ACIBADEM MEHMET ALI AYDINLAR UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

YUKSEK YAGLI DIYETLE BESLENEN SICANLARDA, GECE
VE GUNDUZ PERIYODUNDA ZAMAN KISITLI ARALIKLI
ACLIGIN METABOLIK ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

LADAN HAJHAMIDIASL

DOKTORA TEZI

BESLENME VE DIYETETIK ANA BiLIM DALI

DANISMAN
Prof. Dr. Murat Bas

ISTANBUL-2024






ACIBADEM MEHMET ALI AYDINLAR UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU

YUKSEK YAGLI DIYETLE BESLENEN SICANLARDA, GECE
VE GUNDUZ PERIYODUNDA ZAMAN KISITLI ARALIKLI
ACLIGIN METABOLIK ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

LADAN HAJHAMIDIASL

DOKTORA TEZI

BESLENME VE DIYETETIK ANA BiLIM DALI

DANISMAN
Prof. Dr. Murat Bas

ISTANBUL-2024



BEYAN

Bu tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin agamalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar iginde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin galisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarmi ihlal

edici bir davranisimin olmadig1 beyan ederim.

07.01.2024
Ladan Hajhamidiasl
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Doktora egitimimi basladgim giinden bugiine kadar hep bana inanan, her kosulda
beni destekleyen, her tiirlii akademik bilgi ve tecriibelerini esirgemeyen, sabir ve sevgi
ile en biiyiik destegi veren ¢ok degerli danisman hocam, Acibadem Mehmet Ali
Aydmlar Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Dekan1 Saym Prof. Dr. Murat Bas’a,

Akademik hayatim boyunca ¢ok kiymetli bilgi ve tecriibelerinden yararlandigim,
benim akademik bakis agimi gelistiren ve her zaman maddi ve manevi olarak beni

destekleyen degerli hocam Prof. Dr. Sevil Basoglu’ya,

Arastirmam siirecinde bana biitiin imkanlari ile destek olan Acibadem Mehmet
Ali Aydmlar Universitesi, Deney Hayvanlar: Uygulama ve Arastirma Merkezi (ACU-
DEHAM)’ndeki tiim arastirmacilara,

Calisma siirecinde desteklerini goniilden hissettigim, Acibadem Mehmet Ali
Aydmlar Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimiindeki

degerli hocalarima,
Son olarak hayatim boyunca hep yanimda olan, aldigim kararlar1 her zaman
destekleyen ve beni cesaretlendiren canim annem ve babama, ve hayatimin en biiyiik

motive kaynagi olan canim kardesim Negin’e,

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.
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ACSM Amerikan Spor Hekimligi Koleji
AD Ad Libitum Diyet

AgRP Agouti ile Iiskili Peptid
ANOVA Ikiden Cok Bagimsiz Grup I¢in Varyans Analizi
BKI Viicut Kitle Indeksi

CGM Stirekli Glikoz Monitorleri

Chol Kolesterol

CRP C-Reaktif Protein

DSO Diinya Saglik Orgiitii

dTRE Geg¢ Zaman Kisith Beslenme
eTRE Erken Zaman Kisitli Beslenme
FFA Serbest Yag Asidi

GLP-1 Glukagon Benzeri Peptid-1

GLU Glikoz

HbAlc Hemoglobin Alc

HDL Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein
HFD Yiiksek Yagl Diyet

IBD Inflamatuar Bagirsak Hastaliklari
IL6 Interlokin 6

INS Insiilin

KVH Kalp Damar Hastalig1

LDL Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
LED Diisiik Enerjili Diyetler

LPS Lipopolisakkarit

MC4R Melanokortin-4 Reseptorii
NF-kB Nuclear Factor kappa B

PYY Peptid YY

SCN Suprakiazmatik Cekirdek

SPSS Statistical Package For The Social Sciences

T2DM Tip 2 Diyabet



TAG
TG
TLR
TNF-a
TRF
VKi
VLED
zZT

Triagilgliserol

Trigliserit

Toll Benzeri Reseptorler
Timor Nekroz Faktorii-Alfa
Zaman Kisitli Beslenme
Viicut Kitle Indeksi

Cok Diisiik Enerjili Diyetler
Zeitgeber Zamani
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OZET

Yiiksek Yagh Diyetle Beslenen Sicanlarda, Gece ve Giindiiz Periyodunda Zaman
Kisith Aralikhh Achgin Metabolik Etkilerinin Degerlendirilmesi

Aralikli aglik son yillarda viicut agirhg kaybi ve viicut kompozisyonunun
Iyilestirilmesi ile obezite ve kronik hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde uygulanan
bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Calismamizin amaci yiiksek yagh diyetle
beslenen siganlarda, gece ve giindiiz periyodunda zaman kisitli beslenmenin metabolik
etkilerini aragtirmaktir. Calismamizda kullanilan 42 adet erkek sican rastgele, farkli
zaman dilimleri (gece, giindiiz) ve iki farkli diyet igerigi olan (standart vey a yiiksek
yagli) 6 guruba ayrilip. Calismanin basinda ve sonunda, siganlarin viicut agirliklari,
serum lipid profili (Toplam kolesterol, HDL, LDL, Trigliserid), Glikoz, Insiilin, IL-6
ve TNF-a ve LPS seviyeleri belirlenmistir. Gece zaman diliminde yiiksek yaglh diyetle
beslenen sigcanlarda (TRFN(HF)), agirlik, Toplam kolesterol, LDL ve HDL
seviyelerinde daha fazla bir artis saptanmstir. Zaman kisithh beslenme modeli ve
standart diyetle beslenen gruplarda (TRFN(S) ve TRFD(S)), Toplam kolesterol ve
LDL seviyelerinde bir azalma goriintirken, Ad libitum standart diyet (AD(S))
grubundaki siganlarda kolesterol seviyelerinin arttig1 tespit edilmistir. Gilindiiz zaman
diliminde beslenme, TNF-a seviyelerinde diger gruplara gore daha fazla azalmaya
sebep olmustur.

TRFN(HF) diyeti, Ad libitum yiiksek yagli diyet AD(HF) modeline gore daha fazla
IL6 seviyelerinde azalmaya yol agmistir. Calismamizdaki farkli diyet modellerinin,
Glukoz, insulin ve LPS seviyeleri lizerinde belirgin bir etki gostermedigi gorilmiistiir.
Sonug olarak gece ve giindiiz zaman dilimlerinde uygulanan zaman kisitli beslenme
protokollerinin, obezite ve metabolik sendrom iizerindeki etkilerini karsilastiran daha

fazla caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Sozciikler: Zaman kisitli beslenme, Sirkadiyen ritim, Yiiksek yagh diyet,
Ad libitum, Aralikli aglik.



ABSTRACT

Evaluation of the Metabolic Effects of Time-Restricted Intermittent Fasting
During the Day and Night In Rats Fed a High-Fat Diet

In recent years, intermittent fasting has emerged as a method used in the prevention
and treatment of obesity and chronic diseases by losing body weight and improving
body composition. The aim of our study is to investigate the metabolic effects of time-
restricted feeding during the day and night in rats fed a high-fat diet. 42 male rats used
in our study were randomly divided into 6 groups with different time periods (day,
night) and two different diet (standard or high fat). At the beginning and end of the
study, body weight, serum lipid profile (Total cholesterol, HDL, LDL, Triglyceride),
Glucose, Insulin, IL-6 and TNF-a and LPS levels were determined. A greater increase
in weight, Total cholesterol, LDL and HDL levels was observed in rats fed a high-fat
diet at night (TRFN(HF)). While a decrease in total cholesterol and LDL levels was
observed in groups with time-restricted feeding model and standard diet (TRFN(S)
and TRFD(S)), cholesterol levels were found to increase in rats in the Ad libitum
standard diet (AD(S)) group. Feeding during the daytime caused a greater decrease in
TNF-a levels than other groups. The TRFN(HF) diet model led to a greater decrease
in IL6 levels than the AD(HF). It was observed that the different dietary models in our
study did not have a significant effect on glucose, insulin and LPS levels. Finally, more
studies are necessary comparing the effects of time-restricted feeding protocols applied

during day and night periods on obesity and metabolic syndrome.

Keywords: Time-restricted feeding, Circadian rhythm, High-fat diet, Ad libitum,
Intermittent fasting.



1 GIRIS VE AMAC

Gunimiizde fazla kiloluluk ve obezite, biiylik kiiresel saglik sorunu haline
gelmigtir. Diinyada obezite prevalansinin artmasi, Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi bir dizi olumsuz saglik sonucu ile iliskilendirilmistir (1).

Kronik asir1 beslenme obezitenin en énemli nedenidir. Alinan fazla enerji, esas
olarak adipositlerde Triagilgliserol seklinde depolanir, bu nedenle agirlikli olarak
adiposit hipertrofisinin bir sonucu olarak yag dokusu biiyiimesine yol agar. Zamanla
devam ederse, bu hipertrofik biiyiime adiposit disfonksiyonu, hiperglisemi,
hiperlipidemi, ektopik lipid birikimi, kronik diistik dereceli sistemik inflamasyon ve
insiilin direncine yol acarak tip 2 diyabet ve Kalp Damar Hastaligi gibi komorbiditeleri
tesvik edebilir (2).

Bununla beraber; genetik yatkinlik, sedanter yasam ve yagin asir1 depolanmasina
karsi bireyi koruyan mekanizmalarda bozulma gibi diger faktorler de rol
oynayabilirler. Bu mekanizmalar postprandiyal termogenez, egzersiz dis1 aktivite
termogenezi,fiziksel aktivite, kas fibrillerinin birlesimi, tiroid hormon aktivitesi,
eslesme bozucu (uncoupling) proteinler ve yararsiz dongiileri igerir (3). Ayrica
caligmalar, sirkadiyen sistemin bozulmadinin, glikoz tolerans bozuklugu, insiilin
duyarliliginin azalmasi, proinflamatuar sitokinlerin yiikselmesi, arteriyel kan
basmcinin artmasi ve obezite ile sonuglanan enerji harcamasinin azalmasi gibi gesitli
kardiyometabolik islev bozukluklarmma yatkinlik olusturdugunu gostermistir (4).
Obezite yag dokusunun endokrin tretim profilini de anlamli olarak degistirir.
Genellikle, obez kisilerin yag dokusu daha fazla pro-enflamatuvar faktor ve insiilin
direnci indiikleyen faktorler (6rn. TNF-o, yag asidi baglayan protein 4, rezistin,
Interlokin-6) ve daha az anti-enflamatuvar ve insiilin duyarlastiran faktérler (Srn.
adiponektin) iretir (5). Sadece %5-10 oraninda kilo kaybinin glisemik kontrol, lipid
profili ve kan basinci gibi metabolik sonuglari iyilestirdigi bilinmektedir. Aym
zamanda, obez eriskinlerde kilo kaybi tim nedenlere bagli erken 6liimlerin azalmasini
destekler (1). Giiniimiizde enerji alimimi azaltarak ve/veya harcamay: artirarak altta

yatan enerji dengesizligini diizeltme yoluyla agirlik kaybini1 destekleyen yontemler



kullaniliyor. Bununla birlikte, bu ydntemlerler ile kilo vermek, istah ve enerji
alimindaki telafi edici degisiklikler nedeniyle engellenmekte ve uzun vadeli basari

oranlarinin diismesine neden olmaktadir (2).

Son yillarda aralikli aglik diyet yontemleri agirlik kaybina ve metabolik sagligin
iyilestirilmesine olan etkisiyle alternatif bir diyet yaklagimi olarak bilimsel

calismalarda incelenmektedir (6).

Aralikli aglik: “yeme periyodu” ile yememe (aclik) periyodu arasinda degisen
cesitli diyet rejimlerini tanimlamak i¢in kullanilan bir semsiye terimidir. Aralikli
acligin biitiin tiirevlerinde giin veya hafta “yeme periyodu” ve “yememe periyodu”
olarak ikiye ayrilmaktadir. Yememe periyodunda, uzun veya kisa siireli aglik veya
siddetli kalorik kisitlamasi vardir ve aglik periyodu genellikle 16-48 saat arasindadir.
Aralikli aghigin da degisik formlart vardir. Aralikli aghigin tirleri vardir,
ornegin:Alternatif Giin Orucu,Modifiye Orug Diyetleri veya (5:2 diyeti), zaman kisith

beslenme, dini oruglar (6).

Zaman kisith beslenme, bu diyet seklinde beslenme siiresi giiniin belirli saatlerine
siirlandirilir (8/6/4 saat) ve giinliik aglik siiresi uzatiliyor (16/18/20 saat). A¢lik siiresi
en az 14-16 saat olmasi gerekmektedir. Sinirli zaman diliminde beslenme olarak da
bilinen zaman kisitli beslenme diyetinde aglik periyodu gece veya giindiiz saatlerinde
olabilir. Bu diyetin en 6nemli 6zelliklerinden biri, 6giin sayis1 3 veya 3’den az
olmasidir (<3). Ama en popiiler ve uygulama kolayligina sahip olan yontemin kahvalti
oglinii atlanarak 12.00-20.00 saatleri arasinda 8 saatlik beslenme periyodu ile 20.00-
12.00 saatleri arasinda 16 saatlik oru¢ periyodunun bulundugu 16/8 yontemi oldugu
bildirilmektedir (6).

Dini veya manevi amaglar i¢in de ¢ok ¢esitli aclik rejimleri vardir ve ramazan
orucunda bunlardan biridir (6). Miislimanlar yilda 29-30 giin art arda Ramazan ayinda
orug tutarlar. Ramazan, Islami ay takviminin bir ayidir ve bu nedenle, siiresi yildan
yila farkli mevsimlerde degisir. Orug giinlerinde bireyler sahurdan giin batimina kadar

(glindiiz saatlerinde) yemek ve sivi1 tilketiminden kaginirlar ve giin batimindan sahura



kadar (gece saatlerinde) besin ve sivi tiikketimi serbesttir. Bu nedenle, uyku ve yemek
zamani Ramazan’dan etkilenebilir (7). Aslinda Ramazan ay1, yeme periyodunun gece

saatlerine sinirlanan zaman kisitli beslenme diyeti gibi diistiniilebilir (7).

Iyi kontrol edilen Hayvan ve insan ¢alismalarindan elde edilen bulgulara gore,
oru¢ ve achk, kiloyu kaybi, yaslanmayr geciktirmek, beyin fonksiyonlarini
giiclendirmek, diyabet riskini azaltmak, kanser riskini azaltmak, kalp hastalig: riskini
azaltmak gibi olumlu etkileri goriilmektedir. Aralikli aglik, bagirsak mikrobiyotast,
sirkadiyen sistem ve diger yasam tarz1 faktorlerini etkileyerek metabolik regulasyunu
Ve obezite, tip 2 diyabet, kanser ve kardiyovaskiiler gibi hastalik risklerinin azalmasina

neden olabilir (2).

Aralikli aglik (Intermittant fasting) obez kadinlarda yapilan bir ¢aligmada hem
kalori kisitlamas1 hem aralikli aglik ile, kilo kaybi, viseral yag dokusu, glikoz, insiilin,

homosistein, LDL, TG diizeylerinde azalma gézlenmistir (8).

Bazi ¢aligmalar, ramazan ay1 boyunca viicut agirhigi ve yag yiizdesinde azalma
oldugunu gostermis, ayrica etkinin ramazan ayinin sonuna kadar devam ettigi
belirtmistir, ama bu ¢alagmalarda Ramazan sonrasi kilo takibi yapilmamistir (9,167).
Bununla birlikte, bir dizi ¢alisma, Ramazan’dan dort ila bes hafta sonra viicut agirlig:
ve yag yiizdesindeki diislisiin Ramazan oncesi seviyelere dondiigiinii gosterilmistir
(10-12). Hamish, A ve ark, yaptigi bir ¢alismada, gecici olsa da Ramazan orucu ile
kilo ve yag kiitlesinde, 6zellikle de fazla kilolu veya sisman kisilerde, anlamli bir

sekilde azalma goriilmiistiir (11).

Obez bireylerde aralikli beslenmenin (HDL) kolesterol seviyesini arttirdigini
belirtmistir (13). Baska c¢alismada ise aralikli beslenmenin HDL ve kolesterol
degerlerini 6nemli 6l¢iide azalttigini saptamistir (14). Ramazan orucunun lipid profili
tizerindeki etkisini arastiran ¢alismalarin cogu Ramazan sonunda yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol diizeylerinde
iyilesmeler belirtmistir (11). Baska bir hayvan ¢alismasinda, 12 saat 1s1k / 12 saat

karanlik dongiisii altinda olan karanlik faz sirasinda (20 saat) yiyecege erisimi olmayan



151k faz1 sirasinda (Sadece 4 saat) yiiksek yag diyete erisimi olan farelerde, Ad libitum
farelere kiyasla, obezite oran1 daha az, kolesterol seviyesini ve insiilin direncini daha
disiik saplanmustir (15). 32 saglikli erkegin tizerinde yapilan bir ¢alisma, orug
tutmanin 29. giiniinde olgiilen aclik kan sekeri seviyelerinde, oruca baslamadan 6nce
seviyelerine gore anlamli bir iyilesme gostermistir (16). Buna karsilik, Nematy ve
ark’nin ¢aligmasinda ramazan ayinin sonunda glikoz metabolizmasinda anlamli bir

farklilik gériilmemistir (17).

Bazi ¢aligmalar, Ramazan oru¢ doneminde aglik kan sekeri diizeylerinde bir artis
oldugunu gosterirken, diger ¢alismalar azalmalar veya hi¢ degisiklik gostermedigini
gostermektedir (11).

Karras et al. 5 haftalik zaman kisitli beslenme’nin, prediyabetli kisilerde kilo
kaybindan bagimsiz olarak beta hiicre yanitini, insiilin duyarliigmi ve istahi

iyilestirdigini gostermistir (18).

Sutton ve ark. prediyabetli erkeklerde gida alimini giin ortasina kadar kisitlamanin
(TRF) aglik kan sekerini ve insiilin direncini azalttigin1 gostermistir. Bununla birlikte,
yiyecek alimini 6gleden sonra veya aksam saatlerine kadar uzatmak tokluk glikoz
seviyelerini ve beta hiicre yanitin1 olumsuz etkilemistir (19). Ayrica aralikli aghk
diyetleri, sirkadiyen ritimler tizerindeki etkisine bagli olarak bagirsak mikrobiyotasini
da etkiledigi One siiriilmistiir. Aralikli aglik diyetlerinde asetat ve laktat gibi
fermantasyon {rtinlerinin  yiikselmesine ve monokarboksilat transporter 1
ekspresyonunun selektif upregiilasyonuna bagli olarak, bagirsak mikrobiyota
bilesimini gelistirdigi belirtilmistir (20). Bu ¢alismada yiiksek yagli veya standart diyet
ile beslenen siganlarda, karanlik ve aydinlik periyodunda zaman kisitli beslenmenin
uygulandigi farkli gruplarda, agirlik, lipid profili (Toplam kolesterol, HDL, LDL,
trigliserid), serum glikoz, insiilin, IL-6 ve TNF-a ve LPS seviyeleri karsilagtirilacaktir.
Calismanin amaci, son zamanlarda ¢ok fazla tartisilan zaman kisitli beslenmenin

metabolik etkilerini aragtirmaktir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Obezite

Asir Kiloluluk ve obezite, sagligi olumsuz etkileyebilecek anormal veya fazla yag
birikimi olarak tanimlanmaktadir. Viicut kiitle indeksi (VKI), yetiskinlerde asir1
kiloluluk ve obeziteyi siniflandirmak i¢in yaygin olarak kullanilan basit bir Kilo-boy
orani Slgiisiidiir. VKI, bir kisinin kilogram (kg) cinsinden agirligiin, metre cinsinden
boyun karesine bolerek hesaplanir (kg/m?). Diinya saglik rgiitii, yetiskinler i¢in kilolu
olmay: VKI’nin 25,0 ile 29,9 kg/m? arasinda oldugunu belirtirken, obeziteyi VKi’nin
30,0 kg/m? veya daha yiiksek oldugu durum olarak tanimlamustir (21).

2.1.1 Diinyada ve Tiirkiye’de obezite prevalansi

2021 yilinda yaymlanan DSO raporuna gore, 2016 yilinda toplanan verilere gore
650 milyon yetiskin, 340 milyon ergen ve 39 milyon ¢ocuk olmak iizere 1 milyardan
fazla insan obezdir. Asir1 kilolu veya obez olmanin kiiresel yayginlhigi, 1980-2013
yillar1 arasinda yetigkinlikte %27, ¢ocuklukta ise %47 artmistir. Bu say1 giderek
artmaktadir ve DSO, 2025 yilina kadar bu sayinin yaklasik 167 milyon kisi artacagini
tahmin etmektedir (22).

DSO 2016 verilerinde kilolugun prevalans orani, Afrika’da %31,1, Amerika’da
%62,5, Gilineydogu Asya’da 21,9, Avrupa’da 58,7, Dogu Akdeniz’de %49 ve Bati
Pasifik’te %31,7 olarak rapor edilmistir (23). DSO kriterlerine gére, Tiirkiye’de son
10 yilda kadinlarda ve erkeklerde obezite prevalansi onemli 6lgiide artig gostermistir.
Yetiskinlerde 2016 yilinda 1975 yilina gore obezite prevalansi yaklasik 2 kat daha
yiiksek bulunmustur. Bu verilere gore, Tiirkiye’de kilolu olma prevalansinin artmasi
Avrupa iilkelerinden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Farkli zamanda elde edilen
sonuglara gore, obezitenin Tirkiye’de ciddi bir halk sagligi sorunu oldugunu
gostermektedir  (24). Ulkemizde ise kadmlarin  %20,9’unun obez oldugu
goriilmektedir. Erkeklerde ise bu oran % 13,7°dir. Toplamda ise tlilkemizde obezite
orani %17°dir (25).



2.1.2 Obezitenin patogenezi

Obeziteye yol agan c¢esitli olas1t mekanizmalar vardir. Aslinda geleneksel goriise
gore asil neden, depolanan enerjinin, viicudun kullandigi1 enerjiden ¢ok daha fazla
olmasidir. Fazla enerji yag hiicrelerinde depolanir ve bdylece karakteristik obezite
patolojisi gelisir. Yag hiicrelerinin patolojik biiyiimesi obeziteden sorumlu besin
sinyallerini degistirecektir (26).

Ancak son arastirmalar, Kilo kontrolii ve hastaliklarin 6nlenmesi agisindan besin
kaynaklarinin ve besin 6gelerinin kalitesinin diyetteki miktarlarindan daha 6nemli

oldugunu gostermistir (27).

Beslenme ve doga, genetik ve epigenetik, ¢evre ve mikro c¢evre arasindaki
miicadelenin arka planinda obeziteye yol agan daha fazla nedenler veya kusurlar tespit
edilebilmektedir. Obezite alan1 hizla gelisiyor ve yeni bilimsel veriler ortaya ¢ikmaya
devam ediyor. Bu yiizden bundan sonra obezitenin epidemiyolojisini, obeziteye yol
acan patofizyolojiyi, patogenezi, genetigi, epigenetigi ve gevresel (makro ve mikro)
nedenleri kapsayacak sekilde tartisacagiz. Bildigimiz iizere, enerji dengesi, enerji
alim1 ve enerji harcamasi arasindaki dengenin sonucudur. Alinan enerjinin harcanan

enerjiden fazla oldugunda, fazla enerji viicut dokusunda depolanir (28).

Yetiskinlik doneminde sabit viicut agirliginin korunmasi, yiyecek ve igeceklerden
elde edilen enerjinin (enerji alimi) zaman igindeki toplam enerji harcamasina esit
olmasina baghdir. Viicut agirligini kaybetmek igin enerji harcamasinin, alinan
enerjiden fazla olmasi ve kilo almak igin ise enerji alimmin harcanan enerjiden fazla

olmasi gerekir (29).

Giinlik enerji aliminda %1-2 kadar kiigiik artiglar, uzun vadede biiyiik
degisikliklere (~20 kg) neden olabilir (30).

Diyet ve besin teminiyle ilgili ¢esitli sosyal, ekonomik ve ¢evresel faktorler,

hastanin dengeyi saglama yetenegi lizerinde onemli bir etkiye sahiptir (31).



2.1.3 Gida alimm ve obezite arasindaki iliskiyi modiile eden faktorler

2.1.3.1 Fiziksel aktivite

Uzun vadeli gozlemsel ¢alismalar oldukga tutarli bir sekilde fiziksel aktivite ile
kilo kontrolii arasinda bir iliski oldugunu gostermektedir ve Amerikan Spor Hekimligi
Koleji’nin (ACSM) 2009 tarihli bir makalesinde haftada 150-250 dakika orta
yogunlukta fiziksel aktivitenin kiloyu énlemede etkili oldugu belirtilmistir (32).

Kanutlar, fiziksel aktivite ile birlestirilmis diyetin, tek basina diyetten daha fazla
kilo kaybina yol agtigin1 ve yag kiitlesi kaybini arttirmada ve yagsiz viicut kiitlesini
korumada daha etkili oldugunu ve dolayisiyla genel viicut kompozisyonu tizerinde
daha arzu edilen bir etkiye yol agtigin1 gostermektedir (33). Hemsire Sagligi
Arastirmasindan elde edilen bulgular, televizyon izleyerek gegirilen zamanin obezite
riskiyle pozitif iliskili oldugunu gostermistir (televizyon izlemedeki her 2 saat/giin
artig, obezitede %23’liik bir artigla iliskilenditilmistir) (34).

2.1.3.2 Genetik ve epigenetik faktorler

Aile ve ikiz ¢alismalarindan elde edilen ¢alismalar, insandaki obezite ¢esitliliginin
yaklasik %40-70’inin genetik faktorlerden kaynaklandigini gostermistir (35). Son 20
yilda ¢evresel degisiklikler obezite oranlarini artirirken, genetik faktorler de obezitenin
gelisiminde anahtar rol oynamaktadir. Obezitenin genetik nedenleri genel olarak su

sekilde smiflandirilabilir:

1) Esas olarak leptin-melanokortin yolunda yer alan tek bir gen mutasyonundan
kaynaklanan monogenik nedenler. AgRP (Agouti ile iliskili peptid), PYY
(oreksojenik) veya MC4R (melanokortin-4 reseptorii) gibi genlerin ¢ogu, istah
ve kilonun diizenleyici sistemini bozan monogenik obezite igin tanimlanmigtir
(36).

2) Sendromik obezite, norogelisimsel anormalliklerden ve diger organ/sistem

malformasyonlarindan kaynaklanan siddetli obezitedir. Buna tek bir gendeki



degisiklikler veya birden fazla geni kapsayan daha biyiik bir kromozomal
bolge neden olabilir (37).

3) Poligenik obezite birgok genin kiimiilatif katkisindan kaynaklanir. Ayrica,
obeziteye sahip bazi kisiler, sahip olduklar1 ¢oklu genler nedeniyle asir1 kilo
alirlar (38) ve bu genler, onlarin yiyecekleri tercih etmelerine ve dolayisiyla
daha yiiksek kalori alimina sahip olmalarmma neden olur. Bu tiir genlerin
varligi, kalori alimmin artmasina, aglik seviyelerinin artmasina, asirt yeme
kontroliiniin azalmasina, toklugun azalmasina, viicut yag depolama egiliminin

artmasina Ve hareketsiz kalma egiliminin artmasina neden olabilir (39).

Su anda birgok ‘epigenom c¢apinda iliskilendirme ¢alismasi1’ yiiriitiilmiis ve obez
ve zayif bireylerde metilasyon seviyelerinin 6nemli 6lgiide farkli oldugu bir gen
lokuslar1 paneli tanimlanmistir. Bu tiir kesifler, enerji dengesinin ve belirleyicilerinin
obezite gelisimini, diyetle ve c¢evresel faktorlerle etkilesimi ve ardindan gelen

metabolik diizensizligi nasil etkiledigine dair yeni bilgiler saglayabilir (40,41).

2.1.3.3 Mikrogevre ve bagirsak mikrobiyomu

Saglikli bir simbiyotik durumda kolonik mikrobiyota, gidalarimizla, 6zellikle de
diyet lifiyle etkilesime girerek, sindirilmeyen diyet bilesiklerinden enerji hasadina
olanak tanir. Ayn1 zamanda bagisiklik hiicreleri de dahil olmak tizere hiicrelerin yani
sira metabolik ve sinir sistemleriyle de etkilesime girer; ve patojenlere kars1 korur.
Tersine, disbiyotik bir durum genellikle sadece inflamatuar bagirsak hastaliklar
(IBD), alerji, kolorektal kanser ve karaciger hastaliklarinin yani sira obezite, diyabet
ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 da i¢eren hastaliklarla iliskilidir (42).

Disbiyoz, temel tiirlerin kaybi, zenginlik veya ¢esitliligin azalmasi, patojenlerin
veya patobiontlarin artmasi veya metabolik kapasitelerde degisiklik veya degisiklik

iceren dengesiz bir mikrobiyota olarak tanimlanabilir (43).

Bagirsak mikrobiyotasindaki disbiyoz obezite ile iligkilendirilmistir (44). Son

arastirmalar, kalori kisitlamasinin bagirsak mikrobiyomunu yararl bir sekilde yeniden
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sekillendirebilecegini ve antibiyotik kullaniminin, diyabet ve obeziteye yol acacak
sekilde bagirsak mikroflorasina olumsuz zarar verebilecegini ileri siiriiyor. insan
calismalar1, mikrobiyom degisikliklerinin obezite ile iliskili olduguna dair bulgulari
desteklemektedir; ancak kesin mekanizmalar (yani mikroflora ¢esitliliginin oranlar ve

miktarlar1) hala bilinmemektedir (45).

Bagirsak mikroflorasindaki bozukluklar bagirsak zarmin iltihaplanmasina yol
acabilir (46). Bu yanitin, konak¢1 mikroplar1 tanimlayan ve onlara saldiran TLR’lerin
(Toll benzeri reseptorler) aracilik ettigi gosterilmistir. Ornegin TLR4, Gram negatif
bakterilerin hiicre duvarlarindaki bakteriyel LPS’yi (lipopolisakkaritler) tanirken
TLR5, bakteriyel flagellini tanir. TLR5-Knockout farelerin viicut kiitlesi, vahsi tip
kontrollerle karsilastirildiginda %20 arttig1 ve epididimal yag yastigi boyutu da %2100
arttigr bildirilmistir (47). Alt gastrointestinal kanalda mikrobiyom tarafindan
indiiklenen diyet lifi ve nisasta fermantasyonu, bagirsak epitelinde Y'Y peptidi (PYY)
ve GLP-1, GLP-2 gibi bagirsak hormonunun iiretimini ve K hiicreleri tarafindan
gastrik inhibitor peptidlerin salgilanmasini diizenleyebilen SCFA’lar1 (Kisa zincirli
yag asitleri) de tiretebilir (48). Obez hastalarda glikoz sinyal yolaklarinda rol oynayan
enzimler baskilanmatadir. Spesifik mikrobiyal popiilasyonlardaki degisiklikler, genel
filogenetik oranlardan daha 6nemli olabilir, bu da enzimlerde ve SCFA iiretiminde
degisikliklere neden olur ve insiilin ve glikozun diizenlenmesini daha da etkileyerek

sonugta obezitenin gelismesine yol acar (45).

2.1.4 Obezitenin ile iliskili olan hastaliklar

Obezite, basta tip 2 diyabet, alkole bagli olmayan yagli karaciger hastaligi, alkole
bagli olmayan steatohepatit, kardiyovaskiiler hastalik ve bazi kanser tiirleri olmak
tizere ¢esitli hastaliklar i¢in bir risk faktortidiir. Obezite ve baglantili hastaliklar, daha
yiksek kamu sagligi maliyetleri, hastalik ve olim oranlar1 nedeniyle bireylere,
topluma ve ekonomiye agir bir yiik getirmektedir. Asir1 enerji alimi, adiposit
hipertrofisine, hiperplaziye ve diger adipoz olmayan dokularda visseral yag
olusumuna neden olarak kardiyovaskiiler hastalik ve karaciger hastaliklarin tetikler.

Yag dokusu ayrica yerel mikrogevreyi etkilemek, insiilin direncini, hiperglisemiyi
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tetiklemek ve ilgili inflamatuar sinyal yollarmi aktive etmek ig¢in adipokinler ve
inflamatuar sitokinler salgilayabilir. Bu durum obeziteyle iligkili hastaliklarin

gelisimini ve ilerlemesini daha da siddetlendirmektedir.

Her ne kadar Kklinik 6ncesi ve klinik ¢alismalarda obezite tedavisinde bir miktar
ilerleme kaydedilmis olsa da, obezitenin neden oldugu hastaliklarin ilerlemesi ve
patogenezi karmasik ve belirsizdir (49). Asir1 kilolu veya obez kisiler, M1 makrofajlar
veya klasik olarak aktive edilmis fenotip tarafindan dolasimdan yag dokusuna artan
sizma ile iliskili olan diisiik dereceli, kronik inflamatuar durumla iliskilendirilmistir
(50). Bu makrofajlar, inflamatuar sitokinleri (TNF-a, IL-6, IL-8, vb.) salgilayacaklari
yag dokusuna alinabilir (51).

2.1.4.1 Obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Klinik ¢caligmalar ve epidemiyolojik ¢alismalar, obezitenin koroner arter hastaligi,
kalp yetmezligi ve ateroskleroz dahil olmak {izere KVH riskini artirabildigini
gostermistir (52). Ayrica obezitenin hipertansiyon, insiilin direnci ve dislipidemi gibi
diger KVH risk faktorleriyle de giiglii bir iliskisi vardir (53). Obezite, yag dokusunun
hipertrofisine, disfonksiyonuna ve inflamasyonuna yol acarak sonugta

kardiyovaskiiler sistemin yapisini ve fonksiyonunu degistirir (54).

2.1.4.2 Obezite and diyabet

Obezitenin T2DM igin ana risk faktorii oldugu bilinmektedir ve obez kisilerin
yaklasik iicte birinde T2DM gelismektedir. BKI >35 kg/m? olan yetiskinlerde T2DM
gelisme olasiligi, BKI 18,5 ile 24,9 kg/m2 arasinda olan yetiskinlere gore 20 kat daha
fazladir. Ayrica T2DM hastalarinin %80’ fazla kilolu veya obezdir (55). T2DM’nin
birincil nedeninin, yag dokular disindaki dokularda obeziteye bagli insiilin direnci ve
bu direncin tstesinden gelmek igin pankreas b-hiicreleri tarafindan yetersiz insiilin
salgilanmasiyla birlestigine inanilmaktadir (56). Obez bireylerde yiiksek serbest yag
asitleri seviyeleri gozlenir. Dolasimdaki yiiksek seviyedeki FFA’lar insiiline duyarh

yag dis1 dokularda birikerek insiilin direncinin 6nemli bir nedeni olan lipotoksisiteye
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neden olur (57). Adipokinler b hiicresi fonksiyonunu ve glikoz metabolizmasini
diizenleyebilir. Obez bireylerde daha diisiik adiponektin salgis1 goriiliir ve bu da
insiilin duyarliligini bozar. Bunun aksine, leptin eksikligi insiilin direncine ve
T2DM’ye neden olur. insanlarda obezite genellikle dolasimdaki yiiksek leptin
diizeyleriyle iligkilidir. Bununla birlikte, cok sayida kanit, yaygin obezite bigimlerinin
hipotalamik leptin direnciyle iliskili oldugunu gostermektedir (49).

2.2 Agirlik Kaybi ve Agirhk Kaybim Korumak i¢in Diyet Stratejileri

Kilo kontrolii i¢in en uygun diyetler yalnizca arastirmacilar, beslenme uzmanlar
ve saglik profesyonelleri arasinda degil, ayn1 zamanda halk arasinda da bir tartisma
konusu olmustur (58). Cesitli diyet programlarimin meta-analizine gore, kalori
kisitlamasi kilo kaybinin ana etkeniydi ve bunu makro besin bilesimi takip etmektedir
(59).

Obezojenik ortamlar ve biyolojik ve psikolojik faktorlerin tiimii obeziteye katkida
bulunur. Ancak sosyal belirleyiciler, kiiltiirler ve gida tedarik sistemleri de dahil olmak
tizere obezojenik ortamlarin degistirilmesi zordur. Bu nedenle diyet miidahaleleri kilo
yonetimi stratejilerinin temel tas1 olmaya devam etmektedir ve farmakolojik ve cerrahi
miidahaleler de diyet yonetimini iyilestirmeyi amaglamaktadir. Karmasik faktorler,
ozellikle Kilo yonetimi igin diyetleri sekillendirir ve etkiler. Bununla birlikte, yenen
gidanin miktar, tiiketilen gidanin tiiri (makro besin bilesimi) ve ogiinlerin

zamanlamasi ve siklig1 kilo yonetimi stratejilerinin temel bilesenleridir (60).

2.2.1 Yemek tiiketim miktari

Enerji dengesi, enerji alimimin (gida) enerji harcamasina homeostatik uyumuyla
ilgili dinamik bir durum olarak bilinmektedir. Enerji harcamasinin 3 temel bileseni
vardir: Bunlar bazal/dinlenme metabolizma hizi, fiziksel aktivite ile harcanan enerji
ve termojenezdir. Bu 3 temel bilesen dikkate alinarak enerji harcanmasi saglanmakta
ve obezitenin daha onceden onlenebilmesi s6z konusu olabilmektedir. Fiziksel

aktivideki artisin saglanmasi, dinlenme siirecinin azaltilmasi, alinan besinlerdeki
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kalori degerinin dasiiriilmesi ve 1s1 artig1 enerji tiiketimini arttirarak kilo vermeyi
saglayacaktir (61,62).

Kilo kayb1 ve kilo kaybinin korunmasi i¢in diyetlerin temel bileseni enerji
acigidir. “Alinan kalori, harcanan kalori” modeli altinda, diyet yonetimi “daha az ye,
daha ¢ok hareket et” kavramina odaklanmistir ve hastalara, yemek yerken kalori
dengesini dikkate almalar1 ve hesaplamalar tavsiye edilmistir. Ancak enerji alimi ve
enerji harcamasi viicut agirligindan etkilenen ve birbirini etkileyen dinamik siireglerdir
(63).

Boylece diyet yoluyla enerji agigi yaratmayi amaglayan miidahaleler, kilo kaybina
direnen fizyolojik adaptasyonlarla karsilanir. Ozetle, kanitlar enerji acigmin kilo kayb1
icin en onemli faktor oldugunu gostermektedir, ancak enerji alimini azaltmaya yonelik
metabolik adaptasyonlar da enerji harcamasinin azalmasina yol agabilir. Bu nedenle
enerji agig1 yaratmaya yonelik uzun vadeli stratejilere ihtiyag vardir (60). Bununla
birlikte, bu iyilesmeler, istah ve enerji kullanimindaki telafi edici degisikliklerin yani
sira zayif uyum nedeniyle sekteye ugramakta ve uzun vadeli basari oranlarinin

diismesine neden olmaktadir (2).

Her ne kadar enerji agig1 kilo vermenin en 6nemli yolu olsa da, basarili kilo verme
sonrasinda tekrar kilo almak olduk¢a yaygindir ve kaginilmaz gibi goriinebilir. Bu
nedenle kilo verme ve kilonun korunmasina yonelik alternatif beslenme yaklasimlari

arastirmacilarin ve saglik profesyonellerinin ilgi alan1 haline gelmistir (60).

2.2.2 Makro besin manipiilasyonu

Obezite ve iliskili islev bozukluklarinin yonetilmesine yonelik diger beslenme
yaklasimlari, belirli makro besinlerin dengesini ayarlayarak kalori kisitlamasindan
farkli olan diyet kompozisyonunun manipiile edilmesine odaklanmistir. Her ne kadar
bu tipik olarak enerji aliminda bir azalma ile birlikte olsa da, 6kalorik diyet kisitlama
calismalar1 aym1 zamanda bir besin maddesinin alimma olan azalan katkilar

digerinden gelen artiglarla telafi ederek de gergeklestirilmistir. Bu yaklagimin mantigi,
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makrobesin dengesindeki degisikliklerin, kalori icerigine gore eslestirildiginde bile

farkli metabolik sonuglara neden oldugu goriilityor olmasidir (64).

2.2.2.1 Diisiik enerjili diyetler

Diisiik enerjili diyetler (LED) ve ¢ok diisiik enerjili diyetler (VLED), sirasiyla
800-1200 kcal/glin ve 400-800 kcal/giin araliginda enerji alimini1 kapsayan
yontemlerdir. Genellikle sivi formda olan ve ticari olarak hazirlanan bu diyetlerin
temel amaci, hizli kilo kaybi (haftada 1.0-2.5 kg) elde etmek ve ayn1 zamanda miimkiin

oldugunca kas kiitlesini korumaktir (65,66).

VLED, gerekli temel besin maddeleri ile zenginlestirilmistir. VLED’in makro
besin igerigi genellikle giinlik 70-100 g protein, 15 g yag ve 30-80 g karbonhidrat
icermektedir. Protein koruyan ve modifiye hizli olan modelinde, giinliik 1.2-1.5 g/kg
protein alimina sahiptir ve bu da VLED’in yiiksek protein igeren varyanti olarak
bilinir. Ancak, giinde 50 g’a kadar diigiik protein alimiyla bile, VLED’den
kaynaklanan kas kiitlesi kaybinin, toplam kilo kaybinin %25’ini ve %75’ini

olusturdugu rapor edilmistir (65,66).

VLED’in giivenle siirdiiriilebilen siiresi konusunda devam eden bir tartisma
bulunmaktadir. Ayrica, diisiik kaliteli protein alimi, yagsiz kiitle kaybi ve yetersiz tibbi
gozetim nedeniyle ¢oklu 6liim vakalari bildirilmistir. VLED’in yan etkileri arasinda
soguk intoleransi, bas agrisi, bags donmesi, yorgunluk, kabizlik ve kas kramplari
bulunmaktadir. Sa¢ dokiilmesinin, uzun siireli VLED kullanimmin en yaygin

sikayetlerden biri oldugu rapor edilmistir (65,66).
2.2.2.2 Az yagh diyetler

Toplam yag alimini azaltma stratejisi, kilo kaybi igin yaygin olarak
kullanilmaktadir ¢iinkii tek bir gram yag, bir gram karbonhidrat veya proteinden daha

fazla kalori igerir. Az yagh bir diyet genellikle ¢ok diisiikten (kalorilerin <%10’u

yagdan) daha orta (kalorilerin <%30’u yagdan ve <%7-10’u doymus yag asitlerinden)
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kadar degisen bir yag bilesiminden olusur (67). Bununla birlikte, randomize
caligmalar, diger diyet miidahalelerine gore yagdan enerji aliminin azaltilmasi yoluyla
Kilo kaybinin daha iyi korundugunu gostermede basarisiz olmustur (68). Bir meta-
analizin sonuglar, uzun vadeli kilo kaybi i¢in az yagh diyetlerin diger diyet

miidahalelerine gore kullanimini desteklememistir (69).

2.2.2.3 Diisiik karbonhidrath diyetler

Diisiik karbonhidratl diyet, saglikli yetiskinler icin makro besin dagilim araliginin
(toplam giinliik enerjinin %45-65’1) alt sinirinin altinda bir karbonhidrat alimi olarak
tanimlanir ve 50-130 gr/giin araliginda karbonhidrat alimmi veya toplam enerjinin

%10 ila %45’inin karbonhidratlardan saglanmasini kapsar (70,71).

2.2.2.4 Ketojenik diyet

Ketojenik diyet, karbonhidrat aliminda asir1 bir azalma (<50 g/giin) ve protein ve
yag oranlarinda goreceli bir artis ile karakterize edilir. Ketojenik diyetler istahi
azaltabilir ve lipolizi artirabilir, bu da yag tiiketimi i¢in daha fazla metabolik
verimlilikle sonuglanabilir ve proteinlerle ayni termik etkileri saglayabilir.
Karbonhidrat alimmin < %10 (veya < 20-50 g/giin) olmasi durumunda ketozis
meydana gelebilir. Ketojenik diyet, kalori kisitlamasi sirasinda agligi bastirabilir ve
T2DM, polikistik over sendromu, kardiyovaskiiler ve norolojik hastaliklar tizerinde
bazi tedavi edici etkilere sahip olabilir. Ancak etkinligini ve giivenligini dogrulamak
i¢in daha fazla kanita ihtiyag¢ vardir (72,73).

2.2.2.5 Yiiksek proteinli diyetler

Yiiksek proteinli diyet, toklugu arttirdig1 ve yag kiitlesini azalttig1 i¢in kilo kayb1
igin umut verici bir ara¢ olarak popiiler hale gelmistir (74). Yetigkinler i¢in saglikli
beslenme kilavuzlari, giinde 46-56 g veya ideal viicut agirligina gore 0,8 g/kg protein
alimim 6nermektedir (75). Bu nedenle, diyetteki protein tiiketimi 0,8 g/kg/giin’ii
asarsa, yliksek proteinli diyet olarak kabul edilir. Genellikle, yiiksek proteinli bir diyet,
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protein alimimin toplam giinliik kalorinin %30’una veya giinde ideal viicut agirligiin
1-1,2 g/kg’ina kadar arttirilmasi anlamina gelir. Doyurucu etki, yiiksek proteinli
diyetlerde en belirgin faktor olarak bilinir ve bu etki, enerji aliminin azaltilmasina ve

basarili kilo kaybinin siirdiiriilmesine yardime1 olur.

Diyet kaynakli termojenez olarak adlandirilan gidanin termik etkisi, besin
islenmesinden kaynaklanan artan enerji tiiketimidir; bu degerler protein igin en
yiksektir (76). Yiksek proteinli diyetlerde, doymay1 tetikleyen glukagon benzeri
peptid-1 veya kolesistokinin gibi bagirsak néropeptitlerinin salgilanmasi artar (77). Bu
tir diyetler ayn1 zamanda kilo kayb1 sirasinda yagsiz viicut kiitlesinin korunmasina da

yardimet olabilir (78).

2.2.2.6 Akdeniz diyetleri

Akdeniz diyeti, yiiksek miktarda meyve ve sebze, kiimes hayvanlari, balik ve siit
tirtinleri alimini ve ¢ok az veya hig¢ kirmiz et tiikketimini igerir. Akdeniz diyetinin kilo
verme ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 Onlemedeki etkinligi yeterli kanitlarla
desteklenmektedir (79,80).

2.2.3 Yemek tiiketimin sikhgi

Bati kiiltiirlerinde giinde ii¢ veya daha fazla 6giin yemek genel olarak toplumsal
bir norm olarak kabul edilmektedir (81).

Ancak bu genellikle her giin anabolik durumun hakim olmasiyla sonuglanir (82).
Insanlarda obezite baglaminda besin zamanlamasinin belki de en yaygin arastirilan

boyutu yeme sikligidir.

Fabry ve ark. (83) ilk calismalari, alim sikligi ile metabolik saglik arasindaki
iliskiyi arastirmak icin kesitsel bir yaklasim kullanmistir. Ilging bir sekilde, 440
erkekten olusan bir grupta, daha yiiksek yeme sikligi genel olarak daha saglikli bir

BKI, kolesterol konsantrasyonu ve aglik glikozu profiline karsilik geldigi gortilmstiir.
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Bunun aksine, Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi’ndan elde edilen
verileri kullanan Murakami ve Livingstone (84), giinde dort defadan fazla yemek
yiyenlerin giinde tigten az yemek yiyenlere kiyasla BKI’ye gore fazla kilolu veya obez

olma ihtimalinin yaklasik %50 daha fazla oldugunu gézlemlemistir.

2.2.4 Yemek tiiketimin zamani

Son zamanlarda ilgi biyiik olglide “ne zaman yenilecegi” konusuna
odaklanmistir. Yemek zamanlamasi ve sirkadiyen ritim, kilo yonetiminde yeni bir
sorunu giindeme getirmistir. Sirkadiyen ritimlerdeki degisiklikler biyokimyasal,
fizyolojik ve davranigsal sirkadiyen ritim bozukluklarina neden olur; bu bozulmalar
gece/gilindiiz senkronizasyonunun saglanamamasi (geceleri yapay 1siga maruz kalmak
gibi), gece yemek yeme veya jet lag ya da vardiyali ¢alisma nedeniyle zaman
kaymasindan kaynaklanabilmektedir (85). Ge¢ yemek, sirkadiyen bozulmaya neden
olabilir, bu da serbest kortizol tiretimine, viicut 1sismin giinliik ritminde degisikliklere,
dinlenme enerji tiiketiminin azalmasina ve glikoz toleransinin azalmasina neden
olabilir. Bu nedenle, 6giinlerin zamanlamasinin yalnizca kilo kontrolii agisindan degil,
ayni1 zamanda kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi agisindan da ciddi etkileri olabilir
(86). Baz1 orug rejimlerinin ve zaman kisitlamali beslenmenin, gida aliminda giinliik
bir ritim olusturdugu, bunun da enerji metabolizmasi ve viicut agirligi diizenlemesinin
molekiiler mekanizmalarin1 ~ yeniden programlayan sirkadiyen saat gen

ekspresyonunda gelismis salinimlara yol agtigi varsayilmaktadir (87).

2.3 Aralikh Orug Diyeti (Intermittent Fasting)

Son yillarda aralikli aglik diyet yontemleri agirlik kaybina ve metabolik sagligin
iyilestirilmesine olan etkisiyle alternatif bir diyet yaklagimi olarak bilimsel
calismalarda incelenmektedir. Aralikli aglik (Intermittent fasting): “yeme periyodu”
ile yememe (aglik) periyodu arasinda degisen gesitli diyet rejimlerini tanimlamak igin
kullanilan bir semsiye terimidir. Aralikli agligin biitiin tiirevlerinde giin veya hafta

“yeme periyodu” ve “yememe periyodu” olarak ikiye ayrilmaktadir. Yememe
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periyodunda, uzun veya kisa siireli aglik veya siddetli kalorik kisitlamasi vardir ve

Aclik periyodu genellikle 16-48 saat arasindadir (6).

2.3.1 Aralikh aclhik tiirleri

Aralikli aghigin da degisik formlari vardir, ornegin: Alternatif Giin Orucu,

Modifiye Orug Diyetleri veya 5:2 diyeti, zaman kisitli beslenme, dini oruglar.
2.3.1.1 5:2diyeti

Aralikli aghigin en ¢ok tercih edilen bi¢imleri arasinda 5:2 diyeti yer alir; Bu
rejimde haftada 2 ardisik olmayan giin de siddetli enerji kisitlamasi yapilir
(gereksinimin% 20 ile % 25' tiiketilir.) Diger 5 giin boyunca yiyecek ve i¢ecekler ad
libitum seklinde tiiketilir.(2).

2.3.1.2 Alternatif giin orucu

Alternatif giin orucu, enerji iceren yiyecek veya igeceklerin tiikketilmedigi “orug

giinlerini” ve yiyecek ve i¢eceklerin istenildigi kadar tiikketildigi giinleri igerir (88).
2.3.1.3 Modifiye oru¢ metodu

Modifiye orug rejimleri genellikle planlanmis “orug” giinlerinde enerji ihtiyacinin
%20-25’inin tiiketilmesine izin verir. Orug terimi, hi¢ enerji alimindan ziyade ciddi
sekilde sinirli enerji alimi donemlerini ifade eder. Bu rejim, haftanin birbirini takip
etmeyen iki giiniinde enerji kisitlamasini igerirken, diger bes giinde normal beslenmeyi
stirdiirmeyi amaglayan popiiler 5:2 diyetinin temelini olusturur (88).

2.3.1.4 Zaman kasith beslenme

Zaman kisitli beslenme, son zamanlarda ortaya ¢ikan bir diger aralikli acghik

yontemidir ve yiyecek bilesimi veya yemek sikligiyla ilgili herhangi bir spesifik bilgi
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talep etmez; sadece belirli bir zaman diliminde yemek yeme izni verilmesini gerektirir.
Bu strateji, gida alimmni genellikle <10 saat siiren bir uyaniklik penceresi iginde
siirlayarak, beslenme firsatlarin1 azaltmayi1 ve gece orucunu giinde en az 14 saat

boyunca uzatmay1 hedeflemektedir (19).

2.3.1.5 Ramazan orucu

Islam’1n bes sartindan biri, saglikli yetiskin Miisliimanlarin kutsal Ramazan ayi
boyunca safaktan giin batimina kadar orug tutmasidir. Ayrica sivi alimi, sigara igmek
ve ilag kullanimi yasaktir. Mevsime ve iilkenin cografi konumuna bagli olarak giindiiz
orucu 11 ila 22 saat arasinda degisebilmektedir. Ramazan ayinda Islami orug tutmak
enerji kisitlamasi gerektirmez; ancak yiyecek ve sivi alimi azaldikga viicut agirliginda
degisiklikler meydana gelebilir. Ramazan, zaman kisitlamali beslenmenin en yaygin
seklidir ve metabolik belirteglerde iyilesme olduguna dair karisik kanitlarla birlikte
gecici kilo kaybina neden olur. Ancak bu beslenme diizeni, insan sirkadiyen ritimlerine
biyolojik olarak zit bir yapiya sahiptir ve bu nedenle arzu edilen bir kilo verme

miidahalesi olarak takip edilmesi pek olasi degildir (88).

2.3.2 Aralikh orug diyeti ile iliskili saghg gelistiren mekanizmalar

Kisaca, aralikli aglik rejimlerinin (a) sirkadiyen biyoloji, (b) bagirsak
mikrobiyomu ve (c) degistirilebilir yasam tarzi davraniglari tizerindeki etkiler yoluyla
metabolik diizenlemeyi etkiledigi varsayilmaktadir. Bu biyolojik ve fizyolojik
sistemlerdeki olumsuz bozulmalar, bireyleri obezite, diyabet, kalp-damar hastaliklari

ve kansere yatkin hale getiren diismanca bir metabolik ortam olusturabilir (6).
2.3.2.1 Sirkadiyen biyoloji

Organizmalar, fizyolojik siireclerin en uygun zamanlarda gergeklestirilmesini
saglamak i¢in endojen bir sirkadiyen saat gelistirerek aktivitelerini gece veya giindiizle

siirlandiracak sekilde evrimlesmistir (89). Giiniin saati, metabolizma ve enerjinin

yani1 sira hormonal salgilama diizenleri, fiziksel koordinasyon ve uyku gibi fizyolojik
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gostergelerin entegrasyonunda onemli bir rol oynamaktadir (90). Memelilerde ana
biyolojik saat, hipotalamusun suprakiazmatik c¢ekirdeklerinde (SCN) bulunur ve
aydinlik ve karanlik uyaranlar ile uyumludur. Karaciger gibi periferik dokularda da
benzer saat osilatorleri bulunmustur (yani zeitgeber). SCN ana saati ile periferik
sirkadiyen saatler arasindaki senkronizasyonun bozulmasinin enerji dengesini
bozdugu ve obezite ve kronik hastalik riskinin artmasina yol ac¢tig1 varsayilmaktadir
(91,92).

Aksamlar1 enerji alimini harig tutan veya énemli 6lgiide azaltan ve gece boyunca
enerji alimini simirlayan orug rejimleri, gida alimin1 optimal postprandiyal hormonal

yanit zamanlariyla uyumlu hale getirir.

Sirkadiyen ritim senkronizatorleri olarak islev goren orug tutma ve zaman
kisitlamali beslenme rejimleri, 24 saatlik aydinlik-karanlik dongiisiine uygun bir
glinliik besin alim ritmini benimseyerek, sirkadiyen saat gen ekspresyonunda gelismis
salinimlara yol agar. Bu rejimler, enerji metabolizmasinin  molekiiler
mekanizmalarimin  yeniden programlanmasini destekler ve viicut agirliginin

diizenlenmesinde olumlu etkiler saglar (87).

Fizyolojinin bu zamansal diizenlemesinin obezite ve eslik eden hastaliklar: nasil

etkileyebilecegini anlamak i¢in, altta yatan fizyolojinin arastirilmas1 gerekmektedir.

2.3.2.2 Gastrointestinal mikrobiyota

Gastrointestinal sistemin bir¢cok fonksiyonu, giiclii sirkadiyen veya uyku-
uyaniklik ritimleri sergiler. Ornegin, mide bosalmasi ve kan akis1 giindiizleri geceye
gore daha aktiftir. Ayrica, glikoz yiikiine verilen metabolik tepkiler aksamlar1 sabaha
gore daha yavas gerceklesir (93). Bu baglamda, kronik olarak bozulan sirkadyen
profilin gastrointestinal fonksiyonu etkileyebilecegi ve metabolizma ile sagligi
olumsuz etkileyebilecegi disiiniilmektedir (94). Kemirgen c¢alismalari, bagirsak
mikrobiyomunun oldukg¢a dinamik bir yapiya sahip oldugunu ve bilesim ¢esitliliginde

giinlik dongiisel dalgalanmalar sergiledigini gostermektedir. Aralikli aglik, bu
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baglamda, bagirsak sisteminde konumlanmis karmasik, ¢esitli ve genis bir mikrobiyal
topluluk olan bagirsak mikrobiyotasin1 dogrudan etkileyebilir (87). Calismalar, obez
bireylerde bagirsak mikrobiyotasinin bilesimi ve metabolik islevindeki degisikliklerin,
obez bir mikrobiyotanin diyetten yagsiz bir mikrobiyotaya gore daha fazla enerji
toplamasini saglayabilecegini ve dolayisiyla net enerji emilimini, harcamasini ve

depolanmasini etkileyebilecegini ileri siirmektedir (95,96).

Diyet kaynakli obezite durumunda, bagirsak mikrobiyotasindaki dongiisel
dalgalanmalarin azaldig1 gozlemlenmistir. Farelerde yiyeceklerin yalnizca gece aktif
fazinda mevcut oldugu bir senaryoda zaman kisith beslenme, bu dongiisel

dalgalanmalar1 kismen geri yiikleyebilir(87).

Bu baglamda, giinliik beslenme ve aglik ritimlerinden kaynaklanan dongiisel
degisikliklerin, bagirsak mikrobiyomundaki gesitlilige katkida bulundugu ve bagirsak
mikrobiyotasinin konak¢i metabolizmasini etkileyen bir mekanizmay: temsil ettigi
diistiniilmektedir (87).

Son zamanlarda, Salk Biyolojik Arastirmalar Enstitiisti’nden arastirmacilar, orug
sirasinda beyinde aktive olan beyin-bagirsak yolunun, bagirsak epitel biitiinliigiini

gliclendirerek enerji dengesini destekledigini rapor etmistir (97).

Ayrica, hem farelerde hem de insanlarda jet-lag’in neden oldugu disbiyoz, glikoz
intoleransin1 ve obeziteyi tesvik eder ve bu durum, diski nakli sonrasinda mikropsuz
farelere aktarilabilir (98). Orug rejimlerinin bagirsak mikrobiyotasi tizerinde olumlu
etkileri oldugu gozlemlenmektedir. Orug rejimlerinin insan mikrobiyotasi tizerindeki
saglik etkilerini karakterize eden gelecekteki ¢alismalar, alana dnemli katkilar saglama

potansiyeline sahiptir.

2.3.2.3 Degistirilebilir yasam tarzi1 davramslari

Orug rejimleri, degistirilebilir saglik davramiglarini etkileme potansiyeline

sahiptir. Asirt kilolu 8 geng yetiskin iizerinde yapilan bir arastirma, gecelik orug
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sliresinin >14 saate ¢ikarilmasinin, enerji aliminda ve kilo artiginda istatistiksel olarak
anlamli azalmalara yol agtigini; ayrica kisinin bildirdigi uyku memnuniyetinde,
yatmadan once doygunlukta ve enerji diizeylerinde iyilesmeler sagladigini bulmustur
(99).

2.3.2.3.1 Enerji ahm

Alternatif giin ve degistirilmis alternatif giin orucuna yonelik yapilan metabolik

birim galismalari, enerji tiiketiminin azaldigini belgelemistir.

Bir insan miidahale ¢alismasinda, bir giinliik orug veya %75 kalori kisitlamasinin
bile sonraki ti¢ giin boyunca kalori alimini yaklagik %30 azalttigi gosterilmistir (100).
Chowdhury ve arkadaslarimin kahvalti atlamayla ilgili ¢alismasi, uzun siireli sabah
orucunun ardindan 6gle yemeginde yiyecek aliminda bir artis olmadigin1 ve 6gle
yemegi sonrasi istahta bir artis olmadigimi gosterdi (101). Cogu orug rejimi, yemek
icin ayrilan toplam saat sayisin1 azaltir ve dolayisiyla genel enerji alimini ve obezite

riskini azaltabilir.

Yiyecek aliminin 24 saatlik aydinlik-karanlik dongiisiine gore zamanlamasi,
sadece yiyecek alimini degil ayn1 zamanda enerji verimliligini ve kilo kontroliinii de
etkileyebilir. Vardiyali ¢alisanlar ve gece g¢alisanlari lizerinde yapilan arastirmalar,
giinlik Kkalorilerinin ¢ogunu gece tiiketen bireylerde obezite riskinde artisa neden
olabilecek istah1 diizenleyen hormonlarda degisiklikler oldugunu gostermistir. Bu
durum, gece yemek saatlerinin obezite {izerindeki potansiyel etkilerini anlamak ve

uygun diyet stratejilerini gelistirmek adina 6nemli bir alan1 temsil etmektedir (102).
2.3.2.3.2 Enerji harcamasi

Hayvan calismalari, sirkadiyen saatin enerji harcamasini diizenledigini
gostermektedir. Zaman kasitli, izokalorik beslenme rejimi uygulanan farelerde yapilan

bir ¢alismada, beslenme periyodunun sonuna dogru kas koordinasyonunun arttigi

gozlemlenmistir (87). Hoddy ve arkadaslari, alternatif giin orucu ¢alismalari sirasinda,
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baslangicta ve miidahale sonrasinda aktigrafi ile degerlendirilen fiziksel aktivitede
herhangi bir degisiklik belirtmemistir (103). Chowdhury ve arkadaslar1 ise, kahvalti
Oglintinii atlayan miidahale grubunu kontrol grubuyla karsilastirdiklarinda, 24 saatlik

fiziksel aktivitede herhangi bir farklilik bulunmamustir (104).

2.3.2.3.3 Uyku

Cok sayida gozlemsel calisma, gece yemenin uyku siiresinin azalmasi ve uyku
kalitesinin dismesiyle iligkili oldugunu, bunun da insiilin direncine ve obezite,
diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve kanser riskinin artmasina yol acabilecegini
bildirmistir. Spesifik olarak, anormal sirkadiyen zamanlarda (yani gece geg saatlerde)
yemek yemenin sirkadiyen senkronizasyonun bozulmasina ve ardindan normal uyku

diizeninin bozulmasina yol acacag varsayilmaktadir (87, 102, 104,131).

Chowdhury ve arkadaslari, diizenli olarak kahvalti 6giiniinii atlamanin (yani gece
orucunu uzatmanin) uyanma siiresi, Uyku siiresi veya uyku kalitesi {izerinde herhangi
bir etkisi olmadigimi buldu, bu durumu kontrollerle karsilastirdilar. Uzun stireli gece
achigmin enerji alimi, uyku, fiziksel aktivite ve giinliik aktivite ritmi {izerindeki
potansiyel etkileri, kardiyometabolik hastalik ve kanser riskini azaltmak igin birlikte
hareket edebilir (104).
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3 GEREC VE YONTEM

Bu calismada yiiksek yagl diyetle beslenen siganlarda, karanlik ve aydinlik
periyodunda zaman kisith beslenme metabolik etkilerinin degerlendirilmesi

amaglanmustir.

Bu randomize kontrolli klinik ¢alisma hayvanlar itizerinde planlanmis ve
gerceklestirilmistir. Calismaya iliskin etik kurul raporu (EK-2) Acibadem Mehmet Ali
Aydinlar Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan alinmistir (2022/17
Sayili karar). Calisma boyunca ) Acibadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Yerel
Etik Kurulu’ndan alinan izin dogrultusunda deney hayvanlari ile ¢alisma ilkelerine

bagh kalinmistir.

Bu tez calismasi; farkli zaman dilimlerinde farkli diyet tiirleri ile beslenen
sicanlarin agirliklarinin, lipid profili (Toplam kolesterol, HDL, LDL, trigliserid),
serum glikoz, insilin, IL-6 ve TNF-a ve LPS seviyelerinin belirlenmesi,

degerlendirilmesi ve karsilastirilmasinin yer aldigi asamalardan olusmustur.
3.1 Sicanlarin Temini, Beslenme ve Barinma Durumlar:

Bu calisma 10.05.2022-01.08.2022 tarihleri arasinda Acibadem Mehmet Ali
Aydinlar Universitesi, Deney Hayvanlar1 Uygulama ve Arastirma Merkezi (ACU-
DEHAM)’inde gergeklesmistir. Calismada 8-12 haftalik 42 adet (n:7 /grup) Wistar
Albino cinsi erkek sican (250-350 g) kullanilmistir. Hayvanlar 6 gruba ayrilmistir.

Calismaya baglamadan once, 3 hafta boyunca, 14 adet sicanin (grup bir ve ikide
olan si¢anlar) 12 saat aydinlik ve 12 saat karanlik saatlerini degistirilerek, karanlik-
aydinlik dongiileri tersine gevrilmistir. Literatiir bu 3 haftalik siirenin adaptasyon igin
yeterli oldugunu belirtmistir. Karanlik-aydinlik dongiistiniin tersine ¢evrilmesi, deney
hayvanlarmin yemlerini degistirme zamaninin bizim ¢alisma saatleri ile denk gelmesi
i¢in yapilmistir (108). Bu 3 hafta boyunca diger gruplarda olan 28 sigan normal 12 saat

karanlik-aydinlik dongiilerine devam ettiler. 3 haftanin sonunda 6 ayr1 grupta olan
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sicanlara 8 hafta boyunca farkli diyet uygulamalari yapilmistir. Biitiin siganlar
adaptasyon siiresi boyunca, 21+£2°C’de sabit oda sicakliginda, ad libitum olarak

standart laboratuvar yemi ve taze igme suyu saglanip ve bakimlari yapilmistir.

Her biri 7 sigandan olusan gruplar, iki kafeste (3 si¢an ve 4 sigan) olacak sekilde
kafeslere yerlestirilmistir.

3.2 Yemlerin Temini ve icerigi

Calismada kullanilan standart yemler Acibadem Mehmet Ali Aydinlar
Universitesi, Deney Hayvanlar1 Uygulama ve Arastirma Merkezi (ACU-DEHAM)
tarafindan, temin edilmistir. Yiiksek yagh yemle ise ARDEN Arastirma Ve Deney

firmasindan temin edilmistir.

Bu firmadan temin edilen toplam 30 kg yiiksek yagli yem ¢alisma siiresinde 0-4
°C’de saklanip gerek duyuldugu zamanlar ¢ikartip kullanilmistir. Calismada
kullanilan standart ve yiiksek yagli yemlerin icerikleri ve enerji ve makrobesin

yiizdeleri Tablo 1°de gosterildigi gibidir.

Tablo 1. Sigan yemlerinin enerji ve makrobesin ytizdeleri

Enerji ve makrobesin igerigi (%) Standart yem Yiiksek yagh yem
Enerji kcal/gr 3.1 kcal/gr 4.73 keal/gr
Yag 18% 45%
Protein 24% 20%
Karbonhidrat 58% 35%

3.3 Deney Gruplar ve diyetleri

Calismanin basinda her grupta 7 hayvan olacak sekilde rastgele 6 guruba ayrildi.
Calismaya baglamadan once, 3 hafta adaptasyon siireci planlanmistir.3 haftanin
sonunda 6 ayr1 grupta olan siganlara 8 hafta boyunca farkli zaman dilimlerinde farkli
diyet uygulamalar1 yapilmistir. Siganlar ¢alsmanin sonunda anestezi altinda sakrifiye

edilmistir. Gruplara uygulanan diyetler asagida belirtilmistir (Tablo 2).
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Tablo 2. Deney gruplari, diyetleri ve kisaltmalari

Grup No Diyet Kisaltma Say1
1. Grup 8 saatlik karanlik zaman diliminde, Yiiksek yagli diyet TRFN(HF) 7
2. Grup 8 saatlik karanlik zaman diliminde, Standart diyet TRFEN(S) 7
3. Grup 8 saatlik aydinlik zaman diliminde, Yiiksek yagli diyet TRFD(HF) 7
4. Grup 8 saatlik aydinlik zaman diliminde, Standart diyet TRFD(S) 7
5. Grup Ad libitum yeme erigimi olan, Standart diyet AD(S) 7
6. Grup Ad libitum yeme erigimi olan, Yiksek yagli diyet AD(HF) 7
Toplam sigan sayist: 42

3.4  Deney Gruplarimin Agirhik Degisimleri

Siganlarm agirliklari ¢alismanin birinci giind itibari ile her hafta Pazar giinleri ve

calismanin sonunda tartilarak kaydedilmistir.

35 Kan Alim

Serumda biyokimyasal parametrelerin analizi igin siganlardan anestezi altinda
deneyin ilk giinii jugular venden 2 mL kan alindi. Caligmanin sonunda ise kalpten 2
mL kan érnekleri alinmustir. Anestezi igin Isoflurane ile Inhalasyon anestezisi yontemi
kullamilmistir. Calismada hayvanlardan alinan olan kan ornekleri, +4°C’de 4000
rpm’de 10 dakika santrifiij edilmistir. Ustte kalan serum kisimlar1 ayrilarak her birinde
1000 pL olacak sekilde pipet yardimiyla ayr1 ependorflara konulup analizi yapilincaya
kadar -80°C’de dondurulmustur.

3.6 Serum Insiilin, Glikoz, LPS, Lipid Profili ve Inflamasyon Biyobelirtecleri

Diizeylerinin Belirlenmesi

Serum toplam Kolesterol, Trigliserid (TG), HDL-Kaolesterol ve Glikoz degerleri
Kolorimetrik yontemi kullanarak belirlenmistir. LDL Cholesterol degerini belirlemek
i¢in ilk adimda, HDL, VLDL ve Silomikronlar elimine edilir ve reaksiyon igin 6zel
kosulda reaktif olmayan bilesiklere doniistiiriiliir. Ikinci reaktif sadece LDL-kolesterol

renk reaksiyonudur. Serum Insiilin, IL-6, TNF-a ve LPS analizleri kantitatif olarak
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ELISA teknigi ile her bir parametreye 6zgiin Kitler (IL-6, TNF-a ve LPS i¢in Bioassay
Technology Laboratory (BT Lab) ve Insulin igin Elabscience) kullanilarak
gergeklestirildi.

Analiz giininiin bir giin 6ncesinden serumlar +4°C’ye aktarildi. Analiz giini

serumlar ve Kitler oda sicakligina gelene kadar 15 dakika bekletilmistir.

3.7 Arastirmada Kullanilan istatistiksel Analizler

Kategorik degiskenler (demografik 6zellikler) igin tanimlayici istatistikler frekans
ve yiizde olarak sunulmustur. Nimerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugunun
kontrolii “Shapiro-Wilk Testi” ile yapilmistir. Nimerik degiskenlerin tanimlayici
istatistikleri normal dagilim gosteren veriler igin ortalamatstandart sapma (X + SS),
normal dagilim gostermeyen veriler igin medyan (min-max) degerleri verilmistir.
Normal dagilima sahip olan bagimsiz iki grup karsilastirmasi “Bagimsiz Orneklem T
Testi”, ikiden fazla grup Kkarsilastirmasi “Tek Yonli ANOVA Testi” ile yapilmistir.
Normal dagilima sahip olmayan bagimsiz iki grup karsilagtirmasi “Mann-Whitney U
Testi”, ikiden fazla grup karsilastirmasi “Kruskal-Wallis H Testi” ile yapilmistir.
Coklu karsilagtirma testlerinin sonuglar1 ortalamlarin ve medyanlarin yaninda harfli
gosterim seklinde ifade edilmistir.  Normal dagilima sahip olan bagimli iki grup
karsilastirmasinda “Bagimli Orneklem T Testi”, normal dagilima sahip olmayan
bagimli iki grup Karsilastirmasinda ise “Wilcoxon Isaretli Siralar Testi” kullanilmistir.
Calismada tiim hesaplamalarda ve yorumlamalarda istatistik anlamlilik diizeyi
“p<0,05, p<0,01, p<0,001” olarak dikkate alinmis ve hipotezler ¢ift yonli olarak
kurulmustur. Verilerin istatistiksel analizi “SPSS v26 (IBM Inc., Chicago, IL, USA)”

paket programinda yapilmistir.

3.8 Destekleyen Kurum

Acitbadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri

Komisyonu (ABAPKO)
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4 BULGULAR

Bu bélimde ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uygun 42 rat (7 rat TRFN(HF), 7
rat TREN(S), 7 rat TRFD(HF), 7 rat TRFD(S), 7 rat AD(HF) ve 7 rat AD(S) grubu)
dahil edilerek yapilan aragtirmanin problem durumuna goére olusturulan alt

problemlerine iliskin elde edilen bulgular ve yorumlar degerlendirildi.

4.1 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarina Goére “TNF-a (ng/L)”
On Test — Son Test Degeri Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “TNF-a (ng/L)” 6n test — son

test degerlerinin karsilastiriimasi Tablo 3’te verilmistir.

29



0€

Tablo 3. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore “TNF-a (ng/L)” 6n test — son test degerlerinin karsilastiriimasi

TREN(HF) TREN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
XtSSs XtSS XtSS X+tSS XtSS XtSS
Gruplar Arasi H 2
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Fark P
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
162,71+61,14  140,024+9,34 135,224+7,75 117,774+15,40 120,1248,16 114,59+14,48
TNF-o (ng/L) TRFN(HF) >
.. 20,652  0,001**
—On Test 154,50 145 42 134,62 126,22 122,72 110,32 TRFD(S), AD(S)
(110,3-266,2)  (129,5-150,6) (122,7-144,7)  (91,3-129,9)  (107,5-130,6)  (100,7-143,8)
79.80£1017  7831+1623  81,2319,69  82,98+1490  121,76+19,63 92511679  Ap(HF)> AD(S),
TNF-o (ng/L) TRFD(S), TRFD
18,615  0,002**
—Son Test 81,8° 81,4° 822 82,72 119,9° 93,12 (HF), TREN(HF),
(058,9-90,1)  (58,9-106,9)  (71,5-100,9) (58,6-108) (88,3-1452)  (60,6-115,4) TREN(S)
T-W W=-2,366 W=-2,366 T=9,849 W=-2,366 T=-0,186 T=4,063
pl 0,018* 0,018* <0,001*** 0,018* 0,858 0,007**

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi
pl: Grup i¢i On test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
a, b, c: Ortak harfe sahip olmayan medyanlar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05)



Arastirmaya katilan ratlarin ¢aligma gruplarina gore “TNF-a (ng/L)” 6n test
degerlerinin karsilagtirtlmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” o6n test degerleri
arasinda (H=20,652; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” 6n test degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlalarin [154,5 (110,3-266,2)] ortancasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [126,2
(91,3-129,9)] ortancasina ve AD(S) grubunda olan ratlarin [110,3 (100,7-143,8)]

ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3).

Arastirmaya katilan ratlarin galisma gruplarina gore “TNF-a (ng/L)” son test
degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” son test degerleri
arasinda (H=18,615; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” son test degerlerinde AD(HF) grubunda olan
ratlalarin [119,9 (88,3-145,2)] ortancasi, AD(S) grubunda olan ratlarin [93,1 (60,6-
115,4)] ortancasina, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [81,7 (58,6-108)] ortancasina,
TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [80 (71,5-100,9)] ortancasina, TRFN(HF) grubunda
olan ratlarmn [80,8 (58,9-90,1)] ortancasina ve TRFN(S) grubunda olan ratlarin [81,4
(58,9-106,9)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3).

Aragtirmaya katilan TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “TNF-a. (ng/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “TNF-ao. (ng/L)” degerlerinde 6n test
[133,5 (110,3-266,2)] ortancasi, son test [80,8 (58,9-90,1)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3).

Arastirmaya katilan TRFN(S) grubunda olan ratlarin “TNF-a. (ng/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “TNF-ao. (ng/L)” degerlerinde 6n test
[145,4 (129,5-150,6)] ortancasi, son test [81,4 (58,9-106,9)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3). Arastirmaya katilan TRFD(HF)
grubunda olan ratlarin “TNF-a (ng/L)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=9,849;

p<0,001) istatistiksel olarak fark oldugu bulunmustur. Sonu¢ incelendiginde, ratlarin
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“TNF-a (ng/L)” degerlerinde 6n test (135,2247,75) ortalamasi, son test (81,23+9,69)

ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3).

Arastirmaya katilan TRFD(S) grubunda olan ratlarin “TNF-a. (ng/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “TNF-a. (ng/L)” degerlerinde on test
[126,2 (91,3-129,9)] ortancasi, son test [81,7 (58,6-108)] ortancasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3).

Arastirmaya katilan AD(HF) grubunda olan ratlarin “TNF-o (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda istatistiksel olarak fark olmadigi (p>0,05 bulunmustur (Tablo
3).

Aragtirmaya katilan AD(S) grubunda olan ratlarin “TNF-a (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=4,063; p<0,01) istatistiksel olarak fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, ratlarin “TNF-a (ng/L)” degerlerinde 6n test (114,59+14,48)
ortalamasi, son test (92,51+16,79) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 3).

4.2 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarina Gore “TNF-a (ng/L)”
Fark Degeri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin calisma gruplarma gore “TNF-a (ng/L)” fark

degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore “TNF-o (ng/L)” fark degerlerinin
karsilastirilmast

Diyet Gruplar: X+ss Medyan (min-max) H p
TRFN(HF) Grubu -82,91461,82  -62,7¢ (-186,2-(-20,2))
TRFN(S) Grubu -61,71417,00  -52,2 (-91,7-(-38,5))
TNF-a. TRFD(HF) Grubu -53,99+14,50  -49,9% (-64-(-21,8))
(ng/L) — 25,450 <0,001***
Fark TRFD(S) Grubu -34,79+19,76  -30,8%c (-68,3-(-13,3))
AD(HF) Grubu 1,64+23,27 7,74 (-34,4-29,1)
AD(S) Grubu -22,08+14,38  -18,3% (-51,2-(-7,2))

TRFN(HF) > AD(S), AD(HF)

lar A Fark
Gruplar Arasi Far TRFN(S), TRFD(HF) > AD(HF)

H: Kruskal-Wallis H Testi
***p<0,001
a, b, ¢: Ortak harfe sahip olmayan medyanlar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05)

Aragtirmaya katillan ratlarin ¢alisma gruplarma gore “TNF-a (ng/L)” fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri arasinda
(H=25,450; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin
[-62,7 (-186,2-(-20,2))] ortancasi, AD(S) grubunda olan ratlarin [-18,3 (-51,2-(-7,2))]
ortancasina Ve AD(HF) grubunda olan ratlarin [7,7 (-34,4-29,1)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica “TNF-a (ng/L)” fark degerlerinde
TRFN(S) grubunda olan ratlarin [-52,2 (-91,7-(-38,5))] ortancasi ve TRFD(HF)
grubunda olan ratlarin [-49,9 (-64-(-21,8))] ortancasi, AD(S) grubunda olan ratlarin [-
18,3 (-51,2-(-7,2))] ortancasina ve AD(HF) grubunda olan ratlarin [7,7 (-34,4-29,1)]
ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 4).

43 Arastirmaya Katilan Ratlarin Cahsma Gruplarina Gore “Agirhk (g)” On
Test — Son Test Degeri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “Agirlik (g)” 6n test — son

test degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 5. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore “Agirlik (g)” on test — son test degerlerinin karsilastiriimasi

TRFEN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
X+SS X+Ss X+sSs X+SS X+Ss X+sSs Gruplar Arasi
Fark F-H 2
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan P
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
446,43+36,24 429,714+49,81 433,50+15,56 449,47+2556 428,06+36,56 422,64+35,03 -
églrllk - F=0,661 0,655
On Test 450 435 435 4443 427 437
(394-500) (370-499) (411,5-458) (416,5-493)  (383,5-497,2) (376-457,3)
592,14+33,77 492,36+41,98 497,144+36,98 469,00+27,17 554,00+56,72 480,86+45,32 TRFN(HF) > TRFD(HF),
. TRFN(S), AD(S),
Agirhk —
H=22,485 <0,001***
Son Test 590° 490% 493 4582 553¢¢ 478 TRFDG)
(540-630) (450-574) (450-562) (450-528) (503-670) (395-528) AD(HF) > TRFD(S)
T-W T=-9,348 T=-6,723 T=-5,557 W=-2,028 T=-13,387 T=-6,135
pl <0,001*** 0,001** 0,001** 0,043* <0,001*** 0,001**

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; F: Tek Yénlii ANOVA Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi
pl: Grup i¢i 6n test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
a, b, c: Ortak harfe sahip olmayan medyanlar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05)



Aragtirmaya katilan ratlarin c¢alisma gruplarina gore “Agirhik (g)” on test
degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” on test degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur (Tablo 5).

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “Agirhik (g)” son test
degerlerinin karsilagtiritlmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” son test degerleri arasinda
(H=22,485; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “Agirlik (g)” son test degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin
[590 (540-630)] ortancasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [483 (450-562)]
ortancasina, TRFN(S) grubunda olan ratlarin [490 (450-574)] ortancasina, AD(S)
grubunda olan ratlarin [478 (395-528)] ortancasina ve TRFD(S) grubunda olan ratlarin
[458 (450-528)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica
“Agirlik (g)” son test degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin [553 (503-670)]
ortancasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [458 (450-528)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 5).

Aragtirmaya katilan TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=-9,348; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinde son test
(592,14+33,77) ortalamasi, on test (446,43+36,24) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 5).

Aragtirmaya katilan TRFN(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=-6,723; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinde son test
(492,36+41,98) ortalamasi, on test (429,71+49,81) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 5). Arastirmaya katilan TRFD(HF) grubunda olan
ratlarin “Agirlik (g)” on test — son test degerleri arasinda (T=-5,557; p<0,01)
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonu¢ incelendiginde, ratlarin
“Agirlik (g)” degerlerinde son test (497,14+436,98) ortalamasi, 6n test (433,50+15,56)
ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 5). rastirmaya katilan
TRFD(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” on test — son test degerleri arasinda
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(W=-2,028; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinde son test [458 (450-528)] ortancasi,
On test [444,3 (416,5-493)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur
(Tablo 5).

Arasgtirmaya katilan AD(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)”” 6n test —son test
degerleri arasinda (T=-13,387; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug¢ incelendiginde, ratlarin “Agirhik (g)” degerlerinde son test
(554,00+56,72) ortalamasi, on test (428,06+36,56) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 5).

Arasgtirmaya katilan AD(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” 6n test — son test
degerleri arasinda (T=-6,135; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug¢ incelendiginde, ratlarin “Agirhik (g)” degerlerinde son test
(480,86+45,32) ortalamasi, on test (422,64+35,03) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 5).

44 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarmma Gore “Agirhk (g)”

Degerlerinin Zamansal Dagilim Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarin calisma gruplarma gore “Agirlik (g)” degerlerinin

zamansal dagilimlar Sekil 1 ile Sekil 7 arasinda verilmistir.
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600,00
580,00
560,00
540,00
520,00
500,00
480,00
460,00
440,00
420,00

400,00
On Test

TRFN(HF) Grubu

592,14

2. Olgim 3. 0l¢im 4. Olgim 5. Olgiim 6. Olgiim 7. Olgiim 8. Olglim  Son Test

Sekil 1. TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin zamansal

dagilimlar

500,00

480,00

460,00

440,00

420,00

400,00

On Test

TRFN(S) Grubu

492,36

2.0lgim 3. 0lgiim 4. Olgiim 5. Olgiim 6. Olgiim 7. Olcim 8. Olgim  Son Test

Sekil 2. TRFN(S) grubunda olan ratlarin “Agirhik (g)” degerlerinin zamansal

dagilimlar
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500,00

480,00

460,00

440,00

420,00

400,00
On Test

TRFD(HF) Grubu

497,14

2. Olgim 3. 0l¢im 4. Olgim 5. Olgiim 6. Olgiim 7. Olgiim 8. Olglim  Son Test

Sekil 3. TRFD(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin zamansal

dagilimlar

500,00
480,00
460,00

449,47
440,00

420,00

400,00
On Test

TRFD(S) Grubu

467,71 469,00

44586 4468

2.0lgim 3. 0lgiim 4. Olgiim 5. Olgiim 6. Olgiim 7. Olcim 8. Olgim  Son Test

Sekil 4. TRFD(S) grubunda olan ratlarin “Agirhik (g)” degerlerinin zamansal

dagilimlar
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AD(HF) Grubu

500,00

480,86

480,00

460,00

440,00

420,00

400,00
OnTest 2.0lglim 3.0Ilgim 4. 0Olgiim 5. 0lgiim 6. Olgim 7. Ol¢iim 8. Olgiim  Son Test

Sekil 5. AD(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin zamansal
dagilimlar

AD(S) Grubu

600,00

580,00

560,00 554,00
540,00
520,00
500,00
480,00

460,00

440,00

420,00

400,00
OnTest 2.0Icim 3.0Ilcim 4. 0lgim 5. 0Ilgim 6. Olgiim 7. Olgiim 8. Olgiim  Son Test

Sekil 6. AD(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin zamansal dagilimlar
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Calisma Gruplarina Goére Ratlarin “Agirlik (g)”
Degerlerinin Zamansal Dagilimi

600,00
580,00
560,00
540,00
520,00
500,00
480,00
460,00
440,00 -
420,00

400,00
OnTest 2.0lgim 3.0Ilgim 4. 0Olgiim 5.0Igim 6. Olgim 7. Olgim 8. Olgim  Son Test

e=@==TRFN(HF) Grubu ==@=TRFN(S) Grubu TRFD(HF) Grubu
TRFD(S) Grubu e==@=AD(HF) Grubu ==@==AD(S) Grubu

Sekil 7. Calisma gruplarinda olan ratlarin “Agirlik (9)” degerlerinin zamansal
dagilimlar

45 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calhisma Gruplarma Gore “Agirhk (g)” Fark
Degeri Bulgular

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “Agirlik (g)” fark

degerlerinin karsilastirilmasi1 Tablo 6°da verilmistir.

Tablo 6. Ratlarin c¢aligma gruplarina gore “Agirlik (g)” fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplar: X+SS Medyan (min-max) H p

TRFN(HF) Grubu 145,71+41,24 145¢ (90-200)

TRFN(S) Grubu 62,64+24,65 63° (10-83)
Agirlik (g) TRFD(HF) Grubu 63,64+30,30 65° (37-104) s1445  <0.001%*
— Fark TRFD(S) Grubu 19,53+17,35 16,52 (-6,5-40,5) ’ ’

AD(HF) Grubu 125,94+24,89 119,5° (101-172,8)

AD(S) Grubu 58,21+25,11 61° (19-81,6)

TRFN(HF), AD(HF) > TRFD(HF),
Gruplar Arasi Fark TRFEN(S), AD(S), TRFD(S)

TRFD(HF), TRFN(S), AD(S) > TRFD(S)

H: Kruskal-Wallis H Testi
***p<0,001
a, b, c: Ortak harfe sahip olmayan medyanlar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05)
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Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisgma gruplarmma gore “Agirhik (g)” fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda
(H=31,445; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin [145
(90-200)] ortancas1 ve AD(HF) grubunda olan ratlarin [119,5 (101-172,8)] ortancasi,
TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [65 (37-104)] ortancasina, TRFN(S) grubunda olan
ratlarin [63 (10-83)] ortancasina, AD(S) grubunda olan ratlarin [61 (19-81,6)]
ortancasina ve TRFD(S) grubunda olan ratlarin [16,5 (-6,5-40,5)] ortancasina goére
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica “Agirlik (g)” fark degerlerinde
TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [65 (37-104)] ortancasi, TRFN(S) grubunda olan
ratlarin [63 (10-83)] ortancasi ve AD(S) grubunda olan ratlarin [61 (19-81,6)]
ortancasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [16,5 (-6,5-40,5)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 6).

46 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarina Gére “I1L-6 (ng/L)” On
Test — Son Test Degeri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gére “IL-6 (ng/L)” 6n test — son

test degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 7’°de verilmistir.
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Tablo 7. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore “IL-6 (ng/L)” 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi

TRFEN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
XtSS XtSS XtSs XtSS XtSS XtSS
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan F-H p2
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
11,43+2,64 10,83+2,02 9,51+1,05 11,60+2,85 9,98+0,72 10,25+2,71
IL-6 (ng/L) — On Test F=1,029 0,415
9,9 11,5 8,9 11,7 9,9 9,7
(8,9-15,2) (8,6-13,9) (8,4-11,2) (6,9-14,7) (9-10,8) (7,6-15)
6,71+2,48 8,47+3,87 9,07+4,05 7,97+1,26 7,91+2,08 11,3745,00
IL-6 (ng/L) — Son H=7,248 0,203
Test 5,5 8,7 7,9 7,5 8,5 9,3
(4,9-11,4) (4-15,5) (5,9-16,1) (6,1-9,3) (4,9-10,3) (7,5-22)
T-W W=-2,366 T=1,268 W=-0,169 T=3,756 T=2,693 W=-0,169
pl 0,018* 0,252 0,866 0,009** 0,036* 0,866

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; F=Tek Yonlii ANOVA Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi
pl: Grup i¢i On test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

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



Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplaria gore “IL-6 (ng/L)” 6n test ve son
test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “IL-6 (ng/L)” on test ve son test
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur
(Tablo 7).

Aragtirmaya katilan TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “IL-6 (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “IL-6 (ng/L)” degerlerinde 6n test [9,9
(8,9-15,2)] ortancasi, son test [5,5 (4,9-11,4)] ortancasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur (Tablo 7).

Aragtirmaya katilan TRFD(S) grubunda olan ratlarin “IL-6 (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=3,756; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarmm “IL-6 (ng/L)” degerlerinde 6n test
(11,60+2,85) ortalamasi, son test (7,97+1,26) ortalamasma gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur (Tablo 7).

Aragtirmaya katilan AD(HF) grubunda olan ratlarin “IL-6 (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=2,693; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “IL-6 (ng/L)” degerlerinde 6n test
(9,98+0,72) ortalamasi, son test (7,91+2,08) ortalamasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur (Tablo 7).

Aragtirmaya katilan TRFN(S), TRFD(HF) ve AD(S) grubunda olan ratlarin “IL-
6 (ng/L)” 6n test — son test degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig:

(p>0,05) bulunmustur (Tablo 7).

47 Arastirmaya Katilan Ratlarin Cahsma Gruplarma Goére “IL-6 (ng/L)”
Fark Degeri Bulgulari

Arastirmaya katilan ratlarin ¢aligma gruplarina gore “IL-6 (ng/L)” fark

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Ratlarin ¢alisma gruplarmma gore “IL-6 (ng/L)” fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max) F p
TRFN(HF) Grubu ~ -4,724175  -4,1(-7,8-(-2,7))
TRFN(S) Grubu -2,36+4,92 -0,6 (-9,2-3,6)
TRFD(HF) Grubu ~ -0,43+4,73 2,7 (-4,3-7,7)
IL-6 (ng/L) — Fark 1,820 0,134
TRFD(S) Grubu -3,6342,55 -3,6 (-7-0,4)
AD(HF) Grubu -2,074+2,04 -2 (-5,9-0,4)
AD(S) Grubu 1,13+6,56 1,2 (-6,1-14)

F: Tek Yonlit ANOVA Testi

Arastirmaya katilan ratlarin caligma gruplarma gore “IL-6 (ng/L)” fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “IL-6 (ng/L)” fark degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark olmadig: (p>0,05) bulunmustur (Tablo 8).

4.8 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarina Gére “LPS (EU/L)” On
Test — Son Test Degeri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin ¢aligma gruplarina gore “LPS (EU/L)” 6n test — son

test degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 9°da verilmistir.
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Tablo 9. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore “LPS (EU/L)” 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi

TRFN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
XtSS XtSS XtSS XtSS XtSS XtSS
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan F-H p2
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
140,43+18,33 137,03+17,14 140,70+10,70 145,27+16,13 146,17+14,30 160,92+31,73
LPS (EU/L) — On F=1356 0264
Test 138,7 140,7 138,1 143,6 150,6 157,8
(116,3-168) (113,1-161,1) (123,1-153,4) (126,2-170) (126,8-165,4) (130-227)
82,87+33,20 77,16+26,33 81,48+21,62 81,10+24,78 115,77+39,38 86,20+21,24
LPS (EU/L) — Son H=6,570 0,255
Test 73,9 68 75,3 69,5 110,3 80,9
(39,3-135,3) (52,7-132,7) (57,6-124,7) (63,3-133,6) (59,8-165,1) (61,1-120,8)
T-W T=3,268 W=-2,366 T=5,661 W=-2,366 T=1,718 T=7,155
pl 0,017* 0,018* 0,001** 0,018* 0,137 <0,001***

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; F=Tek Yonlii ANOVA Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi

pl: Grup i¢i On test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

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



Arasgtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplaria gore “LPS (EU/L)” 6n test ve son
test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “LPS (EU/L)” 6n test ve son test
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur
(Tablo 9).

Aragtirmaya katilan TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “LPS (EU/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (T=3,268; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug¢ incelendiginde, ratlarn “LPS (EU/L)” degerlerinde 6n test
(140,43+18,33) ortalamasi, son test (82,87+33,20) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Arastirmaya katilan TRFN(S) grubunda olan ratlarin “LPS (EU/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “LPS (EU/L)” degerlerinde 6n test [140,7
(113,1-161,1)] ortancasi, son test [68 (52,7-132,7)] ortancasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Aragtirmaya katilan TRFD(HF) grubunda olan ratlarin “LPS (EU/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (T=5,661; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug¢ incelendiginde, ratlarin “LPS (EU/L)” degerlerinde ©n test
(140,704+10,70) ortalamasi, son test (81,48+21,62) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Arastirmaya katilan TRFD(S) grubunda olan ratlarin “LPS (EU/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “LPS (EU/L)” degerlerinde 6n test [143,6
(126,2-170)] ortancasi, son test [69,5 (63,3-133,6)] ortancasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Arastirmaya katilan AD(S) grubunda olan ratlarin “LPS (EU/L)” 6n test — son test

degerleri arasinda (T=7,155; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu

bulunmustur. Sonug¢ incelendiginde, ratlarin “LPS (EU/L)” degerlerinde ©n test
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(160,92+31,73) ortalamasi, son test (86,20+21,24) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Arastirmaya katilan AD(HF) grubunda olan ratlarin “LPS (EU/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: (p>0,05) bulunmustur
(Tablo 9).

4.9 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarina Goére “LPS (EU/L)”
Fark Degeri Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢aligma gruplarina gore “LPS (EU/L)” fark

degerlerinin karsilagtirilmas: Tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Ratlarin g¢alisma gruplarina gore “LPS (EU/L)” fark degerlerinin
karsilastiriimasi

Diyet Gruplar X+Ss Medyan (min-max) H p
TRFN(HF) Grubu -57,55+46,60 -76,5 (-99,4-19,1)
TRFN(S) Grubu -59,87+26,40 -60,4 (-94,5-(-8))
LPS (Eu/L) TRFD(HF) Grubu -59,21+27,67 -67,2 (-79,1-1,62) 6301 0278
— Fark TRFD(S) Grubu -64,17+34,62 -69,2 (-100,6-(-0,6)) '
AD(HF) Grubu -30,40+46,82 -37,4 (-105,7-22,8)
AD(S) Grubu -74,72427,63 -81 (-106,2-(-28,4))

H: Kruskal-Wallis H Testi

Arasgtirmaya katilan ratlarin ¢aligma gruplarina gore “LPS (EU/L)” fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “LPS (EU/L)” fark degerleri arasinda

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

410 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplarma Gére “INS (ng/L)” On
Test — Son Test Degeri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “INS (ng/L)” 6n test — son

test degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore “INS (ng/L)” 6n test — son test degerlerinin karsilastiriimasi

TRFN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
XtSS XtSS XtSS XtSS XtSS XtSS
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan H p2
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
1,1940,11 1,26+0,39 1,1740,12 1,1440,22 1,1540,05 1,1240,11
INS (ng/L) — On Test 1,055 0,958
1,2 1,2 11 1,2 1,2 11
(1,1-1,3) (0,8-2,1) (1,1-1,4) (0,8-1,4) (1,1-1,2) (0,9-1,3)
1,1440,02 0,94+0,26 1,051+0,16 0,92+0,21 0,94140,21 0,92+0,28
INS (ng/L) — Son 10150 0,071
Test 1,1 1,1 1,1 0,9 1,1 1,1
(1,1-1,2) (0,6-1,2) (0,8-1,2) (0,7-1,2) (0,6-1,1) (0,4-1,1)
T-W T=1,340 W=-2,366 W=1,439 T=1,573 W=-2,201 T=1,479
0,229 0,018* 0,150 0,167 0,028* 0,190

pl
T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi
pl: Grup i¢i On test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmigtir
p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
*

p<0,05




Arasgtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “INS (ng/L)” 6n test ve son
test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “INS (ng/L)” 6n test ve son test
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur
(Tablo 11).

Arastirmaya katilan TRFN(S) grubunda olan ratlarin “INS (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “INS (ng/L)” degerlerinde 6n test [1,2
(0,8-2,1)] ortancasi, son test [1,1 (0,6-1,2)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 11).

Aragtirmaya katilan AD(HF) grubunda olan ratlarin “INS (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (W=-2,201; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, ratlarin “INS (ng/L)” degerlerinde 6n test [1,2
(1,1-1,2)] ortancasi, son test [1,1 (0,6-1,1)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 11).

Aragtirmaya katilan TREN(HF), TRFD(HF), TRFD(S) ve AD(S) grubunda olan
ratlarm “INS (ng/L)” 6n test — son test degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur (Tablo 11).

4.11 Arastirmaya Katilan Ratlarin Calisma Gruplaria Gore “INS (ng/L)” Fark
Degeri Bulgulan

Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “INS (ng/L)” fark

degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 12. Ratlarin c¢alisma gruplarmma gore “INS (ng/L)” fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max) F p
TRFN(HF) Grubu ~ -0,06+0,11  -0,1(-0,23-0,10)
TRFN(S) Grubu ~ -0,3240,33  -0,1 (-0,93-(-0,01))
TRFD(HF) Grubu -0,124+0,16 0 (-0,36-0,05)

INS (ng/L) — Fark 0,729 0,606

TRFD(S) Grubu ~ -0,2240,38  -0,1 (-0,75-0,25)
AD(HF) Grubu -0,20+0,23 -0,1 (-0,56-0)
AD(S) Grubu -0,2040,36  -0,1(-0,81-0,22)

F: Tek Yonlit ANOVA Testi

Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “INS (ng/L)” fark

degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “INS (ng/L)” fark degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark olmadig: (p>0,05) bulunmustur (Tablo 12).

412 Arastirmaya Katilan Ratlarin Cahsma Gruplarina Gore Kalorimetrik On

Test — Son Test Degeri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore kalorimetrik 6n test — son test

degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 13°te verilmistir.
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Tablo 13. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore kalorimetrik 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi

TRFN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)

Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu

XtSS XtSS XtSS XtSS XtSS X+Ss Gruplar Arast

Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Eark H p2

(min-max) (min-max) (min-max) (min-max)  (min-max) (min-max)

CHOL 55,86+10,01 57,57+14,07 72,5749,09 73,29+16,91 72,14+14,09 58,29+10,90 TRFD(S), TRED(HF), AD(HF) >
(mg/dl)) — 542 56%® 70° 71° 70° 592 ’ TRFN(HF)’ H=14,018 0,015*
On Test (46-75) (27-67) (60-88) (56-107) (49-88) (50-82)
CHOL 78,29+16,91 57,14+1264 76,00+9,29 66,57+13,13 88,57+15,74 72,14+9,94
(mg/dl) — 82 582 77 662 87° 692 AD(HF) > TRFD(S), TRFN(S) H=14,967 0,011*
Son Test (55-95) (36-77) (59-89) (49-87) (74-117) (63-93)
T-W T=-4,639 W=-0,338 T=-0,740 T=2,105 T=-2,354 W=-2,371
pl 0,004** 0,735 0,487 0,080 0,057 0,018*
GLU 89,00+7,02 83,86+11,82 98,43+13,88 97,43+7,11 99,00+13,38 97,7118,88
(mg/dl)) — 90 87 104 94 91 97 - H=8,578 0,127
On Test (74-95) (59-94) (81-116) (88-106) (85-115) (84-113)
GLU 97,29415,15 103,29+22,87 112,71+22,22 106,29+13,28 118,29+8,14 101,57+11,65
(mg/dl) - 98 99 115 102 114 100 - F=1,536 0,203
Son Test (78-114) (76-136) (83-143) (92-125) (112-134) (85-117)
T-W W=-1,521 W=-1,947 T=-1,437 T=-1,545 T=-3,465 T=-0,653
pl 0,128 0,051 0,201 0,173 0,013* 0,538
HDL 19,56+3,14  19,34+5,20 28,37+5,07 25,43+6,36  27,13+6,91 21,1647,23 TRED(HF) > AD(S), TREN(HF), TREN(S)
(mg/dl)) — 18,62 18,32 29,8¢ 25,8%%¢ 28,9 19,4%® AD(HF) > TRF’N(HF), TRF’N(S) H=12,908 0,024*
On Test (15,9-25) (9,7-25,7) (18,6-33,1) (16,7-35,2)  (15,2-34,5) (14,1-36,8)

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; F: Tek Yonlii ANOVA Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi
pl: Grup i¢i On test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

p2: Gruplar aras1 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

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

a, b, c: Ortak harfe sahip olmayan ortalamalar ve medyanlar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05)
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Tablo 13. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore kalorimetrik 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi (devam)

TRFN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS Gruplar Arast
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Fark H p2
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
HDL (mg/dl) - 47,83+8,52*®  38,83+7,33*  47,2148,94®  39,1648,15° 52,59+12,14> 42,104+6,43? AD(HF) > AD(S), TRFD(S), ) X
Son Test 49 40,6 46,6 35,9 54,9 39,2 TREN(S) F=2,735 0,034
(31,1-55,9) (26,8-48,4) (30,4-56,2) (31,7-52,3) (33,3-71,1) (36,4-54,5)
T-W T=-9,961 T=-12,570 T=-6,065 T=-7,509 T=-7,593 W=-2,366
pl <0,001*** <0,001*** 0,001** <0,001*** <0,001*** 0,018*
8,7145,15 12,43+4,89 13,57+4,04 14,29+3,25 17,29+4,99 14,1442,04
LDL (mg/dl)) — _
On Test 7 11 15 13 16 13 - H=10,934 0,053
(2-16) (7-22) (8-19) (12-21) (13-27) (12-17)
LDL (mg/dl) 11,8644,45%  7,2942,21° 15,8643,53"  11,294293®  18,00+4,20°  16,4345,47™ AD(HF) > TRFD(S), TREN(S) -
Son Test 12 8 18 12 18 15 AD(S), TRFD(HF) > TREN(S) 11249 <0.001
(7-18) (5-10) (10-19) (8-15) (13-26) (9-27) '
T-W T=-2,802 T=2,506 T=-1,054 W=-2,124 T=-0,291 W=-1,156
pl 0,031* 0,046* 0,332 0,034* 0,781 0,248
89,57+21,97 103,14+28,38 121,57+33,36 165,14+30,88 125,14+35,61 89,43+41,03
-Tof %r:g/ ah) - 92 120 118 159 116 77 - F=0,729 0,606
(53-121) (52-127) (74-175) (125-204) (72-170) (37-145)
TG (mg/dl) - 38,863—I_é6113,36 57,1:@&8,06 39,8634_;31,36 75,2974_;5,16 90,867-I_E;b38,20 40,574—!_;;[4,01 AD(HF), TRFD(S) > AD(S), 21788 <0001
Son Test TRFD(HF), TREN(HF) : :
(23-62) (42-86) (26-56) (60-102) (54-171) (19-54)
T-W T=5,514 W=-2,032 T=8,326 T=7,740 W=-1,183 W=-2,366
pl 0,001** 0,042* <0,001*** <0,001*** 0,237 0,018*

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; F: Tek Yonlii ANOVA Testi; H:

pl: Grup i¢i 6n test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

p2: Gruplar arasi on test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

a, b, c: Ortak harfe sahip olmayan ortalamalar ve medyanlar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05)

Kruskal-Wallis H Testi



Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “CHOL (mg/dl)” 6n test
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “CHOL (mg/dl)” on test degerleri
arasinda (H=14,018; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “CHOL (mg/dl)” 6n test degerlerinde TRFD(S) grubunda olan
ratlarin [71 (56-107)] ortancasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [70 (60-88)]
ortancast ve AD(HF) grubunda olan ratlarin [70 (49-88)] ortancasi, TRFEN(HF)
grubunda olan ratlarin [54 (46-75)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “CHOL (mg/dl)” son test
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “CHOL (mg/dl)” son test degerleri
arasinda (H=14,967; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “CHOL (mg/dl)” son test degerlerinde AD(HF) grubunda olan
ratlarin [87 (74-117)] ortancasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [66 (49-87)]
ortancasina Ve TRFN(S) grubunda olan ratlarin [58 (36-77)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢aligma gruplarma gore “HDL (mg/dl)” 6n test
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “HDL (mg/dl)” 6n test degerleri arasinda
(H=12,908; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “HDL (mg/dl)” 6n test degerlerinde TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
[29,8 (18,6-33,1)] ortancasi, AD(S) grubunda olan ratlarin [19,4 (14,1-36,8)]
ortancasina, TRFN(HF) grubunda olan ratlarin [18,6 (15,9-25)] ortancasina ve
TRFEN(S) grubunda olan ratlarin [18,3 (9,7-25,7)] ortancasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur. Ayrica “HDH (mg/dl) 6n test degerlerinde AD(HF) grubunda
olan ratlarin [28,9 (15,2-34,5)] ortancasi, TRFN(HF) grubunda olan ratlarin [18,6
(15,9-25)] ortancasina ve TRFN(S) grubunda olan ratlarin [18,3 (9,7-25,7)]
ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13). Arastirmaya
katilan ratlarin caligma gruplarina gore “HDL (mg/dl)” son test degerlerinin
karsilastirilmasi incelendiginde, “HDL (mg/dl)” son test degerleri arasinda (F=2,735;
p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug incelendiginde,
“HDL (mg/dl)” son test degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin (52,59+12,14)
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ortalamasina, AD(S) grubunda olan ratlarin (42,10+6,43) ortalamasina, TRFD(S)
grubunda olan ratlarin (39,16+8,15) ortalamasina ve TRFN(S) grubunda olan ratlarin
(38,83+7,33) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan ratlarin galisma gruplarma goére “LDL (mg/dl)” son test
degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “LDL (mg/dl)” son test degerleri
arasinda (F=7,249; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “LDL (mg/dl)” son test degerlerinde AD(HF) grubunda olan
ratlarin (18,001+4,20) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (11,2942,93)
ortalamasina ve TRFN(S) grubunda olan ratlarin (7,2942,21) ortalamasina goére
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica “LDL (mg/dl)” son test degerlerinde
AD(S) grubunda olan ratlarin (16,43+5,47) ortalamasi1 ve TRFD(HF) grubunda olan
ratlarin (15,86+3,53) ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (7,2942,21)

ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarma gore “TG (mg/dl)” son test
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TG (mg/dl)” son test degerleri arasinda
(H=24,788; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “TG (mg/dl)” son test degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin [79
(54-171)] ortancasi ve TRFD(S) grubunda olan ratlarin [71 (60-102)] ortancasi, AD(S)
grubunda olan ratlarin [47 (19-54)] ortancasina, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [37
(26-56)] ortancasma ve TRFN(HF) grubunda olan ratlarin [35 (23-62)] ortancasina
gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan ratlarin caligma gruplarina gore “GLU (mg/dl)” 6n test ve son
test degerleri, “LDL (mg/dl)” 6n test degerleri ve “TG (mg/dl)” 6n test” degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark olmadig: (p>0,05) bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “CHOL (mg/dl)” 6n test —
son test degerleri arasinda (T=-4,639; p<0,01), “HDL (mg/dl)” 6n test — son test
degerleri arasinda (T=-9,961; p<0,001), “LDL (mg/dl)” 6n test — son test degerleri
arasinda (T=-2,802; p<0,05) ve “TG (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda
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(T=5,514; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar
incelendiginde, TRFN(HF) grubunda olan ratlarin “CHOL (mg/dl)”” degerlerinde son
test (78,29+16,91) ortalamasi, 6n test (55,86+10,01) ortalamasina, “HDL (mg/dl)”
degerlerinde son test (47,83+8,52) ortalamasi, 6n test (19,56+3,14) ortalamasina,
“LDL (mg/dl)” degerlerinde son test (11,86+4,45) ortalamasi, on test (8,71+5,15)
ortalamasina, “TG (mg/dl)” degerlerinde 6n test (89,57+21,97) ortalamasi, son test
(38,86+13,36) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Arastirmaya katilan TRFN(S) grubunda olan ratlarin “HDL (mg/dl)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=-12,570; p<0,001), “LDL (mg/dl)” 6n test — son test
degerleri arasinda (T=2,506; p<0,05) ve “TG (mg/dl)” 6n test — son test degerleri
arasinda (W=-2,032; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonuglar incelendiginde, TRFN(S) grubunda olan ratlarin “HDL (mg/dl)”
degerlerinde son test (38,83+7,33) ortalamasi, 6n test (19,34+5,20) ortalamasina,
“LDL (mg/dl)” degerlerinde on test (12,43+4,89) ortalamasi, son test (7,29+2,21)
ortalamasina, “TG (mg/dl)” degerlerinde 6n test [120 (52-127)] ortancasi, son test [50
(42-86)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan TRFD(HF) grubunda olan ratlarin “HDL (mg/dl)” 6n test —
son test degerleri arasinda (T=-6,065; p<0,01 ve “TG (mg/dl)” 6n test — son test
degerleri arasinda (T=8,326; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, TRFD(HF) grubunda olan ratlarn “HDL
(mg/dl)” degerlerinde son test (47,21+8,94) ortalamasi, 6n test (28,37+5,07)
ortalamasina, “TG (mg/dl)” degerlerinde 6n test (121,57+33,36) ortalamasi, son test
(39,86+11,36) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Arastirmaya katilan TRFD(S) grubunda olan ratlarin “HDL (mg/dl)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=-7,509; p<0,001), “LDL (mg/dl)” 6n test — son test degerleri
arasinda (W=-2,124; p<0,05) ve “TG (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda
(T=7,740; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar
incelendiginde, TRFD(S) grubunda olan ratlarin “HDL (mg/dl)”” degerlerinde son test
(39,16+8,15) ortalamasi, on test (25,43+6,36) ortalamasina, “LDL (mg/dl)”
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degerlerinde 6n test [13 (12-21)] ortancasi, son test [12 (8-15)] ortancasina gore, “TG
(mg/dl)” degerlerinde 6n test (165,14+30,88) ortalamasi, son test (75,29+15,16)
ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Arastirmaya katilan AD(HF) grubunda olan ratlarin “GLU (mg/dl)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=-3,465; p<0,05), ve “HDL (mg/dl)” 6n test — son test
degerleri arasinda (T=-7,593; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, AD(HF) grubunda olan ratlarin “GLU (mg/dl)”
degerlerinde son test (118,29+8,14) ortalamasi, 6n test (99,00+13,38) ortalamasina,
“TG (mg/dl)” degerlerinde son test (52,59+21,14) ortalamasi, 6n test (27,13+6,91)

ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

Aragtirmaya katilan AD(S) grubunda olan ratlarin “CHOL (mg/dl)” 6n test — son
test degerleri arasinda (W=-2,371; p<0,05), “HDL (mg/dl)” 6n test — son test degerleri
arasinda (W=-2,366; p<0,05) ve “TG (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda
(W=-2,366; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar
incelendiginde, AD(S) grubunda olan ratlarin “CHOL (mg/dl)” degerlerinde son test
[69 (63-93)] ortancasi, 6n test [59 (50-82)] ortancasina goére, “HDL (mg/dl)”
degerlerinde son test [39,2 (36,4-54,5)] ortancasi, 6n test [19,4 (14,1-36,8)]
ortancasina gore, “TG (mg/dl)” degerlerinde on test [77 (37-145)] ortancasi, Son test
[47 (19-54)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 13).

4.13 Arastirmaya Katilan Ratlarin Cahsma Gruplarina Goére Kalorimetrik

Fark Degeri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastiritlmasi Tablo 14’te verilmistir.
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Tablo 14. Ratlarin ¢alisma gruplarina gore kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi

TRFN(HF) TRFN(S) TRFD(HF) TRFD(S) AD(HF) AD(S)
Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu Grubu
XtsSs XtSS XtSS XtSS XtSS XtSS
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan F-H p
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
22,43+12,79¢ -0,43149,90? 3,43+12,26® -6,71+8,44% 16,43418,46™ 13,8642,73%
CHOL (mg/dl) — Fark F=6,282  <0,001***
26 (7-40) -3 (-11-17) 3 (-11-17) -9 (-20-4) 18 (-13-46) 14 (10-17)
TRFN(HF) > TRFD(HF), TRFEN(S), TRFD(S)
Gruplar Aras1 Fark
AD(HF), AD(S) > TRFN(S), TRFD(S)
8,29+15,38 19,43+20,73 14,29+26,30 8,86+15,17 19,29+14,73 3,86+15,64
GLU (mg/dl) — Fark F=0,831 0,536
13 (-12-25) 15 (-11-46) 4 (-21-49) 8 (-12-31) 23 (-3-38) 5 (-22-21)
28,27+7,51° 19,4944,10% 18,8448,22% 13,73+4,842 25,46+8,87" 20,9443,73%¢
HDL (mg/dl) — Fark F=4,334 0,003**
29,4 (13,6-37)  21,3(13,2-23,5) 20,8 (3-26,2) 16 (5,9-17,9) 23,3 (154-42,5) 19,8 (16,9-26)
TRFN(HF) > TRFN(S), TRFD(HF), TRFD(S)
Gruplar Aras:1 Fark
AD(HF) > TRFD(S)
3,14+2,97 -5,14+5,43 2,29+5,74 -3,00+2,71 0,71+6,50 2,29+45,22
LDL (mg/dl) — Fark H=15,624  0,008**
3°(1-9) -48 (-17-(-2)) 2% (-9-10) -3% (-7-2) -1 (-7-13) 1% (-4-13)
Gruplar Aras: Fark TRFN(HF) > TRFN(S)
-50,71+24,34 -46,00+41,44 -81,71+25,97 -89,86+30,72 -34,29+65,65 -48,86+37,26
TG (mg/dl) — Fark F=2,110 0,087
-65 (-74-(-9)) -44 (-82-34) -83 (-122-(-48)) -88 (-128-(-43)) -62 (-91-99) -30 (-93-(-12))

F: Tek Yonli ANOVA Testi; H: Kruskal-Wallis H Testi

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

a, b, ¢: Ortak harfe sahip olmayan ortalamalar ve medyanlar arasindaki fark anlamhdir (p<0,05)



Arasgtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “CHOL (mg/dl)” fark
degerleri arasinda (F=6,282; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonu¢ incelendiginde, “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF)
grubunda olan ratlarin (22,43+12,79) ortalamasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
(3,43+12,26) ortalamasma, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (-0,4349,90)
ortalamasina ve TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-6,71+8,44) ortalamasina gore,
ayrica AD(HF) grubunda olan ratlarin (16,43+18,46) ortalamasi1 ve AD(S) grubunda
olan ratlarin (13,86+2,73) ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (-0,43+9,90)
ortalamasina ve TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-6,7148,44) ortalamasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 14).

Arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “HDL (mg/dl)” fark degerleri
arasinda (F=4,334; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlarin (28,27+7,51) ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (19,49+4,10)
ortalamasina, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (18,84+8,22) ortalamasina ve
TRFD(S) grubunda olan ratlarin (13,73+4,84) ortalamasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur. Ayrica “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda olan
ratlarin (25,46+8,87) ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (19,49+4,10)
ortalamasina, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (18,84+8,22) ortalamasina ve
TRFD(S) grubunda olan ratlarin (13,73+4,84) ortalamasina gore istatistiksel olarak
yiiksek bulunmustur (Tablo 14).

Aragtirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina gore “LDL (mg/dl)” fark degerleri
arasinda (H=15,624; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonug incelendiginde, “LDL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlarin [3 (1-9] ortancasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin [-4 (-17-(-2))] ortancasina
gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 14).
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4.14 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFN(HF) ve TRFEN(S) Gruplarina Goére
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve TRFN(S) gruplarma gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15. Ratlarin TRFN(HF) ve TRFN(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi

Diyet Gruplari X+SSs (nl\,i/:?fxg:() t-U p
TNF-o. (ng/L) — TRFN(HF) Grubu -82,91461,82 -62,7 (-186,2-(-20,2)) oss oLt
Fark TRFN(S) Grubu -61,71+17,00  -52,2 (-91,7-(-38,5)) ’ ’
Agirlik @) —  TRFN(HF) Grubu 145,71+41,24 145 (90-200) Uso 0002
Fark TRFN(S) Grubu 62,64+24,65 63 (10-83) ’
IL-6 (ng/L)—  TRFN(HF) Grubu -4,7241,75 4,1 (-7,8-(-2,7)) A o 06
Fark TREN(S) Grubu -2,36+4,92 -0,6 (-9,2-3,6)
LPS (EU/L)— TRFN(HF) Grubu -57,55446,60  -76,5 (-99,4-19,1) Ue20 0565
Fark TRFN(S) Grubu -59,87426,40  -60,4 (-94,5-(-8)) '
INS (ng/L)—  TRFN(HF) Grubu -0,0640,11 -0,1 (-0,23-0,10) rom 008
Fark TRFN(S) Grubu -0,3240,33  -0,1 (-0,93-(-0,01))
CHOL (mg/dl) — TRFN(HF) Grubu 22,43+12,79 26 (7-40) 373 0ouge
Fark TRFN(S) Grubu -0,43+9,90 -3 (-11-17)
GLU (mg/dl) TRFN(HF) Grubu 8,29+15,38 13 (-12-25) 1 142 0276
Fark TRFN(S) Grubu 19,43+20,73 15 (-11-46) ’ ’
HDL (mg/dI) — TRFN(HF) Grubu 28,27+7,51 29,4 (13,6-37) 2717 0.019*
Fark TRFN(S) Grubu 19,49+4,10 21,3 (13,2-23,5) ’ '
LDL (mg/dI) — TRFN(HF) Grubu 3,14+2,97 3% (1-9) 0 0.000%%
Fark TRFN(S) Grubu -5,1445,43 -4 (-17-(-2)) ’
TG (mg/dl) — TRFN(HF) Grubu -50,71+24,34 -65 (-74-(-9)) 20,260 0.800
Fark TRFN(S) Grubu -46,00+41,44 -44 (-82-34)

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

**p<0,01
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Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve TREN(S) gruplarma gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerlerinde
(U=0; p<0,01), “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde (t=3,739; p<0,01) ve “LDL
(mg/dl)” fark degerlerinde (U=0; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerlerinde TRNF(HF)
grubunda olan ratlarin [145 (90-200)] ortancasi, TRNF(S) grubunda olan ratlarin [63
(10-83)] ortancasma gore, “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda
olan ratlarin (22,43+12,79) ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (-0,43+9,90)
ortalamasina gore, “LDL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin
[3 (1-9)] ortancasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin [-4 (-17-(-2))] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 15).

4.15 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(HF) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(HF) gruplarina gére “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 16°da verilmistir.

Tablo 16. Ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(HF) gruplarma goére “TNF-a (ng/L)”,
“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark
degerlerinin karsilastirilmasi

Diyet Gruplar: X+SS Medyan (min-max)  t-U p

TRFEN(HF) Grubu -82,91+61,82 -62,7 (-186,2-(-20,2))
TNF-a (ng/L) — Fark u=24 0,949
TRFD(HF) Grubu -53,99+14,50 -49,9 (-64-(-21,8))

TREN(HF) Grubu 145,71+4124 145 (90-200)
Agirlik (g) — Fark U=25  0,005%*
TRFD(HF) Grubu  63,64430,30 65 (37-104)

TREN(HF) Grubu ~ -4,72+175  -4,1 (-7,8-(-2,7))
IL-6 (ng/L) — Fark t=-2,250 0,056
TRFD(HF) Grubu ~ -0,4344,73 -2,7 (-4,3-7,7)

TRFN(HF) Grubu  -57,55+46,60 -76,5 (-99,4-19,1)
LPS (EUIL) — Fark U=17 0,338
TRFD(HF) Grubu  -59,21427,67  -67,2 (-79,1-1,62)

TRFN(HF) Grubu ~ -0,0640,11  -0,1(-0,23-0,10)
INS (ng/L) — Fark t=0,891 0,390
TRFD(HF) Grubu ~ -0,1240,16 0 (-0,36-0,05)
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Tablo 16. Ratlarin TREN(HF) ve TRFD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”,
“Agirhik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark
degerlerinin karsilastirilmasi (devam)

Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max) t-U p
TRFN(HF) Grubu  22,43+12,79 26 (7-40)

CHOL (mg/dl) — Fark t=2,837 0,015*
TRFD(HF) Grubu  3,43+12,26 3(-11-17)
TRFN(HF) Grubu  8,29+15,38 13 (-12-25)

GLU (mg/dl) — Fark t=-0,521 0,614
TRFD(HF) Grubu  14,29426,30 4 (-21-49)
TRFN(HF) Grubu  28,27+7,51 29,4 (13,6-37)

HDL (mg/dl) — Fark t=2,241  0,045*
TRFD(HF) Grubu  18,8448,22 20,8 (3-26,2)
TRFN(HF) Grubu  3,144+2,97 3(1-9)

LDL (mg/dl) — Fark u=21 0,649
TRFD(HF) Grubu  2,2945,74 2 (-9-10)
TRFN(HF) Grubu -50,71+24,34 -65 (-74-(-9))

TG (mg/dl) — Fark t=2,305 0,040*

TRFD(HF) Grubu -81,71+25,97  -83 (-122-(-48))

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
*p<0,05; **p<0,01

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(HF) gruplarina gére “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda
(U=2,5; p<0,01), “CHOL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=2,837; p<0,05), “HDL
(mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=2,241; p<0,05) ve “TG (mg/dl)” fark degerleri
arasinda (t=2,305; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonuglar incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlarin [145 (90-200)] ortancasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [65 (37-104)]
ortancasimna gore, “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlarin (22,43+12,79) ortalamasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (3,43+12,26)
ortalamasina goére, “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlarin (28,27+7,51) ortalamasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (18,8448,22)
ortalamasina gore, “TG (mg/dl)” fark degerlerinde TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
(-81,71425,97) ortalamasi, TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (-50,71424,34)

ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 16).
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4.16 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(S) Gruplarina Goére
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(S) gruplarma gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17. Ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplar1 X+Ss Medyan (min-max)  t-U p
TRFN(HF) Grubu -82,91461,82 -62,7 (-186,2-(-20,2))

TNF-o (ng/L) — Fark t=-1,962 0,089
TRFD(S) Grubu ~ -34,79+19,76 -30,8 (-68,3-(-13,3))
TRFN(HF) Grubu 145,71441,24 145 (90-200)

Agirlik (g) — Fark t=7,461 <0,001***
TRFD(S) Grubu ~ 19,53+17,35 16,5 (-6,5-40,5)
TREN(HF) Grubu ~ -4,72+1,75  -4,1 (-7,8-(-2,7))

IL-6 (ng/L) — Fark t=-0,935 0,368
TRFD(S) Grubu ~ -3,6342,55 -3,6 (-7-0,4)
TRFN(HF) Grubu -57,55+46,60 -76,5 (-99,4-19,1)

LPS (EU/L) — Fark U=24 0,949
TRFD(S) Grubu  -64,17+34,62 -69,2 (-100,6-(-0,6))
TRFN(HF) Grubu  -0,06+0,11  -0,1 (-0,23-0,10)

INS (ng/L) — Fark t=1,135 0,294
TRFD(S) Grubu ~ -0,22+0,38 0,1 (-0,75-0,25)
TRFN(HF) Grubu  22,43+12,79 26 (7-40)

CHOL (mg/dI) — Fark t=5,031 <0,001***
TRFD(S) Grubu ~ -6,71+8,44 -9 (-20-4)
TRFN(HF) Grubu  8,29+15,38 13 (-12-25)

GLU (mg/dl) — Fark t=-0,070 0,945
TRFD(S) Grubu ~ 8,86+15,17 8 (-12-31)
TRFN(HF) Grubu ~ 28,27+7,51 29,4 (13,6-37)

HDL (mg/dl) — Fark t=4,308  0,001**
TRFD(S) Grubu ~ 13,73+4,84 16 (5,9-17,9)
TRFN(HF) Grubu  3,14+2,97 3(1-9)

LDL (mg/dl) — Fark U=35 0,007**
TRFD(S) Grubu  -3,0042,71 -3 (-7-2)
TREN(HF) Grubu  -50,71+24,34  -65 (-74-(-9))

TG (mg/dl) — Fark t=2,643 0,021*
TRFD(S) Grubu  -89,86+30,72  -88 (-128-(-43))

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

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda
(t=7,461; p<0,001), “CHOL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=5,031; p<0,001),
“HDL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=4,308; p<0,01), “LDL (mg/dl)” fark
degerleri arasinda (U=3,5; p<0,01) ve “TG (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=2,643,;
p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde,
“Agirlik (g)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (145,714+41,24)
ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (19,53+17,35) ortalamasina gore,
“CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (22,43+12,79)
ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-6,7148,44) ortalamasina gore, “HDL
(mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (28,2747,51)
ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (13,73+4,84) ortalamasina gore, “LDL
(mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin [3 (1-9)] ortancasi,
TRFD(S) grubunda olan ratlarin [-3 (-7-2)] ortancasina gore, “TG (mg/dl)” fark
degerlerinde TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-89,86+30,72) ortalamasi, TRFN(HF)
grubunda olan ratlarin (-50,71+24,34) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 17).

4.17 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFN(HF) ve AD(HF) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarimn TRFN(HF) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 18°de verilmistir.

Tablo 18. Ratlarin TREN(HF) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmast

Diyet Gruplan X+Ss Medyan (min-max)  t-U p

TRFN(HF) Grubu  -82,91+61,82 -62,7 (-186,2-(-20,2))
TNF-a (ng/L) — Fark t=-3,386  0,010*
AD(HF) Grubu 16442327 7,7 (-34,4-29,1)
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Tablo 18. Ratlarin TRFN(HF) ve AD(HF) gruplarina gére “TNF-o (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi (devam)

Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max) t-U p

TRFN(HF) Grubu  145714+41,24 145 (90-200)
Agirlik (g) — Fark t=1,086 0,299
AD(HF) Grubu ~ 125,94+24,89  119,5 (101-172,8)

TRFN(HF) Grubu  -4,7241,75 -4,1 (-7,8-(-2,7))
IL-6 (ng/L) — Fark t=-2,607 0,023*
AD(HF) Grubu -2,0742,04 -2 (-5,9-0,4)

TRFN(HF) Grubu  -57,554+46,60  -76,5 (-99,4-19,1)
LPS (EU/L) — Fark U=15 0,225
AD(HF) Grubu ~ -30,40+46,82 -37,4 (-105,7-22,8)

TRFEN(HF) Grubu  -0,0640,11 -0,1 (-0,23-0,10)

INS (ng/L) — Fark t=1,549 0,157
AD(HF) Grubu -0,2040,23 -0,1 (-0,56-0)
TRFEN(HF) Grubu  22,43+12,79 26 (7-40)

CHOL (mg/dl) — Fark t=0,707 0,493
AD(HF) Grubu 16,43+18,46 18 (-13-46)
TRFN(HF) Grubu  8,29+15,38 13 (-12-25)

GLU (mg/dl) — Fark t=-1,367 0,197
AD(HF) Grubu 19,29+14,73 23 (-3-38)
TRFN(HF) Grubu ~ 28,27+7,51 29,4 (13,6-37)

HDL (mg/dl) — Fark t=0,641 0,534
AD(HF) Grubu 25,4618,87 23,3 (15,4-42,5)
TRFEN(HF) Grubu  3,14+2,97 3(1-9)

LDL (mg/dl) — Fark U=15,5 0,247
AD(HF) Grubu 0,71+6,50 -1 (-7-13)
TRFEN(HF) Grubu -50,71+24,34 -65 (-74-(-9))

TG (mg/dl) — Fark t=-0,621 0,546

AD(HF) Grubu -34,29465,65 -62 (-91-99)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
*p<0,05

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve AD(HF) gruplarma gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” fark degerleri
arasinda (t=-3,386; p<0,05) ve “IL-6 (ng/L)” fark degerleri arasinda (t=-2,607; p<0,05)
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-
a (ng/L)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin (1,64+23,27) ortalamasi,
TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (-82,91+61,82) ortalamasina gére ve “IL-6 (ng/L)”
fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (-4,7241,75) ortalamasi, AD(HF)
grubunda olan ratlarin (-2,074+2,04) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek

bulunmustur (Tablo 18).
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4.18 Arastirmaya Katilan Ratlarm TRFN(HF) ve AD(S) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve AD(S) gruplarma gére “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19. Ratlarin TRFEN(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-o (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplar1 X+SSs Medyan (min-max)  t-U p
TRFN(HF) Grubu -82,91+61,82 -62,7 (-186,2-(-20,2))

TNF-a (ng/L) — Fark =-2,535 0,041*
AD(S) Grubu -22,084+14,38 -18,3 (-51,2-(-7,2))
TRFN(HF) Grubu 145,71+41,24 145 (90-200)

Agirlik (g) — Fark u=0 0,002**
AD(S) Grubu 58,21+25,11 61 (19-81,6)
TRFN(HF) Grubu ~ -4,72+1,75  -4,1(-7,8-(-2,7))

IL-6 (ng/L) — Fark t=-2,277 0,042*
AD(S) Grubu 1,131+6,56 1,2 (-6,1-14)
TRFEN(HF) Grubu -57,554+46,60 -76,5 (-99,4-19,1)

LPS (EU/L) - Fark u=19 0,482
AD(S) Grubu -74,72+27,63 -81 (-106,2-(-28,4))
TRFN(HF) Grubu  -0,0640,11 -0,1 (-0,23-0,10)

INS (ng/L) — Fark t=1,023 0,340
AD(S) Grubu -0,2040,36 -0,1 (-0,81-0,22)
TRFN(HF) Grubu 22,43+12,79 26 (7-40)

CHOL (mg/dl) — Fark t=1,734 0,130
AD(S) Grubu 13,86+2,73 14 (10-17)
TRFN(HF) Grubu ~ 8,29+15,38 13 (-12-25)

GLU (mg/dl) — Fark t=0,534 0,603
AD(S) Grubu 3,86+15,64 5 (-22-21)
TRFN(HF) Grubu ~ 28,27+7,51 29,4 (13,6-37)

HDL (mg/dl) — Fark t=2,313  0,039*
AD(S) Grubu 20,94+3,73 19,8 (16,9-26)
TRFN(HF) Grubu  3,14+2,97 3(1-9)

LDL (mg/dl) — Fark u=18 0,395
AD(S) Grubu 2,29+5,22 1(-4-13)
TRFN(HF) Grubu -50,71+24,34 -65 (-74-(-9))

TG (mg/dl) — Fark u=24 0,949
AD(S) Grubu -48,86+37,26 -30 (-93-(-12))

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
*p<0,05; **p<0,01
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Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF) ve AD(S) gruplarma gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri
arasinda (t=-2,535; p<0,05), “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda (U=0; p<0,01), “IL-
6(ng/L)” fark degerleri arasinda (t=-2,277; p<0,05) ve “HDL (mg/dl)” fark degerleri
arasinda (t=2,313; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonuglar incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan
ratlarin (-82,91+61,82) ortalamasi, AD(S) grubunda olan ratlarin (-22,08+14,38)
ortalamasina gore, “Agirlik (g)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin
[145 (90-200)] ortancasi, AD(S) grubunda olan ratlarin [61 (19-81,6)] ortancasina
gore, “IL-6 (ng/L)” fark degerlerinde AD(S) grubunda olan ratlarin (1,13+6,56)
ortalamasi, TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (-4,7241,75) ortalamasina gore, “HDL
(mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(HF) grubunda olan ratlarin (28,2747,51)
ortalamasi, AD(S) grubunda olan ratlarin (20,94+3,73) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 19).

4.19 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFN(S) ve TRFD(HF) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarm TRFN(S) ve TRFD(HF) gruplaria gore “TNF-o
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20. Ratlarin TRFN(S) ve TRFD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplan X+SS  Medyan (min-max)  t-U p

TRFN(S) Grubu ~ -61,71+17,00 -52,2 (-91,7-(-38,5))

TRFD(HF) Grubu  -53,99+14,50 -49,9 (-64-(-21,8))

TRFN(S) Grubu  62,64+24,65 63 (10-83)

TRFD(HF) Grubu ~ 63,64+30,30 65 (37-104)

IL-6 (ng/L) — Fark TRFN(S) Grubu  -2,36+4,92 -0,6 (-9,2-36)  t=-0,747 0,469
TRFD(HF) Grubu ~ -0,43+4,73  -2,7 (-4,3-7,7)

TNF-o (ng/L) — Fark U=17 0,338

Agirhik (g) — Fark u=24 0,949
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Tablo 20. Ratlarin TRFN(S) ve TRFD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi (devam)

Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max)  t-U p
LPS (EU/L) — Fark  TRFN(S) Grubu  -59,87+26,40 -60,4 (-94,5-(-8)) u=17 0,338

TRFD(HF) -59,21427,67 -67,2(-79,1-1,62)

Grubu

TRFN(S) Grubu -0,32+0,33  -0,1 (-0,93-(-0,01))

INS (nO/L) —Fark 1 oeD(HF) Grubu  -0.1240.16 0 (-0,36-0,05)

t=-1,419 0,181

TG (ma/dl)— Fark TRFN(S) Grubu ~ -46,00+41,44 -44 (-82-34) 1032 0077

TRFD(HF) Grubu -81,71+25,97  -83 (-122-(-48))
t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
*p<0,05

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(S) ve TRFD(HF) gruplarina gore “TNF-o
(ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “LDL (mg/dl)” fark degerleri
arasinda (U=6; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
[2 (-9-10)] ortancasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin [-4 (-17-(-2)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 20).

420 Arastirmaya Katilan Ratlarm TRFN(S) ve TRFD(S) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:
Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(S) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a

(ng/L)”, “Agirlhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 21°de verilmistir.
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Tablo 21. Ratlarin TRFN(S) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max) t-U p
TRFN(S) Grubu ~ -61,71+17,00 -52,2 (-91,7-(-38,5))

TNF-o (ng/L) — Fark t=-2,733  0,018*
TRFD(S) Grubu ~ -34,79+19,76 -30,8 (-68,3-(-13,3))
TRFN(S) Grubu  62,64+24,65 63 (10-83)

Agirlik (g) — Fark Us5  0,013*
TRFD(S) Grubu ~ 19,53+17,35 16,5 (-6,5-40,5)
TRFN(S) Grubu ~ -2,36+4,92 -0,6 (-9,2-3,6)

IL-6 (ng/L) — Fark t=0,604 0,561
TRFD(S) Grubu  -3,6342,55 -3,6 (-7-0,4)
TRFN(S) Grubu ~ -59,87426,40  -60,4 (-94,5-(-8))

LPS (EUIL) - Fark t=0,261 0,798
TRFD(S) Grubu ~ -64,17434,62 -69,2 (-100,6-(-0,6))
TRFN(S) Grubu ~ -0,3240,33  -0,1 (-0,93-(-0,01))

INS (ng/L) — Fark t=-0,503 0,624
TRFD(S) Grubu ~ -0,2240,38  -0,1 (-0,75-0,25)
TRFN(S) Grubu ~ -0,43+9,90 -3 (-11-17)

CHOL (mg/dl) — Fark t=1,279 0,225
TRFD(S) Grubu  -6,71+8,44 -9 (-20-4)
TRFN(S) Grubu ~ 19,43+20,73 15 (-11-46)

GLU (mg/dl) — Fark t=1,089 0,298
TRFD(S) Grubu 8,86+15,17 8 (-12-31)
TRFN(S) Grubu 19,49+4,10 21,3 (13,2-23,5)

HDL (mg/dl) — Fark t=2,402  0,033*
TRFD(S) Grubu 13,73+4,84 16 (5,9-17,9)
TRFN(S) Grubu ~ -5,1445,43 -4 (-17-(-2))

LDL (mg/dI) — Fark U=235 0,896
TRFD(S) Grubu ~ -3,0042,71 -3 (-7-2)
TRFN(S) Grubu  -46,00+41,44 -44 (-82-34)

TG (mg/dl) — Fark t=2,249  0,044*
TRFD(S) Grubu ~ -89,86430,72  -88 (-128-(-43))

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

*p<0,05

Aragtirmaya katilan ratlarimn TRFN(S) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “TNF-a. (ng/L)” fark degerleri
arasinda (t=-2,733; p<0,05), “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda (U=5; p<0,05),
“HDL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=2,402; p<0,05) ve “TG (mg/dl)” fark
degerleri arasinda (t=2,249; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerlerinde TRFN(S)
grubunda olan ratlarin (-61,71+17,00) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-
34,79+19,76) ortalamasina gore, “Agirlik (g)” fark degerlerinde TRFN(S) grubunda
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olan ratlarin [63 (10-83)] ortancasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [16,5 (-6,5-40,5)]
ortancasina gore, “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde TRFN(S) grubunda olan ratlarin
(19,49+4,10) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (13,79+4,84) ortalamasina
gore, “TG (mg/dl)” fark degerlerinde TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-89,86+30,72)
ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (-46,00+41,44) ortalamasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 21).

421 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFN(S) ve AD(HF) Gruplarima Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Arasgtirmaya katilan ratlarim TRFN(S) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 22°de verilmistir.

Tablo 22. Ratlarin TRFN(S) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplar X+SS Medyan (min-max)  t-U p

TRFEN(S) Grubu -61,71+17,00 -52,2 (-91,7-(-38,5))
TNF-a (ng/L) — Fark t=-5,816 <0,001***
AD(HF) Grubu  1,64+23,27 7,7 (-34,4-29,1)

TREN(S) Grubu  62,64+24,65 63 (10-83)
Agirlik (g) — Fark U=0  0,002%*
AD(HF) Grubu  125,94424,89 119,5 (101-172,8)

TREN(S) Grubu  -2,36+4,92 -0,6 (-9,2-3,6)
IL-6 (ng/L) — Fark t=-0,142 0,891
AD(HF) Grubu  -2,07+2,04 -2 (-5,9-0,4)

TRFN(S) Grubu  -59,87+26,40 -60,4 (-94,5-(-8))
LPS (EU/L) — Fark t=-1,450 0,173
AD(HF) Grubu  -30,40446,82 -37,4 (-105,7-22,8)

TRFN(S) Grubu ~ -0,3240,33  -0,1 (-0,93-(-0,01))
INS (ng/L) — Fark t=-0,757 0,463
AD(HF) Grubu ~ -0,20+0,23  -0,1 (-0,56-0)

TRFN(S) Grubu  -0,43+9,90 -3 (-11-17)
CHOL (mg/dl) — Fark t=-2,129 0,055
AD(HF) Grubu  16,43+18,46 18 (-13-46)

TRFN(S) Grubu  19,43+20,73 15 (-11-46)
GLU (mg/dI) — Fark t=0,015 0,988
AD(HF) Grubu ~ 19,29+14,73 23 (-3-38)
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Tablo 22. Ratlarin TREN(S) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi (devam)

Diyet Gruplari X+SS Medyan (min-max)  t-U p
TRFN(S) Grubu ~ 19,49+4,10 21,3 (13,2-23,5)

HDL (mg/dl) — Fark t=-1,617 0,132
AD(HF) Grubu 25464887 23,3 (15,4-42,5)
TRFN(S) Grubu ~ -5,14+5,43 -4 (-17-(-2))

LDL (mg/dl) — Fark U=13 0,138
AD(HF) Grubu  0,7146,50 -1 (-7-13)
TRFN(S) Grubu -46,00+41,44 -44 (-82-34)

TG (mg/dl) — Fark t=-0,399 0,697

AD(HF) Grubu  -34,29+465,65 -62 (-91-99)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
**p<0,01; ***p<0,001

Arasgtirmaya katilan ratlarin TRFN(S) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilagtirllmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri
arasinda (t=-5,816; p<0,001) ve “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda (U=0; p<0,01)
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-
a (ng/L)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin (1,64+23,27) ortalamasi,
TRFN(S) grubunda olan ratlarin (-61,71+17,00) ortalamasina gore, “Agirlik (g)” fark
degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin [119,5 (101-172,8)] ortancasi, TRFN(S)
grubunda olan ratlarin [63 (10-83)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 22).

4.22 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFEN(S) ve AD(S) Gruplarima Gore “TNF-
a (ng/L)”, “Agirhk (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve

Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:
Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(S) ve AD(S) gruplarina gére “TNF-o (ng/L)”,

“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark

degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 22°de verilmistir.
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Tablo 23. Ratlarin TRFN(S) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”,
“IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplari X+Ss Medyan (min-max) t-U p
TRFN(S) Grubu -61,71+17,00 -52,2 (-91,7-(-38,5))

TNF-o (ng/L) — Fark t=-4,709  0,001**
AD(S) Grubu  -22,08+14,38 -18,3 (-51,2-(-7,2))
TRFN(S) Grubu  62,64+24,65 63 (10-83)

Agirlik (g) — Fark U=22 0,749
AD(S) Grubu  58,21+25,11 61 (19-81,6)
TRFN(S) Grubu ~ -2,36+4,92 -0,6 (-9,2-3,6)

IL-6 (ng/L) — Fark t=-1,124 0,283
AD(S) Grubu 1,13+6,56 1,2 (-6,1-14)
TRFN(S) Grubu -59,87+26,40  -60,4 (-94,5-(-8))

LPS (EU/L) — Fark t=1,028 0,324
AD(S) Grubu  -74,72427,63 -81 (-106,2-(-28,4))
TRFN(S) Grubu  -0,32+0,33  -0,1 (-0,93-(-0,01))

INS (ng/L) — Fark t=-0,639 0,535
AD(S) Grubu  -0,20+0,36  -0,1(-0,81-0,22)

_ TRFN(S) Grubu  -0,43+9,90 -3 (-11-17

CHOL (mg/dl) ) 5 t=-3,681  0,008**

Fark AD(S) Grubu  13,86+2,73 14 (10-17)
TRFN(S) Grubu  19,43420,73 15 (-11-46)

GLU (mg/dl) — Fark t=-1,587 0,139
AD(S) Grubu 3,86+15,64 5 (-22-21)
TRFEN(S) Grubu  19,49+4,10 21,3 (13,2-23,5)

HDL (mg/dl) — Fark t=-0,696 0,500
AD(S) Grubu  20,9443,73 19,8 (16,9-26)
TRFN(S) Grubu  -5,14+5,43 -4 (-17-(-2))

LDL (mg/dl) — Fark U=45  0,010*
AD(S) Grubu 2,29+5,22 1 (-4-13)
TRFN(S) Grubu -46,00+41,44 -44 (-82-34)

TG (mg/dl) — Fark U=235 0,898
AD(S) Grubu  -48,864+37,26  -30 (-93-(-12))

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

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

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(S) ve AD(S) gruplarina gére “TNF-o (ng/L)”,
“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri arasinda
(t=-4,709; p<0,01), “CHOL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=-3,681; p<0,01) ve
“LDL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (U=4,5; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” fark degerlerinde
TRFEN(S) grubunda olan ratlarin (-61,714+17,00) ortalamasi, AD(S) grubunda olan
ratlarin (-22,08+14,38) ortalamasina gore, “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(S)
grubunda olan ratlarin (13,86+2,73) ortalamasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarin (-
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0,4349,90) ortalamasina gore, “LDL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(S) grubunda olan
ratlarn [1 (-4-13] ortancasi, TRFN(S) grubunda olan ratlarn [-4 (-17-(-2))]
ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 23).

423 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFD(HF) ve TRFD(S) Gruplarina Gore
“TNF-a. (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFD(HF) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 24°te verilmistir.

Tablo 24. Ratlarin TRFD(HF) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi

Diyet Gruplar1 X+Ss Medyan (min-max) t-U p
TRFD(HF) Grubu -53,99+14,50  -49,9 (-64-(-21,8))

TNF-a (ng/L) — Fark U=10 0,064
TRFD(S) Grubu -34,79+19,76  -30,8 (-68,3-(-13,3))
TRFD(HF) Grubu 63,64+30,30 65 (37-104)

Agirlik (g) — Fark U=2 0,004**
TRFD(S) Grubu 19,53+17,35 16,5 (-6,5-40,5)
TRFD(HF) Grubu -0,43+4,73 -2,7 (-4,3-7,7)

IL-6 (ng/L) — Fark t=1,572 0,142
TRFD(S) Grubu -3,63+2,55 -3,6 (-7-0,4)
TRFD(HF) Grubu -59,21+27,67  -67,2 (-79,1-1,62)

LPS (EU/L) - Fark U=18 0,406
TRFD(S) Grubu -64,17+34,62 -69,2 (-100,6-(-0,6))
TRFD(HF) Grubu -0,12+0,16 0 (-0,36-0,05)

INS (ng/L) — Fark t=0,663 0,526
TRFD(S) Grubu -0,22+0,38 -0,1 (-0,75-0,25)
TRFD(HF) Grubu 3,43+12,26 3(-11-17)

CHOL (mg/dl) — Fark t=1,803 0,097
TRFD(S) Grubu -6,71+8,44 -9 (-20-4)
TRFD(HF) Grubu 14,29+26,30 4 (-21-49)

GLU (mg/dl) — Fark t=0,473 0,647
TRFD(S) Grubu 8,86+15,17 8 (-12-31)
TRFD(HF) Grubu 18,8418,22 20,8 (3-26,2)

HDL (mg/dl) — Fark t=1,419 0,181
TRFD(S) Grubu 13,731+4,84 16 (5,9-17,9)
TRFD(HF) Grubu 2,29+45,74 2 (-9-10)

LDL (mg/dl) — Fark t=2,205 0,048*
TRFD(S) Grubu -3,00+2,71 -3 (-7-2)
TRFD(HF) Grubu -81,714+25,97 -83 (-122-(-48))

TG (mg/dl) — Fark t=0,536 0,602
TRFD(S) Grubu -89,86+30,72 -88 (-128-(-43))

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

*p<0,05; **p<0,01
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Aragtirmaya katilan ratlarin TRFD(HF) ve TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda
(U=2; p<0,01) ve “LDL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=2,205; p<0,05) istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “Agirlik (g)” fark
degerlerinde TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [65 (37-104)] ortancasi, TRFD(S)
grubunda olan ratlarin [16,5 (-6,5-40,5)] ortancasina gore ve “LDL (mg/dl)” fark
degerlerinde TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (2,29+5,74) ortalamasi, TRFD(S)
grubunda olan ratlarin (-3,00+2,71) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 24).

4.24 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFD(HF) ve AD(HF) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFD(HF) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 25’te verilmistir.

Tablo 25. Ratlarin TRFD(HF) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplar: X+SS  Medyan (min-max)  t-U p

TRFD(HF) Grubu  -53,99+14,50 -49,9 (-64-(-21,8))
TNF-a (ng/L) — Fark U=l  0,003**
AD(HF) Grubu 1,64423,27 7,7 (-34,4-29,1)

TRFD(HF) Grubu  63,64+30,30 65 (37-104)
Agirlik (g) — Fark u=1 0,003**
AD(HF) Grubu 125,94+24,89 119,5(101-172,8)

TRFD(HF) Grubu  -0,43+4,73  -2,7 (-4,3-7,7)
IL-6 (ng/L) — Fark t=0,844 0,423
AD(HF) Grubu -2,07+2,04 -2 (-5,9-0,4)

TRFD(HF) Grubu  -59,21427,67 -67,2 (-79,1-1,62)
LPS (EU/L) — Fark U=12 0,110
AD(HF) Grubu ~ -30,40+46,82 -37,4 (-105,7-22,8)

TRFD(HF) Grubu ~ -0,1240,16 0 (-0,36-0,05)
INS (ng/L) — Fark t=0,784 0,448
AD(HF) Grubu -0,2040,23  -0,1(-0,56-0)
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Tablo 25. Ratlarin TRFD(HF) ve AD(HF) gruplarina gére “TNF-o (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi (devam)

Diyet Gruplari X+SS Medyan (min-max)  t-U p

TRFD(HF) Grubu ~ 3,43+12,26 3 (-11-17)
CHOL (mgy/dI) — Fark t=-1552 0,147
AD(HF) Grubu ~ 16,43+18,46 18 (-13-46)

TRFD(HF) Grubu  14,29+26,30 4 (-21-49)
GLU (mg/dl) — Fark t=-0,439 0,671
AD(HF) Grubu ~ 19,29+14,73 23 (-3-38)

TRFD(HF) Grubu ~ 18,84+8,22 20,8 (3-26,2)

HDL (mg/dl) — Fark t=-1,447 0,173
AD(HF) Grubu 25,46+8,87 23,3 (15,4-42,5)
TRFD(HF) Grubu  2,29+5,74 2 (-9-10)

LDL (mg/dl) — Fark t=0,480 0,640
AD(HF) Grubu 0,71+6,50 -1 (-7-13)
TRFD(HF) Grubu -81,71+25,97  -83 (-122-(-48))

TG (mg/dl) — Fark t=-1,777 0,101

AD(HF) Grubu -34,29+65,65 -62 (-91-99)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
**p<0,01

Arastirmaya katilan ratlarin TRFD(HF) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilastirllmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri
arasinda (U=1; p<0,01) ve “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda (U=1; p<0,01)
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-
o (ng/L)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarmm [7,7 (-34,4-29,1)]
ortancasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [-49,9 (-64-(-21,8))] ortancasina gére ve
“Agirlik (g)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin [119,5 (101-172,8)]
ortancasi, TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [65 (37-104)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 25).

425 Arastirmaya Katilan Ratlarn TRFD(HF) ve AD(S) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:
Arastirmaya katilan ratlarm TRFD(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a

(ng/L)”, “Agirlhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 26°da verilmistir.
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Tablo 26. Ratlarin TRFD(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplari X+SS  Medyan (min-max) t-U p
TRFD(HF) Grubu -53,99+14,50 -49,9 (-64-(-21,8))

TNF-a (ng/L) — Fark U=2  0,004**
AD(S) Grubu -22,08414,38 -18,3 (-51,2-(-7,2))
TRFD(HF) Grubu  63,64430,30 65 (37-104)

Agurlik (g) — Fark U=20 0,565
AD(S) Grubu 58,214+2511 61 (19-81,6)
TRFD(HF) Grubu  -0,4344,73 2,7 (-4,3-7,7)

IL-6 (ng/L) — Fark t=-0,510 0,620
AD(S) Grubu 1,13+6,56 1,2 (-6,1-14)
TRFD(HF) Grubu -59,21427,67 -67,2 (-79,1-1,62)

LPS (EU/L) — Fark u=12 0,110
AD(S) Grubu -74,72427,63 -81 (-106,2-(-28,4))
TRFD(HF) Grubu ~ -0,1240,16 0 (-0,36-0,05)

INS (ng/L) — Fark t=0,536 0,602
AD(S) Grubu -0,2040,36  -0,1(-0,81-0,22)
TRFD(HF) Grubu  3,43+12,26 3 (-11-17)

CHOL (mg/dI) — Fark t=-2,197 0,066
AD(S) Grubu 13,8642,73 14 (10-17)
TRFD(HF) Grubu  14,29+26,30 4 (-21-49)

GLU (mg/dl) — Fark t=0,902 0,385
AD(S) Grubu 3,86415,64 5 (-22-21)
TRFD(HF) Grubu ~ 18,8448,22 20,8 (3-26,2)

HDL (mg/dl) — Fark t=-0,616 0,550
AD(S) Grubu 20,04+3,73 19,8 (16,9-26)
TRFD(HF) Grubu ~ 2,29+5,74 2 (-9-10)

LDL (mg/dI) — Fark t=0,000 1,000
AD(S) Grubu 2,29+5,22 1 (-4-13)
TRFD(HF) Grubu -81,71425,97  -83 (-122-(-48))

TG (mg/dl) — Fark U=13 0,142
AD(S) Grubu -48,86+37,26  -30 (-93-(-12))

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

**p<0,01

Aragtirmaya katilan ratlarm TRFD(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “TNF-a. (ng/L)” fark degerleri
arasinda (U=2; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonug
incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” fark degerlerinde TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
[-49 (-64-(-21,8)] ortancasi, AD(S) grubunda olan ratlarin [-18,3 (-51,2-(-7,2))]
ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 26).
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426 Arastirmaya Katilan Ratlarm TRFD(S) ve AD(HF) Gruplarina Gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)”

ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarin TRFD(S) ve AD(HF) gruplarma gére “TNF-a
(ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27. Ratlarin TRFD(S) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik
(9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplar1 X+SSs Medyan (min-max) t p
TRFD(S) Grubu  -34,79+19,76 -30,8 (-68,3-(-13,3))

TNF-a (ng/L) — Fark -3,157  0,008**
AD(HF) Grubu  1,6442327 7,7 (-34,4-29,1)
TRFD(S) Grubu ~ 19,53+17,35 16,5 (-6,5-40,5)

Agirlik (g) — Fark -9,278  <0,001***
AD(HF) Grubu  125,94+24,89  119,5 (101-172,8)
TRFD(S) Grubu ~ -3,6342,55 -3,6 (-7-0,4)

IL-6 (ng/L) — Fark -1,256 0,233
AD(HF) Grubu ~ -2,07+2,04 -2 (-5,9-0,4)
TRFD(S) Grubu  -64,17+34,62 -69,2 (-100,6-(-0,6))

LPS (EU/L) — Fark -1,534 0,151
AD(HF) Grubu  -30,40+46,82 -37,4 (-105,7-22,8)
TRFD(S) Grubu  -0,2240,38  -0,1 (-0,75-0,25)

INS (ng/L) — Fark -0,120 0,907
AD(HF) Grubu  -0,20+0,23 -0,1 (-0,56-0)
TRFD(S) Grubu ~ -6,71+8,44 -9 (-20-4)

CHOL (mg/dl) — Fark -3,016  0,011*
AD(HF) Grubu  16,43+18,46 18 (-13-46)
TRFD(S) Grubu  8,86+15,17 8 (-12-31)

GLU (mg/dl) — Fark 1,305 0,216
AD(HF) Grubu  19,29+14,73 23 (-3-38)
TRFD(S) Grubu  13,73+4,84 16 (5,9-17,9)

HDL (mg/dl) — Fark -3071  0,010*
AD(HF) Grubu ~ 2546+8,87 23,3 (15,4-42,5)
TRFD(S) Grubu ~ -3,0042,71 -3(-7-2)

LDL (mg/dl) — Fark 1,396 0,188
AD(HF) Grubu ~ 0,7146,50 -1 (-7-13)
TRFD(S) Grubu  -89,86+30,72  -88 (-128-(-43))

TG (mg/dl) — Fark -2,028 0,065
AD(HF) Grubu ~ -34,29+65,65 -62 (-91-99)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Arastirmaya katilan ratlarin TRFD(S) ve AD(HF) gruplarina gore “TNF-o
(ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik
fark degerlerinin karsilagtirilmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri
arasinda (t=-3,157; p<0,01), “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda (t=-9,278; p<0,001),
“CHOL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=-3,016; p<0,05) ve “HDL (mg/dl)” fark
degerleri arasinda (t=-3,071; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerlerinde AD(HF)
grubunda olan ratlarin (1,64+23,27) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-
34,79+19,76) ortalamasina gore, “Agirlik (g)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda
olan ratlarin (125,94+24,89) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin
(19,53+17,35) ortalamasina gore, “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(HF)
grubunda olan ratlarin (16,43+18,46) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-
6,71+8,44) ortalamasina gore, “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(HF) grubunda
olan ratlarin (25,46+8,87) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (13,73+4,84)

ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 27).

4.27 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFD(S) ve AD(S) Gruplaria Gore “TNF-
a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve

Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFD(S) ve AD(S) gruplarina gére “TNF-o (ng/L)”,
“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark

degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 28°de verilmistir.

Tablo 28. Ratlarin TRFD(S) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (9)”,
“IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyet Gruplan X+SS Medyan (min-max)  t-U p
TRFD(S) Grubu ~ -34,79+19,76 -30,8 (-68,3-(-13,3))

TNF-o (ng/L) — Fark t=-1,376 0,194
AD(S) Grubu -22,08+14,38 -18,3 (-51,2-(-7,2))
TRFD(S) Grubu  19,53+17,35 16,5 (-6,5-40,5)

Agirlik (g) — Fark U=6 0,018*
AD(S) Grubu 58,2142511 61 (19-81,6)
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Tablo 28. Ratlarin TRFD(S) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”,
“IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin
karsilastirilmasi (devam)

Diyet Gruplari X+SS Medyan (min-max)  t-U p
TRFD(S) Grubu ~ -3,63+2,55 -3,6 (-7-0,4)

IL-6 (ng/L) — Fark t=-1,785 0,099
AD(S) Grubu 1,13+6,56 1,2 (-6,1-14)
TRFD(S) Grubu ~ -64,17+34,62 -69,2 (-100,6-(-0,6))

LPS (EUIL) — Fark t=0,630 0,540
AD(S) Grubu 74,72427,63 -81 (-106,2-(-28,4))
TRFD(S) Grubu ~ -0,2240,38  -0,1 (-0,75-0,25)

INS (ng/L) — Fark t=-0,116 0,910
AD(S) Grubu -0,2040,36  -0,1(-0,81-0,22)
TRFD(S) Grubu ~ -6,71+8,44 -9 (-20-4)

CHOL (mg/dI) — Fark t=-6,135 <0,001%**
AD(S) Grubu 13,8642,73 14 (10-17)
TRFD(S) Grubu  8,86+15,17 8 (-12-31)

GLU (mg/dI) — Fark t=0,607 0,555
AD(S) Grubu 3,86+15,64 5 (-22-21)
TRFD(S) Grubu  13,73+4,84 16 (5,9-17,9)

HDL (mg/dl) — Fark t=-3,126  0,009**
AD(S) Grubu 20944373 19,8 (16,9-26)
TRFD(S) Grubu -3,00+2,71 -3 (-7-2)

LDL (mg/dl) — Fark t=-2,378  0,035*
AD(S) Grubu 2,29+5,22 1 (-4-13)
TRFD(S) Grubu  -89,86+30,72  -88 (-128-(-43))

TG (mg/dl) — Fark u=11 0,085
AD(S) Grubu -48,86+37,26  -30 (-93-(-12))

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

**p<0,01

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFD(S) ve AD(S) gruplarina gére “TNF-a (ng/L)”,
“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda
(U=6; p<0,05), “CHOL (mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=-6,135; p<0,001), “HDL
(mg/dl)” fark degerleri arasinda (t=-3,126; p<0,01) ve “LDL (mg/dl)” fark degerleri
arasinda (t=-2,378; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur.
Sonuglar incelendiginde, “Agirlik (g)” fark degerlerinde AD(S) grubunda olan ratlarin
[61 (19-81,6)] ortancasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin [16,5 (-6,5-40,5)]
ortancasina gore, “CHOL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(S) grubunda olan ratlarin
(13,86+2,73) ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-6,71+8,44) ortalamasina
gore, “HDL (mg/dl)” fark degerlerinde AD(S) grubunda olan ratlarin (20,94+3,73)
ortalamasi, TRFD(S) grubunda olan ratlarin (13,73+4,84) ortalamasina gore, “LDL
(mg/dl)” fark degerlerinde AD(S) grubunda olan ratlarin (2,29+5,22) ortalamasi,
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TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-3,004+2,71) ortalamasina gore istatistiksel olarak

yiiksek bulunmustur (Tablo 28).

4.28 Arastirmaya Katilan Ratlarin AD(HF) ve AD(S) Gruplarina Gore “TNF-a.
(ng/L)”, “Agirhk (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve

Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Aragtirmaya katilan ratlarin AD(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”,
“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark

degerlerinin karsilagtirilmas: Tablo 29°da verilmistir.

Tablo 29. Ratlarin AD(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”,
“IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin

karsilastirilmasi
Diyet Gruplar1 X+SS Medyan (min-max)  t-U p
AD(HF) Grubu 1,6442327 7,7 (-34,4-29,1)

TNF-a (ng/L) — Fark t=2,294  0,041*
AD(S) Grubu -22,08+14,38 -18,3 (-51,2-(-7,2))
AD(HF) Grubu ~ 125,94+24,89 1195 (101-172,8)

Agirlik (g) — Fark U=0  0,002**
AD(S) Grubu 58,2142511 61 (19-81,6)
AD(HF) Grubu -2,07+2,04 -2 (-5,9-0,4)

IL-6 (ng/L) — Fark t=-1,232 0,241
AD(S) Grubu 1,13+6,56 1,2 (-6,1-14)
AD(HF) Grubu ~ -30,40+46,82 -37,4 (-105,7-22,8)

LPS (EU/L) — Fark t=2,157 0,052
AD(S) Grubu 74,72427,63 -81 (-106,2-(-28,4))
AD(HF) Grubu -0,2040,23 -0,1 (-0,56-0)

INS (ng/L) — Fark t=-0,018 0,986
AD(S) Grubu -0,20+0,36  -0,1(-0,81-0,22)
AD(HF) Grubu  16,43+18,46 18 (-13-46)

CHOL (mg/dl) — Fark t=0,364 0,727
AD(S) Grubu 13,8642,73 14 (10-17)
AD(HF) Grubu  19,29+14,73 23 (-3-38)

GLU (mg/dl) — Fark t=1,900 0,082
AD(S) Grubu 3,86+15,64 5 (-22-21)
AD(HF) Grubu 25,4648,87 23,3 (15,4-42,5)

HDL (mg/dl) — Fark t=1,241 0,238
AD(S) Grubu 20,94+373 19,8 (16,9-26)
AD(HF) Grubu 0,71+6,50 -1 (-7-13)

LDL (mg/dl) — Fark t=-0,499 0,627
AD(S) Grubu 2,29+45,22 1 (-4-13)
AD(HF) Grubu -34,29+65,65 -62 (-91-99)

TG (mg/dl) — Fark u=21 0,654
AD(S) Grubu -48,86+37,26  -30 (-93-(-12))

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

*p<0,05; **p<0,01
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Aragtirmaya katilan ratlarin AD(HF) ve AD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”,
“Agirhik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” fark degerleri arasinda
(t=2,294; p<0,05) ve “Agirlik (g)” fark degerleri arasinda (U=0; p<0,01) istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “TNF-a (ng/L)”
fark degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin (1,64423,27) ortalamasi, AD(S)
grubunda olan ratlarin (-22,08+14,38) ortalamasina gore, “Agirlik (g)” fark
degerlerinde AD(HF) grubunda olan ratlarin [119,5 (101-172,8)] ortancasi, AD(S)
grubunda olan ratlarin [61 (19-81,6)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 29).

429 Arastirmaya Katilan Ratlarin TREN(HF)+TRFN(S) ve
TRFD(HF)+TRFD(S) Gruplarina Gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirhk (9)”,
“IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve Kalorimetrik On Test — Son
Test Degerleri Bulgular:

Arastirmaya katilan ratlarnn TRFEN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 30°da

verilmistir.
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Tablo 30. Ratlarin TREN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS
(EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik on test — son test degerlerinin karsilastirilmasi

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu

TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu

X+Ss Medyan (min-max) X+Ss Medyan (min-max) tu P2
TNF-o (ng/L) — On Test 151,36+43,64 1354 (110,3-266,2)  126,50+14,80  128,3 (91,3-144,7) U=52 0,035*
TNF-o (ng/L) — Son Test 79,05+13,00 81,1 (58,9-106,9) 82,11+12,11 80,4 (58,6-108) t=-0,644 0,525
W W=-3,296 W=-3,296
pl 0,001** 0,001**
Agirlik (g) — On Test 438,07+42,73 441 (370-500) 441,49+421,96 437,8 (411,5-493) t=-0,266 0,793
Agirlik (g) — Son Test 542,25+63,41 550 (450-630) 483,07+34,42 472,5 (450-562) U=44,5 0,014*
T-W T=-7,209 W=-3,170
pl <0,001*** 0,002%*
IL-6 (ng/L) — On Test 11,1342,28 10,7 (8,6-15,2) 10,55+2,33 10,2 (6,9-14,7) t=0,662 0,514
IL-6 (ng/L) — Son Test 7,59+3,25 6,5 (4-15,5) 8,52+2,94 7.7 (5,9-16,1) U=68 0,168
T-W T=3,528 W=-1,726
pl 0,004%** 0,084
LPS (EU/L) — On Test 138,73+17,14 139,7 (113,1-168) 142,98+13,37 140,9 (123,1-170) t=-0,733 0,470
LPS (EU/L) — Son Test 80,02+28,94 71,5 (39,3-135,3) 81,29422,34 74,5 (57,6-133,6) U=88,5 0,662
w W=-3,107 W=-3,170
pl 0,002** 0,002***
INS (ng/L) — On Test 1,23+0,28 1,2 (0,8-2,1) 1,1640,17 1,2 (0,8-1,4) U=87,5 0,629
INS (ng/L) — Son Test 1,04+0,21 1,1(0,6-1,2) 0,98+0,19 1,1(0,7-1,2) U=80 0,406
w W=-2,575 W=-1,758
pl 0,010% 0,079

pl: Grup i¢i on test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar aras1 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi

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



Tablo 30. Ratlarin TREN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS
(EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik 6n test — son test degerlerinin karsilastiriimas: (devam)

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu

TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu

X+Ss Medyan (min-max) X+Ss Medyan (min-max) tu P2
CHOL (mg/dl) — On Test 56,71+11,76 58 (27-75) 72,93+13,05 70,5 (56-107) t=-3,454 0,002**
CHOL (mg/dl) — Son Test 67,71+18,06 62 (36-95) 71,29+11,97 73 (49-89) t=-0,617 0,543
T T=-2,546 T=0,539
pl 0,024* 0,599
GLU (mg/dl) — On Test 86,43+9,72 89 (59-95) 97,93+10,61 98,5 (81-116) U=48,5 0,023*
GLU (mg/dl) — Son Test 100,29+18,89 98,5 (76-136) 109,50+17,90 108 (83-143) t=-1,325 0,197
T-W W=-2,419 T=-2,080
pl 0,016* 0,058
HDL (mg/dl) — On Test 19,45+4,13 18,5 (9,7-25,7) 26,90+5,73 27,6 (16,7-35,2) t=-3,046 0,001**
HDL (mg/dl) — Son Test 43,33+8,95 44 (26,8-55,9) 43,19+49,22 44,8 (30,4-56,2) t=0,042 0,967
T T=-12,094 T=-8,703
pl <0,001*** <0,001***
LDL (mg/dl) — On Test 10,57+5,20 11 (2-22) 13,93+3,54 14 (8-21) t=-1,997 0,056
LDL (mg/dl) — Son Test 9,57+4,13 8,5 (5-18) 13,5743,92 13,5 (8-19) t=-2,630 0,014*
T T=0,622 T=0,262
pl 0,545 0,798
TG (mg/dl) — On Test 96,36+25,38 96,5 (52-127) 143,36+38,28 141,5 (74-204) 1=-3,829 0,001**
TG (mg/dl) — Son Test 48,00+17,97 45 (23-86) 57,57+22,44 58 (26-102) t=-1,246 0,224
T T=5,526 T=11,609
pl <0,001*** <0,001***

pl: Grup i¢i on test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar arasl On test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
T: Bagimh Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Aragtirmaya katilan ratlarm TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik 6n test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a
(ng/L)” degerleri arasinda (U=52; p<0,05), “CHOL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=-
3,454; p<0,01), “GLU (mg/dl)” degerleri arasinda (U=48,5; p<0,05), “HDL (mg/dl)”
degerleri arasinda (t=-3,946; p<0,01) ve “TG (mg/dl)” degerleri arasinda (t=-3,829;
p<0,01) istatistiksel olarak anlaml1 fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde,
“TNF-a (ng/L)” on test degerlerinde TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin
[135,4 (110,3-266,2)] ortancasi, TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [128,3
(91,3-144,7)] ortancasmna gore, “CHOL (mg/dl)” o6n test degerlerinde
TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin  (72,93+13,05) ortalamasi,
TRFEN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin (56,71+11,76) ortalamasina gore, “GLU
(mg/dl)” 6n test degerlerinde TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [98,5 (81-
116)] ortancasi, TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin [89 (59-95)] ortancasina
gore, “HDL (mg/dl)” 6n test degerlerinde TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan
ratlarin  (26,90+5,73) ortalamasi, TRFEN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin
(19,45+4,13) ortalamasina gore, “TG (mg/dl)” o6n test degerlerinde
TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarn  (143,36+38,28) ortalamasi,
TRFEN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin (96,36+25,38) ortalamasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 30).

Aragtirmaya katilan ratlarnn TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S)
gruplarmna gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik son test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik
(9)” degerleri arasinda (U=44,5; p<0,05), ve “LDL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=-
2,630; p<0,05) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar
incelendiginde, “Agirlik (g)” son test degerlerinde TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda
olan ratlarin [550 (450-630)] ortancasi, TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin
[472,5 (450-562)] ortancasina gore, “LDL (mg/dl)” son test degerlerinde
TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin  (13,574+3,92) ortalamasi,
TREN(HF)+TRFEN(S) grubunda olan ratlarin (9,57+4,13) ortalamasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 30).
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Aragtirmaya katilan ratlarn TREN(HF)+TRFN(S) gruplarina goére “TNF-a
(ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik 6n
test — son test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-3,296; p<0,01), “Agirlik (g)” 6n test — son test
degerleri arasinda (T=-7,209; p<0,001), “IL-6 (ng/L)” 6n test — son test degerleri
arasinda (T=3,528; p<0,01), “LPS (EU/L)” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-
3,107; p<0,01), “INS (ng/L)” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-2,575; p<0,05),
“CHOL (mg/dl) 6n test — son test degerleri arasinda (T=-2,546; p<0,05), “GLU
(mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-2,419; p<0,05), “HDL (mg/dl)” 6n
test — son test degerleri arasinda (T=-12,094; p<0,001) ve “TG (mg/dl)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=5,526; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin
“TNF-a (ng/L)” degerlerinde 6n test [135,4 (110,3-266,2)] ortancasi, son test [81,1
(58,9-106,9)] ortancasina gore, “Agirlik (g)” degerlerinde son test (542,25+63,41)
ortalamasi, 6n test (438,07+42,73) ortalamasina gore, “IL-6 (ng/L)” degerlerinde 6n
test (11,13+2,28) ortalamasi, son test (7,59+3,25) ortalamasina gore, “LPS (EU/L)”
degerlerinde on test [139,7 (113,1-168)] ortancasi, son test [71,5 (39,3-135,3)]
ortancasina gore, “INS (ng/L)” degerlerinde 6n test [1,2 (0,8-2,1)] ortancasi, son test
[1,1 (0,6-1,2)] ortancasina gore, “CHOL (mg/dl)” degerlerinde son test (67,71+18,06)
ortalamasi, on test (56,71+11,76) ortalamasina gore, “GLU (mg/dl)” degerlerinde son
test [98,5 (76-136)] ortancasi, On test [89 (59-95)] ortancasina gore, “HDL (mg/dl)”
degerlerinde son test (43,3348,95) ortalamasi, 6n test (19,45+4,13) ortalamasina gore,
ve “TG (mg/dl)” degerlerinde ©n test (96,36+25,38) ortalamasi, son test
(48,00+17,97) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 30).

Arasgtirmaya katilan ratlarin TRFD(HF)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik 6n
test — son test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” 6n test —
son test degerleri arasinda (W=-3,296; p<0,01), “Agirlik (g)” on test — son test
degerleri arasinda (W=3,170; p<0,01), “LPS (EU/L)” o6n test — son test degerleri
arasinda (W=-3,170; p<0,01), “HDL (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=-
8,703; p<0,001) ve “TG (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=11,6009;
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p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar
incelendiginde, TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarn “TNF-o (ng/L)”
degerlerinde on test [128,3 (91,3-144,7)] ortancasi, son test [80,4 (58,6-108)]
ortancasina gore, “Agirlik (g)” degerlerinde son test [472,5 (450-562)] ortancasi, 6n
test [437,8 (411,5-493)] ortancasina gore, “LPS (EU/L)” degerlerinde on test [140,9
(123,1-170)] ortancasi, son test [74,5 (57,6-133,6)] ortancasina gore, “HDL (mg/dl)”
degerlerinde son test (43,1949,22) ortalamasi, 6n test (26,90+5,73) ortalamasina gore,
ve “TG (mg/dl)” degerlerinde o6n test (143,364+38,28) ortalamasi, son test
(57,57+22,44) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 30).

430 Arastirmaya Katilan Ratlarm TREN(HF)-TREN(S) ve
TRFD(HF)+TRFD(S) Gruplarina Gore “Agirhk (g)” Degerlerinin

Zamansal Dagilim Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarn  TRFN(HF)-TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S)
gruplarina gore “Agirhik (g)” degerlerinin zamansal dagilimlar1 Sekil 8 ile Sekil 10

arasinda verilmistir.

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu

560,00

542,25

540,00

520,00

500,00

480,00

460,00

440,00

420,00
OnTest 2.0lgim 3.0Ilgim 4. 0Olgiim 5.0lIgim 6. Olgim 7. Olgim 8. Olgim  Son Test

Sekil 8. TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin
zamansal dagilimlari
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TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu

500,00

483,07

480,00

460,00

441,49 440,93
440,00

420,00
OnTest 2.0Ilcim 3.0Ilcim 4. 0lgim 5. 0lgim 6. Olgiim 7. Olgiim 8. Olgiim  Son Test

Sekil 9. TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin
zamansal dagilimlar

TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu

560
540
520
500
480
460
440

420
OnTest 2.0lcim 3.0Ilcim 4.0lgim 5.0Ilcim 6. 0lgim 7. Olcim 8. Olglim  Son Test

—@=—TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ ==@==TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu

Sekil 10. TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin
“Agirlik (g)” degerlerinin zamansal dagilimlart
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431 Arastirmaya

Katilan

Ratlarin

TRFN(HF)+TRFN(S)

ve

TRFD(HF)+TRFD(S) Gruplarma Goére “TNF-a (ng/L)”, “Agirhk (g)”,
“lL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve Kalorimetrik Fark Degerleri

Bulgular

Arastirmaya katilan ratlarm TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS

(ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 31°de verilmistir.

Tablo 31. Ratlarin TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S) gruplarina gére
“TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve
kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi

Diyet Gruplar: X+SS Medyan (min-max) t-U p
TNE-q.  TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu  -72,31+44,93 -60,8 (-186,2-(-20,2)) Usss 0073
(ng/L) TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  -44,39+19,40 -51,4 (-68,3-(-13,3)) ) ’

5 TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu  104,18+54,07 86,5 (10-200

Agirlik g (S) ( ) t=3,698  0,001**
(9 TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu ~ 41,59+32,96 37,8 (-6,5-104)
IL-6 TRFEN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ -3,54+3,75 -4.1 (-9,2-3,6) -
(ng/L) TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu ~ -2,03+4,01 -3 (-7-7,7) ) '
LPS TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ -58,71+36,41  -66,6 (-99,4-19,1) Ues2 0783
(EUIL)  TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  -61,69+30,22  -68,3 (-100,6-1,6) B '
INS TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ -0,1940,28 -0,1 (-0,9-0,1) Usod 085
(ng/L) TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  -0,17+0,28 -0,1 (-0,8-0,3) B '

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ 11,00+16,17 8 (-11-40
CHOL (HP) ) ( ) t=2,391  0,024*
(mg/dl)  TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  -1,64+11,40 -4 (-20-17)

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ 13,86+18,46 14 (-12-46
GLU (HF) ) ( ) t=0,307 0,761
(mg/dl)  TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  11,57+20,82 6 (-21-49)

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ 23,88+7,39 23,2 (13,2-37
HDL (HF) ) ( ) t=2,791  0,010*
(mg/dl)  TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  16,29+7,00 17,25 (3-26,2)

TRFEN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ -1,00+6,01 -0,5 (-17-9
LDL | (HP) ®) (79 Coas 0763
(mg/dl)  TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu ~ -0,36+5,11 0 (-9-10)

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu ~ -48,36+32,74  -54,5 (-82-34
TG (HF) ©) ( ) =355  0,004**
(mg/dl)  TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu  -85,79+27,65 -85,5 (-128-(-43))

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
*p<0,05; **p<0,01
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Aragtirmaya katilan ratlarm TRFN(HF)+TRFN(S) ve TRFD(HF)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik
(9)” degerleri arasinda (t=3,698; p<0,01), “CHOL (mg/dl)” degerleri arasinda
(t=2,391; p<0,05), “HDL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=2,791; p<0,05) ve “TG
(mg/dl)” degerleri arasinda (U=35,5; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “Agirhik (9)” degerlerinde
TRFEN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin  (104,18+54,07) ortalamasi,
TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (41,59+32,96) ortalamasmna gore,
“CHOL (mg/dl)” degerlerinde TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin
(11,00+16,17) ortalamasi, TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin
(-1,64411,40) ortalamasina gore, “HDL (mg/dl)” degerlerinde TRFN(HF)+TRFN(S)
grubunda olan ratlarin (23,88+7,39) ortalamasi, TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan
ratlarm  (16,2947,00) ortalamasina  gore, “TG  (mg/dl)”  degerlerinde
TRFD(HF)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [-855 (-128-(-43))] ortancasi,
TRFN(HF)+TRFN(S) grubunda olan ratlarin [-54,5 (-82-34)] ortancasina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 31).

432 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFEN(HF)+TRFD(HF) ve
TRFEN(S)+TRFD(S) Gruplarina Gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirhk (g)”, “IL-6
(ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve Kalorimetrik On Test — Son
Test Degerleri Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S)
gruplarmna gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik 6n test — son test degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 32°de

verilmistir.
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Tablo 32. Ratlarin TREN(HF)+TRFD(HF) ve TREN(S)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS
(EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik on test — son test degerlerinin karsilastirilmasi

TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu

TRFN(S)+TRFD(S) Grubu

X+sSs Medyan (min-max) X+sSs Medyan (min-max) tU b2
TNF-o. (ng/L) — On Test 148,96+44,23 134 (110,3-266,2) 128,90+16,82 129,7 (91,3-150,6) U=71,5 0,223
TNF-a (ng/L) — Son Test 80,524+9,53 80 (58,9-100,9) 80,65+15,16 81,5 (58,6-108) t=-0,027 0,978
T-W W=-3,296 T=8,005
pl 0,001** <0,001***
Agirlik (g) — On Test 439,96+27,62 437,5 (394-500) 439,59+39,39 439,9 (370-499) t=0,029 0,977
Agirlik (g) — Son Test 544,64+59,89 550 (450-630) 480,68+36,07 465 (450-574) U=36 0,004**
T-W T=-7,125 W=-3,170
pl <0,001*** 0,002**
IL-6 (ng/L) — On Test 10,47+2,17 9,8 (8,4-15,2) 11,22+42,41 11,6 (6,9-14,7) U=79 0,383
IL-6 (ng/L) — Son Test 7,89+3,45 6,2 (4,9-16,1) 8,22+2,78 8,1 (4-15,5) U=79 0,383
T-W W=-1,852 T=2,928
pl 0,064 0,012*
LPS (EU/L) — On Test 140,56+14,42 138,4 (116,3-168) 141,15416,55 140,9 (113,1-170) =-0,100 0,921
LPS (EU/L) — Son Test 82,18+26,92 74,6 (39,3-135,3) 79,13424,65 68,7 (52,7-133,6) U=86,5 0,597
T-W T=5,931 W=-3,296
pl <0,001*** 0,001**
INS (ng/L) — On Test 1,18+0,11 1,2 (1,1-1,4) 1,20+0,31 1,2 (0,8-2,1) U=97 0,963
INS (ng/L) — Son Test 1,09+0,12 1,1(0,8-1,2) 0,93+0,23 1(0,6-1,2) U=53,5 0,040%
w W=-1,854 W=-2,417
pl 0,064 0,016*

pl: Grup i¢i on test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir

T: Bagimli Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi

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



Tablo 32. Ratlarin TREN(HF)+TRFD(HF) ve TREN(S)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS
(EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik 6n test — son test degerlerinin karsilastiriimas: (devam)

TRFN(HF)+TRFN(S) Grubu

TRFD(HF)+TRFD(S) Grubu

X+sSs Medyan (min-max) X+sSs Medyan (min-max) tU P2
CHOL (mg/dl) — On Test 64,21+12,63 64,5 (46-88) 65,43+17,02 66 (27-107) t=-0,214 0,832
CHOL (mg/dl) — Son Test 77,14+13,16 78,5 (55-95) 61,86+13,31 61 (36-87) t=3,055 0,005**
T T=-3,109 T=1,419
pl 0,008** 0,180
GLU (mg/dl) — On Test 93,71+11,64 91 (74-116) 90,64+11,73 92 (59-106) U=90 0,712
GLU (mg/dl) — Son Test 105,00+19,95 102,5 (78-143) 104,79+18,03 99 (76-136) t=0,030 0,976
T-W T=-2,017 W=-2,324
pl 0,065 0,020*
HDL (mg/dl) — On Test 23,9646,11 23,8 (15,9-33,1) 22,39+6,41 22,7 (9,7-35,2) t=0,667 0,511
HDL (mg/dl) — Son Test 47,52+8,40 48,9 (30,4-56,2) 38,99+7,45 38,3 (26,8-52,3) uU=43 0,012*
T-W W=-3,296 T=-11,852
pl 0,001** <0,001***
LDL (mg/dl) — On Test 11,1445,11 11,5 (2-19) 13,36+4,11 12 (7-22) t=-1,264 0,218
LDL (mg/dl) — Son Test 13,86+4,38 13,5 (7-19) 9,29+3,24 9 (5-15) t=3,137 0,004**
T T=-2,303 T=3,568
pl 0,038* 0,003**
TG (mg/dl) — On Test 105,57+31,81 101 (53-175) 134,14+42,98 126 (52-204) t=-1,199 0,056
TG (mg/dI) — Son Test 39,36+11,93 36 (23-62) 66,21+18,58 64 (42-102) t=-4551  <0,001***
T T=8,532 T=6,083
pl <0,001*** <0,001***

pl: Grup i¢i on test — son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
p2: Gruplar arasi 6n test ve son test degerleri arasindaki fark degerlendirilmistir
T: Bagimhi Orneklem T Testi; W: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi; t: Bagimsiz Orneklem T Testi: U: Mann-Whitney U Testi
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Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik 6n test degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigi (p>0,05) bulunmustur (Tablo 32).

Arastirmaya katilan ratlarn TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik son test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik
(9)” degerleri arasinda (U=36; p<0,01), “INS (ng/L)” degerleri arasinda (U=53,5;
p<0,05), “CHOL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=3,055; p<0,01), “HDL (mg/dl)”
degerleri arasinda (U=43; p<0,05), “LDL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=3,137;
p<0,05) ve “TG (mg/dl)” degerleri arasinda (t=-4,551; p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “Agirlik (g)” son test
degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [550 (450-630)]
ortancasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [465 (450-574)] ortancasina
gore, “INS (ng/L)” son test degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan
ratlarm [1,1 (0,8-1,2)] ortancasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [1 (0,6-
1,2)] ortancasina gore, “CHOL (mg/dl)” son test degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF)
grubunda olan ratlarin (77,144+13,16) ortalamasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan
ratlarin (61,86+13,31) ortalamasina gore, “HDL (mg/dl)” son test degerlerinde
TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin [48,9 (30,4-56,2)] ortancasi,
TRFEN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [38,3 (26,8-52,3)] ortancasina gore, “LDL
(mg/dl)” son test degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
(13,86+4,38) ortalamasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (9,29+3,24)
ortalamasina gore, “TG (mg/dl)” son test degerlerinde TRFN(S)+TRFD(S) grubunda
olan ratlarin (66,21+18,58) ortalamasi, TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
(39,36+11,93) ortalamasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 32).

Arastirmaya katilan ratlarm TRFN(HF)+TRFD(HF) gruplarina gore “TNF-a
(ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik 6n
test — son test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” 6n test —

son test degerleri arasinda (W=-3,296; p<0,01), “Agirlik (g)” on test — son test
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degerleri arasinda (T=-7,125; p<0,001), “LPS (EU/L)” 6n test — son test degerleri
arasinda (T=5,931; p<0,001), “CHOL (mg/dl) 6n test — son test degerleri arasinda (T=-
3,109; p<0,01), “HDL (mg/dl)” on test — son test degerleri arasinda (W=-3,296;
p<0,01), “LDL (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=-2,303; p<0,05) ve
“TG (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=8,532; p<0,001) istatistiksel
olarak  anlamli  fark  oldugu  bulunmustur.  Sonuglar  incelendiginde,
TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin “TNF-a (ng/L)” degerlerinde 6n test
[134 (110,3-266,2)] ortancasi, son test [80 (58,9-100,9)] ortancasina gore, “Agirlik
(9)” degerlerinde son test (544,64+59,89) ortalamasi, 6n test (439,96+27,62)
ortalamasina gore, “LPS (ng/L)” degerlerinde 6n test (140,56+14,42) ortalamasi, Son
test (82,18+26,92) ortalamasina gore, “CHOL (mg/dl)” degerlerinde son test
(77,14+13,16) ortalamasi, 6n test (64,21+12,63) ortalamasina gore, “HDL (mg/dl)”
degerlerinde son test [48,9 (30,4-56,2)] ortancasi, on test [23,8 (15,9-33,1)]
ortancasina gore, “LDL (mg/dl)” degerlerinde son test (13,86+4,38) ortalamasi, 6n
test (11,1445,11) ortalamasina gore ve “TG (mg/dl)” degerlerinde 6n test
(105,57+31,81) ortalamasi, son test (39,36+11,93) ortalamasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 32).

Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(S)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”,
“Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik on test —
son test degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L)” 6n test — son
test degerleri arasinda (T=8,005; p<0,001), “Agirlik (g)” 6n test — son test degerleri
arasinda (W=-3,170; p<0,01), “IL-6 (ng/L)” on test — son test degerleri arasinda
(T=2,928; p<0,05), “LPS (EU/L)” 6n test — son test degerleri arasinda (W=-3,296;
p<0,01), “GLU (mg/dl) 6n test — son test degerleri arasinda (W=-2,324; p<0,05),
“HDL (mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=-11,852; p<0,001), “LDL
(mg/dl)” 6n test — son test degerleri arasinda (T=3,568; p<0,01) ve “TG (mg/dl)” 6n
test — son test degerleri arasinda (T=6,083; p<0,001) istatistiksel olarak anlaml1 fark
oldugu bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan
ratlarin “TNF-a (ng/L)” degerlerinde on test (128,90+16,82) ortalamasi, son test
(80,65+15,16) ortalamasina gore, “Agirlik (g)” degerlerinde son test [465 (450-574)]
ortancasi, on test [439,9 (370-499)] ortancasina gore, “IL-6 (ng/L)” degerlerinde 6n
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test (11,224+2,41) ortalamasi, son test (8,22+2,78) ortalamasina gore, “LPS (ng/L)”
degerlerinde on test [140,9 (113,1-170)] ortancasi, son test [68,7 (52,7-133,6)]
ortancasina gore, “GLU (mg/dl)” degerlerinde son test [99 (76-136)] ortancasi, 6n test
[92 (59-106)] ortancasma gore, “HDL (mg/dl)” degerlerinde son test (38,99+7,45)
ortalamasi, On test (22,39+6,41) ortalamasina gore, “LDL (mg/dl)” degerlerinde 6n
test (13,36+4,11) ortalamasi, son test (9,294 3,24) ortalamasina gére ve “TG (mg/dl)”
degerlerinde 6n test (134,14+42,98) ortalamasi, son test (66,21+18,58) ortalamasina
gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 32).

4.33 Arastirmaya Katilan Ratlarin TRFEN(HF)-TRFD(HF) ve
TRFEN(S)+TRFD(S) Gruplarma Gore “Agirlik (g)” Degerlerinin Zamansal
Dagilim Bulgular

Arastirmaya katilan ratlarn  TRFEN(HF)-TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S)
gruplarina gore “Agirlik (9)” degerlerinin zamansal dagilimlart Sekil 11 ile Sekil 13

arasinda verilmistir.

TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu

560

544,64

540

520

500

480

460

440

420
OnTest 2.0Icim 3.0lcim 4. 0Olcim 5.0Icim 6. Olcim 7. Olgim 8. Olciim  Son Test

Sekil 11. TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin
zamansal dagilimlar
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TRFN(S)+TRFD(S) Grubu

490,00

480,68

480,00

470,00

460,00

450,00

440,00

430,00

420,00
OnTest 2.0Ilcim 3.0Ilcim 4. 0lgim 5. 0lgim 6. Olgiim 7. Olgiim 8. Olgiim  Son Test

Sekil 12. TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)” degerlerinin
zamansal dagilimlar

TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S) Grubu

560
540
520
500
480
460
440

420
OnTest 2.0lcim 3.0Ilcim 4.0lgim 5.0Ilcim 6. 0lgim 7. Olcim 8. Olglim  Son Test

=@=—TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu  ==@==TRFN(S)+TRFD(S) Grubu

Sekil 13. TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin
“Agirlik (g)” degerlerinin zamansal dagilimlart
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434 Arastirmaya Katilan Ratlarin TREN(HF)+TRFD(HF) ve
TREN(S)+TRFD(S) Gruplarma Gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6
(ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve Kalorimetrik Fark Degerleri
Bulgular

Arastirmaya katilan ratlarn TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S)

gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS

(ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 33’de verilmistir.
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Tablo 33. Ratlarin TREN(HF)+TRFD(HF) ve TREN(S)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS
(EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi

Diyet Gruplar: X+SS Medyan (min-max) T-U P
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU -68,45+45,68 -58,3 (-186,2-(-20,2))

TNF-a (NG/L) U=74 0,270
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -48,25422,55 -47,3 (-91,7-(-13,3))

. TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU 104,68454,97 98,5 (37-200)

AGIRLIK (G) T=3,790 0,001**
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU 41,09+30,33 37,8 (-6,5-83)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU -2,58+4,09 3,7 (-7,8-7,7)

IL-6 (NG/L) u=97 0,963
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -2,99+3,82 -3,1(-9,2-3,6)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU -58,38+36,83 -70,3 (-99,4-19,1)

LPS (EU/L) U=92 0,783
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -62,02+29,66 -64,6 (-100,6-(-0,6))
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU -0,0940,14 -0,1 (-0,4-0,1)

INS (NG/L) T=1,848 0,082
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -0,27+0,35 -0,1 (-0,9-0,3)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU 12,93+15,56 15 (-11-40)

CHOL (MG/DL) T=3,394 0,002**
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -3,57+9,42 -4,5 (-20-17)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU 11,29+20,93 8,5 (-21-49)

GLU (MG/DL) T=-0,385 0,704
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU 14,14+18,29 13 (-12-46)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU 23,5649,01 24,9 (3-37)

HDL (MG/DL) T=2,495 0,019*
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU 16,61+5,24 17,1 (5,9-23,5)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU 2714441 2 (-9-10)

LDL (MG/DL) U=18 <0,001***
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -4,07+4,27 -3 (-17-2)
TRFN(HF)+TRFD(HF) GRUBU -66,21429,04 -68 (-122-(-9))

TG (MG/DL) T=0,126 0,901
TRFN(S)+TRFD(S) GRUBU -67,93+41,78 -79,5 (-128-34)

t: Bagimsiz Orneklem T Testi; U: Mann-Whitney U Testi
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001



Aragtirmaya katilan ratlarin TRFN(HF)+TRFD(HF) ve TRFN(S)+TRFD(S)
gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “Agirlik
(9)” degerleri arasinda (t=3,790; p<0,01), “CHOL (mg/dl)” degerleri arasinda
(t=3,394; p<0,01), “HDL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=2,495; p<0,05) ve “LDL
(mg/dl)” degerleri arasinda (U=18; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonuglar incelendiginde, “Agirhik (9)” degerlerinde
TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (104,68454,97) ortalamasi,
TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (41,09+30,33) ortalamasina gére, “CHOL
(mg/dl)” degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin (12,93+15,56)
ortalamasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-3,5749,42) ortalamasina
gore, “HDL (mg/dl)” degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin
(23,56+9,01) ortalamasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (16,61+5,24)
ortalamasina goére, “LDL (mg/dl)” degerlerinde TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda
olan ratlarin [2 (-9-10)] ortancasi, TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [-3 (-17-
2)] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 33).

435 Arastirmaya Katilan Ratlarm AD(HF) ve TRFN(HF)+TRFD(HF)
Gruplarmma Gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS
(EU/L)”, “INS (ng/L)” ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin AD(HF) ve TRFN(HF)+TRFD(HF) gruplarina gore

“TNF-a. (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve

kalorimetrik fark degerlerinin karsilastiritlmasi1 Tablo 34’te verilmistir.
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Tablo 34. Ratlarin AD(HF) ve TREN(HF)+TRFD(HF) gruplarina gore “TNF-o (ng/L)”, “Agirlik (g)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS
(ng/L)” ve kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi

Diyet Gruplar: X+sSs Medyan (min-max) t-U p
AD(HF) Grubu 1,64423,27 7.7 (-34,4-29,1)

TNF-a (ng/L) u=2 <0,001%**
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu -68,45+45,68 -58,3 (-186,2-(-20,2))
AD(HF) Grubu 125,94+24,89 119,5 (101-172,8)

Agirlik (g) t=0,966 0,346
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu 104,68+54,97 98,5 (37-200)
AD(HF) Grubu -2,07+2,04 -2 (-5,9-0,4)

IL-6 (ng/L) U=30 0,156
TREN(HF)+TRFD(HF) Grubu -2,58+4,09 -3,7 (-7,8-7,7)
AD(HF) Grubu -30,40+46,82 -37,4 (-105,7-22,8)

LPS (EU/L) U=27 0,101
TREN(HF)+TRFD(HF) Grubu -58,38+36,83 -70,3 (-99,4-19,1)
AD(HF) Grubu -0,204+0,23 -0,1 (-0,56-0)

INS (ng/L) t=-1,233 0,252
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu -0,09+0,14 -0,1 (-0,4-0,1)
AD(HF) Grubu 16,43+18,46 18 (-13-46)

CHOL (mg/d) t=0,457 0,653
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu 12,93+15,56 15 (-11-40)
AD(HF) Grubu 19,29+14,73 23 (-3-38)

GLU (mgydI) t=0,900 0,379
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu 11,29+20,93 8,5 (-21-49)
AD(HF) Grubu 25,46+8,87 23,3 (15,4-42,5)

HDL (mg/dI) t=0,458 0,652
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu 23,56+9,01 24,9 (3-37)
AD(HF) Grubu 0,7146,50 -1 (-7-13)

LDL (mgy/dl) U=33,5 0,243
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu 2,71+4,41 2 (-9-10)
AD(HF) Grubu -34,29+65,65 -62 (-91-99)

TG (mg/dl) t=1,228 0,258
TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu -66,21+29,04 -68 (-122-(-9))

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

***p<0,001



Arastirmaya katilan ratlarin AD(HF) ve TREN(HF)+TRFD(HF) gruplarina gore
“TNF-a (ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve
kalorimetrik fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L)”
degerleri arasinda (U=2; p<0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur. Sonug incelendiginde, “TNF-o (ng/L)” degerlerinde AD(HF) grubunda
olan ratlarin [7,7 (-34,4-29,1] ortancasi, TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan
ratlarmm [-58,3 (-186,2-(-20,2))] ortancasina gore istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (Tablo 34).

436 Arastirmaya Katilan Ratlarm AD(HF) ve TRFN(HF)-TRFD(HF)

Gruplarma Gore “Agirhk (g)” Degerlerinin Zamansal Dagilim Bulgulari

Aragtirmaya katilan ratlarin AD(HF) ve TREN(HF)-TRFD(HF) gruplarina gore

“Agirlik (g)” degerlerinin zamansal dagilimlart Sekil 14°de verilmistir.

AD(HF) TREN(HF)+TRFD(HF) Grubu

560
540
520
500
480
460
440

420
OnTest 2.0lcim 3.0lgim 4.0Igim 5.0Igcim 6. Olgim 7. Olgiim 8. Olciim  Son Test

==@==AD(HF) Grubu TRFN(HF)+TRFD(HF) Grubu

Sekil 14. AD(HF) ve TRFN(HF)+TRFD(HF) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)”
degerlerinin zamansal dagilimlari

99



437 Arastirmaya Katilan Ratlarim AD(S) ve TRFN(S)+TRFD(S) Gruplarina

(ng/L)” ve Kalorimetrik Fark Degerleri Bulgular:

Gore “TNF-a (ng/L)”, “Agirhik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS

Arastirmaya Kkatilan ratlarin AD(S) ve TRFN(S)+TRFD(S) gruplarina gére “TNF-
a (ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 35°te verilmistir.

Tablo 35. Ratlarin AD(S) ve TRFN(S)+TRFD(S) gruplarina gore “TNF-a (ng/L)”,
“Agirlik (g)”?, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik fark
degerlerinin karsilastirilmasi

Diyet Gruplar X+SS Medyan (min-max)  t-U p
TNE-a. AD(S) Grubu -22,08+14,38 -18,3 (-51,2-(-7,2))
(ng/L)  TRFN(S)+TRFD(S) Grubu  -48,25+2255 -47,3 (-91,7-(-13,3)) t=2,781 00127
Agirhik  AD(S) Grubu 58,21425,11 61 (19-81,6) <33 0233
9 TRFN(S)+TRFD(S) Grubu  41,09+30,33 37,8 (-6,5-83) ’
IL-6 AD(S) Grubu 1,13+6,56 1,2 (-6,1-14)
(ng/L)  TRFN(S)+TRFD(S) Grubu  -2,99+3,82 -3,1 (-9,2-3,6) =183z 0083
LPS AD(S) Grubu -74,72+27,63 -81 (-106,2-(-28,4))
(EUL)  TRFN(S)+TRFD(S) Grubu  -62,02+29,66 -64,6 (-100,6-(-0,6)) S
INS AD(S) Grubu -0,20+0,36  -0,1(-0,81-0,22)
(L)  TREN(S)+TRFD(S) Grubu 0274035  -01(09-03) o0 0608
cHoL AD(S) Grubu 13,86+2,73 14 (10-17)
(MG/dl)  TREN(S)+TRFD(S) Grubu  -35749.42  -45(20-17) 004 <0001
GLU  AD(S) Grubu 3,86+15,64 5 (-22-21)
(mg/dl)  TRFN(S)+TRFD(S) Grubu  14,14+18,29 13 (-12-46) 1270 0219
HDL  AD(S) Grubu 20,94+3,73 19,8 (16,9-26)
(mg/dl)  TREN(S)+TRFD(S) Grubu  16,61+5,24 17,1 (5,9-23,5) =1.947 0,067
LDL AD(S) Grubu 2,29+5,22 1 (-4-13)
(mg/dl)  TREN(S)+TRFD(S) Grubu  -4,07+4,27 -3(-17-2) us1s 0007
TG AD(S) Grubu -48,86+37,26  -30 (-93-(-12)) Ue345 0279
(mg/dl)  TRFEN(S)+TRFD(S) Grubu ~ -67,93+41,78  -79,5 (-128-34) ’ ’

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

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

Arastirmaya Kkatilan ratlarin AD(S) ve TRFN(S)+TRFD(S) gruplarina gére “TNF-
a (ng/L)”, “Agirlik (9)”, “IL-6 (ng/L)”, “LPS (EU/L)”, “INS (ng/L)” ve kalorimetrik

fark degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, “TNF-a (ng/L))” degerleri arasinda
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(t=2,781; p<0,05), “CHOL (mg/dl)” degerleri arasinda (t=6,404; p<0,001) ve “LDL
(mg/dl)” degerleri arasinda (U=13; p<0,01) istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
bulunmustur.  Sonuglar  incelendiginde, “TNF-a  (ng/L)”  degerlerinde
TRFEN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-48,25+22,55) ortalamasi, AD(S)
grubunda olan ratlarin (-22,08+14,38) ortalamasina gore, “CHOL (mg/dl)”
degerlerinde  AD(S) grubunda olan ratlarin  (13,864+2,73) ortalamasi,
TRFEN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin (-3,57+9,42) ortalamasia gore, “LDL
(mg/dl)” degerlerinde AD(S) grubunda olan ratlarn [1 (-4-13)] ortancasi,
TRFN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin [-3 (-17-2] ortancasina gore istatistiksel
olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 35).

438 Arastirmaya Katilan Ratlarin AD(S) ve TRFN(S)+TRFD(S) Gruplarina
Gore “Agirhik (9)” Degerlerinin Zamansal Dagilim Bulgulari

Arastirmaya katilan ratlarin AD(S) ve TRFN(S)-TRFD(S) gruplarina gore

“Agirlik (g)” degerlerinin zamansal dagilimlart Sekil 15°de verilmistir.

AD(S) ve TREN(S)+TRFD(S) Grubu
580
560
540
520
500
480
460

440

'

OnTest 2.0Ilcim 3.0lcim 4. Olcim 5.0Icim 6. Olcim 7. Olgim 8. Olciim  Son Test

420

—8—AD(S) Grubu TRFN(S)+TRFD(S) Grubu

Sekil 15. AD(S) ve TREN(S)+TRFD(S) grubunda olan ratlarin “Agirlik (g)”
degerlerinin zamansal dagilimlari

101



5 TARTISMA

Obezite, tip 1l diyabet, alkole bagli olmayan yagl karaciger hastaligi (NAFLD),
kardiyovaskiiler hastalik ve kanser gibi bir dizi hastalik i¢in 6nemli bir risk faktortidiir.
Farelerde ad libitum yiiksek yagli diyet (HFD), obeziteye, insiilin direncine, hepatik

steatoza, hiperkolesterolemiye ve dislipidemiye neden olur (105).

Diyet degisiklikleri, kalori aliminin kisitlanmasi ve fiziksel aktivitenin artirilmasi
gibi yasam tarzi miidahaleleri, obezite ve metabolik hastaliklarla miicadelede temel bir
yaklagim olarak benimsenmistir. Ancak, bu yasam tarzi degisiklikleri, besin kalitesi,
miktar1 ve fiziksel aktivite diizeyine siirekli dikkat edilmesini gerektirir. Bu konuda

basarilar genellikle bireylerin smirl bir yiizdesiyle sinirl kalmistir (106).

Obeziteye yonelik mevcut tedavi yontemleri sinirli oldugundan ve yalnizca
miitevazi iyilestirmeler sundugundan, yeni miidahalelere ihtiya¢ vardir. Zaman kisith
beslenmeyle (TRF; aktif fazda 8-9 saatlik gida erisimi) obezitenin 6nlenmesi umut
vericidir, ancak onceden var olan obeziteye ve ¢esitli beslenme sorunlarina karsi

terap6tik uygulanabilirligi bilinmemektedir (107).

Mevcut TRF diyet protokolleri gida alimini sinirlamaz  veya diyet
kompozisyonunu degistirmez ancak zamana bagl olarak gidaya erisime izin verir.
Cesitli caligmalar TRF protokollerinin  obeziteye bagli metabolik fonksiyon
bozukluklarina kars1 koruma saglayabilecegini gostermektedir. TRF protokollerinin
faydasinin, istege bagli beslenmeyle iliskili sirkadiyen ritimlerin bozulmasinin obezite
ve diyabete katkida bulunmasi nedeniyle, besin igeren osilatorler tarafindan

dongiiselligin yeniden kurulmasindan kaynaklandigi ileri siirtilmektedir (108).

Hayvanlarda zaman kisitlamali beslenme arastirmasi, aralikli aglik rejimlerini
giinliik sirkadiyen ritimlerle senkronize etmenin potansiyel 6nemini vurgulamaktadir.
Hayvan c¢alismalarinda ad libitum yiiksek yagl diyetle (HFD) beslenen kemirgenler,
gece ve giindiiz yemek yemenin normal gece beslenme dongiilerini bozdugunu

gostermektedir. Bu istege bagli HFD ile beslenen farelerde obezite ve tip 2 diyabet
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gelisebilir. HFD’nin neden oldugu metabolik fonksiyon bozuklugunun HFD
iceriginden mi, artan net kalori alimidan mu, sirkadiyen ritimlerin bozulmasidan m1
yoksa bunlarin bir kombinasyonundan mi1 kaynaklandigi tam olarak bilinmemektedir.
Hatori ve ark.’nin yaptig1 calismada ilging ilging bir sekilde, yiiksek yagl diyetle ile
beslenmesi gece 8 saat ile sinirlandirilan fareler esdeger enerji tiikketmis, ancak istege
bagli HFD ile beslenen farelerle karsilastirildiginda obezite, hiperinsiilinemi, hepatik

steatoz ve inflamasyondan korunmustur (87).

Hayvanlar gececil veya giindiizcii olabilirler. Fare gibi bir gececil hayvanlar en
¢ok gece boyunca aktifler ve insanlar gibi giindiizcii canlilar da giindiiz saatlerinde
aktifler, yani farelerin normal yemek yeme zamanlar1 aktif olan gece saatlerindedir.
Gece kemirgen modellerinde, eTRE tipik olarak karanlik fazin baslangicinda baslatilir.

Insanlarda ise ¢ogu ¢alisma eTRE’yi sabahin erken saatlerinde baslatmaktadir (107).

Bu kapsamli galismada, biz iki farkli zaman dilimlerinde (karanlik ve aydmnlik
dongiistinde) uygulanan iki farkli diyetin (standart ve yiiksek yagh diyet) etkinligini
arastirdik. Calismanin amaci zaman kisithi aralikli agligin canlinin sirkadiyen ritmine
uymayan zaman dilimide uygulandiginda da hala metabolik faydalarinin devam

ettigini incelemek ve arastirmaktir.

Calismamizda farkli zaman dilimlerinde farkli diyet tiirleri ile beslenen siganlarin
viicut agirligi, kan glikoz ve lipid profilleri, insiilin duyarliligi, inflamasyon belirtegleri
ve bagirsak gegirgenligi ne sekilde etkilendiginin arastiriimasi hedeflenmistir.

51 Agirhk

Yiiksek yagl diyetin neden oldugu obezite, asir1 insiilin salgilanmasi ve insiilin
direnci ile iliskilidir. Insiilinin kendisi bir anabolik sinyal oldugundan, beslenme
periyodunu azaltmak muhtemelen insiilinin yag asidi sentezi ve depolanmasi
tizerindeki net giinliikk anabolik etkisini azaltir. Aym1 zamanda, aglik siiresinin
arttirtlmasi yag asidi kullanimini destekler. Hem aglik sirasinda azalan insiilin sinyali

hem de agliktan sonraki birka¢ saat iginde enerji kullaniminin glikozdan yaga
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doniistiiriilmesi, yiiksek yagli bir diyetle beslenen farelerde yag dokusunu azalmasina
muhtemelen katkida bulunabilir (107).

Calismamizin basinda, iki grubun agirliklar1 homojen bir dagilim gostermis ve
aralarinda anlamli bir fark bulunmamistir. Calismanin sonunda, sirasiyla TRFEN(HF)
ve AD(HF) gruplarindaki ratlarin agirlik artisinin diger gruplara gore daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Ayrica, TRFD(S) grubundaki ratlarda en diisiik agirlik artisi
bildirilmistir. Yiiksek yaglh diyetin ad libitum sekilde uygulanmasi, TRFD modelinde
gore daha fazla agirlik artisina sebep oldugunu gostermistir. Bu sonug, yiiksek yagh
diyetle beslenmelerine ragmen zaman kisitli beslenmenin ratlarda agirlik kontroliine

yardimet olabilecegini desteklemektedir.

Ancak aktif fazda beslenen, TRFN(S) ve TRFN(HF) gruplarinda ratlarda, aktif
olmayan fazda beslenen TRFD(S) ve TRFD(HF) ratlara gore daha fazla kilo artisi
bildirmistir. Calismamizda tiiketilen yem miktar1 6l¢lilmemistir. Karanlik, yani aktif
fazda beslenen siganlarin, aydnlik, yani aktif olmayan zaman diliminde beslenen
ratlara gore fazla yem tiiketmeleri muhtemeldir ve bu da TRFN gruplarinda daha fazla
agirlik artisini agiklayabilir. Farkli zaman dilimlerinde ve farkli diyetlerle yapilan
zaman kisith beslenmenin viicut agirhig: iizerine etkilerini agiklayan ¢aligsmalarin
sonuglart birbiriyle tutarli gézilkmemektedir. Zaman kisitli beslenmenin farelerin
viicut agirligint inceleyen bir ¢alismada, farelerin aydinlik dongiisiinde yani aktif
olmayan fazda beslenmelerini, periferik saatlerin senkronizasyonunu bozdugunu ve
leptin direncini, hiperfajiyi, fiziksel hareketsizligi, hepatik yag birikimini ve
yaglanmay tetikleyerek obezite ve metabolik bozukluklara neden oldugunu tespit
etmistir. Bu ¢aligmada fareler, 1 hafta gibi kisa bir siirede, karanlik fazda (aktif faz)
beslenen emsallerine kiyasla daha fazla kilo aldilar (109). Ek olarak, farelerde yapilan
baska bir ¢alisma, gida kullaniminin aktif fazda (8-9 saat) sinirlanmasinin, aterojenik
gida tiiketimine ikincil olarak kilo alimina ve metabolik sendroma kars1 koruyucu bir

etkiye sahip oldugunu gostermistir (107).

Benzer sekilde, insanlarda da yapilan ¢alismalar ¢ok benzer sonuglar gostermistir;

yanlis zamanda yemek yemenin (gece “aktif olmayan faz”) kardiyometabolik
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fonksiyon bozuklugu gelistirme riskinin daha yiiksek olmasiyla iligkili oldugu

goriilmiistiir (110).

Isveg’te 3.610 erkek ve kadin iizerinde yapilan bir arastirmada, gece geg saatlerde
yemek yemeyenlerle karsilastirildiginda, gece geg saatlerde yemek yemenin, obezite
olasilik oraninin (OR) 1,62 (%95 giiven aralig1 [Cl], 1,10-2,39) artmasiyla baglantili
oldugu goriilmiistiir (111).

Yemek zamanlamasinin insanlardaki obezite ve metabolik degisiklikler
tizerindeki etkisini degerlendiren 10 gézlemsel ve deneysel ¢calismanin yakin zamanda
yapilan sistematik bir incelemesi ve meta-analizi, ge¢ yemek yemenin kilo ve

metabolizma tizerinde olumsuz etkisini bildirmistir (112).

Bir c¢alismada besin alimmin giindiiz veya gece ile siirlandirilmasinin
kardiyometabolik risk iizerindeki etkisini arastirmak i¢in obez olmayan (n = 27)
katilimcilardan 2 hafta boyunca 19:00-06:00 saatleri arasinda yemek yememeleri veya
normal yeme rutinlerine devam etmeleri istendi. Calisma, giindiizle sinirli yemek
yemenin 0,4 kg’lik kilo kaybina ve normal rutin yemege devam etmenin 0,6 kg’lik
kilo artisa sebep oldugunu gostermistir (99). Baska bir ¢alismada, ad libitum sekilde
yiiksek yagli diyetle beslenen fareler, ad libitum sekilde normal beslenen farelere gore
daha az kalori almalarina ragmen daha fazla kilo alim1 gosterdiler; bu, yemek sonrasi
metabolizma hizindaki daha az artisa atfedilebilir ve HFD ile beslenen farelerde
TRF’nin uygulanmasi, obeziteye ve hepatik lipid birikimine kars1 koruma sagladigini
ve ad libitum sekilde normal beslenen farelere kiyasla daha az kilo alim1 ve daha 1liml

karaciger steatozununa neden oldugunu gostermistir (113).
Bu ¢alismadaki sonug¢ daha once yapilan hayvan galismalari ile tutarliydi (87,114,
115,157). Aynm1 zamanda gesitli insan ¢aligmalarinda da, TRF’nin viicut agirligini 2 ila

16 haftalik bir siire i¢inde %1 ila %3 oraninda azalttigin1 gostermistir (17,99,116, 117).

Bagka bir ¢alismadan elde edilen sonuglar, yiiksek yagli diyetin TRF seklinde

verildiginde ad libitum diyetle kiyaslandiginda viicut agirligi artigina karsi korudugunu
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dogrulamaktadir. Ozellikle, 8 haftalik beslenme protokoliiniin sonunda, yiiksek yagl
diyeti ad libitum olarak tiiketen fareler, ayn1 yiiksek yagli diyetle beslenen, zaman
kisitlamali hayvanlara kiyasla 2-3 kat daha fazla kilo aldigin1 ve %38-45 daha fazla
viicut yagina sahip oldugunu gostermistir. ilging bir sekilde, “ge¢” zaman kisitlamali
beslenen grubu da, ad libitum grubu ile ayn1 seviyede olmasa da, énemli 6l¢iide daha
fazla kilo aldiklar1 saptanmistir. Sonug olarak, bu calisma, aktif fazin sonuna dogru
gida erisimini kisitlamanin Kilo alma potansiyelini artirdigini ve tam tersine gida
erisiminin aktif fazin erken zamanina dogru olmasinin kilo yonetimi i¢in daha faydal

oldugunu 6ne siirmektedir (108).

Son zamanlarda yapilan sistematik inceleme ve meta-analiz de, TRE’nin viicut
agirligini ve yag kiitlesini 6nemli 6lgiide azalttigini gostermektedir (118,119). Grup igi
desen galigsmalarimin ¢ogunlugu, 8-10 saatlik gesitli yeme araliklariyla 4 ila 16 haftalik
TRE miidahalerinden sonra, obezite ve/veya metabolik sendromu olan bireylerde
viicut agirliginda (1,7 kg’dan 3,3 kg’a) ve yag kiitlesinde (1 kg’dan 2 kg’a) veya yag
kiitlesi yiizdesinde (~%1) azalma oldugunu gostermektedir (120-124).

Sayili randomize kontrollii ¢galismalarda TRE, kontrol gruplarina kiyasla viicut

agirhi@ini ve yag kiitlesini azalttin1 gostermektedir (1,125-129).

Ancak JAMA’da yayinlanan bir randomize kontrollii caligmada, 12 hafta boyunca
8 saatlik TRE’ye yanit olarak viicut agirhgindaki azalmanin, kontrol grubundaki tig
ogiinle eslesen enerji alimidan 6nemli Slgiide farkli olmadigini gostermistir (130).
Bagka bir ¢alismada si¢anlar, 2 hafta boyunca 12 saatlik karanlik dongiisiinde
beslendiler. Bir grubun beslenmesi gecenin erken saatlerinde yani ZT12-24 (eTRE) ve
diger grubun da beslenmesi gecenin ilerli saatlerinde yani ZT16-4 (dTRE) zaman
diliminde gerceklenmistir. Benzer kalori tikketimlerine ragmen dTRE yani gecenin
ileri saatlerinde beslenen sicanlar, eTRE yani erken saatlerde beslenen siganlara
kiyaslandiginda viicut agirligr artisinin daha ytiksek oldugu saptanmustir (131). Baska
bir ¢calismada normal kilolu erigkinlerde (n=22) 6 hafta boyunca 8 saatlik TRE’nin
glikoz toleransini artirdigi, aglik hissini azalttigi ancak viicut kiitlesini etkilemedigi

gosterilmistir (132). Ayrica, diger iki ¢alisma, normal kilolu veya aktif geng erkeklerde
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(n=22 ve 26) 4 hafta siiresince 8 saatlik zaman kisitli beslenmenin (TRE) etkilerini,
smirsiz kalori veya %25 kalori kisitl diyet modelleri ile degerlendirmistir. Elde edilen
sonuglara gore, TRE’nin uygulanmasi, ister kalori kisitlamasiz ister kisitli kalori
kosulu altinda olsun, viicut agirligi, yag kiitlesi ve kardiyometabolik saglik belirtegleri
tizerinde kontrol gruplariyla karsilastirildiginda anlamli bir sekilde farkli bir etki
gostermemistir (133,134).

Bagka bir kontrollii ¢alismada, obezite sorunu yasayan 58 kadin, kontrol ve 12
saatlik zaman kisitli beslenme (TRF) olmak tizere iki gruba ayrilmistir. Her iki gruba
da kalori kisitl diyet uygulanmistir (Her katilimcinin toplam enerji harcamasina goére
500 ila 1000 kcal/giin arasinda azalma yapilmistir). Sonuglar, 21 giin ve 12 ay sonra
olglilmiistiir. 21 giin sonra, TRF diyetinin yag kiitlesi yiizdesini azalttigini, ancak viicut
agirligini degistirmedigini gostermistir. Ayrica, 12 aym sonunda yapilan TRF’nin, yag
kiitlesi yiizdesi ve bel ¢evresindeki azalmaya neden oldugunu, ancak viicut agirliginda

bir degisiklik olmadigin1 gostermistir (125).

Yakin zamanda prediyabetli erkeklerde yapilan kontrollii bir calismada, giinde 6
saatlik yeme periyodu (aksam 3’ten once aksam yemegi) ile giinde 12 saatlik yeme
periyodu olan gruplar karsilastirilmistir. Bu ¢alismadaki her iki grup insaninin tiim
enerji alimlar1 dikkatle eslestirilmis ve denetlenmistir. Her iki grupta da viicut

agirliginda bir degisiklik olmadig: bildirilmistir (19).

Normal kilolu saglikli bireylerde iki randomize kontrollii galisma yiirtitiilmiistiir.
Birinci calismada, 6 haftalik 16:8 TRF diyetin (10:00-11:00 ila 18:00-19:00 aras1
beslenme penceresi) katilimeilarin (n = 22) viicut kitlesinde 6nemli bir azalma
bildirmemistir (132). Xie ve arkadaslar tarafindan 82 kisi tizerinde gergeklestirilen 5
haftalik bir ¢alismada, erken saatlerde uygulanan 16:8 zaman kisitli beslenme (TRF)
modelini (06:00-15:00 arasi, kisiler kendileri 8 saatlik yeme penceresi segtiler), giin
ortas1 16:8 TRF’yi (11:00 ile 20:00 arasi, yine kisiler kendileri 8 saatlik yeme penceresi
sectiler) ve kisitlama olmaksizin bir kontrol grubunu karsilastirdilar. Calisma, erken
TRF’nin, viicut agirhginda bir artisin  rapor edildigi  kontrol grubuyla

karsilagtirildiginda viicut agirhigini azalttigini belirtmistir. Ayrica, miidahalenin viicut
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yag yiizdesinde ve yag kiitlesinde onemli Glgiide daha yiiksek bir azalmaya neden
oldugunu tespit etmislerdir. Ancak, giin ortas1 TRF ile erken TRF veya kontrol grubu

arasinda Ol¢iilen sonuglarda herhangi bir fark saptanmamustir (135).

Jamshed ve ark.’nin yiiriittiigii 14 haftalik ¢calismada, 59 obezite yetiskine erken
16:8 zaman kisith beslenme (TRF) modeli (07:00-15:00 aras1 yeme penceresi) ve
hipokalorik diyet (enerji alimi 500 kcal/giin azaltilmistir) uygulandiginda %5,7
oraninda kilo kaybina neden oldugu bulunmustur. Ayrica, TRF grubunun kontrol
grubuna (zaman kisitlamast olmayan hipokalorik diyet) kiyasla daha yiiksek kilo
kaybina neden oldugu belirlenmistir (136). Pureza ve ark.’nin 12 aylik ¢alismasinda,
kadinlarda 12 saatlik kisitli beslenen grup ve zaman kisitli olmayan diyet gruplar

arasinda viicut agirligi degisiminde herhangi bir fark bulunmamustir (137).

Ayrica, Cienfuegos ve arkadaslarinin miidahale ¢alismasinda 20:4 (15:00-19:00
aras1 yemek yeme) ve 18:6 (13:00-19:00 aras1 yemek yeme) TRF protokolleri 49 kisiye
uygulanmustir. Her iki yaklagim da 8 deney haftasinin ardindan viicut agirliginda ve
yag kiitlesinde %3,2’lik 6nemli bir azalma elde ettigi saptanmistir. Ancak, 18:6 TRF
grubu, 20:4 grubuna kiyasla 6nemli 6l¢tide daha fazla yagsiz viicut kiitlesi kaybettigi
bulunmustur (138). Che ve ark. Asir1 kilolu ve T2DM’li 104 bireyde 12 hafta boyunca
14:10 TRF protokoliinii (08:00-18:00 aras1 yemek yeme) takiben, kontrol grubundaki
%21’lik artisa kiyasla %4’1ik hafif bir kilo kaybi rapor edilmistir (139).

5.2 Glikoz, Insiilin

Insiilin, glikozun, lipitlerin ve proteinlerin sentezini ve depolanmasini tesvik eden
ve ayn1 zamanda gerektiginde dolagima geri salinmasini engelleyen temel fizyolojik
anabolik ajan olarak gorev yapar. Bu nedenle asir1 kalori tiiketimine ve siirekli enerji
tilketimine yanit olarak dolasimdaki yiiksek insiilin seviyeleri obezite, insiilin direnci
ve T2DM gelisimine katkida bulunacaktir. Pankreastan insiilin ve glukagonun ritmik
salgilanmasi ve bagirsaktan GLP-1 gibi inkretin hormonunun salgilanmasi, giin

boyunca kan sekeri homeostazisini koordine eder (140). Glikoz toleransindaki
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sirkadiyen varyasyon, sabahlar1 aksama gore daha iyi glikoz toleransi ile karakterize
edilir (141).

Calismamizin baslangicinda gruplar arasinda baslangig insulin ve glikoz serum
seviyeleri arasindaki fark anlamli bulunmamistir (p>0,05). Caligmanin sonunda
AD(HF) grubundaki ratlarm insulin serum seviyesinin ¢alismanin baslangicina gore
anlamli olarak diistiigii ancak glikoz seviyelerinin arttigi bulunmustur. TRFN(S)
grubundaki ratlarin insulin degerinin baslangic seviyeye gore azaldigi tespit edilmistir
ve bu sonucun istatistik olarak anlamli oldugu bulunmustur. Bu sonuca gore zaman
kisith beslenmenin aktif saatlerde olmas insulin dengesini olumlu sekilde etkiledigini

gostermektedir.

Bizim sonuglarimiza benzer veya farkli bulgular ortaya koyan ¢alismalar oldugu
i¢in, bulunan sonuglar tartisilabilir. Sirkadiyan ritmindeki dengesizliklerden dolayi
vardiyali calisanlarda obezite ve T2DM dahil, obeziteyle iliskili hastaliklara
yakalanma riski daha yiiksek saptanmstir (142,143). Yakin zamanda yapilan bir
sistemik inceleme ve meta-analiz, sirkadiyan ritme uyumlu olan zaman kisith
beslenmenin aglik kan sekeri diizeylerini 6nemli olglide azalttigini gostermektedir
(118). Aym1 zamanda yemek zamanlamasmin insanlardaki obezite ve metabolik
degisiklikler tizerindeki etkisini degerlendiren 10 gozlemsel ve deneysel caligmanin
yakin zamanda yapilan sistemik bir incelemesi ve meta-analizi, ge¢ yemek

zamanlamasinin Kilo ve metabolizma iizerinde olumsuz etkisini bildirmistir (112).

Simdiye kadar, giiniin erken veya gec saatlerine gore belirlenen zaman kisith
beslenmenin etkilerini karsilastiran sinirli veri mevcuttur. Hutchison ve arkadaslari,
TRE’nin genel olarak erken veya ge¢ TRE’den bagimsiz olarak T2DM riski tagiyan
erkeklerde bir test 6giiniine verilen glisemik tepkileri iyilestirdigini bildirmistir (144).

16 saglikl1 erkek tizerinde yapilan ¢caligmada, erken TRE (8:00-16:00 yemek yeme
penceresi) grubu ad libitum ve kalori kisithi diyet uygulanan kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, iki hafta sonra yemek sonrasi glikoz ve insiilinin azaldig1 ve iskelet

kasi1 glikoz aliminin arttig1 bildirilmistir (145). Obez erkeklerde yapilan ¢alismada dort
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giinliik erken TRE (sabah 8 ile 14:00 arasinda yemek yeme penceresi), siirekli glikoz
monitorleri (CGM) ile dlgiilen 24 saatlik glikoz seviyelerini 4 mg/dl ve ayni1 zamanda
aclik glikozu ve aglik insiilinini seviyelerini 6nemli 6l¢iide azalttigi bildirilmistir
(146). Randomize capraz gegisli bir ¢alismada, erken TRE (08.00-14.00 aras1 yeme
penceresi), bes hafta sonra obezite ve prediyabetik sekiz bireyde kilo kaybindan
bagimsiz olarak beta hiicresi tepkisi ve insiilin direncine iliskin belirteglerin iyilestigini
gostermistir (1). Obez bireylerde yapilan baska bir ¢calismada ise, ge¢ TRE diyeti
uygulanan iki grupta (13:00-19:00 veya 15:00-19:00 aras1 yemek yeme penceresi),
viicut agirhi@i, yag kiitlesi, aglik insiilini ve HOMA-IR, oksidatif stres seviyelerinin,
yemek zamanlamasinda kisitlama olmayan kontrol grubuna gore anlamli derecede
azaldig1 gozlemlenmistir (138). Ancak sekiz hafta boyunca aksam saatlerinde (17:00-
21:00) tek bir izokalorik 6giin olarak TRE, normal yetiskinlerde ertesi sabah bozulmus
glikoz toleransi ve insiilin duyarliligina neden oldugunu belirtmistir (147,148). Ulusal
Saglik ve Beslenme inceleme Arastirmalarindan (NHANES olarak bilinir) elde edilen
verilere gore, gece a¢ kalma siiresindeki her 3 saatlik artig, aksam saat 17:00°den sonra
glinliik kalorilerinin %30’undan daha azimi tiiketen kadinlarda HbAlc yiiksekligi
ihtimalinin 6nemli dl¢lide azalmasiyla iliskilendirilmistir (OR, 0,81; %95 GA, 0,68 ila
0,97) (149). Prediyabetik erkeklerde yapilan bir ¢alismada 6 saatlik TRF (aksam
yemegi saat 15:00’ten once) ile 12 saatlik TRF karsilastirildiginda, 5 hafta sonra 6
saatlik TRF grubunda postprandiyal insiilin, insiilin duyarliligi ve beta hiicre
fonksiyonunda iyilesmeler goriilmiistiir (19). Baska bir kontrollii ¢alismada ise 58
obez kadn, iki kontrol ve 12 saatlik zaman kisitli beslenme (TRF) grubuna ayrilmistir.
Her iki gruba da kalori kisith diyet uygulanmistir. Ancak, 21 giin sonra TRF’nin,
plazma glikozu ve insiilin diizeylerini degistirmedigi gozlemlenmistir (125). Yakin
zamanda yapilan 12 kohort ¢alismasinin sistematik incelemesi ve doz-yanit meta-
analizi, vardiyali ¢alismanin T2DM riskinin artmasiyla iliskili oldugunu ve vardiyali
calisma giinii sayisi arttikga T2DM riskinin de arttigini1 gostermistir (143). Morris ve
arkadaglarinin ¢alismasi, saglikli bireylerde ii¢ giinliik gece vardiyasi, sirkadiyen ritme
uyumlu olanlarla karsilastirildiginda glikoz toleransini azalttigin1 ve pankreatik 8
hiicre fonksiyonunu ve insiilin duyarliligini azalttigin1 gostermistir (150).

11 kadin hemsirenin 3 giin boyunca gece vardiyasinda galistig1 bir ¢alismada,
07:30, 23:30 ve 03:30 saatlerinde, 440 kcal standart yemek verilmis ve glisemik yanit
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daha sonra 4 saat boyunca degerlendirilmistir. Baslangigtaki glikoz seviyeleri her
yemekten once benzer olsa da, yemek sonrasi glikoz seviyeleri saat 23:30°da yemek
alimindan sonra en yiiksek seviyede belirtilmistir. Ayrica, en yiiksek insiilin diizeyi
yemekten sonra saat 23:30°da, en diisiik insiilin diizeyi ise saat 03:30’da gorilmiistiir
(151).Bir ¢alismada farelere, 8 hafta boyunca gecenin ilk yarisinda (ZT12-18) veya
ikinci yarisinda (ZT18-24) verilen HFD ile 6 saatlik TRE uygulanmistir. Insiilin
direnci, eTRE’ye kiyasla dTRE’de daha yiiksek saptanmistir. Bununla birlikte, her iki
erken ve ge¢ TRE glikoz toleransin1 ad libitum kontrol grubuna gore esit seviyede

iyilestirmistir (108).

Bagka bir ¢alismada normal Kilolu eriskinlerde (n=22) 6 hafta boyunca 8 saatlik
TRE’nin glikoz toleransimi artirdig1 ancak aglik glikozunu etkilemedigi gosterilmistir
(132). Yapilan bir ¢alismada, standart yemle beslendiginde, Ad libitum ve TRF
rejimlerinin aclik glikoz seviyelerini etkilemedigini belirtmistir. Achk glikoz
seviyeleri, yiiksek yagl diyetle beslenen farelerde standart yemle karsilastirildiginda
daha yiiksek oldugunu ve TRF’nin, yiiksek yagli diyetle beslenen farelerde ortalama
aclik kan seker seviyelerini azalttigini gostermistir (107). Ayrica, Xie ve
arkadaglarinin 82 goniilliide yaptigi erken ve giin ortas1 16:8 TRF’yi karsilastiran
calismada, aglik glikozu erken TRF’de kontrol grubuyla (zaman kisitlamasi yok)
karsilastirildiginda azaldigi saptanmistir ancak TRF gruplari arasinda farklilik
gozlenmemistir (135).

Iki Randomise kontrol ¢alismada, 16:8 TRF miidahalesinin, 12 veya 14 hafta
sonra aglik kan glikoz diizeylerini baslangica kiyasla diistirdiigiinii gostermistir, ancak
miidahale grubunu kontrol grubuyla (zaman kisitlamasi olmayan grup)
karsilastirildiginda, gruplar arasinda aglik glikoz seviyelerinde herhangi bir fark
olmadigini bildirmistir (136,137). 11 goniillii izerinde yapilan 4 giinliik bir ¢alismada
erken 18:6 TRF (08:00-14:00) yeme penceresi) aglik glikoz seviyelerinin diismesine
neden olmustur. Miidahale gurubunda aglik insiilinindeki diisiis, bireylerin 12 saatlik
yemek penceresi olan kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli derecede daha fazla
bildirilmistir (146). Lin ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada, hipokalorik diyet
(1400 kcal/giin) uygulayan 16:8 TRF grubunda (yemege 10:00 veya 12:00°’da
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baslanmistir) aglik glikoz seviyelerinde anlamli bir artis rapor edilmistir (152). Direng
antrenmani yapan sporcularda ge¢ TRE (12-20:00) yagsiz kiitleyi degistirmeden yag
kiitlesini azalttigim1 ve kas performansini arttirdigimi géstermistir (154). Carlson ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, tiim gida alimi1 aksam 17.00 ile 21.00 arasinda biiyiik
bir 6glinle smirlandiginda, ertesi sabah glikoz toleransinin bozuldugu saptanmistir
(147). Ayrica 4 saatlik gecTRE (saat 16.00 ile gece yaris1 arasinda herhangi bir zaman
dilimi) glisemik profilde herhangi bir fayda gostermemistir (154). Bir arastirmada,
obezite erkeklerde dTRE (ge¢ TRF) ile eTRE (erken TRF) karsilastirilmistir. Bu
calisma, dTRE’nin glikoz toleransinda eTRE ile benzer diizeyde iyilesmeler
sagladigim1  gostermistir. Ancak, glisemik oOlgtimler siirekli glikoz takibi ile
yapildiginda, sadece eTRE’nin aglik glikozunu baslangica kiyasla anlamli bir sekilde
azalttigini1 ortaya koymustur (144). Obez yetiskinlerde yapilan bir arastirmada, 8 hafta
boyunca hem 4 saatlik (n=16) hem de 6 saatlik (n=19) zaman sinirl1 beslenme (TRE),
kontrol grubuna (n=14) gore aglik insiilinini Ve insiilin direncini azalttig bildirilmistir.
Ancak, her iki TRE protokolinde de aglik glikozu ve glikolize hemoglobin
degerlerinde  kontrol grubuyla karsilastirildiginda herhangi  bir  degisiklik
gozlenmemistir. Her iki TRE grubunda da giinliik enerji aliminda ~550 kcal/giin
azalma yapilmistir. Yazarlarin daha kisa bir yeme penceresinin daha iyi sonuglar
doguracagi hipotezinin aksine, 4 saatlik TRE, 6 saatlik TRE’ye kiyasla olgiilen
parametrelerde {istiin degisikliklere yol agmadig1 saptanmustir (138). Islami dini orug,
gidaya erigimi giin dogumu Ve giin batimi arasindaki gece saatleriyle sinirlandirir. Bu
beslenme diizeni, insanin Sirkadiyen ritimlerine biyolojik olarak zittir. Ancak Ramazan
calismalarinin yakin zamanda yapilan meta-analizleri, bazi1 biyokimyasal risk
belirteglerinde iyilesmelere sebep oldugunu gostermektedir (155). Son yillarda yapilan
arastirmalar, tip 2 diyabetli hastalarin 15-21 giin boyunca uyguladigi Ramazan
orucunun, hemoglobin Alc (HbAlc) diizeylerinde istatistiksel ve klinik olarak anlaml

yaklagik 0,5 puanlik bir azalmaya yol agtigini1 gostermistir (156).

53 HDL, LDL, Toplam kolesterol ve TG

Diisiik yogunluklu lipoproteinler (LDL), aterojenik 6zellik gosteren ve giiglii bir
kardiyovaskiiler risk faktorii olan lipoproteinlerdir. Bu nedenle, LDL-kolesterol, lipit
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diistiriicii  tedavide oncelikli hedef olmaya devam etmektedir. Ancak, bir¢cok
kardiyovaskiiler problem, optimal LDL diizeyine ragmen ortaya ¢ikabildiginden, diger
kardiyovaskiiler risk faktorlerine odaklanmak onemlidir. Diisiik yogunluklu
lipoprotein-kolesterol seviyelerinin diisiik olmasi ve vyiiksek trigliserit (TG)
diizeylerinin bulunmasi, LDL’nin 6tesinde kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi igin
onemli hale gelir. Bu durumda, HDL seviyelerini artirmak ve trigliserit diizeylerini

diizenlemek, kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltma stratejileri arasinda yer alir.

Sonug olarak, kardiyovaskiiler saglik i¢in sadece LDL diizeyine odaklanmak
yeterli degildir; ayn1 zamanda HDL seviyelerini optimize etmek ve trigliserit
diizeylerini kontrol altinda tutmak da 6nemlidir. Boyle bir biitiinliik, daha etkili bir

kardiyovaskiiler hastalik dnleme ve tedavi stratejisi saglayabilir (157).

Aralikli aglik uygulamasinin, kisa ve orta vadeli dénemlerde glikoz ve lipit
homeostazisi tizerinde olumlu etkileri oldugunu gésteren giderek artan bir kanit tabani
bulunmaktadir. Bu etkiler, saglikli bireylerin yani sira T2DM ve KVH igeren
popiilasyon gruplarinda daha fazla arastirma yapilmasini gerektirmektedir (158).
Arastirmamiza katilan ratlarin ¢aligma gruplarina goére TG, LDL ve HDL 6n test
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Calismamizda
yiksek yagh diyetle beslenen her ¢ grupta (TRFD(HF), TRFN(HF), AD(HF))
kolesterol seviyelerinde artis goriinmiistir, ancak bu artis sadece TRFN(HF)
gruplarinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Standart diyet tilketen gruplarin
toplam kolesterol ve LDL diizeylerinin fark degerleri karsilastirildiginda, TRFN(S) ve
TRFD(S) gruplarinda toplam kolesterol ve LDL seviyelerinde azalma gozlenirken,
AD(S) grubundaki ratlarin kolesterol seviyelerinin arttig1 tespit edilmistir. Bu sonug
aslinda zaman kisithi beslenmenin kan kolesterol seviyelerinde olumlu etkilerini
gostermektedir. Gruplar arasindaki fark degerleri karsilastirildiginda, TRFEN(HF)
grubundaki ratlarin HDL, LDL ve toplam kolesterol seviyelerindeki artisin diger
gruplara kiyasla daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. Her alti grupta ¢alismanin
sonunda TG seviyelerinde diisiis goriinmesine ragmen bu fark gruplar arasinda
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamustir. Yapilan ¢alismalarin bazilar1 bizim

bulgularimiz1 desteklerken, diger ¢aligmalarda farkli veriler sunulmustur. Zaman
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kisitl beslenmenin lipit profilleri iizerindeki etkisini daha kapsamli bir sekilde
degerlendirebilmek i¢in daha fazla insan ve hayvan galismasina ihtiyag duyulmaktadir.
Bazi c¢alisma TRE’nin trigliseridi (144,159,160), toplam kolesterolii (122,160),
LDL’yi (122) ve HDL (122) azalttigin1 gostermisti. Ancak bazi ¢alismalar da TRE’nin
kan lipitlerini artirdigini bildirmistir (19,132,146-148).

Asir1 Kkilolu ve/veya obez yetiskinlerde, TRF etkilerini lipit profili tizerinde

arastiran alt1 ¢alisma aralikli aghgimn aglik lipit diizeylerinde herhangi bir degisiklige
sebep olmadigmni bildirmistir (1,123,124,130,138,161).

Calismalar arasindaki tutarsizlik ¢alisma popiilasyonu ve TRE protokolleri ile
ilgili olabilir. Ornegin, 4 saatlik aksam diliminde izokalorik bir 6giin yemek, normal
sagliklh yetiskinlerde toplam kolesterolii, LDL ve HDL’nin artisina sebep olmustur
(147, 148). Wilkinson ve arastirmacilar tarafindan yiiriitillen ¢aligma, metabolik
sendromlu hastalarda uygulanan zaman kisith beslenmenin (TRF) etkilerini
incelemistir ve sonug¢ olarak, 10 saatlik TRF’nin metabolik sendromlu hastalarda

toplam kolesterolii, LDL ve HDL kolesterolii azalttigin1 gostermistir (122).

Erken TRE (kilo kayb1 olmadan), prediyabetik yetiskinlerde aglik trigliseritlerini
ve toplam kolesterolii artirmasina sebep olmustur. Bu c¢alismalar, TRE’nin lipid
profilleri tizerindeki etkilerinin, metabolik hastaliklar1 olan hastalarda belirgin olma

ihtimalinin daha yiiksek oldugunu géstermektedir (19).

Zayif erkekler fiizerinde yapilan bir caligmada 8 haftalik TRF’in aghk
trigliseridlerinde herhangi bir degisige sebep olmadigini bildirirken (159), baska bir
calisma 6 giin boyunca aksam 5 ile aksam 9 arasinda tiim kalorileri giinde tek 6giin
olarak tiikettikten sonra toplam kolesterol ile LDL ve HDL kolesteroliin arttigini
bildirmistir (148). Yakin zamanda yapilan ¢apraz tasarimli randomize ¢alismada, obez
olmayan sekiz erkek, sabit kalori alim1 ve sabit protein, yag ve karbonhidrat oranlariyla
tek vardiyada giindiiz veya gece ¢alismasina tabi tutuldular. Yemekler giindiiz ve gece
protokollerine gére 01:00/13:00 ve 07:00/19:00, atistirmaliklar ise 04:00/6:00

saatlerinde servis edilmistir. Ol¢iimler icin kan érnekleri, her protokolde bir gece siiren
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acligin ardindan ve ilk 6gliniin ardindan 8 saat sonra toplanmistir. Calisma, gece
protokoliinde postprandiyal triasilgliserol ve glikoz diizeylerinin arttigini géstermistir
(162).

Kafeterya diyeti, insanlarda bat1 tarz1 yiyecekleri taklit eden hayvanlarda 6rnek
bir diyet olup, bu diyetin metabolik ve karaciger ve yag dokusu iltihab1 gibi olumsuz
metabolik etkilerine sebep oldugu bildirilmistir. Kafeterya diyetiyle beslenen erkek
Wister siganlarinda, TRE (8 saat, ZT13-21), ad libitum beslenen grupla
karsilastirildiginda toplam kolesteroliinii, LDL ve trigliserit seviyelerini azalttigi

saptanmistir (163).

Obez eriskinlerde, 8 hafta boyunca hem 4 saatlik (n=16) hem de 6 saatlik (n=19)
TRE’de, her iki TRE protokoliinde de kontrol grubuyla karsilastirildiginda HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit degerlerinde herhangi bir degisiklik olmadigi
bildirilmistir. Her iki TRE grubunda da giinliik enerji alim1 ~550 kcal/giin azaltilmistir.
Yazarlarin daha kisa bir yeme penceresinin daha iyi sonuglar doguracagi yoniindeki
hipotezinin aksine, 4 saatlik TRE, 6 saatlik TRE’ye kiyasla olgiilen parametrelerde
istiin degisiklikler yaratmadigi goriilmiistiir (138). Ramazan orucunun da gece
saatlerinde beslenme modeli olarak bir ¢esit TRF tanimlayabiliriz. Bu beslenme
diizeni, insanin sirkadiyen ritimlerine biyolojik olarak uyumlu olmamasina ragmen
bazi galigmalarin bu orucun saglikli etkilerinin oldugunu gostermistir. Saglikli geng
erkek ve kadmlarin yer aldigi 30 kohort ¢alismasmim 2013 yilindaki meta-analizi,
Ramazan orucunun kilonun yani sira biyobelirtecleri de degistirip degistirmedigini
incelemistir. Bu meta-analizin temel bulgusu, Ramazan orucundan sonra LDL
diizeylerinin her iki cinsiyette ve ayrica tiim grupta Ramazan oncesindeki seviyelere
kiyasla azalmasiydi. Kadmlarda HDL kolesterol seviyeleri 6nemli 6lgiide arttigi ve
Erkeklerde toplam kolesterol ve TG’lerde 6nemli bir azalma oldugu bildirilmistir
(155).

54 I1L-6 ve TNF-a

Yiksek kalorili gidalarin asir1 tiiketimi, glikoz ve lipit metabolizmasindaki

diizensizlikleri tetikleyen inflamatuar bir yanitin ortaya ¢ikmasina neden olacaktir
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(164). Dislipidemi ve obeziteye bagli inflamasyon, metabolik bozukluklarda vaskiiler
inflamasyonun klinik belirtisi olan aterosklerozun gelisimine katkida bulunabilir
(165). inflamasyonun ateroskleroz gelisiminde oynadigi rolle ilgili olarak, IL-1
seviyesi aterosklerozda yiikselir ve hastaligin siddeti ile iliskilidir (159). TNF-a ve IL-
1, en 6nemli proinflamatuar sitokinlerdir ve bu sitokinler yag dokusu tarafindan
salgilanir (107).

Yapilan bir ¢alismada, TRF sonrasi grubun, TRF oncesi gruba ve TRF olmayan
gruba kiyasla IL-1 ve TNF-a sitokinlerinin kan ve mRNA diizeylerinde diisiis oldugu
belirtilmistir; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (160).

Arastirmaya katilan ratlarin calisma gruplarina gore IL6 6n test degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamisti. TRFN(HF) ve TRFD(S)
gruplarindaki ratlarin ¢alisma sonunda diger gruplara gore daha yiiksek L6 degerine
diigiis gorilmiistiir ancak bu degisiklik istatistiksel olarak anlamli olmadig
bulunmustur. TRFN(HF) grubunun IL6 seviyelerinin  AD(HF) grubu ile

kiyaslandiginda TRFN(HF) grubunda anlaml: olarak daha fazla azalma belirlenmistir.

Calisma sonuglarina gére, TRFD(HF), TRFD(S), TRFEN(HF), TREN(S) ve AD(S)
gruplarinda TNF-a (ng/L) degerlerinde anlamli bir azalma tespit edilmistir. Ancak,
AD(HF) grubunda ¢alisma sonunda TNF-a degerlerinde bir artis gézlemlenmistir.
TNF-a degerindeki diisiis, TRFN(HF) ve TRFEN(S) gruplarinda, diger gruplara gore
istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu sonug, zaman kisithi beslenmenin
ratlarda TNF-o iizerinde olumlu etkiye sebep oldugunu gostermektedir. Aym
zamanda, TRFD(HF) ve TRFD(S) gruplart ile AD(S) ve AD(HF) gruplan
kiyaslandiginda, TRFD diyetlerinin TNF-a degerinde AD gruplarina gore daha fazla
diisiise sebep oldugu saptanmistir. Bu sonug da zaman kisitli beslenmenin diyetin
iceriginden bagimsiz olarak ad libitum diyetten daha fazla TNF-a seviyeleri {izerinde

iyilestirici etkiye sahip oldugunu gostermektedir.

TRE’nin insanlarda inflamasyon iizerindeki etkilerini arastiran c¢alisma sayisi
smurhdir (1,19, 122, 124,128,132,138,159,160,166). Bir ¢alismada, TRF’nin normal
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kilolu yetiskinlerde dolagimdaki tiimor nekroz faktorii-o (TNF-a)) ve interlokin-15"y1
(IL-1B) azalttigini bildirmistir (159). Diger bir ¢alisma, saglikli erkek itfaiyecilerde
sekiz haftalik kendi segtikleri 10 saatlik TRE sonrasinda tiikiiriikte 1L-6 ve IL-1B’da
azalma oldugunu ancak tiikiirik aracihigiyla oOlgiilen CRP’de artis oldugunu
gostermistir (166). Baz1 ¢alismalar, TRE’nin prediyabetik ve/veya obez bireylerde
dolagimdaki yiiksek hassasiyetli CRP, TNF-o ve IL-6y1 da etkilemedigini bildirmistir
(19,138). Baska bir ¢calismada normal Kilolu yetiskinlerde (n=22) 6 hafta boyunca 8
saatlik TRE’nin CRP, IL-6 seviyelerinde herhangi bir degisiklige sebep olmadigini
gostermistir. Bu ¢aligma 8 saatlik TRE’nin %84 uyum sagladigini gosterdigi yani sira
yeme araliinin 8,5 saate uzatildiginda baglilik oraninin %95’e yiikseldigini
bildirmistir (132).

Zouhal ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilen bir ¢aligmanin temel bulgusu,
ramazan orucunun, obezitesi olan orta yasli erkeklerde karaciger veya bobrek
fonksiyonlar1 tizerinde zararli bir etki yaratmadan inflamatuar biyobelirtegleri
iyilestirdigidir. Ayrica, IL-6 (interlokin-6) ve TNF-o (timér nekroz faktor-alfa)
diizeylerindeki diisiisler, Ramazan’in ortasinda meydana gelmis ve Ramazan sonuna
kadar ve sonrasinda 21 giin boyunca degismeden kalmistir (167). Onceki bir sistemik
inceleme ve meta-analiz, Ramazan orucunun ardindan en ¢ok etkilenen
biyobelirteglerin TNF-a (tiimor nekroz faktor-alfa) ve IL-6 (interlokin-6) oldugunu
bildirmistir (168). Diger bir ¢alismada ise, asir1 Kilolu katilimcilarda Ramazan
oncesinde, sirasinda ve sonrasinda dolasimdaki pro-inflamatuar sitokin (TNF-a ve IL-
6) konsantrasyonlarini azalttig1 rapor edilmistir (169). Ramazan’in 15. giiniinde IL-6
ve TNF-a konsantrasyonlari, Ramazan éncesine kiyasla daha diisiiktii (168). Unalacak
ve arkadaslar1 ise, Ramazan orucunun saglikli ve obez bireylerde TNF-a (ancak CRP

degil) konsantrasyonlarini azalttigini bildirmistir (170).

Hayvan calismalari, IF’nin niikleer faktor kB (NF-kB) sinyal yolunu inhibe
ettigini gostermektedir (172). NF-xB, IL-1B, IL-6 ve TNF-o gibi proinflamatuar
sitokinlerin ekspresyonunu diizenleyen 6nemli bir proinflamatuar transkripsiyonel
diizenleyicidir. Ramazan orucunun ardindan Kilo kaybi, adipositlerde ve makrofajlarda

inflamasyonla iligkili gen ekspresyonunu azaltarak yag dokusundaki inflamatuar
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biyobelirtegleri iyilestirir (173). Diistik dereceli sistemik inflamasyonun tiimiiniin
obezitenin ayirt edici 6zellikleri oldugu bilinmektedir (174), ve stresli, hipertrofik
adipositler tarafindan toplanan makrofajlar tarafindan TNF-a saliniminin, artan
yaglanmanin kokli bir sonucu oldugu bilinmektedir (175,176). Bir ¢alismada yag
orani yiiksek diyet gruplarinin tiimiinde adiposit boyutunun artmasina ragmen, yag
dokusu igindeki inflamasyon yalnizca HF (yiiksek yagli) adlibitum grubunda arttigs,
ancak TRF (zaman kisitli beslenme) gruplarinda artmadigi goriilmiistiir. Ancak
sasirtict bir sekilde sistemik TNF-o seviyeleri, beslenme programindan bagimsiz
olarak tiim yiiksek yagli diyet gruplarinda ayni seviyeye yiikseldi. Bu sonug, bu
inflamatuar molekiiliin salinmasmin yiiksek yagli diyetin bir sonucu oldugunu
gostermektedir (108). Bu bulgular, yag dokusunun kendisinde inflamatuar
molekiillerin azaldigin1  bildiren 6nceki inflamasyon ve TRF c¢aligmalarini
desteklemektedir (87,177). Ayrica baz1 diger ¢alismalar, Ramazan orucunun CRP, IL-
6 ve TNF-o gibi inflamatuar belirteglerin 6nemli o6l¢iide daha disiik

konsantrasyonlariyla iliskili oldugunu bildirmistir (169,178).

55 Lipopolisakkarit

Bagirsak mikrobiyotasi, metabolik aktiviteler araciligiyla kardiyovaskiiler
hastaligin gelisimi sirasinda bagirsak bagigiklik tepkilerini  diizenlemek ve
sekillendirmek igin siirekli olarak besinlerle etkilesime girer (179). Bagirsak
mikrobiyotasindaki dengesizlikler gesitli bagisiklik bozukluklarini tetikleyebilir ve
inflamatuar hastaliklar1 kolaylastirabilir (180). LPS (lipopolisakkarit), inflamasyonun
indiiksiyonu ile baglantili olan gram-negatif bakterilerin bir dis membran bilesenidir
(181). Bagirsak gecirgenligindeki bir artis, luminal LPS’nin lamina propriaya pasif
translokasyonunu kolaylastirir ve LPS’nin kana daha fazla translokasyonunu tesvik
eder (182). LPS’nin dolasima siirekli diisiik seviyeli translokasyonu, kronik diisiik

seviyeli inflamatuar durumlari tetikleyebilir (183).
Bagirsak-beyin baglantisinda, LPS ¢ift yonlii bir iletisim kurar (184). Bagirsaktaki

mikrobiyota ile LPS diizeyleri arasindaki baglantilar1 arastirmak igin ¢esitli ¢alismalar

yapilmustir. 32’si obez ve 32’si normal kilolu olan 64 kisiyi igeren bir ¢alismada,
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dolagimdaki Escherichia coli diizeylerinin LPS diizeyleri ile pozitif bir korelasyona
sahip oldugu bulunmustur (185). Baska bir calisma, artan bakteriyel translokasyonun,
inflamatuar yanitlar yoluyla Metabolik sendrom ve bilissel problemlerle baglantili

olan LPS’ye sistemik maruziyeti artirdigini bulmustur (186, 187).

Ote yandan, LPS’nin kolondan portal damara gecisi, sicanlarda obezite ile iliskili
diisiik dereceli inflamasyona neden olur. Bu iltihaplanma, farelere propiyonik asit
tireten bakterilerin enjekte edilmesiyle kismen tersine gevrilebilir (188). Gruplara gore
deney baslangig LPS degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05).

Calismamizda 2 ayin sonunda biitiin gruplardaki ratlarin serum LPS degerinde
diistis goriilmesine ragmen, gruplart karsilastirildiginda anlamli  bir  fark

goriilmemistir.

Zaman kasitli ve aralikli agligin serum LPS (lipopolisakkarit) seviyeleri tizerindeki
etkisini inceleyen smirli sayida calisma bulunmaktadir. Bagirsak sagliginin ve
mikrobiyotanin saglik itizerindeki etkileri heniiz tam olarak anlasilamadigindan, bu

alanda daha fazla insan ve hayvan ¢alismasina ihtiyag vardir.

Daha once ilag kullanmamigs MS’li katilimcilarda yiiriitiillen iyi kontrolli,
randomize bir miidahale ¢alismasinda, kisa siireli 2 giinliik arlikli orucun, inflamasyon,
oksidatif stres ve endotel fonksiyonu dahil olmak iizere dolasimdaki biyobelirteglerde
onemli degisikliklere neden oldugunu gostermistir. Ayrica, LPS ve SCFA’lar dahil

bagirsakla ilgili metabolitlerde de bir iyilesme bulunmustur.

Bu ¢alismada, arlikli orucun plazma LPS seviyelerini 6nemli dlgiide azalttig1 ve
bunun sistemik inflamatuar yanit ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik igin
potansiyel bir tetikleyici olarak kabul edilen plazma LPS’yi azalttigi gosterilmistir.
Obez ve diyabetik fareler, insiilin direncinin olusmasina katkida bulunan gelismis
bagirsak gecirgenligi ve artan LPS seviyeleri sergilemistir. Arlhikli orucun

uygulanmasini takiben diisen LPS seviyeleri, bagirsak bariyer fonksiyonunda
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iyilesmelere ve konakgidaki sistemik inflamasyonun hafifletilmesine neden olabilir.
Bu sonuglar, arlikli orucun mikrobiyotadan tiiretilmis metabolitlerin dolasimdaki
seviyelerini degistirerek konakg¢1 bagisiklik tepkisinin diizenlenmesine katkida
bulunabilecegi fikrini desteklemektedir (189).

Bagirsak mikrobiyomu obezitenin etiyolojisi ve alkole bagli olmayan yagh
karaciger hastaligi, insiilin direnci ve T2DM gibi obeziteye bagli komplikasyonlarla
iliskilidir (190). Cogu c¢alisma, Firmicutes’lerin Bacteroidetes’lere oraninin obez

kisilerde 6nemli 6lgiide daha yiiksek oldugunu kaydetmistir (191).

TRE (Time-Restricted Eating) uygulamasinin (giinde 8 saat aclik ve 16 saat orug)
bagirsak mikrobiyotasinin ¢esitliligini arttirdigi ve Prevotellaceae, Prevotella_9 ve
Bacteroidia gibi faydali bakterilerin artmasina neden oldugu gésterilmistir. Ayrica, bu
degisikliklerin Bmall ve Sirtl gen ifadesi ile pozitif iliskili oldugu belirlenmistir
(160).

Yazarlar, TRE’nin (Time-Restricted Eating) bagirsak mikrobiyomunun giinliik
ritimlerini diizenleyerek saglik acisindan fayda saglayabilecegini 6ne siirmiislerdir.
Ancak, obezitesi olan 14 yetiskin tizerinde gerceklestirilen sekiz haftalik bir tasarim
denemesinde, 8 saatlik TRE’nin bagirsak mikrobiyotasinda herhangi bir belirgin

degisiklik gézlenmemistir (123).

Calismalar arasindaki farkliligin nedeni belirsizdir. Bu sonuglar, TRE’nin
mikrobiyota {tizerindeki etkilerinin kisiden kisiye degisebilecegini veya diger
faktorlere bagl olarak degisiklik gosterebilecegini diisiindiirebilir. Firmicutes ve
Actinobacteria bollugunda artis ve Bacteroidetes bollugunda azalma ile karakterize
edilen bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin yani sira Lachnospiraceae ve
Ruminococcaceae familyasinin goreceli bollugunda giinliik salinimlarin olmamasinin,

kemirgen hayvanlarda diyet kaynakli obezite ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Yapilan bir c¢alisma, TRF’nin mikrobiyota ¢esit zenginliginin artisina,

Bacteroidetes bollugunun artigina ve Firmicutes bollugunun azalmasina yol agtigini
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bildirilmistir. Genel olarak bu c¢alisma, TRF’nin DIO ile iliskili bozukluklara karsi
koruyucu etkileri oldugunu gostermistir. ESas olarak bagirsak mikrobiyota
kompozisyonunun ve hepatik lipid metabolizmasinin sirkadiyen ritmini yeniden
diizenleyerek islev gordiigi bildirilmistir (113).
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6 SONUC

Obezite, bir¢ok gelismis lilkede kiiresel salgin boyutlarina ulasan 6nemli bir saglik
sorunudur. Yasam tarzi degisikligi, erisim kolayligi, maliyet ve farmakoterapi veya
cerrahiye tstiinligii nedeniyle obezite tedavisinde ilk yontem olarak kullanilir. Kilo
kaybina yonelik mevcut oneriler siklikla ve diizenli yemek yeme tavsiyesini igerir.
Bunu sebebi insanlarin diyet siirecinde aglik hissini onlemektir. Ancak obeziteye

yonelik mevcut tedavi yetersiz kaldigindan, yeni miidahalelere ihtiyac vardir.

Aragtirmalar, aralikli aglik rejimlerinin, kilo verme ve metabolik saghig:
iyilestirme konusunda umut verici bir yaklasim olabilecegini 6ne siirmektedir. Etkili
olduklar1 kanitlanirsa, bu beslenme rejimleri, halk sagligina bircok fayda saglayarak
toplum diizeyinde sagligin iyilestirilmesine yonelik umut verici, farmakolojik olmayan
yaklagimlar sunabilir. Ama aralikli aglik diyetlerinin, enerji kisitlamasi diyetleri
tamamlayip tamamlamayacagini veya yerini alip alamayacagini ve eger 6yleyse uzun
vadeli kilo yonetimini destekleyip desteklemedigini test etmek i¢in daha fazla

arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Bir dizi klinik caligma, aydinlik:karanlik veya uyku:uyaniklik déngiisiiniin
(6rnegin vardiyali ¢alisma) insanlarda olumsuz metabolik sonuglara yol agtigini
gostermis olsa da, bu g¢alismalarin katilimcilarinin yeme ritimlerinin bozulmasi
hakkinda ¢ok az bilgi bulunmaktadir. Bu nedenle sik beslenmenin ve giinliik aglik
sliresinin azaltilmasiin obezite, tip 2 diyabet ve diger erigskin baslangigli metabolik
hastaliklara etkisi tam olarak bilinmemektedir. Farelerle yaptigimiz ¢aligmada sunulan
sonuglar, zaman kisitli beslenmenin insanlarda obeziteyi ve bununla iliskili metabolik
bozukluklar1 onleyebilecek yeni, farmakolojik olmayan bir miidahale olabilecegini

diistindiirmektedir.

Calisma sonuglar1 agsagida belirtilmistir:

e (Calismamizda 8 haftanin sonunda biitiin ratlarda agirlik artig1 goriilmiistiir;
ancak, sirayla TREN(HF) ve AD(HF) gruplarindaki ratlarin agirlik artiginin
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diger gruplara gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayn1 zamanda
TRFD(S) grubundaki ratlarda en diisiik agirlik artisi bildirilmistir.

TRFN(S) ve AD(HF) gruplarinda ¢alisma sonunda insulin degerinin distigii
tespit edilmis ve bu sonucun istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur.
Ancak, arastirmaya katilan ratlarin ¢alisma gruplarina goére insulin fark
degerlerinin karsilastirilmasi incelendiginde, insulin fark degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur.

Calismanin sonunda AD(HF) grubundaki ratlarin glikoz serum seviyesinin
caligmanin baslangicina gore anlamli olarak arttigi bulunmustur.

Ayni sekilde, calismanin sonunda AD(S) grubundaki ratlarin toplam
kolesterol serum seviyesinin ¢alismanin baglangicina gére anlamli olarak
arttig1 saptanmistir.

Calismamizda yiiksek yagl diyetle beslenen her ti¢ grupta da kolesterol
seviyelerinde artis goriilmiistiir; ancak, bu artis sadece TRFN(HF) grubunda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Standart diyet tiikketen gruplarin kolesterol fark degerleri kiyaslandiginda,
TRFN(S) ve TRFD(S) gruplarinda kolesterol seviyesi azalirken, AD(S)
grubundaki ratlarin kolesterol seviyesinin arttigi saptanmistir.

Calismani sonunda TRFN(S) ve TRFD(S) gruplarinda LDL seviyelerinde
anlamli diistis goriilmistiir. Ayn1 zamanda bu siiregte TRFN(HF) grubundaki
sicanlarin LDL seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir.
Calismanin sonunda biitiin gruplardaki ratlarin  HDL-kolesterol serum
seviyelerinin ¢calismanin baslangicina gore anlaml olarak arttigi bulunmustur.
Gruplan karsilastirildiginda, TRFEN(HF) grubundaki HDL seviyesindeki
artigin diger gruplara gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Biitiin gruplardaki ratlarin TG serum seviyelerinin ¢alismanin baslangicina
gore azaldigi bulunmustur; ancak, bu azalis AD(HF) grubunda istatiksel
olarak anlamli degildi.

TRFD(HF), TRFED(S), TREN(HF), TREN(S), AD(S) gruplarinda ¢aligma
sonunda TNF-a (ng/L) degerinin azaldig: tespit edilmistir ve bu sonucun
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur. Ancak, AD(HF) grubunda

calisma sonunda TNF-a degerinde artis goriilmiistiir.
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TRFN(HF) ve TRFD(S) gruplarindaki ratlarin ¢aligma sonunda diger gruplara
gore daha fazla IL6 degerinin diistisiine sebep oldugu tespit edilmistir; ancak,
bu degisikligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur.

TRFEN(HF) grubunun fark degerini AD(HF) grubuyla kiyasladigimizda,
TRFEN(HF) grubunda daha fazla bir diisiis belirlenmis ve bu da istatiksel
olarak anlamli bulunmustur.

Calismanin sonunda biitiin gruplardaki ratlarin serum LPS degerinde diisiis
goriilmesine ragmen, gruplar1 karsilastirildiginda anlamli  bir  fark
goriilmemistir.

TRFN(HF) ve TREN(S) gruplarin fark degeri karsilagtirildiginda agirlik, LDL
ve toplam kolesterol seviyelerindeki artisin TRFN(HF) grubunda anlamli
olarak daha yiiksek oldugu saptanmustir.

TRFN(HF) ve TRFD(HF) gruplarin fark degeri karsilagtirildiginda agirlik,
HDL ve toplam kolesterol seviyelerindeki artisin TRFN(HF) grubunda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanirken, TG seviyelerindeki diisiisiin
TRFD(HF) grubunda daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

TRFN(HF) ve AD(HF) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFN(HF)
grubundaki ratlarin TNF-o. ve IL6 seviyelerinde daha fazla azalma
saptanmuistir.

TRFN(HF) ve AD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, AD(S)
grubunda daha fazla diisiis goriilirken, TRFN(HF) grubunda daha yiiksek
agirlik ve HDL artis1 goriilmiistiir.

TRFN(S) ve TRFD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFN(S)
grubunda TNF-a (ng/L) seviyesinde daha fazla azalma ve agirlik ve HDL
seviyesinde daha fazla bir artis gorinmdistiir. Ayrica TG seviyesindeki
azalmanin TRFD(S) grubunda daha fazla oldugu saptanmustir.

TRFN(S) ve AD(HF) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFN(S)
grubunda TNF-a (ng/L) seviyesinde daha fazla azalma ve AD(HF) grubunda
daha fazla agirlik artis1 goriilmiistiir.

TRFN(S) ve AD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFN(S)

grubunda TNF-a. (ng/L) seviyesinde daha fazla azalma goriilmiistiir. LDL ve
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toplam kolesterol seviyelerinde de TRFN(S) grubunda azalma saptanirken,
AD(S) grubunda artig saptanmustir.

TRFD(HF) ve TRFD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFD(HF)
grubunda daha fazla agirlik ve LDL seviyelerinde artis bildirilmistir.
TRFD(HF) ve AD(HF) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFD(HF)
grubundaki ratlarin TNF-a seviyelerinde daha fazla azalma saptanmustir.
AD(HF) grubunda ise daha fazla kilo artig1 saptanmastir.

TRFD(HF) ve AD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFD(HF)
grubundaki ratlarin TNF-a seviyelerinde daha fazla azalma saptanmustir.
TRFD(S) ve AD(HF) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, TRFD(S)
grubundaki ratlarin TNF-a seviyelerinde daha fazla azalma saptanmustir.
AD(HF) grubunda ise daha fazla agirlik, toplam kolesterol ve HDL
seviyelerinde artig1 saptanmuistir.

TRFD(S) ve AD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, AD(S)
grubundaki ratlarda daha fazla agirlik, toplam kolesterol, HDL ve LDL
seviyelerinde artis bildirilmistir.

AD(HF) ve AD(S) gruplarin fark degeri karsilastirildiginda, AD(HF)
grubundaki ratlarda daha fazla agirlik artis1 bildirilmistir. AD(S) grubundaki

ratlarin TNF-a seviyelerinde daha fazla azalma goriilmustiir.
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