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OZET

Tammlayic1 tipteki bu caligmada, obez ve normal agirliktaki bireylerin diyetle antioksidan alimlar
ile serum total antioksidan kapasite (TAK) diizeyleri arasindaki iligki aragtirllmgtir. Aragtirmaya,
Mart-Agustos 2013 tarihleri arasinda, diyet veya dahiliye poliklinigine bagvuran, 36 obez (¢aligma
grubu) ve 24 normal agirliktaki (kontrol grubu) goniillii birey katllmgtir.

Bireylerin demografik ozellikleri ve antioksidan besin tiiketim siklig1 anketleri yiiz ylize goriigme
yontemi ile kaydedilmis, antropometrik Slgiimleri ve viicut analizleri yapilmig, beden kiitle indeksi
(BK1) degerleri hesaplanmustir. Besin tiiketim kayitlar1 katilimeilarm bir ay icerisinde ikisi hafta igi,
ikisi hafta sonu olmak iizere dort kez habersiz aranmasi ile kaydedilmigtir. Serum TAK degeri,
troloks esdegeri antioksidan kapasite (TEAC) yontemine gore kolorimetrik olarak ol¢iilmiistiir.
Biyokimyasal bulgular, katilimcilarin dosyalarindan alinmstir.

Anket verilerinden hesaplanan TAK (anket TAK) ortalamasi, kontrol grubunda (13.68+4.91
mmol/giin), ¢aligma grubuna gore (12.41+5.14 mmol/giin) daha yiiksek bulunurken, serum TAK
diizeyleri ¢aligma grubunda (1.12+0.35 mmol/L.), kontrol grubundan daha yiiksektir (1.07+0.28
mmol/L). Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamustr (p>0.05). Caligma grubunun
diyetle aldiklart TAK (diyet TAK) ortancalart kontrol grubundan yiiksek (sirasiyla 5.45+6.15
mmol/giin, 3.20+£7.27 mmol/giin), serum TAK’in agirlik bagma diigen oram ise anlamli olarak
diistiktiir (swrasiyla 0.013+0.0134, 0.017£0.003, p<0.05).

Calisma grubunun diyetle aldiklar1 kolesterol ve niasin ortalamalari, kontrol grubuna gore diisiik
bulunurken (p<0.05), diger besin 6gelerinin alimlan gruplarda benzerdir (p>0.05). Biyokimyasal
parametreler bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmazken, caligma grubundaki
bireylerin iirik asit degerleri (5.05+£1.19 mg/dl) kontrol grubundan (4.30+1.09 mg/dl) yiiksektir
(p<0.05).

Grup genelinde; serum TAK ile agirlik, kas dokusu miktar, aclik kan gsekeri (AKS) ve iirik asit
diizeyleri arasinda, diyet TAK ile agirlik, BKI1, kas, yag ve stvi miktart, iirik asit, hemotokrit, protein,
demir (Fe), magnezyum (Mg) ve posa tiikketimi arasmda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon
bulunmustur (p<0.05).

Sonug olarak, kontrol grubuna gore caligma grubunun diyetle TAK alimlart anlamli olarak yiiksek,
TAK/agirlik degerleri diisiik bulunurken, serum TAK degerleri arasinda gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamugtir.

Anahtar Kelimeler: Antioksidan, beslenme, obezite, TAK
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DETERMINATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN TOTAL ANTIOXIDANT
CAPACITY AND DIETARY ANTIOXIDANT INTAKE IN OBESE PATIENTS
Erciyes University, Institute of Health Sciences
Department of Nutrition and Dietetics
MSC. Thesis, June 2015
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Habibe SAHIN, PhD
ABSTRACT

In this descriptive study, the relationship between dietary antioxidant intake and serum total
antioxidant capacity (TAC) level in normal weight and obese participants were investigated.
Between March and August 2013, 24 normal weight as control group and 36 obese as study group
volunteer participants consulting as outpatient Iniernal and Nutrition & Diet Clinic in Sevgi Private
Hospital were enrolled in the study. Sociodemographic data and antioxidant food frequency
questionnaires (FFQ) were obtained by face to face interviews. Anthropometric measurements and
body composition analyses were measured. Twenty four hours dietary recalls (two weekdays, one
weekend) were obtained during a month. Colorimeter was used to analyze serum TAC level and
trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC). Blood chemistry data were obtained by participants’
hospital records.

The mean TAC obtaining by FFQ was higher in control group (13.68+4.91mmol/day) than study
group (12.41+5.14 mmol/day). However, serum TAC level was higher in study group (1.12+0.35
mmol/L) than control group (1.07£0.28 mmol/L.) even not significant. The median TAC of dietary
antioxidant intake was significantly higher in study group (5.45+6.15 mmol/day) than control group
(3.20£7.27 mmol/day, p<0.05). Besides, TAC/weight ratio was significantly lower in study group
(0.013+0.0134) than control group (0.017+0.003, p<0.05).

Whole dietary nutrient intakes (except cholesterol, niacin) and biochemical markers (except uric
acid) were similar between the groups. In all participants; there was a significant positive correlation
between serum TAC and weight, lean mass, fasting blood glucose and uric acid levels. In addition,
there was a significant positive correlation between dietary TAC intake and weight, BMI, uric acid,
hematocrit, lean and fat mass, total body water, and dietary protein, iron, magnesium and fiber
intakes.

In conclusion, even though dietary TAC intakes of study group and TAC/weight values of control
group were significantly higher, there was no significant difference between the groups with serum
TAC values.

Key Words: antioxidant, nutrition, obesity, TAC
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KISALTMALAR
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde fazla kiloluluk ve obezite, zayifliktan daha fazla morbidite ve
mortalite ile iligkilendirilmektedir. Obezitenin basta kardiyovaskiiler sistem hastaliklart
olmak iizere metabolik, hormonal hastaliklar, ireme bozukluklari, osteoartrit,
respiratuvar ve gastrointestinal sistem bozukluklari, immiin sistem disfonksiyonu, cilt
hastaliklar1, psikolojik komplikasyonlar ve bazi kanser tiirleri ile iliskisi oldugu
gosterilmistir (1,2). Fazla kiloluluk ve obezite; kiiresel 6liim riskleri siralamasinda

besinci siradadir (3).

Obezitede meydana gelen degisiklikler basitce, adipoz doku kiitlesindeki artis ve artmig
yag dokusu hiicrelerinden patojen iirtinlerin (adipokinlerin) salinimindaki artig seklinde
iki grupta toplanabilir. Adipoz dokudan iiretilen biyoaktif molekiiller lokal ve sistemik
etkileri sayesinde enerji metabolizmasini, insiilin duyarliligmi, inflamasyonu ve
vaskiiler cevaplar1 diizenlemektedir. Yag dokusundan salinan bu adipokinlerin viicutta,
kronik inflamasyon ve artmig oksidatif strese yol acacak sinyalleri tetikledigi

gosterilmistir (4,5).

Oksidatif stres, normal bir bireyde denge i¢cinde olan oksidan ve antioksidan sistem
dengesinin oksidan sistemler lehine bozulmasi sonucu lipit peroksidasyonu ve reaktif
oksijen {iriinlerinin (ROP) agiga cikarak organizmada hiicresel hasara yol agcmasi
seklinde tamimlanabilir (6). Obezitede oksidatif stresi arttiran etkenler arasinda;
hiperglisemi, hiperleptinemi, doku lipit diizeylerinin artmasi, yetersiz antioksidan
savunma, reaktif oksijen tiirleri (reactive oxygen species-ROS) olusumunun artmast ve

kronik inflamasyon olarak bildirilmistir (4,6).



Oksidatif stresin artmas1 proteinler, DNA ve lipitler gibi biiyiik biyomolekiillere zarar
vermektedir. Oksidatif hasar; DNA zedelenmesine, onarillamazsa mutasyonlara, tek
veya ¢ift zincir kiriklarma, kromozom kiriklart ve kopan parcalarin degisik yerlere

yapismalarina neden olur (7).

Antioksidanlar, serbest radikallerin olusumunu engelleyerek veya mevcut radikalleri
siplirerek hiicrenin zarar gormesini engelleyen ve yapisinda genellikle fenolik
fonksiyon tasiyan molekiillerdir (8). Viicutta kalkan gorevi yapan bu kimyasal
bilesiklerin 0zelligi, kendi elektronlarm vererek serbest radikalleri nétralize etmeleri ve
bu sirada serbest radikal haline gelmemeleridir. Antioksidanlarin insan saghgindaki
yerini belirleyen en Onemli faktorler, onlarm kimyasal yapilari, ¢oziintirlikleri,
yapt/aktivite iligkileri ve dogal kaynaklardan elde edilebilmeleridir. Canli sistemlerde
gergeklesen biitiin fizyolojik siirecler; enzim, hormon ve iz elementler gibi farkli ajanlar
tarafindan  yonetilen oksidasyon ve indirgenme reaksiyonlarinmm = kompleks

kombinasyonlarint icerir (9).

Organizmay1 oksidatif strese karsi koruyan antioksidan molekiiller; endojen ve ekzojen
kaynakli yapilar olup, olusan oksidan molekiillerin neden oldugu hasar, hiicre i¢i ve
hiicre dis1 savunma mekanizmalart ile etkisiz hale getirilirler. Hiicre dist savunmadan;
albumin, bilirubin, transferin, iirik asit, seruloplazmin gibi cesitli molekiiller sorumlu
iken, hiicre ici serbest radikal toplayict enzimler temel antioksidan savunmayi
yapmaktadirlar. Stiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon-S-transferaz (GST), glutatyon
peroksidaz (GSH-PX), glutatyon rediiktaz (GR), katalaz (CAT) ve sitokrom oksidaz bu
enzimlere ornek olarak verilebilir. Bakir (Cu), cinko (Zn) ve selenyum (Se) gibi eser

elementler ise bu antioksidan enzimlerin fonksiyonlari i¢in gereklidir (10).

Oksidatif stresle iliskili doku hasarmi ve antioksidan savunmay1 dlgmek icin pek cok
antioksidan enzim (SOD, CAT, GR, GSH-Px, seruloplazmin, metalotioninler gibi)
diizeyi dl¢iimleri kullanilmaktadir. Miller et al. (11) tarafindan 1993 yilinda gelistirilen
TAK 6l¢timii giiniimiizde degisik teknikler kullanilarak yaygin olarak uygulanmaktadir.
Bu yontemin en biiylikk avantaji biyolojik bir numunedeki tiim antioksidanlarin

Olciilebilmesidir. Plazma TAK diizeyinin 6l¢iimiinde Troloks egdegeri antioksidan



kapasite (TEAC), oksijen radikal absorbans kapasitesi (ORAC), demir iyonu indirgeyici
antioksidan gii¢ kapasitesi (FRAP) gibi yontemler kullanilmaktadir (12).

Serbest radikallerin yarattigi oksidatif stresin dnlenmesi ve etkisinin en aza indirilmesi
icin diyetle yeterli miktarda antioksidan tiiketilmelidir. Yapilan ¢aligmalarda plazma
TAK konsantrasyonunun antioksidanlardan zengin sebze ve meyve tiiketimi ile iligkili
oldugunu gostermigtir. A, C, E vitaminleri, § karoten, likopen, Se gibi vitamin, mineral
ve polifenolleri iceren sebze ve meyveler, tam tahillar gibi bitkisel besinler biyolojik
olarak aktif ve hiicreleri oksidatif stresten koruyarak kronik hastalik riskini azaltirlar.
Bununla birlikte, bireysel endojen ve ekzojen bilesenler ile diyetle alman TAK

miktarmin plazma TAK diizeyi arasindaki iligkiye dair bilgiler sinirlidir (13,14).

Tammlayic1 tipteki bu calismada, obez ve normal agirliktaki bireylerin diyetle
antioksidan alimlart ile serum TAK diizeyleri arasindaki iliskinin arastirimasi

planlanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE

Viicutta enerji almi, harcanmast ve depo edilmesi belli bir denge iginde
yiiritilmektedir. Bu dengenin herhangi bir faktore baglh olarak bozulmasi halinde kilo
kayb1 ya da obezite ortaya ¢ikmaktadir. Giiniimiizde daha dogum &ncesinden baslayarak
obezitenin olusumunu etkileyen pek ¢ok etmenin oldugu ortaya konmustur. Obezite;
cevresel ve psikolojik etmenler kadar fizyoloji, metabolizma ve genetigi de kapsayan

kompleks kronik bir hastaliktir (15).

Obeziteye neden oldugu bilinen ¢ok sayida faktor icinde, asirt ve yanlis beslenme ve
fiziksel aktivite yetersizligi en Onemli nedenler olarak kabul edilmektedir. Bu
faktorlerin yani swra genetik, cevresel, norolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyo-
kiiltiirel ve psikolojik pek ¢ok faktor birbiri ile iligkili olarak obezite olusumuna neden
olmaktadir (3,15).

Obezite; viicut sistemleri (endokrin sistem, kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi,
gastrointestinal sistem, deri, genitoliriner sistem, kas iskelet sistemi) ve psikososyal
durum iizerinde yarattig1 olumsuz etkilerden dolayr pek ¢ok saglik sorunlarina neden
olmaktadir. Yapilan ¢ok sayida calismada, obezitede artan adipoz dokuya bagli olarak
onemli morbidite ve mortaliteye neden olabilecek ciddi komplikasyonlar gelisebilecegi
gosterilmistir.  Obeziteyle; HT, Diabetes Mellitus (DM), metabolik sendrom,
dislipidemi, kalp hastaligi, bobrek hastaliklari, poli kistik over sendromu (PKOS), uyku



apne sendromu, inme, kanser (kolon, rektum, prostat, rahim, safra yollari, meme ve
yumurtalik),  reflii hastalifi, safra tasi sikhigi, yagl karaciger ve non-alkolik

steotohepatit (NASH) riski artmaktadir (15-17).

Abdominal obezitede insiilinin glikoz kullanimimi ve depolanmasini uyarici etkileri ve
kana yag asidi salinimin1 inhibe edici etkisi azalmaktadir. Obeziteden bagimsiz olarak
artmis yag asidi konsantrasyonu hem iskelet kasinda hem de karacigerde insiilin
direncine neden olmaktadir. Yine yag dokusundan salgilanan hormonlarin
regiilasyonunun bozulmasinin da insiilin direncine katkida bulundugu belirtilmektedir.
Hayvan deneylerinde yag dokusundan salgilanan insiilin duyarliligini artiran
adiponektinin obezlerde azaldigi gosterilmistir. Kilo alimmin diyabet riskini artirdig:
bilinmektedir ve tip 2 diyabet riski obezitenin derecesi, siiresi ve abdominal obezite
varlig ile artmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarin %65’inde etiyolojide obezite yer
almaktadir (2).

Obezite ile dislipidemi iligkisi bir¢ok caligmada gosterilmistir (2,15,18-20).
Hiperinsiilinemi ve abdominal obezite subkiitan yag dokusundan gelen serbest yag
asitlerinin artmasina bagl olarak karacigerde ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (very low
density lipoprotein -VLDL) sentezini ve salmimini artirmaktadir. Bunun sonucunda
trigliserit (TG) ve disiik dansiteli lipoprotein (low density lipoprotein -LLDL) diizeyi
artarken, yiiksek dansiteli lipoprotein (high density lipoprotein- HDL) diizeyi
azalmaktadir (2,5,19). Obeziteyle, hipertansiyon (HT) ve kalp hastaligi riski
artmaktadir. Dolasan kan hacminin artmasi, artmis vazokonstriikksiyon ve kalp atim
hacmindeki artis obezitede HT gelisiminde rol oynamaktadir. Serbest yag asitlerinin
vazokonstriitksiyonu arttirdig1 ve nitrik okside (NO®) bagh damar gevsemesini azalttig1
yine artmig sempatik aktivitenin de bu duruma katkida bulundugu belirtilmektedir.
Hiperinsiilinemiye baglh olarak bdbrek sodyum emiliminin artmasi da obez kisilerde
kan basmcinin yiikselmesine yol agmaktadir. Obez bireylerde HT varliginda; ventrikiil
duvar kalmlhigi, kalp bosluklarinin hacmi ve bunun sonucunda kalp yetmezligi riski

artmaktadir (2). Obezitenin yol agtigi saglik sorunlar1 Tablo 2.1°de 6zetlenmistir (2,17).



Tablo 2. 1. Obezitenin Neden Oldugu Saglik Sorunlart

1.Metabolik-hormonal komplikasyonlar
Metabolik sendrom

Tip 2 diyabet

Insiilin direnci, hiperinsiilinemi
Dislipidemi

Hipertansiyon

2.Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1
Serebrovaskiiler hastalik

Konjestif kalp yetersizligi

Koroner kalp hastalig1
Hipertansiyon
Tromboembolik hastalik

3. Solunum sistemi hastaliklar
Obezite-hipoventilasyon sendromu

Uyku apne

5. Polikistik Over Sendromu

6. Immiin sistem disfonksiyonu

7. Cilt hastaliklar1

8. Cerrahi komplikasyonlar

9. Kanser

Meme

Kolon

Disi tireme: serviks, endometrium, over
Safra kesesi

Prostat

10.0Obezitenin mekanik komplikasyonlar1
Osteoartrit

Artmus karm i¢i basinci, herni

11. Psiko-sosyal komplikasyonlar

12. Kas ve iskelet sistemi problemleri

4. Sindirim Sistemi Hastaliklar1
Safra kesesi hastalig1
Karaciger Hastalig
Gastroozofajiyal Reflii Hastaligi

Adipoz dokunun enerji depolama, yagda eriyen vitaminleri depolama, fiziksel koruma,
termogenezis fonksiyonlarma ek olarak; giiniimiizde adipositlerden ve adipoz stromal
hiicrelerden sentezlenen protein yapili molekiillerin (adipositokinler/adipokinler)
sayesinde otokrin, parakrin ve endokrin etkileri oldugu da gosterilmistir. Adipoz doku,
adipokin, kemokin ve serbest yag asitleri gibi ¢esitli biyoaktif bilesikleri iiretip kan
akimina salgilamaktadir. Adipoz dokudan iiretilen bu biyoaktif molekiiller lokal ve
sistemik etkileri sayesinde enerji metabolizmasini, insiilin sensitivitesini, inflamasyonu
ve vaskiiler cevaplar1 diizenlemektedir. Adipoz dokunun artmasiyla birlikte hemostaz
icinde olan adipokin ve sitokin salinimi bozulmaktadir. Asw1 yag depolanmasmin
tetikledigi kronik inflamasyon, artmis oksidatif stresi isaret etmektedir (4,16). Bazi
adipokinlerin basta ateroskleroz olmak iizere HT, insiilin direnci ve diyabet gibi obezite

ile iligkili hastaliklarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirladiklar ileri siirtilmektedir (21,22).



2.2 OBEZITE VE OKSIDATIF STRES ILiSKiSI

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistemler arasindaki dengenin oksidan sistemler
lehine bozulmasi sonucu lipit peroksidasyonu ROS ag¢iga ¢ikarak organizmada hiicresel
hasara yol a¢masi seklinde tamimlanabilir ve birgok hastaligm patogenezinde kritik

Oneme sahip bir olaydir (23).

Obezite barmdirdig1 kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak “artmig kronik
oksidatif stres durumu” olarak tanimlanmig bir hastalik siirecidir (24). Obezite ile
iligkilin oksidatif stres artiginin mekanizmast i¢in ileri siiriilen nedenlerden birisi
obezitenin miyokardin metabolik ve mekanik is yiikiinii arttirmasidir. Miyokartta artmig
oksijen tiiketiminin negatif sonucu olarak mitokondriyal respirasyon artmakta ve bu
durum ROS ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (4). One siiriilen ikinci mekanizma
ise genig viicut kiitlesinden kaynaklanan basing nedeniyle ortaya c¢ikan progresif ve
kiimiilatif hiicre zedelenmesidir. Hiicre zedelenmesi, tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a)
basta olmak iizere ¢esitli sitokinlerin salimimina yol agar ve bu durum dokularda ROS
aciga c¢ikmasma neden olabilir (4,23,25). Diger olast mekanizmalardan birisi de
dogrudan diyetle iligkilidir. Asir1 beslenme, obezitenin en sik nedenlerinden birisidir ve
diyetle antioksidan kapasiteyi asacak miktarda fazla miktarda serbest yag asidi alimi

lipit peroksidasyonuna yol agarak oksidatif stresi indiikleyebilir (4).

Bu mekanizmalara ek olarak, yeni calismalar obezite ile iliskili oksidatif stresin en
onemli nedenlerinden biri olarak yag dokusunun molekiiler 6zelliklerini on plana
cikarmaktadir (4,25). Yag dokusundan salinan adipokinlerin viicutta kronik inflamasyon
ve artmis oksidatif strese yol agacak sinyalleri tetikledigi gosterilmistir. Ozellikle bazi
adipokinlerin; basta ateroskleroz olmak iizere, HT, insiilin direnci ve diyabet gibi

hastalik siireclerinin ortaya ¢ikmasina zemin hazirladiklar: ileri siirtilmektedir (4,5).

2.2.1. Serbest radikaller

Dis yoriingelerinde bir veya birden fazla paylagilmamis (eslesmemis) elektron iceren

atom, atom grubu veya molekiiller serbest radikal olarak tanimlanirlar. Fe** Cu **, Mn*



ve Mo’ gibi gecis metalleri de ortaklanmamig elektronlara sahip olduklar1 halde serbest

radikal olarak kabul edilmezler, fakat serbest radikal olusumunda énemli rol oynarlar.

Yiiksek aktiviteye sahip bilesikler olan serbest radikaller, yasamsal faaliyetler sirasinda
veya solunum, enzim reaksiyonlari, otooksidasyon reaksiyonlar: gibi endojen kaynaklar
ile sigara dumani, hava kirliligi, ultraviyole 1smlari, iyonize radyasyon ve
ksenobiyotikler gibi cesitli cevresel kaynaklarin etkisiyle meydana gelebilmektedirler
(4,5). Serbest radikaller notralize edilmediklerinde viicutta hiicre membrani proteinlerini
yikarak hiicreleri oOldiirmek, membran lipit ve proteinlerini yok ederek hiicre
membranimi sertlestirip hiicre fonksiyonunu engellemek, ¢ekirdek membranimm yararak
niikleustaki genetik materyale etki edip DNA’y1 kirilma ve mutasyonlara agik hale
getirmek, bagisiklik sistemindeki hiicreleri yok ederek bagisiklik sisteminin etkisini
azaltmak yoluyla ciddi hasarlara neden olabilirler (16,23). Serbest radikaller, pozitif
yiiklii, negatif yiiklii ya da notral olabilirler. Biyolojik sistemlerde en fazla elektron

transferi ile olusurlar (10).

2.2.2 Serbest Oksijen Tiirleri

Oksijen, insan yasami icin hem temel hem de toksik bir elementtir. Oksijen,
yoriingesine tek elektron aldig1 zaman, hiicre yapisina zarar veren son derece reaktif
oksijen radikaline doniisiir. Son yoriingesinde iki eslenmemis elektron bulunduran bir
radikal olan oksijen, hiicre i¢indeki enzimatik veya enzimatik olmayan yollarla tek bir

elektron aldiginda ROS’ ne doniisiir.

Biyolojik sistemlerdeki baslica reaktif (serbest) oksijen tiirleri; oksijenin dokularda
belirli kosullarda kismen indirgenmesi sonucu olusan ¢ok kisa 6miirlii ve giiclii oksidan
nitelikli oksijen metabolitleridir. Serbest radikallerin biyolojik ortamlardaki tiirleri ROS
ve Reaktif Nitrojen Tiirleri (Reactive Nitrogene Species - RNS)’lerdir. Bunlardan ROS;
oksijen radikallerini ve radikal olmayan reaktif oksijen tiirevlerini kapsayan genel bir
terimdir. Aym sekilde RNS’ler de, fizyolojik dnemi olan serbest radikal tiirleridir.
Baslica ROS, RNS ve reaktif klor tiirleri (Reactive Chlorine Species - RCS) Tablo
2.2.de verilmistir (5,23,26)



Tablo 2. 2. Oksidanlar- Reaktif Tiirler

Gruplar Radikaller Non-radikaller
1. Reaktif Oksijen Tiirleri | Siiperoksit, 0,°* Hidrojen peroksit, H,O,
(ROS)

Hidroksil, OH® Ozon, O;

Lipit Peroksil, LO,* Singlet Oksijen O,

Lipit Alkoksil, LO* Lipit peroksitleri LOOH

Hidroperoksil, HO,®

2. Reaktif Klor Tiirleri (RCS) | Atomik Klor CI° Hipoklorik asit, HOCI
Kloraminler
3. Reaktif nitrojen ftiirleri | Nitrik oksit, NO* Nitroz oksit, HNO,
(RNS)
Nitrojen dioksit, NO,* Dinitrojen trioksit N>O;

Dinitrojen tetraoksit N,O,

Peroksinitrit, ONOO-

Alkil peroksinitrit, LOONO

Son willarda yapilan calismalarda, serbest oksijen radikallerinin ve lipit
peroksidasyonunun artmasmin birgok hastaligin patogenezinde rol oynadigini
gostermektedir. Serbest oksijen radikallerinin artmasi, noronlarda ve Schwan
hiicrelerinde kiimiilatif hasara neden olurlar. Sepsis, inflamatuar hastaliklar,
kardiovaskiiler hastaliklar, diabetes mellitus, astim ve bronkopulmoner displazi gibi
bircok hastaligin patogenezinde serbest radikal hasarinin 6nemli rol oynadigi kabul

edilmektedir (7,27).
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2.2.2.1. Hidroksil Radikali

Hidroksil radikali (OH®), Fenton reaksiyonu ve Haber-Weiss reaksiyonu sonucu
hidrojen peroksitten olugmaktadir. Ayrica suyun yiiksek enerjili iyonize edici
radyasyona maruz kalmasi sonucunda olusur. Hidroksil radikali son derece reaktif bir
oksidan radikaldir, yarilanma ¢mrii ¢ok kisadir. Hidroksil radikali olasilikla ROS ™ un en
giicliisiidiir. Olustugu yerde tiyoller ve yag asitleri gibi ¢esitli molekiillerden bir proton
kopararak tiyil radikalleri (RS®), karbon merkezli organik radikaller (R®), organik
peroksitler (RCOQO®) gibi yeni radikallerin olugsmasina ve sonugta bilyiik hasara neden

olur (28).

2.2.2.2. Siiperoksit Radikali

Hemen tiim aerobik hiicrelerde oksijenin bir elektron alarak indirgenmesi sonucu
serbest siiperoksit radikal anyonu meydana gelir. Siiperoksit, bir serbest radikal olmakla
birlikte kendisi dogrudan zarar vermez. Asil 6nemi hidrojen peroksit kaynagi olmasi ve
gecis metalleri iyonlarmin indirgeyicisi olmasidir (29). Siiperoksidin fizyolojik bir
serbest radikal olan nitrik oksit ile birlesmesi sonucu reaktif bir oksijen tiirevi olan
peroksinitrit (ONOO -) ve sonra peroksinitroz asit meydana gelir. Nitrik oksitin zararli

etkilerinden peroksinitrit sorumludur (23).

02 "+ NO —>ONOO —

2.2.2.3. Peroksil ve Alkoksil Radikali

Serbest oksijen radikallerinin etkisi sonucu karbon merkezli radikaller, peroksil
radikalleri ve alkoksil radikalleri, tiyil radikalleri gibi onemli serbest radikaller de
meydana gelirler. Bunlardan 6zellikle poliansatiire yag asitlerinden meydana gelen

peroksil radikali, yar1 dmrii uzun olan bir radikaldir (23,29).

2.2.2.4. Hidrojen peroksit

Hidrojen peroksit (H,O,) membranlardan kolayca gegebilen, uzun Omiirlii bir

oksidandir. Ancak biyolojik sistemlerde hidrojen peroksidin asil iiretimi siiperoksidin
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dismutasyonu ile olur. Hidrojen peroksit bir serbest radikal olmadigi halde, reaktif
oksijen tiirleri i¢ine girer. Ciinkii Fe veya diger gecis metallerinin varliginda Fenton
reaksiyonu sonucu, siiperoksit radikalinin varliginda Haber-Weis reaksiyonu sonucu en
reaktif ve zarar verici serbest oksijen radikali olan hidroksil radikali olusturmak {izere
kolaylikla yikilabilir (23,30).

H,O0,+ 02 — OH -+ OH - +O2 (Haber-Weis reaksiyonu)

2.2.2.5. Tekli (Singlet) Oksijen

Oksijenin uyarilmig sekline tekli oksijen (O,1|) denir. Reaktivitesi cok yiiksek bir
oksijen tiiriidiir. Doymamus yag asitleri ile dogrudan tepkimeye girerek peroksil
radikalini olusturmakta ve hidroksil radikali kadar etkin bir sekilde lipit
peroksidasyonunu baglatabilmektedir. Bilirubin, karotenler, histidin, metionin ve bazi
kimyasal bilesikler tekli oksijeni temizleyerek ona bagli tepkimeleri inhibe

edebilmektedir (28).

2.2.3. Serbest Nitrojen Tiirleri

Nitrik oksit (NO®) diger ¢énemli bir radikaldir. Paylagilmamis elektronu, nitrojen ve
oksijen arasinda delokalizedir. NO®; nitrik oksit sentetazlar (NOS) tarafindan arjininin
sitruline dontigtimii sirasinda agiga ¢ikar. NO®, bir radikal olmakla birlikte reaktivitesi
nispeten disiiktiir, verdigi hasarda girdigi reaksiyonlar sonucu iiretilen NO® tiirevlerinin
(NO2, N2Os, NO;, -, NO3 -, HONO ve —OONO vb.) etkisiyle olusur. Biyolojik ortamda;
oksijen, oksihemoglobin, oksimiyoglobiilin, siiperoktit radikali, stokrom C,
guanilatsiklaz ile SH- ve NH- iceren bilesenlerle reaksiyona girer. Peroksinitrit;
stiperoksit ve NO® radikallerinin birlegsmesiyle meydana gelir. Peroksinitrit, NO* in

fizyolojik ve toksik rollerini diizenler ve protein fonksiyonlarmi degistirir (19,28).

2.2.4. Serbest Radikallerinin Etkileri

Serbest radikal reaksiyonlari, normal kosullarda bagisiklik sistemi hiicrelerinden
notrofil, makrofaj gibi hiicrelerin savunma mekanizmasi i¢in gerekli olsa da, serbest
radikallerin fazla tiretimi doku hasar1 ve hiicre 6limii ile sonuclanmaktadir. Serbest

radikaller hiicre icinde antioksidan kapasiteyi asan yiiksek konsantrasyonlarda
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olustuklart zaman; basta lipitler olmak {izere, protein, DNA, karbonhidratlar ve enzimler
olmak {izere bircok molekiille reaksiyona girerler. Bu reaksiyonlar sonucunda
enzimlerin normal fonksiyonlarmi, aerobik solunumu, kapiller permeabiliteyi bozup
hiicrenin potasyum kaybmi artirirlar. Hiicre igindeki birgok litik enzimi aktif hale

getirirler, baz1 savunma sistemlerini inaktive ederler (23,28).

Serbest radikaller, damar endotel hiicrelerinde hasar yaparak vaskiiler hastaliklara neden
olur. Esansiyel HT nun patofizyolojisinde baz1 oksidatif stres parametrelerinin yiiksek
oldugu ve kan basinc1 yliksekligi ile kuvvetli bir iligkisi oldugunu goésteren caligmalar
bulunmaktadwr. Miyokard enfarktiisii, bazi norolojik hastaliklar, astim, diyabet,
romatoid artrit, kanser ve obezite dahil birgcok hastaligin oksidatif stres ile iligkisi
gosterilmistir. Ayrica, hiperglisemi nedeniyle meydana gelen oksidatif stres retinopatiye

neden olabilir. Serbest radikallerin ayrica yaglanmada da rolii vardir (19).

Tim biyomolekiiller iginde serbest radikallerden en fazla etkilenen yapi lipitlerdir.
Hiicre membranlarinda bulunan kolesterol ve yag asitlerinin doymamis baglar1 serbest
radikallerle ¢cok cabuk reaksiyona girerler. Doymamis yag asitlerinin oksidatif yikimi
lipit peroksidasyonu olarak bilinir. Lipit peroksidasyonu ¢ok zararl bir reaksiyondur;
clinkii kendi kendini devam ettiren bir zincir reaksiyonu seklinde devam eder. Lipit
peroksidasyonu sirasinda, karbon baglarmin kopmas: ile aldehit yapismda yikim

tirtinleri ortaya ¢cikmaktadir (28).

Serbest radikallerin proteinlere etkisi proteinlerin aminoasit icerigine gore degisir.
Protein molekiilleri tizerindeki siilfhidril veya amino gruplariyla serbest radikallerin
etkilesmesi sonucu proteinlerde olusan yapisal degisiklikler iice ayrilir:

1. Amino asitlerin modifikasyonu,

2. Proteinlerin fragmantasyonu,

3. Proteinlerin agregasyonu veya ¢apraz baglanmalardir.

Proteinin temel yapisindaki degisme proteolize yatkinliga yol agabilir. Radikaller,
membran proteinleri ile reaksiyona girip enzim, norotransmitter ve reseptor
proteinlerinin fonksiyonlarmin bozulmasma neden olabilirler. Doymamis bag ve kiikiirt

iceren triptofan, tirozin, fenilalanin, histidin, metiyonin, sistein gibi amino asitlere sahip
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proteinler serbest radikallerden kolaylikla etkilenirler. Bu etki sonucunda ozellikle
stilfir radikalleri ve karbon merkezli organik radikaller olusur. Prolin ve lizin ROS
tireten reaksiyonlara maruz kaldiklarinda nonenzimatik hidroksilasyona ugrayabilirler.
Serbest radikallerin etkisiyle IgG ve albumin gibi fazla sayida disiilfit bag1 bulunduran
proteinlerin {i¢ boyutlu yapilart bozulur. Bdylece normal fonksiyonlarini yerine
getiremezler. Hemproteinler de serbest radikallerden 6nemli oranda zarar goriirler.
Ozellikle oksihemoglobinin O, veya H,O; ile reaksiyonu methemoglobin olusumuna

sebep olur (1).

Serbest radikallerin  karbonhidratlara etkileri su sekildedir. Monosakkaritlerin
otooksidasyonu sonucu H,O,, peroksitler ve okzoaldehitler meydana gelmektedir.
Inflamatuar eklem hastaliklarinda sinovial siviya gecen lokositlerden extraselliiler siviya
salman H>O, ve O,, buradaki mukopalisakkarit olan hyaliironik asidi parcalamaktadir.
Goziin vitrdéz swvismnda bol miktarda hyaliironik asit bulundugundan, bunun oksidatif

hasar1 katarakt olusumuna katkida bulunmaktadir (28).

Serbest radikallerin, DNA™a etkileri mutasyonlara ve hiicre oliimlerine yol agcmaktadir.
Hidroksil radikali deoksiribozlarla kolayca reaksiyona girer. Hidrojen peroksit ise
membranlardan kolayca gegebileceginden hiicre ¢ekirdegindeki DNA’ya ulasir ve hiicre
disfonksiyonuna hatta Sliimiine yol acar. Bu nedenle DNA kolay zarar gorebilen bir

molekiildiir (1).

2.3. ANTIOKSIDAN SAVUNMA

Serbest radikalleri metabolize eden, serbest radikal olusumunu 6nleyen veya serbest
radikallerin  temizlenmesini arttwran bu maddelere  “antioksidan”  maddeler
denilmektedir. Antioksidanlar, peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ya da
reaktif oksijen tiirlerini toplayarak lipit peroksidasyonunu inhibe etmektedirler. Aerobik

hiicrelerde pek cok antioksidan sistem bulunmaktadir (1).

Antioksidanlar endojen ve ekzojen kaynakli olabilirler. Endojen kaynakli antioksidanlar
enzimatik ve nonenzimatik olmak lizere ikiye ayrilir. Ekzojen kaynakli antioksidanlar

ise vitaminler ve ila¢ antioksidanlar olarak siniflandirilabilirler (31) (Tablo 2.3).
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Tablo 2.3. Antioksidanlar ve Etkileri

Enzimatik antioksidan

Reaksiyonu

Stiperoksit dismutaz (SOD)

Stiperoksit serbest radikalinin (O, ™) ve H,0, radikallerinin molekiiler
oksijene doniisiimiinii katalizleyen antioksidan enzimdir.

20,242H ——» H,0,+0,)

Glutatyon Peroksidaz (GSH-

Px)

Ozellikle
eritrositlerde oksidadif strese karsi en etkili antioksidan enzimidir.
H0,+2GSH —» GSSG+2 1,0

Hidroperoksitlerin indirgenmesinden sorumludur.

Glutatyon rediiktaz (GR)

GSH-Px vasitasiyla hidroperoksitlerin indirgenmesi sonucu olusan
Okside Glutatyonu (GSSG) tekrar indirgenmis Glutatyona (GSH)

doniistimiinii kataliz eder.

Glutatyon S-Transferaz | Lipid peroksitlere karsi GSH-Px aktivitesi gostererek antioksidan

(GST) savunma mekanizmasi olustururlar.

Katalaz (CAT) H,0O; ve hidroksil radikallerinin olusumunu ¢nlemek i¢in bunlar1 suya
ve oksijene pargalar.

Mitokondrial Sitokrom | Solunumun zincirinin son enzimi olup, stiperoksidi detoksifiye eder.

Oksidaz

Nonenzimatik Reaksiyonu

antioksidanalar

Melatonin Lipofilik ¢zellik gostermesinden dolayr hiicrenin hemen hemen biitiin
organellerine hatta hiicrelerine kadar ulagarak genis bir dagilm
gosteren melatonin, hidroksil ve siiperoksit radikallerini tutarak
antioksidan etki gosterir.

Seruloplazmin Ferro demiri (Fe™") ferri demire (Fe™) yiikseltgeyerek fenton
reaksiyonunu ve hidroksil radikali olusumunu engeller.

Transferrin Serbest demir iyonlarmi baglayarak fenton reaksiyonunu ¢nler

Laktoferrin Diisiik pH’I1 ortamlardaki demir iyonlarmi baglar.

Glutatyon (GSH)

Karacigerde sentezlenen bir tripeptitdir. Hemoglobinin oksitlenerek
methemoglobine doniismesini  6nler. FEritrositleri, 16kositleri, goz

lensini oksidadif hasara kars1 korur.

Sistein Siiperoksit ve hidroksil radikali toplayicisidir.

Urik asit Genelde metal baglayici olarak calisirken degisik radikalleri de toplar.
Glikoz Hidroksil radikali gidericisidir.

Albumin HOCT radikalini toplar. Proteini ve metal iyonlarm baglar.

Bilirubin Onemli bir peroksil radikali toplayicisidir.

Vitamin antioksidanlar

Reaksiyonu

E Vitamini (a-tokoferol)

Stiperoksit, hidroksil radikallerini indirger. Membran lipidlerinde
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coziinerek peroksidasyon zincirini kirar.

jB- karoten

Serbest radikal tiirlerini toplar.

C Vitamini (askorbik asit)

Hidroksil radikal gidericidir ve tokoferolii indirger. Kollajen

sentezinde lizin ve prolinin hidroksilasyonu i¢in gereklidir.

Koenzim Q (ubikinon)

Mitokondriyal enerji metabolizmasmda gorev alan ve biitiin canlilarda
¢esitli oranlarda bulunan vitamin benzeri bir antioksidandir.
Niasin ile DNA onarmmmda rol almaktadir. Viicut tarafindan

sentezlendigi gibi disaridan da besinlerle de alinabilir

pterin, aldehit tunsten

Hlag olarak  kullamlan | Reaksiyonu
antioksidanlar
Allopurinol, oksipurinol, | Ksantin oksidaz reaksiyonunda siiperoksit {iretimini

inhibe eder.

Adenozin, lokal anestezikler,
kalsiyam kanal blokerleri,

nonsteroid antiinflamatuarlar

NADPH oksidaz inhibitoriidiirler.

Trolox-C

E Vitamini analogu olarak gorev yapar.

Ebselen, asetilsistein

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) arttirir.

Mannitol

Hidroksil radikalini toplayici etki gosterirler.

Desferroksamin

Serbest ferri demiri (Fe™* baglar

Demir salatorleri

Hiicre i¢ine girerek serbest demiri baglayarak, fenton reaksiyonunu ve

hidroksil radikali olusumunu engeller.

Organizmay1 oksidatif strese karsi koruyan antioksidan molekiiller; endojen ve ekzojen

kaynakli yapilar olup, olusan oksidan molekiillerin neden oldugu hasar, hiicre i¢i ve

hiicre dig1 savunma mekanizmalart ile etkisiz hale getirilirler. Hiicre dig1 savunmadan

albumin, bilirubin, transferin, iirik asit, seriilloplazmin gibi cesitli molekiiller sorumlu

iken hiicre i¢i serbest radikal toplayici enzimler temel antioksidan savunmayi

yapmaktadirlar. SOD, GST, GSH-Px, GR, CAT ve sitokrom oksidaz bu enzimlere

ornek olarak verilebilir. Cu, Zn ve Se gibi eser elementler ise bu antioksidan enzimlerin

fonksiyonlar1 i¢in gereklidir (10).

Antioksidanlarin etki mekanizmasi su sekildedir (16,28,32);

1. Temizleyici etki: Serbest oksijen radikallerini tutma ya da ¢ok daha zayif yeni

bir molekiile c¢evirme islemine “toplayict etki” denilmektedir. Bilirubin,




16

antioksidan enzimler, trakeobrongial mukus ve kii¢iik molekiiller bu tip bir etki
gostermektedirler.

2. Baskilayict etki: Serbest oksijen radikalleriyle etkilesip, onlara bir hidrojen
aktararak aktivitelerini azaltan ya da inaktif bicime doniistiiren etki “bastirici
etki” olarak adlandirimaktadir. Vitaminler ve flavonoidler bu o6zelliktedir.
Bilirubinin de bu tarz antioksidan etkisi vardir.

3. Zincir kirict etki: Serbest oksijen radikallerine baglanarak zincirlerini kirip
fonksiyonlarint engelleyici etkiye “zincir kirict etki” denir. Bilirubin,
hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir kirict etki gosterirler.

4. Onarict etki: serbest radikallerin meydana getirdigi hasar1 onaric1 etkiye
sahiptirler. Hasar gormiiy DNA molekiiliinii tamir eden enzimler bu guruba
ornek olarak verilebilir.

5. Hicresel kinaz kayiplarint dnleme; oksidasyon reaksiyonlarini durdururlar.

6. Tamamlayict etki; SOD gibi antioksidan enzimler ile enzimatik olmayan

antioksidanlarin sentezini arttirarak veya sinerjistik olarak etkilerini gosterirler.

2.3.1. Enzimatik antioksidanlar

2.3.1.1. Siiperoksit Dismutaz

Stiperoksit Dismutaz, substrat olarak serbest oksijen radikallerini kullanan ve
stiperoksit’i hidrojen perokside ceviren bir metalloenzimdir. Bu reaksiyon “oksidatif
strese karsi ilk savunma” olarak da adlandirilmaktadr. Ciinkii siiperoksit zincirleme
radikal reaksiyonlarinin gii¢lii bir baglaticisidir (27). Bu sistem sayesinde hiicresel
kompartmanlardaki siiperoksit diizeyleri kontrol altinda tutulmaktadir. Losemi, iskemi,
hepatit, miiskiiler distrofi, respiratuar distres sendromu, bodbrek yetersizligi, Fankoni
anemisi, akciger enfeksiyonlar1 ve motor néron hastaliklar1 gibi serbest radikal agia
¢ikaran olaylarda ve hastaliklarda koruyucu rol oynadig: diisiiniilmektedir (33,34). Ayn1
zamanda SOD, lipit peroksidasyonunu da inhibe etmektedir. SOD aktivitesi, yliksek
oksijen kullanan dokularda fazladir. SOD’nin ekstraselliiler aktivitesi ¢ok diisiiktiir (16).
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2.3.1.2, Katalaz

CAT peroksizomlarda bulunan bir enzimdir. Peroksidazla birlikte H>O,’1 su ve oksijene
ayristirmaktadir.  Diisik  konsantrasyonlarda H»O,’t  GPx  pargalar, yiiksek
konsantrasyonlarda ise CAT aktivite kazanir (28). CAT yapismda protoporfirin-IX, Fe
(Hem) grubu icerir. Kan, kemik iligi, karaciger, bobrek ve miikéz membranda yiiksek
miktarda bulunmaktadir. CAT hiicreyi kendi respiratuar patlamasina karsi koruyarak

hizmet etmektedir (16,34).

2.3.1.3. Glutatyon Peroksidaz

GSH-Px, pek cok hiicrede sitozollerde bulunan bir enzimdir. Sitozol ve mitokondrilerde
SOD tarafindan olusturulan H,O,ve yag asidi hidroperoksitlerini ortadan
kaldirmaktadir. Ancak kapasitesi smirhdir. Diisik H,O, konsantrasyonunda
calismaktadir. Kofaktor olarak Se mineralini kullanir. Hidrojen peroksit ve organik
peroksitlerin indirgenmesiyle oksitlenen glutatyon, glutatyon rediiktaz enzimi ve baslica
pentoz fosfat yolundan saglanan NADPH yardimiyla indirgenerek reaksiyonlarin
devamini saglar (16). E vitamini yetersizliginde, membrani peroksidasyona karsi korur.

Eritrositlerde en kuvvetli antioksidandir (28).

2.3.1.4. Glutatyon-S-Transferazlar

Organizmaya giren ksenobiyotiklerin biyotransformasyonunda gorev almaktadirlar.
Basta arasidonik asit ve linoleat hidroperoksitleri olmak {iizere lipid hidroperoksidlere
kars1 GST’ler Se’den bagimsiz aktivite gostermektedirler. Antioksidan aktivitelerine ek
olarak bagka biyokimyasal fonksiyonlara da sahip olup bilirubin, hem ve bazi
kortikosteroidler gibi endojen maddelere geri doniisiimsiiz olarak baglanarak bunlarin

hiicre i¢i transportunda da gérev almaktadirlar (16).

2.3.1.5. Glutatyon Rediiktaz

GR tarafindan H,O, ve diger lipit peroksitlerin yiikseltgenmesi sirasinda glutatyon,
okside glutatyona doniigsmektedir. Oksidasyona ugramis bu yapiyi tekrar kullanmak igin

rediikte glutatyona doniistiiren enzim glutatyon rediiktazdir (16,33).
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2.3.1.6. Mitokondrial Sitokrom Oksidaz

Solunum zincirinin son enzimi olan sitokrom oksidaz siiperoksit radikalini suya

cevirerek etki gostermektedir (16,34).

2.3.2. Nonenzimatik antioksidanlar
2.3.2.1. Askorbik Asit (C Vitamini)

Askorbik asit, suda ¢oziiniir ve plazma ve hiicre membranlarinda bulunabilen giiclii bir
antioksidandir. C vitaminin bilinen biitiin fizyolojik ve biyokimyasal etkileri, elektron
vericisi olmasindan kaynaklanir. Elektronlarini vererek, diger bilesiklerin oksidize
olmasini engeller. Siiperoksit radikali ve hidroksil radikali ile reaksiyona girerek onlar1
ortamdan temizler. Kollajen sentezinde lizin ve prolinin hidroksilasyonu i¢in gereklidir.
Lipit peroksidasyonunu baglatan radikallerin etkilerini yok ederek, lipitleri oksidasyona
kars1 korur. C vitamini, antiproteazlarin oksidan maddeler ile inaktive olmasini engeller.
E vitaminin rejenerasyonunda gorev alarak tokoferoksil radikalinin a-tokoferole
indirgenmesini saglar. Boylece E vitamini ile birlikte LDIL. oksidasyonunu etkili bir

sekilde engellemis olur (28).

2.3.2.2. B-Karoten (A vitamini)

B-karoten, viicutta A vitamini prekiirsorii olmasi yaninda hiicre diizeyinde antioksidan
etkinlik de gosterir; lipitlerin peroksidasyonunu engeller. Yagda ¢oziinlir olmasi
nedeniyle bu etkisini sitoplazmadan daha ¢ok lipit faz1 antioksidani olarak hiicrenin ve
subselliiler yapilarin membraninda gosterir. B-karoten, serbest radikaller biyolojik
hedeflerle interaksiyonuna girmeden once direkt olarak onlar1 yakalayabilir ve ayni
zamanda zincir kiran bir antioksidan olarak etki ederek de peroksit radikallerin

olusumunu onler (28,35).

2.3.2.3. a-Tokoferol (E Vitamini)

E vitamini, cok giiclii bir antioksidandir. Hiicre membran fosfolipitlerinde bulunan
poliansature yag asitlerini serbest radikal etkisinden koruyan ilk savunma hattini
olusturur. Stiperoksit, hidroksit, tekli oksijen, lipit peroksit radikallerini ve diger

radikalleri indirger. Zincir kirict antioksidandir. E vitamini ile glutatyon peroksidaz,
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serbest radikallere karsi tamamlayict etki gosterirler. Glutatyon peroksidaz, olusmus

peroksitleri ortadan kaldirir, E vitamini ise peroksitlerin sentezini engeller (33).

2.3.2.4. Glutatyon

Antioksidan ve indirgeyici bir ajan olan glutatyon, organizmada peroksidaz aracili
peroksitlerin katabolize edilmesi, hiicresel tiyol ve redoks potansiyelinin diizenlenmesi,
bir norotransmitter veya immiinofarmakolojik tiyol gorevi iistlenerek endokrin ve
immiin sistem arasindaki etkilesimin saglanmasi, transkripsiyon faktorlerinin

ekspresyonunu artirarak strese cevabin aktivasyonu gibi gorevler iistlenir (1,36).

2.3.2.5. Fenolik Birlesikler

Fenolik maddeler dogal antioksidanlarin en onemli gruplarmi olustururlar. Bunlar
bitkilerin tiim kisimlarinda gériilen polifenolik komponentlerdir. En yaygin bitkisel
fenolik antioksidanlar; flavonoitler, sinnamik asit tiirevleri, kumarinler, tokoferoller ve
fenolik asitlerdir. Bunlarin besinlerde bulunan ve kolaylikla oksitlenebilen maddeleri
oksidasyondan koruduklar1 bilinmektedir. Fenolik bilesikler bir ya da daha ¢ok fenolik
grubun aromatik halkaya direkt baglanmasiyla olusur. Polifenoller birden fazla hidroksil

grubun bir ya da daha fazla benzen halkasina baglanmasiyla olusur (37).

Polifenoller, izoloflavonlar ve flavonoidler antioksidan etkinligi gilicli mikro
besinlerdendir. Bu 6zellikleri nedeniyle bahsedilen fitokimyasallar, oksidasyonun rutin
hasarma kargt LDL oksidasyonunu inhibe ederek hiicreleri korurlar. Ayni zamanda
basta polifenoller olmak iizere, izoflavonlar ve flavonoidler gibi bazi fitokimyasal
bilesiklerin, steroidlerin metabolik profilini ve p450 substratlarini degisime ugratict etki

gosterdikleri belirlenmistir (38).

Flavonoidler ve diger bitki fenoliklerinin O, lipit alkoksil (RO®), lipit peroksil (ROO?®)
ve NO® radikallerini temizleme, Fe ve Cu selatlama, a-tokoferol rejenerasyonu gibi
fonksiyonlara katildigi da bildirilmistir. Flavonoid ve fenolik antioksidanlar anomerik

hidroksil grubundan lipit radikallerine bir hidrojen atomu vererek lipit oksidasyonunu

engeller (37).



20

Polifenollerin yapilarinda hem hidrofilik hem de hidrofobik 6zellik gosteren yapilarin
bulunmast, hiicre membraninda degisik bolgelerde etkilesim gosterebilmelerine olanak

saglayabilmektedir (39).

2.3.2.6. Melatonin

Melatonin gii¢lii bir antioksidandir ve lipit peroksidasyonu sonucu olusan oksidatif
hasar1 onledigi bildirilmistir. SOD, GSH-Px ve GR gibi antioksidan enzimlerin
aktivitesini stimiile ederek dokularda lipit peroksidasyon sonucu olusan oksidastif hasar1

Onler (40).

2.3.2.7. Transferin ve Laktoferrin

Demiri baglayarak lipit peroksidasyonu ve demir katalizli Haber-Weiss reaksiyonlarina

katilimint durdurur veya yavaslatir (29).

2.3.2.8. Seruloplazmin

Plazma antioksidan aktivitesinin Onemli bir kismu akut faz proteini olan
seruloplazminden kaynaklanir. Seruloplazmin oksijen radikal ara tiriinleri salimmaksizin

Fe’*yi Fe’*ye oksitler. Fe ve Cu bagimli lipidi inhibe eder (33).

2.3.2.9. Albumin

Albumin kuvvetli sekilde Cu’1 ve zayif olarak da Fe’i baglar. Yiiksek konsantrasyonlar
da (40-60 mg/ml) bulunur. Albumine bagh Cu, Fenton reaksiyonuna katilabilir fakat
albumin ylizeyinde olusacak olan OH radikali albumin tarafindan temizlenir ve
radikalin serbest soliisyona ka¢cmasima izin vermez. Bu biyolojik olarak Onemli
olmayan, albumine ait bir reaksiyon drnegidir. Ayn1 zamanda myeloperoksidaz tiirevi

bir oksidan olan HOCI’1 hizl1 bir sekilde temizler (28,23).

2.3.2.10. Urik Asit

Kuvvetli olarak Fe ve Cu baglama yetenegi, antioksidatif roliiniin 6nemli bir pargasidir.

Lipit peroksidasyonunu inhibe etme ve radikalleri temizleme gorevine sahiptir.
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Serumdaki TAK'm %85'inden fazlasmi irik asit, albumin ve askorbik asit

olusturmaktadir (41,42).

2.3.2.11. Bilirubin

Hem katabolizmast ile meydana gelen ve albumine bagli olarak tasman bir safra

pigmentidir. Yag asitlerini peroksidasyona kars1 koruma gorevine sahiptir (29).

2.4. Total Antioksidan Kapasite (TAK)

Arastirmacilar uzun yillar oksidatif stresle iligkili doku hasarin1 ve antioksidan
savunmay1l Olgmek i¢in pek c¢ok antioksidan enzim (SOD, CAT, GR, GPx,
seruloplazmin, metalotioninler gibi) diizeylerini arastirmiglardir. 1990 yillarm basinda
Miller et al. (11) total antioksidan diizeyi saptayacak yeni bir test gelistirmislerdir. TAK
olarak isimlendirdikleri bu 6l¢timiin en bilyiik avantajmin biyolojik bir numunedeki tiim
antioksidanlarin 6lgiilebilmesini saglamasi olarak agiklamiglardir. TAK 6l¢iimiinde en
yaygm kullanilan yontem Benzie et al. tarafindan 1996 yilinda gelistirilen FRAP
metodudur. FRAP, plazmada veya besinde bulunan antioksidan bilesenlerin indirgen
giiclerinin veya kapasitelerinin spektrofotometrik olarak 6l¢iimii prensibine dayali bir
yontemdir. Yaygin olarak kullanilan bir diger TAK 6l¢iim metodu, ORAC yontemidir.
Bu yontem baslangigcta Cao ve Prior (43) tarafindan gelistirilmistir. Bu yontem peroksil
radikalinin neden oldugu oksidasyonun antioksidan tarafindan inhibisyonunu temel
almaktadir. Bu da fluoresans yogunlugundaki azalma ile belirlenmektedir. Miller et al.
(11) 1993 yilinda tammladigi TEAC yontemi Randox Laboratuarlart (Ingiltere)
tarafindan ticari kit olarak {iiretilmis ve diinya ¢apmnda kullanilmaya baslanmistir.
Troloks (6-hidroksi-2,5,7,8-tetrametilkroman-2-karboksilik asit), E vitamininin suda
coziniir esdegeridir. Troloks canli sistemlerde dogal olarak bulunan bir bilesik
olmamakla birlikte pek cok antioksidan aktivite tayin yonteminde standart olarak
kullanilir. Genellikle belli bir derisim araliginda Troloks antioksidan olarak kullanilarak
bir caligma grafigi hazirlanir ve bilinmeyen antioksidanin aktivitesi bu grafikten Troloks
esdegeri olarak okunur. TEAC yonteminin temeli, serbest radikallerin 2,2’-azino-bis-(3-
etilbenzotiyazolin)-6-sulfonik asit (ABTS radikali) ile reaksiyon vermesine dayanir.
Kromojenik bir redoks radikali olan ABTS aym1 zamanda kararh bir radikaldir. Hem

suda hem organik coziiciilerde ¢oziindiiglinden hem hidrofilik hem de hidrofobik
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antioksidan aktivite tayininde kullanilabilmektedir. TEAC ydntemi, antioksidan
varliginda c¢ozeltideki ABTS radikalinin absorbansindaki azalmanin o6l¢iilmesine

dayanmaktadir.

Numunede {iirik asit varsa TAK degeri biiyiik olclide etkilenmektedir. Bu sorun 2004
yilinda Erel (44) tarafindan gelistirilen bir yontemle bertaraf edilmistir. Erel
yonteminde, Fe2+-o-dianisidin kompleksi hidrojen peroksit ile Fenton tipi reaksiyon
olusturarak OH radikalini olusturur. Bu gii¢clii reaktif oksijen tiirii indirgenerek diisiik
pH’da renksiz o-dianisidin molekiiliilyle reaksiyona girerek sari-kahverengi dianisidil
radikallerini olusturur. Dianisidil radikalleri ileri oksidasyon reaksiyonlarina katilarak
renk olusumunu artirwr.  Ancak Orneklerdeki antioksidanlar bu oksidasyon
reaksiyonlarmi bastirarak renk olusumunu durdurmaktadirlar. Bu reaksiyon otomatik

analizérde spektrofotometrik olarak dl¢iilerek sonug verilmektedir (12,45).

Viicudun olusan oksidan durumlara karsi redoks ayarmni siirdiirebilmesinde kan cok
onemlidir. Ciinkii kan antioksidanlarin viicudun tiim bdliimlerine taginmasint ve
dagitimmi gergeklestirmektedir (16,45). TAK'a en biiyiik katk: plazmadaki antioksidan
molekiillerden gelmektedir. Plazmada; bilirubin, transferin, seruloplazmin, iirik asit, B
ve C vitamini yaninda serbest radikalleri tutan zincir kirict antioksidanlar da
bulunmaktadir (45-47). Albumin, iirik asit ve askorbik asit insan plazmasmdaki TAK'im
%85’den fazlasmmi olusturmaktadwr. Bunun nedeni, kanda bilirubin, glutatyon,
flavonoidler, A vitamini ve E vitamini gibi antioksidan sistemin diger komponentlerine

nazaran albumin, iirik asit ve askorbik asit seviyelerinin daha fazla olmasidir (16).

Plazmada antioksidanlar birbirleri ile etkilesim i¢inde bulunurlar. Genel olarak bu
maddeler sinerjist olarak calismaktadirlar. Bu etkilesimden dolayi, bilesenlerin tek
baslarina yaptiklari etkinin toplamindan daha fazla bir etki olugsmaktadir. Bu sinerjizme
ornek glutatyonun askorbati, askorbatin da tokoferoliin yeniden aktiflesmesini
saglamast gosterilebilir. Ayrica bir antioksidandaki azalma digerindeki artig ile
kompanse edilebilmektedir. Ornegin yenidoganda postnatal donemde fizyolojik
sartlarda plazmada; iirik asit, C vitamini ve siilthidril gruplar1 azalirken, bilirubin ve E
vitamini diizeyleri artmaktadir. Dolayisi ile TAK’1n 6l¢iimil, antioksidanlarin tek tek

antioksidan degerlerinin 6l¢timiinden daha degerli bilgiler vermektedir (16). Bu yiizden
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kanin antioksidan durumunu saptamada, bireysel antioksidanlardan ¢ok bunlarin toplam

antioksidan degerini veren TAK 6l¢iimil yaygindir (8,28,42,45,48).

Insan plazmasindaki antioksidan diizeylerinin  bilinmesi saghk  durumunun
degerlendirilmesinde ve ciddi hastaliklarin tedavisinde yardimci olur (7,14,25). Son
otuz yildir gelismis iilkelerde antioksidan aliminda gozlenebilir derecede bir azalma
olduguna dair bir hipotez vardir ve diyetsel degisiklikler oksidatif strese neden olabilir

(46).

2.5. Besinlerde bulunan antioksidanlar

Bitkisel kaynakli diyetlerin kronik oksidatif stresle iligkili hastaliklara karsi koruyucu
oldugu bilinmektedir (49). Besinlerin antioksidan icerikleri ve antioksidanlarin
biyoyararlanimlari besin maddesinin cinsine, hasat zamani ve hasat yontemlerine,
iklime, depolama ve muhafaza ortaminin 1sisina, nemine, 1§1g1ina, besinin hazirlanmasi,

hatta kisi ve toplumlarin tiiketim aligkanliklarina gore de degisebilmektedir (50).

Baz1 bitkiler iyi bir dogal antioksidan kaynagidir. Meyvelerde bulunan antioksidan
bilesiklerle yapilan caligmalarda, cilekgiller, kirazgiller, turunggiller, kivi, kuru erik ve
zeytinde Onemli miktarda antioksidanlarin bulundugu bildirilmistir (6). Limon ve
portakal, yiikksek miktarda C vitamini konsantrasyonuna sahiptirler ve bu ¢zelliklerinden
dolayi iyi bir antioksidan kapasiteye sahiptirler (51). Sebzelerin biiyiik bir boliimiinde
ozellikle kakao tohumu, patates, domates, 1spanak, acibakla tohumu, karabugday,
aycicegi veya kirmizibiber gibi sebzelerde ve misir kocanmda antioksidan potansiyel

analiz edilmistir (6).

Ozellikle Amerika ve Avrupa’da en cok tiiketilen sebzeler arasinda olan brokoli
vitaminler (A, E, C) ve flavonoidlerce ve antioksidan 0zellik kazanmasini saglayan
kuersetin ve kampferol icermesinden dolayl hem bagisikligi arttirict hem de antioksidan

ozellik tasimaktadir (32).

Karotenler yagda coziilebilen bitkisel pigmentlerin son derece renkli (kirmizi, turuncu,
sart) bir grubudur. Insan viicudunda énemli rol oynayan karotenler viicutta A vitaminine

donuistiiriiliir ve antioksidan etki gosterirler. Bunlar “provitamin A” olarak adlandirilir.
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Bu karoten grubuna lutein, likopen, zeaksantin Ornek verilebilir (27). Domates,
icerigindeki likopenden dolay1 dogal antioksidan olarak kabul edilmektedir. Likopen,
baz1 sebze ve meyvelerde dogal olarak bulunan karoten ailesine ait bir pigmenttir. Insan
viicudu likopen iiretemez ve bu maddeyi disaridan almasi gerekir. Karotenler ve prostat
kanseri riski arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla yapilan bir calismada, likopen
olarak adlandirilan bir karotenin bu kanser riskine karsi koruyucu ozelligi oldugu
aciklanmistir. Giinliik beslenmesinde yiiksek miktarda (6.5 mg/giin veya daha yiiksek)
likopen alan erkeklerde daha az likopen alanlara gore prostat kanseri riskinin %?21

azaldig1 gosterilmistir (7).

Carlsen et al. (49)’nin yapug1 ¢alismaya gore genellikle bitkisel besinlerin antioksidan
iceriklerinin, hayvansal ve karigik besinlere gore daha yiiksek oldugu (sirasiyla ortanca
degerleri 0.88, 0.10 ve 0.31 mmol/100 g) oldugu bulunmustur. Bitkisel besinler
icerisinde ise tibbi amac¢lt kullanilan bitkiler (14.18 mmol/g), baharatlar ve yabani

otlarin (11.30 mol/g) antioksidan igerikleri en yiiksektir.

Ratlarin karaciger ve testis dokusundaki antioksidan aktivite {izerine nar suyunun
etkisinin olup olmadigiyla ilgili yapilan ¢alismada, nar suyu verilen ratlarm karaciger ve
testis dokularinda lipit peroksidasyonu azalirken, GSH-Px ve CAT m arttigi
gdzlenmistir (28).

Yesil cay, polifenol bilesenleri camellia sinensis yapraklarmin oksidasyona
ugratilmadan dehidratasyonundan elde edilmektedir. Cayin c¢ok gii¢lii antioksidan
etkisinin yapisindaki flavonoidler oldugu ve bu flavonoidlerin hiicreleri serbest

radikallerin yarattig1 hasardan korudugu gosterilmistir (8).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN YERI, ZAMANI VE ORNEKLEM SECiMi

Tammlayic1 tipteki bu calismada, obez ve normal agirliktaki bireylerin diyetle
antioksidan alimlar1 ile serum TAK diizeyleri arasindaki iligki arastirilmistir. Mart-
Agustos 2013 tarihleri arasinda Kayseri Ozel Sevgi Hastanesi Beslenme ve Diyet veya
Dahiliye Poliklinigine bagvuran hastalardan, dahil edilme ve diglama kriterlerine uyan ve
aragtirmaya katilmay1 kabul eden, 36 obez ve 24 normal agirliktaki birey arastirmanin
orneklemini olusturmustur. Caligma sonunda yapilan istatistiksel analizle; anket TAK,
serum TAK, diyet TAK ve TAK/kg verileri i¢in gii¢ degerleri swrasiyla %0.28, %0.14,
9%0.99 ve %100 bulunmustur.

Arastirmanin baslangicinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul’'undan onay
(Etik Kurul Onay No: 2012/13, Ek-1) ve hastane yonetiminden ¢alisma izni alinmugtir
(Ek-2). Helsinki Deklerasyonu’na uygun olarak katllimcilar ¢alisma hakkinda
bilgilendirilip, goniillii olanlarin Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu’nu (Ek-3)

imzalamalar1 istenmistir.

Erciyes Universitesi bilimsel arastirma projeleri birimi tarafindan TYL-2013-4428

kodlu proje ile desteklenmistir.

Arastrmaya almma kriterleri olarak; BKI >30 kg/m? olmasi, 18 yas iistii, sigara
icmeyen, vitamin-mineral veya besin destegi kullanmayan, diyabet ve bdbrek
hastaliklar1 bulunmayan bireyler se¢ilmistir. Kontrol grubuna ise yas, cinsiyet ve sosyo

demografik ozellikler agisindan ¢alisma grubuna benzer 6zellikler gosteren sigara, alkol,
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vitamin takviyesi kullanmayan ve yasma gore normal BKI sinirlar1 igerisinde olan (20-27
kg/m?) bireyler alinmistir. Arastirma grubundan bir kisi nadiren alkol tiikettigini, bir kisi
de karaciger enzim seviyelerini diisiirmek i¢in 3 hafta oncesine kadar giinde bir kez
bitkisel kokenli bir ilag (L-VER formula-GNC) kullandigmi belirtmistir. Arastirma

sonuclarini etkilemeyecekleri diistiniilerek bu iki kisi calismaya kabul edilmislerdir.

3.2. VERILERIN TOPLANMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Aragtirmaya katillan bireylerin; demografik bilgileri, hastalik ve ilag kullanma
durumlari, fiziksel aktivite diizeyleri, antropometrik oOlctimleri bireylerle yiiz yiize
goriisiilerek, besin tiikketim kayitlarini iceren anket formu ise telefonla sorgulanarak

arastirmaci tarafindan doldurulmustur (Ek-4-6).

Bireylerin giinliik enerji, besin 6geleri ve antioksidan alimlari, 24 saatlik besin tiiketim
kaydr ve antioksidan besin tikketim sikligi anket verilerinin BeBiS (Beslenme Bilgi
Sistemleri, temel versiyon, Pasifik Elektrik, Elektronik ve Cevre Teknolojisi Uriinleri
San. Tic. Ltd. Sti. Istanbul Tiirkiye) programina girilmesi ve analizlerinin almmasiyla
saptanmugtir. Bir giinliik besin tiiketim kayitlari, katilimeilarin bir ay icerisinde ikisi
hafta i¢i, ikisi hafta sonu olmak ilizere telefonla dort kez aranmasi ile geriye yonelik
kaydedilmistir. Antioksidan besinleri tiiketim siklig1 anketi Satia et al. (14)’in
gelistirdigi 92 maddelik bir anketten uyarlanmistir. Besinlerin total antioksidan
iceriklerinin hesaplanmasi i¢in BEBIS programinda ve Tiirkiye’de herhangi bir veri
taban1 olmadigi icin Carlsen et al. (49) 3100 besinin TAK degerini ¢ikardiklar1 caligma
sonuglar1 kullanarak BeBiS programina yeni veri tabani olarak girilmis ve diyetle alinan

TAK diizeyleri bu veriler iizerinden hesaplanmustir.

Viicut agirligi ve boy uzunlugu dlctimleri; ayakkabisiz, ince kiyafetlerle, ayakta ve dik,
diimdiiz karsiya bakarak, kulaklarin tist kismi ile gozlerin dig kdsesi diizleme paralel bir
¢izgide bulunacak sekilde (Frankfort Diizlemi) kalibre edilebilen 10-200 kg+100 g ve
60—200 cm+1 mm hassasiyette) otomatik boy 6lgerli baskiil (SECA 769, Almanya) ile
yapilmistir. BKI, agrhgmn (kilogram cinsinden), boyun (metre cinsinden) karesine
béliinmesiyle hesaplanmugtir. Viicut analizi i¢in Tanita BC 418 veya MC 180 (Tanita,
Japonya) modeli cihazlarla yapilmustir. Biyoelektrik Impedans Analizi (BIA) i¢in 6l¢iim

yapilirken hastalari en az 4 saattir a¢ olmalarina, dinlenmis durumda olmalarina, 6l¢ciim
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oncesi metabolizmayr hizlandwracak ilag kullanmamis olmalarma ve ol¢iim sirasinda

hastalarin tizerinde herhangi bir metal esya olmamasia dikkat edilmistir.

Serum TAK degeri; arastirmada yer alan tiim katilhimeilardan en az 12 saatlik ag¢liktan
sonra vendz damardan, jelli antikoagiilansiz tiiplere 10 ml. kan Ornegi almarak
Olctilmiistiir. Her bir jelli tiip, en fazla 20 dakika icinde 2500 x g’de 15 dakika siireyle
santrifiij edilmis ve eppendorf tiiplere ayrilmistir. Eppendorf tiipler, orneklerin
alinmasindan sonra en ge¢ 30 dakika igerisinde, -24 °C’lik derin dondurucuya konularak
maksimum 6 ay siire ile analiz edilene kadar bekletilmistir. Orneklerin soguk zincir

tasima yontemiyle analiz edilecek olan laboratuara iletimi saglanmustir.

TAK; kolorimetrik yontemle Biotek Synergy™ HT Multi-Detection Mikroplaka
Okuyucu modeli (Winooski, Vermont, USA) ile TAK tahlil kiti (Rel Assay
Diagnostics®, Gaziantep, Turkey) kullanilarak Ankara Diizen Laboratuarinda
Olciilmiistiir. Bu 6lctim yonteminde 2,2°- azino-bis(3-ethylbenzothiazoline -6- sulfonic
acid) radikali (ABTS radikali) kullanilmaktadir. ABTS+ radikalinin olusturdugu mavi-
yesil rengin ortama ilave edilen numunedeki antioksidanlar ile azalmasi esasina
dayanmaktadir. ABTS, ABTS+ radikalini olusturmak {izere bir peroksidaz olan
metmiyoglobin (HX-Fe+) ve H,O; ile inkiibe edilmektedir. Olusan ferrilmiyoglobin
ABTS ile ABTS+ radikalini olusturmak iizere reaksiyona girer. ABTS+ radikali kismen
stabil, mavi-yesil renktedir. Ilave edilen numunedeki antioksidanlarin oranina gore renk
olusumu inhibe olur. Bu renk degisimi 660 nm’lik dalga boyunda olgiilir. TAK
hesaplanmasinda bir E vitamini analogu olan Trolox standart olarak kullanilmustir.

Birimi mmol trolox Eqv/L’dir (8).

Biyokimyasal bulgulardan; AKS, TG, total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol,
hemoglobin, hemotokrit, 16kosit, iirik asit, AST, ALT, TSH, serbest T3 ve serbest T4
sonuglart hastalarin dosyalarindan (son ii¢ ayda varsa onlar kaydedilerek, yoksa uzman

hekim tarafindan yeniden istenerek) alinmistir.
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3.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Arastirmadan  elde edilen veriler SPSS 21 istatistik paket programimda
degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler icin sayr (n) ve ylizde (%); saysal
degiskenler icin ortalama, standart sapma (X+£S), ortanca, 25. ve 75. persentil (Q1-Q3)
olarak verilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilip dagilmadigina Shapiro Wilk
testi ile bakilmigstir. Normal dagilan verilerin degerlendirilmesinde t testi, normal
dagilmayanlarda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Sayimla belirtilen verilerin
ise sayr ylizde tablolar1 ile dagilimlari verilerek, gruplar arasinda farkliliklarin
saptanmasinda ki-kare testi, Ki-kare testinin uygulanamadig1 2x2 diizeneklerinde Fisher
Exact Ki-Kare testi  kullanilmistir.  Sayisal  degiskenlerin  birbirleri  ile
karsilastirilmasinda  Sperman  korelasyon analizi  uygulanmistir.  p<0.05 degeri
istatistiksel olarak o©nemli kabul edilmistir. Gruplar arasindaki ortalamalarin

kiyaslanmasi i¢in varyans analizi yapilmistir.



4. BULGULAR
Tablo 4. 1. Bireylerin Demografik Ozelliklerine Gore Dagilimlari

Degisken Cahsma Kontrol Toplam
Sayt | % Sayt | % Sayt | %

Cinsiyet

Erkek 5 13.9 9 37.5 14 233

Kadm 31 86.1 15 62.5 46 76.7
¥ =4.488 p=0.06*

Yas (yiD)

20-29 9 25.0 3 12.5 12 20.0

30-39 3 8.3 7 29.2 10 16.7

40-49 8 22.2 7 29.2 15 25.0

40-59 11 30.6 2 8.3 13 21.7

60-69 5 13.9 5 20.8 10 16.7
¥ =8.662 p=0.066%*

Egitim durumu

Okuryazar degil 2 5.6 0 0 2 33

Ikokul 10 27.8 2 8.3 12 20.0

Orta 6gretim 14 38.9 10 41.7 24 40.0

Fakiilte/Yiiksekokul 10 27.8 12 50.0 22 36.7
¥’=5.549 p=0.115%%*

Meslek

Ev hanirm 22 61.1 7 29.2 29 48.3

Esnaf 3 8.3 5 20.9 8 133

Isci 3 8.3 1 42 4 6.7

Memur 6 16.7 9 37.5 15 25.0

Emekli 2 5.6 2 8.3 4 6.7
¥’=8.470 p=0.094%*

Medeni durum

Evli 28 77.8 22 91.7 50 83.3

Bekar 6 16.7 1 42 7 11.7

Dul 2 5.6 1 4.2 3 5.0
x=1.225 p=0.329%

Yasadigx yer

Kentsel bolge 31 86.1 24 100 55 91.7

Kirsal bolge 5 13.9 0 0 5 8.3
1'=3.636 p=0.147*

Gelir durumu

Gelir giderden az 7 19.4 1 4.2 8 13.3

Gelir gidere esit 17 472 13 54.2 30 50.0

Gelir giderden fazla 12 333 10 41.7 22 36.7

Toplam 36 100.0 24 100.0 60 100.0
%' =2.829 p=0.255%%

*Pearson ki-kare; p<0.05 ** Fisher Kesin ki-kare; p<0.05
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Arastirma grubundaki bireylerin %76.7’s1 kadin, %23.3’1 erkektir. Yas aralig1 20-69
arasinda degismekle birlikte katilmcilarin ¢ogunlugu (%46.7) 40-59 yas grubundadir.
(Calisma grubunun yas ortalamasi 44.9+13.6 yil, kontrol grubunun yas ortalamast ise
41.9£12.7 yddir (p=0.346, tabloda olmayan veri). Caligma grubundakilerin %38.9’u
orta 0gretim mezunu iken, kontrol grubundakilerin %50.0’si fakiilte ve yiiksekokul
mezunudur. Arastirma grubundaki bireyler arasinda ev hamimlar1 (%48.3), evliler
(%83.3) ve kentsel bolgede yasayanlar (%91.7) cogunluktadir. Calisma ve kontrol
grubundaki bireylerin ¢ogunlugu (swrasiyla %47.2 ve %54.2) gelirlerinin giderlerine esit
oldugunu belirtmislerdir. Arastirmaya alian bireylerinin tamaminin sosyal giivencesi
bulunmaktadr. Bireylerin demografik 0Ozellikleri bakimindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05, Tablo 4.1).

Tablo 4.2. Bireylerin BKI Degerlerine Gore Dagilimlari

Cahsma Grubu Kontrol Grubu Toplam

BKi Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

Say1 % | Sayi % Say1 % | Say1 % Say1 % | Sayn %
18.5-24.9 0100 0 0.0 4 |50 10 62,5 4 1308 10 21.3
25-29.9 0100 1 32 4 |50 6 37.5 4 1308 |7 14.9
30-34.9 3 | 60.0 17 548 |0 |00 0 0.0 3 |23.1 17 36.2
35-39.9 21400 |4 129 |10 [0.0 0 0.0 2 | 154 |4 8.5
40+ 0100 9 29.1 0 |00 0 0.0 0 |0 9 19.1
Toplam 511000 | 31 100.0 | 8 | 100.0 | 16 100.0 | 13 | 100.0 | 47 100.0

»*=52.199 p=0.000 *

*Pearson ki-kare; p<0.05

Tablo 4.2°de arastirmaya alman bireylerin BKI’ne gore smiflandirmasi verilmistir. Bu
smiflamaya gore arastirmaya katilan erkeklerin %30.8°s1 normal, %30.8’s1 hafif sisman,
%23.1’s1i obez, %15.4’1 morbid obezdir. Kadinlarin ise %?21.3’4 normal, %14.9u hafif
sisman, %36.2’si obez, %19.1°1 morbid obezdir. Caligmaya katilan erkek ve kadinlarin

BKI’leri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0.05).
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Tablo 4. 3. Bireylerin Antropometrik Ozelliklerine Gore Dagilimlar:
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000°0 00070 00070 18S°¢ 0ETF 8T B IV F LoES eorF08°LY Y FvC0L (3) 1sopny sey|
000°0 100°0 L8E9 65CY €6 EF 1681 erF1o7vI oV 11+ £5°6¢ 90'v T 91°S¢ (3y) gex
000°0 LE0%0 697’8 0LEC P8V F£5°6¢ 00 + 8¥°0¢ weTeey LTEF95ET (%) 1sopznk gex
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* ttest p<0.05
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Bireylerin cinsiyete gore antropometrik Ol¢iim ortalamalart Tablo 4.3’te verilmistir.
Calisma grubundaki erkeklerin; agirhik, BKI, yag yiizdesi, yag miktari, kas kiitlesi,
viicut suyu miktar1 kontrol grubundaki erkelerden anlaml olarak yiiksek (p<0.05), boy
ve viicut suyu ortalamalar1 benzer bulunmustur (p>0.05). Calisma grubundaki
kadinlarin; agirlik, BKI, yag yiizdesi, yag miktari, kas kiitlesi ve viicut suyu miktari,
kontrol grubundaki kadmlardan daha yiiksek iken, kontrol grubundaki kadinlarin viicut
suyu yiizdeleri daha yiiksektir (p<0.05, Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Bireylerin Sigara Ve Alkol Kullanim Aligkanliklarina Gore Dagilimlart

Calhisma Grubu Kontrol Grubu Toplam
Sigara kullanim
Say1 % Say1 % Say1 %
Hayir 35 97.2 21 87.5 56 93.3
Birakmig 1 2.8 3 12.5 4 6.7
y'=2.188 p=0.139*%
Alkol kullanimi
Evet 1 2.8 0 0 1 1.7
Hayir 35 97.2 24 100 59 98.3
Toplam 36 100 24 100 60 100
v=1.278 p=0.100**

*Pearson ki-kare; p<0.05 ** Fisher Kesin ki-kare; p<0.05

Tablo 4.4’te arastirmaya katilan bireylerin sigara ve alkol kullanim aligkanliklarmna gore
dagilimlart verilmistir. Katilimcilarin ¢ogunlugu sigara (%93.3) ve alkol (%98.3)
kullanmadiklarini ifade etmislerdir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamugtir (p>0.05).
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Tablo 4. 5. Bireylerin Hastalik Ve Ilag Kullanma Durumlarina Gére Dagilimlari

Calhisma Grubu Kontrol Grubu Toplam
Kronik hastalik
Say1 %0 Say1 %0 Say1 %0
Var 16 44.4 5 20.8 21 35.0
Yok 20 55.6 19 79.2 39 65.0
Toplam 36 100.0 24 100.0 60 100.0
¥'=3.52 p=0.06%%*
Kronik hastalik tiirii (n:26)*
Kalp damar hast. 8 38.1 1 20.0 9 34.6
Dislipidemi 2 9.5 0 0 2 7.7
Guatr 3 14.3 1 20.0 4 15.4
Norolojik hast. 3 14.3 0 0 3 11.5
Astim 2 9.5 1 20.0 3 11.5
Diger** 3 14.3 2 40.0 5 19.2
Toplam 21 100.0 5 100.0 26 100.0
y'=3.431 p=0.634%%*
Nla¢ kullanim
Evet 13 36.1 4 16.7 17 28.3
Hayir 23 63.9 20 83.3 43 71.7
¥ =2.681 p=0.102%**%
Zayiflama Ilac1 Kullanimm
Evet 3 8.3 1 42 4 6.7
Hayir 33 91.7 23 95.8 56 93.3
¥'=0.402 p=0.526%**
Vitamin-Mineral Kullanimi
Evet 1 2.8 0 0 1 1.7
Hayir 35 97.2 24 100 59 98.3
Toplam 36 100.0 24 100.0 60 100.0
¥'=0.678 p=0.410%%*

* Bir kiside birden fazla hastalik bulunmaktadir. Yiizde degerler toplam hastalik sayisina gore
degerlendirilmistir.

** Diger hastaliklar; gut, hepatit, fistiil, kemik erimesi

#*+*Pearson ki-kare; p<0.05

Arastirmaya katilan bireylerin kronik hastalik bulunma ve ila¢ kullanma durumlart
Tablo 4.5’te verilmistir. Buna gore ¢aligma grubundaki bireylerin %55.6’sinda ve
kontrol grubundakilerin %79.2’sinde kronik hastalik bulunmamaktadir. Kronik hastaligi
olanlarin cogunlugunda (%34.6) kalp damar hastaliklar1 bulunmaktadwr. Caligma
grubundakilerin  %36.1°1, kontrol grubundakilerin %16.7’si ilag kullandiklarini
belirtirlerken, zayiflama ilaci veya vitamin mineral kullandigini sdyleyenlerin orani
oldukga diistiktiir (swrasiyla %6.7, %1.7). Kronik hastalik varligi, tiiri, ilag ve vitamin-
mineral kullanimi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamugtir (p>0.05).



Tablo 4. 6. Bireylerin Diizenli Egzersiz Yapma Durumlarina Gore Dagilimlart
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Diizenli olarak Calisma Grubu Kontrol Grubu Toplam

egzersiz yapma Say1 % Say1 % Say1 %

Evet 10 27.8 6 25.0 16 26.7

Hayir 26 72.2 18 75.0 44 73.3
v'=0.057 p=0.812%

Egzersiz tiiri

Yiiriyiis 7 70.0 2 333 9 56.2

Kosma 0 0 3 50.0 3 18.8

Fitness 2 20.0 0 0 2 12.5

Yiizme 1 10.0 1 16.7 2 12.5
¥'=6.352 p=0.047%%

Egzersiz sikhg

Her giin 6 60.0 2 33.3 8 50.0

Haftada 3-5 kez 4 40.0 1 16.7 5 31.2

Haftada 1-2 kez 0 0 3 50.0 3 18.8

Toplam 10 100.0 6 100.0 16 100.0
¥'=5.304 p=0.075**

*Pearson ki-kare; p<0.05 ** Fisher kesin ki-kare; p<0.05

Bireylerin diizenli egzersiz yapma durumlarina gore dagilimlart tablo

4.6°da

gosterilmistir. Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugu (swrasiyla %72.2 ve

%75.0) diizenli egzersiz yapmamaktadir (p>0.05). Diizenli egzersiz yapanlardan

caligma grubunun %70.0°1 yiiriiyiisii, kontrol grubundakilerin %50.0’si kogsmay1 tercih

etmektedir (p<0.05). Calisma grubundaki diizenli egzersiz yapanlarin %60.0°1 her giin

egzersiz yaparken, kontrol grubundakilerin %350.0°si haftada 1-2 kez egzersiz

yapmaktadir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05, Tablo 4. 6).

Ortalama egzersiz yapma siiresi; aragtirma grubunda 58.5+24.9 dakika, kontrol

grubunda 65.0+22.6 dakika olarak bulunmustur (Tabloda olmayan veri).



Tablo 4.7. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularmin Ortalamalar1 Ve Ortancalart
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Biyokimyasal bulgular Cahsma Grubu Kontrol Grubu
X+SS X+SS t p

T.Kolesterol (mg/dl) 215.77+46.63 204.04+42 .45 0.975 0.333

HDI-kol. (mg/dl) 48.16+12.88 45.2149.6 0.940 0.351

LDL-kol. (mg/dl) 133.27+39.33 125.56+43.04 0.708 0.482

Lokosit (10e3/ul) 6.85+1.70 6.29+1.41 1.026 0.311

Hemotokrit (%) 43.4444.53 42.76+5.90 0.397 0.693

Urik asit (mg/dl) 5.05+1.19 4.30£1.09 2.212 0.032

TSH (uU/ml) 1.55+£0.90 1.40+0.73 0.548 0.587

(Median %25-%75) (Median %25-%75) VA P

Hemoglobin (g/dl) 13.90£2.09 13.20+£1.98 0.462 0.044
(13.00-14.60) (12.25-15.75)

Aclik kan sekeri (mg/dl) 93.00£26.59-8 90.00438.11 0.6010 0.542
(40.30-45.40) (65.00-102.00)

Trigliserit (mg/dl) 128.500+ 97.82 115.00+82.13 1.508 0.132
(87.50-221.50) (70.00-164.00)

AST (U/L) 18.00+£7.36 16.001£6.53 1.526 0.127
(15.00-24.00) (13.00-18.00)

ALT (U/L) 24.00£12.97 17.00£19.79 1.243 0.214
(14.00-34.50) (10.00-23.16)

Serbest T3 (pg/ml) 3.33+0.98 3.24+0.71 0.549 0.583

(3.09-3.69) (3.11-3.51)
Serbest T4 (ng/dl) 1.15+£0.40 1.22+0.26 0.751 0.453
(1.00-1.31) (1.08-1.36)
* 1 test p <005, **Mann whitney test p<0.05
Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalamalar1 ve ortancalart Tablo 4.7°de

verilmigtir. Caligma grubundaki bireylerin iirik asit degerleri ortalamast (5.05+1.19)

kontrol grubundakilerden (4.30+1.09) anlamli olarak yiiksek bulunustur (p<0.05).

Arastirmaya katilan bireylerin; serum lipitleri, AKS, karaciger fonksiyon testleri, tiroid

hormonlar1 ve hemogram degerlerinin ortalamalari

bulunmamugtir (p>0.05).

arasinda anlaml

bir fark




Tablo 4.8. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Alim Diizeyleri
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Enerji ve besin Calisma Grubu Kontrol Grubu
ogeleri X+SS X+8S LV e p
(Median %25-%75) (Median %25-%75)
Enerji (kkal/giin) 1490.8+425.5 1583.2£599.5 7=0.558 0.557
(1277.17-1817.50) (1341.77-2152.05)
Protein (g/giin) 66.7£95.7 78.7£25.3 7=1.426 0.154
(56.82-76.47) (59.52-91.22)
Protein (%) 17.4+£3.9 18.4+5.3 t=0.743 0.462
Karbonhidrat (g/giin) 153.05+£59.90 163.80+£62.25 7=0.407 0.684
(139.02-209.32) (144.40-223.47)
Karbonhidrat (%) 46.3+6.6 44.7+7.4 t=0.890 0.377
Yag (g/giin) 65.2440.8 62.8+173.3 7z=0.226 0.821
(51.37-77.67) (44.35-99.60)
Yag (%) 36.2+7.1 36.9+£7.8 t=0.357 0.723
Posa (g/giin) 23.5+6.4 18.9£8.6 7=1.758 0.079
(18.65-26.95) (16.02-23.70)
Kolesterol (mg/giin) 197.54510.04 307.6£92.5 7=2.188 0.006
(148.1-345.12) (231.12-361.55)
E vitamini (mg/giin) 14.96+7.41 13.90+8.17 t=0.518 0,607
A vitamini (mg/giin) 1095.9+£784.5 1151.4+468.5 7=0.747 0.455
(904.82-1433.42) (963.10-1628.62)
Tiamin ( mg/giin) 0.84+0.23 0.90+£0.30 t=0.858 0.394
Riboflavin (mg/giin) 1.45£1.97 1.50+£0.45 7=1.287 0.198
(1.10-1.80) (1.15-2.00)
Niasin (mg/giin) 12.30£22.20 17.40+17.50 7=1.962 0.05
(9.30-15.65) (10.15-26.55)
C vitamini (mg/giin) 121.1+£222.6 128.5468.1 7=0.083 0.934
(58.72-214.42) (71.30-176.07)
Kalsiyum (mg/giin) 722.30£270.35 741.55£232.7 7=0.770 0.442
(456.92-873.62) (540.70-1016.92)
Magnezyum (mg/giin) 236.7+73.1 261.4+104.2 t=1.009 0.319
Demir (mg/giin) 11.4+2.8 10.8+£104.2 7=0.113 0.910
(9.07-13.32) (179.02-324.25)
Cinko (mg/giin) 9.243.05 10.40+12.4 7=1.698 0.090
(7.82-10.25) (8.05-13.15)

* 1 test, p <0.05, ¥*Mann whitney test p<0.05

Tablo 4.8’de bireylerin enerji ve besin 0geleri alim diizeyleri gosterilmistir. Calisma ve
kontrol grubundaki bireylerin dort giinliikk besin tiiketim kayitlarindan elde edilen;
giinliik enerji, protein, karbonhidrat, yag, posa, A, E, C, B, vitaminleri, Ca, Mg, Fe ve
7Zn alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).
(Calisma grubunun ortalama kolesterol ve niasin alimlar1 (swrasiyla 197.5+£510.04 ve
12.30+22.20 mg/giin) kontrol grubundan (sirasiyla 307.6+92.5 ve 17.40£17.50 mg/giin)
anlaml olarak diisilk bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.9. Bireylerin Serum, Diyetle Alinan ve Tiikketim Sikligi Anketinden Cikan
Total Antioksidan Kapasite Ortalamalari

Total Antioksidan Calisma Grubu Kontrol Grubu t P

Kapasite (TAK) X+SS X+SS

Anket TAK 12.41+5.14 13.68+4.91 0.951 0.346

Serum TAK 1.12+0.35 1.07+0.28 0.480 0.633
(Median %25-%175) (Median %25-%75) Z7/U* 4

Diyet TAK 5.45+6.15 3.20+£7.27 2.74 0.006

(3.35-8.07) (2.15-5.00)
TAK/kg 0.01310.0134 0.0174£0.003 3.486 0.000
(0.009-0.015) (0.015-0.018)
* Mann whitney test p<0.05

Tablo 4.9°da bireylerin serum, diyetle alinan ve tiikketim siklig1 anketinden ¢ikan total
antioksidan kapasite ortalamalar1 verilmistir. Kontrol grubundaki bireylerin anketten
cikan TAK degerleri ortalamasi (13.68+4.91), calisma grubununkinden (12.41+5.14)
daha yiiksek bulunurken, serum TAK diizeyleri calisma grubundaki bireylerde
(1.1240.35), kontrol grubundan daha yiiksektir (1.07£0.28). Ancak bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0.05). Calisma grubunun diyetle aldiklart
TAK ortancalar1 kontrol grubundan yiiksek (p<0.05), serum TAK’mn agirhik basina

diisen orani ise anlamh olarak diisiiktiir (p<0.05).



Tablo 4.10.
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Bireylerin Cesitli Demografik Ozelliklerine Gore Total Antioksidan
Kapasite Diizeylerinin Dagilimi

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degisken Anket TAK | Diyet TAK | Serum TAK | Anket TAK | Diyet TAK | Serum TAK
X£SS X£SS X£SS X£SS X£SS X£SS

Egitim

Ilkokul 14.30+4.35 6.34+4.21 1.0240.39 - - -

Orta 12.5945.40 5.54+2.1 1.13+0.40 | 11.104£5.64 | 6.10+8.22 1.05+0.25

Ogretim

Yiiksekokul | 9.89+9.89 8.91£10.54 | 1.20£0.19 | 14.59+2.72 | 5.49+£7.25 1.09+0.33

Fakiilte

F #*ve p F=2.158 F=0.907 F=0.684 F=3.602 F=0.034 F=0.119
p=0.132 p =0.414 p=0.512 p=0.072 p =0.856 p=0.734

Gelir

Gelir 9.98+3.34 3.90£2.05 0.98+0.29 | - - -

giderden az

Gelir gidere | 14.0145.85 8.58+8.43 1.1520.40 | 13.75£5.60 | 5.28+6.97 1.00+0.30

esit

Gelir 11.55+4.44 5.80£1.85 1.1540.31 | 13.5624.96 | 5.65+8.06 1.19+0.21

giderden

fazla

Fvep F=1.857 F=0.588 F=1.714 | F=0.010 F=0.014 F=2.918
p =0.172 p =0.561 p=0.196 |[p=0.992 |p=0.907 p =0.102

Cinsiyet

Erkek 13.1043.54 5.44+2.09 1.25+0.13 | 15.45+4.52 | 6.72+8.50 1.12+0.34

Kadm 12.30+5.39 6.9516.57 1.1040.37 | 12.61+4.97 | 4.66+6.63 1.05+0.24

Fvep F=1.352 F=0.742 F=3.535 F=0.325 F=0.408 F=1.285
p =0.253 p =0.395 p =0.069 p =0.547 p =0.529 p =0.269

Yas

20-29 8.68+5.59 9.00£11.15 | 1.1240.32 | 10.03+6.69 | 11.06+14.75 | 1.18+0.24

30-39 11.80+0.50 6.26x1.65 1.1620.13 | 13.43+3.76 | 7.2849.71 1.04+0.26

40-49 13.03+4.67 4.41+2.50 0.98+0.32 | 14.10+4.92 | 3.41£1.62 1.12+0.32

50-59 14.60+4.40 6.40+£3.21 1.1940.44 | 15.25£5.72 | 4.65+£3.04 1.27+0.07

60-69 13.66+5.90 7.44+4.56 1.1320.37 | 15.00£6.05 | 2.62+0.89 0.92+0.30

Fvep F=1.997 F=0.598 F=0.430 F=0.524 F=0.870 F=0.748
p =0.120 p =0.673 p=0.786 | p=0.719 p =0.500 p =0.571

Kronik hastalik

Evet 13.15+4.70 6.61+2.62 1.31+0.31 | 14.5442.60 | 8.52+11.54 | 1.29+0.24

Hayir 11.82+5.51 6.84+8.02 0.9620.30 | 13.45+£5.39 | 4.62+5.89 1.02+0.26

Fvep F=0.527 F=2.151 F=0.049 F=3.037 F=3.619 F=0.012
p =0.473 p =0.152 p =0.827 p =0.095 p =0.070 p=0.914

Ila¢ kullanim

Evet 12.52+5.12 6.36+2.99 1.3240.34 | 9.95+£7.24 | 2.05+0.66 1.20+0.28

Hayir 12.3£5.27 6.95+7.43 1.00£0.31 | 14.42+4.14 | 6.11+£7.82 1.05+0.28

Fvep F=0.003 F=0.791 F=0.076 F=4.613 F=1.57 F=0.001
p =0.956 p =0.380 p=0.784 | p =0.043 p =0.233 p =0.970

Diizenli egzersiz yapma durumu

Evet 14.30+4.68 6.01£2.03 1.1440.40 | 15.78+3.72 | 8.03£10.01 | 1.21+0.36

Hayir 11.68+5.21 7.0247.15 1.1140.34 | 12.97£5.14 | 4.57+6.24 1.03+0.24

Fvep F=0.517 F=1.995 F=0.533 F=1.056 F=1.864 F=1.316
p =0.477 p =0.167 p=0470 | p=0.315 p =0.186 p =0.264

*ANOVA, p<0.05
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Tablo 4.10°’da bireylerin cesitli demografik &zelliklerine gore TAK diizeylerinin
dagilimi verilmistir. Buna gore tiim grubun; egitim, gelir, cinsiyet, yas, kronik hastalik
ve egzersiz yapma durumlart ile anket, diyet ve serum TAK degerleri arasinda anlamli
bir farklilik yoktur (p>0.05). Calisma grubunun ila¢ kullanim durumu ile TAK degerleri
arasinda da anlaml bir farkhilik bulunmamustir (p>0.05). Ancak kontrol grubunda ilag
kullananlarin anketten ¢ikan TAK degerleri, kullanmayanlara gore anlamli olarak diisiik

bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4. 11. Total Antioksidan Kapasite Degerlerinin Birbirleri ile Olan Korelasyonu

Serum TAK Diyet TAK Anket TAK TAK/agirhik

TAK / agirlik r* 0.682 0.004 -0.040 -

p 0.000 0.976 0.761
Anket TAK T 0.103 0.022 - -0.040

p 0.436 0.869 0.761
Diyet TAK I 0.339 - 0.022 0.004

p 0.008 0.869 0.976
Serum TAK T - 0.339 0.103 0.682

p 0.008 0.436 0.000

*Spearman korelasyon analizi, p<0.05

Grup genelinde serum TAK ile TAK/agirlik (r=0.682, p=0.000) ve diyet TAK (r=0.339,
p=0.008) arasinda pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir. Anket TAK ile tablodaki

diger parametreler arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamuigtir (p>0.05, Tablo 4.11).



Tablo 4.12. Cesitli Parametrelerle Serum ve Diyet TAK Diizeyleri Arasindaki Iliski
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Calisma Grubu Kontrol Grubu

Degiskenler Serum TAK | Diyet TAK | Serum Diyet
TAK TAK

Boy (cm) r 0.007 0.152 0.556 0.342
p 0.967 0.376 0.005 0.102

Agirlik (kg) r 0.335 0.283 0.523 0.183
p 0.046 .095 0.009 (.392

BKI r 0.384 0.322 0.192 -0.125
p 0.021 0.055 0.370 0.561

Kas (kg) T 0.161 0.269 0.459 0.390
p 0.371 0.130 0.037 0.081

Sivi (kg ) T 0.211 0.341 0.266 0.466
p 0.238 0.052 2452 0.033

Aclik kan sekeri (mg/dl) T 0.538 0.380 0.320 0.127
p 0.001 0.024 0.157 0.582

Urik asit (mg/dl) I 0.608 0.300 0.422 0.682
p 0.001 0.121 .064 0.001

Hemotokrit (%) T 0.083 0.153 0.685 0.397
p .680 0.446 0.010 0.180

Total kolesterol (mg/dl) T 0.025 -0.056 -0.108 -0.657
p .883 0.747 0.625 0.001

LDL-kol. (mg/giin) T -0.095 -0.005 -0.070 -0.452
p 0.582 0.976 0.750 0.030

Protein (g/giin) T -0.091 0.122 0.306 0.478
p 0.599 0.477 0.146 0.018

Posa (g/giin) T -0.020 0.227 -0.092 0.501
p 0.907 0.182 0.670 0.013

Protein (%) T 0.305 0.494 0.358 0.237
p 0.071 0.002 .094 0.277

Tiamin (mg/giin) T 0.067 0.042 -0.153 0.485
p 0.697 .809 0.477 0.016

Magnezyum (mg/giin) T 0.037 0.200 0.000 0.579
p (.828 0.243 .999 0.003

Riboflavin (mg/giin) T 0.035 0.030 0.095 0.560
p .838 .862 .659 0.004

Demir (mg/giin) T -0.137 0.156 0.165 0.720
p 0.424 0.364 0.442 0.000

Cinko (mg/giin) T -0.076 0.037 0.130 0.565
p .660 .829 0546 0.004

Pearson korelasyon, Spearman korelasyon; p<0.05

Calisma grubundaki bireylerin serum TAK diizeyleri ile agirlik, BKI, AKS ve iirik asit

diizeyleri arasinda, diyet TAK diizeyi ile AKS ve diyetle alinan protein orani arasinda

pozitif yonlii anlamli bir korelasyon bulunmustur. Kontrol grubundaki bireylerde ise

serum TAK diizeyi ile boy, agirlik, kas dokusu miktari, hemotokrit degeri pozitif yonlii

korelasyon gosterirken, diyet TAK diizeyi ile pozitif yonlii korelasyon gosterenler;

viicut sivist, lirik asit diizeyi, diyetle alinan protein, posa, tiamin, riboflavin, demir,

cinko ve magnezyum miktari, negatif yonlii korelasyon gosterenler total ve LDL

kolesterol diizeyleridir (p<0.05, Tablo 4.12).
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Tablo 4. 13. Tiim Bireylerin Cesitli Parametreler Ile Serum ve Diyet TAK Diizeyleri
Migkisi

Grup Geneli
Degiskenler Serum TAK | Diyet TAK #* | TAK/
ek agirhik*

Agirhk (kg) T 0.292 0.441 -0.427
p 0.023 0.000 0.001

BKI T 0.169 0.407 -0.349
p 0.196 0.001 0.006

Yag (kg) T 0.180 0.381 -0.280
p 0.193 0.005 0.040
Sivi (kg) r 0.263 0.478 0.286
p 0.055 0.000 0.038

Kas (kg) T 0.301 0.393 -0.214
p 0.027 0.003 0.121
Aclik kan sekeri (mg/dl) ) 0.461 0.233 0.193
p 0.000 0.084 0.153

Urik asit (mg/dl) r 0.530 0.558 -0.091
p 0.000 0.000 0.540
Hct T 0.277 0.315 0.094
p 0.084 0.048 0.562
Protein (g/giin) T 0.228 0.398 0.168
p 0.083 0.002 0.205

Magnezyum (mg/giin) T 0.031 0.323 -0.007
p 0.812 0.012 0.960

Posa (g/giin) T -0.025 0.384 -0.192
p 0.851 0.002 0.141

Demir (mg/giin) T 0.007 0.391 -0.090
P 0.957 0.002 0.493

*Pearson korelasyon, **Spearman korelasyon; p<0.05

Serum TAK degeri ile agirlik, kas dokusu miktari, AKS ve iirik asit diizeyleri arasinda
pozitif yonlii anlamli bir korelasyon saptanmustir (p<0.05). Agirhk, BKI, kas, yag ve
stvi miktari, {irik asit, hemotokrit, diyetle alman protein, magnezyum, posa ve demir ile
diyetteki TAK miktar1 anlamli olarak artmaktadir. TAK/agirlik oram ile BKI, agirlik,
yag dokusu miktar ile negatif yonlii, viicut siv1 miktari ile pozitif yonlii bir korelasyon

saptanmustir (p<0.05, Tablo 4.13).



5. TARTISMA VE SONUC

Obezite; sosyal, kiiltiirel, genetik, fizyolojik, metabolik, davranigsal ve psikolojik
bilesenleri olan karmasik, ¢ok faktorlii, kronik bir hastaliktir. Son yirmi yildan bu yana
biiyiik bir artis hiz1 gdstererek kiiresel lgekte milyonlarca insani etkileyen pandemik bir
hastalik olarak Onlenebilir 6liim nedenlerinden birini olusturmaktadir. Obezite
varliginda, ileri donemlerde ortaya ¢ikan komplikasyonlarin en énemli nedenlerinden
biri olarak artmis oksidatif stres one siirilmektedir. Obezlerde endojen antioksidan
savunma mekanizmalarindaki yetersizligin, obeziteye bagli cesitli komplikasyonlara

katkida bulunabilecegi bildirilmistir (52).

Oksidatif stres; diyabet, HT, dislipidemi ve insiilin direncinin eslik ettigi pek cok
hastaligin patogenezinde merkezi bir rol oynar, ayrica obezitenin kendisi de eslik eden
hastaliklardan bagimsiz olarak oksidatif stresi indiikleyebilir. Bu durum yag dokudan
salinan adipokinlerin disregiilasyonuna ve metabolik sendrom gelismesine kadar uzanir.
Obezitenin morbidite ve mortalitede artisa neden oldugu ispatlanmistir (4). Hi¢ sigara
icmemis 45-54 yas arast yaklagik 100.000 kadin ve 25.000 erkekte yapilan bir
arastirmada BKI>29 olanlarda kardiyovaskiiler mortalitenin iki kat, BKI>32 olanlarda
ise dort kat arttigr bildirilmistir. Viicut agirhgmin %10 kaybi ile risk artiginda %350
azalma meydana gelmektedir (53). Obeziteye baglh olarak %61 oraninda diyabet, %34
oraninda HT, %17 oraninda kroner arter hastataligi (KAH) goriiliir (2,4,19,42).

Obezite ile iliskili oksidatif stres artiginin mekanizmasi i¢in ileri siiriilen nedenlerden

birisi genis viicut kiitlesinden kaynaklanan basing nedeniyle ortaya c¢ikan progresif ve
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kiimiilatif hiicre zedelenmesidir. Hiicre zedelenmesi, TNF-o basta olmak {izere cesitli
sitokinlerin salinimina yol agar ve bu durum dokularda reaktif oksijen iirtinlerinin agiga
¢ikmasma neden olabilir One siiriilen ikinci mekanizma ise obezitenin miyokardin
metabolik ve mekanik ig ylikiinii arttirmasidir. Miyokartta artmig oksijen tiiketiminin
negatif sonucu olarak mitokondriyal respirasyon artmakta ve bu durum reaktif oksijen
tirtinlerinin ortaya ¢ikmasma neden olabilmektedir (6). Diger olast mekanizmalardan
birisi de dogrudan diyetle iligkilidir. Nutrisyonel obezite, obezitenin en sik
nedenlerinden birisidir ve diyetle antioksidan kapasiteyi asacak miktarda asirt miktarda
serbest yag asidi alimu lipid peroksidasyonuna yol agarak oksidatif stresi indiikleyebilir
(4). Bu mekanizmalara ek olarak, yeni caligmalar obezite ile iligkili oksidatif stresin en
onemli nedenlerinden biri olarak yag dokusunun molekiiler 6zelliklerini 6n plana

cikarmaktadir (25).

Obezitede artan oksidatif stresle hastalik ve komplikasyon gelisimi arasindaki iligki bir
cok calismada (4,19,54-57) gosterilmis olmasina ragmen, obez bireylerin diyetle
aldiklarr antioksidan miktarlar: ile serum TAK diizeyleri arasindaki iligkiyi arastiran az
sayida calisma bulunmaktadir (14,18,51,58-62). Ayrica bu arastirmalarda; BKI ile
oksidan ve antioksidan diizeyleri arasindaki sonuclar da celiskilidir. BKI normal olan
bireylerde obez ve hafif sisman olan bireylere gore TAK degerlerinin anlamli olarak
yikksek bulundugu veya anlamli derecede diisiik bulundugu caligmalar oldugu gibi

gruplar arasinda anlaml bir farkliligin olmadig1 ¢alismalarda mevcuttur.

Bizim arastrmamizda, calisma grubunun serum TAK ortalamasi kontrol grubundan
yiiksek bulunmasina karsin bu fark istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0.05). Ancak
caligma grubunun diyetle aldiklar1 TAK miktari, kontrol grubununkinden istatistiksel
olarak onemli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05, Tablo 4.9). Arastirmamizdaki obez
bireylerin serum TAK diizeyleri ile agirhik, BKI, AKS ve iirik asit diizeyleri arasinda,
diyet TAK diizeyi ile AKS ve protein tiiketim miktart arasinda pozitif yonlii bir
korelasyon bulunmustur. Kontrol grubundaki bireylerde ise serum TAK diizeyi ile boy,
agirlik, kas dokusu miktari, hemotokrit degeri arasinda pozitif yonlii korelasyon
saptanirken, diyet TAK diizeyi ile pozitif yonlii korelasyon gosterenler; viicut sivisi,
tirik asit diizeyi, diyetle alinan protein, posa, tiamin_ riboflavin, Fe, Zn ve Mg miktari,

negatif yonlii korelasyon gosterenler; total ve LDL kolesterol diizeyleridir (p<0.05,
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Tablo 4.12). Grup genelinde ise serum TAK degeri ile agirlik, kas dokusu miktari, AKS
ve iirik asit diizeyi arasinda pozitif yonlii bir korelasyon bulunmustur. Diyetteki TAK
miktar1 ile agirlik, BKI, kas, yag ve sivi miktari, iirik asit, hemotokrit, diyetle alinan
protein, Mg, posa ve Fe tiiketimi arasinda pozitif yonlii bir korelasyon saptanmustir.
TAK/agirlik orani ile BKI ve yag dokusu miktar1 arasinda negatif yonlii, viicut sivi
miktari ile pozitif yonlii korelasyon saptanmistir (p<0.05 Tablo 4.13).

Bu konuyla ilgili yapilan diger caligmalarin sonuglar1 agsagida belirtilmisitir.

Soylemez ve ark. (42)'min yaptig1 ¢alismada; 87 saglikli birey, BKI degerlerine gore
sisman (BKI>35), hafif sisman (BKi=25-30 kg/m®) ve normal (BKi<25 kg/m?) olarak
smiflandirilmistir. Bireylerin; serum leptin, adiponektin, TAK, total oksidan seviye
(TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI=TAK/TOS) degerleri incelenmistir. Calisma
sonucunda; en yliksek TAK diizeyi normal agirliktaki grupta, en diisiik TAK diizeyi ise
sisman grupta bulunmus ve bu farkliligin anlamli oldugu belirtilmistir. Tezat olarak
TOS degeri sisman bireylerde, hafif sisman ve normal agirliktakilerden anlamli olarak
daha yiiksek ¢ikmistir. Serum leptin diizeyleri ile TOS, OSI, bel cevresi, BKI arasinda
pozitif bir iligki saptanirken, TAK ve viicut agwrhgi ile negatif yonli bir iligki
bulunmustur (p<0.001). Serum adiponektin diizeyi ile belirlenen parametreler arasinda
ise anlamli bir iligki gosterilmemistir. Arastirmacilar bu sonuglari, leptinin oksidatif

stresi artirabilecegi seklinde yorumlamiglardir.

Hem cinsiyetin hem de agwrhiginin serum antioksidan enzim diizeylerine etkisinin
incelendigi bir arastirmada, normal agirliktaki 106 ve hafif gsisman 215 birey alinmustir.
Antioksidan enzim (SOD, GSH-Px ve CAT) diizeylerinin erkek ve kadimnlarda farkli
olmadigi, BKI'ne gore ise normal agirliktaki bireylerin antioksidan enzim diizeylerinin

hafif sisman ve sisman bireylerden anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (63).

Ozata ve ark. (51) 76 obez erkek ile yaslar1 uyumlu 24 normal agirliktaki erkek
bireyden olusan kontrol grubunun; aglik plazma insiilini, glikoz, TG, total, VLDL, HDL
kolesterol seviyeleri, eritrosit GSH-Px ve Cu Zn-SOD aktiviteleri ve eritrosit
tiobarbiturik asit reaktif madde (TBARS) eritrosit Cu, Zn, Fe seviyelerini

degerlendirmislerdir. Obez bireylerin eritrosit, Cu ve Fe seviyelerinin normal
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agirhiktakilerde benzer, Zn diizeylerinin ise anlaml olarak diisilk oldugu bulunmustur.
Obez bireylerde eritrosit Cu Zn-SOD ve GSHPx seviyeleri kontrol grubundan anlaml
diizeyde diisiik, eritrosit TBARS diizeylerinin ise yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.001).

Iran’da 20-45 yas araliginda, abdominal obezite disinda baska bir hastalig1 olmayan 160
kadin iizerinde yapilan bir calismada; serum malondialdehit (MDA) diizeyinin hafif
sisman ve obez kadinlarda bel ¢evresi normal olanlara gore yiiksek (2.62+0.81 ve
1.96+0.72 ve 3.25 £ 0.74 p<0.01), serum TAK 1n ise diisiik (2.57+0.58 ve 3.45+0.73,
p<0.01) oldugu saptanmistir. Kadinlarin; enerji, protein, yag ve karbonhidrat alimlari ile
MDA ve TAK diizeyleri arasinda korelasyon saptanmazken, antropometrik dl¢timlerle

MDA arasinda pozitif, TAK ile negatif korelasyon saptanmustir (64).

Yapilan baska bir ¢alismada; yaslar1 6 ile 12 yil arasinda degisen 16 saglikli ¢ocukla,
kolesterol diizeyleri >5.2 mmol/LL olan 34 obez ¢ocukta diyetle yag alimmin eritrosit
antioksidan durumu iizerine etkisi arastirilmistir. Kontrol gurubu ile karsilagtirildiginda,
obez c¢ocuklarda oksidatif stres parametrelerinin  yiksek oldugu, antioksidan
diizeylerinin ise diisik oldugu saptanmustir. Enerji alimi ile SOD, CAT ve GSH
seviyeleri arasinda negatif yonli bir korelasyon, kolesterol alimi ile CAT, GSH-Px ve
GSH arasinda, total yag alimi ile CAT aktiviteleri arasinda negatif korelasyon
saptanmugtir. Calisma ve kontrol grubundan takip edilebilen 15 ¢ocugun 6 ay boyunca
yag alimi diizenlendiginde ise (enerji, doymus yag ve kolesterol alimi azaltilmis, tekli
doymamis yag asiti ve coklu doymamig yag asit alim diizeyleri artirilmig) GSH-Px,

SOD ve CAT aktivitelerinde belirgin bir artis saptanmustir (58).

Hermsdorff et al. (65)un 266 saglikli normal agirliktaki geng yetigkin iizerinde
yaptiklar1 bir ¢alismada; diyetsel TAK degeri ile plazma TAK ve HDL kolesterol
konsantrasyonu arasinda pozitif, glisemi, total kolestero/HDL kolesterol orani, TG,

(Ox-LDL) konsantrasyonu ve bel ¢evresi ile negatif yonlii iliski bulmuglardir.

Obez (33 kisi) ve normal agirliktaki bireylerde (30 kisi) serum nitrik oksit (NO®), okside
LDL-kolesterol (Ox-LLDL) ve TAK diizeyinin arastirildigi bir bagka arastirmada; obez
grubun serum NO°®, Ox-LDL-kolesterol ve TAK degerlerinin kontrol grubuna gore

yiiksek oldugu ancak gruplar arasindaki farkin anlamli olmadig: belirtilmistir. Yine her
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iki grupta da BKI ile NO*, Ox-LDL ve TAK diizeyleri arasmda anlaml bir korelasyon
saptanamamigtir. Arastirmacilar diger caliymalarin tersine bir sonu¢ bulmalarinin
nedenini; bolgesel farkhiliklar, genetik yap1 ve beslenme aligkanligi gibi faktorler olarak
distinmiiglerdir (5).

Obezite sorunu olan 48 ve normal agirliktaki 11 ¢ocugun serum bakir ¢inko-siiperoksit
dismutaz (Cu Zn- SOD) aktivitesinin arastirildigt bir calismada; Cu Zn-SOD diizeyinin
obez c¢ocuklarda saghkli cocuklara gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmustir
(swrastyla 44444508 ve 3876+208U/gHb, p=0.001). Serum glikoz, kolesterol ve TG ile
Cu Zn-SOD arasinda anlamli bir iligki saptanmamigstir. Arastirmacilar; obezlerdeki
antioksidan yiiksekligini; obezitede artan oksidatif hasarm olusturdugu zarar1 6nlemek

icin antioksidan enzim seviyelerinin artmasi olarak yorumlamislardir (66).

In vivo 6lciimlerde antioksidanlarin endotelyal sentezlenmesi hem normal fizyolojik
kosullarda hem de hastalik siirecinde oksidatif strese yanit olarak artmaktadir. Daha
sonraki asamada ise oksidatif iirlinlerin antioksidan yanittan daha ¢ok artmasiyla
oksidatif hasar olugsmaktadir (41). Bizim arastirmamizdaki obez bireylerin serum TAK
diizeylerinin kontrol grubuna goére, anlamli olmasa da yiiksek ¢ikmasinin nedenlerinin,
obezitenin kronik inflamatuar bir siire¢ olmasi ve katilimcilarin ¢ogunlugunda kronik
baz1 hastaliklarin bulunmasina baglh olarak artan oksidatif strese yanit olarak artmasi
seklinde diistintilmiistiir. Asil dnemli olan ise TAK/kg degerlerinin kontrol grubundaki

bireylere gore obezlerde anlamli olarak diisiik ¢ikmasidir (p=0.000, Tablo 4.9).

Vitamin destegi almayan 3-7 yas grubu ¢ocuklarda BKI ile serum A, E, C vitaminleri ve
aclik insiilin diizeylerinin arastirildig: bir calismada ise BKI ile serum vitami diizeyleri
arasinda anlamli bir iliski bulunmazken, insiilin direncinin obez ¢ocuklarda anlamli

olarak yiiksek oldugu saptanmistir (67).

Kan basinglar1 normal olan 108 yetiskinin katildig1 bir calismada, obez ve normal
agirhiktaki bireylerde vaskiiler endotelyal oksidatif stres arastirdmistir. Vaskiiler
endotelyal hiicrelerin salgiladiklar1 proteinler (vascular endothelial cell protein
expression-VECPE) aterosklerozun gelisimine karst duyarhdir. Bu proteinlerin

gostergeleri olarak, NADPH oksidaz-p47 oksidan enzim sistemleri i¢in, endotelyal NOS
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(eNOS) nitrik oksit iiretimi i¢in, nitrotriozin okside protein iiretimi icin, CAT ve Cu
7Zn-SOD degerleri antioksidan enzim diizeyleri i¢in, niikleer faktdr kappa beta (NF-kB)
ve siklooksijenaz diizeyleri inflamasyon gostergesi olarak olctilmiistiir. Sonucta, hafif
sisman ve sisman bireylerde normal agirhiktakilere gére NADPH oksidaz-p47,
nitrotriozin, eNOS, CAT, Cu Zn-SOD, NF-kB degerleri anlamli derecede yiiksek
cikmistir (68).

Tiirkiye'de yapilan ve yaslanma ile antioksidan iligskisinin arastirildigi bir calismaya 20-
70 yaslar1 arasindaki normal agirlikta ve saghkli 160 birey dahil edilmistir. Bireyler;
genc (20-30 yas), orta yash (31-50 yas) ve yash (51-70 yas) olmak iizere ii¢ gruba
ayrilmistir. Genglerin BKI’si 22.7843.22, orta yashlarinki 28.21+4.89 ve yashlarinki
28.87+2.93 olarak bulunmustur. Plazma TAK diizeyleri orta yaslt ve yashlarda genglere
gore yliksek bulunmustur. Ayrica TAK diizeyleri cinsiyete gore degerlendirildiginde
kadinlarda erkeklerden daha diisiik saptanmistir (swrasiyla 1.60+0.16 ve 1.85+0.22).
Plazma TAK diizeyinin; kilo ve yas ile dogrusal olarak arttig1 gosterilmistir (p<0.001).
Sonu¢ olarak oksidan hasara yanitin yastan yasa farklt oldugu ve antioksidanlarin

olgunluklarmin yaslanma ile arttigr diistiniilmiistiir (69).

Ipar (59)’'m yaptigi calismada ekzojen obezitesi olan ¢ocuk ve adolesanlarda; diyet
tedavisine ek olarak verilecek probiyotik desteginin antropometrik Olgiimler,
biyokimyasal parametreler, sedimentasyon, CRP, TOS ve TAK diizeyleri iizerine etkisi
aragtirtlmistir. Calismaya, 5-18 yas arasindaki 77 obez ve 40 saglikli ¢ocuk dahil
edilmistir. Bireyler iki gruba ayrilarak bir gruba diyet, diger gruba diyet+probiyotik
tedavisi verilmis ve bir ay sonra tekrar degerlendirilmistir. Calisma baglangicinda ve
caligma sonunda; obezlerde TOS degeri kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
iken, TAK degerinde anlamli olmayan bir yiikseklik saptanmistir. Tedavi sonrasmda
diyet grubundaki bireylerin %64.2’sinin kilo verdigi, tim antropometrik 6l¢timlerde,
sedimentasyon diizeyinde azalma ve TAK diizeyinde anlamli bir artma gozlenirken,
TOS'ta anlaml1 bir degisiklik gdzlenmemistir. Diyete ek probiyotik alan grupta ise diger
gruba benzer sekilde bireylerin %71.4’iiniin kilo verdigi, antropometrik dl¢iimlerde,
total kolesterol, LDL-kolesterol ve TOS diizeylerinde anlamli derecede azalma

saptandig1 ancak TAK degerlerinde anlamli bir farlilik olusmadigi bulunmustur.
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Brown et al. (54)’un BKI’ne gore siflandirdiklart 90 saglikli bireyde (29 normal
agirlikli, 36 hafif sisman, 25 sisman) serum TAK, SOD, GSH ve lipit hidroperoksit
(LH) diizeylerini arastirdiklar1 caligmada ise LH diizeyi haricindeki diger parametrelerin
(TAK, SOD, GSH) gruplar arasinda benzer oldugu bulunmustur (p>0.05). Fakat
bireyler viicut yag yiizdelerine gore derecelendirildiginde; obez ve viicut yag orani
yiiksek olanlarda; serum SOD, TAS ve GSH diizeylerinin normal BKI sahip olanlara
gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.01). Arastirmacilar, bu
farkliklarin olas1 nedeninin katilimecilarin obezite siiresinden kaynaklanabilecegini

diistinmiislerdir.

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Klinigi’ne obezite ve diyabet
nedeniyle bagvuran bireyler; glikoz tolerans durumuna, metabolik sendrom olup
olmamasina, insiilin direncine ve obezite derecesine gore gruplandirimis, gruplarin
TOS, TAK ve OSI diizeyleri incelenmistir. BKI'nin artmasi, insiilin direnci olup
olmamasi ve glikoz tolerans durumuna gore oksidatif stres ve TAK diizeylerinin
degismedigi gosterilmistir. Bu calisgmada arastirmacilar; obezitenin siiresinin goz 6niine
allnmamasimin, obez ve diyabetik bireylerin  normal agirliktaki bireylerle

kargilastirilmamasinin ¢aligmanin sonuglarini etkiyebilecegini belirtmislerdir (28).

Star et al. (70)'un; 6-12 yas arasindaki 106 (54 obez, 52 kontrol) saglikli ¢ocuk ile
yaptiklar1 ¢alismada; obez cocuklarda normal agirliktakilere gore total kolesterol ve
SOD’un enzim aktivitesi anlamli olarak yiiksek olmasina ragmen, total kolesterol ve
SOD arasinda korelasyon gézlemlenmemistir. Benzer sekilde serum GSH-Px ve CAT
diizeyleri obez cocuklarda kontrollere gore yiiksek bulunmasina karsin bu farklilik
istatistiksel anlam ifade etmemistir. Obezite ile iligkili oksidatif stres mekanizmalart;
hiicrelerde oksijen tiiketiminin, mitokondriyal solunum yoluyla radikal iiretiminin ve
hiicresel hasarin ilerlemesiyle ROS iyice artmasi olarak agiklanmistir. Radikal iiretimin
artmasina karst hiicre adaptasyonu olarak SOD aktivitesinde de artma olusur.
Aragstirmacilar, bu farklhlarin obezitenin gelisim siiresiyle ilgili olabilecegini, gelisim
donemindeki bireylerde antioksidanlarin sitlimiile olacagmmi ama uzun donemde

antioksidan seviyelerinin azalabilecegini de belirtmiglerdir.
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Kurutag ve ark. (71)’min toksikolojik arastirmalara temel veri saglamak amaciyla 36
erkek ve 30 disi fare tizerinde yaptiklar1 ¢alismada; karaciger ve meme dokularindaki
antioksidan belirtecler (glikoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PDH), CAT, SOD, GST, GSH
incelenmigstir. Ayrica, lipit peroksidasyonunun bir gostergesi olarak ayni dokularindaki
TBARS diizeyi de olciilmiistiir. Erkek ve disi farelerin karaciger dokularindaki
antioksidan sistemlerin ve TBARS diizeylerinin meme dokusundan yiiksek oldugu
godzlenmistir. Meme dokusunda G6PDH haric CAT, SOD, GST, GSH ve TBARS
diizeylerinin erkek ve disi fareler arasinda farklilik gdstermedigi saptanmistir. Ancak
erkek farelerin karacigerindeki antioksidan enzim diizeylerinin disi farelerin karaciger
dokusundakine oranla daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Arastrmacilar karaciger
dokusundaki antioksidan savunmanm meme dokusuna oranla yiiksek olmasmin,
karacigerde olast cesitli  toksik maddelere karst kompensatuar  yanittan
kaynaklanabilecegini ve bu sekilde hiicreleri oksidatif hasara karsi koruyabilecegini

belirtmislerdir.

Bizim arastirmamizda, gruplar arasinda serum TAK ortalamalarinda farklilik
bulunmazken; calisma grubunun diyetle aldiklar1t TAK miktar1, kontrol grubununkinden
istatistiksel olarak ©nemli diizeyde yiikksek bulunmustur (p<0.05, Tablo 4.9). Bu
farkliliklar, calisgma grubundaki bireylerin genellikle zayiflama amaciyla “Diyet
Poliklinigi’ne bagvuran kisilerden secilmis olmast nedeniyle enerji ve besin &gesi
tilketimlerini diisiik cikartmmgtir (Tablo 4.8). Calisma grubundaki obez bireylerin
genellikle daha onceden bir zayiflama programina katilmis ve beslenme egitimi almig
olmalar1 da daha saglikli besin tiikketmelerine neden olmus olabilir. Nitekim daha 6nce
zayiflama diyeti alan bu hastalarin dort giinliik besin tiiketimlerinde kontrol grubundan
daha fazla sebze, meyve, yagl tohumlar, tam tahilli veya kepekli ekmek tiikettikleri
gorillmiistiir (bulgularda olmayan veri). Bir diger olasilikta, Bedard et al (72)’un
caligmasmnda oldugu gibi, bireylerin besin tiikketim anketlerini yanli olarak dogru

yanitlamadiklarindan kaynaklanmis olabilir.

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda, giiclii diyetsel antioksidan bilesikleri iceren besinlerin
(sebze, meyve, bakliyat, ¢ay, kahve, fermente alkollii icecekler gibi) tiikketimi, destek
alm ile TAK alimi ve plazma TAK arasinda paralel bir iligki gosterilmigtir

(9,60,61,73). Diyetteki TAK olctimleri in vitro olarak incelendigi i¢in alinan bu
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antioksidanlarin ag1z ve gastrointestinal sistemdeki biyoyararhklari, emilim diizeyleri
veya besinlerin birbirleriyle olan etkilesimleri bilinmemektedir. Bu yiizden metabolize

edilmeden kalan miktarlar1 diistiniilerek hesaplamalar yapilmaktadir (41).

Flavanoidlerce zengin besinlerin tiiketimi ile plazma TAK diizeyindeki degisikligin
arastirildigr bir sistematik derlemede (60); cay, kahve, sebze, meyve, sarap, bira,
cikolata gibi baz1 besinlerin tiiketimlerinin ardindan kandaki TAK diizeyleri
incelenmigstir. Kullanilan analiz yontemine, siireye ve tiiketilen besin tiiriine baglt olarak
plazma TAK diizeylerinde %3-100 oraninda artis oldugu gosterilmistir. Bu sonuglar1 da
g6z Oniine alacak olursak caligmamizdaki katilimcilarin kan alimindan onceki giin
tikkettikleri besin tiirleri, besinlerin ¢ig veya pismis olarak tiiketilmesi veya pisirme
kosullarmin da diyetle aldiklar1 antioksidan miktarini ve bunu da plazma TAK diizeyini

etkilemis olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Genis popiilasyonlu (3042 kisi) bir ¢calisma olan ATTICA arastirmasinda da (74), diyet
skoru ile serum TAK diizeyi arasinda dogrusal bir iliski oldugu bulunmustur. Diyet
skoru; az yagh siit iiriinleri, sebze, meyve, baklagil, patates, tam tahillar, zeytinyagi
tiketimi ile pozitif, alkollii igecek ve kirmizi et tiikketimi ile negatif yonli iligkili

cikmistir (p<0.05).

Farkli diyet modellerinin kan basinci iizerine etkisini arastirmak amaciyla yapilan bir
caligmada; 12 obez hipertansif ve 12 normal agirliktaki normotensif birey dorder hafta
stireyle rastgele olarak normal diyet, DASH (hipertansiyon Onleyici diyetsel yaklagim)
diyeti ve diisilk antioksidanli diyet ile beslenmislerdir. Oksidatif stres ve antioksidan
belirteci olarak F-isoprostan ve FRAP degerleri ol¢iilmiistiir. DASH diyeti uygulayan
obez hipertansif bireylerde kan basmeci degeri diger diyet uygulamalarma gore anlaml
derecede diisiik bulunmustur. Normotensif bireylerde DASH diyeti uyguladiktan sonra
kan basinglarinda anlamli bir degisiklik gdzlenmezken, diisikk antioksidanli diyet
uyguladiklar1 donemde kan basimglart yiikselme egilimi gostermistir. FRAP degeri
normal diyet tiiketildiginde zayif bireylerde obezlere gore daha yliksek bulunmustur.
Normal diyetten DASH diyetine gegildiginde ise obezlerde FRAP degerinde artma,
normal agirliktakilerde bir degisme gozlenmemistir. Oksidatif stres belirteci olan -

isoprostan degerinde diisiik antioksidanl diyet uygulamasiyla artis gézlenirken, DASH



51

diyeti uygulamasiyla artig olmamistir. Bu sonuclara dayanarak DASH diyetinin
hipertansif bireylerde antioksidan kapasite ile oksidatif stres arasindaki dengeyi

tyilestirdigi vurgulanmistir (18).

Universite 6grencileri (60 kisi) iizerinde yapilan bir calismada, diyetle alinan TAK’la
plazma TAK diizeyinin tahmin edilip edilemeyecegi arastirilmistir. Ug giinliik besin
tiketim kaydi alinarak diyet TAK miktar1 ve 12 saatlik aclik sonrasi kan ornekleri
alinarak plazma antioksidan diizeyleri degerlendirilmistir. Toplam enerji alimma gore
diizeltme yapildiginda; diyetle ve suplemanlarla alinan TAK degeri, toplam ve alt grup
karotenoid (B-karoten, kriptoksantin, flovanoid, isoflovan, flavan-3-ols, flavonlar,
flavonollar) alimlar1 ile pozitif iligkili bulunmustur. Diyetle aliman TAK ile serum C
vitamini egdegeri TAK, FRAP, plazma-eritrosit GPx, alfa-tokoferol ve lutein arasmda
anlamli bir iligki bulunmustur. Sonug olarak diyetle alinan TAK miktarinin bilinmesiyle

plazma antioksidan durumunun tahmin edilebilecegi sonucuna varilmistir (61).

Serum TAK' etkileyen faktorlere bakildiginda; arastrmamizdaki bireylerin tiimiinde,
TAK/agirlik, diyet TAK, viicut agirlhig, kas agirligi, AKS ve iirik asit ile anlamli pozitif
korelasyon saptanmustir (Tablo 4.11). Calismaya alinan bireylerin diyabetli
olmamalarindan dolay1 kan sekerleri ve ayrica serum iirik asit diizeyleri normal smirlar

icerisinde bulunmustur. (p<0.05, Tablo 4.13).

Flavonoidlerden zengin besinlerin plazma TAK konsantrasyonunu; C vitamini icerikleri
nedeniyle direkt veya endojen iirat iretimini artirarak indirekt yolla arttirdiklart
belirtilmektedir. Uratin %901 bobreklerden geri emilerek onemli  fizyolojik
fonksiyonlarda gorev alir. Urat, peroksinitrit aracili tekli oksijen, peroksil radikali ve
hidroksil reaksiyonlarin1 inhibe ederek serbest radikal olusumunu engeller ve
inflamasyonu azaltir. Ancak fazla iirat gut, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklara da yol agar. In vitro ortamda yiiksek iirat konsantrasyonlarinin pro-oksidan
oldugu ancak normal diizeylerde boyle bir etkisinin olmadigt belirtilmistir. En fazla
fruktoz igeren besinler olmak iizere; siikroz, sorbitol ve laktatin karacigerde iirik asit
tretimini arttirdig, bdbreklerden tirat atimini azalttigr ve dolayl olarak plazma TAK

diizeyini arttrdigr gosterilmistir. Serumdaki TAK’m %85'inden fazlasm irik asit,
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albumin ve askorbik asit olusturmaktadir (42). Bu ylizden aragtirmamizda serum TAK

diizeyi ile iirik asit arasinda dogrusal bir iligki saptanmas1 normaldir.

Koroner kalp hastas1 yetiskin 163 erkek ile saglikli 163 erkek bireyin almdigi bir
calismada; kalp hastas1 bireylerin viicut yag yiizdesi, bel cevresi, BKI, serum TG diizeyi
ile plazma TAK konsantrasyonlar1 saglikli bireylere gore yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Gruplarda serum iirik asit konsantrasyonlarinin benzer oldugu, buna karsin {irik asit ile
plazma TAK, viicut agirhigi, yag yiizdesi, BKI ve bel cevresi arasinda dogrusal anlaml

bir korelasyon bulunmustur (75).

Malezya’da farkl etnik kokenli 362 katilimcr ile yapilan bir calismada; 192 normal
agirlikta, 170 obez bireyin serum TAK diizeyleri dl¢iilmiistiir. Obezlerin TAK degerleri
(2924£10.4 pmol/L.) obez olmayanlara (397+8.58 pumol/L) gore anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Vejetaryen veya tuzlanmis besin tiiketimi fazla olan genc erkeklerde
serum TAK diizeyinin en yiiksek oldugu belirtilmistir. Diger beslenme (kahve tiiketimi)
ve yasam tarzi aligkanliklariin (fiziksel aktivite, sigara) serum TAK diizeyi ile iligkisi
bulunmamigstir. Serum TAK ile bel/kalca orani ve kas yiizdesi arasinda anlamh pozitif
bir iliski bulunurken, kan basinci, bazal metabolik hiz (BMH) , BKI, bel cevresi, kalca
gevresi, viicut toplam yag yiizdesi, visseral ve subkutan yag yiizdesi ile negatif yonlii bir
iliski bulunmustur. Sodyumun fazla alimi oksidatif stresi artirarak oksidasyon
aktivitesini ve NADPH oksidaz1 arttirarak indirekt olarak serum TAK't arttirdig:
distiniilmektedir (76).

Halifeoglu ve ark. (77) tip 2 diyabetiklerde tedavi oncesi ve tedavi sonrast oksidatif
stres durumu arastirmiglardir. Tip 2 diyabetik 30 hastadan alinan kan drneklerinde; aclik
glikoz, MDA, likopen, antioksidan vitaminler, antioksidan enzimler, TG, total
kolesterol, HDIL-kolesterol, LLDL-kolesterol diizeyleri incelenmistir. Tedavi sonrasi
donemde kan glikoz diizeyindeki diisiise paralel olarak Glikolize hemoglobin (HbA1C),
MDA ve TG diizeylerinde anlamlt bir azalma gézlenirken; CAT, SOD, A ve E vitamini
diizeylerinde anlamli bir artig saptanmustir. Kan glikozu normal degere yaklastikca
antioksidan enzim ve vitamin diizeylerinin arttigi belirtilmistir. Bu sonuglar tip 2
diyabetik kisilerde, hiperglisemiye bagl olarak gelisen oksidatif durumun, diyabetin

tedavi edilmesi ile normale donebilecegini gdstermistir.
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Cahsmadan elde edilen sonuclar

1.

Arastirma grubundaki bireylerin %76.7’si kadin, %23.3’1 erkektir. Katilimcilarin
cogunlugu (%46.7) 40-59 yas grubundadir. Calisma grubunun yas ortalamasi
44.9+13.6 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi ise 41.9+£12.7 yildir (p>0.05, Tablo
4.1).

(Calisma  grubundakilerin = %38.9’u  orta Ogretim mezunu iken, kontrol
grubundakilerin %350.0’si fakiilte ve yliksekokul mezunudur. Arastirma grubundaki
bireyler arasinda ev hanmimlar1 (%48.3), evliler (%83.3) ve kentsel bolgede
yasayanlar (%91.7) cogunluktadwr. Calsma ve kontrol grubundaki bireylerin
cogunlugu (srrasiyla %47.2 ve %54.2) gelirlerinin giderlerine esit oldugunu
belirtmislerdir. Bireylerin demografik ozellikleri bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05, Tablo 4.1).

Bireyler BKI'ne gore smiflandirildiginda erkeklerin %30.8’s1 normal, %30.8’s1 hafif
sisman, %?23.1’si obez, %15.4’ii morbid obezdir. Kadmlarin ise %21.3’{i normal,
%14.9’u hafif sisman, %36.2°si obez, %19.1’1 morbid obezdir. Caligmaya katilan
erkek ve kadinlarm BKI’leri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05,
Tablo 4.2).

Bireylerin cinsiyete gore antropometrik dlgtimleri incelendiginde erkeklerin boy ve
viicut suyu ortalamalart benzer bulunmus, diger Slciimler ¢alisma grubunda daha
yiiksek saptanmistir. Kadinlarda ise gruplara arasinda sadece boy uzunlugu benzer
bulunmustur Calisma grubundaki kadinlarn; agirlik, BKI, yag yiizdesi, yag miktar,
kas kiitlesi ve viicut suyu miktari, kontrol grubundaki kadinlardan daha yiiksek iken,
kontrol grubundaki kadinlarin viicut suyu yiizdeleri daha yiiksektir (p<0.05, Tablo
4.3).

(alisma grubundaki bireylerin %55.6’sinda ve kontrol grubundakilerin %79.2°sinde
kronik hastalik bulunmamaktadir. Kronik hastalik varligi, tiirii, ilag ve vitamin-
mineral kullanimi1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamugtir (p>0.05, Tablo 4.5).

(Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugu (swrasiyla %72.2 ve %75.0)
diizenli egzersiz yapmamaktadir (p>0.05). Diizenli egzersiz yapanlardan; calisma
grubunun %70.0’1 ylriiylisii, kontrol grubundakilerin %350.0’si kosmay1 tercih
etmektedir (p<0.05, Tablo 4.6).
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(Calisma grubundaki bireylerin {irik asit degerleri ortalamasi (5.05£1.19) kontrol
grubundakilerden (4.30£1.09) anlamli olarak yiikksek bulunustur (p<0.05).
Arastirmaya katilan bireylerin; serum lipitleri, AKS, karaciger fonksiyon testlerti,
tiroid hormonlar1 ve hemogram degerlerinin ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamugtir (p>0.05, Tablo 4.7).

Gilnliik besin tiiketim kayitlarindan elde edilen verilere gore enerji, protein,
karbonhidrat, yag, posa, A, E, C, tiamin, riboflavin, Ca, Mg, Fe ve Zn alimlar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Calisma
grubunun ortalama kolesterol ve niasin alimlar1 (swasiyla 197.5£510.04 ve
12.30+22.20 mg/giin) kontrol grubundan (swasiyla 307.6+£92.5 ve 17.40£17.50
mg/giin) anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0.05, Tablo 4.8).

Kontrol grubundaki bireylerin anketten ¢ikan TAK degerleri ortalamasi
(13.68+4.91), c¢alisma grubununkinden (12.414£5.14) daha yiiksek bulunurken,
serum TAK diizeyleri c¢alisma grubundaki bireylerde (1.12+0.35), kontrol
grubundan daha yiiksektir (1.07+0.28). Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlaml1
bulunmamugtir (p>0.05). Caligma grubunun diyetle aldiklar1 TAK ortancalari kontrol
grubundan yiiksek (p<0.05), serum TAK’in agirlik bagina diisen orani ise anlamli
olarak diisiiktiir (p<0.05, Tablo 4.9).

Tim grubun; egitim, gelir, cinsiyet, yas, kronik hastalik, ila¢ kullanimlar1 ve
egzersiz yapma durumlart ile anket, diyet ve serum TAK degerleri arasinda anlamli
bir farklilik yoktur (p>0.05, Tablo 4.10).

Grup genelinde serum TAK ile TAK/agirhk (r=0.682, p=0.000) ve diyet TAK
(r=0.339, p=0.008) arasinda pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir. Anket TAK
ile tablodaki diger parametreler arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir
(p>0.05, Tablo 4.11).

Calisma grubundaki bireylerin serum TAK diizeyleri ile agirhik, BKI, AKS ve iirik
asit diizeyleri arasinda, diyet TAK diizeyi ile AKS ve diyetle alinan protein orant
arasinda pozitif yonlii anlamli bir korelasyon bulunmustur. Kontrol grubundaki
bireylerde ise serum TAK diizeyi ile boy, agirlik, kas dokusu miktari, hemotokrit
degeri pozitif yonlii korelasyon gosterirken, diyet TAK diizeyi ile pozitif yonlii
korelasyon gosterenler; viicut sivisi, iirik asit diizeyi, diyetle alman protein, posa,
tiamin, riboflavin, Fe, Zn ve Mg miktar1, negatif yonlii korelasyon gdsterenler total

ve LDL kolesterol diizeyleridir (p<0.05, Tablo 4.12).
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13. Serum TAK degeri ile agirlik, kas dokusu miktari, AKS ve iirik asit diizeyleri
arasinda pozitif yonlii anlaml bir korelasyon saptanmustir (p<0.05). Agirlik, BKI,
kas, yag ve sivi miktari, iirik asit, hemotokrit, diyetle alinan protein, posa, Mg ve Fe
ile diyetteki TAK miktar1 anlamh olarak artmaktadir. TAK/agirhik orani ile BKI,
yag dokusu miktar1 ile negatif yonlii, viicut sivi miktart ile pozitif yonlii bir
korelasyon saptanmustir (p<0.05, Tablo 4.13).

14. Caliymamizin sonunda obez bireyler ile normal agirhktaki bireylerin serum TAK
diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durumun; obezite derecesi,
obezite siiresi ve besinleri tilkketim sekli (¢ig veya pismis, besinleri saklama, pisirme
yontemleri, bekletme siiresi vb.) gibi bagka faktdrlerden kaynaklanabilecegi
diistiniilmiistiir. Ayrica obezitede artan oksidatif strese yanit olarak, savunma amagl
antioksidan diizeylerin artmis olabilecegi ve bu nedenle gruplar arasinda anlamli bir

farklilik olmadig: da diisiiniilebilir.

Bu sonuglar dogrultusunda;

Halfif kilolu ve obez bireylerin diyetlerinde; sebze, meyve, tam tahillar, kurubaklagiller,
yagl tohumlar, baharatlar, ¢esni vericiler, yabani otlar, yesil ¢ay, kahve gibi antioksidan
icerikleri yiiksek olan bitkisel besinlerin tiiketiminin gereksinime uygun miktarda
arttirilmast onerilebilir. Gelecekte yapilacak olan ¢alismalarda; yas, cinsiyet ve sosyo-
demografik ozellikleri benzer olan gruplarda, diyet farkliliklar1 da ortadan kaldirilarak,
sadece obezitenin TAK ve oksidatif stres iizerine etkilerinin daha genis popiilasyonlu
gruplarda arastirdmasi gerekir. Sonug olarak oksidatif stresi arttirdigi bilinen obezitenin
saglikli beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite ile engellenmesi, obezitenin
yonetiminde de antioksidan igerigi yiiksek besinlerin tercih edilmesi obezitenin yol

actig1 saglik sorunlarmin 6nlenmesi bakimindan dnemlidir.
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bsev ihastanesi A

. 8000 .~
-~ “seygisiz kalmayn.’ 7

Tarih : 14/09/2012
Sayr :1000-708

Saymn, Pinar SOYLU

Kurumumuza vermis oldugunuz dilekge incelenmig olup ¢ Obez Hastalarin Diyetle
antioksidan alimlan ve total antioksidan kapasiteleri arasindaki iliskinin saptanmas: * konulu
aragtirmay1 Kayseri Ozel Sevgi Hastanesi’nde yapmanizda bir engel bulunmamuistir.
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Asagida imzast bulunan ben, « Obez hastalarin diyetle antioksidan alimlar1 ve total antioksidan
kapasiteleri arasindaki iligkinin saptanmast » isimli caliyma hakkinda, Do¢. Dr. Habibe

Sahin’den tam olarak bilgi aldigimm beyan ederim.

Bilgilendirilmigs Goniillii Olur Formundaki tiim a¢iklamalari okudum. Bana, konusu ve amaci
belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama, asagida adi belirtilen kisi tarafindan
yapildi. Aragtirmaya goniillii olarak katildigimu, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz
olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan

arastirma dig1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu aragtirmaya, hichir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul

ediyorum.
Tarih: Goniilla Kurulus Gorevlisi Tamk
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Ek- 4. Anket

Obez Hastalarmn Diyetle Antioksidan Almlar1 ve Total Antioksidan
Kapasiteleri Arasindaki iliskinin Saptanmasi

Anket No: Anket Tarihi:

. Demografik Veriler
Adi-Soyadi: 3. Yas: 5. Kilo:
Cinsiyet: 4. Boy: 6. Meslek:

SR L e

Medeni durum:
a) Evli b) Bekar c) Esini kaybetmis/esinden ayrilmig
8. Yasadim ver:
a) Kentsel bolge b) Kirsal bilge
9. Egitim durumu:
a) Okuryazar degil b) Okuryazar c) ilkokul d) Ortaogretim e)Universite ve iizeri

10. Evde vasavan birey sayisi:

11. Sigara kullanma durumu:

a)Hayir b) Evet (.....adet...... yil) c)Brrakmus (...... adet....y1l.....yil 6nce birakmisg)
12. Alkol kullanma durumu:

a)Hayir b)Evet (.....tiir ... kadeh ...yil)c)Birakmus (... tiir ... kadeh .... y1l 6nce
birakmis)

13. Sosyal giivence:
a)SGK b)Ozel sigorta c) Yesil kart d) Yok

14. Gelir durumu:
a) Gelir/giderden Az b) Gelir/gider yaklasik esit c)Gelir/giderden fazla

15. Kronik bir hastalifiniz var rm?

Varsa belirtiniz..............

16. Siirekli kullandiginiz bir ila¢ var mi?

Varsa belirtiniz.........

17. Zayiflama amach bir ila¢ kullandinizm?

Varsa belirtiniz ..........
18. Vitamin mineral veva bitkisel destek kullaniyor musunuz?
Varsa belirtiniz ..........

19, Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?

Varsa belirtiniz Aktivite tiirii ...... ve siire ...... belirtiniz



Ek- 5 Antioksidan Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi

YENI GELISTIRILMIS ANTIOKSIDAN BESIN ANKETI

gecen | Ayda | Ayda | Haftada | Haftada | Haftada | Ginde | Giinde [ Orta boy Kiigiik | Orta | buyik
ayda 1 23 |12 34 5-6 1 2ve servis
hig daha | blyiklGgi
fazla
Meyveler
Ornegin : + % bardak +
piring
Elma, elma Orta boy
piresi elmaveya
% bardak
suyu
Kayisi 2 orta boy
Muz 1 orta boy
meyve
Kavun Y% kavun
Kiraz % bardak
Greyfurt 1 orta boy
meyve
Uziim % bardak
Tatli sulu % kavun
kavun
Kivi 1 orta boy
meyve
limon 1limon
Mango % mango
Nektarin 1 orta boy
meyve
Portakal 1 portakal
Papya % papaya
Seftali 1 orta boy
meyve veya
% bardak
Armut 1 orta boy
meyve veya
% bardak
Ananas % meyve
erik 1 orta boy
meyve
Kurutiziim % bardak
cilek % bardak
Dut % bardak
Mandalina 1
mandalina
Karpuz % kavun




Sebzeler

Avakado % orta boy
veya %
bardak

Brokoli ¥ bardak

Briiksel ¥ bardak

lahanasi

Lahana % bardak

Havug % bardak

Karnabahar % bardak

Kereviz ' bardak

Beyaz % bardak

lahana

Misir Y bardak

Yesillik % bardak

(pazi,

hardal vs,)

Ispanak % bardak

pismis

Ispanak gig % bardak

Domates 1 orta boy
veya 4
dilim

Yesilfastlye % bardak

Bezelye ¥ bardak

Yesil biber % bardak

Yesil salata 1 Bardak

(iceberg,

marul)

Yesil salata 1 bardak

(yaprak

marul)

Biberler % bardak

Karisik ¥ bardak

sebzeler

Sogan, % bardak

pirasa

Kabak % bardak

patates % bardak

Tahil

hububatlar

kuruyemisl

er

Atistirmali

klar

Badem % bardak




Fistik % bardak

Diger sert % bardak

kabuklu

yemisler

(Antep

fistigi)

Fistik 2 yemek

ezmesi kagigi

Zenginlestir 1 Bardak

ilmis soguk

tahllar

Yulaf 1 Bardak

ezmesi

Kepekli 2 dilim

ekmek veya veya hir

zenginlestir yuvarlak

ilmis ekmek ekmek

Et,yumurta,

siit Grlinleri

Karaciger 4 yumurta
kadar

Balik 4 yumurta
kadar

Peynir 1dilim, %
bardak
rendelenmis

Cokelek ¥ bardak

Krem 2 yemek

peynir kagigi

Yumurta 1 orta boy

Yagsiz st 1 bardak

Yarim yagli 1 bardak

sut

Tam yagh 1 bardak

stt

Soya siitii 1 bardak

Soslar,

cesniler,

yaglar

Tereyag 2 cay kasig

veya

margarin

Yagi 1 yemek

azaltilmig kasigi

mayonez

Ketcap 2 yemek
kasigi

Domates % bardak

505




Salsa 1 yemek
kasigi

Zeytinyagi 1 yemek
kasigi

Aspir, misir 1 yemek

yagi kasigi

Soya yag 1 yemek
kasigi

Bugday 1 yemek

tohumu yag kasigi

igecekler

Elma suyu 1 bardak

veya siresi

Havug suyu 1 bardak

Kizilcik, 1 bardak

yaban

mersini

suyu,

Greyfurt 1 bardak

suyu

Limonata 1 bardak

Portakal 1 bardak

suyu

ilavesiz

Portakal 1 bardak

suyu ¢

vitamini

llaveli

Ananas 1 bardak

Suyu

Cay 1 bardak

Domates 1 bardak

Suyu

Kirmizi 1/2 bardak

sarap

Litfen Higveya | Hafta | Hafta | Haftada5- | Gindel | giinde2 Ginde 3 | Ginde 4 | Giin de 5 ve daha fazla

agagidaki iki haftada | da1-2 | da 6

soruyu ldenaz 3-4

cevaplayin

Ozetle gecen

ay kag kez

patates

salata harig

sebze

yediniz?

QOzetle gecen

ay kag kez

meyve sulari

harig ne

kadar meyve
yediniz?
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