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OZET

Bu calisma evre 2 diyastolik fonksiyon bozuklugu olan ve medikal tedavi
alan hastalarin beslenme aligkanliklarini degigtirerek saglikh beslenme
aliskanhgl kazandirmak ve Kkisinin yasam kalitesi Uzerindeki yansimalarini
antropometrik olgumler ve kan biyokimya degerleriyle izlemek amaciyla
yapilmistir. Calisma Ufuk Universitesi Kardiyoloji Polikliniginde, evre 2 diyastolik
fonksiyon bozuklugu tanisi ile ayaktan tedavi goren, 13’U diyet tedavisine alinan
ve 8i kontrol grubunu olusturan toplam 21 gonulli UGzerinde yapilmistir.
Hastalarin genel 6zellikleri anket formu ile sorgulanmistir. Diyet grubu ve kontrol
grubundaki hastalarin 0. ay (baslangi¢) ve takip eden 3.ay ile 6.ayda vicut
agirhgi, biyoelektirk empedans (BIA) analizi ve bel-kalga c¢evresi oOlgumleri
alinmigtir. Hastalarin beslenme aligkanliklari 0.ayda besin tiketim sikhgr ve
0.ay ile 6.ayda 3 gunluk 24 saatlik besin tluketim kayitlari alinarak belirlenmigtir.
Hastalarin yasam kalite duzeyleri Notthingham Saglik Profili dlgegi ile 0.ay ve
6.ayda, fiziksel aktivite duzeyleri Uluslar arasi Fiziksel Aktivite anketi ile 0.ayda
belirlenmistir. Calismaya katilan hastalarin Kardiyoloji polikliniginin  rutin
biyokimya takipleri 0. ay (baslangi¢) ve 6. ayda alinmis ve Ekokardiyogram
degerlendirmeleri kardiyolog tarafindan bu donemlerde yapilmistir. Bu
calismada hastalarin yas ortalamalari diyet grubunun 50.8+ 6.9 yil iken kontrol
grubunun 54.3+8.4 yil, ortalama diyastolik fonksiyon bozuklugu hastaliginin
Grade II'deki tedavi sureleri 3.0+£3.7 yil iken kontrol grubundaki hastalarin ise
ortalama 5.0+£6.4 yildir. Diyet grubundaki hastalarin donemler arasinda enerjinin
proteinden, karbonhidrattan, toplam yagdan, doymus yag asitlerinden, tekli
doymamis yag asitlerinden gelen ylUzdesi, diyet posasi, ¢dzinur posa ve
¢dzlinmez posa tuketimi, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit, C
vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve demir tiketim
miktarlari istatistiksel olarak farkli bulunmustur (p<0.05). Calismaya katilan diyet
grubundaki hastalarin 0.aydaki enerji ve besin dgeleri tiketim miktarlari kontrol
grubundan farkli bulunmamistir (p>0.05). Ancak diyet grubundaki hastalarin
6.ay gunlik ortalama enerji, enerjinin proteinden, karbonhidrattan, toplam
yagdan, DYA’den, gelen yuzdesi, diyet posasi, ¢ozUnur posa ve ¢ozunmez

posa tuketimi, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit, C vitamini,



sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor tiketim miktarlar istatistiksel olarak farkli
bulunmustur (p<0.05). Diyet grubu hastalarinin antropometrik 6lgumleri O.ay ile
3.ay ve 6.ay karsilastirildiginda viicut agirhd, BKi ve bel cevresi degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli azalma vardir (p<0.05). Kontrol grubunun
grup ici donemler arasinda O.ay ile 3.ay ve O.ay ile 6.ay ve 3.ay ile 6.ay bel
cevresi ile kalga cevresi Olgumlerinde istatistiksel olarak anlamli artis vardir
(p<0.05). Enerji duzeyi ile ilgili bolimde grup ic¢i 6.ay karsilastirmalarda diyet
grubunun puanindaki azalma ile kontrol grubunun puanindaki artis istatistiksel
olarak anlamhdir (p<0.05)Calismada, E/E’ oraninda, gruplar arasindaki azalma
0.ay ve 6.ayda istatistiksel olarak anlamli bulunmamis (p>0.05). Ancak diyet
grubunun baslangica gore 6.ayindaki azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). Sonug olarak, yasam sekli degisikliginin bir pargasi olan
beslenme tedavisi, kalp yetmezliginde dnemli bir rol oynamaktadir. Dogru ve
etkin planlanmis bir beslenme tedavisi ile hastaligin prognozunda iyilesme

saglanarak, hastalarin yagam kaliteleri arttirilabilir.



ABSTRACT

This study that Grade Il of diastolic dysfunction and patients receiving medical
treatment for changing eating habits with healthy eating habits and to gain a
person's quality of life reflections on the anthropometric measurements and blood
biochemistry values were conducted to follow. Ufuk University Cardiology Clinic study
in grade Il with the diagnosis of diastolic dysfunction treated as outpatients who
volunteered to participate in the study, provide search criteria to the total 21 were
performed on patients. Diet group (n=13) and control group (n=8), the general
information of the patients in question were applied to the questionnaire. Diet group
and control group of patients in the 0.month (initial) and subsequent 3.months with
6.months body weight, bioelectric impedance analysis and waist-hip circumference
measurements were taken. Nutritional status of patients in 0.month food consumption
frequency, in 0.month and 6.month records 3-day 24-hour food consumption was
taken. Patients’ levels of quality of life specified by using Nottingham Health Profile
guestionnaire in the 0.month and 6.month, physical activity levels were determined in
0.month with IPAQ questionnaire. The study of participating patients’ cardiology
policlinic follow-up of the routine biochemistry was collected in 0.month (initial) and
6.month, and echocardiogram reviews in this period were made by cardiologists. In
this study the age range of the diet patients were within 50.8+6.9 years, while the
control group were 54.3+8.4 years and mean treatment duration of diastolic
dysfunction in Grade Il disease were within 3.0+3.7 years, meanwhile the average of
the patients in the control group were 5.0+6.4 years. The difference in percentage of
energy from protein, from carbohydrates, from total fats, from saturated fatty acids,
from polyunsaturated fatty acids and amount of dietary fiber and soluble/insoluble
fiber consumption of the patients in diet in 0.month and 6.month was statistically
significant (p<0.05). Daily dietary consumption of thiamine, riboflavin, niacin, vitamin
B6, folic acid and vitamin C in the diet group of patients between 0.month and
6.month was found to be statistically significant (p<0.05). Meanwhile the difference
between 0.month and 6.month in daily average consumption of sodium, potassium,
calcium, magnesium, phosphorus and iron in diet group patients were found to be
statistically significant (p<0.05). When the anthropometric measurements of patients
in diet group were compared in 0.month with 3.months and 6.months, there had been
an statistically significant decrease between the values of body weight, BMI and waist



circumference (p<0.05). Between the period ‘zero month with 3.month, 0.month with
6.month, 3.month with 6.month, there had been a statistically significant increase in
waist circumference and hip circumference measurements in the control group
(p<0.05). When anthropometric measurements of patients in diet group were
compared between 0.month with 3.month and 6.month, the values of body weight
BMI and waist circumference were statistically significant decreased (p<0.05). With
the highest score of diet group’s energy level in related chapter of Notthigham Health
(46.7+£31.1) the reduction in 6.month between periods was statistically significant
(p<0.05) The reduction in E/E' ratio between 0.month and 6.months between diet
group and control group were not statistically significant (p>0.05), but the ratio
reduction in diet group in the 6.month was statistically significant (p<0.05). In
conclusion, nutrition therapy is an important part of changing life style that seems to
play an important role in heart failure treatment. With an accurate and effective
treatment besides a scheduled feeding can provide an improved prognosis of the

disease, and an increase in patients' quality of life.



WHO
ATP 1lI
AHA
DM

Mi
CMM
TDI
Lv

EF
DASH
KAH
KVH
BKi
HDL
LDL
KKH
TG
NCEP
DALY
ACE
ADA
DRI
EPA
DHA
CHO
CRP
KKH
VLDL
Apo-E
CDYA
n-6
n-3

KISALTMALAR

: Diinya Saglk Orgliti

: Yetiskin Tedavi Paneli

: Amerikan Kalp Birligi

: Diyabetus Mellutus

: Miyokard Enfaktusu

: Renkli M-Mod Dopler

: Doku Dopler Goruntuleme

: Sol Ventrikul

: Ejeksiyon Fraksiyonu

: Dietary Approaches To Stop Hypertenssion
: Koroner Arter Hastaligi

: Kardiyo Vaskuler Hastalik

: Beden Kiitle indeksi

: YUksek Yogunluklu Lipoprotein
: DUsUk Yogunluklu Lipoprotein

: Koroner Kalp Hastaligi

. Trigliserit

: Ulusal Kolesterol Egitim Programi
: Sakathga Bagh Kaybedilen Yasam Yili
: Anjiotensin Dénusturicua Enzim
: Amerika Diyetisyenler Dernegi

: Diyetle Ainmasi Onerilen

: Eikosapentaenoik Asit

: Dokosaheksaenoik Asit

: Karbonhidratlardan

: C-Reaktif Protein

: Koroner Kalp Hastaligi

: DUslk Yogunluklu Lipoproteinin
: Apolipoprotein E

: Goklu Doymamis Yag Asitleri

: Omega-6

: Omega-3

XV



MRFIT
DART
GISSI
Miyocardio
TDYA
FDA
NHANES

: Multiple Risk Factor Intervention Trial
: Diet And Reinfraction

: Gruppo ltaliano Perlo Della Sopravvivenza Nell'infarto

: Tekli Doymamig Yag Asitleri
: Amerika Birlesik Devletleri Besin Ve ilac Yénetimi

: National Health And Nutrition On Examination Survey

Epidemiyologic Fallow-Up Study

X-CAM
MCP-1
CSF
AGEs
ABD
EKG

: Monosit Baglayici Molekdl

: Monosit Kemoatraktan Protein 1
: Makrofaj Koloni-Uyarici Faktor
: Glikasyon Son Urtnleri

: Amerika Birlesik Devletleri

. Elektrokardiyografi

XV



1.GIRIS

Vicudun metabolik ihtiyacglarini kargilamaya yetecek kadar kan akiminin
saglanmasi, yasamin devamlhhgi igin temel gereksinimdir. Bu temel ihtiyag,
kalbin diyastolik- dolus, sistolik- atim fonksiyonlari ve noéro-humoral
mekanizmalarin etkilesimli igleyigleriyle saglanabilmektedir. Kalp, atim hizi ve
hacminde yaptigi ayarlamalarla dokularin fizyolojik gereksinmelerine cevap
verdigi surece yeterli olarak degerlendiriimektedir (1,2).

Kalp yetmezligi, kalbin dolus basinci yeterli olsa bile, egzersiz sirasinda
ve dinlenme aninda vicudun metabolik gereksinmelerini karsilamak igin yeterli
kani pompalayamadidi patolojik bir durum olarak tanimlanmaktadir (1,3- 5).
Degisik neden ve hastaliklara baglh olarak ortaya c¢ikan kalp yetmezligi, sol
ventrikilin pulmoner donusu karsilayamamasi ve kani arter sistemine
pompalayamamasidir. Diinya Saglik Orgiti'nin (WHO) tanimina goére; “kalp
yetmezligi, normal diyastol sonu basincinda (5-12 mmHg) organlarin ihtiyaci
olan kalp debisinin (dakikallk kalp atim hacminin) kalp tarafindan
saglanamamasidir” (5). Normal ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi; kalp
yetmezligi bulgu ve belirtileri ile seyreden ancak ejeksiyon fraksiyonunun normal
oldugu (>%50) ve kalbin diyastolik fonksiyonunun bozuldugu bir sendromdur.
Tek bagina veya sistolik kalp yetersizligi ile birlikte bulunabilir (5). Normal
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi, kalp yetmezligi hastalarinin yaklagik ugte
birini olusturmaktadir (5).

Hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve yaslanma, birlikte veya tek
basina bireylerde, ventrikllin diyastolde gevseme duzenini bozan en dnemli
nedendir. Koroner arter hastaligi olan bireylerde diyastolik iglev bozukluk sikligi
%90 dolayindadir. Diger yandan kronik iskemi cesitli nedenlerle ventrikilde
remodelling (yeniden sekillenme) yaratarak diyastolik disfonksiyona neden
olmaktadir (6,7).

Kalp yetmezligi olan hastalarda, yasam kalitesini yuUkselten ve
semptomlari  azaltan, farmakolojik olmayan girigsimlerin  geligtiriimesi
gerekmektedir (8,9). Beslenme aligkanliklarinin degismesi de, yasam sekli
degisikliginin  temelini  olusturmaktadir. Hastalarin besin  segimlerinde

yapacaklari degisiklikler, dedistirilebilir faktorler Uzerinde olumlu etkilere neden



olacaktir (10). Amerika Kalp Birligi'nin (AHA) kilavuzunda kardiyovaskuler
hastalik riskini azaltan beslenme 6nerileri mevcuttur. Ancak kalp yetmezligi olan
hastalar i¢in oneriler sinirhdir (11). Bu nedenle kalp yetmezligi olan hastalarda
multidisipliner yaklagimla beslenme tedavileri dizenlenmelidir (12). Ateroskleroz
sikligini duastrmek icin 6nerilen diyet tedavileri, pratikte kalp yetmezligi
hastalarinda da kullaniimaktadir. Yetiskin tedavi paneli Ill (ATP Ill) ve AHA
kilavuzu diyette doymus yag asidi ve trans yag asidi tuketiminin azaltilmasini,
posa aliminin arttirilmasini, toplam yag aliminin enerjiden gelen miktarinin
%25-30 olmasini, tekli doymus yag asidi ve ¢oklu doymamig yag asidi iceren
besinler, sebze, meyve, tahil Urlnleri ve kurubaklagillerin tuketilmesini, sodyum
aliminin kisitlanmasini dnermektedir. Yetigkin Tedavi Paneli Ill, diyet tedavisi
sonucunda serum LDL kolesterol 100mg/dL altina indirilemezse farmakolojik
tedavi ve diyet tedavisini birlikte dnermektedir (11).Kalp yetmezligi hastalarinin
beslenme tercihlerine yapilan mudahaleler kardiyovaskuler hastalik riskini
azaltan farmakolojik tedaviyi destekleyecek dizeyde olmalidir. Bunun yaninda
vucut agirhigindaki azalma, kan basincini ve kronik kalp hastaligi riskini
azaltarak, olumlu etki géstermektedir (modern nutrition). Bdylece degistirilebilir
risk faktorleri Uzerinde alinacak onlemlerle, kalp yetmezligi progresyonunda

gerileme saglanabilmektedir (8).

Bu calismanin amaci; evre 2 diyastolik fonksiyon bozuklugu olan ve
medikal tedavi alan hastalarin beslenme aligkanliklarini degistirerek saglikl
beslenme aliskanhgl kazandirmak ve Kkisinin yasam Kkalitesi Uzerindeki

yansimalarini antropometrik dlgumler ve kan biyokimya degerleriyle izlemektir.



2. GENEL BILGILER

Kronik hastalik, degigsken bir zaman periyodu i¢inde belirtiler olusturan,
uzun sure devam eden ve sadece kismi iyilesmenin oldugu bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir (8). Gunumuzde kronik hastaliklarin 6nlenmesi ve kontrol
altina alinmasi, gelismis Ulkelerdeki saglik problemlerinin dnemli bir bolimun
olusturmaktadir (12). Genis olclide yasa ve cinsiyete bagl olarak ortaya ¢ikan
kalp hastaliklari, dnemli bir kronik hastalik sebebi olarak oncelikli O6lium
nedenlerinden  birini  olusturmaktadir. Kalp hastaliklar,  ¢ikmaktadir.
Kardiyovaskuler hastaliklardan kaynaklanan 6lim oranlari, son 25 yil i¢inde bati
ulkelerinde azalmis fakat kalp yetmezligine bagh 6lim oranlari, 6zellikle yash
nufusta artmigtir (13).

Kalp yetmezIigi, dedisik neden ve hastaliklara bagli olarak ortaya ¢ikan
kalp fonksiyonlarinda bozulma ve noéro-hormonal aktivitenin artisi ile
karakterize, ilerleyici, kronik bir klinik sendromdur ve yasam kalitesini bozmakta

ve hayatta kalim suresini kisaltmaktadir (13).

2.1. Kalp Yetmezliginin Dinyada ve Turkiye’ de Goriilme Sikligi

Amerika Birlesik Devletlerinde, kalp yetmezliginin son yillarda tahmin
edilen yillik yeni vaka sayisi 465 bin kisidir ve medikal tedavinin sagladigi
avantajlara ragmen bu say! her gegen gun artmaktadir. Kalp yetmezligi olan
bireyin bes yillik sag kalim suresi yaklasik %50’dir (14). Miyokard enfaktlsu
(MI) sonrasinda sag kalim oraninin artmasi ve yasam suresinin uzamasi, kalp
yetmezligi gorulme oraninda artisa neden olmustur. Bu sonuglar, kalp
yetmezliginin sosyal, tibbi ve ekonomik etkileri olan énemli bir saglik sorunu
olarak degerlendiriimesi gerektigini gostermektedir (15).

Kalp yetmezliginin pek ¢cok ¢esidi, uzun sureli hipertansiyon ve koroner
arter hastaligr ile iligkilidir (16). Amerikan Kalp Birligi (American Heart
Assosication- AHA) her yil 400- 500 bin yeni kalp yetmezligi hastasinin ortaya
ciktigini tahmin etmektedir (13,17). Kalp yetmezIigi insidansi, yas ile artmaktadir



(16,18,19). Framingham calismasinda, yaslari 65-94 yil arasinda olan
bireylerde, kalp yetmezligi insidansinin miyokard enfaktlsu insidansina esit,
inme (serebral enfaktis) insandansindan iki kat daha yuksek oldugunu
bulmustur (20).

Kanada ve ABD’ de, serebrovaskiler vakalar ve kardiyovaskuler
hastaliklardan Olum oranlari azalmis olmasina ragmen, kalp yetmezligi;
morbidite ve mortalitenin en buyuk nedeni olmaya devam etmektedir(16,21).
Framingham calismasinda, kalp yetmezligi ile ilgili ilk verilerden sonra, alti yillik
mortalite orani erkekler igin %82, kadinlar icin %67 olarak belirtiimigtir. Bu
oranlar, genel populasyondaki ayni yas grubundaki bireylere gore dort ile sekiz
kat daha yuksek bulunmustur (20).

iskandinav (lkeleri ve iskogya'da yapilan calismalarda, kalp yetmezligi
hastalarinin, durumlari nedeniyle pratisyen hekimlere yilda iki ile U¢ kez
basvurduklari, prevalansin %1 dizeyinde oldugu ve yilda yaklasik 1.140.000-
1.710.000 vaka goruldigu varsayilmaktadir (22)

Turkiye Devlet istatistik Enstitisi’niin verilerine gore, %40.6 ’'lik bir
oranla baslica 6lum sebepleri icinde kalp hastaliklari birinci sirayr almaktadir
(23). Tarkiye genelinde, yetiskinlerde aterosklerotik kalp hastalhigi goértlme
sikhgr %3.8 ’'dir (erkeklerde %4.1, kadinlarda %3.5). Aterosklerotik damar
hastaligi risk faktorleri olarak; hastalarin %36’ sinda hipertansiyon, %27’sinde
sigara icimi, %16’sinda hiperkolesterolemi, %16’sinda obezite, %7.5’inde
diyabet saptanmistir (24). TEKHARF calismasinin sonuglarina gore,
aterosklerotik kalp hastaliklarinda; hipertansiyon normalden 3.2 kat, yuksek
kolesterol veya diyabet normalden 2 kat daha fazla sikhktadir. Hipertansiyon, 50
yas Ustu erkeklerin % 7.8’'inde, kadinlarin %14’Gnde gorulmektedir. Her on yillik
yagslanma, koroner kalp hastaligi riskini Turk erkeginde 1.8 kat, Turk kadininda
1.9 kat artirmaktadir (24). Metabolik sendrom, kardiyovaskuler hastalik riskini
ise 1.6-1.9 kat arttirmaktadir (23).

Turkiye’de 2004 yilinda yapilan “Hastalik YUka Calismasi” sonuglarina
gore kardiyovaskuler hastalik nedenli o6lum oranlari erkeklerde %43.89,

kadinlarda %52.27°dir. Turkiye Hastalik YUkt Calismasi sonuglarina gore 6lum



nedeni olan ilk on hastaidin basinda iskemik kalp hastaligi (% 21.7) yer
almaktadir (25) (Tablo 2.1).

Tablo 2.1 Oliime neden olan ilk 10 hastaligin 6liim sayisi ve toplum

icindeki yuzde dagilimi

Olim Toplamdaki

Olim Nedenleri Sayisi ylzdesi
iskemik Kalp Hastalig 93260 21.7
Serebrovakiler Hastaliklar 64780 15
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi 25104 5.8
Perinatal Nedenler 24756 5.8
Alt solunum Yolu Enfeksiyonlari 18225 4.2
Hipertansif Kalp Hastaligi 12805 3
Trekea, Brong ve Akciger Kanseri 11586 2.7
Diyabetes Mellitus 9548 2.2
Trafik Kazalari 8395 2
inflamatuar Kalp Hastaligi 7992 1.9

TEKHARF calismasi sonuglarina gore 18 yilda kaydedilen toplam 568 6lumun,
belli bagli nedenlere gore dagilimi Tablo 2.2 gorulmektedir (26). Kohort 6lumleri
(48250 kisi-yil sureli takipte) 506'y1 bulmustur. Yillik mortalitenin 20 yas ve Uzeri
niifusta binde 10.5 (erkeklerde 12.5, kadinlarda 8.4) oldugu hesaplanmistir. iki
yuz yirmi bes koroner kokenli 6lume dayanarak, koroner mortalite insidansinin
Turkiye genelinde erkekte yilda binde 5.1, kadinda binde 3.4 seviyesinde
oldugu ifade edilebilir.



Tablo 2.2 TEKHARF Galismasindaki 1990-2008 olim nedenleri

Erkekte Kadinda Toplam

KKH dluma 139 86 225
Fatal koroner olay 68 26 94
Diger (kalp yetersizligi vs.) 71 60 131

Belirsiz 22 24 46

KKH digi 6lim 181 116 297
Kalp kapak 6 8 14
Serebrovaskuler olay 25 34 59
Kanser 78 45 123
Trafik kazasi, siddet, intihar 17 4 21
Diger (Cor pulm, DM, bdbrek, vs.) 55 26 80

Toplam 342 226 568

Onat ve arkadaslann yaptiklarnr TEKHARF kohort c¢alismasi
degerlendirmelerine goére (26), Turkiye nufusu gelismekte olan toplumlardaki
gibi gen¢ yapidayken, Turk halkindaki koroner hastalik mortalitesinin, yasli
nifus yapisina sahip gelismis toplumlardaki kadar yiksek olmasi, hem

gunumuz, hem de gelecek igin kaygi verici olarak nitelendiriimektedir.

2. 2. Diyastolik Kalp Yetmezligi (Diyastolik Disfonksiyon)

2. 2. 1. Diyastolik Kalp Yetmezligi Tanimi

Koroner kalp hastaliklari, obezite, hipertansiyon, aterosklerozis, hiper-
kolesterolemi, diyabet gibi kronik hastaliklar, kalp yetmezligi icin énemli risk
faktorleri olarak tanimlanmaktadir. Kalp yetmezligi, cogunlukla sistolik ve
diyastolik yetmezlik olarak gorulmektedir (5). Risk faktorlerinin artmasi ve kalp
yetmezliginin ilerlemesi, sekonder olarak sistolik fonksiyonlarin zayiflamasiyla
bireyin yasam kalitesini distrmektedir (27). Bireyin yasam kalitesinin dusmesi
ve geligsen diyastolik kalp yetersizligi belirgin mortalite ve morbidite ile iliskili

olmaktadir (27). Diyastolik kalp yetmezligi ya da diyastolik fonksiyon bozuklugu,



uzun donem hipertansiyondan sonra da gelisebilmektedir. Hipertansiyon
yaninda obezite, nefropati, koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus (DM) gibi
kronik hastaliklarin olmasi ve yaglanma diyastolik kalp yetmezligi igin risk
faktorleridir (27). Mevcut risk faktorlerinden biri veya birkag tanesinin birlikte
olmasi ventrikilin diyastolde gevseme dlzenini bozan en énemli nedenlerdir.
Koroner arter hastaligi olan bireylerde diyastolik iglev bozuklugu gorulme sikhgi
%90’dir. Ote yandan kronik iskemi sirekli miyosit 6limu, yeniden sekillenme,
hipertrofi ve fibroz yaratarak ventrikll diyastolinu bozmaktadir (5, 28).

Sistemik hipertansiyon iskemide oldugu gibi miyokardin yeniden
sekillenmesine neden olmaktadir. Kronik hipertansiyonun kaginilmaz sonucu
olarak, miyokard hipertrofisi ve miyokard fibrozu gelismektedir. Buna bagli
olarak da ilk bozulan islev, gevseme islevidir (29,30). Aort darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati subvalviler obstriksiyonlarda da benzer fizyopatoloji gecerlidir.
Yaglanma, miyosit Oolumu ve miyosit gevseyebilirliginin  azalmasi ile
karakterizedir. Yaglanma ile olusan diger onemli degisim miyokard dokusundaki
fibrozun artmasidir. Yaslanma ile iskemi ve hipertansiyon sikligi da artar (5).

Obezite ve tasikardiler ise diyastolik kalp yetmezligi ya da diyastolik
fonksiyon bozukluguna neden olan risk faktorleri arasinda sayilabilir. Obez
hastalarda nedeni ¢ok iyi bilinmemekle beraber, diyastolik fonksiyonlarin bozuk
oldugu gorulmastir (5). Kalp hizinin artmasi ilk olarak diyastolik dolusu
etkilemektedir. Sik supraventrikiler tasikardi veya ylksek ventrikil hizh atriyal
fibrilasyonda diyastolik islev bozuklugu izlenebilir (31).

Klinik olarak, sistolik ve diyastolik kalp yetmezliginin ayirt edilmesi
onemlidir. Sistolik ve diyastolik kalp yetmezligindeki ana farklar; sistolik kalp
yetersizligindeki sol ventrikll kavitesinde genisleme, eksantrik hipertrofi ve
anormal sistolik ve diyastolik fonksiyonlardir. Diyastolik kalp yetersizliginde ise
normal kavite boyutlari, konsantrik hipertrofi ve anormal diyastolik fonksiyonlar
gorulmektedir (27).

Diyastolik kalp yetersizligi icin ¢esitli patofizyolojik tanimlar sunlardir:

- Sol atriyum basincinda, kompansatuvar bir atis olmaksizin azalmis

ventrikul dolus kapasitesi,



- 12 mmHg’dan kuguk bir ortalama pulmoner ven6z basingla birlikte olan
yetersiz kardiyak out-put yaratabilecek anormal ventrikuler dolus,

- Ventriklillerden birinde veya her ikisinde, basing- volim egrisinde
Ozellikle stresle, uygunsuz bir yukselise neden olan dolus direnci (27).

Bu tanimlarda ortak olan, yukselmis sol ventrikll dolus basinglari ve
konjesyona neden olan bir dolug direncinin bulunmasidir. Diyastolik
disfonksiyon; relaksasyonu zayiflatarak (erken diyastol), kompliyansi azaltarak
(erken ve geg¢ diyastol) veya perikardiyum tarafindan eksternal kisitlanma
nedeniyle ventrikll dolusunu azaltir. Pek ¢ok patalojik sure¢ ve hastalik klinik
olarak diyastolik disfonksiyon olusumuyla sonuglanabilmektedir (32). Diyastolik
kalp yetmezligi nedenleri ise;

- Restriktif kardiyomiyopati (idiopatik restriktif kardiyomiyopati, kardiyak
amilozis). Ventrikiler dolusa kars! artmis direng.

- Konstriktif perikardit. Azalmis ventrikuler diyastolik kapasite ile birlikte
ventrikuler dolusa kargi direng.

- Iskemik kalp hastaligi.

- Akut pulmoner 6dem, angina sirasinda dispne, bozulmus
miyokardiyal relaksasyon. Diyastolik kalsiyum yuklenmesi

- Post Miyokard enfaktusu (Ml) fibrozis ve hipertrofi (remodeling).
Ventrikuler dolusa karg! artmis direng.

- Hipertrofik kalp hastaligi (hipertrofik kardiyomiyopati, kronik
hipertansiyon, aort stenozu). Bozulmus miyokardiyal relaksasyon, diyastolik
kalsiyum overload’l, kalin duvarlara ragmen ventrikiler dolusa karsi artmis
direng, degismis kollajen matriks. Renin anjiotensin sisteminin aktivasyonu.

- Volim yuklenmesi (aortik veya mitral regurjitasyon, arteriovendz
fistll). Ventrikller kapasiteye rolatif olarak artmis diyastolik volim. Miyokardiyal
hipertrofi, fibrozis.

- Dilate kardiyomiyopati. Bozulmus miyokardiyal relaksasyon.
Diyastolik kalsiyum yuklenmesi. Miyokardiyal fibrozis veya skar.

- Mitral veya triklspit stenozu. Atriyal bosalima karsi artmis direng (33).



2.3. Diyastolik Kalp Yetmezligine Neden Olan Risk Faktorleri

Diyastolik kalp yetmezligine neden olan dedistirilebilir faktorlerin
(hipertansiyon, obezite ve diyabetus mellitus gibi), dnlenmesi temel prensip
olarak dusunudlmelidir. Her bir onlenebilir risk faktorl aterosklerotik kroner
hastaliklar ile de iligkilidir ve bu risk etmenleri sistolik ve diastolik kalp yetmezIigi
ile dogrudan baglantilidir. Diyastolik kalp yetmezliginde hipertansiyon, diyabet
(DM) ve obeziteden korunma, diyet ve yasam sekli degisikligi dnemlidir (34).
Risk faktorleri hem sistolik hem de diyastolik kalp yetersizligi seklinde benzer
sikhkta gorulmektedir. Hipertansiyonu olan hastalarin %70'inde, koroner arter

hastaligi olan hastalarin %65'inde kalp yetmezligi bulunmaktadir (27,35,36).

2.3.1.Yas

Kalp yetmezligi olan hastalarin yaridan fazlasi 60 yas Uzerindedir. Fizik
inceleme bulgulari degiskenlik gdsterir. Bu hastalarda Gg¢uncu kalp sesi %20-65,
dordincu kalp sesi %20-100, boyunda ven dolgunlugu %35-48 siklikta
bildirilmektedir. Vakalarin yaklagik yarisinda atriyal fibrilasyon bulunmaktadir.
Bu denli buyuk bir degisimin olmasi, kriterlerin ¢ok belirgin olmamasina baghdir
(27,35,36).

Minesota, Omstad sehrinde diyastolik kalp yetersizligi olan hastalarda
yapilan bir c¢alismada, hastalarin %50’sinin 80 vyas Uzerinde oldugu
bulunmustur. Kalp yetersizligi, flas pulmoner 6dem ve hipertansif kalp hastaligi
ileri iskemik kalp hastalii veya hipertansif hipertrofik kardiyomiyopati ile birlikte
olabilir. Kalp yetersizligi tedavisine cevap vermeyen hastalar aort stenozu,
hipertrofik kardiyomiyopati, kontriktif perikarditi olan hastalardir (37). Yapilan bir
bagska calismada yasl hastalarin (>45 yas) doku dopler ekokardiyografi ile
saptanan diyastolik disfonksiyonu oldugu belirlenmistir. Diyastolik disfonksiyon
oranini da %28 olarak bulmuslardir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal olan bu
hastalarda %20.7 hafif, %6.6 orta ve %0.7 agir diyastolik disfonksiyon
mevcuttur. Sistolik disfonksiyonu olan hastalarda %6 EF< 0.50 ve %2 hastada
EF< %0.40 bulunmustur (27).



2.3.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon olarak adlandirilan kan basinci yuksekligi, kalp hastaliklari,
bobrek hastaliklari ve beyin damar hastaliklari (inmeler) agisindan en temel risk
faktoradur (38).

Moore ve McNight ‘in (39) yaptiklari epidemiyolojik arastirmanin
sonuglarina gore, ABD’ de yaklagik olarak 265 milyonluk bir populasyonda 50
milyon hipertansiyon vakasi oldugu yonundedir. Genel populasyona gore
vejetaryen ve hafif sisman olanlarda hipertansif vaka sayisi obez bireylere gore
daha dusuktur. Amerika’da ki obezite ve hipertansiyon arasinda guglu iliskiden
dolayi diyetin kan basinci Uzerindeki dogrudan etkisinin belirlenmesi zordur.

Pratikte vucut agirhginin azalmasi gibi diyetsel bulgularin hastalar
ustindeki yararh etkisi dusuk kan basinciyla dogrudan ve dolayli olarak
kiyaslanabilir. Kesin bir kanit vardir ki o da obez bireylerde vicut agirhginda
ortalama azalma saglandiginda bile, hipertansiyonu olan deneklerde kan
basincindaki dusus ile sonuglandigidir (40).

Diyetle alinan sodyumun hipertansiyon Uzerindeki rola belirgindir.
INTERSALT calismasi ylksek sodyum aliminin ortalama kan basinci oranini
arttirdigini géstermektedir (41). Dietary Approaches to Stop Hypertenssion
(DASH-2001) calismasina gore, gunde 1200 mg’llk sodyum kisitlamasi
Ozellikle yetigkinlerde kisa donemde daha dusuk kan basinci ile sonuglanmis ve
uzun dénemde de sodyum ve kan basinci arasindaki iliski olduk¢a buyuk bir
oranda doz-yanit iligkisi olusturmustur (42). DASH diyeti, hipertansiyonu
sonlandirmak icin yapilan galismalari kanit gostermekte ve hipertansiyonu olan
bireyler ile yapilan ¢alismalarda diyetin etkinliginin ila¢ kullanimi ile elde edilen
sonuglarla ayni olmasi nedeniyle gunlik, 3 g sodyum tuketimini dnermektedir
(43). DASH 2002 calismasinin sonuglarina gore, bitkisel agirlikli beslenme
toplam yag alimini ve buyuk oOlgcide yarim yagl sut urUnleri tiketimi ise kan
basincini dugurmektedir (44). Gunluk sodyum aliminin 1.8 g’a azaltilmasi ile
hipertansiflerde sistolik ve diyastolik kan basincinda ortalama 4 ve 2 mmHg
dusus gozlenmektedir. Diyetle sodyum aliminin kisitlanmasi hipertansiyon

gelisme olasihigini %20 oraninda azaltmaktadir (5).
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Tuz yerine potasyum ve kalsiyum iceren diyet tuzlarinin hipertansiyon
hastalari tarafindan kullanimi, tuz kisitli diyetlerde yararli olabilir. Potasyumdan
zengin diyetler sodyumdan duguk olarak nitelendirilebilir fakat diyetle alinan
potasyumun izole edilmesi zorlasabilir. Bununla beraber potasyum takviyesinin
kan basincini dusurdugune dair gugli kanitlar mevcuttur (45). Amerika’da
sodyum alim orani yaklasik olarak 4 g/gin iken yaklasik potasyum alimi 2.5-
3.4 g/gun 'dur. Sodyumu potasyuma gore daha fazla tuketen toplumlarda kan
basinci daha yuksek gorulmustir (40).

DASH calismasinda (45) onerilen diger bir kanit ise diyetsel kalsiyum
aliminin daha dustuk kan basincina neden oldugu yonundedir. Yagsiz sut
urtnlerinin hipotansif etkisinde kalsiyum onemli bir etkendir. Yapilan meta-
analiz galismasinda, hipertansif bireylerde kalsiyumun hem diyette hem de
takviye olarak alimi antihipertansif etki gostermistir (47). Kanada Hipertansiyon
Birligi, hipertansiyondan korunmada ve tedavide kalsiyum takviyesinin, tersine
etkisi oldugunu savunmaktadir (48). Hipertansif olan ratlarda yapilan bir
calismada, yuksek kalsiyum ile beslenme sonucu sodyumun idrarla atiminin
arttigi, deoksikortikosteronun etkisi ile sodyum dengesinin korundugu, eritrosit
hicre membrani kalsiyum-ATPaz aktivitesinin arttigi, platelet hicre igi serbest
kalsiyumun azaldigi, vaskiler duz kas gevsemesinin arttigi saptanmistir (49).

Potasyumdan zengin besinler magnezyumdan da zengin besinlerdir.
Magnezyum vyetersizligi olan hipertansiyonu olan hastalarda magnezyum
takviyesinin yararl etkileri goérulmustur. Bu nedenle de magnezyumun
hipertansiyon tedavisindeki roli tam agiklanamamaktadir (34).

Diyet posasinin kan basinci Uzerine izole etkisi belirsizdir. Cunku elde
edilen veriler gézlemsel calismalara aittir ve bu diyetsel model hem ¢ozunlr

hem de ¢6zlinmez posada dusik kan basinciyla iliskilendirilmigstir (49).
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2.3.3. Obezite

Obezite, vicutta birgok endokrin ve metabolik fonksiyonu bulunan yag
dokusunun normalden fazla olmasi sonucu ortaya ¢ikan, fizyolojik, organik,
sistemik, hormonal, metabolik, estetik, psikolojik ve sosyal sorunlara yol
acabilen bir hastaliktir. Ayrica obezite dusuk fiziksel kondisyon, psikolojik
sorunlar, diyabet, hipertansiyon, obstruktif uyku apnesi ve dislipidemiye neden
olarak kardiyovaskuler hastalik insidansini arttirmaktadir (37).

Obezite, hiperlipidemi, diyabet ve hipertansiyona zemin hazirlayan
faktorlerden bir tanesidir. Obeziteye bagl risk yalnizca sismanligin derecesi ile
degdil, yag dokusunun vucuttaki dagihmi ile ilgilidir. Karin bdlgesinde yag
dokusunun yogunlasmasi ile karakterize visseral obezite, koroner arter hastaligi
riski agisindan ¢ok daha énemlidir. Artmis bel ¢evresi yani abdominal obezite
koroner arter hastali§i (KAH) riskini artirir. Santral obezite ve kardiyovaskuler
risk arasindaki mekanizmalardan birisi de artmis sempatik etkidir. Bu etki buyuk
olasilikla santral yerlesimli adipoz dokuda bulunan ylksek yogunluktaki
adrenerjik reseptorlere bagl olarak gelismektedir (6,50).

Beden Kiitle indeksi (BKi) total kolesterol ile pozitif, yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) kolesterol ile ise negatif iligkilidir. Beden Kiitle indeksi: 25-
29.9kg/m? arasi fazla kilolu, 30- 39.9 kg/ m? arasi obezite, 40kg/ m 2 ve Uzerinde
olmasi asiri obezite olarak tanimlanmistir (6). Obez kisilerde agirlk kaybi ile
birlikte disuk yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol duzeylerinin diustiglt HDL
kolesterol duzeylerinin ise arttigi yapilan ¢alismalarda kanitlanmigtir. Ancak bu
durum erkeklerde daha belirgindir (51,52).

Obezite ile hipertansiyon arasindaki iliski epidemiyolojik olarak saptansa
da, obezlerde hipertansiyon olusum mekanizmalari acgik degildir. Obezite
olasilikla periferik vaskuler rezistansi, diyetteki sodyum alimini ve néroendokrin
homoestazisini  degistirmektedir. Obez  hastalarda kan  basincinin
yukselmesinde diyetteki tuz aliminin rola tartisiimaktadir. Tuza duyarli bazi
obez hastalarda sodyum alimi azaltildiginda kan basinci dugmektedir. Bazi
obez hastalarda (otonom sinir sistemi degigikliklerine bagl) renal sodyum

reabsorbsiyonu artmakta ve bu hastalarda diguk renin duzeyli veya tuza duyarl
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hipertansiyon  saptanmaktadir (51). Obez hastalarda, hipertansiyon
fizyopatalojisinde hiperinsulineminin de roll olabilecedi dustnitlmektedir. Obez
hastalarda hucre ylUzeyinde insulin igin fonksiyon goren reseptor sayisinda
azalma oldugu i¢in insulinin etkisine karsi rezistans vardir. Dolagimdaki insulin
dizeyleri arttigi zaman insilin reseptorlerinde daha da belirgin bir azalma
olusmaktadir. insiilin dizeyleri, diyabetes mellitus (DM) ve hipertansiyon
arasindaki iligki epidemiyolojik olarak saptanmistir (51). Yapilan ¢alismalarda
koroner risk faktori olarak yag dagiliminin onemi belirtiimigtir. Kadin ve
erkeklerde yag dokunun dagihimi hormonal degisiklige bagldir. Kadinlarda
bel/kalga orani androjen duzeyleri ile pozitif iligkilidir. Santral veya abdominal
adipozite (bel/kalga orani ve bel gevresi ile tanimlanir) periferik obeziteye gore
daha ylksek risk olusmaktadir. Bel cevresi icin erkeklerde >94cm (eylem
sinir>102cm), kadinlarda >80cm (eylem siniri >88cm) riskli olarak kabul
edilmektedir (5,51,53). Erkeklerde koroner kalp hastaligi (KKH), obeziteden
bagimsiz olarak abdominal obezite ile iligkilidir. Bel/kalgca oranindaki artis
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, fibrinojen duzeylerinde ylkselme ve
hipertrigliseridemi ile birliktedir (54). Kadinlarda intra- abdominal yag dokusunun
artmasi, tek basina obeziteye gore KKH gelismesi icin daha onemli bir risk
faktéridir. Kadinlarda BKi ve aglik insiilin diizeyleri ile KKH riski arasinda daha
guglu iligski vardir. Miyokard enfaktisu, anjina pektoris ve bel/kalga orani
arasinda pozitif bir iligki vardir. Bu iligki diger risk faktorlerinden bagimsizdir.
KKH riski yonlinden bel/kalgca oraninin total obeziteden daha &énemli bir
goOsterge oldugu bildiriimektedir (54). Obezite tedavisi, yasam sekli yeniden
dizenlenerek ve uygun diyetle devamli yapilmahdir. Araliklarla yapilan
uygulamalar faydali olmamaktadir. Kilo kaybi, kan basincinin, kolesterol ve
trigliserit (TG) duzeylerinin dismesini ve HDL kolesterol diizeyinin yukselmesini
saglar (51).

TEKHARF calismasinda (55) metabolik sendrom, kardiyovaskuler riski
1.6- 1.9 kat arttirdigi g6zlemlenmistir. Obezitenin dnlenmesi diger birgcok risk
faktorind olumlu yonde etkileyeceginden tek basina obezitenin 6nlenmesi,
vacut agirliginin azaltilmasi, koroner olaylari azaltici etkisi ile ilgili calisma

bulunmamaktadir. Buna ragmen obezite ve bel cevresi fazla olan bireylere
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uygun diyetle viacut agirhiginin  azaltlmasi ve duzenli fiziksel aktivite

aligkanhginin kazandirilmasi, aterotrombozdan korunmada 6nemli bir girigsimdir

(5)-
2.3.4. Diyabetes Mellitus

insiilin direnci ve Diyabetes Mellitus (DM), sistolik ve diyastolik kalp
yetmezliginin gelismesinde katkida bulunan kronik hastaliklardir. Santral
adipozit dokunun artmasi insulin direnci, glikoz toleransi ve DM guglu bir iliskisi
vardir (56). Kardiyovaskuler morbidite ve mortalitenin baslica etkenlerinden biri
olan DM, toplum saghgi agisindan artan dneminden 6turt, Amerikan Kalp Birligi
tarafindan 10 yil dnce major risk faktorleri arasina resmen alinmigtir (56).

Diyabetik olgularda 2-4 kat daha fazla vaskuler hastalik gérilme orani
mevcuttur ve kardiyovaskuler sistem hastaliklari morbidite ve mortalitenin en sik
nedenidir. DM’ lu hastalarda KAH olmaksizin sol ventrikll diyastolik ve sistolik
fonksiyonlarinda bozulma gorulebilmektedir (57).

Hipergliseminin derecesi ve slresi mikrovaskuiler komplikasyonlar igin
temel risk faktorleri olsa da, Tip-2 DM makrovaskiler komplikasyonlarin
yayginligi ya da siddeti ve diyabetin suresi ya da siddeti arasinda agik bir iligki
yoktur (5).

Diyabetik hastalarda koroner olaylarin nedeni c¢ok gesitlidir. Bu
nedenlerin iginde trombosit agregasyonunda artis 6nemli bir yer tutmaktadir. Tip
Il DM’lu hastalarda, kan sekeri regulasyonunun, adenozin difosfat duzeylerini ve
kollajene bagl trombosit agregasyonunu azalttigi gosterilmistir. Bunun yaninda,
kan sekeri regulasyonunun, tromboksan A, duzeylerinin azalmasini da
saglamaktadir (51). Hem DM, hem de glukoz tolerans bozuklugu olan
hastalarda, ateroskleroz gelismesine yol agan diger onemli bir faktor,
hiperinsulinemidir (51). Hiperinsulinemi ve insdlin direnci bulunan bireylerde,
kronik kalp hastaliginin sikhigi artmaktadir (51). insilin bir blylime faktérdir ve
diz kas hucreleri ve fibroblastlar tarafindan, lipit alimini artirdigi gosterilmistir
(51). Aclik insulin duzeyindeki yukselme, diyabetik olmayan hastalarda diger

risk faktorlerinden bagimsiz olarak, koroner aterosklerozu arttirmaktadir (51).
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Hipertansiyon ve obezitenin de, diyabet ve glukoz tolerans bozuklugu ile iligkili
oldugu saptanmistir. Glukoz tolerans bozuklugu olan hastalarda, hipertansiyon
sikhginin ikiye katlandigi tespit edilmigtir. Diyabetin devamli kontrol altinda
tutulmasi ve tedavisi, bu hastalarda kronik kalp hastaligi olusumunu belirgin
sekilde yavaslatmaktadir (51). TEKHARF calismasinda yeni diyabet gelisme
insidansinin yilda 250 bin oldugu ortaya cikmistir (56). Diyabetes mellitus’un,
dislipidemi ve birkag faktorden bagimsiz olarak kardiyak olaylari %75 dolayinda
yukselttigi, ama bu etkinin genis odlglde sistolik kan basinci ve santral obezite
uzerinden igledigi prospektif olarak TEKHARF c¢alismasi ile gosterilmigtir (58).
Kalp yetmezliginden korunmak amaciyla yapilan yasam sekli
degisikliginde DM gibi kronik hastaliklar goz 6nune alinarak diyet duzenlemesi
yapilmaldir. Vicut agirhginin azalmasi ya da vicut agirhgr kontroli kalp

yetmezligi prognozunda azalmaya neden olmaktadir (56).

2.3.5. Dislipidemi

Aterosklerotik lezyonlarin olusumunda primer neden lipit ve kolesterolin
arterlerde birikmesidir. Tum Apo B iceren partikuller lezyon olusumunda etkin
olmasina kargin lipit lezyonlarinin primer olusum nedeni, kolesterolden zengin
olan LDL-kolesterol ve IDL-kolesterol partikulleridir. HDL partikllleri kolesterol
transportunu geri dondirmede rol oynarlar, antiaterojenik etkileri vardir. Ayrica
kolesteroliin periferden karacigere tasinmasini saglarlar (51,59). Yukselmis
serum kolesterol duzeyi, 6zellikle de LDL-kolesterolinun ylkselmesi, yuksek
KKH riski ile iligkilidir (51). Serum kolesterolundeki her %1’lik artis icin hastalik
riski % 2-3 oraninda artmaktadir. Riskler kolesterol dizeylerine gére degisiklik
goOsterse de Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) alt ve Ust degerleri risk
profiline gore belirlemistir. NCEP’ye gore, kolesterol duzeyi 200-240 mg/dL
(5.2-6.2 mmol/L) oldugundan; LDL-kolesterol duzeyi 130-160 mg/dL (3.36—
4.14 mmol/L) arasinda olmaldir. LDL-kolesterolinin lezyon olusumundaki
patofizyolojisinde, total kolesterol ile LDL-kolesterol diizeyi arasindaki iligkiyi
belirtilen duzeyler, KKH riskinin degerlendiriimesinde rol alan kriterlerdir (59).
Yukselmis serum trigliserit (TG) duzeyleri >2.26 mmol/L (200 mg/dL) de artan
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KKH riski ile iligkili bulunmaktadir. Bunu nedeni TG zengin olan lipoproteinlerin
(silomikron ve VLDL gibi) lipolitik GrlGnlerinin dogrudan ateroskleroz ile ilgilidir.
Ayrica koroner ve karotid aterosklerozun ilerlemesi ile iligkilidir (52). Ek olarak
artmig serum TG duzeyleri birgok aterojenik metabolik bozukluklarda oldukga
kuvvetli etkilesim gdsterir. Bunlar; azalmis HDL-kolesterol duzeyleri, artmis
kicuk ve yogun LDL partikulleri, insulin direnci ve platelet aktivator inhibitor-1
duzeylerinin artmasi gibi protrombotik degisimlerdir.Apo-B igeren lipoproteinlere
zit olarak serum HDL kolesterol duzeyi hastalik riski ile ters iligkilidir. Serum
kolesterol duzeyleri ylUksek olan bireylerde eder HDL kolesterol duzeyleri
yuksek ise hastalik riski daha duguktir ve duguk HDL kolesterol duzeyine sahip
bireyler daha yuksek risk altindadirlar. Yiksek serum kolesterol duzeyleri,
dusuk HDL-kolesterol dizeyi ile kombine olunca yuksek risk profili olugsmaktadir
(59).

Serum kolesteroli ile KAH gelisimi arasinda kuvvetli bir iligki oldugu
yapilmis olan epidemiyolojik ¢aligmalardan Framingham (60) ve Multiple Risk
Factor Intervention Trial (MRFIT) (61)'de ortaya c¢ikariimigtir. Yaklagik olarak
400 bin kisinin tarandigi MRFIT caligmasinda, total kolesterol ve koroner
hastaliklar arasinda guclu bir iliskili oldugu gdsterilmistir (61). Serum kolesteroli
dugsurmek ve klinik olaylarda azalma saglamanin olasi olup olmadigi yaklasik
30 yil dnce arastirimaya baslanmistir. Bu amagla kolesterol dugtricu olarak
diyete ilaveten safra baglayici regineler, fibratlar veya niasin kullanilarak
kolesteroliin dusUriilmesi ile koroner olaylarin azaldigi gosterilmistir. Ozellikle
Lipid Research Clinics-CPPT (Coronary Primary prevention Trail) (62) ve
Helsinki (63) calismalarindan g¢ikan sonug, total kolesterol duzeylerinde
saglanacak %7’lik dustsun koroner hastalik riskinde %2 oraninda azalma
saglayacagi yonundedir (63). Lipit Research calismasinda koroner anjiyografide
saptanan lezyonlarin ilerlemesini aragtiran anjiyografik regresyonlardan elde
edilen sonuclarda total ve LDL kolesterolu dugtirmenin lezyon progresyonunu
azalttigi yonundedir ve stenoz derecesinde azalma %1-2 civarinda olup, tim
lezyonlarin sadece %12’si regresyona ugramaktadir. Plak stabilizasyonu
kavramina gore, lezyondaki gerileme minimal de olsa, hassas plaklar stabilize

olup, ruptir olasihgl azalmakta; boylece plak rapturine bagh gelisen akut klinik
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olaylar olan ani 6lim, kararsiz anjina ve MI azalmaktadir (63). Gug¢lu kolesterol
dusuricu etkisi olan statinlerin kullanima girmesi ile aterotrombozdan
korunmada yeni bir ddnem baslamistir. KAH gelismis kigilerde statin kullanarak
kolesterolli dusurmenin etkisini arastiran 4S (64) calismasinda, kolesterol
dUsurtcl tedavi alan grupta, koroner olaylar revaskularizasyon girisimleri ve
total mortalitede anlamli azalma saglanmistir. Post-CABG calismasi (65) ile
agresif kolesterol dugurucu tedavi uygulanarak LDL kolesteroliun 100mg/dL’nin
altina indirilmesi ile aterosklerozun ilerlemesinde azalma, yeni lezyon gelisimi
ve revaskularizasyonda azalma goézlemlenmigstir. Ulusal Kolesterol Egitim
Programi (NCEP), Yetigkin Tedavi Paneli (ATP) IlII' de referans olarak toplam
kolesterol, LDL- ve HDL-kolesterol duzeyleri siniflandirmistir (Tablo 2.3) (66).
Belirlenen tedavi, basinda LDL-kolesterol seviyesini optimal diuzeye dusurmek
hedeflenmektedir. Bunun igin dncelikle terepdtik yasam sekli degisikligi ve diyet
onerilmektedir. Eger yasam sekli degisikligi ile LDL-kolesterol, optimal duzeye

dugsmezse ilag tedavisi Onerilmektedir (66).

Tablo 2.3 Yetigkin Tedavi Paneli Ill, Toplam Kolesterol, LDL ve HDL

(mg/dL) siniflandirmasi

LDL Kolesterol, mgldL(('jnceIiin Tedavi Hedefi)

<100 Optimal
100-129 Yaklasik Optimal
130-159 Olmasi gerekenin Ustiinde
160-189 Yiksek
>190 Cok Yiiksek
Total Kolesterol, mg/dL
<200 istenilen
200-239 Olmasi gerekenin Ustiinde
>240 YUiksek
HDL-Kolesterol, mg/dL
<40 Dusik
>60 Yuksek

Diyetle alinan total yagin kisitlanmasina yonelik olan beslenme Onerileri,
Ozellikle doymus ve trans yag asitlerinin kisittanmasina yonelik olan dneriler ve
¢oklu doymamis yag asidi ile n-3 yag asitlerinin KKH koruyucu etkileri vardir.
Enerji kontrolu yapilan diyetlerde, sebze meyve tuketimi arttirilirken toplam yag,

doymus yag ve trans yag asitlerini iceren besinlerin kisitlanmasi onerilmektedir
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(67). Yapiimis olan epidemiyolojik, klinik ve insan disi primat g¢alismalarinda
diyetle artmis doymus yag asidi aliminin yuksek kolesterol ve koroner kalp
hastaligi arasinda tutarli iligki oldugu gosterilmigtir. Bununla birlikte tedavi edici
olarak uygulanan diyetler sadece doymus yag asidi miktarini dugirmemekte
ayni zamanda toplam kolesterol ve trans yag asidi alimini da azaltmaktadir.
Bitkisel sterol/stanollerin, diyet liflerinin kullanilmasi ile de LDL-kolesterol
dismesi saglanmaktadir. LDL-kolesterol dusuricu ilag tedavisi baglamadan
veya eklenmeden diyet igeriginde yapilan bu dedisikliklerle birlikte LDL-

kolesterol dizeyi normal sinirlara ¢ekilebilmektedir (43,67,68).

2.3.6. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite azliginin KKH i¢in dnemli bagimsiz bir risk faktord oldugu
konusunda kanitlar artmaktadir. Yetersiz fiziksel aktivite ile harcanan kalori
azaldigindan, obezitenin yaninda insulin direnci, kan lipit bozukluklari,
hipertansiyon gibi risk faktorleri ortaya ¢ikmakta ve kardiyovaskuler fonksiyonel
kapasite azalmaktadir (50).

Fiziksel aktivite ile KKH arasinda guglu ve ters orantili bir iligki oldugu
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Daha eski tarihlerde yapimig olan bilimsel
arastirmalar, aktif olan insanlarin sedanter yasam surenlere gore daha az risk
altinda oldugunu goéstermigstir (68). Fiziksel aktivite ile kronik kalp hastaliklari
arasindaki ters iligkinin doz cevap iligkisi oldugu yonunde kanitlar sunulmaktadir
(68).

TEKHARF c¢alismasinda, fiziksel aktivite ile total kolesterol diuzeyleri
arasinda ters orantili iliski saptanmistir (69). 2002-2004 yillari arasinda
yuruttlen Turkiye Hastalik YUka Calismasinda fiziksel hareket aliskanh@inin
yeterli olmasi durumunda iskemik kalp hastaligina bagh 31.519, iskemik inmeye
bagli 10.269 6lumin dnlenebilecegi bildirilmistir. Onlenebilen hastalik yikine
bakildiginda ise fiziksel hareketliligin yeterli olmasi halinde iskemik kalp
hastaligina bagh 300.850 DALY (Sakathga bagh kaybedilen yasam yili)
onlenebilirken, iskemik inmeye baglh 101.578 DALY, seker hastaligina bagli
37.456 DALY toplamda ise 464.627 DALY Onlenebilmekte, bu da tum hastalik

18



yukanin % 4.3’Une denk gelmektedir (25). Oldridge ve arkadaslari (70)
tarafindan yapilan 10 randomize galismanin meta- analiz sonuglarinda en az
alti hafta suren kardiyak rehabilitasyon programi ile iligkili anlamli dizelme
oldugu, MI sonra duzenli fiziksel aktiviteye devam eden bireylerde, sedenter
yasayanlara gore rolatif riskin daha dusuk oldugu, hastaligin siddeti ile fiziksel
aktivitenin az olmasi ve mortalite arasinda iligki oldugu bulunmustur. Miyokard
enfarktUsinden sonra kardiyak rehabilitasyon ile ilgili olarak yapilmig ¢alismada
egzersize baglh daha dusik mortalite saptanmigtir (71) Miyokard
enfarktisinden sonra yapilan fiziksel aktivite programlarinin faydali oldugunu
bildirilmistir (71). Moris ve arkadaslarinin (72) yaptiklari bir galismada duzenli
fiziksel aktivite (7.5kkal/dakika) ile duzensiz fiziksel aktiviteyi siniflandirip
kargilastirmiglardir. Calismanin sonucunda, katilimcilarin %20’sinin duzenli
fiziksel aktivite yaptiklari ortaya ¢ikmis ve 8.5 yillik takip suresince 150 bin
kisiden 475'inde KKH nedeniyle 6lim gbézlemlenmis, fiziksel aktiviteyi etkin
olarak yapmayan grupta KKH 2 kat daha yuksek gorulmuagstir. Moris ve
arkadaslarinin (73) yaptiklari bir bagska gozlemsel ¢alismada, duzenli olarak
yapilan fiziksel aktivitenin KKH koruyucu oldugu saptanmistir.

Fiziksel aktivite igin Oneriler konusunda tartismalar vardir. Bu tartismalar,
olumlu kardiyovaskuler etkiler elde etmek igin fiziksel aktivitenin miktari, tipi ve
suresi ile ilgilidir (71). Fiziksel aktivite, artan metabolik ihtiyaca adaptasyonu
yansitan lipoprotein, lipoprotein alt gruplari ve apoprotein degisiklikleri ile
sonuglanir. Lipoproteinlerdeki degisiklikler, fiziksel kondisyon ve egzersizin
yogunlugunun duzeyine gore degisir (74,75). Halbert ve arkadaslarinin (68)
yaptiklari randomize kontrolli meta-analiz ¢calismasina gore, haftada en az 4
gln dizenli olarak yarim saati asan surelerde hizli yarime, merdiven ¢ikma,
yuzme, bisiklete binme, dans etme ve benzeri, orta siddette buyuk kas
gruplarinin ardi sira kasilip gevsemesini saglayan her turli dinamik egzersiz,
koroner kalp hastaligi riskini azaltmaktadir. Duzenli fiziksel aktivite vicut agirhk
kontroll, kan basinci azalmasi, gelismis insilin kullanimi, serum lipit

seviyelerinde diuzelme ve aterosklerotik riskin azalmasi ile iligkilidir (76-78).
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2.4, Diyastolik Kalp Yetmezliginin Klinik Olarak Tani Kriterleri

Tedavi calismalarini tasarlamak ve uygulamak igin diyastolik kalp
yetersizligi olan hastalarin tani kriterleri, hastaliga temel olusturacak sekilde 6ne
surulmastur. 1998 Avrupa Diyastolik Kalp Yetersizligi Calisma Grubu, diyastolik
kalp yetersizligi tanisini koymak icin su kriterleri gerekli kilmistir (5);

- Konjestif kalp yetersizliginin klinik belirtileri,

- Normal veya hafif sol ventrikil disfonksiyonu,

- Azalmis relaksasyon, dolus ve kompliyans varhgi

Girisimsel olmayan testler veya kardiyak katerizasyonla degerlendirilen
bu G¢ durum tani igin gereklidir (32).

Bozulmus diyastolik fonksiyonu olan hastalar, konjestif kalp yetersizliginin
tipik sendromlariyla saglik kuruluglarina bagvurmaktadirlar. Bunlar odem,
egzersiz kapasitesinin azalmasi, asit, eflzyonlar, ortopne ve flags pulmoner
odemdir. Genelde sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ayirmada klinik muayene
guvenilmezdir. ClnkU pulsus alternans, zayif nabiz, boyunda ven dolgunlugu ve
hepatojuguler refli varhgr dispnenin kardiyak kokenli olduguna dair ¢ok gugli
verilerdir. Akcigerlerde raller hem sistolik hem de diyastolik kalp yetersizliginde
duyulur ve ayirici tanida 6nemi yoktur (32). Juguler venler genislemis olabilir ve
yercekimine baghh gode birakan o6dem c¢ok ciddi olabilir. Akciger
osklltasyonunda da ral duyulabilir. Kardiyak oskultasyon S3-S4 veya
perikardiyal duyu olabilir (25).

M-Mode ve iki boyutlu ekokardiyografi ile kalpte eslik eden bozukluklar
da saptanir. Kapakta, miyokard veya perikard bozuklugunu gorulebilir.
Diyastolik islevler i¢cin Doppler kullanilir. Doppler ekokardiyografide mitral ve
pulmoner ven akimlarina bakilir. Sinus ritmindeki hastada diyastolin basinda
ventrikllin gevsemesine bagli olarak mitral kapagdin agiimasini takip eden hizl
bir akim olur. Bu akimin Doppler ile dlgimune "E" dalgasi adi verilir. E dalgasi
bitiminde kisa bir sure sol atriyumdan, sol ventrikile akim durur. Bu dénem
diyastol ortasidir. Bunu takiben sol atriyum sistolinun baglamasiyla (EKG'de P
dalgasini takiben) ikinci bir akim olur, buna da "A" dalgasi adi verilir. Normal
bireylerde ventrikul geniglemesi saglikl iken E dalgasinin hizi A dalgasindan

daha fazladir. Ventrikul relaksasyonu bozuldukg¢a E kugulir ve ventrikil daha
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fazla atriyal kasilmaya bagimh hale gelir. Sonugta E/A orani 1'in altina iner.
Diger bir parametre deselerasyon zamanidir. E dalgasinin tepesinden zemin
gizgisine inene kadar gegcen zamani ifade eder. Deselerasyon zamani gevseme
paterni bozuldukg¢a uzar (5). Relaksayon bozuldukga atriyum basinci artmaya
baslar ve E dalgasi hizi yeniden yukselir, buna yalanci normallesme denir.
Cunku E/A orani normal olan bu hastalarin deselerasyon zamanlari uzundur.
Hastalik ilerledikge atriyum basinci ¢ok artar ve hizl bir E ve hizli bir A dalgasi
ortaya cikar. Bu patern son evredir ve restriktif patern olarak adlandirilir (5)
(Sekil 1).

Anormal Psédo Restriksivon Restriksiyon
Normal Gevseme  normalizasvon (diizelebilir)  (kalici)

L b A e
A s, Pl bl N sl ks

Ortsama = -4 A4 M4 M4
4 : o 14
NYHA = bt 1= M-V v
Diyastolik Kalp = I " m w
Yetmezliginin
Derecesi

Sekil 1. Cesitli derecelerdeki diyastolik fonksiyon bozuklugunda gbzlenen mitral
akim érnekleri (5). (SAB: Sag Atrium Basinci, NYHA: Newyork Kalp Birligi)

Diyastolik disfonksiyonun klinik hastalik paterninin ilerlemesine goére
derecelendiriimesi:

Mitral akim, pulmoner ven akimi, renkli M-mod dopler (CMM), doku
dopler gorintulemeye (TDI) dayanarak dort tip diyastolik fonksiyon derecesi

belirlenmistir (27). Bunlar:
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Grade |: Normal dolum basinci ile birlikte bozulmus relaksasyon olmasi
durumudur.

Gradre IA: Artmis dolum basinci ile birlikte bozulmusg relaksasyon olmasi
durumudur. Bu patern gecikmis sol ventrikil relaksasyonu, normal komplians ve
dolum basinci oldugu durumlarda goértlmektedir. Bu durum normal yaslanmada,
iskemide, hipertrofik kardiyomiyopatide ve sekonder hipertrofide gorulir.

Gradre ll: Psddonormalize paternin mevcut olma durumudur. Normal
paterne benzemektedir. Bozulan diyastolik fonksiyonu karsilamak icin sol atriyal
basing arttikca tepe E dalga hizi artmaktadir. Sonugta relaksasyon ve
komplians bozukluklari ve artmis dolug basinglari gorular.

Grade lIl: Reversible restrictive paternin olmasidir. ileri derecede azalmis
left ventrikil (LV) komplansi, artmis dolus basinglari ve gecikmis relaksasyon
mevcuttur.

Grade IV: Irreversible restrictive paternin olma durumudur (27).

2.5. Diyastolik Kalp Yetmezligi Tedavisi
2.5.1. Diyastolik Kalp Yetmezliginin Tibbi Tedavisi

Diyastolik kalp yetmezliginde etkin tedavinin saptanmasi igin randomize
kontrolli c¢alismalar henlz yapilmamistir. Ancak yapilan kuguk capl
arastirmalar, tedavi igin yol gOsterici olarak kullaniimaktadirlar (5). Tibbi
tedavinin amaci, diyastolik disfonksiyonun altinda yatan sebepleri ve Kklinik
bulgulari azaltmaktir. Tedavi; ylkselmis dolus basincini azaltmak, atriyal
konstriksiyonu saglamak, kardiyak nabzi azaltmak, iskemiyi Onlemek,
relaksasyonu arttirmak ve ventrikiler hipertrofiyi geriye gevirmekten
olusmaktadir (32).

Sistolik fonksiyon bozuklugu olan hastalar gibi diyastolik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda da diuretiklerle odemden kaynaklanan yukdn
azaltiimasiyla belirgin yararlar saglanmaktadir (5). Diuretikler semptomatik
dizelme saglasa da tedbirli kullaniimalidir. Bunun nedeni genisleyemeyen

ventrikuller yeterli dolumu saglayabilmek i¢in daha fazla basinca ihtiyag¢ duyarlar
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(27) Asiri hacim azaltiimasina ¢ok dikkat etmek gerekmektedir. On yiikin fazla
dismesi diyastolik dolumu bozabilmektedir (5).

B-blokerler kardiyak nabzi yavaglatir, miyokardiyal oksijen ihtiyacini
azaltir, kan basincini kontrol altina alir ve sol ventrikil hipertrofisinin
gerilemesine neden olur (32).

Kalsiyum kanal blokerleri negatif kronotropik ajanlardir. Kan basincini
kontrol altina alir, miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltir, koroner arterleri dilate
eder ve hipertrofinin gerilemesini saglarlar (32).

Anjiotensin donustlrict enzim (ACE) inhibitorleri; anjiotensin reseptor
blokerlerinin dolayli ve dolaysiz etkileri vardir. Bu etkiler kan basincini kontrol
altina almak ve ventrikuler kitlenin 6nemli Olgude gerilemesini saglamaktir.
Diger antihipertansif ajanlarla karsilastirildiginda benzer kan basinci dusuklugu
yapanlara goére miyokardiyal kitlenin gerilemesi Uzerine etkisi ¢ok daha
belirgindir. Losartan ve lisinopril ile, sol ventrikil gerilemesinden bagimsiz
olarak, miyokardiyal fibrozisin belirgin azaldigi (kollajen volumunun azaldigi) ve

diyastolik fonksiyonunun iyilestigi gosterilmistir (32).

2.5.1 Diyastolik Kalp Yetmezliginde Diyet Tedavisi

Aterojenik diyet, sedanter yasam sekli ve kilo alma koroner kalp hastaligi
riskini arttirabilecegi gibi hem lipit hem de metabolik anormallige neden
olabilmektedir. Saglikh yasam bigiminin benimsenmesi normal lipit profiline
sahip olmayan ve ¢oklu metabolik risk faktorlerini tasiyan kisilerin tedavisinin
onemli bir bolimunl olusturmaktadir (27).

Kardiyovaskuler hastaliklarin Onlenmesinde ve tedavisinde diyet
uygulamalari eskiden beri kullaniimaktadir. Diyet kelimesinin kisitlamalari
¢agristirmasi nedeniyle tibbi beslenme tedavisi deyimi tercih edilmekte veya
terapotik yasam tarzi degisiklikleri icinde diyetten s6z edilmektedir (66).

Amerikan Kalp Birligi, toplum ve saglkh diyeti, saglikli yemek yeme
aliskanhgi Uzerine odaklamaktadir. Hipertansiyon, obezite ve
hiperkolesterolemide ise tedaviye yardimci olacak beslenme aligkanliginin

kazandirilmasi onerilmektedir. Tedavi edici kardiyovaskuler diyet uygulamasi
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gereken ve medikal problemi olan hastalar i¢in gerekli yasam sekli degisikligi ile
diyetisyen kontrolliinde diyet énerilmektedir (43).

LDL-kolesterol duzeyini dusurmek igin, diyet enerjisinin %7 ve daha
azinin doymus yag asitlerinden geldigi ikinci basamak AHA diyeti
onerilmektedir. Bu diyet ayni zamanda trans yag asitlerinin alimini da azaltmayi
onermektedir. Coklu metabolik risk faktéri ve obez olan bireyler icin tedavi,
kalori kisitlamasi ve artmis enerji tiketimi ile baglamaktadir. Yiksek kan basinci
olan bireyler icin meyve, sebze, yagsiz sut urunlerinin agirlikh oldugu, dusuk
sodyum duzeyinin saglandigi ve gerektiginde vicut agirliginda azalma
Onerilmektedir (43,79).

Asiri kalori alimina neden olan besin tuketiminden kaginiimahdir. Sebze
veya meyve gln icerisinde en az 5 porsiyon tiketilmelidir. Ozellikle ¢dziinebilir
posa iceren besinler belirli miktarda total kolesterol ve LD-kolesterol dizeyinin
azalmasina neden oldugu icin mutlaka tuketilmelidir. LDL- kolesterol dizeyinde
istenilen hedefe ulagsmak icin yag alimi diyetteki toplam kalorinin %30’unun,
doymus yag orani %10unun altinda olmalidir. Hiperkolesterolemisi veya
kardiyovaskuler hastaligi olan kigilerde bu oran %7’nin altina g¢ekilmelidir.
Epidemiyolojik c¢alismalar, diyette yuksek oranda kolesterol tlketiminin kan
kolesterol duzeyinden bagimsiz olarak KAH riskinin yukselmesine neden
oldugunu goéstermistir. Gunlik kolesterol aliminin 300 mg’in altinda olmasi
onerilmektedir. LDL-kolesterol dizeyi yuksek veya kardiyovaskiler hastaligi
olan kisilerde ise bu miktarin 200mg’in altinda tutulmasi gerekmektedir (80).

Amerika Diyetisyenler Dernegi (ADA)’ nin kanita dayali beslenme rehberi
Tablo 2.4’ de gosterilmistir. KVH’lardan korunma ve tedavi igin kalp koruyucu
beslenme miudahalesine ilk tani alindiginda baslanmalidir ve beslenme 6nerileri

bireye 6zel olmalidir (81).
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Tablo 2.4 ADA’nin Kanita Dayali Beslenme Rehberi

ONERILER VE ORANLAR

KVH ve Kalp
Koruyucu
Beslenme
Onerileri

KVH’ larda korunma ve tedavi igin kalp koruyucu beslenme midahaleleri
ilk karsilagmada uygulanmalidir. GUGLU KANITLAR

Kalp koruyucu beslenme mudahaleleri, azaltiimis doymus yag, trans yag
ve kolesterol, kan basincini gelistirici miidahaleleri igermelidir. GUGLU
KANITLAR

Kalp
Koruyucu
Beslenme
Miidahaleleri

Bireysel olmalidir. Ginlik toplam enerjinin %25-35 toplam yag, <%?7’si
doymus yag ve <%7’i trans yaglardan, <200 mg kolesterol alimindan
saglanmasi gerekmektedir. Bu isleyis LDL-kolesteroli %16’nin tUzerinde
azaltabilir ve KVH riskini diigirebilir. GUGLU KANITLAR

Saglikh vicut agirhgindaki ve normal lipit profiline sahip bireyler
doymus yaglardan gelen kaloriyi doymamis yagdlar ile yada kompleks
karbonhidratlar ve proteinlerle degistirmelilerdir. GUGLU KANITLAR
Besinler ginlik 25-30 g posa igermelidir. Bunun ozellikle 7-13g’i
¢ozinir posadan saglanmalidir. GUGLU KANITLAR

Hastanin tercihine gbre veya herhangi bir risk olusturmuyorsa, tercihen
deniz Grlnleri ve bitkisel kaynakli, omega 3 yag§ asidi, kalp koruyucu bir
diyette mutlaka bulunmalidir. 1 g EPA ve DHA omega-3 takviyesi bu
kaynaklari tiketmeyen bireylere 6nerilebilir. ZAYIF KANITLAR

Glinde 2 veya 3 kez toplam 2-3 g bitkisel stenol ve sterol esterlerinden
zenginlestiriimis besinlerin tiketimi toplam kolesterolde (%4-11 disls ve
LDL-kolesteroll (%7-15 dusis) disirmek icin kalp koruyucu bir diyete
eklenebilir. GUGLU KANITLAR

Hastanin tercihine gore veya herhangi bir risk olusturmuyorsa hayvansal
protein yerine soya proteini (gunluk 26-50g) total kolesterolli %0-20
oraninda, LDL kolesteroli %4-24 oraninda azaltabilir. ZAYIF
KANITLAR

Hastanin tercihine gore veya herhangi bir risk olusturmuyorsa haftada
1509 ceviz iso-kalorik olarak diyette bulunabilir. ZAYIF KANITLAR

Alkol tiiketimi olan ve higbir kontrendikasyon gostermemis kadinlar igin
gunde maksimum 1 kadeh icki ve erkekler icin gunlik en fazla 2 kadeh
kadar icki diyette bulunabilir. Bu seviyede alkol alimi KVH riskinde
azalma ile iligkilendirilmistir. ZAYIF KANITLAR

Antioksidan takviyelerinin (E,C vitaminleri ve beta-karoten) risk tGizerinde
diisiiriict etkisi gézlenmemistir. GUGLU KANITLAR

Antioksidan zengin meyveler, sebzeler ve tim tahillar riski azaltici olarak
iliskilendirilmislerdir. ZAYIF KANITLAR

Simvastatin/niasin  ilag  kombinasyonu ile  vitamin  takviyesi
kullanilmamalidir: E, C vitaminleri, beta-karoten, ve selenyum. Beta-
karoten takviyesi, sigara aligsanligi olan bireylerde 6nerilmez. ZAYIF
KANITLAR

Folat, B6 vitamini ve B12 vitamini planlanan besin érintistinde “Diyetle
Referans Alim Duzeyi-DRI” degerlerini karsilamalidir. Yliksek serum
homosistein seviyeleri (genellikle >13umol/L) %17-35 civarinda bir
azalma go6zlenebilir. ZAYIF KANITLAR

Takviye folat (yalniz veya B6 vitamini, B12 ile beraber) belki yararhidir
belki degildir. Doktora danisiimalidir. ZAYIF KANITLAR

Koenzim Q10 ve hastalik icin risk arasindaki iliski ile ilgili arastirma
sonugsuzdur. YETERSIZ KANIT
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Tablo 2.4 ADA Kanita Dayali Beslenme Rehberi (Devami)

ONERILER VE ORANLAR

Hipertansiyonda
Beslenme
Tedavisi

Approaches to Stop Hypertension (DASH) diyetsel plan kabul edilebilir
olmali ve kan basincini 8-14mmHg civarlarinda azaltmalidir. Diyet
meyve ve sebzeden zengin, az yagh st UrUnleri ve ceviz; dusuk
sodyum, toplam yag ve doymus yag orani ve kilo yonetimi i¢in yeterli
kalori icermelidir. ORTAK GORUS

Sodyum alimi gunlik £2300 mg ile sinirlanmalidir. Clnkld bu sistolik
kan basincini yaklagik 2-8mmHg oraninda dasardr.

GUGLU KANITLAR

Diyetsel yaklasimlar hipertansiyonu durdurur DASH diyetsel sekli veya
gunlik 1600 mg sodyum alimi, kan basincini diustirmek icin hastanin
2300 mg sodyum limitine bagh kalmasi ve tedavi amaclarini
basaramadiginda énerilmelidi. GUGLU KANITLAR

Ginde en az 5-10 porsiyon meyve-sebze alimi o6nerilir. GUGLU
KANITLAR

Beslenme tedavisinin bir bolimi de yeterli potasyum alinmasinin
Onerilmesidir. CUnki dusik tiketim kan basincinda artis ile
iliskilendirilir. ZAYIF KANITLAR

Magnezyumun tek basina kan basinci Uzerindeki etkisi
bilinmemektedir. ZAYIF KANITLAR

Kalsiyumun tek basina kan basinci Uzerindeki etkisi agik degildir.
Fakat 6nerilen kalsiyum oranindan dasuik bir diyetsel 6riintl yikselmis
kan basinci ile iligkilendirilebilir. ZAYIF KANITLAR

Kafein tliketen bireylerin kan basinci takibi yapmasi onerilir. Akut alimi
kan basincini yukseltir. Fakat kronik aliminin etkisi kesin degildir.
ZAYIF KANITLAR

Artmig protein, ¢ézunUr posa, C vitamini ve E vitamini, soya proteini,
sarimsak, kakao ve gikolata aliminin kan basinci tzerindeki etkisi agik
degildir. ZAYIF KANITLAR

Omega 3 yag asidi tiketiminin hipertansiyon Uzerinde yararh etkileri
gorulmemistir. ZAYIF KANITLAR

Erkeklerde ginde 2 igki, kadinlarda ginde 1 igkiden fazla alkol
tiketimi sinirlanmalidir.  Alkol tlketimindeki azalma sistolik kan
basincini yaklagik 2-4 mmHg oraninda azaltabilir. ORTAK GORUS
Viucut agirhdinda her 10 kg’lik azalma sistolik kan basincini 5-
20mmHg oraninda azaltir, bu ylUzden optimal vicut agirhg
saglanmalidir. ORTAK GORUS

Fiziksel Aktivite

Tip 2 diyabetli kisilere, haftada 90- 150dk orta derece aerobik fiziksel
aktivitenin yani sira haftada 3 kez direng/gli¢ egzersizleri 6nerilir. Her
2 aerobik ve direng egzersizleri glisemik kontroli kilo kaybindan
bagimsiz olarak gelistirir. Fiziksel aktivite de insulin duyarlihgini
gelistirir. KVH riskini ve tim mortalite sebeplerini azaltr. GUGLU
KANITLAR

Tip 1 diyabetli bireyler diizenli fiziksel aktivitelere katiimaya tesvik
edilmelidir. Her ne kadar egzersiz Tip 1 diyabetli bireylerde glisemik
kontrolii iyilestirmek igin rapor edilmemisse de genel fiziksel aktivite
yararlarindan faydalanabilirler. KVH riskini azaltir ve saghgi gelistirir.
ZAYIF KANITLAR
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2.5.1.1. Karbonhidratlar

Beslenme tedavisi dizenlenirken enerjinin karbonhidratlardan (CHO)
gelen miktari %55-60 olmalidir (81). Besinler tuketildikten sonra igerdikleri
makro besin 6gelerinin Ozelliklerine gore glikoz yaniti olugturmaktadirlar. Kan
sekerindeki yukselme, insilin salinimini uyarmakta ve serum insilin miktarini
arttirmaktadir (82). insiilin cevabindaki artis KAH ve diger kronik hastaliklarla
iligkilidir (83).

Tlketilen CHO c¢esidine goére salgilanan insulin  miktari farklihk
gOstermektedir. Rafine edilmis CHO kaynaklari  yerine  kompleks
karbonhidratlardan zengin bir diyet tedavisi o6nerilmektedir (84). Basit CHO
tuketimi sonucunda insulin cevabinin hizli olmasi hiperinsulinemiye, dusuk
HDL-kolesterol, yuksek TG ve C-reaktif protein (CRP) dizeylerine neden
olabilmektedir (85). Kompleks CHO zengin bir diyette, insulin cevabi hizli artisa
neden olmamaktadir (86).

Diyette onerilen CHO c¢esidi ile KKH ve hiperlipidemi arasindaki iligkinin
mekanizmasi glikoz metobolizmasiyla iligkilidir. insilin ile glikoz tasinmasinda
bir sorun olugsmasi, hiperinsulinemiye neden olmaktadir. Hiperinstlinemi, kan
lipitleri ve fibrinolitik profil Gzerinde olumsuzluklara neden olarak, atteroskleroz
riskini artirir. Hiperinsulineminin olusmasi, hipertansiyon, dislipidemi, fibroz
olusumu ve tromboz olusumu riskini artirabilmektedir (83). Karbonhidratlar
lipojenik etkiye sahip besin 6geleridir. Diyetteki CHO miktari yetersiz oldugunda,
plazma serbest yag asitleri yikselmektedir (10).

Kardiyovaskuler hastaliklardan korunmada ve tedavide uygulanan tibbi
beslenme tedavisi, dusuk yagli yuksek karbonhidrath diyettir. Fakat bu diyetler
korunma ve tedavide etkin ve yeterli olmayabilir. Clnklu ylksek CHO diyetin,
Ozellikle basit CHO igerigi yluksek olan bir diyetin, aglik plazma triagilgliserol
duzeylerini ¢ok dusuk yogunluklu lipoproteinin (VLDL) hepatik sentezini
arttirabilecegi ve HDL-kolesterol duzeyini dugurebilecedi savunulmaktadir (ma,
87).

Yasam degisikligin bir parcasi olarak, yag orani disuk, kompleks CHO
orani yuksek vejetaryen tarzi beslenme ve egzersiz programi igceren “Lifestyle

Heart Trial” ¢alismasina gore(88), semptomatik koroner hastaligi olan yuksek
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derecede motive edilmis bir grup glnlik kalorinin %10’'undan daha az toplam
yag iceren ve kolesterol icermeyen bir diyet tuketmistir. Kontrol grubu ise II.
Basamak AHA diyetini (gunluk enerjinin toplam yagdan gelen miktari <%30,
doymus yad <%7 ve <200 mg kolesterol iceren bir diyet) tuketmistir. Tedavi
grubunun vicut agirhigi azalirken kontrol grubunda anlamli dizeyde vicut
agirhginda azalma gozlenememigtir. Tedavi grubu LDL-kolestrol duzeylerinde
anlamli dusus rapor edilmistir (88). Gloud ve arkadasglari (89), ayni grup hasta
uzerinde miyokardiyal perfiuzyon degisikliklerini incelemistir. Yogun olarak
tedavi edilen grupta kontrol grubuna goére anjiyografik koroner arter hastaliginda
gerileme belirtiimistir. Besinci yilin sonunda iyilesme hem anjiyografik hem de
istirahat dipiridamol pozitron emisyon tomografide perfizyon anormalliklerinin
ciddiyeti ve boyutunda azalma olarak goértulmuastir. Bu galismanin sonuglari,
vaka sayisinin azhgi, randomizasyon sonrasi olgularin %49’unun calismay!i
kabul etmemesi ve ¢ok sayida yapilan mudahalelerden dolayi, temelde normal
bir koroner arter hastasinda oldukc¢a dugsuk yag igeren diyetin etkinligi hakkinda

genelleme yapilmasini zorlagtirmistir (89).

2.5.1.2. Proteinler

Diyetle alinan proteinlerin, serum kolesterol duzeyine dogrudan etKkisi
yoktur. Fakat hayvansal protein iceren besinlerin doymus yag orani yuksek
gidalar olmasi nedeniyle dolayh etkileri vardir. Hayvansal proteinden zengin
gidalarin yerine bitkisel proteinlerin Ozellikle soya proteinlerinden zengin
gidalarin tuketilmesi LDL-kolesterolde azalma saglamaktadir (90). Soya proteini
dinyada asirlardir tiketiimektedir ve bazi Asya topluluklarinin soya sutd,
tempeh ve tofu gibi Grunler ile ginde 20 g soya proteini tlkettikleri bilinmektedir
(43). Soyanin LDL kolesteroll disirme mekanizmasi izoflavon fraksiyonlariyla
iligkilendiriimektedir. Soya fasulyesi, soya bazl besinler, bitkisel protein orani
yuksek olan gidalardir ve dusuk oranda doymus yag icerirler. Soya bazli
gidalarin doymus yagi yogun sekilde iceren hayvansal besinlerin yerine
gecmesi orta dizeyde LDL-kolesterol tizerinde etkili olabilmektedir(91). Jenkins

ve arkadaslarn (92) yaptiklari bir galismada, kolesterol ve doymus yaglardan
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fakir olan bir diyette 25g/giin soya proteini kullaniminin LDL- kolesteroli %5

oraninda dusurdugunu bildirmiglerdir.

2.5.1.3. Yaglar

2.5.1.3.1. Kolesterol

Kolesterol, lipit grubundaki molekilerden biridir. Hlcre zari, beyindeki
miyelin yapida yuksek oranda bulunmaktadir. Vlcuttaki kolesterolin bir kismi
karacigerde “endojen kolesterol” olarak asetattan sentezlenirken, diger bir kismi
da kolesterol iceren hayvansal gidalarin tiketilmesiyle, “eksojen kolesterol”

olarak digaridan alinmaktadir (93).

Gidalarla alinan kolesterol, plazma total kolesterol, LDL-kolesterol
dizeyini doymus yag asitlerinden daha az yukseltmektedir. Gidalarla alinan
25mg kolesterol serum Kkolesterol dizeyini 1mg/dL ylUkseltmektedir (94).
Kolesterol cevabi bireylere gore farkhlik gostermektedir. Bu farkliliklar genetik
faktorler nedeniyle olmaktadir. Bazi insan plazma kolesterol duzeyleri gidalarla
alinan kolesterolden etkilenmemekte, bunun yaninda bazi kisilerin plazma
kolesterol duzeyleri etkilenmektedir (10). Gida kaynakli kolesterol, plazma
kolesterol seviyesini yukselttiginde aterojenik riske neden olmaktadir. Kolesterol
alimina duyarli bireylerde apolipoprotein E (Apo-E) reseptor aktivitesi ile
baglantili olarak kolesterollin safra asitlerine dontsimunin zayiflamasi LDL-
kolesterol sentezinin artmasina neden olmaktadir. Gidalarla alinan doymus yag
asitleri ve kolesterolun sinerjik etkisi LDL-kolesterol duzeyinde etkilidir. Doymus
yag asitleri ve kolesterol, LDL reseptdr sentezinde ve aktivitesinde azalmaya,
VLDL’den zengin Apo E reseptdrlerinin artmasina, buatin lipoproteinlerde

artmaya neden olmaktadir ki bu da KKH riski ile iligkilidir (95).

Kolesterolden zengin bir beslenme seklinin, serum kolesterol duzeyi,
kalp-damar hastaliklarinin gelisimi ve mortalite arasindaki iligskiyi ortaya
koymustur. Kalp damar hastaliklarinin dnlenmesinde serum kolesterol diizeyinin
kontroli buyldk 6nem tasimaktadir (96-98). Amerikan Kalp Birliginin ve Ulusal
Kolesterol Egitim Programinin terapotik yasam sekli degisikligi diyetinde gunluk
200mg kolesterol 6nermektedir (66) (Tablo 2.5).

29



Tablo 2.5 Terapotik yagsam sekli degisikliginde besin igerigi

Besin Ogeleri Giinliik Onerilen Alim Miktarlari
Doymus Yag Asitleri Toplam alinan kalorinin<%7

Tekli Doymamis Yag Asitleri Toplam alinan kalorinin >%20
Coklu Doymamis Yag Asitleri Toplam alinan kalorinin >%10
Toplam Yag Toplam alinan kalorinin %25-30

Karbonhidrat (kompleks CHO zengin)  Toplam alinan kalorinin %50-60

Diyet Posasi 25-309g

Protein Toplam alinan kalorinin yaklasik %15
Kolesterol < 200mg

Eneriji Enerji alimi ve harcamasi dengeli,

ideal vicut agirhgr korunmali

2.5.1.3.2.Doymus Yag Asitleri ve Trans Yag Asitleri

Hiperkolesterolemi, sadece kolesterol igceren gidalarin alinmasi ile
olusmamaktadir. Diyetle alinan yaglardaki yag asitleri bilesimi de, endojen
kolesterol olugsumunu artirmaktadir. Bu nedenle tuketilen yagdlarin, icerdigi
kolesterol kadar, yag asitleri bilesimi, yag asidi ¢esit ve miktarlari da énemlidir.
Tuketilen yaglarin doymus ve doymamig yag asidi igerikleri serum kolesterol
diuzeyini etkilemektedir (93). Trans yag asitleri, doymus yag asitleri gibi, vucutta
kolesterol olusumunu artirmakta ve bunun sonucu olarak kandaki total ve LDL-
kolesterol duzeyini yukseltirken, HDL-kolesterol dizeyinin dismesine neden
olmaktadir (99). Trans yag asitlerinin LDL-kolesterol Uzerindeki etkileri hepatik
LDL-kolesterol reseptor aktivitesi ile iligkilidir. Karacigerde yuksek miktarda oleik
asit bulunmasi halinde LDL-kolesterol reseptoru aktive edilmekte ve LDL-
kolesterolinin serumdaki miktari azalmaktadir. Ayni sekilde trans-oktadesenoik
asitler yaninda doymus yapidaki stearik asitte, reseptorin aktivitesini
dugurmektedir. Bu nedenle, diyetteki cis izomerlerin yerini trans doymamig yag
asitleri, ya da doymus yag asitlerinin almasi plazmadaki LDL- kolesterol

dizeyini yukseltmektedir (96).
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Ayrica trans yag asit icerigi yuksek yadlarin tuketilmeleri, koroner kalp
yetmezligi igin bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilen lipoprotein A
miktarinda da, dikkati ¢geken bir artig ortaya ¢ikarmaktadir. Lipoproten A'nin bir
risk faktorl olarak kabul edilmesinin nedeni, lipoprotein A’ya 6zgu olan
apoprotein A varhiginin, damar sertligi olan hastalarda saptanmig olmasidir
(100).

Trans yag asitlerinin kaynagi hidrojenize bitkisel yaglardir (96). Diyetteki
trans yag asitleri de, doymus yag asitlerine benzer sekilde sindiriimekte ve bu
nedenle, vicuda alindiklarinda hizla absorbe edildikleri gibi, doku lipitleriyle
birlikte, membranin yapisinda da yer almaktadir. Mitokondriyal beta-oksidasyon
yoluyla, cis izomerleri gibi, ayni hizda katabolize olmaktadir. Aslinda trans
formdaki elaidik asitle, cis formdaki oleik asit arasinda, beta- oksidasyonu
yonunden bir fark olmasa da, trans yag asitlerinin mitokondriyal beta-
oksidasyon hizlarinin, cis yag asitlerininkine kiyasla daha yavas oldugu da
belirtimektedir. Ayrica trans yag asitleri, cis yag asitlerinin oksidasyonunu
dnledigi gibi, hiicre membraninin &zelliklerini de degistirmektedir. Ornegin
ergime noktalar cis formlara kiyasla daha yuksek olan trans yag asitlerinin
membran fosfolipitlerine dahil olmasiyla, membranin akiskanhgi dismekte ve
buna kosut olarak membranla iligkili olan enzimlerin islevleri ile bazi hucresel

tepkimelerin olusumunda degisiklikler ortaya ¢cikmaktadir (96).
2.5.1.3.3. Coklu Doymamis Yag Asitleri

Coklu doymamis yag asitleri (CDYA) homojen bir grup dedgildir. Ancak
karbon zincirinin terminal ucundan itibaren iki c¢ift bagin pozisyonuna gore,
omega-6 (n—6) ve omega-3 (n-3) olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadirlar.
Linoleik asit vicutta sentezlenemeyen 18 karbonlu esansiyel bir yag asididir ve
normal immun cevap igin gereklidir. Esansiyel yag asidi eksikliginde T ve B
hdcre aracili yanitlar bozulmaktadir. Esansiyel yag asidi olmasina ragmen
yuksek miktarlarda kullaniimasi gerekmektedir (43). Klinik ¢alismalarda asiri
n—6 kullanimi kilo artisi ve kolestazis ile iligkili bulunmustur(101). Bununla
birlikte MRFIT ¢alismasinda 10.5 yillik takip sonunda erkeklerde ylksek n-6

aliminin higbir yan etkisi bildiriimemistir (102). Omega—-3 yag asitleri yogun
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olarak deniz urunleri ve yagh baliklarda bulunmaktadir. Balik yagi kapsdulleri
olarak alindiginda doza bagl olacak sekilde TG duzeylerinde dismeye neden
olmaktadirlar (103). Miyokard enfaktisu sonrasi yasayanlar Uzerinde yapilan
klinik calismada, n-3 yag asidi tiketiminin LDL-kolesterolde hafif ylkselmeye
neden olduklari gdsterilmistir (104). Gande 2-3 g kullaniminin TG Uzerinde
etkisi belirgindir ve bunlar ciddi TG duzeyi yuksekligi olan kisilerin tedavi
stratejilerinin bir bolumu olarak onerilmektedir. HDL-kolesterol duzeyinde hafif
artisa neden olmasina ragmen bu buylk bir etki degildir. Alfa-linoleik asit
bitkisel orjinli bir CDYA’dir. Yaygin kaynaklari tofu, soya fasulyesi, kanola yagi,
findik ve keten tohumudur (43).

Omega-3 yag asitleri TG duzeylerini dugurerek, trombotik yatkinhgi
azaltirlar, endotel disfonksiyonu iyilestirerek, 6lumcul kardiyak aritmileri onlerler.
Bu Ozellikleri sayesinde KKH riskini azaltirlar (43). Gronland adasi ile
Danimarka’yi karsilagtiran bir gdozlemsel galismada balik agirlikli beslenmenin
kardiyak koruyucu oldugu gosterilmigtir (105). Balina ve balik yagindan zengin
eskimo (Inuit) tarzi beslenme, n—3 alimi acgisindan zengindir. Bu nedenle daha
dUsuk total kolesterol, TG, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol dederleri ve artmig
HDL kolesterol, kanama zamani degerleri ile daha dusuk KKH oranlari ile iligkili
bulunmustur (105). Yapilmis olan bir ¢alismada kadin hemsirelere haftada 2
veya daha fazla siklikta balik tuketimi dnerilmis ve KKH riskindeki %30 azalma
ile iligkili bulunmustur (106). Diet and reinfraction (DART) ¢alismasina goére, Ml
gecirdikten sonra balik tuketilmesi onerilen erkeklerde plesebo grubuna gore
tum nedenlere bagh olumlerde %29 azalma oldugu gorulmektedir (107). Bu
yararli etkinin mekanizmasi lipit dizeylerinden bagimsizdir. Gruppo lItaliano
Perlo Della Sopravvivenza Nell'Infarto Miyocardio (GISSI)- Prevenzione
calismasinda MI sonrasi hayatta kalan 11324 hasta incelenmis, 875 mg balik
yagi kapsullerinin tUm nedenlere bagh 6lum, élumcul olmayan MI ve olumcul
olmayan felcin primer toplam sonuglarini azalttigi, E vitamininin bu iglevi
yapmadigi gosterilmistir (108). Bu ¢alisma Seattle ve King Country’de yapiimis
olan toplum odakli vaka kontrol calismasi ile desteklenmistir (109). Primer
kardiyak arest geciren 334 hasta arasinda aylik n-3 yag asidi alimi yas ve

cinsiyet olarak eglestiriimis ve anlamli derecede kontrol grubuna gére daha
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disuk saptanmistir. Haftada bir ballk yemenin es degeri olarak
karsilastirilabilecek diger faktorlerin etkisi duzeltildikten sonra kardiyak arest
riskinde %50 azalma bulunmustur. Bu veriler n-3 yag asitlerinin miyokardial
iskemide ventrikller fibrasyona duyarhlik Ustinde o6nemli roli oldugunu
goOsteren deneysel verilerle uyumludur. Nurses Health Study calismasinda alfa
linoleik asit kaynaklarini siklikla tuketen kadinlar ile tuketmeyenler
kargilastinldiginda olumcul iskemik kalp hastaliginda linoleik asidin hastalikta
azalma ile iligkili oldugu gosterilmigtir (110). Hipertrigliseridemisi olan hastalarda
TG duzeyinde %15-40‘hk azalma saglanmasi igin Onerilen n-3 kullanim dozu
1-3 g/gun’dar (111).

2.5.1.3.4.Tekli Doymamis Yag Asitleri

Bu grup yag asitleri sadece tek bir ¢ift bag igerirler. Diyetteki doymus yag
asitlerinin yerine dusundulebilirler. Kaynaklari kanola yagi, zeytinyagi, yer fistigi
yagi, badem yagi ve avakadodur (112). Coklu doymamis yag asitlerinin aksine
tekli doymamig yag asitleri (TDYA) diyete eklendiginde HDL-kolesterol duzeyini
dusurmezler. Tekli doymamis yag asitlerinden zengin beslenen kigilerden izole
edilen LDL kolesterol, CDYA'den zengin beslenen kisilerden izole edilen LDL-
kolesterole gore oksidasyona daha az duyarlidir (113). Grundy’nin ¢alismasinda
(114) karbonhidrattan zenginlegtirilmis  diyetin  trigliserid  duzeylerinde
yukselmeye neden oldugu HDL-kolesterolde belirgin disls yapmasina karsin
TDYA'’ den zenginlestiriimis diyetin buna yol agmadidi belirtiimistir. Mensink ve
Katan (115) zeytin yagiyla zenginlestiriimis diyetin HDL-kolesterolde spesifik bir
diusme yaptigi ve TG duzeylerinde onemli bir degisime neden olmadigini
goOstermisti. Gardner ve Kraemer yaptiklari ¢galismada (116) TDYA'dan zengin
diyet ile CDYA’dan zengin diyeti karsilastirmis ve lipitlerde énemli bir degisme
olmadigini gostermiglerdir. Yapiimis bir baska g¢alismada normal kolesterol ve
HDL-kolesterol duzeylerine sahip kisilere TDYA orani yuksek diyetler verilmigtir
(117). Sonugta dusuk doymus yag asidi igeren diyetlere benzer sekilde LDL-
kolesterolin %14 dustigu gorulmustur. TDYA'den zengin diyetler ile HDL-
kolesterol seviyesi korunmustur. Bu nedenle HDL-kolesterol ve TG bakimindan

TDYA’dan zengin diyetler onemli kardiyak risk faktorlerine daha iyi cevap
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vermektedirler. Hemsire Saglik Calismasi’nin verilerine gére normal bir diyetteki
karbonhidrat miktarina esit diizeyde enerji veren bir avug ceviz, findik ile KKH
riskinde %30 azalma ve doymus yagdlar yerine findik, ceviz yaginin
kullaniimasinin KKH riskinde %45 azalma oldugu gérilmustir (118). Onemli
olan findik ve cevizin diyetin kalori yogunlugunda artmaya neden olmadan
doymus yag yerine kullaniimasidir (43).

Indo-Mediterranean calismasi, kronik kalp hastahgi riski ylksek olan
1000 glney Asyall’ da yapilmigtir (119). Tedavi grubuna tahil, meyve, sebze,
ceviz ve badem iceren bir diyet tlkettiriimis, kontrol grubuna AHA’ nin énerileri
dogrultusunda total kalorinin <%10 veya <%7 doymus yagddan gelen diyet
uygulanmigtir. Akdeniz tarzi beslenen tedavi grubu ile kontrol grubunun 2 yillik
takipleri karsilastirildiginda ani 6lim, 6lumcdl olmayan MI gegirme riskinde
belirgin azalma ile iligkili oldugu bulunmustur.

Stanford Koroner Risk Mdudahale Projesi 4 yillik multi- faktoriyel
calismada, 300 erkek ve kadin koroner risk azaltici grup ile calisma
grubundakiler kargilastiriimistir. Calisma grubunun diyeti, gunlik enerjini
%20’den azi toplam yaglardan, %6’dan az doymus yaglardan, 75mg altinda
kolesterol ve CHO zengin diyet olacak sekilde ayarlanmistir. Bu diyete ek olarak
artmis fiziksel aktivite ve spesifik dayanikliik egzersiz onerilmistir.
Karsilastirma sonucunda calisma grubundaki hastalarda koroner arterlerdeki
yeni lezyon gelisiminin azaldigi bildiriimistir. Analiz sonuglarina goére en iyi
korelasyonun vyeni lezyon olugsumu ile diyetle alinan yag alimi oldugu
gorulmustar. Diyetle alinan yagin azalmasi LDL-kolesterol dizeyinin azalmasi
ile yeni lezyon olusumu arasinda ters iligkili sonuglar géralmustur (120).

LYON calismasi, miyokard enfaktlisu gecirmis 605 kiside yapilmis ve
Akdeniz tarzi beslenme ile AHA'nin birinci basamak diyetini karsilagtirmistir.
Calismanin sonucunda 6nemli olan bir tek gida maddesinin diyette yogun
olarak verilmesinden ¢ok saglikli beslenme aligkanhginin kazanilmasidir. Bunun
yaninda alfa-linoleik asit, n- 3 yag asidi, posa igerigi yuksek ve daha fazla TDYA
iceren doymus yag ve kolesterol icerigi dugsuk beslenme aligkanhgi kazanilmasi

gerektigi gosterilmistir (121).
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Akdeniz tarzi beslenmenin etkileri, zeytin yagi ahimina bagl olarak artan
omega-9 (n-9), balik tiketimine bagli olarak alinan n-3, taze sebze ve meyve
tuketimine bagli olarak alinan antioksidan ve posa tuketimiyle iligkilidir. Bu tarz
beslenme ile daha dugsuk miktarda doymus yad alimi ve alkol tuketimi olmasi
nedeniyle koroner arter hastaligi riski dusurilmektedir. Akdeniz diyetinde
bireysel olarak tuketilen besinlerin etkilerinden ¢ok beslenme aligkanliklarinin
etkisi s6z konusudur (43). Yunanh aragtirmacilar Akdeniz diyetine uyum skoru
geligtirerek gozlemsel bir ¢alisma yapmislardir (122). Koroner arter hastasi
(KAH) toplam 1302 erkek ve kadin ¢alismaya dahil edilmis ve ortalama 45 aylik
takip sonrasinda KAH olan kisilerde diyete uyum skorlamasindaki her 2 puanlik

artisin %27 daha dusuk mortalite ile iligkili oldugunu bulmuslardir.

2.5.1.4. Bitkisel Steroller/Stanoller

Fitosteroller hem bitki hem hayvan dokularinda bulunan, steroidler
sinifindan olan kompleks mono- hidroksi- alkoloidlerdir (123-125). Bitki
sterolleri, fitokimyasallarin diger bir sinifidir (126). Steroller disinda bitkilerde
daha az bulunan diger bir fitokimyasal ise; stanollerdir (sitostanoller ve
kampestanoller). Stanoller, fitosterollerin tamamen doymus formudur. Kolesterol
ve sterollerde bulunan karbon—karbon cift bagi stanollerde bulunmamaktadir.
Gunluk tuketilen stanol miktari yaklagik olarak 25 mg’ dir ve sterol alimina gore
oldukca duktur. Akdeniz tarzi beslenmede ise gunluk alinan stanol miktari 20—
50 mg, sterol miktari ise 200400 mg arasinda degismektedir (127). Bitkisel
steroller, bitkisel yaglar (soya, misir), fasulye, findik ve bazi bitkisel besinlerde
bulunan kolesterol ile yapisal benzerlik gosteren molekullerdir (128). Sitosterol,
kampesterol ve stigmasterol gibi bitkisel steroller yapisal olarak benzerdirler ve
bunlarin tiketiimesi kolesterol emilimini azaltmaktadir (129,130). Stanoller sterol
halka yapisinda ¢ift bag icermeyen doymus sterollerdir. Sterol ve stanollerin etki
mekanizmalari diyetle alinan kolesteroli miks migeller icine alarak emilimi
engellemesine dayanmaktadir. Genellikle kiguk miktarlardaki bitkisel steroller
veya c¢ok az bitkisel stanoller emilmektedir. Bitki sterol/stanol esterlerinden
zengin besinlerin tiketilmesi yag malabsorbsiyonuna neden olmaktadir (43). Bu

konu ile ilgili yapimig olan c¢aligmalarda, sterol ve stanollerin kolesterol
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disurmedeki etkinlikleri benzerdir (43). Meta analiz (129,130) sonuglarinda
belirgin degiskenlikleri olmasina ragmen, gunluk 2 g bitkisel sterol veya stanol
kadar doz-cevap iligkisinin surekli oldugu gosterilmigtir. Doza bagl olarak LDL-
kolesterol konsantrasyonundaki azalma yasl hastalarda geng¢ hastalara goére
anlamli  derecede fazladir. Trigliserid ve HDL-kolesterol duzeyleri
etkilenmemistir. Amerika’da yapilan randomize klinik bir ¢alismada, 3 g/gln
stanol alimi ile serum A vitamini veya hidroksi vitamin D duzeylerinde onemli bir
degisme olmaksizin LDL-kolesterolde %10.1 azalma ile doza bagiml bir cevap
ortaya ¢ikmistir (131). Bitkisel sterol ve stanollerin dizenli kullanimlari ile LDL-
kolesterol seviyesinde %25 oraninda azalma saglanacagi belirtiimektedir(129).
Scandinavian Survival Study’nin bir alt grup analizinde, dusuk kolesterol
emiliminin olmasi ile birlikte KKH olan bireylerin simvastatin tedavisi esnasinda
azalmis KKH’na bagl olay gegcirdigi, buna karsin yuksek emilimi olan kisilerde
bunun olmadigi gosterilmistir. Bu calisma bitkisel sterol ve stanollerin ylksek
konsantrasyonda kolesterol emilimi ve duguk sentezi olanlarda kombine rollnu
goOstermektedir (132).

Yuksek Dbitkisel sterol ve stanol konsantrasyonlarinin KKH riskini
arttirabilecegi yonundeki disinceler sonucunda Wilund ve arkadaslarinin (133)
yaptiklari bir ¢calismada, insanlarda bitkisel sterol ve stanoller ile subklinik
ateroskleroz arasinda bir iligki olmadigi belirtiimigtir. Bu g¢alismanin sonuglari
hayvan deneyleri ile desteklenmistir.

Bitkisel sterollerin olumsuz etkileri, yagda ¢ozunen vitaminlerden 6zellikle
karotenler ve alfa tokoferolliin duzeyini azaltmalari ve bazi ¢aligmalarda bitkisel
stanol iceriginin aterosklerotik plakta biriktigi ile ilgili kanitlar bulunmaktadir.
Ancak ateroskleroz ile iligskisi hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir (134).
Bitkisel sterol ve stanol esterlerinden zengin besinlerin tuketilmesi genel olarak
guvenlidir ancak beta-karoten emiliminde bir azalma gozlenmektedir.

Yetigkin tedavi paneli Il (ATP IIl) rehberine gore, gunluk alinan enerjinin
yagdan gelen oraninin % 30’un altinda, doymus yag asitlerinden gelen oraninin
% 7’nin altinda, trans yag asidi alimi % 2’nin altinda, gunlik kolesterol aliminin
200 mg’in altinda, gunlik posa tuketiminin 10 g in Gzerinde ve buna ek olarak 2

g bitki stanol/sterol tuketimi ile serum LDL kolesterol dizeyinde dusus
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saglanabilecedi bildiriimistir (135). Amerikan Kalp Birligi, LDL-kolesterol
dizeylerini %15 civarinda dusurebilen bitki sterol ve stanollerini, LDL-kolesterol
duzeyleri yuksek olan bireyler icin diyet ve yasam tarzi degisikliklerine ek olarak
torapatik bir secenek olarak dnermektedir ve her gun yaklagik 2g alimlarinda
maksimum etki yarattigini giclu kanit olarak bildirmektedir (136).

Bitkisel sterol ve stanol esterlerinin kardiyovaskuler mortalite Uzerine
etkisini gosteren randomize c¢aligmalar yoktur (90). Avrupa Kardiyoloji
Derneginin  yayinlanan son “Kardiyovaskuler Hastaliklardan Korunma”
rehberinde, uzun dénemli ¢alismalarda bu besin maddelerinin guvenilirligi net
olarak anlasilana kadar sterol ve stanollerin kullaniminin Kigisel tercihe
birakilmasi gerektigi ve LDL kolesteroli dusurmede yardimci besin 6geleri
olarak kullanilabilecegi sdylenmektedir (137).

insanlarda bitki sterollerinin serum LDL kolesterol diizeylerini azalttig
yapilan galismalarla kanitlansa da sterol ve stanol iceren urunlerin tiketimi ABD
Gida ve ilag Orgiitii (FDA) onay alindiktan sonra artis géstermistir (135). Farkli
miktarlarda sterol igeren pek ¢ok Urin bulunmasina ragmen margarinler bunlar
icinde en populer olanlaridir (127). Margarinler diginda yodurt, krem peynir,

tereyagi, portakal suyu, ayran gibi besinlerde de kullaniimaktadir (138).

2.5.1.5. Diyet Posasi

Posa ile ilgili tanimlarin bazilari diyet posasinin izole edilmesi ve
miktarinin belirlenmesine yonelik temel analitik metodlarin kullanimlarina
dayaliyken, bazilari da fizyolojisini temel almaktadir (139—140). Posa, diyet
posas! ve fonksiyonel posa olmak Uzere ikiye ayrilir. Diyet posasi, bitkilerde
bulunan enzimlerle sindiriimeyen karbonhidratlardan olusur. Fonksiyonel posa,
faydali fizyolojik etkileri olan sindirilemeyen karbonhidratlardir (141,143). Pektik
Ogeler, gamlar, beta-glukan yapidaki polisakkaritler, musilajlar, direngli
nigastalar ¢ozunur posa sinifina girmektedir ve diyetle alinan posanin %15-50
sini olustururlar. Sellloz, hemisellloz, lignin ¢ézinmez posadirlar ve diyetle
alinan posanin ¢ogunlugunu olustururlar (144).

Diyette posanin bulunmasi; besin emilimini, sterol metabolizmasini,

karbonhidrat ve yag metabolizmasini, digski hacmini ve agirhgini, kolon

37



fermantasyonunu, barsak vyapisini, bariyer fonksiyonunu ve immin
fonksiyonunu etkiler (145-147). Posa alimi ¢ok olan toplumlarda serum
kolesterol duzeyleri ve kardiyovaskuler hastaliklardan olumlerin dusuk oldugu
ve Ozellikle ¢dzinur posanin etkili oldugu bilinmektedir. C6zunUr posa,
barsaklardan safra asitlerinin emilimini engelleyerek karacigerde kolesterol
sentezi icin gerekli oncul 6gelerin konsantrasyonunu azaltmaktadir. Ayrica
yulaf, arpa, piring (kabuklu) gibi posa kaynaklarinda bulunan gama- tokotrienol
karacigerde kolesterol sentezini engelleyerek serum  kolesterollini
dusurmektedir (143,145).

Posa veya sindirilemeyen bitkisel kaynakli karbonhidratlar dengeli bir
diyetin onemli bir bolumunu olusturmaktadir. Optimal kolesterol dusurmede
¢ozunUr ve ¢Ozunmez posayl dusunmek faydali sonuglar vermektedir.
Co6zinmez posa konstipasyon tedavisinde yardimci olmasina ragmen kolesterol
disurltcl etkisi yoktur. Yetiskin Tedavi Paneli II'de (ATP-IIl), LDL-kolesterol
seviyesinin optimal dusurudlmesi i¢in diyette ¢ozundr posa alimini 6nermektedir

(148). Kalp damar hastaliklarinda ¢ézinur posanin etkileri ise (149,145):

ince barsakta safra asitlerine baglanarak, migel olusumunu énler,

- ince barsaktan safra asitlerinin emilimini azaltarak atimini arttirir ve
karacigerde kolesterol sentezi i¢in gerekli oncu 6gelerin konsantrasyonunu
azaltir,

- ¢Ozunur posanin barsakta fermantasyonu ile olusan kisa zincirli yag
asitleri, portal vene gecerek karacigere gider ve hepatik kolesterol
uretiminde regulator etki gosterir. Kisa zincirli yag asitleri karacigerde
kolesterol ve yag asidi Uretimini onler,

- artan kisa zincirli yag asitleri, 3 hidroksi-3metil gluteril ko-enzimA rediktaz
aktivitesini azaltarak karacigerde kolesterol sentezini azaltmaktadir.

Diyetle posa aliminin kan basinci Uzerinde orta dizeyde etkisi vardir. Kan
basinci Uzerinde hangi posa turinun etkili oldugu ¢ok acik degildir. Kolesterol
dizeyinde etkili olan posa turinin kan basincinda da etkili olabilecegi
dusunulmektedir. Kan basinci Uzerine posanin etkisini igeren birgok randomize
plesabo kontrollU midahale galismasinin analizine gore, kullanilan ortalama

11.5g/gun posa miktarinin kan basincini sistolik basingta ortalama 1.13 mmHg,

38



diyastolik basingta 1.26 mmHg bir dlsise neden oldugunu belirlemistir (146).
Kan basincindaki dusugler en ¢ok 40 ve altindaki yas gruplari ile kan basinci
yuksek olan grupta goézlenmigtir. Hemsire Saglik Calismasi, diyet posa alimi ile
inme riski arasinda iligki arastiriimis ve total diyet posa alimi ile inme riski
arasindaki iligki istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (150). Maki ve
arkadaslar (151), obez bireylerin diyetine ilave edilen yulaf kaynakl beta-
glukanin kan basinci ve karbonhidrat metabolizmasi Uzerine yararl etkileri
oldugunu savunmaktadir.

Toplam ve ¢ozunlr posa alimi KKH ve kardiyovaskuler hastaliklar
arasindaki iliski NHANES (National Health and Nutrition on Examination Survey
Epidemiyologic Fallow-up Study) calismasinda, 9776 saglikl yetigkin birey
uzerinde arastirilmigtir (146). Bir gunlik besin tiketim kaydina gore 1735kkal
basina 4g ¢ozunur posa tuketen kisilerle, 1735 kkal basina 1.3g ¢6zunlr posa
tuketen kigiler karsilagtirilmis ve ¢ozunur posay! daha ¢ok tuketen grupta KKH
riski %15 daha dusuk, KKH mortalitesi %24 daha az, KVH riski %10 daha
disuk ve %11 daha dusik mortalite oranina sahip olduklari agiklanmistir.
Amerika ve Avrupa’da yapilan 10 yillik ileriye déonuk kohort galismasinda da
tahil ve meyve tiketimi KKH riski ile iligkili, fakat sebze ahmi ile iliskili
bulunmamistir (147).

Diyet, fiziksel aktivite ve kilo kaybi igin klinik yaklagimlar ATP Ill panelinde
LDL-kolesteroli dusurmede optimal faydanin, ¢o6zunur posa aracihgr ile
saglanabilecegi belirtiimektedir. Jerkins ve arkadaslarinin (152), disuk doymus
yag iceren diyet, ginde 20 mg lovastatin ya da ¢6zunur posa, soya proteini,
badem ve bitkisel sterollerden zengin diyet ile beslenen 46 hiperlipidemik
yetigkinle yaptiklari ¢alismada LDL-kolesterol dusurici gidalarin diyet igin
onemini gostermislerdir. LDL-kolesterol, TG, HDL-kolesterol ve CRP dlzeylerini
dusuren diyet her iki grupta da benzer sonuglara neden olmustur.

Gardner ve arkadaslar (153), LDL-kolesterol ile ilgi yaptiklar diger bir
calismada bitkisel beslenme (soya fasulyesi, posa, sarimsak ve bitki sterolleri)
ile LDL-kolesterol duzeyindeki azalmayi gozlemlemiglerdir.Takip eden donemde
yapilan bir bagka benzer icerikli galismada, bitkisel agirlikli beslenen grup ile

kontrol grubunda %4.6’ ik azalma gdzlemlenmis ve buna ilave olarak %4.7’ lik
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LDL-kolesterol duzeyinde azalma kaydedilmistir. Ayrica LDL kolesterolde total
olarak meydana gelen %9.3’ luk dismenin zamanla surdiridldiginde total
mortaliteyi azaltmak icin yeterli oldugu bildirilmigtir (146). Diyette lif aliminin
artmasi hipertansiyon Uzerinde de duzeltici etkiye sahip olmasina ragmen bu
etkinin az oldugunu, 40 yas Uzerindeki bireylerde ve hipertansif bireylerde
normal tansiyonu olan kigilere gore etkinin daha yuksek oldugu gosterilmistir
(146).

Castro ve arkadasglari (154), hiperlipidemisi olan bireylerde ¢dzinUr posa
ve n-3 yag asidinin kan basinci Uzerindeki etkilerini arastirmislardir. C6zunar
posa ve n—3 yag asit karisiminin diyete eklenmesi ile kan lipit profilinde dnemli
bir degisiklik saptamamiglar, fakat posa miktarinin artirlmasinin yararli etkileri
olabilecegini bildirmiglerdir. Saglikli bireylerin 6gunlerine eklenen direngli
nisastanin, aclik kan lipit profilinde ve postprandial kan lipitleri Gzerinde 6nemli
etkilere sahip olmadigi goériimuistir (155). inulin ve fruktoligosakkaritlerin kan
lipit konsantrasyonlari Uzerine etkilerini gosteren veriler tutarsizdir (156).
Normolipidemik geng bireylerde yapilan kisa sureli galismalarda, gunlik 9-10g
inulin ahminin kan kolesterol ve trigliserid dizeylerini diustrdigu izlenmistir
(157).

2.5.1.6. Antioksidan Vitaminler

Antioksidanlar ve vitaminlerin, koroner arter hastaligindan koruyucu
etkileri serbest radikaller ile olan iligkilerinden ileri gelmektedir. Serbest
radikaller, lipit peroksidasyonuna neden olmaktadirlar (158). Lipit
peroksidasyonu, aterosklerotik surecte merkezi rol oynamaktadir. Hucre
zarindaki ¢oklu doymamis yag asitleri, oksidasyona maruz kalirlar ve peroksil
radikalleri olugur. Daha sonra bir zincir reaksiyon baslar. Burada, peroksil
radikalleri, lipit hidroperoksilleri ve aldehitler damar ¢eperlerinde toksik etkiye
neden olur (159). Disaridan alinan ve metabolizma sonucu olusan serbest
radikaller, LDL-kolesterolinlin oksidasyonunu hizlandirir. Okside olmus LDL-
kolesterol, supurtct reseptorler ile arter limenine vyapisarak oksidatif
degisiklere neden olmakta ve yagl plak olusumuna zemin hazirlamaktadir. Hafif

okside olmus LDL-kolesterol, kaliplasmis gen ekspresyonuna etki ederek
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monosit baglayici molekul (X-CAM ), monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1)
ve makrofaj koloni-uyarici faktér (CSF) ekspresyonlarini arttirmakta ve tim
bunlar dolagimdaki monositlerin toplanip, makrofajlara daha sonra da kopuk
hidcrelere donusmelerine neden olmaktadir. Kopuk hicre olusumu,
aterosklerotik strecte ilk adimi olusturmaktadir. Daha fazla okside olmus LDL
formlari ise, Apolipoprotein B’lerin yapisinda degisiklige neden olup Apo-B’nin,
fosfolipaz A2 aktivitesi sonucu olusan lisofosfatidilkolin, monositleri
subendotelyal alana c¢eker, doku mikrofajlarinin hareketini engeler ve arter
icinde monositlerin toplanmasina neden olur. Cok fazla okside olmus LDL ise,
makrofajlar tarafindan hemen alinir, makrofajlarda kolesterol birikimine yol
acarak lipit icerigi yuksek kopuk huacrelerini olusturur. Okside olmus LDL’nin,
diger aterojenik etkileri ise sitotoksisite, platelet yapigkanligi ve agregasyonunu
artirabilmesi, vaskular permeabiliteyi degistirmesi ve yumusak kas hucresi
proliferasyonunu uyarmasidir (160-162).

Koroner aterosklerozda gorulen erken lezyonlarin baslangicindaki esas
basamak olarak arter duvarindaki hucrelerde LDL’nin oksidasyonunun ileri
surtlmesinden beri, E vitamini, C vitamini ve beta-karoten gibi antioksidan
vitaminlere ilgi blyuk olusmustur (43). Kardiyovaskuler hastaliklari énlemede E,
C ve A vitaminlerinin 6nemli role sahip olan antioksidanlar oldugu bilinmektedir
(161).

E vitaminin etki ettigi radikaller, karbon merkezli radikaller ve peroksil
radikalleridir. Bu iki tip radikal, hlcre zarindaki lipit peroksidasyonuna neden
olan onemli radikallerdir ve bu nedenle E vitamini fonksiyonu, zincir Kirici
antioksidan veya serbest radikal sUpurucusu olarak tanimlanmaktadir (163).
Lipit peroksidasyonunu Onleyerek okside LDL-kolesterol diizeyini azaltmasinin
yani sira, E vitamini, trombin ¢ozucu oldugu igin trombus olusumunu engeller,
lipooksigenaz aktivitesini inhibe ederek antiagregan etki gosterir ve de HDL-
kolesterol duzeyini artirir (164—167). E vitamini gereksinmesi, diyetle alinan
¢oklu doymamis yag asitlerini miktarina baglh olarak degismektedir. Stamfer ve
arkadaslar (168) diyette CDYA’ nin 1 grami i¢in, 1 mg alfa-tokoferolin yeterli
oldugunu bildirmigtir. Buna gore E vitamini gereksinmesinin diyetteki CDYA

oranina gore 10-30 mg alfa-tokoferol oldugu belirtiimektedir (169).
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C vitamini, bir antioksidan olarak beta karoten ve E vitamini ile benzer
yollari izleyerek organizmayi zararli maddelere karsi korumaktadir. C vitaminin
en Onemli farki, vicut sivilarinda serbest radikallere karsi savasmasidir.
Askorbik asit, suda eriyen peroksil radikallerini ve/veya lipit peroksidasyon
artnlerini etkisiz hale getirmede birincil etkiye sahip antioksidandir. Ayrica gugcli
bir indirgeyicidir. Folik asidin, tetrahidrofolik aside indirgenmesini sadglar
(166,170,171). C vitaminin, lipit peroksidasyonuna karsi onemli etkileri vardir.
CunkU oksijen merkezli radikallere karsi, oldukga ylUksek reaktiviteye sahiptir.
Askorbik asidin asil dnemli gorevi, hicre ici oksidanlara karsi koruyucu etkisi ile
birlikte hucre disi oksidanlara kargi koruyucu etkisidir. Askorbik asit, LDL
oksidasyonunu 6nlemektedir ve LDL-kolesterol oksidasyonu arasindaki iligkinin
baylk bir bolumu hiucre disinda gergeklesir. C vitamini, sulu ortamda
bulunmasina ragmen okside serbest radikaller, C vitaminin ulagilabilirligi
acisindan yeterli ¢ozunurlige sahiptir. E vitamini, radikaller ile reaksiyona
girdiginde kendisi radikal formuna donusmekte ve daha sonra C vitamini,
membranlara baglanmis tokoferoksil radikalini aktif alfa tokoferole gevirerek, E
vitaminin dayaniklihgini artirmaktadir (159,166,170,172). Alfa- tokoferol ve
askorbik asit sinerjik 6zellik tagimaktadirlar (166,173).

A vitamini, hidroperoksitlerin olusumundan Once peroksil radikallerini
baglar ve bdylece zincir kirici antioksidan olarak islev gorur. Retinol, etkili bir
peroksil radikal supuricustdur. Antioksidan olarak iglevini, fosfotidilkolin
lipozomlarinda ve metil linoleatin homojen solusyonlarinda, peroksidasyonu
Onleyerek gosterir. Retinol, lipit bazli ortamda tokoferolden daha etkili bir
peroksil supurtcusudur. Bunun nedeni retinolln, tokoferolle karsilastiriidiginda,
daha hizli hareketini saglayan ve hicre zarinda peroksil radikali ile daha iyi bag
yapmasini saglayan kisa polien zincirine sahip olmasidir. Ayrica A vitamini,
farkli radikal turleri ile reaksiyona girmekte ve okside formu olan 5.6 renoid
epokside cevrilmektedir. Boylece ozellikle lipit radikallerini daha kararli hale
getirmektedir (174).

Antioksidan vitaminlerinin, kardiyovaskuler hastaliklarindan koruma
Ozelligi son yillarda oldukga buyulk ilgi gormektedir. Antioksidan vitaminlerin

1975 ve 80’li yillarda kardiyovaskuler hastaliklarin dnlenmesinde yardimci
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olabilecegi savunulmaktaydi (165). Bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalar oldukca
eskiye dayanmaktadir. Avusturya’da 1930Q’larda, askorbik asit ve alfa-
tokoferolden zengin diyet tuketen bireylerin, kan basing¢larinin kontrol grubuna
gbre daha dusuk oldugu saptanmistir. Yuksek askorbik asit alan bireylerde,
kardiyovaskuler 6lum riskinin dusuk oldugu ilk kez 1950’lerde rapor edilmistir.
Birlesmis Milletler bunyesinde yapilan ekolojik arastirmalarda, taze sebze ve
meyve tuketiminin dagsuk oldugu bolgelerde, miyokard enfarktlsu ve felg nedeni
ile O6lum oraninin yuksek oldugu rapor edilmistir (159). Birgok c¢alismada
antioksidan vitamin aliminin yiksek veya serum dizeylerinin yiksek olmasinin,
dusuk kardiyovaskuler mortalite ve morbidite riski ile iligkili oldugu
belirtimektedir (175,176). Ayrica, bireyleri temel alan kesitsel caligmalarda,
serum antioksidan vitamin dizeyi ile ateroskleroz derecesi veya iskemik kalp
hastaligi arasinda ters iligkili oldugu belirtilmistir (177,178). Antioksidan
vitaminlerle kardiyovaskuler risk faktorleri arasindaki iliski Tablo 2.6'da

Ozetlenmigtir (179).
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Tablo 2.6 Antioksidan Vitaminlerle Kardiyovaskuler Risk Faktorleri

Arasindaki iliski

Kardiyovaskuler Antioksidan Vitaminlerle iligkisi

Risk Faktorleri Karoten Askorbik asit Tokoferol
Serum Kolesterol Veriler yetersiz Eger kolesterol yuksekse ve  Etkisi yok
Duzeyi askorbik asit yetersizligi

varsa azaltici

Normal kolesterol dizeyine
sahip bireylerde ve askorbik

asit yetersizligi yoksa etkisiz.

Kan Basinci Veriler yetersiz Alm yiksekse kan basinci Belli bir

distk iliskisi yok

Besin kaynakl alimi kan

basincini azaltabilmekte

Fibrinolitik Sistem ligkili degil iligkili degil iligkili degil
Platelet Yuksek dozda multivitamin
Agregasyonu alimi ile azalmakta, ancak

birebir vitaminlerle iligskisine

ait veriler yetersiz

Platelet Adezyonu  Veriler Yetersiz Veriler yetersiz Veriler

yetersiz

National Health and Nutrition Examination Survey’in, 1999-2000
yillarinda alinan kesitsel bir analizde, erigkinlerin %11’inin E vitaminini kullandigi
saptanmistir. Ancak antioksidan vitaminlerin kullaniminin kardiyovaskuler riski
azaltmada etkin olduklari gosterilememistir (180). Gergekte, randomize kontrolli
calismalarin verileri, E vitamini takviyesi ile total mortalite arasindaki doza
bagimli iligkinin, sadece yararli olmadigini gostermekle kalmayip, ayni zamanda
400 IU uUzerindeki E vitamini dizeyinin artmis mortalite ile iligkili olabilecegini
ortaya ¢ikarmistir. Bu galismalarin kronik hastaligi olan bireylerde ylksek dozun
test edilmesi dnemli bir agiktir, bu nedenle sonuglar genel populasyona kolayca

genellenemeyebilir (181).
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E vitamini, karotenoidler ve C vitamini alimiyla ilgili 9 ileriye dénuk kohort
calismasi, KKH vakalari ile iligkisini incelemek icin bir araya toplanmistir.
Koroner kalp hastasi olamayan 293172 kisi arasinda sadece yuksek doz C
vitamini alanlarin, almayanlara gore, KKH riskinin 6nemli oranda azaldigi
g6zlemlenmistir (182). HATS c¢alismasinda Hastalarin, 800 IU E vitamini (alfa-
tokoferol), 1000 mg C vitamini, 25 mg dogal beta-karoten ve 100mg selenyum,
simvastatin-niasin  karisimi ya da plesobolari igeren kombinasyonu
kargilagirlastiriimistir (183). Antioksidanlarin bir arada kullanimi ile iligkili olarak,
vitamin karisimi alan kisilerde anjiyografik yararlara paralel olarak simvastatin-
niasin tedavisinde oldugu gibi HDL kolesterolde artis oldugu igin koruyucu
oldugu raporlanmigtir.

Gunumuzde bilimsel veriler 1s1Iginda KKH tedavisinde ve korunmasinda
vitamin takviyelerinin kullanimini ADA Kanita dayali Beslenme Rehberinde
gOstermektedir (Tablo 5) (81). Rehbere gore, E vitamini, C vitamini ve Beta-

karotenin KKH’inda risk dusurucu etkisi guglu kanitlarla desteklenmektedir (81).

2.5.1.7. Flavonoidler

Flavonoidler bitkilere renk veren pigmentler olarak bilinen bitkisel
besinlerde yaygin olarak bulunan polifenolik bilesikler grubudur. Polifenolik
bilesikleri flavonoidler ve fenolik asitler gibi 2 temel sinifi igceren polihidroksile
fitokimyasallardir (184,185).

Flavonoidlerin serbest radikalleri temizlemesi, enzimatik aktivite
modulasyonu, hucresel proliferasyonu gibi in vitro goézlenen biyolojik etkileri
vardir. Ozellikle antioksidan, antiéstrojenik ve antiproliferatif etkileri nedeniyle
kalp damar hastaliklari ve kanser igin 6nemlidir (186).

Flavonoidlerin kalp ve damar hastaliklari Uzerine olumlu etkileri
epidemiyolojik ve deneysel calismalarla kanitlanmistir (186). Ateroskleroz,
kronik inflamatuar bir hastaliktir. Yapilan c¢alismalarda flavonoidlerin
ateroskleroz baglamasi ve progresyonuna karsi koruyucu etkileri oldugu
gosterilmistir  (187). Flavonoidlerin, kalp damar hastaliklari  Uzerine
multifaktoriyel etkileri; antitrombosit, endotel fonksiyonlari iyilestirmesi,

antiinflamatuar ve antioksidan fonksiyonlarindandir.
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Trombosit reaktivitesi ve agresyonu tromboz gelisimine neden
olmaktadir. Tromboz gelisimi, kalp damar hastaliklarina neden olmaktadir.
Flavonoidlerin platalet agresyonunu azaltiklari bilinmektedir. Kirmizi gsarap ve
Kirmizi Gzim suyunun in vivo platelete bagh deneysel koroner trombozisi
onledigi gosterilmigstir (188). Antiinflamauvar etkisi, pro-inflamatuvar modiatorleri
baskilayarak  gdstermektedir. Kakao flavanoidlerinin,  proinflamatuvar
|Okotrientleri azaltarak eikosonoid oranini olumlu gekilde degistirdigi, plazma
antiinflamatuvar nitrik oksit turlerini arttirdigi saptanmistir (189). Endotel
disfonksiyonu normal endotelyuma bagdimli vazodilatasyonun kaybi ile
karakterizedir. Endotel disfonksiyon kalp damar hastaliklarinin gelisiminde
temel faktordir. Ozellikle ylksek flavonoid igerigi olan siyah cay tiiketiminin
vaskuler endotel fonksiyonlari Uzerinde olumlu etkilerine bagh olarak kalp
damar hastaliklari ve miyokard enfaktlsu ile iligkilidir (190). Oksidatif stres
ateroskleroz gelisiminde temel bilesenlerden biridir. Vaskuler duvar hucreleri
tarafindan reaktif oksijen turlerinin olusumu pek c¢ok faktor tarafindan
uyariimaktadir. Bu faktorler, yuksek apo-B, anjiotensin I, ileri glikasyon son
artnleri (AGEs), TNF-alfa konsantrasyonlaridir. Vaskuler duvardaki oksidatif
stres sonucu olusan okside LDL, makrofajlar tarafindan tutulmakta ve erken
aterosklerotik lezyon gelisiminde kopuk hucrelerin formasyonuna neden
olmaktadir. Falavanoidlerin LDL oksidasyonunu onleyebildigi ve aterosklerozis

gelisimini geciktirdikleri gosterilmigtir (191).

2.5.1.8. Tuz Tuketimi

Tuz tiketimi ve hipertansiyon arasindaki iligki, kisilerin sodyum alimina
duyarli olup olmamalari ile iligkilidir. Bazi hastalarin sodyum alimina bagli olarak
tansiyonlari yukselmektedir. Bu kigilerde sodyuma duyarli hipipertansiyon
tanimlamasi yapilmaktadir (10). Tuz tuketimine iligkin Turk Hipertansiyon ve
Bdbrek Hastaliklari Dernegi tarafindan 14 ilde yapilan SALTURK calismasinin
sonugclarina gore; erkeklerin giinde ortalama 19.3 g, kadinlarin ise gunde 16.8g
tuz tikettigi belirlenmistir (192).

Tuz kisitlamasi, diger diyet Onerileriyle birlikte uygulandiginda,

antihipertansif etkisi artmaktadir. Orta derecede tuz kisitlamasi yapildiginda,
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ekstraselller volum azalmakta ve antihipertansif ilaclarin etkinligi artmaktadir.
Kullanilan antihipertansif sayisi ve dozu azaltilmaktadir (193). Sodyum
azalmasi sonucunda renin salinimi artmakta ve kan basinci daha ¢ok anjioten-
sin Il bagimh olmaktadir. Dolayisi ile ACE inhibitoru ve anjiotensin Il reseptor
blokérlerine verilen antihipertansif yanit artmis olmaktadir. Bu etki kalsiyum
kanal blokorlerinde gbézlenmez (195). Bunun nedeni bu ilaglarin intrinsik
natriiretik Ozelliklerinin olmasindan dolayidir. Dilretik tedavi alan hipertansif,
hastalarda bazen diuretiklerin yan etkisi olarak hipokalemi gozlenebilmektedir.
Bu yan etki dilretik kullanimi sirasinda tuz kisitlamasi yapilarak engellenebilir
(196). Tuza duyarl hipertansif kisilerde sodyum Kkisitlamasi ile izlenen sol
ventrikul hipertrofisindeki gerilemenin, dogrudan tuz kisitlamasina veya kan
basinci azalmasina bagli olup olmadigr halen tartigmalidir (197). Tuz
kisittamasinin pozitif etkilerinin yaninda gunlik sodyum alimi 10—20 mmol'ln
altinda olmasi, plazmadaki total kolesterol, LDL kolesterol ve TG duzeylerinde
ve insulin direncinde, plazma konsantrasyonlarindaki artisa paralel artigsa neden
olabilmektedir (198, 199). Tim bu etkilerin sonucunda diyetle sodyum
kisitlamasi néro-hormonal sistemi aktive ederek plazma renin ve aldesteron
dizeyini arttinir; sempatik sinir sistemini aktive ederek plazma norepinefrin
dizeyinin artmasina neden olur (200,201). Gece saatlerinde artan
norepinefrinden dolayr sodyum aliminin azaldigi kigiler uyku sorunlariyla
karsilasabilirler (202). ABD'de 2002 yilinda National High Pressure Education
Programinin koordinasyon komitesi, hipertansiyonun tedavisi ve engellenmesi
icin diyetle sodyum kisitlamasi ve potasyum destegini onermistir (203). Amerika
Tip Enstitd 50 yas ve altindaki insanlarin gunlik 65 mmol sodyum alimini (yak-
lasik 3.8 g/gun NaCl); yasi 51-70 yil olanlarda ortalama 55 mmol sodyum (3.2
g/gun NaCl), ve 70 yasin ustlindeki kigiler icinde 50 mmol sodyum (2.9g/gln
NaCl), gunluk ortalama olarak 120 mmol potasyum (4.7g/gun) almasini
onermektedir (204).

2.5.1.9. Kahve

Kahvenin koroner risk profili Uzerinde koétu etkisi olup olmadigi buyuk ilgi

cekmigtir. Koroner hastaliklarda kahvenin etkisi, kahvenin filtre edilmesi,
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kaynatilmasi gibi etkenlere bagli olarak degdisebilecegi dusunulmektedir.
Kaynatilmis kahve iskandinavya, Fransa ve Tirkiye'de tiiketiimektedir ve
diterpen lipitleri (kafesterol ve kahveol) icermektedir. Diterpenler, sicak suyla
ayrilmaktadir. Fakat kagit filtrelerde tutulurlar. Diterpenler kolesteroli %6—10
oraninda arttirirlar (205). On yillik bir prospektif kohort calismada, gliinde 2-5
fincan filtre kahve tiketiminin KKH vakalarinda anlamli derecede artisa neden
olmadigi gozlenmigtir (206). Bir plasebo kontrol ¢alismasinda, glinde ortalama
1-2 fincan (150-300mL) filtre kahve tuketiminin, yagh krema kullanimi ve sigara
tuketimi olmadigi stirece KKH oraninda ve lipitlerde minimal dismelere oldugu
gosterilmistir (205). Fried ve arkadaslari (207) yaptiklari bir galismada, dizenli
olarak yogun kahve tuketimi (720mL/gun), total kolesterolde 9mg/dL, LDL
kolesterolde 6mg/dL ve HDL kolesterolde 4mg/dL duzeylerinde minimal artiga

neden oldugunu gdstermiglerdir.
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3.GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Ufuk Universitesi Kardiyoloji Polikliniginde, evre 2
diyastolik fonksiyon bozuklugu tanisi ile ayaktan tedavi goren, calismaya
katilmaya gonalla, arastirma kriterlerini saglayan hastalar Uzerinde yapilmigtir.
Arastirma, Ekim 2008-2009 tarihleri arasinda yurutilmustir. Calisma Baskent
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 15/05/2009 tarihli ve
KA09/190 sayili “Etik Kurul Onay!” ile gerceklegtirilirken, calismaya katilan
hastalardan da gonulli katildiklarina dair yazili onay formu alinmigtir (Ek 1).

Calismaya katilmayi kabul eden 40 hastadan, 3 hasta insulin direnci, 2
hasta diyebetes mellitus tanisi aldigi i¢in, 2 hasta miyokard enfaktusu
sonrasinda, 12 hasta ise ekonomik nedenlerden otlri baska hastanelerde
tedaviye devam etmek istedikleri igin galisma kapsami diginda birakilmistir.
Arastirmaya 21 génilli hasta ile devam edilmistir. Orneklemi olusturan bireyler
dizenli araliklarla Kardiyoloji poliklinigi tarafindan izlenen, hipertansiyon ve
hiperlipidemi tanisi almig olan, ejeksiyon fraksiyonu %45’in altinda olmayan,
ciddi vaskuler kalp hastaligi olmayan, son 6 ay iginde miyokard enfaktisu
gecirmemis, hipertrofik kardiyo miyopatisi, restriktif kardiyo miyopatisi, kontriktif
perikardiditi olmayan, diyabetes mellitus, insulin direnci, glikoz intoleransi tanisi
almamig, kanser tanisi, karaciger, bobrek yetmezligi tanisi almamis ve egzersiz
yapmayan hastalardan olugsmustur. Hastalarin tamami angiotensin konverting
enzim (ACE) inhibitéri ve 3-hidroksi-3-metil-glutaril CoA rediktaz (statin) grubu
ilaglari kullanmaktadirlar.

3.2. Arastirmanin Genel Plani

Aragtirma kapsamina alinan hastalar rastgele iki gruba ayriimiglardir. I.
gruptaki 13 hastaya (diyet grubu) diyet onerileri verilirken, Il. gruptaki 8 hastaya
(kontrol grubu) diyetsel hicbir midahale yapiimamistir.

Diyet grubu ve kontrol grubundaki hastalarin ¢galigmaya baslamayi kabul

ettikleri donemdeki gorigsmede, hastalara iliskin genel bilgilerini sorgulayan
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anket formu her hastaya arastirmaci tarafindan doldurulmustur. Diyet grubu ve
kontrol grubundaki hastalarin 0. ay (baslangi¢) ve takip eden 3.ay ile 6.ayda
vucut agirhgi, biyoelektirk empedans (BIA) analizi ve bel-kalga ¢evresi dlgumleri
diyet polikliniginde arastirmaci tarafindan alinmigtir. Diyet grubu hastalar diyete
uyum sureglerinin kontrol edilebilmesi i¢in 6 ay slresince 15 gunlik takiplerle
izlenmislerdir. Her iki gruptaki hastalarin 0. ay (baslangi¢) ve 6.ay sonundaki
besin tuketimleri kaydedilmigtir. Calismaya katilan hastalarin Kardiyoloji
polikliniginin rutin biyokimya takipleri 0. ay (baslangi¢) ve 6. ayda hastalardan
istenmis ve Ekokardiyogram (EKO) degerlendirmeleri kardiyolog tarafindan bu

donemlerde yapilmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Kisisel Ozelliklerin Belirlenmesi

Hastalarin Kkigisel Ozelliklerini saptamak igin arastirmaci tarafindan
geligtirilen anket formu kullaniimistir (Ek 2). Anket formunun ilk kisminda
hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum,
vb) ile hastaliklarina iligkin bilgiler, saglik kontrol sikhgi, surekli kullanilan ilaglar,
ailede (anne, baba ve kardesler) hekim teshisi almis hastaliklara iliskin bilgiler
sorgulanmigtir. Anket formu arastirmaci tarafindan hastalarla yiz ylze gorisme

teknigi ile doldurulmustur.

3.3.2. Beslenme Aligkanliklari ve Besin Tiketim Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Hastalarin beslenme aligkanliklari (ana ve ara 6gun tuketim durumlari, ev
disinda yemek yeme aligkanliklari, atistirma aliskanliklari, tuz, tatlandirici
kullanimlari, vb.) anket formunun ikinci kisminda sorgulanmistir (Ek 2). Besin
tuketim sikhklarini saptamak amaciyla 54 besin ¢esidini iceren besin tuketim
sikhk formu (Ek 3) arastirmaci tarafindan yuz yuze gorusme teknigi ile
doldurulmustur. Besin tiketim durumlarinin belirlenmesinde bir gunu hafta sonu
iki ginU hafta ici olmak Uzere toplam U¢ gunlik 24 saatlik “bireysel besin

tiketim kaydl” calismaya katillan hastalar tarafindan doldurulmustur (Ek 4).
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Hastalara, besin tuketim kayitlarinin nasil tutulmasi gerektigi konusunda
arastirmaci tarafindan egitim verilmistir. Kayitlarin tamamlandigi gin sonunda
arastirmaci tarafindan kontrol edilerek eksikler tamamlanmistir.

Hastalarin gunlik olarak tukettikleri besin ve/veya igeceklerin belirtilen
Olclleri miktara donusturtlmastir. Hastalarin tikettikleri yemeklerin igerisine
giren besin maddelerinin miktarlarini saptamada standart yemek tarifleri
kullaniimistir (208,209). Tuketilen besinlerin enerji ve besin dgesi degerleri ise
Tarkiye igin geligtirilen bilgisayar destekli beslenme programi “Beslenme Bilgi
Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” kullanilarak hesaplanmistir. Hesaplanan
enerji ve besin 6Jesi verileri yasa ve cinsiyete gore onerilen “Diyetle Referans
Alim Duzeyi” (Dietary Reference Intake=DRI) (210) ve Amerikan Kalp Birligi
(AHA) (211) onerileri ile kiyaslanarak yetersizlik durumlari degerlendirilmis ve
daha sonra kesisim noktalari olarak (cut-off points) tim besin dgeleri igin gunlik
Onerilen tiketimin £%30-33 degerlerinin hesaplamalari yapilmistir. DRI'ya gére,
enerji ve besin 0Ogelerinin %67-133'Unu karsilama durumu yeterli, %67°nin
altindaki degerler yetersiz, %133’lUn Uzerindeki degerler ise fazla tiketim olarak
degerlendirilmigtir (169-213).

3.3.3. Fiziksel Aktivite Kaydi

Arastirma kapsamina alinan hastalarin fiziksel aktiviteleri ile ilgili bilgiler
Uluslararasi Fiziksel Aktivite Formu (IPAQ) kullanilarak kaydedilmigtir
(215,215). IPAQ anketi, uzun ve kisa form olmak Uzere iki sekilde
tasarlanmistir. Bu formada kigilerin gunluk hayatlarinin bir parcasi olarak
yaptiklari fiziksel aktivite gesitlerine gore degerlendirme yapiimaktadir. Sorular
son 7 gun icgerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla ilgilidir. Anket formu 5
bolum ve 27 sorudan olugsmaktadir. Bolum 1’ de kigilerin igleriyle ilgili yaptiklar
fiziksel aktiviteleri sorgulanmaktadir. is tanimi Ucretli igleri, tarim, génalli isler,
akademik isler ve evin disinda yapilan Ucretsiz diger isleri kapsamaktadir.
Bolum 2’ de ise bir yerden bir yere nasil yolculuk edildigi ile ilgili sorulari
kapsamaktadir. Bolum 3’ de son 7 gun igerisinde ev igi, bahge igleri, genel

bakim, onarim igleri ve ailenin bakimi gibi ev i¢i ve ¢evresinde yapiimis olan
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fiziksel aktiviteler sorgulanmaktadir. Blim 4’ de son 7 gun igerisinde dinlenme,
spor ve bos zaman fiziksel aktiviteleri ile ilgilidir. Bolum 5’ de is, ev, ders
calisma ve bos zamanlarda ne kadar sure ile oturarak zaman gegirildigi
sorgulanmaktadir.

Batin bélimlerden elde edilen dederler sure (dakika) ve frekans (gunler)
toplamini  icermektedir. Toplam skorun hesaplanmasinda ki farkh
degerlendirme bulunmaktadir. Birincisi; alana (is, ulagim, ev- bahge isi, bos
zaman) Ozel skorlama, ikincisi ise; aktiviteye (yurime, orta siddetli aktivite,
siddetli aktivite) 6zel skorlamayi icermektedir. Alana 6zel skorlama, kendi alt
baslgi icinde yer alan yurume, orta siddetli aktivite ve siddetli aktivite skorlarinin
toplamindan olugmaktadir. Aktiviteye 6zel skorlama ise alanlarin kendi baghgi
altindaki yurime, orta siddetli aktivite, siddetli aktivitenin kendi iginde toplami ile
hesaplanmaktadir. Bu hesaplamalardan, MET- dakika skoru elde edilmektedir.
Bir MET- dakika yapilan aktivitenin dakikasi ile MET skorunun c¢arpimindan
hesaplanmaktadir. Hesaplamalar sonunda kategorisel olarak sonuglar
siniflandirimaktadir (214,215). Bu kategoriler;

| kategori: Aktif olmayanlar: <600 MET- dakika/hafta

Il kategori: Hafif aktif olanlar: 600- 3000 MET- dakika/hafta

lll kategori: Cok aktif olanlar: 23000 MET- dakika/hafta

Calisma suresince her iki gruptaki hastalarin fiziksel aktivitelerinde higbir
degisiklik yapmamalari istenmigtir. Arastirmada IPAQ uzun anket formu
kullaniimistir (Ek 5). Fiziksel aktivite kayitlarinin nasil doldurulmasi gerektigi

konusunda da hastalara arastirmaci tarafindan egitim verilmistir.

3.3.4. Diyet Tedavi Plani

Bazal metabolik hizin hesaplanmasi i¢in Harris-Benedict (kkal) denklemi
kullaniimistir (216). Hastalarin fiziksel aktivite diuzeyleri, Uluslararasi Fiziksel
Aktivite Formu kullanilarak belirlenen MET degerlerinin siniflandirmasina gore
(aktif olmayan, hafif aktif olan ve ¢ok aktif olan) belirlenen aktivite duzeyleriyle
carpilarak hesaplanmistir. Diyet grubundaki her hastaya 6zgu belirlenen kalori
miktarlari vicut agihginda haftada 0.5-1 kg azalma saglayacak sekilde

ayarlanmigtir.
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Diyet grubundaki hastalara onerilen saglikli beslenme programlarinin
ayarlanmasinda diyet enerjisinin %50-55’i karbonhidratlardan gelmektedir. Basit
karbonhidratlari iceren besinlerin tuketiminin en az miktarda olmasi, kompleks
karbonhidrat icerigi yuksek olan besinlerin (kurubaklagiller, posa igerigi yuksek
besinler) secilmesine 06zen gdsteriimesi istenmigtir. Enerjinin - %15-20’si
proteinden gelecek sekilde ayarlanmigtir. Toplam proteinin %30-40’1 hayvansal
kaynakli proteinleri geri kalan kismi ise bitkisel kaynakli proteinleri
(kurubaklagiller, yagh tohumlar, tahillar ve sebzeler) saglayan gidalardan
Onerilmistir. Hayvansal kaynakli proteinin % 40-70’i yagsiz sut ve Urunlerinden,
%20-30 yagsiz et, tavuk ve hindi eti, balik ve haslanmis yumurtadan gelecek
sekilde ayarlanmigtir. Diyet enerjisinin %25-30’u yaglardan gelmesi planlanmig
ve bununda; <%7’si doymus vyaglari, <200mg gunlik Kkolesterol miktarini
saglayacak sekilde onerilmistir (148). Yag cesitleri konusunda yapilan oneriler
ise; bitkisel sivi yaglarin (aygicegi yagi, soya yagi, misir 6zu yagi, findik yagi,
zeytinyagi) yemeklerde kullaniimasi, kati yag (tereyadi, margarin, igyagd: ve
kuyruk yagi igceren besinler) kullanilmamasi seklindedir. Gunluk posa igerigi
vitamin ve mineral eksikligine neden olmayacak dizeyde, yaklasik 25-30g
Onerilirken gunlik sivi alim miktarinin yaklasik 2—-3 L olmasi onerilmistir (217).
Hastalarin hipertansiyonlari olmasi nedeniyle gunluk sodyum alimlarinin
<2300mg’in altinda olmasi i¢in sofra tuzunun (NaCl) kullanim miktarinin 4—-6 g'i
asmamasi Onerilmistir (81). Saglikli beslenme programi alan diyet grubu
hastalara gunde 3 ana ve 3 ara 6gun tuketecekleri ornek bir beslenme programi
verilmigtir. Porsiyon miktarlari degisim listelerine gobre besin gruplari
aciklanarak, ortalama miktar ve agirlik olarak anlatiimigtir.

Diyet grubundaki her hasta icin ilk geldigi gunu takip eden 15 gunlik
araliklarla 30—60 dakikalik randevu verilmistir. Hasta randevu gununden bir gun
once aranip randevu saatleri hatirlatilmig ve randevularina gelmeleri
saglanmistir. Her goérismede hastalarin diyet programlarina uyumluluklarini
saptamak amaciyla beslenme gunlukleri tutmalari istenmis ve gorisme
gununde beslenme gunlUkleri diyet programiyla karsilagtiriimistir. Beslenme
programlarina uyumda zorlanan hastalar i¢in beslenme programlari tekrar besin

gruplari ve miktarlarina gore anlatiimistir. Beklenen vicut agirligi kaybi
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saglanamayan hastalarda gunluk enerji degerlendirmesi tekrar hesaplanmis ve
diyetleri gozden gecirilerek yeni duzenlemeler yapilmistir. Her gorisme
sonrasinda kisilerden tekrar beslenme gunlugu tutmalari istenmig ve bir sonraki

randevu tarihi ile saatleri bildirilmistir.
3.3.5. Antropometrik Olgiimler

Viicut agirhigi ve Boy uzunlugu: Hastalarin vicut agirhgr olgimu, az
giysili, ayakkabisiz ve c¢orapsiz olarak bioelektirik empedans analizatori
kullanilarak (BC 418 MA Il 8 elektrotlu Tanita) Olcliimastir. Arastirma
kapsamina alinan hastalarin boy uzunluklari galismanin ilk gunu oOlgulmusgtur.
Bunun icin SECA marka boy Olger kullaniimig, ayaklar birlesik ve frankfort
dizlemde (g6z ve kulak kepgesi Ustl ayni hizada) iken yapiimigtir (218).

Beden Kiitle indeksi (BKIi): Viicut agirhginin, boy uzunlugunun metre
karesine bélinmesi ile [viicut agirhgi(kg)/boy?(m)] hesaplanmistir. Diinya Saglk
Orguti (WHO) siniflamasina gére degerlendirilmistir (Tablo 3.1) (220).

Tablo 3.1: Beden Kiitle indeksi siniflandirmasi

Siniflandirma BKi (kg/m?)
ZAYIF <18.50
Cok Zayif <16.00
Zayif 16.00 - 16.99
Hafif Zayif 17.00 - 18.49
18.50 - 22.99
NORMAL 23.00 - 24.99
KILOLU >25.00
Bre-obes 25.00 - 27.49
27.50 - 29.99
OBEZ >30.00
30.00 - 32.49
Obez | 32.50 - 34.99
35.00 - 37.49
Obez I 37.50 - 39.99
Obez Il >40.00
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Bel ¢evresi: Hastalarin bel gevresi, kollar iki yanda ve ayaklar birlegik
durumda iken en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda kalan bolgenin orta
noktasi saptanarak esnemeyen mezur ile olgulmustir (216).

Kalga gevresi: Olgiim yapilirken bireyin yan tarafinda durularak en
yuksek noktadan esnemeyen mezura kullanilarak olgumleri alinmigtir (216).
Hastalarin bel-kalga oranlari, bel ¢evresinin (cm) kalga gevresine (cm) bolim
ile elde edilmisgtir.

Viicut Bilesiminin Saptanmasi (Biyoelektrik impedans-BiA Analiz
Yontemi): Hastalarin segmental analizi bioelektirik empedans analizatora
kullanilarak (BC 418 MA Il 8 elektrotlu Tanita) yapiimistir. Cihazinin g¢alisma
prensibi Bio Impadance Analizidir, 50 kHz elektrik akimi 5 ayri vucut bolgesine
gonderilir. Kollar, bacaklar ve govdenin yag orani, yagsiz kutle ve kas agirligi bu
sekilde analiz edilmektedir (220).

3.2.6. Notthingham Saglik Profili Olgegi

Calismaya katilan hastalarin yasam Kkalitelerini  belirlemek igin
Notthingham Saglik Profil (NSP) 6lgegi, 0.ay (baslangic¢) ve 6. ay olmak Uzere
iki defa uygulanmistir. NSP genel bir saglik sorgulamasi seklinde olup
hastaliklarin kisi Uzerindeki bedensel, emosyonel ve sosyal etkilerini dlgmek igin
geligtiriimigtir. Hastalarin sorulari “evet” veya “hayir” seklinde cevaplamalari
istenmistir. Form, agri (A), fiziksel aktivite (FA), enerji dizeyi (ED), uyku (U),
sosyal izolasyon (SlI) ve emosyonel reaksiyon (ER) olmak Uzere alti bolimde
toplam 38 sorudan olugsmaktadir. Her bir bolime 0-100 arasi puanlama yapilir.
En iyi saglik durumunu “0O puan”, en koétu saglik durumunu da “100 puan”
gOstermektedir. Toplamda, 0—600 puan arasinda degisir ve “0” en iyi, “600” en
kotu saglik durumunu ifade eder (Ek 6) (221-223).

3.2.7. Biyokimyasal Parametreler

Hastalarin kardiyoloji poliklinigindeki izlem protokoltiine gore istenen 0.ay

(baslangi¢), ve 6. ay oOlcumleri olmak Uzere kan biyokimya degerlerine (acglik
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kan sekeri (AKS), Kan Ure azotu (BUN), kreatinin, Urik asit, sodyum, potasyum,
klor, kalsiyum, fosfor, magnezyum, ALT, AST, ALP, GGT, total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, trigiserid, sedimentasyon, CRP, hemoglobin, TSH,
T3, T4) bakiimistir. Kan 6rnekleri, Ufuk Universitesi Hastanesinin biyokimya
unitesinde, 12 saatlik aglik sonrasinda, hemsire tarafindan alinmis ve ayni
hastanenin laboratuarinda analiz edilmigtir.

Aclik kan sekeri, hekzokinaz enzimatik referans metodu ile COBAS
Integra 400 ile analiz edilmistir. Kan Ure Azotu (BUN), (rreaz ve glutamat
dehidrogenez ile kinetik testi; COBAS Integra 700 cihazinda analiz edilmigtir.
Keratinin, Jaffe reaksiyon testi ile COBAS Integra 400 ile analiz edilmistir.
Sodyum, Potasyum, Klor, spektrofotometrik yontem ile COBAS Integra 400
cihazinda analiz edilmistir. Kalsiyum, Schwarzenbach ile o-cresolphthalein
kompleksiyon yodntemiyle, Fosfor, molibdat UV testi ile analiz edilmigtir.
Magnezyum, Klorofosfonaza Ill kolorimetrik yontemiyle analiz edilmistir. ALT,
insan serum ve plazmasinda alanin aminotransferazin kantitatif tayini ile; AST,
insan serum ve plazmasinda aspartat aminotransferazin kantitatif tayini ile
,ALP, insan serum ve plazmasinda alkalin fosfataz (orto-fosforik monoester
fosfohidrolaz, alkalin optimum) katalik aktivitesinin kantitatif tayini ile ,GGT,
kolorimetrik enzim testi; ile Total Kolesterol, enzimatik kolorimetrik (CHOO/PAP)
ile kolesterol esteraz, kolesterol oksidaz ve 4 aminoantipyrine testi kullanilarak
analiz edilmistir. HDL-K, enzimatik kolorimetrik (CHOO/PAP) testi, LDL-K,
enzimatik kolorimetrik (CHOO/PAP) testi, Trigiliserid, kolorimetrik enzim testiyle
analiz edilmistir. Sedimentasyon, westergreen metodu ile Becton Dickinson
(BD) sedi 45 cihazinda test edilmistir. CRP, partikul ylzeyi genigletiimis
turbidimetrik test kullanilarak COBAS Integra 400 cihazinda C-reaktive Protein
(latex) testi ile analiz edilmistir. Hemoglobin, Beckman Coulter HMX Hematoloji
analizatort  kullanilarak analiz  edilmistir. TSH, elektrocheminescence
immunoassay “ECLIA” testi; Serbest T3, elektrocheminescence immunoassay
“ECLIA” testi; Serbest T4, elektrocheminescence immunoassay “ECLIA” testi ile
COBAS Integra 400 cihazinda analiz edilmistir. Biyokimyasal verilerin referans

degerleri Ek 7’ de verilmistir.
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3.2.8. Ekokardiyografi (EKO) Degerlendirmeleri

Kardiyoloji uzmani tarafindan hastalarin 0.ay (baslangi¢) ve 6. ay
ekokardiyografileri (EKO) alinmis ve degerlendiriimistir. Hastalarin EKO
degerlendirmeleri, ultrasound dalgalari ile mitral i¢ci akimlarin renkli dopler
degerlendiriimesi ve doku dopler goéruntilemeyle diyastolik disfonksiyon
derecelendiriimesiyle yapilmistir. Grade Il diyastolik disfonksiyon, E dalgasinin
A dalgasindan kiguk olmasi, doku dopler goéruntulemede E’ dalgasinin A’
dalgasindan blyuk olmasi, E/E’>15 olmasi ve E/A>1 ve E’/A’<1 oranlari,
deselarasyon zamaninin normal degerin uUstunde olmasi ile hastalarda
diyastolik  disfonksiyon kardiyoloji uzmani tarafindan tanimlanmistir.
Ekokardiyogram degerlendirme-sinde deselerasyon zamani (DT), izovolimetrik
relaksasyon (IVRT) zamani ve miyokard performans indeksi (Tei indeksi)
kullaniimistir. Deselerasyon zamani (msn), transtrosik ekokardiyografide Vuru
Akim doppleri (Pulse Wave Doppler) yontemi kullanilarak elde edilen E dalga
velositesinin yarilanma zamanidir. Normal sinirlari 200+£32°dir. Altinda ve
Ustiinde olmasi anormal olarak degerlendiriimektedir. izovollimetrik relaksasyon
zamani (msn), transtrosik ekokardiyografide vuru akim doppleri (Pulse Wave
Doppler) yontemi kullanilarak aort kapaginin kapanmasindan mitral kapagin
acllmasina kadar gegen ge¢ diyastol suresidir. Normal sinirlar olan 70-90
disinda olmasi anormal olarak kabul edilmektedir. Doppler parametreleriyle
hesaplanan miyokardiyal performans indeksi (MPI), sol ventrikilin hem sistolik
hem diyastolik performansini gosteren bir indekstir. Normal degeri 0.39+£0.05dir
ve 0.50’yi gecerse anormal olarak degerlendiriimektedir (224). Kullanilan cihaz

General Electric Healthcare Ekokardiyografi sistemleri Vivid 7 pro’dur.
3.3. istatiksel Analizler
Arastirma sonucunda elde edilen verilerin degerlendiriimesi, Windows

ortaminda SPSS 11.5 istatistiksel paket programi kullanilarak yapilmistir.

Uygulanan anket formunda niteliksel veriler, sayl (S) ve yuzde (%) olarak
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degerlendirilmigtir. Hastalardan elde edilen verilerin aritmetik ortalama (x),
standart sapma (SD), medyan, alt ve Ust sinirlari bulunmustur.

Diyet ve kontrol grubunda sayisal degigkenleri kargilastirihirken Mann
Whitney U testi, kategorik degiskenler karsilastirirken Ki kare testi kullaniimistir.
Diyet ve kontrol grubu iginde sayisal degiskenler bakimindan zaman icindeki
degisimin analizinde Friedman testi, bu test sonucunda farklihk bulunmasi
durumunda farkllik yaratan zaman dilimini bulabilmek i¢in Bonferroni duzeltmeli
Wilcoxon testi kullaniimistir. iki sayisal degisken arasindaki korelasyon

hesaplarken Spearman korelasyon katsayisi kullaniimistir (225).
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya, Diyet grubu hastalarin yas ortalamasi 50.8+ 6.9 yil (en az 40-
61 yil) iken kontrol grubu hastalarin yas ortalamasi 54.3+8.4 (en az 42-65 yil)
yildir. Hastalarin cinsiyet, medeni durum, egitim durumu ve saglik kontrollerinin
sikliga gore dagilimlari Tablo 4.1.1°de gosterilmigtir.

Diyet grubundaki hastalarin % 71.4'0 kadin, %Z28.6’s1 erkek, kontrol
grubundaki hastalarin %62.5’i kadin, %37.5'i erkektir. Calismaya katilan diyet
grubundaki hastalarin %92.9'u evli, %7.1’i bosanmis, kontrol grubundaki
hastalarin %87.5’i evli, % 12.5'i duldur. Diyet grubundaki hastalarin %14.3’U
ilkokul mezunu, %14.3’ 0 ortaokul ve dengi okul mezunu, %42.9’u lise ve dengi
okul mezunu, %28.6’s1 yuksek okul veya uUniversite mezunudur. Kontrol
grubundaki hastalarin egitim durumu ise; %25.0’i ilkokul mezunu, %50.0’si lise
ve dengi okul mezunu, %25.0'i yluksek okul veya universite mezunudur.
Calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin %7.1’i ¢ ayda bir, %42.9'u alti
ayda bir, %50.0’si ise yilda bir kez saglik kontroli yaptirirken, kontrol
grubundaki hastalarin %25.0’i ayda bir, % 62.5’i alti ayda bir, %12.5’i ise yilda
bir defa saglik kontrolUu yaptirmaktadir.
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Tablo 4.1.1. Hastalarin cinsiyet, medeni durum, egitim durumlarn ve saghk
kontrol sikliklarina gore dagilimlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)

S % S %

Cinsiyet

Kadin 9 71.4 5 62.5

Erkek 4 28.6 3 37.5
Medeni durum

Evli 12 92.9 7 87.5

Bosanmis 1 7.1 0 0.0

Dul 0 0.0 1 12.5
Egitim Durumu

ilkokul 2 14.3 2 25.0

Ortaokul ve dengi 2 14.3 0 0.0

Lise ve dengi 5 42.8 4 50.0

Yiiksek okul/Universite 4 28.6 2 25.0
Saglik kontrolu sikligi

Ayda bir 0 0.0 2 25.0

3 ayda bir 1 71 0 0.0

6 ayda bir 5 42.9 5 62.5

Yilda bir 7 50.0 1 12.5

Calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin ortalama diyastolik
fonksiyon bozuklugu hastaliginin evre IlI'deki tedavi sureleri 3.0£3.7 yil iken
kontrol grubundaki hastalarin ise ortalama 5.0£6.4 yildir.

Caligmaya katilan hastalarin evre 2 diyastolik fonksiyon bozuklugu tanisi
diginda tani aldiklar hastaliklarin dagihmi Tablo 4.1.2’ de gosterilmigstir. Diyet
grubu hastalarin %21.4’4n de guatr, %7.1’ine balon yapilmis ya da stant
takilmig, % 14.3’0 kalp damar hastaligi tanisi alirken, bu hastalarin tamaminda
hipertansiyon ve hiperlipidemi tanisi bulunmaktadir. Kontrol grubu hastalarin
%12.5'i kalp damar hastaligi, %12.5’ i karaciger hastaligi (karaciger
yaglanmasi) tanisi almigtir. Kontrol grubu hastalarin tamaminda, hipertansiyon
ve hiperlipidemi tanisi mevcuttur. Kontrol grubundaki hastalarin higbiri

balon/stant islemi gegirmemistir.
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Tablo 4.1.2 Hastalarin tani aldiklan diger hastaliklara gére dagilimlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)
S % S %

Guatr 3 214 0 0.0
Balon/stant 1 7.1 0 0.0
Kalp Damar Hastaliklari 2 14.3 1 12.5
Hipertansiyon 13 100.0 8 100.0
Hiperlipidemi 13 100.0 8 100.0
Karaciger Hastaliklar 0 0.0 1 12.5

Her iki gruptaki hastalar, angiotensin konverting enzim (ACE) inhibitoru
ve  3-hidroksi-3-metil-glutari  CoA  rediktaz (statin) grubu ilaglarn
kullanmaktadirlar. Calismaya katilan hastalarin bu ilaglari kullanma sureleri
Tablo 4.1.3’'de gosterilmigtir. Diyet grubundaki hastalarin %42.9'u 1-6 aydir,
%21.4°G 7-12 aydir, %14.3'G 13-18 aydir, %21.4°0 ise 25 aydan daha fazla sure
ila¢ kullanmaktadir. Kontrol grubu hastalarin ise; % 37.5’i 1-6 aydir, %12.5'i 7—
12 aydir, %12.5’i 19-24 aydir, %37.5’i ise 25 aydan daha fazla sire ilag
kullanmaktadir. Caligmaya katilan hastalarin higbiri vitamin mineral destegi

kullanmamaktadir.

Tablo 4.1.3. Hastalarin ilag kullanma surelerine gore dagilimlari

llag kullanma Diyet grubu (n=13) Kontrol grubu (n=8)

suresi (ay) S % S %
1-6 6 42.9 3 37.5
7-12 3 21.4 1 12.5
13-18 2 14.3 0 0.0
19-24 0 0.0 1 12.5
225 2 21.4 3 37.5

Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin birinci derece
yakinlarindan hekim teshisi almig kronik hastalik bulunma durumlarinin dagilimi

Tablo 4.1.4’ de gosterilmistir. Calismaya katilan diyet grubu hastalarinin birinci
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derece akrabalarindan annelerinin kronik hastalik durumlarina bakildiginda;
%14.3’'Unde guatr, %21.4'inde kronik kalp yetmezligi, %50.0’sinde
hipertansiyon, %14.3’'nde Diabetes Mellitus, %35.7’sinde hiperlipidemi,
%7.1'inde sindirim sistemi hastaliyi oldugu goérilmektedir. Balon/stant
uygulamasi gegirenlerin orani  %7.1’dir. Kontrol grubundaki hastalarin
annelerinin  %12.5'i  balon/stant islemi gecirmis, %37.5’'inde kronik kalp
yetmezligi, %75.0’inde hipertansiyon, %12.5’inde Diabetes Mellitus, %25.0’'inde
hiperlipidemi, %12.5’inde ise sindirim sistemi hastaliklari bulunmustur.

Calismaya katilan diyet grubu hastalarinin birinci derece akrabalarindan
babalarinin kronik hastalik durumlarina bakildiginda; %7.1’i balon/stant islemi
gecirmis, %7.1'inde kronik kalp yetmezligi, %50.0’sinde hipertansiyon,
%28.6’sinda hiperlipidemi, %7.1’inde karaciger hastaliklari, %14.3’Unde kanser,
%14.3'Unde norolojik hastalik bulunmustur. Kontrol grubu hastalarinin
babalarinin ise, %12.5'i baypass gegirmis, %25.0’'inde kronik kalp yetmezligi,
hiperlipidemi, bobrek hastaligi ve norolojik hastalik, %37.5’inde hipertansiyon,
%12.5’inde Diabetes Mellitus goralmustar.

Calismaya katillan diyet grubu hastalarin kardeslerinin kronik hastalik
durumlarina bakildiinda, %42.9'unda guatr, %14.3’inde kronik kalp yetmezligi,
hipertansiyon, hiperlipidemi, %21.4’Unde Diabetes Mellitus, %7.1’inde kanser ve
sindirim sistemi hastaliklari, %7.1’i balon/stant ve baypass islemi gegirmigtir.
Kontrol grubundaki hastalarin kardes(leri), %25.0'inde guatr, %50.0’sinde
hipertansiyon, %37.5’'inde Diabetes Mellitus ve hiperlipidemi oldugu
goOrulmektedir.
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Tablo 4.1.4. Hastalarin birinci derece yakinlarinda bulunan kronik

hastaliklarin dagilimi

Anne Baba Kardes
Diyet Grubu Kontrol Grubu Diyet Grubu Kontrol Grubu Diyet Grubu Kontrol Grubu
(n=13) (n=8) (n=13) (n=8) (n=13) (n=8)
S % S % S % S % S % S %
Guatr 2 143 0 - 0 - 0 - 6 429 2 25.0
Baypass 0 - 0 - 1 7.1 1 12.5 1 7.1 0 -
Balon/stant 1 71 1 12.5 0 - 0 - 1 7.1 0 -
Kronik Kalp YetmezIigi 3 214 3 375 1 7.1 2 25.0 2 143 0 -
Hipertansiyon 7 500 6 75.0 6 50.0 3 375 2 143 4 50.0
Diabetes Mellitus 2 143 1 12.5 0 - 1 12.5 3 214 3 375
Hiperlipidemi 5 357 2 25.0 4 286 2 25.0 2 143 3 37.5
Bobrek Hastalig 0 - 0 - 0 - 2 250 0 00 O -
Karaciger Hastalig 0 - 0 - 1741 0 - 0 00 O -
Kanser 0 - 0 - 2 143 0 - 1 71 0 -
Nérolojik Hastaliklar 0 - 0 - 2 143 2 25.0 0 - 0 -
1 7.1 1 12.5 0 - 0 - 1 7.1 0 -

Sindirim Sistemi Hastaligi

Calismaya katilan hastalarin sigara icme ve alkol tiketme aligkanliklari
Tablo 4.1.5'de verilmistir. Diyet grubu hastalarin %57.1" i ve kontrol grubu
hastalarin hicbiri sigara icmemektedir. Diyet grubu hastalarin %21.4’ G halen
sigara icmektedir. Bu hastalar ortalama 4.3+4.0 yildir ve gunde ortalama
8.3+2.8 adet sigara igmektedir. Diyet grubu hastalarin %21.4° G sigarayi
birakmistir. Bu hastalar ortalama 7+7.0 yildir sigara icmemektedirler.

Alkol tuketimlerine bakildiginda, diyet grubu hastalarin %28.6’s1 alkol
tuketirken kontrol grubundaki hastalarin higbiri alkol almamaktadir (Tablo
4.1.5). Alkollu icecek tuketme aligkanligi olan diyet grubu hastalar bira, sarap ve

raki icmeyi tercih etmektedirler.
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Tablo 4.1.5. Hastalarin sigara icme ve alkol tikketme aliskanhklari

Diyet Grubu (n=13)  Kontrol Grubu (n=8)

S % S %
Sigara icme aliskanligi
Evet 3 21.4 0 -
Hayr 7 57.1 8 100.0
Biraktim
3 21.4 0 -
Alkoll icecek tuketme aliskanligi
Evet 4 28.6 0 -
Hayir 9 71.4 8 100.0

4.2. Hastalarin Beslenme Aligkanliklarinin Degerlendirilmesi

Caligmaya katilan hastalarin genel beslenme aliskanliklari arasinda; ana
ve ara 6gun atlama durumlari, ev digsinda yemek yeme tercih durumlari,
atistirma aligkanliklari, diyet uygulama durumlari, tuz kullanim ve tuz c¢esidi
tercih durumlari, tatlandirici kullanma durumlari ve psikolojik durumlarinin besin
tuketim durumuna etkileri sorgulanmigtir (Tablo 4.2.1-Tablo 4.2.7).

Calismaya katilan hastalarin ana ve ara 6gun tiketme aligkanliklari
Tablo 4.2.1°de gosterilmigtir. Diyet grubundaki hastalarin %57.1’i, kontrol
grubundaki hastalarin %50.0’'si ana 06gun atlamaktadir. Diyet ve kontrol
grubunda ana 6gun atlayan hastalarin tamami guinde bir ana 6gun atlamaktadir.
Ana 6gun atlayan diyet grubundaki hastalari %42.8’i sabah 6gununu, %57.2’si
O0dle 6gununu atlarken, kontrol grubundaki hastalarin %25.0’'i sabah, %75.0’i
O0dle 63unund atlamaktadir. Diyet grubundaki hastalarin %64.3’G ara 63un
yapmazken %35.7'si bazen atlamaktadir. Atlanan 6gun ise en fazla %42.9
oraninda kusluk ve %57.1 oraninda ikindidir. Kontrol grubundaki hastalardan

sadece %12.5'i ara 6gun atlamamaktadir.

64



Tablo 4.2.1. Hastalarin ana ve ara ogun tuketme aligkanliklarina gore

dagilimlari

Diyet grubu (n=13) Kontrol grubu (n=8)

s % s %
Ana 6gun atlama durumu

Evet 7 57.1 4 50.0

Hayr 6 42.9 4 50.0
Ana 6gun tiketme durumu

2 7 57.1 4 50.0

3 6 42.9 4 50.0
Atlanan ana 6gun

?abah 3 42.8 1 25.0

Oglen 4 57.2 3 75.0
Ara 6gun atlama durumu

Evet 9 64.3 6 75.0

Hayr 0 0 1 12.5

Bazen 4 35.7 1 12,5
Atlanan ara 6gun

_Ku§'UK 6 42.9 5 71.4

Ikindi 7 57.1 2 28.6

Calismaya katilan hastalarin ev disinda yemek yeme aliskanlklari Tablo
4.2.2'de gosterilmigtir. Diyet grubundaki hastalarin %21.4’G, kontrol grubundaki
hastalarin %25.0’i ev disinda yemek yememektedirler. Diyet grubundaki
hastalarin %42.9’u lokanta/restoranda, %14.3'U is yeri yemekhanesinde, %7.1’i
pidecide, %7.1’i kebapg¢ida, %7.1'i simitgide yemek yemeyi tercih ettiklerini
belirtmiglerdir. Kontrol grubu hastalari ise %37.5'i lokanta/restoranda, %12.5’i
pidecide, %12.5’i kebapg¢ida, %12.5'i yemekhanede yemek yemeyi tercih
ettiklerini belirtmiglerdir.

Disarida yemek yiyen diyet grubu hastalarin % 18.2’si her gun, %18.2’si
haftada 2- 3 defa, %9.1'i ayda 2-3 defa, %45.5’i ayda bir veya daha seyrek
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tlketirken kontrol grubu hastalarin %16.7’si haftada 4-5 defa, %66.7’si haftada
2- 3 defa, %16.7’si ayda bir veya daha seyrek ev disinda yemek yemektedirler.

Ev disinda yemek yiyen diyet grubundaki hastalarin %72.7’si, kontrol

grubundaki hastalarin tamami 6gle yemegini, diyet grubu hastalarin %27.3’u

aksam yemeklerini ev disinda tuketmeyi tercih etmektedirler.

Tablo 4.2.2. Ev digsinda yemek yeme yerleri, sikligi ve tukettikleri 6glinlerin

dagihimi
Diyet Grubu (n=13)  Kontrol Grubu (n=8)
S % S %
Ev disinda yemek yeme yeri
Ev disinda yemek yemem 3 21.4 2 25.0
Pidecide 1 71 1 12.5
Kebapcgida 1 7.1 1 12.5
Yemekhanede 1 14.3 1 12.5
Simitgide 1 7.1 0 -
Lokanta/restoranda 6 42.9 3 37.5
Ev disinda yemek yeme sikligi
Hergun 2 18.2 0 0.0
Haftada 4-5 defa 0 9.1 1 16.7
Haftada 2-3 defa 2 18.2 4 66.7
Ayda 2-3 defa 1 9.1 0 -
Ayda <1 5 45.5 1 16.7
Ev disinda tiketilen 6gun
Ogle 7 72.7 6 100.0
Aksam 3 27.3 0 -

Calismaya katilan diyet grubu hastalarinin %28.6’s1, kontrol grubu

hastalarinin %12.5’i gece yatmadan hemen Once atigtirmakta, diyet grubu

hastalarinin  %21.4’4, kontrol grubu hastalarinin

atistirmaktadirlar (Tablo 4.2.3).
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Tablo 4.2.3. Hastalarin ana ve ara 6gun disinda atistirma aliskanhklari

Diyet Grubu Kontrol Grubu
(n=13) (n=8)
S % S %
Gece yatmadan once atigtirma aligkanhgi
Var 4 28.6 1 12.5
Yok 9 71.4 7 87.5
Uykudan kalkip atigtirma aligkanligi
Var 3 21.4 2 25.0
Yok 10 78.6 6 75.0

Calismaya katilan hastalarin hastaliklarina gore diyet yapma durumlari
ile diyeti tavsiye eden Kkisilerin dagilimlari Tablo 4.2.4’de verilmigtir. Diyet
grubundaki hastalarin %71.4’G, kontrol grubundaki hastalarin %62.5’i diyet
tedavisi uygulamamaktadir. Diyet grubundaki hastalarin %7.1'i kalp damar
hastaliklarindan korunma diyeti, %7.1'i zayiflama diyeti, %7.1'i kati yag
azaltlmis veya hi¢c yagr olmayan diyet Onerilerine uymaktadir. Kontrol
grubundaki hastalarin ise %25.0’'i yagdan kisith diyet, %12.5’i zayiflama diyeti
uygulamaktadir.

Diyet uygulayan diyet grubundaki hastalarin %33.3’0 hekimin tavsiye
ettigi, %33.3’ U diyetisyenin tavsiye ettigi diyeti uygularken kontrol grubundaki
hastalarin  %75.0'i  hekimin, %25.0'i komsgularin tavsiye ettigi diyeti
uygulamaktadirlar (Tablo 4.2.4).
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Tablo 4.2.4. Hastalarin diyet uygulama durumlarina goére dagilimlari

Diyet Grubu Kontrol Grubu
(n=13) (n=8)
S % S %
Diyet yapma durumu
Evet 3 28.6 3 37.5
Hayir 10 71.4 5 62.5
Diyet Cesidi
Yagdan kisitli diyet 0 ) 2 25 (
Kalp-damar koruma diyeti 1 71 0 )
Zayiflama diyeti 1 71 1 12.5
Kati yag azaltilmis veya hi¢ olmayan 1 7.1 0 -
Diyet tavsiye eden kigiler
Hekim tavsiyesi 1 33.3 2 75.0
Diyetisyen tavsiyesi 1 33.3 0 -
Komsu tavsiyesi 1 33.3 1 25.0

Hastalarin yemeklerine sonradan sofra tuzu ekleme aliskanliklari ve
tercih ettikleri tuz cesitleri Tablo 4.2.5’ de gosterilmigtir. Buna gore diyet grubu
hastalarin %7.1'i yemeklerin tadina hig bakmadan her zaman, %7.1'i siklikla,
%7.1’i bazen sofra tuzu eklemekte, %78.7’si ise yemeklerin tadina bakmadan
tuz eklememektedir. Kontrol gurubu hastalarinin, yemeklerin tadina bakmadan
%12.5'i nadiren tuz eklerken, %87.5’ i ise eklememektedir. Kontrol grubundaki
hastalardan %12.5’i iyotsuz sofra tuzu kullanirken %87.5'i iyotlu tuz
kullanmamaktadir. Diyet grubu hastalarin tamami iyotlu tuz tiketmektedir. Her

iki grupta bulunan hastalarin hig biri diyet tuz kullanmamaktadir.
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Tablo 4.2.5. Hastalarin sofra tuzu ekleme ve tuz cesidi tercih etme

durumlarina gore dagilimi

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8)

S % S %
Tuz Ekleme Durumu
Her zaman 1 7.1 0 -
Siklikla 1 71 0 -
Bazen 1 7.1 0 -
Nadiren 0 - 1 12.5
Tuz Eklemem 10 78.7 7 87.5
Kullanilan Tuz Cesidi
iyotsuz tuz 0 - 1 12.5
iyotlu tuz 13 100.0 7 87.5

Calismaya katillan hastalarin seker yerine yapay tatlandirici kullanma
durumlari Tablo 4.2.6’da verilmistir. Diyet grubundaki hastalarin %7.1’i, kontrol
grubundaki hastalarin %12.5'i seker yerine yapay tatlandirici kullanmaktadir.

Her iki hasta grubu da aspartam icerikli yapay tatlandiricilari tercih etmektedir.

Tablo 4.2.6. Hastalarin tatlandirici kullanma durumlarina gore dagilimiari
Diyet Grubu Kontrol Grubu

Tatlandirici (n=13) (n=8)

kullanma durumu S % S %
Evet 1 7.1 1 12.5
Hayir 12 92.9 7 87.5

Hastalarin psikolojik durumlarinin yemek yeme davraniglari Uzerine etkisi
Tablo 4.2.7'de gOsterilmigtir. Diyet grubu hastalarinin %78.6’s1 psikolojik
durumlarinin yemek yeme aligkanliklarini etkiledigini, %14.3’0 etkilemedigini,
%7.1'i bazen etkili oldugunu belirtirken, kontrol grubundaki hastalarinin ise
sirasiyla %25.0’i, %37.5’i ve %37.5’i bu cevaplari vermistir.

Psikolojik durumlarinin yemek yeme davraniglari uzerinde etkili oldugunu
belirten diyet grubu hastalarinin %30.8’i stres altinda ¢ok yemek yediklerini,

%23.1’'i normalden biraz fazla yemek yediklerini, %23.1°i normalden daha az
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yediklerini, %15.4’G istahsiz olduklarini, %7.7’si degismedigini belirtirken;
Uzuntt durumunda %?7.7’si tikinircasina yemek yedigini, %15.4’'G ¢ok yemek
yedigini, %38.5'i normalden biraz fazla yedigini, %15.4’U normalden az yedigini,
%15.4’U istahsiz oldugunu, %7.7’si degismedigini belirtmektedir. Diyet grubu
hastalari sinirlilik durumunda ise, %15.4’G tikinircasina, %7.7’si ¢ok yedigini,
%15.4’4 normalden biraz fazla yedigini, %46.2’si normalden az yedigini, %7.7’si
istahsiz oldugunu, %7.7’si degismedigini belirtirken, mutlu olma durumunda
%T7.7’si gok yemek yedigini, %53.8’i normalden biraz fazla yedigini, %30.8’i
normalden az vyediklerini, %7.7'si degismedigini sdylemislerdir. Stres
durumunda kontrol grubu hastalarinin ise; %25.0’i ¢ok yediklerini, %37.5'i
normalden biraz fazla yediklerini, %37.5’i stres altinda degismedigini belirtmistir.
Bu gruptaki hastalarin zgin olduklarinda %12.5’i cok yemek yedigini, %25.0’i
normalden biraz fazla yedigini, %25.0’i istahsiz oldugunu, %37.5’i degismedigini
ifade ederken; sinirlilik durumunda %12.5’i tikinircasina, %37.5’i ¢ok yedigini,
%12.5'i normalden biraz fazla yedigini, %37.5’i degismedigini, mutlu olma
durumunda %50.0’si normalden biraz fazla yedigini, %12.5’i normalden az

yedigini, %37.5’i degismedigini belirtmistir.
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Tablo 4.2.7. Hastalarin psikolojik durumlarinin yemek yeme davraniglar

lizerine etkisi

Diyet Grubu Kontrol Grubu

(n=13) (n=8)

S % S %
Psikolojik durumunuz yemek yeme Evet 11 78.6 2 25.0
aligkanliklarinizi etkiler mi? Hayir 1 143 3 37.5
Bazen 1 71 3 37.5
Stres altinda yemek yeme durumunuz nasildir? cok yemek yerim 4 308 2 25.0
normalden biraz fazladir 3 231 3 37.5

normalden biraz azdir 3 231 0 -

istahim olmaz 2 153 O -
yemek yemem degismez 1 7.7 3 37.5

8

Uzglin olundugunuzda yemek yeme durumunuz tikinircasina yemek yerim 1 7.7 0 -
nasildir? cok yemek yerim 2 154 1 12.5
normalden biraz fazladir 5 385 2 25.0

normalden biraz azdir 2 154 0 -
istahim olmaz 2 154 2 25.0
yemek yemem degismez 1 7.7 3 37.5
Sinirli olundugunuzda yemek yeme durumunuz nasildir?  tikinircasina yemek yerim 2 15.4 1 12.5
¢ok yemek yerim 1 7.7 3 37.5
normalden biraz fazladir 2 154 1 12.5

normalden biraz azdir 6 46.2 0 -

istahim olmaz 1 7.7 0 -
yemek yemem degismez 1 7.7 3 37.5

Mutlu olundugunuzda yemek yeme durumunuz nasildir?  cok yemek yerim 1 7.7 0 -
normalden biraz fazladir 7 538 4 50.0
normalden biraz azdir 4 30.8 1 12.5
yemek yemem degismez 1 7.7 3 37.5
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4.3. Hastalarin Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin 0.ay 24 saatlik 3 gunlik besin tiketim
kayitlarina goére gunluk aldiklari enerji ve makro besin 6geleri tiketim miktarlari
Tablo 4.3.1°de verilmistir. Diyet grubu hastalarinin 0.ay gunlik ortalama (xSD)
aldiklari enerji 1588+338.8kkal iken enerjinin proteinden gelen ylzde degeri
ortalamasi %14.8+2.7, karbonhidrattan gelen ylzde degeri ortalamasi %
46.5+8.8, toplam yagdan gelen yuzde de@eri ortalamasi %38.7+7.5, doymus
yag asitlerinden (DYA) gelen yuzde ortalamasi %15.7+4.5, tekli doymamis yag
asitlerinden gelen (TDYA) yuzde ortalamasi %14.5+2.7, ¢oklu doymamis yag
asitlerinden (CDYA) gelen ylzde ortalamasi %8.5+2.7°dir. Bu gruptaki
hastalarin gunluk ortalama kolesterol tuketim miktari 205.4+73.2mg, diyet
posasi tiketim miktari 19.9+4.2 g ve ¢dzunur posa 6.0+1.0g’dir. Kontrol grubu
hastalarin gunluk aldiklari ortalama enerji 1701+348kkal iken enerjinin
proteinden gelen yuzde degeri ortalamasi %16.9+4.2, karbonhidrattan gelen
yuzde degeri ortalamasi %40.8+4.9, toplam yagdan gelen yuzde ortalamasi
%41.3£2.7, DYA gelen yuzde ortalamasi %16.0+2.7, TDYA'den gelen yluzde
ortalamasi %15.8+2.4, CDYA’den gelen yuzde ortalamasi %9.51+6.8’dir. Bu
gruptaki hastalarin gunluk kolesterol tuketim miktarlari ortalamasi ise
215.1£85.4mg, diyet posasi 21.1£12.4g, ¢Ozunur posa 6.4t4.4g’dir. Diyet
grubunun gunlik ortalama aldiklari enerji, enerjinin toplam yagdan,
karbonhidrattan, proteinden, doymus yag asidinden, tekli doymamis yag
asidinden, coklu doymamis yag asidinden gelen yuzdeleri, posa, kolesterol
alimlari kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigtir (p>0.05).

Calismaya katilan hastalarin 6.ay 24 saatlik 3 gunlik besin tiketim
kayitlarina gore gunluk aldiklari enerji ve makro besin 6geleri tuketim miktarlari,
Tablo 4.3.2’de verilmistir. Diyet grubundaki hastalarin 6.ay gunlik ortalama
(xSD) aldiklari enerji 1546+254.30 kkal, enerjinin proteinden gelen ylzde
ortalamasi %22.7+2.80, karbonhidrattan gelen yuzde ortalamasi %52.9+3.50,
toplam yagdan gelen yuzde ortalamasi %24.4+3.00, DYA gelen yuzde
ortalamasi %7.5+1.40, TDYA'den gelen ylzde ortalamasi %7.9+1.80,
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CDYA’den gelen yuzde ortalamasi %6.5+£1.60°dir. GUnlik ortalama kolesterol
tuketim miktari 170.5£77.80mg, diyet posasi 38.6+4.90g, ¢O6zunlUr posa
10.2£2.10g’dir. Kontrol grubu hastalarin gunluk aldiklari ortalama ener;ji
1952+336.90kkal, enerjinin proteinden gelen yuzde ortalamasi %13.1£3,
CHO’dan gelen yuzde ortalamasi %49.10+6.30, yagdan gelen ylzde ortalamasi
%37.945.60, DYA gelen yuzde ortalamasi %13.7+2.60, TDYA'den gelen yuzde
ortalamasi %9.844.80, CDYA'den gelen ylzde ortalamasi %6.7+4.60°dr.
Gunluk ortalama kolesterol tuketim miktari 169.6£81.20mg, diyet posasi
27.9+14.40g ve ¢o6zinlr posa 8.9+4.90g’dir. Diyet ve kontrol grubunun 6. ay
gunluk enerji, enerjinin protein, karbonhidrat, yag ve DYA’den gelen yuzdeleri,
diyet posasli, ¢ozUnur posa, ¢ozlinmez posa tuketimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark vardir (p<0.05).
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Tablo 4.3.1. Hastalarin 0.ay glinliik enerji ve makro besin 6geleri tuketimlerinin ortalama(x), standart sapma (SD),
medyan ve alt-list sinirlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)
X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD Medyan Alt Sinir  Ust Sinir p degeri
Eneriji (kkal) 1588 338.8 1580.9 963.1 2179.7 1701 348 15911 1343.0 2346.2 0.547
Protein (g) 56.0 11.7 59.3 29.8 72.9 67.7 131 63.5 55.3 921 0.185
Protein (enerji %) 14.8 2.7 14.0 10.0 19.0 16.9 4.2 17.0 10.0 24.0 0.645
Karbonhidrat (g) 182.3 62.6 156.0 109.5 307 .4 171.5 501 160.5 120.5 263.6 0.697
Karbonhidrat (enerji %) 46.5 8.8 45.0 36.0 60.0 40.8 49 39.0 36.0 48.0 0.161
Toplam yag (g) 68.4 17.0 70.7 33.5 1014 81.7 18.5 73.5 63.8 115.8 0.161
Toplam yag (enerji %) 387 75  36.0 30.0 50.0 413 27 440 38.0 450  0.161
Doymus YA (enerji %) 15.7 4.5 13.3 9.7 23.9 16.0 2.7 16.7 12.2 19.0 0.270
Tekli doymamis YA (enerji %) 145 2.7 15.0 10.5 18.0 158 24 15.9 12.4 18.8 0.270
Coklu doymamis YA (enerji %) 8.5 2.7 8.3 3.6 12.1 95 6.8 6.2 3.0 214 0.800
Linoleik asit (g) 10.9 4.5 10.,8 3.9 18.8 13.5 10.7 10.0 4.8 38.9 0.972
Linolenik asit (g) 14 0.6 1.1 0.8 2.8 3.2 4.0 1.15 0.9 12.3 0.595
Kolesterol (mg) 2054 73.2 198.3 112.0 332.0 2151 854 216.95 69.1 326.2 0.804
Diyet posasi () 19.9 4.2 221 104 25.7 211 124 16.6 12.6 50.5 0.268
Cézunir posa (g) 60 1.0 6.1 4.5 7.1 6.4 44 47 3.2 16.6  0.161
Cozunmez posa (9) 13.1 3.2 13.2 5.7 17.6 13.8 8.3 10.65 8.1 33.2 0.336

p<0.05
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Tablo 4.3.2. Hastalarin 6.ay gunliik enerji ve makro besin ogeleri tuketimlerinin ortalama(x), standart sapma (SD),
medyan ve alt-list sinirlari

Diyet grubu (n=13) Kontrol grubu (n=8)

X SD  Medyan Altsinir Ustsinir X SD  Medyan Altsinir Ustsinir p degeri
Eneriji (kkal) 1546 254.30 1484.40 1257.80 2060.90 1952 336.90 1963.10 1455.40 2346.20 0.010*
Protein (g) 85.7 15.6 85.2 60.3 113.0 59.7 7.3 57.5 50.1 729  0.000*
Protein (enerji %) 22.7 2.80 23.00 18.00 26.00 13.1 3.00 13.50 10.00 18.00  0.000*
Karbonhidrat (g) 2005 347 198.2 1557 276.5 236.2 56.7 2443 1424 307.4 0.140
Karbonhidrat (enerji %) 52.9 3.50 51.00 49.00 59.00 49.1 6.30 47.50 40.00 60.00 0.050
Toplam yag (g) 42.7 8.7 42.0 31.8 62.1 829 204 73.1 66.2 115.8  0.000*
Toplam yag (enerji %) 244 3.00 24.00 20.00 31.00 37.9 5.60 37.00 31.00 44.00 0.000*
Doymus YA (enerji %) 7.5 1.40 7.20 5.40 9.70 13.7 2.60 13.10 10.53 18.18  0.000*
Tekli doymamis YA (enerji %) 7.9 1.80 7.32 5.51 10.83 9.8 4.80 8.10 6.06 17.50 0.650
Coklu doymamis YA (enerji %) 6.5 1.60 6.37 3.80 8.81 8.8 4.70 9.20 6.51 12.40  0.650
Linoleik asit (g) 8.6 2.70 8.70 4.40 13.80 6.7 4.60 7.20 0.90 13.60 0.270
Linolenik asit (g) 1.5 1.40 1.00 0.80 6.20 14 0.80 1.20 0.70 3.10 0.750
Kolesterol (mg) 170.5 77.80 165.20 60.80 336.90 169.6 81.20 177.20 69.10 28580 0.970
Diyet posasi (g) 38.6 490 3840 3110 45.30 279 1440 22.80 15,50 50.50 0.060
Cozinlr posa () 10.2 2.10 9.50 7.80 14.50 8.9 4.90 7.10 4.90 16.60 0.060
Co6zinmez posa (g) 25.1 4.10 24.20 18.20 32.90 18.2 9.70 14.90 8.60 33.20 0.060

*p<0.05
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Calismaya katilan diyet grubu ve kontrol grubu hastalarinin 0.ay gunlik
sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko alim miktarlari
Tablo 4.3.3' de verilmigtir. Diyet grubu hastalarin gunluk ortalama sodyum
alimlari 6958.7£2602.7mg, potasyum alimlari 2361.5£445.3mg, kalsiyum
alimlari 764.8£164.3mg, magnezyum alimlari 260.6+39.8mg, fosfor alimlari
987.1+£206.4mg, demir alimlari 10.3£2.2mg, ¢inko alimlari 15.8+22.6mg iken,
kontrol grubu hastalarin sirasiyla 8419.0£2952.5mg, 2380.8+685.5mg,
770+119.3mg, 312.24110.2mg, 1047.4+153.4mg, 11.8+4.1mg, 10.6£1.4mg’dIr.
Gruplar arasinda gunluk alim miktarlari agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Caligmaya katilan hastalarin 6.ay gunluk ortalama mineral tuketim
miktarlari Tablo 4.3.4'de gosterilmistir. Diyet grubu hastalarin 6.ay gunluk
ortalama sodyum alimlari 3617.1£1076.1mg, potasyum 4092.3£899.4mg,
kalsiyum 1377.6+344 mg, magnezyum 404.51£76.2 mg, fosfor 1729.6+320 mg,
demir 14.91£3.3 mg, ¢ginko 12.9 +2.7mg’dir. Kontrol grubu hastalarin 6.ay gunlik
ortalama sodyum almlari 5910.9+2709.9mg, potasyum 2534.6+808.7mg,
kalsiyum 727.7£72 mg, magnezyum 337.5+138.1 mg, fosfor 1096.4+192.7 mg,
demir 13.2t4.4 mg, cinko 11.1£1.5 mg’'dir. Diyet grubu ve kontrol grubu
arasinda sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor tuketimleri agisindan istatistiksel
olarak fark varken (p<0.05) magnezyum, demir ve ¢inko tlketimleri istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.3.3. Hastalarin 0.ay glinliik ortalama mineral tiiketim miktarlarinin ortalama (x), standart sapma (SD), medyan

ve alt-list sinirlari

Diyet Grubu (n=13)

Kontrol Grubu (n=8)

X SD Medyan Altsinir  Ust sinir X SD Medyan Altsinir  Ust sinir  p degeri

Sodyum (mg) 6958.7  2602.1 7025.2 1850.3 12230.0 8419.0 29525 8574.2 3407.2 11857.0 0.301
Potasyum (mg) 2361.5 445.3 2460.9 1389.5 2938.6  2380.8 685.5 2228.3 14448 37414 0.697
Kalsiyum (mg) 764.8 164.3 752.4 568.8 1078.1 770.0 119.3 727.05 667.8 1053.0 0.860
Magnezyum (mg)  260.6 39.8 249.6 193.8 335.6 312.9 110.2 272.25 224.8 554.2 0.301
Fosfor (mg) 987.1 206.4 1004.6 555.2 1255.8 1047.4 153.4 1012.5 855.0 1348.3 0.750
Demir (mg) 10.3 2.2 10.4 5.1 13.4 11.8 4.1 10.7 7.5 19.8 0.645
Cinko (mg) 15.8 22.6 9.3 5.1 90.5 10.6 1.4 10.4 8.9 12.8 0.374
p<0.05

Tablo 4.3.4. Hastalarin 6.ay gunliik ortalama mineral tiiketim miktarlarinin ortalama (x), standart sapma (SD), medyan

ve alt-list sinirlari

Diyet Grubu (n=13)

Kontrol Grubu (n=8)

X SD Medyan Altsinir  Ustsinir X SD Medyan Altsinir  Ustsinir P degeri
Sodyum (mg) 3617.1  1076.1 3326.1 2630.3 5832.9 5910.9 2709.9 6771.5 1850.3 8853.6 0.045*
Potasyum (mg) 4092.3 8994 4227.9 2864.3 5347.0 25346  808.7 2313.8 1444.8 3741.4 0.003*
Kalsiyum (mg) 1377.6  344.0 1300.6 906.2 2013.8 727.7 72.0 741.5 622.6 812.9 0.000*
Magnezyum (mg) 404.5 76.2 371.2 314.6 548 .1 337.5 138.1 270.6 221.7 554.2 0,089
Fosfor (mg) 1729.6  320.0 1664 .1 1275.2 2172.2 1096.4 192.7 1014.3 855.0 1348.3 0.000*
Demir (mg) 14.9 3.3 141 10.1 21.8 13.2 4.4 12.1 7.5 19.8 0.268
Cinko (mg) 12.9 2.7 12.4 10.0 18.1 11.1 1.5 11.5 8.6 13.4 0.185
*p<0.05
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Caligmaya katilan diyet grubu ve kontrol grubu hastalarinin 0.ay gunluk
ortalama (xSD) vitamin alim miktarlari Tablo 4.3.5'de gdsterilmigtir. Diyet grubu
hastalarin gunlik A vitamini 1368.7+£701.2 mcg RE, E vitamini 11.2+4.3mg,
tiamin 0.7£0.2mg, riboflavin 1.3x0.2mg, niasin 9.6x2.7mg, B6 vitamini
1.2+0.2mg, folik asit 134.8+31.6mcg, B12 vitamini 3.0£1.8mcg, C vitamini
123.8+46.8mg iken kontrol grubu hastalarin A vitamini ahim miktari ortalamalari
1416.2+589.2mcg RE, E vitamini 12.8+3.6mg, tiamin 1.0+0.4mg, riboflavin
1.2+0.2mg, niasin 12.1+4.7mg, folik asit 123.2+34 mcg, B6 vitamini 1.3+0.4mg,
B12 vitamini 3.1£1.6 mcg, C vitamini 136.4£107.5mg’dir. Diyet grubunun ve
kontrol grubunun gunluk ortalama vitamin alimlari arasinda istatistiksel olarak
farklihk yoktur (p>0.05).

Calismaya katilan hastalarin 6.ay gunlik ortalama (xSD) vitamin tiketim
miktarlari Tablo 4.3.6'da gosterilmigtir. Diyet grubu hastalarin gunluk A vitamini
1703.3£784.8 mcg RE, E vitamini 13.6£3.6mg, tiamin 1.3£0.4mg, riboflavin
21+0.6mg, niasin 14.4+3.1mg, B6 vitamini 1.9+0.4mg, folik asit
218.5+50.7mcg, B12 vitamini 3.0+1.3mcg, C vitamini 289.6£142.5mg iken
kontrol grubu hastalarin A vitamini alim miktari ortalamalari 1594.3+779.8mcg
RE, E vitamini 15.5£3.9mg, tiamin 0.9+0.3mg, riboflavin 1.2+0.2mg, niasin
10.61£2.2mg, folik asit 140.3+38.2 mcg, B6 vitamini 1.4£0.6mg, B12 vitamini
2.6x2.1 mcg, C vitamini 155.7£111.7 mg’dir. Diyet grubu ile kontrol grubunun A
vitamini, E vitamini ve B12 vitaminleri digindaki vitaminlerin gunluk ortalama

tuketim miktarlari arasinda istatistiksel olarak farkllik vardir (p<0.05).
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Tablo 4.3.5. Hastalarin 0.ay gunliik vitamin tuketim miktarlarinin ortalama(x), standart sapma (SD), medyan ve alt-iist
sinirlar

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)
X SD Medyan  Altsinir  Ust sinir X SD Medyan  Altsinir  Ust sinir  p degeri
A vitamini (mcg RE) 1368.7 701.2 1246.1 356.2 2944.8 1416.2 589.2 1441.55 649.6 2443.4 0.750
E vitamini (mg) 11.2 4.3 10.8 5.6 20.3 12.8 3.6 12.85 6.7 18.3 0.374
Tiamin (mg) 0.7 0.2 0.8 0.5 1.0 1.0 0.4 0.8 0.7 1.7 0.301
Riboflavin (mg) 1.3 0.2 1.3 1.0 1.6 1.2 0.2 1.15 0.9 1.3 0.185
Niasin (mg) 9.6 2.7 9.8 4.2 14.2 12.1 4.7 9.5 8.5 22.0 0.500
B6 vitamini (mg) 1.2 0.2 1.3 0.7 1.5 1.3 0.4 1.2 0.8 2.2 0.916
Folik Asit (mcg) 134.8 31.6 132.5 82.4 182.6 123.2 34.0 117.5 86.2 194.4 0.414
B12 vitamini (mcg) 3.0 1.8 3.3 0.6 6.0 3.1 1.6 3.15 0.1 6.0 0.972
C vitamini (mg) 123.8 46.8 131.9 18.5 203.2 136.4 107.5 94.95 24.6 327.0 0.697

p<0.05
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Tablo 4.3.6. Hastalarin 6.ay gunliik vitamin tiketim miktarlarinin ortalama(x), standart sapma (SD), medyan ve alt-iist

sinirlari
Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)

X SD Medyan  Altsinir  Ustsinir X SD Medyan  Altsinir  Ustsinir  p degeri
A vitamini (mcg RE) 1703.3 784.8 14731 1024.0 3853.9 1594.3 779.8 1568.5 649.6 2944.8 1.000
E vitamini (mg) 13.6 3.6 13.5 6.2 19.0 15.5 3.9 16.7 10.1 20.3 0.336
Tiamin (mg) 1.3 0.4 1.3 0.9 2.2 0.9 0.3 0.8 0.7 1.5 0.001*
Riboflavin (mg) 2.1 0.6 2.1 1.1 2.8 1.2 0.2 1.2 0.9 1.5 0.001*
Niasin (mg) 14.4 3.1 14.7 9.2 19.5 10.6 2.2 9.7 7.9 14.2 0.006*
B6 vitamini (mg) 1.9 04 1.8 1.5 2.8 14 0.6 1.2 0.8 2.2 0.016*
Folik Asit (mcg) 218.5 50.7 214.5 148.9 3124 140.3 38.2 135.4 86.2 194 .4 0.001*
B12 vitamini (mcg) 3.0 1.3 3.0 1.3 5.9 2.6 2.1 2.8 0.1 5.8 0.645
C vitamini (mg) 289.6 1425 267.2 139.9 675.4 155.1 111.7 117.1 24.6 327.0 0.037*
*p<0.05
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Calismaya katilan diyet grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunluk tukettikleri
enerji ve makro besin 6geleri Tablo 4.3.7'de gdsterilmistir. Diyet grubundaki
hastalarin 0.ay ve 6.ay enerjinin proteinden gelen yuzdesi, karbonhidrattan
gelen yuzdesi, toplam yagdan gelen yluzdesi, DYA'den gelen yulzdesi,
TDYA'den gelen yuzdesi, diyet posasi, ¢d6zUnur posa ve ¢b6zinmez posa
tiketim miktarlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05).

Calismaya katilan kontrol grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunlik
tukettikleri enerji ve makro besin 6geleri Tablo 4.3.8’de gosterilmigtir. Kontrol
grubu hastalarin 0.ay ve 6.ay gunluk aldiklari proteinden gelen enerji yluzdesi,
toplam yagdan gelen enerji yuzdesi, DYA'den gelen yluzdesi, TDYA'den gelen
yuzdesi, CDYA'den gelen ylzdesi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.3.7. Diyet grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunliik enerji ve makro besin o6geleri tiiketimlerinin ortalama (x),

standart sapma (SD), medyan ve alt-ust sinirlar1 (n=13)

0.ay 6.ay p
Enerji ve makro besin dgeleri X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD  Medyan Altsinir Ustsinir  degeri
Eneriji (kkal) 1588.7 338.8 1580.9 963.1 2179.7 1546.6 254.3 14844 1257.8 2060.9 0.753
Protein (enerji %) 14.8 2.7 14.0 10.0 19.0 22.7 2.8 23.0 18.0 26.0 0.001*
Karbonhidrat (enerji %) 46.5 8.8 45.0 36.0 60.0 52.9 3.5 51.0 49.0 59.0 0.001*
Toplam yag (enerji %) 387 75  36.0 30.0 50.0 24.4 3.0 24.0 20.0 310  0.028*
Doymus YA (eneriji %) 15.7 45 13.3 9.7 23.9 7.5 1.4 7.2 5.4 9.7 0.001*
Tekli doymamis YA (enerji %) 14.5 2.7 15.0 10.5 18.0 7.9 1.8 7.32 5.51 10.8 0.001*
Goklu doymamis YA (eneriji %) 8.5 2.7 8.3 3.6 12.1 6.5 1.6 6.37 3.8 8.8 0.345
Linoleik asit(g) 10.9 4.5 10.8 3.9 18.8 8.6 2.7 8.7 4.4 13.8 0.184
Linolenik asit (g) 14 0.6 1.1 0.8 2.8 1.5 1.4 1.0 0.8 6.2 0.582
Kolesterol (mg) 2054 73.2 198.3 112.0 332.0 170.5 77.8 165.2 60.8 336.9 0.133
Diyet posasi () 19.9 4.2 221 104 25.7 38.6 4.9 38.4 311 453 0.001*
Coziinir posa (g) 60 1.0 6.1 4.5 7.1 10.2 2.1 9.5 7.8 145  0.001*
Cdzinmez posa (g) 13.1 3.2 13.2 5.7 17.6 25.1 4.1 24.2 18.2 32.9 0.001*

*p<0.05
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Tablo 4.3.8. Kontrol grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunluk enerji ve makro besin 6geleri tiiketimlerinin ortalama (x),

standart sapma (SD), medyan ve alt-ust sinirlari (n=8)

Enerji ve makro besin 6geleri 0.ay 6.ay p

X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD  Medyan Altsinir Ustsinir degeri
Eneriji (kkal) 1701.8 348.0 15911 1343.0 2346.2 1952.5 336.9 1963.1 14554  2346.2 0.063
Protein (enerji %) 16.7 4.2 17.0 10.0 24.0 13.0 3.0 13.5 10.0 18.0 0.042*
Karbonhidrat (enerji %) 40.8 4.9 39.0 36.0 48.0 49.1 6.3 47.5 40.0 60.0 0.128
Toplam yag (enerji %) 41.3 2.7 44.0 38.0 45.0 37.9 5.0 37.0 31.00 44.0 0.043*
Doymus YA (enerji %) 160 27 167 122 19.0 13.7 2.0 13.1 10.5 182  0.036*
Tekli doymamis YA (eneriji %) 15.8 24 15.9 12.4 18.8 9.8 4.8 8.1 6.1 17.5 0.025*
Goklu doymamis YA (eneriji %) 9.5 6.8 6.2 3.0 21.4 8.8 4.7 7.2 26.5 18.4 0.012*
Linoleik asit(g) 13.5 10.7 10.0 4.8 38.9 6.7 4.6 7.2 0.9 13.6 0.068
Linolenik asit (g) 3.2 4.0 1.2 0.9 12.3 1.4 0.8 1.2 0.7 3.1 0.144
Kolesterol (mg) 2151 854 216.9 69.1 326.2 169.6 81.2 177.2 69.1 285.8 0.091
Diyet posasi (g) 21.1 12.4 16.6 12.6 50.5 27.9 14.4 22.8 15.5 50.5 0.176
Céziiniir posa (g) 6.4 4.4 4.7 3.2 16.6 8.9 4.9 7.1 4.9 16.6  0.176
Céziinmez posa (g) 13.8 83 106 8.1 33.2 18.2 9.7 14.9 8.6 332 0237

*p<0.05



Calismaya katilan diyet grubu hastalarin 0.ay ve 6.ay gunlik ortalama
vitamin tuketim miktarlari Tablo 4.3.9'da verilmigtir. Diyet grubundaki hastalarin
tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit ve C vitamini tlketimleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Calismaya katilan kontrol grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.ay gunlik
ortalama vitamin tiketim miktarlari Tablo 4.3.10’da verilmistir. Kontrol grubu
hastalarin donemler arasi E vitamini tuketim miktarlari arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.3.9. Diyet grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay guinluk vitamin tiiketim miktarlarinin ortalama(x), standart sapma
(SD), medyan ve alt-ust sinirlar1 (n=13)

Vitaminler 0.ay 6.ay p

X SD  Medyan AltSinir Ust Sinir X SD Medyan Altsinir Ustsinir degeri
A vitamini (mcg RE) 1368.7 701.2 1246.1 356.2 29448 1703.3 784.8 1473.1 1024 3853.9 0.249
E vitamini (mg) 11.2 4.3 10.8 5.6 20.3 13.6 3.6 13.5 6.2 19 0.173
Tiamin (mg) 0.7 0.2 0.8 0.5 1 1.3 0.4 1.3 0.9 2.2 0.002*
Riboflavin (mg) 1.3 0.2 1.3 1 1.6 21 0.6 21 1.1 2.8 0.003*
Niasin (mg) 9.6 2.7 9.8 4.2 14.2 14.4 3.1 14.7 9.2 19.5 0.002*
B6 vitamini (mg) 1.2 0.2 1.3 0.7 1.5 1.9 0.4 1.8 1.5 2.8 0.001*
Folik Asit (mcg) 134.8 31.6 132.5 82.4 182.6 2185 50.7 2145 148.9 3124  0.001*
B12 vitamini (mcg) 3 1.8 3.3 0.6 6 3 1.3 3 1.3 5.9 0.917
C vitamini (mg) 123.8  46.8 131.9 18.5 203.2 289.6 1425 267.2 139.9 675.4 0.001*
*p<0.05
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Tablo 4.3.10. Kontrol grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunliik vitamin tiuketim miktarlarinin ortalama(x), standart sapma
(SD), medyan ve alt-ust sinirlari (n=8)

Vitaminler 0.ay 6.ay p

X SD Medyan  Alt Sinir  Ust Sinir X SD  Medyan Altsinir  Ustsinir  degeri
A vitamini (mcg RE) 1416.2 589.2 1441.6 649.6 2443 .4 1594.3 779.8 1568.5 649.6 2944.8 0.612
E vitamini (mg) 12.8 3.6 12.9 6.7 18.3 15.5 3.9 16.7 10.1 20.3 0.028*
Tiamin (mg) 1.0 04 0.8 0.7 1.7 0.9 0.3 0.8 0.7 1.5 0.528
Riboflavin (mg) 1.2 0.2 1.2 0.9 1.3 1.2 0.2 1.2 0.9 1.5 0.389
Niasin (mg) 12.1 4.7 9.5 8.5 22.0 10.6 2.2 9.7 7.9 14.2 0.600
B6 vitamini (mg) 1.3 04 1.2 0.8 2.2 1.4 0.6 1.2 0.8 2.2 0.398
Folik Asit (mcg) 123.2 34.0 117.5 86.2 1944 140.3 38.2 135.4 86.2 1944 0.735
B12 vitamini (mcg) 3.1 1.6 3.2 0.1 6.0 2.6 2.1 2.8 0.1 5.8 0.499
C vitamini (mgq) 136.4 107.5 94.9 24.6 327.0 155.1 111.7 117 1 24.6 327.0 0.735
*p<0.05
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Calismaya katilan diyet grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunlik ortalama
mineral tuketim miktarlari Tablo 4.3.11’de gosterilmistir. Diyet grubu hastalarin
sodyum, potasyum, Kkalsiyum, magnezyum, fosfor ve demir tlketimleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Calismaya katilan kontrol grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunlik
ortalama mineral tuketim miktarlari Tablo 4.3.12’de gosterilmistir. Kontrol grubu
hastalarin donemlere arasi mineral tuketimleri istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.05).
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Tablo 4.3.11.Diyet grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay glinlik mineral tiuketim miktarlarinin ortalama (x), standart sapma
(SD), medyan ve alt-ust sinirlar

0.ay 6.ay p

X SD Medyan Alt Sinir  Ust Sinir X SD Medyan Altsinir Ustsinir  degeri
Sodyum (mg) 6958.7 2602.1 7025.2 1850.3 12230.0 3617.1 1076.1 3326.1 2630.3 5832.9 0.002*
Potasyum (mg) 2361.5 445.3 2460.9 1389.5 2938.6 4092.3 8994 42279 2864.3 5347.0 0.001*
Kalsiyum (mg) 764.8 164.3 752.4 568.8 1078.1 1377.6 344.0 1300.6 906.2 2013.8 0.001*
Magnezyum (mg)  260.6 39.8 2496 1938 3356 4045 762 3712 3146 5481  0.001*
Fosfor (mg) 987.1 206.4 1004.6 555.2 1255.8 1729.6 320.0 1664 .1 1275.2 2172.2 0.001*
Demir (mg) 10.3 2.2 10.4 5.1 13.4 14.9 3.3 14 1 10.1 21.8 0.002*
Cinko (mg) 15.8 22.6 9.3 5.1 90.5 12.9 2.7 12.4 10.0 18.1 0.064

*p<0.05
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Tablo 4.3.12. Kontrol grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunlik mineral tiiketim miktarlarinin ortalama (x), standart
sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari

0.ay 6.ay p

X SD Medyan Alt Sinir  Ust Sinir X SD Medyan Altsinir Ustsinir  degeri
Sodyum (mg) 8419.0 2952.5 8574.2 3407.2 11857.0 5910.9 2709.9 6771.5 1850.3 8853.6 0.237
Potasyum (mg) 2380.8 685.5 2228.3 1444.8 37414 2534.6 808.7 2313.8 1444.8 37414 0.612
Kalsiyum (mg) 770.0 119.3 727.05 667.8 1053.0 727.7 72.0 741.5 622.6 812.9 0.310
Magnezyum (mg) 312.9 110.2 272.25 224.8 554.2 337.5 138.1 270.6 221.7 554.2 0.735
Fosfor (mg) 1047 .4 153.4 1012.5 855.0 1348.3 1096.4 192.7 1014.3 855.0 1348.3 0.499
Demir (mg) 11.8 41 10.7 7.5 19.8 13.2 4.4 12.1 7.5 19.8 0.237
Cinko (mg) 10.6 1.4 10.4 8.9 12.8 11.1 1.5 11.5 8.6 13.4 0.499

p<0.05
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Calismaya katillan diyet ve kontrol grubu hastalarin 0.ay ve 6.ayda
tukettikleri gunluk vitamin alimlarinin yeterlilik durumuna gore dagilimlari Tablo
4.3.13 ve Tablo 4.3.14’de verilmigtir. Diyet grubu ve kontrol grubundaki
hastalarin tamami 0.ay folik asidi yetersiz tlketirken, 6.ayda diyet grubundaki
hastalarin %84.6’s1 yetersiz tUketmigtir. Diyet grubundaki hastalarin 0.ay ile
6.aydaki vitamin degerlerine bakildiginda 6.ayda A vitamini (%92.3), tiamin
(%84.6), riboflavin (%76.9), niasin (%61.5), B6 vitamini (%84.6) ve C vitamini
(%100.0) tuketimi daha yukseldigi belirlenmistir. Kontrol grubundaki hastalarin
0.ay ve 6.aydaki vitamin tiketim oranlari arasinda degisiklik olmamistir.

Calismaya katilan diyet grubu hastalarin 0.ay ve 6.ayda tlkettikleri
gunluk mineral alimlarinin yeterlilik durumuna gore dagilimlari Tablo 4.3.15 ve
Tablo 4.3.16’da gosterilmistir. Diyet grubundaki hastalarin 6.aydan oOnceki
donemlerde %100'nin sodyumu fazla tiketirken, %100.0’Unin potasyum,
%38.5'inin kalsiyum, %30.8’inin demir, %7.7’sinin ¢inkoyu yetersiz tukettigi
belirlenmistir. Bu gruptaki hastalarin 6.aydan sonra sodyum (%92.3) tuketimleri
daha dusuk, kalsiyum (%46.2), magnezyum (%30.8), fosfor (%100.0) ve ginko
(%46.2) tuketimleri daha ylksek olmustur. Kontrol grubundaki hastalarin
6.aydaki kalsiyum (%62.5), magnezyum (%75.0) ve ginkonun (%75.0) normal
olan tuketim degerleri 0.aya oranla daha azalmistir.
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Tablo 4.3.13. Hastalarin 0.ay gunlik vitamin alimlarinin yeterlilik durumuna gore dagilimlan

Diyet Grubu (n=13)

Kontrol Grubu (n=8)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
(<%67) (%67-133) (>%133) (<%67) (%67-133) (>%133)
S % S % S % S % S % S %

A Vitamini (mcg RE) 1 7.7 4 30.8 8 61.5 - - 2 25.0 6 75.0
E Vitamini (mg) 6 46.2 6 46.2 1 77.0 1 12.5 7 87.5 - -
Tiamin (mg) 6 46.2 7 53.8 - - 3 37.5 3 375 2 25.0
Riboflavin (mg) - - 11 84.6 2 15.4 - - 8 100.0 - -
Niasin (mg) 7 53.8 6 46.2 - - 5 62.5 2 25.0 1 12.5
B6 Vitamini (mg) 2 15.4 11 84.6 - - 1 12.5 6 75.0 1 12.5
Folik Asit (mcg) 13 100.0 - - - - 8 100.0 - - - -
B12 Vitamini (mcg ) 4 30.8 2 15.4 7 53.8 1 12.5 3 37.5 4 50.0
C Vitamini (mg) 2 15.4 2 15.4 9 69.2 3 37.5 2 25.0 3 375
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Tablo 4.3.14. Hastalarin 6. ay glinliik vitamin alimlarinin yeterlilik durumuna gore dagilimlan

Diyet Grubu (n=13)

Kontrol Grubu (n=8)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
(<%67) (%67-133) (>%133) (<%67) (%67-133) (>%133)
S % S % S % S % S % S %

A Vitamini (mcg RE) - - 1 7.7 12 92.3 - - 2 25.0 6 75.0
E Vitamini (mg) 1 7.7 12 92.3 - - - - 7 87.5 1 12.5
Tiamin (mg) - - 11 84.6 2 15.4 2 25.0 6 75.0 - -
Riboflavin (mg) - - 3 23.1 10 76.9 - - 8 100.0 - -
Niasin (mg) - - 5 38.5 8 61.5 4 50.0 2 25.0 2 25.0
B6 Vitamini (mg) - - 2 15.4 11 84.6 1 12.5 5 62.5 2 25.0
Folik Asit (mcg) 11 84.6 2 15.4 - - 8 100.0 - - - -
B12 Vitamini (mcg ) 2 15.4 6 46.2 5 38.5 3 37.5 2 25.0 3 37.5
C Vitamini (mg) - - - - 13 100.0 1 12.5 3 37.5 4 50.0
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Tablo 4.3.15 Hastalarin 0. ay glinliik mineral alimlarinin yeterlilik durumuna gore dagilimlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)
Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
(<%67) (%67-133) (>%133) (<%67) (%67-133) (>%133)
S % S % S % S % S % S %
Sodyum (mg) - - 13 100.0 - - - - 8 100.0
Potasyum (mg) 13 100.0 - - - - 7 87.5 1 12.5 - -
Kalsiyum (mg) 5 38.5 8 61.5 - - 1 12.5 7 87.5 - -
Magnezyum (mg) - - 13 100.0 - - - - 7 87.5 1 12.5
Fosfor (mg) - - 4 30.8 9 69.2 - - 1 12.5 7 87.5
Demir (mg) 4 30.8 9 69.2 - - 2 25.0 6 75.0 - -
Cinko (mg) 1 7.7 12 92.3 - - - - 8 100.0 - -
Tablo 4.3.16 Hastalarin 6. ay glinliik mineral alimlarinin yeterlilik durumuna gore dagilimlari
Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)
Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
(<%67) (%67-133) (>%133) (<%67) (%67-133) (>%133)
S % S % S % S % S % S %

Sodyum (mg) - - 1 7.7 12 92.3 - - 1 12.5 7 87.5
Potasyum (mg) 1 7.7 12 92.3 - - 6 75.0 2 25.0 - -
Kalsiyum (mg) - - 7 53.8 6 46.2 3 37.5 5 62.5 - -
Magnezyum (mg) - - 9 69.2 4 30.8 - - 6 75.0 2 25.0
Fosfor (mg) - - - - 13 100.0 - - 2 25.0 6 75.0
Demir (mg) 2 15.4 11 84.6 - - 2 25.0 6 75.0 - -
Cinko (mg) - - 7 53.8 6 46.2 - - 6 75.0 2 25.0
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4.4. Hastalarin Besin Tuiketim Sikhiklarinin Degerlendirilmesi

Caligmaya katilan hastalarin sut grubunu tiketim sikliklarinin dagihmi
Tablo 4.4.1°de verilmistir. Diyet grubu hastalarin %15.4’G her gun tam yagl sut
tuketirken, %76.9’u tiketmemektedir. Kontrol grubu hastalarin hi¢ biri her gin
tiketmezken, %25.0’i haftada 2-3 defa, %50.0’si hi¢ tiketmemektedir. Diyet
grubu hastalarin %15.4’U haftada 2-3 defa, %23.1’i haftada 4-6 defa yarim yagli
sut tuketirken, %46.2'si yarim yagh sutu hi¢ tiketmemektedirler. Kontrol grubu
hastalarin %37.5’i yarim yagh sutu haftada 2-3 defa tlketirken, %62.5’i
tuketmemektedir. Tam yagli yogurdu kontrol grubu hastalarin %12.5’i haftada 2-
3 defa, %37.5’i her gin tuketirken diyet grubu hastalarin %7.7’si haftada 2-3
defa, %23.1’i her gun tuketmektedirler. Diyet grubu hastalarin %38.5’i her gun
tam yagh peynir yemeyi tercih ederken kontrol grubu hastalarin %12.5’i tam
yagh peyniri her gun tuketmektedirler. Yarim yagli peyniri diyet grubunun
%30.8'i, kontrol grubunun %37.5'i her gin tuketmektedir. Her iki grup hastanin
yaklagik yarisi yarim yagli peynir tuketmemektedir. Yagsiz peyniri diyet
grubunun %23.1°i her gun, kontrol grubunun %12.5’i ayda 2—-3 defa tuketirken,
diyet grubunun %76.9'u, kontrol grubunun %87.5’i hi¢ tiketmemektedir. Kontrol
grubu hastalarin %25.0’i, diyet grubu hastalarin %23.1’i tereyagini her gun
tuketmektedirler.

Diyet ve kontrol grubu hastalarin et ve et Urunlerini tuketim sikliklari
Tablo 4.4.2’de verilmigtir. Yagsiz kirmizi eti, diyet grubunun %53.8’i, kontrol
grubunun %75.0’i tketmezken, yagh kirmizi eti diyet grubu hastalarin %15.4’u
haftada bir defa, %23.1’i ayda 2-3 defa, kontrol grubu hastalarin %12.5’i haftada
2-3 defa, %25.0'i haftada 4-6 defa tluketmektedirler. Tavuk etini diyet
grubundaki hastalarin %30.8’i, kontrol grubundaki hastalarin %62.5’i haftada 2-
3 defa tiketmektedir. Hindi etini diyet grubundaki hastalarin %84.6’si, kontrol
grubundaki hastalarin tamami hig tiketmemektedir. Diyet grubundaki hastalarin
%38.5’i ayda 2-3 defa, %30.8'i haftada 2-3 defa balik tuketirken kontrol
grubundaki hastalarin tamami farkli sikliklarda balk tliketmektedir. Diyet
grubundaki hastalarin %76.9'u, kontrol grubundaki hastalarin %75.0’i sarkuteri
mamullerini (sucuk, salam, sosis, pastirma), diyet grubundaki hastalarin

%84.6’s1, kontrol grubundaki hastalarin tamam sakatatlari tUketmemektedirler.
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Yumurta tuketim sikhklari, diyet grubu hastalarin %46.2’si, kontrol grubu
hastalarin %50.0’si haftada 2-3 defa tuketmektedirler. Diyet grubu hastalarin
%23.1’i, kontrol grubu hastalarin %37.5'i haftada 2-3 defa kurubaklagil
tuketmektedirler.

Diyet ve kontrol grubu hastalarin tahil grubunu tiketim sikliklari Tablo
4.4.3'de verilmistir Diyet grubundaki hastalarin %38.5’i, kontrol grubundaki
hastalarin %37.5’i beyaz ekmegi her gun, diyet grubu hastalarin % 38.5,
kontrol grubu hastalarin  %50.0’si esmer ekmek g¢esitlerini her gin
tuketmektedirler. Diyet grubundaki hastalarin %46.2’si makarnayi, %30.8’i
pirinci, %30.8’i bulguru, kontrol grubu hastalarin %37.5'i makarnayi, %37.5’i
pirinci, %37.5’i bulguru haftada bir defa tuketmektedirler. Diyet grubundaki
hastalarin  %53.8’i, kontrol grubundaki hastalarin %37.5'i hamur isi
tuketmemektedirler. Bisklvi cesitlerini diyet grubundaki hastalarin %15.4’G
haftada bir defa tiketmektedirler. Diyet grubu hastalarin %46.2’si, kontrol grubu
hastalarin %37.5’i biskuvi ¢esitlerini hi¢ tUketmemektedirler.

Calismaya katilan hastalarin sebze ve meyve grubunu tuketim sikliklar
Tablo 4.4.4’de verilmistir. Diyet grubu hastalarin %53.8'i yesil sebzeleri,
%15.4’U sari sebzeleri, %7.7’si patatesi, %61.5’i domatesi hergun tiketirken,
kontrol grubu hastalarin %50.0’si yesil sebzeleri, %37.5'i sar1 sebzeleri, %25.0’i
patatesi, %62.5'i domatesi her gun tuketmektedir. Diyet grubu hastalarin
%30.8'’i turuncgilleri, %7.7’si yaz meyvelerini, %7.7’si kuru meyveleri haftada 2-
3 defa tuketirken, kontrol grubu hastalarin %50.0’si turuncgilleri, %50.0’si yaz
meyvelerini, %12.5'i kuru meyveleri haftada 2-3 defa tuketmektedirler.

Calismaya katilan hastalarin yagli tohumlar ile yad tuketim sikliklar
Tablo 4.4.5’de gosterilmistir. Calismaya katilan diyet grubu hastalarin %15.4°G,
kontrol grubu hastalarin %12.5’i her giin ceviz, diyet grubu hastalarin %7.7’si,
kontrol grubu hastalarin %12.5'i her gun findik tuketirken diyet grubu hastalarin
%69.2’si yerfistigl, %61.5'i sam fistig1, %53.8’i gekirdek gesitlerini, kontrol grubu
hastalarin %75.0’i yerfistigi, %75.0’i, sam fistigi, %62.5’i ¢ekirdek cesitlerini
tuketmemektedir. Diyet grubu hastalarin %61.5’i, kontrol grubu hastalarin
%37.5'i her gun zeytin tuketmektedirler. Diyet grubu hastalarin %76.9'u
zeytinyagini, %53.8’i aycgicek yagini, %46.2’si misir 6zu yagini, kontrol grubu
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hastalarin %75.0’i zeytinyagini, %62.5’i aygicek yagini, %25.0’i misirdzu yagini
her gun kullanmaktadir. Diyet grubu hastalarin %61.5’i, kontrol grubu hastalarin
%75.0’i margarini tUketmemektedir.

Calismaya katilan hastalarin icecek tuketim sikliklari Tablo 4.4.6’da
gOsterilmigtir. Diyet grubundaki hastalarin %84.6’s1 siyah gayi, %23.1’i kahve
cesitlerini, %7.7’si bitki ¢ayini, kontrol grubundaki hastalarin %62.5'i siyah cay!,
%37.5'i kahve cesitlerini, %12.5’i bitki gaylarini her gun igcmektedirler. Diyet
grubundaki hastalarin %23.1’i, kontrol grubundaki hastalarin %37.5’i hi¢ ayran
tuketmemektedirler. Hazir meyve suyunu diyet grubundaki hastalarin %53.8',
kontrol grubundaki hastalarin %50.0’si hi¢ tuketmemektedir. Taze meyve
suyunu diyet grubu hastalarin %53.8’i, hi¢ tuketmezken kontrol grubundaki
hastalarin %12.5'i haftada 1 defa, %25.0’i haftada 2-3 defa tuketmektedir.
AlkollU icecek tiketme sikliklari incelendiginde kontrol grubundaki hastalarin hi¢
biri alkolll icecek tiketmezken; diyet grubundaki hastalarin %23.1’i sarabi ayda
2-3 defa, %15.4°U biray! haftada 4-6 defa, %21.1’i diger alkollU icecekleri ayda
2-3 defa tuketmektedirler.

Calismaya katilan hastalarin sekerli besinler ile tursu tlrd salamura
besinleri tuketim sikhklari Tablo 4.4.7°de verilmistir. Diyet alan gruptaki
hastalarin %46.2’si, kontrol grubundaki hastalarin %50.0’si her gun bal, regel,
pekmez tuketmektedirler. Diyet grubundaki hastalarin %15.4’G her gun, kontrol
grubundaki hastalarin %12.5'i her gin cikolata tiketirken hi¢ tiketmeyenlerin
orani sirasiyla, %30.8 ve %25.0°dir. Diyet grubundaki hastalarin %61.5’i, kontrol
grubundaki hastalarin %62.5’i her gun seker kullanmaktadir. Hastalarin tursu
turd salamura besinleri tiketme sikliklari, diyet grubundaki hasalarin %30.8’i,
kontrol grubundaki hastalarin %25.0’i ayda en fazla 2-3 defa tukettiklerini

belirtmislerdir.
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Tablo 4.4.1. Hastalarin sut grubunu tiketim sikliklarinin dagilimi

Diyet Grubu Kontrol Grubu
(n=13) (n=8)

Besin Sikhk S % S %
Sit, tam yagli Her giin tiiketirim 2 15.4 0 0.0
Haftada 1 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 2-3 defa 0 0.0 2 25.0
Haftada 4-6 defa 0 0.0 1 12.5
Hic tilketmem 10 76.9 4 50.0

Sat, yarim yagli Her giin tiiketirim 1 7.7 0 0.0
Haftada 2-3 defa 2 15.4 3 37.5

Haftada 4-6 defa 3 23.1 0 0.0

Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Hic tiketmem 6 46.2 5 62.5
Yogurt, tam yagl Her giin tiiketirim 3 231 3 37.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 4-6 defa 1 7.7 2 25.0
Hic tiiketmem 8 61.5 2 25.0
Yogurt, yarim yagli  Her giin tiiketirim 2 15.4 1 12.5
Haftada 2-3 defa 4 30.8 1 12.5
Haftada 4-6 defa 0 0.0 1 12.5

Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Hic tiketmem 6 46.2 5 62.5
Peynir, tam yagli Her 6giin 0 0.0 1 12.5
Her glin tiketirim 3 38.5 1 12.5
Haftada 2-3 defa 0 0.0 1 12.5
Haftada 4-6 defa 1 7.7 2 25.0
Hic tiiketmem 7 53.8 3 37.5
Peynir, yarim yagh Her glin tlketirim 4 30.8 3 37.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Haftada 4-6 defa 1 7.7 1 12.5
Hic tiketmem 7 53.8 4 50.0

Peynir, yagsiz Her giin tiiketirim 3 23.1 0 0.0
Ayda 2-3 defa 0 0.0 1 12.5
Tereyagdi Her giin 3 23.1 2 25.0
Haftada 1 defa 3 23.1 2 25.0
Haftada 2-3 defa 1 7.7 2 25.0
Haftada 4-6 defa 1 7.7 1 12.5
5 38.5 1 12.5

Ayda 2-3 defa
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Tablo 4.4.2 Hastalarin et grubunu tiiketim sikliklarinin dagilimi

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)

Besin Sikhik S % S %
Kirmizi Et, Yagsiz Haftada 1 defa 3 231 0 0.0
Haftada 2-3 defa 3 23.1 0 0.0
Haftada 4-6 defa 0 0.0 1 12.5
Ayda 2-3 defa 0 0.0 1 12.5
Hic tilketmem 7 53.8 6 75.0
Kirmizi Et, Yagl Haftada 1 defa 2 15.4 0 0.0
Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 4-6 defa 2 15.4 2 25.0
Ayda 2-3 defa 3 23.1 0 0.0
Hig tiiketmem 5 38.5 5 62.5
Tavuk Eti Haftada 1 defa 2 15.4 1 12.5
Haftada 2-3 defa 4 30.8 5 62.5
Haftada 4-6 defa 2 15.4 0 0.0
Ayda 2-3 defa 2 154 1 12.5
Hig tilketmem 3 23.1 1 12.5
Hindi Eti Haftada 2-3 defa 2 15.4 0 0.0
Hic tiiketmem 11 84.6 8 100.0
Balik Haftada 1 defa 1 7.7 2 25.0
Haftada 2-3 defa 4 30.8 2 25.0
Ayda 2-3 defa 5 38.5 2 25.0
Hic tiketmem 2 23.1 2 25.0
Sarkuteri Haftada 1 defa 1 7.7 0 0.0
(sucuk,sosis,vb) Haftada 2-3 defa 0 0.0 1 12.5
Seyrek tiiketirim 2 15.4 1 12.5
Hig tiiketmem 10 76.9 6 75.0
Sakatat Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Hig tiiketmem 11 84.6 8 100.0
Yumurta Her giin 1 7.7 0 0.0
Haftada 1 defa 1 7.7 3 37.5
Haftada 2-3 defa 6 46.2 4 50.0
Haftada 4-6 defa 1 7.7 1 12.5
Ayda 2-3 defa 2 15.4 0 0.0
Hic tiketmem 2 15.4 0 0.0
Kurubaklagiller Haftada 1 defa 2 15.4 2 25.0
Haftada 2-3 defa 3 23.1 3 37.5
Haftada 4-6 defa 2 15.4 0 0.0
Ayda 2-3 defa 3 23.1 3 37.5
3 23.1 0 0.0

Hig tiketmem
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Tablo 4.4.3. Hastalarin tahil grubunu tiuketim sikliklarinin dagilimi

Diyet Grubu (n=13)

Kontrol Grubu (n=8)

Besin Siklik S % S %

Beyaz Ekmek Her 6giin 4 30.8 2 25.0
Her glin 5 38.5 3 37.5

Haftada 1 defa 1 7.7 0 0.0

Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0

Hic tiiketmem 2 15.4 3 375

Esmer Ekmek Her 6giin 1 7.7 2 25.0
Her giin 5 38.5 4 50.0

Haftada 1 defa 3 23.1 0 0.0

Haftada 2-3 defa 0 0.0 1 12.5

Haftada 4-6 defa 1 7.7 1 12.5

Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0

Hic tiiketmem 2 15.4 0 0.0

Makarna Her gin 1 7.7 0 0.0
Haftada 1 defa 6 46.2 3 37.5

Haftada 2-3 defa 3 23.1 2 25.0

Haftada 4-6 defa 0 0.0 1 12.5

Ayda 2-3 defa 3 211 0 0.0

Hic tiketmem 0 0.0 2 25.0

Piring Her gun 1 7.7 0 0.0
Haftada 1 defa 4 30.8 3 37.5

Haftada 2-3 defa 5 38.5 3 37.5

Haftada 3-4 defa 0 0.0 1 12.5

Ayda 2-3 defa 3 211 0 0.0

Hic tiketmem 0 0.0 1 12.5

Bulgur Her giin 1 7.7 0 0.0
Haftada 1 defa 4 30.8 3 375

Haftada 2-3 defa 3 23.1 3 375

. Ayda 2-3 defa 5 38.5 2 25.0

Hamur lsi Haftada 1 defa 1 7.7 2 25.0
Haftada 2-3 defa 0 0.0 3 375

Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0

Ayda 2-3 defa 4 30.8 0 0.0

Hic tiiketmem 7 53.8 3 37.5

Bisklvi cesitleri Her giin 0 0.0 2 25.0
Haftada 1 defa 2 15.4 0 0.0

Haftada 2-3 defa 1 7.7 2 25.0

Haftada 5-6 defa 3 21.1 0 0.0

Ayda 2-3 defa 1 7.7 1 12.5

Hic tiketmem 6 46.2 3 37.5
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Tablo 4.4.4. Hastalarin sebze-meyve grubunu tiiketim sikliklarinin dagilimi

Diyet Grubu (n=13)  Kontrol Grubu (n=8)

Besin Sikhk S % S %
Yesil sebzeler Herdglin 1 7.7 1 12.5
Her gun tiketirim 7 53.8 4 50.0

Haftada 1 defa 0 0.0 1 12.5

Haftada 2-3 defa 3 23.1 2 25.0

Haftada 4-6 defa 2 15.4 0 0.0

Sari sebzeler Her 6gin 1 7.7 0 0.0
Her gln tiiketirim 2 15.4 3 37.5

Haftada 1 defa 3 23.1 2 25.0

Haftada 2-3 defa 4 30.8 1 12.5

Hic tilketmem 3 23.1 2 25.0

Patates Her giin tiiketirim 1 7.7 2 25.0
Haftada 1 defa 3 23.1 1 12.5

Haftada 2-3 defa 9 38.5 1 12.5

Ayda 2-3 defa 4 30.8 2 25.0

Hic tiketmem 0 0.0 2 25.0

Domates Herdgiin 3 231 2 25.0
Her gln tiketirim 8 61.5 5 62.5

Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0

Haftada 4-6 defa 1 7.7 1 12.5

Turuncgiller Herdgiin 1 7.7 0 0.0
Her giin tiiketirim 2 15.4 2 25.0

Haftada 1 defa 3 23.1 1 12.5

Haftada 2-3 defa 4 30.8 4 50.0

Haftada 4-6 defa 3 21.1 1 12.5

Yaz meyveleri  Her giin tiiketirim S 38.5 3 37.5
Haftada 1 defa 3 23.1 1 12.5

Haftada 2-3 defa 1 7.7 4 50.0

Haftada 4-6 defa 2 15.4 0 0.0

Ayda 2-3 defa 2 154 0 0.0

Kuru Meyve Her glin tlketirim 3 23.1 2 25.0
Haftada 1 defa 3 23.1 2 25.0

Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5

Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0

Ayda 2-3 defa 3 231 0 0.0

2 154 3 37.5

Hic tiketmem
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Tablo 4.4.5. Hastalarin yagh tohumlar ile yaglan tiiketim sikliklarinin

dagilhimi
Diyet Grubu (n=13)  Kontrol Grubu (n=8)
Besin Sikhk S % S %
Ceviz Her giin 2 15.4 1 12.5
Haftada 1 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 2-3 defa 4 30.8 2 25.0
Ayda 2-3 defa 2 15.4 2 25.0
Hic tiiketmem 4 30.8 2 25.0
Findik Her giin 1 7.7 1 12.5
Haftada 1 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 2-3 defa 3 231 0 0.0
Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 4 30.8 2 25.0
Hic tiketmem 3 23.1 4 50.0
Yerfistigi Haftada 1 defa 1 7.7 0 0.0
Haftada 2-3 defa 2 15.4 0 0.0
Ayda 2-3 defa 1 7.7 2 25.0
Hic tiiketmem 9 69.2 6 75.0
Sam Fistigi Haftada 1 defa 1 7.7 0 0.0
Haftada 2-3 defa 2 15.4 0 0.0
Ayda 2-3 defa 2 15.4 2 25.0
Hic tiketmem 8 61.5 6 75.0
Cekirdek Her giin 1 7.7 0 0.0
Haftada 1 defa 0 0.0 1 12.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 3 23.1 2 25.0
7 53.8 5 62.5

Hic tiketmem
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Tablo 4.4.5 Hastalarin yagh tohumlar ile yaglari tuketim sikliklarinin

dagilimi (Devam)

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)

Besin Sikhk S % S %
Zeytin Her giin 8 61.5 3 37.5
Haftada 1 defa 1 7.7 2 25.0
Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 5-6 defa 2 15.4 1 12.5
Hig tiiketmem 1 7.7 1 12.5
Zeytinyag Her 6giin 1 7.7 1 12.5
Her giin 10 76.9 6 75.0
Haftada 5-6 defa 1 7.7 1 12.5
Hic tiketmem 1 7.7 0 0.0
Aycicek Yagl  Her ggun 1 7.7 0 0.0
Her giin 7 53.8 5 62.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 2 15.4 0 0.0
Hic tiiketmem 2 15.4 3 375
Misir6zl Yagi  Her giin 6 46.2 2 25.0
Haftada 1 defa 1 7.7 0 0.0
Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Haftada 3-4 defa 0 0.0 1 12.5
Hic tiiketmem 5 38.5 5 62.5
Margarin Her giin 1 7.7 1 12.5
Ayda 2-3 defa 4 30.8 1 12.5
8 61.5 6 75.0

Hic tUketmem
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Tablo 4.4.6. Hastalarin igcecekleri tiiketim sikliklarinin dagilimi

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)

icecek Sikhk S % S %
Ayran Haftada 1 defa 4 30.8 1 12.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 4-6 defa 2 15.4 0 0.0
Ayda 2-3 defa 3 23.1 3 37.5
Hic tilketmem 3 231 3 37.5
Siyah gay Her 6giin 2 15.4 2 25.0
Her giin 11 84.6 5 62.5
Hic tiiketmem 0 0.0 1 12.5
Kahve cesitleri Her 6giin 0 0.0 1 12.5
Her giin 3 23.1 3 37.5
Haftada 1 defa 2 15.4 2 25.0
Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Hic tiiketmem 6 46.2 2 25.0
Bitki caylari Her giin 1 77 1 125
Haftada 1 defa 2 15.4 1 12.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5
Haftada 4-6 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 1 7.7 2 25.0
Hic tiiketmem 7 53.8 3 37.5
Hazir Meyve Suyu Haftada 1 defa 0 0.0 2 25.0
Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 5 38.5 2 25.0
Hig tiiketmem 7 53.8 4 50.0
Taze Meyve Suyu Haftada 1 defa 2 15.4 1 12.5
Haftada 2-3 defa 1 7.7 2 25.0
Ayda 2-3 defa 3 23.1 2 25.0
Hic tiiketmem 7 53.8 3 37.5
Sarap Haftada 1 defa 0 0.0 0 0.0
Haftada 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
Ayda 2-3 defa 3 23.1 0 0.0
Hic tiketmem 9 69.2 8 100.0
Bira Haftada 3-4 defa 2 15.4 0 0.0
Ayda 2-3 defa 1 7.7 0 0.0
| Hic tiiketmem 10 76.9 8 100
Diger Alkolll Igecek  Haftada 4-6 defa 0 0.0 0 0.0
Ayda 2-3 defa 3 21.1 0 0.0
10 76.9 8 100

Hic tiketmem
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Tablo 4.4.7. Hastalarin sekerli besinler ile tursu tiiri salamura besinleri

tiketim sikhiklarinin dagilimi

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)

Besin Siklik S % S %
Bal, recel, pekmez Hergiin 6 46.2 4 50.0
Haftada 1 defa 1 7.7 1 12.5

Haftada 2-3 defa 1 7.7 1 12.5

Ayda 2-3 defa 1 7.7 1 12.5

Hic tiketmem 4 30.8 1 12.5

Cikolata Hergtin 2 15.4 1 12.5
Haftada 1 defa 2 15.4 1 12.5

Haftada 2-3 defa 1 7.7 3 37.5

Haftada 4-6 defa 2 15.4 0 0.0

Ayda 2-3 defa 2 15.4 1 12.5

Hic tiketmem 4 30.8 2 25.0

Seker Her giin 8 61.5 5 62.5
Haftada 1 defa 2 15.4 1 12.5

Haftada 2-3 defa 2 15.4 1 125

Hig tiiketmem 1 7.7 1 12.5

Tursu tart salamura Haftada 1 defa 1 7.7 1 12.5
besinler Haftada 2-3 defa 2 15.4 0 0.0
Haftada 5-6 defa 1 7.7 0 0.0

Ayda 2-3 defa 4 30.8 2 25.0

5 38.5 5 62.5

Hic tiketmem
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4.5. Hastalarin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Bilesimlerinin
Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin takip donemlerine gore (0.ay, 3.ay ve 6.ay)
Beden Kitle indeks (BKi) degerlerinin siniflandirimasi Tablo 4.5.1°de
verilmigtir. Calismaya katillan diyet grubu hastalarinin boy uzunluklar
163.9+£7.5cm, kontrol grubu hastalarinin ise boy uzunluklari 150.9+33.2cm’dir.
Diyet grubunda 0O.ay’da kilolu olan hasta orani %30.8, | derecede obez olan
hasta orani %30.8, Il derece obez olan hasta orani %15.4 iken 6. ay’da bu
oranlar sirasiyla %23.1, %38.5, %7.6 olmustur. Kontrol grubunda 0.ay’da kilolu
olan hasta orani %12.5, | derecede obez olan hasta orani %50.0, |l derecede
obez olan hasta orani %12.5 iken 6. ay’da bu oranlar sirasiyla %25.0, %37.5,
%25.0 olmustur.

Tablo 4.5.1. Hastalarin BKi (kg/m? degerlerinin baslangic ve takip

donemlerine gore dagilimi

BKi siniflamasi Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8)
(kg/m?) 0.ay 3.ay 6.ay 0.ay 3.ay 6.ay
S % S % S % S % S % S %
18.50- 24.99 Normal 3 231 3 231 4 308 2 250 1 125 1 125
25.00- 29.99 Kilolu 4 308 3 231 3 231 1 125 2 250 2 250
30.00- 34.99 Obez | 4 308 5 385 5 385 4 500 3 375 3 375
35.00- 39.99 Obez I 2 154 2 154 1 76 1 125 2 250 2 250

Calismaya katilan hastalarin takip donemlerine gore (0.ay, 3.ay ve 6.ay)
antropometrik dlglimlerinden viicut agirliklari, BKi degerleri, bel ve kalca
cevreleri ile bel kalga oranlari Tablo 4.5.2°de verilmigtir. Hastalarin baslangi¢
(0.ay) vucut agirhiklarina bakildiginda diyet grubu hastalarinin ortalama
79.7£11.0kg, kontrol grubu hastalarinin ortalama 82.5+18.7kg, diyet grubunun
ortalama BKIi degerleri 29.3+4.4kg/m? kontrol grubunun 30.4+4.6kg/m®dir.
Diyet grubu hastalarin 0.aydaki ortalama bel ¢evresi 92.3+9.1cm, kal¢a gevresi
108.9+10.6cm ve bel kalga orani 0.9+0.1 iken kontrol grubunun ortalama bel
cevresi 94.0£16.5cm, kalga cevresi 107.0£7.9cm, bel kalga orani 0.9+0.1°dir.

Antropometrik dlgimler agisindan diyet ve kontrol grubu karsilastirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05). Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark olmasa da diyet grubu hastalarinin donem igerisinde vucut
agirhgi, BKi, bel ve kalca dlglimleri ile bel kalga orani kontrol grubuna gére
azalmistir. Diyet grubu hastalarinin antropometrik dlgumleri 0.ay, 3.ay ve 6.ay
karsilastirildiginda viicut agirhgi, BKi ve bel cevresi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli azalma vardir (p<0.05). Kontrol grubunun 0.ay, 3.ay
ve 6.ay bel gevresi ile kalga gevresi dlgumlerinde istatistiksel olarak anlamli artis
vardir (p<0.05). Diyet grubunun vicut agirhgi, BKi ve bel cevresi dénemlere
gore karsilastirildiginda 0O.ay ile 3. ay ve O.ay ile 6.ay arasinda ayrica 3. ay ile
6.ay arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Kontrol
grubunun bel ve kalga ¢evresi grup igi donemler arasinda 0.ay ile 3.ay,0.ay ile
6.ay ve 3.ay ve 6.ay arasindaki fark istatistiksel acidan farkli bulunmusgtur
(p<0.05).

Hastalarin 0.ay (baslangig) ile 3.ay ve 6.aylarda antropometrik
Olgumlerinde meydana gelen farklarin ortalama (x), standart sapma (SD),
medyan ve alt-Ust sinirlari Tablo 4.5.3.’de gdsterilmistir. Diyet grubu hastalarin
0.aydan 3.aya kadar vucut agirliklarindaki degisim %-2.4+2.9 iken 0O.ay ile 6.ay
arasindaki farklihk %-4.1+3.3 olmustur. Diyet grubu hastalarin 0.aydan 3.aya
kadar olan BKi'deki degisim %-2.3+2.9'luk, bel cevresinde %-1.6+.3.8'lik, kalca
cevresinde %-1.6+3.8’lik, bel kalga oraninda %0.31£5.9’luk, 0.aydan 6.aya kadar
olan BKi’deki degisim %-4.0+3.4, bel cevresinde %-3.4+4.1'lik, kalca cevresinde
%-2.6£3.9’luk, bel-kalga oraninda %-0.41+6.1’lik azalma olurken kontrol grubu
hastalarin vucut agirliklarinda 0O.aydan 3.aya kadar vicut agirliklarindaki
degisim %0.3+1.9'lik, BKi'de %1.1£3.2'lik, bel ¢evresinde %0.7+1.3'lik, kalga
cevresinde %-0.1+1.3’lik, bel-kalga oraninda %1+1.3’lik artis olmustur. Kontrol
grubu hastalarin 0.aydan 6.aya kadar olan vicut agirhgindaki degisim
%0.842.3, BKi'de %1.3%2.9, bel cevresinde %1.9+1.5, kalca cevresinde
%1.1£1.3, bel kalga oraninda %0.9+1.8’lik artis olmustur.

Calismaya katilan hastalarin takip dénemlerine gére (0.ay, 3.ay ve 6.ay)
vucut bilesimlerinden vicut yag yuzdesi, vucut yag kutlesi, govde yag yuzdesi
ile govde yag kutlesi degerleri Tablo 4.5.4'de verilmistir. Diyet grubunun

0.aydaki ortalama vicut yag yuzdesi %34.3+9.4, vucut yag kutlesi 27.9+10.6kg,
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govde yag yuzdesi %32.417.8 ve gbovde yag kitlesi 14.2+4.8kg iken kontrol
grubunun yag yuzdesi %32.5+£5.9, vucut yag kutlesi 27.0£8.1kg, govde yag
yuzdesi %31.3+6.5, govde yag kitlesi 14.5+5.7kg’dir. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen (p>0.05), diyet grubundaki
hastalarinin vucut yag yuzdesi, vlcut yag kutlesi, govde yag yuzdesi ve
katlesinde kontrol grubuna gore azalma gostermigtir. Diyet grubu hastalarinin
vucut bilesimleri 0.ay, 3. ay ve 6. ay kargilastirildiginda vucut yag yuzdesi, vicut
yag kutlesi, govde yag yuzdesi ve govde yag kutlesi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli azalma vardir (p<0.05). Diyet grubu hastalarinin
vlucut yag yuzdesi O.ay ile 3.ay ve O.ay ile 6.ay ve 3.ay ile 6.ay karsilagtir-
malarinda, vucut yag kutlesi, govde yag yuzdesi ve govde yag kutlesi 0.ay ve 3
ay ile 3.ay ve 6.ay karsilastiriimalarinda istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p<0.05).

Hastalarin 0.ay (baslangic) ile 3.ay ve 6.aylarda vicut bilesimlerinde
meydana gelen farklarin ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve alt-ust
sinirlari Tablo 4.5.5.de gdsterilmistir. Diyet grubu hastalarin 0.aydan 3.aya
kadar vicut yag yuzdesinde %-3.4+7.71lik, vicut yag kutlesinde %-5.6+8.9'luk,
govde yag yluzdesinde %-3.6+9.5’lik, govde yag kuitlesinde %-1.3+11.0’lik,
0.aydan 6.aya kadar vucut yag yuzdesinde %-7.4£10.6’lik, vicut yag kutlesinde
%-10.8+11.8’lik, govde yag yuzdesinde %-8.7+14.3’luk, govde yag kutlesinde
%-0.9£14.9’luk azalma olmustur. Kontrol grubu hastalarin 0.aydan 3.aya kadar
vucut yagd yuzdesinde %0.3+5.4’lUk, vucut yagd kutlesinde %0.6+5.5’lik, gévde
yag yuzdesinde %0.0+5.7’lik, govde yag kutlesinde %0.8+6.6’lik, 0.aydan 6.aya
kadar vicut yag yuzdesinde %0.1+5.4°luk artis, vlicut yag kutlesinde %-
0.3+6.4’lUk azalma, gévde yag yuzdesinde %2.2+4.9’luk, govde yag kutlesinde
%3.84+6.6’l1k artis olmustur. Diyet grubu hastalarinin vicut bilesimleri 3. ay ve 6.
ay karsilastinildiginda vucut yag yuzdesi, vucut yag kutlesi, gévde yag yuzdesi
ve govde yag kutlesi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardir
(p<0.05). Kontrol grubu hastalarin ise 3. ay ve 6. ay karsilastirildiginda goévde
yag yuzdesi ve govde yag kutlesi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark vardir (p<0.05).
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Diyet grubu ve kontrol grubu hastalarin takip aylarina ve cinsiyete gore
antropometrik olgumlerinin ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve alt-
ust sinirlari Tablo 4.5.6- Tablo 4.5.8'de gosterilmigtir. Diyet grubu kadin
hastalarin bel g¢evresi 0.ayda 91.4 iken 6.ayda 89.3’e, kalga gevresi 0.ayda
111.8 iken 6.ayda 108.2'ye, erkek hastalarin O.ayda 94.3 iken 6.ayda 88.5e,
kalca cevresi 0.ayda 102.5 iken 6.ayda 100.5’tir. Kontrol grubu hastalarin kadin
hastalarin bel ¢evresi 0.ayda 92 iken 6.ayda 94’e, kalga cevresi 0.ayda 106.8
iken 6.ayda 107.8’e, erkek hastalarin 0.ayda 97.3 iken 6.ayda 98.3’e, kalca
cevresi 0.ayda 107.0 iken 6.ayda 108.7’dir.
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Tablo 4.5.2. Hastalarin takip aylarina gore antropometrik olgcumlerinin aritmetik ortalama(x), standart sapma (SD),

medyan ve alt-ust sinirlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8) p degeri
Degisken/Dénem Gruplar Grupici Grup igi
X SD  Medyan AltSinir UstSinir X SD  Medyan AItSinir UstSinir  arasi  (diyet) (kontrol)

Vicut agirhgi (kg)

0.ay 79.7*° 11.0 75.8 68.8 102.7 82.5 18.7 74.2 63.2 107.0 0.804

3.ay 77.8*° 113 74.0 64.3 101.0 82.7 18.8 73.7 65.5 108.9 0.916

6.ay 76.5°°  10.7 73.2 63.1 99.3 83.0 17.9 74.8 66.0 107.2 0.972 0.004 0.303
BKi (kg/m?)

0.ay 29.3% 4.4 29.8 24.0 37.7 30.4 4.6 31.8 246 36.1 0.595

3.ay 29.1¢ 4.5 29.0 23.0 371 30.8 5.0 31.7 23.9 37.2 0.104

6.ay 28.6° 44 29.0 225 36.7 30.8 4.7 32.0 24.0 36.7 0.301 0.001 0.542
Bel Cevresi (cm) ‘

0.ay 92.39" 9.1 92.0 75.0 106.0 94.0' 16.5 95.5 73.0 119.0 0.750

3.ay 90.8°%' 9.3 92.0 74.0 103.0 94.6'jJ 16.2 96.0 74.0 120.0 0.645

6.ay 89.1"" 8.2 89.0 71.0 100.0 95.6’ 15.5 97.5 76.0 119.0 0.301 0.015 0.025
Kalga Cevresi (cm)

0.ay 1089 106 1050  98.0 139.0 107.0 7.9 1080  97.0 117.0  0.804

3.ay 106.9 08.4 107.0 95.0 1270 106.9“™ 7.2 107.0 98.0 118.0 0.972

6.ay 105.8 8.0 106.0 93.0 1270 108.1"™ 7.2 108.0 100.0 118.0 0.414 0.085 0.016
Bel Kalga Orani

0.ay 0.9 0.1 0.88 0.72 0.99 0.9 0.1 0.85 0.73 14 0.804

3.ay 0.9 0.1 0.84 0.73 0.96 0.9 0.1 0.87 0.74 14 0.500

6.ay 0.8 0.1 0.84 0.71 0.95 0.9 0.1 0.87 0.75 1.4 0.500 0.433 0.196

a-m ayni sutunda farkli harflerle gdsterilen degerler birbirinden istatistiksel agidan farkhdir (p<0.05)
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Tablo 4.5.3. Hastalarin 0.ay ile 3.ay ve 6.ay antropometrik olcumlerindeki farkliliklarin aritmetik ortalama(x), standart

sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8) p degeri
Degisken/Dénem Gruplar Grupigi Grup ici
X SD  Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD  Medyan AltSinir UstSinir  arasi  (diyet) (kontrol)
Vucut agirhdi (kg)
3.ay -2.4 2.9 -1.9 -7 2 0.3 1.9 0.2 -3 4 0.053
6.ay -4.1 3.3 -4.1 -9 1 0.8 2.3 0.6 -2 4 0.003 0.016 0.310
BKi (kg/m?)
3.ay -2.3 29 -1.9 -7 2 1.1 3.2 0.2 -3 7 0.030
0.019 0.612
6.ay -4.0 3.4 -4.2 -9 1 1.3 2.9 0.9 -2 5 0.003
Bel Cevresi (cm)
3.ay -1.6 3.8 -1.3 -8 7 0.7 1.3 0.9 -1 2 0.025
.074 .028
6.ay -3.4 4.1 -3.3 -8 6 1.9 1.5 22 0 4 0.003 0.0 0.0
Kalga Cevresi (cm)
3.ay -1.6 3.8 -1.9 -9 6 -0.1 1.3 -0.5 -2 2 0.161 0213 0018
6.ay -2.6 3.9 -2.8 -9 4 1.1 1.3 0.9 0 3 0.025
Bel Kalga Orani
3.ay 0.3 5.9 1.2 -10 9 1.0 1.3 0.6 0 3 1.000 0.441 1.000
6.ay -0.4 6.1 -1.0 -10 14 0.9 1.8 0.6 -1 3 0.268
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Tablo 4.5.4. Hastalarin takip aylarina gore vicut bilegimlerinin aritmetik ortalama(x), standart sapma (SD), medyan ve

alt-tist sinirlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8) p degeri
Gruplar Grupici Grupici
X SD  Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD  Medyan AltSinir UstSinir arasi  (diyet) (kontrol)
Vicut Yag Yuzdesi (%)
0.ay 34.3° 94 38.2 17.2 46.4 325 5.9 33.5 23.3 40.1 0.500
3.ay 33.5° 10.2 36.9 13.3 46.0 327 6.6 32.6 21.3 40.6 0.750
6.ay 3232 10.6 36.5 10.7 46.8 33.2 6.4 33.0 23.1 41.3 0.972 0.005 0.197
Vicut Yag Kiitlesi (kg)
0.ay 27.9° 10.6 27.7 12.9 47.6 27.0 8.1 281 15.5 37.2 0.916
3.ay 26.8%¢  11.2 26.7 9.5 46.4 27.0 8.1 291 14.4 35.0 0.697
6.ay 25.5° 11.3 26.4 7.5 46.0 27.4 7.6 291 15.7 35.8 0.414 0.000 0.325
Govde Yag Yuzdesi (%)
0.ay 32.4° 7.8 34.2 18.1 445 31.3 6.5 34.0 18.5 36.8 0.860
3.ay 31.6° 9.0 33.2 13.0 43.5 31.3 6.6 33.8 19.1 36.7 0.804
6.ay 30.3' 9.8 32.7 9.1 43.5 31.9 6.5 33.9 19.2 38.5 0.697 0.023 0.223
Govde Yag Kutlesi (kg)
0.ay 14.2° 4.8 13.7 7.8 23.7 14.5 5.7 13.6 6.3 21.7 0.972
3.ay 13.6%" 53 13.4 5.3 229 14.5 5.6 13.9 6.6 21.3 0.804
6.ay 12.7" 5.3 12.9 3.6 22.2 14.9 5.5 14.2 6.9 22.5 0.414 0.000 0.197

a-h ayni situnda ayni harflerle gosterilen deg@erler birbirinden istatistiksel agidan farklidir (p<0.05)
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Tablo 4.5.5. Hastalarin 0.ay ile 3.ay ve 6.ay vucut bilesimlerindeki farkliliklarin aritmetik ortalama(x), standart sapma

(SD), medyan ve alt-ist sinirlar

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8) p degeri
Degisken/D6nem Gruplar Grupici Grup ici
X SD Medyan AltSinir Ust Sinir X SD  Medyan AltSinir UstSinir arasi  (diyet) (kontrol)
Vicut Yag Yuzdesi (%)
3.ay -3.4 71 -1.5 -23 5 0.3 5.4 22 -9 6 0.140
6.ay 74 106  -32 -38 3 0.1 5.4 3.9 -10 6 0.003 0.005  0.161
Vucut Yag Kutlesi (kg)
3.ay -5.6 8.9 -3.4 -26 7 0.6 55 2.1 -11 6 0.064
0.001  0.123
6.ay -10.8 118 -6.7 -42 1 -0.3 6.4 3.9 -9 10 0.456
Govde Yag Yizdesi (%)
3.ay -3.6 9.5 -2.3 -28 7 0.0 5.7 0.9 -9 10 0.016
0.003 0.036
6.ay -8.7 14.3 -4.0 -50 4 2.2 4.9 24 -6 11 0.185
Govde Yag Kutlesi (kg)
3.ay -1.3 11.0 -3,4 -32 9 0.8 6.6 1.3 -12 11 0.001
0.001  0.050
6.ay -0.9 14.9 -8,9 -54 2 3.8 6.6 3.5 -4 16 0.140
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Tablo 4.5.6. Diyet grubu hastalarin cinsiyete ve takip aylarina gore antropometrik dlgiimlerinin aritmetik ortalama(x),
standart sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari

Diyet Grubu (n=13)

Degisken/D6nem
KADIN:9 ERKEK:4
X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir

Vucut agirhdi (kg)

0.ay 81,3 12,7 77,3 68,8 102,7 76,3 55 74,3 72,1 84,3

3.ay 79,9 12,8 76,0 64,3 101,0 73,1 54 71,1 69,1 81,0

6.ay 78,4 12,4 73,5 63,1 99,3 72,2 4,0 70,5 69,7 78,2
BKi (kg/m?)

0.ay 31,5 3,8 30,4 27,4 37,7 25,8 2,9 24,6 24,0 30,2

3.ay 31,0 3,7 30,4 26,8 37,1 24,8 2,8 23,6 23,0 29,0

6.ay 30,4 3,7 30,0 26,0 36,7 245 2,5 23,8 22,5 28,0
Bel Cevresi (cm)

0.ay 914 10,7 92,0 75,0 106,0 94,3 4.4 94,0 90,0 99,0

3.ay 90,9 10,6 94,0 74,0 103,0 90,5 6,8 89,0 84,0 100,0

6.ay 89,3 9,7 91,0 71,0 100,0 88,5 4,2 88,0 84,0 94,0
Kalga Cevresi (cm)

0.ay 111,8 11,5 110,0 102,0 139,0 102,5 4,8 101,5 98,0 109,0

3.ay 108,4 8,4 107,0 100,0 127,0 103,5 8,5 102,0 95,0 115,0

6.ay 108,2 8,0 106,0 100,0 127,0 100,5 5,6 101,5 93,0 106,0
Bel Kalga Orani

0.ay 0,82 0,09 0,82 0,72 0,96 0,92 0,05 0,90 0,88 0,99

3.ay 0,84 0,08 0,83 0,73 0,71 0,88 0,05 0,88 0,81 0,94

6.ay 0,82 0,07 0,96 0,96 0,95 0,86 0,05 0,89 0,82 0,94
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Tablo 4.5.7. Diyet grubu hastalarin cinsiyete ve takip aylarina gore vicut bilesimlerinin aritmetik ortalama(x), standart
sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari

Diyet Grubu (n=13)

Degisken/Dénem |
KADIN:9 ERKEK:4
X SD Medyan  AltSinir  Ust Sinir X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir
Vicut Yag Yuzdesi (%)
0.ay 39,4 4,6 39,2 30,8 46,4 22,8 6,1 21,6 17,2 30,6
3.ay 39,0 5.2 39,6 28,9 46,0 211 6,7 211 13,3 29,4
6.ay 38,1 57 38,3 26,9 46,8 19,5 6,8 20,1 10,7 27,0
Vicut Yag Kitlesi (kg)
0.ay 32,5 8,9 30,1 21,2 47,6 17,5 59 15,7 12,9 25,8
3.ay 31,7 9,1 29,6 18,6 46,4 15,8 6,0 14,5 9,5 23,8
6.ay 30,5 9,4 28,1 17,0 46,0 14,2 5,6 14,1 7,5 21,1
Govde Yag Yuzdesi (%)
0.ay 35,8 55 35,1 24,8 44,5 249 7,1 23,8 18,1 33,8
3.ay 35,6 6,4 36,6 23,0 43,5 22,8 7,9 22,8 13,0 32,1
6.ay 34,5 6,9 34,6 20,2 43,5 20,6 8,6 21,6 9,1 29,9
Govde Yag Kutlesi (kg)
0.ay 15,7 4,7 14,3 8,9 23,7 10,9 3,6 9,9 7,8 15,8
3.ay 15,4 5,0 14,4 7,8 22,9 9,5 3,7 9,1 53 14,4
6.ay 14,6 4,9 13,4 6,7 22,2 8,6 3,8 8,8 3,6 13,0
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Tablo 4.5.8. Kontrol grubu hastalarin cinsiyete ve takip aylarina gore antropometrik 6lgimlerinin aritmetik
ortalama(x), standart sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari

Kontrol Grubu (n=8)

Degisken/Donem
KADIN:5 ERKEK:3
X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir

Vucut agirhdi (kg)

0.ay 76.9 17.8 69.0 63.2 107.0 91.6 19.7 98.8 69.4 106.7

3.ay 77.7 18.1 68.8 65.5 108.9 20.0 204 100.0 67.5 105.1

6.ay 78.3 16.9 69.7 66.0 107.2 90.6 20.0 99.0 67.8 105.1
BKi (kg/m?)

0.ay 29.9 4.3 30.7 24.7 34.8 31.2 6.0 334 24.6 36.1

3.ay 37.6 43 327 25.6 42.10 31.2 6.3 34.3 23.9 35.5

6.ay 30.8 4.4 30.9 25.8 36.7 30.9 6.1 33.1 24.0 35.5
Bel Cevresi (cm)

0.ay 92.0 18.7 93.0 73.0 119.0 97.3 15.0 98.0 82.0 112.0

3.ay 93.0 18.9 95.0 74.0 120.0 97.3 13.5 97.0 84.0 111.0

6.ay 94.0 17.7 96.0 76.0 119.0 98.3 14.0 99.0 84.0 112.0
Kalga Cevresi (cm)

0.ay 106.8 8.3 108.0 97.0 117.0 107.0 9.0 108.0 98.0 116.0

3.ay 106.8 8.2 107.0 98.0 118.0 107.0 7.0 107.0 100.0 114.0

6.ay 107.8 7.6 108.0 100.0 118.0 108.7 8.0 108.0 101.0 117.0
Bel Kalga Orani

0.ay 0.85 0.11 0.86 0.73 1.02 0.91 0.12 0.84 0.84 1.04

3.ay 0.87 0.11 0.89 0.74 1.02 0.91 0.11 0.85 0.84 1.04

6.ay 0.87 0.10 0.89 0.75 1.01 0.91 0.12 0.85 0.83 1.04
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Tablo 4.5.9. Kontrol grubu hastalarin cinsiyete ve takip aylarina gore vicut bilesimlerinin aritmetik ortalama(x),
standart sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari

Kontrol Grubu (n=8)

Degisken/Donem
KADIN:5 ERKEK:3
X SD Medyan  AltSinir  Ust Sinir X SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir
Vicut Yag Yuzdesi (%)
0.ay 34.6 5.9 36.0 24.6 40.1 29.0 5.0 31.6 23.3 32.2
3.ay 35.0 6.1 38.0 25.7 40.6 28.8 6.5 324 21.3 32.8
6.ay 35.3 6.4 37.7 26.1 41.3 29.7 5.8 31.9 231 341
Vucut Yag Kutlesi (kg)
0.ay 26.8 8.2 249 15.5 37.2 27.3 9.7 31.2 16.2 344
3.ay 27.0 7.3 26.2 16.1 35.0 26.9 10.9 31.9 14.4 345
6.ay 274 6.9 27.3 16.5 33.7 274 10.5 30.8 15.7 35.8
Govde Yag Yuzdesi (%)
0.ay 311 7.5 34.4 18.5 36.8 31.7 6.0 33.5 25.0 36.5
3.ay 31.6 7.1 34.8 19.1 36.3 30.7 7.2 32.8 22.7 36.7
6.ay 31.7 7.1 34.6 19.2 36.7 32.2 6.9 33.2 24.9 38.5
Govde Yag Kutlesi (kg)
0.ay 13.2 5.7 12.5 6.3 21.7 16.6 6.1 18.4 9.8 21.7
3.ay 13.5 5.3 12.7 6.6 21.3 16.2 6.8 18.6 8.6 21.5
6.ay 13.7 5.0 13.1 6.9 20.8 16.8 6.6 18.5 9.5 22.5
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4.6. Hastalarin Kan Biyokimyalarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin 0.ay ve 6. ay kan biyokimyasal degerlerine
iliskin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve alt-Ust sinirlar
Tablo 4.6.1° da gdsterilmistir. Diyet grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.ay sonunda
kan parametreleri arasinda 6nemli farklihk yoktur (p>0.05). Kontrol grubu
hastalarinda donemler arasinda sadece aglik kan sekeri (AKS) degerinde
farkhlik varken (p<0.05) diger kan parametreleri arasinda fark yoktur. Diyet ve
kontrol grubunun 0.ay BUN degerleri istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iken
6.ay sonunda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir.
Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarinin urik asit degerlerinin 0.ay
ve 6.ay Kkarsilastirmalar istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p<0.05).
Gruplar arasi karsilastirmada 0.ay, T3 degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05).

Calismaya katilan hastalarin kan elektrolit degerlerine iliskin ortalama (x),
standart sapma (SD), medyan ve alt-tst sinirlari Tablo.4.6.2'de verilmigtir. Klor
ve magnezyum degerlerinin 0.ay ve 6.ay gruplar arasi karsilastirmalarinda
istatistiksel anlamlilik bulunmustur (p<0.05). Diyet grubunun 0.ay ve 6. ay fosfor
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik saptanmistir (p<0.05).

Calismaya katilan hastalarin kan lipitlerinin O.ay ve 6.ay degerlerine
iliskin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve alt-Ust sinirlari
Tablo 4.6.3.de gosterilmistir. Diyet grubu ve kontrol grubu hastalarin kan total
kolesterol duzeyleri arasinda hem grup i¢i hem de gruplar arasinda istatistiksel
acidan fark saptanmamigtir (p>0.05). Gruplar arasinda yapilan 0.ay ve 6.ay
HDL-kolesterol duzeyi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamlilik (p<0.05)
bulunurken grup igi O.ay ve 6.ay karsilastirmalari istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05). Kontrol grubu hastalarin 0.ay ve 6.ay LDL-kolesterol
degerlerindeki artis (p<0.05) ve 6.ay diyet grubu ve kontrol grubu arasindaki
fark (p<0.095) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Diyet grubunun trigliserid
dizeylerindeki azalma 0.ay ve 6.ay grup ici karsilastirmada anlamh degilken
(p>0.05), 0O.ay ve 6.ay kontrol ve diyet grubu arasindaki fark anlamli
bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubu hastalarin 0.aydan 6.aya trigiserid

degerlerindeki artig istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo 4.6.1. Hastalarin 0.ay ve 6.ay kan parametrelerine iligkin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve
alt- ust sinirlar

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8) p degeri
Gruplar Grupigi  Grup igi
Degigken/Donem x  SD Medyan AltSinir Ust Sinir X SD Medyan AltSinir  UstSinir  arasi (diyet)  (kontrol)
AKS$ mg/dL Oay 943 84 95.8 80.3 104.0 1021 94 100.8 86.0 116.0 0.161
6.ay 943 6.1 95.0 84.3 104.7 942 61 93.7 85.8 102.9 0.916 0.972 0.025*
BUN (mg/dL) O.ay 128 52 11.8 6.7 254 16.2 3.2 15.0 13.6 23.7 0.013*
6.ay 127 4.7 12.2 6.6 22.4 154 47 15.0 9.5 23.7 0.185 0.701 0.401
Kreatinin(mg/dL) O.ay 0.7 0.1 0.7 0.6 1.0 0.9 0.2 0.8 0.7 1.3 0.016*
6.ay 08 0.3 0.7 0.6 1.8 0.8 0.2 0.8 0.6 1.1 0.374 0.221 0.441
Urik Asit (mg/dL) O.ay 4.8 1.0 4.9 3.1 6.0 6.1 1.2 6.4 4.1 7.4 0.030*
6.ay 47 08 4.8 3.3 6.0 6.1 1.4 5.5 4.7 8.9 0.030*  0.600 0.779
ALT (UL) Oay 224 13.8 17.5 9.0 571 261 108 205 15.7 46.0 0.161
G6.ay 220 79 18.0 14.0 39.0 26.3 103 235 11.1 42.0 0.301 0.279 0.575
AST (U/L) Oay 173 4.7 16.1 12.0 29.5 211 54 20.0 15.8 28.9 0.104
6.ay 194 7.2 17.0 12.7 40.0 196 6.1 20.2 12.5 204 0.750 0.196 0.575
ALP (U/L) 0ay 769 143 79.0 454 101.8 713 285 64.2 30.0 113.5 0.547
6.ay 73.0 1563 724 39.4 98.5 795 256 761 47.7 122.3 0.595 0.099 0.866
GGT (U/L) Oay 214 182 177 8.4 79.1 178 56 16.1 12.0 29.9 0.804
6.ay 17.6 10.1 15.0 7.3 44.0 18.0 5.2 17.5 11.8 27.6 0.374 0.600 1.000

*p<0.05, AKS: Aglik kan sekeri, BUN: Kan Ure azotu, ALT: Alanin transaminaz, AST: Aspartat aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT:
Gamaglutamil transpeptidaz,
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Tablo 4.6.1. Hastalarin 0.ay ve 6.ay kan parametrelerine iligkin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve

alt- ust sinirlani (devam)

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8) p degeri

Gruplar Grupici  Grup igi
Degisken/Dénem x SD Medyan AltSinir UstSinir x SD Medyan Alt Sinir Ust Sinir aras| (divet)  (kontrol)

Sedimentasyon 0.ay 10.7 8.6 9.0 3.0 33.0 6.4 6.1 4.5 2.0 20.0 0.210
6.ay 6.7 4.6 4.0 3.0 16.0 10.1 12.2 4.5 2.0 33.0 0.750 0.115 0.203

CRP (mg/L) 0O.ay 4.3 3.9 2.2 0.8 141 22 11 2.0 1.0 4.0 0.301
6.ay 3.7 3.8 2.0 0.9 14.2 21 06 2.0 1.2 3.0 0.750 0.092 0.735

Hb (mg/dL) O.ay 143 1.0 145 12.7 15.7 147 1.8 14.9 11.7 16.9 0.414
6.ay 142 1.2 143 12.0 16.5 146 1.5 14.7 12.9 16.3 0.697 0.505 0.440

TSH (plu/mL) O.ay 24 28 1.2 0.6 9.6 16 0.7 1.6 0.6 2.6 0.972
6.ay 1.8 14 1.7 0.6 6.2 1.7 0.8 1.5 0.8 3.4 0.860 0.650 0.575

T3 (ng/dL) 0.ay 0.3 0.0 0.3 0.2 0.4 09 1.0 0.4 0.3 29 0.003
6.ay 0.3 0.1 0.3 0.2 0.5 0.7 0.9 0.3 0.2 2.7 0.972 0.797 0.123

T4 (ng/dL) 0ay 1.1 03 1.1 0.6 1.4 1.3 03 1.2 0.9 2.0 0.456
6.ay 1.1 0.3 1.2 0.4 1.5 1.3 04 1.3 0.9 2.0 0.140 0.972 0.575

p<0.05, CRP: C reaktif protein, TSH:Troid uyarici hormon, T3:Triiyodotironin, T4:Tetraiyodotrironin
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Tablo 4.6.2. Hastalarin 0.ay ve 6.ay elektrolit degerlerine iligkin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD), medyan
ve alt- tst sinirlar

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu(n=8) p degeri

Gruplar Grupigi Grup ici
Degigken/Donem x  SD Medyan AltSinir UstSinir  x SD Medyan AltSinir UstSinir  arasi  (diyet) (kontrol)

Sodyum (mmol/L) Oay 147.7 1.9 1479 1449 1511 1473 3.4 1479 142.0 151.3  0.860
6.ay 149.6 28 149.2 146.0 155.7 1464 49 1479 1352 150.5 0.140 0.221 0.575

Potasyum (mmol/L) 0O.ay 46 04 46 4.0 5.8 46 04 4.6 4.0 5.1 0.697
6.ay 45 1.2 47 0.7 5.8 46 0.3 4.7 4.1 5.1 0.750 0.529 0.779
Klor (mmol/L) Oay 999 14 100.0 98.0 102.0 91.8 33.0 102.6 10.2 106.3  0.020*

6.ay 995 1.1 99.0 98.0 102.0 103.8 3.0 104.5 99.0 109.1 0.001* 0.290 0.484
Kalsiyum (mg/dL) Qay 9.7 05 97 8.7 10.6 96 04 9.6 8.8 10.0 0.595
6.ay 96 05 97 8.6 10.7 95 03 9.4 9.2 10.1 0.645 0.311  0.310

Fosfor (mmol/L) Qay 3.7 03 36 3.4 4.2 34 05 3.3 3.0 4.0 0.121

6.ay 40 04 41 3.0 4.6 35 05 3.4 2.9 4.2 0.053 0.023* 0.326
Magnezyum(mmol/L) O.ay 0.9 0.1 0.9 0.8 1.3 1.5 0.8 1.1 0.8 29 0.013*

6.ay 09 0.1 1.0 0.8 1.2 1.5 09 1.2 0.9 3.5 0.003* 0.752 0.674
*p<0.05
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Tablo 4.6.3. Hastalarin 0 ve 6.ay kan lipid degerlerine iligkin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve

alt-list sinirlari

Diyet Grubu (n=13)

Kontrol Grubu (n=8)

p degeri

Alt Ust Alt Ust  Gruplar Grupici Grup igi
Degisken/Donem X SD Medyan sinir  sinir X SD Medyan sinir sinir  arasi (diyet) (kontrol)

T. Kolesterol (mg/dL) 0O.ay 196.2 48.1 2123 1119 2625 170.6 464 168.1 108.0 239.5 0.238
6.ay 1885 311 191.3 151.0 2473 181.8 31.13 190.5 127.0 2201 0.149 0445 0.489

HDL-kolesterol (mg/dL) O.ay 52.7 13.1  48.0 370 782 405 7.0 40.0 300 536 0.013*
6.ay 543 152 475 39.0 917 405 7.0 40.0 300 53.6 0.015* 0.753 0.889

LDL-kolesterol (mg/dL) O.ay 125.0 342 1150 63.8 163.5 109.5 357 1053 456 161.2 0.268
6.ay 1205 334 1080 66.6 1722 1146 303 1020 626 1722 0.044* 0917 0.038"

Trigiliserid (mg/dL) Oay 1249 772 957 58.7 343.0 136.6 66.5 108.0 750 273.0 0.046*
6.ay 122.2 655 89.7 57.7 289.0 1541 624 143.7 83.0 2756 0.044* 0.753 0.029*

*p<0.05, HDL: YUksek dansiteli lipoprotein, LDL: Dusulk dansiteli lipoprotein
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Calismaya katilan hastalarin 0.ay ile 6.ay sonundaki kan lipitleri (LDL-
kolesterol, HDL- kolesterol, total kolesterol, trigliserid) ile antropometrik
dlcimleri (viicut agirhk kaybi, BKI, vicut yag kitle ylzdesi, gévde yag kitle
yuzdesi, bel cevresi, bel/kalga orani) arasindaki iligkiler degerlendirilmigstir
(Tablo 4.6.4- Tablo 4.6.5).

Hastalarin O.ay ile 6.aylardaki serum LDL-kolesterol ile antropometrik
Olcimleri ve vucut bilesimi arasindaki iligki Tablo 4.6.4'de verilmistir. Kontrol
grubunun 0.ayda, vucut yag kutle yuzdesi ile LDL-kolesterol arasinda pozitif

yonlu iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0.738, p=0.037).

Tablo 4.6.4. Hastalarin 0.ay ve 6.ay serum LDL-kolesterol ile antropometrik

olcumleri ve viicut bilegimi arasindaki iligki

0.ay 6.ay

Diyet Grubu  Kontrol Grubu  Diyet Grubu Kontrol Grubu

r p r p r p r p
Vicut agirlik kaybi (kg) 0.154 0.616 -0.167 0.693 -0.093 0.762 0.119 0.779
BKI (kg/m?) 0.242 0.426 0.143 0.736 -0.085 0.782 0.095 0.823
Vicut yag kitle % 0.393 0.184 0.738 0.037* -0.275 0.364 -0.262 0.531
Govde yag kitle % 0.462 0.112 0.238 0.570 -0.247 0.415 0.286 0.493
Bel gevresi (cm) -0.166 0.588 0.119 0.779 -0.086 0.780 0.310 0.456
Bel/kalga orani -0.320 0.287 0.347 0.399 -0.259 0.392 0.357 0.385

*p<0.05

Her iki gruptaki hastalarin 0.ay ve 6.ay serum HDL-kolesterol degerleri ile
donemlerdeki antropometrik dlgimleri ve viucut bilesimi arasindaki iliski Tablo
4.6.5°de verilmistir. Kontrol grubunun 6.ayda, HDL-kolesterol degerleri ile vicut
agirhk kazanimi (r=0.762, p=0.028), BKi degerleri (r=0.762, p=0.028) ve
bel/kalga oranlari (r=0.714, p=0.047) ile pozitif bel ¢evresi (r=-0.833, p=0.010)
ile arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonlu iligki vardir. Diyet
grubundaki hastalarin 6.ay HDL-kolesterol degerleri ile bel/kalga oranlari (r=-

0.571, p=0.042) arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonlu iligki vardir.
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Tablo 4.6.5. Hastalarin 0.ay ve 6.ay serum HDL-kolesterol ile

antropometrik 6lguimleri ve vicut bilesimi arasindaki iligki

0.ay 6.ay
Diyet Grubu Kontrol Grubu Diyet Grubu  Kontrol Grubu
r p r p r p r p
Vicut agirhik kaybi (kg) -0.352 0.239 0.119 0.779 0.049 0.873 0.762 0.028*
BKi (kg/m?) 0.003 0.993 0.143 0.736 -0.011 0.972 0.762 0.028*
Vicut yag kitle % 0.063 0.837 0.500 0.207 0.291 0.334 0.143 0.736
Govde yag kutle % -0.016 0.957 0.310 0.456 0.247 0.415 0.286 0.493
Bel ¢evresi (cm) -0.362 0.224 0.310 0.456 -0.407 0.167 -0.833 0.010*
Bel/kalga -0.416 0.157 0.575 0.136 -0.571 0.042* 0.714 0.047*

*p<0.05

Kontrol grubundaki hastalarin 0.ay, total kolesterol ve vucut yag kutlesi
yuzdesi arasinda pozitif yonla anlamh bir iligki vardir (r=0.810, p=0.015). Kontrol
grubu 6.ay trigliserid duzeyi ile bel gevresi (r=-0.738, p=0.037) ve bel/kalga
oranlar (r=-0.738, p=0.037) arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonlu bir

iligki vardir.

4.7. Notthingham Saglik Profili Olgeginin (NSP) Degerlendirilmesi
Hastalarin yasam kalitesini dlgmede kullanilan Nottingham Saglk Profili
(NSP) dlgegdinin 0.ay ve 6.aydaki aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD),
medyan ve alt-Ust sinirlari Tablo 4.7.1' de verilmistir. Diyet grubunun toplam
NSP puan ortalamasi 198.7£104.3 iken kontrol grubunun 186.9+142.5 puandir
ve gruplar arasi fark istatistiksel agidan dnemli degildir (p>0.05). Dénemlere
gbre NSP toplam puani, diyet grubunda azalirken (p=0.019), kontrol grubunda
yukselmektedir (p=0.017). Diyet grubunun 0.aydaki en ylksek puani enerji
diuzeyi ile ilgili olan boliumden (46.7+31.1), en duslUk puani ise sosyal izolasyon
(18.9+23.7) ile ilgili olan boélimden gelmektedir. Kontrol grubu hastalarinda da
0.ay, en iyi puani uyku boliminden (13.4+24.3) gelirken en kéth puan bolimu
enerji duzeyi ile ilgili bélumden (42.2+35.6) gelmektedir. Diyet grubunda 6. ayda
en yuksek puan uyku (36.3+25.2) ile ilgili olan bolumunde, kontrol grubunda en
yuksek puan enerji dizeyi (69.1+£29.0) ile ilgili olan bdéluminde bulunmustur.
Gruplar arasi karsilastirlmada 6. ay enerji duzeyi ile fiziksel aktivite ile ilgili olan

bolim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Her iki gruptaki
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hastanin donemlere gére toplam NSP puani ve enerji dizeyi ile ilgili olan bélim
puani karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Diyet
grubundaki hastalarin doénemlere gore fiziksel aktivite ile ilgili olan bdlumden
aldiklari puan istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.05).

Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin 0.ay ve 6. aylarda,
Notthingham Saglik Profili (NSH) ile kan lipitleri, miyokard performans indeksi
olan TEi indeksi, BKi ve bel cevresi dlglimleri arasindaki iligki galisiimistir. Diyet
grubunun 0.ayda NSP toplam puanlari ile HDL kolesterol arasinda negatif yonlu
(r=-0,165, p=0.59), 6. ayda pozitif yonlu (r=0.060, p=845) bir iligki bulunmustur.
Kontrol grubunun 6.ay, sosyal izalasyon ile Tei indeksi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif yonlu bir iligki bulunmusgtur (r=-0,769, p=
0.026). Diyet alan grubun 0.ay HDL-kolesterol degerleri ile NSP toplam puanlari
ve agri puanlari arasinda negatif yonlu bir iliski bulunmustur (p<0.05). Diyet
alan grubun 6.ay HDL-kolesterol degerleri ile NSP toplam puanlari ve agri

puanlari arasinda pozitif yonlu bir iligki saptanmigtir (p<0.05).
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Tablo 4.7.1. Hastalarin 0.ay ve 6.ay Notthingham Saglik Profili 6lgeginin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD),

medyan ve alt-list sinirlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8) p degeri
Grup

Gruplar ici  Grupici
Donem X SD Medyan Altsinir Ustsinir  x SD Medyan Altsinir Ustsinir arasi (diyet) (kontrol)

NSP Toplam puan O.ay 198.7 104.3 174.2 68.3 4107 186.9 1425 166.3 18.4 4159 0.697
6.ay 155.9 101.7 1443 10.6 355.1 239.4 1226 218.4 954 4576 0.185 0.019* 0.017*

Enerji puani O.ay 46.7 31.1 39.2 0.0 100.0 422 356 436 0.0 100.0 0.860
6.ay 283 301 240 0.0 100.0 691 29.0 63.2 24.0 100.0 0.010* 0.043* 0.041*

Agri puani 0.ay 381 253 277 0.0 80.3 394 293 394 5.8 100.0 1.000
6.ay 279 287 209 0.0 100.0 452 28.7 40.8 54 100.0 0.089 0.209 0.115

Emosyonel durum puani Oay 323 227 332 0.0 86.1 19.7 25,0 117 0.0 63.6 0.210
6.ay 309 268 26.3 0.0 1000 249 258 222 0.0 63.6 0.645 0.917 0.066

Sosyal izolasyon puani 0ay 189 237 194 0.0 78.0 20.2 356 0.0 0.0 100.0 0.697
6.ay 175 255 0.0 0.0 84.0 225 30.6 9.7 0.0 77.5 0.804 0.593 1.000

Uyku puani Q.ay 37.7 289 287 0.0 87.3 134 243 343 0.0 65.1 0.804
6.ay 36.3 252 373 0.0 78.3 47.7 27.1 39.8 12.6 100.0 0.500 0.753 0.498

Emosyonel Reaksyon puani 0.ay 32.3 22.7 33.2 0.0 86.1 19.7 25.0 11.7 0.0 63.6 0.210
6.ay 309 268 26.3 0.0 1000 249 258 222 0.0 63.6 0.645 0.917 0.066

Fiziksel aktivite puani Oay 258 21.7 220 0.0 747 271 163 326 0.0 53.9 0.645
6.ay 159 10.0 11.2 10.6 419 298 126 32.6 10.6 53.9 0.025* 0.034* 0.180

*p<0.05
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4.8. Hastalarin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya alinan hastalarin Uluslar arasi Fiziksel Aktivite Anketinden (IPAQ)
elde edilen MET degerleri (dakika/hafta) ile alana 6zel MET degerlerinin
ortalama (x), standart sapma (SD) ve medyan degerleri Tablo 4.8.1°de
verilmigtir. Buna gore diyet grubunun toplam MET degeri 2292.2+1709.8
dakika/hafta iken kontrol grubunun 2615.6+1292.6 dakika/haftadir. Diyet grubu
ile kontrol grubunun Bolim 3’de yer alan ev isleri, evin bakimi ve ailenin bakimi
ile ilgili yapilan fiziksel aktivite dlzeylerine iliskin MET degerleri yuksek
cikmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak fark yoktur (p>0.05).

Hastalarin aktiviteye 06zel skorlama sonuglari siniflandiriidiginda ise,
diyet grubu hastalarin %53.8’ i yogun, %38.5’ i orta yogunlukta, %7.7’ si hafif

aktivite, kontrol grubu hastalarin %50.0’ si orta yogunluklu aktivite yapmaktadir.

Tablo 4.8.1. Hastalarin Uluslar Arasi Fiziksel Aktivite Anketine (IPAQ) gore
toplam ve alana 6zel MET degerlerinin ortalama (x), standart sapma (SD)

ve medyan degerleri

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8) p

X SD Medyan X SD Medyan degeri
Bolim 1 (is) 802.6 1262.2 445 708.8 827.8 321.5 0.750
Bolim 2 (Ulasim) 967.1 1273.7 330 384 4323 2145 0.210
Bolim 3 (Ev igleri, vb) 1290  2379.1 160 3105 3817.7 1560 0.238
Bolim 4 (Dinlenme) 535 452.5 396 563 619.2 4625 0.804
Toplam MET degeri 2229.2 1709.8 2400 2615.6 1292.6 2955 0.595

S % S %

Fiziksel Aktivite MET Degerleri
(dakika/hafta)
Hafif Aktivite: <600 MET 1 7.7 0 0
Orta Yogun Aktivite: 600- 3000 MET 5 385 4 50.0
Yogdun Aktivite:=3000 MET 7 538 4 50.0
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4.9. Hastalarin Ekokardiyogram (EKO) Degerlendirmesi

Calismaya katilan hastalarin 0.ay ve 6.ay ekokardiyogram (EKO)
degerlendirmelerinin ortalama (x), standart sapma (SD), medyan ve alt-Ust
sinirlari Tablo 4.9.1'de gdsterilmistir. Miyokardiyal performans indeksi olan TEi
indeksi basta olmak lzere diyet ve kontrol grubunun 0O.ay ve 6. ay EKO
degerleri arasinda istatistiksel agidan fark bulunamamigtir (p>0.05). Diyet
grubunun EKO olgcumlerinden diyastolik disfonksiyon parametresi olan E
dalgasinin E’ dalgasina oran (E/E’) degeri sUpheli sinirlarda olmasina ragmen

doénemler arasinda anlamli bir azalma gdstermistir (p<0.05).
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Tablo 4.9.1 Hastalarin 0.ay ve 6.ay elektrokardiyogram (EKO) degerlerinin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SD),
medyan ve alt-ust sinirlari

Diyet Grubu (n=13) Kontrol Grubu (n=8) p degeri
Grup
Gruplar  ici Grup igi
Donem X SD Medyan Altsinir Ustsinir  x SD Medyan Altsinir Ustsinir arasi  (diyet) (kontrol)

DT(msn) O.ay 246.8 48.1 266 155 302 2429 474 251 148 293 0.804

6.ay 232.8 54.8 251 98 205 2483 224 254 207 272 0.804 0.289 0.799
IVRT(msn) O.ay 985 16.9 103 74 119 103 14.3 103 74 119  0.645

6.ay 101.7 13.1 101 72 126  100.6 13.1 104 71 114  0.860 0.552 0.398
TEi indeksi O.ay 063 0.11 065 043 072 062 01 063 0.57 0.74 0.697

6.ay 061 01 064 0.53 0.71 0.6 0.1 0.6 0.4 0.6 0.860 0.449 0.149
Edalgasi/E’'dalgasi (m/sn) 0.ay 10.2 2.1 10.8 5.5 127 106 24 10.1 8.2 16 0.595

6ay 89 14 84 6.9 115 92 24 82 7.2 14.5 0.750 0.023* 0.123

*p<0.05, DT: Delerasyon zamani, IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani, TEI indeksi: miyokardiyal performans indeksi
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5. TARTISMA

Kalp yetmezligi cesitli fizyolojik nedenlere bagl olarak gelisen bir saglik
problemidir. Kalp yetmezligi tedavisinde, hastaliga neden olan fizyolojik
kosullarin engellenmesi ve kisinin hayatta kalim sdresinin uzatilmasi
hedeflenmektedir. Tedavi planlanirken diger kardiyovaskuler risk etmenleri olan;
hiperlipdemi ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin dnlenmesi, kalp yetmezligi
tanisi olan hastalarda yasam kalitesini olumlu yonde etkilemektedir. 2001’'de
yayinlanan ATPIIl panelinde koroner kalp hastalignin (KKH) 6nlenmesinde,
kolesterol dusUricu tedavinin  oncelikli hedefi olan, LDL-kolesterolin
azaltilmasinda, terapodtik yasam tarzi degisiklikleri onerilmektedir. Terapotik
yasam tarzi degisiklikleri esas olarak 3 temel yaklasimdan olusmaktadir.
Doymus yag ve kolesterol aliminin azaltilmasi, fiziksel aktivitenin artiriimasi,
vicut agirhigi kontrolinidn saglanmasi énerilmektedir (148).

Bu calismaya da evre 2 diyastolik fonksiyon bozuklugu olan 13’G diyet
grubunda, 8'i kontrol grubunda olmak Uzere toplam 21 hasta alinmigtir. Diyet
grubu olarak segilen hastalara fiziksel aktivite degisikligi disinda terapotik
yasam sekli degisikligi temel alinarak hazirlanan saglikh beslenme programi
uygulanmig ve 6 ay sonunda antropometrik ve kan biyokimya degerleri

uzerindeki etkileri incelenmigtir.

5.1 Hastalarin Genel Ozellikleri

Bu calismaya katilan diyet grubu hastalarin %7.1’'ine balon yapiimis ya
da stant takilmig, % 14.3'0 kalp damar hastahgi tanisi alirken kontrol grubu
hastalarinin %12.5’i kalp damar hastaligi tanisi almistir. Calismaya katilan
hastalarin tamaminda, hipertansiyon ve hiperlipidemi tanisi mevcuttur (Tablo
4.1.2). Hiperlipidemi ve hipertansiyon varhgi kalp yetmezliginin ilerlemesine
neden olmaktadir (5).

Kronik hastaliklar arasinda, insidans ve prevalans oranlari agisindan
onemli bir yere sahip olan, kalp yetmezligi 6zellikle endustriyel toplumlarda
major bir halk saghgi sorunu olup, yas artikca gorulme sikhgi artmaktadir (226-

229). Yasin ilerlemesiyle birlikte kalp kasi atrofiye ugramakta ve her bir
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kasilmada pompalanan kan miktari da azalmaktadir. Maksimal oksijen tuketimi
ve maksimal kardiyovaskuler fonksiyon indeksi 25 yasindan sonra her on yilda
%5-15 ve maksimal kalp atimi her on yilda bir, 6-10 atim/dakika diugsmektedir.
Yaslanmayla beraber kardiyak fonksiyonda yani kalp debisinde, kalp atim
hacminde, kalp atim sayisinda ve maksimal oksijen tuketiminde dusguslerin
yaninda, kalp kapaklari da sertlesmekte ve endokard kalinlagmaktadir. Bu da
hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, ateroskleroz gibi
hastaliklarin olusumunda rol oynamaktadir (230, 231). Kalp-damar hastaligi
prevalansi 75 yasina kadar erkeklerde daha ylksek gorulmektedir. Elli bes
yasindan daha geng erkeklerde kalp-damar hastaligi prevalansi kadinlardan g
dort kat daha yuksek olmaktadir (232- 234). Bu calismaya katilan diyet grubu
hastalarin yas ortalamasi 50.8+6.9 yil iken kontrol grubu hastalarin yas
ortalamasi 54.3+8.4 yildir.

Diyastolik kalp yetmezligi, kadinlarda erkeklere oranla daha sik
gorulmektedir (235). Bu calismada diyet ve kontrol grubu hastalarinin
¢ogunlugunu kadin hastalar (sirasiyla, % 71.4 ve %62.5) olusturmaktadir.

Calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin ortalama diyastolik
fonksiyon bozuklugu Grade Il tedavi sureleri 3.0+3.7 yil iken kontrol grubundaki
hastalarin ise ortalama 5.0+6.4 yildir. Bu galismadaki diyet grubu hastalarin
yaklagik yarisi alti ayda bir, diger yarisi ise yilda bir kez saglik kontrolu
yaptirmakta iken kontrol grubundaki hastalarin yaklagik yarisi alti ayda bir,
%12.5'i ise yilda bir defa saglik kontroli yaptirmaktadir (Tablo 4.1.1). Her iki
gruptaki hastalarin tamami, angiotensin konverting enzim (ACE) inhibitoru ve 3-
hidroksi-3-metil-glutarii CoA rediktaz (statin) grubu ilaglari kullanmaktadir
(Tablo 4.1.3). Hastalarin saglik kontrollerini dizenli yaptirmalari kalp yetmezIigi
konusunda bilin¢gli tedavi aldiklarinin bir gostergesidir. Hipertansiyon
hastalarinda ilag bilgisinin kan basincini dusirmek igcin uygulanan yontemlere
etkisinin arastirlldigi bir ¢galismada, tedavi igin kullanilan ilaglar ve yan etkileri
konusunda bilgilendirilen hastalarin, kan basincini distrmek icin antihipertansif
ilagc almayi daha fazla tercih etmiglerdir (236). Kalp yetmezligi hastalarinda ACE

inhibitord  kullanimi hemodinamik duzelmeyi saglamakta ve mortaliteyi
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azaltmaktadir (237). Statin grubu ila¢c kullanimi ise hastalarin lipit profilinde
duzelmeyi saglamada yardimci olmaktadir (238).

Aile oykusu kalp-damar hastaliklarinin en gugli bagimsiz risk
faktorlerindendir. Baba veya birinci derece erkek akrabalardan birinin 55
yasindan once ya da birinci derece kadin akrabalardan birinin 65 yasindan once
miyokard enfarktisu gegirmesi ya da ani 6lumu, prematur kalp-damar hastalgi
gibi aile dykusunun olmasi kalp hastaliklari agisindan 6nemli bir risk faktorudur
(239). Yapilan bir galismada 61’i erkek 50’si kadin bireyden olusan 111 KKH
olan bireylerin % 60’inin ailelerinde KKH dykusu oldugu bulunmustur (240).
Calismaya katillan diyet ve kontrol grubu hastalarinin birinci derece
akrabalarindan annelerinin, babalarinin ve kardeslerinin kronik kalp yetmezligi,
hipertansiyon, hiperlipidemi, balon/stant ve bypass oykuleri mevcuttur (Tablo
4.1.4).

Sigara icilmesi kalp damar hastaliklari icin bagimsiz risk faktértudur.
Sigaranin birakilmasi kalp damar hastalik riskini anlamli olarak dusurmektedir
(241,242). TEKHARF calismasinin 1990 yilina ait kesitsel taramasinda, 20
yasindan buylk erkeklerin %59.4’Unln sigara igmekte oldugu saptanmigtir.
icilen sigara sayisi incelendiginde ise erkek bireylerin %48.7’sinin giinde 10
adet sigaradan fazla, %10.7’sinin ise 10 adet sigaradan az ictigi
g6zlemlenmistir. Ayni zamanda bu ¢alisma sonuglarina gére ginde 10 adetten
fazla icilen sigara HDL kolesterolinde 3.16 mg/dL’lik azalmaya neden
olmaktadir (243). European Heart Health Charter, titin ve titiin mamdllerinin
kullaniminin kalp hastaligi riskini arttirdigini ve sigara kullanim sikliginin
dusurulmesi yonunde alinacak olan tedbirlerin kalp hastaliklari prevalansinda
disme saglayacagini belitmektedir (244). Bu ¢alismada diyet grubu hastalarin
%21.4° U sigarayl birakmig, %21.4’ U ise ortalama 4.3%4 yildir ve gunde
ortalama 8.312.8 adet olmak Uzere halen sigara icmeyi surdurmektedir (Tablo
4.1.5). Diyet grubunda sigarayi birakan hastalar, ortalama 7.0+7.0 yildir sigara

icmemektedirler.
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5.2. Hastalarin Beslenme Aligkanliklarinin Degerlendirilmesi

Beslenme, kalp yetmezligi hastalarinda, yasam sekli degisikliginin
temelini olusturan onemli bir noktadir (245). Umemura ve arkadaslarinin
yaptiklari bir ¢calismada (246) 40-83 yas arasi 50 kadin ve erkek bireyden
olusan iki grubun bir tanesine 3 ay boyunca beslenme egitimi verilmistir. Ug
ayin sonunda; beslenme egitimi almayan grupta hi¢bir degisiklik olmazken,
egitim alan bireylerin beslenme aligkanlklarinin olumlu yonde degistigi
gOrulmustar.

Bu calismada da hastalarin hipertansiyon ve hiperlipidemi tanilarinin
olmasi nedeniyle beslenmenin medikal tedavi igerisinde tibbi beslenme tedavisi
olarak dizenlenmesi ve beslenme aligskanliklarinin degistiriimesi hedeflenmistir.
Diyet grubundaki hastalar igin, oncelikle 6gun atlamadan, gun iginde yeterli ve
dengeli kalori alimiyla vucut agirlik kontrolint saglamak igin saglikli beslenme
programlari, egitimlerle verilmistir. Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu
hastalarinin yaklasik yarisi gunde U¢ ana ogun tuketmekte olsalar da 6gun
atlayan diyet grubundaki hastalarin %42.8’i, kontrol grubundaki hastalarin %
25.0’i sabah 6gundnd, diyet grubunun %57.2’si, kontrol grubunun %75.0’i 6glen
ogununu atladiklarini belirtmislerdir (Tablo 4.2.1). Diyet ve kontrol grubunun
bayuk cogunlugu ara ogunlerini duzenli olarak tuketmekte olsalar da her iki
calisma grubunda da en ¢ok atlanan ara 6gun 6glen ve aksam arasindaki ara
0gundur (Tablo 4.2.1). Bu galismada da tedavinin bir bolumu olarak bireye 6zel
hazirlanan saglikli beslenme programlarinda diyet grubundaki hastalarin
duzenli olarak 3 ana 6gun ve 3 ara ogun tuketmeleri saglanmigtir.

Ana ve ara 6gunlerin duzenli olarak tuketilmesi bireylerin makro ve mikro
besin dgelerini yeterli almalari saglanabilmektedir. Tek bir 6gunde ya da 2
o6gunde bir gunlik besin tlketimi kisinin istah kontrolini saglayamamasina,
yetersiz veya fazla ve dengesiz beslenmesine neden olmaktadir (84). Gunlik
olarak besinlerin 4 veya daha ¢ok 6gunde tuketilmesi LDL-kolesterol duzeylerini
1-2 6gunde tuketilen gunluk besin alimindan daha ¢ok dusurmektedir. Gunluk
olarak alinan enerji ile doymus yag asitleri (DYA), tekli doymamis yag asitleri

(TDYA), coklu doymamis yag asitleri (CDYA) oranlari degismeden, az az sik sik
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yemek yemek, vucut agirligini korumada ve kan lipitlerinin denetiminde, gunde
bir ya da 2 6gun tuketmekten daha olumlu etki gostermektedir (247).

Diyet ve kontrol grubundaki hastalarin yaklasik %25.0’inden fazlasi ev
disinda yemek yememektedirler. Ev disinda yemek yemeyi segen hastalar ise,
agirlikh olarak lokanta/restoranda 6gun tiketmeyi tercih etmektedirler. Diyet ve
kontrol grubundaki hastalar g¢ogunlukla 6glen yemeklerini ev disinda
tiiketmektedir. (Tablo 4.2.2). islenmis besinlerin ve fast- food tiiketiminin bir
sonucu olarak toplam yag alimi oOzellikle doymus yagd ve sodyum alimi
artmaktadir. Diyetle kirmizi et, rafine edilmis besinler ve doymus yag asitlerinin
fazla alinimi KVH riskini artirmaktadir. Doymus yag tuketimi ile kan kolesterol
degerleri ve buna bagl olarak da kalp hastaliklarinin sikhgr artmaktadir (248).
Kardiyovaskuler hastalik riski, doymus yag asitleri (gunluk kalorinin %15' den
fazlasi) ve kolesterolun fazla alindigi, 6zellikle basit karbonhidrat kaynaklarinin
tercih edildigi ve yetersiz tuketildigi (%50'den az), fast-food tarzi beslenme
aliskanhginin ¢ok oldugu toplumlarda yuksek iken, doymus yag asitlerinin az
(%10'dan az), kompleks karbonhidrat aliminin fazla oldugu toplumlarda risk
daha dusuk bulunmustur (249). Bu nedenle doymus yag icerigi yliksek olan ve
kolesterolden zengin besinlerin tuketiminin azaltiimasi, temel oneriler arasinda
yer almaktadir (248).

GuUn iginde duzenli 6gun tuketiimemesi bireylerin atistirma aligkanhgi
kazanmasina neden olmakta ve 6gun disinda Ozellikle gece yatmadan 6nce
veya uykudan kalkip atistirma aligkanliginin olugsmasina neden olabilmektedir.
Kisa sureli uyku ve obezite arasinda pozitif iliskiye bircok ek faktor katkida
bulunabilmektedir. Gun iginde yasanan stresin, sosyal ve emosyonel etkilerin,
ekonomik ve gevresel faktorlerin negatif etkilerinin olmasi sonucunda gida alim
miktarinin ve bilesiminin artabilecegi disunulmektedir (250, 251).

Imaki ve arkadagslarinin (253) yaptiklari bir epidemiyolojik ¢alismada,
kisa uyku suresi ile duzensiz yeme aligkanliklarinin, 6gunler arasinda atistirma,
gidalari asiri baharath tiketme, kalori yogunlugu fazla olan besinleri se¢gme ve
azalmis sebze meyve tuketimi arasinda bir iligski oldugunu gostermektedirler.
Nitekim bu calismaya katilan diyet ve kontrol grubundaki hastalarin yaklasik

%20’sinden fazlasi uykudan kalkip atistirma aligkanliginin  oldugunu
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belirtmektedir (Tablo 4.2.3). Ayni zamanda her iki gruptaki hastalar psikolojik
durumlarinin yemek yeme davraniglari Gzerinde etkili oldugunu belirtmiglerdir
(Tablo 4.2.7). Diyet grubu hastalarinin %30.8’'i stres altinda ¢ok yemek
yediklerini, Uzdntd durumunda %7.7’si tikinircasina yemek yedigini, %15.4’0
¢cok yemek yedigini, %38.5’i normalden biraz fazla yedigini, sinirlilik durumunda
%15.4’G tikinircasina, %7.7'si ¢ok yedigini, %15.4’'4 normalden biraz fazla
yedigini, mutlu olma durumunda %53.8’'i normalden biraz fazla yediklerini
belirtmiglerdir. Kontrol grubu hastalarin stres altinda %25.0’i ¢ok yediklerini,
Uzdntd durumunda %12.5'i ¢ok yemek yedigini, sinirlilik durumunda %12.5’i
tikinircasina, %37.5'i gok yedigini, mutlu olma durumunda %50.0’si normalden
biraz fazla yedigini belirtmislerdir (Tablo 4.2.7).

Calismaya katilan kontrol grubu hastalarinin gogunlugu (%62.5) diyet
uygulamazken, diyet grubundaki hastalarin %71.4’'G calismanin baslamasina
kadarki olan suregte herhangi bir diyete uymadiklarini belirtmiglerdir. Diyet
uygulayan kigilerin ¢ogunlugu ise hekim tavsiyesinde yemek yeme
aliskanliklarini  kismen degistirmislerdir. Diyet uygulayan diyet grubundaki
hastalarin sadece %33.3’ U diyetisyenin tavsiye ettigi diyeti uygularken, kontrol
grubundaki hastalarin %75.0'1 hekimin tavsiye ettigi diyeti uygulamaktadirlar
(Tablo 4.2.4). Beslenme aligkanliklarinin degistiriimesi, mevcut olan kronik
hastaliga ve kisinin yasam tarzina uygun beslenme programinin olmasini
gerektirmektedir. Uyulmasi gereken genel ilkeler disinda kiginin saglikh
beslenme aliskanliklarini benimsemesi, dizenli kontroller ve profosyonel
yardimla yapiimasi gerekmektedir (43).

Hastalarin sofra tuzu kullanim durumlari sorgulandiginda diyet ve kontrol
grubundaki hastalarin %70’den fazlasi yemeklerin tadina bakmadan tuz
eklemediklerini belirtmiglerdir. Calismaya katilan hastalarin gogunlugu iyotlu tuz
cesidini kullanmay: tercih etmektedirler (Tablo 4.2.5).

Calismaya katilan hastalarin hi¢ biri sodyuma duyarl Kigiler icin  6zel
olarak geligtirilen diyet tuzlarini kullanmamaktadir. Polonya’da yapilan bir diger
calismada da 24 saatlik idrarda sodyum atimlarinin diyet yapan hastalarda
azaldigi tespit edilmis ve kan basinci kontrolindeki etkinligine bakildiginda diyet

yapan ve yapmayan hastalar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur (253). Alderman ve arkadaslari (254), tuz kisitlamasinin kan
basinci Uzerindeki etkisini arastirdiklari bir ¢galismalarinda, gunluk tuz aliminin
100 mmol/gin’den 75mmol/gin’e dusurilmesinin diyastolik kan basincinda 1
mmHg ve sistolik kan basincinda ise 3-5 mmHg’lik bir disise neden oldugunu
belirlemiglerdir.

Bu calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin %7.1’i, kontrol
grubundaki hastalarin %12.5'i seker yerine yapay tatlandirici kullanmaktadir.
Her iki hasta grubu da aspartam igerikli yapay tatlandiricilar tercih etmektedir
(Tablo 4.2.6). Vicut agirhginin fazla olmasi, sakkaroz, fruktoz, rafine besin
tlketiminin yliksek olmasi olumsuz saglik sorunlarina neden olmaktadir (255).
Yapay tatlandiricilar, diyete fazla kalori eklemeden tatli tadini almalarini
saglamaktadir. Ayrica bu tatlandiricilar glisemik kontrolin saglanmasi, fazla
fruktoz alimini  engellemesi ve enerji yogunlugunu azaltmasi igin
kullaniimaktadirlar (256).

5.3. Hastalarin Besin Tuketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin beslenme durumlarin degerlendirilmesi igin
24 saatlik G¢ gunlik besin tuketim kayitlari 0.ay ve 6.ay olmak Uzere iki kere
alinmistir. Calismaya katiimin gerceklestigi 6 ay slresince, diyet grubundaki
hastalarin gunluk aldiklari diyet enerjisinin 0.ay (1588.7+338.8 kkal) ve 6.aylar
(1546.6+254.30 kkal) arasinda ki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmazken
(p>0.05) (Tablo 4.3.7), kontrol grubundaki hastalarin 0.ay (1701.8+348 kkal) ve
6.ay (1952.5+336.9 kkal) aldiklari enerji miktarindaki artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.8). Diyet enerjisinin ve toplam yag
aliminin  kisitlandigi diyetlerin kan lipit profiline etkisinin incelendigi bir
arastirmada, toplam yag ve enerji kisitli diyetten sonra trigliserit dizeylerinin
dustagu, HDL-kolesterol dizeyinin arttigi ve onerildigi gibi LDL-kolesterol/HDL-
kolesterol oraninin azaldigi gorulmustar. Toplam yad miktar azaltiimis
diyetlerde ayni zamanda doymus yag asidi (DYA) alimi da azaltildiginda, LDL-
kolesterol dizeylerinin distiglu ancak diyetin enerjisi ve toplam yag miktari
azaltilmasina ragmen yuksek DYA iceren diyetlerle bu etkinin olmadigi

gorulmastur (256).
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Bu calismada diyet ve kontrol grubundaki hastalarin diyet enerjilerinin
karbonhidrattan gelen yuzdeleri 0.ay (sirasiyla %46.5+8.8, %40.814.9) ve 6.ay
(sirasiyla %52.9+3.50, %49.1+6.30) Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.7, Tablo 4.3.8). Diyet grubundaki
hastalar 6 aylik sure¢ iginde enerjinin karbonhidrat gelen miktarini anlamli
derece artarken toplam yag tuketimini azaltmiglardir (Tablo 4.3.7). Amerika
Diyetisyenler Derneg@i’'nin kanita dayali beslenme rehberine gore, enerjinin
karbonhidratlardan gelen miktarinin %55-60 olmasi 6nerilmektedir (81). Ayni
zamanda diyetteki karbonhidrat, toplam enerjinin %60'In1 gegmemelidir. Bu
durumda, LDL- kolesterol duserken, trigliserit (TG) dizeyinde artma meydana
gelebilmektedir. Basit sekerler (mono ve disakkaritler) serum TG duzeyini
arttirmakta ve HDL-kolesterolu dusurmektedir. Bu nedenle basit karbonhidrat
yerine kompleks karbonhidrat alinmasi daha uygundur. Kompleks karbonhidrat
daha dusuk kalorili olmalarinin yani sira diyet posasi, mineral, elzem amino asit
bakimindan da zengindir (258). Vucut agirlik degisimiyle birlikte dusuk glisemik
indeksli ve ylksek glisemik indeksli diyetlerin lipit profilindeki etkisinin
incelendigi bir calismada, disuk glisemik indeksli beslenen grupta LDL-
kolesterolde %10’'luk disme, total kolesterolde de benzer sekilde degisme
oldugu gosterilmistir (259).

Calismaya katillan diyet grubu hastalarin enerjinin proteinden gelen
yuzdesi 6.ayda dnemli derecede artarken (Tablo 4.3.7), kontrol grubunda ise
onemli derecede azalmistir (Tablo 4.3.8). Diyetin igerigindeki protein c¢esidi,
toplam yag miktari, yag cesidi, yag asitlerinin birbirlerine orani, kolesterol
miktari, posa miktari, vitamin-mineral ve fitokimyasal igerigi kardiyovaskuler
hastaliklar icin 6nemlidir (246). Diyetin hayvansal kaynakl protein igerinin
azaltilarak bitkisel kaynakh proterin aliminin arttiriimasi, 06zellikle bitkisel
kaynakli protein olarak soya fasulyesinin kullaniimasinin hiperkolesterolomik
bireylerde lipit profilinde diuzelme sagladigi belirtiimektedir (247). Saglikh erkek
bireylerde yagsiz et ve tofu tiketiminin lipit profilindeki etkilerini arastiran Ashton
ve Ball (261), toplam kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol ve trigliserit
dizeylerinde azalma, HDL-kolesterol duzeyinde anlamh artis oldugunu

bulmuslardir. Soya proteinleri ile ilgili bir baska calismada da az yagh suit
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urinleri ve soya proteinleri kullanilarak yapilmis ve total kolesterol, LDL
kolesterol duzeylerindeki azalmanin anlamh oldugu bulunmustur. Lipit
profilindeki degisimlere bagli olarak bitkisel protein 6zellikle soya proteini igceren
diyetle kardiyovaskuler hastalik riskinin %10+2.1 azaldigi gosterilmigtir (262).

Diyet grubundaki hastalarin 0. aydaki besin tuketimlerine gore enerjinin
toplam yagdan gelen yuzdesi Onerilenin Uzerinde iken (%38.7+7.5), 6.ayda
Onerilen miktarlara (%24.4+3.0) ulasiimistir (Tablo 4.3.7). Kontrol grubundaki
hastalarin ise 0.ay ve 6.ayda enerjinin toplam yagdan gelen yuzdesi Onerilerin
uzerindedir (sirasiyla, %41.3+2.7 ve %37.945.60) (Tablo 4.3.8). TEKHARF
calismasinin verilerine gore, yetiskin bireylerin toplam yag tuketimi gunluk
enerjinin %33.0’'unden gelmektedir (263). Amerika Diyetisyenler Dernegi'nin
kanita dayali beslenme rehberine gore enerjinin toplam yagdan gelen miktarinin
%25-30 olmasi oOnerilirken (81), Amerikan Kalp Birligi bu degeri %35’e kadar
cikarmaktadir (66).

Diyet ve kontrol grubundaki hastalarinin 0.aydaki enerjinin DYA gelen
yuzdesi (sirasiyla, %14.6£4.5 ve %16£2.7) ile kontrol grubundaki hastalarin
6.aydaki enerjinin DYA gelen yuzdesi (%13.70+2.60) Onerilerin Uzerinde
bulunmustur. Her iki gruptaki hastalarin 0.ay ve 6.aydaki enerjinin TDYA ve
CDYA'den gelen yuzdesi onerilen degerlere yakindir (Tablo 4.3.1, Tablo 4.3.2).
Diyet grubundaki hastalarinin O.aydaki enerjinin DYA ve TDYA’dan gelen
yuzdesi 6.ayda onemli dlgude duserken (p<0.05), enerjinin CDYA’dan gelen
yuzdesi degismemistir (Tablo 4.3.7). Kontrol grubundaki hastalarin 0.aydaki
enerjinin DYA gelen yluzdesi 6.ayda azalirken, TDYA ve CDYA enerjiden gelen
yuzdesi 6.ayda dnemli derecede artmigtir (p<0.05) (Tablo 4.3.8).

Diyetin toplam yag miktari kadar icerdigi yag cesidi de ¢ok dnemlidir
(264). Keys'in (265) yaptigi bir calismada, DYA almi ile koroner kalp
hastaligindan olumler arasindaki iliski gug¢lid bulunmustur. Tekli ve c¢oklu
doymamis yag asitleri aliminin ytksek, DYA aliminin disik olmasi koroner kalp
hastaliklari riskini onemli dlgude dusurdugu Tell ve arkadaglarinin galismasinda
da gosterilmistir (266). Bir bagka c¢alismada diyet ile alinan toplam yag
miktarinin  ve TDYA miktarinin LDL-kolesterol oksidasyonuna etkisi

incelenmistir. TDYA’dan zengin veya duslk ya da ylksek yagh diyetlerin LDL-
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kolesterolinun oksidasyona duyarlligi agisindan benzer etkiye sahip olduklari
gorulmustur (267). Yuksek TDYA iceren diyet ile dusuk toplam yag orani olan
diyetin vicut agirhgi ve lipit profilindeki etkisinin incelendigi bir ¢alismada, dusuk
yag oranina sahip kompleks karbonhidrat iceren bir diyetin glisemik kontrol ve
lipit profili Gzerinde olumlu etkileri oldugu bulunmustur (268). Tekli doymamis
yag asitlerinden zengin kompleks karbonhidrat igeren bir beslenme programinin
TDYA'dan fakir, basit karbonhidratlardan zengin bir beslenme programina gore
daha olumlu metabolik etkileri oldugu belirlenmistir (269). TEKHARF
calismasinin sonuglarina gore, yetiskin bireylerin gunlik enerjilerinin ortalama
DYA, TDYA ve CDYA gelen yuzdeleri, sirasiyla, %11.6+4.8, %11.7+4.6 ve %
7.5x4.7'dir (263). Yetiskin Tedavi Paneli lll, gunluk toplam enerjinin %25-35’nin
toplam yag, <%7 doymus yag, >%10 CDYA, >%20 TDYA olmasi gerektigi de
Onerilmektedir (66).

Calismaya katilan her iki gruptaki hastalarin gunlik kolesterol alimlari
Onerilen yakindir ve 6.ay sonunda diyet alimlarinda oOnemli bir degisim
olmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.7, Tablo 4.3.8). Diyetle kolesterol alimi, hepatik
kolesterol igerigini artirmak ve LDL-kolesterol reseptér fonksiyonunu
baskilayarak total kolesterol ve LDL-kolesterol duzeyini artirmaktadir. Bu
metabolik sure¢ bireyden bireye farklilik gosterebilmektedir. Bireyin kolesterol
emilimi, hepatik kolesterol homeostazindan etkilenir. Kan lipit profili ve arter
esnekligi beslenmeden oldukga fazla etkilenmektedir (247). Amerika Kalp Birligi,
gunluk kolesterol alim miktarinin 300 mg’in altinda olmasini onermektedir.
Ancak LDL-kolesterol duzeyi yuksek olan bireylerde 200 mg’in altina ¢ekilmesi
onerilmektedir (270). Amerika Diyetisyenler Derneg@i’nin kanita dayali beslenme
rehberine godre enerjinin toplam yagdan gelen miktarinin %25-30, DYA'den
gelen miktarinin %7’nin altinda olmasi, kolesterol aliminin 200 mg’in altinda
olmasinin  LDL-kolesterol Uzerinde %16’k bir azalma saglayarak
kardiyovaskuler hastalik riskini azaltacagi bildirilmistir (81).

Calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin 0.ay diyet posa ve ¢ozunur
posa alimlari 6nerilerin altindayken, 6.ay diyet toplam posa ve ¢b6zunur posa
alimlari artmistir (p<0.05) (Tablo .4.3.7). Bu gruptaki hastalarin aldiklari saglikli

beslenme programindan sonra, beslenmelerinde sebze, meyve ve tahil grubu
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besinleri agirlikh olarak tercih etmeleri diyet posasi alimlarini arttirmistir. Kontrol
grubu hastalarin ise 0.ay toplam diyet posa ve ¢6zunur posa tuketim miktarlari
da onerilerin altinda bulunmustur. Bu gruptaki hastalara herhangi bir diyetsel
mudahale ve egditim olmadigindan dolayi 6.ayda degismemigstir (p>0.05) (Tablo
4.3.8). Kardivaskiler mortalite ile diyet posasi arasindaki ters iligski bircok
calismada gosterilmistir. Bu iligki ¢ogunlukla posanin kolesterol dusurucu
etkisinden kaynaklanmaktadir (270). Amerika Diyetisyenler Derneg@i’nin kanita
dayali beslenme rehberine gore 25-30g/gin posa ve posanin 7-13g/gun
¢6zUnUr posadan gelmesi gerekmektedir (81).

Her iki gruptaki hastalarin ¢alisma suresince sodyum alim miktarlarinin
Onerilen degerlerin Uzerinde oldugu gorulmustur. Ancak her iki gruptaki
hastalarin %100’anin gunlik sodyum alimlari 0.ayda fazla iken 6.ay sonunda
sadece her iki gruptaki birer hastanin normal degerlerde tlketebilmesi
saglanmistir ( Tablo 4.3.15, Tablo 4.3.16). Calismaya katilan diyet grubu
hastalarinin 0.ay (6958.7+2602.7mg) ve 6.ay (3617.1£1076.1 mg) gunluk
sodyum tuketimleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunurken
(p<0.05), kontrol grubu hastalarin sodyum tlketimlerinde (0O.ay;
8419.0£2952.5mg, 6.ay; 5910.9+2709.9mg) istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (p>0.05). Beslenme egitiminde tuz tuketimi konusunda diyet
grubu hastalar bilinglendiriimis ve bu bilinglendirme sonucunda hastalarin
gunlik sodyum alimlari azalmistir (Tablo 4.3.3, Tablo 4.3.4).

Turkiye'de tuz kullanim miktarinin ortalamasi SALTURK galismasina
gore 18g/gun olarak bulunmustur (192). Sodyum aliminin gunluk £2300mg ile
sinirlandirilmasi  sistolik kan basincini  yaklagsik 2-8 mmHg oraninda
dusurmektedir (81). Ohta ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada (271),
hastalara tuz kisittama diyeti ile ilgili sorular sorulmustur. Tuz kisittamasi yapan
veya gunluk tuz tuketimine dikkat eden hastalar ile tuz kisitlamasi yapmayan
hastalar olmak Uzere iki grup olusturulmustur. 24 saatlik idrarda sodyum atim
dizeylerini incelediklerinde tuz kisitlamasi yapan hastalarin yapmayanlara
oranla daha disik sodyum duzeyleri (9.4 + 3.8 g/gin ve 10.6 + 4.0 g/gun,
p<0.01) oldugu tespit edilmis ve bu iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu bulunmustur. Japonya’da yas ortalamasi 58.0+11.0 yil olan 389
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hastada yapilan galismada, tuz kisitlamasina uyum ve 3.5 yillik suregte yaklagik
4-6 kere 24 saatlik idrarda sodyum atimi incelenmistir. ilk ve son idrar sodyum
dizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (271). Diyet
grubu hastalarin sodyum alimi 6.ayda hastalarin sodyum alimlari yaklasik yari
yarlya dusmustur fakat onerilen miktarin (2300 mg/gin) Uzerinde
tuketmektedirler ( 0. ve 6.ay diyet grubu sodyum tuketimleri sirasiyla
6958.7+2602.7mg, 3617.1£1076.1 mQ)

Diyet grubu hastalarin 0.ay gunlik potasyum alimlari %100.0 yetersiz
iken 6.ayda %92.3 yeterli tiketime déndugu belirlenmigstir. Kalsiyumu 0.ayda
yetersiz tuketirlerken 6.ayda tuketim yeterliligini (%53.8) artirmiglardir. Demir
tuketimi O.ayda yetersiz iken 6.ayda %84.6 yeterli tuketmiglerdir. Magnezyum,
fosfor ve ¢inko tiketim oranlari 6.ayda artmistir. Kontrol grubu hastalarin 0.ay
potasyum %387.5, kalsiyum %12.5, demir %25 yetersiz iken 6.ayda tuketimlerde
degisiklik olmamistir. Magnezyum ve c¢inko tuketimleri 6. ayda yeterli, fosfor
tuketimleri fazladir (Tablo 4.3.15- Tablo 4.3.16), Beslenme tedavisinin bir
bdlimu olarak yeterli potasyum ve kalsiyum tuketiminin saglanmasi kan basinci
ile iligkilendirilmektedir (81). Framingham c¢alismasinda kalsiyum tuketimi ile
hipertansiyon insidansi arasinda negatif yonla iliski bulunmustur (274).
Kalsiyum tuketiminin yetersizligi hipertansiyon riskini arttirmaktadir (93).
Potasyum arterior dilatasyonda, vucuttan su ve sodyum kaybinda, renin-
anjiotensin saliniminin uyariminda, adrenejik tonun azalmasinda, sodyum-
potasyum pompasinin uyariimasinda etkilidir. Sodyum aliminin yiksek oldugu
olgularda potasyum aliminin arttirlmasi kan basinci duzenlenmesinde etkili
olmaktadir (93).

Diyet grubunun ve kontrol grubunun 0.ay gunlik ortalama vitamin alimlari
arasinda istatistiksel olarak farklihk yoktur (p>0.05). Diyet grubu ile kontrol
grubunun 6.ay A vitamini, E vitamini ve B12 vitaminleri digindaki vitaminlerin
gunlik ortalama tuketim miktarlari arasinda istatistiksel olarak farkhlik vardir
(p<0.05). Kontrol grubu hastalarin donemler arasi E vitamini tiketim miktarlari
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Caligmaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin 0.ay ve 6.ay vitamin

tuketim miktarlari diyetle gunluk alinmasi gereken miktarlar ile kargilastiriimistir.
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Diyet grubu hastalarin 6.ayin sonunda A vitamini (%92.3) ve C vitamini
(%100.0) tuketimi daha yuksek, E vitaminini (%92.4) vyeterli tukettikleri
bulunmustur. Diyet grubu hastalarin 6. ayda A vitamini tliketim miktarlari
artmigtir ve dnerilen miktarlarin Gzerindedir. E vitamini tiketim miktarlari 0. ayda
% 46.2 yetersiz iken 6.ayda bu oran %7.7'ye dusmustur. Tiamin, niasin B6
vitamini folik asit, B12 vitamini, C vitamini tuketimleri 0.ayda sirasiyla %46.2,
%53.8, %15.4, %100, %30.8, 15.4 yetersiz iken 6. ayda tiamin %84.6, riboflavin
%23.1, niasin %38.5, B6 vitamini %15.4, folik asit %15.4, B12 vitamini %46.2
tuketimleri yeterli, C vitamini tlketimleri fazladir (Tablo 4.3.13, Tablo 4.3.14).
Kontrol grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.aydaki vitamin tlketim oranlari arasinda
farklihk yoktur. Kontrol grubu hastalarin 0. ay ve 6.ay A vitamini tuketimlerinin
%75 onerilen miktarin Uzerinde iken riboflavin, E vitamini, niasin, tuketimleri O.
ay ve 6. ayda degismemistir. Bu gruptaki hastalarin tamami folik asidi 0.ayda
yetersiz tuketirken 6.ayda bu tuketim miktarlari degismemigtir. Tiamin tuketimi
0.ayda %37.5 yetersiz iken, 6.ayda %25.0 yetersiz, B6 vitamini %75.0 yeterli
iken 6.ayda %62.5 yeterli, C vitamini tuketimi %37.5 yetersiz iken 6.ayda %12.5
yetersiz olmustur(Tablo 4.3.13, Tablo 4.3.14).

Serbest radikaller, aterosklerozis icin 6nemli risk faktéridir. Serbest
radikallerin olumsuz etkileri diyette antioksidan 6geler olan C vitamini, E vitamini
ve A vitamini aliminin azalmasi ile iligkilidir. Antioksidanlardan zengin olan
sebze, meyve ve tam tahil GrlGnlerinin tiketimi KKH riskini azaltmaktadir (270).
Ateroskleroz olusumunda LDL’nin oksidatif modifikasyonunun kritik bir rol
oynadig! bilinmektedir (273). Antioksidan vitaminlerden zengin besinlerin LDL-
kolesterolu oksidasyona kargi koruyarak kardiyovaskuler riski azaltabilecegi
dusundlmektedir (274). Gale ve arkadaslarinin (273) yaptiklari bir arastirmada,
antioksidan vitamin duzeyi ile karotid ateroskleroz arasindaki iligki incelenmigtir.
Arastirma 66-75 yas arasi erkek ve kadin bireylerden olusan 468 birey Uzerinde
yapilmistir. Ultrasonografi yontemi ile bireylerin karotid arterlerinin intima-media
kalinliklari ve stenoz derecesi Olgulmustir. Ayni zamanda bireylerden ac¢
karnina alinan kan érneklerinden antioksidan vitamin (C ve E vitamini ve beta-
karoten) analizleri HPLC ile yapilmistir. Calisma sonunda elde edilen veriler,

erkek bireylerin serum C vitamini duzeyindeki % 20’lik artisin 0.004 mm’lik
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intimamedia tabakasindaki incelme ile beta-karoten duzeyindeki % 20’lik artisin
ise 0.005 mm’lik incelme ile iligkili oldugu gorulmugtur. Ayni zamanda yine erkek
bireylerde dusik serum E vitamini dizeylerine sahip olan bireylerin % 30’unun
stenoz olusumu icin 2.5 kat daha fazla risk tasidigi bulunmustur (273). Diyet
folat, B6 vitamini ve B12 vitamini Diyetle Alinmasi Onerilen (DRI) degerlerini
karsilamasi durumunda yuksek serum homosistein seviyesinde (genellikle

>13umol/l) %17-35 civarinda bir azalmaya neden olmaktadir (211).

5.4. Hastalarin Besin Tiiketim Sikliklarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan her iki grup hastanin besin tiketim sikliklari 0.ayda
alinmisgtir. Diyet grubu olarak secilen hastalarin st ve sut grubu besinleri yarim
yagh tuketmeleri gerektigi beslenme egitimi verilirken anlatiimis ve Onerilere
uymalari saglanmistir.

Diyet grubundaki hastalarin yarim yagli sut tuketimleri tam yagh sut
tuketimlerinden daha azdir. Kontrol grubu hastalarin %25’i haftada 2-3 defa tam
yagh sut tuketirken cogunlugu (%62.5) ise yarim yagli sutu tuketmemektedir.
Diyet grubu hastalarin %15.4’0 haftada 2-3 defa, %23.1’i haftada 4-6 defa yarim
yaglh sut tuketmektedirler. Diyet grubundaki hastalarin %23.1°i her glin tam yagli
yogurdu, %15.4’'G her gin yarim yagh yogurdu tuketmektedir. Kontrol
grubundaki hastalar ise tam yagli yogurdu diyet grubu hastalardan daha sik
tuketmekte, yarim yagh yogurdu ise ¢ogunlugu tiketmemektedir. Diyet grubu
hastalarin %38.5’i her gin tam yagl peynir yemeyi tercih ederken kontrol grubu
hastalarin %12.5’i tam yagli peyniri her gun tuketmektedirler. Her iki grup
hastanin yaklasik yarisi yarim yagli ve yagsiz peyniri tiketmemektedir (Tablo
4.4.1). Farkli besin gruplarinin gunlik enerjiye katkisi ile koroner kalp hastalidi
mortalitesi arasindaki iligkiler konusunda yapilmis olan bir galismada, tereyagi,
yagh sat GrOnleri, et, tavuk ve sekerli besinlerin tUketimiyle koroner kalp
hastaligindan o6lum arasinda dogrusal iligki bulunurken, tam tahil Grunleri,
sebze, meyve tlketimleri arasinda ters iligski saptanmistir (275). Kardivaskuler
hastaligi olan bireylerin yarim yagh ya da yagsiz sut ve sut uUrunlerini
tuketmeleri doymus yad aliminda azalma saglamaktadir (93). TEKHARF
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calismasinin beslenme kanadi olarak yapilan, yetiskin bireylerin beslenme
aliskanliklarinin sorgulandigi galismada, gunlik enerjinin farkli besin gruplarina
gére dagihmi incelendiginde; tahillar (%36), sivi-kati gorunar yag (%14), sut
artnleri (%14), meyveler (%10), seker (%7), kirmizi et ve tavuk (%6), sebzeler
(%5) genelde enerjiyi olusturan besin gruplari olarak belirlenmigstir (263).

Bu calismaya katilan diyet grubu hastalarin%15.4’G haftada bir defa,
yagsiz kirmizi eti ise daha az siklikta tiketmektedirler. Kontrol grubu hastalarin
%25.0’'i yagh kirmizi eti haftada 4-6 defa tiketmekte iken yagsiz kirmizi eti
cogunlugu tuketmemektedir. Her iki grup hasta da tavuk etini kirmizi etten daha
sik tuketmektedirler. Diyet grubundaki hastalarin (%30.8’i haftada 2-3 defa)
balik tuketim sikhigi kontrol grubu hastalarinkinden daha fazla olmaktadir.
Kirmizi ete alternatif olarak kullanilan hindi etini kontrol grubu hastalarin hig biri
tuketmezken diyet grubundaki hastalarin %15.4’G haftada 2-3 defa
tuketmektedir. Doymus yag icerigi yuksek olan sarkuteri urtnlerini her iki grup
hastanin da cogunlugu tuketmemeyi tercih etmektedir. Yumurta tuketim
sikliklari, diyet grubu hastalarin %46.2’si, kontrol grubu hastalarin %50.0’sinde
haftada 2-3 defa olmaktadir. Bitkisel proteinin ve kompleks karbonhidratlarin en
iyi kaynagi olan kurubaklagilleri diyet grubu hastalarin %23.1’i, kontrol grubu
hastalarin ise  %37.5’i haftada 2-3 defa tuketmektedirler (Tablo 4.4.2).
Beslenme aligkanliklarinin duzeltiimesine yonelik yapilan midahalelerde toplam
yag ve doymus yag icerigi yuksek olan besinlerin alimlarinin azaltiimasi koroner
kalp hastalik riskinde dnemli dustslere neden olabilmektedir (275). Besinlerle
alinan doymus yagin azaltiimasi, 6zellikle hayvansal proteinin en iyi kaynaklari
olan et, tavuk, balik gibi besinlerin yagsiz olarak tuketiimesi, kumes
hayvanlarinin etlerinin derisiz tiketiimesi énerilmektedir (93).

Bu ¢alismada da diyet grubundaki hastalarin %38.5’i, kontrol grubundaki
hastalarin %37.5’i beyaz ekmegi her gun, diyet grubu hastalarin % 38.5,
kontrol grubu hastalarin  %50.0’si esmer ekmek g¢esitlerini her gin
tuketmektedirler (Tablo 4.4.3). TEKHARF calismasinin beslenme kanadindan
elde edilen bilgilere gore, tahillar icinde ekmegin en sik (>% 95) tuketildigi

bulunmustur (93).
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Bu calismada da diyet grubundaki hastalarin %53.8'i yesil sebzeleri,
%15.4’U sari sebzeleri, %7.7’si patatesi, %61.5’i domatesi her gun, %30.8’i
turuncggilleri, %7.7’si yaz meyvelerini, %7.7’si kuru meyveleri haftada 2-3 defa
(Tablo 4.4,4) tahil grubu besinlerden %23.1’i makarnayi, %38.5’i pirinci, %23.1’i
bulguru (Tablo 4.4.3) haftada 2-3 defa tliketmektedirler. Kontrol grubundaki
hastalarin %50.0’si yesil sebzeleri, %37.5’i sari sebzeleri, %25.0’i patatesi,
%62.5'i domatesi her gun, %50.0’si turuncggilleri, %50.0’si yaz meyvelerini,
%12.5’i kuru meyveleri haftada 2-3 defa (Tablo 4.4.4), tahil grubu besinlerden
%25'i  makarnayi, %37.5'i pirinci, %37.5'i bulguru haftada 2-3 defa
tiketmektedirler (Tablo 4.4.3). TEKHARF calismasinin beslenme kanadinin
sonuglarina gore, tahillardan sonra meyvelerin (%17), seker, bal, regelin (%14)
karbonhidrat igindeki paylari fazla olup her gun/gin asiri siklikla (sirasiyla
%82.7, %48.8, %33.6) tuketiliyordu. Her gun olmamakla birlikte genelde orta
sikhkta tuketilen diger sekerli besinler kolal icecekler (%46.8), kek (%31.7),
hazir meyve sulari (%28.6), ¢ikolata (%27.7), pekmez (%26.3) ve pasta (%12.9)
idi. Sebze ve meyveler onerilen siklikta (her gun ve gun asirt >%93) ve Onerilen
miktarda (~400 g/gun) tlketilmekle birlikte, tam tahil Grlnlerinin ve Kkuru
baklagillerin cogunlukla seyrek (%85 ve %46) tuketimi nedeniyle gunlik posa
miktar1 (~20g/gun) yeterli bulunmamistir (93).

Bu calismadaki diyet grubu hastalar %76.9'u zeytinyagini, %53.8'i
aycicek yagini, %46.2’si misirézd yagini, kontrol grubu hastalarin %75.0’i
zeytinyagini, %62.5’i aygicek yagini, %25.0'i misirdzt yagini her gin
kullanmaktadir (Tablo 4.4.5), tereyagini ise her iki gruptaki hastalarda haftada
1-2 kez tuketmektedirler (Tablo 4.4.1). Diyet grubu hastalarin %15.4’G, kontrol
grubu hastalarin %12.5’i her gin cevizi, diyet grubu hastalarin %7.7’si, kontrol
grubu hastalarin %12.5’i her gin findik, diyet grubu hastalarin %61.5’i, kontrol
grubu hastalarin %37.5’i her gun zeytin tuketmektedirler (Tablo 4.4.5).
TEKHARF calismasinda, yaglarin % 40’1 gorundr (%32’si bitkisel sivi yag, %8'i
kati yag-margarin, tereyagi, az da olsa kuyruk yagi), %60’ besin iginde
gérinmeyen yaglar olusturmaktadir (93). Besin icindeki yaglar en fazla yagh st
urtnlerinden (%30), kirmizi et ve tavuk (%9), yagh tohumlar (%7) ve diger

besinlerden (%14) saglanmigtir. Bitkisel sivi yaglarin gunluk enerji ve gunluk
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toplam yag alimi icindeki paylarinin (%11 ve %32), kati yaglarin paylarina (%3,
%8) kiyasla daha az oldugu belirlenmigtir (93).

Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin igecek tuketim
sikhklari incelenmistir. Diyet grubundaki hastalarin %84.6’s1 siyah ¢ayi, %23.1’i
kahve cesitlerini, kontrol grubundaki hastalarin %62.5’i siyah cayi, %37.5’i
kahve cesitlerini her gun igmektedirler. Taze meyve suyunu diyet grubu
hastalarin %53.8’i hi¢ tuketmezken kontrol grubundaki hastalarin %12.5’i
haftada 1 defa, %25.0’i haftada 2-3 defa tuketmektedir. Sadece diyet
grubundaki hastalarin yaklasik %20’si alkolli icecekleri ayda 2-3 defa
tiketmektedirler (Tablo 4.4.6). Fried ve arkadaslari (207) yaptiklari bir
calismada, duzenli olarak yogun kahve tuketimi (720mL/gun), total kolesterolde
9mg/dL, LDL kolesterolde 6mg/dL ve HDL kolesterolde 4mg/dL duzeylerinde
minimal artisa neden oldugunu gdstermiglerdir.

Calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin alan gruptaki hastalarin
%46.2’si, kontrol grubundaki hastalarin %50.0’si her gun bal, recel, pekmez
tuketmektedirler. Diyet grubundaki hastalarin %15.4’4 her gun, kontrol
grubundaki hastalarin %12.5'i her gin cikolata tiketirken hi¢ tiketmeyenlerin
orani sirasiyla, %30.8 ve %25.0°dir. Diyet grubundaki hastalarin %61.5’i, kontrol
grubundaki hastalarin %62.5’i her gun seker kullanmaktadir. Hastalarin tursu
turd salamura besinleri tuketme sikliklari ise ¢ok sik olmamaktadir (Tablo 4.4.7).
Hipertansif hastalarda sodyum alimi ginde 4.7-5.8 g ile kisitlandiginda sistolik
ve diyastolik kan basing¢larinda, sirasiyla, 4.8+1 ve 2.5£0.7 mmHg dusme

gorulmustar. Yagh ve sisman hipertansiflerde etki daha fazla olmustur (41).

5.5. Hastalarin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Bilesimlerinin
Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin gérismeye geldikleri ilk glin boy uzunluklari
Olculmustur. Buna gore diyet grubu hastalarinin boy uzunluklari 163.9+7.5cm,
kontrol grubu hastalarinin ise boy uzunluklari 150.9+33.2cm’dir.

Calismaya katilan hastalarin takip donemlerine gore (0.ay, 3.ay ve 6.ay)
Beden Kiitle indeks (BKi) degerlerinin siniflandiriimistir. (Tablo 4.5.1). Diyet

grubunda 0O.ayda kilolu olan hasta orani %30.8, | derecede obez olan hasta

145



orani %30.8, Il derece obez olan hasta orani %15.4 iken 6. ayda bu oranlar
sirasiyla %23.1, %38.5, %7.6 olmustur. Diyet tedavi alan hastalardan Il derece
obez olan bir birey | derece obeziteye, kilolu olan bir hasta da normal vicut
agirhgina inmigtir. Kontrol grubunda 0.ayda kilolu olan hasta orani %12.5, |
derecede obez olan hasta orani %50.0, || derecede obez olan hasta orani
%12.5 iken 6. ayda bu oranlar sirasiyla %25.0, %37.5, %25.0 olmustur. Diyet
grubu hastalari igin hazirlanan saglkh beslenme programi, hastalarin vicut
agirliklarinda azalmaya paralel olarak BKi degerlerini de diisirmistir. Diyet
grubu hastalarin 6.ayda Il derece obez hasta sayisi ve kilolu hasta orani
azalmis olmasina kargin kontrol grubunda kilolu ve Il derece obez birey orani
artmistir (Tablo 4.5.1). Obezite ve Ozellikle santral obezite genel mortalitede
KKH mortalitesinde artisa neden olmaktadir (5). TEKHARF c¢alismasinin
sonuclarina gére BKi ile KKH riski arasinda énemli bir iligki oldugu gérilmistir
(275).

Hastalarin 0.ay vucut agirliklarina bakildiginda diyet grubu hastalarinin
ortalama 79.7£11.0kg, kontrol grubu hastalarinin ortalama 82.5+18.7kg’'dir.
Diyet grubu hastalarin 0.aydaki ortalama bel gevresi 92.3+9.1cm ve bel kalga
orani 0.91£0.1 iken kontrol grubunun ortalama bel g¢evresi 94.0£16.5cm, bel
kalgca orani 0.9£0.1'dir (Tablo 4.5.2). Calisma sonunda alinan 6.ay degerlerine
gére diyet grubu hastalarinin viicut agirliklarinda %-4.1+3.3'lik, BKi'lerinde %-
4.0+£3.4’lUk, bel cevrelerinde %-3.41+4.1’lik, bel kalca oraninda %-0.416.1’lik
azalma olmustur. Diyet grubu hastalarinin antropometrik dlgimleri O.ay ile 3.ay
ve 6.ay karsilagtirildiginda viicut agirigi, BKi ve bel gevresi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh azalma vardir (p<0.05) (Tablo 4.5.3). Kontrol
grubunun grup ici donemler arasinda 0.ay ile 3.ay ve 0O.ay ile 6.ay ve 3.ay ile
6.ay bel gevresi ile kalga gevresi olgimlerinde istatistiksel olarak anlamli artis
vardir (p<0.05) (Tablo 4.5.3). Diyet grubu hastalarin vucut agirliklarinin
azalmasina paralel olarak vicut yag yuzdelerinde 6.ay sonunda %-7.4£10.6’lk,
vucut yag kutlesinde %-10.8+11.8'lik, gdvde yag yuzdesinde %-8.7+14.3’lUk,
govde yag kutlesinde %-0.9+14.9'luk azalma olmasina karsin (p<0.05), kontrol

grubu hastalarda bu vicut bilesim degerlerinde artis olmustur. Kontrol grubu
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hastalarin donemlere gore govde yag yuzdesi ile govde yag Kkutlesinde
meydana gelen artis istatistiksel olarak da 6nemli bulunmustur (Tablo 4.5.5).

BKi ve vicut agirhginin olmasi gerekenden fazla olmasi kardiyovaskdiler
hastaliklar igin mortaliteyi arttiran bir risk faktérudur (277-280). Vacut agirhginin
azalmasi KKH’da énemli bir adimdir (277). BKi’nin normalden fazla olmasi KKH
riskini % 11 oraninda artirmaktadir. BKi’deki her 4 birimlik artis ise bireyin % 40
daha fazla KVH riski tagimasina neden olmaktadir (278,280). Ayrica BKi'deki
her 1 birimlik artis, kalp yetmezlik riskini erkeklerde %5, kadinlarda %7
arttirmaktadir (281). Obezite, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu igin
mortalite ile iligkili risk faktorleri icindedir (279). Yapilmis olan bir gcalismada , bel
kalga orani ile hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozuklugu arasindaki
iliski ylksek cikmistir (282). Diyastolik fonksiyon bozuklugu bel kalga orani, BKI
degeri ve diger dlcumlerle iligkilendirilebilmektedir. Bu sonuglar santral obezite
ile diyastolik fonksiyon bozuklugu ve mortalite arasindaki iligkiyi
aciklayabilmektedir (281). Kalp yetmezliginin ilerlemesi ve yiiksek BKi degerleri
birbiri ile iliski gostermektedir (278).

Zhu ve arkadaslari (279), bel cevresi ve sismanlk ile iligkili risk
faktorlerini belirlemek igin yaptiklari ¢alismada dustik HDL-kolesterol, yluksek
LDL-kolesterol, yuksek kan basinci ve glikoz tolerans bozuklugu olan bireyleri
iki gruba ayirmislardir. Mevcut olan bu faktorlerin BKi ve bel gevresi ile olan
iliskisine bakmiglar ve bel cevresinin BKi'den daha ¢ok kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkili oldugunu bulmusglardir.

Levie ve arkadaglari (278) yaptiklari calismada, ileri donem kalp
yetmezligi olan, ejeksiyon fraksiyonlari %23, BKi ve viicut yag orani yiksek
olan hastalarin sag kalim surelerinin daha uzun oldugunu bulunmuslardir. Bu
durumu obezite paradoksu olarak nitelendirmektedirler. Curtis ve arkadaslarinin
(283) yaptiklar bir calismada, ileri donem kalp yetmezliginde hastalarin yuksek
BKi degerine sahip olmalari disiik mortalite ile iliskilendiriimistir. Tamara ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada da (284) kalp yetmezligi olan hastalarda
obezite ile mortalite iligskilendirilmigtir.

Vucut agirhginin  fazla olmasi kardiyak fonksiyonlari etkilemekte,

kardiyopulmoner volumu arttirmaktadir. Degisen kardiyak fonksiyonlar left
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ventrikuler hipertrofiye, kompleks ventrikller disaritmiye ve diyastolik ve sistolik
fonksiyon bozukluguna neden olmaktadir. Gegerli olan rehberler de, kalp
yetmezligine yonelik dogrudan tedavi plani 6ne surmemektedir. Ancak ikincil
koruma olarak kardivaskuler hastaliklar icin 6nerilen yasam tarzi degisikligi,
vlucut agirhginin korunmasi, beslenme aliskanliklarinin degistiriimesine yonelik

olan Oneriler kalp yetmezIligi hastalari icin de yapilmaktadir (285).

5.6. Hastalarin Kan Biyokimyalarinin Degerlendirilmesi

Diyet grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.ay sonunda kan biyokimyasal
parametreleri arasinda 6nemli farkliik bulunmamistir (p>0.05). Kontrol grubu
hastalarinda donemler arasinda sadece aglik kan sekeri (AKS) degerinde
farkhlik varken (p<0.05) diger kan parametreleri arasinda fark bulunamamisgtir.
Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarinin urik asit degerlerinin 0.ay
ve 6.ay karsilastirmalari istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p<0.05).
Calismaya katillan her iki grup hastanin AKS, BUN, kreatinin, urik asit, ALT,
AST, ALP, GGT, sedimentasyon, CRP, Hb, TSH, T3 ve T4 degerleri Ek 7'de
verilen referans degerler arasindadir.

Calismada diyet ve kontrol grubundaki hastalarinin 0.ay ve 6.ay kan total
kolesterol duzeyleri 200 mg/dL’nin altinda bulunmaktadir (Tablo 4.6.3). Ayni
zamanda her iki hasta grubu arasinda ve her bir hasta grubunun takip edildigi
dénemler arasinda da o6nemli farklik bulunamamigtir (p>0.05) (Tablo 4.6.3).
Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin tamaminda hiperlipidemi
tanisinin olmasi nedeniyle hastalarin tamami statin grubu ilag kullanmaktadirlar.
Ayrica kontrol grubundaki hastalarin 0.ay total kolesterol degerleri ile vicut yag
kUtle yUzdesi arasinda pozitif yonli anlamh (r=0.810, p=0.015) bir iliski de
bulunmustur.

Kardiyovaskuler hastaliklarda kan lipitlerinin yuksek olmasi risk faktoru
olarak tanimlanmaktadir (259). Lipit profilindeki bozulma ve arterlerin
esnekligindeki azalmaya bagll olarak endotel iglev kaybinin olmasi
kardiyovaskuler hastaliklarin olusmasina neden olmaktadir (259). Multiple Risk

Factor International (MRFIT) calismasinda yaklasik olarak 356 bin birey
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taranmistir. Calismadan elde edilen verilere goére, total kolesterol ve KKH
arasindaki iliski devaml ve evrelidir. KKH riski kolesterol dizeyi 200 mg/dL’nin
altinda iken azalmakta, Uzerinde ise risk artmaktadir. Toplumsal stratejiler
belirlenirken kan total kolesterolini 200 mg/dL’lik dizeylerin altinda normal
saymak yeterli ise de, bireylerdeki risk belirlenirken bu yeterli olmayabilmektedir
(61). Cin’de yapilan bir calismada total kolesterol duzeyleri 187 mg/dL’nin alti ve
uzeri olanlarda koroner kalp hastaligi riskinin farkl oldugu gosterilmigtir (286).

Caligmaya katillan diyet grubundaki hastalarin takip suresince her
dénemdeki HDL-kolesterol degerleri kontrol grubundaki hastalara oranla daha
yuksek (p<0.05) bulunurken kan trigliserit degerleri ise daha dusuk bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.6.3). Her iki grupta bulunan hastalarin 0.ay, LDL-kolesterol
degerleri arasinda fark bulunmazken (p>0.05), 6 aylik takip siresi sonunda
hasta grubunun LDL-kolesteroli dusmus, kontrol grubunun LDL-kolesterol
degeri ise yukselmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.3). Nitekim kontrol grubunun 0.ayda
vucut yag kutlesinin artmasi ile LDL-kolesterol seviyesinin artmasi arasinda
(r=0.738, p=0.037) ve HDL-kolesterol seviyesinin artmasi ile vicut agirlik kaybi
(r=0.762, p=0.028) ve bel cevresi degerlerinin azalmasi (r=-0.833, p=0.010)
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonla iliski vardir (Tablo 4.6.5).

Yetiskin Tedavi Paneli 1lI'de, LDL- kolesterol duzeyinin 100 mg/dL’nin
altinda olmasi o6nerilmektedir. LDL-kolesterol duzeyinin normal degerlerde
olmasi igin yasam sekli degisikligi, diyet ve ila¢ tedavisinin birlikte olmasi
Onerilmektedir (66). NCEP erigkin tedavi panelinde 40 mg/dL’nin altindaki
serum HDL-kolesterol duzeyi KKH igin risk faktort olarak belirlenmigtir (ATPIII).
Ortalama 8.7 yil takip edilen 766 birey Ustunde KKH risk etmenlerinin
arastinldigi bir calismada; LDL-kolesterol diizeyi 122 mg/dL’nin Uzerinde olan
bireylerde KKH gértulme riskinin %59 arttigi, HDL-kolesterol dizeyi 33
mg/dL’nin altinda olan bireylerde ise %41 arttigi gorulmustar (287). Yasam sekli
degisikligi olarak beslenme aligkanliklarinin degistiriimesi ve fiziksel aktivitenin
arttinimasi LDL-kolesterolde disuse, HDL-kolesterolde artisa neden olmakta ve
bu durumda koroner damarlardaki daralmanin %47 oraninda azalmasina neden
olmaktadir (275).
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Tark toplumunda erkeklerin %64.0’Unde, kadinlarin %35.5'inde HDL-
kolesterol dusuktur (50). Turk kalp calismasinin sonuglarina gore de total
kolesterolin ¢ok yuksek olmamasi ama HDL-kolesterol dizeylerinin dusuk
olmasinin koroner kalp hastaliklari icin dnemli bir risk faktdrt oldugu belirtmigtir.
HDL-kolesterol seviyesi dlsuk olan toplumlarda total kolesterol/HDL- kolesterol
oraninin g0z onunde bulundurulmasi gerekmektedir. Buna gore Turk Kalp
Calismasi tedavi rehberine gore LDL-kolesterolin <100mg/dL ve toplam
kolesterol/HDL-kolesterol oraninin <3.5 olmasi, LDL kolesterol dizeyinin
2100mg/dL veya total kolesterol/HDL oraninin >3.5 olmasi halinde tedavide
yasam sekli degisikligi ve diyet birlikte olmalidir. LDL-kolesterol diuzeyinin
2100mg/dL veya total kolesterol/HDL-kolesterol oraninin 23.5 olmasi halinde

yasam sekli degisikligi, diyet ve ilag tedavisi 6nerilmektedir (288).

5.7. Notthingham Saglik Profili Olgeginin (NSP) Degerlendirilmesi

Kardiyovaskuler hastaliklarin klinik seyri sirasinda anjina pektoris, kalp
yetmezligi ve senkop gibi semptomlarin neden oldugu fiziksel yetersizligin
yaninda kronik hastalik zemininde gelisen ruhsal gerginlik de yasam kalitesini
olumsuz yonde etkilemektedir (289). Guncel ila¢c tedavileri ve farmakolojik
olmayan tedavi yaklagimlari, yasam suresinin uzatilmasi, semptomlarin
giderilmesi, fonksiyonel kapasitenin arttirrlmasi ve yasam Kkalitesinin
artmirilasini amaglamaktadir (290). Yapilan bir g¢alismada saglik kalitesini
belirlemek icin kullanilan objektif dlgceklerin yasam memnuniyetini yansitmada
subjektif Olgceklere gbre daha az duyarli ve anlamli oldugu belirtilmistir. Bu
nedenle hastalarin sikintilar ve psikolojik durumlari ile ilgili bilgileri saglamak
icin bu tur dlgeklerin klinik uygulamalarda kullaniimasi gerekmektedir (291).
Yagsam kalitesi 0lgcum sonugclarindan elde edilen bilgiler, hastanin problemlerinin
belirlenmesinde, tedavi Onceliklerinin saptanmasinda, hastalik surecinin
izlenmesinde ve saglik planlayicilarinin  yeni fikirler Gretmesinde yarar
saglamaktadir (292)

Bu calismada da hastalarin yasam kalitesini belirlemek icin NSP dlgcegini
kullandik. Her iki ddonemde de (0.ay ve 6.ay) diyet grubunun NSP toplam puan
ortalamasi (198.7+104.3 puan), kontrol grubunun (186.9+142.5 puan) NSP
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toplam puan ortalamasindan daha yuksek olmasina karsin aralarindaki fark
istatistiksel agidan 6nemli degildir (p>0.05) (Tablo 4.7.1).

Diyet grubunun NSP’indeki en ylksek puani enerji dizeyi ile ilgili olan
bélimden (46.7+31.1) gelmektedir ve bu bdlimin puani 6.ayda dismustur.
(p<0.05) Kontrol grubu hastalarinda ise 0.aydaki enerji diizeyinden gelen puan
(42.2+35.6) 6. ayda (69.1+29) artmistir. Enerji duzeyi ile ilgili bélumde grup igi
kargilagtirmalarda diyet grubunun puanindaki azalma ile kontrol grubunun
puanindaki artig istatistiksel olarak anlamhdir (p<0.05) (Tablo 4.7.1). Diyet
grubu hastalarin vicut agirliklarindaki azalma ve duzenli beslenme aligkanligi
kazanmasi bireylerin enerji duzeyi ile ilgili bolumde puanlarinin dugmesine
neden olmustur. Diyet grubundaki hastalarin donemlere gore fiziksel aktivite ile
ilgili olan bolumden aldiklari puandaki azalma ise istatistiksel olarak anlamhdir
(p<0.05). Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin O.ay ve 6.
aylarda, Notthingham Saglik Profili (NSP) ile kan lipitleri, TE indeksi, BKi ve bel
cevresi Olgumleri arasindaki iligki ¢calisiimistir. Diyet grubunun 0.ay NSP toplam
puanlari ile HDL kolesterol arasinda negatif yonlu (r=-0,452, p=0.59), 6. ayda
pozitif yonli (r=0.738, p=845) bir iliski bulunmustur. Kontrol grubu, sosyal
izalasyon ile Tei indeksi arasinda 6.ay de@erlerinde istatistiksel olarak anlamli
negatif yonlu bir iliski bulunmustur (r=-0,769, p= 0.026). Diyet alan grubun 0.ay
NSP toplam puanlari ile HDL-kolesterol arasinda negatif yonll, 6.ay degerleri
arasinda pozitif yonlu bir iliski bulunmustur (p<0.05). Diyet alan grubun 0.ay
NHP agri puanlari ile HDL-kolesterol degerleri arasinda negatif yonlu
istatistiksel olarak anlamli (p<0.05), 6.ay pozitif yonlu iligki saptanmigtir.

Jonsson (293), kronik hastaligi olan kadinlarda NSP dlgegini
kullanmiglardir. Bu kadinlarin, yasam kalitesi alt skorlarinda fiziksel aktivite,
emosyonel durum, emosyonel reaksiyon, genel saglik ve mental skorlarini daha
yuksek bulmustur. Carold-Altar ve arkadaslar (294), yasam Kkalitesinin ¢ok
yonlU yaklagimla degerlendiriimesi ve bu degderlendirmenin, fiziksel, fonksiyonel,

psikolojik ve sosyal saglik parametrelerini igermesi gerektigini savunmusglardir.
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5.8. Hastalarin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Kalp-damar hastaliklarindan korunmada fiziksel aktivitenin yeri halen
tartismalidir. Ancak ideal vucut agirliginin, kas kitlesinin, normal kan basincinin
ve lipid seviyelerinin saglanmasi i¢in egzersizin 6nemli oldugu bilinmektedir.
Duzenli aerobik egzersiz, hem sistolik hem de diyastolik kan basincini
dusurmekte, miyokardin oksijenlenmesini arttirmakta, trigliseritleri dugurmekte,
HDL-kolesterol  seviyesini  yukseltmekte ve platelet agregasyonunu
azaltmaktadir (295, 296-298).

Diyet grubu hastalarin %53.8’i yogun aktivite, %38.5’ i orta yogun
aktivite, %7.7’si hafif dizeyde aktif iken, kontrol grubu hastalarin %50.0’si orta
yogun aktivite yapmaktadir (Tablo 4.8.1). Tibbi beslenme tedavisinin
dizenlenmesi disinda hastanin fiziksel aktivitesinin de arttirlmasi
gerekmektedir (299). Hareketsiz yasam tarzinin sismanlik, glikoz toleransi
bozuklugu ve kardiyovaskuler hastaliklarla iligkili oldugu bilinmektedir (299).
Cox ve arkadaslarinin (300) hareketsiz yasam sekli olan sisman erkeklerde
yaptiklari bir galismada, egzersiz ve saglikli beslenmenin kilo vermede insulin
direnci ve kardiyovaskuler hastalik riskinde azalma sagladigini ve tedavinin bir

parcasi olarak egzersizin 6nemli oldugunu belirtmektedirler.

4.9. Hastalarin Ekokardiyogram (EKO) Degerlendirmesi

Tei indeksine bakilarak hastalarda global sistolik ve diyastolik
disfonksiyon varhgi belirlenebilmektedir (225). Tei miyokart performans indeksi,
sol ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin global olarak
degerlendiriimesini saglayan bir parametredir. Normal degeri 0.39£0.05°dir. Bu
deger 0.50’yi gegerse anormal olarak degerlendiriimektedir (225). Her iki grupta
bulunan hastalarin Tei indeksi bu degerin Uzerindedir ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunamamigstir (p>0.05) (Tablo 4.9.1). Bu deger
medikal ve diyet tedavisi alan diyet ve kontrol grubu hastalarinda donemlere
gore karsilastirildiginda azalmamigtir ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.9.1).

Diyastolik fonksiyon bozuklugu parametresi olan E/E’,Doppler

goéruntilemede, diyastolde sol ventrikillin hizli dolusu sirasinda (erken diyastol)
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mitral kapaktan gecen kan akim hizinin (E dalgasi), erken diyastoldeki spektral
doku Doppler olgumune (E’ dalgasi) bolunmesiyle elde edilmektedir (225).
Calismada, E/E’ oraninda, gruplar arasindaki azalma 0.ay ve 6.ayda istatistiksel
olarak anlamh bulunmamigs (p>0.05), fakat diyet grubunun 6.ayindaki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.9.1). E dalga
velositesinin yarilanma zamaninda (deselerasyon zamani- DT) ve izovolumetrik
relaksasyon (IVRT) zamaninda gruplar arasinda 0O.ay ve 6.ayda istatistiksel
olarak farklhlik saptanmamistir (p>0.05). Fakat diyet grubunun DT degerlerin
azalma vardir. Diyet grubu hastalarina, 6zel hazirlanmis olan saglikli beslenme
programlarinin ve verilen beslenme egitimlerin sonucunda, bireylerin beslenme
aliskanliklarini degigtirmelerinin (doymus yag tuketiminin azalmasi, diyet posasi
aliminin artmasi, sebze-meyve tuketiminin artmasi gibi) yansimalari géraldugu

gibi EKO bulgularinda da minimal iyilesme oldugunu goértlmektedir.
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6. SONUC

Bu calismada evre 2 diyastolik fonksiyon bozuklugu olan ve tedavi alan 21

hastada (diyet grubunda 13 hasta ve kontrol grubunda 8 hasta) diyet tedavisinin

etkinligi arastirilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmigtir.

1.

Diyet grubu hastalarin yas ortalamasi 50.8% 6.9 yil (en az 40 yil, en fazla
61 yil) iken kontrol grubu hastalarin yas ortalamasi 54.3+8.4 (en az 42
yil, en fazla 65 yil) yildir.

Diyet grubundaki hastalarin %71.4’'G kadin, %28.6’s1 erkek, kontrol
grubundaki hastalarin %62.5’i kadin, %37.5’i erkektir.

Diyet grubundaki hastalarin ortalama diyastolik fonksiyon bozuklugu
hastaliginin Grade II'deki tedavi sudreleri 3.0+£3.7 yil iken kontrol
grubundaki hastalarin ise ortalama 5.0+6.4 yildir.

Calismaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarinin birinci derece
akrabalarindan annelerinin, babalarinin ve kardeslerinin kronik kalp
yetmezligi, hipertansiyon, hiperlipidemi, balon/stant ve bypass oykuleri
mevcuttur.

Diyet ve kontrol grubunun buyuk ¢ogunlugu ara 6gunlerini dizenli olarak
tuketmekte olsalar da her iki galisma grubunda da en ¢ok atlanan ara
0gun 6glen ve aksam arasindaki ara 6gundur.

Diyet ve kontrol grubundaki hastalarin yaklasik %75.0’inden fazlasi ev
disinda yemek yemektedirler. Ev disinda yemek yemeyi segen bu
hastalar ise, agirlikli olarak lokanta/restoranda 6gun tuketmeyi tercih
etmektedirler.

Diyet ve kontrol grubundaki hastalarin %70.0’den fazlasi yemeklerin
tadina bakmadan sofra tuzu eklemediklerini belirtmiglerdir.

Calismaya katllan diyet ve kontrol grubundaki hastalarin yaklagik
%20.0’sinden fazlasi uykudan kalkip atistirma aliskanliginin oldugunu
belirtmigtir.

Her iki gruptaki hastalar, psikolojik durumlarinin yemek yeme

davraniglari Uzerinde etkili oldugunu belirtmiglerdir.
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10.Calismaya katilimin gerceklestigi 6 ay suresince, diyet grubundaki
hastalarin gunluk aldiklar1 diyet enerjisinde 0.ay ve 6.ay arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p>0.05), kontrol grubundaki
hastalarin 0.ay ve 6.ay aldiklari enerji miktarindaki artis istatistiksel
olarak anlaml bulunmustur (p<0.05).

11.Diyet grubundaki hastalar 6 aylik sure¢ icinde enerjinin karbonhidrat
gelen miktarini anlamh derece artirirlarken toplam yag tuketimini
azaltmiglardir.

12.Bu calismada diyet ve kontrol grubundaki hastalarin diyet enerjilerinin
proteinden gelen yuzdeleri 0.ay ve 6. ay karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

13.Bu calismada diyet ve kontrol grubundaki hastalarin diyet enerjilerinin
toplam yagdan gelen yuzdeleri, doymus yag asitlerinden gelen yuzdeleri,
tekli doymamis yag asitlerinden gelen vyuzdeleri 0.ay ve 6.ay
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh (p<0.05) bulunurken,
¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yuzdesi istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigtir (p>0.05).

14.Bu calismada diyet ve kontrol grubu hastalarin kolesterol tuketim
miktarlari O.ayda ve 6.ayda karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0.05).

15.Bu calismada diyet ve kontrol grubu hastalarin 0.ay ve 6.ayda diyet
posasi, ¢Ozunur posa tuketim miktarlari karsilastinildiginda fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

16.Diyet ve kontrol grubunun 6. ay gunlik enerji, enerjinin protein,
karbonhidrat, yag ve doymus yag asitlerinden gelen yuzdeleri, diyet
posasl, ¢ozunur posa, ¢ozunmez posa tuketimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardir (p<0.05).

17.Diyet ve kontrol grubu hastalarin 0.ay gunlik ortalama sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko alim miktarlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05).

18.Diyet grubu ve kontrol grubu hastalarin 6.ay gunluk ortalama sodyum,

potasyum, kalsiyum, fosfor tiketimleri agisindan istatistiksel olarak fark
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varken (p<0.05) magnezyum, demir ve c¢inko tlketimleri istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

19.Calismaya katilan diyet grubu hastalarinin 0.ay ve 6.ay gunlik ortalama
mineral tuketim miktarlari sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum,
fosfor ve demir tlketimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Calismaya katilan kontrol grubu hastalarinin O.ay ve 6.ay
gunlik ortalama mineral tuketim miktarlari donemler arasi mineral
tuketimleri istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

20.Diyet grubunun ve kontrol grubunun 0.ay gunlik ortalama vitamin
alimlari arasinda istatistiksel olarak farklilik yoktur (p>0.05).

21.Diyet grubu ile kontrol grubunun 6.ay A vitamini, E vitamini ve B12
vitaminleri disindaki vitaminlerin gunluk ortalama tuketim miktarlar
arasinda istatistiksel olarak farklilik vardir (p<0.05).

22.Calismaya katilan diyet grubu hastalarin 0.ay ve 6.ay gunlik ortalama
vitamin tuketim miktarlari tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit
ve C vitamini tUketimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Calismaya katilan kontrol grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.ay gunlik
ortalama vitamin tuketim miktarlari donemler arasi E vitamini tuketim
miktarlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05).

23.Calismaya katilan diyet grubu ve kontrol grubundaki hastalarin tamami
0.ay folik asidi yetersiz tuketirken, 6.ayda diyet grubundaki hastalarin
%84.6's1 yetersiz tuketmigtir. Diyet grubundaki hastalarin O.ay ile
6.aydaki vitamin de@erlerine bakildiginda 6.ayda A vitamini (%92.3),
tiamin (%84.6), riboflavin (%76.9), niasin (%61.5), B6 vitamini (%84.6) ve
C vitamini (%100.0) tuketimi daha yukseldigi belirlenmistir. Kontrol
grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.aydaki vitamin tuketim oranlari arasinda
degisiklik olmamistir.

24.Calismaya katllan diyet grubundaki hastalarin 6.aydan &nceki
donemlerde %100.0’Unln potasyum, %38.5'inin kalsiyum, %30.8’inin
demir, %7.7’sinin ginkodan yetersiz beslendigi belirlenmistir. Bu gruptaki

hastalarin 6.aydan sonra sodyum (%92.3) tuketimleri daha dusuk,
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kalsiyum (%46.2), magnezyum (%30.8), fosfor (%100.0) ve ¢inko
(%46.2) tuketimleri daha yuksek olmustur. Kontrol grubundaki hastalarin
6.aydaki kalsiyum (%62.5), magnezyum (%75.0) ve c¢inkonun (%75.0)
normal olan tuketim degerleri 0.aya oranla daha azalmistir.

25.Diyet grubundaki hastalarin yarim yagh sut tuketimleri tam yagh sut
tuketimlerinden daha azdir. Her iki grup hastanin yaklasik yarisi yarim
yagl ve yagsiz peyniri tuketmemektedir.

26.Bu calismada yagh kirmizi eti diyet grubu hastalarin %15.4’U haftada bir
defa, yagsiz kirmizi eti ise daha az tiketmektedirler. Kontrol grubunun
cogunlugu yagsiz kirmizi eti tuketmemektedir. Her iki grup hasta da
tavuk etini kirmizi etten daha sik tluketmektedirler. Diyet grubundaki
hastalarin balik tuketimi (%30.8’i haftada 2-3 defa) kontrol grubu
hastalarinkinden fazladir. Yumurta tiketim sikliklari, diyet grubu
hastalarin %46.2’si, kontrol grubu hastalarin %50.0’si haftada 2—-3 defa
tuketmektedirler. Kurubaklagilleri diyet grubu hastalarin %23.1’i, kontrol
grubu hastalarin %37.5’i haftada 2—3 defa tuketmektedirler.

27.Bu calismada da diyet grubundaki hastalarin %38.5’i, kontrol grubundaki
hastalarin %37.5’i beyaz ekmegi her gun, diyet grubu hastalarin % 38.5i,
kontrol grubu hastalarin %50.0’si esmer ekmek c¢esgitlerini her gin
tuketmektedirler.

28.Bu calismada da diyet grubundaki hastalarin %53.8’i yesil sebzeleri,
%15.4’G sari sebzeleri, %7.7’si patatesi, %61.5’i domatesi her gin,
%30.8'i turuncgilleri, %7.7’si yaz meyvelerini, %7.7°si kuru meyveleri
haftada 2-3 defa tuketmektedirler. Kontrol grubundaki hastalarin %50.0’si
yesil sebzeleri, %37.5’i sar1 sebzeleri, %25.0’i patatesi, %62.5’i domatesi
her gun, %50.0’si turuncgilleri, %50.0’si yaz meyvelerini, %12.5’i kuru
meyveleri haftada 2—3 defa tuketmektedirler.

29.Bu calismadaki diyet grubu bu calismadaki diyet grubu hastalarin da
%76.9'u zeytinyagdini, %53.8’i aycicek yagini, %46.2’si misir 6zU yagini,
kontrol grubu hastalarin %75.0’i zeytinyadini, %62.5'i aygicek yagini,
%25.0'i misirozu yagini her gun kullanmaktadir. Tereyagini ise her iki
gruptaki hastalarda haftada 1-2 kez tuketmektedir.
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30.Diyet grubu hastalarinin boy uzunluklari 163.9£7.5cm, kontrol grubu
hastalarinin ise boy uzunluklari 150.9+33.2cm’dir.

31.Diyet tedavi alan hastalardan Il derece obez olan bir birey | derece
obeziteye, kilolu olan bir hasta da normal vidcut agirhdina inmistir.
Kontrol grubunda 0.ayda normal kilolu olan bir birey kilolu, obez | olan bir
birey ise obez Il olmustur.

32.Diyet grubu hastalarinin antropometrik olgumleri O.ay ile 3.ay ve 6.ay
karsilastiriidiginda viicut agirhgi, BKi ve bel gevresi degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh azalma vardir (p<0.05). Kontrol grubunun grup
ici donemler arasinda O.ay ile 3.ay ve O.ay ile 6.ay ve 3.ay ile 6.ay bel
cevresi ile kalca cevresi dlgumlerinde istatistiksel olarak anlamli artig
vardir (p<0.05).

33.Diyet grubu hastalarin vicut agirliklarinin azalmasina paralel olarak 6.ay
sonunda vucut yag yuzdesinde, vlucut yag kutlesinde, govde yag
yuzdesinde, govde yag kutlesinde azalma olmustur (p<0.05). Kontrol
grubu hastalarda bu vucut bilesim degerlerinde artis olmus ve 6zellikle
gbvde yag yuzdesi ile govde yag kitlesinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak da 6nemli bulunmustur (p<0.05)

34.Diyet grubundaki hastalarin 0.ay ve 6.ay sonunda AKS, BUN, kreatinin,
urik asit, ALT, AST, ALP, GGT, sedimentasyon, CRP, Hb, TSH, T3 ve T4
parametreleri arasinda énemli farkhlik bulunmamigtir (p>0.05).

35.Calismada diyet ve kontrol grubundaki hastalarinin 0.ay ve 6.ay kan total
kolesterol duzeyleri 200 mg/dL’nin altinda bulunmaktadir. Ayni zamanda
her iki hasta grubu arasinda ve her bir hasta grubunun takip edildigi
doénemler arasinda da 6nemli farkhliklar bulunamamigtir (p>0.05).

36.Kontrol grubundaki hastalarin 0.ay total kolesterol degerleri ile vucut yag
katle yUzdesi arasinda pozitif yonlu anlamh (r=0.810, p=0.015) bir iligki
de bulunmustur.

37. Calismaya katilan diyet grubundaki hastalarin takip suresince her
donemdeki HDL-kolesterol degerleri kontrol grubundaki hastalara oranla
daha yuksek (p<0.05) bulunurken kan trigliserit degerleri ise daha duguk
bulunmustur (p<0.05) .
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38.Her iki grupta bulunan hastalarin 0.ay, LDL-kolesterol degerleri arasinda
fark yokken (p>0.05), 6 aylik takip suresi sonunda hasta grubunun LDL-
kolesteroli dusmus, kontrol grubunun LDL-kolesterol degeri ise
yukselmistir (p<0.05).

39.Kontrol grubunun 0.ayda vucut yag kutlesinin artmasi ile LDL-kolesterol
seviyesinin artmasi arasinda (r=0.738, p=0.037) ve HDL-kolesterol
seviyesinin artmasi ile vucut agirhik kaybi (r=0.762, p=0.028) ve bel
cevresi degerlerinin azalmasi (r=-0.833, p=0.010) arasinda istatistiksel
olarak anlaml negatif yonlu iligki bulunmustur.

40.Her iki donemde de (0.ay ve 6.ay) diyet grubunun Notthingham Saglik
Profil (NSP) Olgcegi toplam puan ortalamasi, kontrol grubunun
ortalamasindan daha vyuksek olmasina karsin aralarindaki fark
istatistiksel agidan énemli bulunmamistir (p>0.05).

41.Diyet grubunun NSP’indeki en yuksek puani enerji dizeyi ile ilgili olan
bolim 6.ayda enerji duzeyi ile ilgili olan bolum puanin azalmasi grup igi
donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

42. Notthingham Saglik Profilindeki enerji duzeyi ile ilgili bdlim 6.ay gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

43.Notthingham Saglik Profilindeki enerji duzeyi ile ilgili bolumde grup igi
karsilagtirmalarda diyet grubunun puanindaki azalma ile kontrol
grubunun puanindaki artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

44.Cahsmaya katilan diyet ve kontrol grubu hastalarin 0.ay ve 6. aylarda,
Notthingham Saglik Profili ile kan lipitleri, Tei indeksi, BKi ve bel gevresi
Olcimleri arasindaki iligki ¢alisiimistir. Diyet grubunun 0.ay NSP toplam
puanlari ile HDL-kolesterol arasinda negatif yonlu (r=-0,452, p=0.59) , 6.
ayda pozitif yonli (r=0.738, p=845 )bir iliski bulunmustur.

45.Caligmaya katilan kontrol grubu, sosyal izolasyon ile Tei indeksi arasinda
6.ay degerleri istatistiksel olarak anlamli negatif yonla bir iligki
bulunmustur (r=-0,769, p= 0.026).

46.Diyet alan grubun 0.ay NSP agri puanlar ile HDL-kolesterol degerleri
arasinda negatif yonlu istatistiksel olarak anlamh (p<0.05), 6.ay pozitif

yonlu iliski saptanmistir.
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47.Diyet grubu hastalarin %53.8’i yogun aktivite, %38.5’ i orta yogun
aktivite, %7.7'si hafif duzeyde aktif iken, kontrol grubu hastalarin
%50.0’si orta yogun aktivite yapmaktadir.

48.Calismada, E/E’ oraninda, gruplar arasindaki azalma 0O.ay ve 6.ayda
istatistiksel olarak anlamli bulunmamis (p>0.05), fakat diyet grubunun

6.ayindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
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7. ONERILER

Bu g¢alismada, diyet tedavisi alan Grade |l diyastolik fonksiyon bozuklugu
olan hastalarin, saglikl beslenme aligkanlklari gelistirmeleri, vicut
agirliklarinda, vicut yag kutlesinde, bel ve bel kalga oraninda azalma, serum
total kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit degerlerinde disme, HDL-kolesterol
duzeylerinde artma gozlenmistir. Antropometrik olgcimlerdeki azalma ve serum
lipit profilindeki duzelmeye paralel olarak diyet grubu hastalarin Notthingham
saglik Profili oOlcedi toplam puanlarinda, enerji duzeyi, fiziksel aktivite
puanlarinda azalma, EKO bulgularinda minimal iyilesme olmustur. ileri diizey
kalp yetmezligi adayi olan grade Il diastolik fonksiyon bozuklugu tanisi almis
diyet grubu hastalarin hiperlipidemi, hipertansiyon gibi kalp yetmezliginin
ilerlemesine neden olan kronik hastaliklarin etkilerini azaltmalari hastaligin
prognozunda iyilesme saglamistir. Calismaya katilan hasta grubunun kiguk
olmasi ve galisma suresinin 5 ay ile sinirli olmasi etkilerin ¢ok az duzeyde
gorulmesine neden olmustur.

Kalp yetmezligi hastalarinin beslenme tercihlerine yapilan mudahaleler,
kardiyovaskuler hastalik riskini azaltan farmakolojik tedaviyi destekleyecek
duzeyde olmaldir. Kalp yetmezligi hastalarinin beslenme aliskanliklarinin
degismesi, yasam sekli degdisikliginin temelini olusturmaktadir. Hastalarin besin
secimlerinde yapacaklari degisiklikler, degistirilebilir faktorler Gzerinde olumlu
etkilere neden olmaktadir. Bu nedenle kalp yetmezligi olan hastalarda
multidisipliner yaklagimla beslenme tedavileri duzenlenmelidir. Hastalarin
beslenme tedavileri planlanirken yeterli enerji, karbonhidrat, protein, toplam
yag, doymus yag, tekli doymamis yag asidi, ¢oklu doymamis yag asidi,
kolesterol, diyet posasi, ¢6zinlr posa, sodyum, Oozellikle B grubu ve
antioksidan vitamin icermesinin yaninda oOneriler dogrultusunda miktarlarinin
yeterli olmasi saglanmaldir. Bunun yaninda vucut agirligindaki azalma, kan
basincini ve kronik kalp hastaligi riskini azaltarak, olumlu etki géstermektedir.
Boylece degistirilebilir risk faktorleri Uzerinde alinacak onlemlerle, kalp
yetmezligi progresyonunda gerileme saglanabilmektedir.

Sonug olarak, kalp yetmezliginde yasam sekli degisikliginin énemli bir

pargasi olan tibbi beslenme tedavisi Gnemli bir rol oynamaktadir. Dogru ve etkin
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planlanmig bir beslenme tedavisi ile hastaligin prognozunda iyilesme
saglanarak, hastalarin yagsam kaliteleri arttirilabilinir. Bu nedenle hastalarin tam
olarak degerlendirilebilmeleri ve uygun olan beslenme tedavisinin dizenlenmesi
icin antropometrik dlglimler, vicut bilesimleri, kan biyokimyasal parametreleri,
beslenme aligkanliklari, besin tuketim durumlari, besin tuketim sikliklari ve
yasam kalitesi olgeklerinin birlikte kullanimi ve saglikli beslenme konusunda
diyetisyen yardimi almalar gerektigi dusunulmektedir.

Bu konu ile ilgili daha genis hasta kitlesini, yas gruplarini ve cinsiyet
farkini kapsayan daha uzun sureli arastirmalarin yapilmasi saglikli beslenme
aliskanhgr kazaniminin ve fiziksel aktivitenin kalp yetmezligi prognozu

uzerindeki etkilerinin daha detayli anlagilmasini saglayacaktir.
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2 diyastolik fonksiyon bozuklugu olan medikal tedavi alan hastalarda diyet
tedavisinin etkinliginin arastirilmasi” baglikli aragtirma projesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan incelendi ve etik agidan uygun olduguna karar verildi.




| DOKUMAN NO: BU-E/O-TP-F-FRM-013
| SAYFA SAYISI: 111
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[ REVIZYON NO: 00

BASKENT UNIVERSITES] | UYGULAMA TARIHI: 15.07.2001

SAGLIK BILIMLERI
FAKULTESI GONULLU DENEK EBEVEYNI BiLGILENDIRME VE ONAY FORMU

Evre 2 Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu Olan Medikal Tedavi

Arast k : LT beingls
TaRHITERAI KOAUSU Alan Hastalarda Diyet Tedavisinin Etkinliginin Arastinimasi

Arastirmanin amaci . | Kalp yetmezliginde diyet tedavisi

Arastirmaya katilma suresi | ; | 6 ay

Arastirmaya katilacak yaklagik gonulli sayisi I :| 40

Bu caligmaya gonalli olarak katilan sizlerin medikal tedavi programinizda higbir degisiklik
yapmayacagdiz. Aragtirmanin size veya tedavinize herhangi bir zarari dokunmayacaktir. Calismanin
baslangicinda (0.gun), bir anket formunu, besin taketim siklik formunu ve yasam kalitesi digmede
kullanilan formu birlikte doldurulacagiz. Ug gunlik besin tuketim formu ve uluslar arasi fiziksel
aktivite formunu nasil dolduracaginiz konusunda size bilgi verecegiz. Bu gorusmeler, en fazla bir
saat strecektir. llk gérismede bel ve kalga 6igimieriniz esnemeyen mezire kullanilarak olgulecek,
viicut analiziniz ézel bir cihazla alinacaktir. Kardiyoloji poliklinigi tarafindan rutin kan biyokimyasal
testleriniz ve EKO'nuz yapilacaktir. Sizin gibi calismayi kabul edenlerin bir grubuna, size dzgl
olarak hazirlanmis, kalorileri belirli beslenme programi verecegiz. Bu beslenme programina 6 ay
slresince uymanizi isteyecegdiz. Bu program tamamen saghginizin korunmasi ve hastaliginizin bir
tedavisi olarak ayarlanacaktir. Ayni iglemler tedavinizin yani ¢alismanin 3.ay (ortasi) ve 6.ayinda
(sonu) olmak zere toplam 3 sefer yapilacaktir. Sizinle 6 ay boyunca ayda bir defa goriugtlecektir.
{simleriniz siz istemedikce agiklanmayacaktir. Tam bu tetkikler igin sizden ek ucret talep
edilmeyecektir.

Yukaridaki, arastirmadan énce géniilliiye veriimesi gereken bilgileri iceren metni okudum.
Bana, tanik huzurunda, asagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazil ve sézlii agiklama
yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigim ve katiimama hakkim oldugunu, arastirma
basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugumu, katilimcinin istegine
bakiimaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi biliyorum. Bu
kosullarda s6z konusu aragtirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi istegim ile
katiimada higbir sakinca gérmedigimi bildiririm.

GONULLU

Ad Soyadi: Telefon R (] )
Adresi: Faks (0 )
Bilgi verebilecek kigi: Imza

Adi Soyadi: Telefon

Adresi: Cep Tel

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI KISI

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 ]
TANIK
Adi Soyadr: Telefon o )
Gtirevi: Faks . (0 )
Adresi:

Imza
TANIK
Adi Soyad. Telefon o0 )
Gdrevi: Faks R 1) )
Adresi:

Imza

Not. Bu belge dort ornek halinde hazirlanacak birer drnek aragtirmact. gonulli. tanik ve kurum tarafindan saklanacakur
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Ek 2

DIYASTOLIK FONKSIYON BOZUKLUGU OLAN VE MEDIiKAL TEDAVI
ALAN HASTALARDA DIYET TEDAVISININ UYGULANMASI
Anket No:.......

I-GENEL OZELLIKLER
1- Adl SOYadI: i

Gelis tarihi:...............

4o Cep Ll oo
5= AdIESi: oo
6- Cinsiyeti: 1-Kadin

7- Medeni durumu:

8- Egitim Durumu:

1-Evli

2-Erkek

2- Bekar 3-Bosanmis  4-Dul

1 okur yazar dedgil

2-okur yazar

3- ilkokul

4-ortaokul ve dengi

5-lise ve dengi

6-ylksek okul/Gniversite

9- Mesleginiz nedir?

11- Ne siklikla saglik kontroll yaptiriyorsunuz?

l-ayda 1

2-3 ayda 1

3-6 ayda 1

4-yilda 1 5-hig gitmedim
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12- Daha 6nceden doktor tarafindan tanisi konmus bir hastaliginiz

var mi?

Hayir Evet

Guatr

Bypass

Balon, stant

Kalp damar tikanikhgi

Yiiksek

tansiyon(hipertansiyon)

Seker(diyabet)

Hiperlipidemi

Bobrek hastaligi

Karaciger hastaligi

13-Kag yildir tedavi gértyorsunuz?
14- Sirekli kullandiginiz bir ilag var mi? Cevabiniz evet ise litfen

hangi ilaci kullandiginizi belirtiniz.

1- evet.....cccveens 2-hayir

15- Bu ilaci kag aydir kullaniyorsunuz?
1-)1-6 ay
2-) 7- 12 ay
3-)13-18ay
4-)19-24 ay
5-)25 ay ve daha fazla siredir

16- Kullandiginiz vitamin mineral takviyesi var mi? Evet ise
belirtiniz.

1- evet................ . 2- hayir
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17- Ailede asagidaki hastaliklardan biri var mi? Varsa kim

oldugunu belirtiniz.

Anne Baba Ikinci derece
akraba

Guatr
Bypass
Balon, stant
Kalp yetmeazligi
Yiiksek
tansiyon(hipertansiyon)
Seker(diyabet)
Hiperlipidemi
Bobrek hastaligi
Karaciger hastalig:
Kanser
Noérolojik hastaliklar
Sindirim sistemi
hastaliklar
YT T 2 COr )

18- Tutln(sigara/pipo/puro) igiyor musunuz?

1- evet 2-hayir 3- biraktim

19- Evet ise ne kadar suredir sigara igiyorsunuz?

20- Glnde kag adet sigara igiyorsunuz?

21- Sigarayl ne zaman biraktiniz?............... (gun/ay/yil)

22- AlkollU icecek tiketiyor musunuz?

1- evet................ . 2-hayir
23- Evet ise hangi siklikta
icersiniz?................ (hergun/hafta/ay/yil)
24- Genellikle hangi alkolll icekten ne miktarda igersiniz?
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BESLENME ALISKANLIGI

25- Yemeklerinizin tadina hic bakmadan masada tuz ekler misiniz?
| 1- her zaman | 2-siklikla | 3-bazen | 4-nadiren | 5-hayir
26- Ne tur tuz kullantyorsunuz?
1-normal sofra | 2-iyotlu tuz 3-diyet tuzu 4-kaya tuzu 5-diger

tuzu(iyotsuz)

27-

Diyet tuzu kullaniyorsaniz markasi nedir?

28 - Evet ise ne kadar suredir diyet tuzu kullaniyorsunuz?

e..eena(gun/hafta/ay/yil)

29- Tatlandirici kullantyor musunuz? Evet ise glinde kag tane

kullaniyorsunuz mutlaka belirtiniz

1- evet............... . 2-hayir
30- Herhangi bir diyet uyguluyor musunuz?
1-evet 2-hayir
31- Evet ise diyeti size kim 6nerdi?
1- hekim 2-diyetisyen 3-alternatif 4-gazete, dergi, | 5-diger

tipla ugrasan
kisiler

televizyondan
duydum
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32- Evet ise nasil bir diyet uyguluyorsunuz?
1-tuzsuz 5-kalp-damar 9-karaciger 13- az yagli 17-diger........
koruyucu
2-yadsiz 6-zayiflama 10-gut 14-kati yag
azaltilmis veya
hig olmayan
3-GIS diyeti 7-bbbrek 11-vejeteryan 15-ekmek, unlu
maddeleri
azaltilmis veya
hic olmayan
4-diyabet 8-kanser 12-az tuzlu 16-seker, tatl
azaltilmis veya
hic olmayan
33- Gilnde kag ana 6gin yemek yersiniz?
1- bir 6gln 2- iki 6gln 3- Ug 6gun
34- Ana 6gin atlar misiniz?
1-evet 2-hayir

35- Neden 6gun atlarsiniz?

36- Ana 0gln aralarinda bir seyler yer/igcer misiniz?

1-evet

37- Ara 6gun atlarmisiniz?

1-evet

2-hayir

2-hayir

3-bazen

3-bazen

38- En sik hangi ara 6gianu atlarsiniz?

1-)Sabah- 6glen arasi

2-)Oglen- aksam arasi

3-)Yatmadan 6nce gece 6gun{

39- Ev disinda yemek yer misiniz?

l-evet

2-hayir
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40- Ev disinda ne siklikla yemek yersiniz?

1 hergln

2- haftada 4-5 defa

3-haftada 2-3 kez

4- ayda 2-3 defa

5- ayda 2 veya daha seyrek

6- bilinmiyor

41-

Genellikle nerede yemeyi tercih edersiniz?

1- Lokanta/Restoran

5- Pizzacida

9- Kokorecgciden

13- Tatlicida

2- 6- Tavukguda 10- Pastane 14- Borekgide
Pideci/Lahmacuncu
3- Hamburgerci 7- Kebapgi/ Doénerci | 11- Manticida 15- Simitcide

4- Kantinde

8- Bifeden

12- Yemekhaneden

16- Kumpircide/

Sanddviccide

42-

Siklikla hangi 6gina disarida yersiniz?

1-kahvalti

2-0glen

3-aksam

43- Gece yatmadan 6nce yemek yeme aliskanhidiniz var midir?

1- Evet

2- Hayir

44- Cevabiniz evet ise ne kadar suredir bu aliskanhidiniz var?

............................................................. .(gun/ay/yil)
45- Gece uykudan kalkip yemek yeme aliskanliginiz var midir?

1- Evet

2- Hayir

46- Cevabiniz evet ise ne kadar slredir bu aliskanhginiz var?

.............................................................. (gun/ay/yil)
47- Psikolojik durumunuz yemek yeme aliskanlklarinizi etkiler mi?

1- Evet

2- Hayir

3- Bazen
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48- Cevabiniz evet ise degisen yemek yeme davranisinizi ve psikolojik

durumunuzu asagidaki tabloya gore tanimlar misiniz?

Tikinircasina | Cok yemek | Yemek Yemek Istahim
yemek yerim yemem yemem olmaz
yerim normalden | normalden

biraz azdir

fazladir

Sters

altindayken

Uzgiin

oldugumda

Sinirli

oldugumda

Mutlu
oldugumda
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Ek 3

Besin Tuketim Sikhgi

Her |Her |Haftada |Haftada |Haftada | Ayda
Besinler Hig | Gin | Ogiin | 1 defa | 2-3 defa | 4-6 defa | 2-3 defa | Seyrek
SUT VE SUT
URUNLERI
Sit, tam yagh

Sat, yarim yagli

Yodurt, tam yagdli

Yodurt, yarim yagdli

Peynir, tam yagli

Peynir, yarim yagli

Peynir, yagsiz

Tereyagi

ETVEET
URUNLERI

Kirmizi Et, Yagsiz

Kirmizi Et, Yagl

Tavuk Eti

Hindi Eti

Balik

Sarkuteri

(sucuk,sosis,vb)

Sakatat

Yumurta

Kurubaklagiller

TAHILLAR

Beyaz Ekmek

Esmer Ekmek

Makarna

Piring

Bulgur

Hamur isi

Bisklvi cesitleri

SEBZE-MEYVE

Yesil sebzeler

Sari sebzeler

Patates

Domates

Turuncgiller

Yaz meyveleri

Kuru Meyve
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Besinler

Besin Tiketim Sikhgi

Hig

Her

Gin

Her

Ogiin

Haftada | Haftada | Haftada

2-3 4-6
1 defa |defa defa

Ayda
2-3
defa

Seyrek

YAGLAR VE YAGLI
TOHUMLAR

Ceviz

Findik

Yerfistigi

Sam Fistigi

Cekirdek

Zeytin

Zeytinyagi

Aycicek Yagi

Misirézi Yagi

Margarin

ICECEKLER

Ayran

Siyah cay

Kahve cesitleri

Bitki caylari

Hazir Meyve Suyu

Taze Meyve Suyu

Sarap

Bira

Diger Alkollii icecek

SEKERLI VE DIGER
BESINLER

Bal, recel, pekmez

Cikolata

Seker

Tursu turl salamura besinler
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Ek 4
SON 24 SAATTEKI BESIN TUKETIM KAYIT FORMU  Anket no:

Tarih:...../...... /200

Su am isaretle, 24 saat geri giderek sorgula, bilgileri kaydet.

[T

Og'iin-
ler

Nerede
yedi?

(Acikla)

Hangi besinleri/
yemekleri yedi?

Miktar

6Igi] Agirhk

Hazirlarken igine
konan malzemeler
ve yag cesiti

Hangi icecekleri
icti?

Miktar

6Igi] Agirhk

()

Bugiin

Kahvalt

()
Bugiin

kahvvalt
ve 6glen
yemegi

arasinda

()
Bugiin

()

Bugiin

Bugiin
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Ek 5

ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETI

insanlarin giinliik hayatlarinin bir parcasi olarak yaptiklari fiziksel aktivite
tiplerini bulmakla ilgileniyoruz. Sorular son 7 gun igerisinde fiziksel olarak
harcanan zamanla ilgili olacaktir. Lutfen yaptiginiz aktiviteleri dugunun; iste,
evde, bir yerden bir yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor,

egzersiz veya eglence aktiviteleri.

Son 7 gunde yaptiginiz siddetli ve orta dereceli aktiviteleri dusunun.
Siddetli fiziksel aktiviteler, zor fiziksel efor ve nefes almanin normalden ¢ok
daha zor oldugu aktiviteleri ifade eder. Orta dereceli aktiviteler, orta
dereceli fiziksel efor yer alir ve nefes almada normalden biraz daha zor

oldugu aktiviteleri ifade eder.
BOLUM 1: iSLE ILGILi FiZIKSEL AKTIVITE

ik bélim isinizle ilgilidir. is tamimi Gceretli isleri, tarim, goéndlli isler,
akademik isler ve evinizin disinda yaptiginiz Ucretsiz diger igleri
kapsamaktadir. Ancak evinizin ¢evresinde yapmakta oldugunuz ev igleri,
bahcge igleri, genel bakim ve ailenizle ilgilenme gibi Ucretsiz isler bu

kapsamda yer almamaktadir. Onlara iligkin sorular 3. Bélumde bulunmaktadir.

1 Su an bir isiniz var mi ya da evinizin disinda ucret kargiliyi olmayan

(g6nullG) herhangi bir is yapiyor musunuz?

o evet
o hayir (Bolim 2: Ulasima gidin.)
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Asagidaki sorular gegen 7 gunde ucretli ya da Ucretsiz iginizin
parcasi olarak yaptiginiz tim fiziksel aktivitelerle ilgilidir. ise gidis gelisiniz ise

bu kapsamda yer almamaktadir.

2. Gegen 7 gun igerisinde isinizin bir pargasi olarak agir kaldirma, kazma, agir
insaat veya merdiven c¢ikma gibi siddetli fiziksel aktiviteler yaptiginiz gin

sayisi kagtir?

o Haftada gun
o Isle ilgili siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ( 4.soruya gidin.)

3. Bu gunlerden birinde isinizin pargasi olarak siddetli fiziksel aktivite

yaparak genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

4. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri
dusunun. Gegen 7 gun igerisinde hafif ylk tasima gibi orta derecede

fiziksel aktiviteleri yaptiginiz gin sayisi kacgtir?_Liitfen yiriimeyi haric

tutunuz.

o Haftada......... gun

o Isle iigili orta derecede fiziksel aktivite yapmadim. (6.soruya gidin.)

5. Bu gunlerden birinde isinizin parcasi olarak orta derecede fiziksel aktivite

yaparak genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

> Gunde...... saat
> Ginde....... dakika

6. Gegen 7 gun igerisinde iginizin parcasi olarak bir seferde en az 10

dakika yuraduguniz gin sayisi kagtir?

o Haftada gun

o Isle ilgili yirimedim. (B&liim 2:Ulasim'a gidin.)
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7. Bu gunlerden birinde isinizin pargasi olarak genellikle ne kadar yurudinaz?
» Gunde saat
» Gunde dakika

BOLUM 2:ULASIM

Bu bolimdeki sorular is, magaza, sinema gibi yerler dahil olmak Uzere bir

yerden bir yere nasil yolculuk ettiginizle ilgilidir.

8. Gegen 7 glin icerisinde tren, otobls, araba gibi motorlu bir tasitta

yolculuk yaptiginiz gin sayisi kagtir?

o Haftada—guin __ Motorlu tagitta yolculuk yapmadim.

(10.soruya gidin.)

9. Bu glnlerden birinde tren, otobus, araba veya diger cesit bir motorlu

tasitta yolculuk yaparak genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

> Gunde saat

> Glnde dakika

Simdi ise gidip gelirken, giindelik islerinizi yaparken veya bir yerden bir
yere gidip gelirken sadece bisiklete bindiginiz ve yuraduginiz zamanlari

dusunun.

10. Gegen 7 gun icerisindedir yerden bir yere gitmek igin bir seferde en az 10

dakika bisiklete bindiginiz glin sayisi kagtir?

o _Haftada gun

o _Biryerden bir yere bisikletle gitmedim. (12.soruya gidin.)

11. Bu gunlerden birinde bir yerden bir yere bisikletle giderken genellikle ne

kadar zaman gegirdiniz?

» Gilinde saat
» Gunde dakika

202



12. Gegen 7 gun icerisindedir yerden bir yere gitmek icin bir seferde en az

10 dakika yuradigunitz gun sayisi kagtir?

o _Haftada—gun
o _Biryerden bir yere giderken yurimedim. (Bolum 3: Ev isleri, Evin

Bakimi ve Ailenin Bakimi'na gidin.)

13. Bu gunlerden birinde bir yerden bir yere yuruyerek giderken genellikle ne

kadar zaman gegirdiniz?

> Gunde saat

> Gunde dakika

BOLUM 3: EV iSLERI, EVIN BAKIMI VE AILENIN BAKIMI

Bu bdlim gegen 7 gun igerisinde ev isi, bahge isleri, genel bakim, onarim
igleri ve ailenin bakimi gibi evin icerisinde ve ¢evresinde yapmis olabileceginiz

fiziksel aktivitelerle ilgilidir.

14. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca vyaptiginiz fiziksel
aktiviteleri disinun. Gegen 7 gun igerisinde, agir kaldirma, odun kesme,
kar kireme veya bahgede gukur kazma gibi siddetli fiziksel aktivite yaptiginiz

gun sayisi kagtir?

o _Haftada—gun

0 _Bahcgede siddetli aktivite yapmadim. (16.soruya gidin)

15. Bu glnlerden birinde bahgede siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle
ne

kadar zaman gegirdiniz?

> Glnde...... saat
> Glnde ....... dakika
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16. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri
tekrar digunun.gegen 7 gun igerisinde, hafif yuk tagima, sipurme, pencereleri
silme veya bahgeyi tirmiklamak gibi bahgcede orta derecede fiziksel aktivite

yaptiginiz gun sayisi kagtir?

o Haftada gun

0 Bahgede orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (18.soruya gidin.)

17. Bu gunlerden birinde bahgede orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle

ne kadar zaman gegirdiniz?

» Gunde saat
» Gunde dakika

18. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri bir
kez daha disunun. Gegen 7 gun igerisinde, hafif yuk tasima, pencereleri
silme, yerleri strtme veya supurme gibi evin igcinde orta dereceli fiziksel

aktiviteleri yaptiginiz gun sayisi kagtir?

o Haftada—-gun
o0 Evde orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (Bolim 4: Dinlenme,

Spor ve Bos Zaman Fiziksel Aktiviteleri'ne gidin)

19. Bu glnlerden birinde evde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle

ne kadar zaman gegirdiniz?

» Gilinde saat
» Gilinde dakika
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BOLUM 4: DINLENME, SPOR VE BOS$ ZAMAN
FiZIKSEL AKTIVITELERI

Bu bolimdeki sorular sadece gecen 7 gun igerisinde yaptiginiz
dinlenme,spor ve bos zaman fiziksel aktiviteleri ile ilgilidir.Lutfen daha 6nce

bahsettiginiz aktiviteleri hari¢ tutunuz.

20. Daha 6nce bahsetmis oldugunuz yurGyusleri dahil etmeden, gegen 7
gun icerisinde, bos zamaninizda bir seferde en az 10 dakika yuraduginiz

gun sayisi kagtir?

o Haftada—gln

0 Bos zamanimda yurimedim. (22.soruya gidin.)

21. Bu gunlerden birinde bos zamaninizda yuruyerek genellikle ne kadar

zaman gegirdiniz?

» Gilnde saat
» Gulnde dakika

22. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel
aktiviteleri dusunun. Gegen 7 gun igerisinde, bos zamanlarinizda basketbol,
futbol, aerobik, kosu, hizli bisiklet ¢cevirme veya hizli ylizme gibi siddetli

fiziksel aktiviteleri yaptiginiz giin sayisi kactir?

o Haftada—gun

0 Bos zamanimda siddetli aktivite yapmadim. (24.soruya gidin.)

23. Bu gunlerden birinde bos zamaninizda siddetli fiziksel aktivite yaparak

genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

» Gunde saat
> Gunde dakika
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24. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel
aktiviteleri dusunun. Gegen 7 gun igerisinde, bog zamanlarinizda dans, halk
oyunlari, masa tenisi, bowling, dizenli tempoda bisiklet gevirme ve duzenli

tempoda ylizme gibi orta dereceli fiziksel aktiviteleri yaptiginiz gin sayisi kagtir?

o Bir haftada—gun
0 Bos zamanimda orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim, (Bolum 5:

Oturarak Gegen Zaman'a gidin)

25. Bu gunlerden birinde bos zamaninizda orta dereceli fiziksel aktivite

yaparak genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

» Glnde saat

» Gunde dakika
BOLUM 5: OTURARAK GECEN ZAMAN

Bu bolum iste, evde, ders calisirken ve bos zamanlarinizda oturarak
gecirdiginiz zamanla llgilidir. Bu masada oturarak, bir arkadas! ziyaret ederken,
okurken veya televizyon seyrederek otururken veya yatarken ki oturularak
gegcirilen zamanlari kapsar. Ancak daha once bahsetmis oldugunuz bir motoriu

tasit igerisinde oturulan zamanlar buna dahil degildir.
26.Gegen 7 gun igerisinde, hafta igcinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

» Gunde saat
» Gunde dakika

27. Gegen 7 gun igerisinde, hafta sonunda oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

» Gunde saat
> GUnde dakika

SORULARIMIZ SONA ERMISTIR KATILIMINIZ ICIN TESEKKURLER.
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Ek 6

Nottingham Saglk Profili

EVET

HAYIR

Kendimi surekli yorgun hissediyorum

Geceleri agrim oluyor

Hersey moralimi bozuyor

Dayanilmaz giddetli agrilarim var

Uyuyabilmek i¢in ilag aliyorum

Artik eglenmeyi unuttum

Kendimi ¢ok sinirli hissediyorum

Hareket etmekte, pozisyon degistirmekte zorlaniyorum

Kendimi yalniz hissediyorum

Sadece ev icinde yuruyebiliyorum

One egilmek benim icin zor oluyor

En basit isler i¢in bile ¢aba sarfetmem gerekiyor

Sabahlari ¢ok erken saatte uyaniyorum

Hi¢ yuriyemiyorum

insanlarla geginmek bana zor geliyor

Gunler gecmek bilmiyor

Merdivenleri inip ¢ikmada zorlaniyorum

En basit isler icin bile ¢caba sarfetmem gerekiyor

Yururken agrim oluyor

Bugulnlerde ¢ok kolay 6fkeleniyorum

Bana yakin hickimse yokmus gibi hissediyorum

Geceleri ¢cogunlukla uyanik oluyorum

Bazen kontrolumu kaybediyormusum gibi hissediyorum

Ayakta durunca agrilarim oluyor

Kendi kendime giyinmek zor oluyor

Cabucak yoruuyorum

Uzun sure ayakta durmak bana zor geliyor

Surekli agrim oluyor

Uykuya dalabilmek i¢in uzun sure bekliyorum

Cevremdeki insanlara yuk oluyormusum gibi hissediyorum

Geceleri endigelerim yuzinden uyuyamiyorum

Hayat yasamaya degmezmis gibi hissediyorum

Gece uykularim ¢ok koétu

insanlarla geginmekte zorlaniyorum

Disarida yurumek i¢in yardima ihtiya¢ duyuyorum

Merdiven inip ¢ikarken agrim olur

Sabahlari moralim bozuk ve keyifsiz uyaniyorum

Otururken agri hissediyorum
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Ek 7

KAN PARAMETRELERI

Referans Araliklari

AKS mg/dL 65.0- 105.0
BUN mg/dL 5.0-25.0
Kreatinin mg/dL 0.40- 1.20
Urik Asit mg/dL 0.01- 7.50
Sodyum mmol/L 135.0- 157.0
Potasyum mmol/L 3.7- 5.50
Klor mmol/L 99.0- 110.0
Kalsiyum mg/dL 8.50- 10.50
Fosfor mmol/L 2.7-4.5
Magnezyum mmol/L 07-1.05
ALT U/L 1.0-41.0
AST U/L 1.0- 42.0
ALP U/L 15.0- 129.0
GGT U/L 2.0-49.0
Total Kolesterol mg/dL 130.0- 200.0
HDL mg/dL 40.0-70.0
LDL mg/dL 60.0- 130
Trigliserid mg/dL 50.0- 150.0
Sedimentasyon 0.01- 30.0
CRP mg/dL 0.01- 5.0
Hemoglobin mg/dL 12.0- 18.0
TSH plu/mL 0.27-4.20
Serbest T3 ng/dL 0.20- 0.44
Serbest T4 ng/dL 0.93- 1.80
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