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OZET

Dislipidemik, Fazla Kilolu/Obez Kadinlarda Zaman Kisith Beslenmenin Agirhk

Kaybi, Viicut Kompozisyonu ve Lipit Profili Uzerine Etkisinin Incelenmesi

Bu ¢alisma, fazla kilolu/obez 19-65 yas arasi dislipidemik kadinlarda zaman kisith
beslenmenin agirlik kaybi, antropometrik Slgiimler ve lipit profili iizerine etkisinin
incelenmesi amaciyla yapilmistir. Arastirmaya, fazla kilolu/obez, 19-65 yas arasi,
dislipidemi tanis1 almig ancak lipid disiiriicii ilag kullanmayan, sedanter ve goniilli
bireyler dahil edilmistir. Bireylere genel Ozelliklerinin sorgulandigi bir anket
uygulanmus, antropometrik olglmleri alinmis, 24 saatlik geriye donik bir gtinlik besin
tiiketim verileri kaydedilmistir. Bireyler blok randomizasyon yonetmi ile zaman kisith
beslenme (n=20), zaman ve enerji kisitli beslenme (n=18) ve enerji kisitli beslenme
(n=18) olmak iizere 3 gruba atanmis ve 8 hafta boyunca takip edilmistir. Calismanin
sonunda viicut agirligi, beden kiitle indeksi, bel cevresi, kal¢a g¢evresi, viicut yag
kiitlesi tiim gruplarda anlaml 6l¢iide azalirken (p <0.05); kas kutlesi zaman ve enerji
kisith beslenme grubunda azalmaistir (p <0.05). Ancak ¢alisma sonunda antropometrik
Olgtimler agisindan gruplar arasinda fark bulunmamustir. Lipit profili agisindan
gruplarda bir degisiklik olmazken; HbA1C degeri enerji kisitli beslenme grubunda
azalmistir (p <0.05). Bu arastirma sonuglari, zaman kisith beslenmenin, antropometrik
Olclimler tizerindeki etkisinin enerji kisitlamasindan bagimsiz oldugu ve agirlik
yonetimi i¢in  enerji  kisitlamasina alternatif bir segenek olabilecegini
diistindiirmektedir. Ayrica zaman kisitli beslenme modeli i¢in enerji alimim azaltacak

bir miidahaleye gerek olmadigi gorilmektedir.

Anahtar Sozcukler: Aralikli aglik, Dislipidemi, Enerji kisitlamasi, Obezite, Zaman

kisitlt beslenme



ABSTRACT

The Effect of Time-Restricted Eating on Weight Loss, Body Composition, and
Lipid Profile in Dyslipidemic Overweight/Obese Women, Doctoral Thesis

This study was conducted to investigate the effects of time-restricted feeding on weight
loss, anthropometric measurements, and lipid profile in overweight/obese,
dyslipidemic women between the ages of 19-65. Sedentary volunteers who were
overweight/obese, between the ages of 19-65, diagnosed with dyslipidemia but not
using lipid-lowering medications were included in the study. A questionnaire was
administered to the individuals questioning their general characteristics, and
anthropometric measurement data were collected. In addition, a 24-hour retrospective
food consumption record was used for one-day food consumption. Individuals were
assigned to 3 groups using the block randomization method: time-restricted feeding
(n=20), time and energy-restricted feeding (n=18), and energy-restricted feeding
(n=18) and were followed for 8 weeks. At the end of the study, body weight, body
mass index, waist circumference, hip circumference, and body fat mass decreased
significantly in all groups (p < 0.05). Muscle mass decreased in the time- and energy-
restricted feeding groups (p < 0.05). However, no difference was found between the
groups in terms of anthropometric measurements at the end of the study. While there
was no change in lipid profile between the groups, HbA1C decreased in the energy-
restricted feeding group (p < 0.05). These study results suggest that the effect of time-
restricted feeding on anthropometric measurements is independent of energy
restriction and that it represents an alternative option for weight management.
Furthermore, it appears that interventions to reduce energy intake are not necessary for

time-restricted feeding.

Keywords: Dyslipidemia, Energy restriction, Intermittent fasting, Obesity, Time-
restricted eating



1 GIRiS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) obeziteyi, sagligi bozabilecek &lgiide asir1 yag
birikimiyle karakterize kronik ve karmasik bir hastalik, olarak tanimlamakta (1),

Diinya Obezite Federasyonu, kronik, tekrarlayan bir hastalik olarak kabul etmektedir

).

Iki bin on dokuz yilinda, yaklasik 5 milyon bulasict olmayan hastalik nedenli
olimiin, optimumun iizerindeki beden kiitle indeksi (BKI)’den kaynaklandig1 tahmin
edilmektedir. Yetiskinlerde ve ¢ocuklarda fazla kilo ve obezite oranlar1 artmaya devam
etmektedir; 1990°dan 2022’ye kadar, 5-19 yas arasi obez ¢ocuk ve adolesanlarin orani
kiresel olarak %2’den %8’e dort kat artarken, 18 yas ve iizeri yetiskinlerde obezite
orani %7’°den %16’ya iki kattan fazla artmistir (1).

Turkiye Beslenme ve Saglik Arastirmast (TBSA-2010), 19 yas ve uzeri
yetiskinlerde obezite prevalansint %30,3 (kadinlarda %41, erkeklerde %20,5), evre 3
obezite prevalansini %2,9 (kadinlarda %5,3, erkeklerde %0,7) olarak bildirmistir (3).

TBSA-2017 calismast 15 yas ve lizeri katilimcilarda yapilmistir. Bu katilimcilarin
%34’ fazla kilolu ve %31,5’i obez (evre 1+2 obezite %27,8, evre 3 obezite %3,7)
oldugu bildirilmistir. Erkeklerde bu oranlarin sirasi ile %39,9 ve %24,6 (evre 1+2
%32,7, evre 3 %6,4); kadinlarda ise %27,6 ve %39,1 (evre 1+2 obezite %32,7, evre 3
obezite %6,4) oldugu rapor edilmistir (4).

Yiiksek BKI’nin 2015 yilinda 4,0 milyon &liime neden oldugu (5) bunlarin iicte
ikisinden fazlasinin sigara ve saglik sorunlari hesaba katildiktan sonra bile
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) nedeniyle gergeklestigi saptanmistir (6). Obez
bireylerde BKI ile iliskili 6liimlerin %41 inin ve BKI1 ile iliskili sakatliga bagli yasam
yillarinin %34 tnun KVH’dan kaynaklandigi gériilmistiir (5). Obezite, insulin direnci
ve inflamasyon dahil olmak iizere ¢esitli mekanizmalar aracilifiyla erken
aterosklerotik  degisiklikleri hizlandirmaktadir (7). Obezitenin en yaygin

komorbiditelerinden biri olan dislipideminin siklig1 BKI ile dogru orantil1 olarak artar.



Obezitede plazma lipoprotein oriintiisii degisken olmakla birlikte genellikle trigliserit
(TG), toplamkolesterol (TK) ve diisiik dansiteli liporotein kolesterol (LDL-K) yiiksek,
yuksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) ise diistiktiir (3).

Bati tipi beslenme aligkanliklar1 ile obezitenin, kardiyovaskiiler hastaliklarin
artmasina, kardiyovaskiiler mortaliteye %13 oraninda atfedilebilir riskle beraber
onemli ve degistirilebilir katk1 sagladig1 belirtilmistir (8). Yasam tarzinda yapilacak
degisiklikler, ornegin, fiziksel aktiviteyi arttirmak ya da uygun viicut agirliginda
olmak, KVH riskini azaltir (9). Agirlik kaybin1 hedefleyen tibbi beslenme tedavisi
miudahaleleri, lipit profilinin iyilesmesi i¢in de Onemlidir. Adipoz dokudan
kaynaklanan proinflamatuar meyil agisindan obezite ve dislipidemi arasinda baglanti
vardir. Asir1 enerji tiiketimi, obezitede gozlemlenen cok faktorlt dislipideminin

patofizyolojisine katki saglar (10).

Malniitrisyona neden olmadan yapilan enerji kisitlamasinin, viicut agirliginda
azalma sagladig1 ve yasam siiresini uzattigi bildirilmistir. Obez bireylerde kisa siireli
(6 ay) enerji kisitlamasimin kardiyovaskiiler risk faktorlerini azalttigi gosterilmistir.
Ancak uzun siireli enerji kisitlamasinin devam ettirilmesindeki zorluklar yeni diyet
yaklagimlarin1 dogurmustur (11). Aralikli aglik, son yillarda obezite tedavisi ve viicut
kompozisyonu, kan basinci, glisemi ve lipitler gibi kardiyo metabolik risk faktorlerini
iyilestirme i¢in geleneksel olmayan bir yaklagim olarak ortaya ¢ikan, en Gok tercih
edilen diyetlerden biridir ve meydana gelen metabolik iyilesmelerin agirlik kaybindan
bagimsiz olabilecegi belirtilmistir (9,12,13). Aralikli agligin enerji agig1 ve/veya viicut
agirh@inin azaltilmasiyla lipid profilinin iyilstirilmesine yol acan bir enerji agig1
protokolil olarak diisiiniilebilecegi belirtilmistir. Bu nedenle, enerji alim1 ve agirlik
kayb1 calismalarinin, aralikli a¢higin lipid profili Gzerindeki, biyolojik etkilerini
arastirmak i¢in 6nemli oldugu 6ne siiriilmiistiir (10,14). Ayrica fazla kilolu ve obez
yetiskinlerde agirlik kaybini aralikli aclik diyetleri ve geleneksel enerji kisitlamast ile
karsilagtiran klinik c¢alismalarin simirli oldugu belirtilmistir (14). Aralikli aglik
diyetlerinden biri olan zaman kisitli beslenmeyi yerlesik diyet yaklagimlariyla
birlestirmenin fayda saglama potansiyeline sahip oldugu ancak bu diyet

kombinasyonlar1 nispeten yeni oldugundan, ileri kardiyovaskiiler belirtegler



tizerindeki sinerjik etkilerinin yeterince arastirllmadigi ifade edilmistir (15). Bu

calisma, fazla kilolu/obez 19-65 yas arasi hiperlipidemik kadinlarda zaman kisith
beslenmenin agirlik kaybi, viicut kompozisyonu ve lipit profili iizerine etkisinin

incelenmesi amaciyla planlanmistir.

Bu ¢aligmanin koken aldigi hipotezler sunlardir:

e Enerji kisitlamasi ile birlikte kullanilan zaman kisitli beslenme, sadece enerji
kisith ve sadece zaman kisith beslenme protokollerinin fazla kilolu/obez
kadinlarda viicut agirligi, beden kiitle indeksi, viicut yag kiitlesi, bel cevresi,
yagsiz kiitle tizerine etkisi farklidir.

e Enerji kisitlamasi ile birlikte kullanilan zaman kisith beslenme, sadece enerji
kisith ve sadece zaman kisith beslenme protokollerinin fazla kilolu/obez
kadinlarda serum TK, serum LDL-K, serum VLDL-K, serum TG duzeyleri

uzerine etkisi farkidir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Obezite

Obezite, biyolojik, psikososyal, sosyoekonomik ve cevresel faktorlerle iligkili
karmasik bir patogeneze ve olumsuz saglik sonuglarina yol agtigi mekanizmalarda

heterojenlige sahip ¢ok faktorlii bir hastaliktir (7).

Gunumuzde, obezitenin yonetiminde uygulanan temel tedavi yasam tarzini
degistirme yoluyla viicut agirlig1 kayb1 hedeflenerek, enerji alimini azaltmak ve enerji
harcamasini artirmaktir (13). Enerji kisitlamasi agirhik yonetimi i¢in yaygin olarak
kabul gdren bir mudahale olup, yiiksek kaliteli bir diyet uygulanirken glnlik enerji
aliminda %20-30’luk bir azalmay1 igerir (15). Daha yiksek diyet kalitesi, onerilen
diyet kaliplarina daha fazla uyum ve/veya kardiyovaskiiler hastalik ve diger kronik
hastalik riskinin daha diisiik olmasiyla iligkili diyet modellerinin alimiyla tanimlanr.
Sagliklt bir beslenmenin sebze, meyve, tam tahillar, baklagiller, kuruyemis ve
tohumlar, az yagh siit tiriinleri ve yagsiz proteinli besinler a¢isindan zengin, doymus
yag, ilave seker ve sodyum acisindan ise diisiik olmas1 gerektigi konusunda fikir birligi

bulunmamaktadir (16-18).

Yetiskinlerde fazla viicut agirligi ve obezitenin tibbi beslenme tedavisine yonelik
Amerikan Kalp Birligi'nin 2013 yilinda yayimladigi kilavuz, giinliik alinan enerjinin
toplam alimin %25-30’u (1200-1800 kcal/gilin) oraninda azaltilmasini 6nermektedir
(19), ancak agirlik kaybini, agirlik kazanimi takip eder (20). Bu tur uygulamalarda
bireyler enerji kisitlamasi ile basta agirlik kaybetse de tekrar agirlik kazanimi olasidir;
baslangigta agirlik kayb1 yag kiitlesi ve yagsiz kiitleden iken, geri kazanilan agirlik
genellikle yag kiitlesindendir (13).

Obezite i¢in kapsamli bir tedavi sadece agirlik kaybini degil, ayn1 zamanda insiilin
direnci, aterojenik lipid profili ve hipertansiyon gibi énemli kardiyovaskiler risk

faktorlerinin kontrolini de hedeflemelidir (20).



Obezite tedavisinde yasam tarzi degisikliginin lipid profili iizerine etkisi degisken
olmakla birlikte olumlu etkiler %5 agirlik kaybindan itibaren baglar ve agirlik
azalmasiyla birlikte belirginlesir. Viicut agirliginda her 3 kg azalmanin TG diizeyini
yaKlasik olarak 15 mg/dl azalttig1, her 5-8 kg kaybin ise LDL-K diizeyini yaklasik 5
mg/dl azaltirken HDL-K diizeyini 2-3 mg/dl arttirdig1 belirtilmistir (3).

2.2 Obezite ve Kardyovaskiiler Hastahk iliskisi

Viicut agirhigr fazlahigi ve obezite, kalp hastaligi ve inme gibi KVH da dahil
olmak iizere, diinya ¢apinda dnde gelen 6lim nedenleri olan bir dizi kronik hastalik
icin dnemli risk faktorleridir (21). Obezite, besinlerle alinan fazla enerjinin TG olarak
viicutta depolanmasini kolaylastirmak icin adipoz dokunun genislemesi ile
karakterizedir. Adipoz dokunun genislemesi ve yeniden sekillenmesi, esterlesmemis
yag asitlerinin salinimini arttirir (22). Bu durum kas, karaciger ve miyokard dahil
insiiline duyarli dokularda lipit birikimine, ektopik lipit birikimine ve insiilin direncine
neden olur. Insiilin direnci ayrica hiperglisemiye ve tip 2 diabetes mellitusa (TIP 2

DM) yol agabilir ve bu da bagimsiz olarak KVH riskinin arttirir (15).

Gelismis ve gelismekte olan tiim iilkelerde mortalite ve morbidite problemi olan
ateroskleroz, damar hastaliklarinin temel sebebidir. Ateroskleroz, atardamarda
aterosklerotik plak meydana gelen, damarlarda skleroza ve arterlerin daralmasina
neden olan kronik inflamatuar bir hastaliktir (23). Aterosklerotik plak olusumu,
vaskiiler endotelyal disfonksiyon ve kardiyovaskiiler hastalik gelistirme etkenlerine

uzun sureli maruziyetten meydana gelir (24).

Dolasimdaki yiiksek esterlesmemis yag asitleri ¢cok diisiik dansiteli liporotein
kolesterol (VLDL-K) asir1 firetiminin tetiklenmesi sonucu meydana gelen
hiprtrgliseridemi, dislipidemiye neden olur. Diizensiz lipit metabolizmasi LDL-K
reseptor ekspresyonunu azaltarak LDL-K dolagimini uzatir ve yiiksek oranda
aterojenik etkiye sahip olan kiigiik, yogun LDL-K partikllerinin birikmesini tetikler
(15). Arter duvarlarinin alt epitel tabakasinda biriken fazla LDL-K’ler, oxLDL-K’ye

I6kositlerinin endotelyumuna bir inflamatuar tepki ve adezyona sebep olur.



Damarlarin i¢ zarina taginirlar ve makrofajlara doniisiirler. Makrofajlar, oxLDL-K ile,
bagisiklik hiicrelerine antijen sunan kopiik hiicrelere dontstiiriiliir. Aktive edilmis
hiicreler, diiz kas hiicresinin medialden i¢ zara tasinmasina katki saglayan etkenleri
serbest birakir. Vaskiiler diiz kas hiicreleri fazla cogalir ve hiicre dis1 matriks
proteinleri salgilar. Hem hiicrelerin i¢inde hem de hiicre disinda daha fazla lipid
birikir (25).

Obezite ayrica adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonunu uyarir ve pro- ve anti-
inflamatuar adipokinler arasinda dengesizlige yol agar. Bu durum, JAK/STAT3 ve
niikleer faktor k3 (NF-kf3) yollarini aktive ederek insiilin direncini ve hepatik C-reaktif
protein (CRP) iiretiminin uyarilmasini daha da artirir. Yiiksek CRP, NADPH oksidaz1
uyararak reaktif oksijen tiirlerinin {iretimini artirir, bu da endotel nitrik oksit sentaz
aktivitesini azaltir ve endotel disfonksiyonuna neden olur (26). Ek olarak, oksidatif
stres, F2-izoprostanlar, malondialdehit ve 8-izoprostan gibi ileri glikasyon son
tiriinlerinin ve lipid peroksidasyon son iiriinlerinin olusumunu artirir ve bu da endotel
fonksiyonunu daha da bozar (27). Bozulmus bir endotel, inflamatuar hiicrelerin ve
LDL-K’nin damar intimasina girmesine izin verir ve burada serbest radikaller
tarafindan LDL-K oksidasyonu, makrofaj infiltrasyonunu ve sitokin ve proteaz
salimimint tetikler. Bu degisiklikler toplu olarak arteriyel sertligin artmasina ve damar

tonusunun bozulmasina katkida bulunarak hipertansiyona yol acar (15).

Tumor nekroz faktord alfa (TNF-a) ve birkag proinflamatuar sitokinin artisi, lipid
profilinin kotlilesmesi ile iligkilidir. Aralikli aclik, apolipoprotein A (apo A) ve
apolipoprotein B’nin (apo B) hepatik iiretimini artirir. Apo A {iretimi sayesinde, apo
A, HDL-K’nin bir oOnclisii oldugu icin serum HDL-K’si artar. PPARa
ekspresyonundaki artis, serum HDL-K’deki artistan da sorumludur. Apo B iiretimini
azaltarak VLDL-K, LDL-K ve kiigiik ve yogun LDL-K (sdLDL) serum seviyeleri
azalir (28). Aralikli agliga gore lipid profilindeki iyilesme, karacigerdeki molekiil
modiilasyonundan kaynaklanir. PPARa ve PGC-1a’nin niikleer ekspresyonu birincil
olarak meydana gelir, bu da artan yag asidi oksidasyonuna ve apoA iiretimine yol
acarken, apoB azalir(27). Artmis yag asidi oksidasyonu, azalmis hepatik trigliseritlere

yol agar, dolayisiyla VLDL-K dretimini ve VLDL-K, LDL-K ve sdLDL’nin serum



seviyelerini azaltir. Artan HDL-K seviyeleri, artan apoA (retiminden
kaynaklanmaktadir. Azalmis VLDL-K, LDL-K ve sdLDL-K seviyelerinin bir sonucu
olarak, bunlarin i¢cinde taginan kolesterol ve trigliseritlerin kayb1 olur, bu, aralikli aglik

yoluyla serum kolesterolii ve trigliseritlerin azalmasina yansir (29).

Agirhik artis1 ile ortaya ¢ikan ilk kardiyovaskiiler risk faktord dislipidemidir.
Yiiksek TG ve LDL-K, diisiik HDL-K, toplam kolesterol/HDL-K oraninin >5 olmasi
KVH riskini arttirir. KV riskin azaltilmasi igin oncelikli hedef LDL-K’dir (30). Bu
nedenle obez bireylerde LDL-K, basta KVH riski yiiksek olanlar olmak tizere tiim
olgularda hedef degerlere distiriilmelidir. Bununla birlikte bireylerin LDL-K diizeyi
normal dahi olsa, aterojenik, kiigiik ve yogun LDL-K partikiillerinin sayisinin arttig
akilda tutulmali ve bu olgularda KV riski arttiran diger faktorlere agresif bicimde

yaklagilmalidir (3).

Tibbi beslenme tedavisi yoluyla degistirilebilir risk faktorlerini hedeflemek,
gelecekteki KVH riskini azaltir, genel kardiyovaskiiler saglig1 iyilestirir ve mevcut
hastalik yonetiminde rol oynar (15). Agirlik kaybi amaciyla yiiriitiilen tibbi beslenme
tedavilerinin, lipit profilinin iyilestirilmesi i¢in 6nemli oldugu bilinmektedir. Yag
dokusundan pro inflamatuar egilim iizerinden obezite ve dislipidemi arasinda 6nemli
bir baglanti bulunmaktadir (10). Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ateroskleroz
etkenleri degistirilebilir. Degisikliklerden biri, aralikli aclik diyetinin kullanilmasidir.
Diisiik enerjili diyetlerin lipit profilini iyilestirdigi; benzer sekilde aralikli ac¢ligin
enerji ac181 ve /veya viicut agirhiginin azaltilmasi yoluyla lipid profilinin iyilesmesine

yol agtig1 belirtilmistir (9).

2.3 Aralhkh Achk

Aralikli aglik, 68iin aliminin igeriginden ziyade zamanlamasini kisitlayan cesitli
diyetler i¢in semsiye bir terimdir ve viicut agirligin1 azaltmak, metabolik sonuglar
iyilestirmek amaciyla ortaya ¢ikmustir (31). Aralikli aghgin glinlimiizde sik tercih
edilmesinin nedenlerinden biri uygulamasinin kolay olmasidir. Aralikli aclik

bireylerin mevcut beslenme diizenlerini tamamen degistirmelerini, belirli besin



gruplarindan kaginmalarin1 ya da gilinlik enerji alimlarinin takibinin yapilmasin

gerektirmez. Tiim bu faktorler, aralikli aglhigin tolere edilebilirligini arttirir (12).

Araliklr aclik, ti¢ farkli sekilde uygulanmaktadir: alternatif giin achgi, 5:2 diyeti
ve zaman kisith beslenme. Alternatif giin agligi, achik giinliyle doniisimli bir
beslenme giiniinii icerir. Yemek yemenin serbest oldugu giinde, bireylerin tiiketilen
yiyecek tiirleri veya miktarlar1 konusunda herhangi bir kisitlama olmaksizin istedikleri
kadar yemelerine izin verilir. Aclik gilinlerinde, bireyler sadece enerji igerigi
bulunmayan (su, bitki ¢ay1, kahve) siviy1 tilketmeyi segebilirler (32). Alternatif olarak,
bireyler aglik giinlinde enerji ihtiyaglarmin yaklasik %25’ini (500-800 kcal)
tilkketebilirler ve buna modifiye alternatif giin acli§i denir. Modifiye alternatif giin
achig1 sirasinda, aclik giinii yemek tek seferde yenebilir veya agirlik kayb1 basarisini
etkilemeden giin boyunca yayilabilir. Haftada 5 yeme giinii ve 2 aglik giinii i¢eren 5:2
diyeti, alternatif giin aghiginin degistirilmis bir versiyonudur (9). Alternatif giin
acligina benzer sekilde, bireylerin yeme giinlerinde istedikleri kadar yemelerine izin
verilir. Bu 5:2 diyeti sirasinda aglik giinlerinde, enerji ihtiyacinin yaklasik %25°i (500—
800 kcal) tiiketilir ve aglik giinleri, hafta boyunca ardisik veya ardisik olmayan giinlere
yerlestirilebilir (33). En sik tercih edilen aralikli aglik yontemi ise zaman kisith
beslenmedir. Zaman kisitli beslenme, ii¢ sekilde kullanilabilir: 16/8, 18/6 ve 20/4. On
alt1 saatlik a¢lik ve ardindan 8 saatlik beslenme penceresinden olusan 16:8°dir. Bunun
yaninda 4 saate kadar sinirlandirilabilir (12). Beslenme penceresini sabahin erken
saatlerinde baslatip saat 16:00°da bitiren protokollere erken zaman kisith beslenme
denirken, sabahin veya 6gleden sonranin ilerleyen saatlerinde baslayip saat 18:00 veya
daha ge¢ biten protokollere ge¢ zaman kisith beslenme denmektedir (34). Zaman
kisitlt beslenme, alternatif giin a¢lig1 ve 5:2 diyetinden farklidir ¢linkii bireylerin her
giin kisa bir siire a¢ kalmasin1 gerektirir. Daha spesifik olarak, zaman kisith beslenme,
beslenme zamanini giinde belirli bir saatle (genellikle 4 ila 10 saat) sinirlamay1 ve
gunln geri kalan saatlerinde enerji icermeyen igeceklerle (6rnegin su, kahve, cay,

kalorisiz igecekler) a¢ kalmayi igerir (35).

Zaman kisith beslenme tamamen enerji kisitlamasini gerektirmez. Bunun yerine,

zaman kisitli beslenme besin tiiketimini bir zaman aralig1 ile kisitlayarak giinliik aglik
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donemini uzatir (31). Aglik stiresi gece boyunca planlanabilir. Bu nedenle, bazi
kisilerin gece yemekten kaginmasina ve sirkadiyen ritmi takip etmesine yardimeci
olabilir (9,36). Bu acglik stratejilerinin enerji kullanimini optimize edebilecegi,
oksidatif stresi azaltabilecegi ve metabolik silireglerin zamansal senkronizasyonu

yoluyla kardiyovaskiiler sonuglari iyilestirebilecegi 6ne siiriilmiistiir (35).

2.3.1 Zaman kisith beslenme

Zaman kisith beslenme, giin i¢inde enerji hesaplamasi gerektirmedigi icin diger
aralikli aglik diyetlerinden farklidir (20). Zaman kisitli beslenme, enerji kisitlamasi
olmaksizin metabolik sagligi deney hayvanlar ile yapilan calismalarda iyilestirmistir.
Bu stratejinin, sirkadiyen ritmi yeniden diizenleyerek sistematik bir fayda sagladig:
belirtilmistir (37). Yapilan bir baska ¢alismada da zaman kisitli beslenen fareler ayni
miktarda yemelerine ragmen ad libitum beslenen farelere gore daha az agirlik
kazanmis ve yag kiitlesi azalirken kas kiitlesi artmistir. Ayrica zaman kisith beslenme
glukoz metabolizmasinda iyilesmeler saglamistir (38). Deney hayvanlar
caligsmalarinin bulgulari, insanlarda da zamanlama temelli beslenme miidahalelerinin,
obezite ve metabolik hastaliklarin Onlenmesinde ilag disi bir yaklasim olarak
kullanilabilecegini ve bu etkinin enerji alimindan bagimsiz olarak beslenme-aglik
ritminin dizenlenmesi yoluyla gerceklesecegini diisiindiirmistiir (37-39). Zaman
kisitl beslenmenin hayvanlarda obezite ve metabolik hastaliklarla miicadeledeki
basarisinin, halk sagligini iyilestirme ve saglik bakim maliyetlerini azaltma

konusundaki uzun vadeli potansiyeli i¢in 6nemli oldugu belirtilmistir (31).

Gilinlimiize kadar, beslenme zamani miidahaleleri basta saglikli bireylere veya
sadece fazla kilolu ya da obez bireylere odaklandig1 i¢in kardiyovaskiiler hastalig1 olan
kisilerde yemek yeme zamani miidahalelerinin gilivenliginin belirsiz oldugu
belirtilmistir (13). Prediyabetli fazla kilolu ya da obez yetiskinler i¢in aralikli aghk
diyet protokollerinin, kardiyovaskiiler hastalik gelistirme risklerini azaltmak ig¢in

Onerilebilecegi bildirilmistir (40).
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Besin alimi zamanlama protokollerinin, enerji tliiketimini artirmaktan daha cok,
birincil olarak istah1 azaltarak agirlik kaybetmeyi kolaylastirdigi, bunun yani sira erken
zaman kisith beslenmenin yag oksidasyonunu artirarak yag kaybini artirabilecegi
bildirilmistir (41). Besin tiiketiminin sirkadiyen zamanlamasinin, 24 saatlik enerji
harcamasimi onemli Olgiide etkilemedigi; bunun yerine besin alimi zamanlamasi
protokollerinin ~ Oncelikle istah1 bastirarak agirlik kaybimmi  kolaylastirdigi
diistiniilmiistiir. Besin tiiketimini sirkadiyen ritimlerle uyumlu hale getirmenin istahi
azaltmak ve agirlik kaybetmek icin gii¢lii bir strateji olabilecegi ifade edilmistir.
Ayrica zaman kisitli beslenmenin metabolik esnekligi iyilestirerek ve 24 saatlik yag

oksidasyonunu artirarak ek metabolik avantajlar saglayabilecegi belirtilmistir (42).

Agirlik kaybindan bagimsiz olarak, glukoz ve lipidlerin metabolik diizenlenmesi,
besin alimi zamanindaki degisiklikler ve aglik gibi gunliik enerji alimindaki ani
degisiklikler de dahil olmak iizere diger diyet degisikliklerinden de etkilenebilir
(43)Ancak, farkli aclik ve beslenme diizenleri nedeniyle tiim aralikli aglik semalarinin

ayni fizyolojik degisikliklere yol agmasi olas1 degildir (44).

2.3.2 Aralikh achk etki mekanizmalari

Aralikli  aghigin; obezite, hipertansiyon ve dislipidemiyi iyilestirerek
kardiyovaskiiler sagliga fayda saglayabilecegi bildirilmistir (8). Diisiik enerjili diyetler
lipit profilini iyilestirebilir; ayn1 sekilde aralikli aclik diyetlerinin de, enerji acigi
ve/veya viicut agirhiginin  kaybi yoluyla lipit profilinin iyilesmesinde rol
oynayabilecegi belirtilmistir. Kardiyo metabolik iyilesmelerin, uzun siireli enerji alimi
olmaksizin viicudun glukoz kullanimindan yag asitlerine ve keton cisimlerine
gegisinin liriinii oldugu ileri siiriilmektedir (45). Ayica hiicresel adaptif stres tepkisinin
aktivasyonu, antioksidan savunmanin artmasi, DNA onariminin artmasi,
inflamasyonun down regiilasyonu ve mitokondriyal islevin iyilestirilmesi ve otofajnin
uyarilmas: mekanizmalaridir. Bunlarin yani sira zaman kisith beslenmenin giinliik
dongiisiiniin, uzun siireli bir gece aclhigiyla sirkadiyen ritmi daha dogal bir sekilde taklit

ettigi one stirlilmistiir (13).
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2.3.2.1 Oksidatif stres hipotezi

Oksidatif stres hipotezi, enerji aliminin azalmasinin mitokondrinin daha az serbest
radikal tretmesine neden oldugunu one siirer (8). A¢lik sirasinda hiicreler, oksidatif
ve metabolik strese karsi i¢sel savunmalart giiclendiren yollarin yani sira hasarli
molekiilleri onaran veya ortadan kaldiran mekanizmalar (otofaji gibi) baslatir (46).
Organizma, toplu olarak, anabolik surecleri (sentez, blytme ve ireme gibi) azaltarak,
bakim ve onarim mekanizmalarina Oncelik vererek, stres direncini artirarak, hasarli
molekiilleri geri doniistiirerek, mitokondriyal biyogenezi uyararak ve hiicre
sagkalimini destekleyerek aralikli agliga yanit verir. Bu degisiklikler birlikte sagligin
iyilestirilmesine katki saglar (35).

2.3.2.2 Sirkadiyen ritim hipotezi

Endiistriyel devrimle birlikte artan 6giin siklig1 ve uzayan beslenme penceresinin
olusturdugu yeni beslenme modeli ilk insanlardan oldukga farklidir. Modern zamanda
beslenme aligkanliklari sirkadiyen ritme uymamaktadir; bu durum obezite ve koti

metabolik saglik ile iliskilendirilmektedir (31).

Sirkadiyen ritimler, kardiyovaskiiler fizyoloji ve hastaliklarin Onemli
duzenleyicileridir. Periferik saatler, kardiyomiyositler, endotel hiicreleri, fibroblastlar,
vaskiiler duz kas hiicreleri ve kardiyak progenitor benzeri hicreler dahil olmak tzere
her kardiyovaskiiler hiicre tipinde bulunur ve endotel fonksiyonu, trombiis olusumu,

kan basinci ve kalp atis hiz1 gibi gesitli kardiyovaskiiler aktiviteleri diizenler (35).

Memelilerde sirkadiyen ritimler, suprakiazmatik cekirdekteki (SCN) merkezi bir
saat ve kalp-damar sistemi de dahil olmak tizere ¢esitli dokulardaki periferik saatler
tarafindan yonetilir. Ana sirkadiyen saat, zeitgeber ad1 verilen ¢evresel degisikliklerle
duizenlenir SCN’nin temel zeitgeber’i, retinadaki melanopsin igceren ganglion huicreleri
tarafindan algilanan 1sik-karanlik isaretlerindeki degisikliktir. Periferik saatler i¢in

yemek tiiketiminin ana zeitgeber oldugu bilinmektedir (20,35).
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Hucresel diizeyde, beyin ve kas ARNT benzeri protein 1 (BMAL1) ve sirkadiyen
lokomotor ¢ikis dongiileri (CLOCK) gibi temel sirkadiyen saat genlerinin
transkripsiyonu, diger temel saat genleri olan periyot ve kriptokrom ekspresyonunu
aktive eder ve bu genler de CLOCK-BMAL1 aktivitesini inhibe ederek sirkadiyen
ritimleri yonlendiren bir otoregulator transkripsiyon-translasyon-geribildirim déngusu
olusturur. Birlikte, metabolik siiregleri fizyolojik ihtiyaglara uygun olarak

diizenleyerek homeostazi korurlar. Sirkadiyen ritimlerin bozulmasi, KVH igin bir risk
faktoradir (15,47).

Periferik organlardaki sirkadiyen osilatorler, glikoz homeostazi ve lipit
metabolizmasi gibi fizyoloji ile ilgili gen ekspresyonunun lokal dongiilerini diizenler.
Sirkadiyen ritimlerin bozulmasi ile metabolik ritimler giderek azalir (48). Farkli
davraniglarin zamanlamasi veya saatler ile davranigsal veya cevresel dongiiler
arasindaki  uyumsuzluk, viicuttaki  saatlerin  koordinasyonunu  bozarak
kardiyometabolik bozukluklarin patogenezini tetikleyebilir. Tersine, i¢sel olarak
yonlendirilen sirkadiyen ritimleri, davranigsal dongiileri ve fizyolojik islevi hizalamak,
kronik patolojik durumlari Onleyebilir ve mevcut metabolik durumlarin tersine

cevrilmesi veya iyilestirilmesi de dahil olmak iizere optimum saglig1 destekleyebilir
(49).

Besinler giiclii bir isarettir ve dokulardaki sirkadiyen osilatorler, ritimleri kisith
besin tiiketimi zamanlamasiyla senkronize eder ve saatleri sifirlar (48). Aralikli agligin
sirkadiyen ritimlerle hizalanmasi, bu biyolojik dongiileri optimize ederek
kardiyometabolik riski azaltmak igin bir yol sunar (35). Yemek yeme zamanlamasinin
kardiyometabolik saglik tizerindeki etkisinin gii¢lii bir biyolojik temeli vardir.
Periferik dokular i¢in senkronize bir zaman isareti olarak, yemek yeme zamanlamasi
periferik dokulardaki molekiiler saatlerin fazin1 degistirebilir. Bu faz degisimleri,
periferik dokulardaki hiicresel ve metabolik islevleri etkiler (50). Insiilin salgilanmasi,
insiilin duyarliligi, besinlerin termik etkisi, lipogenez ve lipoliz dahil olmak {izere
birgok metabolik siire¢ en azindan kismen saat tarafindan diizenlenir. Yemek yeme
zamanlamasi, periferik saatler i¢in merkezi saatten daha gii¢lii bir zaman isareti

oldugundan, yanlis zamanlanmis besin alimi, bu i¢ saatler ile biyolojik ritimleri
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arasinda i¢ senkronizasyon bozukluguna neden olabilir (49). Giinliik beslenme ve aglik
dongiileri, karaciger, kalp, bobrek ve pankreastaki sirkadiyen ritimlerin birincil
diizenleyicileri olarak hizmet eder ve bdylece kan basinci diizenlemesi ve insiilin
duyarliligir gibi kardiyometabolik fonksiyonlar1 etkiler. Ayrica, merkezi saat olan
hipotalamik SCN’nin, giin i¢inde yiyecek bulunabilirligi ayarlandiginda metabolik ve
davranigsal ritimleri baskin olarak yonettigi, gece boyunca yiyecek bulunabilirligi

degistiginde ise ¢evresel saatin 6ncelik kazandigi 6ne siiriilmektedir (97).

Yaklasik 24 saatlik dongiilerden olusan sirkadiyen ritimler, aglik donemlerinde

optimize edilmis enerji kullanimint miimkiin kilar ve hiicresel onarimi destekler (35).

2.3.2.3 Ketojenik durum

Sinirliliklara ragmen aralikli aclik diyetlerinin, aralikli aglhik miidahalesinin
spesifik tipinden veya bozulmus glukoz ve lipid metabolizmasinin 6zel klinik
goriinlimlerinden bagimsiz olarak, bozulmus glukoz ve lipid metabolizmasi olan
bireylerde terapétik etkilere sahip oldugu one siiriilmiistiir (51). Gun boyunca tim
yiyeceklerin oldugu bir diyet kullanirken, 6 saatlik beslenme penceresinde
tilketildiginde, glukoz seviyesi yemek sirasinda ve 0giinden yaklasik 6 saat sonra
yiikselir, ancak sonraki giine kadar kalan 16 saat i¢in diisiik kalir. On sekiz saatlik aclik
penceresindeki 6-8 saat boyunca ketonlar artmis olarak kalir. Insan viicudu, bu tiir
aclik donemlerine dogal olarak adapte edilmistir; aglik aninda, enerji elde etmek icin

adaptasyon mekanizmalari kullanilir (9).

Aclik sirasinda, glukoz tiikkendiginde viicut, yag asidi doniislimlerinin bir sonucu
olarak ortaya c¢ikan ketonlar1 kullanmaya baslar. Yag asitleri ve ketonlar, hiicreler i¢in
ana enerji kaynagi haline gelir. Bu gecis, araliklt metabolik anahtarlama veya glikoz-
keton (G-K) gegcisi olarak adlandirilir. Ters gegis, yani keton-glikoz (K-G), aghigin

kesilmesinden ve besin alimindan sonra gerceklesir (52).

Metabolik degisim, tipik olarak, hepatositlerdeki glikojen depolar: tiikendiginde

ve hizlandirilmis yag dokusu lipolizi, artan yag asitleri ve gliserol {irettiginde meydana
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gelir. Metabolik degisim, besin aliminin kesilmesinden sonraki 12 ila 36 saat arasinda,
aclik baslangicindaki karaciger glikojen igerigine ve aglik sirasinda kisinin enerji
harcamasi/egzersiz miktarma bagh olarak gergeklesir (53). Adipositlerdeki lipidler
(triasilgliserol ve diagilgliserol) daha sonra serbest yag asitlerine metabolize olur ve
bunlar kana salinir. Ayn1 zamanda, diger hiicre tiirleri de keton liretmeye baslayabilir.
Serbest yag asitleri, -OHB ketonlarin1 ve asetoasetati liretmek i¢in B-oksidasyonla
metabolize edildikleri hepatositlere tasinir ve bu da mitokondriyal biyogenezi
uyarabilir (11). Ketonlar, yiiksek metabolik aktiviteye sahip hiicrelere (kas hucreleri
ve noronlar) yiiksek miktarlarda tasiir ve burada asetil koenzim A’ya metabolize
edilir ve daha sonra adenozintrifosfat olusturmak i¢in trikarboksilik asit dongiisiine
girer (54). Bu fizyolojik siiregler yoluyla, ketonlar, aglik ve uzun siireli fiziksel efor /
egzersiz sirasinda kas ve beyin hiicrelerinin islevini siirdiirmek i¢in bir enerji kaynagi
gorevi gorlir. Bu nedenle, metabolik anahtar ters ¢evrildiginde, viicut i¢in birincil
enerji kaynagi glikozdan, kaslart korumaya hizmet eden yag dokusu lipolizinden ve

ketonlardan tiiretilen serbest yag asitlerine kayar (9).

Uzun siireli aglik adenozin monofosfat (AMP) seviyelerini artirir ve bu da AMP
kinaz1 aktive ettigini gostermektedir. AMP kinazin hedeflerinden biri, yag asidi
sentezinde ilk ve hiz smirlayict adim olan asetil-COA’nin malonil-CoA’ya
karboksilasyonunu katalize eden asetil-CoA karboksilazdir (ACC). Fosforile edilmis
haliyle ACC enzimatik olarak inaktiftir ve bu da malonil-CoA sentezini ve yag asidi
sentezini azaltir (55). Zaman kisith beslenme, sirkadiyen saat baskilayici bilesen Rev-
erb’nin ekspresyonunu artirarak, dogrudan hedefi olan anahtar lipojenik gen yag asidi
sentazin1 (Fasn) azaltir. ACC’nin artan fosforilasyonu ve Fasn’nin mRNA
ekspresyonunun azalmasi, yag asidi sentezini azaltmak i¢in sinerjik olarak etki eder.
Malonil-CoA seviyelerinin azalmasi, yag oksidasyonunu ve ketogenezi tesvik etmek

icin yag asitlerinin bulunabilirligini artirir (48).

Normokalorik veya hipokalorik aralikli aglik tipi, yag asidi oksidasyonunun daha
fazla etkinli§i ve apolipoproteinlerin modiilasyonu ile lipoproteinleri iyilestirir.
Karacigerde, acglik durumunda peroksizom proliferator ile aktive edilmis reseptor alfa

(PPAR) ve peroksizom proliferator ile aktive edilmis reseptor-gama koaktivator 1-
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alfa (PGC-1a)’nin daha yiiksek ekspresyonu yoluyla yag asitlerinin oksidasyonu artar
(56). Karacigerde yag asidi oksidasyonunun artmasiyla, hepatositlerde trigliserid
birikimi azalir, dolayisiyla VLDL-K iiretimi azalir. VLDL-K Uretimini azaltarak,
boylece kan dolasimindaki VLDL-K ve TG seviyelerini azaltarak, apo B, VLDL-K
olusturdugundan, serum apo B seviyeleri de azalir. VLDL-K ‘yi iceren bu faktorleri
azaltarak sonu¢ olarak LDL-K ve sdLDL-K de azaltilir. Buna paralel olarak, serum
apo B seviyeleri de azalir, ¢linkii apo B, LDL-K’nin yam sira sdLDL-K ve VLDL-
K’nin bir pargasidir (10). Zaman kisithh beslenme karacigerde kolesterol 7a-
hidroksilaz ekspresyonunu artirarak kolesterolden safra asidi tiretimini artirir. Aralikli
aclik, glikolize olan bagimliligi azaltir ve insiilin duyarliligmmi artirir, bdylece
hiperinsiilinemi ile iliskili vaskiiler hasar1 hafifletir. Bu metabolik adaptasyonlar
yalnizca kardiyak enerji metabolizmasini iyilestirmekle kalmaz, ayn1 zamanda genel

kardiyovaskiiler korumaya da katkida bulunur (35).

Ayrica glukoz oksidasyonuna gore yag asidi ve keton oksidasyonuna gecisin kas
kiitlesini korumaya hizmet edebilecegi birka¢ potansiyel mekanizma vardir. Kas
hiicreleri, trigliseridleri, uzun siireli aglik ve uzatilmis egzersiz donemlerinde [-
oksidasyon ve keton dretimi i¢in kullanilan yerel bir yag asidi kaynagi saglayan lipid
damlaciklarinda depolar (28). Transkripsiyonel diizenleyici PPAR-a, kas hiicrelerinde
yag asidi oksidasyonuna aracilik eden genlerin ekspresyonunu indiikler ve ayrica kas

hicresi mitokondriyal biyogenezini ve glukoz metabolizmasini diizenler (11).

Keton kullanimina metabolik gecisle sonuglanan diyetler iki ila ii¢ haftalik bir
adaptasyon siiresi gerektirir. Zaman kisith beslenme, dolasimdaki ketonlarda bir artisa
neden olur, ancak keton kullanimina gegisten dnce ayni adaptasyon doneminin

gerceklesip gergeklesmediginin arastirilmasi gerekmektedir (48).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirmanin 6rneklemini bir kamu kurulusuna Subat 2022-Temmuz 2024
tarihleri arasinda basvuran; fazla kilolu/obez, 19-65 yas arasi, hiperlipidemi tanisi
almig, ancak lipid disirict ilag kullanmayan, sedanter ve goniillii bireyler
olusturmustur. Calismanin 6rneklem biiyiikligii, PASS programi kullanilarak yapilan
ve gii¢ 0,80; etki biiyiikligii 0,4 olarak alinan degerlendirme sonucunda minimum 50
Kisi olarak belirlenmistir (EK1). Arastirmaya; gebelik veya laktasyon donemindeki
kadinlar, vardiyali ¢alisanlar, sigara kullananlar, alkolik bireyler, son 1 yil iginde
onemli bir olumsuz kardiyovaskiiler olay oykiisii (akut koroner sendrom (AKS),
perkiitan koroner girisim, koroner arter baypas greft cerrahisi, konjestif kalp
yetmezligi nedeniyle hastaneye yatis, inme / gegici iskemik atak) olanlar, kontrolsiiz
aritmisi olanlar, diyabet ve reaktif hipoglisemi tanis1 alanlar, konjenital hastaliklari,
immiinolojik hastaliklari, akut pankreatiti, sirozu, malignitesi olan hastalar, yeme
bozuklugu tanisi alanlar, evre 4 veya 5 kronik bobrek hastaligi oykiisii olanlar veya
diyaliz tedavisi alanlar, diger nedenlerle herhangi bir tibbi beslenme tedavisi protokolii
uygulayanlar (6rn. Coélyak hastaligi), agirlik yonetimi igin herhangi bir cerrahi
mudahale 6ykusu olanlar, son 3 ay iginde tiroid replasman ilaglarinin doz titrasyonunu
gerektiren tiroid hastaligi 6ykiisti olanlar (stabil bir tiroid replasman tedavisi dozunda
hipotiroidizm bir dislama kriteri degildir), major psikiyatrik bozukluk tanisi alanlar
dahil edilmemistir. Bu calisma icin Acibadem Universitesi ve Acibadem Saglk
Kuruluslart Tibbi Arastirma Etik Kurulu (ATADEK) 2022-01/41 karar numarali izin
(EK 2) ve Istanbul 11 Saglik Miidiirliigii izni alinmustir.

3.2 Arastirma Genel Plam

Arastirma, asagidaki bolimlerden olusan ve arastirmaci tarafindan yiiz yiize
uygulanan bir anket formu ile yapilmistir. Anket formu genel bilgiler ve sosyo-
demografik ozellikler, diyet dis1 faktorler, antropometrik ol¢iimler [boy uzunlugu

(cm), vicut agirligr (kg), bel ¢evresi (cm), kalga gevresi (cm), viicut yag kutlesi ve
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viicut yag yiizdesi (%), yagsiz viicut kiitlesi ve yagsiz viicut yiizdesi, viicut kas kiitlesi],
biyokimyasal parametreler (toplam kolesterol, LDL-K. HDL-K, VLDL-K, trigliserit),
beslenme aliskanliklari, 24 saatlik geriye doniik bir glnlik besin tikketim kaydi ve 24
saatlik bir giinliik fiziksel aktivite kaydi boliimlerini icermektedir. Caligmaya alinan
bireyler blok randomizasyon yontemi ile zaman ve enerji kisith beslenme
(miidahalel), zaman kisitli beslenme (miidahale2) ve enerji kisitli beslenme (kontrol)
gruplarina atanmustir. Calismaya katilan tiim bireylerden midahale 1 ve kontrol
grubunda olanlarin bazal metabolizma hizi Mifflin St. Jeor denklemine gore
hesaplanmistir ve bazal metabolizma hiz1 ve fiziksel aktivite diizeyine gore toplam
enerji harcamasindan 500 kkal eksiltilerek diyet enerjisi hesaplanmistir. Bireylerin
diyet enerjileri arastirma boyunca ayni diizeyde tutulmustur. Bireyin hekim tarafindan
tanimlanmis olan kardiyo-metabolik risk faktorleri degerlendirildikten sonra, bireyin
var olan durumu gozetilerek doymus yaglarin azaltilmasi yoniinde beslenme plani
olusturulmustur. Diyette karbonhidrat kaynagi olarak kompleks karbonhidratlar tercih
edilmisgtir. Doymus ve ¢oklu doymamis yag asitleri (diyet enerjisinin <%7-8)
sinirlandirilmgtir. Diyet yaginin en az %12-15’inin tekli doymamuis yag asitlerinden
alinmasi, trans yaglarin ise hi¢ ve/veya diyet enerjisinin %1’in altinda olacak sekilde
tutulmasi ve kolesterol aliminin <300 mg/giin olmasi saglanmistir. Diyeti enerjisi
%50-60"1 karbonhidratlardan, %15-20’si proteinlerden %25-30’u yaglardan gelecek
sekilde diizenlenmistir. Giinlik sodyum alimi 1.5-2.5 g arasinda (4-6 g tuz)
onerilmistir (57). Sekiz hafta boyunca; miidahale 1 grubuna zaman ve enerji kisith
beslenme (16 saat aclik, 8 saat besin alimi), miidahale 2 grubuna zaman kisith
beslenme, kontrol grubuna ise sadece enerji kisitli beslenme protokolii uygulanmistir.
Arastirmada zaman kisith beslenmenin 16:8 yontemi kullanilmistir. Bu diyet
stratejisinde, besin alimi 8 saatlik bir zaman araliginda ve kalan 16 saatte aglik
gerceklesmistir. Bireylerin 8 saatlik 6giin periyodu boyunca istedikleri kadar
yemelerine izin verilmis ve yiyecek miktar1 konusunda herhangi bir kilavuz
Onerilmemistir. On alt1 saatlik aglik periyodunda yalnizca kahve, cay, su gibi enerji
icermeyen iceceklerin tuketilmesine izin verilmistir. Besin alim1 i¢in zaman 12:00 ile
20:00 olarak belirlenmistir. Besin tiketim gilinligiine ayrica, zaman araligina

uyulamayan giinler de kaydedilmistir (58).
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Bireylerin, antropometrik olgiimleri ayda 1 kez, lipid parametreleri calisma
baslangicinda ve 8 hafta sonra ¢aligma sonunda aile sagligi merkezlerinde yapilan rutin
biyokimya testleri ile 6l¢iilmiistiir. Bireylerin diyet protokoliine uyumlar1 her hafta,
bireylerin tuttugu 7 giinlik beslenme kayitlar ile arastirmaci diyetisyen tarafindan
degerlendirilmistir. Zaman kisith beslenme diyetine uyum, her katilimecinin her giin
yemeye baglama ve birakma zamanlarini kaydeden giinlik bir uyum gilnliigi
kullanilarak ol¢tlmistiir. GUnlik, bireylerin éngdrilen surenin +/- 1 saat icinde yemek
yedigini gOsteriyorsa, o giin "uyumlu" olarak etiketlenmistir. GUnlik, bireylerin
Ongorulen sure disinda yiyecek tiikettigini gosteriyorsa, o giin "uyumlu degil" olarak
etiketlenmistir (59). Onerilen zaman kisith beslenme planinin uygulanmadigi giin
sayis1 %10'u asarsa veriler analizden ¢ikarilmistir (60). Enerji kisitli diyet uygulayan
bireylerin, besin tuketim kayitlar1 araciligiyla belirlenen enerji alimlari, 6ngoriilen
gunlik enerji hedeflerinin +/- 200 kkal iginde oldugunda "uyumlu" olarak kabul
edilmistir (59).

3.3 Verilerin Toplanmasi
3.3.1 Demografik 6zellikler

Caligmaya katilan bireylerin kigisel ozellikleri ile iligkili bilgilerin saptanmasi
amactyla 19 soruluk bir anket formu (demografik 6zellikleri, egitim durumu, meslek,
bireysel ilag kullanma ve hastalik durumu, beslenme durumu) arastirmaci tarafindan
yiiz yiize goriisme yontemi ile uygulanmistir (EK 3).
3.3.2 Beslenme durumu ve ahskanhklarmin degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin bir giin boyunca tiikettikleri besinler kaydedildikten

sonra “Yemek ve Besin Katalogu” (61) ile o6l¢li ve miktarlari arastirmaci tarafindan

dogrulanmistir.
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3.3.3 Antropometrik dl¢cuimler

Bireylerin boy uz.unlugu, viicut agirligi, bel gevresi, kal¢a ¢evresi, viicut yag
kiitlesi, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, yagsiz viicut yiizdesi, viicut kas kiitlesi

dl¢iilmiis ve BKI, bel kalga oran1 ve bel boy oran1 hesaplanmstir.

Boy uzunlugu Seca marka stadiometre ile, birey dik pozisyonda iken ve frankort

diizlemde dururken, 0,1 cm duyarlilikla 6l¢tilmistiir (57).

Viicut agirligi, viicut yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, yagsiz
viicut yiizdesi Tanita BC 418 MA model cihaz ile 6l¢tilmistiir. Biyoelektrik empedans
analizi oncesi bireylerin standartlastirilmis kosullar1 karsilamalar1 istenmistir; son 8
saat boyunca egzersizden kaginmak, son 6-8 saat boyunca su dahil a¢ kalinmasi,

Ol¢timii etkileyebilecek tiim metal nesnelerin ¢ikarilmasi kosullar1 saglanmistir (65).
Bel ¢evresi; en alt kaburga ile iliak kemik aras1 orta noktadan gecen ¢evrenin 0,1
cm duyarli esnemeyen mezura ile 6lgiilmesi ile saptanmistir (57). Tablo 3.1°de gore

degerlendirilmistir (66).

Tablo 3.1. Yetiskinlerde bel ¢evresi 6lciminiin degerlendirilmesi

Risk Yiksek Risk

Kadin >80 cm >88 cm

Kalga ¢evresi; bireyin yan tarafinda durularak, maksimum ¢evrenin 0,1 cm duyarh

esnemeyen mezura ile dlglilmesi ile saptanmustir (57).

Bel kalga orani; bireyin bel cevresinin, boy uzunluguna boliinmesiyle elde

edilmistir. Kadinlarda >0.85 riskli olarak degerlendirilmistir (57).

Bel boy orani; bireyin bel ¢evresinin, boy uzunluguna bdliinmesiyle elde
edilmistir. Bel boy orani degerleri; <0,4 dikkat, 0,4-0,5 uygun, 0,5-0,6 eylem diisiin,
>0,6 eyleme geg olarak siniflandirilmistir (66).
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BKi= Viicut Agirlig1 (kg)/Boy? (m?) denklemi ile hesaplanmustir. BKI sonuglar
degerlendirilirken, DSO’niin BKI siniflandiriimas: kullanilmistir (57).

Tablo 3.2. BKI siniflandirilmasi

BKI (kg/m?) Simflandirma
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Fazla kilolu
>30 Sisman

3.3.4 Biyokimyasal élgiimler

Hastanin tetkikleri hekimi tarafindan istenir ve degerlendirilir. Temel olarak bu
tetkikler aglik kan glukozu, kan lipid profili, TSH ve hemogram vb. gibi biyokimyasal
parametreleri icerir. Diyetisyen, hekim tarafindan istenen ve degerlendirilen
biyokimyasal bulgularin 1siginda bireyin beslenme programlarini hazirlar (57).
Bireyler kamu kurulusuna hekimlerin yonlendirmesi ile bagvurmaktadir. Bireylerin 12
saatlik aglik sonrast sabah almman kan o6rneklerinin biyokimyasal analizleri, kamu
biyokimya laboratuvari’nda yapilmaktadir. Calismada, rutin biyokimyasal test

sonuglar1 analiz edilmistir.

3.4 Verilerin Degerlendirilmesi

3.4.1 Antropometrik dl¢gimlerin degerlendirilmesi

Bel cevresi, Tablo 3.1°de gore degerlendirilmistir (66).

Tablo 3.3. Yetiskinlerde bel ¢evresi 6lcuminiin degerlendirilmesi

Risk Yiksek Risk

Kadin >80 cm >88 cm
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Bel kalga orani; bireyin bel cevresinin, boy uzunluguna boliinmesiyle elde

edilmistir. Kadinlarda >0.85 riskli olarak degerlendirilmistir (57).

Bel boy orani; bireyin bel g¢evresinin, boy uzunluguna bdliinmesiyle elde
edilmistir. Bel boy orani degerleri; <0,4 dikkat, 0,4-0,5 uygun, 0,5-0,6 eylem diisiin,
>0,6 eyleme geg olarak siniflandirilmistir (66).

BKi= Viicut Agirlig1 (kg)/Boy? (m?) denklemi ile hesaplanmistir. BKI sonuglar
degerlendirilirken, DSO’niin BKI siniflandiriimas: kullanilmistir (57).

Tablo 3.4. BKI siniflandirilmasi

BKi (kg/m?) Simiflandirma
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Fazla kilolu
>30 Sisman

3.4.2 Besin tiiketimi verilerinin degerlendirilmesi

Besin tiiketim kayitlari, BEBIS 7.2 programu ile degerlendirilmistir. Yemeklerin
icerisine konan malzemelerin miktarlar1 hesaplanirken, icerigi bilinmeyenler igin
‘Tirk Mutfagindan Ornekler’ ve <Standart Yemek Tarifleri’ kitaplarindan
faydalanilmistir (62,63). Hastalarin giinlilk olarak almis olduklari enerji ve besin
ogeleri  ‘Beslenme Bilgi  Sistemi (BEBIS) 7.2° programi kullanilarak
degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar Diyetsel Referans Alimi [(Dietary Reference
Intake) (DRI)] ile degerlendirilmistir (64).

3.4.3 Biyokimyasal verilerin degerlendirilmesi

Arastirmada kullanilan biyokimya referans degerleri EK 4'de verilmistir.
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3.4.4 Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Arastirma sonunda elde edilen tiim veriler Statiscal Package for Social Sciences
(SPSS) 22.0 programu ile analiz edilmistir. Nicel degiskenlere ait veriler ortanca ve
alt-iist degerleri ile; nitel degiskenlere ait veriler frekans ve ylizde ile gosterilmistir.
Veriler normal dagilim gostermediginden dolay1 bagimsiz gruplarda Kruskal Wallis
Varyans Analizi; bagimli gruplarda Friedman Testi ve Wilcoxon Eslestirilmis iki
Ornek Testi; degiskenler arasi iliskide Spearman Sira Korelasyon Katsayisi

kullanilmistir. Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirilmistir.

Aragtirmanin genel plan1 Sekil 2.1°de gosterilmistir.

KAYIT x Diglama Kriterleri
Bir Kamu Kurulusuna Basvuran

Kadinlar (n=632)

[
Gebelik veya laktasyon donemindeki kadinlar
Vardiyali galiganlar
Caligma Kriterlerine Uygun Bireyler Sig:ravaku:;l:nila:
(n=85) Alkolik bireyler
Son 1 yil iginde 6nemli bir olumsuz kardiyovaskiler olay
LME—@—'(EL oykisu (akut koroner sendrom (AKS), perkitan koroner
girisim, koroner arter baypas greft cerrahisi, konjestif kalp
yetmezligi nedeniyle hastaneye yatg, inme / gegici
oot Lumana st e iskemik atak) olanlar
(n=18) (n=20) (n=18) Kontrolsiiz aritmisi olanlar
Diyabet ve reaktif hipoglisemi tanisi alanlar
gAsj_Ach Konjenital hastaliklan, immunolojik hastaliklar, akut
«  Antropometrik Olgiimler pankreatiti, sirozu, malignitesi olan hastalar
+  Biyokimyasal Olciimler Yeme bozuklugu tanisi alanlar
« Genel Anket Evre 4 veya 5 kronik bobrek hastalig oykisi olanlar veya
diyaliz tedavisi alanlar
- Diger nedenlerle herhangi bir tibbi beslenme tedavisi
; MPDA_HALE protokoli uygulayanlar (6rn. Colyak hastalig)
* Gunlik Divet Kayitlan Agirlik yonetimi icin herhangi bir cerrahi miidahale
* Ayda 1 Antropometrik Olciimler Sykiisii olanlar Son 3 ay icinde tiroid replasman ilaglarinin
*. 8 Hafta Boyunca doz titrasyonunu gerektiren tiroid hastalig dykiisi olanlar
(stabil bir tiroid replasman tedavisi dozunda hipotiroidizm
bir diglama kriteri degildir)
Antcrl;:lzr:trsigg‘lé"mler Major psikiyatrik bozukluk tanisi alanlar
. U
+ Biyokimyasal Ol¢timler

Sekil 2.1. Aragtirmanin genel plani
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4 BULGULAR

Fazla kilolu/obez 19-65 yas arasi hiperlipidemik kadinlarda zaman kisith
beslenmenin agirlik kaybi, antropometrik 6l¢iimler ve lipit profili lizerindeki etkisinin
incelendigi bu c¢alismada, etkilerin incelenebilmesi i¢in 3 farkli miidahale grubu

olusturulmustur.
4.1 Bireylerin Demografik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.1'de galismay1 birakan bireylerin miidahale gruplarina gére dagilimi
verilmektedir. Buna gore ¢aligmay1 birakan bireylerin %41.4'1i zaman ve enerji kisith

beslenme, %31"i zaman kisitli beslenme ve %27.6s1 kontrol grubundandir.

Tablo 4.1. Calismay1 birakan bireylerin gruplara gére dagilimi

Zaman Kisith Zaman ve Enerji
Rontrglfgtibu Beslenme Kisith Beslenme Toplam
S % S % s % S %
bcli:ligzw 8 276 9 31.0 12 41.4 29 100.0

S: say1 %: Satir yiizdesi

Tablo 4.2'de calismay1 birakan bireylerin demogrofik 6zelliklerinin dagilimi
verilmektedir. Calismay1 birakan bireylerin %89.6's1 evli ve %82.7 si ev hanimidir.
Calismay1 birakan bireylerin %34.5°s1 lise ve %34.5's1 ilkokul mezunu, %17.2si
universite mezunu, %7 si ortaokul mezunu ve %3.4 " okur-yazar olup, %3.4 0 okuma

yazma bilmemektedir.
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Tablo 4.2. Calismay1 birakan bireylerin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Calismayi birakanlar

S %
Medeni durum
Evli 26 89.6
Bekar 3 10.4
Ogrenim diizeyi
Okur-yazar degil 1 34
Okur-yazar 1 34
flkokul mezunu 10 34.5
Ortaokul mezunu 2 7.0
Lise mezunu 10 34.5
Universite mezunu 5 17.2
Meslek
Ev hanimi1 24 82.7
Memur - -
Serbest meslek - -
Ucretli 3 10.3
Emekli 2 7.0
Isci - -
Toplam 29 100

S: Say1 %: Siitun ylizdesi

Bireylerin; medeni durumu, 6grenim diizeyi ve mesleklerinden olusan demografik
ozelliklerinin dagilimi Tablo 4.3’de gosterilmistir. Buna gore c¢alismaya katilan
bireylerin %89.3’{iniin medeni durumununun evli oldugu goériiliirken; kontrol grubu,
zaman kisitli beslenme grubu ve zaman-enerji kisith beslenme grubunda yer alan

bireyler i¢in bu oran sirasiyla, %94.4, %95.0 ve %77.8 olmustur

Ogrenim diizeyi incelendiginde ise, ¢alismaya katilanlarin yarisi ilkokul mezunu
oldugunu belirtirken, gruplar arasinda ilkokul mezunu oldugunu belirtenlerin orani ise,
%350.0, %40.0 ve %61.1 olarak kaydedilmistir. Toplam katilimcilar arasinda,
universite mezunu ve lise mezunlar1 esit sekilde %14.3 orana sahipken, ortaokul
mezunlarinin oran1 %12.5’tir ve geriye kalan katilimcilar okur-yazar ve okur-yazar

olmayanlardan olugmaktadir.
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Demografik 6zellikler arasinda son olarak katilimcilarin meslekleri kaydedilmistir
ve %76.8 oranla bireylerin biiylik c¢ogunlugu kendilerini ev hanimi olarak
tanimlamistir. Ev hanimi olan bireylerin kontrol, zaman kisitli beslenme, zaman ve
enerji kisith beslenme gruplarindaki dagilimlart ise sirasiyla, %72.2, %80.0, ve

%77.8 dir.

Demografik 6zellikler ayr1 ayri incelendiginde; medeni durum, 6grenim diizeyi ve
meslek dagilimlar agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak herhangi bir fark
olmadig1 tespit edilmistir ve bdylelikle gruplar arasinda demografik agidan da
homojen dagilimin saglandig1 goriilmistir. Bu sonucglar gostermektedir ki,
demografik oOzellikler, dagilimlar1 bakimindan caligmada One siiriilen hipotezler

tizerinde bir etki yaratmamustir.

Tablo 4.3. Bireylerin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Kontrol - zamanKusn  gilRRL o
Beslenme

S % S % S % S %
Medeni durum
Evli 17 94,4 19 95,0 14 77,8 50 89,3
Bekar 1 5,6 1 50 4 22,2 6 10,7
Ogrenim diizeyi
Okur-yazar degil 1 5,6 - - 1 5,6 2 3,6
Okur-yazar - - 1 50 2 111 3 5,4
Ilkokul mezunu 9 50,0 8 40,0 11 61,1 28 50,0
Ortaokul mezunu 3 16,7 3 15,0 1 5,6 7 12,5
Lise mezunu 2 11,1 5 25,0 1 5,6 8 14,3
Universite mezunu 3 16,7 3 15,0 2 11,1 8 14,3
Meslek
Ev hanimi1 13 72,2 16 80,0 14 77,8 43 76,8
Diger 5 27,8 4 20,0 4 22,2 13 23,2
Toplam 18 100 20 100 18 100 56 100

S: Say1, % Siitun Yiizdesi, Enj: Enerji, TRF: Zaman kisith beslenme; p degerlerinin hesaplanmasinda
Ki-kare testi kullanilmistir.
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4.2 Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Bireylerin demografik 0Ozelliklerinin belirlenmesinin ardindan, Beden Kiitle
Indeksi (BKI), Bel/Boy orani, Bel ¢evresi ve Bel/Kalga oranlarinin kaydedildigi
Antropometrik Ol¢timler alinmistir. Miidahale gruplarina gore baslangictaki, 4 hafta
sonraki ve 8 hafta sonraki antropometrik Ol¢timlerin dagilimi Tablo 4.4’de

gosterilmistir.

Calisma baslangicinda BKI (kg/m?) dagilimlari, kontrol grubu i¢in 25-29.99, 30-
34.99 ve 35-39.99 araliklarinda sirasiyla %22.2 %38.9 ve %38.9 olurken, 4 hafta
sonunda yapilan Ol¢limler sonucunda dagilimlar sirasiyla %27.8, %55.6 ve %16.6
olarak degismistir. 8 hafta sonunda yapilan dlgiimlerde ise 4 hafta sonunda yapilan

Ol¢timlerdeki dagilimlarin degismedigi tespit edilmistir.

Zaman kisith beslenme grubunda; 25-29.99, 30-34.99 ve 35-39.99 kg/m?
araliklarinda BKI dagilimlar sirastyla %20.0, %35.0 ve %45.0 olurken, 4 hafta
sonunda dagilim %30.0, %35.0 ve %35.0 olacak sekilde degismis ve 8 hafta sonunda

da bu oran yine ayn1 kalmistir.

Zaman ve enerji kisitl beslenme grubunda ise bireylerin BKI degerlerinin 25-
29.99, 30-34.99, 35-39.99 ve >40 kg/m2 araliklarindaki dagilimlari, sirasiyla %22.2,
%27.8, %33.3 ve %16.7 olarak kaydedilmistir. Bu dagilim, 4 hafta sonunda yapilan
Olctimlerde sirasiyla 9%16.7, %44.4, %22.2 ve %11.1 olmustur ve grup iginde yer alan
bireylerin %5.6°1 ise 18.5-24.99 araligina diismiistiir. 8 hafta sonunda, yine 4 hafta

sonundaki dagilim degismemistir.

Gruplar kendi icinde ayr1 ayri incelendiginde, baslangicta biitiin gruplardaki
bireylerin BKI araliklarinda homojen olarak dagildig goriilmektedir. Bununla birlikte,
biitiin gruplarda, baslangi¢ degerlerine gore kiyaslandiginda calisma sonunda, BKIi

degerlerinde bir azalma meydana gelmektedir.
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Gruplar arasinda bir karsilastirma yapildiginda ise; BKI dagilimlar: bakimindan,
baslangi¢ durumu, 4 hafta sonrasi ve 8 hafta sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir. Bu durum, bel/boy orani, bel ¢evresi ve bel/kalga orani igin de
ayri ayr1 analiz edilmis ve Ol¢iitlerin hepsinde azalma olmakla birlikte, gruplar arasinda
baslangig, 4 hafta sonrasi ve 8 hafta sonrasi 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadig1 goriilmiistiir.

Calismaya katilan bireylerin miidahale gruplarina gore baslangig, 4 hafta sonra ve
8 hafta sonraki viicut agirligr (kg), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), kalga gevresi (cm),
bel/kalga orani, viicut yag kiitlesi (kg) viicut yag orani (%) yagsiz viicut kiitlesi (kg)
yagsiz viicut oran1 (%) ve kas kitlesi (kg) gibi antropometrik élgtimlerinin ortanca

degerleri ise Tablo 4.5’de verilmistir.

Viicut agirligi ortancalari, kontrol grubu icin; baslangig, 4 hafta sonrasi ve 8 hafta
sonrast Ol¢iimlerde sirasiyla 78.95, 75.20 ve 74.50 kg olarak hesaplanmistir. Zaman
kisith beslenme grubunda bu degerler 83.8, 82.4 ve 82.2 kg olarak kaydedilirken;
zaman ve enerji kisith beslenme grubunda ise 78.95, 76.65 ve 75.20 kg olarak
kaydedilmistir. Tiim gruplarda, p<0.001 degeri dikkate alindiginda baslangi¢

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugu sonucuna ulasilmistir.

BKI ortancalar1 incelendiginde, kontrol grubu igin; baslangicta, 4 hafta sonra ve 8
hafta sonra yapilan dlciimlerde 32.50, 31.15 ve 30.75 kg/m? degerleri gozlemlenmistir.
Zaman kisitl beslenme grubu dl¢iimlerinde ise sirastyla, 33.45, 32.25 ve 32.10 kg/m?
ortanca degerleri goriiliirken, Zaman ve enerji kisitli beslenme grubunda ise ortanca
degerleri, 34.85, 33.00 ve 32.75 kg/m? olmustur. Bu sonuglar istatistiksel olarak
degerlendirildiginde, p<0.001 degerine gére c¢alisma sonunda elde edilen BKI

ortancalarindaki azalmanin tiim gruplar i¢in anlamli oldugu sonucuna ulasilmistir.

Bel cevresi ortancalar1 kontrol grubu i¢in sirastyla, 95.50, 91.50 ve 89.50 cm
olarak ol¢iiliirken, zaman kisitl beslenme grubunda 101.00, 98.00 ve 99.00 cm olarak
kaydedilmistir. Zaman ve enerji kisith beslenme grubunda ise ortancalar sirasiyla,

97.50, 95.00 ve 93.50 cm olarak hesaplanmistir. Yine kalga cevresi Olgilimleri
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degerlendirildiginde, kontrol grubu i¢in 113.50, 111.50 ve 110.00 cm olarak
hesaplanan ortancalarin, zaman kisitli beslenme grubu i¢in sirasiyla 116.00, 112.50 ve
113.00 cm; zaman ve enerji kisith beslenme grubu igin ise sirasiyla 111.50, 109.50 ve
107.00 cm olarak degistigi goriilmiistiir. Bel ve kalga ¢evresi sonuglarinin her ikisinde
de, p<0.001 degeri dikkate alinarak yapilan istatistiksel degerlendirmelerde, tiim

gruplardaki azalmalarin anlamli oldugu belirlenmistir.

Antropometrik Olgiimlerin  bir diger parametresi olan bel/kalca oranmnin
ortancalar1 da tiim miidahale gruplari i¢in hesaplanmistir. Buna gore kontrol grubu igin
baslangi¢, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonra 6l¢iimlerinde kontrol grubu igin ortanca
degerleri sirasiyla 0.84, 0.84 ve 0.83 olarak kaydedilirken, zaman kisitli beslenme
grubu i¢in bu ortancalarin tiim zaman dilimlerinde 0.83 olarak sabit kaldig
goriilmiistiir. Zaman ve enerji kisitl beslenme grubu i¢in bel/kalga orani ortancalari
hesaplandiginda; degerlerin sirastyla 0.87, 0.86 ve 0.84 olarak degistigi goriilmiistiir.
Bel/kalga orani sonuglar1 degerlendirildiginde kontrol grubu ve zaman kisitli beslenme
grubu i¢in p<0.05 degeri dikkate alindiginda istatistiksel a¢idan anlamli bir fark
bulunmazken, zaman ve enerji kisitli beslenme grubundaki degisimin, ayni p degerine

gore istatistiksel olarak anlamli oldugu sonucuna ulasilmistir.

Viicut yag kiitlesi igin ise ortanca degerler kontrol grubu i¢in sirasiyla, 32.50,
31.50 ve 30.10 kg olarak ol¢iiliirken, zaman kisitl beslenme grubunda 36.60, 35.55 ve
34.50 kg olarak hesaplanmistir. Zaman ve enerji kisith beslenme grubunda ise
ortancalar sirastyla, 35.00, 33.10 ve 32.15 kg olarak hesaplanmistir. Viicut yag kiitlesi
sonuglar1 incelendiginde 8 hafta sonunda tiim gruplardaki azalmalarin istatistiksel

olarak anlamli oldugu belirlenmistir.

Viicut yag yiizdesindeki ortanca degerlerinin degisimi ise kontrol grubu icin
baslangic, 4 hafta ve 8 hafta sonraki dl¢timlere gore % 42.60, 41. 75 ve 41.0 olarak
gerceklesmistir. Bu degerler zaman kisitli beslenme grubu i¢in %43.00, 42.6 ve 42.6
olurken, zaman-enerji kisitli beslenme grubu i¢in sirasiyla %44.45, 43.30 ve 42.80

olarak kaydedilmistir. Sekiz hafta sonra viicut yag ylizdesi zaman-enerji kisith
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beslenme ve enerji kisitli beslenme gruplarinda azalirken; zaman kisitli beslenme

grubunda istatistiksel agidan onemli bir degisiklik bulunmamustir.

Yagsiz viicut kiitlesinin ortancalar ise, enerji kisith beslenme grubunda sirasiyla,
%357.40, 58.35 ve 58.95 olarak ol¢iiliirken, zaman kisitli beslenme grubunda bu
degerler %55.85, 57.10 ve 57.35 olarak bulunmustur. Zaman-enerji kisitli beslenme
grubu igin ise bu ortanca degerleri % 55.00, %56.55 ve %56.95 olarak hesaplanmustir.
Yagsiz viicut yiizdesinde zaman kisithh beslenme grubundaki degisiklik anlamli
bulunmazken; enerji kisitl beslenme ve zaman-enerji kisitli beslenme gruplarinda artis
gbzlenmistir (sirastyla p <0.05ve p<0.001). Zaman ve enerji kisitli beslenme grubunda
kas kutlesinde 8 hafta sonra azalma meydana gelirken, antropometrik o6lcumler
acisindan baslangicta, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonra gruplar arasinda fark

bulunmamustir.
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Tablo 4.4. Bireylerin miidahale gruplarina gore baslangig, 4 hafta sonraki ve 8 hafta sonraki antropometrik 6l¢iimlerine gére dagilimi

Kontrol Grubu Zaman kisith beslenme Zaman ve enerji kisith beslenme
Baslangic 4 hafta sonra 8 haftasonra  Baslangic 4 hafta sonra 8 haftasonra Baslangic 4 hafta sonra 8 hafta sonra
S % S % S % S % S % S % S % S % S %

BKI (kg/ m?)

18,5-24,99 - - - - - - - - - - - - - - 1 5,6 1 5,6
25-29,99 4 22,2 5 27,8 5 27,8 4 20,0 6 30,0 6 30,0 4 22,2 3 16,7 3 16,7
30-34,99 7 38,9 10 50,0 10 556 7 35,0 7 35,0 7 35,0 5 27,8 8 33,3 8 44,4
35-39,99 7 38,9 3 22,2 3 16,6 9 45,0 7 35,0 7 35,0 6 33,3 4 33,3 4 22,2
240 - - - - - - - - - - - - 3 16,7 2 11,1 2 11,1
Bel/boy orani

0,4-0,5 - - - - - - - - - - - - 1 5,6 1 5,6 3 16,7
0,5-0,6 7 38,9 8 44.4 9 50,0 8 40,0 8 40,0 8 40,0 4 22,2 3 16,7 2 11,1
>0,6 11 61,1 10 55,6 9 50,0 12 60,0 12 600 12 60,0 13 72,2 14 778 13 722
Bel ¢evresi (cm)

<80 - - - - - - - - - - - - 2 11,1 4 22,2 4 22,2
80-88 3 16,7 6 33,3 8 44,4 5 25,0 5 25,0 5 25,0 2 11,1 - - 2 11,1
>88 15 8333 12 66,7 10 556 15 75,0 15 750 15 750 14 77,8 14 778 12 66,7
Bel-kal¢a oram

<0,85 10 55,6 1 66,7 13 722 12 60,0 11 55,0 1 55,0 6 33,3 7 389 10 556
20,85 8 44,4 6 33,3 5 27,8 8 40,0 9 45,0 9 450 12 66,7 11 611 8 44,4
Toplam 18 100 18 100 18 100 20 100 20 100 20 100 18 100 18 100 18 100

S: Say1, %:Siitun yiizdesi, Enj: Enerji, TRF: Zaman kisith beslenme, BKI: Beden kiitle indeksi
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Tablo 4.5. Bireylerin miidahale gruplarina gore baslangig, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonraki antropometrik 6lglimlerinin ortancasi

Kontrol Grubu Zaman kisith beslenme Zaman ve enerji kisith beslenme G;gg;;'ir
4 hafta 8
Baslangic 4 hafta sonra 8 hafta sonra Baslangi¢ 4 haftasonra 8 hafta sonra Baslangic 4 haftasonra 8 hafta sonra Baslangi¢ sonra hafta
sonra
Alt-lst Al Alt-lst Alt-Ust Alt-lst Alt-lst Alt-Ust Alt- Alt-Ust
Ortanca’ ; ortanca st Ortanca’y Ortanca’} -">'Ortanca’ } > Ortanca’ ) > Ortanca’, -">'Ortanca Gst Ortanca ‘) - > pl p2  p3
eger . deger deger deger deger deger - degerr
deger deger
Vieut 62.70- 60.10- 58.30- 65.00- 64.40- 63.60- 62.70- 58.70- 56.20-
agirhgi  78.95 98' 30 75.20 98' 40 74.50 98' 00 <0.001* 83.8 96' 20 82.40 96' 00 82.20 97' 20 <0.001* 78.95 98' 30 76.65 105 80 75.20 10'1 50 <0.001* 0.673 0.553 0.371
(kg) . . . . . . . . .
BKi 27.50- 26.40- 25.60- - 26.50- 25.40- 25.50- * 25.00- 23.80- 22.80- -
(kg/m?) 32.50 38.30 31.15 38.00 30.75 3780 <0.001* 33.45 38.20 32.25 38.00 32.10 28.40 <0.001* 34.85 261 33.00 45.80 32.75 4510 <0.001* 0.325 0.469 0.636
Bel
. 85.00- 85.00- 84.00- 84.00- 83.00- 83.00- . 79.00- 73.00- 72.00-
t(;cer\T/];em 95.50 109.00 91.50 107.00 89.50 107.00<0.001* 101.00 119.00 98.00 119.00 99.00 119.00 0.001** 97.50 135.00 95.00 134.00 93.50 129.00 <0.001* 0.760 0.543 0.463
Coveasi 11350 10200 117 60 99,00 110 o0 9BO0- o o0y 0 10200- 1) (o 10L00- 4o 00 20000- oy g SLOD- 1000 8800 10 0 OO0 o0 0 oe e g an
Ecm T 128.00 7 126.00 7 126.00 T T 127.00 7 127.00 ' 127.00 ™ T 144.00 7 141.00 ' 141.00 ™ ' ' '
0.77- 0.75- 0.74- 0.75- 0.77- 0.77- 0.72- 0.70- 0.70- x
Bel/kalca 0.84 0.94 0.84 0.91 0.83 0.92 0.796 0.83 0.95 0.83 0.97 0.83 1.00 0.375 0.87 0.98 0.86 097 0.84 0.98 0.008 0.351 0.710 0.860
Vicut
yag 23.30- 22.60- 20.70- o 25.00- 21.30- 20.90- * 20.20- 18.30- 16.50- *
Kiitlesi 32.50 46.50 31.50 45.80 30.10 45.90 0.002** 36.60 45.80 35.55 45.00 34.50 44.30 <0.001* 35.00 5750 33.10 55 00 32.15 55 20 <0.001* 0.866 0.569 0.461
(kg)
Vicut
yag 37.30- 36.60- 35.50- . 33.80- 27.80- 29.50- 33.20- 31.10- 29.00- .
yizdesi 42.60 48.70 41.75 46.50 41.00 46.90 <0.001* 43.00 47.70 42.60 48.10 42.60 47.20 0.302 44.45 5410 43.30 5200 42.80 53.00 <0.001* 0.647 0.397 0.482
(%)
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Tablo 4.5. Bireylerin miidahale gruplarina gore baslangig, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonraki antropometrik 6lgiimlerinin ortancasi (devam)

Kontrol Grubu Zaman kisith beslenme Zaman ve enerji kisith beslenme G;;Jﬂ?r
4 hafta 8
Baslangic 4 hafta sonra 8 hafta sonra Baslangi¢ 4 haftasonra 8 hafta sonra Baslangic 4 haftasonra 8 hafta sonra Baslangi¢ sonra hafta
sonra
Alt-lst Al Alt-lst Alt-lst Alt-lst Alt-lst Alt-Ust Alt-Ust Alt-Ust
Ortanca’\ >'Ortanca Ust Ortanca’y Ortanca’} ->'Ortanca’ \ > Ortanca’ y Ortanca’} - 2>'Ortanca’ \ > Ortanca /& o> pl p2  p3
deger deger deger deger deger deger deger deger degerr
Yagsiz
vicut 39.30- 37.50- 37.60- 39.80- 38.50- 38.00- 40.00- 39.20- 39.30- o
Kiitlesi 45.50 51.90 45.20 5270 45.10 5210 0.209 48.20 51.80 47.25 5260 47.05 5200 0.135 45.00 57.00 44.00 5260 43.80 5320 0.009 0.240 0.217 0.106
(kg)
Yagsiz
vicut 51.00- 53.50- 52.00- o 42.30- 52.00- 52.80- 50.00- 48.90- 47.00- *
yiizdesi 57.40 62.70 58.35 63.40 58.95 64.50 0.003 55.85 66.30 57.10 70.60 57.35 7050 0.234 55.00 67.00 56.55 68.90 56.95 71.00 <0.001* 0.500 0.328 0.549
(%)
Kas
R 37.50- 35.70- 35.70- 37.80- 36.60- 36.30- 38.10- 37.20- 37.40- .
I((;J;em 43.25 49 30 42.90 49.90 43.30 49.30 0.179 46.00 49.00 44.85 4990 44.70 5030 0.186 42.75 5500 41.85 49.90 41.75 50 40 0.006 0.225 0.229 0.138

BKI: Beden kiitle indeksi, p degerlerinin hesaplanmasinda grup ici karsilastirma icin Friedman Testi kullanilmistir. p1, p2, p3 degerlerinin
hesaplanmasinda gruplar arast karsilagtirma igin Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanilmistir. *p <0.001 ** p <0.05



4.3 Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Antropometrik dl¢iimlerin yani sira, calisma baslangicinda ve sonunda hastalarin
biyokimyasal Ol¢iimleri de kaydedilmistir. Bu Olgiimler sonucunda, miidahale

gruplarina gore biyokimyasal bulgularin ortanca degerleri Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Toplam kolestrol (mg/dL) degerleri incelendiginde, enerji kisitli beslenme grubu,
zaman kisith beslenme grubu ve zaman-enerji kisitli beslenme grubu i¢in baslangictaki
ortanca degerleri sirasiyla 227.0, 234.0 ve 246.5 mg/dL iken; 8 haftalik ¢alisma
sonunda ortanca degerler sirastyla 231.5, 229.5 ve 232.5 mg/dL olarak degismistir.

LDL kolestrol, ayn1 gruplar i¢in baslangicta sirastyla 151.0, 150.0 ve 166.5 mg/dL
ortanca degerlerine sahipken; 8 hafta sonunda yapilan dl¢glimlerde ortanca degerleri
151.46, 139.70 ve 148.00 mg/dL olarak kaydedilmistir. HDL kolestrol ortanca
degerleri, calisma baslangicinda belirtilen gruplar i¢in sirasiyla 47.0, 60.0 ve 55.5
mg/dL olarak 6l¢iiliirken; calisma sonunda yapilan dlgiimlerde 47.5, 55.0 ve 53.35
mg/dL ortanca degerleri elde edilmistir. VLDL kolesteroliin her bir grup igin
baslangigtaki ortanca degerleri sirasiyla 26.30, 26.60 ve 24.00 mg/dL olurken, 8 hafta
sonunda bu degerlerin 23.80, 29.30 ve 19.70 mg/dL olarak degistigi gézlemlenmistir.
Trigliserit degerleri incelendiginde ise belirtilen gruplar i¢in baslangigta sirastyla

131.5, 133.0 ve 120.0 mg/dL ortanca degerleri kaydedilmistir ve ¢alisma sonunda bu
degerler 119.0, 146.5 ve 98.5 mg/dL olarak degismistir.

Biyokimyasal Ol¢iimler sirasinda incelenen bir diger biyokimyasal parametre
AK'dir. AKS ortanca degerleri yine kontrol grubu, zaman kisitli beslenme grubu ve
zaman-enerji kisitli beslenem gruplari i¢in sirastyla incelendiginde baslangi¢ ortanca
degerler1 95.06, 93.00 ve 87.00 mg/dL olarak hesaplanirken, 8 haftalik ¢alisma sonrasi

yapilan Ol¢iimlerde bu degerlerin 93.00, 91.50 ve 94.19 mg/dL olarak degistigi

goriilmiistiir.

Toplam kolestrol, LDL kolestrol, HDL kolestrol, VLDL kolestrol, trigliserit ve

AKS ortanca degerleri incelendiginde, bu biyokimyasal 6l¢iimler i¢in gruplarin kendi
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icinde ve gruplar arasinda baslangic ve 8 hafta sonrasi igin istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadig1 goriilmiistiir.

HbA1C (%) degerleri incelendiginde ise, tiim gruplar i¢in baslangicta %5.70
ortanca degeri kaydedilirken, bu deger calisma sonunda enerji kisitli beslenme igin
%35.47, zaman kisitli beslenme grubu i¢in %5.55 ve zaman-enerji kisitli beslenme
grubu icin %5.47 olarak hesaplanmistir. Baslangi¢ degerleri ve 8 haftalik ¢alisma
sonunda alinan Olgiimler birlikte degerlendirildiginde, enerji kisitli beslenme
grubunda, HbA1C (%) degerlerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamli
olurken, zaman kisitl ve zaman-enerji kisitli beslenme gruplari i¢in bu fark anlamh

olmamustir.

Karaciger enzimleri incelendiginde, AST ortanca degerleri, belirtilen gruplar igin
baslangigta sirasiyla 20.90, 21.00 ve 20.90 U/L olarak hesaplanmistir. Calisma
sonunda ise bu degerler 19.90, 20.00 ve 19.90 U/L olarak degismistir. Bu degerlere

gore grup icinde ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

ALT igin baglangictaki ortanca degerler, belirtilen gruplar icin sirastyla 20.70,
20.00 ve 20.92 U/L olarak kaydedilmistir. 8 Hafta sonunda ise bu degerler 18.23, 18.23
ve 18.11 U/L olarak hesaplanmigtir. Miidahale sonrasi, zaman ve enerji kisith
beslenme grubundaki azalma istatistiksel agidan anlamli olurken, kontrol grubu ve
zaman kisitl beslenme grubu i¢in bu fark anlamli olmamaistir. Ayrica gruplar arasinda

da istatistiksel agidan bir fark bulunmamastir.

TDBK ortanca degerleri, ¢alisma baslangicinda yapilan Ol¢iimlerde belirtilen
gruplar i¢in sirasiyla 320.05, 322.66 ve 321.05 p/dL olurken, ¢alisma sonunda ortanca
degerler tiim gruplarda 283.24 p/dL olarak kaydedilmistir. TBDK, enerji kisith
beslenme ve zaman-enerji kisith beslenme gruplarinda 8 hafta sonrasindaki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05), ancak gruplar arasinda anlamli bir

fark gézlemlenmemistir.
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Son olarak, her bir grubun Ferritin ve Kreatinin ortanca degerleri hesaplanmstir.
Ferritin ortanca degerleri, ¢alisma baslangicinda belirtilen gruplar i¢in sirastyla 34.98,
34.98 ve 33.99 p/dL olurken, calisma sonunda bu degerler 36.19, 35.59 ve 41.75

olarak degismistir. Bu degisim gruplar i¢inde ve gruplar arasinda istatistiksel agidan

anlaml bir fark yaratmamustir.

Kreatinin degerleri incelendiginde, belirtilen gruplar icin sirastyla 0.65, 0.63 ve
0.67 mg/dL ortanca degerleri hesaplanmis, 8 hafta sonunda ise bu degerler tiim gruplar
icin 0.67 mg/dL olarak kaydedilmistir. Bu degerde de, gruplar iginde ve gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
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Tablo 4.6. Hastalarin miidahale gruplarina gore baslangi¢ ve 8 hafta sonraki kan biyokimyasal bulgularinin ortancasi

Kontrol Grubu Zl‘;‘;gnkr:]s;ﬂl Zaman ve enerji kisith beslenme Sr:luselar
Baslangic 8 hafta sonra p Baslangic 8 hafta sonra p Baslangic 8 hafta sonra P pl p2
Ortanca Alt-iist deger Ortanca Alt-iist deger Ortanca Alt-iist deger Ortanca Alt-iist deger Ortanca Alt-iist deger Ortanca Alt-iist deger
Toplam 0.376 0.626
169.00- 206.00- 195.00- 203.00-
m;ztf)rol 227.00 20500-33000 23150 >0 o072 2300 2000 22050  DP% 0805 aaes0  200% 23250 167.0031200 0.408
LDL 0.157 0516
111.00- 107.00- 117.00- 133.00-
kolesterol 151 12100-230.00 15146 5000 0206 15000 a0 13970 L% 0744 16650  Lo0% 14800 106.0024200 0309
(mg/dL)
HDL 0.055 0.100
kolesterol  47.00 39.00-7400 4750 3200-7400 0856  60.00 36.50-9500 5500 37.00-103.00 0.613 5550 41.00-70.00 5335  39.00-68.00 0.169
(mg/dL)
VLDL 0512 0318
kolesterol 2630  14.40-5120 2380 10.40-63.00 0492 2660 1340-6200 29.30 1240-5460 0808 2400 1020-79.80 19.70 10.40—68.60 0.163
(mg/dL)
(Tr;'g%gsl_e)”t 13150 72.00-256.00 119.00 52.00-31500 0.163 13300 67.00-310.00 14650 62.00-273.00 0.808 12000 51.00-399.00 9850 52.00-343.00 0492 0212 0.320
(Ang?dL) 9506 80.00-12000 93.00 83.00-107.00 0053  93.00 80.00-108.00 9150 80.00-109.00 0304 87 72-98 9419 77.00-14500 0670 0232 0496
g/zsmc 570 520630 547 040600 0006 570 530-620 555 510660 0110 570 510630 547 510630 0162 04%7 0430
ﬁJS/[) 2090 9003200 19.90 12.00-27.00 0150  21.00 12.00-39.00 20.00 13.00-38.00 0794 2090 13.00-33.00 19.90 13.00-29.00 o0.170 °-710 0.368
ﬁJL/E) 2070 8002800 1823 11.00-30.00 0193 2000 1000-2000 18.23 800-3.00 0147 2092 12.00-56.00 1811 11.00-2600 0017+ 0871 0264
TDBK ] 212.00- . 231.00- 172.00- 187.00- ) . 0268 0.180
(i) 2005 2070041400 28324 AZOH ooz 2es  Go0h 2m2e LRGN 0052 32105 [LOF 28324 2120035700 0017
(Fj/;[')“” 3498 7.04-9900 3619 410-12170 0881 3498 3.90-192.00 3559 3.00-12420 0879 3399 330-97.10 4175 37.40-5040 0050 0008 0714
g;f‘g[‘)'” 065 059073 067 051078 0065 063 055078 067 050079 0477 067 052079 067  053-081 0050 08% 0869

AKS: Aglik kan sekeri, HbA1C: Hemoglobin A1C, AST: Aspartat amino transferaz, ALT: Alanin amino transferaz, TDBK:

Toplam demir baglama kapasitesi *p<0.05 p degerlerinin hesaplanmasinda, grup igi
karsilastirma icin Wilcoxon Eslestirilmis Iki Omek Testi, gruplar aras1 karsilastirma icin Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanilmustir.



4.4  Bireylerin Enerji ve Besin Ogesi Tiikerimlerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin baglangigta giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin
Ogeleri kaydedilmis ve miidahale gruplarina gore ortanca degerleri Tablo 4.7’de

gosterilmistir.

Enerji ve besin Ogesi tiikketim kayitlarinda, enerji, karbonhidrat, protein, yag,
doymus yag asitleri, tekli doymamuis yag asitleri, ¢oklu doymamis yag asitleri, n-3 yag
asitleri, n-6 yag asitleri, kolestrol ve posa miktarlar1 belirlenmistir. Bu degerler
baslangigta kontrol grubu, zaman kisitli beslenme grubu ve enerji-zaman kisith

beslenme grubu olmak {izere her {i¢ grup i¢in de kaydedilmistir.

[k olarak alinan enerji miktari incelendiginde, bu gruplar icin ortanca degerleri
sirastyla 1588.2, 1292.7 ve 1155.5 (kkal) olarak tespit edilmistir. Gruplar arasindaki
iligki incelendiginde, baslangi¢ta alinan enerji bakimindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmadigi belirlenmistir ve bu durum her {ic grubun da enerji alimi

bakimindan homojen olarak dagildigini gostermektedir.

Bagslangigta tliketilen besin Ogeleri karbonhidrat, protein ve yag ylizdeleri
acisindan incelendiginde, kontrol grubu i¢in bu oranlarin ortancasinin % 44.0, 14.0,
43.0, zaman kisith beslenme grubu i¢cin % 36.5, 14.0, 44.0 ve enerji-zaman kisith
beslenme grubu igin ise % 41.0, 14.0, 41.0 oldugu goriilmiistiir. Bu degerler ayr1 ayri

incelendiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Doymus yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve ¢oklu doymamis yag asitleri
ylzde degerleri incelendiginde ise, kontrol grubu i¢in bu ortanca degerlerin sirasiyla
% 13.7, 15.7, 7.7 oldugu goriilmiistiir. Bu degerler zaman kisitli beslenme grubu i¢in
sirastyla % 15.1, 18.3 ve 9.7 olurken, zaman-enerji kisitli beslenme grubu igin
sirastyla % 16, 15.2 ve 7.6 olmustur. Bu ii¢ besin 6gesi ayr1 ayri incelendiginde,
baslangi¢c durumunda ii¢ grup arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark olmadig:

tespit edilmistir.
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Bir diger besin Ogesi kaydi olarak n-3 yag asitleri degerleri alinmigtir. Bu
degerlerin ortancast belirtilen gruplar icin sirasiyla, 1.5, 1.1 ve 0.7 g olarak
hesaplanirken, bir baska besin 6gesi kaydi olan n-6 yag asitlerinin baglangigta gruplar
icinde Ol¢iilen ortanca degerleri sirasiyla 10.4, 12.9 ve 6.6 g olarak kaydedilmistir.
Buradan hareketle, n3/n-6 oraninin her ii¢ grup i¢in de 0.1 oldugu goriilmiis, bu ii¢

kayit i¢in de gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Calismaya katilan bireylerin baslangicta diyetle vitamin ve mineral alimlarinin

DRI (%) ile karsilastirilmasi ise tiim gruplar i¢in Tablo 4.8 ve Tablo 4.9’da verilmistir.

Tablo 4.8, calismaya katilan bireylerin, kontrol grubu, zaman kisitli beslenme
grubu ve zaman-enerji kisith beslenme grubu igin vitamin alimlariin DRI ile
kargilagtirmasini gostermektedir. Bu kapsamda, A vitamini, E vitamini, Tiamin,
Riboflavin, Niasin, B6 vitamini, Folat, B12 vitamini ve C vitamini alimlar

incelenmistir.

A vitamini alimi DRI ile karsilastirildiginda, belirtilen gruplar i¢cin DRI (%)
oranlarinin sirastyla % 123.3, 130.8 ve 198.9 oldugu goriilmektedir. E vitamini i¢in bu
degerler sirastyla % 115.3, 122.0 ve %60.3 olarak kaydedilmistir. Tiamin i¢in sirastyla
DRI oranlar1 %110.3, %133.4 ve %74.8 olurken, Riboflavin i¢in %51.2, 63.7 ve 44.4

olarak hesaplanmustir.

Niasin alimlarmin DRI (%) degerleri incelendiginde, bu degerlerin sirasiyla %
82.2, 64 ve 115.5 oldugu gozlemlenmistir. B6 vitamini i¢in bu yilizde degerler
baslangic durumu ic¢in sirasiyla %58.7, 64.3 ve 45.6 olurken; Folat alimi
incelendiginde DRI (%) degerlerinin %82.1, 81.4 ve 42.4 oldugu gorilmiistiir. Bir
diger vitamin olarak B12 vitamini i¢in DRI (%) degerleri ise sirasiyla; %66.2, 53.8 ve
36.3 olarak kaydedilmistir. Son olarak C vitamini aliminin DRI (%) oranina

bakildiginda bu degerlerin sirasiyla, %77.7, 113.5 ve 52.0 oldugu gézlemlenmistir.
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Tiim bu vitamin alimlart ayr1 ayr1 incelendiginde, baslangi¢c durumu i¢in gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamistir ve bireylerin baslangigta

gruplara vitamin alimlar1 agisindan homojen olarak dagildigi goriilmistiir.

Benzer bir karsilagtirma da mineral alimlar1 i¢in yapilmistir ve sonuglar1 Tablo
4.9°da sunulmustur. Burada, calismaya katilan bireylerin baslangi¢c durumundaki Na,
K, Ca, Mg, P, Fe ve Zn gibi mineralleri alimi1 ve bunlarin DRI (%) degerleri

hesaplanmustir.

Na mineral alim1 ve DRI yiizde degerleri; kontrol grubu, zaman kisith beslenme
grubu ve zaman-enerji kisitli beslenme grubu i¢in baglangi¢ durumunda sirasiyla
incelendiginde, %105.5, 104.2 ve 69.4 degerlerine ulasilmistir. K minerali i¢in ise bu
oranlar sirasiyla %49, 52.3 ve 41.4 olurken, Ca i¢in DRI (%) degerleri %72.1, 66.3 ve
39 olarak kaydedilmistir. Bir diger mineral olan Mg aliminda DRI (%) degerleri ise
baslangi¢c durumu i¢in sirasiyla %72.0, %77.6 ve %50.8 olarak hesaplanmistir. Bu
degerler P minerali i¢in sirastyla %151.5, %164.0 ve %113.5 olurken, Fe minerali i¢in
strastyla %78.5, 81.86 ve 60.0 olarak 6l¢iilmiistiir. Son olrak Zn mineralinin DRI (%)
degerleri, kontrol grubu i¢in %95.6, zaman kisitli beslenme grubu igin %87.26 ve

zaman-enerji kisitli beslenme grubu i¢in ise %78.3 olmustur.

Tim bu minerallerin DRI (%) degerleri gruplar arasinda ayr1 ayrn
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir ve mineral

aliminda da gruplarin baglangicta homojen dagildig: goriilmiistiir.

Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin baslangi¢ ve 8 hafta sonraki giinliik
diyetle tiikettikleri enerji ve besin 6geleri ortancalar1 Tablo 4.10°da gosterilmektedir.
Zaman kisithh beslenme grubunda calisma sonunda enerjinin proteinden gelen
yuzdesinin ortancas1t %14 den, %13.2'ye azalmistir (p<0.05). Bireylerin 8 haftalik
zaman kisith beslenme miidahalesi sonunda toplam enerjilerinin TDYA dan gelen
yuzdesinin ortancasi %18.3 den %18.6 ya ve n-3 yag asitleri alim miktar1 ortancasi

1.1 g'dan 1.6 g'e artmistir (p<0.05). Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin
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baslangigta posa alim miktar1 ortancas1 19.4 g iken 8 hafta sonunda bu miktar 15.3 g
olarak azalmistir (p<0.05).

Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin baslangi¢ta enerji alimlarinin
ortancast 1292.7 kkal iken ¢aligma sonunda 1370.1 kkal olarak bulunmus ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Bireylerin baslangigta toplam
enerjilerinin %36.5i karbonhidratlardan gelirken 8 hafta sonunda bu oran %37 olarak
bulunmustur (p>0.05). Bireylerin baslangicta toplam enerjilerinin %44 U yaglardan
gelirken 8 hafta sonunda bu oran %45.6 bulunmustur (p>0.05). Bireylerin baslangic
diyet kolesterol alimlar1 280 mg iken 8 hafta sonunda 280.2 mg olarak degisim
gostermemistir (p>0.05). Bireylerin baslangicta doymus yag asitleri % si ortancasi
15.1 iken 8 hafta sonra bu deger 16.9 bulunmus ancak bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (p>0.05). Bireylerin CDY A % degeri ortancas1 9.7 den 12.8°e

artmis ancak bu fark anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin baslangic ve 8 hafta sonraki vitamin
alimlarmin DRI ile karsilastirilmasi Tablo 4.11°de gosterilmektedir. Buna gére zaman
kisitli beslenme grubundaki bireylerin ¢alisma basinda A vitami (RE) aliminin DRI
karsilama orant %130.8 iken miidahale sonunda bu oran %198.5 olarak artmistir
(p<0.05). Bireylerin B12 vitamini alimlar1 DRI ile karsilastirildiginda baslangicta
%53.8 iken ¢alisma sonunda bu oran %74.5 olarak artis gostermistir (p<0.05).
Bireylerin E vitamini (mg), tiamin (mg), riboflavin (mg), niasin (mg), B6 vitamini
(mg), folat (mcg) ve C vit alimlarinin DRI karsilama oranlar1 sekiz haftalik zaman

kisith beslenme miidahalesinden sonra degismeden kalmistir.

Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin baslangi¢ ve 8 hafta sonraki mineral
alimlarmin DRI ile karsilagtirilmas1 Tablo 4.12°de gosterilmektedir. Bireylerin Na
(mg) alimlarinin DRI karsilama oran1 %104.2 iken 8 hafta sonra bu oran %59.8 olarak
azalmistir (p<0.001). Zaman kisith beslenme grubundaki hastalarin baslangicta
Ca(mg) alimlariin DRI karsilama orani %66.3 iken miidahale sonrasi bu oran %40.4
olarak azalmistir (p<0.05). Bireylerin Mg(mg) alimlarinin DRI karsilama oran1 %77.6
iken sekiz hafta sonunda bu oran %74.6'ya azalmistir (p<0.05). Bireylerin Fe(mg)
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alimlarinin DRI karsilama oranlar1 baglangicta %81.8 iken miidahale sonrasi bu oran
%58.7 olarak azalmistir (p<0.05). Zaman kisitli beslenme grubundaki bireylerin
baslangic P(mg) alimlarinin DRI karsilama oranlar1 %164 iken sekiz haftalik
miidahale sonrasi1 bu oran %118.7 olarak azalmistir (p<0.05). Zaman kisitl beslenme
grubundaki bireylerin K(mg) ve Zn(mg) alimlarinin DRI karsilama oranlar1 ¢aligma

sonunda degismemistir.

Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin miidahale sonras1t 6glin dagilimi
Tablo 4.13"de gosterilmistir. Bireylerin %701 giinde 3 6giin tliketirken, %30 u glinde

2 6glin tiikettigini belirmistir.

Calismanin baslangicinda diyetsel faktorler ile kan biyokimyasal parametreleri
arasindaki iliski ise Tablo 4.14’de gosterilmektedir. Bu tabloya goére ¢alisma
baslangicinda tiim bireylerin enerji alimlar1 ve HbA1C degerleri arasinda zayif negatif
bir iliski bulunmustur (r=-0.311; p<0.05). Bireylerin enerji alimlari ile AKS, LDL-K
ve TG arasindaki iliski de incelenmis ancak istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

bulunmamustir (p>0.05).

Toplam enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan gelen orani ile AKS, HbAlc,
LDL-K ve TG parametreleri arasindaki iligki de incelenmis ancak istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmamustir (p>0.05).

Bireylerin fruktoz alim1 ve AKS arasinda zayif negatif bir korelasyon bulunurken
(sirastyla r=-0.2664, p<0.05), HbALC, LDL-K ve TG i¢in anlamli bir iligki
gozlenmemistir. Glukoz ve siikroz faktorlerinin AKS, HbA1C, LDL-K ve TG ile

iliskileri incelenmis ancak anlamli bir korelasyon bulunmamistir (p>0.05).

C vitamini ile AKS arasinda zayif negatif bir iliski bulunurken ( r=-0.274,
p<0.05); HbAILC. LDL-K ve TG i¢in anlamli bir iliski bulunmamistir. A ve E
vitaminlerinin AKS, HbA1C, LDL-K ve TG ile iliskileri incelenmis ancak istatistiksel

olarak anlamli bir korelasyon gozlenmemistir (p>0.05).
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CDYA alimi ile HbAIC arasinda giiclii negatif bir iliski varken (r=-0.0282,
p<0.05); AKS, LDL-K ve TG i¢in anlamli bir korelasyon bulunmamustir (p>0.05).

Protein, posa, toplam kolestetol, DYA ve TDYA alimlarinin AKS, HbA1C, LDL-
K ve TG ile iligkisi de analiz edilmis ancak istatitiksel olarak anlamli bir korelasyon

bulunmamustir (p>0.05).

Zaman kisith beslenme grubunun miidahale 6ncesi ve sonrasi diyetsel faktorler
ile kan biyokimyasal parametreleri arasindaki iligki Tablo 4.15°de verilmistir.
Baslangicta gruptaki bireylerin toplam kolesterol alimlar1 ile AKS arasinda orta
diizeyde negatif iliski bulunurken (r= -0.520, p<0.05), ¢aligma sonunda bu anlaml
iliski  gézlenmemistir (p>0.05). Toplam kolesterol alim1 ile HbA1C, LDL-K ve TG
arasinda baslangicta ve sekiz haftalik zaman kisithh miidahale sonrasinda anlamli bir

iliski bulunmamustir (p>0.05).

Enerji, karbonhidrat (TE%), protein (TE%), yag (TE%), glukoz , siikroz,
Avitamini, C vitamini, E vitamini, protein, posa, doymus yag asidi, tekli doymamis
yag asidi ve ¢oklu doymamis yag asidi alimlarinin AKS, HbA1C, LDL-K ve TG
parametreleri ile iligkisi miidahale 6ncesi ve sonrasi i¢in incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli bir korelasyon bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.7. Bireylerin miidahale gruplarina gore baslangigta giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin 6geleri ortalamalari

Kontrol Zaman kisith beslenme Zaman ve enerji kisith beslenme
X #SS  Ortanca 'ﬂ:gl;it X £SS Ortanca éitgl;it X £SS Ortanca A(\ilzgl;it P
Enerji (kkal) 1574,2+ 826,7 1588,2 585,3-3235  1546% 847 1292,7 566,4-3562,8 1183.5+532.6 11555 399,4-2392,3 0.328
Karbonhidrat(g) 170,4+103,3 133,3 62,6-401,9 149,8+ 87 1176  351-329,2 116.0+58.6 117,2  35,8-250,6  0.330
Karbonhidrat(%o) 41,2+10,2 44,0 9,0-54,0 39,4+10,4 36,5 21,0-60,0 40,1+11,8 41,0 13,0-60,0  0.683
Protein (g) 56,5+ 35,0 48,8  15,8-139,9 54,5+ 27 51,9 22,7-111,1  50.5+37.1 39,5 1,4-131,1  0.631
Protein (%0) 15,7£7,2 14,0 9,0-36,0 15,2£3,9 14,0 10,0-24,0 16,545,2 14,0 10,0-27,0  0.547
Yag(g) 72,6+ 37,2 67,1  27,8-165,5 81+ 50 64,4 25,6-207,6 56.1+30.2 53,6 15,5-159,2  0.253
Yag (%) 43,0£6,5 43,0 32,0-60,0 45,4+9,0 44,0 29,0-65,0 42,5+10,0 41,0 26,0-60,0  0.525
Doymus yag asitleri(g) 25,7+ 17,7 22,4 3,8-72,5 25,3152 21,8 7,7-61,1 21.2+14.1 15,1 7,5-65,6 0.508
Doymus yag asitleri(%0) 13,7+4,5 13,7 5,7-20,2 14,6£3,2 15,1 8,1-22,3 15,8+4,7 16,0 8,1-24,8 0.522
Tekli doymamis yag asitleri (g) 27,3+ 12,3 24,3 13,0-56,5 17,6+ 13 15,1 4,2-53,6 20,8+ 10,1 21,3 4,1-53,1 0.216
Tekli doymamis yag asitleri (%) 16,5+3,7 15,7 10,0-25,0 17,9+4,6 18,3 8,9-28,5 16,8+6,9 15,2 7,2-33,2 0.465
Coklu doymamus yag asitleri (g) 14,2+ 8,3 12,07 4,8-32,7 17,6+ 13 15,1 4,2-53,6 9,8£6,2 8,9 0,8-27,3 0.061
Coklu doymamus yag asitleri (%)  9,8+6,6 7,7 4,1-29,1 10,0£3,8 9,7 4,1-18,6 7,5%3,7 7,6 2,0-15,2 0.154
n-3 yag asitleri(g) 1,914 15 0,5-6,3 1,5%1,6 11 0,2-5,7 1,1+0,8 0,7 0,1-3,3 0.131
n-6 yag asitleri(g) 21,3+42 .4 10,4 3,2-188,8 15,5%11,6 12,9 2,8-47,5 8,1+5,8 6,6 0,4-23,5 0.061
n3/n6 0,1+0,1 0,1 0,03-0,26 0,1+0,06 0,1 0,02-0,3 0,2+0,1 0,1 0,04-0,55 0.052
Kolesterol (mg) 2517+ 1716 2644 505,2-504,3 191,6% 153 280 21-546,4 217,4+1906 187,1  27,8-800,3 0.364
Posa () 17,845,2 17,5 10,4-31,5 19,8+10,1 19,4 7,3-38,4 15,049,0 11,5 4.8-34.4 0.134

X: Ortalama- SS: Standart sapma. p degerlerinin hesaplanmasinda Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanilmistir.
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Tablo 4.8. Bireylerin baglangi¢ diyetle vitamin alimlari DRI ile karsilagtirilmasi

Kontrol Zaman kisith beslenme Zaman ve enerji kisith beslenme
X+ss  Ortanca VUL ppige)  X+ss  Ortanca AU pRis)  Xss  ortanca AU pRy (o)
deger deger deger

A Vit (RE) 1056,0+ 1182 801,2 149,1-5428,6 123,3 857,8+£434 851 196,5-2031,7 130,8 626+468 4779 215-2001,7 1989 0.071
E vit (mg) 13,2+ 7.8 12,7 2,1-354 1153 19,9+14,7 134 2,4-50,6 122 9,6+7,7 6,6 1,8-32,8 60,3 0.14
Tiamin (mg) 0,7£0,3 0,72 0,3-14 110,3 0,8+0,4 0,7 0,2-2,1 1334 0,63+0,3 0,5 0,1-1,3 748 0522
Riboflavin (mg) 1,07+0,6 0,82 0,2-2,1 51,2 1,05+ 0,5 1,02 0,4-21 63,7 15,8+189 0,7 0,2-235 44,4  0.584
Niasin (mg) 19,6+126 159 5,8-50,7 82,2 19,7+126 178 5,8-62,3 64 21,5£18,9 14,9 5,1-83,5 1155 0.896
B6 Vit (mQg) 1,04+0,8 0,94 0,3-3,9 58,7 1,2+ 0,9 1,03 0,2-4,7 643 087+065 0,72 0,77-2,43 456  0.350
Folat (mcg) 272,5+£1175 271 106,2-504,4 82,1 288,4+148,7 2686 104-792,6 81,4 179,2+103,5 140 72-503 42,4 0.06
B12 Vit (mcg) 52+ 7,7 2,6 --30,6 66,2 2,72 2,15 0,1-7,04 53,8 3,653 1,4 9-557 36,3 0.731

C Vit (mg) 93,6£916 66,2 --766,2 77,7 1335+958 107,8 34,1-3229,7 1135 81+97.4 49,4 8-334 52 0.074

X: Ortalama SS: Standart sapma, Vit:Vitamin, RE: Retinol esdegeri; mg: miligram, mcg: mikrogram; p degerlerinin hesaplanmasinda gruplar aras1 karsilagtirma igin
Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanilmgtir.
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Tablo 4.9. Bireylerin baglangi¢ diyetle mineral alimlar1 DRI ile karsilagtirilmasi

Kontrol Zaman kisith beslenme Zaman ve enerji kisith beslenme
X+SS  Ortanca ﬁt;it DRI(%) XSS5 Ortanca Ad'et;it DRI (%) XSS Ortanca Ad'et;it DRI (%) "
Na (mg) 2308,0+1090 2110,8 301,9-4283,2 1055 2091,6+1203 2084,6 125,3-4216,8 104,2 1455+891 1388,8 165,2-3110,7 69,4 0.060
K(mg) 1803,7+£856,8 17149 569,7-3856,8 49,0 2031,6x1072 1831 672-4264 52,3  1677+£1170 1448 594-5201,7 414 0.373
Ca(mg) 687,4+3585 6854 196,0-1347,1 72,1 6685+428 630,1 1705-18253 66,3 452+324,6 370,6 89,8-1388 39 0.059
Mg (mg) 2089+77,8 216,1 122,4-356,9 72,0 236,3+ 11 232,8 68,1-462,8 776 1744+785 1525 49,6-318,3 50,8 0.200
P(mg) 939,8+560,7 833,2 288,5-2078,3 151,5 912+4413 902,1 423,4-18734 164 831+5742 624,6  275-2358 1135 0.513
Fe (mg) 8,2+ 3,2 8,6 2,9-13,4 78,5 94+54 9,0 3,5-25,2 81,8 6,8+ 3,7 6,6 1,3-18,9 60 0.141
Zn (mg) 7,6£49 7,1 2,8-19,4 95,6 7,2+3,5 6,5 2,5-13,5 87,2 6,0+ 3,5 58 1,7-16,1 78,3 0.412

X: Ortalama SS: Standart sapma, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, Mg: , Fe: Demir, Zn: Cinko Magnezyum, P: Fosfor
p degerlerinin hesaplanmasinda gruplar arasi1 karsilastirma igin Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanilmigtir.
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Tablo 4.10. Zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin baslangi¢c ve 8 hafta sonraki giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin geleri

ortalamalari
Baslangic¢ 8 hafta sonra
X +SS Ortanca Alt-Ust deger X +SS Ortanca Alt-iist deger P

Enerji (kkal) 1546847 1292,7 566,4-3562,8 1614.5+972.1 1370.1 533-3864 0.279
Karbonhidrat (g) 149,8+87 117,6 35,1-329,2 153.5+£104.7 124.8 34.3-383.9 0.881
Karbonhidrat (%0) 39,4+10,4 36,5 21,0-60,0 37,8+9,0 37,0 22,0-53,5 0.106
Protein (g) 54,52+7 51,9 22,7-111,1 49.6+21.9 46.8 14-90.1 0.083
Protein (%0) 15,2£3,9 14,0 10,0-14-0 13,6+3,8 13,2 8,0-22,2 0.04*
Yag (g) 81+50 64,4 25,6-207,6 85.3+£58.2 62.5 28.3-222.8 0.478
Yag (%) 45,4+9,0 44 29,0-65,0 47,749,2 45,6 31,6-64,0 0.102
Doymus yag asitleri (g) 25,3145,2 21,8 7,7-61,1 31.6+58.2 225 9.3-76.2 0.079
Doymus yag asitleri (%) 14,613,2 15,1 8,1-22,3 16,6+5,0 16,9 3,2-22,6 0.067
Tekli doymamis yag asitleri (g) 31,52+0,6 24 8,74-77,3 33.1+21.1 24.6 9.5-77.5 0.135
Tekli doymamis yag asitleri (%) 17,9+4,6 18,3 8,9-28,5 18,6444 18,6 10,6-28,6 0.043*
Coklu doymamus yag asitleri (g) 17,6%13 151 4,2-53,6 19.0+17.7 12.2 3.6-69.4 0.911
Coklu doymams yag asitleri (%) 10,0+3,8 9,7 4,1-18,6 12,5+7,8 12,8 0,4-27,9 0.167
Nn-3 yag asitleri (g) 1,5+1,6 1,1 0,2-5,7 2,1+1,7 1,6 0,3-6,2 0.040*
N-6 yag asitleri (g) 15,5+11,6 12,9 2,8-47,5 16,9+15,0 11,9 4,2-62,0 0.311
n-3/n6 0,1+0,06 0,1 0,02-0,3 0,14+0,1 0,11 0,05-0,43 0.069
Kolesterol (mg) 191,6+153 280 21-546,4 286.7+176 280.2 19.7-793.1 0.052
Posa(g) 19,8+10,1 19,4 7,3-38,4 16.9+9.2 15.3 5-35.5 0.012*

X: Ortalama SS: Standart sapma; * p<0.05 p degerlerinin hesaplanmasinda grup i¢i karsilastirma icin Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi kullanilmistir.
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Tablo 4.11. Zaman kisitli beslenme grubundaki bireylerin baslangi¢ ve 8 hafta sonraki vitamin alimlart DRI ile karsilagtirilmasi

Baslangig¢ 8 hafta sonra
X £SS Ortanca  Alt-iist deger DRI (%) X 5SS Ortanca  Alt-iist deger DRI (%) P
A Vit (RE) 857,8+ 434 851 196,5-2031,7 130,8 1532.1+ 1223.7 1289 590.2-6279.2 198.5 0.006*
E vit (mg) 19,9+ 14,7 13,4 2,4-50,6 122 18.9+17.2 11.3 2.3-70.2 99.6 0.258
Tiamin (mg) 0,8+£0,4 0,7 0,2-2,1 1334 0.76£0.43 0.65 0.26-2.06 122.7 0.119
Riboflavin (mg) 1,05+ 0,5 1,02 0,4-2,1 63,7 0.96+ 0.54 0.84 0.10-2.17 52.4 0.200
Niasin (mg) 19,7+ 12,6 17,8 5,8-62,3 64 13.0+£10.9 11.5 --38.5 101.6 0.156
B6 Vit (mg) 1,2£0,9 1,03 0,2-4,7 64,3 0.82+ 0.55 0.76 --1.86 475 0.136
Folat (mcg) 288,4+ 148,7 268,6 104-792,6 81,4 269.5+ 155.4 241.4 95.9-784.0 73.1 0.037
B12 Vit (mcg) 2,72 2,15 0,1-7,04 53,8 3.8 2.6 0.3412.4 74.5 0.045*
C Vit (mg) 133,5+£ 95,8 107,8 34,1-3229,7 113,5 137.2£75.8 122.3 22.8-295.1 128.6 0.073

X: Ortalama SS: Standart sapma, Vit: Vitamin, RE: Retinol esdegeri; mg: miligram, mcg: mikrogram; *p<0.05
p degerlerinin hesaplanmasinda Wilcoxon Eslestirilmis Tki Ornek Testi kullanilmustir.
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Tablo 4.12. Zaman kisithi beslenme grubundaki bireylerin baslangi¢ ve 8 hafta sonraki mineral alimlart DRI ile karsilagtirilmasi

Baslangic¢ 8 hafta sonra
X +SS Ortanca Alt-iist deger DRI (%) X +SS Ortanca Alt-iist deger DRI (%) P
Na (mg) 2091,6+1203 2084,6 125,3-4216,8 104,2 137541094 1197.6 --3462 59.8 <0.001*
K (mg) 2031,6+1072 1831 672-4264 52,3 1880.9+1037.3 1625.1 526-4437.4 46.3 0.117
Ca (mg) 668,5+428 630,1 170,5-1825,3 66,3 518.3+420.7 384.6 68.0-1675.0 40.4 0.002**
Mg (mg) 236,3+11 232,8 68,1-462,8 77,6 213.6499.1 2245 70.8-431.5 74.6 0.033**
P(mg) 912+441,3 902,1 423,4-1873,4 164 723.8+389.3 653.0 244-1685 118.7 0.017**
Fe (mg) 9,454 9,0 3,5-25,2 81,8 7.4+4.1 6.4 2.0-16.1 58.7 0.011**
Zn (mg) 7,2435 6,5 2,5-13,5 87,2 6.7+3.9 6.1 0.8-16.5 61.4 0.141

X: Ortalama SS: Standart sapma, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, Mg: , Fe: Demir, Zn: Cinko Magnezyum, P: Fosfor, mg: miligram, mcg: mikrogram;
*p<0.001, **p <0.05 p degerlerinin hesaplanmasinda Wilcoxon Eslestirilmis iki Ornek Testi kullanilmistir.



Tablo 4.13. Zaman kisitli beslenme grubundaki bireylerin 6giin sayisina gore dagilimi

Ogiin Sayisi S %

2 6 30.0
3 14 70.0
Toplam 20 100.0

S: Say1 %: Siitun yiizdesi

Tablo 4.14. Calismanin baslangicinda diyetsel faktorler ile kan biyokimyasal
parametreleri arasindaki iligki

Baslangig Diyetsel

; AKS HbA1C LDL-Kolesterol TG
Faktorler

) r 20.092 0311 10.053 0.143
Enerjikkal) p 0.498 0.020* 0.701 0.294
: . r 0.390 -0.065 0.024 -0.079
Karbonhidrat(TE%) 0 0.775 0.632 0.863 0.561
9 r 0.134 0.50 10,206 -0.235
Protein (TE%) D 0.325 0.715 0.131 0.081
o r 0118 0.058 0.050 0.190
Yag (TE%) 0 0.388 0.671 0.719 0.162
r 0254 0.113 0.033 -0.02

Glukoz (g) p 0.059 0.406 0.872 0.991
rukiod r -0.264 10.063 10.039 -0.009
9 p 0.049* 0.643 0.778 0.950
Stkroz () r 0.025 10,252 0.060 -0-003
g p 0.854 0.061 0.661 0.983
. r -0.228 -0.050 -0.149 -0.087

A Vit (RE) P 0.091 0.712 0.279 0.522
. r 0274 0.125 0.012 0.076

C Vit (mg) D 0.041* 0.359 0.930 0578
. r 10228 0117 0,225 0.058

E Vit (mg) p 0.091 0.392 0.099 0.672
Protein (g r -0.033 -0.205 0.145 0177
g P 0.811 0.130 0.290 0.191

posa (g r 0176 0.185 0217 0.002
9 p 0.195 0.172 0.111 0.988
Toplam Kol (mg) r 10082 0136 10,083 0132
P g p 0.550 0.319 0.547 0.332
r -0.053 0.234 0.019 0,071

DYA(9) 0 0.698 0.083 0.889 0.602
r -0.151 -0.099 -0.030 -0.030

TDYA(9) p 0.266 0.468 0.829 0.824
r 0118 100282 10.055 0.042

CDYA (9) p 0.385 0.035* 0.690 0.759

Vit: Vitamin, Kol: Kolesterol, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA:
Coklu doymamis yag asitleri
p degerlerinin hesaplanmasinda Spearman Sira Korelasyon Katsayisi kullanilmigtir. *p<0.05
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Tablo 4.15. Zaman kisith beslenme grubunun miidahale dncesi ve sonrasi diyetsel faktorler ile kan biyokimyasal parametreleri arasindaki
iliski

Baslangi¢ Diyetsel AKS HbAIC LDL-K TG
Faktorler Baslangic 8 hafta sonra Bagslangic 8 hafta sonra Baslangic 8 hafta sonra Bagslangic 8 hafta sonra
r p r p r p r p r p r p r p r p

Enerji(kkal) -0.335 0.174 0.042 0864 -0.238 0375 0365 0149 0152 0535 0075 0753 -0.008 0.972 -0.102 0.670
Karbonhidrat(TE%) 0.216 0.390 0.056 0.820 0.101 0711 0.066 0.801 -0.067 0.785 -0.013 0.957 0.011 0.962 0.297 0.204
Protein (TE%) -0.023 0929 -0.109 0.657 0427 0.099 -0.305 0235 0.001 0.996 0014 0952 -0278 0.235 0.033  0.889
Yag (TE%) -0.323  0.192 0.0 1.0 -0.176 0515 0.044 0866 0.132 0589 0.020 0.932 0.029 0.903 -0.339 0.143
Glukoz (g) -0.323 0.192 0.097 0.692 0152 0574 0337 018 0199 0413 0.065 0786 -040 0867 0175 0.461
Fruktoz (g) -0.243 0331 0.086 0.725 0.158 0.558 0314 0.219 0160 0513 0.128 0590 -0.017 0942 0.172 0.468
Sukroz (g) 0.125 0.620 0.161 0511 -0.167 0536 0.353 0.164 0153 0532 -0.151 0524 -0.091 0.703 0.163 0.491
A Vit (RE) -0.275 0270 0.023 0.926 0122 0.653 0332 0193 0219 0367 0008 0975 -0.139 0558 -0.084 0.724
C Vit (mg) -0.242 0333 0.050 0.838 0.160 0555 0.227 0380 0445 0.056 0.038 0875 -0.056 0.813 0.094 0.693
E Vit (mg) -0.411  0.090 0.069 0779 -0.241 0368 0444 0074 0323 0177 0048 0840 0.123 0.604 -0.368 0.110
Protein (g) -0.453 0.059 -0.018 0.940 -0.012 0965 0278 0279 0162 0506 0.078 0743 -0.101 0.672 -0.111 0.642
Posa () -0.113 0.656  0.052 0.833 0.142 0601 0153 0558 0.073 0.767 0.002 0992 0.282 0.228 0.050 0.833
Toplam Kol (mg) -0.520* 0.027 -0.393 0.096 -0.90 0.739  0.412 0.10 0.090 0.713 0.007 0977 -0.224 0.342 0.070 0.768
DYA (g) -0.386  0.113 -0.060 0.806 -0.158 0558 0.329 0198 0.116 0.637 0.046 0.848 -0.009 0970 -0.070 0.769
TDYA (9) -0.410 0.091 0.003 0.991 -0.105 0.698 0390 0.122 0070 0.775 0.217 0357 0109 0677 -0.222 0.347
CDYA (g) -0.448 0.062 0.049 0.843 -0.274 0304 0317 0215 0.183 0454 0.078 0745 0.011 0962 -0.335 0.149

Vit: Vitamin, Kol: Kolesterol, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDY A: Coklu doymamus yag asitleri
p degerlerinin hesaplanmasinda Spearman Sira Korelasyon Katsayist kullanilmigtir. *p<0.05



5 TARTISMA

Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in risk faktorlerinden biridir.
Diyet, kardiyovaskiiler hastaliklarin profilaksisinde 6nemli bir rol oynar. Aralikli
achigin, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in birgok risk faktdriinii ve dolayisiyla
bu hastaliklarin ortaya ¢ikisini smirladigi belirtilmistir (67). Aralikli aglik, lipitlerin
biyokimyasal doniisiimlerini etkileyerek viicut agirligini azaltir ve serum lipid profili
uzerinde olumlu bir etkiye sahiptir- toplam kolesterol, trigliserit ve LDL kolesterol
konsantrasyonunu azaltir (9). Aralikli agligin, lipid profil kontrolii igin etkili bir
yontem oldugunu vurgulayan arastirmalarin lipid profili belirteclerinin ve diyet
verilerinin degerini agikca ortaya koymadigi belirtilmistir. Bu nedenle, viicut agirligi
kaybin1 ve aralikli aglik doneminden Once ve hemen sonra beslenmenin analiz
edilmesinin 6nemli oldugu belirtilmistir (10). Bu c¢alismada, fazla kilolu/obez
hiperlipidemik bireylere 8 hafta boyunca uygulanan zaman ve enerji kisitli beslenme,
zaman kisith beslenme, enerji kisitli beslenme modellerinin; lipit profili ve

antropometrik Slgtimler lizerine etkisi degerlendirilmistir.

5.1 Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine iliskin Verilerin Degerlendirilmesi

Literatiir incelendiginde, zaman kisith beslenmenin viicut agirliginda azalmaya
neden oldugu (51,60,68-77) ancak zaman kisitli ve enerji kisitlh beslenmenin
karsilastirildigi ¢alismalarda (78,79) zaman ve enerji kisitlamasi birlestirildiginde dahi
(80), gruplar arasinda viicut agirligindaki azalma agisindan bir fark bulunmadigi
goriilmektedir. Cochrane analizine gore, viicut agirlii, kisa vadede (3 ay) giinliik
beslenme aligkanliklarinin degistirilmedigi beslenme modeline kiyasla aralikli aglik
ile azalmistir. Enerji kisitlamasi ile karsilagtirildiginda kisa vadede aralikli agligin,
etkisinin belirsiz oldugu ifade edilmistir ve orta vadede (3-12 ay) etkisinin
olmayabilecegi belirtilmistir (81). Bir bagska meta analizde de aralikli aglik ve siirekli
enerji kisitlamasi arasinda agirlik kaybi agisindan fark bulunmamastir (82). Yapilan bir
sistematik derlemede de, enerji kisith diyetle karsilastirildiginda, aralikli aghigin fazla
kilolu veya obez bireylerin viicut agirliklar: iizerinde daha fazla fayda sagladigina dair

bir kanit bulunmamistir (83).
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Literatiirde, zaman kisitli beslenmenin viicut agirhiginda ve BKi’de azalma
saglamadigini1 gosteren ¢aligmalar (84—87) da mevcuttur. Aralikli aglik ve enerji kisith
diyetlerin incelendigi bir meta analizde, zaman kisitli beslenme modelinin enerji kisith
beslenmeye kiyasla daha fazla agirlik kaybi sagladigi gosterilmistir (88). Ancak bu
meta analizde degerlendirilen calismalar arasinda viicut agirhigi ve BKI heterojendir.
Yapilan baska bir meta analizde aralikli aghigin BKI, yag kiitlesi, yagsiz kiitle ve viicut
agirhigini azaltabilecegi ve agirlik kaybinda aralikli aglik icermeyen diyete gore daha
etkili olabilecegi bildirilmistir (1). Bir baska meta analizde  aralikli aglik
miidahalesinin kontrol gruplariyla karsilastirildiginda viicut agirligi, BKI ve viicut yag
kiitlesini azalttigi gosterilmistir (89). Ancak bu meta analizlerde yalnizca zaman kisith

beslenme degil, tiim aralikli aclik diyetleri degerlendirilmistir.

Yapilan bu arastirmada, miidahale gruplar viicut agirligi, BKI, bel ve kalga
gevresi agisindan incelendiginde; kontrol, zaman ve enerji kisith beslenme, zaman
kisith beslenme gruplarinda baslangica gore 8 hafta sonra azalma meydana gelmistir
(p <0.001) (Tablo 4.5). Bel/kal¢a oranina bakildiginda 8 hafta sonra zaman ve enerji
kisith beslenme grubunda baslangica gore anlamli bir azalma bulunurken (p<0.05)
(Tablo 4.5.), kontrol ve zaman kisitli beslenme gruplarindaki bir degisiklik

bulunmamastir.

Bu ¢alismada viicut agirhigi, BKI, bel gevresi, kalca gevresi, bel/kalga oran, viicut
yag kiitlesi ve ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ve yiizdesi, kas kiitlesinde, baslangicta, 4
hafta sonra ve 8 hafta sonra gruplar arasinda fark bulunmamaistir. Bu arastirma sonucu
ve literatiirdeki diger ¢alisma sonuglari degerlendirildiginde (60,68-70,77,90,91)
zaman kisitli beslenmenin viicut agirhigi ve BKIyi azaltmada enerji kisitli beslenme
ile benzer etkiye sahip oldugu goriilmiistiir. Bu arastirmada, zaman kisitli beslenme
grubunda 8 hafta sonra enerji aliminda azalma bulunmamuistir (Tablo 4.10). Bu durum
zaman kisith beslenmenin, antropometrik Olclimler {iizerindeki etkisinin enerji
kisitlamasindan bagimsiz oldugunu ve agirlik yonetimi i¢in enerji kisitlamasina
alternatif bir segenek oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica zaman kisith beslenme

modeli icin enerji alimini azaltacak bir miidahaleye gerek olmadig1 goriilmektedir.
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Bu arastirma icin kurulan hipotez dogrulanamamigtir. Bu sonug, sirkadiyen ritme
uygun beslenmenin antropometrik Slgiimler lizerinde enerji kisith beslenme kadar
etkili oldugunu ancak enerji kisitlamasi ile birlestirildiginde ek bir fayda saglamadigini

gostermistir.

Kadinlarda KVH riskinin bel ¢evresindeki her 10 cm’lik artis i¢in %3.4, bel kalga
oranindaki her 0.1 birimlik artis i¢in ise %3.5 arttig1 gosterilmistir. Abdominal obezite,
artmis KVH riski ile iligkilidir ve bel ¢evresi ve bel kal¢a oran1 KVH tahmini i¢in iyi
gostergelerdir (92). Zaman kisith beslenme ile yapilan g¢alismalarda, bel cevresi
acisindan kadinlarda fark bulunmamistir (60) ve BKI azalirken bel/kalga oraninda
degisiklik gozlenmemistir (71). Bel ¢evresi agisindan literatiir incelendiginde yapilan
meta analizlerde zaman kisitli beslenmenin bel ¢evresinin azalmasinda genel olarak
etkisi oldugu (75,93-95) ve aralikli aglik diyetlerinin, enerji kisitlamasina kiyasla bel

cevresini daha fazla azalttigi goriilmektedir (88).

Yapilan bu ¢alismada, miidahale gruplar1 bel ve kalga cevresi acisindan
incelendiginde; kontrol, zaman ve enerji kisitli beslenme, zaman kisitli beslenme
gruplarinda baslangica gore 8 hafta sonra azalma meydana gelmistir (p <0.001).
Bel/kalga oranina bakildiginda 8 hafta sonra zaman ve enerji kisitli beslenme grubunda
azalma bulunurken (p<0.05), kontrol ve zaman kisith beslenme gruplarindaki
degisiklik istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir. Arastirmada zaman ve enerji
kisith beslenme modelinde bel/kalga oraninda, sadece zaman ya da sadece enerji kisith
beslenme modellerine gore daha fazla azalma meydana gelmesi sirkadiyen ritmle
uyumlu olacak sekilde enerji kisitlamasinin abdominal yaglanma {izerinde daha iyi

sonuglara yol actigin1 gostermektedir.

Literatlir zaman kisithi beslenmenin viicut bilesimi {izerine etkileri agisindan
incelendiginde ¢eligkilidir. Lowe ve ark yaptig1 ¢aligmada baglangica gére ve zaman
kisitli beslenme ve kontrol gruplari arasinda viicut yag kiitlesi agisindan bir fark
goriilmemistir. Yagsiz viicut kiitlesinde, zaman kisith beslenme grubunda anlamli bir
azalma bulunmustur (79). Literatiirde, zaman kisith beslenmenin viicut yag kiitlesi ve

yag yizdesinde azalma meydana getirdigi caligmalar da  mevcuttur
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(60,70,71,73,78,93,95-98). On ¢alismay1 kapsayan bir meta-analizde de, zaman kisitli
beslenmenin toplam yag kiitlesini azalttigi gosterilmistir (94). Ancak zaman kisith
beslenme, enerji kisitlamasi ile karsilastirildiginda, anlamli bir fark gézlenmemistir
(78). Alinan enerji ve makro besin 6gelerinin dagilimi eslestirilen bir ¢alismada da, 8
hafta sonra enerji kisitli beslenme grubuna kiyasla zaman kisitli beslenme grubunda
yag kiitlesinde azalma gozlenmistir. Bu sonucun, aralikli aclik grubundaki daha fazla
yag kaybinin mekanizmasmin diyet miktar1 veya kalitesindeki degisiklikle
aciklanamayacagi bu farkin besin tiiketiminin zamanlamasindan kaynaklandigini

isaret ettigi one strtlmistiir (97).

Literatiirde zaman kisith beslenmenin yagsiz viicut kiitlesi lizerindeki etkisi
degerlendirildiginde ise, zaman kisitli beslenme miidahalesi uygulanan bireylerin,
karsilagtirma grubuna kiyasla yagsiz viicut kiitlelerinde genel olarak azalma oldugu
belirlenmistir (70,94,99). Yagsiz viicut kiitlesi, zaman kisith beslenme gruplarinda

enerji kisitli beslenme grubuna goére daha fazla azalmigtir (88).

Bu arastirmada, 8 hafta sonra viicut yag kiitlesi ve viicut yag yiizdesindeki azalma
zaman ve enetji kisitli beslenme grubunda ve kontrol grubunda anlamli iken (sirasiyla
p<0.001 ve p<0.05); zaman kisitli beslenme grubunda degisiklik bulunmamuistir.
Yagsiz viicut kiitlesi 8 hafta sonra zaman ve enerji kisith beslenme grubunda azalirken
(p <0.05), kontrol ve zaman kisitli beslenme grubunda degisiklik bulunmamustir.
Yagsiz viicut yiizdesi i¢in zaman kisitli beslenme grubundaki degisiklik anlamli
bulunmazken; zaman ve enerji kisith beslenme grubunda ve kontrol grubunda artis
gdzlenmistir (sirastyla p<0.001 ve p<0.05) Kas kiitlesindeki 8 haftalik degisim kontrol
ve zaman kisitl beslenme grubunda istatistiksel agidan anlamli bulunmazken; zaman
ve enerji kisitl beslenme grubunda azalma meydana gelmistir (p<0.05). Bu arastirma
sonucunda zaman kisith beslenme grubunda viicut bilesiminde degisiklik
bulunmamasi, sadece enerji kisitli beslenme ya da zaman ve enerji kisith bu etkinin
enerji kisitlamasindan kaynaklandigini gostermektedir. Yagsiz kiitle ve kas kiitlesi
kontrol ve zaman kisith beslenme gruplarinda korunurken, zaman ve enerji kisith
grupta azalma meydana gelmistir. Bu sonug ile ¢alisma hipotezi dogrulanmamuistir.

Tiim oOrneklemin sedanter bireylerden olustugu diisiliniildiigiinde, bu sonug
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literatiirdeki ¢aligmalarin 6rneklem biiyiikliigiindeki ve fiziksel aktivite diizeylerindeki
farklilik ile agiklanabilir. Bu aragtirma bulgulan ile farklilik gosteren calismalar
incelendiginde orneklem biiyiikliiglindeki degiskenlik, viicut yag kiitlesinde azalma
meydana gelirken viicut agirligiin degismeden kalmasi ve yagsiz viicut kiitlesinin

Ol¢iilmemesi, miidahale siiresi ile agiklanabilir.

5.2 Biyokimyasal Verilerin Degerlendirilmesi

Baslangi¢ degerine gore %5’1ik bir agirlik kayb1 “klinik olarak anlamli” bir miktar
olarak kabul edilir (100). BKi’nin 25 kg/m2’nin iizerinde olmasi mortalite ve
kardiyometabolik hastaliklar igin artan risk ile iliskilidir ve bu iligki, BKI’nin
artmasiyla birlikte riskin de arttigini gostermektedir (101). Adipoz doku, aktif bir
endokrin organ olarak kabul edilmektedir ve proinflamatuar ve protrombotik
molekiiller de dahil olmak {izere sitokinleri salgilamaktadir(102).Yiizde beslik bir
agirlik kaybi kardiyometabolik hastalik i¢in bazi risk faktérlerinin (glukoz, insiilin,
trigliserid, alanin transaminaz ve leptin) plazma konsantrasyonlarin1 azaltir. Ancak
digerlerini (serbest yag asitleri, diisiik ve yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol ve
adiponektin) etkilemez (103). Bu nedenle, lipit profilini iyilestirmek i¢in daha yiiksek
agirlik kaybi derecelerine (%11 ve %16) ihtiyag¢ oldugu bilinmektedir (104).

Literatiir incelendiginde yapilan ¢aligmalarda, 16/8 zaman kisith beslenme
grubunda HDL-K diizeyinde belirgin iyilesmeler gosterilmistir. LDL-K diizeylerinde,
16/8 zaman kisith beslenme grubunda baslangi¢c diizeyine kiyasla 6nemli 6l¢iide
azalma oldugu bildirilmistir(40,75). Otuz ii¢ ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-
analizde, aralikli aglik ve enerji kisith diyetlerin, bireylerin olagan beslenme
diizenlerine devam ettikleri kontrol gruplariyla karsilastirildiginda TK, LDL-K ve TG
konsantrasyonlarin1 azaltarak lipid profili iizerinde yararli etkiler sagladig:
gosterilmigtir. Analizler, enerji kisitlamasmin TK konsantrasyonunu diisirmede
aralikli aclik diyetlerinden daha etkili goriindiigiini, LDL-K ve TG duzeylerini ise
aralikli aglikla benzer bir oranda azalttigin1 ortaya koymustur (105).
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Dort giinliik bir calismada, erken zaman kisith beslenme sabah LDL ve HDL
kolesterolii arttirirken, trigliserit diizeylerini etkilememistir. Sonug olarak ise, toplam
kolesterol yiikselmistir. Bu durum, uzun siireli aclik siiresine ve erken zaman kisith
beslenme grubundaki yag oksidasyonuna atfedilmistir (42). Metabolik sendromlu
bireylerde yapilan 12 haftalik bir ¢alismada ise, zaman ve enerji kisitli beslenme
gruplart lipid profilinde farklilik géstermezken, tiim katilimcilar HDL-K hari¢ tim
metabolik parametrelerde olumlu ilerleme kaydetmistir (106). Baska bir ¢alismada ise,
zaman kisith beslenme, HDL-K veya LDL-K’yi etkilemezken; sabah aghik TG
diizeylerini artirmigtir. Bu da sabah aglik toplam kolesterol diizeylerinde artisa
dontigmiistiir. Dolagimdaki trigliserit seviyelerindeki ylikselmenin, testten dnceki daha
uzun aglik siiresinden kaynaklandig: bildirilmistir (kontrol kolunda 12 saate karsilik
18 saate karsilik) ve lipolizden sonra trigliseritin yeniden esterifikasyonunu ve
trigliseritin hepatik ve intramiskuler beslenme gruplarinda yag yiizdesi ve kiitlesinde
anlamli bir azalma meydana gelmesi, depolanmasini yansittigi belirtilmistir (107).
Ayrica zaman kisitli beslenmenin TG konsantrasyonunu 6nemli 6lgiide diistirdiigii
calismalar da literatiirde mevcuttur (40,69,70). Yapilan baskan bir ¢alismada, 16/8
zaman kisitl beslenme, toplam kolesterolde ve LDL-K’de artisa neden olurken, HDL-
K ve trigliserit diizeylerinde degisiklik bulunmamistir (108). Moro ve arkadaslarinin
yaptig1 direng egzersizini de i¢eren ¢aligmada, toplam kolesterol konsantrasyonunda
herhangi bir 6nemli fark gézlemlenmezken, zaman kisitl beslenme grubunda HDL -
K diizeyleri miidahalenin 2. ve 12. aylarinda 6nemli 6lgiide iyilesmistir ve LDL-K
diizeyleri 12 aylik c¢alismanin sonunda azalmistir. Enerji kisitlamasi, lipid profilini
degistirmedigi icin HDL-K ve LDL-K 12 aylik degerlendirmede gruplar arasinda
onemli Olglide farklilik gostermistir. Ayrica, TG diizeyleri, zaman kisitli beslenme
grubunda azalirken, enerji kisitli beslenmeden sonra anlamli fark goézlenmemistir
(109). Bir galismada zaman kisithi beslenme LDL-K diizeyini azaltmis ancak bu
calismada bireyler statin de kullanmistir (73). Diger meta analizlerde ise, aralikli aglik
diyetinin bozulmus lipid metabolizmasi olan hastalar i¢in etkili bir tedavi segenegi

oldugu, lipid metabolizmasini iyilestirebilecegi desteklenmistir (51,82).

Literatiir incelendiginde yapilan calismalarda zaman kisith beslenmenin lipit

profilini degistirmedigi ¢alismalar da mevcuttur (40,71,76,78,79,95-99,110). Yapilan
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meta analizlerde zaman kisitli beslenme ve aralikli aghigin toplam kolesterolii
(88,89,93,111,112), TG’yi (88,93,111,112), LDL-K"yi (88,93,111) azaltmadigi, HDL-
K’yi degistirmedigi (88,89,93,105,111,112) gosterilmistir. Zaman kisitli beslenmenin
plazma lipit diizeylerini iyilestirmedeki etkisi belirsizdir (12).

Bu ¢alismaya gore lipit profiline bakildiginda toplam kolesterol, LDL-K, HDL-
K, VLDL-K ve TG degerlerinde tiim gruplar i¢in baslangi¢c ve 8 hafta sonunda fark
bulunmamistir. Calismanin basinda ve 8 hafta sonunda toplam kolesterol, LDL-K,
HDL-K, VLDL-K ve TG degerleri i¢in gruplar arasinda fark bulunmamistir. Temel
TK ve LDL-K konsantrasyonu hesaba katildiginda, yiiksek temel degerlere (sirasiyla
>200 mg/dL ve >130 mg/dL) sahip katilimcilarda, normal temel konsantrasyonlara
(swrastyla <200 mg/dL ve <130 mg/dL) sahip katilimcilara kiyasla daha biiyiik bir
azalma meydana geldigi gosterilmistir.  Enerji  acig1  derecesine  gore
tabakalandirildiginda ise TK ve LDL-K konsantrasyonu yalnizca giinliik gerekli enerji
aliminin %50’sini tiiketen katilimcilarda azalmistir (105). Bu sonuglar, yapilan bu
aragtirmada bireylerin baglangic TK, LDL-K, HDL-K ve TG degerleri ve giinliik enerji
alimlarindaki azalma miktari, yapilan miidahalelerin gruplarda lipit profilini neden
etkilemedigini agiklamaktadir. Literatiirdeki geligkili lipit profili sonuglari, ¢alisma
tasarim1 ve miidahale tiirlerindeki farkliliklar, aglik siireleri, 6rneklem biytikliigi,
biyokimyasal testten dnce bireylerin tlikettikleri 0giiniin heterojenitesi, bireylerin
baslangic lipit profili ve lipit diigiiriicii ila¢ kullanma durumu, bireylerin fiziksel
aktivite diizeyindeki farkliliklar ve baslangica gore agirlik kaybimin yiizdesi ile
aciklanabilir. Ayrica 6glin sikligini artirmanin kolesterol seviyelerini diistirebilecegini,
6giin sikligini azaltmanin ise olumsuz etkilere sahip olabilecegi 6ne siiriilmistiir (113).
Ginde 1 o0gin tiketen bireylerin toplam LDL- ve HDL- kolesterol
konsantrasyonlarinda anlamli artiglar gozlemlenmistir (114). Bulgular, giinde alt1
ogiinden fazla tliketen bireylerde, giinde bir veya iki 6glin tiikketen bireylere kiyasla
toplam ve LDL kolesterol konsantrasyonunun daha diisiik oldugunu gostermistir
(115)Diisiik 6giin sikligina kiyasla yiiksek 6gtin sikligiin toplam kolesterolii ve LDL-
K'yi iyilestirebilecegini gostermistir (116). Yapilan ¢caligmada, zaman kisitl beslenme
grubundaki bireylerin %70 inin giinde 3 6giin tiikettigi Tablo 4.13"de gosterilmistir.

Ogiin sikligmin, zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin lipit profilinin ¢alisma
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sonunda kontrol grubu ile benzer olmasma katki saglamis olabilecegi

distiniilmektedir.

Arastirma hipotezi dogrulanmamistir. Bu sonuglar, lipit profilindeki degisim icin
sekiz haftadan uzun calisma siiresi ile planlanmis c¢alismalara ihtiya¢ oldugunu

gostermektedir.

Yapilan ¢alismalarda zaman kisitli beslenme ve enerji kisitli beslenme gruplari
arasinda aglik glukoz seviyeleri (78,79,88) ve HbA1C (79) benzer bulunmustur.
Yapilan bir meta analizde de aralikli aghigin AKS’yi azaltmadig1 belirtilmistir (31).
Aralikli aclik, AKS’yi azaltmaz (1). Cochrane analizinde, kisa vadede (3 ay) ve orta
vadede (3-12 ay) alisilmis beslenme diizeninde bir degisiklik yapilmayan modele
kiyasla aralikli aghigin glukoz iizerindeki etkisinin belirsiz oldugu ifade edilmistir(81).
Yapilan bir ¢alismada da zaman kisitl beslenme AKS ve HbAlc'yi degistirmemistir
(79).

Literatirde zaman kisitli beslenmenin, glukoz seviyelerinin azaltilmasinda
kontrol grubuna kiyasla genel olarak 6nemli bir etkisi oldugunu bildiren (94,111) ve
aralikli aglik diyetinin bozulmus glukoz metabolizmasini iyilestirebilecegi destekleyen
caligmalar da mevcuttur (51). Yiiz bir fazla kilolu ve obez prediyabetli yetiskinden
olusan bir 6rneklem tizerinde 3 haftalik randomize kontrollii bir ¢alisma yapilmis ve
16/8 zaman kisitl beslenmenin kan glukoz diizeylerinde azalmaya neden oldugu
bulunmustur (40). Metabolik sendromlu bireylerde yapilan 12 haftalik bir ¢alismada
da, zaman kisith beslenme ve enerji kisitli beslenme gruplarinda glisemik bulgularda
olumlu ilerleme kaydettigi gosterilmistir (106). Yapilan ¢aligmalarda zaman kisith
beslenme miidahalesi AKS’yi diisiiriirken (42,70,95), HbA1C’yi degistirmemistir
(49). Tim aralikli aglik tiirlerinin degerlendirildigi bir meta analizde ise aralikli aglik
ve enerji kisitlamasi acghik kan glukozu ve insiilin {izerinde benzer iyilesmeler
saglamistir (82). Ortalama %6.7’lik bir agirlik kaybinin diyabet insidansint %58
oraninda azalttigi gosterilmistir (117,118). Ac¢lik kan glukozu ve HbAZlc’deki
iyilesmenin >2 % ve <5%agirlik kayb1 ile bagladigi bilinmektedir. Ancak bu glisemik
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Ol¢iimlerdeki iyilesmeler antidiyabetik ilaglardaki azalmalarla birlikte elde edildigi
bilinmelidir (119).

Yapilan bu arastirmanin bulgularina gore, AKS i¢in gruplarda baslangi¢ ve 8 hafta
sonunda fark gozlenmemistir (Tablo 4.6). HbAIC degeri i¢in kontrol grubunda
anlamli bir azalma bulunurken, zaman ve enerji kisitli beslenme ve zaman kisith
beslenme gruplarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 4.6).
Calismanin basinda ve 8 hafta sonunda AKS ve HbA1C degerleri i¢in gruplar arasinda
fark bulunmamistir. Arastirmada bireyler antidiyabetik ila¢ kullanmamaktadir.
Calismadaki agirlik kaybi derecesinin (kontrol:%5,6, zaman kisitli beslenme %1,9,
zaman ve enerji kisith beslenme %4,7) kan glukoz bulgularin1 degistirmede yeterli

olmamasi bu ¢eliskili sonuglar1 aciklamaktadir.

5.3 Enerji Alm Verilerinin Degerlendirilmesi

Literatiir incelendiginde, zaman kisith beslenme grubunda enerji alim1 azalmistir
(43,72,98,99,109) ve Na alimi artmistir (99). Yapilan bir ¢alismada zaman kisith
beslenme grubundaki katilimeilarda karbonhidratlardan elde edilen enerji azalirken,
protein alimi miidahale boyunca korunmustur (21). Liu ve ark yaptig1 ¢alismada ise
yagdan, karbonhidrattan ve proteinden gelen enerji alimi yiizdeleri, zaman kisith

beslenme ve enerji kisith beslenme grubunda 12 ay boyunca benzer bulunmustur (78).

Calismanin basinda gruplar arasinda, bireylerin enerji ve besin dgesi alimlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Diyetle alinan doymus yag asitleri, LDL-K ve HDL-K'yi artirmaktadir. LDL-
K'deki artig, hepatik LDL klirensindeki azalma ve hepatik LDL reseptorlerindeki
azalmaya bagli LDL {iretimindeki artistan kaynaklanir. Tekli doymamis yag asitleri ve
coklu doymamis yag asitleri ise hepatik LDL reseptor aktivitesini artirarak LDL-K'yi
diisliriir (120). Zaman kisith beslenme grubunda miidahale sonunda enerjinin
proteinden gelen ylzdesi azalirken, TDY A ylizdesi ve n-3 yag asitleri miktar1 artmigtir

(Tablo 4.10). Ancak bu artis lipit profiline yansimamustir.
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Diyet posasi, bagirsaktaki kolesterol emilimini azaltarak LDL-K'yi diistiriir (120)
Bulgular, yliksek posali besinlerin kardiyovaskiiler hastalik tedavisinde kullanilmasini
desteklemekte ve kardiyometabolik risk faktorlerinde iyilesme saglayarak erken
Olimlerde go6zlenen azalmayi desteklemektedir (121). Zaman kisith beslenme
grubundaki hastalarin ¢aligma sonunda posa alimi azalmistir (4.10). Bu sonug,
diyetisyen kontroliinde bir tibbi beslenme tedavisi almadan sadece zamana gore
beslenmenin posa alimimi diisiirerek ileride KVH i¢in risk olusturabilecegini

gostermektedir.

Zaman kisitl beslenme grubunda calisma sonunda A ve B12 vitaminlerinin alim1
artmistir. Zaman kisith beslenme grubundaki hastalarin ¢alisma sonunda Na, Ca, Mg
ve Fe alimlar1 anlamli olarak azalmistir. Bireylerin Fe aliminin azalmasi, ¢alisma

sonunda TDBKdeki artig1 agiklamaktadir.

Literatirde CDYA'larin diyetle alimmin kan glukozu seviyeleri ve diyabet
prevalansi ile kesitsel, ters orantili ve anlaml bir sekilde iligkili oldugu gosterilmistir
(122). Meta analizler, n-3 CDYA mudahalelerinin hemoglobin Alc'yi kontrollerle
karsilastirildiginda 6nemli 6l¢iide iyilestirdigini gostermistir (123,124). Calismanin
baslangicinda diyetsel faktorler ile kan biyokimyasal parametreleri arasindaki iligki
Tablo 4.14°de gosterilmektedir. Bu tabloya gore literatiirii destekler sekilde CDYA
alim1 ile HbA1C arasinda zay1f negatif bir iligki vardir (r=-0.0282, p<0.05).

Yapilan bir meta-analizde, C vitamini ile tedavi edilen T2DM hastalarinda serum
aclik kan sekeri (AKS) diizeylerinde, tedavi edilmeyenlere kiyasla 6nemli bir azalma
oldugu ortaya konmustur (125). Arastirmada literatiri destekler sekilde C vitamini

alimi ve AKS arasinda negatif bir korelasyon bulunmustur (r=-0.274, p<0.05).
Fruktozun, yemek sonrasi kan sekerinde glukoza kiyasla daha kiigiik bir artisa

neden oldugu bildirilmistir (126,127). Arastirmada, fruktoz alimi ve AKS arasinda
negatif bir korelasyon bulunmustur (sirastyla r=-0.2664, p<0.05).
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Literaturde yiiksek diizeyde diyetle kolesterol aliminin AKS, gestasyonel diyabet
(128-130) ve Tip 2 DM(131,132)riskini arttirdig1 gosterilmistir. Ancak gebeligin
ticlincii trimesterinde, yliksek kolesterol alimina sahip gestasyonel diyabetli kadinlara
kiyasla, diisiik kolesterol alimina sahip gestasyonel diyabetli kadinlarin anormal
HbA1C ve anormal vendz aglik kan sekeri risklerinin daha yiiksek oldugu da
gosterilmistir (133). Literatlirde Kolesterol aliminin tip 2 diyabetle iliskili olmadigini
gosteren bulgular da  mevcuttur (134). Tablo 4.15'de zaman kisitli beslenme
grubundaki bireylerin ¢alisma baslangicinda diyet kolestetol alimlari ile AKS arasinda

orta diizeyde negatif iliski oldugu gosterilmistir.

Saglikli bir beslenme yaklasiminin, toplam enerji alimini giin boyunca dagitmak
icin planli araliklarla yemek yemeyi gerektirdigi belirtilmistir (113). Zaman
kisitlamalarinin yemek planlamasini ve hazirligini sinirlayarak, kolay erisilebilir gida
tiriinlerinin (6rnegin fast food, otomatlar) kullaniminin artmasina yol agtig1 ve bunun
sonucunda genellikle enerji yogun ancak besin degeri diisik olan biiyiik
porsiyonlardan olusan kalitesiz bir diyet meydana geldigi one siiriilmistiir (135).
Ancak yapilan c¢alismada, zaman kisith beslenme grubundaki bireylerin %70 inin
giinde 3 0giin tiikketmesi bireylerin enerji aliminda degisiklik meydana gelmemesini

aciklayabilir (Tablo 4.13).

5.4 Bireylerin Diyete Uyumunun Degerlendirilmesi

Agirlik yonetiminde tibbi beslenme tedavilerine baghligin agirlik kaybi
basarisinin en biiylik gostergesi oldugu ancak aralikli aglik ve zaman kisith beslenme
miidahalelerinin uyumu ve kabul edilebilirligine iliskin verilerin sinirli ve degisken
oldugu bildirilmistir (14). Calismalarin diyete uyum verilerini ¢esitli sekillerde
sunmasi (enerji kisitlamasina uyan mutlak giin sayisina karsilik yiizdesi, mutlak enerji
kisitlamas1 yiizdesi), ¢aligmalar arasinda dogrudan karsilastirmalar1 zorlagtirmaktadir.
Wilkinson ve ark yaptig1 ¢calismada zaman kisitli beslenme miidahalesine uyumu %94
olarak bildirirken (136), Brady ve ark uyumu %95 olarak bildirmistir (137). Chow ve
ark %66 1ik bir uyum bildidirken (138), Trepanowski ve ark aralikli a¢lik grubunda
(% 38) siirekli enerji kisitlamasi grubuna (% 29) kiyasla daha yiiksek bir birakma orani
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bildirmistir (139). Yapilan arastirmada ise en fazla birakma orani 41.4 ile zaman ve
enerji kisitlt beslenme grubunda iken bunu sirastyla 9%31.0 ile zaman kisitli beslenme

grubu ve %27.6 ile enerji kisith beslenme grubu izlemistir.

Fazla kilolu/obez 19-65 yas arasi hiperlipidemik kadinlarda zaman kisith
beslenmenin antropometrik 6lcumler ve lipit profili Gzerine etkisinin incelenmesi
amaciyla yapilan bu arastirma sonucunda, viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalca
cevresi, viicut yag kiitlesi tiim gruplarda azalirken (p <0.05); yagsiz viicut yiizdesi
zaman ve enerji kisith beslenme grubunda ve enerji kisitli beslenme grubunda artmistir
(p <0.05). Viicut kas kiitlesi, zaman ve enerji kisitli beslenme grubunda azalmistir (p
<0.05). Ancak antropometrik Ol¢iim degerlerinde miidahale sonrasinda gruplar
arasinda fark bulunmamistir. Caligma sonunda lipit profili agisindan grup i¢i ve gruplar
arasinda bir fark goriilmezken; HbA1C degeri enerji kisitli beslenme grubunda
azalmustir (p <0.05). Literatiir incelendiginde ise bu ¢alisma bulgulari ile tutarl olarak,
aralikli agligin kardiyovaskiiler hastaliklar1 Onleyebilecegine dair yeterli kanit
bulunmamuistir. Aralikli agligin agirlik kaybinda enerji kisith diyetlerle benzer etkiye
sahip oldugu bildirilmistir (81). Bir meta-analizde, aralikli aghgin saglikli, saglikli
viicut agirliginda, fazla kilolu veya obez yetiskinlerde agirlik kaybi, viicut yagi ve
diger kardiyometabolik risk belirteclerindeki degisiklikler i¢in enerji kisitlamasindan
istiin olmadigr bulunmustur(88). Aralikli aghigin bir agirhk yoOnetimi stratejisi
olabilecegi ancak etkinligine dair saglam kanitlar elde etmek i¢in farkli aralikli aglik

stratejileri kullanan daha uzun vadeli ¢alismalara ihtiyag oldugu bildirilmistir (89).
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6 SONUC VE ONERILER

Bu arastirma, bir kamu kurulusuna basvuran; fazla kilolu/obez, 19-65 yas arasi,

hiperlipidemi tanis1 almig ancak lipid disiiriicii ilag kullanmayan, sedanter ve goniilli

bireyler ile yiiriitiilmiistiir. Blok randomizasyon yontemi ile li¢ gruba ayrilan bireylere

enerji kisitli beslenme, zaman kisith beslenme, enerji ve zaman kisitli beslenme

miidahaleleri 8 hafta boyunca uygulanmis; beslenme miidahalelerinin antropometrik

Olgiimler ve lipit profiline etkisi degerlendirilmistir. Miidahale 6ncesi dénemde

gruplarin antropometrik dl¢iimleri, biyokimyasal bulgulari ve besin tiiketim

sikliklarindan elde edilen besin 6gesi alim miktarlar1 istatistiksel olarak benzer

bulunmustur (p>0.05). Calismanin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir.

1.

Arasgtirmaya katilan bireylerin %89.3’0 evli, %50°si ilkokul mezunu, %76.8’i ev
hanimidir. Medeni durum, 6grenim durumu ve meslek durumuna bakildiginda,
gruplar arasinda fark bulunmamaktadir.

Miidahale gruplar1 viicut agirhigi, BKI, bel ve kalca ¢evresi agisindan
incelendiginde; tiim gruplarda baglangica gore 8 hafta sonra anlamli bir azalma
meydana gelmistir (p<0.001).

Bel/kal¢a oranma bakildiginda 8 hafta sonra zaman ve enerji kisith beslenme
grubunda azalma bulunurken (p<0.05), enerji kisith ve zaman kisith beslenme
gruplarindaki degisiklik istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Sekiz haftalik miidahale sonras1 viicut yag kiitlesi kayb1 zaman ve enerji kisith
beslenme grubu ve enerji kisitli beslenme grubunda anlamli iken (sirasiyla
p<0.001 ve p<0.05); zaman kisitli beslenme grubunda istatistiksel acidan anlamli
bir degisiklik bulunmamistir (p>0.05). Viicut yag yiizdesinde agisindan
bakildiginda ise zaman ve enerji kisith beslenme grubu ve enerji kisitli beslenme
grubunda azalma bulunurken (p<0.001), zaman kisith beslenme grubunda
degisiklik gozlenmemistir (p>0.05).

Yagsiz viicut kiitlesi 8 hafta sonra zaman ve enerji kisitl beslenme grubunda
azalirken (p<0.05), enerji kisith beslenme grubunda ve zaman kisitli beslenme
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik bulunmamistir (p>0.05).

Yagsiz viicut yiizdesinde zaman kisitli beslenme grubunda degisiklik anlamli
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10.

11.

12.

13.

14.

bulunmazken; kontrol grubunda, zaman ve enerji kisith beslenme grubunda
istatistiksel olarak anlamli bir artis gozlenmistir (sirastyla p<0.05 ve p <0.001)
Viicut kas kiitlesindeki 8 haftalik degisim enerji kisitl beslenme ve zaman kisith
beslenme gruplarinda istatistiksel agidan anlamli bulunmazken (p>0.05); zaman
ve enerji kisitli beslenme grubunda azalma meydana gelmistir (p<0.05).

Viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalga cevresi, bel/kalca orani, viicut yag kiitlesi
ve ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ve ylizdesi, viicut kas kiitlesi acisindan
miidahaleden 8 hafta sonra gruplar arasinda fark bulunmamustir (p>0.05).

TK, LDL-K, HDL-K, VLDL-K ve TG diizeylerinde, 8 hafta sonunda grup icinde
ve gruplar arasinda fark bulunmamistir (p>0.05).

Aclik kan glukozu icin 8 hafta sonunda grup i¢i ve gruplar arasi fark
gbzlenmemistir (p>0.05).

HbA1C degeri i¢in 8 hafta sonunda enerji kisitli beslenme grubunda azalma
bulunurken (p<0.05), zaman ve enerji kisith beslenme, zaman kisitli beslenme
gruplarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). HbAlc
diizeylerinde ¢alisma sonunda gruplar arasinda fark bulunmamastir (p>0.05).
Karaciger enzimleri incelendiginde 8 hafta sonunda, AST degeri icin gruplarda
anlamli bir degisiklik bulunmazken (p>0.05); ALT degeri zaman ve enerji kisith
beslenme grubunda azalmis (p<0.05) fakat enerji kisitli beslenme ve zaman kisith
beslenme gruplarindaki degisiklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Calisma sonunda gruplar arasinda AST ve ALT degerlerinde degisiklik
bulunmamaistir (p>0.05).

Ferritin i¢in gruplarda 8 hafta sonra degisiklik gbzlenmemistir (p>0.05). TDBK
zaman ve enerji kisith beslenme ve enerji kisith beslenme gruplarinda azalirken
(p<0.05); zaman kisith beslenme grubunda degisiklik gézlenmemistir (p>0.05).
Kreatinin degeri i¢in 8 hafta sonunda grup ici ve gruplar arasi istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamastir (p>0.05).

Zaman kisitli beslenme grubunda calisma sonunda enerjinin proteinden gelen
yuzdesi (p<0.05), TDYA ylzdesi ve n-3 yag asitleri miktari artmistir (p<0.05).
Ayrica zaman kisith beslenme grubunda ¢alisma sonunda A vitami alimi ve B12
vitamini alimi artarken (p<0.05); Na, Ca, Mg, posa ve Fe alimlar1 azalmistir

(p<0.05).
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15. Tiim hastalarin enerji alimlar1 ve HbA1C degerleri arasinda zayif negatif bir iliski
bulunurken (r= -0.311; p<0.05). fruktoz ve C vitamini alim1 ve AKS arasinda
negatif bir korelasyon bulunmustur (sirasiyla r=-0.2664, p<0.05; r=-0.274,
p<0.05). Bunun yani1 sira CDYA alimi ile HbA1C arasinda zayif negatif bir iliski
vardir (r=-0.0282, p<0.05).

16. Zaman kisitli beslenme grubundaki bireylerin baslangic toplam kolestetol alimlari

ile AKS arasinda orta diizeyde negatif iliski vardir (r=-0.520, p<0.05).

Oneriler; bu calismanin sonuglarma gére asagidaki dneriler gelistirilmistir.

Obezite, diinyada ve iilkemizde goriilme siklig1 artan kompleks bir hastaliktir.
Obezite tedavisinde giincel tibbi beslenme tedavisi yaklasimi olan enerji kisith
beslenme tedavisine alternatif bir beslenme miidahalesi olarak zaman kisitli beslenme

tedavisi diyetisyen kontroliinde kullanilabilir.

Zaman kisitli beslenme tedavisini enerji kisitlamasi ile birlestiren bir yaklagim,
antropometrik Ol¢timler, kan lipit ve glisemik parametreler iizerinde degisiklik

saglamasa da bireylerin yeterli makro ve mikro besin 6gesi alimina yardimeci olabilir.
Zaman kisith beslenmenin etkilerini gozlemlemek i¢in gelecekte daha biiyiik bir

orneklemde, 8 haftadan uzun sureli, bireylerin kronotipleri g6z éninde bulundurularak

yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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EK 1. Etik Kurul Karan
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EK 2. Arastirma Amach Calisma i¢in Aydinlatilmis Onam Formu
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EK 2. Arastirma Amach Cahsma I¢in Aydinlatilmis Onam Formu (devam)
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EK 3. Anket Formu

INCELENMESI

ANKET NO......

Ad-Soyad:.........

A. GENEL BILGI FORMU

1 Yasimuz (yal):......... Dogum Yalis oo )
2 Medeni durumunuz? 1. Evli 2. Bekar

3 Egitim Durumunuz:

1.Okur-yazar degil 2.0kur-yazar 3.Ilkokul mezunu 4.Ortaokul mezunu

5.Lise mezunu 6.Universite mezunu

4, Toplam egitim siireniz? ........... yil

5. Mesleginiz:

6. Doktor teghisiyle konmusg herhangi bir hastalifimz var mi?
O I ) 2. Hayir
7 Besin destegi kullanmiyor musunuz?
1 EetCAAE i Kullanilan siire........... ) 2.Hayr

DISLIPIDEMIK, FAZLA KIiLOLU/OBEZ KADINLARDA ZAMAN KISITLI BESLENMENIN
AGIRLIK KAYBIL VUCUT KOMPOZISYONU VE LIiPiT PROFILI UZERINE ETKISININ

TARIH:
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EK 3. Anket Formu (devam)

B. BESLENME ALISKANLIKLARI:

8. Giinde kag 0 giin yemek yersiniz? .............. ana 6gin ............ ara ogiin

9. Ana 6 giinleri atlar misimz? 1.Hayir 2. Evet 3.Bazen

10. Cevabimz “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ana 6 giinii ya da ¢ giinleri atlarsiniz?
1Sabah 2.0%le 3. Aksam 4.Sabah-65le 5. Sabah-aksam 6. Ogle-aksam

11. Ara 6gjiin titketiyor musunuz? 1. Hayir 2. Evet 3. Bazen

12. Cevabimz “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ara 6 iinii ya da 6 giinleri tiiketiyorsunuz?
1. Kusluk 2.Tkindi 3.Gece 4 Kugluk-Tkindi 5.Kusluk-Gece 6.Ikindi-Gece 7.Hepsi

13. Cevabimz “evet” veya “bazen” ise 6§iin aralarinda genellikle hangi besinleri tercih edersiniz?
(birden fazla secenek igaretleyebilirsiniz.)

1.5iit ve siit iiriinleri 2. Meyve 3.5ebze 4. Ekmek 5.Yagh tohumlar (badem, findik,ceviz vb.) 6.Diyet
iiriinler (biskiivi, kek vb.)

7.Gay 8 Kahve 9.Kek, pogaca, simit, biskiivi vb. 10.Gazoz/soda 11.Maden suyu 12.Diger

14. Ev diginda yemek yer misiniz? 1. Hayir 2. Evet 3.Bazen

15. Cevabimiz “evet” veya “bazen” ise hangi 6 §iin ya da dgiinleri ev diginda yersiniz?

(birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz.)

1 Kahvalt 2. Ogle 3. Aksam 4. Ara 65iinler

16. Ev diginda yemek yeme sikh iz nedir?

1. Her giin 2. Haftada 1-2 kez 3. Haftada 3-4 kez 4. Haftada 5-6 kez 5. 15 giinde bir 6. Ayda 1kez
17. Ev diginda siklikla nerede yemek yersiniz veya nerden yiyecek/icecek alip tiiketirsiniz?

Lisyeri yemekhanesi 2.0kul yemekhanesi 3.Kantin 4 Kafe 5.Fast-food restoran 6. Kebapgi, pideci
7 Pastane 8.Diger(................. )

18. Giiniin ilk 6giiniinii genellikle saat kagta tiiketirsiniz? (............ )

19. Giiniin son 6giiniinii genellikle saat kagta tiikketirsiniz? (............ )
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EK 3. Anket Formu (devam)

C. 24 saatlik Geriye Doniik Besin Tiiketim Kaydi Formu

Miktar

Sabah

Kugluk

Osle

ikindi

Aksam

Gece

Besin ad1

Besinler veya

icindekiler

Oleir Agirlik (g) Artik (%)

Net miktar

®
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EK 3. Anket Formu (devam)

D. FiZIKSEL AKTIVITE DURUMU

21. Diizenli spor/ egzersiz yaptyor musunuz?

1. Hayir 2. Evet (tiirii: .........cc....c.........., stiresi: ........dk/ giin, toplam siire: .....hafta/ay/yil)

FiZIKSEL AKTIVITE KAYDI (24 Saatlik Fiziksel Aktivite)

AKTIVITE Siire PAR BMH Toplam Enerji

(dk) (katsayz) (dk) Harcamasi
(Kkal)

Uyku, uzanarak dinlenme 10

Oturarak yapilan 12

aktiviteler (Televizyon

izleme,

bilgisayar, oturma,

okuma vb)

Ayakta ofis isleri L6

Ayakta ev isleri 21

Yavag yiiriime 2:2

Hazh yiiriime 27

Spor/egzersiz tiirii

Toplam 1440

PAL= TOPLAM ENERJi HARCAMASI/BMH = ... .........
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EK 3. Anket Formu (devam)

E. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Viicut agirhg

Viicut yag kiitlesi

Boy uzunlugu

Viicut yag yiizdesi

BKIi  |... ko/m?

Yagsiz viicut Kiitlesi

Bel cevresi

Yagsiz viicut viizdesi

Kalca cevresi

Kas kiitlesi

Bel/kalca oram

Bel/boy oram

F. BIYOKIMYASAL BULGULAR

Biyokimyasal Géstergeler

Olgiim Degeri

Total kolesterol (mg/ dl)
HDL kolesterol (mg/dl)
LDL kolesterol (mg/ dl)
VLDL kolesterol (mg/ dl)
Trigliserit (mg/ dl)
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EK 4. Arastirmada Kullamilan Biyokimya Referans Degerleri

Tetkik Adi Birim Referans Arahgi/Karar Sinir1

TDBK ng/dL 135-392

Ferritin ng/dL 30-400

Kolesterol mg/dL <200 Karar smrt: >200 mg/dL Kardiyovaskiler
hastalik riski

HDL-K mg/dL >50 Ka?ar.smm. <50 mg/dL Kardiyovaskdler
hastalik riski
<130* Karar simir1: >130mg/dL Kardiyovaskuler

LDL-K (indirekt, hesaplamali) | mg/dL hastalik riski Friedewald formiili kullanilarak
hesaplanmuistir.

. <150* Karar sinirt: >150mg/dL Kardiyovaskdler

Trigliserit mg/dL hastalik riski

ALT uU/L 0-33

AST uU/L 0-32
74-100 * Karar sinirlart

AKS mg/dL 100-125 mg/dL Bozulmus aclik glikozu
>125mg/dL Diyabet
4-5.6 * Karar sinirlar1

HbAlc % %5.7-6.4 Prediyabet
>%6.4 Diyabet

Kreatinin mg/dL 0.50-0.90
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EK 5. Gug Analizi Raporu

Chi-Square Test Power Analysis
Numeric Results for Chi-Square Test

Power N w Chi-Square DF Alpha Beta
0,80743 50 0.4000 4.0000 1 0,05000 0,19257
References

Hillsdale, New Jersey.

Report Definitions

Power is the probability of rejecting a false null hypothesis. It should be close to one.

M is the size of the sample drawn from the population. To conserve resources, it should be small.
W is the effect size—a measure of the magnitude of the Chi-Square that is to be detected.

DF is the degrees of freedom of the Chi-Square distribution.

Alpha is the probability of rejecting a true null hypothesis.

Beta is the probability of accepting a false null hypothesis.

Summary Statements
A sample size of 50 achieves 81% power to detect an effect size (W) of 0,4000 using a 1 degree
of freedom Chi-Square Test with a significance level (alpha) of 0.05000.

Cohen, Jacob. 1988. Statistical Power Analysis for the Behavioral Sciences, Lawrence Erlbaum Associates,

Advanced Repeated Measures ANOVA Power Analysis
Results for Factor B (Levels =3)

Multiply SD of Standard
Means Effects Deviation Effect
Test Power n N By (Sm) (Sigma) Size Alpha Beta
GGF 0.9992 10 30 1.00 0.80 0.7 1.06 0.0500 0,0008
Wilks 0,9992 10 30 1,00 0,80 0,76 1,06 0.0500 0,0008
Results for Factor W (Levels =T)
Multiply SD of Standard
Means Effects Deviation Effect
Test Power n N By (Sm) (Sigma) Size Alpha Beta
GGF 0.9519 10 30 1,00 0.22 027 0.82 0.0750 0,0481
Wilks 0.,8246 10 30 1,00 0,22 0.27 0.82 0.0750 0,1754
Results for Term BW
Multiply SD of Standard
Means Effects Deviation Effect
Test Power n N By (Sm) (Sigma) Size Alpha Beta
GGF 0.8351 10 30 1.00 0.22 0.27 0.82 0.0500 0,1649
Wilks 0.5754 10 30 1,00 0.22 027 0.82 0.0500 04248
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