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ÖZET 

 

Dislipidemik, Fazla Kilolu/Obez Kadınlarda Zaman Kısıtlı Beslenmenin Ağırlık 

Kaybı, Vücut Kompozisyonu ve Lipit Profili Üzerine Etkisinin İncelenmesi 

 

Bu çalışma, fazla kilolu/obez 19-65 yaş arası dislipidemik kadınlarda zaman kısıtlı 

beslenmenin ağırlık kaybı, antropometrik ölçümler ve lipit profili üzerine etkisinin 

incelenmesi amacıyla yapılmıştır. Araştırmaya, fazla kilolu/obez, 19-65 yaş arası, 

dislipidemi tanısı almış ancak lipid düşürücü ilaç kullanmayan, sedanter ve gönüllü 

bireyler dahil edilmiştir. Bireylere genel özelliklerinin sorgulandığı bir anket 

uygulanmış, antropometrik ölçümleri alınmış, 24 saatlik geriye dönük bir günlük besin 

tüketim verileri kaydedilmistir. Bireyler blok randomizasyon yönetmi ile zaman kısıtlı 

beslenme (n=20), zaman ve enerji kısıtlı beslenme (n=18) ve enerji kısıtlı beslenme 

(n=18) olmak üzere 3 gruba atanmış ve 8 hafta boyunca takip edilmistir. Çalışmanın 

sonunda vücut ağırlığı, beden kütle indeksi, bel çevresi, kalça çevresi, vücut yağ 

kütlesi tüm gruplarda anlamlı ölçüde azalırken (p 0.05); kas kütlesi  zaman ve enerji 

kısıtlı beslenme grubunda azalmıştır (p 0.05). Ancak çalışma sonunda antropometrik 

ölçümler açısından gruplar arasında fark bulunmamıştır. Lipit profili açısından 

gruplarda bir değişiklik olmazken; HbA1C değeri enerji kısıtlı beslenme grubunda 

azalmıştır (p 0.05). Bu araştırma sonuçları, zaman kısıtlı beslenmenin, antropometrik 

ölçümler üzerindeki etkisinin enerji kısıtlamasından bağımsız olduğu ve ağırlık 

yönetimi için enerji kısıtlamasına alternatif bir seçenek olabileceğini 

düşündürmektedir. Ayrıca zaman kısıtlı beslenme modeli için enerji alımını azaltacak 

bir müdahaleye gerek olmadığı görülmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Aralıklı açlık, Dislipidemi, Enerji kısıtlaması, Obezite, Zaman 

kısıtlı beslenme 
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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 
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1 GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) obeziteyi, sağlığı bozabilecek ölçüde aşırı yağ 

birikimiyle karakterize kronik ve karmaşık bir hastalık, olarak tanımlamakta (1),  

Dünya Obezite Federasyonu,  kronik, tekrarlayan bir hastalık olarak kabul etmektedir 

(2). 

 

İki bin on dokuz yılında, yaklaşık 5 milyon bulaşıcı olmayan hastalık nedenli 

ölümün, optimumun üzerindeki beden kütle indeksi (BKİ)’den kaynaklandığı tahmin 

edilmektedir. Yetişkinlerde ve çocuklarda fazla kilo ve obezite oranları artmaya devam 

etmektedir; 1990’dan 2022’ye kadar, 5-19 yaş arası obez  çocuk ve adolesanların oranı 

küresel olarak %2’den %8’e dört kat artarken, 18 yaş ve üzeri yetişkinlerde obezite 

oranı %7’den %16’ya iki kattan fazla artmıştır (1). 

 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA-2010), 19 yaş ve üzeri 

yetişkinlerde obezite prevalansını %30,3 (kadınlarda %41, erkeklerde %20,5), evre 3 

obezite prevalansını %2,9 (kadınlarda %5,3, erkeklerde %0,7) olarak bildirmiştir (3). 

 

TBSA-2017 çalışması 15 yaş ve üzeri katılımcılarda yapılmıştır. Bu katılımcıların 

%34’ü fazla kilolu ve %31,5’i obez (evre 1+2 obezite %27,8, evre 3 obezite %3,7) 

olduğu bildirilmiştir. Erkeklerde bu oranların sırası ile %39,9 ve %24,6 (evre 1+2 

%32,7, evre 3 %6,4); kadınlarda ise %27,6 ve %39,1 (evre 1+2 obezite %32,7, evre 3 

obezite %6,4) olduğu rapor edilmiştir (4). 

 

Yüksek BKİ’nin 2015 yılında 4,0 milyon ölüme neden olduğu (5) bunların üçte 

ikisinden fazlasının sigara ve sağlık sorunları hesaba katıldıktan sonra bile 

kardiyovasküler hastalık (KVH) nedeniyle gerçekleştiği saptanmıştır (6). Obez 

bireylerde BKİ ile ilişkili ölümlerin %41`inin ve BKİ ile ilişkili sakatlığa bağlı yaşam 

yıllarının %34`ünün KVH’dan kaynaklandığı görülmüştür (5). Obezite, insülin direnci 

ve inflamasyon dahil olmak üzere çeşitli mekanizmalar aracılığıyla erken 

aterosklerotik değişiklikleri hızlandırmaktadır (7). Obezitenin en yaygın  

komorbiditelerinden biri olan dislipideminin sıklığı BKİ ile doğru orantılı olarak artar. 
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Obezitede plazma lipoprotein örüntüsü değişken olmakla birlikte genellikle trigliserit 

(TG), toplamkolesterol (TK) ve düşük dansiteli liporotein kolesterol (LDL-K) yüksek, 

yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) ise düşüktür (3). 

 

Batı tipi beslenme alışkanlıkları ile obezitenin, kardiyovasküler hastalıkların 

artmasına, kardiyovasküler mortaliteye %13 oranında atfedilebilir riskle beraber 

önemli ve değiştirilebilir katkı sağladığı belirtilmiştir (8). Yaşam tarzında yapılacak 

değişiklikler, örneğin, fiziksel aktiviteyi arttırmak ya da uygun vücut ağırlığında 

olmak, KVH riskini azaltır (9). Ağırlık kaybını hedefleyen tıbbi beslenme tedavisi 

müdahaleleri, lipit profilinin iyileşmesi için de önemlidir. Adipoz dokudan 

kaynaklanan proinflamatuar meyil açısından obezite ve dislipidemi arasında bağlantı 

vardır. Aşırı enerji tüketimi, obezitede gözlemlenen çok faktörlü dislipideminin 

patofizyolojisine katkı sağlar (10). 

 

Malnütrisyona neden olmadan yapılan enerji kısıtlamasının, vücut ağırlığında 

azalma sağladığı ve yaşam süresini uzattığı bildirilmiştir. Obez bireylerde kısa süreli 

(6 ay) enerji kısıtlamasının kardiyovasküler risk faktörlerini azalttığı gösterilmiştir. 

Ancak uzun süreli enerji kısıtlamasının devam ettirilmesindeki zorluklar yeni diyet 

yaklaşımlarını doğurmuştur (11). Aralıklı açlık, son yıllarda obezite tedavisi ve vücut 

kompozisyonu, kan basıncı, glisemi ve lipitler gibi kardiyo metabolik risk faktörlerini 

iyileştirme için geleneksel olmayan bir yaklaşım olarak ortaya çıkan, en çok tercih 

edilen diyetlerden biridir ve meydana gelen metabolik iyileşmelerin ağırlık kaybından 

bağımsız olabileceği belirtilmiştir (9,12,13). Aralıklı açlığın enerji açığı ve/veya vücut 

ağırlığının azaltılmasıyla lipid profilinin iyilştirilmesine yol açan bir enerji açığı 

protokolü olarak düşünülebileceği belirtilmiştir. Bu nedenle, enerji alımı ve ağırlık 

kaybı çalışmalarının, aralıklı açlığın lipid profili üzerindeki, biyolojik etkilerini 

araştırmak için önemli olduğu öne sürülmüştür (10,14). Ayrıca fazla kilolu ve obez 

yetişkinlerde ağırlık kaybını aralıklı açlık diyetleri ve  geleneksel enerji kısıtlaması ile 

karşılaştıran klinik çalışmaların sınırlı olduğu belirtilmiştir (14). Aralıklı açlık 

diyetlerinden biri olan zaman kısıtlı beslenmeyi yerleşik diyet yaklaşımlarıyla 

birleştirmenin fayda sağlama potansiyeline sahip olduğu ancak bu diyet 

kombinasyonları nispeten yeni olduğundan, ileri kardiyovasküler belirteçler 
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üzerindeki sinerjik etkilerinin yeterince araştırılmadığı ifade edilmiştir (15). Bu 

çalışma, fazla kilolu/obez 19-65 yaş arası hiperlipidemik kadınlarda zaman kısıtlı 

beslenmenin ağırlık kaybı, vücut kompozisyonu ve lipit profili üzerine etkisinin 

incelenmesi amacıyla planlanmıştır. 

 

Bu çalışmanın köken aldığı hipotezler şunlardır:  

 

• Enerji kısıtlaması ile birlikte kullanılan zaman kısıtlı beslenme, sadece enerji 

kısıtlı ve sadece zaman kısıtlı beslenme protokollerinin fazla kilolu/obez 

kadınlarda vücut ağırlığı, beden kütle indeksi, vücut yağ kütlesi, bel çevresi, 

yağsız kütle üzerine etkisi farklıdır.  

• Enerji kısıtlaması ile birlikte kullanılan zaman kısıtlı beslenme, sadece enerji 

kısıtlı ve sadece zaman kısıtlı beslenme protokollerinin fazla kilolu/obez 

kadınlarda serum TK, serum LDL-K, serum VLDL-K, serum TG düzeyleri 

üzerine etkisi farkıdır.  
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2 GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Obezite 

 

Obezite, biyolojik, psikososyal, sosyoekonomik ve çevresel faktörlerle ilişkili 

karmaşık bir patogeneze ve olumsuz sağlık sonuçlarına yol açtığı mekanizmalarda 

heterojenliğe sahip çok faktörlü bir hastalıktır (7). 

 

Günümüzde, obezitenin yönetiminde uygulanan temel tedavi yaşam tarzını 

değiştirme yoluyla vücut ağırlığı kaybı hedeflenerek, enerji alımını azaltmak ve enerji 

harcamasını artırmaktır (13). Enerji kısıtlaması ağırlık yönetimi için yaygın olarak 

kabul gören bir müdahale olup, yüksek kaliteli bir diyet uygulanırken günlük enerji 

alımında %20-30’luk bir azalmayı içerir (15). Daha yüksek diyet kalitesi, önerilen 

diyet kalıplarına daha fazla uyum ve/veya kardiyovasküler hastalık ve diğer kronik 

hastalık riskinin daha düşük olmasıyla ilişkili diyet modellerinin alımıyla tanımlanır. 

Sağlıklı bir beslenmenin sebze, meyve, tam tahıllar, baklagiller, kuruyemiş ve 

tohumlar, az yağlı süt ürünleri ve yağsız proteinli besinler açısından zengin, doymuş 

yağ, ilave şeker ve sodyum açısından ise düşük olması gerektiği konusunda fikir birliği 

bulunmamaktadır (16–18). 

 

Yetişkinlerde fazla vücut ağırlığı ve obezitenin tıbbi beslenme tedavisine yönelik 

Amerikan Kalp Birliği`nin 2013 yılında yayımladığı kılavuz, günlük alınan enerjinin 

toplam alımın %25-30’u (1200-1800 kcal/gün) oranında azaltılmasını önermektedir 

(19), ancak ağırlık kaybını, ağırlık kazanımı takip eder (20). Bu tür uygulamalarda 

bireyler enerji kısıtlaması ile başta ağırlık kaybetse de tekrar ağırlık kazanımı olasıdır; 

başlangıçta ağırlık kaybı yağ kütlesi ve yağsız kütleden iken, geri kazanılan ağırlık 

genellikle yağ kütlesindendir (13). 

 

Obezite için kapsamlı bir tedavi sadece ağırlık kaybını değil, aynı zamanda insülin 

direnci, aterojenik lipid profili ve hipertansiyon gibi önemli kardiyovasküler risk 

faktörlerinin kontrolünü de hedeflemelidir (20).  
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Obezite tedavisinde yaşam tarzı değişikliğinin lipid profili üzerine etkisi değişken 

olmakla birlikte olumlu etkiler %5 ağırlık kaybından itibaren başlar ve ağırlık 

azalmasıyla birlikte belirginleşir. Vücut ağırlığında her 3 kg azalmanın TG düzeyini 

yaklaşık olarak 15 mg/dl azalttığı, her 5-8 kg kaybın ise LDL-K düzeyini yaklaşık 5 

mg/dl azaltırken HDL-K düzeyini 2-3 mg/dl arttırdığı belirtilmiştir (3). 

 

2.2 Obezite ve Kardyovasküler Hastalık İlişkisi 

 

Vücut ağırlığı fazlalığı  ve obezite, kalp hastalığı ve inme gibi KVH da dahil 

olmak üzere, dünya çapında önde gelen ölüm nedenleri olan bir dizi kronik hastalık 

için önemli risk faktörleridir (21). Obezite, besinlerle alınan fazla enerjinin TG olarak 

vücutta depolanmasını kolaylaştırmak için adipoz dokunun genişlemesi ile 

karakterizedir. Adipoz dokunun genişlemesi ve yeniden şekillenmesi, esterleşmemiş 

yağ asitlerinin salınımını arttırır (22). Bu durum kas, karaciğer ve miyokard dahil 

insüline duyarlı dokularda lipit birikimine, ektopik lipit birikimine ve insülin direncine 

neden olur. İnsülin direnci ayrıca hiperglisemiye ve tip 2 diabetes mellitusa (TİP 2 

DM) yol açabilir ve bu da bağımsız olarak KVH riskinin arttırır (15).  

 

Gelişmiş ve gelişmekte olan tüm ülkelerde mortalite ve morbidite problemi olan 

ateroskleroz, damar hastalıklarının temel sebebidir. Ateroskleroz, atardamarda 

aterosklerotik plak meydana gelen, damarlarda skleroza ve arterlerin daralmasına 

neden olan kronik inflamatuar bir hastalıktır (23). Aterosklerotik plak oluşumu, 

vasküler endotelyal disfonksiyon ve kardiyovasküler hastalık geliştirme etkenlerine 

uzun süreli maruziyetten meydana gelir (24). 

 

Dolaşımdaki yüksek esterleşmemiş yağ asitleri çok düşük dansiteli liporotein 

kolesterol (VLDL-K) aşırı üretiminin tetiklenmesi sonucu meydana gelen 

hiprtrgliseridemi, dislipidemiye neden olur. Düzensiz lipit metabolizması LDL-K 

reseptör ekspresyonunu azaltarak LDL-K dolaşımını uzatır ve yüksek oranda 

aterojenik etkiye sahip olan küçük, yoğun LDL-K partiküllerinin birikmesini tetikler 

(15). Arter duvarlarının alt epitel tabakasında biriken fazla LDL-K’ler, oxLDL-K’ye 

lökositlerinin endotelyumuna bir inflamatuar tepki ve adezyona sebep olur. 
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Damarların iç zarına taşınırlar ve makrofajlara dönüşürler. Makrofajlar, oxLDL-K ile, 

bağışıklık hücrelerine antijen sunan köpük hücrelere dönüştürülür. Aktive edilmiş 

hücreler, düz kas hücresinin medialden iç zara taşınmasına katkı sağlayan etkenleri 

serbest bırakır. Vasküler düz kas hücreleri fazla çoğalır ve hücre dışı matriks 

proteinleri salgılar. Hem hücrelerin içinde hem de hücre dışında daha fazla lipid 

birikir (25).  

 

Obezite ayrıca adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonunu uyarır ve pro- ve anti-

inflamatuar adipokinler arasında dengesizliğe yol açar. Bu durum, JAK/STAT3 ve 

nükleer faktör κ (NF-κ) yollarını aktive ederek insülin direncini ve hepatik C-reaktif 

protein (CRP) üretiminin uyarılmasını daha da artırır. Yüksek CRP, NADPH oksidazı 

uyararak reaktif oksijen türlerinin üretimini artırır, bu da endotel nitrik oksit sentaz 

aktivitesini azaltır ve endotel disfonksiyonuna neden olur (26). Ek olarak, oksidatif 

stres, F2-izoprostanlar, malondialdehit ve 8-izoprostan gibi ileri glikasyon son 

ürünlerinin ve lipid peroksidasyon son ürünlerinin oluşumunu artırır ve bu da endotel 

fonksiyonunu daha da bozar (27). Bozulmuş bir endotel, inflamatuar hücrelerin ve 

LDL-K’nin damar intimasına girmesine izin verir ve burada serbest radikaller 

tarafından LDL-K oksidasyonu, makrofaj infiltrasyonunu ve sitokin ve proteaz 

salınımını tetikler. Bu değişiklikler toplu olarak arteriyel sertliğin artmasına ve damar 

tonusunun bozulmasına katkıda bulunarak hipertansiyona yol açar (15).  

 

Tümör nekroz faktörü alfa (TNF-) ve birkaç proinflamatuar sitokinin artışı, lipid 

profilinin kötüleşmesi ile ilişkilidir. Aralıklı açlık, apolipoprotein A (apo A) ve 

apolipoprotein B’nin (apo B) hepatik üretimini artırır. Apo A üretimi sayesinde, apo  

A, HDL-K’nin bir öncüsü olduğu için serum HDL-K’si artar. PPARα 

ekspresyonundaki artış, serum HDL-K’deki artıştan da sorumludur. Apo B üretimini 

azaltarak VLDL-K, LDL-K ve küçük ve yoğun LDL-K (sdLDL) serum seviyeleri 

azalır (28). Aralıklı açlığa göre lipid profilindeki iyileşme, karaciğerdeki molekül 

modülasyonundan kaynaklanır. PPAR ve PGC-1a’nın nükleer ekspresyonu birincil 

olarak meydana gelir, bu da artan yağ asidi oksidasyonuna ve apoA üretimine yol 

açarken, apoB azalır(27). Artmış yağ asidi oksidasyonu, azalmış hepatik trigliseritlere 

yol açar, dolayısıyla VLDL-K üretimini ve VLDL-K, LDL-K ve sdLDL’nin serum 
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seviyelerini azaltır. Artan HDL-K seviyeleri, artan apoA üretiminden 

kaynaklanmaktadır. Azalmış VLDL-K, LDL-K ve sdLDL-K seviyelerinin bir sonucu 

olarak, bunların içinde taşınan kolesterol ve trigliseritlerin kaybı olur, bu, aralıklı açlık 

yoluyla serum kolesterolü ve trigliseritlerin azalmasına yansır (29).  

 

Ağırlık artışı ile ortaya çıkan ilk kardiyovasküler risk faktörü dislipidemidir. 

Yüksek TG ve LDL-K, düşük HDL-K, toplam kolesterol/HDL-K oranının >5 olması 

KVH riskini arttırır. KV riskin azaltılması için öncelikli hedef LDL-K’dir (30). Bu 

nedenle obez bireylerde LDL-K, başta KVH riski yüksek olanlar olmak üzere tüm 

olgularda hedef değerlere düşürülmelidir. Bununla birlikte bireylerin LDL-K düzeyi 

normal dahi olsa, aterojenik, küçük ve yoğun LDL-K partiküllerinin sayısının arttığı 

akılda tutulmalı ve bu olgularda KV riski arttıran diğer faktörlere agresif biçimde 

yaklaşılmalıdır (3). 

 

Tıbbi beslenme tedavisi yoluyla değiştirilebilir risk faktörlerini hedeflemek, 

gelecekteki KVH riskini azaltır, genel kardiyovasküler sağlığı iyileştirir ve mevcut 

hastalık yönetiminde rol oynar (15). Ağırlık kaybı amacıyla yürütülen tıbbi beslenme 

tedavilerinin, lipit profilinin iyileştirilmesi için önemli olduğu bilinmektedir. Yağ 

dokusundan pro inflamatuar eğilim üzerinden obezite ve dislipidemi arasında önemli 

bir bağlantı bulunmaktadır (10). Kardiyovasküler hastalıklar için ateroskleroz 

etkenleri değiştirilebilir. Değişikliklerden biri, aralıklı açlık diyetinin kullanılmasıdır. 

Düşük enerjili diyetlerin lipit profilini iyileştirdiği; benzer şekilde aralıklı açlığın 

enerji açığı ve /veya vücut ağırlığının azaltılması yoluyla lipid profilinin iyileşmesine 

yol açtığı belirtilmiştir (9).  

 

2.3 Aralıklı Açlık 

 

Aralıklı açlık, öğün alımının içeriğinden ziyade zamanlamasını kısıtlayan ceşitli 

diyetler için şemsiye bir terimdir ve vücut ağırlığını azaltmak, metabolik sonuçları 

iyileştirmek amacıyla ortaya çıkmıştır (31). Aralıklı açlığın günümüzde sık tercih 

edilmesinin nedenlerinden biri uygulamasının kolay olmasıdır. Aralıklı açlık 

bireylerin mevcut beslenme düzenlerini tamamen değiştirmelerini, belirli besin 
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gruplarından kaçınmalarını ya da günlük enerji alımlarının takibinin yapılmasını 

gerektirmez. Tüm bu faktörler, aralıklı açlığın tolere edilebilirliğini arttırır (12).  

 

Aralıklı açlık, üç farklı şekilde uygulanmaktadır: alternatif gün açlığı, 5:2 diyeti 

ve zaman kısıtlı beslenme. Alternatif gün açlığı, açlık günüyle dönüşümlü bir 

beslenme gününü içerir. Yemek yemenin serbest olduğu günde, bireylerin tüketilen 

yiyecek türleri veya miktarları konusunda herhangi bir kısıtlama olmaksızın istedikleri 

kadar yemelerine izin verilir. Açlık günlerinde, bireyler sadece enerji içeriği 

bulunmayan (su, bitki çayı, kahve) sıvıyı tüketmeyi seçebilirler (32). Alternatif olarak, 

bireyler açlık gününde enerji ihtiyaçlarının yaklaşık %25’ini (500-800 kcal) 

tüketebilirler ve buna modifiye alternatif gün açlığı denir. Modifiye alternatif gün 

açlığı sırasında, açlık günü yemek tek seferde yenebilir veya ağırlık kaybı başarısını 

etkilemeden gün boyunca yayılabilir. Haftada 5 yeme günü ve 2 açlık günü içeren 5:2 

diyeti,  alternatif gün açlığının değiştirilmiş bir versiyonudur (9). Alternatif gün 

açlığına benzer şekilde, bireylerin yeme günlerinde istedikleri kadar yemelerine izin 

verilir. Bu 5:2 diyeti sırasında açlık günlerinde, enerji ihtiyacının yaklaşık %25’i (500–

800 kcal) tüketilir ve açlık günleri, hafta boyunca ardışık veya ardışık olmayan günlere 

yerleştirilebilir (33). En sık tercih edilen aralıklı açlık yöntemi ise zaman kısıtlı 

beslenmedir. Zaman kısıtlı beslenme, üç şekilde kullanılabilir: 16/8, 18/6 ve 20/4. On 

altı saatlik açlık ve ardından 8 saatlik beslenme penceresinden oluşan 16:8’dir. Bunun 

yanında 4 saate kadar sınırlandırılabilir (12). Beslenme penceresini sabahın erken 

saatlerinde başlatıp saat 16:00’da bitiren protokollere erken zaman kısıtlı beslenme 

denirken, sabahın veya öğleden sonranın ilerleyen saatlerinde başlayıp saat 18:00 veya 

daha geç biten protokollere geç zaman kısıtlı beslenme denmektedir (34).  Zaman 

kısıtlı beslenme, alternatif gün açlığı ve 5:2 diyetinden farklıdır çünkü bireylerin her 

gün kısa bir süre aç kalmasını gerektirir. Daha spesifik olarak, zaman kısıtlı beslenme, 

beslenme zamanını günde belirli bir saatle (genellikle 4 ila 10 saat) sınırlamayı ve 

günün geri kalan saatlerinde enerji içermeyen içeceklerle (örneğin su, kahve, çay, 

kalorisiz içecekler) aç kalmayı içerir (35). 

 

Zaman kısıtlı beslenme tamamen enerji kısıtlamasını gerektirmez. Bunun yerine, 

zaman kısıtlı beslenme besin tüketimini bir zaman aralığı ile kısıtlayarak günlük açlık 
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dönemini uzatır (31). Açlık süresi gece boyunca planlanabilir. Bu nedenle, bazı 

kişilerin gece yemekten kaçınmasına ve sirkadiyen ritmi takip etmesine yardımcı 

olabilir (9,36). Bu açlık stratejilerinin enerji kullanımını optimize edebileceği, 

oksidatif stresi azaltabileceği ve metabolik süreçlerin zamansal senkronizasyonu 

yoluyla kardiyovasküler sonuçları iyileştirebileceği öne sürülmüştür (35).  

 

2.3.1 Zaman kısıtlı beslenme 

 

Zaman kısıtlı beslenme, gün içinde enerji hesaplaması gerektirmediği için diğer 

aralıklı açlık diyetlerinden farklıdır (20). Zaman kısıtlı beslenme, enerji kısıtlaması 

olmaksızın metabolik sağlığı deney hayvanları ile yapılan çalışmalarda iyileştirmiştir. 

Bu stratejinin, sirkadiyen ritmi yeniden düzenleyerek sistematik bir fayda sağladığı 

belirtilmiştir (37). Yapılan bir başka çalışmada da zaman kısıtlı beslenen fareler aynı 

miktarda yemelerine rağmen ad libitum beslenen farelere göre daha az ağırlık 

kazanmış ve yağ kütlesi azalırken kas kütlesi artmıştır. Ayrıca zaman kısıtlı beslenme 

glukoz metabolizmasında iyileşmeler sağlamıştır (38). Deney hayvanları 

çalışmalarının bulguları, insanlarda da zamanlama temelli beslenme müdahalelerinin, 

obezite ve metabolik hastalıkların önlenmesinde ilaç dışı bir yaklaşım olarak 

kullanılabileceğini ve bu etkinin enerji alımından bağımsız olarak beslenme-açlık 

ritminin düzenlenmesi yoluyla gerçekleşeceğini düşündürmüştür (37–39). Zaman 

kısıtlı beslenmenin hayvanlarda obezite ve metabolik hastalıklarla mücadeledeki 

başarısının, halk sağlığını iyileştirme ve sağlık bakım maliyetlerini azaltma 

konusundaki uzun vadeli potansiyeli için önemli olduğu belirtilmiştir (31). 

 

Günümüze kadar, beslenme zamanı müdahaleleri başta sağlıklı bireylere veya 

sadece fazla kilolu ya da obez bireylere odaklandığı için kardiyovasküler hastalığı olan 

kişilerde yemek yeme zamanı müdahalelerinin güvenliğinin belirsiz olduğu 

belirtilmiştir (13). Prediyabetli fazla kilolu ya da obez yetişkinler için aralıklı açlık 

diyet protokollerinin, kardiyovasküler hastalık geliştirme risklerini azaltmak için 

önerilebileceği bildirilmiştir (40).  
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Besin alımı zamanlama protokollerinin, enerji tüketimini artırmaktan daha çok, 

birincil olarak iştahı azaltarak ağırlık kaybetmeyi kolaylaştırdığı, bunun yanı sıra erken 

zaman kısıtlı beslenmenin yağ oksidasyonunu artırarak yağ kaybını artırabileceği 

bildirilmiştir (41). Besin tüketiminin sirkadiyen zamanlamasının, 24 saatlik enerji 

harcamasını önemli ölçüde etkilemediği; bunun yerine besin alımı zamanlaması 

protokollerinin öncelikle iştahı bastırarak ağırlık kaybını kolaylaştırdığı 

düşünülmüştür.  Besin tüketimini sirkadiyen ritimlerle uyumlu hale getirmenin iştahı 

azaltmak ve ağırlık kaybetmek için güçlü bir strateji olabileceği ifade edilmiştir. 

Ayrıca zaman kısıtlı beslenmenin metabolik esnekliği iyileştirerek ve 24 saatlik yağ 

oksidasyonunu artırarak ek metabolik avantajlar sağlayabileceği belirtilmiştir (42). 

 

Ağırlık kaybından bağımsız olarak, glukoz ve lipidlerin metabolik düzenlenmesi, 

besin alımı zamanındaki değişiklikler ve açlık gibi günlük enerji alımındaki ani 

değişiklikler de dahil olmak üzere diğer diyet değişikliklerinden de etkilenebilir  

(43)Ancak, farklı açlık ve beslenme düzenleri nedeniyle tüm aralıklı açlık şemalarının 

aynı fizyolojik değişikliklere yol açması olası değildir (44).  

 

2.3.2 Aralıklı açlık etki mekanizmaları 

 

Aralıklı açlığın; obezite, hipertansiyon ve dislipidemiyi iyileştirerek 

kardiyovasküler sağlığa fayda sağlayabileceği bildirilmiştir (8). Düşük enerjili diyetler 

lipit profilini iyileştirebilir; aynı şekilde aralıklı açlık diyetlerinin de, enerji açığı 

ve/veya vücut ağırlığının kaybı yoluyla lipit profilinin iyileşmesinde rol 

oynayabileceği belirtilmiştir. Kardiyo metabolik iyileşmelerin, uzun süreli enerji alımı 

olmaksızın vücudun glukoz kullanımından yağ asitlerine ve keton cisimlerine 

geçişinin ürünü olduğu ileri sürülmektedir (45). Ayıca hücresel adaptif stres tepkisinin 

aktivasyonu, antioksidan savunmanın artması, DNA onarımının artması, 

inflamasyonun down regülasyonu ve mitokondriyal işlevin iyileştirilmesi ve otofajnin 

uyarılması mekanizmalarıdır. Bunların yanı sıra zaman kısıtlı beslenmenin günlük 

döngüsünün, uzun süreli bir gece açlığıyla sirkadiyen ritmi daha doğal bir şekilde taklit 

ettiği öne sürülmüştür (13). 
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2.3.2.1 Oksidatif stres hipotezi  

 

Oksidatif stres hipotezi, enerji alımının azalmasının mitokondrinin daha az serbest 

radikal üretmesine neden olduğunu öne sürer (8). Açlık sırasında hücreler, oksidatif 

ve metabolik strese karşı içsel savunmaları güçlendiren yolların yanı sıra hasarlı 

molekülleri onaran veya ortadan kaldıran mekanizmalar (otofaji gibi) başlatır (46). 

Organizma, toplu olarak, anabolik süreçleri (sentez, büyüme ve üreme gibi) azaltarak, 

bakım ve onarım mekanizmalarına öncelik vererek, stres direncini artırarak, hasarlı 

molekülleri geri dönüştürerek, mitokondriyal biyogenezi uyararak ve hücre 

sağkalımını destekleyerek aralıklı açlığa yanıt verir. Bu değişiklikler birlikte sağlığın 

iyileştirilmesine katkı sağlar (35).  

 

2.3.2.2 Sirkadiyen ritim hipotezi 

 

Endüstriyel devrimle birlikte artan öğün sıklığı ve uzayan beslenme penceresinin 

oluşturduğu yeni beslenme modeli ilk insanlardan oldukça farklıdır. Modern zamanda 

beslenme alışkanlıkları sirkadiyen ritme uymamaktadır; bu durum obezite ve kötü 

metabolik sağlık ile ilişkilendirilmektedir (31).  

 

Sirkadiyen ritimler, kardiyovasküler fizyoloji ve hastalıkların önemli 

düzenleyicileridir. Periferik saatler, kardiyomiyositler, endotel hücreleri, fibroblastlar, 

vasküler düz kas hücreleri ve kardiyak progenitör benzeri hücreler dahil olmak üzere 

her kardiyovasküler hücre tipinde bulunur ve endotel fonksiyonu, trombüs oluşumu, 

kan basıncı ve kalp atış hızı gibi çeşitli kardiyovasküler aktiviteleri düzenler (35). 

 

Memelilerde sirkadiyen ritimler, suprakiazmatik çekirdekteki (SCN) merkezi bir 

saat ve kalp-damar sistemi de dahil olmak üzere çeşitli dokulardaki periferik saatler 

tarafından yönetilir. Ana sirkadiyen saat, zeitgeber adı verilen çevresel değişikliklerle 

düzenlenir SCN’nin temel zeitgeber’i, retinadaki melanopsin içeren ganglion hücreleri 

tarafından algılanan ışık-karanlık işaretlerindeki değişikliktir. Periferik saatler için 

yemek tüketiminin ana zeitgeber olduğu bilinmektedir (20,35).  
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Hücresel düzeyde, beyin ve kas ARNT benzeri protein 1 (BMAL1) ve sirkadiyen 

lokomotor çıkış döngüleri (CLOCK) gibi temel sirkadiyen saat genlerinin 

transkripsiyonu, diğer temel saat genleri olan periyot ve kriptokrom ekspresyonunu 

aktive eder ve bu genler de CLOCK-BMAL1 aktivitesini inhibe ederek sirkadiyen 

ritimleri yönlendiren bir otoregülatör transkripsiyon-translasyon-geribildirim döngüsü 

oluşturur. Birlikte, metabolik süreçleri fizyolojik ihtiyaçlara uygun olarak 

düzenleyerek homeostazı korurlar. Sirkadiyen ritimlerin bozulması, KVH için bir risk 

faktörüdür (15,47). 

 

Periferik organlardaki sirkadiyen osilatörler, glikoz homeostazı ve lipit 

metabolizması gibi fizyoloji ile ilgili gen ekspresyonunun lokal döngülerini düzenler. 

Sirkadiyen ritimlerin bozulması ile metabolik ritimler giderek azalır (48). Farklı 

davranışların zamanlaması veya saatler ile davranışsal veya çevresel döngüler 

arasındaki uyumsuzluk, vücuttaki saatlerin koordinasyonunu bozarak 

kardiyometabolik bozuklukların patogenezini tetikleyebilir. Tersine, içsel olarak 

yönlendirilen sirkadiyen ritimleri, davranışsal döngüleri ve fizyolojik işlevi hizalamak, 

kronik patolojik durumları önleyebilir ve mevcut metabolik durumların tersine 

çevrilmesi veya iyileştirilmesi de dahil olmak üzere optimum sağlığı destekleyebilir 

(49). 

 

Besinler güçlü bir işarettir ve dokulardaki sirkadiyen osilatörler, ritimleri kısıtlı 

besin tüketimi zamanlamasıyla senkronize eder ve saatleri sıfırlar (48). Aralıklı açlığın 

sirkadiyen ritimlerle hizalanması, bu biyolojik döngüleri optimize ederek 

kardiyometabolik riski azaltmak için bir yol sunar (35). Yemek yeme zamanlamasının 

kardiyometabolik sağlık üzerindeki etkisinin güçlü bir biyolojik temeli vardır. 

Periferik dokular için senkronize bir zaman işareti olarak, yemek yeme zamanlaması 

periferik dokulardaki moleküler saatlerin fazını değiştirebilir. Bu faz değişimleri, 

periferik dokulardaki hücresel ve metabolik işlevleri etkiler (50). İnsülin salgılanması, 

insülin duyarlılığı, besinlerin termik etkisi, lipogenez ve lipoliz dahil olmak üzere 

birçok metabolik süreç en azından kısmen saat tarafından düzenlenir. Yemek yeme 

zamanlaması, periferik saatler için merkezi saatten daha güçlü bir zaman işareti 

olduğundan, yanlış zamanlanmış besin alımı, bu iç saatler ile biyolojik ritimleri 
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arasında iç senkronizasyon bozukluğuna neden olabilir (49). Günlük beslenme ve açlık 

döngüleri, karaciğer, kalp, böbrek ve pankreastaki sirkadiyen ritimlerin birincil 

düzenleyicileri olarak hizmet eder ve böylece kan basıncı düzenlemesi ve insülin 

duyarlılığı gibi kardiyometabolik fonksiyonları etkiler. Ayrıca, merkezi saat olan 

hipotalamik SCN’nin, gün içinde yiyecek bulunabilirliği ayarlandığında metabolik ve 

davranışsal ritimleri baskın olarak yönettiği, gece boyunca yiyecek bulunabilirliği 

değiştiğinde ise çevresel saatin öncelik kazandığı öne sürülmektedir (97). 

 

Yaklaşık 24 saatlik döngülerden oluşan sirkadiyen ritimler, açlık dönemlerinde 

optimize edilmiş enerji kullanımını mümkün kılar ve hücresel onarımı destekler (35).  

 

2.3.2.3 Ketojenik durum 

 

Sınırlılıklara rağmen aralıklı açlık diyetlerinin, aralıklı açlık müdahalesinin 

spesifik tipinden veya bozulmuş glukoz ve lipid metabolizmasının özel klinik 

görünümlerinden bağımsız olarak, bozulmuş glukoz ve lipid metabolizması olan 

bireylerde terapötik etkilere sahip olduğu öne sürülmüştür (51). Gün boyunca tüm 

yiyeceklerin olduğu bir diyet kullanırken, 6 saatlik beslenme penceresinde 

tüketildiğinde, glukoz seviyesi yemek sırasında ve öğünden yaklaşık 6 saat sonra 

yükselir, ancak sonraki güne kadar kalan 16 saat için düşük kalır. On sekiz saatlik açlık 

penceresindeki 6-8 saat boyunca ketonlar artmış olarak kalır. İnsan vücudu, bu tür 

açlık dönemlerine doğal olarak adapte edilmiştir; açlık anında, enerji elde etmek için 

adaptasyon mekanizmaları kullanılır (9). 

 

Açlık sırasında, glukoz tükendiğinde vücut, yağ asidi dönüşümlerinin bir sonucu 

olarak ortaya çıkan ketonları kullanmaya başlar. Yağ asitleri ve ketonlar, hücreler için 

ana enerji kaynağı haline gelir. Bu geçiş, aralıklı metabolik anahtarlama veya glikoz-

keton (G-K) geçişi olarak adlandırılır. Ters geçiş, yani keton-glikoz (K-G), açlığın 

kesilmesinden ve besin alımından sonra gerçekleşir  (52). 

 

Metabolik değişim, tipik olarak, hepatositlerdeki glikojen depoları tükendiğinde 

ve hızlandırılmış yağ dokusu lipolizi, artan yağ asitleri ve gliserol ürettiğinde meydana 
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gelir. Metabolik değişim, besin alımının kesilmesinden sonraki 12 ila 36 saat arasında, 

açlık başlangıcındaki karaciğer glikojen içeriğine ve açlık sırasında kişinin enerji 

harcaması/egzersiz miktarına bağlı olarak gerçekleşir (53). Adipositlerdeki lipidler 

(triasilgliserol ve diaçilgliserol) daha sonra serbest yağ asitlerine metabolize olur ve 

bunlar kana salınır. Aynı zamanda, diğer hücre türleri de keton üretmeye başlayabilir. 

Serbest yağ asitleri, -OHB ketonlarını ve asetoasetatı üretmek için β-oksidasyonla 

metabolize edildikleri hepatositlere taşınır ve bu da mitokondriyal biyogenezi 

uyarabilir (11). Ketonlar, yüksek metabolik aktiviteye sahip hücrelere (kas hücreleri 

ve nöronlar) yüksek miktarlarda taşınır ve burada asetil koenzim A’ya metabolize 

edilir ve daha sonra adenozintrifosfat oluşturmak için trikarboksilik asit döngüsüne 

girer (54). Bu fizyolojik süreçler yoluyla, ketonlar, açlık ve uzun süreli fiziksel efor / 

egzersiz sırasında kas ve beyin hücrelerinin işlevini sürdürmek için bir enerji kaynağı 

görevi görür. Bu nedenle, metabolik anahtar ters çevrildiğinde, vücut için birincil 

enerji kaynağı glikozdan, kasları korumaya hizmet eden yağ dokusu lipolizinden ve 

ketonlardan türetilen serbest yağ asitlerine kayar (9).  

 

Uzun süreli açlık adenozin monofosfat (AMP) seviyelerini artırır ve bu da AMP 

kinazı aktive ettiğini göstermektedir. AMP kinazın hedeflerinden biri, yağ asidi 

sentezinde ilk ve hız sınırlayıcı adım olan asetil-CoA’nın malonil-CoA’ya 

karboksilasyonunu katalize eden asetil-CoA karboksilazdır (ACC). Fosforile edilmiş 

haliyle ACC enzimatik olarak inaktiftir ve bu da malonil-CoA sentezini ve yağ asidi 

sentezini azaltır (55). Zaman kısıtlı beslenme, sirkadiyen saat baskılayıcı bileşen Rev-

erb’nin ekspresyonunu artırarak, doğrudan hedefi olan anahtar lipojenik gen yağ asidi 

sentazını (Fasn) azaltır. ACC’nin artan fosforilasyonu ve Fasn’nin mRNA 

ekspresyonunun azalması, yağ asidi sentezini azaltmak için sinerjik olarak etki eder. 

Malonil-CoA seviyelerinin azalması, yağ oksidasyonunu ve ketogenezi teşvik etmek 

için yağ asitlerinin bulunabilirliğini artırır (48). 

 

Normokalorik veya hipokalorik aralıklı açlık tipi, yağ asidi oksidasyonunun daha 

fazla etkinliği ve apolipoproteinlerin modülasyonu ile lipoproteinleri iyileştirir. 

Karaciğerde, açlık durumunda peroksizom proliferatör ile aktive edilmiş reseptör alfa 

(PPAR) ve peroksizom proliferatör ile aktive edilmiş reseptör-gama koaktivatör 1-
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alfa (PGC-1)’nın daha yüksek ekspresyonu yoluyla yağ asitlerinin oksidasyonu artar 

(56). Karaciğerde yağ asidi oksidasyonunun artmasıyla, hepatositlerde trigliserid 

birikimi azalır, dolayısıyla VLDL-K üretimi azalır. VLDL-K üretimini azaltarak, 

böylece kan dolaşımındaki VLDL-K ve TG seviyelerini azaltarak, apo B, VLDL-K 

oluşturduğundan, serum apo B seviyeleri de azalır. VLDL-K ‘yi içeren bu faktörleri 

azaltarak sonuç olarak LDL-K ve sdLDL-K de azaltılır. Buna paralel olarak, serum 

apo B seviyeleri de azalır, çünkü apo B, LDL-K’nin yanı sıra sdLDL-K ve VLDL-

K’nin bir parçasıdır (10). Zaman kısıtlı beslenme karaciğerde kolesterol 7-

hidroksilaz ekspresyonunu artırarak kolesterolden safra asidi üretimini artırır. Aralıklı 

açlık, glikolize olan bağımlılığı azaltır ve insülin duyarlılığını artırır, böylece 

hiperinsülinemi ile ilişkili vasküler hasarı hafifletir. Bu metabolik adaptasyonlar 

yalnızca kardiyak enerji metabolizmasını iyileştirmekle kalmaz, aynı zamanda genel 

kardiyovasküler korumaya da katkıda bulunur (35).  

 

Ayrıca glukoz oksidasyonuna göre yağ asidi ve keton oksidasyonuna geçişin kas 

kütlesini korumaya hizmet edebileceği birkaç potansiyel mekanizma vardır. Kas 

hücreleri, trigliseridleri, uzun süreli açlık ve uzatılmış egzersiz dönemlerinde β-

oksidasyon ve keton üretimi için kullanılan yerel bir yağ asidi kaynağı sağlayan lipid 

damlacıklarında depolar (28). Transkripsiyonel düzenleyici PPAR-α, kas hücrelerinde 

yağ asidi oksidasyonuna aracılık eden genlerin ekspresyonunu indükler ve ayrıca kas 

hücresi mitokondriyal biyogenezini ve glukoz metabolizmasını düzenler (11).  

 

Keton kullanımına metabolik geçişle sonuçlanan diyetler iki ila üç haftalık bir 

adaptasyon süresi gerektirir. Zaman kısıtlı beslenme, dolaşımdaki ketonlarda bir artışa 

neden olur, ancak keton kullanımına geçişten önce aynı adaptasyon döneminin 

gerçekleşip gerçekleşmediğinin araştırılması gerekmektedir (48).  
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3 GEREÇ VE YÖNTEM  

 

3.1 Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi  

 

Bu araştırmanın örneklemini bir kamu kuruluşuna Şubat 2022-Temmuz 2024 

tarihleri arasında başvuran; fazla kilolu/obez, 19-65 yaş arası, hiperlipidemi tanısı 

almış̧ ancak lipid düşürücü ilaç kullanmayan, sedanter ve gönüllü bireyler 

oluşturmuştur. Çalışmanın örneklem büyüklüğü, PASS programı kullanılarak yapılan 

ve güç 0,80; etki büyüklüğü 0,4 olarak alınan değerlendirme sonucunda minimum 50 

kişi olarak belirlenmiştir (EK1). Araştırmaya; gebelik veya laktasyon dönemindeki 

kadınlar, vardiyalı çalışanlar, sigara kullananlar, alkolik bireyler, son 1 yıl içinde 

önemli bir olumsuz kardiyovasküler olay öyküsü (akut koroner sendrom (AKS), 

perkütan koroner girişim, koroner arter baypas greft cerrahisi, konjestif kalp 

yetmezliği nedeniyle hastaneye yatış, inme / geçici iskemik atak) olanlar, kontrolsüz 

aritmisi olanlar, diyabet ve reaktif hipoglisemi tanısı alanlar, konjenital hastalıkları, 

immünolojik hastalıkları, akut pankreatiti, sirozu, malignitesi olan hastalar, yeme 

bozukluğu tanısı alanlar, evre 4 veya 5 kronik böbrek hastalığı öyküsü olanlar veya 

diyaliz tedavisi alanlar, diğer nedenlerle herhangi bir tıbbi beslenme tedavisi protokolü 

uygulayanlar (örn. Çölyak hastalığı), ağırlık yönetimi için herhangi bir cerrahi 

müdahale öyküsü olanlar, son 3 ay içinde tiroid replasman ilaçlarının doz titrasyonunu 

gerektiren tiroid hastalığı öyküsü olanlar (stabil bir tiroid replasman tedavisi dozunda 

hipotiroidizm bir dışlama kriteri değildir), majör psikiyatrik bozukluk tanısı alanlar 

dahil edilmemiştir. Bu çalışma için Acıbadem Üniversitesi ve Acıbadem Sağlık 

Kuruluşları Tıbbi Araştırma Etik Kurulu (ATADEK) 2022-01/41 karar numaralı izin 

(EK 2) ve İstanbul İl Sağlık Müdürlüğü izni alınmıştır. 

 

3.2 Araştırma Genel Planı 

 

Araştırma, aşağıdaki bölümlerden oluşan ve araştırmacı tarafından yüz yüze 

uygulanan bir anket formu ile yapılmıştır. Anket formu genel bilgiler ve sosyo-

demografik özellikler, diyet dışı faktörler, antropometrik ölçümler [boy uzunluğu 

(cm), vücut ağırlığı (kg), bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm), vücut yağ kütlesi ve 
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vücut yağ yüzdesi (%), yağsız vücut kütlesi ve yağsız vücut yüzdesi, vücut kas kütlesi], 

biyokimyasal parametreler (toplam kolesterol, LDL-K. HDL-K, VLDL-K, trigliserit), 

beslenme alışkanlıkları, 24 saatlik geriye dönük bir günlük besin tüketim kaydı ve 24 

saatlik bir günlük fiziksel aktivite kaydı bölümlerini içermektedir. Çalışmaya alınan 

bireyler blok randomizasyon yöntemi ile zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

(müdahale1), zaman kısıtlı beslenme (müdahale2) ve enerji kısıtlı beslenme (kontrol) 

gruplarına atanmıştır. Çalışmaya katılan tüm bireylerden müdahale 1 ve kontrol 

grubunda olanların bazal metabolizma hızı Mifflin St. Jeor denklemine göre 

hesaplanmıştır ve bazal metabolizma hızı ve fiziksel aktivite düzeyine göre toplam 

enerji harcamasından 500 kkal eksiltilerek diyet enerjisi hesaplanmıştır. Bireylerin 

diyet enerjileri araştırma boyunca aynı düzeyde tutulmuştur. Bireyin hekim tarafından 

tanımlanmış olan kardiyo-metabolik risk faktörleri değerlendirildikten sonra, bireyin 

var olan durumu gözetilerek doymuş yağların azaltılması yönünde beslenme planı 

oluşturulmuştur. Diyette karbonhidrat kaynağı olarak kompleks karbonhidratlar tercih 

edilmiştir. Doymuş ve çoklu doymamış yağ asitleri (diyet enerjisinin <%7-8) 

sınırlandırılmıştır. Diyet yağının en az %12-15’inin tekli doymamış yağ asitlerinden 

alınması, trans yağların ise hiç ve/veya diyet enerjisinin %1’in altında olacak şekilde 

tutulması ve kolesterol alımının <300 mg/gün olması sağlanmıştır. Diyeti enerjisi 

%50-60’ı karbonhidratlardan, %15-20’si proteinlerden %25-30’u yağlardan gelecek 

şekilde düzenlenmiştir. Günlük sodyum alımı 1.5-2.5 g arasında (4-6 g tuz) 

önerilmiştir (57). Sekiz hafta boyunca; müdahale 1 grubuna zaman ve enerji kısıtlı 

beslenme (16 saat açlık, 8 saat besin alımı), müdahale 2 grubuna zaman kısıtlı 

beslenme, kontrol grubuna ise sadece enerji kısıtlı beslenme protokolü uygulanmıştır. 

Araştırmada zaman kısıtlı beslenmenin 16:8 yöntemi kullanılmıştır. Bu diyet 

stratejisinde, besin alımı 8 saatlik bir zaman aralığında ve kalan 16 saatte açlık 

gerçekleşmiştir. Bireylerin 8 saatlik öğün periyodu boyunca istedikleri kadar 

yemelerine izin verilmiş ve yiyecek miktarı konusunda herhangi bir kılavuz 

önerilmemiştir. On altı saatlik açlık periyodunda yalnızca kahve, çay, su gibi enerji 

içermeyen içeceklerin tüketilmesine izin verilmiştir. Besin alımı için zaman 12:00 ile 

20:00 olarak belirlenmiştir. Besin tüketim günlüğüne ayrıca, zaman aralığına 

uyulamayan günler de kaydedilmiştir (58).  
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Bireylerin, antropometrik ölçümleri ayda 1 kez, lipid parametreleri çalışma 

başlangıcında ve 8 hafta sonra çalışma sonunda aile sağlığı merkezlerinde yapılan rutin 

biyokimya testleri ile ölçülmüştür. Bireylerin diyet protokolüne uyumları her hafta, 

bireylerin tuttuğu 7 günlük beslenme kayıtları ile araştırmacı diyetisyen tarafından 

değerlendirilmiştir.  Zaman kısıtlı beslenme  diyetine uyum, her katılımcının her gün 

yemeye başlama ve bırakma zamanlarını kaydeden günlük bir uyum günlüğü  

kullanılarak ölçülmüştür. Günlük, bireylerin öngörülen sürenin +/- 1 saat içinde yemek 

yediğini gösteriyorsa, o gün "uyumlu" olarak etiketlenmiştir. Günlük, bireylerin 

öngörülen süre dışında yiyecek tükettiğini gösteriyorsa, o gün "uyumlu değil" olarak 

etiketlenmiştir (59). Önerilen zaman kısıtlı beslenme planının uygulanmadığı gün 

sayısı %10'u aşarsa veriler analizden çıkarılmıştır (60). Enerji kısıtlı diyet uygulayan 

bireylerin, besin tüketim kayıtları aracılığıyla belirlenen enerji alımları, öngörülen 

günlük enerji hedeflerinin +/- 200 kkal içinde olduğunda "uyumlu" olarak kabul 

edilmiştir (59). 

 

3.3 Verilerin Toplanması  

 

3.3.1 Demografik özellikler 

 

Çalışmaya katılan bireylerin kişisel özellikleri ile ilişkili bilgilerin saptanması 

amacıyla 19 soruluk bir anket formu (demografik özellikleri, eğitim durumu, meslek, 

bireysel ilaç kullanma ve hastalık durumu, beslenme durumu) araştırmacı tarafından 

yüz yüze görüşme yöntemi ile uygulanmıştır (EK 3). 

 

3.3.2 Beslenme durumu ve alışkanlıklarının değerlendirilmesi 

 

Çalışmaya katılan bireylerin bir gün boyunca tükettikleri besinler kaydedildikten 

sonra “Yemek ve Besin Kataloğu” (61) ile ölçü ve miktarları araştırmacı tarafından 

doğrulanmıştır.  
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3.3.3 Antropometrik ölçümler  

 

Bireylerin boy uz.unluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi, vücut yağ 

kütlesi, vücut yağ yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, yağsız vücut yüzdesi, vücut kas kütlesi 

ölçülmüş ve BKİ, bel kalça oranı ve bel boy oranı hesaplanmıştır. 

 

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

düzlemde dururken, 0,1 cm duyarlılıkla ölçülmüştür (57). 

 

Vücut ağırlığı, vücut yağ kütlesi, vücut yağ yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, yağsız 

vücut yüzdesi Tanita BC 418 MA model cihaz ile ölçülmüştür. Biyoelektrik empedans 

analizi öncesi bireylerin standartlaştırılmış koşulları karşılamaları istenmiştir; son 8 

saat boyunca egzersizden kaçınmak, son 6-8 saat boyunca su dahil aç kalınması, 

ölçümü etkileyebilecek tüm metal nesnelerin çıkarılması koşulları sağlanmıştır (65). 

 

Bel çevresi; en alt kaburga ile iliak kemik arası orta noktadan gecen çevrenin 0,1 

cm duyarlı esnemeyen mezura ile ölçülmesi ile saptanmıştır (57). Tablo 3.1’de göre 

değerlendirilmiştir (66). 

 

Tablo 3.1. Yetişkinlerde bel çevresi ölçümünün  değerlendirilmesi 

 Risk Yüksek Risk 

Kadın ≥80 cm ≥88 cm 

 

Kalça çevresi; bireyin yan tarafında durularak, maksimum çevrenin 0,1 cm duyarlı 

esnemeyen mezura ile ölçülmesi ile saptanmıştır (57). 

 

Bel kalça oranı; bireyin bel çevresinin, boy uzunluğuna bölünmesiyle elde 

edilmiştir. Kadınlarda >0.85 riskli olarak değerlendirilmiştir (57). 

 

Bel boy oranı; bireyin bel çevresinin, boy uzunluğuna bölünmesiyle elde 

edilmiştir. Bel boy oranı değerleri; 0,4 dikkat, 0,4-0,5 uygun, 0,5-0,6 eylem düşün, 

0,6 eyleme geç olarak sınıflandırılmıştır (66). 
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BKİ= Vücut Ağırlığı (kg)/Boy2 (m2) denklemi ile hesaplanmıştır. BKİ sonuçları 

değerlendirilirken, DSÖ’nün BKİ sınıflandırılması kullanılmıştır (57). 

 

Tablo 3.2. BKİ sınıflandırılması  

BKİ (kg/m2) Sınıflandırma 

<18.5 Zayıf 

18.5-24.9 Normal 

25.0-29.9 Fazla kilolu 

≥30 Şişman 

 

3.3.4 Biyokimyasal ölçümler  

 

Hastanın tetkikleri hekimi tarafından istenir ve değerlendirilir. Temel olarak bu 

tetkikler açlık kan glukozu, kan lipid profili, TSH ve hemogram vb. gibi biyokimyasal 

parametreleri içerir. Diyetisyen, hekim tarafından istenen ve değerlendirilen 

biyokimyasal bulguların ışığında bireyin beslenme programlarını hazırlar (57). 
Bireyler kamu kuruluşuna hekimlerin yönlendirmesi ile başvurmaktadır. Bireylerin 12 

saatlik açlık sonrası sabah alınan kan örneklerinin biyokimyasal analizleri, kamu 

biyokimya laboratuvarı’nda yapılmaktadır. Çalışmada, rutin biyokimyasal test 

sonuçları analiz edilmiştir.  

 

3.4 Verilerin Değerlendirilmesi  

 

3.4.1 Antropometrik ölçümlerin değerlendirilmesi 

 

Bel çevresi, Tablo 3.1’de göre değerlendirilmiştir (66). 

 

Tablo 3.3. Yetişkinlerde bel çevresi ölçümünün  değerlendirilmesi 

 Risk Yüksek Risk 

Kadın ≥80 cm ≥88 cm 
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Bel kalça oranı; bireyin bel çevresinin, boy uzunluğuna bölünmesiyle elde 

edilmiştir. Kadınlarda >0.85 riskli olarak değerlendirilmiştir (57). 

 

Bel boy oranı; bireyin bel çevresinin, boy uzunluğuna bölünmesiyle elde 

edilmiştir. Bel boy oranı değerleri; 0,4 dikkat, 0,4-0,5 uygun, 0,5-0,6 eylem düşün, 

0,6 eyleme geç olarak sınıflandırılmıştır (66). 

 

BKİ= Vücut Ağırlığı (kg)/Boy2 (m2) denklemi ile hesaplanmıştır. BKİ sonuçları 

değerlendirilirken, DSÖ’nün BKİ sınıflandırılması kullanılmıştır (57). 

 

Tablo 3.4. BKİ sınıflandırılması  

BKİ (kg/m2) Sınıflandırma 

<18.5 Zayıf 

18.5-24.9 Normal 

25.0-29.9 Fazla kilolu 

≥30 Şişman 

 

3.4.2 Besin tüketimi verilerinin değerlendirilmesi 

 

Besin tüketim kayıtları, BEBİS 7.2 programı ile değerlendirilmiştir. Yemeklerin 

içerisine konan malzemelerin miktarları hesaplanırken, içeriği bilinmeyenler için 

‘Türk Mutfağından Örnekler’ ve ‘Standart Yemek Tarifleri’ kitaplarından 

faydalanılmıştır (62,63). Hastaların günlük olarak almış oldukları enerji ve besin 

ögeleri ‘Beslenme Bilgi Sistemi (BEBİS) 7.2’ programı kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Elde edilen sonuçlar Diyetsel Referans Alımı [(Dietary Reference 

Intake) (DRI)] ile değerlendirilmiştir (64). 

 

3.4.3 Biyokimyasal verilerin değerlendirilmesi 

 

Araştırmada kullanılan biyokimya referans değerleri EK 4`de verilmiştir.  
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3.4.4 Verilerin istatistiksel olarak değerlendirilmesi 

 

Araştırma sonunda elde edilen tüm veriler Statiscal Package for Social Sciences 

(SPSS) 22.0 programı ile analiz edilmiştir. Nicel değişkenlere ait veriler ortanca ve 

alt-üst değerleri ile; nitel değişkenlere ait veriler frekans ve yüzde ile gösterilmiştir. 

Veriler normal dağılım göstermediğinden dolayı bağımsız gruplarda Kruskal Wallis 

Varyans Analizi; bağımlı gruplarda Friedman Testi ve Wilcoxon Eşleştirilmiş İki 

Örnek Testi; değişkenler arası ilişkide Spearman Sıra Korelasyon Katsayısı 

kullanılmıştır. Sonuçlar %95 güven aralığında değerlendirilmiştir.   

 

Araştırmanın genel planı Şekil 2.1’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 2.1. Araştırmanın genel planı 
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4 BULGULAR 

 

Fazla kilolu/obez 19-65 yaş arası hiperlipidemik kadınlarda zaman kısıtlı 

beslenmenin ağırlık kaybı, antropometrik ölçümler ve lipit profili üzerindeki etkisinin 

incelendiği bu çalışmada, etkilerin incelenebilmesi için 3 farklı müdahale grubu 

oluşturulmuştur.  

 

4.1 Bireylerin Demografik Özelliklerinin Değerlendirilmesi 

 

Tablo 4.1`de çalışmayı bırakan bireylerin müdahale gruplarına göre dağılımı 

verilmektedir. Buna göre çalışmayı bırakan bireylerin %41.4`ü zaman ve enerji kısıtlı 

beslenme,  %31`i zaman kısıtlı beslenme ve %27.6`sı kontrol grubundandır.  

 

Tablo 4.1. Çalışmayı bırakan bireylerin gruplara göre dağılımı 

 

Kontrol Grubu 
Zaman Kısıtlı 

Beslenme 

Zaman ve Enerji 

Kısıtlı Beslenme 
Toplam 

S % S % S % S % 

Çalışmayı 

bırakma 
8 27.6 9 31.0 12 41.4 29 100.0 

S: sayı %: Satır yüzdesi 

 

Tablo 4.2`de çalışmayı bırakan bireylerin demogrofik özelliklerinin dağılımı 

verilmektedir. Çalışmayı bırakan bireylerin %89.6`sı evli ve %82.7`si ev hanımıdır. 

Çalışmayı bırakan bireylerin %34.5`si lise ve %34.5`si ilkokul mezunu, %17.2`si 

üniversite mezunu, %7`si ortaokul mezunu ve %3.4`ü okur-yazar olup,  %3.4`ü okuma 

yazma bilmemektedir.  
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Tablo 4.2. Çalışmayı bırakan bireylerin demografik özelliklerinin dağılımı 

 
Çalışmayı bırakanlar 

S % 

Medeni durum   

Evli 26 89.6 

Bekar 3 10.4 

Öğrenim düzeyi   

Okur-yazar değil 1 3.4 

Okur-yazar 1 3.4 

İlkokul mezunu 10 34.5 

Ortaokul mezunu 2 7.0 

Lise mezunu 10 34.5 

Üniversite mezunu 5 17.2 

Meslek   

Ev hanımı 24 82.7 

Memur - - 

Serbest meslek - - 

Ücretli 3 10.3 

Emekli 2 7.0 

İşçi - - 

Toplam 29 100 

S: Sayı %: Sütun yüzdesi 

 

Bireylerin; medeni durumu, öğrenim düzeyi ve mesleklerinden oluşan demografik 

özelliklerinin dağılımı Tablo 4.3’de gösterilmiştir. Buna göre çalışmaya katılan 

bireylerin %89.3’ünün medeni durumununun evli olduğu görülürken; kontrol grubu, 

zaman kısıtlı beslenme grubu ve zaman-enerji kısıtlı beslenme grubunda yer alan 

bireyler için bu oran sırasıyla, %94.4, %95.0 ve %77.8 olmuştur 

 

Öğrenim düzeyi incelendiğinde ise, çalışmaya katılanların yarısı ilkokul mezunu 

olduğunu belirtirken, gruplar arasında ilkokul mezunu olduğunu belirtenlerin oranı ise, 

%50.0, %40.0 ve %61.1 olarak kaydedilmiştir. Toplam katılımcılar arasında, 

üniversite mezunu ve lise mezunları eşit şekilde %14.3 orana sahipken, ortaokul 

mezunlarının oranı %12.5’tir ve geriye kalan katılımcılar okur-yazar ve okur-yazar 

olmayanlardan oluşmaktadır.  
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Demografik özellikler arasında son olarak katılımcıların meslekleri kaydedilmiştir 

ve %76.8 oranla bireylerin büyük çoğunluğu kendilerini ev hanımı olarak 

tanımlamıştır. Ev hanımı olan bireylerin kontrol, zaman kısıtlı beslenme, zaman ve 

enerji kısıtlı beslenme gruplarındaki dağılımları ise sırasıyla, %72.2, %80.0, ve 

%77.8’dir.  

 

Demografik özellikler ayrı ayrı incelendiğinde; medeni durum, öğrenim düzeyi ve 

meslek dağılımları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak herhangi bir fark 

olmadığı tespit edilmiştir ve böylelikle gruplar arasında demografik açıdan da 

homojen dağılımın sağlandığı görülmüştür. Bu sonuçlar göstermektedir ki, 

demografik özellikler, dağılımları bakımından çalışmada öne sürülen hipotezler 

üzerinde bir etki yaratmamıştır. 

 

Tablo 4.3. Bireylerin demografik özelliklerinin dağılımı 

 
Kontrol  

Grubu 

Zaman Kısıtlı 

Beslenme 

Zaman ve 

Enerji Kısıtlı 

Beslenme 

Toplam 

 S % S % S % S % 

Medeni durum         

Evli 17 94,4 19 95,0 14 77,8 50 89,3 

Bekar 1 5,6 1 5,0 4 22,2 6 10,7 

Öğrenim düzeyi         

Okur-yazar değil 1 5,6 - - 1 5,6 2 3,6 

Okur-yazar - - 1 5,0 2 11,1 3 5,4 

İlkokul 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 

Üniversite mezunu 3 16,7 3 15,0 2 11,1 8 14,3 

Meslek         

Ev hanımı 13 72,2 16 80,0 14 77,8 43 76,8 

Diğer 5 27,8 4 20,0 4 22,2 13 23,2 

Toplam 18 100 20 100 18 100 56 100 

S: Sayı, % Sütun Yüzdesi, Enj: Enerji, TRF: Zaman kısıtlı beslenme; p değerlerinin hesaplanmasında 

Ki-kare testi kullanılmıştır.  
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4.2 Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

 

Bireylerin demografik özelliklerinin belirlenmesinin ardından, Beden Kütle 

İndeksi (BKİ), Bel/Boy oranı, Bel çevresi ve Bel/Kalça oranlarının kaydedildiği 

Antropometrik ölçümler alınmıştır. Müdahale gruplarına göre başlangıçtaki, 4 hafta 

sonraki ve 8 hafta sonraki antropometrik ölçümlerin dağılımı Tablo 4.4’de 

gösterilmiştir.  

 

Çalışma başlangıcında BKİ (kg/m2) dağılımları, kontrol grubu için 25-29.99, 30-

34.99 ve 35-39.99 aralıklarında sırasıyla %22.2 %38.9 ve %38.9 olurken, 4 hafta 

sonunda yapılan ölçümler sonucunda dağılımlar sırasıyla %27.8, %55.6 ve %16.6 

olarak değişmiştir. 8 hafta sonunda yapılan ölçümlerde ise 4 hafta sonunda yapılan 

ölçümlerdeki dağılımların değişmediği tespit edilmiştir.  

 

Zaman kısıtlı beslenme grubunda; 25-29.99, 30-34.99 ve 35-39.99 kg/m2 

aralıklarında BKİ dağılımları sırasıyla %20.0, %35.0 ve %45.0 olurken, 4 hafta 

sonunda dağılım %30.0, %35.0 ve %35.0 olacak şekilde değişmiş ve 8 hafta sonunda 

da bu oran yine aynı kalmıştır.  

 

Zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ise bireylerin BKİ değerlerinin 25-

29.99, 30-34.99, 35-39.99 ve 40 kg/m2
 aralıklarındaki dağılımları, sırasıyla %22.2, 

%27.8, %33.3 ve %16.7 olarak kaydedilmiştir. Bu dağılım, 4 hafta sonunda yapılan 

ölçümlerde sırasıyla %16.7, %44.4, %22.2 ve %11.1 olmuştur ve grup içinde yer alan 

bireylerin %5.6’i ise 18.5-24.99 aralığına düşmüştür. 8 hafta sonunda, yine 4 hafta 

sonundaki dağılım değişmemiştir.  

 

Gruplar kendi içinde ayrı ayrı incelendiğinde, başlangıçta bütün gruplardaki 

bireylerin BKİ aralıklarında homojen olarak dağıldığı görülmektedir. Bununla birlikte, 

bütün gruplarda, başlangıç değerlerine göre kıyaslandığında çalışma sonunda, BKİ 

değerlerinde bir azalma meydana gelmektedir.  
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Gruplar arasında bir karşılaştırma yapıldığında ise; BKİ dağılımları bakımından, 

başlangıç durumu, 4 hafta sonrası ve 8 hafta sonrasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamaktadır. Bu durum, bel/boy oranı, bel çevresi ve bel/kalça oranı için de 

ayrı ayrı analiz edilmiş ve ölçütlerin hepsinde azalma olmakla birlikte, gruplar arasında 

başlangıç, 4 hafta sonrası ve 8 hafta sonrası ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı görülmüştür. 

 

Çalışmaya katılan bireylerin müdahale gruplarına göre başlangıç, 4 hafta sonra ve 

8 hafta sonraki vücut ağırlığı (kg), BKİ (kg/m2), bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm), 

bel/kalça oranı, vücut yağ kütlesi (kg) vücut yağ oranı (%) yağsız vücut kütlesi (kg) 

yağsız vücut oranı (%) ve kas kütlesi (kg) gibi antropometrik ölçümlerinin ortanca 

değerleri ise Tablo 4.5’de verilmiştir.  

 

Vücut ağırlığı ortancaları, kontrol grubu için; başlangıç, 4 hafta sonrası ve 8 hafta 

sonrası ölçümlerde sırasıyla 78.95, 75.20 ve 74.50 kg olarak hesaplanmıştır. Zaman 

kısıtlı beslenme grubunda bu değerler 83.8, 82.4 ve 82.2 kg olarak kaydedilirken; 

zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ise 78.95, 76.65 ve 75.20 kg olarak 

kaydedilmiştir. Tüm gruplarda, p<0.001 değeri dikkate alındığında başlangıç 

durumuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir azalma olduğu sonucuna ulaşılmıştır.  

 

BKİ ortancaları incelendiğinde, kontrol grubu için; başlangıçta, 4 hafta sonra ve 8 

hafta sonra yapılan ölçümlerde 32.50, 31.15 ve 30.75 kg/m2 değerleri gözlemlenmiştir. 

Zaman kısıtlı beslenme grubu ölçümlerinde ise sırasıyla, 33.45, 32.25 ve 32.10 kg/m2 

ortanca değerleri görülürken, Zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ise ortanca 

değerleri, 34.85, 33.00 ve 32.75 kg/m2 olmuştur. Bu sonuçlar istatistiksel olarak 

değerlendirildiğinde, p<0.001 değerine göre çalışma sonunda elde edilen BKİ 

ortancalarındaki azalmanın tüm gruplar için anlamlı olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

 

Bel çevresi ortancaları kontrol grubu için sırasıyla, 95.50, 91.50 ve 89.50 cm 

olarak ölçülürken, zaman kısıtlı beslenme grubunda 101.00, 98.00 ve 99.00 cm olarak 

kaydedilmiştir. Zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ise ortancalar sırasıyla, 

97.50, 95.00 ve 93.50 cm olarak hesaplanmıştır. Yine kalça çevresi ölçümleri 
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değerlendirildiğinde, kontrol grubu için 113.50, 111.50 ve 110.00 cm olarak 

hesaplanan ortancaların, zaman kısıtlı beslenme grubu için sırasıyla 116.00, 112.50 ve 

113.00 cm; zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubu için ise sırasıyla 111.50, 109.50 ve 

107.00 cm olarak değiştiği görülmüştür. Bel ve kalça çevresi sonuçlarının her ikisinde 

de, p<0.001 değeri dikkate alınarak yapılan istatistiksel değerlendirmelerde, tüm 

gruplardaki azalmaların anlamlı olduğu belirlenmiştir. 

 

Antropometrik ölçümlerin bir diğer parametresi olan bel/kalça oranının 

ortancaları da tüm müdahale grupları için hesaplanmıştır. Buna göre kontrol grubu için 

başlangıç, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonra ölçümlerinde kontrol grubu için ortanca 

değerleri sırasıyla 0.84, 0.84 ve 0.83 olarak kaydedilirken, zaman kısıtlı beslenme 

grubu için bu ortancaların tüm zaman dilimlerinde 0.83 olarak sabit kaldığı 

görülmüştür. Zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubu için bel/kalça oranı ortancaları 

hesaplandığında; değerlerin sırasıyla 0.87, 0.86 ve 0.84 olarak değiştiği görülmüştür. 

Bel/kalça oranı sonuçları değerlendirildiğinde kontrol grubu ve zaman kısıtlı beslenme 

grubu için p<0.05 değeri dikkate alındığında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunmazken, zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubundaki değişimin, aynı p değerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

 

Vücut yağ kütlesi için ise ortanca değerler kontrol grubu için sırasıyla, 32.50, 

31.50 ve 30.10 kg olarak ölçülürken, zaman kısıtlı beslenme grubunda 36.60, 35.55 ve 

34.50 kg olarak hesaplanmıştır. Zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ise 

ortancalar sırasıyla, 35.00, 33.10 ve 32.15 kg olarak hesaplanmıştır. Vücut yağ kütlesi 

sonuçları incelendiğinde 8 hafta sonunda tüm gruplardaki azalmaların istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu belirlenmiştir. 

 

Vücut yağ yüzdesindeki ortanca değerlerinin değişimi ise kontrol grubu için 

başlangıç, 4 hafta ve 8 hafta sonraki ölçümlere göre % 42.60, 41. 75 ve 41.0 olarak 

gerçekleşmiştir. Bu değerler zaman kısıtlı beslenme grubu için %43.00, 42.6 ve 42.6 

olurken, zaman-enerji kısıtlı beslenme grubu için sırasıyla %44.45, 43.30 ve 42.80 

olarak kaydedilmiştir. Sekiz hafta sonra vücut yağ yüzdesi zaman-enerji kısıtlı 
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beslenme ve enerji kısıtlı beslenme gruplarında azalırken; zaman kısıtlı beslenme 

grubunda istatistiksel açıdan önemli bir değişiklik bulunmamıştır. 

 

Yağsız vücut kütlesinin ortancaları ise, enerji kısıtlı beslenme grubunda sırasıyla, 

%57.40, 58.35 ve 58.95 olarak ölçülürken, zaman kısıtlı beslenme grubunda bu 

değerler %55.85, 57.10 ve 57.35 olarak bulunmuştur. Zaman-enerji kısıtlı beslenme 

grubu için ise bu ortanca değerleri % 55.00, %56.55 ve %56.95 olarak hesaplanmıştır. 

Yağsız vücut yüzdesinde zaman kısıtlı beslenme grubundaki değişiklik anlamlı 

bulunmazken; enerji kısıtlı beslenme ve zaman-enerji kısıtlı beslenme gruplarında artış 

gözlenmiştir (sırasıyla p <0.05ve p<0.001). Zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda 

kas kütlesinde 8 hafta sonra azalma meydana gelirken, antropometrik ölçümler 

açısından başlangıçta, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonra gruplar arasında fark 

bulunmamıştır. 



  

 

 

3
2
 

Tablo 4.4. Bireylerin müdahale gruplarına göre başlangıç, 4 hafta sonraki ve 8 hafta sonraki antropometrik ölçümlerine göre dağılımı 

 

Kontrol Grubu Zaman kısıtlı beslenme Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

Baslangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Baslangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Baslangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra 

S % S % S % S % S % S % S % S % S % 

BKI (kg/ m2)                   

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 55,6 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 

40 - - - - - - - - - - - - 3 16,7 2 11,1 2 11,1 

Bel/boy oranı                   

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 60,0 12 60,0 13 72,2 14 77,8 13 72,2 

Bel çevresi (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 83,33 12 66,7 10 55,6 15 75,0 15 75,0 15 75,0 14 77,8 14 77,8 12 66,7 

Bel-kalça oranı                   

<0,85 10 55,6 1 66,7 13 72,2 12 60,0 11 55,0 1 55,0 6 33,3 7 38,9 10 55,6 

0,85 8 44,4 6 33,3 5 27,8 8 40,0 9 45,0 9 45,0 12 66,7 11 61,1 8 44,4 

Toplam 18 100 18 100 18 100 20 100 20 100 20 100 18 100 18 100 18 100 

S: Sayı, %:Sütun yüzdesi, Enj: Enerji, TRF: Zaman kısıtlı beslenme, BKI: Beden kütle indeksi 
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Tablo 4.5. Bireylerin müdahale gruplarına göre başlangıç, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonraki antropometrik ölçümlerinin ortancası 

 

Kontrol Grubu 

p 

Zaman kısıtlı beslenme 

p 

Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

p 

 
Gruplar 

arası 
 

Başlangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Başlangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Başlangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Başlangıç 
4 hafta 

sonra 

8 

hafta 

sonra 

Ortanca 
Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-

üst 

değer 

Ortanca 
Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-

üst 

değer 

Ortanca 
Alt-üst 

değerr 
p1 p2 p3 

Vücut 

ağırlığı 

(kg) 

78.95 
62.70- 

98.30 
75.20 

60.10- 

98.40 
74.50 

58.30-

98.00 
0.001* 83.8 

65.00-

96.20 
82.40 

64.40-

96.00 
82.20 

63.60-

97.20 
0.001* 78.95 

62.70-

98.30 
76.65 

58.70-

105.80 
75.20 

56.20-

101.50 
0.001* 0.673 0.553 0.371 

BKİ 

(kg/m2) 
32.50 

27.50- 

38.30 
31.15 

26.40-

38.00 
30.75 

25.60-

37.80 
0.001* 33.45 

26.50-

38.20 
32.25 

25.40-

38.00 
32.10 

25.50-

38.40 
0.001* 34.85 

25.00-

46.1 
33.00 

23.80-

45.80 
32.75 

22.80- 

45.10 
0.001* 0.325 0.469 0.636 

Bel 

çevresi 

(cm) 

95.50 
85.00- 

109.00 
91.50 

85.00-

107.00 
89.50 

84.00-

107.00 
0.001* 101.00 

84.00-

119.00 
98.00 

83.00-

119.00 
99.00 

83.00-

119.00 
0.001** 97.50 

79.00-

135.00 
95.00 

73.00-

134.00 
93.50 

72.00-

129.00 
0.001* 0.760 0.543 0.463 

Kalça 

çevresi 

(cm 

113.50 
102.00- 

128.00 
111.50 

99.00-

126.00 
110.00 

98.00-

126.00 
0.001* 116.00 

102.00-

127.00 
112.50 

101.00-

127.00 
113.00 

100.00-

127.00 
0.001* 111.50 

91.00-

144.00 
109.50 

93.00-

141.00 
107.00 

91.00-

141.00 
0.001* 0.626 0.647 0.395 

Bel/kalça 0.84 
0.77- 

0.94 
0.84 

0.75- 

0.91 
0.83 

0.74- 

0.92 
0.796 0.83 

0.75- 

0.95 
0.83 

0.77- 

0.97 
0.83 

0.77- 

1.00 
0.375 0.87 

0.72- 

0.98 
0.86 

0.70- 

0.97 
0.84 

0.70- 

0.98 
0.008** 0.351 0.710 0.860 

Vücut 

yağ̆ 

kütlesi 

(kg) 

32.50 
23.30-

46.50 
31.50 

22.60-

45.80 
30.10 

20.70-

45.90 
0.002** 36.60 

25.00-

45.80 
35.55 

21.30-

45.00 
34.50 

20.90-

44.30 
0.001* 35.00 

20.20-

57.50 
33.10 

18.30-

55.00 
32.15 

16.50- 

55.20 
0.001* 0.866 0.569 0.461 

Vücut 

yağ̆ 

yüzdesi 

(%) 

42.60 
37.30-

48.70 
41.75 

36.60-

46.50 
41.00 

35.50-

46.90 
0.001* 43.00 

33.80-

47.70 
42.60 

27.80-

48.10 
42.60 

29.50-

47.20 
0.302 44.45 

33.20-

54.10 
43.30 

31.10-

52.00 
42.80 

29.00- 

53.00 
0.001* 0.647 0.397 0.482 
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Tablo 4.5. Bireylerin müdahale gruplarına göre başlangıç, 4 hafta sonra ve 8 hafta sonraki antropometrik ölçümlerinin ortancası (devam) 

 

Kontrol Grubu 

p 

Zaman kısıtlı beslenme 

p 

Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

p 

 
Gruplar 

arası 
 

Başlangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Başlangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Başlangıç 4 hafta sonra 8 hafta sonra Başlangıç 
4 hafta 

sonra 

8 

hafta 

sonra 

Ortanca 
Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-

üst 

değer 

Ortanca 
Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değer 
Ortanca 

Alt-üst 

değerr 
p1 p2 p3 

Yağsız 

vücut 

kütlesi 

(kg) 

45.50 
39.30-

51.90 
45.20 

37.50-

52.70 
45.10 

37.60-

52.10 
0.209 48.20 

39.80-

51.80 
47.25 

38.50-

52.60 
47.05 

38.00-

52.90 
0.135 45.00 

40.00-

57.90 
44.00 

39.20-

52.60 
43.80 

39.30- 

53.20 
0.009** 0.240 0.217 0.106 

Yağsız 

vücut 

yüzdesi 

(%) 

57.40 
51.00-

62.70 
58.35 

53.50-

63.40 
58.95 

52.00-

64.50 
0.003** 55.85 

42.30-

66.30 
57.10 

52.00-

70.60 
57.35 

52.80-

70.50 
0.234 55.00 

50.00-

67.00 
56.55 

48.90-

68.90 
56.95 

47.00- 

71.00 
0.001* 0.500 0.328 0.549 

Kas 

kütlesi 

(kg) 

43.25 
37.50-

49.30 
42.90 

35.70-

49.90 
43.30 

35.70-

49.30 
0.179 46.00 

37.80-

49.00 
44.85 

36.60-

49.90 
44.70 

36.30-

50.30 
0.186 42.75 

38.10-

55.00 
41.85 

37.20-

49.90 
41.75 

37.40- 

50.40 
0.006** 0.225 0.229 0.138 

BKİ: Beden kütle indeksi, p değerlerinin hesaplanmasında grup içi karşılaştırma için Friedman Testi kullanılmıştır. p1, p2, p3 değerlerinin 

hesaplanmasında gruplar arası karşılaştırma için Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanılmıştır. *p <0.001 ** p <0.05 
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4.3 Bireylerin Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

 

Antropometrik ölçümlerin yanı sıra, çalışma başlangıcında ve sonunda hastaların 

biyokimyasal ölçümleri de kaydedilmiştir. Bu ölçümler sonucunda, müdahale 

gruplarına göre biyokimyasal bulguların ortanca değerleri Tablo 4.6’da gösterilmiştir.  

 

Toplam kolestrol (mg/dL) değerleri incelendiğinde, enerji kısıtlı beslenme grubu, 

zaman kısıtlı beslenme grubu ve zaman-enerji kısıtlı beslenme grubu için başlangıçtaki 

ortanca değerleri sırasıyla 227.0, 234.0 ve 246.5 mg/dL iken; 8 haftalık çalışma 

sonunda ortanca değerler sırasıyla 231.5, 229.5 ve 232.5 mg/dL olarak değişmiştir.  

 

LDL kolestrol, aynı gruplar için başlangıçta sırasıyla 151.0, 150.0 ve 166.5 mg/dL 

ortanca değerlerine sahipken; 8 hafta sonunda yapılan ölçümlerde ortanca değerleri 

151.46, 139.70 ve 148.00 mg/dL olarak kaydedilmiştir. HDL kolestrol ortanca 

değerleri, çalışma başlangıcında belirtilen gruplar için sırasıyla 47.0, 60.0 ve 55.5 

mg/dL olarak ölçülürken; çalışma sonunda yapılan ölçümlerde 47.5, 55.0 ve 53.35 

mg/dL ortanca değerleri elde edilmiştir. VLDL kolesterolün her bir grup için 

başlangıçtaki ortanca değerleri sırasıyla 26.30, 26.60 ve 24.00 mg/dL olurken, 8 hafta 

sonunda bu değerlerin 23.80, 29.30 ve 19.70 mg/dL olarak değiştiği gözlemlenmiştir. 

Trigliserit değerleri incelendiğinde ise belirtilen gruplar için başlangıçta sırasıyla 

131.5, 133.0 ve 120.0 mg/dL ortanca değerleri kaydedilmiştir ve çalışma sonunda bu 

değerler 119.0, 146.5 ve 98.5 mg/dL olarak değişmiştir. 

 

Biyokimyasal ölçümler sırasında incelenen bir diğer biyokimyasal parametre 

AK`dir. AKŞ ortanca değerleri yine kontrol grubu, zaman kısıtlı beslenme grubu ve 

zaman-enerji kısıtlı beslenem grupları için sırasıyla incelendiğinde başlangıç ortanca 

değerleri 95.06, 93.00 ve 87.00 mg/dL olarak hesaplanırken, 8 haftalık çalışma sonrası 

yapılan ölçümlerde bu değerlerin 93.00, 91.50 ve 94.19 mg/dL olarak değiştiği 

görülmüştür.  

 

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

AKŞ ortanca değerleri incelendiğinde, bu biyokimyasal ölçümler için grupların kendi 
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içinde ve gruplar arasında başlangıç ve 8 hafta sonrası için istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı görülmüştür.  

 

HbA1C (%) değerleri incelendiğinde ise, tüm gruplar için başlangıçta %5.70 

ortanca değeri kaydedilirken, bu değer çalışma sonunda enerji kısıtlı beslenme için 

%5.47, zaman kısıtlı beslenme grubu için %5.55 ve zaman-enerji kısıtlı beslenme 

grubu için %5.47 olarak hesaplanmıştır. Başlangıç değerleri ve 8 haftalık çalışma 

sonunda alınan ölçümler birlikte değerlendirildiğinde, enerji kısıtlı beslenme 

grubunda, HbA1C (%) değerlerinde meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı 

olurken, zaman kısıtlı ve zaman-enerji kısıtlı beslenme grupları için bu fark anlamlı 

olmamıştır.  

 

Karaciğer enzimleri incelendiğinde, AST ortanca değerleri, belirtilen gruplar için 

başlangıçta sırasıyla 20.90, 21.00 ve 20.90 U/L olarak hesaplanmıştır. Çalışma 

sonunda ise bu değerler 19.90, 20.00 ve 19.90 U/L olarak değişmiştir. Bu değerlere 

göre grup içinde ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır.  

 

ALT için başlangıçtaki ortanca değerler, belirtilen gruplar için sırasıyla 20.70, 

20.00 ve 20.92 U/L olarak kaydedilmiştir. 8 Hafta sonunda ise bu değerler 18.23, 18.23 

ve 18.11 U/L olarak hesaplanmıştır. Müdahale sonrası, zaman ve enerji kısıtlı 

beslenme grubundaki azalma istatistiksel açıdan anlamlı olurken, kontrol grubu ve 

zaman kısıtlı beslenme grubu için bu fark anlamlı olmamıştır. Ayrıca gruplar arasında 

da istatistiksel açıdan bir fark bulunmamıştır.  

 

TDBK ortanca değerleri, çalışma başlangıcında yapılan ölçümlerde belirtilen 

gruplar için sırasıyla 320.05, 322.66 ve 321.05 /dL olurken, çalışma sonunda ortanca 

değerler tüm gruplarda 283.24 /dL olarak kaydedilmiştir. TBDK, enerji kısıtlı 

beslenme ve zaman-enerji kısıtlı beslenme gruplarında 8 hafta sonrasındaki azalma 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p0.05), ancak gruplar arasında anlamlı bir 

fark gözlemlenmemiştir.  
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Son olarak, her bir grubun Ferritin ve Kreatinin ortanca değerleri hesaplanmıştır. 

Ferritin ortanca değerleri, çalışma başlangıcında belirtilen gruplar için sırasıyla 34.98, 

34.98 ve 33.99  /dL olurken, çalışma sonunda bu değerler 36.19, 35.59 ve 41.75 

olarak değişmiştir. Bu değişim gruplar içinde ve gruplar arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir fark yaratmamıştır. 

 

Kreatinin değerleri incelendiğinde,  belirtilen gruplar için sırasıyla 0.65, 0.63 ve 

0.67 mg/dL ortanca değerleri hesaplanmış, 8 hafta sonunda ise bu değerler tüm gruplar 

için 0.67 mg/dL olarak kaydedilmiştir. Bu değerde de, gruplar içinde ve gruplar 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır.  
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Tablo 4.6. Hastaların müdahale gruplarına göre başlangıç ve 8 hafta sonraki kan biyokimyasal bulgularının ortancası 

 

Kontrol Grubu 

p 

Zaman kısıtlı 

beslenme 
 

p 

Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

p 

 Gruplar 

arası 

Başlangıç 8 hafta sonra Başlangıç 8 hafta sonra Başlangıç 8 hafta sonra p1 p2 

Ortanca Alt-üst değer Ortanca Alt-üst değer Ortanca Alt-üst değer Ortanca Alt-üst değer Ortanca Alt-üst değer Ortanca Alt-üst değer   

Toplam 

Kolesterol 

(mg/dL) 

227.00 205.00-330.00 231.50 
169.00-
296.00 

0.072 234.00 
206.00-
278.00 

229.50 
195.00-
318.00 

0.896 246.50 
203.00-
298.00 

232.50 167.00-312.00 0.408 
0.376 0.626 

LDL 

kolesterol 

(mg/dL) 

151 121.00-230.00 151.46 
111.00-

202.00 
0.206 150.00 

107.00-

186.00 
139.70 

117.00-

196.00 
0.744 166.50 

133.00-

196.00 
148.00 106.00-242.00 0.309 

0.157 0.516 

HDL 

kolesterol 

(mg/dL) 

47.00 39.00-74.00 47.50 32.00-74.00 0.856 60.00 36.50-95.00 55.00 37.00-103.00 0.613 55.50 41.00-70.00 53.35 39.00-68.00 0.169 

0.055 0.100 

VLDL 

kolesterol 

(mg/dL) 

26.30 14.40-51.20 23.80 10.40-63.00 0.492 26.60 13.40-62.00 29.30 12.40-54.60 0.808 24.00 10.20-79.80 19.70 10.40—68.60 0.163 
0.512 0.318 

Trigliserit 

(mg/dL) 
131.50 72.00-256.00 119.00 52.00-315.00 0.163 133.00 67.00-310.00 146.50 62.00-273.00 0.808 120.00 51.00-399.00 98.50 52.00-343.00 0.492 

0.512 0.320 

AKS 

(mg/dL) 
95.06 80.00-120.00 93.00 83.00-107.00 0.053 93.00 80.00-108.00 91.50 80.00-109.00 0.304 87 72-98 94.19 77.00-145.00 0.670 

0.532 0.496 

HbA1C 

(%) 
5.70 5.20-6.30 5.47 0.40-6.00 0.006* 5.70 5.30-6.20 5.55 5.10-6.60 0.110 5.70 5.10-6.30 5.47 5.10-6.30 0.162 

0.457 0.430 

AST  

(U/L) 
20.90 9.00-32.00 19.90 12.00-27.00 0.150 21.00 12.00-39.00 20.00 13.00-38.00 0.794 20.90 13.00-33.00 19.90 13.00-29.00 0.170 

0.710 0.368 

ALT  

(U/L) 
20.70 8.00-28.00 18.23 11.00-30.00 0.193 20.00 10.00-29.00 18.23 8.00-31.00 0.147 20.92 12.00-56.00 18.11 11.00-26.00 0.017* 

0.671 0.264 

TDBK 

(//dL) 
320.05 207.00-414.00 283.24 

212.00-
357.00 

0.022* 322.66 
231.00-
407.00 

283.24 
172.00-
355.00 

0.052 321.05 
187.00-
515.00 

283.24 212.00-357.00 0.017* 
0.268 0.180 

Ferritin 

(//L) 
34.98 7.04-99.00 36.19 4.10-121.70 0.881 34.98 3.90-192.00 35.59 3.00-124.20 0.879 33.99 3.30-97.10 41.75 37.40-50.40 0.050 

0.608 0.714 

Kreatinin 

(mg/dL) 
0.65 0.59-0.73 0.67 0.51-0.78 0.065 0.63 0.55-0.78 0.67 0.50-0.79 0.477 0.67 0.52-0.79 0.67 0.53-0.81 0.050 

0.896 0.869 

AKŞ: Açlık kan şekeri, HbA1C: Hemoglobin A1C, AST: Aspartat amino transferaz, ALT: Alanin amino transferaz, TDBK: Toplam demir bağlama kapasitesi *p<0.05 p değerlerinin hesaplanmasında, grup içi 

karşılaştırma için Wilcoxon Eşleştirilmiş İki Örnek Testi, gruplar arası karşılaştırma için Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanılmıştır. 
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4.4 Bireylerin Enerji ve Besin Ögesi Tükerimlerinin Değerlendirilmesi 

 

Çalışmaya katılan bireylerin başlangıçta günlük diyetle tükettikleri enerji ve besin 

ögeleri kaydedilmiş ve müdahale gruplarına göre ortanca değerleri Tablo 4.7’de 

gösterilmiştir.  

 

Enerji ve besin ögesi tüketim kayıtlarında, enerji, karbonhidrat, protein, yağ, 

doymuş yağ asitleri, tekli doymamış yağ asitleri, çoklu doymamış yağ asitleri, n-3 yağ 

asitleri, n-6 yağ asitleri, kolestrol ve posa miktarları belirlenmiştir. Bu değerler 

başlangıçta kontrol grubu, zaman kısıtlı beslenme grubu ve enerji-zaman kısıtlı 

beslenme grubu olmak üzere her üç grup için de kaydedilmiştir. 

 

İlk olarak alınan enerji miktarı incelendiğinde, bu gruplar için ortanca değerleri 

sırasıyla 1588.2, 1292.7 ve 1155.5 (kkal) olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasındaki 

ilişki incelendiğinde, başlangıçta alınan enerji bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadığı belirlenmiştir ve bu durum her üç grubun da enerji alımı 

bakımından homojen olarak dağıldığını göstermektedir. 

 

Başlangıçta tüketilen besin ögeleri karbonhidrat, protein ve yağ yüzdeleri 

açısından incelendiğinde, kontrol grubu için bu oranların ortancasının % 44.0, 14.0, 

43.0, zaman kısıtlı beslenme grubu için % 36.5, 14.0, 44.0 ve enerji-zaman kısıtlı 

beslenme grubu için ise % 41.0, 14.0, 41.0 olduğu görülmüştür. Bu değerler ayrı ayrı 

incelendiğinde, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

 

Doymuş yağ asitleri, tekli doymamış yağ asitleri ve çoklu doymamış yağ asitleri 

yüzde değerleri incelendiğinde ise, kontrol grubu için bu ortanca değerlerin sırasıyla 

% 13.7, 15.7, 7.7 olduğu görülmüştür. Bu değerler zaman kısıtlı beslenme grubu için 

sırasıyla  % 15.1, 18.3 ve 9.7 olurken, zaman-enerji kısıtlı beslenme grubu için 

sırasıyla  % 16, 15.2 ve 7.6 olmuştur. Bu üç besin ögesi ayrı ayrı incelendiğinde, 

başlangıç durumunda üç grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark olmadığı 

tespit edilmiştir.   
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Bir diğer besin ögesi kaydı olarak n-3 yağ asitleri değerleri alınmıştır. Bu 

değerlerin ortancası belirtilen gruplar için sırasıyla, 1.5, 1.1 ve 0.7 g olarak 

hesaplanırken, bir başka besin ögesi kaydı olan n-6 yağ asitlerinin başlangıçta gruplar 

içinde ölçülen ortanca değerleri sırasıyla 10.4, 12.9 ve 6.6 g olarak kaydedilmiştir. 

Buradan hareketle, n3/n-6 oranının her üç grup için de 0.1 olduğu görülmüş, bu üç 

kayıt için de gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

 

Çalışmaya katılan bireylerin başlangıçta diyetle vitamin ve mineral alımlarının 

DRI (%) ile karşılaştırılması ise tüm gruplar için Tablo 4.8 ve Tablo 4.9’da verilmiştir. 

 

Tablo 4.8, çalışmaya katılan bireylerin, kontrol grubu, zaman kısıtlı beslenme 

grubu ve zaman-enerji kısıtlı beslenme grubu için vitamin alımlarının DRI ile 

karşılaştırmasını göstermektedir. Bu kapsamda, A vitamini, E vitamini, Tiamin, 

Riboflavin, Niasin, B6 vitamini, Folat, B12 vitamini ve C vitamini alımları 

incelenmiştir.  

 

A vitamini alımı DRI ile karşılaştırıldığında, belirtilen gruplar için DRI (%) 

oranlarının sırasıyla % 123.3, 130.8 ve 198.9 olduğu görülmektedir. E vitamini için bu 

değerler sırasıyla % 115.3, 122.0 ve %60.3 olarak kaydedilmiştir. Tiamin için sırasıyla 

DRI oranları %110.3, %133.4 ve %74.8 olurken, Riboflavin için %51.2, 63.7 ve 44.4 

olarak hesaplanmıştır. 

 

Niasin alımlarının DRI (%) değerleri incelendiğinde, bu değerlerin sırasıyla % 

82.2, 64 ve 115.5 olduğu gözlemlenmiştir. B6 vitamini için bu yüzde değerler 

başlangıç durumu için sırasıyla %58.7, 64.3 ve 45.6 olurken; Folat alımı 

incelendiğinde DRI (%) değerlerinin %82.1, 81.4 ve 42.4 olduğu görülmüştür. Bir 

diğer vitamin olarak B12 vitamini için DRI (%) değerleri ise sırasıyla; %66.2, 53.8 ve 

36.3 olarak kaydedilmiştir. Son olarak C vitamini alımının DRI (%) oranına 

bakıldığında bu değerlerin sırasıyla, %77.7, 113.5 ve 52.0 olduğu gözlemlenmiştir.  
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Tüm bu vitamin alımları ayrı ayrı incelendiğinde, başlangıç durumu için gruplar 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır ve bireylerin başlangıçta 

gruplara vitamin alımları açısından homojen olarak dağıldığı görülmüştür. 

 

Benzer bir karşılaştırma da mineral alımları için yapılmıştır ve sonuçları Tablo 

4.9’da sunulmuştur. Burada, çalışmaya katılan bireylerin başlangıç durumundaki Na, 

K, Ca, Mg, P, Fe ve Zn gibi mineralleri alımı ve bunların DRI (%) değerleri 

hesaplanmıştır. 

 

Na mineral alımı ve DRI yüzde değerleri; kontrol grubu, zaman kısıtlı beslenme 

grubu ve zaman-enerji kısıtlı beslenme grubu için başlangıç durumunda sırasıyla 

incelendiğinde, %105.5, 104.2 ve 69.4 değerlerine ulaşılmıştır. K minerali için ise bu 

oranlar sırasıyla %49, 52.3 ve 41.4 olurken, Ca için DRI (%) değerleri %72.1, 66.3 ve 

39 olarak kaydedilmiştir. Bir diğer mineral olan Mg alımında DRI (%) değerleri ise 

başlangıç durumu için sırasıyla %72.0, %77.6 ve %50.8 olarak hesaplanmıştır. Bu 

değerler P minerali için sırasıyla %151.5, %164.0 ve %113.5 olurken, Fe minerali için 

sırasıyla %78.5, 81.86 ve 60.0 olarak ölçülmüştür. Son olrak Zn mineralinin DRI (%) 

değerleri, kontrol grubu için %95.6, zaman kısıtlı beslenme grubu için %87.26 ve 

zaman-enerji kısıtlı beslenme grubu için ise %78.3 olmuştur.  

 

Tüm bu minerallerin DRI (%) değerleri gruplar arasında ayrı ayrı 

karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır ve mineral 

alımında da grupların başlangıçta homojen dağıldığı görülmüştür. 

 

Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç ve 8 hafta sonraki günlük 

diyetle tükettikleri enerji ve besin ögeleri ortancaları Tablo 4.10’da gösterilmektedir. 

Zaman kısıtlı beslenme grubunda çalışma sonunda enerjinin proteinden gelen 

yüzdesinin ortancası %14`den, %13.2`ye azalmıştır (p<0.05). Bireylerin 8 haftalık 

zaman kısıtlı beslenme müdahalesi sonunda toplam enerjilerinin TDYA`dan gelen 

yüzdesinin ortancası %18.3`den %18.6`ya ve n-3 yağ asitleri alım miktarı ortancası 

1.1 g`dan 1.6 g`e artmıştır (p<0.05). Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin 
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başlangıçta posa alım miktarı ortancası 19.4 g iken 8 hafta sonunda bu miktar 15.3 g 

olarak azalmıştır (p<0.05).  

 

Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıçta enerji alımlarının 

ortancası 1292.7 kkal iken çalışma sonunda 1370.1 kkal olarak bulunmuş ancak bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p0.05). Bireylerin başlangıçta toplam 

enerjilerinin %36.5`i karbonhidratlardan gelirken 8 hafta sonunda bu oran %37 olarak 

bulunmuştur (p0.05). Bireylerin başlangıçta toplam enerjilerinin %44`ü yağlardan 

gelirken 8 hafta sonunda bu oran %45.6 bulunmuştur (p0.05). Bireylerin başlangıç 

diyet kolesterol alımları 280 mg iken 8 hafta sonunda 280.2 mg olarak değişim 

göstermemiştir (p0.05). Bireylerin başlangıçta doymuş yağ asitleri %`si ortancası 

15.1 iken 8 hafta sonra bu değer 16.9 bulunmuş ancak bu fark istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıştır (p0.05). Bireylerin ÇDYA % değeri ortancası 9.7`den 12.8`e 

artmış ancak bu fark anlamlı bulunmamıştır (p0.05). 

 

Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç ve 8 hafta sonraki vitamin 

alımlarının DRI ile karşılaştırılması Tablo 4.11’de gösterilmektedir. Buna göre zaman 

kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin çalışma başında A vitami (RE) alımının DRI 

karşılama oranı  %130.8 iken müdahale sonunda bu oran %198.5 olarak artmıştır 

(p<0.05). Bireylerin B12 vitamini alımları DRI ile karşılaştırıldığında başlangıçta 

%53.8 iken çalışma sonunda bu oran %74.5 olarak artış göstermiştir (p<0.05). 

Bireylerin E vitamini (mg), tiamin (mg), riboflavin (mg), niasin (mg), B6 vitamini 

(mg), folat (mcg) ve C vit alımlarının DRI karşılama oranları sekiz haftalık zaman 

kısıtlı beslenme müdahalesinden sonra değişmeden kalmıştır.  

 

Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç ve 8 hafta sonraki mineral 

alımlarının DRI ile karşılaştırılması Tablo 4.12’de gösterilmektedir. Bireylerin Na 

(mg) alımlarının DRI karşılama oranı %104.2 iken 8 hafta sonra bu oran %59.8 olarak 

azalmıştır (p<0.001). Zaman kısıtlı beslenme grubundaki hastaların başlangıçta 

Ca(mg) alımlarının DRI karşılama oranı %66.3 iken müdahale sonrası bu oran %40.4 

olarak azalmıştır (p<0.05). Bireylerin Mg(mg) alımlarının DRI karşılama oranı %77.6 

iken sekiz hafta sonunda bu oran %74.6`ya azalmıştır (p<0.05). Bireylerin Fe(mg) 



  

 

 

43 

alımlarının DRI karşılama oranları  başlangıçta %81.8 iken müdahale sonrası bu oran 

%58.7 olarak azalmıştır (p<0.05). Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin  

başlangıç P(mg) alımlarının DRI karşılama oranları %164 iken sekiz haftalık 

müdahale sonrası bu oran %118.7 olarak azalmıştır (p<0.05). Zaman kısıtlı beslenme 

grubundaki bireylerin K(mg) ve Zn(mg) alımlarının DRI karşılama oranları çalışma 

sonunda değişmemiştir.  

 

Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin müdahale sonrası öğün dağılımı 

Tablo 4.13`de gösterilmiştir.  Bireylerin %70`i günde 3 öğün tüketirken, %30`u günde 

2 öğün tükettiğini belirmiştir. 

 

Çalışmanın başlangıcında diyetsel faktörler ile kan biyokimyasal parametreleri 

arasındaki ilişki ise Tablo 4.14’de gösterilmektedir. Bu tabloya göre çalışma 

başlangıcında tüm bireylerin enerji alımları ve HbA1C değerleri arasında zayıf negatif 

bir ilişki bulunmuştur (r= -0.311; p<0.05). Bireylerin enerji alımları ile AKŞ, LDL-K 

ve TG arasındaki ilişki de incelenmiş ancak istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

bulunmamıştır (p0.05). 

 

Toplam enerjinin karbonhidrat, protein ve yağdan gelen oranı ile AKŞ, HbA1c, 

LDL-K ve TG parametreleri arasındaki ilişki de incelenmiş ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p0.05).  

 

Bireylerin fruktoz alımı ve AKŞ arasında zayıf negatif bir korelasyon bulunurken 

(sırasıyla r=-0.2664, p<0.05),  HbA1C, LDL-K ve TG için anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir. Glukoz ve sükroz faktörlerinin AKŞ, HbA1C, LDL-K ve TG ile 

ilişkileri incelenmiş ancak anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır (p0.05). 

 

C vitamini ile AKŞ arasında zayıf negatif bir ilişki bulunurken ( r=-0.274, 

p<0.05);  HbA1C. LDL-K ve TG için anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. A ve E 

vitaminlerinin AKŞ, HbA1C, LDL-K ve TG ile ilişkileri incelenmiş ancak istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon gözlenmemiştir (p0.05). 
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ÇDYA alımı ile HbA1C arasında güçlü negatif bir ilişki varken (r=-0.0282, 

p<0.05); AKŞ, LDL-K ve TG için anlamli bir korelasyon bulunmamıştır (p0.05). 

 

Protein, posa, toplam kolestetol, DYA ve TDYA alımlarının AKŞ, HbA1C, LDL-

K ve TG ile ilişkisi de analiz edilmiş ancak istatitiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

bulunmamıştır (p0.05). 

 

Zaman kısıtlı beslenme grubunun müdahale öncesi ve sonrası diyetsel faktörler 

ile kan  biyokimyasal parametreleri arasındaki ilişki Tablo 4.15´de verilmiştir.  

Başlangıçta gruptaki bireylerin toplam kolesterol alımları ile  AKŞ arasında orta 

düzeyde negatif ilişki bulunurken (r= -0.520, p<0.05), çalışma sonunda  bu anlamlı  

ilişki    gözlenmemiştir (p0.05). Toplam kolesterol alımı ile HbA1C, LDL-K ve TG 

arasında başlangıçta ve sekiz haftalık zaman kısıtlı müdahale sonrasında anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır (p0.05). 

 

Enerji, karbonhidrat (TE%), protein (TE%), yağ (TE%), glukoz , sükroz, 

Avitamini, C vitamini, E vitamini, protein, posa, doymuş yağ asidi, tekli doymamış 

yağ asidi  ve çoklu doymamış yağ asidi  alımlarının AKŞ, HbA1C, LDL-K ve TG 

parametreleri ile ilişkisi  müdahale öncesi ve sonrası için incelendiğinde  istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır  (p0.05).
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Tablo 4.7. Bireylerin müdahale gruplarına göre başlangıçta günlük diyetle tükettikleri enerji ve besin ögeleri ortalamaları 

 

Kontrol Zaman kısıtlı beslenme Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

p 
X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst 

değer 
X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst 

değer 
X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst 

değer 

Enerji (kkal) 1574,2± 826,7 1588,2 585,3-3235 1546± 847 1292,7 566,4-3562,8 1183.5± 532.6 1155,5 399,4-2392,3 0.328 

Karbonhidrat(g) 170,4± 103,3 133,3 62,6-401,9 149,8± 87 117,6 35,1-329,2 116.0± 58.6 117,2 35,8-250,6 0.330 

Karbonhidrat(%) 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 (%) 15,7±7,2 14,0 9,0-36,0 15,2±3,9 14,0 10,0-24,0 16,5±5,2 14,0 10,0-27,0 0.547 

Yağ(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 

Yağ (%) 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 

Doymuş yağ asitleri(g) 25,7± 17,7 22,4 3,8-72,5 25,3± 15,2 21,8 7,7-61,1 21.2± 14.1 15,1 7,5-65,6 0.508 

Doymuş yağ asitleri(%) 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 doymamış yağ 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 doymamış yağ 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 

Çoklu doymamış yağ 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 

Çoklu doymamış yağ 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 yağ asitleri(g) 1,9±1,4 1,5 0,5-6,3 1,5±1,6 1,1 0,2-5,7 1,1±0,8 0,7 0,1-3,3 0.131 

n-6 yağ 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) 251,7± 171,6 264,4 505,2-504,3 191,6± 153 280 21-546,4 217,4± 190,6 187,1 27,8-800,3 0.364 

Posa (g) 17,8±5,2 17,5 10,4-31,5 19,8±10,1 19,4 7,3-38,4 15,0±9,0 11,5 4.8-34.4 0.134 

X̄: Ortalama- SS: Standart sapma. p değerlerinin hesaplanmasında Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanılmıştır.   
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Tablo 4.8. Bireylerin başlangıç diyetle vitamin alımları DRI ile karşılaştırılması 

 

Kontrol Zaman kısıtlı beslenme Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

p 

X̄ ±SS Ortanca 
Alt-üst  

değer 
DRI(%) X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst  

değer 
DRI (%) X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst  

değer 
DRI (%) 

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± 468 477,9 215-2001,7 198,9 0.071 

E vit (mg) 13,2± 7,8 12,7 2,1-35,4 115,3 19,9± 14,7 13,4 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 0,2-2,1 133,4 0,63± 0,3 0,5 0,1-1,3 74,8 0.522 

Riboflavin (mg) 1,07± 0,6 0,82 0,2-2,1 51,2 1,05± 0,5 1,02 0,4-2,1 63,7 15,8± 18,9 0,7 0,2-235 44,4 0.584 

Niasin (mg) 19,6± 12,6 15,9 5,8-50,7 82,2 19,7± 12,6 17,8 5,8-62,3 64 21,5± 18,9 14,9 5,1-83,5 115,5 0.896 

B6 Vit (mg) 1,04± 0,8 0,94 0,3-3,9 58,7 1,2± 0,9 1,03 0,2-4,7 64,3 0,87± 0,65 0,72 0,77-2,43 45,6 0.350 

Folat (mcg) 272,5± 117,5 271 106,2-504,4 82,1 288,4± 148,7 268,6 104-792,6 81,4 179,2± 103,5 140 72-503 42,4 0.06 

B12 Vit (mcg) 5,2± 7,7 2,6 --30,6 66,2 2,7± 2 2,15 0,1-7,04 53,8 3,6± 5,3 1,4 9-557 36,3 0.731 

C Vit (mg) 93,6± 91,6 66,2 --766,2 77,7 133,5± 95,8 107,8 34,1-3229,7 113,5 81± 97,4 49,4 8-334 52 0.074 

X̄: Ortalama SS: Standart sapma, Vit:Vitamin, RE: Retinol esdeğeri; mg: miligram, mcg: mikrogram; p değerlerinin hesaplanmasında gruplar arası karşılaştırma için 

Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanılmıştır.  
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Tablo 4.9. Bireylerin başlangıç diyetle mineral alımları DRI ile karşılaştırılması 

 

Kontrol Zaman kısıtlı beslenme Zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

P 

X̄ ±SS Ortanca 
Alt-üst  

değer 
DRI(%) X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst  

değer 
DRI (%) X̄ ±SS Ortanca 

Alt-üst  

değer 
DRI (%) 

Na (mg) 2308,0± 1090 2110,8 301,9-4283,2 105,5 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 1714,9 569,7-3856,8 49,0 2031,6± 1072 1831 672-4264 52,3 1677± 1170 1448 594-5201,7 41,4 0.373 

Ca (mg) 687,4± 358,5 685,4 196,0-1347,1 72,1 668,5± 428 630,1 170,5-1825,3 66,3 452± 324,6 370,6 89,8-1388 39 0.059 

Mg (mg) 208,9± 77,8 216,1 122,4-356,9 72,0 236,3± 11 232,8 68,1-462,8 77,6 174,4± 78,5 152,5 49,6-318,3 50,8 0.200 

P(mg) 939,8± 560,7 833,2 288,5-2078,3 151,5 912± 441,3 902,1 423,4-1873,4 164 831± 574,2 624,6 275-2358 113,5 0.513 

Fe (mg) 8,2± 3,2 8,6 2,9-13,4 78,5 9,4± 5,4 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± 4,9 7,1 2,8-19,4 95,6 7,2± 3,5 6,5 2,5-13,5 87,2 6,0± 3,5 5,8 1,7-16,1 78,3 0.412 

X̄: Ortalama SS: Standart sapma, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, Mg: , Fe: Demir, Zn: Çinko Magnezyum, P: Fosfor 

p değerlerinin hesaplanmasında gruplar arası karşılaştırma için Kruskal-Wallis Varyans Analizi kullanılmıştır.  
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Tablo 4.10. Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç ve 8 hafta sonraki günlük diyetle tükettikleri enerji ve besin ögeleri 

ortalamaları 

 
Başlangıç 8 hafta sonra 

p 
X̄ ±SS Ortanca Alt-üst değer X̄ ±SS Ortanca Alt-üst değer 

Enerji (kkal) 1546±847 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 (%) 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 (%) 15,2±3,9 14,0 10,0-14-0 13,6±3,8 13,2 8,0-22,2 0.04* 

Yağ (g) 81±50 64,4 25,6-207,6 85.3±58.2 62.5 28.3-222.8 0.478 

Yağ (%) 45,4±9,0 44 29,0-65,0 47,7±9,2 45,6 31,6-64,0 0.102 

Doymuş yağ asitleri (g) 25,31±5,2 21,8 7,7-61,1 31.6±58.2 22.5 9.3-76.2 0.079 

Doymuş yağ asitleri (%) 14,6±3,2 15,1 8,1-22,3 16,6±5,0 16,9 3,2-22,6 0.067 

Tekli doymamış yağ asitleri (g) 31,52±0,6 24 8,74-77,3 33.1±21.1 24.6 9.5-77.5 0.135 

Tekli doymamış yağ asitleri (%) 17,9±4,6 18,3 8,9-28,5 18,6±4,4 18,6 10,6-28,6 0.043* 

Çoklu doymamış yağ asitleri (g) 17,6±13 15,1 4,2-53,6 19.0±17.7 12.2 3.6-69.4 0.911 

Çoklu doymamış yağ asitleri (%) 10,0±3,8 9,7 4,1-18,6 12,5±7,8 12,8 0,4-27,9 0.167 

n-3 yağ 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 yağ 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* 

X̄: Ortalama SS: Standart sapma; * p<0.05 p değerlerinin hesaplanmasında grup içi karşılaştırma için Wilcoxon Eşleştirilmiş İki Örnek Testi kullanılmıştır.  
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Tablo 4.11. Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç ve 8 hafta sonraki vitamin alımları DRI ile karşılaştırılması 

 
Başlangıç 8 hafta sonra 

p 
X̄ ±SS Ortanca Alt-üst değer DRI (%) X̄ ±SS Ortanca Alt-üst değer DRI (%) 

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 0,2-2,1 133,4 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 47.5 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) 2,7± 2 2,15 0,1-7,04 53,8 3.8± 2.6 3.2 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 

X̄: Ortalama SS: Standart sapma, Vit: Vitamin, RE: Retinol esdegeri; mg: miligram, mcg: mikrogram; *p0.05  

p değerlerinin hesaplanmasında Wilcoxon Eşleştirilmiş İki Örnek Testi kullanılmıştır.  
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Tablo 4.12. Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç ve 8 hafta sonraki mineral alımları DRI ile karşılaştırılması 

 

Başlangıç 8 hafta sonra 

p 

X̄ ±SS Ortanca Alt-üst değer DRI (%) X̄ ±SS Ortanca Alt-üst değer DRI (%) 

Na (mg) 2091,6±1203 2084,6 125,3-4216,8 104,2 1375±1094 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 77,6 213.6±99.1 224.5 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) 9,4±5,4 9,0 3,5-25,2 81,8 7.4±4.1 6.4 2.0-16.1 58.7 0.011** 

Zn (mg) 7,2±3,5 6,5 2,5-13,5 87,2 6.7±3.9 6.1 0.8-16.5 61.4 0.141 

X̄: Ortalama SS: Standart sapma, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, Mg: , Fe: Demir, Zn: Çinko Magnezyum, P: Fosfor, mg: miligram, mcg: mikrogram;  

*p0.001, **p 0.05 p değerlerinin hesaplanmasında Wilcoxon Eşleştirilmiş İki Örnek Testi kullanılmıştır.  
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Tablo 4.13. Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin öğün sayısına  göre dağılımı 

Öğün Sayısı S % 

2 6 30.0 

3 14 70.0 

Toplam 20 100.0 

S: Sayı  %: Sütun yüzdesi 

 

Tablo 4.14. Çalışmanın başlangıcında diyetsel faktörler ile kan biyokimyasal 

parametreleri arasındaki ilişki 

Başlangıç Diyetsel 

Faktörler 
 AKŞ HbA1C LDL-Kolesterol TG 

Enerji(kkal) 
r 

p 

-0.092 

0.498 

-0.311 

0.020* 

-0.053 

0.701 

-0.143 

0.294 

Karbonhidrat(TE%) 
r 

p 

0.390 

0.775 

-0.065 

0.632 

0.024 

0.863 

-0.079 

0.561 

Protein (TE%) 
r 

p 

0.134 

0.325 

0.50 

0.715 

-0.206 

0.131 

-0.235 

0.081 

Yağ (TE%) 
r 

p 

-0.118 

0.388 

0.058 

0.671 

0.050 

0.719 

0.190 

0.162 

Glukoz (g) 
r 

p 

-0254 

0.059 

-0.113 

0.406 

0.033 

0.872 

-0.02 

0.991 

Fruktoz (g) 
r 

p 

-0.264 

0.049* 

-0.063 

0.643 

-0.039 

0.778 

-0.009 

0.950 

Sükroz (g) 
r 

p 

0.025 

0.854 

-0.252 

0.061 

0.060 

0.661 

-0-003 

0.983 

A Vit (RE) 
r 

p 

-0.228 

0.091 

-0.050 

0.712 

-0.149 

0.279 

-0.087 

0.522 

C Vit (mg) 
r 

p 

-0.274 

0.041* 

0.125 

0.359 

0.012 

0.930 

0.076 

0.578 

E Vit (mg) 
r 

p 

-0.228 

0.091 

-0.117 

0.392 

-0.225 

0.099 

0.058 

0.672 

Protein (g) 
r 

p 

-0.033 

0.811 

-0.205 

0.130 

-0.145 

0.290 

-0.177 

0.191 

Posa (g) 
r 

p 

-0.176 

0.195 

-0.185 

0.172 

-0.217 

0.111 

0.002 

0.988 

Toplam Kol (mg) 
r 

p 

-0.082 

0.550 

-0.136 

0.319 

-0.083 

0.547 

-0.132 

0.332 

DYA (g) 
r 

p 

-0.053 

0.698 

-0.234 

0.083 

0.019 

0.889 

-0.071 

0.602 

TDYA (g) 
r 

p 

-0.151 

0.266 

-0.099 

0.468 

-0.030 

0.829 

-0.030 

0.824 

ÇDYA (g) 
r 

p 

-0.118 

0.385 

-0.0282 

0.035* 

-0.055 

0.690 

0.042 

0.759 

Vit: Vitamin, Kol: Kolesterol, DYA: Doymuş yağ asitleri, TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri, ÇDYA: 

Çoklu doymamış yağ asitleri 

p değerlerinin hesaplanmasında Spearman Sıra Korelasyon Katsayısı kullanılmıştır. *p<0.05 
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Tablo 4.15. Zaman kısıtlı beslenme grubunun müdahale öncesi ve sonrası diyetsel faktörler ile kan biyokimyasal parametreleri arasındaki 

ilişki  

Başlangıç Diyetsel 

Faktörler 

AKŞ HbA1C LDL-K TG 

Başlangıç 8 hafta sonra Başlangıç 8 hafta sonra Başlangıç 8 hafta sonra Başlangıç 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 0.864 -0.238 0.375 0.365 0.149 0.152 0.535 0.075 0.753 -0.008 0.972 -0.102 0.670 

Karbonhidrat(TE%) 0.216 0.390 0.056 0.820 0.101 0.711 0.066 0.801 -0.067 0.785 -0.013 0.957 0.011 0.962 0.297 0.204 

Protein (TE%) -0.023 0.929 -0.109 0.657 0.427 0.099 -0.305 0.235 0.001 0.996 0.014 0.952 -0278 0.235 0.033 0.889 

Yağ (TE%) -0.323 0.192 0.0 1.0 -0.176 0.515 0.044 0.866 0.132 0.589 0.020 0.932 0.029 0.903 -0.339 0.143 

Glukoz (g) -0.323 0.192 0.097 0.692 0.152 0.574 0.337 0.186 0.199 0.413 0.065 0.786 -0.40 0.867 0.175 0.461 

Fruktoz (g) -0.243 0.331 0.086 0.725 0.158 0.558 0.314 0.219 0.160 0.513 0.128 0.590 -0.017 0.942 0.172 0.468 

Sükroz (g) 0.125 0.620 0.161 0.511 -0.167 0.536 0.353 0.164 0.153 0.532 -0.151 0.524 -0.091 0.703 0.163 0.491 

A Vit (RE) -0.275 0.270 0.023 0.926 0.122 0.653 0.332 0.193 0.219 0.367 0.008 0.975 -0.139 0.558 -0.084 0.724 

C Vit (mg) -0.242 0.333 0.050 0.838 0.160 0.555 0.227 0.380 0.445 0.056 0.038 0.875 -0.056 0.813 0.094 0.693 

E Vit (mg) -0.411 0.090 0.069 0.779 -0.241 0.368 0.444 0.074 0.323 0.177 0.048 0.840 0.123 0.604 -0.368 0.110 

Protein (g) -0.453 0.059 -0.018 0.940 -0.012 0.965 0.278 0.279 0.162 0.506 0.078 0.743 -0.101 0.672 -0.111 0.642 

Posa (g) -0.113 0.656 0.052 0.833 0.142 0.601 0.153 0.558 0.073 0.767 0.002 0.992 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 0.977 -0.224 0.342 0.070 0.768 

DYA (g) -0.386 0.113 -0.060 0.806 -0.158 0.558 0.329 0.198 0.116 0.637 0.046 0.848 -0.009 0.970 -0.070 0.769 

TDYA (g) -0.410 0.091 0.003 0.991 -0.105 0.698 0.390 0.122 0.070 0.775 0.217 0.357 0.109 0.677 -0.222 0.347 

ÇDYA (g) -0.448 0.062 0.049 0.843 -0.274 0.304 0.317 0.215 0.183 0.454 0.078 0.745 0.011 0.962 -0.335 0.149 

Vit: Vitamin, Kol: Kolesterol, DYA: Doymuş yağ asitleri, TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri 

p değerlerinin hesaplanmasında Spearman Sıra Korelasyon Katsayısı kullanılmıştır. *p<0.05 
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5 TARTIŞMA 

 

Obezite, kardiyovasküler hastalıkların gelişimi için risk faktörlerinden biridir. 

Diyet, kardiyovasküler hastalıkların profilaksisinde önemli bir rol oynar. Aralıklı 

açlığın, kardiyovasküler hastalıkların gelişimi için birçok risk faktörünü ve dolayısıyla 

bu hastalıkların ortaya çıkışını sınırladığı belirtilmiştir (67). Aralıklı açlık, lipitlerin 

biyokimyasal dönüşümlerini etkileyerek vücut ağırlığını azaltır ve serum lipid profili 

üzerinde olumlu bir etkiye sahiptir- toplam kolesterol, trigliserit ve LDL kolesterol 

konsantrasyonunu azaltır (9). Aralıklı açlığın, lipid profil kontrolü için etkili bir 

yöntem olduğunu vurgulayan araştırmaların lipid profili belirteçlerinin ve diyet 

verilerinin değerini açıkça ortaya koymadığı belirtilmiştir. Bu nedenle, vücut ağırlığı 

kaybını ve aralıklı açlık döneminden önce ve hemen sonra beslenmenin analiz 

edilmesinin önemli olduğu belirtilmiştir (10). Bu çalışmada, fazla kilolu/obez 

hiperlipidemik bireylere 8 hafta boyunca uygulanan zaman ve enerji kısıtlı beslenme, 

zaman kısıtlı beslenme, enerji kısıtlı beslenme modellerinin; lipit profili ve 

antropometrik ölçümler üzerine etkisi değerlendirilmiştir. 

 

5.1 Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Verilerin Değerlendirilmesi 

 

Literatür incelendiğinde, zaman kısıtlı beslenmenin vücut ağırlığında azalmaya 

neden olduğu (51,60,68–77) ancak zaman kısıtlı ve enerji kısıtlı beslenmenin 

karşılaştırıldığı çalışmalarda (78,79) zaman ve enerji kısıtlaması birleştirildiğinde dahi 

(80), gruplar arasında vücut ağırlığındaki azalma açısından bir fark bulunmadığı 

görülmektedir. Cochrane analizine göre, vücut ağırlığı, kısa vadede (3 ay) günlük 

beslenme alışkanlıklarının değiştirilmediği beslenme modeline kıyasla aralıklı açlık 

ile azalmıştır. Enerji kısıtlaması ile karşılaştırıldığında kısa vadede aralıklı açlığın, 

etkisinin belirsiz olduğu ifade edilmiştir ve orta vadede (3-12 ay) etkisinin 

olmayabileceği belirtilmiştir (81). Bir başka meta analizde de aralıklı açlık ve sürekli 

enerji kısıtlaması arasında ağırlık kaybı açısından fark bulunmamıştır (82). Yapılan bir 

sistematik derlemede de, enerji kısıtlı diyetle karşılaştırıldığında, aralıklı açlığın fazla 

kilolu veya obez bireylerin vücut ağırlıkları üzerinde daha fazla fayda sağladığına dair 

bir kanıt bulunmamıştır (83).  
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Literatürde, zaman kısıtlı beslenmenin vücut ağırlığında ve BKİ’de azalma 

sağlamadığını gösteren çalışmalar (84–87) da mevcuttur. Aralıklı açlık ve enerji kısıtlı 

diyetlerin incelendiği bir meta analizde, zaman kısıtlı beslenme modelinin enerji kısıtlı 

beslenmeye kıyasla daha fazla ağırlık kaybı sağladığı gösterilmiştir (88). Ancak bu 

meta analizde değerlendirilen çalışmalar arasında vücut ağırlığı ve BKİ heterojendir. 

Yapılan başka bir meta analizde aralıklı açlığın BKİ, yağ kütlesi, yağsız kütle ve vücut 

ağırlığını azaltabileceği ve ağırlık kaybında aralıklı açlık içermeyen diyete göre daha 

etkili olabileceği bildirilmiştir (1). Bir başka meta analizde  aralıklı açlık 

müdahalesinin kontrol gruplarıyla karşılaştırıldığında vücut ağırlığı, BKİ ve vücut yağ 

kütlesini azalttığı gösterilmiştir (89). Ancak bu meta analizlerde yalnızca zaman kısıtlı 

beslenme değil, tüm aralıklı açlık diyetleri değerlendirilmiştir.  

 

Yapılan bu araştırmada, müdahale grupları vücut ağırlığı, BKİ, bel ve kalça 

çevresi açısından incelendiğinde; kontrol, zaman ve enerji kısıtlı beslenme, zaman 

kısıtlı beslenme gruplarında başlangıca göre 8 hafta sonra azalma meydana gelmiştir 

(p <0.001) (Tablo 4.5). Bel/kalça oranına bakıldığında 8 hafta sonra zaman ve enerji 

kısıtlı beslenme grubunda başlangıca göre anlamlı bir azalma bulunurken (p<0.05) 

(Tablo 4.5.), kontrol ve zaman kısıtlı beslenme gruplarındaki bir değişiklik 

bulunmamıştır.  

 

Bu çalışmada vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, vücut 

yağ kütlesi ve yüzdesi, yağsız vücut kütlesi ve yüzdesi, kas kütlesinde, başlangıçta, 4 

hafta sonra ve 8 hafta sonra gruplar arasında fark bulunmamıştır. Bu araştırma sonucu 

ve literatürdeki diğer çalışma sonuçları değerlendirildiğinde (60,68–70,77,90,91) 

zaman kısıtlı beslenmenin vücut ağırlığı ve BKİ’yi azaltmada enerji kısıtlı beslenme 

ile benzer etkiye sahip olduğu görülmüştür. Bu araştırmada, zaman kısıtlı beslenme 

grubunda 8 hafta sonra enerji alımında azalma bulunmamıştır (Tablo 4.10). Bu durum 

zaman kısıtlı beslenmenin, antropometrik ölçümler üzerindeki etkisinin enerji 

kısıtlamasından bağımsız olduğunu ve ağırlık yönetimi için enerji kısıtlamasına 

alternatif bir seçenek olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca zaman kısıtlı beslenme 

modeli için enerji alımını azaltacak bir müdahaleye gerek olmadığı görülmektedir. 
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Bu araştırma için kurulan hipotez doğrulanamamıştır. Bu sonuç, sirkadiyen ritme 

uygun beslenmenin antropometrik ölçümler üzerinde enerji kısıtlı beslenme kadar 

etkili olduğunu ancak enerji kısıtlaması ile birleştirildiğinde ek bir fayda sağlamadığını 

göstermiştir. 

 

Kadınlarda KVH riskinin bel çevresindeki her 10 cm’lik artış için %3.4, bel kalça 

oranındaki her 0.1 birimlik artış için ise %3.5 arttığı gösterilmiştir. Abdominal obezite, 

artmış KVH riski ile ilişkilidir ve bel çevresi ve bel kalça oranı KVH tahmini için iyi 

göstergelerdir (92). Zaman kısıtlı beslenme ile yapılan çalışmalarda, bel çevresi 

açısından kadınlarda fark bulunmamıştır (60) ve BKİ azalırken bel/kalça oranında 

değişiklik gözlenmemiştir (71). Bel çevresi açısından literatür incelendiğinde yapılan 

meta analizlerde zaman kısıtlı beslenmenin bel çevresinin azalmasında genel olarak 

etkisi olduğu (75,93–95) ve aralıklı açlık diyetlerinin, enerji kısıtlamasına kıyasla bel 

çevresini daha fazla azalttığı görülmektedir (88).  

 

Yapılan bu çalışmada, müdahale grupları bel ve kalça çevresi açısından 

incelendiğinde; kontrol, zaman ve enerji kısıtlı beslenme, zaman kısıtlı beslenme 

gruplarında başlangıca göre 8 hafta sonra azalma meydana gelmiştir (p <0.001). 

Bel/kalça oranına bakıldığında 8 hafta sonra zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda 

azalma bulunurken (p<0.05), kontrol ve zaman kısıtlı beslenme gruplarındaki 

değişiklik istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır. Araştırmada zaman ve enerji 

kısıtlı beslenme modelinde bel/kalça oranında, sadece zaman ya da sadece enerji kısıtlı 

beslenme modellerine göre daha fazla azalma meydana gelmesi sirkadiyen ritmle 

uyumlu olacak şekilde enerji kısıtlamasının abdominal yağlanma üzerinde daha iyi 

sonuçlara yol açtığını göstermektedir.  

 

Literatür zaman kısıtlı beslenmenin vücut bileşimi üzerine etkileri açısından 

incelendiğinde çelişkilidir. Lowe ve ark yaptığı çalışmada başlangıca göre ve zaman 

kısıtlı beslenme ve kontrol grupları arasında vücut yağ kütlesi açısından bir fark 

görülmemiştir. Yağsız vücut kütlesinde, zaman kısıtlı beslenme grubunda anlamlı bir 

azalma bulunmuştur (79). Literatürde, zaman kısıtlı beslenmenin vücut yağ kütlesi ve 

yağ yüzdesinde azalma meydana getirdiği çalışmalar da mevcuttur 
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(60,70,71,73,78,93,95–98). On çalışmayı kapsayan bir meta-analizde de, zaman kısıtlı 

beslenmenin toplam yağ kütlesini azalttığı gösterilmiştir (94). Ancak zaman kısıtlı 

beslenme, enerji kısıtlaması ile karşılaştırıldığında, anlamlı bir fark gözlenmemiştir 

(78). Alınan enerji ve makro besin ögelerinin dağılımı eşleştirilen bir çalışmada da, 8 

hafta sonra enerji kısıtlı beslenme grubuna kıyasla zaman kısıtlı beslenme grubunda 

yağ kütlesinde azalma gözlenmiştir. Bu sonucun, aralıklı açlık grubundaki daha fazla 

yağ kaybının mekanizmasının diyet miktarı veya kalitesindeki değişiklikle 

açıklanamayacağı bu farkın besin tüketiminin zamanlamasından kaynaklandığını 

işaret ettiği öne sürülmüştür (97).  

 

Literatürde zaman kısıtlı beslenmenin yağsız vücut kütlesi üzerindeki etkisi 

değerlendirildiğinde ise, zaman kısıtlı beslenme müdahalesi uygulanan bireylerin, 

karşılaştırma grubuna kıyasla yağsız vücut kütlelerinde genel olarak azalma olduğu 

belirlenmiştir (70,94,99). Yağsız vücut kütlesi, zaman kısıtlı beslenme gruplarında 

enerji kısıtlı beslenme grubuna göre daha fazla azalmıştır (88).  

 

Bu araştırmada, 8 hafta sonra vücut yağ kütlesi ve vücut yağ yüzdesindeki azalma 

zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ve kontrol grubunda anlamlı iken (sırasıyla 

p<0.001 ve p<0.05); zaman kısıtlı beslenme grubunda değişiklik bulunmamıştır. 

Yağsız vücut kütlesi 8 hafta sonra zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda azalırken 

(p <0.05), kontrol ve zaman kısıtlı beslenme grubunda değişiklik bulunmamıştır. 

Yağsız vücut yüzdesi için zaman kısıtlı beslenme grubundaki değişiklik anlamlı 

bulunmazken; zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ve kontrol grubunda artış 

gözlenmiştir (sırasıyla p<0.001 ve p<0.05) Kas kütlesindeki 8 haftalık değişim kontrol 

ve zaman kısıtlı beslenme grubunda istatistiksel açıdan anlamlı bulunmazken; zaman 

ve enerji kısıtlı beslenme grubunda azalma meydana gelmiştir (p<0.05). Bu araştırma 

sonucunda zaman kısıtlı beslenme grubunda vücut bileşiminde değişiklik 

bulunmaması, sadece enerji kısıtlı beslenme ya da zaman ve enerji kısıtlı bu etkinin 

enerji kısıtlamasından kaynaklandığını göstermektedir. Yağsız kütle ve kas kütlesi 

kontrol ve zaman kısıtlı beslenme gruplarında korunurken, zaman ve enerji kısıtlı 

grupta azalma meydana gelmiştir. Bu sonuç ile çalışma hipotezi doğrulanmamıştır. 

Tüm örneklemin sedanter bireylerden oluştuğu düşünüldüğünde, bu sonuç 
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literatürdeki çalışmaların örneklem büyüklüğündeki ve fiziksel aktivite düzeylerindeki 

farklılık ile açıklanabilir. Bu araştırma bulguları ile farklılık gösteren çalışmalar 

incelendiğinde örneklem büyüklüğündeki değişkenlik, vücut yağ kütlesinde azalma 

meydana gelirken vücut ağırlığının değişmeden kalması ve yağsız vücut kütlesinin 

ölçülmemesi, müdahale süresi ile açıklanabilir. 

 

5.2 Biyokimyasal Verilerin Değerlendirilmesi 

 

Başlangıç değerine göre %5’lik bir ağırlık kaybı “klinik olarak anlamlı” bir miktar 

olarak kabul edilir (100). BKİ’nin 25 kg/m2’nin üzerinde olması mortalite ve 

kardiyometabolik hastalıklar için artan risk ile ilişkilidir ve bu ilişki, BKİ’nin 

artmasıyla birlikte riskin de arttığını göstermektedir (101). Adipoz doku, aktif bir 

endokrin organ olarak kabul edilmektedir ve proinflamatuar ve protrombotik 

moleküller de dahil olmak üzere sitokinleri salgılamaktadır(102).Yüzde beşlik bir 

ağırlık kaybı kardiyometabolik hastalık için bazı risk faktörlerinin (glukoz, insülin, 

trigliserid, alanin transaminaz ve leptin) plazma konsantrasyonlarını azaltır. Ancak 

diğerlerini (serbest yağ asitleri, düşük ve yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol ve 

adiponektin) etkilemez (103). Bu nedenle, lipit profilini iyileştirmek için daha yüksek 

ağırlık kaybı derecelerine (%11 ve %16) ihtiyaç olduğu bilinmektedir (104). 

 

Literatür incelendiğinde yapılan çalışmalarda, 16/8 zaman kısıtlı beslenme 

grubunda HDL-K düzeyinde belirgin iyileşmeler gösterilmiştir. LDL-K düzeylerinde, 

16/8 zaman kısıtlı beslenme grubunda başlangıç düzeyine kıyasla önemli ölçüde 

azalma olduğu bildirilmiştir(40,75). Otuz üç çalışmanın değerlendirildiği bir meta-

analizde, aralıklı açlık ve enerji kısıtlı diyetlerin, bireylerin olağan beslenme 

düzenlerine devam ettikleri kontrol gruplarıyla karşılaştırıldığında TK, LDL-K ve TG 

konsantrasyonlarını azaltarak lipid profili üzerinde yararlı etkiler sağladığı 

gösterilmiştir. Analizler, enerji kısıtlamasının TK konsantrasyonunu düşürmede 

aralıklı açlık diyetlerinden daha etkili göründüğünü, LDL-K ve TG düzeylerini ise 

aralıklı açlıkla benzer bir oranda azalttığını ortaya koymuştur (105).  
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Dört günlük bir çalışmada, erken zaman kısıtlı beslenme sabah LDL ve HDL 

kolesterolü arttırırken, trigliserit düzeylerini etkilememiştir. Sonuç olarak ise, toplam 

kolesterol yükselmiştir. Bu durum, uzun süreli açlık süresine ve erken zaman kısıtlı 

beslenme grubundaki yağ oksidasyonuna atfedilmiştir (42). Metabolik sendromlu 

bireylerde yapılan 12 haftalık bir çalışmada ise, zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

grupları lipid profilinde farklılık göstermezken, tüm katılımcılar HDL-K hariç tüm 

metabolik parametrelerde olumlu ilerleme kaydetmiştir (106). Başka bir çalışmada ise, 

zaman kısıtlı beslenme, HDL-K veya LDL-K’yi etkilemezken; sabah açlık TG 

düzeylerini artırmıştır. Bu da sabah açlık toplam kolesterol düzeylerinde artışa 

dönüşmüştür. Dolaşımdaki trigliserit seviyelerindeki yükselmenin, testten önceki daha 

uzun açlık süresinden kaynaklandığı bildirilmiştir (kontrol kolunda 12 saate karşılık 

18 saate karşılık) ve lipolizden sonra trigliseritin yeniden esterifikasyonunu ve 

trigliseritin hepatik ve intramüsküler beslenme gruplarında yağ yüzdesi ve kütlesinde 

anlamlı bir azalma meydana gelmesi, depolanmasını yansıttığı belirtilmiştir (107). 

Ayrıca zaman kısıtlı beslenmenin TG konsantrasyonunu önemli ölçüde düşürdüğü 

çalışmalar da literatürde mevcuttur (40,69,70). Yapılan başkan bir çalışmada, 16/8 

zaman kısıtlı beslenme, toplam kolesterolde ve LDL-K’de artışa neden olurken, HDL-

K ve trigliserit düzeylerinde değişiklik bulunmamıştır (108). Moro ve arkadaşlarının 

yaptığı direnç egzersizini de içeren çalışmada, toplam kolesterol konsantrasyonunda 

herhangi bir önemli fark gözlemlenmezken, zaman kısıtlı beslenme grubunda HDL -

K düzeyleri müdahalenin 2. ve 12. aylarında önemli ölçüde iyileşmiştir ve LDL-K 

düzeyleri 12 aylık çalışmanın sonunda azalmıştır. Enerji kısıtlaması, lipid profilini 

değiştirmediği için HDL-K ve LDL-K 12 aylık değerlendirmede gruplar arasında 

önemli ölçüde farklılık göstermiştir. Ayrıca, TG düzeyleri, zaman kısıtlı beslenme 

grubunda azalırken, enerji kısıtlı beslenmeden sonra anlamlı fark gözlenmemiştir 

(109). Bir çalışmada zaman kısıtlı beslenme LDL-K düzeyini azaltmış ancak bu 

çalışmada bireyler statin de kullanmıştır (73). Diğer meta analizlerde ise, aralıklı açlık 

diyetinin bozulmuş lipid metabolizması olan hastalar için etkili bir tedavi seçeneği 

olduğu, lipid metabolizmasını iyileştirebileceği desteklenmiştir (51,82).  

 

Literatür incelendiğinde yapılan çalışmalarda zaman kısıtlı beslenmenin lipit 

profilini değiştirmediği çalışmalar da mevcuttur (40,71,76,78,79,95–99,110). Yapılan 
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meta analizlerde zaman kısıtlı beslenme ve aralıklı açlığın toplam kolesterolü 

(88,89,93,111,112), TG’yi (88,93,111,112), LDL-K’yi (88,93,111) azaltmadığı, HDL-

K’yi değiştirmediği (88,89,93,105,111,112) gösterilmiştir. Zaman kısıtlı beslenmenin 

plazma lipit düzeylerini iyileştirmedeki etkisi belirsizdir (12).  

 

Bu çalışmaya göre lipit profiline bakıldığında toplam kolesterol, LDL-K, HDL-

K, VLDL-K ve TG değerlerinde tüm gruplar için başlangıç ve 8 hafta sonunda fark 

bulunmamıştır. Çalışmanın başında ve 8 hafta sonunda toplam kolesterol, LDL-K, 

HDL-K, VLDL-K ve TG değerleri için gruplar arasında  fark bulunmamıştır. Temel 

TK ve LDL-K konsantrasyonu hesaba katıldığında, yüksek temel değerlere (sırasıyla 

200 mg/dL ve 130 mg/dL) sahip katılımcılarda, normal temel konsantrasyonlara 

(sırasıyla <200 mg/dL ve <130 mg/dL) sahip katılımcılara kıyasla daha büyük bir 

azalma meydana geldiği gösterilmiştir. Enerji açığı derecesine göre 

tabakalandırıldığında ise TK ve LDL-K konsantrasyonu yalnızca günlük gerekli enerji 

alımının %50’sini tüketen katılımcılarda azalmıştır (105). Bu sonuçlar, yapılan bu 

araştırmada bireylerin başlangıç TK, LDL-K, HDL-K ve TG değerleri ve günlük enerji 

alımlarındaki azalma miktarı, yapılan müdahalelerin gruplarda lipit profilini neden 

etkilemediğini açıklamaktadır. Literatürdeki çelişkili lipit profili sonuçları, çalışma 

tasarımı ve müdahale türlerindeki farklılıklar, açlık süreleri, örneklem büyüklüğü, 

biyokimyasal testten önce bireylerin tükettikleri öğünün heterojenitesi, bireylerin 

başlangıç lipit profili ve lipit düşürücü ilaç kullanma durumu, bireylerin fiziksel 

aktivite düzeyindeki farklılıklar ve başlangıca göre ağırlık kaybının yüzdesi ile 

açıklanabilir. Ayrıca öğün sıklığını artırmanın kolesterol seviyelerini düşürebileceğini, 

öğün sıklığını azaltmanın ise olumsuz etkilere sahip olabileceği öne sürülmüştür (113). 

Günde 1 öğün tüketen bireylerin toplam LDL- ve HDL- kolesterol 

konsantrasyonlarında anlamlı artışlar  gözlemlenmiştir (114). Bulgular, günde altı 

öğünden fazla tüketen bireylerde, günde bir veya iki öğün tüketen bireylere kıyasla 

toplam ve LDL kolesterol konsantrasyonunun daha düşük olduğunu göstermiştir 

(115)Düşük öğün sıklığına kıyasla yüksek öğün sıklığının toplam kolesterolü ve LDL-

K`yi iyileştirebileceğini göstermiştir (116). Yapılan çalışmada, zaman kısıtlı beslenme 

grubundaki bireylerin %70`inin günde 3 öğün tükettiği Tablo 4.13`de gösterilmiştir. 

Öğün sıklığının, zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin lipit profilinin çalışma 
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sonunda kontrol grubu ile benzer olmasına katkı sağlamış olabileceği 

düşünülmektedir. 

 

Araştırma hipotezi doğrulanmamıştır. Bu sonuçlar, lipit profilindeki değişim için 

sekiz haftadan uzun çalışma süresi ile planlanmış çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir.  

 

Yapılan çalışmalarda zaman kısıtlı beslenme ve enerji kısıtlı beslenme grupları 

arasında açlık glukoz seviyeleri (78,79,88) ve HbA1C (79) benzer bulunmuştur. 

Yapılan bir meta analizde de aralıklı açlığın AKŞ’yi azaltmadığı belirtilmiştir (31). 

Aralıklı açlık, AKŞ’yi azaltmaz (1). Cochrane analizinde, kısa vadede (3 ay) ve orta 

vadede (3-12 ay) alışılmış beslenme düzeninde bir değişiklik yapılmayan modele 

kıyasla aralıklı açlığın glukoz üzerindeki etkisinin belirsiz olduğu ifade edilmiştir(81). 

Yapılan bir çalışmada da zaman kısıtlı beslenme AKŞ ve HbA1c´yi değiştirmemiştir 

(79). 

 

Literatürde zaman kısıtlı beslenmenin, glukoz seviyelerinin azaltılmasında 

kontrol grubuna kıyasla genel olarak önemli bir etkisi olduğunu bildiren (94,111) ve 

aralıklı açlık diyetinin bozulmuş glukoz metabolizmasını iyileştirebileceği destekleyen 

çalışmalar da mevcuttur (51). Yüz bir fazla kilolu ve obez prediyabetli yetişkinden 

oluşan bir örneklem üzerinde 3 haftalık randomize kontrollü bir çalışma yapılmış ve 

16/8 zaman kısıtlı beslenmenin kan glukoz düzeylerinde azalmaya neden olduğu 

bulunmuştur (40). Metabolik sendromlu bireylerde yapılan 12 haftalık bir çalışmada 

da, zaman kısıtlı beslenme ve enerji kısıtlı beslenme gruplarında glisemik bulgularda 

olumlu ilerleme kaydettiği gösterilmiştir (106). Yapılan çalışmalarda zaman kısıtlı 

beslenme müdahalesi AKŞ’yi düşürürken (42,70,95), HbA1C’yi değiştirmemiştir 

(49). Tüm aralıklı açlık türlerinin değerlendirildiği bir meta analizde ise aralıklı açlık 

ve enerji kısıtlaması açlık kan glukozu ve insülin üzerinde benzer iyileşmeler 

sağlamıştır (82). Ortalama %6.7’lik bir ağırlık kaybının diyabet insidansını %58 

oranında azalttığı gösterilmiştir (117,118). Açlık kan glukozu ve HbA1c’deki 

iyileşmenin 2 % ve 5%ağırlık kaybı ile başladığı bilinmektedir. Ancak bu glisemik 
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ölçümlerdeki iyileşmeler antidiyabetik ilaçlardaki azalmalarla birlikte elde edildiği 

bilinmelidir (119).  

 

Yapılan bu araştırmanın bulgularına göre, AKŞ için gruplarda başlangıç ve 8 hafta 

sonunda fark gözlenmemiştir (Tablo 4.6). HbA1C değeri için kontrol grubunda 

anlamlı bir azalma bulunurken, zaman ve enerji kısıtlı beslenme ve zaman kısıtlı 

beslenme gruplarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Tablo 4.6). 

Çalışmanın başında ve 8 hafta sonunda AKŞ ve HbA1C değerleri için gruplar arasında 

fark bulunmamıştır. Araştırmada bireyler antidiyabetik ilaç kullanmamaktadır. 

Çalışmadaki ağırlık kaybı derecesinin (kontrol:%5,6, zaman kısıtlı beslenme %1,9, 

zaman ve enerji kısıtlı beslenme %4,7) kan glukoz bulgularını değiştirmede yeterli 

olmaması bu çelişkili sonuçları açıklamaktadır. 

 

5.3 Enerji Alımı Verilerinin Değerlendirilmesi 

 

Literatür incelendiğinde, zaman kısıtlı beslenme grubunda enerji alımı azalmıştır 

(43,72,98,99,109) ve Na alımı artmıştır (99). Yapılan bir çalışmada zaman kısıtlı 

beslenme grubundaki katılımcılarda karbonhidratlardan elde edilen enerji azalırken, 

protein alımı müdahale boyunca korunmuştur (21). Liu ve ark yaptığı çalışmada ise 

yağdan, karbonhidrattan ve proteinden gelen enerji alımı yüzdeleri, zaman kısıtlı 

beslenme ve enerji kısıtlı beslenme grubunda 12 ay boyunca benzer bulunmuştur (78). 

 

Çalışmanın başında gruplar arasında, bireylerin enerji ve besin ögesi alımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

 

Diyetle alınan doymuş yağ asitleri, LDL-K ve HDL-K'yi artırmaktadır. LDL-

K'deki artış, hepatik LDL klirensindeki azalma ve hepatik LDL reseptörlerindeki 

azalmaya bağlı LDL üretimindeki artıştan kaynaklanır. Tekli doymamış yağ asitleri ve 

çoklu doymamış yağ asitleri ise  hepatik LDL reseptör aktivitesini artırarak LDL-K'yi 

düşürür (120). Zaman kısıtlı beslenme grubunda müdahale sonunda enerjinin 

proteinden gelen yüzdesi azalırken, TDYA yüzdesi ve n-3 yağ asitleri miktarı artmıştır 

(Tablo 4.10). Ancak bu artış lipit profiline yansımamıştır. 
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Diyet posası, bağırsaktaki kolesterol emilimini azaltarak LDL-K'yi düşürür (120)    

Bulgular, yüksek posalı besinlerin kardiyovasküler hastalık tedavisinde kullanılmasını 

desteklemekte ve kardiyometabolik risk faktörlerinde iyileşme sağlayarak erken 

ölümlerde gözlenen azalmayı desteklemektedir (121). Zaman kısıtlı beslenme 

grubundaki hastaların çalışma sonunda posa alımı azalmıştır (4.10). Bu sonuç, 

diyetisyen kontrolünde bir tıbbi beslenme tedavisi almadan sadece zamana göre 

beslenmenin posa alımını düşürerek ileride KVH için risk oluşturabileceğini 

göstermektedir. 

 

Zaman kısıtlı beslenme grubunda çalışma sonunda A ve B12 vitaminlerinin alımı 

artmıştır. Zaman kısıtlı beslenme grubundaki hastaların çalışma sonunda Na, Ca, Mg 

ve Fe alımları anlamlı olarak azalmıştır. Bireylerin Fe alımının azalması, çalışma 

sonunda TDBK`deki artışı açıklamaktadır. 

 

Literatürde ÇDYA'ların diyetle alımının kan glukozu seviyeleri ve diyabet 

prevalansı ile kesitsel, ters orantılı ve anlamlı bir şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(122). Meta analizler, n-3 ÇDYA müdahalelerinin hemoglobin A1c'yi kontrollerle 

karşılaştırıldığında önemli ölçüde iyileştirdiğini göstermiştir (123,124). Çalışmanın 

başlangıcında diyetsel faktörler ile kan biyokimyasal parametreleri arasındaki ilişki 

Tablo 4.14’de gösterilmektedir. Bu  tabloya göre literatürü destekler şekilde ÇDYA 

alımı ile HbA1C arasında zayıf negatif bir ilişki vardır (r=-0.0282, p<0.05).  

 

Yapılan bir meta-analizde, C vitamini ile tedavi edilen T2DM hastalarında serum 

açlık kan şekeri (AKŞ) düzeylerinde, tedavi edilmeyenlere kıyasla önemli bir azalma 

olduğu ortaya konmuştur (125). Araştırmada literatürü destekler şekilde C vitamini 

alımı ve AKŞ arasında negatif bir korelasyon bulunmuştur (r=-0.274, p<0.05). 

 

Fruktozun,  yemek sonrası kan şekerinde glukoza kıyasla daha küçük bir artışa 

neden olduğu bildirilmiştir (126,127). Araştırmada, fruktoz alımı ve AKŞ arasında 

negatif bir korelasyon bulunmuştur (sırasıyla r=-0.2664, p<0.05).  
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Literatürde yüksek düzeyde diyetle kolesterol alımının AKŞ, gestasyonel diyabet 

(128–130) ve Tip 2 DM(131,132)riskini arttırdığı gösterilmiştir. Ancak gebeliğin 

üçüncü trimesterinde, yüksek kolesterol alımına sahip gestasyonel diyabetli kadınlara 

kıyasla, düşük kolesterol alımına sahip gestasyonel diyabetli kadınların anormal 

HbA1C ve anormal venöz açlık kan şekeri risklerinin daha yüksek olduğu da 

gösterilmiştir (133). Literatürde kolesterol alımının tip 2 diyabetle ilişkili olmadığıni 

gösteren bulgular da  mevcuttur (134). Tablo 4.15`de zaman kısıtlı beslenme 

grubundaki bireylerin çalışma başlangıcında diyet kolestetol alımları ile AKŞ arasında 

orta düzeyde negatif ilişki olduğu gösterilmiştir.  

 

Sağlıklı  bir beslenme yaklaşımının, toplam enerji alımını gün boyunca dağıtmak 

için planlı aralıklarla yemek yemeyi gerektirdiği belirtilmiştir (113). Zaman 

kısıtlamalarının yemek planlamasını ve hazırlığını sınırlayarak, kolay erişilebilir gıda 

ürünlerinin (örneğin fast food, otomatlar) kullanımının artmasına yol açtığı  ve bunun 

sonucunda genellikle enerji yoğun ancak besin değeri düşük olan büyük 

porsiyonlardan oluşan kalitesiz bir diyet meydana geldiği öne sürülmüştür (135). 

Ancak yapılan çalışmada, zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin %70`inin 

günde 3 öğün tüketmesi bireylerin enerji alımında değişiklik meydana gelmemesini 

açıklayabilir  (Tablo 4.13). 

     

5.4 Bireylerin Diyete Uyumunun Değerlendirilmesi 

 

Ağırlık yönetiminde tıbbi beslenme tedavilerine bağlılığın ağırlık kaybı 

başarısının en büyük göstergesi olduğu ancak aralıklı açlık ve zaman kısıtlı beslenme 

müdahalelerinin uyumu ve kabul edilebilirliğine ilişkin verilerin sınırlı ve değişken 

olduğu bildirilmiştir (14). Çalışmaların diyete uyum verilerini çeşitli şekillerde 

sunması (enerji kısıtlamasına uyan mutlak gün sayısına karşılık yüzdesi, mutlak enerji 

kısıtlaması yüzdesi), çalışmalar arasında doğrudan karşılaştırmaları zorlaştırmaktadır. 

Wilkinson ve ark yaptığı çalışmada zaman kısıtlı beslenme müdahalesine uyumu %94 

olarak bildirirken (136), Brady ve ark uyumu %95 olarak bildirmiştir (137). Chow ve 

ark %66`lık bir uyum bildidirken (138), Trepanowski ve ark aralıklı açlık grubunda 

(% 38) sürekli enerji kısıtlaması grubuna (% 29) kıyasla daha yüksek bir bırakma oranı 
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bildirmiştir (139). Yapılan araştırmada ise en fazla bırakma oranı 41.4 ile zaman ve 

enerji kısıtlı beslenme grubunda iken bunu sırasıyla  %31.0 ile  zaman kısıtlı beslenme 

grubu ve %27.6 ile enerji kısıtlı beslenme grubu izlemiştir. 

 

Fazla kilolu/obez 19-65 yaş arası hiperlipidemik kadınlarda zaman kısıtlı 

beslenmenin antropometrik ölçümler ve lipit profili üzerine etkisinin incelenmesi 

amacıyla yapılan bu araştırma sonucunda, vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça 

çevresi, vücut yağ kütlesi tüm gruplarda azalırken (p 0.05); yağsız vücut yüzdesi 

zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda ve enerji kısıtlı beslenme grubunda artmıştır 

(p 0.05). Vücut kas kütlesi, zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda azalmıştır (p 

0.05). Ancak antropometrik ölçüm değerlerinde müdahale sonrasında gruplar 

arasında fark bulunmamıştır. Çalışma sonunda lipit profili açısından grup içi ve gruplar 

arasında bir fark görülmezken; HbA1C değeri enerji kısıtlı beslenme grubunda 

azalmıştır (p 0.05). Literatür incelendiğinde ise bu çalışma bulguları ile tutarlı olarak, 

aralıklı açlığın kardiyovasküler hastalıkları önleyebileceğine dair yeterli kanıt 

bulunmamıştır. Aralıklı açlığın ağırlık kaybında enerji kısıtlı diyetlerle benzer etkiye 

sahip olduğu bildirilmiştir (81). Bir meta-analizde, aralıklı açlığın sağlıklı, sağlıklı 

vücut ağırlığında, fazla kilolu veya obez yetişkinlerde ağırlık kaybı, vücut yağı ve 

diğer kardiyometabolik risk belirteçlerindeki değişiklikler için enerji kısıtlamasından 

üstün olmadığı bulunmuştur(88). Aralıklı açlığın bir ağırlık yönetimi stratejisi 

olabileceği ancak etkinliğine dair sağlam kanıtlar elde etmek için farklı aralıklı açlık 

stratejileri kullanan daha uzun vadeli çalışmalara ihtiyaç olduğu bildirilmiştir (89). 
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6 SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Bu araştırma, bir kamu kuruluşuna başvuran; fazla kilolu/obez, 19-65 yaş arası, 

hiperlipidemi tanısı almış ̧ancak lipid düşürücü ilaç kullanmayan, sedanter ve gönüllü 

bireyler ile yürütülmüştür. Blok randomizasyon yöntemi ile üç gruba ayrılan bireylere 

enerji kısıtlı beslenme, zaman kısıtlı beslenme, enerji ve zaman kısıtlı beslenme 

müdahaleleri 8 hafta boyunca uygulanmış; beslenme müdahalelerinin antropometrik 

ölçümler ve lipit profiline etkisi değerlendirilmiştir. Müdahale öncesi dönemde 

grupların antropometrik ölçümleri, biyokimyasal bulguları ve besin tüketim 

sıklıklarından elde edilen besin ögesi alım miktarları istatistiksel olarak benzer 

bulunmuştur (p>0.05). Çalışmanın sonuçları aşağıda özetlenmiştir. 

 

1. Araştırmaya katılan bireylerin %89.3’ü evli, %50’si ilkokul mezunu, %76.8’i ev 

hanımıdır. Medeni durum, öğrenim durumu ve meslek durumuna bakıldığında, 

gruplar arasında fark bulunmamaktadır. 

2. Müdahale grupları vücut ağırlığı, BKİ, bel ve kalça çevresi açısından 

incelendiğinde; tüm gruplarda başlangıca göre 8 hafta sonra anlamlı bir azalma 

meydana gelmiştir (p<0.001).  

3. Bel/kalça oranına bakıldığında 8 hafta sonra zaman ve enerji kısıtlı beslenme 

grubunda azalma bulunurken (p<0.05), enerji kısıtlı ve zaman kısıtlı beslenme 

gruplarındaki değişiklik istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

4. Sekiz haftalık müdahale sonrası vücut yağ kütlesi kaybı zaman ve enerji kısıtlı 

beslenme grubu ve enerji kısıtlı beslenme grubunda anlamlı iken (sırasıyla 

p<0.001 ve p<0.05); zaman kısıtlı beslenme grubunda istatistiksel açıdan anlamlı 

bir değişiklik bulunmamıştır (p>0.05). Vücut yağ yüzdesinde açısından 

bakıldığında ise zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubu ve enerji kısıtlı beslenme 

grubunda azalma bulunurken (p<0.001), zaman kısıtlı beslenme grubunda 

değişiklik gözlenmemiştir (p>0.05). 

5. Yağsız vücut kütlesi 8 hafta sonra zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda 

azalırken (p<0.05), enerji kısıtlı beslenme grubunda ve zaman kısıtlı beslenme 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik bulunmamıştır (p>0.05). 

Yağsız vücut yüzdesinde zaman kısıtlı beslenme grubunda değişiklik anlamlı 



  

 

 

66 

bulunmazken; kontrol grubunda, zaman ve enerji kısıtlı beslenme grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir artış gözlenmiştir (sırasıyla p<0.05 ve p <0.001) 

6. Vücut kas kütlesindeki 8 haftalık değişim enerji kısıtlı beslenme ve zaman kısıtlı 

beslenme gruplarında istatistiksel açıdan anlamlı bulunmazken (p>0.05); zaman 

ve enerji kısıtlı beslenme grubunda azalma meydana gelmiştir (p<0.05).  

7. Vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, vücut yağ kütlesi 

ve yüzdesi, yağsız vücut kütlesi ve yüzdesi, vücut kas kütlesi açısından 

müdahaleden 8 hafta sonra gruplar arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

8. TK, LDL-K, HDL-K, VLDL-K ve TG düzeylerinde, 8 hafta sonunda grup içinde 

ve gruplar arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

9. Açlık kan glukozu için 8 hafta sonunda grup içi ve gruplar arası fark 

gözlenmemiştir (p>0.05). 

10. HbA1C değeri için 8 hafta sonunda enerji kısıtlı beslenme grubunda azalma 

bulunurken (p<0.05), zaman ve enerji kısıtlı beslenme, zaman kısıtlı beslenme 

gruplarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). HbA1c 

düzeylerinde çalışma sonunda gruplar arasında fark bulunmamıştır (p>0.05). 

11. Karaciğer enzimleri incelendiğinde 8 hafta sonunda, AST değeri için gruplarda 

anlamlı bir değişiklik bulunmazken (p>0.05); ALT değeri zaman ve enerji kısıtlı 

beslenme grubunda azalmış (p<0.05) fakat enerji kısıtlı beslenme ve zaman kısıtlı 

beslenme gruplarındaki değişiklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0.05). Çalışma sonunda gruplar arasında AST ve ALT değerlerinde değişiklik 

bulunmamıştır (p>0.05). 

12. Ferritin için gruplarda 8 hafta sonra değişiklik gözlenmemiştir (p>0.05). TDBK 

zaman ve enerji kısıtlı beslenme ve enerji kısıtlı beslenme gruplarında azalırken 

(p<0.05); zaman kısıtlı beslenme grubunda değişiklik gözlenmemiştir (p>0.05).  

13. Kreatinin değeri için 8 hafta sonunda grup içi ve gruplar arası istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). 

14. Zaman kısıtlı beslenme grubunda çalışma sonunda enerjinin proteinden gelen 

yüzdesi (p<0.05), TDYA yüzdesi ve n-3 yağ asitleri miktarı artmıştır (p<0.05). 

Ayrıca zaman kısıtlı beslenme grubunda çalışma sonunda A vitami alımı ve B12 

vitamini alımı artarken (p<0.05); Na, Ca, Mg, posa ve Fe alımları azalmıştır 

(p<0.05).  
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15. Tüm hastaların enerji alımları ve HbA1C değerleri arasında zayıf negatif bir ilişki 

bulunurken (r= -0.311; p<0.05). fruktoz ve C vitamini alımı ve AKŞ arasında 

negatif bir korelasyon bulunmuştur (sırasıyla r=-0.2664, p<0.05; r=-0.274, 

p<0.05). Bunun yanı sıra ÇDYA alımı ile HbA1C arasında zayıf negatif bir ilişki 

vardır (r=-0.0282, p<0.05). 

16. Zaman kısıtlı beslenme grubundaki bireylerin başlangıç toplam kolestetol alımları 

ile AKŞ arasında orta düzeyde negatif ilişki vardır (r= -0.520, p<0.05). 

 

Öneriler; bu çalışmanın sonuçlarına göre aşağıdaki öneriler geliştirilmiştir. 

 

Obezite, dünyada ve ülkemizde görülme sıklığı artan kompleks bir hastalıktır. 

Obezite tedavisinde  güncel tıbbi beslenme tedavisi yaklaşımı olan enerji kısıtlı 

beslenme tedavisine alternatif bir beslenme müdahalesi olarak zaman kısıtlı beslenme 

tedavisi diyetisyen kontrolünde kullanılabilir. 

 

Zaman kısıtlı beslenme tedavisini enerji kısıtlaması ile birleştiren bir yaklaşım,  

antropometrik ölçümler, kan lipit ve glisemik parametreler üzerinde değişiklik 

sağlamasa da bireylerin yeterli makro ve mikro besin ögesi alımına yardımcı olabilir. 

 

Zaman kısıtlı beslenmenin etkilerini gözlemlemek için gelecekte daha büyük bir 

örneklemde, 8 haftadan uzun süreli, bireylerin kronotipleri göz önünde bulundurularak 

yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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8 EKLER 
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EK 2. Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu 
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EK 2. Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu (devam) 
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EK 3. Anket Formu 
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EK 3. Anket Formu (devam) 
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EK 3. Anket Formu (devam) 
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EK 3. Anket Formu (devam) 

 

 

  



  

 

 

85 

EK 3. Anket Formu (devam) 
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EK 4. Araştırmada Kullanılan Biyokimya Referans Değerleri 

 

Tetkik Adı Birim Referans Aralığı/Karar Sınırı 

TDBK g/dL 135-392 

Ferritin  g/dL 30-400 

Kolesterol mg/dL 
200*Karar sınırı: 200 mg/dL Kardiyovasküler 

hastalık riski 

HDL-K mg/dL 
50 * Karar sınırı: 50 mg/dL  Kardiyovasküler 

hastalık riski 

LDL-K (indirekt, hesaplamalı) mg/dL 
130* Karar sınırı: 130mg/dL  Kardiyovasküler 

hastalık riski Friedewald formülü kullanılarak 

hesaplanmıştır. 

Trigliserit mg/dL 
150* Karar sınırı: 150mg/dL  Kardiyovasküler 

hastalık riski 

ALT U/L 0-33 

AST U/L 0-32 

AKŞ mg/dL 

74-100 * Karar sınırları 

100-125  mg/dL Bozulmuş açlık glikozu 

125mg/dL  Diyabet 

HbA1c % 

4-5.6 * Karar sınırları 

%5.7-6.4 Prediyabet 

 %6.4 Diyabet 

Kreatinin  mg/dL 0.50-0.90 

 

 

  



  

 

 

87 

EK 5. Güç Analizi Raporu 
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9 ÖZGEÇMİŞ 

 

 

 

 



  

 

 

 


