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ÖZET 

 

Hiperlipidemi, kandaki kolesterol, kolesterol esterleri, trigliseridler veya fosfolipid 

konsantrasyonlarının artıĢı olarak tanımlanır. Kardiyovasküler hastalıklar için 

bozulmuĢ lipit profile önemli bir risk faktörüdür. Son yıllarda yürütülen çalıĢmalar 

ıĢığında, probiyotiklerin hiperlipidemi üzerine olumlu etkileri olabileceği 

gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada probiyotik ürünlerin kullanımı ile baĢta kan lipitleri 

olmak üzere, kardiyovasküler risk parametresi olarak kabul edilen homosistein 

düzeyleri, glisemik kontrol parametreleri ve kardiyovasküler hastalıklarda 

inflamatuar parametre olarak kabul edilen hs-CRP düzeyleri üzerine etkisi 

araĢtırılmıĢtır. Randomize, çift kör plasebo-kontrollü olarak planlanan çalıĢma 

hiperlipidemi tanısı almıĢ toplam 51 birey ile tamamlanmıĢtır. Katılımcılar üç gruba 

randomize edilerek 8 hafta boyunca her gün Lactobacillus (probiyotik I) tür içeren 

probiyotik kapsül (n=18), Lactobacillus ve Bifidobacterium (probiyotik II) türlerini 

içeren probiyotik kapsül (n=17) veya plasebo kapsül (n=16) tüketmeleri istenmiĢtir.   

Katılımcıların baĢlangıç, 2. hafta, 4. hafta, 6. hafta ve 8.hafta kontrolleri yapılmıĢ ve 

tüm kontrollerde besin tüketim kayıtları, antropometrik ölçümleri alınırken, kan 

örnekleri baĢlangıç ve 8.hafta çalıĢma sonunda alınmıĢtır. Lipit metabolizması 

parametreleri olarak toplam kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, 

glisemik parametreler olarak açlık kan glukozu, insülin, HOMA-IR, inflamasyon 

parametresi olarak hs-CRP düzeyleri incelenmiĢtir. ÇalıĢma sonunda, incelenen lipit 

metabolizması parametrelerinden probiyotik I grubunda toplam kolesterol 

düzeylerinde %10.7, trigliserit düzeylerinde %18,5 bir azalma olduğu ve grup-içi 

müdahale öncesi ve sonrası istatistiksel açıdan anlamlı azalmalar olduğu 

gösterilmiĢtir (p<0,05). Glisemik parametreler açısından probiyotik I grubunda 

bulunan katılımcıların açlık kan glukoz düzeyleri %12.4, probiyotik II grubunda 

bulunan katılımcıların %9,5 oranında azalırken plasebo grubunda ise %5,2 düzeyinde 

azalma saptanmıĢ ve 3 grup içinde müdahale öncesi ve sonrası değerler 

karĢılaĢıtırıldığında istatistiksel anlamda fark gözlenmiĢtir (p<0,05). Probiyotik 

kullanımı insulin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir düĢüĢe neden olmazken 

(p>0,05), probiyotik kullanan iki grupta da açlık kan glukoz düzeylerinde önemli 

düzeyde düĢüĢe bağlı olarak HOMA-IR değerlerini istatistiksel olarak düĢüĢ 
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sağlanmıĢtır (p<0,05). Homosisten değerleri incelendiğinde ise, probiyotik kullanımı, 

her iki grupta da homosistein düzeylerinde azalma eğilimi gösterse de,  yalnızca 

probiyotik II grubunda istatistiksel olarak bir azalma saptanmıĢtır (p<0,05). Hs-CRP 

düzeyleri ise incelendiğinde 3 grup için de istatistiksel anlamda bir azalma olmadığı 

gösterilmiĢtir (p>0,05). Bu bulgular düzenli probiyotik tüketiminin hiperlipidemi ve 

glisemik kontrol üzerine olumlu etkileri olabileceğini göstermiĢtir. 

 

Anahtar Kelimeler: Hiperlipidemi, KVH, Kolesterol, Probiyotik 
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SUMMARY 

The Effect Of Different Probiotic Species On Blood Parameters In Adults With 

Hyperlipidemia 

 

Hyperlipidemia is defined as the increase in cholesterol, cholesterol esters, 

triglycerides or phospholipid concentrations in the blood. Impaired lipid profile is an 

important risk factor for cardiovascular diseases. In the light of recent studies, it has 

been shown that probiotics may have positive effects on hyperlipidemia. The aim of 

this study was to investigate the effect of probiotics mainly on blood lipids as well as 

homocysteine levels, which are accepted as cardiovascular risk parameters, glycemic 

control parameters and hs-CRP levels which are accepted as inflammatory 

parameters in cardiovascular diseases. A randomized, double-blind placebo-

controlled study was completed with a total of 51 individuals who have diagnosed 

with hyperlipidemia. Participants were randomized into three sub- groups in-order to 

have probiotic capsules, those groups were assigned as; Lactobacillus (probiotic 

group I) (n=18), Lactobacillus and Bifidobacterium (probiotic group  II) (n=17) or 

placebo group (n= 16). They were all requested to have their either plasebo or 

probiotic capsules every day for  8 weeks. Participants were visited at the beginning, 

2nd week, 4th week, 6th week and 8th week. In all controls, food consumption 

records and anthropometric measurements were taken, while blood samples were 

taken at the beginning and at the end of the study. Total cholesterol, HDL 

cholesterol, LDL cholesterol, triglyceride levels were investigated as lipid 

metabolism parameters while fasting blood glucose, insulin, HOMA-IR levels were 

investigated as glycemic parameters. Also, hs-CRP levels were investigated as 

inflammation parameter. At the end of the study, in terms of lipid metabolism 

parameter, it was shown that there was a decrease of 10.7% in total cholesterol and 

18.5% in triglyceride levels in the probiotic group I, which was a  statistically 

significant decrease about those parameter (p <0.05). In terms of glycemic 

parameters, all three groups; probiotic group I, II and placebo participants have 

decreased their fasting blood glucose levels in a statistically significant amount 

respectively, by 12.4%, 9.5%, 5.2% (p<0,05). While the use of probiotics did not 

cause a statistically significant decrease in insulin levels (p>0.05), due to a 
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significant decrease in fasting blood glucose levels in both probiotic groups 

(probitoic I and II),  HOMA-IR values were significantly decreased in both groups (p 

<0.05). When homocysteine values were examined, probiotic use tended to decrease 

the homocysteine levels in both groups, but only probiotic II group participants have 

decreased their homocysteine levels in a statistically significant amount (p<0.05). 

When the Hs-CRP levels were examined, it was shown that there was no statistically 

significant decrease in all three groups (p> 0.05). These findings suggest that regular 

probiotic consumption may have positive effects on hyperlipidemia and glycemic 

control. 

 

Keywords: Cholesterol, CVD, Hyperlipidemia, Probiotics 
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1. GĠRĠġ 

 

1.1. Kuramsal YaklaĢımlar ve Kapsam 

 

 Tüm dünyada ölüm sebeplerinin baĢında gelen ve görülme sıklığı her geçen 

gün artıĢ gösteren kardiyovasküler hastalıklar (KVH), artmıĢ serum kolesterol düzeyi 

ile yakından iliĢkili olduğu bilinmektedir. Bu bağlamda, serum kolesterol düzeyinin 

kontrol altına alınarak azaltılması kardiyovsküler hastalıkların görülme sıklığını 

azaltmaktadır. Serum kolesterol seviyesi arttıkça, kardiyovasküler hastalık riskinin 

de doğru oranda arttığı bilinmektedir. Tüm dünyada ölüm nedenlerinin baĢında gelen 

kardiyovasküler hastalıklar dünya nüfusunun ortalama %25‘ni etkilemektedir. Tüm 

dünyayı önemli düzeyde etkilediği gibi Kuzey Kıbrıs Türk Cumhuriyeti (KKTC) 

popülasyonunuda olumsuz ve önemli düzeyde etkilediği gösterilmektedir. KKTC‘de 

tüm dünyadaki duruma benzer Ģekilde KVH birinci ölüm nedeni olarak 

gösterilmektedir (1). Ölüm nedenlerinin baĢında gelmesinin yanı sıra yaĢam 

kalitesini de olumsuz yönde etkileyen KVH‘ların baĢlıca risk faktörleri Ģöyledir; 

hipertansiyon, artmıĢ düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol ve trigliserit 

düzeyleri, bunun aksine yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol 

düzeylerinin azalmasıdır. Serum lipitleri dıĢında, sigara ve aĢırı alkol tüketimi 

diyabet varlığı ve vücut ağırlığının fazla olması da KVH için risk faktörleri olarak 

kabul edilmektedir.  Serum lipit metabolizmasını etkileyen bir çok neden vardır. 

BaĢta genetik faktör olmak üzere, besinler ve beslenme alıĢkanlıkları, fiziksel 

aktivite ve stres gibi faktörler toplam kolesterol ve LDL kolesterol üzerinde etki 

göstermektedir (2). Besinler ile alınan diyet kolesterolün fazla alınması duyarlı bazı 

bireyleri etkilemekte ve LDL kolesterol ile birlikte toplam kolesterol düzeylerinin 

artmasına neden olmaktadır.  Diyet kolesterol dıĢında diyetin yağ örüntüsü, toplam 

yağ ile birlikte özellikle doymuĢ yağ asitlerinin aĢırı alımı serum kolesterol 

düzeylerinin artmasına neden olmaktadır (3,4).  

 

Kardiyovasküler hastalıklar, yaĢam tarzı değiĢikliği olarak kabul edilen 

sağlıklı beslenme ve fiziksel aktivitenin arttırılması ile oluĢumu engellenebilen veya 

oluĢtuktan sonra tıbbi beslenme tedavisi ve yaĢam tarzı değiĢiklikleri ile 
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iyileĢtirilebilen bir hastalıktır (5). Kardiyovasküler hastalıktan korunma veya 

iyileĢtirilmesinde uygulanan diyet ilkeleri arasında doymuĢ yağ alımının ve rafine 

karbonhidratların tüketiminin azaltılması, tekli ve çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin ve 

posadan zengin besinlerin alımının arttırılması bulunmaktadır. Serum lipit profilini 

iyileĢtirmede beslenmenin yanı sıra fiziksel aktivitenin arttırılması temel hedefler 

arasındadır (6) 

 

 National Cholesterol Education Program (NCEP III-Ulusal. Kolesterol. 

Eğitim Programı EriĢkin Tedavi Paneli) (7) ilaç tedavisine baĢlanmadan önce, 12 

haftalık yaĢam tarzı değiĢikliği kapsamında beslenme alıĢkanlıklarının düzenlenmesi 

ve buna eĢlik eden düzenli fiziksel aktivite ile lipit profili ideal düzeylere 

ulaĢılmaması durumunda ilaç tedavisine baĢlanmasını önermektedir.  YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri ile lipit profilinde iyileĢme olmaması halinde yüksek kolesterol 

düzeyleri için önerilen ilaç grubu genellikle statin türevleridir. Ancak yürütülmüĢ 

çeĢitli çalıĢmalar sonucunda statin türevi ilaçların bazı yan etkileri olduğu 

gösterilmektedir. Bu bağlamda son dönemlerde toplumda, kolesterol düzeyi yüksek 

veya KVH riski olan kiĢiler ilaç kullanımına gerek duymadan alternatif yöntemler ile 

serum kolesterol düzeylerini düĢürülmesi hedeflenmektedir (8). Alternatif olabilecek 

ve son dönemlerde üzerinde durulan probiyotik kullanımının lipit profili üzerinde 

olumlu etkilieri çeĢitli çalıĢmalarca ortaya konmaktadır (9,10). 

 

1.2 Amaç ve Hipotez 

 

 Bu çalıĢma, uzman hekim teĢhisi ile hiperlipidemi tanısı alan ancak lipit 

düĢürücü ilaç tedavisi uygulanmayan ve hiperlipidemi durumuna bir baĢka kronik 

hastalığın eĢlik etmediği kiĢiler üzerinde, probiyotik kapsül ve plasebo olarak günde 

bir kez kullanılacak olan takviyelerin, 8 haftalık uygulama süresince kan lipitleri, 

homosistein ve kan glukoz düzeyleri üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi amacıyla 

planlanmıĢtır. 

Bu doğrultuda, bu çalıĢmada düzenli probiyotik supleman tüketimi sonucunda 

hiperlipidemisi olan hastaların,  

 Glisemik parametrelerdeki değiĢimin 
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 Kan lipit profilindeki ve homosistein değiĢimin 8 hafta süreyle plasebo ürün 

alan tüketen kontrol grubu ile karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Hipotez 

ÇalıĢmanın dayandığı temel hipotezler Ģunlardır: Hiperlipidemik hastalarda düzenli 

probiyotik ürün tüketimi; 

 Hastaların glisemik parametreleri azalır.  

 Hastaların lipit parametreleri azalır. 

 Hastaların homosistein düzeyleri azalır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Kolesterol ve Lipoprotein ÇeĢitleri 

 

 Kolesterol, insan vücudunda serum ve beslenme aracılığı ile alınan diyet 

kolesterol olmak üzere iki türde var olmaktadır. Bir lipit çeĢidi olarak kabul edilen 

kolesterol; insan yaĢamı için elzem olduğu ve kan dolaĢımında, hücre yapısında ve 

hayvansal kaynaklı besinlerde bulunduğu bilinmektedir. Kolesterol yağ benzeri olup, 

mum yapısına benzeyen bir maddedir. Kolesterol; beyin, sinirler, kalp, bağırsak, 

kaslar ve karaciğer baĢta olmak üzere tüm organ ve dokularda bulunmaktadır. Vücut, 

kolesterolu kullanarak kortizon ve cinsiyet hormonlarını ayrıca D vitamini ve safra 

asitlerini sentezlemektedir. Tüm bu iĢlemler için kanda az miktarda kolesterol varlığı 

yeterli olmaktadır (11). Vücutta bulunan kolesterolün önemli bir kısmını karaciğer 

endojen olarak sentezlerken (12) bunun dıĢında kolesterolün diğer temel kaynağının 

besin yolu ile alınan kolesterol olduğu bilinmektedir. (11). Kolesterolün hidrofobik 

yapısı sebebiyle suda çözünmez bir yapıya sahiptir. Ġnsan vücudunda, kanda 

çözünebilmesi ve taĢınabilmesi için karaciğerde lipoprotein adı verilen ve suda 

çözünen maddelerle birleĢerek vücutta taĢınabilir hale gelmektedir.  Lipoproteinler, 

trigliserit, fosfolipit ve kolesterol gibi yağların proteinlerle (apoprotein) birleĢmesi 

sonucu ortaya çıkan yapılardır. Lipoproteinlerin bu birleĢme sonucu suda çözünebilir 

hale gelmesi büyük önem arz etmektedir. Hücre, mitokondria, organel 

membranlarında ve kanda bulunan lipoproteinler, ağırlıklı olarak karaciğerde 

sentezlenmekte olup bir miktar da bağırsaklarda sentezlenebilmektedirler (13). 

  

 Lipoproteinler içerdikleri yağ ve protein oranına göre büyüklükleri ve 

yoğunluklarına göre sınıflandırılmıĢtır. Bunlar; Ģilomikronlar, çok düĢük dansiteli 

lipoproteinler (VLDL), düĢük dansiteli lipoproteinler (LDL) ve yüksek dansiteli 

lipoproteinler (HDL) olarak sınıflandırılmaktadır (14). Yüksek yoğunluklu 

lipoporotein (HDL) aynı zamanda iyi kolesterol olarak kabul edilmektedir. Bunun 

sebebi, plazmada bulunan fazla kolesterolün plazmadan karaciğere metabolize etme 

amacı ile taĢımasında önemli bir görevi olmasıdır. Bunun dıĢında damar içerisinde 

biriken yağların uzaklaĢtırılmasında görev alan HDL, aynı zamanda antioksidan ve 



7 
 

antiinflamatuar özelliğe de sahip bir lipoprotin çeĢididir. HDL kolesterol‘ün bir 

baĢka önemli özelliği de, LDL kolesterol oksidasyonunu engelleme yeteneği ile 

aterogeneze karĢı koruyucu bir role sahiptir. Ancak HDL vücutta diyet ile arttırılması 

pek mümkün olmamak ile birlikte, fiziksel aktivitenin artırılması vücutta HDL 

sentezini artıran en önemli faktörlerden biridir  (14). 

  

 DüĢük dansiteli lipoprotein (LDL) ise HDL‘nin aksine karaciğerde 

sentezlenen kolesterolü hücrelere taĢımaktadır. Vücutta trigliseritlerin önemli bir 

oranı yaklaĢık, %60-70‘i LDL kolesterol aracılığı ile taĢınabilir hale gelmektedir. 

LDL kolesterol damar tıkanıklıklarına sebep olan ve en fazla aterojenik etkiye sahip 

lipoprotein olduğı bilinmektedir. LDL kolesterol vücutta ideal sınırları aĢtığı 

durumlarda arter duvarına giriĢi kolaylaĢmakta ve burada birikerek aterojenik 

etkilere neden olmaktadır. LDL kolesterolun arterial duvara giriĢinin daha kolay 

olmasının sebebi küçük ve yoğun olmaları sebebi ile oksidasyona daha yatkın 

olmalarıdır; böylelikle LDL‘nin vücutta artması halinde kalp damar hastalık riski de 

doğru oranda artmaktadır. Yapısal olarak plazmada bulunan LDL kolesterol 

moleküllerinin küçük ve yoğun olanlarının yerine, daha büyük, hafifi ve kabarık olan 

LDL molekülleri tercih edilmektedir (14). Bütünsel olarak kolesterol çeĢitleri 

değerlendirildiğinde, kanda toplam kolesterol ve LDL kolestreolün yüksek olmasına 

eĢlik eden düĢük HDL kolesterolü kalp ve damar hastalıkları için ciddi bir risk 

faktörüdür. Yüksek kan kolesterol seviyesi zaman içerisinde damar duvarlarında 

birikerek tıkanıklara yol açmaktadır. Kolesterolün birikeceği damara bağlı olarak 

tıkanıklıklar bir takım sağlık sorununa neden olmaktadır. Kalp krizi- damar 

tıkanıklıkları ve böbrek yetmezlikleri bu sağlık sorunları arasında yer alırken, 

bozulmuĢ lipit profili bu hastalıkların oluĢum riskini de artıamkadır (15). 

  

 Bir diğer lipoprotein çeĢidi olan çok düĢük dansiteli lipoprotein, 

triglisertilerden zengin olup, aynı zamanda LDL kolesterol için öncü madde olarak 

kabul edilmektedir. LDL gibi VLDL‘nin de kötü kolesterol olarak bilinmesinin 

sebebi VLDL‘nin de aterojenik etkiye sahip olmasıdır (14).ġilomikronlar ise, LDL 

ve VLDL kolesterol gibi trigliseritlerin yoğun ve fazla olduğu bir lipoprotein 
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çeĢididir. ġilomikronlar, diyet yağı tüketildikten sonra oluĢan ancak genellikle 12 

saatlik bir açlıktan sonra kan dolaĢımından temizlenen lipoprotein türüdürler (14). 

Lipit profilinin kötülĢemesi; toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit 

düzeylerinin artması HDL seviyelerinin de azalması durumunda, kalp hastalıklarının 

oluĢum ve görülme sıklığının da arttığı böylelikle bozulmuĢ lipit profilinin kalp 

hastalıkları için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Lipit profili düzeldikçe, 

toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliseritlerin azalması kalp hastalıkları oluĢum 

riskini de azaltmaktadır (12). Kalp ve damar hastalıkları, birden fazla hastalığı 

bünyesinde barındıran önemli bir kronik hastalık olarak kabul edilirken, birçok çeĢidi 

olduğu da bilinmektedir. Bunlar; koroner kalp hastalığı (kalp krizleri), 

serebrovasküler hastalıklar, yüksek kan basıncı (hipertansiyon), periferal arter 

hastalığı, romatizmal kalp hastalıkları, konjenital kalp hastalıkları, kalp yetmezliği ve 

kardiyomiyopatilerdir (11). 

 

2.2. Kolesterol Metabolizması 

 

2.2.1. Kolesterol’ün yıkımı 

 

Makrobesin ögeleri olan karbonhidrat, protein ve yağlardan enerji elde 

edilmektedir ancak kolesterolden enerji elde edilemez. Bunun sebebi kolesterolün 

halka yapısı insanlarda H2O ve CO2' e metabolize edilemez.Kolesterol 

maddelerinden üretilebilen en önemli ürün ise safra asitleridir (16). Kolesterol 

vücuttan bütün sterol halkası olarak iki farklı çeĢitte atılmaktadır. Bunlardan ilki, 

feçesle atılan safra asitlerine dönüĢerek, ikincisi ise safra içerisinde salgılanarak, 

kolesterol atılmak üzere bağırsağa taĢınır. Bağırsağa eriĢen kolesterolün bir miktarı 

atılmadan önce bağırsakta bulunan bakteriler tarafından değiĢtirilir. Bakteriler 

tarafından değiĢtirilen kolesterolün indirgenmiĢ çeĢitleri olan koprostanol ve 

kolestanol elde edilmiĢ olunur (16).  
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2.2.2. Kolesterol metabolizmasında safra asitlerinin önemi  

 

Vücutta kolesterol yıkımının önemli bir kısmı, karaciğerdeki safra asitlerinin 

sentezi ile gerçekleĢir. Günlük ortalama 500 mg kolesterol safra asitlerine 

dönüĢmekte ve daha sonra safra asitleri içerisinde uzaklaĢtırılmaktadır (17, 18). 

Kolesterolün vücuttan uzaklaĢtırılmasının en iyi yolu safra asitlerinin içerisine 

salgılanmasıdır. Normal Ģartlarda serbest kolesterol, sulu çözeltilerde çözünebilir bir 

madde değildir, ancak  safra içerisinde safra asitleri ve lesitin gibi maddeler aracılığı 

ile çözünebilir hale gelir (18).  

 

2.2.3. Safra asitleri ve safra tuzları  

 

Safra, organik ve inorganik bileĢiklerin sulu karıĢımlarından oluĢmaktadır. 

Organik maddeler; safra tuzları, kolesterol, fosfolipidler ve bilirubinden oluĢurken, 

inorganik maddeler ise su ve elektrolitlerden oluĢmaktadır. Safranın en önemli 

bileĢenleri fosfotidilkolin (lesitin) ve safra tuzlarıdır. Safra, sindirim için direk safra 

kanalı aracılığı ile karaciğerden onikiparmak bağırsağına geçer ya da hemen 

sindirilmeyecekse safra kesesinde depolanabilir. Kolik asit ve kenodeoksikolikasit en 

çok bulunan safra asit türleridir (17,18). 

 

Safra asitleri amfipatik olup, hem polar hem de nonpolar yüze sahiptir. Bu 

özelliği sebebi ile safra asitleri, bağırsakta lipitlerin çözünmesine destek olan 

ajanlardır. Diyet ile alınan tirasilgliserol ve diğer yağların, pankreasın sindirim 

enzimleri tarafından sindirilmesine katkı sağlarlar. Safra tuzlarının kolesterol 

atılımını sağlamalarının nedeni, hem kolesterolü metabolik bir ürün olarak 

kullanmakta hem de kolesterolün safraya atılımı için elzem çözücü ajan olarak 

kullanılmaktadır (16). 

  

 Safra asitleri karaciğerden ayrılırken bir molekül glisin veya taurin amino 

asidi ile konjuge edilmektedir. Konjugasyon, safra asidinin karboksil grubu ile 

eklenen bileĢiğin amino grubu arasında oluĢan amid bağ aracılığı ile  sağlanmaktadır. 

OluĢan yeni bileĢikler safra tuzları olarak isimlendirilmektedir. Safra tuzları olarak 
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bilinen bileĢiklerin adları; glikokolik asit, glikokenodeoksikolik asit, taurokolik asit 

ve taurokenodeoksikolik‘tir. Amfipatik özelliklerinin daha fazla olması sebebi ile 

safra tuzları, safra asitlerine kıyasla daha etkili deterjanlardır. Bu nedenle, yalnızca 

konjuge formları yani safra tuzları safrada bulunmaktadır (16) 

 

 

  2.3.  Hiperlipidemi   

 

2.3.1. Hiperlipidemi tanımı ve sınıflandırması 

 

 Hiperlipidemi genel olarak kandaki çeĢitli yağların yükseldiğini ifade etmek 

için kullanılan bir terimdir. Kandaki yağ miktarındaki artıĢla karakterize olarak bu 

hastalık ortaya çıkmaktadır. Amerikan Kalp Derneği (19) hiperlipidemiyi ‗kanda 

yüksek yağ miktarı‘ olarak tanımlamaktadır (20). Hiperlipidemi tanımı yapılırken, iki 

alt grubunun bulunduğu ve alt grupların birinin primer hiperlipidemi olarak 

tanımlandığı bilinirken diğer alt grup ise ikincil (sekonder) hiperlipidemi olarak 

isimlendirilmeltedir. Primer ve sekonder hiperlipidemiyi birbirinden ayıran temel 

fark; primer hiperlipidemi genetik faktörün sebep olması iken, sekonder 

hiperlipideminin oluĢum sebebi ise bir baĢka hastalığın (diyabet vs) neden olması ile 

ortaya çıkmaktadır. Primer ve sekonder sebepler dıĢında kiĢilerin yüksek serum 

lipitlerinin çeĢitlerine göre hiperkolesterolemi, hipertrigliseritemi veya her iki 

durumun varlığı olarak da sınıflandırılabilir (12). 

 

2.3.2. Hiperlipideminin nedenleri 

 

Tüm dünyada olduğu gibi Kuzey Kıbrıs Türk Cumhuriyeti‘nde yetiĢkin 

nüfusun ortalama yarısının hiperlipidemi riski taĢıdığı bilinmektedir (1). 

Kardiyovasküler hastalıklar hem yaĢam kalitesini azalttığı hem de tüm dünyada ölüm 

nedenlerinin baĢında geldiği bildirilmektedir (21). Kalp ve damar hastalıklarının risk 

faktörleri arasında; hipertansiyon, kanda artmıĢ LDL kolesterol ve trigliserit 

seviyeleri ile birlikte azalmıĢ HDL kolesterol miktarıdır. Bunlara ek olarak, sigara 

kullanımı, ĢiĢmanlık ve diyabet gibi bir baĢka kronik hastalığın varlığı baĢlıca risk 
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faktörleri arasında sayılmaktadır. Yukarıda belirtilen tüm risk faktörleri zaman 

içerisinde damar tıkanıklarına yol açarak birçok hastalığın oluĢumunu tetikleyen 

unsur olmaktadır (22). Damar tıkanıkları, etkilediği damara bağlı olarak bazı 

organlar için de risk sebebidir. Damarlar vücutta tüm organlara kanı taĢıyarak 

organları besleyen ve sağlıklı Ģekilde fonksiyonlarını sürdürmede ana yapılardır. 

Endojen üretilen veya diyet ile alınan kolesterol istenilen seviyenin üzerine çıkması 

durumunda damarlarda tıkanıklıklara yol açmaktadır. Kolesterolün birikmesi ile 

oluĢacak tıkanıklar mevcut damarda ateroskleroza neden olabilmektedir. Mevcut 

damarın beslediği organın tıkanması sonucu çeĢitli kalp ve damar hastalıkları 

oluĢmaktadır. Örnek verilecek olunursa, böbrek damarlarını besleyen damardaki 

tıkanıklar, hipertansiyon veya böbrek yetmezliklerine neden olurken, kalbi besleyen 

koroner arter damarlarındaki tıkanıklıklar bir takım kalp ve damar hastalıklarına 

neden olmakta ve böylelikle ani ölümler görülebilmektedir (12,22). 

  

 Yüksek kan lipitleri olarak da bilinen hiperlipidemi, iyileĢtirilebilen ve 

önlenebilen bir sağlık sorunudur. Hem önlemenin hem de iyileĢtirmenin en iyi yolu, 

hastalığa uygun tıbbi beslenme tedavisi, sağlıklı beslenme ve yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri olarak kabul edilmektedir. Hiperlipideminin iyileĢtirilmesinde ve 

önlenmesinde beslenme ayağında özellikle doymuĢ yağ asitlerinin ve rafine 

karbonhidrat tüketiminin azaltılması bunun aksine tekli doymamıĢ, çoklu doymamıĢ 

yağ asitlerinin tüketiminin artırılması ve buna ek olarak posadan zengin bir beslenme 

alıĢkanlığının kazanılması tıbbi beslenme tedavisinin temel prensiplerindendir (15, 

23). 

 

2.4. Risk Faktörleri 

 

Risk faktörü, sağlıklı kiĢiler üzerinde yapılan çeĢitli epidemiyolojik 

çalıĢmalar ile hastalıkların ortaya çıkıĢına neden olan etmenleri belirleyen bir 

tanımlamadır. Tüm hastalıklarda olduğu gibi, kalp ve damar hastalıkları için de 

belirlenen bazı risk faktörleri bulunmaktadır. Risk faktörleri hastalıkların 

korunmasında ve/veya iyileĢtirilmesinde strateji geliĢtirebilme adına önemli unsurlar 

arasındadır (6). Kalp ve damar hastalıkları için ‗değiĢtirilemez risk faktörleri‘ ve 
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‗düzeltilebilir risk faktörleri‘ diye tanımlanan iki farklı türden risk faktörü 

bulunmaktadır.  DeğiĢtirilemez faktörleri arasında; yaĢ, cinsiyet, genetik ve etnik 

faktörler bulunurken; ‗değiĢtirilebilir risk faktörleri arasında; sigara kullanımı, 

sağlıksız beslenme alıĢkanlıkları, hareketsiz (sedanter) yaĢam, vücut ağırlığının fazla 

olması stres, kan lipitleri, kan basıncı ve kan glukozu yüksekliği gibi yaĢam tarzına 

bağlı değiĢebilen faktörlerdir (24) (Tablo 1). 

Tablo 1.1: Bireyin geleceğindeki kalp damar hastlık oluĢum riskini artırabilecek risk 

faktörleri 
KiĢisel özellikler (değiĢtirilmeleri veya 

giderilmeleri olanaksız) 

Biyokimyasal ve fizyolojik özellikler 

(değiĢtirilebilir nitelikte) 

YaĢam biçimine iliĢkin faktörler 

YaĢ Plazma toplam kolesterolünün (ve 

LDL kolesterolün) yüksek olması 

DoymuĢ yağ, kolesterol ve enerjisi 

yüksek bir diyetle beslenme 

AlıĢkanlığı 

Cinsiyet HDL kolesterolün düĢük olması Sigara 

Genetik Plazma trigliseritlerin yüksek olması Alkol 

 Yüksek kan basıncı Fiziksel aktivite 

 Diyabet  

 Obezite  

Kaynak: Krummel DA. Medical nutrition therapy for cardiovascular disease, In: Krause,s food & 

nutrition therapy. Mahan K & Scott-Stump S, 12th ed. Philadelphia: Saunders, 2008:833-864. 

 

 Türk Kardiyoloji Derneği‘nin yayınladığı Koroner Kalp Hastalığı Korunma 

ve Tedavi Kılavuzunda yer alan koroner kalp hastalığı risk faktörleri arasında; 

erkeklerde 45 yaĢ üzeri, kadınlarda 55 yaĢ üzeri olmak veya erken menopoz durumu, 

aile öyküsünde kalp hastalıklarını genetik olarak varlığı, birinci derece yakınlarda 

erkekte 55, kadında 65 yaĢından önce kalp ve damar hastalıklarının varlığı risk 

faktörleri olarak kabul edilmektedir. Bu faktörlerin yanı sıra, sigara kullanan kiĢiler, 

hipertansiyonu olan bireyler (kan basıncı ≥140/90mmHg veya antihipertansif tedavi 

görenler), toplam kolesterol düzeyi ≥200 mg/dL, LDL-kolesterol düzeyi ≥130 mg/dL 

ve de HDL kolesterol düzeyi <40mg/dL olan hiperkolesterolemik bireylerde risk 

artmaktadır. Özellikle diyabet hastalığının varlığı kalp ve damar hastalık oluĢum 

riskini artıran önemli hastalıklardan biri olarak kabul edilmektedir (25). Kalp ve 

damar hastalıkları tek bir sebebe veya faktöre bağlı geliĢmemekle beraber genelde 

birden fazla faktörün bir araya gelmesi ile ortaya çıkmaktadır. Risk faktörlerinin 

tanımlanıp hastalığın önlenmesinde tedavi yaklaĢımlarının belirlenmesi birincil 

koruma iken, ikincil koruma unsurunda tekrarlanan olayların önlenmesi temel 

ilkelerdendir (26). 
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2.4.1. KiĢisel özellikler 

 

2.4.1.1. YaĢ ve cinsiyet 

 

Kronik hastalıkların ortak özelliği olan yaĢ faktörü, kalp ve damar hastalıkları 

için de en önemli risk faktörlerinden biridir  (27). Kadın ve erkekler için farklı yaĢ 

sınırları olsa da erkeklerin 45, kadınların ise 55 yaĢ üzeri kalp damar hastalıkları için 

ciddi bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Cinsiyet farkı farketmeksizin kiĢilerin 

kalp damar hastalık riskinin her 10 yılda yaklaĢık 2 kat arttığı gösterilmiĢtir (25). 

TEKHARF kohortunda diğer faktörlerden bağımsız olarak, her yaĢın KKH 

olasılığını erkekte %3.9, kadında %3.6 yükselttiği gösterilmiĢtir. Bu demektir ki, her 

11 yıl (=1 SD) yaĢlanma KKH olasılığını Türk insanında 1.5 kat artırmaktadır (28). 

Diğer risk faktörleri aynı olsa da, ateroskleroz erkeklerde kadınlara göre daha sık 

görülmekte olup, kalp ve damar hastalıklarının yaĢam boyu geliĢme riski 40-70 yaĢ 

arası erkeklerde %50, kadınlarda %32; 70 yaĢ üzeri erkeklerde ise %35, kadınlarda 

%25 olduğu gösterilmiĢtir (29). Erkeklerde ateroskleroz görülme riskinin daha 

yüksek olmasının sebebi sigara tüketmeleri ve aĢırı alkol alımı ile 

iliĢkilendirilmektedir.  

 

Kadınlar için önemli bir dönem olan menapoz, kalp ve damar hastalıkları için 

de risk teĢkil etmektedir. Menapoz öncesi kadın ve erkek bireylerin serum LDL 

seviyeleri karĢılaĢtırıldığında erkeklerin daha yüksek LDL kolesterolüne sahip 

olduğu görülürken, menapoz sonrası kadınların serum LDL seviyelerindeki artıĢ 

kadın sağlığını olumsuz yönde etkilemektedir. Menapoz öncesi kadın vücudunda 

bulunan östrojenin LDL kolesterol resptörleri üzerinde düzenleyici rol alarak kadın 

sağlığının korunmasında önemli görev arz etmektedir. Ancak, menapoz sonrası 

azalan östrojen seviyeleri LDL kolesterol resptör etkinliğinin de azalmasına bu 

nedenlede  kadınların menapoz sonrası kalp damar hastalık riskinin artıĢına neden 

olmaktadır. Bu bağlamda, kalp damar hastalık riski menapoz öncesi kadınlarda her 

yıl için kalp %1‘in altındayken, bu sıklık menapoz sonrası 2-3 kat artmaktadır (30). 
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2.4.1.2. Genetik faktör 

 

Tüm hastalıklarda olduğu gibi değiĢtirilemeyen en önemli risk faktörleri 

arasında genetik faktörün olduğunu ve kalp ve damar hastalıkları için de genetik 

unsurun önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. Genetik olarak kiĢinin hastalığa 

eğilimi, bireyin birinci derece yakınında kalp damar hastalık öyküsünün olması ve 

özellikle bu tanının daha erken yaĢlarda olmasıdır. Fuster ve diğerlerinın (27) 

yürütmüĢ oldukları çalıĢmada; kiĢinin baba veya diğer birinci derece erkek 

yakınlarında 55 yaĢından önce, anne veya diğer birinci derece kadın akrabalarında 65 

yaĢından önce kalp damar hastalık öyküsünün varlığı, kiĢinin ateroskleroz geliĢim 

riskini 1.3–1.6 kat artırdığını göstermiĢtir (27). Bireyin ailesinde erken yaĢta kalp ve 

damar hastalıklarına sahip akraba sayısı arttıkça ve ailede hastalığın görülme yaĢı 

azaldıkça diğer risk faktörleri kontrol altına alınmıĢ olmasına rağmen genetik faktöre 

bağlı risk faktörü devam etmektedir (31). YapılmıĢ epidemiyolojik bir çalıĢmada 

ailesinde erken yaĢta kalp damar hastalık öyküsü olan bireylerin, ailesinde kalp 

damar hastalık geçmiĢi olmayanlara kıyasla, %90 gibi önemli bir oranda daha fazla 

risk altında oldukları gösterilmiĢtir (32). 

 

2.4.1.3. Biyokimyasal faktörler 

 

Damar sertleĢmesi olarak da bilinen ateroskleroz, kalp ve damar 

hastalıklarının patogenezinde ciddi bir risk faktörü olarak bilinmekte ve zaman 

içerisinde bir takım nedenlere bağlı olarak ortaya çıkmaktadır.  Aterosklerozis, kalp 

ve damar hastalıklarının oluĢumunda oldukça önemli rol oynadığı ve %99 etiyolojik 

sebep olarak gösterildiği bilinmektedir. Bu bağlamda aterosklerosiz için geçerli tüm 

risk etmenleri kalp ve damar hastalıkları için de risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir (32,33). Ateroskleroz, atar damarların en iç tabakasında, lipitler, 

fibroblastlar, makrofajlar, düz kas hücreleri ve hücredıĢı maddeleri farklı oranlarda 

içeren intimal plaklara bağlı olarak oluĢan, ilerleyiciarteriyel darlık ve tıkanmalara, 

arterlerin esneklik ve antitrombotik özelliklerininbozulmasına yol açan bir hastalık 

olarak tanımlanmaktadır (32). Ateroskleroz genellikle erken yaĢlarda baĢlayan ve 

ilerleyen yaĢlarda klinik bulguları ortaya çıkan bir hastalıktır. Ateroskleroz, baĢta 
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kalp ve/veya beyin damarlarında tıkanıklığa neden olurken, birçok farklı damarda da 

tıkanıklıklara sebebiyet vermektedir.Kalp krizi veya inme olgularının temel sebebi 

ateroskleroz olduğu bilidirilmektedir (11,33). Biyokimyasal değerlendirme yapılacak 

olunursa; ateroskleroz tablosunda plazma trigliserit, LDL kolesterol ve toplam 

kolesterol seviyeleri fazlasıyla yükselirken, HDL kolesterolün azaldığı 

gözlenmektedir. Kötü kolesterol olarak bilinen lipitlerin yükselmesi ve iyi kolesterol 

olarak bilinen lipit türünün azalması ateroskleroz oluĢumunu tetiklerken bu klinik 

tabloya aterojenik dislipidemi denmektedir (7). ..... 

...................................................... 

2.4.1.4. Plazmada toplam kolesterol ve düĢük yoğunluklu kolesterol 

düzeylerinin yüksek olması . . . 

 . . . . .. . .. . . . . ... . . . ... . . . . . . ..  . . . . . . . ............ .  

 Aterosklerotik lezyon kronik inflamatuvar bir süreçtir. Bu sürece damar 

endoteli, monositler/makrofajlar, düz kas hücreleri, bazı büyüme faktörleri ve 

sitokinler katılmaktadır. Epidemiyoloji çalıĢmaları, pek çok genetik ve çevresel 

faktör arasında artmıĢ serum kolesterol düzeylerinin, diğer bilinen risk faktörlerinin 

yokluğunda bile ateroskleroz geliĢimine tek baĢına yeterli olduğunu göstermektedir. 

(22). Plazmada oluĢabilecek kötüleĢmiĢ lipit profili ateresklerozun oluĢumunu son 

derece hızlandırmaktadır. Ġstenilien lipit düzeylerinin referans aralıkları Tablo 1.2‘de 

gösterilmektedir. 

Tablo 1.2: Lipit düzeylerinin kabul edilen referans değerleri (NCEP ATP III) 
 Toplam kolesterol 

(mg/dl) 

LDD-K  

(mg/dl) 

Trigliserit  

(mg/dl) 

Optimal  <100  

Normal <200 100-129 <150 

Sınıra-yakın yüksek 200-239 130-159 150-199 

Yüksek ≥240 160-189 200-499 

Çok yüksek  ≥190 ≥500 

Kaynak: Expert Panel on Detection, Evaluation ve Treatment of High Blood 

Cholesterol in Adults. Executive summary of the National Cholesterol Education 

Program (NCEP). Expert Panel on Detection, Evaluation ve Treatment of High 

Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III).  

 

Kalp hastalıklarının ve inme olgularının en önemli risk faktörlerinden kabul 

edilen yükselmiĢ plazma kolesterol seviyeleri, aynı zamanda tüm dünyada iskemik 

kalp hastalıklarının sebebi olarak da gösterilmektedir (21). Dünya Sağlık Örgütü‘nün 



16 
 

(21) verilerine göre yüksek kolesterol, her yıl dünyada 2.6 milyon insanın ölümüne 

neden olurken, total ölümlerinise yaklaĢık %4.5‘ini kapsamaktadır. Yapılan 

prevelans çalıĢmalarında, dünayda 25 yaĢ ve üzeri kiĢilerin %39‘nun yüksek serum 

kolesterol düzeylerine sahip olduğu gösterilmiĢtir. Aynı rapor, yükselmiĢ kan 

lipitlerinin düĢüĢünün sağlanması durumunda kalp hastalıklarının oluĢum riskinin 

önemli derecede düĢüĢüne neden olabileceğini göstermiĢtir. Örneğin, 40 yaĢlarında 

bir erkek bireyin, plazma kolesterolünün %10 düĢüĢ sağlanması kiĢinin 5 yıl 

içerisinde kalp hastalıklarının oluĢum riskinin %50 oranında azalttığı gösterilmiĢtir. 

Bir baĢka örnek ise, 70 yaĢlarında bir erkek bireyin plazma kolesterlünde %10 

oranında azalmanın yine 5 yıl içerisinde kalp hastalıklarının görülme riskini yaklaĢık 

%20 oranında azalttığı bildirilmiĢtir. Popülasyon çalıĢması yapılan Ġrlanda‘da, 

toplumun genel kolesterol seviyelerinin %4.6‘lık bir düĢüĢünün kalp hastalıklarına 

bağlı ölüm oranlarında %30 düzeyinde azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir. Aynı 

Ģekilde Finlandiya‘da yapılan bir baĢka popülasyon çalıĢmasında, toplum genelinin 

plazma kolesterol seviyelerinin düĢüĢüne bağlı olarak Ġskemik Kalp hastalıklarına 

bağlı ölüm insidansında da doğru oranda azalma sağlandığı bildirilmiĢtir (21).Sonuç 

olarak, plazöakolesterol düzeyinin azalması koroner hastalıkların önlenmesinde hem 

birincil hem deikincil korunmada önemli rol oynayarak koroner mortaliteyi azalttığı 

gösterilmiĢtir (12). Kardiyovasküler hastalık riski ve plazma kolesterol seviyeleri 

arasında doğrusal iliĢki olduğu ve plazma kolesterol düzeyleri arttıkça KVH riskinin 

de arttığı bilinmektedir. Yapılan popülasyon çalıĢmalarıda bu hipotezi destekler 

nitelikte olup, toplum olarak yüksek plazma kolesterol seviyelerine sahip ülkelerde 

KVH görülme riskinin daha çok olduğu bilinmektedir. Ancak, yüksek kolesterol 

haricinde sigara tüketimi, diyabet veya hipertansiyon varlığı da KVH riskini de 

artıran diğer etmenlerdir (34). Kardiyovasküler hastalık riski olan bireylerin, NCEP 

ATP IV plazma lipitleri ile ilgili olan rehberde, LDL kolesterol düzeylerini 

≤100mg/dl altına düĢürmeleri hedeflenmektedir (7,35). Amerikan Kalp Birliği‘i 

önerilerinde ise LDL kolesterol düzeyleri>130 mg/dL üzerinde olan tüm koroner 

kalp hastalarının en kısa süre zarfında kolesterol düĢürücü tedaviye baĢlamaları 

önerilmektedir (19). 
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2.4.1.5. Plazma HDL kolesterol düzeyinin düĢük olması . 

 

 NCEP ATP IV (14) rehberi kadın ve erkeklerin ideal HDL kolesterol 

seviyelerinin farklı olduğunu; kadınlar için düĢük HDL-K değerinin 50mg/dl altı 

kabul ederken, erkeklerde alt sınırı 40mg/dl altı olarak kabul etmektedir. Genetik 

bozukluklar, HDL kolesterolün düĢük olmasına sebebiyet veren temel faktör olsa da, 

diyabet plazma trigliserit üzeylerinin yüksek olması, artmıĢ vücut ağırlığı, sedanter 

yaĢam tarzı, basit karbonhidrat içeriğine sahip besinlerin fazla tüketilmesi, sigara 

kullanımı, beta bloker ve anabolik steroid ilaç kullanımı HDL kolesterolğn düĢüĢüne 

neden olan diğer önemli faktörlerdendir (36). Plazma HDL kolesterolü artırmak için 

uygulanabilecek çok fazla unsur olmamasına rağmen bazı nadir durumlarda HDL‘nin 

arttırılması sağlanabilmektedir. Yapılan çalıĢmalar sonucunda, kullanılan niasin, 

fibrat ve statin ilaç grubu sırasıyla %35, %10-15 ve %5-15 serum HDLkolesterol 

miktarlarını arttırmaktadır. Bu duruma ek olarak, fiziksel aktivitenin arttırılması, kiĢi 

kilolu ise vücut ağırlığının azaltılması ve sgara kullanan kiĢilerin sigarayı azaltması 

ya da bırakması HDL kolesterol düzeylerini arttırabilecek faktörler arasındadır (37). 

YürütülmüĢ çeĢitli epidemiyolojik çalıĢmalarda plazma HDL kolesterol ve koroner 

olayların ortaya çıkıĢı veya geliĢimi arasında ters yönlü güçlü bir iliĢkinin olduğu 

bildirilmektedir (36,38). Bu ters iliĢki her iki cinsiyet için de geçerli olmakla birlikte 

HDL kolesterol düzeylerinde her 1mg/dl azalma ile kardiyovasküler kalp hastalık 

riski %2-3 artabileceği gösterilmiĢtir (38). 

2.4.1.6. Plazma trigliserit düzeyinin yüksek olması 

 

Deneysel, genetik ve epidemiyolojik çalıĢmalar, hipertrigliseridemi, trigliserit 

açısından zengin lipoproteinler ve remnant kolesterol, kardiyovasküler hastalık için 

önemli risk faktörleri olduğunu göstermiĢtir (39).Yapılan çeĢitli çalıĢmalar 

sonucunda plazma trigliserit seviyelerini etkileyen önemli faktörlerin olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu faktörler; vücut ağırlığının fazlalığı, sedanter yaĢam, diyette basit 

karbonhidratın fazla olması, östrojen ve kortikosteroid gibi çeĢitli ilaç kullanımı ve 

genetik olarak kan lipitlerinin yüksek olması trigliserit düzeylerinin artmasına neden 

olmaktadır (36). Gözleme dayalı epidemiyolojik çalıĢmaların da göstermiĢ olduğu 
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gibi plazma trigliserit seviyelerinin 200mg/dl‘nin üzerinde olması ve buna eĢlik eden 

düĢük HDL seviyesi, kardiyovasküler hastalık için önemli bir risk faktörüdür 

(39,40)Avrupa Ateroskleroz ile Hipertansiyon ve Kardiyoloji derneklerinin 

hipertrigliseridemi hastaları için ortak kararı, hem birincil hem de ikincil sebebe 

bağlı total serum kolesterolün 190mg/dl‘nin altında, LDL kolesterolün de 

115mg/dl‘nin altında olması temel hedef olması gerektiği yönündedir. HDL 

kolesterolün 40mg/dl‘nin altında, trigliserit seviyelerinin de 180mg/dl üzerinde 

olması koroner hastalık ve buna bağlı komplikasyonların artmasına zemin hazırladığı 

bilinmektedir (41). 

 

2.4.1.7. Fiziksel aktivite 

 

Kalp ve damar hastalıklarında bağımsız bir faktör olan fiziksel aktivite, tüm 

kronik hastalıklarda olduğu gibi kalp ve damar hastalıklarının önlenmesi ve 

iyileĢtirilmesinde de önemli rol oynamaktadır. KiĢilerin düzenli fiziksel aktivite 

yapma alıĢkanlıklarına sahip olmaları hastalık riskini yarı yarıya azalttığı 

gösterilmiĢtir. Haftalık yapılan egzersiz miktarı ile kalp ve damar hastalıklarına bağlı 

geliĢebilecek ölüm riski arasında ters bir iliĢki saptanmıĢtır(42,43). Sedanter yaĢam 

tarzı, dolaylı ve çeĢitli sebepler ile kalp damar hastalık riskini artırmaktadır. Sedanter 

yaĢam tarzına bağlı olarak, harcanan enerjinin miktarının azalması ve bu nedenle 

geliĢebilecek insulin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon gibi hastalık riskini 

arttırması söz konusudur. Fiziksel inaktivite, bireyin optimal fonksiyonel kapasitesini 

de azaltmaktadır. Bu durumun aksine düzenli fiziksel aktivite yapan bireylerde 

toplam kolesterol baĢta olmak üzere, LDL-kolesterol ve trigliserit seviyelerinde 

düĢüĢ, HDL-kolesterol düzeylerinde ise artıĢ görülmektedir (42).Fiziksel 

aktiviteninsadece lipit profili için değil diğer kronik hastalıkların da önlenmesinde 

önemli rolü bulunmaktadır.  Düzenli fiziksel aktivitenin, kan basıncının düĢmesine 

neden olurken, insulin duyarlılığını artırmakta, endotele bağlı vazodilatasyon ve 

fibrinolitik aktivitenin artmasına neden olmaktadır. Tüm bu sebepler nedeniyle 

sadece kalp ve damar hastalıkları için değil buna ilaveten diğer kronik hastalıkların 

da önlenmesi ve iyileĢmesinde etkinliği gösterildiği için kalp ve damar 
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hastalıklarının birincil tedavisinde fiziksel aktivite en önemli yapı taĢlarındandır 

(42,43). 

 

Özellikle, metabolik sendrom, insülin duyarlılığı, kardiyovasküler hastalık 

riski ve tüm nedenlere bağlı ölüm üzerindeki iyi bilinen etkileri nedeniyle, fiziksel 

aktivitenin etkinliği konusunda bir çok çalıĢma yürütülmektedir. Yürütülen 

çalıĢmalar çeliĢkili sonuçlar gösteriyor olsa da, fiziksel aktivitenin, trigliseri ve, 

apolipoprotein B düzeylerinde düĢüĢe, yüksek yoğunluklu lipoprotein düzeylerinde 

artıĢa, düĢük yoğunluklu lipoprotein parça büyüklüğündeki değiĢime, doku 

plazminojen aktivatör aktivitesindeki artıĢave koroner arter kalsiyumundaki düĢüĢe 

neden olduğu ve tüm bu paramtereler ile fiziksel aktivite arasında bir iliĢki olduğunu 

göstermektedir (44). NCEP (2001) (7) raporu, kalp ve damar hastalıklarının 

oluĢumunda yetersiz ve dengesiz beslenme ile sedanter yaĢam tarzının hastalığın 

oluĢumuna neden olan en önemli faktörler arasında olduğunu göstermiĢtir. Aynı 

zamanda düzeltilebilecek major risk faktörleri arasında olan beslenme 

alıĢkanlıklarında yapılacak doğru düzenlemeler ve arttırılan fiziksel aktivitenin 

hastalığın önlenmesinde en temel unsurlardan biri olduğu kabul edilmiĢtir.  

2.4.1.8.Obezite  

 

 Obezite, tüm dünyada epidemi boyutlata ulaĢmıĢ ciddi bir halk sağlığı sorunu 

olmuĢtur. Amerikan Kalp Derneği, fazla vücut ağırlığı artıĢının kardiyovasküler 

hastalıklar için bağımsız ve önemli bir risk faktörü olduğunu kabul etmektedir (45). 

Genellikle, obezitenin varlığı beraberinde bir takım hastalığın oluĢumunu da 

hızlandırmaktadır. Obezite varlığında; insulin direnci, tip 2 diyabet, insulin 

düzeylerinin artması, hipertansiyon, hipertrigliseritemi, artmıĢ LDL kolesterol, 

azalmıĢ HDL kolesterol ve protrombotik faktörlerin artıĢı görülmektedir. Obez 

kiĢilerin yaklaĢık %65‘inde en az bir kardiyovasküler risk faktörü bulunduğu 

bilinmektedir (46). Tüm obez bireylerde risk aynı olmamakla birlikte, obezitenin türü 

ve derecesi risk faktörü oluĢumunda önemli rol oynayan unsurdur. Android obezite 

diye de tanımlanan ve özellikle karın bölgesinde aĢırı yağlanmanın olduğu, 

abdominal obezite türü kariyovasküler hastalıkların oluĢumu ve morbiditede önemli 

risk faktörleri arasındadır. Kadınlarda ve erkeklerde sırasıyla 88cm ve 102cm 
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üzerinde bel çevresi değerleri kardiyovasküler hastalık riskinin artıĢına ve obeziteye 

bağlı diğer hastalıkların oluĢumuna neden olduğu bilinmektedir (47,48).   

 

 Finlandiya‘da geniĢ katılımcı sayısı ve uzun süreli takip niteliğini taĢıyan (15 

yıl), beden kütle indeksleri (BKI) ile koroner mortalite arasındaki iliĢki saptanmak 

üzere bir çalıĢma yürütülmüĢtür. ÇalıĢma sonucudna cinsiyet farketmeksizin, BKI 

değerleri arttıkça doğru oranda koroner olaylara bağlı mortalitenin de arttığı 

bildirilmiĢtir (49). YapılmıĢ çeĢitli çalıĢmalar sonucunda vücut ağırlığındaki %10‘luk 

kayıp, koroner arter hastalık riskinin azalmasına neden olurken aynı zamanda 

metabolik risk faktörlerinin de düzelmesine neden olmaktadır (49,50). Sonuç olarak, 

vücut ağırlığındaki azalma ile kan basıncında, kolesterol ve kan glikoz düzeylerinde, 

LDL ve trigliserit seviyelerinde anlamlı düĢüĢler saptanırken, HDL seviyelerinde 

artıĢ saptanmıĢtır (50). 

 

Obezite ve kardiyovasküler sonuçlar arasındaki iliĢkinin daha az önyargılı 

tahminini sağlamak için, 2018 yılında çok geniĢ tarama yapılarak birçok çalıĢmanın 

kanıtları değerlendirilerek sistematik bir derleme yapılmıĢtır. Sistematik derlemede 

çeĢitli sebepler sonucu birçok çalıĢma elimine edilmiĢ ve son olarak çalıĢmaya uygun 

5 meta analiz değerlendirilmiĢtir. Bu beĢ meta analizde değerlendirilen kiĢi sayısı 

yaklalık bir milyon kiĢi olduğu bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmanın sonucu; obezitenin, tip 2 

diyabet ve koroner arter hastalığı ile  iliĢkili olduğunu çok net Ģekilde göstermektedir 

(51). 

 

2.5. Hiperlipidemi Tedavi Hedefleri 

 

NCEP III kılavuzu (14), hastalar risk faktörleri ve lipit düzeylerine göre 

sınıflandırıldıktan sonra herkategori için önerilen LDL kolesterol ve non-HDL 

kolesterol hedefleri ile ilaç tedavisi baĢlama eĢikleri 2004 yılında güncellenmiĢtir. 

Tablo 1.3‘te güncellenen NCEP ATP III kılavuz önerileri gösterilmiĢtir (14). NCEP 

III kılavuzu aslında 2001 yılında yayımlanmıĢ olsa da 2004 yılına kadar 5 büyük 

çalıĢmanın güncel verileri değerlendirilerek riskli hastalarda LDL kolesterol 

seviyelerinin daha erken müdahale ile düĢürülmesi ve ömür boyu daha düĢük 
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seviyede seyretmesini sağlayarak daha olumlu sonuçlar vereceğini savunmaktadır 

(52). 

Tablo 1.3: Hiperlipidemi tedavisi için güncellenmiĢ ATP III önerileri. 
 

KKH risk kategorisi 

Önerilen 

Hedefler 

Opsiyonel 

Hedefler 

Ġlaç tedavisi için 

LDL kolesterol eĢiği 

LDL 

(mg/dl) 

LDL 

(mg/dl) 

Önerilen 

(mg/dl) 

Yüksek risk:  

KKH veya KKH eĢdeğeri varlığı 
< 100 < 70 ≥100 

Hafifçe yüksek risk: 

2 risk faktörü ve 10 yıllık KKH riski %10-20 
<130 <100 ≥130 

Orta derecede risk:  

≥2 risk faktörü ve 10 yıllık KKH riski <%10 
<130  ≥160 

DüĢük risk:  

0-1 risk faktörü varlığı 
<160  ≥190 

Kaynak:National Cholesterol Education Panel. Third report of the National Cholesterol Education 

Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in 

Adults (Adult Treatment Panel III) final report. Circulation. 2002;106:3143-3421. 

 

2.6. Beslenme ve Hiperlipidemi ĠliĢkisi 

 

Beslenme ile sağlık arasında doğrudan bir iliĢki bulunmaktadır. Bireyin 

bulunduğu Ģartlara uygun yeterli ve dengeli beslenme, özellikle kronik hastalıklara 

yakalanma riskini azaltır ve kaliteli yaĢam sağlar. Günümüzde kalp ve damar 

hastalıklarından ölüm ilk sırayı almakta olup, yaĢlılıkta daha sık görülmektedir. 

Birçok epidemiyolojik çalıĢma  kalp ve damar hastalıklarının beslenme ile yakından 

iliĢkili olduğunu göstermektedir (53,54). Kalp ve damar hastalıkları yeterli ve 

dengeli beslenme ve yaĢam tarzı değiĢikliği ile önlenebilir veya iyileĢtirilebilir bir 

hastalıktır (53). KiĢilerin beslenme alıĢkanlıklarına bağlı tükettikleri besinlerin çeĢit 

ve miktarı kalp ve damar hastalıklarının riskini artırabileceği gibi azaltabileceği de 

bilinmektedir.  Kalp ve damar hastalıklarında özellikle makrobesin ögelerinden diyet 

yağ alımı kan lipitlerini etkilediği net olarak bilinmektedir. Özellikle doymuĢ yağ 

asitleri, diyet kolesterol ve trans yağ aılımı serum kolesterol düzeylerini etkileyen en 

önemli faktörlerdendir (55,56). Besinler ile tüketilen doymuĢ yağ asitleri, serum 

LDL-kolesterol ve trigliserit düzeylerinin artmasına neden olurken, tekli ve çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin önerilen miktarlarda tüketimi serum LDL kolesterolünün 

azalmasına neden olduğu bilinmektedir.  Aynı zamanda, çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinden omega 3‘ün düzenli tüketimi sonucu koroner hastalıklara bağlı 

mortalitenin düĢtüğü görülmektedir (57). Heidal ve diğerleri (57), kardiyovasküler 
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hastalık ve lipit profilleri üzerine, omega-3 alımının apolipoprotein C-III ve 

anjiyopoietin benzeri proteinlerin inhibisyonu sağlayarak trigliserit yolaklarını 

modüle eden yeni özel hedef tedavi yöntemi olabileceği için yüksek omega 3 

alımının etkisini değerlendiren çalıĢmaların devam etmekte olduğunu bildirmiĢlerdir.  

Bahsedilen diyet yağ alımı ile etkilenen kan lipitlerinin aksine, yağ türünün HDL 

kolesterol düzeylerini olumlu veya olumsuz pek fazla etkilemediği bilinmektedir 

(56). Ridker ve diğerlerinın (56)  yürütmüĢ oldukları çalıĢmada, çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinin hem serum LDL-kolesterol hem de serum HDL kolesterol düzeylerinde 

düĢüĢe neden olduğu gösterilmiĢtir.  

 

KiĢinin diyetinde, yağ asitlerine ek olarak, tüketilen karbohidrat miktarı ve 

türü kan lipitlerini etkileyen bir diğer önemli  unsurdur. DoymuĢ yağ asitleri yerine 

kompleks karbonhidrat tüketimi arttırıldığında hem serum LDL-kolesterol hem de 

HDL-kolesterol düzeyleri azalmaktadır (58). Trans yağ asitleri ise endüstride çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin hidrojenizasyonu sonucu oluĢan yağ asit türüdür.  Trans 

yağ asit tüketimi sonucunda, serum LDL kolesterol artarken, tam tersi HDL 

kolesterolün azaldığı bildirilmiĢtir (56,58). Epidemiyolojik çalıĢmaların sonucu, 

beslenme alıĢkanlıklarında olumlu yönde yapılan müdahale ile baĢta serum LDL 

kolesterol düzeyleri olmak üzere genel kan lipit profilinde olumlu düĢüĢ saptandığını 

ve böylelikle kalp ve damar hastalık riskinde de azalma görüldüğü bildirilmiĢtir 

(56,58). Ridker ve diğerleri (56) yaptıkları çalıĢmada toplam kolesteroldeki %1‘lik 

azalmanın kalp ve damar hastalık riskini %2 oranında azaltabileceğini ifade etmiĢtir. 

Amerikan Kalp Derneği ve Amerikan Ġnme Derneği (19) verilerine göre, 

beslenmenin kalp ve damar hastalıkları üzerinde hem hastalığın oluĢumuna neden 

olan faktörler hem de hastalığın oluĢumundan sonra ortaya çıkan yeni faktörler 

üzerinde oldukça önemli rol oynadığı bildirilmiĢtir. Trans yağ asit alımının günlük 

diyet ile alımının %2 oranında artması durumunda koroner kalp hastalık riskinde 

%23 oranında artıĢ görülmüĢtür (19). Bu durumun aksine diyette iyi bir posa kaynağı 

olan sebze ve meyve tüketiminin günlük 1 porsiyon artıĢı, koroner kalp hastalık 

riskini %4 azalttığı bildirilirken, inme riskini de %5 oranında azaltabileceği 

gösterilmiĢtir.  Bir diğer posa kaynağı olan tam tahıl ürünlerinin tüketiminin 

arttırılması (günlük 0.2 porsiyondan, 2.5 porsiyona) kardiyovasküler hastalık riskini 
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%21 oranında azalttığı saptanmıĢtır.  Omega 3 yağ asitlerinin diyetteki kaynağı olan 

balık tüketimi ise kalp hastalıklarında yine koruyucu bir besin olduğu, düzenli ve 

yeterli miktarlarda tüketildiğinde lipit profilini iyileĢtirerek koroner kalp hastalık 

riskini azalttığı gösterilirken tam tersi, günlük 50g iĢlenmiĢ kırmızı et tüketimi (sos, 

sucuk, salam vs.) koroner kalp hastalıkları riskini artırdığı gibi diyabet riskini de 

artırdığı gösterilmiĢtir (19).  

2.6.1. Hiperlipidemide tıbbi beslenme tedavisi  

 

 Hiperlipideminin tedavisinde ve hiperlipidemi oluĢumundan korunmada en 

önemli usnsurlardan biri beslenme örüntüsüdür. Hiperlipideminin tıbbı beslenme 

tedavisinde hedef,  doymuĢ yağ ve diyet kolesterol içeriği yüksek besinleri azaltmak, 

yeterli enerji ve besin ögesi alımını sağlamak ve böylelikle koroner kalp 

hastalıklarından korunmaktır. DoymuĢ yağların tüketimi, diyet kolesterolün fazla 

alımı ve fazla enerji alımı aterosklerotik hastalıkların temelini hazırlayan 3 önemli 

faktör olarak kabul edilmektedir. ÇeĢitli araĢtırmalar ve NCEP kılavuzunda (7) 

önerildiği gibi beslenme ve yaĢam tarzı üzerinde yapılacak değiĢiklikler lipit profili 

üzerinde etkisi olan önemli faktörlerdir (7). Diyet örüntüsündeki değiĢikliklerin 

baĢında doymuĢ ve trans yağ alımının azaltılması üzerinde durulmaktadır. Trans yağ 

asitleri sıklıkları unlu gıdalarda ve hidrojenize edilmiĢ margarinlerde ve bunların 

yanı sıra kızartmalarda bulunmaktadır. Trans yağ asitleri lipit profili üzerinde LDL 

kolesterolü artırarak ve HDL kolesterolü düĢürerek olumsuz etki yaratmaktadır 

(7,14). HDL düzeylerinin vücutta azalmasına sebep olan bir baĢka faktör ise alkol 

tüketimidir. Alkol apolipoprotein A1 ve A2 taĢınma hızında artıĢa sebep olarak 

vücutta HDL kolesterol seviyelerini düĢürürken, trigliserit düzeylerini de 

artırabileceği gösterilmiĢtir (59). Vücutta HDL kolesterol düzeyini olumlu yönde 

etkileyebilecek faktör ise ağırlık kaybı olduğu gösterilmektedir. Yapılan çalıĢmalar 

sonucunda her 4.5kg ağırlık kaybının HDL miktarında yaklaĢık 2 mg/dl artıĢ 

sağladığı gösterilmiĢtir. Hem ideal vücut ağırlığına sahip olmak hem deve ağırlık 

kazanımını önlemek adına düzenli fiziksel aktivitenin yapılması önerilmektedir. 

Egzersiz türü olarak ise aerobik egzersizler önerilmektedir. Orta Ģiddetli egzersizlerin 

düzenli olarak yapılması HDL kolesterol miktarını artırmaktadır (60). Özellikle 

egzersiz sıklığının arttırılması HDL düzeylerini de arttırabileceği gösterilmiĢtir. 
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Yapılabilecek egzersizler; tempolu yürüyüĢ, bisiklet veya yüzme olabileceği gibi 

hastanın tıbbi uygunluğuna göre koĢu da yapılabilecek egersizler arasındadır. 

Önerilen sıklık ve süre ise kiĢiye göre değiĢebilmekte ancak genel öneriler haftada 4-

6 kez, 30-60 dakika yapılmasıdır. Hasta egzersize adapte oldukça Ģiddetinin 

arttırılması tavsiye edilmektedir (60) 

 

Amerikan Kalp Cemiyeti‘nin (19) hiperlipidemide beslenme önerilerinin 

bulunduğu rehberde, içeriğindeki omega-3 yağ asitleri nedeniyle balık tüketiminin 

önemine değinmektedir. Ancak fazla tüketiminde alınan yüksek miktarda omega-6 

yağ asidinin bazı hayvan deneylerinde karsiongeneze neden olabileceği ve serbest 

radikal oksidasyonuna neden olabileceği gösterilmektedir. Bu bağlamda yine AHA 

önerileri çerçevesinde balık tüketiminin günlük toplam enerjinin %10‘dan daha azını 

oluĢturacak Ģekilde olması gerekliliğini vurgulamaktadır. (61). 

 

Beslenme Ģekli, HDL kolesterol düzeyi üzerinde çok fazla etkin olmasa da, 

yapılmıĢ çalıĢmalar, her 4.5kg ağırlık kaybının HDL seviyelerinde ortalama 2mg/dl 

artıĢa neden olabileceğini bildirmiĢtir. KiĢinin ideal vücut ağırlığında olması ve 

ağırlık kazanımını engellemek üzere fiziksel aktivite yaparak günlük 200kkal 

harcamısının önemli olduğu ifade edilmektedir. Orta Ģiddette yapılan aerobik 

egzersizlerin, özellikle HDL kolesterol seviyelerinin artmasını sağlayarak lipit 

profilinde iyileĢme sağlamaktadır. Egzersiz sıklığının artması durumunda, HDL 

kolesterol düzeylerindeki düĢüĢ daha da belirgin olabileceği ifade edilmiĢtir. 

Tempolu yürüyüĢ,yüzme, bisiklet ya da hastanın tıbbi kapasitesine göre koĢu gibi 

aktivitelerin düzenliolarak haftada 4–6 kez sıklığıyla 30–60 dakika yapılması ve 

hasta aktiviteye alıĢtıkça Ģiddetinin artırılması önerilmektedir (60,61). Tablo 1.4.‘te 

tedavi edici yaĢam tarzıdeğiĢikliklerinin metabolik etkileri gösterilmiĢtir (7). 

Tablo 1.4. Hiperlipidemide yaĢam tarsi değiĢikliklerinin metabolik etkileri 
 LDL-K Trigliserit HDL-K 

DoymuĢ yağ alımını azaltmak ↓ ↓ ↑ 

Kolesterol alımını azaltmak ↓ − − 

Vücut ağırlığı kaybı ↓ ↓ ↑ 

Fiziksel aktiviteyi arttırmak ↓  ↑ 

Sigarayı bırakma − −  

Kaynak: Expert Panel on Detection, evaluation and treatment of high blood cholesterol in adults. 

Executive summary of the National Cholesterol Education Program (NCEP). Expert panel on 
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detection, evaluation and treatment of high blood cholesterol in adults (Adult Treatment Panel III). 

JAMA. 2001; 285: 2486. 

 

 Yukarıdaki tabloda (1.4) belirtildiği gibi ilaç tedavisinin gerekliliği dıĢında 

yaklaĢık 12 hafta, yaĢam tarzı değiĢikliği, beslenme ve uygun fiziksel aktivite ile lipit 

profili ideal düzeylere ulaĢılmaması durumunda ilaç tedavisine baĢlanması uygun 

olacaktır (7). Serum kolesterol düzeyleri yüksek olan ve KKH risk taĢıyan bireylere 

önerilen ilaç grubu genellikle statin türevleridir. Ancak yapılan çalıĢmalarda statin 

türevi ilaçların bazı yan etkileri ortaya çıkmaktadır. Bu bağlamda son dönemlerde 

toplumda, kolesterol düzeyi yüksek veya KKH riski olan kiĢiler ilaç kullanımına 

gerek duymadan alternatif yöntemler ile serum kolesterol düzeylerini düĢürmeyi 

hedeflemektedirler (8). Alternatif olabilecek ve son dönemlerde üzerinde durulan 

probiyotik kullanımının lipit profili üzerinde olumlu etkilieri çeĢitli çalıĢmalarca 

ortaya konmaktadır (9,10). 

 

 2.7. Probiyotiklerin Tarihçesi 

 

 Gibson ve Roberfroid (62) tarafından ilk kez kullanılan prebiyotik terimi 

‗Seçici olarak fermente olabilen, gastrointestinal mikroorganizmaların kompozisyon 

ve/veya aktivitesini etkileyerek bireyin iyi olma hali ve sağlığı üzerinde olumlu 

etkileri olan besin bileĢenleri‘ olarak tanımlanmaktadır(63) . Bir  besinin prebiyotik 

özellik taĢıyor olabilmesi için gastrointestinal sistemin üst bölümlerinde 

sindirilmeden kolona ulaĢabilen,  kolon florasında bulunan bazı bakterilerin 

tarafından fermente edilebilen, fermente eden bakterilerin sayısını ve aktivitesini 

artıran ve konakçı sağlığını olumlu yönde etkileyen özelliklere sahip olması 

gerekmektedir (64). Besinlerde bulunanprebiyotikler; laktüloz,gluktooligosakkarit, 

inülin, fruktooligosakkarit, galaktooligosakkarit,izomaltooligosakkarit, laktosükroz, 

ksilooligosakkarittir. Besinlerde bulunan prebiyotik maddelerin, bitkinin çeĢidine, 

hasat zamanına, hasat sonrası geçen süresine ve saklama koĢullarına göre 

değiĢmektedir  (62,65,66). Prebiyotik özellik taĢıyan besinler arasında baĢta sebze ve 

meyveler, kurubaklagiller, tam tahıllar ve yağlı tohumlar yer almaktadır. Bu 

besinlerin dıĢında bal ve biranın da prebiyotik özelliğine sahip olduğu bilinmektedir. 

YetiĢkinlerde alınması gereken günlük miktarın 2-20g arası değiĢmektedir (67) 
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Probiyotik ‗pro‘ ve ‗biota‘ olmak üzere iki ayrı anlam taĢıyan kelimenin 

birleĢimi ile yaĢam için (‗for life‘)anlamına gelen bir terimdir (68). 

Probiyotiklerbağırsakflorasını iyileĢtirici ve düzenleyeci etkiye sahip, aynı zamanda 

immün sistemietkileyerek konakçı sağlığı üzerinde olumlu etkileri olan, canlı 

mikroorganizmalar olarak tanımlanır (68). Probiyotiklerin insan sağlığı üzerindeki 

etkinliği ilk kez 1908 yılında Nobel ödüllü Rus bilim adamı Elie Metchnikoff 

tarafından bir hipotez olarak öne sürülmüĢtür (69). Metchnikoff‘un probiyotik içeren 

mikroorganizmaları keĢfetmesi Bulgar köylülerinin uzun yaĢadıklarını farketmesi ile 

baĢlamıĢtır. Metchnikoff, Bulgar köylülerinin yaĢadığı bölgelerde detaylı 

araĢtırmaları sonucunda, orada yaĢayan yerlilerin yoğurt tüketimlerinin fazla olması 

üzerine yoğurdu incelemiĢ ve yoğurdun içerisinde bulunan canlı bakterilerin 

olduğunu fark etmiĢtir. Bu bakterilere Lactobacillusbulgaricus adını vermiĢtir (70). 

Probiyotiklerin tanımı çeĢitli kiĢiler ve kuruluĢlar tarafından yapılmıĢtır. Probiyotik 

terimine, 1954 yılında Ferdinand Vergin‘in ―Anti-und Probiotika‖ isimli makalesinde 

yer verilmiĢtir (71).Daha sonra, Lilly ve Stillwell, probiyotik mikroorganizmaları 

‗antibiyotik‘ teriminin karĢıtı ‗bir mikroorganizmayı üreterek diğer bir 

mikroorganizmanın çoğalmasını sağlayan madde‘ olarak tanımlamıĢtır (72).Bir 

baĢka tanımlama ise, Uluslararası Probiyotik ÇalıĢtayı‘nda yapılmıĢ ve probiyotikler;  

klinik çalıĢmalar ile kanıtlanmıĢ ve sağlık yönünden çeĢitli hastalıkları tedavi edici 

veya önleyici olarak kullanılabilecek ürünler olarak bildirilmiĢtir (72). Bu 

tanımlamaların yanı sıra, WHO ve FAO ortak bildirimi ve günümüzde ortak tanım 

olarak kullanılanterim; ‗‘Probiyotikler, yeterli miktarda alındıklarında endojen 

mikrofloranın özelliklerini geliĢtirerek, konakçı sağlığını olumlu yönde etkileyen 

canlı mikroorganizmalardır.‘‘(73,74).Probiyotiklerin en iyi besin kaynakları; yoğurt, 

peynir, süt, Ģarap ve diğer fermente gıdalar olarak kabul edilmektedir. En iyi bilinen 

probiyotik bakteriler; Lactobacillus,Bifidobacterium, Bacillus ve bazı fungal 

Saccharomyces suĢlarıdır (75) 

 

Herhangi bir besinin probiyotik olarak nitelendirilebilmesi için; insan 

kaynaklı olması, mide asidi ile birlikte safra asitlerine karĢı dirençli olması, bağırsak 

epiteline tutunabilecek özellikte olması, sindirim kanalında yaĢamını canlı olarak 

sürdürebilmesi doğal floraya adaptasyon sağlaması, sindirim sisteminde kolonize 
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olabilmesi, bakteriosin gibi bazı antimikrobiyal maddeler salgılayabilmesi, toksik ve 

patojen olmaması, konakçı sağlığı üzerinde olumlu etkileri bulunmasıve üretim ve 

depolama sırasında stabil olmak ile birlikte canlı kalabilmesi gerekmektedir. Son 

dönemlerde probiyotik bakterilerin çeĢitli hastalıklar üzerindeki olumlu etkileri 

gösterilmektedir. Chron‘s hastalığı, ülseratif kolit ve irritabl bağırsak sendromu gibi 

gastrointestinal hastalıkların tedavi amaçlı kullanımlarındaki olumlu etkilerinin yanı 

sıra obezite, diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi pek çok hastalık üzerinde 

olumlu etkileri bulunmaktadır. Bu olumlu etkilerin probiyotik bakterilerinin 

bağırsaktaki bakteri popülasyonunu değiĢtirerek yaptığı gösterilmektedir. Yapılan 

birçok bilimsel çalıĢmada düzenli kullanılan probiyotik total bakteri yükünü 

değiĢtirmek ile birlikte bağırsakta bulunan Bifidobacteriave Lactobacilli türlerini 

arttırdığı bildirilmiĢtir (76). Özellikle bu tür probiyotik bakteriler konakçı 

sistemdeantitoksijenik, antimikrobiyal, anti-inflamatuar etkiler sağlarken,bağırsak 

mikrobiyotasının düzenlenmesi, immün sistemin modulasyonu gibi etkileri de 

bulunmaktadır. Bu tarz olumlu etkiler metabolik parametrelerde direk enzimatik 

veya metabolik etkiler ile iyileĢmeler sağlamaktadır (77). 

 

2.7.1. Probiyotik Besinler 

 

Herhangi bir gıdanın probiyotik özellik taĢıyor olabilmesi için en az 10
6 

kob/g 

canlı probiyotik mikroorganizma içeriyor olması gerekmektedir. Günlük tüketilmesi 

önerilen probiyotik ise 10
8
 kob/g‘dır (78). Probiyotik besinler iki farklı türde 

bulunabilmektedir. Birincisi, geleneksel fermente besinler, bir diğeri ise ticari 

probiyotik besinlerdir. Türk Gıda Kodeksine göre, yoğurt, kefir, asidofiluslu süt, 

kımız, ayran, konsantre fermente süt ürünleri, toz/kurutulmuĢ fermente süt ürünleri, 

çeĢnili fermente süt ürünleri ve fermentasyon sonrası ısıl iĢlem görmüĢ fermente süt 

ürünleri probiyotiklerin en iyi kaynaklarındandır (78). Bu ürünlerin yanı sıra 

probiyotik özellik taĢıyan geleneksel fermente bitkisel ürünler ise; boza, tarhana, 

turĢu, soya ürünleri (oya sosutempe, miso, natto, sufu), hardaliye, Ģalgam, sofralık 

zeytin,  pozol, bushera gibi diğer fermente içecekler ve bira ile Ģarap probiyotiklerin 

en iyi besin kaynaklarındandır (79). Probiyotik içeren diğer tür gıdalar ise yukarıda 

da belirtildiği gibi ticari probiyotik besinlerdir, bir diğer adı ile probiyotik eklenmiĢ 

kaynaklardır. Bu besinlerin baĢında, süt ürünleri, sütlü tatlılar (dondurma, puding), 
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meyve ve sebze suları, kahvaltılık tahıllar & tahıl ürünleri, içecekler, çikolata, et 

ürünleri, bebek formülleri yer almaktadır (64,79). 

 

2.7.2. Probiyotik mikroorganizmalar 

 

 Probiyotik mikroorganizmaların farklı türleri bulunmaktadır. En fazla alt 

grubu bulunan türü ise laktik asit bakterileri olduğu bilinmektedir. Probiyotik 

mikroorganizmaların nemli bölümünü oluĢturan laktik asit bakterileri olarak kabul 

edilen cinsler ise Lactobacillus, Bifidobacterium,Streptococcus, Leuconostoc, 

Pediococcus ve Enterococcus‘dur (80),Bacillus, Saccharomycesve Aspergillus ise 

laktik asit bakterileri haricindeki diğer probiyotik türleridir (81). Tüm 

probiyotikmikroorganizmalar aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir (Tablo 1.5) (82,83) 

Tablo 1.5. Probiyotik Mikroorganizma ÇeĢitleri  
Lactobacillus Türleri Lactobacillus bulgaricus                          

Lactobacillus lactis 

Lactobacillus acidophilus 

Lactobacillus gasseri 

Lactobacillus cellebiosus 

Lactobacillus delbrueckii 

Lactobacillus reuteri 

Lactobacillus curvatus 

Lactobacillus fermentum 

Lactobacillus plantarum 

Lactobacillus johnsonii 

Lactobacillus rhamnosus 

Lactobacillus helveticus 

Lactobacillus salivarius 

Lactobacillus brevis 

Lactobacillus casei 

Lactobacillus crispatus 

Bifidobacterium Türleri Bifidobacterium bifidum 

Bifidobacterium breve 

Bifidobacterium adolescentis 

Bifidobacterium infantis 

Bifidobacterium longum 

Bifidobacterium thermophilum 

Pediococcus Türleri Pediococcus cerevisiae 

Pediococcus acidilactici 

Pediococcus pentosaceus 

Bacteriodes Türleri Bacteriodes capillus 

Bacteriodes suis 

Bacteriodes ruminicola 

Bacteriodes amylophilus 

Bacillus Türleri Bacillus subtilis 
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Bacillus pumilus 

Bacillus lentus 

Bacillus licheniformis 

Bacillus coagulans 

Bacilluscereus 

Propionibacterium Türleri Propionibacterium shermanii 

Propionibacterium freudenreichii 

Streptococcus Türleri S. cremoris 

S. thermophilus 

S. intermedius 

S. lactis 

S. diacetilactis 

Leuconostoc Türleri Leuconostoc mesenteroides 

Mayalar Saccharomyces cerevisiae 

Candida torulopsis 

Saccharomyces boulardii 

Küfler Aspergillus niger 

Aspergillus oryzae 
Kaynak: Özden A. Gastrointestinal Sistem ve Probiyotik, Prebiyotik Synbiyotik. Ankara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı BaĢkanı, Ankara. 2005;  9 (3): 124-133.    

   

 

2.8. Mikrobiyota Tanımı 

 

Mikrobiyota insanlarda var olan mikroorganizmaların bütünü olarak 

tanımlanırken, mikroorganizmaların genomu  ise ―mikrobiyom‖ olarak 

tanımlanmaktadır. Ġnsan vücudunun ortalama %10‘u insan hücresinde oluĢurken, 

%90‘ı da konakta yaĢayan mikrobiyal hücrelerden oluĢmaktadır. Ġnsanların gen 

sayısı 35.000, genom sayısı da 2 milyondan fazla olduğu bilinmektedir (84). Ġnsan 

vücudunda yaĢayan bakterilerin toplam ağırlığı 1.5-2 kg civarında olmak ile birlikte 

yüzey alanı 400m2 bir alana sahip olduğu tahmin edilmektedir. Sağlıklı kiĢilerin 

bağırsak florasının önemli bir bölümü, yaklaĢık %60‘ı gram pozitif Firmicutes 

bakteri türlerinden (Clostridium, Eubacterium, Ruminococcus, Butyrivibrio, 

Roseburia, Anaerostipes, Faecalibacterium) oluĢmaktadır.  Bağırsak florasında 

bulunan diğer önemli bakteri türleri ise gram negatif Bacteroidetes, Proteobacteria ve 

gram pozitif Actinobacteria‘dan (Bifidobacterium cinsleri) oluĢmaktadır (85).  

  

 Bağırsaklarda yaĢayan bakteriler bir miktar faydalı bakteri içerirken aynı 

zamanda zararlı bakteriler de içermektedir. Faydalı ve zararlı bakteriler florada bir 

denge içerisinde bulunurlar, bu bakterilerin oranı değiĢmesi ve faydalı/zararlı bakteri 
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oranı azalması durumunda ‗mikrobiyal disbiyozis‘ adı verilen patolojik bir süreç 

ortaya çıkar. Faydalı bakterilen vücutta çeĢitli görevleri bulunmaktadır, bunlardan 

baĢlıcalaro; kısa zincirli yağ asidi (KZYA), amino asit sentezi, konjuge linoleik asit 

(KLA) üretimleri, sindirilemeyen besinlerine fermente edilmesi ve hidorlizinin 

sağlanması, safra asitlerinin biyotransformasyonu, immün sistemin düzenlenmesi, 

amonyak sentezi ve detoksifikasyonu gibi biyolojik ve kimyasal süreçlerde görev 

alırlar. Bu kadar önemli görevleri olan faydalı bakterilerin oranının bozulduğu ve 

zararlı bakterilerin ortamda artması durumunda disbiyozis süreci baĢlayarak; alerji, 

inflamatuvar bağırsak hastalığı, astım, kanser, multipl skleroz, Parkisnon hastalığı, 

çölyak, obezite, diyabet ve kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığının arttığı ve 

disbiyozis ile bu hastalıkların arasında önemli bir iliĢki olduğı gösterilmiĢtir (85).  

Bağırsak mikrobiyotası her bireyde farklılık gösterdiği bilinmekte olup, bazı endojen 

ve ekzojen faktörler mikrobiyotadaki değiĢikliklere sebep olmaktadır. Doğum Ģekli, 

genetik, coğrafi köken, yaĢam tarzı, beslenme, yaĢ, antibiyotik kullanımı ve geçirilen 

hastalıklar bağırsak mikrobiyotasını etkilemektedir (86). 

 

2.8.1. Mikrobiyota ve beslenme iliĢkisi 

 

2.8.1.2. Mikrobiyota ve karbonhidratlar 

 

 Tüketilen besinler aracılığı ile alınan karbonhidratlar mikrobiyotanın en 

önemli enerji kaynağıdır. Karbonhidratların sindirilemeyen polisakkaritlerden 

fermentasyonu sonucu ortaya çıkan KZYA‘den asetat, propionat ve butirat oluĢur. 

Ancak selüloz içeriği zengin posa ise bakteriyel fermentasyona karĢı dirençlidir. 

Fermentasyon ile oluĢan KZYA vücutta bir takım metabolik aktiviteleri uyararak 

lipit ve glukoz sentezine katılır. (87) 

 

KZYA‘leri bağırsak epitel hücrelerinin duvarında bulunan iki farklı türde 

GPR41 ve GPR43 proteinine bağımlı reseptörü aktifleĢtirerek bağırsak hareketlerini 

baskılamakta ve bağırsak geçiĢini geciktiren peptit YY sekresyonunu 

uyarmaktadırlar. AktifleĢen GPR41‘in leptin seviyesini artırırken, nöropeptit Y‘nin 

azalmasına ve GLP-1‘in artmasına neden olduğu bilinmektedir. Diğer yandan 
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aktifleĢen GPR43‘ün propianat ve asetat aracılığı ile adipogenezin artmasına sebep 

olduğu gösterilmiĢtir. Metabolik hastalıkların önlenmesinde katkı sağlayan temel 

mekanizmalardan biri kısa zincirli serbest yağ asidi ve G protein bağımlı protein 

aracılığı ile bağırsak mikrobiyotasını etkileyerek besinlerin emilim ve depolanmasını 

artırmak ile iliĢkili olduğu bilinmektedir (88). 

 

2.8.1.3. Mikrobiyota ve besinsel yağlar 

 

Yapılan çalıĢmalar sonucunda yüksek yağlı beslenmenin mukozal bütünlüğü 

bozması ve bağırsak hücrelerinde bulunan duvar geçirgenliğinin artması neden 

olması ve plazma lipopolisakkarit (LPS seviyelerini) artırması gibi olumsuz etkileri 

bulunmaktadır. Artan plazma LPS seviyesi, vücuttaki inflamasyonun artmasına ve 

metabolik hastalıkların oluĢmasında neden olan yolakların aktifleĢmesinde önemli 

bir faktör olduğu bilinmektedir(89). 

  

 Mikrobiyota aracılığı ile sentezlenen KZYA ile birlikte LPS‘ler konakçı 

sistemin gen ekspresyonunu düzenlediği bildirilmektedir. Mikrobiyota‘da, açlık ile 

uyarılan yağ dokusu LPS seviyesinin artmasına ve beta-oksidasyondan sorumlu 

peroksisomal proliferatör-aktive reseptör ko-aktivatör 1‘in (Pgc-1) baskılanmasına 

neden olmakta ve bu durumda  obezite, diyabet ve kardiyovasküler hastalıkların 

oluĢumunun artmasına neden olduğu gösterilmiĢtir (90). Özellikle doymuĢ yağ 

asitlerinin tüketimi arttığı durumlarda hepatik steatoz ve obezite oluĢmuna neden 

olduğu ve oluĢumun altında yatan sebebin bağırsak mikrobiyotasında yaĢayan 

Firmicutes/Bacteroidetes oranının artması olduğu gösterilmiĢtir. (91) Yağ asit 

türlerinden doymamıĢ yağ asidinin biyohidrojenasyonu sonucu oluĢan konjuge 

linoleik asit (KLA), insan metabolizmasında antikansorejen, antiobezite , 

antiaterojenik ve antidyabetik etkiler göstermektedir (92).Fareler üzerinde yapılan 

çalıĢmalarda, konjuge linoleik asitten zengin beslenmenin Bacteroidetes/ Prevotella 

ve Akkermansia muciniphila üzerinde prebiyotik etkiye sahip olduğu gösterilmiĢtir.  

(2015) 
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2.8.1.4. Mikrobiyota ve proteinler 

 

Proteinlerin sindirimi ilk olarak pankreatik enzimler ve ince bağırsak aracılığı 

ile salınan enterositler tarafından gerçekleĢir. Aminoasitlerin ve oligopeptitlerin 

önemli bir bölümü ince bağırsak enterositlerindeki taĢıyıcılar aracılığı ile portal 

sisteme geçiĢ yapar ve yalnızca %10‘u kolona ulaĢabilir. Ġnce bağırsaktaki 

enterositlerin aksine, kolona ulaĢabilen proteinler, kolonsitler tarafından emilmeden 

bakteriyel mikrobiyota ile fermente edilmekte ve böylelikle çeĢitli metabolik 

ürünlere dönüĢmektedirler. Bu fermentasyon sonucu ortaya çıkan biyoaktif 

bileĢenler; hidrojen sülfat (H2S), poliaminler (agmatine, putrescine, spermidine, 

spermine, cadaverine), amonyak, aromatik bileĢikler (fenol, p-cresol, indol),  KZYA, 

organik asitler (laktat, formate, süksinat), etanol, gazlar (H2, CO2, CH4) ve 

potansiyel nöroaktif etkileri olan bileĢiklerdir (GABA, serotonin, histamin, L-DOPA, 

triamin, nitrik oksit, triptamin, fenetilamin)(94). Özellikle yüksek proteinli diyetler 

nedeniyle fazladan oluĢacak olan metabolitler kolorektal kanser, inflamatuvar 

bağırsak hastalığı ve ateroskleroza neden olabileceği gösterilmiĢtir (95). Yüksek 

protein alımı ile atersklerozu arasındaki iliĢkinin trimetilamin-Noksit (TMAO) 

düzeyi ile iliĢkilendirildiği ve bu maddenin oluĢumu arttıkça ateroskleroz riskinin de 

arttığı bilinmektedir. Mikrobiyota tarafından metabolize olan kolin ve fosfotidilkolin, 

trimetilamin-Noksit (TMAO) oluĢumunu sağlar. Karaciğerde trimetilamin TMAO‘ya 

dönüĢmekte ve plazma TMAO seviyesinin artması major kardiyovasküler hastalık 

riskini de artırmaktadır (96). 

 

2.9. Probiyotik Olarak Kullanılan Bakterilerin Ġnsanlar Üzerinde 

Hipolipidemik  Etkileri 

 

2.9.1. Probiyotik ve hiperlipidemi iliĢkisi 

 

 Yapılan çeĢitli çalıĢma, mikrobiyota, prebiyotik ve probiyotiklerin 

hiperlipidemi arasında önemli bir iliĢki olduğunu göstermektedir. Mikrobiyota ve 

hiperlipidemi arasındaki iliĢkinin olası mekanizmaları; disbiyozis nedeni ile Kısa 

zincirli yağ asit (KZYA) sentezinde  artıĢı, safra asit konjugasyonunda dengesizlik ve 
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LPS ile oluĢan inflamasyonun neden olduğu hormonal ve metabolik etkilerdir.  

Özellikle obez bireylerde yüksek yağlı beslenme ile oluĢan LPS, adipoz dokuda 

bulunan ve proinflamatuvar sitokin olarak kabul gören makrofajları, TNF-α ve IL-6 

gibi maddelerin salınımını artırır (97). Fermentasyon oluĢan KZYA türlerinden 

butirat ve asetat‘ın endojen kolesterol sentezini uyarırken; propiyonat‘ın glukoz 

sentezinde substrat olarak kullanılması kolesterol sentezini inhibe 

etmektedir.Farelerde Farnesoid X reseptör-noksan olanlarında hiperlipidemi 

geliĢtiğinin farkedilmesi üzerine, safra asitleri ile trigliserid ve kolesterol 

metabolizmasının FXR aracılığı ile düzenlediği belirlenmiĢtir (98) . Mikrobiyota, 

safra asit mekanizması aracılığı ile FXR uyarmakta ve uyarılan FXR kolesterol ve 

glukoz metabolizmasında bulunan gen transkripsiyonunun basamaklarını aktifleĢtirir 

(99). 

 

2.9.1.1. Hiperlipidemi tedavisinde probiyotikler 

 

Lipit türlerinin ayrı ve özelleĢmiĢ bir çeĢidi olan kolesterol, insan yaĢamı için 

elzem bir maddedir. Kolesterol insan vücudunda en çok bulunan sterol olup, vücutta 

birçok önemli görevi bulunmaktadır. En önemli görevlerinden biri, tüm hücre 

zarlarının bir bileĢeni olmasıdır. Bunun ile birlikte, safra tuzları, steroid hormonlar ve 

D vitaminin öncül maddesidir. Kolesterol vücutta iki kaynak aracılığı ile depo 

edilmektedir, birincisi yiyeceklerden sağlanan kolesterol diğeri ise vücudun endojen 

sentezi ile gerçekleĢmektedir (16).  

 

Kanda kolesterol, trigliserid gibi farklı yağ türlerinin artması durumu 

olarak bilinen hiperlipidemi, kalp ve damar rahatsızlıklarının oluĢmasına zemin 

hazırlayan nedenlerden biri olarak bilinmektedir. Bedenimizde elzem olan 

kolesterolün miktarlarında meydana gelen artıĢ kalbi besleyen damarlarda 

tıkanıklığa neden olarak sağlık sorunlarının oluĢumunda rol almaktadır. 

Hiperlipideminin iyileĢtirilebilmesi için en çok tercih edilen yollardan biri olan 

ilaç kullanımı, hem maddi açıdan hem de tedaviye bağlı geliĢen olumsuzluklardan 

dolayı kiĢinin sağlık durumu müsait ise sürekli bir yöntem olarak tercih 

edilmemektedir. Buna bağlı olarak kolesterolün plazmada artıĢının iyileĢtirilmesi 
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amacıyla yeni yöntemler aranmıĢ ve yararlı bakterilerin bu yolaklarda önemli bir 

rol aldığı belirtilmiĢtir (100,101).  Yararlı bakterilerin intestinal bakteri topluluğu 

üzerine etki ederek hastalıklar üzerinde olumlu sonuçlara neden olduğu 

bilinmektedir (100). Canlılar üzerinde ve laboratuvar ortamında yapılan 

çalıĢmalara dayanarak plazma kolesterolü üzerine düĢürücü etki sağlayan yararlı 

bakterilerin özellikle Bifidobacterium ve Lactobacillus cinsleri olduğu 

belirtilmiĢtir. Ġntestinal bakteri topluluğu üzerindeki ve bu topluluk ile kan yağları 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı hedefleyen bir çalıĢmada kan yağları yüksek fareler 

deney grubu olarak kullanılmıĢtır. Bu çalıĢmada deney hayvanlarına, yağ içeriği 

fazla olan diyet ile Lactobacillus rhamnosus hsryfm 1301 suĢu veya fermente süt 

verilerek sonuçlar gözlemlenmiĢtir. Sonuçta bu bakteri suĢunu veya fermente sütü 

alan hayvanların yağ yapım-yıkım yolaklarında intestinal bakterilerin 

düzenlenmesine bağlı olarak olumlu sonuçlar elde edilmiĢtir (102). Bir baĢka 

çalıĢmada ise farelere 3 hafta süresince yağ içeriği yüksek olan rejim verilerek kan 

yağlarının artması sağlanmıĢ olup, daha sonra ise aynı farelere 

Bifidobacteriumanimals ve Lactobacillus acidophilus içeren karıĢım verilerek lipit 

düĢürücü etkisi gözlemlemek hedeflenmiĢtir. Fareler üzerinde yapılan çalıĢmalar 

sonucunda probiyotik mikroorganizma içeren takviyelerin, lipit düĢürücü etkisi 

göstermesine bağlı olarak insanlarda da kullanılabileceği belirtilmiĢtir (103). 

Yeni doğmuĢ çocukların dıĢkısından yalıtılan ve hipokolesterolemik etkisi olan bir 

yararlı bakteri olduğu düĢünülen Lactobacillus plantarum PH04 suĢunun 

kullanıldığı bir çalıĢmada fareler kullanılarak bu bakterinin etkileri incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmanın neticesi değerlendirildiğinde bu bakterinin hipokolesterolemik etki 

gösterebileceği belirtilmiĢtir (104). BaĢka bir çalıĢmada ise amaç, kolesterol 

içeriği yüksek olan diyet ile beslenen farelerde Lactobacillus plantarum Lp9 

suĢunun ve manda sütünün içerisindeki yararlı bakterinin serum kolesterol 

seviyeleri üzerindeki etkilerinin incelenmesidir. Bir grup fareye Lactobacillus 

plantarum Lp9 suĢ‘u tükettirilirken diğer grupta bulunan fareler ise manda sütü 

tükettirilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonuçları değerlendirildiğinde, probiyotik suĢun 

karaciğer, aort ve kan ile iliĢkili lipit parametrelerini düĢürdüğü ve buna benzer bir 

etkiyi diyetten kaynaklı oluĢan yüksek kolesterol üzerinde de sergileyebileceği 

belirtilmiĢtir (105). Yüksek yağ içeren diyetlere nedeniyle serum lipitlerinin 
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yükselmesi ve hepatik disfonksiyon oluĢması durumları üzerine yararlı bakterilerin 

tesirinin araĢtırılması amacıyla yapılan bir çalıĢmada; Lactabacillus casei, 

Lactabacillus plantarum,  Bifidobakterium bifidus ile zenginleĢtirilmiĢ soya sütü 

kullanılmıĢtır. ÇalıĢma sonuçları yararlı bakteri karıĢımının eklendiği sütün 

kullanımının hem yüksek kan yağları hem de hepatik disfonksiyon üzerine olumlu 

etkiler sergileyebileceği yönünde olmuĢtur (106).  

 

Hafif ve aĢırı ĢiĢman bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada Enterococcus 

faecium’dan bir, Streptococcus thermophilus’daniki suĢ eklenerek oluĢturulan 

yoğurt kullanılmıĢ ve bu yararlı bakterilerin kalp-damar hastalıkları oluĢumunda 

yer alan etmenler üzerine etkileri incelenmiĢtir. Ġki ay‘ın sonunda sonuçlar 

değerlendirildiğinde yararlı bakteriler ile zenginleĢtirilen yoğurdun tüketiminin 

pıhtılaĢmada rol alan kan proteinini ve düĢük yoğunluklu lipoproteini azalttığı 

gösterilmiĢtir (107). Bir diğer çalıĢmada ise kolesterol içeriği yüksek diyet alan 

bireylerde buna bağlı geliĢen yüksek kan yağlarının düĢürülmesinde etkisi olduğu 

düĢünülen Lactobacillus reuteri 263‘ün etkisinin gösterilmesi hedeflenmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonucunda, plazma lipit miktarlarını azalma ve buna bağlı geliĢen 

durumların önüne geçme konusunda bu yararlı bakterinin kullanılabileceğini 

destekleyen bulgularla karĢılaĢılmıĢtır (108). Ağızdan Lactobacillus sporogen 

verilerek yararlı bakterinin kan yağları üzerindeki etkisinin gözlemlenmesini 

hedefleyen bir baĢka çalıĢmada katılımcıların parametreleri 12 hafta sonunda 

değerlendirilmiĢtir. Sonuç olarak, lipit parametrelerinden toplam kolesterol ve 

düĢük dansiteli lipoproteinde düĢüĢ olduğu, bunun yanında trigiliseritte bir 

değiĢme olmadığı saptanmıĢtır. Buna bağlı olarak yapılan araĢtırma sayısı 

arttırıldıkça kan yağları düĢürücü etkisine sahip olan bu yararlı bakterilerden 

bahsedilebileceği çalıĢmada vurgulanmıĢtır (109). Metabolize olmadan gelen 

karbonhidratı kullanan yararlı bakteriler, bu durum sayesinde kandaki kolesterolün 

karaciğere hareketini sağlar ve karaciğerdeki kolesterol üretimini engeller. 

Böylelikle kolesterolün kan değerleri üzerine azaltıcı etki gösterirler (110). 

Lactobacillus reuteri CRL 1908 ile yağ içeriği yoğun olan diyetin kullanıldığı bir 

çalıĢmada bu yararlı bakterinin kan yağlarını düĢürücü etkisinin araĢtırılması 

hedeflenmiĢtir. Fareler üzerinde yapılan bu çalıĢmanın sonuçlarına göre bu bakteri 
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HDL/LDL‘de artıĢ sağlayarak kan yağları üzerine olumlu etki göstermektedir 

(111). Kolesterol içeriği yüksek olan diyet ile beslenen fareler üzerinde yapılan 

baĢka bir çalıĢmada ise Lactobasillus gasseri ile zenginleĢtirilmiĢ ve 

zenginleĢtirilmemiĢ sütlerin kan yağları üzerindeki etkileri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Kolesterol düĢürücü etki gösteren Lactobacillus gasseri SBT0270‘in bu etkiyi 

bağırsak ile karaciğer arasında safra tuzları ve diğer maddelerin yenilenen bir 

döngü ile alınıp tekrar atılması sonucunda kana karıĢımını engelleme ve 

steroidlerin gaita aracılığıyla çıkarılması Ģeklindeki yolaklarla gösterdiği çalıĢma 

sonucunda belirtilmiĢtir (112).  

 

 Yararlı bakterilerin bu konu üzerine olumlu etkileri olduğunu gösteren 

çalıĢmaların yanında herhangi bir etkisi olmadığını söyleyen çalıĢmalar da 

mevcuttur. Kolesterol seviyeleri farklı derecelerde yükseklik gösteren bireylere 

Lactobacillus rhamnosus LC705 ve Propionibakteri freudenreichii ssp shermanii 

JS verilmiĢ ve sonucunda bu bakterinin kan yağları üzerine etki göstermediği 

belirtilmiĢtir (113). Lactobacillus fermentum kullanılan bir çalıĢmada ise bu 

bakterinin düĢük yoğunluklu lipoprotein ve öteki serum lipit değerlerine etkisi 

incelenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda bu bakterinin yağ parametreleri üzerine anlamlı 

bir farklılık oluĢturmadığı belirtilmiĢtir (114).  

  

 YapılmıĢ hayvan çalıĢmalarına ek olarak insan çalıĢmaları da probiyotik 

kullanımının hiperlipidemi üzerine olumlu etkilerinin olduğunu göstermektedir. 

YapılmıĢ meta analiz çalıĢmalarında probiyotik tüketiminin toplam kolesterol 

seviyesinde ortalama 6,6-10,4 mg/dl, LDL kolesterol düzeyinde ise 7,3-8,9 mg/dl 

azalmaya neden olduğu bildirilmiĢtir (115-117). Probiyotiklerin toplam kolesterol ve 

LDL kolesterol üzerinde etkinliği kanıtlanmasına rağmen trigliserit seviyesi üzerine 

yaratmıĢ olduğu etki netlik kazanmıĢ değildir. Trigliserit düzeylerinin probiyotik 

kullanımı ile birlikte azaldığını gösteren meta analizler olmasına karĢın probiyotik 

kullanımının trigliserit düzeylerini azaltmada istatistiksel olarak anamlı bir iliĢkinin 

olmadığını gösteren meta analizler de bulunmaktadır (115-119). Yapılan 

araĢtırmaların ortak kanaati ise kullanılan probiyotik suĢunun kan lipit 

parametrelerini etkileyen en önemli etkenlerden biri olduğunu bildirmektedir. 
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YapılmıĢ birçok çalıĢma sonucunda tek veya çoklu kombinasyon probiyotik 

kullanımının kolesterol metabolizmasını etkilediği ve bu etkinin önemli bir kısmının, 

Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus plantarum ve Lactobacillus reuteri suĢları 

ile gerçekleĢtiğini göstermiĢtir. Özellikle Lactobacillus ailesine ait bu 3 probiyotik 

grubunun toplam kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerini azaltmada diğer suĢlara 

göre daha etkili olabileceği gösterilmiĢtir (115,117-119). bunun tam aksine 

Lactobacillus ailesinde olan Lactobacillus helveticus‘un ise HDL koolesterolü 

azalttığına yönelik çalıĢmalar bulunmaktadır (119). Yapılan çalıĢmalar probiyotik 

kullanımın kan lipitleri üzerine etkisini özellikle kiĢilerin baĢlangıç kolesterol 

seviyeleri, ürünün özellikleri ve müdahale süresine göre değiĢebileceğini 

göstermektedir. BaĢlangıçtaki kolesterol düzeyi hafif veya orta derece yüksek olan 

kiĢilerde, kolesterol seviyesi normal olan bireylere kıyasla daha etkili bir sonuç 

alabilceği bildirilmiĢtir. Bazı çalıĢmalar kullanılacak olan ürünün kapsül veya 

fermente süt ürünün kullanılmasının sonucu etkileyebileceğini göstermektedir (115). 

Bunlara ek olarak, çalıĢmanın süresi uzadıkça (4-8 haftadan uzun) müdahalenin lipit 

profili üzerindeki etkisinin daha da olumlu olduğu yönündedir bildirilmiĢtir (115-

117). Lipit metbolizması ve probiyotik arasındaki iliĢkinin mekanizması kesin 

olmamakla beraber, bir takım mekanizmalar öne sürülmektedir. Öne sürülen bu 

mekanizmalar arasında; safra tuzu hidrolaz aktivitesi, üretilen kısa zincirli yağ 

asitleri aracılığıyla HMG-CoA redüktaz aktivitesinin inhibisyonu ve diyetle alınan 

kolesterolün bağırsaklardan emiliminin azalması yer almaktadır (120,121).  

 

Probiyotiklerin kolesterol düĢürücü etkisinden bahseden çalıĢmalar olduğu 

gibi, probiyotiklerin lipid profili üzerinde hiç bir etkisi olmadığını da söyleyen 

literatürde pek çok çalıĢma bulunmaktadır. L, rhamnosus LC705 ile yapılan bir 

çalıĢmada; 38 erkek hasta, 4 hafta boyunca günde iki kez 10
10

 kob/g bakteri içeren 

kapsüller kullanmıĢ ancak ortalama 6,2 mmol/L olan kolesterol seviyelerinde hiç bir 

değiĢiklik olmamıĢtır (122). Benzer Ģekilde Lactobacillusfermentum ile yapılan bir 

çalıĢmada; 62 hasta, 10 hafta boyunca 2x10
9
 kob/g mikroorganizma içeren kapsülleri 

her gün 4x1 pozolojide kullanmıĢ ancak 10 hafta sonunda lipid profillerinde hiç bir 

değiĢiklik saptanmamıĢtır (123). Her ne kadar bu çalıĢmalarda, hastaların lipid 

profillerinde değiĢim saptanmamıĢ olsa da, bu çeliĢkili sonuçlar probiyotiklerin lipid 
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profili üzerinde etkisiz olduğunu söylemek için yeterli değildir. Ġn vivo modeller 

üzerinde yapılan probiyotik çalıĢmaları pek çok çevresel faktörden etkilenmektedir. 

Her Ģeyden önce kullanılan bakteri veya maya suĢunun türü, uygulanan doz, tedavi 

süresi, hastaların klinik çeĢitliliği sonuçları etkilemektedir. Tüm bu nedenlerden 

dolayı, iyi dizayn edilmiĢ, valide edilmiĢ sonuçları olan, plasebo kontrollü 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

2.9.2. Probiyotiklerin kolesterol konsantrasyonunu düĢürmesini sağlayan olası 

mekanizmalar 

 

Yukarıda bahsedilen mekanizmalar dıĢında, daha önce yapılmıĢ hem in vitro hem 

de in vivo çalıĢmalar, özellikle ince bağırsakta diyet kolesterol emiliminin 

engellenmesi için altta yatan mekanizmaların iki farklı mekanizmaya 

atfedilebileceğini göstermiĢtir. Bu iki temel mekanizma Ģöyle kabul edilmektedir; 

 Bakteri hücreleri tarafından kolesterolün bağırsaklardan emiliminin 

azaltılması 

 Bakteriyel safra tuzu tuzlarının dekonjugasyonu (124). 

 

2.9.2.1. Diyetle alınan kolesterolün bağırsaklardan emilimi 

 

Bağırsakta bulunan bakterilerin bir takım aktiviteleri sonucu kolesterol 

bağırsaklardan emiliminin azaltarak feçes yolu ile atılımının artmasına neden 

olmaktadır. Feçes ile artan kolesterol atılımın altında yatan çeĢitli mekanizmaların 

olduğu ve bu mekanizmalar; kolesterol asimilasyonu, kolesterolün bakterinin hücre 

duvarına bağlanması veya hücre zarının yapısına katılması ve kolesterolün 

koprostanole dönüĢtürülmesi ile açıklanmaktadır (120). 

 

2.9.2.2. Kolesterol asimilasyonu 

 

YapılmıĢ çalıĢmalar sonucunda, özellikle Lactobacillus ve Bifidobacterium 

türü probiyotik mikroorganizmaların, safra tuzları varlığında, kolesterolü asimile 

edebilme yetenğine sahiptir. Yukarıda da belirtildiği gibi ilk kez 1985 yılında 
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Gilliland ve ark., 1985 (125) yılında bazı Lactobacillus acidophilus suĢlarının, 

bağırsakta bulunanlara benzer koĢullar altında kültür ortamında yetiĢtirildiğinde, 

ortamda safra varlığı ile birlikte besiyerdeki kolesterol miktarını azaltabileceğini 

bildirdi (126). Sadece canlı hücreler değil, aynı zamanda büyümeyen ve ölü 

Lactobacillus da kolesterolün ortamda azalmasına neden olmaktadır. Bununla 

birlikte, safra varlığında büyüme ve laboratuar ortamından kolesterolü azaltma 

kabiliyeti, kullanılan Lactobacillus suĢuna bağlı olarak önemli ölçüde değiĢmektedir 

(127, 128). Bu çalıĢmalar, bakterilerin kolesterolün Lactobacillus yüzeyine 

bağlanarak azaltabileceğini ve bunun sonucunda diyet kolesterolün bağırsakta 

emilim için daha az bulunabileceğini öne sürmektedir. Bir diğer anlamda, bu etkinin 

temelinde L.acidophilus suĢunun kolesterolü asimile etmesi yatmaktadır. AĢağıda, 

Ģematik olarak probiyotiklerin, kolesterol asimilasyon mekanizması gösterilmektedir 

(Ģekil 2.1).  
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2.9.2.3. Kolesterolün bakterinin hücre duvarına bağlanması veya hücre zarı 

yapısına katılması 

 

Enterositler tarafından kolesterol emilimi: 

Toplam kolesterol  Kardiyovasküler hastalık oluĢum riski artmakta.  

(a) 
 

Enterositlerin kolesterol emiliminin engellenmesi: 

Toplam kolesterol  Kardiyovasküler hastalık oluĢum riski azalmakta.  

(b) 
 

ġekil 2.1. Probiyotik kolesterol asimilasyon mekanizmasının Ģematik gösterimi. (a) Bağırsak 

enterositlerinin kolesterol emilimi, kardiyovasküler hastalık risklerini arttırır. (b) Probiyotik 

uygulama, kolesterol asimilasyonunu arttırır, bu da metabolize olmayan kolesterol ve diğer lipid 

moleküllerinin atılımını sağlayarak kardiyovasküler hastalık risklerinin azalmasına neden olur. 
Kaynak: Tomaro-Duchesneau C, Jones ML, Shah D, Jain P, Saha S, Prakash S.Cholesterol Assimilation by 

Lactobacillus Probiotic Bacteria:An In Vitro Investigation.BioMed Research International. 

2014;2014:380316. 
 

Probiyotik 

uygulama 
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2.9.2.3. Kolesterolü bakterinin hücre duvarına bağlanması veya hücre zarı 

yapısına katılması 

 

 Noh ve diğerleri, L.acidophilus ATTC 43121 suĢu kullanarak kolesterol 

asimilasyonunu göstermek adına bir baĢka çalıĢma daha yürütmüĢtür. ÇalıĢmanın 

sonucunda, kullanılan suĢ ile asimile olan kolesterolün metabolik olarak 

parçalanmadığını, besiyerinden alınan kolesterolün önemli bir kısmının hücrelerden 

yeniden geri kazanılabildiğini göstermiĢlerdir  (130). Sonuç olarak bazı bakterilerin 

membran yapısına katılarak ya da kolesterol yüzeyine tutunarak kolesterolün, 

bağırsaklardan kana emilimini azaltabileceğini bildirilmiĢtir (130,131).  

 

Lactobacillusgasseri suĢu‘nun, hücrelerin kolesterolü bağlama yeteneğini 

saptama adına bir baĢka çalıĢma yürütülmüĢtür (132). Bu çalıĢmda 28 farklı 

Lactobacillusgasseri suĢu kullanmıĢlar ve çalıĢmanın sonucunda 28 suĢun tümünün 

kolesterolü bağlama yeteneğinin olduğu ortaya konmuĢtur. Ancak, bakteri hücre 

duvarındaki peptidoklikanların kimyasal ve yapısal farklılıkları nedeniyle suĢların 

kolesterol bağlama kabiliyetinin değiĢkenlik gösterdiği bildirilmiĢtir 

(132).Ekzopolisakkarit (EPS) üreten ve üretmeyen iki Lactobacillus lactis 

sups.cremoris suĢunun kolesterolü bağlama yeteneklerini incelemek üzere, Nakajima 

ve ark., (133) 1992 yılında bir çalıĢma yürütmüĢtür. ÇalıĢma sonucuna göre,  EPS 

üreten suĢun, üretmeyen suĢa kıyasla kolesterolü bağlama yeteneğinin daha fazla 

olduğu ortaya konmuĢtur. EPS‘ler mikroorganizmalar tarafından hücre dıĢına 

sentezlenen polisakkaritler olup sindirim sisteminden sindirilmeden geçtiği için 

prebiyotik özellik göstermektedir. Bu bağlamda Nakajima ve diğerlerinın 

çalıĢmasında da gösterildiği gibi, hücreler tarafından üretilen EPS miktarının fazla 

olması halinde, EPS‘nin diyet ile alınan posalı besinlere benzer bir etki gösterdiği ve 

kolesterolün bakteriler aracılığı ile üretilen EPS‘ye bağlanarak feçesle atım 

miktarının arttığı bildirilmiĢtir. EPS‘ye bağlanarak, feçes ile kolesterol atılımının 

arttığı durumlarda bağırsaklardan emilerek kana geçen kolesterol miktarının 

azalmasına neden olduğunu gösterilmiĢtir (133). Bu çalıĢmalara ek olarak güncel bir 

araĢtırma olan, Choi ve Chang (134) çalıĢması; önceki çalıĢmaları destekler nitelikte 

olup, geleneksel Kore yemeği olan Kimchi‘den izole edilen L.Plantarum EM 
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suĢunun elektron mikroskop (SEM) görüntülmesi kullanarak kolesterol düĢürücü 

etkisi saptanmıĢtır. Kullanılan suĢ kolesterolün hücre duvarına katılmasını sağlayarak 

kolesterol seviyesini %47 oranında düĢürdüğü gösterilmiĢtir (134). 

2.9.2.4. EPS üretimi ve kolesterolün EPS üretimine katkısı 

 

 EPS‘ler, D-glikoz, D-galaktoz, L-ramnoz veya nadir olarak N-

asetilglikozamin, N-asetilgalaktozamin ve glukoronik asit içeren birimlerin 

tekrarlanması sonucu açığa çıkan yapılardır. EPS üreten 

mikroorganizmalarıngeliĢtiği ortam ve ideal Ģartlar EPS‘nin kalitesini ve verimini 

etkilemektedir (135, 136). YapılmıĢ çalıĢmalar, LAB tarafından üretilen EPS‘lerin 

bazılarının antitümör, antioksidan ve kolesterol düĢürücü etki sağladığı ortaya 

konmuĢtur  (137, 138). Bir baĢka çalıĢmada, ev yapımı yoğurttan izole edilen L. 

delbrueckii subsp.bulgaricus bakterinin suĢ formu kullanılarak mikroorganizmaların 

EPS ürteimi ile serum kolesterol arasındaki iliĢki incelenmiĢtir (139). Tok ve Aslım 

(139) çalıĢmalarında ev yapımı yoğurttan izole ettikleri L. delbrueckii subsp. 

bulgaricus suĢunu kullanarak mikroorganizmaların EPS üretimi ile kolesterol düĢüĢü 

arasındaki iliĢkiyi incelemiĢlerdir. Sonuçta, EPS üretimi arttıkça kolesterol düĢürme 

oranının arttığını belirlemiĢlerdir. Dilna ve diğerleri (140) EPS‘nin kolesterolü 

düĢürme yeteneğini belirlemek amacıyla probiyotik L. plantarum RJF4 suĢunun 

kolesterolü düĢürme özelliğini saptamak için çalıĢma yürütmüĢtür. Yapılan çalıĢma 

sonucunda suĢun %42,24 düzeyinde kolesterolü düĢürdüğünü göstermiĢtir.  

 

2.9.2.5. Kolesterolün koprostanole dönüĢtürülmesi  

 

 Bağırsak mikrobiyotasında bulunan bakteriler tarafından kolesterolün 

koprostanol dönüĢümünü sağlayan enzim kolesterol redüktaz enzimidir. 

Kolesterolün, koprostanole dönüĢümünü sağlayan molekülün bu enzim, 

Bifidobacterium sp., L.acidopilus ve Eubacterium coprostanoligenes gibi bakteriler 

aracılığı ile gerçekleĢtiği bilinmektedir. Bağırsaktaki koprastonal emilimi çok az 

miktarlarda olup feçes yolu ile vücuttan uzaklaĢıtırlmaktadırlar. Probiyotik bakteriler 

ile kolesterolün kaprostanole dönüĢümü sağlanmakta ve böylelikle kolesterolün 

koprostanole dönüĢmüĢ halinin feçes yolu ile atılması sebebi ile kana geçen 



43 
 

kolesterol miktarı azalmaktadır. Bu bakterilerin kolesterolü koprostanole 

dönüĢtürecek bu enzime sahip olmaları kandaki kolesterol düzeyinin azalmasına 

neden olmaktadır (141,142,143). 

 

2.9.2.6. Safra tuzlarının dekonjugasyonu ve safra tuzu hidrolizi (BSH) aktivitesi  

 

Birçok çalıĢma, kolesterolün in vitro olarak azalmasını sağlayan temel 

mekanizmalardan birinin, bağırsakta bulunan probiyotik bakterilerinin safra tuzu 

hidrolaz aktivitesi ile bağlantılı olduğunu göstermektedir (141,144,145). Safra tuzu 

hidrolaz, serbest primer safra asitlerini serbest bırakmak için safra tuzlarının 

dekonjugasyonunu katalize eden bir enzimdir. Dekonjuge safra tuzları daha az 

çözünürdür ve bağırsak lümeninden konjuge safra tuzlarına göre emilimi daha az 

etkilidir.Bu sebeple, ince bağırsakta, safra tuzlarının dekonjugasyonu, bağırsak 

kanalından daha fazla safra asidinin atılmasına yol açar (141).Safra asitlerinin daha 

fazla atılmasıyla enterohepatik sirkülasyon ile karaciğere dönen safra asidi miktarı 

azalır. Meydana gelen bu eksiği tamamlamak için, karaciğer, vücuttaki mevcut 

kolesterolü kullanarak daha çok safra asidi sentezler. Böylece, daha fazla safra 

asidinin üretilmesi için, safra asitlerinin öncül maddesi olan kolesterolün kullanımı 

artar ve dolayısıyla serum kolesterol seviyesinde bir azalma meydana gelir 

(132,143,146,147). Lactobacillus spp. içerisinde dekonjugasyonu sağlayan safra tuzu 

hidrolaz enzimi (BSH) üretmektedir. Bu enzim (EC 3.5.1.24) konjuge glisin veya 

taurinin hidrolizini katalizleyerek bu maddeleri aminoasitlere ve serbest safra 

tuzlarına dönüĢtürür. L. acidophilus, L. bulgaricus, ve L. reuteri gibi 

mikroorganizmaların canlı olarak oral alımı sonucu, safra tuzlarının dekonjugasyonu 

ile safra tuzlarının enterohepatik dolaĢımı engellenmiĢ olabileceğine yönelik bilgiler 

mevcuttur. Bu engelleme sayesinde serum kolesterol seviyelerinde düĢüĢ 

gözlenmektedir  (148-151). 

 

Aynı zamanda, safra asitlerinin dekonjugasyonunun sağlanması, kolesterolün 

bağırsak kanalından daha az emilmesine yol açmakta, enterohepatik döngüyle 

karaciğere dönen safra asidi miktarını azaltarak, karaciğerdeki safra asidi üretimini 

artırmaktadır. Böylelikle, bağırsaklarda meydana gelen asidik ortamda kolesterolün 
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serbest safra asitleriyle çökelmesini sağlamak suretiyle serum kolesterol 

seviyelerinin azalmasına yardımcı olduğu düĢünülmektedir (152). 

 

In vitro ortamda farklı türlerdeki probiyotik mikroorganizmaların kullanımı 

ile BSH aktivitesini ve kolesterol dekonjuge etme yeteneğini saptamak adına Tsai ve 

diğerleri (153) yüksek performanslı sıvı kromatografisi (HPLC) ile bir çalıĢma 

yürütmüĢtür. ÇalıĢma‘nın sonunda Pediococcus acidilactici, Bifidobacterium 

adolescentis ve, L. rhamnosus ile L. acidophilus suĢlarının BSH aktiviteleri diğer 

türlere kıyasla dahafazla olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca, aynı çalıĢmada, L. 

rhamnosus‘un 48 saat sonunda % 100 oranında trigliserit sekresyonunu inhibe ettiği 

belirlenmiĢtir.  

  

 Bir baĢka çalıĢmada, BSH aktivitesine sahip Lactobacillus türüne ait 

mikroorganizmaların kolesterol seviyesinin düĢürülebilmesi için yoğurt ile birlikte 

günlük tüketim miktarının belirlenmesi amacıyla yapılan bir çalıĢmanın sonucunda 

serum kolesterol seviyesinin %33 ila %22 arasında düĢüĢ gösterdiğini 

belirlemiĢlerdir (154,155). Yürütülen çeĢitli çalıĢmalar L. acidophilus tarafından 

safra tuzlarını dekonjuge edildiğini de göstermiĢtir (156,157). Rossi ve diğerleri, 

(158) çalıĢmalarında Enterococcus faecium,L. acidophilus,L. jugurti, S. salivarius 

subsp. thermophilus ve L. delbrueckii subsp.bulgaricus‘un suĢlarını kullanarak in 

vitro koĢullarda kolesterolü düĢürme özelliğini araĢtırmıĢtır. ÇalıĢma sonunda, 

özelliğin kullanılan türe göre değiĢkenlik gösterdiği bildirilirken, kültürlerin 

kolesterolü ortalama % 43 oranında düĢürdüğü gösterilmiĢtir. Jones et al., (154) 

tarafından genetik olarak modifiye edilmiĢ L. plantarum hücrelerinin safra tuzu 

dekonjugasyonu yoluyla kolesterol düĢürücü etkisini belirlemek üzere bir çalıĢma 

gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda hücrelerin safra tuzlarını etkili bir Ģekilde 

dekonjuge edebildiği sonucuna varılmıĢtır.  

  

 Xiao ve diğerleri(159) tarafından yürütülen bir baĢka 

çalıĢmada,Bifidobacterium longum suĢu BL1 ile fermente edilmiĢ yoğurt 

içeceklerinin, toplam kolesterol konsantrasyonları 240 mg/dl'nin üzerinde olan 

deneklerde kan lipitlerini önemli ölçüde iyileĢtirdiği belirtilmiĢtir. Bu gerçeği, bu 
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türün, güçlü safra tuzu hidrolaz aktiviteleri vasıtasıyla safra tuzlarını dekonjüge etme 

yeterliliğine bağladığı bildirildi. 

 

2.9.2.7. Mekanizma araĢtırmalarında son geliĢmeler 

 

Yukarıda belirtilen mekanizmalara ek olarak yapılan güncel çalıĢmalarda 

daha farklı mekanizmaların varlığı da söz konusudur. Karaciğer tarafından 

biyosentezi ve bağırsaklardan emilim, insan vücudundaki iki ana kolesterol 

kaynağıdır ve her ikisi de genel kolesterol dengesinde önemli rol oynamaktadır. Son 

araĢtırmalar, probiyotiklerin kolesterol düĢürücü etkilerini yöneten mekanizmaların 

in vitro ve in vivo olarak araĢtırmıĢla ve çeĢitli yolaklar arcılığı ile probiyotik 

mikroorganizmaların hipolipidemik etki gösterdiği bildirilmiĢtir. Güncel yolaklar 

saptanıyor olsa da mekanizmalar net olarak anlaĢılmıĢ değildir. Güncel yayınların 

üzerinde durduğu yeni yolaklar arasında ise; dolaĢımdan, esterleĢmiĢ veya 

esterleĢmemiĢ kolesterolün,  Niemann-Pick C1 benzeri 1 protein (NPC1L1) aracılığı 

ile hücre içine alındığı ve böylelikle oral alınan probiyotiklerin, NPC1L1 proteinini 

inhibe ederek kolesterolün hücre içerisine geçiĢini engelleyebileceği bildirilmektedir. 

 

Kolesterol metabolizmasında 3‑hidroksi‑3‑metilglutaryil‑CoA (HMG-CoA) 

redüktaz enzimi anahtar rol oynamaktadır. Bu enzimin inhibe edilmesi kolesterol 

metabolismazında hız kısıtlayıcı basamak olarak bilinmektedir. HMG-CoA redüktaz 

enziminin inhibe edilmesi ile endojen kolesterol sentezi azalmaktadır.  

Probiyotiklerin, HMG-CoA redüktaz enzimini inhibe ederek kolesterol seviyesini 

düĢürülebileceği bildirilmiĢtir.  

 

Son olarak, probiyotik mikroorganizmaların,safra asidi sentezinde ilk 

basamak enzimi olan kolesterol 7-alfa hidroksilaz (CYP7A1) enzimini inhibe ederek 

hipolipidemik etki gösterebileceği bildirilmiĢtir (160).  
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Oral probiyotikler ve NPC1L1 proteini arasındaki iliĢki 

 

Diyet kolesterolün bağırsaktan emilmesi kolesterol homeostazının önemli bir 

parçasıdır. Kolesterol esas olarak duodenum ve proksimal jejunumda emilirken, 

bağırsak ileal segmentinde çok az emilim gerçekleĢir (161). Ġnce bağırsaktaki 

enterositlerin fırça sınır membranında ifade edilen NPC1L1 proteini, bağırsak 

kolesterol emiliminde kritik bir rol oynar (162).NPC1L1-ayrıĢtırılmıĢ farelerde 

kolesterol emiliminde önemli bir azalma saptanmıĢtır. Bu fareler kolesterol emilimini 

inhibe etmekte kullanılan, kolesterol düĢürücü ilaç ezetimib ile tedavi edilen vahĢi tip 

farelere benzer Ģekilde plazma lipoprotein ve hepatik kolesterol profiline sahip 

olduğu gösterilmiĢtir (163). Huang ve diğerleri (164), 4 hafta boyunca, 20 

hipokolesterolemik erkek fareye, L. acidophilus ATCC 4356 (1x10
9
kob/gün) 

sağlayarak bir çalıĢma yürütmüĢtür (164). ÇalıĢmanın sonucunda, duodenum ve 

jejunumda NPC1L1 ekspresyonunda anlamlı bir azalma bildirmiĢtir (p <0.05). 

Ayrıca, müdahale grubunun plazmasında, toplam ve LDL kolesterol 

konsantrasyonlarında kontrol grubuna göre anlamlı derecede azalma sağlanmıĢtır (p 

<0.05). Duval ve diğerleri (165), NPC1L1 gen ekspresyonunun bağırsaktaki 

karaciğer X reseptörü (LXR) aktivatörleri tarafından azalmasını sağlayıcı etki 

gösterdiğini bildirmiĢtir (165). LXR'lerin memelilerde kolesterol metabolizmasının 

merkezi düzenleyicileri olduğu kabul edilmektedir. ġimdiye kadar tanımlanan iki 

LXR, LXRa ve LXRb, nükleer reseptör süper ailesine ait ligandla aktive olan 

transkripsiyon faktörleridir (165). Huang ve Zheng (166), L. acidophilus suĢu ATCC 

4356'nın LXRa ve LXRb ekspresyonunu arttırıcı etki gösterebileceğini veya 

NPC1L1 ekspresyonunu Caco2 hücrelerinde doza ve zamana bağlı bir Ģekilde 

azaltabileceğini belirtti (166). 

 

Oral probiyotikler ve 3‑hidroksi‑3‑metilglutaryil‑CoA (HMG-CoA)redüktaz 

arasındaki iliĢki 

 

Vücutta üretilen endojen kolesterolün sentezinin inhibisyonu, serum 

kolesterol seviyelerini düĢürmenin en etkili yoludur. Kolesterol, memeli hücrelerinde 

asetil-CoA'dan sentezlenen,  40'tan fazla sitosolik ve zara bağlı enzimin dahil olduğu 
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karmaĢık biyosentetik bir yoldur. HMG-CoA'nın mevalonata indirgenmesini katalize 

eden HMG‑CoA redüktaz enzimi, kolesterol biyosentetik yolunun hızını belirleyen 

enzimdir ve hiperkolesteroleminin tedavisi için önemli olduğu için terapötik bir 

hedef olarak yoğun incelemeler altına alınmıĢtır (167).  

  

 HMG CoA, probiyotiklerin hız sınırlayıcı bir enzim olan ve endojen 

kolesterol üretimine katılan HMG-CoA redüktaz aktivitesini bloke etmesine 

yardımcı olan bir bileĢiktir.Probiyotik bakteriler, bağırsakta kolesterol emilimini 

bağlayarak ve böylece hücre zarına dahil ederek vücuttaki kolesterol düzeyini 

azaltırlar. Kolesterol, büyüme sırasında da asimile edilebilir. Yukarıda belirtilen 

faaliyetlerin tümü probiyotiklerin, kolesterol düĢürücü etkilerine yardımcı olmaktadır 

(130).Özellikle, Lactobacillus bakterileri ferulik asit (FA) üreterek (168,169) hepatik 

HMG-CoA redüktazı inhibe etmekte ve böylelikle asidik sterolün atılımını teĢvik 

etmektedir (170).  

  

 HMG‑CoA redüktaz enziminin ölçülmesi ile probiyotiklerin hepatik 

kolesterol sentezi hızı üzerindeki etkisi hakkında bilgi sağlanabilir. Bazı çalıĢmalar, 

normal diyetlerin, kolesterol veya oral statinlerle takviyesinin HMG‑CoA redüktaz 

ekspresyonunu inhibe ettiğini göstermiĢtir (171). YapılmıĢ bir çalıĢmada, yazarlar 6 

haftalık C57BL/6 erkek fareye, 35 gün boyunca canlı veya ölü L. plantarum 

KCTC3928 suĢu ile beslemiĢtir (172). Sonuçlara bakıldığında,  canlı bakteri alan 

gruptaki farelerin LDL kolesterol seviyesinin %42 oranında, istatistiksel olarak 

daanlamlı derecede düĢüĢ sağladığını ortaya koymuĢtur (p <0.05). Diğer yandan, ölü 

L. plantarum KCTC3928 suĢu alan farelerin, plazma lipit profillerini iyileĢtiremediği 

gösterilmiĢtir (p>0.05). Bu nedenle, ölü probiyotik mikroorganizmalar ile beslenen 

farelerin, HMG‑CoA redüktaz ekspresyonunda  herhangi bir değiĢiklik olmadığı 

bildirilmiĢtir (p> 0.05). Park ve diğerleri, hiperkolesterolemisi olan sıçanlarda, 

Lactobacillus acidophilus ATCC 43121 suĢunun kolesterol metabolizması 

üzerindeki etkilerini incelemiĢtir (173). Sonuçlara bakıldığında,L. acidophilus ATCC 

43121 takviyesi alan sıçanların,  normal diyet grubunda hepatik HMG‑CoA redüktaz 

mRNA ekspresyonunu arttırdığını göstermiĢtir (p <0.05), ancak L. acidophilus 

ATCC 43121 takviyesi hiperkolesterol diyetleri ile desteklendiğinde anlamlı bir fark 
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bulunamamıĢtır (p> 0.05). Oral probiyotik suĢları ile HMG‑CoA redüktaz 

ekspresyonu arasındaki iliĢkiyi doğrulamak için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

 

Oral probiyotik ve 7 alpha & 27 alpha-hidroksilaz arasındaki iliĢki  

 

Kolesterol, karaciğerdeki safra asitlerine, klasik (nötr) veya alternatif (asidik) 

yoldan dönüĢebilir. Safra asidi biyosentezinin klasik yolağı sadece hepatositlerde 

bulunur ve alternatif yolak temel olarak periferik dokularda aktiftir. Klasik yolakta, 

kolesterolun steroid çekirdeğinin karbon 7'sinde bir hidroksilasyon meydana gelir. 

Bu reaksiyon, kolesterol 7a‑hidroksilaz (CYP7A1) enzimim tarafından katalize edilir 

ve safra asitlerinin biyosentezinin hız sınırlayıcı basamağı olarak kabul edilir. 

Alternatif yolda, kolesterol sterol 27‑hidroksilaz (CYP27A1) tarafından 

oksisterollere oksitlenir; oksisteroller daha sonra oksisterol 7a‑hidroksilaz (CYP7B1) 

ile 7alpha‑hidroksillenmiĢ oksisterollere dönüĢtürülür. Son olarak, 7-alpha‑

hidroksillenmiĢ oksisteroller, klasik yolun ikinci basamağına girer (174). Jeun ve 

diğerleri (172), canlı Lactobacillus plantarum KCTC3928 ile beslenen grupların 

C57BL/6 farelerinde fekal safra asitlerinde önemli artıĢlar gösterdiğini belirtirken, 

CYP7A1'in gen ekspresyonu ve protein seviyeleri önemli ölçüde artmasını sağladığı 

gösterilmiĢtir. Ancak, bu rejimin, kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında CYP27A1 gen 

ekspresyonu ve protein seviyeleri üzerinde etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (172). Park 

ve diğerleri (173), normal diyetlerin L. acidophilus ATCC 43121 ile takviye 

edilmesinin hepatik kolesterol CYP7A1 ekspresyonunu arttırdığını göstermiĢtir 

(173).  

  

 Özet olarak, düzenli probiyotik bakteri tüketiminin hipokolesterolemik 

etkisinden sorumlu ana mekanizmalar Ģekil 2.2‘de belirtilmektedir (175).  
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ġekil 2.2. Düzenli probiyotik bakteri tüketiminin hipokolesterolemik etkisinden sorumlu ana 

mekanizmalar. Bazı probiyotik bakteriler (1) safra tuzu hidrolaz enziminin etkisiyle safra tuzlarını 

dekonjüge edebilir. Ayrıca, (2) kolesterolün dekonjuge safra tuzlarıyla birlikte çökeltilmesi, (3) 

kolesterolün hücre zarlarına asimilasyonu ve dahil edilmesi, (4) kolesterol redüktaz enzimi ile 

kolesterolün koprostanole dönüĢümü ve (5) bağırsak kolesterol taĢıyıcı Niemann-Pick C1'in gen 

ekspresyonunun 1 (NPC1L) inhibisyonu, probiyotik bakterilerin bağırsak kolesterolü ve lipidlerin 

emilimini azalttığı mekanizmaların bazılarıdır. Probiyotik bakteriler tarafından sindirilemeyen 

karbonhidratların (6) fermantasyonu, karaciğer enzimi 3-hidroksi-metil-3-glutatil-CoA (HMG-CoA) 

redüktazın aktivitesini inhibe eden propiyonat üretimine yol açar. Ek olarak, bu bakteriler, 

hipokolesterolemik etkiye katkıda bulunan lipit metabolizmasını (7) düzenleyebilir.  

Kaynak: Reis SA, Conceição LL, Rosa DD, Siqueira NP,Peluzio MCG. Mechanisms responsible for 

the hypocholesterolaemic effect of regular consumption of probiotics Nutrition Research Reviews. 

2017; 30(1): pp. 36-49. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Yeri ve Zamanı 

 

 Bu çalıĢma,  Eylül 2018 – ġubat 2019 tarihleri arasında,  Kuzey Kıbrıs Türk 

Cumhuriyeti‘nin Mağusa bölgesinde yaĢayan ve Gazimağusa Devlet Hastanesine 

Dahiliye Polikliniği‘ne baĢvuran 30-64 yaĢ arası, hekim tarafından tanısı konmuĢ 

hiperlipidemisi olan ve hiperlipidemi dıĢında baĢka bir kronik rahatsızlığı olmayan 

51 birey (18 erkek, 33 kadın) ile yürütülmüĢtür. Deneysel tarzda olan bu araĢtırma, 

randomize çift kör plasebo kontrollü klinik bir çalıĢma olarak yürütülmüĢtür. 

Randomizasyon için tabakalı (stratified) randomizasyon yöntemi kullanılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya katılmayı onaylan kiĢiler, 8 hafta boyunca her gün probiyotik 

mikroorganizma içeren kapsül veya plasebo kapsül alarak, çalıĢma sonunda 

katılımcıların besin tüketimleri, fiziksel aktivite ve biyokimyasal bulguları ile birlikte 

antropometrik ölçümler arasındaki farklılıklar değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada 

probiyotik 1 grubu 1x10
6 

Lactobacillus rhamnosus GG mikroorganizma içeren 

kapsül (n:18), probiyotik 2 olarak adlandırılan grup Lactobacillus acidophilus 1x10
9
 

kob ve Bifidobacterium animalis subsp.lactis 1x10
9
 kob kombinasyonlu bir 

probiyotik kapsül tüketirken (n:17), 3. Grup ise plasebo grubu olup  boĢ kapsül alan 

grup (n:16) olarak çalıĢma grupları oluĢturulmuĢtur.  AraĢtırmanın yapılması için 

gerekli izinler, Doğu Akdeniz Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma ve YAYIN Etiği 

Kurlu‘nu 2018/60-26 sayılı belge ile 15.10.2018 tarihinde alınmıĢtır (Ek-1). 

 

3.2. Örneklem Yöntemi  

 

 ÇalıĢmaya dahil edilen katılımcılar, Gazimağusa Devlet Hastanesi Dahiliye 

Polikliniği‘ne baĢvuran, uzman hekim tarafından fiziki muayeneleri yapılan ve 

araĢtırmaya uygun olan bireylerin gönüllü olarak dahil edildiği basit rastgele 

örneklem seçimi ile çalıĢma popülasyonu oluĢturulmuĢtur.  

 

ÇalıĢmaya dâhil olmak isteyen katılımcılar, çalıĢma hakkında genel olarak 

bilgilendirilmiĢ ve gönüllü olduklarına dair onam formu imzalatılmıĢtır (Ek 2). 
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Katılımcıların genel karakteristik özelliklerinin belirlenmesi ve antropometrik 

ölçümlerinin kaydedilebilmesi için araĢtırıcı tarafından anket formu doldurulmuĢtur 

(Ek 3). Katılımcıların araĢtırmaya dâhil olma kriterleri; araĢtırmaya katılmak için 

gönüllü olunması, 19-65 yaĢ arasında olunması, vücut kütle indeksi ≤30kg/m2 

olunması, probiyotik kullanımına karĢı allerjinin veya hasassiyetin olmaması, kadın 

katılımcıların hamilelik veya emzirme sürecinde olmaması, kilo kaybını sağlamak 

için diyette olunmaması, son 3 ayda antibiyotik kullanmamıĢ olması, son 3 ayda, 

prebiyotik- probiyotik veya sinbiyotik ürün kullanmamıĢ olması, supleman 

kullanımına uygun olması, sigara ve alkol tüketilmemesi, gastrointestinal 

probleminin olmaması (çölyak, besin allerjileri, irritable bağırsak sendromu), 

hipertansiyon dıĢında herhangi bir kronik hastalığın (diyabet, kronik böbrek 

yetmezliği gibi) olmaması, lipit düĢürücü herhangi bir ilaç veya supleman alımının 

olmaması, ileri düzeyde renal, karaciğer, kalp ve sinir sistemi hastalıkları olmaması, 

bağıĢıklık sistemi baskılanmıĢ kanser hastalığı olmaması, ağır egzersiz yapmıyor 

olması olarak belirlenmiĢtir. AraĢtırmaya dâhil olmama kriterleri ise; araĢtırmaya 

dâhil olma kriterlerinin yerine getirilmemesi olarak belirlenmiĢtir.  

 

ÇalıĢmanın ilk aĢamasında toplamda 57 gönüllü birey çalıĢma için uygun 

bulunup çalıĢmaya davet edilmiĢtir. ÇalıĢma süresince katılımcıların bazıları 

çalıĢmanın dıĢlanma kriterleri nedeniyle çalıĢmaya dahil edilememiĢtir. 

Katılımcılardan 2 kiĢinin tiroid fonksiyonlarında bozukluk, diğer bir kiĢinin de 

homosistein seviyelerinin acil tedavi gerektirecek kadar yüksek olması nedeniyle 

çalıĢmaya dahil edilememiĢtir. Bu duruma ek olarak, randomizasyon yapıldıktan ve 

probiyotik ürünlerin hastalara ulaĢacağı dönemde antibiyotik kullanmak zorunda 

kalan 2 katılımcı da çalıĢmadan elimine edilmiĢtir. Bir diğer kiĢi de aĢırı gaz ve 

ĢiĢkinlik sebebi ile ayrılmak istediğini bildirmiĢtir. ÇalıĢma‘nın sonunda probiyotik 1 

grubunda 18 kiĢi, probiyotik 2 grubunda 17 kiĢi ve plasebo grubunda 16 kiĢi olmak 

üzere toplamda 51 katılımcı ile çalıĢma tamamlanmıĢtır (Ģekil 3.1). 
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ġekil 3.1. Katılımcıların gruplara yerleĢtirilme akıĢ diyagramı 

Analiz 

Dahil edilme ve dıĢlanma 

kriterlerine uygun gönüllüler 

(n=63) 

Randomizasyon (n=56) 

ÇalıĢmadan ayrılanlar(n=6) 

Katılım sağlayamaması (n=3) 

DüĢük algılanan uyumluluk (n=2) 

Antibiyotik ilaç kullanımına 

baĢlama (n=1) 

  

  

Probiyotik I grubu  (n=21) 

 

ÇalıĢmadan ayrılan: (n=1) 
 Kendi  isteği ile ayrılma 

(n=1) 

 

Plasebo grubu (n=16) 

ÇalıĢmadan ayrılan : (n=0) 

  

YerleĢtirme 
(Müdahale öncesi) 

  

Probiyotik I grubu  (n=20) 

ÇalıĢmadan ayrılan: (n=2) 
 Gaz Ģikayeti ile bırakmak 

isteyen (n=2) 

 Kendi  isteği ile ayrılma 

(n=1) 

  

Takip Dönemi  
(Müdahale süreci) 

  

Probiyotik I grubu 

(n=18) 

Plasebo grubu 

 (n=16) 

Probiyotik II grubu (n=19) 
 

ÇalıĢmadan ayrılan : (n=0) 
 

 

Probiyotik II grubu (n=19) 
ÇalıĢmadan ayrılan : (n=2) 

 Gaz Ģikayeti ile bırakmak 

isteyen (n=1) 

 Antibiyotik ilaç kullanımı (n=1) 

 

Plasebo grubu (n=16) 

ÇalıĢmadan ayrılan : (n=0) 

  

 

Probiyotik II grubu 

(n=17) 



53 
 

3.3. ÇalıĢma Dizyanı 

 

 ÇalıĢma süresi, kan lipitlerinin değiĢim süresi değerlendirilerek ve daha önce 

yapılmıĢ benzer çalıĢmalar baz alınarak, 8 hafta olarak belirlenmiĢtir. Bireylere ilk 

olarak, çalıĢma hakkında genel bilgi verilmiĢ ve ‗AydınlatılmıĢ Onam Formu‘ 

okutularak çalıĢmaya gönüllü katılmak istediklerini beyan eden form 

imzalattırılmıĢtır (Ek-2).  

 

ÇalıĢma randomize çift kör plasebo kontrollü bir klinik çalıĢma olduğundan 

katılımcıların hangi grupta yer alacağı bir baĢka Ģahıs tarafından belirlenmiĢtir. 

Birinci grup Lactobacillus türü probiyotik, ikinci grup Bifidobacterium türü 

probiyotik ve üçüncü grup ise plasebo (kontrol) grubu olacak Ģekilde çalıĢma 

planlanmıĢtır. Kullanılacak olan suplemanın etkinliğinin anlaĢılabilmesi için, tüm 

gruplarda bulunan katılımcılar rutin beslenme ve fiziksel alıĢkanlıklarını 

değiĢtirmeden yaĢantılarına devam etmeleri ve normal ritüellerine ek olarak 8 

haftalık çalıĢma süresince beslenmelerine sadece supleman eklemeleri istenmiĢtir. 

Sekiz haftalık çalıĢma süresince, bakterilerin gastrik asitten etkilenmemesi için 

suplemanların yemekten hemen sonra tüketilmesi gerekliliği katılımcılara 

bildirilmiĢtir. Sekiz haftalık çalıĢma süresince katılımcıların yaĢam tarzında 

değiĢiklik olması (beslenme ve fiziksel aktivite) veya ilaç kullanmaya baĢlamaları 

(lipit düĢürücü, antibiyotik vs.) çalıĢmadan eliminasyon nedeni olmuĢtur. 

 

ÇalıĢmaya katılmayı onaylayan katılımcılara çalıĢma baĢında genel 

demografik özelliklerinin tanımlanması ve değerlendirilmesi için anket form 

uygulanmıĢtır (Ek-3). Anket formuna ek olarak, çalıĢma baĢlangıcında tüm 

katılımcılar ile görüĢülmüĢ ve doğru besin tüketim ve fiziksel aktivite kaydı 

yapabilmeleri için çalıĢmayı yürüten kiĢi tarafından detaylı anlatım sağlanmıĢtır.  

Daha sonra, 15 günde bir ard arda gelen 3 gün (2 gün hafta içi ve 1 gün hafta sonu 

olacak Ģekilde) her üç gruptaki katılımcıların 3 günlük besin tüketim kayıtları alınmıĢ 

ve tüketilen besinlerin Besin Fotoğraf Kataloğu‘ndaki görseller ve maketler 

kullanılarak doğru besin tüketim miktarlarının saptanması sağlanmıĢtır. Bunun 

yanında, besin tüketiminin alındığı günlerde 3 günlük fiziksel aktivite kaydı da 
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alınmıĢtır (Ek-4). Katılımcılar ile 15 günlük görüĢme periyodlarında kiĢilerin vücut 

kompoziyon ölçümleri alınarak vücut ağırlıklarında değiĢimlerin (artıĢ veya düĢüĢ) 

olmaması sağlanmıĢtır. On-beĢ günde bir ziyaret edilen katılımcıların, ziyaret 

edildiği günler aynı zamanda 15 günlük suplemanları da teslim edilmiĢtir. 

Katılımcılara probiyotik ürünleri her gün tüketmeleri gerekliliğini hatırlatmak üzere 

günlük hatırlatma mesajı (SMS) gönderilmiĢtir. 

Tablo 3.1. Katılımcıların ziyaretlerinde kontrol edilen iĢlemler 

Kontrol edilen iĢlem/ölçüm 

1. 

görüĢme 

(0. 

hafta) 

2. 

görüĢme 

(2.hafta) 

3. 

görüĢme 

(4. 

hafta) 

4. 

görüĢme 

(6. 

hafta) 

5. 

görüĢme 

(8.hafta) 

Bireylerin çalıĢma hakkında 

bilgilendirdikten sonra onam 

formlarının imzalatılması 
      

Bireylerin genel özellikleri, tıbbi 

öyküleri, ve 

beslenme alıĢkanlıklarının 

değerlendirilmesi 

      

Bireylerin fiziksel aktivite 

durumlarının saptanması 
      

ÇalıĢma sürecine iliĢkin 

bilgilerin aktarılması, 

probiyotiklerin kullanımı 

hakkında bilgilendirme 

      

3 günlük besin 

tüketim ve fiziksel aktivite 

kayıtlarının alınması 
          

Biyokimyasal analizler        
Antropometrik ölçümlerin 

yapılması 
          

Probiyotik kullanımına yönelik 

uyumun 

sorgulanması 
         

Mevcut yan etki/Ģikayetlerin 

Sorgulanması 
         

 

3.4. Antropometrik Ölçümler 

 

3.4.1. Vücut ağırlığı ve vücut bileĢimi analizi 

 

ÇalıĢmaya dahil olan katılımcıların çalıĢmanın baĢında, 2.haftası, 4.haftası, 

6.haftası ve çalıĢma sonu olan 8.haftasında boy uzunlukları, vücut ağırlıkları, bel-

kalça ölçümleri alınmıĢ ve katılımcıların özellikle vücüt ağırlıklarındaki değiĢimler 
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takip edilmiĢtir. ÇalıĢmanın yine baĢında, 2.haftası, 4.haftası, 6.haftası ve çalıĢma 

sonu olan 8.haftasında biyoelektrik impedans (BĠA) cihazı ile katılımcıların vücut 

ağırlığı, vücut yağ yüzdesi (%), yağ ağırlığı (kg), yağsız doku oranı ve ağırlığı, 

toplam vücut su miktarı ve bazal metabolik hız ölçümleri alınmıĢ ve 

değerlendirmeler yapılmıĢtır.  

 

Katılımcıların vücut ağırlıkları ve vücut analizleri Tanita BC 420 MA 

biyoelektrikal impedans cihazı kullanılarak ölçülmüĢtür. Vücut analizleri yapılırken 

tüm katılımcılar için cihaza standart 0.5kg dara ağırlığı girilmiĢ ve ölçüm yapılmadan 

önce bireylerin üzerlerindeki kalın giysilerin (ceket, kırka, kazak vs.) çıkartılması 

istenmiĢtir. Bireylere; ölçümden 24 saat öncesinde ağır fiziksel aktivite yapmamıĢ 

olmamaları, analizin hemen öncesinde su içmemeleri, analizin 24 saat öncesinde 

alkol tüketmemeleri, ölçümden 4 saat önce kafein içeren içecekleri tüketmemiĢ 

olmamaları ve ölçüm öncesi son 3 saat besin alımının durdurulması hususunda 

uyarılar önceden yapılmıĢtır (176). Bireylerin yaĢ, boy (cm), cinsiyet, vücut tipi gibi 

bilgilerin cihaza girilmesi ile vücut ağırlığı ve detaylı vücut analizlerinin yapılması 

sağlanmıĢtır. Katılımcıların ölçümleri yapılırken, cihaz kiĢilerin vücuduna iki 

kompartmanlı zayıf elektrik akımı sağlayarak,  yağsız doku ve yağın elektriksel 

geçirgenlik farkından faydalanılarak vücut analiz ölçümlerinin gerçekleĢmesini 

sağlamıĢtır (177).  

3.4.2. Boy uzunluğu   

 

 Katılımcıların boy uzunluk ölçümleri; esnemez mezura ile kiĢilerin omuzları 

düz Ģekilde duvara dayalı iken, ayaklar bitiĢik, baĢ Frankfort düzlemde çıplak ayak 

ile ölçümleri yapılmıĢtır (176). 

 

3.4.3. Bel ve kalça çevresi ölçümleri 

 

 Bel çevresi ölçümü; bireylerin kaburga kemiği ve kristailiyak kemik 

arasındaki orta noktanın çevresi esnemeyen mezur aracılığı ile ölçülerek alınmıĢtır. 

Bel ölçümü esnasında kiĢiler ayakta, kolları yana doğru sarkıtılmıĢ ve bacaklar 

bitiĢik vaziyette ölçümler alınmıĢtır. Kalça çevresi ise esnemeyen mezur yardımıyla, 
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bireyin kalçasının en yüksek olduğu bölgenin çevresi ölçülerek değerlendirme 

yapılmıĢtır (176). 

 

3.4.4. Beden kütle indeksi 

 

 Katılımcıların, beden kütle indeksi (BKI), Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

sınıflandırmasına göre,  vücut ağırlığının kilogram (kg) cinsinden, boy uzunluğunun 

metre (m) cinsinden karesine bölünmesi ile hesaplanmıĢtır. BKĠ sonuçları, WHO 

(1995) referans aralıkları kullanılarak değerlendirme yapılmıĢtır (tablo 3.2) (178) 

Tablo 3.2 Dünya Sağlık Örgüt‘ünün BKĠ sınıflaması 

WHO Sınıflandırılması BKĠ (kg/m
2
) 

≤18.5 Zayıf 

18.5-24.9 Normal 

25-29.9 Kilolu 

≥ 30 ġiĢman 

Kaynak: WHO. Use ve Interpretation of Anthropometry. WHO Technical Report Series 

No:854.Geneva. 1995, pp:329.  

 

3.5. Besin Tüketimi 

 

ÇalıĢma baĢlangıcında ve 15 günde bir ard arda gelen 3 gün (2 gün hafta içi 

ve 1 gün hafta sonu olacak Ģekilde) her üç gruptaki katılımcıların besin tüketimleri 

alınmıĢ ve tüketilen besinlerin Besin Fotoğraf Kataloğu‘ndaki görseller ve maketler 

kullanılarak doğru besin tüketim miktarlarının saptanması sağlanmıĢtır. Besin ve 

Yemek Fotoğrafları Kataloğu‘ndan (179) yararlanılarak elde edilen veriler Beslenme 

Bilgi Sistemleri (BEBĠS) sürümüne girilip, katılımcıların enerji ve besin ögelerinin 

tüketim miktarları değerlendirilmiĢtir.  

 

3.6. Fiziksel Aktivitenin Değerlendirilmesi 

 

GruplandırılmıĢ fiziksel aktivitelere göre katılımcıların gün içerisinde 

yaptıkları fiziksel aktiviteleri, dakika cinsinden kaydetmeleri istenmiĢtir. 

GruplandırılmıĢ olan fiziksel aktiviteler için harcanan sürenin toplam 24 saate 

eĢdeğer olmasına dikkat edilmiĢtir. Alınan kayıtlar ile kiĢilerin aktivite seviyeleri, 
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fiziksel aktivite seviyesinin belirlenmesinde kullanılan PAL birimi cinsinden 

hesaplanmıĢ ve değerlendirilmiĢtir (176). 

 

3.7. Biyokimyasal Bulgular 

 

Katılımcılardan çalıĢma baĢında ve sonunda olmak kaydıyla 2 kez toplanan 

kan örnekleri, Gazimağusa Devlet Hastanesi ve Gazimağusa Tıp Merkezi Biyokimya 

Laboratuvarında rutin metodlar ile analizler edilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen tüm 

katılımcıların, açlık kan Ģekeri, açlık insülin, toplam kolesterol, trigliserit, LDL-

kolesterol, HDL kolesterol, homosistein ve hs-CRP değerleri analiz edilmiĢtir. Tüm 

parametrelerin analizinde, her iki hastanede Abbott marka moduler otomasyona 

dayalı kitleri kullanarak analizleri yapmıĢtır. Kan örnekleri toplanmadan önce tüm 

katılımcılar; örneklerin toplanacağı sabahın öncesinde en az 10-12 saat açlık olması, 

ölçümün yapılacağı sabahın bir gece öncesinde alkol kullanmamaları ve mümkünse 

kan örneklerinin alınacağı sabah katılımcıların su tüketmemeleri konusunda 

bilgilendirilmiĢtir. Cihaz kullanılarak yapılan analizlerin dıĢında, HOMO-IR, VLDL 

kolesterol, LDL kolesterol/HDL kolesterol ve toplam kolesterol/HDL kolesterol 

değerleri cihaz aracılığı ile değil matematiksel formüller kullanılarak hesaplanmıĢtır. 

VLDL kolesterol, trigliserit değerinin 5‘e bölünmesiyle hesaplanmıĢtır (180). Kan 

örneklerinde; toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-Kolesterol, açlık 

kan glukozu, açlık insülin, hassas CRP ölçümleri analiz edilmiĢ, VLDL kolesterol, 

LDL kolesterol/HDL kolesterol, toplam kolesterol/HDL kolesterol ve HOMA-IR 

değerleri matematiksel fomrüller ile hesaplanmıĢtır. Aynı biyokimyasal parametreler, 

aynı koĢullarda çalıĢmanın sonunda (8.hafta) tekrarlanmıĢtır.  

 

3.8. Müdahale Araçları 

 

AraĢtırmada kullanılan probiyotik ürünler, eczaneden temin edilerek 

katılımcalara ulaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmada Probiyotik I grubu, 1x10
6 

Lactobacillus 

rhamnosus GG mikroorganizma içeren kapsül tüketiriken, Probiyotik II grubu, 1x10
9
 

kob Lactobacillus acidophilus ve 1x10
9
 kob Bifidobacterium animalis subsp.lactis 

kombinasyonlu bir probiyotik kapsül tüketmiĢtir. Plasebo grubu olarak adlandırılan 
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3.grupta bulunan bireyler ise diğer iki grupta bulunan katılımcıların tüketecekleri 

kapsüllere benzer probiyotik ürün teminin edilerek, uzman mikrobiyolog eĢliğinde 

Doğu Akdeniz Üniversitesi Eczacılık Fakültesi-Mikrobiyoloji Laboratuvar‘ında 

uygun hijyen koĢullar sağlandıktan sonra probiyotik kapsüllerinin içleri septik 

koĢullarda boĢaltılmıĢ ve plasebo ürün haline getirtilmiĢtir. Katılımcılar, baĢlangıç 

günü de dahil olmak üzere 15 günde bir ziyaret edilerek 15 günlük kapsüllerin 

teslimatı yapılmıĢtır.  

 

3.9. Verilerin Ġstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

 

AraĢtırmaya dahil edilen Probiyotik I, Probiyotik II ve Plasebo grubu 

bireylerden toplanan veriler istatisitksel açıdan Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS) 24.0 yazılımında analiz edilmiĢtir. Probiyotik I, Probiyotik II ve 

Plasebo grubu sosyo-demografik özelliklerinin, sağlık, sigara-alkol kullanma, 

düzenli spor/egzersiz yapma durumlarının ve beslenme alıĢkanlıklarının dağılımının 

belirlenmesinde frekans analizi kullanılmıĢ ve elde edilen bulgular çapraz tablolarla 

gösterilmiĢtir. 

 

Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin, biyokimyasal bulgularının, enerji 

ve besin öğesi alım miktarlarının normal dağılıma uyum gösterme durumunun 

incelenmesinde Shapiro-Wilk testi uygulanmıĢ olup, değiĢkenlerin normal dağılıma 

uyum göstermediği saptanmıĢtır. Probiyotik I, Probiyotik II ve Plasebo grubu 

bireylerin antropometrik ölçümlerinin, biyokimyasal bulgularının, enerji ve besin 

öğesi alım miktarlarının gruplar arası karĢılaĢtırılmasında bağımsız 3 grup 

karĢılaĢtırıldığında ve veri setin normal dağılıma uymadığından dolayı Kruskal-

Wallis H testi kullanılmıĢtır. Probiyotik I, Probiyotik II ve Plasebo grubu bireylerin 

grup içi müdahale öncesi ve müdahale sonrası antropometrik ölçümlerinin, 

biyokimyasal bulgularının, enerji ve besin öğesi alım miktarlarının 

karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon testi uygulanmıĢtır. Probiyotik I, Probiyotik II ve 

Plasebo grubunda yer alan katılımcıların biyokimyasal bulguları ile antropometrik 

ölçümleri ve enerji ve besin öğesi alım miktarları arasındaki korelasyonlar Spearman 

korelasyon analizi ile test edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

Tablo 4.1.‘de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin sosyo-demografik 

özelliklerine göre dağılımı verilmiĢtir. AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubu 

bireylerin %61,11‘inin kadın ve %38,89‘unun erkek olduğu,%16,67‘sinin 40 yaĢ ve 

altı,  % 44,44‘ünün 41-50 yaĢ arası, %38,89‘unun 51 yaĢ ve üzeri yaĢ grubunda yer 

aldığı ve yaĢ ortalamasının 46,78±8,42 olduğu görülmüĢtür. Probiyotik I grubunda 

yer alan katılımcıların tamamının evli olduğu, %22,22‘sinin ilköğretim, 

%33,33‘ünün lise ve %44,44‘ünün yüksekokul mezunu olduğu, %83,33‘ünün 

çalıĢtığı  ve %94,44‘ünün çocuk sahibi olduğu saptanmıĢtır.  

 

Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların %64,71‘inin kadın ve 

%35,29‘unun erkek olduğu, % 41,18‘inin 40 yaĢ ve altı, %17,65‘inin 41-50 yaĢ arası 

ve %41,18‘inin 51 yaĢ ve üzerinde olduğu, katılımcıların yaĢ ortalamasının 

44,12±9,07 olduğu saptanmıĢtır. Probiyotik II grubu bireylerin %82,35‘inin evli, 

%23,53‘ünün ilköğretim, %41,18‘inin lise ve %35,29‘unun yüksekokul mezunu 

olduğu, %88,24‘ünün çalıĢtığı, %76,47‘sinin çocuk sahibi olduğu görülmüĢtür.  

AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grupta yer alan bireylerin %68,75‘inin kadın, 

%31,25‘inin erkek olduğu, %25,0‘inin 40 yaĢ ve altı, %43,75‘inin 41-50 yaĢ arası ve 

%31,25‘inin 51 yaĢ ve üzeri yaĢ grubunda olduğu ve bu grupta yer alan bireylerin 

yaĢ ortalamasının 45,62±6,84 olduğu görülmüĢtür. Plasebo grubu katılımcıların 

%93,75‘inin evli, %31,25‘inin ilköğretim mezunu, %37,50‘sinin lise ve %31,25‘inin 

yüksekokul mezunu olduğu, %68,75‘inin çalıĢtığı ve %87,50‘sinin çocuğunun 

olduğu belirlenmiĢtir. 
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Tablo 4.1. Katılımcıların sosyo-demografik özellikleri 

  

Probiyotik I  

(n=18) 

Probiyotik II  

(n=17) 

Plasebo 

(n=16) 

Toplam 

 (n=51) 

     n       %    n        %  n          %  n          % 

Cinsiyet                 

Kadın 11 61,11 11 64,71 11 68,75 33 64,71 

Erkek 7 38,89 6 35,29 5 31,25 18 35,29 

YaĢ grubu                 

40 yaĢ ve altı 3 16,67 7 41,18 4 25,00 14 27,45 

41-50 yaĢ arası 8 44,44 3 17,65 7 43,75 18 35,29 

51 yaĢ ve üzeri 7 38,89 7 41,18 5 31,25 19 37,25 

YaĢ Ortalaması 46,78±8,42 44,12±9,07 45,62±6,84 45,53±8,11 

Medeni durumu                 

Evli 18 100,00 14 82,35 15 93,75 47 92,16 

Bekar 0 0,00 3 17,65 1 6,25 4 7,84 

Eğitim durumu                 

Ġlköğretim 4 22,22 4 23,53 5 31,25 13 25,49 

Lise 6 33,33 7 41,18 6 37,50 19 37,25 

Yüksekokul 8 44,44 6 35,29 5 31,25 19 37,25 

ÇalıĢma durumu                 

ÇalıĢan 15 83,33 15 88,24 11 68,75 41 80,39 

ÇalıĢmayan 3 16,67 2 11,76 5 31,25 10 19,61 

Çocuk sahibi olma                 

Olan 17 94,44 13 76,47 14 87,50 44 86,27 

Olmayan 1 5,56 4 23,53 1 6,25 6 11,76 
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Tablo 4.2. Katılımcıların öğün tüketim durumlarına göre dağılımı 

  

Probiyotik I 

 (n=18) 

Probiyotik II 

 (n=17) 

Plasebo 

(n=16) 

Toplam 

 (n=51) 

     n       %    n       %   n     %  n   % 

Sabah öğünü                 

Tüketiyor 18 100,00 16 94,12 14 87,50 48 94,12 

Tüketmiyor 0 0,00 1 5,88 2 12,50 1 1,96 

Öğle öğünü                 

Tüketiyor 18 100,00 16 94,12 15 83,75 47 92,16 

Tüketmiyor 0 0,00 1 5,88 1 6,25 2 3,92 

AkĢam öğünü                 

Tüketmiyor 18 100,00 17 100,00 16 100,00 49 96,08 

Ara öğün                 

Tüketiyor 10 55,56 10 58,82 14 87,50 32 62,75 

Tüketmiyor 8 44,44 6 35,29 2 12,50 16 31,37 

Öğün atlama durumu                 

Atlıyor 1 5,56 5 29,41 2 12,50 8 15,69 

Atlamıyor 9 50,00 8 47,06 5 31,25 22 43,14 

Bazen atlıyor 8 44,44 4 23,53 7 43,75 19 37,25 

Genellikle atlanan ana öğün                 

Sabah 0 0,00 3 17,65 1 6,25 4 7,84 

Öğle 2 11,11 3 17,65 4 25,00 9 17,65 

AkĢam 7 38,89 3 17,65 4 25,00 14 27,45 

 

 Tablo 4.2.‘te araĢtırma kapsamına alınan bireylerin öğün tüketim durumlarına 

göre dağılımı gösterilmiĢtir.  AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubu bireylerin 

tamamının sabah, öğle ve akĢam öğünlerini tükketiği, %44,44‘ünün ara öğün 

tüketmediği, %5,56 sının öğün atladığı, %44,44‘ünün bazen öğün atladığı, 

%38,89‘unun genellikle akĢam öğününü atladığı görülmüĢtür.  Probiyotik II 

grubunda yer alan katılımcıların %5,88‘inin sabah ve öğle öğünü tüketmediği, 

%58,82‘sinin ara öğün tükettiği, %29,41‘inin öğün atladığı ve %23,53‘ünün bazen 
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öğün atladığı, %17,65‘inin genellikle sabah, %17,65‘inin öğle ve %17,65‘inin akĢam 

öğününü atladığı görülmüĢtür.  

 

 AraĢtırma kapsamına alınan Plasebo grubu bireylerin %87,50‘sinin sabah 

öğünü, %83,75‘inin öğle öğünü ve %100‘ünün akĢam öğünü tükettiği, %12,50‘sinin 

ara öğün tüketmediği, %12,50‘sinin öğün atladığı, % 43,75‘inin bazen öğün atladığı, 

%25,0‘nin genellikle öğle ve %25,0‘inin genellikle akĢam öğününü atladığı 

saptanmıĢtır. 
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Tablo 4.3. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (toplam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Öncesi 

 
 ̅±s p1 Fark  ̅±s p2 Fark p3 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Probiyotik I 69,62 ± 11,74 0,153 
 

69,93 ± 11,89 0,128 
 

0,103 

Probiyotik II 77,84 ± 12,83 
  

78,02 ± 12,68 
  

0,492 

Plasebo 71,38 ± 6,86 
  

71,64 ± 6,72 
  

0,338 

BKI 

(kg/m2) 

Probiyotik I 27,51 ± 6,93 0,848 
 

27,87 ± 6,66 0,721 
 

0,080 

Probiyotik II 26,23 ± 7,67 
  

26,42 ± 7,28 
  

0,297 

Plasebo 27,54 ± 8,16 
  

27,83 ± 7,99 
  

0,178 

Bel 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 82,33 ± 14,06 0,606 
 

82,44 ± 14,03 0,638 
 

0,157 

Probiyotik II 85,29 ± 9,12 
  

85,44 ± 9,21 
  

0,317 

Plasebo 83,06 ± 7,38 
  

83,13 ± 7,65 
  

0,563 

Kalça 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 100,17 ± 10,36 0,430 
 

100,17 ± 10,36 0,430 
 

1,000 

Probiyotik II 101 ± 6,41 
  

101 ± 6,41 
  

1,000 

Plasebo 101,69 ± 6,53 
  

101,69 ± 6,53 
  

1,000 

Bel/kalça 

çevresi 

Probiyotik I 0,82 ± 0,07 0,731 
 

0,82 ± 0,07 0,731 
 

1,000 

Probiyotik II 0,83 ± 0,07 
  

0,83 ± 0,07 
  

1,000 

Plasebo 0,81 ± 0,06 
  

0,81 ± 0,06 
  

1,000 

Vücut 

 yağ (kg)  

Probiyotik I 19,09 ± 5,22 0,691 
 

19,26 ± 5,16 0,793 
 

0,250 

Probiyotik II 20,35 ± 6,69 
  

20,73 ± 6,82 
  

0,080 

Plasebo 21,06 ± 5,07 
  

21,62 ± 5,18 
  

0,010* 

FFM 

(yağsız kütle)  

Probiyotik I 50,57 ± 10,58 0,042* 1-2 50,19 ± 10,4 0,059 
 

0,039* 

Probiyotik II 57,56 ± 10,7 
 

2-3 57,23 ± 10,7 
  

0,256 

Plasebo 49,59 ± 7,53 
  

49,38 ± 7,6 
  

0,364 

Kas kütlesi  

Probiyotik I 48,23 ± 10,27 0,060 
 

48,17 ± 9,63 0,066 
 

0,906 

Probiyotik II 54,7 ± 10,53 
  

54,38 ± 10,21 
  

0,205 

Plasebo 46,91 ± 7,35 
  

46,91 ± 7,27 
  

0,586 

TBW kg 

(sıvı oranı)  

Probiyotik I 35,17 ± 7,3 0,076 
 

34,98 ± 7,28 0,081 
 

0,053 

Probiyotik II 39,84 ± 7,29 
  

39,69 ± 7,17 
  

0,437 

Plasebo 34,45 ± 5,32 
  

34,43 ± 5,27 
  

0,876 

TBW %  

Probiyotik I 50,4 ± 4,88 0,370 
 

49,91 ± 4,61 0,391 
 

0,017* 

Probiyotik II 51,26 ± 4,94 
  

50,95 ± 5,2 
  

0,087 

Plasebo 48,75 ± 4,48 
  

48,34 ± 4,62 
  

0,011* 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma)*p<0,05 
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Tablo 4.3. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (IQR) 

(toplam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Öncesi 

 
IQR p1 Fark IQR p2 Fark p3 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Probiyotik I 14,38 0,153 
 

15,55 0,128 
 

0,103 

Probiyotik II 18,55 
  

17,90 
  

0,492 

Plasebo 12,83 
  

12,25 
  

0,338 

BKI 

(kg/m2) 

Probiyotik I 13,38 0,848 
 

13,53 0,721 
 

0,080 

Probiyotik II 12,35 
  

11,50 
  

0,297 

Plasebo 13,60 
  

14,18 
  

0,178 

Bel 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 14,75 0,606 
 

14,75 0,638 
 

0,157 

Probiyotik II 13,50 
  

13,50 
  

0,317 

Plasebo 13,25 
  

13,25 
  

0,563 

Kalça 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 10,50 0,430 
 

10,50 0,430 
 

1,000 

Probiyotik II 8,50 
  

8,50 
  

1,000 

Plasebo 6,75 
  

6,75 
  

1,000 

Bel/kalça 

çevresi 

Probiyotik I 0,12 0,731 
 

0,12 0,731 
 

1,000 

Probiyotik II 0,13 
  

0,13 
  

1,000 

Plasebo 0,07 
  

0,07 
  

1,000 

Vücut 

 yağ (kg)  

Probiyotik I 8,45 0,691 
 

8,53 0,793 
 

0,025* 

Probiyotik II 10,50 
  

10,40 
  

0,080 

Plasebo 6,18 
  

5,43 
  

0,010* 

FFM 

(yağsız kütle)  

Probiyotik I 17,05 0,042* 1-2 16,83 0,059 
 

0,039* 

Probiyotik II 15,70 
 

2-3 16,25 
  

0,256 

Plasebo 12,70 
  

12,55 
  

0,364 

Kas kütlesi  

Probiyotik I 19,13 0,060 
 

15,68 0,066 
 

0,906 

Probiyotik II 16,25 
  

15,45 
  

0,205 

Plasebo 12,33 
  

12,05 
  

0,586 

TBW kg 

(sıvı oranı)  

Probiyotik I 13,40 0,076 
 

13,18 0,081 
 

0,053 

Probiyotik II 10,75 
  

11,05 
  

0,437 

Plasebo 10,00 
  

9,70 
  

0,876 

TBW %  

Probiyotik I 8,48 0,370 
 

8,05 0,391 
 

0,017* 

Probiyotik II 7,35 
  

7,75 
  

0,087 

Plasebo 7,70 
  

7,28 
  

0,011* 

 

Tablo 4.3‘de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin antropometik 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgular gösterilmiĢtir.  

Katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi, vücut ağırlığı, boy uzunluğu, 

BKI, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça, vücut yağı, kas kütlesi, TBW kg (sıvı 

oranı) ve TBW % değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmazken 

(p>0,05), FFM (yağsız kütle) değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 
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olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Müdahale öncesinde Probiyotik II grubunda yer alan 

bireylerin FFM (yağsız kütle) değerleri Probiyotik I ve Plasebo grubunda yer alan 

bireylerden daha yüksek bulunmuĢtur.  

 

AraĢtırmaya katılan bireylerin gruplarına göre müdahale sonrasında ölçülen 

vücut ağırlığı, boy uzunluğu, BKI, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça,vücut yağı, 

FFM (yağsız kütle), kas kütlesi, TBW kg (sıvı oranı) ve TBW % değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubu bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

BKI, vücut yağ, FFM (yağsız kütle) ve TBW % değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Probiyotik I grubu 

bireylerin BKI ve vücut yağ değerleri müdahale sonrasında artarken, FFM (yağsız 

kütle) ve TBW % değerleri azalmıĢtır.  

 

Probiyotik II grubunda yer alan bireylerim müdahale öncesi ve sonrası 

antropometrik ölçümleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı görülmüĢtür (p>0,05).  

 

Plasebo grupta yer alan katılımcıların müdahale öncesi ve sonrası vücut yağ 

ve TBW % değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır 

(p<0,05). Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası vücut yağ değerlerinin arttığı, 

TBW % değerlerinin ise azaldığı belirlenmiĢtir. 
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Tablo 4.3.1. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (kadın) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅±s p1 Fark  ̅±s p2 Fark p3 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Probiyotik I 69,19 ± 12,01 0,050 
 

69,57 ± 12,44 0,043* 1-2 0,236 

Probiyotik II 82,12 ± 13,35 
  

82,4 ± 12,86 
 

2-3 0,476 

Plasebo 73,18 ± 6,57 
  

72,95 ± 6,87 
  

0,656 

BKI 

(kg/m2) 

Probiyotik I 28,92 ± 7,15 0,604 
 

29,03 ± 6,38 0,320 
 

0,160 

Probiyotik II 25,87 ± 5,95 
  

26,05 ± 5,8 
  

0,423 

Plasebo 27,18 ± 8,29 
  

27,16 ± 8 
  

0,965 

Bel 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 83,09 ± 14,96 0,263 
 

83,09 ± 14,96 0,266 
 

1,000 

Probiyotik II 87,64 ± 9,08 
  

87,64 ± 9,08 
  

1,000 

Plasebo 83,09 ± 7,11 
  

83 ± 7,27 
  

0,317 

Kalça 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 100,91 ± 10,01 0,603 
 

100,91 ± 10,01 0,603 
 

1,000 

Probiyotik II 101,91 ± 6,92 
  

101,91 ± 6,92 
  

1,000 

Plasebo 100,73 ± 6,83 
  

100,73 ± 6,83 
  

1,000 

Bel/kalça 

çevresi 

Probiyotik I 0,82 ± 0,07 0,236 
 

0,82 ± 0,07 0,236 
 

1,000 

Probiyotik II 0,86 ± 0,07 
  

0,86 ± 0,07 
  

1,000 

Plasebo 0,82 ± 0,06 
  

0,82 ± 0,06 
  

1,000 

Vücut 

 yağ (kg)  

Probiyotik I 20,13 ± 5,87 0,870 
 

20,48 ± 5,8 0,750 
 

0,450 

Probiyotik II 21,09 ± 5,23 
  

21,44 ± 5,08 
  

0,248 

Plasebo 20,34 ± 5,91 
  

20,79 ± 5,97 
  

0,100 

FFM 

(yağsız kütle)  

Probiyotik I 49,14 ± 9,91 0,023* 1-2 48,59 ± 9,59 0,024* 1-2 0,016* 

Probiyotik II 61,3 ± 10,92 
 

2-3 61,02 ± 10,78 
 

2-3 0,533 

Plasebo 51,07 ± 7,58 
  

50,63 ± 7,81 
  

0,075 

Kas kütlesi  

Probiyotik I 46,65 ± 9,46 0,028* 1-2 46,75 ± 8,88 0,025* 1-2 0,964 

Probiyotik II 58,27 ± 10,93 
 

2-3 57,97 ± 10,29 
 

2-3 0,350 

Plasebo 48,24 ± 7,52 
  

48,13 ± 7,48 
  

0,688 

TBW kg 

(sıvı oranı)  

Probiyotik I 34,23 ± 6,91 0,028* 1-2 33,9 ± 6,82 0,021* 1-2 0,023* 

Probiyotik II 42,23 ± 7,56 
 

2-3 42,2 ± 7,16 
 

2-3 1,000 

Plasebo 35,35 ± 5,31 
  

35,22 ± 5,28 
  

0,326 

TBW %  

Probiyotik I 49,48 ± 4,84 0,568 
 

48,76 ± 4,32 0,355 
 

0,013* 

Probiyotik II 51,32 ± 3,58 
  

51,15 ± 3,66 
  

0,473 

Plasebo 49,63 ± 4,74 
  

49,19 ± 4,95 
  

0,050* 

 (p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.3.1. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (IQR) 

(kadın) 

Parametre Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
IQR p1 Fark IQR p2 Fark p3 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Probiyotik I 12,30 0,050 
 

14,10 0,043* 1-2 0,236 

Probiyotik II 22,90 
  

25,10 
 

2-3 0,476 

Plasebo 10,20 
  

10,60 
  

0,656 

BKI 

(kg/m2) 

Probiyotik I 12,20 0,604 
 

12,50 0,320 
 

0,160 

Probiyotik II 10,10 
  

6,10 
  

0,423 

Plasebo 15,10 
  

15,10 
  

0,965 

Bel 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 18,00 0,263 
 

18,00 0,266 
 

1,000 

Probiyotik II 18,00 
  

18,00 
  

1,000 

Plasebo 11,00 
  

11,00 
  

0,317 

Kalça 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 9,00 0,603 
 

9,00 0,603 
 

1,000 

Probiyotik II 10,00 
  

10,00 
  

1,000 

Plasebo 7,00 
  

7,00 
  

1,000 

Bel/kalça 

çevresi 

Probiyotik I 0,13 0,236 
 

0,13 0,236 
 

1,000 

Probiyotik II 0,13 
  

0,13 
  

1,000 

Plasebo 0,10 
  

0,10 
  

1,000 

Vücut 

 yağ (kg)  

Probiyotik I 7,70 0,870 
 

8,90 0,750 
 

0,045* 

Probiyotik II 8,80 
  

8,20 
  

0,248 

Plasebo 6,30 
  

5,30 
  

0,100 

FFM 

(yağsız kütle)  

Probiyotik I 11,90 0,023* 1-2 11,40 0,024* 1-2 0,016* 

Probiyotik II 19,80 
 

2-3 17,10 
 

2-3 0,533 

Plasebo 12,20 
  

12,60 
  

0,075 

Kas kütlesi  

Probiyotik I 11,30 0,028* 1-2 10,50 0,025* 1-2 0,964 

Probiyotik II 18,90 
 

2-3 16,30 
 

2-3 0,350 

Plasebo 12,50 
  

12,00 
  

0,688 

TBW kg 

(sıvı oranı)  

Probiyotik I 9,60 0,028* 1-2 9,20 0,021* 1-2 0,023* 

Probiyotik II 11,80 
 

2-3 10,50 
 

2-3 1,000 

Plasebo 10,00 
  

9,70 
  

0,326 

TBW %  

Probiyotik I 9,60 0,568 
 

7,80 0,355 
 

0,013* 

Probiyotik II 3,50 
  

3,70 
  

0,473 

Plasebo 7,40 
  

8,00 
  

0,050* 

 

Tablo 4.3.1.‘de araĢtırmaya katılan kadın bireylerin antropometik 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgulara yer verilmiĢtir.  

 

AraĢtırmaya katılan kadın bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi, vücut 

ağırlığı, BKI, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça,vücut yağı ve TBW % değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı (p>0,05), boy uzunluğu, 

FFM (yağsız kütle), kas kütlesi ve TBW kg (sıvı oranı) değerleri arasındaki farkın 
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istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Müdahale öncesinde 

Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerin boy uzunluğu, FFM (yağsız kütle) 

kas kütlesi ve TBW kg (sıvı oranı) değerleri Probiyotik I ve Plasebo grubunda yer 

alan kadın bireylerden daha yüksek bulunmuĢtur.  

 

Kadın katılımcıların gruplarına göre müdahale sonrasında ölçülen BKI, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel/kalça, vücut yağı ve TBW % değerleri arasında fark 

bulunmazken (p>0,05), vücut ağrılığı, boy uzunluğu, FFM (yağsız kütle), kas kütlesi 

ve TBW kg (sıvı oranı) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı tespit edilmiĢtir (p<0,05). Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerin 

müdahale sonrasında ölçülen vücut ağrılığı, boy uzunluğu, FFM (yağsız kütle), kas 

kütlesi ve TBW kg (sıvı oranı) değerleri Probiyotik I ve Plasebo grubunda yer alan 

kadın bireylerden daha yüksektir.  

 

Probiyotik I grubunda yer alan kadın  bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

BKI, vücut yağ, FFM (yağsız kütle), TBW kg (sıvı oranı) ve TBW % değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Probiyotik 

I grubu kadın bireylerin BKI, vücut yağ, kas kütlesi değerleri müdahale sonrasında 

artarken, FFM (yağsız kütle), TBW kg (sıvı oranı) ve TBW % değerleri azalmıĢtır.  

 

Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerim müdahale öncesi ve sonrası 

antropometrik ölçümleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

Plasebo grupta yer alan kadın katılımcıların müdahale sonrası ölçülen TBW 

% değerlerinin müdahale öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

olduğu saptanırken (p<0,05), diğer antropometrik ölçümleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05). 
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Tablo 4.3.2. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (erkek) 

Kan 

Parametreleri Grup 

Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

  ̅±s p1 Fark  ̅±s p2 Fark p3 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Probiyotik I 70,3 ± 12,2 0,719 

 

70,49 ± 

11,92 0,787 

 

0,271 

Probiyotik II 70 ± 7,49 

  

70 ± 8,02 

  

1,000 

Plasebo 67,42 ± 6,31 

  

68,14 ± 6,01 

  

0,442 

BKI 

(kg/m2) 

Probiyotik I 25,29 ± 6,42 0,832 

 

25,77 ± 6,7 0,792 

 

0,173 

Probiyotik II 26,88 ± 10,8 

  

27,12 ± 

10,08 

  

0,600 

Plasebo 28,32 ± 8,75 

  

29,18 ± 8,71 

  

0,390 

Bel 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 81,14 ± 13,58 0,674 

 

81,43 ± 

13,53 0,622 

 

0,157 

Probiyotik II 86,17 ± 5,64 

  

86,88 ± 5,87 

  

0,317 

Plasebo 83 ± 8,83 

  

83,4 ± 9,34 

  

0,157 

Kalça 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 99 ± 11,59 0,397 

 

99 ± 11,59 0,397 

 

1,000 

Probiyotik II 99,33 ± 5,54 

  

99,33 ± 5,54 

  

1,000 

Plasebo 103,8 ± 5,93 

  

103,8 ± 5,93 

  

1,000 

Bel/kalça 

çevresi 

Probiyotik I 0,82 ± 0,07 0,573 

 

0,82 ± 0,07 0,573 

 

1,000 

Probiyotik II 0,78 ± 0,06 

  

0,78 ± 0,06 

  

1,000 

Plasebo 0,8 ± 0,06 

  

0,8 ± 0,06 

  

1,000 

Vücut 

 yağ (kg)  

Probiyotik I 17,47 ± 3,84 0,168 

 

17,84 ± 3,53 0,143 

 

0,271 

Probiyotik II 18,98 ± 9,22 

  

19,43 ± 9,7 

  

0,141 

Plasebo 22,66 ± 2,14 

  

23,14 ± 2,36 

  

0,420 

FFM 

(yağsız kütle)  

Probiyotik I 52,83 ± 11,98 0,612 

 

52,7 ± 11,88 0,664 

 

0,674 

Probiyotik II 50,7 ± 6,34 

  

50,28 ± 6,65 

  
0,045* 

Plasebo 46,34 ± 7,06 

  

46,62 ± 7,07 

  
0,042* 

Kas kütlesi  

Probiyotik I 50,71 ± 11,75 0,554 

 

50,4 ± 11,04 0,600 

 

0,600 

Probiyotik II 48,15 ± 6,04 

  

47,78 ± 6,39 

  

0,080 

Plasebo 43,98 ± 6,74 

  

44,24 ± 6,76 

  
0,042* 

TBW kg 

(sıvı oranı)  

Probiyotik I 36,64 ± 8,21 0,642 

 

36,67 ± 8,19 0,649 

 

1,000 

Probiyotik II 35,45 ± 4,49 

  

35,1 ± 4,76 

  

0,078 

Plasebo 32,46 ± 5,32 

  

32,7 ± 5,37 

  
0,039* 

TBW %  

Probiyotik I 51,84 ± 4,94 0,264 

 

51,7 ± 4,79 0,356 

 

0,596 

Probiyotik II 51,17 ± 7,23 

  

50,58 ± 7,71 

  

0,075 

Plasebo 46,82 ± 3,5 

  

46,46 ± 3,51 

  

0,066 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi 

karşılaştırma) *p<0,05 
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Tablo 4.3.2. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (IQR) 

(erkek) 

Kan Parametreleri Grup 

Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 IQR p1 Fark IQR p2 Fark p3 

Vücut 

ağırlığı (kg) 

Probiyotik I 20,60 0,719 

 

19,90 0,787 

 

0,271 

Probiyotik II 10,23 

  

10,33 

  

1,000 

Plasebo 9,75 

  

8,80 

  
0,042* 

Boy 

uzunluğu (cm) 

Probiyotik I 16,00 0,331 

 

16,00 0,331 

 

1,000 

Probiyotik II 9,00 

  

9,00 

  

1,000 

Plasebo 19,00 

  

19,00 

  

1,000 

BKI 

(kg/m2) 

Probiyotik I 7,70 0,832 

 

10,10 0,792 

 

0,173 

Probiyotik II 20,20 

  

18,80 

  

0,600 

Plasebo 14,35 

  

14,45 

  
0,039* 

Bel 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 15,00 0,674 

 

15,00 0,622 

 

0,157 

Probiyotik II 9,75 

  

10,00 

  

0,317 

Plasebo 17,00 

  

18,00 

  

0,157 

Kalça 

çevresi (cm) 

Probiyotik I 17,00 0,397 

 

17,00 0,397 

 

1,000 

Probiyotik II 7,00 

  

7,00 

  

1,000 

Plasebo 11,00 

  

11,00 

  

1,000 

Bel/kalça 

çevresi 

Probiyotik I 0,14 0,573 

 

0,14 0,573 

 

1,000 

Probiyotik II 0,13 

  

0,13 

  

1,000 

Plasebo 0,10 

  

0,10 

  

1,000 

Vücut 

 yağ (kg)  

Probiyotik I 5,70 0,168 

 

4,50 0,143 

 

0,271 

Probiyotik II 15,75 

  

16,48 

  

0,141 

Plasebo 3,90 

  

4,25 

  
0,042* 

FFM 

(yağsız kütle)  

Probiyotik I 20,10 0,612 

 

19,30 0,664 

 

0,674 

Probiyotik II 10,63 

  

10,70 

  
0,045* 

Plasebo 11,10 

  

11,15 

  
0,042* 

Kas kütlesi  

Probiyotik I 19,10 0,554 

 

17,50 0,600 

 

0,600 

Probiyotik II 10,13 

  

10,25 

  

0,080 

Plasebo 10,60 

  

10,65 

  
0,042* 

TBW kg 

(sıvı oranı)  

Probiyotik I 13,20 0,642 

 

13,30 0,649 

 

1,000 

Probiyotik II 7,23 

  

7,18 

  

0,078 

Plasebo 8,50 

  

8,60 

  
0,039* 

TBW %  

Probiyotik I 4,30 0,264 

 

6,00 0,356 

 

0,596 

Probiyotik II 12,38 

  

13,50 

  

0,075 

Plasebo 4,65 

  

4,35 

  

0,066 
(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 

 

Tablo 4.3.2‘de araĢtırmaya dahil edilen erkek bireylerin antropometik 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgular gösterilmiĢtir.  
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AraĢtırmaya katılan erkek bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi 

antropometrik ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüĢtür (p>0,05). Benzer Ģekilde erkek bireylerin müdahale sonrası ölçülen 

antropometrik ölümlerinin de gruplarına göre anlamlı düzeyde farklılık göstermediği 

tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

Probiyotik I grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

antropmetrik ölçümleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı görülmüĢtür (p>0,05).  

 

Probiyotik II grubu erkek bireylerin müdahale öncesi ve sonrası FFM (yağsız 

kütle) değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptanırken 

(p<0,05), diğer antropmetrik ölçümlerinin anlamlı düzeyde değiĢmediği görülmüĢtür 

(p>0,05). Probiyotik II grubu erkek bireylerin müdahale sonrası FFM (yağsız kütle) 

değerleri azalmıĢtır.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grubu erkek bireylerin müdahale öncesi ve 

sonrası vücut ağırlığı, BKI, vücut yağ, FFM (yağsız kütle), kas kütlesi ve TBW kg 

(sıvı oranı) değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 

görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu erkek bireylerin müdahale sonrası vücut 

ağırlığı, BKI, vücut yağ, FFM yağsız kütle, kas kütlesi ve TBW kg (sıvı oranı) 

değerleri artmıĢtır. 
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Tablo 4.3.3. Katılımcıların müdahale öncesi grup içi BKI dağılımları (toplam) 

Grup Sayı Yüzdelik (%) 

Probiyotik 1 

 

Toplam 

10 

8 

18 

55,6 

44,4 

100 

Probiyotik 2 

 

Toplam 

8 

9 

17 

47,1 

52,9 

100 

Probiyotik 3 

 

Toplam 

8 

8 

16 

50 

50 

100 

 

 
ġekil 4.1. Katılımcıların müdahale öncesi grup içi BKI dağılımları 
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Tablo 4.3.4. Katılımcıların müdahale sonrası grup içi BKI dağılımları (toplam) 

Grup Sayı Yüzdelik (%) 

Probiyotik 1 

 

Toplam 

9 

9                                      

18 

50 

50 

100 

Probiyotik 2 

 

Toplam 

8 

9 

17 

47,1 

52,9 

100 

Probiyotik 3 

 

Toplam 

8 

8 

16 

50 

50 

100 

 

 
ġekil 4.2. Katılımcıların müdahale sonrası grup içi BKI dağılımları 
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Tablo 4.4.  Katılımcıların biyokimyasal ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (Toplam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Ġnsulin 

Probiyotik I 10,24 ± 9,05 0,583 
 

9,52 ± 3,86 0,402 
 

0,372 

Probiyotik II 9,56 ± 5,4 
  

8,47 ± 3,54 
  

0,277 

Plasebo 8,01 ± 4,64 
  

7,91 ± 3,97 
  

0,877 

AKġ 

Probiyotik I 97,89 ± 7,42 0,956 
 

87,61 ± 6,39 0,188 
 

0,000* 

Probiyotik II 100,76 ± 18,55 
  

90,59 ± 11,81 
  

0,000* 

Plasebo 97,06 ± 8,24 
  

92,06 ± 6,77 
  

0,003* 

 Probiyotik I 2,48 ± 0,55 0,756  2,05 ± 0,59 0,384  0,004* 

HOMA-IR Probiyotik II 2,37 ± 0,48   1,89 ± 0,28   0,002* 

 Plasebo 1,91± 0,32   1,80 ± 0,27   0,089 

Total Kolesterol 

Probiyotik I 241 ± 37,22 0,232 
 

215,39 ± 42,86 0,455 
 

0,001* 

Probiyotik II 226 ± 30,74 
  

201,47 ± 31,18 
  

0,002* 

Plasebo 221,63 ± 34,81 
  

215,31 ± 33,63 
  

0,088 

LDL-kolesterol 

Probiyotik I 156,5 ± 36,08 0,168 
 

156 ± 40,51 0,230 
 

0,862 

Probiyotik II 143,35 ± 29,03 
  

137,82 ± 30,4 
  

0,142 

Plasebo 136,19 ± 37,1 
  

134,75 ± 33,78 
  

0,451 

HDL-kolesterol 

Probiyotik I 57,67 ± 13,61 0,287 
 

56,22 ± 13,33 0,819 
 

0,200 

Probiyotik II 63,41 ± 9,64 
  

59 ± 10,95 
  

0,09 

Plasebo 59,81 ± 12,5 
  

59,19 ± 11,43 
  

0,815 

Trigliserit 

Probiyotik I 151 ± 72,1 0,002* 1-3 123,89 ± 69,78 0,451 
 

0,004* 

Probiyotik II 121,71 ± 37,61 
  

96,82 ± 29,9 
  

0,006* 

Plasebo 83,81 ± 21,03 
  

88,81 ± 26,84 
  

0,776 

hs-CRP 

Probiyotik I 0,24 ± 0,22 0,519 
 

0,23 ± 0,17 0,014* 2-3 0,777 

Probiyotik II 0,25 ± 0,22 
  

0,28 ± 0,26 
  

0,410 

Plasebo 0,19 ± 0,16 
  

0,18 ± 0,13 
  

0,280 

Homosistein 

Probiyotik I 13,76 ± 8,6 0,089 
 

11,77 ± 6,37 0,235 
 

0,085 

Probiyotik II 9,68 ± 3,03 
  

8,78 ± 2,78 
  

0,044* 

Plasebo 8,83 ± 2,11 
  

9,64 ± 2,13 
  

0,006* 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

Probiyotik I 2,9 ± 1,08 0,189 
 

2,98 ± 1,19 0,125 
 

0,661 

Probiyotik II 2,29 ± 0,49 
  

2,38 ± 0,56 
  

0,174 

Plasebo 2,36 ± 0,67 
  

2,33 ± 0,61 
  

0,949 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

Probiyotik I 4,43 ± 1,39 0,204 
 

4,06 ± 1,39 0,456 
 

0,014* 

Probiyotik II 3,61 ± 0,55 
  

3,48 ± 0,58 
  

0,171 

Plasebo 3,82 ± 0,76 
  

3,74 ± 0,69 
  

0,801 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.4.1. Katılımcıların biyokimyasal ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (IQR) 

(Toplam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
IQR p1 Fark IQR p2 Fark p3 

Ġnsulin 

Probiyotik I 3,48 0,583 
 6,88 0,402 

 
0,372 

Probiyotik II 6,25   6,75   
0,277 

Plasebo 5,50 
  

4,43 
  

0,877 

AKġ 

Probiyotik I 12,50 0,956 
 8,50 0,188 

 
0,000* 

Probiyotik II 10,50   13,50   
0,000* 

Plasebo 13,00 
  

12,00 
  

0,003* 

Toplam Kolesterol 

Probiyotik I 39,75 0,232 
 

33,00 0,455 
 

0,001* 

Probiyotik II 55,50   44,00   
0,002* 

Plasebo 44,00   43,25   
0,088 

LDL-kolesterol 

Probiyotik I 44,50 0,168 
 

37,75 0,230 
 

0,862 

Probiyotik II 54,50   46,50   
0,142 

Plasebo 43,75   41,00   
0,451 

HDL-kolesterol 

Probiyotik I 21,25 0,287 
 15,75 0,819 

 
0,200 

Probiyotik II 14,00 
  

17,00 
  

0,009* 

Plasebo 18,00   18,00   
0,815 

Trigliserit 

Probiyotik I 124,00 0,002* 1-3 107,25 0,451 
 

0,004* 

Probiyotik II 59,50   30,50   
0,006* 

Plasebo 33,50 
  

40,25 
  

0,776 

CRP 

Probiyotik I 0,21 0,519 
 0,22 0,014* 2-3 0,777 

Probiyotik II 0,26   0,20   
0,410 

Plasebo 0,10   0,01   
0,028* 

Homosistein 

Probiyotik I 7,97 0,089 
 

5,14 0,235 
 

0,085 

Probiyotik II 5,19   3,94   
0,044* 

Plasebo 3,23   2,80   
0,006* 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

Probiyotik I 1,45 0,189 
 

0,93 0,125 
 

0,661 

Probiyotik II 0,60 
  

0,75 
  

0,174 

Plasebo 1,00   0,75   
0,949 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

Probiyotik I 2,30 0,204 
 1,10 0,456 

 
0,014* 

Probiyotik II 0,70 
  

0,70 
  

0,171 

Plasebo 1,35   1,15   
0,801 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 

 

Tablo 4.4 ve 4.4.1‘de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin Biyokimyasal 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgular verilmiĢtir.  
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Katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi trigliserid değerleri arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Probiyotik I 

grubu bireylerin müdahale öncesi trigliserit değerleri Plasebo grubu bireylerden 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Katılımcıların gruplarına göre müdahale 

öncesi ölçülen diğer biyokimyasal parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamaktadır.  

 

AraĢtırma kapsamına alınan bireylerin gruplarına göre müdahale sonrası  hs-

CRP değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 

görülmüĢtür (p<0,05). Probiyotik II grubu bireylerin müdahale sonrası hs-CRP 

değerleri Plasebo grubu bireylerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. 

Katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi ölçülen diğer biyokimyasal 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit edilmiĢtir. 

 

AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin müdahale 

öncesi ve sonrası AKġ, HOMA-IR, kolesterol, trigliserit ve Total kolesterol/HDL 

kolesterol değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır 

(p<0,05). Probiyotik I grubu bireylerin müdahale sonrası AKġ (Ģekil 4.1), kolesterol 

(Ģekil 4.2), trigliserit (Ģekil 4.3), HOMA-IR ve Total kolesterol/HDL kolesterol 

değerlerinin azaldığı görülmüĢtür (Ģekil 4.).  

 

Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların müdahale öncesi ve sonrası 

AKġ, HOMA-IR, kolesterol, HDL, trigliserit ve homosistein  değerleri arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Probiyotik II 

grubunda yer alan bireylerin müdahale sonrası ölçülen AKġ (Ģekil 4.1), kolesterol 

(Ģekil 4.2), HDL, trigliserit (Ģekil 4.3), HOMA-IR ve homosistein (Ģekil 4.4) 

değerleri müdahale öncesine göre daha düĢük bulunmuĢtur.  

 

Plasebo grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi ve sonrası AKġ, hs-

CRP ve homosistein değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası  AKġ ve 

hs-CRP değerleri azalırken, homosistein değerlerinin arttığı görülmüĢtür.  
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ġekil 4.3. Probiyotik I, probiyotik II ve plasebo grubunda bulunan bireylerin açlık 

glukoz Ģekeri düzeylerindeki değiĢim 
 

 

 
ġekil 4.4. Probiyotik I, probiyotik II ve plasebo grubunda bulunan bireylerin toplam 

kolesterol düzeylerindeki değiĢim 
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ġekil 4.5. Probiyotik I, probiyotik II ve plasebo grubunda bulunan bireylerin 

trigliserit düzeylerindeki değiĢim 

 

 
ġekil 4.6. Probiyotik I, probiyotik II ve plasebo grubunda bulunan bireylerin 

homosistein düzeylerindeki değiĢim 
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Tablo 4.5.  Katılımcıların biyokimyasal ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (Kadın) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Ġnsulin 

Probiyotik I 7,27 ± 2,53 0,437 
 

8,95 ± 3,05 0,273 
 

0,026* 

Probiyotik II 8,85 ± 4,55 
  

8,54 ± 3,63 
  

0,756 

Plasebo 6,98 ± 4,17 
  

6,73 ± 2,73 
  

0,505 

AKġ 

Probiyotik I 95,18 ± 6,37 0,921 
 

87,55 ± 5,28 0,329 
 

0,003* 

Probiyotik II 96,27 ± 8,5 
  

85,36 ± 8,42 
  

0,003* 

Plasebo 95,55 ± 8,91 
  

89,55 ± 6,35 
  

0,010* 

 Probiyotik I 1,70 ± 0,25 0,448  1,93 ± 0,39 0,534  0,680 

HOMA-IR Probiyotik II 2,10 ± 0,38   1,80 ± 0,28   0,002* 

 Plasebo 1,65± 0,22   1,49 ± 0,17   0,040* 

Toplam Kolesterol 

Probiyotik I 249,18 ± 41,92 0,088 
 

225,73 ± 44,3 0,550 
 

0,014* 

Probiyotik II 226,73 ± 31,8 
  

203,09 ± 38,18 
  

0,021* 

Plasebo 214 ± 23,18 
  

212,55 ± 24,32 
  

0,722 

LDL-kolesterol 

Probiyotik I 162,27 ± 43,02 0,164 
 

158,73 ± 49,12 0,363 
 

0,894 

Probiyotik II 142,27 ± 31,38 
  

138,18 ± 36,14 
  

0,350 

Plasebo 129,55 ± 31,43 
  

130,09 ± 26,06 
  

0,767 

HDL-kolesterol 

Probiyotik I 61,45 ± 12,42 0,157 
 

60,73 ± 12,26 0,752 
 

0,507 

Probiyotik II 67,27 ± 7,6 
  

63,64 ± 10,45 
  

0,026* 

Plasebo 60,73 ± 13,35 
  

60,64 ± 13,04 
  

0,964 

Trigliserit 

Probiyotik I 139,09 ± 63,98 0,030* 1-3 118,36 ± 65,83 0,357 
 

0,059 

Probiyotik II 107,18 ± 27,95 
  

81,91 ± 16,7 
  

0,008* 

Plasebo 82 ± 20,46 
  

84,82 ± 23,59 
  

0,683 

hs-CRP 

Probiyotik I 0,18 ± 0,09 0,065 
 

0,23 ± 0,21 0,007* 2-3 0,237 

Probiyotik II 0,32 ± 0,25 
  

0,34 ± 0,31 
  

0,779 

Plasebo 0,14 ± 0,08 
  

0,12 ± 0,07 
  

0,144 

Homosistein 

Probiyotik I 12,69 ± 9,38 0,680 
 

11,71 ± 7,24 0,599 
 

0,859 

Probiyotik II 9,84 ± 2,82 
  

8,85 ± 2,81 
  

0,091 

Plasebo 9,26 ± 1,98 
  

10,15 ± 1,93 
  

0,028* 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

Probiyotik I 2,82 ± 1,24 0,385 
 

2,81 ± 1,35 0,407 
 

0,558 

Probiyotik II 2,13 ± 0,45 
  

2,19 ± 0,51 
  

0,478 

Plasebo 2,24 ± 0,66 
  

2,23 ± 0,61 
  

0,951 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

Probiyotik I 4,26 ± 1,46 0,181 
 

3,93 ± 1,42 0,291 
 

0,011* 

Probiyotik II 3,39 ± 0,45 
  

3,22 ± 0,46 
  

0,085 

Plasebo 3,65 ± 0,69 
  

3,65 ± 0,74 
  

0,877 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.5.1. Katılımcıların biyokimyasal ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (IQR) 

(Kadın) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
IQR p1 Fark IQR p2 Fark p3 

Ġnsulin 

Probiyotik I 3,90 0,437 
 

6,50 0,273 
 

0,026* 

Probiyotik II 5,60 
  

7,30 
  

0,756 

Plasebo 1,50 
  

2,20 
  

0,505 

AKġ 

Probiyotik I 10,00 0,921 
 

7,00 0,329 
 

0,003* 

Probiyotik II 13,00 
  

15,00 
  

0,003* 

Plasebo 13,00 
  

10,00 
  

0,010* 

Toplam Kolesterol 

Probiyotik I 50,00 0,088 
 

35,00 0,550 
 

0,014* 

Probiyotik II 61,00 
  

78,00 
  

0,021* 

Plasebo 30,00 
  

35,00 
  

0,722 

LDL-kolesterol 

Probiyotik I 49,00 0,164 
 

56,00 0,363 
 

0,894 

Probiyotik II 61,00 
  

60,00 
  

0,350 

Plasebo 44,00 
  

32,00 
  

0,767 

HDL-kolesterol 

Probiyotik I 25,00 0,157 
 

20,00 0,752 
 

0,507 

Probiyotik II 8,00 
  

14,00 
  

0,026* 

Plasebo 18,00 
  

22,00 
  

0,964 

Trigliserit 

Probiyotik I 90,00 0,030* 1-3 113,00 0,357 
 

0,059 

Probiyotik II 58,00 
  

34,00 
  

0,008* 

Plasebo 32,00 
  

39,00 
  

0,683 

CRP 

Probiyotik I 0,19 0,065 
 

0,24 0,007* 2-3 0,237 

Probiyotik II 0,37 
  

0,28 
  

0,779 

Plasebo 0,08 
  

0,00 
  

0,144 

Homosistein 

Probiyotik I 4,89 0,680 
 

4,45 0,599 
 

0,859 

Probiyotik II 3,49 
  

3,42 
  

0,091 

Plasebo 3,42 
  

2,10 
  

0,028* 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

Probiyotik I 1,10 0,385 
 

1,00 0,407 
 

0,558 

Probiyotik II 0,70 
  

0,90 
  

0,478 

Plasebo 1,20 
  

0,70 
  

0,951 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

Probiyotik I 1,20 0,181 
 

1,00 0,291 
 

0,011* 

Probiyotik II 0,70 
  

0,60 
  

0,085 

Plasebo 1,30 
  

1,50 
  

0,877 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 

 

Tablo 4.5. ve 4.5.1‘de araĢtırmaya katılan kadın bireylerin Biyokimyasal 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgular gösterilmiĢtir.  

 

AraĢtırmaya alınan kadın bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi 

trigliserid değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 
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görülmüĢtür (p<0,05). Probiyotik I grubu kadın bireylerin müdahale öncesi trigliserit 

değerleri Plasebo grubu kadın bireylerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. 

Kadın katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi ölçülen diğer biyokimyasal 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüĢtür 

(p>0,05).  

 

Kadın bireylerin gruplarına göre müdahale sonrası  hs-CRP değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). 

Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale sonrası hs-CRP değerleri 

Plasebo grubu kadın bireylerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Kadın 

bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi ölçülen diğer biyokimyasal parametreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit edilmiĢtir. 

 

Probiyotik I grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

insülin, AKġ, kolesterol ve Total kolesterol/HDL kolesterol değerleri arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Probiyotik I grubu 

kadın bireylerin müdahale sonrası insülin ve HOMA-IR değerlerinin arttığı, AKġ, 

kolesterol ve Total kolesterol/HDL kolesterol değerlerinin azaldığı görülmüĢtür.  

 

Probiyotik II grubunda olan kadın bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

AKġ, HOMA-IR, kolesterol, HDL ve trigliserit değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Probiyotik II grubunda yer 

alan kadın bireylerin müdahale sonrası ölçülen AKġ, kolesterol, HDL ve trigliserit 

değerleri müdahale öncesine göre azalmıĢtır.  

 

Plasebo grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale öncesi ve sonrası AKġ, 

HOMA-IR ve homosistein değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu kadın bireylerin müdahale 

sonrası  AKġ değerlerinin (Ģekil 4.1) ve HOMA-IR azaldığı (Ģekil 4.4), homosistein 

değerlerinin arttığı (Ģekil 4.5) saptanmıĢtır.  
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Tablo 4.6 Katılımcıların biyokimyasal ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (Erkek) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Ġnsulin 

Probiyotik I 14,91 ± 13,41 0,978 
 

10,43 ± 5 0,644 
 

0,398 

Probiyotik II 10,85 ± 6,98 
  

8,35 ± 3,7 
  

0,104 

Plasebo 10,28 ± 5,3 
  

10,52 ± 5,31 
  

0,500 

AKġ 

 

Probiyotik I 

 

102,14 ± 7,34 

 

0,882  

 

87,71 ± 8,32 
 

0,033* 

 

1-2 
 

0,018* 

Probiyotik II 109 ± 28,82 
  

100,17 ± 11,58 
  

0,072 

Plasebo 100,4 ± 5,98 
  

97,6 ± 3,91 
  

0,104 

 
 

Probiyotik I 

 

3,75 ± 1,37 

 

0,517 
 

 

2,25 ± 0,98 

 

0,272 
 

 

0,000* 

HOMA-IR Probiyotik II 2,92 ± 1,18   2,06 ± 0,76   0,000* 

 Plasebo 2,54± 0,92   2,52 ± 0,86   0,890 

Total Kolesterol 

 

Probiyotik I 

 

228,14 ± 26,1 

 

0,796  

 

199,14 ± 37,81 
0,743 

 

 

0,063 

Probiyotik II 224,67 ± 31,6 
  

198,5 ± 13,41 
  

0,028* 

Plasebo 238,4 ± 51,87 
  

221,4 ± 51,93 
  

0,043* 

LDL-kolesterol 

 

Probiyotik I 

 

147,43 ± 21,14 

 

0,939 

 

 

 

151,71 ± 24,38 

 

0,605  

 

0,735 

Probiyotik II 145,33 ± 26,85 
  

137,17 ± 18,56 
  

0,249 

Plasebo 150,8 ± 48,01 
  

145 ± 48,89 
  

0,043* 

HDL-kolesterol 

 

Probiyotik I 

 

51,71 ± 14,15 

 

0,569  

 

49,14 ± 12,54 

 

0,385  

 

0,235 

Probiyotik II 56,33 ± 9,44 
  

50,5 ± 5,58 
  

0,138 

Plasebo 57,8 ± 11,54 
  

56 ± 6,82 
  

0,892 

Trigliserit 

 

Probiyotik I 

 

169,71 ± 85,09 

 

0,075  

 

132,57 ± 80,2 

 

0,559  
 

0,028* 

Probiyotik II 148,33 ± 40,61 
  

124,17 ± 30,26 
  

0,173 

Plasebo 87,8 ± 24,15 
  

97,6 ± 34,21 
  

0,893 

hs-CRP 

 

Probiyotik I 

 

0,34 ± 0,32 

 

0,147  

 

0,23 ± 0,08 

 

0,370  

 

0,499 

Probiyotik II 0,14 ± 0,07 
  

0,17 ± 0,07 
  

0,197 

Plasebo 0,3 ± 0,24 
  

0,28 ± 0,21 
  

0,109 

Homosistein 

 

Probiyotik I 

 

15,43 ± 7,59 

 

0,075  

 

11,86 ± 5,23 

 

0,302  
 

0,043* 

Probiyotik II 9,37 ± 3,66 
  

8,65 ± 2,99 
  

0,345 

Plasebo 7,88 ± 2,29 
  

8,49 ± 2,33 
  

0,066 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

 

Probiyotik I 

 

3,03 ± 0,82 

 

0,391  

 

3,24 ± 0,9 

 

0,359  

 

0,271 

Probiyotik II 2,58 ± 0,45 
  

2,73 ± 0,49 
  

0,293 

Plasebo 2,62 ± 0,68 
  

2,54 ± 0,61 
  

0,891 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

 

Probiyotik I 

 

4,69 ± 1,32 

 

0,733  

 

4,26 ± 1,42 

 

0,926  

 

0,352 

Probiyotik II 4,02 ± 0,5 
  

3,97 ± 0,46 
  

0,598 

Plasebo 4,18 ± 0,88 
  

3,94 ± 0,56 
  

0,715 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.6.1. Katılımcıların biyokimyasal ölçümlerinin karĢılaĢtırılması (IQR 

(Erkek) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
IQR p1 Fark IQR p2 Fark p3 

Ġnsulin 

Probiyotik I 
18,00 0,583 

 8,90 0,402 
 

0,372 

Probiyotik II 
9,43   6,55   

0,277 

Plasebo 
9,35   9,00   

0,877 

AKġ 

Probiyotik I 
12,00 0,956 

 13,00 0,188 
 

0,000* 

Probiyotik II 
26,00   16,00   

0,000* 

Plasebo 
8,50   6,00   

0,003* 

Total Kolesterol 

Probiyotik I 
37,00 0,232 

 54,00 0,455 
 

0,001* 

Probiyotik II 
54,25   23,00   

0,002* 

Plasebo 
89,50   95,50   

0,088 

LDL-kolesterol 

Probiyotik I 
37,00 0,168 

 32,00 0,230 
 

0,862 

Probiyotik II 
48,75   27,75   

0,142 

Plasebo 
84,00   87,00   

0,451 

HDL-kolesterol 

Probiyotik I 
23,00 0,287 

 19,00 0,819 
 

0,200 

Probiyotik II 
18,75   9,25   

0,009* 

Plasebo 
22,50   11,00   

0,815 

Trigliserit 

Probiyotik I 
171,00 0,002* 1-3 153,00 0,451 

 
0,004* 

Probiyotik II 
79,50   61,00   

0,006* 

Plasebo 
45,00   64,50   

0,776 

CRP 

Probiyotik I 
0,32 0,519 

 0,13 0,014* 2-3 0,777 

Probiyotik II 
0,10   0,13   

0,410 

Plasebo 
0,42   0,29   

0,028* 

Homosistein 

Probiyotik I 
11,73 0,089 

 6,78 0,235 
 

0,085 

Probiyotik II 
6,79   3,72   

0,044* 

Plasebo 
4,16   4,39   

0,006* 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

Probiyotik I 
1,50 0,189 

 1,50 0,125 
 

0,661 

Probiyotik II 
0,80   0,93   

0,174 

Plasebo 
1,30   1,00   

0,949 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

Probiyotik I 
2,60 0,204 

 1,80 0,456 
 

0,014* 

Probiyotik II 
0,93   0,95   

0,171 

Plasebo 
1,65   1,05   

0,801 

 (p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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AraĢtırma kapsamına alınan erkek bireylerin Biyokimyasal ölçümlerinin 

karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgular Tablo 4.6.ve 4.6.1‘de gösterilmiĢtir.  

 

Erkek katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi ölçülen biyokimyasal 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit edilmiĢtir 

(p>0,05). Müdahale öncesi erkek bireylerin gruplarına göre tüm biyokimyasal 

parametreleri benzerdir.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen  bireylerin gruplarına göre müdahale sonrası  AKġ 

değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). 

Probiyotik II grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale sonrası AKġ değerleri 

Probiyotik I grubunda yer alan erkek bireylerden anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuĢtur. AraĢtırmaya katılan erkek bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi 

ölçülen diğer biyokimyasal parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05). 

 

Probiyotik I grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

AKġ, HOMA-IR, trigliserit ve homosistein değerleri arasındaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Probiyotik I grubu erkek bireylerin 

müdahale sonrası AKġ, trigliserit ve homosistein değerlerinin azaldığı saptanmıĢtır.   

 

Probiyotik II grubu  olan erkek bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

HOMA-IR ve kolesterol değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

belirlenmiĢtir (p<0,05). Probiyotik II grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale 

sonrası kolesterol değerleri müdahale öncesine göre daha düĢük bulunmuĢtur.  

 

AraĢtırma kapsamına alınan Plasebo grubu erkek bireylerin  müdahale öncesi 

ve sonrası kolesterol ve LDL değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). AraĢtırmaya katılan Plasebo grubunda yer 

alan erkek bireylerin müdahale sonrası kolesterol ve LDL değerlerinin azaldığı 

görülmüĢtür. 
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Tablo 4.7. Katılımcıların enerji ve besin öğesi ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

(Kadın) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Enerji 

(kcal) 

Probiyotik I 1378,63 ± 197,96 0,005* 1-2 1376,35 ± 177,8 0,003* 1-2 0,657 

Probiyotik II 2131,4 ± 1217,56 
 

2-3 2134,61 ± 1235,84 
 

2-3 0,594 

Plasebo 1547,58 ± 299,87 
  

1574,16 ± 292,6 
  

0,182 

Protein 

(g) 

Probiyotik I 73,31 ± 13,26 0,190 
 

70,34 ± 16,15 0,037* 1-2 0,286 

Probiyotik II 96,93 ± 57,04 
  

107,02 ± 54,62 
 

2-3 0,033* 

Plasebo 83,29 ± 14,67 
  

81,88 ± 18,92 
  

0,722 

Protein 

(%) 

Probiyotik I 21,82 ± 3,16 0,025* 1-2 20,82 ± 3,49 0,819 
 

0,198 

Probiyotik II 18,91 ± 1,97 
 

2-3 21,09 ± 2,51 
  

0,022* 

Plasebo 22,36 ± 3,23 
  

21,45 ± 3,39 
  

0,257 

Yağ 

(g) 

Probiyotik I 51,7 ± 8,12 0,030* 1-2 53,08 ± 6,96 0,280 
 

0,182 

Probiyotik II 71,36 ± 33,75 
 

2-3 69,19 ± 38,9 
  

0,182 

Plasebo 53,81 ± 9,09 
  

55,43 ± 10,82 
  

0,328 

Yağ 

(%) 

Probiyotik I 33,55 ± 4,82 0,300 
 

34,36 ± 3,17 0,008* 1-2 0,411 

Probiyotik II 30,91 ± 3,11 
  

29,45 ± 2,07 
 

2-3 0,065 

Plasebo 31,55 ± 4,74 
  

31,55 ± 4,84 
  

1,000 

Karbonhidrat 

(g) 

Probiyotik I 150,82 ± 32,25 0,003* 1-2 150,15 ± 25,91 0,003* 1-2 0,722 

Probiyotik II 255,75 ± 152,22 
 

2-3 256,85 ± 154,94 
 

2-3 0,594 

Plasebo 170,99 ± 44,93 
  

176,63 ± 42,28 
  

0,534 

Karbonhidrat 

(%) 

Probiyotik I 44,64 ± 5,32 0,053 
 

44,55 ± 4,99 0,039* 1-2 0,672 

Probiyotik II 49,45 ± 3,93 
  

49,55 ± 2,88 
 

2-3 0,959 

Plasebo 45 ± 5,14 
  

45,64 ± 6,7 
  

0,878 

Lif (g) 

Probiyotik I 30,7 ± 14,23 0,276 
 

22,53 ± 5,21 0,004* 1-2 0,182 

Probiyotik II 42,88 ± 35,44 
  

33,24 ± 9,16 
  

0,213 

Plasebo 28,06 ± 10,49 
  

29,63 ± 11,49 
  

0,374 

Suda çözm. 

lif (g) 

Probiyotik I 15,73 ± 5,66 0,067 
 

14,81 ± 3,55 0,001* 1-2 0,859 

Probiyotik II 23,08 ± 10,77 
  

22,63 ± 6,74 
  

0,534 

Plasebo 18,42 ± 6,75 
  

18,73 ± 5,71 
  

0,859 

Suda çözb. 

lif (g) 

Probiyotik I 7,61 ± 3,14 0,149 
 

6,35 ± 1,41 0,003* 1-2 0,155 

Probiyotik II 10,36 ± 5,31 
  

10,14 ± 3,09 
  

0,929 

Plasebo 8,84 ± 3,64 
  

8,06 ± 4,32 
  

0,286 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.7. Katılımcıların enerji ve besin öğesi ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

(Kadın) (Devam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Vit. A 

(µg) 

Probiyotik I 675,29 ± 249,52 0,280 
 

733,07 ± 284,79 0,890 
 

0,424 

Probiyotik II 954,18 ± 419,03 
  

946,84 ± 653,28 
  

0,929 

Plasebo 1470,69 ± 2140,41 
  

751,72 ± 341,5 
  

0,477 

Retinol 

(µg) 

Probiyotik I 177,45 ± 113,6 0,699 
 

196,63 ± 101,03 0,637 
 

0,534 

Probiyotik II 200,84 ± 72,58 
  

285,77 ± 253,48 
  

0,477 

Plasebo 680,51 ± 1596,79 
  

224,11 ± 99,16 
  

0,790 

Karoten 

(mg) 

Probiyotik I 2,22 ± 1,18 0,831 
 

2,1 ± 1,14 0,236 
 

0,790 

Probiyotik II 2,58 ± 1,43 
  

2,96 ± 1,56 
  

0,477 

Plasebo 2,67 ± 1,34 
  

2,47 ± 1,16 
  

0,722 

Vit. D (µg) 

Probiyotik I 1,79 ± 2,87 0,753 
 

1,15 ± 1,45 0,970 
 

0,477 

Probiyotik II 0,72 ± 0,56 
  

1,16 ± 1,4 
  

0,374 

Plasebo 1,78 ± 2,83 
  

1,24 ± 1,59 
  

0,477 

Vit.E 

(eĢd.) (mg) 

Probiyotik I 12,04 ± 4,08 0,157 
 

9,16 ± 2,49 0,223 
 

0,110 

Probiyotik II 16,93 ± 13,61 
  

11,93 ± 3,97 
  

0,110 

Plasebo 10,56 ± 1,37 
  

9,91 ± 3,19 
  

0,594 

Vit. E 

(mg) 

Probiyotik I 7,98 ± 1,32 0,014* 1-2 7,73 ± 2,56 0,052 
 

0,859 

Probiyotik II 12,86 ± 6,61 
  

10,44 ± 3,36 
  

0,182 

Plasebo 9,12 ± 1,6 
  

7,86 ± 2,28 
  

0,286 

Topl.fol. 

as. (µg) 

Probiyotik I 280,24 ± 85,66 0,039* 1-2 300,1 ± 81,79 0,317  0,859 

Probiyotik II 417,82 ± 147,14   399,38 ± 176,17   0,424 

Plasebo 344,78 ± 149,26   352,03 ± 111,89   0,657 

Vit. B12 

(µg) 

Probiyotik I 3,87 ± 1,48 0,439  3,46 ± 1,52 0,081  0,050 

Probiyotik II 5,11 ± 2,89   5,89 ± 4,66   0,534 

Plasebo 5,14 ± 3,04   4,42 ± 1,55   0,790 

Vit. C 

(mg) 

Probiyotik I 96,44 ± 39,66 0,331  109,29 ± 38,86 0,736  0,110 

Probiyotik II 142,64 ± 75,19   129,89 ± 57,88   0,424 

Plasebo 116,98 ± 28,56   116,13 ± 34,22   0,859 

Potasyum 

(mg) 

Probiyotik I 2475,26 ± 523,87 0,073  2445,76 ± 566,33 0,017* 1-2 0,929 

Probiyotik II 3369,16 ± 1137,85   3482,79 ± 1379,27   0,534 

Plasebo 2853,67 ± 634,73   2864,59 ± 709,75   0,929 

Kalsiyum 

(mg) 

Probiyotik I 711,17 ± 264,37 0,126  829,1 ± 150,27 0,113  0,110 

Probiyotik II 992,38 ± 421,45   1098,89 ± 514,23   0,374 

Plasebo 857,85 ± 276,89   1001,26 ± 239,85   0,041* 

Magnezyum 

(mg) 

Probiyotik I 401,06 ± 213,69 0,456  269,56 ± 56,48 0,008* 1-2 0,131 

Probiyotik II 506,23 ± 483,77   389,5 ± 82,03   0,722 

Plasebo 328,44 ± 105,21   344 ± 118,76   0,790 

Demir 

(mg) 

Probiyotik I 14,09 ± 6,4 0,368  9,63 ± 1,99 0,008* 1-2 0,062 

Probiyotik II 18,47 ± 17,38   15,13 ± 6,54   1,000 

Plasebo 12,19 ± 3,94   12,19 ± 4,24   0,859 

 (p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.7. Katılımcıların enerji ve besin öğesi ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

(Kadın) (Devam) 

Kan Parametreleri Grup 

Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası   

 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

DoymuĢ  

yağ as. (g) 

Probiyotik I 12,45 ± 3,44 0,319 

 

13,78 ± 2,68 0,146 

 

0,248 

Probiyotik II 17,64 ± 8,47 

  

21,93 ± 16,48 

  

0,213 

Plasebo 12,93 ± 3,29 

  

15,18 ± 3,4 

  

0,062 

Tekli  

doymam.y (g) 

Probiyotik I 12,93 ± 2,24 0,088 

 

12,34 ± 2,11 0,090 

 

0,722 

Probiyotik II 19,25 ± 10,71 

  

19,13 ± 11,64 

  

0,859 

Plasebo 13,79 ± 3,37 

  

13,92 ± 3,82 

  

0,859 

Çoklu  

doymam.y (g) 

Probiyotik I 17,21 ± 7,41 0,293 

 

16,95 ± 7,61 0,901 

 

0,657 

Probiyotik II 20,64 ± 8,18 

  

15,39 ± 6,07 

  
0,041* 

Plasebo 16,71 ± 7,74 

  

15,44 ± 8,79 

  

0,075 

C20,1 Eik. 

ap.a (g) 

Probiyotik I 0,3 ± 0,11 0,357 

 

0,33 ± 0,08 0,935 

 

0,283 

Probiyotik II 0,41 ± 0,24 

  

0,42 ± 0,37 

  

0,859 

Plasebo 0,35 ± 0,09 

  

0,35 ± 0,08 

  

0,689 

C22,6  

DHA (g) 

Probiyotik I 0,21 ± 0,31 0,548 

 

0,33 ± 0,5 0,706 

 

0,085 

Probiyotik II 0,15 ± 0,21 

  

0,2 ± 0,16 

  

0,477 

Plasebo 0,28 ± 0,31 

  

0,32 ± 0,5 

  

0,798 

Kolesterol 

 (mg) 

Probiyotik I 191,35 ± 112,52 0,517 

 

197,69 ± 94,65 0,450 

 

0,859 

Probiyotik II 230,81 ± 111,33 

  

294,44 ± 226,84 

  

0,182 

Plasebo 233,91 ± 78,32 

  

211,15 ± 76,5 

  

0,328 

Omega 3 

 (g) 

Probiyotik I 2,63 ± 1,66 0,990 

 

2,7 ± 1,84 0,963 

 

0,859 

Probiyotik II 2,5 ± 1,4 

  

2,22 ± 1,17 

  

0,859 

Plasebo 2,56 ± 1,6 

  

2,53 ± 1,93 

  

0,625 

Omega 6 

 (g) 

Probiyotik I 14,19 ± 6,25 0,289 

 

14,02 ± 6,32 0,907 

 

0,929 

Probiyotik II 18,13 ± 7,13 

  

12,78 ± 5,26 

  
0,010* 

Plasebo 14,14 ± 6,27     12,9 ± 7,08     0,033* 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 

 

Tablo 4.7.‘de araĢtırmaya dahil edilen kadın bireylerin enerji ve besin öğesi 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgular gösterilmiĢtir. 

 

Kadın bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi enerji, su, protein (%), yağ 

(g), karbonhidrat (g), E vitamini, B1 vitamini ve  toplam folik asit alım miktarları 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). 

Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale öncesi enerji, su, yağ (g) 

ve karbonhidrat (g) alım miktarları Probiyotik I ve Plasebo grubunda yer alan 

kadınlardan yüksek, protein (%) alımları ise düĢük  bulunmuĢtur. Probiyotik II grubu 



88 
 

kadın bireylerin E vitamini, B1 vitamini ve toplam folik asit alım miktarları 

Probiyotik I grubunda yer alan kadın bireylerden yüksek bulunmuĢtur.  

AraĢtırmaya dahil edilen kadın bireylerin gruplarına göre müdahale sonrası 

enerji, su, protein (g), yağ (%), karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), lif, suda 

çözünmez lif, suda çözünebilir lif, K vitamini, B1 vitamini, B2 vitamini,  niasin, 

niasin eĢdeğeri, B6 vitamini, potasyum, bakır, mangan, magnezyum, fosfor, demir ve 

çinko değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar olduğu tespit edilmiĢtir 

(p<0,05). Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale sonrası enerji, 

su, protein (g), yağ (%), karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), lif, suda çözünmez lif, 

suda mangan ve çinko alım miktarları Probiyotik I ve Plasebo grubu bireylere göre 

daha yüksek bulunmuĢtur. Probiyotik II grubu bireylerin müdahale sonrası 

çözünebilir lif, K vitamini, B1 vitamini, B2 vitamini,  niasin, niasin eĢdeğeri, B6 

vitamini, potasyum, bakır, magnezyum, fosfor ve  demir alım miktaları Plasebo 

grubu bireylere göre daha yüksektir.  

 

Probiyotik I grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

enerji ve besin öğeleri alım miktaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

Probiyotik II grubunda yer alan kadın katılımcıların müdahale öncesi ve 

müdahale sonrası protein (g), protein (%), çoklu doymamıĢ yağ ve omega 6 alım 

miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar bulunduğu tespit edilmiĢtir 

(p<0,05). Probiyotik II grubunda yer alan kadın bireylerin müdahale sonrası protein 

(g) ve  protein (%) alım miktarları artarken, çoklu doymamıĢ yağ ve omega 6 alım 

miktarları azalmıĢtır.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grubu kadın bireylerin müdahale öncesi ve 

sonrası kalsiyum ve omega 6 alım miktarları arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Plasebo grubu kadın bireylerin 

müdahale sonrası kalsiyum alım miktarları artarken, omega 6 alımları azalmıĢtır.  

 

 



89 
 

Tablo 4.8. Katılımcıların enerji ve besin öğesi ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

(Erkek) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Enerji 

(kcal) 

Probiyotik I 1625,56 ± 336,36 0,031* 1-2 1662,06 ± 315,12 0,125 
 

0,128 

Probiyotik II 2148,6 ± 1291,68 
 

1-3 2146,22 ± 1238,41 
  

0,917 

Plasebo 1254,94 ± 128,58 
 

2-3 1425,29 ± 254,03 
  

0,080 

Protein 

(g) 

Probiyotik I 81,65 ± 20,14 0,259 
 

83,36 ± 22,39 0,183 
 

0,735 

Probiyotik II 90,18 ± 57 
  

102,61 ± 65,17 
  

0,075 

Plasebo 63,71 ± 12,13 
  

65,49 ± 6,68 
  

0,893 

Protein 

(%) 

Probiyotik I 20,71 ± 3,99 0,059 
 

20,71 ± 3,59 0,436 
 

0,750 

Probiyotik II 17,17 ± 1,83 
  

19,33 ± 1,63 
  

0,131 

Plasebo 20,6 ± 2,41 
  

19,2 ± 3,03 
  

0,221 

Yağ 

(g) 

Probiyotik I 53,82 ± 12,3 0,211 
 

54,21 ± 15,5 0,240 
 

0,866 

Probiyotik II 82,04 ± 54,77 
  

81,13 ± 44,78 
  

0,753 

Plasebo 47,51 ± 11,25 
  

54,75 ± 10,82 
  

0,225 

Yağ 

(%) 

Probiyotik I 29,71 ± 3,04 0,160 
 

28,71 ± 3,68 0,022* 1-2 0,246 

Probiyotik II 33,5 ± 3,78 
  

34 ± 1,1 
 

1-3 0,891 

Plasebo 33,4 ± 5,59 
  

34,4 ± 2,7 
  

0,496 

Karbonhidrat 

(g) 

Probiyotik I 187,14 ± 41,17 0,009* 1-2 195,54 ± 30,14 0,187 
 

0,237 

Probiyotik II 252,7 ± 141,22 
 

1-3 241,16 ± 137,68 
  

0,046* 

Plasebo 139,67 ± 6,77 
 

2-3 162,03 ± 36,15 
  

0,138 

Karbonhidrat 

(%) 

Probiyotik I 47,71 ± 4,03 0,674 
 

48,86 ± 5,64 0,259 
 

0,462 

Probiyotik II 49,17 ± 3,31 
  

46,33 ± 1,86 
  

0,059 

Plasebo 46 ± 5,34 
  

46,4 ± 4,16 
  

1,000 

Lif 

(g) 

Probiyotik I 29,74 ± 11,76 0,519 
 

31,64 ± 13,86 0,085 
 

0,237 

Probiyotik II 40,27 ± 23,67 
  

46,14 ± 26 
  

0,463 

Plasebo 31,38 ± 14,84 
  

25,6 ± 8,62 
  

0,345 

Suda 

çözm.lif (g) 

Probiyotik I 19,44 ± 7,23 0,094 
 

19,42 ± 6,86 0,588 
 

0,735 

Probiyotik II 26,29 ± 15,02 
  

28,15 ± 20,31 
  

0,752 

Plasebo 14,41 ± 3,84 
  

18,34 ± 6,8 
  

0,078 

Suda 

çözb.lif (g) 

Probiyotik I 9,58 ± 4,31 0,014* 2-3 9,08 ± 5,18 0,071 
 

0,735 

Probiyotik II 12,57 ± 6,68 
  

12,5 ± 6,76 
  

0,917 

Plasebo 6,15 ± 1,16 
  

6,65 ± 2,19 
  

0,686 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 
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Tablo 4.8. Katılımcıların enerji ve besin öğesi ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

(Erkek) (Devam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

Vit. A 

 (µg) 

Probiyotik I 1827,59 ± 2687,91 0,961 
 

971,56 ± 665,51 0,932 
 

0,866 

Probiyotik II 2077,41 ± 3078,24 
  

986,83 ± 545,16 
  

0,463 

Plasebo 951,74 ± 525,92 
  

785,83 ± 237,39 
  

0,686 

Retinol 

 (µg) 

Probiyotik I 968,62 ± 1992,55 0,389 
 

210,12 ± 61,84 0,570 
 

0,612 

Probiyotik II 211,84 ± 169,1 
  

226,81 ± 166,34 
  

0,249 

Plasebo 179,52 ± 74,68 
  

167,49 ± 38,35 
  

0,500 

Karoten 

 (mg) 

Probiyotik I 2,98 ± 1,7 0,775 
 

2,44 ± 0,8 0,406 
 

0,397 

Probiyotik II 3,44 ± 3,07 
  

3,45 ± 2,13 
  

0,753 

Plasebo 3,47 ± 1,7 
  

2,38 ± 1,04 
  

0,138 

Vit. D 

 (µg) 

Probiyotik I 0,77 ± 0,63 0,750 
 

0,74 ± 1 0,298 
 

0,735 

Probiyotik II 0,91 ± 0,86 
  

1,04 ± 1,04 
  

0,172 

Plasebo 0,66 ± 0,73 
  

0,37 ± 0,19 
  

0,500 

Vit.E 

(eĢd.) (mg) 

Probiyotik I 10,68 ± 1,36 0,485 
 

9,55 ± 4,04 0,229 
 

0,398 

Probiyotik II 14,08 ± 7,67 
  

17,52 ± 10,93 
  

0,075 

Plasebo 13,85 ± 4,58 
  

10,2 ± 3,92 
  

0,138 

Vit. E 

 (mg) 

Probiyotik I 9,48 ± 1,4 0,674 
 

7,38 ± 2,45 0,259 
 

0,091 

Probiyotik II 10,95 ± 5,78 
  

12,53 ± 8,53 
  

0,345 

Plasebo 8,71 ± 1,19 
  

8,56 ± 3,01 
  

0,893 

Topl.fol. 

as. (µg) 

Probiyotik I 354,32 ± 187,89 0,080  331,9 ± 140,01 0,588  0,612 

Probiyotik II 400,1 ± 206,68   454,43 ± 355,12   0,753 

Plasebo 240,73 ± 71,1   306,84 ± 93,31   0,225 

Vit. B12 

 (µg) 

Probiyotik I 5,15 ± 3,88 0,639  3,83 ± 1,77 0,247  0,866 

Probiyotik II 3,9 ± 0,97   5,34 ± 3,37   0,116 

Plasebo 3,2 ± 0,95   3,11 ± 1,2   0,893 

Vit. C 

 (mg) 

Probiyotik I 122,36 ± 33,5 0,244  108,99 ± 28 0,974  0,499 

Probiyotik II 174,64 ± 145,11   189,77 ± 227,72   0,753 

Plasebo 85,75 ± 20,22   99,88 ± 29,97   0,225 

Potasyum 

 (mg) 

Probiyotik I 2825 ± 888,99 0,163  2849,59 ± 820,42 0,174  0,866 

Probiyotik II 3502,47 ± 2190,32   4004,05 ± 2933,98   0,345 

Plasebo 2155,68 ± 411,64   2348,65 ± 443,12   0,500 

Kalsiyum 

 (mg) 

Probiyotik I 898,75 ± 223,55 0,029* 2-3 1030,37 ± 287,31 0,309  0,028* 

Probiyotik II 1098,83 ± 699,64   1032,99 ± 661,44   0,463 

Plasebo 590,22 ± 89,9   770,54 ± 120,14   0,043* 

Magnezyum 

 (mg) 

Probiyotik I 329,46 ± 116,41 0,653  351,07 ± 155,04 0,093  0,735 

Probiyotik II 486,3 ± 354,46   578,03 ± 357,29   0,345 

Plasebo 445,33 ± 259,8   297,36 ± 73,89   0,686 

Demir 

 (mg) 

Probiyotik I 12,47 ± 4,82 0,793  12,49 ± 5,29 0,138  0,866 

Probiyotik II 15,45 ± 9,15   19,46 ± 12,25   0,345 

Plasebo 15,36 ± 7,94   10,41 ± 2,46   0,500 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 

 



91 
 

Tablo 4.8. Katılımcıların enerji ve besin öğesi ölçümlerinin karĢılaĢtırılması 

(Erkek) (Devam) 

Kan Parametreleri Grup 
Müdahale Öncesi Müdahale Sonrası 

 
 ̅ ± s p1 Fark  ̅ ± s p2 Fark p3 

DoymuĢ 

yağ as. (g) 

Probiyotik I 13,65 ± 1,87 0,896 
 

15,37 ± 3,25 0,987 
 

0,237 

Probiyotik II 17,39 ± 10,98 
  

18,34 ± 10,34 
  

0,463 

Plasebo 13,3 ± 2,32 
  

14,54 ± 1,28 
  

0,225 

Tekli 

doymam.y (g) 

Probiyotik I 14,02 ± 3,68 0,658 
 

13,56 ± 5,28 0,369 
 

0,735 

Probiyotik II 18,37 ± 10,15 
  

19 ± 10,47 
  

0,600 

Plasebo 13,04 ± 1,76 
  

13,08 ± 1,96 
  

0,893 

Çoklu 

doymam.y (g) 

Probiyotik I 14,18 ± 8,23 0,063 
 

12,17 ± 8,91 0,040* 1-2 0,043* 

Probiyotik II 31,95 ± 18,15 
  

32,58 ± 19,07 
 

2-3 0,600 

Plasebo 14,78 ± 8,24 
  

18,13 ± 8,93 
  

0,686 

C20,1 Eik. 

ap.a (g) 

Probiyotik I 0,33 ± 0,17 0,091 
 

0,34 ± 0,08 0,372 
 

0,611 

Probiyotik II 0,54 ± 0,45 
  

0,45 ± 0,26 
  

0,400 

Plasebo 0,2 ± 0,1 
  

0,3 ± 0,1 
  

0,066 

C22,6 

DHA (g) 

Probiyotik I 0,14 ± 0,18 0,171 
 

0,2 ± 0,18 0,450 
 

0,672 

Probiyotik II 0,34 ± 0,55 
  

0,13 ± 0,18 
  

0,144 

Plasebo 0,03 ± 0,04 
  

0,05 ± 0,06 
  

0,500 

Kolesterol 

(mg) 

Probiyotik I 249,12 ± 69,2 0,264 
 

198,48 ± 69,17 0,797 
 

0,063 

Probiyotik II 182,02 ± 126,27 
  

257,93 ± 233,13 
  

0,046* 

Plasebo 173,15 ± 83,47 
  

164,73 ± 39,24 
  

0,893 

Omega 3 

(g) 

Probiyotik I 1,91 ± 1,44 0,051 
 

1,97 ± 1,53 0,079 
 

0,735 

Probiyotik II 4,03 ± 1,13 
  

3,95 ± 0,84 
  

0,753 

Plasebo 2,01 ± 1,46 
  

2,48 ± 1,32 
  

0,686 

Omega 6 

(g) 

Probiyotik I 12,27 ± 6,86 0,064 
 

10,2 ± 7,52 0,044* 1-2 0,043* 

Probiyotik II 21,91 ± 3,65 
  

23,09 ± 5,17 
 

2-3 0,463 

Plasebo 12,77 ± 6,8 
  

15,15 ± 8,43 
  

0,686 

(p1:MÖ gruplararası karşılaştırma), (p2:MS gruplararası karşılaştırma) (MS-MÖ grupiçi karşılaştırma) 

*p<0,05 

 

Tablo 4.8.‘de araĢtırmaya katılan erkek bireylerin enerji ve besin öğesi 

ölçümlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgulara yer verilmiĢtir. 

 

AraĢtırma kapsamına alınan erkek bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi 

enerji, su, karbonhidrat (g), suda çözünebilir lif, B1 vitamini, biotin, kalsiyum ve 

bakır alım miktarları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 

saptanmıĢtır (p<0,05). Probiyotik II grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale 

öncesi enerji, su, karbonhidrat (g) alım miktaları Probiyotik I ve Plasebo grubu erkek 

bireylere göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca Probiyotik I grubu erkek 
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bireylerin müdahale öncesi enerji, su, karbonhidrat (g) almı miktarları Plasebo grubu 

erkek bireylere göre yüksek bulunmuĢtur. Probiyotik II grubunda yer alan erkek 

katılımcıların müdahale öncesi suda çözünebilir lif, B1 vitamini, biotin, kalsiyum ve 

bakır alım miktarları Plasebo grubun erkek bireylere göre yüksek bulunmuĢtur.  

  

 Erkek bireylerin müdahale sonrası enerji ve besin öğesi miktarları 

karĢılaĢtırıldığında; yağ (g), B6 vitamini, çoklu doymamıĢ yağ ve omega 6 alım 

miktarlarının gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık gösterdiği 

tespit edilmiĢtir (p<0,05). Probiyotik I grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale 

sonrası yağ (%) alım miktarları Probiyotik II ve Plasebo grubu erkek bireylere göre 

anlamlı düzeyde düĢük bulunmuĢtur. Probiyotik II grubunda yer alan erkek bireylerin 

müdahale sonrası B6 vitamini, çoklu doymamıĢ yağ ve omega 6 alım miktarları 

Probiyotik I ve Plasebo grubu erkek bireylere göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuĢtur. 

 

AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale 

öncesi ve sonrası niasin, niasin eĢdeğeri, kalsiyum, çoklu doymamıĢ yağ  ve omega 6 

alım miktarları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu tespit 

edilmiĢtir (p<0,05). Probiyotik I grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale sonrası 

niasin, niasin eĢdeğeri, çoklu doymamıĢ yağ ve omega 6 alım miktarları azalırken, 

kalsiyum alım miktarları artmıĢtır.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Probiyotik II grubu erkek bireylerin karbonhidrat (g) 

ve  niasin alım miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunduğu ve 

müdahale sonrasında karbonhidrat (g) alımlarının azaldığı, niasin alımlarının ise 

arttığı tespit edilmiĢtir (p<0,05). 

 

Plasebo grubunda yer alan erkek bireylerin müdahale öncesi ve sonrası su, 

kalsiyum ve  bakır alım miktarları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu ve müdahale sonrası su, kalsiyum ve  bakır alım miktarları arttığı saptanmıĢtır 

(p<0,05). 
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Tablo 4.9.  Katılımcıların müdahale öncesi biyokimyasal ölçümleri değerleri ile 

enerji alımı ve enerji harcamaları arasındaki korelasyonlar 

  
Probiyotik I Probiyotik II Plosebo 

  

E
n

er
ji

 

H
a

rc
a

m
a
sı

 

E
n

er
ji

 A
lı

m
ı 

E
n

er
ji

 

H
a

rc
a

m
a
sı

 

E
n

er
ji

 A
lı

m
ı 

E
n

er
ji

 

H
a

rc
a

m
a
sı

 

E
n

er
ji

 A
lı

m
ı 

Ġnsulin 
r -0,288 0,332 0,250 0,015 -0,287 -0,004 

p 0,246 0,178 0,333 0,955 0,282 0,987 

AKġ 
r -0,252 0,512 -0,092 -0,133 -0,292 -0,127 

p 0,312 0,030* 0,725 0,611 0,273 0,640 

Kolesterol 
r 0,159 0,103 0,204 0,164 -0,075 -0,548 

p 0,528 0,683 0,433 0,528 0,782 0,028 

LDL 
r 0,061 0,172 0,157 0,213 -0,568 -0,309 

p 0,810 0,494 0,548 0,411 0,022* 0,244 

HDL 
r -0,026 -0,283 0,370 0,104 -0,193 0,261 

p 0,919 0,255 0,144 0,692 0,474 0,329 

Trigliserit 
r 0,168 0,111 -0,172 -0,245 -0,721 0,068 

p 0,504 0,662 0,510 0,343 0,002* 0,803 

Hs-CRP 
r 0,264 0,326 -0,008 -0,213 -0,120 -0,165 

p 0,290 0,187 0,977 0,411 0,658 0,540 

Homosistein 
r -0,160 0,168 0,145 -0,017 -0,355 0,040 

p 0,526 0,505 0,580 0,948 0,177 0,884 

LDL-kol: 

HDL kol 

r 0,083 0,327 -0,136 0,075 -0,419 -0,305 

p 0,744 0,186 0,602 0,775 0,106 0,250 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

r 0,095 0,269 -0,268 0,007 0,013 -0,518 

p 0,708 0,281 0,298 0,978 0,961 0,040* 

*p<0,05 

 
 

Tablo 4.9. Katılımcıların müdahale öncesi biyokimyasal ölçümleri değerleri 

ile enerji alımı ve enerji harcamaları arasındaki korelasyonlar verilmiĢtir.  

 

AraĢtırma kapsamına alınan Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin 

müdahale öncesi enerji alımı değerleri ile AKġ değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ve pozitif yönlü korelasyon olduğu görülmüĢtür. Probiyotik I grubu 

bireylerin enerji alımı değerleri arttıkça AKġ değerleri de artmaktadır.  
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Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi biyokimyasal 

ölçümleri değerleri ile enerji alımı ve enerji harcamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyonlar olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

Plasebo grubu bireylerin müdahale öncesi enerji harcaması değerleri ile LDL 

ve trigliserit değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü 

korelasyonlar bulunduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Plasebo grubunda yer alan 

katılımcıların müdahale öncesi enerji harcaması değerleri arttıkça LDL ve trigliserit 

değerleri azalmaktadır. Plasebo grubu bireylerin enerji alımları ile  Total 

kolesterol/HDL kolesterol değerleri arasında istatistikse olarak anlamlı düzeyde 

korelasyon bulunduğu görülmüĢtür (p<0,05). Bu korelasyonlar negatif yönlüdür ve 

Plasebo grubu bireylerin enerji alımları arttıkça  Total kolesterol/HDL kolesterol 

değerleri azalmaktadır. 
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Tablo 4.9.1. Katılımcıların müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri değerleri 

ile enerji alımı ve enerji harcamaları arasındaki korelasyonlar 

 
*p<0,05 

 
 

Tablo 4.9.1.‘de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin müdahale sonrası 

biyokimyasal ölçümleri değerleri ile enerji alımı ve enerji harcamaları arasındaki 

korelasyonlar gösterilmiĢtir.   

  
Probiyotik I Probiyotik II Plosebo 

  

E
n

er
ji

 

H
a

rc
a

m
a
sı

 

E
n

er
ji

 A
lı

m
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ji
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n
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n

er
ji
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m
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Ġnsulin 
r 0,073 0,256 0,243 -0,202 -0,132 0,132 

p 0,772 0,305 0,347 0,436 0,625 0,625 

AKġ 
r 0,026 0,045 -0,194 -0,219 -0,312 -0,508 

p 0,919 0,861 0,455 0,399 0,239 0,045* 

Kolesterol 
r 0,070 -0,304 0,288 0,234 -0,197 -0,356 

p 0,782 0,221 0,262 0,366 0,464 0,176 

LDL 
r 0,019 -0,235 0,284 0,230 -0,585 -0,105 

p 0,942 0,347 0,269 0,374 0,017* 0,700 

HDL 
r 0,052 -0,306 0,201 0,139 -0,206 0,215 

p 0,838 0,216 0,439 0,596 0,443 0,424 

Trigliserit 
r 0,037 -0,033 -0,083 -0,318 -0,615 -0,006 

p 0,884 0,896 0,750 0,214 0,011* 0,983 

hs-CRP 
r -0,262 0,005 0,011 -0,130 0,008 -0,031 

p 0,294 0,984 0,966 0,620 0,977 0,910 

Homosistein 
r -0,051 0,282 0,167 -0,162 -0,337 0,057 

p 0,842 0,257 0,523 0,535 0,202 0,833 

LDL-kol: 

HDL kol 

r 0,102 0,213 -0,071 -0,129 -0,524 -0,220 

p 0,688 0,396 0,788 0,622 0,037 0,413 

Total kolesterol/ 

HDL kolesterol 

r -0,087 0,055 -0,043 -0,118 -0,050 -0,396 

p 0,731 0,829 0,870 0,652 0,853 0,129 
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Probiyotik I ve Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale sonrası 

biyokimyasal ölçümleri değerleri ile enerji alımı ve enerji harcamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası enerji 

harcaması değerleri ile LDL ve trigliserit değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu 

bireylerin müdahale sonrası enerji harcaması değerleri arttıkça LDL ve trigliserit 

değerleri azalmaktadır. Plasebo grubu bireylerin enerji alımları ile Total 

kolesterol/HDL kolesterol değerleri arasında istatistikse olarak anlamlı düzeyde ve 

negatif korelasyon bulunduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin enerji 

alımları arttıkça  Total kolesterol/HDL kolesterol değerleri azalmaktadır. 
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Tablo 4.10. Katılımcıların müdahale öncesi biyokimyasal ölçümleri değerleri ile yağ ve yağ asitleri alım miktarları arasındaki 

korelasyonlar 

 
*p<0,05 

  
Probiyotik I Probiyotik II Plasebo 
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e
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g
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Ġnsulin 
r 0,044 -0,003 -0,120 0,300 0,444 0,284 0,286 0,269 0,257 -0,155 -0,078 0,052 0,540 0,033 0,184 0,054 0,196 0,583 0,173 -0,012 0,072 0,176 -0,068 0,072 

p 0,861 0,990 0,636 0,226 0,065 0,253 0,250 0,280 0,320 0,554 0,765 0,844 0,025* 0,901 0,480 0,837 0,467 0,018 0,522 0,965 0,792 0,514 0,803 0,790 

AKġ 
r -0,424 -0,114 -0,157 0,087 0,285 -0,117 0,026 0,226 0,182 -0,146 -0,193 0,092 0,522 -0,044 0,268 0,098 0,417 0,183 0,128 0,377 0,196 -0,136 0,236 0,410 

p 0,080 0,653 0,533 0,732 0,252 0,645 0,919 0,368 0,484 0,575 0,458 0,725 0,032* 0,867 0,298 0,707 0,108 0,498 0,636 0,150 0,466 0,616 0,379 0,115 

Kolesterol 
r 0,377 0,288 0,569 0,091 -0,013 0,116 0,096 -0,123 -0,322 0,039 0,109 -0,173 0,193 0,247 0,117 -0,107 0,191 0,514 -0,599 -0,034 -0,333 -0,555 -0,135 0,028 

p 0,123 0,246 0,014 0,720 0,958 0,647 0,705 0,627 0,208 0,881 0,677 0,507 0,458 0,339 0,656 0,683 0,479 0,420 0,014* 0,901 0,207 0,026* 0,617 0,918 

LDL 
r 0,231 0,348 0,622 -0,001 -0,163 0,036 -0,049 -0,200 -0,307 0,150 0,145 -0,103 0,223 0,185 0,140 -0,039 -0,060 -0,118 -0,085 -0,165 -0,115 -0,419 -0,144 -0,100 

p 0,356 0,157 0,006* 0,997 0,517 0,887 0,848 0,425 0,231 0,567 0,580 0,694 0,389 0,477 0,593 0,881 0,824 0,664 0,753 0,542 0,672 0,107 0,594 0,713 

HDL 
r -0,049 -0,158 -0,237 0,185 -0,271 -0,143 -0,084 0,120 -0,112 -0,084 0,191 -0,142 0,104 0,002 -0,271 -0,070 -0,120 -0,357 -0,326 0,211 0,137 -0,231 0,060 0,296 

p 0,848 0,531 0,343 0,463 0,277 0,571 0,741 0,636 0,669 0,749 0,462 0,587 0,690 0,992 0,292 0,789 0,657 0,175 0,218 0,433 0,612 0,389 0,824 0,265 

Trigliserit 
r 0,244 0,199 0,094 -0,161 0,366 0,285 0,040 -0,154 0,163 -0,174 -0,257 0,015 -0,101 0,229 0,343 -0,049 0,224 0,146 0,038 0,227 0,432 0,058 0,369 0,288 

p 0,330 0,428 0,711 0,523 0,135 0,251 0,874 0,542 0,531 0,504 0,319 0,955 0,701 0,376 0,178 0,852 0,404 0,590 0,888 0,399 0,095 0,830 0,159 0,279 

Hs-CRP 
r -0,086 0,044 -0,197 0,225 0,516 0,273 0,270 0,305 -0,260 -0,429 -0,373 -0,348 0,004 0,088 -0,079 -0,320 0,322 0,101 0,128 0,219 -0,155 -0,417 -0,037 0,274 

p 0,733 0,862 0,434 0,369 0,029 0,272 0,278 0,219 0,314 0,086 0,140 0,171 0,988 0,737 0,764 0,211 0,223 0,711 0,636 0,415 0,566 0,108 0,891 0,304 

Homosistein 
r 0,154 0,036 -0,096 0,418 0,177 0,358 0,251 0,373 0,083 -0,135 0,113 0,034 0,466 -0,221 -0,093 0,108 0,049 -0,168 -0,315 0,096 0,275 0,142 0,150 0,166 

p 0,542 0,887 0,705 0,084 0,483 0,145 0,316 0,128 0,752 0,606 0,667 0,896 0,059 0,395 0,722 0,680 0,856 0,534 0,234 0,724 0,302 0,601 0,579 0,538 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

r 0,107 0,275 0,492 -0,133 0,115 0,117 0,044 -0,155 -0,107 0,144 -0,064 0,115 0,221 0,170 0,389 0,120 -0,109 0,111 0,177 -0,372 -0,210 -0,242 -0,221 -0,373 

p 0,672 0,270 0,038 0,598 0,650 0,644 0,861 0,539 0,682 0,582 0,808 0,659 0,393 0,513 0,123 0,646 0,689 0,683 0,512 0,156 0,436 0,367 0,410 0,155 

Total 

kolesterol/ 

HDL 

kolesterol 

r 0,117 0,243 0,438 -0,168 0,160 0,166 0,077 -0,171 0,012 0,125 -0,117 0,161 0,190 0,202 0,459 0,127 0,209 0,095 0,052 -0,288 -0,356 -0,180 -0,182 -0,323 

p 0,642 0,332 0,069 0,504 0,527 0,511 0,760 0,496 0,964 0,631 0,655 0,537 0,466 0,436 0,064 0,628 0,438 0,728 0,849 0,279 0,176 0,505 0,501 0,222 
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Tablo 4.10.‘de araĢtırma kapsamına alınan bireylerin  müdahale öncesi 

biyokimyasal ölçümleri değerleri ile yağ ve yağ asitleri alım miktarları arasındaki 

korelasyonlara iliĢkin bulgular gösterilmiĢtir.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Probiyotik I grubu bireylerin müdahale öncesi tekli 

doymamıĢ yağ asidi alım miktarları ile LDL değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Bu korelasyon negatif 

yönlüdür. Probiyotik I grubu bireylerin müdahale öncesi tekli doymamıĢ yağ asidi 

alım miktarları arttıkça, LDL değerleri de artıĢ göstermektedir.  

 

Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi C20,1 Eik.ap.a 

alım miktarları ile Ġnsülin ve AKġ değerleri arasındaki korelasyonların istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Bu korelasyonlar pozitif 

yönlü olup, Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi C20,1 

Eik.ap.a alım miktarları arttıkça,  Ġnsülin ve AKġ değerleri de artmaktadır.  

 

AraĢtırmaya katılan Plasebo grubu katılımcıların müdahale öncesi doymuĢ 

yağ asidi, tekli doymamıĢ yağ asidi ve C22,6 DHA alım miktaları ile kolesterol 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü korelasyonlar 

bulunduğu görülmüĢtür (p<0,05). Söz konusu korelasyonlar negatif yönlüdür ve 

Plasebo grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi tekli doymamıĢ yağ asidi ve 

C22,6 DHA alım miktaları arttıkça, kolesterol değerleri azalmaktadır.  
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Tablo 4.10.1. Katılımcıların müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri değerleri ile yağ ve yağ asitleri alım miktarları arasındaki 

korelasyonlar 

 
*p<0,05 

  
Probiyotik I Probiyotik II Plasebo 
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Ġnsulin 
r 0,193 0,149 0,271 0,281 0,151 0,210 0,156 0,354 0,142 -0,221 -0,147 -0,178 -0,051 -0,122 -0,125 -0,096 0,157 0,226 0,179 0,059 0,196 -0,131 0,121 0,126 

p 0,443 0,556 0,277 0,259 0,549 0,403 0,537 0,149 0,588 0,394 0,574 0,495 0,846 0,642 0,631 0,715 0,561 0,399 0,506 0,829 0,467 0,628 0,656 0,641 

AKġ 
r 0,032 0,142 0,267 0,172 -0,045 0,293 0,231 0,223 0,429 0,061 -0,093 0,155 -0,223 -0,596 -0,012 0,233 0,490 0,141 -0,052 0,115 0,057 0,085 0,185 0,108 

p 0,899 0,574 0,284 0,495 0,859 0,238 0,356 0,374 0,086 0,815 0,721 0,553 0,390 0,012* 0,963 0,367 0,054 0,603 0,849 0,670 0,834 0,754 0,493 0,690 

Kolesterol 
r 0,181 0,051 0,055 0,026 0,008 0,143 0,008 0,006 0,039 0,186 0,301 -0,027 -0,074 -0,193 -0,275 -0,069 0,492 -0,321 -0,174 0,268 0,010 -0,293 0,144 0,332 

p 0,473 0,842 0,829 0,919 0,974 0,572 0,974 0,981 0,882 0,474 0,241 0,918 0,779 0,458 0,285 0,793 0,053 0,226 0,520 0,316 0,970 0,271 0,594 0,208 

LDL 
r 0,027 0,001 0,216 0,170 -0,028 0,072 -0,178 -0,182 0,065 0,164 0,310 -0,015 -0,072 -0,120 -0,273 -0,056 0,326 -0,150 0,174 0,259 0,236 -0,044 0,028 0,423 

p 0,915 0,997 0,390 0,499 0,912 0,775 0,481 0,470 0,806 0,529 0,226 0,955 0,782 0,645 0,290 0,830 0,218 0,578 0,519 0,332 0,380 0,873 0,918 0,103 

HDL 
r 0,198 0,220 -0,098 0,097 0,242 -0,019 0,092 0,042 -0,286 0,103 0,172 -0,278 0,002 0,102 -0,289 -0,237 0,134 0,105 0,383 0,470 -0,145 0,102 0,252 0,447 

p 0,431 0,380 0,698 0,701 0,332 0,941 0,716 0,867 0,267 0,694 0,510 0,279 0,993 0,697 0,261 0,360 0,621 0,700 0,143 0,066 0,591 0,707 0,346 0,083 

Trigliserit 
r 0,139 0,144 0,057 -0,018 0,124 0,403 0,200 -0,014 0,391 -0,393 -0,284 0,341 0,114 -0,140 0,406 0,313 0,648 0,291 0,503 0,641 0,473 0,529 0,553 0,644 

p 0,582 0,570 0,823 0,945 0,623 0,097 0,425 0,955 0,121 0,119 0,270 0,180 0,664 0,591 0,106 0,221 0,007* 0,274 0,047* 0,007* 0,064 0,035* 0,026* 0,007* 

hs-CRP 
r 0,097 0,092 0,177 0,206 0,189 0,256 0,228 0,217 -0,192 -0,172 -0,172 -0,321 -0,078 0,261 -0,098 -0,293 -0,086 0,355 0,071 -0,265 0,086 0,117 -0,006 -0,315 

p 0,703 0,717 0,481 0,413 0,452 0,305 0,364 0,387 0,460 0,510 0,510 0,209 0,766 0,311 0,709 0,254 0,752 0,177 0,792 0,322 0,751 0,666 0,983 0,235 

Homosistein 
r 0,156 0,108 0,162 0,383 0,525 0,403 0,298 0,335 0,163 -0,027 -0,006 -0,076 0,130 -0,081 0,002 0,037 -0,107 0,026 -0,019 -0,119 0,001 0,289 -0,094 -0,072 

p 0,537 0,669 0,521 0,117 0,025 0,097 0,229 0,174 0,533 0,918 0,981 0,772 0,619 0,757 0,993 0,889 0,694 0,922 0,944 0,660 0,996 0,278 0,729 0,791 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

r -0,211 0,223 0,022 -0,142 -0,177 0,107 -0,117 -0,110 0,428 -0,098 -0,088 0,241 -0,147 -0,304 0,046 0,187 0,278 -0,030 0,010 0,034 0,299 0,052 -0,072 0,164 

p 0,400 0,373 0,932 0,573 0,483 0,672 0,643 0,664 0,087 0,709 0,737 0,351 0,574 0,236 0,861 0,473 0,297 0,914 0,970 0,901 0,261 0,849 0,790 0,544 

Total 

kolesterol/ 

HDL 

kolesterol 

r -0,191 0,181 -0,007 -0,180 -0,362 -0,021 -0,235 -0,174 0,494 -0,114 -0,083 0,375 -0,030 -0,267 0,192 0,294 0,340 -0,250 -0,386 -0,108 0,184 -0,300 -0,080 -0,019 

p 0,448 0,472 0,977 0,474 0,140 0,935 0,348 0,490 0,044 0,662 0,752 0,138 0,909 0,300 0,460 0,253 0,198 0,351 0,140 0,691 0,496 0,259 0,769 0,944 
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Tablo 4.10.1.‘de katılımcıların  müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri 

değerleri ile yağ ve yağ asitleri alım miktarları arasındaki korelasyonlara iliĢkin 

bulgular gösterilmiĢtir.  

 

Probiyotik I grubu bireylerin müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri 

değerleri ile yağ ve yağ asitleri alım miktarları istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyonlar bulunmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

Probiyotik II grubu bireylerin müdahale sonrası C22,6 DHA alım miktarları 

ile AKġ değerleri arasındaki korelasyonların istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Bu korelasyonlar negatif yönlü olup, Probiyotik II 

grubunda yer alan bireylerin müdahale sonrası C22,6 DHA alım miktarları arttıkça,  

AKġ değerleri de azalmaktadır.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası yağ, tekli 

doymamıĢ yağ asidi, çoklu doymamıĢ yağ asidi, C22,6 DHA, omega 3 ve omega 6 

alım miktaları ile trigliserit değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif 

yönlü korelasyonlar bulunduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Plasebo grubunda yer alan 

bireylerin yağ, tekli doymamıĢ yağ asidi, çoklu doymamıĢ yağ asidi, C22,6 DHA, 

omega 3 ve omega 6 alım miktaları arttıkça, trigliserit değerleri de artmaktadır.  
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Tablo 4.11. Katılımcıların müdahale öncesi biyokimyasal ölçümleri ile E vitamini, magnezyum, çinko ve potasyum alım 

miktarları arasındaki korelasyonlar 
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Ġnsulin 
r -0,023 -0,127 0,252 0,268 -0,130 -0,001 -0,069 0,197 0,105 0,004 0,013 -0,310 

p 0,929 0,616 0,313 0,281 0,619 0,996 0,793 0,448 0,699 0,987 0,961 0,242 

AKġ 
r 0,406 -0,149 0,243 0,153 -0,327 0,150 0,091 -0,151 -0,302 0,057 -0,205 -0,217 

p 0,095 0,555 0,331 0,544 0,200 0,565 0,728 0,562 0,255 0,833 0,447 0,420 

Kolesterol 
r -0,261 0,539 0,377 0,186 -0,350 0,310 0,011 0,065 -0,362 -0,231 -0,580 -0,492 

p 0,295 0,021* 0,123 0,460 0,169 0,225 0,966 0,804 0,168 0,389 0,018* 0,053 

LDL 
r -0,072 0,549 0,466 0,170 -0,321 0,353 0,086 0,103 0,032 0,394 -0,156 0,003 

p 0,776 0,018* 0,051 0,499 0,209 0,165 0,743 0,694 0,905 0,131 0,564 0,991 

HDL 
r 0,278 0,012 -0,160 -0,099 0,144 -0,116 -0,091 0,168 -0,174 -0,139 0,062 -0,386 

p 0,264 0,961 0,526 0,696 0,580 0,658 0,727 0,520 0,519 0,609 0,820 0,140 

Trigliserit 
r -0,386 -0,132 0,003 0,005 -0,414 -0,025 -0,328 -0,275 -0,212 0,228 0,171 0,043 

p 0,113 0,601 0,990 0,984 0,098 0,926 0,198 0,286 0,431 0,395 0,527 0,875 

hs-CRP 
r 0,101 -0,246 0,105 0,186 -0,246 0,036 -0,114 0,025 -0,162 0,118 -0,115 -0,381 

p 0,690 0,325 0,678 0,460 0,341 0,892 0,662 0,923 0,548 0,662 0,671 0,145 

Homosistein 
r 0,112 0,011 0,133 0,096 0,049 0,238 0,096 0,076 -0,199 -0,255 0,038 -0,171 

p 0,657 0,964 0,598 0,705 0,852 0,358 0,715 0,772 0,460 0,341 0,888 0,527 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

r -0,251 0,240 0,342 0,130 -0,368 0,312 0,061 -0,004 0,164 0,503 -0,018 0,270 

p 0,315 0,338 0,165 0,607 0,146 0,223 0,815 0,989 0,545 0,047* 0,948 0,312 

Total kolesterol/ 

HDL-kolesterol 

r -0,318 0,214 0,293 0,143 -0,378 0,295 0,044 -0,105 -0,102 0,092 -0,323 0,007 

p 0,198 0,394 0,237 0,573 0,135 0,250 0,866 0,690 0,707 0,736 0,222 0,978 

*p<0,05 
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Tablo 4.11.‘da katılımcıların müdahale öncesi biyokimyasal ölçümleri ile e 

vitamini, magnezyum, çinko ve potasyum alım miktarları arasındaki korelasyonlar 

verilmiĢtir.  

 

AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubunda yer alan katılımcıların müdahale 

öncesi magnezyum alım miktarları ile Kolesterol ve LDL değerleri arasında pozitif 

yönlü ve istatitiksel olarak anlamlı korelasyonlar olduğu görülmüĢtür (p<0,05). 

Probiyotik I grubunda yer alan katılımcıların müdahale öncesi magnezyum alım 

miktarları arttıkça, Kolesterol ve LDL değerleri de artmaktadır.  

 

Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi biyokimyasal 

ölçümleri ile e vitamini, magnezyum, çinko ve potasyum alım miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar bulunmadığı tespit edilmiĢtir (p<0,05).  

 

Plasebo grubu katılımcıların müdahale öncesi magnezyum alım miktarları ile 

LDL kolesterol:HDL kolesterol değerleri arasında istatisitksel olarak anlamlı ve 

pozitif yönlü korelasyonlar olduğu saptanmıĢ olup, Plasebo grubu katılımcıların 

müdahale öncesi magnezyum alım miktarları arttıkça,  LDL kolesterol:HDL 

kolesterol değerleri de artmaktadır.  
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Tablo 4.11.1.  Katılımcıların müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri ile E vitamini, magnezyum, çinko ve potasyum alım 

miktarları arasındaki korelasyonlar 

 
*p<0,05 
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Ġnsulin 
r 0,299 0,186 0,082 0,251 -0,179 0,107 -0,023 -0,188 0,112 0,215 0,276 -0,088 

p 0,229 0,460 0,748 0,315 0,491 0,683 0,929 0,471 0,680 0,425 0,300 0,745 

AKġ 
r 0,314 -0,066 -0,173 0,075 -0,317 -0,263 -0,179 -0,506 0,013 -0,152 -0,271 -0,286 

p 0,205 0,794 0,492 0,769 0,215 0,308 0,491 0,038* 0,961 0,573 0,310 0,283 

Kolesterol 
r 0,278 0,110 -0,069 -0,152 0,270 0,524 0,390 0,080 0,091 -0,309 -0,479 -0,065 

p 0,264 0,663 0,785 0,548 0,295 0,031* 0,122 0,761 0,737 0,244 0,060 0,812 

LDL 
r 0,247 -0,020 -0,022 -0,274 0,265 0,522 0,316 0,025 0,407 0,069 -0,053 0,015 

p 0,324 0,938 0,932 0,272 0,305 0,032* 0,216 0,926 0,118 0,799 0,845 0,957 

HDL 
r -0,012 -0,103 -0,182 -0,003 0,253 0,124 0,163 0,286 0,338 0,280 -0,060 0,534 

p 0,961 0,683 0,470 0,990 0,328 0,636 0,532 0,266 0,201 0,294 0,824 0,033* 

Trigliserit 
r -0,046 -0,110 -0,158 -0,170 -0,169 -0,025 -0,120 -0,329 0,485 0,565 0,250 0,388 

p 0,855 0,663 0,531 0,499 0,516 0,926 0,646 0,197 0,057 0,023* 0,350 0,137 

Hs-CRP 
r 0,294 0,149 -0,064 0,328 -0,137 -0,030 -0,016 0,126 -0,236 0,087 0,298 -0,311 

p 0,236 0,554 0,802 0,184 0,600 0,910 0,951 0,630 0,380 0,749 0,263 0,241 

Homosistein 
r 0,212 0,412 0,263 0,282 0,027 0,002 -0,108 0,194 0,221 0,140 0,175 0,159 

p 0,399 0,090 0,291 0,257 0,918 0,993 0,680 0,456 0,411 0,606 0,517 0,557 

LDL-kol/ 

HDL- kol 

r 0,104 0,134 0,196 -0,058 -0,153 0,223 -0,127 -0,182 0,294 -0,004 0,031 -0,227 

p 0,682 0,596 0,435 0,819 0,556 0,390 0,626 0,485 0,270 0,987 0,909 0,397 

Total kolesterol/ 

HDL-kolesterol 

r 0,242 0,179 0,212 -0,088 -0,085 0,348 -0,033 -0,128 -0,062 -0,411 -0,276 -0,470 

p 0,333 0,477 0,398 0,728 0,746 0,172 0,899 0,625 0,819 0,114 0,300 0,066 
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AraĢtırmaya katılan bireylerin müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri ile E 

vitamini, magnezyum, çinko ve potasyum alım miktarları arasındaki korelasyonlar 

Tablo 4.11.1‘de verilmiĢtir.  

 

AraĢtırma kapsamına alınan Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin 

müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri ile e vitamini, magnezyum, çinko ve 

potasyum alım miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar 

bulunmadığı tespit edilmiĢtir (p<0,05).  

 

Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların müdahale sonrası magnezyum 

alım miktarları ile kolesterol ve LDL değerleri arasında pozitif yönlü ve istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyonlar olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). Müdahale sonrasında 

Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların magnezyum alım miktarları arttıkça, 

kolesterol ve LDL değerleri de artmaktadır. Probiyotik II grubu katılımcıların 

müdahale sonrası potasyum alım miktarları ile AKġ değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve negatif yönlü bir korelasyon bulunduğu ve potasyum alım 

miktarlarının arttıkça, AKġ değerlerinin azaldığı belirlenmiĢtir.  

 

AraĢtırmaya alınan Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası magnezyum 

alım miktarları ile trigliserit değerleri arasında pozitif yönlü ve istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyonlar olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin 

müdahale sonrası magnezyum alım miktarları arttıkça, trigliserit de artmaktadır. 

Plasebo grubu katılımcıların müdahale sonrası potasyum alım miktarları ile HDL 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve pozitif yönlü bir korelasyon 

bulunduğu ve potasyum alım miktarlarının arttıkça, HDL değerlerinin de arttığı 

saptanmıĢtır.  
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Tablo 4.12. Katılımcıların müdahale öncesi biyokimyasal ölçümleri ile posa  

alım miktarları arasındaki korelasyonlar 

  
Probiyotik I Probiyotik II Plasebo 
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Ġnsulin 
r -0,062 0,030 0,174 -0,060 -0,125 0,065 -0,069 -0,077 -0,121 

p 0,807 0,906 0,489 0,819 0,632 0,804 0,798 0,777 0,655 

AKġ 
r 0,063 0,332 0,326 0,173 0,309 0,191 0,106 -0,119 -0,044 

p 0,804 0,178 0,187 0,506 0,228 0,464 0,696 0,660 0,871 

Kolesterol 
r 0,425 0,079 0,095 0,188 0,108 -0,130 -0,368 -0,725 -0,652 

p 0,079 0,757 0,708 0,471 0,680 0,619 0,161 0,001 0,006* 

LDL 
r 0,474 0,182 0,133 0,186 0,147 -0,100 0,206 -0,226 -0,247 

p 0,047* 0,470 0,598 0,474 0,573 0,701 0,444 0,399 0,356 

HDL 
r -0,104 0,134 -0,107 -0,035 -0,195 -0,304 0,022 0,000 0,187 

p 0,680 0,595 0,671 0,895 0,453 0,236 0,935 1,000 0,488 

Trigliserit 
r -0,127 -0,239 0,064 -0,064 0,049 0,137 0,160 -0,103 0,016 

p 0,615 0,340 0,801 0,808 0,852 0,599 0,553 0,704 0,953 

hs-CRP 
r -0,177 0,202 0,198 -0,025 -0,020 -0,089 0,118 -0,170 -0,227 

p 0,483 0,422 0,432 0,923 0,938 0,734 0,662 0,528 0,398 

Homosistein 
r 0,013 0,214 0,160 0,343 0,252 -0,047 -0,181 -0,122 0,062 

p 0,958 0,395 0,526 0,178 0,328 0,859 0,502 0,652 0,820 

LDL-kol/ 

HDL-kol 

r 0,360 0,014 0,198 0,076 0,180 0,115 0,274 -0,201 -0,288 

p 0,143 0,955 0,430 0,772 0,488 0,659 0,304 0,456 0,280 

Total kolesterol/ 

HDL-kolesterol 

r 0,317 -0,038 0,173 0,089 0,253 0,205 -0,149 -0,544 -0,650 

p 0,200 0,880 0,494 0,735 0,326 0,429 0,581 0,030* 0,006* 

*p<0,05 

Tablo 4.12.‘de araĢtırmaya katılan bireylerin müdahale öncesi biyokimyasal 

ölçümleri ile posa  alım miktarları arasındaki korelasyonlar gösterilmiĢtir.  

 

AraĢtırmaya dahil edilen Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin müdahale 

öncesi lif alım miktarı ile  LDL değerleri arasında istatisitksel olarak anlamlı bir 

korelasyon olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Bu korelasyon pozitif yönlüdür ve 

Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi lif alım miktarı arttıkça, 

LDL değerleri de artmaktadır.  

 

Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi biyokimyasal 

ölçümleri ile posa  tüketim miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelayonların olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05).  
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Plasebo grubu bireylerin müdahale öncesi suda çözünmez lif alım miktarları 

ile Total kolesterol/HDL kolesterol değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

negatif yönlü bir korelasyon olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin 

müdahale öncesi suda çözünmez lif alım miktarları arttıkça, Total kolesterol/HDL 

kolesterol değerleri azalmaktadır. Plasebo grubunda yer alan bireylerin müdahale 

öncesi suda çözünebilir lif alım miktarları ile kolesterol ve Total kolesterol/HDL 

kolesterol değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir 

korelasyon olduğu tespit edilmiĢtir (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin müdahale 

öncesi suda çözünebilir lif alım miktarları arttıkça, kolesterol ve Total 

kolesterol/HDL kolesterol değerleri azalmaktadır.  

 

Tablo 4.12.1.  Katılımcıların müdahale sonrası biyokimyasal ölçümleri ile posa  

alım miktarları arasındaki korelasyonlar 

 
*p<0,05 
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Ġnsulin 
r 0,083 0,223 0,140 -0,129 -0,092 -0,239 0,229 0,288 -0,062 

p 0,744 0,373 0,578 0,622 0,725 0,355 0,393 0,279 0,820 

AKġ 
r -0,035 -0,230 0,262 -0,145 -0,064 -0,238 -0,332 -0,129 -0,201 

p 0,890 0,359 0,294 0,579 0,808 0,357 0,210 0,635 0,455 

Kolesterol 
r -0,042 -0,002 0,087 0,299 0,319 -0,034 -0,276 -0,391 -0,159 

p 0,868 0,994 0,732 0,243 0,212 0,896 0,300 0,134 0,557 

LDL 
r -0,113 -0,014 0,149 0,221 0,196 -0,115 0,134 0,085 0,093 

p 0,657 0,955 0,556 0,395 0,451 0,660 0,620 0,753 0,732 

HDL 
r -0,044 -0,117 -0,124 0,134 0,159 -0,043 0,367 0,202 0,361 

p 0,861 0,644 0,624 0,609 0,541 0,870 0,162 0,453 0,169 

Trigliserit 
r -0,350 -0,209 -0,134 0,031 -0,094 0,158 0,371 0,429 0,515 

p 0,154 0,406 0,595 0,907 0,718 0,544 0,158 0,097 0,041* 

hs-CRP 
r 0,069 0,137 0,167 -0,341 0,044 -0,074 -0,044 0,052 -0,139 

p 0,786 0,588 0,508 0,180 0,865 0,777 0,870 0,848 0,607 

Homosistein 
r 0,304 0,416 0,426 0,169 0,238 0,162 0,078 0,225 0,084 

p 0,219 0,086 0,078 0,516 0,358 0,535 0,774 0,402 0,757 

LDL-kol: 

HDL-kol 

r 0,081 0,121 0,246 0,031 -0,004 -0,088 -0,075 0,108 -0,034 

p 0,749 0,634 0,325 0,906 0,989 0,737 0,782 0,691 0,901 

Total kolesterol/ 

HDL-kolesterol 

r 0,021 0,187 0,146 0,166 0,038 -0,015 -0,477 -0,349 -0,364 

p 0,935 0,456 0,563 0,525 0,885 0,955 0,061 0,185 0,166 
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Tablo 4.12.1‘de verilen katılımcıların müdahale sonrası biyokimyasal 

ölçümleri ile posa  alım miktarları arasındaki korelasyonlar incelendiğinde; 

AraĢtırmaya katılan Probiyotik I ve Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin 

müdahale sonrası  biyokimyasal ölçümleri ile posa  tüketim miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelayonların olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05).  

 

Plasebo grubunda yer alan katılımcıların müdahale sonrası suda çözünebilir 

lif alım miktarları ile trigliserit değerleri arasında pozitif yönlü ve istatisitksel olarak 

anlamlı korelasyonlar olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin 

müdahale sonrası suda çözünebilir lif alım miktarları arttıkça, trigliserit değerleri de 

artmaktadır. 
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5. TARTIġMA 

 

5.1. Bireylere ĠliĢkin Tanımlayıcı Bulguların TartıĢılması 

 

Bu çalıĢmanın örneklemini KKTC Gazimağusa bölgesinde yaĢayan 30-64 yaĢ 

arası hiperlipidemik bireyler oluĢturmaktadır. Evrenin tamamına ulaĢılması zaman ve 

maliyet yönünden zor olması sebebiyle, çalıĢmada seçkisiz örnekleme 

yöntemlerinden basit tesadüfi örneklem kullanılarak kiĢiler çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. Örneklem seçilerek yapılan araĢtırmalar zaman ve maliyet yönünden 

ekonomik olduğu gibi, çoğu zaman da bütün evrenin incelenmesiyle elde edilen 

sonuçlar kadar geçerli, sağlıklı ve güvenilir olabilir (181).  

 

 AraĢtırma  deneysel  desende yürütülmüĢ olup öntest-sontest kontrol gruplu 

seçkisiz desen (The randomized pretest-postest control group design) kullanılmıĢtır. 

Bu amaçla daha önce Bu çalıĢmaya benzer çalıĢmaların incelenmesi ile  kontrol ve 

çalıĢma gruplarının her birinden en az 12 kiĢi örnekleme dahil edilmesi uygun 

olduğu belirlenmiĢtir. Sıkı deneysel kontrol altındaki  basit bir deneysel araĢtırma 

için 10-20 kadar küçük bir örneklem geniĢliği baĢarılı bir araĢtırmayı  mümkün 

kılabilir (182). AraĢtırmalarda kullanılacak olan hipotez testlerinin gücünün 0.80‘nin 

üzerinde olması beklenir. Yapılan araĢtırmada, Probiyotik I grubunda 18, Probiyotik 

II grubunda 17 ve plasebo grubunda 16 kiĢi olmak üzere, çalıĢma toplam 51 kiĢi ile 

yürütülmüĢtür. Yapılan güç analizi değerlendirmesi sonucunda, toplamda 3 grup ve 

51 katılımcı sayısı ile, çalıĢma grubunun öntest-sontest karĢılaĢtırması sonucu 

çalıĢmanın güç değeri 0.5 etki büyüklüğünde %96 olarak hesaplanmıĢtır.  

  

 ÇalıĢma sürecinin baĢında, çalıĢmaya katılmak için uygun bulunan 63 kiĢi 

çalıĢmaya davet edilmiĢtir. ÇalıĢma grupları belirlenmeden önce 6 bireyin, katılım 

sağlayamaması, düĢük algılanan uyumluluk ve antibiyotik ilaç kullanma nedeniyle 

çalıĢma baĢlamadan, çalıĢmaya katılamayacaklarını bildirmiĢlerdir.  Müdahale öncesi 

probiyotik I grubuna 21, probiyotik II grubuna 19 ve plasebo grubuna 16 kiĢi olacak 

Ģekilde randomizasyon yapılmıĢtır. Ancak müdahale baĢlamadan hemen önce 

Probiyotik I grubundan bir kiĢi kendi isteği ile ayrılmak istemiĢtir. Daha sonra 
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müdahele süresince, plasebo grubundan ayrılmak isteyen kimse olmaz iken 

probiyotik I grubundan 2 kiĢi ve probiyotik II grubundan ise 2 kiĢi bir takım sebepler 

ile ayrılmak istediklerini bildirmiĢlerdir. Bu bağlamda, Bu çalıĢma probiyotik I 

grubunda 18, probiyotik II grubunda 17 ve plasebo grubunda 16 katılımcı olmak 

üzere toplamda 51 katılımcı ile yürütülmüĢtür(Ģekil 3.1). 

 

Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri arasında önemli bir yere sahip olan 

cinsiyet, özellikle hiperlipidemiye bağlı geliĢen kardiyovasküler hastalık 

prevelansında, kadınların daha ciddi bir risk altında olduğu bilinmektedir (183). Bu 

çalıĢmada, cinsiyete göre dağılım incelendiğinde, 3 çalıĢma grubunda da ağırlıklı 

olarak kadın katılımcıların oran olarak daha fazla olduğu ve toplam katılımcı 

sayısının %64.71‘ini kadınlar oluĢtururken, erkek katılımcıların sadece %35.29 

oranında olduğu görülmektedir. ÇalıĢma öncesi, çalıĢmaya dahil edilmek üzere eĢit 

sayıda kadın ve erkek katılmcı davet edileceği planlanılsa da, çalıĢmanın yürütüldüğü 

dönemde polikliniğe baĢvuran ve çalıĢma kriterlerine uyum sağlayan erkek sayısının 

az olması sebebiyle sayı eĢitliği sağlanamamıĢtır. Bu nedenle uygulanan 

randomizasyon 3 grupta da bulunan kadın ve erkek katılmcı oranı, homojen bir 

yapıya sahip olunacak Ģekilde ayarlanılmıĢtır. Kardiyovasküler hastalık için bir risk 

faktörü olan cinsiyet (29,183), gruplar arası homojen dağılım olması sebebi ile 

çalıĢmanın sonucunu değiĢtirecek ĢaĢırtıcı bir değiĢken olarak değerlendirilmeyeceği 

düĢünülmektedir.Tüm gruplarda kadın katılımcı sayısı erkek katılımcı sayısına 

kıyasla benzer oranlarda, daha fazla olduğu gösterilmektedir (tablo 4.1).  

  

 ÇalıĢmaya katılan katılımcıların yaĢ ortalaması probiyotik I grubu için 

46,78±8,42, probiyotik II grubu için 44,12±9.07 ve probiyotik III grubu için 

45,62±6,84 olduğu gösterilmiĢtir (tablo 4.1). Kardiyovasküler hastalıklar için yaĢ 

önemli bir faktör olması sebebiyle çalıĢmanın sonucunu değiĢtirmemesi adına 

gruplar arası yaĢ farkının olmaması önemli bir unsurdu. ÇalıĢmada, 3 grubun yaĢ 

ortalamasının benzer olduğu ancak özellikle probiyotik II grubunda 40 yaĢ altı 

katılımcı sayısının diğer iki gruba kıyasla daha fazla olduğu gösterilmektedir. 

Probiyotik II grubunda 40 yaĢ ve altı katılımcı sayısı fazla olması sebebiyle 41-50 

yaĢ grubu arasında yer alan katılımcı sayısı diğer gruplara kıyasla daha az olduğu 



110 
 
 

görülmektedir.Bu duruma ek olarak artan her yaĢ kardiyovasküler hastalıklar için 

risk kabul edildiği bilinmektedir (27). Özellikle 60 yaĢ ve sonrasında riskin daha da 

artıyor olması sebebiyle, 50 yaĢ ve üzeri katılımcı sayısının 3 grup arasında çok 

farklı olmaması çalıĢmanın sonucunu değiĢtirmemek adına önemli bir faktördür. 

Mozaffarian ve diğerlerinın, 2009-2012 yılları arasında yapmıĢ oldukları araĢtırmalar 

sonucunda, 60 yaĢ öncesi her iki cinsiyetin de benzer Ģekilde kardiyovasüler hastalık 

riskine sahip olduğu ancak 60-79 yaĢ arası özellikle erkeklerde riskin üç kat, 

kadınlarda ise iki kat arttığını göstermiĢtir.Aynı çalıĢmada, 80 yaĢ sonrası erkeklerde 

60-79 yaĢa kıyasla riskin 1.5 kat arttığı gösterilirken, 60-79 kadınlara kıyasla 80 ve 

üzeri kadınların kardiyovasküler hastalık riskinin 2 kat arttığı bildirilmiĢtir (184). Bu 

bağlamda özellikle 50 yaĢ sonrası artan risk nedeniyle Bu çalıĢmada 51 yaĢ ve üzeri 

katılımcı sayısının benzer oranlarda olması çalıĢmanın sonucunu etkilmediğini 

düĢündürmektedir.Onat ve diğerleri, (183)yılında yetiĢkin Türkiye nüfusu için 

hiperlipidemi ve buna bağlı kardiyovasküler hastalık prevalansını saptamak üzere 

TEKHARF çalıĢmasınıyürütmüĢtür. Bu çalıĢmanın verileri, Türkiye‘de yetiĢkin 

erkek popülasyonunun %29.1‘inde (yaklaĢık 4.5 milyon) hiperkolesterolemi 

saptarken,kadınlarda  hiperkolesterolemi prevalanası  %47.6 (tahminen 7.5 milyon) 

olduğunu bildirmiĢtir. Genel değerlendirme sonucunda ise, 30 yaĢ ve üzeri nüfusun 

%38.6‘sında (yaklaĢık 12.1 milyon kiĢi) hiperkolesterolemi bulunduğu bildirilmiĢtir. 

Bu bilgilere paralel Ģekilde,  Bu çalıĢmaya dahil edilen kiĢilerin yaĢ ortalaması 

45,53±8,11 olup, çalıĢma planında belirtildiği gibi 3 çalıĢma grubunun yaĢ 

ortalamalarının benzer olması çalıĢma sonucunu değiĢtirmemek adına büyük önem 

arz etmektedir.  

  

 Medeni durum ve KVH arasındaki iliĢkiyi incelemek adına, Wong ve 

diğerleri (185) bir meta analiz çalıĢması yürütmüĢtür. Benzer çalımaların 

değerlendirildiği ve toplamda 2 milyon katılımcı sayısı ile yürütülen çalıĢmada; her 

iki cinsiyette de evli olmamak veya boĢanmıĢ olmak KVH riskini ve KVH‘lara bağlı 

ölüm riskini artırdığı gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmaya dahil olan katılımcıların birçoğu 

evli olup, aileleri ile birlikte yaĢamlarını sürdürdüklerini bildirmiĢlerdir (tablo 4.1). 
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KKTC Genel Nüfus ve Konut Sayımı (2006) sonuçlarına göre; KKTC‘de 6 

yaĢ ve üzeri sürekli ikamet eden nüfusun %95.5‘inin okuma yazma bildiğini 

bildirmiĢtir. Aynı araĢtırmada, total nüfusun %86.6‘sının hernagi bir eğitim 

kurumundan mezun olduğunu, %35‘inin ilkokul, %14.3‘ünün ortaokul, %35.3‘nün 

lise, %11.6‘sının üniversite ve %1.8‘inin yüksek okul mezunu olduğunu göstermiĢtir 

(186). Bu çalıĢmaya katılan bireylerin ise 25.49‘unun ilkokul mezunu, %37.25 inin 

ortaokul mezunu, %37‘sinin yüksekokul veya üniversite mezunu  olduğu 

saptanmıĢtır (Tablo 4.1).Yapılan bazı çalıĢmalarda sosyokültürel düzey ve serum 

kolesterol düzeyi arasında doğrudan bir iliĢkinin olmasa da dolaylı yönden etkisi 

olabileceği düĢünülmektedir. Paalanen ve diğerleri (187), Rusya ve Finlandiya‘da 

kiĢilerin serum kolesterol düzeyi ile eğitim seviyesi arasındaki iliĢkiyi saptamak 

adına iki grup üzerinde bir araĢtırma yürütmüĢtür. Rusya‘da yaĢayan kiĢilerin eğitim 

durumları ve serum kolesterol düzeyleri arasında bir iliĢki bulunamamıĢken, 

Finlandiya‘da yaĢayan kiĢilerde, eğitim seviyesi yüksek bireylerin serum kolesterol 

düzeylerinin daha düĢük olduğu ve özellikle eğitim seviyesinin en yüksek olduğu 

grupta kolesterol düzeylerinin en düĢük değerlerde olduğu gösterilmiĢtir (187). 

  

 Bu çalıĢmaya katılan kiĢilerin sosyo-demografik özellikleri kapsamında yer 

alan, yaĢ, cinsiyet, medeni durum ve çalıĢma durumu çalıĢma kapsamında yer alan 3 

grup arasında arasında fark olmadığı gösterilmiĢtir (tablo 4.1). Yukarıda belirtilen 

faktörlerintümü kardiyovasküler hastalık için bir risk faktörü olduğundan gruplar 

arası fark olmaması çalıĢma sonucunu etkilemeyceğini düĢündürmektedir.   

  

 Sigara, kardiyovasküler fonksiyon üzerinde zararlı etkileri olabilecek nikotin 

ve karbon monoksit dahil olmak üzere 4000'den fazla kimyasal madde içermektedir. 

Tütünün bu temel bileĢenleri, oksidatif stres, endotel hasar ve disfonksiyonda bir 

artıĢa neden olur ve önemli ölçüde daha yüksek toplam kolesterol ve trigliserit 

konsantrasyonları ve düĢük kardiyoprotektif yüksek yoğunluklu lipoprotein 

seviyeleri ile iliĢkili olduğu gösterilmektedir. Böylelikle, sigara kullanımı her iki 

cinsiyetteve özellikle erkeklerde intravasküler inflamasyona neden olarak, 

ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalık geliĢim riskini artırmaktadır (188). Sigara 
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etmeni kan lipitleri üzerinde önemli bir etkiye sahip olduğu için Bu çalıĢmada sigara 

kullanan bireyler diğer tüm kriterler için uygun olsa da çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 

 

Alkol tüketimi ve kardiyovasküler hastalıklar arasında iliĢkinin saptandığı 

çalıĢmalarda, ılımlı düzeyde alkol tüketiminin HDL kolesterolü artırabileceği 

bildirirken kadınlarda yine ılımlı alkol tüketiminin trigliserit düzeylerini de 

azaltabileceği yönünde bulgular bulunmaktadır (189). Ancak, erkeklerde tüketilen 

miktara bağlı olarak alkol tüketiminden daha olumsuz etkilendikleri ve tüketikleri 

miktara bağlı olarak özelliklle trigliserit düzeylerinde artıĢa neden olduğu 

bildirilmiĢtir (190).  Her iki cinsiyet için de geçerli olan ve aĢırı tüketilen alkolün, 

kan basıncını, kan Ģekerini ve trigliserit düzeylerini artırdığı bilinmektedir (191,192). 

Bu çalıĢma verilerine bakıldığında, çalıĢma popülasyonunun %39,22‘sinin alkol 

kullandığı saptanmıĢtır (Tablo 4.2). Probiyotik I ve plasebo grubu katılımcıları 

benzer oranlarda alkol tüketirken, probiyotik II grubunda bulunan katılımcıların alkol 

tüketimleri diğer gruplara kıyasla bir miktar daha fazla olduğu görülmektedir. Ancak, 

alkol tüketimleri aĢırı miktarlarda olmaması sebebiyle müdahale süresince çalıĢma 

sonucunu etkileyecek önemli bir faktör olmadığı düĢünülmektedir.   

 

5.2. Bireylerin Beslenme AlıĢkanlıkları, Besin Tüketimleri ve Fiziksel Aktivite 

Düzeylerine ĠliĢkin Bulguların TartıĢılması 

 

5.2.1. Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumları 

 

Kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve iyileĢtirilmesinde düzenli fiziksel 

aktivite alıĢkanlığı, önemli bir avantaj olarak değerlendirilmektedir. Fiziksel aktivite, 

kiĢilerde plak oluĢumunda azalma, kalbe giden kan hacminde artıĢ ve buna bağlı 

kalbin oksijenlenmesi ve beslenmesine olumlu katkı sağlayarak kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltmaktadır. Bu duruma ek olarak, düzenli fiziksel aktivite HDL 

kolesterol düzeyini artırmakta ve dislipidemiye neden olan diğer kan lipitlerinin 

azalmasını sağlamaktadır (193). Düzenli yapılan fiziksel aktivitenin KVH riskini yarı 

yarıya azalttığı ve yapılan aktivitenin miktarı ve dozu ile KVH bağlı ölümlerde ve 

tüm ölümler arasında ters yönlü bir iliĢki olduğu bilinmektedir (42). Bu çalıĢmadaki 
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bireylerin fiziksel aktivite alıĢkanlıkları incelendiğinde, toplam bireylerin 

%39.22‘sinin düzenli fiziksel aktivite yapma alıĢkanlıklarının olduğu, %56.86‘sının 

fiziksel aktivite alıĢkanlığının olmadığı görülmektedir (Tablo 4.2). Bu çalıĢmada, 3 

grup arasında fiziksel aktivite alıĢkanlıkları anlamında farklılıkların olduğu ancak 

katılımcıların var olan alıĢkanlıklarına müdahale edilmeden rutin yaĢantılarına 

devam ederek sadece probiyotik ürünlerin kullanılması istenmiĢtir. Katılımcı çalıĢma 

öncesi rutininde fiziksel aktivite yapma alıĢkanlığı varsa devam etmesi eğer düzenli 

fiziksel aktivite alıĢkanlığı yoksa çalıĢma sonucunu değiĢtirmemek adına çalıĢma 

döneminde rutinin dıĢına çıkmaması istenmiĢtir. Fiziksel aktivite düzeyi kan lipitleri 

ve kan glukozu içinde önemli bir faktör olması sebebiyle kiĢiler 15 günde bir ziyaret 

edilerek besin tüketim sıklığına ilaveten fiziksel aktivite kayıtları alınmıĢ ve var olan 

alıĢkanlıklarını değiĢtirmeden çalıĢmaya devam etmeleri sağlanmıĢtır.   

 

5.2.2. Bireylerin beslenme alıĢkanlıkları 

 

 Tüm hastalıklarda olduğu gibi kronik hastalıkların oluĢması ve önlenmesinde 

beslenme tarzı, değiĢtirilebilir önemli bir faktör olarak kabul edilmektedir. Bilimsel 

kanıtlar çerçevesinde, yaĢamın tüm evresinde beslenme alıĢkanlıklarının insan 

yaĢamı ve sağlığı üzerinde anahtar role sahip olduğu bilinmektedir.Yeterli ve dengeli 

beslenme birçok hastalığın önlenmesi ve tedavisinde olumlu etkilere sahip iken, 

sağlıksız ve dengesiz beslenmenin hastalıkların seyri ve oluĢumunda tam aksi 

olumsuz etkiler gösterdiği bildirilmektedir. Olumlu yönde beslenme müdahalesi 

kiĢinin sadece mevcut sağlık durumunu etkilemenin ötesinde, ileriki yaĢantısı için 

risk olan kanser, diyabet veya kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde de önemli 

bir yere sahiptir (194). Yeterli ve dengeli beslenmeye ek olarak öğünlerin düzenli 

Ģekilde tüketiliyor olması insan sağlığı için önemlidir. KiĢilerin beslenme durum 

değerlendirmesinde, sadece tüketilen besin miktarı değil, tüketilen besinlerin enerji 

ve tüm besin ögelerinin gereksinmenin ne kadarını karĢıladığı da değerlendirmeye 

alınmalıdır. Elbette ki, besin ögelerinin karĢılanması haricinde, kiĢilerin öğünlerde 

tükettikleri besinlerin türü, öğün atlama sıklığı, öğünler arası sürenin uzunluğu ve 

öğünlerde tüketilen besinlerin miktarı insan sağlığını olumlu veya olumsuz yönde 

etkileyen faktörler arasındadır (195). Türkiye‘ye Özgü Beslenme Rehberi (2004) 



114 
 
 

(196) yetiĢkin bireyler için günde 3 ana, 2-3 kez de ara öğün olacak Ģekilde günde 

toplam 5-6 öğün tüketilmesini önermektedir. Öğün sıklığının kan lipitleri üzerine 

etkisini incelemek üzere Stote ve diğerleri (197) bir çalıĢma yürütmüĢtür. 

Katılımcılar iki gruba ayrılarak, bir gruba  6 ay süresince gereksinim duydukları 

enerjiyi tek öğünde sağlarken, diğer gruba ihtiyaç duydukları enerjiyi 3 öğün 

Ģeklinde sağlamıĢlardır. ÇalıĢmanın sonunda, tek öğün ile günlük gereksinimin 

karĢılandığı kiĢilerde, açlık duygusunun, kan basıncının, toplam kolesterol ve LDL 

kolesterol düzeylerinin arttığı bildirilmiĢtir. Böylelikle bu çalıĢmada tek öğün yerine 

kiĢinin enerji alımını 3 öğüne bölerek beslenmesinin kan lipitleri üzerinde daha 

olumlu etkileri olabileceği gösterilmiĢtir. Türkiye Beslenme ve Sağlık AraĢtırması 

(2010) (198) verilerine göre, yaĢ grupları ayrı ayrı incelendiğinde 19-30 ve 31-50 yaĢ 

grubu bireylerde 3 ana öğün tüketenlerin oranı sırasıyla erkekler %63,7, kadınlarda 

%66,2 olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmaya dahil edilen katılımcılarıngünde 3 ana öğün 

tüketme alıĢkanlıklarına adaptasyon, belirtilen çalıĢmalardan daha fazla olduğu 

gösterilmiĢtir (Tablo 4.3) Bu çalıĢmada katılımcıların %94,12‘si sabah kahvaltısı 

yaparken, katılımcıların %92,16‘sı öğle yemeği tüketmekte ve katılımcıların 

%96‘sının akĢam yemeği yeme alıĢkanlığının olduğu gösterilmiĢtir.ÇalıĢmada 3 grup 

arasında öğün sıklığı anlamında bir farklılık olmadığı, gruplar arası benzer Ģekilde 

öğün sıklıklarının olduğu görülmektedir (Tablo 4.3). Katılımcılarınöğün atlama 

sıklıklarına bakıldığında en sık öğün atlama alıĢkanlığına sahip bireylerin probiyotik 

II grubunda yer aldığı ve bu farkın gerek çalıĢma koĢulları gerekse kiĢisel 

farklılıklara bağlı oluĢabileceği düĢünülmekte olup, müdahale süresince çalıĢma 

sonucunu değiĢtirecek bir farkın olmadığı düĢünülmektedir.  

 

5.3. Müdahale Öncesi Bireylerin Antropometrik Ölçümleri ve Biyokimyasal 

Parametrelerine ĠliĢkin Bulguların TartıĢılması 

 

5.3.1. Antropometrik ölçümlere iliĢkin bulguların tartıĢılması 

 

Antropometrik ölçümler, insan vücudunda var olan kemik, kas, su ve yağ 

dokusu (adipoz doku) ölçümünü değerlendirmeye yardımcı olan bir yöntemdir. 

Obezite varlığının değerlendirilmesinde de kullanılan beden kütle indeksi (BKI) 
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önemli bir değerlendirme kriteri olsa da bazı durumlarda daha detaylı vücut 

kompozisyon değerlendirmesi gereklidir. Antropometrik ölçüm değerlendirmeleri 

toplumda yaĢayan kiĢilerin beslenme ve sağlık durumuları ile ilgili olarak önemli 

bilgiler sunmaktadır. (199). 

 

Antropometrik ölçümlerin değerlendirilmesi, kiĢinin detaylı vücut 

kompozisyon analizi ve özellikle yağ doksunu (subkutan yağ doksu) değerlendirmek 

adına önemli bir yöntemdir. Subkutan yağlanmanın artması durumunda kiĢilerin 

diyabet, hipertansiyon ve kalp hastalıkları gibi kronik hastalık riskinin artıĢını  da 

göstermektedir (200). Bu bağlamda bu çalıĢmada, çalıĢma baĢında ve süresince, 

vücut kompozisyon ölçümlerinde değiĢiklik olmaması adına, katılımcılar 15 günde 

bir ziyaret edilerek vücut kompozisyon ölçümleri alınıp değerlendirme yapılmıĢtır.  

 

Antropometrik ölçümler arası en pratik ve en hızlı değerlendirme 

yapılabilecek paramtere olan Beden Kütle Ġndeksi (BKI), vücut ağırlığı ve boy 

uzunluğu kullanılarak hesaplanan, yetiĢkin kiĢilerde vücut yapısını değerlendirmede 

önemli bir ölçüttür (201). Obezite ve mortalite arasındaki iliĢkinin saptanması için 

Avrupa ve Kuzey Amerika‘da yaĢayan ortalama bir milyon kiĢi ile yürütülen bir 

çalıĢmada BKI‘si 25kg/m
2
 üzerinde olan kiĢilerin artan BKI değeri ile mortalite riski 

arasında doğru oranda bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, BKI‘si 30-

35kg/m
2
 olan kiĢilere kıyasla normal vücut ağırlığına sahip kiĢilerin 2-4 yıl daha 

uzun süre yaĢadıkları bildirilmiĢtir. Bu bilgiye ek olarak, BKI değerindeki artıĢa 

paralel olarak, baĢta diyabet olmak üzere, kalp damar hastalıkları ve kanser 

prevelansında doğrusal bir artıĢ olduğu gösterilmiĢtir (202). 

  

 Katzmarzyk ve diğerleri (203) Kanada‘da, BKI, kronik hastalıklar ve 

mortalite arasındaki iliĢkiyi değerlendirme amacı ile  geniĢ kapsamlı ve uzun süreli 

epidemiyolojik bir çalıĢma yürütmüĢtür. ÇalıĢma kapsamında kiĢiler BKĠ 

sınıflandırmasına göre zayıf (< 18.5), normal (18.5-24.9), kilolu (25-29.9) obez (30-

34.9) ve süper obez (> veya = 35 kg/m2) olarak gruplandırılmıĢ ve yaklaĢık 13.9 yıl 

bireyler takip edilerek çalıĢma sonunda değerlendirmeler yapılmıĢtır. Takip sürecinin 

sonunda, tüm hastalıklara bağlı ölüm oranında paralel bir iliĢki olduğu ve BKI 
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değerleri arttıkça ölüm riskinin de doğrusal oranda arttığı bildirilmiĢtir. Aynı 

çalıĢma, BKI değerlerinin 30kg/m
2
‘nin üzerine çıkması ile ölüm riskinin daha da 

arttığını göstermiĢtir. 

  

 Ġngiltere‘de yaĢayan ve cinsiyete göre beden kütle indeksi değerlendirmesi 

için yürütülen çalıĢmada, 30-39 yaĢ grubu erkeklerin ortalama BKĠ‘si 27,0±4.2 

kg/m
2
 iken 40-49 yaĢ grubu erkeklerin ortalama BKĠ‘si 27,5±4,0 kg/m

2 
olarak 

saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, 30-39 yaĢ grubu kadınların ortalama BKĠ‘si 25,6 ±5,3 

kg/m
2
 iken 40-49 yaĢ grubundaki kadınların ortalama BKĠ değeri 26,3±5,3 kg/m

2 

olarak saptanmıĢtır (204). Kıbrıs‘ta yaĢayan bireylerin beden kütle indekslerinin 

değerlendirildiği en güncel raporun, WHO (2014)(201) olduğu bilinmektedir. Bu 

rapor ıĢığında, Kıbrıs‘ta yaĢayan bireylerin ortalama BKI‘si 27,0 kg/m
2 

iken, 

erkeklerin 27,6 kg/m
2
, kadınların ise 26,3 kg/m

2 
olduğu bildirilmiĢtir. Aynı WHO 

2014 raporunda, Türkiye‘de yaĢayan yetiĢkin bireylerin ortalama BKĠ‘lerinin 27,8 

kg/m
2
 olduğu, cinsiyete göre ise erkeklerde 27,1 kg/m

2
, kadınlarda 28,5 kg/m

2
  

olarak gösterilmiĢtir (201). Bu çalıĢmada probiyotik I grubunda bulunan 

katılımcıların 27,51±6,93 kg/m
2
, probiyotik II grubunun 26,23±7,67kg/m

2
, plasebo 

grubun ise 27,54±8,6kg/m
2 

olduğu gösterilmektedir (tablo 4.4). Vücut ağırlığı ve 

BKI, kan lipitlerini ve kan parametrelerini etkileyen ve kardiyovasküler hastalık için 

önemli bir risk faktörü olması nedeniyle (205), çalıĢma öncesi ve sonrası hem grup 

içi hem de gruplar arası katılımcıların BKI ve vücut ağırlıklarında farklılıkların 

olmaması ve gruplararası BKI ve vücut ağırlıklarının benzer olması çalıĢma 

sonucunun değerlendirilmesi ve antropometrik ölçümlerden bağımsız olarak 

yorumlanabilmesi açısından önemlidir. 

  

 Kalp damar hastalıklarında, hastalığın önemli risk göstergelerinden 

antropometrik ölçümlerin baĢında yer alan bel ölçümleri ve bel-kalça oranının 

değerlendirilmesidir. Hastalığın risk taramasında, abdominal yağlanmanın da iyi bir 

göstergesi olan bel ölçümlerinin değerlendirmesi oldukça önemlidir. Yalnızca bel 

ölçümleri değil bel kalça oranının değerlendirmesi de önem arz etmektedir.  Bel-

kalça oranın artması kardiyovasküler hastalık ile iliĢkilendirildiği ve artması 

durumunda KVH için bir risk faktörü olarak kabul edildiği bilinmektedir. Bu 
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bağlamda, Seidell ve diğerlerinın (206) yürütmüĢ oldukları çalıĢmada, her iki 

cinsiyette de geniĢlemiĢ bel çevresi ölçümlerinin önemli düzeyde HDL kolesterol 

düzeylerini azaltırken,  bunun aksine önemli derecede açlık serum trigliserit, insulin 

ve glukoz konsantrasyonlarının artmasına neden olduğu gösterilmiĢtir. Özellikle, 

kadınlarda artmıĢ bel çevresi ölçümleri, LDL kolesterol düzeylerini ve kan basınıcını 

da arttırdğı bildirimiĢtir. KiĢilerin geniĢlemiĢ bel çevresi kadar, dar kalça ölçümlerine 

sahip olmaları da HDL kolesterol seviyesini olumsuz yönde etkilediği gösterilirken, 

özellikler erkeklerde dar kalça yapısına sahip bireylerin kan glukoz seviyelerinin 

yükselmesine neden olduğu bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada, hem kadın hem de 

erkeklede ise dar kalça ölçüleri serum insulin ve trigliserit düzeylerinin artmasında 

neden olduğu gösterilmiĢtir (206). 

  

 Kanada‘da, kardiyovasküler hastalık riski ve bel kalça oranı arasındaki 

iliĢkiyi inceleme amacı ile yaĢları 18-74 arası değiĢen 9913 kiĢi ile bir çalıĢma 

yürütülmüĢtür. Bu çalıĢmayı yürüten Dobbelsteyn ve diğerleri (207) bel çevresi 

ölçümlerinin birçok kardiyovasküler hastalık risk faktörü için en iyi göstergelerden 

biri olabileceğini savunmuĢtur. Tüm antropometrik ölçümlerin kesiĢim noktaları, 

yaĢa, cinsiyete ve risk faktörlerinin yaygınlığına göre belirlenmektedir. Bel ölçümü 

çevresinin beyaz ırklarda kesiĢim noktası olarak erkeklerde 90cm, kadınlarda ise 

80cm‘in üzerinde olmasının birçok kardiyovasküler hastalık riski için en uygun ve 

pratik tahmin yöntemi olarak bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada ise probiyotik I grubunda 

bulunan kadın katılımcıların ortalama bel çevresi 83,09 ± 14,96 cm iken, probiyotik 

II grubunda bulunan kadınların ortalama bel çevresi 87,64 ± 9,08 cm ve plasebo 

grubunda bulunan kadın katılımcıların bel çevresi ölçümleri 83,09 ± 7,11cm olarak 

gösterilmiĢtir (Tablo 4.3.1). Probiyotik I grubunda bulunan erkek katılımcıların 

ortalama bel çevresi 81,14 ± 13,58 cm iken, probiyotik II grubunda bulunan erkek 

katılımcıların bel çevresinin 86,17 ± 5,64 cm olduğu ve plasebo grubunda bulunan 

erkek katılımcıların ise 83 ± 8,83cm olduğu gösterilmiĢtir (Tablo 4.3.2). 

Kardiyovasküler hastalıkların önemli bir risk göstergesi olarak kabul edilen BKI 

değerlerine ek olarak bel çevresi ölçümlerinin de önemli olduğu bilinmektedir. 

ÇalıĢma öncesi ve sonrası tüm gruplarda bulunan hem kadın hem de erkek 

katılımcıların bel ölçümlerinde gruplararası ve grup içi olmak üzere istatistiksel 
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farkın olmaması çalıĢma sonucunu değiĢtirmemesi adına önemli bir faktördür (Tablo 

4.3). 

 

Abdominal obezitenin göstergesi olan bel çevresi, metabolik sendromun 

belirlenmesinde kullanılan bir kriterdir (206). Bel çevresi ölçümleri kadınlar için ayrı 

erkekler için ayrı değerlendirilmesi gereken bir parametredir. Standart klinik 

rehberlerinde; erkekler için 102cm, kadınlar için ise 88cm üzerinde olması 

kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü olduğunu bilinmektedir. Bu 

çalıĢmada, çalıĢma öncesi probiyotik I grubunda bulunan kadın katılımcıların bel 

çevresi ortalaması 83,09 ± 14,96 cm  iken, probiyotik II grubunda bulunan kadınların 

87,64 ± 9,08cm olduğu ve plasebo grubunda bulunan katılımcıların ise 83,09 ± 7.11 

cm olduğu görülmektedir (tablo 4.3.1). Probiyotik I grubunda bulunan erkek 

katılımcıların bel çevresi ölçümlerinin, 81±15,58cm, probiyotik II grubunda bulunan 

katılımcıların 86,17 ± 5,64cm ve plasebo grubunda bulunan katılımcıların, 83 ± 

8,83cm olduğu görülmektedir. (tablo 4.3.2). Bu ölçüm sonuçları 

değerlendirildiğinde, tüm gruplarda bulunan katılımcıların bel çevrelerinin ölçüm 

değerlerinin ideal sınırlar içerisinde olduğu görülmektedir.   

 

Bel/kalça oranının erkeklerde 0.90, kadınlarda 0.85‘in üzerinde olması 

metabolik komplikasyonlar ile iliĢkili ciddi risk artıĢını göstermektedir (208). Bu 

çalıĢma ölçümlerine bakıldığında kadın ve erkek katılımcıların ayrı ayrı 

değerlendirilmesinde hem kadın hem de erkek katılımcıların bel/kalça oranlarını 

referans değerlerin içerisinde olduğu görülmektedir (tablo 4.3.1 ve tablo 4.3.2). 

Sonuç olarak ölçümüyapılan antropometrik bileĢenler açısından çalıĢmanın 

baĢlangıcında probiyotik I, probiyotik II ve plasebo gruplarının benzer olduğu 

belirlenmiĢtir. Aynı zamanda çalıĢma süresince, müdahale öncesi ve sonrası 

antropometrik ölçümlerde grupiçi fark bulunmadığı da gösterilmiĢtir (tablo 4.3) Bu 

durum, müdahale süreci sonunda antropometrik verilerdeki değiĢimin 

karĢılaĢtırılmasını kolaylaĢtıracağı gibi diğer değiĢkenlerin antropometrik 

ölçümlerden bağımsız olarak yorumlanabilmesi açısından da önemlidir. 
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5.3.2. Biyokimyasal parametreler iliĢkin bulguların tartıĢılması 

 

Hiperlipidemik bireylerde, lipit metabolizmasına iliĢkin kan parametrelerinin  

ortalamalarının referans aralıkların üzerinde olması beklenen bir durumdur. Bu 

bulgular, NCEP III (14) rehberine göre hiperlipidemi göstergesi olarak kabul edilen 

toplam kolesterol‘ün 200mg/dl‘nin, LDL kolesterol‘ün 130mg/dl‘nin üzerinde 

olmasıdır (tablo 4.4).  Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı 

ÇalıĢması (2011) (209) verileri ıĢığında, öykü ve ölçümle elde edilen veriye göre 

araĢtırmada bulunan toplam yüksek LDL kolesterol prevalansı %12,5 olup 

erkeklerde %11, kadınlarda %14‘dür. Hiperlipidemi prevalansı hem kadınlarda hem 

de erkeklerde yaĢla birlikte artmaktadır. Hiperlipidemiprevalansı 45-54 yaĢ 

grubundan baĢlayarak, her yaĢ grubunda kadınlarda daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir. Erkeklerde 45 yaĢına kadar yüksek kolesterol görülme sıklığı 

kadınlara göre biraz daha fazla olmakla birlikte 45 yaĢından sonra kadınlarda yüksek 

toplam kolesterol düzeyleri erkeklere göre çok daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir 

(Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı ÇalıĢması, 2011).  Bu 

çalıĢmayı detsekler nitelikte, Türkiye‘de dislipidemi sıklığı ve lipit verileri; 

Kardiyovasküler risk faktörlerine yönelik epidemiyolojik çalıĢmaların sistematik 

derleme ve meta-analizi verilerinde kadın, erkek toplam yetiĢkin nüfusun %29.1‘nin 

LDL kolesterol 130mg/dl‘nin üzerinde , toplam kolesterolün ise toplam yetiĢkin 

nüfusun %28,8‘inde 200mg/dl üzerinde olduğu gösterilmiĢtir. Aynı çalıĢmada genel 

örneklemin (32,650 kiĢi) toplam kolesterol ortalamasının 185,6mg/dl olduğu 

gösterilirken, LDL kolesterol‘ün 113mg/dl olduğu bildirilmiĢtir (210). Cinsiyet 

yönünden değerlendirildiğinde bu çalıĢmanın verilerini destekler nitelikte olup hem 

toplam kolesterol hem de LDL kolesterol kadınlarda daha yüksek düzeylerde 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada plasebo grup dıĢında probiyotik I ve probiyotik II 

grubunda bulunan kadın katılımcıların ortalama toplam kolesterol ve LDL kolesterol 

düzeylerinin erkek katılımcılara kıyasla daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (Tablo 4.5 

ve 4.6). 

 

Ġnsulin direncinin saptanmasında kullanılan önemli bir parametre olan 

HOMA-IR değeri 2,7‘nin üzerinde olması, insülin direnci varlığının göstergesidir 
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(211). Müdahale öncesi katılımcıların HOMA-IR düzeyleri değerlendirildiğinde 

probiyotik I grubunda 2,47 ± 0,59, probiyotik II grubunda 2,37± 0,71 ve plasebo 

grubunda 1.91 ± 0.56 olduğu gösterilmiĢtir. ÇalıĢma kapsamında bulunan 3 gruptada 

bulunan katılımcıların ortalama HOMA-IR değerleri insülin direnci sınırının altında 

olsa da müdahale sonrası özellikle probiyotik I ve probiyotik II grubunda önemli 

düzeyde azalmalar saptanmıĢtır (tablo 4.5).  

 

Yapılan çalıĢmalarda, hiperipidemisi olan hiperlipidemisiolmayanlara göre 

serum homosistein düzeylerinin yükselebileceği ve buna bağlı olarak 

kardiyovasküler riskin artabileceği gösterilmiĢtir (115,116,212,213). Kang ve 

diğerleri (214) metabolik sendromu olan veya olmayan Kore erkeklerinde, 

kardiyovasküler hastalığı tahmin etmek için serum homosistein kullanımı yönünde 

çalıĢma yürütmüĢtür. ÇalıĢmanın sonucunda; metabolik sendromu olmayan 

bireylerde homosistein için kabul edilebilir üst limitin 11,72 µM olduğu, metabolik 

sendromu olan bireylerde ise kabul edilebilir üst limitin 13,32 µM olduğu 

gösterilmiĢtir (214). Bu çalıĢmada homosistein düzeyleri incelenmiĢ ancak 

homosistein için kardiyovasküler risk artıĢına iliĢkin kesim noktasının standart 

olmaması sebebiyle yorumlandırmasını sınırlandırmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda verilen 

homosistein sonuçları, analizlerin yapıldığı laboratuvar referans aralıkları içerisinde 

olduğu ve 3 grubun da normal sınırlar içerisinde yer aldığı söylenebilir (Tablo 4.4). 

 

Inflamatuar bir parametre olan hs-CRP, vasküler değiĢikliklere neden olmakla 

birlikte, plak birikimini de tetiklemekte ve böylelikle KVH riski artıran süreçte yer 

almaktadır. Ancak, halen hs-CRP‘nin aterotrombozdaki nedensel bir faktör olarak 

rolüne iliĢkin kesin randomize kanıtlar mevcut değildir (215). Hs-CRP düzeyinin 

3mg/dl‘nin üzerinde olması durumunda kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı 

bilinmektedir (216,217). Bu çalıĢmada katılımcıların hs-CRP ortalama değerlerine 

bakıldığında probiyotik I grubunda 0,24mg/dl, probiyotik II grubunda 0,25mg/dl ve 

plasebo grubunda (0,19mg/dl olduğu görülürken,3 grubun da ortalama değerlerin 

3mg/dl‘nin altında olduğu saptanmıĢtır (Tablo 4.4). 
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Bu çalıĢmaya katılan katılımcıların biyokimyasal bulguları 

değerlendirildiğinde sadece probiyotik I ve plasebo grubu karĢılaĢtırıldığında 

baĢlangıç trigliserit düzeylerinde istatistiksel fark bulunmuĢtur. Klinik açıdan 

değerlendirildiğinde ise iki grup arasındaki farkın fazla olması, müdahale sürecine 

iliĢkin yorumları etkileyebileceğinidüĢündürmektedir.Bunun sebebinin ise daha önce 

yürütülen çalıĢmalarda baĢlangıç kan lipit değerlerinin çalıĢma sonucunu 

etkileyebileceği ve baĢlangıç lipit düzeyleri yüksek olan kiĢilerin probiyotik 

takviyesinden daha olumlu sonuç elde edebileceği gösterilmiĢtir (218). Bu bağlamda, 

müdahale sonunda plasebo grubuna kıyasla, probiyotik I grubunun ortalama 

trigliserit değerlerinde daha olumlu bir sonuç alınması beklenilen bir durumdur.Bu 

parametre dıĢında, çalıĢma baĢlangıcında gruplar arası biyokimyasal parametrelerde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır.  

 

5.4. Müdahale Süresince Bireylerin Besin Tüketimlerine ĠliĢkin Bulguların 

TartıĢılması 

 

 ÇalıĢma süresince, katılımcıların besin tüketimlerine müdahale edilmemesine 

rağmen, kan lipitleri ve glisemik kontrol üzerinde besin tüketiminin önem arz etmesi 

sebebiyle katılımcıların besin tüketimlerini kontrol altında tutabilmek adına 

baĢlangıca ek olarak 15 günde bir (0., 2., 4., 6., 8. hafta) 3 günlük besin tüketimi 

kayıtları alınmıĢtır. Katılımcıların beslenme alıĢkanlıklarında herhangi bir müdahale 

olmaması nedeniyle grupiçi besin öge alımlarında istatistiksel düzeyde anlamlı bir 

fark beklenmemekteydi. Bu bağlamda, katılımcıların gruplararası enerji ve besin öge 

alımlarında istatistiksel düzeyde anlamlı fark bulunsa da grupiçi, çalıĢma öncesi ve 

sonrası enerji ve besin ögesi alımlarında çalıĢma sonucunu değiĢtirecek düzeyde 

anlamlı farkların olmadığı görülmektedir (tablo 4.7 ve tablo 4.8). 

 

Probiyotik II grubunda bulunan katılımcıların enerji alımı diğer gruplarda 

bulunan katılımcıların enerji alımı ile kıyaslandığında, probiyotik II grubunda 

bulunan katılımcıların enerji alımları diğer iki gruba kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir. Probiyotik II grubunun yüksek 

enerji alımı sebebiyle, enerji alımları ile doğru oranda artan besin ögesi alımları diğer 
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iki gruba kıyasla yine daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (tablo 4.7 ve tablo 4.8). 

Enerji alımındaki bu farkın aslında probiyotik II grubunda bulunan özellikle erkek 

katılımcıların yüksek enerji alımına bağlı olduğu gösterilirken, enerji alımının 

yüksekliğine paralel tüm makrobesin ögelerinde ve birçok mikrobesin 

ögesindegruplararasıistatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (tablo 4.7 ve tablo 

4.8). Ancak, grup içi karĢılaĢtırma yapıldığında müdahale öncesi ve müdahale 

sonrası birçok besin ögesinde istatistiksel olarak anlamlı farkın bulunmaması 

müdahale süresince çalıĢma sonucunu değiĢtirmeyeceği düĢünülmektedir.  

 

Müdahale öncesi ve sonrası grup içi enerji ve besin ögesi alımındaki farklar 

değerlendirildiğinde; plasebo grubunda müdahale sonrası enerji alımında istatistiksel 

anlamda bir artıĢ olduğu saptanmıĢtır. Enerji alımına ek olarak, çalıĢma sonucunu 

değiĢtirebileceği düĢünülen doymuĢ yağ alımı istatistiksel olarak plasebo grubunda 

arttığı gösterilmiĢtir. Probiyotik II grubunda ise müdahale sonrası protein alımlarında 

artıĢ gözlenirken, çalıĢma sonucunu etkileyebileceği düĢünülen diyet kolesterol 

alımının bu gruptaki katılımcılarda istatistiksel anlamda artığı gösterilmiĢtir (tablo 

4.7 ve tablo 4.8).  

 

Katılımcıların vitamin ve mineral alımları değerlendirildiğinde, müdahale 

öncesi ve sonrası grupiçi karĢılaĢtırmada B grubu vitaminlerden probiyotik I 

grubunda tiamin, probiyotik I ve plasebo grubunda niasin alımı istatistiksel olarak 

azaldığı görülürken, probiyotik II grubunda niasin alımında artıĢ gözlenmiĢtir. Tüm 

besin ögelerinin alımı ile birlikte katılımcıların beslenme alıĢkanlıklarında grup içi 

müdahale öncesi ve sonrası çok belirgin farkların olmadığı ve gruplar arası 

kıyaslamalarda enerji alımına bağlı diğer besin ögelerindeki alımın artması dıĢında 

belirgin bir farkın olmaması yapılan müdahale dıĢında beslenme alıĢkanlıklarında 

veya diyetle alımda çalıĢmanın sonuçlarını etkileyecek düzeyde bir farklılığın 

olmadığı düĢünülebilir.  
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5.5. Bireylerin ÇalıĢma Öncesi ve Sonrası Kan Parametreleri Değerleri ile 

Enerji Alımı ve Enerji Harcamaları Arasındaki ĠliĢki  

 

 Tüm gruplarda katılımcılaırn müdahale öncesi biyokimyasal ölçümler ve 

enerji alım ile eneri harcamaları arasındaki korelasyon incelendiğinde; probiyotik I 

grubunda bulunan katılımcıların enerji alımı ve açlık kan Ģekeri düzeyi arasında 

pozitif yönlü bir korelasyon olduğu gösterilmiĢtir (tablo 4.9). Bu bulgu, katılımcıların 

enerji alımı arttıkça açlık kan Ģekeri değerlerinde de bir artıĢ olduğunun 

göstergesidir.  

  

 Bu çalıĢmanın bulgularını destekler nitelikte olan Kang ve Kim (214) 

çalıĢmasında; Kore diyabetik bireyler üzerinde total enerji alımının glisemik kontrol 

üzerinde ayrı ayrı alınan makro besin ögelerinden daha fazla önemli olduğunu ve 

enerji alımı yüksek olan diyabetik bireylerde glisemik kontrolun daha zor olduğunu 

bildirmiĢtir. 

 Plasebo grubunda ise müdahale öncesi LDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri 

ile enerji harcaması arasında negatif yönlü bir korelasyonun bulunduğu ve enerji 

harcaması arttıkça LDL kolesterolün ve trigliserit seviyelerinin negatif yönde 

azaldığını göstermektedir (tablo 4.9). Katılımcıların müdahale sonrası biyokimyasal 

ölçümler ve enerji alım ile enerji harcamaları arasındaki korelasyon incelendiğinde; 

müdahale öncesindeki gibi plasebo grubunda enerji harcaması ile LDL kolesterol ve 

trigliserit düzeyleri arasında negatif yönlü bir korelasyon olduğunu göstermektedir. 

Bu bulgu, katılımcıların enerji harcaması arttıkça LDL kolesterol ve trigliserit 

düzeylerinin azaldığını göstermektedir (tablo 4.9.1).Bu çalıĢmanın sonuçlarını 

destekler nitelikte olan Monda ve diğerlerinın (219) yürütmüĢ oldukları çalıĢmada, 

dokuz yıl boyunca, 45-64 yaĢ arası, 8,764 kiĢi, enerji harcaması ve lipit profili 

arasındaki iliĢkinin saptanması için takip edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada, fiziksel 

aktivitenin, plazma lipit profili ve kardiyovasküler hastalık riski ile iliĢkisi de 

değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢma sonucuna benzer Ģekilde; Monda ve diğerleri (219), 

artmıĢ fiziksel aktivite (enerji harcaması) HDL kolesterol düzeylerini azaltırken, 

trigliserit ve LDL kolesterol düzeylerini azalttığını göstermiĢtir. 
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5.6. Düzenli ProbiyotikTüketiminin Biyokimyasal Parametreler Üzerine Etkisi 

 

5.6.1. Lipit parametreleri ve homosistein üzerine etkisi 

 

 Probiyotik kullanımının, hiperlipidemi üzerine etkisini incelemek üzere 

birçok randomize kontrollü klinik çalıĢma ve meta analiz çalıĢmaları yürütülmüĢtür 

(115-118). Probiyotiklerin, kan lipitleri üzerine etkisini incelemeye yönelik yürütülen 

öncüçalıĢmalardan biri Anderson ve Gilliland‘ın (220) çalıĢmasıdır. ÇalıĢmada, 

hiperkolesterolü olan bireylere 3 hafta boyunca Lactobacillus acidophilus L1 içeren 

yoğurt tükettirilmiĢ ve  tüketim sonucunda toplam kolesterol seviyesinde %2,9 

oranında bir azalma saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, Anderson ve Gilliland (220), 

serum kolesterol konsantrasyonundaki her %1 azalma, koroner kalp hastalığı 

riskindeki tahmini %2-%3 azalma ile iliĢkili olduğundan, uygun bir L. acidophilus 

suĢu içeren fermente sütün düzenli alımı, koroner kalp hastalığı riskini  %6-10 

oranında azaltma potansiyeline sahip olduğunu vurgulamıĢtır. Guo ve diğerleri (160), 

Anderson ve Gilliland (220) çalıĢmasına paralelel olarak bir meta analiz sonucu 

sunmuĢtur. On-üç randomize kontrollü çalıĢmanın değerlendirildiği bir meta 

analizde, normal veya yüksek kolesterol seviyesine sahip 485 kiĢinin, probiyotik 

destek alımının, toplam kolesterol seviyesinde 6,40 mg/dL, LDL-kolesterol 

seviyesinde 4,90 mg/dL, TG seviyesinde ise 3,95mg/dL azalmaya neden olduğu 

gösterilmiĢtir (160). Altı tane klinik çalıĢma ile derlenen bir baĢka meta analizde, 

benzer lipit ve lipoprotein etkileri rapor edilmiĢtir (221). 

  

 Yürütülen bir baĢka meta analizde, 26 klinik çalıĢmanın incelenmesi sonucu, 

özellikle LDL kolesterolü azaltan 4 suĢun olduğu ve bu suĢların;  Lactobacillus 

reuteri NCIMB30242 (8,9–11,6%), Entero-coccus faecium (5%), 

Lactobacillusacidophilus La5 ve Bifidobacterium lactis Bb12 (0–7.5%) 

kombinasyonunu içeren suĢlar olduğu bildirilmiĢtir (222). Bu meta analizi destekler 

nitelikte olan baĢka çalıĢmalar, serum lipitleri üzerinde en etkili probiyotik 

mikroorganizmaların Lactobacillus ve Bifidobacterium olduğunu bildirmiĢtir 

(125,173,223,224). Yapılan çeĢitli çalıĢmalar L.acidophilus‘un, endojen kolesterol 

sentezinde hız sınırlayıcı enzim olan 3-hidroksi 3-metil glutaril CoA redüktaz 
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enzimini inhibe ederek bağırsakta bulunan safra asitlerini dekonjuge etmektedir. 

Dekonjügasyon sonucu vücuttaki kolesterol düzeylerinde azalma görülmektedir 

(225-227). 

  

 Shimizu ve diğerlerinın (116), 33 randomize kontrollü klinik çalıĢma ile  

yürütmüĢ oldukları meta analiz çalıĢma sonucuda önceki çalıĢma bulgularına paralel 

olup, toplam kolesterol düzeylerinde ortalama 6,6mg/dl, LDL kolesterol 

düzeylerinde ise ortalama 8,5mg/dl  azalmaya neden olduğu bildirilmiĢtir. Bu 

çalıĢma bulguları ise yukarıda belirtilen çalıĢmalara paralel sonuçlar sunmaktadır. 

Probiyotik takviyesi alan grupların kan lipitleri değerlendirildiğinde, Probiyotik 1 

grubunun müdahale öncesi ve sonrası toplam kolesterol düzeyinde ortalama 26mg/dl 

bir azalma (%10,7), probiyotik II grubunda ortalama 25mg/dl (%11,1) ve plasebo 

grubunda ise sadece ortalama 6mg/dl (%2,7) bir azalma görülmüĢtür (Tablo 4.4). 

Ancak, Bu çalıĢmada LDL kolesterol düzeylerinde her ne kadar probiyotik II 

grubunda bir miktar azalma eğilimi gösterse de üç grupta da istatistiksel olarak 

önemli düzeyde azalma belirlenmemiĢtir(p>0,05) (tablo 4.4).  

  

 Yukarıda belirtilen çalıĢmaların aksine, 13 sağlıklı hafif hiperkolesterolemisi 

olan erkek birey ile yürütülen çalıĢmada, her biri 4 haftalık, 2 periyod boyunca 

randomize çaprazlama yöntem ile katılımcılaradiyetlerinin süt ürünleri ile takviyesi 

sağlanmıĢtır. Katılımcıların, diyet örüntülerinde yağ, kolesterol, enerji alımları aynı 

miktarlarda olacak Ģekilde ayarlandıktan sonra, diyetlerine ek 500 mL/gün kefir ya 

da süt verilmiĢtir. Katılımcıların 4 haftalık tüketimlerinden sonra kan örnekleri 

toplanarak, total plazma kolesterol, düĢük yoğunluklu lipoprotein, yüksek 

yoğunluklu lipoprotein ve trigliserit konsantrasyonlarının yanı sıra yağ asidi profili 

ve kolesterol sentezi hızı da değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma sonucu, 4 hafta kefir 

tüketimini; toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri 

üzerinde etkisi olmadığının yanı sıra kolesterol fraksiyonel sentez oranlarında da 

herhangi bir değiĢikliğe neden olmadığı belirlenmiĢtir (228). 

 

 Hiperlipidemik bireyler ile yürütülen bir baĢka çalıĢmada, 12 birey, 8 hafta 

süresince 5.6×10
10 

S. boulardii mikroorganizma içeren probiyotik 



126 
 
 

takviyesikullanmıĢlar ve 8 haftanın sonunda, probiyotik kullanımının; toplam 

kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, Apo B, homosistein, hassas 

CRP ve fibrinojen gibi diğer kardiyovasküler parametreler üzerine etkisinin olmadığı 

ortaya konmuĢtur (229). Bu çalıĢma sonuçlarına paralel bir baĢka çalıĢma, 

Ostadrahimi ve diğerleri (230) tarafından yürütülmüĢ olup, yaĢları 30-65 yaĢ arası 

değiĢen, 60 diyabetik birey iki gruba ayrılarak bir grubun 8 hafta boyunca geleneksel 

fermente süt, diğer grubun ise 8 hafta boyunca Lactobacillus casei, Lactobacillus 

acidophilus and Bifidobacteria probiyotik mikroorganizma içeren kefir tüketilmesi 

sağlanmıĢtır.Müdahale sonucunda, gruplar arası toplam kolesterol, trigliserit, LDL ve 

HDL kolesterol düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢ ve kefir tüketiminin istatistiksel olarak kan 

lipitlerini azaltmadığı bildirilmiĢtir. Ivey ve diğerlerinın (231) 55 yaĢ üzeri toplam 

156 kilolu kadın ve erkek katılımcı ile 3 haftalık boĢaltma diyeti sonrasında, 4 farklı 

grup oluĢturarak, 6 haftalık çift kör randomize kontrollü bir çalıĢma yürütmüĢtür. 

ÇalıĢmada oluĢturulan gruplar Ģu Ģekilde; birinci grup; probiyotik yoğurt ve 

probiyotik kapsül, ikinci grup;probiyotik yoğurt ve plasebo kapsül, üçüncü grup 

kontrol süt ve probiyotik kapsül ve dördüncü grup ise kontrol süt ve plasebokapsül 

tüketecek Ģekilde planlanmıĢtır. Probiyotik kapsüller, 3x10
9 

kob/gün L.acidophilus 

La5 veB.ani-malissubsp.lactis Bb12 içeren mikroorganizmalardan oluĢmuĢtur. 

ÇalıĢmanın baĢında ve sonunda açlık toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL 

kolesterol ve serum trigliserit düzeyleri ölçülmüĢtür. Kontrol süt tüketen gruba 

kıyasla probiyotik tüketen grubun kan lipitlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

düĢüĢ olmadığı bildirilmiĢtir (p>0.05). Benzer olarakplasebo kapsül alan gruba 

kıyasla probiyotik kapsül alan grubun toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL 

kolesterol ve trigliserit düzeylerinde bir değiĢiklik olmadığı gösterilmiĢtir.  

 

Bu çalıĢmada, probiyotik I grubu Lactobacillus rhamnosus suĢu kullanırken, 

probiyotik II grubu Lactobacillus acidophilus ve Bifidobacteriumanimalis 

subsp.lactis suĢu içeren bir ürün kullanmıĢtır. Lactobacillus rhamnosus suĢunın kan 

liptileri üzerine etkisini incelemek adına, fareler üzerinde bir çalıĢma yürütülmüĢtür. 

ÇalıĢmada  4 grup belirlenmiĢ olup gruplar Ģöyle ayrılmıĢtır; 1) yüksek yağlı diyet, 

2) yüksek yağlı diyete ek L. rhamnosus SKG34 suĢu ile desteklenmesi3) yüksek yağlı 

diyete ek L. rhamnosus FBB42 suĢu ile desteklenmesi ve son grupta ise 4)yüksek 
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yağlı diyete ek her iki suĢun kombine Ģekilde farelere takviyesinin sağlanması, 

yukarıda belirtilen grupların her birine 6 adet fare yerleĢtirerek çalıĢma 

yürütülmüĢtür. ÇalıĢmanın sonucunda; L. rhamnosus SKG34 ve  L. rhamnosus 

FBB42 suĢunu ayrı ayrı veya kombine Ģeklinde alan farelerin tümünde toplam 

kolesterol, trigliserit ve HDL kolesterol seviyelerinde anlamlı azalmalar 

saptanırkensadece yüksek yağlı beslenen farelerde HDL kolesterol seviyesinde bir 

artıĢ gözlenmiĢtir. Aynı zamanda kardiyovasküler hastalık tahmini için kullanılan 

TC: HDL-kolesterol, TG: HDL-kolesterol, and LDL-kolesterol: HDL-kolesterol 

oranlarında da anlamlı azalmalar bildirilmiĢtir. Bu bağlamda,  çalıĢma sonucu L. 

rhamnosus probiyotik mikroorganizmaların kan lipitlerini iyileĢtirici özelliği 

vurgulanmıĢtır (232). Wu Y. ve diğerleri (218) Lactobacillus türü probiyotiklerin, 

lipit profili üzerine etkisini değerlendirmek üzere randomize kontrollü çalıĢmaların 

dahil edildiği bir meta analiz çalıĢması yürütmüĢtür. ÇalıĢma sonucuna göre; 

Lactobacillus türü probiyotik, özellikle L. reuteri ve L. plantarm tüketimi, toplam 

kolesterol ve LDL kolesterolü önemli ölçüde azaltabilir. 

 

Lipid profili üzerine olumlu etkileri olduğu bilinen probiyotiklerin, tek bir 

türünün kullanımı dıĢında kombine probiyotik kullanımının daha etkili olabileceği 

yönünde çeĢitli klinik çalıĢmalar bulunmaktadır (115, 120). Hiperkolesterolemisi 

olan 64 kiĢi ile 6 hafta süresince yürütülen plasebo kontrollü klinik bir çalıĢmada, 

plasebogrubuna (n:33) karĢı Lactobacillus acidophilus ve Bifidobacterium Bifidum 

kombinasyonu (n:31) alan katılımcıların, 6 hafta boyunca günde 3 kez plasebo veya 

probiyotik kapsül tüketmeleri istenmiĢtir.  ÇalıĢma sonunda toplam kolesterol, HDL 

kolesterol, LDL kolesterol ve TG seviyeleri karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma sonunda 

plasebo grubuna kıyasla, probiyotik grubunun toplam kolesterol, LDL kolesterol ve 

HDL kolesterol seviyelerinde istatistiksel olarak önemli düzeyde azalma saptanırken, 

probiyotik kullanımının serum trigliserit ve glukoz seviyesi üzerinde bir etki 

yaratmadığı gösterilmiĢtir. ÇalıĢma sonunda plasebo grubu değerlendirildiğinde ise; 

bu grupta bulunan katılımcıların toplam kolesterol veLDL kolesterol seviyelerinde 

istatistiksel olarak bir artıĢ saptandığı bildirilmiĢtir (233). Bu çalıĢma sonucuna 

paralel bulgular sunan bu çalıĢma, hiperlipidemisi olan kiĢilerde Lactobacillus 

acidophilus ve Bifidobacterium Bifidum kombinasyonunun kan lipitlerini olumlu 
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yönde etkilediğini göstermiĢtir. Bu çalıĢmanın farkı ise Lactobacillus acidophilus ve 

Bifidobacterium kombinasyonlu suĢun kullanımı ile katılımcıların toplam kolesterol, 

ve trigliserit seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma saptanırken (p<0.05) 

LDL kolesterol düzeyinde ve toplam kolesterol:HDL kolesterol oranında azalma 

eğilimi görülsede istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p>0.05).  

 

Bu çalıĢmada probiyotik kullanımı ile ortalama toplam kolesterol ve trigliserit 

düzeylerinde  önemli oranda azalma gösterilmiĢtir (Tablo 4.4). Ancak yürütülen 

çalıĢmaların sonuçları probiyotik mikroorganizmaların trigliserit düzeyleri üzerine 

etkisinin daha karmaĢık olduğunu göstermektedir. Probiyotik kullanımı ile trigliserit 

seviyesinde azalma gösteren meta analiz çalıĢmaları var iken, bunun tersi probiyotik 

kullanımının trigliserit seviyesini etkilemediği yönünde meta analiz çalıĢmaları da 

bulunmaktadır (115-119). Bu çalıĢmada probiyotik I grubunda bulunan katılımcıların 

ortalam trigliserit seviyelerinde %18,5 (baĢlangıç 151 ± 72,1, bitiĢ 123,89 ± 69,78), 

probiyotik II grubunda bulunan katılımcıların trigliserit seviyelerinde ortalama ,20.6 

(baĢlangıç 121,71 ± 37,61, bitiĢ 96,82 ± 29,9) düĢüĢ saptanırken plasebo grubunda 

%6 (baĢlangıç 83,81±21,03, bitiĢ 88,81±26,84) oranında bir artıĢ gözlenmiĢtir. Bu 

çalıĢma bulgularını destekler nitelikte olan ve paralel sonuçlar sunan Ahn ve 

diğerlerinın (234) çalıĢması, hipertrigliseridemisi olan kiĢiler ile yürüttükleri 

çalıĢmada, katılımcıların 12 hafta boyunca Lactobacillus plantarum ve Lactobacillus 

curvatus kombinasyonlu bir probiyotik ürünün kullanımı ile trigliserit seviyelerinde 

%18,3 oranında azalma sağladığı bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada, probiyotik kullanımın 

HDL kolesterol düzeyleri üzerinde bir etkisinin olmadığı gösterilmiĢtir (tablo 4.4).  

Bu çalıĢma bulgusunu destekler nitelikte olan ve paralele sonuçlar sunan meta analiz 

çalıĢmaları bulunmaktadır (115).  

  

 Serum homosistein seviyelerinin yüksek olması koroner kalp hastlığı için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Ancak, probiyotiklerin 

kardiyovasküler hastalık üzerine etkisinin incelendiği klinik çalıĢma sayısı yetersiz 

olduğundan kesin bir sonuca varmak mümkün değildir. Valentini ve diğerleri (235), 

56 gün boyunca, 65-85 yaĢ arası sağlıklı bireylerin dahil edildiği ve yanlızca diyet 

müdahalesi ve diyet müdahalesine ek olarak VSL#3 probiyotik suĢ (1.Lactobacillus 
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acidophilus, delbrueckii subsp. bulgaricus, casei, plantarum, 2.Bifidobacteria 

(breve, longum, infantis, 3.Streptococcus salivarius subsp. thermophilus) kullanımı 

ile katılımcıların oksidatif stress ve inflamasyon parametrelerinin değerlendirildiği 

randomize kontrollü bir çalıĢma yürütmüĢtür. ÇalıĢma sonucuna göre; yanlızca diyet 

müdahalesi, açlık toplam kolesterol ve glukoz seviyelerini azaltırken, diyete ek 

verilen probiyotik takviyesinin folat, B12 vitamini ve homosistein seviyelerini 

istatistiksel düzeyde iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir. Probiyotik kullanımının, homosistein 

seviyesi üzerine etkisini incelemek adına, Barreto ve diğerleri (236), 90 gün 

boyunca, çalıĢma grubuna (n:12) Lactobacillus plantarum içeren fermente süt 

verirken (80ml/gün), kontrol grubuna (n:12) fermente olmayan süt vererek 

(80ml/gün) 90 gün boyunca katılımcıları takip etmiĢtir.  Barreto ve diğerlerinın 

çalıĢma bulguları, Valentini ve diğerlerinın (235) bulgularına paralel Ģekilde 

fermente süt alan katılımcıların fermente olmayan süt alan gruba kıyasla ortalama 

glukoz ve homosistein seviyelerinde azalma saptandığı bildirilmiĢtir. Alihosseini ve 

diğerleri (237)  ise, tip II diyabetli bireylerde fermente süt olan kefir tüketimin serum 

insulin ve homosistein seviyeleri üzerine etkisini incelemiĢtir. ÇalıĢma planına göre; 

60 tip II diyabetli katılımcı 8 hafta boyunca bir grup günde 600ml fermente süt olan 

kefiri tüketimi sağlanırken (müdahale grubu), diğer  grup ise günde 600ml geleneksel 

süt tüketimi sağlanmıĢtır. Sekiz haftalık çalıĢmanın sonunda, her iki grupta da 

bulunan katılımcıların serum homosistein seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı 

düĢüĢ saptandığı gösterilmiĢtir. Bu çalıĢma sonuçaları değerlendirilecek olunursa; 

probiyotik kullanan iki grupta da ortalama homosistein seviyelerinde azalma 

görülsede, sadece probiyotik II yani Lactobacillus ve Bifidobacterium 

kombinasyonlu suĢun istatistiksel olarak homosistein seviyesini azalttığı 

gösterilmiĢtir (p<0,05) (Tablo 4.4).  

  

 Bu çalıĢma sonucunu etkileyebilecek çeĢitli faktörlerin olduğu 

düĢünülmektedir.  Bu faktörler arasında; çalıĢma süresi, katılımcıların baĢlangıç kan 

lipit profili ve kullanılan probiyotik suĢlarının türü olduğu tahmin edilmektedir. 

Fuentes ve diğerleri (238) hiperlipidemisi olan bireylerde L. plantarum’un 3 farklı 

türünü (CECT 7527, CECT 7528 and CECT 7529) içeren suĢ kullanımının lipit 

profili üzerindeki etkisini incelemek adına  randomize-plasebo kontrollü bir çalıĢma 
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yürütmüĢtür. ÇalıĢmada bireyler plasebo ve kontrol grubu olmak üzere ikiye 

ayrılırken, katılımcılar grup içi bir kez daha toplam kolesterol seviyelerine göre 200-

250 mg/dL ve 250-300 mg/dL arasında olmak üzere ikiye ayrılmıĢtır. ÇalıĢma 

süresince katılımcılar günde 2 kez, 1.2x10
9
kob/gün Lactobacillus suĢlarını 

tüketmeleri istenirken, kan örnekleri çalıĢmanın baĢında, 6.haftasında ve 

12.haftasında olmak üzere 3 kez alınarak analiz edilmiĢtir. Toplam kolesterol 

seviyesi>250 mg/dL olan grubta plasebo ve L. plantarum alan bireylerin baĢlangıç ve 

6. haftadaki toplam kolesterol, trigliserit, LDL ve HDL kolesterol düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında; istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmazken, 12 hafta sonunda 

tekrar karĢılaĢtırıldığında LDL-kolesterol ve toplam kolesterol seviyelerinde anlamlı 

azalma olduğu gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmadan çıkan sonuç ise; bireylerin baĢlangıç 

kan lipit değerlerinin daha yüksek olması, probiyotiklerin etkinliğini artırmaktadır. 

Fuentes ve diğerlerinın (238) çalıĢmasına paralel olarak, Jones ve diğerlerinın (239) 

hiperkolesterolomik bireylerde Lactobacillus reuteri NCIMB 30242 içeren yoğurt 

tüketiminin kan lipit profile üzerindeki etkisini saptamak adına randomize-plasebo 

kontrollü bir çalıĢma tasarlamıĢlardır.Müdahalenin 3. haftasında plasebo grubu ile 

Lactobacillus reuteri NCIMB 30242 grubunun kan lipitleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark olmadığı gösterilirken (p>0,05), müdahaleye devam edilerek 

aynı parametreler 6.haftanın sonunda tekrar analiz edilmiĢtir. Üçüncü haftanın 

sonunda gruplararası kan lipit düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmazken, 6.hafta sonunda aynı parametreler tekrarlanıp toplam kolesterol 

(p=0,031) ve LDL kolesterol (p=0,016) seviyelerinde anlamlı düĢüĢler 

gözlemlenmiĢtir. Bu çalıĢmalar sonucunda, probiyotik takviyesinin süresinin önemli 

olduğunu ve süre uzadıkça probiyotiklerin etkinliğinin de arttığı gösterilmektedir.   

 

 Probiyotiklerin hipolipidemik etkisinin daha fazla ve etkin olabilmesi için 

kiĢilerin baĢlangıç toplam kolesterol düzeylerinin lipit profili üzerinde olumlu sonuç 

alabilmek adına önemli bir faktör olduğu bilinmektedir. ÇeĢitli çalıĢmalar baĢlangıç 

kolesterol seviyesi arttıkça probiyotik kullanımının hipolipidemik etki büyüklüğünün 

de doğru oranda arttığını ve  baĢlangıç kolesterol seviyesi yüksek olan kiĢilerde daha 

olumlu sonuçlar elde edildiğini göstermektedir (240-245). Yürütülen bazı klinik 

çalıĢmalarda ortalama baĢlangıç total kolesterol seviyesi 208mg/dl (5.4mmol/L) 
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altında olması durumunda probiyotik kullanımın hipolipidemik etkisinin olmadığını 

göstermiĢtir (246-248). Probiyotik kullanımının hipolipidemik etkilerinin görüldüğü 

klinik çalıĢmalarda baĢlangıç toplam kolesterol düzeylerinin ortalama ≥220mg/dl 

(5.7 mmol/L) olduğunu göstermektedir (220, 223). Yukarıda Fuentes ve diğerlerinın 

(238) yürütmüĢ oldukları çalıĢmada da gösterildiği gibi çalıĢma baĢında kan 

kolesterol düzeylerine göre iki gruba ayrılan katılımcıların (200-250mg/dl ve 250-

300mg/dl arası olan) baĢlangıç değerleri 250-300mg/dl olan grupta probiyotiklerin 

etkinliğinin daha fazla olduğu belirtilmiĢtir (238).  Bu çalıĢma verilerine bakıldığında 

ise tüm grupların ortalama baĢlangıç kolesterol düzeyleri 220mg/dl üzerinde olduğu 

ve gruplararası farkın olmaması müdahale sürecine iliĢkin sonuçları etkilemeyeceğini 

düĢündürmektedir (tablo 4.4). 

 

 Son olarak, çalıĢmalarda kullanılan probiyotik ürünlerin tek suĢ yerine çoklu 

suĢ olması, kullanılan doz ve probiyotik miktarı,çalıĢma sonucunu etkileyebilecek 

faktörler arasındadır. Yapılan meta analiz ve klinik çalıĢma sonuçları, çoklu suĢ 

kullanımının tek bir suĢ kullanımına kıyasla daha etkin olduğunu bildirmektedir 

(115, 249, 250). Wang ve diğerleri (251), 32 randomize kontrolü klinik çalıĢma 

değerlendirerek meta analiz çalıĢması yürütmüĢler ve sonuçta plasebo gruba kıyasla 

probiyotik kullanımının toplam kolesterol seviyelerini istatistiksel olarak azalttığını 

(p<0,05) bildirilmiĢlerdir. Bu meta analiz çalıĢmasında klinik çalıĢmalar alt gruplara 

ayrılarak baĢlangıç kan lipit düzeyleri, müdahale süresi, kullanılan probiyotik 

mikrooranizmanın formu, kullanılan suĢ ve doz  miktarı için detaylı analiz 

yapılmıĢtır. Alt grup analiz sonucuna göre, baĢlangıç toplam kolesterol, kullanılan 

probiyotik formları ve müdahale süresi sonuçlar üzerinde önemli bir etkiye sahipken, 

kullanılan suĢ ve dozun total kolesterol düzeylerini iyileĢtirici özelliği üzerinde 

önemli bir etkisinin olmadığını göstermiĢtir. Bu meta analizde, çalıĢma baĢlangıcında 

daha yüksek toplam kolesterol düzeylerine sahip bireyler ile yürütülen çalıĢmalarda 

probiyotik takviyesinden daha olumlu sonuçlar elde dildiğini göstermiĢtir. Meta 

analizde alt gruplar oluĢturulurken NCEP sınıflandırılması baz alınarak, katılımcılar 

toplam kolesterol düzeylerine göre  ≤200mg/dl, ≤ 239mg/dl ve ≥ 240mg/dl diye alt 

gruplara ayrılmıĢtır. Sonuç olarak , daha yüksek toplam kolesterol seviyesindeki üst 

grubun (≥ 240mg/dl), toplam kolesterolde alt gruba kıyasla (≤200mg/dl) daha güçlü 
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bir iyileĢme ile iliĢkili olduğunu bildirmiĢtir. Bunun sebebinin ise, daha yüksek 

toplam kolesterol düzeylerine sahip bireylerin probiyotiklere karĢı daha hassas 

olabileceği yönünde olduğu tahmin edilmektedir.  

 

Wang ve diğerleri (251), çalıĢma sürelerini değerlendirdiklerinde; 

müdahalesüresi uzadıkça özellikle 8 hafta ve daha uzun süren çalıĢmalarda, 8 

haftadan az süren çalıĢmalara kıyasla toplam kolesterol seviyelerinin daha fazla 

azaldığı ve böylelikle müdahale süresinin toplam kolesterol üzerinde önemli bir 

etkisinin olabileceğini göstermiĢtir. Diğer yandan, Agerholm-Larsen ve diğerlerinın 

(221) yürütmüĢ oldukları meta analiz çalıĢmasında, müdahale süresinin toplam 

kolesterol düzeylerini etkilemediğini göstermiĢtir. Ancak Agerholm-Larsen ve 

diğerleri (221) meta analiz çalıĢmalarında, yalnızca kısa süreli müdahale 

çalıĢmalarını dahil ederken (4-8 hafta), Wang ve diğerleri (251) daha uzun süren (1-

24 hafta) klinik çalıĢmaları değerlendirmeye almıĢtır.Bu nedenle, bu bilgi yakın 

gelecekte kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde ve tedavisinde faydalı olabilir.

  

Aynı meta analizde, çalıĢmalarda kullanılan probiyotik form ile toplam 

kolesterol arasındaki etkinin değerlendirilmesinde, kullanılan formun kapsül ile daha 

etkin sonuç alındığını göstermiĢtir. Bu meta analize karĢın tersini savunan ve besin 

ile alınan probiyotik mikroorganizmaların toplam kolesterol miktarını daha fazla 

azalttığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (115,116). Ancak probiyotik yoğurt ile 

karĢılaĢtırıldığında, net bir bileĢene sahip olan kapsüller ve suĢların aktivitesi, diğer 

faktörlerden kolayca etkilenmemektedir. Bu nedenle, probiyotik kapsüller toplam 

kolesterol düzeyini yoğurttan daha fazla azaltabileceğine vurgu yapılmıĢır. Bu 

bağlamda, Wang ve diğerleri (251), probiyotik takviyelerinin serum toplam 

kolesterol düzeylerini önemli ölçüde azaltabildiğini gösterirken, daha yüksek 

baĢlangıç toplam kolesterol, daha uzun müdahale süresi ve kapsül Ģeklindeki 

probiyotikler daha iyi bir iyileĢtirici etkiye katkıda bulunabileceğine dikkat 

çekmiĢtir. 
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5.6.2. Glisemik kontrol üzerine etkisi 

 

 Son dönemlerde yürütülen birçok çalıĢma, bağırsak mikrobiyotasının ve 

dolayısıyla probiyotiklerin tip II diyabet geliĢiminde kritik bir rol oynadığını 

bildirmektedir (115,213,252). Ġnsülin direnci ve tip II diyabet ile bağırsak 

mikrobiyota iliĢkisi altında yatan mekanizmalar arasında; metabolik endotoksemi, 

inkretin salgılanmasındaki değiĢiklikler ve kısa zincirli yağ asitlerinden (KZYA) 

bütirat üretimi olduğu düĢünülmektedir (253,254). 

 

Sindirilemeyen karbonhidratların fermantasyonu sadece bağırsak 

mikrobiyotasının yapısını değiĢtirmekle kalmaz aktivitesini dearttırır, aynı zamanda 

dolaĢıma ulaĢabilen biyoaktif metabolitlerinmodülasyonuna katkıda bulunur. 

Prebiyotik fermantasyonun KZYAüretimini desteklediği göz önüne alındığında, 

muhtemelen prebiyotikle iliĢkili fizyolojik etkilerin bazıları doğrudan bu tür 

metabolitler tarafından düzenlenmektedir. KZYA‘lar, prebiyotiklerin fermantasyonu 

ile üretilmelerine ek olarak, kompleks karbonhidratlarınsindirimi sonucuda 

oluĢturulabilmektedir. Bu metabolitlerin insülin hassasiyetini ve enerji 

metabolizmasını, santral sinir sistemide dahil olmak üzere çeĢitli fizyolojik yolaklar 

üzerinden etkilediğigösterilmiĢtir. Aslında, bu metabolitler glukoz ve enerji 

metabolizması ile ilgili GLP-1, GLP-2, GIP ve NPY gibi birkaç bağırsak hormonu 

seviyesini değiĢtirerek insülin salgılanmasını uyarmakta, kanglukoz seviyesini 

düĢürmektedir.(254, 255-257). Bilinen bu mekanizmalara rağmen konuya iliĢkin 

yürütülen çalıĢmalar ve meta analiz değerlendirmeleri çeliĢkili sonuçlar sunmaktadır 

(213, 252, 258-260) .  

 

Glisemik kontrol üzerinde olumlu sonuçlar tespit eden Ruan ve diğerleri 

(213), plasebo ve probiyotik ürün tüketen kiĢileri karĢılaĢtırabilmek adına meta 

analiz çalıĢması yürütmüĢtür. ÇalıĢma sonucuna göre probiyotik kullanımı, kiĢilerin 

kan glukozunu ortalama 5,6mg/dl, açlık serum insülinini 1,29mU/L ve insülin direnci 

parametresi olan HOMA-IR değerini 0,48 oranında azalttığı bildirilmiĢtir. Ruan ve 

diğerlerinın (213) bulgularına paralel bir  baĢka çalıĢma ise Zhang ve diğerlerinın 

(261) yürütmüĢ oldukları meta analiz çalıĢmasıdır. Zhang ve diğerleri (261), Tip II 
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diyabetli bireylerde, probiyotik kullanımının glukoz metabolizması üzerine etkisini 

inceleyen 7 tane randomize kontrollü çalıĢmayı değerlendirerek bir sonuca varmıĢtır.  

ÇalıĢma bulgularına göre, kontrol gruplarına kıyasla probiyotik kullanımı açlık kan 

Ģekerini 15,92mg/dl azaltırken, HbA1c değerini  %0,54 oranında azalttığı 

gösterilmiĢtir.   

 

Diğer yandan, probiyotik kullanımının glisemik kontrol üzerinde çok etkili 

olmadığını gösteren meta analizlerden biri Sun ve diğerlerinın (258) yürütmüĢ 

oldukları çalıĢmadır. Bu meta analizde, probiyotik kullanımının açlık kan glukozunu 

ve HbA1c düzeylerini sırasıyla 9,4mg/dl ve %0,32 düzeylerinde azaltırken insülin ve 

HOMA-IR değerlerinde azalma olmadığı sonucuna varılmıĢtır (258). Yüksek kan 

Ģekerine sahip bireylerin probiyotik ve simbiyotik kullanımı ile glisemik kontrol 

arasındaki iliĢkiyi saptamak üzere, Nikbakht ve diğerleri (252) bir meta analiz 

çalıĢması yürütmüĢtür. YetiĢkin bireylerde yürütülen bu çalıĢmada, probiyotik ve 

simbiyotiklerle yürütülmüĢ çalıĢmalar birlikte değerlendirildiğinde, açlık kan 

glukozunda ortalama 3,2 mg/dl‘lik sınırda bir azalma olduğu saptanmıĢtır.Aynı meta 

analiz, yalnızca probiyotikler ile yürütülen çalıĢmaları değerlendirmeye almıĢ ve 

probiyotik kullanımının açlık kan glukoz düzeylerinde anlamlı bir değiĢime neden 

olmadığını tespit etmiĢtir. Bu meta analiz sonucuna göre, glisemik kontrol üzerinde 

probiyotik ve simbiyotik kullanımının ancak yüksek açlık kan glukozu (≥126 mg/dl) 

olan bireylerde etkinlik gösterebileceği yönünde olmuĢtur. Barengolts ve diğerleri 

(262), tip II diyabet veya obez bireylerde probiyotikli yoğurt tüketiminin glisemik 

kontrol üzerine etkisini saptamak adına meta analiz çalıĢması yürütmüĢtür. ÇalıĢma 

bulguları doğrultusunda, kontrol grubuna kıyasla (standard yoğurt tüketen grup) 

probiyotik yoğurt tüketen bireylerin HbA1c, açlık kan glukozu, açlık insulin ve 

insulin direnci üzerinde bir değiĢime neden olmadığı bildirilmiĢtir. Bu 

sonuçlar,katılımcıların özelliklerinin ve kullanılan ürünün çalıĢma sonuçlarını 

etkileyen önemlietmenler olduğunu göstermektedir. 

 

ÇalıĢma sonucunu kiĢilerin baĢlangıç glisemik değerlere iliĢkin 

parametrelerin düzeyleri etkilerken, bunun yanında çalıĢmalarda kullanılan bakteriler 

sonucu etkileyebileceği bilinmektedir. YürütülmüĢ klinik çalıĢmalar incelendiğinde, 
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en fazla kullanılan probiyotik mikroorganizmalar Bifidobacterium lactis BB12 ve 

Lactobacillus acidophilus LA5‘in kombinasyonudur. Bu bakterilerin kombinasyonu 

kullanılarak, tip 2 diyabetli hastalar üzerinde yapılan  bir çalıĢmada, L. acidophilus 

ve B. lactis içeren probiyotik yoğurdun günlük 300g tüketiminin normal yoğurda 

göre  kan lipitlerinde özellikle toplam kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerini 

azalttığı bildirilirken lipit profilindeki iyileĢme nedeniyle diyabetli hastalarda KVH 

oluĢumunda risk faktörlerini kontrol altına almada kullanılabileceği vurgulanmıĢtır. 

Aynı çalıĢma, glisemik kontrol üzerinde de oldukça olumlu sonuçlar bildirirken; 

probiyotik içeren yoğurt tüketen bireylerin normal yoğurt tüketen bireylere kıyasla 

açlık kan glukozu ve HbA1c değerinde azalma olduğu bildirilmiĢtir (263). Bu 

suĢların etkinliği, diyabetik bireylerde yapılan farklı çalıĢmalar ile de desteklenmiĢtir 

(242,264). 

 

Bu çalıĢma sonuçlarının aksine, aynı bakterilerin kullanıldığı kombinasyon ile 

diyabetik olmayan hafif ĢiĢman ve obez 156 birey dahil edilen bir çalıĢmada, 6 hafta 

boyunca 3x10
9
 kob/gün L. acidophilus ve B. lactis içeren kapsül formundaya da 

yoğurda eklenerek ürünleri tüketmeleri istenmiĢtir. ÇalıĢmada toplam 4 grup 

oluĢturulmuĢ ve 2 müdahale grubuna ek olarak 2 grupta kontrol amaçlı plasebo 

grupları oluĢturulmuĢ olup; bir grup plasebo kapsül alırken diğer grupta süt 

tüketmeleri istenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda, probiyotik yoğurt tüketen grupta 

HOMA-IR düzeyinde artıĢ saptanırkn, probiyotiklerinkapsül olarak verilmesinin de 

plasebo kapsül alan gruplara göre açlık kan glukozunuortalama 2,7 mg/dl artırdığı 

tespit edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada, probiyotik yoğurt ya da kapsül kullanımın serum 

insülin ve HbA1c değerlerinde bir değiĢiklik saptanmadığı bildirilmiĢtir (231).   

 

Bu çalıĢma sonuçları değerlendirildiğinde, probiyotik bir grubu 1x10
6 

kob/gün Lactobacillus rhamnosus GG mikroorganizma içeren kapsül tüketiriken, 

probiyotik II grubu, 1x10
9
 kob/gün Lactobacillus acidophilus ve 1x10

9
 kob/gün 

Bifidobacterium animalis subsp.lactis kombinasyonlu bir probiyotik kapsül 

tüketmiĢtir.Bu çalıĢma bulguları özellikle Lactobacillus ve Bifidobacterium 

kombinasyonlu kapsül tüketen katılımcıların insülin düzeylerinde %11,4‘lük bir 

düĢüĢ sağlanırken sadece Lactobacillus tüketen probiyotik I grubundaki 
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katılımcıların açlık insülin seviyesi %7,3 oranında azalmıĢtır. Plasebo grubunda 

bulunan katılımcıların açlık insülin seviyelerinde ise yanlızca %1.1 oranında bir 

düĢüĢ gözlenmiĢtir (tablo 4.4). Katılmcıların açlık kan Ģekeri değerendirildiğinde 

probiyotik I grubunda bulunan katılımcıların baĢlangıca göre AKġ değeri %12,4 

oranında azalırken, probiyotik II grubunda bu oranın %9,5 olduğu gösterilmiĢtir. 

Plasebo grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı bir düĢüĢ saptansa da oran olarak 

probiyotik tüketen gruplardaki değerlere kıyasla çok daha az bir düĢüĢ saptanmıĢtır 

(tablo 4.5). Bu çalıĢma‘da Ruan ve diğerlerinın (213) meta analiz sonuçlarına benzer 

olarak, hem probiyotik I, hem de probiyotik II grubunda bulunan katılımcıların 

HOMA-IR değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalma olduğu 

saptanmıĢtır (tablo 4.4). Probiyotik I grubunda, çalıĢma öncesi ile 

karĢılaĢtırıldığında,insülin direnci için önemli parametre olan HOMA-IR değeri, 0.43 

oranında azalırken,  probiyotik II grubunda 0.48‘lik bir düĢüĢ olduğu gözlenmiĢtir. 

Bu bağlamda, Bu çalıĢmada probiyotik takviye alan her iki gruptaki katılımcıların da 

8 hafta düzenli probiyotik kullanımı, baĢta açlık kan glukoz düzeyleri olmak üzere, 

insülin direncinde azalma sağladığı gösterilmiĢtir.  

 

5.6.3. Ġnflamatuar yanıt üzerine etkisi  

 

Probiyotiklerin immün sistem ve inflamatuar yanıt üzerinde de etkinliği 

olması sebebiyle probiyotiklerin kardiyovasküler hastalıklar üzerinde imflamatuar 

yanıt aracılığı ile etki gösterebileceği de bilinmektedir. Metabolik endotoksemi 

olarak bilinen, bağırsak bakterileri veya bağırsak bakteri bileĢenlerinin kan dolaĢımı 

ve dokulara anormal düzeyde translokasyonu ile artmıĢ bağırsak geçirgenliğinin 

neden olduğu bir durumdur. Lipopolisakkarit (LPS) isimli gram-negatif bakteri hücre 

duvarı bileĢenlerinin plazma seviyesinde ki artıĢı bağırsak bariyer aktivitesinde ki bu 

değiĢikliklere yol açmaktadır. Metabolik endotoksemi olarak tanımlanan plazma LPS 

düzeyindeki artıĢın, insülin direnci, obezite ve T2D ile iliĢkili düĢük dereceli 

inflamasyon ve metabolik bozukluklara yol açtığı bildirilmiĢtir (265-267)  Probiyotik 

bakteriler bağırsak mukozasında epitel bariyeri güçlendirerek, patojen 

mikroorganizmaların etkilerini azaltmaktadır. Bu katkıyı, musin, ısı Ģok proteinleri 
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ve antimikrobiyal peptidlerin üretimini artırarak intestinal bariyer yapısını 

detseklediği tahmin edilmektedir (268).  

 

Probiyotikler, epitel bariyeri desteklemenin yanı sıra inflamasyon üzerinden 

çeĢitli yolaklar aracılığı ile immün yanıtı düzenleyebileceği düĢünülmektedir. 

Ġmmunyanıtı düzenlerken nükleer faktör kappa-B (NFκB)‘nin aktivasyonunun 

baskılanması ile sitokin salınımını düzenliyor olması düĢünülen mekanizmalardan en 

önemlisidir (269) Probiyotik kullanımının CRP üzerinde etkisini inceleyen 

çalıĢmaların sonuçları çeliĢkili olsa da genel olarak ortak kanı; probiyotiklerin etkisi  

kullanılan suĢa göre değiĢtiği yönündedir.  

 

Mazidi ve diğerleri (270) probiyotik kullanımının, baĢta serum CRP olmak 

üzere çeĢitli inflamatuar yanıt üzerine etkisini incelemek üzere bir meta analiz 

çalıĢması yürütmüĢtür.  Meta analize uygun 20 çalıĢma incelenmiĢ ve sonucunda 

probiyotik takviyesinin serum CRP düzeylerinde oldukça etkili olduğu ve CRP 

düzeylerini azalttığı bildirilirken aynı meta analiz çalıĢmaso, probiyotik kullanımının 

serum IL10 ve TNF-α düzeylerinde bir değiĢikliğe neden olmadığı bildirilmiĢtir.  

 

Raygan ve diğerlerinın (271), koroner arter hastalığı olan 40-85 yaĢ arası 30 

müdahale, 30 kiĢi de plasebo grubunda yer alan tip II diyabetli hasta ile yürütmüĢ 

oldukları çalıĢmada, probiyotik alan grubun 12 hafta süresince 

Bifidobacteriumbifidum 2 × 10
9
, Lactobacillus casei 2 × 10

9
, Lactobacillus 

acidophilus2 × 10
9
 kob/gün kullanmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda,  probiyotik desteğinin 

baĢta glisemik parametereler üzerinde olumlu etkileri olduğu gösterilirken, hs-CRP 

düzeylerini de azalttığı bildirilmiĢtir.  

 

Probiyotik kullanımın hs-CRP düzeylerini azalttığına yönelik çalıĢmalar olsa 

da, bazı çalıĢmalar probiyotik kullanımının hs-CRP düzeylerini etkilemediğini 

göstermektedir. Ryan ve diğerleri (272) hiperlipidemisi olan 12 birey üzerinde 

yürtmüĢ oldukları bir çalıĢmada 8 hafta boyunca 5.6×10
10 

S. boulardii kullanımın hs-

CRP düzeylerini azaltmadığını göstermiĢtir. Bu bulgu, probiyotiklerin hs-CRP 

düzeyleri üzerine etkisinin olmadığını gösteren çalıĢmalarla paralleik göstermektedir 
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(273,274). Probiyotik kullanımının hs-CRP üzerinde etkinliğinin olmadığını gösteren bu 

çalıĢmalara benzer Ģekilde Bu çalıĢmada da probiyotik kullanımının hs-CRP düzeyleri 

üzerinde baĢlangıca göre anlamlı bir fark yaratmadığı gösterilmiĢtir (Tablo 4.4). 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

6.1. Sonuçlar 

 

YaĢları 31 ile 62 yıl arasında değiĢkenlik gösteren kolesterolü ≥200 mg/dl, beden 

kütle indeksi <30kg/m
2
 olan ve hiperlipidemi tanısı ile Gazimağusa Devlet 

Hastanesi‘ne baĢvuran 51 birey ile yürütülmüĢtür. Dahiliye uzmanı tarafından 

hiperlipidemisi olan bireylerin probiyotik takviyesi ile baĢta kan lipitleri, glisemik 

kontrol, homosistein ve hs-CRP üzerinde etkisinin incelenmesi amacıyla yapılan 

araĢtırmanın sonuçları Ģu Ģekilde özetlenmiĢtir: 

 

1. ÇalıĢmaya katılan birelerin 64,71‘si kadıni %35,29‘u erkek olup yaĢ 

ortalamaları, 45,53±8,11. 

 

2. ÇalıĢmaya katılan Probiyotik I grubu bireylerin %61,11‘inin kadın ve 

%38,89‘unun erkek olduğu,%16,67‘sinin 40 yaĢ ve altı,  % 44,44‘ünün 41-50 

yaĢ arası, %38,89‘unun 51 yaĢ ve üzeri yaĢ grubunda yer aldığı ve yaĢ 

ortalamasının 46,78±8,42 olduğu görülmüĢtür. 

 

3. Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların %64,71‘inin kadın ve 

%35,29‘unun erkek olduğu, % 41,18‘inin 40 yaĢ ve altı, %17,65‘inin 41-50 

yaĢ arası ve %41,18‘inin 51 yaĢ ve üzerinde olduğu, katılımcıların yaĢ 

ortalamasının 44,12±9,07 olduğu saptanmıĢtır.  

 

4. AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grupta yer alan bireylerin %68,75‘inin 

kadın, %31,25‘inin erkek olduğu, %25,0‘inin 40 yaĢ ve altı, %43,75‘inin 41-

50 yaĢ arası ve %31,25‘inin 51 yaĢ ve üzeri yaĢ grubunda olduğu ve bu 

grupta yer alan bireylerin yaĢ ortalamasının 45,62±6,84 olduğu görülmüĢtür.  

 

5. AraĢtırmaya alınan Probiyotik I grubu bireylerin %66,67‘sinde tanısı konmuĢ 

kronik hastalık olmadığı, Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların 

%94,12‘sinde tanısı konmuĢ olan kronik bir hastalık bulunmadığı, Plasebo 
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grupta yer alan bireylerin %93,75‘inde tanısı konmuĢ olan kronik bir hastalık 

bulunmadığı belirlenmiĢtir.  

 

 

6. Probiyotik I grubunda bulunan bireylerin %66,67‘sinin alkol kullanmadığı ve 

%55,56‘sının düzenli spor/egzersiz yaptığı belirlenirken, probiyotik II 

grubunda bulunan bireylerin %47,06‘sının alkol kullanmadığı ve 

%23,53‘ünün düzenli olarak spor/egzersiz yaptığı saptanmıĢtır. Plasebo 

grubunda bulunan bireyler incelendiğinde ise %68,75‘inin alkol kullanmadığı 

ve %37,50‘sinin düzenli olarak spor/egzersiz yaptığı görülmüĢtür. 

 

7. Katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi, vücut yağı, kas kütlesi, TBW 

kg (sıvı oranı) ve TBW % değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmazken (p>0,05), FFM (yağsız kütle) değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (p<0,05). 

 

8. Müdahale öncesinde Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin FFM (yağsız 

kütle) değerleri Probiyotik I ve Plasebo grubunda yer alan bireylerden daha 

yüksek bulunmuĢtur. 

 

9. AraĢtırmaya katılan bireylerin gruplarına göre müdahale sonrasında ölçülen 

vücut yağı, FFM (yağsız kütle), kas kütlesi, TBW kg (sıvı oranı) ve TBW % 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit 

edilmiĢtir (p>0,05).  

 

10. AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubu bireylerin müdahale öncesi ve sonrası 

vücut yağ, FFM (yağsız kütle) ve TBW % değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Probiyotik I grubu 

bireylerin  vücut yağ değerleri müdahale sonrasında artarken, FFM (yağsız 

kütle) ve TBW % değerleri azalmıĢtır.  
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11. Probiyotik II grubunda yer alan bireylerim müdahale öncesi ve sonrası 

antropometrik ölçümleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olmadığı görülmüĢtür (p>0,05).  

 

12. Plasebo grupta yer alan katılımcıların müdahale öncesi ve sonrası vücut yağ 

ve TBW % değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıĢtır (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası vücut yağ 

değerlerinin arttığı, TBW % değerlerinin ise azaldığı belirlenmiĢtir. 

 

13. Katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi trigliserid değerleri arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu görülmüĢtür (p<0,05). 

Probiyotik I grubu bireylerin müdahale öncesi trigliserit değerleri Plasebo 

grubu bireylerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Katılımcıların 

gruplarına göre müdahale öncesi ölçülen diğer biyokimyasal parametreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır.  

 

14. AraĢtırma kapsamına alınan bireylerin gruplarına göre müdahale sonrası  

CRP değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 

görülmüĢtür (p<0,05). Probiyotik II grubu bireylerin müdahale sonrası CRP 

değerleri Plasebo grubu bireylerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. 

Katılımcıların gruplarına göre müdahale öncesi ölçülen diğer biyokimyasal 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı tespit 

edilmiĢtir. 

 

15. AraĢtırmaya katılan Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin müdahale 

öncesi ve sonrası AKġ, HOMA-IR, kolesterol, trigliserit ve Total 

kolesterol/HDL kolesterol değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Probiyotik I grubu bireylerin müdahale 

sonrası AKġ, kolesterol, trigliserit ve Total kolesterol/HDL kolesterol 

değerlerinin azaldığı görülmüĢtür.  
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16. Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların müdahale öncesi ve sonrası 

AKġ, HOMA-IR kolesterol, HDL, trigliserit ve homosistein  değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). 

Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale sonrası ölçülen AKġ, 

kolesterol, HDL, trigliserit ve homosistein  değerleri müdahale öncesine göre 

daha düĢük bulunmuĢtur.  

 

17. Plasebo grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi ve sonrası AKġ, CRP 

ve homosistein değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Plasebo grubu bireylerin müdahale sonrası  

AKġ ve CRP değerleri azalırken, homosistein değerlerinin arttığı 

görülmüĢtür.  

 

18. AraĢtırma kapsamına alınan bireylerin gruplarına göre müdahale öncesi 

enerji, protein (%), yağ (%), karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), suda 

çözünmez lif, suda çözünebilir lif, B1 vitamini, toplam folik asit, bakır, çoklu 

doymamıĢ yağ ve omega 6 değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklar olduğu görülmüĢtür (p<0,05).  

 

19. Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesinde protein (%) 

değerleri Probiyotik I ve Plasebo grubu bireylere göre düĢük bulunurken, 

enerji, yağ (%), karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), suda çözünmez lif, suda 

çözünebilir lif, B1 vitamini, toplam folik asit, bakır, çoklu doymamıĢ yağ ve 

omega 6 değerleri yüksek bulunmuĢtur.  

 

20. Katılımcıların gruplarına göre müdahale sonrasında ölçülen enerji, su, yağ 

(g), karbonhidrat (g), lif, suda çözünmez lif, suda çözünebilir lif, E vitamini, 

K vitamini, B1 vitamini, niasin, niasin eĢdeğeri, B6 vitamini, biotin, 

potasyum, bakır, mangan, magnezyum, fosfor, demir, çinko ve tekli 

doymamıĢ yağ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar olduğu 

tespit edilmiĢtir (p<0,05).  
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21. Probiyotik II grubu katılımcıların müdahale sonrasında ölçülen enerji, su, yağ 

(g), karbonhidrat (g), lif, suda çözünmez lif, suda çözünebilir lif, E vitamini, 

K vitamini, B1 vitamini, niasin, niasin eĢdeğeri, B6 vitamini, biotin, 

potasyum, bakır, mangan, magnezyum, fosfor, demir, çinko ve tekli 

doymamıĢ yağ değerleri Probiyotik I ve Plasebo grubu bireylere göre daha 

yüksektir. 

 

22. AraĢtırmaya dahil edilen Probiyotik I grubu bireylerin müdahale öncesi ve 

sonrası ölçülen niasin ve kalsiyum değerleri arasındaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu ve Probiyotik I grubu bireylerin müdahale sonrası 

niasin ve kalsiyum alımının arttığı saptanmıĢtır (p<0,05).  

 

23. Probiyotik I grubunda yer alan bireylerin niasin ve kalsiyum dıĢında 

müdahale öncesi ve sonrası diğer besin öğelerine iliĢkin ölçümler arasındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olmadığı görülmüĢtür (p>0,05).  

 

24. Probiyotik II grubunda yer alan katılımcıların müdahale öncesi ve sonrası 

ölçülen protein (g), protein (%), niasin, niasin eĢdeğeri, flor ve  kolesterol 

değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde olduğu 

görülmüĢtür (p<0,05).  

 

25. Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale sonrası protein (g), 

protein (%), niasin, niasin eĢdeğeri, flor ve  kolesterol alım miktarlarının 

arttığı tespit edilmiĢtir. AraĢtıramaya katılan Probiyotik II grubu bireylerin 

protein (g), protein (%), niasin, niasin eĢdeğeri, flor ve  kolesterol değerleri 

dıĢındaki diğer besin öğesi alım miktarları müdahale sonrasında anlamlı 

düzeyde değiĢmemiĢtir.  

 

26. AraĢtırmaya dahil edilen Plasebo grubunda olan katılımcıların müdahale 

öncesi ve sonrası niasin, kalsiyum ve doymuĢ yağ asidi alım miktarları 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢ olup, müdahale 
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sonrası niasin, kalsiyum ve doymuĢ yağ asidi alım miktarlarının müdahale 

öncesine göre daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05).  

 

27. Plasebo grubu bireylerin müdahale öncesi ve  sonrası niasin, kalsiyum ve 

doymuĢ yağ asidi alım miktarları dıĢındaki diğer besin öğeleri alım miktarları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı saptanmıĢtır. 

 

28. Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale öncesi biyokimyasal 

ölçümleri değerleri ile enerji alımı ve enerji harcamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyonlar olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05).  

 

29. Probiyotik I ve Probiyotik II grubunda yer alan bireylerin müdahale sonrası 

biyokimyasal ölçümleri değerleri ile enerji alımı ve enerji harcamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar olmadığı tespit edilmiĢtir 

(p>0,05).  
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6.2. Öneriler 

 

Tüm dünyada ve ülkemizde yaygınlığı her geçen gün artan kardioyovasküler 

hastalıkların önlenmesinde koruyucu giriĢimler primer korunma için temel hedefler 

arasında olduğu bilinmektedir. Buna paralel olarak KVH riskini azaltmak ve primer 

olarak kabul edilen yüksek riskli bireylerde, yaĢam tarzı değiĢikliği, hastalığın 

oluĢumunun önlenmesinde temel hedef olmalıdır.YaĢam tarzı değiĢikliğinin ana 

komponentleri ideal vücut ağırlığının korunması ile birlikte yeterli ve dengeli 

beslenme ve beslenmeye eĢlik eden düzenli fiziksel aktivitedir. YaĢam tarzı 

değiĢiklikleri, kardiyovasküler hastalık için risk teĢkil eden kan parametrelerini 

olumlu yönde değiĢtirdiği bilinmektedir.  

 

National Cholesterol Education Program (NCEP II-Ulusal. Kolesterol. Eğitim 

Programı EriĢkin Tedavi Paneli) belirtmiĢ olduğu gibi belirtildiği gibi ilaç tedavisinin 

gerekliliği dıĢında yaklaĢık 12 hafta, yaĢam tarzı değiĢikliği, beslenme ve uygun 

fiziksel aktivite ile lipit profili ideal düzeylere ulaĢılmaması durumunda ilaç 

tedavisine baĢlanması uygun olacaktır. Serum kolesterol düzeyleri yüksek olan ve 

KVH risk taĢıyan bireylere önerilen ilaç grubu genellikle statin türevleridir. Ancak 

yapılan çalıĢmalarda statin türevi ilaçların bazı yan etkileri ortaya çıkmaktadır. Bu 

bağlamda son dönemlerde toplumda, kolesterol düzeyi yüksek veya KVH riski olan 

kiĢiler ilaç kullanımına gerek duymadan alternatif yöntemler ile serum kolesterol 

düzeylerini düĢürülmesi hedeflenmektedir. Alternatif olabilecek ve son dönemlerde 

üzerinde durulan probiyotik kullanımının lipit profili üzerinde olumlu etkilieri çeĢitli 

çalıĢmalarca ortaya konmaktadır. Bu çalıĢmanın sonuçları ıĢığında düzenli probiyotik 

tüketiminin kan lipitlerini olumlu yönde etkilerken, glisemik kontrol üzerinde de 

oldukça etkili olduğu ve riskli bireylerde kardiyovasküler riskin azaltılmasında 

olumlu yönde destek olabileceği gösterilmiĢtir. ÇalıĢma da birçok birey probiyotik 

kullanımı ile olumlu sonuç elde ederken, minimal bir kitlenin probiyotik kullanımı 

ile olumlu bir etki sağlayamaması, çalıĢmadan elde edilen sonuçların genellenmesini 

mümkün kılmamaktadır.  
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EK-2. Onam Formu 

 

LÜTFEN BU DÖKÜMANI DİKKATLİCE OKUMAK İÇİN ZAMAN AYIRINIZ. 

 

Sayın ................................................. 

 Sizi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde yürütülen 

“Hiperlipidemisi Olan Yetişkin Bireylerde Farklı Probiyotik Türlerinin Kan Parametreleri 

Üzerine Etkisi” başlıklı araştırmaya davet ediyoruz. Sizden elde edilecek bilgiler veya veriler, 

çalışmanın diğer grubundan elde edilecek bilgi veya verilerle karşılaştırılarak bir sonuca 

ulaşılacaktır.  

 

Bu araştırmaya katılıp katılmama kararını vermeden önce, araştırmanın niçin 

yapıldığını, nasıl yapılacağını ve bu araştırmanın müdahale grubu katılımcılarına getireceği 

olası faydaları, riskleri ve rahatsızlıklarını bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun 

okunup anlaşılması büyük önem taşımaktadır. Aşağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için 

zaman ayırınız. İsterseniz bu bilgileri aileniz, yakınlarınız ve/veya doktorunuzla tartışınız. 

Eğer anlayamadığınız ve sizin için açık olmayan noktalar varsa, ya da daha fazla bilgi 

isterseniz bize sorunuz. Katılmayı kabul ettiğiniz takdirde, gerekli yerleri siz, doktorunuz ve 

kuruluş görevlisi bir tanık tarafından doldurup imzalanmış bu formun bir kopyası saklamanız 

için size verilecektir. 

 

 Araştırmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. Çalışmaya 

katılmama veya katıldıktan sonra herhangi bir anda çalışmadan çıkma hakkında sahipsiniz. 

Her iki durumda da bir ceza veya hakkınız olan yararların kaybı kesinlikle söz konusu 

olmayacaktır. 

 

 

        Araştırma Sorumlusu 

                                                                         Gözde Okburan 
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Araştırmanın Amacı: 

Bu çalışma, hiperlipidemisi olan yetişkin  bireylerde farklı probiyotik türlerinin kan 

parametreleri üzerine etkisini inceleme amacı ile yürütülecektir 

İzlenecek Olan Yöntem ve Yapılacak İşlemler: 

 Hiperlipidemisi olan 45 kişi üzerinde yapılması hedeflenen çalışmada, 8 hafta boyunca, 
15 kişi kontrol grubu (1.grup), 15 kişi Bifidobacterium türde probiyotik kapsülü (2.grup) 
ve 3. Grup ise, Lactobacillus türde probiyotik kapsülü kullanacakıtr. Tüm 
katılımcılardan, biri çalışmanın başında diğeri de sonunda olmak üzere iki kez kan 
örneği alınacaktır. Hemşire ve biyokimya uzmanı tarafından alınan kanlar 5ml’lik gel 
kaplı tüplere konulacak ve gerekli analizler yapılacaktır.   
 

  Tüm katılımcılar önceden bilgilendirilerek genel beslenme alışkanlıklarına müdahale 
edilmeden, sadece probiyotik ürünlerin kullanımı konusunda uyarılarak detaylı bir ön 
görüşme yapılacaktır. Tüm katılımcıların çalışma süresince bir başka probiyotik kapsül 
veya suş kullanmaması gerektiği, besinsel olarak probiyotik içeren gıdaların aşırı 
tüketiminden kaçınmaları gerektiği vurgulanacaktır.   
 

 Hiperlipidemik bireylerin besin tüketimi; 3 günlük besin tüketim kaydı metodu ile iki 
günü hafta içine bir günü hafta sonuna gelen ard arda üç günde alınacaktır. Besin 
tüketim kaydı başlangıçta ve 15 günde 1 kez alınacaktır. 

 

 Bireylerin fiziksel aktivitesi, 15 günde bir üç günlük besin tüketimlerinin alındığı gün 
fiziksel aktivite kaydı formu  ile alınacaktır.  

 

 Bireylerin  tüm vücut ve segmental vücut analizleri, TANİTA BC420  kullanılarak 
alınacaktır. Böylece bireylerin vücut ağırlığı, standart ağırlıkları, vücut yağ kütlesi, yağsız 
vücut kütlesi, hücre içi sıvı, hücre dışı sıvı, BKI(beden kütle indeksi), bazal metabolizma 
hızı ve vücut tipleri belirlenecektir. 

 

Araştırmanın Süresi: Tüm veriler, katılımcılardan 8 hafta içerisinde elde edilecektir. 

Katılması Beklenen Gönüllü Sayısı:  45 kişinin katılacağı bir araştırma planlanmaktadır.  

Size Getirebileceği Olası faydalar:  

 Vücut analizleri öğrenilerek, vücut yapıları hakkında farkındalık oluşturulması. 

 ‘3 günlük besin tüketim kaydı’ anketleri sonucunda elde edilen bilgiler doğrultusunda, 

yeterli/yetersiz tüketilen besin miktarlarının saptanması 

 Fiziksel aktivitite kayıt formunu doldurduktan sonra fiziksel aktivite seviyelerinin tespiti 

 Çalışmanın sonucunda probiyotik kullanımının başta kan lipitleri olmak üzere kan 

parametrelerinde olumlu sonuçlar beklenmektedir. Bu bağlamda, orta düzeyde 

hiperlipidemisi olup ilaç kullanmayan katılımcıların tibbi ilaç tedavisi almadan 

hekimlerine danışarak alternatif bir tedavi yöntemi oluşturabileceklerdir. 
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Araştırmanın Yapılacağı Yerler: 

Gazimağusa Devlet Hastanesi  ve Gazimağusa Tıp Merkezi Hastanesi 

Araştırmaya Katılan Bireyler: 

Katılma ve Çıkma: 

Araştırmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. Çalışmaya katılmama 

veya herhangi bir anda çalışmadan çıkma hakkına sahipsiniz. Ayrıca sorumlu araştırıcı gerek 

duyarsa sizi çalışma dışı bırakabilir. Çalışmaya katılmama, çalışmadan çıkma veya çıkarılma 

durumlarında bir ceza veya hakkınız olan yararların kaybı kesinlikle söz konusu 

olmayacaktır. 

İletişim Kurulacak Kişİ:  

Uzm. Dyt. Gözde Okburan , İletişim Numarası: 0542 887 54 54 

Gizlilik: 

Bu çalışmadan elde edilen bilgiler tamamen araştırma amacı ile kullanılacak ve kimlik 

bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktır. 

Ben .................................................................  Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm 

açıklamaları okudum. Bana, yukarıda konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve 

sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. Katılmam istenen çalışmanın 

kapsamını ve amacını, gönüllü olarak üzerime düşen sorumlulukları tamamen anladım. 

Çalışma hakkında soru sorma ve tartışma imkanı buldum ve tatmin edici yanıtlar aldım. 

Bana, çalışmanın muhtemel riskleri ve faydaları sözlü olarak da anlatıldı. Araştırmaya 

gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan 

ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı 

bırakılabileceğimi ve araştırmadan ayrıldığım zaman mevcut tedavimin olumsuz yönde 

etkilenmeyeceğini biliyorum.  

Bu koşullarda;  

1) Söz konusu Klinik Araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla 
katılmayı kabul ediyorum. 

2) Gerek duyulursa kişisel bilgilerime mevzuatta belirtilen kişi/kurum/kuruluşların 
erişebilmesine, 

3) Çalışmada elde edilen bilgilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak koşulu ile) yayın için 
kullanılma, arşivleme ve eğer gerek duyulursa bilimsel katkı amacı ile ülkemiz dışına 
aktarılmasına olur veriyorum. 

Gönüllünün 

Adı-Soyadı: 
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İmzası: 

Adresi: 

Telefon No: 

Tarih (gün/ay/yıl): …./…./…. 

Açıklamaları Yapan Araştırıcının 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Tarih (gün/ay/yıl):…/…./….. 

 

Onay Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık Eden Kuruluş Görevlisinin 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 

Görevi: 

Tarih (gün/ay/yıl):…../…../……. 
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EK-3. Anket Formu 

Hiperlipidemisi Olan YetiĢkin Bireylerde Farklı Probiyotik Türlerinin Kan 

Parametreleri Üzerine Etkisi 

 

 

TARĠH:  

ADI-SOYADI:  

      

A. GENEL BĠLGĠLER          

1  Cinsiyet: 1. Kadın   2. Erkek 

2 Doğum 

tarihiniz: 

……/……. /………. (gün/ay/ yıl) 

3  Medeni 

durumunu

z: 

1. Evli     2. Bekar 3. BoĢanmıĢ/ Dul 

4 Eğitim 

durumunu

z: 

1.Okur-yazardeğil 4.Ortaokulmezunu 

2.Okur-yazar 5. Lisemezunu  

3.Ġlkokulmezunu6. Yüksekokulumezunu 

5 Meslek: 1.Ev hanımı 5.Emekli   

2.Serbestmeslek 6. ĠĢçi  

3.Memur 7.  Üniversiteöğrencisi  

4. Ücretli8.Diğer……………… 

7 Toplam 

eğitim 

süreniz: 

…………yıl 

 

8 

 

YaĢadığını

z yer 

 

1. Evde ailesi ile birlikte 

2. Evde arkadaĢları ile birlikte 

3. Evde tek baĢına 

4. Yurtta/Misafirhanede (Özel/Devlet) 

5. Diğer …………………………………………….. 
 

9 Doktor 

tarafından 

tanısı 

konulmuĢ 

herhangi 

bir sağlık 

sorununuz 

var mı?  

 

1. Hayır 

 

2. Evet (Açıklayınız……………………………………)             

 

10 Son bir 

yılda, 

doktor 

önerisi ile 

düzenli 

olarak 

kullandığın

ız herhangi 

bir ilaç var 

mı? 

 

1. Hayır 

 

2. Evet 

(Açıklayınız………………………………………………

………..…)             
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11 Sigara 
kullanıyor 
musunuz? 

 

1. Hayır 

2. ...............yıl içtim, bıraktım.    

3. Evet, halen içiyorum.     
     Adet……………… a) gün   b) hafta  c)ay     Süresi: ............... a) ay   b) 
yıl 

 

12 Alkol 

kullanıyor 

musunuz? 

 

 

1. Hayır 

2. Evet  
     Ġçeceğin türü: ……………………………………. 
     Ġçeceğin miktarı: ……………………………….. 
Tüketim sıklığı: a) Her gün  b)Haftada ……. Kezc)Ayda ……. Kez 

 

13 Düzenli 

spor/egzers

iz yapıyor 

musunuz?(

son bir 

hafta 

içinde en 

az 3 kez 

günde 

30dk ve 

üzeri 

aktivite 

yaptınız 

mı?) 

  

 

 

1. Hayır 

2. Evet  
Egzersiz/spor türü: ….....................            Süresi: …...............dk/ gün 

  

14 Çocuğunuz 

var mı ?  

1. Evet,sayısı:….............                        2. Hayır 

 

 

B. BESLENME ALIġKANLIKLARI 

 

15 AĢağıdaki tabloda, öğünleri tüketip tüketmeme durumunuzu iĢaretleyiniz.  

 

 Sabah Öğle AkĢam Ara öğün 

Tüketme AlıĢkanlığı 

1. Tüketiyor 

2. Tüketmiyor 

    

 

 

16 

 

AĢağıdaki tabloda, öğünlerinizi genellikle neredetükettiğinizi iĢaretleyiniz.  

 

Nerede Sabah Öğle AkĢam Ara öğün 

1.Ev 

2.Lokanta  

3.Yemekhane  

4.Kantin  

5. Yurt odası 
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6.Fast-food restoran 

7.Diğer……………………… 
 

 

17 

 

AĢağıdaki tabloda, öğünlerinizi genellikle kiminle tükettiğinizi iĢaretleyiniz.  

 

Kiminle Sabah Öğle AkĢam Ara öğün 

1.Aile 

2.ArkadaĢ 

3.Yalnız 

    

 

18 Öğün atlar mısınız?   1. Evet 2. Hayır 3. Bazen 

 

19 Cevabınız “evet” veya “bazen” ise genelde hangi öğünü atlarsınız?   1. Sabah        

2. Öğle         3. AkĢam 

 

20 Öğün atlama nedeniniz nedir?(En fazla 3 seçenek işaretleyiniz) 

1. Zaman yetersizliği  5. AlıĢkanlığı yok      

2. Canı istemiyor, iĢtahsız6. Maddi olanaksızlık 

3. Hazır yemek olmadığı için                  7. 

Diğer....................................................................... 

4. Zayıflamak istiyor     

 

C. ANTROPOMETRIK ÖLÇÜMLER 

 

Antropometrik Ölçümler Ölçüm 

     Vücut ağırlığı (kg)  

     Vücüt yağı (kg)  

     Boy uzunluğu (cm)  

     BKI (kg/m
2
)  

     Bel çevresi (cm)  

     Kalça çevresi (cm)  

     Bel/kalça çevresi  

 

Kan parametreleri:   

Kan parametreleri ÇalıĢma öncesi ÇalıĢma sonrası 

Toplam kolesterol   

LDL-kolesterol   

HDL-kolesterol   

Trigliserid   

LDL-kol.:HDL-kol.   

Toplam kolesterol:HDL-

kolesterol 
  

Açlık kan Ģekeri   

Açlık Ġnsulin   

Homosistein   
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EK-4.ÇalıĢmada Kullanılan Besin Tüketim ve Fiziksel Aktivite Formu 

24 SAATLĠK FĠZĠKSEL AKTĠVĠTE KAYDI 

 

ENERJĠ HARCAMASI = (BMH*PAL) = _____ 

Ek 4: 24 Saatlik Besin Tüketim Formu  

Aktivite türü Aktivite 

Faktörü 

Süre Toplam 

Dinlenme 

(Uyku, uzanma) 

1 Saat        Dakika Süre SüreXAF 

Çok Hafif Aktivite 

(Oturarak çalıĢma; boya, 

araba kullanma, dikiĢ, örgü, 

laboratuvar,ütü, yemek 

yapma, masa baĢı oyun, 

müzik aleti çalma, TV 

seyretme) 

1.5  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Hafif Aktivite 

(YavaĢ yürüme, marangoz 

iĢleri, lokanta iĢleri, ev 

temizliği, çocuk bakımı, 

golf, yelken, masa tenisi) 

2.5  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Orta aktivite 

(Hızlı yürüme, tarla iĢleri, 

yük taĢıma, bisiklete 

binme, kayak, tenis, dans) 

5  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Ağır aktivite 

(YokuĢ yukarı yük taĢıma, 

elle yorucu kazma iĢi, 

basketbol, tırmanma, 

futbol, inĢaat iĢçiliği) 

7  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Toplam 
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BESĠN TÜKETĠM FORMU 

ÖĞÜNLER YEMEK/ 

BESĠN 

ADI 

MĠKTAR/ 

PORSĠYON 

ĠÇĠNDEKĠLER Ölçü  Brüt 

Miktar 

(g) 

Net 

Miktar 

(g) 

SABAH 

 

 

 

 

      

KUġLUK 

 

 

      

ÖĞLE 

 

 

 

 

 

 

 

      

ĠKĠNDĠ 

 

 

      

AKġAM 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

GECE 
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EK 5: ÖZGEÇMĠġ  

 

KiĢisel Bilgiler 

Adı Gözde Soyadı Okburan 

Doğum Yeri Gazimağusa Doğum 

Tarihi 

25/02/1989 

Uyruğu KKTC Telefon  05428875454 

E-mail gozdeokburan@hotmail.com   

 

Eğitim Düzeyi  

 Mezun Olduğu Kurumun Adı Mezuniyet Yılı 

Doktora/Uzmanlık Acıbadem Kerem Aydınlar Üniversitesi 2019 

Yüksek Lisans Doğu Akdeniz Üniversitesi 2015 

Lisans Kingston Üniversitesi 2010 

Lise Doğu Akdeniz Koleji 2006 

 

ĠĢ Deneyimi (Sondan geçmiĢe doğru sıralayın) 

 Görevi Kurum Süre (yıl-yıl) 

1.Diyetisyen Kunter Güven Hastanesi 2012-2015 

2.Yarı zamanlı 

öğretim elemanı  

Doğu Akdeniz Üniversitesi 2013-2015 

3. Öğretim 

Görevlisi 

Doğu Akdeniz Üniversitesi  2015- 

 

 

 

Y abancı Dilleri Okuduğunu Anlama* KonuĢma* Yazma* 

Ġngilizce Çok iyi Çok iyi Çok iyi 
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 Yabancı Dil Sınav Notu 

KPDS ÜDS IELTS TOEFL 

IBT 

TOEFL 

PBT 

TOEFL 

CBT 

FCE CAE CPE DĠĞER 

YÖKDĠL 

         88,75 

 

Bilgisayar Bilgisi 

Program Kullanma Becerisi 

Microsoft Word Çok iyi 

Microsoft Excel Çok iyi 

SPSS Ġyi 

 

 

Uluslararası ve Ulusal Yayınları/Bildirileri/Sertifikaları/Ödülleri/Diğer 

7.1. Uluslararası hakemli dergilerde yayınlanan makaleler (SCI,SSCI,Arts and Humanities) 

7.1.1 Okburan Gozde, Seyit M. Mercanlıgil, Seray Kabaran and Sultan Ogmen. Effects Of Walnut-

Enrıched Diet On Blood Lipids And Glucose Profiles In Hyperlipidemic Subjects: A Randomized-

Controlled Trial. Progress in Nutrition. 4/2019, DOI is: 10.23751/pn.v21i4.7852.  

7.2. Uluslararası diğer hakemli dergilerde yayınlanan makaleler 

7.3. Uluslararası bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitabında basılan bildiriler 

Uluslararası bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitabında basılan bildiriler : 

7.3.1 G. Okburan, Kahraman I. Association Between Maternal Serum 25 (OH) Vitamın D 
Levels And Fasting Glucose Levels In Pregnant Women, Oral Presentation. 
November 2018. 10th Cyprus Dietetic & Nutrition Association Conference with 
International Participation. 

7.3.2 G. Okburan, Cınar, M. Association Of Plasma Lipid Profiles With Depression 
Symptoms. Poster Presentation. November, 2018. 10th Cyprus Dietetic & Nutrition 
Association Conference with International Participation. 

7.3.3 Ziver Sarp T., Öztürk B., Okburan G., Kocazeybek B. 4-24 aylık Bebeklerde Kullanılan 
Tamamlayıcı Mamaların Mikrobiyolojik Analizi. 4-8 Kasım 2018 tarihinde Antalya 
Uluslararası XXXVIII. Türk Mikrobiyoloji Kongresi’nde sunulmak üzere poster olarak 
kabul edilmiştir. 

7.3.4 Ziver Sarp T., Okburan G., Sarıbaş S., Kocazeybek B. Tahıl Bazlı Bebek Ek Gıdalarında 
Cronobacter spp.(Enterobacter sakazakii) Varlığının Araştrılması. 4-8 Kasım 2018 
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tarihinde Antalya Uluslararası XXXVIII. Türk Mikrobiyoloji Kongresi’nde sözlü sunum 
olarak sunulmak üzere kabul edilmiştir. 

7.3.5 G. Okburan, Effects of Fats and Fatty Acid Intake on Blood profiles in Hyperlipidemic 
Individuals. Oral presentation. February, 2018.  

7.3.6 G. Okburan, Effect of Fiber intake on body composition in Healthy Women. Third 
World Congress on Public Health and Nutrition. Poster presentation. February, 
2018. 

7.3.7 Özge Dinç, Gözde Okburan. Doğu Akdeniz Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 
Bölümü Öğrencilerinde Ortoreksiya Nervoza Prevelansı. 2. Ulusal Beslenme ve 
Diyetetik Kongresi. Poster sunumu, Kasım 2017. 

7.3.8 G. Okburan, Is dietary fat or carbohydrate consumption have more potency to 
increase serum lipid profiles? 39th Espen Congress, The European Society for 
Clinical Nutrition and Metabolism. September, 2017.  

7.3.9 G. Okburan and P. Başak, Effects Of Dietary Fat Intake On Blood Lipid Profiles.  9th 
International Conference of the Cyprus Dietetic & Nutrition Association themed 
‘Dietetics’, Poster presentation.  December, 2016. 

7.3.10 G. Okburan, Effects of Dietary Fat on Blood Lipid Profiles. 9th International 
Conference of the Cyprus Dietetic & Nutrition Association themed ‘Novelties in 
Nutrition and  Dietetics’. Poster Presentation, December 2016.  

7.3.11 S. Kabaran , on behalf of Nezire İnce, M. Yurt, B. Barbaros, S. Dal, G. Okburan, N. 
Hürer, K. Dağcılar, P. Gökensel, E. Şanlı, S. Bağ cılar, N. Kahır, M. Kudret, C. Elmas, Ç. 
İçten, F. H. Eren, A. Y. Güngör. Prevalence Of Obesity In Elementary School Children 
Living In Famagusta. 38th Espen Congress, The European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism. September 2016. 

7.3.12 G. Okburan , K. Uysal , S. Öğmen, Effects Of Meal Frequency On Body Composition. 
38th Espen Congress, The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism. 
Poster Presentation, September 2016. 

7.3.13  G. Okburan, S. M. Mercanlıgil. Effects Of Walnut Consumption On Blood Lipids And 
Lipoproteins In Hyperlipidemic Individuals. 38th Espen Congress, The European 
Society for Clinical Nutrition and Metabolism. Poster Presentation, September 
2016. 

7.3.14 G. Okburan. What do Kingston University students eat? Relationship between their 
dietary habits and BMI.Uluslararası Kardiyometabolik Sendrom Doğu Akdeniz 
Kongresi ve Doğu Akdeniz Sağlık Bilimleri, Sözel Bildiri, Kasım 2014.  

7.3.15 Sultan Nazif, G. Okburan, Dilara Topcan, Fikriye Üstün, Gizem Baloğlu, KKTC’de 
Yaşayan Tip 2 Diyabetli Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları, Antropometrik Ölçümleri 
ve Diğer Hastalıkların varlığı Açısından Değerlendirilmesi. VIII Uluslararası Beslenme 
ve Diyetetik Kongresi, Hacettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri, Sözel Bildiri, Nisan 
2012. 

7.3.16 G. Okburan, Öğrencilerin Hızlı Hazır (fast-food) Besin Tüketimi ve BKI Arasındaki 
İlişki Durumunun Saptanması, 1. Ulusal Sağlıklı Yaşam Sempozyumu, 2011, Poster 
Bildiri, Ocak 2011.  

7.4. Yazılan uluslararası kitaplar veya kitaplarda bölümler  

7.4.1.1 Kitaplar 

- 
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7.5. Ulusal hakemli dergilerde yayınlanan makaleler 

7.5.1 Okburan Gözde and Büyükkaragöz Aylin Hasbay, 2018. “Lifestyle Change in Type II 

Diabetes Treatment - Nutrition and Physical Activity”. Journal of Nutrition and Dietetics 46 

(3), 294-302. https://doi.org/10.33076/2018.BDD.310. 

 

Uluslararası bilimsel toplantılarda sunulan ve bildiri kitabında basılan bildiriler : 

7.5.2 D. Özge, G. Okburan. Beslenme Bilgi Düzeyi İle Ortoreksiya Nervoza Prevalansı 

Arasındaki İlişkinin İncelenmesine Yönelik Bir Çalışma. 8 Ulusal Sağlıklı Yaşam Sempozyumu, 

İstanbul, Nisan 2018.  

7.5.3 D. Özge, G. Okburan. Beslenme ve Diyetetik Bölümü Öğrencilerinde Ortoreksiya 

Nervoza Prevalansı. 2. İstanbul Ulusal Beslenme ve Diyetetik Kongresi, 23-26 Kasım 2017. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://doi.org/10.33076/2018.BDD.310

