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ÖZET 

İLK KEZ KORONER ARTER HASTALIĞI TANISI ALAN BİREYLERDE 
ZONULİN, TOTAL ANTİOKSİDAN KAPASİTE, TOTAL OKSİDATİF SEVİYE 

VE BESLENME İLİŞKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Bu çalışma, koroner arter hastalarında bağırsak geçirgenliğinin ve antioksidan 

durumun, beslenme ile olan ilişkisini araştırmak amacıyla yapılmıştır. 

Materyal ve Metot: Bu çalışma, Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Sağlık Araştırma 

ve Uygulama Merkezi kardiyoloji servisinde koroner arter tanısı almış hastalar üzerinde, 

gönüllülük esasına dayalı olarak toplam 32 kişi üzerinde gerçekleştirilmiştir. Hastalara 

bazı sosyodemografik bilgilerini içeren ve beslenme alışkanlıklarını sorgulayan bir besin 

tüketim sıklığı anketi uygulanmıştır. Zonulin, antioksidan ve oksidan durum değerleri 

hastalardan alınan serum örnekleri aracılığıyla saptanmış ve diğer kan bulguları dosya 

taraması yoluyle elde edilmiştir. 

Bulgular: Çalışma sonucunda, bireylerin %81,25’inin şişman veya obez olduğu, 

bireylerin ihtiyaçlarından fazla kalori tükettiği ve bu kalorinin büyük bir kısmının yağdan 

geldiği görülmüştür. Koroner arter hastalığı olan bireylerde obezitenin artmış zonulin, 

total antioksidan kapasite ve total oksidan durumla ilişkili olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Günlük enerjinin karbonhidrat, çoklu doymamış yağ asitleri, çoklu doymamış yağ asitleri 

ve yağdan gelen yüzdesi, bağırsak geçirgenliğini etkilemektedir (p<0,05). Günlük 

enerjinin basit şekerden gelen yüzdesi ve potasyum tüketim miktarıyla TAS arasında 

pozitif korelasyon saptanmıştır (p<0,05). Hiçbir makro ve mikro besin ögesiyle TOS 

arasında bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Ayrıca bağırsak geçirgenliğinin TAS veya 

TOS ile ilişkili olduğuna dair bir veri elde edilmemiştir (p>0,05). 

Sonuç: KAH’ı olan bireylerde bağırsak geçirgenliği obeziteyle ilişkili olarak artmakta ve 

bu değişiklik diyet kompozisyonundan etkilenmektedir. Bağırsak geçirgenliğinin 

antioksidan veya oksidan durumla ise bir ilişkisi olmadığı görülmektedir. Ayrıca 

antioksidan ve oksidan durum genel olarak diyetten etkilenmemiştir.  

Anahtar Kelimeler: bağırsak geçirgenliği; koroner arter hastalığı; beslenme 

 

 

Caner ÖZYILDIRIM, Yüksek Lisans Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi – Haziran, 2019 



 v 

ABSTRACT 

EVALUATION OF THE RELATIONSHİP BETWEEN ZONULIN, TOTAL 
ANTIOXIDANT CAPACITY, TOTAL OXIDATIVE LEVEL AND NUTRITION 

IN PATIENTS WITH THE FIRST TİME DIAGNOSIS OF CORONARY 
ARTERY DISEASE 

Aim: The aim of this study was to investigate the relationship between intestinal 

permeability, antioxidant status and nutritional status in patients with coronary artery 

disease. 

Material and Method: This study was conducted on 32 volunteer patients on coronary 

artery disease in Samsun Ondokuz Mayıs University Health Research and Application 

Center Cardiology Department. A sociodemographic questionnaire including some 

sociodemographic information and questioning nutritional habits was applied to the 

patients. Zonulin, antioxidant and oxidant status values were determined by serum 

samples taken from patients and other blood parameters were evaluated by file scanning. 

Results: It was seen that 81.25% of the individuals were overweight or obese, consumed 

more calories than the needs of the individuals and a large part of this calories came from 

fat. Obesity was found to be associated with increased zonulin, total antioxidant status 

and total oxidant status (p <0.05). The percentage of daily energy from carbohydrates, 

polyunsaturated fatty acids, monounsaturated fatty acids and fat affects intestinal 

permeability (p <0.05). A positive correlation was found between the percentage of daily 

energy from simple sugar, the amount of potassium consumption and total antioxidant 

status (p <0.05). No relationship was found between total oxidant status and any macro 

and micronutrients (p> 0.05). There was no evidence that intestinal permeability was 

associated witht total antioxidant status or total oxidant status (p> 0.05). 

Conclusion: In individuals with CAD, intestinal permeability increases in association 

with obesity and this change is affected by dietary composition. Intestinal permeability is 

not associated with antioxidant or oxidant status. In addition, the antioxidant and oxidant 

status were not generally affected by diet. 

Keywords: coronary artery disease; intestinal permeability; nutrition 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

AHA    : Amerikan kalp birliği 

apoB    : Apoprotein B 

BKİ    : Beden kütle indeksi 

ÇDYA             : Çoklu doymamış yağ asitleri 

DASH  : Hipertansiyonu Önleme İçin Diyet Yaklaşımları 

DNA  : Deoksiribo nükleik asit 

EGFR  : Epidermal büyüme faktörü reseptörü 

eNOS  : Endotelyal nitric oksit sentaz 

GI  : Gastrointestinal 

HDL  : Yüksek dansiteli lipoprotein 

IgA  : İmmunglobulin A 

JAM  : Junctional adhesion molecules 

KAH               : Koroner arter hastalığı 

kDa                 : Kilodalton 

KKH               : Koroner kalp hastalığı 

KVH               : Kardiyovasküler hastalıklar 

LDL                : Düşük dansiteli lipoprotein 

LPS                 : Lipopolisakkarit 

M hücreleri    : Mikrofold hücreleri 

MI                   : Miyokardial infarktüs 

n-3  : omega 3 

NAPDH : Nikotinamid adenin dinükleotit fosfat 

NHANES : National Health and Nutrition Examination Survey 

NO  : Nitrik oksit 

OS  : Oksidatif stres 

PAR2  : Proteazla aktive edilen reseptör 2 

PCOS  : Polikistik over sendrom 

ROS  : Reaktif oksijen türleri 

TDYA  : Tekli doymamış yağ asitleri  

T2DM  : Tip 2 diyabet 

TAS  : Total antioksidan durum 



 vii 

TOS  : Total oksidatif seviye 

TEKHARF : Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri 

TJ  : Sıkı bağlantılar 

TÜİK  : Türkiye İstatistik Kurumu 

VLDL  : Çok düşük dansiteli lipoprotein 

WHO  : Dünya Sağlık Örgütü 

Zot  : Zonula Okludens Toksinleri 
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1.GİRİŞ 

İnsan gastrointestinal sistemi, yaşam boyunca makro ve mikro besin ögeleri ile 

suyun haricinde birçok gıda katkı maddesi ve patojen mikroorganizmalar gibi vücutta 

istenmeyen maddelere maruz kalmaktadır. Bu sebeple gastrointestinal sistem, sindirim ve 

emilim işlemlerini gerçekleştirmesinin yanında bir bariyer olarak da görev yapmaktadır. 

İstenmeyen bu ögelerin vücuttan atılmasında özellikle bağırsaklar önemli görevler 

üstlenmektedir. Bağırsaklar, sindirim ve emilim işlemlerinin tamamlandığı yer olup, 

kendisini kaplayan mukus tabakası, bünyesinde barındığı trilyonlarca bakteri ve çeşitli 

intestinal hücrelerin yardımıyla besin ögelerinin dışındaki istenmeyen maddelerin vücuda 

girmesini önleyerek bariyer görevi görür. Bağırsağın bu fonksiyonu bağırsak bariyeri 

veya intestinal bariyer olarak da tanımlanmaktadır. 

Bağırsak bariyeri, çeşitli hastalıklar, ilaç kullanımı veya sağlıksız beslenme 

alışkanlıkları gibi çeşitli etkenlerle hasar görebilir. Bu durum, artmış intestinal 

geçirgenliğe yol açarak bakteri ve bakteri metabolitleri gibi çeşitli istenmeyen maddelerin 

dolaşıma geçişine neden olarak vücutta inflamasyon yaratmaktadır. Ayrıca bağırsak 

bütünlüğünün bozulmasının birçok hastalıkla ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Hipertansiyon, ateroskleroz veya kalp yetmezliği gibi kardiyovasküler hastalıkların da 

bağırsak bariyerinin bütünlüğündeki değişiklikler ve artmış bağırsak geçirgenliği ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bununla beraber intestinal geçirgenliğin artmasının 

hastalıkların sebebi mi yoksa sonucu mu olduğu henüz kesinleşmiş değildir. 

Bulaşıcı olmayan hastalıklar sebebiyle meydana gelen ölümler, 2015 yılında 

toplam ölümlerin %70’ini oluşturmuştur ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH) bu 

ölümlerin %45’in sorumludur. KVH patofizyolojisi karmaşık ve çok faktörlüdür, fiziksel 

olarak makro ve mikro damarları ve insan vücudundaki farklı hücresel ve moleküler 

mekanizmaları etkiler. KVH önlenmesinin önemli bir parçası, ideal sağlık davranışlarının 

(sigara içmemek, sağlıklı kilo, sağlıklı beslenme, fiziksel aktivite) ve ideal sağlık 

faktörlerinin (kan basıncı, kolesterol ve kan şekeri) gözetilmesini içerir. 

Koroner arter hastalığı (KAH), kalbe oksijence zengin kanı taşıyan koroner 

arterlerin içinde plak oluşması durumudur. KAH tüm dünyada önemli bir sağlık sorunu 

olup zaman içinde kalbi zayıflatarak vücuda yeterli kanın pompalanamamasına yol açar 

ve sonucunda çeşitli kalp rahatsızlıkları ve ölüm meydana gelebilir. Yaş, cinsiyet, ailede 

hastalık hikayesi, diyet, obezite, diyabet, fiziksel aktivite eksikliği, sigara ve alkol 
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kullanımı gibi birçok faktör KAH ortaya çıkma riskini artırmaktadır. KAH gelişiminde 

rol oynayan bu birçok faktörün de etkisiyle, hastalığın patogenezinde oksidatif stres ve 

inflamasyon varlığı önemli bir yer tutmaktadır. Oksidatif stres (OS) ve inflamasyon, 

endotel hasara yol açmakta, bu da kardiyovasküler olayların gelişimine sebep olmaktadır. 

Oksidatif stres ve inflamasyonun azaltılmasında vücudumuzdaki antioksidan 

mekanizmalar görevlidir. Vücudumuzda yer alan çeşitli enzimler ve antioksidan 

bileşenler, reaktif oksijen türlerini (ROS) ortadan kaldırarak kalp sağlığını 

korumaktadırlar. Antioksidan bileşenlerden zengin sebze ve meyvelerin tüketimi bu 

mekanizmaları desteklemekte olup, sağlıklı beslenme alışkanlıkları oksidatif stres ve 

inflamasyonun azaltılmasında etkili bir yöntem olarak görülmektedir. Sağlıksız bir 

diyetin, hem bağırsak bütünlüğünü bozarak inflamasyona yol açması hem de doğrudan 

kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olması doğru beslenme alışkanlıklarının önemini 

ortaya koymaktadır. 

Tüm bunların ışığında bu çalışma, KAH tanısı almış kişilerde bağırsak 

geçirgenliğinin antioksidan ve oksidan seviyelerle olan ilişkisini ve tüm bu değişkenler 

üzerinde beslenme tarzının nasıl bir etkisi olduğunu araştırmak üzere planlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Koroner Arter Hastalık 
KAH, genellikle ateroskleroz nedeniyle koroner arterlerin tıkanması sonucunda 

ortaya çıkan bir kalp hastalığıdır. KAH, aterosklerotik kalp hastalığı, iskemik kalp 

hastalığı veya koroner kalp hastalığı olarak da adlandırılmaktadır. KAH’nin klinik 

belirtileri anjina pektoris, miyokardial infarktüs (MI), ani kardiyak ölüm ve kronik 

koroner kalp hastalığı gibi geniş bir aralığı kapsamaktadır (A.D.A.M., 2018; Southern 

Cross, 2018). 

2.1.1. Epidemiyoloji 
KAH, önleme ve tedavilerdeki büyük gelişmelere rağmen dünya çapındaki 

majör ölüm nedenlerinin başında gelmektedir (Mozaffarian ve ark., 2015). Kalp ve damar 

hastalıkları, 2012 yılında tüm dünyada bulaşıcı olmayan hastalıklara bağlı gerçekleşen 38 

milyon ölümün yüzde 46,2’sini oluşturmuştur (WHO, 2014). Bulaşıcı olmayan 

hastalıklardan yıllık toplam ölüm sayısının 2030 yılında 52 milyona ulaşacağı tahmin 

edildiğinden kardiyovasküler hastalık yükünü azaltmak total mortaliteyi azaltmak için 

önemli bir adımdır. Kalp ve damar hastalıklarından ölümler, gelişmiş batılı ülkelerde 

azalma eğilimi gösterirken gelişmekte olan ülkelerde artmaktadır. Bununla beraber 

gelişmiş ülkelerde toplumların yaşlanması ve beklenen yaşam süresinde görülen uzama 

kalp ve damar hastalarının sayısını ve bunlara bağlı ölümlerin artmasına sebep 

olmaktadır. Örneğin Amerika Birleşik Devletleri’ nde 2030 yılına kadar tüm 

vatandaşların %43,9’unda kardiyovasküler hastalıkların görüleceği tahmin edilmektedir 

(Benjamin ve ark., 2017). 

Amerikalı 16,5 milyon kişide KAH bulunduğu tahmin edilmiş ve prevelansının 

%6,3 olduğu bildirilmiş; prevalans kadınlarda %5,3, erkeklerde ise %7,4 olarak 

saptanmıştır (Benjamin ve ark., 2017). Avrupa Birliği ülkelerinde ise 49 milyon insanın 

kardiyovasküler hastalığı bulunduğu ve bunlar içerisinde en büyük payı periferal vasküler 

hastalıklar ve iskemik kalp hastalıklarının aldığı; iskemik kalp hastalıklarının 

prevelansının her 100,000 kişide erkeklerde 2,016; kadınlarda 1,127 olduğu 

bildirilmektedir (Wilkins ve ark., 2017). Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine 

göre (Tablo 1), kalp hastalıkları nedenli ölümler 2014, 2015 ve 2016 yıllarında sayı olarak 

artış gösterirken, 2017 ve 2018 yılında azalış göstermekte ve tüm ölüm nedenleri 

içerisinde dolaşım sistemi hastalıkları tüm bu yıllarda ilk sırada yer almaktadır (TÜİK, 
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2015; 2017; 2018). Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasında 26 yıllık takip süreci boyunca kaydedilen ölümlerin %42’sini KKH 

oluşturmuştur (TEKHARF, 2017). Ülkemiz genelinde yılda 420 bin civarında koroner 

olay meydana gelmekte, bunlardan 120 bini koroner kalp hastalığı (KKH) tanısı almış 

kişilerde akut olayların tekrarlamasını, 180 bini yeni akut koroner sendromunu, 120 bini 

de sağlıklı görünen kişilerde “sessiz” gelişme diye nitelenebilecek ve kadınlarda sık 

olarak rastlanan yeni kronik KKH’yı temsil etmektedir (TEKHARF, 2017). Aynı 

çalışmada koroner hastalık sıklığının 10-12 yılda ikiye katlandığı; 45-54 yaş grubunda 

%6 dolayında, 55-64 yaş grubunda %17 dolayında, 65 yaş ve üzerindeki bireylerde %28 

dolayında koroner prevelans görüldüğü belirtilmektedir.  

Tablo 1. TÜİK verilerine göre dolaşım sistemi hastalıklarından ölümlerin alt gruplara göre dağılımı 

Ölüm 

Nedenleri 

2014 2015 2016 2017 2018 

Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%) 

Dolaşım 

Sistemi 

Hastalıkları 

153.646 100 157.965 100 166.069 100 165.323 100 161.920 100 

İskemik 

Kalp 

Hastalığı 

61.284 39,9 64.012 40,5 67.412 40,6 65.666 39,7 64.301 39,7 

Serebro-

Vasküler 

Hastalık 

37.707 24,5 38.412 24,3 38.959 23,5 37.885 22,9 36.280 22,4 

Diğer Kalp 

Hastalığı 
28.704 18,7 32.198 20,4 37.077 22,3 38.606 23,4 39.513 24,4 

Hipertansif 

Hastalıklar 
17.632 11,5 15.353 9,7 14.537 8,8 14.706 8,9 13.510 8,3 

Diğer 8.319 5,4 7.991 5,1 8.084 4,9 8.460 5,1 8.316 5,1 

2.1.2. Patogenezi  
KAH, aterosklerozis ve arteriyel duvarın kronik inflamasyonu sebebiyle 

kardiyovasküler hastalıklarda ve mortalite oranında en büyük pay sahibidir. Hastalığın 

temelinde kalbi besleyen damarlarda plaklar oluşarak damar lümeninin tıkanması rol 

oynar. Oksijen bakımından zengin kanın kalp kası bölümlerine girmemesi, miyokard 

dokularının iskemisine ve bunun sonucunda kalp fonksiyonlarının değişmesine neden 

olur. KAH ayrıca, endotelyumun altındaki yağın birikerek arterlerin elastikiyetini 
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azaltması sebebiyle de ortaya çıkabilir (American Heart Association, 2013). KAH ile 

ilişkili sendromlar, koroner dolaşım ve miyakardium arasındaki kompleks etkileşimler 

sonucunda oluşur ve stabil anjina, akut koroner sendrom ve ani kalp ölümü gibi çeşitli 

klinik bulgulara sahip olabilir.  Hastalığın majör nedeni sıklıkla koroner aterosklerozistir 

(Buja ve McAllister, 2007a). 

Ateroskleroz, KAH'a neden olan ana etiyopatojenik süreçtir ve ilerlemesi, 

çevresel ve genetik faktörler arasındaki etkileşimle ilişkili olup, KAH (angina pektoris ve 

MI), serebrovasküler hastalık (iskemik inme ve vasküler dementia) ve periferal vasküler 

hastalıklara (intermittent claudication ve kangren) sebep olur (Shanmugam ve ark., 2010).  

Ateroskleroz, damar duvarının kronik, multifaktöriyel yaralanmaya karşı 

inflamatuvar bir tepkisi olarak gelişen ve koroner arterlerde aterosklerotik plakların 

oluşumuna yol açan bir süreçtir. Lipid tutulumu, aterosklerozun patogenezinde ilk 

adımdır ve bunu takiben ana arterlerin duvarlarında kronik inflamasyon görülür ve yağ 

çizgileri oluşur (Collins ve ark, 2003; Pedrigi ve ark., 2014). Endotel disfonksiyon, güçlü 

bir vazodilatör olan nitrik oksit (NO) üretimini inhibe eder ve inflamatuvar hücreleri 

çeken adhezyon moleküllerinin üretimini uyarır. Monositler ve T hücreleri endotel 

hücrelerine bağlanır ve subendotel boşluğuna göç eder. Kandaki lipitler, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL), çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) endotel hücrelerine bağlanır 

ve subendotelyal alanda okside olur. Subendotel boşluktaki monositler oksitlenmiş 

LDL'yi içine çeker ve köpük hücrelerine dönüşür. Bu, ilk aşamayı, yani yağlı çizgiyi 

oluşturur (Fowkes ve ark., 1992). Lipid tutulumu sürecinde 11-12 yılda yağ çizgileri, 15-

30 yılda ise plaklar gelişir (Libby, 2002). Bu plaklar, kalınlaşmış intima bölgeleridir ve 

çeşitli fibröz doku, hücre ve lipid karışımından oluşurlar (Buja ve ark., 1990; Buja ve 

McAllister, 2007b). Plakların başlamasında ve büyümesinde etkili olan önemli faktörler; 

endotel hasarı veya disfonksiyonu, monosit / makrofaj birikimi, T lenfositlerin girişi, 

trombosit agregasyonu ve bağlanması, düz kas proliferasyonu, LDL plazma akışı, 

LDL'nin oksidasyonu, köpük hücrelerinde oksidatif olarak modifiye edilmiş LDL 

alımından ilerleyen lipit birikimi, köpük hücrelerinin apoptotik ölümü, hücre dışı lipit 

birikimi ve kan basıncı ve kan akış şekli ile ilgili hemodinamik etkilerdir. 
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2.1.3.Risk Faktörleri  
KAH için birçok risk faktörü bulunmakla beraber bunların bazıları kontrol 

edilebilir /değiştirilebilir bazıları ise değiştirilemez risk faktörleridir. Kontrol edilebilir 

risk faktörleri yüksek kan basıncı, yüksek kan kolesterol seviyeleri, sigara içmek, 

bozulmuş glukoz toleransı ve diyabet, obezite, fiziksel aktivite eksikliği, sağlıksız 

beslenme ve strestir. Kontrol edilemeyen risk faktörleri ise yaş, cinsiyet, aile öyküsü ve 

ırktır (Young ve Libby, 2007). 

Kontrol Edilemeyen Risk Faktörleri 
Yaş, KAH için değiştirilemeyen bir risk faktörüdür, erkekler bu durum klinik 

olarak 50-65 yaşlarında ve kadınlarda menopozdan 10 yıl sonra ortaya çıkmaktadır. Her 

ne kadar klinik iskemik kardiyovasküler olaylar genellikle erkeklerde yaşamın beşinci on 

yılı ve kadınlarda yaşamın altıncı on yılı sonra ortaya çıksa da bu süreç fetal gelişim 

sırasında bile başlar (Mecchia ve ark., 2009). WHO, 65 yaş üstü insanların temel ölüm 

nedeninin KAH olduğunu ve yaş arttıkça kadınlarda ölümlerin önemli miktarda arttığını 

bildirmektedir (WHO, 2014). Küresel yaşlanan nüfusta, dünya çapında baskın ölüm 

nedeni olarak KAH'nın yerini koruyacağı tahmin edilmektedir (Christus ve ark., 2011). 

Cinsiyet, oluşturduğu hormonal ve damar yapısı gibi farklılıkların yanında 

toplumsal yaşamda da erkek ve kadına farklı sorumluluklar getirdiğinden 

kardiyovasküler hastalık riski cinsiyete göre farklılık göstermektedir (Orth-Gomer ve 

Deter, 2015; Spence ve Pilote, 2015). 

Epidemiyolojik çalışmalar, aile veya ebeveyn miyokard infarktüs öyküsünün 

koroner kalp hastalığı için bir risk faktörü olduğunu göstermektedir (Walter ve Emery, 

2006). Kardeşi veya ebeveynlerinde KKH hikayesi olan kişilerde koroner arter 

kalsiyumun daha yaygın olduğu görülmüştür (Nasir ve ark., 2004). 

Genetik farklılıkların kardiyovasküler hastalık riskini farklı şekilde 

etkileyebileceği, bazı varyantların yüksek riske sahip olduğuyla ilgili veriler 

bulunmaktadır (Metzinger ve ark., 2017). 

Kontrol Edilebilir Risk Faktörleri 
Kontrol edilebilir risk faktörleri üzerindeki ufak değişiklikler hem ulaşılabilir 

olması hem de kardiyovasküler risk üzerinde önemli etkiler oluşturması sebepleriyle 

temel risk faktörleri olarak ele alınmalıdır. Son 30 yıldaki KKH ölüm oranındaki 
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olağanüstü düşüş, tedavideki ilerlemelerden çok, risk faktörlerini azaltma sayesinde 

meydana gelmiştir (Smith ve ark., 2006). 

Hipertansiyon, bilinen en geleneksel risk faktörlerinden biridir. Kan 

basıncındaki her 20/10 mmHg artışın, 40-90 yaş arası bireylerde 115/75-185/115 mmHg 

aralığında iskemik kalp hastalığı ve felç riskini ikiye katladığı bildirilmiştir (Lewington 

ve ark., 2002). Uzun dönemde kan basıncındaki artan değişkenliğin, ortalama kan 

basıncından bağımsız olarak KAH, felç, kardiyovasküler ölümler ve kardiyovasküler 

olaylarla ilişkili bulunmuştur (Stevens ve ark., 2016). Epidemiyolojik çalışmalar, 

hipertansiyonun atardamar duvarında inflamasyon ve oksidatif stres içeren ortak bir 

mekanizma yoluyla ateroskleroza neden olduğunu öne süren deneysel kanıtlarla 

desteklenmektedir (Li ve Chen, 2005; O'Keefe ve ark.,2009).  

Dislipideminin, özellikle hiperkolesteroleminin KVH gelişimindeki rolü 

genetik, patolojik, gözlem ve müdahale çalışmaları ile belgelenmiştir (Piepoli ve ark., 

2016). Total kolesterol ve LDL kolesterolün, KAH ile güçlü bir ilişki içinde olduğu 

bildirilmiştir (Kuller ve ark., 2007; Ceylan, 2010). LDL seviyelerinin artmasının 

aterogeneze sebep olduğu (Wallentin ve ark., 2000), dolaşımdaki yüksek LDL 

partiküllerinin arter duvarında retansiyonunun artmasına, oksidasyonuna ve çeşitli 

inflamatuar mediyatörlerin sekresyonuna neden olduğu gösterilmiş (Duffy ve ark., 2012), 

LDL seviyelerinin azaltılmasının KAH riskini de azalttığı saptanmıştır (Ceylan Y., 2010). 

Hipertrigliseridemi, KVH için bağımsız bir risk faktörü olarak görülse de KVH ile ilişkisi 

hiperkolesterolemiye kıyasla daha zayıftır (Sarwar ve ark., 2007). Kılavuzlarda, trigliserit 

seviyelerinin de risk tahmininde kullanılması önerilmekte olup, özellikle trigliserit 

seviyeleri yüksek kişilerde non-HDL kolesterol ve apoB’nin risk faktörü olarak 

kullanılması önerilmektedir (Catapano ve ark., 2016). Düşük HDL seviyelerinin bağımsız 

olarak daha yüksek bir KVH riski ile bağlantılı olduğu, HDL düzeyinin erkeklerde <1.0 

mmol / l (<40mg / dl) ve kadınlarda <1.2 mmol / l (<45mg / dl) olmasının artmış risk 

göstergesi olduğu kabul etmektedir (Piepoli ve ark., 2016). 

Şişmanlık ve obezite, KVH gelişimi için risk barındırmaktadır. Şişman ve obez 

bireylerde, yüksek kan basıncı ve hipertansiyon prevelansı, glukoz anormallikleri, 

diyabet, metabolik sendrom, dislipidemi ve artmış inflamasyon dahil olmak üzere belirgin 

şekilde anormal KKH risk faktörleri görülmekte olup, bunların tümü KKH riskini 

artırmaktadır (Lavie ve ark., 2014; Lavie ve ark., 2015; Alpert ve ark., 2016). Ayrıca 
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şişmanlık ve obezite, hemodinami, kardiyovasküler yapı ve fonksiyon üzerine de olumsuz 

etkiler göstererek hastalık riskini artırmaktadır (Lavie ve ark., 2013). Tüm bunlar ideal 

kiloya ulaşmanın, kardiyovasküler risk faktörlerini azalttığını ve kardiyovasküler 

hastalıklara karşı koruyucu olduğunu göstermektedir. 

Tip 2 diyabet (T2DM), KAH’ı etkileyen majör bir risk faktörüdür (Center for 

Disease Control and Prevention, 2011). T2DM’li hastalarda, KAH gelişme olasılığı 2-4 

kat artmaktadır ve bu durum belirgin morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (Rana ve ark., 

2012). T2DMli hastalarda KAH, tanı anında diyabeti olmayan hastalara kıyasla daha 

ileridir (Donahoe ve ark., 2007). Diyabetli hastalarda kardiyovasküler olaylar, visseral 

adipozite, insülin direnci ve dolaşımdaki çeşitli faktörlerin değişimiyle ilişkili olarak 

gelişen vasküler disfonksiyonla ilişkilidir (Ahmed ve Goldstein, 2006).  

KVH gelişimi için önemli bir risk faktörü olan diyet, kısım 2.1.4’te tartışılmıştır. 

KAH olan kişilere düzenli fiziksel aktivite yapmaları, fiziksel aktivitenin 

hipertansiyon ve şişmanlık gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin önlenmesi ve 

tedavisinde rol alması ve yaşam kalitesine olumlu etkiler göstermesi sebepleriyle 

önerilmektedir. Kılavuzlarda, KVH önlenmesi için haftada 150 dakikadan fazla orta 

yoğunlukta veya 60-75 dakika yüksek yoğunlukta egzersiz yapılmasını önermektedir 

(Haskell ve ark., 2007; Perk ve ark., 2012; Eckel ve ark., 2014). Bu öneriler stabil KKH 

için de benzerdir (Smith ve ark., 2006; Task Force ve ark., 2013). Fiziksel aktivitenin, 

KVH morbidite, mortalitesi ve insidansında azalma ile ilişkili olduğu çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (Lee ve ark., 2012; Lee ve ark., 2014; Arem ve ark., 2015; Eijsvogels ve 

Thompson 2015; Lear ve ark., 2017; Moholdt ve ark., 2017).  

Sigara içmek, KVH ve KAH gelişmesinde ve ilerlemesinde önemli bir risk 

faktörüdür (Piano ve ark., 2010). Sigara içmek, kardiyovasküler hastalık gelişim riskini 

2-3 kat artırmaktadır (Centers for Disease Control and Prevention, 2014). Avrupa 

Kardiyovasküler Hastalık Önleme Kılavuzu’na göre sigara içmek, endotelyal fonksiyonu, 

oksidatif süreci, platelet fonksiyonunu, fibrinolizisi, inflamasyonu, lipid oksidasyonunu 

ve vazomotor fonksiyonu etkilemektedir (Piepoli ve ark., 2016).  

Yeni Risk Faktörleri 
Yapılan çalışmalarda artmış lipoprotein (a) (Nordestgaard ve Langsted 2016; 

Tsimikas 2017; Waldeyer ve ark., 2017), C-reaktif protein (Koenig, 2013), homosistein 
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(Lai ve Kan 2015; Azad ve ark., 2018) seviyelerinin kardiyovasküler hastalık riskini 

artırabileceği gösterilmiştir. 

2.1.4.Kardiyovasküler Hastalıklar ve Diyet İlişkisi 
Sağlıklı bir diyet, kardiyovasküler sağlığın sürdürülmesinde büyük bir rol 

oynamaktadır. Kardiyovasküler sağlık üzerine etkili birçok diyet tarzı ve besin ögesi 

bulunmaktadır. Genel olarak KVH için diyet düzenlemeleri, yüksek miktarda sebze, 

meyve, tam tahıl, düşük yağlı süt ürünleri, kümes hayvanları, balık, bakliyat ve kuruyemiş 

tüketmeyi; düşük miktarlarda şeker, şekerli içecekler, kırmızı et ve tuz tüketmeyi 

önermektedir. Kalp sağlığı korumak için gerekli diyet önerileri şunları içermektedir 

(Eckel ve ark., 2014): 

• Doymuş yağ alımı, toplam enerji alımının %5-10’unun altında tutulmalıdır, 

domuş yağ yerine çoklu doymamış yağ asitleri tüketilmelidir. 

• Trans doymamış yağ asitlerinin alımı mümkün olduğunca sınırlandırılmalıdır, 

tercihen işlenmiş gıdalardan alım olmamalı, doğal kaynaklardan alımı ise toplam 

enerji alımının %1’ini geçmemelidir. 

• Günde 5 gramdan fazla sodyum tüketilmemeli, bu miktar hipertansiyon 

hastalarında 2,4 gram veya daha az olmalıdır. 

• Günde 30-45 gram, tercihen tam tahıllı ürünlerden sağlanmış posa tüketilmelidir. 

• Günde 200 gram meyve tüketilmelidir (2-3 porsiyon). 

• Günde 200 gram sebze tüketilmelidir (2-3 porsiyon). 

• Haftada en az 2 kez balık tüketilmeli, bunlardan biri de yağlı balıklardan 

seçilmelidir. 

• Günde 30 gram tuzsuz kuruyemiş tüketilmelidir. 

• Alkollü içeceklerin tüketimi, erkeklerde günde 2 bardak (20 gram alkol/gün) ile 

kadınlarda ise günde 1 bardak ile (10 gram alkol/gün) sınırlandırılmalıdır. 

• Şekerli içeceklerin tüketiminden kaçınılmalıdır. 

Kalp sağlığının korunmasında önemli bir yeri olan Akdeniz diyeti zeytinyağı, 

meyve, sebze, baklagiller, işlenmemiş tahıllar ve balıktan zengin, şarap ve süt ürünlerinin 

tüketiminin orta derecede olduğu ve et tüketiminin düşük olduğu bir diyet tarzıdır. Bu 

şekliyle Akdeniz diyeti, total yağ alımını sınırlarken, doymuş yağ alımını azaltır ve balık 

tüketimi sayesinde çoklu doymamış yağ asidi alımını, özellikle omega-3 (n-3) yağ 
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asitlerini, artırır (Eckel ve ark., 2014). Bu diyetin içerdiği oleik asit, α-linolenik asit, 

antioksidanlar ve polifenoller kardiyovasküler sistem üzerinde önemli olumlu etkiler 

göstermektedir. Akdeniz diyetinin hakkındaki gözlemsel çalışmaların meta-analizleri, bu 

diyetin diyabet insidansını azalttığını, trigliserit konsantrasyonlarını, kan şekeri 

seviyelerini ve kan basıncını düşürdüğünü göstermiştir (Nordmann ve ark., 2011). Büyük 

popülasyonda yapılmış meta-analizlerde, genel ölüm oranlarında ve KVH riskinde 

önemli düşüşler tespit edilmiştir (Sofi ve ark., 2010; Sofi ve ark., 2014). Bu diyet ayrıca 

düşük seviyeli inflamasyonu azaltmakta, insülin hassasiyetini artırmaktadır (Esposito ve 

ark., 2004; Esposito ve ark., 2009; Kastorini ve ark., 2011). Kalp sağlığı üzerine yararlı 

olduğu görülen bir diğer diyet çeşidi de Amerikan Kalp Birliği (AHA) tarafından da 

tavsiye edilen Hipertansiyonu Önleme İçin Diyet Yaklaşımlarıdır (DASH) (Eckel ve ark., 

2014). DASH diyeti sebze, meyve, az yağlı süt ürünleri, kepekli tahıllar, kümes 

hayvanları, balık açısından yüksek ve fındık ve tatlılar, şekerli tatlandırılmış içecekler ve 

kırmızı etler düşüktür. DASH diyeti, potasyum, magnezyum ve kalsiyumun yanı sıra 

protein ve lif bakımından da zengin olmakla birlikte, toplam yağ bakımından Akdeniz 

diyetinden daha düşüktür. Aynı zamanda, toplam yağda da çok düşük olan vejetaryen 

diyetlerin, gözlemsel çalışmalarda ve daha küçük denemelerde KVH üzerine faydalı 

olabileceği gösterilmiştir (Kwok ve ark., 2014). 

2.1.5.Koroner Arter Hastalık, Antioksidan Savunma ve Diyet İlişkisi 
Kardiyovasküler sistemde, hücreler sürekli olarak sinyal molekülleri olarak 

kullanılan ROS üretir. ROS, normal hücresel metabolizma işlemlerinin sonucunda 

üretilmekte olup (Vakifahmetoglu-Norberg ve ark., 2017) hücresel homeostatik 

işlemlerin ayrılmaz bir bileşenidir ve hücre içi ile hücre dışı antioksidanlar tarafından 

dengelenmiş bir redoks ortamında oluşur. Hücrelerdeki ROS üretimi ve antioksidan 

savunma arasındaki dengesizlik OS olarak tanımlamakta olup hem enzimatik hem de 

enzimatik olmayan sistemler tarafından üretilebilen ROS, OS biyolojisinin çekirdeğinde 

yer almaktadır. ROS, özellikle süperoksit ve hidroksil radikali gibi birçok oksijen türevli 

molekülü ve hidrojen peroksit ve ozon gibi radikal olmayan türevleri içine almaktadır (Li 

ve ark., 2004). Hücreler arası ana ROS bileşeni, oksijenin indirgenmesiyle oluşan 

süperoksit anyonudur. Hücre içi ana ROS kaynağı ise plazma membranı, çekirdek, 

mitokondri ve endoplazmik retikulum gibi organellerde de görüldüğü saptanmış olan 

nikotinamid adenin dinükleotit fosfat (NADPH) oksidazdır (Guzik ve Harrison, 2006). 
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NADPH oksidaza ek olarak ksantin oksidaz, endotelyel nitrik oksit sentez (e-NOS), 

sitokrom P450 ve mitokondriyal solunum zinciri de ROS üretimine katkıda bulunur. 

ROS’un aşırı üretimi endotel hasar ve hücre dışı / hücre içi oksidatif stres ile ilişkilidir 

(Incalza ve ark., 2018). ROS üretimi kontrol altına alınmadığı takdirde, oksidatif doku ve 

hücre asarına neden olabilir, daha fazla inflamasyon ve OS ile sonuçlanan bir döngüye 

yol açabilir. ROS üretiminin antioksidan savunma kapasitesini aşması, progresif 

endotelyal disfonksiyonuna ve apoptozise neden olur (Serne ve ark., 2007), lipidler, 

membranlar, proteinler ve deoksiribo nükleik asiy (DNA) dahil olmak üzere hücre 

yapıları oksidatif hasara uğrar (Rathore ve ark., 2008).   

Ateroskleroz, vücutta kan ve oksijenin akışını ve iletimini azaltarak plak 

oluşumuna yol açan, damarların ilerleyici sertleşmesi ve daralmasıyla oluşan kronik bir 

süreçtir. Aterosklerotik plak ilerlemesine, esasen endotel hücreleri, LDL ve makrofajlar 

arasındaki etkileşime bağlı olarak sitokinler ve ROS tarafından indüklenen moleküler 

değişiklikler neden olur. OS’nin meydana getirdiği inflamasyon ve immün cevap endotel 

disfonksiyona, trombüs oluşumuna ve LDL kolesterolün oksidasyonuna neden olarak 

ateroskleroza yol açmaktadır (Leopold ve Loscalzo 2009). Aterogenezin erken 

evrelerinde, ROS tarafından okside edilen LDLler, sub-endotelyal boşluktan 

temizlenememeye ve subendotelde birikmeye başlarlar. Oksitlenmiş LDL, bağışıklık 

sistemi tepkisi için anahtar bir uyarıcı olarak kabul edilen monositleri ve T hücrelerini 

tutan adhezyon moleküllerinin üretimini indükleyerek endoteli aktive eder. Monositler, 

LDL'yi özümseyecek şekilde makrofajları farklılaştırırlar ve T hücreleri ile birlikte, 

LDL'leri oksitlemeyi sürdürebilmek için proinflamatuvar sitokinler ve ROS salgılarlar. 

Bu süreç, apoptoz ve köpük hücre oluşumu ile aterosklerotik plak oluşumuna katkıda 

bulunur. Bu olaylar yağ çizgilerinin nihayetinde aterosklerotik plağa dönüşmesine sebep 

olur. Plak rüptürü trombosit agregasyonunu, pıhtılaşma kaskadı aktivasyonunu ve 

trombüs gelişimini ve bunun sonucunda da akut arter tıkanmasını indükler (Violi ve ark., 

2017).  

Vücudumuzda katalaz, glutatyon peroksidaz, süperoksit dismutaz, paraoksonaz, 

thioredoksinler ve NO gibi antioksidan enzimler (Forstermann ve ark., 2017) ile α-

tokoferol, askorbik asit, β-karoten, ürik asit ve indirgenmiş glutatyon gibi birçok savunma 

sistemi bulunmaktadır. Antioksidanların kritik rolü, ROS seviyeleri hücresel antioksidan 

kapasiteyi aştığında ve oksidan stres durumu oluştuğunda ortaya çıkmaktadır. 
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Antioksidanlar, oksidanları elimine etmekte ve ROS'un neden olduğu hasarı 

onarmaktadır (Halliwell, 2012). 

KKH'nin antioksidan savunma ile ilişkisi birçok demografik, antropometrik, 

fizyolojik ve biyokimyasal faktörden etkilenebilmektedir (Hutcheson and Rocic 2012; 

Ndrepepa ve ark., 2013).  Bu etkilerin sonucunda da çalışma sonuçlarında tutarsızlık 

gözlemlenmiş ve KKH insidansının antioksidan potansiyeldeki bir azalmaya bağlı olup 

olmadığı konusunda kesin bir cevaba ulaşılamamıştır (Gawron-Skarbek ve ark., 2014; 

Bastani ve ark., 2018; Bhat and Gandhi 2018). Bununla beraber plazma antioksidanları 

veya toplam antioksidan kapasite ile kardiyovasküler hastalıklar arasında ters bir ilişki 

olduğu bildirilmiş olup, düşük antioksidan alımının, özellikle de vitaminlerin düşük 

alımının, KVH riskinin artması ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Bu bağlamda diyet, 

oldukça iyi bir antioksidan kaynağı olsa da diyetle alınan antioksidanların TAS 

düzeylerini etkileyip etkilemediğiyle ilgili olarak elde edilen sonuçlar çelişkilidir 

(Gawron-Skarbek ve ark., 2017; Hagfors ve ark., 2003; Khalil ve ark., 2011; Kolarzyk ve 

ark., 2017; Kolomvotsou ve ark., 2013; Wang ve ark., 2012). Literatürde, diyetle yüksek 

antioksidan alımının plazma antioksidan düzeylerini artırdığını (Khalil ve ark., 2011; 

Wang ve ark., 2012; Kolomvotsou ve ark., 2013; Kolarzyk ve ark., 2017) veya 

etkilemediğini (Hagfors ve ark., 2003; Gawron-Skarbek ve ark., 2017) gösteren 

çalışmalar mevcuttur. Oksidatif stres, inflamasyon ve ateroskleroz arasındaki yakın 

ilişkiye dayanarak, besinlerin ve gıda bileşenlerinin kardiyovasküler sağlık üzerindeki 

bilinen yararlarını araştırmak için çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Antioksidanlar 

bakımından zengin olan meyve ve sebzelerden zengin bir diyetin kardiyovasküler 

hastalıklara karşı koruyucu olduğu (Boeing ve ark., 2012), oksidasyon sürecin büyük 

ölçüde önleyebileceği (Knight 2000; Pandey ve Rizvi 2009), daha yüksek antioksidan 

potansiyelin organizmayı istenmeyen ROS aktivitelerine karşı koruyabileceği ve böylece 

hastalık insidansını azaltabileceği öne sürülmüştür (Briasoulis ve ark., 2009).  C, E ve A 

vitaminlerinin antioksidan özellikleri, KVH için risk oluşturan yüksek tansiyon, 

bozulmuş glukoz ve lipit profili veya sigara içimi gibi farklı koşullarda ve ateroskleroz 

sürecinde (endotel disfonksiyon, LDL oksidasyonu, monosit ve düz kas hücresi aktivitesi) 

olumlu etkiler göstermektedir (Salonen ve ark., 2003; Fito ve ark., 2007; Juraschek ve 

ark., 2012). Benzer şekilde karotenoidlerin de kardiyovasküler hastalıklara karşı 
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koruyucu olduğu belirtilmiştir (Ciccone ve ark., 2013). Bazı antioksidanların çalışmalarla 

gösterilmiştir etkileri Tablo 2’de verilmiştir. 

Tablo 2: Çeşitli Kohort Çalışmalarda Gösterilmiş Bazı Antioksidanların Kardiyovasküler Hastalıklar ile 

İlişkisi 

Antioksidan Popülasyon 
Takip 

(yıl) 
Sonuç Referans 

Flavonoidler 

34,489 KVH 

olmayan 

postmenopozal 

kadın 

16 
Flavonoid alımı ile KVH arasında 

zıt ilişki; İnme ile ilişki yoktur. 

(Mink ve ark., 

2007) 

Flavonoidler 
66,360 kadın 

hemşire 

12 

 
 

Flavonoid alımı ile non-fatal 

miyokard infarktüs veya fatal 

KVH arasında ilişki yoktur. 

(Lin ve ark., 

2007) 

Flavonoidler 

1950 KVH 

olmayan 42-60 

yaş arası Finli 

erkek 

15.2 

Yüksek flavonoid alımı azalmış 

iskemik inme riski ve KVH 

mortalitesi ile ilişkilidir. 

(Mursu ve ark., 

2008) 

Karotenoidler, 

C Vitamini ve 

Tokoferol 

559 yaşlı (65-84 

yaş) erkek 
15 

α ve β karoten ile KVH mortalitesi 

arasında ters ilişki; C vitamini, α 

tokoferol ve γ-tokoferol ile KVH 

ölümleri arasında ilişki yoktur. 

(Buijsse ve 

ark., 2008) 

Flavonoidler 

38,180 erkek ve 

60,289 kadın (69-

70 yaş) 

7 
Flavonoid alımı ve KVH ölümü 

arasında ters ilişki vardır. 

(McCullough 

ve ark., 2012) 

E Vitamini, C 

Vitamini ve β-

karoten 

41,620 kadın ve 

erkek 
7.9 

TAC zengin diyet ile iskemik inme 

arasında ters ilişki. C vitamini 

iskemik inme riskini azaltırken E 

vitamini azaltmıyor. 

(Del Rio ve 

ark., 2011) 

Diyetsel TAC 

ve plazma TAC 

49-83 yaş arası, 

31,035 KVH 

olmayan ve 5680 

KVH hikayesi 

olan kadın 

12 Diyet TAC inme ile ters ilişkilidir. 
(Rautiainen ve 

ark., 2012) 

 2.2.Bağırsak Geçirgenliği  
Gastrointestinal (GI) kanal, vücuttaki dış çevre ile temas halinde olan, sindirim 

ve emilim fonksiyonlarını gerçekleştiren ve patojenleri yok ederken eşzamanlı olarak 
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simbiyotik mikroorganizmaların hayatta kalmasını sağlayan kompleks bir birimdir. 

Gastrointestinal kanal, bu karmaşık süreci sağlıklı olarak sürdürebilmek için oldukça 

özelleşmiş bir sistem geliştirmiş (Peterson ve Artis, 2014) ve özellikle bağırsaklar, 

intestinal içeriği konakçının dokularından ayıran, besinlerin emilimini düzenleyen ve 

yerleşik mikrobiyal flora ile mukozal immün sistem arasındaki etkileşime izin veren, 

patojenlerin translokasyonunu engelleyen birçok önemli görevi üstlenmiştir (Scaldaferri 

ve ark., 2012). Bağırsakların, besin maddelerinin dışında gıda antijenleri, komensal 

bakteriler, patojenler ve toksinler gibi büyük miktarda dış antijenlerle karşı karşıya 

kalması, bu işlevlerin düzgün olarak sürdürülebilmesi için özel bir bariyer işlevini gerekli 

kılmaktadır. Bu bariyer işlevi ise intestinal mukozadaki yapısal bileşenler ve moleküler 

etkileşimler arasındaki iletişim ile sürdürülmektedir (Salvo Romero ve ark., 2015). 

Bağırsak bariyeri kabaca bağırsak bakterileri, mukus tabakası ve intestinal epitel 

hücrelerinden oluşmaktadır. Mukus tabakası, dışardan gelen moleküllerin bağırsak 

lümeninde karşılaştığı ilk yapıdır ve epitelyal hücrelere doğrudan teması önleyerek 

fiziksel bariyerin ilk kısmını oluşturur (Turner, 2009). Epitel hücreler ise enterositler, 

Goblet hücreleri, enteroendokrin hücreler, Paneth hücreleri ve mikrofold hücrelerinden 

(M hücreleri) oluşmaktadır (Salim ve Soderholm, 2011). Enterositler en çok bulunan 

epitel hücreler olup bariyer bütünlüğünün sürdürülmesinde majör görevi üstlenirler 

(Groschwitz ve Hogan 2009; Kagnoff 2014). Paneth hücreleri antimikrobiyal proteinler 

salgılayarak mikrobiyal girşi engellemektedir. Goblet hücreleri, epitel tabakasının hem 

savunması hem onarımında görevli olan ve epitelyal homeostazda önemli rollere sahip 

mukus, trefoil peptidler ve resistin benzeri molekül-β salgılar (Specian ve Oliver, 1991; 

Kim and Ho 2010; Birchenough ve ark., 2015). Endositler gelen antijenleri düzenlerler 

ve mikrofold hücreler immunglobluin A (IgA) salgılarlar. Epitel tabakasının altında 

dendritik hücreler, T hücreleri, B hücreleri ve makrofajlar dahil olmak üzere immün 

hücrelerin yer aldığı, ince bir bağ dokusu tabakası olan lamina propria bulunur. Bu 

yapılara ek olarak bağırsak bakterileri de patojen bakteri türlerinin kolonileşmesine karşı 

direnç oluşturması (Ming ve ark., 2015; Baumler ve Sperandio, 2016) ve epitel hücrelere 

enerji sağlaması (Ramakrishna, 2013) gibi sebeplerle bağırsak bariyerinin bir parçası 

olarak kabul edilmektedir (Sekirov ve ark., 2010). Bir bütün olarak bu hücreler sıkı 

bağlantılar (TJ), adherens junctions ve desmozomlarla polarize katmanlı bir sıkı bariyer 

oluşturmaktadır. 
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Epitel hücreleri arasındaki moleküllerin taşınması paraselüler ve transselüler 

olmak üzere 2 yolla düzenlenmektedir (De Santis ve ark., 2015). Transselüler yol, yüksek 

moleküler ağırlıklı antijenlerin endositoz yoluyla taşınmasına aracılık eder. Besin emilimi 

için ana yoldur. Paraselüler yol, küçük moleküller, iyonlar ve epitel hücreleri arasındaki 

çözünen maddelerin taşınmasında rol oynar. TJ proteinleri ve bunların etkileşimleri ise, 

büyük antijenlerin yer değiştirmesini bloke ederken, hücreler arasındaki su ve çözünen 

maddelerin hareketlerini kolaylaştırarak paraselüler geçirgenliği sıkı bir şekilde 

düzenlemektedir (Bischoff ve ark., 2014). TJ proteinleri, hücreler arası boşluğu büyük 

ölçüde kaplayan ve okludinler (Saitou ve ark., 2000), klaudinler (Krause ve ark., 2008), 

birleşme adezyon molekülleri (JAM) (Garrido-Urbani ve ark., 2014) ve tricelulin 

(Ikenouchi ve ark., 2005) gibi transmembran proteinleri ile hücre içi plak proteinleri olan 

zonulin/zonula okludenlerinin etkileşimi ile oluşur (Bauer ve ark., 2010). TJ 

proteinlerinin yapısı ve stabilitesi, sitokinler ve büyüme faktörleri, hücresel stres, 

patojenler, probiyotikler ve diyet peptidleri dahil olmak üzere çeşitli iç ve dış faktörlerden 

etkilenebilmektedir (Suzuki, 2013).  

Artan paraselüler geçirgenlik ve epitel hasarı, inflamatuvar hastalıklara katkıda 

bulunan bir faktör olan besinsel veya mikrobiyal antijenlerin bağırsak bariyerinden aşırı 

geçişine neden olabilir (Bischoff ve ark., 2014). Geçirgenliğin işlevini kaybetmesi ve 

antijenlerin kontrolsüz bir şekilde konakçıya akışı, duyarlı kişilerde immün sistemi 

kamçılayarak ve mikrobiyal dengeyi etkileyerek, bağırsakta veya diğer organ 

sistemlerinde inflamatuvar mekanizmaların başlamasına yol açabilmektedir (Meddings 

2008; Yu ve ark., 2012). Özellikle, gram negatif bakterilerin hücre duvarının yapısal bir 

parçası olan lipopolisakkaritlerin (LPS) dolaşımdaki seviyesinin artması kronik 

inflamasyon ve metabolik hastalıkların gelişimi ile ilişkilidir (Cani ve ark., 2008; Amar 

ve ark., 2011; Teixeira ve ark., 2012). Obezite, T2DM ve ateroskleroz gibi birçok kronik 

metabolik hastalıkta dolaşımda düşük seviyelerde bakteri bulunabilmektedir. Bu durum 

metabolik endotoksemi olarak tanımlanır (Neves ve ark., 2013). İnsanlar üzerinde 

yapılmış çalışmalar, plazma LPS seviyelerinin visseral yağ hacmi ve insülin direnciyle 

pozitif korelasyon gösterdiğini (Troseid ve ark., 2013; Moreira ve ark., 2015), artmış 

bağırsak geçirgenliğinin obezite (Cani ve ark., 2008; Cani ve ark., 2009), alkolik olmayan 

yağlı karaciğer hastalığı (Brun ve ark., 2007) ve T2DM (Cani ve ark., 2008; Cani ve ark., 

2012) gibi metabolik hastalıklarla ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
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Beslenme tarzı ve diyetle ilişkili birçok faktör bağırsak geçirgenliğini 

etkilemektedir. Özellikle yüksek yağlı diyetlerin bağırsak geçirgenliğini artırdığı birçok 

çalışmada gösterilmiştir (Hamilton ve ark., 2015; Johnson ve ark., 2015; Kawano ve ark., 

2016; Cremonini ve ark., 2018). Diyetin yüksek yağlı olmasının yanında diyetteki yağ 

kompozisyonun geçirgenliği farklı şekilde etkilediğini gösteren çalışmalar da 

bulunmaktadır (Lam ve ark., 2015; Murakami ve ark., 2016). Yüksek miktarlarda yağ ve 

basit şeker içeren Batı diyeti de benzer etkiler göstermektedir (Pendyala ve ark., 2012; 

Sellmann ve ark., 2015; Volynets ve ark., 2017). Batı diyetinde de farklı şeker 

kompozisyonlarının geçirgenlik üzerine farklı etkilerinin olabileceği bildirilmektedir 

(Silva ve ark., 2018). Posadan yetersiz bir diyetin de bağırsak bariyerini olumsuz 

etkilediği (Desai ve ark., 2016) ve posa takviyesi yapılan çeşitli çalışmalarda bu olumsuz 

etkilerin azaldığı gösterilmiştir (Jiang ve ark., 2016; Hamilton ve ark., 2017; Wang ve 

ark., 2017b). Makro besin ögelerinin yanında D vitamini, A vitamini ve çinko gibi mikro 

besin ögelerinin eksikliğinin iltihaplanma riskinin artmasıyla epitel bariyeri tehlikeye 

attığıyla ilgili çalışmalar bulunmaktadır (Quadro ve ark., 2000; Finamore ve ark., 2008; 

Assa ve ark., 2014; Bischoff ve ark., 2014). Benzer şekilde izoflavanoidlerin (Woo ve 

ark., 2016), kuersetinin (Porras ve ark., 2017), curcuminin (Wang ve ark., 2017a) de 

bağırsak geçirgenliği üzerine olumlu etkiler yaptığı gösterilmiştir. 

2.2.1.Zonulin 
Epitel hücreleri arasındaki boşluklar, paraselüler bağırsak geçirgenliğini 

düzenleyen en az dört adet hücreler arası bağlantı tarafından kontrol edilir. Bunlardan 

TJ’ler, en iyi tanımlanmış bağlantılardır ve TJ proteinlerinin regülasyonu 50'den fazla 

protein tarafından kontrol edilmektedir (Chiba ve ark., 2008).  Zonulin, artmış bağırsak 

geçirgenliğini yansıtan tek ölçülebilir kan proteinidir (Sapone ve ark., 2006; Fasano, 

2012). Zonulin esas olarak karaciğerden salgılanır, aynı zamanda enterositler, yağ 

dokusu, beyin, kalp, bağışıklık hücreleri, akciğerler, böbrek ve deriden de 

salgılanmaktadır (Wang ve ark., 2000; Vanuytsel ve ark., 2013). 

Araştırmacılar, Vibrio cholera için bir aşı geliştirmeye çalışırken, hücre içi sıkı 

bağlantıları açabilen bir enterotoksin olan zonula okludens toksinlerini (Zot) 

keşfetmişlerdir (Fasano ve ark., 1991). Daha sonraki çalışmalar Zot tarafından tetiklenen 

sinyallerin paraselüler yolu düzenlemedeki etkilerinin anlaşılmasını sağlamıştır. Zot 

tarafından TJ modülasyonuna yol açan hücre içi sinyalleri göz önüne alındığında, toksinin 
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epitelyum TJ proteinlerini düzenleyebilen endojen bir proteini taklit edebileceği 

varsayılmış ve yapılan çalışmalar sonucunda Zot'un 47 kiloDalton (kDa) insan 

analoğunun zonulin olarak adlandırılmasını sağlamıştır (Fasano ve ark., 2000). İnsan 

zonulini, bağırsak epitelyumunda epidermal büyüme faktörü reseptörüne (EGFR) ve 

proteazla aktive edilen reseptöre (PAR2) bağlanır. Bu kompleks, zonula proteinlerinin 

fosforilasyonunu başlatır ve ince bağırsağın TJ proteinlerinin ayrılmasına neden olur 

(Tripathi ve ark., 2009). Endojen insan zonulininin jejunum ve ileumdaki geçirgenliği 

artırabildiği görülmüştür (Wang ve ark., 2000). V. cholerae'den türetilmiş Zot ve insan 

zonulini, bağırsak TJ’si (Fasano ve ark., 1991; Baudry ve ark., 1992; Di Pierro ve ark., 

2001) üzerinde etkilidir ve bağırsaktaki Zot reseptör dağılımı ile uyumlu olarak (Fasano 

ve ark., 1995; Uzzau ve ark., 2001) aynı bölgesel bariyer cevabını göstermektedir (Fasano 

ve ark., 1997). Mekanik olarak, zonulin intestinal epitelyal hücreler üzerindeki zonulin 

reseptörüne bağlanır ve sitoskeletonun yeniden düzenlenmesini, ZO-1 ve okludin'in 

downregülasyonunu ve TJ kompleksinin bütünlüğünü bozarak epitelyal geçirgenliği 

arttırır (Groschwitz ve Hogan, 2009). Zonulin salınımını uyaran etkenler araştırıldığında 

bakteriler ve gliadin en büyük iki uyaran olarak tanımlanmıştır. Birçok patojenin 

endotoksinler üreterek TJ proteinlerini etkilediği bilinmektedir. Buna ek olarak 

Eschericha coli ve Salmonella typhi gibi çeşitli patojenler de zonulin salınımına neden 

olabilmektedir (El Asmar ve ark., 2002). Gliadinin zonulin salınımını tetiklediği de çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (Clemente ve ark., 2003; Lammers ve ark., 2008). 

Artan zonulin seviyeleri obezite, T2DM, alkolik olmayan yağlı karaciğer 

hastalığı gibi çeşitli metabolik hastalıklarla ilişkilidir. Ohlsson ve ark., (2017a) yüksek 

zonulin seviyelerinin artmış şişmanlık, obezite ve hiperlipidemi riskiyle ilişkili olduğunu 

bildirmiş; Genser ve ark., (2018) benzer bir şekilde obez kişilerde zonulin seviyelerinin 

anlamlı bir şekilde yükseldiğini göstermiştir. Moreno-Navarrete ve ark., (2012) zonulin 

ile obezite ve insülin direnci arasındaki ilişkiyi araştırdığı çalışmasında, zonulin 

düzeylerinin beden kütle indeksi (BKİ), bel/kalça oranı, açlık glukozu, açlık trigliseridi, 

ürik asit ve interlökin-6 (IL-6) ile pozitif ilişkili olduğunu saptamıştır. Bu verilerle tutarlı 

olarak zonulin kontrasyonunun glukoz seviyeleri, dislipidemi, inflamasyon ve insülin 

direnci ile ilişkili olduğu farklı çalışmalarda gösterilmiştir (Zak-Golab ve ark., 2013; 

Zhang ve ark., 2014). Dahası, şişman ve obez hamile kadınlarda, zonulin seviyelerinin 

gestasyonel diyabetin tanısında olası bir gösterge olabileceği düşünülmektedir (Mokkala 



 18 

ve ark., 2017b). Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalarında da zonulin seviyelerinin 

anlamlı bir şekilde yükseldiği görülmüştür (Hendy ve ark., 2017). Kim ve Ko (2018) bu 

veriyi desteklemekle birlikte ek olarak zonulin seviyesiyle hastalığın şiddetini ilişkili 

bulmuştur. Polikistik over sendromu (PCOS) olan kadınlarda yapılmış bir çalışmada ise, 

zonulin seviyelerinin anlamlı derecede yükseldiği bildirilmiş ve bu yükselmenin insülin 

direnci, obezite, dislipidemi ve menstrüel bozuklukların şiddeti ile güçlü bir korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır (Zhang ve ark., 2015). Erken aşama kronik böbrek yetmezliği olan 

hastalarda yapılmış bir çalışmada, hasta grubunda kontrole kıyasla zonulin seviyelerinin 

anlamlı olarak düşük olduğu görülmüş ve inflamasyon değerlendirildiğinde, zonulin 

seviyelerinin anlamlı olarak değişmediği saptanmıştır (Lukaszyk ve ark., 2018). Yaşla 

ilişkili inflamasyon ve fiziksel kırılganlıkta da zonulin seviyeleri anlamlı olarak 

değişmektedir (Qi ve ark., 2017). 

Çocuklar üzerinde yapılan çalışmalar incelendiğinde, yetişkinlerde elde edilmiş 

sonuçlara benzer olarak, şişman ve obez çocuklarda zonulin seviyelerinin arttığı (Kume 

ve ark., 2017; Kim ve ark., 2018), ayrıca zonulin seviyelerinin hepatik metabolik 

bozukluklarla ilişkili olduğu bildirilmiştir (Kim ve ark., 2018). Atopik dermatitli 

çocuklarda da zonulin seviyelerinin yükseldiğine ilişkin veriler mevcuttur (Sheen ve ark., 

2018). Yenidoğanlar üzerinde yapılan bir çalışmada, anlamlı olarak artmış zonulin 

seviyelerinin rotavirüs enfeksiyonu ve gastroşizis ile ilişkili olduğu, nekrotizan 

enterokolitte ise seviyelerinin iki kat artmasına rağmen ilişkinin anlamlı olmadığı 

görülmüştür (Tarko ve ark., 2017).   

Zonulin seviyesinin, tip 1 diyabet (Watts ve ark., 2005) ve çölyak hastalığı 

(Fasano 2011, 2012), multipl skleroz (MS) (Nouri ve ark., 2014) gibi otoimmün 

hastalıklarla ilişkili olduğu belirtilmektedir. Ayrıca değişmiş zonulin seviyelerinin 

depresyon ve intihar davranışıyla (Ohlsson ve ark., 2018), depresyon ve anksiyeteyle 

(Stevens ve ark., 2018), akut stresle (Linninge ve ark., 2018) ilişkili olduğunu gösteren 

yayınlar bulunmaktadır.  

2.2.1. Zonulin ile Diyet İlişkisi 
Zonulin seviyelerinin diyetle olan ilişkisini incelemiş veriler kısıtlı ve çelişkili 

sonuçlar göstermektedir (Zak-Golab ve ark., 2013; Pacifico ve ark., 2014; Ohlsson ve 

ark., 2016; Ohlsson ve ark., 2017). Sağlıklı yetişkin erkeklere yüksek yağlı diyet 

uygulandığında (enerjinin %48’i yağ, %34 karbonhidrat, %18 protein), diyetin 
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uygulandığı 1 haftalık süre boyunca plazma zonulin seviyelerinde herhangi bir değişim 

görülmemiştir (Ott ve ark., 2018). Yüksek zonulin ile düşük zonulin seviyeleri olarak 

ayrılmış gruplar karşılaştırıldığında, grupların bel/kalça oranı, subkutan adipoz dokuları 

ve bel çevreleri aralarında anlamlı fark bulunmuş ve hem BKİ hem de toplam yağ kütlesi 

ile önemli bir ilişki saptanmıştır (Morkl ve ark., 2018). T2DM’li 30 hastanın yer aldığı 

bir çalışmada, kişilere 12 hafta boyunca düşük karbonhidrat ve yüksek yağ, protein ve 

posa içeren bir diyet müdahalesi yapılmış, sonraki 16 hafta boyunca da kişiler takip 

edilmiştir. Diyet müdahalesi boyunca kişilerin hem serumda hem de feçeste zonulin 

seviyelerinin anlamlı olarak arttığı görülmüş, bu artışın takip boyunca sürdüğü 

bildirilmiştir. Ayrıca kahvaltıdaki protein içeriğinin, zonulin seviyeleriyle korelasyon 

gösterme eğiliminde olduğu görülmüştür (Ohlsson ve ark., 2017). Obez ve normal kilolu 

kişilerin karşılaştırıldığı bir çalışmada, zonulin seviyelerinin günlük enerji alımıyla doğru 

orantılı, diyetin protein yüzdesiyle ters orantılı bulunmuştur (Zak-Golab ve ark., 2013). 

2.2.2. Zonulinin Koroner Arter Hastalıkla Olan İlişkisi 
Zonulin, TJ proteinleri arasındaki bağlantıyı azaltarak bağırsak geçirgenliğinin 

artmasına neden olur (Fasano, 2011). Bu da endotoksemi (Jayashree ve ark., 2014; Li ve 

ark., 2016) ve toll-benzeri reseptörlerin aktive olması sonucunda düşük seviyeli kronik 

inflamasyona (Jayashree ve ark., 2014) yol açarak KKH patogenezinde rol oynamaktadır 

(Patel ve ark., 2015; Herieka ve ark., 2016). Ek olarak, epidemiyolojik ve deneysel 

çalışmalarda, çeşitli patojenler ile KAH arasında bir ilişki bulunmuş (Kalayoglu ve ark., 

2002; Chen ve ark., 2010; Koren ve ark., 2011). Ayrıca yapılan aterosklerotik plak 

biyopsilerinde Enterobacteriacea ailesinin baskın olduğu bazı genler saptanmış, bunun 

da koroner arter hastalığın patogenezinde etkili olduğu düşünülmüştür (Armingohar ve 

ark., 2014). Bu veriler, zonuline bağımlı bakteriyal translokasyonun, çeşitli 

mekanizmalarla koroner arter hastalığa neden olabileceğini göstermektedir. Dolaşımdaki 

zonulin seviyesinin ve endotoksemi belirteçlerinin KKHli kişilerde arttığı (Li ve ark., 

2016) ve hastalığın gelişmesinde risk faktörlerinden olan insülin direnci (Moreno-

Navarrete ve ark., 2012; Jayashree ve ark., 2014; Mokkala ve ark., 2017a), dislipidemi 

(Jayashree ve ark., 2014), inflamasyon (Moreno-Navarrete ve ark., 2012; Jayashree ve 

ark., 2014; Mokkala ve ark., 2017a), diyastolik kan basıncı ve artmış bel çevresi (Ohlsson 

ve ark., 2017) ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca ateroskleroz gelişiminde rol oynayan 

PCOS, obezite ve alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığında da serum zonulin 
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seviyeleri yükselmektedir (Moreno-Navarrete ve ark., 2012; Zhang ve ark., 2014; Zhang 

ve ark., 2015). 
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3.MATERYAL VE METOT 

3.1.Araştırmanın Şekli 
Bu araştırma, koroner arter hastalarında bağırsak geçirgenliği ve antioksidan 

kapasitenin beslenme ile olan ilişkisini değerlendirmek amacıyla planlanmış kesitsel bir 

çalışmadır. 

3.2.Araştırmanın Etik Boyutu 
Araştırma için Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul 

(08.02.2019 / B.30.2.ODM.0.20.08/134 sayılı ve 2019/117 karar numaralı) onayı 

alınmıştır (Ek-1). Verileri toplamak amacıyla, çalışmanın yapılacağı Ondokuz Mayıs 

Sağlık Uygulamaları ve Araştırma Merkezi’nden izin alınmıştır (Ek-2). Araştırma 

kapsamına alınan hastalara çalışmanın amacı araştırmacı tarafından açıklanmış, 

katılımları için sözlü ve yazılı onamları alınmıştır (Ek-3). 

3.3.Araştırmanın Yapıldığı Yer ve Zaman 
Araştırma 15.02.2019-15.05.2019 tarihleri arasında Samsun ili Ondokuz Mayıs 

Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi kardiyoloji servisinde yürütülmüştür.  

3.4.Araştırmanın Evren ve Örneklemi 
Çalışma OMÜ Ondokuz Mayıs Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi 

kardiyoloji servisinden dahil edilen hastalarla gerçekleştirilmiştir. Çalışmanın örneklemi, 

20.02.2019-30.05.2019 tarihleri arasında polikliniğe başvurup koroner arter hastalık 

tanısı alan hastalar arasından oluşturulmuştur. Merkezden elde edilen bilgiye göre 3 ay 

boyunca ortalama 5280 koroner arter hastası merkeze başvurmaktadır. TEKHARF (2017) 

çalışmasında belirtilen verilere göre ülkemizde 3,5 milyon koroner arter hastasının 

olduğu tahmin edilmektedir. TÜİK, 2017 yılı Türkiye nüfusunu 80,810,525 kişi olarak 

açıklamıştır (TÜİK, 2018). Bu verilere göre Türkiye’de koroner arter hastalık prevelansı 

%4,3’tür.  Bu bilgiler referans alınarak örneklem hacmi; 

n= [Nx(t₁-α)x(pxq)]/[S²x(N-1)+(t₁-α)(pxq)] formülü kullanılarak hesaplanmıştır 

(Yıldırım, 2018). 

N: toplam kişi sayısı 

(t₁-α): %5 yanılma payı için 1,96 

S: araştırmada belirlenecek oranın standart hatası (0,05) 

P: Araştırılacak olayın evrendeki prevelansı 
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q: Görülme sıklığı (1-p)  

n: örnekte bulunması gereken en az kişi sayısı 

n=[5280x(1,96)²x(0,043x0,957)]/[(0,05)²(5280-1)+(1,96)²x(0,043x0,957)²] 

Örneklem hacmi, %95 güvenilirlik ve %5 hata payı ile n=32 olarak hesaplanmıştır. 

3.4.1.Dahil Edilme Kriterleri 
• 18-65 yaş arasında olmak 

• Çalışmaya katılmaya rıza göstermek 

• Çalışma tarihleri boyunca koroner arter hastalık tanısı almış olmak 

3.4.2.Dahil Edilmeme Kriterleri 
• 18-65 yaş aralığında olmamak 

• Çalışmaya katılmaya rıza göstermemek 

• Vitamin, mineral veya antioksidan desteği alıyor olmak 

• Konjenital kalp hastalığı bulunması 

• Gebe ve emzikliler 

3.5.Verilerin Toplanması 
Ondokuz Mayıs Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi kardiyoloji servisinde 

yatan, çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun koroner arter hastalarıyla yüz yüze 

görüşülmüştür. Hastalara araştırmaya katılıp katılmama konusundaki kararın tamamen 

kendilerine ait olduğu, anket formuna isimlerinin yazılmayacağı ve toplanacak olan 

verilerin sadece araştırma kapsamında kullanılacağı belirtilmiş, Hasta Gönüllü Olur 

Formu’nu (Ek-3) imzalamaları istenmiştir. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalara, tükettikleri besinlerle ilişkili bazı 

sorular, boy ile ağırlık bilgisi ve besin tüketim sıklığını içeren bir anket uygulanmıştır 

(EK-4). Besin tüketim sıklığı anketi bireylerin bazı besinleri (süt, yoğurt, ayran, kefir, 

kırmızı et, tavuk, balık, yumurta, peynir, kurubaklagil yemeği, badem, ceviz, fındık gibi 

yağlı tohumlar, taze meyve, kuru meyve, sebze yemeği, sebze çorbası, salata, ekmek, 

pilav, makarna, börek, simit, açma, çorba, bisküvi, kraker, zeytin, zeytinyağı, sıvı yağ, 

tereyağı, şeker, sütlü/şerbetli tatlı, çikolata, gofret, kek, kurabiye), hangi sıklıkta ve hangi 

miktarda tükettiklerini saptamak için kullanılacaktır. 

Çalışmaya dahil edilen hastalar, hastaneye başvurduklarında kan tahlili için rutin 

olarak kan örneğinden glukoz, HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit, AST, ALT, kan üre 
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azotu (BUN), kreatinin, sodyum, potasyum, klor ve ürik asit dosya taraması yoluyla elde 

edilmiştir. 

Rutin olarak uygulanan biyokimyasal değerlendirme için elde edilen hasta 

serumları, OMÜ Ondokuz Mayıs Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi merkez 

laboratuvarında saklanmaktadır. Hastaların rızası dahilinde, saklanan bu serum örnekleri 

çalışma için kullanılmıştır. Serum örnekleri kişilerle Ondokuz Mayıs Sağlık Araştırma ve 

Uygulama Merkezi tarafından her hastaya verilen hasta numarası aracılığıyla 

eşleştirilmiştir. Uygun hastalarda toplanan bu serum örnekleri soğuk zincir bozulmadan 

OMÜ Sağlık Bilimleri Fakültesi kimya laboratuvarına taşınmış ve burada -80 santigrat 

derecelik buzdolabında zonulin, TAS ve TOS analizleri yapılıncaya kadar saklanmıştır. 

3.6.Veri Toplama Araçları 
Verilerin toplanmasında hastaların biyokimyasal parametreleri, zonulin, total 

antioksidan durum  (TAS), total oksidatif durum (TOS) için serum analizi, genel bilgileri 

ve besin tüketim sıklığını içeren bir anket uygulanmıştır (Ek-4). 

3.6.1.Anket Formu 
Çalışmaya dahil edilen hastalara bazı sosyodemografik bilgilerini ve beslenme 

tarzlarını sorgulayan bir anket uygulanmıştır (Ek-4). Anketin ilk kısmını hastaların yaşı, 

cinsiyeti, sigara içme durumları, alkol tüketme durumları, günde kaç öğün tükettikleri ve 

hangi öğütleri atladıklarıyla ilgili sorular oluşturmaktadır. Devamında hastalara her besin 

grubundan çeşitli besinleri hangi sıklıkla ve ne miktarlarda tükettiklerini sorgulayan bir 

besin tüketim sıklığı anketi uygulanmıştır. Besin tüketim sıklığı anketi besinleri süt, 

yoğurt, ayran, kefir, kırmızı et, tavuk, balık, yumurta, peynir, kurubaklagil yemeği, yağlı 

tohumlar, taze meyve, kuru meyve, sebze yemeği, sebze çorbası, salata, ekmek, pilav, 

makarna, börek, simit, açma, çorba, bisküvi, kraker, zeytin, zeytinyağı, sıvı yağ, tereyağı, 

şeker, sütlü/şerbetli tatlı, çikolata, gofret, kek ve kurabiyeyi hangi sıklıkta ve hangi 

miktarlarda tükettiklerini saptamak için kullanılmıştır. Hastalardan elde edilen tüketilen 

besinlerin tüketim sıklıkları ve tüketim miktarları, Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS) 

programında analiz edilerek bireylerin günlük tükettiği enerji, makro ve mikro besin 

ögelerinin tüketim miktarları saptanmıştır. 
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3.6.2.Biyokimyasal Parametreler 
Çalışmaya dahil edilen hastaların biyokimyasal bulguları Ondokuz Mayıs Sağlık 

Araştırma ve Uygulama Merkezi’nden dosya taraması yoluyla elde edilmiştir. Hastanede 

sodyum, potasyum, klor ve kalsiyum değerlerinin analizi Cobas® 8000 (Roche, 

Germany) cihazı ile indirekt ISE yöntemi ile yapılmıştır. Glukoz, HDL, LDL, total 

kolesterol, trigliserit, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

demir, BUN ve kreatinin değerlerinin analizi Cobas®8000 (Roche, Germany) cihazı ile 

spektrofotometrik yöntem kullanılarak yapılmıştır.  

3.6.3. Antropometrik Ölçümlerin Alınması 
Ağırlığın ölçülmesi için, bireylerin hafif giysilerle ve ayakkabısız şekilde 0,05 

kilograma duyarlı basküle çıkmaları sağlanmış ve baskülde görülen değerden 0,5 kg 

düşülerek elde edilen veri tam sayı ve kilogram cinsinden kaydedilmiştir (Baysal ve ark., 

2008).  

Boy uzunluğu esnemeyen şerit metre yardımıyla ayakkabısız, topuklar, sırt, 

omuzlar ve başın arka kısmı duvara değecek şekilde, ayakta dik, hazır ol duruşta ve 

ayaklar bitişik olarak başın en yüksek üst noktasından yere kadar olan mesafenin cm 

(santimetre) cinsinden ölçülmesiyle saptanmıştır (Baysal ve ark., 2008).  

3.6.4. Beden Kütle İndeksi Sınıflandırması 
Beden Kütle İndeksi (BKİ) bireyin vücut ağırlığının (kilogram), boy 

uzunluğunun (metre) karesine bölünmesiyle elde edilmiştir. Bu hesaplamaya göre, BKİ’si 

18,5-24,9 kg/m² aralığında olanlar normal, BKİ’si 25-29,9 kg/m² aralığında olanlar 

şişman/preobez, 30 kg/m² ve üzeri olan bireyler obez olarak gruplandırılmıştır (WHO, 

2000). 

3.6.5. Zonulin Analizi 
Serum örneklerinde zonulin düzeyleri Biont marka (Katalog numarası: 

YLA1319HU) kit ile ELISA yöntemi kullanılarak çalışılmıştır. Standart, kontrol ve 

serum örnekleri, daha önceden zonulin monoklonal antikorları ile kaplanmış kuyucuklara 

eklenmiş ve inkübe edilmiştir. Devamında, streptavidin ile konjuge horseradish 

peroxidase (HRP) enzimiyle birleşmek için biotin ile etiketlenmiş anti zonulin antikorları 

kuyucuklara eklenmiştir. İnkübasyon ve yıkamadan sonra bağlanmamış enzimler 

çıkarılmış, substrat A ve B eklenmiştir. Reaksiyon durdurulduktan sonra renk değişimi 
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450 nm’de spektrofotometrik olarak ölçülmüştür. Çözelti önce maviye, devamında asidin 

etkisiyle sarıya dönmektedir. Solüsyonun tonu, zonulinin konsantrasyonuyla pozitif 

ilişkilidir. Örneklere ait zonulin konsantrasyonları, kitte yer alan standart örneklerinin 

konsantrasyon değerleri ve ölçülen absorbans değerleri aracılığıyla elde edilen standart 

eğri üzerinden hesaplanmıştır.              

3.6.6. Total Antioksidan Seviye Analizi 
TAS, vücudun genel antioksidan durumunu ölçmek için kullanılan stabil, 

güvenilir ve hassas bir yöntemdir (Erel, 2003). Serum örneklerinde TAS düzeyleri Rel 

Assay marka Total Antioxidant Status kit ile çalışılmıştır. Örnekteki antioksidanlar, koyu 

mavi-yeşil renkli ABTS (2,2’-azinobis) radikalini renksiz indirgenmiş ABTS (2,2’-

azinobis) formuna indirger. 660 nm'de absorbans değişimi, numunenin toplam 

antioksidan seviyesi ile ilişkilidir. Test, geleneksel olarak E vitamini analoğu olan Trolox 

Eşdeğeri olarak adlandırılan stabil bir antioksidan standart çözeltisi ile kalibre 

edilmektedir (Erel, 2003). 

3.6.7. Total Oksidatif Seviye Analizi 
TOS genellikle vücudun genel oksidasyon durumunu tahmin etmek için 

kullanılan, stabil, hassas ve güvenilir bir yöntemdir (Erel, 2005). Serum örneklerinde 

TOS düzeyleri, Rel Assay marka Total Oxidand Status kit ile çalışılmıştır. Örnekte 

mevcut olan oksidanlar, demirli iyon-şelatör kompleksi ile ferrik iyona oksitlenir. 

Oksidasyon reaksiyonu, reaksiyon ortamında bol miktarda bulunan arttırıcı moleküller ile 

uzar. Ferrik iyon, asidik ortamda kromojen ile renkli bir kompleks yapar. 

Spektrofotometrik olarak ölçülebilen renk yoğunluğu, numunede bulunan toplam oksidan 

molekül miktarı ile ilgilidir. Deney, hidrojen peroksit ile kalibre edilir ve sonuçlar litre 

başına mikromolar hidrojen peroksit eşdeğeri cinsinden ifade edilir (Erel, 2005). 

3.7. İstatistiksel Değerlendirme 
Araştırma kapsamına alınan hastalara ilişkin verilerin istatiksel analizi, 

bilgisayar ortamında Statistical Package for Social Science (SPSS) 23 paket programı 

kullanılarak yapılmıştır. Değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler özet Tablolarla; 

ortalama, standart sapma, min, max ve yüzde değerleriyle sunulmuştur. Değişkenlerin 

istatistiksel değerlendirmesi yapılmadan önce normal dağılıma uygunlukları kontrol 

edilerek, gruplarda normalliğin sağlandığı durumlarda parametrik testlerle, sağlanmadığı 
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durumlarda ise non-parametrik testlerle analizleri yapılmıştır. Normalliğin sağlandığı 

durumlarda bağımsız grup karşılaştırmaları için bağımsız örneklem t testi (independent 

sample t test), sağlanmadığı durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Sürekli 

verilerin ilişkilerinin değerlendirilmesinde normal dağılımın sağlandığı durumlarda 

Pearson, sağlanmadığı durumlarda ise Spearman korelasyon analizi kullanılmıştır. Çoklu 

grup karşılaştırmalarında tek yönlü varyans analiz (one way ANOVA)/Kruskal Wallis 

analizi uygulanmıştır. Tüm analizler %95 güven aralığı sınırları içinde (p<0,05) 

değerlendirilerek, sonuçları yorumlanmıştır.  
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4.BULGULAR 

4.1.Çalışmaya Katılan Bireylerle İlgili Genel Bilgiler 
Çalışmaya katılan bireylerin genel özellikleri Tablo 3’te verilmiştir.  

Tablo 3. Bireylerin Genel Özellikleri 

 Erkek Kadın Toplam 

Yaş (yıl x̄±SS) 56,13±7,9 62±2,2 57,59±7,36 

Boy (m±SS) 1,69±0,06 1,60±0,03 1,67±0,07 

Ağırlık (kg±SS) 82,04±11,99 77,25±9,6 80,84±11,49 

BKİ (kg/m2) 28,4 29,8 28,7 

Sigara  n % n % n % 

Evet 8 25 0 0 8 25 

Hayır 5 15,625 7 21,875 12 37,5 

Bıraktım 11 34,375 1 3,125 12 37,5 

Alkol n % n % n % 

Evet 3 9,375 0 0 3 9,375 

Hayır 21 65,625 8 25 29 90,625 

 

Çalışmaya, 8 kadın ve 24 erkek olmak üzere toplam 32 birey katılmıştır. 

Bireylerin %25’i kadın, %75’i ise erkektir. Tüm bireylerin yaş ortalaması 57,59±7,36 

(kadın 62±2,2 yıl; erkek 56,13±7,9 yıl) yıldır. Bireylerin boylarının ortalaması 1,67±0,07 

m, erkek bireylerin boy ortalaması 1,69±0,06 m, kadın bireylerin boy ortalaması ise 

1,60±0,03 m olarak hesaplanmıştır. Tüm bireylerin ağırlıklarının ortalaması 80,84±11,49 

kg, erkek bireylerin ağırlık ortalaması 82,04±11,99 kg, kadın bireylerin ağırlık ortalaması 

ise 77,25±9,6 kg olarak hesaplanmıştır. Tüm katılımcıların BKİ ortalaması 28,7 kg/m2 

olarak hesaplanmıştır. Erkek bireylerin BKİ ortalaması 28,4 kg/m2; kadın bireylerin BKİ 

ortalaması ise 29,8 kg/m2‘dir. 

Sigara içme durumları incelendiğinde, bireylerin %25’inin sigara içtiği, 

%37,5’inin sigara içmediği %37,5’inin ise sigarayı bıraktığı görülmüştür. Sigara içen 

bireylerin günde ortalama 2,06±4,32 adet sigara içtiği saptanmıştır. Sigara içen 8 kişinin 

tamamı erkekken, sigarayı bırakan 12 kişinin 11’inin erkek (%91,6), 1’inin ise kadın 

(%8,4) olduğu görülmektedir. Bireylerin ise yalnızca 3’ü alkol tüketmektedir (%9,3) ve 

alkol tüketenlerin tamamı erkektir.  

Çalışmaya katılan bireylerin kan bulgularına ilişkin veriler Tablo 4’te verilmiştir. 
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Tablo 4. Bireylerin Kan Bulgularının Değerlendirilmesi 

Kan Bulguları 
Erkek Kadın Genel 

Referans Aralıklar 
x̄±SS x̄±SS x̄±SS 

Glukoz (mg/dl) 145,19±67,3 143,57±59,4 144,78±64,3 70-110 

AST (U/l) 38,5±49,6 19,9±4,21 33,87±43,57 8-46 

ALT (U/l) 37,33±63,76 25,6±11,4 34,4±55,38 0-35 

Total Kolesterol (mg/dl) 159,27±39,75 156,9±51,68 158,8±40,4 0-200 

Trigliserit (mg/dl) 224,63±185,11 176,7±100,44 214,65±170,2 0-200 

HDL (mg/dl) 36,22±8,56 30,8±6,65 35,32±8,4 35-75 

LDL (mg/dl) 90,1±33 68,5±23 85,5±31,9 0-160 

Kreatinin (mg/dl) 1,23±0,7 0,73±0,13 1,12±0,67 0,7-1,2 

BUN (mg/dl) 22,32±14 17,9±4,31 21,23±12,4 5-24 

Hemoglobin (g/dl) 13,7±2,32 11,9±0,8 13,23±2,15 11,9-14,6 

Sodyum (mEq/l) 140±3,16 141±2 140,25±2,9 135-145 

Potasyum (mEq/l) 4,52±0,66 4,5±0,55 4,51±0,62 3,5-5,5 

Klor (mEq/l) 100,5±3,62 100,68±3,22 100,6±3,45 99-110 

Ürik Asit (mg/dl) 7,85±2,56 5,47±1,22 7,32±2,51 2,7-8 

 
Çalışmaya dahil edilen bireylerin genel glukoz, AST, ALT, total kolesterol, 

trigliserit, HDL kolesterol, LDL kolesterol, kreatinin, BUN, hemoglobin, sodyum, 

potasyum, klor ve ürik asit ortalamaları sırasıyla 144,78±64,3 mg/dl, 33,87±43,57 U/I, 

34,4±55,38 U/I, 158,8±40,4 mg/dl, 214,65±170,2 mg/dl, 35,32±8,4 mg/dl, 85,5±31 

mg/dl, 1,12±0,67 mg/dl, 21,23±12,4 mg/dl, 13,23±2,15 g/dl, 140,25±2,9 mEq/l, 

4,51±0,62 mEq/l, 100,6±3,45 mEq/l ve 7,32±2,51 mg/dl’dir.  Erkek bireylerin glukoz, 

AST, ALT, total kolesterol, trigliserit, HDL kolesterol, LDL kolesterol, kreatinin, BUN, 

hemoglobin, sodyum, potasyum, klor ve ürik asit ortalamaları sırasıyla 145,19±67,3 

mg/dl, 38,5±49,6 U/I, 37,33±63,76 U/I, 159,27±39,75 mg/dl, 224,63±185,11 mg/dl, 

36,22±8,56 mg/dl, 90,1±33 mg/dl, 1,23±0,7 mg/dl, 22,32±14 mg/dl, 13,7±2,32 g/dl, 

140±3,16 mEq/l, 4,52±0,66 mEq/l, 100,5±3,62 mEq/l ve 7,85±2,56 mg/dl’dir. Kadın 

bireylerin glukoz, AST, ALT, total kolesterol, trigliserit, HDL kolesterol, LDL kolesterol, 

kreatinin, BUN, hemoglobin, sodyum, potasyum, klor ve ürik asit ortalamaları sırasıyla 

143,57±59,4 mg/dl, 19,9±4,21 U/I, 25,6±11,4 U/I, 156,9±51,68 mg/dl, 176,7±100,44 

mg/dl, 30,8±6,65 mg/dl, 68,5±23 mg/dl, 0,73±0,13 mg/dl, 17,9±4,31 mg/dl, 11,9±0,8 

g/dl, 141±2 mEq/l, 4,5±0,55 mEq/l, 100,68±3,22 mEq/l ve 5,47±1,22 mg/dl’dir.  
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Çalışmaya katılan bireylerin zonulin, TAS ve TOS değerlerine ilişkin bulgular 

Tablo 5’te verilmiştir. 

Tablo 5. Çalışmaya Katılan Bireylerin Zonulin, TAS ve TOS Bulgularına İlişkin Değerler 

 Erkek Kadın Genel 

Zonulin (ng/ml) 1,25±0,01 1,24±0,01 1,25±0,01 

TAS (mmol/l) 1,18±0,38 1,34±0,07 1,22±0,34 

TOS (µmol/l) 6,93±2,89 8,7±2,14 7,38±2,8 

 

Çalışmaya katılan bireylerin zonulin ortalaması 1,25±0,01 ng/ml, erkek 

bireylerin zonulin ortalaması 1,25±0,01 ng/ml, kadın bireylerin zonulin ortalaması ise 

1,24±0,01 ng/ml ‘dir. Bireylerin TAS ortalaması 1,22±0,34 mmol/l, erkek bireylerin TAS 

ortalaması 1,18±0,38 mmol/l, kadın bireylerin TAS ortalaması ise 1,34±0,07 mmol/l’dir. 

Bireylerin TOS ortalaması 7,38±2,8 µmol/l, erkek bireylerin TOS ortalaması 6,93±2,89 

µmol/l, kadın bireylerin TOS ortalaması ise 8,7±2,14 µmol/l olarak saptanmıştır. 

Çalışmaya katılan bireylerin BKİ sınıflandırması Tablo 6’da verilmiştir. 

Tablo 6. Bireylerin Beden Kütle İndekslerine Göre Sınıflandırılması 

BKİ Sınıflandırması 
Erkek Kadın Toplam 

n % n % n % 

Normal 

(18,5-24,9) 
6 25 - - 6 %18,75 

Şişman 

(25-29,9) 
9 37,5 3 37,5 12 %37,5 

Obez (≥30) 9 37,5 5 62,5 14 %43,75 

 

Bireyler beden kütle indekslerine göre sınıflandırıldığında, tüm bireylerin 

%18,75’inin, erkek bireylerin %25’inin normal kategoride bulunduğu, kadın bireylerin 

ise hiçbirinin normal sınıflamada olmadığı görülmektedir. Tüm bireylerin %37,5’i hem 

erkek hem de kadın bireylerin %37,5’i ise şişman sınıfındadır. Tüm bireylerin %43,75’i, 

erkek bireylerin %37,5’i, kadın bireylerin ise %62,5’i obez sınıfında bulunmaktadır. 
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4.2.Bireylerin Öğün Sayılarının ve Besin Tüketim Kayıtlarının 
Değerlendirilmesi 
Çalışmaya katılan bireylerin öğün sayılarının değerlendirildiği veriler Tablo 

7’de verilmiştir. 

Tablo 7. Bireylerin Öğün Sayılarının Değerlendirilmesi 

Ana Öğün Sayısı 

Erkek Kadın Toplam 

n % n % n % 

      

2  14 58,3 2 25 16 50 

3  10 41,6 6 75 16 50 

x± SD 2,42±0,504  2,75±0,463  2,5±0,508  

Ara Öğün Sayısı       

≤1 10 41,6 4 50 14 43,8 

2 8 33,3 1 12,5 9 28,1 

≥3 6 25 3 37,5 9 28,1 

x± SD 1,67±1,049  1,75±1,16  1,69±1,06  

Atlanan Öğünler       

Öğle 14 58,3 2 25 16 50 

Kuşluk 17 70,8 5 62,5 22 68,7 

İkindi 9 37,5 3 37,5 12 37,5 

Gece 5 20,8 2 25 7 21,8 

 

Bireylerin öğün sayıları değerlendirildiğinde, bireylerin %50’si günde 2, %50’si 

ise günde 3 ana öğün tüketmektedir. Erkek bireylerin %58,3’ü, kadın bireylerin ise %25’i 

günde 2; erkek bireylerin %41,6’sı, kadın bireylerin ise %75’i günde 3 ana öğün 

tüketmektedir. Tüm bireylerin ana öğün ortalaması 2,5±0,508, erkek bireylerin 

2,42±0,504, kadın bireylerin ise 2,75±0,463 olduğu hesaplanmıştır. Bireylerin %43,8’i 

günde 1 veya daha az, %28,1’i günde 2, %28,1’i ise günde 3 veya daha fazla ara öğün 

yapmaktadır. Erkek bireylerin %41,6’sı, kadın bireylerin %50’si günde 1 veya daha az 

ara öğün yapmaktadır. Erkek bireylerin %33,3’ü ve kadın bireylerin %12,5’i günde 2; 

erkek bireylerin %25’i, kadın bireylerin ise %37,5’i günde 3 veya daha fazla ara öğün 

tüketmektedir. Tüm bireylerin ortalama ara öğün sayısı 1,69±1,06 olarak hesaplanmıştır. 

Tüm bireylerin %50’si öğle öğününü, %68,7’si ise kuşluk öğününü, %37,5’i ikindi 

öğününü ve %21,8’i gece öğününü atlamaktadır. Erkek bireylerin %58,3’ü, kadın 



 31 

bireylerin ise %25’i öğle öğününü, erkek bireylerin 70,8’i kadın bireylerin ise %62,5’i 

kuşluk öğününü, erkek bireylerin %37,5’i, kadın bireylerin %37,5’i ikindi öğününü ve 

erkek bireylerin %20,8’i, kadın bireylerin %25’i gece öğününü atlamaktadır. 

Çalışmaya katılan bireylerin besin tüketim sıklıklarının değerlendirildiği veriler 

Tablo 8’de verilmiştir. 

Tablo 8. Bireylerin günlük enerji ve makro besin ögeleri alımlarına ilişkin ortalama ve standart sapma 
değerleri 

Enerji ve Besin Ögeleri Erkek Kadın p Toplam 

Referans Alım 

Değerleri* 

(Erkek/Kadın) 

Enerji (kkal) 2534,28±687,8 1836±527 <0,05 2359,7±712,8 2374/1717 

Karbonhidrat (g) 

Karbonhidrat (E/%) 

287,71±99,7 

45,95±7,7 

190,40±66,5 

42,12±5,7 

<0,05 

>0,05 

263,3±101 

45±7,3 

130/130 

45-60/45-60 

Basit Şeker (g) 27,60±16,7 20,81±11 >0,05 25,9±15,6 - 

Basit Şeker(E/%) 4,49±2,63 4,56±1,98 >0,05 4,51±2,45 - 

Posa (g) 30,15±8,3 21,40±5 <0,05 27,9±8,5 25/25 

Çözünebilir 

Posa (g) 

9,27±2,93 6,27±1,75 <0,05 8,52±2,97 - 

Çözünmez Posa 

(g) 

19,51±5,7 14,69±3,55 <0,05 18,3±5,61 - 

Protein (g) 90,5±36,8 76,33±23,4 >0,05 85,8±34,2 54,14/50,82 

Protein (E/%) 14,30±3,5 16,63±1,6 <0,05 14,8±3,34 10-20/14-20 

Yağ (g) 111,45±31,6 84,30±24,4 >0,05 104,6±31,9 - 

Yağ (E/%) 39,66±7 41,25±6,2 >0,05 40±6,8 20-35/20-35 

Kolesterol (mg) 405,9±206,9 300,5±92,4 >0,05 379,6±189,3  

DYA (g) 35,91±10,87 32,93±9,72 >0,05 35,17±10,5 Mümkün 

olduğunca az DYA (E%) 12,99±3,03 16,18±1,76 <0,05 13,79±3,08 

TDYA (g) 

TDYA (E/%) 

44,85±13,2 

16,44±4,72 

30,77±7,9 

15,69±4,47 

<0,05 

>0,05 

41,3±13,5 

16,25±4,6 

- 

ÇDYA (g) 

ÇDYA (E/%) 

23,55±12,7 

8,20±3,03 

15,81±7,4 

7,39±1,93 

>0,05 

>0,05 

21,6±12 

7,99±2,79 

- 

n-3 ÇDYA (g) 2,56±1,29 2,27±0,96 >0,05 2,48±1,21 - 

n-6 ÇDYA (g) 20,91±11,72 13,50±6,9 >0,05 19±11,1 - 

n-6/n-3 8,26±3,22 6,10±2,97 >0,05 7,72±3,25 - 

*TÜBER, 2015 verileri temel alınmıştır. 
DYA: Doymuş yağ asidi, TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi 
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Bireylerin besin tüketim sıklıkları değerlendirildiğinde, tüm bireylerin günlük kalori alımı 

ortalama 2359,7±712,8, erkek bireylerin 2534,2±687, kadın bireylerin ise 1836±527 kkal 

olduğu saptanmış ve erkeklerin kadınlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) 

daha fazla kalori tükettiği görülmüştür.  

Tüm bireylerin günlük karbonhidrat tüketimi ortalama 263,3±101, erkek 

bireylerin 287,7±99,7, kadın bireylerin ise 190,4±66,5 gram olarak hesaplanmış ve 

erkeklerin kadınlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha fazla 

karbonhidrat tükettiği saptanmıştır. Günlük enerjinin karbonhidrattan gelen oranı tüm 

bireylerde ortalama %45±7,3, erkek bireylerde %45,9±7,7, kadın bireylerde ise 

%42,1±5,7’dir. Günlük basit şeker tüketimi tüm bireylerde ortalama 25,9±15,6, erkek 

bireylerde 27,6±16,7, kadın bireylerde ise 20,8±11 gramdır. Günlük enerjinin basit 

şekerden gelen yüzdesi tüm bireylerde ortalama %4,51±2,45, erkek bireylerde 

%4,49±2,63, kadın bireylerde ise %4,56±1,98’dir. Günlük posa tüketimi tüm bireylerde 

ortalama 27,9±8,5, erkek bireylerde 30,1±8,3, kadın bireylerde 21,4±5 gram olarak 

saptanmış ve erkeklerin kadınlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha 

fazla posa tükettiği görülmüştür. Günlük tüketilen çözünebilir posa miktarı tüm 

bireylerde ortalama 8,52±2,97, erkek bireylerde 9,27±2,93, kadın bireylerde 6,27±1,75 

gram; tüketilen çözünmez posa miktarı tüm bireylerde ortalama 18,3±5,61, erkek 

bireylerde 19,5±5,7, kadın bireylerde ise 14,69±3,55 gramdır. Erkekler hem çözünebilir 

hem de çözünmez posayı kadınlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha 

fazla tüketmektedirler.  

Günlük protein tüketim miktarı tüm bireylerde 85,8±34,2, erkek bireylerde 

89,6±36,8, kadın bireylerde 74,5±23,4 gramdır. Günlük enerjinin proteinden gelen 

yüzdesi tüm bireylerde %14,8±3,34, erkek bireylerde %14,2±3,5, kadın bireylerde 

%16,6±1,6’dır. Günlük enerjinin proteinden gelen yüzdesi kadınlarda erkeklerden 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha yüksektir.  

Günlük yağ tüketim miktarı tüm bireylerde ortalama 104,6±31,9, erkek 

bireylerde 111,4±31,6, kadın bireylerde 84,3±24,4 gramdır. Günlük enerjinin yağdan 

gelen oranı tüm bireylerde ortalama %40±6,8, erkek bireylerde %39,6±7, kadın 

bireylerde %41,2±6,2’dir. Günlük kolesterol tüketim miktarı tüm bireylerde ortalama 

379,6±189,3, erkek bireylerde 405,9±206,9, kadın bireylerde 300,5±92,4 mg’dır. Günlük 

doymuş yağ tüketimi tüm bireylerde ortalama 35,17±10,5, erkek bireylerde 35,91±10,87, 
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kadın bireylerde 32,93±9,72 gramdır. Günlük enerjinin DYA’dan gelen oranı erkeklerde 

%12,99±3,03, kadınlarda %16,18±1,76 olarak elde edilmiş olup, kadınlar erkeklerden 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek oranda doymuş yağ tüketmektedirler 

(p<0,05). Günlük TDYA tüketimi tüm bireylerde ortalama 41,3±13,5, erkek bireylerde 

44,8±13,2, kadın bireylerde 30,7±7,9 gramdır. Erkek bireyler, kadın bireylerden 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha fazla TDYA tüketmektedirler. Günlük 

enerjinin TDYA’dan gelen yüzdesi tüm bireylerde ortalama %16,25±4,6, erkek 

bireylerde %16,44±4,72, kadın bireylerde %15,6±4,47’dir. Günlük ÇDYA tüketimi tüm 

bireylerde ortalama 21,6±12, erkek bireylerde 23,5±12,7, kadın bireylerde 15,8±7,4 

gramdır. Günlük enerjinin ÇDYA’dan gelen yüzdesi tüm bireylerde ortalama 

%7,99±2,79, erkek bireylerde %8,2±3,03, kadın bireylerde %7,39±1,93’tür. Günlük n-3 

PUFA tüketim miktarı tüm bireylerde ortalama 2,48±1,21, erkek bireylerde 2,56±1,29, 

kadın bireylerde 2,27±0,96 gramdır. Günlük n-6 PUFA tüketimi tüm bireylerde ortalama 

19±11,1, erkek bireylerde 20,9±11,72, kadın bireylerde 13,5±6,9 gramdır. Tüm bireylerin 

n-6/n-3 oranı ortalama 7,72±3,25, erkek bireylerde 8,26±3,22, kadın bireylerde 6,1±2,97 

olarak hesaplanmıştır. 

Cinsiyetler arasında enerjinin karbonhidrattan gelme yüzdesi, basit şeker 

tüketim miktarı, enerjinin basit şekerden gelme yüzdesi, günlük protein tüketim miktarı, 

günlük yağ tüketim miktarı, günlük enerjinin yağdan gelme yüzdesi, günlük kolesterol 

tüketim miktarı, günlük DYA tüketim miktarı, günlük enerjinin TDYA’dan gelen 

yüzdesi, günlük ÇDYA tüketim miktarı, günlük enerjinin ÇDYA’dan gelen yüzdesi, 

günlük n-3 PUFA tüketim miktarı, günlük n-6 PUFA tüketim miktarı, n-6 PUFA/n-3 

PUFA oranında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Çalışmaya katılan bireylerin mikro besin ögesi tüketimlerine ilişkin veriler 

Tablo 9’da verilmiştir. 
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Tablo 9. Bireylerin günlük mikro besin ögeleri alımlarına ilişkin ortalama ve standart sapma değerleri 

*TÜBER, 2015 verileri temel alınmıştır. 
 

Bireylerin günlük mikro besin ögeleri tüketimleri incelendiğinde, tüm bireylerin 

günlük ortalama A vitamini tüketimi 1408,9±452,4, erkek bireylerin 1414,3±494,9, kadın 

bireylerin ise 1392,7±318 μg olarak saptanmıştır. Tüm bireylerin günlük ortalama karoten 

tüketim miktarı 3,65±1,37, erkek bireylerin 3,65±1,49, kadın bireylerin 3,66±1 mg’dır. 

Tüm bireylerin günlük ortalama E vitamini tüketim miktarı 18,8±10,5, erkek bireylerin 

21±10,8, kadın bireylerin 12,3±6,29 mg’dır. Erkek bireyler kadın bireylerden istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha fazla E vitamini tüketmektedirler. Tüm bireylerin 

günlük C vitamini tüketimi ortalama 116,8±51,9, erkek bireylerin 116,9±52,7, kadın 

bireylerin 116,2±52,9 mg’dır. Tüm bireylerin günlük B1 vitamini tüketimi ortalama 

1,04±0,31, erkek bireylerin 1,11±0,32, kadın bireylerin 0,86±0,20 mg’dır. Tüm bireylerin 

günlük B2 vitamini tüketimleri ortalama 1,72±0,53, erkek bireylerin 1,77±0,54, kadın 

Mikro Besin 

Ögeleri 

Erkek Kadın 
p 

Toplam 

Referans Alım 

Değerleri* 

(Erkek/Kadın) 

x̄±SS x̄±SS x̄±SS  

A vitamini (μg) 1414,3±494,9 1392,7±318 >0,05 1408,9±452,4 750/650 

Karoten (mg) 3,65±1,49 3,66±1 >0,05 3,65±1,37 - 

E vitamini (mg) 21±10,8 12,3±6,29 <0,05 18,8±10,5 13/11 

C vitamini (mg) 116,9±52,7 116,2±52,9 >0,05 116,8±51,9 110/95 

B1 vitamini (mg) 1,11±0,32 0,86±0,20 >0,05 1,04±0,31 1,2/1,1 

B2 vitamini (mg) 1,77±0,54 1,59±0,49 >0,05 1,72±0,53 1,3/1,1 

B6 vitamini (mg) 1,51±0,45 1,28±0,43 >0,05 1,45±0,45 1,7/1,5 

B12 vitamini (μg) 4,51±2,89 4,61±1,76 >0,05 4,54±2,62 4/4 

Çinko (mg) 12,5±6,1 9,9±2,2 >0,05 11,9±5,5 9,4-16,3/7,5-12,7 

Kalsiyum (mg) 828,5±290,3 866,7±349,4 >0,05 838±300,6 950/950 

Sodyum (mg) 5004,2±1582,5 4224,2±771,6 >0,05 4809,2±1452,7 1300/1300 

Potasyum (mg) 2703,4±801,8 2413±761,2 >0,05 2630,8±790 4700/4700 

Fosfor (mg) 1474±442,1 1239,8±353,9 >0,05 1415,4±428,9 550/550 

Demir (mg) 13,7±3,9 9,4±1,6 <0,05 12,6±3,9 11/11-16 

Magnezyum 

(mg) 
324±113,6 248±73,2 >0,05 305±109,1 350/300 

Folik Asit (μg) 372,7±116,8 277,3±53,4 <0,05 348,8±11,9 330/330 
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bireylerin 1,59±0,49 mg’dır. Tüm bireylerin günlük B6 tüketimleri ortalama 1,45±0,45, 

erkek bireylerin 1,51±0,45, kadın bireylerin 1,28±0,43 mg’dır. Tüm bireylerin günlük B12 

tüketim miktarları ortalama 4,54±2,62, erkek bireylerin 4,51±2,89, kadın bireylerin 

4,61±1,76 μg’dır. Tüm bireylerin günlük çinko tüketimi ortalama 11,9±5,5, erkek 

bireylerin 12,5±6,1, kadın bireylerin 9,9±2,2 mg’dır. Tüm bireylerin günlük kalsiyum 

tüketim miktarları ortalama 838±300,6, erkek bireylerin 828,5±290,3, kadın bireylerin 

866,7±349,4 mg’dır. Tüm bireylerin günlük sodyum tüketim miktarları ortalama 

4809,2±1452,7, erkek bireylerin 5004,2±1582,5, kadın bireylerin 4224,2±771,6 mg’dır. 

Tüm bireylerin günlük potasyum tüketim miktarları ortalama 2630,8±790, erkek 

bireylerin 2703,4±801,8, kadın bireylerin 2413±761,2 mg’dır. Tüm bireylerin günlük 

fosfor tüketim miktarları ortalama 1415,4±428,9, erkek bireylerin 1474±442,1, kadın 

bireylerin 1239,8±353,9 mg’dır. Tüm bireylerin günlük demir tüketim miktarları 

ortalama 12,6±3,9, erkek bireylerin 13,7±3,9, kadın bireylerin 9,4±1,6 mg’dır. Erkek 

bireyler kadınlara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha fazla demir 

tüketmektedirler. Tüm bireylerin günlük magnezyum tüketim miktarları ortalama 

305±109, erkek bireylerin 324±113,6, kadın bireylerin 248±73,2 mg’dır. Tüm bireylerin 

günlük folik asit tüketim miktarları 348,8±11,9, erkek bireylerin 372,7±116,8, kadın 

bireylerin 277,3±53,4 μg’dır. Erkekler kadınlara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde (p<0,05) daha fazla folik asit tüketmektedirler. 

Cinsiyetler arasında A vitamini, karoten, C vitamini, B1 vitamini, B2 vitamini, 

B6 vitamini, B12 vitamini, çinko, kalsiyum, sodyum, potasyum, fosfor, magnezyum 

tüketimi açısından herhangi bir istatistiksel fark saptanmamıştır (p>0,05). 
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4.3.Bireylerin Bağırsak Geçirgenliklerinin Değerlendirilmesi 
BKİ sınıflandırmasına göre elde edilen zonulin değerleri Tablo 10’da verilmiştir. 

Tablo 10. Zonulinin BKİ ile Olan İlişkisi 

 
Normal BKİ 

18-24,9 kg/m2 

Şişman BKİ 

25-29,9 kg/m2 

Obez BKİ 

≥30 kg/m2 
p 

Zonulina,b 1,24±0,01 1,24 1,26±0,01 
<0,05 

 

 
Normal ve Şişman 

(BKİ 18-29,9 kg/m2) 
Obez (BKİ>30 kg/m2) p 

Zonulin 1,24 1,26±0,01 <0,05 

aNormal ve Obez grup arasındaki istatistiksel fark p<0,05; b Şişman ve obez grup arasındaki istatistiksel 

fark p<0,05 

Bireylerin BKİ sınıflamasına göre zonulin değerleri incelendiğinde, normal 

sınıfın ortalama zonulin değerinin 1,24±0,01 ng/ml, şişman sınıfın ortalama zonulin 

değerinin 1,24 ng/ml, obez grubun ortalama zonulin değerinin ise 1,26±0,01 ng/ml 

olduğu görülmektedir. Gruplar arasındaki farklılık değerlendirildiğinde, BKİ arttıkça 

zonulin değerlerinin arttığı, şişman ve normal grup arasındaki istatistiksel fark ile obez 

ve normal grup arasındaki istatistiksel farkın p<0,05 olduğu saptanmıştır. Obez olan ve 

olmayanların zonulin değerleri karşılaştırıldığında, obez grubun zonulin değerininin, 

normal gruptan anlamlı olarak daha yüksek zonulin değerlerine sahip olduğu ve aradaki 

istatistiksel farkın p<0,05 olduğu saptanmıştır. 

Zonulinin kan bulgularıyla olan ilişkisinin değerlendirilmesi Tablo 11’de 

verilmiştir. 
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Tablo 11. Zonulinin Kan Bulgularıyla Olan İlişkisi 

Kan Bulguları 
Zonulin 

r p 

Glukoz (mg/dl) ,494 p<0,05 

AST (U/l) ,153 ,438 

ALT (U/l) -,092 ,642 

Total Kolesterol (mg/dl) -,025 ,905 

Trigliserit (mg/dl) ,155 ,468 

HDL (mg/dl) -120 ,578 

LDL (mg/dl) ,084 ,733 

Kreatinin (mg/dl) ,246 ,227 

BUN ,215 ,271 

Hemoglobin (g/dl) ,153 ,455 

Sodyum (mEq/l) -,241 ,226 

Potasyum (mEq/l) ,268 ,177 

Klor (mEq/l) -,332 ,097 

Ürik Asit (mg/dl) -,187 ,457 

 

Zonulin ile glukoz için r değeri 0,494, p<0,05 olarak saptanmış olup zonulin 

seviyeleriyle glukoz seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Diğer kan bulguları ile zonulin arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Zonulinin günlük enerji ve makro besin ögeleriyle olan ilişkisi Tablo 12’de 

verilmiştir. 
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Tablo 12. Zonulinin Enerji Alımı ve Makro Besin Ögeleri Tüketimiyle Olan İlişkisi 

Besin Ögeleri 
Zonulin 

r p 

Enerji (kkal) ,040 ,828 

Karbonhidrat (g) 

Karbonhidrat (E/%) 

-,151 

-,394 

,410 

p<0,05 

Basit Şeker (g) -,197 ,280 

Basit Şeker(E/%) -,308 ,086 

Posa (g) ,040 ,830 

Çözünür Posa (g) ,001 ,772 

Çözünmez Posa (g) ,053 ,772 

Protein (g) -,079 ,668 

Protein (E/%) -,087 ,635 

Yağ (g) ,243 ,181 

Yağ (E/%) ,484 P<0,05 

Kolesterol (mg) -,082 ,655 

DYA (g) ,079 ,667 

DYA (E%) ,065 ,725 

TDYA (g) 

TDYA (E/%) 

,190 

,460 

,299 

p<0,05 

ÇDYA (g) 

ÇDYA (E/%) 

,085 

,083 

,642 

p<0,05 

n-3 ÇDYA (g) -,017 ,925 

n-6 ÇDYA (g) ,065 ,724 

n-6/n-3 -,023 ,902 

DYA: Doymuş yağ asidi, TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi  

Günlük enerjinin karbonhidrattan gelen enerji oranıyla zonulin için r değeri-

0,394, p<0,05 olarak elde edilmiş olup, enerjinin karbonhidrat gelen enerji oranıyla 

zonulin arasında istatistiksel olarak anlamlı bir negatif korelasyon saptanmıştır. 

Günlük enerjinin yağdan gelen oranıyla zonulin için r değeri 0,484, p<0,05 

olarak elde edilmiş olup, enerjinin yağdan gelen oranıyla zonulin arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir pozitif korelasyon saptanmıştır. 

Günlük enerjinin TDYA’dan gelen yüzdesiyle zonulin için r değeri 0,460, 

p<0,05 olarak elde edilmiş olup, enerjinin TDYA’dan gelen oranıyla zonulin arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif korelasyon saptanmıştır. 
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Günlük enerjinin ÇDYA’dan gelen oranıyla zonulin için r değeri 0,083, p<0,05 

olarak elde edilmiş olup, enerjinin ÇDYA’dan gelen oranıyla zonulin arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif korelasyon saptanmıştır. 

Diğer besin ögeleri ve zonulin ile istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05) 

Zonulinin günlük mikro besin ögesi alımlarıyla olan ilişkisi Tablo 13’de 

verilmiştir. 

Tablo 13. Zonulinin Günlük Mikro Besin Ögesi Alımıyla Olan İlişkisi 

 

Araştırılan hiçbir mikro besin ögesi tüketimi ile zonulin düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Düşük ve yüksek zonulin değerlerine göre elde edilen kan bulgularına ilişkin 

veriler Tablo 14’te verilmiştir. Çalışmaya katılan tüm bireylerin zonulin değerlerinin 

medyanı 1,25 ng/ml olarak hesaplanmış; bu değerin altı düşük zonulin, bu değerin üstü 

ise yüksek zonulin grubu olarak sınıflandırılmıştır.  

Mikro Besin Ögeleri 
Zonulin 

r p 

A vitamini (μg±SS) -,163 ,372 

Karoten (mg±SS) -,116 ,527 

E vitamini (mg±SS) ,107 ,558 

C vitamini (mg±SS) -,148 ,420 

B1 vitamini (mg±SS) -,105 ,574 

B2 vitamini (mg±SS) -,103 ,581 

B6 vitamini (mg±SS) -,094 ,615 

B12 vitamini (μg±SS) -,019 ,921 

Çinko (mg±SS) ,119 ,517 

Kalsiyum (mg±SS) -,064 ,730 

Sodyum (mg±SS) -,209 ,252 

Potasyum (mg±SS) -,105 ,569 

Fosfor (mg) (mg±SS) ,024 ,895 

Demir (mg±SS) ,101 ,582 

Magnezyum (mg±SS) ,288 ,109 

Folik Asit (μg±SS) -,144 ,431 
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Tablo 14. Düşük ve Yüksek Zonulin Gruplarının Kan Bulgularının Karşılaştırılması 

Kan Bulguları 
Düşük Zonulin 

(n=12) 

Yüksek Zonulin 

(n=20) 

Referans 

Aralıklar 
p 

Glukoz (mg/dl) 126,15±51,4 184,88±76,85 70-110 <0,05 

AST (U/l) 31,5±36,8 23,05±8,79 8-46 ,507 

ALT (U/l) 45,24±80,18 21,23±13,35 0-35 ,387 

Total Kolesterol (mg/dl) 161,42±50,63 162,6±33,37 0-200 ,955 

Trigliserit (mg/dl) 200,18±128,43 247,25±243,34 0-200 ,590 

HDL (mg/dl) 36,26±7,41 35,11±9,16 35-75 ,772 

LDL (mg/dl) 80,16±32,11 91,54±35,52 0-160 ,526 

Kreatinin (mg/dl) 1,18±0,92 1,2±0,531 0,7-1,2 ,951 

BUN 20,66±13,57 23,83±14,75 5-24 ,609 

Hemoglobin (g/dl) 13,04±1,91 13,51±3,05 11,9-14,6 ,682 

Sodyum (mEq/l) 140,69±2,39 139,12±3,27 135-145 ,442 

Potasyum (mEq/l) 4,34±0,6 4,75±0,61 3,5-5,5 ,151 

Klor (mEq/l) 102,25±2,75 99,66±2,79 99-110 ,056 

Ürik Asit (mg/dl) 8,18±2,88 6,85±2,66 2,7-8 ,438 

 

Düşük ve yüksek zonulin gruplarının kan bulguları karşılaştırıldığında, düşük 

zonulin grubunun glukoz ortalaması 126,15±51,4, yüksek zonulin grubunun ise 

184,88±76,85 olarak saptanmıştır. Yüksek zonulin grubunun glukoz ortalaması, düşük 

zonulin grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksektir (p<0,05). Düşük 

zonulin ile yüksek zonulin grupları arasında, diğer kan bulguları için anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Düşük ve yüksek zonulin gruplarının tükettikleri besinlerin enerji ve makro 

besin ögelerine ilişkin veriler Tablo 15’te verilmiştir. 
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Tablo 15. Düşük ve Yüksek Zonulin Gruplarının Enerji ve Makro Besin Ögesi Alımlarının 
Karşılaştırılması 

Enerji ve Besin 

Ögeleri 

Düşük 

Zonulin 

(n=12) 

Yüksek Zonulin 

(n=20) 
p 

Referans Alım 

Değerleri* 

(Erkek/Kadın) 

Enerji (kkal) 2404,07±626 2252,74±877,69 ,627 2374/1717 

Karbonhidrat (g) 

Karbonhidrat (E/%) 

280,66±97,15 

46,93±6,29 

218,15±99,97 

39,66±8,61 

,145 

<0,05 

130/130 

45-60/45-60 

Basit Şeker (g) 31,28±15,7 24,1±18,41 ,101 - 

Basit 

Şeker(E/%) 
5,29±2,28 4,48±3,09 ,245 

- 

Posa (g) 29,34±7,65 26,85±10,56 ,509 25/25 

Çözünür 

Posa (g) 
9,11±2,53 7,98±3,75 ,383 

- 

Çözünmez 

Posa (g) 
19,16±5,07 17,74±6,92 ,570 

- 

Protein (g) 89,79±32,8 85,15±48,5 ,612 54,14/50,82 

Protein (E/%) 14,94±2,93 15,12±5,04 ,834 10-20/14-20 

Yağ (g) 100,66±19,17 113,88±47,76 ,347 - 

Yağ (E/%) 38,13±6,26 45,22±7,3 <0,05 20-35/20-35 

Kolesterol 

(mg) 
402,96±246,04 368,6±390,08 ,835 

 

DYA (g) 34,17±9,53 36±12,6 ,690 
Mümkün 

olduğunca az 

DYA (E%) 13,15±3,09 14,75±2,88 <0,05  

TDYA (g) 

TDYA (E/%) 

39,86±10,35 

15,42±4,54 

46,23±19,3 

19,06±5,54 

,301 

,053 

- 

ÇDYA (g) 

ÇDYA (E/%) 

20,27±7,46 

7,64±2,01 

24,18±18,77 

8,89±4,25 

,565 

,426 

- 

n-3 ÇDYA 

(g) 
2,44±0,78 2,67±2,01 ,612 

- 

n-6 ÇDYA 

(g) 
17,78±7,03 21,38±16,99 ,559 

- 

n-6/n-3 7,53±2,52 7,83±4,41 ,571 - 

*TÜBER, 2015 verileri temel alınmıştır. 
DYA: Doymuş yağ asidi, TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi 
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Günlük tüketilen enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi düşük zonulin 

grubunda %46,9±6,29, yüksek zonulin grubunda ise %39,66±8,61’dir.  Düşük zonulin 

grubu, yüksek zonulin grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

oranda karbonhidrat tüketmektedir (p<0,05). 

Günlük tüketilen enerjinin yağdan gelen yüzdesi düşük zonulin grubunda 

%45,22±7,03, yüksek zonulin grubunda ise %40,79±7,3’tür. Düşük zonulin grubunda, 

günlük tüketilen enerjinin yağdan gelen yüzdesi yüksek zonulin grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) daha yüksektir. Günlük enerjinin doymuş 

yağdan gelen yüzdesi düşük zonulin grubunda %13,15±3,09, yüksek zonulin grubunda 

ise %14,75±2,88’dir. Yüksek zonulin grubu, düşük zonulin grubuna kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha yüksek oranda doymuş yağ tüketmektedir (p<0,05).  

Gruplar arasında günlük tüketilen enerji ve makro besin ögeleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Düşük ve yüksek zonulin gruplarının mikro besin ögesi tüketimlerine ilişkin 

veriler Tablo 16’da verilmiştir. 
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Tablo 16. Yüksek ve Düşük Zonulin Gruplarının Mikro Besin Ögesi Alımlarının Karşılaştırılması 

*TÜBER, 2015 verileri temel alınmıştır. 
 

Gruplar arasında, değerlendirmesi yapılan hiçbir mikro besin ögesi ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

4.4.Bireylerin Total Antioksidan ve Total Oksidan Durumlarının 
Değerlendirilmesi 
TAS ve TOS değerlerinin kan bulgularına ilişkin korelasyonlarının 

değerlendirildiği veriler Tablo 17’de verilmiştir. 

 

 

 

 

Mikro Besin Ögeleri Düşük Zonulin Yüksek Zonulin p 

Referans Alım 

Değerleri* 

(Erkek/Kadın) 

A vitamini (μg±SS) 1443±402,95 1275±530,9 ,387 750/650 

Karoten (mg±SS) 3,83±0,96 3,32±1,71 ,362 - 

E vitamini (mg±SS) 17,59±6,26 21,47±16,1 ,505 13/11 

C vitamini (mg±SS) 131,45±47,28 107,36±57,12 ,275 110/95 

B1 vitamini (mg±SS) 1,09±0,32 0,93±0,33 ,246 1,2/1,1 

B2 vitamini (mg±SS) 1,78±0,6 1,59±0,53 ,462 1,3/1,1 

B6 vitamini (mg±SS) 1,56±0,49 1,33±0,5 ,292 1,7/1,5 

B12 vitamini (μg±SS) 4,29±1,95 5,12±3,93 ,976 4/4 

Çinko (mg±SS) 11,22±3,39 14,04±9,45 ,456 9,4-16,3/7,5-12,7 

Kalsiyum (mg±SS) 843,81±324,65 738,82±289,09 ,434 950/950 

Sodyum (mg±SS) 4924,53±1124,32 4009,57±1178,53 ,071 1300/1300 

Potasyum (mg±SS) 2811,4±829,66 2440,10±897,54 ,493 4700/4700 

Fosfor (mg) (mg±SS) 1444,14±497,18 1381,52±467,21 ,763 550/550 

Demir (mg±SS) 12,96±3,63 13,42±5,27 ,801 11/11-16 

Magnezyum (mg±SS) 303,82±102,07 334,68±149,49 ,553 350/300 

Folik Asit (μg±SS) 368,12±118,03 303,1±94,87 ,128 330/330 
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Tablo 17. Total Antioksidan ve Total Oksidan Durumun Kan Bulgularıyla Olan İlişkisinin 
Değerlendirilmesi 

Kan Bulguları 
TAS TOS 

r p r p 

Glukoz (mg/dl) ,088 ,654 -,044 ,823 

AST (U/l) -,011 ,957 ,329 ,088 

ALT (U/l) ,000 1,000 ,182 ,353 

Total Kolesterol (mg/dl) ,004 ,985 ,018 ,932 

Trigliserit (mg/dl) ,362 ,085 -,163 ,448 

HDL (mg/dl) -,080 ,710 ,157 ,463 

LDL (mg/dl) -,337 ,158 ,230 ,344 

Kreatinin (mg/dl) -,068 ,740 -,025 ,905 

BUN -,146 ,460 ,146 ,458 

Hemoglobin (g/dl) ,120 ,560 -,099 ,632 

Sodyum (mEq/l) -,306 ,121 -,228 ,252 

Potasyum (mEq/l) -,411 <0,05 ,024 ,904 

Klor (mEq/l) -,386 ,052 -,157 ,443 

Ürik Asit (mg/dl) -,292 ,239 ,096 ,705 

 

Potasyum ile TAS için r değeri-0,411, p değeri <0,05 olarak saptanmış ve 

potasyum ile TAS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir negatif korelasyon görülmüştür. 

Diğer kan bulgularıyla TAS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05). 

Hiçbir kan bulgusu ile TOS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

gözlenmemiştir (p>0,05). 

TAS ve TOS değerlerinin BKİ sınıflandırmasına göre elde edilen verileri Tablo 

18’de verilmiştir. 
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Tablo 18. Total Antioksidan ve Total Oksidan Durumun Beden Kütle İndeksi ile Olan İlişkisinin 
Değerlendirilmesi 

 
Normal BKİ 

18-24,9 kg/m2 

Şişman BKİ 

25-29,9 kg/m2 

Obez BKİ 

≥30 kg/m2 
p 

 Ortanca (Min-Mak) Ortanca (Min-Mak) Ortanca (Min-Mak)  

TAS 1,09(0,04-1,32)a 1,3(0,1-1,48) 1,34(1,15-1,65)a <0,05 

TOS 5,89(0,39-6,91)a 6,61(0,17-11,75) 8,67(5,57-11,1)a <0,05 

 
Normal ve Şişman 

(BKİ 18-29,9 kg/m2) 
Obez (BKİ>30 kg/m2) p 

TAS 1,27(0,04-1,48) 1,34(1,15-1,65) <0,05 

TOS 6,41(0,17-11,75) 8,67(5,57-11,1) <0,05 

aNormal ve obez grup arasındaki istatistiksel fark <0,05 

Bireylerin BKİ sınıflarına göre TAS ve TOS değerleri incelendiğinde, normal 

gruptaki kişilerin TAS ortanca (min-mak) değerleri 1,09(0,04-1,32), şişman gruptakilerin 

1,3(0,1-1,48), obez gruptakilerin ise 1,34(1,15-1,65) olduğu görülmektedir. BKİ arttıkça 

TAS değerinin arttığı ve obez kişiler ile normal kişiler arasındaki istatistiksel farkın 

p<0,05 olduğu saptanmıştır. Normal gruptaki kişilerin TOS ortanca (min-mak) değeri 

5,89(0,39-6,91), şişman grubun 6,61(0,17-11,75), obez grubun ise 8,67(5,57-11,1) 

olduğu hesaplanmıştır. BKİ arttıkça TOS değerleri artmakta ve obez kişiler ve normal 

kişiler arasındaki istatistiksel farkın p<0,05 olduğu görülmektedir. Bireyler obez olanlar 

ve olmayanlar olarak sınıflandırıldığında, obez olmayan gruptaki kişilerin TAS değerinin 

1,27(0,04-1,48), obez kişilerin ise 1,34(1,15-1,65) olduğu ve iki grup arasındaki 

istatistiksel farkın p<0,05 olduğu görülmektedir. Obez olmayan gruptakilerin TOS 

değerinin 6,41(0,17-11,75), obez gruptakilerin ise 8,67(5,57-11,1) olduğu ve iki grup 

arasındaki istatistiksel farkın p<0,05 olduğu saptanmıştır. 

TAS ve TOS değerlerinin günlük tüketilen enerji ve makro besin ögeleriyle olan 

korelasyonlarının değerlendirildiği veriler Tablo 19’da sunulmuştur. 
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Tablo 19. Total Antioksidan ve Total Oksidan Durumun Enerji ve Makro Besin Ögeleriyle Olan 
Korelasyonlarının Değerlendirilmesi 

Enerji ve Besin Ögeleri 
TAS TOS 

r p r p 

Enerji (kkal) ,58 ,751 -,012 ,948 

Karbonhidrat (g) 

Karbonhidrat (E/%) 

,004 

-,185 

,984 

,311 

-,122 

-,185 

,507 

,311 

Basit Şeker (g) ,362 <0,05 -,134 ,463 

Basit Şeker(E/%) ,285 ,113 -,194 ,287 

Posa (g) ,209 ,252 -,194 ,286 

Çözünür Posa (g) ,148 ,418 -,214 ,240 

Çözünmez Posa (g) ,285 ,111 -,179 ,327 

Protein (g) ,016 ,931 ,061 ,740 

Protein (E/%) ,104 ,570 ,147 ,417 

Yağ (g) ,092 ,617 ,134 ,465 

Yağ (E/%) ,140 ,444 ,243 ,181 

Kolesterol (mg) -,005 ,980 ,095 ,605 

DYA (g) ,063 ,734 ,106 ,574 

DYA (E%) ,008 ,459 ,335 ,061 

TDYA (g) 

TDYA (E/%) 

,135 

0,79 

,461 

,667 

,131 

,131 

,475 

,475 

ÇDYA (g) 

ÇDYA (E/%) 

,098 

,095 

,594 

,607 

-,076 

-,025 

,680 

,893 

n-3 PUFA (g) ,061 ,741 ,063 ,732 

n-6 PUFA (g) ,078 ,734 -,072 ,695 

n-6/n-3 ,015 ,933 -,073 ,692 

DYA: Doymuş yağ asidi, TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asidi  

Günlük tüketilen basit şeker miktarı ile TAS için r değeri 0,362, p değeri <0,05 

olarak saptanmış ve günlük tüketilen basit şeker miktarı ile TAS arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir pozitif korelasyon olduğu görülmüştür (p<0,05). Diğer hiçbir makro 

besin ögesi ve günlük tüketilen enerji miktarı ile TAS arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Tüketilen hiçbir makro besin ögesi ve enerji miktarı ile TOS arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır (p>0,05) 
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TAS ve TOS değerlerinin tüketilen mikro besin ögeleriyle olan 

korelasyonlarının değerlendirildiği veriler Tablo 20’de verilmiştir. 

Tablo 20. Total Antioksidan ve Total Oksidan Durumun Mikro Besin Ögeleriyle Olan Korelasyonlarının 
Değerlendirilmesi 

 

C vitamini ile TAS için r değeri 0,506, p değeri <0,05; potasyum ile TAS için r 

değeri 0,428, p değeri <0,05 olarak elde edilmiş ve C vitamini ve potasyum tüketimi ile 

TAS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif korelasyon saptanırken (p<0,05); 

diğer mikro besin ögeleriyle TAS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05).  

Tüketilen hiçbir mikro besin ögelesiyle TOS arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

4.5.Zonulin, TAS ve TOS İlişkisinin Değerlendirilmesi 
Zonulinin TAS ve TOS değerleriyle olan korelasyonlarının değerlendirildiği 

veriler Tablo 21’de verilmiştir. 

Mikro Besin Ögeleri 
TAS TOS 

r p r p 

A vitamini (μg±SS) ,287 ,111 -,090 ,625 

Karoten (mg±SS) ,362 ,069 -,130 ,479 

E vitamini (mg±SS) ,243 ,181 ,002 ,990 

C vitamini (mg±SS) ,506 <0,05 -,086 ,639 

B1 vitamini (mg±SS) ,195 ,294 -,048 ,796 

B2 vitamini (mg±SS) ,125 ,504 ,046 ,806 

B6 vitamini (mg±SS) ,246 ,183 ,026 ,890 

B12 vitamini (μg±SS) ,260 ,158 ,024 ,898 

Çinko (mg±SS) ,096 ,602 -,032 ,862 

Kalsiyum (mg±SS) ,175 ,338 ,222 ,222 

Sodyum (mg±SS) ,077 ,677 -,031 ,868 

Potasyum (mg±SS) ,428 <0,05 -,002 ,992 

Fosfor (mg) (mg±SS) ,104 ,571 ,000 ,998 

Demir (mg±SS) ,100 ,587 -,157 ,391 

Magnezyum (mg±SS) ,154 ,400 -,107 ,560 

Folik Asit (μg±SS) ,139 ,447 -,096 ,600 
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Tablo 21. Zonulinin TAS ve TOS ile Korelasyonunun Değerlendirilmesi 

 TAS TOS 

 r p r p 

Zonulin 0,50 ,785 ,220 ,227 

 

Zonulinin TAS ve TOS ile olan korelasyonu incelendiğinde, zonulinin TAS ile 

olan korelasyonu için r değeri 0,50, p değeri ise 0,785 olarak elde edilmiş; zonulin ile 

TAS arasında anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır. Zonulin ile TOS arasındaki 

korelasyon incelendiğinde r değeri 0,220 p değeri ise 0,227 olarak elde edilmiş ve zonulin 

ile TOS arasında anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır. 

Düşük ve yüksek zonulin gruplarının TAS ve TOS ile olan ilişkisinin 

değerlendirildiği veriler Tablo 22’de verilmiştir. 

Tablo 22. Düşük ve Yüksek Zonulin Gruplarının TAC ve TOS ile Olan ilişkisinin    Değerlendirilmesi 

 Düşük Zonulin Yüksek Zonulin p 

TAS 1,29±0,13 1,21±0,48 ,858 

TOS 7,29±2,44 7,29±3,03 ,698 

 

Zonulin değerleri düşük ve yüksek olarak sınıflandırıldığında, düşük zonulin 

grubunda TAS değeri 1,29±0,13, yüksek zonulin grubunda ise 1,21±0,48 olarak elde 

edilmiş ve iki grup arasında anlamlı bir istatistiksel fark saptanmamıştır. Düşük zonulin 

grubunda TOS değerinin 7,29±2,44, yüksek zonulin grubunda ise 7,29±3,03 olduğu 

görülmüş ve iki grup arasında anlamlı bir istatistiksel fark saptanmamıştır. 
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5.TARTIŞMA 

KAH, koroner arterlerin tıkanması sonucunda ortaya çıkan, zaman içinde kalbi 

zayıflatarak vücuda yeterli kanın pompalanamamasına yol açan, çeşitli kalp 

rahatsızlıklarını içeren ve sonucunda ölüme yol açabilen bir hastalıktır. KAH, dünya 

çapında majör bir ölüm nedenidir (Mozaffarian ve ark., 2015) ve Amerika (Benjamin ve 

ark., 2017), Avrupa (Wilkins ve ark., 2017) ve Türkiye (TEKHARF, 2017) de dahil olmak 

üzere oldukça büyük bir nüfusu etkilemektedir. 

Bağırsaklar, intestinal içeriği konakçının dokularından ayıran ve patojenlerin 

translokasyonunu önleyen önemli görevler üstlenmiş özelleşmiş bir yapıdır (Scaldaferri  

ve ark., 2012; Peterson ve Artis 2014). Bağırsak bariyeri işlevi bozulduğunda, geçirgenlik 

artarak antijenlerin bariyerden aşırı geçişine sebep olmakta (Bischoff ve ark., 2014), 

immün sistem tetiklenmekte ve inflamatuvar mekanizmalar başlamaktadır (Yu ve ark., 

2012; Meddings, 2008). İnflamasyon, aterosklerozla yakından ilişkili bir süreçtir 

(Leopold ve Loscalzo, 2009) ve aterosklerotik plak oluşumuna katkıda bulunur (Violi ve 

ark., 2017). Vücumuzdaki antioksidan sistemler ise oksidan yapıları ortadan kaldırmakta 

ve bunların oluşturduğu hasarı onarmaktadır (Halliwell, 2012). Vücumuzdaki antioksidan 

potansiyelin azalmasının KAH ile ilişkili olabileceği düşünülmekle beraber bu konudaki 

veriler çelişkili sonuçlar göstermektedir (Gawron-Skarbek ve ark., 2014; Bastani ve ark., 

2018; Bhat ve Gandhi, 2018). 

Diyet, hem KAH ile hem de bağırsak geçirgenliği ile yakından ilişkili bir 

faktördür. Sağlıklı bir diyet tarzının benimsenmesinin kardiyovasküler hastalıkların 

gelişimini önleyebileceği belirtilmektedir (Eckel ve ark., 2014). Sağlıklı bir diyet, zengin 

meyve ve sebze içeriği sayesinde birçok antioksidan öge içermektedir. Birçok antioksidan 

ögenin kardiyovasküler hastalıklara karşı koruyucu etkiler gösterdiği Tablo 2’de 

belirtilmiştir. Ayrıca bazı antioksidan ögelerin bağırsak bariyerini koruyucu etkileri de 

bulunmaktadır (Woo ve ark., 2016; Porras ve ark., 2017; Wang ve ark., 2017a). Ek olarak 

birçok çalışma, sağlıksız bir diyet tarzının bağırsak bütünlüğünü bozabileceğini 

göstermiştir (Johnson ve ark., 2015; Sellmann ve ark., 2015; Desai ve ark., 2016; Kawano 

ve ark., 2016; Volynets ve ark., 2017). 

Koroner arter hastalarında diyet ve antioksidan savunma, hastalıktan korunmada 

ve hastalığın seyrinde önemli bir etkendir. Ayrıca koroner arter hastalarında bağırsak 

geçirgenliğinin nasıl değiştiğinin ve bağırsak geçirgenliğinin antioksidan durumla olan 
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ilişkisine dair veriler kısıtlıdır. Bu çalışma, koroner arter hastalarında diyet, bağırsak 

geçirgenliği ve antioksidan durumun birbirleriyle olan ilişkisini araştırmak amacıyla 

yürütülmüştür. 

Çalışmamıza katılan bireylerin 24’ü erkek 8’i ise kadındır. Bireylerin yaş 

ortalaması 57,5 iken erkeklerde bu oran 56 kadınlarda ise 62’dir (Tablo 3).  Çalışmamıza 

katılan bireylerin ağırlık ortalamaları 80,84±11,49 kg, boy ortalamaları 1,67±0,07 m, BKİ 

ortalamaları ise 28,7 kg/m2’dir. Erkeklerde ağırlık ortalaması 82,04±11,99 kg, boy 

ortalaması 1,69±0,06 m, BKİ ortalaması ise 28,4 kg/m2 iken; kadınlarda ağırlık 

ortalaması 77,25±9,6 kg, boy ortalaması 1,60±0,03, BKİ ortalaması ise 29,8 kg/m2’dir 

(Tablo 3). Koroner arter hasta profillerinin incelendiği bir çalışmada, çalışmaya katılan 

bireylerin 165’i erkek, 35’i ise kadındır (Kutay ve ark., 2003). Koroner arter hastalarında 

yürütülen bir başka çalışmada bireylerin %69,8’inin erkek, %30,2’sinin kadın, ortalama 

yaşın 63 yıl ve bireylerin %32,6’sının obez ve kadınların BKİ’lerinin erkeklerdeki daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir (Aktaş A., 2017). Koroner arter hastalarında bağırsak 

geçirgenliğinin incelendiği bir çalışmada ise ortalama yaş 63,5 yıl, ortalama BKİ ise 23,7 

olarak bildirilmiştir (Li ve ark., 2016). Çalışmamızda oluşan cinsiyet dağılımının 

dengesizliği, Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı Çalışması (2013) ve 

TEKHARF (2017) çalışmalarında belirtildiği üzere kadınlarda koroner kalp hastalığı 

sıklığının daha düşük olması olabilir. Ek olarak çalışmamıza katılan bireylerin sayısının 

az olması, hastalık insidansının düşüklüğü, literatürdeki çalışmalara kıyasla çalışma 

süresinin daha kısa olması ve merkezlere başvuran koroner arter hastası sayılarının farklı 

olmasıyla açıklanabilir. 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin besin tüketim sıklıkları değerlendirildiğinde 

bireylerin ortalama 2359,7 kkal tükettiği ve bu enerjinin %45±7,3’ünün 

karbonhidratlardan, %14,8±3,34’ünün proteinden ve %40±6,8’inin yağdan geldiği 

görülmektedir (Tablo 8). Erkeklerde günlük tüketilen kalori miktarı 2534,2 iken bu 

miktarın %45,9’unun karbonhidratlardan, %14,2’sinin proteinlerden, %39,6’sının 

yağlardan geldiği görülmektedir (Tablo 8). Kadınlarda günlük tüketilen kalori miktarı ise 

ortalama 1836 kkal olup, bunun %42,1’i karbonhidratlardan, %16,6’sı proteinlerden, 

%41,2’si de yağlardan gelmektedir (Tablo 8). Türkiye Beslenme Rehberi (TÜBER) 

verileri baz alındığında, yaş ortalaması 56 olan, orta aktif erkekler için günlük enerji 

gereksinimi 2374, 62 yaş orta aktif kadınlar için ise 1717 kkal olarak belirlenmiştir 
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(TÜBER, 2015). Bu verilere göre çalışmamızdaki hem erkekler hem de kadınlar 

önerilenden fazla kalori tüketmektedirler (Tablo 8). Aynı yaş grupları için, erkek ve 

kadınlarda karbonhidrat alımı referans değeri %45-60, yağ alımı referans değeri %20-35 

olarak belirlenmiştir (TÜBER, 2015). Protein alımı için referans değerler ise erkeklerde 

%10-20, kadınlarda ise %14-20’dir. Bu verilere göre çalışmamızdaki erkekler uygun 

oranlarda karbonhidrat ve protein tüketirken, kadınlar ise yetersiz oranda karbonhidrat ve 

uygun oranlarda protein tüketmektedirler (Tablo 8). Her iki cinsiyet için yağ tüketim oranı 

referans aralığın oldukça üzerindedir. Belirtilen yaş grupları için iki cinsiyette de yeterli 

karbonhidrat alım miktarı 130 g ve yeterli posa alım miktarı 25 g olarak belirlenmiştir 

(TÜBER, 2015). Erkek bireyler yeterli alım miktarının üzerinde karbonhidrat ve posa 

tüketirken, kadınlarda posa alımı yeterli miktarın altındadır (Tablo 8). Ayrıca TÜBER 

(2015) verileri mümkün olduğu kadar az doymuş yağ tüketilmesini tavsiye etmekteyken, 

çalışmamızdaki bireylerin oldukça yüksek oranlarda doymuş yağ tükettiği görülmektedir 

(Erkekler %12,99; kadınlar %16,18) (Tablo 8). Mikro besin alımları TÜBER (2015) ile 

kıyaslandığında, erkekler yetersiz miktarda B1 vitamini, B6 vitamini, kalsiyum, 

magnezyum, potasyum; kadınlar ise yetersiz miktarda B1 vitamini, B6 vitamini, folik 

asit, kalsiyum, magnezyum, potasyum ve demir tüketmektedirler (Tablo 9). 

Çalışmamızda, zonulin değerleri normal BKİ grubunda 1,24 ng/ml, şişman BKİ 

grubunda 1,24 ng/ml, obez BKİ grubunda ise 1,26 ng/ml olarak elde edilmiştir (Tablo 

10). Ayrıca obez ve şişman grup arasındaki ve obez ve normal grup arasındaki zonulin 

değerlerinin birbirinden istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı olduğu saptanmıştır 

(p<0,05). Katılımcılar obez olanlar ve olmayanlar şeklinde sınıflandırıldığında da benzer 

şekilde obez grup ile obez olmayan grup arasındaki zonulin değerlerinin birbirinden 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı olduğu görülmektedir (p<0,05) (Tablo 10). Bu 

veriler, BKİ arttıkça zonulin değerlerinin de yükseldiğini, yani BKİ arttıkça bağırsak 

geçirgenliğinin de arttığını göstermektedir. Literatürde artmış ve şişmanlık ve obezitenin 

artmış zonulin seviyeleriyle ilişkili olduğunu gösteren veriler bulunmaktadır (Ohlsson ve 

ark., 2017a). 

Çalışmamızda, zonulinin kan bulgularıyla ilişkisi değerlendirildiğinde, 

zonulinin glukoz değerleri ile istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon 

gösterdiği görülmektedir (p<0,05) (Tablo 11). Ayrıca çalışmamızda tüm bireylerin 

zonulin değerlerinin medyanı 1,25 ng/ml olarak hesaplanmış; bu değerin altı düşük 
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zonulin, bu değerin üstü ise yüksek zonulin grubu olarak sınıflandırılmıştır. Düşük ve 

yüksek zonulin gruplarının kan bulguları karşılaştırıldığında, düşük zonulin grubunun 

glukoz değeri 126,15 mg/dl, yüksek zonulin grubunu glukoz değeri ise 184,44 mg/dl 

olarak elde edilmiş ve yüksek zonulin grubunda açlık glukozunun anlamlı şekilde daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 14). Zonulin seviyelerinin açlık glukozuyla 

ilişkili olduğu farklı çalışmalarda gösterilmiştir (Moreno-Navarrete ve ark., 2012; Zak-

Golab ve ark., 2013; Zhang ve ark., 2014). Ayrıca yüksek zonulin seviyeleri tip 1 diyabet 

(Watts ve ark., 2005), T2DM (Ohlsson ve ark., 2017) ve insülin direnci (Zak-Golab ve 

ark., 2013; Zhang ve ark., 2014) ile de ilişkili bulunmuştur. Bununa ilişkili olarak, bazal 

membranda başlatılan bir mekanizma yoluyla hiperglisemiye bağlı bariyer bozulmasını 

gerçekleştiği (Thaiss ve ark., 2018), hipergliseminin kolondaki bariyer fonksiyon 

bozukluğuna katkıda bulunabilecek azalmış bakteri-epitelyal mesafe ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (Chassaing ve ark, 2017). 

Moreno-Navarrete ve ark. (2012), zonulin seviyelerini trigliserit değeri ile 

pozitif ilişkili saptamasına rağmen, çalışmamızda hem zonulin değeriyle hem de düşük 

zonulin ile yüksek zonulin grupları arasında trigliserit değeri farklılık göstermemektedir 

(p>0,05) (Tablo 11;14). Ayrıca çalışmamızda total kolesterol, HDL ve LDL değerleri için 

de istatistiksel bir fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 11; 14). Bununla beraber zonulin 

seviyelerinin dislipidemiyle ilişkili olduğunu gösteren yayınlar bulunmaktadır (Zak-

Golab ve ark., 2013, Zhang ve ark., 2014). Çalışmamıza katılan bireylerin trigliserit 

seviyeleri yükselmiş olmasına rağmen, HDL seviyeleri referans aralıklar içinde 

olduğundan dislipidemi Tablosu gelişmiş değildir (Tablo 4). Zonulin ile dislipidemi 

arasındaki ilişkinin endokannabinoid sistemin disregülasyonuyla ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir (Geurtz ve ark., 2013). Ayrıca çalışmamızın örnekleminin düşük olması, 

zonulinin trigliserit ve dislipidemiyle olan sonuçlarda çelişki yaratmış olabilir. 

Düşük zonulin ve yüksek zonulin grupları arasında AST, ALT, kreatinin, BUN, 

hemoglobin, sodyum, potasyum, klor ve ürik asit değerleri arasında istatistiksel bir fark 

elde edilmemiştir (p>0,05) (Tablo 14). Moreno-Navarrete ve ark. (2012) ise zonulin ile 

ürik asit seviyeleri arasında pozitif bir ilişki saptamıştır. Çalışmamızda ürik asit 

seviyelerinin zonulin ile pozitif korelasyon göstermemesi, TOS değerlerinin de yükselmiş 

olmasıyla açıklanabilir. Ürik asit ROS ile karşılaştığında indirgenmekte ve allantonine 

çevrilmektedir (Plank ve ark., 2011). 
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Zonulinin diyetle olan ilişkisine dair literatür veriler kısıtlı ve çelişkilidir (Morkl 

ve ark., 2018; Zak-Golab ve ark.,2013; Ohlsson ve ark., 2017). Çalışmamızda, zonulin 

değerinin günlük enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesiyle istatistiksel olarak anlamı 

şekilde (p<0,05) negatif korelasyon, günlük enerjinin yağdan gelen yüzdesiyle 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde (p<0,05) pozitif korelasyon, günlük enerjinin 

TDYA’dan gelen yüzdesiyle istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon 

(p<0,05) ve günlük tüketilen enerjinin ÇDYA’dan gelen yüzdesiyle istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde pozitif korelasyon (p<0,05) gösterdiği saptanmıştır (Tablo 12). Ayrıca 

çalışmamızda düşük zonulin ve yüksek zonulin grupları arasındaki enerji ve makro besin 

ögesi tüketimi farklılıkları incelendiğinde, düşük zonulin grubunda günlük enerjinin 

karbonhidrattan gelen oranının anlamlı şekilde daha yüksek olduğu (%46,9 vs. %39,66) 

görülürken (p<0,05), karbonhidrat tüketim miktarı ile zonulin arasında bir ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 15). Günlük tüketilen enerjinin proteinden gelen yüzdesi 

ve tüketilen protein miktarı açısından da bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 11;14). 

Ayrıca günlük tüketilen basit şeker, posa, yağ, kolesterol, DYA, TDYA, ÇDYA, n-3 ve 

n-6 miktarları ve n-6/n-3 oranı açısından istatistiksel bir fark elde edilmemiştir (p>0,05) 

(Tablo 12;15). Düşük zonulin ve yüksek zonulin gruplarının mikro besin ögesi tüketimleri 

değerlendirildiğinde, zonulin grupları arasında araştırılan hiçbir mikro besin ögesi 

tüketimi için anlamlı bir fark elde edilmemiştir (p>0,05) (Tablo 16). Morkl ve ark. (2018) 

ise zonulin seviyelerinin total kalori, protein, karbonhidrat, sodyum ve B12 vitamini alımı 

ile korelasyon gösterdiğini bildirmiştir. Obez ve normal kilolu kişilerin karşılaştırıldığı 

bir çalışmada, zonulin seviyelerinin günlük enerji alımıyla doğru orantılı, diyetin protein 

yüzdesiyle ters orantılı bulunmuştur (Zak-Golab ark., 2013). Ayrıca kahvaltıdaki protein 

içeriğinin, zonulin seviyeleriyle korelasyon gösterme eğiliminde olduğunu bildiren bir 

yayın bulunmaktadır. (Ohlsson ve ark., 2017b). Çalışma sonuçlarındaki bu farklılıklar, 

diyetin kompozisyonuyla ilişkili olabilir. Doymuş yağ yerine doymamış yağ tercih etmek, 

posa tüketimlerindeki farklılıklar, diyetteki protein kaynakları veya diyetle tüketilen 

mikro besin ögelerinin çeşitleri ve miktarları bağırsak geçirgenliği üzerinde farklı etkiler 

gösterebilmektedir. 

Yapılan çalışmalar, yüksek yağlı diyetlerin bağırsak geçirgenliğini artırdığını 

bildirmektedir (Hamilton ve ark., 2015; Johnson ve ark., 2015; Cremonini ve ark., 2018). 

Çalışmamızda elde edilen ilginç bir sonuç, düşük zonulin grubunda günlük tüketilen 
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enerjinin yağdan gelen oranının (%45,22), yüksek zonulin grubuna (%40,79) göre 

anlamlı şekilde daha yüksek olmasıdır (p<0,05) (Tablo 15). Bununla ilgili olası bir 

açıklama, gruplar arasında anlamlı bir farklılık olmasa da düşük zonulin grubunun posayı 

daha fazla, total yağı daha az tüketmesi ve yüksek zonulin grubunun istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde (p<0,05) daha yüksek oranda doymuş yağ tüketmesi olabilir (Tablo 15). 

Yapılan çalışmalar ayrıca diyetteki yağ miktarı fazla olsa da doymamış yağlar tercih 

edildiğinde bağırsak geçirgenliğinin korunabileceğini (Lam ve ark., 2015; Costanzo ve 

ark., 2016), posa tüketiminin artırılmasının da bağırsak geçirgenliği üzerine koruyucu 

etkisi olduğunu göstermektedir (Cani ve ark., 2009; Neyrinck ve ark., 2012). Böylece, 

yüksek zonulin grubunun doymamış yağ tüketiminin daha fazla olması da bu sonucun 

ortaya çıkmasına katkı sağlamış olabilir. Bununla beraber çalışmamızda elde edilen 

zonulin değerinin TDYA ve ÇDYA’dan gelen enerji yüzdesiyle pozitif korelasyon içinde 

olması bu verilerle çelişki göstermektedir (Tablo 12). Bu durum ise, TDYA’nın 

inflamatuvar özelliklerinin daha yüksek olmasıyla açıklanabilir. Ayrıca çalışmaya katılan 

bireylerin genellikle yüksek enerji ve doymuş yağ tüketiyor olması ÇDYA’nın olumlu 

etkilerini baskılamış olabilir. 

Çalışmamızda elde edilen TAS değerlerinin kan bulgularıyla olan ilişkisi 

incelendiğinde, potasyum değerinin TAS ile istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde negatif 

korelasyon gösterdiği görülmüştür (p<0,05) (Tablo 17). TOS değerleriyle hiçbir kan 

bulgusu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon gözlenmemiştir (p>0,05) 

(Tablo 17). Gawron-Skarbek ve ark. (2014), total kolesterol, trigliserit ve ürik asit 

değerlerinin antioksidan kapasite ile pozitif korelasyon içinde olduğunu göstermiştir.  

TAS ve TOS değerlerinin BKİ ile olan ilişkisi değerlendirildiğinde, obez grup ile normal 

grup arasındaki istatistiksel farkın anlamlı olduğu (p<0,05), obez grupta normal gruba 

kıyasla TAS ve TOS değerlerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (Tablo 18). Bireyler 

obez olanlar ve olmayanlar olarak sınıflandırıldığında da benzer şekilde obez grupta TAS 

ve TOS değerlerinin anlamlı şekilde daha yüksek olduğu görülmektedir (p<0,05) (Tablo 

18). Gawron-Skarbek ve ark. (2014) ile Gawron ve ark. (2005) benzer şekilde TAS’ın 

BKİ ile pozitif ilişkili olduğunu bildirmiştir. Peletin ve ark. (2017), antioksidan 

kapasitenin BKİ ile pozitif ilişki gösterdiğini bildirmiş ve bu durumun reaktif oksijen 

türleri tarafından üretilen oksidatif strese karşı telafi edici bir cevap olabileceğini 

belirtmiştir. 
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TAS değerlerinin tüketilen enerji, makro ve mikro besin ögeleriyle olan ilişkisi 

incelendiğinde günlük basit şeker, C vitamini ve potasyum tüketiminin TAS ile 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif bir korelasyon gösterdiği saptanmıştır (p<0,05) 

(Tablo 19; 20). TOS ile hiçbir besin ögesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon görülmemiştir (p>0,05) (Tablo 19; 20). Literatürde, diyetin antioksidan 

durumu iyileştirebileceği ve oksidan durumu azaltabileceği (Wang ve ark., 2012; Kolarzy 

ve ark., 2017) veya diyetin antioksidan durumu etkilemeyeceğiyle ilgili veriler 

bulunmaktadır (Gawron-Skarbek ve ark., 2017). Sağlıklı kadınlar üzerinde yapılmış bir 

çalışmada, TAS’in vitamin C alımıyla pozitif, kolesterol alımıyla negatif korelasyon 

gösterdiği bildirilmiştir (Stedile ve ark., 2016). Basit şeker tüketimiyle TAS arasında elde 

edilen ilişki, literatür ile çelişki göstermektedir (Tablo 19). Uzun dönemde yumuşak 

içecek veya aspartat içeren içeceklerin ratlara tükettirildiği bir çalışmada, bu içeceklerin 

hepatik antioksidan/oksidan dengeyi bozduğu bildirilmiştir (Lebda ve ark., 2017). Benzer 

şekilde yüksek fruktozun kardiyak dokuda antioksidan durumu bozduğu 

(Thirunavukkarasu ve ark., 2004), hipertansif ratlarda da antioksidan kapasiteyi olumsuz 

etkilediği bildirilmiştir (Girard ve ark., 2006). Çalışmamızda, basit şeker tüketiminin TAS 

seviyelerini olumsuz etkilememiş olması, günlük enerjinin basit şekerden gelen oranının 

WHO tarafından da tavsiye edilen %5 seviyesinin altında seyretmesi olabilir. 

Yapılan çalışmalar, kardiyovasküler hastalıklar için de bir risk faktörü olan 

obezite, polikistik over sendrom ve diyabetli bireylerde zonulin seviyelerinin arttığını 

(Moreno-Navarrate ve ark., 2012; Zhang ve ark., 2014; Zhang ve ark., 2015) ve beden 

kütle indeksi, bel-kalça oranı, total kolesterol, trigliseritler, insülin direnci, sistolik kan 

basıncı gibi belirteçlerle korelasyon gösterdiğini belirtmektedir (Malyszko ve ark., 2014; 

Zhang ve ark., 2014). Ayrıca KAH olan kişilerde zonulin seviyelerinin yükseldiği 

bildirilmiştir (Li ve ark., 2016). Ayrıca günümüzde, yüksek antioksidan potansiyelin 

organizmayı reaktif oksijen türleri aktivitesini azaltarak kardiyovasküler hastalıklardan 

koruyabileceği (Munzel ve ark., 2010), total antioksidan kapasite ile kardiyovasküler 

hastalıklar arasında zıt bir ilişki olduğu (Mangge ve ark., 2014) ve diyet tarzının anti-

inflamatuvar etkileri olabileceği belirtilmektedir (Bawaked ve ark., 2017). Tüm bu 

veriler, koroner arter hastalarında bozulan bağırsak geçirgenliğiyle beraber zonulin 

seviyelerinin yükseleceğini, meydana gelen inflamasyon sonucunda TAS seviyesinin 

düşüp, TOS seviyesinin artacağını düşündürmektedir. Bununla birlikte, çalışmamızda 
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bağırsak geçirgenliğinin TAS ve TOS ile olan ilişkisi değerlendirildiğinde, zonulinin 

TAS veya TOS ile istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon gösterdiğine dair bir veri 

elde edilmemiştir (p>0,05) (Tablo 21). Benzer şekilde düşük zonulin ve yüksek zonulin 

grupları oluşturulduğunda da gruplar arasında TAS ve TOS değerleri açısından bir 

farklılık görülmemiştir (p>0,05) (Tablo 22). Bu veriler, koroner arter hastalarında 

bağırsak geçirgenliği artsa da bunun antioksidan veya oksidan durumu etkilemediğini 

göstermektedir. Bununla beraber, KAH’ın uzun yıllar sonucunda ortaya çıkıyor oluşu, bu 

süreçte bağırsak geçirgenliğinin ve antioksidan durum ilişkisinin bilinmiyor oluşu bu 

ilişkinin doğrulanması için daha fazla çalışma yapılmasını gerekli kılmaktadır. 

Sonuç olarak, KAH olan bireylerin ihtiyaçlarından daha fazla miktarda enerji 

alması, doymuş yağ tüketimlerinin yüksek ve bireylerin genellikle şişman ve obez olması, 

KAH hastalarının bağırsak geçirgenliklerinin arttığını düşündürmektedir. Zonulin 

değerlerinin karbonhidrat, yağ, TDYA ve ÇDYA’dan gelen enerji yüzdeleriyle ilişki 

içinde olması (Tablo 12), diyet kompozisyonunun bağırsak geçirgenliğini korumada etkili 

olabileceğini göstermektedir.  Bununla beraber çalışmamızdan elde edilen veriler, mikro 

besin ögelerinin bağırsak geçirgenliği üzerinde etkisi olmadığını göstermektedir (Tablo 

13; 16). Yapılan çalışmalarda ise A vitamini, D vitamini, E vitamini ve çinkonun bağırsak 

bütünlüğü üzerine olumlu etkilerinin olduğu bildirilmiştir (Quadro ve ark., 2000; 

Finamore ve ark., 2008; Assa ve ark., 2014, Bischoff ve ark., 2014). Bu farklılıklar, 

çalışmalarda kullanılan vitamin veya mineral dozlarının çalışmamızda tüketilmiş olan 

değerlerden farklı olması olabilir. Ayrıca çalışmamızda, bağırsak geçirgenliğinin 

antioksidan veya oksidan durumla ilişkili olduğuna dair bir veri elde edilmemiştir (Tablo 

21). Literatürde, koroner arter hastalarında veya başka bir örneklem grubunda zonulin, 

TAS ve TOS değerlerinin ilişkisini araştıran çalışmalara rastlanmamış olması, 

çalışmamızda bir kontrol grubunun bulunmaması, örneklem sayısının düşük olması ve 

diyetin antioksidan ve oksidan kapasitesinin hesaplanmamış olması sonuçların 

yorumlanmasını zorlaştırmakta ve çalışmanın sınırlı taraflarını oluşturmaktadır.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

6.1.Sonuçlar 
Çalışmaya uygun kriterleri taşıyan 18-65 yaş arası 32 koroner arter hastası dahil 

edilmiştir. Bireylere besin tüketim sıklığı anketi uygulanarak tüketilen enerji, makro ve 

mikro besin ögeleri saptanmıştır. Dosya taraması yoluyla elde edilen kan bulguları, serum 

örnekleriyle ise zonulin, TAS ve TOS analizleri yapılmıştır. Koroner arter hastalarında 

diyetin bağırsak geçirgenliği ve antioksidan durumla olan ilişkisini değerlendirmek 

amacıyla yapılan çalışmamızdan elde edilen sonuçlar şu şekildedir:  

• Çalışmaya, 8 kadın ve 24 erkek olmak üzere toplam 32 birey katılmıştır. 

Bireylerin %25’i kadın, %75’i ise erkektir 

• Çalışmaya katılan bireylerin %25’inin sigara ve %9,3’ünün alkol tükettiği 

saptanmıştır. 

• Bireylerin glukoz ve trigliserit değerlerinin belirtilen referans aralıkların üstünde 

olduğu görülmektedir. 

• Tüm katılımcıların BKİ ortalaması 28,7 olarak hesaplanmıştır. Tüm bireylerin 

%18,75’i normal, %37,5’i şişman %43,75’ü ise obez sınıfında bulunmaktadır. 

Çalışmaya katılan bireylerin çoğunluğunun şişman ve obez olduğu görülmektedir. 

• Bireylerin tamamı günde 2 veya daha fazla miktarda öğün tüketmekte; %56,25’i 

ise günde 2 veya daha fazla ara öğün yapmaktadır. Bireylerin %50’sinin öğle 

öğününü, %28,125’inin ise kuşluk öğününü atladığı görülmüştür. 

• Bireylerin besin tüketim sıklıkları değerlendirildiğinde, erkeklerin kadınlardan 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla kalori, posa, çözünür posa, 

çözünmez posa, TDYA, E vitamini, demir ve folik asit tükettiği saptanmıştır 

(p<0,05). Günlük enerjinin proteinden ve DYA’dan gelen yüzdesi ise kadınlarda 

erkeklerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(p<0,05). Bireylerin TÜBER (2015) verilerine göre, ihtiyaçlarından fazla kalori 

ve yağ tükettiği görülmektedir. Ayrıca diyetteki doymuş yağ oranlarının da 

oldukça yüksek olduğu görülmüştür. 

• Obez olan ve olmayanların zonulin değerleri karşılaştırıldığında, obez grubun 

zonulin değerininin, normal gruptan anlamlı olarak daha yüksek zonulin 

değerlerine sahip olduğu ve aradaki istatistiksel farkın (p<0,05) olduğu 
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saptanmıştır. BKİ’nin artırmasının, bağırsak geçirgenliğini artıracağı sonucuna 

varılmıştır. 

• Günlük enerjinin karbonhidrattan gelen enerji oranıyla zonulin arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir negatif korelasyon saptanırken; günlük enerjinin 

yağdan, TDYA’dan ve ÇDYA’dan gelen oranıyla zonulin arasında pozitif bir 

korelasyon olduğu görülmüştür (p<0,05). Düşük zonulin grubu, yüksek zonulin 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek oranda 

karbonhidrat, yağ tüketmekteyken; yüksek zonulin grubunda doymuş yağ alımı 

daha fazladır (p<0,05). Böylece, bağırsak geçirgenliğinin diyet 

kompozisyonundan etkilendiği, özellikle yağ tüketiminin bağırsak geçirgenliğini 

değiştirebileceği sonucuna varılmıştır. 

• Zonulin ile kan glukoz seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif 

korelasyon saptanırken(p<0,05), zonulin ile diğer kan bulguları arasında bir ilişki 

olmadığı sonucuna varılmıştır. Yüksek zonulin grubunun kan glukoz ortalaması, 

düşük zonulin grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksektir 

(p<0,05). Bu durum, koroner arter hastası bireylerde bağırsak geçirgenliğinin kan 

şekeri seviyeleriyle ilişkili olduğunu, bağırsak geçirgenliğinin diyabetle olası bir 

ilişkisi olabileceğini göstermektedir. 

• Obez kişiler ile normal kişiler arasında hem TAS hem de TOS değeri arasındaki 

farkın anlamlı olduğu, obezlerde TAS ve TOS seviyelerinin artığı saptanmıştır 

(p<0,05). Benzer bir sonuç obez olanlar ve olmayanlar olarak gruplama 

yapıldığında da elde edilmiştir. Bireylerde BKİ arttıkça, TAS ve TOS değerlerinin 

de arttığı sonucuna varılmıştır. 

• Günlük tüketilen basit şeker, C vitamini ve potasyum miktarı ile TAS arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir pozitif korelasyon olduğu görülmüştür (p<0,05). 

Günlük tüketilen enerji, makro ve mikro besin ögeleriyle TOS arasında ise bir 

ilişki saptanmamıştır. Bu durum, diyetin TAS ile ilişkili olabilecekken, TOS 

seviyeleri ile ilişkisi olmadığını göstermektedir. 

• Zonulin ile TAS ve zonulin ile TOS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). Düşük ve yüksek zonulin grupları arasında 

da hem TAS değeri hem de TOS değeri için istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). Bu veriler, koroner arter hastası bireylerde 
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bağırsak geçirgenliğinin antioksidan ve oksidan durumla bir ilişkili olmadığını 

göstermektedir. 

6.2. Öneriler 
Bu sonuçlar doğrultusunda, öncelikle KAH’ı olan bireylerin beslenme 

tedavisiyle daha fazla desteklenmesi gerektiği önerilmektedir. KAH’ı olan bireyler, 

ihtiyaçlarından fazla kalori tüketmekte, bu kalorinin büyük bir kısmını özellikle doymuş 

yağlar olmak üzere yağlar oluşturmaktadır. Buna bağlı olarak bireylerin büyük bir 

çoğunluğu şişman ve obezdir. Tüm bu fazla tüketime rağmen bireylerin bazı mikro besin 

ögelerini yetersiz tükettiği görülmüştür. Bu veriler, koroner arter hastalarında uygun bir 

beslenme tedavisiyle kilo kontrolü sağlanmasının, sağlıklı beslenme alışkanlıklarının 

kazanılmasının ve böylece kardiyovasküler sağlığın korunmasının gerekliliğini 

göstermektedir. 

İnflamasyon, aterosklerozun oluşumu ve koroner arter hastalığın gelişiminde 

kilit rol oynamaktadır. Bağırsak geçirgenliğinin artmasının da vücutta inflamasyona 

sebep olması, KAH’ta bağırsak bütünlüğünün korunmasının önemli olabileceğini 

düşündürmektedir. Çalışmamızdan elde edilen veriler, koroner arter hastalarında diyet 

kompozisyonunun bağırsak geçirgenliğini etkileyebileceğini göstermektedir. KAH’ta 

uygun diyet içeriğinin sağlanması, bağırsak bütünlüğünü de koruyarak inflamasyonun 

kontrol altında tutulmasını sağlayabilir. Bununla beraber, bağırsak geçirgenliğinin 

değişmesinin antioksidan ve oksidan durumla ilişkili olmadığı, antioksidan ve oksidan 

durumun genel olarak diyetten de etkilenmediği görülmüştür. Bağırsak geçirgenliğiyle 

antioksidan durumun ilişkisini araştıran çalışmaların sayısının yetersiz oluşu bu ilişkinin 

doğrulanabilmesi için daha fazla çalışma yapılmasını gerekmektedir. Ayrıca KAH’ta 

bağırsak geçirgenliği ile antioksidan ve oksidan durumu etkileyebilen diğer faktörlerin de 

araştırılması önerilmektedir. 
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EKLER 

Ek-1 Etik Kurul Onayı 
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EK-2 Kurum İzni 
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EK-3 Hasta Gönüllü Onam Formu 

 
 
 
 



 83 

 

 
 
 
 



 84 

 

 



 85 

EK-4 Anket 

 
 
 
 



 86 

 
 



 87 

ÖZGEÇMİŞ 

Adı Soyadı: Caner ÖZYILDIRIM 

Doğum Yeri: Samsun 

Doğum Tarihi: 20.02.1994 

Medeni Hali: Bekar 

Bildiği Yabancı Diller: İngilizce 

Eğitim Durumu (Kurum ve Yıl): Ondokuz Mayıs Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü, 2012-2016 

Çalıştığı Kurum/Kurumlar ve Yıl: Akdeniz Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü Araştırma Görevlisi, Nisan 2017-Halen 

E-posta: canerozyildirim@akdeniz.edu.tr 

 
 

 

 

 

 


