T.C.
GAZi UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

YU KS E K HAFiF SISMAN BIREYLERDE SERUM SERBEST LEPTIN
B | S AN S INDEKSI ILE BESLENME DURUMU ARASINDAKI iLiSKi

TEZI

ELMAS ERSOZ

BESLENME VE DIYETETIK ANABILIM DALI

TEMMUZ 2018






HAFIF SISMAN BIREYLERDE SERUM SERBEST LEPTIN INDEKSI ILE
BESLENME DURUMU ARASINDAKI ILiSKI

Elmas ERSOZ

YUKSEK LISANS TEZi
BESLENME VE DIYETETIK ANABILIM DALI

GAZI UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

TEMMUZ 2018



Flmas ERSOZ tarafindan hazirlanan «“HAFIF SISMAN BIREYLERDE SERUM SERBEST
[ EPTIN INDEKSI ILE BESLENME DURUMU ARASINDAKI ILISKI” adli tez galigmast
asagidaki juri tarafindan OY BIRLIGI / Ox-GoidEt e Gazi Universitesi Beslenme ve
Diyetetik Anabilim Dalinda VUKSEK LISANS TEZI olarak kabul edilmigtir.

Damgman: Dog. Dr. Yasemin AKDEVELIOGLU
Reslenme ve Diyetetik Anabilim Dah, Gazi Universitesi

Bu tezin, kapsam ve kalite olarak Yitksek Lisans Tezi oldugunu onayliyorum/emaytemireni.

g
el

Bagkan: Prof. Dr. Efsun KARABUDAK
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dah, Gazi Universitesi

Bu tezin, kapsam ve kalite olarak Yiiksek Lisans Tezi oldugunu onayliyorum/qnaylansyornm

Uye: Dog. Dr. Zehra BUYUKTUNCER DEMIREL

Reslenme Bilimleri Anabilim Dah, Hacettepe Universitesi /é/& W
Bu tezin, kapsam ve kalite olarak Yiiksek Lisans Tezi oldugunu onayliyorum/cReslamisorim ANV

Tez Savunma Tarihi: 02/07/2018

Jiri tiyeleri tarafindan YUIKSEK LISANS tezi olarak uygun gorilmils olan bu tez Gazi

Universitesi Saglik Bilimleri Enstitasi Yénetim Kurulu karari ile onaylanmistir.

Prof. Dr. Mustafa ASLAN
Saglik Bilimleri Enstitust Midira



ETIiK BEYAN

Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Enstitisi Tez Yazim Kurallarma uygun olarak

hazirladifim bu tez ¢aligmasinda;

Tez iginde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlann akademik ve etik kurallar
gergevesinde elde ettigimi,

Tum bilgi, belge, degerlendirme ve sonuglar bilimsel etik ve ahlak kurallarina uygun
olarak sundugumu,

Tez galigmasinda yararlandifim eserlerin timiine uygun atifta bulunarak kaynak
gosterdigimi,

Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigima,

Bu tezde sundugum ¢alismanin 6zgiin oldugunu,

bildirir, aksi bir durumda aleyhime dogabilecek tiim hak kayiplarini kabullendigimi beyan

ederim.

Elmas BRSOZ
02/0



HAFIF SISMAN BIREYLERDE SERUM SERBEST LEPTIN INDEKSI iLE
BESLENME DURUMU ARASINDAKI ILISKI
(Yiksek Lisans Tezi)

Elmas ERSOZ

GAZI UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
Temmuz 2018

OZET

Bu calisma 18-25 yas arasi metabolik sendromu olmayan hafif sisman ve normal beden
kiitle indeksine (BKI) sahip bireylerde serum leptin, solubl leptin reseptdr (sOB-R) ve
serbest leptin indeksi (SLI) ile beslenme durumu arasindaki iliskinin saptanmasi amaciyla
yapilmistir. Kasim 2017 - Ocak 2018 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Endokrinoloji
Poliklinigi’ne bagvuran 81 kisi calismaya dahil edilmistir. Caligmaya katilan kadinlarin
%21,2’si hafif sisman, %78,8’i normal BKi’de ve erkeklerin %34,5°i hafif sisman, %65,5’i
normal BKI’dedir. Caligmaya katilan bireylerin genel bilgileri, beslenme aliskanliklari, ii¢
giinliik besin tiiketim kayitlar1 ve fiziksel aktivite kayitlar1 anket formu ile toplanmustir.
Biyokimyasal parametreleri ve antropometrik Olgtimleri degerlendirilmistir. Calisma
sonucunda serum leptin ve SLI degerleri hafif sisman kadinlarda normal kadinlara gore
anlamli olarak yiiksek, sOB-R seviyesi anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,05).
Calismaya katilan hafif sisman erkeklerde SLI degeri normal erkeklere gére anlamli olarak
yiiksektir (p<0,05). Serum leptin ve SLI ile BKI, viicut yag kiitlesi (kg) ve insiilin degerleri
arasinda pozitif iliski saptanmistir (p<0,05). Serum sOB-R ile BKI, viicut yag kiitlesi(kg)
ve insiilin degerleri arasinda negatif iliski bulunmaktadir. Sonug olarak serum leptin, sOB-
R ve SLI degerleri, BKI, viicut kompozisyonu, cinsiyet gibi faktérlerden etkilenmektedir.
Kadinlarda erkeklerden, hafif sismanlarda ise normal bireylerden daha yiiksek serum leptin
ve SLI degerleri; daha diisiik sOB-R degerleri bulunmaktadir. Bu durumun adipoz doku
miktar ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Bilim Kodu : 1007
Anahtar Kelimeler  : Leptin, solubl reseseptor, serbest letpin indeksi, obezite
Sayfa Adedi : 160
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ABSTRACT

The aim of this MSc thesis was to make a comparison to determine the relationship
between serum leptin, soluble leptin receptor (SOB-R) and free leptin index (FLI) of
overweight and normal body mass index (BMI) people without metabolic syndrome who
are 18-25 years old and nutrition relationships of these people. Between November 2017 —
January 2018, 81 people who were applicants to the Selcuk University Endocrinology
Polyclinic were included to this study. The BMI distribution of females participated to this
study were 21,2% overweight and 78,8% normal and 34,5% overweight and 65,5% normal
BMI for the males who were participated to this study. General characteristics, nutritional
habits and food dietary intake records for three days of these people were collected with a
survey form. Biochemical parameters and antropometric measurements were discussed. As
a result of this study, serum leptin and FLI values of overweight females were significantly
high to normal weight females, and sOB-R levels are significantly low (p<0,05). The FLI
values of overweight males were significantly high to the normal weight males (p<0,05).
Positive relationship between serum leptin and FLI and BMI, body fat mass (kg) and
insulin values were determined. Negative relationship between serum sOB-R and BMI,
body fat mass (kg) and insulin values were determined. Therefore, leptin, sOB-R and FLI
values are related with factors like BMI, body composition, sex. Lower sOB-R values were
determined with females with respect to males and overweight people with respect to
normal weight people. This situation could be related with adipose tissue.
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Page Number  : 160
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1. GIRIS

Ulkemizde ve diinyada giin gectikce obezite goriilme sikligi artmaktadir. Tiirkiye Halk
Sagligi Kurumu’nun verilerine gére 2010 yilinda obezite siklig1 %30,3 olarak bulunmugtur
[1]. Bu nedenle obezite tani ve tedavisi giiniimiizde olduk¢a 6nemli bir konu haline

gelmistir.

Leptin 167 aminoasitlik, 16 kDa agirliginda yapisal olarak sitokinlere benzeyen bir adipoz
doku hormonudur [2]. Baslica adipoz doku tarafindan salinmasinin yaninda ayrica mide
fundusu, karaciger, iskelet kaslari, plasenta [3], insan overleri [4], kalp [5], insan meme
bezleri ve gastrik epitelyum tarafindan da eksprese oldugu gosterilmistir [6]. Leptin sabah
erken saatlerde pik yapar, pulsatif olarak yemeklerden 2-3 saat sonra salinir ve dolasimdaki

yart Omrii yaklagik 30 dakikadir.

Kadinlarda yag dokusunun fazla olmasina bagli olarak serum leptin diizeyi erkeklerden [7],
obez bireylerde normal bireylere gore daha fazladir [8]. Serum leptin diizeyleri adipoz
doku kiitlesi, beslenme durumu, beden kiitle indeksi ve viicut yag orani ile dogrudan
iliskilidir [9]. Leptinin temel fonksiyonu besin aliminin diizenlenmesini saglamaktir [10].
Leptinin iireme, biiylime, antiobezite, hematopoez, kan basinci, anjiogenez, kemik hacmi,
lenfoid organ homeostazi ve T lenfosit sistemleri gibi bir¢cok sistemde temel etkileri vardir

[11].

Leptin reseptorii; 130 alt birim ile interlokin-6 tip sitokin reseptorii ile benzerdir [12].
Basta hipotalamus [13] olmak iizere, kalp, plasenta, akcigerler, karaciger, kas, bobrekler,
pankreas, dalak, timiis, prostat, testisler, ovaryumlar, ince bagirsaklar ve kolonda
gortilmektedir [14]. Leptin reseptorleri kisa, uzun ve solubl reseptorler olmak iizere iig
grupta toplanmaktadir [15]. Solubl reseptor olan Lep-Re Leptinin periferde tasinmasinda
gorev alan bir transport proteinidir [12] ve leptinin yar1 dmriinii ve biyolojik aktivitesini

diizenler [16].

Leptin dolasimda serbest ve bagli olmak iizere iki formda bulunmaktadir. Bagl olan form
solubl reseptore (sOB-R) bagli olarak bulunur [17]. Leptinin obezite ile iliskisi bilinmekle
birlikte, son yillarda leptinin serbest ve bagli formunun obezite ile iligkisi aragtirilmaktadir

[17-19]. Serbest leptin indeksi (SLI), leptinin SOB-R ye oranidir. SLI degeri leptin, beden
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kiitle indeksi (BKI), viicut yag: ile pozitif, sSOB-R ile negatif korelasyon gdstermektedir.
Kadinlarda SLI seviyesi erkeklerden daha yiiksektir [20].

Arastirmanin amaci

Ulkemizde ve diinyada yapilan ¢alismalara bakildiginda leptin ve reseptdrlerinin mevcut
beslenme durumu iligkisi tizerine yapilan ¢alisma sayisinin olduk¢a az oldugu goriilmiistiir.
Yapilan calismalar genellikle diyet uygulamalari sonucunda viicut agirligi ve yag
miktarindaki degisime bagli olarak leptin seviyelerinin incelenmesi iizerine odaklanmustir.
Bu c¢alismada ise herhangi bir diyet miidehalesi ve agirlik kaybi olusturmadan mevcut
beslenme beslenme durumunun hem serum leptin hem de sOB-R ve SLI ile iliskisi

arastirilmastir.

Arastirma hipotezleri

H1: Serum leptin diizeyleri hafif sigsman bireylerde, normal bireylere gére daha yiiksektir.
H2: Serum sOB-R seviyeleri hafif sisman bireylerde normal bireylere gore daha diisiiktiir.
H3: Serbest leptin indeksi hafif sigsman bireylerde normal bireylere gore daha yiiksektir.
H4: Serum leptin seviyesi kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir.

H5: Serum sOB-R seviyeleri kadinlarda erkeklere gore daha diistiktiir.

HG6: Serbest leptin indeksi kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir.

H7: Serum leptin, SOB-R ve SLI BKI, bel ¢evresi ve viicut yagi ile iliskilidir.

H8: Serum leptin, SOB-R ve SLI insiilin ve HOMA-IR ile iliskilidir.

H9: Serum leptin diizeyleri tiroid hormonlart ile iliskilidir.

H10: Serum leptin diizeyleri kan lipidleri ile iligkilidir.

H11: Serum leptin seviyesi arttik¢a enerji alimi azalmaktadir.

Arastirmanin 6nemi

Obezite patogenezinde temel problem pozitif enerji dengesinden kaynaklanmaktadir ve bu
durum besin alimmin gereginden fazla olmasiyla iligkilidir. Leptin besin alimin1 kontrol
eden hormonlardan en onemlisidir. Leptin aktivasyonu reseptorler araciligi ile
saglanmaktadir. Bu reseptorelerden solubl formda olan sOB-R serumda major leptin

baglayici reseptordiir ve serbest leptin hakkinda bilgi vermektedir. Yapilan calismalara



bakildiginda serum leptin diizeyinin bircok faktdrden etkilendigi goriilmektedir. Bu
nedenle, bu calismada diger faktdrler dislanarak yalmizca BKI’nin etkisi incelenmistir.
Ayni1 zamanda bu g¢alismada sOB-R seviyelerinin de tayin edilmesiyle serbest leptin
seviyeleri de saptanmistir. Su ana kadar serbest leptin indeksinin beslenme durumunu
yansitan parametrelerle karsilastirildig1 pek fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alisma net

olmayan bilgilerin aydinlatilmasi agisindan 6nemlidir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Leptinin Tanimi ve Yapisi

Leptin 16 kDa agirliginda, negatif geribildirim mekanizmasi ile hipotalamusu uyararak
besin alimin1 azaltip, enerji alimini artirarak viicut agirhiginin korunmasinda rol alan peptit
yapili bir hormondur [21]. Anorektik etkili bu hormon baslica adipoz dokuda sentezlenip
kan dolasimina salinir [22]. Ayrica leptin beyinde [23], testislerde, yumurtaliklarda,
endometriumda [24], mide ve plesentada da sentezlenmektedir [25]. Leptin temel olarak
hipotalamik bolgede bulunmasinin yani sira hipokampus ve neokortexte de bulunmaktadir
[26].

Zhang ve arkadaslari tarafindan 1994 yilinda leptin hormonu kesfedilmistir. Ayn1 ekip
uzun siireli ¢alismalarinin sonucunda ob-genini izole etmislerdir ve leptinin obezite geninin
(ob) iiriinti oldugunu, kanda belirli bir seviye olusturdugunu gostermislerdir. Obez gen ilk
olarak genetik sisman ob/ob farelerde tanimlanmistir ve ob-gen yoklugunda farenin

agirliginin iki katina ¢iktigi tespit edilmistir [27, 28].

Farelerde ob gen 6.kromozomda bulunurken, insanlarda 7. kromozomun uzun kolunun 31.
bolgesinde (7q31.3) bulunmaktadir [29, 30]. Bu gen araligi ~20 kb’dir ve iki intronla
ayrilmis ii¢ ekzondan olusmaktadir [30, 31]. Insan ob geni ¢ogunlukla adipoz dokudan
eksprese edilen ~ 3,5 kb’lik bir mRNA kodlar [32]. Translasyon sonucunda 21 amino
asitten olusan amino-terminal sinyal dizisine sahip 167 amino asitlik bir prohormon
sentezlenir. Bu sinyal peptidi dolasimda ayrilir ve 146 aminoaside sahip leptin hormonu
olusur [30].

Leptin 4a-heliks yapisindaki sitokinlere benzerliginden dolay:r tip 1 sitokin reseptor
ailesinden sayilmaktadir ve interlokin-6 (IL-6) ve interlokin-11(IL-11)’e benzemektedir
[33, 34]. Insanlarda bulunan leptin genetik olarak sigan leptinine %83 benzerlik gosterir
[35].



2.2. Serum Leptin

Leptin dolasimda iki formda bulunur. Bir tanesi monomerik form olan serbest leptin
digeri ise reseptore bagli olan bagh leptindir [36]. Landt ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada serbest leptinin biyolojik aktif form oldugu ileri siiriilmektedir [37]. Zayif
bireylerde total leptinin biiyiik bir boliimiinii bagli form olustururken, obez bireylerde ise

serbest form olusturmaktadir [38]

2.3. Serum Leptin Seviyesini Etkileyen Faktorler

Diger hormonlar gibi leptin de pulsatil olarak salgilanmaktadir. Sabah erken saatlerde ve
aksam ge¢ saatlerde yaklasik olarak %50 artis gosteren diurnal varyasyona sahiptir. Bu

durum sirkadiyen ritim, yemek saatleri ve uyku-uyaniklik dongiisii ile iligkilidir [39, 40].

Beslenme durumu da leptin seviyesini etkilemektedir. Aglik durumunda leptin seviyesi
azalirken besin alimi ile artmaktadir [41]. Leptin yemeklerden 2-3 saat sonra
salgilanmaktadir. Yarilanma 6mrii yaklasik olarak 30 dakika kadar olup, oldukca kisadir ve

dolagimdan bobrekler yardimiyla idrar ile atilmaktadir [42, 43].

Kizlarda ¢ocukluk ve addlesan donemde yasa bagli olarak serum leptin seviyesi artmaktir;

erkeklerde ise erken adolesan donemde daha yiiksektir [44-46].

Gebelik doneminde yag kiitlesinde artis ve hormonal dengede farklilik goriilmektedir.
Buna bagl olarak leptin seviyesinin arttig1 ileri siiriilmektedir. Ayrica plasentadan leptin
sekresyonunun olmasi da leptin seviyesindeki artisin bir sebebi olabilir [38, 47].
Yenidoganlarda yas ilerledik¢e leptin seviyesi azalmaktadir [48]. Term bebeklerde de
leptin seviyesi yliksektir ve dogum agirligi ile korelasyon gdstermektedir. Dogumdan sonra
leptin seviyeleri hizla azalmaktadir. Arastirmacilar bu durumun bebegin beslenmeye

baglamast i¢in bir uyaran olarak kabul edilebilecegini ileri siirmektedir [49, 50].

Leptin seviyesi kadinlarda erkeklerden daha yiiksek seviyede bulunmaktadir. Bu durumun
yag kiitlesindeki farklilik ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir [51]. Yapilan baz1 ¢alismalar
androjenik etki sebebiyle gen¢ kadinlardaki leptin seviyesinin yashi kadinlara oranla daha
yiiksek oldugunu ileri siirmektedir [52, 53] Ayrica yaslilarda beden kiitle indeksi (BK1I) ve

yag kiitlesinin yas ve etnik kdkene gore leptin seviyesi ile daha yakindan iligkili oldugu



diistiniilmektedir [52, 54]. Kadin ve erkeklerde; yas, viicut agirligi, adipoz doku miktart
acisindan aralarinda fark bulunmamasina ragmen kadinlarda leptin seviyesi daha yiiksek
bulunmustur. Bu farkin kadinlarda subkutan yag dokusunun fazla miktarda olmasindan

kaynaklandig1 distiniilmektedir [55].

Yapilan c¢aligmalar serum leptin seviyesinin viicut yag kiitlesi ile iligkili oldugunu
gostermekte ve serum leptin seviyesindeki degisikliklerin yag kiitlesindeki degisikliklerin
sonucu olustugu diisiiniilmektedir [56-58]. Leptin sentezinde adipozitlerin biliyiikligi ve
yerlesimi Onemlidir. Subkutan yag dokusu visseral yag dokusundan daha fazla leptin
salgilamakta ve kiigiik yag hiicreleri biiyliklere gore daha diisiik oranda leptin icermektedir
[59]. Serum leptin seviyesi obezitede artarken [60-62], anoreksiya gibi malnutrisyonlarda
azalir [63]. Normal agirliktaki bireylerde serum leptin seviyesi ortalama 7,5 + 9,3 g/mL
iken, obezlerde ortalama 31,3 & 24,1 g/mL’dir [43].

Zayif bireylerde beslenme durumu disinda, insiilin, kortizol ve cinsiyet hormonlarinin,
Tiimor Nekrozis Faktor-o (TNF-o) ve Interlokin-1 (IL-1) gibi sitokinlerin, hipoksi ve tiroid
fonksiyonu gibi faktorlerin de leptin ile iliskili oldugu bulunmustur [64, 65]. Leptin
seviyesinin B-adrenerjik reseptorler, katekolaminler, melatonin ve soguga maruz kalma

durumunda azaldigr ileri stirilmektedir [55].

Baz1 kaynaklara gore serum leptin seviyesinin egzersiz sirasinda Tiroid Stimiile Eden
Hormon (TSH)’a paralel olarak artis gosterdigi ileri siiriiliirken [66], bazilarinda ise

egzersizden etkilenmedigi sonucuna ulasilmigtir [67].

Serum leptin seviyesinin hormonal belirleyicilerine biiytime hormonu (GH) [56, 68, 69],
insiilin [70], kortizol [71, 72] ve ghrelin [73] hormonlar1 rnek olarak verilebilir. Yapilan
bir ¢alismada 17’sinde GH eksikligi, 10’unda idiyopatik boy kisalig1 goriilen 27 ¢ocuga
GH tedavisi uygulanmis ve GH eksikligi olan grupta anlamli olarak serum leptin
seviyesinin %40 arttig1 tespit edilmistir [74]. Tip 2 diyabetli hastalara insiilin verildikten
sonra akut fazda serum leptin seviyesinin etkilenmedigi, uzun siire sonra ise 1,5 kat arttig1
tespit edilmistir ve bu durum hiperinsiilineminin adipoz dokudaki etkisi ile
iligskilendirilmistir [75, 76]. Protein enerji malnutrisyonu (PEM) olan ¢ocuklar {izerinde
yapilan bir ¢alisgmada, PEM’li ¢ocuklarin %10 agirhik kazanimi saglanmis ve saglikh

cocuklarla karsilastirilmistir. Agirlik kazamimi olmadan once serum leptin ile Insiilin
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Benzeri Biiyiime Faktorii-1 (IGF-1) ve Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii Baglayici Protein-
3 (IGFBP-3) arasinda korelasyon saptanmazken, agirlik kazanimi sonrasi ve kontrol
grubunda pozitif korelasyon saptanmistir. Arastirmacilar %10’luk agirlik kazaniminin bile
PEM’li ¢ocuklarda serum leptin, IGF-1 ve IGFBP-3 diizeylerini normalize ettigini ileri

stirmiiglerdir [77].

Genetik faktorlerin de leptin seviyesinin belirleyicisi oldugu diistiniilmektedir. Birkag
caligmada leptin ve IGF-1 konsantrasyonunun genetik faktorlerle diizenlendigi ileri

siiriilmektedir [78, 79].

Cizelge 2.1. Serum leptin seviyesini etkileyen faktorler

Serum leptin seviyesini etkileyen faktorler

Sirkadiyen ritim/yemek saatleri/uyku-uyaniklik dongiisii
Aclik-tokluk durumu

Yas

Cinsiyet

Gebelik

Yenidoganlarda dogum agirlig

BKI

Adipositlerin biiytikliigii

Adipositlerin yerlesimi

Baz1 hormonlar ( insiilin, cinsiyet hormonlari, kortizol, GH, IGF-1)
Bazi sitokinler (TNF-a, IL-1)

Fiziksel aktivite

Diyet oriintiisii

Genetik faktorler

Baz1 hastaliklar (obezite, metabolik sendrom, insiilin direnci, anoreksiya nervosa, kronik
bobrek hastaliklart vb.)

Besin aliminin ve serum leptin seviyelerinin {izerine etkisine dair ¢alismalar da
bulunmaktadir. Ogiin sonrasinda veya asir1 besin alimindan sonra da serum leptin seviyesi
artmaktadir ve istah azaltma, asir1 enerji alimini Onleme gibi etkiler gostermektedir

[80].Yapilan bir ¢alismada diyetin toplam karbonhidrat icerigi ile serum leptin seviyeleri



arasinda giiclii bir iliski saptanirken, toplam lipit ve protein igerigi ile herhangi bir iliski
saptanamamustir [19]. Baska bir ¢aligmada ise serum leptin seviyesinin besin miktari ile
degil, besin Kkalitesi ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir [81]. Kemirgenlerde yapilan bir
calismada n-6 yag asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde adipoz dokuda leptin
sentezinin arttig1, n-3 yag asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde ise fark goriilmedigi
saptanmistir [82]. Baska bir ¢alismada ise n-3 yag asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde
serum leptin seviyesinin diistiigii, n-6 yag asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde ise
serum leptin seviyesinin degismedigi g6zlemlenmistir [83]. Yapilan bir hayvan
caligmasinda si¢anlar 4 gruba ayrilmis ve her gruba yiiksek yagli diyet verilmistir. Yiiksek
yagl diyete ek olarak 12 hafta boyunca bir gruba seker kamisi lifi, bir gruba psilyum ve bir
gruba da seliiloz verilmistir. Baslangigta ayn1 olan serum leptin seviyeleri 12 hafta sonunda
seker kamisi lifi ve psilyum alan grupta seliiloz ve sadece yiiksek yagli diyet alan gruba
gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Ayrica seliiloz alan grubun sadece yiiksek
yagl diyet alan gruptan daha yiiksek serum leptin seviyesine sahip oldugu saptanmistir
[84].

2.4. Leptin Reseptorleri

Leptin hormonu aktivitesinin saglanmasinda leptin reseptorii aracilik etmektedir [60].
Leptin reseptdrii (Ob-R) , IL-6 [85] , Losemi Inhibitér Faktor (LIF) ve Graniilosit Koloni
Uyarict Faktor (GCSF) reseptorleri igeren sinif 1 sitokin reseptorleri ailesinin bir iiyesidir

[12].

Leptin reseptorii ilk olarak fare koroid pleksusundan bir klonlama ydntemi kullanilarak
izole edilmistir. Daha sonraki yillarda, en az alt1 adet leptin reseptdrii isoformunu kodlayan
cesiti Ob-R mRNA varyantlar1 tespit edilmistir (Sekil 2.1). Leptin reseptorii
izoformlarinin, amino terminalinde bir hiicre dis1 ligand baglama bdlgesi bulunmaktadir.
Ancak hiicre i¢i karboksiterminal alanda (transmembran domain) izoformlar arasinda
farklilik goriilmektedir. Simdiye kadar tarif edilen alt1 leptin reseptdr izoformunun besi

(Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd ve Ob-Rf) transmembran alanlarina sahiptir [65].
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Sekil 2.1. Leptin reseptor izoformlarinin domain yapisi [65]

TM: Transmembran

Solubl leptin reseptor (SOB-R), sinyal transdiiksiyonu olmayan kisa sitoplazmik zincirli
membrana bagli reseptor ve sinyal transdiiksiyonu olan uzun sitoplazmik zincirli
membrana bagl reseptdr olmak iizere ii¢ tip leptin reseptor mRNA’s1 tanimlanmaktadir

[12].

Leptin reseptorleri viicutta birgok dokuda lokalize olmakla birlikte, istah kontrolii, enerji
harcamasi ve noroendokrin fonksiyonda rol oynayan hipotalamus ve beyinin diger

bolgelerinde daha da yogun bulunmaktadir [65].

Leptin reseptorleri, fosfotidilinositol 3-kinaz (P13-K) ve p38 mitojen ile aktive olan protein

kinaz (MAPK) dizilerini, insiilin reseptor substratlarinin (IRS) fosforilasyonu ve Ras'in
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aktivasyonu vasitasiyla aktive etmektedir [86]. Ras, hiicre ¢ogalmasi ve farklilasmasinda
onemli bir rol oynayan diisiik molekiiler agirliklt (Mr 21,000) GTP baglayici bir proteindir.
Ras'm yapici aktivasyonu ile sonuglanan mutasyonlar, memelilerde ¢esitli neoplastik doku
tipleri ile iligkilidir ve bu allellerin kiiltiirlenmis fibroblastlara ekspresyonu, hiicresel
transformasyona neden olmaktadir [87]. Leptinin reseptorlerine baglanmasi janus kinaz
2'nin (JAK2) aktivasyonuna ve daha sonra sinyal doniistiiriictilerinin ve transkripsiyon
aktivator- 3'in (STAT3) fosforilasyonuna yol agmaktadir. Bu mekanizma uzun izoformlar

ile iliskili bulunmaktadir, kisa izoformlarla ilgili net bir bilgi bulunmamaktadir [86].

2.4.1. Uzun reseptorler

Uzun izoform olan Ob-Rb 302 aminoasit rezidiizli igeren bir intraselliiler kisima sahiptir
[21]. Bu gruptaki reseptorler beyinde basta hipotalamus olmak tizere [61], arkuat niikleus,
paraventrikiiler niikleus gibi birkag beyin ¢ekirdeginde de eksprese edilmektedir [88].
Beyin haricinde pankreas adaciklari, adipositler, bobrek ve akcigeri iceren birgok dokuda

uzun reseptorler tespit edilmistir [89].

Aminoterminal bolgedeki ortak yapiya ragmen karboksi terminal bolgedeki farkliliga gore
sadece uzun izoform gerekli tiim hiicre i¢i motifleri icermektedir. Bu motifler sayesinde
Ob-Rb JAK - STAT sinyal iletim yolunun etkin aktivasyonunu saglamaktadir [65, 85].
Sadece uzun reseptorlerin STAT-3 baglanma alanina sahip oldugu ve bu nedenle leptin
sinyalizasyonunda fonksiyonel olduklari diisiiniilmektedir [86]. Uzun reseptorler leptin

sinyalini JAK- 2°den “’fat-STAT”’ olarak bilinen STAT-3, 5 ve 6’ya iletir [12, 90].

Deney hayvanlarinda goriilen; ob/ob, db/db ve fa/fa’dan olusan {i¢ sismanlik modeli leptin
ve reseptorleri ile fenotipik bir benzerlik gostermektedir [91]. ob/ob faresinde leptinin
tamamen yokluguna bagli olarak hiperfaji, hiperinsiilinemi ve asir1 sismanlik s6z
konusudur. Db/db farelerinde, Ob-Rb mRNA transkriptinin 39 ucuna bir erken durdurma
kodonu baglanir ve Ob-Rb yerine Ob-Ra sentezine yol agar. Reseptor eksikligine bagl
olarak bu grup da benzer fenotip gostermektedir. db/db fareleri leptine karsi tamamen
duyarsizdir, bu da Ob-Rb'nin leptin sinyalizasyonu i¢in gerekli oldugunu gostermektedir.
Disaridan leptin verilmesi ob/ob grubunda zayiflama etkisi gosterirken, db/db grubunda
etkisiz olmaktadir [65, 91]. db/db farelerinden farkli olarak, fa/fa siganlar yiiksek dozlarda
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leptinin  intraserebroventrikiiler ~— enjeksiyonu  (icv) sonucunda leptine  cevap
verebilmektedirler [65].

2.4.2. Kisa reseptorler

Kisa reseptorler karaciger ve gastrointestinal sisteminde i¢inde bulundugu bir¢ok dokuda
ekspresse edilmektedir [89]. Kisa izoformlar, yani Ob-Ra, Ob-Rc, Ob-Rd ve Ob-Rf, JAK'1
aktive etme kapasitesine sahiptirler, ancak STAT"1 aktive edemedikleri ic¢in sinyal
transdiiksiyon oOzellikleri bulunmamaktadir [12, 65]. Ancak yapilan bir galisma kisa
formlarin  muhtemelen MAPK sinyal yollarmin aktivasyonu yoluyla, leptin
sinyalizasyonunda rol oynayabilecegini gostermektedir [86]. Kisa reseptorler 34 amino
asitlik stoplamik kisima sahiptir ve koroid pleksusta tastyict protein olarak gorev yaptigi
diistiniilmektedir [92]. Kisa form reseptorlerin kan-beyin bariyerini asarak beyin igerisine

leptin tasimakta ve leptinin bozulmasinda gorevli olduklari ileri siiriillmektedir [86, 93].

2.4.3. Solubl reseptorler (SOB-R)

Kisa ve uzun izoformlarin disinda kalan Ob-Re, hem zardan hem de hiicre i¢i alanlardan
yoksundur ve ¢ozilinebilir bir reseptor olarak dolasir [65]. Dolasimdaki sOB-R ultradien
pulsalitenin yani sira gece azalarak sabahin erken saatlerinde en diisiik seviyeye ulasip
diurnal bir varyasyon sergilemektedir [94]. SOB-R dolasimdaki leptin seviyesini modiile
eden major leptin baglayict proteindir. SOB-R’nin iki temel fonksiyonu oldugu
diistiniilmektedir. Bunlardan biri dolagimdaki leptinin klirensini azaltmasi ve yarilanma
Oomriinii ve biyoyararliligini artirmasidir [85, 95]. Diger fonksiyonu ise membran bagli
reseptorlerle yarigmasidir. Leptinin SOB-R’ye baglanmasi ayni zamanda plazmadaki
serbest leptin seviyesini diislireceginden membran bagli reseptore baglanmasini da
azaltmaktadir [95]. SOB-R bagl leptinin, zayif kisilerde sabit bir kullanima hazir leptin
havuzu olusturdugu ileri siiriilmektedir. Serum bagli leptin konsantrasyonunun, beyin-
omurilik sivisinda (BOS) leptin diizeyi ile gli¢lii bir pozitif korelasyona sahip oldugu; bu
da, sOB-R bagli leptinin, kan beyin bariyeri boyunca leptinin taginmasinda kritik bir rol
oynadigini gostermektedir [96]. SOB-R ayni zamanda gebelik doneminde plasenta
bariyerini asmaktadir [85]. Solubl formun leptin baglayic1 reseptorlerin %10 ’ununu

olusturdugu [97] ve membran OB-R yogunlugunu yansittig1 diisiiniilmektedir [98].
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SOB-R zayif bireylerde, leptinin hipotalamik reseptdriine baglanmasini engelleyerek besin
alimin1 ve enerji metabolizmasini azalttigi disiiniilmektedir [99]. Bu bilgilere ragmen

SOB-R’nin leptinin fizyolojik fonksiyonlarini diizenlemekteki rolii belirsizdir [95].

Yenidoganlarda yapilan bir ¢alismada dogumda leptin seviyesi yiiksek sOB-R seviyesi
diistikken, dogumdan sonraki giinlerde serum leptin seviyesinin anlamli olarak azaldigi,
SOB-R seviyesinin ise anlamli olarak yiikseldigi tespit edilmistir. Sonucgta sOB-R’nin
leptine baglanmada membran reseptorlerle yarisarak besin alimini azaltici etki gosterdigi,

bu sayede yasamin ilk haftasinda fazla enerji aliminin 6niine gecildigi ileri stiriilmektedir

[100].

2.5. Fonksiyonlari

Pekcok rolii olan leptinin temel gorevi hipotalamustaki seviyesine gore yeme davranisini
ve metabolizmay1 diizenlemektir. Ayrica iireme sistemi, immiin sistem ve kemik
metabolizmasinda da goérevleri vardir. Leptin bircok hormon ile etkilesim gostererek viicut
homeostazinin saglanmasinda o6nemli rol oynamaktadir. Periferal lipit ve glukoz

metabolizmasini da diizenleyebilmektedir [101-103].

2.5.1. iskelet sistemi iizerinde

Leptin kemik metabolizmasinda hem anabolik hem de katabolik etki gostermektedir.
Leptinin anabolik etkileri arasinda kemik olusumunu artirma, osteoblastlarin ¢ogalmasini
ve farklilagmasini uyarma, mineralizasyon, osteoklastogenezi ve osteoklast aktivitesini
inhibe etmek sayilabilir [104]. Hipotalamusta sempatik sinir sistemi vasitasi ile katabolik
etki gostermektedir [105, 106]. Osteoblastlar ve osteoklastlar leptin reseptorii i¢erdiginden
leptinin dogrudan bu yolla kemikler iizerinde etkisinin olabilecegi diistiniilmektedir. Ayrica
leptin hipotalamik-hipofiz ekseni tizerindeki etkisi sayesinde GH, somatostatin salinimini
diizenler ve viicudun insiilin ve IGF’ye verdigi yaniti iyilestirmektedir. Bu sayede kemik
rezorpsiyonundan c¢ok kemik olusumunu destekleyerek homeostazi dolayli yoldan

etkiledigi ileri stirilmektedir [107].

Anoreksiya nervozali hastalarin ve saglikli kontrollerin karsilagtirildigi bir ¢alismada

serum leptin seviyesi ve SLI (serbest leptin indeksi) degerleri anorektik bireylerde saglikli
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gruba gore anlamli olarak diisiik, serum sOB-R seviyesi ise anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Anoreksiyali grupta ayni zamanda kemik mineral dansitesi, kemik yapimi
belirtegleri, diisiik karboksillenmis osteokalsin seviyeleri de anlamli olarak diistiktiir [108].
Postmenapozal 123 kadin lizerinde yapilan bir ¢alismada serum leptin seviyesinin kemik

kiitlesini ve doniisiimiinii dogrudan etkilemedigi ileri siiriilmiistiir [109].

2.5.2. immiin sistem iizerinde

Son yillarda arastirmacilar leptin ve bagisiklik sistemi iliskisi lizerinde 6nemle durmaktadir
[110-112]. Leptinin dogal ve sonradan kazanilan bagisiklik tizerinde etkisinin oldugu ileri
striilmektedir. Dogumsal leptin yetersizligi olan bireylerde T hiicre proliferasyonu ve
sitokinlerinin sentezlenmesinin bozuldugu tespit edilmistir [113]. Cesitli sitokinlerin

salgilanmasini saglayan leptin proinflamatuar cevaplarin artmasina yardimei olur [89].

Ayrica leptinin 10kosit sentezini uyarma, makrofajlarin aktivasyonu ile fagositozu
giiclendirme ve makrofajlardan pro/anti-inflamatuar sitokin dretimini uyarma gibi
gorevleri  bulunmaktadir. Aym1 zamanda yara iyilesmesini hizlandirdigt ve
neovaskiilarizasyonu artirdig1 6ne siiriilmektedir. Leptin T hiicrelerinin proliferasyonunu
ve gelismesini saglayan T helper 1(Thl) yamitini artirirken, T helper 2 (Th2) yanitim

baskilayarak T hiicrelerinin bulundugu inflamatuar etkide 6nemli rol oynamaktadir [7].

2.5.3. Ureme sistemi iizerinde

Puberte fiziksel biiylime, seksiiel gelisme ve psikososyal olgunlagsmanin gergeklestigi,
cocukluktan yetigkinlige gecis donemi olarak tanimlanmaktadir. Bu donemde hormon
konsantrasyonlarinda degisme ve {lreme sisteminde farklilasma gibi durumlar
gozlenmektedir [114, 115]. Puberte medial bazal hipotalamik néronlarin inhibisyonunun
sona ermesi ile gonadotropin salgilatict hormon (GnRH) salgilanmasi sonucu baglar.
GnRH, hipofizden pulsatil luteinizan hormon (LH) ve folikiil stimiile edici hormon (FSH)
salinimini uyarir. Bu gonadotropinler gonadlarin biiylime ve olgunlagmasini saglamaktadir
[115]. Leptin hayvanlarda ve insanlarda hipotalamik-pitiiiter-gonadal eksen kontroliindedir
ve leptin eksikligi veya direnci olan bireyler hipogonaldir. Bu durumdan yola ¢ikarak

leptinin pubertenin baslamasinda ve ilerlemesinde onemli bir etken oldugu sdylenebilir
[116-118].
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Yapilan bir ¢aligmada kizlarda ¢ocukluk ve puberte doneminde serum leptin seviyeleri
yiiksek bulunmustur. Erkeklerde ise serum leptin seviyesi erken puberte doneminde
anlamli olarak daha yiiksektir [44]. Obez ¢ocuklarin normal agirliktaki yasitlarina gore
daha erken puberteye girmeleri artmis yag dokusu ile iliskilendirilebilir [119]. Yapisal
puberte gecikmesi olan 11, normal puberte gosteren 40 adet kiz {izerinde yapilan bir
caligmanin sonuglarina gore normal gruba gore gecikmis puberteli kizlarda menars yasi ve
boy uzunlugu anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Gruplar arasinda viicut agirhigi, BKI,
yag kiitlesi, yag ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, GH, insiilin ve serum leptin agisindan
anlamli bir fark bulunmamuistir [120]. Yapilan bir ¢calismada 60 saglikli prepubertal ¢ocuga
ve erken pubertal cocuga GH uygulamasi yapildiktan sonra serum leptin seviyesinin
anlamli olarak yiikseldigi saptanmistir [121]. Obez g¢ocuklar iizerinde yapilan bagka bir
calismada ise hem kiz hem de erkek ¢ocuklarda serum leptin ile viicut agirhig, BKI, yag
kiitlesi ve ylizdesi ve subkutan yag dokusu arasinda pozitif iliski saptanmistir. Erkeklerde
testesteron ve serum leptin diizeyi arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Ayrica
kizlarda serum leptin seviyeleri (17,6 ng/mL) erkeklerden (13,5 ng/mL) daha yiiksek
bulunmustur [122].

Yapilan bir hayvan calismasinda artmig serum leptin seviyesinin 170H-progesterondan
testosteron sentezini engelledigi ileri siiriilmektedir [123]. Bunlarin yani sira erkeklerde

testis leptin seviyesinin artmasi ile spermatogenezde bozulma oldugu goézlemlenmistir

[124].

Leptin'in pulsatilitesi saglikli kadinlarda serum LH ve Ostradiol diizeylerinin pulsatilitesi
ile es zamanlhdir. Bu durum tireme hormonlarinin diizenlenmesinde leptinin rolii oldugunu

gostermektedir [125].

2.5.4. Besin alimu uizerinde

Besin alimi ve enerji harcamasi arasindaki diizenleme bir geribildirim mekanizmas ile
saglanmaktadir. Bu diizenleyici sistem 3 bilesenden olusmaktadir. Bu sistemin birinci
bilesenini enerji depolarin1 (adipoz doku miktar1) izleyen bir sensér (leptin), ikinci
bilesenini leptin reseptorleri araciligi ile leptin sinyalini alip birlestiren hipotalamik
merkezler ve igiincii bilesenini enerji alimi1 ve harcamasimi kontrol eden sempatik sinir

sistemi olusturmaktadir [126]. Enerji alim1 ve harcamasi arasindaki denge viicut agirliginin
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kontroliinii saglamakta ve bu mekanizma hipotalamus tarafindan kontrol edilmektedir
[127].

Viicudun enerji durumu ile ilgili c¢esitli homeostatik sinyaller beyine gelerek
birlestirilmektedir. Cevresel ve sosyal faktorler de dikkate alinarak aglik-tokluk yaniti
olusturulmaktadir [128]. Bu yanitta besin alimini artiran maddeler oreksijenik, besin

alimini azaltan maddeler anoreksijenik olarak adlandirilmaktadir (Cizelge 2.2) [129].

Lateral hipotalamik alandaki (LHA) hasar hipofaji ve agirlik kaybiyla, ventromedial
hipotalamustaki (VMH) hasar ise hiperfajik obezite ile iligkili bulunmustur. Bundan dolay1
aclik merkezinin LHA, tokluk merkezinin ise VMH oldugu ileri siirtilmektedir [127]. Bu
merkezlerin haricinde temel olarak hipotalamusta bulunan birgok yeni alan tespit
edilmistir. Hipotalamik arkuat (ARC), paraventrikiiler (PVN), dorsomedial (DMN) ve

suprakiazmatik niikleuslar en 6nemlileri arasinda bulunmaktadir [130].

Viicut yag kiitlesinin enerji alimi ve harcamasi tizerindeki etkileri 50 yildan uzun bir
stiredir bilinmektedir. Bu bilgiler 15181inda lipostatik teori fikri ortaya ¢ikmistir. Bu teoriye
gore viicut agirligr arttigi zaman enerji harcamasini arttirtp besin alimini azaltan bir
geribildirim mekanizmasi devreye girmekte ve beyini etkilemektedir [131]. Adipoz doku
miktarmin artisina bagli olarak lipostat adi verilen yapilar salgilanmakta ve hipotalamik
reseptorler araciligi ile beyni viicut biiytikligli hakkinda bilgilendirmektedir. Sonug olarak

yeme davranisi ve enerji harcamasi viicudun beslenme durumuna gore diizenlenmektedir.

Enerji alimi ve harcamasi, adipoz dokudaki degisimlere bagli olarak adipozitlerden
salgilanan ¢ok sayida hormon, biiylime faktorli, enzim, sitokin ve matriks proteini ile

kontrol edilmektedir [132].

Lipostatlardan biri olan leptinin besin alimi tizerindeki temel etki mekanizmas1 ndéropeptit-
Y’nin (NPY) arkuat niikleus’dan ekspresyonunu ve salinimini baskilamaktir [7]. Buna ek
olarak agouti-iliskili peptit (AgRP) eksprese eden ndronlari inhibe etmekte ve hipotalamik
arkuat cekirdekte pro-opiomelanokortin  (POMC) eksprese eden ndoronlar1 stimiile
etmektedir [132].
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Cizelge 2.2. Oreksijenik ve anoreksijenik etkili hormonlar/6geler [129]

Oreksijenikler

Anoreksijenikler

Grelin
Noropeptit Y (NPY)

Melanosit konsantre edici hormon (MCH)
Agouti-iligkili peptit (AgRP)

Nitrik oksit (NO)

Glikoz, triptofan, L-Arjinin, Yag asitleri

Oreksinler

Galanin

Galanin benzeri peptit
Opioid peptitler
Kannabionidler
Kortikosteroidler
Adiponektin
Prostoglandin D2
15-deoksi prostoglandin
Asprosin

Vaspin

Apelin

Visvatin

Omentin-1

Leptin

Kortikotropin salic1 faktor (CRF)
Urokortin

a- melanosit uyarict hormon (a- MSH)
Propimelanokortin (POMC)

Bombesin

Serotonin

Norepinefrin

Kolesistokinin

Insiilin

Amilin

Dopamin

Histamin

Norotensin

Noromedin U

Glukagon benzeri peptit -1 (GLP-1)
Glikoz-bagiml insiilinotropik polipeptit (GIP)
Enterostatin

Pankreatik polipeptit

Peptit- YY3-36

Prostaglandin E2

Obestatin

Nesfatin-1

Irisin

Adipsin

Fibrroblastik biiytime faktorii-21 (FGF-21)
Oksintomodiilin

Kokain ve amfetamin diizenleyici transkript (CART)
Norotrofik faktor

Vazopressin

Rezistin

Trotropin salict hormon

Sitokinler

Insiilin benzeri biiyiime faktorleri (IGF)
Natritiretik peptit
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[k olarak 1982 yilinda kesfedilen NPY 36 amino asitli pankreatik polipeptit ailesine ait bir
peptittir. Periferal sinir sisteminde bulunmasmin yani sira beyinde yiiksek miktarda
bulunmaktadir [133]. Besin alimi, 6grenme, stres yaniti gibi birgok néroendokrin yolakta
gorev almaktadir. NPY’nin memelilerde bes alt tipi olmasina ragmen yalnizca dordi
insanlarda aktif haldedir. NPY2R ve NPY4R istah baskilanmasinda, NPY 1R ve NPY5R ise
istahin uyarilmasinda gorev almaktadir [134]. Hipotalamusta sentezlenen NPY’nin besin
aliminin azalmasina bagli olarak sentezi artmaktadir, bu durumda yaptig1 uyarilardan dolay1
norotransmitter olarak kabul edilmektedir. Beyindeki miktarinin artis1 besin alimi ve buna

bagli olarak viicut agirhigini arttirmaktadir [135].

Bir melanokortinin antogonisti olan AGRP, esas olarak melanokortin reseptorii 3 (MC3R) ve
melanokortin reseptorii 4 (MC4R)’e antagonistik etki gostererek islev goren oreksijenik bir
noropeptittir. AGRP, NPY gibi baslica arkuat niikleusda sentezlenmekte ve besin alimin
artirmaktadir. Dolasimda leptin ve insiilin seviyelerinin arttig1, ghrelin seviyelerin azaldigi,

pozitif enerji dengesinin oldugu durumlarda NPY ve AGRP inhibe edilmektedir [55].

POMC, leptin uyarisiyla anoreksijenik ndronlarda sentezi ve salgilanmasi artan melanosit
uyarict hormonun ( a-MSH) 6nciisii olan biiyiik yapili bir peptittir. Bu néronlarin uzantilart
hipotalamustaki paraventrikiiler ¢ekirdege (PVN) gelip, burada a-MSH reseptoric MC4R
stimiile edip besin alimini azaltip, enerji harcamasini artirmaktadir. Leptin bu mekanizmayla
PVN’den ayrilan sinyallerin beyin sap1, omurilik vb. ulasmasini saglayarak, sadece hormonal
yolaklarla degil ayn1 zamanda otonom sinir sistemi ile de besin alimini regiile etmektedir

[136].

Kokain ve amfetamin regiile transkript peptit (CART) arkuat niikleusta yerlesik istah kesici
aktivite gosteren bir hipotalamik peptittir. insanlarda kromozom 5 iizerinde, 3 ekzon ve 116
amino asitten olusmaktadir. CART’da olusan bazi genetik varyasyonlarin obezite

patogenezine katkist oldugu diistiniilmektedir [91].

Sonug¢ olarak, leptin ve insiilinin beyine ulagsmasi ile a-MSH/CART noéronlart stimiile,
NPY/AgRP noronlart inhibe edilip, PVN’den serotonin, noradrenalin, Kkortikotropin
salgilattirict hormon (CRH) ve oksitosin salgilanmasiyla katabolizma uyarilirken; lateral
hipotalamustan melanin konsantre edici hormon (MCH) ve oreksinlerin salinimi azaltilarak

anabolizma baskilanmaktadir [137].
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2.6. Hastahklarla fliskisi

Leptinin baglica obezite olmak fiizere, insiilin direnci, metabolik sendrom, kronik bobrek
hastalig1, polikistik over sendromu, karaciger hastalig1 gibi bir ¢ok hastalikla iligkisi oldugu

diistiniilmektedir.
2.6.1. Obezite

Obezite giiniimiizde hem iilkemizde hem de diinyada 6nemli saglik sorunlar1 arasinda yer
almaktadir. Tiirkiye’de 1997-98 yillarinda yapilan TURDEP | ve 2010 yilinda yapilan
TURDEP II ¢alismalarinda obezite prevelansi sirasiyla %22,3 (kadinlarda %32,9, erkeklerde
%13,2) ve %32 (kadmlarda %442, erkeklerde %27,3) olarak saptanmustir. Ulkemizde
obezite goriilme sikligi 12 yilda kadinlarda %34, erkeklerde %107 artis gostermistir [138].

Hafif sismanlik ve obezite Diinya Saglhk Orgiitii(DSO) tarafindan saghig1 bozacak sekilde
yag kiitlesinde asir1 artis olarak tanimlanmaktadir. Bunun yaninda yetiskin bireylerde
genellikle BKI’ye gore siniflama yapilmaktadir (Cizelge 2.3) [139]. Viicut agirhigimin %10’u
kemik ve kaslardan, kalan kisim ise yag, bag ve destek dokudan olusmaktadir. Erkeklerde
ideal yag oran1 %12-18, kadinlarda 9%20-30 olarak belirlenmistir. Bu oranlarin erkek ve
kadinlarda sirasi ile %22-25 ve %32-35’in iizerine ¢ikmasi obezite varligini gostermektedir
[91]. BKI ve yag oran1 haricinde obezitenin belirlenmesinde bel gevresi, bel/kal¢a orani, deri

kivrim kalilig gibi 6l¢timler de kullanilmaktadir.

Obezitenin etiyolojisine bakildiginda genetik, hipotalamik, psikolojik ve endokrin durum
gibi bircok faktoriin etkili oldugu goriilmektedir. Bu etkenlerin tamami bireyin enerji alim

ve harcamasinda dengesizlik olmasi noktasinda birlesmektedir [141].

Leptin adipoz doku biiyiikligii ile orantili salgilanan bir hormondur. Negatif enerji
dengesinde yag kiitlesinin azalmasina bagl olarak leptin azalirken, pozitif enerji dengesinde
ise tam tersi s6z konusudur [80]. Obez bireylerde insiilin direncinin bir belirteci olan
hiperleptinemi yag dokusunun artigina bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum obezite
patogenizinde major rol oynamaktadir [142]. Bu sebeple dolasimda leptin ve mRNA’s1 obez
bireylerde zayiflardan daha yiiksek bulunmaktadir [55].
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Cizelge 2.3. DSO’ye gore beden kiitle indeksi stmflamasi [140]

BKIi (kg/m?)
Siniflama Temel Kkesisim noktalar1  Gelistirilmis kesisim noktalari

Zayif (diisiik agirhkh) <18.50 <18.50

Agir diizeyde zayiflik <16.00 <16.00
Orta diizeyde zay1flik 16.00-16.99 16.00-16.99
Hafif diizeyde zayiflik 17.00-18.49 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00-24.99

Toplu, hafif sisman >25.00 >25.00
Simanlik 6ncesi 25.00-29.99 25.00-27.49
27.50-29.99

Sisman >30.00 >30.00
Sisman 1.derece 30.00-34.99 30.00-32.49
32.50-34.99
Sisman 2. derece 35.00-39.99 35.00-37.49
37.50-39.99

Sisman 3.derece >40.00 >40.00

Postpubertal hiperleptinemisi olan/olmayan obez bireyler {izerinde yapilan bir ¢alismada
katilimcilara bir yil boyunca inter disipliner agirlik kaybi programi (klinik, beslenme,
psikolojik ve egzersiz) uygulanmistir. Calisma sonucunda hiperleptinemili grupta
adiponektin ve adiponenktin/leptin seviyesinde artma, leptin ve NPY/AgRP oraninda
azalma olmustur. Tiim gruplarda leptinemi ile BKI ve viicut yag yiizdesi arasinda pozitif;
a- MSH ve serbest yag yiizdesi arasinda negatif iliski saptanmistir. Sonug¢ olarak
arastirmacilar postpuberte doneminde bulunan obez bireylerde hiperleptineminin agirlik
kayb1 sirasinda noropeptitleri de regiile ettigini 6ne siirmiislerdir [143]. Obez yashlar
lizerinde yapilan bir ¢alismada da viicut yag orani arttik¢ca serum serum leptin seviyesinin

arttig1 gozlemlenmistir [144].

Leptin, besin alimimi inhibe etme ve reseptére secici baglanma yoluyla enerji
harcanmasinin uyarilmasinda énemli bir fizyolojik role sahiptir. [145]. Insanlarda plazma

sOB-R seviyeleri BKI ile negatif korelasyon gostermekte ve aclik ile artmaktadir [93].
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Obez bireylerde sOB-R normal BKI’li olgularla karsilastirildiginda 6nemli dlgiide
azalmistir [98].

Obezitede leptin direnci

Leptin direnci genellikle dolasimda leptin seviyelerinin artisi ile hiperfaji ve obezitenin
cakistig1 durum olarak adlandirilmaktadir. Bu durumda birgok obez bireyin ayn1 zamanda
leptin direncine sahip oldugu diistintilmektedir. Leptin direnci ayrica, besin alimini
baskilamak i¢in ekzojen olarak uygulanan leptinin basarisizlig1 olarak tanimlanmaktadir.
Son olarak, leptin direnci, leptinin hedef noronlarda anahtar sinyal molekiillerini aktive
etmedeki basarisizlig1 olarak, molekiiler bir bakis agisindan da tanimlanabilmektedir
[146]. Obezitenin neden oldugu leptin direnci karaciger, pankreas, damar sistemi ve iskelet
kasinda sadece metabolik bozukluklara degil, ayni zamanda infamasyona da sebep
olabilmektedir. Bu nedenle kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoporoz, diyabet ve depresyon

gibi diger patalojik durumlar i¢in risk faktoradir [147].

Normal BK1’deki bireylerde adipozitenin artisina bagh olarak olusan negatif geribildirim
mekanizmasi sayesinde lipostatik teoriye uyumlu olarak igtahta azalma ve enerji
harcamasinda artis goriilmektedir. Viicut agirliginin korunmasini saglayan bu davranistan
temel olarak leptin sorumludur [136]. Bu mekanizma diizenli ¢alistigi takdirde obezite
olusmadan viicut agirligi normale donmektedir. Ancak obez bireylerde bu mekanizma
bozulmaktadir. Bu durum i¢in ¢esitli goriisler bulunmaktadir. Birinci goriise gore leptinin
kan-beyin bariyerini gegmek i¢in kullandig1 yollardan biri olan kolaylastirilmig transportta
kullanilan transport proteinin doygunluga ulagmasi ile leptin girisinin durdurulmasidir.
Ikinci goriis ventrikiiler bosluk ve hipotalamusu ayiran ependimal bariyerde bulunan leptin
reseptorlerinin doygunluga ulagmasidir. Son olarak leptinin beyne geg¢mesine ragmen
kullanilmasin1 engelleyen niikleer faktor kappa B (NF-kB) proteinin sebep oldugu leptin
direncidir [148].Ayrica leptin reseptor ekspresyonunda ‘‘savunmact’ bir azalmanin olmast,
inflamasyon, oksidatif stres ve beslenme oOriintiisii de leptin direncinin sebebi olarak
goriilmektedir [149]. Serum sOB-R konsantrasyonunun, membran bagli reseptorlerin

miktarini yansitmasi, leptin duyarliliginin bir 6l¢iisii olarak kabul edilebilir [98].

Leptin kan beyin bariyerini kisa form reseptorlere baglanarak ge¢mektedir. Bu transport

mekanizma leptin seviyesinin artmasi ve reseptdr seviyesinin yetersiz olmasina bagli
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olarak doygunluga ulagabilmektedir. Transport mekanizmasinin etkinligi (beyin omurilik
stvist/plazma leptin konsantrasyonu olarak ol¢iiliir) obezlerde zayiflara gore daha diistiktiir.
Bu durumda plazma leptin seviyesinin esik degeri olan 25 ng/ml’yi asmasina ragmen
hipotalamusta yeterli sinyalizasyon goriilmemekte ve leptin direnci gelismektedir [126].
Obez hayvanlarda kan-beyin bariyeri boyunca leptin tasinmasinda azalma oldugu ve
periferal leptin duyarlilifin santral leptin duyarliligindan ©nce kayboldugu ileri
stiriilmektedir. Zayif ve obez hayvanlarda leptin transportundaki degisikliklerin viicut
agirhgr ve besin alimini dogrudan etkiledigi heniiz gosterilemedigi i¢in obezite

etiyolojisinde azalmis transportun rolii agik degildir [150].

Leptin direnci leptin sinyalizasyonundaki bozukluklara bagli olarak da ortaya ¢ikmaktadir.
Leptin  direncinin, transport mekanizmasindaki bozukluktan mi1 yoksa leptin
sinyalizasyonundaki bozukluktan mi1 kaynaklandigini1 anlamak igin beyine dogrudan leptin
enjeksiyonu yapilmaktadir. Buradaki amag kan-beyin bariyerinin atlanmasidir. Kan-beyin
bariyeri atlandig1 i¢in transport mekanizmasindaki bozukluklar géz ardi edilmektedir.
Enjeksiyondan sonra hiicre i¢i sinyalizasyonda ve besin aliminda zayif bir tepki gosteriyor
ise leptin sinyalizayonundan kaynakli bir sorun oldugu diisiiniilmektedir. Leptin normal
sartlarda birgok hiicre i¢i sinyallesme kaskadlarini1 aktive ederken, leptin direncinde sadece

STAT3’lin azalmis aktivasyonu s6z konusudur [146].

Obez bireylerde serum leptin seviyesindeki artisa bagli olarak leptinin santral sinir
sistemine  ulagmasinda azalma  goriilmektedir. Plazma membraninda Ob-Rb
ekspresyonunda azalma goriilmekte ve pozitif diizenleyicilerin seviyesi azalmaktadir.
Hipotalamik inflamasyon ve hipotalamik endoplazmik retikulum stresinin artmasina bagh
olarak leptin direnci goriilmektedir. Sonug olarak leptinin lipostatik etkisinde kayip

olmaktadir (Sekil 2.2) [147].

Obezite genellikle sistemik veya lokal inflamasyonla birlikte hiperleptinemi ile
karakterizedir. C-reaktif protein (CRP), IL-6, TNF-a gibi ¢esitli inflamatuar sitokinlerin
oksidatif stresi indiikledigi bilinmektedir; obezitede leptin direncinin, inflamatuar
sinyalizasyonun aktivasyonu ile baslatildig ileri siiriilmektedir. Obezitede hiperleptinemi
ve inflamasyona bagli besin aliminin artmasi nedeniyle besin 6gelerinin absorbsiyonunda,

karbonhidrat ve lipid metabolizmasinda bozulma oldugu diisiiniilmektedir (Sekil 2.3)

[149].
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Sekil 2.2. Zayif ve obez bireylerde leptin sinyal yollar1 [147]

AD:Adipoz doku, Ob-Ra : kisa reseptorler, Ob-Rb: uzun reseptorler, JAK2: janus kinaz 2, Tyr1138: sinyal
doniistiiriicii ve transkripsiyon aktivatorii 3’ tutan alan, STAT 3 : sinyal doniistiiriicii ve transkripsiyon
aktivator- 3, SOCS: sitokin sinyallerinin supresdrii, POMC: propimelanokortin, CART: kokain ve amfetamin
diizenleyici transkript, AgRP: agouti-iligskili peptit, NPY: noropeptit Y, SSS: santral sinir sistemi, ER:
Endoplazmik retikulum

Diyet oriintiisiiniin obezite iizerindeki etkisinin yaninda serum leptin seviyesiyle de iliskisi
oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin aracili glikoz metabolizmasinin leptin salinimini
diizenledigi ve bu fenomenin muhtemelen fruktoz tiiketimi ile insiilin cevabinin eksikligine
bagl olarak leptin direncine sebep olabilecegi diisiiniilmektedir [151]. Sicanlar tizerinde
yapilan bir calismada diisiik yagli-yliksek fruktozlu diyetle beslenen hayvanlarda dort
haftadan daha kisa siirede leptin direncinin uyarildigi goériilmektedir [152]. Baska bir
hayvan caligmasinda ise yiiksek fruktoz-yiiksek yagli diyetle 3 ay boyunca beslenen
sicanlarda, yiiksek fruktoz-yiiksek yagli diyetle beslenenlerde leptin direnci gelistigi ve
agirlik kazaniminin arttig; izoenerjik sekersiz-yiiksek yagh diyetle beslenenlerde ise bu
etkinin goriilmedigi saptanmistir [153]. Yapilan bir ¢alismada 5 hafta boyunca EPA verilen

sicanlarda leptin seviyelerinin anlamli olarak yiikseldigi saptanmistir. Bu durumun
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EPA’nin leptin gen ekspresyonunu ve protein sekresyonunu uyarici 6zelligine bagli oldugu

diistiniilmektedir [154].
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Sekil 2.3. Leptin direnci gelisiminin ve besin dgelerinin tutulumunun sematik gosterimi [149]

TNF-a: tumér Nekrozis Faktor-o, CRP: C-reaktif protein, I1L-6: Interlokin-6, IL-Ra: Interlokin-1 reseptor
antagonist

Leptin tedavisinin etkisinin arastirildigi bir c¢alismada leptin gen mutasyonu olan,
homozigot 2 kadin ve 1 erkek katilimciya 18 ay boyunca leptin tedavisi uygulanmis ve
baslangig, 3, 6, ve 18. aylarda antropometrik 6l¢timleri alinmistir. Alinan 6lgtimler saglikli
kadin ve erkeklerle karsilastirildiginda kadinlarin baglangigta ve tedavi sonrasinda saglikli
kadinlarla ayn1 viicut agirligina sahip oldugu gozlemlenmistir. Erkeklerde baslangicta yag
kiitlesi saglikli gruptan yiiksek, tedavi sonrasi benzer bulunmustur [155].
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2.6.2. insiilin direnci

Pankreasin Langerhans adaciklarimin - hiicrelerinden proinsiilin yapisinda sentezlenen
insiilin, saliim uyaris1 geldiginde aktif hale dontstiiriilerek hiicrelere gonderilmektedir.
Kimyasal yapisinda iki adet polipeptit zinciri bulunmaktadir: o polipeptit zinciri 21,
polipeptit zinciri 30 aminoasit icermektedir. Insiilinin yarilanma 6mrii 7-15 dakika

arasindadir [135].

Dolasimdaki normal veya yiikselmis insiilin seviyelerine, karaciger, kas ve adipoz doku
gibi hedef dokularin zayif yanit olusturmasina bagl olarak insiilin direnci olusmaktadir.
Insiilin direncinin agirlik artisi ile dogru orantili olmasi durumu yag depolarindaki artigin
bu durumda etkili oldugu sonucunu ortaya ¢ikarmaktadir [80]. Viicuttaki yag dokularindan
lipoliz sonucu ortaya ¢ikan serbest yag asitlerinin (SYA) insiilin direnci ile dogru orantili
oldugu bilinmektedir. Yag dokularindaki lipoliz hiz1 yag dokusu biiyiikliigii ile dogru
orantilidir. Biiyilk yag dokularinda lipoliz daha hizli gerceklesmekte, sitokin salinimi
artmakta ve inslilin hassasiyeti azalmaktadir. Viseral yag dokusu da biiyiik hiicrelere
sahiptir. Bu sebeple viseral yag dokudaki artis SYA artisina neden olur ve protein kinaz-C

yolagint aktive ederek insiilin direncini olusturmaktadir [156].

Adipoz doku sadece yag depolamak amaci ile degil ayn1 zamanda leptin gibi diizenleyici
hormonlarin salgilanmasinda da kullanilmaktadir [80]. Leptin ve adiponektin iskelet
kasinda yag asitlerinin B-oksidasyonunu arttirarak instilinin daha az kullanilmasina neden
olmaktadir [157]. Leptin sempatik aktiviteyi artirarak istahi ve insiilin direncini azaltan
fizyolojik bir yanit olusturmaktadir. Bu yanit adrenerjik reseptorlerin santral sempatik
aktivasyonu ile baglantili olmakla birlikte endotelde nitrik oksit (NO) diizeyini
artirmaktadir [158]. Sonug olarak insiilin direnci ile leptin arasinda iliski bulundugu ileri

stirilmektedir [80].

Leptin ve insiilin hipotalamusta sinyal yolaklarinda sinerjik etki gostermektedir. Leptin
JAK-2 ve STAT-3’ii aktive etmektedir. Insiilin ise tek basina JAK-2’yi fosforile edebilir
ancak sinyal iiretilemez. Iki hormon birlikte calistiginda etkinlikleri artmaktadir (Sekil 2.4)
[159].
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Sekil 2.4. Hipotalamusta leptin ve insiilin sinyal yollar1 arasindaki sinerjik etkilesimler [159]

IRS-1:Insiilin reseptor-1, STAT 3 : sinyal déniistiiriicii ve transkripsiyon aktivator- 3, JAK2: janus kinaz 2

Tip 1 diyabetli adolesanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada hiperinsiilinemi ve artmis serum
leptin seviyeleri kizlarda puberte boyunca yag kiitlesinde artis ile iligkili bulunurken,
erkeklerde boyle bir iliski saptanmamustir [160]. Prepubertal ve pubertal tip 1 diyabetli
cocuklar tizerinde yapilan baska bir calismada kontrol grubu ¢alisma grubu ile yas, cinsiyet
ve BKI agisindan eslestirilmistir. Calisma sonucunda calisma grubunda serum leptin
seviyesi saglikli cocuklara gore daha yliksek bulunmugstur. Bu farkliligin yas, adipozite ve
pubertal gelisme evresi ile iligkili olmadigi, bireylerdeki diyabet ve hiperinsiilinemi varligi

ile iligkili oldugu diigiiniilmektedir [161].
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2.6.3. Kronik bobrek hastalig

Glomeriiler filtrasyon hizindaki azalmaya bagli olarak; bobreklerde sivi-soliit yiikiiniin
ayarlanamamasi, endokrin ve metabolik fonksiyonlarda kronik ve ilerleyici bozulma
durumunun goriilmesi kronik bobrek yetmezligi (KBY) olarak tanimlanmaktadir. KBY ’nin
sinir sistemi, immiin sitem Ve gastrointestinal sistem gibi bircok sistem iizerinde etkisi

vardir. Gastrointestinal sistem tizerindeki bulgularindan biri istahsizliktir [162].

Leptin viicuttan temel olarak bobrekler araciligi ile atilir [163]. KBY’de azalan glomeriiler
filtrasyon hizi, serum leptin seviyesinin artmasina neden olmaktadir. Serum leptin
seviyelerindeki artis zayif bobrek fonksiyonlarinin gostergesidir. Leptin uygulamasi kan
basinciin artmasina ve proteiniiriye sebep olabilmektedir. Leptinin beslenme, enerji
dengesi, immiin diizenleme ve inflamasyon durumlari tizerinde de Onemli etkileri
bulunmaktadir. Bu durumlar glomeriiler hastaliklarin ilerlemesi ile iligkilidir (Sekil 2.5)

[164].

Yapilan bir ¢calismada 88 KBY’li 17 saglikli birey arasinda serum leptin seviyesi agisindan
anlamli fark bulunmugtur. KBYli bireylerde serum leptin seviyesi anlamli olarak saglikli
bireylerden yiiksektir. Ancak serum sOB-R seviyeleri arasinda anlamli bir fark
saptanamamistir [165]. Son donem bdobrek hastalari lizerinde yapilan bir ¢alismaya gore
hastalar saglikli bireylerle kiyaslandiginda viicut agirliginda belirgin bir degisiklik
olamamasina ragmen Serum serbest leptin seviyeleri yiiksek ve serum bagli leptin

seviyeleri ise sabit olarak bulunmustur [166].

Nefrotik sendromlu ¢ocuklar tizerinde yapilan bir ¢alismada proteiniirisi olan, remisyon
doneminde olan ve saglikli kontrol olmak iizere katilimcilar ii¢ gruba ayrilmistir. Nefrotik
sendromlu hastalarin serumlarindaki sOB-R diizeyinin, proteiniiri sirasinda remisyon ve
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu, idrar sOB-R diizeylerinin benzer
oldugu saptanmustir. SLI seviyesi proteiniirili grupta diger gruplara gére anlamli olarak
diistik bulunmustur [167]. Yetiskinler tizerinde yapilan bir ¢alismada ise nefrotik sendromu
olan grupta saglikli kontrol grubuna gore serum sOB-R seviyesi anlamli olarak yiiksek,

SLI seviyesi ise anlaml1 olarak diisiik bulunmustur [168].
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Sekil 2.5. Kronik bobrek yetmezliginde leptinin muhtemel mekanizmasi [164]

Son donem bobrek hastalari(ESRD) {izerinde yapilan bir ¢calismada 149 ESRD hastas1 41
saglikli kontrolle karsilagtirmis ve serum leptin diizeyleri anlamli olarak kontrol grubuna
gore yiiksek bulunurken, sOB-R acisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Ayrica
katilimcilar diyabeti olan-olmayan, kadin-erkek ve inflamasyon olan- olmayan olarak da
gruplandirilip  karsilagtirilmistir.  Serum  leptin ~ seviyesi  kadinlarda erkeklerden,
inflamasyonu olanlarda olmayanlardan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. sOB-R
seviyesi ise erkeklerde kadinlardan, diyabeti olanlarda olmayanlardan anlamli olarak daha

yliksek saptanmigtir [169].

2.6.4. Metabolik sendrom

Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran metabolik kaynakli risk
faktorlerinin bir arada bulunmasit metabolik sendrom (MetS) olarak tanimlanmaktadir.

Aterojenik dislipidemi, kan basinci yiiksekligi, yiiksek plazma glikozunun yani sira artmis
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protrombotik ve proinflamatuar durum MetS risk faktorleri olarak kabul edilmektedir
[170].

Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi (METSAR) sonuglarina gére 2004 yilinda 20 yas
ve lizerindeki yetiskinlerde MetS siklig1 % 35 olarak tespit edilmistir. Ayn1 arastirmada
MetS sikligi kadinlarda %41.1, erkeklerde %28.8 olarak saptanmistir [171]. Tiirkiye’de
yapilan bir baska ¢alismada 20 yas tlizeri 850 kadinda MetS sikligina bakilmig ve % 31.9
olarak tespit edilmistir [172].

Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi (TEMD) Metabolik Sendrom Calisma Grubu
metabolik sendrom tani kriterlerinden birinin insiilin direnci olmas1 gerektigini
diisiinmektedir. Buna dayanarak insiilin direncini parametre olarak bulunduran 1999-
Diinya Saglik Orgiiti Metabolik sendrom tami kriterleriyle, insiilin direncini parametre
olarak bulundurmayan fakat daha siki metabolik esik degerler hedefleyen 2001-NCEP
ATP III tan1 kriterlerinin birlestigi yeni bir kilavuz hazirlamislardir. Hazirlanan kilavuza
gore diabetes mellitus, bozulmus glukoz toleransi ve insiilin direncinden birine ve
hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obeziteden en az ikisine sahip bireylere metabolik
sendrom tanisi (Cizelge 2.3) konulmaktadir [173].

Cizelge 2.4. Metabolik sendrom tani kriterleri [173]

Asagidakilerden en az biri
Diabetes mellitus veya
Bozulmus glukoz toleransi veya

Insiilin direnci

ve

Asagidakilerden en az ikisi

Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinci >85 mmHg veya
antihipertansif kullaniyor olmak)

Dislipidemi (trigliserid diizeyi > 150 mg/dL veya HDL diizeyi erkekte < 40 mg/dL,
kadinda < 50 mg/dL)

Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m® veya bel gevresi: erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80

cm)*

* Yerel veriler olmadigindan IDF 2005 kilavuzunda Avrupalilar igin dnerilen degerler baz alinmustir.
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Metabolik sendrom bilesenleri arasinda insiilin direnci, diabetes mellitus, hipertansiyon,
dislipidemi, obezite koroner arter hastaligi, non-alkolik yagl karaciger, polikistik over
sendromu, subklinik inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve hiperkoagiilabilite
bulunmaktadir [173]. Metabolik sendrom patogenezindeki en etkili faktorler insiilin
direnci, obezite ve belirli bagimsiz faktorler( yas, proinflamatuar durum, hormonal
degisikler) olarak belirlenmistir (Sekil 2.6) [170].

Tiirkiye’de kadinlar lizerinde yapilan bir ¢alismanin sonuglaria gore bireylerin yarisindan
fazlasinda MetS’sin en az iki bileseni bulunmakta ve yaygin goriilen bilesenler yiiksek

dansiteli lipoprotein (HDL) ve abdominal obezitedir [172].

Santral
obezite

Smnirda risk
faktorleri

Risk
faktorleri

\

Kardiyovaskiiler - Divabetik
hastaliklar & j Tip 2 DM komplikasyonlar
komplikasyonlar

Sekil 2.6. Metabolik sendromun gelisimi [170]

Urik asit piirin metabolizmasinin ana iiriiniidiir ve ksantan oksidaz etkisiyle ksantandan
olusmaktadir. Serum iirik asit seviyesinin artigi, MetS bilesenleri olan obezite, dislipidemi,
hipertansiyon ve insiilin direnci ile iligkilidir. Serum iirik asit seviyesi kadinlarda
erkeklerden daha yiliksek bulunmaktadir ve bu durumun cinsiyet farkindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Ayn1 durum serum leptin seviyelerinde de goériilmektedir. Bu nedenle
tirik asit ve serum leptin seviyesi arasinda kuvvetli bir iliski oldugu diistiniilmektedir [174].
Bir bagka ¢alismada ise 470 kisilik bir grup METS olan ve olmayan olarak ayrilmis ve iki

grup arasinda serum leptin seviyesi agisindan anlamli bir fark bulunamamigtir [175].
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Yapilan bir ¢alismada epilepsi hastalarinin tedavisinde yaygin olarak kullanilan valproik
asidin, viicut yagi, serum leptin konsantrasyonu ve bozulmus glukoz homeostazi ile iligkili
oldugu saptanmustir. Ayrica viicut agirhi@ asir1 yiiksek olan ve valproik asit ile tedavi
edilen bireylerde diisiik sOB-R ve sOB-R/leptin oranin glukoz homeostazindaki bozukluga
ve yasamin ilerleyen donemlerinde metabolik sendroma sebep olabilecegi ileri
stirilmektedir [176]. Normal, hafif sisman ve obez bireylerden olusan 1055 Kkisinin
katildig1 bir calismada metabolik sendrom bilesenlerinin goriilme sayis1 arttikga serum
leptin seviyesinin anlamli olarak arttigi, sOB-R seviyesinin ise anlamli olarak azaldigi

tespit edilmistir [177].

2.6.5. Polikistik over sendromu (PCQOS)

Polikistik over sendromu iireme ¢agindaki kadinlarin %5’ini etkileyen yaygin bir endokrin
hastaliktir. PCOS hastalarinda genellikle insiilin direnci ve hafif sismanlik veya obezite
goriilmektedir. Adipoz dokudaki artisa bagli olarak serum leptin seviyesi de artmaktadir
[178]. insan overlerinde hem leptin hem de spesifik reseptdriiniin ekspresyonu
bulunmaktadir. Leptin graniiloza hiicreleri tarafindan LH uyarimli estradiol iiretimini
inhibe ettigi bilinmektedir. Bu nedenle PCOS’lu obez hastalarin yumurtaliklarindaki
yilksek leptin diizeylerinin gonadotropinlerin bozulmus stimiilasyonunu azalttigi

diistiniilmektedir [179].

PCOS’lu ve saglikli kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismaya gore serum leptin ve sOB-R
ile hiperandrogenizm parametreleri arasinda korelasyon saptanmamistir. Ancak insiilin
direncinin belirtecleri olan BKI, viicut yagi ve bel cevresi ile anlamli korelasyonlar
bulunmugstur. PCOS grubu zayif, normal ve sisman olarak gruplandirildiginda zayif
gruptaki bireylerin sOB-R diizeyleri diger gruplardan anlamli olarak daha diisiik, SLI ise
daha yiiksek bulunmustur [178]. Yapilan bir ¢alismada, 32 PCOS’lu ve 32 saglikli kontrol
kadindan olusan iki grupta leptinin BKI ile iliskisi arastirilmis ve PCOS’lu obezlerde,
PCOS’lu zayiflara ve kontrol grubuna gore serum leptin seviyesi anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica artan serum leptin seviyelerinin artmis testesteron seviyeleri

ile iligkili olabilecegi one siiriilmiistiir [180].

PCOS’lu hastalarda serum leptin ve sOB-R seviyelerinin adipozite, insiilin direnci ve

androjenlerle iligkinin arastirildig1 bir calismada 17-25 yas aras1 78 kadin PCOS olan ve
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olamayan olarak ayrilmig, bu gruplar da kendi i¢inde zayif ve hafif sisman-obez olarak alt
gruplara ayrilmistir. PCOS’lu grupta saglikli gruba gére serum leptin ve SLI anlamli olarak
yiiksek, sOB-R ise anlamli olarak diisiik bulunmustur. Obez PCOS’lular zayif PCOS’lulara
gore daha yiiksek serum leptin ve daha diisiik SOB-R seviyeleri gostermistir. Serum leptin
ve sOB-R ile BKI arasinda iliski saptanirken, insiilin direnci ile arasinda iliski

saptanamamustir [181].

2.6.6. Alzheimer — demans

Alzheimer agir bellek bozuklugu, dil, idarecilik, karar verme ve kazanilmis entelektiiel
bilgilerde ilerleyici kayip ile kisilik bozukluklariyla seyreden demans sendromlari iginde
en yaygin goriilen ilerleyici ve fatal norodejeneratif hastaliktir [182]. Yas ortalamasi 79
olan bireyler iizerinde yapilan bir prospektif ¢alismanin sonuglarina gore asemptomatik
yaslt bireylerde dolagimdaki leptin seviyesi azalmis demans, Alzheimer ve serebral beyin

hacmi ile iliskili bulunmustur [183].

Demansi olan ve olmayan toplam 667 yashl iizerinde yapilan bir ¢alismada iki grup
arasinda serum leptin diizeyi agisindan anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak demansh
grupta serum sOB-R diizeyi anlamli olarak diger gruptan daha yiiksek, SLI ise anlamli
olarak daha diisiik bulunmustur. Serbest leptin seviyesinin demanslilarda daha disiik
olmas1 arastirmacilara gore biligsel durum agisindan leptinin rolii olabilecegini

diisindirmektedir [184].

2.6.7. Kanser

Jinokolojik tiimorler, sindirim sistemi tiimorleri ve hematolojik tiimdrler ve bobrek ve
glioma dahil olmak tizere bir¢ok tiimor obezite ile iliskili bulunmustur. Obezitenin birgok
kanser i¢in artmis bir risk oldugu diisiiniilse de, obezitenin kanser insidansini etkiledigi
molekiiler mekanizmalar hala belirsizdir. Obeziteye bagli inflamatuar, metabolik ve
endokrin mediyatorlerin yan1 sira bagirsak mikrobiyotalarinin isleyisinin, timor

olusumuna katkida bulundugundan siiphelenilmektedir[185].

Yapilan bir calismada meme kanseri olan kadinlarda serum leptin ve SLI seviyesi saglikli

kadinlardan anlaml olarak yiiksek, SOB-R seviyesi ise anlamli olarak diisiik bulunmustur
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[186]. Kronik lenfositik 16semi hastalari iizerinde yapilan bir ¢alismada fetuin-A, sSOB-R
ve SLI diizeyleri saglikli kontrollerle karsilastirilmistir. Fetuin-A, yetiskinlerde ¢ogunlukla
karaciger tarafindan sentezlenen ve salgilanan ¢ok potansiyelli 6zelliklere sahip bir akut
faz fosforile glikoproteindir, Serum fetuin-A'nin, adipoz doku depolama kapasitesi
asildiginda ortaya ¢ikan ektopik yag birikmesi ile baglantili oldugu ileri siiriilmektedir.
Calismanin sonucunda, dolasimdaki fetuin-A ve SLI kronik lenfosittik 16semi hastalarinda
kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur [187]. Benzer bir ¢alisma miyelodisplastik
sendrom (MDS) hastalari tizerinde de yapilmistir. Bu hastalarda 6zellikle obez olanlarda
yiiksek fetuin-A, diisiik adiponektin ve serum leptin seviyeleri MDS riski ile iliskili
bulunmustur. Arastirmacilar asir1 agirlik artist ve MDS riski arasindaki iliskinin fetuin-A,
adiponektin ve serum leptin araciligi ile oldugunu ileri siirmektedir [188]. Serum leptin ve
leptin reseptdr genindeki mutasyonlarin postmenopozal kadinlarda meme kanseri ile
iliskisi iizerine yapilan bir ¢alismada, meme kanseri riski ile serum leptin ve leptin reseptor

gen mutasyonu arasinda dogrudan bir iliski saptanamamuistir [189].

2.6.8. Anoreksiya nervoza

Anoreksiya nervoza (AN), oOzellikle geng¢ kizlar ve geng¢ kadinlari etkileyen, etiyolojisi
bilinmeyen kompleks bir yeme davranisi bozuklugudur. Anormal yeme davranisi, agirlik
kayb1 ve amenore gibi endokrin bozukluklara sebep olan agirlik diizenlemesi, viicut
agirhgr ve beden sekli algisinda bozukluk ile viicut agirligr artisindan korkma ile
karakterize bir hastaliktir [190].

Yapilan bir ¢calismada AN hastas1 olan, daha dnce hasta olup iyilesen ve saglikli bireylerin
serum ¢inko, serum leptin, SOB-R ve SLI degerleri karsilastirilmistir. Serum leptin ve SLI
degerleri kontrol grubu ve iyilesen hasta grubunda AN grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Kontrol grubu ve iyilesen hasta grubu arasinda anlamh fark
bulunmamaktadir. Serum sOB-R seviyeleri kontrol grubu ve iyilesen hastalar ile AN grubu
arasinda anlaml fark gdstermezken, kontrol grubunda iyilesen hasta grubuna goére anlamh
olarak daha diisiiktiir. Iyilesen hasta grubunda serum ¢inko seviyesi kontrol grubu ve AN

grubundan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [191].

AN’li ¢ocuk ve addlesanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada AN’li bireyler 8 haftalik
beslenme tedavisine( 300 kkal/giin ile baslanip 2 hafta sonunda 2000 kkal/giin’e ulagmis)
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alinmig, baglangic ve 8 hafta sonundaki durumlart kontrol grubu ile karsilastirilmistir.
AN’li grubun baslangictaki BKI ve serum leptin degerleri hem beslenme tedavisinden 8
hafta sonraki durumdan hem de kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiiktiir. BKI
degerleri beslenme tedavisinin 2. haftasinda belirgin bir artis gosterirken serum leptin
seviyesindeki artis 4. hafta sonunda baslamistir. AN’li ¢ocuk ve addlesanlarda serum leptin
seviyesi viicut yag igerigindeki degisimleri yansitmaktir [192]. Yetiskinler {izerinde yapilan
benzer bir ¢calismada da BKI hem anorektik grupta hem de normal grupta serum leptin ile
iliskili bulunmustur [193].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri ve Zamani

Bu ¢alisma Kasim 2017- Ocak 2018 tarihleri arasinda Konya ili sehir merkezinde yasayan,

Selcuk Universitesi Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran bireyler iizerinde yiiriitiilmiistiir.
3.2. Orneklem Secimi

Istah hormonu olan leptinin ve leptinin gdrev almasinda rol oynayan reseptorlerin obezite
iizerine etkisinin bilinmesi obezite tedavisinde olduk¢a 6nemli rol oynamaktadir. Obezite
komorbit gelisen bir hastaliktir. Saglikli hafif sisman bireylerde ¢alisilmasi serum leptin ve
leptin reseptorlerinin obezite gelisimi tizerindeki iliskisinin ele alinmasi ag¢isindan
onemlidir. Literatliirdeki calismalar incelendiginde genellikle obez bireyler {izerine
yogunlasildigr goriilmektedir. Obezite komorbit bir hastalik oldugu i¢in bu ¢aligmalarda
leptin ve sOB-R seviyeleri bir¢ok faktdrden etkilenmektedir. Bu nedenle bu caligma

saglikli hafif sisman bireyler tizerinde yapilmistir.

Calismaya 87 kisi katilmis, ancak 6 kisi verilerine tam olarak ulagilamadig: i¢in ¢alisma
dis1 birakilmistir. Herhangi bir kronik hastalik tanisi almamis 19-25 yas aras1 MetS
olmayan 21 hafif sisman ve 60 normal bireyden olusan kontrol grubu O&rneklemi
olusturmaktadir. Calisma grubunda 10 erkek, 11 kadin; kontrol grubunda ise 19 erkek, 41

kadin bulunmaktadir.

Gebe ve emzikliler, akut ve kronik inflamatuar hastaligi olanlar, kronik hastaligi olanlar,
asir1 egzersiz yapan bireyler, kadinlarda menstrual rahatsizlig1 olanlar, son 6 ayda viicut
agirhigr stabil olmayanlar, istah1 etkileyen ila¢ kullananlar, alkol ve madde bagimlilig

bulunan bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.
3.3. Calismanin Genel Plam

Calisma 09.05.2017 tarihinde E.10853 numarali Selcuk Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul onay1 (EK 1) alindiktan sonra, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
Poliklinigine bagvuran 19-25 yas arast MetS olamayan hafif sigman bireyler ve normal

BKi’ye sahip kontrol grubu iizerinde yiiriitiilmiistiir. Endokrin muayene sonucunda
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herhangi bir saglik problemi olmayan hafif sisman kadin ve erkeklere caligmaya
baslamadan &nce Selcuk Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Icin
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu (EK 2) okunmus, calismaya katilmak isteyip

istemedikleri sorulmustur ve yalnizca goniillii olanlar ¢calismaya dahil edilmistir.

Bireylerin demografik bilgileri (yas, egitim durumu, hastalik 6ykiisii, sigara-alkol kullanma
durumu, yasam tarzi, beslenme aligkanliklar1 vb.), 24 saatlik besin tiiketim kayitlari, yeme
tutum Olgegi ve fiziksel aktivite durumlar1 hazirlanan anket formu aracilifiyla yiiz yiize
goriisme yontemiyle kaydedilmistir (EK 3). Antropometrik 6l¢timler arastirmaci tarafindan
yapilmis, biyokimyasal olgiimler Selguk Universitesi Biyokimya laboratuvarinda
yapilmustir. Elisa kit kullanilarak serum total leptin ve solubl leptin reseptor seviyesi

Ol¢iilmiis ve bu verilerden serum serbest leptin indeksi hesaplanmistir.
3.4. Antropometrik Ol¢iimler

Tim katilimcilarin viicut agirhgr (kg), boy uzunlugu (cm), bel ¢evresi (cm), kalca
cevresi(cm), boyun gevresi (cm), tist orta kol ¢evresi (cm), viicut yag miktar1 (kg) ve orani

(%), yagsiz viicut kiitlesi miktar1 (kg) ve orani (%) dl¢lilmiigtiir.
3.4.1. Viicut agirh@: ve boy uzunlugu

Bireylerin boy uzunlugu ayakkabisiz olarak, ayaklar bitisik, bag Frankfort diizlemde iken
Ol¢iilmiistiir. Viicut agirligi 6lgtimleri miimkiin olan en ince kiyafetleriyle ve ayakkabisiz

olarak, sabah agken, diskilama sonrasinda TANITA BC 418 ile yapilmustir.
3.4.2. Beden Kkiitle indeksi

Bireylerin beden kiitle indeksleri viicut agirliginin (kg) boy uzunlugunun karesine (m?)
béliinmesi ile hesaplanmistir. BKI siniflamasinda DSO kriterleri kullamilmistir (Cizelge

2.3) [140].
3.4.3. Bel cevresi

Bel ¢evresi, birey normal nefes alip verirken, zemine paralel olacak sekilde orta aksiller

cizgide son palpe kaburga kemigi ile kristailiyak arasindaki orta noktadan esnemeyen
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meziir ile Olgiilmiistiir. Olgiim esnasinda bireyin ayakta, kollar1 yanlarda serbest ve
bacaklara esit agirlik dagilacak sekilde durmasi saglanmistir. Diinya Saglik Orgiitiiniin
verilerine gore hastalik riski tasimasi agisindan kadinlarda < 80 cm normal, 80-88 cm arasi
riskli, >88 cm yiiksek riskli; erkeklerde <94 cm normal, 94-102 cm arasi riskli, >102

yiiksek riskli olarak siiflandirilmistir (Cizelge 3.1) [194].

3.4.4. Kalca c¢evresi

Birey ayakta dik bir sekilde, kollar yanlarda serbest ve bacaklara esit agirlik verecek
konumda dururken, bireyin yan tarafinda durulup, yere paralel sekilde en genis alandan

esnemeyen mezir ile dl¢iim yapilmustir [194].

3.4.5. Bel-kal¢a orani

Alinan dl¢iimlerden bel cevresinin kalga gevresine boliinmesi ile hesaplanmistir. DSO ‘ye

gore kadinlarda <0,85, erkeklerde <0,90 olmasi beklenmektedir (Cizelge 3.1) [194].

Cizelge 3.1. Diinya Saglik Orgiitii metabolik risk kesisim noktalari [194]

Indikator Kesisim noktasi Metabolik komplikasyon riskKi
Bel cevresi >94 cm (E); >80 cm (K) Risk

Bel ¢evresi >102 cm (E); >88 cm (K) Yiiksek risk

Bel/ kalga orant >0,90 cm (E); >0,85 cm (K)  Yiiksek risk

3.4.6. Bel-boy oram

Bel/boy oranit abdominal yaglanmanin gostergesi olarak kullanilmaktadir. Bel c¢evresi
Olclimiiniin boy uzunluguna boliinmesi ile elde edilmektedir. Verilerin degerlendirilmesi

Ashwell siniflamasina gore yapilmaktadir (Cizelge 3.2) [195].

3.4.7. Boyun ¢evresi

Boyun c¢evresi metabolik sendrom ve uyku apnesi gibi hastaliklarla iligkilidir. Ayrica
abdominal obezitenin gostergesi olarak kabul edilmektedir. Katilimcilarin boyun ¢evreleri

larinksin hemen altinda olacak sekilde 6l¢lilmiistiirKatilimcilarin boyun cevreleri larinksin
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hemen altin olacak sekilde Ol¢iilmiistiir. Erkeklerde >37 cm, kadinlarda > 34 c¢m iizerinde

olmasi risk faktorii olarak goriilmektedir [129].

Cizelge 3.2. Bel/ boy orani simiflamasi [129]

Bel/boy orami Siiflandirma
<04 Riskli

0,4-0,5 Normal
0,5-0,6 Riskli

>0,6 Tedavi gerek

3.4.8. Ust orta Kol ¢evresi (UOKC)

Omuzda skapulanin akromiyal ¢ikintist ile dirsekte ulnanin olekranon ¢ikintist arasindaki

mesafe Olciiliip orta noktadan ¢evre Slglimii yapilmistir.
3.4.9. Bioelektrik impedans analizi (BiA) yontemi

Viicut analizi i¢in Tanita BC 418 cihaz1 kullanilmistir. Bireylerin yas, boy, cinsiyet, viicut
tipi degiskenleri cihaza girilmis ve cihaz viicut agirligimi 6lgerek ve viicuda dort farkli
noktadan zayif elektrik akimi gondererek yagsiz doku kiitlesini belirlemistir. Dogru
sonugclar i¢in 8 saatlik aclik, 6l¢lim 6ncesinde s1v1 tiikketimi ve fiziksel aktivite yapilmamasi

konusunda katilimcilar 6nceden bilgilendirilmistir.
3.4.10. Viseral adipozite indeksi (VAI)

Viseral adipozite indeksi BKI, bel cevresi, trigliserit ve HDL kolesterol parametreleri

kullanilarak hesaplanmaktadir. Formiil kadin ve erkek cinsiyette farklilik gostermektedir

[196].
VAI (erkek) =

(bel gevresi (cm) + [39.68 + (1.88 x BKI (kg/m?)]) x (TG =+ 1.03) x (1.31 + HDL)
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VAI (kadin) =
(bel cevresi (cm) + [36.58 + (1.89 x BKI (kg/m?)]) x (TG + 0.81) x (1.52 = HDL)
3.4.11. Beden adipozite indeksi (BAI)

Katilimcilarin kalgca cevresi ve boy uzunlugu o6lgiimleri kullanilarak, asagidaki formiile

gore beden adipozite indeksi hesaplanmustir [197].
BAI = [kalca gevresi (cm) + boy uzunlugu (m)"°] -18
3.4.12. Konisite indeksi (KI)

Konisite indeksi bel ¢evresi, boy uzunlugu ve viicut agirligi parameterelerini igeren bir

matematiksel hesaplamadir [198].

KI = bel ¢evresi (m) + [ 0.109 x (viicut agirhg1 (kg) + boy uzunlugu (m)) ¥ ]

3.4.13. Beden sekli indeksi (BSI)

Calismaya katilan bireylerin beden sekli indeksi asagidaki formiile gore hesaplanmigtir
[199].

BSI = bel ¢evresi (m) + [ BKI (kg/m?) #* x boy uzunlugu (m) ” ]
3.5. Biyokimyasal Parametreler

Katilimeilarin -~ tiim  biyokimyasal  analizleri ~ Selguk  Universitesi ~ Biyokimya
Laboratuvarinda yapilmistir. Katilimcilardan 8-12 saat aglik ile kan ornekleri toplanmustir.
Jelli diiz tiiplere aliman vendz kan Ornekleri ise pihtilasma sonrasinda 3000 rpm’de 10
dakika santrifiij edilerek serum ornekleri ayrilmistir. Bu serum orneklerinden Glukoz,
Total kolesterol, Trigliserit, HDL, insiilin, Serbest T3, Serbest T4, TSH diizeyleri analiz
edilmistir. Serum Glukoz, Total kolesterol, Trigliserit (TG), HDL (sirasiyla lot no: 2607,
2567, 2532, 2326) diizeyleri Beckman Coulter marka test kitleri kullanilarak Beckman
AU5800 otoanalizériinde analiz edilmistir. Serum Serbest T3, Serbest T4, TSH, Insiilin
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(strastyla lot no: , 27794501, 26563103, 29161701, 26970201) diizeyleri cobas marka test
kitleri kullanilarak elektrokemiluminesans immunoassay yontemi ile Cobas-601 (Roche
Diagnostics GmbH, Sandhofer Strasse 116, Mannheim, Germany) otoanalizoriinde analiz
edilmistir. Normal kadin grubunda bir katilimcinin serum 6rnegi yetersiz oldugu i¢in AKS

ile ilgili veriler 40 kisi lizerinden degerlendirilmistir.

3.5.1. Serum leptin seviyesi

BioVendor Insan Leptin Reseptorii ELISA’da, standartlar, kalite kontroller ve numuneler
monoklonal anti-insan leptin reseptor antikoruyla on-kaplanmis mikroplaka kuyucuklarina
inkiibe edilmistir. 60 dakikalik inkiibasyon ve yikama sonrasinda, monoklonal anti-insan
leptin reseptor antikoru, horseradish peroksidaz (HRP) ile konjuge edilerek kuyucuklara
eklenmis ve 60 dakika boyunda yakalanan leptin reseptorii ile inkiibe edilmistir. Ardindan
bir yikama adimi daha gergeklestirilmis, kalan HRP substrat soliisyon ile konjuge
edilmistir. Asidik soliisyon eklenmesiyle reaksiyon durmus ve absorbelenen ¢ikti olan sari
iriin Olclilmiistiir. Absorbelenme, leptin reseptér konsantrasyonu ile orantilidir.
Absorbelenme degerleri ile standart konsantrasyonlari eksenleri olusturacak sekilde
standart bir egri olusturulmustur. Bu egri sayesinde bilinmeyen numunelerin

konsantrasyonlari belirlenmistir.

3.5.2. Serum sOB-R seviyesi

DRG Leptin ELISA kiti, sandvi¢ prensibine dayali kati fazli bir elisa testidir. Mikrotitre
kuyucuklart monoklonal antikorlar1 ile kaplanmistir. Bu monoklonal antikorlar, leptin
molekiiliindeki esSiz antijenige yonelirler. Endojen Leptin iceren alikuat numune, spesifik
biyotinlenmis monoklonal anti leptin antikoru ile kaplanmis kuyucuga inkiibe edilmistir ve
sandvi¢ kompleksi olusturulmustur. Inkiibe sonrasi baglanamayan malzeme yikanip
temizlenmis ve Steptavidin Peroksidaz Enzim Kompleksi eklenerek bagli leptinler tespit
edilmistir. Substrat soliisyonu eklendikten sonra, rengin yogunlugu numunedeki leptin

konsantrasyonuna gore dogru orantili olarak degismistir.
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3.5.3. Serum serbest leptin indeksi (SLI)

Serbest leptin indeksi (SLI) leptin direnci ve leptin etki durumunun bir belirtecidir ve total
leptin ve sOB-R konsantrasyonlarmn bir fraksiyonudur. SLI metabolik anormalliklerle
iliskilidir ve geleneksel belirteclere gore tip 2 diyabet gelisiminin daha giiglii bir belirteci
olabilir [200]. Serum leptin ve SOB-R diizeyleri kullanilarak SLI degeri asagidaki formiile
gore hesaplanmistir [200,201].

SLi = Serum leptin seviyesi (ng/mL) / Serum sOB-R seviyesi (ng/mL)
3.5.4. HOMA-IR hesaplanmasi

Katilimcilarin HOMA-IR degerleri asagidaki formiile gore hesaplanmistir [202]. HOMA-

IR degeri 2,7 nin tizerinde ise insiilin direnci oldugu kabul edilmektedir [173].
HOMA-IR= Aclik plazma insiilini (U/mL) x AKS (mmol/L) / 22.5
3.5.6. Kan basinci

Bireylerin kan basinglar1 basingli manometre ile yontemine uygun olarak olgiilmiistiir.
Hipertansiyonu tanimlamada sistolik 140 ve/veya diastolik 90 mmHg ve tizeri alinmistir

[173].
3.6. Besin Tiiketim Kaydi

Katilimcilardan hazirlanan formla (EK 4) besin kayit yontemi kullanilarak ti¢ giinliik besin
tiketim kayitlar1 alinmig ve tiiketim durumlari ile iliskili bilgi alinmistir. Bireylerden ii¢
giin boyunca tiikettikleri besinleri kaydetmeleri istenmistir. Toplanan kayitlar BEBIS
programina girilerek 3 giinliik toplam tiiketim bulunmustur. Elde edilen sonuglar 3 e
boliinerek 1 giinlik ortalama besin Ogesi alimlart hesaplanmistir. Bireylerin giinliik
ortalama makro ve mikro besin alimlar1 DRI degerlerine gore degerlendirilmistir [203-
209].
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3.7. Fiziksel Aktivite Kaydi

Bireylerin 24 saatlik fiziksel aktivite diizeyini (PAL) saptamak i¢in 3 giin boyunca kayit
tutmalar1 istenmistir. Katilimcilara 15’er dakikaya bolinmis formlar (EK 5) verilip
doldurmalar1 istenmistir. Arastirmaci tarafindan toplanan veriler giinliik olarak toplanip

24’e boliinmiis daha sonra 3 giinliik ortalama alinmigtir.

3.8. Bazal Metabolizma Hizi (BMH) ve Toplam Enerji Harcamasi (TEE) Hesaplamasi

Bireylerin cinsiyetleri, viicut agirliklari, boy uzunluklar1 ve yaslar1 kullanilarak Harris-
Benedict denklemine gore BMH degerleri hesaplanmistir. PAL degerleri BMH ile
carpilarak TEE degerleri hesaplanmistir.

BMH(erkek) kkal/giin =66.5+13.75 x Viicut agirhigi(kg) + 5.0xBoy uzunlugu(cm) -
6.77%Yas (y1l)

BMH(kadm) kkal/giin=655.1+ 9.56 x Viicut agirhigi(kg) + 1.85xBoy uzunlugu(cm) -
6.67xYas (yil)

3.9. Verilerin Istatistiksel Analizi

Istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 22.0 paket
programinda yapilmigtir. Verilerin normal dagilimlar1 Kolmogorov Smirnov testi ile
degerlendirilmistir. Nicel degiskenlerde normal dagilim gosterenlerde bagimsiz gruplarda t
testi, gostermeyenlerde Mann Whitney U testi kullanilmistir. Veriler arasindaki
korelasyonun incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanilmistir. Tiim sonuglar %95

giiven araliginda p<0,05 anlamlilik seviyesinde degerlendirmeye alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Arastirmaya katilan bireylerin %64,2’si kadin %35,8’i erkektir. BKi'ne gére kadinlarin
%21,2’si hafif sisman, % 78,8’1 normaldir. Erkeklerin ise %34,5°1 hafif sisman, %64,5’1
normaldir. Bireylerin tiimii alkol kullanmamaktadir. Cizelge 4.1’de bireylerin cinsiyete ve
BKI’ye gére demografik o6zelliklerinin dagilimi verilmistir. Hafif sisman kadinlarm
%72,7’s1, normal kadinlarin ise %97,6’s1 lise mezunudur. Hafif sisman erkeklerin %90°1,
normal erkeklerin %89,5’1 lise mezunur. Evde yasama orani hafif sisman (%63,6) ve
normal kadinlarda (%41,5), hafif sisman (%80,0) ve normal (%78,9) erkeklere gore daha
diisiiktiir. Hafif sisman ve normal kadinlarda sigara icme oranlar1 sirasiyla %9,1 ve %2.,4
olarak saptanmustir. Erkeklerde ise sigara igme orani hafif sismanlarda %10, normal grupta
%31,6’dir. Hafif sisman Kadinlarin yas ortalamasi 21,2+1,66 yil, normal kadinlarin
20,8+1,45 yil, hafif sisman erkeklerin yas ortalamasi 21,1+0,99 yil, normal erkeklerin
21,2+1,18 yildur.

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklar

Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore genel beslenme aligkanliklarmm dagilimi Cizelge
4.2°de gosterilmigtir. Calismaya katilan hafif sigsman kadinlarin %54,5°1, normal kadinlarin
%345,5’1; hafif sisman erkeklerin ve normal erkeklerin %50,0’si syeterli ve dengeli
beslendigini diisiinmektedir. Hafif sisman kadinlarin %36,3’ii, normal kadinlarin %24,3’
lic ana Oglin tiketmektedir. Normal erkeklerin %21’1 {ic ana Ogilin tiikettiklerini
belirtmislerdir. Calismaya Katilan hafif sisman bireylerin %80,9’u, normal bireylerin
%76,6’s1 ana 0glin atlamaktadir. En sik atlanan 6giin hafif sigman kadinlarda (%71,4) ve
normal kadinlarda (%61,2) 6gle 6giiniidiir. Erkeklerde ise hafif sisman grupta en sik
atlanan 6gilin %60,0 ile 6gle 6&iinii iken, normal grupta %53,3 ile sabah 6giiniir. En yaygin
0glin atlama sebebi hafif sisman kadinlarda (%85,7), normal kadinlarda (%71,0), hafif
sisman erkeklerde (%100,0) ve normal erkeklerde (%80,0) zaman yetersizligi olarak
belirtilmistir. Calismaya katilan hafif sisman bireylerin %9,5’i, normal bireylerin ise

%8,3’1 giinde li¢ ara 6giin tiikettiklerini belirtmislerdir.



Cizelge 4.1. Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore demografik 6zelliklerinin dagilimi

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Toplam (N=81)

Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)
Ozellikler S % S % % S % S % S %
Egitim diizeyi
Lise 8 72,7 40 97,6 90,0 17 89,5 17 81,0 57 95,0
On lisans 2 18,2 1 2,4 10,0 2 10,5 3 14,2 3 5,0
Lisans 1 9,1 - - - 1 4,8 -
Yasadig1 yer
Ev 7 63,6 17 41,5 80,0 15 78,9 15 71,5 32 53,3
Ozel yurt 2 18,2 7 17,0 - 1 53 2 9,5 8 13,3
Devlet yurdu 2 18,2 17 41,5 20,0 3 15,8 4 19,0 20 334
Sigara durum
Iciyor 1 9,1 1 2,4 10,0 6 31,6 2 9,5 7 11,7
I¢miyor 10 90,9 40 97,6 90,0 13 68,4 19 90,5 53 88,3
X £SS X +SS X +SS X +SS X £SS X £SS
Yas (y1l) 21,2+1,66 20,8+1,45 21,1+0,99 21,2+1,18 21,1+1,35 20,9+1,37
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Cizelge 4.2. Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore genel beslenme aligkanliklarinin dagilimi

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Toplam (N=81)

Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)

Ozellikler S % S % S % S % S % S %
Yeterli ve dengeli beslenme durumu
Besleniyor 6 545 27 65,8 5 50,0 8 42,1 12 57,1 35 583
Beslenmiyor 5 454 14 341 5 50,0 11 57,8 9 42,8 25 416
Ana 6giin sayisi
1 - - 4 9,7 - - - - - 4 6,6
2 7 63,6 27 658 10 100,0 15 78,9 17 80,9 42 70,0
3 4 36,3 10 243 - - 4 21,0 4 19,0 14 23,3
Ana 6giin atlama durumu
Atliyor 7 636 31 756 10 100,0 15 78,9 17 80,9 46 76,6
Atlamiyor 4 363 10 243 - - 4 21,0 4 19,0 14 23,3
Atlanan ana 6giin
Sabah 2 286 10 323 4 40,0 8 53,3 6 35,3 18 39,2
Ogle 5 714 19 612 6 60,0 6 400 11 64,7 25 543
Aksam - - 2 6,5 - - 1 6,7 - - 3 6,5
Ana 0giin atlama nedeni
Zaman yetersizligi 6 85,7 22 71,0 10 100,0 12 80,0 16 94,1 34 73,9
Aligkanligin olmamast 1 14,3 7 22,6 - - 2 13,3 1 5,9 9 19,6
Caninin istememesi - - 2 6,4 - - 1 6,7 - - 3 6,5
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Cizelge 4.2. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore genel beslenme aliskanliklarinin dagilimi

ti%

Kadin (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81)
Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)
Ozellikler S % S % S % S % S % S %
Ara 0giin sayis1
Hig - - 3 7,3 1 10,0 1 5,2 1 4,7 6 10,0
1 2 18,1 4 9,7 3 30,0 7 36,8 6 28,5 13 216
2 7 636 31 756 4 40,0 9 47,3 12 57,1 36 60,0
3 2 18,1 3 7,3 5 50,0 2 10,5 2 9,5 5 8,3
Ara 6giin atlama durumu
Atliyor 9 81,8 38 926 10 100,0 17 89,4 19 90,4 55 916
Atlamiyor 2 18,1 3 7,3 - - 2 10,5 2 9,5 5 8,3
Atlanan ana 6giin
Kusluk 6 66,7 29 76,3 5 50,0 11 64,7 11 57,9 40 72,7
Ikindi 1 111 6 158 2 20,0 6 35,3 3 15,8 12 218
Yats1 2 22,2 3 7,9 3 30,0 - - 5 26,3 3 5,5
Ara 0giin atlama nedeni
Zaman yetersizligi - - 18 47,4 2 20,0 9 52,9 2 10,5 27 49,1
Aligkanligin olmamast 4 445 16 42,1 6 60,0 5 29,4 10 52,6 21 38,2
Caninin i1stememesi 3 33,3 1 2,6 2 20,0 3 17,7 5 26,4 4 7,3
Hazirlanmadigi icin 2 222 3 79 - - - - 2 10,5 3 54
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Kusluk 6giinii, hafif sisman kadinlarda (%66,7), normal kadinlarda (%76,3), hafif siman
erkeklerde (%50,0) ve normal erkeklerde (%64,7) en sik atlanan ara 6gilindiir. Hafif sisman
kadinlarda en yaygin ara 6giin atlama nedeni %44.5 ile aligkanligin olmamasi, normal
kadinlarda ise %47,4 ile zaman yetersizligidir. Ara 6giin atlama nedeni olarak hafif sisman
erkeklerin  %60,0’1 aligkanligin olmamasini, normal erkeklerin %52,9’u zaman

yetersizligini gostermistir.

Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore ana ogiinlerle ilgili aliskanliklar1 Cizelge 4.3° te
verilmistir. Hafif sisman kadinlarda kahvalti yapma orant %90,9; 6gle yemegi yeme
durumlan %72,7 ve aksam yemegi yeme durumlart %100,0°diir. Normal kadinlarin
kahvalti yapma oran1 %85,4; 6gle yemegi yeme durumlar1 %58,5, aksam yemegi yeme
durumlart 9%90,2°dir. Hafif sisman erkeklerin kahvalti yapma oarn1 %80,0; 6gle yemegi
yeme durumlart %60,0 ve aksam yemegi yeme durumlart %90,0’dir. Normal erkeklerin
kahvalti yapma oranlart %52,6; 6gle yemegi yeme durumlart %68,4 ve aksam yemegi
yeme durumlart %89,5’tir. Hafif sisman bireylerin %55,6” s1 kahvaltilarin1 evde yapmayi
tercih ederken, normal bireylerin %51,1°1 yurtta yapmay1 tercih etmektedir. Hem hafif
sisman bireylerin (%72,2) hem de normal bireylerin (%93,3) ¢ogunlugu kahvaltida
kahvaltilik besinler tiiketmeyi tercih etmektedir. Hafif sisman bireylerin geneli (%64,3)
0gle yemeklerini okul yemekhanesinde yemekte ve tabldot tiirii yemek (%78,6) tercih
etmektedir. Normal bireylerin ¢ogunlugu (%62,2) 6gle yemeklerini okul yemekhanesinde
tabldot tiirii yemek (%75,7) olarak tercih etmektedir. Hafif sisman bireylerin %90,01,
normal bireylerin %68,5’1 aksam yemeklerini evde yemektedir. Aksam yemeklerinde

genellikle (hafif sisman:%85,0 ve normal: %96,3) ev yemegi tercih edilmektedir.

Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore disarida yemek yeme aligkanliklari Cizelge 4.4 te
verilmistir. Caligsmaya katilan hafif sisman kadinlarin %90,9°u, normal kadinlarin %97,6’s1
disarida yemek yemektedirler. Hafif sisman erkeklerin %100,0°l, normal erkeklerin
%94,7’s1 disarida yemek yemektedir. Hafif sisman kadinlarin ve normal kadinlarin
cogunlugu 6gle yemeklerini (%90,0) genellikle haftada 3-4 kez (sirasiyla:%40,0; %35,0)
disarida yemektedir. Hafif sisman erkeklerin ve normal erkeklerin ¢ogunlugu o6gle
yemeklerini (%90,0) genellikle haftada 3-4 kez (sirasiyla:%30,0 ve %50,0) disarida
yemektedir.



Cizelge 4.3. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore ana giinlerle ilgili aliskanliklarimin dagilim

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Toplam (N=81)

Hafif sisman Normal Hafif sisgman Normal . Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) Hafifsiman (n=21) — ~_¢5

Ozellikler S % S % S % S % S % S %
Kahvalti yapma durumu
Yapiyor 10 90,9 35 854 8 80,0 10 52,6 18 85,7 45 75,0
Yapmiyor 1 91 6 146 2 20,0 9 47,4 3 14,3 15 25,0
Kahvalti yapilan yer
Ev 6 60,0 15 429 4 50,0 7 70,0 10 55,6 22 489
Yurt 4 40,0 20 571 3 37,5 3 30,0 7 38,9 23 51,1
Restoran - - - - 1 12,5 - - 1 5,5 - -
Kahvaltida tercih edilen besinler
Kahvaltiliklar 9 90,0 33 94,2 4 50,0 9 90,0 13 72,2 42 93,3
Simit, tost vb. - - 1 2,9 2 25,0 1 10,0 2 11,1 2 44
Stit-tah1l gevregi 1 10,0 - - - - - - 1 5,6 - -
Cikolata, kraker vb. - - 1 2,9 2 25,0 - - 2 11,1 1 23
Ogle yemegi yeme durumu
Yiyor 8 72,7 24 58,5 6 60,0 13 684 14 66,7 37 61,7
Yemiyor 3 27,3 17 415 4 40,0 6 31,6 7 33,3 23 38,3
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Cizelge 4.3. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore ana dgiinlerle ilgili aliskanliklarinin dagilimi

Kadin (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81)
Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)
Ozellikler S % S % S % S % S % S %

Ogle yemegi yenilen yer

Okul yemekhanesi 4 50,0 16 66,7 ) 83,3 7 53,8 9 64,3 23 62,2
Lokanta 1 12,5 3 12,5 1 16,7 3 23,1 2 14,3 6 16,2
Ev 3 37,5 5 20,8 - - 1 7,7 3 21,4 6 16,2
Yurt - - - - - - 2 154 - - 2 54
Ogle yemeginde tercih edilen besinler

Tabldot 7 87,5 20 83,3 4 66,7 8 615 11 78,6 28 75,7
Fast food - - 3 125 2 33,3 5 385 2 14,3 8 21,6
Simit, biskiivi vb. 1 12,5 1 4,2 - - - - 1 7,1 1 2,7
Aksam yemegi yeme durumu

Yiyor 11 100,0 37 90,2 9 90,0 17 895 20 95,2 54 90,0
Yemiyor - - 4 9,8 1 10,0 2 10,5 1 4.8 6 10,0
Aksam yemegi yenilen yer

Okul yemekhanesi - - - - 1 11,1 1 59 1 5,0 1 1,9
Ev 10 90,9 23 62,2 8 88,9 14 823 18 90,0 37 68,5
Yurt 1 91 14 37,8 - - 2 11,8 1 5,0 16 29,6
Aksam yemeginde tercih edilen besinler

Ev yemegi 9 81,8 35 946 8 88,9 17 100,0 17 85,0 52 96,2
Fast food tiirii 1 91 1 2,7 1 111 - - 2 10,0 1 1,9
Simit, biskiivi vb. 1 91 1 2,7 - - - - 1 5,0 1 1,9
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Cizelge 4.4. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore disarida yemek yeme ahiskanliklarinim dagilmi

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Toplam (N=81)

Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)

Ozellikler S % S % S % S % S % S %
Yemek yeme durumu
Yiyen 10 90,9 40 97,6 10 100,0 18 94,7 20 95,2 58 96,7
Yemeyen 1 91 1 2,4 - - 1 5,3 1 4,8 2 3,3
Yenilen 6giin
Ogle 9 90,0 36 90,0 9 90,0 17 944 18 90,0 53 914
Aksam 1 10,0 4 10,0 1 10,0 1 5,6 2 10,0 5 8,6
Yemek yeme sikhig1
Her giin 2 20,0 4 10,0 1 10,0 3 16,7 3 15,0 7 12,1
Haftada 1-2 2 20,0 8 20,0 3 30,0 2 11,1 5 25,0 10 17,2
Haftada 3-4 4 40,0 14 35,0 3 30,0 9 50,0 7 35,0 23 39,7
Haftada 5-6 1 10,0 8 20,0 2 20,0 4 22,2 3 15,0 12 20,7
Ayda 1-3 1 10,0 6 15,0 1 10,0 - - 2 10,0 6 10,3
Yemek yenilen yer
Okul yemekhanesi 3 30,0 19 475 4 40,0 5 27,8 7 35,0 24 414
Restoran 3 30,0 9 22,5 1 10,0 4 22,2 4 20,0 13 224
Kebapgi/pideci 1 10,0 1 2,5 3 30,0 2 11,1 4 20,0 3 5,2
Biife - - 2 5,0 - - 1 5,6 - - 3 5,2
Fast food restoran 2 20,0 8 20,0 2 20,0 6 33,3 4 20,0 14 24,1
Pastane 1 10,0 1 2,5 - - - - 1 5,0 1 1,7

0§



51

4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Bilesimleri

Calismaya katilan bireylerin antropometrik dl¢iimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama (X)
ve standart hata (Sx), alt ve iist degerleri Cizelge 4.5°te verilmistir. Veriler hafif sisman
kadin - normal kadin, hafif sisman erkek - normal erkek, hafif sisman kadin — hafif sisman

erkek (p), normal kadin — normal erkek (p) seklinde farkli gruplarda karsilastiriimastir.

Hafif sisman kadinlarin viicut agirligi, BK1i, bel gevresi, kalca cevresi, bel/ kalga, UOKC,
boyun cevresi, viicut yag oran1 (%) ve viicut yag kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi, VAI,
BAI degerleri normal kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek, viicut su oran1 (%) anlamli
olarak daha diisiiktiir (p<0,05). Boy uzunlugu, Ki, BSI degerleri agisindan iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

Hafif sisman erkeklerde ve normal erkeklere gdre viicut agirhg, BKIi, bel gevresi, kalga
cevresi, bel/ kalga, UOKC, boyun ¢evresi, viicut yag oram (%) ve kiitlesi (Kg), yagsiz
viicut kiitlesi (kg), BAI degerleri anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Viicut su orani
(%) hafif sisman erkeklerde normal erkeklere gore anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0,05).

BKi’ye gore normal kadinlarda normal erkeklere gore, viicut yag oram (%), viicut yag
kiitlesi (kg) ve BAI daha yiiksek; boy uzunlugu, viicut agirligi, bel gevresi, bel/kalca,
UOKC, boyun gevresi, yagsiz viicut kiitlesi, viicut suyu oram (%), BSI ve KI daha
diigiiktiir. Gruplar arasindaki bu farklar istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,05). Hafif
sisman kadmlar ve erkeklerde de aymi farklilik bulunmaktadir ve istatiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).



Cizelge 4.5. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore antropometrik dl¢iimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama (X) ve standart hata (Sx), alt ve {ist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Antropometrik X + Sx Alt - Ust X + S% Alt - Ust t P
ol¢ciimler

Boy uzunlugu (cm)

Hafif sisman 158,6+1,80 149,0-167,0 175,8+£2,14 169,0-188,00 -6,154 0,000
Normal 161,6+0,83 149,0-171,0 175,6+0,91 167,0-185,00 -10,167 0,000
t 1,644 -0,085

p 0,106 0,933

Viicut agirhg (kg)

Hafif sisman 67,9+2,00 60,7-79,3 83,8+2,60 73,9-96,5 -4,858 0,000
Normal 57,0+0,88 47,2-68,1 67,4+1,37 56,7-78,9 -6,478 0,000
t -5,452 -6,109

p 0,000 0,000

BKi (kg/m?)

Hafif sisman 26,9+0,48 25,3-29,8 27,0+£0,32 25,8-29,1 -0,122 0,904
Normal 21,7+0,25 19,0-24,4 21,9+0,41 18,5-24,8 -0,151 0,881
t -9,247 -8,301

p 0,000 0,000

Bel ¢evresi (cm)

Hafif sisman 81,9+1,31 73,0-88,0 93,9+1,46 88,0-102,0 -6,122 0,000
Normal 72,5+0,77 63,0-83,0 81,6+1,01 73,0-91,0 -6,860 0,000
t -5,728 -6,988

p 0,000 0,000

BKI: Beden Kiitle Indeksi.Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir. (p<0,05)



Cizelge 4.5. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore antropometrik lgiimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama (X) ve standart hata (Sx), alt ve iist
degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Antropometrik dl¢iimler X + Sk Alt - Ust X + Sk Alt - Ust t P
Kalca ¢evresi (cm)

Hafif sigman 105,7+1,62 100,0-117,0 108,80+1,19 103,0-114,0 -1,496 0,151
Normal 97,8+0,59 88,0-108,0 98,84-+0,87 92,0-105,0 -0,963 0,339
t -5,595 -6,723

p 0,000 0,000

Bel/ Kal¢a

Hafif sisman 0,77+0,01 0,7-0,9 0,86+0,01 0,8-0,9 -4,927 0,000
Normal 0,74+0,00 0,7-0,8 0,82+0,01 0,7-0,9 -7,770 0,000
t -2,719 -2,141

p 0,009 0,041

Bel/Boy

Hafif sisman 0,44+0,00 0,38-0,52 0,46+0,00 0,40+0,53 -1,311 0,205
Normal 0,51+0,00 0,47-0,57 0,53+0,00 0,49+0,58 -2,035 0,046
t -6,662 -6,315

p 0,000 0,000

UOKC (cm)

Hafif sisman 29,9+1,03 24,0-35,0 34,20+0,57 31,0-38,0 -3,537 0,002
Normal 26,6+0,30 23,0-30,0 30,57+0,63 26,0-37,0 -6,373 0,000
t -4,174 -3,713

P 0,000 0,001

UOKC: Ust Orta Kol Cevresi. Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir. (p<0,05)
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Cizelge 4.5. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt
ve st degerleri

_ Kadin (N=52) _ _ Erkek (N=29) _ t 0
Antropometrik él¢iimler X + Sx Alt — Ust X+ Sx Alt - Ust
Boyun ¢evresi (cm)
Hafif sisman 33,9+0,62 31,0-38,0 38,90+0,69 35,0-42,0 -5,375 0,000
Normal 31,8+0,32 28,0-38,0 36,42+0,26 35,0-38,0 -8,933 0,000
t -2,959 -4,012
p 0,005 0,000
Viicut yag oram (%)
Hafif sigman 34,2+1,17 29,7 43,2 20,4+0,77 16,6-24,2 9,625 0,000
Normal 26,0+0,70 17,1-33,4 12,1+0,93 2,8-20,0 11,437 0,000
t -5,495 -5,890
p 0,000 0,000
Viicut yag kiitlesi (kg)
Hafif sigman 23,4+1,39 18,0-33,4 17,1+0,93 13,1-22,0 3,691 0,002
Normal 15,0+0,59 8,2-22,1 8,3+0,74 1,6-14,5 6,623 0,000
t -6,205 -7,143
p 0,000 0,000
Viicut su oram (%) ?
Hafif sisman 48,2+0,86 41,5-51,6 58,3+0,57 55,5-61,0 -9,593 0,000
Normal 54,2+0,51 48,7-60,9 64,4+0,68 58,6-71,1 -11,443 0,000
t 5,458 5,891
p 0,000 0,000
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) ?
Hafif sigman 44,5+0,97 40,4-52,7 66,6+2,00 58,0-75,2 -10,214 0,000
Normal 42,0+0,45 36,4-48,5 59,6+0,89 53,4-68,2 -19,012 0,000
t -2,483 -3,928
p 0,016 0,001

% Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmigtir Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir. (p<0,05)



Cizelge 4.5. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimlerinin ortalama (X) ve standart hata (Sx), alt
ve st degerleri

Kadmn (N=52) Erkek (N=29) t
Antropometrik dlgiimler X + Sx Alt - Ust X + Sx Alt - Ust P
VAI ?
Hafif sisman 4,7+0,48 1,6-7,1 4.2+1,07 1,7-11,1 41,000 0,687
Normal 2,7+0,19 0,9-7,4 2,84+0,30 0,5-5,3 363,000 0,674
t 70,000 81,000
p 0,000 0,116
BAI
Hafif sisman 35,0+0,93 30,2-40,8 28,7+0,60 25,8-31,2 5,499 0,000
Normal 29,7+0,40 24,9-35,9 24,5+0,40 21,7-28,8 7,782 0,000
t -5,757 -5,948
p 0,000 0,000
Ki
Hafif sisman 1,14+0,01 1,05-1,23 1,25+0,01 1,16-1,34 -3,988 0,001
Normal 1,12+0,00 1,01-1,20 1,21+0,01 1,13-1,30 -6,457 0,000
t -1,683 -1,915
p 0,099 0,066
BSI
Hafif sisman 0,07+0,00 0,07-0,08 0,07+0,00 0,07-0,08 -3,838 0,001
Normal 0,07+0,00 0,07-0,08 0,07+0,00 0,07-0,09 -6,356 0,000
t 0,662 0,141
p 0,511 0,889

VAI: Viseral Adipozite Indeksi, BAI: Beden Adipozite Indeksi Ki: Konisite Indeksi, BSI: Beden Sekli indeksi. a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi
kullanilmistir Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir.(p<0,05)
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X) ve standart hata
(Sx), alt ve iist degerleri Cizelge 4.6 ‘da verilmistir. Katilimcilar hem cinsiyete hem de BKi

siiflamasina gore gruplandirilmiglardir.

Sistolik kan basinci hafif sisman kadinlar ve normal kadinlarda sirasi ile 111,0+3,17
mmHg ve 110,9+1,79 mmHg, diastolik kan basinct ise 70,8+1,93 mmHg ve 72,7+1,35
mmHg’dir (p>0,05). Hafif sisman kadinlarda HDL, total kolesterol, LDL, TG degerleri
strasi ile 39,94+2,54 mg/dL; 169,2+8,86 mg/dL; 108,6+6,98 mg/dL; 103,1+9,66 mg/dL dir.
Normal kadinlarda HDL, total kolesterol, LDL, TG degerleri sirasi ile 55,2+1,79 mg/dL;
180,7+4,17 mg/dL; 109,9+3,68 mg/dL; 78,6+3,78 mg/dL’dir. Calismaya katilan hafif
sisman kadinlarda HDL kolesterol seviyesi normal kadinlara gore anlamli olarak daha
diisiik, trigliserit seviyesi ise anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). AKS, insiilin ve
HOMA-IR degerleri sirasi ile hafif sigman kadinlarda 93,9+1,92 mg/dL; 13,1+1,60 IU/mL;
3,0+£0,39, normal kadinlarda ise 91,0+0,94 mg/dL; 9,5+0,60 mg/dL; 2,1+0,14 olarak
saptanmistir. Hafif sisman kadinlarda insiilin ve HOMA-IR degerleri normal kadinlara
gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Hafif sisman kadinlarda serum TSH seviyesi
2,5+0,52 plU/mL, serbest T4 seviyesi 1,5+0,04 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 3,7+0,09
ng/dL olarak saptanmistir. Normal kadinlarda serum TSH seviyesi 2,7+0,20 ulU/mL,
serbest T4 seviyesi 1,4+0,01 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 3,6+0,06 ng/dL olarak
bulunmustur. Hafif sisman kadinlar ve normal kadinlar arasinda TSH, serbest T4 ve T3

diizeyleri istatistiksel agidan anlamli fark gostermemektedir (p>0,05).

Serum leptin, serum sOB-R ve SLI degerleri sirasi ile hafif sisman kadimlarda 28,5+7,70
ng/mL; 15,7+1,42 ng/mL; 2,32+0,81; normal kadinlarda 14,6+2,18 ng/mL; 18,9+0,59
ng/mL; 0,80+0,12 olarak bulunmustur. Hafif sisman kadinlarda normal kadinlara gore
serum leptin ve SLI degerleri anlamli olarak yiiksek, serum sOB-R seviyesi ise anlamli

olarak diisiik bulunmustur (p<0,05).

Sistolik kan basinci hafif sisman erkekler ve normal erkeklerde sirasi ile 125,3+4,51
mmHg ve 128,142,61 mmHg, diastolik kan basinct ise 70,6+2,34 mmHg ve 75,3+£2,05
mmHg’dir. Hafif sisman erkeklerde HDL, kolesterol, LDL, TG degerleri sirasi ile
43,0+2,41 mg/dL; 183,2+11,22 mg/dL; 114,2+7,04 mg/dL; 130,6+29,32 mg/dL’dir.
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Normal erkeklerde HDL, total kolesterol, LDL, TG degerleri siras1 ile 47,342,81 mg/dl;
183,5+7,71 mg/dL; 117,0£6,75 mg/dL; 96,1+8,43 mg/dL’dir. Calismaya katilan hafif
sisman erkekler ve normal erkekler arasinda kan basinci, HDL, kolesterol, LDL, TG
acisindan anlamli fark yoktur (p>0,05). AKS, insiilin ve HOMA-IR degerleri sirasi ile
hafif sigman erkeklerde 94,6+2,06 mg/dL; 13,5+1,15 IU/mL; 3,1+0,31, normal erkeklerde
ise 93,2+1,87 mg/dL; 7,3£0,78 mg/dL; 1,7+£0,16 olarak saptanmistir. Hafif sisman
erkeklerde insiilin ve HOMA-IR degerleri normal erkeklere gore anlamli olarak daha
yiiksektir (p<0,05). Hafif sisman erkeklerde serum TSH seviyesi 2,1£0,22 ulU/mL,
serbest T4 seviyesi 1,5+0,06 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 4,0+0,12 ng/dL olarak
saptanmistir. Normal erkeklerde serum TSH seviyesi 2,8+0,24 plU/mL, serbest T4
seviyesi 1,5+£0,05 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 4,1+0,14 ng/dL olarak bulunmustur. Hafif
sisman erkekler ve normal erkekler arasinda TSH, serbest T4 ve T3 acgisindan istatistiksel

acidan anlamli fark yoktur (p>0,05).

Serum leptin, serum sOB-R ve SLI degerleri siras1 ile hafif sisman erkeklerde
6,2+0,61ng/mL; 18,3+0,78 ng/mL; 0,34+0,03; normal erkeklerde 4,6+1,16 ng/mL;
20,7£1,05 ng/mL; 0,22+0,06 olarak bulunmustur. Hafif sisman erkekler ile normal
erkekler arasinda serum leptin ve sOB-R degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
bulunmazken (p>0,05), serum SLi degerleri hafif sisman erkelerde normal erkeklere gore

anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Normal kadinlarda sistolik kan basinci, TG, serbest T4 ve T3 seviyeleri normal erkeklere
gdre anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,05). HDL, insiilin, serum leptin ve SLI
degerleri normal kadinlarda normal erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05).
Hafif sisman kadinlarda sistolik kan basinct ve serbest T3 degerleri hafif sisman erkeklere
gdre anlamli olarak daha diisiik, serum leptin ve SLI degerleri anlaml1 olarak daha yiiksek

bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan bireylerin HOMA-IR degerlerine gore insiilin direncine sahip olma
durumlart Cizelge 4,7°de gosterilmistir. Hafif sisman kadinlarin %354,5’inde, normal
kadmlarin %22,5’inde insiilin direnci bulunmaktadir. Hafif sisman erkeklerin %70’inde,
normal erkeklerin %35,3’iinde insiilin direnci oldugu gdzlemlenmistir. Insiilin direnci hem

kadinlarda hem erkeklerde BKI ile iliskilidir (p<0,05).



Cizelge 4.6. Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Biyokimyasal parametreler X + Sk Alt — Ust X +Sx Alt - Ust t P
SKB(mmHg)

Hafif sisman 111,0+£3,17 98,0-126,0 125,3+4,51 101,0-146,0 -2,629 0,017
Normal 110,9£1,79 86,0-143,0 128,1+£2,61 104,0-153,0 -5,443 0,000
t -0,020 0,578

p 0,984 0,568

DKB(mmHg)

Hafif sisman 70,8+1,93 56,0-79,0 70,6+2,34 60,0-83,0 0,072 0,943
Normal 72,7£1,35 48,0-98,0 75,3+£2,05 55,0-94,0 -1,088 0,281
t 0,680 1,423

p 0,499 0,166

HDL(mg/dL)

Hafif sisman 39,9+2,54 26,0-54,0 43,0+2,41 32,0-59,0 -0,876 0,392
Normal 55,1+1,79 32,0-87,0 47,3+£2,81 32,0-83,0 2,388 0,020
t 4,140 1,009

P 0,000 0,322

Total kolesterol(mg/dL)

Hafif sisman 169,2+8,86 136,0-226,0 183,2+11,22 128,0-243,0 -0,989 0,335
Normal 180,7+4,17 136,0-250,0 183,5+7,71 124,0-240,0 -0,353 0,726
t 1,258 0,024

P 0,215 0,981

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)
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Cizelge 4.6. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Biyokimyasal parametreler X + Sx Alt - Ust X + Sx Alt - Ust t P
LDL(mg/dL)

Hafif sisman 108,6+6,98 76,0-150,0 114,2+7,04 73,0-146,0 -0,560 0,582
Normal 109,9+3,68 72,0-182,0 117,0+6,75 80,0-178,0 -0,998 0,323
t 0,167 0,263

P 0,868 0,795

Trigliserid (mg/dL)®

Hafif sisman 103,1+9,66 50,0-147,0 130,6+£29,32 52,0-306,0 -0,927 0,366
Normal 78,6+3,78 46,0-144,0 96,1+8.,43 37,0-191,0 -2,182 0,033
t -2,797 -1,441

P 0,007 0,161

Achik kan sekeri (mg/dL)

Hafif sisman 93,9+1,92 86.0-108,0 94,6+2,06 84.0-107,0 49,500 0,809
Normal 91,0+0,94 78.0-105,0 93,2+1,87 83.0-117,0 322,500 0,255
t 154,500 77,000

p 0,162 0,633

Insiilin (Tu/mL)

Hafif sisman 13,1+1,60 5,9-20,7 13,5+1,15 9,4-21,6 -0,192 0,850
Normal 9,5+0,60 3,5-22,1 7,3+0,78 2,9-18,5 2,144 0,036
t -2,547 -4,562

p 0,014 0,000

a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmugtir.(p<0,05)
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Cizelge 4.6. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Biyokimyasal parametreler X + Sx Alt - Ust X + Sx Alt - Ust t P
HOMA-IR?

Hafif sisman 3,0+0,39 1,4-5,3 3,1+£0,31 1,9-51 -0,229 0,821
Normal 2,1+0,14 0,7-5,7 1,7£0,16 0,6-3,9 1,917 0,060
t -2,581 -4,601

p 0,013 0,000

TSH (pIU/mL)

Hafif sisman 2,5+0,52 1,3-7,2 2,1+0,22 0,8-2,8 0,746 0,465
Normal 2,7+£0,20 0,7-5,5 2,8+0,24 1,5-5,3 -0,342 0,734
t 0,436 2,025

P 0,665 0,053

Serbest T4 (ng/dL)

Hafif sisman 1,5+0,04 1,3-1,7 1,5+0,06 1,2-1,8 -0,396 0,696
Normal 1,4+0,01 1,1-1,6 1,5+0,05 1,2-2,2 -2,634 0,011
t -1,309 0,399

P 0,197 0,693

Serbest T3 (ng/dL)

Hafif sisman 3,7+0,09 3,2-4,2 4,0+0,12 3,5-4,9 -2,234 0,038
Normal 3,6+0,06 2,6-4,7 4,1+0,14 3,2-5,8 -3,613 0,001
t -0,616 0,295

P 0,541 0,770

a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmigtir.(p<0,05)
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Cizelge 4.6. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore biyokimyasal parametrelerinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Biyokimyasal parametreler X + Sx Alt - Ust X + Sx Alt - Ust t P
Leptin (ng/mL)?

Hafif sisman 28,5+7,70 9,6-94,9 6,2+0,61 3,9-10,9 2,000 0,013
Normal 14,6£2,18 4,4-88,1 4,6+1,16 0,9-24,2 58,000 0,003
t 107,000 29,000

p 0,019 0,281

sOB-R (ng/mL)

Hafif sisman 15,7+1,42 7,3-21,4 18,3+0,78 15,7-23,9 -1,547 0,138
Normal 18,9+0,59 13,3-28,9 20,7+1,05 13,8-30,1 -1,573 0,121
t 2,366 1514

P 0,022 0,142

Serbest leptin indeksi®

Hafif sisman 2,32+0,81 0,50-8,31 0,34+0,03 0,18-0,61 67,000 0,000
Normal 0,800,12 0,18-5,23 0,22+0,06 0,05-1,29 1,000 0,000
t 102,000 26,000

P 0,006 0,002

a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir.(p<0,05)
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Cizelge 4.7. Bireylerde cinsiyete ve BKI’ye gére insiilin direnci goriilme durumunun dagilimi

Kadin (N=51) Erkek (N=29) Toplam
S';li]::lfn Normal istatistiksel S?i]:gn Normal istatistiksel S?ifgn Normal Istatistiksel
(n$:11) (n=40) analiz (n§:10) (n=19) analiz (n§:2 1) (n=60) analiz
Ozellikler S % S % S % S % S % S %
Insiilin direnci
Var 6 545 9 225 =4267 7 700 1 53 0=13745 13 619 10 169  2=15280
Yok 5 455 31 775 p=0,039 3 300 18 94,7 p=0,000 8 38,1 49 83,1 p=0,000

iki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde Xz-(;apraz tablolar1 kullanilmistir. (p<0,05)

9
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4.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyleri, BMH ve TEE Degerleri

Bireylerin BMH ve TEE degerleri Cizelge 4.8’de verilmistir. BMH hafif sisman kadinlarda
1498,63+21,75 kkal/giin, normal kadinlarda 1427,85+21,80 kkal/giin  olarak

hesaplanmustir.

TEE degeri hafif sisman kadinlarda 2175,81+56,10 kkal/g, normal kadinlarda
1949,5425,14 kkal/g’dir. Hafif sisman kadinlarn BMH ve TEE degerleri normal
kadinlardan anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Hafif sisman erkeklerde BMH ve TEE
sirasi ile 1953,6+46,41 kkal/g, 2886,0+132,36 kkal/g; normal erkeklerde ise 1727,9+20,78
kkal/g, 2461,1+64,25 kkal/g olarak hesaplanmistir Hafif sisman erkeklerin BMH ve TEE

degerleri anlamli olarak normal erkeklerden yiiksektir (p<0,05).

Normal kadinlarin BMH ve TEE degerleri normal erkeklerden anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p<0,05). Benzer sekilde hafif sisman kadinlarin da BMH ve TEE degerleri
hafif sisman erkeklerden anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0,05).



Cizelge 4.8. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére PAL, BMH ve TEE degerlerinin ortalama (X) ve standart hata (Sx), alt ve iist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Ozellikler X+ S% Alt - Ust X+ S% Alt - Ust t P
Fiziksel aktivite katsayis1®

Hafif sisman 1,4+0,01 1,3-1,6 1,4+0,02 1,2-1,7 54,000 0,634
Normal 1,4+0,02 1,3-1,6 1,5+0,04 1,3-1,8 348,500 0,715
t 155,500 76,500

p 0,141 0,268

Bazal metabolizma hiz1 (kkal)?

Hafif sisman 1498,6+21,75 1424,0-1629,0 1953,6+46,41 1787,0-2197,0 0,000 0,000
Normal 1427,9+£21,80 1287,0-2025,0 1727,9+20,78 1585,0-1927,0 37,000 0,000
t 82,500 16,000

p 0,000 0,000

Toplam enerji harcamas: (kkal)®

Hafif sigman 2175,8+56,10 1915,0-2595,0 2886,0+132,36 2487,0-3899,0 3,000 0,000
Normal 1949,5+25,14 1388,0-2256,0 2461,1+64,25 1966,0-3154,0 28,000 0,000
t 63,000 33,000

p 0,001 0,000

a:Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitmey U testi kullanilmigtir. (p<0,05)
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4.6. Bireylerin Giinliik Ortalama Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogesi Ahm

Durumlari

Enerji ve makro besin 6geleri

Calismaya katilan bireylerin giinliik ortalama enerji ve makro besin 6gesi alim miktarlar
Cizelge 4.9°da gosterilmistir. Giinliik ortalama enerji ve karbonhidrat (%) alimlari sirasi ile
hafif sisman kadinlarda 1588,9+139,19 kkal, %48,1+1,60; normal kadinlarda
1748,2456,09 kkal, 47,7+0,74’tiir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0,05). Hafif sisman kadinlarda giinliik alinan ortalama enerjinin %48,1+1,60
karbonhidrattan, % 17,5£1,48 ‘i proteinden, %34,5+1,33 yag’dan gelmektedir. Normal
kadinlarda ise bu oranlar sirasi ile %47,7+0,74; %13,8+0,36; %38,5+0,69’dur. Hafif
sisman kadinlarda giinlik ortalama alinan enerjinin proteinden gelen yiizdesi normal
kadinlardan anlamli olarak yiiksek, yag (%) ise normal kadinlardan anlamli olarak
diisiiktiir (p<0,05). Hafif sisman kadinlarda giinliik ortalama yag alim1 61,0+5,24 g iken,
normal kadinlarda 75,8+2,90 g’dir. Hafif sisman kadinlarda giinliik ortalama yag alimi
normal kadinlardan anlaml olarak daha diisiiktiir (p<0,05). iki grup arasinda karbonhidrat
(9), doymus yag asidi (SFA), tekli doymamis yag asidi (MUFA), ¢oklu doymamis yag
asidi (PUFA), posa ve kolesterol bakimindan anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Giinlik alinan ortalama enerji hafif sisman erkeklerde 2139,8+229,73 kkal; normal
erkeklerde 2183,5+108,40 kkal’dir. Hafif sisman erkeklerde giinliik alinan ortalama
enerjinin %46,9+1,73’1 karbonhidrattan, %15,1+0,82’si proteinden, %38,0+2,03’{i yagdan
gelmektedir. Normal erkeklerde giinlik alinan ortalama enerjinin %47,1+9,26’s1
karbonhidrattan, %215,8+1,07°si proteinden, %37,0+1,51’i yagdan gelmektedir. Hafif

sisman ve normal erkekler arasinda enerji ve makro besin dgeleri agisindan anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p>0,05).

Normal kadinlarda diyetle giinliik ortalama enerji (1748,2+56,09 kkal), karbonhidrat
(203,3£7,13 g), protein (59,2+2,189), yag (75,8+2,90 g), SFA (18,4+0,74 g), kolesterol
(210,64+13,02 mg) alim1 normal erkeklerdeki giinliik ortalama enerji (2183,5+108,40 kkal),
karbonhidrat (253,0+19,35 g), protein (83,0+5,56 g), yag (89,4+4,68 g), SFA (23,7+1,85
g), kolesterol (346,7+57,46 mg) alimindan anlaml1 olarak daha diistiktiir (p <0,05).
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Hafif gisman kadinlarda diyetle giinliik ortalama enerji (1588,9+139,19 kkal), yag
(61,0+5,24 g) ve SFA (15,98+0,99 g) alimi hafif sisman erkeklerdeki giinliikk ortalama
enerji (2139,8+229,73 kkal), yag (93,2+13,48g), SFA (26,0+4,39 g) alimindan anlaml
olarak daha diisiiktiir (p <0,05). Hafif sisman kadinlarda n-3 yag asidi alimlar1 erkeklerden

anlamli olarak yiiksek, n-6 asidi alimlar1 alimli olarak diisiik bulunmustur (p <0,05).

Mikro besin dgeleri

Calismaya katilan bireylerin diyetle giinliik ortalama vitamin alimlar1 ¢izelge 4.10°de
gosterilmistir. Hafif sisman kadinlarda giinliik ortalama B, vitamini (1,4+0,10 mg) ve Bg
vitamini (1,7£0,15 mg) alimi normal kadinlardaki B, vitamini (1,2+0,04 mg) ve Bg
vitamini (1,4+0,06 mg) alimindan anlamli olarak yiiksektir (p<0,05). Calismaya katilan
hafif sisman ve normal erkekler arasinda giinliik alinan ortalama vitamin miktarlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamustir (p>0,05).

Normal erkeklerde niasin, Bi,, pantotenik asit ve biyotin alimlart normal kadinlara gore
anlamli olarak daha ytiksektir (p<0,05). Hafif sisman erkeklerde giinliik alinan ortalama C

vitamini miktar1 normal kadinlardan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Caligmaya katilan bireylerin giinlik ortalama vitamin alimlart ¢izelge 4.11°de

gosterilmistir.

Diyetle alinan giinliik ortalama kalsiyum miktar1 hafif sisman kadinlarda (784,5+55,60 mg)
normal kadinlardan (626,2+35,53 mg) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Hafif sisman erkeklerde diyet ¢inko miktar1 hafif sisman kadinlara gére anlamli olarak
daha yiiksek iken (p<0,05),normal erkeklerde ¢inkoya ek olarak fosfor, kiikiirt, mangan ve

flor miktarlar1 da normal kadinlara gére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore giinlik makro ve mikro besin
ogelerini karsilama yiizdeleri ¢izelge 4.12°de, yeterli ve yetersiz alim durumlarinin dagilim
durumu cizelge 4.13’te verilmistir. Hafif sisman kadinlar gilinliik 6nerilen karbonhidrat
gereksinmesinin %146,2+10,81’ini, protein gereksinmesinin %141,2+10,81’ini ve posa
gereksinmesinin  %77,5+7,09’unu  karsilamaktadir. Normal kadinlar ise Onerilen

karbonhidrat gereksinmesinin %156,4+4,75’ini, protein gereksinmesinin %128,8+4,75’ini
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ve posa gereksinmesinin %81,6+3,70’ini karsilamaktadir. Hafif sisman erkekler giinliik
Onerilen karbonhidrat gereksinmesinin %183,8+11,47’sini, protein gereksinmesinin
%140,0+£18,68’ini, posa gereksinmesinin %49,1+£5,52’sini  karsilamaktadir. Normal
erkeklerde bu oran sirasi ile %194,6+20,52; %148,1+9,94; %53,9+5,00’tir.

Calismaya hafif sisman kadinlarin %18,2’si posa, %9,1’1 folik asit, %36,4’ii potasyum,
%9,1°1 kalsiyum, %36,4’1i demir ve %81,8’1 iyot yoniinden yetersiz alim gostermistir.
Calismaya katislan normal kadinlarin %53,7’si potasyum, %34,1°1 kalsiyum, %29,3’1

demir ve %82,9’u iyot yoniinden yetersiz alim gostermistir.

Hafif sisman erkeklerin %60°1 posa ve potasyum, %30’u A vitamini, %40,0’1 kalsiyum ve
magnezyum ve %70,0’1 iyot yoniinden yetersiz beslenmektedir. Normal erkekler in ise
yaklagsik yarisi (%52,6) posa yoneiinden yetersiz alim gostermistir. Ayrica yine bu gruptaki

erkeklerin yarisindan fazlasinin potasyum (%63,2) ve iyot (%84,2) alimlar1 yetersizdir.



Cizelge 4.9. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore diyetle giinliik ortalama enerji ve makro besin dgesi alim miktarlarmin ortalama (X) ve standart hata 2
(SX), alt ve tist degerleri

Kadin (N=52) Erkek (N=29)
Makro besin R 5% Al Ust K 5% Alt- Ut t P
Enerji (kkal)
Hafif sigman 1588,9+139,19 995,0-2726,0 2139,8+229,73 1260,0-3817,0 -2,095 0,050
Normal 1748,2+56,09 1012,0-2513,0 2183,5+108,40 1621,0-3310,0 -3,943 0,000
t 1,228 0,196
p 0,225 0,846
Karbonhidrat (g)
Hafif sigman 190,1+22,81 101,2-391,6 239,0+20,54 149,7-357,1 -1,581 0,130
Normal 203,3+7,13 118,4-309,9 253,0+19,35 109,3-437,4 -2,969 0,004
t 0,732 0,458
p 0,468 0,650
Karbonhidrat (%0 TE)
Hafif sisman 48,1+1,60 42,0-59,0 46,9+1,73 38,0-53,0 0,505 0,619
Normal 47,7+0,74 36,0-58,0 47,1£2,12 23,0-59,0 0,362 0,718
t -0,231 0,048
p 0,818 0,962
Protein (g)
Hafif sisman 64,9+4,97 43,3-91,5 78,4+10,46 43,6-159,6 -1,199 0,245
Normal 59,2+2,18 29,8-92,5 83,0+5,56 54,6-147,7 -4,794 0,000
t -1,154 0,423
p 0,254 0,676
Protein (%0 TE)
Hafif gisman 17,5+1,48 11,0-26,0 15,1+0,82 10,0-19,0 1,400 0,178
Normal 13,8+0,36 10,0-19,0 15,8+1,07 12,0-31,0 -2,239 0,029
t -3,622 0,463
p 0,001 0,647

Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)



Cizelge 4.9. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére diyetle giinliik ortalama enerji ve makro besin dgesi alim miktarlarinin ortalama (X) ve
standart hata (Sx), alt ve list degerleri

Kadin (N=52) Erkek (N=29) i
Makro besin égeleri X +Sx Alt - Ust X + Sk Alt - Ust P
Yag (9)
Hafif sigman 61,0£5,24 39,4-91,1 93,2+13,48 47,3-192,0 -2,301 0,033
Normal 75,84+2,90 38,6-112,9 89,4+4,68 54,7-134,2 -2,567 0,013
t 2,358 -0,322
p 0,022 0,750
Yag (%TE)
Hafif sigman 34,5+1,33 28,0-41,0 38,0+2,03 30,0-49,0 -1,483 0,154
Normal 38,5+0,69 30,0-47,0 37,0+1,51 29,0-54,0 1,030 0,307
t 2,679 -0,391
p 0,010 0,699
SFA(9)
Hafif sisman 16,0+0,99 12,2-23,0 26,0+4,39 10,7-61,5 -2,334 0,031
Normal 18,4+0,74 7,8-28,6 23,7+1,85 12,9-41,6 -3,189 0,002
t 1,583 -0,569
p 0,120 0,574
SFA (%)
Hafif sigman 9,3+0,45 7,2-11,2 10,5+0,57 7,7-14,5 -1,637 0,118
Normal 9,5+0,24 6,1-12,5 9,8+0,66 6,4-19,2 -0,631 0,530
t 0,300 -0,659
p 0,765 0,515

SFA: Doymus yag asidi.Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)
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Cizelge 4.9. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére diyetle giinliik ortalama enerji ve makro besin dgesi alim miktarlarinin ortalama (X) ve
standart hata (Sx), alt ve list degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Makro besin égeleri X + Sk Alt - Ust X + Sk Alt - Ust t P
MUFA (g)?

Hafif sisman 19,8+1,95 11,9-32,4 31,3£6,13 14,8-80,2 30,000 0,078
Normal 25,0+1,24 10,2-54,6 28,8+1,78 17,3-42,6 290,000 0,084
t 137,000 85,000

p 0,054 0,625

MUFA (%)

Hafif sisman 11,2+0,63 8,2-14,7 12,5+1,08 8,8-18,9 -1,059 0,303
Normal 12,8+0,39 9,1-20,1 11,9+0,49 9,5-17,5 1,302 0,198
t 1,826 -0,631

p 0,074 0,533

PUFA (g)

Hafif sisman 21,3+£2,75 8,8-34,5 29,5+3,62 18,1-52,7 -1,826 0,084
Normal 27,5+1,50 14,1-63,8 30,8+1,87 13,1-46,9 -1,314 0,194
t 1,901 0,358

p 0,063 0,723

PUFA (%)

Hafif sisman 11,9+1,04 5,5-17,4 12,6+1,15 8,8-20,9 -0,493 0,628
Normal 14,1+0,55 6,2-23,1 13,0+0,82 7,2-19,5 1,138 0,260
t 1,878 0,254

p 0,066 0,801

MUFA: Tekli doymamis yag asidi, PUFA: Coklu doymamis yag asidi. a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullamilmustir. Kalan verilerin
degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir.(p<0,05)



Cizelge 4.9. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére diyetle giinliik ortalama enerji ve makro besin dgesi alim miktarlarinin ortalama (X) ve
standart hata (SX), alt ve tist degerleri

Kadin (N=52) Erkek (N=29)

N
Makro besin dgeleri X + Sx Alt - Ust X + Sx Alt - Ust t P
n-3 yag asidi (g)
Hafif sisman 1,9+0,30 0,6-4,4 1,4+0,32 0,8-4,2 -2,321 0,024
Normal 1,4+0,11 0,6-4,0 1,94+0,24 0,7-4,5 1,069 0,298
t -1,776 1,316
p 0,082 0,199
n-6 yag asidi (g)
Hafif sisman 23,6+2,05 15,2-36,1 24,242 .90 10,2-41,2 -3,033 0,004
Normal 24,3+1,25 7,9-42,6 32,0+£2,58 14,6-60,9 -0,153 0,880
t 0,250 -1,982
p 0,804 0,058
Kolesterol (mg)?
Hafif sisman 225,0+26,69 65,0-345,8 351,7+97,55 68,7-1114,8 0,259 0,207
Normal 210,6+13,02 48,9-366,0 346,7+57,46 104,0-1290,7 -0,035 0,003
t 0,519 0,598
p 0,619 0,963
Posa (9)
Hafif sisman 19,4+1,77 12,0-31,2 18,7+2,09 12,6-33,1 42,000 0,798
Normal 20,4+0,92 11,0+42,4 20,5+1,90 10,2-38,6 194,000 0,972
t 203,000 89,000
p 0,606 0,555

a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmstir.(p<0,05)

1.



Cizelge 4.10. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére diyetle giinliik ortalama vitamin alimlarinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve {ist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Vitaminler X + Sx Alt - Ust X £ Sx Alt - Ust T P
A vitamini(pg)

Hafif sisman 969,8+174,89 381,2-2558,5 777,0£168,23 204,8-1904,5 0,791 0,439
Normal 854,0+98,38 133,0-3250,1 637,1+64,53 286,6-1160,6 1,431 0,158
t -0,550 -0,933

p 0,585 0,359

E vitamini(mg)

Hafif sisman 22,2+2.85 7,8-39,0 30,0+3,55 17,9-52,2 -1,727 0,100
Normal 28,6+1,49 13,7-63,3 32,0+1,98 13,7-44,5 -1,327

t 1,967 0,528

p 0,055 0,602

K vitamini(ng)

Hafif sigman 346,1+£30,53 210,3-542,1 292,6+38,45 164,2-510,6 1,099 0,285
Normal 325,6+29,17 142,3-1314,5 262,7+31,12 93,3-564,0 1,314 0,194
t -0,348 -0,583

p 0,730 0,565

B, vitamini (mg)?®

Hafif sigman 0,8+0,06 0,6-1,2 1,0+0,12 0,5-1,7 46,000 0,320
Normal 0,8+0,03 0,5-1,7 0,9+0,07 0,5-1,8 346,500 0,347
t 221,000 94,000

p 0,826 0,709

a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmstir.(p<0,05)
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Cizelge 4.10. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére diyetle giinliik ortalama vitamin alimlarinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve
st degerleri

Kadin (N=52) Erkek (N=29) ¢
Vitaminler X +Sx Alt - Ust X +Sx Alt - Ust P
B, vitamini (mg)
Hafif sisman 1,4+0,10 0,8-2,0 1,5+0,24 0,7-3,1 -1,911 0,061
Normal 1,2+0,04 0,6-1,9 1,3+£0,09 0,7-2,3 -0,707 0,488
t 2,009 -0,933
p 0,050 0,359
Niasin (mg)
Hafif sisman 25,4+2,55 14,2-39,8 29,6+3,80 15,3-60,3 -4,455 0,000
Normal 21,8+0,97 10,4-38,2 31,54+2,45 20,3-65,9 -0,920 0,369
t -1,586 0,455
p 0,119 0,653
B vitamini (mg)
Hafif sisman 1,7+0,15 1,1-2,7 1,4+0,15 0,8-2,5 -1,505 0,138
Normal 1,4+0,06 0,8-2,8 1,5+0,08 1,0-2,4 1,079 0,294
t -2,123 0,579
p 0,039 0,568
B, vitamini (mg)®
Hafif sisman 4,9+0,91 2,0-11,3 7,9+1,97 3,3-24,1 250,500 0,005
Normal 3,9+0,26 1,6-10,2 5,8+0,73 1,4-12,6 31,000 0,173
t 199,500 76,000
D 0,163 0,231

a: Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)
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Cizelge 4.10. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore diyetle giinliik ortalama vitamin alimlarinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve

iist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

X £ 5% Alt - Ust X £ % Alt - Ust t P
C vitamini (mg)
Hafif sisman 134,9+£22,04 49,4-330,0 81,1£10,97 34,1-136,0 2,118 0,048
Normal 108,1£8,22 47,3-320,0 83,5+13,58 2,3-190,5 1,616 0,112
t -1,377 0,119
p 0,175 0,906
Folik asit (ng)
Hafif sisman 315,4+£22,90 197,9-456,0 301,6+40,64 177,8-591,6 0,302 0,766
Normal 298,4+12,89 189,6-654,3 331,0+23,00 199,1-538,5 -1,329 0,189
t -0,617 0,679
p 0,540 0,503
Pantotenik asit (mg)
Hafif sisman 4,7+0,36 3,0-7,1 5,0+0,72 2,1-9,5 -0,384 0,705
Normal 4,2+0,16 2,8-8,0 5,0+0,36 3,3-8,6 -2,233 0,029
t -1,364 -0,051
p 0,179 0,960
Biyotin (ng)
Hafif sisman 36,3+2,55 22,9-53,7 42,3+8,25 15,6-91,3 -0,721 0,480
Normal 31,7+1,46 13,6-52,5 38,8+3,58 23,4-84,0 -2,184 0,033
t -1,461 -0,450
p 0,150 0,657

Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)
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Cizelge 4.11. Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore diyetle giinliik ortalama vitamin alimlarimin ortalama (X) ve standart hata (Sx), alt ve {ist degerleri

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Mineraller X + 8% Alt - Ust X +Sx Alt - Ust t P
Sodyum (mg)

Hafif sigman 1927,0+£223,29 902,3-3094,5 2112,4+264,29 1433,4-4263,4 -0,539 0,596
Normal 1951,3+108,23 449,4-4147,7 2169,7+209,02 861,6-4267,8 -1,026 0,309
t 0,102 0,165

p 0,919 0,870

Potasyum (mg)

Hafif sigman 2581,0+171,13 1831,4-3574,3 2229,3+250,35 1283,1-3556,6 1,179 0,253
Normal 2329,1+£94,72 1372,5-4795,6 2213,7+162,81 1140,7-3719,3 0,649 0,519
t -1,239 -0,054

p 0,221 0,957

Kalsiyum (mg)

Hafif sigman 784,5+55,60 479,0-1059,8 703,1+138,21 296,1-1802,9 0,566 0,578
Normal 626,2+35,53 186,9-1146,6 660,0+83,16 166,4-1867,1 -0,440 0,662
t -2,122 -0,283

p 0,039 0,779

Magnezyum (mg)

Hafif sigman 254,3+18,56 181,8-355,8 255,1+32,64 131,4-464,6 -0,021 0,983
Normal 243,4+11,44 138,9-475,8 250,6+18,08 134,3-407,5 -0,346 0,730
t -0,449 -0,129

p 0,655 0,899

a: Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)
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Cizelge 4.11. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gore diyetle giinliik ortalama vitamin alimlarimin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Mineraller X + Sx Alt - Ust X + Sx Alt - Ust t P
Fosfor (mg)

Hafif sigman 1095,0+£74,67 715,3-1578,6 1202,5+167,96 586,1-2256,6 -0,604 0,553
Normal 991,7+41,29 570,4-1969,8 1221,5+81,45 772,5-1895,2 -2,803 0,007
t -1,165 0,116

p 0,249 0,909

Kiikiirt (mg)

Hafif sigman 671,6+55,75 480,6-1024,9 819,6+112,13 439,2-1719,0 -1,217 0,239
Normal 615,1+22,16 329,8-1002,0 844,2+55,17 589,4-1538,7 -4,625 0,000
t -1,099 0,221

p 0,277 0,827

Klor (mg)

Hafif sigman 3204,2+340,66 1862,8-5070,8 3264,8+301,76 2297,8-5495,3 -0,132 0,896
Normal 2991,1+157,20 609,4-5873,7 3434,2+321,03 1177,2-6164,5 -1,397 0,168
t -0,608 0,342

p 0,546 0,735

Demir (mg)

Hafif sigman 10,0+0,76 7,6-14,2 12,0+1,58 8,1-25,0 -1,190 0,249
Normal 10,7+0,44 6,3-22,4 11,8+0,73 6,8-18,4 -1,361 0,179
t 0,724 -0,152

p 0,472 0,880

% Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmustir.(p<0,05)



Cizelge 4.11.

(devam) Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gére diyetle giinliik ortalama mineral alimlarinm ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist

degerleri
Kadin (N=52) Erkek (N=29) .

Mineraller X + 8% Alt - Ust X + 8% Alt - Ust P
Cinko (mg)
Hafif sisman 8,310,63 6,0-12,2 11,1+1,05 7,0-18,9 -2,322 0,031
Normal 8,4+0,35 4,6-16,5 11,3+0,77 6,2-17,0 -3,978 0,000
t 0,193 0,209
p 0,847 0,836
Bakir (mg)a
Hafif sisman 1,440,11 1,0-2,2 1,7+0,23 0,9-3,4 48,500 0,427
Normal 1,5+0,06 0,9-2,8 1,7+0,11 1,1-2,7 312,500 0,093
t 197,000 82,500
p 0,656 0,800
Mangan (mg) ?
Hafif sisman 4,0+0,41 2,5-6,4 5,0+0,83 2,7-10,9 47,000 0,280
Normal 3,940,21 1,8-10,0 5,1+0,48 2,8-12,4 219,500 0,010
t 213,000 79,500
p 0,900 0,873
Flor (ng)°®
Hafif sisman 540,4+57,91 276,3-870,3 716,9+140,14 344,8-1709,8 48,000 0,243
Normal 495,2+26,38 241,7-1259,0 730,3+77,80 348,5-1762,7 199,000 0,001
t 191,000 78,000
p 0,447 0,928
Iyot (ng)
Hafif sisman 60,145,60 30,9-91,9 62,817,70 30,8-113,9 -0,277 0,785
Normal 53,8+4,23 14,7-160,4 52,645,30 16,4-102,3 0,173 0,863
t -0,730 -1,109
p 0,469 0,277

& Verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilmustir. Kalan verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05)
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Cizelge 4.12. Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gére diyetle giinliik ortalama makro ve mikro besin dgesi alimlarimin DRI degerlerine gore giinliik
karsilama yiizdelerinin ortalama (X) ve standart hata (SX), alt ve iist degerleri

Makro ve mikro

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Hafif Sisman (n=11)

Normal (n=41)

Hafif Sisman (n=10)

Normal (n=19)

besin dgeleri X + Sk Alt - Ust X +Sx Alt - Ust X +Sx Alt - Ust X +Sx Alt - Ust
Karbonhidrat(g) 146,2+10,81  77,8-301,2 156,4+4,75  91,1-238,4  183,8+11,47 1152-274,7 194,6+20,52 84,1-336,4
Protein (g) 141,2+10,81 94,1-199.0  128,8+4,75  64,7-201,0  140,0+18,68 77,9-2850  148,1+9,94  97,5-263,8
Posa (g)* 775+7,09  47,8-1246  81,6+3,70  43,8-169,5  49,1+552 33,05 87,08 53,9+500  26,8-101,6
A vitamini(pg) 138,5424,98 54,5-3655 122,0+14,05 19,0-464,3  86,3+18,69  22,8-2116  70,8+7,17  31,9-129,0
E vitamini(mg) 148,2419,03 52,1-260,1  190,7+9,95  91,2-422,3  200,3+23,70 119,0-347,9 213,5+13,24 91,13-296,87
K vitamini(pg)* 384,5+33,92 233,7-602,3 361,8+32,42 158,1-1460,5 243,8+32,04 136,9-4255 218,9+2593  77,7-470,0
By vitamini (mg) 755+6,16  54,6-10,9  77,1#358  47,3-153,6  81,3+10,77  43,3-140,8  76,8+6,35  39,8-146,7
B2 vitamini (mg) 123,3+9,52  70,9-179,1  104,7+4,10  57,3-168,2 118,6+19,16 51,5-236,9  102,5+7,64  554-178,5
Niasin (mg) 181,5+18,26 101,1-284,4 155,5+6,98  74,4-272,8 184,7+23,80 958-376,6  197,1+1534 126,9-411,9
Bs vitamini (mg) 127,8+12,16  83,1-206,2 104,1+4,80  63,9-211,5 109,5+11,71 60,8-191,5 116,6+6,46  78,5-181,5
B12 vitamini (mg) 204,2438,09 83,3-4725 163,5+10,98 65,8-426,3 328,6+82,38 138,3-1005,0 239,6+30,79  58,8-524,6
C vitamini (mg) 179,9429,39  65,9-440,0 144,1+10,97 63,1-426,6  90,1+12,19  37,9-151,1  92,8+1510  2,5-211,6
Folik asit (ug) 7884573  49,5-1140  74,6+3,22  47,4-1636  754+10,16  44,4-147,9 8274575  49,8-1346
Pantotenik asit (Mg)*  94,6+7,39  60,2-141,2  84,443,32  552-159,0  100,7+14,56  42,2-189,6  100,0£7,32  65,4-171,4
Biyotin (ng)* 121,048,52  76,4-178,9  105,8+4,88  455-175,0 141,0427,52 51,8-304,4 129,4+11,96  78,0-280,0

*Al degerine gore hesaplanmustir.
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Cizelge 4.12. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKI’ye gore diyetle giinliik ortalama makro ve mikro besin dgeleri karsilama yiizdelerinin
ortalama (X) ve standart hata (Sx), alt ve iist degerleri

Makro ve mikro

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Hafif Sisman (n=11)

Normal (n=41)

Hafif Sisman (n=10)

Normal (n=19)

besin dgeleri X + Sx Alt - Ust X + Sk Alt - Ust X +Sx Alt - Ust X + Sk Alt - Ust
Sodyum (mg)* 128,5+14,89  60,2-206,3  130,1+7,22 30,0-276,5 140,8+17,62 95,6-284,2 144,6+13,93 57,4-284,5
Potasyum (mg)* 549+3,64  39,0-76,1  49,5£2,02 29,2-102,0  47,4+533 27,3-75,7  47,1£3,46  24,3-79,1
Kalsiyum (mg) 78,445,56°  47,9-106,0°  62,6+3,55  18,7-114,7 703+13,82  29,6-180,3  66,0+8,32  16,6-186,7
Magnezyum (mg) 204599  58,6-114,8  78,543,69 44,8-1535 63,8+8,16  32,9-116,1  62,7+452  33,6-101,9
Fosfor (mg) 156,4+10,67 102,2-2255 141,745,90 81,5-281,4 171,8+23,99 83,7-3224 174,6+11,64 110,4-270,7
Klor (mg)* 139,3+14,81 81,0-220,5  130,046,83  26,5-2554 141,9+13,12 99,9-238,9  149,3+13,96 51,2-268,0
Demir (mg) 554+426  42,1-789  592+247 34,9-1246 150,1+19,84 101,3-312,0 147,2+9,14  85,4-230,1
Cinko (mg) 103,248,00  745-1530  105,0+4,41 57,1-206,5 100,6+9,61  63,3-171,6  103,1+7,06  56,3-154,7
Bakir (mg) 160,3+12,42 112,2-248,9  167,0£6,92 98,9-305,6 183,3+26,45 98,9-374,4 190,1+13,15 125,6-304,4
Mangan (mg)* 221442291 137,8-356,1 218,0+12,17 97,2-556,7 217,236,551 116,1-475,7 223,5+21,10 122,2-540,4
Flor (ug)* 18,0+1,93 9,2-29,0 16,5+0,88 8,1-42,0 17,9+3,50 8,6-42,8 18,3+1,95 8,4-44,1
Iyot (ng) 40,143,774  20,6-61,3  359+2.82  9,8-107,0  41,8+5,14  206-759  35,043,54  10,9-68,2

*Al degerine gore hesaplanmistir. Verilerin degerlendirilmesinde t-test kullanilmistir.(p<0,05) Ayni satirda farkli olan harfler arasinda anlamli
fark vardir. Eklenen tuz hesaplamalara dahil edilmemistir.
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Cizelge 4.13. Bireylerin cinsiyete ve BK1’ye gére diyetle giinliik ortalama makro ve mikro besin dgeleri karsilama yiizdelerinin dagilimi

Kadin (N=52)

Erkek (N=29)

Toplam (N=81)

Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)
Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Karbonhidrat(g) 11 100,0 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Protein (g) 11 1000 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Posa (g)* 9 818 2 182 39 9,1 2 49 4 400 6 600 9 474 10 526 13 619 8 381 48 80,0 12 200
A vitamini(pg) 11 100,0 - - 38 97y 3 73 7 7,0 3 300 12 632 7 368 18 857 3 143 50 833 10 16,7
E vitamini(mg) 11 100,0 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
K vitamini(pg)* 11 1000 - - 41 100,0 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
B; vitamini (mg) 11 1000 - - 40 976 1 24 9 90 1 100 17 895 2 105 20 952 1 48 57 950 3 50
B, vitamini (mg) 11 1000 - - 41 100,0 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Niasin (mg) 11 100,0 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Be vitamini (mg) 11 100,0 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
B3, vitamini (mg) 11 100,0 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
C vitamini (mg) 11 1000 - - 41 1000 - - 8 80,0 2 200 13 684 6 316 19 905 2 95 54 900 6 100
Folik asit (ng) 10 9,9 1 91 39 91 2 49 8 80,0 2 200 18 947 1 53 18 857 3 143 57 950 3 50
Pantotenik asit (mg)* 11 100,0 - - 41 1000 - - 9 9,0 1 1100 19 1000 - - 20 92 1 48 60 1000 - -
Biyotin (ng)* 11 100,0 - - 40 976 1 24 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 59 983 1 17

*Al degerine gore hesaplanmistir.
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Cizelge 4.13. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKi’ye gére giinliik ortalama makro ve mikro besin dgeleri karsilama yiizdelerinin dagilimi

Kadin (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81)
Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal Hafif sisman Normal
(n=11) (n=41) (n=10) (n=19) (n=21) (n=60)
Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli Yetersiz

S % § % S % S % S % § %% S %% S % S % S % S % S %

Sodyum (mg)* 11 100,0 - - 40 976 1 24 10 1000 - - 19 100,0 - - 21 1000 - - 5 983 1 17
Potasyum (mg)* 7 636 4 364 19 463 22 537 4 400 6 600 7 368 12 632 11 524 10 476 26 433 34 56,7

Kalsiyum (mg) 10 909 1 91 27 659 14 341 6 600 4 400 12 632 7 368 16 762 5 238 39 650 21 350

Magnezyum (mg) 11 1000 - - 36 878 5 122 6 600 4 400 13 684 6 31,6 17 810 4 190 49 817 11 183
Fosfor (mg) 11 1000 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 1000 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Klor (mg)* 11 1000 - - 40 976 1 24 10 1000 - - 19 1000 - - 21 1000 - - 59 983 1 17
Demir (mg) 7 636 4 364 29 707 12 293 10 1000 - - 19 1000 - - 17 810 4 190 48 800 12 200
Cinko (mg) 11 1000 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 1000 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Bakir (mg) 11 1000 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 1000 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Mangan (mg)* 11 1000 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 1000 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
Flor (pg)* 11 1000 - - 41 1000 - - 10 1000 - - 19 1000 - - 21 1000 - - 60 1000 - -
fyot (ug) 2 182 9 818 7 171 34 89 3 300 7 700 3 158 16 842 5 238 16 762 10 167 50 83,8

*Al degerine gore hesaplanmustir.

18
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4.7. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLi Degerlerinin Antropometrik Ol¢iimler ve
Viicut Bilesimi ile Tliskisi

Calismaya katilan bireylerin serum leptin, sOB-R ve SLI degerleri ile antropometrik
Olgtimler ve viicut bilesimi arasindaki iliski ¢izelge 4.14’te, gizelge 4.15’te ve ¢izelge

4.16’da verilmistir.

Calismaya katilan hafif sisman bireylerde serum leptin diizeyi ile boy uzunlugu, viicut su
oran1 Ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda negatif korelasyon bulunmaktadir (sirasiyla r:-0,583,
r: -0,640, r:-0,564, p<0,05). Yine bu grupta serum leptin diizeyi ile viicut yag orani, viicut
yag kiitlesi ve BAI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (sirasiyla r:0,641, r:0,498,
r:0,774, p<0,05) (Cizelge 4.14).

Calismaya katilan normal bireylerde serum leptin seviyesi ile bel/kalga ¢evresi, boyun
cevresi, viicut su oran1 ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda negatif korelasyon bulunmaktadir
(swrastyla r:-0,256, r:-0,327, r:-0,442, r:-0,345, p<0,05). Normal bireylerde viicut yag orani,
viicut yag kiitlesi ve BAI ile serum leptin seviyesi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(swrastylar: 0,442, r: 0,412, r: 0,350, p<0,05) (Cizelge 4.14).

Calismaya katilan kadinlarda serum leptin seviyesi ile BKI, bel cevresi, kalca cevresi,
bel/boy, UOKC, viicut yag (%), viicut yag (kg), BAI ve KI arasinda pozitif iliski
saptanmistir (sirasiyla r:0,404, r: 0,390, r:0,442, r:0,049, r:0,437, r:0,414, r:0,375, r:0,476,
r:0,275, p<0,05). Viicut su orani (%) ve serum leptin arasinda negatif iligki bulunmaktadir

(r:-0,413, p:0,002) (Cizelge 4.14).

Calismaya katilan erkeklerde serum leptin seviyesi ile kalga gevresi, UOKC, viicut yag
orani (%), viicut yag kiitlesi (kg) arasinda pozitif iligki; viicut su oran1 (%) ile negatif iligki

saptanmistir (sirastyla r:0,373, r:0,478, 1:0,503, r:0,456, r:-0,502, p<0,05) (Cizelge 4.14).
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Cizelge 4.14. Cinsiyete ve BKi’ye gore gruplanan bireylerde antropometrik dlgiimler ile serum
leptin seviyesi arasindaki korelasyon(r)

Serum Leptin (ng/dL)

BKi Cinsiyet
Hafif sisman Normal Kadmn Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Olgimter R _p r P r P r @
Boy uzunlugu (cm) -0,583 0,006 -0,242 0,062 -0,176 0,211 0,284 0,136
Viicut agirhigr (kg) -0,410 0,065 -0,134 0,309 0,256 0,067 0,331 0,079
BKI (kg/m?) 0,373 0,096 0,100 0,448 0,404 0,003 0,248 0,195
Bel ¢evresi (cm) -0,288 0,206 -0,122 0,352 0,390 0,004 0,261 0,140
Kalga gevresi (cm) 0,073 0,752 0,218 0,094 0,442 0,001 0,373 0,047
Bel/ Kalga -0,374 0,095 -0,256 0,048 0162 0,250 0,036 0,852
Bel/Boy 0,245 0,285 0,029 0829 0449 0,001 0,185 0,336
UOKC (cm) -0,205 0,372 0,027 0,840 0437 0,000 0,478 0,009

Boyun gevresi (cm) ~ -0,292 0,199 -0,327 0,011 0,168 0234 0,187 0,331
Viicut yag (%) 0641 0002 0442 0000 0414 0,002 0503 0,005
Viicut yag kiitlesi (kg) 0,498 0,022 0412 0001 0375 0,006 0456 0,013

Viicut su (%) 0,640 0002 -0442 0000 -0413 0002 -0,502 0,006
gfg%“z vieutkiidest o564 000 0,345 0007 0,026 0843 0,170 0378
VAI 0151 0513 -0034 0798 0222 0114 0209 0277
BAI 0774 0000 0350 0006 0476 0000 0,168 0,384
Ki 0222 0333 -0145 0268 0275 0048 0094 0,629
BSi 0263 0249 -0170 0194 0115 0415 -0,027 0,890

BKI: Beden Kiitle Indeksi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi, VAI: Viseral Adipozite Indeksi, BAI: Beden
Adipozite Indeksi Ki: Konisite Indeksi, BSI: Beden Sekli indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson
korelasyon testi kullanilmigtir. ( p<0,05)

Calismaya katilan hafif sigman bireylerde serum sOB-R seviyesi ile boy uzunlugu arasinda
pozitif korelasyon (r:0,457, p:0,037), bel/boy ve BAI arasinda ise negatif korelasyon
bulunmaktadir (sirastyla r:-0,516, r:-0,547, p<0,05) (Cizelge 4.15).
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Normal bireylerde serum sOB-R seviyesi ile boy uzunlugu ve viicut su orani arasinda

pozitif; viicut yag orami arasinda negatif korelasyon saptanmistir (sirasiyla 1:0,261,

110,260, 1:-0,259 p<0,05) (Cizelge 4.15).

Kadinlarda serum sOB-R seviyesi ile boy uzunlugu (r:0,277, p:0,047) arasinda pozitif iliski
bulunmaktadir. BK1, bel gevresi, bel /kalca, bel/boy, viicut yag oran1 (%) viicut yag kiitlesi
(kg), viicut su orani (%), VAI, BAI ile serum sOB-R seviyesi arasinda negatif iliski
saptanmustir (sirasiyla r:-0,360, r:-0,327, r:-0,287, r:-0,419, r:-0,326, r:-0,296, r:-0,327, r:-
0,314, r:-0,378, p<0,05) (Cizelge 4.15).

Erkek bireylerde serum sOB-R ile BKI, bel cevresi, bel/kalga, bel/boy, boyun g¢evresi
arasinda negatif iliski saptanmistir (sirasiyla r:-0,372, r:-0,436, r:-0,419, r-0,479, r:-0,431
p<0,05) (Cizelge 4.15).

Calismaya katilan hafif sisman bireylerde boy uzunlugu, viicut su orani ve yagsiz viicut
kiitlesi ile SLI arasinda negatif (sirasiyla r:-0,511, r:-0,638, r:-0,502, p<0,05) korelasyon
saptanmustir. Yine bu grupta SLI ile BKI, viicut yag oram, viicut yag kiitlesi ve BAI
arasinda ise pozitif korelasyon saptanmistir (sirasiyla r:0,491, r:0,638, r:0,564, r:0,757
p<0,05) (Cizelge 4.16).

Calismaya katilan normal bireylerde SLI ile boyun gevresi, viicut su oran1 ve yagsiz viicut
kiitlesi arasinda negatif (sirasiyla r:-0,318, r:-0,434, r: -0,338 p<0,05), viicut yag orani,
viicut yag kiitlesi ve BAI arasinda ise pozitif korelasyon saptanmustir (sirasiyla r:0,434,

0,405, r:0,345 p<0,05) (Cizelge 4.16).

Calismaya katilan kadinlarda viicut agirhigi, BKI, bel ¢evresi, kalca c¢evresi, bel/boy,
UOKC ile SLI arasinda pozitif iliski bulunmaktadir (sirasiyla 1:0,320, r:0,494, r:0,452,
r:0,510, r:0,521, r:0,466 p<0,05).Ayrica SLI ile viicut yag oram (%), viicut yag kiitlesi
(kg), viicut su oran1 (%), VAI, BAI ve Ki arasinda da pozitif iliski saptanmustir (sirastyla
r:0,490, r:0,466, r:0,489, r:0,283, r:0,555, r:0,289, p<0,05) (Cizelge 4.16).

Erkek bireylerde SL1 ile kalga ¢evresi, UOKC, viicut yag oran1 (%), viicut yag kiitlesi (Kg),
viicut su orani (%) arasinda pozitif iliski bulunmaktadir (sirastyla r:0,384, r:0,449, r:0,519,
r:0,472,r:0,519 p<0,05) (Cizelge 4.16).



85

Cizelge 4.15. Cinsiyete ve BKi’ye gore gruplanan bireylerde antropometrik dlciimler ile
serum leptin reseptor seviyesi arasindaki korelasyon(r)

sOB-R (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Antropometrik
R p r Y r p r Y

Olciimler

Boy uzunlugu (cm) 0,457 0,037 0,261 0,044 0,277 0,047 0,18 0,329
Viicut agirlhig (kg) 0,307 0,176 0,100 0,445 -0,174 0,217 -0,246 0,196

BKI (kg/m?) 0337 0135 -0167 0,204 -0360 0009 -0,372 0,047
Bel gevresi (cm)  -0,007 0976 0021 0873 -0327 0018 -0436 0,018
Kalga ¢evresi (cm) 0,022 0,926 0,024 0,856 -0,222 0,114 -0,234 0,222
Bel/ Kalga 0035 0881 0014 0917 -0287 0039 -0419 0,024
Bel/Boy 0516 0017 -0160 0221 -0419 0002 -0,479 0,009
UOKC (cm) 0,110 0634 0103 0433 -0243 0083 -0,167 0,385
Boyun gevresi (cm) 0,177 0443 0,114 0384 -0,103 0468 -0431 0,020
Viicut yag (%) 0413 0063 -0259 0,046 -0,326 0018 -0,348 0,064
Viicut yag (kg) 0308 0174 -0237 0068 -0296 0,033 -0,329 0,082
Viicut su (%) 0416 0061 0260 0045 -0327 0018 0351 0,062
é;%smv"i"“tkﬁﬂm 0395 0076 0219 0093 -0085 0551 -0,135 0,485
VAI 0041 0861 -095 0469 -0314 0023 -0,035 0,857
BAI 0547 0010 -0247 0057 -0378 0006 -0,356 0,058
Ki 0,120 0603 0039 0765 -0240 0086 -0,360 0,055
BSi 0077 0741 0075 0570 -009 0500 -0,198 0,302

BKIi: Beden Kiitle Indeksi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi, VAI: Viseral Adipozite indeksi, BAI: Beden
Adipozite Indeksi, Ki: Konisite Indeksi, BSI: Besen Sekli indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson
korelasyon testi kullanilmigtir. ( p<0,05)
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Cizelge 4.16. Cin_siyete ve BKi’ye gére gruplanan bireylerde antropometrik dlgiimler ile serum
SLI arasindaki korelasyon(r)

SLI
Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)

Ant.l:opometrik R D r D r D r D
Olciimler

Boy uzunlugu (cm) -0,511 0,018 -0,248 0,056 -0,213 0,129 0,221 0,250
Viicut agirhgr (kg)  -0,309 0,173 -0,130 0,321 0,320 0,021 0,348 0,064
BKi (kg/m?) 0491 0,024 0111 0397 0494 0,000 0,298 0,116
Bel ¢evresi (cm) -0,181 0,433 -0,111 0,397 0,452 0,001 0,346 0,066
Kalga ¢evresi (cm) 0,200 0,382 0,195 0,135 0,510 0,000 0,384 0,040
Bel/ Kalga -0,320 0,157 -0,231 0,075 0,191 0,175 0,123 0,525
Bel/Boy 0,322 0,155 0,046 0,730 0,521 0,000 0,268 0,161
UOKC (cm) -0,104 0,654 0,016 0,903 0,466 0,000 0,449 0,014
Boyun ¢evresi (cm) -0,250 0,274 -0,318 0,013 0,211 0,133 0,259 0,174
Viicut yag (%) 0,638 0,002 0,434 0,001 0,490 0,000 0,519 0,004
Viicut yag (kg) 0,564 0,008 0,405 0,001 0,466 0,000 0,472 0,010
Viicut suyu (%) -0,638 0,002 -0,434 0,001 -0,489 0,000 -0,519 0,004
2{("58” viicutkiitlest g 50> 0,020 -0,338 0008 -0030 0832 -0,185 0,335
VAI 0,130 0,575 -0,009 0,943 0,283 0,042 0,214 0,265
BAI 0,757 0,000 0,345 0,007 0,555 0,000 0,222 0,248
Ki -0,156 0,499 -0,134 0,306 0,289 0,038 0,165 0,393
BSI -0,212 0,356 -0,161 0,218 0,094 0,507 0,022 0,909

BKI: Beden Kiitle Indeksi, UOKC:

Ust Orta Kol Cevresi, VAI

: Viseral Adipozite Indeksi, BAI: Beden
Adipozite Indeksi Ki: Konisite Indeksi, BSI: Besen Sekli Indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson
korelasyon testi kullanilmigtir. ( p<0,05)

4.8. Bireylerin Serum Leptin, SOB-R ve SLI Degerlerinin Biyokimyasal Parametreler

fle Qliskisi

Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum leptin, sOB-R ve SLI

degerleri arasindaki iliski Cizelge 4.17, Cizelge 4.18 ve Cizelge 4.19’da verilmistir.
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Serum leptin seviyesi ¢alismaya katilan hafif sisman bireylerde sOB-R ile negatif, SLI ile
pozitif korelasyon gostermektedir (sirasiyla r:-0,555, r:0,955, p<0,05). Normal bireylerde
ise insiilin, HOMA-IR ve SLI ile pozitif korelasyon gostermektedir (r:0,383, r:0,389,
r:0,984, p<0,05) (Cizelge 4.17).

Serum leptin seviyesi ¢alismaya katilan kadin bireylerde, sistolik kan basinci, aglik kan
glukozu, insiilin, SLI, HOMA-IR ile pozitif; SOB-R ile negatif iliski gdstermektedir
(sirastyla r:0,275, r:0,370, r:0.505, r:0,932, r:0,544, -0,379, p<0,05) (Cizelge 4.17).

Erkeklerde ise serum leptin seviyesi ile diastolik kan basinci arasinda negatif; total
kolesterol, LDL ve SLI arasinda pozitif iligki saptanmistir (sirasiyla r:-0,432, r:0,376,
r:0,448, r:0,979 p<0,05) (Cizelge 4.17).

Cizelge 4.17. Cinsiyete ve BKI’ye gére gruplanan bireylerde biyokimyasal parametreler ile
serum leptin seviyesi arasindaki korelasyon (r)

Serum Leptin (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N= 21) (N=60) (N=52) (N=29)

Biyokimyasal r D r 0 r D r D
parametreler
SKB (mmHg) -0,218 0,343 -0,019 0,885 0,275 0,048 -0,141 0,464
DKB (mmHg) 0,200 0,384 -0,021 0,876 0,140 0,322 -0,432 0,019
HDL (mg/dL) -0,067 0,772 0,140 0,286 -0,130 0,359 -0,129 0,504
(Trggj{jtc)"e“em' 0,091 0695 0025 0851 0040 0777 0376 0,045
LDL (mg/dL) 0,145 0,531 -0,009 0,947 0,066 0,644 0,448 0,015
Trigliserid (mg/dL) 0,015 0,949 -0,136 0,302 0,218 0,120 0,169 0,382
AKS (mg/dL) 0,382 0,087 0,078 0559 0,370 0,007 0,196 0,308
Insiilin (Tu/mL) 0,370 0,099 0,383 0,002 0505 0,000 0,205 0,286
HOMA-IR 0,429 0,052 0,389 0,002 0,544 0,000 0,223 0,244
TSH (uIU/mL) -0,184 0,425 0221 0,089 0,044 0,759 -0,187 0,332

Serbest T4 (ng/dL) -0,126 0,586 -0,068 0,610 0,077 0,592 -0,069 0,721
Serbest T3 (ng/dL)  -0,296 0,192 -0,026 0,813 0,194 0,168 -0,141 0,467
sOB-R (ng/mL) -0,555 0,009 -0,219 0,093 -0,379 0,006 -0,180 0,350
SLI 0,955 0,000 0,984 0,000 0,932 0,000 0,979 0,000

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB, Diastolik Kan Basmnci, AKS: Aclik Kan Sekeri, SLI: Serbest Leptin
Indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmugtir. ( p<0,05)
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Serum sOB-R diizeyleri hafif sisman bireylerde SLI ile negatif korelasyon gdstermektedir
(r:-0,682, p:0,001). Serum sOB-R ile insiilin, HOMA-IR ve SLi arasinda normal bireylerde
(swrasiyla r:-0,358, r:-0,362, r:-0,341, p<0,05) negatif korelasyon saptanmistir (Cizelge
4.18).

Kadilarda Serum sOB-R seviyesi, HDL ile pozitif; insiilin, SLI, HOMA-IR ile negatif
iliski gostermistir (sirastyla r:0,308, r:-0,373, r:-0,532, r:-0,389 p<0,05). Erkeklerde serum
SOB-R ile insiilin, HOMA-IR arasinda negatif, TSH arasinda pozitif iliski bulunmaktadir
(strastyla r:-0,381, r:-0,378, r:0,439, p<0,05) (Cizelge 4.18).

Cizelge 4.18. Cinsiyete ve BKI’ye gore gruplanan bireylerde biyokimyasal parametreler ile
serum sOB-R seviyesi arasindaki korelasyon (r)

sOB-R (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Biyokimyasal Bulgular r P r P r P r P
SKB (mmHg) 0,130 0,574 0,100 0,446 0 1'49 0,292 0,180 0,350
DKB (mmHg) 0,227 0,322 0,084 0,522 0,142 0,316 -0,005 0,979
HDL (mg/dL) 0 0'94 0,685 0,080 0,545 0,308 0,026 -0,001 0,998

Total kolesterol

(mg/dL) 023 0331 0111 0397

0,019 0,895 0,084 0,663

LDL (mg/dL) 03:11 0171 0065 0621 1'28 0,365 0,084 0,664
Trigliserid (mg/dL) 0,039 0,865 0,087 0,510 02'59 0,064 0,040 0,836
AKS (mg/dL) 0.095 0,683 0117 0,376 0.235 0,096 -0,124 0,521
Insiilin (Tu/mL) 01'71 0459 3;58 0,005 3:73 0,006 -0,381 0,041
HOMA-IR 0.186 0,419 0362 0005 (agq 0005 -0,378 0,043
TSH (uIU/mL) 01'04 0,653 0,097 0463 659 0,680 0,439 0,017
Serbest T4 (ng/dL) 0227 0322 0155 0240 655 0,702 0,270 0,157
Serbest T3 (ng/dL) 0415 0,061 613 0,922 02'40 0,086 0,206 0,285
SLi 06g2 0001 (349 0008 4ga, 0,000 -0,347 0,065

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB, Diastolik Kan Basinci, AKS: Aglik Kan Sekeri, SLI: Serbest Leptin
Indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmistir. ( p<0,05
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SLI degeri ile insiilin ve HOMA-IR arasinda hafif sisman bireylerde (sirasiyla r:0,439,
r:0,474, p<0,05) ve normal bireylerde (sirasiyla r:0,401, r:0,407, p<0,05) pozitif

korelasyon bulunmaktadir (Cizelge 4.19).

SLi kadimlarda serum aglik glukoz, insiilin, HOMA-IR arasinda pozitif iliski saptanmistir
(swrastyla r:0,349, r:0,545, r:0,578 p<0,05). Erkeklerde ise diastolik kan basinci (r:-0,403,
p:0,030) ile negatif, LDL (r:0,399, p:0,032) ile pozitif iligski gostermektedir (Cizelge 4.19).

Cizelge 4.19. Cinsiyete ve BKi’ye gore gruplanan bireylerde biyokimyasal parametreler ile
serum SLI arasindaki korelasyon (r)

SLI
Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Biyokimyasal Bulgular r p r P r P r p
SKB (mmHg) -0,198 0,390 -0,015 0,910 0,198 0,160 -0,174 0,367
DKB (mmHg) 0,182 0,431 0,011 0936 0,121 0,391 -0,403 0,030
HDL (mg/dL) -0,067 0,772 0,092 0,48 -0,202 0,150 -0,144 0,455
Total kolesterol (mg/dL) 0,058 0,802 -0,008 0,954 0,011 0,937 0,327 0,083
LDL (mg/dL) 0,102 0,659 -0,023 0,862 0,061 0,668 0,399 0,032
Trigliserid (mg/dL) 0,006 0,979 -0,131 0,318 0,262 0,061 0,158 0,413
AKS (mg/dL) 0,314 0,166 0,084 0,525 0,349 0,012 0,190 0,323
Insiilin (Tu/mL) 0,439 0,047 0,401 0,001 0,545 0,000 0,251 0,188
HOMA-IR 0,474 0,030 0,407 0,001 0,578 0,000 0,267 0,162
TSH (uIU/mL) -0,195 0,396 0,204 0,118 -0,046 0,748 -0,250 0,190
Serbest T4 (ng/dL) -0,068 0,771 -0,067 0,612 0,107 0,457 -0,148 0,443
Serbest T3 (ng/dL) -0,343 0,127 0,011 0,934 0,126 0,372 -0,182 0,344

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB, Diastolik Kan Basinci, AKS: Aclik Kan Sekeri, SLI: Serbest Leptin Indeksi.
Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmustir. ( p<0,05)

4.9. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLI Degerlerinin Fiziksel Aktivite Durumu

ve Enerji Harcamasi ile iliskisi

Calismaya katilan bireylerin PAL, BMH ve TEE degerleri ile serum leptin, sOB-R ve SLI

arasindaki iliski Cizelge 4.20, Cizelge 4.21 ve Cizelge 4.22°de verilmistir.
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Calismaya katilan hafif sisman ve toplam bireylerde BMH ile serum leptin diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (sirasiyla r:-0,491, r:-0,248 p<0,05). Kadinlarda
serum leptin ile PAL, BMH ve TEE arasinda anlaml iliski saptanmamistir (p>0,005).
Erkeklerde serum leptin ile PAL (r:0,583, p:0,001) ve TEE (r:0,524, p:0,004) arasinda
pozitif iliski bulunmustur (Cizelge 4.20).

Cizelge 4.20. Cinsiyete ve BKi’ye gére gruplanan bireylerde PAL, BMH ve TEE ile serum
leptin seviyesi arasindaki korelasyon (r)

Serum Leptin (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
) (N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Ozellikler r D r D r P r D
PAL 0,194 0,399 0,043 0,746 0,179 0,205 0,583 0,001
BMH -0,491 0,024 -0,248 0,056 0,074 0,604 0,343 0,068
TEE -0,328 0,147 -0,195 0,136 0,272 0,061 0,524 0,004

PAL: Fiziksel Aktivite Katsayisi, BMH: Bazal Metabolizma Hizi, TEE: Toplam Enerji Harcamasi. Verilerin
degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmistir. ( p<0,05)

Cizelge 4.21. Cinsiyete ve BKI’ye gore gruplanan bireylerde PAL, BMH ve TEE ile serum
SOB-R seviyesi arasindaki korelasyon (r)

sOB-R (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
) (N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Ozellikler r p r p r P r p
PAL -0,067 0,807 0,048 0,717 -0,020 0,886 -0,112 0,562
BMH 0,352 0,118 0,090 0,495 -0,137 0,334 -0,196 0,309
TEE 0,266 0,243 0,194 0,138 -0,061 0,718 -0,168 0,383

PAL: Fiziksel Aktivite Katsayisi, BMH: Bazal Metabolizma Hizi, TEE: Toplam Enerji Harcamasi. Verilerin
degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmistir. ( p<0,05)

PAL degeri ve SLI arasinda erkeklerde pozitif iliski saptanmustir (r:0,558, p:0,002).
Kadmlarda (r:0,358, p:0,009) ve erkeklerde (r:0,511, p: 0,005) TEE ile SLI arasindan
pozitif iliski bulunmaktadir (Cizelge 4.21).
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Cizelge 4.22. Cinsiyete ve BKI’ye gére gruplanan bireylerde PAL, BMH ve TEE ile serum
SLI arasindaki korelasyon (r)

SLi
Hafif sisman Normal Kadin Erkek
} (N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Ozellikler r p r D r P r D
PAL 0,264 0,248 0,010 0942 0,271 0,052 0,558 0,002
BMH -0,413 0,063 -0,235 0,070 0,111 0435 0,349 0,063
TEE -0,242 0,291 -0,206 0,114 0,358 0,009 0,511 0,005

PAL: Fiziksel Aktivite Katsayisi, BMH: Bazal Metabolizma Hizi, TEE: Toplam Enerji
Harcamasi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmustir. (
p<0,05)

4.10. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLi Degerlerinin Enerji, Makro ve Mikro
Besin Ogesi Al ile Iliskisi

4.10.1. Enerji ve makro besin dgeleri

Calismaya katilan bireylerin enerji ve makro besin dgesi alimlari ile serum leptin, sOB-R
ve SLi arasindaki iliski Cizelge 4.23, Cizelge 4.24 ve Cizelge 4.25’te verilmistir.Calismaya
katilan hafif sisman bireylerde serum leptin seviyesi ile enerji ve makro besin 6geleri
arasinda anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Normal bireylerde serum leptin seviyesi
ile enerji, karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) arasinda negatif (sirasiyla r:-0,318, r:-
0,369, r:-0,271, p<0,005), MUFA arasinda pozitif korelasyon bulunmakadir (r:0,314,
p:0,014). Toplam bireylerde serum leptin seviyesi ile enerji, karbonhidrat (g),yag (g), SFA
(g), PUFA (g) arasinda negatif ( sirastyla r:-0,339, r:-0,353, r:-0,286, r:-0,223, r:-0,299,
p<0,005), protein (%) ( r: 0,305, p:0,006) arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir
(Cizelge 4.23).

Calismaya katilan kadinlarda serum leptin ile enerji, karbonhidrat (g), yag (g), ve PUFA

(9) alimi1 arasinda negatif, protein (%) alimi arasinda pozitif iligski saptanmustir (sirasiyla r:-

0,273, r:-0,278, r:-0,283, r:-0,285, r:0,408 p<0,05) (Cizelge 4.23).

Calismaya katilan erkeklerde serum leptin ile karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%)
arasinda negatif, protein (g), protein (%), yag (%), MUFA (%) ve kolesterol (mg) arasinda
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pozitif iligki bulunmustur (sirastyla r:-0,508, r:-0,671, r:0,407, r:0,734, r:0,414, r: 0,556,
r:0,637 p<0,05) (Cizelge 4.23).

Cizelge 4.23. Cinsiyete ve BKI’ye gore gruplanan bireylerde giinliik ortalama enerji ve makro
besin dgesi alimi ile serum leptin seviyesi arasindaki korelasyon (r)

Serum Leptin (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)

I}_/Iakro.Besin r 0 r 0 r D r D
Ogeleri

Enerji (kkal) -0,367 0,101 -0,318 0,013 -0,273 0,050 -0,170 0,377
Karbonhidrat (g) -0,346 0,124 -0,369 0,004 -0,278 0,046 -0,508 0,005
Karbonhidrat (%) 0,065 0,781 -0,271 0,036 -0,150 0,287 -0,671 0,000
Protein (g) -0,156 0,500 -0,121 0,356 0,028 0,844 0,407 0,029
Protein (%) 0,388 0,082 0,19 0,134 0,408 0,003 0,734 0,000
Yag (g) -0,377 0,092 -0,177 0,177 -0,283 0,042 0,086 0,657
Yag (%) -0,308 0,174 0,218 0,094 -0,121 0,392 0,414 0,026
SFA(Q) -0,305 0,180 -0,165 0,207 -0,179 0,204 0,096 0,620
SFA (%) -0,109 0,639 0,140 0,285 0,146 0,303 0,335 0,076
MUFA (g) -0,298 0,190 -0,060 0,648 -0,184 0,192 0,172 0,373
MUFA (%) -0,184 0,425 0,314 0,014 0,007 0,959 0,556 0,002
PUFA (9) -0,425 0,054 -0,185 0,157 -0,285 0,040 -0,116 0,549
PUFA (%) -0,305 0,178 0,018 0,889 -0,232 0,097 -0,001 0,997
Posa (g) -0,014 0,952 -0,231 0,075 -0,204 0,146 -0,340 0,071
Kolesterol (mg) -0,087 0,708 0,035 0,791 0,126 0,374 0,637 0,000
n-3 yag asidi(g) -0,116 0,615 -0,062 0,636 -0,036 0,798 0,036 0,855
n-6 yag asidi (Q) -0,079 0,734 -0,0/0 0,597 0,032 0,821 -0,075 0,701
SFA: Doymus yag asidi, MUFA: Tekli doymamis yag asidi, PUFA: Coklu doymamis yag asidi. Verilerin

degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmistir. ( p<0,05)

Caligmaya katilan normal bireylerde serum sOB-R ile karbonhidrat (g) arasinda pozitif

(r:0,297, p: 0,021), yag (%) ve SFA (%) arasinda negatif korelasyon saptanmstir (sirasiyla
r:-0,302, r:-0,367 p<0,005). Toplam bireylerde serum sOB-R ile karbonhidrat (g) arasinda
pozitif (r:0,237, p:0,033), SFA (%) arasinda negatif (r:-0,344, p:0,002) korelasyon
bulunmaktadir. Serum sOB-R ile PUFA(g) (r:-0,405, p:0,029) erkeklerde negatif iliskili

olarak saptanmistir (Cizelge 4.24).
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Cizelge 4.24. Cinsiyete ve BKi’ye gore gruplanan bireylerde giinliik ortalama enerji ve makro
besin 0gesi alimi ile serum sOB-R seviyesi arasindaki korelasyon (r)

SOB-R (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Makro Besin r r r r
Ogeleri P P p P
Enerji (kkal) 0,032 0,891 0,217 0,096 0,186 0,186 -0,040 0,836

Karbonhidrat () 0,075 0,748 0,297 0,021 0236 0,092 0,132 0,495
Karbonhidrat (%) 0,103 0,657 07243 0061 0,162 0,252 0,300 0,114

Protein (Q) 0 1'99 0,388 0,144 0,273 -0,031 0,827 -0,130 0,503
Protein (%) 0 3:26 0,150 -0,008 0,953 -0,225 0,109 -0,122 0,529
Yag (g) 0,061 0,792 0,022 0870 0,136 0,337 -0,199 0,300
Yag (%) 0,126 0,587 -0,302 0,019 -0,017 0,905 -0,300 0,114
SFA (9) 0 O 40 0,864 -0,116 0,379 0,040 0,779 -0,405 0,029
SFA (%) 0 2'41 0,293 -0,367 0,004 -0,197 0,161 -0,615 0,000
MUFA (g) 0,023 0,921 0,014 0915 0,086 0,543 -0,157 0,417
MUFA (%) 0 604 0,988 -0,212 0,104 -0,032 0,824 -0,245 0,200
PUFA (9) 0,203 0,377 0,108 0411 0,164 0,245 0,076 0,696
PUFA (%) 0,362 0,107 -0,068 0,608 0,108 0,444 0,105 0,588
Posa (g) 0 1 40 0,546 0,194 0,137 0,098 0489 0,214 0,265
Kolesterol (mg) 0 2'09 0,364 -0,016 0,904 -0,107 0,449 -0,254 0,184

n-3yagasidi(g) 0,068 0,768 -0,144 0273 -0,258 0,065 0,066 0,736
n-6 yag asidi (§) 0,015 0,948 -0,080 0,546 -0,152 0,281 0,021 0,912

SFA: Doymus yag asidi, MUFA: Tekli doymamis yag asidi, PUFA: Coklu doymamis yag asidi. Verilerin
degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmstir. ( p<0,05)

SLI seviyeleri hafif sisman bireylerde protein (%) ile pozitif (r:0,503, p: 0,020), PUFA (g)
ile negatif (r:-0,465, p:0,034) korelasyon gostermektedir. Normal bireylerde SLI enerji,
karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) arasinda negatif (sirasiyla: r:-0,322, r:-0,376, r:-
0,274, p<0,005), MUFA (%) arasinda pozitif (r:0,307, p:0,017) korelasyon bulunmaktadir
(Cizelge 4.25). Kadinlarda SLI ile enerji, karbonhidrat (g), yag (g), PUFA (g) ve PUFA
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(%) arasinda negatif, protein (%) arasinda pozitif iliski saptanmistir (sirastyla r:-0,274, r:-
0,278, r:-0,316, r:-0,349, r:-0,322, r:0,502, p<0,05) (Cizelge 4.25). SLi degerleri
erkeklerde karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) ile negatif, protein (g), protein (%), yag
(%) ve kolesterol ile pozitif iligki bulunmustur (sirasiyla r:-0,504, r:-0,726, r:0,442, r:0,740,
r:0,479, r:0,648, p<0,05) (Cizelge 4.25).

Cizelge 4.25. Cinsiyete ve BKi’ye gore gruplanan bireylerde giinliik ortalama enerji ve makro
besin 0gesi alimi ile serum SLI arasindaki korelasyon (r)

SLI
Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Makro Besin r r r r p
Ogeleri P P P
Enerji (kkal) -0,331 0,143 -0,322 0,012 -0,274 0,049 -0,133 0,490

Karbonhidrat () -0,331 0,142  -0,376 0,003 -0,278 0,046 -0,504 0,005

Karbonhidrat 0,008 0972  -0,274 0,034 -0,126 0,374 -0,726 0,000

(%)

Protein (g) -0,044 0850 -0,137 0,297 0,116 0412 0442 0,016
Protein (%) 0503 0,020 0171 0191 0502 0,000 0,740 0,000
Yag (g) 0,354 0115 -0,169 0,198 -0,316 0,022 0,146 0,450
Yag (%) 0,343 0,128 0,237 0,068 -0,212 0,131 0,479 0,009
SFA (g) -0,245 0285 -0,138 0,294 -0,151 0,286 0,191 0,321
SFA (%) -0,004 0985 0181 0,167 0,177 0210 0464 0,011
MUFA (g) 0,267 0242 -0,063 0634 -0212 0,131 0,206 0,284
MUFA (%) 0,167 0468 0,307 0,017 -0,055 0,697 0,582 0,001
PUFA (g) 0,465 0,034 -0,186 0,156 -0,340 0,014 -0,088 0,650
PUFA (%) 0,427 0,054 0,026 0,844 -0,322 0,020 0,002 0,992
Posa (g) 0,043 0853 -0,241 0064 -0,137 0,334 -0,340 0,071

Kolesterol (mg)  -0,034 0,884 0,016 0,905 -0,173 0,221 0,648 0,000
n-3yagasidi(g) -0,140 0546 -0011 0,935 -0,023 0,870 0,013 0,948
n-6 yag asidi (§) -0,051 0,826 -0,034 0,796 0,037 0,796 -0,073 0,706

SFA: Doymus yag asidi, MUFA: Tekli doymamis yag asidi, PUFA: Coklu doymamus yag asidi, SLI: Serbest
Leptin Indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmustir. ( p<0,05)

4.10.2. Mikro besin ogesi

Calismaya katilan bireylerin vitamin alimlar1 ile serum leptin, sOB-R ve SLI arasindaki
iliski ¢izelge 4.26, cizelge 4.27 ve gizelge 4.28’de gosterilmistir. Calismaya katilan
bireylerin mineral alimlar1 ile serum leptin, sOB-R ve SLI arasindaki iliski ¢izelge 4.29,

cizelge 4.30 ve cizelge 4.31°de verilmistir.
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Calismaya katilan hafif sisman bireylerde serum leptin diizeyi ile C vitamini arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir (r:0,465, p:0,033). Calismaya katilan kadinlarda serum
leptin seviyesi ile E vitamini (r:-0,273, p:0,050) arasinda negatif iliski saptanmistir
Erkeklerde serum leptin ile niasin, pantotenik asit ve biyotin arasinda pozitif iliski
saptanmustir (sirastyla r:0,528, r:0,0379, r:0,481, p<0,05) (Cizelge 4.26).

Serum sOB-R seviyesi hafif sisman bireylerde A vitamini, C vitamini ve pantotenik asit ile
negatif korelasyon gostermektedir (sirasiyla r:-0,475, r:-0,690, r:-0,445, p<0,05). Hem
kadinlarda hem de erkeklerde serum sOB-R ile vitamin ve mineral alimlar1 arasinda

anlamli iligki saptanmamuistir (p>0,05) (Cizelge 4.27).

Serum SLi degeri hafif sisman bireylerde E vitamini ile negatif, C vitamini ile pozitif
(sirasiyla r:-0,454, r:0,628, p<0,005) korelasyon gostermektedir. Kadinlarda SLI ile E
vitamini (r:-0,343, p:0,013) ile negatif, C vitamini (r:0,313, p:0,024) ile pozitif iliski
bulunmustur. Erkeklerde SLI ile niasin, By, vitamini, pantotenik asit ve biyotin arasinda
pozitif iligki saptanmistir (sirasiyla r:0,541, r:0,437, r:0,421, r:0,509, p<0,05) (Cizelge
4.28).

Calismaya katilan erkeklerde serum leptin ile kiikiirt alimi arasinda pozitif korelasyon
vardir (r:0,421 p<0,005) (Cizelge 4.29). Serum sOB-R seviyesi hafif sisman bireylerde
serum leptin potasyum ile negatif korelasyon gostermektedir (r:-0,459, p<0,05) (Cizelge
4.30). Normal bireylerde SLI ile mangan arasinda negatif korelasyon saptanmistir (r:-
0,264, p<0,05). Erkeklerde SLI ile fosfor ve kiikiirt arasinda pozitif iliski saptanmistir
(r:0,375, r:0,451, p<0,05) (Cizelge 4.31).
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Cizelge 4.26. Cinsiyete ve BKI’ye gére gruplanan bireylerde giinliik ortalama vitamin alimi
ile serum leptin seviyesi arasindaki korelasyon (r)

Serum Leptin (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
r r r r
Vitaminler P P P P
A vitamini(ug) 0,039 0,868 0,153 0,244 0,047 0,742 0,218 0,256
E vitamin (mg) -0,387 0,083 -0,178 0,173 -0,273 0,050 -0,070 0,717
K vitamini (ng) 0,168 0,466 0,106 0,420 0,060 0,675 0,056 0,772

B, vitamini (mQ) -0,089 0,700 -0,147 0,261 -0,086 0542 0,028 0,884
B, vitamini (mQ) -0,002 0,994 -0,117 0,375 0,092 0518 0,251 0,188
Niasin (mQ) -0,082 0,725 -0,053 0,690 0,124 0,381 0,528 0,003
Be vitamini (mQ) 0,222 0,334 -0,023 0,859 0,144 0,309 0,306 0,106
B12 vitamini (mg) -0,238 0,299 -0,054 0,682 -0,036 0,800 0,359 0,056
C vitamini (mg) 0,465 0,033 -0,035 0,789 0,173 0,220 -0,173 0,368

Folik asit (nug) 0,042 0,857 -0,101 0,442 -0,012 0,932 0,038 0,846

Pantotenik asit
(mg)

Biyotin (ig) 0,039 0868 -0056 0,672 0,109 0442 0,481 0,008

0,025 0,914 -0,087 0,508 0,053 0,710 0,379 0,043

Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmastir. ( p<0,05)



97

Cizelge 4.27. Cinsiyete ve BKI’ye gére gruplanan bireylerde giinliik ortalama vitamin alimi
ile serum sOB-R arasindaki korelasyon (r)

sOB-R (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
r r r r
Vitaminler P P P P
A vitamini (ug) -0,475 0,030 -0,051 0,700 -0,129 0,363 0,195 0,310
E vitamini (mg) 0,244 0,286 0,133 0,312 0,195 0,165 0,118 0,544
K vitamini (ng) -0,287 0,206 0,018 0,889 -0,041 0,773 0,056 0,772

B, vitamini (mQ) -0,223 0,331 0,136 0,300 -0,028 0,843 0,021 0,912

B, vitamini (mQ) -0,389 0,082 0,020 0,880 -0,1/73 0,221 -0,315 0,096

Niasin (mQ) -0,231 0,314 0,104 0,428 -0,135 0,339 -0,090 0,641

Be vitamini (mQ) -0,399 0,073 0,077 0561 -0,187 0,185 0,021 0,914

B1, vitamini (mg) -0,126 0,587 0,010 0,937 -0,047 0,739 -0,319 0,092

C vitamini (mg) -0,690 0,001 0,142 0,279 -0,159 0,261 0,164 0,395

Folik asit (nug) -0,223 0,332 0,142 0,279 0,048 0,733 -0,013 0,948

Pantotenik asit (mg) -0,445 0,043 0,120 0,360 -0,132 0,352 -0,148 0,444

Biyotin (pg) 0,342 0129 0,118 0370 -0,088 0537 -0,187 0,331

Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmustir. ( p<0,05)
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Cizelge 4.28. Cinsiyete ve BK1’ye gére gruplanan bireylerde giinliik ortalama vitamin alim ile
serum SLI arasindaki korelasyon (r)

SLi
Hafif sisman Normal Kadin Erkek

(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)

r r r r
Vitaminler P P P P
A vitamini (ng) 0,060 0,796 0,150 0,254 0,049 0,731 0,265 0,164
E vitamini (mg) -0,454 0,039 -0,180 0,169 -0,343 0,013 -0,046 0,811
K vitamini (ng) 0,224 0,330 0,098 0,455 0,076 0,590 0,079 0,683

B,vitamini (mg) 0,008 0972 -0,158 0,227 -0,004 0,979 0,045 0,817
B,vitamini (mg) 0,093 0,688 -0,113 0,391 0225 0,109 0,345 0,067
Niasin (mg) 0,047 0840 -0066 0615 0218 0121 0541 0,002
Bevitamini (mg) 0,336 0,136 -0,036 0783 0250 0,074 0,321 0,089
Biovitamini (mg) ~ -0,184 0424 -0,059 0,654 -0,001 0,994 0437 0,018
C vitamini (mg) 0628 0002 0014 0913 0313 0024 -0151 0,433
Folik asit (ng) 0,084 0,717 -0110 0403 0028 0843 0096 0,620

Pantotenik asit (mg) 0,141 0,542 -0,108 0,412 0,176 0,211 0,421 0,023

Biyotin (pg) 0,110 0,637 -0,082 0,532 0215 0,126 0,509 0,005

SLI: Serbest Leptin Indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullamlmugtir. ( p<0,05)



99

Cizelge 4.29. Cinsiyete ve BKi’ye gore gruplanan bireylerde giinliik ortalama mineral alimu ile
serum leptin seviyesi arasindaki korelasyon (r)

Serum Leptin (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)

Mineraller r p
r p r p r P

Sodyum (mg) -0,190 0,409 -0,178 0,174 -0,176 0,211 -0,065 0,736

Potasyum (mg) 0,237 0,301 -0,053 0,690 0,038 0,788 0,006 0,974

Kalsiyum (mg) 0,123 0,595 -0,038 0,772 0,095 0,503 0,111 0,565

Magnezyum (mg) 0,010 0,966 -0,162 0,216 -0,103 0,466 0,047 0,810

Fosfor (mg) -0,062 0,791 -0,128 0,330 -0,004 0979 0,317 0,093
Kiikiirt (mg) -0,132 0,569 -0,109 0,408 0,052 0,717 0421 0,023
Klor (mg) 0,141 0542 -0,183 0,161 -0,122 0,391 -0,106 0,584
Demir (mg) -0,168 0,468 -0,134 0,308 -0,128 0,366 0,091 0,640
Cinko (mg) -0,293 0,197 -0,173 0,187 -0,094 0,506 0,282 0,138
Bakir (mg) -0,158 0,494 -0,236 0,070 -0,192 0,172 -0,082 0,674
Mangan (mg) -0,172 0,457 -0,267 0,039 -0,136 0,336 -0,157 0,416
Flor (ng) -0,129 0577 -0,218 0,094 -0,024 0,865 0,010 0,960
fyot (ng) 0,116 0,617 -0,132 0,314 -0,024 0,868 0,057 0,768

Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullamilmustir. ( p<0,05)
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Cizelge 4.30. Cinsiyete ve BKI’ye gére gruplanan bireylerde giinliik ortalama mineral alimi
ile serum sOB-R seviyesi arasindaki korelasyon (r)

sOB-R (ng/dL)

Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Mineraller r p
r p r p r p
Sodyum (mg) -0,128 0,582 0,049 0,711 0,029 0,840 -0,089 0,645

Potasyum (mg) -0,459 0,036 0,080 0,543 -0,089 0,531 -0,016 0,933

Kalsiyum (mg)  -0,339 0,133 -0,050 0,703 -0,047 0,742 -0,329 0,081

Magnezyum (mg) -0,262 0,252 0,066 0,619 -0,038 0,787 -0,050 0,797

Fosfor (mg) -0,300 0,187 0,090 0,494 -0,073 0,606 -0,168 0,385
Kiikiirt (mg) -0,196 0,395 0,142 0,280 -0,046 0744 -0,133 0,492
Klor (mg) -0,092 0,691 0,039 0768 0,007 0,963 -0,086 0,657
Demir (mg) 0,150 0,517 0,156 0,234 0,040 0,780 0,009 0,962
Cinko (mg) -0,138 0550 0,074 0,574 -0,009 0,949 -0,192 0,319
Bakir (mg) -0,173 0,453 0,193 0,140 0,060 0,673 0,042 0,831
Mangan (mg) -0,041 0861 0,076 0562 0,037 0793 -0,102 0,599
Flor (ng) 0,112 0,628 0,039 0,769 -0,003 0982 -0,219 0,255
fyot (ug) -0,240 0,295 0,064 0,630 0,027 0848 -0,182 0,345

Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmustir. ( p<0,05)
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Cizelge 4.31. Cinsiyete ve BK1’ye gére gruplanan bireylerde giinliik ortalama mineral alimi ile
serum SLI arasindaki korelasyon (1)

SLi
Hafif sisman Normal Kadin Erkek
(N=21) (N=60) (N=52) (N=29)
Mineraller
r p r Y r Y r Y
Sodyum (mg) -0,171 0,458 -0,178 0,172 -0,153 0,278 -0,031 0,874
Potasyum (mg) 0,318 0,161 -0,0562 0,695 0,140 0,321 0,058 0,767

Kalsiyum (mg) 0,157 049 -0,029 0,827 0,157 0,266 0,229 0,233

Magnezyum (mg) 0,089 0,700 -0,164 0,211 -0,010 0944 0,083 0,669

Fosfor (mg) 0,046 0844 -0,136 0,302 0,101 0476 0,375 0,045
Kiikiirt (mg) 0,014 0951 -0,126 0,337 0,152 0283 0451 0,014
Klor (mg) 0,130 0573 -0,180 0,170 -0,096 0,498 -0,056 0,772
Demir (mg) 0,079 0,733 -0,144 0272 -0,066 0,640 0,104 0,593
Cinko (mg) 0,148 0522 -0,177 0,175 -0,008 0955 0,341 0,070
Bakir (mg) -0,082 0,725 -0,248 0,056 -0,122 0,387 -0,065 0,736
Mangan (mg) -0,168 0468 -0,264 0041 -0,123 0,386 -0,110 0,589
Flor (ng) 0,116 0617 -0216 0,098 -0,011 0941 0073 0,708
fyot (ng) 0,313 0,626 -0,137 0,296 0019 0892 0,124 0,521

SLI: Serbest Leptin indeksi. Verilerin degerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullamlmistir. ( p<0,05)
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5. TARTISMA

Hafif sismanlik ve obezite temel olarak BKI degerinin normalin {izerinde olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Normal bireylerde 18,5-24,9 kg/m? olan BKi degeri, hafif sisman
bireylerde 25,00-29,9 kg/m? ve obez bireylerde 30 kg/m®nin iizerindedir [210]. Hafif
sisman ve obez birey sayis1 son yillarda diinya genelinde artis gdstermektedir ve BKI
degeri 18 kg/m2 ‘nin iizerinde olmasinin yag kiitlesinin artmasina bagli olarak morbidite ve
mortalite oranin1  arttirdigi  disiiniilmektedir [211]. Leptinin obezite etiyolojisi,
patofizyolojisi ve saglik sonuclari ile iligkisi bilinmektedir. Ancak halen net olmayan
kisimlar bulunmaktadir. Leptin ile iliskili obezitenin, leptin genlerinin nadir spesifik
mutasyonlarindan, dogustan leptin  eksikliginde ya da leptin direncinden
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir [212]. Japonya’da 2013 yilindan itibaren lipodistrofi
tedavisinde leptin  kullanildigi  goriilmektedir [213]. Leptin adipoz dokudan
salgilanmaktadir ve enerji alimi ve harcamasinda rol oynayan temel hormonlardan biridir.
Leptin ¢esitli leptin reseptorlerine baglanabilme 6zellige sahiptir. Bu reseptdrlerden biri de
dolagimda bulunan sOB-R formudur. Dolagimda yiiksek seviyede bulunan sOB-R istahi
baskilayic1 ozellik gosterir. Leptinin sOB-R’ye oranryla hesaplanan SLI adipoz doku
miktar1 ve leptin ile pozitif, SOB-R ile negatif korelasyon i¢indedir [214].

Bu ¢alisma 11’1 (%21,2) hafif sisman, 41’1 (%78,8) normal olan 52 kadin ve 10’u (%34,5)
hafif sisman 19°u (%65,5) normal olan 29 erkek olmak iizere toplam 81 kisi iizerinde
yiiriitiilmiistiir. Hafif sisman kadinlarin yas ortalamasi 21,2+1,66 yil, normal kadinlarin
20,8+1,45 yil, hafif sisman erkeklerin yas ortalamast 21,1+0,99 yil, normal erkeklerin
21,2+1,18 yil olarak saptanmustir. (Cizelge 4.1). Katilimcilarin beslenme aligkanliklari,
antropometrik Sl¢timleri, biyokimyasal parametreleri, fiziksel aktivite durumlar1 ve besin

alimlar1 incelenmistir.
5.1. Bireylerin Beslenme Ahskanhklarimin Degerlendirilmesi

Beslenme aligkanliklar1 bireylerde obezite gelisiminde rol oynayan onemli etkenlerden
biridir. Tiirkiye’de {iiniversite Ogrencileri lizerinde yapilan bir c¢alismada Ogrencilerin
%21,1°1 saglikli beslendigine inanmaktadir. Katilimcilarin %90,3°1 6&iin atlamakta ve en
cok atlanan 6glin  %65,8 ile 6gle 6gilinlidiir. En yaygin 6giin atlama sebebi zaman

yetersizligi (%51,3) olarak belirtilmistir [215]. Universite 6grencilerinin beslenme
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aliskanliklarinin incelendigi calismalarda ve en ¢ok atlanan 6glin kahvaltidir ve en yaygin
ogiin atlama nedeni zaman yetersizligi olarak belirtilmistir [216, 217]. Bu c¢alismada da
bazi parametreler agisindan benzer sekilde sonuglar elde edilmistir. Calismaya katilan hafif
sisman bireylerin %38,1°1, normal bireylerin %28,3’li saglikli beslendigine inanmaktadir.
Hafif sisman bireylerin %71,4’li, normal bireylerin ise %60,0’1 giinde 3 ana 68iin
tiikettiklerini belirtmistir. Ogle 6giinii hafif sisman bireylerde (%64,7) ve normal bireylerde
(%54,3) en sik atlanan ana O6glindiir. Hem hafif sismanlarda (%94,1) hem de normal
bireylerde (%73,9) en yaygmn 0gin atlama nedeni ‘‘zaman yetersizligi’’>  olarak
belirtilmistir. Calismaya katilan hafif sisman bireylerin %66,7’si, normal bireylerin
%68,3’1i ara 6glin atlamaktadir. Hafif sigman bireylerde en sik atlanan ara 6g8iin %57,9 ile
kusluk 6giinii ve en yaygin ara 6giin atlama nedeni %52,6 ile ‘‘aligkanligin olmamasi’’
olarak saptanmistir. Normal bireylerde en sik atlanan ara 6gitin %72,7 ile kusluk 6gilinti ve

en yaygin ara 0gin atlama nedeni % 49,1 ile

(Cizelge 4.2).

‘zaman yetersizligi’’ olarak saptanmistir

Yapilan bir ¢aligmada tiniversite 6grencilerinde kahvalti yapma oran1 %46,8 ve en yaygin
kahvalti yapilan yer ev (%31,6) olarak belirtilmistir. Ayrica 6gle yemegi icin genellikle
okul yemekhanesi (%30,2) , aksam yemekleri i¢in ev (%44,0) tercih edilmektedir [218].
Bu c¢alismada kahvaltt yapma durumu hafif sisman bireylerde (%85,7) ve normal
bireylerde (%75,0) oldukca yiiksektir. Hafif sigman bireylerin genellikle kahvalti 6giintinti
evde (%55,6), normal bireylerin ise yurtta (%51,1) yaptig1 goriilmektedir. Hafif sisman ve
normal bireylerde Onceki aragtirmaya benzer sekilde 6gle 6giinleri okul yemekhanesinde
(swrastyla %64,3, %62,2) yenilirken, aksam Ogiinleri evde (sirasiyla %90,0, %68,5 )
yenilmektedir (Cizelge 4.3).

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Antropometrik Ol¢iimler beslenme durumunun degerlendirilmesinde onemli bir yere
sahiptir. Klinik ortamda kullanimina ek olarak beslenme taramalarinda, gézlem ve izlemde
kullanilmaktadir. Beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan diger araglara gore
daha ucuz, hizli ve basit bir yontemlerdir [219]. Bu ¢alismada katilimcilar hem cinsiyete
hem de BKI degerlerine gére gruplandirilmis ve boy uzunlugu, viicut agirligi, UOKC, bel

cevresi, kalga cevresi, boyun ¢evresi dlgiimleri alinmistir. Bu dlgiimlerden BKI, bel/kalga,
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bel/boy, VAIL, Ki, BSI, BAI gibi degerler hesaplanmistir. Ayrica bireylerin viicut

kompozisyonlar1 da 6l¢iilmiistiir.

5.2.1. Beden kiitle indeksi (BKI)

Serum leptin

BKI obezitenin tanimlanmasinda kullanilan en yaygin yéntemdir [220, 221]. Bu ¢aligmaya
dahil olan kadmlarin %21,2’si hafif sisman, %78,8°i normal BKI degerlerine sahiptir.
Hafif sisman kadmlarm BKI degerleri (26,9+0,48 kg/m?), normal kadmlarn BKI
degerlerinden (21,7+0,25 kg/m?) anlaml olarak yiiksektir (p <0,05). Erkeklerin ise %34,5’i
hafif sisman ve %65,5’i normaldir. Hafif sisman erkeklerde ve normal erkeklere gore BKI
degerleri anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.5). Obez kadnlar [222] ve
normal kadinlar [223] iizerinde yapilan galismalarda serum leptin seviyesi ve BKI arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir. Saglikli yetiskinler tizerinde yapilan bir ¢calismada serum
leptin seviyelerine gore bireyler gruplandiginda, serum leptin seviyesi yliksek olan grupta
BKIi degerinin de anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir [224]. Baska bir ¢alismada
serum leptin seviyesi agisindan normal grup ve hafif sisman grup arasinda anlamli fark
bulunmazken, obez gruplarda serum leptin seviyesinin normal gruba gore anlamli olarak
yiiksek oldugu saptanmistir [225]. Obez ve hafif sismanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada
kadmlarin serum leptin seviyeleri her iki grupta da anlamli olarak erkeklerden daha
yiiksektir. Calismaya katilan bireylerin enerji kisitlamas: olan disik yagh diyet
uygulamasinin ardindan agirlik kayb1 %6 ve tizeri olanlar ile %3’iin alt1 olanlar seklinde
iki gruba ayrilmistir. Kadin grubunda daha az agirlik kaybeden bireylerde serum leptin
seviyesi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [226]. Bu c¢alismada ise sadece
kadinlarda BKI ve serum leptin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (Cizelge
4.14). Hafif sisman ve normal bireylerde BKI ile serum leptin diizeyleri arasinda
korelasyon =~ bulunamamasinin  nedeni  gruplarin  homojen  dagilmamasindan
kaynaklanabilmektedir. Hafif sigsman ve normal bireylerde hem kadinlar hem de erkekler
bulunmaktadir. Kadin ve erkekler arasinda serum leptin diizeyleri arasinda ciddi fark
bulunmaktadir. Aym1 BKI degerine sahip kadin ve erkekler kiyaslandiginda kadinlarda

serum leptin seviyesi erkeklerden daha yiiksektir.
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sOB-R

Japonya’da yapilan bir ¢alismada ise DSO BKI siniflamas: kriterlerine gore (Cizelge 2.3)
alt1 gruba ayrilan bireylerde serum SOB-R seviyesi zayif grupta normal gruba gore anlamli
olarak ytiksek, hafif sisman ve obez gruplarda ise anlamli olarak diigiiktiir. Serum leptin
seviyesi agisindan normal grup ve hafif sisman grup arasinda anlamli fark bulunmazken,
obez gruplarda serum leptin seviyesinin normal gruba gore anlamli olarak yiiksek oldugu
goriilmektedir [225]. Cin’de yapilan bir calismanin sonucuna gére BKI ile serum sOB-R
arasinda negatif korelasyon saptanmustir [177]. Literatiirde morbid obezler {izerinde
yapilan ¢aligmalar da bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda bariatrik cerrahi dncesi duruma gore
sonrasinda serum leptin seviyelerinin azaldigi, serum sOB-R seviyelerinin ise arttigi
gortilmektedir [227, 228]. Bu calismada ise hem hafif sisman hem de normal bireylerde
SOB-R ile BKI arasinda anlamli korelasyon bulunmazken, kadinlarda ve erkeklerde negatif

korelasyon bulunmustur (p<0,05) (Cizelge.4.15).
SLi

SLI serum leptinin sOB-R’ye oran1 ile hesaplanmaktadir. Yapilan bir calismada kadinlarda
SLI degerleri, erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Diyet uygulamasi
sonucunda agirlik kaybina bagl olarak SLI degerlerinde azalma gdzlemlenmistir [200].
Obez olan ve olmayan bireyler iizerinde yapilan bir calismada SLI degeri ile BKI arasinda
pozitif iliskili bulunmustur [229]. Baska bir ¢alismada da kadinlarda SLI ile BKI arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir [27]. Bu ¢alismada da benzer sekilde SLI ile BKI arasinda
hafif sismanlarda ve kadinlarda pozitif korelasyon saptanmistir (p<0,05) (Cizelge.4.16).
Genellikle SLI serum leptin ile pozitif, sOB-R ile negatif iliski gdstermektedir. BKI ile
leptin pozitif iliskili oldugu i¢in SLI de BKI ile pozitif korelasyon gdstermektedir.

5.2.2. Bel ¢evresi

BKi’nin viicut yag dagilimi hakkinda verdigi bilginin yetersiz olmasma bagl olarak
bel/kal¢a ve bel cevresi dlgiimleri kullanilmaya baslanmistir [221]. DSO hastalik riski
tagimast agisindan kadinlarda < 80 cm normal, 80-88 cm arasi riskli, >88 cm yiiksek riskli;
erkeklerde <94 cm normal, 94-102 cm arasi riskli, >102 yiiksek riskli olarak kabul etmistir

[194] (Cizelge 3.1). Yapilan bir calismada Tiirk yetigkinlerin bel g¢evresi olgtimleri
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incelenmis ve kadinlarda ortalama 94,65+14,79 cm, erkeklerde ortalama 97,58+13,39 cm
olarak bulunmustur. Erkeklerin bel c¢evreleri kadinlardan anlamli olarak daha ytiksektir
[230]. Yapilan bir ¢alismada bel/kalga ve bel cevresinin hem kadinlarda hem de
erkeklerde agirlik artisina bagli olarak arttigi saptanmustir [231]. Baska bir ¢alismada ise
{iniversite 6grencilerinde BKI degerleri ile bel gevresi arasinda iliski oldugu saptanmistir
[232]. Erkekler tizerinde yapilan bir ¢aligmada normal bireylerin bel ¢evresi degerleri zayif

bireylerden anlamli olarak daha yiiksek olarak saptanmustir [233].

Bu c¢alismada bel ¢evresi hafif sisman kadinlarda 81,9+1,31 cm, normal kadinlarda
72,5£0,77 cm (p<0,05); hafif sisman erkeklerde 93,9+1,46 cm, normal erkeklerde
81,6+1,01 cm’dir (p<0,05). Elde edilen sonuglara bakildiginda DSO kriterlerine gore hafif
sisman kadinlar riskli aralikta yer alirken hafif sisman erkekler ise risk smirda yer
almaktadirlar. Ancak Tirkiye’de yapilan c¢alismadaki verilerle kiyaslandiginda
katilimcilarin tamami normal araliktadir. Ayni zamanda hafif sigman kadinlar hafif sigsman
erkeklerden (p <0,05), normal kadinlar normal erkeklerden (p<0,05) anlamli olarak daha

diisiik bel ¢evresi degerlerine sahiptir (Cizelge 4.5).

Leptin temel olarak adipoz dokudan salgilanmaktadir. Bu nedenle leptin adipozite
gostergesi olan bel ¢evresi ile iliskilidir [234]. Yapilan bir ¢alismada bireyler serum leptin
seviyelerine gore 3 gruba ayrilmistir. Serum leptin seviyesinin yiiksekligine bagli olarak
abdominal obezite goriillme durumu (bel ¢evresinin kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102
cm olmasi) , bel/kalga ve bel ¢evresi 6lglimiiniin arttig1 tespit edilmistir [224]. Addlesanlar
iizerinde yapilan bir ¢alismada bel ¢evresi dlgiimii serum leptin ve SLI ile negatif, serum
SOB-R ile pozitif korelasyon gostermistir [20]. Yetiskinler iizerinde yapilan bir ¢alismada
bel cevresi ile serum leptin arasinda korelasyon saptanmazken, sOB-R arasinda negatif
korelasyon saptanmustir [177]. Baska bir ¢alismada SLI ile bel cevresi arasinda pozitif
iliski bulunmustur [23].

Bu ¢alismada da benzer sekilde kadinlarda serum leptin seviyesi ile bel ¢evresi arasinda
pozitif korelasyon goriilmiistiir (p<0,05). Bel/kalga ile leptin arasinda normal bireylerde
negatif korelasyon bulunmaktadir (p<0,05). sOB-R ile bel gevresi arasinda hem kadinlarda
hem de erkeklerde negatif korelasyon saptanmistir (p<0,05). Yalnizca kadinlarda SLi ile
bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.14, 4.15, ve 4.16).

Serum leptin seviyesi adipoz dokunun artmasina bagli olarak arttigi igin abdominal
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yaglanmanin bir gostergesi olan bel ¢evresi Ol¢limleri yiiksek olan bireylerde serum leptin
seviyesinin ve SLI’nin artmasi, sOB-R’nin azalmasi beklenen bir durumdur. Erkeklerde
bel cevresi Olglimleri kadinlardan yiiksek olmasina ragmen viicut yag oranlar1 ve yag
kiitleleri kadinlardan daha diisiiktiir. Bu nedenle erkeklerde bel ¢evresi Ol¢limii ile serum

leptin ve SLI arasinda iliskinin saptanamamis olmasi dogaldur.
5.2.3.Viicut yag:

Bir adipokin olan leptin viicut yag miktarindan etkilenmektedir. Kadinlarda ideal yag oram
%20-30 olarak kabul edilmistir ve yag oraninin %32-35’in iizerinde olmasi obezite
varhigimmi gostermektedir [91]. Bu calismada hafif sisman kadinlarin viicut yag orani
%34,2+1,17 ve normal kadinlarin yag orani ise %26,0+0,70’dir. Hafif sisman kadinlarda
viicut yag orani idealden daha yiiksektir. Hafif sisman kadinlarda viicut yag orani ve viicut
yag kiitlesi normal kadinlardan anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Erkeklerde ideal
yag orani %12-18 olarak kabul edilmekte ve %22-25’in {izerine ¢ikmasi istenmemektedir
[91]. Bu c¢alismada ise hafif sisman erkeklerde viicut yag oranit %20,4+0,77; normal
erkeklerde ise %12,1+0,9 olarak saptanmistir. Hafif sisman erkekler ideal yag oranina
sahip degildir. Hafif sisman erkeklerin viicut yag oranlari (%) normal erkeklere gore

anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.5).

Kadinlar {izerinde yapilan bir ¢alismada BKI degeri yiiksek olanlarda viicut yag kiitlesinin
ve serum leptin seviyesinin anlamli olarak yiiksek oldugu, serum sOB-R seviyesinin ise
anlamli olarak diisiik oldugu saptanmustir [235]. Yapilan ¢aligmalarda viicut yag kiitlesi ve
orani, serum leptin [236, 237] ve SLI ile pozitif, sOB-R ile negatif korelasyon
gostermektedir [20, 229, 238]. Anorektik kadinlar tizerinde yapilan bir ¢alismada da serum

leptin diizeyi ile viicut yag orani (%) arasinda pozitif korelasyon saptanmistir [239].

Bu calismada onceki calismalarla benzer sekilde hafif sisman bireylerde ve normal
bireylerde viicut yag orani (%) ve yag kiitlesi (kg) hem serum leptin ile hem de SLIi ile
pozitif korelasyon gostermistir (p <0,05). Kadinlarda ve erkeklerde viicut yag orani (%) ve
viicut yag kiitlesi (kg) ile serum leptin ve SLI arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir
(p<0,05) (Cizelge 4.14 ve 4.15). Serum sOB-R seviyesi ise normal bireylerde viicut yag
orani (%) ile negatif korelasyon gostermistir. Kadinlarda sOB-R ile viicut yag orani (%) ve

viicut yag kiitlesi (kg) arasinda negatif korelasyon saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.16).
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Viicut yagi serum leptin seviyesini etkileyen en onemli faktordiir. Bu nedenle viicut yagi

ve leptin arasinda kuvvetli iligki vardir.

5.2.4. indeksler

Obezitede adipozitenin 6nemi anlasildiktan sonra adipozite miktari 6lgmek icin gesitli
yontemler gelistirilmistir. Ancak bu yontemlerden olan su alt1 6lgiimleri ve dual-energy X-
ray absorption (DEXA) gibi yontemler kullanilmasi zor ve maliyetli 6l¢iimlerdir. Bunun
haricinde kullanilan deri kivrim kalinligr 6l¢timleri de deneyim isteyen, pratikte kullanimi
zor olan Olgiimlerdendir. Bu nedenle giinlimiizde daha basit ve diisilk maliyetli olan
temelde boy uzunlugu ve viicut agirliginin bulundugu bunlara ek olarak baska

parametrelerin eklendigi indeksler gelistirilmistir.

Viicut adiposite indeksi (VAI)

VAI kardiyometabolik risk durumunu yansitan, adipoz doku fonksiyonu ve insiilin
direncinin bir indikatorii olarak kullanilmaktadir. VAI hesaplamak i¢in BKI, bel gevresi,
TG ve HDL degerleri gereklidir. Yapilan bir calismada VAI ile BKI, bel cevresi ve viseral
adipozite ile pozitif korelasyon gdstermistir [196, 240]. Obez olan-olmayan bireylerin
kullanildig1 bir galismada erkeklerin VAI degerleri kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Hem kadimlarda hem erkeklerde obez bireylerin VAI degerleri normal
bireylerden yiiksektir ancak aradaki fark anlamli degildir [241]. Baska bir ¢alismada ise
kadimlarin VAI degerleri erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [242]. Bu
calismada da benzer sekilde hafif sisman kadinlarda VAI degeri normal kadinlara gére
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.5). VAI’nin adipokinlerle iliskisinin
arastirildigi bir calismada hafif sisman ve obez bireyler kullanilmis ve VAI degeri 3,77+
3,37 olarak saptanmustir. Katilimeilar VAI degerlerine gore ceyreklere boliindiigiinde
serum leptin agisindan gruplar arasinda anlaml fark bulunamamustir [243]. Yapilan bir
caligmada VAI ile serum leptin ve SLI arasinda pozitif, sOB-R arasinda negatif korelasyon
saptanmistir [242]. Bu calismada benzer sekilde kadimlarda VAI ile SLI arasinda pozitif,
SOB-R arasinda negatif korelasyon saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.14, 4.15 ve 4.16).
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Beden adiposite indeksi (BAI)

Beden adiposite indeksi BKi’ye alternatif olarak onerilen viicut agirhigi kullanilmadan
hesaplanan bir parametredir. Bu indeks viicut yag oraninin gostergesidir ve alan
arastirmalar1 igin Onerilmektedir [244]. BAI degeri DEXA, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans Olc¢iimlerinin sonuglart ile karsilagtirtlip validasyonu yapilmistir.
Erkeklerde ve kadinlarda BAI degeri diisiik, orta ve yiiksek olarak gruplandirildiginda BAI
degeri arttikga BKI ve bel ¢evresi degerlerinin de anlamli olarak arttig1 saptanmstir [245].
Saglikl1 yetiskinler iizerinde yapilan bir ¢alismada BAI degerleri kadinlarda 32,5+7,4 ve
erkeklerde 24,4+5,1 olarak hesaplanmistir [246]. Ayrica erkeklerde ve kadinlarda BAI ile
viicut yag oram (%) ve BKI arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir [247]. Diyabetik
bireyler iizerinde yapilan bir calismada BAI kadinlarda 37.09+6.27 ve erkeklerde
30.31+4.17 olarak saptanmustir. Kadinlarin BAI degerleri erkeklerden anlamli olarak
yiiksek bulunmustur [242]. Bu ¢alismada hafif sisman kadinlarda BAI degeri 35,0+0,93,
normal kadinlarda 29,7+0,40 olarak saptanmstir (p<0,05). Hafif sisman erkeklerde BAI
degeri 28,7+0,60 iken, normal erkeklerde 24,5+0,40’tir (p<0,05). Calismaya katilan hafif
sisman kadinlarin BAI degerleri hafif sisman erkeklerden daha yiiksektir (p<0,05). Normal
kadinlarin BAI degerleri normal erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05) (Cizelge 4.5). BAI degeri viicut yag oranin gostergesi oldugu icin kadinlarda
viicut yag oranin erkeklerden daha yiiksek olmasina bagl olarak BAI degerleri de yiiksek
cikmistir. Benzer sekilde hafif sisman kadin ve erkekler normal kadin ve erkeklere gore

daha yiiksek viicut yag oranlarina sahip olduklari icin BAI degerleri de daha yiiksektir.

Yapilan bir ¢alismada BAI degeri serum leptin ve SLI ile pozitif, sOB-R ile negatif
korelasyon gostermektedir [242]. Obez kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada da serum
leptin diizeyi ve BAI arasinda pozitif korelasyon saptanmustir [248]. Bu calismada normal
bireylerde, hafif sisman bireylerde ve kadinlarda BAI degeri ile serum leptin arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.14). Hafif sisman bireylerde ve
kadinlarda serum sOB-R ile BAI arasinda negatif korelasyon bulunmaktadir (p<0,05)
(Cizelge 4.15). SLI ile BAI arasinda normal bireylerde, hafif sisman bireylerde ve
kadinlarda pozitif korelasyon bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.16).



111

Konisite indeksi (K1)

Konisite indeksi viicut yag dagilimi hakkinda bilgi veren bir indikatdr olarak
kullanilmaktadir [249]. Yapilan bir ¢alismalarda KI degeri yiiksek olanlarda serum leptin
seviyesinin de anlamli olarak yiiksek oldugu, viicut yag orani ve serum leptin seviyesi ile

pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir [250, 251].

Bu calismada hafif sisman kadin-normal kadin, hafif sisman erkek-normal erkek arasinda
Ki degerleri agisindan anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Ancak hafif sisman
kadinlar hafif sisman erkeklerden (p<0,05), normal kadinlar da normal erkeklerden daha
diisiik Ki degerine sahiptir (p<0,05) (Cizelge 4.5). Calismadan elde edilen verilere gore
yalmzca kadmnlarda Ki ile serum leptin diizeyi ve SLI arasinda pozitif korelasyon

saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.14, 4.16).

Beden sekli indeksi (BSI)

Beden sekli indeksi BKI ile birlikte bel gevresi olgiimiiniin de kullamldigi BKi’ye
alternatif olarak onerilen bir yontemdir. BSI degeri BKI degeri ile korelasyon
gdstermemekle birlikte mortalite riskini bel cevresi ve BKi’ye gére daha iyi yansitmaktadir
[252].Yapilan bir calismada kadinlarda BSI degeri 0.080+ 0.006, erkeklerde 0.081+ 0.005
olarak saptanmistir [253]. Bu ¢alismada hafif sisman kadinlarla normal kadinlar arasinda
ve hafif sisman erkeklerle normal erkekler arasinda anlamli fark bulunmamaktadir
(p>0,05). Hafif sisman kadinlarla hafif sigsman erkekler (p<0,05) ve normal kadinlarla
normal erkekler arasinda BSI bakimindan anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge
4.5). Literatiirde BSI ile serum leptin, sOB-R ve SLI arasindaki iliskiyi gdsteren calisma
bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin sonuglarma gére BSI ile serum leptin ve FLI arasinda
anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05). Kadmlarda sOB-R ve BSI arasinda negatif
korelasyon bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.14, 4.16).

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Serum leptin seviyesi adipoz doku miktarma bagh olarak kadinlarda erkeklerden, BKI

degeri yiiksek olanlarda ise diisiik olanlara gore daha yiiksektir. Leptin lizerinde yapilan
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caligmalarin artmastyla leptinin tiroid hormonlar1 [254, 255] ve insiilin ve kan lipidleri ile

iligkisi de aragtirmalarin konusu olmustur.
5.3.1. Insiilin, HOMA-IR, AKS

Insiilin direnci karaciger, iskelet kas1 ve adipoz doku gibi hedef organlarda bozulmus
insiilin aktivitesi ile iliskili bir durumdur. Insiilin abdominal yaglanmadan diger depo
yaglara oranla daha fazla etkilenmektedir. Adipoz doku hormonlarindan biri olan leptinin
temel belirleyicilerden biri subkutan yag dokusudur ve insiilin ile iligkilidir. Leptin
sinyalizasyonu JAK-STAT aktivasyonu yoluyla saglanmaktadir ve bu yolakta insiilinin de
etkisi bulunmaktadir [256]. Obez erkekler iizerinde yapilan bir ¢alismada serum leptin ve
insiilin direnci arasinda pozitif korelasyon saptanmistir [257]. Kadinlar iizerinde yapilan
bir calismada katilimecilar BKi > 30 kg/rn2 ve BKi< 30 kg/m2 olacak sekilde
smiflandirilmistir.  Serum  leptin, HOMA-IR gibi  biyokimyasal parametreleri
karsilastirilmistir. BKI degeri yiiksek olanlarda serum leptin ve HOMA-IR anlamli olarak
yiiksek, sSOB-R ise anlamli olarak diisiik bulunmustur [235]. Yetiskinlerde insiilin seviyesi
serum leptin ile pozitif, SOB-R ile negatif korelasyon gostermektedir [258]. HOMA-IR
degeri i¢in de benzer durum gegerlidir [177]. Baska bir caligmada ise agirlik kaybi olan
bireyler incelenmis ve serum leptin seviyesinin insiilin ile pozitif korelasyon gosterdigi
tespit edilmistir. Ayrica yine bu c¢alismada serum leptinindeki degisim ile insiilindeki
degisim de pozitif korelasyon gostermistir [259]. Obez olan-olmayan kadin ve erkekler
iizerinde yapilan bir ¢aligmada gruplar birlikte degerlendirildiginde serum leptin ve SLI ile
HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Hem obez grupta hem de obez
olmayan grupta AKS, HOMA-IR ve sOB-R kadinlarda erkeklerden anlamli olarak daha

diisiik; insiilin, serum leptin ve SLI degerleri ise anlaml1 olarak daha yiiksektir [229].

Bu calismada da benzer sekilde insiilin ve HOMA-IR degerleri hafif sisman kadinlarda
normal kadinlardan, hafif sisman erkeklerde normal erkeklerden daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Ayrica normal kadmlarin insiilin diizeyleri normal erkeklerden anlamli olarak
yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.6). Serum insiilin diizeyleri de serum leptin gibi adipoz
dokudan oldukga etkilenmektedir. Bu nedenle BKI degeri, bel ¢evresi veya viicut yag orani
(%) gibi adipoz doku belirteclerinde goriilen artislar hem leptini hem de insiilini

etkilemektedir.
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Onceki calismalarla benzer sekilde calismaya katilan kadinlarda AKS, insiilin ve HOMA-
IR ile serum leptin arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir. Normal bireylerde ise
insiilin ve HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.17).
SOB-R diizeyleri normal bireylerde, kadinlarda ve erkeklerde insiilin ve HOMA-IR ile
negatif iliskili bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.18). SLi ile insiilin ve HOMA-IR
arasinda hafif sismanlarda, normal bireylerde ve kadinlarda pozitif korelasyon

bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.19).

5.3.2. Kan basinci ve kan lipidleri

Kardiyometabolik hastaliklarin diinya genelinde prevelanst artis gostermektedir.
Kardiyometabolik hastaliklar ve bunlarla iligski mortalite risk faktorleri arasinda obezite de
bulunmaktadir. Obezitede adipoz doku hormonlarinin etkileri bilinmektedir. Bu nedenle
serum leptinin de kardiyometabolik risk faktorleri ile iliski olabilecegi diistiniilmektir
[260]. Yapilan bir ¢alismada bireyler serum leptin seviyelerine gore 4 gruba ayrilmis ve
serum leptin seviyesi en yiiksek olan grupta SKB ve DKB en diisiik olan gruba gore
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica katilimeilar cinsiyete gore gruplandiginda
hem kadinlarda hem de erkeklerde SKB ve DKB serum leptin diizeyleri ile pozitif
korelasyon gostermektedir [261]. Kadinlar {izerinde yapilan bir ¢alismada katilimcilar
zayif-normotensif, obez ve hafif sisman-normotensif, obez ve hafif sisman hipertansif
olmak tizere 3 gruba ayrilmistir. Obez ve hafif sisman hipertansif grupta serum leptin ve
SKB arasinda pozitif korelasyon saptanmistir [262]. Bu g¢alismada SKB hafif sisman
erkeklerde hafif sisman kadinlardan (p<0,05), normal erkeklerde normal kadinlardan
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). SKB ¢alismaya katilan kadinlarda serum leptin
seviyesi ile pozitif korelasyon géstermektedir (p<0,05). Onceki ¢alismalara benzer sekilde
DKB c¢alismaya katilan erkeklerde serum leptin ve SLI ile negatif korelasyon
gostermektedir (p<0,05).

Japonyada 415 saglikli normal BKI degerine sahip birey iizerinde yapilan bir ¢alismada
SKB ve DKB, TG, LDL ve sOB-R diizeyleri erkeklerde kadinlardan anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. HDL, serum leptin ve SLI degerleri ise kadinlarda erkeklerden daha
yiiksektir. Serum sOB-R seviyesi hem kadin hem de erkeklerde insiilin, HOMA-IR, TG,
serum leptin ve SLI ile negatif korelasyon gdstermektedir. HDL kolesterol kadin ve

erkeklerde sOB-R ile pozitif korelasyona sahiptir. Cinsiyet ayrimi yapilmaksizin
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degerlendirildiginde TG degerleri haricinde korelasyonlar benzer sekildedir [263]. Yapilan
bir ¢aligmada erkeklerde total kolesterol ve TG ile serum leptin seviyesi arasinda pozitif
korelasyon varken, HDL ve LDL kolesterol ile serum leptin arasinda korelasyon
saptanamamustir. Kadinlarda ise TG ile serum leptin arasinda pozitif, HDL ile negatif
korelasyon saptanmigtir. Total kolesterol ve LDL ile serum leptin arasinda korelasyon
bulunamamistir [224]. Baska bir ¢aligmada ise serum TG ile serum leptin arasina pozitif,
SOB-R arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Ayn1 zamanda serum sOB-R ile HDL
arasinda pozitif iliski bulunmustur [177]. Afrika’da yapilan bir ¢alismada serum leptin ile
total kolesterol, TG, LDL, insiilin ve HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
[264]. Obez olan ve olmayan bireyler iizerinde yapilan bir c¢alismada obezlerde total
kolesterol, TG, LDL ve serum leptin diizeyleri obez olmayanlara gore anlamli olarak

yiiksek, HDL diizeyleri ise anlamli olarak diisiiktiir [265] .

Bu calismada HDL kolesterol normal kadinlarda hafif sisman kadinlardan anlamli olarak
daha yiiksektir (p<0,05). Ayrica normal kadinlardaki diizeyler normal erkeklerden de
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). TG diizeyleri hafif sisman kadinlarda normal
kadinlardan anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Normal erkeklerde TG diizeyleri
normal kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek bulunmaktadir (p<0,05). Erkeklerde ayrica
total kolesterol ve LDL serum leptin ile pozitif korelasyon ig¢indedir (p<0,05) (Cizelge
4.17). Serum sOB-R ile HDL yalnizca kadinlarda pozitif korelasyon gostermektedir
(p<0,05) (Cizelge 4.18). SLI diizeyleri erkeklerde LDL ile kadinlarda TG ile pozitif
iligkilidir (p<0,05) (Cizelge 4.19). Bu calismadan elde edilen sonugclar literatiirdeki
sonuclart destekler nitelilktedir. Serum LDL, TG ve total kolesteroliin yliksek olmasi
istenen bir durum degildir. Bu durum bir hastalik veya sagliksiz beslenme durumunun
varligr ile iligkili olabilir. Bu ¢aligmaya saglikli bireylerin dahil edilmesi nedeniyle sorunun
yeterli ve dengeli beslenmemekten kaynaklandigi diisiiniilebilir. Sonuglara bakildiginda
LDL, TG ve total kolesteroliin yukarida deginildigi gibi baz1 gruplarda leptin ile pozitif
korelasyon i¢inde olmasi da bu durumu destekler niteliktedir. Asir1 besin alimi ile artan
yag dokusu leptin seviyesini ve kan parametrelerini olumsuz etkilemis olabilir. Bu
durumun tersine serum HDL diizeyinin baz1 gruplarda sOB-R ile pozitif korelasyon

gostermesi de yine bu sebepten kaynaklanmis olabilir.
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5.3.4. Tiroid hormonlar1

Tiroid hormon diizeyleri aglik-tokluk adaptasyonunda major fizyolojik diizenleyicilerden
biridir. Leptin sinyalizasyonunda rol oynayan JAK/STAT yolagi hipotalamik PVN’de
tiroid salgilatict hormon (TRH) ekspresyonun siirdiiriilmesi i¢in zorunludur. TRH
ekspresyonu TSH ve tiroid hormonlarinin normal iiretilmesinden sorumludur. Leptinin
TRH {izerindeki etkisinin muhtemelen leptin reseptorleri araciligi ile oldugu
diistiniilmektedir [266]. Leptin reseptorii, leptin salgisinin merkezi olan beyinde ARC’ nin
yani sira hipofizde ve PVN’nin TRH salgilayan néronlarinda bulunmaktadir [267]. Yapilan
bir ¢alismada normal o&tiroid bireylerde serbest T3 ve TSH ile serum leptin arasinda
korelasyon bulunmazken, serbest T4 ile serum leptin arasinda negatif korelasyon
bulunmaktadir. Obez o6tiroid bireylerde ise TSH ve serum leptin arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir [268]. Hipertiroidi olan, hipotiroidi olan ve 6tiroid normal ve obez
bireylerin karsilastirildig1 bir ¢aligmada serum leptin seviyesi normal ve obez bireyler
arasinda farklilik gosterirken, serbest T3, serbest T4 ve TSH diizeyleri farklilik
gostermemektedir. Hipotiroidi olan obez bireyler 6tiroid bireylerden anlamli olarak daha
yiiksek serum leptin seviyelerine sahiptir [269]. Baska bir ¢alismada da benzer sekilde
serum leptin seviyesi hipotiroidi olan bireylerde saglikli kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek, hipertiroidi olan bireylerde ise saglikli kontrol grubuna goére anlamli olarak
daha diisiik saptanmustir [270]. Yapilan ¢alismalar incelendiginde sOB-R ve SLI ile iliskili

caligmalar bulunamamastir.

Bu calismada diger ¢alismalar1 destekler sekilde tiim gruplarda serum leptin diizeyleri ile
TSH ve serbest T4 ve T3 ile iligkili bulunmamistir (p>0,05). TSH diizeyleri ise yalnizca
erkeklerde sOB-R ile pozitif korelasyon gdstermistir (p<0,05). SLI’de herhangi bir grupta
TSH, serbest T4 ve T3 ile iliskili bulunmamistir. (Cizelge 4.16, 4.17 ve 4.18) .

5.4. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Leptin yalnmizca aglik-tokluk mekanizmasi iizerinde degil ayn1 zamanda enerji harcamasi
iizerinde de etkilidir. Yag dokusunun artmasina bagli serum leptin seviyesinin artmasiyla
tokluk hissi olusmaktadir ve bazal enerji harcamasi az da olsa artis gostermektedir. Enerji
harcamasi ve serum leptin arasindaki bir diger iliski de diizenli egzersiz yapildig1 zaman

serum leptin seviyelerinin azalmasi durumudur [271] Haftada 3 giin 60’ar dakikalik
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periyotlarla egzersiz yapan bireyler 1 yil siire ile takip edilmis ve sonug olarak viicut yag
(%) ve viicut yag (kg) anlamli azalma olmasina ragmen serum leptin seviyesinde anlamli
azalma gozlenmemistir [272]. Yaslar1 18-23 yil arasinda degisen bireyler tizerinde yapilan
bir calismada hem cinsiyete hem de diizenli egzersiz yapma durumuna gore bireyler
gruplanmisgtir. Olusturulan gruplarda egzersiz Oncesi, hemen sonrasi ve yarim saat
sonrasinda serum leptin seviyeleri 6l¢iilmiistiir. Sonug olarak kadinlarda diizenli egzersiz
yapanlarda diizenli egzersiz yapmayanlara gore egzersiz Oncesi ve hemen sonrasinda
serum leptin seviyeleri anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Erkeklerde ise yalnizca
egzersiz Oncesinde diizenli spor yapanlarin serum leptin seviyeleri yapmayanlara gore
anlamli olarak diisiik bulunmustur [273]. Obez bireyler iizerinde yapilan bir ¢alismada 12
hafta siireyle katilimcilara diyet veya diyete ek egzersiz 6nerilmektedir. Diyet alan grupta
kadinlarada 1000-1500 kkal/g, erkeklerde 1500-1700 kkal/g ‘liik diyetler Onerilmistir.
Egzersiz grubunda ise bu diyetlere ek olarak haftada 3 giin 60 dakikalik egzersizler
yapilmasi istenmistir. Sonuglara bakildiginda her iki grupta da baslangica gore serum
leptin seviyelerinde anlamli azalma goriilmektedir. Ancak gruplar birbirileri ile
karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark bulunmamaktadir [274]. Baska bir
calismada ise obez bireyler sadece diyet uygulayan, sadece egzersiz uygulayan ve hem
diyet hem egzersiz uygulayan olarak 3 gruba ayrilmistir. Program sonunda sadece diyet ve
hem diyet hem egzersiz uygulan grupta kadinlarin serum leptin seviyeleri baglangica gore
anlamli olarak diisiik bulunmustur. Erkeklerde ise sadece egzersiz yapan grupta baslangica

gore serum leptin seviyeleri anlamli olarak azalmistir [275].

Bu c¢alismada hafif sigman kadinlarin BMH ve TEE degerleri normal kadinlardan, hafif
sisman erkeklerin de normal erkeklerden anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Normal
kadinlarin BMH ve TEE degerleri normal erkeklerden (p<0,05), hafif sisman kadinlarin
degerleri de hafif sisman erkeklerden anlamli olarak daha disiiktiir (p<0,0) (Cizelge 4.8) .
Calismaya katilan hafif sisman bireylerde serum leptin diizeyleri BMH ile negatif
korelasyon gostermektedir. Leptin etki mekanizmasina bakildiginda leptin seviyesindeki
artisin BMH’1 artirmas1 beklenmektedir. Bu durum normal bireyler i¢in gecerlidir. Leptin
direncini gdzoniine aldigimizda leptin seviyesinin artmis olmasina ragmen besin alimina ve
enerji harcamasina etki etmesini beklemeyiz. Bu c¢alismada ortaya ¢ikan sonu¢ bu

durumdan kaynaklaniyor olabilir.
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Calismaya katilan erkeklerde serum leptin ile PAL ve TEE arasinda pozitif korelasyon
bulunmaktadir. Burada yalnizca erkeklerde bu durumun ortaya c¢ikmasi, erkeklerin
kadinlardan daha yiiksek PAL degerlerine sahip olmalarindan kaynaklaniyor olabilir.
Ayrica serum leptin diizeylerine bakildiginda erkekler daha diisiik serum leptin diizeylerine
sahiptir. Yag oranlarmin da kadmlardan daha diigiik oldugu go6zoniine alinirsa leptin
direnci gelisme riski daha diisiikk olacagi diisiiniilebilir. Literatiirde benzer calismalar
bulunmamakla birlikte bu ¢alismada SLI degerleri kadinlarda yalnizca TEE ile pozitif
korelasyon gosterirken, erkeklerde TEE ile birlikte PAL degeri ile de korelasyon
gostermektedir (p<0,05) (Cizelge 4.20, 4.21, 4.22).

5.5. Bireylerin Besin Alimlarinin Degerlendirilmesi

Diinya genelinde obezite prevelansinin artis gostermesi, bu fenomenin anlasilmasina
yonelik calismalarin artmasina sebep olmustur. Bu calismalarin odak noktasi asiri
beslenmeye bagli pozitif enerji dengesinin olugmasi sonucu viicut agirliginin artmasina
baglidir. Bu durumda etkili olan etmenlerin basinda hormonal durum bulunmaktadir.
Leptin obezite ile iligkili bir adipoz doku hormonudur. Temel gorevi besin alimini azaltip

enerji alimini artirmaktir [276].

Gengler iizerinde yapilan bir calismada kadinlarda serum leptin ve SLI degerleri
erkeklerden anlamli olarak yiliksek, sOB-R seviyeleri ise anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Calismaya katilan bireylerin enerji alimlar1 ile serum leptin ve SLI arasinda
negatif korelasyon, sOB-R arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Enerjinin yagdan
gelen yiizdesi ile sOB-R arasinda negatif korelasyon bulunmustur [20]. Obez kadinlar
tizerinde yapilan bir ¢alismada katilimcilara farkli diyetler ( enerji (kkal) : %karbonhidrat :
%protein: %yag) verilmistir. Yiiksek enerji ve yliksek karbonhidrat grubu (HED) ( 2600:
55: 15: 30), cok diisiik karbonhidrat ve yiiksek protein grubu (VLCHP) (1200: 7: 63: 30),
diisiik karbonhidrat ve orta protein grubu (LCMP) (1200: 20: 50: 30), yiiksek karbonhidrat
ve diisiik protein grubu (HCLP) (1200: 55: 15: 30) olmak fiizere 4 calisma grubu
olusturulmustur. Bu gruplar ayn1 zamanda egzersiz yapmaktadir. Bu gruplarin yani sira,
sadece egzersiz yapan ile egzersiz ve diyet yapmayan 2 grup daha bulunmaktadir.
Bagslangicta, 10. haftada ve 14. haftada serum leptin dl¢iimleri alinan gruplardan yalnizca
VLCHP ve HCLP grubunda hem 10. hem de 14. haftada baslangica gore anlamli olarak

diisiik serum leptin seviyelerine rastlanmistir. LCMP grubunda 14. hafta sonunda serum
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leptin seviyeleri anlaml1 olarak diismiistiir [277]. Cok diisiik enerjili diyet uygulanan BKI
degeri 40 kg/m® ‘nin iizerinde olan bireylerde 4. haftada baslangica gore serum leptin
seviyesi anlamli olarak diisiik bulunmustur. Ancak sOB-R seviyesi agisindan anlamli fark
bulunamamustir [225]. Saglikli kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada ise katilimcilara 4
hafta boyunca ¢ok diisiik enerjili diyet (1200 kkal/g, %44 karbonhidrat, %25 yag)
uygulanmis ve sonug olarak serum leptin seviyesi baslangica gore anlamli olarak %60,3
azalmig, sOB-R seviyesi ise anlamli olarak %43,5 artmistir [223]. Obez kadin ve erkekler
iizerinde yapilan bir ¢alismada Amerikan Diyetisyenler Derneginin (ADD) oOnerileri
tizerine enerjisi 1250-1500 kkal/g (karbonhidrat:%60, protein:%20, yag:%?20) olan diyet
programi uygulanmistir. 6 ay sonunda serum leptin ve SLI degerlerinde anlamli olarak
azalma varken, sOB-R seviyesindeki artis anlamli degildir [200]. Diyetin serum leptin
iizerine etkisinin incelendigi baska bir calismada katilimcilara balik ve deniz {iriinleri,
sebze, posa icerigi ve kompleks karbonhidrat igerigi yiiksek besin tiikketimini artirma,
doymus yag ve total kolesterol igerigi yiiksek besinleri azaltma Onerisi verildikten sonra
bireyler 1 yil izlenmistir. Sonug olarak serum leptin azalan diyet enerjisi ve yag miktari ile
pozitif korelasyon gostermistir [272]. Obez nefrotik sendromlu hastalarda yapilan bir
calismada 2 ay siireyle diisiik enerjili diisiikk proteinli diyet uygulanan bireylerde serum
leptin seviyesi baslangica gore fark gostermemistir [278]. Bu galismalarin aksine leptin
uygulamasi sonucunda besin 6gesi alimlarinin incelendigi bir ¢aligmada bireylere serum
leptin tedavisi uygulanmis ve uygulama oncesi ile karsilastirma yapildiginda posa ve
MUPFA aliminin anlamli olarak azaldigi, SFA ve PUFA arasinda fark olmadig1 saptanmigtir
[279].

Bu ¢alismada hafif sisman kadinlarda enerjinin proteinden ve yagdan gelen yiizdesi (%),
diyet yag miktar1 (g), normal kadinlardan anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge
4.9). Calismaya katilan normal bireylerde serum leptin, enerji ve karbonhidrat alimi ile
negatif korelasyon gostermektedir. Kadinlarda serum leptin enerji ve karbonhidrat ve yag
alimi ile negatif, protein (%) ile pozitif iliski bulunmaktadir. Caligmaya katilan erkeklerde
de benzer sonuglar bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.23). Literatiirde bu g¢alismaya
benzer caligmalar bulunmasinin yaninda leptinin fonksiyonunu diisiindiigiimiizde artan
leptin seviyesinin besin alimmi azaltmasi c¢alismamizda elde ettigimiz sonucu
desteklemektedir. Calismaya katilan normal bireylerde sOB-R diizeyleri diyet karbonhidrat
miktart (g) ile pozitif, diyet yag orami (%) ile negatif korelasyon icindedir (p<0,05)
(Cizelge 4.24). Hafif sisman bireylerde diyet protein orani (%) ile SLI arasinda pozitif
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korelasyon saptanmustir. Normal bireylerde SLI ile enerji ve karbonhidrat alimi arasinda

negatif korelasyon bulunmaktadir (p<0,05) (Cizelge 4.25).

Literatiirde mikro besin dgeleri ile fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Yapilan bir ¢alismada
katilimcilara leptin replasman tedavisi uygulanmis ve 1 yila yakin bir siire takip edilmistir.
Sonuglara bakildiginda A, C, K, By, biyotin ve pantotenik asit miktarinin degistigi
gozlemlenmistir. Minerallerden sodyum, potasyum, kalsiyum, demir, fosfor, magnezyum,
¢inko, bakir ve mangan da baslangica gore farklilik gostermistir [280]. Benzer bir
calismada C vitamini, pantotenik asit, potasyum, magnezyum ve bakir aliminda azalma

oldugu saptanmistir [279].

Bu caligmada serum leptin diizeyleri, hafif sismanlarda C vitamini ile pozitif, kadinlarda E
vitamini ile negatif, erkeklerde niasin, pantotenik asit ve biyotin ile pozitif korelasyon
gostermistir. SOB-R hafif sisman kadinlarda C vitamini ve pantotenik asit ile negatif
iliskilidir. SLI hafif sismanlarda E vitamini ile negatif, C vitamini ile pozitif korelasyon
gostermektedir. Kadinlarda da benzer durum gegerlidir. Erkeklerde ise SLI niasin ve

pantotenik asit ile pozitif korelasyon gostermektedir (p<0,05) (Cizelge 4.26, 4.27, 4.28).

5.5.1. Arastirmanin sinirhhiklar:

Bu arastirmada orneklem sayis1 diisiik ve gruplar arasindaki dagilim homojen degildir.
Besin tiiketim kaydinin ve fiziksel aktivite kaydinin uygulanmasi kisilerin beyanlarina

bagli olmas1 nedeniyle zordur.
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6. SONUC VE ONERILER

Yaglar1 18-25 yil arasinda deg§isen metabolik sendromu ve kronik hastaligi olmayan
saglikli toplam 81 bireyin katildig1 calismada; hafif sisman ve normal BKIi’li kadin ve
erkeklerde serum leptin, sSOB-R ve SLI diizeylerinin beslenme durumu ile iliskisini

belirlemek amaglanmistir. Bu ¢alismadan elde edilen sonuglar;

1. Serum leptin seviyesi hafif sisman erkeklerde (6,2+0,61ng/mL), normal erkeklere
(4,6£1,16 ng/mL) gore yiiksek fakat anlamli degildir (p>0,05). Hafif sisman kadinlarda
(28,5+7,70 ng/mL) ise normal kadinlara (14,6+2,18 ng/mL) gore yiiksektir (p<0,05).
Hafif sisman ve normal kadinlar serum leptin seviyeleri hafif sisman ve normal
erkeklerden anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05).

2. Serum SOB-R seviyesi hafif sisman erkeklerde (18,3+0,78 ng/mL), normal erkeklere
(20,7+1,05 ng/mL) gore disik fakat onemli degildir. (p>0,05). Hafif sisman
kadinlarda (15,7+1,42 ng/mL) ise normal kadinlara (18,9+0,59 ng/mL) gore diistiktiir
(p<0,05). sOB-R seviyeleri hem hafif sisman grupta (p>0,05) hem de normal grupta
(p>0,05) erkek ve kadinlar arasinda fark gostermemistir.

3. SLI degeri hafif sisman erkeklerde ve kadinlarda, normal erkek ve kadinlardan
yiiksektir (p<0,05). Ayrica hafif sisman kadinlarin SLI degeri hafif sisman erkeklerden
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Normal kadimlarm da SLI degeri normal
erkeklerden anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05).

4. Bel cevresi dlgiimleri yalmzca kadimlarda serum leptin ve SLI ile pozitif iliskilidir
(p<0,05). Bel g¢evresi kadinlarda ve erkeklerde serum sOB-R ile negatif iliskili
bulunmustur (p<0,05).

5. Viicut yag oram (%) hafif sisman kadinlarda hafif sisman erkeklerden anlamli olarak
daha yiiksektir (p<0,05). Benzer durum normal kadin ve erkekler i¢in de gecerlidir
(p<0,05). Calismaya katilan hafif sisman ve normal bireylerde viicut yag orani (%) ve
viicut yag kiitlesi (kg) ile serum leptin ve SLI arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(p<0,05). Viicut yag orani (%) normal bireylerde ve kadinlarda serum sOB-R ile
negatif iligkili bulunmustur (p<0,05).

6. Hafif sisman kadinlarda insiilin ve HOMA-IR degerleri normal kadinlara gore anlamli
olarak daha yiiksektir (p<0,05). Caligmaya katilan normal bireylerde insiilin ve
HOMA-IR ile serum leptin ve SLI arasinda pozitif, sOB-R arasinda negatif korelasyon
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bulunmaktadir (p<0,05). Hafif sisman katilimcilarda SLI ile insiilin ve HOMA-IR
arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir (p<0,05).

7. Serum leptin diizeyi yalnmizca erkeklerde serum total kolesterol ve LDL ile pozitif
iliskili bulunmustur (p<0,05). Serum sOB-R yalnizca kadinlarda serum HDL ile pozitif
iliski gdstermistir (p<0,05). Serum SLI kadinlarda serum TG ile erkeklerde LDL ile
pozitif iligkili bulunmustur (p<0,05).

8. Serum leptin diizeyi TSH, serbest T3 ve T4 ile iliskili degildir (p>0,05). Serum sOB-R
yalnizca erkeklerde TSH ile pozitif iliskili bulunmustur (p<0,05).

9. Hafif sismanlarda serum leptin diizeyleri BMH ile negatif korelasyon gostermektedir
(p<0,05).

10. Normal bireylerde diyetle alinan giinliik ortalama enerji ve karbonhidrat miktar1 ile
serum leptin diizeyi arasinda negatif korelasyon bulunmustur (p<0,05).

11. Hafif sisman bireylerde serum leptin ile giinliikk ortalama protein alim1 arasinda pozitif

korelasyon bulunmaktadir (p<0,05).

Elde edilen bu sonuglara gore oneriler;

1. Obezitenin gelisiminde rolii olan bir diger etken de hormonal dengenin bozulmasidir.
Istah hormonu olan leptinin serum seviyesi yag dokusu ve BKI artisina bagli olarak
cinsiyet farki gézetmeksizin artmaktadir. Normal bireylerde besin alimindaki dengeyi
saglayan leptinin agirlik artisina bagli olarak etki mekanizmasinda bozukluklar ortaya
¢ikmaktadir. Bu nedenle bireylerde ideal agirliginin korunmasi hedeflenmelidir.

2. Leptin direncine bagli olarak goriillen obezitede temel sorunun tek basina leptin
seviyesinin yiiksekligi ile iligkili olmadigi reseptor diizeyindeki bozukluklardan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Bu caligmada goriildiigii lizere hiperleptinemi
durumu sadece sigman bireyler i¢in bir risk faktorii degil ayn1 zamanda hafif sisman
bireyler i¢in de bir risk faktoriidiir. Bu nedenle hafif sisman bireylerin tibbi beslenme
tedavi stiresince serum leptin seviyelerinin hatta serum sOB-R seviyelerinin de diizenli
takip edilmesi gerekmektedir. Bu takip sonucunda uygulanan tedavi ile serum leptin
seviyelerinin azalmasi insiilin direncini de azaltacak ve bunlara bagl olusabilecek
cesitli komplikasyonlar1 onleyecektir.

3. Leptin ve besin alimi arasindaki iliski bir¢ok ¢alismada ortaya konmustur. Ancak bu

caligmalarin ¢ogunda bireylere belirli bir beslenme programi uygulanmakta ve
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sonuclar degerlendirilmektedir. Mevcut beslenme diizeni iizerine yapilan ¢alismalarin
sayist yetersizdir. Bu tip ¢alismalarin sayisinin artirilmasi gereklidir.

Leptin ve besin alimi ile ilgili ¢alismalarin genelinde enerji ve makro besin ogeleri
incelenmistir. Mikro besin 6geleri ile ilgili ¢alismalarin da artirilmasi gereklidir.

Besin alimini regiile etmenin disinda leptinin enerji harcamasi iizerinde de olumlu
etkisi bulunmaktadir. Bu konudaki ¢alismalarin sayis1 artirilmalidir.

Bu calismada leptin ve sOB-R’nin serum degerleri ve antropometri, biyokimyasal
parametreler ve beslenme ile olan iligkisi incelenmistir. Bunlara ek olarak genetik
yaptyla ilgili ileri calismalar yapilabilir.

Hormonlar birbiri ile etkilesim halinde bulundugundan hafif sisman bireyler lizerinde
leptin disindaki diger adipokinlerin de etkisinin arastirilmasi 6nemlidir.

Leptin ve sOB-R’nin saptanmasi uzun, pahali ve zor bir islemdir. Ol¢iim icin gerekli
materyallerin iilkemizde iiretimi bulunmamaktadir. Bu nedenle iilkemizde konu ile
ilgili yapilan aragtirmalarin sayisi kisitlidir. Bu sorunu ¢6zebilecek iiriinlerin iiretilmesi

onerilmektedir.
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arastirmasinin kabuliine oy birligi ile karar verildi.

Scanned with CamScanner
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EK-2. Goniillii onay formu

SELCUK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR
ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU ASGARI ICERIGI

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Bu g¢aligma goénulli bireyler tizerinde yiriitilmesi planlanan bir aragtirma niteligindedir.
Aragtirmada aglik-tokluk metabolizmasinda gorev alan bir hormon olan leptinin ve leptinin
galigmasinda rol oynayan reseptorlerin  beslenme durumu ile iliskisini  belirlenmesi
amaglanmaktadir.

Endokrinoloji uzmam tarafindan muayene edilmig, herhangi bir endokrin bozuklugu olmadigi
belirlenmig 80 saglikli yetigkin birey ile galigma yiirtitiilecektir. Arastirmaya katilmaya goniillii
bireylerin viicut agirligi ve boy uzunlugu oSlgtimleri aragtirmaci tarafindan yapilacaktir. Bu
Slgtimler sonucunda hafif gisman ve normal oldugu belirlenen bireyler arastirmaya dahil
edilebilecektir.

Aragtirmaya dahil olmay: kabul ettiginiz takdirde endokrinoloji polikliniginde istenen rutin
biyokimyasal tetkiklerinizin sonuglari kullanilacaktir. Ayrica bu testlerden artan kalan materyaller
galigma kapsaminda kullanmilacktir. Aragtirmaci tarafindan hazirlanan genel bilgiler, besin tiiketim
kaydi, fiziksel aktivite kaydini igeren bir anket uygulanacaktir.

Aragtirmada maruz kalacagimz herhangi bir risk ya da klinik yarar bulunmamaktadir.

Aragtirmaya katilmaniz durumunda herhangi bir masrafla kargilagsmaniz s6z konusu degildir ve size
herhangi bir ticret 6denmeyecektir.

Aragtirmaya katiliminiz isteginize baglidir. Istediginiz zaman, herhangi bir cezaya ve yaptirima
maruz kalmadan, higbir hakkinizi kaybetmeden arastirmadan gekilmeniz miimkiindiir.
Aragtirmacilar, Etik Kurul, Kurum ve diger ilgili saglik otoritelerinin hastanede bulunan tibbi
kayitlarmiza dogrudan erigimleri miimkiin olacaktir yani okudugunuz bu formu imzalayarak bu
erigime izin vermis bulunacaksimiz. Ancak bu bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacak, kamuoyuna
agiklanmayacak, aragtirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli tutulacaktir.

Aragtirma konusu ile ilgili ve katilimei olarak devam etme isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler
elde edildiginde zamaninda bilgilendirilmeniz saglanacaktir.

Arastirma hakkinda, haklariniz hususunda veya aragtirmayla ilgili merak ettiginiz herhangi bir ters
olay hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmeniz igin arastirmaci ile iletigime gegmeniz
mimkindir. Giiniin 24 saatinde 0507 063 06 48 nolu telefon numarasmi arayarak bize
ulagabilirsiniz.

Caligmaya katildiginiz giiniin devamindaki 2 giinliik besin tiketim kaydimz ve fiziksel aktivite
kaydimz telefonla goriigme yolu ile kaydedilecektir.

Sizlerden elde edecegimiz biyokimyasal sonuglarinizi ve diyetisyeniniz tarafindan alinan
antropometrik olgiimlerinizi, besin tiiketim kaydimizi ve fiziksel aktivite kaydinizi tilkemizde
yiiriitillen bir yiiksek lisans tezi galiymasinda kullanmayi planlamaktayiz.
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EK-2. (devam) Goniilli onay formu

SELCUK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR
ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU ASGARI ICERIGI

Yukarida okumus oldugum Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim acgiklamalart
anladim. Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazil ve sozlii aciklama
arastirmact tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigumi, istedigim zaman
gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

Soz konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayr kabul
ediyorum.

“Hafif Sisman Bireylerin Serum Leptin Indeksi ile Beslenme Durumu arasindaki Iligki”
arastirmast kapsaminda alinan biyolojik drneklerimin (kan, idrar vb.);

O Sadece yukarida bahsi gecen arastirmada kullamlmasina izin veriyorum

O Ileride yapilmast planlanan tiim aragtirmalarda kullanilmasina izin veriporum

O  hicbir kosulda kullanmilmasina izin vermiyorum”

Goniilliiniin Adi-soyadi

Imza
sl w207 s Y S~ /2017
Yetkili aragtirmact Adi-soyadi Arastirmaci Diyetisyenin Adi-soyadi
Dog.Dr.Yasemin AKDEVELIOGLU Ars.Gor.Elmas ERSOZ

Imza Imza
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EK-3. Anket formu

Hafif Sisman Bireylerde Serum Leptin indeksi ile Beslenme Durumu
Arasindaki iliski

Anket NO:....oveeereeceee,

A.GENEL BILGILER

1.Cinsiyetiniz : 1.KADIN 2.ERKEK
2.YaSINIZ: co e yil

3.Egitim Durumunuz: (En son mezun oldugunuz okul)
1.0kur-yazar
2.ilkégretim
3.Lise
4.Medeni Haliniz:
1.Bekar 2.Evli 3.Dul 4.Bosanmis
5.Nerede yasiyorsunuz?
1.Ev
2.0zel yurt
3.Devlet yurdu

4.0n lisans
5.Lisans
6.Lisans Ustl

6.Sigara iciyor musunuz?
1.Hayir 2.Evet(cincennnee. 1Y/ PO adet/gtin)

B.BESLENME ALISKANLIKLARI iLE iLGiLi SORULAR
7. Sizce yeterli ve dengeli besleniyor musunuz?

1.Evet 2.Hayir
8.Glinde kag¢ ana 6gln yemek yersiniz?............ ogin

9.0giin atlar misiniz? (Cevabiniz hayirise  soruya geginiz)

1.Evet 2.Hayir
10.Genellikle hangi ana 6gunu atlarsiniz?
1.Sabah 2.0gle 4.Aksam

11. Ana 6gin athyorsaniz atlama nedenlerinizden size gére 6nemli olanlari isaretleyiniz. (En fazla
3 secenegi isaretleyiniz)

1. Zamanim yoK.....ceeeeeeeveciese e
Geg kallyorum........ccceeeeeeeeecee e e,
Aliskanhgim yok.......cccoveeeieineeeceenn.
Canim istemiyor/istahsizim............ ccccuee......
Kurs, spor vb. faaliyetlerim nedeniyle..........
Hazirlanmadigl igin.....cccoeeveve e
Diger (belirtiniz) ....c.cccoeveeecerierieeeeee

NowvEwN
O o0d O o4

12.Dizenli olarak kahvalti yapar misiniz?
1.Evet 2.Hay|r (cevabiniz hayir ise 15.soruya geginiz)

13. Cevabiniz evet ise sabah kahvaltisini genellikle nerede yapiyorsunuz? (tek secenek isaretleyiniz)
1. Evde 2.Yurtta 3.0kulda 4.Disarida
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EK-3. (devam) Anket formu

14. Sabah kahvaltisinda genellikle ne tiir besinleri tercih ediyorsunuz? (tek secenek isaretleyiniz)
1. Cay, peynir, zeytin, yumurta vb. besinler
2. Cay, pogaca, tost, simit vb. besinler
3. Sadece icecek

4.Sit ile birlikte tahil gevregi
5.Cikolata, kraker,biskvi
6.Diger(belirtiniz)......ccccccvevevvnnenen.
15. Dlzenli olarak 6gle yemegi yer misiniz?
1.Evet 2.Hayir (cevabiniz hayir ise 18.soruya geginiz)
16. Cevabiniz evet ise 6gle yemeklerini genellikle nerede yiyorsunuz? (tek secenek isaretleyiniz)
1. Okulda
Lokantada
Ayakisti restoranda
Evden getiriyorum.
Evimde yiyorum.
Okula lokantadan getirtiyorum
Diger (belirtiniz)......cceeveeeeeve e (yaziile belirtiniz)
17.0gle yemeglnde genellikle ne tir yemek yemeyi tercih ediyorsunuz? (tek secenek isaretleyiniz)
1. Tabldot tiirti (sulu yemek)
2. Fast food tiri (hamburger, patates kizartmasi, ekmek arasi doner, ekmek arasi kofte,
sandvig, simit vb.)
3. Diger (belirtiniz) .....cccceeevvevennnas
18. Diizenli olarak aksam yemegi yer misiniz?

N@w%ww

1.Evet 2.Hayir (cevabiniz hayir ise 33.soruya geginiz)
19. Cevabiniz evet ise aksam yemeklerini genellikle nerede yiyorsunuz? (tek secenek isaretleyiniz)
1. Okulda

2. Lokantada
3. Ayakdsti restoranda
4. Evden getiriyorum.
5. Evimde yiyorum.
20. Aksam yemeginde genellikle ne tir yemek yemeyi tercih ediyorsunuz? (tek secenek
isaretleyiniz)
1. Tabldot tiri (sulu yemek)
2. Fast food tirt (hamburger, patates kizartmasi, ekmek arasi doner, ekmek arasi kofte,
sandvig, simit vb.)
3. Diger (belirtiniz) .....cccooevveverrrerenenn.
21. Gunde kag ara 6gun (kusluk, ikindi, gece) yemek yersiniz? ............ ogin
22.Ara 6gln atlar misiniz?
1.Evet 2. Hayir (cevabiniz hayir ise 37. soruya geginiz)
23.Cevabiniz evet veya bazen ise genelde hangi ara 6glinli veya 6gunleri atlarsiniz?
1.Kusluk  2.ikindi 3.Gece
24.Ara 6gln athyorsaniz atlama nedenlerinizden size gore 6nemli olanlari isaretleyiniz. (en fazla 3
secenegi isaretleyiniz)
1. Zamanim yoK......ccoceveeviesieseeceeseeceens
Geg kallyorum.......cccceeceeceeee e
Aliskanligim yokK.......ccceeevevevececeenne
Canim istemiyor/istahsizim............ ccccuveene...
Kurs, spor vb. faaliyetlerim nedeniyle............
Hazirlanmadigl igin.......cceveeeeveeeeceniencnnes

QU wN
HIEN NN



7. Diger (belirtiniz) ......cccoocvevevievereceins ]
EK-3. (devam) Anket formu

25.Ev disinda yemek yer misiniz?

1. Hayir 2. Evet

26.Cevabiniz evet ise hangi 6gunleri ev disinda yersiniz? (Birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz.)
1. Kahvalti 2. 0gle 3. Aksam

27.Ev disinda toplam yemek yeme sikliginiz nedir?
1. Her giin 2. Haftada 1 kez 3. Haftada 2 kez 4. Haftada 3 kez
5. Haftada 4 kez 6. Haftada 5 kez 7. Haftada 6 kez 8. Ayda 1 kez
9. Ayda 2 kez 10. Ayda 3 kez

28. Ev disinda en sik nerede yemek yersiniz?
1. Okulda 2. Lokanta/Restaurant (sulu yemek)
3. Kebapgi/Pideci 4. Bufe 5. Fast-food restaurant 6. Pastane

C.ANTROPOMETRIK OLGUMLER

35.Ust Orta Kol Cevresi: ......coeevvveuene. CM
36.Boyun Cevresi: ....ceveeveveereveverenenns cm
37.Vicut Yag Yuzdesi: ..coceveeeeererernnns
38.Yagsiz Viicut Kitlesi YUzdesi: ......ccceevveevnee.

156



EK-4. Besin tiiketim kayit formu

BESIN TUKETiM KAYDI

OGUN

BESIN —iCINDEKILER

EV OLGUSU

MIKTAR (G)

ARTIK
YUZDESI
(%)

NET
MIKTAR
(G)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKINDI
Saat:

AKSAM
Saat:

YATSI
Saat:
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EK-5. Fiziksel aktivite kayit formu

00°vZ-S'EC 00°8T-S¥'LT 00°CT-SY'IT 00°90-5t'S0
SP'EC-0E'EC SY’LT-0E° LT SY'TT-0E'TT S'50-0£°S0
0E'ET-ST'EC 0ELT-ST'LT 0E'TT-ST'TIT 0€°50-ST°S0
ST'€¢-00"€C ST'LT-00°LT ST'TT-00'TT S1'50-00°S0
00°€¢-Sv'CC 00°LT-Sv'9T 00'TT-S¥'0T 00°S0-Sv'v0
St'¢C-0e°7C Sv'9T-0€'9T Sv'0T-0€°0T Sv'v0-0E'v0
0E'C¢-ST'CC 0€'9T-ST'9T 0€'0T-ST'0T 0E'v0-ST'v0
S1°¢¢-00°2C ST'9T-00'9T ST'0T-00°0T ST'v0-00'v0
00°¢T-Sv'TC 0091-S¥'ST 00°0T-S¥'60 00°%0-Sv'E0
SP'T¢-0E'TC St'ST-0E°ST S1'60-0£°60 SP'E0-0E°E0
0E'TT-ST'TC 0€°ST-ST'ST 0€'60-ST'60 0€E'E0-ST'E0
ST'T¢-00'T¢ ST'ST-00°'ST ST°60-00°60 ST'€0-00°€0
00°T¢-S'0C 00°ST-Sv'vT 00°60-517'80 00°€0-Sv'20
St'0¢-0€°0C SY'vT-0Evl St"80-0€°80 Sv'¢0-0E°20
0€'0¢-ST°0C 0EVT-ST'VT 0€°80-ST°80 0€'¢0-ST'20
S1°0¢-00°0C STvT-00'vT S7°80-00°80 S1°¢0-00°20
00°0¢-St'6T 00°PT-SY'ET 00"80-S5v°L0 00°20-Sv'T0
St'6T-0E°61 SY'ET-0E'ET St°L0-0€°L0 St'10-0€°10
0€61-ST'6T 0EET-ST'ET 0€'L0-ST'L0 0€'T0-ST'T0
ST'61-00'61 ST'€T-00'€T ST°£0-00°L0 ST'70-00°T0
00°6T-S'8T 00°ET-SP'CT 00°£0-51'90 00°T0-S"00
St'81-0E'81 SP’¢T-0e°CT S1°90-0€°90 S'00-0£°00
0€8T-ST'8T 0€CT-ST'CT 0€790-ST'90 0€°00-S1°00
ST'81-00°8T ST'CT-00°CT S1°90-00'90 S1°00-00°00
QUMDY 1ees SUAMPY iees AUAY iees AUAY iees
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