
TE
M

M
U

Z 
20

18
E

LM
A

S
 E

R
S

Ö
Z

YÜKSEK

LİSANS

TEZİ

BESLENME VE DİYETETİK ANABİLİM DALI

TEMMUZ 2018

ELMAS ERSÖZ

HAFİF ŞİŞMAN BİREYLERDE SERUM SERBEST LEPTİN 
İNDEKSİ İLE BESLENME DURUMU ARASINDAKİ İLİŞKİ

B
ES

LE
N

M
E 

V
E 

D
İY

ET
ET

İK
 A

N
A

B
İL

İM
 D

A
LI

T.C.

GAZİ ÜNİVERSİTESİ
SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

HAFĠF ġĠġMAN BĠREYLERDE SERUM SERBEST LEPTĠN ĠNDEKSĠ ĠLE 

BESLENME DURUMU ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠ 

 

  

 

 

Elmas ERSÖZ 

 

 

 

YÜKSEK LĠSANS TEZĠ 

BESLENME VE DĠYETETĠK ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

 

 

TEMMUZ 2018 







iv 

 

 

HAFĠF ġĠġMAN BĠREYLERDE SERUM SERBEST LEPTĠN ĠNDEKSĠ ĠLE 

BESLENME DURUMU ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠ 

(Yüksek Lisans Tezi) 

 

Elmas ERSÖZ 

 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

Temmuz 2018 

 

ÖZET 

Bu çalıĢma 18-25 yaĢ arası metabolik sendromu olmayan hafif ĢiĢman ve normal beden 

kütle indeksine (BKĠ) sahip bireylerde serum leptin, solubl leptin reseptör (sOB-R) ve 

serbest leptin indeksi (SLĠ) ile beslenme durumu arasındaki iliĢkinin saptanması amacıyla 

yapılmıĢtır. Kasım 2017 - Ocak 2018 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Endokrinoloji 

Polikliniği’ne baĢvuran 81 kiĢi çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan kadınların 

%21,2’si hafif ĢiĢman, %78,8’i normal BKĠ’de ve erkeklerin %34,5’i hafif ĢiĢman, %65,5’i 

normal BKĠ’dedir. ÇalıĢmaya katılan bireylerin genel bilgileri, beslenme alıĢkanlıkları, üç 

günlük besin tüketim kayıtları ve fiziksel aktivite kayıtları anket formu ile toplanmıĢtır. 

Biyokimyasal parametreleri ve antropometrik ölçümleri değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma 

sonucunda serum leptin ve SLĠ değerleri hafif ĢiĢman kadınlarda normal kadınlara göre 

anlamlı olarak yüksek, sOB-R seviyesi anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman erkeklerde SLĠ değeri normal erkeklere göre anlamlı olarak 

yüksektir (p<0,05). Serum leptin ve SLĠ ile BKĠ, vücut yağ kütlesi (kg) ve insülin değerleri 

arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (p<0,05). Serum sOB-R ile BKĠ, vücut yağ kütlesi(kg) 

ve insülin değerleri arasında negatif iliĢki bulunmaktadır. Sonuç olarak serum leptin, sOB-

R ve SLĠ değerleri,  BKĠ, vücut kompozisyonu, cinsiyet gibi faktörlerden etkilenmektedir. 

Kadınlarda erkeklerden, hafif ĢiĢmanlarda ise normal bireylerden daha yüksek serum leptin 

ve SLĠ değerleri; daha düĢük sOB-R değerleri bulunmaktadır. Bu durumun adipoz doku 

miktarı ile iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir.   
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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 Selçuk 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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1. GĠRĠġ  

Ülkemizde ve dünyada gün geçtikçe obezite görülme sıklığı artmaktadır. Türkiye Halk 

Sağlığı Kurumu’nun verilerine göre 2010 yılında obezite sıklığı %30,3 olarak bulunmuĢtur 

[1]. Bu nedenle obezite tanı ve tedavisi günümüzde oldukça önemli bir konu haline 

gelmiĢtir.  

Leptin 167 aminoasitlik, 16 kDa ağırlığında yapısal olarak sitokinlere benzeyen bir adipoz 

doku hormonudur [2]. BaĢlıca adipoz doku tarafından salınmasının yanında ayrıca mide 

fundusu, karaciğer, iskelet kasları, plasenta [3], insan overleri [4], kalp [5], insan meme 

bezleri ve gastrik epitelyum tarafından da eksprese olduğu gösterilmiĢtir [6]. Leptin sabah 

erken saatlerde pik yapar, pulsatif olarak yemeklerden 2-3 saat sonra salınır ve dolaĢımdaki 

yarı ömrü yaklaĢık 30 dakikadır.  

Kadınlarda yağ dokusunun fazla olmasına bağlı olarak serum leptin düzeyi erkeklerden [7], 

obez bireylerde normal bireylere göre daha fazladır [8]. Serum leptin düzeyleri adipoz 

doku kütlesi, beslenme durumu, beden kütle indeksi ve vücut yağ oranı ile doğrudan 

iliĢkilidir  [9]. Leptinin temel fonksiyonu besin alımının düzenlenmesini sağlamaktır [10]. 

Leptinin üreme, büyüme, antiobezite, hematopoez, kan basıncı, anjiogenez, kemik hacmi, 

lenfoid organ homeostazı ve T lenfosit sistemleri gibi birçok sistemde temel etkileri vardır 

[11].  

Leptin reseptörü; 130 alt birim ile interlökin-6 tip sitokin reseptörü ile benzerdir [12]. 

BaĢta hipotalamus [13] olmak üzere, kalp, plasenta, akciğerler, karaciğer, kas, böbrekler, 

pankreas, dalak, timüs, prostat, testisler, ovaryumlar, ince bağırsaklar ve kolonda 

görülmektedir [14]. Leptin reseptörleri kısa, uzun ve solubl reseptörler olmak üzere üç 

grupta toplanmaktadır [15]. Solubl reseptör olan Lep-Re Leptinin periferde taĢınmasında 

görev alan bir transport proteinidir [12] ve leptinin yarı ömrünü ve biyolojik aktivitesini 

düzenler [16].  

Leptin dolaĢımda serbest ve bağlı olmak üzere iki formda bulunmaktadır. Bağlı olan form 

solubl reseptöre (sOB-R) bağlı olarak bulunur [17]. Leptinin obezite ile iliĢkisi bilinmekle 

birlikte, son yıllarda leptinin serbest ve bağlı formunun obezite ile iliĢkisi araĢtırılmaktadır 

[17-19].  Serbest leptin indeksi (SLĠ), leptinin sOB-R ye oranıdır. SLĠ değeri leptin, beden 
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kütle indeksi (BKĠ), vücut yağı ile pozitif, sOB-R ile negatif korelasyon göstermektedir. 

Kadınlarda SLĠ seviyesi erkeklerden daha yüksektir [20].  

AraĢtırmanın amacı 

Ülkemizde ve dünyada yapılan çalıĢmalara bakıldığında leptin ve reseptörlerinin mevcut 

beslenme durumu iliĢkisi üzerine yapılan çalıĢma sayısının oldukça az olduğu görülmüĢtür. 

Yapılan çalıĢmalar genellikle diyet uygulamaları sonucunda vücut ağırlığı ve yağ 

miktarındaki değiĢime bağlı olarak leptin seviyelerinin incelenmesi üzerine odaklanmıĢtır. 

Bu çalıĢmada ise herhangi bir diyet müdehalesi ve ağırlık kaybı oluĢturmadan mevcut 

beslenme beslenme durumunun hem serum leptin hem de sOB-R ve SLĠ ile iliĢkisi 

araĢtırılmıĢtır. 

AraĢtırma hipotezleri 

H1: Serum leptin düzeyleri hafif ĢiĢman bireylerde, normal bireylere göre daha yüksektir. 

H2: Serum sOB-R seviyeleri hafif ĢiĢman bireylerde normal bireylere göre daha düĢüktür. 

H3: Serbest leptin indeksi hafif ĢiĢman bireylerde normal bireylere göre daha yüksektir. 

H4: Serum leptin seviyesi kadınlarda erkeklerden daha yüksektir.  

H5: Serum sOB-R seviyeleri kadınlarda erkeklere göre daha düĢüktür. 

H6: Serbest leptin indeksi kadınlarda erkeklere göre daha yüksektir. 

H7: Serum leptin, sOB-R ve SLĠ BKĠ, bel çevresi ve vücut yağı ile iliĢkilidir.  

H8: Serum leptin, sOB-R ve SLĠ insülin ve HOMA-IR ile iliĢkilidir. 

H9: Serum leptin düzeyleri tiroid hormonları ile iliĢkilidir. 

H10: Serum leptin düzeyleri kan lipidleri ile iliĢkilidir. 

H11: Serum leptin seviyesi arttıkça enerji alımı azalmaktadır. 

AraĢtırmanın önemi 

Obezite patogenezinde temel problem pozitif enerji dengesinden kaynaklanmaktadır ve bu 

durum besin alımının gereğinden fazla olmasıyla iliĢkilidir. Leptin besin alımını kontrol 

eden hormonlardan en önemlisidir. Leptin aktivasyonu reseptörler aracılığı ile 

sağlanmaktadır. Bu reseptörelerden solubl formda olan sOB-R serumda majör leptin 

bağlayıcı reseptördür ve serbest leptin hakkında bilgi vermektedir. Yapılan çalıĢmalara 
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bakıldığında serum leptin düzeyinin birçok faktörden etkilendiği görülmektedir. Bu 

nedenle, bu çalıĢmada diğer faktörler dıĢlanarak yalnızca BKĠ’nin etkisi incelenmiĢtir. 

Aynı zamanda bu çalıĢmada sOB-R seviyelerinin de tayin edilmesiyle serbest leptin 

seviyeleri de saptanmıĢtır. ġu ana kadar serbest leptin indeksinin beslenme durumunu 

yansıtan parametrelerle karĢılaĢtırıldığı pek fazla çalıĢma bulunmamaktadır. Bu çalıĢma net 

olmayan bilgilerin aydınlatılması açısından önemlidir.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Leptinin Tanımı ve Yapısı 

Leptin 16 kDa ağırlığında, negatif geribildirim mekanizması ile hipotalamusu uyararak 

besin alımını azaltıp, enerji alımını artırarak vücut ağırlığının korunmasında rol alan peptit 

yapılı bir hormondur [21]. Anorektik etkili bu hormon baĢlıca adipoz dokuda sentezlenip 

kan dolaĢımına salınır [22]. Ayrıca leptin beyinde [23], testislerde, yumurtalıklarda, 

endometriumda [24], mide ve plesentada da sentezlenmektedir [25]. Leptin temel olarak 

hipotalamik bölgede bulunmasının yanı sıra hipokampus ve neokortexte de bulunmaktadır 

[26]. 

Zhang ve arkadaĢları tarafından 1994 yılında leptin hormonu keĢfedilmiĢtir. Aynı ekip 

uzun süreli çalıĢmalarının sonucunda ob-genini izole etmiĢlerdir ve leptinin obezite geninin 

(ob) ürünü olduğunu, kanda belirli bir seviye oluĢturduğunu göstermiĢlerdir. Obez gen ilk 

olarak genetik ĢiĢman ob/ob farelerde tanımlanmıĢtır ve ob-gen yokluğunda farenin 

ağırlığının iki katına çıktığı tespit edilmiĢtir [27, 28]. 

Farelerde ob gen 6.kromozomda bulunurken, insanlarda 7. kromozomun uzun kolunun 31. 

bölgesinde (7q31.3) bulunmaktadır [29, 30]. Bu gen aralığı ~20 kb’dir ve iki intronla 

ayrılmıĢ üç ekzondan oluĢmaktadır [30, 31]. Ġnsan ob geni çoğunlukla adipoz dokudan 

eksprese edilen ~ 3,5 kb’lık bir mRNA kodlar [32]. Translasyon sonucunda 21 amino 

asitten oluĢan amino-terminal sinyal dizisine sahip  167 amino asitlik bir prohormon 

sentezlenir. Bu sinyal peptidi dolaĢımda ayrılır ve 146 aminoaside sahip leptin hormonu 

oluĢur [30]. 

Leptin 4a-heliks yapısındaki sitokinlere benzerliğinden dolayı tip 1 sitokin reseptör 

ailesinden sayılmaktadır ve interlökin-6 (IL-6) ve interlökin-11(IL-11)’e benzemektedir 

[33, 34]. Ġnsanlarda bulunan leptin genetik olarak sıçan leptinine %83 benzerlik gösterir 

[35]. 
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2.2. Serum Leptin  

Leptin dolaĢımda iki formda bulunur. Bir tanesi monomerik form olan serbest leptin 

diğeri ise reseptöre bağlı olan bağlı leptindir [36]. Landt ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada serbest leptinin biyolojik aktif form olduğu ileri sürülmektedir [37]. Zayıf 

bireylerde total leptinin büyük bir bölümünü bağlı form oluĢtururken, obez bireylerde ise 

serbest form oluĢturmaktadır [38] 

2.3. Serum Leptin Seviyesini Etkileyen Faktörler  

Diğer hormonlar gibi leptin de pulsatil olarak salgılanmaktadır. Sabah erken saatlerde ve 

akĢam geç saatlerde yaklaĢık olarak %50 artıĢ gösteren diurnal varyasyona sahiptir. Bu 

durum sirkadiyen ritim, yemek saatleri ve uyku-uyanıklık döngüsü ile iliĢkilidir [39, 40].  

Beslenme durumu da leptin seviyesini etkilemektedir. Açlık durumunda leptin seviyesi 

azalırken besin alımı ile artmaktadır [41]. Leptin yemeklerden 2-3 saat sonra 

salgılanmaktadır. Yarılanma ömrü yaklaĢık olarak 30 dakika kadar olup, oldukça kısadır ve 

dolaĢımdan böbrekler yardımıyla idrar ile atılmaktadır [42, 43]. 

Kızlarda çocukluk ve adölesan dönemde yaĢa bağlı olarak serum leptin seviyesi artmaktır; 

erkeklerde ise erken adölesan dönemde daha yüksektir [44-46]. 

Gebelik döneminde yağ kütlesinde artıĢ ve hormonal dengede farklılık görülmektedir. 

Buna bağlı olarak leptin seviyesinin arttığı ileri sürülmektedir. Ayrıca plasentadan leptin 

sekresyonunun olması da leptin seviyesindeki artıĢın bir sebebi olabilir [38, 47]. 

Yenidoğanlarda yaĢ ilerledikçe leptin seviyesi azalmaktadır [48]. Term bebeklerde de 

leptin seviyesi yüksektir ve doğum ağırlığı ile korelasyon göstermektedir. Doğumdan sonra 

leptin seviyeleri hızla azalmaktadır. AraĢtırmacılar bu durumun bebeğin beslenmeye 

baĢlaması için bir uyaran olarak kabul edilebileceğini ileri sürmektedir [49, 50]. 

Leptin seviyesi kadınlarda erkeklerden daha yüksek seviyede bulunmaktadır. Bu durumun 

yağ kütlesindeki farklılık ile ilgili olduğu düĢünülmektedir [51]. Yapılan bazı çalıĢmalar 

androjenik etki sebebiyle genç kadınlardaki leptin seviyesinin yaĢlı kadınlara oranla daha 

yüksek olduğunu ileri sürmektedir [52, 53] Ayrıca yaĢlılarda beden kütle indeksi (BKĠ) ve 

yağ kütlesinin yaĢ ve etnik kökene göre leptin seviyesi ile daha yakından iliĢkili olduğu 



7 

 

 

düĢünülmektedir [52, 54]. Kadın ve erkeklerde; yaĢ, vücut ağırlığı, adipoz doku miktarı 

açısından aralarında fark bulunmamasına rağmen kadınlarda leptin seviyesi daha yüksek 

bulunmuĢtur. Bu farkın kadınlarda subkutan yağ dokusunun fazla miktarda olmasından 

kaynaklandığı düĢünülmektedir [55]. 

Yapılan çalıĢmalar serum leptin seviyesinin vücut yağ kütlesi ile iliĢkili olduğunu 

göstermekte ve serum leptin seviyesindeki değiĢikliklerin yağ kütlesindeki değiĢikliklerin 

sonucu oluĢtuğu düĢünülmektedir [56-58]. Leptin sentezinde adipozitlerin büyüklüğü ve 

yerleĢimi önemlidir. Subkutan yağ dokusu visseral yağ dokusundan daha fazla leptin 

salgılamakta ve küçük yağ hücreleri büyüklere göre daha düĢük oranda leptin içermektedir 

[59]. Serum leptin seviyesi obezitede artarken [60-62], anoreksiya gibi malnutrisyonlarda 

azalır [63]. Normal ağırlıktaki bireylerde serum leptin seviyesi ortalama 7,5 ± 9,3 g/mL 

iken, obezlerde ortalama 31,3 ± 24,1 g/mL’dir [43]. 

Zayıf bireylerde beslenme durumu dıĢında, insülin, kortizol ve cinsiyet hormonlarının, 

Tümör Nekrozis Faktör-α (TNF-α) ve Ġnterlökin-1 (IL-1) gibi sitokinlerin, hipoksi ve tiroid 

fonksiyonu gibi faktörlerin de leptin ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur [64, 65]. Leptin 

seviyesinin β-adrenerjik reseptörler, katekolaminler, melatonin ve soğuğa maruz kalma 

durumunda azaldığı ileri sürülmektedir [55]. 

Bazı kaynaklara göre serum leptin seviyesinin egzersiz sırasında Tiroid Stimüle Eden 

Hormon (TSH)’a paralel olarak artıĢ gösterdiği ileri sürülürken [66], bazılarında ise 

egzersizden etkilenmediği sonucuna ulaĢılmıĢtır [67].  

Serum leptin seviyesinin hormonal belirleyicilerine büyüme hormonu (GH) [56, 68, 69], 

insülin [70], kortizol [71, 72] ve ghrelin [73] hormonları örnek olarak verilebilir. Yapılan 

bir çalıĢmada 17’sinde GH eksikliği, 10’unda idiyopatik boy kısalığı görülen 27 çocuğa 

GH tedavisi uygulanmıĢ ve GH eksikliği olan grupta anlamlı olarak serum leptin 

seviyesinin %40 arttığı tespit edilmiĢtir [74]. Tip 2 diyabetli hastalara insülin verildikten 

sonra akut fazda serum leptin seviyesinin etkilenmediği, uzun süre sonra ise 1,5 kat arttığı 

tespit edilmiĢtir ve bu durum hiperinsülineminin adipoz dokudaki etkisi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir [75, 76]. Protein enerji malnutrisyonu (PEM) olan çocuklar üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada, PEM’li çocukların %10 ağırlık kazanımı sağlanmıĢ ve sağlıklı 

çocuklarla karĢılaĢtırılmıĢtır. Ağırlık kazanımı olmadan önce serum leptin ile Ġnsülin 
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Benzeri Büyüme Faktörü-1 (IGF-1) ve Ġnsülin Benzeri Büyüme Faktörü Bağlayıcı Protein-

3 (IGFBP-3) arasında korelasyon saptanmazken, ağırlık kazanımı sonrası ve kontrol 

grubunda pozitif korelasyon saptanmıĢtır. AraĢtırmacılar %10’luk ağırlık kazanımının bile 

PEM’li çocuklarda serum leptin, IGF-1 ve IGFBP-3 düzeylerini normalize ettiğini ileri 

sürmüĢlerdir [77]. 

Genetik faktörlerin de leptin seviyesinin belirleyicisi olduğu düĢünülmektedir. Birkaç 

çalıĢmada leptin ve IGF-1 konsantrasyonunun genetik faktörlerle düzenlendiği ileri 

sürülmektedir [78, 79]. 

Çizelge 2.1. Serum leptin seviyesini etkileyen faktörler 

Serum leptin seviyesini etkileyen faktörler 

Sirkadiyen ritim/yemek saatleri/uyku-uyanıklık döngüsü 

Açlık-tokluk durumu  

YaĢ  

Cinsiyet  

Gebelik  

Yenidoğanlarda doğum ağırlığı 

BKĠ 

Adipositlerin büyüklüğü 

Adipositlerin yerleĢimi 

Bazı hormonlar ( insülin, cinsiyet hormonları, kortizol, GH, IGF-1) 

Bazı sitokinler (TNF-α, IL-1) 

Fiziksel aktivite 

Diyet örüntüsü 

Genetik faktörler 

Bazı hastalıklar (obezite, metabolik sendrom, insülin direnci, anoreksiya nervosa, kronik 

böbrek hastalıkları vb.) 

Besin alımının ve serum leptin seviyelerinin üzerine etkisine dair çalıĢmalar da 

bulunmaktadır. Öğün sonrasında veya aĢırı besin alımından sonra da serum leptin seviyesi 

artmaktadır ve iĢtah azaltma, aĢırı enerji alımını önleme gibi etkiler göstermektedir 

[80].Yapılan bir çalıĢmada diyetin toplam karbonhidrat içeriği ile serum leptin seviyeleri 
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arasında güçlü bir iliĢki saptanırken, toplam lipit ve protein içeriği ile herhangi bir iliĢki 

saptanamamıĢtır [19]. BaĢka bir çalıĢmada ise serum leptin seviyesinin besin miktarı ile 

değil, besin kalitesi ile iliĢkili olduğu ileri sürülmüĢtür [81]. Kemirgenlerde yapılan bir 

çalıĢmada n-6 yağ asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde adipoz dokuda leptin 

sentezinin arttığı, n-3 yağ asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde ise fark görülmediği 

saptanmıĢtır [82]. BaĢka bir çalıĢmada ise n-3 yağ asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde 

serum leptin seviyesinin düĢtüğü, n-6 yağ asitlerinden zengin diyetle beslenenlerde ise 

serum leptin seviyesinin değiĢmediği gözlemlenmiĢtir [83]. Yapılan bir hayvan 

çalıĢmasında sıçanlar 4 gruba ayrılmıĢ ve her gruba yüksek yağlı diyet verilmiĢtir. Yüksek 

yağlı diyete ek olarak 12 hafta boyunca bir gruba Ģeker kamıĢı lifi, bir gruba psilyum ve bir 

gruba da selüloz verilmiĢtir. BaĢlangıçta aynı olan serum leptin seviyeleri 12 hafta sonunda 

Ģeker kamıĢı lifi ve psilyum alan grupta selüloz ve sadece yüksek yağlı diyet alan gruba 

göre anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur. Ayrıca selüloz alan grubun sadece yüksek 

yağlı diyet alan gruptan daha yüksek serum leptin seviyesine sahip olduğu saptanmıĢtır 

[84]. 

2.4. Leptin Reseptörleri 

Leptin hormonu aktivitesinin sağlanmasında leptin reseptörü aracılık etmektedir [60]. 

Leptin reseptörü (Ob-R) , IL-6 [85] , Lösemi Ġnhibitör Faktör (LIF) ve Granülosit Koloni 

Uyarıcı Faktör (GCSF)  reseptörleri içeren sınıf 1 sitokin reseptörleri ailesinin bir üyesidir 

[12]. 

Leptin reseptörü ilk olarak fare koroid pleksusundan bir klonlama yöntemi kullanılarak 

izole edilmiĢtir. Daha sonraki yıllarda, en az altı adet leptin reseptörü isoformunu kodlayan 

çeĢitli Ob-R mRNA varyantları tespit edilmiĢtir (ġekil 2.1). Leptin reseptörü 

izoformlarının, amino terminalinde bir hücre dıĢı ligand bağlama bölgesi bulunmaktadır. 

Ancak hücre içi karboksiterminal alanda (transmembran domain) izoformlar arasında 

farklılık görülmektedir. ġimdiye kadar tarif edilen altı leptin reseptör izoformunun beĢi 

(Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd ve Ob-Rf) transmembran alanlarına sahiptir [65]. 
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ġekil 2.1. Leptin reseptör izoformlarının domain yapısı [65] 

TM: Transmembran 

Solubl leptin reseptör (sOB-R), sinyal transdüksiyonu olmayan kısa sitoplazmik zincirli 

membrana bağlı reseptör ve sinyal transdüksiyonu olan uzun sitoplazmik zincirli 

membrana bağlı reseptör olmak üzere üç tip leptin reseptör mRNA’sı tanımlanmaktadır 

[12].  

Leptin reseptörleri vücutta birçok dokuda lokalize olmakla birlikte, iĢtah kontrolü, enerji 

harcaması ve nöroendokrin fonksiyonda rol oynayan hipotalamus ve beyinin diğer 

bölgelerinde daha da yoğun bulunmaktadır [65].  

Leptin reseptörleri, fosfotidilinositol 3-kinaz (PI3-K) ve p38 mitojen ile aktive olan protein 

kinaz (MAPK) dizilerini, insülin reseptör substratlarının (IRS) fosforilasyonu ve Ras'ın 
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aktivasyonu vasıtasıyla aktive etmektedir [86]. Ras, hücre çoğalması ve farklılaĢmasında 

önemli bir rol oynayan düĢük moleküler ağırlıklı (Mr 21,000) GTP bağlayıcı bir proteindir. 

Ras'ın yapıcı aktivasyonu ile sonuçlanan mutasyonlar, memelilerde çeĢitli neoplastik doku 

tipleri ile iliĢkilidir ve bu allellerin kültürlenmiĢ fibroblastlara ekspresyonu, hücresel 

transformasyona neden olmaktadır [87]. Leptinin reseptörlerine bağlanması janus kinaz 

2'nin (JAK2) aktivasyonuna ve daha sonra sinyal dönüĢtürücülerinin ve transkripsiyon 

aktivatör- 3'ün (STAT3) fosforilasyonuna yol açmaktadır. Bu mekanizma uzun izoformlar 

ile iliĢkili bulunmaktadır, kısa izoformlarla ilgili net bir bilgi bulunmamaktadır [86]. 

2.4.1. Uzun reseptörler 

Uzun izoform olan Ob-Rb 302 aminoasit rezidüzü içeren bir intrasellüler kısıma sahiptir 

[21]. Bu gruptaki reseptörler beyinde baĢta hipotalamus olmak üzere [61], arkuat nükleus, 

paraventriküler nükleus gibi birkaç beyin çekirdeğinde de eksprese edilmektedir [88]. 

Beyin haricinde pankreas adacıkları, adipositler, böbrek ve akciğeri içeren birçok dokuda 

uzun reseptörler tespit edilmiĢtir [89]. 

Aminoterminal bölgedeki ortak yapıya rağmen karboksi terminal bölgedeki farklılığa göre 

sadece uzun izoform gerekli tüm hücre içi motifleri içermektedir. Bu motifler sayesinde 

Ob-Rb JAK - STAT sinyal iletim yolunun etkin aktivasyonunu sağlamaktadır [65, 85]. 

Sadece uzun reseptörlerin STAT-3 bağlanma alanına sahip olduğu ve bu nedenle leptin 

sinyalizasyonunda fonksiyonel oldukları düĢünülmektedir [86]. Uzun reseptörler leptin 

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

Deney hayvanlarında görülen; ob/ob, db/db ve fa/fa’dan oluĢan üç ĢiĢmanlık modeli leptin 

ve reseptörleri ile fenotipik bir benzerlik göstermektedir [91]. ob/ob faresinde leptinin 

tamamen yokluğuna bağlı olarak hiperfaji, hiperinsülinemi ve aĢırı ĢiĢmanlık söz 

konusudur. Db/db farelerinde, Ob-Rb mRNA transkriptinin 39 ucuna bir erken durdurma 

kodonu bağlanır ve Ob-Rb yerine Ob-Ra sentezine yol açar. Reseptör eksikliğine bağlı 

olarak bu grup da benzer fenotip göstermektedir. db/db fareleri leptine karĢı tamamen 

duyarsızdır, bu da Ob-Rb'nin leptin sinyalizasyonu için gerekli olduğunu göstermektedir. 

DıĢarıdan leptin verilmesi ob/ob grubunda zayıflama etkisi gösterirken, db/db grubunda 

etkisiz olmaktadır [65, 91]. db/db farelerinden farklı olarak, fa/fa sıçanları yüksek dozlarda 
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leptinin intraserebroventriküler enjeksiyonu (icv) sonucunda leptine cevap 

verebilmektedirler [65]. 

2.4.2. Kısa reseptörler 

Kısa reseptörler karaciğer ve gastrointestinal sisteminde içinde bulunduğu birçok dokuda 

ekspresse edilmektedir [89]. Kısa izoformlar, yani Ob-Ra, Ob-Rc, Ob-Rd ve Ob-Rf, JAK'ı 

aktive etme kapasitesine sahiptirler, ancak STAT'ı aktive edemedikleri için sinyal 

transdüksiyon özellikleri bulunmamaktadır [12, 65]. Ancak yapılan bir çalıĢma kısa 

formların muhtemelen MAPK sinyal yollarının aktivasyonu yoluyla, leptin 

sinyalizasyonunda rol oynayabileceğini göstermektedir [86].  Kısa reseptörler 34 amino 

asitlik stoplamik kısıma sahiptir ve koroid pleksusta taĢıyıcı protein olarak görev yaptığı 

düĢünülmektedir [92]. Kısa form reseptörlerin kan-beyin bariyerini aĢarak beyin içerisine 

leptin taĢımakta ve leptinin bozulmasında görevli oldukları ileri sürülmektedir [86, 93]. 

2.4.3. Solubl reseptörler (sOB-R) 

Kısa ve uzun izoformların dıĢında kalan Ob-Re, hem zardan hem de hücre içi alanlardan 

yoksundur ve çözünebilir bir reseptör olarak dolaĢır [65]. DolaĢımdaki sOB-R ultradien 

pulsalitenin yanı sıra gece azalarak sabahın erken saatlerinde en düĢük seviyeye ulaĢıp 

diurnal bir varyasyon sergilemektedir [94]. sOB-R dolaĢımdaki leptin seviyesini modüle 

eden major leptin bağlayıcı proteindir. SOB-R’nin iki temel fonksiyonu olduğu 

düĢünülmektedir. Bunlardan biri dolaĢımdaki leptinin klirensini azaltması ve yarılanma 

ömrünü ve biyoyararlılığını artırmasıdır [85, 95]. Diğer fonksiyonu ise membran bağlı 

reseptörlerle yarıĢmasıdır. Leptinin sOB-R’ye bağlanması aynı zamanda plazmadaki 

serbest leptin seviyesini düĢüreceğinden membran bağlı reseptöre bağlanmasını da 

azaltmaktadır [95]. sOB-R bağlı leptinin, zayıf kiĢilerde sabit bir kullanıma hazır leptin 

havuzu oluĢturduğu ileri sürülmektedir. Serum bağlı leptin konsantrasyonunun, beyin-

omurilik sıvısında (BOS) leptin düzeyi ile güçlü bir pozitif korelasyona sahip olduğu; bu 

da, sOB-R bağlı leptinin, kan beyin bariyeri boyunca leptinin taĢınmasında kritik bir rol 

oynadığını göstermektedir [96]. sOB-R aynı zamanda gebelik döneminde plasenta 

bariyerini aĢmaktadır [85]. Solubl formun leptin bağlayıcı reseptörlerin %10’ununu 

oluĢturduğu [97] ve membran OB-R yoğunluğunu yansıttığı düĢünülmektedir [98]. 
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sOB-R zayıf bireylerde, leptinin hipotalamik reseptörüne bağlanmasını engelleyerek besin 

alımını ve enerji metabolizmasını azalttığı düĢünülmektedir [99]. Bu bilgilere rağmen 

sOB-R’nin leptinin fizyolojik fonksiyonlarını düzenlemekteki rolü belirsizdir [95]. 

Yenidoğanlarda yapılan bir çalıĢmada doğumda leptin seviyesi yüksek sOB-R seviyesi 

düĢükken, doğumdan sonraki günlerde serum leptin seviyesinin anlamlı olarak azaldığı, 

sOB-R seviyesinin ise anlamlı olarak yükseldiği tespit edilmiĢtir. Sonuçta sOB-R’nin 

leptine bağlanmada membran reseptörlerle yarıĢarak besin alımını azaltıcı etki gösterdiği, 

bu sayede yaĢamın ilk haftasında fazla enerji alımının önüne geçildiği ileri sürülmektedir 

[100]. 

2.5. Fonksiyonları 

Pekçok rolü olan leptinin temel görevi hipotalamustaki seviyesine göre yeme davranıĢını 

ve metabolizmayı düzenlemektir. Ayrıca üreme sistemi, immün sistem ve kemik 

metabolizmasında da görevleri vardır. Leptin birçok hormon ile etkileĢim göstererek vücut 

homeostazının sağlanmasında önemli rol oynamaktadır. Periferal lipit ve glukoz 

metabolizmasını da düzenleyebilmektedir [101-103]. 

2.5.1. Ġskelet sistemi üzerinde  

Leptin kemik metabolizmasında hem anabolik hem de katabolik etki göstermektedir. 

Leptinin anabolik etkileri arasında kemik oluĢumunu artırma, osteoblastların çoğalmasını 

ve farklılaĢmasını uyarma, mineralizasyon, osteoklastogenezi ve osteoklast aktivitesini 

inhibe etmek sayılabilir [104]. Hipotalamusta sempatik sinir sistemi vasıtası ile katabolik 

etki göstermektedir [105, 106]. Osteoblastlar ve osteoklastlar leptin reseptörü içerdiğinden 

leptinin doğrudan bu yolla kemikler üzerinde etkisinin olabileceği düĢünülmektedir. Ayrıca 

leptin hipotalamik-hipofiz ekseni üzerindeki etkisi sayesinde GH, somatostatin salınımını 

düzenler ve vücudun insülin ve IGF’ye verdiği yanıtı iyileĢtirmektedir. Bu sayede kemik 

rezorpsiyonundan çok kemik oluĢumunu destekleyerek homeostazı dolaylı yoldan 

etkilediği ileri sürülmektedir [107]. 

Anoreksiya nervozalı hastaların ve sağlıklı kontrollerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada 

serum leptin seviyesi ve SLĠ (serbest leptin indeksi) değerleri anorektik bireylerde sağlıklı 
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gruba göre anlamlı olarak düĢük, serum sOB-R seviyesi ise anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur. Anoreksiyalı grupta aynı zamanda kemik mineral dansitesi, kemik yapımı 

belirteçleri, düĢük karboksillenmiĢ osteokalsin seviyeleri de anlamlı olarak düĢüktür [108]. 

Postmenapozal 123 kadın üzerinde yapılan bir çalıĢmada serum leptin seviyesinin kemik 

kütlesini ve dönüĢümünü doğrudan etkilemediği ileri sürülmüĢtür [109]. 

2.5.2. Ġmmün sistem üzerinde 

Son yıllarda araĢtırmacılar leptin ve bağıĢıklık sistemi iliĢkisi üzerinde önemle durmaktadır 

[110-112]. Leptinin doğal ve sonradan kazanılan bağıĢıklık üzerinde etkisinin olduğu ileri 

sürülmektedir. Doğumsal leptin yetersizliği olan bireylerde T hücre proliferasyonu ve 

sitokinlerinin sentezlenmesinin bozulduğu tespit edilmiĢtir [113]. ÇeĢitli sitokinlerin 

salgılanmasını sağlayan leptin proinflamatuar cevapların artmasına yardımcı olur [89]. 

Ayrıca leptinin lökosit sentezini uyarma, makrofajların aktivasyonu ile fagositozu 

güçlendirme ve makrofajlardan pro/anti-inflamatuar sitokin üretimini uyarma gibi 

görevleri bulunmaktadır. Aynı zamanda yara iyileĢmesini hızlandırdığı ve 

neovaskülarizasyonu artırdığı öne sürülmektedir. Leptin T hücrelerinin proliferasyonunu 

ve geliĢmesini sağlayan T helper 1(Th1) yanıtını artırırken, T helper 2 (Th2) yanıtını 

baskılayarak T hücrelerinin bulunduğu inflamatuar etkide önemli rol oynamaktadır [7].  

2.5.3. Üreme sistemi üzerinde 

Puberte fiziksel büyüme, seksüel geliĢme ve psikososyal olgunlaĢmanın gerçekleĢtiği, 

çocukluktan yetiĢkinliğe geçiĢ dönemi olarak tanımlanmaktadır. Bu dönemde hormon 

konsantrasyonlarında değiĢme ve üreme sisteminde farklılaĢma gibi durumlar 

gözlenmektedir [114, 115]. Puberte medial bazal hipotalamik nöronların inhibisyonunun 

sona ermesi ile gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) salgılanması sonucu baĢlar. 

GnRH, hipofizden pulsatil luteinizan hormon (LH) ve folikül stimüle edici hormon (FSH) 

salınımını uyarır. Bu gonadotropinler gonadların büyüme ve olgunlaĢmasını sağlamaktadır 

[115]. Leptin hayvanlarda ve insanlarda hipotalamik-pitüiter-gonadal eksen kontrolündedir 

ve leptin eksikliği veya direnci olan bireyler hipogonaldir. Bu durumdan yola çıkarak 

leptinin pubertenin baĢlamasında ve ilerlemesinde önemli bir etken olduğu söylenebilir 

[116-118]. 



15 

 

 

Yapılan bir çalıĢmada kızlarda çocukluk ve puberte döneminde serum leptin seviyeleri 

yüksek bulunmuĢtur. Erkeklerde ise serum leptin seviyesi erken puberte döneminde 

anlamlı olarak daha yüksektir [44]. Obez çocukların normal ağırlıktaki yaĢıtlarına göre 

daha erken puberteye girmeleri artmıĢ yağ dokusu ile iliĢkilendirilebilir [119]. Yapısal 

puberte gecikmesi olan 11, normal puberte gösteren 40 adet kız üzerinde yapılan bir 

çalıĢmanın sonuçlarına göre normal gruba göre gecikmiĢ puberteli kızlarda menarĢ yaĢı ve 

boy uzunluğu anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. Gruplar arasında vücut ağırlığı, BKĠ, 

yağ kütlesi, yağ yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, GH, insülin ve serum leptin açısından 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır [120]. Yapılan bir çalıĢmada 60 sağlıklı prepubertal çocuğa 

ve erken pubertal çocuğa GH uygulaması yapıldıktan sonra serum leptin seviyesinin 

anlamlı olarak yükseldiği saptanmıĢtır [121]. Obez çocuklar üzerinde yapılan baĢka bir 

çalıĢmada ise hem kız hem de erkek çocuklarda serum leptin ile vücut ağırlığı, BKĠ, yağ 

kütlesi ve yüzdesi ve subkutan yağ dokusu arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır. Erkeklerde 

testesteron ve serum leptin düzeyi arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur. Ayrıca 

kızlarda serum leptin seviyeleri (17,6 ng/mL) erkeklerden (13,5 ng/mL) daha yüksek 

bulunmuĢtur [122]. 

Yapılan bir hayvan çalıĢmasında artmıĢ serum leptin seviyesinin 17OH-progesterondan 

testosteron sentezini engellediği ileri sürülmektedir [123]. Bunların yanı sıra erkeklerde 

testis leptin seviyesinin artması ile spermatogenezde bozulma olduğu gözlemlenmiĢtir 

[124].  

Leptin'in pulsatilitesi sağlıklı kadınlarda serum LH ve östradiol düzeylerinin pulsatilitesi 

ile eĢ zamanlıdır. Bu durum üreme hormonlarının düzenlenmesinde leptinin rolü olduğunu 

göstermektedir [125].  

2.5.4. Besin alımı üzerinde 

Besin alımı ve enerji harcaması arasındaki düzenleme bir geribildirim mekanizması ile 

sağlanmaktadır. Bu düzenleyici sistem 3 bileĢenden oluĢmaktadır. Bu sistemin birinci 

bileĢenini enerji depolarını (adipoz doku miktarı) izleyen bir sensör (leptin), ikinci 

bileĢenini leptin reseptörleri aracılığı ile leptin sinyalini alıp birleĢtiren hipotalamik 

merkezler ve üçüncü bileĢenini enerji alımı ve harcamasını kontrol eden sempatik sinir 

sistemi oluĢturmaktadır [126]. Enerji alımı ve harcaması arasındaki denge vücut ağırlığının 
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kontrolünü sağlamakta ve bu mekanizma hipotalamus tarafından kontrol edilmektedir 

[127]. 

Vücudun enerji durumu ile ilgili çeĢitli homeostatik sinyaller beyine gelerek 

birleĢtirilmektedir. Çevresel ve sosyal faktörler de dikkate alınarak açlık-tokluk yanıtı 

oluĢturulmaktadır [128]. Bu yanıtta besin alımını artıran maddeler oreksijenik, besin 

alımını azaltan maddeler anoreksijenik olarak adlandırılmaktadır (Çizelge 2.2) [129].  

Lateral hipotalamik alandaki (LHA) hasar hipofaji ve ağırlık kaybıyla, ventromedial 

hipotalamustaki (VMH) hasar ise hiperfajik obezite ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bundan dolayı 

açlık merkezinin LHA, tokluk merkezinin ise VMH olduğu ileri sürülmektedir [127]. Bu 

merkezlerin haricinde temel olarak hipotalamusta bulunan birçok yeni alan tespit 

edilmiĢtir. Hipotalamik arkuat (ARC), paraventriküler (PVN), dorsomedial (DMN) ve 

suprakiazmatik nükleuslar en önemlileri arasında bulunmaktadır [130]. 

Vücut yağ kütlesinin enerji alımı ve harcaması üzerindeki etkileri 50 yıldan uzun bir 

süredir bilinmektedir. Bu bilgiler ıĢığında lipostatik teori fikri ortaya çıkmıĢtır. Bu teoriye 

göre vücut ağırlığı arttığı zaman enerji harcamasını arttırıp besin alımını azaltan bir 

geribildirim mekanizması devreye girmekte ve beyini etkilemektedir [131]. Adipoz doku 

miktarının artıĢına bağlı olarak lipostat adı verilen yapılar salgılanmakta ve hipotalamik 

reseptörler aracılığı ile beyni vücut büyüklüğü hakkında bilgilendirmektedir. Sonuç olarak 

yeme davranıĢı ve enerji harcaması vücudun beslenme durumuna göre düzenlenmektedir. 

Enerji alımı ve harcaması, adipoz dokudaki değiĢimlere bağlı olarak adipozitlerden 

salgılanan çok sayıda hormon, büyüme faktörü, enzim, sitokin ve matriks proteini ile 

kontrol edilmektedir [132]. 

Lipostatlardan biri olan leptinin besin alımı üzerindeki temel etki mekanizması nöropeptit-

Y’nin (NPY) arkuat nükleus’dan ekspresyonunu ve salınımını baskılamaktır [7]. Buna ek 

olarak agouti-iliĢkili peptit (AgRP) eksprese eden nöronları inhibe etmekte ve hipotalamik 

arkuat çekirdekte pro-opiomelanokortin (POMC) eksprese eden nöronları stimüle 

etmektedir [132].   
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Çizelge 2.2. Oreksijenik ve anoreksijenik etkili hormonlar/ögeler [129] 

Oreksijenikler Anoreksijenikler 

Grelin  

Nöropeptit Y (NPY) 

Melanosit konsantre edici hormon (MCH) 

Agouti-iliĢkili peptit (AgRP) 

Nitrik oksit (NO) 

Glikoz, triptofan, L-Arjinin, Yağ asitleri 

Oreksinler  

Galanin 

Galanin benzeri peptit 

Opioid peptitler 

Kannabionidler 

Kortikosteroidler 

Adiponektin  

Prostoglandin D2 

15-deoksi prostoglandin 

Asprosin  

Vaspin 

Apelin  

Visvatin  

Omentin-1 

 

Leptin  

Kortikotropin salıcı faktör (CRF) 

Urokortin  

α- melanosit uyarıcı hormon (α- MSH) 

Propimelanokortin (POMC) 

Bombesin  

Serotonin  

Nörepinefrin 

Kolesistokinin  

Ġnsülin 

Amilin  

Dopamin  

Histamin 

Nörotensin  

Nöromedin U 

Glukagon benzeri peptit -1 (GLP-1) 

Glikoz-bağımlı insülinotropik polipeptit (GIP) 

Enterostatin  

Pankreatik polipeptit 

Peptit- YY3-36 

Prostaglandin E2  

Obestatin 

Nesfatin-1  

Ġrisin  

Adipsin  

Fibrroblastik büyüme faktörü-21 (FGF-21) 

Oksintomodülin 

Kokain ve amfetamin düzenleyici transkript (CART) 

Nörotrofik faktör 

Vazopressin  

Rezistin  

Trotropin salıcı hormon 

Sitokinler 

Ġnsülin benzeri büyüme faktörleri (IGF) 

Natriüretik peptit 
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Ġlk olarak 1982 yılında keĢfedilen NPY 36 amino asitli pankreatik polipeptit ailesine ait bir 

peptittir. Periferal sinir sisteminde bulunmasının yanı sıra beyinde yüksek miktarda 

bulunmaktadır [133]. Besin alımı, öğrenme, stres yanıtı gibi birçok nöroendokrin yolakta 

görev almaktadır. NPY’nin memelilerde beĢ alt tipi olmasına rağmen yalnızca dördü 

insanlarda aktif haldedir. NPY2R ve NPY4R iĢtah baskılanmasında, NPY1R ve NPY5R ise 

iĢtahın uyarılmasında görev almaktadır [134]. Hipotalamusta sentezlenen NPY’nin besin 

alımının azalmasına bağlı olarak sentezi artmaktadır, bu durumda yaptığı uyarılardan dolayı 

nörotransmitter olarak kabul edilmektedir. Beyindeki miktarının artıĢı besin alımı ve buna 

bağlı olarak vücut ağırlığını arttırmaktadır [135]. 

Bir melanokortinin antogonisti olan AGRP, esas olarak melanokortin reseptörü 3 (MC3R) ve 

melanokortin reseptörü 4 (MC4R)’e antagonistik etki göstererek iĢlev gören oreksijenik bir 

nöropeptittir. AGRP, NPY gibi baĢlıca arkuat nükleusda sentezlenmekte ve besin alımını 

artırmaktadır. DolaĢımda leptin ve insülin seviyelerinin arttığı, ghrelin seviyelerin azaldığı, 

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

POMC, leptin uyarısıyla anoreksijenik nöronlarda sentezi ve salgılanması artan melanosit 

uyarıcı hormonun ( α-MSH) öncüsü olan büyük yapılı bir peptittir. Bu nöronların uzantıları 

hipotalamustaki paraventriküler çekirdeğe (PVN) gelip, burada α-MSH reseptörü MC4R’ü 

stimüle edip besin alımını azaltıp, enerji harcamasını artırmaktadır. Leptin bu mekanizmayla 

PVN’den ayrılan sinyallerin beyin sapı, omurilik vb. ulaĢmasını sağlayarak, sadece hormonal 

yolaklarla değil aynı zamanda otonom sinir sistemi ile de besin alımını regüle etmektedir 

[136].  

Kokain ve amfetamin regüle transkript peptit (CART) arkuat nükleusta yerleĢik iĢtah kesici 

aktivite gösteren bir hipotalamik peptittir. Ġnsanlarda kromozom 5 üzerinde, 3 ekzon ve 116 

amino asitten oluĢmaktadır. CART’da oluĢan bazı genetik varyasyonların obezite 

patogenezine katkısı olduğu düĢünülmektedir [91]. 

Sonuç olarak, leptin ve insülinin beyine ulaĢması ile α-MSH/CART nöronları stimüle, 

NPY/AgRP nöronları inhibe edilip, PVN’den serotonin, noradrenalin, kortikotropin 

salgılattırıcı hormon (CRH) ve oksitosin salgılanmasıyla katabolizma uyarılırken; lateral 

hipotalamustan melanin konsantre edici hormon (MCH) ve oreksinlerin salınımı azaltılarak 

anabolizma baskılanmaktadır [137]. 



19 

 

 

2.6. Hastalıklarla ĠliĢkisi 

Leptinin baĢlıca obezite olmak üzere, insülin direnci, metabolik sendrom, kronik böbrek 

hastalığı, polikistik over sendromu, karaciğer hastalığı gibi bir çok hastalıkla iliĢkisi olduğu 

düĢünülmektedir.  

2.6.1. Obezite 

Obezite günümüzde hem ülkemizde hem de dünyada önemli sağlık sorunları arasında yer 

almaktadır. Türkiye’de 1997-98 yıllarında yapılan TURDEP I ve 2010 yılında yapılan 

TURDEP II çalıĢmalarında obezite prevelansı sırasıyla %22,3 (kadınlarda %32,9, erkeklerde 

%13,2) ve %32 (kadınlarda %44,2, erkeklerde %27,3) olarak saptanmıĢtır. Ülkemizde 

obezite görülme sıklığı 12 yılda kadınlarda %34, erkeklerde %107 artıĢ göstermiĢtir [138]. 

Hafif ĢiĢmanlık ve obezite Dünya Sağlık Örgütü(DSÖ) tarafından sağlığı bozacak Ģekilde 

yağ kütlesinde aĢırı artıĢ olarak tanımlanmaktadır. Bunun yanında yetiĢkin bireylerde 

genellikle BKĠ’ye göre sınıflama yapılmaktadır (Çizelge 2.3) [139]. Vücut ağırlığının %10’u 

kemik ve kaslardan, kalan kısım ise yağ, bağ ve destek dokudan oluĢmaktadır. Erkeklerde 

ideal yağ oranı %12-18, kadınlarda %20-30 olarak belirlenmiĢtir. Bu oranların erkek ve 

kadınlarda sırası ile %22-25 ve %32-35’in üzerine çıkması obezite varlığını göstermektedir 

[91]. BKĠ ve yağ oranı haricinde obezitenin belirlenmesinde bel çevresi, bel/kalça oranı, deri 

kıvrım kalınlığı gibi ölçümler de kullanılmaktadır. 

Obezitenin etiyolojisine bakıldığında genetik, hipotalamik, psikolojik ve endokrin durum 

gibi birçok faktörün etkili olduğu görülmektedir. Bu etkenlerin tamamı bireyin enerji alımı 

ve harcamasında dengesizlik olması noktasında birleĢmektedir [141].  

Leptin adipoz doku büyüklüğü ile orantılı salgılanan bir hormondur. Negatif enerji 

dengesinde yağ kütlesinin azalmasına bağlı olarak leptin azalırken, pozitif enerji dengesinde 

ise tam tersi söz konusudur [80]. Obez bireylerde insülin direncinin bir belirteci olan 

hiperleptinemi yağ dokusunun artıĢına bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Bu durum obezite 

patogenizinde majör rol oynamaktadır [142]. Bu sebeple dolaĢımda leptin ve mRNA’sı obez 

bireylerde zayıflardan daha yüksek bulunmaktadır [55].  
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Çizelge 2.3. DSÖ’ye göre beden kütle indeksi sınıflaması [140] 

Sınıflama  
BKĠ (kg/m

2
) 

Temel kesiĢim noktaları GeliĢtirilmiĢ kesiĢim noktaları 

Zayıf (düĢük ağırlıklı) <18.50 <18.50 

   Ağır düzeyde zayıflık <16.00 <16.00 

   Orta düzeyde zayıflık 16.00-16.99 16.00-16.99 

    Hafif düzeyde zayıflık 17.00-18.49 17.00-18.49 

Normal  18.50-24.99 18.50-22.99 

23.00-24.99 

Toplu, hafif ĢiĢman ≥25.00 ≥25.00 

    ġimanlık öncesi 25.00-29.99 25.00-27.49 

27.50-29.99 

ġiĢman  ≥30.00 ≥30.00 

    ġiĢman 1.derece 30.00-34.99 30.00-32.49 

32.50-34.99 

    ġiĢman 2. derece 35.00-39.99 35.00-37.49 

37.50-39.99 

    ġiĢman 3.derece ≥40.00 ≥40.00 

Postpubertal hiperleptinemisi olan/olmayan obez bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

katılımcılara bir yıl boyunca inter disipliner ağırlık kaybı programı (klinik, beslenme, 

psikolojik ve egzersiz) uygulanmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda hiperleptinemili grupta 

adiponektin ve adiponenktin/leptin seviyesinde artma, leptin ve NPY/AgRP oranında 

azalma olmuĢtur. Tüm gruplarda leptinemi ile BKĠ ve vücut yağ yüzdesi arasında pozitif; 

α- MSH ve serbest yağ yüzdesi arasında negatif iliĢki saptanmıĢtır. Sonuç olarak 

araĢtırmacılar postpuberte döneminde bulunan obez bireylerde hiperleptineminin ağırlık 

kaybı sırasında nöropeptitleri de regüle ettiğini öne sürmüĢlerdir [143]. Obez yaĢlılar 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada da vücut yağ oranı arttıkça serum serum leptin seviyesinin 

arttığı gözlemlenmiĢtir [144].  

Leptin, besin alımını inhibe etme ve reseptöre seçici bağlanma yoluyla enerji 

harcanmasının uyarılmasında önemli bir fizyolojik role sahiptir. [145]. Ġnsanlarda plazma 

sOB-R seviyeleri BKĠ ile negatif korelasyon göstermekte ve açlık ile artmaktadır [93]. 
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Obez bireylerde sOB-R normal BKĠ’li olgularla karĢılaĢtırıldığında önemli ölçüde 

azalmıĢtır [98]. 

Obezitede leptin direnci 

Leptin direnci genellikle dolaĢımda leptin seviyelerinin artıĢı ile hiperfaji ve obezitenin 

çakıĢtığı durum olarak adlandırılmaktadır. Bu durumda birçok obez bireyin aynı zamanda 

leptin direncine sahip olduğu düĢünülmektedir. Leptin direnci ayrıca, besin alımını 

baskılamak için ekzojen olarak uygulanan leptinin baĢarısızlığı olarak tanımlanmaktadır. 

Son olarak, leptin direnci, leptinin hedef nöronlarda anahtar sinyal moleküllerini aktive 

etmedeki baĢarısızlığı olarak, moleküler bir bakıĢ açısından da tanımlanabilmektedir  

[146]. Obezitenin neden olduğu leptin direnci karaciğer, pankreas, damar sistemi ve iskelet 

kasında sadece metabolik bozukluklara değil, aynı zamanda infamasyona da sebep 

olabilmektedir. Bu nedenle kardiyovasküler hastalıklar, osteoporoz, diyabet ve depresyon 

gibi diğer patalojik durumlar için risk faktörüdür [147].  

Normal BKĠ’deki bireylerde adipozitenin artıĢına bağlı olarak oluĢan negatif geribildirim 

mekanizması sayesinde lipostatik teoriye uyumlu olarak iĢtahta azalma ve enerji 

harcamasında artıĢ görülmektedir. Vücut ağırlığının korunmasını sağlayan bu davranıĢtan 

temel olarak leptin sorumludur [136]. Bu mekanizma düzenli çalıĢtığı takdirde obezite 

oluĢmadan vücut ağırlığı normale dönmektedir. Ancak obez bireylerde bu mekanizma 

bozulmaktadır. Bu durum için çeĢitli görüĢler bulunmaktadır. Birinci görüĢe göre leptinin 

kan-beyin bariyerini geçmek için kullandığı yollardan biri olan kolaylaĢtırılmıĢ transportta 

kullanılan transport proteinin doygunluğa ulaĢması ile leptin giriĢinin durdurulmasıdır. 

Ġkinci görüĢ ventriküler boĢluk ve hipotalamusu ayıran ependimal bariyerde bulunan leptin 

reseptörlerinin doygunluğa ulaĢmasıdır. Son olarak leptinin beyne geçmesine rağmen 

kullanılmasını engelleyen nükleer faktör kappa B (NF-κB) proteinin sebep olduğu leptin 

direncidir [148].Ayrıca leptin reseptör ekspresyonunda ‘‘savunmacı’ bir azalmanın olması, 

inflamasyon, oksidatif stres ve beslenme örüntüsü de leptin direncinin sebebi olarak 

görülmektedir [149]. Serum sOB-R konsantrasyonunun, membran bağlı reseptörlerin 

miktarını yansıtması, leptin duyarlılığının bir ölçüsü olarak kabul edilebilir [98].  

Leptin kan beyin bariyerini kısa form reseptörlere bağlanarak geçmektedir. Bu transport 

mekanizma leptin seviyesinin artması ve reseptör seviyesinin yetersiz olmasına bağlı 
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olarak doygunluğa ulaĢabilmektedir. Transport mekanizmasının etkinliği (beyin omurilik 

sıvısı/plazma leptin konsantrasyonu olarak ölçülür) obezlerde zayıflara göre daha düĢüktür. 

Bu durumda plazma leptin seviyesinin eĢik değeri olan 25 ng/ml’yi aĢmasına rağmen 

hipotalamusta yeterli sinyalizasyon görülmemekte ve leptin direnci geliĢmektedir [126]. 

Obez hayvanlarda kan-beyin bariyeri boyunca leptin taĢınmasında azalma olduğu ve 

periferal leptin duyarlılığın santral leptin duyarlılığından önce kaybolduğu ileri 

sürülmektedir. Zayıf ve obez hayvanlarda leptin transportundaki değiĢikliklerin vücut 

ağırlığı ve besin alımını doğrudan etkilediği henüz gösterilemediği için obezite 

etiyolojisinde azalmıĢ transportun rolü açık değildir [150]. 

Leptin direnci leptin sinyalizasyonundaki bozukluklara bağlı olarak da ortaya çıkmaktadır. 

Leptin direncinin, transport mekanizmasındaki bozukluktan mı yoksa leptin 

sinyalizasyonundaki bozukluktan mı kaynaklandığını anlamak için beyine doğrudan leptin 

enjeksiyonu yapılmaktadır. Buradaki amaç kan-beyin bariyerinin atlanmasıdır. Kan-beyin 

bariyeri atlandığı için transport mekanizmasındaki bozukluklar göz ardı edilmektedir. 

Enjeksiyondan sonra hücre içi sinyalizasyonda ve besin alımında zayıf bir tepki gösteriyor 

ise leptin sinyalizayonundan kaynaklı bir sorun olduğu düĢünülmektedir. Leptin normal 

Ģartlarda birçok hücre içi sinyalleĢme kaskadlarını aktive ederken, leptin direncinde sadece 

STAT3’ün azalmıĢ aktivasyonu söz konusudur [146].  

Obez bireylerde serum leptin seviyesindeki artıĢa bağlı olarak leptinin santral sinir 

sistemine ulaĢmasında azalma görülmektedir. Plazma membranında Ob-Rb 

ekspresyonunda azalma görülmekte ve pozitif düzenleyicilerin seviyesi azalmaktadır. 

Hipotalamik inflamasyon ve hipotalamik endoplazmik retikulum stresinin artmasına bağlı 

olarak leptin direnci görülmektedir. Sonuç olarak leptinin lipostatik etkisinde kayıp 

olmaktadır (ġekil 2.2) [147]. 

Obezite genellikle sistemik veya lokal inflamasyonla birlikte hiperleptinemi ile 

karakterizedir. C-reaktif protein (CRP), IL-6, TNF-a gibi çeĢitli inflamatuar sitokinlerin 

oksidatif stresi indüklediği bilinmektedir; obezitede leptin direncinin, inflamatuar 

sinyalizasyonun aktivasyonu ile baĢlatıldığı ileri sürülmektedir. Obezitede hiperleptinemi 

ve inflamasyona bağlı besin alımının artması nedeniyle besin ögelerinin absorbsiyonunda, 

karbonhidrat ve lipid metabolizmasında bozulma olduğu düĢünülmektedir (ġekil 2.3) 

[149]. 
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ġekil 2.2. Zayıf ve obez bireylerde leptin sinyal yolları [147] 

AD:Adipoz doku, Ob-Ra : kısa reseptörler, Ob-Rb: uzun reseptörler, JAK2: janus kinaz 2, Tyr1138: sinyal 

dönüĢtürücü ve transkripsiyon aktivatörü 3’ü tutan alan, STAT 3 : sinyal dönüĢtürücü ve transkripsiyon 

aktivatör- 3, SOCS: sitokin sinyallerinin supresörü, POMC: propimelanokortin, CART: kokain ve amfetamin 

düzenleyici transkript, AgRP: agouti-iliĢkili peptit, NPY: nöropeptit Y, SSS: santral sinir sistemi, ER: 

Endoplazmik retikulum  

Diyet örüntüsünün obezite üzerindeki etkisinin yanında serum leptin seviyesiyle de iliĢkisi 

olduğu düĢünülmektedir. Ġnsülin aracılı glikoz metabolizmasının leptin salınımını 

düzenlediği ve bu fenomenin muhtemelen fruktoz tüketimi ile insülin cevabının eksikliğine 

bağlı olarak leptin direncine sebep olabileceği düĢünülmektedir [151]. Sıçanlar üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada düĢük yağlı-yüksek fruktozlu diyetle beslenen hayvanlarda dört 

haftadan daha kısa sürede leptin direncinin uyarıldığı görülmektedir [152]. BaĢka bir 

hayvan çalıĢmasında ise yüksek fruktoz-yüksek yağlı diyetle 3 ay boyunca beslenen 

sıçanlarda, yüksek fruktoz-yüksek yağlı diyetle beslenenlerde leptin direnci geliĢtiği ve 

ağırlık kazanımının arttığı; izoenerjik Ģekersiz-yüksek yağlı diyetle beslenenlerde ise bu 

etkinin görülmediği saptanmıĢtır [153]. Yapılan bir çalıĢmada 5 hafta boyunca EPA verilen 

sıçanlarda leptin seviyelerinin anlamlı olarak yükseldiği saptanmıĢtır. Bu durumun 
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EPA’nın leptin gen ekspresyonunu ve protein sekresyonunu uyarıcı özelliğine bağlı olduğu 

düĢünülmektedir [154].  

 

ġekil 2.3. Leptin direnci geliĢiminin ve besin ögelerinin tutulumunun Ģematik gösterimi [149] 

TNF-α: tumör Nekrozis Faktör-α, CRP: C-reaktif protein, IL-6: Ġnterlökin-6, IL-Ra: Ġnterlökin-1 reseptör 

antagonist 

Leptin tedavisinin etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada leptin gen mutasyonu olan, 

homozigot 2 kadın ve 1 erkek katılımcıya 18 ay boyunca leptin tedavisi uygulanmıĢ ve 

baĢlangıç, 3, 6, ve 18. aylarda antropometrik ölçümleri alınmıĢtır. Alınan ölçümler sağlıklı 

kadın ve erkeklerle karĢılaĢtırıldığında kadınların baĢlangıçta ve tedavi sonrasında sağlıklı 

kadınlarla aynı vücut ağırlığına sahip olduğu gözlemlenmiĢtir. Erkeklerde baĢlangıçta yağ 

kütlesi sağlıklı gruptan yüksek, tedavi sonrası benzer bulunmuĢtur [155]. 
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2.6.2. Ġnsülin direnci  

Pankreasın Langerhans adacıklarının β- hücrelerinden proinsülin yapısında sentezlenen 

insülin, salınım uyarısı geldiğinde aktif hale dönüĢtürülerek hücrelere gönderilmektedir. 

Kimyasal yapısında iki adet polipeptit zinciri bulunmaktadır: α polipeptit zinciri 21,  β 

polipeptit zinciri 30 aminoasit içermektedir. Ġnsülinin yarılanma ömrü 7-15 dakika 

arasındadır [135].  

DolaĢımdaki normal veya yükselmiĢ insülin seviyelerine, karaciğer, kas ve adipoz doku 

gibi hedef dokuların zayıf yanıt oluĢturmasına bağlı olarak insülin direnci oluĢmaktadır. 

Ġnsülin direncinin ağırlık artıĢı ile doğru orantılı olması durumu yağ depolarındaki artıĢın 

bu durumda etkili olduğu sonucunu ortaya çıkarmaktadır [80]. Vücuttaki yağ dokularından 

lipoliz sonucu ortaya çıkan serbest yağ asitlerinin (SYA) insülin direnci ile doğru orantılı 

olduğu bilinmektedir. Yağ dokularındaki lipoliz hızı yağ dokusu büyüklüğü ile doğru 

orantılıdır. Büyük yağ dokularında lipoliz daha hızlı gerçekleĢmekte, sitokin salınımı 

artmakta ve insülin hassasiyeti azalmaktadır. Viseral yağ dokusu da büyük hücrelere 

sahiptir. Bu sebeple viseral yağ dokudaki artıĢ SYA artıĢına neden olur ve protein kinaz-C 

yolağını aktive ederek insülin direncini oluĢturmaktadır [156]. 

Adipoz doku sadece yağ depolamak amacı ile değil aynı zamanda leptin gibi düzenleyici 

hormonların salgılanmasında da kullanılmaktadır [80]. Leptin ve adiponektin iskelet 

kasında yağ asitlerinin β-oksidasyonunu arttırarak insülinin daha az kullanılmasına neden 

olmaktadır [157]. Leptin sempatik aktiviteyi artırarak iĢtahı ve insülin direncini azaltan 

fizyolojik bir yanıt oluĢturmaktadır. Bu yanıt adrenerjik reseptörlerin santral sempatik 

aktivasyonu ile bağlantılı olmakla birlikte endotelde nitrik oksit (NO) düzeyini 

artırmaktadır [158]. Sonuç olarak insülin direnci ile leptin arasında iliĢki bulunduğu ileri 

sürülmektedir [80].  

Leptin ve insülin hipotalamusta sinyal yolaklarında sinerjik etki göstermektedir. Leptin 

JAK-2 ve STAT-3’ü aktive etmektedir. Ġnsülin ise tek baĢına JAK-2’yi fosforile edebilir 

ancak sinyal üretilemez. Ġki hormon birlikte çalıĢtığında etkinlikleri artmaktadır (ġekil 2.4) 

[159]. 
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ġekil 2.4. Hipotalamusta leptin ve insülin sinyal yolları arasındaki sinerjik etkileĢimler [159] 

IRS-1:Ġnsülin reseptör-1, STAT 3 : sinyal dönüĢtürücü ve transkripsiyon aktivatör- 3, JAK2: janus kinaz 2 

Tip 1 diyabetli adolesanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada hiperinsülinemi ve artmıĢ serum 

leptin seviyeleri kızlarda puberte boyunca yağ kütlesinde artıĢ ile iliĢkili bulunurken, 

erkeklerde böyle bir iliĢki saptanmamıĢtır [160]. Prepubertal ve pubertal tip 1 diyabetli 

çocuklar üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada kontrol grubu çalıĢma grubu ile yaĢ, cinsiyet 

ve BKĠ açısından eĢleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda çalıĢma grubunda serum leptin 

seviyesi sağlıklı çocuklara göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu farklılığın yaĢ, adipozite ve 

pubertal geliĢme evresi ile iliĢkili olmadığı, bireylerdeki diyabet ve hiperinsülinemi varlığı 

ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir [161].  
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2.6.3. Kronik böbrek hastalığı 

Glomerüler filtrasyon hızındaki azalmaya bağlı olarak; böbreklerde sıvı-solüt yükünün 

ayarlanamaması, endokrin ve metabolik fonksiyonlarda kronik ve ilerleyici bozulma 

durumunun görülmesi kronik böbrek yetmezliği (KBY) olarak tanımlanmaktadır. KBY’nin 

sinir sistemi, immün sitem ve gastrointestinal sistem gibi birçok sistem üzerinde etkisi 

vardır. Gastrointestinal sistem üzerindeki bulgularından biri iĢtahsızlıktır [162].  

Leptin vücuttan temel olarak böbrekler aracılığı ile atılır [163]. KBY’de azalan glomerüler 

filtrasyon hızı, serum leptin seviyesinin artmasına neden olmaktadır. Serum leptin 

seviyelerindeki artıĢ zayıf böbrek fonksiyonlarının göstergesidir. Leptin uygulaması kan 

basıncının artmasına ve proteinüriye sebep olabilmektedir. Leptinin beslenme, enerji 

dengesi, immün düzenleme ve inflamasyon durumları üzerinde de önemli etkileri 

bulunmaktadır. Bu durumlar glomerüler hastalıkların ilerlemesi ile iliĢkilidir (ġekil 2.5) 

[164]. 

Yapılan bir çalıĢmada 88 KBY’li 17 sağlıklı birey arasında serum leptin seviyesi açısından 

anlamlı fark bulunmuĢtur. KBY’li bireylerde serum leptin seviyesi anlamlı olarak sağlıklı 

bireylerden yüksektir. Ancak serum sOB-R seviyeleri arasında anlamlı bir fark 

saptanamamıĢtır [165]. Son dönem böbrek hastaları üzerinde yapılan bir çalıĢmaya göre 

hastalar sağlıklı bireylerle kıyaslandığında vücut ağırlığında belirgin bir değiĢiklik 

olamamasına rağmen serum serbest leptin seviyeleri yüksek ve serum bağlı leptin 

seviyeleri ise sabit olarak bulunmuĢtur [166]. 

Nefrotik sendromlu çocuklar üzerinde yapılan bir çalıĢmada proteinürisi olan, remisyon 

döneminde olan ve sağlıklı kontrol olmak üzere katılımcılar üç gruba ayrılmıĢtır. Nefrotik 

sendromlu hastaların serumlarındaki sOB-R düzeyinin, proteinüri sırasında remisyon ve 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu, idrar sOB-R düzeylerinin benzer 

olduğu saptanmıĢtır. SLĠ seviyesi proteinürili grupta diğer gruplara göre anlamlı olarak 

düĢük bulunmuĢtur [167]. YetiĢkinler üzerinde yapılan bir çalıĢmada ise nefrotik sendromu 

olan grupta sağlıklı kontrol grubuna göre serum sOB-R seviyesi anlamlı olarak yüksek, 

SLĠ seviyesi ise anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur [168].  
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ġekil 2.5. Kronik böbrek yetmezliğinde leptinin muhtemel mekanizması [164] 

Son dönem böbrek hastaları(ESRD) üzerinde yapılan bir çalıĢmada 149 ESRD hastası 41 

sağlıklı kontrolle karĢılaĢtırmıĢ ve serum leptin düzeyleri anlamlı olarak kontrol grubuna 

göre yüksek bulunurken, sOB-R açısından anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Ayrıca 

katılımcılar diyabeti olan-olmayan, kadın-erkek ve inflamasyon olan- olmayan olarak da 

gruplandırılıp karĢılaĢtırılmıĢtır. Serum leptin seviyesi kadınlarda erkeklerden, 

inflamasyonu olanlarda olmayanlardan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. sOB-R 

seviyesi ise erkeklerde kadınlardan, diyabeti olanlarda olmayanlardan anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıĢtır [169]. 

2.6.4. Metabolik sendrom 

Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini artıran metabolik kaynaklı risk 

faktörlerinin bir arada bulunması metabolik sendrom (MetS) olarak tanımlanmaktadır. 

Aterojenik dislipidemi, kan basıncı yüksekliği, yüksek plazma glikozunun yanı sıra artmıĢ 
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protrombotik ve proinflamatuar durum MetS risk faktörleri olarak kabul edilmektedir 

[170].  

Türkiye Metabolik Sendrom AraĢtırması (METSAR) sonuçlarına göre 2004 yılında 20 yaĢ 

ve üzerindeki yetiĢkinlerde MetS sıklığı % 35 olarak tespit edilmiĢtir. Aynı araĢtırmada 

MetS sıklığı kadınlarda %41.1, erkeklerde %28.8 olarak saptanmıĢtır [171]. Türkiye’de 

yapılan bir baĢka çalıĢmada 20 yaĢ üzeri 850 kadında MetS sıklığına bakılmıĢ ve % 31.9 

olarak tespit edilmiĢtir [172].  

Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği (TEMD) Metabolik Sendrom ÇalıĢma Grubu 

metabolik sendrom tanı kriterlerinden birinin insülin direnci olması gerektiğini 

düĢünmektedir. Buna dayanarak insülin direncini parametre olarak bulunduran 1999-

Dünya Sağlık Örgütü Metabolik sendrom tanı kriterleriyle, insülin direncini parametre 

olarak bulundurmayan fakat daha sıkı metabolik eĢik değerler hedefleyen 2001-NCEP 

ATP III tanı kriterlerinin birleĢtiği yeni bir kılavuz hazırlamıĢlardır. Hazırlanan kılavuza 

göre diabetes mellitus, bozulmuĢ glukoz toleransı ve insülin direncinden birine ve 

hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obeziteden en az ikisine sahip bireylere metabolik 

sendrom tanısı (Çizelge 2.3) konulmaktadır [173].  

Çizelge 2.4. Metabolik sendrom tanı kriterleri [173] 

AĢağıdakilerden en az biri 

Diabetes mellitus veya 

BozulmuĢ glukoz toleransı veya 

Ġnsülin direnci  

ve  

AĢağıdakilerden en az ikisi 

Hipertansiyon (sistolik kan basıncı >130, diyastolik kan basıncı >85 mmHg veya 

antihipertansif kullanıyor olmak) 

Dislipidemi (trigliserid düzeyi > 150 mg/dL veya HDL düzeyi erkekte < 40 mg/dL, 

kadında < 50 mg/dL) 

Abdominal obezite (VKĠ > 30 kg/m
2 
veya bel çevresi: erkeklerde > 94 cm, kadınlarda > 80 

cm)* 

* Yerel veriler olmadığından IDF 2005 kılavuzunda Avrupalılar için önerilen değerler baz alınmıĢtır. 
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Metabolik sendrom bileĢenleri arasında insülin direnci, diabetes mellitus, hipertansiyon, 

dislipidemi, obezite koroner arter hastalığı, non-alkolik yağlı karaciğer, polikistik over 

sendromu, subklinik inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve hiperkoagülabilite 

bulunmaktadır [173]. Metabolik sendrom patogenezindeki en etkili faktörler insülin 

direnci, obezite ve belirli bağımsız faktörler( yaĢ, proinflamatuar durum, hormonal 

değiĢikler) olarak belirlenmiĢtir (ġekil 2.6) [170]. 

Türkiye’de kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmanın sonuçlarına göre bireylerin yarısından 

fazlasında MetS’sin en az iki bileĢeni bulunmakta ve yaygın görülen bileĢenler yüksek 

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

 

ġekil 2.6. Metabolik sendromun geliĢimi [170] 

Ürik asit pürin metabolizmasının ana ürünüdür ve ksantan oksidaz etkisiyle ksantandan 

oluĢmaktadır. Serum ürik asit seviyesinin artıĢı, MetS bileĢenleri olan obezite, dislipidemi, 

hipertansiyon ve insülin direnci ile iliĢkilidir. Serum ürik asit seviyesi kadınlarda 

erkeklerden daha yüksek bulunmaktadır ve bu durumun cinsiyet farkından kaynaklandığı 

düĢünülmektedir. Aynı durum serum leptin seviyelerinde de görülmektedir. Bu nedenle 

ürik asit ve serum leptin seviyesi arasında kuvvetli bir iliĢki olduğu düĢünülmektedir [174]. 

Bir baĢka çalıĢmada ise 470 kiĢilik bir grup METS olan ve olmayan olarak ayrılmıĢ ve iki 

grup arasında serum leptin seviyesi açısından anlamlı bir fark bulunamamıĢtır [175].  
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Yapılan bir çalıĢmada epilepsi hastalarının tedavisinde yaygın olarak kullanılan valproik 

asidin, vücut yağı, serum leptin konsantrasyonu ve bozulmuĢ glukoz homeostazı ile iliĢkili 

olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca vücut ağırlığı aĢırı yüksek olan ve valproik asit ile tedavi 

edilen bireylerde düĢük sOB-R ve sOB-R/leptin oranın glukoz homeostazındaki bozukluğa 

ve yaĢamın ilerleyen dönemlerinde metabolik sendroma sebep olabileceği ileri 

sürülmektedir [176]. Normal, hafif ĢiĢman ve obez bireylerden oluĢan 1055 kiĢinin 

katıldığı bir çalıĢmada metabolik sendrom bileĢenlerinin görülme sayısı arttıkça serum 

leptin seviyesinin anlamlı olarak arttığı, sOB-R seviyesinin ise anlamlı olarak azaldığı 

tespit edilmiĢtir [177]. 

2.6.5. Polikistik over sendromu (PCOS) 

Polikistik over sendromu üreme çağındaki kadınların %5’ini etkileyen yaygın bir endokrin 

hastalıktır. PCOS hastalarında genellikle insülin direnci ve hafif ĢiĢmanlık veya obezite 

görülmektedir. Adipoz dokudaki artıĢa bağlı olarak serum leptin seviyesi de artmaktadır 

[178]. Ġnsan overlerinde hem leptin hem de spesifik reseptörünün ekspresyonu 

bulunmaktadır. Leptin granüloza hücreleri tarafından LH uyarımlı estradiol üretimini 

inhibe ettiği bilinmektedir. Bu nedenle PCOS’lu obez hastaların yumurtalıklarındaki 

yüksek leptin düzeylerinin gonadotropinlerin bozulmuĢ stimülasyonunu azalttığı 

düĢünülmektedir [179]. 

PCOS’lu ve sağlıklı kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmaya göre serum leptin ve sOB-R 

ile hiperandrogenizm parametreleri arasında korelasyon saptanmamıĢtır. Ancak insülin 

direncinin belirteçleri olan BKĠ, vücut yağı ve bel çevresi ile anlamlı korelasyonlar 

bulunmuĢtur. PCOS grubu zayıf, normal ve ĢiĢman olarak gruplandırıldığında zayıf 

gruptaki bireylerin sOB-R düzeyleri diğer gruplardan anlamlı olarak daha düĢük, SLĠ ise 

daha yüksek bulunmuĢtur [178]. Yapılan bir çalıĢmada, 32 PCOS’lu ve 32 sağlıklı kontrol 

kadından oluĢan iki grupta leptinin BKĠ ile iliĢkisi araĢtırılmıĢ ve PCOS’lu obezlerde, 

PCOS’lu zayıflara ve kontrol grubuna göre serum leptin seviyesi anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca artan serum leptin seviyelerinin artmıĢ testesteron seviyeleri 

ile iliĢkili olabileceği öne sürülmüĢtür [180]. 

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

androjenlerle iliĢkinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada 17-25 yaĢ arası 78 kadın PCOS olan ve 
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olamayan olarak ayrılmıĢ, bu gruplar da kendi içinde zayıf ve hafif ĢiĢman-obez olarak alt 

gruplara ayrılmıĢtır. PCOS’lu grupta sağlıklı gruba göre serum leptin ve SLĠ anlamlı olarak 

yüksek, sOB-R ise anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. Obez PCOS’lular zayıf PCOS’lulara 

göre daha yüksek serum leptin ve daha düĢük sOB-R seviyeleri göstermiĢtir. Serum leptin 

ve sOB-R ile BKĠ arasında iliĢki saptanırken, insülin direnci ile arasında iliĢki 

saptanamamıĢtır [181]. 

2.6.6. Alzheimer – demans 

Alzheimer ağır bellek bozukluğu, dil, idarecilik, karar verme ve kazanılmıĢ entelektüel 

bilgilerde ilerleyici kayıp ile kiĢilik bozukluklarıyla seyreden demans sendromları içinde 

en yaygın görülen ilerleyici ve fatal nörodejeneratif hastalıktır [182]. YaĢ ortalaması 79 

olan bireyler üzerinde yapılan bir prospektif çalıĢmanın sonuçlarına göre asemptomatik 

yaĢlı bireylerde dolaĢımdaki leptin seviyesi azalmıĢ demans, Alzheimer ve serebral beyin 

hacmi ile iliĢkili bulunmuĢtur [183].  

Demansı olan ve olmayan toplam 667 yaĢlı üzerinde yapılan bir çalıĢmada iki grup 

arasında serum leptin düzeyi açısından anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Ancak demanslı 

grupta serum sOB-R düzeyi anlamlı olarak diğer gruptan daha yüksek, SLĠ ise anlamlı 

olarak daha düĢük bulunmuĢtur. Serbest leptin seviyesinin demanslılarda daha düĢük 

olması araĢtırmacılara göre biliĢsel durum açısından leptinin rolü olabileceğini 

düĢündürmektedir [184]. 

2.6.7. Kanser 

Jinokolojik tümörler, sindirim sistemi tümörleri ve hematolojik tümörler ve böbrek ve 

glioma dahil olmak üzere birçok tümör obezite ile iliĢkili bulunmuĢtur. Obezitenin birçok 

kanser için artmıĢ bir risk olduğu düĢünülse de, obezitenin kanser insidansını etkilediği 

moleküler mekanizmalar hala belirsizdir. Obeziteye bağlı inflamatuar, metabolik ve 

endokrin mediyatörlerin yanı sıra bağırsak mikrobiyotalarının iĢleyiĢinin, tümör 

oluĢumuna katkıda bulunduğundan Ģüphelenilmektedir[185]. 

Yapılan bir çalıĢmada meme kanseri olan kadınlarda serum leptin ve SLĠ seviyesi sağlıklı 

kadınlardan anlamlı olarak yüksek, sOB-R seviyesi ise anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur 
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[186]. Kronik lenfositik lösemi hastaları üzerinde yapılan bir çalıĢmada fetuin-A, sOB-R 

ve SLĠ düzeyleri sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırılmıĢtır. Fetuin-A, yetiĢkinlerde çoğunlukla 

karaciğer tarafından sentezlenen ve salgılanan çok potansiyelli özelliklere sahip bir akut 

faz fosforile glikoproteindir, Serum fetuin-A'nın, adipoz doku depolama kapasitesi 

aĢıldığında ortaya çıkan ektopik yağ birikmesi ile bağlantılı olduğu ileri sürülmektedir. 

ÇalıĢmanın sonucunda, dolaĢımdaki fetuin-A ve SLĠ kronik lenfosittik lösemi hastalarında 

kontrol grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur [187]. Benzer bir çalıĢma miyelodisplastik 

sendrom (MDS) hastaları üzerinde de yapılmıĢtır. Bu hastalarda özellikle obez olanlarda 

yüksek fetuin-A, düĢük adiponektin ve serum leptin seviyeleri MDS riski ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. AraĢtırmacılar aĢırı ağırlık artıĢı ve MDS riski arasındaki iliĢkinin fetuin-A, 

adiponektin ve serum leptin aracılığı ile olduğunu ileri sürmektedir [188]. Serum leptin ve 

leptin reseptör genindeki mutasyonların postmenopozal kadınlarda meme kanseri ile 

iliĢkisi üzerine yapılan bir çalıĢmada, meme kanseri riski ile serum leptin ve leptin reseptör 

gen mutasyonu arasında doğrudan bir iliĢki saptanamamıĢtır [189].  

2.6.8. Anoreksiya nervoza  

Anoreksiya nervoza (AN), özellikle genç kızlar ve genç kadınları etkileyen, etiyolojisi 

bilinmeyen kompleks bir yeme davranıĢı bozukluğudur. Anormal yeme davranıĢı, ağırlık 

kaybı ve amenore gibi endokrin bozukluklara sebep olan ağırlık düzenlemesi, vücut 

ağırlığı ve beden Ģekli algısında bozukluk ile vücut ağırlığı artıĢından korkma ile 

karakterize bir hastalıktır [190]. 

Yapılan bir çalıĢmada AN hastası olan, daha önce hasta olup iyileĢen ve sağlıklı bireylerin 

serum çinko, serum leptin, sOB-R ve SLĠ değerleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Serum leptin ve SLĠ 

değerleri kontrol grubu ve iyileĢen hasta grubunda AN grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur. Kontrol grubu ve iyileĢen hasta grubu arasında anlamlı fark 

bulunmamaktadır. Serum sOB-R seviyeleri kontrol grubu ve iyileĢen hastalar ile AN grubu 

arasında anlamlı fark göstermezken, kontrol grubunda iyileĢen hasta grubuna göre anlamlı 

olarak daha düĢüktür. ĠyileĢen hasta grubunda serum çinko seviyesi kontrol grubu ve AN 

grubundan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur [191].   

AN’li çocuk ve adölesanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada AN’li bireyler 8 haftalık 

beslenme tedavisine( 300 kkal/gün ile baĢlanıp 2 hafta sonunda 2000 kkal/gün’e ulaĢmıĢ) 
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alınmıĢ, baĢlangıç ve 8 hafta sonundaki durumları kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 

AN’li grubun baĢlangıçtaki BKĠ ve serum leptin değerleri hem beslenme tedavisinden 8 

hafta sonraki durumdan hem de kontrol grubundan anlamlı olarak daha düĢüktür. BKĠ 

değerleri beslenme tedavisinin 2. haftasında belirgin bir artıĢ gösterirken serum leptin 

seviyesindeki artıĢ 4. hafta sonunda baĢlamıĢtır. AN’li çocuk ve adölesanlarda serum leptin 

seviyesi vücut yağ içeriğindeki değiĢimleri yansıtmaktır [192].YetiĢkinler üzerinde yapılan 

benzer bir çalıĢmada da BKĠ hem anorektik grupta hem de normal grupta serum leptin ile 

iliĢkili bulunmuĢtur [193]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. AraĢtırma Yeri ve Zamanı  

Bu çalıĢma Kasım 2017- Ocak 2018 tarihleri arasında Konya ili Ģehir merkezinde yaĢayan, 

Selçuk Üniversitesi Endokrinoloji Polikliniğine baĢvuran bireyler üzerinde yürütülmüĢtür.  

3.2. Örneklem Seçimi 

ĠĢtah hormonu olan leptinin ve leptinin görev almasında rol oynayan reseptörlerin obezite 

üzerine etkisinin bilinmesi obezite tedavisinde oldukça önemli rol oynamaktadır. Obezite 

komorbit geliĢen bir hastalıktır. Sağlıklı hafif ĢiĢman bireylerde çalıĢılması serum leptin ve 

leptin reseptörlerinin obezite geliĢimi üzerindeki iliĢkisinin ele alınması açısından 

önemlidir. Literatürdeki çalıĢmalar incelendiğinde genellikle obez bireyler üzerine 

yoğunlaĢıldığı görülmektedir. Obezite komorbit bir hastalık olduğu için bu çalıĢmalarda 

leptin ve sOB-R seviyeleri birçok faktörden etkilenmektedir. Bu nedenle bu çalıĢma 

sağlıklı hafif ĢiĢman bireyler üzerinde yapılmıĢtır.  

ÇalıĢmaya 87 kiĢi katılmıĢ, ancak 6 kiĢi verilerine tam olarak ulaĢılamadığı için çalıĢma 

dıĢı bırakılmıĢtır. Herhangi bir kronik hastalık tanısı almamıĢ 19-25 yaĢ arası MetS 

olmayan 21 hafif ĢiĢman ve 60 normal bireyden oluĢan kontrol grubu örneklemi 

oluĢturmaktadır. ÇalıĢma grubunda 10 erkek, 11 kadın; kontrol grubunda ise 19 erkek, 41 

kadın bulunmaktadır. 

Gebe ve emzikliler, akut ve kronik inflamatuar hastalığı olanlar, kronik hastalığı olanlar, 

aĢırı egzersiz yapan bireyler, kadınlarda menstrual rahatsızlığı olanlar, son 6 ayda vücut 

ağırlığı stabil olmayanlar, iĢtahı etkileyen ilaç kullananlar, alkol ve madde bağımlılığı 

bulunan bireyler çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 

3.3. ÇalıĢmanın Genel Planı 

ÇalıĢma 09.05.2017 tarihinde E.10853 numaralı Selçuk Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar 

Etik Kurul onayı (EK 1) alındıktan sonra,  Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji 

Polikliniğine baĢvuran 19-25 yaĢ arası MetS olamayan hafif ĢiĢman bireyler ve normal 

BKĠ’ye sahip kontrol grubu üzerinde yürütülmüĢtür. Endokrin muayene sonucunda 



36 

 

 

herhangi bir sağlık problemi olmayan hafif ĢiĢman kadın ve erkeklere çalıĢmaya 

baĢlamadan önce Selçuk Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar Ġçin 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu (EK 2) okunmuĢ, çalıĢmaya katılmak isteyip 

istemedikleri sorulmuĢtur ve yalnızca gönüllü olanlar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.  

Bireylerin demografik bilgileri (yaĢ, eğitim durumu, hastalık öyküsü, sigara-alkol kullanma 

durumu, yaĢam tarzı, beslenme alıĢkanlıkları vb.), 24 saatlik besin tüketim kayıtları, yeme 

tutum ölçeği ve fiziksel aktivite durumları hazırlanan anket formu aracılığıyla yüz yüze 

görüĢme yöntemiyle kaydedilmiĢtir (EK 3). Antropometrik ölçümler araĢtırmacı tarafından 

yapılmıĢ, biyokimyasal ölçümler Selçuk Üniversitesi Biyokimya laboratuvarında 

yapılmıĢtır. Elisa kit kullanılarak serum total leptin ve solubl leptin reseptör seviyesi 

ölçülmüĢ ve bu verilerden serum serbest leptin indeksi hesaplanmıĢtır. 

3.4. Antropometrik Ölçümler 

Tüm katılımcıların vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), kalça 

çevresi(cm), boyun çevresi (cm), üst orta kol çevresi (cm), vücut yağ miktarı (kg) ve oranı 

(%), yağsız vücut kütlesi miktarı (kg) ve oranı (%) ölçülmüĢtür. 

3.4.1. Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu  

Bireylerin boy uzunluğu ayakkabısız olarak, ayaklar bitiĢik, baĢ Frankfort düzlemde iken 

ölçülmüĢtür. Vücut ağırlığı ölçümleri mümkün olan en ince kıyafetleriyle ve ayakkabısız 

olarak, sabah açken, dıĢkılama sonrasında TANĠTA BC 418 ile yapılmıĢtır. 

3.4.2. Beden kütle indeksi 

Bireylerin beden kütle indeksleri vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun karesine (m
2
) 

bölünmesi ile hesaplanmıĢtır. BKĠ sınıflamasında DSÖ kriterleri kullanılmıĢtır (Çizelge 

2.3) [140]. 

3.4.3. Bel çevresi 

Bel çevresi, birey normal nefes alıp verirken, zemine paralel olacak Ģekilde orta aksiller 

çizgide son palpe kaburga kemiği ile kristailiyak arasındaki orta noktadan esnemeyen 
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mezür ile ölçülmüĢtür. Ölçüm esnasında bireyin ayakta, kolları yanlarda serbest ve 

bacaklara eĢit ağırlık dağılacak Ģekilde durması sağlanmıĢtır. Dünya Sağlık Örgütünün 

verilerine göre hastalık riski taĢıması açısından kadınlarda < 80 cm normal, 80-88 cm arası 

riskli, ≥88 cm yüksek riskli; erkeklerde <94 cm normal, 94-102 cm arası riskli, ≥102 

yüksek riskli olarak sınıflandırılmıĢtır (Çizelge 3.1) [194]. 

3.4.4. Kalça çevresi 

Birey ayakta dik bir Ģekilde, kollar yanlarda serbest ve bacaklara eĢit ağırlık verecek 

konumda dururken, bireyin yan tarafında durulup, yere paralel Ģekilde en geniĢ alandan 

esnemeyen mezür ile ölçüm yapılmıĢtır [194]. 

3.4.5. Bel-kalça oranı 

Alınan ölçümlerden bel çevresinin kalça çevresine bölünmesi ile hesaplanmıĢtır. DSÖ ‘ye 

göre kadınlarda <0,85, erkeklerde <0,90 olması beklenmektedir (Çizelge 3.1) [194]. 

Çizelge 3.1. Dünya Sağlık Örgütü metabolik risk kesiĢim noktaları [194] 

Ġndikatör  KesiĢim noktası Metabolik komplikasyon riski 

Bel çevresi >94 cm (E); >80 cm (K) Risk  

Bel çevresi >102 cm (E); >88 cm (K) Yüksek risk 

Bel/ kalça oranı ≥0,90 cm (E); ≥0,85 cm (K) Yüksek risk 

3.4.6. Bel-boy oranı 

Bel/boy oranı abdominal yağlanmanın göstergesi olarak kullanılmaktadır. Bel çevresi 

ölçümünün boy uzunluğuna bölünmesi ile elde edilmektedir. Verilerin değerlendirilmesi 

Ashwell sınıflamasına göre yapılmaktadır (Çizelge 3.2) [195]. 

3.4.7. Boyun çevresi 

Boyun çevresi metabolik sendrom ve uyku apnesi gibi hastalıklarla iliĢkilidir. Ayrıca 

abdominal obezitenin göstergesi olarak kabul edilmektedir. Katılımcıların boyun çevreleri 

larinksin hemen altında olacak Ģekilde ölçülmüĢtürKatılımcıların boyun çevreleri larinksin 
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hemen altın olacak Ģekilde ölçülmüĢtür. Erkeklerde ≥37 cm, kadınlarda ≥ 34 cm üzerinde 

olması risk faktörü olarak görülmektedir [129]. 

Çizelge 3.2. Bel/ boy oranı sınıflaması [129] 

Bel/boy oranı Sınıflandırma  

< 0,4 Riskli 

0,4-0,5 Normal 

0,5-0,6 Riskli 

>0,6 Tedavi gerek 

3.4.8. Üst orta kol çevresi (ÜOKÇ) 

Omuzda skapulanın akromiyal çıkıntısı ile dirsekte ulnanın olekranon çıkıntısı arasındaki 

mesafe ölçülüp orta noktadan çevre ölçümü yapılmıĢtır. 

3.4.9. Bioelektrik impedans analizi (BĠA) yöntemi 

Vücut analizi için Tanita BC 418 cihazı kullanılmıĢtır. Bireylerin yaĢ, boy, cinsiyet, vücut 

tipi değiĢkenleri cihaza girilmiĢ ve cihaz vücut ağırlığını ölçerek ve vücuda dört farklı 

noktadan zayıf elektrik akımı göndererek yağsız doku kütlesini belirlemiĢtir. Doğru 

sonuçlar için 8 saatlik açlık, ölçüm öncesinde sıvı tüketimi ve fiziksel aktivite yapılmaması 

konusunda katılımcılar önceden bilgilendirilmiĢtir. 

3.4.10. Viseral adipozite indeksi (VAĠ) 

Viseral adipozite indeksi BKĠ, bel çevresi, trigliserit ve HDL kolesterol parametreleri 

kullanılarak hesaplanmaktadır. Formül kadın ve erkek cinsiyette farklılık göstermektedir 

[196]. 

VAI (erkek) = 

(bel çevresi (cm) ‚ [39.68 + (1.88 × BKĠ (kg/m
2
)]) × (TG ‚ 1.03) × (1.31 ‚ HDL) 
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VAI (kadın) = 

(bel çevresi (cm) ‚ [36.58 + (1.89 × BKĠ (kg/m
2
)]) × (TG ‚ 0.81) × (1.52 ‚ HDL) 

3.4.11. Beden adipozite indeksi (BAĠ) 

Katılımcıların kalça çevresi ve boy uzunluğu ölçümleri kullanılarak, aĢağıdaki formüle 

göre beden adipozite indeksi hesaplanmıĢtır [197]. 

BAI = [kalça çevresi (cm) ‚ boy uzunluğu (m)
1.5

] -18 

3.4.12. Konisite indeksi (KĠ) 

Konisite indeksi bel çevresi, boy uzunluğu ve vücut ağırlığı parameterelerini içeren bir 

matematiksel hesaplamadır [198]. 

KI = bel çevresi (m) ‚ [ 0.109 × (vücut ağırlığı (kg) ‚ boy uzunluğu (m)) 
1/2

 ] 

3.4.13. Beden Ģekli indeksi (BġĠ) 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin beden Ģekli indeksi aĢağıdaki formüle göre hesaplanmıĢtır 

[199]. 

BSI = bel çevresi (m) ‚ [ BKĠ (kg/m
2
) 

2/3
 × boy uzunluğu (m) 

½
 ] 

3.5. Biyokimyasal Parametreler 

Katılımcıların tüm biyokimyasal analizleri Selçuk Üniversitesi Biyokimya 

Laboratuvarında yapılmıĢtır. Katılımcılardan 8-12 saat açlık ile kan örnekleri toplanmıĢtır. 

Jelli düz tüplere alınan venöz kan örnekleri ise pıhtılaĢma sonrasında 3000 rpm’de 10 

dakika santrifüj edilerek serum örnekleri ayrılmıĢtır. Bu serum örneklerinden Glukoz, 

Total kolesterol, Trigliserit, HDL, Ġnsülin, Serbest T3, Serbest T4, TSH düzeyleri analiz 

edilmiĢtir. Serum Glukoz, Total kolesterol, Trigliserit (TG), HDL (sırasıyla lot no: 2607, 

2567, 2532, 2326) düzeyleri Beckman Coulter marka test kitleri kullanılarak Beckman 

AU5800 otoanalizöründe analiz edilmiĢtir. Serum Serbest T3, Serbest T4, TSH, Ġnsülin 



40 

 

 

(sırasıyla lot no: , 27794501, 26563103, 29161701, 26970201)  düzeyleri cobas marka test 

kitleri kullanılarak elektrokemiluminesans immunoassay yöntemi ile Cobas-601 (Roche 

Diagnostics GmbH, Sandhofer Strasse 116, Mannheim, Germany) otoanalizöründe analiz 

edilmiĢtir. Normal kadın grubunda bir katılımcının serum örneği yetersiz olduğu için AKġ 

ile ilgili veriler 40 kiĢi üzerinden değerlendirilmiĢtir.  

3.5.1. Serum leptin seviyesi 

BioVendor Ġnsan Leptin Reseptörü ELISA’da, standartlar, kalite kontroller ve numuneler 

monoklonal anti-insan leptin reseptör antikoruyla ön-kaplanmıĢ mikroplaka kuyucuklarına 

inkübe edilmiĢtir. 60 dakikalık inkübasyon ve yıkama sonrasında, monoklonal anti-insan 

leptin reseptör antikoru, horseradish peroksidaz (HRP) ile konjuge edilerek kuyucuklara 

eklenmiĢ ve 60 dakika boyunda yakalanan leptin reseptörü ile inkübe edilmiĢtir. Ardından 

bir yıkama adımı daha gerçekleĢtirilmiĢ, kalan HRP substrat solüsyon ile konjuge 

edilmiĢtir. Asidik solüsyon eklenmesiyle reaksiyon durmuĢ ve absorbelenen çıktı olan sarı 

ürün ölçülmüĢtür. Absorbelenme, leptin reseptör konsantrasyonu ile orantılıdır. 

Absorbelenme değerleri ile standart konsantrasyonları eksenleri oluĢturacak Ģekilde 

standart bir eğri oluĢturulmuĢtur. Bu eğri sayesinde bilinmeyen numunelerin 

konsantrasyonları belirlenmiĢtir. 

3.5.2. Serum sOB-R seviyesi 

DRG Leptin ELISA kiti, sandviç prensibine dayalı katı fazlı bir elisa testidir. Mikrotitre 

kuyucukları monoklonal antikorları ile kaplanmıĢtır. Bu monoklonal antikorlar, leptin 

molekülündeki eĢsiz antijeniğe yönelirler. Endojen Leptin içeren alikuat numune, spesifik 

biyotinlenmiĢ monoklonal anti leptin antikoru ile kaplanmıĢ kuyucuğa inkübe edilmiĢtir ve 

sandviç kompleksi oluĢturulmuĢtur. Ġnkübe sonrası bağlanamayan malzeme yıkanıp 

temizlenmiĢ ve Steptavidin Peroksidaz Enzim Kompleksi eklenerek bağlı leptinler tespit 

edilmiĢtir. Substrat solüsyonu eklendikten sonra, rengin yoğunluğu numunedeki leptin 

konsantrasyonuna göre doğru orantılı olarak değiĢmiĢtir. 
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3.5.3. Serum serbest leptin indeksi (SLĠ) 

Serbest leptin indeksi (SLĠ) leptin direnci ve leptin etki durumunun bir belirtecidir ve total 

leptin ve sOB-R konsantrasyonlarının bir fraksiyonudur. SLĠ metabolik anormalliklerle 

iliĢkilidir ve geleneksel belirteçlere göre tip 2 diyabet geliĢiminin daha güçlü bir belirteci 

olabilir [200]. Serum leptin ve sOB-R düzeyleri kullanılarak SLĠ değeri aĢağıdaki formüle 

göre hesaplanmıĢtır [200,201].  

SLĠ = Serum leptin seviyesi (ng/mL) / Serum sOB-R seviyesi (ng/mL)  

3.5.4. HOMA-IR hesaplanması 

Katılımcıların HOMA-IR değerleri aĢağıdaki formüle göre hesaplanmıĢtır [202]. HOMA-

IR değeri 2,7’nin üzerinde ise insülin direnci olduğu kabul edilmektedir [173]. 

HOMA-IR= Açlık plazma insülini (U/mL) x AKġ (mmol/L) / 22.5 

3.5.6. Kan basıncı 

Bireylerin kan basınçları basınçlı manometre ile yöntemine uygun olarak ölçülmüĢtür. 

Hipertansiyonu tanımlamada sistolik 140 ve/veya diastolik 90 mmHg ve üzeri alınmıĢtır 

[173]. 

3.6. Besin Tüketim Kaydı 

Katılımcılardan hazırlanan formla (EK 4) besin kayıt yöntemi kullanılarak üç günlük besin 

tüketim kayıtları alınmıĢ ve tüketim durumları ile iliĢkili bilgi alınmıĢtır. Bireylerden üç 

gün boyunca tükettikleri besinleri kaydetmeleri istenmiĢtir. Toplanan kayıtlar BEBĠS 

programına girilerek 3 günlük toplam tüketim bulunmuĢtur. Elde edilen sonuçlar 3 e 

bölünerek 1 günlük ortalama besin ögesi alımları hesaplanmıĢtır. Bireylerin günlük 

ortalama makro ve mikro besin alımları DRI değerlerine göre değerlendirilmiĢtir [203-

209]. 
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3.7. Fiziksel Aktivite Kaydı 

Bireylerin 24 saatlik fiziksel aktivite düzeyini (PAL) saptamak için 3 gün boyunca kayıt 

tutmaları istenmiĢtir. Katılımcılara 15’er dakikaya bölünmüĢ formlar (EK 5) verilip 

doldurmaları istenmiĢtir. AraĢtırmacı tarafından toplanan veriler günlük olarak toplanıp 

24’e bölünmüĢ daha sonra 3 günlük ortalama alınmıĢtır.  

3.8. Bazal Metabolizma Hızı (BMH) ve Toplam Enerji Harcaması (TEE) Hesaplaması 

Bireylerin cinsiyetleri, vücut ağırlıkları, boy uzunlukları ve yaĢları kullanılarak Harris-

Benedict denklemine göre BMH değerleri hesaplanmıĢtır. PAL değerleri BMH ile 

çarpılarak TEE değerleri hesaplanmıĢtır. 

BMH(erkek) kkal/gün =66.5+13.75 × Vücut ağırlığı(kg) + 5.0×Boy uzunluğu(cm) - 

6.77×YaĢ (yıl) 

BMH(kadın) kkal/gün=655.1+ 9.56 × Vücut ağırlığı(kg) + 1.85×Boy uzunluğu(cm) - 

6.67×YaĢ (yıl) 

3.9. Verilerin Ġstatistiksel Analizi 

Ġstatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 22.0 paket 

programında yapılmıĢtır. Verilerin normal dağılımları Kolmogorov Smirnov testi ile 

değerlendirilmiĢtir. Nicel değiĢkenlerde normal dağılım gösterenlerde bağımsız gruplarda t 

testi, göstermeyenlerde Mann Whitney U testi kullanılmıĢtır. Veriler arasındaki 

korelasyonun incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanılmıĢtır. Tüm sonuçlar %95 

güven aralığında p<0,05 anlamlılık seviyesinde değerlendirmeye alınmıĢtır.  
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Demografik Özellikleri 

AraĢtırmaya katılan bireylerin %64,2’si kadın %35,8’i erkektir. BKĠ’ne göre kadınların 

%21,2’si hafif ĢiĢman, % 78,8’i normaldir. Erkeklerin ise %34,5’i hafif ĢiĢman, %64,5’i 

normaldir. Bireylerin tümü alkol kullanmamaktadır. Çizelge 4.1’de bireylerin cinsiyete ve 

BKĠ’ye göre demografik özelliklerinin dağılımı verilmiĢtir. Hafif ĢiĢman kadınların 

%72,7’si, normal kadınların ise %97,6’sı lise mezunudur. Hafif ĢiĢman erkeklerin %90’ı, 

normal erkeklerin %89,5’i lise mezunur. Evde yaĢama oranı hafif ĢiĢman (%63,6) ve 

normal kadınlarda (%41,5), hafif ĢiĢman (%80,0) ve normal (%78,9) erkeklere göre daha 

düĢüktür. Hafif ĢiĢman ve normal kadınlarda sigara içme oranları sırasıyla %9,1 ve %2,4 

olarak saptanmıĢtır. Erkeklerde ise sigara içme oranı hafif ĢiĢmanlarda %10, normal grupta 

%31,6’dır. Hafif ĢiĢman kadınların yaĢ ortalaması 21,2±1,66 yıl, normal kadınların 

20,8±1,45 yıl, hafif ĢiĢman erkeklerin yaĢ ortalaması 21,1±0,99 yıl, normal erkeklerin 

21,2±1,18 yıldır. 

4.2. Bireylerin Beslenme AlıĢkanlıkları 

Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre genel beslenme alıĢkanlıklarının dağılımı Çizelge 

4.2’de gösterilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman kadınların %54,5’i, normal kadınların 

%345,5’i; hafif ĢiĢman erkeklerin ve normal erkeklerin %50,0’si syeterli ve dengeli 

beslendiğini düĢünmektedir. Hafif ĢiĢman kadınların %36,3’ü, normal kadınların %24,3’ü 

üç ana öğün tüketmektedir. Normal erkeklerin %21’i üç ana öğün tükettiklerini 

belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerin %80,9’u, normal bireylerin 

%76,6’sı ana öğün atlamaktadır. En sık atlanan öğün hafif ĢiĢman kadınlarda (%71,4) ve 

normal kadınlarda (%61,2) öğle öğünüdür. Erkeklerde ise hafif ĢiĢman grupta en sık 

atlanan öğün %60,0 ile öğle öğünü iken, normal grupta %53,3 ile sabah öğünür. En yaygın 

öğün atlama sebebi hafif ĢiĢman kadınlarda (%85,7), normal kadınlarda (%71,0), hafif 

ĢiĢman erkeklerde (%100,0) ve normal erkeklerde (%80,0) zaman yetersizliği olarak 

belirtilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerin %9,5’i, normal bireylerin ise 

%8,3’ü günde üç ara öğün tükettiklerini belirtmiĢlerdir.  
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 Çizelge 4.1. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre demografik özelliklerinin dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman  

(n=11) 

Normal  

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal  

(n=19) 

Hafif ĢiĢman  

(n=21) 

Normal  

(n=60) 

Özellikler S % S % S % S % S % S % 

Eğitim düzeyi 
Lise  8 72,7 40 97,6 9 90,0 17 89,5 17 81,0 57 95,0 

Ön lisans 2 18,2 1 2,4 1 10,0 2 10,5 3 14,2 3 5,0 

Lisans 1 9,1 - - - - - - 1 4,8 - - 

YaĢadığı yer 
Ev  7 63,6 17 41,5 8 80,0 15 78,9 15 71,5 32 53,3 

Özel yurt 2 18,2 7 17,0 - - 1 5,3 2 9,5 8 13,3 

Devlet yurdu 2 18,2 17 41,5 2 20,0 3 15,8 4 19,0 20 33,4 

Sigara durum 
Ġçiyor  1 9,1 1 2,4 1 10,0 6 31,6 2 9,5 7 11,7  

Ġçmiyor  10 90,9 40 97,6 9 90,0 13 68,4 19 90,5 53 88,3 

     SS     SS     SS     SS     SS     SS 

YaĢ (yıl) 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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Çizelge 4.2. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre genel beslenme alıĢkanlıklarının dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman  

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif ĢiĢman  

(n=21) 

Normal 

(n=60) 

Özellikler S % S % S % S % S % S % 

Yeterli ve dengeli beslenme durumu             

Besleniyor  6 54,5 27 65,8 5 50,0 8 42,1 12 57,1 35 58,3 

Beslenmiyor  5 45.4 14 34,1 5 50,0 11 57,8 9 42,8 25 41,6 

Ana öğün sayısı             

1 - - 4 9,7 - - -  - - 4 6,6 

2 7 63,6 27 65,8 10 100,0 15 78,9 17 80,9 42 70,0 

3 4 36,3 10 24,3 - - 4 21,0 4 19,0 14 23,3 

Ana öğün atlama durumu             

Atlıyor  7 63,6 31 75,6 10 100,0 15 78,9 17 80,9 46 76,6 

Atlamıyor   4 36,3 10 24,3 - - 4 21,0 4 19,0 14 23,3 

Atlanan ana öğün             

Sabah  2 28,6 10 32,3 4 40,0 8 53,3 6 35,3 18 39,2 

Öğle 5 71,4 19 61,2 6 60,0 6 40,0 11 64,7 25 54,3 

AkĢam - - 2 6,5 - - 1 6,7 - - 3 6,5 

Ana öğün atlama nedeni             

Zaman yetersizliği 6 85,7 22 71,0 10 100,0 12 80,0 16 94,1 34 73,9 

AlıĢkanlığın olmaması 1 14,3 7 22,6 - - 2 13,3 1 5,9 9 19,6 

Canının istememesi - - 2 6,4 - - 1 6,7 - - 3 6,5 
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 Çizelge 4.2. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre genel beslenme alıĢkanlıklarının dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman  

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif ĢiĢman  

(n=21) 

Normal 

(n=60) 

Özellikler S % S % S % S % S % S % 

Ara öğün sayısı             

Hiç  - - 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 21,6 

2 7 63,6 31 75,6 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 öğün atlama durumu             

Atlıyor  9 81,8 38 92,6 10 100,0 17 89,4 19 90,4 55 91,6 

Atlamıyor   2 18,1 3 7,3 - - 2 10,5 2 9,5 5 8,3 

Atlanan ana öğün             

KuĢluk  6 66,7 29 76,3 5 50,0 11 64,7 11 57,9 40 72,7 

Ġkindi  1 11,1 6 15,8 2 20,0 6 35,3 3 15,8 12 21,8 

Yatsı  2 22,2 3 7,9 3 30,0 - - 5 26,3 3 5,5 

Ara öğün atlama nedeni             

Zaman yetersizliği - - 18 47,4 2 20,0 9 52,9 2 10,5 27 49,1 

AlıĢkanlığın olmaması 4 44,5 16 42,1 6 60,0 5 29,4 10 52,6 21 38,2 

Canının istememesi 3 33,3 1 2,6 2 20,0 3 17,7 5 26,4 4 7,3 

Hazırlanmadığı için 2 22,2 3 7,9 - - - - 2 10,5 3 5,4 
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KuĢluk öğünü, hafif ĢiĢman kadınlarda (%66,7), normal kadınlarda (%76,3), hafif Ģiman 

erkeklerde (%50,0) ve normal erkeklerde (%64,7) en sık atlanan ara öğündür. Hafif ĢiĢman 

kadınlarda en yaygın ara öğün atlama nedeni %44,5 ile alıĢkanlığın olmaması, normal 

kadınlarda ise %47,4 ile zaman yetersizliğidir. Ara öğün atlama nedeni olarak hafif ĢiĢman 

erkeklerin %60,0’ı alıĢkanlığın olmamasını, normal erkeklerin %52,9’u zaman 

yetersizliğini göstermiĢtir. 

Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre ana öğünlerle ilgili alıĢkanlıkları Çizelge 4.3’ te 

verilmiĢtir. Hafif ĢiĢman kadınlarda kahvaltı yapma oranı %90,9; öğle yemeği yeme 

durumları %72,7 ve akĢam yemeği yeme durumları %100,0’dür. Normal kadınların 

kahvaltı yapma oranı %85,4; öğle yemeği yeme durumları %58,5, akĢam yemeği yeme 

durumları %90,2’dir. Hafif ĢiĢman erkeklerin kahvaltı yapma oarnı %80,0; öğle yemeği 

yeme durumları %60,0 ve akĢam yemeği yeme durumları %90,0’dır. Normal erkeklerin 

kahvaltı yapma oranları %52,6; öğle yemeği yeme durumları %68,4 ve akĢam yemeği 

yeme durumları %89,5’tir. Hafif ĢiĢman bireylerin %55,6’ sı kahvaltılarını evde yapmayı 

tercih ederken, normal bireylerin %51,1’i yurtta yapmayı tercih etmektedir. Hem hafif 

ĢiĢman bireylerin (%72,2) hem de normal bireylerin (%93,3) çoğunluğu kahvaltıda 

kahvaltılık besinler tüketmeyi tercih etmektedir. Hafif ĢiĢman bireylerin geneli (%64,3) 

öğle yemeklerini okul yemekhanesinde yemekte ve tabldot türü yemek (%78,6) tercih 

etmektedir. Normal bireylerin çoğunluğu (%62,2) öğle yemeklerini okul yemekhanesinde 

tabldot türü yemek (%75,7) olarak tercih etmektedir. Hafif ĢiĢman bireylerin %90,0’ı, 

normal bireylerin %68,5’i akĢam yemeklerini evde yemektedir. AkĢam yemeklerinde 

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

Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre dıĢarıda yemek yeme alıĢkanlıkları Çizelge 4.4’ te 

verilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman kadınların %90,9’u, normal kadınların %97,6’sı 

dıĢarıda yemek yemektedirler. Hafif ĢiĢman erkeklerin %100,0’ü, normal erkeklerin 

%94,7’si dıĢarıda yemek yemektedir. Hafif ĢiĢman kadınların ve normal kadınların 

çoğunluğu öğle yemeklerini (%90,0) genellikle haftada 3-4 kez (sırasıyla:%40,0; %35,0) 

dıĢarıda yemektedir. Hafif ĢiĢman erkeklerin ve normal erkeklerin çoğunluğu öğle 

yemeklerini (%90,0) genellikle haftada 3-4 kez (sırasıyla:%30,0 ve %50,0) dıĢarıda 

yemektedir.   
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 Çizelge 4.3. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre ana öğünlerle ilgili alıĢkanlıklarının dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman 

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 
Hafif ĢiĢman (n=21) 

Normal 

(n=60) 

Özellikler S % S % S % S % S % S % 

Kahvaltı yapma durumu             

Yapıyor  10 90,9 35 85,4 8 80,0 10 52,6 18 85,7 45 75,0 

Yapmıyor  1 9,1 6 14,6 2 20,0 9 47,4 3 14,3 15 25,0 

Kahvaltı yapılan yer             

Ev 6 60,0 15 42,9 4 50,0 7 70,0 10 55,6 22 48,9 

Yurt 4 40,0 20 57,1 3 37,5 3 30,0 7 38,9 23 51,1 

Restoran - - - - 1 12,5 - - 1 5,5 - - 

Kahvaltıda tercih edilen besinler             

Kahvaltılıklar 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 4,4 

Süt-tahıl gevreği 1 10,0 - - - - - - 1 5,6 - - 

Çikolata, kraker vb. - - 1 2,9 2 25,0 - - 2 11,1 1 2,3 

Öğle yemeği yeme durumu             

Yiyor 8 72,7 24 58,5 6 60,0 13 68,4 14 66,7 37 61,7 

Yemiyor 3 27,3 17 41,5 4 40,0 6 31,6 7 33,3 23 38,3 
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Çizelge 4.3. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre ana öğünlerle ilgili alıĢkanlıklarının dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman 

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif ĢiĢman 

(n=21) 

Normal 

(n=60) 

Özellikler S % S % S % S % S % S % 

Öğle yemeği yenilen yer             

Okul yemekhanesi  4 50,0 16 66,7 5 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 15,4 - - 2 5,4 

Öğle yemeğinde tercih edilen besinler             

Tabldot 7 87,5 20 83,3 4 66,7 8 61,5 11 78,6 28 75,7 

Fast food  - - 3 12,5 2 33,3 5 38,5 2 14,3 8 21,6 

Simit, bisküvi vb. 1 12,5 1 4,2 - - - - 1 7,1 1 2,7 

AkĢam yemeği yeme durumu             

Yiyor 11 100,0 37 90,2 9 90,0 17 89,5 20 95,2 54 90,0 

Yemiyor  - - 4 9,8 1 10,0 2 10,5 1 4,8 6 10,0 

AkĢam yemeği yenilen yer             

Okul yemekhanesi - - - - 1 11,1 1 5,9 1 5,0 1 1,9 

Ev 10 90,9 23 62,2 8 88,9 14 82,3 18 90,0 37 68,5 

Yurt 1 9,1 14 37,8 - - 2 11,8 1 5,0 16 29,6 

AkĢam yemeğinde tercih edilen besinler             

Ev yemeği 9 81,8 35 94,6 8 88,9 17 100,0 17 85,0 52 96,2 

Fast food türü 1 9,1 1 2,7 1 11,1 - - 2 10,0 1 1,9 

Simit, bisküvi vb. 1 9,1 1 2,7 - - - - 1 5,0 1 1,9 
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 Çizelge 4.4. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre dıĢarıda yemek yeme alıĢkanlıklarının dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman  

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif ĢiĢman  

(n=21) 

Normal 

(n=60) 

Özellikler 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 9,1 1 2,4 - - 1 5,3 1 4,8 2 3,3 

Yenilen öğün             

Öğle  9 90,0 36 90,0 9 90,0 17 94,4 18 90,0 53 91,4 

AkĢam 1 10,0 4 10,0 1 10,0 1 5,6 2 10,0 5 8,6 

Yemek yeme sıklığı             

Her gün 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 47,5 4 40,0 5 27,8 7 35,0 24 41,4 

Restoran 3 30,0 9 22,5 1 10,0 4 22,2 4 20,0 13 22,4 

Kebapçı/pideci 1 10,0 1 2,5 3 30,0 2 11,1 4 20,0 3 5,2 

Büfe  - - 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 
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri ve Vücut BileĢimleri 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümleri ve vücut bileĢimlerinin ortalama  (X ) 

ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri Çizelge 4.5‘te verilmiĢtir. Veriler hafif ĢiĢman 

kadın - normal kadın, hafif ĢiĢman erkek - normal erkek, hafif ĢiĢman kadın – hafif ĢiĢman 

erkek (p), normal kadın – normal erkek (p) Ģeklinde farklı gruplarda karĢılaĢtırılmıĢtır.  

Hafif ĢiĢman kadınların vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/ kalça, ÜOKÇ, 

boyun çevresi, vücut yağ oranı (%) ve vücut yağ kütlesi (kg), yağsız vücut kütlesi, VAĠ, 

BAĠ değerleri normal kadınlardan anlamlı olarak daha yüksek, vücut su oranı (%) anlamlı 

olarak daha düĢüktür (p<0,05). Boy uzunluğu, KĠ, BġĠ değerleri açısından iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 

Hafif ĢiĢman erkeklerde ve normal erkeklere göre vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça 

çevresi, bel/ kalça, ÜOKÇ, boyun çevresi, vücut yağ oranı (%) ve kütlesi (kg), yağsız 

vücut kütlesi (kg), BAĠ değerleri anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Vücut su oranı 

(%) hafif ĢiĢman erkeklerde normal erkeklere göre anlamlı olarak daha düĢüktür (p<0,05). 

BKĠ’ye göre normal kadınlarda normal erkeklere göre, vücut yağ oranı (%), vücut yağ 

kütlesi (kg) ve BAĠ daha yüksek; boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, bel/kalça, 

ÜOKÇ, boyun çevresi, yağsız vücut kütlesi, vücut suyu oranı (%), BġĠ ve KĠ daha 

düĢüktür. Gruplar arasındaki bu farklar istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Hafif 

ĢiĢman kadınlar ve erkeklerde de aynı farklılık bulunmaktadır ve istatiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 
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 Çizelge 4.5. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileĢimlerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 

t p Antropometrik  

ölçümler 
    S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Boy uzunluğu (cm)       

Hafif ĢiĢman 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    

Vücut ağırlığı (kg)       

Hafif ĢiĢman 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    

BKĠ (kg/m
2
)       

Hafif ĢiĢman 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 çevresi (cm)       

Hafif ĢiĢman 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    

BKĠ: Beden Kütle Ġndeksi.Verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır. (p<0,05)  
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Çizelge 4.5. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileĢimlerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst 

değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Antropometrik ölçümler     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Kalça çevresi (cm)       

Hafif ĢiĢman 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/ Kalça       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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    

ÜOKÇ (cm)       

Hafif ĢiĢman 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    
ÜOKÇ: Üst Orta Kol Çevresi. Verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır. (p<0,05)  
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 Çizelge 4.5. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileĢimlerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt   

ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Antropometrik ölçümler     Sx  Alt – Üst     S   Alt - Üst 

Boyun çevresi (cm)       

Hafif ĢiĢman 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    

Vücut yağ oranı (%)       

Hafif ĢiĢman 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    

Vücut yağ kütlesi (kg)       

Hafif ĢiĢman 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    

Vücut su oranı (%)
 a
       

Hafif ĢiĢman 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    

Yağsız vücut kütlesi (kg) 
a
       

Hafif ĢiĢman 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    
a
: Verilerin değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır. (p<0,05)  
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Çizelge 4.5. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileĢimlerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt 

ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Antropometrik ölçümler     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

VAĠ 
 a
       

Hafif ĢiĢman 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 2,8±0,30 0,5-5,3 363,000 0,674 

t 70,000  81,000    

p 0,000  0,116    

BAĠ       

Hafif ĢiĢman 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    

KĠ       

Hafif ĢiĢman 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    

BġĠ       

Hafif ĢiĢman 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    

VAĠ: Viseral Adipozite Ġndeksi, BAĠ: Beden Adipozite Ġndeksi KĠ: Konisite Ġndeksi, BġĠ: Beden ġekli Ġndeksi. a: Verilerin değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi 

kullanılmıĢtır Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin biyokimyasal parametrelerinin ortalama  (X ) ve standart hata 

(Sx ), alt ve üst değerleri Çizelge 4.6 ‘da verilmiĢtir. Katılımcılar hem cinsiyete hem de BKĠ 

sınıflamasına göre gruplandırılmıĢlardır.  

Sistolik kan basıncı hafif ĢiĢman kadınlar ve normal kadınlarda sırası ile 111,0±3,17 

mmHg ve 110,9±1,79 mmHg, diastolik kan basıncı ise 70,8±1,93 mmHg ve 72,7±1,35 

mmHg’dir (p>0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarda HDL, total kolesterol, LDL, TG değerleri 

sırası ile 39,9±2,54 mg/dL; 169,2±8,86 mg/dL; 108,6±6,98 mg/dL; 103,1±9,66 mg/dL’dir. 

Normal kadınlarda HDL, total kolesterol, LDL, TG değerleri sırası 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. ÇalıĢmaya katılan hafif 

ĢiĢman kadınlarda HDL kolesterol seviyesi normal kadınlara göre anlamlı olarak daha 

düĢük, trigliserit seviyesi ise anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). AKġ, insülin ve 

HOMA-IR değerleri sırası ile hafif ĢiĢman kadınlarda 93,9±1,92 mg/dL; 13,1±1,60 IU/mL; 

3,0±0,39, normal kadınlarda ise 91,0±0,94 mg/dL; 9,5±0,60 mg/dL; 2,1±0,14 olarak 

saptanmıĢtır. Hafif ĢiĢman kadınlarda insülin ve HOMA-IR değerleri normal kadınlara 

göre anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarda serum TSH seviyesi 

2,5±0,52 μIU/mL,  serbest T4 seviyesi 1,5±0,04 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 3,7±0,09 

ng/dL olarak saptanmıĢtır. Normal kadınlarda serum TSH seviyesi 2,7±0,20 μIU/mL,  

serbest T4 seviyesi 1,4±0,01 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 3,6±0,06 ng/dL olarak 

bulunmuĢtur. Hafif ĢiĢman kadınlar ve normal kadınlar arasında TSH, serbest T4 ve T3 

düzeyleri istatistiksel açıdan anlamlı fark göstermemektedir (p>0,05).  

Serum leptin, serum sOB-R ve SLĠ değerleri sırası ile hafif ĢiĢman kadınlarda 28,5±7,70 

ng/mL; 15,7±1,42 ng/mL; 2,32±0,81; normal kadınlarda 14,6±2,18 ng/mL; 18,9±0,59 

ng/mL; 0,80±0,12 olarak bulunmuĢtur. Hafif ĢiĢman kadınlarda normal kadınlara göre 

serum leptin ve SLĠ değerleri anlamlı olarak yüksek, serum sOB-R seviyesi ise anlamlı 

olarak düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

Sistolik kan basıncı hafif ĢiĢman erkekler ve normal erkeklerde sırası ile 125,3±4,51 

mmHg ve 128,1±2,61 mmHg, diastolik kan basıncı ise 70,6±2,34 mmHg ve 75,3±2,05 

mmHg’dir. Hafif ĢiĢman erkeklerde HDL, kolesterol, LDL, TG değerleri sırası 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 değerleri sırası ile 47,3±2,81 mg/dl; 

183,5±7,71 mg/dL; 117,0±6,75 mg/dL; 96,1±8,43 mg/dL’dir. ÇalıĢmaya katılan hafif 

ĢiĢman erkekler ve normal erkekler arasında kan basıncı, HDL, kolesterol, LDL, TG 

açısından anlamlı fark yoktur (p>0,05).  AKġ, insülin ve HOMA-IR değerleri sırası ile 

hafif ĢiĢman 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 saptanmıĢtır. Hafif ĢiĢman 

erkeklerde insülin ve HOMA-IR değerleri normal erkeklere göre anlamlı olarak daha 

yüksektir (p<0,05). Hafif ĢiĢman erkeklerde serum TSH seviyesi 2,1±0,22 μIU/mL,  

serbest T4 seviyesi 1,5±0,06 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 4,0±0,12 ng/dL olarak 

saptanmıĢtır. Normal erkeklerde serum TSH seviyesi 2,8±0,24 μIU/mL,  serbest T4 

seviyesi 1,5±0,05 ng/dL ve serbest T3 seviyesi 4,1±0,14 ng/dL olarak bulunmuĢtur. Hafif 

ĢiĢman erkekler ve normal erkekler arasında TSH, serbest T4 ve T3 açısından istatistiksel 

açıdan anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

Serum leptin, serum sOB-R ve SLĠ değerleri sırası ile hafif ĢiĢman 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 bulunmuĢtur. Hafif ĢiĢman erkekler ile normal 

erkekler arasında serum leptin ve sOB-R değerleri arasında istatistiksel açıdan fark 

bulunmazken (p>0,05), serum SLĠ değerleri hafif ĢiĢman erkelerde normal erkeklere göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). 

Normal kadınlarda sistolik kan basıncı, TG, serbest T4 ve T3 seviyeleri normal erkeklere 

göre anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). HDL, insülin, serum leptin ve SLĠ 

değerleri normal kadınlarda normal erkeklere göre anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). 

Hafif ĢiĢman kadınlarda sistolik kan basıncı ve serbest T3 değerleri hafif ĢiĢman erkeklere 

göre anlamlı olarak daha düĢük, serum leptin ve SLĠ değerleri anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,05).  

ÇalıĢmaya katılan bireylerin HOMA-IR değerlerine göre insülin direncine sahip olma 

durumları Çizelge 4,7’de gösterilmiĢtir. Hafif ĢiĢman kadınların %54,5’inde, normal 

kadınların %22,5’inde insülin direnci bulunmaktadır. Hafif ĢiĢman erkeklerin %70’inde, 

normal erkeklerin %5,3’ünde insülin direnci olduğu gözlemlenmiĢtir. Ġnsülin direnci hem 

kadınlarda hem erkeklerde BKĠ ile iliĢkilidir (p<0,05). 
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 Çizelge 4.6. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre biyokimyasal parametrelerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Biyokimyasal parametreler     S   Alt – Üst     S   Alt - Üst 

SKB(mmHg)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 Basıncı, DKB: Diastolik Kan Basıncı Verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
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Çizelge 4.6. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre biyokimyasal parametrelerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Biyokimyasal parametreler     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

LDL(mg/dL)       

Hafif ĢiĢman 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)
a
       

Hafif ĢiĢman 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    

Açlık kan Ģekeri  (mg/dL)       

Hafif ĢiĢman 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    

Ġnsülin (Iu/mL)       

Hafif ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
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Çizelge 4.6. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre biyokimyasal parametrelerinin ortalama  (x ) ve standart hata (S  ), alt ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Biyokimyasal parametreler     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

HOMA-IR
a
       

Hafif ĢiĢman 3,0±0,39 1,4-5,3 3,1±0,31 1,9-5,1 -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 (μIU/mL)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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Çizelge 4.6. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre biyokimyasal parametrelerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Biyokimyasal parametreler     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Leptin (ng/mL)
a
       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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  1,514    

p 0,022  0,142    

Serbest leptin indeksi
a
       

Hafif ĢiĢman 2,32±0,81 0,50-8,31 0,34±0,03 0,18-0,61 67,000 0,000 

Normal  0,80±0,12 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 değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
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Çizelge 4.7. Bireylerde cinsiyete ve BKĠ’ye göre insülin direnci görülme durumunun dağılımı  

 Kadın (N=51) 

Ġstatistiksel 

analiz 

Erkek (N=29) 

Ġstatistiksel 

analiz 

Toplam 
 

Ġstatistiksel 

analiz 

 Hafif 

ġiĢman 

(n=11) 

Normal 

(n=40) 

Hafif 

ġiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif 

ġiĢman 

(n=21) 

Normal 

(n=60) 

Özellikler S % S % S % S % S % S %  

Ġnsülin direnci              

Var 6 54,5 9 22,5 χ2=4,267 

p=0,039 

7 70,0 1 5,3 χ2=13,745 

p=0,000 

13 61,9 10 16,9 χ2=15,280 

p=0,000 Yok 5 45,5 31 77,5 3 30,0 18 94,7 8 38,1 49 83,1 

Ġki nitel değiĢkenin birbiriyle olan iliĢkilerinin incelenmesinde χ
2
-çapraz tabloları kullanılmıĢtır. (p<0,05) 
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4.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Düzeyleri, BMH ve TEE Değerleri 

Bireylerin BMH ve TEE değerleri Çizelge 4.8’de verilmiĢtir. BMH hafif ĢiĢman kadınlarda 

1498,63±21,75 kkal/gün, normal kadınlarda 1427,85±21,80 kkal/gün olarak 

hesaplanmıĢtır. 

TEE değeri hafif ĢiĢman kadınlarda 2175,81±56,10 kkal/g, normal kadınlarda 

1949,525,14 kkal/g’dir. Hafif ĢiĢman kadınların BMH ve TEE değerleri normal 

kadınlardan anlamlı olarak yüksektir (p<0,05). Hafif ĢiĢman erkeklerde BMH ve TEE 

sırası 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 hesaplanmıĢtır Hafif ĢiĢman erkeklerin BMH ve TEE 

değerleri anlamlı olarak normal erkeklerden yüksektir (p<0,05).    

Normal kadınların BMH ve TEE değerleri normal erkeklerden anlamlı olarak daha düĢük 

bulunmuĢtur (p<0,05). Benzer Ģekilde hafif ĢiĢman kadınların da BMH ve TEE değerleri 

hafif ĢiĢman erkeklerden anlamlı olarak daha düĢüktür (p<0,05).   



 

 

 

Çizelge 4.8. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre PAL, BMH ve TEE değerlerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Özellikler     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Fiziksel aktivite katsayısı
a
       

Hafif ĢiĢman 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 hızı (kkal)
a
       

Hafif ĢiĢman 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 harcaması (kkal)
a
       

Hafif ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde Mann-Whitmey U testi kullanılmıĢtır. (p<0,05)

   6
4
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4.6. Bireylerin Günlük Ortalama Enerji, Makro ve Mikro Besin Ögesi Alım 

Durumları  

Enerji ve makro besin ögeleri 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin günlük ortalama enerji ve makro besin ögesi alım miktarları 

Çizelge 4.9’da gösterilmiĢtir. Günlük ortalama enerji ve karbonhidrat (%) alımları sırası ile 

hafif ĢiĢman kadınlarda 1588,9±139,19 kkal, %48,1±1,60; normal kadınlarda 

1748,2±56,09 kkal, 47,7±0,74’tür. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarda günlük alınan ortalama enerjinin %48,1±1,60 

karbonhidrattan, % 17,5±1,48 ‘i proteinden, %34,5±1,33 yağ’dan gelmektedir. Normal 

kadınlarda ise bu oranlar sırası ile %47,7±0,74; %13,8±0,36; %38,5±0,69’dur. Hafif 

ĢiĢman kadınlarda günlük ortalama alınan enerjinin proteinden gelen yüzdesi normal 

kadınlardan anlamlı olarak yüksek, yağ (%) ise normal kadınlardan anlamlı olarak 

düĢüktür (p<0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarda günlük ortalama yağ alımı 61,0±5,24 g iken, 

normal kadınlarda 75,8±2,90 g’dır. Hafif ĢiĢman kadınlarda günlük ortalama yağ alımı 

normal kadınlardan anlamlı olarak daha düĢüktür (p<0,05). Ġki grup arasında karbonhidrat 

(g), doymuĢ yağ asidi (SFA), tekli doymamıĢ yağ asidi (MUFA), çoklu doymamıĢ yağ 

asidi (PUFA), posa ve kolesterol bakımından anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Günlük alınan ortalama enerji hafif ĢiĢman erkeklerde 2139,8229,73 kkal; normal 

erkeklerde 2183,5108,40 kkal’dir. Hafif ĢiĢman erkeklerde günlük alınan ortalama 

enerjinin %46,91,73’ü karbonhidrattan, %15,10,82’si proteinden, %38,02,03’ü yağdan 

gelmektedir. Normal erkeklerde günlük alınan ortalama enerjinin %47,19,26’sı 

karbonhidrattan, %15,81,07’si proteinden, %37,01,51’i yağdan gelmektedir. Hafif 

ĢiĢman ve normal erkekler arasında enerji ve makro besin ögeleri açısından anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (p>0,05).  

 

Normal kadınlarda diyetle günlük ortalama enerji (1748,2±56,09 kkal), karbonhidrat 

(203,3±7,13 g), protein (59,22,18g), yağ (75,8±2,90 g), SFA (18,40,74 g), kolesterol 

(210,613,02 mg) alımı normal erkeklerdeki günlük ortalama enerji (2183,5±108,40 kkal), 

karbonhidrat (253,0±19,35 g),  protein (83,0±5,56 g), yağ (89,4±4,68 g), SFA (23,7±1,85 

g), kolesterol (346,7±57,46 mg) alımından anlamlı olarak daha düĢüktür (p <0,05). 
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Hafif ĢiĢman kadınlarda diyetle günlük ortalama enerji (1588,9±139,19 kkal), yağ 

(61,0±5,24 g) ve SFA (15,98±0,99 g) alımı hafif ĢiĢman erkeklerdeki günlük ortalama 

enerji (2139,8±229,73 kkal), yağ (93,2±13,48g), SFA (26,0±4,39 g) alımından anlamlı 

olarak daha düĢüktür (p <0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarda n-3 yağ asidi alımları erkeklerden 

anlamlı olarak yüksek, n-6 asidi alımları alımlı olarak düĢük bulunmuĢtur  (p <0,05).  

Mikro besin ögeleri 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin diyetle günlük ortalama vitamin alımları çizelge 4.10’de 

gösterilmiĢtir. Hafif ĢiĢman kadınlarda günlük ortalama B2 vitamini (1,4±0,10 mg) ve B6 

vitamini (1,7±0,15 mg) alımı normal kadınlardaki B2 vitamini (1,2±0,04 mg) ve B6 

vitamini (1,4±0,06 mg) alımından anlamlı olarak yüksektir (p<0,05). ÇalıĢmaya katılan 

hafif ĢiĢman ve normal erkekler arasında günlük alınan ortalama vitamin miktarları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 

Normal erkeklerde niasin, B12, pantotenik asit ve biyotin alımları normal kadınlara göre 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05).  Hafif ĢiĢman erkeklerde günlük alınan ortalama C 

vitamini miktarı normal kadınlardan anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin günlük ortalama vitamin alımları çizelge 4.11’de 

gösterilmiĢtir. 

Diyetle alınan günlük ortalama kalsiyum miktarı hafif ĢiĢman kadınlarda (784,5±55,60 mg) 

normal kadınlardan (626,2±35,53 mg) anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05).  

Hafif ĢiĢman erkeklerde diyet çinko miktarı hafif ĢiĢman kadınlara göre anlamlı olarak 

daha yüksek iken (p<0,05),normal erkeklerde çinkoya ek olarak fosfor, kükürt, mangan ve 

flor miktarları da normal kadınlara göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05).  

ÇalıĢmaya katılan bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre günlük makro ve mikro besin 

ögelerini karĢılama yüzdeleri çizelge 4.12’de, yeterli ve yetersiz alım durumlarının dağılım 

durumu çizelge 4.13’te verilmiĢtir.  Hafif ĢiĢman kadınlar günlük önerilen karbonhidrat 

gereksinmesinin %146,2±10,81’ini, protein gereksinmesinin %141,2±10,81’ini ve posa 

gereksinmesinin %77,5±7,09’unu karĢılamaktadır. Normal kadınlar ise önerilen 

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 karĢılamaktadır.  Hafif ĢiĢman erkekler günlük 

önerilen karbonhidrat gereksinmesinin %183,8±11,47’sini, protein gereksinmesinin 

%140,0±18,68’ini, posa gereksinmesinin %49,1±5,52’sini karĢılamaktadır. Normal 

erkeklerde bu oran sırası ile %194,6±20,52; %148,1±9,94; %53,9±5,00’tir.  

ÇalıĢmaya hafif ĢiĢman kadınların %18,2’si posa, %9,1’i folik asit,  %36,4’ü potasyum, 

%9,1’i kalsiyum, %36,4’ü demir ve %81,8’i iyot yönünden yetersiz alım göstermiĢtir.  

ÇalıĢmaya katıĢlan normal kadınların %53,7’si potasyum, %34,1’i kalsiyum, %29,3’ü 

demir ve %82,9’u iyot yönünden yetersiz alım göstermiĢtir.  

Hafif ĢiĢman erkeklerin %60’ı posa ve potasyum, %30’u A vitamini, %40,0’ı kalsiyum ve 

magnezyum ve %70,0’i iyot yönünden yetersiz beslenmektedir. Normal erkekler in ise 

yaklaĢık yarısı (%52,6) posa yöneünden yetersiz alım göstermiĢtir. Ayrıca yine bu gruptaki 

erkeklerin yarısından fazlasının potasyum (%63,2) ve iyot  (%84,2) alımları yetersizdir.
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 Çizelge 4.9. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama enerji ve makro besin ögesi alım miktarlarının ortalama  (x ) ve standart hata 

(Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 

t p Makro besin  

ögeleri 
    S   Alt – Üst     S   Alt - Üst 

Enerji (kkal)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 (%TE)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 (%TE)       

Hafif ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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Çizelge 4.9. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama enerji ve makro besin ögesi alım miktarlarının ortalama  (x ) ve 

standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Makro besin ögeleri     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Yağ (g)       

Hafif ĢiĢman 61,0±5,24 39,4-91,1 93,2±13,48 47,3-192,0 -2,301 0,033 

Normal  75,8±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    

Yağ (%TE)       

Hafif ĢiĢman 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 (g)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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: DoymuĢ yağ asidi.Verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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 Çizelge 4.9. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama enerji ve makro besin ögesi alım miktarlarının ortalama  (x ) ve 

standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Makro besin ögeleri     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

MUFA (g)
a
       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 doymamıĢ yağ asidi, PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asidi. a: Verilerin değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin 

değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
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Çizelge 4.9. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama enerji ve makro besin ögesi alım miktarlarının ortalama  (x ) ve 

standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t
N
 p 

Makro besin ögeleri     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

n-3 yağ asidi (g)       

Hafif ĢiĢman 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 1,9±0,24 0,7-4,5 1,069 0,298 

t -1,776  1,316    

p 0,082  0,199    

n-6 yağ asidi (g)       

Hafif ĢiĢman 23,6±2,05 15,2-36,1 24,2±2,90 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)
a
       

Hafif ĢiĢman 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 (g)       

Hafif ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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 Çizelge 4.10. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama vitamin alımlarının ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
T p 

Vitaminler      S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

A vitamini(µg)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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(µg)       

Hafif ĢiĢman 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    

B1 vitamini (mg)
a
       

Hafif ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
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Çizelge 4.10. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama vitamin alımlarının ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve 

üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Vitaminler      S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

B2 vitamini (mg)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 31,5±2,45 20,3-65,9 -0,920 0,369 

t -1,586  0,455    

p 0,119  0,653    

B6 vitamini (mg)       

Hafif ĢiĢman 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    

B12 vitamini (mg)
a
       

Hafif ĢiĢman 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    

p 0,163  0,231    

a: Verilerin değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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 Çizelge 4.10. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama vitamin alımlarının ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve 

üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

C vitamini (mg)       

Hafif ĢiĢman 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 (µg)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 (µg)       

Hafif ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
   



 

 

 

    

7
5
 

Çizelge 4.11. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama vitamin alımlarının ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Mineraller     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Sodyum (mg)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05) 
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 Çizelge 4.11. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama vitamin alımlarının ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst 

değerleri  

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Mineraller     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Fosfor (mg)       

Hafif ĢiĢman 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    

Kükürt (mg)       

Hafif ĢiĢman 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 ĢiĢman 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 ĢiĢman 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    

a
: Verilerin değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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Çizelge 4.11. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama mineral alımlarının ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst 

değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 
t p 

Mineraller     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Çinko (mg)       

Hafif ĢiĢman 8,30,63 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    

Bakır (mg)a
       

Hafif ĢiĢman 1,40,11 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)
 a
       

Hafif ĢiĢman 4,00,41 2,5-6,4 5,00,83 2,7-10,9 47,000 0,280 

Normal  3,90,21 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 (µg)
a
       

Hafif ĢiĢman 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    

Ġyot (µg)       

Hafif ĢiĢman 60,15,60 30,9-91,9 62,87,70 30,8-113,9 -0,277 0,785 

Normal  53,84,23 14,7-160,4 52,65,30 16,4-102,3 0,173 0,863 

t -0,730  -1,109    

p 0,469  0,277    
a
: Verilerin değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kalan verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  
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 Çizelge 4.12. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama makro ve mikro besin ögesi alımlarının DRI değerlerine göre günlük 

karĢılama yüzdelerinin ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 

 
Hafif ġiĢman (n=11) Normal (n=41) Hafif ġiĢman (n=10) Normal (n=19) 

Makro ve mikro 

besin ögeleri 
    S   Alt - Üst     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

Karbonhidrat(g) 146,2±10,81 77,8-301,2 156,4±4,75 91,1-238,4 183,8±11,47 115,2-274,7 194,6±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 77,9-285,0 148,1±9,94 97,5-263,8 

Posa (g)* 77,5±7,09 47,8-124,6 81,6±3,70 43,8-169,5 49,1±5,52 33,05 87,08 53,9±5,00 26,8-101,6 

A vitamini(µg) 138,5±24,98 54,5-365,5 122,0±14,05 19,0-464,3 86,3±18,69 22,8-211,6 70,8±7,17 31,9-129,0 

E vitamini(mg) 148,2±19,03 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(µg)* 384,5±33,92 233,7-602,3 361,8±32,42 158,1-1460,5 243,8±32,04 136,9-425,5 218,9±25,93 77,7-470,0 

B1 vitamini (mg) 75,5±6,16 54,6-10,9 77,1±3,58 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 55,4-178,5 

Niasin (mg) 181,5±18,26 101,1-284,4 155,5±6,98 74,4-272,8 184,7±23,80 95,8-376,6 197,1±15,34 126,9-411,9 

B6 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) 204,2±38,09 83,3-472,5 163,5±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) 179,9±29,39 65,9-440,0 144,1±10,97 63,1-426,6 90,1±12,19 37,9-151,1 92,8±15,10 2,5-211,6 

Folik asit (µg) 78,8±5,73 49,5-114,0 74,6±3,22 47,4-163,6 75,4±10,16 44,4-147,9 82,7±5,75 49,8-134,6 

Pantotenik asit (mg)* 94,6±7,39 60,2-141,2 84,4±3,32 55,2-159,0 100,7±14,56 42,2-189,6 100,0±7,32 65,4-171,4 

Biyotin (µg)* 121,0±8,52 76,4-178,9 105,8±4,88 45,5-175,0 141,0±27,52 51,8-304,4 129,4±11,96 78,0-280,0 

*AI değerine göre hesaplanmıĢtır. 
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Çizelge 4.12. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama makro ve mikro besin ögeleri karĢılama yüzdelerinin 

ortalama  (x ) ve standart hata (Sx ), alt ve üst değerleri 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) 

 Hafif ġiĢman (n=11) Normal (n=41) Hafif ġiĢman (n=10) Normal (n=19) 

Makro ve mikro  

besin ögeleri 
    S   Alt - Üst     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst     S   Alt - Üst 

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)* 54,9±3,64 39,0-76,1 49,5±2,02 29,2-102,0 47,4±5,33 27,3-75,7 47,1±3,46 24,3-79,1 

Kalsiyum (mg) 78,4±5,56
a
 47,9-106,0

b
 62,6±3,55 18,7-114,7 70,3±13,82 29,6-180,3 66,0±8,32 16,6-186,7 

Magnezyum (mg) 82,0±5,99 58,6-114,8 78,5±3,69 44,8-153,5 63,8±8,16 32,9-116,1 62,7±4,52 33,6-101,9 

Fosfor (mg) 156,4±10,67 102,2-225,5 141,7±5,90 81,5-281,4 171,8±23,99 83,7-322,4 174,6±11,64 110,4-270,7 

Klor (mg)* 139,3±14,81 81,0-220,5 130,0±6,83 26,5-255,4 141,9±13,12 99,9-238,9 149,3±13,96 51,2-268,0 

Demir (mg) 55,4±4,26 42,1-78,9 59,2±2,47 34,9-124,6 150,1±19,84 101,3-312,0 147,2±9,14 85,4-230,1 

Çinko (mg) 103,2±8,00 74,5-153,0 105,0±4,41 57,1-206,5 100,6±9,61 63,3-171,6 103,1±7,06 56,3-154,7 

Bakır (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)* 221,4±22,91 137,8-356,1 218,0±12,17 97,2-556,7 217,2±36,51 116,1-475,7 223,5±21,10 122,2-540,4 

Flor (µg)* 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 

Ġyot (µg) 40,1±3,74 20,6-61,3 35,9±2,82 9,8-107,0 41,8±5,14 20,6-75,9 35,0±3,54 10,9-68,2 

*AI değerine göre hesaplanmıĢtır. Verilerin değerlendirilmesinde t-test kullanılmıĢtır.(p<0,05)  Aynı satırda farklı olan harfler arasında anlamlı 

fark vardır. Eklenen tuz hesaplamalara dahil edilmemiĢtir. 
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 Çizelge 4.13. Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre diyetle günlük ortalama makro ve mikro besin ögeleri karĢılama yüzdelerinin dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 
Hafif ĢiĢman 

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif ĢiĢman 

(n=21) 

Normal 

(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 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Protein (g) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Posa (g)* 9 81,8 2 18,2 39 95,1 2 4,9 4 40,0 6 60,0 9 47,4 10 52,6 13 61,9 8 38,1 48 80,0 12 20,0 

A vitamini(µg) 11 100,0 - - 38 92,7 3 7,3 7 70,0 3 30,0 12 63,2 7 36,8 18 85,7 3 14,3 50 83,3 10 16,7 

E vitamini(mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

K vitamini(µg)* 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

B1 vitamini (mg) 11 100,0 - - 40 97,6 1 2,4 9 90,0 1 10,0 17 89,5 2 10,5 20 95,2 1 4,8 57 95,0 3 5,0 

B2 vitamini (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Niasin (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

B6 vitamini (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

B12 vitamini (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

C vitamini (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 8 80,0 2 20,0 13 68,4 6 31,6 19 90,5 2 9,5 54 90,0 6 10,0 

Folik asit (µg) 10 90,9 1 9,1 39 95,1 2 4,9 8 80,0 2 20,0 18 94,7 1 5,3 18 85,7 3 14,3 57 95,0 3 5,0 

Pantotenik asit (mg)* 11 100,0 - - 41 100,0 - - 9 90,0 1 10,0 19 100,0 - - 20 95,2 1 4,8 60 100,0 - - 

Biyotin (µg)* 11 100,0 - - 40 97,6 1 2,4 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 59 98,3 1 1,7 

*AI değerine göre hesaplanmıĢtır. 
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Çizelge 4.13. (devam) Bireylerin cinsiyete ve BKĠ’ye göre günlük ortalama makro ve mikro besin ögeleri karĢılama yüzdelerinin dağılımı 

 Kadın (N=52) Erkek (N=29) Toplam (N=81) 

 Hafif ĢiĢman 

(n=11) 

Normal 

(n=41) 

Hafif ĢiĢman 

(n=10) 

Normal 

(n=19) 

Hafif ĢiĢman 

(n=21) 

Normal 

(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 % 

Sodyum (mg)* 11 100,0 - - 40 97,6 1 2,4 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 59 98,3 1 1,7 

Potasyum (mg)* 7 63,6 4 36,4 19 46,3 22 53,7 4 40,0 6 60,0 7 36,8 12 63,2 11 52,4 10 47,6 26 43,3 34 56,7 

Kalsiyum (mg) 10 90,9 1 9,1 27 65,9 14 34,1 6 60,0 4 40,0 12 63,2 7 36,8 16 76,2 5 23,8 39 65,0 21 35,0 

Magnezyum (mg) 11 100,0 - - 36 87,8 5 12,2 6 60,0 4 40,0 13 68,4 6 31,6 17 81,0 4 19,0 49 81,7 11 18,3 

Fosfor (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Klor (mg)* 11 100,0 - - 40 97,6 1 2,4 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 59 98,3 1 1,7 

Demir (mg) 7 63,6 4 36,4 29 70,7 12 29,3 10 100,0 - - 19 100,0 - - 17 81,0 4 19,0 48 80,0 12 20,0 

Çinko (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Bakır (mg) 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Mangan (mg)* 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Flor (µg)* 11 100,0 - - 41 100,0 - - 10 100,0 - - 19 100,0 - - 21 100,0 - - 60 100,0 - - 

Ġyot (µg) 2 18,2 9 81,8 7 17,1 34 82,9 3 30,0 7 70,0 3 15,8 16 84,2 5 23,8 16 76,2 10 16,7 50 83,8 

*AI değerine göre hesaplanmıĢtır.
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4.7. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLĠ Değerlerinin Antropometrik Ölçümler ve 

Vücut BileĢimi ile ĠliĢkisi 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin serum leptin, sOB-R ve SLĠ değerleri ile antropometrik 

ölçümler ve vücut bileĢimi arasındaki iliĢki çizelge 4.14’te, çizelge 4.15’te ve çizelge 

4.16’da verilmiĢtir.  

ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerde serum leptin düzeyi ile boy uzunluğu, vücut su 

oranı ve yağsız vücut kütlesi arasında negatif korelasyon bulunmaktadır (sırasıyla r:-0,583, 

r: -0,640, r:-0,564, p<0,05). Yine bu grupta serum leptin düzeyi ile vücut yağ oranı, vücut 

yağ kütlesi ve BAĠ arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,641, r:0,498, 

r:0,774, p<0,05) (Çizelge 4.14).  

ÇalıĢmaya katılan normal bireylerde serum leptin seviyesi ile bel/kalça çevresi, boyun 

çevresi, vücut su oranı ve yağsız vücut kütlesi arasında negatif korelasyon bulunmaktadır 

(sırasıyla r:-0,256, r:-0,327, r:-0,442, r:-0,345, p<0,05). Normal bireylerde vücut yağ oranı, 

vücut yağ kütlesi ve BAĠ ile serum leptin seviyesi arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır 

(sırasıyla r: 0,442, r: 0,412, r: 0,350, p<0,05) (Çizelge 4.14). 

ÇalıĢmaya katılan kadınlarda serum leptin seviyesi ile BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel/boy, ÜOKÇ, vücut yağ (%), vücut yağ (kg), BAĠ ve KĠ arasında pozitif iliĢki 

saptanmıĢtır (sırasıyla 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). Vücut su oranı (%) ve serum leptin arasında negatif iliĢki bulunmaktadır 

(r:-0,413, p:0,002) (Çizelge 4.14). 

ÇalıĢmaya katılan erkeklerde serum leptin seviyesi ile kalça çevresi, ÜOKÇ, vücut yağ 

oranı (%), vücut yağ kütlesi (kg) arasında pozitif iliĢki; vücut su oranı (%) ile negatif iliĢki 

saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,373, r:0,478, r:0,503, r:0,456, r:-0,502, p<0,05) (Çizelge 4.14). 
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Çizelge 4.14. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde antropometrik ölçümler ile serum 

leptin seviyesi arasındaki korelasyon(r) 

 Serum Leptin (ng/dL) 

 
BKĠ Cinsiyet  

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21)  

Normal   

(N=60)  

Kadın  

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Antropometrik 

Ölçümler 
R p r p r p r p 

Boy uzunluğu (cm) -0,583 0,006 -0,242 0,062 -0,176 0,211 0,284 0,136 

Vücut ağırlığı (kg) -0,410 0,065 -0,134 0,309 0,256 0,067 0,331 0,079 

BKĠ (kg/m
2
) 0,373 0,096 0,100 0,448 0,404 0,003 0,248 0,195 

Bel çevresi (cm) -0,288 0,205 -0,122 0,352 0,390 0,004 0,261 0,140 

Kalça çevresi (cm) 0,073 0,752 0,218 0,094 0,442 0,001 0,373 0,047 

Bel/ Kalça -0,374 0,095 -0,256 0,048 0,162 0,250 0,036 0,852 

Bel/Boy 0,245 0,285 0,029 0,829 0,449 0,001 0,185 0,336 

ÜOKÇ (cm) -0,205 0,372 0,027 0,840 0,437 0,001 0,478 0,009 

Boyun çevresi (cm) -0,292 0,199 -0,327 0,011 0,168 0,234 0,187 0,331 

Vücut yağ (%) 0,641 0,002 0,442 0,000 0,414 0,002 0,503 0,005 

Vücut yağ kütlesi (kg) 0,498 0,022 0,412 0,001 0,375 0,006 0,456 0,013 

Vücut su (%) -0,640 0,002 -0,442 0,000 -0,413 0,002 -0,502 0,006 

Yağsız vücut kütlesi 

(kg) 
-0,564 0,008 -0,345 0,007 -0,026 0,843 0,170 0,378 

VAĠ 0,151 0,513 -0,034 0,798 0,222 0,114 0,209 0,277 

BAĠ 0,774 0,000 0,350 0,006 0,476 0,000 0,168 0,384 

KĠ -0,222 0,333 -0,145 0,268 0,275 0,048 0,094 0,629 

BġĠ -0,263 0,249 -0,170 0,194 0,115 0,415 -0,027 0,890 

BKĠ: Beden Kütle Ġndeksi, ÜOKÇ: Üst Orta Kol Çevresi, VAĠ: Viseral Adipozite Ġndeksi, BAĠ: Beden 

Adipozite Ġndeksi KĠ: Konisite Ġndeksi, BġĠ: Beden ġekli Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson 

korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
 

ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerde serum sOB-R seviyesi ile boy uzunluğu arasında 

pozitif korelasyon (r:0,457, p:0,037), bel/boy ve BAĠ arasında ise negatif korelasyon 

bulunmaktadır (sırasıyla r:-0,516, r:-0,547, p<0,05) (Çizelge 4.15). 
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Normal bireylerde serum sOB-R seviyesi ile boy uzunluğu ve vücut su oranı arasında 

pozitif; vücut yağ oranı arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,261,  

r:0,260, r:-0,259 p<0,05) (Çizelge 4.15). 

Kadınlarda serum sOB-R seviyesi ile boy uzunluğu (r:0,277, p:0,047) arasında pozitif iliĢki 

bulunmaktadır. BKĠ, bel çevresi, bel /kalça, bel/boy, vücut yağ oranı (%) vücut yağ kütlesi 

(kg), vücut su oranı (%), VAĠ, BAĠ ile serum sOB-R seviyesi arasında negatif iliĢki 

saptanmıĢtır (sırasıyla 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) (Çizelge 4.15). 

Erkek bireylerde serum sOB-R ile BKĠ, bel çevresi, bel/kalça, bel/boy, boyun çevresi 

arasında negatif iliĢki saptanmıĢtır (sırasıyla r:-0,372, r:-0,436, r:-0,419, r-0,479, r:-0,431 

p<0,05) (Çizelge 4.15). 

ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerde boy uzunluğu, vücut su oranı ve yağsız vücut 

kütlesi ile SLĠ arasında negatif (sırasıyla r:-0,511, r:-0,638, r:-0,502, p<0,05) korelasyon 

saptanmıĢtır. Yine bu grupta SLĠ ile BKĠ, vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi ve BAĠ 

arasında ise pozitif korelasyon saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,491, r:0,638, r:0,564, r:0,757 

p<0,05) (Çizelge 4.16). 

ÇalıĢmaya katılan normal bireylerde SLĠ ile boyun çevresi, vücut su oranı ve yağsız vücut 

kütlesi arasında negatif (sırasıyla r:-0,318, r:-0,434, r: -0,338 p<0,05), vücut yağ oranı, 

vücut yağ kütlesi ve BAĠ arasında ise pozitif korelasyon saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,434, 

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

ÇalıĢmaya katılan kadınlarda vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, bel/boy, 

ÜOKÇ ile SLĠ arasında pozitif iliĢki bulunmaktadır (sırasıyla r:0,320, r:0,494, r:0,452, 

r:0,510, r:0,521, r:0,466 p<0,05).Ayrıca SLĠ ile vücut yağ oranı (%), vücut yağ kütlesi 

(kg), vücut su oranı (%), VAĠ, BAĠ ve KĠ arasında da pozitif iliĢki saptanmıĢtır (sırasıyla 

r:0,490, r:0,466, r:0,489, r:0,283, r:0,555, r:0,289, p<0,05) (Çizelge 4.16). 

Erkek bireylerde SLĠ ile kalça çevresi, ÜOKÇ, vücut yağ oranı (%), vücut yağ kütlesi (kg), 

vücut su oranı (%) arasında pozitif iliĢki bulunmaktadır (sırasıyla r:0,384, r:0,449, r:0,519, 

r:0,472, r:0,519  p<0,05) (Çizelge 4.16). 
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Çizelge 4.15. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde antropometrik ölçümler ile 

serum leptin reseptör seviyesi arasındaki korelasyon(r) 

                                 sOB-R (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman 

(N= 21) 

Normal 

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Antropometrik 

Ölçümler 
R p r p r p r p 

Boy uzunluğu (cm) 0,457 0,037 0,261 0,044 0,277 0,047 0,186 0,329 

Vücut ağırlığı (kg) 0,307 0,176 0,100 0,445 -0,174 0,217 -0,246 0,196 

BKĠ (kg/m
2
) -0,337 0,135 -0,167 0,204 -0,360 0,009 -0,372 0,047 

Bel çevresi (cm) -0,007 0,976 0,021 0,873 -0,327 0,018 -0,436 0,018 

Kalça çevresi (cm) 0,022 0,926 0,024 0,856 -0,222 0,114 -0,234 0,222 

Bel/ Kalça -0,035 0,881 0,014 0,917 -0,287 0,039 -0,419 0,024 

Bel/Boy -0,516 0,017 -0,160 0,221 -0,419 0,002 -0,479 0,009 

ÜOKÇ (cm) 0,110 0,634 0,103 0,433 -0,243 0,083 -0,167 0,385 

Boyun çevresi (cm) 0,177 0,443 0,114 0,384 -0,103 0,468 -0,431 0,020 

Vücut yağ (%) -0,413 0,063 -0,259 0,046 -0,326 0,018 -0,348 0,064 

Vücut yağ (kg) -0,308 0,174 -0,237 0,068 -0,296 0,033 -0,329 0,082 

Vücut su (%) 0,416 0,061 0,260 0,045 -0,327 0,018 0,351 0,062 

Yağsız vücut kütlesi 

(kg) 
0,395 0,076 0,219 0,093 -0,085 0,551 -0,135 0,485 

VAĠ -0,041 0,861 -0,95 0,469 -0,314 0,023 -0,035 0,857 

BAĠ -0,547 0,010 -0,247 0,057 -0,378 0,006 -0,356 0,058 

KĠ -0,120 0,603 0,039 0,765 -0,240 0,086 -0,360 0,055 

BġĠ -0,077 0,741 0,075 0,570 -0,096 0,500 -0,198 0,302 

BKĠ: Beden Kütle Ġndeksi, ÜOKÇ: Üst Orta Kol Çevresi, VAĠ: Viseral Adipozite Ġndeksi, BAĠ: Beden 

Adipozite Ġndeksi, KĠ: Konisite Ġndeksi, BġĠ: Besen ġekli Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson 

korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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Çizelge 4.16. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde antropometrik ölçümler ile serum 

SLĠ arasındaki korelasyon(r) 

SLĠ 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Antropometrik 

Ölçümler 
R p r p r p r p 

Boy uzunluğu (cm) -0,511 0,018 -0,248 0,056 -0,213 0,129 0,221 0,250 

Vücut ağırlığı (kg) -0,309 0,173 -0,130 0,321 0,320 0,021 0,348 0,064 

BKĠ (kg/m
2
) 0,491 0,024 0,111 0,397 0,494 0,000 0,298 0,116 

Bel çevresi (cm) -0,181 0,433 -0,111 0,397 0,452 0,001 0,346 0,066 

Kalça çevresi (cm) 0,201 0,382 0,195 0,135 0,510 0,000 0,384 0,040 

Bel/ Kalça -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 

ÜOKÇ (cm) -0,104 0,654 0,016 0,903 0,466 0,000 0,449 0,014 

Boyun çevresi (cm) -0,250 0,274 -0,318 0,013 0,211 0,133 0,259 0,174 

Vücut yağ (%) 0,638 0,002 0,434 0,001 0,490 0,000 0,519 0,004 

Vücut yağ (kg) 0,564 0,008 0,405 0,001 0,466 0,000 0,472 0,010 

Vücut suyu (%) -0,638 0,002 -0,434 0,001 -0,489 0,000 -0,519 0,004 

Yağsız vücut kütlesi 

(kg) 
-0,502 0,020 -0,338 0,008 -0,030 0,832 -0,185 0,335 

VAĠ 0,130 0,575 -0,009 0,943 0,283 0,042 0,214 0,265 

BAĠ 0,757 0,000 0,345 0,007 0,555 0,000 0,222 0,248 

KĠ -0,156 0,499 -0,134 0,306 0,289 0,038 0,165 0,393 

BġĠ -0,212 0,356 -0,161 0,218 0,094 0,507 0,022 0,909 

BKĠ: Beden Kütle Ġndeksi, ÜOKÇ: Üst Orta Kol Çevresi, VAĠ: Viseral Adipozite Ġndeksi, BAĠ: Beden 

Adipozite Ġndeksi KĠ: Konisite Ġndeksi, BġĠ: Besen ġekli Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson 

korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 

 

4.8. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLĠ Değerlerinin Biyokimyasal Parametreler 

Ġle ĠliĢkisi 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum leptin, sOB-R ve SLĠ 

değerleri arasındaki iliĢki Çizelge 4.17, Çizelge 4.18 ve Çizelge 4. 19’da verilmiĢtir.  
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Serum leptin seviyesi çalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerde sOB-R ile negatif, SLĠ ile 

pozitif korelasyon göstermektedir (sırasıyla r:-0,555, r:0,955, p<0,05). Normal bireylerde 

ise insülin, HOMA-IR ve SLĠ ile pozitif korelasyon göstermektedir (r:0,383, r:0,389, 

r:0,984, p<0,05) (Çizelge 4.17). 

Serum leptin seviyesi çalıĢmaya katılan kadın bireylerde, sistolik kan basıncı, açlık kan 

glukozu, insülin, SLĠ, HOMA-IR ile pozitif; sOB-R ile negatif iliĢki göstermektedir 

(sırasıyla r:0,275, r:0,370, r:0.505, r:0,932, r:0,544, -0,379, p<0,05) (Çizelge 4.17). 

Erkeklerde ise serum leptin seviyesi ile diastolik kan basıncı arasında negatif; total 

kolesterol, LDL ve SLĠ arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (sırasıyla r:-0,432, r:0,376, 

r:0,448, r:0,979 p<0,05) (Çizelge 4.17). 

Çizelge 4.17. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde biyokimyasal parametreler ile 

serum leptin seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

Serum Leptin (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Biyokimyasal 

parametreler  
r p r p r p r p 

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 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
0,091 0,695 0,025 0,851 0,040 0,777 0,376 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 

AKġ (mg/dL) 0,382 0,087 0,078 0,559 0,370 0,007 0,196 0,308 

Ġnsülin (Iu/mL) 0,370 0,099 0,383 0,002 0,505 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 (μIU/mL) -0,184 0,425 0,221 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 

SLĠ 0,955 0,000 0,984 0,000 0,932 0,000 0,979 0,000 

SKB: Sistolik Kan Basıncı, DKB, Diastolik Kan Basıncı, AKġ: Açlık Kan ġekeri, SLĠ: Serbest Leptin 

Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05)  
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Serum sOB-R düzeyleri hafif ĢiĢman bireylerde SLĠ ile negatif korelasyon göstermektedir 

(r:-0,682, p:0,001). Serum sOB-R ile insülin, HOMA-IR ve SLĠ arasında normal bireylerde 

(sırasıyla r:-0,358, r:-0,362, r:-0,341, p<0,05) negatif korelasyon saptanmıĢtır (Çizelge 

4.18). 

Kadınlarda Serum sOB-R seviyesi, HDL ile pozitif; insülin, SLĠ, HOMA-IR ile negatif 

iliĢki göstermiĢtir (sırasıyla r:0,308, r:-0,373, r:-0,532, r:-0,389 p<0,05). Erkeklerde serum 

sOB-R ile insülin, HOMA-IR arasında negatif, TSH arasında pozitif iliĢki bulunmaktadır 

(sırasıyla r:-0,381, r:-0,378, r:0,439, p<0,05) (Çizelge 4.18). 

Çizelge 4.18. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde biyokimyasal parametreler ile 

serum sOB-R seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

sOB-R (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Biyokimyasal Bulgular r p r p r p r p 

SKB (mmHg) 0,130 0,574 0,100 0,446 
-

0,149 
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) 
-

0,094 
0,685 0,080 0,545 0,308 0,026 -0,001 0,998 

Total kolesterol 

(mg/dL) 

-

0,223 
0,331 0,111 0,397 

-

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

LDL (mg/dL) 
-

0,311 
0,171 0,065 0,621 

-

0,128 
0,365 0,084 0,664 

Trigliserid (mg/dL) 0,039 0,865 0,087 0,510 
-

0,259 
0,064 0,040 0,836 

AKġ (mg/dL) 
-

0,095 
0,683 

-

0,117 
0,376 

-

0,235 
0,096 -0,124 0,521 

Ġnsülin (Iu/mL) 
-

0,171 
0,459 

-

0,358 
0,005 

-

0,373 
0,006 -0,381 0,041 

HOMA-IR 
-

0,186 
0,419 

-

0,362 
0,005 

-

0,389 
0,005 -0,378 0,043 

TSH (μIU/mL) 
-

0,104 
0,653 0,097 0,463 

-

0,059 
0,680 0,439 0,017 

Serbest T4 (ng/dL) 0,227 0,322 0,155 0,240 
-

0,055 
0,702 0,270 0,157 

Serbest T3 (ng/dL) 0,415 0,061 
-

0,013 
0,922 

-

0,240 
0,086 0,206 0,285 

SLĠ 
-

0,682 
0,001 

-

0,341 
0,008 

-

0,532 
0,000 -0,347 0,065 

SKB: Sistolik Kan Basıncı, DKB, Diastolik Kan Basıncı, AKġ: Açlık Kan ġekeri, SLĠ: Serbest Leptin 

Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05 
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SLĠ değeri ile insülin ve HOMA-IR arasında hafif ĢiĢman bireylerde (sırasıyla r:0,439, 

r:0,474, p<0,05) ve normal bireylerde (sırasıyla r:0,401, r:0,407, p<0,05) pozitif 

korelasyon bulunmaktadır (Çizelge 4.19). 

SLĠ kadınlarda serum açlık glukoz, insülin, HOMA-IR arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır 

(sırasıyla r:0,349, r:0,545, r:0,578 p<0,05). Erkeklerde ise diastolik kan basıncı (r:-0,403, 

p:0,030) ile negatif, LDL (r:0,399, p:0,032) ile pozitif iliĢki göstermektedir (Çizelge 4.19). 

Çizelge 4.19. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde biyokimyasal parametreler ile 

serum SLĠ arasındaki korelasyon (r) 

SLĠ 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(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 0,936 0,121 0,391 -0,403 0,030 

HDL (mg/dL) -0,067 0,772 0,092 0,486 -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 

AKġ (mg/dL) 0,314 0,166 0,084 0,525 0,349 0,012 0,190 0,323 

Ġnsülin (Iu/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 (μIU/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 Basıncı, DKB, Diastolik Kan Basıncı, AKġ: Açlık Kan ġekeri, SLĠ: Serbest Leptin Ġndeksi. 

Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05)  

 

4.9. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLĠ Değerlerinin Fiziksel Aktivite Durumu 

ve Enerji Harcaması ile ĠliĢkisi 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin PAL, BMH ve TEE değerleri ile serum leptin, sOB-R ve SLĠ 

arasındaki iliĢki Çizelge 4.20, Çizelge 4.21 ve Çizelge 4.22’de verilmiĢtir.  
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ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman ve toplam bireylerde BMH ile serum leptin düzeyleri 

arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (sırasıyla r:-0,491, r:-0,248 p<0,05). Kadınlarda 

serum leptin ile PAL, BMH ve TEE arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,005). 

Erkeklerde serum leptin ile PAL (r:0,583, p:0,001) ve TEE (r:0,524, p:0,004) arasında 

pozitif iliĢki bulunmuĢtur (Çizelge 4.20). 

Çizelge 4.20. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde PAL, BMH ve TEE ile serum 

leptin seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

Serum Leptin (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Özellikler r p r p r p r p 

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 0,051 0,524 0,004 

PAL: Fiziksel Aktivite Katsayısı, BMH: Bazal Metabolizma Hızı, TEE: Toplam Enerji Harcaması. Verilerin 

değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 

 

Çizelge 4.21. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde PAL, BMH ve TEE ile serum 

sOB-R seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

sOB-R (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Özellikler r p r p r p r p 

PAL -0,057 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 -0,051 0,718 -0,168 0,383 

PAL: Fiziksel Aktivite Katsayısı, BMH: Bazal Metabolizma Hızı, TEE: Toplam Enerji Harcaması. Verilerin 

değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 

 

PAL değeri ve SLĠ arasında erkeklerde pozitif iliĢki saptanmıĢtır (r:0,558, p:0,002). 

Kadınlarda (r:0,358, p:0,009) ve erkeklerde (r:0,511, p: 0,005) TEE ile SLĠ arasından 

pozitif iliĢki bulunmaktadır (Çizelge 4.21). 
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Çizelge 4.22. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde PAL, BMH ve TEE ile serum 

SLĠ arasındaki korelasyon (r) 

      SLĠ  

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Özellikler r p r p r p r p 

PAL 0,264 0,248 0,010 0,942 0,271 0,052 0,558 0,002 

BMH -0,413 0,063 -0,235 0,070 0,111 0,435 0,349 0,063 

TEE -0,242 0,291 -0,206 0,114 0,358 0,009 0,511 0,005 

PAL: Fiziksel Aktivite Katsayısı, BMH: Bazal Metabolizma Hızı, TEE: Toplam Enerji 

Harcaması. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( 

p<0,05) 

  

4.10. Bireylerin Serum Leptin, sOB-R ve SLĠ Değerlerinin Enerji, Makro ve Mikro 

Besin Ögesi Alımı ile ĠliĢkisi 

4.10.1. Enerji ve makro besin ögeleri 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin enerji ve makro besin ögesi alımları ile serum leptin, sOB-R 

ve SLĠ arasındaki iliĢki Çizelge 4.23, Çizelge 4.24 ve Çizelge 4.25’te verilmiĢtir.ÇalıĢmaya 

katılan hafif ĢiĢman bireylerde serum leptin seviyesi ile enerji ve makro besin ögeleri 

arasında anlamlı iliĢki bulunmamaktadır (p>0,05). Normal bireylerde serum leptin seviyesi 

ile enerji, karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) arasında negatif (sırasıyla r:-0,318, r:-

0,369, r:-0,271, p<0,005), MUFA arasında pozitif korelasyon bulunmakadır (r:0,314, 

p:0,014). Toplam bireylerde serum leptin seviyesi ile enerji, karbonhidrat (g),yağ (g), SFA 

(g), PUFA (g) arasında negatif  ( sırasıyla 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) arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır 

(Çizelge 4.23). 

ÇalıĢmaya katılan kadınlarda serum leptin ile enerji, karbonhidrat (g), yağ (g), ve PUFA 

(g) alımı arasında negatif, protein (%) alımı arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (sırasıyla r:-

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

ÇalıĢmaya katılan erkeklerde serum leptin ile karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) 

arasında negatif, protein (g), protein (%), yağ (%), MUFA (%) ve kolesterol (mg) arasında 
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pozitif iliĢki bulunmuĢtur (sırasıyla r:-0,508, r:-0,671, r:0,407, r:0,734, r:0,414, r: 0,556, 

r:0,637  p<0,05) (Çizelge 4.23). 

Çizelge 4.23. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde günlük ortalama enerji ve makro 

besin ögesi alımı ile serum leptin seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

           Serum Leptin (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Makro Besin 

Ögeleri 
r p r p r p r p 

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 0,196 0,134 0,408 0,003 0,734 0,000 

Yağ (g) -0,377 0,092 -0,177 0,177 -0,283 0,042 0,086 0,657 

Yağ (%) -0,308 0,174 0,218 0,094 -0,121 0,392 0,414 0,026 

SFA(g) -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 (g) -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 yağ asidi(g) -0,116 0,615 -0,062 0,636 -0,036 0,798 0,036 0,855 

n-6 yağ asidi (g) -0,079 0,734 -0,070 0,597 0,032 0,821 -0,075 0,701 

SFA: DoymuĢ yağ asidi, MUFA: Tekli doymamıĢ yağ asidi, PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asidi. Verilerin 

değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 

ÇalıĢmaya katılan normal bireylerde serum sOB-R ile karbonhidrat (g) arasında pozitif 

(r:0,297, p: 0,021), yağ (%) ve SFA (%) arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (sırasıyla 

r:-0,302, r:-0,367 p<0,005). Toplam bireylerde serum sOB-R ile karbonhidrat (g) arasında 

pozitif (r:0,237, p:0,033), SFA (%) arasında negatif (r:-0,344, p:0,002) korelasyon 

bulunmaktadır. Serum sOB-R ile PUFA(g) (r:-0,405, p:0,029) erkeklerde negatif iliĢkili 

olarak saptanmıĢtır (Çizelge 4.24). 
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Çizelge 4.24. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde günlük ortalama enerji ve makro 

besin ögesi alımı ile serum sOB-R seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

                       SOB-R (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman 

(N= 21) 

Normal 

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Makro Besin 

Ögeleri 
r p r p r p r p 

Enerji (kkal) 0,032 0,891 0,217 0,096 0,186 0,186 -0,040 0,836 

Karbonhidrat (g) 0,075 0,748 0,297 0,021 0,236 0,092 0,132 0,495 

Karbonhidrat (%) 0,103 0,657 0,243 0,061 0,162 0,252 0,300 0,114 

Protein (g) 
-

0,199 
0,388 0,144 0,273 -0,031 0,827 -0,130 0,503 

Protein (%) 
-

0,326 
0,150 -0,008 0,953 -0,225 0,109 -0,122 0,529 

Yağ (g) 0,061 0,792 0,022 0,870 0,136 0,337 -0,199 0,300 

Yağ (%) 0,126 0,587 -0,302 0,019 -0,017 0,905 -0,300 0,114 

SFA (g) 
-

0,040 
0,864 -0,116 0,379 0,040 0,779 -0,405 0,029 

SFA (%) 
-

0,241 
0,293 -0,367 0,004 -0,197 0,161 -0,615 0,000 

MUFA (g) 0,023 0,921 0,014 0,915 0,086 0,543 -0,157 0,417 

MUFA (%) 
-

0,004 
0,988 -0,212 0,104 -0,032 0,824 -0,245 0,200 

PUFA (g) 0,203 0,377 0,108 0,411 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) 
-

0,140 
0,546 0,194 0,137 0,098 0,489 0,214 0,265 

Kolesterol (mg) 
-

0,209 
0,364 -0,016 0,904 -0,107 0,449 -0,254 0,184 

n-3 yağ asidi (g) 0,068 0,768 -0,144 0,273 -0,258 0,065 0,066 0,736 

n-6 yağ asidi (g) 0,015 0,948 -0,080 0,546 -0,152 0,281 0,021 0,912 

SFA: DoymuĢ yağ asidi, MUFA: Tekli doymamıĢ yağ asidi, PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asidi. Verilerin 

değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 

SLĠ seviyeleri hafif ĢiĢman bireylerde protein (%) ile pozitif (r:0,503, p: 0,020), PUFA (g) 

ile negatif (r:-0,465, p:0,034) korelasyon göstermektedir. Normal bireylerde SLĠ enerji, 

karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) arasında negatif (sırasıyla: r:-0,322, r:-0,376, r:-

0,274, p<0,005), MUFA (%) arasında pozitif (r:0,307, p:0,017) korelasyon bulunmaktadır 

(Çizelge 4.25). Kadınlarda SLĠ ile enerji, karbonhidrat (g), yağ (g), PUFA (g) ve PUFA 
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(%) arasında negatif, protein (%) arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (sırasıyla r:-0,274, r:-

0,278, r:-0,316, r:-0,349, r:-0,322, r:0,502,  p<0,05) (Çizelge 4.25). SLĠ değerleri 

erkeklerde karbonhidrat (g) ve karbonhidrat (%) ile negatif, protein (g), protein (%), yağ 

(%) ve kolesterol ile pozitif iliĢki bulunmuĢtur (sırasıyla r:-0,504, r:-0,726, r:0,442, r:0,740, 

r:0,479, r:0,648, p<0,05) (Çizelge 4.25). 

Çizelge 4.25. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde günlük ortalama enerji ve makro 

besin ögesi alımı ile serum SLĠ arasındaki korelasyon (r) 

 SLĠ 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60)   

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Makro Besin 

Ögeleri 
r p r p r p 

r p 

Enerji (kkal) -0,331 0,143 -0,322 0,012 -0,274 0,049 -0,133 0,490 

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

Karbonhidrat 

(%) 
0,008 0,972 -0,274 0,034 -0,126 0,374 -0,726 0,000 

Protein (g) -0,044 0,850 -0,137 0,297 0,116 0,412 0,442 0,016 

Protein (%) 0,503 0,020 0,171 0,191 0,502 0,000 0,740 0,000 

Yağ (g) -0,354 0,115 -0,169 0,198 -0,316 0,022 0,146 0,450 

Yağ (%) -0,343 0,128 0,237 0,068 -0,212 0,131 0,479 0,009 

SFA (g) -0,245 0,285 -0,138 0,294 -0,151 0,286 0,191 0,321 

SFA (%) -0,004 0,985 0,181 0,167 0,177 0,210 0,464 0,011 

MUFA (g) -0,267 0,242 -0,063 0,634 -0,212 0,131 0,206 0,284 

MUFA (%) -0,167 0,468 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 0,853 -0,241 0,064 -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-3 yağ asidi (g) -0,140 0,546 -0,011 0,935 -0,023 0,870 0,013 0,948 

n-6 yağ asidi (g) -0,051 0,826 -0,034 0,796 0,037 0,796 -0,073 0,706 

SFA: DoymuĢ yağ asidi, MUFA: Tekli doymamıĢ yağ asidi, PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asidi, SLĠ: Serbest 

Leptin Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 

4.10.2. Mikro besin ögesi 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin vitamin alımları ile serum leptin, sOB-R ve SLĠ arasındaki 

iliĢki çizelge 4.26, çizelge 4.27 ve çizelge 4.28’de gösterilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan 

bireylerin mineral alımları ile serum leptin, sOB-R ve SLĠ arasındaki iliĢki çizelge 4.29, 

çizelge 4.30 ve çizelge 4.31’de verilmiĢtir.  
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ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerde serum leptin düzeyi ile C vitamini arasında 

pozitif korelasyon saptanmıĢtır (r:0,465, p:0,033). ÇalıĢmaya katılan kadınlarda serum 

leptin seviyesi ile E vitamini (r:-0,273, p:0,050) arasında negatif iliĢki saptanmıĢtır 

Erkeklerde serum leptin ile niasin, pantotenik asit ve biyotin arasında pozitif iliĢki 

saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,528, r:0,0379, r:0,481, p<0,05) (Çizelge 4.26).  

Serum sOB-R seviyesi hafif ĢiĢman bireylerde A vitamini, C vitamini ve pantotenik asit ile 

negatif korelasyon göstermektedir (sırasıyla r:-0,475, r:-0,690, r:-0,445, p<0,05). Hem 

kadınlarda hem de erkeklerde serum sOB-R ile vitamin ve mineral alımları arasında 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 4.27). 

Serum SLĠ değeri hafif ĢiĢman bireylerde E vitamini ile negatif, C vitamini ile pozitif 

(sırasıyla r:-0,454, r:0,628, p<0,005) korelasyon göstermektedir. Kadınlarda SLĠ ile E 

vitamini (r:-0,343, p:0,013) ile negatif, C vitamini (r:0,313, p:0,024) ile pozitif iliĢki 

bulunmuĢtur. Erkeklerde SLĠ ile niasin, B12 vitamini, pantotenik asit ve biyotin arasında 

pozitif iliĢki saptanmıĢtır (sırasıyla r:0,541, r:0,437, r:0,421, r:0,509, p<0,05) (Çizelge 

4.28). 

ÇalıĢmaya katılan erkeklerde serum leptin ile kükürt alımı arasında pozitif korelasyon 

vardır (r:0,421 p<0,005) (Çizelge 4.29). Serum sOB-R seviyesi hafif ĢiĢman bireylerde 

serum leptin potasyum ile negatif korelasyon göstermektedir (r:-0,459, p<0,05) (Çizelge 

4.30). Normal bireylerde SLĠ ile mangan arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (r:-

0,264, p<0,05). Erkeklerde SLĠ ile fosfor ve kükürt arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır 

(r:0,375, r:0,451, p<0,05) (Çizelge 4.31). 
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Çizelge 4.26. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde günlük ortalama vitamin alımı 

ile serum leptin seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

 Serum Leptin (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Vitaminler 
r p r p r p r p 

A vitamini(µg) 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 (µg) 0,168 0,466 0,106 0,420 0,060 0,675 0,056 0,772 

B1 vitamini (mg) -0,089 0,700 -0,147 0,261 -0,086 0,542 0,028 0,884 

B2 vitamini (mg) -0,002 0,994 -0,117 0,375 0,092 0,518 0,251 0,188 

Niasin (mg) -0,082 0,725 -0,053 0,690 0,124 0,381 0,528 0,003 

B6 vitamini (mg) 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 (µg) 0,042 0,857 -0,101 0,442 -0,012 0,932 0,038 0,846 

Pantotenik asit 

(mg) 
0,025 0,914 -0,087 0,508 0,053 0,710 0,379 0,043 

Biyotin (µg) 0,039 0,868 -0,056 0,672 0,109 0,442 0,481 0,008 

Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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Çizelge 4.27. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde günlük ortalama vitamin alımı 

ile serum sOB-R arasındaki korelasyon (r) 

 sOB-R (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60)   

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Vitaminler 
r p r p r p r p 

A vitamini (µg) -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 (µg) -0,287 0,206 0,018 0,889 -0,041 0,773 0,056 0,772 

B1 vitamini (mg) -0,223 0,331 0,136 0,300 -0,028 0,843 0,021 0,912 

B2 vitamini (mg) -0,389 0,082 0,020 0,880 -0,173 0,221 -0,315 0,096 

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

B6 vitamini (mg) -0,399 0,073 0,077 0,561 -0,187 0,185 0,021 0,914 

B12 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 (µg) -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 (µg) -0,342 0,129 0,118 0,370 -0,088 0,537 -0,187 0,331 

Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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Çizelge 4.28. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde günlük ortalama vitamin alımı ile 

serum SLĠ arasındaki korelasyon (r) 

 SLĠ 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Vitaminler  
r p r p r p r p 

A vitamini (µg) 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 (µg) 0,224 0,330 0,098 0,455 0,076 0,590 0,079 0,683 

B1 vitamini (mg) 0,008 0,972 -0,158 0,227 -0,004 0,979 0,045 0,817 

B2 vitamini (mg) 0,093 0,688 -0,113 0,391 0,225 0,109 0,345 0,067 

Niasin (mg) 0,047 0,840 -0,066 0,615 0,218 0,121 0,541 0,002 

B6 vitamini (mg) 0,336 0,136 -0,036 0,783 0,250 0,074 0,321 0,089 

B12 vitamini (mg) -0,184 0,424 -0,059 0,654 -0,001 0,994 0,437 0,018 

C vitamini (mg) 

 
0,628 0,002 0,014 0,913 0,313 0,024 -0,151 0,433 

Folik asit (µg) 0,084 0,717 -0,110 0,403 0,028 0,843 0,096 0,620 

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

Biyotin (µg) 0,110 0,637 -0,082 0,532 0,215 0,126 0,509 0,005 

SLĠ: Serbest Leptin Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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Çizelge 4.29. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde günlük ortalama mineral alımı ile 

serum leptin seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

 Serum Leptin (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60)   

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(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 0,979 0,317 0,093 

Kükürt (mg) -0,132 0,569 -0,109 0,408 0,052 0,717 0,421 0,023 

Klor (mg) -0,141 0,542 -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 

Çinko (mg) -0,293 0,197 -0,173 0,187 -0,094 0,506 0,282 0,138 

Bakır (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 (µg) -0,129 0,577 -0,218 0,094 -0,024 0,865 0,010 0,960 

Ġyot (µg) 0,116 0,617 -0,132 0,314 -0,024 0,868 0,057 0,768 

Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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Çizelge 4.30. Cinsiyete ve BKĠ’ye  göre gruplanan bireylerde günlük ortalama mineral alımı 

ile serum sOB-R seviyesi arasındaki korelasyon (r) 

 sOB-R (ng/dL) 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60)  

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(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 

Kükürt (mg) -0,196 0,395 0,142 0,280 -0,046 0,744 -0,133 0,492 

Klor (mg) -0,092 0,691 0,039 0,768 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 

Çinko (mg) -0,138 0,550 0,074 0,574 -0,009 0,949 -0,192 0,319 

Bakır (mg) -0,173 0,453 0,193 0,140 0,060 0,673 0,042 0,831 

Mangan (mg) -0,041 0,861 0,076 0,562 0,037 0,793 -0,102 0,599 

Flor (µg) -0,112 0,628 0,039 0,769 -0,003 0,982 -0,219 0,255 

Ġyot (µg) -0,240 0,295 0,064 0,630 0,027 0,848 -0,182 0,345 

Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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Çizelge 4.31. Cinsiyete ve BKĠ’ye göre gruplanan bireylerde günlük ortalama mineral alımı ile 

serum SLĠ arasındaki korelasyon (r) 

                        SLĠ 

 Hafif ĢiĢman  

(N= 21) 

Normal   

(N=60) 

Kadın 

(N=52) 

Erkek 

(N=29) 

Mineraller  
r p r p r p r p 

Sodyum (mg) -0,171 0,458 -0,178 0,172 -0,153 0,278 -0,031 0,874 

Potasyum (mg) 0,318 0,161 -0,052 0,695 0,140 0,321 0,058 0,767 

Kalsiyum  (mg) 0,157 0,496 -0,029 0,827 0,157 0,266 0,229 0,233 

Magnezyum (mg) 0,089 0,700 -0,164 0,211 -0,010 0,944 0,083 0,669 

Fosfor (mg) 0,046 0,844 -0,136 0,302 0,101 0,476 0,375 0,045 

Kükürt (mg) -0,014 0,951 -0,126 0,337 0,152 0,283 0,451 0,014 

Klor (mg) -0,130 0,573 -0,180 0,170 -0,096 0,498 -0,056 0,772 

Demir (mg) -0,079 0,733 -0,144 0,272 -0,066 0,640 0,104 0,593 

Çinko (mg) -0,148 0,522 -0,177 0,175 -0,008 0,955 0,341 0,070 

Bakır (mg) -0,082 0,725 -0,248 0,056 -0,122 0,387 -0,065 0,736 

Mangan (mg) -0,168 0,468 -0,264 0,041 -0,123 0,386 -0,110 0,589 

Flor (µg) -0,116 0,617 -0,216 0,098 -0,011 0,941 0,073 0,708 

Ġyot (µg) 0,313 0,626 -0,137 0,296 0,019 0,892 0,124 0,521 

SLĠ: Serbest Leptin Ġndeksi. Verilerin değerlendirilmesinde Pearson korelasyon testi kullanılmıĢtır. ( p<0,05) 
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5. TARTIġMA 

Hafif ĢiĢmanlık ve obezite temel olarak BKĠ değerinin normalin üzerinde olması olarak 

tanımlanmaktadır. Normal bireylerde 18,5-24,9 kg/m
2 

olan BKĠ değeri, hafif ĢiĢman 

bireylerde 25,00-29,9 kg/m
2
 ve obez bireylerde 30 kg/m

2
’nin üzerindedir [210]. Hafif 

ĢiĢman ve obez birey sayısı son yıllarda dünya genelinde artıĢ göstermektedir ve BKĠ 

değeri 18 kg/m
2
 ’nin üzerinde olmasının yağ kütlesinin artmasına bağlı olarak morbidite ve 

mortalite oranını arttırdığı düĢünülmektedir [211]. Leptinin obezite etiyolojisi, 

patofizyolojisi ve sağlık sonuçları ile iliĢkisi bilinmektedir. Ancak halen net olmayan 

kısımlar bulunmaktadır. Leptin ile iliĢkili obezitenin, leptin genlerinin nadir spesifik 

mutasyonlarından, doğuĢtan leptin eksikliğinde ya da leptin direncinden 

kaynaklanabileceği düĢünülmektedir [212]. Japonya’da 2013 yılından itibaren lipodistrofi 

tedavisinde leptin kullanıldığı görülmektedir [213]. Leptin adipoz dokudan 

salgılanmaktadır ve enerji alımı ve harcamasında rol oynayan temel hormonlardan biridir. 

Leptin çeĢitli leptin reseptörlerine bağlanabilme özelliğe sahiptir. Bu reseptörlerden biri de 

dolaĢımda bulunan sOB-R formudur. DolaĢımda yüksek seviyede bulunan sOB-R iĢtahı 

baskılayıcı özellik gösterir. Leptinin sOB-R’ye oranıyla hesaplanan SLĠ adipoz doku 

miktarı ve leptin ile pozitif, sOB-R ile negatif korelasyon içindedir [214].  

Bu çalıĢma 11’i (%21,2) hafif ĢiĢman, 41’i (%78,8) normal olan 52 kadın ve 10’u (%34,5) 

hafif ĢiĢman 19’u (%65,5) normal olan 29 erkek olmak üzere toplam 81 kiĢi üzerinde 

yürütülmüĢtür. Hafif ĢiĢman kadınların yaĢ ortalaması 21,2±1,66 yıl, normal kadınların 

20,8±1,45 yıl, hafif ĢiĢman erkeklerin yaĢ ortalaması 21,1±0,99 yıl, normal erkeklerin 

21,2±1,18 yıl olarak saptanmıĢtır. (Çizelge 4.1). Katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları, 

antropometrik ölçümleri, biyokimyasal parametreleri, fiziksel aktivite durumları ve besin 

alımları incelenmiĢtir. 

5.1. Bireylerin Beslenme AlıĢkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Beslenme alıĢkanlıkları bireylerde obezite geliĢiminde rol oynayan önemli etkenlerden 

biridir. Türkiye’de üniversite öğrencileri üzerinde yapılan bir çalıĢmada öğrencilerin 

%21,1’i sağlıklı beslendiğine inanmaktadır. Katılımcıların %90,3’ü öğün atlamakta ve en 

çok atlanan öğün  %65,8 ile öğle öğünüdür. En yaygın öğün atlama sebebi zaman 

yetersizliği (%51,3) olarak belirtilmiĢtir [215]. Üniversite öğrencilerinin beslenme 
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alıĢkanlıklarının incelendiği çalıĢmalarda ve en çok atlanan öğün kahvaltıdır ve en yaygın 

öğün atlama nedeni zaman yetersizliği olarak belirtilmiĢtir [216, 217]. Bu çalıĢmada da 

bazı parametreler açısından benzer Ģekilde sonuçlar elde edilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hafif 

ĢiĢman bireylerin %38,1’i, normal bireylerin %28,3’ü sağlıklı beslendiğine inanmaktadır. 

Hafif ĢiĢman bireylerin %71,4’ü, normal bireylerin ise %60,0’ı günde 3 ana öğün 

tükettiklerini belirtmiĢtir. Öğle öğünü hafif ĢiĢman bireylerde (%64,7) ve normal bireylerde 

(%54,3) en sık atlanan ana öğündür. Hem hafif ĢiĢmanlarda (%94,1) hem de normal 

bireylerde (%73,9) en yaygın öğün atlama nedeni ‘‘zaman yetersizliği’’  olarak 

belirtilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerin %66,7’si, normal bireylerin 

%68,3’ü ara öğün atlamaktadır. Hafif ĢiĢman bireylerde en sık atlanan ara öğün %57,9 ile 

kuĢluk öğünü ve en yaygın ara öğün atlama nedeni %52,6 ile ‘‘alıĢkanlığın olmaması’’  

olarak saptanmıĢtır. Normal bireylerde en sık atlanan ara öğün %72,7 ile kuĢluk öğünü ve 

en yaygın ara öğün atlama nedeni % 49,1 ile ‘‘zaman yetersizliği’’ olarak saptanmıĢtır 

(Çizelge 4.2). 

Yapılan bir çalıĢmada üniversite öğrencilerinde kahvaltı yapma oranı %46,8 ve en yaygın 

kahvaltı yapılan yer ev (%31,6) olarak belirtilmiĢtir. Ayrıca öğle yemeği için genellikle 

okul yemekhanesi (%30,2) , akĢam yemekleri için ev (%44,0) tercih edilmektedir [218]. 

Bu çalıĢmada kahvaltı yapma durumu hafif ĢiĢman bireylerde (%85,7) ve normal 

bireylerde (%75,0) oldukça yüksektir. Hafif ĢiĢman bireylerin genellikle kahvaltı öğününü 

evde (%55,6), normal bireylerin ise yurtta (%51,1) yaptığı görülmektedir. Hafif ĢiĢman ve 

normal bireylerde önceki araĢtırmaya benzer Ģekilde öğle öğünleri okul yemekhanesinde 

(sırasıyla %64,3, %62,2) yenilirken, akĢam öğünleri evde (sırasıyla %90,0, %68,5 ) 

yenilmektedir (Çizelge 4.3).  

5.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Antropometrik ölçümler beslenme durumunun değerlendirilmesinde önemli bir yere 

sahiptir. Klinik ortamda kullanımına ek olarak beslenme taramalarında, gözlem ve izlemde 

kullanılmaktadır. Beslenme durumunun değerlendirilmesinde kullanılan diğer araçlara göre 

daha ucuz, hızlı ve basit bir yöntemlerdir [219]. Bu çalıĢmada katılımcılar hem cinsiyete 

hem de BKĠ değerlerine göre gruplandırılmıĢ ve boy uzunluğu, vücut ağırlığı, ÜOKÇ, bel 

çevresi, kalça çevresi, boyun çevresi ölçümleri alınmıĢtır. Bu ölçümlerden BKĠ, bel/kalça, 
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bel/boy, VAĠ, KĠ, BġĠ, BAĠ gibi değerler hesaplanmıĢtır. Ayrıca bireylerin vücut 

kompozisyonları da ölçülmüĢtür. 

5.2.1. Beden kütle indeksi (BKĠ)  

Serum leptin 

BKĠ obezitenin tanımlanmasında kullanılan en yaygın yöntemdir [220, 221]. Bu çalıĢmaya 

dahil olan kadınların %21,2’si hafif ĢiĢman, %78,8’i normal BKĠ değerlerine sahiptir. 

Hafif ĢiĢman kadınların BKĠ değerleri (26,9±0,48 kg/m
2
), normal kadınların BKĠ 

değerlerinden (21,7±0,25 kg/m
2
) anlamlı olarak yüksektir (p <0,05). Erkeklerin ise %34,5’i 

hafif ĢiĢman ve %65,5’i normaldir. Hafif ĢiĢman erkeklerde ve normal erkeklere göre BKĠ 

değerleri anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 4.5). Obez kadınlar [222] ve 

normal kadınlar [223] üzerinde yapılan çalıĢmalarda serum leptin seviyesi ve BKĠ arasında 

pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Sağlıklı yetiĢkinler üzerinde yapılan bir çalıĢmada serum 

leptin seviyelerine göre bireyler gruplandığında, serum leptin seviyesi yüksek olan grupta 

BKĠ değerinin de anlamlı olarak yüksek olduğu saptanmıĢtır [224]. BaĢka bir çalıĢmada 

serum leptin seviyesi açısından normal grup ve hafif ĢiĢman grup arasında anlamlı fark 

bulunmazken, obez gruplarda serum leptin seviyesinin normal gruba göre anlamlı olarak 

yüksek olduğu saptanmıĢtır [225]. Obez ve hafif ĢiĢmanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

kadınların serum leptin seviyeleri her iki grupta da anlamlı olarak erkeklerden daha 

yüksektir. ÇalıĢmaya katılan bireylerin enerji kısıtlaması olan düĢük yağlı diyet 

uygulamasının ardından ağırlık kaybı %6 ve üzeri olanlar ile  %3’ün altı olanlar Ģeklinde 

iki gruba ayrılmıĢtır. Kadın grubunda daha az ağırlık kaybeden bireylerde serum leptin 

seviyesi anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur [226]. Bu çalıĢmada ise sadece 

kadınlarda BKĠ ve serum leptin düzeyleri arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur (Çizelge 

4.14). Hafif ĢiĢman ve normal bireylerde BKĠ ile serum leptin düzeyleri arasında 

korelasyon bulunamamasının nedeni grupların homojen dağılmamasından 

kaynaklanabilmektedir. Hafif ĢiĢman ve normal bireylerde hem kadınlar hem de erkekler 

bulunmaktadır. Kadın ve erkekler arasında serum leptin düzeyleri arasında ciddi fark 

bulunmaktadır. Aynı BKĠ değerine sahip kadın ve erkekler kıyaslandığında kadınlarda 

serum leptin seviyesi erkeklerden daha yüksektir.  
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sOB-R 

Japonya’da yapılan bir çalıĢmada ise DSÖ BKĠ sınıflaması kriterlerine göre (Çizelge 2.3) 

altı gruba ayrılan bireylerde serum sOB-R seviyesi zayıf grupta normal gruba göre anlamlı 

olarak yüksek, hafif ĢiĢman ve obez gruplarda ise anlamlı olarak düĢüktür. Serum leptin 

seviyesi açısından normal grup ve hafif ĢiĢman grup arasında anlamlı fark bulunmazken, 

obez gruplarda serum leptin seviyesinin normal gruba göre anlamlı olarak yüksek olduğu 

görülmektedir [225]. Çin’de yapılan bir çalıĢmanın sonucuna göre BKĠ ile serum sOB-R 

arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır [177]. Literatürde morbid obezler üzerinde 

yapılan çalıĢmalar da bulunmaktadır. Bu çalıĢmalarda bariatrik cerrahi öncesi duruma göre 

sonrasında serum leptin seviyelerinin azaldığı, serum sOB-R seviyelerinin ise arttığı 

görülmektedir [227, 228]. Bu çalıĢmada ise hem hafif ĢiĢman hem de normal bireylerde 

sOB-R ile BKĠ arasında anlamlı korelasyon bulunmazken, kadınlarda ve erkeklerde negatif 

korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05) (Çizelge.4.15).  

SLĠ 

SLĠ serum leptinin sOB-R’ye oranı ile hesaplanmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada kadınlarda 

SLĠ değerleri, erkeklerden anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. Diyet uygulaması 

sonucunda ağırlık kaybına bağlı olarak SLĠ değerlerinde azalma gözlemlenmiĢtir [200]. 

Obez olan ve olmayan bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada SLĠ değeri ile BKĠ arasında 

pozitif iliĢkili bulunmuĢtur [229]. BaĢka bir çalıĢmada da kadınlarda SLĠ ile BKĠ arasında 

pozitif korelasyon saptanmıĢtır [27]. Bu çalıĢmada da benzer Ģekilde SLĠ ile BKĠ arasında 

hafif ĢiĢmanlarda ve kadınlarda pozitif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge.4.16). 

Genellikle SLĠ serum leptin ile pozitif, sOB-R ile negatif iliĢki göstermektedir. BKĠ ile 

leptin pozitif iliĢkili olduğu için SLĠ de BKĠ ile pozitif korelasyon göstermektedir.  

5.2.2. Bel çevresi 

BKĠ’nin vücut yağ dağılımı hakkında verdiği bilginin yetersiz olmasına bağlı olarak 

bel/kalça ve bel çevresi ölçümleri kullanılmaya baĢlanmıĢtır [221]. DSÖ hastalık riski 

taĢıması açısından kadınlarda < 80 cm normal, 80-88 cm arası riskli, ≥88 cm yüksek riskli; 

erkeklerde <94 cm normal, 94-102 cm arası riskli, ≥102 yüksek riskli olarak kabul etmiĢtir 

[194] (Çizelge 3.1). Yapılan bir çalıĢmada Türk yetiĢkinlerin bel çevresi ölçümleri 
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incelenmiĢ ve kadınlarda ortalama 94,65±14,79 cm, erkeklerde ortalama 97,58±13,39 cm 

olarak bulunmuĢtur. Erkeklerin bel çevreleri kadınlardan anlamlı olarak daha yüksektir 

[230].  Yapılan bir çalıĢmada bel/kalça ve bel çevresinin hem kadınlarda hem de 

erkeklerde ağırlık artıĢına bağlı olarak arttığı saptanmıĢtır [231]. BaĢka bir çalıĢmada ise 

üniversite öğrencilerinde BKĠ değerleri ile bel çevresi arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır 

[232]. Erkekler üzerinde yapılan bir çalıĢmada normal bireylerin bel çevresi değerleri zayıf 

bireylerden anlamlı olarak daha yüksek olarak saptanmıĢtır [233].  

Bu çalıĢmada bel çevresi hafif ĢiĢman kadınlarda 81,9±1,31 cm, normal kadınlarda 

72,5±0,77 cm (p<0,05); hafif ĢiĢman erkeklerde 93,9±1,46 cm, normal erkeklerde 

81,6±1,01 cm’dir (p<0,05). Elde edilen sonuçlara bakıldığında DSÖ kriterlerine göre hafif 

ĢiĢman kadınlar riskli aralıkta yer alırken hafif ĢiĢman erkekler ise risk sınırda yer 

almaktadırlar. Ancak Türkiye’de yapılan çalıĢmadaki verilerle kıyaslandığında 

katılımcıların tamamı normal aralıktadır.  Aynı zamanda hafif ĢiĢman kadınlar hafif ĢiĢman 

erkeklerden (p <0,05), normal kadınlar normal erkeklerden (p<0,05) anlamlı olarak daha 

düĢük bel çevresi değerlerine sahiptir (Çizelge 4.5).  

Leptin temel olarak adipoz dokudan salgılanmaktadır. Bu nedenle leptin adipozite 

göstergesi olan bel çevresi ile iliĢkilidir [234]. Yapılan bir çalıĢmada bireyler serum leptin 

seviyelerine göre 3 gruba ayrılmıĢtır. Serum leptin seviyesinin yüksekliğine bağlı olarak 

abdominal obezite görülme durumu (bel çevresinin kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 

cm olması) , bel/kalça ve bel çevresi ölçümünün arttığı tespit edilmiĢtir [224]. Adölesanlar 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada bel çevresi ölçümü serum leptin ve SLĠ ile negatif, serum 

sOB-R ile pozitif korelasyon göstermiĢtir [20]. YetiĢkinler üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

bel çevresi ile serum leptin arasında korelasyon saptanmazken, sOB-R arasında negatif 

korelasyon saptanmıĢtır [177]. BaĢka bir çalıĢmada SLĠ ile bel çevresi arasında pozitif 

iliĢki bulunmuĢtur [23].  

Bu çalıĢmada da benzer Ģekilde kadınlarda serum leptin seviyesi ile bel çevresi arasında 

pozitif korelasyon görülmüĢtür (p<0,05). Bel/kalça ile leptin arasında normal bireylerde 

negatif korelasyon bulunmaktadır (p<0,05).  sOB-R ile bel çevresi arasında hem kadınlarda 

hem de erkeklerde negatif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05). Yalnızca kadınlarda SLĠ ile 

bel çevresi arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.14, 4.15, ve 4.16). 

Serum leptin seviyesi adipoz dokunun artmasına bağlı olarak arttığı için abdominal 
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yağlanmanın bir göstergesi olan bel çevresi ölçümleri yüksek olan bireylerde serum leptin 

seviyesinin ve SLĠ’nin artması, sOB-R’nin azalması beklenen bir durumdur. Erkeklerde 

bel çevresi ölçümleri kadınlardan yüksek olmasına rağmen vücut yağ oranları ve yağ 

kütleleri kadınlardan daha düĢüktür. Bu nedenle erkeklerde bel çevresi ölçümü ile serum 

leptin ve SLĠ arasında iliĢkinin saptanamamıĢ olması doğaldır. 

5.2.3.Vücut yağı  

Bir adipokin olan leptin vücut yağ miktarından etkilenmektedir. Kadınlarda ideal yağ oranı 

%20-30 olarak kabul edilmiĢtir ve yağ oranının %32-35’in üzerinde olması obezite 

varlığını göstermektedir [91]. Bu çalıĢmada hafif ĢiĢman kadınların vücut yağ oranı 

%34,2±1,17 ve normal kadınların yağ oranı ise %26,0±0,70’dir. Hafif ĢiĢman kadınlarda 

vücut yağ oranı idealden daha yüksektir. Hafif ĢiĢman kadınlarda vücut yağ oranı ve vücut 

yağ kütlesi normal kadınlardan anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Erkeklerde ideal 

yağ oranı %12-18 olarak kabul edilmekte ve %22-25’in üzerine çıkması istenmemektedir 

[91]. Bu çalıĢmada ise hafif ĢiĢman erkeklerde vücut yağ oranı %20,4±0,77; normal 

erkeklerde ise %12,1±0,9 olarak saptanmıĢtır. Hafif ĢiĢman erkekler ideal yağ oranına 

sahip değildir. Hafif ĢiĢman erkeklerin vücut yağ oranları (%) normal erkeklere göre 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 4.5).  

Kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada BKĠ değeri yüksek olanlarda vücut yağ kütlesinin 

ve serum leptin seviyesinin anlamlı olarak yüksek olduğu, serum sOB-R seviyesinin ise 

anlamlı olarak düĢük olduğu saptanmıĢtır [235]. Yapılan çalıĢmalarda vücut yağ kütlesi ve 

oranı, serum leptin [236, 237] ve SLĠ ile pozitif, sOB-R ile negatif korelasyon 

göstermektedir [20, 229, 238]. Anorektik kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada da serum 

leptin düzeyi ile vücut yağ oranı (%)  arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır [239].  

Bu çalıĢmada önceki çalıĢmalarla benzer Ģekilde hafif ĢiĢman bireylerde ve normal 

bireylerde vücut yağ oranı (%) ve yağ kütlesi (kg) hem serum leptin ile hem de SLĠ ile 

pozitif korelasyon göstermiĢtir (p <0,05). Kadınlarda ve erkeklerde vücut yağ oranı (%) ve 

vücut yağ kütlesi (kg) ile serum leptin ve SLĠ arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır 

(p<0,05) (Çizelge 4.14 ve 4.15). Serum sOB-R seviyesi ise normal bireylerde vücut yağ 

oranı (%) ile negatif korelasyon göstermiĢtir. Kadınlarda sOB-R ile vücut yağ oranı (%) ve 

vücut yağ kütlesi (kg) arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.16). 
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Vücut yağı serum leptin seviyesini etkileyen en önemli faktördür. Bu nedenle vücut yağı 

ve leptin arasında kuvvetli iliĢki vardır.  

5.2.4. Ġndeksler 

Obezitede adipozitenin önemi anlaĢıldıktan sonra adipozite miktarını ölçmek için çeĢitli 

yöntemler geliĢtirilmiĢtir. Ancak bu yöntemlerden olan su altı ölçümleri ve dual-energy X-

ray absorption (DEXA) gibi yöntemler kullanılması zor ve maliyetli ölçümlerdir. Bunun 

haricinde kullanılan deri kıvrım kalınlığı ölçümleri de deneyim isteyen, pratikte kullanımı 

zor olan ölçümlerdendir. Bu nedenle günümüzde daha basit ve düĢük maliyetli olan 

temelde boy uzunluğu ve vücut ağırlığının bulunduğu bunlara ek olarak baĢka 

parametrelerin eklendiği indeksler geliĢtirilmiĢtir.  

Vücut adiposite indeksi (VAĠ) 

VAĠ kardiyometabolik risk durumunu yansıtan, adipoz doku fonksiyonu ve insülin 

direncinin bir indikatörü olarak kullanılmaktadır. VAĠ hesaplamak için BKĠ, bel çevresi, 

TG ve HDL değerleri gereklidir. Yapılan bir çalıĢmada VAĠ ile BKĠ, bel çevresi ve viseral 

adipozite ile pozitif korelasyon göstermiĢtir [196, 240]. Obez olan-olmayan bireylerin 

kullanıldığı bir çalıĢmada erkeklerin VAĠ değerleri kadınlardan anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuĢtur. Hem kadınlarda hem erkeklerde obez bireylerin VAĠ değerleri normal 

bireylerden yüksektir ancak aradaki fark anlamlı değildir [241]. BaĢka bir çalıĢmada ise 

kadınların VAĠ değerleri erkeklerden anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur [242]. Bu 

çalıĢmada da benzer Ģekilde hafif ĢiĢman kadınlarda VAĠ değeri normal kadınlara göre 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 4.5). VAĠ’nin adipokinlerle iliĢkisinin 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada hafif ĢiĢman ve obez bireyler kullanılmıĢ ve VAĠ değeri 3,77± 

3,37 olarak saptanmıĢtır. Katılımcılar VAĠ değerlerine göre çeyreklere bölündüğünde 

serum leptin açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıĢtır [243]. Yapılan bir 

çalıĢmada VAĠ ile serum leptin ve SLĠ arasında pozitif, sOB-R arasında negatif korelasyon 

saptanmıĢtır [242]. Bu çalıĢmada benzer Ģekilde kadınlarda VAĠ ile SLĠ arasında pozitif, 

sOB-R arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.14, 4.15 ve 4.16).  
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Beden adiposite indeksi (BAĠ) 

Beden adiposite indeksi BKĠ’ye alternatif olarak önerilen vücut ağırlığı kullanılmadan 

hesaplanan bir parametredir. Bu indeks vücut yağ oranının göstergesidir ve alan 

araĢtırmaları için önerilmektedir [244]. BAĠ değeri DEXA, bilgisayarlı tomografi, 

manyetik rezonans ölçümlerinin sonuçları ile karĢılaĢtırılıp validasyonu yapılmıĢtır. 

Erkeklerde ve kadınlarda BAĠ değeri düĢük, orta ve yüksek olarak gruplandırıldığında BAĠ 

değeri arttıkça BKĠ ve bel çevresi değerlerinin de anlamlı olarak arttığı saptanmıĢtır [245]. 

Sağlıklı yetiĢkinler üzerinde yapılan bir çalıĢmada BAĠ değerleri kadınlarda 32,5±7,4 ve 

erkeklerde 24,4±5,1 olarak hesaplanmıĢtır [246]. Ayrıca erkeklerde ve kadınlarda BAĠ ile 

vücut yağ oranı (%) ve BKĠ arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır [247]. Diyabetik 

bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada BAĠ kadınlarda 37.09±6.27 ve erkeklerde 

30.31±4.17 olarak saptanmıĢtır. Kadınların BAĠ değerleri erkeklerden anlamlı olarak 

yüksek bulunmuĢtur [242]. Bu çalıĢmada hafif ĢiĢman kadınlarda BAĠ değeri 35,0±0,93, 

normal kadınlarda 29,7±0,40 olarak saptanmıĢtır (p<0,05). Hafif ĢiĢman erkeklerde BAĠ 

değeri 28,7±0,60 iken, normal erkeklerde 24,5±0,40’tır (p<0,05). ÇalıĢmaya katılan hafif 

ĢiĢman kadınların BAĠ değerleri hafif ĢiĢman erkeklerden daha yüksektir (p<0,05). Normal 

kadınların BAĠ değerleri normal erkeklerden anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur 

(p<0,05) (Çizelge 4.5). BAĠ değeri vücut yağ oranın göstergesi olduğu için kadınlarda 

vücut yağ oranın erkeklerden daha yüksek olmasına bağlı olarak BAĠ değerleri de yüksek 

çıkmıĢtır. Benzer Ģekilde hafif ĢiĢman kadın ve erkekler normal kadın ve erkeklere göre 

daha yüksek vücut yağ oranlarına sahip oldukları için BAĠ değerleri de daha yüksektir.  

Yapılan bir çalıĢmada BAĠ değeri serum leptin ve SLĠ ile pozitif, sOB-R ile negatif 

korelasyon göstermektedir [242].  Obez kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada da serum 

leptin düzeyi ve BAĠ arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır [248].  Bu çalıĢmada normal 

bireylerde, hafif ĢiĢman bireylerde ve kadınlarda BAĠ değeri ile serum leptin arasında 

pozitif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.14). Hafif ĢiĢman bireylerde ve 

kadınlarda serum sOB-R ile BAĠ arasında negatif korelasyon bulunmaktadır (p<0,05) 

(Çizelge 4.15). SLĠ ile BAĠ arasında normal bireylerde, hafif ĢiĢman bireylerde ve 

kadınlarda pozitif korelasyon bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.16). 
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Konisite indeksi (KĠ)  

Konisite indeksi vücut yağ dağılımı hakkında bilgi veren bir indikatör olarak 

kullanılmaktadır [249]. Yapılan bir çalıĢmalarda KĠ değeri yüksek olanlarda serum leptin 

seviyesinin de anlamlı olarak yüksek olduğu, vücut yağ oranı ve serum leptin seviyesi ile 

pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıĢtır [250, 251].  

Bu çalıĢmada hafif ĢiĢman kadın-normal kadın, hafif ĢiĢman erkek-normal erkek arasında 

KĠ değerleri açısından anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0,05). Ancak hafif ĢiĢman 

kadınlar hafif ĢiĢman erkeklerden (p<0,05), normal kadınlar da normal erkeklerden daha 

düĢük KĠ değerine sahiptir (p<0,05) (Çizelge 4.5). ÇalıĢmadan elde edilen verilere göre 

yalnızca kadınlarda KĠ ile serum leptin düzeyi ve SLĠ arasında pozitif korelasyon 

saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.14, 4.16). 

Beden Ģekli indeksi (BġĠ) 

Beden Ģekli indeksi BKĠ ile birlikte bel çevresi ölçümünün de kullanıldığı BKĠ’ye 

alternatif olarak önerilen bir yöntemdir. BġĠ değeri BKĠ değeri ile korelasyon 

göstermemekle birlikte mortalite riskini bel çevresi ve BKĠ’ye göre daha iyi yansıtmaktadır 

[252].Yapılan bir çalıĢmada kadınlarda BġĠ değeri 0.080± 0.006, erkeklerde 0.081± 0.005 

olarak saptanmıĢtır [253]. Bu çalıĢmada hafif ĢiĢman kadınlarla normal kadınlar arasında 

ve hafif ĢiĢman erkeklerle normal erkekler arasında anlamlı fark bulunmamaktadır 

(p>0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarla hafif ĢiĢman erkekler (p<0,05) ve normal kadınlarla 

normal erkekler arasında BġĠ bakımından anlamlı fark bulunmaktadır  (p<0,05) (Çizelge 

4.5). Literatürde BġĠ ile serum leptin, sOB-R ve SLĠ arasındaki iliĢkiyi gösteren çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre BġĠ ile serum leptin ve FLĠ arasında 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). Kadınlarda sOB-R ve BġĠ arasında negatif 

korelasyon bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.14, 4.16). 

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

Serum leptin seviyesi adipoz doku miktarına bağlı olarak kadınlarda erkeklerden, BKĠ 

değeri yüksek olanlarda ise düĢük olanlara göre daha yüksektir. Leptin üzerinde yapılan 
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çalıĢmaların artmasıyla leptinin tiroid hormonları [254, 255] ve insülin ve kan lipidleri ile 

iliĢkisi de araĢtırmaların konusu olmuĢtur.  

5.3.1. Ġnsülin, HOMA-IR, AKġ 

Ġnsülin direnci karaciğer, iskelet kası ve adipoz doku gibi hedef organlarda bozulmuĢ 

insülin aktivitesi ile iliĢkili bir durumdur. Ġnsülin abdominal yağlanmadan diğer depo 

yağlara oranla daha fazla etkilenmektedir. Adipoz doku hormonlarından biri olan leptinin 

temel belirleyicilerden biri subkutan yağ dokusudur ve insülin ile iliĢkilidir. Leptin 

sinyalizasyonu JAK-STAT aktivasyonu yoluyla sağlanmaktadır ve bu yolakta insülinin de 

etkisi bulunmaktadır [256]. Obez erkekler üzerinde yapılan bir çalıĢmada serum leptin ve 

insülin direnci arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır [257]. Kadınlar üzerinde yapılan 

bir çalıĢmada katılımcılar BKĠ ≥ 30 kg/m
2
 ve BKĠ< 30 kg/m

2
 olacak Ģekilde 

sınıflandırılmıĢtır. Serum leptin, HOMA-IR gibi biyokimyasal parametreleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. BKĠ değeri yüksek olanlarda serum leptin ve HOMA-IR anlamlı olarak 

yüksek, sOB-R ise anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur [235].  YetiĢkinlerde insülin seviyesi 

serum leptin ile pozitif, sOB-R ile negatif korelasyon göstermektedir [258]. HOMA-IR 

değeri için de benzer durum geçerlidir [177]. BaĢka bir çalıĢmada ise ağırlık kaybı olan 

bireyler incelenmiĢ ve serum leptin seviyesinin insülin ile pozitif korelasyon gösterdiği 

tespit edilmiĢtir. Ayrıca yine bu çalıĢmada serum leptinindeki değiĢim ile insülindeki 

değiĢim de pozitif korelasyon göstermiĢtir [259]. Obez olan-olmayan kadın ve erkekler 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada gruplar birlikte değerlendirildiğinde serum leptin ve SLĠ ile 

HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Hem obez grupta hem de obez 

olmayan grupta AKġ, HOMA-IR ve sOB-R kadınlarda erkeklerden anlamlı olarak daha 

düĢük; insülin, serum leptin ve SLĠ değerleri ise anlamlı olarak daha yüksektir [229]. 

Bu çalıĢmada da benzer Ģekilde insülin ve HOMA-IR değerleri hafif ĢiĢman kadınlarda 

normal kadınlardan, hafif ĢiĢman erkeklerde normal erkeklerden daha yüksek bulunmuĢtur 

(p<0,05).  Ayrıca normal kadınların insülin düzeyleri normal erkeklerden anlamlı olarak 

yüksektir (p<0,05) (Çizelge 4.6). Serum insülin düzeyleri de serum leptin gibi adipoz 

dokudan oldukça etkilenmektedir. Bu nedenle BKĠ değeri, bel çevresi veya vücut yağ oranı 

(%) gibi adipoz doku belirteçlerinde görülen artıĢlar hem leptini hem de insülini 

etkilemektedir.  
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Önceki çalıĢmalarla benzer Ģekilde çalıĢmaya katılan kadınlarda AKġ, insülin ve HOMA-

IR ile serum leptin arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır. Normal bireylerde ise 

insülin ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.17). 

sOB-R düzeyleri normal bireylerde, kadınlarda ve erkeklerde insülin ve HOMA-IR ile 

negatif iliĢkili bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.18). SLĠ ile insülin ve HOMA-IR 

arasında hafif ĢiĢmanlarda, normal bireylerde ve kadınlarda pozitif korelasyon 

bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.19). 

5.3.2. Kan basıncı ve kan lipidleri 

Kardiyometabolik hastalıkların dünya genelinde prevelansı artıĢ göstermektedir. 

Kardiyometabolik hastalıklar ve bunlarla iliĢki mortalite risk faktörleri arasında obezite de 

bulunmaktadır. Obezitede adipoz doku hormonlarının etkileri bilinmektedir. Bu nedenle 

serum leptinin de kardiyometabolik risk faktörleri ile iliĢki olabileceği düĢünülmektir 

[260]. Yapılan bir çalıĢmada bireyler serum leptin seviyelerine göre 4 gruba ayrılmıĢ ve 

serum leptin seviyesi en yüksek olan grupta SKB ve DKB en düĢük olan gruba göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca katılımcılar cinsiyete göre gruplandığında 

hem kadınlarda hem de erkeklerde SKB ve DKB serum leptin düzeyleri ile pozitif 

korelasyon göstermektedir [261]. Kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada katılımcılar 

zayıf-normotensif, obez ve hafif ĢiĢman-normotensif, obez ve hafif ĢiĢman hipertansif 

olmak üzere 3 gruba ayrılmıĢtır. Obez ve hafif ĢiĢman hipertansif grupta serum leptin ve 

SKB arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır [262]. Bu çalıĢmada SKB hafif ĢiĢman 

erkeklerde hafif ĢiĢman kadınlardan (p<0,05), normal erkeklerde normal kadınlardan 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). SKB çalıĢmaya katılan kadınlarda serum leptin 

seviyesi ile pozitif korelasyon göstermektedir (p<0,05). Önceki çalıĢmalara benzer Ģekilde 

DKB çalıĢmaya katılan erkeklerde serum leptin ve SLĠ ile negatif korelasyon 

göstermektedir (p<0,05).   

Japonyada 415 sağlıklı normal BKĠ değerine sahip birey üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

SKB ve DKB, TG, LDL ve sOB-R düzeyleri erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuĢtur. HDL, serum leptin ve SLĠ değerleri ise kadınlarda erkeklerden daha 

yüksektir. Serum sOB-R seviyesi hem kadın hem de erkeklerde insülin, HOMA-IR, TG, 

serum leptin ve SLĠ ile negatif korelasyon göstermektedir. HDL kolesterol kadın ve 

erkeklerde sOB-R ile pozitif korelasyona sahiptir. Cinsiyet ayrımı yapılmaksızın 
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değerlendirildiğinde TG değerleri haricinde korelasyonlar benzer Ģekildedir [263]. Yapılan 

bir çalıĢmada erkeklerde total kolesterol ve TG ile serum leptin seviyesi arasında pozitif 

korelasyon varken, HDL ve LDL kolesterol ile serum leptin arasında korelasyon 

saptanamamıĢtır. Kadınlarda ise TG ile serum leptin arasında pozitif, HDL ile negatif 

korelasyon saptanmıĢtır. Total kolesterol ve LDL ile serum leptin arasında korelasyon 

bulunamamıĢtır [224]. BaĢka bir çalıĢmada ise serum TG ile serum leptin arasına pozitif, 

sOB-R arasında negatif korelasyon saptanmıĢtır. Aynı zamanda serum sOB-R ile HDL 

arasında pozitif iliĢki bulunmuĢtur [177]. Afrika’da yapılan bir çalıĢmada serum leptin ile 

total kolesterol, TG, LDL, insülin ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır 

[264]. Obez olan ve olmayan bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada obezlerde total 

kolesterol, TG, LDL ve serum leptin düzeyleri obez olmayanlara göre anlamlı olarak 

yüksek, HDL düzeyleri ise anlamlı olarak düĢüktür [265] . 

Bu çalıĢmada HDL kolesterol normal kadınlarda hafif ĢiĢman kadınlardan anlamlı olarak 

daha yüksektir (p<0,05).  Ayrıca normal kadınlardaki düzeyler normal erkeklerden de 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). TG düzeyleri hafif ĢiĢman kadınlarda normal 

kadınlardan anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Normal erkeklerde TG düzeyleri 

normal kadınlardan anlamlı olarak daha yüksek bulunmaktadır (p<0,05). Erkeklerde ayrıca 

total kolesterol ve LDL serum leptin ile pozitif korelasyon içindedir (p<0,05) (Çizelge 

4.17). Serum sOB-R ile HDL yalnızca kadınlarda pozitif korelasyon göstermektedir 

(p<0,05) (Çizelge 4.18). SLĠ düzeyleri erkeklerde LDL ile kadınlarda TG ile pozitif 

iliĢkilidir (p<0,05) (Çizelge 4.19). Bu çalıĢmadan elde edilen sonuçlar literatürdeki 

sonuçları destekler nitelilktedir. Serum LDL, TG ve total kolesterolün yüksek olması 

istenen bir durum değildir. Bu durum bir hastalık veya sağlıksız beslenme durumunun 

varlığı ile iliĢkili olabilir. Bu çalıĢmaya sağlıklı bireylerin dahil edilmesi nedeniyle sorunun 

yeterli ve dengeli beslenmemekten kaynaklandığı düĢünülebilir. Sonuçlara bakıldığında 

LDL, TG ve total kolesterolün yukarıda değinildiği gibi bazı gruplarda leptin ile pozitif 

korelasyon içinde olması da bu durumu destekler niteliktedir. AĢırı besin alımı ile artan 

yağ dokusu leptin seviyesini ve kan parametrelerini olumsuz etkilemiĢ olabilir. Bu 

durumun tersine serum HDL düzeyinin bazı gruplarda sOB-R ile pozitif korelasyon 

göstermesi de yine bu sebepten kaynaklanmıĢ olabilir. 
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5.3.4. Tiroid hormonları 

Tiroid hormon düzeyleri açlık-tokluk adaptasyonunda majör fizyolojik düzenleyicilerden 

biridir. Leptin sinyalizasyonunda rol oynayan JAK/STAT yolağı hipotalamik PVN’de 

tiroid salgılatıcı hormon (TRH) ekspresyonun sürdürülmesi için zorunludur. TRH 

ekspresyonu TSH ve tiroid hormonlarının normal üretilmesinden sorumludur. Leptinin 

TRH üzerindeki etkisinin muhtemelen leptin reseptörleri aracılığı ile olduğu 

düĢünülmektedir [266]. Leptin reseptörü, leptin salgısının merkezi olan beyinde ARC’ nin 

yanı sıra hipofizde ve PVN’nin TRH salgılayan nöronlarında bulunmaktadır [267]. Yapılan 

bir çalıĢmada normal ötiroid bireylerde serbest T3 ve TSH ile serum leptin arasında 

korelasyon bulunmazken, serbest T4 ile serum leptin arasında negatif korelasyon 

bulunmaktadır. Obez ötiroid bireylerde ise TSH ve serum leptin arasında pozitif 

korelasyon saptanmıĢtır [268]. Hipertiroidi olan, hipotiroidi olan ve ötiroid normal ve obez 

bireylerin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada serum leptin seviyesi normal ve obez bireyler 

arasında farklılık gösterirken, serbest T3, serbest T4 ve TSH düzeyleri farklılık 

göstermemektedir. Hipotiroidi olan obez bireyler ötiroid bireylerden anlamlı olarak daha 

yüksek serum leptin seviyelerine sahiptir [269]. BaĢka bir çalıĢmada da benzer Ģekilde 

serum leptin seviyesi hipotiroidi olan bireylerde sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek, hipertiroidi olan bireylerde ise sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

daha düĢük saptanmıĢtır [270]. Yapılan çalıĢmalar incelendiğinde sOB-R ve SLĠ ile iliĢkili 

çalıĢmalar bulunamamıĢtır. 

Bu çalıĢmada diğer çalıĢmaları destekler Ģekilde tüm gruplarda serum leptin düzeyleri ile 

TSH ve serbest T4 ve T3 ile iliĢkili bulunmamıĢtır (p>0,05). TSH düzeyleri ise yalnızca 

erkeklerde sOB-R ile pozitif korelasyon göstermiĢtir (p<0,05). SLĠ’de herhangi bir grupta 

TSH, serbest T4 ve T3 ile iliĢkili bulunmamıĢtır. (Çizelge 4.16, 4.17 ve 4.18) .  

5.4. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

Leptin yalnızca açlık-tokluk mekanizması üzerinde değil aynı zamanda enerji harcaması 

üzerinde de etkilidir. Yağ dokusunun artmasına bağlı serum leptin seviyesinin artmasıyla 

tokluk hissi oluĢmaktadır ve bazal enerji harcaması az da olsa artıĢ göstermektedir. Enerji 

harcaması ve serum leptin arasındaki bir diğer iliĢki de düzenli egzersiz yapıldığı zaman 

serum leptin seviyelerinin azalması durumudur [271] Haftada 3 gün 60’ar dakikalık 
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periyotlarla egzersiz yapan bireyler 1 yıl süre ile takip edilmiĢ ve sonuç olarak vücut yağ 

(%) ve vücut yağ (kg) anlamlı azalma olmasına rağmen serum leptin seviyesinde anlamlı 

azalma gözlenmemiĢtir [272].  YaĢları 18-23 yıl arasında değiĢen bireyler üzerinde yapılan 

bir çalıĢmada hem cinsiyete hem de düzenli egzersiz yapma durumuna göre bireyler 

gruplanmıĢtır. OluĢturulan gruplarda egzersiz öncesi, hemen sonrası ve yarım saat 

sonrasında serum leptin seviyeleri ölçülmüĢtür. Sonuç olarak kadınlarda düzenli egzersiz 

yapanlarda düzenli egzersiz yapmayanlara göre egzersiz öncesi ve hemen sonrasında 

serum leptin seviyeleri anlamlı olarak daha düĢük bulunmuĢtur. Erkeklerde ise yalnızca 

egzersiz öncesinde düzenli spor yapanların serum leptin seviyeleri yapmayanlara göre 

anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur [273]. Obez bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada 12 

hafta süreyle katılımcılara diyet veya diyete ek egzersiz önerilmektedir. Diyet alan grupta 

kadınlarada 1000-1500 kkal/g, erkeklerde 1500-1700 kkal/g ‘lük diyetler önerilmiĢtir. 

Egzersiz grubunda ise bu diyetlere ek olarak haftada 3 gün 60 dakikalık egzersizler 

yapılması istenmiĢtir. Sonuçlara bakıldığında her iki grupta da baĢlangıca göre serum 

leptin seviyelerinde anlamlı azalma görülmektedir. Ancak gruplar birbirileri ile 

karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında anlamlı fark bulunmamaktadır [274]. BaĢka bir 

çalıĢmada ise obez bireyler sadece diyet uygulayan, sadece egzersiz uygulayan ve hem 

diyet hem egzersiz uygulayan olarak 3 gruba ayrılmıĢtır. Program sonunda sadece diyet ve 

hem diyet hem egzersiz uygulan grupta kadınların serum leptin seviyeleri baĢlangıca göre 

anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. Erkeklerde ise sadece egzersiz yapan grupta baĢlangıca 

göre serum leptin seviyeleri anlamlı olarak azalmıĢtır [275]. 

Bu çalıĢmada hafif ĢiĢman kadınların BMH ve TEE değerleri normal kadınlardan, hafif 

ĢiĢman erkeklerin de normal erkeklerden anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Normal 

kadınların BMH ve TEE değerleri normal erkeklerden (p<0,05), hafif ĢiĢman kadınların 

değerleri de hafif ĢiĢman erkeklerden anlamlı olarak daha düĢüktür (p<0,0) (Çizelge 4.8) . 

ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman bireylerde serum leptin düzeyleri BMH ile negatif 

korelasyon göstermektedir. Leptin etki mekanizmasına bakıldığında leptin seviyesindeki 

artıĢın BMH’i artırması beklenmektedir. Bu durum normal bireyler için geçerlidir. Leptin 

direncini gözönüne aldığımızda leptin seviyesinin artmıĢ olmasına rağmen besin alımına ve 

enerji harcamasına etki etmesini beklemeyiz. Bu çalıĢmada ortaya çıkan sonuç bu 

durumdan kaynaklanıyor olabilir.  
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ÇalıĢmaya katılan erkeklerde serum leptin ile PAL ve TEE arasında pozitif korelasyon 

bulunmaktadır. Burada yalnızca erkeklerde bu durumun ortaya çıkması, erkeklerin 

kadınlardan daha yüksek PAL değerlerine sahip olmalarından kaynaklanıyor olabilir. 

Ayrıca serum leptin düzeylerine bakıldığında erkekler daha düĢük serum leptin düzeylerine 

sahiptir. Yağ oranlarının da kadınlardan daha düĢük olduğu gözönüne alınırsa leptin 

direnci geliĢme riski daha düĢük olacağı düĢünülebilir. Literatürde benzer çalıĢmalar 

bulunmamakla birlikte bu çalıĢmada SLĠ değerleri kadınlarda yalnızca TEE ile pozitif 

korelasyon gösterirken, erkeklerde TEE ile birlikte PAL değeri ile de korelasyon 

göstermektedir (p<0,05) (Çizelge 4.20, 4.21, 4.22). 

5.5. Bireylerin Besin Alımlarının Değerlendirilmesi 

Dünya genelinde obezite prevelansının artıĢ göstermesi, bu fenomenin anlaĢılmasına 

yönelik çalıĢmaların artmasına sebep olmuĢtur. Bu çalıĢmaların odak noktası aĢırı 

beslenmeye bağlı pozitif enerji dengesinin oluĢması sonucu vücut ağırlığının artmasına 

bağlıdır. Bu durumda etkili olan etmenlerin baĢında hormonal durum bulunmaktadır. 

Leptin obezite ile iliĢkili bir adipoz doku hormonudur. Temel görevi besin alımını azaltıp 

enerji alımını artırmaktır [276]. 

Gençler üzerinde yapılan bir çalıĢmada kadınlarda serum leptin ve SLĠ değerleri 

erkeklerden anlamlı olarak yüksek, sOB-R seviyeleri ise anlamlı olarak düĢük 

bulunmuĢtur. ÇalıĢmaya katılan bireylerin enerji alımları ile serum leptin ve SLĠ arasında 

negatif korelasyon, sOB-R arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır. Enerjinin yağdan 

gelen yüzdesi ile sOB-R arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur [20]. Obez kadınlar 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada katılımcılara farklı diyetler ( enerji (kkal) : %karbonhidrat : 

%protein: %yağ) verilmiĢtir. Yüksek enerji ve yüksek karbonhidrat grubu (HED) ( 2600: 

55: 15: 30), çok düĢük karbonhidrat ve yüksek protein grubu (VLCHP) (1200: 7: 63: 30), 

düĢük karbonhidrat ve orta protein grubu (LCMP) (1200: 20: 50: 30), yüksek karbonhidrat 

ve düĢük protein grubu (HCLP) (1200: 55: 15: 30) olmak üzere 4 çalıĢma grubu 

oluĢturulmuĢtur. Bu gruplar aynı zamanda egzersiz yapmaktadır. Bu grupların yanı sıra, 

sadece egzersiz yapan ile egzersiz ve diyet yapmayan 2 grup daha bulunmaktadır. 

BaĢlangıçta, 10. haftada ve 14. haftada serum leptin ölçümleri alınan gruplardan yalnızca 

VLCHP ve HCLP grubunda hem 10. hem de 14. haftada baĢlangıca göre anlamlı olarak 

düĢük serum leptin seviyelerine rastlanmıĢtır. LCMP grubunda 14. hafta sonunda serum 
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leptin seviyeleri anlamlı olarak düĢmüĢtür [277]. Çok düĢük enerjili diyet uygulanan BKĠ 

değeri 40 kg/m
2
 ‘nin üzerinde olan bireylerde 4. haftada baĢlangıca göre serum leptin 

seviyesi anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. Ancak sOB-R seviyesi açısından anlamlı fark 

bulunamamıĢtır [225]. Sağlıklı kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada ise katılımcılara 4 

hafta boyunca çok düĢük enerjili diyet (1200 kkal/g, %44 karbonhidrat, %25 yağ) 

uygulanmıĢ ve sonuç olarak serum leptin seviyesi baĢlangıca göre anlamlı olarak %60,3 

azalmıĢ, sOB-R seviyesi ise anlamlı olarak %43,5 artmıĢtır [223]. Obez kadın ve erkekler 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada Amerikan Diyetisyenler Derneğinin (ADD) önerileri 

üzerine enerjisi 1250-1500 kkal/g (karbonhidrat:%60, protein:%20, yağ:%20) olan diyet 

programı uygulanmıĢtır. 6 ay sonunda serum leptin ve SLĠ değerlerinde anlamlı olarak 

azalma varken, sOB-R seviyesindeki artıĢ anlamlı değildir [200]. Diyetin serum leptin 

üzerine etkisinin incelendiği baĢka bir çalıĢmada katılımcılara balık ve deniz ürünleri, 

sebze, posa içeriği ve kompleks karbonhidrat içeriği yüksek besin tüketimini artırma, 

doymuĢ yağ ve total kolesterol içeriği yüksek besinleri azaltma önerisi verildikten sonra 

bireyler 1 yıl izlenmiĢtir. Sonuç olarak serum leptin azalan diyet enerjisi ve yağ miktarı ile 

pozitif korelasyon göstermiĢtir [272].  Obez nefrotik sendromlu hastalarda yapılan bir 

çalıĢmada 2 ay süreyle düĢük enerjili düĢük proteinli diyet uygulanan bireylerde serum 

leptin seviyesi baĢlangıca göre fark göstermemiĢtir [278]. Bu çalıĢmaların aksine leptin 

uygulaması sonucunda besin ögesi alımlarının incelendiği bir çalıĢmada bireylere serum 

leptin tedavisi uygulanmıĢ ve uygulama öncesi ile karĢılaĢtırma yapıldığında posa ve 

MUFA alımının anlamlı olarak azaldığı, SFA ve PUFA arasında fark olmadığı saptanmıĢtır 

[279].  

Bu çalıĢmada hafif ĢiĢman kadınlarda enerjinin proteinden ve yağdan gelen yüzdesi (%), 

diyet yağ miktarı (g), normal kadınlardan anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05) (Çizelge 

4.9). ÇalıĢmaya katılan normal bireylerde serum leptin, enerji ve karbonhidrat alımı ile 

negatif korelasyon göstermektedir. Kadınlarda serum leptin enerji ve karbonhidrat ve yağ 

alımı ile negatif, protein (%) ile pozitif iliĢki bulunmaktadır. ÇalıĢmaya katılan erkeklerde 

de benzer sonuçlar bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.23). Literatürde bu çalıĢmaya 

benzer çalıĢmalar bulunmasının yanında leptinin fonksiyonunu düĢündüğümüzde artan 

leptin seviyesinin besin alımını azaltması çalıĢmamızda elde ettiğimiz sonucu 

desteklemektedir. ÇalıĢmaya katılan normal bireylerde sOB-R düzeyleri diyet karbonhidrat 

miktarı (g) ile pozitif, diyet yağ oranı (%) ile negatif korelasyon içindedir (p<0,05) 

(Çizelge 4.24). Hafif ĢiĢman bireylerde diyet protein oranı (%) ile SLĠ arasında pozitif 
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korelasyon saptanmıĢtır. Normal bireylerde SLĠ ile enerji ve karbonhidrat alımı arasında 

negatif korelasyon bulunmaktadır (p<0,05) (Çizelge 4.25).  

Literatürde mikro besin ögeleri ile fazla çalıĢma bulunmamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada 

katılımcılara leptin replasman tedavisi uygulanmıĢ ve 1 yıla yakın bir süre takip edilmiĢtir. 

Sonuçlara bakıldığında A, C, K, B2, biyotin ve pantotenik asit miktarının değiĢtiği 

gözlemlenmiĢtir. Minerallerden sodyum, potasyum, kalsiyum, demir, fosfor, magnezyum, 

çinko, bakır ve mangan da baĢlangıca göre farklılık göstermiĢtir [280].  Benzer bir 

çalıĢmada C vitamini, pantotenik asit, potasyum, magnezyum ve bakır alımında azalma 

olduğu saptanmıĢtır [279]. 

Bu çalıĢmada serum leptin düzeyleri, hafif ĢiĢmanlarda C vitamini ile pozitif, kadınlarda E 

vitamini ile negatif, erkeklerde niasin, pantotenik asit ve biyotin ile pozitif korelasyon 

göstermiĢtir. sOB-R hafif ĢiĢman kadınlarda C vitamini ve pantotenik asit ile negatif 

iliĢkilidir. SLĠ hafif ĢiĢmanlarda E vitamini ile negatif, C vitamini ile pozitif korelasyon 

göstermektedir. Kadınlarda da benzer durum geçerlidir. Erkeklerde ise SLĠ niasin ve 

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

5.5.1. AraĢtırmanın sınırlılıkları 

Bu araĢtırmada örneklem sayısı düĢük ve gruplar arasındaki dağılım homojen değildir. 

Besin tüketim kaydının ve fiziksel aktivite kaydının uygulanması kiĢilerin beyanlarına 

bağlı olması nedeniyle zordur. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

YaĢları 18-25 yıl arasında değiĢen metabolik sendromu ve kronik hastalığı olmayan 

sağlıklı toplam 81 bireyin katıldığı çalıĢmada; hafif ĢiĢman ve normal BKĠ’li kadın ve 

erkeklerde serum leptin, sOB-R ve SLĠ düzeylerinin beslenme durumu ile iliĢkisini 

belirlemek amaçlanmıĢtır. Bu çalıĢmadan elde edilen sonuçlar; 

1. Serum leptin seviyesi hafif ĢiĢman erkeklerde (6,2±0,61ng/mL), normal erkeklere 

(4,6±1,16 ng/mL) göre yüksek fakat anlamlı değildir (p>0,05). Hafif ĢiĢman kadınlarda 

(28,5±7,70 ng/mL) ise normal kadınlara (14,6±2,18 ng/mL) göre yüksektir (p<0,05). 

Hafif ĢiĢman ve normal kadınlar serum leptin seviyeleri hafif ĢiĢman ve normal 

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

2. Serum sOB-R seviyesi hafif ĢiĢman erkeklerde (18,3±0,78 ng/mL), normal erkeklere 

(20,7±1,05 ng/mL) göre düĢük fakat önemli değildir. (p>0,05). Hafif ĢiĢman 

kadınlarda (15,7±1,42 ng/mL) ise normal kadınlara (18,9±0,59 ng/mL) göre düĢüktür 

(p<0,05). sOB-R seviyeleri hem hafif ĢiĢman grupta (p>0,05) hem de normal grupta 

(p>0,05) erkek ve kadınlar arasında fark göstermemiĢtir. 

3. SLİ değeri hafif ĢiĢman erkeklerde ve kadınlarda, normal erkek ve kadınlardan 

yüksektir (p<0,05). Ayrıca hafif ĢiĢman kadınların SLĠ değeri hafif ĢiĢman erkeklerden 

anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Normal kadınların da SLĠ değeri normal 

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

4. Bel çevresi ölçümleri yalnızca kadınlarda serum leptin ve SLĠ ile pozitif iliĢkilidir 

(p<0,05). Bel çevresi kadınlarda ve erkeklerde serum sOB-R ile negatif iliĢkili 

bulunmuĢtur (p<0,05).  

5. Vücut yağ oranı (%) hafif ĢiĢman kadınlarda hafif ĢiĢman erkeklerden anlamlı olarak 

daha yüksektir (p<0,05). Benzer durum normal kadın ve erkekler için de geçerlidir 

(p<0,05). ÇalıĢmaya katılan hafif ĢiĢman ve normal bireylerde vücut yağ oranı (%) ve 

vücut yağ kütlesi (kg) ile serum leptin ve SLĠ arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır 

(p<0,05). Vücut yağ oranı (%) normal bireylerde ve kadınlarda serum sOB-R ile 

negatif iliĢkili bulunmuĢtur (p<0,05). 

6. Hafif ĢiĢman kadınlarda insülin ve HOMA-IR değerleri normal kadınlara göre anlamlı 

olarak daha yüksektir (p<0,05). ÇalıĢmaya katılan normal bireylerde insülin ve 

HOMA-IR ile serum leptin ve SLĠ arasında pozitif, sOB-R arasında negatif korelasyon 
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bulunmaktadır (p<0,05). Hafif ĢiĢman katılımcılarda SLĠ ile insülin ve HOMA-IR 

arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır (p<0,05). 

7. Serum leptin düzeyi yalnızca erkeklerde serum total kolesterol ve LDL ile pozitif 

iliĢkili bulunmuĢtur (p<0,05). Serum sOB-R yalnızca kadınlarda serum HDL ile pozitif 

iliĢki göstermiĢtir (p<0,05). Serum SLĠ kadınlarda serum TG ile erkeklerde LDL ile 

pozitif iliĢkili bulunmuĢtur (p<0,05). 

8. Serum leptin düzeyi TSH, serbest T3 ve T4 ile iliĢkili değildir (p>0,05). Serum sOB-R 

yalnızca erkeklerde TSH ile pozitif iliĢkili bulunmuĢtur (p<0,05).  

9. Hafif ĢiĢmanlarda serum leptin düzeyleri BMH ile negatif korelasyon göstermektedir 

(p<0,05).  

10. Normal bireylerde diyetle alınan günlük ortalama enerji ve karbonhidrat miktarı ile 

serum leptin düzeyi arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur (p<0,05). 

11. Hafif ĢiĢman bireylerde serum leptin ile günlük ortalama protein alımı arasında pozitif 

korelasyon bulunmaktadır (p<0,05). 

Elde edilen bu sonuçlara göre öneriler; 

1. Obezitenin geliĢiminde rolü olan bir diğer etken de hormonal dengenin bozulmasıdır. 

ĠĢtah hormonu olan leptinin serum seviyesi yağ dokusu ve BKĠ artıĢına bağlı olarak 

cinsiyet farkı gözetmeksizin artmaktadır. Normal bireylerde besin alımındaki dengeyi 

sağlayan leptinin ağırlık artıĢına bağlı olarak etki mekanizmasında bozukluklar ortaya 

çıkmaktadır. Bu nedenle bireylerde ideal ağırlığının korunması hedeflenmelidir. 

2. Leptin direncine bağlı olarak görülen obezitede temel sorunun tek baĢına leptin 

seviyesinin yüksekliği ile iliĢkili olmadığı reseptör düzeyindeki bozukluklardan 

kaynaklanabileceği düĢünülmektedir. Bu çalıĢmada görüldüğü üzere hiperleptinemi 

durumu sadece ĢiĢman bireyler için bir risk faktörü değil aynı zamanda hafif ĢiĢman 

bireyler için de bir risk faktörüdür. Bu nedenle hafif ĢiĢman bireylerin tıbbi beslenme 

tedavi süresince serum leptin seviyelerinin hatta serum sOB-R seviyelerinin de düzenli 

takip edilmesi gerekmektedir. Bu takip sonucunda uygulanan tedavi ile serum leptin 

seviyelerinin azalması insülin direncini de azaltacak ve bunlara bağlı oluĢabilecek 

çeĢitli komplikasyonları önleyecektir. 

3. Leptin ve besin alımı arasındaki iliĢki birçok çalıĢmada ortaya konmuĢtur. Ancak bu 

çalıĢmaların çoğunda bireylere belirli bir beslenme programı uygulanmakta ve 
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sonuçlar değerlendirilmektedir. Mevcut beslenme düzeni üzerine yapılan çalıĢmaların 

sayısı yetersizdir. Bu tip çalıĢmaların sayısının artırılması gereklidir.  

4. Leptin ve besin alımı ile ilgili çalıĢmaların genelinde enerji ve makro besin ögeleri 

incelenmiĢtir. Mikro besin ögeleri ile ilgili çalıĢmaların da artırılması gereklidir. 

5. Besin alımını regüle etmenin dıĢında leptinin enerji harcaması üzerinde de olumlu 

etkisi bulunmaktadır. Bu konudaki çalıĢmaların sayısı artırılmalıdır. 

6. Bu çalıĢmada leptin ve sOB-R’nin serum değerleri ve antropometri, biyokimyasal 

parametreler ve beslenme ile olan iliĢkisi incelenmiĢtir. Bunlara ek olarak genetik 

yapıyla ilgili ileri çalıĢmalar yapılabilir.  

7. Hormonlar birbiri ile etkileĢim halinde bulunduğundan hafif ĢiĢman bireyler üzerinde 

leptin dıĢındaki diğer adipokinlerin de etkisinin araĢtırılması önemlidir. 

8. Leptin ve sOB-R’nin saptanması uzun, pahalı ve zor bir iĢlemdir. Ölçüm için gerekli 

materyallerin ülkemizde üretimi bulunmamaktadır. Bu nedenle ülkemizde konu ile 

ilgili yapılan araĢtırmaların sayısı kısıtlıdır. Bu sorunu çözebilecek ürünlerin üretilmesi 

önerilmektedir.  
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EK-1. Selçuk üniverisitesi etik komisyon onayı 
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EK-1. (devam) Selçuk üniverisitesi etik komisyon onayı 
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EK-2. Gönüllü onay formu 
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EK-2. (devam) Gönüllü onay formu 
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EK-3. Anket formu 

Hafif Şişman Bireylerde Serum Leptin İndeksi ile Beslenme Durumu 

Arasındaki İlişki 
Anket No:……………………. 

A.GENEL BİLGİLER 

1.Cinsiyetiniz :   1.KADIN  2.ERKEK 

2.Yaşınız:…………………………………….yıl 

3.Eğitim Durumunuz: (En son mezun olduğunuz okul) 

1.Okur-yazar                     

2.İlköğretim 

3.Lise 

4.Medeni Haliniz: 

1.Bekar  2.Evli    3.Dul                 4.Boşanmış          

5.Nerede yaşıyorsunuz? 

1.Ev  

2.Özel yurt 

3.Devlet yurdu 

  

6.Sigara içiyor musunuz? 

1.Hayır      2.Evet(………………..yıl……………………..adet/gün) 

 

 

B.BESLENME ALIŞKANLIKLARI İLE İLGİLİ SORULAR 
7. Sizce yeterli ve dengeli besleniyor musunuz? 

1.Evet             2.Hayır             

8.Günde kaç ana öğün yemek yersiniz?............öğün  
 
9.Öğün atlar mısınız? (Cevabınız hayır ise     soruya geçiniz) 

1.Evet   2.Hayır    
10.Genellikle hangi ana öğünü atlarsınız? 

1.Sabah 2.Öğle  4.Akşam   

11. Ana öğün atlıyorsanız atlama nedenlerinizden size göre önemli olanları işaretleyiniz.   (En fazla 
3 seçeneği işaretleyiniz)  

1. Zamanım yok………………………………….                  
2. Geç kalıyorum………………………….. ……. 
3. Alışkanlığım yok……………………………… 
4. Canım istemiyor/iştahsızım………… ….......... 
5. Kurs, spor vb. faaliyetlerim nedeniyle……….  
6. Hazırlanmadığı için……………………………  
7. Diğer (belirtiniz) ……………………………… 

 

12.Düzenli olarak kahvaltı yapar mısınız?  
1.Evet  2.Hayır (cevabınız hayır ise 15.soruya geçiniz)  

13. Cevabınız evet ise sabah kahvaltısını genellikle nerede yapıyorsunuz? (tek seçenek işaretleyiniz)    

 1. Evde  2.Yurtta 3.Okulda 4.Dışarıda  

  

4.Ön lisans 

5.Lisans  

6.Lisans üstü 
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EK-3. (devam) Anket formu 

14. Sabah kahvaltısında genellikle ne tür besinleri tercih ediyorsunuz?   (tek seçenek işaretleyiniz)   
1. Çay, peynir, zeytin, yumurta vb. besinler  
2. Çay, poğaça, tost, simit vb. besinler 
3. Sadece içecek 

 

15. Düzenli olarak öğle yemeği yer misiniz? 
 1.Evet  2.Hayır (cevabınız hayır ise 18.soruya geçiniz)  
16. Cevabınız evet ise öğle yemeklerini genellikle nerede yiyorsunuz? (tek seçenek işaretleyiniz)      

1. Okulda 
2. Lokantada  
3. Ayaküstü restoranda  
4. Evden getiriyorum. 
5. Evimde yiyorum. 
6. Okula lokantadan getirtiyorum 
7. Diğer (belirtiniz)………………………………………..…(yazı ile belirtiniz)  

17.Öğle yemeğinde genellikle ne tür yemek yemeyi tercih ediyorsunuz? (tek seçenek işaretleyiniz) 

1. Tabldot türü (sulu yemek)  

2. Fast food türü (hamburger, patates kızartması, ekmek arası döner, ekmek arası köfte, 

sandviç, simit vb.)  

3. Diğer (belirtiniz)  ……………………  

18. Düzenli olarak akşam yemeği yer misiniz?  
 1.Evet  2.Hayır (cevabınız hayır ise 33.soruya geçiniz)   

19. Cevabınız evet ise akşam yemeklerini genellikle nerede yiyorsunuz? (tek seçenek işaretleyiniz)    
1. Okulda   
2. Lokantada  
3. Ayaküstü restoranda  
4. Evden getiriyorum. 
5. Evimde yiyorum. 

20. Akşam yemeğinde genellikle ne tür yemek yemeyi tercih ediyorsunuz? (tek seçenek 

işaretleyiniz) 
1. Tabldot türü (sulu yemek) 

2. Fast food türü (hamburger, patates kızartması, ekmek arası döner, ekmek arası köfte, 

sandviç, simit vb.)  

3. Diğer (belirtiniz)  …………………………  

21. Günde kaç ara öğün (kuşluk, ikindi, gece) yemek yersiniz? ............öğün  
22.Ara öğün atlar mısınız?  

1.Evet  2. Hayır (cevabınız hayır ise 37. soruya geçiniz)   

23.Cevabınız evet veya bazen ise genelde hangi ara öğünü veya öğünleri atlarsınız?  
1.Kuşluk 2.İkindi 3.Gece 

24.Ara öğün atlıyorsanız atlama nedenlerinizden size göre önemli olanları işaretleyiniz.   (en fazla 3 
seçeneği işaretleyiniz) 

1. Zamanım yok…………………………………..                  
2. Geç kalıyorum…………………………………. 
3. Alışkanlığım yok……………………………… 
4. Canım istemiyor/iştahsızım………… …........... 
5. Kurs, spor vb. faaliyetlerim nedeniyle…….…..  
6. Hazırlanmadığı için……………………………  

4.Süt ile birlikte tahıl gevreği 
5.Çikolata,kraker,bisküvi 
6.Diğer(belirtiniz)……………………..  
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7. Diğer (belirtiniz) …………………………….. 

EK-3. (devam) Anket formu 

25.Ev dışında yemek yer misiniz?  
1. Hayır   2. Evet 

26.Cevabınız evet ise hangi öğünleri ev dışında yersiniz? (Birden fazla şıkkı işaretleyebilirsiniz.)   
1. Kahvaltı 2. Öğle  3. Akşam    

27.Ev dışında toplam yemek yeme sıklığınız nedir?   
1.  Her gün      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 dışında en sık nerede yemek yersiniz?  
 1. Okulda 2. Lokanta/Restaurant  (sulu yemek) 

 3. Kebapçı/Pideci       4. Büfe  5. Fast-food restaurant      6. Pastane  

 

C.ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

29.Boy:………………………………..cm 

30.Ağırlık:……………………………..kg 

31.BKI:………………………………….. 

32.Bel Çevresi:………………………..cm 

33.Kalça Çevresi:………………………cm 

34.Bel/ Kalça Oranı:………………………… 

35.Üst Orta Kol Çevresi: ……………………. cm 

36.Boyun Çevresi: ………………………….. cm 

37.Vücut Yağ Yüzdesi: …………………….  

38.Yağsız Vücut Kütlesi Yüzdesi: …………………… 
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EK-4. Besin tüketim kayıt formu 
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EK-5. Fiziksel aktivite kayıt formu 
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