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ÖZET 

Obez Yetişkinlerde Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Val66Met Polimorfizmi ile Diyet 

Bileşenlerinin İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Obezite enerji alımı ile enerji harcaması arasındaki dengesizlik sonucu artan yağ dokusu ile karakterize, 

genetik ve çevresel faktörlerin etkisi ile oluşan çok faktörlü bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. Son 

yıllarda obezitenin tedavisinde bireyselleştirilmiş diyet yaklaşımı kavramı önem kazanmış, obezite ile 

ilişkili genlerin diyetle ilişkisi araştırılmaya başlanmıştır. Beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) geni 

hem monogenik hem de poligenik obezite ile ilişkili olup bu gendeki Val66Met polimorfizmi en sık 

rastlanan ve en çok çalışan genetik varyanttır. Bu çalışmanın amacı obez yetişkinlerde beyin kaynaklı 

nörotrofik faktör Val66Met polimorfizmi ile diyet bileşenlerinin ilişkisinin değerlendirilmesidir. 

Çalışmanın örneklemini Amasya Üniversitesi Sabuncuoğlu Şerefeddin Eğitim Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne muayene ve kontrol için başvuran, yaşları 20-50 yıl arasında 

değişen, 260 birey [134 obez (Kadın:81, Erkek:53) ve 126 normal vücut ağırlığı (Kadın:76, Erkek:50)] 

oluşturmuştur. Araştırma verileri yüz yüze görüşülerek anket formu ile toplanmıştır. Anket formu genel 

bilgiler, beslenme alışkanlıkları, antropometrik ölçümler, besin tüketim kaydı, Akdeniz Diyeti Uyum 

Ölçeği ve Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (kısa form), rutinde bakılan bazı biyokimyasal 

parametreler, kan basıncı ve gen analizleri olmak üzere dokuz bölümden oluşmuştur. Çalışma 

kapsamında bireylerden alınan kan örnekleri kullanılarak Gerçek Zamanlı Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

ile BDNF Val66Met polimorfizminde genotip dağılımı belirlenmiştir. Bireylerin yaş ortalaması 

38,0±8,7 yıldır. Obez bireylerin %83,6’sı, normal vücut ağırlığındaki bireylerin %78,2’si G alleline 

sahiptir (p>0,05). Obez bireylerin %68,6’si GG, %29,9’u AG ve %1,5’i AA, normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerin %61,9’u GG, %32,5’i AG ve %5,6’sı AA genotipindedir (p>0,05). Obez bireylerde GG 

genotipi taşıyıcılarında AG+AA genotipine sahip bireylere göre günlük diyet ile alınan karbonhidrat 

miktarı (g) daha yüksek, enerjinin çoklu doymamış yağ asitlerinden (ÇDYA) gelen yüzdesi daha düşük 

bulunmuştur (p<0,05). Cinsiyete göre yapılan analizlerde; obez kadınlarda GG genotipinde olanların 

diyet ile karbonhidrat alımının daha yüksek (p<0,05), obez erkeklerde GG genotipi taşıyıcılarının diyet 

ile ÇDYA, enerjinin ÇDYA’dan gelen yüzdesi ve n-6 yağ asidi alımlarının daha düşük olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). Obez bireylerde GG genotipine sahip olanlarda AA+AG taşıyıcılarına göre 

Sağlıklı Yeme İndeksi-2015 toplam puanının ve alt bileşenlerinden deniz ürünleri ve bitkisel proteinler 

puanının daha düşük olduğu bulunmuştur (p<0,05). Genotipi GG olan bireylerde enerjinin 

karbonhidrattan gelen yüzdesi arttıkça bel kalça oranının arttığı; proteinden gelen yüzdesi arttıkça beden 

kütle indeksi, bel çevresi ve bel kalça oranının azaldığı;  yağdan gelen yüzdesi arttıkça vücut yağ kütlesi 

oranının arttığı belirlenmiştir (p<0,05). Bunun yanı sıra yüksek LDL, yüksek toplam kolesterol ve düşük 

D vitamini riskinin de genotipi GG olan bireylerde arttığı saptanmıştır (p<0,05). Sonuç olarak bu 

çalışmada, BDNF Val66Met polimorfizminin diyet ve diğer yaşam tarzı faktörleri ile ilişkili olarak 

obezite göstergelerine etki edebileceği belirlenmiştir. 

Anahtar Sözcükler: BDNF Geni, Diyet Bileşeni, Obezite, Val66Met Polimorfizmi 
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SUMMARY 

Evaluation of the Association of Dietary Components with Brain-Derived Neurotrophic 

Factor Val66Met Polymorphism in Obese Adults 

Obesity is defined as a multifactorial disease characterized by increased fat tissue as a result of the 

imbalance between energy intake and energy expenditure, and caused by the influence of genetic and 

environmental factors. In recent years, the concept of individualized dietary approach has gained 

importance in the treatment of obesity, and the relationship between obesity-related genes and diet has 

started to be investigated. The brain-derived neurotrophic factor (BDNF) gene is associated with both 

monogenic and polygenic obesity and the Val66Met polymorphism in this gene is the most common 

and most studied genetic variant. The aim of this study is to evaluate the relationship between brain-

derived neurotrophic factor Val66Met polymorphism and dietary components in obese adults. The 

sample of the study consisted of 260 individuals [134 obese (Female:81, Male:53) and 126 normal body 

weight (Female:76, Male:50)], aged between 20-50 years, who applied to Amasya University 

Sabuncuoğlu Şerefeddin Training and Research Hospital Internal Medicine Department Polyclinic for 

examination and control. Research data was collected through face-to-face interviews and a survey 

form. The survey form consisted of nine sections: general information, eating habits, anthropometric 

measurements, food consumption record, Mediterranean Diet Adherence Screener and International 

Physical Activity Questionnaire (short form), some routinely checked biochemical parameters, blood 

pressure and gene analyses. Within the scope of the study, genotype distribution in BDNF Val66Met 

polymorphism was determined by Real Time-Polymerase Chain Reaction using blood samples taken 

from individuals. The average age of individuals is 38.0±8.7 years. 83.6% of obese individuals and 

78.2% of normal body weight individuals have the G allele (p>0.05). 68.6% of obese individuals are 

GG, 29.9% are AG and 1.5% are AA, 61.9% of individuals with normal body weight are GG, 32.5% 

are AG and 5% are AA, 6 of them were in AA genotype (p>0.05). In obese individuals, the daily amount 

of carbohydrates intake in the diet was higher in GG genotype carriers than in individuals with AG+AA 

genotype, and the percentage of energy coming from polyunsaturated fatty acids (PUFA) was found to 

be lower (p<0.05). Analyses by gender showed that obese women with GG genotype had higher dietary 

carbohydrate intake (p<0.05), while obese men with GG genotype had lower dietary intake of FFA, 

percentage of energy from FFA and n-6 fatty acids (p<0.05). It was found that the total score of the 

Healthy Eating Index-2015 and the scores of seafood and vegetable proteins among its subcomponents 

were lower in obese individuals with the GG genotype compared to AA+AG carriers (p<0.05). In 

individuals with genotype GG, as the percentage of energy coming from carbohydrate increased, waist 

hip ratio increased; as the percentage coming from protein increased, body mass index, waist 

circumference and waist hip ratio decreased; as the percentage coming from fat increased, body fat mass 

ratio increased (p<0.05). The risk of high LDL, high total cholesterol and low vitamin D was increased 

in individuals with genotype GG (p<0.05). In conclusion, in this study, it was determined that BDNF 

Val66Met polymorphism may affect obesity indicators in relation to diet and other lifestyle factors. 

Keywords: BDNF Gene, Diet Component, Obesity, Val66Met Polymorphism 
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görülme sıklığı hala artan bir hastalıktır. Son yıllarda obezitenin tedavisine yönelik yapılan 

araştırmalarda bireyselleştirilmiş diyet yaklaşımı kavramı önem kazanmış, genetik faktörlerin 

de değerlendirilmesi ile oluşturulan diyetler dikkat çekmeye başlamıştır. Bu çalışma obez 

yetişkinlerde BDNF Val66Met varyantının diyet bileşenleri ile ilişkisinin belirlenmesi 
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1. GİRİŞ 

Obezite enerji alımı ile enerji harcaması arasındaki dengesizlik sonucu artan yağ dokusu 

ile karakterize, genetik ve çevresel faktörlerin etkisi ile oluşan (Mahmoud vd., 2022), beklenen 

yaşam süresinde kısalma ve mortalitede artış ile ilişkili çok faktörlü bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır (Pandit vd., 2020). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2016 yılı verilerine göre 

650 milyondan fazla bireyin obez olduğu belirtilmektedir (WHO, 2021). Türkiye Beslenme 

ve Sağlık Araştırması 2017 verilerine göre, 19 yaş ve üzeri grupta obezite sıklığı %32,1, fazla 

kilolu sıklığı ise %36,9 olarak saptanmıştır (T.C. Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel 

Müdürlüğü, 2019). Obeziteye sıklıkla eşlik eden metabolik hastalıklar arasında; tip 2 diyabet, 

kardiyovasküler hastalıklar, inme, hipertansiyon, dislipidemi, metabolik sendrom ve kanser 

bulunmaktadır (Cooper vd., 2021). 

Sağlıksız beslenme şekli ve hareketsiz yaşam tarzından kaynaklanan enerji dengesizliği 

obeziteye neden olan temel faktör olarak gösterilmekle birlikte genetik faktörlerin de obezite 

gelişiminde etkili olduğu belirtilmektedir (Miksza vd., 2023). İnsanda 500’den fazla lokusun 

beden kütle indeksi (BKİ) ve adiposite ile ilişkili olduğu (Loos, 2018), BKİ’nin ikizlerde %60-

75 (Elks vd., 2012; Silventoinen vd., 2017),  ailelerde %40-45 (Elks vd., 2012) ve toplumda 

%20-40 (Robinson vd., 2017; Yang vd., 2015) oranında kalıtımla aktarılabildiği bildirilmiştir. 

Genom çapında ilişkilendirme çalışmaları (Genome-Wide Association Study, GWAS) 

obezite ile ilişkili çok sayıda genetik varyant veya tek nükleotid polimorfizminin (Single 

Nucleotide Polymorphism, SNP) belirlenmesini sağlamıştır. Tek nükleotid polimorfizmleri 

deoksiribonükleik asit (DNA) dizisindeki tek bir baz değişikliğinden kaynaklanan, toplumda 

%1’den daha fazla sıklıkta bulunan, en yaygın genetik varyasyon türü olup insan genomunda 

yaklaşık 10 milyon SNP olduğu bildirilmiştir (Wu ve Zeng, 2012). Genomdaki SNP’lerin çoğu 

sessiz olsa da bazıları genlerin işleyişini olumsuz etkileyebilmekte ve obezite gibi çeşitli 

hastalıklara yatkınlığı artırabilmektedir (Karki vd., 2015). 

Obezite ile ilişkili aday genlerin enerji alımı, lipid metabolizması, adipogenez, 

termogenez, adipositokin sentezi ve transkripsiyon faktörlerinin düzenlenmesinde rol alması 

nedeni ile bu genlerdeki polimorfizmlerin çevresel faktörler ile etkileşiminin vücut ağırlığı 

üzerinde etkili olduğu belirtilmektedir (Crovesy ve Rosado, 2019). Hem monogenik hem de 

poligenik obezite ile ilişkili olduğu düşünülen aday genlerden biri de nöronal farklılaşma ve 
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büyümedeki önemli rolü uzun süredir bilinen, 11. kromozomun kısa kolunun 13. bölgesinde 

lokalize olan beyin kaynaklı nörotrofik faktördür (Brain-Derived Neurotrophic Factor, BDNF) 

(Loos ve Yeo, 2022). Bu gende obezite ile ilişkili 14 SNP belirlenmiş olmakla birlikte en çok 

çalışılan ve en sık (%20) rastlanan varyant Val66Met veya G196A olarak da adlandırılan 

rs6265’tir (Daher vd., 2020; Shimizu vd., 2004). Val66Met varyantı öncü-BDNF dizisinin 

196. nükleotidinde guanin yerine adenin gelmesi ile oluşmakta, bu değişiklik aminoasit 

dizisinde valin yerine metionin geçmesine neden olmaktadır (Loos ve Yeo, 2022). 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör Val66Met varyantının obezite ile ilişkisine yönelik 

yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçların tutarsız olduğu görülmektedir. Sistematik 

derleme ve meta-analizi çalışmaları Val66Met varyantının G alleli taşıyıcılarında (OR:1,13, 

Akbarian vd., 2018) ve GG genotipine sahip bireylerde (OR:1,135, Daher vd., 2020) obezite 

riskinin arttığını göstermiştir. Fatma vd. (2023) A alleli taşıyıcılarının BKİ değerinin daha 

yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Bazı çalışmalarda ise BDNF Val66Met polimorfizminin 

obezite ile ilişkili olmadığı saptanmıştır (Arija vd., 2010; Beştepe vd., 2015; Zamani vd., 

2019). Tek nükleotit değişimlerinin BKİ üzerinde tek başlarına oluşturacakları etki düşük 

olduğu için gen-diyet ilişkisinin birlikte değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör Val66Met varyantının obezite ile ilişkisinde diyet 

bileşenlerinin rolünü değerlendiren sınırlı sayıda çalışmaya rastlanmıştır. Miksza vd. (2023) 

BDNF gen varyantlarının GG genotipi taşıyıcılarında günlük diyet ile alınan toplam enerjinin 

protein ve yağdan gelen yüzdesinin BKİ ve bel/kalça oranı ile ilişkili olduğunu 

belirlemişlerdir. Ma vd. (2012) GG genotipi taşıyıcısı erkeklerde çoklu doymamış yağ 

asitlerinden gelen enerji yüzdesi arttıkça BKİ değerinin azaldığını saptamışlardır. Bunun yanı 

sıra farklı toplumlarda genotip sıklığı ve beslenme alışkanlıkları değişebileceği için Val66Met 

varyantının diyetle ilişkisinde farklı sonuçların elde edilmesi mümkündür. Bu çalışmanın 

amacı obez yetişkinlerde BDNF Val66Met varyantının diyet bileşenleri ile ilişkisinin 

belirlenmesidir. 
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1.1. Obezite Tanımı  

Obezite çevresel, davranışsal ve genetik faktörlerin etkileşimi sonucu vücudun iç 

organları ve deri altı yağ dokusu miktarının sağlığı bozacak miktarda birikerek (Erkek:>%25; 

Kadın:>%30) morbidite ve mortalite riskinde artış ile birlikte beklenen yaşam süresini ve 

kalitesini azaltan (Vettor ve Conci, 2019), kronik düşük dereceli inflamasyona yol açan, 

karmaşık multifaktöriyel bir hastalık olarak tanımlanmaktadır (Savini vd., 2016).  

Obezite yağ hücresinin sayısına ve büyüklüğüne göre hiperplastik ve hipertrofik olmak 

üzere iki başlık altında sınıflandırılmaktadır. Artan yağ dokusu kütlesinde yağ hücrelerinin 

sayısının artması hiperplastik obezite, yağ hücrelerinin boyutunun artması hipertrofik 

obeziteye neden olmaktadır. Obezitenin bu iki hücresel şekli vücut yağ dağılımı, vücut 

kompozisyonu, obezitenin derecesi ve süresi gibi pek çok açıdan benzer olup yalnızca 

obezitenin başlangıç yaşı açısından farklılık göstermektedir. Hiperplastik obezite daha genç 

yaşlarda görülmektedir (Esen ve Ökdemir, 2018). 

Tüm dünyada insidansı ve prevalansı artan obezite, yalnızca bireylere değil ülkelerin 

sağlık sistemlerine de büyük bir yük oluşturmaktadır (Moini vd., 2020). Gelişmiş ülkelerde 

tüm sağlık harcamalarının %12-22’sini obezite ile ilişkili hastalıklar oluşturmaktadır. Obezite 

ile ilgili sağlık harcamalarının Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 1998-2008 yılları 

arasında 78,5 milyar dolardan 147 milyar dolara, Türkiye’de 2004 yılından 2012 yılına kadar 

geçen sürede 4,5 milyar dolardan 13,5 milyar dolara yükseldiği saptanmıştır (Sandalcı ve 

Tuncer, 2020). Obezite prevalansındaki artışla birlikte sağlık harcamalarının artması, 

obezitenin araştırılması ve tanısına yönelik çalışmaların da artışına neden olmuştur (Purnell, 

2023).  

1.2. Obezite Tanısı 

Obezite tanısının doğruluğu, kullanılan yöntem ile vücut yağ miktarının doğru bir 

şekilde belirlenlenebilmesine bağlıdır. Vücut yağının ölçüm yöntemleri doğrudan ve dolaylı 

olmak üzere iki başlık altında sınıflandırılmaktadır (Cioffi vd., 2020). 

Vücuttaki yağ miktarını doğrudan ölçen yöntemler; toplam vücut suyunun izotop 

dilüsyon tespiti, toplam vücut potasyum tespiti, su altı tartımı, nötron aktivasyonu, bioelektrik 

impedans analizi (BİA), radyolojik görüntüleme yöntemleri, yağda eriyen gaz yöntemi ve dual 
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enerji x-ray absorbsiyon yöntemi olup bu yöntemlerin çoğu maliyetli, zor ve zaman alıcıdır 

(Hetherington-Rauth vd., 2017). 

Bioelektrik impedans analizi yönteminde insan vücuduna çok düşük düzeyde ve farklı 

frekanslarda elektrik akımı verilerek dokuların bu akıma karşı gösterdiği direnç (impedans) 

farklılıklarından yararlanılmakta ve çeşitli denklemler kullanılarak vücut yağ yüzdesi, vücut 

yağ miktarı, yağsız vücut yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, vücut su miktarı, vücut su yüzdesi, 

hücre dışı ve hücre içi sıvı miktarları belirlenmektedir (Zhang vd., 2014). İmpedans; rezistans 

ve reaktans değerlerinin vektörel toplamı olup rezistans toplam vücut suyunun ölçümü iken 

reaktans vücut hücre membranlarının oluşturduğu dirençtir (Ayyıldız ve Köksal, 2016). 

İmpedans bileşenleri kullanılarak hesaplanan faz açısı hücresel sağlığı gösteren BİA 

parametrelerinden biridir. Sağlıklı yetişkin bireylerde 5-7° arasında değişen faz açısının obez 

bireylerde 5°’nin altında görülebildiği belirtilmektedir. Bu ölçüm yöntemi diğer doğrudan 

ölçüm yöntemlerine kıyasla basit, kısmen düşük maliyetli ve kısa sürede sonuçlandırılabilir 

olması nedenleri ile saha çalışmalarında tercih edilebilmektedir (Cioffi vd., 2020). 

Bireylerin antropometrik ölçümleri ve bunların kullanılması ile elde edilen 

hesaplamalar, vücut yağ yüzdesinin tahmininde yol gösterici olabilmektedir. En yaygın 

kullanılan dolaylı ölçüm yöntemleri vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümleri kullanılarak 

hesaplanan BKİ, bel çevresi, bel-kalça oranı ve deri kıvrım kalınlıklarıdır (Yadav, 2016). 

Güvenli, düşük maliyetli ve kolay taşınabilir ekipmanlar (mezura, tartı, kaliper) ile ölçülebilir 

olmaları bu yöntemlerin avantajları arasında sayılabilir. Bununla birlikte BKİ’si ≥35 kg/m2 

olan bireylerden antropometrik ölçüm alınması zor olduğu için uygulayıcıya bağlı hatalı ölçüm 

sonuçları görülebilir (Kim, 2016). 

Dolaylı ölçüm yöntemleri arasında pratikte en yaygın kullanılan BKİ’dir (De Lorenzo 

vd., 2020). Bu indeks kilogram cinsinden vücut ağırlığının metre cinsinden boy uzunluğunun 

karesine bölünmesi (kg/m2) ile hesaplanmakta, elde edilen değer DSÖ kriterlerine göre 

sınıflandırılmaktadır (WHO, 2020, Çizelge 1.1). 
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Çizelge 1.1. Obezitenin sınıflandırılması 

Sınıflandırma 

BKİ 

Temel kesişim 

noktaları 

Geliştirilmiş kesişim 

noktaları 

Zayıf (düşük ağırlıklı) <18,50 <18,50 

Aşırı 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 23,00-24,99 

Fazla Kilolu >25,00 >25,00 

Şişmanlık öncesi  25,00-29,99 
25,00-27,49 

27,50-29,99 

Obez ≥30,00 ≥30,00 

Obez I. derece 30,00-34,99 
30,00-32,49 

32,50-34,99 

Obez II. derece 35,00-39,99 
35,00-37,49 

37,50-39,99 

Obez III. derece ≥40,00 ≥40,00 

Beden kütle indeksi obezitenin değerlendirilmesi için pratik bir ölçüm olarak 

gösterilmesine rağmen aynı BKİ’ye sahip bireylerin yağ yüzdesinin farklı olması (De Lorenzo 

vd., 2020) ve kas kütlesi yüksek olanlarda yanıltıcı sonuçlar verebilmesi (Güney vd., 2003) 

BKİ’nin yağlanmayı belirlemede sınırlı bir ölçüm olduğuna işaret etmektedir. 

1.3. Obezite Prevalansı 

Hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde son 50 yılda çocuk ve yetişkinlerde 

fazla kilo ve obezite prevalansının arttığı gözlenmiştir. Dünya çapında 2020 yılında, beş yaş 

altındaki yaklaşık 39 milyon çocuğa ve 340 milyondan fazla adölesana (5-19 yaş arası) fazla 

kilolu veya obezite tanısı konmuştur (WHO, 2021). Obez birey sayısı 1975-2016 yılları 

arasında üç katına çıkmış (NCD-RisC, 2017), DSÖ 2016 yılı verilerine göre obez birey 

sayısının 650 milyondan fazla olduğu belirtilmiştir (WHO, 2021).  Son verilere göre 

nüfusunun yarısından fazlası obez olduğu saptanan Nauru, Cook Adaları ve Palau gibi ada 

ülkelerinin yanı sıra, Amerika Birleşik Devletleri (%36,20), Katar (%35,10), Lübnan 

(%33,70), Libya (%32,50) ve Türkiye’nin (%32,10) dünyada obezitenin en yaygın olduğu 

ülkeler arasında yer aldığı bildirilmektedir (Global Obesity Levels, 2021). Epidemiyolojik 
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değerlendirmelere göre 2030 yılında dünya çapında 1,12 milyar obez bireyin olacağını tahmin 

etmektedir (Kastorini vd., 2011). 

Türkiye’de yapılan Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) 2017 verilerine 

göre 19 yaş ve üzeri grupta obezite sıklığı %32,1, fazla kilolu sıklığı ise %36,9 olarak 

saptanmıştır (T.C. Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü, 2019).  Türkiye İstatistik 

Kurumu’nun 2022 yılı raporuna göre göre 15 yaş ve üzeri fazla kilolu ve obez birey sıklığı 

kadınlarda %54,5, erkeklerde %57,2 olarak belirlenmiştir (Türkiye İstatistik Kurumu, 2023). 

Ekonomik Kalkınma ve İşbirliği Örgütü (Organisation for Economic Co-Operation and 

Development, OECD) 2020 verilerine göre de TBSA 2017 verilerine benzer şekilde 

Türkiye’de 15 yaş üzeri bireylerin %56,1’inin fazla kilolu veya obez olduğu rapor edilmiştir 

(OECD, 2023). 

1.4. Obeziteye Eşlik Eden Hastalıklar 

Obezite yağ dokusu, karaciğer ve bağışıklık hücreleri gibi metabolik olarak aktif birçok 

hücrede inflamatuar sürecin oluşmasına yol açmaktadır. Bu durum dolaşımdaki 

proinflamatuar sitokinler, adipokinler ve diğer inflamatuar belirteçlerin düzeylerini 

artırmaktadır (Lee vd., 2013). Obez bireylerde tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α), interlökin 

6 ve interlökin 8 gibi inflamatuar biyobelirteçlerde ve C reaktif protein gibi akut faz 

proteinlerinde artış olduğu gösterilmiştir. Obezitenin neden olduğu kronik düşük dereceli 

inflamatuar durum kardiyovasküler sistem, endokrin sistem, gastrointestinal sistem, kas-

iskelet sistemi ve nörolojik sistem olmak üzere birçok farklı organ sistemini etkilemektedir 

(Adewale vd., 2023). 

Obezite, 230'dan fazla komorbidite ve komplikasyon ile ilişkilidir. Obeziteye eşlik eden 

en yaygın hastalıklar hipertansiyon, tip 2 diyabet (T2DM), kanser ve depresyondur (Cooper 

vd., 2021). Obezite, hem erkeklerde hem de kadınlarda, her yaşta ve tüm ırklarda yüksek kan 

basıncının en güçlü belirleyicisi olarak gösterilmekte (Schelbert, 2009), obez yetişkinlerin 

%50’sinde hipertansiyon bulunmaktadır (Buchwald, 2007). İdeal vücut ağırlığından sadece 

%20 fazla vücut ağırlığına sahip bireylerde bile hipertansiyon riskinin sekiz kat arttığı 

belirlenmiştir (Buchwald, 2007). Tip 2 diyabetli bireylerin %90’ının obez olduğu (Tyszkowski 

ve Mehrzad, 2022) ve obez bireylerin %40’ından fazlasında T2DM gelişme riskinin yüksek 

olduğu belirtilmektedir (Karslıoğlu, 2019). Obezite ile ilişkili metabolik sendrom dünyada 197 

milyon bireyde bozulmuş glukoz toleransına neden olmaktadır (Hossain vd., 2007). Fazla 
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kilolu ve obez bireylerde, normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre çeşitli kanser türlerine 

yakalanma riski %9-34 daha yüksek bulunmuştur (Pan vd., 2004).  

Obezitenin neden olduğu diğer sağlık sorunları arasında; gastrointestinal reflü, safra 

kesesi ile ilgili hastalıklar, osteoartrit, obstrüktif uyku apnesi/obezite-hipoventilasyon 

sendromu, psikolojik problemler, yeme bozuklukları,  anksiyete ve fiziksel performansta 

bozulmalar gibi yaşam kalitesini düşüren yapısal ve fonksiyonel anomaliler bulunmaktadır 

(Jastreboff vd., 2019). Ruh hali derecelendirme anketleri ve nöropsikolojik test sonuçlarına 

göre obezitenin yürütücü işlevleri olumsuz etkileyerek bilişsel bozulmalara neden olabileceği 

bildirilmektedir (Restivo vd., 2017). Dünyanın her yerinde farklı popülasyonlarda obezite ve 

ilişkili hastalıkların tüm nedenlere bağlı mortaliteyi artırdığı vurgulanmaktadır (De Lorenzo 

vd., 2019). 

1.5. Obezitenin Etiyolojisi 

Obezite oluşumunda alınan enerjinin harcanan enerjiden daha fazla olması sonucu yağ 

dokusunun artması temel etmen olarak gösterilmekle (O’Rahilly, 2009) birlikte bu pozitif 

enerji dengesinin oluşumunda davranışsal, çevresel ve biyolojik olmak üzere birçok faktörün 

kimülatif etkisinin bulunduğu bildirilmektedir (Mehrzad, 2020). Adipogenez, enerji alımı ile 

harcamasına bağlı olarak enerji dengesinde bozulma sonucu oluşmaktadır. Enerji 

harcamasının bileşenleri dinlenme metabolik hız (DMH), besinlerin termik etkisi ve fiziksel 

aktivitedir. Vücudun dinlenme halinde iken metabolik faaliyetler için kullandığı enerjiyi 

gösteren DMH, vücut ağırlığına ve yağsız vücut kütlesine bağlıdır. Besinlerin termik etkisi 

(toplam enerji alımının %8-10'u) tüketilen besinlerin sindirilmesi ve metabolize edilmesi için 

kullanılan enerjiyi göstermektedir (Hill vd., 2012). Fiziksel aktivite yolu ile harcanan enerji 

yapılan aktivitenin türüne, şiddetine ve süresine bağlı olduğu için enerji harcamasının en 

değişken bileşenidir. Enerji dengesi enerji alımı ile harcamasının eşit olması durumunda 

gerçekleşmekte, vücut ağırlığının ideal aralıkta olmasını sağlamaktadır (Hill vd., 2003). Belirli 

bir süre boyunca harcanan enerjiden daha fazla enerji alınması durumunda oluşan pozitif enerji 

dengesi, esas olarak yağ kütlesi olmak vücut ağırlığında artışa neden olmaktadır. Çevresel, 

davranışsal veya biyolojik faktörler enerji alımını veya harcamasını değiştirerek vücut ağırlığı 

üzerinde etki göstermektedirler (Serra-Majem ve Bautista-Castaño, 2013). 
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1.5.1. Çevresel Faktörler 

Obezite etiyolojisinde yer alan çevresel faktörler obezojenik ortam, sosyo-kültürel 

faktörler ve endokrin bozucu kimyasallar olarak gösterilmektedir. Son yıllarda çalışan nüfusun 

artması, hızlı kentleşme ve besin tedarik zincirindeki gelişmeler, bireylerin ultra işlenmiş besin 

tüketimini artıran obezojenik bir ortam oluşturmuştur (Shanmugam ve Dhilipan, 2023). Obez 

bireylerin normal vücut ağırlığındaki bireylere göre sağlıksız yeme davranışı ve yetersiz 

fiziksel aktiviteye neden olan obezojenik ortamlara daha fazla maruz kaldığı bildirilmiştir 

(Karaçil ve Şanlıer, 2014). 

Obezite etiyolojisinde yer alan sosyo-kültürel faktörler; cinsiyet, sosyoekonomik 

durum, öğrenim durumu ve toplumdaki bireylerin fazla kilolu/obez bireylere karşı tutumu 

olarak sayılabilir (Kadouh ve Acosta, 2017). Yaşanılan topluma özgü gelenekler, normlar ve 

güzellik standartları bireylerin yeme davranışını, vücut ağırlığını ve fiziksel aktivite yapma 

durumunu etkileyebilmektedir (Phelan, 2010). Obezite prevalansında kadın ve erkekler 

arasındaki farkın, biyolojik farklılıkların yanı sıra sosyokültürel faktörlerle de ilişkili 

olabileceği rapor edilmektedir (Ogden vd., 2014). Televizyon reklamlarında bazı besinlerin 

dişil veya eril olarak tasvir edilmesi ile ilişkili olarak kadınların şeker içeriği yüksek olan 

besinleri daha sık tüketmesi (Cooper vd., 2021); bazı toplumlarda kadınlara daha zayıf olma 

fikrinin aşılanması nedeni ile kadınlarda obeziteye yol açabilecek yeme bozukluklarının daha 

sık görülmesi; kadınların sosyal etkileşimde oldukları bireylerin yeme davranışlarından daha 

fazla etkilenmeleri (Ogden vd., 2014); bazı toplumlarda fazla kilolu veya obez olmanın daha 

yüksek sosyoekonomik statüyü göstermesi ve evliliğe hazırlanan kadınlara fiziksel aktivite 

yaptırılmaması gibi durumlar kadınlarda obezite riskinin erkeklerden daha fazla olmasına 

neden olan sosyo-kültürel faktörler arasında gösterilebilir (Cooper vd., 2021). 

Sosyoekonomik durumu ve öğrenim düzeyi düşük olan bireylerin enerjisi yoğun 

işlenmiş besinleri daha çok, sebze ve meyve gibi sağlıklı besinleri daha az tükettikleri 

belirlenmiştir. Bu nedenle sosyoekonomik durumu ve öğrenim düzeyi düşük olan bireylerde 

obezite gelişme riskinin daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (Bray, 2014). 

Yaşanılan toplumun fazla kilolu ve obez bireylere uyguladığı damgalama, önyargı ve 

alaycı yaklaşımlar, bireylerde fiziksel sağlığı etkileyen psikolojik sorunlara neden 

olabilmektedir. Alaycı yaklaşımlara maruz kalan fazla kilolu ve obez bireylerde yeme 
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bozuklukları ve vücut ağırlığı kontrolünü sağlayamama riski artmaktadır (Puhl ve Brownell, 

2001). 

Bazı endokrin bozucu kimyasallar da obezite riskini artırabilir. Bu kimyasallar arasında 

yer alan fitalatın, yağlanma ile ilişkili olan peroksizom proliferatörle aktive olan reseptörler 

(PPAR'lar) ile etkileşime girerek obezitiye neden olduğu bildirilmiştir (Thayer vd., 2012). 

1.5.2. Davranışsal Faktörler  

Yaşam tarzı alışkanlıklarını belirleyen bazı davranışsal faktörler biyolojik ve çevresel 

faktörler arasındaki etkileşimi hızlandırarak obeziteye neden olabilmektedir. Davranışsal 

faktörler arasında; besin seçimi, fiziksel aktivite, sigara içme ve uyku süresi sayılabilir (Mattes 

ve Tan, 2019). 

Enerjisi yüksek olan besinlere kolay erişilebilen obezojenik ortamlarda, alınan enerji 

miktarı esas olarak bireylerin besin seçimine bağlıdır (Mattes ve Tan, 2019). Lezzetli ve 

nispeten daha ucuz olan yiyeceklere karşı koymak zor olsa da obezojenik ortamlarda daha 

sağlıklı alternatif yiyecekler tüketilerek, vücut ağırlığı kontrolünün sağlanabileceği 

bildirilmektedir (Birch ve Anzman-Frasca, 2011). 

Fiziksel aktivite insan vücudundaki enerji harcamasının %20-30’unu oluşturmaktadır. 

Uzun süre ekran karşısında vakit geçirme gibi hareketsiz davranışlar, diyetten bağımsız olarak 

fazla kilo ve obezite riskinde artış ile ilişkilidir (Church vd., 2011). 

Vardiyalı çalışma saatleri ve çalışma süresinin uzun olması uyku süresi ve kalitesinde 

azalmalara neden olabilmektedir (Cappuccio  vd., 2008). Yetersiz uykunun leptin düzeyinde 

azalma ve ghrelin düzeyinde artış ile ilişkili olarak besin tüketimini ve yağlanmayı 

artırabileceği bildirilmiştir (Greer vd., 2013). 

Sigara içen bireylerin içmeyenlere göre ortalama vücut ağırlığının 4-5 kg daha düşük 

olduğu bulunmuştur (Audrain‐McGovern ve Benowitz, 2011). Sigara içen bireyler sigarayı 

bıraktığında vücut ağırlıkları artma eğilimindedir. Bu durumun nikotin yoksunluğu ile birlikte 

artan besin alımı ve azalan enerji harcaması ile ilişkili olabileceği bildirilmektedir (Filozof vd., 

2004).  
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1.5.3. Biyolojik Faktörler 

Obezite etiyolojisinde yer alan biyolojik faktörler beyin-barsak aksı, prenatal nedenler, 

ilaç kullanımı, endokrin bozukluklar ve genetik faktörler olarak gösterilmektedir (Mehrzad, 

2020). 

Beyin-bağırsak aksı, çeşitli sinyallere yanıt olarak besin tüketimini kontrol etmekte; bu 

sinyaller beyin, yağ dokusu ve gastrointestinal sistem arasında iletişimi sağlamakta, besin 

tüketimi ve gastrik yoldan geçişi etkileyen açlık ve tokluk yanıtlarını düzenleyerek, adiposit 

fonksiyonu ve enerji harcamasında rol almaktadır (Hussain ve Bloom, 2013). Bireyler 

arasındaki beyin, yağ dokusu ve gastrointestinal sistem fonksiyonundaki farklılıkların, enerji 

alımı ve yağ depolanmasında farklılıklara yol açabilececeği bildirilmektedir. İştah, doyma ve 

tokluğu etkilemesi nedeni ile mide fonksiyonundaki bozulmaların enerji alımını artırabileceği 

belirtilmiştir (Acosta ve Camilleri, 2014). Obez bireylerin çoğunda beyin-bağırsak aksının 

bozulduğu görülmüştür (Kadouh ve Acosta, 2017). 

Fetal ve neonatal yaşam sırasında çevresel etmenler organların yapısını ve işleyişini 

etkileyerek obeziteye yatkınlığı artırmaktadır (Oken vd., 2007). Gebelik öncesi yüksek BKİ, 

gebelikte vücut ağırlığının aşırı artışı (Oken vd., 2007) ve sigara içme (Oken vd.,2008), annede 

gestasyonel diyabet (Baptiste-Roberts vd., 2012) gibi durumlar çocuklarda obeziteye neden 

olabilmektedir. 

Hipotalamik obezite, cushing sendromu, hipotiroidizm ve polikistik over sendromu gibi 

endokrin bozukluklar (Weaver, 2008) ve bazı ilaçlar (antidepresanlar, antihistaminik, 

antiepileptikler, kontraseptifler ve hormonlar, steroidler) bireylerde fazla kilo ve obezite 

riskini artırmaktadır (Leslie vd., 2007). 

Çevresel ve davranışsal faktörlerin önemli etkilerine rağmen obezite etiyolojisinde 

%70’e varan oranda genetik faktörlerin rol aldığı (Farooqi ve O'rahilly, 2008), aday genlerin 

enerji metabolizmasını etkileyerek obeziteye neden olduğu belirtilmektedir (Panzeri ve 

Pospisilik, 2018). 
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1.6. Obezite ve Genetik İlişkisi 

Aynı obezojenik ortamda yaşayan ve benzer şekilde beslenen bireylerin BKİ 

değerlerinin farklılık göstermesi (Wardle ve Boniface, 2008), obezitenin önlenmesi veya 

tedavisi için tıbbi beslenme tedavisi alan ve yaşam tarzını değiştiren bireylerde vücut ağırlığı 

kaybındaki miktar ve hızın farklı olması (Loos, 2018) gibi durumların genom tarafından 

kodlanan, doğuştan gelen mekanizmaların enerji dengesini etkilediğini göstermektedir (Ghosh 

ve Bouchard, 2017). İnsanda 500’den fazla lokusun BKİ ve adiposite ile ilişkili olduğu 

belirlenmiştir (Loos, 2018). Beden kütle indeksinin ikizlerde %60-75 (Elks vd., 2012; 

Silventoinen vd., 2017),  ailelerde %40-45 (Elks vd., 2012) ve toplumda %20-40 (Robinson 

vd., 2017; Yang vd., 2015) oranında kalıtımla aktarılabilmektedir. Bel kalça oranın kalıtımla 

aktarılma tahminleri ikizlerde, ailelerde ve toplumda sırası ile %30-60, %20-50 ve %10 olarak 

bildirilmiştir (Santos ve Cortés, 2020). Genetik tahmin çalışmalarından elde edilen sonuçlar, 

çalışma tasarımına ve yağlanmanın değerlendirilmesi için kullanılan yönteme göre 

değişebilmekle birlikte (Loos, 2018) obezite etiyolojisinde genetiğin etkisinin gösterilmesi 

açısından önemlidir. 

Genotipik ve fenotipik özelliklere bağlı olarak obezite; monogenik ve poligenik 

(yaygın) olmak üzere iki sınıfta incelenmektedir (Huvenne vd., 2016). 

1.6.1. Monogenik Obezite 

Monogenik obezite BKİ değerinde artışa neden olan tek bir gen mutasyonundan 

kaynaklanmaktadır. Çocukluk çağında başlayan ve nadir görülen bu obezite türüne gelişimsel 

gecikme, nöroendokrin ve davranışsal bozukluklar eşlik edebilmektedir. Obezitenin 

monogenik formu fenotipik etiyolojiye göre sendromik olmayan ve olan olarak iki şekilde 

sınıflandırılmaktadır (Waalen, 2014). 

Sendromik olmayan monogenik obezite fenotipi, popülasyonun %5’inde 

bulunmaktadır. Bu fenotipe neden olan genler besin alımının hipotalamik düzenlenmesinde 

anahtar rol oynayan leptin/melanokortin yolunda yer almaktadır (González-Jiménez vd., 

2012). Bu genlerdeki mutasyonların enerji dengesinde bozulmalara neden olduğu 

bildirilmektedir. Sendromik olmayan monogenik obezitesi olan bireylerde, doğumdan sonra 

vücut ağırlığı hızla artmakta ve yaşamın ilk yıllarında BKİ değerleri normalin üzerine 
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çıkmaktadır (Albuquerque vd., 2016). Sendromik olmayan obeziteye neden olan genler 

Çizelge 1.2’de gösterilmiştir (Albuquerque vd., 2016). 

Çizelge 1.2. Sendromik olmayan obeziteye neden olan genler  

Gen sembolü Gen adı Kromozom bölgesi Obezite fenotipi 

LEPR Leptin reseptörü 1p31 
Aşırı erken başlangıçlı 

obezite, hiperfaji 

POMC Proopimelamokortin 2p23.3 Erken başlangıçlı obezite 

PCSK1 
Proprotein konvertaz 

subtilisin/keksin tip 1 
5q15-q21 Çocukluk çağı obezitesi 

SIM1 
Single-minded family bHLH 

transcription factor 1 
6q16.3-q21 

Erken başlangıçlı 

obezite, hipotoni 

LEP Leptin 7q31.3 
Aşırı erken başlangıçlı 

obezite, hiperfaji 

NTRK2 
Nörotrofik tirozin 

kinaz reseptör tip 2 
9q22.1 

Obezite, hiperfaji, 

gelişimsel gecikme 

BDNF 
Beyin kaynaklı nörotrofik 

faktör 
11p13 

Şiddetli obezite, 

hiperfaji, vücut ağırlığı 

artışı 

MC4R Melanokortin-4 reseptör 18q22 

Erken başlangıçlı 

obezite, hiperfaji, artmış 

yağ kütlesi 

MC3R Melanokortin-3 reseptör 20q13.2-q13.3 Artan yağ kütlesi 

Sendromik monogenik obezite; obezite fenotipine zihin engeli, kısa boy, konjenital 

anomaliler, gelişimsel gecikme, dismorfik özellikler ve otizm spektrum bozuklukları gibi 

nörogelişimsel bozuklukların eşlik etmesi ile oluşan, yaklaşık 30 Mendel kalıtım 

bozukluğunun neden olduğu bir obezite türüdür. Prader-Willi, WAGR zeka geriliği, Cohen ve 

Bardet-Biedl sendromları bu obezite türünün genetik temelleri kısmen belirlenen, erken 

başlangıçlı en yaygın sendromları olarak gösterilmektedir (Mutch ve Clément, 2006). 

1.6.2. Poligenik Obezite 

Poligenik obezite, genetik varyantlar ile yüksek enerji alımı, kısa uyku süresi ve yetersiz 

fiziksel aktivite gibi obezojenik ortam arasındaki etkileşim sonucu oluşmaktadır. Obezitenin 

en yaygın şekli olan poligenik obezitede çok sayıda genin kümülatif etkisi vardır (Loos ve 

Yeo, 2022). 



13 

 

Obezitenin genetik tanısında kullanılan yöntemler; genetik bağlantı analizi, aday gen 

sekanslama, kromozomal mikrodizi analizi, yeni nesil dizi analizi ve genom çapında 

ilişkilendirme çalışmalarıdır (Genome-Wide Association Study, GWAS). Bu yöntemler 

arasında en yaygın kullanılan ve daha geniş örneklemlerde uygulanabilen GWAS, poligenik 

bozukluklar ile ilişkili varyantların belirlenmesini sağlamaktadır. Obezite ile ilişkili çok sayıda 

genetik varyant veya tek nükleotid polimorfizmi (Single Nucleotide Polymorphism, SNP) 

GWAS ile belirlenmiştir (Bell vd., 2005). Tek nükleotid polimorfizmleri deoksiribonükleik 

asit (DNA) dizisindeki tek bir baz değişikliğinden kaynaklanan, toplumda %1’den daha fazla 

sıklıkta bulunan, en yaygın genetik varyasyon türüdür (Montaez vd., 2018). İnsan genomunda 

yaklaşık 10 milyon SNP olduğu rapor edilmiştir (Wu ve Zeng, 2012). Genomdaki SNP’lerin 

çoğu sessiz olsa da bazıları genlerin işleyişini olumsuz etkileyebilmekte ve obezite gibi çeşitli 

hastalıklara yatkınlığı artırabilmektedir (Karki vd., 2015). Bununla birlikte SNP’lerin tek 

başlarına BKİ varyansının sadece %3’ünü açıkladığı bildirilmekte, gen-gen ve gen-çevre 

etkileşimlerinin birlikte değerlendirilmesi önerilmektedir (Dubern vd., 2018). Genom Çapında 

İlişkilendirme Çalışmaları’ndan elde edilen obezite ile ilgili lokuslara en yakın genler ve riskli 

allel başına BKİ değerlerindeki artış Çizelge 1.3’te gösterilmiştir (Moleres vd., 2013). 

Çizelge 1.3. GWAS’tan elde edilen obezite ile ilgili lokuslara en yakın genler ve riskli allel başına BKİ 

değerlerindeki artış 

Gen Sembolü Gen Adı Riskli allel başına 

BKİ artışı 

FTO Yağ kütlesi ve obezite ile ilişkili gen 0,39 

Near TMEM18 Transmembran protein 18 0,31 

Near MC4R Melanokortin 4 reseptörü 0,23 

Near SEC16B SEC16 Homolog B 0,22 

BDNF Beyin kaynaklı nörotrofik faktör 0,19 

Near GNPDA2 Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz 0,18 

Near PRKD1 Protein Kinaz D1 0,17 

SH2B1 SH2B Adaptör Protein 1 0,15 

Near NEGR1 Nöronal büyüme regülatörü 1 0,13 

TFAP2B Transkripsiyon faktörü AP-2 beta 0,13 

MAP2K5 Mitojenle aktive olan protein kinaz 5 0,13 

NRXN3 Nöroksin 3 0,13 

LINGO2 Lösin Zengini Tekrar ve 2 İçeren Ig Alanı 0,11 

CADM2 Hücre Adezyon Molekül 2 0,10 

MTIF3 Mitokondriyal Translasyon Başlatma Faktörü 3 0,09 

MTCH2 Mitokondriyal Taşıyıcı 2 0,06 
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1.7. Metabolik Etkilerine Göre Obezite ile İlişkili Bazı Genler 

Obezite ile ilişkili birçok gen enerji alımı, lipid metabolizması, adipogenez, termogenez, 

adipositokin sentezi ve transkripsiyon faktörlerinin düzenlenmesine rol almaktadır. Diyet ve 

enerji alımı arasındaki etkileşimi düzenleyen genlerdeki polimorfizmlerin belirlenmesi vücut 

ağırlığı kontrolünün sağlanmasında önem taşımaktadır (Crovesy ve Rosado, 2019). Obezite 

ile ilişkili olan bazı genler ve polimorfizmleri metabolik etkilerine göre; enerji alımı, adaptif 

termogenez, lipoprotein metabolizması transkripsiyon faktörü ve insülin sinyalinde rol alanlar 

olarak sınıflandırılmaktadır (Joffe ve Houghton, 2016; Tan vd., 2019). 

Enerji alımı ile ilişkili olan genler FTO, BDNF, INS, LEP, MC4R, NPY, POMC, AGRP 

CARTPT ve LEPR olarak gösterilmektedir. Bu grupta bulunan diğer genlerin açlık ve tokluk 

ile ilişkili olarak hipotalamik eksen, kanabinoid sistem ve leptin yolakları üzerinden etki 

göstererek besin alımını etkiledikleri belirtilmektedir (Martínez ve Milagro, 2015). Beden 

kütle indeksi üzerinde en büyük etki boyutuna (1,1 g/risk allel) sahip gen olarak belirlenen 

FTO ile orta düzeyde etki boyutuna (200-900 g/risk allel) sahip BDNF hipotalamusta iştah 

merkezinde eksprese edilmekte, enerji homeostasında rol almakta ve iştah değişikliklerine 

bağlı olarak besin alımını etkilemektedir (Conn vd., 2013). 

Hücresel düzeyde, mitokondride enerji harcamasında etkili biyokimyasal süreçler, fazla 

enerjinin harcanması ve obezitenin önlenmesi için adaptif termogenez modülasyonunun 

anahtarıdır. Bu nedenle, adaptif termogeneze aracılık eden hedef doku ve hücre içi 

mekanizmaların tanımlanması önemlidir. Kahverengi yağ dokusu diyete ve soğuğa yanıt 

olarak beta-adrenerjik reseptör tarafından uyarılan termogenezden sorumludur. Termogenez 

işlemi mitokondrinin iç zarında bulunan ve kahverengi yağ dokuya özgü olan eşleşmemiş 

protein 1 (uncoupling protein-1; UCP1)  ile gerçekleşmektedir (Major vd., 2007). Enerji 

harcamasını doğrudan etkileyen adaptif termogenez süreci ile ilişkili genler olan UCP’ler (1, 

2 ve 3) ve adrenerjik reseptörler 2-3 (Adrenoceptor Beta; ADRB 2 ve 3) olarak bildirilmektedir 

(Martínez ve Milagro, 2015). Bu genlerdeki SNP’lerin obez bireylerde vücut ağırlığı kaybını 

zorlaştırdığı bildirilmektedir (Tan vd., 2019). 

Perilipin (PLIN1), yağ asidi bağlayıcı protein-2 (FABP2), LIPC, CETP, PPARG ve bazı 

apolipoproteinler (APOA5, APOE, APOA1, APOBR ve APOA4) gibi genler lipoprotein 

metabolizmasında yer almaktadır. Bu genlerdeki SNP’ler yağ matebolizması ile ilişkili olarak 

diğer SNP’lerle birlikte vücut ağırlığını etkileyebilmektedir (Martínez ve Milagro, 2015). 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/perilipin
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/apolipoproteins
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/apoa4
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Hücresel regülasyonu sağlayan bazı transkripsiyonel faktörler ile ilişkili genlerdeki 

SNP’ler enerji metabolizmasını etkileyerek obeziteye neden olabilmektedir. Bu genler 

arasında PPAR, TCF7L2 ve CLOCK bulunmaktadır (Martínez ve Milagro, 2015; Tan vd., 

2019). 

İnsülin sinyal yolunda yer alan bazı genler insülin reseptörü substrat 1 (IRS1), 

proprotein dönüştürücü subtilisin/kexin tip 7 (PCSK7), transkripsiyon faktörü 7 benzeri 2 

(TCF7L2) ve gastrik inhibitör polipeptit reseptörüdür (GIPR). Diyetin karbonhidrat ve yağ 

bileşimi bu genetik varyantların insülin duyarlılığı üzerine etkisini değiştirerek vücut ağırlığını 

etkilemektedir (Tan vd., 2019). 

1.8.  Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Geni 

Sinir büyüme faktörü (NGF), nörotrofin-3 ve nörotrofin-4/5 ile birlikte nörotrofin 

ailesinin bir üyesi olan BDNF, hem monogenik hem de poligenik obezite ile ilişkilidir. 

Nöronal farklılaşma ve büyümedeki rolü uzun süredir bilinmesine rağmen, vücut ağırlığını 

etkileme durumuna yönelik kesin mekanizma hala netliğe kavuşmamıştır (Loos ve Yeo, 2022). 

1.8.1. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Geninin Özellikleri ve Fonksiyonları 

İlk olarak 1991 yılında tanımlanan BDNF geni 11. kromozomun kısa kolunun 13. 

bölgesinde lokalizedir (Pruunsild ve diğerleri, 2007). Yaklaşık 66 bin baz içeren bu gen 

(Pruunsild ve diğerleri, 2007), 70 kilobaz büyüklüğündedir (Urbina-Varela vd., 2020). Beyin 

kaynaklı nörotrofik faktör geni 11 ekzondan oluşmakta, bunlardan sadece birinin (ekzon IX) 

kodlayıcı rolü bulunmaktadır. Sonuncu ekzon proBDNF proteinini kodlayan ortak diziyi 

içermektedir. Ekson II, III, IV, V, Vh, VI ve VIIIh başlangıç kodonu ile çevrilmemiş 

bölgelerdir. Bu ekzonları içeren transkriptlerin çevirisi ekson IX'da bulunan adenin-timin-

guanin (ATG) kodonu ile başlamaktadır. Ekzon I, VII ve VIII, pre-pro-BDNF proteinlerinin 

oluşumunu sağlayan ATG kodonlarını içermektedir. Akciğer ve kalpte ekzon IV, beyinde 

ekzon I, II ve III bulunmaktadır (Urbina-Varela vd., 2020; Colucci-D’Amato vd., 2020). 

Birçok uyarıyı düzenleyen BDNF geni 34 mRNA transkripti üretir ve dokuya özgü 

dokuz alternatif promotör bölgeye sahiptir (Pruunsild ve diğerleri, 2007). Bu alternatif 

promotörler BDNF geninin farklı dokulardaki ekspresyonunu düzenler ve çeşitli uyaranlara 

yanıt vermesine olanak sağlar (Colucci-D’Amato vd., 2020). 
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Beyin kaynaklı nörotrofik faktör geni tarafından kodlanan BDNF proteini, endoplazmik 

retikulumda 247 amino asitten (aa) oluşan preproBDNF (32–35 kDa) olarak 

sentezlenmektedir. Sentezlenen bu izoform; 1–18 konumları (18 aa) sinyal dizisi (ön bölge), 

19–128 konumları (110 aa) ön alan ve 129–247 konumları (119 aa) olgun form olmak üzere 

üç bölümden oluşmaktadır. Endoplazmik retikulumdan golgi aygıtına taşınan 

preproBDNF’nin ilk 18 aa’sı bölünür ve metabolik olarak aktif proBDNF (28–32-kDa) oluşur. 

Sonrasında hüçre içi ve dışı bölünmelere uğrayan proBDNF’den olgun BDNF oluşur (Sochal 

vd., 2022). Pro ve olgun BDNF’nin farklı ve karşıt işlevlere sahip olduğu belirtilmektedir 

(Pang vd., 2004). ProBDNF hem patolojik hem de patolojik olmayan durumlar ile ilişkilidir. 

Buna karşın olgun BDNF’nin iyileştirici özelliğinin olduğu, patolojik durumlarda 

ekspresyonunun azaldığı belirtilmektedir (Nagappan vd., 2009). Spesifik BDNF ekzonları ve 

olgun BDNF’deki ekspresyon seviyeleri, farklı epigenetik mekanizmalar yoluyla çevresel 

etkilere duyarlılık göstermektedir (Lubin vd., 2008). 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör, merkezi sinir sisteminin morfolojik ve fizyolojik 

gelişiminde önemli rol oynayan, reseptörü tropomiyozin reseptör kinaz B’ye (Tropomyosin 

receptor kinase B, TrkB) bağlanarak farklılaşma, hayatta kalma ve sinaptik plastisite gibi 

önemli nöronal fonksiyonları düzenleyen bir nörotrofindir (Cordeira ve Rios, 2011). Nöronal 

etkilerinin yanı sıra besin tüketiminin düzenlenmesi, enerji harcaması ve glukoz 

metabolizmasının kontrolünde merkezi ve periferik olarak rol almaktadır (Gray vd., 2006; 

Marosi ve Mattson, 2014). Deney hayvanlarına intraserebroventriküler (ICV) BDNF 

uygulanması besin tüketiminin baskılanmasına ve vücut ağırlığı kaybına neden olurken 

(Rosas-Vargas vd., 2011), düşük BDNF ekspresyonu olan hayvanlarda hiperfaji, obezite ve 

diyabet gözlenmiştir (Gray vd., 2006).  

Obezite ile  ilişkili olarak BDNF’nin melanokortin/leptin, dopamin ve serotonin 

nörotransmitter sistemlerini etkilediği bildirilmektedir (Bariohay vd., 2005). İnsülin, leptin ve 

pankreatik polipeptit gibi iştah düzenleyicilerin anoreksijenik etkilerini BDNF aracılığı ile 

gösterdikleri de rapor edilmiştir (Rosas-Vargas vd., 2011). 

1.8.1.1. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Geninin Enerji Dengesi ile İlişkisi  

Homeostatik açlığa bağlı olarak besin tüketimi, enerji dengesinin sağlanması için 

önemli bir faktördür. Bu karmaşık süreçte farklı beyin bölgelerini uyaran çeşitli nöroendokrin 

sinyaller ile oroksijenik ve anoreksijenik yolları düzenleyen çoklu moleküller, merkezi sinir 



17 

 

sisteminde birleşmektedir (Altun ve Köseoğlu, 2021). Beyin kaynaklı nörotrofik faktör bu 

süreci etkileyen anahtar moleküllerden biri olarak gösterilmektedir (Rosas-Vargas vd., 2011). 

Hipotalamusun ventromedial çekirdeğinde (VMH) yüksek oranda eksprese edilen 

BDNF’nin leptin-proopiomelanokortin (POMC) sinyal yolağında enerji alımını düzenlediği 

bildirilmektedir. Uzun süreli iştahta önemli rolü olan melanokortin 4 receptor (MC4R) 

sinyalinin, VMH'de BDNF ekspresyonunu düzenlediği ve MC4R'nin enerji dengesini ve iştah 

metabolizmasını kontrolünde BDNF’nin önemli bir efektör olduğu belirtilmektedir (Xu vd., 

2003). Melanokortin 4 reseptörün yukarı akışı, adipokin leptin ile birlikte hem oreksijenik hem 

de anoreksijenik sinyallerin modülasyonunu sağlayarak besin alımının düzenlenmesinde 

önemli bir rol oynamaktadır (Münzberg, 2010). 

Leptin, reseptörüne (LepRb) bağlanarak tokluk benzeri etki göstermekte, iştahın 

baskılanmasına ve enerji harcamasının artmasına neden olmaktadır (Altun ve Köseoğlu, 2021; 

Münzberg, 2010). İntraserebroventriküler olarak uygulanan leptinin, VMH'de BDNF mRNA 

ve protein ekspresyonunu artırdığı belirlenmiştir (Komori vd., 2006). Leptin tarafından BDNF 

ekspresyonuna aracılık eden kesin mekanizma henüz net olarak bilinmese de iki alternatif 

görüş bulunmaktadır. İlk gönüş, leptin-LepRb arasındaki etkileşimin VMH'de BDNF’nin 

uyarılmasına yol açan bir sinyal iletimini tetiklemesidir. İkinci görüş, arkuat çekirdekte leptin 

aracılığı ile üretilen melanokortin öncüsü  α-melanosit uyarıcı hormonun MC4R aracılığı ile 

VMH'de BDNF'yi aktive etmesidir (Xu vd., 2003).  Leptine benzer şekilde insülin, arkuat 

çekirdeğin (ARC) POMC nöronlarında PI3K'yı uyararak anoreksijenik etki göstermektedir. 

Öte yandan insülin ARC’de NPY/AgRP nöronlarında PI3K aktivitesini uyararak, leptine zıt 

şekilde oreksijenik etkide de bulunmaktadır (Altun ve Köseoğlu, 2021). 

Nöropeptit Y hipotalamik anoreksijenik sinyallerin en güçlü dengeleyici 

moleküllerinden biri olarak gösterilen oroksijenik bir nöropeptittir. Beyinde bol miktarda 

bulunan, ARC'de NPY/AgRP hücreleri tarafından üretilen bu nöropeptit, açlıkla ilişkili olarak 

düşük leptin düzeyleri, hipoglisemi ve hipoinsülinemi durumunda uyarılmaktadır (Mercer vd., 

2011). Nöropeptit Y ventromedial nükleusa (VMN) bağlanarak, VMN’nin anoreksijenik 

etkisini baskılamaktadır (Gülsün vd., 2012). Bir murin modelinde, VMN-BDNF 

infüzyonunun, NPY'nin neden olduğu iştah artışını ve TrkB sinyali aracılığı ile vücut ağırlığı 

artışını önemli ölçüde engellediği ve aynı zamanda dinlenme metabolik hızı artırdığı 

saptanmıştır (Wang vd., 2007). Başka bir çalışmada, NPY'nin intraperitonal olarak 

enjeksiyonunun hipotalamusta BDNF ekspresyonunu azalttığı belirlenmiştir (Gelfo vd., 
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2011). Tüm bu bilgiler değerlendirildiğinde; BDNF’nin hem oreksijenik hem de anoreksijenik 

yolların düzenlenmesine etki ederek, besin tüketiminde ve enerji dengesinin sağlanmasında 

önemli bir rolünün olduğu söylenebilir. 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktörün hipotalamusta enerji dengesi üzerindeki rolünü 

araştıran bir çalışma, BDNF’nin anoreksijenik etkisini rapamisin protein kompleksinin 

memeli hedefi (mammalian target of rapamycin, mTOR) aktivasyonu ile gerçekleştirdiğini 

bildirmiştir. Periferik hücrelerde metabolizmayı yöneten bir kinaz olan mTOR; hücre dışı 

glukoz, amino asit, büyüme faktörleri ve nörotransmitter düzeylerine göre anabolik 

reaksiyonları düzenlemektedir. Hipotalamusta, BDNF tarafından uyarılan mTOR 

aktivasyonunun besin tüketimini azalttığı rapor edilmiştir (Takei vd., 2014). Ancak BDNF’nin 

mTOR aktivasyonu ile ilgili kesin mekanizmanın henüz belirlenemediği görülmektedir. 

1.8.1.2. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Geninin Dopaminerjik Sistem ile 

İlişkisi  

Homeostatik bir açlık olmaksızın, haz almak için lezzetli yiyeceklerin tüketilmesi 

hedonik beslenme olarak tanımlanmaktadır. Enerji, doymuş yağ, tuz ve eklenti şeker içeriği 

yüksek olan besinlerin sıklıkla tercih edildiği bu beslenme şekli, ödül ve bağımlılık ile ilgili 

davranışlarda rol alan mezolimbik dopaminerjik sistem ile ilişkilidir. Bu sistemde lezzetli 

yiyecekler ventral tegmental ve ventral striatum bölgelerinde dopamin salımını arttırmaktadır 

(Campos vd., 2022). 

Mezolimbik dopamin ödül yolunda BDNF ve TrkB’nin düzenleyici rolünün olduğu, 

BDNF’nin dopamin salınımını etkilediği, bozulmuş BDNF sekresyonunun, mezolimbik 

dopamin yolu aktivasyonunu önleyerek ödül eksikliğine ve lezzetli yiyeceklerin aşırı 

tüketimine neden olduğu bildirilmektedir (Rios, 2011). Homozigot BDNF mutant farelerde 

dopamin düzeyinin azaldığı görülmüştür (Cordeira ve Rios, 2011). Yetişkin farelerin ventral 

tegmental bölgesinde BDNF delesyonu, standart olarak tüketilen yemek miktarını 

etkilemezken, lezzetli ve yüksek yağlı besinlerin tüketimini önemli ölçüde artırmıştır 

(Cordeira vd., 2010). Aliasghari vd., (2019), fazla kilolu ve obez bireylerde hedonik açlığın 

düzenlenmesinde BDNF’nin fizyolojik bir rol oynayabileceğini bildirmişlerdir. 

Mezolimbik dopamin yolu, henodik açlığın yanı sıra aşırı besin tüketimine neden olan 

yeme bozukluklarının etiyolojisinde de yer almaktadır. Bu yolaktaki sorunların, kemirgenlerde 
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tıkanırcasına yeme bozukluklarına yol açtığı belirtilmiştir (Bello vd., 2022).  Mezolimbik ödül 

yolunun önemli bir düzenleyicisi olan BDNF de yeme bozukluklarına neden olabilmektedir. 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör genindeki Val66Met polimorfizminin tıkınırcasına yeme 

bozukluğu tanısı alan bir kadın popülasyonunda aşırı yeme ile ilişkili olduğu kaydedilmiştir 

(Monteleone vd., 2006). 

1.8.1.3. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Geninin Serotonerjik Sistem ile İlişkisi  

Hafıza, öğrenme ve duygu durumu ile ilişkisi bilinen serotonin (5-hidroksitriptamin), 

besin tüketiminin düzenlenmesinde de rol alan bir nörotransmitterdir. Serotonin doğrudan 

veya dolaylı agonistleri aracılığı ile iştah baskılayıcı özellik göstermekte, enerji harcamasının 

artışını sağlamaktadır. Serotonin nörotransmisyonundaki bozulmanın, obezite gelişimine 

neden olabileceği bildirilmektedir (Si vd., 2021). 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör serotonerjik nöronları koruyarak, serotonin salgısının 

normal şekilde devamını sağladığı gibi serotonin de BDNF ekspresyonunu uyarıp salgı 

düzeyini artırır. Serotonerjik sistemin uygun şekilde çalışması için BDNF seviyelerinin normal 

düzeyde olması gerekmektedir (Lebrun vd., 2006). Yapılan bir çalışmada BDNF heterozigot 

farelerde, düşük serotonin düzeylerinin geç başlangıçlı obezite ve hiperfaji ile ilişki olduğu 

belirlenmiştir (Koizumi vd., 2006). Başka bir çalışmada BDNF heterozigot genç farelerde 

serotonin düzeyi normal iken, yetişkin farelerde serotonin düzeyinin düşük olduğu 

bulunmuştur. Bununla birlikte genç farelerde BDNF mRNA ekspresyonunun yetişkinlerden 

dört kat daha fazla olduğu, bu durumun genç farelerin obeziteye karşı daha fazla direnç 

göstermeleri nedeni ile oluşabileceği açıklanmıştır (Üçeyler vd., 2010). Hem BDNF hem de 

serotonin düzeylerinin vücut yağ dokusundan yüksek oranda etkilendiğini (Araki vd., 2014; 

Chen vd., 2013), obez adölesanların periferik kanlarında BDNF ve serotonin düzeylerinin 

normalden daha düşük olduğunu saptayan çalışmalar vardır (Mullins vd., 2020; Walsh vd., 

2018). 

1.8.2. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Gen Polimorfizmleri 

Hipotalamusta bulunan BDNF’nin yeme davranışı ve enerji dengesinin 

düzenlenmesinde rol alması nedeni ile bu gendeki polimorfizmlerin pro-BDNF'nin hücre içi 

paketlenmesini ve olgun-BDNF sekresyonunu değiştirerek enerji dengesini olumsuz 

etkileyebileceği ve obezite gelişimine neden olabileceği belirtilmektedir (Kernie vd., 2000; 
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Akbarian vd., 2018). Beyin faktörlü nörotrofik faktör geninde obezite ile ilişkili 14 SNP 

(rs10501087, rs10767654, rs10767664, rs11030100, rs11030102, rs11030104, rs16917237, 

rs2030323, rs2049045, rs4923460, rs6265, rs7103411, rs7481311 ve rs925946) bildirilmiştir 

(Marcos-Pasero vd., 2021). Bunlar arasında en çok çalışılan ve en sık (%20)  rastlanan varyant 

Val66Met veya G196A olarak da adlandırılan rs6265’tir (Daher vd., 2020; Shimizu, 2004). 

Val66Met varyantı öncü-BDNF dizisinin 196. nükleotidinde guanin yerine adenin gelmesi ile 

oluşmakta, bu değişiklik aminoasit dizisinde valin yerine metionin geçmesine neden 

olmaktadır. Beyin kaynaklı nörotforik faktör genindeki Val66Met polimorfizmi sonucu 

guanin-guanin (GG), adenin-adenin (AA) ve adenin-guanin (AG) olmak üzere üç genotip 

görülmektedir. Genotiplerin görülme sıklığı etnik kökene bağlı olarak değişmektedir (Daher 

vd., 2020). Petryshen vd. (2010) tarafından yapılan popülasyon genetiği çalışmasında, BDNF 

Val66Met polimorfizminde A alleli sıklığının %0,0-72,0 arasında olduğu gösterilmiştir. Tsai 

(2018), BDNF Val66Met polimorfizminde A alleli sıklığının Asya popülasyonunda yüksek; 

Kafkas, Amerika (orta ve güney) ve Afrika popülasyonlarında düşük olduğunu rapor etmiştir. 

1.8.2.1. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Val66Met Polimorfizminin Obezite ile 

İlişkisi 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör gen polimorfizmleri ile obezite ilişkisini araştıran bir 

sistematik derleme ve meta-analizi çalışmasında, Val66Met varyantının yetişkinlerde obezite 

riskini 1,13 kat artırdığı belirlenmiştir (Akbarian vd., 2018). On bir çalışmanın dahil edildiği 

başka bir sistematik derleme ve meta-analizi çalışmasında, genel örneklemde BDNF 

Val66Met varyantının obezite ile ilişkili olmadığı bulunurken; yaşa göre yapılan tabakalı 

analizde, Val66Met GG genotipinin yetişkinlerde obezite riskini artırdığı, adölesanlarda 

obeziteye karşı koruyucu olduğu saptanmıştır (Daher vd., 2020). 

Klinik çalışmalar değerlendirildiğinde; 18-82 yaş bireylerde BDNF Val66Met AA 

genotipi taşıyıcılarının diğer genotiplere (AG, GG) göre BKİ değerinin daha düşük olduğu 

(Gunstad vd., 2006), yetişkin kadınlarda (18-55 yaş) BDNF Val66Met varyantının obezite 

riskini 1,38 kat artırdığı ve AA genotipine sahip bireylerin diğer genotiplere (GG+GA) göre 

daha yüksek BKİ değerine sahip olduğu (Beckers vd., 2008) bulunmuştur. Yetişkin kadınlarda 

yapılan başka bir çalışmada BDNF Val66Met AA genotipine sahip bireylerin diğer genotiplere 

göre (GG ve GA) BKİ’sinin daha düşük olduğu (Honarmand vd., 2021) belirlenmiştir. 

Yetişkin bireylerle yapılan diğer çalışmalarda BDNF Val66Met varyantının obezite riskini 

artırdığı saptanmıştır (Hotta vd., 2009; Thorleifsson vd., 2009; Timpano vd., 2011). Bununla 
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birlikte, BDNF Val66Met polimorfizmi ile obezite arasında herhangi bir ilişki saptamayan 

çalışmalar da mevcuttur (Arija vd., 2010; Beştepe vd., 2015; Zamani vd., 2019). 

Aynı etnik kökenden çocuk ve adölesanların (n=300) dahil edildiği bir çalışmada, obez 

bireylerde Val66Met varyantının A alleli (AA ve AG) taşıyıcılarının diğer gruplara göre BKİ 

değerinin daha fazla olduğu bulunmuştur (Skledar vd., 2012). Meksikalı çocuk ve adölesanlar 

ile yapılan başka bir çalışmada A alleli taşıyıcılarında G alleli taşıyıcılarına göre obezite 

riskinin en az 4 kat daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Martínez-Ezquerro vd., 2017). 

Val66Met polimorfizmine bağlı olarak BDNF salgısındaki değişikliklerin (azalma veya 

artma) temelde enerji dengesini ve iştahı etkileyerek obeziteye neden olduğu (Akbarian vd., 

2018) bildirilmekle birlikte;  yaş, cinsiyet, fiziksel aktivite, diyet, fonksiyonel bileşenler ve 

takviye kullanımı gibi bazı faktörlerin de BDNF salgısını etkilediği belirtilmektedir 

(Lommatzsch vd., 2005; Bathina ve Das, 2015). Vücut ağırlığını azaltmaya yönelik enerji 

kısıtlamasının yapılması (Araya vd., 2008), çeşitli fonksiyonel besinler (Munekata vd., 2021) 

ve düzenli fiziksel aktivite (Griffin vd., 2011) BDNF sekresyonunu artırabilmektedir. Öte 

yandan diyette doymuş yağ veya rafine şekerin yüksek olması (Molteni vd., 2002) ve yetersiz 

uyku süresi (Giese vd., 2013) BDNF sekresyonunu azaltabilen nedenler arasında 

gösterilmektedir. Bununla birlikte BDNF sekresyonunun artan yaşla birlikte azaldığı, 

kadınlarda erkeklere göre daha düşük olduğu bildirilmiştir (Lommatzsch vd., 2005; Bathina 

ve Das, 2015). Bu nedenle BDNF Val66Met ile obezite ilişkisini araştıran çalışmalardan elde 

edilen sonuçlardaki farklılıkların BDNF düzeyini etkileyen karıştırıcı faktörlerle de ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. 

1.8.2.2. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Val66Met Polimorfizminin Diyet 

Bileşenleri ile İlişkisi 

Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Val66Met varyantının diyetle etkileşimine dair 

literatürde sınırlı sayıda çalışmaya rastlanmıştır. Obezite ile ilişkili genetik varyantların diyetle 

ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, yetişkin bireylerde BDNF Val66Met GG genotipi 

taşıyıcılarının diğer genotiplere (AA ve GA) göre günlük diyetle ortalama 100 kkal/gün daha 

fazla enerji aldığı ve daha fazla miktarda et, süt ürünleri, yumurta ve kuruyemiş tükettiği 

bulunmuştur (McCaffery vd., 2012). Yetişkin bireyler ile yapılan başka bir çalışmada, BDNF 

Val66Met varyantının diyette daha fazla toplam yağ, tekli ve çoklu doymamış yağ asidi alımı 

ile ilişkili olduğu saptanmıştır (Mayhew, 2014). Daily ve Park (2017), glukoz intoleransı ve 
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diyabeti olan bireylerde BDNF Val66Met A alleli taşıyıcılarının diyetle fazla enerji aldığını 

belirlemişlerdir. Öte yandan Ma vd. (2012) yetişkin bireylerde BDNF Val66Met varyantının 

diyetle alınan enerji, protein ve çoklu doymamış yağ asidi (PUFA) ile ilişkili olmadığını 

saptamışlardır. 

Çocuk ve adölesanların dâhil edildiği çalışmalarda, BDNF Val66Met A alleli 

taşıyıcılarının (AA ve AG), GG genotipine göre diyetle aldıkları enerji, protein ve  

karbonhidratın daha fazla olduğu belirlenmiştir (Goldfield vd., 2021; Kalenda vd., 2018).  

1.8.2.3. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Val66Met Polimorfizminin 

Biyokimyasal Bulgular ile İlişkisi 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör geni tarafından kodlanan BDNF, bağırsakların ve 

pankreatik β hücrelerinin serum glukoz, protein, yağ asidi, insülin ve leptin yanıtlarını 

düzenleyerek periferik organların metabolizması üzerinde etkili olduğu için (Motamedi vd., 

2017) metabokin olarak adlandırılmaktadır (Rozanska vd., 2020). Tip 2 diyabet, hiperglisemi, 

dislipidemi ve kardiyovasküler hastalıklarda serum/plazma BDNF düzeylerinin değiştiği 

bildirilmektedir (Davarpanah vd., 2021; Vidović vd., 2021). Bu nedenle BDNF genindeki 

SNP’lerin değişen BDNF düzeyleri ile ilişkili olarak metabolik sendrom gelişme riskini 

artırabileceği belirtilmektedir (Rozanska vd., 2020).  

Toplam sekiz çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizi çalışmasında, Asya 

popülasyonunda BDNF Val66Met varyantının metabolik sendrom ile ilişkili olduğu ifade 

edilmiştir (Ranjan ve Sharma, 2017). Başka bir çalışmada, metabolik sendromun ileri 

evrelerinde Val66Met varyantına bağlı olarak BDNF düzeyinin azaldığı görülmüştür 

(Motamedi vd., 2017). Daily ve Park (2017) BDNF Val66Met GG genotipinin bozulmuş 

glukoz toleransı ve T2DM ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. Klinik epidemiyolojik bir 

araştırmada T2DM’li bireylerin serum BDNF düzeyinin kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğu ve kan glukoz düzeyinin BKİ değerinden bağımsız olarak BDNF ile negatif korelasyon 

gösterdiği bulunmuştur (Fujinami vd., 2008). Raz vd. (2008), BDNF Val66Met A alleli taşıyan 

bireylerde kan glukozunun daha yüksek olduğunu belirlemişlerdir. 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör hipotalamik nöronlar üzerindeki etkisi ile sempatik 

sinir sistemi aktivasyonuna, enerji harcamasının artmasına ve leptin benzeri bir mekanizma ile 

lipit birikiminin azalmasına neden olabilmektedir (Boyuk vd., 2014). Literatürde BDNF 
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Val66Met varyantının lipit metabolizması üzerinde etkisini araştıran sınırlı sayıda çalışmaya 

rastlanmıştır. Diyabetik farelerde deri altı BDNF ekspresyonunun lipid profilini iyileştirdiği 

belirlenmiştir (Tsuchida vd., 2002). Yetişkin bireylerde BDNF Val66Met A alleli 

taşıyıcılarında HDL kolesterolun daha yüksek, toplam kolesterolün daha düşük olduğu 

bulunmuştur (Motamedi vd., 2017). Başka bir çalışmada plazma BDNF düzeyi ile toplam 

kolesterol, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol ve trigliserit değerleri arasında 

pozitif bir ilişki olduğu bildirilmiştir (Bathina ve Das, 2015). 

1.8.2.4. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör Val66Met Polimorfizminin Kan 

Basıncı ile İlişkisi 

Arteriyel kan basıncının düzenlenmesinde BDNF’nin farklı yolaklar aracılığı ile rol 

oynayabileceği bildirilmektedir. Hipotalamusun paraventriküler çekirdeğinde uzun süreli 

BDNF artışının, anjiyotensin tip 1 ve Mas reseptörleri aracılı mekanizmalar ile kan basıncı ve 

kalp hızının düzenlemesinde etkili olduğu belirtilmektedir. Yüksek tuz tüketimi, salınımını 

uyararak BDNF-TrkB-GABAerjik sinyal iletimi ile arteriyel basıncın yükselmesine neden 

olmaktadır (Choe vd., 2015). Güney Kore popülasyonunda yapılan bir çalışmada, Val66Met 

varyantının sistolik kan basıncını önemli ölçüde azalttığı (Hong vd., 2010), başka bir 

çalışmada, serum BDNF düzeyi ile diyastolik kan basıncı arasında pozitif bir ilişki olduğu 

belirlenmiştir (Bathina vd., 2015). 

Tüm bu bilgiler ışığında, bu çalışmanın amacı obez yetişkinlerde BDNF Val66Met 

varyantının diyet bileşenleri ile ilişkisinin belirlenmesidir. 
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

2.1. Çalışmanın Yeri ve Örneklem Seçimi  

Obez yetişkinlerde BDNF genindeki Val66Met polimorfizminin diyet bileşenleri ile 

ilişkisinin belirlenmesi amacı ile planlanan bu çalışma, Amasya Üniversitesi Sabuncuoğlu 

Şerefeddin Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne başvuran, 

yaşları 20-50 yıl arasında değişen, akraba olmayan gönüllü bireyler ile yürütülmüştür. Çalışma 

için örneklem büyüklüğünün hesaplanmasında konu ile ilgili literatür çalışmaları incelenmiş, 

G-Power programı kullanılarak %90 güven aralığı, %5 sapma ile hesaplanarak en az 150 (75 

obez ve 75 normal vücut ağırlığı) olarak belirlenmiştir.  

Dünya Sağlık Örgütü BKİ sınıflamasına göre; 18,50-24,99 kg/m2 arasındaki bireyler 

“normal vücut ağırlığına sahip”, 25,00-29,99 kg/m2 arası bireyler “"fazla kilolu”, ≥30,00 

kg/m2 olanlar “obez” olarak sınıflandırılmaktadır (WHO, 2020). Bu çalışmada DSÖ BKİ 

sınıflamasına göre obez bireyler çalışma grubunu, normal vücut ağırlığına sahip olanlar 

kontrol grubunu oluşturmuştur. Çalışmada iki grubun cinsiyet açısından eşleştirilebilmesi için; 

ilk olarak çalışma grubu verileri, sonrasında cinsiyet olarak uyumlu olacak şekilde kontrol 

grubu verileri alınmıştır. 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri:  

o 20-50 yaş arasında olmak 

o Kontrol grubu için BKİ’nin 18,50-24,99 kg/m2 aralığında olması 

o Çalışma grubu için BKİ’nin ≥ 30,00 kg/m2 olması 

Çalışmadan dışlanma kriterleri;  

o Karaciğer ve/veya böbrek hastalığı olanlar 

o Mental veya psikiyatrik hastalığı olanlar 

o Yeme bozukluğu olanlar 

o Kanser ve ciddi endokrin bozukluğu (hipotiroidi, hipertiroidi, hipopituitarizm) olanlar 

o Zayıf (BKİ <18,5 kg/m2) ve fazla kilolu (24,99-29,99 kg/m2) bireyler 

o Gebe ve emzikliler  

o Bariatrik cerrahi geçirmiş olanlar 

o Vücut ağırlığını etkileyecek ilaç kullananlar 
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o Besin desteği kullananlar  

o Akraba olanlar 

o Özel bir diyet uygulayanlar 

o Diyetle günlük enerji alımı <700 kkal olanlar 

Çalışma kapsamında dâhil edilme kriterlerini karşılayan 400 gönüllü bireye ulaşılmıştır. 

Ancak biyokimyasal verileri tam olmayanlar, genetik analizler için alınan kan örnekleri 

çalışılamayacak durumda olanlar, çalışmaya katıldıktan sonra gebe olduğunu öğrenip 

bildirenler ve günlük diyet ile ortalama enerji alımı 700 kkal/gün’den az olanlar dışlanmıştır. 

Kriterlere uyan 260 birey [134 obez (Kadın:81, Erkek:53) ve 126 normal vücut ağırlığı 

(Kadın:76, Erkek:50)] çalışmanın örneklemini oluşturmuştur (Şekil 2.1).  

 

Şekil 2.1. Katılımcılara ilişkin akış şeması 

2.2. Araştırmanın Genel Planı 

Bu çalışmanın yapılabilmesi için Amasya Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul’undan 24.03.2022 tarihli 63796 sayılı “Etik Kurul Onayı” (EK-1) ve 

Amasya Valiliği İl Sağlık Müdürlüğü’nden 10.03.2022 tarihli 044 sayılı “Çalışma İzni” (EK-

2), genetik analizlerin yapılabilmesi için Amasya Üniversitesi Rektörlüğü Merkezi Araştırma 

Uygulama Laboratuvarı Uygulama ve Araştırma Merkezi Müdürlüğü’nden 20.04.2022 tarihli 
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67981 sayılı “Laboratuvar Kullanım İzni” (EK-3) alındıktan sonra araştırma verileri 5 Eylül-

25 Kasım 2022 tarihleri arasında toplanmıştır. 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniği’ne muayene ve kontrol için gelen tüm bireyler 

uzman doktor ve araştırmacı tarafından değerlendirildikten sonra dâhil edilme kriterlerini 

karşılayan ve Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formunu (EK-4) imzalayan bireyler çalışmaya 

alınmıştır. Çalışma verileri bireylere uygulanan anket formu (EK-5) ile yüz yüze görüşülerek 

alınmıştır. Genetik analizlerin yapılabilmesi için araştırmaya dâhil edilen her bireyden 

yaklaşık 2 mL kan alınmış ve kan örnekleri alikotlanarak (200 µL, 2 örnek) analizler 

yapılıncaya kadar -20 ˚C'de saklanmıştır. 

2.3. Araştırma Verilerinin Toplanması 

Araştırma verileri genel bilgiler, beslenme alışkanlıkları, antropometrik ölçümler, besin 

tüketim kaydı, Akdeniz Diyeti Uyum Ölçeği ve Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (kısa 

form), biyokimyasal parametreler, kan basıncı ve gen analizleri olmak üzere dokuz bölümden 

oluşan anket formu ile toplanmıştır. 

2.3.1. Genel Bilgiler 

Anket formunun genel bilgiler bölümünde katılımcıların cinsiyet, yaş, öğrenim durumu, 

meslek, gelir durumu, medeni durumu, hastalık öyküsü ve ilaç kullanım durumu gibi bilgileri 

sorgulanmıştır. 

2.3.2. Beslenme Alışkanlıkları 

Bu bölümde bireylerin beslenme alışkanlıklarının belirlenmesi amacı ile ara ve ana öğün 

tüketim durumları, öğün atlama nedeni, ara öğünde sıklıkla tükettikleri yiyecekler ve içecekler 

ile su tüketimlerini (mL/gün) öğrenmeyi amaçlayan sorular yer almıştır. 

2.3.3. Besin Tüketim Kaydı 

Katılımcıların günlük diyetle aldığı ortalama enerji ve besin ögelerinin belirlenmesi için 

geriye dönük 24 saati hatırlatma yöntemi kullanılarak bir gün hafta içi bir gün hafta sonu olmak 

üzere iki günlük besin tüketim kaydı alınmıştır. Besin tüketim kayıtlarının ilki anket formunun 
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uygulandığı gün bir gün önce tüketilen yiyecek ve içecek miktarlarının sorgulanması ile 

alınmış, ikinci günün besin tüketim kayıtları aynı hafta içinde bireyler telefonla aranarak 

sorgulanmıştır. Tüketilen besinlerin porsiyon miktarlarının belirlenmesinde ‘Yemek ve Besin 

Fotoğraf Kataloğu: Ölçü ve Miktarlar’ kataloğundan faydalanılmıştır (Rakıcıoğlu vd., 2017). 

Hazır veya ev dışında tüketilen yemeklerin içeriğinin belirlenmesi amacıyla “Toplu Beslenme 

Yapan Kurumlarda Standart Yemek Tarifeleri” kitabından yararlanılmıştır (Merdol, 2003). İki 

günlük besin tüketim kayıtlarının ortalamaları “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, 

Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programı (BEBİS)” kullanılarak hesaplanmıştır (BEBİS, 

2004). Katılımcıların enerji ve besin ögeleri (makro ve mikro) alımlarının gereksinimi 

karşılama yüzdeleri Türkiye Beslenme Rehberi’ndeki (TÜBER) yeterli alım miktarlarına (EK-

6) göre değerlendirilmiştir (T.C. Sağlık Bakanlığı, 2022). 

2.3.4. Diyet Kalitesi 

Katılımcıların besin tüketim kayıtlarından elde edilen veriler ile diyet kalitesinin 

hesaplanması için Sağlıklı Yeme İndeksi 2015 (SYİ-2015) kullanılmıştır. Bu indeks 13 

bileşenden oluşmakta; 9’u sağlıklı bir diyette bulunması önerilen besinleri, 4’ü ise sınırlı 

tüketilmesi gereken besinleri içermektedir. Toplam meyve, tam meyve, koyu yeşil yapraklı 

sebzeler/kurubaklagiller, toplam sebze, tam tahıllar, süt ve süt ürünleri, deniz ürünleri/bitkisel 

proteinler, toplam protein kaynakları, yağ asitleri diyette yeterli miktarda bulunması gereken 

bileşenlerdir. Rafine tahıllar, sodyum, eklenmiş şeker ve doymuş yağlar sınırlı tüketilmesi 

önerilen bileşenler olarak gösterilmektedir. İndeks puanları SYİ-2015 hesap tablosunda 

belirtilen 1000 kkal başına düşen miktarlar ve günlük alınan enerjinin oransal olarak ne 

kadarına karşılık geldiğine göre değerlendirilmiştir. İndeksten alınabilecek en yüksek puan 

100 olup, SYİ puanı ≤50 ise “kötü”, 51-80 ise “geliştirilmesi gereken”, ≥80 ise “iyi” olarak 

sınıflandırılmıştır (Krebs-Smith vd., 2018). 

2.3.5. Akdeniz Diyetine Uyum 

Katılımcıların Akdeniz diyetine uyumlarını değerlendirmek için Martinez-Gonzalez ve 

arkadaşları (2012) tarafından geliştirilen, Türkçe geçerlik güvenirliği Bekar ve Göktaş (2023) 

tarafından yapılan “Akdeniz Diyeti Uyum Ölçeği” kullanılmıştır. Bu ölçek 14 maddeden 

oluşmakta ve tüketim miktarına göre sorulan her soru için 1 ya da 0 puan alınarak bu puanlar 

toplanmaktadır. Ölçekten alınan toplam puan; ≤5 puan ise “düşük uyumu”, 6-9 puan ise “orta 

düzey uyumu”, ≥10 puan ise yüksek uyumu göstermektedir. 
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2.3.6. Fitokimyasal İndeks 

Araştırmaya katılan bireylerin diyetle fitokimyasal alımı McCarty (2004) tarafından 

geliştirilen “Fitokimyasal İndex” kullanılarak hesaplanmıştır. Bu indeks fitokimyasal içeriği 

yüksek olan besinlerden gelen enerjinin günlük enerji alımındaki yüzdesidir [Fitokimyasal 

İndeks= (günlük fitokimyasallar yönünden zengin besinlerden gelen enerji kkal/toplam enerji 

kkal)x100]. Fitokimyasal içeriği yüksek olan besinler meyve ve sebzeler, tam tahıllar, 

kurubaklagiller, yağlı tohumlar, soya ürünleri, zeytin ve zeytinyağı olarak gösterilmektedir. 

Patatesin nişasta içeriği yüksek olduğu için sebze olarak kabul edilmemektedir (McCarty, 

2004). 

2.3.7. Antropometrik Ölçümler ve Vücut Bileşimi  

Antropometrik ölçüm olarak katılımcıların vücut ağırlığı, boy uzunluğu ve bazı çevre 

ölçümleri (bel çevresi, kalça çevresi ve boyun çevresi) alınmıştır. 

Vücut Ağırlığı ve Boy Uzunluğu 

Katılımcıların vücut ağırlığı ölçümü sabah aç karnına, hafif kıyafetlerle ve ayakkabısız 

olarak kalibre edilmiş Tanita (MC-780) ile ölçülmüştür. Bireylerin boy uzunluğu baş, kalça ve 

topukları duvara değecek bir şekilde, göz ile kulak kepçesi aynı hizadayken (Frankfort 

düzleminde) stadiometre ile ölçülmüştür (Gibson, 2005). Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu 

ölçümleri kullanılarak BKİ hesaplanmış (vücut ağırlığı (kg)/boy uzunluğu (m)2), DSÖ 

kriterlerine göre 18,50-24,99 kg/m2 arasındaki bireyler “normal vücut ağırlığına sahip”, 

≥30,00 kg/m2 olanlar “obez” olarak sınıflandırılmıştır (WHO, 2020). 

Bel ve Kalça Çevresi 

Katılımcıların bel çevresi kollar iki yanda ve ayaklar birleşik halde iken en alt kaburga 

kemiği ile krista iliak arasındaki orta noktadan esnemeyen mezura ile ölçülmüştür (Gibson, 

2005). Bel çevresi kadınlarda ve erkeklerde sırası ile  >80 cm ve >94 cm risk, >88cm ve >102 

cm yüksek risk olarak değerlendirilmiştir (Lee ve Nieman, 2010).  
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Kalça çevresi bireylerin kolları yanda, ayakları yan yana Frankfort düzleminde iken 

bireyin sağ tarafında durularak kalçanın en yüksek noktasından geçecek şekilde esnemeyen 

mezura ile ölçülmüştür (Gibson, 2005). 

Bel kalça oranı, kişinin bel çevresinin kalça çevresine bölünmesiyle elde edilmiş ve 

DSÖ kesme noktalarına göre kadınlarda 0,85, erkeklerde 0,90’dan fazla olması riskli, düşük 

veya eşit olması normal olarak sınıflandırılmıştır (WHO, 2011). 

Bel çevresinin (cm), boy uzunluğuna (cm) bölünmesi ile elde edilen bel-boy oranı; 0,4 

riskli, ≥0,4-<0,5 normal, ≥0,5-<0,6 riskli, ≥0,6 yüksek riskli olarak değerlendirilmiştir 

(Ashwell ve Hsieh, 2005). 

Boyun Çevresi 

Boyun çevresi ölçümü katılımcıların başı dik konumda iken tiroid kıkırdağın en çıkıntılı 

(laringeal çıkıntı) bölümünün hemen üzerinden boyun eksenine dik bir şekilde esnemeyen 

mezura ile alınmıştır. Boyun çevresinin erkeklerde ≥37 cm, kadınlarda ≥34 cm olması 

abdominal obezite riskinin olduğunu göstermektedir (Ben‐Noun vd., 2003). 

Vücut Bileşimi 

Katılımcıların vücut bileşimi Tanita (MC-780) kullanılarak BİA yöntemi ile analiz 

edilmiş, ölçüm sonucu elde edilen vücut yağ miktarı (kg ve %), yağsız doku kütlesi (kg), vücut 

sıvı miktarı (hücre içi ve dışı) ve tüm vücut faz açısı değerleri anket formuna kaydedilmiştir. 

Doğru ölçüm yapılabilmesi için katılımcıların en az dört saat öncesinde bir şey yememiş 

içmemiş, bir gün öncesinde egzersiz yapmamış ve alkollü içki tüketmemiş olmasına dikkat 

edilmiş, kalp pili olanlar ve elektrotların temas ettiği bölgede yara/hasar olanlar çalışmaya 

alınmamıştır. Tüm katılımcıların ölçümleri oda sıcaklığında yapılmıştır (Mulholland ve 

Rolland, 2012). 

2.3.8. Fiziksel Aktivite Düzeyinin Değerlendirilmesi 

Katılımcıların fiziksel aktivite düzeylerinin belirlenmesi için, Craig vd., (2003) 

tarafından geliştirilen Türkçe geçerlik güvenirliği Öztürk (2005) tarafından yapılan 

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi Kısa Formu (International Physical Activity 

Questionnaire, IPAQ) kullanılmıştır. Bu anket, son yedi gün içinde en az 10 dakika süre ile 
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yapılan aktiviteler ile ilgili sorulardan oluşmaktadır. Sorular ile son 7 günün kaç günü ve her 

bir günde ne kadar süre ile ağır fiziksel aktivite (AFA), orta fiziksel aktivite (OFA) veya 

yürüyüş (Y) yapıldığı belirlenmektedir. Bunun yanında, hareket etmeden (oturarak, yatarak 

vs.) harcanan süre tespit edilebilmektedir. Fiziksel aktivite düzeyinin saptanması için 

Metabolik Eşdeğer (MET) yöntemi kullanılmaktadır. Bu ölçeğe göre, AFA=8.0, OFA=4.0, 

Y=3.3 MET değerlerine karşılık gelmektedir. Bu aktivitelerin haftanın kaç günü ve ne kadar 

süre ile yapıldığı belirlenerek, harcanan toplam MET değeri hesaplanmıştır. Toplam MET 

değerine göre aktivite düzeyi; <600, 600-3000, >3000 MET/dk/hafta olanlar sırası ile düşük, 

orta ve yüksek olarak değerlendirilmiştir. 

2.3.9. Biyokimyasal Bulgular 

Araştırmaya katılan bireylerin açlık kan örneklerinden rutinde bakılan toplam 

kolesterol, LDL kolesterol, HDL (yüksek yoğunluklu lipoprotein) kolesterol, serum trigliserit, 

glikolize hemoglobin (HbA1c), C-Reaktif Protein (CRP), ürik asit, 25-OH-D vitamini, glukoz 

ve insülin düzeyleri Amasya Üniversitesi Sabuncuoğlu Şerefeddin Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında analiz edilmiş ve sonuçlar hastaların izinleri 

doğrultusunda dosyalarından alınarak anket formuna kaydedilmiştir.  

İnsülin direnci, “HOMA-IR” modeli (HOMA=Açlık glukoz düzeyi (mg/dL) x Açlık 

insülin düzeyi (μU/mL)/405) kullanılarak değerlendirilmiştir. HOMA-IR değerinin 2,5 

üzerinde olması insülin direnci varlığını göstermiştir (Matthews vd., 1985).  

2.3.10. Kan Basıncı 

Sistolik ve diastolik kan basıncı ölçümü uzman doktor tarafından bireyler oturur 

pozisyonda iken manuel tansiyon ölçer ile sağ koldan alınmıştır (Frese vd., 2011). Bireylerin 

kan basınçları ölçümü üçer kez yapılmış, ortalamalar anket formuna kaydedilmiştir. 

2.3.11. Genetik Analizler 

Obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylere ait kan örneklerinden uygun bir kit 

kullanılarak genomik DNA izole edilmiştir. Elde edilen DNA örneklerinden çalışılacak gen 

bölgesi PCR yöntemi ile standart primerler kullanılarak çoğaltılmış, sonrasında BDNF geninde 

Val66Met polimorfizminin genotiplemesi, Gerçek Zamanlı Polimeraz Zincir Reaksiyonu 



31 

 

(Real Time-Polymerase Chain Reaction, RT-PCR) ile yapılmıştır. Genetik analizlerin 

yapılabilmesi için gerekli malzemelerin bütçesi araştırmacı tarafından karşılanmıştır. 

DNA İzolasyonu 

Piyasada bulunan ticari bir DNA izolasyon kiti kullanılarak, üretici firmanın talimatları 

doğrultusunda aşağıdaki adımlar uygulanarak bireylerin kan örneklerinden DNA izole 

edilmiştir. 

     1,5 mL mikro tüp  

                       a. Tam Kan: 200 μL                              

                       b. Proteinaz K solüsyonu: 25 μL       a, b ve c adımları sırasıyla uygulanmıştır 

                       c. Lizis solüsyonu: 250 μL 

Darbeli vorteks ile karıştırılmıştır (15 saniye) 

                       56 °C’de 5 dakika inkübe edilmiştir 

Mutlak etanol ekleniştir (250 μL) 

Lizat vortekslenerek homojen hale getirilmiştir 

Tüm içerik spin kolona aktarılmıştır 

                        1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifüj edilmiştir 

                        Atık tüp değiştirilmiştir 

Kolona 500 μL Wash Buffer-1 solüsyonu eklenmiştir 

            1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifüj edilmiştir 

                        Atık tüp değiştirilmiştir 

Kolona 500 μL Wash Buffer-2 solüsyonu eklenmiştir 

                       1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifüj edilmiştir 

                       Atık tüp değiştirilmiştir 

Kolona 500 μL Wash Buffer-2 solüsyonu eklenmiştir 

                       1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifüj edilmiştir 

                       Kolon 1,5 mL temiz mikro tüpe yerleştirilmiştir 

100 μL Elüsyon Solüsyonu eklenmiş ve 2 dakika bekletilmiştir 

             1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifüj edilmiştir 

Genomik DNA (Filtre kısmı atılmış ve altta kalan kısımda DNA elde edilmiştir) 
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Gerçek Zamanlı Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT – PCR) 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör genindeki Val66Met polimorfizminin genotiplemesi, 

TaqMan  probları kullanılarak Gerçek Zamanlı Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Real Time-

Polymerase Chain Reaction, RT-PCR) ile yapılmıştır. Bu yöntemin seçilmesinin nedenleri 

arasında; maliyetinin kısmen düşük olması, diğer yöntemlere göre daha standardize olması ile 

uygulayıcıya bağlı gelişebilecek hataları minimuma indirmesi ve daha kısa sürede 

sonuçlandırılabilir olması bulunmaktadır. Genotipleme işleminde aşağıdaki adımlar 

izlenmiştir. 

o İzole edilen DNA örneklerinden BDNF genindeki Val66Met polimorfizminin 

bulunduğu bölge PCR yöntemi ile standart primerler (F 5’ CTG GAG AGC GTG AAT 

GGG CC 3’ ve R 5’ TCC AGC AGA AAG AGA AGA GGA GGC 3’) kullanılarak 

çoğaltılmıştır. 

o Real time PCR reaksiyonları için iki farklı dalga boyunda ışıma şiddetine sahip prob 

ile uygun olacak şekilde master mix kullanılmıştır. 

o Real time PCR da amplifikasyon işlemi denatürasyon (95 C°’ de 5 dk) ve bağlanma 

ve uzama  (40 döngü olacak şekilde 95 C°’ de 10 sn, okuma 55 C°-65 C° 30 sn) olmak 

üzere iki aşama olarak yapılmıştır. 

o Real time PCR sonuçlarına göre Val66Met genotipleri, probların bağlandığı 

allellerdeki ışıma artışları değerlendirilerek belirlenmiştir. Problar normal allele (G) 

bağlandığında Fam florosan, mutant allele (A) bağlandığında Hex florasan, her iki 

allele bağlandığında (AG) hem Fam hem de Hex florasanlarında ışıma artışları 

görülmektedir. Şekil 2.2’de Fam, Hex ve Fam-Hex florasanlarındaki ışıma örnekleri 

gösterilmiştir. 
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Şekil 2.2. Fam, Hex ve Fam-Hex florasanlarındaki ışıma örnekleri 

2.3.12. Verilerin İstatiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Çalışmadan elde edilen veriler, Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) paket 

programı kullanılarak analiz edilmiştir. Veri setindeki değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu, Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri ile belirlenmiştir. Tanımlayıcı veriler, 

sayı-yüzde (S-%) çizelgeleri ile gösterilmiştir. Kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde 

beklenen frekans değeri 0,20’den küçükse Pearson ki-kare testi, 0,20'den büyük olduğunda 

Fisher'in kesin testi kullanılmıştır. Normal dağılım gösteren değişkenler ortalama ve standart 

sapma (X̅±SD), normal dağılım göstermeyenler medyan, minimum ve maksimum değerleri 

kullanılarak sunulmuştur. İki grup arası farkın anlamlılığı normal dağılan değişkenlerde 

bağımsız örneklem t testi, normal dağılmayanlarda ise Mann Whitney U testi kullanılarak 

belirlenmiştir. Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler arasındaki korelasyon, Pearson 

korelasyon testi ile belirlenmiştir. Genotip ile farklı değişkenlerin ilişkisinin 

değerlendirilmesinde; bağımlı değişken kategorik ise lojistik regresyon, sürekli ise basit 

doğrusal regresyon analizi yapılmıştır. Yapılan tüm analizler 0,05 anlamlılık düzeyinde 

değerlendirilmiş olup istatistiksel olarak anlamlı sonuçlarda p değeri koyu renkle belirtilmiştir. 
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3. BULGULAR 

Bu araştırma 124 normal vücut ağırlığında, 136 obez olmak üzere toplamda 260 

katılımcı ile yapılmış olup araştırmadan elde edilen bilgiler bu bölümde sunulmuştur. 

3.1. Katılımcılar ile İlgili Genel Bilgiler 

Araştırmaya katılan bireyler ile ilgili genel bilgiler Çizelge 3.1’de gösterilmiştir. Obez 

bireylerin %39,6’sı, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %39,7’si erkektir (p>0,05).  

Ortalama yaş obez bireylerde 41,7±7,7 yıl, normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 34,0±7,8 

yıldır (p<0,05). Normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %51,6’sı 30-39 yaş aralığında, obez 

bireylerin %73,1’i 40 yaş ve üzerindedir (p<0,05). Katılımcıların %77,3’ü evlidir ve obezlerde 

evli bireylerin sıklığı normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre daha fazladır (p<0,05). Obez 

bireylerin önemli bir kısmını (%36,6) ilkokul ve ortaokul mezunları oluştururken, normal 

vücut ağırlığına sahip bireylerin %4,8’i ilkokul ve ortaokul mezunudur. Lisans ve lisansüstü 

mezunların sıklığı sırası ile obez bireylerde %25,4; %7,5, vücut ağırlığı normal olan bireylerde 

%46,8 ve %19,0 olarak bulunmuştur (p<0,05). Katılımcıların meslek dağılımları 

incelendiğinde; normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %61,9’unu memurlar oluştururken, 

obez bireylerin %32,8’i memurdur. Obez bireylerde serbest meslekle uğraşanların sıklığı 

(%57,5) normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre (%24,6) daha fazladır (p<0,05). Her iki 

grupta da gelirinin giderine eşit olduğunu beyan eden bireylerin sıklığı daha fazla olmakla 

birlikte obez bireylerde geliri giderinden düşük olanların sıklığı (%35,1) normal vücut 

ağırlığına sahip olanlara (%20,6) göre daha yüksek bulunmuştur (p<0,05).  
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Çizelge 3.1. Katılımcıların genel bilgileri 

Genel bilgiler 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

(n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

(n=134) 

Toplam 

(n=260) p 

S (%) S (%) S (%) 

Cinsiyet 

Erkek 50 (39,7) 53 (39,6) 103 (39,6) 
p=0,983a 

Kadın 76 (60,3) 81 (60,4) 157 (60,4) 

Yaş (yıl) 

20-29 33 (26,2) 11 (8,2) 44 (16,9) 

p<0,001a 30-39 65 (51,6) 25 (18,7) 90 (34,6) 

≥40 28 (22,2) 98 (73,1) 126 (48,5) 

Yaş (yıl) 

(X̅±SD) 
34,0±7,8 41,7±7,7 38,0±8,7 p<0,001t 

Medeni durum 

Evli 86 (68,3) 115 (85,8) 201 (77,3) p=0,002a 

Bekâr 40 (31,7) 19 (14,2) 59 (22,7) 

Öğrenim Durumu 

İlkokul ve 

ortaokul 
6 (4,8) 49 (36,6) 55 (21,1) 

p<0,001a Lise 37 (29,4) 41 (30,5) 78 (30,0) 

Lisans 59 (46,8) 34 (25,4) 93 (35,8) 

Lisansüstü 24 (19,0) 10 (7,5) 34 (13,1) 

Meslek 

Çalışmıyor 10 (7,9) 7 (5,2) 17 (6,5) 

p<0,001a 
Memur 78 (61,9) 44 (32,8) 122 (46,9) 

Öğrenci 7 (5,6) 6 (4,5) 13 (5,1) 

Serbest meslek 31 (24,6) 77 (57,5) 108 (41,5) 

Gelir Durumu 

Gelir giderden 

düşük 
26 (20,6) 47 (35,1) 73 (28,1) 

p=0,017 a Gelir gidere eşit 77 (61,1) 73 (54,5) 150 (57,7) 

Gelir giderden 

yüksek 
23 (18,3) 14 (10,4) 37 (14,2) 

aPearson ki-kare testi, tBağımsız örneklem t testi 

BKİ: Beden kütle indeksi 
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3.2. Katılımcıların Genotip ve Allel Sıklıkları 

Katılımcıların BKİ değerlerine göre genotip ve allel sıklıkları Çizelge 3.2’de 

gösterilmiştir. Obez bireylerin %83,6’sı, normal vücut ağırlığındaki bireylerin %78,2’si G 

alleline sahiptir (p>0,05). Genotip dağılımı incelendiğinde; obez bireylerin %68,6’si GG, 

%29,9’u AG ve %1,5’i AA genotipine; normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %61,9’u GG, 

%32,5’i AG ve %5,6’sı AA genotipine sahiptir. Beden kütle indeksine göre katılımcıların 

genotip ve allel sıklığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır 

(p>0,05). 

Çizelge 3.2. Katılımcıların genotip ve allel sıklığı 

Genotip ve allel 

sıklığı 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

(n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

(n=134) 

Toplam 

(n=260) p 

S (%) S (%) S (%) 

Genotip 

GG 78 (61,9) 92 (68,6) 170 (65,3) 

p=0,160b AG 41 (32,5) 40 (29,9) 81 (31,2) 

AA 7 (5,6) 2 (1,5) 9 (3,5) 

Allel sıklığı    

p=0,227a G 197 (78,2) 224 (83,6) 421 (81,0) 

A 55 (21,8) 44 (16,4) 99 (19,0) 

aPearson ki-kare testi; bFisher’s exact testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; A:Adenin; G:Guanin; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

Cinsiyete göre katılımcıların genotip sıklığı Şekil 3.1’de gösterilmiştir. Obez kadınların 

%69,1’i GG, %29,6’sı AG, %1,3’ü AA; normal vücut ağırlığına sahip kadınların %56,6’sı 

GG, %36,8’i AG, %6,6’sı AA genotipine sahiptir (p>0,05). Obez erkeklerin %67,9’unun GG, 

%30,2’sinin AG, %1,9’unun AA; normal vücut ağırlığına sahip erkeklerin %70,0’inin GG, 

%26,0’sının AG, %4,0’ünün AA genotipine sahip olduğu bulunmuştur (p>0,05). 
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Şekil 3.1. Katılımcıların cinsiyete göre genotip sıklığı 
BKİ: Beden kütle indeksi, AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

3.3. Katılımcıların Sağlık Durumu ile İlgili Bilgiler 

Çalışmaya katılan bireylerin sağlık durumu ile ilgili bilgilerin yer aldığı Çizelge 3.3’de 

de görüldüğü gibi obez bireylerin %49,3’ünün, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin 

%8,7’sinin kronik hastalığı vardır (p<0,05). Obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 

sırası ile hipertansiyon sıklığı %32,1; %1,6; diyabet sıklığı %24,6; %5,4; kardiyovasküler 

hastalıkların sıklığı %9,0; %1,6’dır (p<0,05). İki grup arasında göğüs ve eklem hastalıkları 

sıklıklarının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (p>0,05). 

İlaç kullanım durumu değerlendirildiğinde; obez bireylerin önemli bir kısmı (%49,3), 

normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %7,9’u ilaç kullandığını bildirmiştir (p<0,001). 

Katılımcılar tarafından en yaygın kullanılan ilaçlar; antihipertansifler (%40,8), oral 

antidiyabetikler (%35,9) ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH) üzerine etkili ilaçlar 

(%12,6)’dır (Çizelgede gösterilmemiştir). 
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Çizelge 3.3. Katılımcıların sağlık bilgileri 

Sağlık bilgileri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

(n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 

Toplam 

(n=260) p 

S (%) S (%) S (%) 

Kronik hastalık 

Var 11 (8,7) 66 (49,3) 77 (29,6) 
p<0,001a 

Yok 115 (91,3) 68 (50,7) 183 (70,4) 

Kronik hastalıkların dağılımı  

HT 2 (1,6) 43 (32,1) 45 (17,3) p<0,001a 

DM 5 (4,0) 33 (24,6) 38 (14,6) p<0,001a 

KVH 2 (1,6) 12 (9,0) 14 (5,4) p=0,009a 

Göğüs 

hastalıkları 
2 (1,6) 6 (4,5) 8 (3,1) p=0,283b 

Eklem 

Hastalıkları 
- 4 (3,0) 4 (1,5) p=0,123b 

İlaç 

Kullanıyor 10 (7,9) 66 (49,3) 76 (29,2) 
p<0,001a 

Kullanmıyor 116 (92,1) 68 (50,7) 184 (70,8) 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, #Birden fazla cevap verilmiştir 

BKİ: Beden kütle indeksi; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabet; KVH: Kardiyovasküler hastalıklar 

Katılımcıların genotipe göre sağlık bilgileri Çizelge 3.4’te gösterilmiştir. Obez ve 

normal vücut ağırlığına sahip bireylerde genotipe göre kronik hastalık durumu ile ilaç kullanım 

durumunun istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (p>0,05).  
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Çizelge 3.4. Katılımcıların genotipe göre sağlık bilgileri 

Sağlık 

bilgileri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
 

Kronik 

hastalık 
S (%) S (%) p S (%) S (%) p 

Var 9 (11,5) 2 (4,2) 
p=0,203b 

48 (52,2) 18 (42,9) 
p=0,355a 

Yok 69 (88,5) 46 (95,8) 44 (47,8) 24 (57,1) 

Kronik hastalık dağılımı# 

HT 2 (2,6) - p=0,525b 32 (34,8) 11 (26,2) p=0,323a 

DM 5 (6,4) - p=0,156a 21 (22,8) 12 (28,6) p=0,474a 

KVH 1 (1,3) 1 (2,1) p=1,000b 10 (10,9) 2 (4,8) p=0,251a 

Göğüs 

hastalıkları 
1 (1,3) 1 (2,1) p=1,000b 4 (4,3) 2 (4,8) p=1,000b 

Eklem 

Hastalıkları 
- - - 3 (3,3) 1 (2,3) p=1,000b 

İlaç  

Kullanıyor 8 (10,3) 2 (4,2) p=0,316b 48 (52,2) 18 (42,9) p=0,317a 

Kullanmıyor 70 (89,7) 46 (95,8) 44 (47,8) 24 (57,1) 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, #Birden fazla cevap verilmiştir 

BKİ: Beden kütle indeksi; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabet; KVH: Kardiyovasküler hastalıklar; AA: Adenin-

Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

3.4. Katılımcıların Yaşam Tarzı Alışkanlıkları 

Çizelge 3.5’te araştırmaya katılan bireylerin bazı yaşam tarzı alışkanlıklarına yönelik 

bilgileri verilmiştir. Obez bireylerin %24,4’ü sigara içerken, normal vücut ağırlığına sahip 

bireylerin %34,9’u sigara içmektedir (p<0,05). Katılımcıların alkollü içecek tüketme 

durumununun gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği 

belirlenmiştir. Alkollü içecek tüketim sıklığı obez bireylerde %9,7, normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerde %16,7 olarak bulunmuştur (p>0,05).Fiziksel aktivite durumu incelendiğinde; 

düşük düzeyde fiziksel aktivitesi olanların sıklığı obez bireylerde %55,2, normal vücut 

ağırlığına sahip bireylerde %42,9’dur (p<0,05). Ortalama uyku süresi obez bireylerde günde 

7,2±1,3 saat, normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 7,2±1,2 saattir (p>0,05). 
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Çizelge 3.5. Katılımcıların bazı yaşam tarzı alışkanlıkları 

Yaşam tarzı 

alışkanlıkları 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

 (n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 

Toplam 

(n=260) p 

S (%) S (%) S (%) 

Sigara  

İçiyor 44 (34,9) 33 (24,4) 77 (29,6) 

p=0,033b İçmiyor 77 (61,0) 100 (74,6) 177 (68,1) 

Bıraktı 5 (4,0) 1 (0,7) 6 (2,3) 

Alkollü içecek 

İçiyor 21 (16,7) 13 (9,7) 34 (13,1) 
p=0,096a 

İçmiyor 105 (83,3) 121 (90,3) 226 (86,9) 

Fiziksel Aktivite Durumu 

Düşük 54 (42,9) 74 (55,2) 128 (49,2) 

p=0,032a Orta 62 (49,2) 57 (42,5) 119 (45,8) 

Yüksek 10 (7,9) 3 (2,2) 13 (5,0) 

Uyku süresi 

(saat/gün) 

X̅±SD 

7,2±1,2 7,2±1,3 7,2±1,2 p=0,985t 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, tBağımsız örneklem t testi, #Birden fazla cevap verilmiştir 

BKİ: Beden kütle indeksi 

Obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde genotipe göre bazı yaşam tarzı 

alışkanlıkları Çizelge 3.6’da sunulmuştur. Her iki grupta da genotipe göre sigara içme, alkollü 

içecek tüketme ve fiziksel aktivite durumu ile günlük ortalama uyku süresinin istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (p>0,05). Sigara içen bireylerin sıklığı 

her iki grupta GG genotipinde daha fazladır (p>0,05). Alkollü içecek tüketim sıklığı; normal 

vücut ağırlığına sahip bireylerde her iki genotipte de %16,7 (p>0,05), obez bireylerde GG 

genotipinde %9,8, AG+AA genotipinde %9,5 olarak bulunmuştur (p>0,05). Hem normal 

vücut ağırlığında olan hem de obez grupta, düşük düzeyde fiziksel aktivitesi olan bireylerin 

sıklığı AG+AA genotipinde daha fazladır (p>0,05). 
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Çizelge 3.6. Katılımcıların genotipe göre bazı yaşam tarzı alışkanlıkları 

Yaşam tarzı 

alışkanlıkları 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
 

Sigara S (%) S (%) p S (%) S (%) p 

İçiyor 30 (38,5) 14 (29,8) 

p=0,386a 

24 (26,1) 9 (21,4) 

p=0,773b İçmiyor 46 (59,0) 31 (64,6) 67 (72,8) 33 (78,6) 

Bıraktı 2 (2,6) 3 (6,3) 1 (1,1) 0 (0,0) 

Alkollü içecek 

İçiyor 13 (16,7) 8 (16,7) 
p=1,000a 

9 (9,8) 4 (9,5) 
p=1,000b 

İçmiyor 65 (83,3) 40 (83,3) 83 (90,2) 38 (90,5) 

Fiziksel Aktivite Durumu 

Düşük 32 (41,0) 22 (45,8) 

p=0,209b 

50 (54,3) 24 (57,1) 

p=0,709b Orta 42 (53,8) 20 (41,7) 39 (42,4) 18 (42,9) 

Yüksek 4 (5,1) 6 (12,5) 3 (3,3) 0 (0,0) 

Uyku süresi 

(saat/gün) 

X̅±SD 

7,1±1,1 7,3±1,3 p=0,393t 7,2±1,2 7,0±1,3 p=0,365t 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, tBağımsız örneklem t testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

3.5. Katılımcıların Beslenme Alışkanlıkları 

Çizelge 3.7’de araştırmaya katılan bireylerin beslenme alışkanlıklarına yönelik bulgular 

verilmiştir. Her iki grupta da (normal vücut ağırlığına sahip ve obez) her gün kahvaltı yapan 

bireylerin sıklığı daha fazla olmakla birlikte obez bireylerde hiç kahvaltı yapmayanların sıklığı 

(%9,0) normal vücut ağırlığına sahip bireylere (%6,3) göre daha fazladır (p<0,05). Obez 

bireylerin %64,9’u, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %42,1’i gece ara öğünü 

tükettiklerini bildirmişlerdir (p<0,05). Günlük ortalama su tüketimi obez bireylerde 

1807,5±772,7 mL, normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 1615,5±699,9 mL olup gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Normal vücut ağırlığına sahip ve obez 

bireylerin diğer beslenme alışkanlıkları ile ilgili incelenen değişkenler bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı bulunmuştur (p>0,05). 

Katılımcıların ara öğünlerde en sık tercih ettikleri yiyecek/içecekler: Kuşlukta çay 

(%29,2), yoğurt-meyve (%14,3), bisküvi-kraker (%13,7), simit-kek-poğaça (%13,0); ikindi 

çay (%22,1), yoğurt-meyve (%17,6), bisküvi-kraker (%15,6), kuruyemiş (%12,9); gece çay 
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(%23,9), kuruyemiş (%19,6), bisküvi-kraker (%17) ve yoğurt-meyvedir (%13,7) (Çizelgede 

gösterilmemiştir). 

Çizelge 3.7. Katılımcıların beslenme alışkanlıkları 

Beslenme 

alışkanlıkları 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

(n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 

Toplam 

(n=260) 
p 

Ana öğün sayısı 2,8±0,4 2,7±0,5 2,7±0,4 p=0,060t 

 S (%) S (%) S (%) p 

Kahvaltı yapma sıklığı 

Her gün 90 (71,4) 107 (79,9) 197 (75,8) 

p=0,034b 

Haftada 5-6   7 (5,7) - 7 (2,7) 

Haftada 3-4 10 (7,9) 7 (5,1) 17 (6,5) 

Haftada 1-2 11 (8,7) 8 (6,0) 19 (7,3) 

Hiç   8 (6,3) 12 (9,0) 20 (7,7) 

Öğle öğünü tüketim sıklığı 

Her gün 73 (57,9) 64 (47,8) 137 (52,7) 

p=0,332a 

Haftada 5-6 9 (7,1) 9 (6,7) 18 (6,9) 

Haftada 3-4 18 (14,4) 18 (13,4) 36 (13,8) 

Haftada 1-2 9 (7,1) 13 (9,7) 22 (8,5) 

Hiç 17 (13,5) 30 (22,4) 47 (18,1) 

Akşam öğünü tüketim sıklığı 

Her gün 119 (94,4) 128 (95,5) 247 (95,0) 

p=0,908b Haftada 5-6 3 (2,4) 2 (1,5) 5 (1,9) 

Haftada 3-4 4 (3,2) 4 (3,0) 8 (3,1) 

Kahvaltıyı atlama nedeni 

Zamanı yok 13 (36,1) 7 (25,9) 20 (31,7) 

p=0,553b 
Canı istemiyor 14 (38,9) 9 (33,3) 23 (36,5) 

Geç uyandığı için 3 (8,3) 5 (18,6) 8 (12,8) 

Diğer¥ 6 (16,7) 6 (22,2) 12 (19,0) 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, tBağımsız örneklem t testi,  

Diğer¥: Fazla ağırlık kazanmak istemiyor, alışkanlığı yok, unuttuğu için;  

BKİ: Beden kütle indeksi 
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Çizelge 3.7. Devam  

Beslenme 

alışkanlıkları 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

(n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 

Toplam 

(n=260) 
p 

 S (%) S (%) S (%)  

Öğle öğününü atlama nedeni 

Zamanı yok 12 (22,6) 10 (14,3) 22 (17,9) 

p=0,124b 

Canı istemiyor 17 (32,1) 23 (32,9) 40 (32,5) 

Alışkanlığı yok 8 (15,1) 3 (4,3) 11 (8,9) 

Fazla ağırlık 

kazanmak 

istemiyor 

6 (11,3) 9 (12,9) 15 (12,2) 

Geç uyandığı için 8 (15,1) 22 (31,4) 30 (24,4) 

Diğerβ 2 (3,8) 3 (4,3) 5 (4,1) 

Akşam öğününü atlama nedeni 

Fazla ağırlık 

kazanmak 

istemiyor 

5 (71,4) 

 

1 (16,7) 

 

6 (46,2) 

 p=0,153b 

Diğer# 2 (28,6) 5 (83,3) 7 (53,8) 

Ara Öğün Tüketimi 

Kuşluk  

Tüketir 28 (22,2) 43 (32,1) 71 (27,3) 

p=0,164a Bazen tüketir 29 (23,0) 31 (23,1) 60 (23,1) 

Tüketmez 69 (54,8) 60 (44,8) 129 (49,6) 

İkindi      

Tüketir 50 (39,7) 64 (47,8) 114 (43,8) 

p=0,331a Bazen tüketir 53 (42,1) 45 (33,6) 98 (37,7) 

Tüketmez 23 (18,3) 25 (18,7) 48 (18,5) 

Gece      

Tüketir 53 (42,1) 87 (64,9) 140 (53,8) 

p<0,001a Bazen tüketir 40 (31,7) 32 (23,9) 72 (27,7) 

Tüketmez 33 (26,2) 15 (11,2) 48 (18,5) 

Su tüketimi 

(mL/gün) X̅±SD 
1615,5±699,9 1807,5±772,7 1714,4 p=0,037t 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, tBağımsız örneklem t testi,  

Diğerβ: Unuttuğu için, ekonomik nedenler; Diğer#: Canı istemiyor, alışkanlığı yok 

BKİ: Beden kütle indeksi 
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Araştırmaya katılan bireylerin genotipe göre beslenme alışkanlıkları Çizelge 3.8’de 

gösterilmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip bireylerde hiç kahvaltı yapmayanların sıklığı GG 

genotipinde %1,3, AG+AA genotipinde %14,6’dır (p<0,05). Normal vücut ağırlığına sahip 

bireylerde kahvaltı sıklığı dışında beslenme alışkanlıkları ile ilgili incelenen diğer değişkenler 

ve obez bireylerde incelenen herhangi bir değişken için genotipler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Çizelge 3.8. Katılımcıların genotipe göre beslenme alışkanlıkları 

Beslenme 

alışkanlıkları 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

Ana öğün 

sayısı 
3,0 (2,0-3,0) 3,0 (1,0-3,0) p=0,209u 

3,0 (2,0-

3,0) 
3,0 (2,0-3,0) p=0,270u 

 S (%) S (%) p S (%) S (%) p 

Kahvaltı yapma sıklığı 

Her gün 58 (74,4) 32 (66,7) 

p=0,031b 

73 (79,3) 34 (81,0) 

p=0,464b 

Haftada 5-6 4 (5,1) 3 (6,3) - - 

Haftada 3-4 6 (7,7) 4 (8,3) 5 (5,4) 2 (4,8) 

Haftada 1-2 9 (11,5) 2 (4,2) 4 (4,3) 4 (9,5) 

Hiç 1 (1,3) 7 (14,6) 10 (10,9) 2 (4,8) 

Öğle öğünü tüketim sıklığı 

Her gün 46 (59,0) 27 (56,3) 

p=0,852b 

42 (45,7) 22 (52,4) 

p=0,748b 

Haftada 5-6 6 (7,7) 3 (6,3) 5 (5,4) 4 (9,5) 

Haftada 3-4 11 (14,1) 7 (14,6) 14 (15,2) 4 (9,5) 

Haftada 1-2 4 (5,1) 5 (10,4) 9 (9,8) 4 (9,5) 

Hiç 11 (14,1) 6 (12,5) 22 (23,9) 8 (19,0) 

Akşam öğünü tüketim sıklığı 

Her gün 75 (96,1) 44 (91,6) 

p=0,587b 

89 (96,7) 39 (92,9) 

p=0,177b Haftada 5-6 1 (1,3) 2 (4,2) 2 (2,2) - 

Haftada 3-4 2 (2,6) 2 (4,2) 1 (1,1) 3 (7,1) 

Ara öğün tüketimi 

Kuşluk  

Tüketir 20 (25,6) 8 (16,7) 

p=0,435a 

27 (29,3) 16 (38,1) 

p=0,601a Bazen tüketir 16 (20,5) 13 (27,1) 22 (23,9) 9 (21,4) 

Tüketmez 42 (53,8) 7 (56,3) 43 (46,7) 17 (40,5) 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, uMann Whitney U testi, tBağımsız örneklem t testi, 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 
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Çizelge 3.8. Devam 

Beslenme 

alışkanlıkları 

    BKİ=18,50-24,99 kg/m2             BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

İkindi S (%) S (%)  S (%) S (%)  

Tüketir 32 (41,0) 18 (37,5) 

p=0,794a 

43 (46,7) 21 (50,0) 

p=0,679a Bazen tüketir 31 (39,7) 22 (45,8) 30 (32,6) 15 (35,7) 

Tüketmez 15 (19,3) 8 (16,7) 19 (20,7) 6 (14,3) 

Gece 

Tüketir 38 (48,7) 15 (31,3) 

p=0,156a 

59 (64,1) 28 (66,7) 

p=0,548b Bazen tüketir 22 (28,2) 18 (37,5) 24 (26,1) 8 (19,0) 

Tüketmez 18 (23,1) 15 (31,3) 9 (9,8) 6 (14,3) 

Su tüketimi 

(mL/gün) 

(X̅±SD) 

1525,6±716,1 1761,5±651,2 p=0,066 t 1779,3±783,7 1869,1±753,7 p=0,053t 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi, tBağımsız örneklem t testi, 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

3.6. Katılımcıların Diyetle Aldıkları Günlük Enerji ve Besin Ögeleri 

Katılımcıların diyet ile aldığı enerji ve besin ögelerine yönelik bulgular Çizelge 3.9’da 

verilmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireylerde sırası ile diyetle alınan günlük 

ortalama enerji 1454,6±340,3 kkal, 2183,9±460,6 kkal; karbonhidrat 169,4±47,9 g, 

267,2±89,2 g; protein 59,8±22,0 g, 80,6±22,0 g; elzem amino asitler 29,6±12,0 g, 39,4±11,8 

g; yağ 57,6±17,9 g, 85,4±23,2 g; posa 16,3±7,4 g, 23,4±8,9 g; TDYA 19,9±6,9 g, 30,1±9,7; 

ÇDYA 12,2±6,6 g, 15,8±7,2 g, günlük enerjinin ÇDYA’dan gelen yüzdesi 7,4±3,1, 6,6±2,8; 

DYA 21,0±7,0 g, 33,3±11,2; n-3 yağ asidi 1,0±0,7 g, 1,7±1,2 g, n-6 yağ asidi 10,7±6,4 g, 

13,3±6,7 g, n-6 n-3 oranı 12,2±7,5; 9,4±6,5; kolesterol 261,1±163,2 mg, 373,9±225,6 mg olup 

gruplar arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Normal ve obez bireylerde diyet ile alınan günlük enerjinin proteinden gelen yüzdesi 

(normal:16,9±4,8, obez:15,3±3,8) istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gösterirken (p<0,05), 

karbonhidrat, yağ, TDYA ve DYA’dan gelen yüzdeler arasındaki farklar istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p>0,05). 
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Çizelge 3.9. Katılımcıların diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri 

Enerji ve makro besin 

ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

 (n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 
p 

Enerji (kkal) 1454,6±340,3 2183,9±460,6 p<0,001t 

Karbonhidrat (g) 169,4±47,9 267,2±89,2 p<0,001t 

Karbonhidrat (TE %)  47,8±7,6 49,5±8,8 p=0,105t 

Posa (g) 16,3±7,4 23,4±8,9 p<0,001t 

Posa (g/1000 kkal) 11,2±3,7 10,8±3,5 p=0,330 

Protein (g)  59,8±22,0 80,6±22,0 p<0,001t 

Protein (TE %)  16,9±4,8 15,3±3,8 p=0,003t* 

Elzem amino asitler (g)  29,6±12,0 39,4±11,8 p<0,001t 

Yağ (g)  57,6±17,9 85,4±23,2 p<0,001 t 

Yağ (TE %)  35,3±6,6 35,3±8,1 p=0,924t 

TDYA (g)  19,9±6,9 30,1±9,7 p<0,001t 

TDYA (TE %)  12,3±2,8 12,6±3,7 p=0,540t 

ÇDYA (g)  12,2±6,6 15,8±7,2 p<0,001t 

ÇDYA (TE %)  7,4±3,1 6,6±2,8 p=0,025t 

DYA (g)  21,0±7,0 33,3±11,2 p<0,001t 

DYA (TE %)  13,1±3,5 13,9±4,3 p=0,084t 

n-3 yağ asidi (g)  1,0±0,7 1,7±1,2 p<0,001t 

n-6 yağ asidi (g)  10,7±6,4 13,3±6,7 p=0,001t 

n-6 n-3 oranı  12,2±7,5 9,4±6,5 p=0,002t 

Kolesterol (mg)  261,1±163,2 373,9±225,6 p<0,001t 

tBağımsız örneklem t testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri; ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri; DYA: 

Doymuş yağ asitleri; TE: Toplam enerji 

 

 

 

 

 

 



47 

 

Genotipe göre diyet ile alınan günlük enerji ve makro besin ögelerine ilişkin bilgiler 

Çizelge 3.10’da sunulmuştur. Obez bireylerde diyet ile alınan karbonhidrat GG genotipinde 

AG+AA genotipine göre daha yüksek (GG:271,1 g, AG+AA:225,6 g), enerjinin 

ÇDYA’lardan gelen yüzdesi daha düşüktür (GG:6,2±2,6, AG+AA:7,4±3,3) (p<0,05). Hem 

obez hem de normal vücut ağırlığına sahip bireylerde karbonhidrat ve enerjinin ÇDYA’lardan 

gelen yüzdesi dışında genotipe göre diyetle alınan enerji ve makro besin ögeleleri arasındaki 

farkların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 

Kadınların genotipe göre diyet ile enerji ve makro besin ögesi alımları Çizelge 3.11’de 

gösterilmiştir. Obez kadınlarda diyet ile ortanca karbonhidrat alımının GG genotipinde (259,8 

g), AG+AA genotipine (199,2 g) göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Kadınlarda 

genotipe göre enerji ve makro besin ögesi alımı ile ilgili yapılan diğer analizlerde istatistiksel 

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

Çizelge 3.12’de erkeklerin genotipe göre diyetle enerji ve makro besin ögesi alımları 

verilmiştir. Obez erkeklerde GG genotipi taşıyıcılarında AG+AA olanlara göre diyetle 

ortalama ÇDYA (GG: 12,7±3,6, AG+AA: 17,0±5,7), ortalama ÇDYA’dan gelen enerji 

yüzdesi (GG: 12,7±3,6, AG+AA: 17,0±5,7) ve ortanca n-6 yağ asidi (GG: 10,8, AG+AA: 

15,2) alımlarının daha düşük olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Erkeklerde genotipe göre diyetle 

enerji ve makro besin ögesi alımını belirlemeye yönelik yapılan diğer analizlerde genotipler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 
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Çizelge 3.10. Katılımcıların genotipe göre diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri 

Enerji ve makro besin 

ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

Enerji (kkal) 1428,0±207,7 1497,0±484,0 p=0,349t 2218,8±445,7 2107,4±488,3 p=0,195t 

Karbonhidrat (g) 169,4±38,7 169,4±60,2 p=0,996t 271,1 (111,5-659,0) 
225,6 (148,7-

479,5) 
p=0,049u 

Karbonhidrat (TE %)  48,5±7,6 46,6±7,6 p=0,162t 49,9±7,9 48,5±10,7 p=0,464t 

Posa (g/1000 kkal) 11,1±3,3 11,4±3,4 p=0,624t 10,7±3,5 11,0±3,5 p=0,598t 

Protein (g)  54,1 (26,3-109,1) 55,0 (32,0-155,4) p=0,509u 81,7±20,7 78,2±24,6 p=0,394t 

Protein (TE %)  16,6±4,8 17,3±4,8 p=0,404t 14,5 (8,0-31,0) 14,5 (10,0-24,0) p=0,990u 

Elzem amino asitler (g)  28,7±10,6 31,2±14,1 p=0,260t 38,2 (19,7-82,3) 36,2 (17,6-79,4) p=0,255u 

Yağ (g)  55,5±12,3 61,2±24,1 p=0,09t 85,6±20,8 84,9±27,9 p=0,885t 

Yağ (TE %)  34,8±6,7 36,1±6,4 p=0,282t 34,8±7,0 36,3±10,0 p=0,367t 

TDYA (g)  18,9±4,5 21,6±9,3 p=0,063t 30,3±9,2 29,7±10,8 p=0,768t 

TDYA (TE %)  12,0±2,6 12,9±2,9 p=0,062t 12,4±3,3 12,9±4,3 p=0,523t 

ÇDYA (g)  10,4 (3,2-28,4) 11,0 (2,5-42,9) p=0,302u 13,8 (3,4-48,8) 16,5 (6,5-43,7) p=0,097u 

ÇDYA (TE %)  7,2±3,2 7,7±3,1 p=0,385t 6,2±2,6 7,4±3,3 p=0,025t 

DYA (g)  20,6±5,8 21,6±8,5 p=0,451t 33,5±9,1 32,7±15,0 p=0,729t 

DYA (TE %)  13,1±3,6 13,0±3,4 p=0,921t 13,9±3,8 13,9±5,3 p=0,970t 

n-3 yağ asidi (g)  0,87 (0,34-4,80) 0,91 (0,08-4,97) p=0,423u 1,4 (0,7-10,2) 1,5 (0,6-6,7) p=0,411u 

n-6 yağ asidi (g)  10,1±5,3 11,5±7,8 p=0,309t 12,8±6,9 14,3±6,3 p=0,249t 

n-6 n-3 oranı  11,8±7,1 12,6±8,2 p=0,579t 7,6 (0,5-43,6) 8,4 (1,9-37,3) p=0,488u 

Kolesterol (mg)  245,7±157,4 286,0±170,8 p=0,180t 366,2±222,4 390,8±234,2 p=0,561t 
tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi. BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri; 

ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri; DYA: Doymuş yağ asitleri; TE: Toplam enerji 
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Çizelge 3.11. Kadınların genotipe göre diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri 

Enerji ve makro besin 

ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=43) 

AG+AA 

(n=33) 
p 

GG 

(n=56) 

AG+AA 

(n=25) 
p 

Enerji (kkal) 1391,7±184,6 1369,4±227,8 p=0,633t 2151,0±415,7 1992,7±450,4 p=0,127 t 

Karbonhidrat (g) 158,8±29 155,5±34 p=0,649t 259,8 (111,5-409,6) 199,2 (148,7-469,9) p=0,038u 

Karbonhidrat (TE %)  46,8±7,0 46,7±8,5 p=0,649t 48,5±7,5 47,1±11,5 p=0,591t 

Posa (g/1000 kkal) 11,5±3,0 12,1±4,6 p=0,489t 10,7±3,7 11,7±4,0 p=0,293t 

Protein (g)  55,6±18,3 56,1±17,4 p=0,910t 77,2±17,1 75,8±27,3 p=0,820t 

Protein (TE %)  16,4±4,9 16,8±4,1 p=0,745t 14 (9,0-26,0) 15 (10,0-24,0) p=0,469u 

Elzem amino asitler (g)  27,5±10,1 28,0±9,5 p=0,822t 37,7±9,2 37,8±15,8 p=0,977 t 

Yağ (g)  57,6±13,1 56,3±15,0 p=0,687t 82,8 (44,9-186,5) 82,8 (34,9-161,2) p=0,425u 

Yağ (TE %)  36,8±6,4 36,5±6,5 p=0,841t 36,5±6,5 37,4±10,4 p=0,716t 

TDYA (g)  19,5±4,9 20,4±5,6 p=0,442t 30,7±10,2 29,5±11,6 p=0,644t 

TDYA (TE %)  1,4±0,3 1,5±0,3 p=0,217t 1,4±0,4 1,5±0,5 p=0,613t 

ÇDYA (g)  11,6±5,4 12,4±6,1 p=0,583t 14,8 (3,4-48,8) 16,0 (6,5-43,7) p=0,902u 

ÇDYA (TE %)  0,8±0,4 0,9±0,3 p=0,538t 0,7 (0,2-2,0) 0,8 (0,4-2,3) p=0,588u 

DYA (g)  21,7±6,0 19,4±5,7 p=0,089t 34,1±9,4 31,7±14,6 p=0,387t 

DYA (TE %)  1,6±0,4 1,4±0,4 p=0,115t 1,6±0,4 1,6±0,6 p=0,794t 

n-3 yağ asidi (g)  0,8 (0,3-2,7) 0,9 (0,5-5,0) p=0,444u 1,4 (0,7-10,2) 1,5 (0,6-5,1) p=0,408u 

n-6 yağ asidi (g)  10,5±5,3 11,0±6,2 p=0,695t 12,4 (2,5-44,3) 13,4 (4,0-38,9) p=0,755u 

n-6 n-3 oranı  12,6±6,6 12,7±7,9 p=0,938t 8,5 (0,5-43,6) 8,2 (1,9-37,3) p=0,598u 

Kolesterol (mg)  211,5 (22,1-798,6) 264,3 (57,1-650,0) p=0,818u 342,9±183,8 341,4±187,0 p=0,973t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri; ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri; DYA: Doymuş 

yağ asitleri; g:gram; TE: Toplam enerji 
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Çizelge 3.12. Erkeklerin genotipe göre diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri 

Enerji ve makro  

besin ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=35) 

AG+AA 

(n=15) 
p 

GG 

(n=36) 

AG+AA 

(n=17) 
p 

Enerji (kkal) 1457,7 (1031,9-2383,2) 1495,2 (1024,4-3541,1) p=0,518u 2324,4±475,5 2276,0±506 p=0,736t 

Karbonhidrat (g) 172,9 (118,0-355,5) 177,4 (112,3-425,5) p=0,857u 299,7±103,7 284,6±100,0 p=0,620t 

Karbonhidrat (TE %)  50,7±7,8 46,3±5,3 p=0,052t 52,1±8,0 50,6±9,3 p=0,557t 

Posa (g/1000 kkal) 10,6±3,6 9,9±3,7 p=0,570t 10,6±3,3 10,0±2,2 p=0,525t 

Protein (g)  59,6 (32,0-109,1) 68,2 (37,4-155,4) p=0,147u 88,7±24,1 81,6±20,3 p=0,301t 

Protein (TE %)  16,0 (10,0-28,0) 18,0 (11,0-35,0) p=0,260u 15,9±4,4 14,7±2,7 p=0,289t 

Elzem amino asitler (g)  30,1±11,1 38,1±20,0 p=0,157t 43,0±12,5 39,7±10,4 p=0,352t 

Yağ (g)  52,3 (29,1-74,0) 58,4 (29,8-156,7) p=0,159u 85,0 (31,6-111,9) 83,1 (55,7-124,1) p=0,746u 

Yağ (TE %)  32,4±6,4 35,3±6,6 p=0,146t 32,0±7,1 34,8±9,5 p=0,294t 

TDYA (g)  18,1±3,9 24,2±14,5 p=0,129t 29,6±7,6 30,1±9,8 p=0,852t 

TDYA (TE %)  1,3 (0,6-1,6) 1,4 (0,8-1,8) p=0,575u 1,3±0,4 1,4±0,4 p=0,643t 

ÇDYA (g)  9,6 (3,2-28,4) 10,6 (3,7-42,9) p=0,523u 12,7±3,6 17,0±5,7 p=0,009t 

ÇDYA (TE %)  0,8±0,3 0,8±0,4 p=0,701t 0,6±0,1 0,8±0,3 p=0,011t 

DYA (g)  18,4 (7,6-26,5) 26,5 (11,5-41,4) p=0,075u 32,8±8,7 34,1±15,9 p=0,745t 

DYA (TE %)  1,3±0,4 1,5±0,4 p=0,179t 1,4±0,4 1,5±0,6 p=0,693t 

n-3 yağ asidi (g)  0,9 (0,3-4,8) 0,9 (0,0-2,4) p=0,575u 1,5 (0,7-3,1) 1,5 (0,7-6,7) p=0,703u 

n-6 yağ asidi (g)  8,2 (2,3-23,1) 9,2 (2,7-40,3) p=0,634u 10,8 (3,6-17,3) 15,2 (6,2-24,3) p=0,009u 

n-6 n-3 oranı  7,8 (1,4-33,1) 10,7 (3,1-40,8) p=0,560u 6,6 (3,5-19,1) 8,9 (2,0-22,3) p=0,176u 

Kolesterol (mg)  189,7 (48,5-615,7) 304,0 (63,0-831,0) p=0,055u 303,9 (87,3-1077,9) 468,3 (125,2-1008,3) p=0,446u 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri; ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri; DYA: Doymuş 

yağ asitleri; TE: Toplam enerji
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Çizelge 3.13’te katılımcıların diyet ile aldıkları mikro besin ögeleri verilmiştir.  Normal 

vücut ağırlığına sahip ve obez bireylerde sırası ile diyetle alınan ortanca A vitamini 533,0 mcg, 

795,9 mcg; E vitamini 10,2 mg, 12,9 mg; tiamin 0,7 mg, 1,0 mg; riboflavin 1,0 mg, 1,4 mg; 

B12 2,9 mcg, 4,0 mcg; folat 219,9 mcg, 319,1 mcg; C vitamini 53,8 mg, 91,4 mg; demir 7,6 

mg, 11,2 mg; ortalama niasin 13,7±7,6 mg, 15,9±7,3 mg; B6 1,0±0,4 mg, 1,3±0,6 mg; sodyum 

3003,1±1259,7 mg, 4289,9±1608,0 mg; potasyum 1913,0±665,8 mg, 2683,5±799,0 mg; 

kalsiyum 504,6±185,7 mg, 726,5±220,2 mg; magnezyum 236,6±94,0 mg, 314,2±85,4 mg; 

fosfor 873,0±314,0 mg, 1174,1±294,4 mg; çinko 9,1±3,2 mg, 12,4±4,1 mg’dir (p<0,05). 

Çizelge 3.13. Katılımcıların diyetle aldıkları mikro besin ögeleri 

Mikro besin ögeleri 
BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

 (n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 
p 

A vitamini (mcg)  533,0 (94,0-19715,4) 795,9 (178,6-47696,9) p<0,001u 

E vitamini (mg)  10,2 (1,7-44,6) 12,9 (3,4-45,5) p=0,003u 

Tiamin (mg)  0,7 (0,3-3,0) 1,0 (0,4-3,8) p<0,001u 

Riboflavin (mg)  1,0 (0,5-4,6) 1,4 (0,6-9,7) p<0,001u 

Niasin (mg)  13,7±7,6 15,9±7,3 p=0,017t 

B6 vitamini (mg)  1,0±0,4 1,3±0,6 p<0,001t 

B12 vitamini (mcg)  2,9 (0,0-60,7) 4,0 (0,6-75,6) p<0,001u 

Folat (mcg)  219,9 (78,1-1047,5) 319,1 (117,3-1863,8) p<0,001u 

C vitamini (mg)  53,8 (10,2-662,6) 91,4 (8,0-885,0) p<0,001u 

Sodyum (mg)* 3003,1±1259,7 4289,9±1608,0 p<0,001t 

Potasyum (mg)  1913,0±665,8 2683,5±799,0 p<0,001t 

Kalsiyum (mg)  504,6±185,7 726,5±220,2 p<0,001t 

Magnezyum (mg)  236,6±94,0 314,2±85,4 p<0,001t 

Fosfor (mg)  873,0±314,0 1174,1±294,4 p<0,001t 

Demir (mg)  7,6 (3,0-24,1) 11,2 (5,1-40,8) p<0,001u 

Çinko (mg)  9,1±3,2 12,4±4,1 p<0,001t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, *Sadece besinlerin bileşiminden gelen miktar hesaplanmıştır. 

BKİ: Beden kütle indeksi 
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Çizelge 3.14. Katılımcıların genotipe göre diyetle aldıkları mikro besin ögeleri 

Mikro besin ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

A vitamini (mcg)  537,2 (141,1-19715,4) 510,5 (94,0-5864,1) p=0,248u 796 (204,1-8572,1) 795,2 (178,6-47696,8) p=0,594u 

E vitamini (mg)  10,8±6,1 12,7±8,7 p=0,189t 13,6±8,4 15,4±7,4 p=0,205t 

Tiamin (mg)  0,7±0,2 0,8±0,4 p=0,189t 1,1 (0,4-3,8) 1,0 (0,5-1,7) p=0,941u 

Riboflavin (mg)  0,9 (0,5-3,6) 1,1 (0,5-2,9) p=0,491u 1,5±0,4 1,4±0,6 p=0,699t 

Niasin (mg)  13,0±7,2 14,9±8,1 p=0,194t 16,1±6,7 15,6±8,4 p=0,714t 

B6 vitamini (mg)  1,0±0,4 1,0±0,4 p=0,777t 1,3±0,6 1,3±0,5 p=0,714t 

B12 vitamini (mcg)  2,7 (0,0-60,7) 3,1 (0,7-20,0) p=0,404u 4,2 (0,6-13,3) 3,8 (0,8-70,5) p=0,950u 

Folat (mcg)  225,8  (103,3-819,7) 217,8 (78,1-1047,5) p=0,422u 323,4 (117,3-1020,2) 311,6 (119,9-1863,8) p=0,950u 

C vitamini (mg)  57,3 (12,4-237,1) 51,1 (10,2-662,6) p=0,839u 88,0 (11,3-864,8) 91,8 (8,0-885,0) p=0,705u 

Sodyum (mg)* 2705,4 (1109,6-6157,9) 2706,6 (1018,7-7182,1) p=0,285u 4440,1±1619,5 3960,9±1550,9 p=0,110t 

Potasyum (mg)  1721,6 (1001,2-4197,5) 1767,9 (906,6-3833,6) p=0,605u 2723,5±769,5 2595,9±863,2 p=0,393t 

Kalsiyum (mg)  516,4±156,3 485,3±225,9 p=0,363t 740,1±206,2 697,0±248,1 p=0,295t 

Magnezyum (mg)  224,7 (123,8-443,3) 217,3 (110,8-786,0) p=0,684u 319,4±86,7 302,9±82,5 p=0,299t 

Fosfor (mg)  820,2 (438,9-1386,2) 779,8 (518,9-2519,4) p=0,960u 1178,7±276,4 1164,2±333,9 p=0,792t 

Demir (mg)  8,1±2,6 9,1±4,2 p=0,138t 11,8±3,8 11,7±5,4 p=0,974t 

Çinko (mg)  8,7±2,4 9,7±4,1 p=0,114t 12,7±3,9 11,8±4,5 p=0,263t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, , *Sadece besinlerin bileşiminden gelen miktar hesaplanmıştır.  

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 
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Katılımcıların genotipe göre diyetle mikro besin ögesi alımlarını gösteren Çizelge 3.14’e 

göre hem normal vücut ağırlığına sahip hem de obez bireylerde genotipe göre mikro besin ögesi 

alımları arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).  

Çizelge 3.15’te kadınların genotipe göre diyetle mikro besin ögesi alımları verilmiştir. 

Normal vücut ağırlığına sahip kadınlarda diyetle ortalama kalsiyum alımı GG genotipinde 

552,0±158,4 mg, AG+AA genotipinde 465±192,3 mg olarak bulunmuş olup gruplar arasında fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Kadınlarda genotipe göre diyetle mikro besin ögesi 

alımını inceleyen diğer analizlerde istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmemiştir 

(p>0,05). 

Erkeklerin genotipe göre diyetle mikro besin ögesi alımları Çizelge 3.16’da gösterilmiştir. 

Obez erkeklerde genotipe göre diyetle alınan ortalama E vitamini (GG: 10,4±5,0 mg, AG+AA: 

17,2±8,3 mg) ve çinko (GG: 14,1±3,8 mg, AG+AA: 11,8±3,6 mg) alımları arasındaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Erkeklerde genotipe göre diyetle alınan diğer mikro besin 

ögeleri arasındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 
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Çizelge 3.15. Kadınların genotipe göre diyetle aldıkları mikro besin ögeleri 

Mikro besin ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=43) 

AG+AA 

(n=33) 
p 

GG 

(n=56) 

AG+AA 

(n=25) 
p 

A vitamini (mcg)  559,1 (205,0-3878,3) 465,9 (204,0-5864,1) p=0,135u 852,9 (251,7-8572,1) 791,9 (295,0-47696,9) p=0,595u 

E vitamini (mg)  10,2 (3,4-33,5) 11,1 (3,5-33,1) p=0,608u 13,7 (3,6-45,5) 15,2 (5,3-31,9) p=0,992u 

Tiamin (mg)  0,7±0,2 0,7±0,2 p=0,971t 1,1±0,6 0,9±0,3 p=0,288t 

Riboflavin (mg)  1,1±0,4 1,1±0,5 p=0,961t 1,4 (0,7-2,4) 1,3 (0,7-9,7) p=0,236u 

Niasin (mg)  12,0±6,3 13,0±6,1 p=0,525t 14,0 (6,1-34,9) 12,1 (5,8-51,8) p=0,316u 

B6 vitamini (mg)  0,9±0,3 1,0±0,4 p=0,878t 1,2 (0,6-2,9) 1,2 (0,5-3,4) p=0,396u 

B12 vitamini (mcg)  2,5 (0,7-13,3) 2,9 (0,7-20,0) p=0,492u 3,3 (0,6-10,9) 3,8 (0,8-75,6) p=0,818u 

Folat (mcg)  220,3 (103,3-489,7) 218,6 (99,1-777,8) p=0,571u 324,4 (117,3-1020,2) 298,0 (190,1-1863,8) p=0,783u 

C vitamini (mg)  64,8 (13,9-237,1) 52,7 (13,6-662,6) p=0,937u 113,3 (11,3-864,8) 91,3 (29,4-517,1) p=0,342u 

Sodyum (mg)* 2757,2 (1312,3-6157,9) 2670,9 (1018,7-7182,1) p=0,718u 4347,9±1785,4 3695,1±1227,2 p=0,101t 

Potasyum (mg)  1724,9 (1067,4-3962,5) 1849,4 (906,6-3720,3) p=0,641u 2447,9±808,5 2530,5±711,4 p=0,250t 

Kalsiyum (mg)  552,0±158,4 465±192,3 p=0,034t 755,7±192,4 673,8±217,2 p=0,093t 

Magnezyum (mg)  231,1±66,1 230,6±71,2 p=0,973t 323,8±101,7 297,6±83,6 p=0,263t 

Fosfor (mg)  833,0±207,7 824,5±217,3 p=0,863t 1154,0±294,4 1137,5±354,1 p=0,828t 

Demir (mg)  7,2 (4,3-17,4) 7,9 (4,7-19,7) p=0,269u 10,4 (5,4-25,3) 11,6 (5,1-40,8) p=0,939u 

Çinko (mg)  8,1±2,2 8,8±2,8 p=0,176t 11,4 (5,8-23,9) 10,8 (5,9-23,9) p=0,588u 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, *Sadece besinlerin bileşiminden gelen miktar hesaplanmıştır. 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 
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Çizelge 3.16. Erkeklerin genotipe göre diyetle aldıkları mikro besin ögeleri 

Mikro besin ögeleri 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=35) 

AG+AA 

(n=15) 
p 

GG 

(n=36) 

AG+AA 

(n=17) 
p 

A vitamini (mcg)  518,9 (141,1-19715,40) 602,2 (94,0-937,6) p=0,891u 728,3 (204,1-4345,5) 1070,4 (178,6-6333,8) p=0,176u 

E vitamini (mg)  8,9 (1,6-25,2) 10,6 (2,7-44,6) p=0,711u 10,4±5,0 17,2±8,3 p=0,005t 

Tiamin (mg)  0,7 (0,3-1,3) 0,6 (0,4-30) p=0,832u 1,0±0,2 1,1±0,3 p=0,511t 

Riboflavin (mg)  0,9 (0,6-4,6) 1,1 (0,6-2,9) p=0,215u 1,5±0,5 1,4±0,5 p=0,737t 

Niasin (mg)  14,2±8,0 19,1±10,4 p=0,077t 17,3±7,7 15,9±5,8 p=0,501t 

B6 vitamini (mg)  1,1±0,5 1,0±0,4 p=0,792t 1,2 (0,6-5,2) 1,2 (0,6-2,0) p=0,939u 

B12 vitamini (mcg)  2,9 (0,0-60,7) 3,3 (0,7-8,3) p=0,498u 5,3 (1,1-13,3) 3,8 (2,3-9,5) p=0,627u 

Folat (mcg)  228,0 (114,2-819,7) 217,1 (78,1-1047,5) p=0,427u 320,6 (201,0-548,4) 358,6 (119,9-697,6) p=0,493t 

C vitamini (mg)  52,9 (12,4-147,9) 48,6 (10,2-164,4) p=0,532u 66,5 (12,4-218,0) 110,0 (8,0-885,0) p=0,105t 

Sodyum (mg)* 2535,6 (1109,6-4464,9) 2822,1 (1510,2-6053,0) p=0,208u 4583,7±1332,3 4351,8±1905,7 p=0,610t 

Potasyum (mg)  1718,3 (1001,2-4197,5) 1721,3 (1239,4-3833,6) p=0,975u 2685,6±714,1 2692,0±1064,7 p=0,982t 

Kalsiyum (mg)  472,7±144,3 530,0±289,3 p=0,476t 715,8±226,6 731,1±291,5 p=0,835t 

Magnezyum (mg)  225,2 (144,2-407,1) 209,3 (110,8-786,0) p=0,619u 312,7±56,7 310,6±82,7 p=0,925t 

Fosfor (mg)  832,8 (442,5-1386,2) 908,1 (547,3-2519,2) p=0,357u 1217,4±244,7 1203,3±307,8 p=0,860t 

Demir (mg)  8,2±2,2 10,2±6,0 p=0,223t 11,7 (7,1-19,2) 10,9 (7,9-16,9) p=0,487u 

Çinko (mg)  9,4±2,6 11,6±5,7 p=0,171t 14,1±3,8 11,8±3,6 p=0,036t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, *Sadece besinlerin bileşiminden gelen miktar hesaplanmıştır. 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 
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Çizelge 3.17’de katılımcıların diyetle enerji ve besin ögesi alımlarının Türkiye 

Beslenme Rehber’inin (TÜBER) yeterli alım (AI, Adequate Intake) önerilerini karşılama 

yüzdeleri verilmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireyler arasında kilogram başına 

alınan protein ve tiamin hariç incelenen diğer değişkenlerin karşılama yüzdeleri arasındaki 

farkların istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Her iki grupta da diyetle 

alınan karbonhidrat (g), EPA+DHA, tiamin, niasin, sodyum ve fosforun gereksinimden fazla 

olduğu görülmüştür. Enerji (kkal) (50. persentil), A vitamini, E vitamini ve folat alımlarının 

sadece obezlerde fazla olduğu belirlenmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip bireylerde enerji 

(kkal) (95. persentil), posa, riboflavin, B6 vitamini, C vitamini, potasyum, kalsiyum ve demir 

alımlarının önerilerin altında olduğu bulunmuştur. 

Genotipe göre diyetle alınan enerji ve besin ögelerinin TÜBER AI önerilerini karşılama 

yüzdeleri Çizelge 3.18’de gösterilmiştir. Çinko hariç normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 

ve obez bireylerde genotipe göre diyetle alınan enerji ve besin ögelerinin gereksinimi 

karşılama yüzdeleri arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Obez bireylerde her iki genotipte de enerji (50. persentil), karbonhidrat (g), EPA+DHA, A 

vitamini, E vitamini, tiamin, niasin, B12 vitamini, folat, sodyum ve fosfor alımlarının 

önerilenin üzerinde olduğu belirlenmiştir.   

Normal vücut ağırlığına sahip bireylerde her iki genotipte de diyetle alınan karbonhidrat 

(g), EPA+DHA, tiamin, niasin, sodyum ve fosforun gereksinimin üzerinde; potasyum, 

kalsiyum ve C vitamininin yetersiz olduğu görülmüştür (Çizelge 3.18). 
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Çizelge 3.17. Katılımcıların diyetle aldığı enerji ve besin ögelerinin günlük gereksinimi karşılama 

durumu (%) 

Enerji ve besin ögeleri 
BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

 (n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 
p 

Enerji (kkal) (50. persentil) 71,3±16,6 116,7±70,5 p<0,001t 

Enerji (kkal) (95. persentil) 64,8±15,2 100,6±24,6 p<0,001t 

Karbonhidrat (g) 130,3±36,8 205,5±68,6 p<0,001t 

Protein (g/kg) 89,4±30,2 85,4±26,1 p=0,262t 

Protein (g) 81,4±29,4 104,2±28,0 p<0,001t 

EPA+DHA (mg) 277,1±226,0 458,3±378,6 p<0,001t 

Posa (g) 65,4±29,4 93,7±35,7 p<0,001t 

A Vitamini (mcg) 78,5 (12,5-2628,7) 118,4 (23,8-7338,0) p<0,001u 

E Vitamini (mg) 86,4 (12,7-343,4) 109,4 (26,3-413,6) p=0,008u 

Tiamin (mg) 123,7±36,6 120,1±45,4 p=0,483t 

Riboflavin (mg) 68,1±34,5 92,9±52,5 p<0,001t 

Niasin (mg) 129,6 (42,5-312,7) 101,5 (39,5-319,9) p<0,001u 

B6 (mg) 60,2±24,8 79,3±34,7 p<0,001t 

B12 Vitamini (mcg) 72,1 (1,0-1518,5) 100,5 (15,0-1890,0) p<0,001u 

Folat (mcg) 76,7±46,0 107,8±55,9 p<0,001t 

C vitamini (mg) 56,0 (9,3-697,5) 94,6 (7,3-910,3) p<0,001u 

Sodyum (mg)* 150,2±63,0 214,5±80,4 p<0,001t 

Potasyum (mg) 54,7±19,0 76,7±22,8 p<0,001t 

Kalsiyum (mg) 53,1±19,6 76,5±23,2 p<0,001t 

Magnezyum (mg) 74,2±28,5 98,9±28,7 p<0,001t 

Fosfor (mg) 158,7±57,1 213,5±53,5 p<0,001t 

Demir (mg) 63,2±29,4 91,5±41,2 p<0,001t 

Çinko (mg) 72,7±24,2 100,0±34,4 p<0,001t 

tBağımsız örneklem t testi, *Sadece besinlerin bileşiminden gelen miktar hesaplanmıştır. 

BKİ: Beden kütle indeksi; EPA: Eikosapentaenoik asit; DHA: Dokosaheksaenoik asit 
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Çizelge 3.18. Katılımcıların genotipe göre diyetle aldığı enerji ve besin ögelerinin günlük gereksinimi karşılama durumu (%) 

Enerji ve besin ögeleri  

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

Enerji (kkal) (50. persentil) 69,4±13,0 74,4±21,1 p=0,137t 121,1±82,9 107,1±30,0 p=0,289t 

Enerji (kkal) (95. persentil) 63,0±12,0 67,8±19,1 p=0,125t 102,2±24,6 97,0±24,5 p=0,258t 

Karbonhidrat (g) 130,3±29,8 130,3±46,4 p=0,996t 210,8±67,0 193,9±71,4 p=0,188t 

Protein (g/kg) 88,6±30,8 90,6±29,5 p=0,730t 84,7±25,3 87,1±28,0 p=0,632t 

Protein (g) 78,4±27,1 86,3±32,5 p=0,143t 105,7±25,9 100,8±32,0 p=0,354t 

EPA+DHA (mg) 273,6±221,9 282,0±234,8 p=0,825t 438,6±363,3 501,6±411,3 p=0,373t 

Posa (g) 62,9±19,7 69,3±40,5 p=0,316t 94,8±37,8 91,2±31,0 p=0,591t 

A Vitamini (mcg) 80,0 (18,8-2628,7) 77,1 (12,5-902,2) p=0,298u 111,7 (27,2-1318,8) 122,4 (23,8-7337,9) p=0,393u 

E Vitamini (mg) 92,3±53,5 110,4±74,1 p=0,145t 117,7±77,6 130,4±61,2 p=0,351t 

Tiamin (mg) 122,9±34,4 125,1±40,3 p=0,735t 120,4±51,3 119,6±29,4 p=0,926t 

Riboflavin (mg) 65,3±32,3 72,5±37,7 p=0,259t 91,0±27,1 97,3±85,3 p=0,506t 

Niasin (mg) 136,2±66,4 148,7±60,9 p=0,294t 112,1±48,1 113,7±58,9 p=0,872t 

B6 (mg) 60,5±24,9 59,8±24,7 p=0,869t 80,4±35,7 76,9±32,7 p=0,591t 

B12 Vitamini (mcg) 67,9 (1,0-1518,5) 77,5 (16,5-499,3) p=0,404u 104,7 (15,0-333,0) 95,6 (21,0-1890,0) p=0,950u 

Folat (mcg) 73,6±31,0 81,6±63,3 p=0,417t 104,5±40,3 114,8±80,3 p=0,323t 

C vitamini (mg) 59,2 (11,3-249,6) 50,7 (9,3-697,5) p=0,920u 89,5 (11,3-910,3) 96,2 (7,3-804,6) p=0,687u 

Sodyum (mg)* 135,3 (55,5-307,9) 135,3 (50,9-359,1) p=0,285u 222,0±81,0 198,1±77,5 p=0,110t 

Potasyum (mg) 53,1±16,8 57,2±22,2 p=0,276t 77,8±22,0 74,2±24,7 p=0,393t 

Kalsiyum (mg) 54,4±16,5 51,1±23,8 p=0,363t 78,0±21,7 73,4±26,1 p=0,295t 

Magnezyum (mg) 71,7±20,4 78,4±38,0 p=0,267t 100,6±29,6 95,0±26,4 p=0,289t 

Fosfor (mg) 152,7±38,7 168,6±77,8 p=0,192t 214,3±50,3 211,7±60,7 p=0,792t 

Demir (mg) 61,6±22,4 65,8±38,2 p=0,492t 91,1±35,0 92,5±52,9 p=0,863t 

Çinko (mg) 68,5±19,2 79,5±29,7 p=0,026t 101,8±31,0 95,9±41,1 p=0,358t 
tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, *Sadece besinlerin bileşiminden gelen miktar hesaplanmıştır. 

BKİ: Beden kütle indeksi; EPA: Eikosapentaenoik asit; DHA: Dokosaheksaenoik asit
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3.7. Katılımcıların Diyet Kalitesi, Akdeniz Diyetine Uyum ve Fitokiyasal İndeks 

Değerleri 

Çizelge 3.19’da araştırmaya katılan bireylerin diyet kalitesi, Akdeniz diyetine uyum ve 

fitokimyasal indeks değerlerine yönelik bulguları gösterilmiştir.  Normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerin obez bireylere göre ortalama SYİ-2015 toplam puanı (normal:51,3±11,5, 

obez:47,8±10,9) ve alt bileşenlerden ortanca tam tahıl (normal:3,0, obez:1,7) ve rafine gıda 

puanlarının (normal:5,0, obez:0,0) daha yüksek, ortanca toplam meyve (normal:1,1, obez:2,2) 

ve ortalama tam meyve puanlarının (normal:2,4±2,3, obez:3,0±2,2) daha düşük olduğu 

bulunmuştur (p<0,05).  Akdeniz diyetine uyum puanı, normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 

5,4±1,7, obez bireylerde 4,7±1,9’dur (p<0,05). Diyet kalitesi geliştirilmesi gereken ve iyi 

olanların sıklığı normal vücut ağırlığına sahip bireylerde (%54,8) obez bireylere göre  (%36,6) 

daha fazladır (p<0,05). 

Genotipe göre diyet kalitesi incelendiğinde; obez bireylerde SYİ-2015 toplam puanının 

(GG:46,6±10,5, AG+AA:50,6±11,3) ve alt bileşenlerinden deniz ürünleri ve bitkisel proteinler 

puanının (GG:1,0±1,6, AG+AA:1,8±2,0) genotipler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık gösterdiği belirlenmiştir (p<0,05, Çizelge 3.20). 

Şekil 3.2’de bireylerin genotipe göre Akdeniz diyetine uyumları gösterilmiştir. Normal 

vücut ağırlığına sahip bireylerde GG genotipindeki bireylerin %41,0’i, AG+AA genotipindeki 

bireylerin %58,3’ü Akdeniz diyetine orta ve yüksek uyum göstermektedir (p>0,05). Obez 

bireylerde Akdeniz diyetine orta ve yüksek uyum gösterenlerin sıklığı GG genotipinde 

(%34,8), AG+AA genotipinden (%28,6) daha yüksek olmakla birlikte bu durum istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0,05). 
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Çizelge 3.19. Katılımcıların diyet kalitesi, Akdeniz diyetine uyum ve Fitokimyasal İndeks değerleri 

Değişkenler  
BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

 (n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 
p 

SYİ-2015 Toplam Puanı 51,3±11,5 47,8±10,9 p=0,013t 

Toplam meyve 1,1 (0,0-5,0) 2,2 (0,0-5,0) p=0,047u 

Tam meyve 2,4±2,3 3,0±2,2 p=0,022t 

Toplam sebze 2,5±1,5 2,2±1,4 p=0,127t 

Koyu yeşil yapraklı sebze ve kurubaklagil  3,3 (0,0-5,0) 2,7 (0,0-5,0) p=0,371u 

Tam tahıl  3,0 (0,0-10,0) 1,7 (0,0-10,0) p=0,006u 

Süt ve süt ürünleri 1,9 (0,0-10,0) 2,0 (0,0-10,0) p=0,427u 

Toplam protein yiyecekleri 4,7±0,8 4,4±1,1 p=0,071t 

Deniz ürünleri ve bitkisel proteinler 0,0 (0,0-5,0) 0,0 (0,0-5,0) p=0,157u 

Yağ asitleri 5,9 (0,0-10,0) 5,5 (0,0-10,0) p=0,077u 

Rafine gıdalar 5,0 (0,0-10,0) 0,0 (0,0-10,0) p=0,001u 

Sodyum 5,7 (0,0-10,0) 5,8 (0,0-10,0) p=0,888u 

Eklenmiş şeker 10,0 (7,0-10,0) 10,0 (6,2-10,0) p=0,654u 

Doymuş yağ 5,8 (0,0-10,0) 5,8 (0,0-10,0) p=0,615u 

SYİ-2015’e göre diyet kalitesi, S (%) 

Kötü 57 (45,2) 85 (63,4) 
p=0,003a 

Geliştirilmesi gereken ve iyi 69 (54,8) 49 (36,6) 

Akdeniz Diyeti Uyum Ölçeği Puanı 5,4±1,7 4,7±1,9 p=0,001t 

Fitokimyasal İndeks Puanı 23,3±14,5 21,2±12,5 p=0,213t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, aPearson ki-kare testi  

BKİ: Beden kütle indeksi, SYİ: Sağlıklı Yeme İndeksi 
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Çizelge 3.20. Katılımcıların genotipe göre diyet kalitesi, Akdeniz diyetine uyum ve fitokimyasal indeks değerleri 

Değişkenler 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

SYİ-2015 Toplam Puanı 51,5±11,8 51,1±11,0 p=0,858t 46,6±10,5 50,6±11,3 p=0,047t 

Toplam meyve 1,4 (0,0-5,0) 0,7 (0,0-5,0) p=0,939u 2,2±2,0 2,3±2,0 p=0,698t 

Tam meyve 0,8 (0,0-5,0) 1,5 (0,0-5,0) p=0,630u 2,9±2,2 3,2±2,2 p=0,443t 

Toplam sebze 2,4±1,4 2,5±1,6 p=0,730t 2,3±1,4 2,1±1,3 p=0,502t 

Koyu yeşil yapraklı sebze ve kurubaklagil puanı  3,1±1,8 3,1±1,7 p=0,875t 3,0±1,6 2,8±1,8 p=0,691t 

Tam tahıl puanı  4,1±3,8 4,8±4,2 p=0,325t 1,4 (0,0-10,0) 2,7 (0,0-10,0) p=0,205u 

Süt ve süt ürünleri 2,5 (0,0-10,0) 1,6 (0,0-9,7) p=0,103u 1,9 (0,0-10,0) 2,5 (0,0-7,1) p=0,945u 

Toplam protein yiyecekleri 4,6±0,9 4,7±0,7 p=0,836t 5,0 (0,0-5,0) 5,0 (1,3-5,0) p=0,604u 

Deniz ürünleri ve bitkisel proteinler 0,0 (0,0-5,0) 0,0 (0,0-5,0) p=0,465u 1,0±1,6 1,8±2,0 p=0,030t 

Yağ asitleri 5,7 (0,0-10,0) 6,1 (0,0-10,0) p=0,437u 5,4 (0,0-10,0) 5,8 (0,0-10,0) p=0,173u 

Rafine gıdalar 4,8 (0,0-10,0) 5,3 (0,0-10,0) p=0,163u 0,0 (0,0-10,0) 4,0 (0,0-10,0) p=0,147u 

Sodyum 4,2±3,8 3,2±3,6 p=0,141t 3,8±3,6 4,5±3,6 p=0,277t 

Eklenmiş şeker 9,9±0,5 9,9±0,5 p=0,875t 9,9±0,4 10,0 ±0,2 p=0,501t 

Doymuş yağ 5,3±3,5 4,9±3,6 p=0,515t 4,9±3,4 5,0±3,8 p=0,946t 

SYİ-2015’e göre diyet kalitesi, S (%) 

Kötü 38 (48,7) 19 (39,6) 
p=0,317a 

63 (68,5) 22 (52,4) 
p=0,073a 

Geliştirilmesi gereken ve iyi 40 (51,3) 29 (60,4) 29 (31,5) 20 (47,6) 

Akdeniz Diyeti Uyum Ölçeği Puanı 5,4±1,5 5,5±2,0 p=0,809t 4,7±2,0 4,7±1,7 p=0,938t 

Fitokimyasal İndeks Puanı 23,4±14,0 23,1±15,5 p=0,890t 20,7±12,6 22,3±12,3 p=0,898t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi, aPearson ki-kare testi, AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin, BKİ: Beden kütle indeksi 

SYİ: Sağlıklı Yeme İndeksi
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Şekil 3.2. Katılımcıların genotipe göre Akdeniz diyetine uyum sınıflaması (%) 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin  

3.8. Katılımcıların Antropometrik Ölçümleri ve Vücut Bileşimi 

Araştırmaya katılan bireylerin genotipe göre antropometrik ölçümleri ve vücut 

bileşimlerine yönelik bulguları Çizelge 3.21’de verilmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip 

bireylerde vücut faz açısı hariç (p<0,05) yapılan diğer analizlerde genotipler arasındaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Normal vücut ağırlığına sahip bireylerde; 

GG genotipinde ortalama vücut faz açısı 6,2±0,9°, AG+AA genotipinde 5,8±0,7°’dir (p<0,05). 

Obez bireylerin ortalama BKİ değeri GG genotipinde 35,8±5,1 kg/m2 AG+AA 

genotipinde 33,9±3,1 kg/m2; bel çevresi GG genotipinde 115,7±12,1 cm, AG+AA genotipinde 

111,4±10,0 cm; bel kalça oranı GG genotipinde 0,98±0,09, AG+AA genotipinde 0,95±0,08; 

bel boy oranı GG genotipinde 0,71±0,09, AG+AA genotipinde 0,67±0,06; vücut faz açısı GG 

genotipinde 6,8±2,1°, AG+AA genotipinde 6,2±0,6°’dir (p<0,05). İncelenen diğer değişkenler 

bakımından genotipler arasındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur 

(p>0,05, Çizelge 3.21). 

59,0

41,741,0

58,3

GG AG+AA

BKİ=18,50-24,99 kg/m2

Akdeniz diyetine düşük uyum

Akdeniz diyetine orta ve yüksek uyum

65,2
71,4

34,8
28,6

GG AG+GG

BKİ ≥ 30,0 kg/m2

Akdeniz diyetine düşük uyum

Akdeniz diyetine orta ve yüksek uyum
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Çizelge 3.21. Katılımcıların genotipe göre antropometrik ölçümleri ve vücut bileşimi  

Antropometrik ölçümler 

ve vücut bileşimi 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

Vücut ağırlığı (kg) 62,8±8,0 61,9±8,2 p=0,578t 95,3±15,8 95,2±15,5 p=0,990t 

Boy uzunluğu (cm) 168,1±9,9 166,3±8,1 p=0,389t 163,2±10,7 167,0±11,2 p=0,064t 

BKİ (kg/m2) 22,2 (18,5-24,9) 22,3 (18,5-24,9) p=0,888u 35,8±5,1 33,9±3,1 p=0,011t 

Bel çevresi (cm) 83,8±7,7 83,0±8,5 p=0,597t 115,7±12,1 111,4±10,0 p=0,048t 

Kalça çevresi (cm) 98,1±4,5 99,3±4,9 p= 0,147t 117,7±10,9 117,3±11,3 p=0,851t 

Bel kalça oranı 0,85±0,07 0,84±0,08 p=0,189t 0,98±0,09 0,95±0,08 p=0,040t 

Bel boy oranı 0,50±0,05 0,50±0,05 p=0,916t 0,71±0,09 0,67±0,06 p=0,001t 

Yağ kütlesi (%) 20,9±7,0 23,1±6,0 p=0,078t 35,6±7,2 35,2±6,7 p=0,785t 

Yağ kütlesi (kg) 13,0±4,4 14,1±3,8 p=0,150t 31,1 (16,1-67,4) 30,9 (21,8-54,9) p=0,855u 

Yağsız doku kütlesi (kg) 46,8 (38,3-66,5) 45,2 (35,3-67,5) p=0,152u 57,7 (42,3-90,4) 59,5 (41,8-83,2) p=0,916u 

Kemik mineral (kg) 3,4 (2,1-4,9) 3,3 (2,5-4,9) p=0,331u 4,2±0,9 4,2±0,9 p=0,948t 

Hücre içi sıvı (kg) 19,7 (14,9-28,9) 18,7 (14,9-28,0) p=0,139u 22,8 (16,2-38,7) 23,0 (16,5-36,3) p=0,887u 

Hücre dışı sıvı (kg) 14,2 (11,1-18,6) 13,6 (10,5-19,3) p=0,203u 19,2±2,8 19,3±3,0 p=0,811t 

Visseral yağ oranı 3,4±1,9 3,2±1,9 p=0,674t 12,1±4,4 11,8±4,1 p=0,652t 

Vücut faz açısı° 6,2±0,9 5,8±0,7 p=0,028t 6,8±2,1 6,2±0,6 p=0,020t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; BKİ: Beden kütle indeksi 
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Genotipe göre BKİ sınıflaması Şekil 3.3’de gösterilmiştir. Obez bireylerin sıklığı GG 

genotipinde %54,1, AG+AA genotipinde %46,7 olarak saptanmıştır. Genotipe göre BKİ 

sınıflamasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

 

Şekil 3.3. Katılımcıların genotipe göre Beden Kütle İndeksi sınıflaması (%) 

AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

Çizelge 3.22’de genotipe göre antropometrik ölçümlerin sınıflaması verilmiştir. Obez 

bireylerde bel boy oranı sınıflamasına göre yüksek riskli olanların sıklığı GG genotipinde 

%98,9, AG+AA genotipinde %85,7 olarak bulunmuştur (p<0,05). Normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerde boyun çevresi sınıflamasına göre abdominal obezite riski olanların sıklığı GG 

genotipinde (%71,8) AG+AA genotipine (%52,1) göre daha yüksektir (p<0,05). 

 

 

 

 

 

 

45,9

53,3

54,1

46,7

GG

AG+AA

Genotipe göre Beden Kütle İndeksi Sınıflaması

BKİ ≥ 30,0 kg/m² BKİ=18,50-24,99 kg/m²

p=0,253
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Çizelge 3.22. Katılımcıların genotipe göre antropometrik ölçümlerinin sınıflaması 

Antropometrik 

ölçümlerin 

sınıflaması 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
 

Bel çevresi S (%) S (%) p S (%) S (%) p 

Normal 46 (59,0) 21 (43,8) 

p=0,246a 

- - 

p=0,589b Riskli 23 (29,5) 20 (41,7) 2 (2,2) 2 (4,8) 

Yüksek Riskli 9 (11,5) 7 (14,6) 90 (97,8) 40 (95,2) 

Bel kalça oranı 

Normal 48 (61,5) 29 (60,4) 
p=0,900a 

6 (6,5) 4 (9,5) 
p=0,504b 

Riskli 30 (38,5) 19 (39,6) 86 (93,5) 38 (90,5) 

Bel boy oranı 

Riskli 1 (1,3) 1 (2,1) 

p=1,000b 

- - 

p=0,004b 
Normal 31 (39,7) 19 (39,6) - - 

Riskli 45 (57,7) 27 (56,3) 1 (1,1) 6 (14,3) 

Yüksek riskli 1 (1,3) 1 (2,1) 91 (98,9) 36 (85,7) 

Boyun Çevresi 

Normal 22 (28,2) 23 (47,9) 

p=0,025a 

3 (3,3) 2 (4,8) 

p=0,648b Abdominal 

Obezite Riski 
56 (71,8) 25 (52,1) 89 (96,7) 40 (95,2) 

aPearson ki-kare testi, bFisher’s exact testi 

AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

Kadın ve erkek katılımcılarda genotipe göre antropometrik ölçümler ve vücut 

bileşimine ilişkin bulgular Çizelge 3.23-3.24’te gösterilmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip 

kadınlarda ortalama faz açısı GG genotipinde 5,8±0,5°, AG+AA genotipinde 5,5±0,4°’dir 

(p<0,05). Obez kadınlarda ortalama bel kalça oranı GG genotipinde 0,95±0,08, AG+AA 

olanlarda 0,92±0,06 (p<0,05), bel boy oranı GG genotipinde 0,73±0,10, AG+AA olanlarda 

0,69±0,06’dır (p<0,05) (Çizelge 3.23). Obez erkeklerde bel boy oranı GG ve AG+AA 

olanlarda sırası ile 0,68±0,06; 0,64±0,04 olup aradaki fark anlamlıdır (p<0,05) (Çizelge 3.24). 

Kadın ve erkeklerde genotipe göre incelenen diğer değişkenler arasındaki farklar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 
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Çizelge 3.23. Kadınların genotipe göre antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi  

Antropometrik ölçümler 

ve vücut bileşimi  

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=43) 

AG+AA 

(n=33) 
p 

GG 

(n=56) 

AG+AA 

(n=25) 
p 

Vücut ağırlığı (kg) 57,85±5,0 58,15±5,4 p=0,808t 90,2±13,6 89,8±16,2 p=0,906t 

Boy uzunluğu (cm) 161,3±6,6 162,4±5,9 p=0,427t 156,8±6,6 160,1±8,3 p=0,061t 

BKİ (kg/m2) 22,3±1,9 22,1±2,1 p=0,644t 36,7±5,6 34,7±3,5 p=0,091t 

Bel çevresi (cm) 81,1±7,6 81,0±8,2 p=0,943t 114,8±12,8 109,6±10,9 p=0,088t 

Kalça çevresi (cm) 99,0±4,8 99,4±5,0 p=0,681t 120,6±11,3 120±13,2 p=0,843t 

Bel kalça oranı 0,82±0,06 0,82±0,08 p=0,836t 0,95±0,08 0,92±0,06 p=0,047t 

Bel boy oranı 0,50±0,05 0,50±0,06 p=0,720t 0,73±0,10 0,69±0,06 p=0,010t 

Yağ kütlesi (%) 25,3±4,9 25,8±4,4 p=0,640t 38,2 (30,2-68,8) 38,9 (32,1-48,9) p=0,728u 

Yağ kütlesi (kg) 14,8±3,7 15,1±3,5 p=0,791t 35,3±9,4 36,0±10,1 p=0,768t 

Yağsız doku kütlesi (kg) 43,2±3,6 42,8±3,4 p=0,606t 54,7±6,0 53,9±7,4 p=0,587t 

Kemik mineral (kg) 3,1±0,4 3,1±0,3 p=0,712t 3,7±0,6 3,7±0,7 p=0,938t 

Hücre içi sıvı (kg) 17,9±1,6 17,7±1,5 p=0,564t 21,3±2,7 20,8±2,9 p=0,459t 

Hücre dışı sıvı (kg) 13,1±1,1 13,0±1,0 p=0,777t 17,8±2,2 17,6±2,6 p=0,796t 

Visseral yağ oranı 3,0 (1,0-7,0) 2,0 (1,0-5,0) p=0,562u 10,0 (4,0-29,0) 9,0 (4,0-18,0) p=0,558u 

Vücut faz açısı° 5,8±0,5 5,5±0,4 p=0,032t 6,5±2,1 6,0±0,5 p=0,285t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 
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Çizelge 3.24. Erkeklerin genotipe göre antropometrik ölçümler ve vücut bileşimi  

Antropometrik ölçümler 

ve vücut bileşimi  

      BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=35) 

AG+AA 

(n=15) 
p 

GG 

(n=36) 

AG+AA 

(n=17) 
p 

Vücut ağırlığı (kg) 68,9±6,7 70,4±6,8 p=0,463t 103,1±15,9 103,2±10,6 p=0,984t 

Boy uzunluğu (cm) 176,5±5,8 175,9±4,7 p=0,708t 173,1±8,1 177,1±5,9 p=0,075t 

BKİ (kg/m2) 22,1±2,0 22,8±1,7 p=0,302t 34,3±3,9 32,8±2,2 p=0,087t 

Bel çevresi (cm) 87,2±6,5 87,7±7,6 p=0,826t 117,1±10,8 114,0±8,2 p=0,296t 

Kalça çevresi (cm) 97,0±3,9 99,1±4,6 p=0,102t 113,2±8,4 113,4±6,3 p=0,955t 

Bel kalça oranı 0,90±0,06 0,88±0,06 p=0,419t 1,03±0,07 1,01±0,07 p=0,171t 

Bel boy oranı 0,50±0,04 0,50±0,04 p=0,803t 0,68±0,06 0,64±0,04 p=0,049t 

Yağ kütlesi (%) 15,5±5,2 17,0±4,4 p=0,321t 29,6±4,0 29,0±3,2 p=0,556t 

Yağ kütlesi (kg) 10,8±4,2 12,2±3,8 p=0,303t 31,0±8,6 30,0±6,2 p=0,682t 

Yağsız doku kütlesi (kg) 58,0±4,9 58,2±4,6 p=0,865t 72,2±8,8 72,9±6,5 p=0,771t 

Kemik mineral (kg) 4,1±0,5 4,2±0,5 p=0,773t 5,0±0,9 4,9±0,7 p=0,830t 

Hücre içi sıvı (kg) 24,1 (20,8-28,9) 23,6 (20,7-28,0) p=0,949u 29,8±4,7 30,6±3,6 p=0,572t 

Hücre dışı sıvı (kg) 16,9±1,0 17,1±1,0 p=0,509t 21,3±2,3 21,7±1,7 p=0,517t 

Visseral yağ oranı 4,1±2,0 4,7±2,1 p=0,280t 14,3±3,4 14,4±3,5 p=0,963t 

Vücut faz açısı° 6,7±1,0 6,5±0,7 p=0,609t 7,3±2,0 6,6±0,7 p=0,144t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin
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Çizelge 3.25’te genotipin bazı antropometrik ölçümler ve vücut bileşimleri ile ilişkisi 

gösterilmiştir. GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipine göre, vücut ağırlığı (OR: 

1,004), BKİ (OR:1,038), bel çevresi, (OR:1,014), boyun çevresi (1,050), vücut yağ kütlesi (kg) 

(OR:1,006), vücut yağ kütlesi yüzdesi (OR:1,006) ve visseral yağ oranı değerlerinin 

(OR:1,024) daha yüksek olma eğiliminde olduğu görülmekle birlikte, kurulan ilişkilerin 

hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Çizelge 3.25. Katılımcıların genotipleri ile bazı antropometrik ölçümlerinin ve vücut bileşimlerinin 

ilişkisi 

 AG+AA GG 
p 

 Referans OR %95GA 

Vücut ağırlığı (kg) 1 1,004 0,991-1,018 0,530 

BKİ (kg/m2) 1 1,038 0,997-1,081 0,069 

Bel çevresi (cm) 1 1,014 0,998-1,031 0,084 

Boyun çevresi (cm) 1 1,050 0,981-1,125 0,159 

Vücut yağ kütlesi (kg) 1 1,006 0,984-1,029 0,589 

Vücut yağ kütlesi (%) 1 1,006 0,973-1,041 0,715 

Visseral yağ oranı 1 1,024 0,964-1,088 0,447 

Lojistik regresyon analizi, yaş ve cinsiyete göre düzeltilme yapılmıştır. 

OR: Odds oranı; GA: Güven aralığı; BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: 

Guanin-Guanin 

İstatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte, G alleli taşıyıcılarında A alleli 

taşıyıcılarına göre yüksek BKİ (OR:1,348), yüksek bel kalça oranı (OR:1,078) ve yüksek 

boyun çevresi (OR:1,618) riskinde artış eğilimi görülmüştür (p>0,05). Genotip ile obezite 

göstergelerinin ilişkisi incelendiğinde; GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipinde 

olanlara göre yüksek BKİ riskinde 1,283 kat artış (p>0,05), yüksek bel kalça oranı riskinde 

1,132 kat artış (p>0,05) ve yüksek boyun çevresinde riskinde 2,099 kat artış bulunmuş olup 

bu ilişkilerden sadece yüksek boyun çevresinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.26). 
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Çizelge 3.26. Katılımcıların genotip ve allellerinin obezite göstergeleri ile ilişkisi 

 Yüksek BKİ (kg/m2) Yüksek bel çevresi Yüksek bel kalça oranı Yüksek boyun çevresi 

 OR %95GA p OR %95GA p OR %95GA p OR %95GA p 

Allel             

A 1   1   1   1   

G 1,348 0,808-2,250 0,253 0,807 0,446-1,462 0,480 1,078 0,651-1,786 0,770 1,618 0,933-2,806 0,087 

Genotip             

AG+AA 1   1   1   1   

GG 1,283 0,725-2,272 0,392 0,790 0,395-1,583 0,506 1,132 0,625-2,052 0,682 2,099 1,070-4,119 0,031 

Lojistik regresyon analizi, yaş ve cinsiyete göre düzeltilme yapılmıştır 

OR: Odds oranı; GA: Güven aralığı; BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin 

Yüksek BKİ: ≥30 kg/m2;  yüksek bel çevresi kadınlarda: ≥80 cm, erkeklerde ≥94 cm; yüksek bel kalça oranı kadınlarda: ≥0,85 cm, erkeklerde ≥0,90 cm; yüksek boyun çevresi erkeklerde 

≥37 cm, kadınlarda ≥34 cm; yüksek bel/boy oranı ≥0,5 
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3.9. Katılımcıların Genotipe Göre Antropometrik Ölçümleri ile Diyetle Aldıkları 

Enerji ve Makro Besin Ögeleri İlişkisi 

Çizelge 3.27’de genotipe göre enerji, enerjinin makro besin ögelerinden gelen yüzdeleri 

ve posa alımının obezite göstergeleri ile korelasyonu verilmiştir. Enerji alımının her iki 

genotipte de BKİ (sırası ile GG ve AG+AA: r=0,711, r=0,521), vücut yağ kütlesi oranı (sırası 

ile GG ve AG+AA: r=0,514, r=0,225), bel çevresi (sırası ile GG ve AG+AA: r=0,738, 

r=0,560), bel kalça oranı (sırası ile GG ve AG+AA: r=0,601, r=0,442) ve boyun çevresi (sırası 

ile GG ve AG+AA, r=0,519, r=0,471) ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (p<0,05). 

GG genotipine sahip bireylerde, karbonhidrattan gelen enerji yüzdesi arttıkça bel kalça 

oranının arttığı (r=0,227);  proteinden gelen enerji yüzdesi arttıkça BKİ (r=-0,152), bel çevresi 

(r=-0,174) ve bel kalça oranının (r=-0,187) azaldığı;  yağdan gelen enerji yüzdesi arttıkça 

vücut yağ kütlesi oranının (r=0,198) arttığı bulunmuştur (p<0,05). Posa alımının (g/1000 kkal) 

AG+AA genotipinde boyun çevresi (r=-0,218) ile negatif korelasyon gösterdiği saptanmıştır 

(p<0,05).
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Çizelge 3.27. Katılımcıların genotipe göre enerji ve makro besin ögesi alımları ile obezite göstergelerinin korelasyonu 

 BKİ (kg/m2) Yağ kütlesi (%) Bel çevresi (cm) Bel kalça oranı Boyun Çevresi (cm) 

r p r p r p r p r p 

Enerji 

GG 0,711 <0,001 0,514 <0,001 0,738 <0,001 0,601 <0,001 0,519 <0,001 

AG+AA 0,521 <0,001 0,225 0,033 0,560 <0,001 0,442 <0,001 0,471 <0,001 

Karbonhidrat (TE %) 

GG 0,028 0,717 -0,114 0,140 0,124 0,107 0,227   0,003 0,123 0,110 

AG+AA 0,076 0,477 0,008 0,939 0,105 0,325 0,139 0,191 0,089 0,405 

Protein (TE %) 

GG -0,152 0,048 -0,115 0,136 -0,174  0,024 -0,187   0,015 -0,063 0,416 

AG+AA -0,179      0,091 -0,161 0,129 -0,190 0,073 -0,110 0,300 -0,026 0,807 

Yağ (TE %) 

GG 0,062 0,425 0,198   0,010 -0,035 0,649 -0,143 0,063 -0,096 0,211 

AG+AA 0,015 0,887 0,078 0,466 -0,012 0,909 -0,090 0,397 -0,086 0,421 

Posa (g/1000 kkal) 

GG -0,038 0,624 -0,080 0,302 -0,042 0,584 -0,009 0,906 -0,087 0,257 

AG+AA -0,079 0,459 -0,051 0,635 -0,166 0,119 -0,206 0,052 -0,218 0,039 

Pearson korelasyon testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TE: Toplam enerji 
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3.10. Katılımcıların Biyokimyasal Bulguları ve Kan Basıncı 

Araştırmaya katılan bireylerin biyokimyasal bulguları ve kan basıncı değerleri Çizelge 

3.28’de verilmiştir. Ortanca trigliserit düzeyi (p>0,05) hariç değerlendirilen tüm değişkenler 

arasındaki farkların obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre obez 

bireylerde toplam kolesterol, LDL kolesterol, glukoz, insülin, HbA1c, HOMA-IR, ürik asit, 

CRP ve kan basınçları (sistolik ve diastolik) değerlerinin daha yüksek; HDL kolesterol ve       

25-OH-D vitamini düzeylerinin daha düşüktür (p<0,05). 

Çizelge 3.29’da katılımcıların genotipe göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı 

değerleri gösterilmiştir. Normal vücut ağırlığına sahip bireylerde, GG genotipinde olanların A 

alleli taşıyıcılarına (AG+AA) göre toplam kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri 

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

Obez bireylerde, genotipler arasında toplam kolesterol, insülin, HOMA-IR ve 25-OH-

D vitamini düzeylerindeki farklar istatistiksel olarak anlamlı olup 25-OH-D vitamini düzeyi 

dışındaki değişkenlerin GG genotipinde daha yüksek olduğu görülmüştür (p<0,05) (Çizelge 

3.29). 

Obez kadınların genotipe göre toplam kolesterol, insülin ve HOMA-IR düzeyleri 

arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.30). 

Normal vücut ağırlığına sahip erkeklerde, GG genotipine sahip bireylerin A alleli 

taşıyıcılarına (AG+AA) göre toplam kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit ve CRP 

düzeylerinin daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Obez grupta bulunan erkeklerde 

genotipe göre insülin ve HOMA-IR düzeyleri arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05) (Çizelge 3.31). 
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Çizelge 3.28. Katılımcıların biyokimyasal bulguları ve kan basıncı 

Biyokimyasal bulgular ve 

kan basıncı 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2 

 (n=126) 

BKİ ≥ 30,0 kg/m2 

 (n=134) 
p 

Toplam kolesterol (mg/dL)  183,6±37,4 202,7±35,9 p<0,001t 

HDL kolesterol (mg/dL)  56,0±13,4 47,9±10,0 p<0,001t 

LDL kolesterol (mg/dL)  122,9±29,9 143,2±30,5 p<0,001t 

Trigliserit (mg/dL)  79,0 (35,0-460,0) 132,0 (46,0-481,0) p=0,052u 

Glukoz (mg/dL)  90,0±17,8 109,7±29,7 p<0,001t 

İnsülin (μIU/mL)  7,0 (2,5-29,0) 13,3 (4,2-98,6) p<0,001u 

HbA1c (%) 5,4 (4,4-12,6) 6,0 (4,8-12,4) p<0,001u 

25-OH-D vitamini (ng/mL)  21,9±7,2 17,3±7,1 p<0,001t 

HOMA-IR  1,5 (0,5-6,2) 3,5 (1,2-49,9) p<0,001u 

Ürik asit (mg/dL) 4,4±1,0 5,4±1,3 p<0,001t 

CRP (mg/dL) 1,3±1,3 4,1±3,5 p<0,001t 

Sistolik kan basıncı (mmHg)  109,8±12,8 130,7±17,3 p<0,001t 

Diastolik kan basıncı (mmHg)  73,9±9,9 82,8±11,0 p<0,001t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; HbA1c: 

Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein 
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Çizelge 3.29. Katılımcıların genotipe göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı 

Biyokimyasal  

bulgular ve kan basıncı 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=78) 

AG+AA 

(n=48) 
p 

GG 

(n=92) 

AG+AA 

(n=42) 
p 

Toplam kolesterol (mg/dL)  188,8±39,1 175,1±33,2 p=0,045t 209,4±36,3 188,2±30,6 p=0,001t 

HDL kolesterol (mg/dL)  55,6±13,4 56,6±13,4 p=0,663t 47,7±10,1 48,4±9,8 p=0,688t 

LDL kolesterol (mg/dL)  127,0±31,3 116,1±26,3 p=0,046t 144,8±29,5 139,7±32,6 p=0,377t 

Trigliserit (mg/dL)  101,7±70,3 82,7±34,2 p=0,044t 161,0±88,4 138,1±54,6 p=0,069t 

Glukoz (mg/dL)  91,7±22,0 86,7±6,2 p=0,125t 112,5±33,4 103,7±18,5 p=0,053t 

İnsülin (μIU/mL)  6,8 (2,5-24,0) 7,5 (2,6-29,0) p=0,273u 15,0 (5,9-98,6) 10,7 (4,2-41,6) p=0,001u 

HbA1c (%) 5,6±1,2 5,3±0,2 p=0,178t 6,0 (4,9-12,4) 5,9 (4,8-10,7) p=0,678u 

25-OH-D vitamini (ng/mL)  21,3±6,4 22,8±8,4 p=0,278t 16,5±7,2 19,2±6,7 p=0,044t 

HOMA-IR  1,7±0,9 1,8±1,0 p=0,580t 5,7±7,1 3,3±1,6 p=0,003t 

Ürik asit (mg/dL) 4,4±0,9 4,4±1,1 p=0,857t 5,4±1,4 5,3±1,0 p=0,841t 

CRP (mg/dL) 0,9 (0,1-6,7) 0,6 (0,1-5,3) p=0,065u 4,2±3,9 3,9±2,3 p=0,642t 

Sistolik kan basıncı (mmHg)  110,4±14,1 110,2±10,1 p=0,899t 130,6±18,2 128,4±13,5 p=0,432t 

Diastolik kan basıncı (mmHg)  74,2±9,7 73,9±9,9 p=0,855t 82,5±10,6 82,4±10,9 p=0,954t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; HbA1c: 

Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein 
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Çizelge 3.30. Kadınların genotipe göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı 

Biyokimyasal  

bulgular ve kan basıncı 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=43) 

AG+AA 

(n=33) 
p 

GG 

(n=56) 

AG+AA 

(n=25) 
p 

Toplam kolesterol (mg/dL)  183,9±45,9 178,4±27,5 p=0,512t 214,7±35,4 191,4±32,1 p=0,006t 

HDL kolesterol (mg/dL)  58,0±14,1 60,0±14,3 p=0,514t 51,0±10,0 51,7±9,4 p=0,767t 

LDL kolesterol (mg/dL)  121,2±34,4 116,7±20,4 p=0,504t 146,9±30,6 140,7±32,0 p=0,412t 

Trigliserit (mg/dL)  89,7±72,9 80,3±36,4 p=0,496t 145,1±75,0 129,0±46,0 p=0,326t 

Glukoz (mg/dL)  90,3±13,1 86,2±6,0 p=0,096t 109,5±26,4 100,9±16,1 p=0,076t 

İnsülin (μIU/mL)  6,7 (3,1-23,9) 7,6 (2,6-29,0) p=0,290u 14,4 (5,9-97,7) 10,0 (4,2-30,1) p=0,044u 

HbA1c (%) 5,6±1,1 5,4±0,3 p=1,015t 6,0 (4,9-11,3) 5,8 (5,1-7,9) p=0,556u 

25-OH-D vitamini (ng/mL)  20,9±6,3 22,4±8,8 p=0,412t 15,1±6,9 17,3±6,0 p=0,162t 

HOMA-IR  1,7±1,0 1,9±1,1 p=0,458t 4,0 (1,3-41,3) 2,5 (1,2-7,2) p=0,014u 

Ürik asit (mg/dL) 3,9±0,8 4,0±0,9 p=0,393t 5,1±1,2 5,1±1,0 p=0,946t 

CRP (mg/dL) 0,8 (0,1-6,7) 0,6 (0,1-5,3) p=0,533u 4,6±4,2 3,7±2,2 p=0,313t 

Sistolik kan basıncı (mmHg)  106,6±13,0 108,4±9,3 p=0,479t 131,0±19,0 125,8±14,2 p=0,171t 

Diastolik kan basıncı (mmHg)  73,9±10,5 73,5±9,7 p=0,862t 81,2±10,2 82,9±10,6 p=0,474t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; HbA1c: 

Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein 
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Çizelge 3.31. Erkeklerin genotipe göre biyokimyasal bulguları ve kan basıncı 

Biyokimyasal  

bulgular ve kan basıncı 

BKİ=18,50-24,99 kg/m2  BKİ ≥ 30,0 kg/m2  

GG 

(n=35) 

AG+AA 

(n=15) 
p 

GG 

(n=36) 

AG+AA 

(n=17) 
p 

Toplam kolesterol (mg/dL)  194,7±28,2 167,8±43,4 p=0,012t 201,0±36,6 183,5±28,1 p=0,088t 

HDL kolesterol (mg/dL)  52,5±12,0 48,8±6,2 p=0,157t 42,5±7,9 43,6±8,7 p=0,648t 

LDL kolesterol (mg/dL)  134,1±25,8 114,8±36,9 p=0,039t 141,5±27,7 138,3±34,5 p=0,717t 

Trigliserit (mg/dL)  116,5±65,0 88,1±29,3 p=0,038t 185,7±102,1 151,4±64,4 p=0,210t 

Glukoz (mg/dL)  87,0 (73,0-255,0) 88,0 (75,0-101,0) p=0,899u 99,5 (78,0-258,0) 99,0 (84,0-143,0) p=0,593u 

İnsülin (μIU/mL)  7,0 (2,5-24,0) 7,3 (3,6-14,8) p=0,743u 16,9 (7,0-98,6) 11,0 (8,8-41,6) p=0,006u 

HbA1c (%) 5,6±1,3 5,3±0,3 p=0,381t 6,0 (5,0-12,4) 6,1 (4,8-10,7) p=0,954u 

25-OH-D vitamini (ng/mL)  21,8±6,5 23,8±7,7 p=0,333t 18,8±7,1 21,9±6,9 p=0,137t 

HOMA-IR  1,7±0,9 1,7±0,8 p=0,822t 4,0 (1,7-50,0) 3,2 (2,1-8,9) p=0,029u 

Ürik asit (mg/dL) 5,0±0,9 5,2±1,0 p=0,438t 5,8±1,4 5,7±0,9 p=0,654t 

CRP (mg/dL) 1,0 (0,2-5,0) 0,5 (0,1-2,7) p=0,040u 3,2 (0,8-20,7) 4,2 (1,0-7,6) p=0,114u 

Sistolik kan basıncı (mmHg)  115,2±14,2 114,0±10,8 p=0,779t 129,9±17,1 132,2±11,9 p=0,622t 

Diastolik kan basıncı (mmHg)  74,6±8,7 74,7±10,5 p=0,958t 84,6±11,0 81,6±11,7 p=0,363t 

tBağımsız örneklem t testi, uMann Whitney U testi 

BKİ: Beden kütle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; HbA1c: 

Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein 
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Çizelge 3.32’de genotipin bazı biyokimyasal bulgular ile ilişkisi verilmiştir. GG 

genotipine sahip bireylerde A alleli taşıyıcılarına göre (AG+AA), toplam kolesterol 

(OR:1,016), LDL kolesterol (OR:1,010), trigliserit (OR:1,005), glukoz (OR:1,017) ve 

HOMA-IR (OR:1,194) değerlerinin daha yüksek; 25-OH-D vitamini düzeyinin (OR:0,954) 

daha düşük olma eğiliminde olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

Çizelge 3.32. Katılımcıların genotipleri ile bazı biyokimyasal bulgularının ilişkisi 

Genotip ile biyokimyasal 

bulguların ilişkisi 

AG+AA GG 
P 

Referans OR %95GA 

Toplam kolesterol (mg/dL)  1 1,016 1,007-1,024 <0,001 

HDL kolesterol (mg/dL)  1 0,993 0,972-1,015 0,551 

LDL kolesterol (mg/dL)  1 1,010 1,001-1,019 0,034 

Trigliserit (mg/dL)  1 1,005 1,001-1,009 0,025 

Glukoz (mg/dL) 1 1,017 1,002-1,032 0,029 

HbA1c (%) 1 1,149 0,899-1,469 0,267 

25-OH-D vitamini (ng/mL)  1 0,954 0,920-0,989 0,011 

HOMA-IR 1 1,194 1,028-1,388 0,020 

Ürik asit (mg/dL) 1 1,012 0,812-1,263 0,912 

CRP (mg/dL) 1 1,068 0,966-1,180 0,199 

Lojistik regresyon analizi, yaş ve cinsiyete göre düzeltilme yapılmıştır. 

OR: Odds oranı; BKİ: Beden kütle indeksi; GA: Güven aralığı; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: 

Guanin-Guanin; HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; HbA1c: Glikolize 

hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein 

Çizelge 3.33’te genotip ve allellerin bazı metabolik parametreler ile ilişkisi 

gösterilmiştir. G alleli taşıyıcılarında A alleli taşıyıcılarına göre yüksek LDL kolesterol riski 

1,618 kat,  yüksek toplam kolesterol riski 1,903 kat ve düşük D vitamini riski 2,766 kat daha 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). Benzer şekilde GG genotipine sahip bireylerde AG+AA 

genotipine göre yüksek LDL kolesterol (OR:1,862), yüksek toplam kolesterol (OR:2,246) ve 

düşük D vitamini (OR:3,119) riskinin artma eğiliminde olduğu belirlenmiştir (p<0,05).



 

7
8 

Çizelge 3.33. Katılımcıların genotip ve allellerinin bazı metabolik parametreler ile ilişkisi 

 Yüksek HOMA-IR Yüksek LDL Kolesterol Yüksek Toplam Kolesterol Yüksek Trigliserit Düşük D vitamini 

 OR %95GA p OR %95GA p OR %95GA p OR %95GA p OR %95GA p 

Allel              

A 1   1   1   1   1   

G 1,593 1,000-

2,538 

0,050 1,618 1,006-

2,604 

0,047 1,903 (1,162-

3,117) 

0,011 1,485 0,857-

2,571 

0,158 2,766 1,752-

4,367 

<0,001 

Genotip              

AG+AA 1   1   1   1   1   

GG 1,447 0,850-

2,463 

0,174 1,862 1,069-

3,243 

0,028 2,246 1,268-

3,977 

0,006 1,555 0,831-

2,910 

0,167 3,119 1,314-

7,405 

0,010 

Lojistik regresyon analizi, yaş ve cinsiyete göre düzeltme yapılmıştır.  

OR: Odds oranı: GA: Güven aralığı; A: Adenin; G: Guanin; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin 

resistance; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein 

Yüksek HOMA-IR: >2,5;  yüksek LDL: >130 mg/dL; yüksek Toplam Kolesterol  >200 mg/dL; yüksek Trigliserit: ≥150 mg/dL; düşük D vitamini  <30 ng/mL
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4. TARTIŞMA 

Obezite birçok hastalığa neden olan, sağlık harcamalarını önemli miktarda artıran ve 

dünyanın pek çok yerinde uygulanan eğitici programlar ve farkındalık çalışmalarına rağmen 

sıklığı artmakta olan bir hastalıktır (Vettor ve Conci, 2019). Obez bireylere genel olarak 4-6 

öğünden oluşan ve toplam enerji ihtiyacının 500-1000 kkal azaltıldığı diyetler verilmektedir. 

Bu diyetler bazı bireylerde hedeflenen vücut ağırlığı kaybına ulaşılmasını sağlasa da bazı 

bireylerde vücut ağırlığı kaybı miktarı ve hızının oldukça yavaş olduğu, bu nedenle bireylerin 

diyete uyum sağlayamayarak diyeti bıraktığı bilinmektedir. Bu durum bireyselleştirilmiş diyet 

yaklaşımı kavramını ortaya çıkarmıştır. Bu yaklaşım diyet hazırlanırken bireyin besin seçimi, 

uyku-uyanma zamanı, sigara-alkollü içecek içme durumu gibi çevresel ve bireysel faktörlerin 

yanı sıra genetik faktörlerin de değerlendirilmesini önermektedir (Drabsch ve Holzapfel, 

2019). Son yıllarda genetik faktörlerin de değerlendirilmesi ile oluşturulan diyetler dikkat 

çekmekte ve gen-diyet etkileşimine yönelik araştırmalar artmaktadır. 

Obezite ile ilişkili aday genlerden biri olan BDNF’nin en sık rastlanan polimorfizmi 

olan Val66Met varyantının antropometrik ölçümler ile ilişkisi çeşitli çalışmalarda gösterilmiş, 

diyetle ilişkisi sınırlı sayıda çalışmada değerlendirilmiştir. Bu çalışmada normal vücut 

ağırlığına sahip ve obez bireylerin olduğu bir örneklemde (n=260), BDNF Val66Met 

polimorfizminin diyet bileşenleri ile ilişkisi araştırılmıştır. 

4.1. Genel Bilgilerinin Değerlendirilmesi 

Türkiye Sağlık Araştırması 2019 yılı verilerine göre kadınların %24,8’i, erkeklerin 

%17,3’ü obezdir (TÜİK, 2023). Birçok ülkede obezite prevalansının cinsiyete göre değiştiği, 

küresel olarak obezitenin kadınlarda (%15,0) erkeklere (%11,0) göre daha sık görüldüğü 

bildirilmektedir. Kadın ve erkekler arasında obezite sıklığındaki bu farkın gelişmekte olan 

ülkelerde daha fazla, gelişmiş ve gelişmemiş ülkelerde daha az olduğu rapor edilmiştir (Ameye 

ve Swinnen, 2019). Cinsiyete göre obezite sıklığındaki farkın; cinsiyet hormonlarının aracılık 

ettiği adipozite, yağ dağılımı, metabolik hızdaki farklılıklar ve kadınlarda yaşa bağlı olarak 

azalan östrojen düzeyleri gibi çeşitli fizyolojik özelliklerin yanı sıra sosyo-kültürel faktörlerle 

de ilişkili olduğu belirtilmektedir (Cooper vd., 2021). Bu çalışmada iki grubun 

karşılaştırılabilmesi için cinsiyet dağılımının benzer olması sağlanmıştır (Çizelge 3.1) 

(p>0,05). 
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Vücut yağ dağılımı ve metabolizmadaki değişikler ile ilişkili olarak yetişkin bireylerde 

yaş arttıkça obezite riskinin arttığı bildirilmektedir (Jura vd., 2016). Hastalıkları Kontrol ve 

Önleme Merkezi’nin (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) 2017-2020 yılları 

arasındaki verilerine göre obezite prevalansı; 20-39 yaş %39,8, 40-59 yaş %44,3 ve 60 yaş ve 

üzeri bireylerde %41,5 olarak belirlenmiştir (CDC, 2021). Bu çalışmada benzer şekilde 40 yaş 

ve üzeri bireylerde obezite sıklığının daha fazla olduğu görülmüştür (genel örneklemde obezite 

sıklığı; 20-29 yaş %16,9, 30-39 yaş %34,6, 40 yaş ve üzeri %48,5, Çizelge 3.1).   

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör geninin obezite ile ilişkisinin incelendiği meta-analizi 

çalışmalarında yaşın 7,9-65,0 yıl (Sandrini vd., 2018) ve 18-64 yıl (Akbarian vd., 2018) 

aralıklarında olduğu görülmüştür. Bununla birlikte bazı çalışmalarda daha genç (Beckers vd., 

2008; Honarmand vd., 2021) bazılarında ise daha ileri yaştaki bireyler (40-70 yaş) ile 

çalışılmıştır (Hong vd., 2012; Perkovic vd., 2013). Bu çalışmada yaşa bağlı görülebilecek 

hastalıkların çalışma sonuçlarını etkileyebileceği düşünülerek, 20-50 yaş arası bireyler 

çalışmaya dahil edilmiş, yetişkin bireylerde yaş arttıkça BDNF düzeyinin azalması Val66Met 

polimorfizminin diyet ile ilişkisinin belirlenmesini zorlaştırabileceği için 50 yaş üzeri bireyler 

dışlanmıştır. Bu çalışmada ortalama yaşın obez bireylerde normal vücut ağırlığına sahip 

bireylere göre daha yüksek olduğu (BKİ=18,5-24,99 kg/m2: 34,0±7,8 yıl; BKİ ≥30,0 kg/m2: 

41,7±7,7 yıl) bulunmuştur (Çizelge 3.1) (p<0,05). Çalışma kapsamında genotip/allellerin 

obezite fenotipine etkisi incelenirken, yaşa göre düzeltme yapılarak gruplar arasındaki bu yaş 

farkının (yaklaşık 8 yıl) etkisi ihmal edilmiştir. 

 

Medeni durumun obezite ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır (Bell 

ve Thorpe, 2019; Lee vd., 2020; Sobal ve Hanson, 2011). Evlilerin bekârlara göre vücut 

ağırlıklarının daha fazla olma eğiliminde olduğu bildirilmektedir (Bell ve Thorpe, 2019; Sobal 

ve Hanson, 2011). Evliliğin ilk yıllarında bireylerin vücut ağırlığının arttığı ve boşanma ile 

birlikte vücut ağırlığının azaldığı bildirilmiştir (Lee vd., 2020). Bu çalışmada literatüre benzer 

şekilde obez bireylerde normal vücut ağırlığına sahip olanlara göre evli bireylerin sıklığının 

daha fazla olduğu bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.1). Evlilik ve obezite ilişkisinde pek çok 

karıştırıcı faktör olsa da (evlilik süresi, evlenilen yaş, sosyoekonomik durum, fiziksel aktivite 

durumu, yaşanılan toplumun kültürü vb.) genel olarak evli bireylerin birbirlerinin beslenme 

alışkanlıklarından etkilenmesi vücut ağırlığı artışına neden olan önemli bir faktör olarak 

gösterilebilir. 
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Öğrenim durumunun obezite ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. Toplam 86 çalışmanın 

incelendiği bir meta-analizinde, öğrenim durumu düşük olan bireylerde obezite sıklığının daha 

fazla olduğu bulunmuştur (Witkam vd., 2021). Bu çalışmada da obez bireylerde lise ve altı 

okullardan mezun olanların sıklığı %67,2 olup normal vücut ağırlığına sahip olan bireylere 

(%34,2) göre daha fazladır (Çizelge 3.1) (p<0,05). Öğrenim düzeyi ilkokul ve ortaokul 

düzeyinde olan bireylerin okuma ve anlama becerileri yetersiz olabileceği için doğru bilgiye 

ulaşmalarının zor olabileceği düşünülmektedir. 

Bu çalışmaya katılan obez bireylerin önemli bir kısmı (%57,5) serbest meslekle 

uğraşırken, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %61,9’u memurdur (Çizelge 3.1) 

(p<0,05). Memurların çoğunlukla kamu kurumlarında çıkan nispeten uygun fiyatlı tabldot 

yemek hizmetlerinden yararlanması nedeni ile daha sağlıklı beslendiği düşünülmektedir. Öte 

yandan serbest meslek yapan bireylerin daha düzensiz beslenmesi, öğün atlaması ve ucuz-hızlı 

tüketilen besinleri daha sık tüketmesi sonucunda obezite gelişmiş olabilir. 

Obezitenin ilişkili olduğu bir diğer sosyodemografik faktör de gelir durumudur. 

Amerika (16 çalışma), Ukrayna (üç çalışma) ve Kanada’da (iki çalışma) yapılan toplam 21 

çalışmanın dâhil edildiği bir meta-analizinde, gelir düzeyi düşük olan bireylerde obezite 

riskinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (Kim ve von dem Knesebeck, 2018). Gelişmemiş 

ve gelişmekte olan ülkelerde ekonomik gelişme ile birlikte obezite sıklığının arttığı (Ameye 

ve Swinnen, 2019), gelişmiş ülkelerde daha az varlıklı bireylerde obezite sıklığının daha 

yüksek olduğu rapor edilmiştir (Sallis ve Glanz, 2009). Bu çalışmada obez bireylerde geliri 

giderinden düşük olduğunu beyan edenlerin sıklığının daha fazla olduğu bulunmuştur (Çizelge 

3.1) (p<0,05).  

4.2. Genotip ve Allel Sıklıklarının Değerlendirilmesi 

Popülasyonlar arasında genetik varyasyonların çoğunu oluşturan SNP’ler bilindiği 

kadarıyla genlerin işleyişini etkilememektedir. Bununla birlikte bazı allel frekansındaki 

farklılıkların oldukça önemli fenotipik sonuçlarının olduğu bildirilmektedir. Allel 

frekansındaki farklılıklar popülasyonlar arasında çeşitli hastalıkların görülme sıklığının 

değişiklik göstermesine neden olabilir (Spielman vd., 2007). 

Tek nükleotit polimorfizmlerinde genotip ve allel frekansları doğal seçilim, genetik 

sürüklenme, mutasyonlar, göç, etnik köken ve yaşanılan coğrafyaya bağlı olarak 



82 

 

değişebilmektedir (Crow, 2017). Çeşitli hastalıklar ile ilişkili varyantların belirlenebilmesi için 

tüm genom dizileme verilerinin oluşturulduğu 1000 genom projesinde (faz 3/2015 yılı) 26 

popülasyondan 2504 birey yer almıştır.  Bu projenin sonuçlarına göre A allelinin sıklığı 

Afrikalılarda %1,0, Amerikalılarda %15,0, Doğu Asyalılarda %49,0, Avrupalılarda ve Güney 

Asyalılarda %20,0 olarak bulunmuştur (Ensembl, 2023). Petryshen vd. (2010) BDNF 

Val66Met varyantında A alleli frekansının Sahra altı Afrikalılarda %0,55, Avrupalılarda 

%19,9 ve Asyalılarda %43,6; farklı popülasyonlarda %0,0-%72,0 arasında değiştiğini 

bildirmişlerdir.  Yapılan diğer çalışmalarda A alleli sıklığı Romanyalılarda %19,3 (Vulturar 

vd., 2016), Hırvatlarda %19,5 (Pivac vd., 2009), Almanlarda %19,0 (Schumacher vd., 2005), 

Avrupalı Amerikalılarda %18,8 (Zhang vd., 2006), Tahran’da yaşayan bireylerde %44,2  

(Naeini vd., 2023) olarak bulunmuştur. 

Türkiye’de yapılan çalışmalarda A alleli frekansının; sağlıklı yetişkin bireylerde %14,0-

16,25 (Erdoğan, 2015; Kaymaz vd., 2013), obez bireylerde %18,2, normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerde %16,8 (Beştepe vd., 2016) olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmada BKİ’ye göre 

A alleli sıklığı vücut ağırlığı normal sınırlarda olan bireylerde %21,8, obez bireylerde %16,4 

olarak bulunmuştur (Çizelge 3.2) (p>0,05).  Popülasyonlar arasında allel sıklıklarının farklılık 

göstermesinin coğrafi ve etnik farklılıkların yanı sıra tarih boyunca alınan göçler ve 

karşılaşılan farklı çevresel koşullara geliştirilen adaptasyonların değişkenlik göstermesi gibi 

pek çok faktörlerle ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Bununla birlikte popülasyonlar 

arasında allel sıklıklarındaki farklılıklar gen diyet ilişkisine yönelik farklı sonuçların elde 

edilmesine neden olabilir. 

Daha önce Türkiye’de yapılan çalışmalara benzer şekilde (Beştepe vd., 2016, Erdoğan, 

2015; Kaymaz vd., 2013) bu çalışmada AA genotipinin sıklığı hem normal vücut ağırlığına 

sahip hem de obez bireylerde daha düşük bulunmuştur (Çizelge 3.2). Bununla birlikte bu 

çalışmada Beştepe vd. (2016) çalışmasında olduğu gibi normal vücut ağırlığına sahip ve obez 

bireylerde genotip dağılımının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği 

bulunmuştur. Genetik prevalans çalışmalarında örneklem sayısının önemli olduğu 

düşünülmekle birlikte sonuçları çalışılan örneklemin genel özellikleri, çalışma tasarımı vb. 

pek çok faktör etkileyebilir. 

Obezite ile ilişkili aday genlerin genotip dağılımları cinsiyete göre farklılık 

gösterebilmektedir. Bu durumun nedeni olarak cinsiyet kromozomlarının farklı olması ve 

cinsiyete bağlı hormonal, metabolik ve genetik farklılıklar gösterilmektedir (Link ve Reue, 
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2017). Bu çalışmada cinsiyete göre genotip sıklığının normal vücut ağırlığına sahip ve obez 

bireylerde anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmekle birlikte obez kadınlarda GG, obez 

erkeklerde ise AG sıklığının normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre daha fazla olduğu 

bulunmuştur (Şekil 3.1) (p>0,05). Bu sonuç kadın ve erkeklerde obezite görülme eğiliminin 

farklı olmasına neden olabilir. 

4.3. Sağlık Durumu ile İlgili Bilgilerin Değerlendirilmesi 

Multifaktöriyel bir hastalık olan obezite T2DM, dislipidemi, HT, KVH, serebrovasküler 

hastalıklar ve gastrointestinal reflü gibi çeşitli hastalıklar ile komorbidite göstermektedir (Guh 

vd., 2009; Zheng vd., 2020). Bu çalışmada literatüre benzer şekilde obez bireylerde kronik 

hastalık sıklığı normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre daha fazladır (Çizelge 3.3) 

(p<0,05). Hipertansiyon, DM ve KVH sıklıklarının obez bireylerde normal vücut ağırlığındaki 

bireylere göre fazla olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.3) (p<0,05). Bu çalışmanın planlanma 

aşamasında birçok hastalığın dışlanmış olması, obez bireylerde sadece bazı hastalıkların 

görülmesine neden olmuş olabilir. Bununla birlikte obez grupta ileri yaştaki (>40 yaş) birey 

sayısının normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre daha fazla olması da kronik hastalık 

sıklığını etkilemiş olabilir. Ayrıca katılımcıların obeziteye maruziyet sürelerinin de önemli 

olduğu düşünülmektedir. Uzun yıllardır obez olan bireylerde daha fazla komorbite görülebilir. 

İleride yapılacak çalışmalarda obezitede komorbidite durumu değerlendirilirken, bireylerin ne 

kadar süredir obez olduğu dikkate alınmalıdır. 

Kronik hastalıklar, bireylerin sahip olduğu genlerin varyasyonlarını ifade eden genotip 

ile çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu görülmektedir. Bazı genlerdeki genotip dağılımının 

kronik hastalıkların gelişme riskini artırabileceği belirtilmektedir (Janssens vd., 2007). Miksza 

vd. (2023) 448 yetişkin katılımcı ile yaptıkları çalışmada, BDNF Val66Met GG genotipine 

sahip bireylerde kardiyometabolik hastalık görülme riskinin daha fazla olduğunu 

bildirmişlerdir. Başka bir çalışmada 40-65 yaş arası yetişkin bireylerde (n=8840) BDNF 

Val66Met AG ve GG genotiplerine sahip bireylerde T2DM ve glukoz intoleransı gelişme 

riskinin düşük olduğu bulunmuştur (Daily ve Park, 2017). Bu çalışmada hem normal vücut 

ağırlığında olan hem de obez bireylerde genotipe göre kronik hastalık durumunun ve 

dağılımının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (Çizelge 3.4) 

(p>0,05). Bu durumun nedeni olarak; örneklem sayısının yetersiz olması, çevresel faktörlerin 

genotip etkisini dengelemesi, kronik hastalık gelişimini etkileyen birçok genin olması ve bu 

genlerin etkileşimi gösterilebilir.  
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4.4. Yaşam Tarzı Alışkanlıklarına Yönelik Bulguların Değerlendirilmesi 

Obezite etiyolojisinde genetik varyantların etkisini değerlendiren çalışmalarda çevresel 

faktörlerin çoğunlukla incelenmediği bildirilmektedir. Obeziteye yatkınlık oluşturan aday 

genlerin tanımlanmasını sağlayan GWAS’ların çoğunda çevresel faktörler ile ilgili verilerin 

eksik olması nedeni ile gen-çevre etkileşiminin değerlendirilmediği belirtilmektedir (van 

Vliet-Ostaptchouk vd., 2012). Gen-çevre etkileşimi, genotipin uygun çevresel koşullarda etkili 

olduğunu ve çevresel faktörlerin genotipe bağlı etkileri değiştirebileceğini ifade etmektedir. 

Obezite açısından genetik olarak riskli bireylerin obezojenik ortamlarda vücut ağırlığının 

artma olasılığı genetik olarak riskli olmayanlara göre daha fazladır (Heianza ve Qi, 2019).  

Sigara içmenin vücut ağırlığı üzerine etkili olduğu bildirilmekle birlikte bu etkinin 

bireysel faktörlere bağlı olarak değişebileceği ifade edilmektedir. Sigara içen bireylerde 

iştahın azaldığı, tat-koku kaybının olduğu, nikotin ve diğer kimyasallara bağlı olarak bazal 

metabolik hızın arttığı belirlenmiştir. Stres yönetimi için sigara içen bireylerde uzun dönemde 

stres düzeyinin daha da arttığı ve sigaranın bırakılması ile birlikte vücut ağırlığının artma 

eğiliminde olduğu bildirilmiştir (Audrain‐McGovern ve Benowitz, 2011). Sigara içen 

bireylerde hiç sigara içmeyen veya bırakanlara göre vücut ağırlığının yaklaşık 20 yıl boyunca 

değişmediği görülmüştür (Justice vd., 2017). Yaşları 31-69 arasında değişen 499.504  birey 

ile yapılan bir çalışmada sigara içenlerde obez olma olasığı %17 daha düşük bulunmuştur 

(Dare vd., 2015). Bu çalışmada da obez bireylerde sigara içerenlerin sıklığı (%24,4) normal 

vücut ağırlığına sahip bireylere göre (%34,9) daha düşüktür (Çizelge 3.5) (p<0,05). Sigaranın 

sağlık üzerine olumsuz etkisi ve bireysel faktörlere bağlı olarak vücut ağırlığı üzerine etkisi 

düşünülerek, sigarayı bırakmayı düşünenlere yaşam tarzı değişiklikleri (sağlıklı beslenme, 

fiziksel aktivitenin artırılması vb.) önerilebilir.  

Vücut ağırlığını etkileyen ve sigara ile etkileşime giren genlerin belirlenmesi, sigaranın 

obezite üzerindeki etkisinin değerlendirilmesinde önemlidir (Justice vd., 2017). Lang vd. 

(2007) BDNF Val66Met A alleli taşıyıcılarında sigara içen birey sıklığının daha fazla 

olduğunu bulmuşlardır. Başka bir çalışmada BDNF Val66Met polimorfizminin sigara içen 

bireylerde BKİ ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Hong vd., 2012). Bu çalışmada genotipe göre 

sigara içme durumunun istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir 

(Çizelge 3.6) (p>0,05). Bu sonuca göre BDNF Val66Met polimorfizminin BKİ ile sigara içme 

durumundan bağımsız olarak ilişkili olduğu söylenebilir. 
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Alkol alımı tüketilen içeceğin alkol oranına ve miktarına bağlı olarak fazla kilo ve 

obezite riskini artırabilmektedir. Toplam 35 gözlemsel çalışmanın dahil edildiği bir sistematik 

derleme ve meta-analizi çalışmasında, günlük 500 mL'den fazla bira tüketiminin BKİ ile 

ilişkili değil iken, abdominal obezite riskini artırabileceği bulunmuştur (Bendsen vd., 2013). 

Başka bir sistematik derleme ve meta-analizi çalışmasında, diyet ile yüksek alkol alımının 

(>28 g/gün) fazla kilo ve obezite riskini artırdığı saptanmıştır (Golzarand vd., 2022). Bu 

çalışmada normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireylerde alkollü içecek tüketme durumunun 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği bulunmuştur (Çizelge 3.6) (p>0,05). 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör genindeki Val66Met polimorfizminin alkol alımı ile 

ilişkisinin net olmadığı ifade edilmektedir. Yapılan çalışmalarda BDNF Val66Met A alleli 

taşıyıcılarında alkol alımının fazla olduğu belirlenmiştir (Colzato vd., 2011; Joe vd., 2007; 

Matsushita vd., 2004). Başka bir çalışmada BDNF Val66Met AG+GG genotipine sahip 

bireylerde AA genotipine göre alkollü içki tüketen birey sıklığının daha fazla olduğu 

bulunmuştur (Shugart vd., 2009). Bu çalışmada hem normal vücut ağırlığında olan hem de 

obez bireylerde genotipe göre alkollü içecek tüketme durumunun istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (Çizelge 3.6) (p>0,05). Araştırma sonuçlarındaki bu 

farklılıklar alkollü içecek tüketme alışkanlıklarının coğrafik özelliklere göre değişiklik 

göstermesinden kaynaklanmış olabilir. 

Obezite ile ilişkili yaşam tarzı alışkanlıkları arasında fiziksel aktivitenin önemli bir 

etkiye sahip olduğu bildirilmektedir. Yetersiz fiziksel aktivite obezitenin doğrudan nedeni 

olmasa da obez bireylerde vücut ağırlığı kaybının sağlanması için fiziksel aktivitenin 

artırılması gerekmektedir (Hamasaki, 2017). Toplam 23 çalışmanın dâhil edildiği sistematik 

derleme ve meta-analizi çalışmasında (n=638.000), düşük fiziksel aktivitenin obezite riskini 

1,52 kat artırdığı saptanmıştır (Silveira vd., 2022). Bu çalışmada istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte, düşük düzeyde fiziksel aktivitesi olanların sıklığı, obez bireylerde (%55,2) 

normal vücut ağırlığına sahip bireylere (%42,9) göre daha fazla bulunmuştur (Çizelge 3.5) 

(p>0,05). Literatür ile uyumlu olan bu sonuç obezitenin sadece diyetle yüksek enerji alımı ile 

ilgili değil, yetersiz fiziksel aktivite düzeyleri ile de ilişkili olduğunu göstererek obezitenin 

tedavisinde çok yönlü bir yaklaşım gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Düzenli fiziksel aktivitenin, genetik yatkınlığı olan bireylerde obezite gelişme riskini 

azaltabileceği bildirilmektedir. Rana vd., (2018) BDNF Val66Met polimorfizminin obezite ile 

ilişkisinde fiziksel aktivite durumunun etkili olmadığını saptamışlardır. Farklı etnik kökenden 
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bireylerin dahil edildiği başka bir çalışmada BDNF Val66Met polimorfizminin fiziksel 

aktivite ile ilişkili olmadığı belirlenmiştir (Reddon vd., 2016). Bu çalışmada benzer şekilde 

hem normal vücut ağırlığına sahip hem de obez bireylerde Val66Met genotipleri arasında 

fiziksel aktivite düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği bulunmuştur 

(Çizelge 3.6) (p>0,05). Yetersiz fiziksel aktivitenin özellikle obezite açısından riskli genotipe 

(GG) sahip bireylerde vücut ağırlığının artmasına neden olabileceği düşünülmektedir. 

Vücudun metabolik ve fizyolojik ihtiyaçlarının karşılanması için uyku süresinin günlük 

7-9 saat olması önerilmektedir (Hirshkowitz vd., 2015). Uyku süresi ile obezite ilişkisine 

yönelik yapılan çalışmalarda net bir sonuç elde edilememiştir (Bacaro vd., 2020; Nishiura ve 

Hashimoto, 2014; Zhou vd., 2019). Toplam 20 makalenin dahil edildiği bir meta-analizinde, 

kısa uyku süresinin obezite riskini artırdığı, uzun uyku süresinin obezite ile ilişkili olmadığı 

saptanmıştır (Bacaro vd., 2020). Zhou vd. (2019) yaptıkları bir meta-analizinde (12 çalışma) 

günlük 7 saatlik uyku süresi ile karşılaştırıldığında, uyku süresindeki her bir saatlik azalmanın 

obezite riskini %9 artırdığı belirlenmiştir. Bu çalışmada normal vücut ağırlığına sahip bireyler 

ve obez bireyler arasında uyku süresinin istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği 

belirlenmiştir (Çizelge 3.5) (p>0,05). Uyku süresinin obezite ile ilişkili olmadığını gösteren 

çalışmalar bu bulguyu desteklemektedir (Nagai vd., 2013; Nishiura ve Hashimoto, 2014; 

Stranges vd., 2008).  

Genotipe göre uyku süresi değerlendirildiğinde; bu çalışmada Rana vd.’nin (2021) 

çalışmasına benzer şekilde hem normal vücut ağırlığına sahip hem de obez bireylerde uyku 

süresinin genotipe göre değişmediği belirlenmiştir (Çizelge 3.6). Çalışmaya katılan bireylerin 

çoğunun memur olması ve mesai saatine bağlı olmaları uyku süresini etkilemiş olabilir.  

4.5. Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Öğün sıklığı ve obezite ilişkisi son yıllarda tekrar gündeme gelen tartışmalı bir konudur. 

Beslenme uzmanları iştah kontrolünün sağlanması için besin alımının kahvaltı, öğle ve akşam 

olmak üzere günlük üç ana öğüne bölünmesini ve bireyin ihtiyacına göre ara öğün 

tüketilmesini önermektedir (Paoli vd., 2019). Bununla birlikte 2016 yılında Nobel Tıp 

Ödülü’nü kazanan Yoshinori Ohsumi uzun süre açlığın otofaji ve beraberinde büyüme 

hormonu salgılanarak yeni hücrelerin oluşumunu göstermesiyle birlikte aralıklı açlık kavramı 

popülerlik kazanmıştır. Aralıklı açlık ve obezite ilişkisine yönelik yapılan çalışmalarda, diyette 

enerji kısıtlaması ve akşam açlığının mTORC1 aktivitesinde azalma ve Adenozin Monofosfat 
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ile Aktifleştirilen Protein Kinaz (Adenosine monophosphate-activated protein kinase, AMPK) 

aktivasyonunda artışla birlikte otofaji uyarımının vücut ağırlığını azaltıcı etkilerinin olduğu 

belirtilmektedir (Garaulet vd., 2013; Fanti vd., 2021; Tsitsou vd., 2022).  

Toplam 45 çalışmanın dahil edildiği bir sistematik derleme ve meta-analizi 

çalışmasında, kahvaltı öğününü atlamanın fazla kilo ve obezite riskini artırdığı belirlenmiştir 

(Ma vd., 2020). Bununla birlikte kahvaltı öğününü atlamanın obezite ile ilişkili olmadığını 

(Dhurandhar, 2016; van Nassau vd., 2014), vücut ağırlığını azaltıcı etki gösterdiğini (Geliebter 

vd., 2014; Kahleova vd., 2017) saptayan çalışmalar da vardır. Bu çalışmada normal vücut 

ağırlığına sahip bireylerde kahvaltı öğününü atlayanların sıklığı obez bireylere göre daha fazla 

bulunmuştur (Çizelge 3.7) (p<0,05). Normal vücut ağırlığına sahip bireyler zamanları 

olmadığı (%36,1) ve canları istemediği (%38,9) için kahvaltı öğününü atladıklarını 

bildirmişlerdir (Çizelge 3.7). Bu durum normal vücut ağırlığına sahip bireylerin çoğunluğunun 

memur olmasından kaynaklanıyor olabilir. Öğün sayısı ya da sıklığından ziyade öğünlerde 

tüketilen besinlerin enerji yoğunluğu ve porsiyon miktarının obezite üzerine etkili olduğu 

düşünülmektedir. 

Gece ara öğün tüketimi, tüketilen besin türü ve miktarına bağlı olarak fazla kilo ve 

obezite riskini artırabilmektedir (Barrington ve Beresford, 2019). Yetişkin bireyler ile yapılan 

çalışmalarda, gece ara öğün tüketiminin obezite ile ilişkili olduğu ve gece ara öğününde 

sıklıkla enerjisi yoğun besinlerin tüketildiği saptanmıştır (Si Hassen vd., 2018; Krok-Schoen 

vd., 2019). Bu çalışmada literatüre benzer şekilde obez bireylerde gece ara öğün tüketenlerin 

sıklığı normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre daha fazla bulunmuştur (Çizelge 3.7) 

(p<0,05). Bununla birlikte gece ara öğün tüketen katılımcıların; çay, kuruyemiş, bisküvi-

kraker ve yoğurt-meyve gibi yiyecek/içecekleri tercih ettikleri belirlenmiştir. Bisküvi-kraker 

gibi besinlerin eklenmiş şeker ve yağ içeriklerinin yüksek olması, çayın şekerli içilmesi ve 

enerjisi yüksek olan kuruyemişlerin fazla miktarda tüketilmesi uyku kalitesini de olumsuz 

etkileyerek obezite gelişme riskini artırabileceği düşünülmektedir. 

Bu çalışmada normal vücut ağırlığına sahip bireylerde AG+AA genotipinde olanlarda 

kahvaltıyı atlama sıklığının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.8) (p<0,05). 

Literatürde BDNF Val66Met polimorfizminin obezite ile ilişkisinde öğün tüketim 

alışkanlıklarının değerlendirildiği bir çalışmaya rastlanmamıştır. Beyin kaynaklı nörotrofik 

faktör Val66Met varyantının obezite fenotipi ile ilişkisinin belirlenebilmesi için öğün tüketim 

alışkanlığının değerlendirilen çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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4.6. Diyetle Alınan Günlük Enerji ve Besin Ögelerinin Değerlendirilmesi 

Obezite gelişiminde pek çok faktörün etkisi bulunmakla birlikte, günlük diyet ile alınan 

enerjinin harcanan enerjiden fazla olması durumunda oluşan pozitif enerji dengesinin uzun 

süre devam etmesi vücut ağırlığında artışa neden olabilmektedir (Vettor ve Conci, 2019).  

Davis vd. (2006), obez bireylerde diyetle alınan enerjinin (1806 kkal) normal vücut ağırlığına 

sahip bireylere (1569 kkal) göre daha fazla olduğunu bulmuşlardır.  Bu çalışmada da benzer 

şekilde obez bireylerin diyetle enerji alımı (2184 kkal) normal vücut ağırlığına sahip bireylere 

(1455 kkal) göre daha yüksektir (Çizelge 3.9) (p<0,05). 

Daily ve Park (2017) 40-65 yaş arası 8840 birey ile yaptıkları bir çalışmada; sağlıklı 

bireylerde genotipe göre diyetle enerji alımının değişmediğini, diyabetli bireylerde Val66Met 

A alleli taşıyıcılarının diyetle daha fazla enerji aldığını belirlemişlerdir. Toplam 2075 yetişkin 

birey ile yapılan bir çalışmada Val66Met GG genotipine sahip bireylerin diğer genotiplere 

göre günlük 100 kkal daha fazla enerji aldığı bulunmuştur (McCaffery vd., 2012). Diğer 

çalışmalarda Val66Met varyantında genotipe göre diyetle enerji alımının değişmediği 

saptanmıştır (Abaj vd., 2021; Goldfield vd., 2021; Naeini vd., 2023). Bu çalışmada hem genel 

örneklemde hem de kadın ve erkeklerde günlük diyet ile alınan enerjinin genotipler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (Çizelge 3.10, Çizelge 3.11, 

Çizelge 3.12) (p>0,05). Çalışma sonuçlarındaki farklılıkların etnik kökene bağlı olarak genotip 

sıklığının farklılık göstermesinden kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Bununla birlikte 

katılımcıların diyetle enerji alımlarının değerlendirildiği yöntem de sonuçları etkilemiş 

olabilir. Gen diyet ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda diyet ile alınan enerji ve besin 

ögelerinin tahmininde sıklıkla 24 saatlik geriye dönük hatırlatma yönteminin kullanıldığı 

görülmüştür. Bu yöntemde tüketilen yiyecek/içecek miktarının ve yemek içeriklerinin doğru 

hatırlanamamasına bağlı olarak eksik bildirmenin olabileceği ifade edilmektedir. Bununla 

birlikte eksik bildirmenin rastgele olmadığı; kadınlarda, ideal vücut ağırlığının üzerinde 

olanlarda, kısıtlanmış yeme davranışı olanlarda ve sigara içenlerde daha çok görüldüğü 

belirtilmektedir (Tucker, 2007). Bu çalışmada 24 saatlik geriye dönük hatırlatma yöntemi ile 

bir günlük alınan besin tüketiminin sınırlılıklarının nispeten önlenmesi ve daha doğru sonuç 

alınabilmesi için katılımcıların besin tüketim kayıtları ardışık olmayan iki gün alınmıştır. 

Bu çalışmada istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte obez bireylerin günlük 

diyet ile aldıkları karbonhidrat (g), protein (g) , yağın (g) normal vücut ağırlığına sahip 

bireylere göre daha fazla olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.9) (p>0,05). Obez bireylerin diyetle 
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enerji alımları daha yüksek olduğu için karbonhidrat, protein ve yağ alımlarının da yüksek 

olması beklenen bir sonuçtur. Bununla birlikte bu çalışmada obez bireylerde normal vücut 

ağırlığına sahip bireylere göre diyetle alınan enerjinin proteinden gelen yüzdesi daha düşük 

(p<0,05), istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte karbonhidrattan gelen yüzdesi daha 

yüksek (p>0,05), yağdan gelen yüzdesi gruplar arasında benzer (p>0,05), çoklu doymamış yağ 

asitlerinden gelen yüzdesi daha düşük bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.9). Austin vd. (2011), 

ABD’de yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması (National Health and Nutrition 

Examination Survey, NHANES) 2005–2006 verilerine göre obez ve normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerde diyet ile alınan enerjinin makro besin ögelerinden gelen yüzdelerinin 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediğini bildirmişlerdir. Bozoğlan ve Karabudak 

(2016), obez bireylerde diyetle alınan enerjinin protein ve yağdan gelen yüzdesinin daha 

yüksek, karbonhidrattan gelen yüzdesinin daha düşük olduğunu bildirmişlerdir. Koçyiğit vd. 

(2022), 1974-2017 yılları arasında Türkiye’de, enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesinin 

%21,8 azaldığını (1974-2017:%64,0-%50,0) yağdan gelen yüzdesinin %45.8 arttığını (1974-

2017:%24,0-%35,0), proteinden gelen yüzdesinin değişiklik göstermediğini (%12,0-15,0 

aralığında) belirtmişlerdir. Bu çalışmada obez bireylerde diyetle alınan enerjinin proteinden 

ve çoklu doymamış yağ asitlerinden gelen yüzdelerinin daha düşük olması, obez ve normal 

vücut ağırlığına sahip bireylerin beslenme alışkanlıklarının farklılık gösterdiğini ortaya 

koymaktadır. Bununla birlikte bu çalışmada gelir ve öğrenim durumundaki bazı farklılıklar 

obez bireylerin sağlıklı beslenmemelerine neden olmuş olabilir. 

Makro besin ögelerinin epigenomik etkileşimler yolu ile gen ekspresyonunu modüle 

edebildiği bildirilmektedir. Bu nedenle epigenetik işaretler diyet müdaleleri ile değiştirilerek 

vücut ağırlığı kaybı sağlanabilmektedir (San-Cristobal vd., 2020). Nutrigenetik çalışmalar, 

bireylerin genetik özelliklerinin incelenmesi ile besin ögelerine verilen yanıtı değerlendirerek 

bireyselleştirilmiş diyet yaklaşımlarının geliştirilmesine olanak sağlamaktadır (Mehrdad vd., 

2020). Literatür incelendiğinde BDNF Val66Met varyantında nutrigenetik çalışmaların 

oldukça az olduğu görülmüştür. Toplam 24.872 yetişkin birey ile yapılan bir çalışmada, BDNF 

Val66Met GG genotipine sahip bireylerin diyetle toplam yağ, tekli doymamış yağ asidi ve 

çoklu doymamış yağ asidi alımlarının diğer genotiplere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(Mayhew, 2014). Goldfield vd. (2021), BDNF Val66Met GG genotipine sahip bireylerin diyet 

ile yağ ve protein alımlarının A alleli taşyıcılarına göre daha düşük olduğunu belirlemişlerdir. 

Abaj vd. (2021), diyabetli bireylerde BDNF Val66Met varyantında genotipe göre diyet ile 

alınan karbonhidrat, protein, tekli doymamış yağ asidi, çoklu doymamış yağ asidi, doymuş 

yağ asidi ve toplam yağ alımlarının benzer olduğunu saptamışlardır. Daily ve Park (2017), 



90 

 

Val66Met varyantında sağlıklı bireylerin diyetle karbonhidrat, protein ve yağ alımlarının 

genotipe göre değişmediğini, diyabeti olan AA genotipine sahip bireylerin diyet ile aldıkları 

karbonhidrat, protein ve yağın diğer genotiplere göre daha yüksek olduğunu saptamışlardır. 

Bu çalışmanın bulgularına göre obez bireylerde GG genotipi taşıyıcılarının diyet ile aldıkları 

karbonhidrat daha yüksek, enerjinin çoklu doymamış yağ asitlerinden gelen yüzdesi daha 

düşüktür (Çizelge 3.10) (p<0,05). Bununla birlikte GG genotipine sahip obez kadınların diyet 

ile daha fazla karbonhidrat aldığı (Çizelge 3.11) (p<0,05), obez erkeklerin diyetle daha az 

çoklu doymamış yağ asidi ve n-6 yağ asidi aldığı belirlenmiştir (Çizelge 3.12) (p<0,05). Kadın 

ve erkeklerde genotipe göre diyetle makro besin ögesi alımlarındaki farklılıkların; beslenme 

alışkanlıkları, genotip sıklığı ve gen ekspresyon düzeylerindeki farklılıklar ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. 

Diyetle posa alımı gastrik boşalmayı geciktirmekte, doygunluk hissi yaratmakta ve 

yeme isteğini azaltarak obezite riskini azaltabilmektedir. Yetişkin bireylerde günlük posa 

alımının 25 gram veya 14 g/1000 kkal olması önerilmektedir (Sto vd., 2000). Yapılan kesitsel 

çalışmalarda obez bireylerin normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre diyet ile daha düşük 

posa aldığı belirlenmiştir (Slavin vd., 2005; Shatwan ve Almoraie, 2022). Bu çalışmada obez 

bireylerde diyetle posa alımının normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre daha fazla olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). Ancak 1000 kkal başına alınan posa miktarının gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği saptanmıştır (p>0,05) (Çizelge 3.9). Obez 

bireylerde normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre günlük diyet ile alınan enerjinin fazla 

olması posa alımının da daha fazla olmasına neden olmuştur. Bununla birlikte obez 

bireylerden verilerin alındığı tarihlerde tarımsal işlerin olması (elma, üzüm toplama vb.) ve 

obez bireylerde geliri giderinden düşük olan birey sıklığının daha fazla olması gibi durumlar 

bireylerin meyve ve sebze tüketimini artırmış olabilir. Bu çalışmada hem genel örneklemde 

(Çizelge 3.10) hem de cinsiyete göre yapılan analizlerde (Çizelge 3.11, Çizelge 3.12) BDNF 

Val66Met varyantında genotipe göre diyetle posa alımının değişmediği belirlenmiştir 

(p>0,05). Bu bulgu Daily ve Park’ın (2017) çalışması ile uyumludur. Ancak bazı genotiplerde 

diyetle yüksek posa alımının obeziteye karşı koruyucu olduğunu gösteren çalışmalar da 

bulunmaktadır (Hindy vd., 2012; Miksza vd., 2023).  

Mikro besin ögeleri büyüme, gelişme ve metabolik faaliyetlerin yürütülmesi için gerekli 

olup obez bireylerde mikro besin ögesi eksikliklerinin normal vücut ağırlığına sahip bireylere 

göre daha yaygın olduğu bulunmuştur. Bu durumun kötü beslenme alışkanlıklarının yanı sıra 

biyoyararlanım, emilim ve vücutta kullanım metabolizmalarının değişmesi ile ilişki 
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olabileceği belirtilmektedir (Kobylińska vd., 2022). Yapılan bir çalışmada obez bireylerin 

normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre diyetle A vitamini, C vitamini, E vitamini, 

kalsiyum, magnezyum ve potasyum alımlarının daha düşük olduğu belirlenmiştir (Agarwal 

vd., 2015). Buna karşın başka bir çalışmada obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 

diyetle alınan E vitamini, kalsiyum ve magnezyumun benzer olduğu saptanmıştır (Gillis ve 

Gillis, 2005). Bu çalışmada obez bireylerin normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre günlük 

diyet ile aldıkları mikro besin ögelerinin daha fazla olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.13) 

(p<0,05). Çalışma sonuçlarının değişiklik göstermesinin; beslenme alışkanlıkları, çevresel 

faktörler (sosyal, kültürel, ekonomik, vb. farklılıklar), çalışmaların yapıldığı dönemdeki 

beslenme eğilimlerinin farklı olabilmesinin yanı sıra mikro besin ögesi alımlarının 

hesaplanmasındaki metadolojik farklılıklardan kaynaklanmış olabileceği düşünülmektedir. 

Diyet ile alınan mikro besin ögesi genotipe göre değişebilmektedir (San-Cristobal vd., 

2020). Beyin kaynaklı nörotrofik faktör Val66Met varyantında genotipe göre mikro besin 

ögelerine yönelik sadece bir çalışmaya rastlanmış, bu çalışmada bireylerin genotipe göre 

diyetle kalsiyum alımı değerlendirilmiştir. Dail ve Park (2017), diyabeti olan bireylerde G 

alleli taşıyıcılarının diyet ile aldıkların kalsiyumun AA genotipine sahip bireylere göre daha 

düşük olduğunu, sağlıklı bireylerde genotipe göre kalsiyum alımının değişmediğinı 

belirlemişlerdir. Bu çalışmada normal ve obez bireylerin genotipe göre mikro besin ögesi 

alımlarının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 

Cinsiyete göre yapılan analizlerde; normal vücut ağırlığına sahip kadınlarda GG genotipinde 

olanların AG+AA genotipine göre diyetle kalsiyum alımlarının daha yüksek, obez erkeklerde 

GG genotipinde olanların AG+AA genotipine göre diyetle E vitamini alımlarının daha düşük, 

çinko alımlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05). Farklı toplumlarda genotip 

dağılımı ve beslenme alışkanlıkları değişebildiği için BDNF Val66Met varyantında mikro 

besin ögelerinin obezite ile ilişkisinin belirlenmesi için Türkiye ve farklı ülkelerde yapılacak 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bu çalışmada normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireyler arasında günlük diyet ile 

kilogram başına alınan protein miktarı ve tiamin hariç incelenen diğer değişkenlerin 

gereksinimi karşılama yüzdelerinin istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gösterdiği 

belirlenmiştir (Çizelge 3.17). (p<0,05). Her iki grupta da diyet ile alınan karbonhidrat (g), 

EPA+DHA, tiamin, niasin, sodyum ve fosforun fazla; sadece obez bireylerde enerji (kkal) (50. 

persentil), A vitamini, E vitamini ve folatın fazla; normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 

enerji (kkal) (95. persentil), posa, riboflavin, B6 vitamini, C vitamini, potasyum, kalsiyum ve 
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demir alımlarının yetersiz olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.17). Normal ve obez bireylerde 

besin tüketimi ve beslenme alışkanlıkları ekonomik koşullar ve öğrenim düzeyi gibi çeşitli 

faktörlere bağlı olarak farklılık göstermekle birlikte önerilerin üzerinde ve altında olan 

alımların çeşitli beslenme sorunlarının gelişme riskini artırabileceği düşünülmektedir.  

Bu çalışmada obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde genotipe göre diyet ile 

alınan enerji ve besin ögelerinin gereksinimi karşılama yüzdelerinin istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık göstermediği bulunmuştur (Çizelge 3.18) (p>0,05). Obez bireylerde her iki 

genotipte de diyet ile alınan enerji (50. persentil), karbonhidrat (g), EPA+DHA, A vitamini, E 

vitamini, tiamin, niasin, B12 vitamini, folat, sodyum ve fosfor alımlarının fazla; normal vücut 

ağırlığına sahip bireylerde her iki genotipte de diyetle karbonhidrat (g), EPA+DHA, tiamin, 

niasin, sodyum ve fosfor alımlarının fazla, potasyum, kalsiyum ve C vitamini alımlarının 

yetersiz olduğu görülmüştür (Çizelge 3.18). Literatürde Val66Met varyantında diyetle alınan 

enerji ve besin ögelerinin gereksinimi karşılama yüzdelerini inceleyen bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. 

4.7. Diyet Kalitesi, Akdeniz Diyetine Uyum ve Fitokiyasal İndeksin 

Değerlendirilmesi 

Sağlıklı yeme indeksi ve Akdeniz diyetine uyum ölçeği diyetin bir bütün olarak 

değerlendirilmesini sağlayan ve diyet kalitesini gösteren iki farklı ölçme aracıdır. Yetişkin 

bireylerde diyet kalitesinin araştırıldığı bazı çalışmalarda obez bireylerin diyet kalitelerinin 

daha düşük (Izaga vd., 2006; Sundararajan vd., 2014), bazılarında ise hem normal vücut 

ağırlığına sahip hem de obez bireylerde diyet kalitesinin benzer olduğu saptanmıştır (Villegas 

vd., 2004; Quatromani vd., 2002). Bu çalışmada normal vücut ağırlığına sahip bireylerde obez 

bireylere göre diyet kalitesini gösteren puanların (SYİ-2015 toplam puanı ve Akdeniz diyetine 

uyum ölçeği puanı) daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.19) (p<0,05). Bununla 

birlikte normal vücut ağırlığına sahip bireylerde SYİ-2015 alt bileşenlerinden tam tahıl ve 

rafine gıda puanları yüksek, toplam meyve ve tam meyve puanları daha düşüktür (Çizelge 

3.19) (p<0,05). Sağlıklı yeme indeksi kullanılarak meyve puanlarının hesaplandığı 

çalışmalarda; meyve puanlarındaki artışın obezite riskini azalttığı (Tande vd., 2010), obez 

bireylerde meyve puanlarının daha düşük olduğu (Yoshida vd., 2017) bulunmuştur. Bu 

çalışmada meyve puanları ile ilişkili olarak obez bireylerin çalışma verilerinin alındığı 

tarihlerde tarımsal işlerin olmasına bağlı olarak daha fazla meyve tüketmiş olabileceği 

düşünülmektedir. Bununla birlikte diyet kalite indeksleri genel beslenme örüntüsünü yansıttığı 
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için bu indekslerde yer alan tek bir bileşenden ziyade tüm bileşenlerin ortak etkisinin vücut 

ağırlığını azaltıcı etkisi olabilir.  

Katılımcıların genotipe göre diyet kalitesi değerlendirildiğinde, SYİ-2015 toplam 

puanının ve alt bileşenlerinden deniz ürünleri ve bitkisel proteinler puanının AG+AA 

genotipine sahip bireylerde GG genotipine göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Çizelge 

3.20) (p<0,05). Akdeniz diyetine uyum sınıflamasının ve SYİ-2015’e göre diyet kalitesinin 

hem obez hem de normal vücut ağırlığına sahip bireylerde genotipe göre anlamlı bir farklılık 

göstermediği belirlenmiştir (Çizelge 3.20, Şekil 3.2) (p>0,05). Beyin kaynaklı nörotrofik 

faktör Val66Met varyantında genotipe göre diyet kalitesini değerlendiren sadece bir çalışmaya 

rastlanmış olup bu çalışmada A alleli taşıyıcılarının GG genotipine göre SYİ-2015 toplam 

puanının daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Naeini vd., 2023). Başka bir çalışma, Akdeniz 

diyetine yüksek uyumun plazma BNDF düzeyini artırabileceğini göstermiştir (Sánchez-

Villegas vd., 2011). Bununla birlikte interlökin 6 ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokin 

düzeylerindeki artışların BDNF ekspresyonunu inhibe edebileceği bildirilmektedir (Anisman, 

2009). Bu nedenle Akdeniz diyetine yüksek uyum özellikle metabolik olarak sağlıklı olmayan 

obez bireylerde proinflamatuar sitokin düzeylerini azaltıcı etki göstererek BDNF düzeylerini 

artırabilir. Tüm bu bilgiler diyet kalitesinin BDNF ekspresyonunu değiştirerek BDNF 

Val66Met ile obezite arasındaki ilişkiyi düzenleyebileceğine işaret etmektedir. 

Fitokimyasal indeks, diyetle fitokimyasal alımının belirlenmesi için kullanılan pratik bir 

hesaplama olup fitokimyasallar açısından zengin besinlerin sağlık üzerindeki etkilerini 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. Polifenoller, alkaloidler, terpenoidler, flavonoidler, 

saponinler, steroidler ve türevlerini içeren fitokimyasalların, karbonhidrat ve lipid 

metabolizmasını düzenleyerek obeziteyi önleyebileceği bildirilmektedir (Park, 2023). 

Toplamda dokuz çalışmanın (n=100.753) dahil edildiği bir meta-analizinde, diyetle yüksek 

fitokimyasal alımının obezite riskini azaltığı belirlenmiştir (Wei vd., 2022). Başka bir 

çalışmada, obez bireylerin diyet ile fitokimyasal alımının daha düşük olduğu ve fitokimyasal 

alımı arttıkça obezite prevalansının azaldığı gösterilmiştir (Im vd., 2020). Bu çalışmada 

normal ve obez bireylerde diyetle fitokimyasal alımının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

göstermediği bulunmuştur (Çizelge 3.19) (p>0,05). Diyet fitokimyasal alımının daha önce 

sınırlılıkları bahsedilen 24 saatlik geriye dönük hatırlatma yönteminden elde edilen veriler ile 

hesaplanması, Türkiye’de sıklıkla tüketilen fitokimyasal içeriği yüksek çay, kahve, salça, 

sarımsak ve soğan gibi bazı besinlerin hesaplamaya dahil edilmemesi, pişirme tekniklerinin 

besinlerdeki fitokimyasal miktarını değiştirmesi ve aynı fitokimyasal indeks puanına sahip iki 
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diyetin fitokimyasal bileşen açısından farklılık göstermesi çalışma sonuçlarını etkilemiş 

olabilir. 

Polifenollerin BDNF ekspresyonunu değiştirerek serum BDNF düzeylerini 

artırabileceği belirtilmektedir (Gravesteijn vd., 2022). Yapılan bir çalışmada BDNF Val66Met 

GG genotipi taşıyıcılarında fitokimyasal indeks puanı en yüksek olanların BKİ değerlerinin 

daha düşük olduğu belirlenmiştir. Buna karşın A alleli taşıyıcılarında fitokimyasal indeks 

gruplamasına göre BKİ değerlerinin değişmediği saptanmıştır (Naeini vd., 2023).  Bu 

çalışmada normal ve obez bireylerde genotipe göre diyet ile fitokimyasal alımının istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (Çizelge 3.20) (p>0,05). Genotip 

dağılımının etnik kökene göre değişmesi, beslenme alışkanlıklarındaki farklılıklar ve bu 

çalışmadaki örneklem sayısının benzer çalışmalara göre düşük olması çalışma sonuçlarının 

farklılık göstermesine neden olmuş olabilir. 

4.8. Antropometrik Ölçüm ve Vücut Bileşiminin Değerlendirilmesi 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör Val66Met varyantının obezite ile ilişkisine yönelik 

yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçların tutarsız olduğu görülmektedir. Sistematik 

derleme ve meta-analizi çalışmaları Val66Met varyantının G alleli taşıyıcılarında (OR:1,13, 

Akbarian vd., 2018) ve GG genotipine sahip bireylerde (OR:1,135, Daher vd., 2020) obezite 

riskinin arttığını göstermiştir. Yapılan bir çalışmada A alleli taşıyıcılarının BKİ değerinin daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (Fatma vd., 2023). Diğer çalışmalarda AA genotipine sahip 

bireylerin BKİ değerinin daha düşük olduğu belirlenmiştir (Gunstad vd., 2006; Hotta vd., 

2009; Honarmand vd., 2021; Sustar vd., 2016; Thorleifsson vd., 2009; Timpano vd., 2011). 

Beckers vd. (2008), kadınlarda GG genotipine sahip bireylerin BKİ değerlerinin daha yüksek 

olduğunu, Ma vd. (2012) GG genotipine sahip erkeklerde BKİ değerinin daha yüksek, 

kadınlarda daha düşük olduğunu saptamışlardır. Bu çalışmada literatürdeki pek çok çalışmaya 

benzer şekilde obez bireylerde GG genotipine sahip olanların BKİ değerlerinin daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir (Çizelge 3.21) (p<0,05). Cinsiyete göre yapılan ayrıntılı analizlerde; hem 

kadın hem de erkeklerde GG genotipine sahip bireylerin BKİ değerlerinin daha yüksek olduğu 

görülse de sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05) (Çizelge 3.23 ve 

Çizelge 3.24). İstatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte yüksek BKİ değerine sahip olma 

riski G alleli taşıyıcılarında 1,348 kat, GG genotipine sahip bireylerde 1,283 kat daha yüksek 

bulunmuştur (Çizelge 3.26) (p>0,05). Etnik kökene bağlı olarak obezite açısından riskli 

genotip/allel değişebilmekle birlikte hem literatür taramasının sonuçlarına hem de bu 



95 

 

çalışmanın bulgularına göre Val66Met varyantında GG genotipinin ve G allelinin obezite 

açısında riskli olduğu söylenebilir. 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör geninde Val66Met varyantının obezite ile ilişkisinde 

obezite fenotipi olarak çoğunlukla BKİ’nin kullanıldığı görülmüştür. Bununla birlikte bel 

çevresinin ve bel kalça oranının kullanıldığı sınırlı sayıda çalışmaya rastlanmıştır. Yapılan 

çalışmalarda Val66Met varyantında genotipe göre bel çevresi değerlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık göstermediği belirlenmiştir (Naeini vd., 2023; Peng ark., 2017; 

Suriyaprom vd., 2014). Goldfield vd. (2021) Val66Met varyantında bel kalça oranının 

genotipler arasında benzer olduğunu saptamışlardır. Zhang vd. (2023) Val66Met varyantında 

A alleli taşıyıcılarının bel kalça oranının daha yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Bu çalışmada 

obez bireylerde GG genotipine sahip olanların bel çevresi ve bel kalça oranı değerlerinin 

AG+AA genotipine göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.21). Cinsiyete 

göre yapılan analizlerde, genotipe göre bel çevresindeki farklılığın kadınlarda istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu (p<0,05), erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı 

belirlenmiştir (p>0,05) (Çizelge 3.22, Çizelge 3.23). İstatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte GG genotipine sahip bireylerde diğer genotipe (AG+AA) göre bel çevresinin 1,014 

kat daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p>0,05) (Çizelge 3.25). Çalışma sonuçlarındaki 

farklılıklar daha önce de bahsedildiği gibi etnik kökene bağlı olarak genotip sıklığının farklılık 

göstermesi ve diğer SNP’lerin etkisi gibi pek çok faktör ile ilişkili olabilir. Bu sonuçların 

doğrulanması için hem Türkiye örnekleminde hem de farklı toplumlarda kapsamlı çalışmalar 

yapılmalıdır. 

Boyun çevresi ve bel boy oranı değerleri beden kütle indeksi ile korele olup visseral 

yağlanmayı ve kardiyovasküler hastalık riskini göstermektedir (Luo vd., 2017). Bu çalışmada 

Val66Met GG genotipine sahip obez bireylerde bel boy oranı değerinin ve bel boy oranı 

sınıflamasına göre yüksek riskli birey sıklığının daha fazla olduğu bulunmuştur (p<0,05) 

(Çizelge 3.21, Çizelge 3.22).  Cinsiyete göre yapılan analizlerde hem kadın hem de erkeklerde 

genotipe göre bel boy oranı değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermediği 

belirlenmiştir (p>0,05) (Çizelge 3.23, Çizelge 3.24). Bununla birlikte GG genotipine sahip 

bireylerde yüksek boyun çevresine sahip olma riski 2,099 kat daha fazla bulunmuştur (p<0,05) 

(Çizelge 3.26). Bu sonuçlara göre GG genotipine sahip bireylerde kardiyovasküler hastalık 

riskinin daha fazla olduğu söylenebilir. Bununla birlikte Val66Met varyantında genotipe göre 

boyun çevresi ve bel boy oranını değerlendiren daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.   



96 

 

Faz açısı hücresel su durumu, hücre kütlesini ve hücre zarı bütünlüğü gösteren 

potansiyel bir belirteçtir. Faz açısını belirleyen başlıca faktörler yağsız kütle, kas kütlesi ve 

hücre içi ve dışı su miktarıdır. Bununla birlikte yaş, cinsiyet, takviye kullanımı, fiziksel 

aktivite ve inflamatuar durumun da faz açısı üzerinde etkili olduğu bildirilmektedir. Genel 

olarak obez bireylerde faz açısının azaldığı ancak BKİ değeri >35 kg/m2 olan bireylerde yağ 

kütlesi ile birlikte kas kütlesi de arttığı için faz açısının da arttığı belirtilmiştir (Cancello vd., 

2023). Bu çalışmada hem obez hem de normal vücut ağırlığına sahip bireylerde GG genotipi 

taşıyıcılarının faz açısı değerlerinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.21). 

Literatürde Val66Met varyantında genotipe göre faz açısının değerlendirildiği bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu çalışmada istatistiksel olarak anlamlı olmasa da GG genotipi 

taşıyıcılarında aktif ve çok aktif birey sıklığının daha fazla olması sonuçları etkilemiş olabilir. 

4.9. Genotipe Göre Antropometrik Ölçümler ile Diyetle Alınan Enerji ve Makro 

Besin Ögeleri İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Obezite ile ilişkili genler temel olarak diyet ile yüksek enerji alımı olan bireylerde 

obezite gelişme riskini artırabilmektedir. Bununla birlikte genlerin obezojenik etkisi diyetle 

yüksek yağ ve enerji alımı ile şiddetlenebilir (Livingstone vd., 2016). Makro besin ögelerinden 

gelen enerji yüzdesindeki farklılıklar riskli genotipe sahip bireylerde vücut ağırlığı üzerinde 

farklı etkiler gösterebilir (Goni vd., 2015). 

Bu çalışmada her iki genotipte de diyet ile alınan enerji arttıkça BKİ, yağ kütlesi, bel 

çevresi, bel kalça oranı ve boyun çevresi değerlerinin arttığı belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 

3.27). Literatürde BDNF Val66Met varyantı ile obezite ilişkisinde enerji alımını değerlendiren 

bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bununla birlikte yapılan bir çalışmada genetik risk skoru 

yüksek olan bireylerde düşük olanlara göre enerjisi yoğun besin tüketiminin vücut ağırlığını 

daha fazla artırdığı belirlenmiştir (Qi vd., 2014). Bu sonuç genetik yatkınlık olsun ya da 

olmasın yüksek enerji alımının obezite göstergeleri ile ilişkili olduğunu göstermektedir.  

Miksza vd. (2023) BDNF polimorfizmlerinin (Val66Met, rs4923461, rs10501087 ve 

rs10835211) GG genotipi taşıyıcılarında diyet ile alınan enerjinin karbonhidrattan gelen 

yüzdesi ile bel çevresinin ilişkili olmadığını bildirmişlerdir. Bu çalışmada GG genotipine sahip 

bireylerde diyet ile alınan enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi arttıkça bel kalça oranının 

da arttığı belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.27). Bu sonucun alınan karbonhidrat türü ile 

ilişkili olabileceği, GG genotipi taşıyıcılarında rafine şeker içeren besin kaynakları 
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tüketimindeki artışın abdominal obezite ve kardiyovasküler hastalık riskini artırabileceği 

düşünülmektedir. 

Bu çalışmada GG genotipine sahip bireylerde diyet ile alınan enerjinin proteinden gelen 

yüzdesi arttıkça BKİ, bel çevresi ve bel kalça oranı değerlerinin azaldığı belirlenmiştir 

(p<0,05) (Çizelge 3.27). Bununla birlikte yapılan bir çalışmada BDNF polimorfizmlerinde 

(Val66Met, rs4923461, rs10501087 ve rs10835211) GG genotipine sahip bireylerde enerjinin 

proteinden gelen yüzdesinin yüksek olması (medyan değerin üzeri), BKİ ve bel çevresinde 

artışla ilişkili bulunmuştır (Miksza vd., 2023). Diyet ile yüksek protein alımının uzun süre 

tokluk sağladığı, termojenezi artırdığı ve yağsız doku kütlesini koruyarak vücut ağırlığı 

kontrolünü sağlayabileceği belirtilmektedir. Bununla birlikte fizyolojik olarak gereksinimin 

çok üzerinde alınan diyet proteininin vücut ağırlığındaki artışla ilişkili olduğu bildirilmektedir. 

Bu çalışmada günlük diyet ile alınan enerjinin proteinden gelen yüzdesinin önerilen aralıklarda 

(%15-20) olmasının (Çizelge 3.10, Çizelge 3.11, Çizelge 3.12) sonuçları etkilemiş olabileceği 

ve diyetteki protein kaynağının da bu ilişkide önemli olduğu düşünülmektedir. 

Bu çalışmada GG genotipine sahip bireylerde yağdan gelen enerji yüzdesindeki artışın 

yağ kütlesi yüzdesinde artışla ilişkili olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.27). Yapılan 

bir çalışmada BDNF polimorfizmlerinde (Val66Met, rs4923461, rs10501087 ve rs10835211) 

GG genotipi taşıyıcılarında günlük enerjinin yağdan gelen yüzdesinin yüksek olması (medyan 

değerin üzeri) visseral yağ dokusunda artışla ilişkili bulunmuştur (Miksza vd. 2023). Başka 

bir çalışmada GG genotipine sahip erkeklerde çoklu doymamış yağ asitlerinden gelen enerji 

yüzdesi arttıkça BKİ değerinin azaldığı belirlenmiştir (Ma vd., 2012). Yağdan gelen enerji 

yüzdesindeki artış obezite gelişme riskini artırabilir ancak bu ilişkide tüketilen yağın türü de 

(doymuş, doymamış) önemlidir. 

Diyet ile yüksek posa alımı vücut ağırlığı kontrolünün sağlanması ve obezitenin 

önlenmesi için önemlidir (Jenkins vd., 2002). Yapılan çalışmalar posa içeriği yüksek diyetlerin 

vücut ağırlığı kaybı ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Pittler vd., 2001; Sto vd., 2000). Bununla 

birlikte posa alımının vücut ağırlığı ile ilişkili olmadığını gösteren çalışmalar da vardır (Hays 

vd., 2004; Jenkins vd., 2002). Gen-çevresel faktör etkileşimlerinin posa alımının obezite ile 

ilişkisini etkileyebileceği belirtilmektedir (Hosseini-Esfahani vd., 2017). Bu çalışmada her iki 

genotipte de posa alımı (g/1000 kkal) ile BKİ, yağ kütlesi yüzdesi, bel çevresi, bel kalça oranı 

ve boyun çevresinin negatif ilişkili olduğu bulunmuş (p>0,05), sadece AG+AA genotipinde 

posa alımı (g/1000 kkal) ve boyun çevresi ilişkisinin anlamlı olduğu saptanmıştır (p<0,05) 



98 

 

(Çizelge 3.27). Yapılan bir çalışmada genetik risk skoru yüksek olan bireylerde posanın 

obeziteye karşı koruyucu etkisi diyetle yüksek posa alanlarda (medyan değerin üzeri) 

gösterilmiştir (Hosseini-Esfahani vd., 2017).  

4.10. Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basıncına Yönelik Bulguların 

Değerlendirilmesi 

Obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde biyokimyasal bulguların ve kan 

basıncı değerlerinin farklılık gösterdiği bilinmektedir (Karadogan vd., 2022). Bu çalışmada 

obez bireylerin normal vücut ağırlığına sahip bireylere göre toplam kolesterol, LDL kolesterol, 

glukoz, insülin, HbA1c (%), HOMA-IR, ürik asit, CRP ve kan basıncı değerlerinin daha 

yüksek, 25(OH)D ve HDL kolesterol düzeyleri daha düşük olduğu saptanmıştır. Bu sonuçlar 

daha önce yapılan çalışmalar ile benzer bulunmuştur (Bellone vd., 2014; Chielle vd., 2016; 

Hong vd., 2013; Karadogan vd., 2022; Suriyaprom vd., 2014). 

Bu çalışmada GG genotipine sahip; obez bireylerde toplam kolesterol, insülin, ve 

HOMA-IR düzeylerinin daha yüksek (p<0,05); 25(OH)D vitamini düzeyinin daha düşük 

olduğu (p<0,05), normal vücut ağırlığında olan bireylerde toplam kolesterol, LDL kolesterol 

ve trigliserit düzeylerinin daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.29). Kadın 

ve erkeklerde yapılan detaylı analizlerde; GG genotipine sahip obez kadınlarda toplam 

kolesterol, insülin ve HOMA-IR düzeylerinin daha yüksek (p<0,05) (Çizelge 3.30); GG 

genotipine sahip normal vücut ağırlığındaki erkeklerde toplam kolesterol, LDL kolesterol, 

trigliserit ve CRP düzeylerinin, obez erkeklerde insülin ve HOMA-IR düzeylerinin daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.31). Yapılan çalışmaların bazılarında A alleli 

taşıyıcılarında HDL kolesterol düzeylerinin daha düşük olduğu saptanmıştır (Goldfield vd., 

2021; Peng vd., 2017). Diğer çalışmalarda genotipe göre kan lipitleri düzeylerinin istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık göstermediği bulunmuştur (Abaj vd., 2021; Naeini vd., 2023; 

Vidović vd., 2020). Suriyaprom vd. (2023) Val66Met polimorfizminin kan lipitleri ve glukoz 

düzeyleri ile ilişkili olmadığını saptamışlardır. Daily ve Park. (2017) A alleli taşıyıcılarında 

GG genotipine göre HOMA-IR ve HbA1c düzeylerinin düşük olma olasılığının daha fazla 

olduğunu bulmuşlardır. Başka bir çalışmada GG genotipi taşıyıcılarının açlık kan glukozunun 

daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Vidović vd., 2020). Bu çalışmanın sonuçları BDNF 

Val66Met varyantının kan lipitleri ve HOMA-IR düzeyi ile ilişkili olduğunu göstermektedir 

(p<0,05) (Çizelge 3.32 ve Çizelge 3.33). Özellikle GG genotipine sahip bireylerde metabolik 

parametrelerin obeziteye eşlik eden çeşitli hastalıkların (Tip2DM, hiperlipidemi, dislipidemi, 
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vb.) gelişme riskini artırabileceği söylenebilir. Bu ilişkide bazı çevresel faktörlerin (hareketsiz 

yaşam tarzı, sigara ve alkollü içki içme, stres, vb.) ve diğer genlerin de etkisi olabilir. Ayrıca 

HT, KVH ve Tip2DM tedavilerine yönelik kullanılan ilaçlar etken maddelerine bağlı olarak 

biyokimyasal parametreleri (glukoz, kan lipitleri, HOMA-IR, vb.) etkileyebilir. Bununla 

birlikte kadın ve erkekler arasında genotipe göre biyokimyasal parametrelerde görülen 

farklılıkların genotip sıklığı, hormonlar, beslenme alışkanlıkları ve yaşam tarzı farktörleri ile 

ilişkili olabileceği düşünülmektedir. 

Meta-analizi çalışmalarında D vitamini eksikliği prevalansının obez bireylerde normal 

vücut ağırlığındaki bireylere göre daha fazla olduğu ve obez bireylerde D vitamini eksikliği 

riskinin 1,35-3,43 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (Pereira‐Santos vd., 2015; Yao vd., 

2015). Toplam 40 çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizinde (n=111.582) Türkiye’de 

yaşayan yetişkin bireylerde D vitamini eksikliği prevalansı %63,5 olarak bildirilmiştir 

(Alpdemir ve Alpdemir, 2019). Bu çalışmada her iki genotipte de D vitamini düzeyleri 

normalin altında olmakla birlikte, GG genotipine sahip obez bireylerde 25(OH)D düzeyinin 

AG+AA genotipine göre daha düşük olduğu bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.29). Bununla 

birlikte düşük D vitamini düzeyine sahip olma riski G alleli taşıyıcılarında 2,766 kat, GG 

genotipine sahip bireylerde 3,119 kat daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.33). Bu 

durum GG genotipi taşıyıcılarında obezite riskini artırabilir. Ancak bu sonuçların 

doğrulanması için daha geniş örneklemli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Periferik damar sisteminde de eksprese edilen BDNF ve reseptörlerinin (tirozin reseptör 

kinaz B, TrkB) anjiyogenezi uyardığı (Kermani ve Hempstead, 2007), endotelyal hücrelerin 

hayatta kalmasını desteklediği ve damar bütünlüğünü koruduğu bildirilmektedir (Donavan vd., 

1995). Yapılan çalışmalarda plazma, serum ve endotelde değişen BDNF düzeylerinin kan 

basıncını etkilediği bulunmuştur (Jiang vd., 2011; Jin vd., 2018; Smith vd., 2015). Hong vd. 

(2010), Val66Met polimorfizminin sistolik kan basıncını önemli ölçüde azalttığını 

belirlemişlerdir (Hong vd., 2010). Peng vd. (2017) A alleli taşıyıcılarında sistolik kan 

basıncının daha yüksek olduğunu saptamışlardır. Buna karşın Suriyaprom vd., (2023), A alleli 

taşıyıcılarında sistolik kan basıncının düşük olma riskinin daha fazla olduğunu belirtmişlerdir. 

Yapılan diğer çalışmalarda (Suriyaprom vd., 2013; Suriyaprom vd., 2014) ise bu çalışmaya 

benzer şekilde genotipe göre kan basıncının değişmediği bulunmuştur (p>0,05) (Çizelge 3.29). 

Çalışma sonuçlarındaki değişkenlik, etnik köken ve beslenme alışkanlıklarındaki farklılıkların 

yanı sıra hipertansiyon gelişimi ile ilişkili diğer genlerin etkisinden kaynaklanmış olabilir. 
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SONUÇ ve ÖNERİLER 

Obez yetişkinlerde BDNF Val66Met polimorfizminin diyet bileşenleri ile ilişkisinin 

belirlenmesi amacı ile yapılmış olan bu araştırmanın sonuçları aşağıda özetlenmiştir. 

Araştırmaya 124 normal vücut ağırlığında, 136 obez olmak üzere toplamda 260 birey 

dahil edilmiştir. Obez bireylerin %39,6’sı, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %39,7’si 

erkektir (p>0,05).  Ortalama yaş obez bireylerde 41,7±7,7 yıl, normal vücut ağırlığına sahip 

bireylerde 34,0±7,8 yıldır (p<0,05). Normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %51,6’sı 30-39 

yaş aralığında, obez bireylerin %73,1’i 40 yaş ve üzerinde yer almaktadır (p<0,05). 

Obez bireylerin %83,6’sı, normal vücut ağırlığındaki bireylerin %78,2’si G alleline 

sahiptir (p>0,05). Genotip dağılımı incelendiğinde; obez bireylerin %68,6’si GG, %29,9’u AG 

ve %1,5’i AA genotipine; normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %61,9’u GG, %32,5’i AG 

ve %5,6’sı AA genotipine sahiptir (p>0,05). 

Obez bireylerin %49,3’ünde, normal vücut ağırlığına sahip bireylerin %8,7’sinde 

kronik hastalık bulunmaktadır (p<0,001). Obez ve normal vücut ağırlığına sahip bireylerde 

sırası ile hipertansiyon sıklığı %32,1; %1,6; diyabet sıklığı %24,6; %5,4; kardiyovasküler 

hastalıkların sıklığı %9,0; %1,6 olarak bulunmuştur (p<0,05). Obez ve normal vücut ağırlığına 

sahip bireylerde genotipe göre kronik hastalık ve ilaç kullanma durumunun istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). 

Obez GG genotipine sahip bireylerin günlük diyet ile aldıkları karbonhidrat daha 

yüksek, ÇDYA’dan gelen enerji yüzdesi daha düşük bulunmuştur (p<0,05). Obez kadınlarda 

diyet ile karbonhidrat alımının GG genotipinde, AG+AA genotipine göre daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). Obez erkeklerde diyet ile alınan ÇDYA, enerjinin ÇDYA’dan gelen 

yüzdesi ve n-6 yağ asidi alımlarının GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipine göre 

daha düşük olduğu belirlenmiştir. 

Obez GG genotipi taşıyıcılarının AG+AA genotipi taşıyıcılarına göre SYİ-2015 toplam 

puanının ve alt bileşenlerinden deniz ürünleri ve bitkisel proteinler puanlarının daha düşük 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). 



101 

 

Obez bireylerde GG genotipi taşıyıcılarının AG+AA genotipi taşıcılarına göre BKİ, bel 

çevresi, bel kalça oranı, bel boy oranı ve vücut faz açısı değerlerinin daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (p<0,05). Genotip ile obezite göstergelerinin ilişkisi incelendiğinde; GG 

genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipi taşıyıcılarına göre yüksek BKİ riskinde 1,283 

kat artış, yüksek bel kalça oranı riskinde 1,132 kat artış ve yüksek boyun çevresi riskinde 2,099 

kat artış bulunmuş olup bu ilişkilerden sadece yüksek boyun çevresinin istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu bulunmuştur. 

Enerji alımının her iki genotipte de BKİ, vücut yağ kütlesi oranı, bel çevresi, bel kalça 

oranı ve boyun çevresi ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlenmiştir (p<0,05). GG genotipine 

sahip bireylerde, enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi arttıkça bel kalça oranının arttığı;  

proteinden gelen yüzdesi arttıkça BKİ, bel çevresi ve bel kalça oranının azaldığı;  yağdan gelen 

yüzdesi arttıkça vücut yağ kütlesi oranının arttığı bulunmuştur (p<0,05). Posa alımının 

AG+AA genotipinde boyun çevresi ile negatif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (p<0,05). 

GG genotipine sahip bireylerde A alleli taşıyıcılarına göre (AG+AA); toplam kolesterol, 

LDL kolesterol, trigliserit ve HOMA-IR değerlerinin daha yüksek, 25-OH-D vitamini 

düzeyinin daha düşük olma eğiliminde olduğu belirlenmiştir (p<0,05). 

G alleli taşıyıcılarında A alleli taşıyıcılarına göre yüksek LDL kolesterol riski 1,618 kat,  

yüksek toplam kolesterol riski 1,903 kat ve düşük D vitamini riski 2,766 kat daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Benzer şekilde GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipine 

göre yüksek LDL, yüksek toplam kolesterol ve düşük D vitamini riskinin artma eğiliminde 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Bu çalışmanın bazı sınırlılıkları bulunmaktadır. Çalışma kapsamında güç analizi ile 

belirlenen minimum örneklem sayısından (n=150) daha fazla bireye ulaşılmış olsa da genetik 

çalışmalar için örneklem büyüklüğünün yetersiz olduğu söylenebilir. Ekonomik koşullar 

nedeni ile serum/plazma BDNF düzeyi değerlendirilememiş ve BDNF geninde obezite ile 

ilişkili 14 SNP’den sadece biri incelenmiştir. Bireylerin beslenme alışkanlıklarının 

mevsimlere göre değişebileceği göz önüne alınırsa besin tüketim kayıtlarının sadece 

sonbaharda alınması bir sınırlılık olarak gösterilebilir. Bununla birlikte 24 saatlik geriye dönük 

hatırlatma yöntemi kullanılarak alınan besin tüketim kaydı verilerinin doğruluğu bireylerin 

doğru hatırlama ve bildirme becerileri ile sınırlıdır. Kronik hastalıklara bağlı olarak kullanılan 

bazı ilaçlar, etken maddelerine bağlı olarak bazı metabolik parametreleri etkileyebilir. Son 
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olarak çalışmanın kesitsel olması değişkenler arasında neden sonuç ilişkisi kurulmasını 

sınırlamaktadır.  

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör genindeki Val66Met varyantında obezite açısından 

riskli genotip etnik kökene bağlı olarak değişebilmekte birlikte hem bu çalışmadan elde edilen 

veriler hem de yapılan çalışmaların sonuçlarına göre GG genotipinin obezite açısından riskli 

olduğu söylenebilir. Riskli genotipe sahip bireylerin yeterli ve dengeli beslenmeleri ve fiziksel 

aktivite düzeylerini artırmaları önemlidir. 

Riskli genotipe sahip bireylerde günlük diyet ile alınan enerjinin karbonhidrattan gelen 

yüzdesi arttıkça bel kalça oranının arttığı, yağdan gelen yüzdesi arttıkça vücut yağ kütlesinin 

arttığı ve proteinden gelen yüzdesi arttıkça beden kütle indeksi, bel çevresi ve bel kalça 

oranının azaldığı bulgusu göz önünde bulundurularak, ulusal beslenme rehberleri önerileri 

doğrultusunda proteinden gelen enerji yüzdesinin artırılması ve diyetin yağ içeriğinin 

artmaması için bitkisel protein kaynaklarının tercih edilmesi önerilmektedir. 

Diyet kalitesinin artırılması, özellikle riskli genotipe sahip bireylerde yüksek LDL 

kolesterol ve toplam kolesterol değerlerinin azalmasını sağlayabilir. Bununla birlikte riskli 

genotipe sahip bireylerde düşük D vitamini riskinin artması obezite gelişme riskini de 

artırabileceği için bu bireylerin haftada 2-3 kez el, yüz ve kollar güneş görecek şekilde 20-30 

dakika güneşlenmeleri ve D vitamini yetersizliği olması durumunda hekim önerisi ile D 

vitamini takviyesi kullanmaları oldukça önemlidir. 

Obezitenin önlenmesi için nutrigenetik yaklaşımın önemli olduğu bilinmekle birlikte 

nutrigenetik testlerin tanımlanmış popülasyonlardan alınan numuneler kullanılarak üretilmesi 

hem farklı popülasyonlarda kullanımını sınırlamakta hem de etik ve yasal sorunlara neden 

olmaktadır. Bununla birlikte obeziteye neden olan birçok gen ve çevresel faktörün bulunması 

genetiğin beslenme ve obezite ile ilişkisinin anlaşılmasını zorlaştırmaktadır. Tüm bu 

nedenlerden dolayı obezitenin önlenmesi ve tedavisinde multifaktöriyel bir yaklaşımın faydalı 

olacağı düşünülmektedir. 

Gelecek çalışmalarda, BDNF genindeki diğer SNP’ler ve gen ekspresyon düzeyi de 

incelenerek daha geniş örneklemde gen diyet ilişkisi araştırılmalıdır.  
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EK-5. Anket Formu 

OBEZ YETİŞKİNLERDE BEYİN KAYNAKLI NÖROTROFİK FAKTÖR VAL66MET 

POLİMORFİZMİ İLE DİYET BİLEŞENLERİNİN İLİŞKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmanın amacı, obez bireylerde BDNF Val66Met polimorfizminin diyet bileşenleri ile ilişkisinin 

değerlendirilmesidir. Çalışmaya katılım tamamıyla gönüllülük esasına dayanmaktadır. Ankette, sizden 

kimlik belirleyici hiçbir bilgi istenmemektedir. Cevaplarınız tamamıyla gizli tutulacak ve sadece 

araştırmacılar tarafından değerlendirilecek ve elde edilecek bilgiler bilimsel yayınlarda kullanılacaktır. 

Bu çalışmaya katıldığınız için şimdiden teşekkür ederiz. 

 

ANKET FORMU 

Anket No:                                                                                                               Tarih: 

Çalışma Grubu: ☐ Kontrol Grubu: ☐ 

1. GENEL BİLGİLER 

1. Doğum Tarihi (Gün/Ay/Yıl) : ……../……./……...  

2. Cinsiyet:  1. Erkek.          2. Kadın 

3. Medeni Durum: 1. Evli          2. Bekar 

4. Öğrenim Durumu:  

1. Okuryazar    2. İlkokul    3. Ortaokul   4. Lise   5. Lisans  6. Lisansüstü 

5. Mesleğiniz nedir?  

1. Çalışmıyor  2. Memur  3. İşçi  4. Serbest Meslek   5. Emekli   6. Ev hanımı  7. Öğrenci  8. Diğer  

6. Gelir durumunuzu nasıl değerlendirirsiniz? 

1. Gelirim giderimden düşük     2. Gelirim giderime eşit     3. Gelirim giderimden fazla 

7. Doktor tarafından tanısı konulmuş kronik bir hastalığınız var mı?   

1. Hayır          2. Evet (belirtiniz)........................ 

8. Sürekli kullandığınız ilaç var mı?  

1. Hayır          2. Evet (belirtiniz)............................. 

9. Herhangi bir vitamin-mineral desteği kullanıyor musunuz? 

1. Hayır          2. Evet (belirtiniz)............................. 

10. Sigara içer misiniz? 

1. Evet          2. Hayır          3. Bıraktım 

11. Alkollü içecek tüketir misiniz? 

1. Evet günde/hafta/ay …......…kez…....  içiyorum          2. Hayır 

12. Günde ortalama kaç saat uyursunuz? ....................................(saat) 
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2. BESLENME ALIŞKANLIKLARI 

1. Genellikle günde kaç ana öğün yemek yersiniz? (Lütfen belirtiniz):........................... 

2. Ana öğünleri ne sıklıkta tüketirsiniz? 

Öğün Adı 
Öğün Sıklığı 

1.Her gün 2.Haftada 5-6 3.Haftada 3-4 4.Haftada 1-2 5.Hiç 

Kahvaltı      

Öğle      

Akşam      

3. Ana öğün atlıyorsanız nedeni nedir? (Birden fazla seçenek işaretleyebilirsiniz). 

Öğün Atlama Nedeni 
Öğünler 

Kahvaltı Öğle Akşam 

Zamanı yok    

Canı istemiyor    

Alışkanlığı Yok    

Fazla ağırlık kazanmak istemiyor    

Unuttuğu için    

Hazırlanmadığı için    

Geç uyandığı için    

Diğer ..........................    

4. Ara öğün tüketir misiniz?  

 Kuşluk İkindi Gece 

Evet    

Bazen    

Hayır    

5. Dördüncü soruya cevabınız “evet” veya “bazen” ise ara öğünde ne tür besinler tercih edersiniz? 

 Kuşluk İkindi Gece 

Bisküvi, kraker    

Şeker, çikolata, şekerleme    

Simit, kek, poğaça    

Kuruyemiş    

Yoğurt, meyve    

Salata    

Hazır meyve suyu, gazlı 

içecek 

   

Çay    
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Süt, Ayran    

Kahve Çeşitleri    

Diğer (Lütfen 

Belirtiniz)............. 

   

 

6. Günde ne kadar su içiyorsunuz? (lütfen belirtiniz )? ...........................(su bardağı/mL) 

3. ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

 Ölçüm Sonucu 

Vücut Ağırlığı (kg)  

Boy Uzunluğu (m)  

Bel Çevresi (cm)  

Kalça Çevresi (cm)  

Boyun Çevresi (cm)  

Antropometrik Ölçümlerle Hesaplanan Değerler 

Beden Kütle İndeksi (kg/m2)  

Bel/Kalça Oranı  

Bel/Boy Oranı  
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4. BESİN TÜKETİM KAYDI  

ÖĞÜNLER YEMEK ADI İÇİNDEKİLER ÖLÇÜ/ MİKTAR (g)  

(yemek kaşığı, su bardağı, 

çay bardağı gibi) 

SABAH 

 

 

 

 

   

ARA ÖĞÜN 

 

 

 

   

ÖĞLE 

 

 

 

 

   

İKİNDİ 

 

 

 

   

AKŞAM 

 

 

 

 

  

 

 

 

GECE 
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5. AKDENİZ DİYETİ UYUM ÖLÇEĞİ 

Sorular Yanıt 

1.Yemeklerde temel yağ olarak zeytinyağı 

kullanıyor musunuz? 

 

2.Günde ne kadar zeytinyağı tüketiyorsunuz? 

(Kızartmalarda, salatalarda, ev dışında yenilen 

yemeklerde kullanılanlarda vb.) (1 yemek 

kaşığı=13.5 g*) 

 

3. Günde kaç porsiyon sebze tüketiyorsunuz? (1 

porsiyon= 200 g) 

 

4. Günde kaç porsiyon meyve (taze sıkılmış 

meyve suları dahil) tüketiyorsunuz? (Toplam 

meyve porsiyonu= Total meyve g/80) (Taze 

meyve suyu porsiyonu= Her 100 ml** için 1 

porsiyon) 

 

5.Günde kaç porsiyon kırmızı et tüketiyorsunuz?  

6.Günde kaç porsiyon tereyağı veya margarin 

tüketiyorsunuz? (1 yemek kaşığı=12 g) 

 

7. Günde ne kadar şekerli ya da tatlandırılmış 

içecekler tüketirsiniz? (1 porsiyon=100 ml) 

 

8.Şarap içer misiniz? Haftada ne kadar 

tüketiyorsunuz? (1 kadeh= 125 ml) 

 

9.Haftada kaç porsiyon kuru baklagil yemeği 

tüketirsiniz? (1 porsiyon=8 YK) 

 

10. Haftada kaç porsiyon balık / deniz ürünü 

tüketiyorsunuz? (1 porsiyon = 100-150 g balık 

veya 4-5 adet veya 200 g kabuklu deniz ürünleri) 

 

11. Haftada kaç kez işlenmiş tatlı ya da hamur işi 

(ev yapımı olmayan) tüketiyorsunuz? 

 

12. Haftada kaç defa fındık (yer fıstığı dahil) 

tüketiyorsunuz? (1 porsiyon = 30 g) 

 

13. Sığır eti, domuz eti, hamburger veya sosis 

yerine tavuk, hindi veya tavşan eti yemeyi mi 

tercih edersiniz? 

 

14. Haftada kaç kere haşlanmış sebze, makarna, 

pilav veya diğer yemeklerinize domates, 

sarımsak, soğan veya pırasa soslu zeytinyağı 

kullanırsınız? 
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6. ULUSLARARASI FİZİKSEL AKTİVİTE ANKETİ (KISA) 

Son 7 günde yaptığınız şiddetli aktiviteleri düşünün. Şiddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor 

yapıldığını ve nefes almanın normalden çok daha fazla olduğu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi 

bir zamanda en az 10 dakika yaptığınız bu aktiviteleri düşünün.  

1. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hızlı 

bisiklet çevirme gibi şiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız?  

Haftada___gün  

􏰀 Şiddetli fiziksel aktivite yapmadım. → ( 3.soruya gidin.)  

2. Bu günlerin birinde şiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadınız?  

Günde ___ saat  

Günde ___ dakika  

􏰀 Bilmiyorum/Emin değilim  

Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düşünün. Orta dereceli aktivite orta derece 

fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalnız bir seferde 

en az 10 dakika boyunca yaptığınız fiziksel aktiviteleri düşünün.  

3. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük taşıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk oyunları, 

dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden yaptınız? Yürüme 

hariç.  

Haftada___gün  

􏰀 Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım. → (5.soruya gidin.)  

4. Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman 

harcadınız?  

Günde ___ saat  

Günde ___ dakika  

􏰀 Bilmiyorum/Emin değilim  

Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düşünün. Bu işyerinde, evde, bir yerden bir yere ulaşım 

amacıyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amacıyla yaptığınız yürüyüş olabilir.  

5. Geçen 7 gün içerisinde, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

Haftada___gün  

􏰀 Yürümedim. → (7.soruya gidin.)  

6. Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz?  

Günde ___ saat  

Günde ___ dakika  

􏰀 Bilmiyorum/Emin değilim  

Son soru, geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. İşte, evde, çalışırken ya 

da dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dâhildir. Bu masanızda, arkadaşınızı ziyaret ederken, okurken, 

otururken veya yatarak televizyon seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları kapsamaktadır.  

7. Geçen 7 gün içerisinde, günde oturarak ne kadar zaman harcadınız?  
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Günde ___ saat  

Günde ___ dakika 

􏰀 Bilmiyorum/Emin değilim 

7. BİYOKİMYASAL PARAMETRELER 

 Ölçüm Sonucu 

Toplam kolesterol (mg/dL)  

HDL kolesterol (mg/dL)  

LDL kolesterol (mg/dL)  

Trigliserit (mg/dL)  

Plazma glukoz (mg/dL)  

Plazma insülin (mg/dL)  

CRP (mg/dL)  

 

8. KAN BASINCI 

Sistolik Kan Basıncı  

Diastolik Kan Basıncı  

 

9. GEN ANALİZLERİ 

Genotip Dağılımları  

Allel Dağılımları  
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EK-6. TÜBER Önerileri 

Erkeklerde Fiziksel Aktivite Düzeyine Göre Enerji Referans Değerleri  

 

Kadınlarda Fiziksel Aktivite Düzeyine Göre Enerji Referans Değerleri  
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Erkek ve Kadınlarda Yağ Asitleri, CHO ve Posa İçin Referans Değerleri 

 

 

Erkeklerde Protein İçin Referans Değerler 

 

 

Kadınlarda Protein İçin Referans Değerler 
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Erkeklerde Protein ve Mikro Besin Ögelerinin Yeterli Alım Düzeyleri 

 

 

 

 

Kadınlarda Protein ve Mikro Besin Ögelerinin Yeterli Alım Düzeyleri 

 

 

 

 

 

 

 

 


