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OZET

Obez Yetiskinlerde Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Val66Met Polimorfizmi ile Diyet
Bilesenlerinin Iliskisinin Degerlendirilmesi

Obezite enerji alimi ile enerji harcamasi arasindaki dengesizlik sonucu artan yag dokusu ile karakterize,
genetik ve cevresel faktorlerin etkisi ile olugan ¢ok faktorlii bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Son
yillarda obezitenin tedavisinde bireysellestirilmis diyet yaklasimi kavrami 6nem kazanmais, obezite ile
iligkili genlerin diyetle iligkisi arastirilmaya baslanmistir. Beyin kaynakli norotrofik faktér (BDNF) geni
hem monogenik hem de poligenik obezite ile iligkili olup bu gendeki Val66Met polimorfizmi en sik
rastlanan ve en ¢ok calisan genetik varyanttir. Bu ¢alismanin amaci obez yetiskinlerde beyin kaynakli
norotrofik faktdér Val66Met polimorfizmi ile diyet bilesenlerinin iligkisinin degerlendirilmesidir.
Calismanin 6rneklemini Amasya Universitesi Sabuncuoglu Serefeddin Egitim Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne muayene ve kontrol i¢in bagvuran, yaglart 20-50 yi1l arasinda
degisen, 260 birey [134 obez (Kadin:81, Erkek:53) ve 126 normal viicut agirhigi (Kadin:76, Erkek:50)]
olusturmustur. Arastirma verileri yiiz yiize goriisiilerek anket formu ile toplanmustir. Anket formu genel
bilgiler, beslenme aligkanliklari, antropometrik 6lgtimler, besin tiiketim kaydi, Akdeniz Diyeti Uyum
Olgegi ve Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (kisa form), rutinde bakilan bazi biyokimyasal
parametreler, kan basinci ve gen analizleri olmak iizere dokuz boliimden olusmustur. Caligma
kapsaminda bireylerden alinan kan 6rnekleri kullanilarak Ger¢cek Zamanli Polimeraz Zincir Reaksiyonu
ile BDNF Val66Met polimorfizminde genotip dagilimi belirlenmistir. Bireylerin yas ortalamasi
38,048,7 yildir. Obez bireylerin %83,6’s1, normal viicut agirligindaki 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 viicut agirligina
sahip bireylerin %61,9’u GG, %32,5’1 AG ve %5,6’s1 AA genotipindedir (p>0,05). Obez bireylerde GG
genotipi tastyicilarinda AG+AA genotipine sahip bireylere gore giinliik diyet ile alinan karbonhidrat
miktar1 (g) daha yiiksek, enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden (CDY A) gelen yiizdesi daha diisiik
bulunmustur (p<0,05). Cinsiyete gore yapilan analizlerde; obez kadinlarda GG genotipinde olanlarin
diyet ile karbonhidrat aliminin daha yiiksek (p<0,05), obez erkeklerde GG genotipi tagtyicilarinin diyet
ile CDYA, enerjinin CDYA’dan gelen yiizdesi ve n-6 yag asidi alimlarmm daha diisiik oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Obez bireylerde GG genotipine sahip olanlarda AA+AG tasiyicilarina gore
Saglikl1 Yeme indeksi-2015 toplam puaninin ve alt bilesenlerinden deniz iiriinleri ve bitkisel proteinler
puaninin daha diisik oldugu bulunmustur (p<0,05). Genotipi GG olan bireylerde enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi arttik¢a bel kalga oraninin arttigi; proteinden gelen yiizdesi arttikga beden
kiitle indeksi, bel ¢evresi ve bel kalga oraninin azaldigt; yagdan gelen yiizdesi arttikca viicut yag kiitlesi
oraninin arttig1 belirlenmistir (p<0,05). Bunun yani sira yiiksek LDL, yiiksek toplam kolesterol ve diisiik
D vitamini riskinin de genotipi GG olan bireylerde arttigi saptanmigtir (p<0,05). Sonug¢ olarak bu
calismada, BDNF Val66Met polimorfizminin diyet ve diger yasam tarzi faktorleri ile iligkili olarak
obezite gostergelerine etki edebilecegi belirlenmistir.

Anahtar Sozciikler: BDNF Geni, Diyet Bileseni, Obezite, Val66Met Polimorfizmi



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
Sabuncuoglu Serefeddin 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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ONSOZ
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1. GIRIS

Obezite enerji alimi ile enerji harcamasi arasindaki dengesizlik sonucu artan yag dokusu
ile karakterize, genetik ve ¢evresel faktorlerin etkisi ile olusan (Mahmoud vd., 2022), beklenen
yasam siiresinde kisalma ve mortalitede artis ile iliskili ¢ok faktorlii bir hastalik olarak
tamimlanmaktadir (Pandit vd., 2020). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2016 yili verilerine gore
650 milyondan fazla bireyin obez oldugu belirtilmektedir (WHO, 2021). Tiirkiye Beslenme
ve Saglik Aragtirmas1 2017 verilerine gore, 19 yas ve iizeri grupta obezite siklig1 %32,1, fazla
kilolu siklig1 ise %36,9 olarak saptanmistir (T.C. Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel
Midiirliigii, 2019). Obeziteye siklikla eslik eden metabolik hastaliklar arasinda; tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar, inme, hipertansiyon, dislipidemi, metabolik sendrom ve kanser
bulunmaktadir (Cooper vd., 2021).

Sagliksiz beslenme sekli ve hareketsiz yagam tarzindan kaynaklanan enerji dengesizligi
obeziteye neden olan temel faktor olarak gosterilmekle birlikte genetik faktorlerin de obezite
gelisiminde etkili oldugu belirtilmektedir (Miksza vd., 2023). insanda 500’den fazla lokusun
beden kiitle indeksi (BK1) ve adiposite ile iliskili oldugu (Loos, 2018), BKi’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) oraninda kalitimla aktarilabildigi bildirilmistir.

Genom ¢apinda iliskilendirme ¢alismalar1 (Genome-Wide Association Study, GWAS)
obezite ile iligkili cok sayida genetik varyant veya tek niikleotid polimorfizminin (Single
Nucleotide Polymorphism, SNP) belirlenmesini saglamistir. Tek niikleotid polimorfizmleri
deoksiriboniikleik asit (DNA) dizisindeki tek bir baz degisikliginden kaynaklanan, toplumda
%1°den daha fazla siklikta bulunan, en yaygin genetik varyasyon tiirli olup insan genomunda
yaklagik 10 milyon SNP oldugu bildirilmistir (Wu ve Zeng, 2012). Genomdaki SNP’lerin ¢cogu
sessiz olsa da bazilar genlerin isleyigini olumsuz etkileyebilmekte ve obezite gibi c¢esitli

hastaliklara yatkinligr artirabilmektedir (Karki vd., 2015).

Obezite ile iliskili aday genlerin enerji alimi, lipid metabolizmasi, adipogenez,
termogenez, adipositokin sentezi ve transkripsiyon faktorlerinin diizenlenmesinde rol almasi
nedeni ile bu genlerdeki polimorfizmlerin ¢evresel faktorler ile etkilesiminin viicut agirhig
tizerinde etkili oldugu belirtilmektedir (Crovesy ve Rosado, 2019). Hem monogenik hem de

poligenik obezite ile iligkili oldugu diisliniilen aday genlerden biri de ndronal farklilasma ve



biiyiimedeki énemli rolli uzun siiredir bilinen, 11. kromozomun kisa kolunun 13. bdlgesinde
lokalize olan beyin kaynakli norotrofik faktordiir (Brain-Derived Neurotrophic Factor, BDNF)
(Loos ve Yeo, 2022). Bu gende obezite ile iligkili 14 SNP belirlenmis olmakla birlikte en ¢ok
caligilan ve en sik (%20) rastlanan varyant Val66Met veya G196A olarak da adlandirilan
rs6265°tir (Daher vd., 2020; Shimizu vd., 2004). Val66Met varyant1 6ncii-BDNF dizisinin
196. niikleotidinde guanin yerine adenin gelmesi ile olugsmakta, bu degisiklik aminoasit

dizisinde valin yerine metionin gegmesine neden olmaktadir (Loos ve Yeo, 2022).

Beyin kaynakli norotrofik faktér Val66Met varyantinin obezite ile iligkisine yonelik
yapilan ¢alismalardan elde edilen sonuglarin tutarsiz oldugu goriilmektedir. Sistematik
derleme ve meta-analizi ¢alismalar1 Val66Met varyantinin G alleli tastyicilarinda (OR:1,13,
Akbarian vd., 2018) ve GG genotipine sahip bireylerde (OR:1,135, Daher vd., 2020) obezite
riskinin arttigim gostermistir. Fatma vd. (2023) A alleli tastyicilarinin BKi degerinin daha
yiiksek oldugunu belirlemislerdir. Baz1 ¢alismalarda ise BDNF Val66Met polimorfizminin
obezite ile iligkili olmadigi saptanmistir (Arija vd., 2010; Bestepe vd., 2015; Zamani vd.,
2019). Tek niikleotit degisimlerinin BKI iizerinde tek baslarmna olusturacaklar: etki diisiik

oldugu i¢in gen-diyet iliskisinin birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Beyin kaynakli norotrofik faktdr Val66Met varyantinin obezite ile iligkisinde diyet
bilesenlerinin roliinii degerlendiren sinirh sayida ¢aligmaya rastlanmistir. Miksza vd. (2023)
BDNF gen varyantlarinin GG genotipi tastyicilarinda giinliik diyet ile alinan toplam enerjinin
protein ve yagdan gelen yiizdesinin BKI ve bel/kalga orami ile iliskili oldugunu
belirlemislerdir. Ma vd. (2012) GG genotipi tasiyicist erkeklerde ¢oklu doymamis yag
asitlerinden gelen enerji yiizdesi arttikca BKI degerinin azaldigin1 saptamislardir. Bunun yani
sira farkli toplumlarda genotip sikligi ve beslenme aligkanliklar1 degisebilecegi igin Val66Met
varyantinin diyetle iligkisinde farkli sonuglarin elde edilmesi miimkiindiir. Bu ¢alismanin
amaci obez yetiskinlerde BDNF Val66Met varyantinin diyet bilesenleri ile iligskisinin

belirlenmesidir.



1.1. Obezite Tanimi

Obezite cevresel, davranigsal ve genetik faktorlerin etkilesimi sonucu viicudun ig
organlar1 ve deri alt1 yag dokusu miktarinin saglig1 bozacak miktarda birikerek (Erkek:>%25;
Kadm:>%30) morbidite ve mortalite riskinde artis ile birlikte beklenen yasam siiresini ve
kalitesini azaltan (Vettor ve Conci, 2019), kronik diisiik dereceli inflamasyona yol agan,

karmasik multifaktoriyel bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (Savini vd., 2016).

Obezite yag hiicresinin sayisina ve biiyiikliigiine gore hiperplastik ve hipertrofik olmak
iizere iki baglik altinda siniflandirilmaktadir. Artan yag dokusu kiitlesinde yag hiicrelerinin
sayisinin artmasi hiperplastik obezite, yag hiicrelerinin boyutunun artmasi hipertrofik
obeziteye neden olmaktadir. Obezitenin bu iki hiicresel sekli viicut yag dagilimi, viicut
kompozisyonu, obezitenin derecesi ve siiresi gibi pek ¢ok agidan benzer olup yalnizca
obezitenin baslangi¢ yasi agisindan farklilik gdstermektedir. Hiperplastik obezite daha geng
yaslarda goriilmektedir (Esen ve Okdemir, 2018).

Tiim diinyada insidans1 ve prevalansi artan obezite, yalnizca bireylere degil tilkelerin
saglik sistemlerine de biiyiik bir yiik olusturmaktadir (Moini vd., 2020). Gelismis iilkelerde
tiim saglik harcamalarinin %12-22’sini obezite ile iligkili hastaliklar olusturmaktadir. Obezite
ile ilgili saglik harcamalarinin Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 1998-2008 yillart
arasinda 78,5 milyar dolardan 147 milyar dolara, Tiirkiye’de 2004 yilindan 2012 yilina kadar
gegen siirede 4,5 milyar dolardan 13,5 milyar dolara yiikseldigi saptanmigtir (Sandalci ve
Tuncer, 2020). Obezite prevalansindaki artigla birlikte saglik harcamalarinin artmast,

obezitenin arastirtlmasi ve tanisina yonelik ¢alismalarin da artigina neden olmustur (Purnell,
2023).

1.2. Obezite Tanis1

Obezite tanisinin dogrulugu, kullanilan yontem ile viicut yag miktarinin dogru bir
sekilde belirlenlenebilmesine baglidir. Viicut yaginin 6l¢iim yontemleri dogrudan ve dolayh
olmak iizere iki baglik altinda siniflandirilmaktadir (Cioffi vd., 2020).

Vicuttaki yag miktarin1 dogrudan dlgen ydntemler; toplam viicut suyunun izotop
diliisyon tespiti, toplam viicut potasyum tespiti, su alt1 tartimi1, ndtron aktivasyonu, bioelektrik

impedans analizi (BIA), radyolojik goriintiileme yéntemleri, yagda eriyen gaz yontemi ve dual



enerji x-ray absorbsiyon yontemi olup bu yontemlerin ¢ogu maliyetli, zor ve zaman alicidir

(Hetherington-Rauth vd., 2017).

Bioelektrik impedans analizi yonteminde insan viicuduna ¢ok diisiik diizeyde ve farkli
frekanslarda elektrik akimi verilerek dokularin bu akima kars1 gosterdigi direng (impedans)
farkliliklarindan yararlanilmakta ve cesitli denklemler kullanilarak viicut yag yiizdesi, viicut
yag miktari, yagsiz viicut ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, viicut su miktari, viicut su yiizdesi,
hiicre dis1 ve hiicre ici s1ivi miktarlar1 belirlenmektedir (Zhang vd., 2014). impedans; rezistans
ve reaktans degerlerinin vektorel toplami olup rezistans toplam viicut suyunun 6l¢iimii iken
reaktans viicut hiicre membranlarinin olusturdugu direngtir (Ayyildiz ve Koksal, 2016).
Impedans bilesenleri kullanilarak hesaplanan faz agis1 hiicresel saghgi gosteren BIA
parametrelerinden biridir. Saglikli yetiskin bireylerde 5-7° arasinda degisen faz agisinin obez
bireylerde 5°’nin altinda goriilebildigi belirtilmektedir. Bu 6l¢iim yontemi diger dogrudan
Olciim yontemlerine kiyasla basit, kismen diisiik maliyetli ve kisa siirede sonuglandirilabilir

olmasi nedenleri ile saha ¢alismalarinda tercih edilebilmektedir (Cioffi vd., 2020).

Bireylerin antropometrik Olglimleri ve bunlarin kullanilmasi ile elde edilen
hesaplamalar, viicut yag yiizdesinin tahmininde yol gosterici olabilmektedir. En yaygin
kullanilan dolayli dl¢iim yontemleri viicut agirligi ve boy uzunlugu 6lgtimleri kullanilarak
hesaplanan BKI, bel gevresi, bel-kalca oran1 ve deri kivrim kalinliklaridir (Yadav, 2016).
Giivenli, diisiik maliyetli ve kolay taginabilir ekipmanlar (mezura, tarti, kaliper) ile 6l¢iilebilir
olmalar1 bu yéntemlerin avantajlar1 arasinda sayilabilir. Bununla birlikte BK1’si >35 kg/m?
olan bireylerden antropometrik 6l¢iim alinmasi zor oldugu i¢in uygulayiciya bagli hatali l¢iim

sonuglari goriilebilir (Kim, 2016).

Dolayli 6lgiim yontemleri arasinda pratikte en yaygin kullanilan BKi’dir (De Lorenzo
vd., 2020). Bu indeks kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boy uzunlugunun
karesine boliinmesi (kg/m?) ile hesaplanmakta, elde edilen deger DSO kriterlerine gére
smiflandirilmaktadir (WHO, 2020, Cizelge 1.1).



Cizelge 1.1. Obezitenin siniflandirilmasi

BKIi
Siiflandirma Temel kesisim Gelistirilmis kesisim
noktalari noktalar

Zayf (diisiik agirhkh) <18,50 <18,50
Asirt diizeyde zayiflik <16,00 <16,00
Orta diizeyde zayiflik 16,00-16,99 16,00-16,99
Hafif diizeyde zayiflik 17,00-18,49 17,00-18,49
Normal 18,50-24,99 23,00-24,99
Fazla Kilolu >25,00 >25,00

25,00-27,49
Sismanlik 6ncesi 25,00-29,99

27,50-29,99
Obez >30,00 >30,00

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

32,50-34,99

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

37,50-39,99
Obez IlI. derece >40,00 >40,00

Beden kiitle indeksi obezitenin degerlendirilmesi ic¢in pratik bir 6l¢iim olarak
gosterilmesine ragmen ayn1 BKi’ye sahip bireylerin yag yiizdesinin farkli olmasi (De Lorenzo
vd., 2020) ve kas kiitlesi yiiksek olanlarda yaniltict sonuglar verebilmesi (Giiney vd., 2003)

BKi’nin yaglanmayi belirlemede simirli bir 6l¢iim olduguna isaret etmektedir.

1.3. Obezite Prevalansi

Hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde son 50 yilda ¢ocuk ve yetigkinlerde
fazla kilo ve obezite prevalansimin arttig1 gézlenmistir. Diinya ¢apinda 2020 yilinda, bes yas
altindaki yaklasik 39 milyon ¢ocuga ve 340 milyondan fazla adélesana (5-19 yas arasi) fazla
kilolu veya obezite tanisi konmugtur (WHO, 2021). Obez birey sayist 1975-2016 yillari
arasinda ii¢ katina ¢ikmis (NCD-RisC, 2017), DSO 2016 yili verilerine gére obez birey
sayisinin 650 milyondan fazla oldugu belirtilmistir (WHO, 2021). Son verilere gore
nifusunun yarisindan fazlasi obez oldugu saptanan Nauru, Cook Adalar1 ve Palau gibi ada
iilkelerinin yani sira, Amerika Birlesik Devletleri (%36,20), Katar (%35,10), Liibnan
(%33,70), Libya (%32,50) ve Tiirkiye’nin (%32,10) diinyada obezitenin en yaygin oldugu
iilkeler arasinda yer aldig: bildirilmektedir (Global Obesity Levels, 2021). Epidemiyolojik



degerlendirmelere gore 2030 yilinda diinya ¢apinda 1,12 milyar obez bireyin olacagini tahmin

etmektedir (Kastorini vd., 2011).

Tiirkiye’de yapilan Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) 2017 verilerine
gore 19 yas ve lizeri grupta obezite sikligr %32,1, fazla kilolu sikligi ise %36,9 olarak
saptanmugtir (T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Sagligi Genel Miidiirliigii, 2019). Tiirkiye Istatistik
Kurumu’nun 2022 yili raporuna gore gore 15 yas ve lizeri fazla kilolu ve obez birey sikligi
kadmlarda %54,5, erkeklerde %57,2 olarak belirlenmistir (Tiirkiye Istatistik Kurumu, 2023).
Ekonomik Kalkinma ve Isbirligi Orgiitii (Organisation for Economic Co-Operation and
Development, OECD) 2020 verilerine gére de TBSA 2017 verilerine benzer sekilde
Tiirkiye’de 15 yas iizeri bireylerin %56,1’inin fazla kilolu veya obez oldugu rapor edilmistir

(OECD, 2023).

1.4. Obeziteye Eslik Eden Hastaliklar

Obezite yag dokusu, karaciger ve bagisiklik hiicreleri gibi metabolik olarak aktif bircok
hiicrede inflamatuar silirecin olugsmasina yol agmaktadir. Bu durum dolasimdaki
proinflamatuar sitokinler, adipokinler ve diger inflamatuar belirteglerin diizeylerini
artirmaktadir (Lee vd., 2013). Obez bireylerde tiimor nekroz faktori alfa (TNF-a), interlokin
6 ve interlokin 8 gibi inflamatuar biyobelirte¢lerde ve C reaktif protein gibi akut faz
proteinlerinde artis oldugu gosterilmistir. Obezitenin neden oldugu kronik disiik dereceli
inflamatuar durum kardiyovaskiiler sistem, endokrin Sistem, gastrointestinal sistem, kas-
iskelet sistemi ve norolojik sistem olmak {izere bir¢ok farkli organ sistemini etkilemektedir

(Adewale vd., 2023).

Obezite, 230'dan fazla komorbidite ve komplikasyon ile iliskilidir. Obeziteye eslik eden
en yaygin hastaliklar hipertansiyon, tip 2 diyabet (T2DM), kanser ve depresyondur (Cooper
vd., 2021). Obezite, hem erkeklerde hem de kadinlarda, her yasta ve tiim irklarda yiiksek kan
basincinin en giiglii belirleyicisi olarak gosterilmekte (Schelbert, 2009), obez yetiskinlerin
%50’sinde hipertansiyon bulunmaktadir (Buchwald, 2007). ideal viicut agirhgindan sadece
%20 fazla viicut agirligina sahip bireylerde bile hipertansiyon riskinin sekiz kat arttigi
belirlenmistir (Buchwald, 2007). Tip 2 diyabetli bireylerin %90’ inin obez oldugu (Tyszkowski
ve Mehrzad, 2022) ve obez bireylerin %40’ indan fazlasinda T2DM gelisme riskinin yiiksek
oldugu belirtilmektedir (Karslioglu, 2019). Obezite ile iligkili metabolik sendrom diinyada 197

milyon bireyde bozulmus glukoz toleransina neden olmaktadir (Hossain vd., 2007). Fazla



kilolu ve obez bireylerde, normal viicut agirligina sahip olanlara gore ¢esitli kanser tiirlerine
yakalanma riski %9-34 daha yiiksek bulunmustur (Pan vd., 2004).

Obezitenin neden oldugu diger saglik sorunlari arasinda; gastrointestinal reflii, safra
kesesi ile ilgili hastaliklar, osteoartrit, obstriiktif uyku apnesi/obezite-hipoventilasyon
sendromu, psikolojik problemler, yeme bozukluklari, anksiyete ve fiziksel performansta
bozulmalar gibi yasam kalitesini diisiiren yapisal ve fonksiyonel anomaliler bulunmaktadir
(Jastreboff vd., 2019). Ruh hali derecelendirme anketleri ve néropsikolojik test sonuglarina
gore obezitenin ylriitiicii islevleri olumsuz etkileyerek bilissel bozulmalara neden olabilecegi
bildirilmektedir (Restivo vd., 2017). Diinyanin her yerinde farkli popiilasyonlarda obezite ve
iliskili hastaliklarin tiim nedenlere bagli mortaliteyi artirdigi vurgulanmaktadir (De Lorenzo
vd., 2019).

1.5. Obezitenin Etiyolojisi

Obezite olusumunda alinan enerjinin harcanan enerjiden daha fazla olmasi sonucu yag
dokusunun artmasi temel etmen olarak gosterilmekle (O’Rahilly, 2009) birlikte bu pozitif
enerji dengesinin olusumunda davranigsal, gevresel ve biyolojik olmak iizere bir¢ok faktoriin
kimiilatif etkisinin bulundugu bildirilmektedir (Mehrzad, 2020). Adipogenez, enerji alimi ile
harcamasina bagli olarak enerji dengesinde bozulma sonucu olugsmaktadir. Enerji
harcamasinin bilesenleri dinlenme metabolik hiz (DMH), besinlerin termik etkisi ve fiziksel
aktivitedir. Viicudun dinlenme halinde iken metabolik faaliyetler i¢in kullandigi enerjiyi
gosteren DMH, viicut agirligina ve yagsiz viicut kiitlesine baglidir. Besinlerin termik etkisi
(toplam enerji aliminin %8-10'u) tiiketilen besinlerin sindirilmesi ve metabolize edilmesi i¢in
kullanilan enerjiyi gostermektedir (Hill vd., 2012). Fiziksel aktivite yolu ile harcanan enerji
yapilan aktivitenin tiiriine, siddetine ve siiresine bagli oldugu icin enerji harcamasinin en
degisken bilesenidir. Enerji dengesi enerji alimi ile harcamasinin esit olmasi durumunda
gergeklesmekte, viicut agirliginin ideal aralikta olmasini saglamaktadir (Hill vd., 2003). Belirli
bir stire boyunca harcanan enerjiden daha fazla enerji alinmasi durumunda olusan pozitif enerji
dengesi, esas olarak yag kiitlesi olmak viicut agirhginda artisa neden olmaktadir. Cevresel,
davranigsal veya biyolojik faktorler enerji alimini veya harcamasini degistirerek viicut agirhgi

tizerinde etki gostermektedirler (Serra-Majem ve Bautista-Castao, 2013).



1.5.1. Cevresel Faktorler

Obezite etiyolojisinde yer alan ¢evresel faktorler obezojenik ortam, sosyo-kiltiirel
faktorler ve endokrin bozucu kimyasallar olarak gosterilmektedir. Son yillarda ¢alisan niifusun
artmasi, hizli kentlesme ve besin tedarik zincirindeki gelismeler, bireylerin ultra islenmis besin
tiiketimini artiran obezojenik bir ortam olusturmustur (Shanmugam ve Dhilipan, 2023). Obez
bireylerin normal viicut agirh@indaki bireylere gore sagliksiz yeme davranisi ve yetersiz
fiziksel aktiviteye neden olan obezojenik ortamlara daha fazla maruz kaldig: bildirilmistir
(Karagil ve Sanlier, 2014).

Obezite etiyolojisinde yer alan sosyo-kiiltiirel faktorler; cinsiyet, sosyoekonomik
durum, 6grenim durumu ve toplumdaki bireylerin fazla kilolu/obez bireylere karsi tutumu
olarak sayilabilir (Kadouh ve Acosta, 2017). Yasanilan topluma 6zgii gelenekler, normlar ve
giizellik standartlar1 bireylerin yeme davranisini, viicut agirligini ve fiziksel aktivite yapma
durumunu etkileyebilmektedir (Phelan, 2010). Obezite prevalansinda kadin ve erkekler
arasindaki farkin, biyolojik farkliliklarin yani sira sosyokiiltiirel faktorlerle de iliskili
olabilecegi rapor edilmektedir (Ogden vd., 2014). Televizyon reklamlarinda bazi besinlerin
disil veya eril olarak tasvir edilmesi ile iligkili olarak kadinlarin seker igerigi yiiksek olan
besinleri daha sik tiiketmesi (Cooper vd., 2021); baz1 toplumlarda kadinlara daha zayif olma
fikrinin agilanmasi nedeni ile kadinlarda obeziteye yol agabilecek yeme bozukluklarinin daha
stk goriilmesi; kadinlarin sosyal etkilesimde olduklari bireylerin yeme davraniglarindan daha
fazla etkilenmeleri (Ogden vd., 2014); baz1 toplumlarda fazla kilolu veya obez olmanin daha
yliksek sosyoekonomik statiiyii gostermesi ve evlilige hazirlanan kadinlara fiziksel aktivite
yaptirilmamasi gibi durumlar kadinlarda obezite riskinin erkeklerden daha fazla olmasina

neden olan sosyo-kiiltiirel faktorler arasinda gosterilebilir (Cooper vd., 2021).

Sosyoekonomik durumu ve 6grenim diizeyi diisiik olan bireylerin enerjisi yogun
islenmis besinleri daha ¢ok, sebze ve meyve gibi saglikli besinleri daha az tiikettikleri
belirlenmistir. Bu nedenle sosyoekonomik durumu ve 6grenim diizeyi diisiik olan bireylerde

obezite gelisme riskinin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (Bray, 2014).

Yasanilan toplumun fazla kilolu ve obez bireylere uyguladigi damgalama, dnyargi ve
alayc1 yaklagimlar, bireylerde fiziksel sagligi etkileyen psikolojik sorunlara neden

olabilmektedir. Alayci yaklasimlara maruz kalan fazla kilolu ve obez bireylerde yeme



bozukluklar1 ve viicut agirligi kontroliinii saglayamama riski artmaktadir (Puhl ve Brownell,
2001).

Bazi1 endokrin bozucu kimyasallar da obezite riskini artirabilir. Bu kimyasallar arasinda
yer alan fitalatin, yaglanma ile iligkili olan peroksizom proliferatorle aktive olan reseptorler

(PPAR'lar) ile etkilesime girerek obezitiye neden oldugu bildirilmistir (Thayer vd., 2012).

1.5.2. Davramssal Faktorler

Yasam tarzi aligkanliklarini belirleyen bazi davranigsal faktorler biyolojik ve gevresel
faktorler arasindaki etkilesimi hizlandirarak obeziteye neden olabilmektedir. Davranigsal
faktorler arasinda; besin se¢imi, fiziksel aktivite, sigara igme ve uyku siiresi sayilabilir (Mattes
ve Tan, 2019).

Enerjisi yiiksek olan besinlere kolay erisilebilen obezojenik ortamlarda, alinan enerji
miktar1 esas olarak bireylerin besin secimine baglidir (Mattes ve Tan, 2019). Lezzetli ve
nispeten daha ucuz olan yiyeceklere karsi koymak zor olsa da obezojenik ortamlarda daha
saglikli alternatif yiyecekler tiiketilerek, viicut agirligt kontroliiniin saglanabilecegi

bildirilmektedir (Birch ve Anzman-Frasca, 2011).

Fiziksel aktivite insan viicudundaki enerji harcamasinin %20-30’unu olusturmaktadir.
Uzun siire ekran karsisinda vakit gecirme gibi hareketsiz davraniglar, diyetten bagimsiz olarak

fazla kilo ve obezite riskinde artis ile iliskilidir (Church vd., 2011).

Vardiyali galisma saatleri ve galigma siiresinin uzun olmasi uyku siiresi ve kalitesinde
azalmalara neden olabilmektedir (Cappuccio vd., 2008). Yetersiz uykunun leptin diizeyinde
azalma ve ghrelin diizeyinde artig ile iligkili olarak besin tiiketimini ve yaglanmay1

artirabilecegi bildirilmistir (Greer vd., 2013).

Sigara igen bireylerin igmeyenlere gore ortalama viicut agirligmin 4-5 kg daha diisiik
oldugu bulunmustur (Audrain-McGovern ve Benowitz, 2011). Sigara icen bireyler sigaray1
biraktiginda viicut agirliklar: artma egilimindedir. Bu durumun nikotin yoksunlugu ile birlikte
artan besin alimi ve azalan enerji harcamasi ile iliskili olabilecegi bildirilmektedir (Filozof vd.,
2004).



1.5.3. Biyolojik Faktorler

Obezite etiyolojisinde yer alan biyolojik faktorler beyin-barsak aksi, prenatal nedenler,
ila¢ kullanimi, endokrin bozukluklar ve genetik faktorler olarak gosterilmektedir (Mehrzad,
2020).

Beyin-bagirsak aksi, ¢esitli sinyallere yanit olarak besin tiiketimini kontrol etmekte; bu
sinyaller beyin, yag dokusu ve gastrointestinal sistem arasinda iletisimi saglamakta, besin
titketimi ve gastrik yoldan gecisi etkileyen aclik ve tokluk yanitlarini diizenleyerek, adiposit
fonksiyonu ve enerji harcamasinda rol almaktadir (Hussain ve Bloom, 2013). Bireyler
arasindaki beyin, yag dokusu ve gastrointestinal sistem fonksiyonundaki farkliliklarmn, enerji
alim1 ve yag depolanmasinda farkliliklara yol acabilececegi bildirilmektedir. Istah, doyma ve
toklugu etkilemesi nedeni ile mide fonksiyonundaki bozulmalarin enerji alimini artirabilecegi
belirtilmistir (Acosta ve Camilleri, 2014). Obez bireylerin ¢ogunda beyin-bagirsak aksinin

bozuldugu goriilmiistiir (Kadouh ve Acosta, 2017).

Fetal ve neonatal yasam sirasinda g¢evresel etmenler organlarin yapisini ve isleyisini
etkileyerek obeziteye yatkinligi artirmaktadir (Oken vd., 2007). Gebelik éncesi yiiksek BKI,
gebelikte viicut agirliginin agir1 artis1 (Oken vd., 2007) ve sigara igme (Oken vd.,2008), annede
gestasyonel diyabet (Baptiste-Roberts vd., 2012) gibi durumlar ¢ocuklarda obeziteye neden

olabilmektedir.

Hipotalamik obezite, cushing sendromu, hipotiroidizm ve polikistik over sendromu gibi
endokrin bozukluklar (Weaver, 2008) ve bazi ilaglar (antidepresanlar, antihistaminik,
antiepileptikler, kontraseptifler ve hormonlar, steroidler) bireylerde fazla kilo ve obezite
riskini artirmaktadir (Leslie vd., 2007).

Cevresel ve davranigsal faktorlerin 6nemli etkilerine ragmen obezite etiyolojisinde
%70’e varan oranda genetik faktorlerin rol aldigi (Faroogi ve O'rahilly, 2008), aday genlerin
enerji metabolizmasini etkileyerek obeziteye neden oldugu belirtilmektedir (Panzeri ve
Pospisilik, 2018).
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1.6. Obezite ve Genetik Iliskisi

Aym obezojenik ortamda yasayan ve benzer sekilde beslenen bireylerin BKI
degerlerinin farklilik gostermesi (Wardle ve Boniface, 2008), obezitenin onlenmesi veya
tedavisi i¢in tibbi beslenme tedavisi alan ve yasam tarzini degistiren bireylerde viicut agirligt
kaybindaki miktar ve hizin farkli olmasi (Loos, 2018) gibi durumlarin genom tarafindan
kodlanan, dogustan gelen mekanizmalarin enerji dengesini etkiledigini gostermektedir (Ghosh
ve Bouchard, 2017). insanda 500°den fazla lokusun BKI ve adiposite ile iliskili oldugu
belirlenmistir (Loos, 2018). Beden kiitle 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) oraninda kalitimla aktarilabilmektedir. Bel kal¢a oranin kalitimla
aktarilma tahminleri ikizlerde, ailelerde ve toplumda sirasi ile %30-60, %20-50 ve %10 olarak
bildirilmistir (Santos ve Cortés, 2020). Genetik tahmin ¢aligmalarindan elde edilen sonuglar,
calisma tasarimma ve yaglanmanm degerlendirilmesi ic¢in kullanilan ydnteme gore
degisebilmekle birlikte (Loos, 2018) obezite etiyolojisinde genetigin etkisinin gosterilmesi

acisindan 6nemlidir.

Genotipik ve fenotipik Ozelliklere bagli olarak obezite; monogenik ve poligenik

(yaygin) olmak tizere iki sinifta incelenmektedir (Huvenne vd., 2016).

1.6.1. Monogenik Obezite

Monogenik obezite BKI degerinde artisa neden olan tek bir gen mutasyonundan
kaynaklanmaktadir. Cocukluk ¢aginda baslayan ve nadir goriilen bu obezite tiiriine gelisimsel
gecikme, noroendokrin ve davranigsal bozukluklar eslik edebilmektedir. Obezitenin
monogenik formu fenotipik etiyolojiye gore sendromik olmayan ve olan olarak iki sekilde
smiflandirilmaktadir (Waalen, 2014).

Sendromik olmayan monogenik obezite fenotipi, popiilasyonun %5’inde
bulunmaktadir. Bu fenotipe neden olan genler besin aliminin hipotalamik diizenlenmesinde
anahtar rol oynayan leptin/melanokortin yolunda yer almaktadir (Gonzalez-Jiménez vd.,
2012). Bu genlerdeki mutasyonlarin enerji dengesinde bozulmalara neden oldugu
bildirilmektedir. Sendromik olmayan monogenik obezitesi olan bireylerde, dogumdan sonra

viicut agirhig hizla artmakta ve yasamin ilk yillarinda BKI degerleri normalin iizerine
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cikmaktadir (Albuquerque vd., 2016). Sendromik olmayan obeziteye neden olan genler

Cizelge 1.2°de gosterilmistir (Albuquerque vd., 2016).

Cizelge 1.2. Sendromik olmayan obeziteye neden olan genler

Gen sembolii

Gen ad1

Kromozom bolgesi

Obezite fenotipi

LEPR

POMC

PCSK1

SIM1

LEP

NTRK2

BDNF

MC4R

MC3R

Leptin reseptorii

Proopimelamokortin

Proprotein konvertaz
subtilisin/keksin tip 1

Single-minded family bHLH
transcription factor 1

Leptin

Norotrofik tirozin
kinaz reseptor tip 2

Beyin kaynakli norotrofik
faktor

Melanokortin-4 reseptor

Melanokortin-3 reseptor

1p31

2p23.3

5q15-q21

6q16.3-g21

7931.3

9922.1

11p13

18422

20q13.2-13.3

Asirt erken baslangich
obezite, hiperfaji

Erken baslangigli obezite

Cocukluk ¢ag1 obezitesi

Erken baglangiclt
obezite, hipotoni

Asir1 erken baglangiclt
obezite, hiperfaji

Obezite, hiperfaji,
gelisimsel gecikme
Siddetli obezite,
hiperfaji, viicut agirligt
artisi

Erken baglangiclt
obezite, hiperfaji, artmis
yag kiitlesi

Artan yag kiitlesi

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

anomaliler, gelisimsel gecikme, dismorfik 6zellikler ve otizm spektrum bozukluklari gibi

norogelisimsel bozukluklarin eslik etmesi ile olusan, yaklastk 30 Mendel kaliim

bozuklugunun neden oldugu bir obezite tiiriidiir. Prader-Willi, WAGR zeka geriligi, Cohen ve

Bardet-Biedl sendromlar1 bu obezite tiiriiniin genetik temelleri kismen belirlenen, erken

baslangicli en yaygin sendromlari olarak gdsterilmektedir (Mutch ve Clément, 2006).

1.6.2. Poligenik Obezite

Poligenik obezite, genetik varyantlar ile yiiksek enerji alimi, kisa uyku siiresi ve yetersiz

fiziksel aktivite gibi obezojenik ortam arasindaki etkilesim sonucu olusmaktadir. Obezitenin

en yaygin sekli olan poligenik obezitede ¢ok sayida genin kiimiilatif etkisi vardir (Loos ve

Yeo, 2022).
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Obezitenin genetik tanisinda kullanilan yontemler; genetik baglanti analizi, aday gen
sekanslama, kromozomal mikrodizi analizi, yeni nesil dizi analizi ve genom c¢apinda
iliskilendirme c¢aligmalaridir (Genome-Wide Association Study, GWAS). Bu yontemler
arasinda en yaygin kullanilan ve daha genis drneklemlerde uygulanabilen GWAS, poligenik
bozukluklar ile iliskili varyantlarin belirlenmesini saglamaktadir. Obezite ile iligkili ¢ok sayida
genetik varyant veya tek niikleotid polimorfizmi (Single Nucleotide Polymorphism, SNP)
GWAS ile belirlenmistir (Bell vd., 2005). Tek niikleotid polimorfizmleri deoksiriboniikleik
asit (DNA) dizisindeki tek bir baz degisikliginden kaynaklanan, toplumda %1’den daha fazla
siklikta bulunan, en yaygin genetik varyasyon tiiriidiir (Montaez vd., 2018). insan genomunda
yaklagik 10 milyon SNP oldugu rapor edilmistir (Wu ve Zeng, 2012). Genomdaki SNP’lerin
cogu sessiz olsa da bazilar1 genlerin igleyisini olumsuz etkileyebilmekte ve obezite gibi ¢esitli
hastaliklara yatkinligi artirabilmektedir (Karki vd., 2015). Bununla birlikte SNP’lerin tek
baslarma BKI varyansmin sadece %3’iinii acikladig1 bildirilmekte, gen-gen ve gen-cevre
etkilesimlerinin birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir (Dubern vd., 2018). Genom Capinda
[liskilendirme Caligmalari’ndan elde edilen obezite ile ilgili lokuslara en yakin genler ve riskli

allel bagina BK1 degerlerindeki artis Cizelge 1.3’te gdsterilmistir (Moleres vd., 2013).

Cizelge 1.3. GWAS tan elde edilen obezite ile ilgili lokuslara en yakin genler ve riskli allel basina BKI
degerlerindeki artig

Gen Sembolii Gen Ad1 Riskli allel bagina
BKI artis1
FTO Yag kiitlesi ve obezite ile iligkili gen 0,39
Near TMEM18 Transmembran protein 18 0,31
Near MC4R Melanokortin 4 reseptorii 0,23
Near SEC16B SEC16 Homolog B 0,22
BDNF Beyin kaynakl1 norotrofik faktor 0,19
Near GNPDA2 Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz 0,18
Near PRKD1 Protein Kinaz D1 0,17
SH2B1 SH2B Adaptor Protein 1 0,15
Near NEGR1 Noronal biiytime regiilatorii 1 0,13
TFAP2B Transkripsiyon faktorii AP-2 beta 0,13
MAP2K5 Mitojenle aktive olan protein kinaz 5 0,13
NRXN3 Noroksin 3 0,13
LINGO2 Losin Zengini Tekrar ve 2 Igeren Ig Alam 0,11
CADM?2 Hiicre Adezyon Molekdil 2 0,10
MTIF3 Mitokondriyal Translasyon Baslatma Faktorii 3 0,09
MTCH?2 Mitokondriyal Tastyici 2 0,06
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1.7. Metabolik Etkilerine Gore Obezite ile iliskili Baz1 Genler

Obezite ile iligkili birgok gen enerji alimi, lipid metabolizmasi, adipogenez, termogenez,
adipositokin sentezi ve transkripsiyon faktorlerinin diizenlenmesine rol almaktadir. Diyet ve
enerji alimi arasindaki etkilesimi diizenleyen genlerdeki polimorfizmlerin belirlenmesi viicut
agirhigi kontroliiniin saglanmasinda 6nem tagimaktadir (Crovesy ve Rosado, 2019). Obezite
ile iligkili olan baz1 genler ve polimorfizmleri metabolik etkilerine gore; enerji alimi, adaptif
termogenez, lipoprotein metabolizmasi transkripsiyon faktorii ve insiilin sinyalinde rol alanlar

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

Enerji alimu ile iligkili olan genler FTO, BDNF, INS, LEP, MC4R, NPY, POMC, AGRP
CARTPT ve LEPR olarak gosterilmektedir. Bu grupta bulunan diger genlerin aglik ve tokluk
ile iliskili olarak hipotalamik eksen, kanabinoid sistem ve leptin yolaklar1 iizerinden etki
gostererek besin alimini etkiledikleri belirtilmektedir (Martinez ve Milagro, 2015). Beden
kiitle indeksi tizerinde en biiylik etki boyutuna (1,1 g/risk allel) sahip gen olarak belirlenen
FTO ile orta diizeyde etki boyutuna (200-900 g/risk allel) sahip BDNF hipotalamusta istah
merkezinde eksprese edilmekte, enerji homeostasinda rol almakta ve istah degisikliklerine

bagli olarak besin alimini etkilemektedir (Conn vd., 2013).

Hiicresel diizeyde, mitokondride enerji harcamasinda etkili biyokimyasal siiregler, fazla
enerjinin harcanmasi ve obezitenin Onlenmesi i¢in adaptif termogenez modiilasyonunun
anahtaridir. Bu nedenle, adaptif termogeneze aracilik eden hedef doku ve hiicre igi
mekanizmalarin tanimlanmasi 6nemlidir. Kahverengi yag dokusu diyete ve soguga yanit
olarak beta-adrenerjik reseptor tarafindan uyarilan termogenezden sorumludur. Termogenez
islemi mitokondrinin i¢ zarinda bulunan ve kahverengi yag dokuya 6zgii olan eslesmemis
protein 1 (uncoupling protein-1; UCP1) ile gerceklesmektedir (Major vd., 2007). Enerji
harcamasini dogrudan etkileyen adaptif termogenez siireci ile iligkili genler olan UCP’ler (1,
2 ve 3) ve adrenerjik reseptorler 2-3 (Adrenoceptor Beta; ADRB 2 ve 3) olarak bildirilmektedir
(Martinez ve Milagro, 2015). Bu genlerdeki SNP’lerin obez bireylerde viicut agirlig1 kaybini
zorlastirdigi bildirilmektedir (Tan vd., 2019).

Perilipin (PLIN1), yag asidi baglayici protein-2 (FABP2), LIPC, CETP, PPARG ve bazi
apolipoproteinler (APOA5, APOE, APOAl, APOBR ve APOA4) gibi genler lipoprotein
metabolizmasinda yer almaktadir. Bu genlerdeki SNP’ler yag matebolizmas ile iligkili olarak

diger SNP’lerle birlikte viicut agirligini etkileyebilmektedir (Martinez ve Milagro, 2015).
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Hiicresel regiilasyonu saglayan bazi transkripsiyonel faktorler ile iligkili genlerdeki
SNP’ler enerji metabolizmasini etkileyerek obeziteye neden olabilmektedir. Bu genler
arasinda PPAR, TCF7L2 ve CLOCK bulunmaktadir (Martinez ve Milagro, 2015; Tan vd.,
2019).

Insiilin sinyal yolunda yer alan bazi genler insiilin reseptorii substrat 1 (IRS1),
proprotein doniistiiriicii subtilisin/kexin tip 7 (PCSK7), transkripsiyon faktorii 7 benzeri 2
(TCF7L2) ve gastrik inhibitor polipeptit reseptoriidiir (GIPR). Diyetin karbonhidrat ve yag
bilesimi bu genetik varyantlarin insiilin duyarlilig1 iizerine etkisini degistirerek viicut agirligin

etkilemektedir (Tan vd., 2019).
1.8. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Geni

Sinir biiylime faktorii (NGF), norotrofin-3 ve ndrotrofin-4/5 ile birlikte norotrofin
ailesinin bir liyesi olan BDNF, hem monogenik hem de poligenik obezite ile iliskilidir.
Noronal farklilasma ve biiylimedeki rolii uzun siiredir bilinmesine ragmen, viicut agirligim

etkileme durumuna yo6nelik kesin mekanizma hala netlige kavugmamustir (Loos ve Yeo, 2022).
1.8.1. Beyin Kaynakh Nérotrofik Faktor Geninin Ozellikleri ve Fonksiyonlar

[k olarak 1991 yilinda tanimlanan BDNF geni 11. kromozomun kisa kolunun 13.
bolgesinde lokalizedir (Pruunsild ve digerleri, 2007). Yaklasik 66 bin baz igeren bu gen
(Pruunsild ve digerleri, 2007), 70 kilobaz biyiikliigiindedir (Urbina-Varela vd., 2020). Beyin
kaynakli norotrofik faktor geni 11 ekzondan olusmakta, bunlardan sadece birinin (ekzon 1X)
kodlayici rolii bulunmaktadir. Sonuncu ekzon proBDNF proteinini kodlayan ortak diziyi
icermektedir. Ekson II, III, IV, V, Vh, VI ve VIIIh baslangi¢c kodonu ile ¢evrilmemis
bolgelerdir. Bu ekzonlari igeren transkriptlerin ¢evirisi ekson IX'da bulunan adenin-timin-
guanin (ATG) kodonu ile baglamaktadir. Ekzon I, VII ve VIII, pre-pro-BDNF proteinlerinin
olusumunu saglayan ATG kodonlarini igermektedir. Akciger ve kalpte ekzon 1V, beyinde
ekzon I, II ve III bulunmaktadir (Urbina-Varela vd., 2020; Colucci-D’Amato vd., 2020).

Bir¢ok uyariy1 diizenleyen BDNF geni 34 mRNA transkripti iiretir ve dokuya 6zgii
dokuz alternatif promotdr bolgeye sahiptir (Pruunsild ve digerleri, 2007). Bu alternatif
promotérler BDNF geninin farkli dokulardaki ekspresyonunu diizenler ve gesitli uyaranlara

yanit vermesine olanak saglar (Colucci-D’ Amato vd., 2020).
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Beyin kaynakli norotrofik faktor geni tarafindan kodlanan BDNF proteini, endoplazmik
retikulumda 247 amino asitten (aa) olusan preproBDNF (32-35 kDa) olarak
sentezlenmektedir. Sentezlenen bu izoform; 1-18 konumlar1 (18 aa) sinyal dizisi (6n bolge),
19-128 konumlar1 (110 aa) 6n alan ve 129-247 konumlar1 (119 aa) olgun form olmak {izere
iic bolimden olugmaktadir. Endoplazmik retikulumdan golgi aygitina tasman
preproBDNF’nin ilk 18 aa’s1 boliiniir ve metabolik olarak aktif proBDNF (28—32-kDa) olusur.
Sonrasinda hii¢re i¢i ve dis1 boliinmelere ugrayan proBDNF’den olgun BDNF olusur (Sochal
vd., 2022). Pro ve olgun BDNF’nin farkli ve karsit islevlere sahip oldugu belirtilmektedir
(Pang vd., 2004). ProBDNF hem patolojik hem de patolojik olmayan durumlar ile iligkilidir.
Buna karsin olgun BDNF’nin iyilestirici 06zelliginin oldugu, patolojik durumlarda
ekspresyonunun azaldigi belirtilmektedir (Nagappan vd., 2009). Spesifik BDNF ekzonlari ve
olgun BDNF’deki ekspresyon seviyeleri, farkli epigenetik mekanizmalar yoluyla cevresel

etkilere duyarlilik gostermektedir (Lubin vd., 2008).

Beyin kaynakli norotrofik faktor, merkezi sinir sisteminin morfolojik ve fizyolojik
gelisiminde onemli rol oynayan, reseptorii tropomiyozin reseptdr kinaz B’ye (Tropomyosin
receptor kinase B, TrkB) baglanarak farklilasma, hayatta kalma ve sinaptik plastisite gibi
onemli noronal fonksiyonlar1 diizenleyen bir norotrofindir (Cordeira ve Rios, 2011). Noéronal
etkilerinin yani sira besin tiiketiminin diizenlenmesi, enerji harcamasi ve glukoz
metabolizmasimin kontroliinde merkezi ve periferik olarak rol almaktadir (Gray vd., 2006;
Marosi ve Mattson, 2014). Deney hayvanlarina intraserebroventrikiiler (ICV) BDNF
uygulanmasi besin tiiketiminin baskilanmasina ve viicut agirligi kaybina neden olurken
(Rosas-Vargas vd., 2011), diisik BDNF ekspresyonu olan hayvanlarda hiperfaji, obezite ve
diyabet gozlenmistir (Gray vd., 2006).

Obezite ile iliskili olarak BDNF’nin melanokortin/leptin, dopamin ve serotonin
norotransmitter sistemlerini etkiledigi bildirilmektedir (Bariohay vd., 2005). Insiilin, leptin ve
pankreatik polipeptit gibi istah diizenleyicilerin anoreksijenik etkilerini BDNF aracilig1 ile
gosterdikleri de rapor edilmistir (Rosas-Vargas vd., 2011).

1.8.1.1. Beyin Kaynakh Nérotrofik Faktor Geninin Enerji Dengesi ile Tliskisi
Homeostatik acliga bagli olarak besin tiiketimi, enerji dengesinin saglanmasi i¢in

O6nemli bir faktordiir. Bu karmagik siiregte farkli beyin bolgelerini uyaran ¢esitli néroendokrin

sinyaller ile oroksijenik ve anoreksijenik yollari diizenleyen ¢oklu molekiiller, merkezi sinir
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sisteminde birlesmektedir (Altun ve Kdseoglu, 2021). Beyin kaynakli norotrofik faktor bu

slireci etkileyen anahtar molekiillerden biri olarak gosterilmektedir (Rosas-Vargas vd., 2011).

Hipotalamusun ventromedial ¢ekirdeginde (VMH) yiiksek oranda eksprese edilen
BDNF’nin leptin-proopiomelanokortin (POMC) sinyal yolaginda enerji alimmi diizenledigi
bildirilmektedir. Uzun siireli istahta dnemli rolii olan melanokortin 4 receptor (MC4R)
sinyalinin, VMH'de BDNF ekspresyonunu diizenledigi ve MC4R'nin enerji dengesini ve istah
metabolizmasini kontroliinde BDNF’nin 6nemli bir efektor oldugu belirtilmektedir (Xu vd.,
2003). Melanokortin 4 reseptoriin yukari akisi, adipokin leptin ile birlikte hem oreksijenik hem
de anoreksijenik sinyallerin modiilasyonunu saglayarak besin alimimin diizenlenmesinde

onemli bir rol oynamaktadir (Miinzberg, 2010).

Leptin, reseptorine (LepRb) baglanarak tokluk benzeri etki gostermekte, istahin
baskilanmasina ve enerji harcamasinin artmasina neden olmaktadir (Altun ve Késeoglu, 2021;
Miinzberg, 2010). Intraserebroventrikiiler olarak uygulanan leptinin, VMH'de BDNF mRNA
ve protein ekspresyonunu artirdigi belirlenmistir (Komori vd., 2006). Leptin tarafindan BDNF
ekspresyonuna aracilik eden kesin mekanizma heniiz net olarak bilinmese de iki alternatif
goriis bulunmaktadir. Ik goniis, leptin-LepRb arasindaki etkilesimin VMH'de BDNF’nin
uyarilmasina yol agan bir sinyal iletimini tetiklemesidir. Tkinci gériis, arkuat gekirdekte leptin
aracilig1 ile iiretilen melanokortin dnciisii a-melanosit uyarict hormonun MC4R aracilig ile
VMH'de BDNF'yi aktive etmesidir (Xu vd., 2003). Leptine benzer sekilde insiilin, arkuat
cekirdegin (ARC) POMC noronlarinda PI3K'y1 uyararak anoreksijenik etki gostermektedir.
Ote yandan insiilin ARC’de NPY/AgRP néronlarinda PI3K aktivitesini uyararak, leptine zit
sekilde oreksijenik etkide de bulunmaktadir (Altun ve Koseoglu, 2021).

Noropeptit Y hipotalamik anoreksijenik sinyallerin  en giicli dengeleyici
molekiillerinden biri olarak gdsterilen oroksijenik bir noropeptittir. Beyinde bol miktarda
bulunan, ARC'de NPY/AgRP hiicreleri tarafindan tiretilen bu noropeptit, aglikla iliskili olarak
diistik leptin diizeyleri, hipoglisemi ve hipoinsiilinemi durumunda uyarilmaktadir (Mercer vd.,
2011). Noropeptit Y ventromedial niikleusa (VMN) baglanarak, VMN’nin anoreksijenik
etkisini baskilamaktadir (Giilstin vd., 2012). Bir murin modelinde, VMN-BDNF
inflizyonunun, NPY'nin neden oldugu istah artisin1 ve TrkB sinyali araciligi ile viicut agirhigi
artisini 6onemli Olglide engelledigi ve ayni zamanda dinlenme metabolik hizi artirdigt
saptanmistir (Wang vd., 2007). Bagka bir calismada, NPY'nin intraperitonal olarak

enjeksiyonunun hipotalamusta BDNF ekspresyonunu azalttigi belirlenmistir (Gelfo vd.,
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2011). Tim bu bilgiler degerlendirildiginde; BDNF’nin hem oreksijenik hem de anoreksijenik
yollarin diizenlenmesine etki ederek, besin tiiketiminde ve enerji dengesinin saglanmasinda

6nemli bir roliiniin oldugu sdylenebilir.

Beyin kaynakli norotrofik faktoriin hipotalamusta enerji dengesi iizerindeki roliinii
arastiran bir ¢alisma, BDNF’nin anoreksijenik etkisini rapamisin protein kompleksinin
memeli hedefi (mammalian target of rapamycin, mTOR) aktivasyonu ile gergeklestirdigini
bildirmistir. Periferik hiicrelerde metabolizmay1 yoneten bir kinaz olan mTOR; hiicre dist
glukoz, amino asit, biiylime faktorleri ve norotransmitter diizeylerine gore anabolik
reaksiyonlar1  diizenlemektedir. Hipotalamusta, BDNF tarafindan uyarilan mTOR
aktivasyonunun besin tiikketimini azalttig1 rapor edilmistir (Takei vd., 2014). Ancak BDNF’nin

mTOR aktivasyonu ile ilgili kesin mekanizmanin heniiz belirlenemedigi goriilmektedir.

1.8.1.2. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Geninin Dopaminerjik Sistem ile
Mliskisi

Homeostatik bir aclik olmaksizin, haz almak icin lezzetli yiyeceklerin tiiketilmesi
hedonik beslenme olarak tanimlanmaktadir. Enerji, doymus yag, tuz ve eklenti seker igerigi
yiiksek olan besinlerin siklikla tercih edildigi bu beslenme sekli, 6diil ve bagimlilik ile ilgili
davraniglarda rol alan mezolimbik dopaminerjik sistem ile iligkilidir. Bu sistemde lezzetli
yiyecekler ventral tegmental ve ventral striatum bolgelerinde dopamin salimini arttirmaktadir
(Campos vd., 2022).

Mezolimbik dopamin 6diil yolunda BDNF ve TrkB’nin diizenleyici roliiniin oldugu,
BDNF’nin dopamin salimimini etkiledigi, bozulmus BDNF sekresyonunun, mezolimbik
dopamin yolu aktivasyonunu Onleyerek odiil eksikligine ve lezzetli yiyeceklerin asiri
tilketimine neden oldugu bildirilmektedir (Rios, 2011). Homozigot BDNF mutant farelerde
dopamin diizeyinin azaldig1 goriilmiistiir (Cordeira ve Rios, 2011). Yetiskin farelerin ventral
tegmental bolgesinde BDNF delesyonu, standart olarak tiiketilen yemek miktarini
etkilemezken, lezzetli ve yiiksek yagli besinlerin tiketimini 6nemli olgiide artirmistir
(Cordeira vd., 2010). Aliasghari vd., (2019), fazla kilolu ve obez bireylerde hedonik agligin

diizenlenmesinde BDNF’nin fizyolojik bir rol oynayabilecegini bildirmislerdir.

Mezolimbik dopamin yolu, henodik a¢ligin yani sira asir1 besin tiiketimine neden olan

yeme bozukluklarinin etiyolojisinde de yer almaktadir. Bu yolaktaki sorunlarin, kemirgenlerde
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tikanircasina yeme bozukluklarma yol agtig1 belirtilmistir (Bello vd., 2022). Mezolimbik 6diil
yolunun énemli bir diizenleyicisi olan BDNF de yeme bozukluklarina neden olabilmektedir.
Beyin kaynakli norotrofik faktdr genindeki Val66Met polimorfizminin tikinircasina yeme
bozuklugu tanisi alan bir kadin popiilasyonunda asir1 yeme ile iligkili oldugu kaydedilmistir
(Monteleone vd., 2006).

1.8.1.3. Beyin Kaynakh Nérotrofik Faktor Geninin Serotonerjik Sistem ile iliskisi

Hafiza, 6grenme ve duygu durumu ile iliskisi bilinen serotonin (5-hidroksitriptamin),
besin tiiketiminin diizenlenmesinde de rol alan bir norotransmitterdir. Serotonin dogrudan
veya dolayli agonistleri araciligi ile istah baskilayici 6zellik gostermekte, enerji harcamasinin
artisin1 saglamaktadir. Serotonin noérotransmisyonundaki bozulmanin, obezite gelisimine

neden olabilecegi bildirilmektedir (Si vd., 2021).

Beyin kaynakli norotrofik faktor serotonerjik ndronlart koruyarak, serotonin salgisinin
normal sekilde devamini sagladigi gibi serotonin de BDNF ekspresyonunu uyarip salgi
diizeyini artirir. Serotonerjik sistemin uygun sekilde ¢alismasi i¢in BDNF seviyelerinin normal
diizeyde olmas1 gerekmektedir (Lebrun vd., 2006). Yapilan bir ¢aligmada BDNF heterozigot
farelerde, diisiik serotonin diizeylerinin ge¢ baslangigh obezite ve hiperfaji ile iliski oldugu
belirlenmistir (Koizumi vd., 2006). Baska bir ¢alismada BDNF heterozigot geng farelerde
serotonin diizeyi normal iken, yetiskin farelerde serotonin diizeyinin diisiik oldugu
bulunmustur. Bununla birlikte geng farelerde BDNF mRNA ekspresyonunun yetiskinlerden
dort kat daha fazla oldugu, bu durumun geng farelerin obeziteye karsi daha fazla direng
gostermeleri nedeni ile olusabilecegi agiklanmistir (Ugeyler vd., 2010). Hem BDNF hem de
serotonin diizeylerinin viicut yag dokusundan yiiksek oranda etkilendigini (Araki vd., 2014;
Chen vd., 2013), obez adélesanlarin periferik kanlarinda BDNF ve serotonin diizeylerinin
normalden daha diisiik oldugunu saptayan ¢alismalar vardir (Mullins vd., 2020; Walsh vd.,
2018).

1.8.2. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Gen Polimorfizmleri
Hipotalamusta bulunan BDNF’nin yeme davranisi ve enerji dengesinin
diizenlenmesinde rol almas1 nedeni ile bu gendeki polimorfizmlerin pro-BDNF'nin hiicre igi

paketlenmesini ve olgun-BDNF sekresyonunu degistirerek enerji dengesini olumsuz

etkileyebilecegi ve obezite gelisimine neden olabilecegi belirtilmektedir (Kernie vd., 2000;
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Akbarian vd., 2018). Beyin faktorlii norotrofik faktdr geninde obezite ile iligkili 14 SNP
(rs10501087, rs10767654, rs10767664, rs11030100, rs11030102, rs11030104, rs16917237,
rs2030323, rs2049045, rs4923460, rs6265, rs7103411, rs7481311 ve rs925946) bildirilmistir
(Marcos-Pasero vd., 2021). Bunlar arasinda en ¢ok ¢alisilan ve en sik (%20) rastlanan varyant
Val66Met veya G196A olarak da adlandirilan rs6265°tir (Daher vd., 2020; Shimizu, 2004).
Val66Met varyanti1 oncii-BDNF dizisinin 196. niikleotidinde guanin yerine adenin gelmesi ile
olusmakta, bu degisiklik aminoasit dizisinde valin yerine metionin gegmesine neden
olmaktadir. Beyin kaynakli norotforik faktor genindeki Val66Met polimorfizmi sonucu
guanin-guanin (GG), adenin-adenin (AA) ve adenin-guanin (AG) olmak iizere {i¢ genotip
goriilmektedir. Genotiplerin goriilme sikligi etnik kokene bagl olarak degismektedir (Daher
vd., 2020). Petryshen vd. (2010) tarafindan yapilan popiilasyon genetigi calismasinda, BDNF
Val66Met polimorfizminde A alleli sikhigmin %0,0-72,0 arasinda oldugu gosterilmistir. Tsali
(2018), BDNF Val66Met polimorfizminde A alleli sikliginin Asya popiilasyonunda yiiksek;

Kafkas, Amerika (orta ve gliney) ve Afrika popiilasyonlarinda diisiik oldugunu rapor etmistir.

1.8.2.1. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Val66Met Polimorfizminin Obezite ile
Mliskisi

Beyin kaynakli nérotrofik faktor gen polimorfizmleri ile obezite iliskisini arastiran bir
sistematik derleme ve meta-analizi ¢alismasinda, Val66Met varyantinin yetiskinlerde obezite
riskini 1,13 kat artirdig belirlenmistir (Akbarian vd., 2018). On bir ¢alismanin dahil edildigi
bagska bir sistematik derleme ve meta-analizi ¢alismasinda, genel Orneklemde BDNF
Val66Met varyantinin obezite ile iliskili olmadigir bulunurken; yasa gore yapilan tabakali
analizde, Val66Met GG genotipinin yetiskinlerde obezite riskini artirdigi, adolesanlarda

obeziteye kars1 koruyucu oldugu saptanmistir (Daher vd., 2020).

Klinik ¢aligmalar degerlendirildiginde; 18-82 yas bireylerde BDNF Val66Met AA
genotipi tastyicilarinin diger genotiplere (AG, GG) gore BKI degerinin daha diisiik oldugu
(Gunstad vd., 2006), yetiskin kadinlarda (18-55 yas) BDNF Val66Met varyantinin obezite
riskini 1,38 kat artirdig1 ve AA genotipine sahip bireylerin diger genotiplere (GG+GA) gore
daha yiiksek BKI degerine sahip oldugu (Beckers vd., 2008) bulunmustur. Yetiskin kadinlarda
yapilan bagka bir ¢alismada BDNF Val66Met AA genotipine sahip bireylerin diger genotiplere
gore (GG ve GA) BKi’sinin daha diisiik oldugu (Honarmand vd., 2021) belirlenmistir.
Yetigkin bireylerle yapilan diger ¢calismalarda BDNF Val66Met varyantinin obezite riskini
artirdig1 saptanmugtir (Hotta vd., 2009; Thorleifsson vd., 2009; Timpano vd., 2011). Bununla
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birlikte, BDNF Val66Met polimorfizmi ile obezite arasinda herhangi bir iliski saptamayan
caligmalar da mevcuttur (Arija vd., 2010; Bestepe vd., 2015; Zamani vd., 2019).

Ayni etnik kokenden gocuk ve addlesanlarin (n=300) dahil edildigi bir calismada, obez
bireylerde Val66Met varyantinin A alleli (AA ve AG) tastyicilarmin diger gruplara gére BKI
degerinin daha fazla oldugu bulunmustur (Skledar vd., 2012). Meksikali ¢ocuk ve adélesanlar
ile yapilan bagka bir ¢alismada A alleli tasiyicilarinda G alleli tasiyicilarina gore obezite

riskinin en az 4 kat daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Martinez-Ezquerro vd., 2017).

Val66Met polimorfizmine bagl olarak BDNF salgisindaki degisikliklerin (azalma veya
artma) temelde enerji dengesini ve istahi etkileyerek obeziteye neden oldugu (Akbarian vd.,
2018) bildirilmekle birlikte; yas, cinsiyet, fiziksel aktivite, diyet, fonksiyonel bilesenler ve
takviye kullanimi gibi bazi faktorlerin de BDNF salgisini etkiledigi belirtilmektedir
(Lommatzsch vd., 2005; Bathina ve Das, 2015). Viicut agirligini azaltmaya yonelik enerji
kisitlamasinin yapilmasi (Araya vd., 2008), cesitli fonksiyonel besinler (Munekata vd., 2021)
ve diizenli fiziksel aktivite (Griffin vd., 2011) BDNF sekresyonunu artirabilmektedir. Ote
yandan diyette doymus yag veya rafine sekerin yiiksek olmasi (Molteni vd., 2002) ve yetersiz
uyku siiresi (Giese vd., 2013) BDNF sekresyonunu azaltabilen nedenler arasinda
gosterilmektedir. Bununla birlikte BDNF sekresyonunun artan yasla birlikte azaldigi,
kadinlarda erkeklere gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (Lommatzsch vd., 2005; Bathina
ve Das, 2015). Bu nedenle BDNF Val66Met ile obezite iliskisini arastiran ¢alismalardan elde
edilen sonuglardaki farkliliklarin BDNF diizeyini etkileyen karistiric1 faktorlerle de iliskili

olabilecegi diisiiniilmektedir.

1.8.2.2. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Val66Met Polimorfizminin Diyet

Bilesenleri ile Tliskisi

Beyin Kaynakli Norotrofik Faktér Val66Met varyantinin diyetle etkilesimine dair
literatiirde sinirli sayida ¢aligmaya rastlanmustir. Obezite ile iligkili genetik varyantlarin diyetle
iligkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, yetiskin bireylerde BDNF Val66Met GG genotipi
tastyicilarinin diger genotiplere (AA ve GA) gore giinliik diyetle ortalama 100 kkal/giin daha
fazla enerji aldig1 ve daha fazla miktarda et, siit iirtinleri, yumurta ve kuruyemis tiikettigi
bulunmustur (McCaffery vd., 2012). Yetigkin bireyler ile yapilan bagka bir ¢alismada, BDNF
Val66Met varyantinin diyette daha fazla toplam yag, tekli ve ¢goklu doymamis yag asidi alim1
ile iliskili oldugu saptanmustir (Mayhew, 2014). Daily ve Park (2017), glukoz intoleransi ve
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diyabeti olan bireylerde BDNF Val66Met A alleli tasiyicilarinin diyetle fazla enerji aldigini
belirlemislerdir. Ote yandan Ma vd. (2012) yetiskin bireylerde BDNF Val66Met varyantinin
diyetle alinan enerji, protein ve ¢oklu doymamis yag asidi (PUFA) ile iliskili olmadigini

saptamisglardir.

Cocuk ve adélesanlarin dahil edildigi g¢alismalarda, BDNF Val66Met A alleli
tastyicilarinin  (AA ve AG), GG genotipine goére diyetle aldiklar1 enerji, protein ve
karbonhidratin daha fazla oldugu belirlenmistir (Goldfield vd., 2021; Kalenda vd., 2018).

1.8.2.3. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Val66Met Polimorfizminin
Biyokimyasal Bulgular ile iliskisi

Beyin kaynakli norotrofik faktdr geni tarafindan kodlanan BDNF, bagirsaklarin ve
pankreatik B hiicrelerinin serum glukoz, protein, yag asidi, insiilin ve leptin yanitlarini
diizenleyerek periferik organlarin metabolizmasi iizerinde etkili oldugu i¢in (Motamedi vd.,
2017) metabokin olarak adlandirilmaktadir (Rozanska vd., 2020). Tip 2 diyabet, hiperglisemi,
dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklarda serum/plazma BDNF diizeylerinin degistigi
bildirilmektedir (Davarpanah vd., 2021; Vidovi¢ vd., 2021). Bu nedenle BDNF genindeki
SNP’lerin degisen BDNF diizeyleri ile iligkili olarak metabolik sendrom gelisme riskini

artirabilecegi belirtilmektedir (Rozanska vd., 2020).

Toplam sekiz c¢alismanin dahil edildigi bir meta-analizi c¢alismasinda, Asya
popiilasyonunda BDNF Val66Met varyantinin metabolik sendrom ile iliskili oldugu ifade
edilmistir (Ranjan ve Sharma, 2017). Baska bir ¢alismada, metabolik sendromun ileri
evrelerinde Val66Met varyantina bagl olarak BDNF diizeyinin azaldigi gorilmustiir
(Motamedi vd., 2017). Daily ve Park (2017) BDNF Val66Met GG genotipinin bozulmus
glukoz tolerans1 ve T2DM ile iligkili oldugunu saptamuslardir. Klinik epidemiyolojik bir
arastirmada T2DM’li bireylerin serum BDNF diizeyinin kontrol grubuna goére daha diigiik
oldugu ve kan glukoz diizeyinin BKI degerinden bagimsiz olarak BDNF ile negatif korelasyon
gosterdigi bulunmugtur (Fujinami vd., 2008). Raz vd. (2008), BDNF Val66Met A alleli tasiyan

bireylerde kan glukozunun daha yiiksek oldugunu belirlemislerdir.
Beyin kaynakli norotrofik faktor hipotalamik noéronlar iizerindeki etkisi ile sempatik

sinir sistemi aktivasyonuna, enerji harcamasinin artmasina ve leptin benzeri bir mekanizma ile

lipit birikiminin azalmasma neden olabilmektedir (Boyuk vd., 2014). Literatirde BDNF
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Val66Met varyantinin lipit metabolizmasi tlizerinde etkisini arastiran siirli sayida caligmaya
rastlanmigtir. Diyabetik farelerde deri altt BDNF ekspresyonunun lipid profilini iyilestirdigi
belirlenmistir (Tsuchida vd., 2002). Yetiskin bireylerde BDNF Val66Met A alleli
tagiyicilarinda HDL kolesterolun daha yiiksek, toplam kolesteroliin daha diisiik oldugu
bulunmustur (Motamedi vd., 2017). Baska bir ¢alismada plazma BDNF diizeyi ile toplam
kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol ve trigliserit degerleri arasinda

pozitif bir iligki oldugu bildirilmistir (Bathina ve Das, 2015).

1.8.2.4. Beyin Kaynakh Norotrofik Faktor Val66Met Polimorfizminin Kan

Basincar ile Iliskisi

Arteriyel kan basincinin diizenlenmesinde BDNF’nin farkli yolaklar aracilig ile rol
oynayabilecegi bildirilmektedir. Hipotalamusun paraventrikiiler ¢ekirdeginde uzun siireli
BDNF artiginin, anjiyotensin tip 1 ve Mas reseptorleri aracili mekanizmalar ile kan basinci ve
kalp hizinin diizenlemesinde etkili oldugu belirtilmektedir. Yiiksek tuz tiikketimi, salinimini
uyararak BDNF-TrkB-GABAerjik sinyal iletimi ile arteriyel basincin yiikselmesine neden
olmaktadir (Choe vd., 2015). Giiney Kore popiilasyonunda yapilan bir ¢alismada, Val66Met
varyantinin sistolik kan basmcini 6nemli 6lgiide azalttigi (Hong vd., 2010), baska bir
caligmada, serum BDNF diizeyi ile diyastolik kan basinci arasinda pozitif bir iliski oldugu

belirlenmistir (Bathina vd., 2015).

Tiim bu bilgiler 1s18inda, bu ¢alismanin amaci obez yetiskinlerde BDNF Val66Met

varyantinin diyet bilesenleri ile iliskisinin belirlenmesidir.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1. Cahsmanin Yeri ve Orneklem Secimi

Obez yetiskinlerde BDNF genindeki Val66Met polimorfizminin diyet bilesenleri ile
iliskisinin belirlenmesi amaci ile planlanan bu galisma, Amasya Universitesi Sabuncuoglu
Serefeddin Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran,
yaslar1 20-50 y1l arasinda degisen, akraba olmayan goniillii bireyler ile yiritilmiistiir. Calisma
icin 6rneklem biiyiikliigiiniin hesaplanmasinda konu ile ilgili literatiir ¢alismalar1 incelenmis,
G-Power programu kullanilarak %90 giiven araligi, %5 sapma ile hesaplanarak en az 150 (75

obez ve 75 normal viicut agirlig1) olarak belirlenmistir.

Diinya Saglik Orgiitii BKI siniflamasina gore; 18,50-24,99 kg/m? arasindaki bireyler
“normal viicut agirhgna sahip”, 25,00-29,99 kg/m? arasi bireyler “"fazla kilolu”, >30,00
kg/m? olanlar “obez” olarak smiflandirilmaktadir (WHO, 2020). Bu ¢alismada DSO BKI
siiflamasima gore obez bireyler caligma grubunu, normal viicut agirhgma sahip olanlar
kontrol grubunu olusturmustur. Calismada iki grubun cinsiyet agisindan eslestirilebilmesi igin;
ilk olarak c¢alisma grubu verileri, sonrasinda cinsiyet olarak uyumlu olacak sekilde kontrol

grubu verileri alinmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:
o 20-50 yas arasinda olmak
o Kontrol grubu i¢in BKi’nin 18,50-24,99 kg/m? araliginda olmas1
o Calisma grubu i¢in BKi’nin > 30,00 kg/m? olmasi

Caligmadan diglanma kriterleri;
o Karaciger ve/veya bobrek hastaligi olanlar
o Mental veya psikiyatrik hastalig1 olanlar
o Yeme bozuklugu olanlar
o Kanser ve ciddi endokrin bozuklugu (hipotiroidi, hipertiroidi, hipopituitarizm) olanlar
o Zayif (BKI <18,5 kg/m?) ve fazla kilolu (24,99-29,99 kg/m?) bireyler
o Gebe ve emzikliler
o Bariatrik cerrahi gegirmis olanlar

o Viicut agirhgini etkileyecek ilag kullananlar
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o Besin destegi kullananlar
o Akraba olanlar
o Ozel bir diyet uygulayanlar

o Diyetle giinliik enerji alim1 <700 kkal olanlar

Calisma kapsaminda dahil edilme kriterlerini karsilayan 400 goniillii bireye ulasiimistir.
Ancak biyokimyasal verileri tam olmayanlar, genetik analizler i¢in alinan kan oOrnekleri
calisilamayacak durumda olanlar, c¢alismaya katildiktan sonra gebe oldugunu o6grenip
bildirenler ve giinliik diyet ile ortalama enerji alim1 700 kkal/giin’den az olanlar diglanmustir.
Kriterlere uyan 260 birey [134 obez (Kadin:81, Erkek:53) ve 126 normal viicut agirhig:
(Kadin:76, Erkek:50)] calismanin 6rneklemini olusturmustur (Sekil 2.1).

Dahil edilme kriterlerini karsilayan 400
goniillid bireye ulasild

140 birey dislanda:
20 bireyin bivokimyasal verisi elsik
30 bireyin kan: hemoliz

18 bireyin enerji alims <700 kleal/giin
12 birey gebe

Arastirma 260 birey ile tamamland:

Sekil 2.1. Katilimcilara iligkin akig semasi

2.2. Arastirmanin Genel Plam

Bu calismanin yapilabilmesi icin Amasya Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurul’undan 24.03.2022 tarihli 63796 sayili “Etik Kurul Onay1” (EK-1) ve
Amasya Valiligi i1 Saglik Miidiirliigii'nden 10.03.2022 tarihli 044 sayil “Calisma izni” (EK-
2), genetik analizlerin yapilabilmesi i¢in Amasya Universitesi Rektorliigii Merkezi Arastirma

Uygulama Laboratuvar: Uygulama ve Arastirma Merkezi Midiirliigi’nden 20.04.2022 tarihli
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67981 sayili “Laboratuvar Kullanim Izni” (EK-3) alindiktan sonra arastirma verileri 5 Eyliil-

25 Kasim 2022 tarihleri arasinda toplanmustir.

I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigi’ne muayene ve kontrol i¢in gelen tiim bireyler
uzman doktor ve arastirmaci tarafindan degerlendirildikten sonra dahil edilme kriterlerini
karsilayan ve Bilgilendirilmis Goniillit Onam Formunu (EK-4) imzalayan bireyler ¢calismaya
alimmustir. Calisma verileri bireylere uygulanan anket formu (EK-5) ile yiiz yiize goriisiilerek
alimmugtir. Genetik analizlerin yapilabilmesi i¢in arastirmaya dahil edilen her bireyden
yaklasitk 2 mL kan alinmis ve kan ornekleri alikotlanarak (200 pL, 2 o6rnek) analizler

yapilincaya kadar -20 °C'de saklanmustir.

2.3. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Aragtirma verileri genel bilgiler, beslenme aligkanliklari, antropometrik dl¢iimler, besin
tiikketim kaydi, Akdeniz Diyeti Uyum Olgegi ve Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (kisa
form), biyokimyasal parametreler, kan basinci ve gen analizleri olmak iizere dokuz b6liimden

olusan anket formu ile toplanmistir.

2.3.1. Genel Bilgiler

Anket formunun genel bilgiler béliimiinde katilimcilarin cinsiyet, yas, 6grenim durumu,
meslek, gelir durumu, medeni durumu, hastalik dykiisii ve ilag kullanim durumu gibi bilgileri

sorgulanmustir.

2.3.2. Beslenme Ahskanhklar

Bu béliimde bireylerin beslenme aliskanliklarinin belirlenmesi amaci ile ara ve ana 6giin
titketim durumlari, 6giin atlama nedeni, ara 6giinde siklikla tiikettikleri yiyecekler ve i¢ecekler

ile su tiikketimlerini (mL/giin) 6grenmeyi amaglayan sorular yer almstir.
2.3.3. Besin Tiiketim Kaydi
Katilimcilarin giinliik diyetle aldig ortalama enerji ve besin 6gelerinin belirlenmesi igin

geriye doniik 24 saati hatirlatma yontemi kullanilarak bir giin hafta i¢i bir giin hafta sonu olmak

tizere iki gilinliik besin tiiketim kaydi1 alinmustir. Besin tiiketim kayitlarinin ilki anket formunun
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uygulandig1 giin bir giin once tiiketilen yiyecek ve igecek miktarlarinin sorgulanmasi ile
alinmus, ikinci giinlin besin tiiketim kayitlar1 ayni hafta icinde bireyler telefonla aranarak
sorgulanmigtir. Tiiketilen besinlerin porsiyon miktarlarinin belirlenmesinde “Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar’ katalogundan faydalamlmistir (Rakicioglu vd., 2017).
Hazir veya ev disinda tiiketilen yemeklerin iceriginin belirlenmesi amaciyla “Toplu Beslenme
Yapan Kurumlarda Standart Yemek Tarifeleri” kitabindan yararlanilmistir (Merdol, 2003). iki
giinlik besin tiikketim kayitlarinin ortalamalar1 “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi,
Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” kullamilarak hesaplanmustir (BEBIS,
2004). Katilimcilarin enerji ve besin ogeleri (makro ve mikro) alimlarinin gereksinimi
karsilama yiizdeleri Tiirkiye Beslenme Rehberi’ndeki (TUBER) yeterli alim miktarlaria (EK-
6) gore degerlendirilmistir (T.C. Saglik Bakanligi, 2022).

2.3.4. Diyet Kalitesi

Katilimcilarm besin tiiketim kayitlarindan elde edilen veriler ile diyet kalitesinin
hesaplanmas: i¢in Saglikli Yeme indeksi 2015 (SYI-2015) kullanilmistir. Bu indeks 13
bilesenden olusmakta; 9’u saglikli bir diyette bulunmasi onerilen besinleri, 4’1 ise smurl
tilketilmesi gereken besinleri igermektedir. Toplam meyve, tam meyve, koyu yesil yaprakli
sebzeler/kurubaklagiller, toplam sebze, tam tahillar, siit ve siit liriinleri, deniz iirlinleri/bitkisel
proteinler, toplam protein kaynaklari, yag asitleri diyette yeterli miktarda bulunmasi gereken
bilesenlerdir. Rafine tahillar, sodyum, eklenmis seker ve doymus yaglar sinirh tiiketilmesi
onerilen bilesenler olarak gosterilmektedir. indeks puanlart SYi-2015 hesap tablosunda
belirtilen 1000 kkal basina diisen miktarlar ve giinliik alinan enerjinin oransal olarak ne
kadarmna karsilik geldigine gore degerlendirilmistir. Indeksten almabilecek en yiiksek puan
100 olup, SYI puani <50 ise “kotii”, 51-80 ise “gelistirilmesi gereken”, >80 ise “iyi” olarak
smiflandirtlmistir (Krebs-Smith vd., 2018).

2.3.5. Akdeniz Diyetine Uyum

Katilimeilarin Akdeniz diyetine uyumlarini degerlendirmek ig¢in Martinez-Gonzalez ve
arkadaglar1 (2012) tarafindan gelistirilen, Tiirk¢e gegerlik giivenirligi Bekar ve Goktas (2023)
tarafindan yapilan “Akdeniz Diyeti Uyum Olgegi” kullanilmistir. Bu dlgek 14 maddeden
olusmakta ve tiiketim miktaria gore sorulan her soru igin 1 ya da 0 puan alinarak bu puanlar
toplanmaktadir. Olgekten alman toplam puan; <5 puan ise “diisiik uyumu”, 6-9 puan ise “orta

diizey uyumu”, >10 puan ise yiiksek uyumu gostermektedir.
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2.3.6. Fitokimyasal Indeks

Aragtirmaya katilan bireylerin diyetle fitokimyasal alimi McCarty (2004) tarafindan
gelistirilen “Fitokimyasal Index” kullanilarak hesaplanmistir. Bu indeks fitokimyasal igerigi
yiiksek olan besinlerden gelen enerjinin giinliikk enerji alimindaki yiizdesidir [Fitokimyasal
Indeks= (giinliik fitokimyasallar yoniinden zengin besinlerden gelen enerji kkal/toplam enerji
kkal)x100]. Fitokimyasal icerigi yiiksek olan besinler meyve ve sebzeler, tam tahillar,
kurubaklagiller, yagl tohumlar, soya iirlinleri, zeytin ve zeytinyagi olarak gosterilmektedir.
Patatesin nisasta igerigi yiiksek oldugu igin sebze olarak kabul edilmemektedir (McCarty,
2004).

2.3.7. Antropometrik Olciimler ve Viicut Bilesimi

Antropometrik 6l¢iim olarak katilimcilarin viicut agirligi, boy uzunlugu ve bazi gevre

Olciimleri (bel ¢evresi, kalca gevresi ve boyun ¢evresi) alinmustir.
Viicut Agirhgi ve Boy Uzunlugu

Katilimcilarin viicut agirligi 6lglimii sabah ag karnina, hafif kiyafetlerle ve ayakkabisiz
olarak kalibre edilmis Tanita (MC-780) ile dlgtilmistiir. Bireylerin boy uzunlugu bas, kalga ve
topuklar1 duvara degecek bir sekilde, goz ile kulak kepcesi aymi hizadayken (Frankfort
diizleminde) stadiometre ile ol¢iilmistir (Gibson, 2005). Viicut agirligi ve boy uzunlugu
olgtimleri kullanilarak BKI hesaplanmus (viicut agirhgi (kg)/boy uzunlugu (m)?), DSO
kriterlerine goére 18,50-24,99 kg/m? arasindaki bireyler “normal viicut agirligina sahip”,
>30,00 kg/m? olanlar “obez” olarak siniflandirilmistir (WHO, 2020).

Bel ve Kalca Cevresi
Katilimcilarin bel ¢evresi kollar iki yanda ve ayaklar birlesik halde iken en alt kaburga
kemigi ile krista iliak arasindaki orta noktadan esnemeyen mezura ile dl¢iilmustiir (Gibson,

2005). Bel ¢evresi kadinlarda ve erkeklerde sirasi ile >80 cm ve >94 cm risk, >88cm ve >102

cm yiiksek risk olarak degerlendirilmistir (Lee ve Nieman, 2010).
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Kalga gevresi bireylerin kollar1 yanda, ayaklar1 yan yana Frankfort diizleminde iken
bireyin sag tarafinda durularak kalganin en yiiksek noktasindan gececek sekilde esnemeyen

mezura ile 6l¢iilmiistiir (Gibson, 2005).

Bel kalga orani, kiginin bel ¢evresinin kalga ¢evresine boliinmesiyle elde edilmis ve
DSO kesme noktalarina gore kadinlarda 0,85, erkeklerde 0,90’ dan fazla olmasi riskli, diisiik

veya esit olmasi normal olarak siniflandirtlmistir (WHO, 2011).

Bel ¢evresinin (cm), boy uzunluguna (cm) bdliinmesi ile elde edilen bel-boy orani; 0,4
riskli, >0,4-<0,5 normal, >0,5-<0,6 riskli, >0,6 yiiksek riskli olarak degerlendirilmistir
(Ashwell ve Hsieh, 2005).

Boyun Cevresi

Boyun gevresi 6l¢timii katilimeilarin basi dik konumda iken tiroid kikirdagin en ¢ikintil
(laringeal ¢ikint1) boliimiiniin hemen iizerinden boyun eksenine dik bir sekilde esnemeyen
mezura ile alinmistir. Boyun ¢evresinin erkeklerde >37 c¢m, kadinlarda >34 cm olmasi

abdominal obezite riskinin oldugunu géstermektedir (Ben-Noun vd., 2003).

Viicut Bilesimi

Katilimcilarin viicut bilesimi Tanita (MC-780) kullamlarak BIA yontemi ile analiz
edilmis, 6lgiim sonucu elde edilen viicut yag miktari (kg ve %), yagsiz doku kiitlesi (kg), viicut
stvi miktari (hiicre i¢i ve dis1) ve tiim viicut faz agis1 degerleri anket formuna kaydedilmistir.
Dogru olgiim yapilabilmesi i¢in katilimcilarin en az dort saat dncesinde bir sey yememis
igmemis, bir giin dncesinde egzersiz yapmamis ve alkollii igki tiiketmemis olmasina dikkat
edilmis, kalp pili olanlar ve elektrotlarin temas ettigi bolgede yara/hasar olanlar ¢aligmaya

alinmamustir. Tim katilimcilarin 6lgtimleri oda sicakliginda yapilmistir (Mulholland ve

Rolland, 2012).

2.3.8. Fiziksel Aktivite Diizeyinin Degerlendirilmesi

Katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi i¢in, Craig vd., (2003)
tarafindan gelistirilen Tiirkce gecerlik giivenirligi Oztiirk (2005) tarafindan yapilan
Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi Kisa Formu (International Physical Activity

Questionnaire, IPAQ) kullanilmistir. Bu anket, son yedi giin i¢inde en az 10 dakika siire ile
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yapilan aktiviteler ile ilgili sorulardan olugmaktadir. Sorular ile son 7 giiniin kag giinii ve her
bir giinde ne kadar siire ile agir fiziksel aktivite (AFA), orta fiziksel aktivite (OFA) veya
yiirtyts (Y) yapildigi belirlenmektedir. Bunun yaninda, hareket etmeden (oturarak, yatarak
vs.) harcanan siire tespit edilebilmektedir. Fiziksel aktivite diizeyinin saptanmasi igin
Metabolik Esdeger (MET) yontemi kullanilmaktadir. Bu 6lgege gore, AFA=8.0, OFA=4.0,
Y=3.3 MET degerlerine karsilik gelmektedir. Bu aktivitelerin haftanin ka¢ giinii ve ne kadar
stire ile yapildig1 belirlenerek, harcanan toplam MET degeri hesaplanmigtir. Toplam MET
degerine gore aktivite diizeyi; <600, 600-3000, >3000 MET/dk/hafta olanlar sirasi ile diisiik,

orta ve yiiksek olarak degerlendirilmistir.

2.3.9. Biyokimyasal Bulgular

Aragtirmaya katilan bireylerin aghik kan Orneklerinden rutinde bakilan toplam
kolesterol, LDL kolesterol, HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) kolesterol, serum trigliserit,
glikolize hemoglobin (HbAlc), C-Reaktif Protein (CRP), iirik asit, 25-OH-D vitamini, glukoz
ve insiilin diizeyleri Amasya Universitesi Sabuncuoglu Serefeddin Egitim ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda analiz edilmis ve sonuglar hastalarm izinleri

dogrultusunda dosyalarindan alinarak anket formuna kaydedilmistir.

Insiilin direnci, “HOMA-IR” modeli (HOMA=Ag¢lik glukoz diizeyi (mg/dL) x Aglhk
insiilin diizeyi (pU/mL)/405) kullanilarak degerlendirilmistir. HOMA-IR degerinin 2,5

tizerinde olmast insiilin direnci varligini1 goéstermistir (Matthews vd., 1985).

2.3.10. Kan Basinci

Sistolik ve diastolik kan basinci 6l¢limii uzman doktor tarafindan bireyler oturur
pozisyonda iken manuel tansiyon olger ile sag koldan alinmistir (Frese vd., 2011). Bireylerin

kan basinglar1 6l¢timii ticer kez yapilmis, ortalamalar anket formuna kaydedilmistir.

2.3.11. Genetik Analizler

Obez ve normal viicut agirligia sahip bireylere ait kan &rneklerinden uygun bir kit
kullanilarak genomik DNA izole edilmistir. Elde edilen DNA &rneklerinden ¢aligilacak gen
bolgesi PCR yontemi ile standart primerler kullanilarak ¢ogaltilmig, sonrasinda BDNF geninde

Val66Met polimorfizminin genotiplemesi, Gergek Zamanli Polimeraz Zincir Reaksiyonu
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(Real Time-Polymerase Chain Reaction, RT-PCR) ile yapilmistir. Genetik analizlerin

yapilabilmesi i¢in gerekli malzemelerin biitgesi arastirmaci tarafindan karsilanmistir.
DNA izolasyonu

Piyasada bulunan ticari bir DNA izolasyon kiti kullanilarak, iiretici firmanin talimatlari
dogrultusunda asagidaki adimlar uygulanarak bireylerin kan orneklerinden DNA izole

edilmistir.
1,5 mL mikro tiip

a. Tam Kan: 200 pL
1 b. Proteinaz K soliisyonu: 25 HL} a, b ve c adimlar sirastyla uygulanmistir
c. Lizis soliisyonu: 250 uL.
Darbeli vorteks ile karistirtlmistir (15 saniye)
‘ 56 °C’de 5 dakika inkiibe edilmistir
Mutlak etanol eklenistir (250 pL)
Lizat vortekslenerek homojen hale getirilmistir
Tiim igerik spin kolona aktarilmistir
1 1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifiij edilmistir
Atik tiip degistirilmistir
Kolona 500 uL. Wash Buffer-1 soliisyonu eklenmistir
1 1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifiij edilmistir
Atik tiip degistirilmistir
Kolona 500 ul. Wash Buffer-2 soliisyonu eklenmistir
1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifiij edilmistir
1 Atik tiip degistirilmistir
Kolona 500 uL. Wash Buffer-2 soliisyonu eklenmistir
1 1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifiij edilmistir
Kolon 1,5 mL temiz mikro tiipe yerlestirilmistir
100 pL Eliisyon Soliisyonu eklenmis ve 2 dakika bekletilmistir
l 1 dakika boyunca 8000 x g’de santrifiij edilmistir

Genomik DNA (Filtre kismi atilmuis ve altta kalan kistmda DNA elde edilmistir)
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Gerg¢ek Zamanh Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT — PCR)

Beyin kaynakli norotrofik faktor genindeki Val66Met polimorfizminin genotiplemesi,
TagMan problart kullanilarak Gergek Zamanli Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Real Time-
Polymerase Chain Reaction, RT-PCR) ile yapilmistir. Bu yontemin secilmesinin nedenleri
arasinda; maliyetinin kismen diisiik olmasi, diger yontemlere gore daha standardize olmast ile
uygulayiciya bagh gelisebilecek hatalar1 minimuma indirmesi ve daha kisa siirede
sonuclandirilabilir olmasi bulunmaktadir. Genotipleme isleminde asagidaki adimlar

izlenmistir.

o lzole edilen DNA orneklerinden BDNF genindeki Val66Met polimorfizminin
bulundugu bolge PCR yontemi 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’) kullanilarak
cogaltilmstir.

o Real time PCR reaksiyonlari i¢in iki farkli dalga boyunda 1s1ma siddetine sahip prob

ile uygun olacak sekilde master mix kullanilmstir.

o Real time PCR da amplifikasyon islemi denatiirasyon (95 C°’ de 5 dk) ve baglanma
ve uzama (40 dongii olacak sekilde 95 C°” de 10 sn, okuma 55 C°-65 C° 30 sn) olmak

iizere iki agama olarak yapilmigtir.

o Real time PCR sonuglarma goére Val66Met genotipleri, problarin baglandig
allellerdeki 1s1ma artiglar1 degerlendirilerek belirlenmistir. Problar normal allele (G)
baglandiginda Fam florosan, mutant allele (A) baglandiginda Hex florasan, her iki
allele baglandiginda (AG) hem Fam hem de Hex florasanlarinda 1sima artiglart
goriilmektedir. Sekil 2.2°de Fam, Hex ve Fam-Hex florasanlarindaki igima 6rnekleri

gosterilmistir.
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Sekil 2.2. Fam, Hex ve Fam-Hex florasanlarindaki 1s1ma 6rnekleri
2.3.12. Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen veriler, Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) paket
programi kullanilarak analiz edilmistir. Veri setindeki degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu, Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri ile belirlenmistir. Tanimlayici veriler,
say1-yiizde (S-%) cizelgeleri ile gosterilmistir. Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde
beklenen frekans degeri 0,20°den kiigiikse Pearson ki-kare testi, 0,20'den biiyiik oldugunda
Fisher'in kesin testi kullanilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama ve standart
sapma (X+SD), normal dagilim gostermeyenler medyan, minimum ve maksimum degerleri
kullanilarak sunulmustur. Iki grup arasi farkin anlamlhiligi normal dagilan degiskenlerde
bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilmayanlarda ise Mann Whitney U testi kullanilarak
belirlenmistir. Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler arasindaki korelasyon, Pearson
korelasyon testi ile belirlenmistir. Genotip ile farkli degiskenlerin iligkisinin
degerlendirilmesinde; bagimli degisken kategorik ise lojistik regresyon, siirekli ise basit
dogrusal regresyon analizi yapilmistir. Yapilan tiim analizler 0,05 anlamlilik diizeyinde

degerlendirilmis olup istatistiksel olarak anlamli sonuglarda p degeri koyu renkle belirtilmistir.
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3. BULGULAR

Bu aragtirma 124 normal viicut agirhiginda, 136 obez olmak iizere toplamda 260

katilimci ile yapilmis olup arastirmadan elde edilen bilgiler bu béliimde sunulmustur.
3.1. Katihmeilar ile ilgili Genel Bilgiler

Arastirmaya katilan bireyler ile ilgili genel bilgiler Cizelge 3.1°de gosterilmistir. Obez
bireylerin %39,6’s1, normal viicut agirligina sahip bireylerin %39,7’si erkektir (p>0,05).
Ortalama yag obez bireylerde 41,7+7,7 yil, normal viicut agirligina sahip bireylerde 34,0+7,8
yildir (p<0,05). Normal viicut agirligina sahip bireylerin %51,6’s1 30-39 yas araliginda, obez
bireylerin %73,1°1 40 yas ve tizerindedir (p<0,05). Katilimeilarin %77,3’1 evlidir ve obezlerde
evli bireylerin siklig1 normal viicut agirligina sahip olanlara gére daha fazladir (p<0,05). Obez
bireylerin 6nemli bir kismini (%36,6) ilkokul ve ortaokul mezunlar1 olustururken, normal
viicut agirligina sahip bireylerin %4,8’1 ilkokul ve ortaokul mezunudur. Lisans ve lisansiistii
mezunlarin siklig1 sirasi ile obez bireylerde %25,4; %7,5, viicut agirligi normal olan bireylerde
%46,8 ve %19,0 olarak bulunmustur (p<0,05). Katilimcilarin meslek dagilimlar
incelendiginde; normal viicut agirligma sahip bireylerin %61,9’unu memurlar olustururken,
obez bireylerin %32,8’i memurdur. Obez bireylerde serbest meslekle ugrasanlarin sikligi
(%57,5) normal viicut agirligina sahip olanlara gore (%24,6) daha fazladir (p<0,05). Her iki
grupta da gelirinin giderine esit oldugunu beyan eden bireylerin siklig1 daha fazla olmakla
birlikte obez bireylerde geliri giderinden diisiik olanlarin siklig1 (%35,1) normal viicut

agirhigina sahip olanlara (%20,6) gore daha yiliksek bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 3.1. Katilimcilarin genel bilgileri

BKi=18,50-24,99 kg/m?>  BKIi > 30,0 kg/m? Toplam
Genel bilgiler (n=126) (n=134) (n=260) p
S (%) S (%) S (%)
Cinsiyet
Erkek 50 (39,7) 53 (39,6) 103 (39,6)
p=0,9832
Kadm 76 (60,3) 81 (60,4) 157 (60,4)
Yas (y1l)
20-29 33(26,2) 11 (8,2) 44 (16,9)
30-39 65 (51,6) 25 (18,7) 90 (34,6) p<0,0012
>40 28 (22,2) 98 (73,1) 126 (48,5)
Yas (y1)
_ 34,0+7,8 41,7+7,7 38,0+8,7 p<0,001!
(X+SD)
Medeni durum
Evli 86 (68,3) 115 (85,8) 201 (77,3) p=0,0022
Bekar 40 (31,7) 19 (14,2) 59 (22,7)
Ogrenim Durumu
Ilkokul ve
6 (4,8) 49 (36,6) 55 (21,1)
ortaokul
Lise 37 (29,4) 41 (30,5) 78 (30,0) p<0,0012
Lisans 59 (46,8) 34 (25,4) 93 (35,8)
Lisansiistii 24 (19,0) 10 (7,5) 34 (13,1)
Meslek
Calismuyor 10 (7,9) 7(52) 17 (6,5)
Memur 78 (61,9) 44 (32,8) 122 (46,9)
.. p<0,0012
Ogrenci 7(5,6) 6 (4,5) 13 (5,1)
Serbest meslek 31 (24,6) 77 (57,5) 108 (41,5)
Gelir Durumu
Gelir giderden
26 (20,6) 47 (35,1) 73 (28,1)
diisiik
Gelir gidere esit 77 (61,1) 73 (54,5) 150 (57,7) p=0,0172
Gelir giderden
23(18,3) 14 (10,4) 37 (14,2)

yiiksek

3Pearson ki-kare testi, ‘Bagimsiz drneklem t testi
BKIi: Beden kiitle indeksi
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3.2. Katihmcilarin Genotip ve Allel Sikliklari

Katilimcilarin BKI degerlerine gére genotip ve allel sikliklart Cizelge 3.2°de
gosterilmistir. Obez bireylerin %83,6’s1, normal viicut agirligindaki bireylerin %78,2’si G
alleline sahiptir (p>0,05). Genotip dagilimi incelendiginde; obez bireylerin %68,6’si GG,
%29,9’u AG ve %1,5’1 AA genotipine; normal viicut agirhiina sahip bireylerin %61,9’u GG,
%32,5’1 AG ve %5,6’s1 AA genotipine sahiptir. Beden kiitle indeksine gore katilimcilarin
genotip ve allel sikliginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi saptanmistir
(p>0,05).

Cizelge 3.2. Katilimcilarin genotip ve allel sikligi

_ BKi=18,50-24,99 kg/m?>  BKI > 30,0 kg/m? Toplam

Genotip ve allel
(n=126) (n=134) (n=260) p
siklig1
S (%) S (%) S (%)

Genotip
GG 78 (61,9) 92 (68,6) 170 (65,3)
AG 41 (32,5) 40 (29,9) 81 (31,2) p=0,160°
AA 7(5,6) 2(1,5) 9(3,5
Allel sikhig1
G 197 (78,2) 224 (83,6) 421 (81,0) p=0,2272
A 55 (21,8) 44 (16,4) 99 (19,0)

aPearson ki-kare testi; °Fisher’s exact testi
BKIi: Beden kiitle indeksi; A:Adenin; G:Guanin; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

Cinsiyete gore katilimcilarin genotip sikligi Sekil 3.1°de gosterilmistir. Obez kadinlarin
%69,1’1 GG, %29,6’s1 AG, %1,3’ii AA; normal viicut agirligina sahip kadmlarin %56,6’s1
GG, %36,8’1 AG, %6,6’s1 AA genotipine sahiptir (p>0,05). Obez erkeklerin %67,9’unun GG,

%30,2’sinin AG, %1,9’unun AA; normal viicut agirligina sahip erkeklerin %70,0’inin GG,
%26,0’sinin AG, %4,0’iintin AA genotipine sahip oldugu bulunmustur (p>0,05).
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Genotip Sikhg1 (%)

. 29,6
BKi>30,0kg/m> | 13

|

69,1

Kadin

36,8
BKi=18,50-24,99 kg/m? 6,6

|

56,6

. 30,2
BKI > 30,0 kg/m? 19

|

67,9

Erkek

26,0
BKi=18,50-24,99 kg/m? 0
70,0

AG EAA uGG

Sekil 3.1. Katilimcilarin cinsiyete gore genotip siklig
BKI: Beden kiitle indeksi, AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

3.3. Katihmeilarin Saghk Durumu ile ilgili Bilgiler

Calismaya katilan bireylerin saglik durumu ile ilgili bilgilerin yer aldig1 Cizelge 3.3’de
de goriildigii gibi obez bireylerin %49,3’tiniin, normal viicut agirligina sahip bireylerin
%38,7’sinin kronik hastalig1 vardir (p<0,05). Obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerde
sirasi ile hipertansiyon sikligi %32,1; %1,6; diyabet siklig1 %24,6; %5,4; kardiyovaskiiler
hastaliklarin siklig1 %9,0; %1,6°dir (p<0,05). iki grup arasinda gogiis ve eklem hastaliklart

sikliklariin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi belirlenmistir (p>0,05).

flag kullanim durumu degerlendirildiginde; obez bireylerin énemli bir kismi (%49,3),
normal viicut agirligina sahip bireylerin %7,9’u ila¢ kullandigimi bildirmistir (p<0,001).
Katilimceilar tarafindan en yaygm kullanilan ilaglar; antihipertansifler (%40,8), oral
antidiyabetikler (%35,9) ve Kkardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) {izerine etkili ilaglar
(%12,6)’dir (Cizelgede gosterilmemistir).
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Cizelge 3.3. Katilimcilarin saglik bilgileri

BKi=18,50-24,99 kg/m?>  BKI > 30,0 kg/m? Toplam

Saglhik bilgileri (n=126) (n=134) (n=260) p
S (%) S (%) S (%)

Kronik hastahk
Var 11 (8,7) 66 (49,3) 77 (29,6)
Yok 115 (91,3) 68 (50,7) 183 (70,4) p<0.001"
Kronik hastaliklarin dagilimi#
HT 2(1,6) 43 (32,1) 45 (17,3) p<0,0012
DM 5 (4,0) 33(24,6) 38 (14,6) p<0,0012
KVH 2(1,6) 12 (9,0) 14 (5,4) p=0,0092
Gogilis
o 2(1,6) 6 (4,5) 8(31) p=0,283°
S 4 (3,0) 4 (1,5) p=0,123°
Hastaliklar
ila¢
Kullaniyor 10 (7,9) 66 (49,3) 76 (29,2)
Kullanmryor 116 (92,1) 68 (50,7) 184 (70,8) p<0.001"

aPearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, #Birden fazla cevap verilmistir

BKIi: Beden kiitle indeksi; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabet; KVH: Kardiyovaskiiler hastaliklar

Katilimeilarin genotipe gore saglik bilgileri Cizelge 3.4’te gosterilmistir. Obez ve

normal viicut agirligina sahip bireylerde genotipe gore kronik hastalik durumu ile ilag kullanim

durumunun istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi belirlenmistir (p>0,05).
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Cizelge 3.4. Katilimcilarin genotipe gore saglik bilgileri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Saghk
o GG AG+AA GG AG+AA
bilgileri
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)
Kronik
S (%) S (%) p S (%) S (%) p
hastahk
Var 9(11,5 2(4,2 48 (52,2 18 (42,9
(11.,5) (4.2) 0=0.203" (52,2) (42,9) 0=0,355°
Yok 69 (88,5) 46 (95,8) 44 (47,8) 24 (57,1)
Kronik hastalik dagilimi#
HT 2 (2,6) - p=0,525" 32 (34,8) 11 (26,2) p=0,3232
DM 5 (6,4) - p=0,156* 21 (22,8) 12 (28,6) p=0,4742
KVH 1(1,3) 1(2,1) p=1,000° 10 (10,9) 2 (4,8) p=0,2512
Goglis
1(1,3) 1(2,1) p=1,000" 4 (4,3) 2 (4,8) p=1,000°
hastaliklar1
Eklem 3333 1(2,3) =1,000°
Hastaliklar1 ' ' p=
ila¢
Kullantyor 8 (10,3) 2(4,2) p=0,316° 48 (52,2) 18 (42,9) p=0,3172
Kullanmiyor 70 (89,7) 46 (95,8) 44 (47,8) 24 (57,1)

#Pearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, #Birden fazla cevap verilmistir
BKI: Beden kiitle indeksi; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabet; KVH: Kardiyovaskiiler hastaliklar; AA: Adenin-

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

3.4. Katihmcilarin Yasam Tarzi Ahskanhklar:

Cizelge 3.5’te arastirmaya katilan bireylerin bazi yasam tarzi aliskanliklarina yonelik

bilgileri verilmistir. Obez bireylerin %24,4’1i sigara igerken, normal viicut agirhigma sahip

bireylerin %34,9’u sigara igmektedir (p<0,05). Katilimcilarin alkollii igecek tiiketme

durumununun gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik gostermedigi

belirlenmistir. Alkollii igecek tiiketim siklig1 obez bireylerde %9,7, normal viicut agirligia

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

diisiik diizeyde fiziksel aktivitesi olanlarin siklig1 obez bireylerde %55,2, normal viicut

agirhi@ina sahip bireylerde %42,9’dur (p<0,05). Ortalama uyku siiresi obez bireylerde giinde

7,2+1,3 saat, normal viicut agirligina sahip bireylerde 7,2+1,2 saattir (p>0,05).
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Cizelge 3.5. Katilimcilarin baz1 yasam tarzi alisgkanliklar

BKi=18,50-24,99 kg/m?>  BKI > 30,0 kg/m? Toplam

Yasam tarzi

(n=126) (n=134) (n=260) p
aliskanhklar:

S (%) S (%) S (%)
Sigara
Iciyor 44 (34,9) 33 (24,4) 77 (29,6)
femiyor 77 (61,0) 100 (74,6) 177 (68,1) p=0,033°
Birakti 5 (4,0) 1(0,7) 6 (2,3)
AlKollii icecek
Iciyor 21 (16,7 13 (9,7 34 (13,1
siy (16.7) ©7) BY e
Igmiyor 105 (83,3) 121 (90,3) 226 (86,9)
Fiziksel Aktivite Durumu
Diisiik 54 (42,9) 74 (55,2) 128 (49,2)
Orta 62 (49,2) 57 (42,5) 119 (45,8) p=0,0322
Yiiksek 10 (7,9) 3(2,2) 13 (5,0)
Uyku siiresi
(saat/giin) 7,2+1,2 7,2+1,3 7,2+1,2 p=0,985!

X+SD

apearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, 'Bagimsiz érneklem t testi, #Birden fazla cevap verilmistir

BKI: Beden kiitle indeksi

Obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerde genotipe gore bazi yasam tarzi

aligkanliklar1 Cizelge 3.6’da sunulmustur. Her iki grupta da genotipe gore sigara igme, alkolli

icecek tiiketme ve fiziksel aktivite durumu ile giinliik ortalama uyku siiresinin istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gostermedigi belirlenmistir (p>0,05). Sigara icen bireylerin siklig1

her iki grupta GG genotipinde daha fazladir (p>0,05). Alkollii igecek tiiketim sikligi; normal

viicut agirh@ina sahip bireylerde her iki genotipte de %16,7 (p>0,05), obez bireylerde GG

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

viicut agirliginda olan hem de obez grupta, diisiik diizeyde fiziksel aktivitesi olan bireylerin
sikligit AG+AA genotipinde daha fazladir (p>0,05).
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Cizelge 3.6. Katilimcilarin genotipe gore bazi yasam tarzi aligkanliklari

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKI > 30,0 kg/m?

Yasam tarzi
GG AG+AA GG AG+AA

aliskanhklar:

(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)
Sigara S (%) S (%) p S (%) S (%) p
Iciyor 30 (38,5) 14 (29,8) 24 (26,1) 9(21,4)
femiyor 46 (59,0) 31 (64,6) p=0,386* 67 (72,8) 33 (78,6) p=0,773°
Birakti 2(2,6) 3(6,3) 1(1,1) 0 (0,0
AlKollii icecek
Iciyor 13 (16,7 8 (16,7 99,8 49,5
siy (16,7) A7) e 00 ©8) oo
I¢miyor 65 (83,3) 40 (83,3) 83 (90,2) 38 (90,5)
Fiziksel Aktivite Durumu
Diisiik 32 (41,0) 22 (45,8) 50 (54,3) 24 (57,1)
Orta 42 (53,8) 20 (41,7) p=0,209° 39 (42,4) 18 (42,9) p=0,709°
Yiiksek 4(5,1) 6 (12,5) 3(3.3) 0(0,0)
Uyku siiresi
(saat/giin) 7,1£1,1 7,3£1,3 p=0,393 7,2+1,2 7,0£1,3 p=0,365"

X+SD

apearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, 'Bagimsiz drneklem t testi
BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

3.5. Katihmeilarin Beslenme Ahskanhklar:

Cizelge 3.7’ de arastirmaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarina yonelik bulgular
verilmistir. Her iki grupta da (normal viicut agirligina sahip ve obez) her giin kahvalt1 yapan
bireylerin siklig1 daha fazla olmakla birlikte obez bireylerde hi¢ kahvalti yapmayanlarin siklig1
(%9,0) normal viicut agirligina sahip bireylere (%6,3) gore daha fazladir (p<0,05). Obez
bireylerin %64,9’u, normal viicut agirligina sahip bireylerin %42,1’i gece ara ogiini
tiikkettiklerini  bildirmislerdir (p<0,05). Giinlik ortalama su tiiketimi obez bireylerde
1807,5+772,7 mL, normal viicut agirligina sahip bireylerde 1615,5+699,9 mL olup gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Normal viicut agirhigina sahip ve obez
bireylerin diger beslenme aligkanliklart ile ilgili incelenen degiskenler bakimindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulunmustur (p>0,05).
Katilimeilarin ara 6giinlerde en sik tercih ettikleri yiyecek/igecekler: Kuslukta cay

(%29,2), yogurt-meyve (%14,3), biskiivi-kraker (%13,7), simit-kek-pogaca (%13,0); ikindi
cay (%22,1), yogurt-meyve (%17,6), biskiivi-kraker (%15,6), kuruyemis (%12,9); gece cay
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(%23,9), kuruyemis (%19,6), biskiivi-kraker (%17) ve yogurt-meyvedir (%13,7) (Cizelgede

gosterilmemistir).

Cizelge 3.7. Katilimcilarin beslenme aligkanliklart

Beslenme BKi=18,50-24,99 kg/m?  BKI > 30,0 kg/m? Toplam

aliskanhklar: (n=126) (n=134) (n=260) P

Ana 6giin sayisi 2,8+0,4 2,7+0,5 2,7+0,4 p=0,060"
S (%) S (%) S (%) p

Kahvalt1 yapma sikhg1

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

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

Haftada 3-4 10 (7,9) 7(51) 17 (6,5) p=0,034°

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

Hig 8(6,3) 12 (9,0) 20 (7,7)

Ogle 6giinii tiiketim siklig

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

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

Haftada 3-4 18 (14,4) 18 (13,4) 36 (13,8) p=0,332?

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

Hig 17 (13,5) 30 (22,4) 47 (18,1)

Aksam 6giinii tiiketim sikhig

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

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

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

Kahvaltiyr atlama nedeni

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

Cani istemiyor 14 (38,9) 9 (33,3) 23 (36,5)

Geg uyandig1 iin 3(8,3) 5 (18,6) 8(12,3) p=0.553"

Diger* 6 (16,7) 6(22,2) 12 (19,0)

apearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, ‘Bagimsiz drneklem t testi,
Diger*: Fazla agirlik kazanmak istemiyor, aliskanhig1 yok, unuttugu igin;

BKI: Beden kiitle indeksi
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Cizelge 3.7. Devam

Beslenme BKi=18,50-24,99 kg/m?>  BKIi > 30,0 kg/m? Toplam
aliskanhklar: (n=126) (n=134) (n=260) P
S (%) S (%) S (%)

Ogle 6giiniinii atlama nedeni
Zamani yok 12 (22,6) 10 (14,3) 22 (17,9)
Can istemiyor 17 (32,1) 23 (32,9) 40 (32,5)
Aligkanligi yok 8 (15,1) 3(4,3) 11 (8,9)
Fazla agirlik
kazanmak 6 (11,3) 9 (12,9) 15 (12,2) p=0.124°
istemiyor
Geg uyandig1 igin 8 (15,1) 22 (31,4) 30 (24,4)
Diger? 2(3,8) 34,3 5(4,1)
Aksam 6giiniinii atlama nedeni
Fazla agirlik
Kazanmal 5(71,4) 1(16,7) 6 (46,2)
istemiyor p=0.15%°
Diger? 2 (28,6) 5(83,3) 7 (53,8)
Ara Ogiin Tiiketimi
Kusluk
Tiiketir 28 (22,2) 43 (32,1) 71(27,3)
Bazen tiiketir 29 (23,0) 31(23,1) 60 (23,1) p=0,164%
Tiiketmez 69 (54,8) 60 (44,8) 129 (49,6)
Ikindi
Tiiketir 50 (39,7) 64 (47,8) 114 (43,8)
Bazen tiiketir 53 (42,1) 45 (33,6) 98 (37,7) p=0,3312
Tiketmez 23 (18,3) 25 (18,7) 48 (18,5)
Gece
Tiiketir 53 (42,1) 87 (64,9) 140 (53,8)
Bazen tiiketir 40 (31,7) 32(23,9) 72 (27,7) p<0,0012
Tiiketmez 33(26,2) 15(11,2) 48 (18,5)
Su tiiketimi

1615,54+699,9 1807,5+772,7 17144 p=0,037"

(mL/giin) X+SD

apearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, ‘Bagimsiz drneklem t testi,
Diger?: Unuttugu icin, ekonomik nedenler; Diger”: Cani istemiyor, aliskanlig: yok

BKI: Beden kiitle indeksi
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Aragtirmaya katilan bireylerin genotipe gore beslenme aligkanliklart Cizelge 3.8’de

gosterilmistir. Normal viicut agirligina sahip bireylerde hig kahvalti yapmayanlarin sikligi GG

genotipinde %1,3, AG+AA genotipinde %14,6’dir (p<0,05). Normal viicut agirligma sahip

bireylerde kahvalti siklig1 disinda beslenme aligkanliklar ile ilgili incelenen diger degiskenler

ve obez bireylerde incelenen herhangi bir degisken i¢in genotipler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamstir (p>0,05).

Cizelge 3.8. Katilimcilarin genotipe gore beslenme aligkanliklari

BKi=18,50-24,99 kg/m?2 BKi > 30,0 kg/m?
Beslenme
ahiskanhklar: e AGHAA ce AGHAA p
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)

Ana 6giin 3,0 (2,0-

3,0(2,0-3,0) 3,0 (1,0-3,0) p=0,209" 3,0 (2,0-3,0) p=0,270¢
sayisi 3,0)

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

Kahvalt1 yapma sikhig:
Her giin 58 (74,4) 32 (66,7) 73(79,3) 34 (81,0)
Haftada 5-6 4(5,1) 3(6,3) - -
Haftada 3-4 6 (7,7) 4 (8,3) p=0,031° 5(5,4) 2 (4,8) p=0,464°
Haftada 1-2 9(11,5) 2(4,2) 4 (4,3) 4(9,5)
Hig 1(1,3) 7 (14,6) 10 (10,9) 2(4,8)
Ogle 6giinii tiikketim s1khg
Her giin 46 (59,0) 27 (56,3) 42 (45,7) 22 (52,4)
Haftada 5-6 6 (7,7) 3(6,3) 5(5,4) 4(9,5)
Haftada 3-4 11 (14,1) 7(14,6) p=0,852° 14 (15,2) 4(9,5) p=0,748"
Haftada 1-2 4 (5,1) 5(10,4) 9(9,8) 4(9,5)
Hig 11 (14,1) 6 (12,5) 22 (23,9) 8 (19,0)
Aksam o6giinii tiiketim sikhg:
Her giin 75(96,1) 44 (91,6) 89 (96,7) 39 (92,9)
Haftada 5-6 1(1,3) 2(4,2) p=0,587" 2(2,2) - p=0,177"
Haftada 3-4 2(2,6) 2(4,2) 1(1,1) 3(7,1)
Ara 6giin tiiketimi
Kusluk
Tiiketir 20 (25,6) 8 (16,7) 27 (29,3) 16 (38,1)
Bazen tiiketir 16 (20,5) 13 (27,1) p=0,4352 22 (23,9) 9(21,4) p=0,6012
Tiiketmez 42 (53,8) 7(56,3) 43 (46,7) 17 (40,5)

apearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, "Mann Whitney U testi, '‘Bagimsiz 6rneklem t testi,
BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin
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Cizelge 3.8. Devam

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKI > 30,0 kg/m?
Beslenme
GG AG+AA GG AG+AA
aliskanhklar: p p
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)
ikindi S (%) S (%) S (%) S (%)
Tiiketir 32 (41,0) 18 (37,5) 43 (46,7) 21 (50,0)
Bazen tiiketir 31(39,7) 22 (45,8) p=0,7942 30 (32,6) 15 (35,7) p=0,679°
Tiiketmez 15 (19,3) 8 (16,7) 19 (20,7) 6 (14,3)
Gece
Tiiketir 38 (48,7) 15 (31,3) 59 (64,1) 28 (66,7)
Bazen tiiketir 22 (28,2) 18 (37,5) p=0,156° 24 (26,1) 8 (19,0) p=0,548"
Tiiketmez 18 (23,1) 15 (31,3) 9(9,8) 6 (14,3)
Su tiiketimi
(mL/giin) 1525,6+716,1 1761,5+651,2 p=0,066" 1779,3+783,7  1869,1+753,7 p=0,053"

(X+SD)

aPegrson ki-kare testi, PFisher’s exact testi, BBagimsiz drneklem t testi,
BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

3.6. Katihmcilarin Diyetle Aldiklar1 Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri

Katilimcilarin diyet ile aldig1 enerji ve besin 6gelerine yonelik bulgular Cizelge 3.9°da
verilmigtir. Normal viicut agirligina sahip ve obez bireylerde sirasi ile diyetle alinan giinliik
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; yag 57,6179 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;
CDYA 12,246,6 g, 15,847,2 g, giinliik enerjinin CDYA’dan gelen yiizdesi 7,4+3,1, 6,6+2,8;
DYA 21,0£7,0 g, 33,3+11,2; n-3 yag asidi 1,0+0,7 g, 1,7+1,2 g, n-6 yag asidi 10,7+6,4 g,
13,3+6,7 g, n-6 n-3 oranmi 12,2+7,5; 9,4+6,5; kolesterol 261,1£163,2 mg, 373,9+£225,6 mg olup

gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Normal ve obez bireylerde diyet ile alinan giinliik enerjinin proteinden gelen yiizdesi
(normal:16,9+4,8, obez:15,3£3,8) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterirken (p<0,05),
karbonhidrat, yag, TDYA ve DYA’dan gelen yiizdeler arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0,05).
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Cizelge 3.9. Katilimcilarin diyetle aldiklari enerji ve makro besin dgeleri

Enerji ve makro besin BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?

ogeleri (n=126) (n=134) P

Enerji (kkal) 1454,6+340,3 2183,9+460,6 p<0,001"
Karbonhidrat (g) 169,4+47,9 267,2+89,2 p<0,001!
Karbonhidrat (TE %) 47,8+7,6 49,5+8,8 p=0,105
Posa (g) 16,3+7,4 23,4+8,9 p<0,001"
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=0,003"
Elzem amino asitler (g) 29,6+12,0 39,4+11,8 p<0,001t
Yag () 57,6+17,9 85,4423,2 p<0,001"
Yag (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 12,63,7 p=0,540t
CDYA (g) 12,246,6 15,8+7,2 p<0,001t
CDYA (TE %) 7,443.1 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 yag asidi (g) 1,0+0,7 1,7+1,2 p<0,001!
n-6 yag asidi (g) 10,7+6,4 13,3+6,7 p=0,001t
Nn-6 n-3 oram 12,2+7.5 9,4+6,5 p=0,002"
Kolesterol (mg) 261,1+163,2 373,9+225,6 p<0,001!

‘Bagimsiz érneklem t testi

BKIi: Beden kiitle indeksi; TDYA: Tekli doymamis yag asitleri; CDYA: Coklu doymamus yag asitleri; DYA:

Doymus yag asitleri; TE: Toplam enerji
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Genotipe gore diyet ile alinan giinliik enerji ve makro besin ogelerine iliskin bilgiler
Cizelge 3.10’da sunulmustur. Obez bireylerde diyet ile alinan karbonhidrat GG genotipinde
AG+AA genotipine gore daha yiksek (GG:271,1 g, AG+AA:225,6 @), enerjinin
CDYA’lardan gelen yiizdesi daha disiiktir (GG:6,2+2,6, AG+AA:7,4+3,3) (p<0,05). Hem
obez hem de normal viicut agirligina sahip bireylerde karbonhidrat ve enerjinin CDY A’lardan
gelen yiizdesi disinda genotipe gore diyetle alinan enerji ve makro besin dgeleleri arasindaki

farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Kadinlarin genotipe gore diyet ile enerji ve makro besin 6gesi alimlart Cizelge 3.11°de
gosterilmistir. Obez kadinlarda diyet ile ortanca karbonhidrat aliminin GG genotipinde (259,8
g), AG+AA genotipine (199,2 g) gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Kadinlarda
genotipe gore enerji ve makro besin 6gesi alimu ile ilgili yapilan diger analizlerde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Cizelge 3.12°de erkeklerin genotipe gore diyetle enerji ve makro besin dgesi alimlari
verilmistir. Obez erkeklerde GG genotipi tasiyicilarinda AG+AA olanlara gore diyetle
ortalama CDYA (GG: 12,7£3,6, AG+AA: 17,0+5,7), ortalama CDYA’dan gelen enerji
yiizdesi (GG: 12,7+3,6, AG+AA: 17,0+5,7) ve ortanca n-6 yag asidi (GG: 10,8, AG+AA:
15,2) alimlarinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Erkeklerde genotipe gore diyetle
enerji ve makro besin 6gesi alimini belirlemeye yonelik yapilan diger analizlerde genotipler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.10. Katilimcilarin genotipe gore diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin 6geleri

Eneri ve makHbubesif BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
bgeleri (.EG AG_+AA D CiG AG_+AA D
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)

Enerji (kkal) 1428,0+207,7 1497,0+484,0 p=0,349" 2218,8+445,7 2107,4+488,3 p=0,195"
Karbonhidrat (g) 160,4+38,7 169,4:60,2 0=0,096! 271,1 (111,5-659,0) 225;1673’154)8'7' p=0,049"
Karbonhidrat (TE %o) 48,5+7,6 46,6+7,6 p=0,162" 49,9+7,9 48,5£10,7 p=0,464!
Posa (9/1000 kkal) 11,1+3,3 11,4+3,4 p=0,624! 10,7£3,5 11,043,5 p=0,598!
Protein (g) 54,1 (26,3-109,1) 55,0 (32,0-155,4) p=0,509 81,7+20,7 78,2424.6 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=0,990"
Elzem amino asitler (g) 28,7+10,6 31,2+14,1 p=0,260" 38,2 (19,7-82,3) 36,2 (17,6-79,4) p=0,255"
Yag (g) 55,5+12,3 61,2424,1 p=0,09" 85,6+20,8 84,9427.9 p=0,885
Yag (TE %) 34,8+6,7 36,1464 p=0,282t 34,8+7,0 36,3+10,0 p=0,367"
TDYA (g) 18,9+4,5 21,6+9,3 p=0,063" 30,3+9,2 29,7+10,8 p=0,768
TDYA (TE %) 12,0+2,6 12,9429 p=0,062" 12,4433 12,9443 p=0,523"
CDYA (g) 10,4 (3,2-28,4) 11,0 (2,5-42,9) p=0,302¢ 13,8 (3,4-48,8) 16,5 (6,5-43,7) p=0,097"
CDYA (TE %) 72432 7,743,1 p=0,385! 6,242,6 7,443 3 p=0,025
DYA (g) 20,6+5,8 21,648,5 p=0,451" 33,549,1 32,7+15,0 p=0,729!
DYA (TE %) 13,143,6 13,0434 p=0,921t 13,9+3,8 13,9453 p=0,970t
n-3 yag asidi (g) 0,87 (0,34-4,80) 0,91 (0,08-4,97) p=0,423 1,4 (0,7-10,2) 1,5 (0,6-6,7) p=0,411Y
n-6 yag asidi (g) 10,1+5,3 11,5+7,8 p=0,309! 12,8+6,9 14,3+6,3 p=0,249
n-6 n-3 oram 11,847,1 12,6482 p=0,579 7,6 (0,5-43,6) 8,4 (1,9-37,3) p=0,488"
Kolesterol (mg) 245,7+157,4 286,0+170,8 p=0,180" 366,2+222 .4 390,8+234,2 p=0,561"

1514

Bagimsiz 6rneklem t testi, YMann Whitney U testi. BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TDYA: Tekli doymamus yag asitleri;
CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; DYA: Doymus yag asitleri; TE: Toplam enerji
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Cizelge 3.11. Kadinlarin genotipe gore diyetle aldiklart enerji ve makro besin 6geleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?
Enerji ve makro besin
sgeleri GG AG+AA 0 GG AG+AA 0
(n=43) (n=33) (n=56) (n=25)

Enerji (kkal) 1391,7+184,6 1369,4+227,8 p=0,633 2151,0+415,7 1992,7+450,4 p=0,127"
Karbonhidrat (g) 158,8+29 155,5+34 p=0,649" 259,8 (111,5-409,6) 199,2 (148,7-469,9) p=0,038
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=0,489" 10,7+3,7 11,7+4,0 p=0,293!
Protein (g) 55,6+18,3 56,1+17,4 p=0,910t 77,2+17,1 75,8427,3 p=0,820!
Protein (TE %) 16,4+4,9 16,8+4,1 p=0,745t 14 (9,0-26,0) 15 (10,0-24,0) p=0,469
Elzem amino asitler (g) 27,5+10,1 28,0£9,5 p=0,822t 37,749,2 37,8+15,8 p=0,977!
Yag (g) 57,6+13,1 56,3+15,0 p=0,687 82,8 (44,9-186,5) 82,8 (34,9-161,2) p=0,425Y
Yag (TE %) 36,8+6,4 36,5+6,5 p=0,841 36,5+6,5 37,4+£10,4 p=0,716"
TDYA (g) 19,5+4.9 20,4+5,6 p=0,442t 30,7+10,2 29,5+11,6 p=0,644
TDYA (TE %) 1,4+0,3 1,5+0,3 p=0,217! 1,4+£0,4 1,5+0,5 p=0,613"
CDYA (g) 11,6+5,4 12,446,1 p=0,583 14,8 (3,4-48,8) 16,0 (6,5-43,7) p=0,902¢
CDYA (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=0,588Y
DYA (g) 21,7+6,0 19,4457 p=0,089 34,1494 31,7+14,6 p=0,387"
DYA (TE %) 1,6+0,4 1,4+0,4 p=0,115 1,6+0,4 1,6+0,6 p=0,794!
n-3 yag asidi (g) 0,8 (0,3-2,7) 0,9 (0,5-5,0) p=0,444¢ 1,4 (0,7-10,2) 1,5 (0,6-5,1) p=0,408"
n-6 yag asidi (g) 10,5+5,3 11,046,2 p=0,695 12,4 (2,5-44,3) 13,4 (4,0-38,9) p=0,755"
n-6 n-3 oram 12,646,6 12,747.9 p=0,938t 8,5 (0,5-43,6) 8,2 (1,9-37,3) p=0,598¢
Kolesterol (mg) 211,5 (22,1-798,6) 264,3 (57,1-650,0) p=0,818¢ 342,9+183,8 341,4+187,0 p=0,973t

‘Bagimsiz érneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BKi: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TDYA: Tekli doymamus yag asitleri; CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; DY A: Doymus
yag asitleri; g:gram; TE: Toplam enerji



Cizelge 3.12. Erkeklerin genotipe gore diyetle aldiklari enerji ve makro besin 6geleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?
Enerji ve makro
besin dgeleri c6 AR p GG AGHAA p
(n=35) (n=15) (n=36) (n=17)

Enerji (kkal) 1457,7 (1031,9-2383,2)  1495,2 (1024,4-3541,1) p=0,518" 2324,4+475,5 2276,0+£506 p=0,736"
Karbonhidrat (g) 172,9 (118,0-355,5) 177,4 (112,3-425,5) p=0,857¢ 299,7+103,7 284,6+100,0 p=0,620t
Karbonhidrat (TE %) 50,7+7,8 46,3+5,3 p=0,052! 52,1+8,0 50,6+9,3 p=0,557"
Posa (g/1000 kkal) 10,6+3,6 9,9+3,7 p=0,570¢ 10,6+3,3 10,0+2,2 p=0,525"
Protein (g) 59,6 (32,0-109,1) 68,2 (37,4-155,4) p=0,147¢ 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=0,260" 15,944 4 14,7427 p=0,289"
Elzem amino asitler (g) 30,1£11,1 38,1+20,0 p=0,157 43,0+12,5 39,7+10,4 p=0,352"
Yag (g) 52,3 (29,1-74,0) 58,4 (29,8-156,7) p=0,159¢ 85,0 (31,6-111,9) 83,1 (55,7-124,1) p=0,746"
Yag (TE %) 32,4+6,4 35,3+6,6 p=0,146t 32,0+7,1 34,8+9,5 p=0,294
TDYA (9) 18,1+3,9 24,2+14.5 p=0,129! 29,6+7,6 30,149,8 p=0,852"
TDYA (TE %) 1,3 (0,6-1,6) 1,4 (0,8-1,8) p=0,575! 1,3£0,4 1,4+0,4 p=0,643!
CDYA (g) 9,6 (3,2-28,4) 10,6 (3,7-42,9) p=0,523" 12,743,6 17,0+5,7 p=0,009t
CDYA (TE %) 0,8+0,3 0,8+0,4 p=0,701 0,6+0,1 0,8+0,3 p=0,011t
DYA (9) 18,4 (7,6-26,5) 26,5 (11,5-41,4) p=0,075" 32,8+8,7 34,1+15,9 p=0,745!
DYA (TE %) 1,3+0,4 1,5+0,4 p=0,179t 1,4+£0,4 1,5+0,6 p=0,693
n-3 yag asidi (g) 0,9 (0,3-4,8) 0,9 (0,0-2,4) p=0,575¢ 1,5 (0,7-3,1) 1,5 (0,7-6,7) p=0,703"
n-6 yag asidi (g) 8,2 (2,3-23,1) 9,2 (2,7-40,3) p=0,634! 10,8 (3,6-17,3) 15,2 (6,2-24,3) p=0,009u
n-6 n-3 oram 7,8 (1,4-33,1) 10,7 (3,1-40,8) p=0,560! 6,6 (3,5-19,1) 8,9 (2,0-22,3) p=0,176Y
Kolesterol (mg) 189,7 (48,5-615,7) 304,0 (63,0-831,0) p=0,055! 303,9 (87,3-1077,9) 468,3 (125,2-1008,3) p=0,446"

0S

‘Bagimsiz érneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BK1: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TDYA: Tekli doymamus yag asitleri; CDYA: Coklu doymamus yag asitleri; DY A: Doymus
yag asitleri; TE: Toplam enerji



Cizelge 3.13’te katilimcilarin diyet ile aldiklart mikro besin 6geleri verilmistir. Normal
viicut agirligina sahip ve obez bireylerde sirasi ile diyetle alinan 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; Bs 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; ¢inko 9,14+3,2 mg, 12,4+4,1 mg’dir (p<0,05).

Cizelge 3.13. Katilimcilarin diyetle aldiklart mikro besin 6geleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKI > 30,0 kg/m?
Mikro besin dgeleri p
(n=126) (n=134)

A vitamini (mcg) 533,0 (94,0-19715,4) 795,9 (178,6-47696,9) p<0,001"
E vitamini (mg) 10,2 (1,7-44,6) 12,9 (3,4-45,5) p=0,003"
Tiamin (mg) 0,7 (0,3-3,0) 1,0 (0,4-3,8) p<0,001!
Riboflavin (mg) 1,0 (0,5-4,6) 1,4 (0,6-9,7) p<0,001"
Niasin (mg) 13,7+7,6 15,9473 p=0,017!
Bes vitamini (mg) 1,0+0,4 1,3+0,6 p<0,001!
B12 vitamini (mcg) 2,9 (0,0-60,7) 4,0 (0,6-75,6) p<0,001"
Folat (mcg) 219,9 (78,1-1047,5) 319,1 (117,3-1863,8) p<0,001Y
C vitamini (mg) 53,8 (10,2-662,6) 91,4 (8,0-885,0) p<0,001!
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<0,001!
Fosfor (mg) 873,0+£314,0 1174,1+£294 .4 p<0,001!
Demir (mg) 7,6 (3,0-24,1) 11,2 (5,1-40,8) p<0,001Y
Cinko (mg) 9,1+3,2 12,4+4,1 p<0,001"

Bagimsiz érneklem t testi, “Mann Whitney U testi, “Sadece besinlerin bilesiminden gelen miktar hesaplanmistir.
BKI: Beden kiitle indeksi
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Cizelge 3.14. Katilimcilarin genotipe gore diyetle aldiklart mikro besin dgeleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Mikro besin dgeleri GG AG+AA GG AG+AA

(n=78) (n=48) P (n=92) (n=42) P
A vitamini (mcg) 537,2 (141,1-19715,4) 510,5 (94,0-5864,1) p=0,248" 796 (204,1-8572,1)  795,2 (178,6-47696,8)  p=0,594"
E vitamini (mg) 10,8+6,1 12,7487 p=0,189" 13,6+8,4 15,4+7 .4 p=0,205!
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=0,941"
Riboflavin (mg) 0,9 (0,5-3,6) 1,1 (0,5-2,9) p=0,491" 1,5+0,4 1,4+0,6 p=0,699t
Niasin (mg) 13,0+7,2 14,9+8.1 p=0,194t 16,1467 15,6+8,4 p=0,714t
Bs vitamini (mg) 1,0£0,4 1,0+0,4 p=0,777" 1,3£0,6 1,3£0,5 p=0,714!
B12 vitamini (mcg) 2,7 (0,0-60,7) 3,1(0,7-20,0) p=0,404" 4,2 (0,6-13,3) 3,8 (0,8-70,5) p=0,950"
Folat (mcg) 225,8 (103,3-819,7) 217,8 (78,1-1047,5) p=0,422"  323,4(117,3-1020,2)  311,6 (119,9-1863,8) p=0,950"
C vitamini (mg) 57,3 (12,4-237,1) 51,1 (10,2-662,6) p=0,839" 88,0 (11,3-864,8) 91,8 (8,0-885,0) p=0,705"
Sodyum (mg)” 2705,4 (1109,6-6157,9) 2706,6 (1018,7-7182,1)  p=0,285" 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=0,605" 2723,5+769,5 2595,9:+863,2 p=0,393
Kalsiyum (mg) 516,4+156,3 485,3+225,9 p=0,363 740,14206,2 697,0+248,1 p=0,295
Magnezyum (mg) 224.7 (123,8-443,3) 217,3 (110,8-786,0) p=0,684! 319,4+86,7 302,9+82,5 p=0,299"
Fosfor (mg) 820,2 (438,9-1386,2) 779,8 (518,9-2519,4) p=0,960" 1178,7+276,4 1164,2+333,9 p=0,792!
Demir (mg) 8,1+£2.6 9,1+4,2 p=0,138 11,8+3,8 11,7454 p=0,974
Cinko (mg) 8,742.4 9,7+4,1 p=0,114 12,7+3,9 11,8+4,5 p=0,263

‘Baglmsm orneklem t testi, “Mann Whitney U testi, , “Sadece besinlerin bilesiminden gelen miktar hesaplanmigtir.
BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin



Katilimcilari genotipe gore diyetle mikro besin 6gesi alimlarimi gosteren Cizelge 3.14’e
gdre hem normal viicut agirligina sahip hem de obez bireylerde genotipe gére mikro besin dgesi

alimlar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Cizelge 3.15’te kadinlarin genotipe gore diyetle mikro besin Ogesi alimlar1 verilmistir.
Normal viicut agirhiina sahip kadinlarda diyetle ortalama kalsiyum alimi GG genotipinde
552,0+158,4 mg, AG+AA genotipinde 465+192,3 mg olarak bulunmus olup gruplar arasinda fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Kadinlarda genotipe goére diyetle mikro besin ogesi
alimmi inceleyen diger analizlerde istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢ elde edilmemistir
(p>0,05).

Erkeklerin genotipe gore diyetle mikro besin 6gesi alimlari Cizelge 3.16’da gosterilmistir.
Obez erkeklerde genotipe gore diyetle alinan ortalama E vitamini (GG: 10,4+5,0 mg, AG+AA:
17,2+£8,3 mg) ve ¢inko (GG: 14,1+3,8 mg, AG+AA: 11,84+3,6 mg) alimlar1 arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Erkeklerde genotipe gore diyetle alinan diger mikro besin

Ogeleri arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05).
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Cizelge 3.15. Kadinlarin genotipe gore diyetle aldiklart mikro besin dgeleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?
Mikro besin dgeleri GG AG+AA GG AG+AA

(n=43) (n=33) P (n=56) (n=25) P
A vitamini (mcg) 559,1 (205,0-3878,3) 465,9 (204,0-5864,1) p=0,135" 852,9 (251,7-8572,1)  791,9 (295,0-47696,9)  p=0,595"
E vitamini (mg) 10,2 (3,4-33,5) 11,1 (3,5-33,1) p=0,608" 13,7 (3,6-45,5) 15,2 (5,3-31,9) p=0,992¢
Tiamin (mg) 0,7+0,2 0,7+0,2 p=0,971" 1,140,6 0,9+0,3 p=0,288t!
Riboflavin (mg) 1,1+0,4 1,1+0,5 p=0,961" 1,4 (0,7-2,4) 1,3(0,7-9,7) p=0,236"
Niasin (mg) 12,046,3 13,0+6,1 p=0,525 14,0 (6,1-34,9) 12,1 (5,8-51,8) p=0,316"
Bs vitamini (mg) 0,9+0,3 1,040,4 p=0,878 1,2 (0,6-2,9) 1,2 (0,5-3,4) p=0,396"
B12 vitamini (mcg) 2,5(0,7-13,3) 2,9 (0,7-20,0) p=0,492" 3,3(0,6-10,9) 3,8 (0,8-75,6) p=0,818"
Folat (mcg) 220,3 (103,3-489,7) 218,6 (99,1-777,8) p=0,571" 324,4 (117,3-1020,2)  298,0(190,1-1863,8)  p=0,783"
C vitamini (mg) 64,8 (13,9-237,1) 52,7 (13,6-662,6) p=0,937¢ 113,3 (11,3-864,8) 91,3 (29,4-517,1) p=0,342¢
Sodyum (mg)* 2757,2 (1312,3-6157,9)  2670,9 (1018,7-7182,1) p=0,718" 4347,9+1785,4 3695,1+1227,2 p=0,101"
Potasyum (mg) 1724,9 (1067,4-3962,5) 1849,4 (906,6-3720,3) p=0,641Y 2447,9+808,5 2530,5+711,4 p=0,250
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=0,973' 323,8+101,7 297,6+83,6 p=0,263!
Fosfor (mg) 833,0+207,7 824,5+217,3 p=0,863" 1154,0+294.4 1137,5+354,1 p=0,828!
Demir (mg) 7,2 (4,3-17,4) 7,9 (4,7-19,7) p=0,269" 10,4 (5,4-25,3) 11,6 (5,1-40,8) p=0,939"
Cinko (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=0,588"

‘Bagimsiz drneklem t testi, Y“Mann Whitney U testi, “Sadece besinlerin bilesiminden gelen miktar hesaplanmistir.

BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin
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Cizelge 3.16. Erkeklerin genotipe gore diyetle aldiklari mikro besin 6geleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Mikro besin dgeleri GG AG+AA GG AG+AA
(n=35) (n=15) P (n=36) (n=17) P

A vitamini (mcg) 518,9 (141,1-19715,40) 602,2 (94,0-937,6) p=0,891" 728,3 (204,1-4345,5) 1070,4 (178,6-6333,8) p=0,176¢
E vitamini (mg) 8,9 (1,6-25,2) 10,6 (2,7-44,6) p=0,711" 10,4+5,0 17,248,3 p=0,005"
Tiamin (mg) 0,7 (0,3-1,3) 0,6 (0,4-30) p=0,832" 1,0£0,2 1,1£0,3 p=0,511"
Riboflavin (mg) 0,9 (0,6-4,6) 1,1 (0,6-2,9) p=0,215" 1,5+0,5 1,4+0,5 p=0,737
Niasin (mg) 14,2+8,0 19,1£10,4 p=0,077" 17,3+7,7 15,9+5.8 p=0,501
Bs vitamini (mg) 1,120,5 1,0+0,4 p=0,792! 1,2 (0,6-5,2) 1,2 (0,6-2,0) p=0,939"
B12 vitamini (mcg) 2,9 (0,0-60,7) 3,3(0,7-8,3) p=0,498" 5,3(1,1-13,3) 3,8 (2,3-9,5) p=0,627¢
Folat (mcg) 228,0 (114,2-819,7) 217,1 (78,1-1047,5) p=0,427" 320,6 (201,0-548,4) 358,6 (119,9-697,6) p=0,493
C vitamini (mg) 52,9 (12,4-147,9) 48,6 (10,2-164,4) p=0,532" 66,5 (12,4-218,0) 110,0 (8,0-885,0) p=0,105
Sodyum (mg)” 2535,6 (1109,6-4464,9)  2822,1 (1510,2-6053,0) p=0,208" 4583,7+1332,3 4351,8+1905,7 p=0,610
Potasyum (mg) 1718,3 (1001,2-4197,5)  1721,3 (1239,4-3833,6) p=0,975" 2685,6+714,1 2692,0£1064,7 p=0,982
Kalsiyum (mg) 472,7+1443 530,0+289,3 p=0,476! 715,8+226.,6 731,14291,5 p=0,835!
Magnezyum (mg) 225,2 (144,2-407,1) 209,3 (110,8-786,0) p=0,619" 312,7+56,7 310,6+82,7 p=0,925'
Fosfor (mg) 832,8 (442,5-1386,2) 908,1 (547,3-2519,2) p=0,357¢ 1217,4+244,7 1203,3+307,8 p=0,860t
Demir (mg) 8,422 10,2+6,0 p=0,223 11,7 (7,1-19,2) 10,9 (7,9-16,9) p=0,487"
Cinko (mg) 9.442.6 11,6+5,7 p=0,171" 14,143 .8 11,8+3.6 p=0,036"

‘Bagimsiz drneklem t testi, Y“Mann Whitney U testi, “Sadece besinlerin bilesiminden gelen miktar hesaplanmistir.

BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin



Cizelge 3.17°de katilimcilarin diyetle enerji ve besin O6gesi alimlarinin Tiirkiye
Beslenme Rehber’inin (TUBER) yeterli alim (Al, Adequate Intake) onerilerini karsilama
yiizdeleri verilmistir. Normal viicut agirligina sahip ve obez bireyler arasinda kilogram bagina
alinan protein ve tiamin harig incelenen diger degiskenlerin karsilama yiizdeleri arasindaki
farklarm istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05). Her iki grupta da diyetle
alinan karbonhidrat (g), EPA+DHA, tiamin, niasin, sodyum ve fosforun gereksinimden fazla
oldugu gorilmistiir. Enerji (kkal) (50. persentil), A vitamini, E vitamini ve folat alimlarinin
sadece obezlerde fazla oldugu belirlenmistir. Normal viicut agirligina sahip bireylerde enerji
(kkal) (95. persentil), posa, riboflavin, Bg vitamini, C vitamini, potasyum, kalsiyum ve demir

alimlariin 6nerilerin altinda oldugu bulunmustur.

Genotipe gore diyetle alinan enerji ve besin 6gelerinin TUBER Al énerilerini karsilama
yiizdeleri Cizelge 3.18’de gosterilmistir. Cinko harig¢ normal viicut agirligina sahip bireylerde
ve obez bireylerde genotipe gore diyetle alinan enerji ve besin ogelerinin gereksinimi
karsilama yiizdeleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).
Obez bireylerde her iki genotipte de enerji (50. persentil), karbonhidrat (g), EPA+DHA, A
vitamini, E vitamini, tiamin, niasin, B, vitamini, folat, sodyum ve fosfor alimlarinin

Onerilenin iizerinde oldugu belirlenmistir.
Normal viicut agirhigina sahip bireylerde her iki genotipte de diyetle alinan karbonhidrat

(9), EPA+DHA, tiamin, niasin, sodyum ve fosforun gereksinimin {izerinde; potasyum,

kalsiyum ve C vitamininin yetersiz oldugu goriilmustiir (Cizelge 3.18).

56



Cizelge 3.17. Katilimcilarin diyetle aldig1 enerji ve besin dgelerinin giinliik gereksinimi karsilama

durumu (%)

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Enerji ve besin dgeleri p
(n=126) (n=134)

Enerji (kkal) (50. persentil) 71,3+16,6 116,7+70,5 p<0,001!
Enerji (kkal) (95. persentil) 64,8+15,2 100,6+24,6 p<0,001!
Karbonhidrat (g) 130,3+36,8 205,5+68,6 p<0,001"
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) 277,14£226,0 458,3+378,6 p<0,001
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<0,001"
E Vitamini (mg) 86,4 (12,7-343,4) 109,4 (26,3-413,6) p=0,008"
Tiamin (mg) 123,7+36,6 120,1+45.4 p=0,483
Riboflavin (mg) 68,1+34,5 92,9+52.5 p<0,001"
Niasin (mg) 129,6 (42,5-312,7) 101,5 (39,5-319,9)  p<0,001Y
Bs (Mg) 60,2424,8 79,3+34,7 p<0,001
B12 Vitamini (mcg) 72,1 (1,0-1518,5) 100,5 (15,0-1890,0)  p<0,001"
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<0,001"
Sodyum (mg)” 150,2+63,0 214,5+80,4 p<0,001!
Potasyum (mg) 54,7+19,0 76,7+22,8 p<0,001!
Kalsiyum (mg) 53,1+19,6 76,5+23,2 p<0,001*
Magnezyum (mg) 74,2428.5 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
Cinko (mg) 72,7£24.2 100,0434,4 p<0,001t

lBaglmsm orneklem t testi, “Sadece besinlerin bilesiminden gelen miktar hesaplanmistir.
BKI: Beden kiitle indeksi; EPA: Eikosapentaenoik asit; DHA: Dokosaheksaenoik asit
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Cizelge 3.18. Katilimcilarin genotipe gore diyetle aldig1 enerji ve besin 6gelerinin giinliik gereksinimi karsilama durumu (%)

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?
Enerji ve besin ogeleri GG AG+AA GG AG+AA
(n=78) (n=48) P (n=92) (n=42) P

Enerji (kkal) (50. persentil) 69,4+13,0 74,4+21,1 p=0,137" 121,1+82.9 107,1+30,0 p=0,289"
Enerji (kkal) (95. persentil) 63,0+12,0 67,8+19,1 p=0,125' 102,2+24,6 97,0+24,5 p=0,258!
Karbonhidrat (g) 130,3+29,8 130,3+46,4 p=0,996! 210,8+67,0 193,9+71,4 p=0,188!
Protein (g/kg) 88,6+30,8 90,6+29,5 p=0,730" 84,7+25,3 87,1428,0 p=0,632!
Protein (g) 78,4427,1 86,3+32,5 p=0,143" 105,7+25,9 100,8+32,0 p=0,354!
EPA+DHA (mg) 273,6+221,9 282,0+234,8 p=0,825" 438,6+363,3 501,6+411,3 p=0,373
Posa () 62,9+19,7 69,3+40,5 p=0,316" 94,8+37,8 91,2+31,0 p=0,591"
A Vitamini (mcg) 80,0 (18,8-2628,7)  77,1(12,5-902,2)  p=0,298" 1117 (27,2-1318,8) 122,4 (23,8-7337,9) p=0,393"
E Vitamini (mg) 92,3+53,5 110,4+74,1 p=0,145! 117,7+77,6 130,4+61,2 p=0,351"
Tiamin (mg) 122,9+34 .4 125,1+40,3 p=0,735! 120,4+51,3 119,6+29.4 p=0,926!
Riboflavin (mg) 65,3432,3 72,5+37,7 p=0,259! 91,0427,1 97,3485,3 p=0,506"
Niasin (mg) 136,2+66,4 148,7+60,9 p=0,294! 112,1+48,1 113,7+58.9 p=0,872"
Bs (Mg) 60,5+24.,9 59,8+24,7 p=0,869" 80,4+35,7 76,9+32,7 p=0,591"
B12 Vitamini (mcg) 67,9 (1,0-1518,5) 77,5 (16,5-499,3) p=0,404"  104,7 (15,0-333,0) 95,6 (21,0-1890,0)  p=0,950"
Folat (mcg) 73,6+31,0 81,6+63,3 p=0,417" 104,5+40,3 114,8+80,3 p=0,323!
C vitamini (mg) 59,2 (11,3-249,6) 50,7 (9,3-697,5) p=0,920" 89,5 (11,3-910,3) 96,2 (7,3-804,6) p=0,687"
Sodyum (mg)"* 135,3 (55,5-307,9)  135,3 (50,9-359,1)  p=0,285" 222,0481,0 198,1+77,5 p=0,110t
Potasyum (mg) 53,1+£16,8 57,2222 p=0,276! 77,8+£22.0 74,2247 p=0,393!
Kalsiyum (mg) 54,4+16,5 51,1423,8 p=0,363" 78,0421,7 73,4+26,1 p=0,295'
Magnezyum (mg) 71,7+20,4 78,4+38,0 p=0,267" 100,6+29,6 95,0+26,4 p=0,289"
Fosfor (mg) 152,7+38,7 168,6+77,8 p=0,192! 214,3+50,3 211,7+60,7 p=0,792!
Demir (mg) 61,6422.4 65,8438,2 p=0,492! 91,1435,0 92,54+52.9 p=0,863"
Cinko (mg) 68,5+19,2 79,5+29,7 p=0,026" 101,8+31,0 95,9+41,1 p=0,358!

‘Baglmsm orneklem t testi, “Mann Whitney U testi, “Sadece besinlerin bilesiminden gelen miktar hesaplanmugtir.
BKI: Beden kiitle indeksi; EPA: Eikosapentaenoik asit; DHA: Dokosaheksaenoik asit



3.7. Katihmcilarin Diyet Kalitesi, Akdeniz Diyetine Uyum ve Fitokiyasal indeks

Degerleri

Cizelge 3.19’da arastirmaya katilan bireylerin diyet kalitesi, Akdeniz diyetine uyum ve
fitokimyasal indeks degerlerine yonelik bulgular1 gosterilmistir. Normal viicut agirligina
sahip bireylerin obez bireylere gére ortalama SYI-2015 toplam puani (normal:51,3+11,5,
obez:47,8+10,9) ve alt bilesenlerden ortanca tam tahil (normal:3,0, obez:1,7) ve rafine gida
puanlarinin (normal:5,0, obez:0,0) daha yiiksek, ortanca toplam meyve (hormal:1,1, obez:2,2)
ve ortalama tam meyve puanlarinin (normal:2,4+2.3, obez:3,0+2,2) daha diisik oldugu
bulunmustur (p<0,05). Akdeniz diyetine uyum puani, normal viicut agirligina sahip bireylerde
5,4+1,7, obez bireylerde 4,7+1,9’dur (p<0,05). Diyet kalitesi gelistirilmesi gereken ve iyi
olanlarin siklig1 normal viicut agirligia sahip bireylerde (%54,8) obez bireylere gore (%36,6)

daha fazladir (p<0,05).

Genotipe gore diyet kalitesi incelendiginde; obez bireylerde SYI-2015 toplam puaninin
(GG:46,6+10,5, AG+AA:50,6+11,3) ve alt bilesenlerinden deniz tiriinleri ve bitkisel proteinler
puaninin (GG:1,0+1,6, AG+AA:1,8+2,0) genotipler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gosterdigi belirlenmistir (p<0,05, Cizelge 3.20).

Sekil 3.2°de bireylerin genotipe goére Akdeniz diyetine uyumlar1 gosterilmistir. Normal
viicut agirligina sahip bireylerde GG genotipindeki bireylerin %41,0’1, AG+AA genotipindeki
bireylerin %58,3’1i Akdeniz diyetine orta ve yliksek uyum gostermektedir (p>0,05). Obez
bireylerde Akdeniz diyetine orta ve yiiksek uyum gosterenlerin siklifi GG genotipinde
(%34,8), AG+AA genotipinden (%28,6) daha yiiksek olmakla birlikte bu durum istatistiksel
olarak anlaml degildir (p>0,05).
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Cizelge 3.19. Katilimcilarm diyet kalitesi, Akdeniz diyetine uyum ve Fitokimyasal indeks degerleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?

Degiskenler p
(n=126) (n=134)

SYi-2015 Toplam Puani 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=0,047"
Tam meyve 24423 3,0£2,2 p=0,022t
Toplam sebze 2,5+1,5 2,2+1,4 p=0,127
Koyu yesil yaprakli sebze ve kurubaklagil 3,3 (0,0-5,0) 2,7 (0,0-5,0) p=0,371¢
Tam tahil 3,0 (0,0-10,0) 1,7 (0,0-10,0) p=0,006"
Siit ve siit iriinleri 1,9 (0,0-10,0) 2,0 (0,0-10,0) p=0,427¢
Toplam protein yiyecekleri 4,7+0,8 4.4+1,1 p=0,071!
Deniz iirtinleri ve bitkisel proteinler 0,0 (0,0-5,0) 0,0 (0,0-5,0) p=0,157¢
Yag asitleri 5,9 (0,0-10,0) 5,5 (0,0-10,0) p=0,077¢
Rafine gidalar 5,0 (0,0-10,0) 0,0 (0,0-10,0) p=0,001"
Sodyum 5,7 (0,0-10,0) 5,8 (0,0-10,0) p=0,888"
Eklenmis seker 10,0 (7,0-10,0) 10,0 (6,2-10,0) p=0,654"
Doymus yag 5,8 (0,0-10,0) 5,8 (0,0-10,0) p=0,615"
SYI-2015%¢ gore diyet kalitesi, S (%)
Koti 57 (45,2) 85 (63,4)
Gelistirilmesi gereken ve iyi 69 (54,8) 49 (36,6) p=0.00%"
Akdeniz Diyeti Uyum Olgegi Puam 5,4+1,7 4,7+1,9 p=0,001"
Fitokimyasal indeks Puam 23,3+14,5 21,2+12,5 p=0,213!

‘Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi, 2Pearson ki-kare testi

BKI: Beden kiitle indeksi, SYI: Saghikh Yeme Indeksi
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Cizelge 3.20. Katilimcilarin genotipe gore diyet kalitesi, Akdeniz diyetine uyum ve fitokimyasal indeks degerleri

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?
Degiskenler GG AG+AA GG AG+AA
(n=78) (n=48) P (n=92) (n=42) P

SYI-2015 Toplam Puam 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=0,939" 2,242.,0 2,3£2,0 p=0,698!
Tam meyve 0,8 (0,0-5,0) 1,5 (0,0-5,0) p=0,630! 2,942.2 3,242,2 p=0,443'
Toplam sebze 2,4+1,4 2,5+1,6 p=0,730" 2,3+1,4 2,1£1,3 p=0,502!
Koyu yesil yaprakli sebze ve kurubaklagil puani 3,1£1,8 3,1+1,7 p=0,875t 3,0+1,6 2,8+1,8 p=0,691"
Tam tahil puani 4,1+£3,8 4,8+4.2 p=0,325 1,4 (0,0-10,0) 2,7 (0,0-10,0) p=0,205"
Siit ve siit Griinleri 2,5(0,0-10,0) 1,6 (0,0-9,7) p=0,103Y 1,9 (0,0-10,0) 2,5(0,0-7,1) p=0,945¢
Toplam protein yiyecekleri 4,6+0,9 4,7+0,7 p=0,836" 5,0 (0,0-5,0) 5,0 (1,3-5,0) p=0,604"
Deniz {iriinleri ve bitkisel proteinler 0,0 (0,0-5,0) 0,0 (0,0-5,0) p=0,465" 1,0£1,6 1,8+2,0 p=0,030t
Yag asitleri 5,7 (0,0-10,0) 6,1 (0,0-10,0) p=0,437¢ 5,4 (0,0-10,0) 5,8 (0,0-10,0) p=0,173¢
Rafine gidalar 4,8 (0,0-10,0) 5,3 (0,0-10,0) p=0,163Y 0,0 (0,0-10,0) 4,0 (0,0-10,0) p=0,147¢
Sodyum 4,243 .8 3,2+3,6 p=0,141t 3,8+3,6 4,5+3,6 p=0,277"
Eklenmis seker 9,9+0,5 9,9+0,5 p=0,875 9,9+0,4 10,0 +£0,2 p=0,501"
Doymus yag 53435 4,943.6 p=0,515t 4,9+3.4 5,043,8 p=0,946!
SYi-2015¢ gore diyet Kalitesi, S (%)

Kotii 38 (48,7) 19 (39,6) 63 (68,5) 22 (52,4)

Gelistirilmesi gereken ve iyi 40 (51,3) 29 (60,4) p=0.317* 29 (31,5) 20 (47,6) p=0.07%
Akdeniz Diyeti Uyum Olcegi Puam 5,4+1,5 5,542,0 p=0,809t 4,742,0 4,7+1,7 p=0,938!
Fitokimyasal indeks Puam 23,4+14,0 23,1£15,5 p=0,890t 20,7+£12,6 22,3+12,3 p=0,898!

Bagimsiz érneklem t testi, "Mann Whitney U testi, 2Pearson ki-kare testi, AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin, BKi: Beden kiitle indeksi

SYI: Saglikli Yeme indeksi



BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m2

71,4

59,0 58,3 65,2

GG AG+AA GG AG+GG
® Akdeniz diyetine diisiik uyum m Akdeniz diyetine diisiik uyum
® Akdeniz diyetine orta ve yiiksek uyum = Akdeniz diyetine orta ve yiiksek uyum

Sekil 3.2. Katilimeilarin genotipe gére Akdeniz diyetine uyum siniflamasi (%)

BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin
3.8. Katihmcilarin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Bilesimi

Aragtirmaya katilan bireylerin genotipe gore antropometrik Olciimleri ve viicut
bilesimlerine yonelik bulgular1 Cizelge 3.21°de verilmistir. Normal viicut agirligina sahip
bireylerde viicut faz agis1 hari¢ (p<0,05) yapilan diger analizlerde genotipler arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Normal viicut agirligina sahip bireylerde;

GG genotipinde ortalama viicut faz agis1 6,2+0,9°, AG+AA genotipinde 5,8+0,7"dir (p<0,05).

Obez bireylerin ortalama BKI degeri GG genotipinde 35,8+5,1 kg/m? AG+AA
genotipinde 33,9+3,1 kg/m?; bel gevresi GG genotipinde 115,7+12,1 cm, AG+AA genotipinde
111,4+10,0 cm; bel kalga oran1 GG genotipinde 0,98+0,09, AG+AA genotipinde 0,95+0,08;
bel boy oran1 GG genotipinde 0,71+0,09, AG+AA genotipinde 0,67+0,06; viicut faz agis1t GG
genotipinde 6,8+2,1°, AG+AA genotipinde 6,2+0,6°dir (p<0,05). Incelenen diger degiskenler
bakimindan genotipler arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur

(p>0,05, Cizelge 3.21).
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Cizelge 3.21. Katilimcilarin genotipe gore antropometrik dl¢timleri ve viicut bilesimi

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Antropometrik dl¢iimler
GG AG+AA GG AG+AA
ve viicut bilesimi p p
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)

Viicut agirhig (kg) 62,8+8,0 61,9+8,2 p=0,578 95,3+15,8 95,2+15,5 p=0,990"
Boy uzunlugu (cm) 168,1+9,9 166,3+8,1 p=0,389" 163,2+10,7 167,0+11,2 p=0,064!
BKI (kg/m?) 22,2 (18,5-24,9) 22,3 (18,5-24,9) p=0,888" 35,8+5,1 33,943,1 p=0,011t
Bel gevresi (cm) 83,8+7,7 83,048,5 p=0,597" 115,7+12,1 111,4+10,0 p=0,048"
Kalga gevresi (cm) 98,1+4,5 99,3+4.9 p= 0,147 117,7+10,9 117,3+11,3 p=0,851"
Bel kalga orani 0,85+0,07 0,84+0,08 p=0,189" 0,98+0,09 0,95+0,08 p=0,040"
Bel boy orant 0,50+0,05 0,50+0,05 p=0,916" 0,71+0,09 0,67+0,06 p=0,001t
Yag kiitlesi (%) 20,9+7,0 23,14+6,0 p=0,078! 35,6+7,2 35,246,7 p=0,785"
Yag kiitlesi (kg) 13,0444 14,1+3,8 p=0,150! 31,1 (16,1-67,4) 30,9 (21,8-54,9) p=0,855"
Yagsiz doku kiitlesi (kg) 46,8 (38,3-66,5) 45,2 (35,3-67,5) p=0,152" 57,7 (42,3-90,4) 59,5 (41,8-83,2) p=0,916"
Kemik mineral (kg) 3,4 (2,1-4,9) 3,3(2,5-4,9) p=0,331" 4,2+0,9 4,2+0,9 p=0,948"
Hiicre i¢i sivi (kg) 19,7 (14,9-28,9) 18,7 (14,9-28,0) p=0,139" 22,8 (16,2-38,7) 23,0 (16,5-36,3) p=0,887"
Hiicre dis1 sivi (kg) 14,2 (11,1-18,6) 13,6 (10,5-19,3) p=0,203" 19,2428 19,3+3,0 p=0,811"
Visseral yag orani 3,4+1,9 3,219 p=0,674 12,1+4.4 11,8+4,1 p=0,652"
Viicut faz ag1s1° 6,2+0,9 5,8+0,7 p=0,028t 6,8+2,1 6,2+0,6 p=0,020t

€9

‘Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi _
AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; BKI: Beden kiitle indeksi



Genotipe gore BKI siniflamasi Sekil 3.3°de gosterilmistir. Obez bireylerin sikligit GG
genotipinde %54,1, AG+AA genotipinde %46,7 olarak saptanmistir. Genotipe gore BKI

siiflamasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Genotipe gore Beden Kiitle indeksi Stmflamasi
0=0,253

AG+AA
53,3

54,1

B BKi>30,0kg/m* ®BKi=18,50-24,99 kg/m?

Sekil 3.3. Katilimcilarin genotipe gore Beden Kiitle Indeksi siniflamast (%)
AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

Cizelge 3.22’de genotipe gore antropometrik dl¢iimlerin siniflamasi verilmistir. Obez
bireylerde bel boy orani smiflamasina gore yiiksek riskli olanlarin sikligit GG genotipinde
%98,9, AG+AA genotipinde %85,7 olarak bulunmustur (p<0,05). Normal viicut agirligina
sahip bireylerde boyun ¢evresi siiflamasina gére abdominal obezite riski olanlarin sikligi GG

genotipinde (%71,8) AG+AA genotipine (%52,1) gore daha yiiksektir (p<0,05).
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Cizelge 3.22. Katilimcilarin genotipe gore antropometrik dlgtimlerinin siniflamasi

_ BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Antropometrik
olgiimlerin GG AG+AA GG AG+AA
siiflamasi
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)
Bel cevresi S (%) S (%) p S (%) S (%) p
Normal 46 (59,0) 21 (43,8) - -
Riskli 23 (29,5) 20 (41,7) p=0,2462 2(2,2) 2(4,8) p=0,589°
Yiiksek Riskli 9 (11,5) 7 (14,6) 90 (97,8) 40 (95,2)
Bel kalga orani
Normal 48 (61,5) 29 (60,4) 6 (6,5) 4(9,5)
L p=0,900° p=0,504°
Riskli 30 (38,5) 19 (39,6) 86 (93,5) 38 (90,5)
Bel boy oram
Riskli 1(1,3) 1(2,1) - -
Normal 31 (39,7) 19 (39,6) - -
p=1,000° p=0,004°
Riskli 45 (57,7) 27 (56,3) 1(1,1) 6 (14,3)
Yiiksek riskli 1(1,3) 1(2,1) 91 (98,9) 36 (85,7)
Boyun Cevresi
Normal 22 (28,2) 23 (47,9) 3(3,3) 2(4,8)
Abdominal p=0,025° p=0,648°
Obezite Riski 56 (71,8) 25 (52,1) 89 (96,7) 40 (95,2)

apearson ki-kare testi, PFisher’s exact testi
AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

Kadmm ve erkek katilimcilarda genotipe goére antropometrik Olgiimler ve viicut

bilesimine iligkin bulgular Cizelge 3.23-3.24’te gosterilmistir. Normal viicut agirhigina sahip
kadinlarda ortalama faz agist GG genotipinde 5,8+0,5°, AG+AA genotipinde 5,5+0,4°°dir
(p<0,05). Obez kadinlarda ortalama bel kal¢a oran1 GG genotipinde 0,95+0,08, AG+AA
olanlarda 0,92+0,06 (p<0,05), bel boy oran1 GG genotipinde 0,73+0,10, AG+AA olanlarda
0,69+0,06’dir (p<0,05) (Cizelge 3.23). Obez erkeklerde bel boy orani GG ve AG+AA
olanlarda sirasi ile 0,68+0,06; 0,64+0,04 olup aradaki fark anlamlidir (p<0,05) (Cizelge 3.24).

Kadin ve erkeklerde genotipe gore incelenen diger degiskenler arasindaki farklar istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.23. Kadinlarin genotipe gore antropometrik dlgiimler ve viicut bilesimi

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Antropometrik ol¢ciimler
ve viicut bilesimi e 8 p e AGTAA p
(n=43) (n=33) (n=56) (n=25)

Viicut agirhigt (kg) 57,85+5,0 58,15+5,4 p=0,808" 90,2+13,6 89.8+16,2 p=0,906"
Boy uzunlugu (cm) 161,3+6,6 162,4+5,9 p=0,427" 156,8+6,6 160,1+8,3 p=0,061"
BKi (kg/m?) 22,3£1,9 22,1£2,1 p=0,644' 36,7£5,6 34,7435 p=0,091"
Bel gevresi (cm) 81,147,6 81,0+8,2 p=0,943' 114,8+12,8 109,6+10,9 p=0,088"
Kalga gevresi (cm) 99,0+4,8 99,4+5.0 p=0,681" 120,6+11,3 120+13,2 p=0,843"
Bel kalga orani 0,82+0,06 0,82+0,08 p=0,836" 0,95+0,08 0,92+0,06 p=0,047!
Bel boy orant 0,50+0,05 0,50+0,06 p=0,720" 0,73+0,10 0,69+0,06 p=0,010!
Yag kiitlesi (%) 25,3+4,9 25,8+4.4 p=0,640" 38,2 (30,2-68,8) 38,9 (32,1-48,9) p=0,728"
Yag kiitlesi (kg) 14,8437 15,143.5 p=0,791! 35,3+9.4 36,0+10,1 p=0,768!
Yagsiz doku kiitlesi (kg) 43,243.6 42,8434 p=0,606! 54,7+6,0 53,0+7,4 p=0,587t
Kemik mineral (kg) 3,1+0,4 3,1+0,3 p=0,712" 3,7+0,6 3,7+0,7 p=0,938!
Hiicre i¢i s1v1 (kg) 17,9+1,6 17,7+1,5 p=0,564' 21,3+2,7 20,8+2,9 p=0,459"
Hiicre dis1 sivi (kg) 13,1+1,1 13,0£1,0 p=0,777" 17,8422 17,6+£2,6 p=0,796"
Visseral yag orant 3,0 (1,0-7,0) 2,0 (1,0-5,0) p=0,562" 10,0 (4,0-29,0) 9,0 (4,0-18,0) p=0,558"
Viicut faz agis1° 5,840,5 5,5+0,4 p=0,032t 6,5+2,1 6,0+0,5 p=0,285

Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin
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Cizelge 3.24. Erkeklerin genotipe gore antropometrik 6lgtimler ve viicut bilesimi

Antropometrik o6l¢iimler

BKi=18,50-24,99 kg/m?

BKIi > 30,0 kg/m?

ve viicut bilesimi ce “E g p e AGTAA p
(n=35) (n=15) (n=36) (n=17)

Viicut agihig1 (kg) 68,0+6.7 70,416.8 p=0,463' 103,1£15.9 103,2:10.6 p=0,084"
Boy uzunlugu (cm) 176,5+5,8 175,9+4,7 p=0,708! 173,1+8,1 177,1+5,9 p=0,075!
BKI (kg/m?) 22,1+2.0 22,8+1,7 p=0,302 34,3+3,9 32,8+2,2 p=0,087
Bel gevresi (cm) 87,2+6,5 87,7+7,6 p=0,826! 117,1+10,8 114,0+8,2 p=0,296!
Kalga gevresi (cm) 97,0+£3,9 99,1+4.6 p=0,102 113,2+8.4 113,4+6,3 p=0,955
Bel kalga orani 0,90+0,06 0,88+0,06 p=0,419 1,03+0,07 1,01+0,07 p=0,171!
Bel boy orant 0,50+0,04 0,50+0,04 p=0,803! 0,68+0,06 0,64+0,04 p=0,049!
Yag kiitlesi (%) 15,5+5.2 17,0+4 4 p=0,321t 29,6:£4.0 29,032 p=0,556!
Yag kiitlesi (kg) 10,8+4,2 12,2438 p=0,303" 31,048,6 30,0462 p=0,682!
Yagsiz doku kiitlesi (kg) 58,0+4,9 58,2+4.6 p=0,865" 72,2488 72,946, p=0,771!
Kemik mineral (kg) 4,1+0,5 4,2+0,5 p=0,773 5,0£0,9 4,9+0,7 p=0,830t
Hiicre i¢i s1v1 (kg) 24,1 (20,8-28,9) 23,6 (20,7-28,0) p=0,949¢ 29,8+4,7 30,6+3,6 p=0,572
Hiicre dis1 siv1 (kg) 16,9+1,0 17,1+1,0 p=0,509t 21,3+23 21,7+1,7 p=0,517
Visseral yag orani 4,1£2,0 4,7+2,1 p=0,280t 14,3+3 .4 14,4435 p=0,963
Viicut faz agis1° 6,7+1,0 6,5+0,7 p=0,609! 7,3+£2,0 6,6+0,7 p=0,144!

Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin



Cizelge 3.25’te genotipin bazi antropometrik 6l¢iimler ve viicut bilesimleri ile iligkisi
gosterilmistir. GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipine gore, viicut agirligi (OR:
1,004), BKI (OR:1,038), bel cevresi, (OR:1,014), boyun ¢evresi (1,050), viicut yag kiitlesi (Kg)
(OR:1,006), viicut yag kitlesi yiizdesi (OR:1,006) ve visseral yag orani degerlerinin
(OR:1,024) daha yiiksek olma egiliminde oldugu goriilmekle birlikte, kurulan iliskilerin

higbiri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Cizelge 3.25. Katilimcilarin genotipleri ile bazi antropometrik 6lgtimlerinin ve viicut bilegimlerinin
iligkisi

AG+AA GG

Referans OR %95GA P
Viicut agirligi (kg) 1 1,004 0,991-1,018 0,530
BKi (kg/m?) 1 1,038 0,997-1,081 0,069
Bel ¢evresi (cm) 1 1,014 0,998-1,031 0,084
Boyun ¢evresi (cm) 1 1,050 0,981-1,125 0,159
Viicut yag kiitlesi (kg) 1 1,006 0,984-1,029 0,589
Viicut yag kiitlesi (%) 1 1,006 0,973-1,041 0,715
Visseral yag orani 1 1,024 0,964-1,088 0,447

Lojistik regresyon analizi, yas ve cinsiyete gore diizeltilme yapilmistir.
OR: Odds oran1; GA: Giiven araligi; BKi: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG:
Guanin-Guanin

Istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, G alleli tastyicilarinda A alleli
tastyicilara gore yiiksek BKi (OR:1,348), yiiksek bel kalga oran1 (OR:1,078) ve yiiksek
boyun ¢evresi (OR:1,618) riskinde artis egilimi goriilmistiir (p>0,05). Genotip ile obezite
gostergelerinin iligkisi incelendiginde; GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipinde
olanlara gore yiiksek BKI riskinde 1,283 kat artis (p>0,05), yiiksek bel kalga orani riskinde
1,132 kat artis (p>0,05) ve yiiksek boyun g¢evresinde riskinde 2,099 kat artis bulunmus olup
bu iligkilerden sadece yiiksek boyun ¢evresinin istatistiksel olarak anlamli oldugu

belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.26).
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Cizelge 3.26. Katilimcilarin genotip ve allellerinin obezite gostergeleri ile iligkisi

Yiiksek BKI (kg/m?) Yiiksek bel ¢evresi Yiiksek bel kal¢a orani Yiiksek boyun cevresi

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, yas ve cinsiyete gore diizeltilme yapilmistir

OR: Odds oran1; GA: Giiven araligi; BKi: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin

Yiiksek BKI: >30 kg/m?; yiiksek bel gevresi kadinlarda: >80 cm, erkeklerde >94 cm; yiiksek bel kalga oran1 kadinlarda: >0,85 cm, erkeklerde >0,90 cm; yiiksek boyun gevresi erkeklerde
>37 cm, kadinlarda >34 cm; yiiksek bel/boy orani >0,5



3.9. Katimeilarin Genotipe Gére Antropometrik Olciimleri ile Diyetle Aldiklar
Enerji ve Makro Besin Ogeleri Iliskisi

Cizelge 3.27’de genotipe gore enerji, enerjinin makro besin 6gelerinden gelen yiizdeleri
ve posa aliminin obezite gostergeleri ile korelasyonu verilmistir. Enerji alimmin her iki
genotipte de BKI (siras1 ile GG ve AG+AA: r=0,711, r=0,521), viicut yag kiitlesi orani (sirasi
ile GG ve AG+AA: r=0,514, r=0,225), bel gevresi (siras1 ile GG ve AG+AA: r=0,738,
r=0,560), bel kalca orani (siras1 ile GG ve AG+AA: r=0,601, r=0,442) ve boyun ¢evresi (sirasi
ile GG ve AG+AA, r=0,519, r=0,471) ile pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir (p<0,05).
GG genotipine sahip bireylerde, karbonhidrattan gelen enerji yiizdesi arttikca bel kalga
oraninin arttig1 (r=0,227); proteinden gelen enerji yiizdesi arttikga BKI (r=-0,152), bel cevresi
(r=-0,174) ve bel kal¢a oranmin (r=-0,187) azaldig1; yagdan gelen enerji yiizdesi arttik¢a
viicut yag kiitlesi oraninin (r=0,198) artt1g1 bulunmustur (p<0,05). Posa alimimin (g/1000 kkal)
AG+AA genotipinde boyun g¢evresi (r=-0,218) ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir
(p<0,05).
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Cizelge 3.27. Katilimcilarin genotipe gore enerji ve makro besin 6gesi alimlar ile obezite gdstergelerinin korelasyonu

BKI (kg/m?) Yag kiitlesi (%) Bel cevresi (cm) Bel kalga orani Boyun Cevresi (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
Yag (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

BKI: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; TE: Toplam enerji



3.10. Katihmeilarin Biyokimyasal Bulgulari ve Kan Basinci

Arastirmaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci degerleri Cizelge
3.28’de verilmistir. Ortanca trigliserit diizeyi (p>0,05) hari¢ degerlendirilen tiim degiskenler
arasindaki farklarin obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerde istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05). Normal viicut agirligina sahip bireylere gore obez
bireylerde toplam kolesterol, LDL kolesterol, glukoz, insiilin, HbAlc, HOMA-IR, iirik asit,
CRP ve kan basinglar1 (sistolik ve diastolik) degerlerinin daha yiiksek; HDL kolesterol ve
25-OH-D vitamini diizeylerinin daha disiiktir (p<0,05).

Cizelge 3.29’da katilimcilarin genotipe gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinct
degerleri gosterilmistir. Normal viicut agirligina sahip bireylerde, GG genotipinde olanlarin A
alleli tagtyicilarina (AG+AA) gore toplam kolesterol, LDL Kkolesterol ve trigliserit diizeyleri
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksektir (p<0,05).

Obez bireylerde, genotipler arasinda toplam kolesterol, insiilin, HOMA-IR ve 25-OH-
D vitamini diizeylerindeki farklar istatistiksel olarak anlamli olup 25-OH-D vitamini diizeyi
disindaki degiskenlerin GG genotipinde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05) (Cizelge
3.29).

Obez kadinlarin genotipe gore toplam kolesterol, insiilin ve HOMA-IR diizeyleri

arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.30).

Normal viicut agirligima sahip erkeklerde, GG genotipine sahip bireylerin A alleli
tastyicilarma (AG+AA) gore toplam kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit ve CRP
diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Obez grupta bulunan erkeklerde
genotipe gore insiilin ve HOMA-IR diizeyleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0,05) (Cizelge 3.31).
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Cizelge 3.28. Katilimcilarin biyokimyasal bulgular: ve kan basinci

Biyokimyasal bulgular ve BKi=18,50-24,99 kg/m? BKI > 30,0 kg/m?

kan basinci (n=126) (n=134) P
Toplam kolesterol (mg/dL) 183,6+37.4 202,7+35,9 p<0,001!
HDL kolesterol (mg/dL) 56,0+13,4 47,9+£10,0 p<0,001!
LDL kolesterol (mg/dL) 122,9+29,9 143,2+30,5 p<0,001!
Trigliserit (mg/dL) 79,0 (35,0-460,0) 132,0 (46,0-481,0)  p=0,052"
Glukoz (mg/dL) 90,0+17,8 109,7+29,7 p<0,001t
Insiilin (uIU/mL) 7,0 (2,5-29,0) 13,3 (4,2-98,6) p<0,001!
HbALc (%) 5,4 (4,4-12,6) 6,0 (4,8-12,4) p<0,001!
25-OH-D vitamini (ng/mL) 21,9+7.2 17,3+7,1 p<0,001!
HOMA-IR 1,5(0,5-6,2) 3,5 (1,2-49,9) p<0,001!
Urik asit (mg/dL) 4,4+1,0 5,4+1,3 p<0,001t
CRP (mg/dL) 1,3+1,3 4,143.5 p<0,001
Sistolik kan basimci (mmHg) 109,8+12,8 130,7+17,3 p<0,001!
Diastolik kan basinct (mmHg) 73,9£9.9 82,8£11,0 p<0,001!

‘Bagimsiz érneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BK1: Beden kiitle indeksi; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; HbAlc:
Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein
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Cizelge 3.29. Katilimcilarin genotipe gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinci

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKi > 30,0 kg/m?
Biyokimyasal
bulgular ve kan basinci c6G . p ce AGHAA p
(n=78) (n=48) (n=92) (n=42)

Toplam kolesterol (mg/dL) 188,8+39,1 175,1+33,2 p=0,045! 209,4+36,3 188,2+30,6 p=0,001!
HDL kolesterol (mg/dL) 55,6+13,4 56,6+13.,4 p=0,663! 47,7+10,1 48,4498 p=0,688!
LDL kolesterol (mg/dL) 127,0+31,3 116,1+26,3 p=0,046" 144,8+29.5 139,7+32,6 p=0,377
Trigliserit (mg/dL) 101,7+£70,3 82,7+34,2 p=0,044t 161,0+88,4 138,1+54,6 p=0,069"
Glukoz (mg/dL) 91,7+£22,0 86,7+6,2 p=0,125 112,5+33 4 103,7+18,5 p=0,053"
Insiilin (uIU/mL) 6,8 (2,5-24,0) 7,5 (2,6-29,0) p=0,273" 15,0 (5,9-98,6) 10,7 (4,2-41,6) p=0,001Y
HbAlc (%) 5,6£1,2 5,3£0,2 p=0,178 6,0 (4,9-12,4) 5,9 (4,8-10,7) p=0,678"
25-OH-D vitamini (ng/mL) 21,3+6.4 22,8+8.,4 p=0,278! 16,5+7,2 19,2+6,7 p=0,044t
HOMA-IR 1,7+£0,9 1,8+1,0 p=0,580" 5,7+£7,1 3,3+1,6 p=0,003!
Urik asit (mg/dL) 4,4+0,9 4,4+1,1 p=0,857 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=0,065" 42+39 3,9+2,3 p=0,642"
Sistolik kan basinct (mmHg) 110,4+14,1 110,2+10,1 p=0,899t 130,6+18,2 128,4+13,5 p=0,432"
Diastolik kan basinct (mmHg) 74,2+9.7 73,9499 p=0,855! 82,5+10,6 82,4+10,9 p=0,954

VL

Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BKi: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; HbALc:
Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein



Cizelge 3.30. Kadinlarin genotipe gore biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci
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BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Biyokimyasal
bulgular ve kan basinci ce L GAA p cG AGHAA p
(n=43) (n=33) (n=56) (n=25)

Toplam kolesterol (mg/dL) 183,9+45.9 178,4+27.5 p=0,512! 214,7+£35,4 191,4+32,1 p=0,006!
HDL kolesterol (mg/dL) 58,0+14,1 60,0+14,3 p=0,514! 51,0£10,0 51,7+9,4 p=0,767"
LDL kolesterol (mg/dL) 121,2+34 .4 116,7+20,4 p=0,504t 146,9+30,6 140,7+£32,0 p=0,412
Trigliserit (mg/dL) 89,7+72,9 80,3+36,4 p=0,496' 145,1+75,0 129,0+46,0 p=0,326
Glukoz (mg/dL) 90,3+13,1 86,2+6,0 p=0,096! 109,5+26,4 100,9+16,1 p=0,076"
Insiilin (uIU/mL) 6,7 (3,1-23,9) 7,6 (2,6-29,0) p=0,290" 14,4 (5,9-97,7) 10,0 (4,2-30,1) p=0,044Y
HbALC (%) 5,6%1,1 5,4+0,3 p=1,015' 6,0 (4,9-11,3) 5,8 (5,1-7,9) p=0,556"
25-OH-D vitamini (ng/mL) 20,9+6,3 22,4+8.8 p=0,412! 15,1+6,9 17,3£6,0 p=0,162'
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=0,014"
Urik asit (mg/dL) 3,9+0,8 4,0+0,9 p=0,393 5,1+1,2 5,1x1,0 p=0,946'
CRP (mg/dL) 0,8 (0,1-6,7) 0,6 (0,1-5,3) p=0,533" 4,6+4,2 3,742,2 p=0,313
Sistolik kan basinct (mmHg) 106,6+13,0 108,4+9,3 p=0,479t 131,0+19,0 125,8+14,2 p=0,171"
Diastolik kan basinct (mmHg) 73,9+10,5 73,549,7 p=0,862t 81,2+10,2 82,9+10,6 p=0,474

Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BKIi: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; HbALc:
Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein



Cizelge 3.31. Erkeklerin genotipe gore biyokimyasal bulgulari ve kan basinci

BKi=18,50-24,99 kg/m? BKIi > 30,0 kg/m?
Biyokimyasal
bulgular ve kan basinci cG AGHAA p cG AGHAA p
(n=35) (n=15) (n=36) (n=17)

Toplam kolesterol (mg/dL) 194,7+28,2 167,84+43 .4 p=0,012t 201,0+36,6 183,5+28,1 p=0,088
HDL kolesterol (mg/dL) 52,5+12,0 48,8+6,2 p=0,157" 42,5+7.9 43,6+8,7 p=0,648!
LDL kolesterol (mg/dL) 134,1+£25.8 114,8+36,9 p=0,039! 141,5+27,7 138,3+£34,5 p=0,717"
Trigliserit (mg/dL) 116,5+65,0 88,1+29,3 p=0,038! 185,7+102,1 151,4+64.,4 p=0,210!
Glukoz (mg/dL) 87,0 (73,0-255,0) 88,0 (75,0-101,0) p=0,899" 99,5 (78,0-258,0) 99,0 (84,0-143,0) p=0,593"
Insiilin (uIU/mL) 7,0 (2,5-24,0) 7,3 (3,6-14,8) p=0,743" 16,9 (7,0-98,6) 11,0 (8,8-41,6) p=0,006"
HbAlc (%) 5,6x1,3 5,3£0,3 p=0,381" 6,0 (5,0-12,4) 6,1 (4,8-10,7) p=0,954"
25-OH-D vitamini (ng/mL) 21,8+6,5 23,8+7,7 p=0,333! 18,8+7,1 21,9+6,9 p=0,137t
HOMA-IR 1,7+0,9 1,7+0,8 p=0,822 4,0 (1,7-50,0) 3,2(2,1-8,9) p=0,029"
Urik asit (mg/dL) 5,0+0,9 52+1,0 p=0,438! 5.8+1,4 5,740,9 p=0,654!
CRP (mg/dL) 1,0 (0,2-5,0) 0,5(0,1-2,7) p=0,040" 3,2 (0,8-20,7) 4,2 (1,0-7,6) p=0,114"
Sistolik kan basinct (mmHg) 115,2+14,2 114,0+10,8 p=0,779" 129,9+17,1 132,2+11,9 p=0,622!
Diastolik kan basinct (mmHg) 74,6+8,7 74,7£10,5 p=0,958! 84,6+11,0 81,6+11,7 p=0,363"

9/

Bagimsiz 6rneklem t testi, “Mann Whitney U testi
BKIi: Beden kiitle indeksi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; HbALc:
Glikolize hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein



Cizelge 3.32°de genotipin baz1 biyokimyasal bulgular ile iliskisi verilmistir. GG

genotipine sahip bireylerde A alleli tasiyicilarina gore (AG+AA), toplam Kkolesterol
(OR:1,016), LDL kolesterol (OR:1,010), trigliserit (OR:1,005), glukoz (OR:1,017) ve
HOMA-IR (OR:1,194) degerlerinin daha yiiksek; 25-OH-D vitamini diizeyinin (OR:0,954)

daha diisiik olma egiliminde oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Cizelge 3.32. Katilimcilarin genotipleri ile bazi biyokimyasal bulgularmin iliskisi

Genotip ile biyokimyasal AG+AA 5
bulgularn iliskisi 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
HbAlc (%) 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
Urik 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, yas ve cinsiyete gore diizeltilme yapilmistir.

OR: Odds oram; BKI: Beden kiitle indeksi; GA: Giiven araligi; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG:
Guanin-Guanin; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: Diigiik yogunluklu lipoprotein; HbAlc: Glikolize

hemoglobin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin resistance; CRP: C-Reaktif protein

Cizelge 3.33’te genotip ve allellerin bazi metabolik parametreler ile iliskisi

gosterilmistir. G alleli tagiyicilarinda A alleli tasiyicilarina gore yiiksek LDL kolesterol riski

1,618 kat, yiiksek toplam kolesterol riski 1,903 kat ve diisiik D vitamini riski 2,766 kat daha

yiiksek bulunmustur (p<0,05). Benzer sekilde GG genotipine sahip bireylerde AG+AA
genotipine gore yiiksek LDL Kkolesterol (OR:1,862), yiiksek toplam kolesterol (OR:2,246) ve

diisiik D vitamini (OR:3,119) riskinin artma egiliminde oldugu belirlenmistir (p<0,05).
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8.

Cizelge 3.33. Katilimcilarin genotip ve allellerinin bazi metabolik parametreler ile iligkisi

Yiiksek HOMA-IR Yiiksek LDL Kolesterol Yiiksek Toplam Kolesterol Yiiksek Trigliserit Diisiik 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- 0,050 1,618 1,006- 0,047 1,903 (1,162- 0,011 1,485 0,857- 0,158 2,766 1,752- <0,001
2,538 2,604 3,117) 2,571 4,367
Genotip
AG+AA 1 1 1 1 1
GG 1,447 0,850- 0,174 1,862 1,069- 0,028 2,246 1,268- 0,006 1,555 0,831- 0,167 3,119 1,314- 0,010
2,463 3,243 3,977 2,910 7,405

Lojistik regresyon analizi, yas ve cinsiyete gore diizeltme yapilmistir.

OR: Odds orant: GA: Giiven araligi; A: Adenin; G: Guanin; AA: Adenin-Adenin; AG: Adenin-Guanin; GG: Guanin-Guanin; HOMA-IR: Homeostatic model assessment insulin
resistance; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein

Yiiksek HOMA-IR: >2,5; yiiksek LDL: >130 mg/dL; yiiksek Toplam Kolesterol >200 mg/dL; yiiksek Trigliserit: >150 mg/dL; diisiik D vitamini <30 ng/mL



4. TARTISMA

Obezite birgok hastaliga neden olan, saglik harcamalarini 6nemli miktarda artiran ve
diinyanin pek ¢ok yerinde uygulanan egitici programlar ve farkindalik ¢aligsmalarina ragmen
sikl1g1 artmakta olan bir hastaliktir (Vettor ve Conci, 2019). Obez bireylere genel olarak 4-6
ogiinden olusan ve toplam enerji ihtiyacinin 500-1000 kkal azaltildig: diyetler verilmektedir.
Bu diyetler baz1 bireylerde hedeflenen viicut agirligi kaybina ulagilmasim saglasa da bazi
bireylerde viicut agirlig1 kaybi1 miktar1 ve hizinin oldukg¢a yavas oldugu, bu nedenle bireylerin
diyete uyum saglayamayarak diyeti biraktig1 bilinmektedir. Bu durum bireysellestirilmis diyet
yaklagimi kavramini ortaya ¢ikarmistir. Bu yaklagim diyet hazirlanirken bireyin besin segimi,
uyku-uyanma zamani, sigara-alkollii igecek igme durumu gibi ¢evresel ve bireysel faktorlerin
yani sira genetik faktorlerin de degerlendirilmesini 6nermektedir (Drabsch ve Holzapfel,
2019). Son yillarda genetik faktorlerin de degerlendirilmesi ile olusturulan diyetler dikkat

cekmekte ve gen-diyet etkilesimine yonelik arastirmalar artmaktadir.

Obezite ile iliskili aday genlerden biri olan BDNF’nin en sik rastlanan polimorfizmi
olan Val66Met varyantinin antropometrik dlgiimler ile iliskisi ¢esitli caligmalarda gdsterilmis,
diyetle iliskisi sinirli sayida c¢aligmada degerlendirilmistir. Bu calismada normal viicut
agirh@ma sahip ve obez bireylerin oldugu bir 6rneklemde (n=260), BDNF Val66Met

polimorfizminin diyet bilesenleri ile iligkisi arastirilmistir.

4.1. Genel Bilgilerinin Degerlendirilmesi

Tiirkiye Saglik Aragtirmasi 2019 yili verilerine gore kadinlarin %24,8°1, erkeklerin
%17,3’ii obezdir (TUIK, 2023). Birgok iilkede obezite prevalansmin cinsiyete gore degistigi,
kiiresel olarak obezitenin kadinlarda (%15,0) erkeklere (%11,0) gore daha sik goriildigi
bildirilmektedir. Kadin ve erkekler arasinda obezite sikligindaki bu farkin gelismekte olan
tilkelerde daha fazla, gelismis ve gelismemis tlilkelerde daha az oldugu rapor edilmistir (Ameye
ve Swinnen, 2019). Cinsiyete gore obezite sikligindaki farkin; cinsiyet hormonlarinin aracilik
ettigi adipozite, yag dagilimi, metabolik hizdaki farkliliklar ve kadinlarda yasa bagli olarak
azalan ostrojen diizeyleri gibi ¢esitli fizyolojik 6zelliklerin yani sira sosyo-kiiltiirel faktorlerle
de iligkili oldugu belirtilmektedir (Cooper vd., 2021). Bu c¢alismada iki grubun

karsilagtirilabilmesi igin cinsiyet dagilimmin benzer olmasi saglanmistir (Cizelge 3.1)

(p>0,05).
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Viicut yag dagilimi ve metabolizmadaki degisikler ile iliskili olarak yetiskin bireylerde
yas arttikca obezite riskinin arttig1 bildirilmektedir (Jura vd., 2016). Hastaliklar1 Kontrol ve
Onleme Merkezi’nin (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) 2017-2020 yillari
arasindaki verilerine gore obezite prevalansi; 20-39 yas %39,8, 40-59 yas %44,3 ve 60 yas ve
tizeri bireylerde %41,5 olarak belirlenmistir (CDC, 2021). Bu ¢alismada benzer sekilde 40 yas
ve lizeri bireylerde obezite sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir (genel 6rneklemde obezite

siklig1; 20-29 yas %16,9, 30-39 yas %34,6, 40 yas ve tizeri %48,5, Cizelge 3.1).

Beyin kaynakli norotrofik faktor geninin obezite ile iliskisinin incelendigi meta-analizi
¢aligmalarinda yasm 7,9-65,0 yil (Sandrini vd., 2018) ve 18-64 yil (Akbarian vd., 2018)
araliklarinda oldugu goriilmistiir. Bununla birlikte bazi ¢aligmalarda daha geng (Beckers vd.,
2008; Honarmand vd., 2021) bazilarinda ise daha ileri yastaki bireyler (40-70 yas) ile
calisilmistir (Hong vd., 2012; Perkovic vd., 2013). Bu calismada yasa bagli goriilebilecek
hastaliklarin ¢aligma sonuglarini etkileyebilecegi diistiniilerek, 20-50 yas arasi bireyler
calismaya dahil edilmis, yetiskin bireylerde yas arttikca BDNF diizeyinin azalmas1 Val66Met
polimorfizminin diyet ile iligkisinin belirlenmesini zorlastirabilecegi igin 50 yas {izeri bireyler
dislanmistir. Bu ¢alismada ortalama yasin obez bireylerde normal viicut agirligina sahip
bireylere gore daha yiiksek oldugu (BKi=18,5-24,99 kg/m% 34,0+7.8 yil; BKi >30,0 kg/m*:
41,747,7 yil) bulunmustur (Cizelge 3.1) (p<0,05). Calisma kapsaminda genotip/allellerin
obezite fenotipine etkisi incelenirken, yasa gore diizeltme yapilarak gruplar arasindaki bu yas

farkinin (yaklasik 8 y1l) etkisi ihmal edilmistir.

Medeni durumun obezite ile iliskili oldugunu gésteren ¢alismalar bulunmaktadir (Bell
ve Thorpe, 2019; Lee vd., 2020; Sobal ve Hanson, 2011). Evlilerin bekarlara gore viicut
agirliklarinin daha fazla olma egiliminde oldugu bildirilmektedir (Bell ve Thorpe, 2019; Sobal
ve Hanson, 2011). Evliligin ilk yillarinda bireylerin viicut agirliginin arttigi ve bosanma ile
birlikte viicut agirliginin azaldig: bildirilmistir (Lee vd., 2020). Bu ¢alismada literatiire benzer
sekilde obez bireylerde normal viicut agirligina sahip olanlara gore evli bireylerin sikliginin
daha fazla oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.1). Evlilik ve obezite iliskisinde pek ¢ok
karigtirict faktor olsa da (evlilik siiresi, evlenilen yas, sosyoekonomik durum, fiziksel aktivite
durumu, yasanilan toplumun kiiltiirii vb.) genel olarak evli bireylerin birbirlerinin beslenme
aligkanliklarindan etkilenmesi viicut agirhigi artisina neden olan 6nemli bir faktor olarak

gosterilebilir.
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Ogrenim durumunun obezite ile iliskili oldugu bildirilmektedir. Toplam 86 ¢alismanin
incelendigi bir meta-analizinde, 6grenim durumu disiik olan bireylerde obezite sikliginin daha
fazla oldugu bulunmustur (Witkam vd., 2021). Bu ¢alismada da obez bireylerde lise ve alt1
okullardan mezun olanlarin sikligi %67,2 olup normal viicut agirligina sahip olan bireylere
(%34,2) gore daha fazladir (Cizelge 3.1) (p<0,05). Ogrenim diizeyi ilkokul ve ortaokul
diizeyinde olan bireylerin okuma ve anlama becerileri yetersiz olabilecegi i¢in dogru bilgiye

ulagmalarinin zor olabilecegi diisliniilmektedir.

Bu calismaya katilan obez bireylerin 6nemli bir kismi (%57,5) serbest meslekle
ugragirken, normal viicut agirligina sahip bireylerin %61,9’u memurdur (Cizelge 3.1)
(p<0,05). Memurlarin ¢ogunlukla kamu kurumlarinda ¢ikan nispeten uygun fiyath tabldot
yemek hizmetlerinden yararlanmasi nedeni ile daha saglikl1 beslendigi diisiiniilmektedir. Ote
yandan serbest meslek yapan bireylerin daha diizensiz beslenmesi, 6giin atlamasi ve ucuz-hizli

tiiketilen besinleri daha sik tiiketmesi sonucunda obezite gelismis olabilir.

Obezitenin iligkili oldugu bir diger sosyodemografik faktdr de gelir durumudur.
Amerika (16 c¢alisma), Ukrayna (ili¢ ¢calisma) ve Kanada’da (iki ¢alisma) yapilan toplam 21
caligmanin dahil edildigi bir meta-analizinde, gelir diizeyi diisiik olan bireylerde obezite
riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (Kim ve von dem Knesebeck, 2018). Gelismemis
ve gelismekte olan iilkelerde ekonomik gelisme ile birlikte obezite sikliginin arttigi (Ameye
ve Swinnen, 2019), gelismis iilkelerde daha az varlikli bireylerde obezite sikliginin daha
yiiksek oldugu rapor edilmistir (Sallis ve Glanz, 2009). Bu ¢alismada obez bireylerde geliri
giderinden disiik oldugunu beyan edenlerin sikliginin daha fazla oldugu bulunmustur (Cizelge

3.1) (p<0,05).

4.2. Genotip ve Allel Sikliklarinin Degerlendirilmesi

Popiilasyonlar arasinda genetik varyasyonlarin ¢ogunu olusturan SNP’ler bilindigi
kadariyla genlerin isleyisini etkilememektedir. Bununla birlikte bazi allel frekansindaki
farkliliklarin  oldukga Onemli fenotipik sonuglarinin oldugu bildirilmektedir. Allel
frekansindaki farkliliklar popiilasyonlar arasinda ¢esitli hastaliklarin goriilme sikliginin

degisiklik gostermesine neden olabilir (Spielman vd., 2007).

Tek niikleotit polimorfizmlerinde genotip ve allel frekanslari dogal secilim, genetik

striiklenme, mutasyonlar, gog¢, etnik koken ve yasanilan cografyaya bagli olarak
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degisebilmektedir (Crow, 2017). Cesitli hastaliklar ile iligkili varyantlarin belirlenebilmesi i¢in
tim genom dizileme verilerinin olusturuldugu 1000 genom projesinde (faz 3/2015 yili) 26
popiilasyondan 2504 birey yer almistir. Bu projenin sonuglarina gére A allelinin sikligi
Afrikalilarda %1,0, Amerikalilarda %15,0, Dogu Asyalilarda %49,0, Avrupalilarda ve Giiney
Asyalilarda %20,0 olarak bulunmustur (Ensembl, 2023). Petryshen vd. (2010) BDNF
Val66Met varyantinda A alleli frekansinin Sahra alti Afrikalilarda %0,55, Avrupalilarda
%19,9 ve Asyalilarda %43,6; farkli popiilasyonlarda %0,0-%72,0 arasinda degistigini
bildirmislerdir. Yapilan diger ¢alismalarda A alleli sikligt Romanyalilarda %19,3 (Multurar
vd., 2016), Hirvatlarda %19,5 (Pivac vd., 2009), Almanlarda %19,0 (Schumacher vd., 2005),
Avrupali Amerikalilarda %18,8 (Zhang vd., 2006), Tahran’da yasayan bireylerde %44,2
(Naeini vd., 2023) olarak bulunmustur.

Tiirkiye’de yapilan ¢calismalarda A alleli frekansinin; saglikli yetiskin bireylerde %14,0-
16,25 (Erdogan, 2015; Kaymaz vd., 2013), obez bireylerde %18,2, normal viicut agirligina
sahip bireylerde %16,8 (Bestepe vd., 2016) oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada BKi’ye gére
A alleli siklig1 viicut agirligt normal sinirlarda olan bireylerde %21,8, obez bireylerde %16,4
olarak bulunmustur (Cizelge 3.2) (p>0,05). Popiilasyonlar arasinda allel sikliklarinin farklilik
gostermesinin cografi ve etnik farkliliklarin yani sira tarih boyunca alinan gogler ve
karsilagilan farkli ¢evresel kosullara gelistirilen adaptasyonlarin degiskenlik gdstermesi gibi
pek cok faktorlerle iligkili olabilecegi disiiniilmektedir. Bununla birlikte popiilasyonlar
arasinda allel sikliklarindaki farkliliklar gen diyet iligkisine yonelik farkli sonuglarin elde

edilmesine neden olabilir.

Daha 6nce Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalara benzer sekilde (Bestepe vd., 2016, Erdogan,
2015; Kaymaz vd., 2013) bu caligmada AA genotipinin sikligt hem normal viicut agirligina
sahip hem de obez bireylerde daha diisiik bulunmustur (Cizelge 3.2). Bununla birlikte bu
caligmada Bestepe vd. (2016) ¢alismasinda oldugu gibi normal viicut agirligina sahip ve obez
bireylerde genotip dagiliminin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi
bulunmustur. Genetik prevalans c¢alismalarinda 6rneklem sayisinin  6nemli oldugu
disiiniilmekle birlikte sonuglar1 calisilan 6rneklemin genel 6zellikleri, ¢alisma tasarimi vb.

pek ¢ok faktor etkileyebilir.
Obezite ile iliskili aday genlerin genotip dagilimlari cinsiyete gore farklilik

gosterebilmektedir. Bu durumun nedeni olarak cinsiyet kromozomlarmin farkli olmasi ve

cinsiyete bagl hormonal, metabolik ve genetik farkliliklar gosterilmektedir (Link ve Reue,
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2017). Bu c¢aligmada cinsiyete gore genotip sikliginin normal viicut agirligia sahip ve obez
bireylerde anlamli bir farklilik géstermedigi belirlenmekle birlikte obez kadinlarda GG, obez
erkeklerde ise AG sikliginin normal viicut agirligina sahip bireylere gore daha fazla oldugu
bulunmustur (Sekil 3.1) (p>0,05). Bu sonug¢ kadin ve erkeklerde obezite goriilme egiliminin

farkli olmasina neden olabilir.
4.3. Saghk Durumu ile Tlgili Bilgilerin Degerlendirilmesi

Multifaktoriyel bir hastalik olan obezite T2DM, dislipidemi, HT, KVH, serebrovaskiiler
hastaliklar ve gastrointestinal reflii gibi ¢esitli hastaliklar ile komorbidite gostermektedir (Guh
vd., 2009; Zheng vd., 2020). Bu ¢alismada literatiire benzer sekilde obez bireylerde kronik
hastalik sikligi normal viicut agirligina sahip bireylere gore daha fazladir (Cizelge 3.3)
(p<0,05). Hipertansiyon, DM ve KVH sikliklarinin obez bireylerde normal viicut agirligindaki
bireylere gore fazla oldugu bulunmustur (Cizelge 3.3) (p<0,05). Bu ¢aligmanin planlanma
asamasinda bir¢cok hastaligin diglanmig olmasi, obez bireylerde sadece bazi hastaliklarin
goriilmesine neden olmus olabilir. Bununla birlikte obez grupta ileri yastaki (>40 yas) birey
sayisinin normal viicut agirligina sahip bireylere gore daha fazla olmasi da kronik hastalik
sikligini etkilemis olabilir. Ayrica katilimeilarin obeziteye maruziyet siirelerinin de dnemli
oldugu disiiniilmektedir. Uzun yillardir obez olan bireylerde daha fazla komorbite goriilebilir.
Ileride yapilacak ¢alismalarda obezitede komorbidite durumu degerlendirilirken, bireylerin ne

kadar siiredir obez oldugu dikkate alinmalidir.

Kronik hastaliklar, bireylerin sahip oldugu genlerin varyasyonlarimi ifade eden genotip
ile cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu goriilmektedir. Baz1 genlerdeki genotip dagiliminin
kronik hastaliklarin gelisme riskini artirabilecegi belirtilmektedir (Janssens vd., 2007). Miksza
vd. (2023) 448 yetigkin katilimer ile yaptiklari ¢alismada, BDNF Val66Met GG genotipine
sahip bireylerde kardiyometabolik hastalik goriilme riskinin daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Baska bir calismada 40-65 yas arasi yetigkin bireylerde (n=8840) BDNF
Val66Met AG ve GG genotiplerine sahip bireylerde T2DM ve glukoz intoleransi gelisme
riskinin diisiik oldugu bulunmustur (Daily ve Park, 2017). Bu calismada hem normal viicut
agirliginda olan hem de obez bireylerde genotipe gore kronik hastalik durumunun ve
dagiliminin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi belirlenmistir (Cizelge 3.4)
(p>0,05). Bu durumun nedeni olarak; érneklem sayisinin yetersiz olmasi, ¢evresel faktorlerin
genotip etkisini dengelemesi, kronik hastalik gelisimini etkileyen birgok genin olmasi ve bu

genlerin etkilesimi gosterilebilir.
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4.4. Yasam Tarz1 Aliskanhklarina Yonelik Bulgularin Degerlendirilmesi

Obezite etiyolojisinde genetik varyantlarin etkisini degerlendiren ¢aligmalarda ¢evresel
faktorlerin ¢ogunlukla incelenmedigi bildirilmektedir. Obeziteye yatkinlik olusturan aday
genlerin tanimlanmasini saglayan GWAS’larin ¢ogunda ¢evresel faktorler ile ilgili verilerin
eksik olmasi nedeni ile gen-gevre etkilesiminin degerlendirilmedigi belirtilmektedir (van
Vliet-Ostaptchouk vd., 2012). Gen-gevre etkilesimi, genotipin uygun ¢evresel kosullarda etkili
oldugunu ve ¢evresel faktorlerin genotipe bagl etkileri degistirebilecegini ifade etmektedir.
Obezite acisindan genetik olarak riskli bireylerin obezojenik ortamlarda viicut agirliginin

artma olasilig1 genetik olarak riskli olmayanlara gdre daha fazladir (Heianza ve Qi, 2019).

Sigara igmenin viicut agirligi iizerine etkili oldugu bildirilmekle birlikte bu etkinin
bireysel faktorlere bagli olarak degisebilecegi ifade edilmektedir. Sigara icen bireylerde
istahin azaldigi, tat-koku kaybinin oldugu, nikotin ve diger kimyasallara baglh olarak bazal
metabolik hizin arttig1 belirlenmistir. Stres yonetimi i¢in sigara i¢en bireylerde uzun dénemde
stres diizeyinin daha da arttig1 ve sigaranin birakilmasi ile birlikte viicut agirligimin artma
egiliminde oldugu bildirilmistir (Audrain-McGovern ve Benowitz, 2011). Sigara icen
bireylerde hig sigara igmeyen veya birakanlara gore viicut agirhgmin yaklasik 20 yil boyunca
degismedigi gorillmistir (Justice vd., 2017). Yaslar1 31-69 arasinda degisen 499.504 birey
ile yapilan bir calismada sigara icenlerde obez olma olasig1 %17 daha diisiik bulunmustur
(Dare vd., 2015). Bu ¢alismada da obez bireylerde sigara igerenlerin sikligi (%24,4) normal
viicut agirhigia sahip bireylere gore (%34,9) daha diisiiktiir (Cizelge 3.5) (p<0,05). Sigaranin
saglik tizerine olumsuz etkisi ve bireysel faktorlere bagh olarak viicut agirligi lizerine etkisi
disiiniilerek, sigaray1 birakmay1 diislinenlere yasam tarzi degisiklikleri (saglikli beslenme,

fiziksel aktivitenin artirilmasi vb.) onerilebilir.

Viicut agirligini etkileyen ve sigara ile etkilesime giren genlerin belirlenmesi, sigaranin
obezite lizerindeki etkisinin degerlendirilmesinde onemlidir (Justice vd., 2017). Lang vd.
(2007) BDNF Val66Met A alleli tasiyicilarinda sigara icen birey sikliginin daha fazla
oldugunu bulmusglardir. Bagka bir ¢alismada BDNF Val66Met polimorfizminin sigara igen
bireylerde BK1 ile iliskili oldugu gosterilmistir (Hong vd., 2012). Bu ¢alismada genotipe gdre
sigara igme durumunun istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi belirlenmistir
(Cizelge 3.6) (p>0,05). Bu sonuca gore BDNF Val66Met polimorfizminin BKI ile sigara igme

durumundan bagimsiz olarak iligkili oldugu sdylenebilir.
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Alkol almm tiiketilen igecegin alkol oranina ve miktarina bagh olarak fazla kilo ve
obezite riskini artirabilmektedir. Toplam 35 gozlemsel ¢alismanin dahil edildigi bir sistematik
derleme ve meta-analizi calismasinda, giinliik 500 mL'den fazla bira tiiketiminin BKI ile
iligkili degil iken, abdominal obezite riskini artirabilecegi bulunmustur (Bendsen vd., 2013).
Bagka bir sistematik derleme ve meta-analizi ¢alismasinda, diyet ile yiiksek alkol alimimin
(>28 g/giin) fazla kilo ve obezite riskini artirdigi saptanmistir (Golzarand vd., 2022). Bu
caligmada normal viicut agirligina sahip ve obez bireylerde alkollii igecek tiikketme durumunun

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (Cizelge 3.6) (p>0,05).

Beyin kaynakli norotrofik faktor genindeki Val66Met polimorfizminin alkol alim ile
iliskisinin net olmadig: ifade edilmektedir. Yapilan ¢alismalarda BDNF Val66Met A alleli
tastyicilarinda alkol aliminin fazla oldugu belirlenmistir (Colzato vd., 2011; Joe vd., 2007;
Matsushita vd., 2004). Baska bir ¢alismada BDNF Val66Met AG+GG genotipine sahip
bireylerde AA genotipine gore alkollii igki tiiketen birey sikliginin daha fazla oldugu
bulunmustur (Shugart vd., 2009). Bu ¢alismada hem normal viicut agirliginda olan hem de
obez bireylerde genotipe gore alkollil igecek tiikketme durumunun istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik gostermedigi belirlenmistir (Cizelge 3.6) (p>0,05). Arastirma sonuglarindaki bu
farkliliklar alkollii icecek tiiketme aligkanliklarmin cografik o6zelliklere gore degisiklik

gostermesinden kaynaklanmis olabilir.

Obezite ile iligkili yasam tarzi aligkanliklar1 arasinda fiziksel aktivitenin énemli bir
etkiye sahip oldugu bildirilmektedir. Yetersiz fiziksel aktivite obezitenin dogrudan nedeni
olmasa da obez bireylerde viicut agirligi kaybinin saglanmasi igin fiziksel aktivitenin
artirtlmasi gerekmektedir (Hamasaki, 2017). Toplam 23 ¢alismanin dahil edildigi sistematik
derleme ve meta-analizi ¢alismasinda (n=638.000), disiik fiziksel aktivitenin obezite riskini
1,52 kat artirdig1 saptanmustir (Silveira vd., 2022). Bu ¢alismada istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte, diisiik dizeyde fiziksel aktivitesi olanlarin siklig1, obez bireylerde (%55,2)
normal viicut agirligina sahip bireylere (%42,9) gore daha fazla bulunmustur (Cizelge 3.5)
(p>0,05). Literatiir ile uyumlu olan bu sonug obezitenin sadece diyetle yiiksek enerji alimu ile
ilgili degil, yetersiz fiziksel aktivite diizeyleri ile de iliskili oldugunu gostererek obezitenin

tedavisinde ¢ok yonlii bir yaklasim gerektigini ortaya koymaktadir.
Diizenli fiziksel aktivitenin, genetik yatkinligi olan bireylerde obezite gelisme riskini

azaltabilecegi bildirilmektedir. Rana vd., (2018) BDNF Val66Met polimorfizminin obezite ile

iligkisinde fiziksel aktivite durumunun etkili olmadigin1 saptamislardir. Farkli etnik kokenden
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bireylerin dahil edildigi baska bir calismada BDNF Val66Met polimorfizminin fiziksel
aktivite ile iligkili olmadigi belirlenmistir (Reddon vd., 2016). Bu ¢alismada benzer sekilde
hem normal viicut agirligima sahip hem de obez bireylerde Val66Met genotipleri arasinda
fiziksel aktivite diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi bulunmustur
(Cizelge 3.6) (p>0,05). Yetersiz fiziksel aktivitenin 6zellikle obezite agisindan riskli genotipe

(GG) sahip bireylerde viicut agirliginin artmasina neden olabilecegi diisiiniilmektedir.

Viicudun metabolik ve fizyolojik ihtiyag¢larinin karsilanmasi i¢in uyku siiresinin giinliik
7-9 saat olmasi Onerilmektedir (Hirshkowitz vd., 2015). Uyku siiresi ile obezite iligkisine
yonelik yapilan galismalarda net bir sonug elde edilememistir (Bacaro vd., 2020; Nishiura ve
Hashimoto, 2014; Zhou vd., 2019). Toplam 20 makalenin dahil edildigi bir meta-analizinde,
kisa uyku siiresinin obezite riskini artirdigi, uzun uyku siiresinin obezite ile iligkili olmadig:
saptanmustir (Bacaro vd., 2020). Zhou vd. (2019) yaptiklar1 bir meta-analizinde (12 ¢alisma)
giinliik 7 saatlik uyku siiresi ile karsilastirildiginda, uyku siiresindeki her bir saatlik azalmanin
obezite riskini %9 artirdig1 belirlenmistir. Bu ¢alismada normal viicut agirhigina sahip bireyler
ve obez bireyler arasinda uyku siiresinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi
belirlenmistir (Cizelge 3.5) (p>0,05). Uyku siiresinin obezite ile iligkili olmadigin1 gdsteren
caligmalar bu bulguyu desteklemektedir (Nagai vd., 2013; Nishiura ve Hashimoto, 2014;
Stranges vd., 2008).

Genotipe gore uyku siiresi degerlendirildiginde; bu ¢alismada Rana vd.’nin (2021)
caligmasina benzer sekilde hem normal viicut agirligina sahip hem de obez bireylerde uyku
stiresinin genotipe gore degismedigi belirlenmistir (Cizelge 3.6). Calismaya katilan bireylerin

cogunun memur olmasi ve mesai saatine bagli olmalar1 uyku siiresini etkilemis olabilir.

4.5. Beslenme Aliskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Ogiin sikliz1 ve obezite iliskisi son yillarda tekrar giindeme gelen tartismali bir konudur.
Beslenme uzmanlar istah kontroliiniin saglanmasi i¢in besin aliminin kahvalti, 6gle ve aksam
olmak iizere giinlik iic ana O6gline boliinmesini ve bireyin ihtiyacina gore ara 0giin
tilketilmesini O6nermektedir (Paoli vd., 2019). Bununla birlikte 2016 yilinda Nobel Tip
Odiili’nii kazanan Yoshinori Ohsumi uzun siire a¢higin otofaji ve beraberinde biiyiime
hormonu salgilanarak yeni hiicrelerin olusumunu gdstermesiyle birlikte aralikli aglik kavrami
popiilerlik kazanmistir. Aralikli aglik ve obezite iligkisine yonelik yapilan ¢alismalarda, diyette

enerji kisitlamasi ve aksam agliginin mTORCL aktivitesinde azalma ve Adenozin Monofosfat
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ile Aktiflestirilen Protein Kinaz (Adenosine monophosphate-activated protein kinase, AMPK)

aktivasyonunda artisla birlikte otofaji uyariminin viicut agirligini azaltici etkilerinin oldugu

belirtilmektedir (Garaulet vd., 2013; Fanti vd., 2021; Tsitsou vd., 2022).

Toplam 45 calismanin dahil edildigi bir sistematik derleme ve meta-analizi
caligmasinda, kahvalt1 6giiniinii atlamanin fazla kilo ve obezite riskini artirdig1 belirlenmistir
(Ma vd., 2020). Bununla birlikte kahvalt1 6glintinii atlamanin obezite ile iliskili olmadigini
(Dhurandhar, 2016; van Nassau vd., 2014), viicut agirhigini azaltici etki gosterdigini (Geliebter
vd., 2014; Kahleova vd., 2017) saptayan caligmalar da vardir. Bu ¢aligmada normal viicut
agirhigina sahip bireylerde kahvalt1 6giiniinii atlayanlarin siklig1 obez bireylere gére daha fazla
bulunmustur (Cizelge 3.7) (p<0,05). Normal viicut agirligina sahip bireyler zamanlar
olmadigt (%36,1) ve canlarn istemedigi (%38.,9) icin kahvalti 6giliniinii atladiklarini
bildirmislerdir (Cizelge 3.7). Bu durum normal viicut agirligina sahip bireylerin cogunlugunun
memur olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ogiin sayisi1 ya da sikhigindan ziyade &giinlerde
tiiketilen besinlerin enerji yogunlugu ve porsiyon miktariin obezite iizerine etkili oldugu

disiiniilmektedir.

Gece ara 6giin tiketimi, tiiketilen besin tiirli ve miktarma bagl olarak fazla kilo ve
obezite riskini artirabilmektedir (Barrington ve Beresford, 2019). Yetiskin bireyler ile yapilan
caligmalarda, gece ara 0giin tiiketiminin obezite ile iligkili oldugu ve gece ara Ogiiniinde
siklikla enerjisi yogun besinlerin tiiketildigi saptanmustir (Si Hassen vd., 2018; Krok-Schoen
vd., 2019). Bu ¢aligmada literatiire benzer sekilde obez bireylerde gece ara 6giin tilketenlerin
siklig1 normal viicut agirhigma sahip bireylere gore daha fazla bulunmustur (Cizelge 3.7)
(p<0,05). Bununla birlikte gece ara 6giin tiiketen katilimcilarin; ¢ay, kuruyemis, biskiivi-
kraker ve yogurt-meyve gibi yiyecek/icecekleri tercih ettikleri belirlenmistir. Biskiivi-kraker
gibi besinlerin eklenmis seker ve yag iceriklerinin yiiksek olmasi, ¢aym sekerli i¢ilmesi ve
enerjisi yiksek olan kuruyemislerin fazla miktarda tiiketilmesi uyku kalitesini de olumsuz

etkileyerek obezite gelisme riskini artirabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu calismada normal viicut agirhigina sahip bireylerde AG+AA genotipinde olanlarda
kahvaltiy1 atlama sikliginin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.8) (p<0,05).
Literatiitde BDNF Val66Met polimorfizminin obezite ile iliskisinde 0giin tiiketim
aligkanliklarinin degerlendirildigi bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Beyin kaynakli nérotrofik
faktor Val66Met varyantinin obezite fenotipi ile iligkisinin belirlenebilmesi i¢in 6giin tiikketim

aliskanliginin degerlendirilen ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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4.6. Diyetle Ahnan Giinliik Enerji ve Besin Ogelerinin Degerlendirilmesi

Obezite gelisiminde pek ¢ok faktdriin etkisi bulunmakla birlikte, glinliik diyet ile alinan
enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasi durumunda olusan pozitif enerji dengesinin uzun
siire devam etmesi viicut agirliginda artisa neden olabilmektedir (Vettor ve Conci, 2019).
Davis vd. (2006), obez bireylerde diyetle alinan enerjinin (1806 kkal) normal viicut agirhigina
sahip bireylere (1569 kkal) gore daha fazla oldugunu bulmuslardir. Bu calismada da benzer
sekilde obez bireylerin diyetle enerji alimi (2184 kkal) normal viicut agirhigma sahip bireylere
(1455 kkal) gore daha yiiksektir (Cizelge 3.9) (p<0,05).

Daily ve Park (2017) 40-65 yas aras1 8840 birey ile yaptiklari bir ¢alismada; saglikli
bireylerde genotipe gore diyetle enerji alimmin degismedigini, diyabetli bireylerde Val66Met
A alleli tasiyicilarinin diyetle daha fazla enerji aldigini belirlemislerdir. Toplam 2075 yetiskin
birey ile yapilan bir ¢alismada Val66Met GG genotipine sahip bireylerin diger genotiplere
gore giinliik 100 kkal daha fazla enerji aldigr bulunmustur (McCaffery vd., 2012). Diger
caligmalarda Val66Met varyantinda genotipe gore diyetle enerji aliminin degismedigi
saptanmistir (Abaj vd., 2021; Goldfield vd., 2021; Naeini vd., 2023). Bu ¢aligmada hem genel
orneklemde hem de kadin ve erkeklerde giinliik diyet ile alinan enerjinin genotipler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi belirlenmistir (Cizelge 3.10, Cizelge 3.11,
Cizelge 3.12) (p>0,05). Calisma sonuglarindaki farkliliklarin etnik kokene bagli olarak genotip
sikliginin farklilik gostermesinden kaynaklanabilecegi diigiiniilmektedir. Bununla birlikte
katilimeilarin diyetle enerji alimlarinin degerlendirildigi yontem de sonuglari etkilemis
olabilir. Gen diyet iligkisinin arastirildigi ¢alismalarda diyet ile alinan enerji ve besin
Ogelerinin tahmininde siklikla 24 saatlik geriye doniik hatirlatma yonteminin kullanildigi
goriilmiistiir. Bu yontemde tiiketilen yiyecek/igecek miktarinin ve yemek igeriklerinin dogru
hatirlanamamasina bagh olarak eksik bildirmenin olabilecegi ifade edilmektedir. Bununla
birlikte eksik bildirmenin rastgele olmadigi; kadinlarda, ideal viicut agirliginin iizerinde
olanlarda, kisitlanmig yeme davranisi olanlarda ve sigara i¢enlerde daha ¢ok goriildigi
belirtilmektedir (Tucker, 2007). Bu ¢aligmada 24 saatlik geriye doniik hatirlatma yontemi ile
bir giinliik alinan besin tiiketiminin siirliliklarinin nispeten 6nlenmesi ve daha dogru sonug

alinabilmesi i¢in katilimcilarin besin tiikketim kayitlari ardisik olmayan iki giin alinmustir.
Bu c¢aligmada istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte obez bireylerin giinliik

diyet ile aldiklar1 karbonhidrat (g), protein (g) , yagin (g) normal viicut agirligina sahip
bireylere gore daha fazla oldugu bulunmustur (Cizelge 3.9) (p>0,05). Obez bireylerin diyetle
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enerji alimlar daha yiiksek oldugu icin karbonhidrat, protein ve yag alimlarinin da yiiksek
olmasi beklenen bir sonugtur. Bununla birlikte bu ¢alismada obez bireylerde normal viicut
agirh@ma sahip bireylere gore diyetle alinan enerjinin proteinden gelen yiizdesi daha diisiik
(p<0,05), istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte karbonhidrattan gelen yiizdesi daha
yiiksek (p>0,05), yagdan gelen yiizdesi gruplar arasinda benzer (p>0,05), ¢oklu doymamis yag
asitlerinden gelen yiizdesi daha diisiik bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.9). Austin vd. (2011),
ABD’de yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (National Health and Nutrition
Examination Survey, NHANES) 2005-2006 verilerine gore obez ve normal viicut agirligina
sahip bireylerde diyet ile alinan enerjinin makro besin &Ggelerinden gelen yiizdelerinin
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigini bildirmislerdir. Bozoglan ve Karabudak
(2016), obez bireylerde diyetle alinan enerjinin protein ve yagdan gelen yiizdesinin daha
yiiksek, karbonhidrattan gelen yiizdesinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Kogyigit vd.
(2022), 1974-2017 yillar1 arasinda Tirkiye’de, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesinin
%21,8 azaldigini1 (1974-2017:%64,0-%50,0) yagdan gelen yilizdesinin %45.8 arttigini (1974-
2017:%24,0-%35,0), proteinden gelen yiizdesinin degisiklik gostermedigini (%12,0-15,0
araliginda) belirtmislerdir. Bu ¢aligmada obez bireylerde diyetle alinan enerjinin proteinden
ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdelerinin daha diisiik olmasi, obez ve normal
viicut agirligina sahip bireylerin beslenme aliskanliklarinin farklilik gosterdigini ortaya
koymaktadir. Bununla birlikte bu ¢aligmada gelir ve 6grenim durumundaki bazi farkliliklar

obez bireylerin saglikli beslenmemelerine neden olmus olabilir.

Makro besin dgelerinin epigenomik etkilesimler yolu ile gen ekspresyonunu modiile
edebildigi bildirilmektedir. Bu nedenle epigenetik isaretler diyet miidaleleri ile degistirilerek
viicut agirligi kaybi saglanabilmektedir (San-Cristobal vd., 2020). Nutrigenetik ¢aligmalar,
bireylerin genetik 6zelliklerinin incelenmesi ile besin dgelerine verilen yanit1 degerlendirerek
bireysellestirilmis diyet yaklasimlarinin gelistirilmesine olanak saglamaktadir (Mehrdad vd.,
2020). Literatiir incelendiginde BDNF Val66Met varyantinda nutrigenetik calismalarin
oldukea az oldugu goriilmiistiir. Toplam 24.872 yetiskin birey ile yapilan bir ¢alismada, BDNF
Val66Met GG genotipine sahip bireylerin diyetle toplam yag, tekli doymamis yag asidi ve
coklu doymamis yag asidi alimlarinin diger genotiplere gore daha yiiksek oldugu saptanmistir
(Mayhew, 2014). Goldfield vd. (2021), BDNF Val66Met GG genaotipine sahip bireylerin diyet
ile yag ve protein alimlarinin A alleli tagyicilarina gore daha diisiik oldugunu belirlemislerdir.
Abaj vd. (2021), diyabetli bireylerde BDNF Val66Met varyantinda genotipe gore diyet ile
alman karbonhidrat, protein, tekli doymamis yag asidi, ¢oklu doymamis yag asidi, doymus

yag asidi ve toplam yag alimlarinin benzer oldugunu saptamislardir. Daily ve Park (2017),
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Val66Met varyantinda saglikli bireylerin diyetle karbonhidrat, protein ve yag alimlarinin
genotipe gore degismedigini, diyabeti olan AA genotipine sahip bireylerin diyet ile aldiklar
karbonhidrat, protein ve yagin diger genotiplere gore daha yiiksek oldugunu saptamiglardir.
Bu ¢alismanin bulgularina gore obez bireylerde GG genotipi tastyicilarinin diyet ile aldiklar
karbonhidrat daha yiiksek, enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesi daha
diistiktir (Cizelge 3.10) (p<0,05). Bununla birlikte GG genotipine sahip obez kadinlarin diyet
ile daha fazla karbonhidrat aldig:1 (Cizelge 3.11) (p<0,05), obez erkeklerin diyetle daha az
¢oklu doymamuis yag asidi ve n-6 yag asidi aldig1 belirlenmistir (Cizelge 3.12) (p<0,05). Kadin
ve erkeklerde genotipe gore diyetle makro besin dgesi alimlarindaki farkliliklarin; beslenme
aliskanliklari, genotip sikligi ve gen ekspresyon diizeylerindeki farkliliklar ile iligkili

olabilecegi diisiiniilmektedir.

Diyetle posa alimi gastrik bosalmay1 geciktirmekte, doygunluk hissi yaratmakta ve
yeme istegini azaltarak obezite riskini azaltabilmektedir. Yetigskin bireylerde giinliikk posa
aliminin 25 gram veya 14 g/1000 kkal olmasi 6nerilmektedir (Sto vd., 2000). Yapilan kesitsel
caligmalarda obez bireylerin normal viicut agirligina sahip bireylere gore diyet ile daha diisiik
posa aldig1 belirlenmistir (Slavin vd., 2005; Shatwan ve Almoraie, 2022). Bu ¢aligmada obez
bireylerde diyetle posa alimmin normal viicut agirligina sahip bireylere gore daha fazla oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Ancak 1000 kkal basina alinan posa miktarinin gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi saptanmistir (p>0,05) (Cizelge 3.9). Obez
bireylerde normal viicut agirligina sahip bireylere gore giinliik diyet ile alinan enerjinin fazla
olmasi posa aliminin da daha fazla olmasina neden olmustur. Bununla birlikte obez
bireylerden verilerin alindig1 tarihlerde tarimsal islerin olmasi (elma, iiziim toplama vb.) ve
obez bireylerde geliri giderinden diisiik olan birey sikliginin daha fazla olmasi gibi durumlar
bireylerin meyve ve sebze tiiketimini artirmis olabilir. Bu ¢alismada hem genel 6rneklemde
(Cizelge 3.10) hem de cinsiyete gore yapilan analizlerde (Cizelge 3.11, Cizelge 3.12) BDNF
Val66Met varyantinda genotipe gore diyetle posa aliminin degismedigi belirlenmistir
(p>0,05). Bu bulgu Daily ve Park’in (2017) ¢alismasi ile uyumludur. Ancak baz1 genotiplerde
diyetle yiiksek posa aliminin obeziteye karsi koruyucu oldugunu gosteren galigmalar da

bulunmaktadir (Hindy vd., 2012; Miksza vd., 2023).

Mikro besin 6geleri biiyiime, gelisme ve metabolik faaliyetlerin yiiriitiilmesi i¢in gerekli
olup obez bireylerde mikro besin 6gesi eksikliklerinin normal viicut agirligina sahip bireylere
gore daha yaygin oldugu bulunmustur. Bu durumun kétii beslenme aligkanliklarinin yani sira

biyoyararlanim, emilim ve viicutta kullanim metabolizmalarinin degismesi ile iligki
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olabilecegi belirtilmektedir (Kobylinska vd., 2022). Yapilan bir ¢caligmada obez bireylerin
normal viicut agirligina sahip bireylere gore diyetle A vitamini, C vitamini, E vitamini,
kalsiyum, magnezyum ve potasyum alimlarinin daha diigiik oldugu belirlenmistir (Agarwal
vd., 2015). Buna karsin baska bir ¢alismada obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerde
diyetle aliman E vitamini, kalsiyum ve magnezyumun benzer oldugu saptanmistir (Gillis ve
Gillis, 2005). Bu ¢alismada obez bireylerin normal viicut agirligina sahip bireylere gore giinliik
diyet ile aldiklar1 mikro besin Ggelerinin daha fazla oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.13)
(p<0,05). Calisma sonuglarinin degisiklik gostermesinin; beslenme aliskanliklari, ¢evresel
faktorler (sosyal, kiiltiirel, ekonomik, vb. farkliliklar), ¢aligmalarin yapildigi dénemdeki
beslenme egilimlerinin farkli olabilmesinin yani sira mikro besin ogesi alimlarinin

hesaplanmasindaki metadolojik farkliliklardan kaynaklanmis olabilecegi diigtiniilmektedir.

Diyet ile alinan mikro besin 6gesi genotipe gore degisebilmektedir (San-Cristobal vd.,
2020). Beyin kaynakli norotrofik faktor Val66Met varyantinda genotipe gére mikro besin
Ogelerine yonelik sadece bir ¢alismaya rastlanmis, bu galismada bireylerin genotipe gore
diyetle kalsiyum alimi degerlendirilmistir. Dail ve Park (2017), diyabeti olan bireylerde G
alleli tastyicilariin diyet ile aldiklar kalsiyumun AA genotipine sahip bireylere gore daha
diisiik oldugunu, saglikli bireylerde genotipe goére kalsiyum aliminin degismedigini
belirlemislerdir. Bu ¢alismada normal ve obez bireylerin genotipe gére mikro besin 6gesi
alimlarinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05).
Cinsiyete gore yapilan analizlerde; normal viicut agirligina sahip kadinlarda GG genotipinde
olanlarin AG+AA genotipine gore diyetle kalsiyum alimlarinin daha yiiksek, obez erkeklerde
GG genotipinde olanlarin AG+AA genotipine gore diyetle E vitamini alimlarinin daha disiik,
¢inko alimlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05). Farkli toplumlarda genotip
dagilimi ve beslenme aliskanliklar1 degisebildigi icin BDNF Val66Met varyantinda mikro
besin dgelerinin obezite ile iliskisinin belirlenmesi i¢in Tiirkiye ve farkli {ilkelerde yapilacak

caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Bu ¢alismada normal viicut agirligina sahip ve obez bireyler arasinda giinliik diyet ile
kilogram bagina alinan protein miktar1 ve tiamin hari¢ incelenen diger degiskenlerin
gereksinimi karsilama yiizdelerinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterdigi
belirlenmistir (Cizelge 3.17). (p<0,05). Her iki grupta da diyet ile alinan karbonhidrat (g),
EPA+DHA, tiamin, niasin, sodyum ve fosforun fazla; sadece obez bireylerde enerji (kkal) (50.
persentil), A vitamini, E vitamini ve folatin fazla; normal viicut agirligina sahip bireylerde

enerji (kkal) (95. persentil), posa, riboflavin, Be vitamini, C vitamini, potasyum, kalsiyum ve
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demir alimlarinin yetersiz oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.17). Normal ve obez bireylerde
besin tiikketimi ve beslenme aligkanliklar1 ekonomik kosullar ve 6grenim diizeyi gibi cesitli
faktorlere bagli olarak farklilik gostermekle birlikte Onerilerin iizerinde ve altinda olan

alimlarin gesitli beslenme sorunlarinin gelisme riskini artirabilecegi diigiiniilmektedir.

Bu ¢aligmada obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerde genotipe gore diyet ile
alinan enerji ve besin 6gelerinin gereksinimi karsilama yiizdelerinin istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermedigi bulunmustur (Cizelge 3.18) (p>0,05). Obez bireylerde her iki
genotipte de diyet ile alinan enerji (50. persentil), karbonhidrat (g), EPA+DHA, A vitamini, E
vitamini, tiamin, niasin, B1, vitamini, folat, sodyum ve fosfor alimlarinin fazla; normal viicut
agirligina sahip bireylerde her iki genotipte de diyetle karbonhidrat (g), EPA+DHA, tiamin,
niasin, sodyum ve fosfor alimlarmin fazla, potasyum, kalsiyum ve C vitamini alimlarinin
yetersiz oldugu goriilmiistiir (Cizelge 3.18). Literatiirde Val66Met varyantinda diyetle alinan
enerji ve besin Ogelerinin gereksinimi karsilama ylizdelerini inceleyen bir calismaya

rastlanmamustir.

4.7. Diyet Kalitesi, Akdeniz Diyetine Uyum ve Fitokiyasal Indeksin

Degerlendirilmesi

Saglikli yeme indeksi ve Akdeniz diyetine uyum o0l¢egi diyetin bir biitiin olarak
degerlendirilmesini saglayan ve diyet kalitesini gosteren iki farkli 6lgme aracidir. Yetigkin
bireylerde diyet kalitesinin arastirildig1 bazi ¢alismalarda obez bireylerin diyet kalitelerinin
daha diistik (Izaga vd., 2006; Sundararajan vd., 2014), bazilarinda ise hem normal viicut
agirhigina sahip hem de obez bireylerde diyet kalitesinin benzer oldugu saptanmustir (Villegas
vd., 2004; Quatromani vd., 2002). Bu ¢aligmada normal viicut agirligina sahip bireylerde obez
bireylere gore diyet kalitesini gosteren puanlarm (SY1-2015 toplam puani ve Akdeniz diyetine
uyum Olgegi puani) daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.19) (p<0,05). Bununla
birlikte normal viicut agirhigina sahip bireylerde SYI-2015 alt bilesenlerinden tam tahil ve
rafine gida puanlan yiiksek, toplam meyve ve tam meyve puanlart daha disiiktir (Cizelge
3.19) (p<0,05). Saglikli yeme indeksi kullanilarak meyve puanlarinin hesaplandigi
caligmalarda; meyve puanlarindaki artigin obezite riskini azalttigi (Tande vd., 2010), obez
bireylerde meyve puanlarmin daha diisiik oldugu (Yoshida vd., 2017) bulunmustur. Bu
caligmada meyve puanlart ile iligkili olarak obez bireylerin galigma verilerinin alindigi
tarihlerde tarimsal iglerin olmasina bagli olarak daha fazla meyve tiiketmis olabilecegi

diistiniilmektedir. Bununla birlikte diyet kalite indeksleri genel beslenme oriintiisiinii yansittigi
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icin bu indekslerde yer alan tek bir bilegsenden ziyade tiim bilesenlerin ortak etkisinin viicut

agirhigim azaltici etkisi olabilir.

Katilimcilarin genotipe gore diyet kalitesi degerlendirildiginde, SYI-2015 toplam
puanmin ve alt bilesenlerinden deniz Uriinleri ve bitkisel proteinler puaninin AG+AA
genotipine sahip bireylerde GG genotipine gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Cizelge
3.20) (p<0,05). Akdeniz diyetine uyum siniflamasimin ve SYI-2015’e gére diyet kalitesinin
hem obez hem de normal viicut agirligina sahip bireylerde genotipe gore anlamli bir farklilik
gostermedigi belirlenmistir (Cizelge 3.20, Sekil 3.2) (p>0,05). Beyin kaynakli norotrofik
faktor Val66Met varyantinda genotipe gore diyet kalitesini degerlendiren sadece bir ¢alismaya
rastlanmis olup bu calismada A alleli tastyicilarinin GG genotipine gore SY1-2015 toplam
puaninin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Naeini vd., 2023). Baska bir ¢alisma, Akdeniz
diyetine yiiksek uyumun plazma BNDF diizeyini artirabilecegini gostermistir (Sanchez-
Villegas vd., 2011). Bununla birlikte interlokin 6 ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokin
diizeylerindeki artiglarin BDNF ekspresyonunu inhibe edebilecegi bildirilmektedir (Anisman,
2009). Bu nedenle Akdeniz diyetine yiiksek uyum ozellikle metabolik olarak saglikli olmayan
obez bireylerde proinflamatuar sitokin diizeylerini azaltici etki gostererek BDNF diizeylerini
artirabilir. Tim bu bilgiler diyet kalitesinin BDNF ekspresyonunu degistirerek BDNF

Val66Met ile obezite arasindaki iliskiyi diizenleyebilecegine isaret etmektedir.

Fitokimyasal indeks, diyetle fitokimyasal aliminin belirlenmesi i¢in kullanilan pratik bir
hesaplama olup fitokimyasallar agisindan zengin besinlerin saglik iizerindeki etkilerini
degerlendirmek igin kullanilmaktadir. Polifenoller, alkaloidler, terpenoidler, flavonoidler,
saponinler, steroidler ve tiirevlerini igeren fitokimyasallarin, karbonhidrat ve lipid
metabolizmasini diizenleyerek obeziteyi Onleyebilecegi bildirilmektedir (Park, 2023).
Toplamda dokuz g¢alismanin (n=100.753) dahil edildigi bir meta-analizinde, diyetle yiiksek
fitokimyasal aliminin obezite riskini azaltigi belirlenmistir (Wei vd., 2022). Baska bir
caligmada, obez bireylerin diyet ile fitokimyasal alimmnin daha diisiik oldugu ve fitokimyasal
alimi arttikca obezite prevalansinin azaldigi gosterilmistir (Im vd., 2020). Bu calismada
normal ve obez bireylerde diyetle fitokimyasal aliminin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermedigi bulunmustur (Cizelge 3.19) (p>0,05). Diyet fitokimyasal alimmin daha 6nce
sinirliliklart bahsedilen 24 saatlik geriye doniik hatirlatma yonteminden elde edilen veriler ile
hesaplanmasi, Tiirkiye’de siklikla tiiketilen fitokimyasal icerigi yiiksek cay, kahve, salca,
sarimsak ve sogan gibi bazi besinlerin hesaplamaya dahil edilmemesi, pisirme tekniklerinin

besinlerdeki fitokimyasal miktarini degistirmesi ve ayn1 fitokimyasal indeks puanina sahip iki
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diyetin fitokimyasal bilesen agisindan farklilik gostermesi calisma sonuclarini etkilemis

olabilir.

Polifenollerin  BDNF ekspresyonunu degistirerek serum BDNF  diizeylerini
artirabilecegi belirtilmektedir (Gravesteijn vd., 2022). Yapilan bir calismada BDNF Val66Met
GG genotipi tastyicilarinda fitokimyasal indeks puani en yiiksek olanlarin BKI degerlerinin
daha diisiik oldugu belirlenmistir. Buna karsin A alleli tasiyicilarinda fitokimyasal indeks
gruplamasina gére BKI degerlerinin degismedigi saptanmistir (Naeini vd., 2023). Bu
caligmada normal ve obez bireylerde genotipe gore diyet ile fitokimyasal aliminin istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermedigi belirlenmistir (Cizelge 3.20) (p>0,05). Genotip
dagiliminin etnik kokene gore degismesi, beslenme aliskanliklarindaki farkliliklar ve bu
calismadaki 6rneklem sayisinin benzer calismalara gore diisiik olmasi ¢alisma sonuglarinin

farklilik gostermesine neden olmus olabilir.
4.8. Antropometrik Olciim ve Viicut Bilesiminin Degerlendirilmesi

Beyin kaynakli ndrotrofik faktdr Val66Met varyantinin obezite ile iliskisine yonelik
yapilan c¢alismalardan elde edilen sonuglarin tutarsiz oldugu gorilmektedir. Sistematik
derleme ve meta-analizi ¢alismalar1 Val66Met varyantinin G alleli tasiyicilarinda (OR:1,13,
Akbarian vd., 2018) ve GG genotipine sahip bireylerde (OR:1,135, Daher vd., 2020) obezite
riskinin arttigin1 gdstermistir. Yapilan bir calismada A alleli tastyicilarmin BKI degerinin daha
yiiksek oldugu bulunmustur (Fatma vd., 2023). Diger caligmalarda AA genotipine sahip
bireylerin BKi degerinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (Gunstad vd., 2006; Hotta vd.,
2009; Honarmand vd., 2021; Sustar vd., 2016; Thorleifsson vd., 2009; Timpano vd., 2011).
Beckers vd. (2008), kadinlarda GG genotipine sahip bireylerin BKI degerlerinin daha yiiksek
oldugunu, Ma vd. (2012) GG genotipine sahip erkeklerde BKI degerinin daha yiiksek,
kadinlarda daha diisiik oldugunu saptamislardir. Bu ¢caligmada literatiirdeki pek ¢ok calismaya
benzer sekilde obez bireylerde GG genotipine sahip olanlarin BKi degerlerinin daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.21) (p<0,05). Cinsiyete gore yapilan ayrintili analizlerde; hem
kadin hem de erkeklerde GG genotipine sahip bireylerin BKI degerlerinin daha yiiksek oldugu
goriilse de sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.23 ve
Cizelge 3.24). Istatistiksel olarak anlaml1 olmamakla birlikte yiiksek BKI degerine sahip olma
riski G alleli tasiyicilarinda 1,348 kat, GG genotipine sahip bireylerde 1,283 kat daha yiiksek
bulunmustur (Cizelge 3.26) (p>0,05). Etnik kokene bagli olarak obezite agisindan riskli

genotip/allel degisebilmekle birlikte hem literatiir taramasinin sonuglarina hem de bu
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caligmanin bulgularina gore Val66Met varyantinda GG genotipinin ve G allelinin obezite

acisinda riskli oldugu séylenebilir.

Beyin kaynakli norotrofik faktor geninde Val66Met varyantinin obezite ile iligkisinde
obezite fenotipi olarak ¢ogunlukla BKi’nin kullanildig1 gériilmiistiir. Bununla birlikte bel
cevresinin ve bel kalga oraninin kullanildigi sinirh sayida calismaya rastlanmistir. Yapilan
caligmalarda Val66Met varyantinda genotipe gore bel gevresi degerlerinin istatistiksel olarak
anlamh bir farklililk gostermedigi belirlenmistir (Naeini vd., 2023; Peng ark., 2017;
Suriyaprom vd., 2014). Goldfield vd. (2021) Val66Met varyantinda bel kal¢a oraninin
genotipler arasinda benzer oldugunu saptamislardir. Zhang vd. (2023) Val66Met varyantinda
A alleli tastyicilariin bel kalga oraninin daha yiiksek oldugunu belirlemiglerdir. Bu ¢aligmada
obez bireylerde GG genotipine sahip olanlarin bel ¢evresi ve bel kalga orani degerlerinin
AG+AA genotipine gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.21). Cinsiyete
gore yapilan analizlerde, genotipe gore bel ¢evresindeki farkliligin kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli oldugu (p<0,05), erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig1
belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 3.22, Cizelge 3.23). Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte GG genotipine sahip bireylerde diger genotipe (AG+AA) gore bel ¢evresinin 1,014
kat daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 3.25). Calisgma sonuglarindaki
farkliliklar daha 6nce de bahsedildigi gibi etnik kdkene bagli olarak genotip sikliginin farklilik
gostermesi ve diger SNP’lerin etkisi gibi pek ¢ok faktor ile iligkili olabilir. Bu sonuglarin
dogrulanmasi i¢in hem Tiirkiye 6rnekleminde hem de farkli toplumlarda kapsamli ¢aligsmalar

yapilmalidir.

Boyun ¢evresi ve bel boy orani degerleri beden kiitle indeksi ile korele olup visseral
yaglanmay1 ve kardiyovaskiiler hastalik riskini gostermektedir (Luo vd., 2017). Bu ¢alismada
Val66Met GG genotipine sahip obez bireylerde bel boy orani degerinin ve bel boy orani
smiflamasma gore yiiksek riskli birey sikliginin daha fazla oldugu bulunmustur (p<0,05)
(Cizelge 3.21, Cizelge 3.22). Cinsiyete gore yapilan analizlerde hem kadin hem de erkeklerde
genotipe gore bel boy orani degerlerinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi
belirlenmistir (p>0,05) (Cizelge 3.23, Cizelge 3.24). Bununla birlikte GG genotipine sahip
bireylerde yiiksek boyun ¢evresine sahip olma riski 2,099 kat daha fazla bulunmustur (p<0,05)
(Cizelge 3.26). Bu sonuglara gore GG genotipine sahip bireylerde kardiyovaskiiler hastalik
riskinin daha fazla oldugu sdylenebilir. Bununla birlikte Val66Met varyantinda genotipe gore

boyun ¢evresi ve bel boy oranini degerlendiren daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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Faz agist hiicresel su durumu, hiicre kiitlesini ve hiicre zari biitliinligii gosteren
potansiyel bir belirtectir. Faz acisin1 belirleyen baslica faktdrler yagsiz kiitle, kas kiitlesi ve
hiicre i¢i ve dist su miktaridir. Bununla birlikte yas, cinsiyet, takviye kullanimi, fiziksel
aktivite ve inflamatuar durumun da faz agis1 tizerinde etkili oldugu bildirilmektedir. Genel
olarak obez bireylerde faz agismin azaldig1 ancak BKI degeri >35 kg/m?olan bireylerde yag
kiitlesi ile birlikte kas kiitlesi de arttig1 igin faz agisinin da arttig: belirtilmistir (Cancello vd.,
2023). Bu ¢alismada hem obez hem de normal viicut agirligina sahip bireylerde GG genotipi
tastyicilarinin faz agisi degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.21).
Literatiirde Val66Met varyantinda genotipe gore faz acisinin degerlendirildigi bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Bu c¢aligmada istatistiksel olarak anlamli olmasa da GG genotipi

tastyicilarinda aktif ve ¢ok aktif birey sikliginin daha fazla olmasi sonuglari etkilemis olabilir.

4.9. Genotipe Gore Antropometrik Olciimler ile Diyetle Alinan Enerji ve Makro

Besin Ogeleri Iliskisinin Degerlendirilmesi

Obezite ile iliskili genler temel olarak diyet ile yiiksek enerji alimi olan bireylerde
obezite gelisme riskini artirabilmektedir. Bununla birlikte genlerin obezojenik etkisi diyetle
yiiksek yag ve enerji alimi ile siddetlenebilir (Livingstone vd., 2016). Makro besin 6gelerinden
gelen enerji ylizdesindeki farkliliklar riskli genotipe sahip bireylerde viicut agirligi tizerinde
farkli etkiler gosterebilir (Goni vd., 2015).

Bu ¢alismada her iki genotipte de diyet ile alman enerji arttikga BKI, yag kiitlesi, bel
cevresi, bel kalga orani ve boyun ¢evresi degerlerinin arttigi belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge
3.27). Literatiirde BDNF Val66Met varyantt ile obezite iligkisinde enerji alimini degerlendiren
bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bununla birlikte yapilan bir ¢alismada genetik risk skoru
yiiksek olan bireylerde diisiik olanlara gore enerjisi yogun besin tiikketiminin viicut agirligini
daha fazla artirdigi belirlenmistir (Qi vd., 2014). Bu sonug¢ genetik yatkinlik olsun ya da

olmasin yiiksek enerji aliminin obezite gostergeleri ile iliskili oldugunu gostermektedir.

Miksza vd. (2023) BDNF polimorfizmlerinin (Val66Met, rs4923461, rs10501087 ve
rs10835211) GG genotipi tasiyicilarinda diyet ile alinan enerjinin karbonhidrattan gelen
yiizdesi ile bel ¢evresinin iligkili olmadigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada GG genotipine sahip
bireylerde diyet ile alinan enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi arttik¢a bel kal¢a oraninin
da arttig1 belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.27). Bu sonucun alinan karbonhidrat tiirii ile

iligkili olabilecegi, GG genotipi tasiyicilarinda rafine seker iceren besin kaynaklart
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tiketimindeki artisin abdominal obezite ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabilecegi

diisiiniilmektedir.

Bu ¢alismada GG genotipine sahip bireylerde diyet ile alinan enerjinin proteinden gelen
yiizdesi arttikca BKI, bel cevresi ve bel kalca oram degerlerinin azaldig1 belirlenmistir
(p<0,05) (Cizelge 3.27). Bununla birlikte yapilan bir ¢alismada BDNF polimorfizmlerinde
(\Val66Met, rs4923461, rs10501087 ve rs10835211) GG genotipine sahip bireylerde enerjinin
proteinden gelen yiizdesinin yiiksek olmasi (medyan degerin iizeri), BKI ve bel gevresinde
artigla iligkili bulunmustir (Miksza vd., 2023). Diyet ile yiiksek protein aliminin uzun siire
tokluk sagladigi, termojenezi artirdigi ve yagsiz doku kiitlesini koruyarak viicut agirlig
kontroliinii saglayabilecegi belirtilmektedir. Bununla birlikte fizyolojik olarak gereksinimin
¢ok tizerinde alinan diyet proteininin viicut agirligindaki artigla iligkili oldugu bildirilmektedir.
Bu ¢alismada giinliik diyet ile alinan enerjinin proteinden gelen yilizdesinin 6nerilen araliklarda
(%15-20) olmasinin (Cizelge 3.10, Cizelge 3.11, Cizelge 3.12) sonuglar1 etkilemis olabilecegi

ve diyetteki protein kaynaginin da bu iliskide 6nemli oldugu distiniilmektedir.

Bu calismada GG genotipine sahip bireylerde yagdan gelen enerji yiizdesindeki artigin
yag kiitlesi ylizdesinde artisla iligkili oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.27). Yapilan
bir calismada BDNF polimorfizmlerinde (Val66Met, rs4923461, rs10501087 ve rs10835211)
GG genotipi tastyicilarinda giinliik enerjinin yagdan gelen yiizdesinin yiiksek olmas1 (medyan
degerin {izeri) visseral yag dokusunda artigla iligkili bulunmugtur (Miksza vd. 2023). Bagka
bir ¢alismada GG genotipine sahip erkeklerde ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen enerji
yiizdesi arttikga BKI degerinin azaldig1 belirlenmistir (Ma vd., 2012). Yagdan gelen enerji
yiizdesindeki artig obezite gelisme riskini artirabilir ancak bu iligkide tiiketilen yagin tiirii de

(doymus, doymamig) 6nemlidir.

Diyet ile yiiksek posa alimi viicut agirligi kontroliiniin saglanmasi ve obezitenin
onlenmesi i¢in 6nemlidir (Jenkins vd., 2002). Yapilan ¢alismalar posa igerigi yiiksek diyetlerin
viicut agirligi kaybu ile iliskili oldugunu gostermistir (Pittler vd., 2001; Sto vd., 2000). Bununla
birlikte posa aliminin viicut agirhigi ile iliskili olmadigini gosteren ¢alismalar da vardir (Hays
vd., 2004; Jenkins vd., 2002). Gen-gevresel faktor etkilesimlerinin posa aliminin obezite ile
iliskisini etkileyebilecegi belirtilmektedir (Hosseini-Esfahani vd., 2017). Bu ¢alismada her iki
genotipte de posa alimi (g/1000 kkal) ile BK1, yag kiitlesi yiizdesi, bel ¢evresi, bel kalga orani
ve boyun cevresinin negatif iligkili oldugu bulunmus (p>0,05), sadece AG+AA genotipinde
posa alim1 (g/1000 kkal) ve boyun gevresi iliskisinin anlamli oldugu saptanmistir (p<0,05)
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(Cizelge 3.27). Yapilan bir ¢alismada genetik risk skoru yiiksek olan bireylerde posanin
obeziteye karst koruyucu etkisi diyetle yiiksek posa alanlarda (medyan degerin iizeri)

gosterilmistir (Hosseini-Esfahani vd., 2017).

4.10. Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basmncina Yonelik Bulgularin

Degerlendirilmesi

Obez ve normal viicut agirligina sahip bireylerde biyokimyasal bulgularin ve kan
basinct degerlerinin farklilik gosterdigi bilinmektedir (Karadogan vd., 2022). Bu ¢alismada
obez bireylerin normal viicut agirligina sahip bireylere gore toplam kolesterol, LDL kolesterol,
glukoz, insiilin, HbAlc (%), HOMA-IR, iirik asit, CRP ve kan basinci degerlerinin daha
yiiksek, 25(OH)D ve HDL kolesterol diizeyleri daha diisiik oldugu saptanmigtir. Bu sonuglar
daha once yapilan ¢aligmalar ile benzer bulunmustur (Bellone vd., 2014; Chielle vd., 2016;
Hong vd., 2013; Karadogan vd., 2022; Suriyaprom vd., 2014).

Bu ¢alismada GG genotipine sahip; obez bireylerde toplam kolesterol, insiilin, ve
HOMA-IR diizeylerinin daha yiiksek (p<0,05); 25(OH)D vitamini diizeyinin daha diisiik
oldugu (p<0,05), normal viicut agirhginda olan bireylerde toplam kolesterol, LDL kolesterol
ve trigliserit diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.29). Kadin
ve erkeklerde yapilan detayli analizlerde; GG genotipine sahip obez kadinlarda toplam
kolesterol, insiilin ve HOMA-IR diizeylerinin daha yiiksek (p<0,05) (Cizelge 3.30); GG
genotipine sahip normal viicut agirligindaki erkeklerde toplam kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserit ve CRP diizeylerinin, obez erkeklerde insiillin ve HOMA-IR diizeylerinin daha
yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.31). Yapilan ¢alismalarin bazilarinda A alleli
tastyicilarinda HDL kolesterol diizeylerinin daha diisiik oldugu saptanmistir (Goldfield vd.,
2021; Peng vd., 2017). Diger ¢alismalarda genotipe gore kan lipitleri diizeylerinin istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik gostermedigi bulunmustur (Abaj vd., 2021; Naeini vd., 2023;
Vidovié vd., 2020). Suriyaprom vd. (2023) Val66Met polimorfizminin kan lipitleri ve glukoz
diizeyleri ile iligkili olmadigini saptamiglardir. Daily ve Park. (2017) A alleli tasiyicilarinda
GG genotipine gore HOMA-IR ve HbAlc diizeylerinin diisiik olma olasiligimin daha fazla
oldugunu bulmuslardir. Bagka bir ¢caligmada GG genotipi tastyicilarinin aglik kan glukozunun
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Vidovi¢ vd., 2020). Bu ¢aligmanin sonuglari BDNF
Val66Met varyantinin kan lipitleri ve HOMA-IR diizeyi ile iliskili oldugunu goéstermektedir
(p<0,05) (Cizelge 3.32 ve Cizelge 3.33). Ozellikle GG genotipine sahip bireylerde metabolik
parametrelerin obeziteye eslik eden gesitli hastaliklarin (Tip2DM, hiperlipidemi, dislipidemi,
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vb.) gelisme riskini artirabilecegi sOylenebilir. Bu iliskide bazi ¢cevresel faktorlerin (hareketsiz
yasam tarzi, sigara ve alkollii icki igme, stres, vb.) ve diger genlerin de etkisi olabilir. Ayrica
HT, KVH ve Tip2DM tedavilerine yonelik kullanilan ilaglar etken maddelerine bagli olarak
biyokimyasal parametreleri (glukoz, kan lipitleri, HOMA-IR, vb.) etkileyebilir. Bununla
birlikte kadin ve erkekler arasinda genotipe gore biyokimyasal parametrelerde goriilen
farkliliklarin genotip sikligi, hormonlar, beslenme aligkanliklar1 ve yasam tarzi farktorleri ile

iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Meta-analizi ¢calismalarinda D vitamini eksikligi prevalansinin obez bireylerde normal
viicut agirligindaki bireylere gore daha fazla oldugu ve obez bireylerde D vitamini eksikligi
riskinin 1,35-3,43 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir (Pereira-Santos vd., 2015; Yao vd.,
2015). Toplam 40 caligmanin dahil edildigi bir meta-analizinde (n=111.582) Tiirkiye’de
yasayan yetigkin bireylerde D vitamini eksikligi prevalansi %63,5 olarak bildirilmistir
(Alpdemir ve Alpdemir, 2019). Bu ¢alismada her iki genotipte de D vitamini diizeyleri
normalin altinda olmakla birlikte, GG genotipine sahip obez bireylerde 25(OH)D diizeyinin
AG+AA genotipine gore daha diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.29). Bununla
birlikte diisiik D vitamini diizeyine sahip olma riski G alleli tasiyicilarinda 2,766 kat, GG
genotipine sahip bireylerde 3,119 kat daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.33). Bu
durum GG genotipi tasiyicilarinda obezite riskini artirabilir. Ancak bu sonuglarin

dogrulanmasi i¢in daha genis 6rneklemli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Periferik damar sisteminde de eksprese edilen BDNF ve reseptorlerinin (tirozin reseptor
kinaz B, TrkB) anjiyogenezi uyardig1 (Kermani ve Hempstead, 2007), endotelyal hiicrelerin
hayatta kalmasini destekledigi ve damar biitiinliigiinii korudugu bildirilmektedir (Donavan vd.,
1995). Yapilan caligmalarda plazma, serum ve endotelde degisen BDNF diizeylerinin kan
basincini etkiledigi bulunmustur (Jiang vd., 2011; Jin vd., 2018; Smith vd., 2015). Hong vd.
(2010), Val66Met polimorfizminin sistolik kan basmcin1 6nemli 6lgiide azalttiginm
belirlemisglerdir (Hong vd., 2010). Peng vd. (2017) A alleli tasiyicilarinda sistolik kan
basincinin daha yiiksek oldugunu saptamiglardir. Buna kargin Suriyaprom vd., (2023), A alleli
tastyicilarinda sistolik kan basincinin diisiik olma riskinin daha fazla oldugunu belirtmiglerdir.
Yapilan diger ¢alismalarda (Suriyaprom vd., 2013; Suriyaprom vd., 2014) ise bu ¢aligmaya
benzer sekilde genotipe gore kan basicinin degismedigi bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 3.29).
Calisma sonuglarindaki degiskenlik, etnik koken ve beslenme aligkanliklarindaki farkliliklarin

yani sira hipertansiyon gelisimi ile iliskili diger genlerin etkisinden kaynaklanmis olabilir.

99



SONUC ve ONERILER

Obez yetiskinlerde BDNF Val66Met polimorfizminin diyet bilesenleri ile iliskisinin

belirlenmesi amaci ile yapilmis olan bu arastirmanin sonuglari asagida 6zetlenmistir.

Aragtirmaya 124 normal viicut agirliginda, 136 obez olmak iizere toplamda 260 birey
dahil edilmistir. Obez bireylerin %39,6’s1, normal viicut agirligina sahip bireylerin %39,7’si
erkektir (p>0,05). Ortalama yas obez bireylerde 41,7+7,7 yil, normal viicut agirligina sahip
bireylerde 34,0+7,8 yildir (p<0,05). Normal viicut agirligina sahip bireylerin %51,6’s1 30-39
yas araliginda, obez bireylerin %73,1°1 40 yas ve {lizerinde yer almaktadir (p<0,05).

Obez bireylerin %83,6’s1, normal viicut agirligindaki bireylerin %78,2’si G alleline
sahiptir (p>0,05). Genotip dagilimi incelendiginde; obez bireylerin %68,6’si GG, %29,9’u AG
ve %1,5’1 AA genotipine; normal viicut agirhigina sahip bireylerin %61,9’u GG, %32,5’i AG
ve %5,6’s1 AA genotipine sahiptir (p>0,05).

Obez bireylerin %49,3’linde, normal viicut agirligina sahip bireylerin %8,7’sinde
kronik hastalik bulunmaktadir (p<0,001). Obez ve normal viicut agirhigina sahip bireylerde
sirasi ile hipertansiyon sikligir %32,1; %1,6; diyabet sikhigi %24,6; %5,4; kardiyovaskiiler
hastaliklarin siklig1 %9,0; %1,6 olarak bulunmustur (p<0,05). Obez ve normal viicut agirligina
sahip bireylerde genotipe gore kronik hastalik ve ilag kullanma durumunun istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Obez GG genotipine sahip bireylerin giinliik diyet ile aldiklar1 karbonhidrat daha
yiiksek, CDY A’dan gelen enerji yiizdesi daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Obez kadinlarda
diyet ile karbonhidrat alimimin GG genotipinde, AG+AA genotipine gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Obez erkeklerde diyet ile alinan CDY A, enerjinin CDYA’dan gelen
yiizdesi ve n-6 yag asidi alimlarinin GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipine gore
daha diistik oldugu belirlenmistir.

Obez GG genotipi tastyicilarmin AG+AA genotipi tastyicilarina gére SY1-2015 toplam

puaninin ve alt bilesenlerinden deniz tiriinleri ve bitkisel proteinler puanlarmin daha diisiik

oldugu saptanmustir (p<0,05).
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Obez bireylerde GG genotipi tastyicilarinin AG+AA genotipi tagicilarina gore BKI, bel
cevresi, bel kalca orani, bel boy orani1 ve viicut faz agis1 degerlerinin daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Genotip ile obezite gostergelerinin iliskisi incelendiginde; GG
genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipi tastyicilarina gore yiiksek BKI riskinde 1,283
kat artis, yiiksek bel kalga orani riskinde 1,132 kat artis ve yiiksek boyun ¢evresi riskinde 2,099
kat artig bulunmus olup bu iliskilerden sadece yiliksek boyun ¢evresinin istatistiksel olarak

anlamli oldugu bulunmustur.

Enerji alimmin her iki genotipte de BKI, viicut yag kiitlesi orani, bel gevresi, bel kalca
orani ve boyun g¢evresi ile pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir (p<0,05). GG genotipine
sahip bireylerde, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi arttik¢a bel kal¢a oraninin arttigi;
proteinden gelen yiizdesi arttikga BK1, bel gevresi ve bel kalga oraninin azaldig1; yagdan gelen
ylizdesi arttikca viicut yag kiitlesi oranmin arttigt bulunmustur (p<0,05). Posa aliminin

AG+AA genotipinde boyun ¢evresi ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmustir (p<0,05).

GG genotipine sahip bireylerde A alleli tasiyicilarina gore (AG+AA); toplam kolesterol,
LDL kolesterol, trigliserit ve HOMA-IR degerlerinin daha yiiksek, 25-OH-D vitamini

diizeyinin daha diisiik olma egiliminde oldugu belirlenmistir (p<0,05).

G alleli tastyicilarinda A alleli tagiyicilarina gore yiiksek LDL kolesterol riski 1,618 Kat,
yiiksek toplam kolesterol riski 1,903 kat ve diisiik D vitamini riski 2,766 kat daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Benzer sekilde GG genotipine sahip bireylerde AG+AA genotipine
gore yiksek LDL, yiiksek toplam kolesterol ve diisiik D vitamini riskinin artma egiliminde

oldugu saptanmustir (p<0,05).

Bu ¢aligmanin bazi sinirliliklart bulunmaktadir. Caligma kapsaminda gii¢ analizi ile
belirlenen minimum 6rneklem sayisindan (n=150) daha fazla bireye ulagilmis olsa da genetik
caligmalar i¢in Orneklem biiyiikligiiniin yetersiz oldugu séylenebilir. Ekonomik kosullar
nedeni ile serum/plazma BDNF diizeyi degerlendirilememis ve BDNF geninde obezite ile
iligkili 14 SNP’den sadece biri incelenmistir. Bireylerin beslenme aligkanliklarinin
mevsimlere gore degisebilecegi gbéz Oniine alinirsa besin tiikketim kayitlarinin sadece
sonbaharda alinmasi bir sinirlilik olarak gdsterilebilir. Bununla birlikte 24 saatlik geriye doniik
hatirlatma yontemi kullanilarak alinan besin tiiketim kaydi verilerinin dogrulugu bireylerin
dogru hatirlama ve bildirme becerileri ile sinirlidir. Kronik hastaliklara bagli olarak kullanilan

bazi ilaglar, etken maddelerine bagl olarak bazi metabolik parametreleri etkileyebilir. Son
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olarak c¢aligmanin kesitsel olmasi degiskenler arasinda neden sonug iligkisi kurulmasini

sinirlamaktadir.

Beyin kaynakli norotrofik faktor genindeki Val66Met varyantinda obezite agisindan
riskli genotip etnik kdkene bagli olarak degisebilmekte birlikte hem bu ¢alismadan elde edilen
veriler hem de yapilan galigmalarin sonuglarina gére GG genotipinin obezite agisindan riskli
oldugu sdylenebilir. Riskli genotipe sahip bireylerin yeterli ve dengeli beslenmeleri ve fiziksel

aktivite diizeylerini artirmalar1 6nemlidir.

Riskli genotipe sahip bireylerde giinliik diyet ile alinan enerjinin karbonhidrattan gelen
ylizdesi arttik¢a bel kalga oraninin arttig1, yagdan gelen yiizdesi arttik¢a viicut yag kiitlesinin
arttig1 ve proteinden gelen yiizdesi arttikga beden kiitle indeksi, bel gevresi ve bel kalca
oraninin azaldig1 bulgusu géz 6niinde bulundurularak, ulusal beslenme rehberleri onerileri
dogrultusunda proteinden gelen enerji ylizdesinin artirilmast ve diyetin yag iceriginin

artmamasi i¢in bitkisel protein kaynaklarinin tercih edilmesi onerilmektedir.

Diyet kalitesinin artirilmasi, 6zellikle riskli genotipe sahip bireylerde yiiksek LDL
kolesterol ve toplam kolesterol degerlerinin azalmasini saglayabilir. Bununla birlikte riskli
genotipe sahip bireylerde diisiik D vitamini riskinin artmas1 obezite gelisme riskini de
artirabilecegi igin bu bireylerin haftada 2-3 kez el, yiiz ve kollar giines gorecek sekilde 20-30
dakika gilineslenmeleri ve D vitamini yetersizligi olmas1 durumunda hekim onerisi ile D

vitamini takviyesi kullanmalar1 olduk¢a 6nemlidir.

Obezitenin 6nlenmesi igin nutrigenetik yaklasgimim 6nemli oldugu bilinmekle birlikte
nutrigenetik testlerin tanimlanmis popiilasyonlardan alinan numuneler kullanilarak {iretilmesi
hem farkli popiilasyonlarda kullanimini sinirlamakta hem de etik ve yasal sorunlara neden
olmaktadir. Bununla birlikte obeziteye neden olan bir¢ok gen ve gevresel faktoriin bulunmasi
genetigin beslenme ve obezite ile iligkisinin anlasilmasini zorlagtirmaktadir. Tiim bu
nedenlerden dolay1 obezitenin 6nlenmesi ve tedavisinde multifaktdriyel bir yaklasimin faydali

olacagi diisliniilmektedir.

Gelecek galismalarda, BDNF genindeki diger SNP’ler ve gen ekspresyon diizeyi de

incelenerek daha genis 6rneklemde gen diyet iliskisi aragtirilmalidir.
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EK-4. Goniilli Onam
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POLIMORFIZMI ILE DIYET BILESENLERININ ILISKISININ DEGERLENDIRILMESI
BILGILENDIRILAIS GONULLT OLUR FORMU

Saym Gomlhi

Ankara Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenms ve Diyetetl Anshilim Dah'nda doktora tez
rahymac kapsamnda yukands ad yazb amasomaya kanlmsk iizers daver edilmiz tulonmsktasnmez Bo
aragnrmads yer abmay kabul emeden once, arazormanm ne amagls yapilmak istendiging snlamamz va
karanmz ba bilglendimme cercevesinde ozmarce vermeniz serekrmektedir Asasdski bilzlen Maffen
dikkatlics oknpumnz, somilanmz oharsa senimez ve aclk yamilar isteyinz.

Arasormanin ATy

Bu alisms “Obez Vetiskinlerde Beyin Kaynakl Naromofik Faktr Val6@Met Polimorfizmi ile Diyet
Bilesenlerinin Iliskisinin Degerlendirilmesi” smactyla hanrlsnomstr. Arsshrmaya kanlmamz sadecs
sizin poniilli olmameza baflidr ve tu komnds hichir zomuminhimunz buhmmemakiadr. Calbizmamn
herhangi bir 2samasmda hichir naden zéstermeksizin aynlabilirsiniz

Arasormada Izlenecel Yiomtem:

Arzcirmaya katilmayy kabual ederseniz arastmmac farafindan kigise]l bilglenniz de igeren anket formm
uygulanacakir. Bu formm doldeEmamz yaklssik 10-15 dskikama alacakior. Anket formm dabhilinde
sizlerin boy nmmgn (o), vhoa afrhi &), dst ora kol pevresi {om), bel ¢evrasi (om). kalga gevresi
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kzyitlarmz o kod mimaras ile ssklanacak ve hichir gekilde adimiz amlmayacak ya da bagka bir yerde

Yukands yer alan ve arasirmaya baglamadsn once séoillive verilmesi gereken bilgiler olmdmm ve
sizhl olarsk dinledim Akbhma gelen tim somlan arasormscrya sordum yazb ve sizli olamk bana
vapilan nim apklamalsn synmalarmyla mlamg bulimmaktrym Araghrmesya ool elarak kanldigimm,
istedifim zaman perekoeli veva gesekesiz olarak arasnrmsdan aymlabilecefimi ve keadi istefime
balalmakszn aragonmc mrafindan smagorma g braklabilecegzimi biliyerum

5oz komsn arsstrmiaya, hichir bask ve zorlams olmaksizn kendi nzamla kshlmsey kabol ediyor, bans
aif nbhbi bilzilenin goeden geqrilmesi mansfer edilmesi ve ijlenmesi koonsunds sragirmacilam yedd
veriyor ve s0z komsu sragommsya iliskin bans yapilsn kanlon dswetini highir zorlama ve baszl
olmaksizm ik bir gonalbahik igensinde kabul adiyonom

Ganiilliiniin Ady ' Sovad:/ Imzam / Tarih

Aqnklamalan Yapan Kisinin Adi ! Soyad: / Imzam / Tarih
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EK-5. Anket Formu

OBEZ YETISKINLERDE BEYIN KAYNAKLI NOROTROFiK FAKTOR VAL66MET
POLIMORFiZMi iLE DIiYET BILESENLERININ iLiSKiSiNIN DEGERLENDiRiLMESi

Caligmanin amaci, obez bireylerde BDNF Val66Met polimorfizminin diyet bilesenleri ile iliskisinin
degerlendirilmesidir. Calismaya katilim tamamiyla goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Ankette, sizden
kimlik belirleyici higbir bilgi istenmemektedir. Cevaplariniz tamamiyla gizli tutulacak ve sadece
arastirmacilar tarafindan degerlendirilecek ve elde edilecek bilgiler bilimsel yayinlarda kullanilacaktir.

Bu ¢aligmaya katildiginiz i¢in simdiden tesekkiir ederiz.

ANKET FORMU
Anket No: Tarih:

Cahisma Grubu: [0 Kontrol Grubu: O

1. GENEL BIiLGILER

1. Dogum Tarihi (Giin/Ay/Y1l) : ........ .. ... [ociiian,
2. Cinsiyet: 1. Erkek. 2. Kadin
3. Medeni Durum: 1. Evli 2. Bekar

4. Ogrenim Durumu:
1. Okuryazar 2. Ilkokul 3.Ortaokul 4.Lise 5.Lisans 6. Lisansiistii
5. Mesleginiz nedir?
1. Calismiyor 2. Memur 3. Isci 4. Serbest Meslek 5. Emekli 6. Ev hammu 7. Ogrenci 8. Diger
6. Gelir durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
1. Gelirim giderimden diisik 2. Gelirim giderime esit 3. Gelirim giderimden fazla
7. Doktor tarafindan tanis1 konulmus kronik bir hastaliginiz var mi?
1. Hayir 2. Evet (belirtiniz)...........ccceeueneeen.
8. Siirekli kullandigimz ila¢ var mi1?
1. Hayir 2. Evet (belirtiniz).........ccceeveeeveennenn.
9. Herhangi bir vitamin-mineral destegi kullaniyor musunuz?
1. Hayir 2. Evet (belirtiniz).........cccoeeeveereennnns
10. Sigara icer misiniz?
1. Evet 2. Hayrr 3. Biraktim
11. AlKkollii icecek tiiketir misiniz?
1. Evet glinde/hafta/ay ............kez....... igiyorum 2. Hayir

12. Giinde ortalama kag¢ saat uyursunuz? .............cc.coevverirennen. (saat)
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2. BESLENME ALISKANLIKLARI

2. Ana 6giinleri ne siklikta tiiketirsiniz?

Ogiin Sikhg

Ogiin Ad1
1.Her giin

2.Haftada 5-6

3.Haftada 3-4

4 Haftada 1-2

5.Hic¢

Kahvalt1

Ogle

Aksam

3. Ana 6giin athyorsamiz nedeni nedir? (Birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz).

Ogiin Atlama Nedeni

Ogiinler

Kahvalt1

Ogle

Aksam

Zaman1 yok

Cani istemiyor

Aliskanlig1 Yok

Fazla agirlik kazanmak istemiyor

Unuttugu i¢in

Hazirlanmadigi igin

Geg uyandig igin

4. Ara 6giin tiiketir misiniz?

Kusluk

ikindi

Gece

Evet

Bazen

Hayir

5. Dordiincii soruya cevabimz “evet” veya “bazen” ise ara 6giinde ne tiir besinler tercih edersiniz?

Kusluk

ikindi

Gece

Bisktivi, kraker

Seker, cikolata, sekerleme

Simit, kek, pogaga

Kuruyemis

Yogurt, meyve

Salata

Hazir meyve suyu, gazl

icecek

Cay
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Siit, Ayran

Kahve Cesitleri

Diger (Liitfen
Belirtiniz).............
6. Giinde ne kadar su i¢ciyorsunuz? (liitfen belirtiniz )? ........................... (su bardagi/mL)
3. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
Olciim Sonucu
Viicut Agirhigi (kg)
Boy Uzunlugu (m)

Bel Cevresi (cm)

Kalga Cevresi (cm)

Boyun Cevresi (cm)

Antropometrik Olgiimlerle Hesaplanan Degerler

Beden Kiitle Indeksi (kg/m?)

Bel/Kalga Orani

Bel/Boy Oram
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4. BESIN TUKETIM KAYDI

OGUNLER

YEMEK ADI

ICINDEKILER

OLCU/ MIKTAR (g)
(yemek kasigi, su bardagi,
cay bardag gibi)

SABAH

ARA OGUN

IKINDi

AKSAM

GECE
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5. AKDENIZ DIiYETi UYUM OLCEGI

Sorular

Yanit

1.Yemeklerde temel yag olarak zeytinyagi
kullantyor musunuz?

2.Gliinde ne kadar zeytinyagi tiiketiyorsunuz?
(Kizartmalarda, salatalarda, ev disinda yenilen
yemeklerde kullanilanlarda vb.) (1 yemek
kasigi1=13.5 g*)

3. Giinde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz? (1
porsiyon= 200 g)

4. Giinde ka¢ porsiyon meyve (taze sikilmig
meyve sulart dahil) tiiketiyorsunuz? (Toplam
meyve porsiyonu= Total meyve ¢/80) (Taze
meyve suyu porsiyonu= Her 100 ml** igin 1
porsiyon)

5.Gilinde kag porsiyon kirmizi et tiketiyorsunuz?

6.Giinde kag¢ porsiyon tereyagi veya margarin
tiiketiyorsunuz? (1 yemek kasigi=12 g)

7. Gilinde ne kadar sekerli ya da tatlandirilmig
icecekler tiiketirsiniz? (1 porsiyon=100 ml)

8.Sarap iger misiniz? Haftada ne kadar
tiketiyorsunuz? (1 kadeh= 125 ml)

9.Haftada kag¢ porsiyon kuru baklagil yemegi
tiketirsiniz? (1 porsiyon=8 YK)

10. Haftada ka¢ porsiyon balik / deniz {iriinii
tiiketiyorsunuz? (1 porsiyon = 100-150 g balik
veya 4-5 adet veya 200 g kabuklu deniz tirtinleri)

11. Haftada kag kez islenmis tatli ya da hamur isi
(ev yapimi1 olmayan) tiiketiyorsunuz?

12. Haftada ka¢ defa findik (yer fistig1 dahil)
tiiketiyorsunuz? (1 porsiyon = 30 g)

13. Sigir eti, domuz eti, hamburger veya sosis
yerine tavuk, hindi veya tavsan eti yemeyi mi
tercih edersiniz?

14. Haftada kag kere haglanmis sebze, makarna,
pilav veya diger yemeklerinize domates,
sarimsak, sogan veya pirasa soslu zeytinyagi
kullanirsiniz?
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6. ULUSLARARASI FiZiKSEL AKTiVITE ANKETI (KISA)

Son 7 giinde yaptiginiz siddetli aktiviteleri diisiiniin. Siddetli fiziksel aktiviteler zor fiziksel efor
yapildigmi ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla oldugu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi
bir zamanda en az 10 dakika yaptiginiz bu aktiviteleri diistiniin.

1. Gegen 7 giin icerisinde kac¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizh
bisiklet cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada  giin

[ Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — ( 3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadimz?
Gilinde  saat

Gilinde  dakika

[J Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisliniin. Orta dereceli aktivite orta derece
fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde
en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri diisiiniin.

3. Gegen 7 giin icerisinde kac giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢cevirme, halk oyunlari,
dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden yaptiniz? Yiiriime
haric.

Haftada  giin

[ Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadimz?

Gilinde  saat

Gilinde  dakika

[J Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde yiirliyerek gegirdiginiz zamani diigiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden bir yere ulagim
amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gecen 7 giin icerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kactir?
Haftada  giin

0 Yirimedim. — (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?

Gilinde __ saat

Gilinde  dakika

() Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gegen 7 giinde hafta i¢inde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. iste, evde, calisirken ya
da dinlenirken geg¢irdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasimiz1 ziyaret ederken, okurken,
otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlart kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin icerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
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Gilinde __ saat
Gilinde  dakika

[J Bilmiyorum/Emin degilim

7. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

Olciim Sonucu

Toplam kolesterol (mg/dL)

HDL kolesterol (mg/dL)

LDL kolesterol (mg/dL)

Trigliserit (mg/dL)

Plazma glukoz (mg/dL)

Plazma insiilin (mg/dL)

CRP (mg/dL)

8. KAN BASINCI

Sistolik Kan Basinci

Diastolik Kan Basinci

9. GEN ANALIZLERI

Genotip Dagilimlari

Allel Dagilimlar

138



EK-6. TUBER Onerileri

Erkeklerde Fiziksel Aktivite Diizeyine Gore Enerji Referans Degerleri

18-29

Kadinlarda Fiziksel Aktivite Diizeyine Gore Enerji Referans Degerleri

1829
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Erkek ve Kadinlarda Yag Asitleri, CHO ve Posa I¢in Referans Degerleri

EPA+DIHA’

Doymius Yag Asitleri

{rng)

Cinshyel

18-50 250 Mimkin oldugunca az 130 5

Erkeklerde Protein Icin Referans Degerler

Protein Kalitesi (DIAAS=100]" Tﬁm;‘,’i;“ﬁ Tiirkiye Ortalama Diyeti
Diyetle Almmasi Ongdriilen Hesaplanmis Yeterfi Alm Protein Referans Ahm Aralg

i L]
Milktar [RDASPRI] Miktan (g/gin)® %)
alt Simr®

(e/kg/ giin} {efgiin) (kg /giin) (efgin] | [Referans Prot

Enerji Drani
13-29 719 083 587 104 7a8 101 196
30-39 7RO 0.B3 B5.5 104 B21 110 224
40-49 5.0 0EB3 65.6 104 B22 110 221
50-59 7B4 0.83 65.1 104 B15 111 210

Kadinlarda Protein i¢in Referans Degerler

Protein Kalitesi Tiirkiye Drtalama Diyeti
[MAAS=100)" Diyetle [D1AAS=B3)" igin Tiirkiye Ortalama Diyeti Protein
Ahnmas) Ongdrilen Hesaplanmis Yeterli Referans Ahm Aralig (%)
Mikiar [RDASPRI- Alim Miktan [g/gin)®

alt siar® [Referans | Ust Simr’
[e/kgfegin] | (gfgun) Protein/ Enerji [87.5

oram) persentil)

19-29 a0.0 0.E3 43.8 104 624 108 204
30-39 67.6 0.E3 56.1 104 703 1% 2000
40-49 74.0 0.E3 61.4 104 770 127 223
50-59 75.8 0.E3 62.7 104 786 125 217
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Erkeklerde Protein ve Mikro Besin Ogelerinin Yeterli Alim Diizeyleri
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