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1. GIRIS

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet, kanser ve hipertansiyon gibi
cesitli kronik hastalik riskini arttirarak saglik hizmetleri maliyetleri, yasam kalitesi ve
is verimliligi tizerinde olumsuz etkileri olan tedavi edilebilir bir saglik sorunudur.
Obezite prevalansi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde endise verici oranlarda
artmaktadir. Kiiresel olarak obezite prevalansi 1980°den bu yana iki katina ¢ikmustir.
Buna gore, diinya ¢apinda niifusun yaklasik tigte biri artik pre-obez veya obez olarak
tanimlanmaktadir. Ayrica obezite prevalansi kadinlarda erkeklere gore daha fazladir
(Chooi ve ark., 2019). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2017 verilerine gore
(2019); Turkiye’de yetiskin erkeklerin %43,4’i pre-obez, %26,3’ii obez, yetiskin
kadinlarin ise %29,2’si pre-obez, %42,6’s1 obezdir.

Obezite multifaktoryel bir hastalik olup, gereksinimden fazla enerji alimi,
sedanter yasam tarzi, sosyoekonomik durum, fast food beslenme tarzi, sekerli
icecekler, abur cubur tiiketimi ve bu tiir besleyici degeri diisiik, yiiksek enerji
icerigine sahip besinlere kolay ulasabilme gibi obezojenik ¢evreye maruziyet, obezite
prevalansindaki hizli artisin nedeni olarak goriilmektedir (Nicolaidis, 2019). Ancak
obezojenik bir ortama maruz kalan herkes obez olmaz ve bu durum fetal
programlama, cinsiyet, yas, barsak mikrobiyomu ve genetik gibi bazi faktorlere
atfedilebilir (Pigeyre ve ark., 2016).

Yapilan ikiz ve aile ¢alismalar1 Beden Kiitle Indeksinin (BKI) %40-75
oranlarinda genetik faktorlerden etkilendigini gostermektedir (Stryjecki ve ark.,
2018; Zhou ve ark., 2015). Obezite gelisimine katkida bulunan viicudun enerji
homeostazinda gorev alan ¢ok sayida gen vardir (Selvaraju ve ark., 2020). Daha 6nce
obeziteyle iliskili bazi genlerin besin ve enerji aliminin diizenlenmesinde rol
oynayabilecegi ve boylece BKI’yi etkileyebilecegi gosterilmistir (Rukh ve ark.,
2013; Sonestedt ve ark., 2009). Kopya sayis1 varyasyonlar1 (CNV) gibi Genom Boyu

Asosiyasyon Calismalari’nin kapsamina girmeyen diger genetik faktorler de



kalitsalliga katkida bulunabilir (Waalen, 2014). Kopya sayis1 varyasyonlar: genomik
yapisal varyasyonun bir seklidir, biiytikliikleri en az 50 baz ¢ifti ile birka¢ megabaz
cifti arasinda degisen DNA segmentlerinin silinmesi veya kopyalanmasi olarak
tanimlanir ve bir tiirlin bireyleri arasinda spesifik genomik bdlgelerin farkli kopya
sayilarina neden olur (Zhang ve ark., 2015). Genomik kopya sayist varyantlarinin
obezite de dahil olmak tiizere ¢ok sayida hastaligin etiyolojisinde yer aldigi
bilinmektedir (Selvanayagam ve ark., 2018). Tiikiiriik amilaz (AMY1) gen kopya
sayis1 ve obezite arasinda anlamli bir iliski oldugunu gésteren bazi ¢aligmalar vardir
(Falchi ve ark., 2014; Marquina ve ark., 2019; Viljakainen ve ark., 2015). Ancak
bulgular yetersiz kalmis ve geliskili sonuglar ortaya ¢ikmistir (Al-AKI ve ark., 2020;
Atkinson ve ark., 2018; Shwan ve Armour, 2019; Usher ve ark., 2015;
Vazquez-Moreno ve ark., 2020; Yong ve ark., 2016).

Tikiiriik ve pankreatik amilazlar (sirasiyla AMY1 ve AMY2), diyet
nisastasinin sindirimine yardimci olan alfa-1,4 glikosidik baglarinin hidrolizinden
sorumlu olan enzimlerdir (Venkatapoorna ve ark., 2019). Tiikiiriik alfa-amilaz
tiikiiriik bezleri tarafindan tiretilen diyet nisastasinin sindirimini baslatan monomerik
bir kalsiyum baglayict enzimdir. Nisastayr maltoz, maltotrioz ve daha biiyiik
oligosakkaritlere hidrolize eder. Ayn1 zamanda, tiikiiriikte en bol bulunan protein
olup, insan tiikkiiriglindeki proteinin %40-50’sini olusturur ve nisastanin fiziksel
ozelliklerini hizla degistirir. Tukiiriik amilazinin miktar1 ve enzimatik aktivitesi
onemli bireysel farkliliklar gosterir. Tikiirik amilaz seviyeleri, tiikiirik amilazi
kodlayan kromozom iizerindeki AMY1 geninin kopya sayist varyasyonlarindan
etkilenir (Mandel ve ark., 2010). Insanlarda tiikiiriik amilaz geni 1p21.1 kromozomu

PR

izerinde yer alir, bireyden bireye degistigi gosterilen AMY1 geninin kopya sayis1
varyasyonunun 1-27 arasinda degistigi ve bir kiside ortalama 6 kopya olarak
bulundugu bildirilmistir. Ayrica, tikiirik amilaz expresyonu AMY1 gen kopya

sayisiyla pozitif yonde iligkilidir (Fernandez ve Wiley, 2017; Pinho ve ark., 2018).

Bir toplumdaki ortalama AMY1 gen kopya sayis1 0 toplumdaki diyetin nisasta
igerigi ile ilgilidir (Carlberg ve ark., 2019). Nisastali besinler o6zellikle tarim

toplumlar1 arasinda diyetin onemli bir bilesenidir (Ferguson, 2016). Genel olarak



beslenme aligkanliklar1 daha ¢ok nisastaya dayali toplumlarin, yiiksek proteinli diyet
tilkketen toplumlara gore daha yiiksek tiikiiriik amilaz konsantrasyonlar1 ile birlikte
daha yiiksek AMY1 gen kopya sayilarina sahip olabilecegi belirtilirken, bu durumun
beslenme aligkanliklarina uyum olarak gelismis bir varyasyon olabilecegi
diistintilmektedir (Perry ve ark., 2007). Calismalar diisik AMY 1 gen kopya sayisina
sahip bireylerin, tlikiiriik alfa amilaz seviyelerinde ve nisastayr sindirme
kapasitelerinde bir azalma egiliminde olduklarin1 gostermistir (Carpenter ve ark.,
2015; Falchi ve ark., 2014). Ancak yapilan bir ¢alisma AMY1 gen kopya sayisi ile
giiclii bir sekilde iliskili olan yiiksek tiikiiriik amilaz seviyesine sahip bireylerin
diistik tiikiirik amilaz konsantrasyonuna sahip bireylere gore nigasta alimini takiben
tokluk kan sekeri konsantrasyonunun onemli Ol¢lide daha diisiikk oldugunu ve
dolayistyla insiilin direnci ve tip 2 diyabet i¢in tahmini riskin daha diisiik oldugunu

bildirmistir (Mandel ve Breslin, 2012).

Bu nedenle bu arastirma yetiskin kadinlarda AMY1 gen kopya sayisinin
obezite, insiilin direnci, beslenme durumu, hedonik aglik ve Nesfatin-1 diizeyiyle

iligkisini gostermek amaciyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.

1.1. Obezite

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) obeziteyi saghgi bozacak diizeyde viicutta
anormal ya da asir1 yag birikmesi olarak tanimlamaktadir. Diinya Saglik Orgiitii
obezitenin tammim BKI’ye gére yapmaktadir. Beden kiitle indeksi yetiskinlerde
obeziteyi smiflandirmaya yarayan, yaygin olarak kullanilan, viicut agirhigi ve boy
uzunlugu gibi antropometrik dl¢iimlere dayanan bir degerdir. Diinya Saglik Orgiitii
BKi’ye gore yetiskinleri BKi'si 18,50 kg/m?’nin altinda olanlar1 zay1f, BKi’si 18,50-
24,99 arasinda olanlar1 normal viicut agirhigma sahip, BKI’si 25,00-29,99 arasinda
olanlar1 pre-obez, BKi’si 30 kg/m? ve iizerinde olanlar1 obez olarak siniflandirmistir
(WHO, 2021).



Diinya Saglk Orgiitii verilerine gore, 1975 yilindan 2016 yilina kadar diinya
genelinde obezite prevalansi ii¢ katina ¢ikmis olup, 1,9 milyardan fazla yetiskin pre-
obez veya obezdir. Bu yetiskinlerin 650 milyonunun da obez oldugu tahmin
edilmektedir. Ayrica bu raporda, 18 yas ve lizerindeki yetigkin bireylerin %39,0’1n1n
(%39,0°1 erkek, %39,0’1 kadin) pre-obez, %13,0’min (%11,0’1 erkek, %15,0’1 kadin)
ise obez oldugu bildirilmistir (WHO, 2021). Ekonomik s birligi ve Kalkinma Orgiitii
(OECD) raporuna gore iilkemizin de aralarinda bulundugu OECD iilkelerinde
yetiskinlerin yaridan fazlasi ve yaklasik alti ¢ocuktan birinin pre-obez ya da obez
oldugu bildirilmistir. Yine bu rapora gore yetiskinlerin %19,1’1 obez olup, obezite
oranlart Macaristan, Yeni Zelenda, Meksika ve Amerika Birlesik Devletleri’nde
(%30,0) daha yiiksekken, Kore ve Japonya’da (%6,0) daha disliktiir. Ayrica
kadinlarda ve diisiik egitim seviyesine sahip bireylerde obezite oranlarinin daha da
yiiksek oldugu gosterilmistir (OECD, 2017). Son olarak, Diinya Saghk Orgiitii
Avrupa Bolge Ofisi (2022), verilerine gore Avrupa bolgesinde yetiskinlerin
%58, 7’sinin pre-obez ve %23,3’linlin obez oldugu belirtilirken, Avrupa bolgesinde
en yiiksek pre-obez ve obez prevalansina sahip tilke (yetiskinlerin %66,8’i pre-obez,

%32,1’1 obez) Tiirkiye olmustur.

Tirkiye’de  obezite prevalanst  yapilan epidemiyolojik  calismalarda
gosterilmistir. Tiirkiye’de obezite prevalansi hakkinda bilgi veren ilk epidemiyolojik
caligma Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligmasidir. Otuz yas ve lizeri yetiskinlerde yapilan bu ¢aligmaya gore 1990 yilinda
erkek bireylerin %12,5°1, kadin bireylerin ise %32,0’1 obez olarak saptanmistir. Ayn1
calismanin  1997-98 yillarinda yapilan kohortunda obezite oranlari erkeklerde
%18,7’ye, kadinlarda %38,8’e ¢ikmistir. Yine bu calismanin 2000 yilindaki
degerlendirmesinde ise obezite prevalansi erkeklerde %21,1°e, kadinlarda %43,0’a
kadar artmistir (Onat ve ark., 2017). Tirkiye Diyabet Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Calismasi-I (TURDEP-I) sonuglarina gore ise 1997-98 yillarinda 20
yas ve lzeri yetigkin bireylerde obezite prevalanst %22,3 (erkek bireylerde %12,9,
kadin bireylerde %29,9) olarak saptanmisken, ayni calismanin 2009 yih
degerlendirmesinde (TURDEP-II) bu oran %31,2’ye (erkek bireylerde %27,0, kadin
bireylerde %44,0) kadar yiikselmistir (Satman ve ark., 2002; Satman ve ark., 2013).



Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA-2010) raporunda 19 yas ve lizeri
erkek bireylerin %20,5’inin, kadmn bireylerin %41,0’inin obez oldugu bildirilmistir
(Saglik Bakanlig1, 2014). Ulkemizde de diinyadaki diger iilkelerde oldugu gibi yillar
igerisinde obezite prevalansinda Onemli oranlarda bir artis meydana geldigi

goriilmektedir.

Obezite hastalik ve erken 6liim igin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Tip 2 diyabet, safra kesesi hastaliklar1 (Obez bireylerde safra kesesi tasi olusma riski
obez olmayanlara gore 3-4 kez daha yiiksektir), kas-iskelet sistemi rahatsizliklari,
artritler, gut, pulmoner fonksiyon anormallikleri (hipoventilasyon, uyku apnesi,
hipoksemi ve hiperkapni vb.), kanserler (kolorektal, prostat, endometrial, safra
kesesi, servikal, yumurtalik ve meme kanserleri vb.), bozulmus yasam kalitesi ve
psikososyal rahatsizliklar gibi saglik sorunlartyla iligkilidir (Dixon, 2010; Pi-Sunyer,
1991).

Glinimiizde obezite prevelansindaki artis ve bu artigla birlikte artan
komorbidite riskinin bireysel ve toplumsal yiikii degerlendirildiginde, obezitenin
tedavisinin yan1 sira obezitenin olusumuna etki eden etmenlerin (genetik, hormonal,
beslenme aligkanliklari, yasam tarzi vb.) aciklanarak, Onleme stratejilerinin

gelistirilmesi tizerinde durulmasi elzemdir.

1.2. Obezitenin Nedenleri

Obezite hastayi bireysel diizeyde etkilemenin yan1 sira obeziteye bagl hastalik
riskini de arttirarak, saglik gereksinimleri, diisiik ¢alisma kapasitesi ve ekonomik yiik
acisindan aileleri ve uluslar1 da etkilemektedir. Ilk bakista obezitenin nedeni olduk¢a
basit goriiniir. Obezitenin bir siire boyunca enerji aliminin enerji harcamasindan az
olmas1 sonucunda ortaya c¢iktig1 sdylenebilir. Ancak yaygin olarak dogru kabul
edilen bu goriis, enerjiyi nasil elde ettigimiz ve nasil kullandigimizla ilgili
karmasikliklar1 gizler. Aslinda obezitenin nedenleri karmasik ve c¢ok yonliidiir

(Butland ve ark., 2007).



1.2.1. Obezojenik Cevre

Cevresel faktorlerin intrauterin yagam da dahil olmak tizere gelisim siireci
boyunca aktif bir etki gosterdigi bilinmektedir (Nicolaidis, 2008). Ayrica gevresel
faktorlerin ~ bir nesilden digerine  aktarilabilen obezojenik  degisikleri
indiikleyebilecegi gosterilmistir (Van der Zee, 1998). Obezojenik ¢evre o gevredeki
firsatlarin ve yasam kosullarinin bireylerde ve o toplumda obeziteyi tesvik etme

tizerindeki etkilerinin toplami olarak tanimlanabilir (Nicolaidis, 2019).

Yerlesik yasamin ulasim, asansorler, fiziksel aktivite, saglikli yiyeceklere
erigim gibi bazi1 yonleriyle obezite arasinda bir iliski gosterilmistir. Bunun yan1 sira
ozellikle gencler arasinda popiiler olan akilli telefonlar, video oyunlari, sosyal aglar
ve televizyon gibi medya ortamlarina maruziyet hem atisirma ve abur cubur
tiketimini tesvik etmesi hem de sedanter yasama katkida bulunmasi yoniiyle
obeziteye neden olan o6nemli faktorlerdendir (Nicolaidis, 2019). Yillar i¢inde
meydana gelen yiyecek tiiketimindeki degisimler de obeziteye katkida
bulunmaktadir. Giinliimiiz toplumunun hizli yasam tarzinin ekonomik ve programli
taleplerini karsilamak i¢in aileler tarafindan siklikla ytiksek enerji icerikli, paketli ve
islenmis hazir besinler tercih edilmektedir. Yiiksek enerji ve yag igerigine sahip
yiyeceklerin hem uygun fiyath olmasi hem de kolay erisilebilir olmas1 bu tiir
yiyeceklerin daha fazla tiiketilmesine ve gilinliik enerji alimimin artmasima yol
acmistir. Giiniimiizde bu tiir yiyeceklerin hem porsiyonlarinin hem de ¢esitlerinin

giderek arttigin1 gérmekteyiz (Wright ve Aronne, 2012).

Cevresel kimyasallara uzun siire maruz kalmak da viicut metabolizmasini
degistirerek, enerji dengesini etkileyebilir ve obeziteye yol agabilir (Nicolaidis,
2019). Ornegin iyi bilinen bir obezojen de gebelik &ncesinde ve sirasinda sigara
igmenin okul ¢agindaki g¢ocuklarda obezite riskini arttirtyor olmasidir (von Kries,
2002).

Yetersiz uyku stiresi de viicut agirhigr ile iliskilendirilmistir. Yapilan

aragtirmalar giinliik uyku saatinin BKI ile negatif yonde iliskili oldugunu



(Gangwisch ve ark., 2005) ve uyku siiresini kisaltmanin istaht arttirdigini
gostermistir (Spiegel ve ark., 2004). Spiegel ve ark. (2004), yetersiz uyku siiresinin
daha diisiik glukoz toleransi, azalmis leptinemi, artan kortizol ve ghrelin plazma
konsantrasyonlari ile aclik ve istahta artisa yol actigini gostermistir. Ayrica yetersiz
uyku siiresi diyabet riskiyle birlikte insiilin direncini de artirir ve glukagon benzeri
peptid-1 ve leptin gibi istahla ilgili hormonlar1 degistirir. Bu nedenle diizenli bir
sirkadiyen ritm, saglikli bir yasam tarzinin yami sira obezite yonetimi ve

metabolizmanin diizenlenmesinde 6nemli bir yaklasim olarak dikkate alinmalidir

(Ghanemi ve ark., 2018).

1.2.2. Sedanter Yasam Tarzi

Sedanter yasam, diinya genelinde Olime neden olan risk faktorlerinden
dordiinctisii olup, kronik hastaliklarin ortak risk faktorlerinden biridir (Demirel ve
ark., 2014). Sedanter yasam tarz1 obeziteyle iliskili bir risk faktoridiir (Aktar ve ark.,
2017). Kronik Hastaliklar Risk Faktorleri Arastirmasi’na gore kadinlarin %87,01,
erkeklerin %77,0’1 yeterli oranda fiziksel aktivite yapmamaktadir (Unal ve ark.,
2013). Giinliik olarak yapilan fiziksel aktiviteler kaslar tarafindan enerji eldesinde
kullanilmak tizere yagda depolanan trigliseridlerden serbest yag asidi salinimini
saglayarak, enerji harcamasinin artmasiyla sonuglanan lipolize neden olur. Tek
basia egzersizin BKI’de %2-3’liik bir azalma saglayabilecegi gosterilmis olsa da
diyet degisikligiyle kullanildiginda daha etkili bir viicut agirligi kaybi saglar. Haftada
en az li¢ giin 30-45 dakika arasinda orta diizeyde egzersiz (tempolu yliriiylis gibi)
iceren bir program saglikli bireyler i¢in onerilir. Bu diizeydeki bir fiziksel aktivite ile
yaklasik giinde 150 kkal (haftada 500 ila 1000 kkal) harcanir. Yiiriiylis genellikle
Onerilen en yaygin, giivenli ve uygulanabilir bir egzersiz seklidir. Ulusal Kilo
Kontrol Kayit Defteri bireylerin baslangigta giinde 4000 adim yiiriimesini ve alti
aylik bir siire boyunca kademeli olarak giinde 12.000 adima g¢ikmalarimi
onermektedir (Aktar ve ark., 2017).



1.2.3. Beslenme Ahskanhklari

Diyet kaliplari, obezitenin gelisimine énemli 6l¢iide katkida bulunur. Modern
toplum ucuz, enerji igerigi yogun yiyeceklerin bollugu, disarda yemeyi tesvik eden
¢ok sayida yeme igme mekanlari, yiyecek gesitlerinin ¢oklugu ve artan porsiyon
biiyiikliikleri ile agir1 tiiketimi kolaylastirmaktadir. Cogu zaman enerji igerigi yiiksek,
besin degeri diisiik olan fast food ve hazir yiyecekler her yerde kolayca bulunur
(Racette ve ark., 2003). Siklikla islenmis ve enerji i¢erigi yogun besinleri tiiketmek,
sik sik atistirmak, ekran karsisinda yemek, kahvalt1 atlamak, sekerli icecekler igmek,
stk sik disarda yemek, acikmadan yemek ve duygusal yeme gibi davranislar
obeziteyi tetikleyen diyet kaliplar: arasinda sayilabilir (Kuzbicka ve Dominik, 2013).
Yanlis beslenme davranislar1 viicuda fazladan enerji alinmasina ve sonugta yeterli
miktarda fiziksel aktivite yapilmadiginda fazladan alinan enerjinin viicutta yag

dokusunda depolanmasina yol agar (Kuzbicka ve Dominik, 2013).

Ultra islenmis, enerji icerigi yogun besinlerin tiikketimindeki artisin yani sira
lezzetli besinlerin artan mevcudiyeti de obezite salgimyla iliskilendirilmistir. Bir
besinin istah1 etkileyebilecek Onemli 6zelliklerinden biri de o besinin enerji
yogunlugudur. Genellikle yag ve seker igeren yiiksek enerji yogunluguna sahip
besinler, daha diisiik tokluk saglar, ancak lezzetli olarak goriiliirler. Besinin lezzeti
istah lizerinde Onemli bir faktordiir. Bir diyetin lezzetindeki artig, artan yiyecek
tiiketimi ile iligkilidir. Yiiksek yag iceren besinler daha lezzetlidirler, ancak yiiksek
posa igeren besinlere gore daha az doyurucudurlar. Sebze, meyve gibi posadan
zengin besinler ise daha az lezzetli ama daha doyurucudurlar. Posa veya posali
besinler gastrik distansiyonu arttirarak ve tokluk hormonlarinin iiretimini arttiran
mide bosalma hizim1 yavaglatarak tokluk hissini arttirirlar (Moosavian ve
Haghighatdoost, 2020).

Diyet karbonhidratlarinin 6zellikle de rafine sekerlerin tiiketiminin insiilin
salgisini artirdigi bilinmektedir. Bu durum lipolizi ve bununla iliskili olarak yag
dokusundan yag asitlerinin salinimin1 baskilar ve diyetle alinan yagi depolamaya

yonlendirir. Ayrica dolasimdaki yag asitlerinin tiikenmesinin kalp, kas ve karaciger



gibi metabolik olarak aktif dokular i¢in hiicresel bir kitlik durumunu tetikledigi 6ne
stiriilmiistiir. Bu tiir degisiklikler daha sonra hem enerji harcamasinda bir azalmaya
hem de besin aliminda artisa yol agarak obeziteye neden olabilir (Schwartz ve ark.,
2017).

1.3. Obezite ve Enerji Dengesi

Alman ve harcanan enerjiyi dengelemek adina yeme davranisini diizenleyen
cesitli sistemler vardir. Besin alimin1 denetleyen iki ana sistem genelde homeostatik
ve hedonik yollar olarak isimlendirilir. Homeostatik yol, enerji depolari diisiik
oldugunda yemek yemeyi uyararak, bu davranisin baslatilmasini saglar. Beyin sap1
ve hipotalamus bu yolun merkezleri olarak tanimlanmistir. Burada besinlerin
dolagimdaki konsantrasyonlari, gastrointestinal hormonlar, insiilin, leptin ve vagal
afferentler dahil merkezi ve periferik sinyaller tokluga karsi aglik hissine aracilik
etmek ve besin alimini diizenlemek icin entegre edilmistir. Hedonik sistem besin
alimmin motive edici ve odiillendirici yonlerine aracilik ederek, goreceli enerji
eksikligi durumunda enerji homeostazini destekleyebilir. Fakat, enerjinin yeterli
alindig1 zamanlarda da lezzetli besin alimini arttirabilir (Oussaada ve ark., 2019).
Hedonik aclik, homeostatik acligi karakterize eden fizyolojik enerji ihtiyacinin
aksine, fiziksel aglik olmamasina ragmen zevk almak amaciyla yiyecekleri tiiketme
arzusu ve zihnin bunlarla mesgul olmasi olarak tanimlanabilir (Lowe ve Butryn,
2007). Obezite muhtemelen hedonik ve homeostatik diizenleyici sistemler dengede
olmadiginda gelisir (Oussaada ve ark., 2019). Klinik uygulamada bir¢ok obez hasta,
artan aclik duygularindan dolay1 degil, lezzetli yiyecekleri tiiketmek i¢in stirekli ve
giiclii bir diirtiiden dolay1 asir1 yemek yediklerini bildirmektedir (Lowe ve Butryn,
2007). Asirt yeme obezitenin patogenezinde ayirict bir 6zelliktir ve obez hastalarda
yeme davranisinin homeostatik diizenlemesinin bozuldugu disiiniilir (Blundell ve
Finlayson, 2004). Obeziteye neden olan enerji alimindaki artis1 agiklamak i¢in birkag
norotransmitter Ve noronal sistemle iliskili hipotezler 6ne siirtilmiistiir (Oussaada ve

ark., 2019).



Besin aliminin, aghgin ve toklugun hedonik kontrolii, hipotalamus arkuat
niikleustaki noronal sinyalleri etkileyen leptin, insiilin ve ghrelin gibi adipoz ve
gastrointestinal hormonlar1 igerir. Ayrica besin alimmin hedonik kontroli,
motivasyon ve 06dil mekanizmalar1 iizerinde etkili olan  opioidler,
endokannabinoidler, gama-aminobiitirik asit, serotonin ve dopamin gibi maddelerle
ilgilidir. Dopamin, o6diil sisteminin ana ndrotransmitteri olarak belirlenmis olup,
noradrenalin ve adrenalinin Onciisiidiir, beyin bolgesine ve uyarilan reseptoriin tipine
bagl olarak istah gibi bir dizi fizyolojik islevi modiile eder (Pinto ve ark., 2016).

Besin alimu ile iliskilendirilen baz1 peptitler ve etkileri asagida agiklanmustir.

1.3.1. Serotonin

Serotonin hem enterik sinir sisteminde hem de merkezi sinir sisteminde
sentezlenen biyojenik bir amindir. Beyin serotonini ile besin alimi1 ve viicut agirlig
arasindaki ters iliski otuz yili agkin bir siiredir bilinmektedir. Serotonin hem beyin
sap1 refleks merkezlerini hem de besin alimini kontrol eden hipotalamik hormonlari
etkileyerek besin aliminin diizenlenmesinde ve viicut agirliginin kontrol edilmesinde
rol oynar. Beyinde serotoninin artmasi besin alimini engellerken, beyinde serotoninin

tiikenmesi hiperfajiyi ve viicut agirhigi artisini tesvik eder (Lam ve ark., 2010).

1.3.2. Dopamin

Dopamin, hipotalamik &diil sisteminin ana ndrotransmitteri  olarak
belirlenmistir. Noradrenalin ve adrenalinin Onciisiidiir, beyin bdlgesine ve uyarilan
reseptdriin tipine bagl olarak istah gibi bir dizi fizyolojik islevi modiile eder (Pinto
ve ark., 2016). Motivasyon, bagimlilik ve 6diiliin diizenlenmesinde 6nemli gérevleri
vardir (Aydogdu ve Koksal, 2021). Dopaminerjik sistem besinlerin 6dillendirici ve
motive edici yonleriyle iliskilidir. Bu sistemde besinle ilgili ipuclar1 duyu organlar
ile belirlenerek kortikolimbik 6diil sistemine iletilir. Bu sistem hem besinlerin lezzeti

hem de besinlerle alakali sosyal ortamlar hakkinda bilgiyi isler ve besinlerin
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aromastyla lezzetli besinlerin psikolojik olarak begenilme algisini olusturur. Bu
nedenle dopamin 6diillendirme sistemi lezzetli besinlerin begenilmesinde ve o besine
kars1 gelistirilen motivasyonel istekte anahtar rol oynamaktadir (Aydogdu ve Kdoksal,
2021). Kisacas1 besin alimini uyaran yanitlari ve besinden alinan hazzi diizenleyici

etkinlik gosterir (Meseri ve ark., 2016).

1.3.3. Ghrelin

Baslica mideden salgilanan, 28 aminoasitli bir peptit olan ghrelin bilinen ilk
istah agici hormondur. Ghrelin immiinoreaktif hiicrelerde ve ayrica duedonum,
jejunum, ileum ve kolonda bulunur. Barsaklarda ghrelin konsantrasyonu
duedonumdan kolona dogru giderek azalir. Ayn1 zamanda hipotalamus ve pankreasta
ghrelin ireten organlardir ve ghrelin mRNA’s1 diger dokularda da eksprese edilir.
Ghrelinin intraven6z ve subkutan enjeksiyonlart besin alimini arttirir. Benzer olarak,
ghrelinin periferik enjeksiyonu, hipotalamik néronlar1 ve besin alimini indiikler.
Oncelikle midede iiretilen bu hormon, kanda dolasir ve periferik bir sinyal olarak
hizmet eder, beslenmeyi uyarmak i¢in merkezi sinir sisteminin arkuat niikleusunu
vagus siniri yoluyla bilgilendirir (Sato ve ark., 2014). Kandaki seviyesi 6giin dncesi
artar ve yemekten sonra hizl bir sekilde diiser, bu da ghrelinin istah1 arttiran 6nemli
bir hormon oldugunu disindirir (Alptekin ve Yabanct Ayhan, 2018).
Immiinohistokimyasal analizler, ghrelin iceren ndronlarin, istahin diizenlenmesiyle
ilgili bir bolge olan hipotalamusun arkuat niikleusunda da bulundugunu
gostermektedir. Arkuat niikleusta bulunan bu ghrelin igeren ndronlar, oreksijenik
peptitlerin salinimini uyarmak i¢in ndropeptit-Y ve aguti iliskili protein eksprese
eden noronlara efferent iletiler gonderir ve anoreksijenik peptitlerin salinimin

baskilamak i¢in de pro-opiyomelanokortin néronlarina ileti gonderir (Sato ve ark.,
2014).
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1.3.4. Leptin

Viicutta baslica beyaz yag dokusundan salgilanir. Dolagimdaki seviyeleri yag
kiitlesi ile iliskilidir ve viicut enerji depolarinin hormonal bir sinyalini temsil eder.
Viicut yag kiitlesi fazla olan bireylerde serum, plazma ve beyin-omurilik sivisinda
leptin seviyeleri yiikselir. Leptin, reseptorlerine baglanarak, oncelikle enerji durumu
ve akut enerji mevcudiyeti hakkinda bilgi aktarir. Leptin hipotalamusun eylemlerinin
¢oguna aracilik eder. Hipotalamusta birkag hipotalamik néronun aktivitesi ve ¢esitli
oreksijenik ve anoreksijenik noropeptitlerin ekspresyonu leptinin etkisi altindadir.
Kisaca leptin, anoreksijenik peptitleri sentezleyen noronlar1 aktive eder ve
oreksijenik noronlarin aktivitesini ise baskilar. Ayrica leptin aglik hormonu olarak
bilinen ghrelinin etkilerini dengeler. Genel olarak leptine duyarli bireylerde, leptin
sinyaliyle, enerji depolarinin boyutunu korumak i¢in besin aliminda azalma ve enerji
harcamasinda artis meydana gelir. Tersine diisiik leptin seviyeleri besin alimini artirir
ve enerji harcamasini baskilar. Yiiksek leptin seviyelerine ragmen, obezite, bozulmus
leptin sinyalizasyonu, yani leptin direnci ile karakterizedir, bu da cogu obez kisiye
leptin uygulamasinin neden etkili olmadigini agiklar. Leptin direncinin hipotalamik
inflamasyon ve gliozdan kaynaklandig1 disiiniiliir, ancak bir¢ok bagska mekanizma
vardir. Leptin-melanokortin yolunun bilesenlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlar,
erken baslangi¢h obezite ile sonuglanir ve bu nadir duruma sahip kisiler, leptin veya
melanokortin reseptor 4 agonistleri ile tedaviden fayda goriir (Oussaada ve ark.,
2019).

1.3.5. Insiilin

Insiilin pankreasin endokrin P hiicrelerinden salgilanan kandaki glukoz ve diger
enerji kaynaklarmin kontrol edilmesini saglayan bir hormondur (Woods ve ark.,
1985). Karacigerde glukoz alimini ve glikojen birikimini uyarir ve karacigerden
glukoz salinimini azaltir (Singh ve ark., 2017). Enerji dengesinin hem kisa dénemli

hem de uzun dénemli kontroliinde kritik bir rol oynar. Bu rolii glukoz homeostazini
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stirdiirmek ve cesitli doku ve organlara enerji saglamak icin periferik ve merkezi

yollar1 kontrol ederek yerine getirir (Loh ve ark., 2017).

Insiilin hormonunun en iyi bilinen etkisi cogu periferik dokuda glukoz alimimi
artirmak ve sonugta kandaki glukoz seviyesini diisiirmektir. Plazma insiilin
konsantrasyonlar1 aglik sirasinda diistiktiir ve 6gilin sirasinda veya hemen sonrasinda

ya da glukoz yiiklenmesiyle artar (Woods ve ark., 2006).

Insiilin reseptdrleri beyinde yaygin olarak eksprese edilir. Beslenme ve enerji
homeostazinin kontroliinde 6nemli oldugu bilinen arkuat niikleus gibi hipotalamik
cekirdeklerde belirgin bir sekilde bulunur. Bu bolgede peptitler iizerindeki etkisiyle
istah1 azaltarak ve toklugu tesvik ederek anoreksijenik 6zellik gosterir (Loh ve ark.,
2017). Ancak, dolasimdaki insiilin diizeyiyle viicuttaki adipoz doku miktari arasinda
pozitif bir korelasyon vardir. Bu durum insiilin duyarhilig: ile iliskilidir (Tayfur,
2018). Obezite, beyinde gelisebilen bir durum olan insiilin direnciyle karakterizedir,
bu da insiilin aracili besinsel feedback mekanizmasinin obezitede bozulabilecegini
diisiindiirmektedir. Insiilinin, besinlerin asir1 tiiketimini ve dolayisiyla obezitenin
gelisimini ya da ddiile dayali besin alimini kolaylastirip kolaylastirmadig: tam olarak
bilinmemektedir (Oussaada ve ark., 2019).

1.3.6. Noropeptit Y

Noropeptit Y (NPY), bir norotransmitter veya ndéromodiilatér olarak goérev
yapan bir peptittir. NPY’nin enerji dengesinin hipotalamik kontroliinde roli iyi
bilinmektedir. Bu gii¢lii oreksijenik noropeptit, merkezi sinir sistemine kronik olarak
uygulandiginda, besin aliminda, viicut agirliginda ve yaglanmada artisa yol agar.
NPY tarafindan indiiklenen obezite, sadece hiperfajiye degil, aynm1 zamanda beyaz
yag dokusunda artan lipit birikimine, termojenezin inhibisyonuna, hiperinsiilineminin
uyarilmasma ve kortikosteroidlerin asir1 salgilanmasina da baghdir. Noropeptit Y

genindeki varyantlar da obezite ile iliskilendirilmistir (Olza ve ark., 2013).
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1.3.7. Nesfatin-1

Ik defa Oh-I ve ark. (2006) tarafindan 2006 yilinda ratlar {izerinde yapilan bir
calisma ile kesfedilmistir. Nesfatin-1 396 aminoasitlik bir protein olan hipotalamik
niikleobindin-2 proteininin translasyon sonrasi islenmesi yolu ile tiiretilen 82
aminoasit uzunlugunda bir polipeptit ve tokluk molekiiliidiir. Besin alimini
baskilamak i¢in niileobindin-2’yi Nesfatin-1’e doniistiirmek gerekir. Nesfatin-1 ii¢
boliimden olusur; N-terminal (N23), orta kisim (M30) ve C-terminali (C29).
Nesfatin-1’in aktif olan bolimii orta kismidir (Ayada ve ark., 2015). Ayrica
Nesfatin-1’in orta kismi, terminal kismi inaktifken besin aliminda azalmaya neden
olabilir (Stengel ve ark., 2010). Nesfatin-1 hipotalamusun agirlikli olarak besin
alimim diizenleyen arkuat niikleus, paraventrikiiler niikleus ve soliter nukleus gibi
cekirdeklerinde lokalizedir (Rupp ve ark., 2021). Besin alimini baskilayici etkilerini
leptin hormonundan bagimsiz olarak melanokortin reseptorleri araciligiyla yaptigi

gosterilmistir (Ozdenk, 2018).

Ilk olarak anoreksijenik etkileri bildirilmis olsa da daha sonra yapilan
caligmalar, kardiyovaskiiler etkileri, glukoz hemeostazi, lipid metabolizmasi, lireme
islevleri ve psikolojik bozukluklar {izerindeki etkileri gibi diger bir¢cok 6zelligini
ortaya ¢ikarmistir (Gonzalez ve ark., 2011; Prinz ve Stengel, 2016; Yin ve ark.,
2015; Zhao ve ark., 2015). Merkezi sinir sisteminin yan sira, periferik dokularda da
bulundugu bildirilmistir. Spesifik olarak testis dokusu, mide mukozasi, periferal
adipoz doku ve endokrin pankreas beta hiicreleri tarafindan salgilanir (Ayada ve ark.,
2015). Mide mukozasinda Nesfatin-1 mRNA iiretimi beyindekinden 10 kat daha
fazladir. Bu midenin Nesfatin-1 iiretiminde 6nemli bir rol oynadigini ve dolagimdaki

Nesfatin-1 diizeylerinin ana kaynagi oldugunu géstermektedir (Oztiirk Ozkan, 2020).

1.3.7.1. Nesfatin-1’in Diyetle Enerji ve Besin Ogesi Alim1 Arasindaki liski

Nesfatin-1 hipotalamustan salgilanan anoreksijenik bir peptit olarak

tanimlanmis olup, bu sekilde tanimlanmasi, istahin diizenlenmesi, viicut agirligi
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kayb1, malniitrisyon ve enerji metabolizmasinin diizenlenmesinde rol oynayan oncii
protein niikleobindin-2’den kaynaklanir (Saldanha ve ark., 2012). Niikleobindin-2
beynin farkli bolgelerinde iiretilir ve beslenmenin diizenlenmesinde gorev alir (Chen
ve ark., 2015). Nesfatin-1 diizeyi beslenme ve ac¢lik durumunda degisebilir, aglikta
azalir ve besin tiiketimi ile veya yiiksek yagl bir diyetten sonra artar, bu durum
Nesfatin-1’in dolasgimdaki diizeylerinin beslenme durumuna gore
diizenlenebilecegini ve dalgalanabilecegini gostermektedir (Feijoo-Bandin ve ark.,
2016). Nesfatin-1’in aglikla baskilanmasi ve besin alimi sonrasi tekrar artmasi, enerji
metabolizmasinda fizyolojik bir rolii oldugunu ve beslenme durumunun
diizenlenmesinde 6nemli bir role sahip oldugunu gostermektedir (Schalla ve ark.,
2020).

Nesfatin-1’in endojen ve periferik uygulamasi beyne ulasabilir ve yeme
davranisin1 engelleyebilir (Stengel, 2015). Deri alti yag dokusundan visseral yag
dokusuna gore daha fazla Nesfatin-1 salgilandigi bildirilmistir (Feijoo-Bandin ve
ark., 2016). Nesfatin-1 deri altina uygulandiginda besin alimini inhibe edebilir ve
enjeksiyondan 14 saat sonra anoreksijenik etkilerini siirdiirebilir. Nesfatin-1’in
periferik uygulamasi da besin alimini azaltabilir (Stengel, 2015). Dore ve ark.’nin
(2020), ratlar iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada Nesfatin-1’in dopaminerjik néron
aktivitesini ve dolayisiyla besin aliminin hedonik yonlerini negatif yonde modiile
ederek, enerji alimini azalttigi gosterilmistir. Biitiin bu sonuglar, Nesfatin-1’in istah
tizerinde engelleyici bir faktor ve viicut agirhgindaki artigi azaltan bir enerji dengesi

diizenleyicisi oldugunu gdstermektedir (Oztiirk Ozkan, 2020).

Enerji metabolizmasinin diizenlenmesi ile ilgili bir diger onemli faktor de
glisemik kontroldiir. Nesfatin-1, farelerden izole edilmis pankreas adaciklarindan
glukoz ile indiiklenen insiilin salinimini uyarir; insan ve fare beta-pankreatik
hiicreleri tarafindan tiretiminin ve salgilanmasinin yiiksek glukoz stimiilasyonu ile
artti@1 gosterilmistir. Bu veriler, Nesfatin-1’in pankreas diizeyinde besin alimindan
sonra insiilin sekresyonunu diizenlemek i¢in bir yanit olarak hareket edebilecegini

diistindiirmektedir (Feijoo-Bandin ve ark., 2016).
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Aglik serum Nesfatin-1 ile beslenme aligkanliklar1 ve giinliikk besin tiiketimi
arasindaki iliski ilk defa Anwar ve ark. (2014), tarafindan incelenmistir. Bu
calismada, diyet enerjisinin karbonhidratlardan ve doymus yaglardan gelen
yiizdesiyle Nesfatin-1 arasinda pozitif yonde iliski, enerjinin proteinden gelen orani
ile (%) Nesfatin-1 arasinda negatif yonde iliski bulunmustur. Yapilan bir bagka
caligmada da serum Nesfatin-1 diizeyi ile diyetle alinan posa miktariin negatif

yonde iliskili oldugu goriilmistiir (Tekin ve ark., 2020).

Giiniimiizde Nesfatin-1 yoluyla besin tiikketiminin inhibisyonunun mekanizmasi
tam olarak agikliga kavusturulmamistir. Sadece olast mekanizmalar hakkinda
literatiirde bazi bilgiler yer almaktadir. Bunlardan biri, Nesfatin-1’in 6nemli bir
oreksijenik peptit olan néropeptit-Y salgilanmasindan sorumlu olan arkuat nukleusta
hiperpolarizasyona sebep olarak besin alimini inhibe ettigi yoniindeki agiklamadir.
Ayrica Nesfatin-1’in, amigdalanin merkezi ¢ekirdegindeki melanokortin yoluyla,
gastrik distansiyona duyarli néronlarin aktivitesini ve gastrik motiliteyi diizenledigi
gosterilmigtir. Bunun yani sira, Nesfatin-1 paraventrikiiler niikleus ve lateral
hipotalamik alan iizerindeki etkisiyle gastrik motiliteyi diizenleyen inhibitér bir
norotansmitter olarak tanimlanmaktadir (Ayada ve ark., 2015). Kolesistokinin
tizerine etki ederek istahi baskilayici etkinlik gosterdigi de bildirilmektedir (Zhang ve
ark., 2018).

Enerji metabolizmasini diizenlemedeki goriilen agik etkisine ragmen, Nesfatin-
1’in obezite ve diyabet gelisimindeki roliinii anlamak i¢in yapilan ¢alismalar
muhtemelen Nesfatin-1’in dolasimdaki omriiniin kisa olmasi (yaklasik 10-20 dk)
nedeni ile geliskili sonuglar gostermektedir (Pan ve ark., 2007; Price ve ark., 2007).
Ayrica 6rneklem biiyiikliigi, cinsiyet, yas, kullanilan yontem ve tekniklerin farkliligi,
farkli etnik gruplarla c¢alisilmasi, katilimcilar arasindaki beslenme farkliliklari,
komorbiditelerin varligi gibi nedenler, yapilan ¢alismalar arasinda ¢eligkili sonuglar
¢ikmasina neden olmus olabilir. Tiim bu nedenlerle bu alanda daha fazla arastirma

yapilmasina ihtiyag¢ vardir.
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1.3.7.2. Nesfatin-1 ve Obezite

Nesfatin-1’in besin tiiketimi, istah ve toplam alinan enerjiyi etkiledigi
bilindiginden, viicut agirligi kontrolii tizerindeki etkisi ve obezite ile iliskisi
incelenmistir (Isgiizar ve Akbulut, 2019). Nesfatin-1 ve obezite arasindaki iliskiyi
arastiran ¢alismalarin sonuglar ¢eligkilidir. Kim ve ark. (2019), ¢cocuk ve adolesanlar
tizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada serum Nesfatin-1 seviyesinin obez ve pre-obez
grupta digerlerine gére anlamli olarak daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Basar ve
ark. (2012), serum Nesfatin-1 diizeyi ile BKi’nin negatif yonde iliskili oldugunu,
obez olmayan bireylerle karsilastirildiginda, obez bireylerde serum Nesfatin-1
diizeylerinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde Samani ve ark.
(2019), obez bireylerde serum Nesfatin-1 diizeylerinin normal viicut agirligina sahip

bireylere gore daha diisiik oldugunu saptamislardir.

Bunun aksini gosteren ¢ok sayida ¢alisma da mevcuttur. Ramanjaneya ve ark.
(2010), BKi’leri 21,39-38,10 kg/m? arasinda degisen 28-59 yaslar1 arasindaki 9 erkek
ve 11 kadin iizerinde yaptiklar1 bir calismada, plazma Nesfatin-1 diizeyinin BKi’yle
pozitif yonde iliskili oldugunu gostermislerdir. Benzer sekilde Tan ve ark. (2011),
dolagimdaki Nesfatin-1 seviyelerinin obez yetiskinlerde yiikseldigini bildirmislerdir.
Ozkan ve ark. (2013), serum Nesfatin-1 seviyelerinin diisiik viicut agirhigindan pre-
obez gruba dogru gittik¢e arttigini bulmuslardir. Ayrica ayni ¢alismada morbid obez
bireylerde serum Nesfatin-1 diizeylerinin obez bireylere gore daha yiiksek oldugu
saptanmigtir. Anwar ve ark. (2014), Misir’da obez gocuk ve ergenlerin, normal viicut
agirhigina sahip saghkli kontrol grubundaki c¢ocuklara gore daha yiiksek serum
Nesfatin-1 diizeylerinin oldugunu bulmuslar; serum Nesfatin-1 diizeyi ile BKI
arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu saptamiglardir. Liu ve ark. (2014), 85
Asyal1 bireyde plazma Nesfatin-1 seviyeleri ile BKI arasinda pozitif bir korelasyon
bildirmislerdir. Yapilan bir ¢alismada dolasimdaki Nesfatin seviyelerinin bariatrik
cerrahi sonrast meydana gelen viicut agirligi kaybindan sonra azaldigi goézlenmistir
(Lee ve ark., 2013). Zhang ve ark. (2017), serum Nesfatin-1 seviyesi ile BKIi
arasinda pozitif yonde iliski bildirmislerdir. Tekin ve ark. (2020) ise serum Nesfatin-

1 diizeyiyle viicut agirhigi, kalga ¢evresi ve bel ¢evresi arasinda pozitif yonde iliski
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oldugunu saptamiglardir. Ayn1 ¢aligmada kalca ¢evresi dlglimiindeki her bir birim
artigin Nesfatin-1 diizeyini 0,014 kat etkiledigini saptamiglardir. Obez bireylerde
Nesfatin-1 diizeylerindeki artisin, midede Nesfatin-1 {iretiminin artmasindan
kaynaklanabilecegi 6ne siiriiliirken, leptine benzer sekilde, obez bireylerde besin
tiiketimini azaltmak ve viicut agirlig1 artisina kars1 koymak i¢in Nesfatin-1 diizeyinin

yiiksek olabilecegi bildirilmistir (Stengel ve ark., 2013; Trayhurn ve ark., 1995).

1.3.7.3. Nesfatin-1 ve Diger Hastaliklarla Iliskisi

Nesfatin-1’in en ¢ok ele alinan etkileri besin aliminin ve enerji homeostazinin
diizenlenmesi ile obezite olmasina karsin, bu alanda yapilan ¢alisma sayisinin
artmasiyla birlikte diyabet, kardiyovaskiier hastaliklar, hipertansiyon, depresyon,
epilepsi, PKOS, uyku apnesi gibi farkli hastaliklarin gelisiminde de etkisi olabilecegi
gosterilmistir (Feijoo-Bandin ve ark., 2016).

Nesfatin-1’in bozulmus glukoz metabolizmasi varliginda antihiperglisemik etki
gosterdigi  bildirilmektedir. Ayni zamanda beyinde insiilin duyarliligint ve
hiperglisemiye yanit olarak insiilin salimmini artirarak etki edebilecegi One
stirilmustiir. Ayrica, Nesfatin-1’in kan-beyin bariyerini gecebilmesi ve oOnemli
Olglide besin tiiketimini engelledigi disiintldiigiinden, diyabetik polifajinin
dolagimdaki Nesfatin-1 diizeylerinin azalmasindan kaynaklanabilecegi bildirilmistir

(Zhai ve ark., 2017).

Nesftain-1’in kardiyovaskiiler fonksiyonu etkileyen hipotalamus, niikleus
traktus solitarus ve dorsal vagal komplekste dagildigi gosterilmistir (Oh-1 ve ark.,
2006). Nesftain-1’in merkezi sinir sistemine uygulanmasi, artmis vazopressin, rennin
ve katekolamin diizeylerinin baskilayici etkileri ile kan basincini ve kalp atis hizini
artirir (Yilmaz ve ark., 2015). Nesftain-1’in periferik uygulamasmin kan basincini
artirdig1 gosterilmistir (Ayada ve ark., 2015). NUCB2 mRNA’sinin ekspresyonunun
hipertansif farelerin aortunda arttig1 gosterilmis olup, hipertansiyon gelisiminde bir

rolii olabilecegi diistiniilmiistiir (Lu ve ark., 2018). Yapilan bir ¢alismada serum
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Nesfatin-1 konsantrasyonlarinin esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu ve sistolik kan basinci ile iligkili oldugu
bulunmustur (Kovalyova ve ark., 2017). Nesfatin-1 diizeyi ile koroner arter
hastaliklar1 arasindaki iligkiyi inceleyen bir vaka-kontrol ¢alismasinda koroner arter
hastaligina sahip olan bireylerin kontrol grubundaki bireylere gore daha yiiksek
serum Nesfatin-1 diizeylerine sahip olduklari bulunmustur (Ibe ve ark., 2019). Bu
calismalara dayanarak, Nesfatin-1’in koroner arter hastaliklar1 ve hipertansiyon igin

bir risk faktorii oldugu disiiniilmektedir.

Nesfatin-1’in anksiyete ve depresif belirtileri diizenlemedeki rolii de 6ne
stirilmiistiir. Anksiyete ve stresle iligskili oldugu diisiiniilen beyin bdlgelerinde
(paraventrikiiler niikleus, hipokampiis, amigdaloid c¢ekirdekler) Nesfatin-1
reaktivitesi tespit edilmistir (Dore ve ark., 2017). Major depresif bozuklugu olan
hastalarin plazma Nesfatin-1 diizeyinin saglikli bireylere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (Ari ve ark., 2011). Ayrica Nesfatin-1 diizeyinin sadece major depsresif
bozukluk gibi psikiyatrik bozukluklarda degil, jeneralize epilepsi gibi norolojik
hastaliklarda da yiikseldigi gosterilmistir (Aydin ve ark., 2009).

Nesfatin-1’in insiilin sekresyonunu artirici etkisinin yani sira, besin alimi
tizerindeki etkileri de g6z oniine alindiginda, polikistik over sendromuyla da iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Caltekin ve ark. (2021), polikistik over sendromlu
kadinlarda Nesfatin-1 diizeyinin saglikli kontrollere gore anlaml olarak daha diisiik
oldugunu saptamislardir. Ancak Nesfatin-1 diizeyinin polikistik over sendromu olan
bireylerde daha yiiksek oldugunu gosteren ¢aligsmalar da vardir (Ademoglu ve ark.,
2014; Kir Sahin ve ark., 2015). Bu sonucun hedef dokularda bozulmus reseptor ile
karakterize edilen Nesfatin-1 direnci ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (Ademoglu
ve ark., 2014).

Nesfatin-1’in obstriiktif uyku apnesi sendromunun patofizyolojisinde yer
alabilecegine dair kanitlar vardir. Yapilan ¢alismalar obstriiktif uyku apnesi olan
hastalarda saglikli kontrollere gére daha diisiik serum Nesfatin-1 diizeyi oldugunu
gostermektedir (Araz ve ark., 2015; Shen ve ark., 2015).
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1.4. Obezite ve Genetik

Obezite, diyet degisikliklerinden ve fiziksel hareketsizlige yol agan yasam tarzi
degisikliklerinden 6nemli 6l¢iide etkilenmektedir. Bireysel yasam tarzi davranislari
viicut agirhigr tizerinde 6nemli bir rol oynamasina ragmen, obezojenik bir ortamda
yasayan bazi bireylerin zayifken, digerlerinin neden obez oldugunu tek basina
aciklayamazlar. Bu noktada yapilan ikiz ¢aligmalari ve vaka-ebeveyn iligkisini
inceleyen c¢alismalardan obezitenin ortaya ¢ikisinda genetik etmenlerin rolii oldugu
bildirilmektedir (Martinez-Villanueva ve ark., 2019; Rokholm ve ark., 2011). En
ilging olan1 da evlat edinilen ¢ocuklar lizerinde yapilan arastirmalarda gosterilmistir.
Bu ¢alismalarda benzer bir ev ortamina sahip olduklari halde cocuklarn BKi’leri ile
evlat edinen ebeveynlere gore biyolojik ebeveynlerinin BKI’leri arasinda daha

yiiksek bir iliski saptanmistir (Silventoinen ve ark., 2010).

Obeziteye genetik yatkinlik heterojendir. Niifusun bir kisminda obezite, tek
genlerdeki nadir mutasyonlardan veya tipik olarak erken baslangigli ve asir1 obezite
ile sonuglanan kromozomal anormalliklerden kaynaklanir. Kabaca, iki diizine
gendeki yiiksek riskli genetik varyasyonlarin monogenik obeziteye neden oldugu
bilinmektedir. Diger obezite formlar: ise ¢ogunlukla poligeniktir, yaygin olan ve
kiigiik etkileri olan bu ¢oklu genetik varyantlar, insanlarin viicut agirligi kazanmasina
katkida bulunur. Simdiye kadar 200’den fazla disiik riskli, yaygin genetik varyant

tamimlanmustir (Loos ve Janssens, 2017).

Yillar i¢inde aile, ikizler ve evlat edinme c¢alismalar1 yoluyla yapilan
yaklasimlar, obezitenin monogenik formlarinda bazi nedensel genlerin
tamimlanmasina yol a¢mustir. Bugiine kadar tamimlanan monogenik obezite
genlerinden bazilari: leptin (LEP), leptin reseptér (LEPR), POMC, proprotein
konvertaz subtilisin/keksin tip 1 (PCSK1), melanokortin-4 reseptorii, single-minded
family bKLH transkripsiyon faktér 1 (SIM-1), beyin kaynakli ndrotrofik faktor
(BDNF) ve norotrofik tirozin kinaz reseptori tip 2 (NTRK2). Bu genlerdeki

mutasyonlarin erken baglangigli obezite ve hiperfajinin neden oldugu ve ¢ocuklarda
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ileri derecede obezitenin %10’una kadarindan sorumlu olabilecegi bilinmektedir

(Lopomo ve ark., 2016).

Poligenik obezite, cesitli genectik varyantlar ile ¢evresel risk faktorlerinin
birlikte etki gOstermesiyle ortaya ¢ikmaktadir (Carlberg ve ark., 2019). Poligen
terimi, bireyler arasi sekans varyasyonunu barmdirdigi ve belirli bir nicel 6zelligin
varyasyonunun kiigiik bir kismin1 hesaba kattig1 bilinen bir gen veya kromozomal
lokus i¢in kullanilir. Poligenler veya poligenik lokuslar genellikle, tek niikleotid
polimorfizmlerine (SNP) veya kopya sayist varyasyonuna (CNV) dayali genom
capinda iliskilendirme ¢aligmalarindan tiretilir (Hinney ve Giuranna, 2018).
Poligenik varyantlar muhtemelen insanlarda viicut agirligi diizenlemesiyle ilgili
genetik ¢esitliligin ¢cogunu aciklamaktadir. Obezite, bu tiir poligenik varyantlarin
birkacinin ve bunlarin ¢evresel faktorlerle birlikte etkilesimi sonucu ortaya g¢ikar
(Hinney ve Hebebr, 2008). Su anda, BKIyle iliskili genetik varyantlar1 barmdiran
¢ok sayida poligen veya poligenik lokus tanimlanmistir. Her bir poligen, obezitenin
gelisimine katki saglar (Hinney ve Giuranna, 2018).

Obezitenin genetik belirleyicilerinin tanimlanmasi igin ¢esitli stratejiler
kullanilmistir. Poligenik obezite ¢alismalarina iligkin olarak Aday Gen Calismalari
ve Genom Boyu Asosiasyon Caligsmalar1 olmak tizere iki ana strateji kullanilmistir
(Moleres ve ark., 2013).

Aday obezite gen yaklasimi, temel metabolik yollarda yer alan veya hayvan
calismalarinda obezite gelisimi i¢cin 6nemli oldugu gosterilen genleri analiz eder
(Moleres ve ark., 2013). Aday genler merkezi sinir sistemi tarafindan besin alimini
diizenleyerek, hedef dokuda glukoz metabolizmasi ve insiilin etkisini diizenleyerek
ve adipoz doku metabolizmasi tizerindeki etkileriyle yag depolanmasinin artmasina

ve dolayisiyla obezite olusumuna yol agabilmektedir (Kiling ve Gozel, 2018).

Gilinlimiizde obezite ve buna bagli komorbiditelerle iliskili yeni genetik
varyantlar1 saptamak i¢in en yaygin ve kullanigh arag Genom Boyu Asosiyasyon
Calismalaridir (Genom Wide Association Studies / GWAS). Bu ¢alismalarin temeli,
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incelenen ozellikle iligkili genetik varyantlari tespit etmek icin bu 6zellige sahip olan
ve olmayan insanlarin genomunu karsilastirmaya dayanir (Moleres ve ark., 2013).
Genom Boyu Asosiyasyon Calismalari, ilgili fenotiplerle veya hastaliklarla iliskili
olarak, tiim genom boyunca ¢ok sayida genetik belirteclerin tanimlandigi bir aday
gen birlikteligi ¢aligma tasarimidir. GWAS yaklasimi, obezite ile iliskili fenotipleri
iceren (diyabet ve hipertansiyon gibi) artan hastalik ve fenotiplerin nispeten diisiik
riskine katkida bulunan yaygin SNP’lerin tanimlanmasina yardimci olur. Genom
Boyu Asosiyasyon calismalari yaklasimu ile farkli popiilasyonlarda bir dizi obeziteye
duyarli gen lokusu tanimlanmistir (Hindorff ve ark., 2009). Obezite, yag yiizdesi ve
BK1’yle iliskili oldugu diisiiniilen bu genlerden bazilar;; FTO, MC4R, MC3R,
SLC6A14, POMC, BDNF, NGRI1 olarak sayilabilir (Singh ve ark., 2017). Genom
Boyu Asosiyasyon Calismalarinda ve farkli popiilasyonlarda galisildiktan sonra
obezite ile tartismasiz bir sekilde iliskili olan ilk gen FTO olarak bulunmustur
(Moleres ve ark., 2013). Genlerin biiyiik kisimlarin1 veya ¢oklu genleri kapsayan
kromozom segmentlerinin kopyalandigi veya silindigi kopya sayisi varyasyonlari,
GWAS tarafindan gézden kagirilan baska bir kalitsallik kaynagini temsil eder. Kopya
sayisi varyasyonlari bir kilobazdan birkag megabaza kadar degisen DNA
segmentlerinin silinmesi veya kopyalanmasi sonucu olusan ve genomik yapisal
varyantlarin 6nemli bir bilesenidir (Zhang ve ark., 2015). Genom ¢apinda analizle bir
dizi CNV’nin erken baslangi¢li obeziteyle iliskili oldugu bildirilmistir (Jarick ve ark.,
2011; Wheeler ve ark., 2013).

Bunlarin yanm sira sendromik obezite formlari da genetik kusurlarin ikincil
sonucu olarak dolayli yoldan veya dogrudan ortaya ¢ikabilir. Bu kusurlar arasinda,
Prader-Willi  Sendromu, WAGR Sendromu, Sim-1 Sendromu, Bardet-Bied|
Sendromu, Kirtllgan X Sendromu ve Cohen Sendromu gibi genetik hastaliklar yer
alir. Bu hastaliklar oldukga nadir goriilen, obezitenin prevalansinda ve etiyolojisinde
minimal diizeyde rol alan, obezitenin yani sira zeka geriligi, 6grenme giicliigi,
disleksi, hiperfaji, gelisim geriligi, hipotoni gibi sorunlarla birlikte goriilen
hastaliklardir (Singh ve ark., 2017).
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1.5. AMY1 Gen Kopya Sayisi

Tiikiirik o-amilaz1 kodlayan insan tiikiirik amilaz geni, insan genomunda
degisen kopya say1s1 varyasyonlarma sahiptir. Insanlarda 1p21.1 kromozomunda yer
alir ve bir kiside ortalama 6 kopya bulunur (Ooi ve ark., 2017; Pinho ve ark., 2018).
Evrimsel analiz, AMY1 geninin dokuya 6zgii ekspresyondan sorumlu bir retroviriis
sekansinin  eklenmesi ile, atalardan kalma bir pankreas amilaz geninin
kopyalanmasindan tiiretildigini ortaya ¢ikarmistir (Meisler ve Ting, 1993). Bireyden
bireye farklilik gosteren AMY1 geni, 1 kopyadan 27 kopyaya kadar degisen genis bir
cesitlilikte kopya sayisi varyasyonlarina sahiptir (Fernandez ve Wiley, 2017).

1.5.1. AMY1 Geninin Ozellikleri ve Biyolojik Fonksiyonlar1

Tiikdrtk, tikiiriik bezleri tarafindan salgilanan bir sividir. Cogunlugu sudan
olusan (%95-97) bu siv1 elektrolit, ¢cok sayida protein ve glikoproteinleri icerir. Alfa
amilaz ise tiikiiriikte bulunan ana enzimlerden biridir. Alfa amilaz glukozidik baglar
hidrolize eder ve nisasta sindirimini baglatir (Noble, 2000). Tiikiirik amilazinin
miktar1 ve enzimatik aktivitesi bireyler arasinda farklilik gosterir (Perry ve ark.,
2007). Bu durum stres seviyeleri ve sirkadiyen ritim gibi bir dizi ¢evresel
faktorlerden kaynaklanabilmektedir. Ayrica tiikiiriik amilaz ekspresyonunun, nisasta
acisindan zengin bir diyetle arttigina dair kanitlar vardir (Mandel ve ark., 2010).
AMY1 gen kopya sayist tiikiiriikteki a-amilaz miktar1 ile pozitif yonde giiglii bir
sekilde iligkili bulunmustur (Pinho ve ark., 2018).

Diyet ile alinan nisastanin biiyiik bir ¢cogunlugu pankreatik amilaz tarafindan
ince bagirsakta sindirildigi i¢in, agiz boslugunda nisastanin sindirilmesinin sagladigi
besinsel avantaj hi¢bir zaman belirlenememistir. Tikiiriik amilaz varliginin 6giin
sonrast donemde nigastadan kan glukoz emilim oranini arttirarak ve 6giin Oncesi
donemde agiz boslugunda nisastali yiyeceklerin viskozite gibi dokusal 6zelliklerinin
algilanmasin etkileyerek beslenmeye yarar saglayacagi yoniinde iki olasilik vardir

(Mandel ve ark., 2010).
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Yiksek AMY1 gen kopya sayist ve yiikksek AMY1 seviyelerinin sagladigi
spesifik saglik avantaji bilinmemekle birlikte, enzim aktivitesinin nisastali besinlerin
oral-duyusal 6zellikleri tizerindeki etkisi araciligiyla bu tiir besinlerin tercihini ve
alimin1 etkilemesi miimkiindiir. Ornegin tiikiiriik amilaz seviyeleri hem kremsiligi,
hem de nisasta ile koyulagtirllmis muhallebilerden aroma bilesiklerinin salinimini
etkiler. Bu 6zellikleri ile bir bireyin bir yiyecegi sevmesini etkileyebilir. Bu faktorler
nisasta vizkozitesinden onemli Olg¢iide etkilendiginden, tiikiirik amilaz1 nisasta
sindirimini ve metabolizmasini da etkileyebilir. Buna gore, nisasta dogrudan ince
bagirsaga verildiginde, tlikiiriik amilazi tarafindan oral 6n sindirim atlanarak, 6nemli
olglide daha az sindirim ve glukoz emilimi meydana gelir. Bu ikinci hipotez yiiksek
diizeyde tiikiiriik amilazi {ireten ve nisastay1 hizla daha kii¢iikk glukoz polimerlerine
pargalayabilen bireylerin, yiiksek nisasta iceren bir 6giinden sonra artmis glisemik
yiikle karsilasabilecegini diisiindiirmektedir (Mandel ve ark., 2010). Nisasta tiikketimi
tarim toplumlarinda diger toplumlara goére daha fazladir (Ferguson, 2013). AMY1
gen kopya sayisinin diisiik karbonhidratli beslenenlerin aksine yiiksek karbonhidrath
diyetle beslenen toplumlarda daha yiiksek olmasi beslenme aliskanliklarina uyum

olarak gelismis bir varyasyon olarak diisiiniilmektedir (Perry ve ark., 2007).

1.5.2. AMY1 Geninin Obezite ile iliskisi

Son zamanlarda AMY1 geni kopya sayisi ile obezite arasindaki iligki ilgi odagi
olmustur. Artan kanitlar, bulgular tamamen tutarli olmasa da, diisik AMY1 gen
kopya sayisinin obezite ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir. Falchi ve ark. (2014),
Kuzey Avrupa ve Giiney Asya’da diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip yetiskin
bireylerin daha yiiksek obezite riskine sahip oldugunu gosteren, tiikiiriik amilaz geni
ve BKI arasinda bir baglant1 kuran ilk arastirmacilardir. AMY1 gen kopya sayis1 ve
BKI arasindaki bu ters iliski ergenlik oncesi erkek ¢ocuklarda Kantitatif Polimeraz

Zincir Reaksiyonu (qPCR) ile desteklenmistir (Marcovecchio ve ark., 2016).

Cocukluk ¢ag1 baslangicli obezitesi olan bireyler (n=61) (7 yasindan 6nce boya

gore viicut agirligr %60°tan fazla olan) ve kontrol grubunun (n=71) oldugu bir
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calismada obez ve normal viicut agirligina sahip yetiskinlerde AMY1 gen kopya
sayist anlamli olarak farkli bulunmamistir. Ancak cinsiyete gore farklilik oldugu
gbzlenmis, obez erkeklerin daha yiiksek AMY'1 gen kopya sayisi seviyelerine, obez
kadinlarin ise daha diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip oldugu bildirilmistir.
Ayrica kadinlarda AMY1 gen kopya sayisi tiim viicut yag yiizdesiyle (r= -0,512,
p=0,013) ve BKI ile (r= -0,416, p=0,025) negatif yonde iliskili olarak bulunmustur
(Viljakainen ve ark., 2015).

Yapilan bir bagka calismada AMY1 gen kopya sayisi diisiik olan bireylerde
viicut yag orani, serum leptin ve adiponektin seviyeleri daha yiiksek bulunmustur.
Ancak leptin ve adiponektin seviyeleri AMY1 gen kopya sayisi diisiikk ve yiiksek
olan gruplar ile karsilastirildiginda, viicut yag orani igin diizeltme yapildiktan sonra
bulunan fark anlamli ¢ikmamistir. Bu nedenle bulunan bu farkin tek basina AMY1
gen kopya sayilarindaki farktan ziyade viicut yag oranlarindaki farkliliktan

kaynaklandig1 disiiniilmistiir (Marquina ve ark., 2019).

Tiikiirtik amilaz geni yag dokusundan en yiiksek oranda ekprese edilen genler
arasindadir. Bu nedenle bu genin yag dokusundan aktif olarak ekprese edildigi
diisiiniilmektedir. Yag dokusunun AMY1 gen kopya sayis1 ve obezite arasindaki
iliskide islevsel olarak yer alip almadigi tam olarak agiklanamamustir (Falchi ve ark.,
2014). Insan tiikiirik amilaz geni kopya sayisindaki varyasyonun insan oral ve
barsak mikrobiyomunun g¢esitliligini ve islevini etkiledigi gosterilmistir (Poole ve
ark., 2019). Buna gore barsak florasini degistirerek obeziteyi tetikleyebilir. Ote
yandan kismen AMY1 geni kopya sayisiyla belirlenen tikiiriikteki a-amilaz
diizeyinin tokluk diizeyleri ile pozitif korelasyonda oldugu bildirilmistir (Harthoorn
ve Dransfield, 2008). Bu nedenle amilaz eksikligi olanlarda daha az tokluk hormonu
salgilanabilecegi ve obez bireylerde AMY1 gen kopya sayisinin daha diisiik
olabilecegi de ileri stiriilmiistiir (Nakajima, 2016).

Yukarida bildirilen ¢alismalarin tersine AMY1 gen kopya sayisi ile obezite
arasinda herhangi bir iligski bulunmadigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (Rukh ve

ark., 2017; Usher ve ark., 2015; Yong ve ark., 2016).
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1.5.3. AMY1 Geni ve Nisasta Ahnm Arasindaki iliski

Karbonhidratlar, insiilin sekresyonunu ve tokluk glisemiyi etkileyen ana diyet
bilesenidir ve metabolik hastaliga yatkinlik ve hastaligin ilerleyisinin etiyolojisi ile
baglantilidir. Cok sayida faktor glukoz homeostazini ve tokluk glisemiyi etkilese de
ortaya ¢ikan kanitlar, glukoz homeostaz yolaklarinin baslatilmasinda tiikiiriik
amilazinin potansiyel bir roli oldugunu diisiindiirmektedir. Amilaz 1 geni tarafindan
kodlanan tiikiiriik a-amilazi, tiikiiriik bezleri tarafindan salgilanir ve agiz boslugunda
karbonhidrat sindirimini baslatir. Nisastadaki glukozidik bagi pargalayarak maltoz,

maltotrioz ve kiigiik sakkaritlere doniistiiriir (Valsesia ve ark., 2019).

Amilazin ekspresyonu, aktivitesi ve enzim konsantrasyonu, AMY1 gen kopya
sayist ile iliskili bulunmustur. Uzun yillardir nisasta agisindan zengin besinler
tilketen popiilasyonlarin, protein agisindan zengin besinler tiiketen popiilasyonlardan
daha yiiksek amilaz konsantrasyonlarna ve AMY1 geninin daha fazla kopya
sayisina sahip olduguna dair kanitlar vardir. Ozellikle AMY1 geninin kopya sayis1
tarim devrimini takiben, diyetteki nisasta miktarinin artmasiyla birlikte artis
gostermis olabilecegi belirtilmektedir (Perry ve ark., 2007). Tiikiirik amilaz geninin
kopya sayist varyasyonlarmin nisastayr sindirme yetenegini etkileyerek, glukoz
homeostazini ve obeziteyi etkileyebilecegi bildirilmistir. Farrel ve ark. (2021), genis
kapsamli bir ¢aligmada, yiiksek nigasta alim1 olan grupta AMY1 gen kopya sayist ile
BKIi ve kan glukozu arasinda negatif yonde anlamli iliskiler saptamiglardir. Daha
yiiksek bir AMY1 gen kopya sayisina sahip olmak, daha diisiik nisasta alimi olan
kisilerde daha diisiik BKI ile iliskiliyken, bu egilim daha yiiksek nisasta alimina
sahip insanlarda tam tersi olarak bulunmustur (Rukh ve ark., 2017). Benzer sekilde,
daha yiiksek tiikiiriik amilaz aktivitesi, diyet karbonhidrat alimi diisiik oldugunda
genel ve abdominal yaglanmada daha az artisla iligkili iken, 6zellikle kadinlarda
arasinda diyet karbonhidrat alimi yiiksek oldugunda egilim tam tersi olarak
bulunmustur (Heianza ve ark., 2020). Daha az tiikiirik amilaz iiretildiginde nisasta
yoniinden zengin besinlerin sindirimi daha uzun siirer ve daha az tokluk olusmasina
sebep olabilir ve sonug olarak bozulan tokluk, besin alimimn arttirabilir (Viljakainen

ve ark., 2015). Yiiksek diizeyde tiikiirik amilazina sahip bireyler nisastay1
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sindirmeye daha iyi adapte olabilirken, diisiik diizeyde tiikiirik amilazina sahip
bireyler yiiksek nigasta tiiketme aligkanligina sahiplerse, insiilin direnci ve tip 2

diyabet agisindan daha yiiksek risk altinda olabilirler (Mandel ve Breslin, 2012).

Tikiirik amilaz diizeyi yiiksek olan bireylerin nisastay1 daha az viskoz olarak
algiladiklart ve AMY1 diizeyi diisiik bireylere gore ¢igneme sirasinda nisasta
viskozitesinin daha hizli distiigiini bildirdikleri gosterilmistir. Viskozitede incelme
gibi viskozite degisiklikleri arzu edilir ve yiyeceklerin begenisini belirlemede 6nemli
bir faktor olarak kabul edilir. Bu farkliliklar tiikiiriiklerinde yiiksek diizeyde amilaz
eksprese eden bireylerde nisastali yiyecekler i¢in daha giiglii bir tercihe yol agabilir
ve yiiksek frekansta boyle bir fenotipe sahip olan popiilasyonlarda nisastadan zengin
bir diyetin benimsenmesi ile sonuglanabilir (Mandel ve ark., 2010). Bir ¢alismada
nisastadan zengin yiyecekler yutmadan once ¢ignendiginde, biitlin olarak yutulma
durumuna gore daha yiiksek kan glukozu diizeylerine yol ac¢tigi gosterilmistir (Read
ve ark., 1986). Bu glukoz emiliminin ve dolayisi ile nisastadan saglanan enerjinin,
muhtemelen tiikiirik amilazi nedeniyle tiikiiriikle temas yoluyla arttigin
gostermektedir. Nisastay1 sindirmek i¢in gelistirilmis bir yetenek, kolayca emilen
glukoz miktarin artirarak, kaynaklarin sinirli oldugu bir ¢evrede yasayan bireylere

onemli bir avantaj saglamis olabilir (Mandel ve Breslin, 2012).

1.5.4. AMY1 Geninin Diyabet ve Insiilin Direnci ile Tliskisi

AMY1 gen kopya sayis1 serum amilaz ile iliskili oldugundan, agizda tiikiiriik
amilazindan  baglayarak  karbonhidrat sindirimini ve dolayisiyla glukoz
metabolizmasini dogrudan etkilemesi muhtemeldir (Viljakainen ve ark., 2015).
Tiikiiriik amilaz gen kopya sayisinin nisasta tiiketimini takiben tokluk kan glukozu
tizerindeki etkisi ile ilgili olarak ¢ok az galisma yapilmistir ve bulgular ¢eligkilidir.
Atkinson ve ark. (2018), daha yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip bireylerin
yiiksek nisastali bir 6giine daha yiiksek glisemik yanit gosterdiklerini rapor etmistir.
Diger ¢aligmalar, AMY1 gen kopya sayisiyla pozitif yonde anlamli olarak iligkili

olan tiikiiriik a-amilazin daha yiiksek aktivitesine sahip olan bireylerin yiiksek
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nisastali Oglinlere yanit olarak, daha diisiik glisemik yanita sahip oldugunu
gostermislerdir (Barling ve ark., 2016; Mandel ve Breslin, 2012). Ciinkii diisiik
amilaz aktivitesi olan grup emilim Oncesi nisastaya yanit olarak insiilin salinimi
gostermemistir ve sonug olarak daha yiiksek glisemik yanit olusmustur (Mandel ve
Breslin, 2012).

Diyabet ve serum amilaz arasindaki iliskiyle alakali olarak, saglikli ve diyabetli
bireylerin oldugu genel popiilasyonda serum amilaz seviyeleri ile HbAlc kategorileri
arasinda U-seklinde bir iliski gosterilmistir. Bireylerin HbAlc seviyeleri %5,6-%6,5
arasinda olanlariin en yiiksek serum amilaz seviyelerine sahip oldugu gorilmistiir
(Nakajima ve ark., 2011). Hamid ve ark. (2021), AMY1 gen kopya sayis1 10 ve
lizerinde olan grupta nisasta alimi, insiilin ve HOMA-IR arasinda ters bir iliski
bulmuslardir. Farkli makroniitrient bilesimlerini igeren diyet miidahalelerini
karsilastiran bir calismada AMY1 gen kopya sayilarina gore insiilin direncinde
anlaml1 bir fark oldugu bulunmustur (Heianza ve ark., 2017). Benzer sekilde 1257
saglikli Koreli erkek iizerinde yapilan kesitsel bir calismada diisik AMY 1 gen kopya
say1st daha yiiksek insiilin direnci ile iligkili bulunmustur (Choi ve ark., 2015). Sonug
olarak, insanlarda AMY1 geninin daha az kopyasina sahip olmak, diyabet riskinin

yiiksek oldugu anlamina gelebilir (Pajic ve ark., 2019).

Tiikiirik amilaz gen kopya sayisiyla glukoz metabolizmasi arasinda iliski
oldugunu gosteren yukaridaki ¢alismalarin aksine bu parametreler arasinda anlaml
bir iliski kuramayan ¢alismalar da vardir. Buna gore, Higuchi ve ark. (2020), diisiik
ve yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip gruplar arasinda yiiksek nisastali bir
ogiinden sonra olusan glisemik yanitta bir farklilik olmadigin1 bulmuslardir. Benzer
sekilde, yapilan bagka bir ¢aliygmada, AMY1 gen kopya sayis1 75 saglikli erkekte
nisasta igceren bir 6gline verilen glisemik yanitlar1 etkilememistir (Tan ve ark., 2016).
Bir bagka ¢alismada insiilin duyarlilig1 ve sekresyonunda anlamli bir farklilik diisiik
(<4) ve yiksek (>4) AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruplar arasinda
bulunmamis ve AMY1 gen kopya sayisinin glukoz metabolizmasi ile iliskili

olmadig bildirilmistir (Marquina ve ark., 2019).
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Gorildigi gibi AMY1 gen kopya sayist ile bireylerin glukoz metabolizmasi
hakkinda bilgi veren kan glukozu, insiilin, HbAlc, HOMA-IR gibi parametreler
arasindaki iligkiye dair literatiirde celigkili sonuglar vardir. Farkli sonuglar, farkli
yasam tarzlari, hastalik prevalansi, farkli genetik ge¢mise sahip etnik popiilasyonlar
nedeniyle olabilir. Ayrica bulunan bu celiskili sonuglar, farkli gen kopya sayisi
belirleme tekniklerinin kullanilmasindan da kaynaklanabilmektedir (Hamid ve ark.,
2021).

Bu nedenle bu calisma, pre-obez ve obez kadin bireylerle normal viicut
agirligina sahip kadin bireylerde, AMY1 gen kopya sayisinin obezite, insiilin direnci,
beslenme durumu, hedonik aglik ve Nesfatin-1 diizeyiyle iliskisini gostermek

amaciyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.

1.6. Hedonik Achk

Asir1 yeme obezitenin patogenezinde ayiric1 bir 6zelliktir ve obez hastalarda
yeme davraniginin homeostatik diizenlemenin bozuldugu diisiiniilir (Blundell ve
Finlayson, 2004). Ayrica Klinik uygulamada birgok obez hasta, artan aglik
duygularindan dolay1 degil, lezzetli yiyecekleri tilketmek igin siirekli ve giiglii bir
diirtiiden dolay1 asir1 yemek yediklerini bildirmektedir. Bu durumu ifade etmek icin
hedonik aglik terimi ortaya ¢ikmistir (Lowe ve Butryn, 2007). Hedonik aglik,
homeostatik aclig1 karakterize eden fizyolojik enerji ihtiyacinin aksine, fiziksel aglik
olmamasina ragmen zevk almak amaciyla yiyecekleri tilketme arzusu ve zihnin

bunlarla mesgul olmasi olarak tanimlanabilir (Lowe ve Butryn, 2007).

Ayni zamanda hedonik yeme olarak adlandirilan bu olay, metabolik geri
bildirim tarafindan diizenlenmeyen, biligsel, 6diil ve duygusal faktorlerle ilgili olan
besin alimin ifade eder. Bu hedonik yolun anahtar bilesenleri, beynin kortikolimbik
bolgelerinde yer alir ve niikleus akumbens ve kaudat g¢ekirdegi (beklenti ve
motivasyonu yoneten dopaminerjik 06diill yollar1); amigdala ve hipokampiis

(6grenme); on insula (duyusal isleme); orbitofrontal korteks (6diil degeri 6lgme,
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yiirtitme kontrolii ve karar verme) gibi alanlar1 icerir. Enerji dengesini etkilemenin
yani sira kortiko-limbik sistem hafiza, 6grenme ve duygusal diizenleme gibi bir¢ok

hayati rol oynar (Lee ve Dixon, 2017).

Hedonik acligin obezite ve sagliksiz beslenme aligkanliklar ile iliskili oldugu
bildirilmektedir (Mason ve ark., 2020). Yetiskin kadinlar iizerinde yapilan bir
calisma hedonik ac¢ligin asir1 yeme ile pozitif olarak iliskili oldugunu gostermektedir
(Witt ve Lowe, 2014). Hedonik aglik, asir1 obez hastalarda obez olmayan kontrollere
gore daha yiiksek olarak bildirilmistir. Ayrica hem normal viicut agirligina sahip
bireyler hem de obez bireylerin yiiksek Besin Giicii Olgegi puanlarina sahip
olanlarinin yeme iizerinde kontrol kaybi yasamaya karsi daha duyarli olduklari
gosterilmigtir (Ribeiro ve ark.,, 2018). Bunun yani sira bariatrik cerrahi
ameliyatlarindan sonra da obez hastalarda viicut agirligi kaybi saglayan bu islemlerin
hedonik a¢higi 6nemli 6l¢iide azalttig1 saptanmistir (Schultes ve ark., 2010; Ullrich ve
ark., 2013).

Beyin 6diil sisteminin modiilasyonunda ve besin aliminin hedonik kontroliinde
Nesfatin-1’in bir roli olabilecegi bildirilmistir (Dore ve ark., 2020). Beynin ddiille
ilgili alanlarinda yer almasi nedeniyle Nesfatin-1’in hedonik beslenmeyi
etkileyebilecegi diistiniilmiistiir.(Dore ve ark., 2017). Bunun yam sira tiikiiriik alfa
amilazinin da besinlerin tat ve doku algisimi etkileyerek hem yiyecek begenisinin
olusmasim1 hem de besin tercihlerini etkileyerek, besin tiiketiminin hedonik

kontroliinde rolii olabilecegi bildirilmektedir (Tarragon ve ark., 2018).

Hedonik aglik olciimleri, yemek yemekten hemen hemen her seyden
aldigimdan daha fazla zevk aliyorum ve en sevdigim yemegi tatmadan 6nce yogun
bir beklenti i¢ine giriyorum gibi ifadeler kullanarak istah1 gosteren davranigsal
tepkileri degerlendirmek igin tasarlanmistir (Cappelleri ve ark., 2009). Hedonik aglik
durumunun degerlendirilmesinde istah durumunu Olgemeye yarayan Besin Giicii
Olgegi gibi 6lceklerden yararlanilmaktadir. Besin Giicii Olgegi lezzetli besinlerin

bulundugu bir ortamin, kisinin yeme davranisi iizerindeki etkisini, ayrica kisilerin
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lezzetli besinlerin bol oldugu bir ortamda istahla ilgili duygu, diisiince ve isteklerini

6lgmeye yarayan bir ankettir (Akgil Ok ve Hayzaran, 2020).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Genel Plam

Bu c¢alisma randomize bir vaka-kontrol calismasidir. Cankirt Karatekin
Universitesinde ¢aligmakta olan ve egitim goren bireyler ile onlarin yakinlarmdan
calismaya dahil edilme kKriterlerini karsilayan normal BKIi’ye sahip (18,5-24,99
kg/m?) ve pre-obez/ obez kadinlar (BKI > 25,0 kg/m?) bu ¢alismaya dahil edilmistir.
Cankir1  Karatekin Universitesi Etik Kurul’undan etik kurul izni almmistir
(N0.17/07.10.2020) (EK-1). Calisma igin gerekli kurum izni Cankir1 Karatekin
Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Dekanhigi’ndan alinmistir (EK-2). Sekil

2.1°de aragtirmanin akis semasi gosterilmistir.

19-50 yas arasindaki kadinlar

/ .

Kontrol Grubu
Calisma grubu BKi
BKI ] )
> 250 kg/m? 18,5-24,99 kg/m
Dahil edilme Dahil edilme
kriterlerini karsilayan kriterlerini karsilayan
45 Kkatilimei 40 katilimci

v v

e 3 giinliik besin tiiketim kayd1

o Antropometrik ol¢limler

o Viicut bilesimi analizi

e Besin Giicii Olgegi

o Tiikiiriik 6rneklerinin toplanmasi

e Son 3 ay igerisinde saglik kurulusundan alinmig
biyokimyasal veriler

o Tikiirik Nesfatin-1 analizi

® AMY1 gen kopya sayis1 analizi

Sekil 2.1. Akis semasi
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Kadmlar, normal viicut agirhigina sahip bireyler kontrol grubu, pre-obez ve
obez bireyler ¢alisma grubu olacak sekilde iki gruba ayrilmistir (Sekil 2.1). Calisma
baslangicinda, c¢alismaya katilmayr kabul eden Cankiri Karatekin Universitesi
Ogrenci ve calisanlari ile onlarin yakinlarina EK-3’de yer alan Aydinlatilmis Goniillii
Onam Formu okunarak, imzalatilmistir. Arastirma Kapsamina alinan bireylerin
sosyo-demografik ozellikleri, saglik durumlari, bazi beslenme aligkanliklari, sigara
igme durumlar1 ve alkollii igecek tiikketim durumlari, antropometrik Olgtimleri, 3
ginliik besin tiiketim kayitlari, bazi biyokimyasal degerleri, tiikiiriik Nesfatin-1
degerleri ve AMY1 gen kopya sayilar ile Besin Giicii Olgegi EK-4’te yer alan anket
formu yardimiyla aragtirmaci tarafindan kaydedilmistir. Antropometrik 6lgiimler ve
viicut bilesimi analizi aragtirmaci tarafindan yontemine uygun olarak yapilmistir.
Yeme davramslarmin degerlendirilmesinde ise ‘Besin Giicii Olgegi’ kullanilmustir.
Tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyinin ve AMY1 gen kopya sayisinin belirlenmesi i¢in
tiklirik ornekleri toplanmistir. Kadinlarin Son 3 ay ic¢inde her hangi bir saglik
kurulusundan aldiklar1 biyokimyasal parametrelere (total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol degerleri, insiilin, kan glukozu, CRP, HbAlc, T3, T4,
TSH, WBC, hemoglobin, ferritin, transferrin, tre, kreatinin) ait kayitlar anket

formuna iglenmistir. Bu calismanin biitgesi aragtirmaci tarafindan karsilanmistir.

2.2. Arastirmanin Yeri, Siiresi ve Orneklemi

Calisma pre-obez/ obez olan (BKi>25,0 kg/m?) ve olmayan (BKi<25,0 kg/m?)
kadmlar iizerinde yiiriitiilmiistiir. Katilmcilar farkli beden kiitle indeksine (BKI)
sahip, calismaya Katilmaya goniilli yetiskin kadin bireyler (19-50 yas) arasindan
secilmigtir. Katilimcilardan c¢alisma kapsaminda alinmasi planlanan veriler ve
tiklirik ornekleri Ocak-Agustos 2021 tarihleri arasinda toplanmistir. Bu konuyla
ilgili yapilan benzer ¢alismalar (Pinho ve ark., 2018; Venkatapoorna ve ark., 2019),
ornek alinarak G*Power 3.1.9.2 programi yardimu ile; %95 gii¢, %5 hata pay1 ve
d=0,89288 etki biiyiikligiyle en az 68 ornek sayisi yeterli olarak bulunmustur
(n1=34, n»=34). Buna gore ¢alisma grubu olarak, pre-obez ve obez olan 45 yetiskin

kadin birey ve kontrol grubu olarak, normal viicut agirligina sahip 40 yetigkin kadin
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birey ile ¢alisma tamamlanmistir. Calisma ve kontrol grubunu olusturan kadin
bireyler, Cankir1 Karatekin Universitesi’nde calisan personel, egitim gérmekte olan

ogrenciler ve onlarin yakinlar1 arasindan seg¢ilmistir.

Tim katilimcilar arastirmaci tarafindan dahil edilme kriterleri yOniinden
degerlendirilmistir. Caligmaya dahil edilen bireyler i¢in belirlenen dahil edilme
kriterleri; 19 ile 50 yas arasinda olmak, kadin olmak, ¢alismaya katilmay1 istemek ve
goniillii onam formunu imzalamak, pre-obez ve obez bireyler i¢in BKI 25,0 kg/m? ve
tizerinde olmak, normal viicut agirligindaki bireyler igin BKi 18,5-24,99 kg/m2
araliginda olmak, diyet yapiyor olmamak ve kronik hastaligi bulunmamak, diizenli
ila¢ kullanmamak, cerrahi obezite tedavisi almamis olmak, psikiyatrik rahatsizlig
olmamak, son 5 yil i¢inde kanser teshisi almamis olmak, menopoz Gncesi ve sonrasi
donemde olmamak, asir1 alkol kullanmamak [kadinlar i¢in haftada 2 defadan fazla
standart alkollii icecek (14 g alkol igeren) tiikketme], menstriiasyon doneminde

olmamak olarak belirlenmistir.

2.3. Sosyodemografik Ozellikler, Beslenme Ahskanhklar1 ve Diger
Yasam Tarz1 Ahskanhklar:

Kadinlarin egitim durumu, yas, medeni durum, meslek, ¢ocuk sahibi olma
durumu, anne, baba ve kardeslerde obez olma durumu ile anne, baba ve kardeslerde
kardiyovaskiiler hastalik tanist olma durumu, daha once diyet yapma durumlari,
yasamlar1 siiresince sahip olduklar1 en yliksek viicut agirligi, besin destegi kullanma
durumlart gibi genel ozellikleri calismaya katilmayi kabul edip, onam formu
imzalayan kadinlara yiiz ylize goriisme teknigiyle sorulmus ve EK-4’de yer alan
anket formu araciligi ile kayit edilmistir. Ayrica ana ve ara 6giin sayilari, 6giin
atlama durumlari, yemek yedikleri yer, istah durumu, gece yatmadan dnce yemek
yeme aligkanligi, sik actkma ve tathi krizleri yasama durumlari, genel beslenme
aligkanliklarin1 saptamaya yonelik olarak sorulmus ve EK-4’te yer alan anket
formuna kaydedilmistir. Bunlarin yanm Sira sigara i¢me ve alkol tiikketme

aligkanliklar1 da sorgulanmis ve kaydedilmistir.
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2.4. Antropometrik Ol¢iimler

Kadinlarin antropometrik ol¢timleri goriisme sirasinda arastirmaci tarafindan
yontemine uygun olacak sekilde alinmustir. Bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu,
bel ve kalga cevresi ile boyun cevresi dlciimleri yapilmis, kadmlarin BKI ve viicut

yag yiizdesi degerleri bulunmustur.

2.4.1. Boy Uzunlugu, Viicut Agirhg ve BKI

Kadinlarin boy uzunluklar1 Tarti marka boy olger ile bireyler ayakta, ¢orapsiz
ve ayakkabisiz olacak sekilde, dik pozisyonda dururken, bas Frankfort diizlemde ve
ayaklar yan yanayken, arastirmaci tarafindan olgtilmiis ve kaydedilmistir. Bireylerin
viicut agirhi@i 6l¢iimii bireyler agken, tizerlerinde ince giysiler varken TANITA MC
780 MA cihaz1 ile dl¢iilmiistiir. Olgiim sirasinda bireylerden iizerlerindeki metal
esyalar1 ¢ikarmalari istenmistir (Lohman ve ark., 1998). Kadinlarin BKi degerlerinin
hesaplanmasinda “Viicut agirhig (kg)/Boy uzunlugu® formiilii kullanilmistir.
Kadinlarmm BKTI’lerinin  degerlendirilmesinde Cizelge 2.1°de verilen, WHO
smiflamasi kullanilmis olup, buna gore BKI degeri 18,5-24,99 kg/m? arasinda olan
kadinlar normal viicut agirhigina sahip, BKi degeri 25,0-29,99 kg/m? arasinda olan
kadmlar pre-obez, BKI degeri >30,0 kg/m? olan kadinlar da obez olarak
smiflandirilmistir (WHO, 2021).

Cizelge 2.1. Yetiskinlerde BKI’nin degerlendirilmesi (WHO, 2021)

Simiflandirma BMI (kg/m?)
Pre-obez 25,00-29,99
Obez >30,00
1. derece 30,00-34,99
2. derece 35,00-39,99
3. derece >40,00
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2.4.2. Bel ve Kalca Cevresi

Kadinlarin bel cevresi ayakta, ayn1 zamanda kollar iki yanda gévdeye parelel
konumdayken, kristailiak kemigi ile en alt kaburga kemigi arasindaki mesafe
Olgiilerek orta noktasi bulunmus ve orta noktasindan esnemeyen mezura ile
Ol¢iilmiistiir (Lohman ve ar., 1998). Elde edilen sonuglar Cizelge 2.2’ye gore
degerlendirilmistir. Bel ¢evresinin kadinlarda 88 cm’nin iizerinde olmasi santral
obezite olarak tanimlanir (Ford ve ark., 2014; Sabuncu ve ark., 2018) ve metabolik

komplikasyon agisindan biiyiik 6l¢iide artmus riskle iliskilidir (WHO, 2008).

Kadmlarin kalga ¢evresi 6l¢iimii yapilirken, ayakta dik pozisyonda durmalari
istenmis ve yan tarafina gegilerek, kalcanin en genis yerinden esnemeyen mezura
yardimiyla 6l¢tim alinmistir (Lohman ve ar., 1998). Kadinlarin bel kalga orani ise bel
cevresinin (cm) kalga ¢evresine (cm) boliinmesiyle hesaplanmistir (Pekcan, 2011).
Santral obeziteyi tanimlamada bel kalga orani i¢in Onerilen esik degerler ise WHO
tarafindan kadinlarda 0,85 cm ve tizeri olarak bildirilmistir. Bu 6l¢iimler (bel gevresi
ve kalca ¢evresi) yalniz santral obezitenin saptanmasi i¢in degil, kardiyovaskiiler ve
metabolik hastalik riskinin belirlenmesinde de kullanilmaktadir (WHO, 2008).

Cizelge 2.2. Metabolik komplikasyon risk olusumunun kadin bireyler i¢in kesisim
noktalart (WHO, 2008)

Gosterge Kesisim Noktasi Metabolik Komplikasyon Riski
Bel gevresi 80-87 cm Artmus risk

Bel Cevresi >88 cm Biiyiik ol¢tide artmis risk

Bel Kalga Orani 0,85 Biiyiik ol¢iide artmig risk

2.4.3. Bel Boy Orani

Arastirmaci tarafindan yontemine uygun bir sekilde alinan bel ¢evresi dl¢limii
(cm) ile boy uzunlugunun (cm) birbirine oranlanmas: ile bulunmustur. Bel boy

oraninin Kardiyovaskiiler ve metabolik hastalik riskini belirlemek igin kiiresel gapta
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uygulanmast Onerilen kesim degeri 0,5 olarak bildirilmigtir. Buna gore
kardiyovaskiiler ve metabolik hastalik riskinden korunmak igin bir bireyin bel
¢evresinin boyunun yarisindan daha az olmasi tavsiye edilmektedir (Baioumi, 2019).
Bu oranin 0,5 ve iizerinde olmasi (>0,5) artmis saglik riski, 0,6 ve iizerinde olmasi
(>0,6) ise onemli dlglide artmis saglik riski olarak kabul edilmistir (Ashwell, 2011;
Ashwell ve Gibson, 2009).

2.4.4., Boyun Cevresi

Kadmlarin boyun ¢evresi Olgiimii, ayakta dururken, bas dik pozisyonda ve
gozler karsiya bakarken, adem elmasi ¢ikintisindan boyun eksenine dik olarak
esnemeyen mezura yardimi ile alimmistir (Fan ve ark., 2017). Boyun ¢evresinin
kadin bireylerde >34 cm iizerinde olmasi obezite igin bir risk faktorii olarak

degerlendirilmektedir (Ben-Noun ve ark., 2001).

2.45. Bioelektrik Impedans Analizi (BIA)

Kadinlarin viicut agirhigi, viicut kas ve yag yiizdesi, toplam sivi miktari, i¢
organ yaglanma orani, kemik mineral agirhig Biyoelektrik Impedans Analizi 22
(BIA) cihazi olan TANITA MC 780 MA ile olgtilmiistiir. Bu cihaz viicuttaki yagsiz
doku kiitlesiyle yagin elektriksel gegirgenliginin farkina dayali bir metot yardimiyla
hesaplama yapmaktadir. Kadinlardan 6l¢iimden en az 2-4 saat 6ncesine kadar yemek
yememeleri, 1-2 giin 6ncesinde agir fiziksel aktivite yapmamalar, test dncesinde ¢ok
kahve, su, cay tiiketmemeleri, bir giin 6ncesi alkol tiiketmemeleri, tizerlerinde metal
esya tasimamalart istenmis ve kadinlara kalp pili bulunmamasi ve menstriiasyon
doneminde olmamalar1 gerektigi bildirilmistir (Pekcan, 2011). Olgiim 6ncesinde her
Katilimcinin boy uzunlugu arastirmaci tarafindan olgiilerek, kisisel bilgileri (ad,
soyad, yas, cinsiyet, boy uzunlugu) cihazin bagl oldugu bilgisayar ortamina girilmis,
kadinlara ¢oraplarini ve iizerlerindeki metal esyalarini ¢ikarmalar istenmistir. Daha

sonra Ol¢clim i¢in cihaza c¢ikmalar1 istenmis ve Ol¢iim sonrasi analiz sonucu
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kaydedilmistir. Bioelektriksel Impedans Analizi sonucuna gére, Viicut yag yiizdesi
<8,0 olan kadimlar zayif, 9,0-31,0 arasinda olanlar normal, >32,0 olanlar ise risk

altinda olarak degerlendirilmistir (Lee ve Nieman, 2003).

2.4.6. Viicut Adipozite indeksi (BAI)

Viicut adipozite indeksi viicuttaki yag ylizdesini tahmin etmede kullanilan
pratik bir olgiimdiir. Kadinlarin viicut adipozite indeksi, basit bir matematiksel
denklemde boy uzunlugu (m) ve kalga ¢evresi (cm) verileri kullanilarak

hesaplanmistir. Kullanilan denklem asagida verilmistir (Cerqueira ve ark., 2018):

[Kalga cevresi/Boy uzunlugu'®)-18]

2.4.7.  Lipit Birikim Uriinleri (LAP) indeksi

Lipit birikim frtinleri indeksi bel ¢evresi ve serum trigliserid degerleri
kullanilarak basit bir matematiksel formiil ile hesaplanan, lipit birikimi ve visseral
yag hacmi hakkinda bilgi veren giivenli ve ucuz bir yontemdir. Lipit birikim tiriinleri
indeksindeki artis kardiyometabolik riskteki artisla iligkilidir. Lipit birikim tiriinleri
indeksi [(Bel gevresi (cm)-58) x serum trigliserid seviyesi (mmoL)] formiilii ile
hesaplanmistir (Kahn, 2005).

2.4.8. Visseral Adipozite Indeksi (VAI)

Visseral Adipozite Indeksi, BKI ve bel ¢evresi dlciimleri ile, serum trigliserid,
HDL kolesterol degerine dayanan, viicuttaki yag dagilimi ve insiilin duyarliligi
hakkinda bilgi veren ve kardiyometabolik risk durumunun bir gostergesi olarak

kullanilabilen bir dl¢iimdir. Visseral adipozite indeksindeki artis kardiyometabolik
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riskte artisla iligkilidir. Kadmlarda Visseral Adipozite Indeksi asagidaki formiil
yardimi ile hesaplanmistir (Amato ve ark., 2010; Amato ve Giordano, 2014).

VAlan= [Bel ¢evresi (cm) / (36,58+(1,89xBKI (kg/m?)] x [Trigliserid
(mmol/L) /0,81] x [1,52/HDL (mmol/L)]

2.5. Beslenme Durumunun Saptanmasi

Kadmlarin beslenme durumunun degerlendirilmesi i¢in EK-4’te yer alan besin
tiketim kaydi kullanilarak, tiim katilimeilarin yiiz yiize goriisme teknigiyle besin
tilketimleri sorgulanmistir. Besin tiiketimi iki giinii hafta i¢i, bir glinii hafta sonu
olacak sekilde ii¢ giinliik 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi ile alinmustir.
Tiiketilen besinlerin porsiyonlariin dogru olarak sorgulanabilmesi i¢in ‘Yemek ve
Besin Fotograf Katalogu Olgii ve Miktarlar’ kitab1 kullanilmistir (Rakicioglu ve ark.,
2017). Katilmcilarin evde tiikettikleri yemeklerin igerigi katilimcilara sorularak
saptanmis, disarida yenilen yemeklerin enerji ve besin ogesi igeriginin
saptanmasinda ise ‘Standart Yemek Tarifeleri’ kitabindan yararlanilmistir (Merdol,
2003). Alinan besin tiiketim kayitlartyla kadinlarin enerji, makro (karbonhidrat,
protein, yag, doymus yag asidi, tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yag asitleri, posa
ve kolesterol) ve mikro besin dgesi (Cinko, demir, magnezyum, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, A vitamini, karoten, E vitamini, folat, K vitamini, By vitamini, B>
vitamini, B3 vitamini, Be vitamini, Bi2 vitamini) alimlar1 belirlenmistir. Ug giinliik
olacak sekilde alinan besin tiiketim kayitlari, ‘Bilgisayar Destekli Beslenme
Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BeBIS) 7.0’ paket programina girilerek, analiz
edilmistir. Elde edilen analiz sonuglarina gore kadinlarin giinliik ortalama enerji,
makro ve mikro besin 6gesi alimlari hesaplanmis ve Giinliik Diyetle Referans Alim
Diizeyi (DRI) referans alinarak ve WHO tarafindan 6nerilen giinliik alim diizeylerine
gore degerlendirilmistir (DRI Committee, 2000; WHO/FAO, 2003). Tiiketilen
besinlerden saglanan enerji ve besin Ogelerinin gilinliik 6nerilenin %67°sinden az
olmasi yetersiz olarak kabul edilirken, %133’tinden fazla olmasi asir1 tiiketim olarak

degerlendirmeye almmustir (Gibson, 2005). Diinya Saglik Orgiitii’niin dnerisine gore,
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giinliik alinan enerjinin karbonhidratlardan (%55-75), yagdan (%15-30), doymus yag
asitlerinden (<%10), ¢coklu doymamis yag asitlerinden (%6-10), n-3 yag asitlerinden
(%1-2), n-6 yag asitlerinden (%5-8) ve proteinden gelen oran (%10-15) ile giinliik
kolesterol alim1 (<300mg) olacak sekilde degerlendirilmistir (WHO/FAO, 2003).

2.6.  Besin Giicii Ol¢egi (BGO)

Katilimeilarin hedonik aglik durumlari Cappelleri ve ark. (2009) tarafindan
gelistirilen, Tiirkge gecerlik ve giivenirligi Akgil Ok ve Hayzaran (2020) tarafindan
yapilan, Besin Giicii Olgegi ile degerlendirilmistir. Besin Giicii Olgegi lezzetli
besinlerin bulundugu bir ortamin, kisinin yeme davranisi iizerindeki etkisini, ayrica
kisilerin lezzetli besinlerin bol oldugu bir ortamda istahla ilgili duygu, diisiince ve

isteklerini 6lgmeye yarayan bir 6lgektir (Akgil Ok ve Hayzaran, 2020).

Besin Giicii Olgegi 5°li likert tipinde, bu skalayla degerlendirilen bir lgektir.
Olgekten alinan puanin artmasi, yiyeceklerin kisi iizerindeki etki giiciiniin ve
dolayisiyla hedonik aghigin da arttigim ifade eder. Olgekten alinan toplam puan
madde sayisina (15 madde) boliinerek dlgek puant hesaplanir. Bulunan puanin 2,5’in
tizerinde olmasi, besinden etkilenildigini ve hedonik aghign varhigini isaret eder.
Olgegin Cronbach’s o katsayis1 0,85 olarak bulunmustur. Besin bulunabilirligi, besin
mevcudiyeti, besinlerin tadina bakilmasi olmak iizere {i¢ alt boyutu vardir. Besin
bulunabilirligi; lezzetli besinlerin ortamda yer aldigi varsayilir ve bu maddeler en
soyut maddelerdir. Besinlerin ortamda fiziksel olarak bulunmadigi durumda, o
ortama verilen tepkileri 6l¢er. Besin mevcudiyeti; bulunulan ortamda fiziki olarak
lezzetli besinler mevcuttur, ancak hala Kisi tarafindan tadina bakilmamistir. Besinin
tadina bakilmasi; kisinin ortamda mevcut olan lezzetli besinlerin tadina baktigi,
ancak tamamini tiiketmedigi durumdaki tepkiyi olger. Olgekteki alt boyutlarin
Cronbach’s a katsayisinin 0,81-0,91 degerleri arasinda oldugu bulunmustur. Faktor
1: olgekteki 1, 2, 5, 10, 11, 13. maddelerin toplanmasiyla; faktor 2: dlgekteki 3, 4, 6
ve 7. maddelerin toplanmasiyla; faktor 3: olgekteki 8, 9, 12, 14, 15. maddelerin
toplanmasi ile elde edilir (Hayzaran ve Akgil Ok, 2018).
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2.7. Tiikiiriikk AMY1 Gen Kopya Sayis1 Analizi

Tiikiirik AMY'1 gen kopya sayist 96 kuyucuklu bir Kantitatif Polimeraz Zincir
Reaksiyonu (gPCR) ile degerlendirilmistir. Tikiirik 6rnekleri toplanmadan Once
katiimcilarin tim tiikiirikleri yutarak agizlarimi bosaltmalari ve suyla agizlarini
calkalamalar1 istenmistir. Katilimcilardan tiikiiriik miktar1 dolum hattina ulagincaya
kadar eppendorf tiiplere yaklasik 2 mL (kabarciklar hari¢) tiikiirmeleri istenmistir.
Toplanan tiikiiriik 6rnekleri bekletilmeden +4 ‘C’ye konularak DNA ekstraksiyonuna
kadar buzdolabinda bekletilmistir. Daha sonra analizlerin yapilabilmesi ig¢in uygun

sartlarda, 6zel bir biyoteknoloji firmasina ait laboratuvara ulagtirilmistir.

RNA izolasyonu igin GeneAll marka 301-001 katalog numarali RiboEx kiti
kullanilmistir. Oncelikle tiikiiriik drneklerinden tiiplere 200 pL almarak iizerine 1 mL
RiboEx eklenmis ve vortekslenmistir. Oda 1sisinda 5 dk inkiibasyondan sonra
karigim 11.000 rpm’de on dk 4 °C’de santrifiijlenmis ve siipernatant baska bir tiipe
aktarilmigtir. Karisimin tizerine 200 puL kloroform eklenerek karistirilmis ve 2 dk
inkiibe edilmistir. Elde edilen RNA ornekleri -80 °C’de dondurulmustur. mRNA
izolasyonundan sonra cDNA sentezi asamasina gecilmistir. Bu asamada, cDNA
sentezini gergeklestirmek amaciyla WizScript™ cDNA Synthesis Kit (Katalog no:
W2211) kullanilmistir. Elde edilen cDNA ornekleri Real-Time PCR analizinin
yapilacagi zamana kadar -80 °C’de dondurulmustur. Bu asamadan sonra Real-Time
PCR analizine gegilmistir. Bu analiz i¢in WizPure™ gPCR Master (SYBR) Kit
(Katalog no: W1711, Wizbio, Giiney Kore) kullanilmistir. Real-Time gPCR
reaksiyonu Applied Biosystems™ 7500 Fast Real-Time PCR cihazinda yapilmustir.
AMY1 gen amplifikasyon primerleri sunlardir:  Forward primer: 5°-
AGTCCTTTTTCCTTTCTTTGGGT-3’, Reverse Primer: 5’-
TTTTATTGGCTTGGTCATAGTCTCC-3’. Referans mRNA olarak sabit iki kopya

numarasina sahip oldugu bilinen sempanze DNA 6rnegi kullanilmistir (Perry ve ark.,
2007).

Relatif kantifikasyon hesaplanirken ‘AACt Yontemi’ kullanilmistir. Bu

hesaplama yapilirken oncelikle hedef grupta ve referans grupta orneklerden her
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birinin hedef mRNA ve referans mRNA degeri i¢in Real-Time PCR sonucunda Ct
degeri bulunmustur. Hedef grupta hedef mRNA Ct degerinden referans RNA Ct
degeri ¢ikarilmis ve hedef grubun ACt degeri bulunmustur. Ayni sekilde referans
grubun ACt degeri de bulunarak, hedef grup ACt degerinden referans grubun ACt
degeri cikarilarak AACt degeri bulunmustur. AACt degerleri 2 22¢%2 olarak
hesaplama yapilarak kopya sayis1 hesaplamasi yapilmistir (Ooi ve ark., 2017).

Mayneris-Perxachs ve ark. (2021), Avustralya’da 18-60 yaslar1 arasinda 57
yetigkin bireyde AMY 1 gen kopya sayist medyan degerini 4 olarak saptamislar ve bu
degere gore bireyleri diisiik ve yiiksek olarak iki gruba ayirmislardir. Benzer sekilde
Al-AKI ve ark. (2020), 498 Katarli yetiskin kadin bireylerde AMY1 gen kopya sayisi
medyan degerini 7 olarak belirlemisler. Bu degeri diisiik (<7) ve yiiksek (>7) AMY1
gen kopya sayist gruplarini tanimlamak i¢in kullanmiglardir. Diger caligmalar da
medyan iizerinden degerlendirildigi i¢in, bu ¢alismada AMY1 gen kopya sayisi
medyan degeri 5 olarak belirlenmis ve buna gére medyanin altinda bir grup (<5),
medyan ve lizerinde bir grup (>5) olacak sekilde gruplandirilmistir (Al-AKI ve ark.,
2020; Mayneris-Perxachs ve ark., 2021).

2.8. Tukiiriik Nesfatin-1 Analizi

Tikirik Nesfatin-1 seviyeleri serum diizeyi ile yakindan iliskili olup,
serumdaki seviyesine gore ortalama konsantrasyon 1,3 kat daha yiiksektir. Tiikiiriik
ve serum Nesfatin-1 seviyeleri arasindaki bu iligki kan damarlarindan glandular
hiicrelere bu hormonun tasindigini gostermektedir (Zolotukhin, 2013). Katilimcilarin
Nesfatin-1 diizeylerini  degerlendirmek igin tikiirik  6rnekleri  alinmustir.
Katilimcilardan tiikiiriik toplanmadan 6nce agizlarini suyla calkalamalari ve daha
sonra pasif akis yontemiyle tiikiiriik toplama tiiplerinin igine tiikiirmeleri istenmistir.
Daha sonra analizlerin yapilabilmesi i¢in uygun sartlarda, 6zel bir biyoteknoloji
firmasina ait laboratuvara ulastirilmistir. Tiikiirik 6rnekleri 4000 rpm’de 10 dakika
(iki kez) santrifiijlenmis ve ornekler eppendorf tiiplerin igine alindiktan sonra,

-20°C’de analize kadar muhafaza edilmistir (Ozbay ve ark., 2008). Tiikiiriikteki
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Nesfatin-1 analizi i¢in Nesfatin-1 ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbant Assay)
kitleri iretici firma protokollerine uygun sekilde galisilmigtir. Nesfatin-1 diizeyini
saptamak i¢in kullanilan ELISA Kiti, Sandwich-ELISA Kitidir. Kitte saglanan mikro
plate islem Oncesinde insan Nesfatin-1’ine 6zgii bir antikorla kaplanmistir. Mikro
plate kuyucuklarina numuneler ve standartlar spesifik antikorla birlikte eklenmistir.
Ardindan, insan Nesfatin-1’1 igin spesifik biyotinlenmis tespit antikoru ve Avidin-
Peroksidaz konjugati arka arkaya eklenmis ve inkiibe edilmistir. Serbest bilesenler
yikanarak substrat soliisyonu her kuyucuga eklenmistir. Sadece insan Nesfatin-1’i
iceren kuyucuklar, biyotinlenmis tespit antikoru ve Avidin-Peroksidaz konjugati
iceren Kuyucuklar mavi renkte goriinmistiir. Enzim-substrat reaksiyonu, stop
soliisyonunun eklenmesi ile sar1 renge donismiistir. Optik yogunlugu
spektrofotometrik olarak 6l¢iilmiistiir. Kuyucuklarda Nesfatin-1 konsantrasyonlariyla
orantil1 olarak olusacak renk degisimi 450 nm dalga boyunda okunmustur (Karabulut
ve Diindar, 2017). Nesfatin-1 diizeyi icin her hangi bir kesim noktasi

belirtilmemistir.

2.9. Biyokimyasal Analizler

Cankir1 Devlet Hastanesi Laboratuvart ve bireylerin bagli olduklar1 aile
hekimliklerinde son 3 ay igerisinde yapilmis, aclik kan glukozu, insiilin, HbAlc, total
kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, CRP, Bi. vitamini, T3, Ta,
TSH ve iire, tirik asit, kreatin, kreatin kinaz, WBC, AST, ALT, hemoglobin, ferritin,
transferrin, demir degerleri hasta dosyalarindan alinmistir. Bireylerin biyokimyasal
bulgulart Cankir1 Devlet Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nin referanslar

kullanilarak degerlendirilmistir (EK-5).

Insiilin direnci klinikte siklikla kullanilan bir yéntem olan HOMA-IR
(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) Ol¢iim yoOntemi ile
hesaplanmistir. Buna gore katilimcilarin HOMA-IR degerini bulmak i¢in ‘HOMA-IR
= Kan glukozu (mg/dL)* Aclik Insiilin Degeri (uU/ml) / 405’ formiilii kullanilmigtir.

43



Insiilin direnci varhginin belirlenmesinde HOMA-IR degerinin >2,5 degeri esik

deger olarak alinmistir (Matthews ve ark., 1985).

2.10.  Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma verileri IBM SPSS 23.0 paket programi kullanilarak, analiz
edilmistir. Verilerin normal dagilip dagimadiginin tespiti igin ‘Tek Orneklem
Kolmogorov Smirnov Testi’, homojen olup olmadigi ise ‘One-Way Anova Testi ile
yapilmistir. Sayisal veriler ortalama ve standart sapma (X+SS), Alt-list ve medyan
degerleriyle, isimsel veriler ise say1 ve yiizde olarak verilmistir. Verilerden kategorik
olanlarin degerlendirilmesinde gozlerde beklenen frekans degeri 0,20’den biiyiikse
Fisher’in kesin testi, 0,20’den kiigiikse Pearson Ki-Kare testi kullanilmigtir. Veriler
normal dagilim gosteriyorsa bagimsiz degiskenler arasindaki fark, ‘Independent
Student t Testi’yle, normal dagim gdstermiyorsa, ‘Mann Whitney U Testi ile analiz
edilmistir. Grup sayis1 ikiden fazla olan veriler karsilastirilirken, homojen dagilim
gosteriyorsa  ‘Tek YoOnlii Varyans Analizi (ANOVA)’, homojen dagilim
gostermiyorsa ‘Kruskal Wallis Testi’ kullanilmistir. Sayisal verilerde iki grup
arasindaki iligkiyi incelerken, veriler normal dagilima uygunsa ‘Pearson Korelasyon
Analizi’, normal dagilima uygun degilse, ‘Spearman Korelasyon Analizi ile test
edilmistir. Katilimeilarin BKI’sinin tiikiiriik Nesfatin-1, AMY1 gen kopya sayis,
Besin Giicii Olgegi toplam skoru ve giinliik diyetle alman enerji alimi (kkal) ile
iliskisinin incelenmesinde c¢oklu dogrusal regresyon analizi kullanilmis olup, %95
giiven araliginda degerlendirilmistir. Istatistiksel agidan p<0,05 degeri anlamli olarak
kabul edilmistir (Lorcu, 2015).
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3. BULGULAR

3.1. Kadinlarin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Kadimnlarin ortalama yas1 ¢alisma grubunda 34,6+8,9 yil (19-50 yil), kontrol
grubunda 25,6+5,7 yil (19-48 yil) olarak bulunmustur (p<0,05). Kadinlarin genel
ozelliklerine ait diger bilgiler Cizelge 3.1°de verilmistir. Buna gére, BKi>25,0 kg/m?
olan kadmlar ¢alisma, BKi<25,0 kg/m? olan kadinlar kontrol grubu olarak alinmistir.
Gruplar arasinda medeni duruma iligkin bilgiler anlamli olarak farkli bulunmus olup,
calisgma grubundaki kadinlarin %82,2’si evliyken, kontrol grubundaki kadinlarin
%12,5°1 evlidir. Kadinlarin %37,6’s1 yiiksekokul veya tiniversite okuyor, %21,2’si
ilkokul mezunu, %21,2’si lise mezunu, %15,3’i de yiiksekokul veya {iniversite
mezunu, %3,5’i de lisansiistii egitim seviyesine sahip olup, %1,2’si okur-yazar
degildir. Calisma grubundaki kadinlarm %77,8’1 g¢ocuk sahibi iken, kontrol
grubundaki kadmlarin  %10,0’1 ¢ocuk sahibidir (p<0,05). Caligmaya katilan
kadinlarin %10,6’s1 memur, %4,6’s1 akademisyen, %1,2’si serbest meslek, %42,4’#
ogrenci, %29,4’t ev hanimi, %11,8’i de diger mesleklere (giivenlik gorevlisi, aset,
temizlik gorevlisi) mensuptur. Calisma grubundaki kadinlarin %82,2’sinin kontrol
grubundaki kadinlarin da %72,9’unun ailesinde obez birey vardir (p>0,05). Calisma
grubundaki kadmlarin  %57,8’inin annesi obezken, kontrol grubundakilerin
%32,5’inin annesi obezdir (p<0,05). Calisma grubundaki kadinlarin %48,9’u, kontrol
grubundaki kadinlarin  %7,5’1 kardeslerinde obez birey oldugunu bildirmistir
(p<0,05). Ailede kardiyovaskiiler hastalik tanis1 alan birey olma durumu galisma
grubunda %53,3, kontrol grubunda ise %40,0 olarak saptanmistir (p>0,05). Annede
ve kardeslerde kardiyovaskiiler hastalik tanist alma durumu gruplar arasinda anlamli
olarak farkli degilken (p>0,05), babada kardiyovaskiiler hastalik tanis1 olma durumu
gruplar arasinda anlamli olarak farklidir (¢alisma grubundaki kadinlarin babasinda
kardiyovaskiiler hastalik tanisi alanlarin orami %28,9, kontrol grubunda %7,5)
(p<0,05). Sigara igme ve alkollii igecek tiiketme durumu gruplar arasinda farkli

degildir (p>0,05).
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Cizelge 3.1. Kadinlarin genel 6zelliklerinin dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=40) (n=85)

Tanimlayici bilgiler n % n % n % p
Medeni durum
Evli 37 82,2 5 12,5 42 49,9 <0,001**
Bekar 8 17,8 35 87,5 43 50,1
Egitim diizeyi
Okur-yazar degil 1 2,3 - - 1 1,2 <0,001**2
Tlkokul-ortaokul mezunu 17 37,8 1 2,5 18 21,2
Lise mezunu 13 28,9 5 12,5 18 21,2
Yiiksekokul tiniversiteye devam 6 13,3 26 65,0 32 37,6
ediyor
Yiiksekokul-iiniversite mezunu 6 13,3 7 17,5 13 15,3
Lisans tistii 2 44 1 2,5 3 3,5
Cocuk sahibi olma durumu
Var 35 77,8 4 10,0 39 45,9 <0,001**
Yok 10 22,2 36 90,0 46 54,1
Meslek
Memur 5 111 4 10,0 9 10,6 <0,001**2
Akademisyen 2 44 2 5,0 4 46
Serbest meslek 1 2,2 - - 1 1,2
Ogrenci 5 111 31 77,5 36 42,4
Ev hanimi 24 53,4 1 2,5 25 29,4
Diger 8 17,8 2 5,0 10 11,8
Ailede obez olma durumu
Var 37 82,2 25 62,5 62 72,9 0,072
Yok 8 17,8 15 375 23 27,1
Anne obez olma durumu
Var 26 57,8 13 32,5 39 45,9 0,034*
Yok 19 422 27 67,5 46 54,1
Baba obez olma durumu
Var 4 8,9 2 5,0 6 7,1 0,396
Yok 41 91,1 38 95,0 79 92,9
Kardeslerde obez olma durumu
Var 22 48,9 3 7,5 25 29,4 <0,001**
Yok 23 51,1 37 92,5 60 70,6
Ailede KVH tamsi alan birey olma durumu
Var 24 53,3 16 40,0 40 47,1 0,312
Yok 21 46,7 24 60,0 45 52,9
Annede KVH tanisi olma durumu
Var 7 15,6 4 10,0 11 12,9 0,661
Yok 38 84,4 36 90,0 74 87,1
Babada KVH tamsi olma durumu
Var 13 28,9 3 7,5 16 18,8 0,013*
Yok 32 71,1 37 92,5 69 81,2
Kardeslerde KVH tanis1 olma durumu
Var 4 8,9 2 5,0 6 7,1 0,396
Yok 41 91,1 38 95,0 79 92,9
Sigara icme durumu
Iciyor 6 13,3 9 22,5 15 17,6 0,411
iqmiyor 39 86,7 31 775 70 82,4
Alkollii igecek tiiketme durumu
Tiiketiyor 1 2,2 3 7,5 4 47 0,265
Tiiketmiyor 44 97,8 37 92,5 81 95,3

* p<0,05, **p<0,01, Pearson Ki-kare testi ile analiz edilmistir. * Uygun birlestirme yapilmistir. KVH:

Kardiyovaskiiler hastaliklar
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Calisma ve kontrol grubundaki kadinlarin antropometrik 6l¢iimlerine ve viicut
analizine iliskin ortalama ve standart sapma degerleriyle alt-iist degerleri Cizelge
3.2’de incelenmistir. Calismaya katilan kadinlarin boy uzunlugu disindaki tiim
antropometrik olgtimleri ve viicut analizleri, lipid birikim triinleri indeksi, viicut
adipozite indeksi ve visseral adipozite indeksi ¢alisma grubundaki bireylerde (BKI>
25,0 kg/m?) kontrol grubundaki bireylere ( BKi< 25,0 kg/m?) gére anlamli olarak
yiiksektir (p<0,001) (Cizelge 3.2). Calisma grubundaki kadmnlarmn boy uzunlugu
ortalama 159,3+6,2 cm, kontrol grubundakilerin ise 161,1+4,2 cm olarak

bulunmustur (p>0,05).

Kadinlarin antropometrik Ol¢iimlerinin referans degerlere gore dagilimi
Cizelge 3.3’de verilmistir. Calisma grubundaki kadmlarin %31,1°i pre-obez,
%35,6’s1 birinci derece obez, %15,6’s1 ikinci derece obez, %17,8’i de tiglincii derece
obez kategorisine girmektedir. Kontrol grubundaki kadinlarin ise tamami normal
BK1’ye sahiptir. Bel ¢evresine gore degerlendirildigi zaman ise ¢aligma grubundaki
kadinlarin  %2,2’sinin  normal, %22,2’sinin metabolik a¢idan risk altinda,
%75,6’s1n1n da yiiksek risk altinda; kontrol grubundaki kadinlarin %95,0’1inin normal
bel ¢evresine sahip, %5,0’min metabolik agidan risk altinda oldugu saptanmistir
(p<0,001). Bel kalga oranmma gore degerlendirildiginde; ¢alisma grubundaki
kadinlarin %24,4%, kontrol grubundakilerin ise %2,5°i risk altindadir (bel/kalca
>0,85) (p<0,05). Calisma grubundaki kadinlarin %97,8’i, kontrol grubundakilerin ise
yalnizca %5,0’1 bel boy oranina gore risk altindadir (bel/boy >0,5) (p<0,001). Boyun
gevresine gore ise ¢aligma grubundaki kadinlarin %91,1°1, kontrol grubundakilerin
%10,0’1 metabolik agidan risk altinda olarak saptanmis Olup, gruplar arasinda
bulunan fark istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,001). Viicut yag yiizdeSine gore
zayif smiflamaya giren higbir katilimeir yoktur. Calisma grubundaki kadimlarin
%28,9’u normal yag oranina (%9,00-32,0), %71,1°i de %32,0’dan fazla bir yag
oranina sahipken, kontrol grubundaki kadinlarin ise tamaminin viicut yag yilizdesi
normaldir (p<0,001).
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Cizelge 3.2. Kadinlarin antropometrik 6lgiimlerinin ve viicut analizlerinin dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Antropometrik 6l¢iimler X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan X+£SS (Alt-Ust) Medyan p
Viicut agirhig1 (kg) 85,0+16,1 (63,1-138,0) 80,6 56,6+6,6 (44,6-71,0) 56,3 71,7+18,9 (44,6-138) 69,4 <0,001**a
YSEYVA (kg) 89,8+16,7 (68,0-138,0) 85,0 62,4+7,2 (48,0-75,0) 62,7 76,9+19,0 (48,0-138,0) 74,0 <0,001**2
Boy uzunlugu (cm) 159,3+6,2 (149,0-176,0) 160,0 161,1+4,2 (153,0-170,0) 161,0 160,0+5,4 (149,0-176,0) 160,0 0,1252
BKI (kg/m?) 33,5+5,9 (26,7-51,3) 31,6 21,7+1,9 (18,6-24,8) 21,7 27,9+7,4 (18,6-51,3) 26,8 <0,001**2a
Bel gevresi (cm) 95,7+11,8 (73,0-126,0) 95,0 70,2+5,8 (61,0-84,0) 70,5 83,7+15,9 (61,0-126) 82,0 <0,001**2
Kalga gevresi (cm) 118,4+12,0 (101,0-154,0) 115,0 96,0+5,4 (84,0-111,0) 95,0 107,9+14,7 (84,0-154,0) 107,0  <0,001**2
Bel/kalga 0,81+0,04 (0,65-0,91) 0,81 0,73+0,04 (0,67-0,86) 0,72 0,77+0,06 (0,65-0,91) 0,76 <0,001**2a
Bel/boy 0,60+0,08 (0,47-0,82) 0,59 0,43+0,03 (0,37-0,53) 0,43 0,52+0,10 (0,37-0,82) 0,5 <0,001**2
Boyun gevresi (cm) 36,6+2,1 (32,0-41,0) 37,0 31,9+1,3 (30,0-35,0) 32,0 34,4429 (30,0-41,0) 34,0 <0,001**a
Yagsiz doku kiitlesi (kg) 50,3+5,2 (41,8-62,1) 49,2 42,3+3,2 (34,2-50,0) 42,4 46,5+5,9 (34,2-62,1) 457 <0,001**a
Viicut yag yiizdesi (%) 36,4+5,8 (26,7-52,6) 35,6 20,7+5,8 (9,3-31,5) 20,1 29,049,7 (9,3-52,6) 29,4 <0,001**
Viicut yag kiitlesi (kg) 31,4+11,1 (19,1-72,6) 28,8 12,0+4,5 (4,5-21,8) 11,2 22,3+13,0 (4,5-72,6) 20,5 <0,001**2a
Toplam sivi miktari (kg) 37,9+3,9 (31,4-46,8) 37,0 32,2423 (26,0-37,9) 32,2 35,2+4,3 (26,0-46,8) 34,6 <0,001**a
i¢ organ yaglanma orani (%) 29,2+6,5 (19,0-46,7) 29,0 13,6+7,2 (3,0-28,1) 12,5 21,9+10,3 (3,0-46,7) 22,6 <0,001**
BAI 41,0+6,7 (31,9-60,9) 39,5 28,9+2,2 (24,2-33,4) 29,2 35,3+7,9 (24,2-60,9) 333 <0,001**2
LAP indeksi 57,2+39,1 (13,8-204,8) 41,4 10,0+8,5 (1,73-42,1) 6,9 35,0+37,3 (1,73-204,87) 26,8 <0,001**2
Visseral adipozite indeksi 4,7+3,0 (1,1-14,2) 3,9 2,1+1,2 (0,5-6,4) 19 3,5+2,6 (0,5-14,2) 2,5 <0,001**2

**n<0,01, Bagimsiz orneklem t testi ile analiz edilmistir, ® Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir. BAI: Viicut Adipozite Indeksi, YSEYVA: Yasam siiresince
sahip olunan en yiiksek viicut agirligi, LAP: Lipit Birikim Uriinleri indeksi
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Cizelge 3.3. Kadinlarin antropometrik dlgtimlerinin degerlendirilmesi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)
n % n % n % p
BKi’ye gore simiflama
Normal - - 40,0 100,0 40 47,1
Pre-obez 14 311 - - 14 16,5
1.derece obez 16 35,6 - - 16 18,8
2.derece obez 7 15,6 - - 7 8,2
3.derece obez 8 17,8 - - 8 9,4
Bel cevresi
Normal (<80 cm) 1 2,2 38 95,0 39 459 <0,001**
Risk (80-87 cm) 10 22,2 2 50 12 459
Yiiksek risk (>88 cm) 34 75,6 - - 34 40,0
Bel/kalca
Risk yok (<0,8) 34 75,6 39 97,5 73 85,9 0,003*
Risk (>0,8) 11 244 1 2,5 12 141
Bel/boy
Risk yok (<0,5) 1 2,2 38 95,0 39 45,9 <0,001**
Risk (=0,5) 44 97,8 2 5,0 46 54,1
Boyun cevresi
Risk yok (<34 c¢cm) 4 8,9 36 90,0 40 47,1 <0,001**
Metabolik risk (>34 cm) 41 91,1 4 10,0 45 52,9
Yag yiizdesi
Normal (9,0-31,0) 13 28,9 40 100,0 53 62,4 <0,001**
Zayif (<8,0) - - - - - -
Risk (>32,0) 32 71,1 - - 32 376

*p<0,05, **p<0,01, Pearson Ki-kare testi kullanilmstir.
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3.2. Kadmlarin Beslenme Alskanhklar1 ve Diger Yasam Tarz

Alskanhiklarinin Degerlendirilmesi

Kadmnlarin genel beslenme aliskanliklarima gore dagilimi Cizelge 3.4’te
verilmistir. Calisma grubundaki kadinlarin ortalama ana 6giin sayis1 (2,1+0,3 6giin),
kontrol grubundaki kadinlardan (2,4+0,5 6giin) daha distiktiir (p<0,05). Ortalama ara
Oglin sayisi ise ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore daha yliksektir (sirasiyla
2,4+0,5 ve 1,6+0,7) (p<0,05). Ana ve ara 6giin atlama durumlari gruplar arasinda
anlamli olarak farkli degildir (p>0,05). Genelde yemek yenilen yer soruldugunda,
kadinlarin  %90,6’s1 evde, %1,2’si disarda, %8,2’si ise yemekhanede yemek
yediklerini beyan etmislerdir. Calisma grubundaki kadinlarin %60,0’1, kontrol
grubundakilerin %32,5’1 gece yeme aligkanligi oldugunu bildirmistir (p<0,05).
Bireylerin istah diizeylerini siibjektif olarak degerlendirmeleri istendiginde ¢alisma
grubundaki kadinlarin ¢ogu (%60,0) ¢ok istahli oldugunu, kontrol grubundakilerin
¢ogu (%80,0) normal istah diizeyine sahip olduklarini ifade etmislerdir (p<0,001).
Kadinlarin sik acikma durumu, tath krizleri olma durumu ve daha 6nce diyet yapma
durumu sorgulandiginda ¢alisma grubundaki kadinlarin kontrol grubundakilere gore
daha yiiksek oranda olumlu cevap verdikleri gorilmektedir (p<0,05). Kadinlarin
%21,2’si besin destegi kullandigini bildirmis olup, gruplar arasinda besin destegi

kullanma durumuna gore anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Cizelge 3.5’de calisma ve kontrol gruplari arasinda giinliik ortalama enerji ve
makro besin 6gesi alimlari farki incelenmistir. Giinliikk alinan enerjinin yaglardan ve
karbonhidratlardan gelen yiizdesi ile omega-6 omega-3 orani (p>0,05) disindaki
enerji ve diger makro besin ogeleri alimi ¢alisma grubunda kontrol grubundaki

bireylere gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksektir (p<0,05).
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Cizelge 3.4. Kadinlarin genel beslenme aliskanliklariin dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)
n % n % n % p?

Ana 63iin say1s1(X£SS) (Alt-Ust) 2,1+0,3 (2,0-3,0) 2,4+0,5 (2,0-3,0) 2,2+0,4 (2,0-3,0) 0,005*

[Medyan] [2,0] [2,0] [2,0]

Ara 6giin says1 (X£SS) (Alt-Ust) 2,0+0,6 (0,0-3,0) 1,6+0,7 (0,0-3,0) 1,8+0,7 (0,0-3,0) 0,018*

[Medyan] [2,0] [2,0] [2,0]

Ana 6giin atlama pb
Evet 43 95,6 36 90,0 79 92,9 0,283
Hayir 2 4.4 4 10,0 6 7.1

Ara 6giin atlama
Evet 41 91,1 39 97,5 80 941 0,219
Hayir 4 8,9 1 2,5 5 59

Genelde yemek yenilen yer
Evde 45 100,0 32 80,0 77 90,6
Disarida - - 1 2,5 1 1,2
Yemekhanede - - 7 17,5 7 8,2

Gece yeme aliskanhgi
Var 27 60,0 13 325 40 47,1 0,020*
Yok 18 40,0 27 67,5 45 52,9

istah durumu
Az igtahli 2 4.4 4 10,0 6 7,1 <0,001**
Normal istahli 16 35,6 32 80,0 48 56,5
Cok istahl 27 60,0 4 10,0 31 36,5

Sik actkma durumu
Evet 29 64,4 15 375 44 51,8 0,024*
Hay1r 16 35,6 25 62,5 41 48,2

Tath krizleri olma durumu
Olur 41 91,1 21 52,5 62 72,9 <0,001**
Olmaz 4 8,9 19 47,5 23 27,1

Besin destegi kullanma durumu
Kullaniyor 8 17,8 10 25,0 18 21,2 0,584
Kullanmiyor 37 82,2 30 75,0 67 78,8

Daha énce diyet yapma durumu
Yapti 43 95,6 25 62,5 68 80,0 <0,001**
Yapmadi 2 4.4 15 375 17 20,0

Diyeti 6neren Kisi
Diyetisyen 22 51,2 6 24,0 28 41,2 0,053
Kendi kendine yapti 20 46,5 17 68,0 37 54,4
Diger 1 2,3 2 8,0 3 4,4

*p<0,05, **p<0,001, @ Mann Whitney U testiyle analiz edilmistir. PKi-Kare testiyle analiz edilmistir.
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Cizelge 3.5. Kadinlarin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alim miktarlarinin ortalama, alt-iist ve medyan degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam p
(n=45) (n=40) (n=85)

Enerji ve makro besin égeleri X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan

Enerji (kkal) 2366,62+491,4 (1596,0-3624,0)  2257,1  1374,7+229,0 (899,0-1855,0) 1386,5  1899,86+631,5 (899,0-3624,0) 1855,2 <0,001**2
Enerji/kg (kkal) 28,1+5,0 (16,4-38,0) 28,5 24,7+5,6 (12,9-36,0) 23,3 26,5+5,5 (12,9-38,0) 27,2 0,004*
Protein (g) 71,1+18,4 (41,0-129,0) 65,2 452+9,7 (26,0-66,0) 434 58,9+19,7 (26,0-129,0) 55,9 <0,001**2
Protein (Enerji %) 12,3+2,1 (9,0-18,0) 12,0 13,7+3,4 (8,030,0) 13,0 13,0+2,8 (8,0-30,0) 13,0 0,010*
Hayvansal protein (g) 35,6+13,4 (10,6-69,7) 34,8 25,7+8,3 (9,1-50,5) 254 30,9+12,3 (9,1-69,7) 29,6 <0,001**
Bitkisel protein (g) 35,4+10,9 (20,5-60,8) 31,8 19,4+4,7 (9,3-32,2) 20,2 27,9+11,7 (9,3-60,8) 24,6 <0,001**2
Elzem aminoasit (g) 30,9+9,3 (16,0-59,0) 29,6 21,4454 (12,0-33,0) 21,8 26,4+9,1 (12,0-59,0) 25,7 <0,001**
Elzem olmayan aminoasit (g) 32,6+9,2 (18,0-63,0) 31,6 21,7+4,9 (12,0-32,0) 21,8 27,5+9,2 (12,0-63,0) 26,2 <0,001**
Karbonhidrat (g) 264,0+70,4 (147,0-490,0) 2448 146,4+37,3 (81,0-229,0) 144,1 208,7+82,0 (81,0-490,0) 197,0 <0,001**a
Karbonhidrat (Enerji %) 45,445,1 (31,0-55,0) 46,0 43,5+6,9 (29,0-60,0) 45,0 44,5+6,1 (29,0-60,0) 45,0 0,154
Yag (g) 112,0+23,1 (68,0-172,0) 109,6 65,5+14,1 (21,0-88,0) 67,5 90,1+30,2 (21,0-172,0) 84,6 <0,001**2

*p<0,05, **p<0,01, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, 2 Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir.
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Cizelge 3.5. (Devam) Kadinlarin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alim miktarlarinin ortalama, alt-iist ve medyan degerleri

Cahisma grubu Kontrol grubu Toplam p
(n=45) (n=40) (n=85)

Enerji ve makro besin geleri X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan X+£SS (Alt-Ust) Medyan

Yag (Enerji %) 42,4+4.8 (35,0-54,0) 41,0 42,7+7,1 (21,0-56,0) 43,0 42,5+6,0 (21,0-56,0) 43,0 0,850
Doymus yag asidi (g) 32,7+8,0 (19,0-52,0) 32,0 19,3+4,2 (11,0-28,0) 19,9 26,449,3 (11,0-52,0) 23,6 <0,001**
Coklu doymamis yag asidi (g) 34,9+11,2 (12,0-66,0) 335 20,4+8,3 (2,0-39,0) 214 28,1+12,2 (2,0-66,0) 27,8 <0,001**
Tekli doymamus yag asidi (g) 36,5+12,2 (19,0-76,0) 34,8 20,9+5,5 (6,0-38,0) 20,2 29,3+12,4 (6,0-76,0) 255 <0,001**2
Omega 3(g) 2,0+0,9 (0,7-4,6) 17 1,3+0,6 (0,4-3,2) 12 1,7+0,9 (0,4-4,6) 15 <0,001**
Omega 6 (g) 32,6+10,8 (10,7-63,1) 318 18,8+8,0 (1,8-38,2) 194 26,1+11,8 (1,8-63,1) 26,0 <0,001**
Omega 6/ Omega 3 18,2+7,6 (6,7-34,6) 17,0 15,9494 (3,8-43,9) 14,5 17,1+8,5 (3,8-43,9) 16,1 0,0892
Posa (g) 27,7479 (12,0-49,0) 26,9 14,034 (8,0-22,0) 13,4 21,249,2 (8,0-49,0) 19,3 <0,001**2
Suda ¢oziiniir posa (g) 8,6+2,8 (4,0-14,0) 8,2 4,311 (2,0-8,0) 41 6,6+3,0 (2,0-14,0) 5,9 <0,001**2
Suda ¢éziinmez posa (g) 17,2+5,1 (8,0-34,0) 174 9,142,3 (5,0-14,0) 88 13,4+5,7 (5,0-34,0) 11,9 <0,001%*2
Kolesterol (mg) 323,74120,6 (94,0-620,0) 3116 208,2::100,4 (74,0-553,0) 179,6 269,3+125,2 (74,0-620,0) 255,8 <0,001**

*p<0,05, **p<0,01, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, 2 Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir.
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Cizelge 3.6’da c¢alisma gruplarma gore kadinlarin giinlik diyetle aldiklar
mikro besin 6gesi alimlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist ve medyan degerleri
verilmistir. Bu ¢izelgeye gore giinliik diyet ile alinan B12 vitamini (p>0,05) disindaki
mikro besin 6geleri ¢alisma grubunda kontrol grubundaki bireylere gore daha yiiksek

bulunmustur (p<0,05).

Arastirmaya Katilan kadinlarin gruplara gore ortalama besin gruplan tiiketim
miktarlar1 incelendiginde, glinliik siit ve siit tiriinleri grubu, siit ve yogurt, peynir, et-
tavuk-balik tiiketimi gruplar arasinda anlamli olarak farkli bulunmamistir (p>0,05).
Ancak giinliik toplam et grubu, et grubunun altinda yer alan kurubaklagiller, yagh
tohumlar ve yumurta tiikketimi ¢alisma grubundaki kadinlarda kontrol grubundakilere
gore yliksektir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Giinliik toplam
tahil grubundan tiikketim miktariyla ekmek gesitleri ve diger tahillar tiiketimi ile
giinliik sebze, meyve, yaglar, sekerler ve sekerli irtinler tiiketiminin de g¢alisma

grubundaki bireylerde daha yiiksek oldugu goriilmistiir (p<0,05) (Cizelge 3.7).
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Cizelge 3.6. Kadinlarin giinliikk mikro besin 6gesi alim miktarlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist ve medyan degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Mikro besin dgeleri X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan p
A vitamini (mcg) 2113,9+1879,2 (540,0-8495,0)  1299,3 761,14914,3 (219,0-5968,0) 533,9 14773+1642,9 (219,0-84950) 9261  <0,001**2
Karoten (mg) 3,242,2 (1,0-13,0) 2,8 1,3+0,8 (0,0-4,0) 1,2 2,3£1,9 (0,0-13,0) 1,7 <0,001**2
E vitamini (mg) 34,1+9,8 (13,0-57,0) 34,1 18,8+7,6 (3,0-38,0) 19,3 26,9+11,7 (3,0-57,0) 25,9 <0,001**
B: vitamini (mg) 1,0+0,2 (1,0-2,0) 0,9 0,6+0,1 (0,0-1,0) 0,6 0,8+0,3 (0,0-2,0) 0,7 <0,001**
B2 vitamini (mg) 1,4+0,4 (1,0-3,0) 1,3 0,8+0,2 (0,0-2,0) 0,7 1,1+0,4 (0,0-3,0) 1,0 <0,001**2
Bs vitamini (mg) 1,66+0,47 (1,0-3,0) 16 1,10+0,41 (1,0-3,0) 1,0 1,40+0,52 (1,0-3,0) 1,2 <0,001**2
C vitamini (mg) 147,9+83,3 (21,0-394,0) 134,4 66,7+38,5 (23,0-184,0) 58,0 109,7+77,3 (21,0-394,0) 95,1 <0,001**
B2 vitamini (mcg) 4,52+4.9 (1,0-30,0) 3,0 3,142,9 (1,0-20,0) 2,6 3,8+4,1 (1,0-30,0) 2,8 0,1012
Folat (mcg) 360,3+87,2 (161,0-517,0) 367,9 191,4+44.,6 (103,0-294,0) 184,8 280,8+110,0 (103,0-517,0) 2582  <0,001**2
Potasyum (mg) 2691,59+719,9 (1384,0-4205,0) 25131 1625,0+411,6 (866,0-2520,0) 1606,4 2189,6+798,1 (866,0-4205,0) 2046,0 <0,001**
Kalsiyum (mg) 614,7+191,5 (318,0-1212,0) 553,7 389,1+128,0 (147,0-640,0) 3674 508,6+199,1 (147,0-1212,0) 4845 <0,001**
Magnezyum (mg) 325,7+95,1 (144,0-648,0) 3253 185,0+50,9 (95,0-296,0) 183,3 259,5+104,5 (95,0-648,0) 239,9 <0,001**
Fosfor (mg) 1234,2+305,6 (795,0-2392,0) 1171,3 761,4+166,6 (402,0-1123,0) 754,6 1011,7+343,7 (402,0-2392,0) 978,3 <0,001**2
Demir (mg) 14,3+3,6 (8,0-23,0) 14,2 7,8+1,7 (4,0-12,0) 75 11,2+4,3 (4,0-23,0) 10,1 <0,001** 2
Cinko (mg) 10,0+2,8 (6,0-21,0) 9,8 6,3+1,5 (4,0-10,0) 6,4 8,3+2,9 (4,0-21,0) 7,8 <0,001**
Sodyum (mg)® 4275,4+1404,0 (1839,0-6750,0)  4182,4 2624,9+663,7 (1447,0-4484,0) 2581,2 3498,7+1387,0 (1447,0-6750,0)  3132,4 <0,001**2

**p<0,001, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, 2 Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir. °"Sodyum alim1 hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil

edilmemistir.
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Cizelge 3.7. Kadinlarin giinliik ortalama besin gruplar tiiketim miktarlarinin ortalama, standart sapma, alt-iist ve medyan degerleri (g)

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Besin gruplar X+SS (Alt-Ust) Medyan X+SS (Alt-Ust) Medyan X+£SS (Alt-Ust) Medyan p
Siit ve iiriinleri grubu 165,7+110,2 (0,0-580,0) 147,0 125,3+88,4 (0,0-323,0) 104,5 146,7+102,0 (0,0-580,0) 130,0 0,058
Siit ve yogurt 142,0+113,7 (0,0-573,0) 120,0 107,5+85,7 (0,0-313,0) 83,5 125,8+102,4 (0,0-573,0) 113,0 0,168
Peynir 23,6+20,2 (0,0-60,0) 20,0 17,7+13,7 (0,0-57,0) 17,0 20,8+17,6 (0,0-60,0) 20,0 0,329
Et grubu 177,2+80,9 (46,0-476,0) 171,0 121,3+41,7 (32,0-201,0) 120,0 150,9+70,9 (32,0-476,0) 144,0 <0,001**
Et-tavuk-balik 85,8+55,5 (0,0-212,0) 70,0 69,4+36,9 (0,0-167,0) 68,0 78,1+438,1 (0,0-212,0) 69,0 0,309
Kurubaklagiller 25,0+33,0 (0,0-193,0) 17,0 10,3+12,2 (0,0-47,0) 5,0 18,1+26,3 (0,0-193,0) 10,0 0,018*2
Yagli tohumlar 26,5+18,7 (0,0-80,0) 23,0 13,5+14,2 (0,0-67,0) 9,0 20,4+17,8 (0,0-80,0) 16,0 <0,001*=*2
Yumurta 39,8+18,3 (0,0-76,0) 40,0 27,9+£26,8 (0,0-128,0) 19,0 34,2+23,3 (0,0-128,0) 33,0 0,004*
Tahillar 288,8+103,9 (102,0-553,0) 264,0 149,7+51,7 (25,0-298,0) 153,5 223,3+108,5 (25,0-553,0) 199,0 <0,001**2
Ekmek cesitleri 125,7+66,0 (0,0-283,0) 125,0 70,5+35,0 (0,0-160,0) 70,5 99,7+60,2 (0,0-283,0) 85,0 <0,001**
Diger tahillar 163,0+77,2 (39,0-375,0) 157,0 79,2+42,0 (0,0-215,0) 78,5 123,6+75,6 (0,0-375,0) 110,0 <0,001**
Sebze grubu 289,1+141,3 (57,0-672,0) 238,0 164,2+99,3 (25,0-436,0) 171,0 230,3£137,7 (25,0-672,0) 210,0 <0,001**
Meyve grubu 139,3+97,7 (0,0-428,0) 119,0 90,5+97,0 (0,0-355,0) 59,0 116,4+99,8 (0,0-428,0) 91,0 0,006*
Yaglar 53,9+18,4 (12,0-108,0) 51,0 28,0+13,0 (0,0-57,0) 28,0 41,7420,6 (0,0-108,0) 40,0 <0,001**
Bitkisel siv1 yaglar 46,2+15,8 (12,0-92,0) 43,0 25,3+12,1 (0,0-57,0) 25,0 36,3+17,6 (0,0-92,0) 34,0 <0,001**
Kat1 yaglar 7,7+8,4 (0,0-31,0) 6,0 2,7+3,5 (0,0-14,0) 2,0 5,3+7,0 (0,0-31,0) 3,0 0,004* 2
Sekerler ve sekerli iiriinler 41,2+37,2 (2,0-169,0) 32,0 13,5+12,5 (0,0-54,0) 10,5 28,1+31,5 (0,0-169,0) 21,0 <0,001**2

*p<0,05, **p<0,01, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, @ Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.
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Kadilarin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin 6gelerinin Giinliik Diyetle
Referans Alim Diizeyi’ni (DRI) Kkarsilama yiizdeleri incelendiginde, ¢alisma
grubundaki kadinlarin giinliik kalsiyum ve potasyum alimi gereksinmenin altinda
(<%67); giinliik yag, A vitamini, E vitamini, C vitamini, B> vitamini, fosfor ve
sodyum alimi da gereksinmenin tizerindedir (>%133). Diger enerji ve besin ogeleri
ise ¢alisma grubundaki bireyler i¢in gereksinmenin normal araligi (%67-%133)
igerisinde bulunmustur. Kontrol grubundaki kadinlarin ise giinliik karbonhidrat, posa,
B1 vitamini, potasyum, kalsiyum, magnezyum, demir alimi gereksinmenin altinda
iken, sadece gilinlik sodyum alimi gereksinmenin iizerinde ¢ikmistir. Glinliik enerji
ve besin ogelerinin gereksinmeyi karsilama yiizdeleri (B1 vitamini disindakiler)
caligma grubundaki bireylerde kontrol grubundakilere gore anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (Cizelge 3.8).
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Cizelge 3.8. Kadinlarin besin tiiketim kaydina gore giinliik enerji ve besin 6geleri alim miktarlarinin DRI’ya gore gereksinmeyi karsilama
ylizdelerinin ortalamasi

Gereksinmeyi karsilama yiizdesi (DRI)

Besin Ogesi Calisma grubu Kontrol grubu Toplam p
(karsilama orani) (%) (n=45) (n=40) (n=85)

X+£SS (Alt-Ust) Medyan X+£SS (Alt-Ust) Medyan X+£SS (Alt-Ust) Medyan
Enerji 1223425 4 (82,5-187,4) 116,7 71,0+11,8 (46,5-95,9) 717 98,2+32,6 (46,5-187,4) 959  <0,001%*¢
Protein 124,4+32,3 (71,8-226,0) 1142 79,1+17,1 (45,3-115,5) 76,1 103,1434,6 (45,3-226,0) 979  <0,001%*c
Karbonhidrat 95,6+25,5 (53,2-177,6) 88,7 53,0+13,5(29,3-82,8) 2 52,2 75,5429,7 (29,3-177,6) 714 <0,001%*°
Yag 170,7+35,2 (103,6-262,8) ® 167,1 99,9421,5 (32,7-134,8) 103,0 137,4+46,1 (32,7-262,8)" 1290  <0,001%*¢
Kolesterol 107,9+40,2 (31,3-206,6) 103,9 69,4+33,4 (24,7-184,2) 59,9 89,7+41,7 (24,7-206,6) 85,3 <0,001%*
Posa 110,8+31,9 (49,7-194,3) 107,7 56,0+13,9 (30,1-86,4) 2 53,8 85,0+37,1 (30,1-194,3) 775 <0,001%*¢
A vitamini 301,9+268,4 (77,2-1213,5) 1856 108,7+130,6 (31,3-852,6) 76,3 211,0+234,7 (31,3-1213,5)b 1323 <0,001%*¢
E vitamini 227,8+65,5 (89,0-381,8) P 2275 125,3+50,8 (22,4-252,8) 129,0 179,6+78,0 (22,4-381,8)® 1727 <0,001**
B1 vitamini 93,4425,9 (49,3-175,8) 89,4 56,3+13,6 (26,5-88,0) 2 56,6 75,9428,0 (26,5-175,8) 714 0,101
B2 vitamini 130,6+40,0 (60,7-246,2) 125,5 77,0+£22,9 (35,5-170,9) 71,2 105,4+42,5 (35,5-246,2) 97,0 <0,001**¢
Be vitamini 128,0+36,3 (67,0-229,2) 126,4 84,4+32,2 (43,0-198,5) 78,4 107,5+40,6 (43,0-229,2) 99,2 <0,001**¢
C vitamini 197,1+111,0(27,9-525,1) ° 179,3 89,0+51,4 (30,8-244,7) 77,3 146,3+103,1 (27,9-525,1)® 126,9 <0,001**
B12 vitamini 188,5+206,1 (38,9-1244,8) ® 127.8 129,9+122,4 (28,4-819,1) 110,6 160,9+173,4 (28,4-1244,8)° 120,0 <0,001**¢
Potasyum 57,2+15,3 (29,4-89,5) 53,5 34,5+8,7 (18,4-53,6) 2 34,2 46,5+16,9 (18,4-89,5)2 435 <0,001**
Kalsiyum 61,4+19,1(31,8-121,2)® 55,4 38,9+12,8 (14,7-64,0) 2 36,7 50,8+19,9 (14,7-121,2)2 48,5 <0,001**
Magnezyum 102,8+30,6 (46,5-209,1) 101,7 59,6+16,4 (30,6-95,4) 2 59,1 82,5+32,9 (30,6-209,1) 75,1 <0,001**
Fosfor 176,3+43,6 (113,5-341,7)° 167,3 108,7+23,8 (57,4-160,5) 107,8 144,5+49,1 (57,4-341,7)° 139,8 <0,001**¢
Demir 79,54+20,2 (47,2-129,0) 79,1 43,6+9,5 (21,9-66,7) 2 42,1 62,6+24,1(21,9-129,0) 2 565  <0,001%*¢
Cinko 125,8+35,2 (72,1-259,5) 1235 79,3+19,2 (45,9-120,3) 81,0 103,9436,9 (45,9-259,5) 98,2 <0,001**
Sodyum¢ 285,0+93,6 (122,6-450,0) ° 278,8 174,9+44,2 (96,5-298,9) ° 172,1 233,2+92,4 (96,5-450,0) ® 208,8 <0,001**¢

**p<0,001, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, ® Gereksinmenin altinda bulunan degerlerdir (<%67), ® Gereksinmenin iizerinde bulunan degerlerdir

(>%133), ¢ Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir. Sodyum alim1 hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil edilmemistir. DRI: Diyet Referans Alimi
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Diinya Saghk Orgiitii'ne gére giinliik besin 6gesi alim 6nerilerini karsilayan

kadinlarin gruplara gore dagilimi incelendiginde, giinliik diyetle kolesterol alimi

disindaki besin 6geleri alim onerilerini karsilayan kadinlarin orani gruplar arasinda

anlamli olarak farkli degildir (p>0,05). Ginliik kolesterol alimi incelendiginde ise

calisma grubundaki kadinlarin %42,2’si, kontrol grubundakilerin ise %85,0’mnin

giinliik diyetle aldiklar1 kolesterol 300 mg’n altindadir (p<0,05) (Cizelge 3.9).

Cizelge 3.9. Kadinlarin giinliik besin 6geleri alimlarinin WHO Kkriterlerini karsilama

durumlari
Calisma grubu Kontrol grubu Toplam p
(n=45) (n=40) (n=85)
n % n % n %
Toplam yag (%15-30) - - 3 itS 3 35 0,100
Doymus yag asidi (<%10) 8 17,8 6 15,0 14 16,5 0,959
Coklu doymamus yag asitleri (%6- 8 17,8 6 15,0 14 16,5 0,959
10)
n-3 yag asitleri (%1-2) 9 20,0 15 37,5 24 28,2 0,122
n-6 yag asitleri (%5-8) 5 11,1 5 12,5 10 11,8 0,553
Tekli doymamus yag asitleri (%9-20) 41 91,1 34 85,0 75 88,2 0,296
Toplam karbonhidrat (%55-75) 1 2,2 3 75 4 47 0,265
Toplam protein (%10-15) 36 80,0 32 80,0 68 80,0 1,000
Kolesterol (<300mg) 19 42,2 34 85,0 53 62,4  <0,001**

**p<0,001, Pearson Ki kare Testiyle analiz edilmistir.

Kadmlarn Besin Giicii Olgegi toplam puani ve alt boyutlart puanlarinin

ortalamasi ¢alisma grubundaki kadinlarda kontrol grubundan yiiksek olarak

bulunmustur (p<0,05). Bu puanlarin yiiksek olmasi hedonik aglikla dogru orantilidir

(Cizelge 3.10).
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Cizelge 3.10. Kadinlarin Besin Giicii Olgegi toplam ve alt boyutlar1 puanlarmin
ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri

Calhisma grubu Kontrol grubu Toplam p
(n=45) (n=40) (n=85)
XSS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust)

BGO toplam puani 3,37+0,59 (2,33-4,60)  2,50+0,58 (1,40-3,87) 2,96+0,73 (1,40-4,60) <0,001**

Alt boyutlar

Besin bulunabilirligi 2,95+0,82 (1,00-4,50)  1,92+0,64 (1,00-3,33)  2,47+0,90 (1,00-4,50)  <0,001**

Besin mevcudiyeti 3,76+0,89 (1,75-5,00)  2,62+0,86 (1,00-4,25)  3,22+1,04 (1,00-5,00)  <0,001**
Besinin tadina 3,55+0,86 (1,60-5,00)  3,09+0,90 (1,00-5,00)  3,33+0,90 (1,00-5,00) 0,015*
bakilmasi

*p<0,05, **p<0,001, Bagimsiz érneklem t testiyle analiz edilmistir. BGO: Besin Giicii Olcegi

Calisma grubundaki kadinlarin %88,9’unda, kontrol grubundaki kadinlarin ise
%47,5’inde hedonik aglik vardir. Calisma ve kontrol grubu arasinda hedonik aglik
durumu agisindan bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001) (Cizelge
3.11).

Cizelge 3.11. Kadmnlarin hedonik aglik durumlarimin degerlendirilmesi

Hedonik a¢hk durumu

Var (>2.5) Yok (£2.5) p
n % n %
Caligma grubu 40 88,9 5 11,1
Kontrol grubu 19 475 21 52,5 <0,001**
Toplam 59 69,4 26 30,6

**p<0,001, Pearson ki-kare testi ile analiz edilmistir.
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3.3. Kadmlarim Biyokimyasal Parametrelerinin, Nesfatin-1 Diizeylerinin

ve AMY1 Gen Kopya Sayilarinin Degerlendirilmesi

Cizelge 3.12’de galisma ve kontrol gruplarina gére kadinlarin biyokimyasal
parametrelerine iliskin bilgiler verilmistir. Kan glukozu (calisma grubu ve kontrol
grubunda sirastyla 93,8+9,5 mg/dL ve 87,9+7,4 mg/dL) , aclik insiilin (¢alisma grubu
ortalamas1 9,7+4,2 plU/mL, kontrol grubu ortalamasi 7,2+2,8 plU/mL), HbAlc
(calisma grubu ortalamasi1 %5,5+0,2, kontrol grubu ortalamasi %°5,2+0,2), total
kolesterol (¢alisma grubu ortalamas: 190,9+37,0 mg/dL, kontrol grubu ortalamasi
162,9+25,8 mg/dL), LDL kolesterol (¢alisma grubu ortalamas: 108,6+26,9 mg/dL,
kontrol grubu ortalamasi 92,6+23,1 mg/dL), trigliserid (¢alisma grubu ortalamasi
136,7+82,4 mg/dL, kontrol grubu ortalamasi 68,7+28,9 mg/dL), CRP (¢alisma grubu
ortalamasi 4,4+4,0 mg/L, kontrol grubu ortalamas: 1,2+1,0 mg/L), TSH (¢alisma
grubu ortalamasi 2,6+1,4 ulU/mL, kontrol grubu ortalamasi 1,9+0,9 ulU/mL), T4
(¢alisma grubu ortalamasi 0,8+0,1 ng/mL, kontrol grubu ortalamasi 0,9+0,1 ng/mL),
tirik asit (¢alisma grubu ortalamasi 4,8+1,2 mg/dL, kontrol grubu ortalamas: 3,7+0,8
mg/dL) degerlerinin ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore yiiksek oldugu
saptanmisgtir (p<0,05). Ayrica ¢alisma grubundaki kadinlarin HOMA-IR degeri de
kontrol grubundakilere gore anlamli derecede yiiksektir (sirasiyla 2,2+1,0, 1,540,6).
Ortalama HDL-kolesterol, Bi> vitamini, demir, transferrin satiirasyonu degerleri
kontrol grubunda; tire, WBC, AST, ALT, ferritin degerleri ¢alisma grubunda yiiksek
olmakla birlikte aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

T3, iire, kreatinin, hemoglobin, transferrin saturasyonu ve demir diizeylerinin

ise gruplar arasinda benzerlik gosterdigi belirlenmistir (p>0,05).
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Cizelge 3.12. Kadmlarin baz1 biyokimyasal parametrelerinin ortalama, standart sapma, alt-iist ve medyan degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)
XSS Medyan X+£SS Medyan X+£SS Medyan p
Biyokimyasal parametreler ) ) )
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)

Glukoz (mg/dL) 93,8+9,5 (71,0-117,0) 93,0 87,9+7,4 (74,0-104,0) 88,0 91,0+9,0 (71,00-117,0) 92,0 0,002*
Aglik insiilin (u1U/mL) 9,7+4,2 (4,2-23,5) 8,6 7,242,8 (3,5-15,0) 6,5 8,5+3,8 (3,5-23,5) 7,6 0,005*
HbAlc (%) 5,5+0,2 (4,8-6,1) 5,6 5,2+0,2 (4,8-5,7) 5,2 5,3+0,3 (4,8-6,1) 5,4 <0,001**
Total kolesterol (mg/dL) 190,9+37,0 (127,0-278,0) 182,0 162,9+25,8 (114,0-210,0) 165,5 177,7435,0 (114,0-278,0)  173,0  <0,001**?2
LDL-kolesterol (mg/dL) 108,6+26,9 (58,0-117,0) 106,0 92,6+23,1 (49,0-148,0) 92,5 101,1+26,3 (49,0-177,0) 100,0 0,004*2
HDL-kolesterol (mg/dL) 54,2+11,2 (37,0-97,0) 53,0 57,1+11,9 (33,0-95,0) 56,0 55,5+11,5 (33,0-97,0) 55,0 0,189
Trigliserid (mg/dL) 136,782,4 (49,0-397,0) 117,0 68,7+28,9 (35,0-162,0) 61,0 104,7+71,5 (35,0-397,0) 78,0 <0,001**a
CRP (mg/L) 4,444,0 (0,5-16,5) 3,6 1,2+1,0 (0,2-4,0) 0,9 2,743,2 (0,2-16,63) 1,6 <0,001**2
B12 vitamini (pg/mL) 190,2+57,7 (50,0-373,0) 184,0 222,5+137,5 (49,0-709,0) 193,0 205,4+103,8 (49,0-709,0) 188,0 0,7182
TSH (uIU/mL) 2,6+1,4 (1,0-7,8) 2,2 1,9+0,9 (0,03-5,35) 16 2,3+1,2 (0,03-7,80) 2,0 0,010*2
T3 (pg/mL) 3,240,4 (2,17-4,94) 31 3,240,3 (2,4-4,3) 3,2 3,240,4 (2,1-4,9) 3,2 0,839
T4 (ng/mL) 0,8+0,1 (0,5-1,1) 0,7 0,9+0,1 (0,6-1,6) 0,9 0,8+0,1 (0,5-1,6) 0,8 <0,001**2

*p<0,05, **p<0,001, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, 2 Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir, HOMA-IR: Insiilin direnci
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Cizelge 3.12. (Devam) Kadinlarin bazi biyokimyasal parametrelerinin ortalama, standart sapma, alt-iist ve medyan degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)
X£SS Medyan X+£SS Medyan X+£SS Medyan p
Biyokimyasal parametreler } ) )
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)

Ure (mg/dL) 22,5+6,7 (12,0-44,0) 21,0 21,9+5,5 (12,0-34,0) 22,0 22,2+46,1 (12,0-44,0) 21,0 0,805
Urik asit (mg/dL) 4,8+1,2 (2,5-7,6) 48 3,7+0,8 (2,0-5,5) 3,7 4,3+1,2 (2,0-7,6) 4,2 <0,001**
Kreatinin (mg/dL) 0,6+0,1 (0,3-0,9) 0,6 0,6+0,1 (0,4-0,9) 0,6 0,640,1 (0,3-0,9) 0,6 0,355
WBC 7,4+1,8 (4,4-13,3) 7.4 6,8+1,8 (4,1-13,4) 6,7 7,1+1,8 (4,1-13,4) 7.1 0,110
AST (U/L) 17,9+4,7 (10,0-31,0) 17,0 17,5+3,2 (11,0-27,0) 17,0 17,7+4,0 (10,0-31,0) 17,0 0,958
ALT (U/L) 15,7+6,4 (6,0-43,0) 15,0 13,4+4,9 (7,0-33,0) 12,0 14,6+5,8 (6,0-43,0) 14,0 0,050
Hemoglobin (g/dL) 13,1+1,1 (10,7-15,6) 131 13,1£1,2 (9,2-15,3) 13,4 13,1+1,1 (9,2-15,6) 13,2 0,867
Ferritin (ng/mL) 17,7+14,4 (2,2-63,0) 13,9 16,8+11,8 (1,9-60,6) 13,6 17,3+13,2 (1,9-63,0) 13,7 0,9822
Transferrin saturasyonu 19,2+7,8 (4,0-35,4) 18,4 23,0+11,9 (4,0-50,6) 20,7 21,0+10,1 (4,0-50,6) 19,3 0,081
Demir (ug/dL) 69,1+24,7 (18,0-124,0) 71,0 82,7+45,8 (10,2-218,0) 73,0 75,5+36,6 (10,2-218,0) 71,0 0,285
HOMA-IR 2,2+1,0 (0,9-5,0) 19 1,5+0,6 (0,7-3,6) 1,4 1,9+0,9 (0,7-5,0) 1,6 0,001*

*p<0,05, **p<0,001, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmigtir, ® Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir, HOMA-IR: Insiilin direnci



Gruplara gore kadinlarin ortalama tiikiirik Nesfatin-1 ve AMY1 gen kopya
sayis1 seviyeleri incelendigi zaman, ¢alisma grubundaki kadinlarin tiikiiriik nesfati-1
diizeyleri kontrol grubundaki kadinlara gore anlamli olarak yiiksek, AMY1 gen
kopya sayisi ise kontrol grubundakilere kiyasla anlamli sekilde diisiik bulunmustur
(p<0,05) (Cizelge 3.13).

Cizelge 3.13. Kadinlarin Nesfatin-1 diizeylerinin ve AMY1 gen kopya sayilarinin
ortalama, standart sapma, alt-iist ve medyan degerleri

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)
Degiskenler X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) p
Medyan Medyan Medyan
Nesfatin-1 (ng/mL) 455+18,2 (12,1-85,7)  33/4+157(9,6-73,0)  39,89+18,0 (9,6-85,7)  0,002*P
42,0 32,6 36,4
AMY1 gen kopya 5,7+4,9 (1,0-22,0) 10,5+10,0 (1,0-36,0) 8,0+8,0 (1,0-36,0)  0,011*2
say1s1 4,0 6,5 5,0

*p<0,05, ® Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, # Mann Whitney U Testi ile analiz

edilmistir.

3.3.1. Kadinlarin Baz1 Parametrelerinin AMY1 Gen Kopya Sayisi ile
Miskisi

Kadmlarin yas ve antropometrik 6lgiimlerinin AMY1 gen kopya sayist ile
iliskisi Cizelge 3.14’de incelenmistir. Kadinlarin yasiyla AMY1 gen kopya sayilari
iliskili degildir (p>0,05). Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi ile viicut agirligi (r=-
0,278, p=0,010), BKi (r=-0,298, p=0,006), viicut yag yiizdesi (r=-0,287, p=0,008),
viicut yag kiitlesi (r=-0,275, p=0,011), visseral yag orani (%) (r=-0,258, p=0,017),
bel gevresi (r=-0,237, p=0,029), kalga ¢evresi (r=-0,245, p=0,024) ve boyun gevresi
(r=-0,272, p=0,012), viicut adipozite indeksi (r=-0,309, p=0,004) ters yonde anlamli
olarak iliskilidir. Calisma ve kontrol gruplarinda yapilan grup ici degerlendirmelerde
ise AMY1 gen kopya sayisi ile kadinlarin antropometrik olgtimleri iliskili
bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.14. Kadinlarin yas ve antropometrik 6l¢iimleri ile AMY1 gen kopya sayisi
iliskisi

AMY1 gen kopya sayisi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

r P r p r o]
Yas (y1l) -0,167 0,273 0,107 0,513 -0,180 0,099
Viicut agirhigi (kg) -0,013 0,934 -0,103 0,529 -0,278 0,010*2
BKi (kg/m?) -0,120 0,434 -0,102 0,530 -0,298 0,006* @
Viicut yag1 (%) -0,157 0,303 -0,052 0,750 -0,287 0,008*2
Viicut yag kiitlesi (kg) -0,036 0,816 -0,087 0,594 -0,275 0,011*2
Visseral yag orani (%) -0,046 0,766 -0,065 0,691 -0,258 0,017*
Toplam si1vi miktari (Kg) -0,060 0,698 -0,097 0,553 -0,184 0,0922
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0,043 0,781 0,084 0,607 -0,173 0,1142
Bel gevresi (cm) -0,136 0,373 0,008 0,961 -0,237 0,029*2
Kalga gevresi (cm) -0,063 0,681 0,032 0,843 -0,245 0,024*2
Bel/kalga -0,127 0,407 0,012 0,939 -0,157 0,150
Boyun gevresi (cm) -0,099 0,519 -0,206 0,2012 -0,272 0,012*
LAP indeksi 0,107 0,485 0,076 0,6392 -0,168 0,1242
Viicut adipozite indeksi -0,226 0,135 0,013 0,935 -0,309 0,004*2
Visseral adipozite indeksi 0,185 0,224 0,051 0,7532 -0,037 0,7332

*p<0,05, Pearson Korelasyon analizi kullanilmistir,  Spearman korelasyon analizi ile test edilmistir.

Kadinlarin biyokimyasal parametreleri ile AMY1 gen kopya sayist arasindaki
iligkinin incelendigi Cizelge 3.15°den de gorildigi gibi, hem grup ici
degerlendirmelere hem de toplam degerlendirmeye gore serum CRP diizeyi diginda
hicbir biyokimyasal parametre ile AMY1 gen kopya sayist arasinda iliski
bulunamamisgtir (p>0,05). Kadmlarin AMY1 gen kopya sayisi ile CRP diizeyleri
arasinda ters bir iligski vardir (p<0,05). Bu iliski ¢alisma grubunda istatistiksel olarak
anlamli bulunmazken, kontrol grubunda (r=-0,340, p=0,032) ve tiim kadinlarda (r=-

0,350, p=0,002) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

65



Cizelge 3.15. Kadmlarin bazi biyokimyasal parametreleri ile AMY1 gen kopya

sayisi arasindaKki iliski

AMY1 gen kopya sayisi

Cahisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Biyokimyasal parametreler r p r p r p
Glukoz (mg/dL) 0,113 0,462 0,263 0,102 0,064 0,559
Aclik insiilin (u[U/mL) 0,106 0,489 -0,010 0,950 0,039 0,726
HbAlc (%) 0,283 0,063 0,220 0,173 0,040 0,718
Total kolesterol (mg/dL) 0,057 0,7092 -0,160 0,3252 -0,149 0,1732
LDL-kolesterol (mg/dL) 0,156 0,307 -0,135 0,407 -0,134 0,239
HDL-kolesterol (mg/dL) -0,119 0,435 -0,047 0,775 -0,054 0,626
Trigliserid (mg/dL) 0,140 0,359 0,096 0,555 -0,068 0,537
CRP (mg/L) -0,159 0,353 -0,340 0,032* -0,350 0,002* 2
B12 vitamini (pg/mL) 0,020 0,898 0,132 0,417 0,046 0,677
TSH (uIU/mL) 0,183 0,230 0,164 0,311% 0,067 0,540
T3 (pg/mL) -0,142 0,352 0,131 0,419 0,020 0,856
T4 (ng/mL) -0,043 0,778 -0,145 0,371 0,075 0,4942
Ure (mg/dL) -0,222 0,143 -0,157 0,334 -0,060 0,585
Urik asit (mg/dL) -0,143 0,362 0,074 0,650 -0,152 0,171
Kreatinin (mg/dL) 0,036 0,815 -0,309 0,052 -0,119 0,277
WBC 0,076 0,6202 -0,258 0,108 -0,209 0,055
AST (U/L) 0,005 0,9752 -0,004 0,982 -0,026 0,816
ALT (U/L) -0,168 0,269 0,072 0,661 -0,099 0,367
Hemoglobin (g/dL) -0,276 0,067 -0,303 0,0572 -0,174 0,112
Ferritin (ng/mL) -0,119 0,4382 0,177 0,273 0,015 0,8932
Transferrin saturasyonu -0,236 0,119 0,059 0,716 0,038 0,729
Demir (ug/dL) -0,281 0,062 0,180 0,267 -0,030 0,782
HOMA-IR 0,055 0,721 0,059 0,717 0,069 0,528
Nesfatin-1 -0,026 0,866 0,149 0,360 -0,065 0,5574

*p<0,05, Pearson Korelasyon Analiziyle test edilmistir, 2 Spearman korelasyon analizi kullanilmustir.
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Cizelge 3.16’ya gore, kadmlarin giinliik aldiklar1 enerjinin karbonhidrat,
protein ve yaglardan gelen yiizdesi, ¢oklu doymamis yag asitleri, omega-3, omega-6,
omega-6/omega-3 orani, kolesterol, Bi, vitamini ve kalsiyum alimi disindaki biitiin
besin 6geleriyle AMY1 gen kopya sayisi arasinda negatif yonde istatistiksel olarak
anlaml bir iliski saptanmistir (p<0,05). Ancak grup i¢i degerlendirmelerde sadece
calisma grubunda B> vitamini, folat ve potasyum alimi ile AMY1 gen kopya sayisi

arasinda negatif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05).

Tim kadinlarin AMY1 gen kopya sayilart ile besin gruplart alim miktarlari
arasindaki iliski Cizelge 3.17°de gosterilmistir. Giinliik siit ve siit lirtinleri toplam
tilketimi, siit-yogurt ve peynir tiikketimi, toplam et grubu tiiketimi, kurubaklagil, yagh
tohum ve yumurta tiiketimi, ekmek c¢esitleri, diger tahillar, meyve grubu, bitkisel
stviyaglar, kat1 yaglar, seker ve sekerli iiriinler ile AMY1 gen kopya sayis1 arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir. Giinliik et-tavuk-balik tiiketimiyle AMY1 gen
kopya sayisi arasinda diisiikk diizeyde bir iligki tanimlanmistir (r=-0,229, p=0,035).
Ayrica giinliik toplam tahil tiikketimiyle AMY'1 gen kopya sayisi arasinda da bir iliski
vardir (r=-0,245, p=0,024). Giinliik sebze grubu tiiketimi, AMY1 gen kopya sayist ile
negatif yonde bir iligkidir (r=-0,283, p=0,009). Giinliik toplam yag tiiketimi ile de
AMY1 gen kopya sayist arasinda negatif yonde bir iligski gosterilmistir (r=-0,229,
p=0,035).
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Cizelge 3.16. Kadmlarin AMY1 gen kopya sayisi ile enerji ve besin dgeleri alim

miktarlar1 arasindaki iliski

AMY1 gen kopya sayisi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=40) (n=85)

Enerji ve besin dgeleri r p r p r p
Enerji (kkal) -0,063 0,679 0,072 0,658 -0,261 0,016*2
Protein (g) -0,124 0,415 -0,072 0,660 -0,289 0,007*2
Protein (Enerji %) -0,183 0,229 -0,103 0,527 -0,035 0,753
Hayvansal protein (g) -0,155 0,309 -0,082 0,613 -0,220 0,043*
Bitkisel protein (g) -0,084 0,582 -0,003 0,987 -0,284 0,008*2
Elzem aminoasit (g) -0,208 0,170 -0,078 0,633 -0,288 0,007*
Elzem olmayan aminoasit () -0,183 0,2292 -0,067 0,679 -0,299 0,006*
Karbonhidrat (g) -0,085 0,581 0,075 0,647 -0,219 0,044+
Karbonhidrat (Enerji %) -0,007 0,965 0,035 0,832 -0,024 0,828
Nisasta (g) -0,057 0,710% -0,076 0,640 -0,249 0,022*
Yag (g) -0,072 0,637 0,060 0,714 -0,230 0,034*2
Yag (Enerji %) -0,089 0,561 0,021 0,896 0,042 0,701
Doymus yag asidi (g) -0,108 0,481 0,182 0,260 -0,216 0,047*
Coklu doymamis yag asidi (g) 0,106 0,488 -0,100 0,540  -0,183 0,093
Tekli doymamis yag asidi (g) -0,108 0,482 0,167 0,304 -0,208 0,056*2
Omega 3(g) 0,078 0,609 -0,204 0,207 -0,108 0,324
Omega 6 (g) 0,126 0,410 -0,087 0,592 -0,170 0,119
Omega 6/ Omega 3 0,077 0,614 0,009 0,955 -0,080 0,4662
Kolesterol (mg) -0,258 0,087 0,284 0,076 -0,126 0,250
Posa (g) -0,219 0,148 0,097 0,553 -0,280 0,009*2
Suda ¢6ziiniir posa (g) -0,243 0,108 0,044 0,785 -0,314 0,003*2
Suda ¢ézliinmez posa (g) -0,193 0,203 0,087 0,596 -0,274 0,011*2
A vitamini (mcg) -0,280 0,0622 0,034 0,8342 -0,281 0,009*2
Karoten (mg) -0,196 0,198 -0,138 0,395 -0,314 0,003*2

*p<0,05, Pearson Korelasyon Analizi ile test edilmistir, ® Spearman korelasyon analizi kullanilmustir.

Sodyum alimi hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil edilmemistir.
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Cizelge 3.16. (Devam) Kadmlarin AMY 1 gen kopya sayist ile enerji ve besin 6geleri
alim miktarlar arasindaki iliski

AMY1 gen kopya sayisi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Enerji ve besin dgeleri r p r p r p
E vitamini (mg) 0,033 0,830 -0,040 0,808 -0,201 0,065
B: vitamini (mg) -0,262 0,082 0,035 0,829 -0,318 0,003*
B2 vitamini (mg) -0,313 0,036* 0,298 0,0622 -0,286 0,008*2
Bs vitamini (mg) -0,130 0,394 -0,191 0,2382 -0,278 0,010*2
C vitamini (mg) -0,267 0,076 0,227 0,158 -0,238 0,028*
B12 vitamini (mcg) -0,150 0,325 -0,117 04722  -0,176 0,107
Folat (mcg) -0,329 0,028* 0,252 0,117 -0,296 0,006* 2
Potasyum (mg) -0,338 0,023* -0,114 0,482 -0,368 0,001*
Kalsiyum (mg) -0,238 0,115 0,210 0,194 -0,168 0,125
Magnezyum (mg) -0,153 0,314 0,019 0,908 -0,234 0,031*
Fosfor (mg) -0,236 0,119 0,096 0,556 -0,246 0,023*2
Demir (mg) -0,174 0,254 0,075 0,646 -0,299 0,005*2
Cinko (mQ) -0,186 0,221 -0,068 0,675 -0,265 0,014*
Sodyum (mg)® -0,192 0,207 -0,074 0,652 -0,294 0,006*2

*p<0,05, Pearson Korelasyon Analizi ile test edilmistir, ® Spearman korelasyon analizi kullanilmustir.
bSodyum alim1 hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil edilmemistir.
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Cizelge 3.17. Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi ile besin gruplart alim miktarlar
arasindaki iliski

AMY1 gen kopya sayisi

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Besin gruplar (g/giin) r p r p r o]
Siit ve iiriinleri grubu -0,080 0,603 -0,198 0,2202 -0,009 0,937
Siit ve yogurt -0,083 0,589 -0,167 0,3042 -0,030 0,787
Peynir 0,180 0,237 0,041 0,800 0,008 0,456
Et grubu -0,082 0,590 -0,006 0,971 -0,135 0,217
Et-tavuk-balik -0,110 0,474 -0,300 0,060 -0,229 0,035*
Kurubaklagiller 0,115 0,453 -0,058 0,724 -0,059 0,589
Yagl tohumlar 0,174 0,252 0,084 0,6052 -0,014 0,9022
Yumurta -0,146 0,339 0,227 0,1602 0,015 0,892
Tahillar -0,093 0,543 0,130 0,424 -0,245 0,024*2
Ekmek gesitleri -0,059 0,702 -0,078 0,633 -0,183 0,093
Diger tahillar -0,075 0,626 0,141 0,385 -0,133 0,226
Sebze grubu -0,277 0,065 -0,013 0,937 -0,283 0,009*
Meyve grubu -0,116 0,449 0,012 0,9402 -0,148 0,1762
Yaglar -0,095 0,535 -0,042 0,799 -0,229 0,035*
Bitkisel siv1 yaglar -0,016 0,916 -0,042 0,796 -0,198 0,069
Kat1 yaglar -0,095 0,537 0,091 0,5772 -0,131 0,2332
Sekerler ve sekerli iiriinler 0,216 0,1542 0,063 0,7002 -0,014 0,9002

*p<0,05, Pearson Korelasyon Analizi ile test edilmistir, ® Spearman korelasyon analizi kullanilmustir.

Tiikiiriik amilaz gen kopya sayisinin ortanca degeri (medyan=5) altinda bir gen
kopya sayisina sahip olan kadmlar diisiik, ortanca deger ve lizerinde bir AMY1 gen
kopya sayisina sahip olanlar ise yiiksek gen kopya sayisina sahip olarak
gruplandirilmis, diisiik ve yiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip kadinlarin
antropometrik 6l¢timleri arasindaki fark Cizelge 3.18’de incelenmistir. Diisiik AMY'1

gen kopya sayisina sahip kadinlar yiikksek AMY 1 gen kopya sayisina sahip kadinlara
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gore daha yiiksek viicut agirligina sahip olup (sirastyla 77,2+20,7kg ve 67,6+16,5kg,
p<0,05), diisiik AMY1 gen kopya sayisina sahip olanlarin BK1’leri de anlamli olarak
daha yiiksektir (sirasiyla 30,6+8,0 kg/m?, 26,0+6,3 kg/m?) (p<0,05). Viicut yag
yiizdesi (sirastyla %32,0+9,8, %26,8+9,2), viicut yag kiitlesi (sirasiyla 26,0+14,1 kg,
19,5+11,4 kg) ve visseral yag orant (%24,7£10,1 ve %19,8+10,1), bel gevresi
(sirastyla 88,3+17,2 cm, 80,3+14,1 cm), kalga gevresi (sirasiyla 112,3£16,6 cm ve
104,6+12,3 cm) ve boyun ¢evresi (sirasiyla 35,2+2,8 cm ve 33,8+2,9 cm) de diisiik
AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta daha yiiksek olarak saptanmistir
(p<0,05). Lipit birikim triinleri indeksi (sirasiyla 40,8+35,1 ve 30,7+38,7) ile viicut
adipozite indeksi (sirasiyla 38,2+8,7 ve 33,2+6,6) degerleri de diisik AMY1 gen
kopya sayisina sahip bireylerde daha yiiksek olarak bulunmustur (p<0,05). Viicuttaki
toplam sivi miktar1 (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg), bel kalga orani, visseral adipozite

indeksi i¢in gruplar arasinda bulunan fark anlamli degildir (p>0,05).

Kadmlarin AMY1 gen kopya sayist seviyelerine gore biyokimyasal
parametrelerinin dagilimi Cizelge 3.19°da verilmistir. Serum CRP disindaki diger
biyokimyasal degerlerin hepsi gruplar arasinda benzer olarak bulunmustur (p>0,05).
Serum CRP degeri ise diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta yiiksek
AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruba gore daha yiiksektir (sirasiyla 3,2+3,1
mg/L ve 2,4+3,3 mg/L, p<0,05).

Diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruptaki kadmlarin ortalama
Nesfatin-1 diizeyi 43,1+18,9 ng/mL, yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip olan
grupta ise 37,3t17,1 ng/mL olarak bulunmustur. Gruplar arasinda Nesfatin-1
diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,176) (Cizelge
3.20).
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Cizelge 3.18. Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gore antropometrik
Olgtimleri

AMY1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (>5) p
(n=36) (n=49)
X+SS Medyan X+SS Medyan
(AlIt-Ust) (Alt-Ust)
Viicut agirligi (kg) 77,2+20,7 74,6 67,6+16,5 63,1 0,020*2
(46,4-138,0) (44,6-117,2)
BKI (kg/m?) 30,6+8,0 29,8 26,0+6,3 24,5 0,006*2
(18,6-51,3) (18,6-45,2)
Viicut yagi (%) 32,0+9,8 32,3 26,849,2 27,9 0,014*
(9,3-52,6) (10,6-46,4)
Viicut yag kiitlesi (kg) 26,0+14,1 235 19,5+11,4 18,4 0,021*2
(4,5-72,6) (5,5-53,8)
Visseral yag orani (%) 24,7+£10,1 24,5 19,8+10,1 21,7 0,032*
(3,0-46,7) (3,0-44,7)
Toplam s1vi miktar1 (kg) 36,145 34,8 34,6+4,1 34,2 0,1592
(30,4-46,8) (26,0-45,4)
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 47,8+6,2 46,1 45,6+5,6 452 0,1612
(38,9-62,1) (34,2-60,2)
Bel gevresi (cm) 88,3+17,2 90,0 80,3+14,1 77,0 0,030*2
(61,0-126,0) (61,0-120,0)
Kalga gevresi (cm) 112,3+16,6 110,0 104,6+12,3 101,0 0,025*2
(84,0-154,0) (90,0-140,0)
Bel/kalga 0,78+0,06 0,79 0,76+0,058 0,75 0,161
(0,65-0,91) (0,67-0,88)
Boyun gevresi (cm) 35,242,8 35,5 33,842,9 33,0 0,027*2
(30,0-40,0) (30,0-41,0)
LAP indeksi 40,8+35,1 33,8 30,7+38,7 13,8 0,049*2
(2,6-133,7) (1,73-204,8)
Viicut adipozite indeksi 38,2+8,7 36,9 33,2+6,6 31,3 0,004*@
(24,3-60,9) (24,2-50,8)
Visseral adipozite indeksi 3,8+3,0 2,7 3,242,3 2,4 0,3642
(0,77-14,21) (0,55-10,31)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, 2 Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.
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Cizelge 3.19. Kadinlarin AMY1 gen kopya sayist seviyelerine gore bazi

biyokimyasal parametreleri

AMY1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (=5) p
(n=36) (n=49)
Biyokimyasal parametreler XSS Medyan XSS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Glukoz (mg/dL) 90,8+9,9 91,0 91,2+8,4 92,0 0,861
(71,0-117,0) (74,0-108,0)
Aclik insiilin (uIU/mL) 8,7+4,7 7.4 8,4+3,0 8,6 0,647
(3,6-23,5) (3,5-14,7)
HbAlc (%) 5,3+0,2 53 5,3+0,3 5,4 0,803
(4,8-6,1) (4,8-6,0)
Total kolesterol (mg/dL) 184,4+33,9 178,0 172,8435,4 170,0 0,1342
(127,0-278,0) (114,0-274,0)
LDL-kolesterol (mg/dL) 104,8+24,6 103,0 98,4+27,4 99,0 0,2712
(58,0-177,0) (49,0-163,0)
HDL-kolesterol (mg/dL) 56,6+13,4 55,0 54,7+10,0 56,0 0,718
(33,0-97,0) (36,0-77,0)
Trigliserid (mg/dL) 114,3+£77,4 78,0 97,7+66,7 78,0 0,184%
(36,0-397,0) (35,0-370,0)
CRP (mg/L) 3,243,1 2.2 2,4+3,3 0,9 0,007*2
(0,2-15,9) (0,2-16,6)
B12 vitamini (pg/mL) 188,9+63,8 193,0 217,5+124,6 178,0 0,7292
(50,0-393,0) (49,0-709,0)
TSH (nIU/mL) 2,2+1,0 2,1 2,3+1,4 19 0,8482
(0,7-5,7) (0,03-7,8)
T3 (pg/mL) 3,24+0,5 32 3,240,3 32 0,447
(2,1-4,9) (2,4-4,0)
T4 (ng/mL) 0,86+0,17 0,89 0,91+0,17 0,85 0,208%
(0,55-1,29) (0,68-1,64)
Ure (mg/dL) 22,8+7,4 21,0 21,74£5,0 21,0 0,982
(12,0-44,0) (12,0-34,0)
Urik asit (mg/dL) 4,5+1,3 4,3 42+1,1 4,1 0,256
(2,4-7,6) (2,0-7,6)
Kreatinin (mg/dL) 0,65+0,13 0,65 0,64+0,10 0,64 0,879
(0,35-0,94) (0,46-0,94)
WBC 7,3+1,7 7.2 7,0£1,9 6,6 0,558
(4,5-13,3) (4,1-13,4)
AST (U/L) 17,6+4,1 17,0 17,8+4,0 17,0 0,989
(10,0-31,0) (11,0-27,0)
ALT (U/L) 15,2+6,7 14,0 14,2451 14,0 0,621
(7,0-43,0) (6,0-33,0)
Hemoglobin (g/dL) 13,3£1,2 13,2 12,9+1,1 13,3 0,077
(9,2-15,6) (9,5-15,3)
Ferritin (ng/mL) 16,7+12,7 13,6 17,6+13,6 13,9 0,9432
(2,7-58,9) (1,9-63,0)
Transferrin saturasyonu 20,849,4 19,8 21,1+10,6 18,8 0,885
(4,0-50,0) (4,0-45,0)
Demir (pg/dL) 75,5+34,6 74,0 75,5+38,3 70,0 0,880
(10,2-184,0) (16,0-218,0)
HOMA-IR 1,9+1,1 15 1,9+0,7 1,9 0,563
(0,7-5,0) 0,7-3,7)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, * Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.

HOMA-IR: Insiilin direnci
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Cizelge 3.20. Kadinlarm AMY1 gen Kkopya sayisi seviyelerine gore Nesfatin-1
diizeylerinin ve AMY1 gen kopya sayilarinin dagilimi

AMY1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (=5) p
(n=36) (n=49)
X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust)
Nesfatin-1 (ng/mL) 43,1+18,9 (13,2-85,7)  37,3+17,1 (9,6-79,4) 0,176°

AMY'1 gen kopya sayisi 2,5+0,9 (1,0-4,0) 12,0+8,6 (5,0-36,0) <0,001**2

**p<0,001, ® Bagimsiz Orneklem t Testi ile analiz edilmistir, @ Mann Whitney U testi ile analiz

edilmistir.

Diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip olan kadinlarin enerji  alimi
(2084,0+610,2 kkal/giin) yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip kadinlarin enerji
alimindan (1764,5+618,3 kkal/giin) daha fazladir (p<0,05). Ayrica giinliik protein
(9), bitkisel protein (g), elzem aminoasit ve elzem olmayan aminoasit (g),
karbonhidrat (g), yag, doymus ve tekli doymamis yag asidi, posa, suda ¢oziiniir ve
¢ozlinmez posa alimi da diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta daha
yiiksektir (p<0,05). Giinliik alinan enerjinin karbonhidrat, yag ve proteinden gelen
yiizdesi, hayvansal protein alimi (g), ¢oklu doymamis yag asidi, omega 3, omega 6
ve kolesterol alim1 ile omega 6/omega 3 gruplar arasinda benzerdir (p>0,05) (Cizelge
3.21).

Kadmlarin giinlik A vitamini (mcg), folat, karoten (mg), B: vitamini, B>
vitamini (mg), B> vitamini, C vitamini, potasyum, demir, magnezyum, kalsiyum,
c¢inko, fosfor, sodyum alimi diisitk AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta daha
yiiksektir (p<0,05). Giinlik alman E vitamini ve Be vitamini ise gruplar arasinda
benzerdir (p>0,05) (Cizelge 3.22).
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Cizelge 3.21. Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gore enerji ve makro
besin dgesi alim miktarlar

AMY1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (>5) p
(n=36) (n=49)
Enerji ve makro besin dgeleri X+SS Medyan X£SS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Enerji (kkal) 2084,0+610,2 2027,5 1764,5+618,3 1595,8 0,011*?
(1081,0-3569,0) (899,0-3624,0)
Protein (g) 65,6+22,9 62,6 54,0+15,6 50,8 0,015*2
(28,0-129,0) (26,0-99,0)
Protein (Enerji %) 12,9+2,3 13,0 13,043,2 13,0 0,712
(9,0-18,0) (8,0-30,0)
Hayvansal protein (g) 34,3+14,6 32,9 28,549,6 28,0 0,055
(9,2-69,7) (9,1-62,0)
Bitkisel protein (g) 31,2+11,1 27,6 25,5+11,6 21,1 0,003*2
(13,8-59,3) (9,3-60,8)
Elzem aminoasit (g) 29,4+10,7 29,4 242+7.0 234 0,008*
(13,0-59,0) (12,0-44,0)
Elzem olmayan aminoasit (g) 30,7+10,7 29,9 25,1+7,2 23,9 0,005*
(14,0-63,0) (12,0-42,0)
Karbonhidrat (g) 229,6+72,0 228,5 193,3+86,2 174,8 0,043*2
(116,0-392,0) (81,0-490,0)
Karbonhidrat (Enerji %) 45,14+4,6 45,0 44,1+7,0 45,0 0,430
(31,0-55,0) (29,0-60,0)
Yag (g) 98,2+29,9 94,6 84,2+29.4 80,4 0,034*2
(52,0-172,0) (21,0-162,0)
Yag ( Enerji %) 42,0+4,1 42,0 42,9+7,0 43,0 0,502
(35,0-51,0) (21,0-56,0)
Doymus yag asidi (g) 29,2497 28,0 243+8,5 23,1 0,022*
(12,0-52,0) (11,0-47,0)
Coklu doymamus yag asidi (g) 30,0+9,6 29,6 32,0+£12,1 254 0,232
(10,0-49,0) (16,0-69,0)
Tekli doymamis yag asidi (g) 32,0+£12,1 29,3 27,1+£12,3 23,0 0,035*2
(16,0-69,0) (6,0-76,0)
Omega 3(g) 1,7+0,9 15 1,7+0,8 15 0,904
(0,5-4,5) (0,4-4,6)
Omega 6 (g) 27,849,2 27,1 24,8+13,3 23,9 0,247
(9,2-47,1) (1,8-63,1)
Omega 6/ Omega 3 18,9+8,9 16,9 15,848,1 14,4 0,0952
(6,6-43,1) (3,8-43,9)
Posa (q) 24,4490 23,5 18,9+8,8 16,4  0,003*?
(10,0-49,0) (8,0-42,0)
Suda ¢6ziiniir posa (g) 7,7+2,9 7,1 5,8+2,9 4,6 0,001*2
(4,0-14,0) (2,0-14,0)
Suda ¢6ziinmez posa (g) 15,4+6,0 14,1 11,945,1 10,1 0,004*2
(6,0-34,0) (5,0-25,0)
Kolesterol (mg) 305,9+145,1 309,0 242,5+101,6 225,4 0,057
(76,0-620,0) (74,0-553,0)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, * Mann Whitney U testi kullanilmistir.
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Cizelge 3.22. Kadmlarmm AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gére mikro besin

Ogesi alim miktarlar

AMY1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (>5)
(n=36) (n=49)
Mikro besin dgeleri X+SS Medyan X+SS Medyan p
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
A vitamini (mcg) 1892,5+1916,1 1290,2 1172,3+1349,9 707,6 0,002* @
(307,0-8495,0) (219,0-5968,0)
Karoten (mg) 2,8+1,6 2,7 2,0+£2,1 14 0,002*2
(1,0-8,0) (0,0-13,0)
E vitamini (mg) 29,7+10,1 28,9 24,8+12,4 24,4 0,058
(10,0-50,0) (3,0-57,0)
B: vitamini (mg) 0,95+0,33 0,88 0,75+0,25 0,70 0,002*
(0,0-2,0) (0,0-1,0)
B2 vitamini (mg) 1,34+0,56 1,32 1,02+0,32 0,97 0,006* 2
(0,0-3,0) (1,0-2,0)
Be vitamini (mg) 1,54+0,59 1,51 1,29+0,45 1,17 0,0552
(1,0-3,0) (1,0-3,0)
C vitamini (mg) 138,4+93,8 132,5 88,6+54,5 72,0 0,011*
(23,0-394,0) (21,0-271,0)
B12 vitamini (mcg) 4,7+5,1 3,2 3,243,2 2,6 0,030*2
(1,0-30,0) (1,0-20,0)
Folat (mcg) 324,7+111,5 340,8 248,6+98,0 2190  0,002*2
(103,0-517,0) (123,0-495,0)
Potasyum (mg) 2522,8+857,1 2467,1 1944,8+659,1 1748,1  0,001*
(1111,0-4205,0) (866,0-3806,0)
Kalsiyum (mg) 570,7+220,3 534.6 463,0£170,3 4472  0,013*
(147,0-1212,0) (211,0-996,0)
Magnezyum (mg) 287,3+105,8 262,3 239,0+99,7 2218 0,027*
(118,0-648,0) (95,0-518,0)
Fosfor (mg) 1137,5+386,6 1105,6 919,3+277,9 864,9  0,003*2
(402,0-2392,0) (486,0-1744,0)
Demir (mg) 12,844,3 12,3 10,54+4,0 9,2 0,003*2
(5,0-23,0) (4,0-22,0)
Cinko (mg) 9,4+3,3 8,9 7,4+2,3 6,7 0,002*
(4,0-21,0) (4,0-13,0)
Sodyum (mg)® 4087,8+1520,2 3769,9 3065,9+1109,0 2853,1  0,002*2

(1559,0-6750,0)

(1447,0-6245,0)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, @ Mann Whitney U testi kullanilmigtir.
Sodyum alim1 hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil edilmemistir.
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Cizelge 3.23. Kadinlarin AMY1 gen kopya sayis1 seviyelerine gore giinliik ortalama
besin gruplar tiiketim miktarlar1 (g)

AMY]1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (>5) p
(n=36) (n=49)
Besin gruplar: X+SS Medyan X£SS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Siit ve iiriinleri grubu 161,6+117,4 133,0 135,7+88,7 114,0 0,250
(0,0-580,0) (0,0-323,0)
Siit ve yogurt 140,7+119,6 117,0 114,8+87,4 99,0 0,253%
(0,0-573,0) (0,0-313,0)
Peynir 20,9+16,3 20,0 20,8+18,6 20,0 0,717
(0,0-60,0) (0,0-60,0)
Et grubu 160,9+77,3 157,0 143,5+65,7 130,0 0,259
(32,0-338,0) (50,0-476,0)
Et-tavuk-balik 86,1+£54,3 72,0 72,2+42,6 67,0 0,191
(0,0-212,0) (0,0-189,0)
Kurubaklagiller 18,3+18,7 12,0 17,9+30,9 8,0 0,344%2
(0,0-59,0) (0,0-193,0)
Yagli tohumlar 19,6+17,9 16,0 21,0+18,0 16,0 0,718%
(0,0-80,0) (0,0-68,0)
Yumurta 36,84+20,7 36,5 32,3+25,2 33,0 0,385
(1,0-76,0) (0,0-128,0)
Tahillar 253,8+107,7 240,0 200,9+104,6 173,0 0,007*2
(64,0-553,0) (25,0-535,0)
Ekmek cesitleri 115,1+64,2 101,5 88,4+54,9 81,0 0,042*
(0,0-272,0) (10,0-283,0)
Diger tahillar 138,6+73,8 125,5 112,5+75,7 100,0 0,072
(39,0-353,0) (0,0-375,0)
Sebze grubu 281,4+154,3 240,5 192,8+111,5 198,0 0,003*
(42,0-672,0) (25,0-507,0)
Meyve grubu 135,1+106,3 102,5 102,6+93,5 78,0 0,1272
(0,0-428,0) (0,0-365,0)
Yaglar 46,7+18,6 45,0 38,0+21,5 36,0 0,054
(12,0-108,0) (0,0-95,0)
Bitkisel s1v1 yaglar 40,5+14,4 38,0 33,3+19,1 32,0 0,061
(12,0-81,0) (0,0-92,0)
Kat1 yaglar 6,2+7,1 4,5 4,7+7,0 2,0 0,1622
(0,0-27,0) (0,0-31,0)
Sekerler ve sekerli iiriinler 26,7+26,3 215 29,2+35,0 20,0 0,7092
(0,0-142,0) (0,0-169,0)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, ® Mann Whitney U testi kullanilmustir.
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Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gore giinliik ortalama besin
gruplar tiikketim miktarlart Cizelge 3.23’de gosterilmistir. Diisik AMY1 gen kopya
sayisina sahip grubun giinliik ortalama tahil tiiketimi 253,8+107,7 g, yikksek AMY1
gen kopya sayisina sahip kadinlarin giinliik tahil tiiketim ortalamasi ise 200,9+104,6
g olarak bulunmustur (p<0,05). Bunun yani sira, giinliik tiikketilen ekmek gesitlerinin
miktar1 da diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta anlamli olarak
yiiksektir (sirasiyla 115,1+64,2 g ve 88,4+54,9 g). Yiiksek AMY1 gen kopya
sayisina sahip olan kadinlarin giinliik sebze grubundan alim miktar1 diisik AMY1
gen kopya sayisina sahip olanlara gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur.
Bunlarin disinda kalan besin 6gelerinin ortalama alim miktarlart gruplar arasinda

farkl1 degildir (p<0,05).

Kadmlarm AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gore Besin Giicii Olgegi
toplam puani ve alt boyutlart puanlarinin ortalamalar1 Cizelge 3.24°de verilmistir.
Buna gore hem olgek ortalama toplam puanlart hem de alt boyutlarma iliskin
ortalama puanlari AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gore farkli bulunmamistir
(p>0,05).

Cizelge 3.24. Kadmlarin AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine gére BGO toplam ve
alt boyutlar1 ortalama puanlari

AMY1 gen kopya sayisi
Diisiik (<5) Yiiksek (=5)
(n=36) (n=49)
X+£SS (Alt-Ust) X+£SS (Alt-Ust) p*

BGO toplam puant 2,9+0,6 (1,6-4,6) 2,9+0,7 (1,4-4,4) 0,776
Alt boyutlar

Besin bulunabilirligi 2,5+0,8 (1,0-4,5) 2,4+0,9 (1,0-4,3) 0,372
Besin mevcudiyeti 3,1+1,0 (1,0-4,7) 3,2+1,0 (1,2-5,0) 0,693
Besinin tadia bakilmasi 3,1+0,9 (1,2-4,6) 3,4+0,8 (1,0-5,0) 0,191

*Bagimsiz Orneklem t Testiyle analiz edilmistir.
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Kadinlarin bazi tanimlayict bilgilerinin (ailede, anne, baba, kardeslerde obez

olma durumu, ailede, anne, baba ve kardeslerde KVH tanis1 alan birey olma durumu,

sigara igme Vve alkollii igecek tiikketme durumu) AMY1 gen kopya sayisi seviyelerine

gore dagilimi Cizelge 3.25°de verilmistir. Buna goére kadinlarin incelenen tanimlayici

bilgilerinin diisiik ve yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruplara gore

degisim gostermedigi bulunmustur (p>0,05).

Cizelge 3.25. Kadinlarin bazi tanimlayici bilgilerinin AMY1 gen kopya sayisi

seviyelerine gore dagilimi

AMY]1 gen kopya sayisi

Diisiik (<5) Yiiksek (>5) Toplam
(n=36) (n=49) (n=85)
n % n % n % p*
Ailede obez olma durumu
Var 30 83,3 32 51,6 62 72,9 0,109
Yok 6 16,7 17 34,7 23 27,1
Anne obez olma durumu
Var 21 58,3 18 36,7 39 45,9 0,079
Yok 15 417 31 63,3 46 54,1
Baba obez olma durumu
Var 2 5,6 4 8,2 6 7,1 0,494
Yok 34 944 45 91,8 79 92,9
Kardeslerde obez olma durumu
Var 13 36,1 12 24,5 25 29,4 0,357
Yok 23 63,9 37 75,5 60 70,6
Ailede KVH tanisi1 alan birey olma durumu
Var 16 44,4 24 49,0 40 47,1 0,846
Yok 20 55,6 25 51,0 45 52,9
Annede KVH tamis1 olma durumu
Var 4 11,1 7 14,3 11 12,9 0,464
Yok 32 88,9 42 85,7 74 87,1
Babada KVH tanis1 olma durumu
Var 9 25,0 7 14,3 16 18,8 0,333
Yok 27 75,0 42 85,7 69 81,2
Kardeslerde KVH tanis1 olma durumu
Var 2 5,6 4 8,2 6 7,1 0,494
Yok 34 94,4 45 91,8 79 92,9
Sigara icme durumu
Iciyor 7 19,4 8 16,3 15 17,6 0,933
iqmiyor 29 80,6 41 83,7 70 82,4
Alkollii igecek tiiketme durumu
Tiiketiyor 2 5,6 2 4,1 4 4,8 0,951
Tiiketmiyor 34 94,4 47 95,9 81 95,2

*Pearson ki-kare testiyle analiz edilmistir.
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3.3.2. Nesfatin-1 Diizeyi ile Kadinlarin Bazi1 Verilerinin iliskisi

Kadmlarin tiikiirik Nesfatin-1 diizeyleri ile yas ve bazi antropometrik
Olgtimleri arasindaki iliski Cizelge 3.26°da arastirilmaktadir. Kadinlarin bel kalga
orani disinda, tiim antropometrik 6l¢iimleri ile tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,05). Calisma ve
kontrol gruplarinda grup ici degerlendirmelerde ise hicbir antropometrik dl¢iim ile
Nesfatin-1 diizeyi anlamli olarak iliskili degildir (p>0,05).

Cizelge 3.26. Tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi ile yas ve antropometrik 6lgtimler iliskisi

Nesfatin-1 (ng/mL)

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

r p r p r p
Yas (yil) 0,069 0,653 0,153 0,347 0,250 0,021*
Viicut agirhg: (kg) 0,072 0,638 0,158 0,330 0,357 0,001* 2
BKI (kg/m?) 0,058 0,704 0,137 0,399 0,354 0,001*2
Viicut yag1 (%) 0,100 0,515 0,057 0,729 0,326 0,002*
Viicut yag kiitlesi (kg) 0,098 0,522 0,029 0,858 0,349 0,001*2
Visseral yag orani (%) 0,086 0,575 0,046 0,779 0,296 0,006*
Toplam sivi miktari (kg) 0,130 0,393 -0,023 0,886 0,265 0,014+
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0,124 0,418 -0,019 0,907 0,295 0,006* 2
Bel gevresi (cm) 0,064 0,677 -0,114 0,484 0,329 0,002*2
Kalga gevresi (cm) 0,039 0,797 -0,002 0,989 0,334 0,002*2
Bel/kalga 0,022 0,884 -0,162 0,318 0,203 0,062
Boyun ¢evresi (cm) 0,070 0,650 -0,162 0,317% 0,265 0,014*2
LAP indeksi 0,292 0,051 0,023 0,8912 0,311 0,004*2
Viicut adipozite indeksi -0,001 0,996 0,175 0,280 0,336 0,002*2
Visseral adipozite indeksi 0,218 0,150 0,157 0,3392 0,301 0,005*2

*p<0,05, Pearson Korelasyon analiziyle test edilmistir, * Spearman Korelasyon analizi kullanilmigtir.
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Kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi ile biyokimyasal parametreleri arasindaki
iliski incelendiginde, Nesfatin-1 seviyesinin HbAlc (r=0,318, p=0,003), trigliserid
(r=0,260, p=0,016), TSH (r=0,226, p=0,037) ve iirik asit (r=0,286, p=0,009)
diizeyleri ile pozitif yonde anlamli olarak iliskili oldugu gortilmektedir. Kadinlarin
diger biyokimyasal parametreleriyle tiikiiriik Nesfatin-1 seviyeleri arasinda bir iliski
yoktur (p>0,05). Ayrica grup ici degerlendirmelere gore kontrol grubundaki
kadinlarin HbALlc bulgular1 ile Nesfatin-1 seviyeleri pozitif yonde iliskilidir
(r=0,328, p=0,039). Aymi zamanda kontrol grubundaki kadinlarin Nesfatin-1
seviyeleri ile LDL kolesterol seviyeleri de pozitif yonde iliskilidir (r=0,329,
p=0,038). Grup i¢i degerlendirmelere gore HbAlc ve LDL kolesterol disinda kalan
biyokimyasal parametreler Nesfatin-1 diizeyi ile anlamli olarak iligkili degildir
(p>0,05) (Cizelge 3.27).

Kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyleri ile giinliik diyet ile aldiklar1 enerji ve
besin Ogeleri arasindaki iliski Cizelge 3.28’de incelenmistir. Kadinlarin giinliik
aldiklar1 enerjinin proteinden gelen oraniyla (%) Nesfatin-1 diizeyi arasinda negatif
bir iliski saptanmustir (r=-0,255, p=0,018). Giinliik toplam enerji alim1 ile Nesfatin-1
diizeyi (r=0,272, p=0,012) ve toplam yag alimi (g) ile Nesfatin-1 diizeyi arasinda ise
pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (r=0,302, p=0,005). Ayrica doymus yag
asidi, ¢oklu doymamis yag asidi, tekli doymamis yag asidi, omega 6, omega 6/omega
3, posa, suda ¢oziinmez posa, A vitamini, E vitamini, C vitamini ve folat alim1 da
Nesfatin-1 diizeyiyle pozitif yonde anlamli olarak iliskilidir (p<0,05). Grup igi
degerlendirmelerde ise sadece kontrol grubunun Nesfatin-1 diizeyi ile C vitamini
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (r=0,318,
p<0,05). Grup i¢i degerlendirmelerde, C vitamini disindaki diger besin ogeleri
alimlar ile tikiirik Nesfatin-1 diizeyi arasinda herhangi bir iligki saptanmamustir
(p>0,05).
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Cizelge 3.27. Tiikiiriikk Nesfatin-1 diizeyinin bazi biyokimyasal parametreler ile

iliskisi

Nesfatin-1 (ng/mL)

Calhisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Biyokimyasal parametreler r p r p r p
Glukoz (mg/dL) -0,059 0,699 0,279 0,081 0,172 0,116
Aglik insiilin (WIU/mL) -0,174 0,252 -0,195 0,228 -0,030 0,786
HbAlc (%) 0,096 0,537 0,328 0,039* 0,318 0,003*
Total kolesterol (mg/dL) -0,056 0,7172 0,286 0,073% 0,190 0,0828
LDL-kolesterol (mg/dL) -0,149 0,3292 0,329 0,038* 0,140 0,203%
HDL-kolesterol (mg/dL) -0,109 0,478 -0,002 0,992 -0,120 0,274
Trigliserid (mg/dL) 0,179 0,239 -0,037 0,831 0,260 0,016* 2
CRP (mg/L) 0,131 0,446 0,053 0,747 0,263 0,022* 2
B12 vitamini (pg/mL) 0,155 0,310 -0,185 0,252 -0,052 0,6362
TSH (uIU/mL) 0,120 0,431 0,182 0,262°2 0,226 0,037*2
T3 (pg/mL) 0,221 0,145 0,222 0,168 0,200 0,066
T4 (ng/mL) 0,022 0,884 0,045 0,781 -0,151 0,168
Ure (mg/dL) -0,010 0,950 -0,169 0,297 -0,116 0,292
Urik asit (mg/dL) 0,130 0,407 0,210 0,1942 0,286 0,009*
Kreatinin (mg/dL) -0,029 0,852 -0,232 0,150 -0,136 0,215
WBC 0,005 0,972° -0,027 0,870 0,051 0,644
AST (U/L) 0,066 0,665 -0,179 0,269 -0,005 0,963
ALT (U/L) 0,050 0,744 -0,130 0,4232 0,034 0,761
Hemoglobin (g/dL) -0,147 0,334 -0,224 0,1642 -0,176 0,107
Ferritin (ng/mL) 0,130  0,3952 0,203 0,209 0,029 0,792
Transferrin saturasyonu -0,177 0,245 0,076 0,641 -0,100 0,362
Demir (ug/dL) -0,236 0,119 0,059 0,716 -0,097 0,376
HOMA-IR -0,153 0,315 -0,116 0,475 0,043 0,694

*p<0,05, Pearson Korelasyon analiziyle test edilmistir, # Spearman Korelasyon analizi kullanilmustir.

HOMA-IR: Insiilin direnci
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Cizelge 3.28. Kadmlarin tiikiirik Nesfatin-1 seviyesi ile enerji ve besin 6geleri alim
miktarlar arasindaki iliski

Nesfatin-1 (ng/mL)

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
BKi>25,0 kg/m? BKi<25,0 kg/m? (n=85)
(n=45) (n=40)

Enerji ve besin dgeleri r p r p r p
Enerji (kkal) 0,008 0,960 -0,095 0,559 0,272 0,012*2
Protein (g) -0,023 0,880 -0,289 0,071 0,113 0,304%
Protein (Enerji %) -0,180 0,238 -0,213 0,187 -0,255 0,018*
Hayvansal protein (g) -0,028 0,853 -0,214 0,184 0,008 0,941
Bitkisel protein (g) -0,083 0,586 -0,224 0,165% 0,153 0,162%
Elzem aminoasit (g) -0,140 0,360 -0,304 0,057 0,027 0,804
Elzem olmayan aminoasit (g) -0,111 0,4692 -0,298 0,061 0,076 0,490
Karbonhidrat (g) -0,081 0,599 -0,071 0,661 0,193 0,0772
Karbonhidrat (Enerji %) -0,125 0,415 -0,049 0,764 -0,026 0,817
Yag (9) 0,070 0,646 0,075 0,646 0,302 0,005*2
Yag (Enerji %) 0,198 0,193 0,167 0,302 0,156 0,153
Doymus yag asidi (g) 0,173 0,256 -0,117 0,471 0,310 0,004*
Coklu doymamus yag asidi (g) 0,049 0,749 0,174 0,282 0,271 0,012*
Tekli doymamus yag asidi (Q) 0,105 0,491 -0,050 0,7572 0,271 0,012*2
Omega 3(g) -0,218 0,150 0,009 0,954 0,009 0,936
Omega 6 (9) 0,015 0,921 0,139 0,391 0,253 0,019*
Omega 6/ Omega 3 0,225 0,137 0,195 0,228 0,255 0,018*2
Kolesterol (mg) -0,171 0,261 -0,084 0,608 0,054 0,623
Posa (g) -0,039 0,799 -0,050 0,760 0,255 0,018*2
Suda ¢6ziiniir posa (g) -0,070 0,647 -0,167 0,303 0,194 0,076
Suda ¢6ziinmez posa (g) -0,062 0,685 0,061 0,708 0,258 0,017*2
A vitamini (mcg) 0,120 0,433 0,121 0,4582 0,310 0,004*2
Karoten (mg) -0,079 0,605 0,027 0,870% 0,155 0,157%
E vitamini (mg) -0,018 0,907 0,211 0,190 0,270 0,012*
B1 vitamini (mg) -0,100 0,512 -0,231 0,151 0,147 0,179
B2 vitamini (mg) -0,113 0,459 -0,054 0,7412 0,164 0,1342
Be vitamini (mg) -0,187 0,219 -0,164 0,3112 0,028 0,7972
C vitamini (mg) -0,027 0,858 0,318 0,046* 0,279 0,010*
B12 vitamini (mcg) -0,129 0,397 -0,049 0,7622 -0,042 0,706
Folat (mcg) -0,114 0,455 -0,062 0,703 0,240 0,027*2
Potasyum (mg) -0,139 0,363 -0,068 0,677 0,162 0,139
Kalsiyum (mg) -0,116 0,447 -0,114 0,4852 0,103 0,347
Magnezyum (mg) -0,108 0,480 -0,089 0,586 0,157 0,152
Fosfor (mg) -0,129 0,400 -0,178 0,271 0,138 0,209
Demir (mg) -0,071 0,642 -0,187 0,248 0,192 0,078%
Cinko (mg) -0,098 0,523 -0,175 0,281 0,127 0,248
Sodyum (mg)® 0,049 0,750 -0,246 0,126 0,169 0,1223

*p<0,05, Pearson Korelasyon analiziyle test edilmistir, ® Spearman Korelasyon analizi kullanilmustir.
Sodyum alim1 hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil edilmemistir.
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Kadmlarin tiikiirik Nesfatin-1 diizeyiyle besin gruplari tiiketim miktarlar
arasindaki iliski incelendiginde toplam yag tiiketimi ile pozitif yonde (r=0,247,
p=0,023) bir iliski bulunmustur. Ayrica bitkisel siviyag alimiyla Nesfatin-1 diizeyi
arasinda da dogrusal bir iliski vardir (r=0,274, p=0,011). Diger besin gruplari

tiiketimi ile Nesfatin-1 diizeyi arasinda anlamli iliski bulunmamstir (Cizelge 3.29).

Cizelge 3.29. Kadinlann tiikiirik Nesfatin-1 seviyesi ile besin gruplart tiketim
miktarlar1 arasindaki iliski

Nesfatin-1 (ng/mL)

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
(n=45) (n=40) (n=85)

Besin gruplar: (g/giin) r p r p r p

Siit ve iiriinleri grubu -0,127 0,407 -0,031 0,8512 -0,016 0,884
Siit ve yogurt -0,140 0,358 -0,046 0,776% -0,041 0,708%
Peynir 0,099 0,518 0,087 0,594 0,156 0,153
Et grubu -0,069 0,653 -0,239 0,138 -0,007 0,949
Et-tavuk-balik -0,041 0,788 -0,223 0,167 -0,024 0,826
Kurubaklagiller 0,065 0,671 -0,260 0,105 0,034 0,757%
Yagli tohumlar -0,022 0,888 0,016 0,9232 0,116 0,291%
Yumurta -0,227 0,133 0,011 0,946° -0,003 0,973
Tahillar 0,047 0,760 -0,126 0,440 0,202 0,064
Ekmek cesitleri -0,001 0,993 -0,022 0,892 0,149 0,173
Diger tahillar -0,023 0,878 -0,047 0,773 0,122 0,264
Sebze grubu -0,016 0,919 0,099 0,545 0,202 0,064
Meyve grubu -0,008 0,959 0,145 0,374% 0,143 0,193%
Yaglar 0,003 0,984 0,129 0,428 0,247 0,023*
Bitkisel siv1 yaglar 0,032 0,836 0,206 0,202 0,274 0,011*
Kati yaglar -0,085 0,577 -0,161 0,320% 0,002 0,9822
Sekerler ve sekerli iiriinler -0,052 0,7342 0,050 0,7602 0,210 0,0542

*p<0,05, Pearson Korelasyon analiziyle test edilmistir, * Spearman Korelasyon analizi kullanilmgtr.
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3.4. Besin Giicii Olcegi Degerlendirmesi

Kadinlarda hedonik aglik olup olmamasina gore antropometrik 6lgiimlerinin ve
lipit birikim triinleri indeksi, visseral adipozite indeksi, viicut adipozite indeksinin
dagilimi Cizelge 3.30°da verilmistir. Bu ¢izelgeye gore tiim antropometrik olgtimleri
ve lipit birikim trinleri indeksi ve adipozite indeksleri anlamli olarak hedonik aglik

olan grupta daha yiiksektir (p<0,05).

Cizelge 3.30. Kadinlarin hedonik aclik durumlarina goére antropometrik dlgiimleri

Hedonik a¢chk durumu

Var (>2,5) Yok (£2,5) p
(n=59) (n=26)
X+SS Medyan X+SS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Viicut agirhigi (kg) 76,9+19,5 74,3 59,7+10,3 57,9 <0,001**2
(44,6-138,0) (45,9-85,7)
BKI (kg/m?) 29,9+7,6 29,8 23,4445 22,0 <0,001**2
(18,9-51,3) (18,6-35,2)
Viicut yag1 (%) 31,7+9,4 31,6 23,0+7,8 21,7 <0,001**
(10,6-52,6) (9,3-42,9)
Viicut yag kiitlesi (Kg) 25,7+13,4 234 14,4+75 12,2 <0,001**2
(5,5-72,6) (4,5-36,8)
Visseral yag orant (%) 24,6+9,9 25,7 15,748,7 16,3 <0,001**
(3,0-46,7) (3,0-38,3)
Toplam s1vi miktar1 (kg) 36,4+4,4 35,2 32,7+£2,6 33,2 <0,001**2
(28,5-46,8) (26,0-37,6)
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 48,1+6,0 46,7 42,9+3,6 43,0 <0,001**2
(35,5-62,1) (34,2-50,0)
Bel ¢evresi (cm) 88,1£16,0 90,0 73,6£10,2 71,0 <0,001**a
(61,0-126,0) (61,0-98,0)
Kalga gevresi (cm) 111,8+14,9 111,0 99,0+9,4 95,5 <0,001**a
(90,0-154,0) (84,0-122,0)
Bel/kalga 0,78+0,06 0,79 0,74+0,04 0,73 0,002*
(0,65-0,91) (0,67-0,86)
Boyun cevresi (cm) 35,24+3,0 35,0 32,6+2,1 32,0 <0,001** 2
(30,0-41,0) (30,0-37,0)
LAP indeksi 41,9+39,1 32,9 19,3+27,7 7,8 <0,001**2
(1,7-204,8) (2,3-121,1)
Viicut adipozite indeksi 37,2+8,1 35,8 31,1+£5,6 30,2 <0,001**a
(24,2-60,9) (24,3-48,4)
Visseral adipozite indeksi 3,81+2,60 2,9 2,94+2,82 2,1 0,032*2
(0,55-10,72) (0,77-14,21)

*p<0,05, **p<0,001, Bagimsiz Orneklem t testiyle analiz edilmistir, @ Mann Whitney U testi
kullamlmistir. LAP: Lipit Birikim Uriinleri, BKi: Beden Kiitle indeksi
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Cizelge 3.31. Kadmlarin hedonik aglik durumlarina gore bazi biyokimyasal
parametrelerinin dagilimi

Hedonik achk durumu

Var (>2,5) Yok (2,5) p
(n=59) (n=26)
Biyokimyasal parametreler XSS Medyan X+SS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Glukoz (mg/dL) 91,849,9 93,0 89,2+6,3 90,5 0,218
(71,0-117,0) (77,0-104,0)
Aclik insiilin (uIU/mL) 9,0+4,2 8,0 7,5£2,5 6,6 0,200
(3,5-23,5) (3,9-15,0)
HbAlc (%) 5,4+0,3 55 5,2+0,2 52 0,003*
(4,8-6,1) (4,8-5,6)
Total kolesterol (mg/dL) 180,2+36,3 174,0 172,0+£31,7 170,0 0,318%
(115,0+278,0) (114,0-237,0)
LDL-kolesterol (mg/dL) 102,6+28,2 100,0 97,7+21,4 101,0 0,431%
(56,0-177,0) (49,0-136,0)
HDL-kolesterol (mg/dL) 54,6+10,0 56,0 57,6£14,3 55,0 0,650
(33,0-77,0) (38,0-97,0)
Trigliserid (mg/dL) 111,1+£69,3 79,0 90,2+75,5 72,0 0,0782
(35,0-370,0) (36,0-397,0)
CRP (mg/L) 3,3+3,7 1,7 1,5+1,2 1,4 0,0772
(0,2-16,6) (0,2-4,3)
B12 vitamini (pg/mL) 204,9+98,0 192,0 206,5+118,1 181,0 0,721%
(49,0-709,0) (50,0-640,0)
TSH (uIU/mL) 2,4+13 21 2,0+1,1 1,6 0,2692
(1,09-7,80) (0,03-5,69)
T3 (pg/mL) 3,2+0,4 3,1 3,240,3 3,2 0,865
(2,1-4,9) (2,6-4,3)
T4 (ng/mL) 0,8+0,1 0,85 0,9+0,2 0,89 0,242%
(0,5-1,1) (0,6-1,6)
Ure (mg/dL) 22,2+5,8 21,0 22,1+6,8 21,0 0,699
(12,0-41,0) (12,0-44,0)
Urik asit (mg/dL) 44+1,1 4.4 4,0+1,2 3,6 0,149
(2,0-7,6) (2,4-7,6)
Kreatinin (mg/dL) 0,6+0,1 0,6 0,6+0,1 0,6 0,183
(0,3-0,9) (0,4-0,9)
WBC 7,3£1,9 7,2 6,7+1,5 6,7 0,150
(4,1-13,4) (4,4-10,1)
AST (U/L) 17,9+4 .4 17,0 17,3429 17,0 0,985
(10,0-31,0) (11,0-25,0)
ALT (U/L) 15,1+5,8 15,0 13,5+5,8 12,0 0,110
(6,0-43,0) (7,0-33,0)
Hemoglobin (g/dL) 13,0+1,1 13,1 13,3+1,1 13,4 0,243
(9,5-15,6) (9,2-15,3)
Ferritin (ng/mL) 16,6+13,6 134 18,8+12,2 144 0,1802
(1,9-63,0) (3,3-60,6)
Transferrin saturasyonu 19,9+9,8 18,5 23,4+10,4 21,8 0,148
(4,0-45,0) (4,0-50,6)
Demir (pg/dL) 71,3+35,7 70,0 85,0+37,6 78,0 0,074
(16,0-218,0) (10,2-184,0)
HOMA-IR 2,0£1,0 1,7 1,6+0,5 1,4 0,145
(0,7-5,0) (0,8-3,4)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, ® Mann Whitney U testi kullanilmustir.

HOMA-IR: Insiilin direnci

Aragtirmaya katilan kadinlarin biyokimyasal bulgularindan sadece HbAlc

diizeyi hedonik aglik olma durumuna gore degismektedir ve hedonik aglik olan
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grupta HbAlc seviyesi anlamli olarak daha yiiksektir (sirasiyla % 5,4+0,3 ve %
5,240,2) (Cizelge 3.31).

Bireylerde hedonik aglik olma durumuna gore tiikiiriik Nesfatin-1 seviyesi ve
AMY1 gen kopya sayis1 Cizelge 3.32°de verilmistir. Buna gore tiikiiriik Nesfatin-1
diizeyi hedonik aclik olan bireylerde hedonik aclik olmayanlara goére anlamli olarak
yiiksektir (sirasiyla 43,6+18,5 ng/mL ve 31,2+13,6 ng/mL) (p<0,05). Kadinlarin
AMY 1 gen kopya sayisi ise gruplar arasinda istatistiksel olarak farkli bulunmamustir
(p>0,05).

Cizelge 3.32. Kadinlarin hedonik aglik durumlarina gére Nesfatin-1 diizeylerinin ve
AMY1 gen kopya sayilarinin dagilimi

Hedonik achk durumu
Var (>2,5) Yok (22,5)
(n=59) (n=26) P
X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust)
Nesfatin-1 (ng/mL) 43,6+18,5 (9,3-85,7) 31,2+13,6 (13,2-65,8) 0,003*
AMY1 gen kopya sayisi 7,9+8,2 (1,0-36,0) 8,1+7,8 (1,0-34,0) 0,8672

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, * Mann Whitney U Testi ile analiz edilmistir.

Hedonik aglik olan kadmlarin giinlik ortalama enerji alimi anlamli olarak
hedonik aglik olmayanlara gore yiiksek bulunmustur. Giinliik protein (g), bitkisel
protein, elzem ve elzem olmayan aminoasit, karbonhidrat (g) ve yag (g), doymus,
tekli doymamis, ¢coklu doymamis yag asidi, omega-6, kolesterol, posa, suda ¢oziiniir
ve ¢Oziinmez posa alimi da hedonik aglik olan grupta hedonik aglik olmayan gruba
gore daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.33).
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Cizelge 3.33. Kadinlarin hedonik aglik durumlarina gore enerji ve makro besin dgesi
alim miktarlar

Hedonik aghk durumu

Var (>2,5) Yok (22,5) p
(n=59) (n=26)
Enerji ve makro besin dgeleri XSS Medyan X£SS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Enerji (kkal) 2081,6+635,7 2021,1 1487,4+384,3 1413,7 <0,001**2
(899,0-3624,0) (918,0-2271,0)
Protein (g) 63,24+20,5 60,7 49,1+£13,6 48,4 0,001*2
(29,0-129,0) (26,0-81,0)
Protein (Enerji %) 12,642,3 12,0 13,843,7 13,0 0,071
(9,0-18,0) (8,0-30,0)
Hayvansal protein (g) 32,5+13,3 31,8 27,4+8,6 26,2 0,071
(9,1-69,7) (14,2-50,5)
Bitkisel protein (g) 30,6+12,1 27,1 21,6+7,9 20,9 0,001*@
(11,6-60,8) (9,3-47,2)
Elzem aminoasit (g) 28,0+9,4 26,5 22,9+7,1 21,4 0,015*
(12,0-59,0) (12,0-38,0)
Elzem olmayan aminoasit (g) 29,3496 27,4 23,3+6,9 22,1 0,006*
(13,0-63,0) (12,0-38,0)
Karbonhidrat (g) 231,8+83,9 228,5 156,1+46,1 148,5 <0,001**2
(81,0-490,0) (102,0-276,0)
Karbonhidrat (Enerji %) 45,246,2 45,0 43,0+£5,6 435 0,140
(29,0-60,0) (31,0-53,0)
Yag (9) 98,0+30,1 93,7 72,2422,0 69,3 <0,001**2
(47,0-172,0) (21,0-126,0)
Yag (Enerji %) 422454 41,0 43,1+7,0 435 0,561
(30,0-56,0) (21,0-56,0)
Doymus yag asidi (g) 28,6+9,3 27,2 21,3+7,1 20,6 <0,001**
(13,0-52,0) (11,0-41,0)
Coklu doymamuis yag asidi (g) 30,6£12,9 30,3 22,5+8,3 22,3 0,004*
(4,0-66,0) (2,0-39,0)
Tekli doymamis yag asidi (g) 31,9+12,5 30,3 23,1+£9,9 20,7 0,001*2
(15,0-76,0) (6,0-57,0)
Omega 3(g) 1,8+0,9 15 1,4+0,7 14 0,064
(0,6-4,6) (0,4-3,2)
Omega 6 (g) 28,5+12,4 28,0 20,6+8,1 20,6 0,004*
(2,8-63,1) (1,8-38,2)
Omega 6/ Omega 3 17,3+7,6 16,2 16,8+10,4 14,8 0,4692
(4,3-34,6) (3,8-43,9)
Posa (g) 23,4495 22,2 16,2+6,3 14,2 0,001*2
(8,0-49,0) (8,0-38,0)
Suda ¢6ziiniir posa (g) 7,343,1 7,0 5,0£2,2 4.4 0,001*2
(2,0-14,0) (2,0-14,0)
Suda ¢6ziinmez posa (Q) 14,7459 13,8 10,3+3,9 94 0,001*2
(5,0-34,0) (5,0-24,0)
Kolesterol (mg) 290,4+132,7 287,7 221,5491,6 206,3 0,023*
(74,0-620,0) (76,0-443,0)

*p<0,05, **p<0,001, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, @ Mann Whitney U testi

kullanilmistir.
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Hedonik aglik olan gruptaki kadinlarin giinliik ortalama A vitamini, C vitamini,

E vitamini, karoten, B1 vitamini, B> vitamini, folat, Be vitamini, potasyum, kalsiyum,

fosfor, demir, magnezyum, sodyum ve ¢inko alimi hedonik aglik 0lmayan gruba gore
daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.34).

Cizelge 3.34. Kadinlarin hedonik aglik durumlarina gére mikro besin 6gesi alim

miktarlari

Hedonik achk durumu

Var (>2,5) Yok (22,5)
(n=59) (n=26)
Mikro besin ogeleri X+SS Medyan X+SS Medyan p
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
A vitamini (mcg) 1687,4+1786,2 1037,7 1000,7+1152,1 645,7 0,011*2
(333,0-8495,0) (219,0-5968,0)
Karoten (mg) 2,69+2,2 1,91 1,61+1,06 1,2 0,008*2
(0,0-13,0) (0,0-5,0)
E vitamini (mg) 29,6+11,9 28,9 20,7+8,3 20,3 0,001*
(5,0-57,0) (3,0-38,0)
B1 vitamini (mg) 0,90+0,31 0,85 0,69+0,25 0,70 0,005*
(0,0-2,0) (0,0-2,0)
B2 vitamini (mg) 1,27+0,47 1,12 0,91+0,32 0,84 0,001*2
(1,0-3,0) (0,0-2,0)
Bs vitamini (mg) 1,47+0,52 1,45 1,23+0,51 1,08 0,023*2
(1,0-3,0) (1,0-3,0)
C vitamini (mg) 120,6+78,8 110,9 85,0+68,9 67,8 0,014*
(21,0-394,0) (26,0-351,0)
B12 vitamini (mcg) 4,08+4,44 3,05 3,37+3,48 2,7 0,404 2
(1,0-30,0) (1,0-20,0)
Folat (mcg) 309,3+107,2 301,7 216,4+88,2 189,1 <0,001**2
(123,0-517,0) (103,0-501,0)
Potasyum (mg) 2351,0+810,2 2299,8 1823,4+645,0 16734 0,007*
(1073,0-4205,0) (866,0-3698,0)
Kalsiyum (mg) 557,8+202,2 533,7 397,0+140,5 401,2 <0,001**
(252,0-1212,0) (147,0-665,0)
Magnezyum (mg) 283,3£107,7 256,7 205,5+73,4 195,5 0,001*
(105,0-648,0) (95,0-426,0)
Fosfor (mg) 1095,7+350,3 1050,4 821,0+240,4 742,5 <0,001**2
(486,0-2392,0) (402,0-1403,0)
Demir (mg) 12,37+4,46 11,6 8,78+2,79 8,1 <0,001**2
(4,0-23,0) (5,0-16,0)
Cinko (mg) 8,92+3,12 8,61 6,96+1,97 7,1 <0,001**
(4,0-21,0) (4,0-11,0)
Sodyum (mg)® 3801,9+1503,3 3375,6 2810,7+715,2 2750,8 0,004*2

(1447,0-6750,0)

(1619,0-4484,0)

*p<0,05, **p<0,001, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, @ Mann Whitney U testi

kullanilmigtir. ®’Sodyum alimi hesaplamasinda, tiiketilen sofra tuzu dahil edilmemistir.
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Kadmlarin giinliik besin gruplarn tiiketim miktarlarinin hedonik aclik olma
durumuna gore dagilimi Cizelge 3.35’de verilmistir. Bu ¢izelgeye gore hedonik aglik
olan kadinlarin giinliik yagli tohum tiiketimi ortalamas1 23,6+18,1 g, hedonik aglik
olmayan grupta ise 13,0+15,0 g olarak bulunmustur (p<0,05). Giinliik toplam tahil ve
diger tahillarin tiiketimi de hedonik aglik olan ve olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla giinliikk tahil alimi 248,6+114,7 g ve
165,8+63,9 g, giinliik diger tahillarin tilketim miktar1 141,2+80,3 g ve 83,6+42,7 Q)
(p<0,05). Giinliik toplam yag alim1 ve bitkisel yag alimi1 da hedonik a¢lik durumuna
gore anlamli olarak farkli bulunmustur. Hedonik ag¢ligi olan kadinlarin giinliik
sekerler ve sekerli iirtinler tiiketimi ortalamasi (34,1£35,2 g), hedonik aglig1 olmayan
kadinlarin ortalama tiikketiminin (14,6+13,3g) yaklasik iki kati1 olup, aradaki fark

anlamli bulunmustur (p<0,05).

Kadimlarin Besin Giicii Olgegi toplam puam ve alt boyutlar: ile Nesfatin-1
diizeyi arasindaki iliski incelendiginde, Besin Giicii Olgegi toplam puam (r=0,247,
p<0,05) ve besin bulunabilirligi alt boyutu (r=0,250, p<0,05) ile nefatin-1 diizeyi
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu goriilmistiir. Bunun diginda diger alt
boyutlar ile tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi arasinda her hangi bir anlamli iliski
bulunmamuistir. Ayrica grup i¢i degerlendirmelerde de hem 6l¢ek toplam puani hem

de alt boyutlar1 ile anlaml1 bir iliski bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 3.36).
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Cizelge 3.35. Kadmlarin hedonik aglik durumlarina goére ortalama besin gruplari
tiikketim miktarlarinin dagilimi

Hedonik aghk durumu

Var (>2,5) Yok (<2,5) p
(n=59) (n=26)
Besin gruplari (g/giin) XSS Medyan X+SS Medyan
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Siit ve iiriinleri grubu 160,3+£107,8 147,0 115,7+81,0 96,5 0,063
(0,0-580,0) (0,0-321,0)
Siit ve yogurt 138,4+109,2 120,0 97,2+79,6 70,5 0,0882
(0,0-573,0) (0,0-301,0)
Peynir 21,9+19,1 20,0 18,5+13,7 19,5 0,693
(0,0-60,0) (0,0-56,0)
Et grubu 159,0+79,0 153,0 132,5+43,6 127,0 0,141
(32,0-476,0) (74,0-237,0)
Et-tavuk-balik 78,2+52,6 67,0 77,8+36,7 73,0 0,973
(0,0-212,0) (0,0-167,0)
Kurubaklagiller 20,2430,2 10,0 13,1+£13,4 9,0 0,7112
(0,0-193,0) (0,0-42,0)
Yagli tohumlar 23,6+18,1 20,0 13,0+15,0 7,0 0,010*2
(0,0-80,0) (0,0-60,0)
Yumurta 36,8+23,3 36,0 28,4+22.8 20,0 0,129
(0,0-128,0) (0,0-75,0)
Tahillar 248,6+114,7 220,0 165,8+63,9 163,0 0,001*@
(25,0-553,0) (64,0-316,0)
Ekmek cesitleri 107,4+64,5 100,0 82,2+45,1 80,0 0,075
(0,0-283,0) (0,0-160,0)
Diger tahillar 141,2+80,3 137,0 83,6+42,7 82,0 0,001*
(0,0-375,0) (0,0-193,0)
Sebze grubu 246,4+146,1 224,0 193,7+110,6 198,0 0,122
(42,0-672,0) (25,0-436,0)
Meyve grubu 124,2+102,1 97,0 98,5+94,0 80,5 0,199@
(0,0-428,0) (0,0-337,0)
Yaglar 46,2421,1 41,0 31,4+15,6 34,0 0,002*
(12,0-108,0) (0,0-57,0)
Bitkisel siv1 yaglar 39,9+18,0 39,0 28,2+13,7 31,5 0,004*
(12,0-92,0) (0,0-57,0)
Kat1 yaglar 6,3+7,9 3,0 3,1+3,9 15 0,112@
(0,0-31,0) (0,0-13,0)
Sekerler ve sekerli 34,1+£35,2 25,0 14,6+13,3 10,5 0,003*2
iiriinler (0,0-169,0) (0,0-48,0)

*p<0,05, Bagimsiz Orneklem t testi ile analiz edilmistir, * Mann Whitney U testi kullanilmstir.
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Cizelge 3.36. Kadinlarmn BGO toplam puan ve alt boyutlar ile tiikiiriik Nesfatin-1

diizeyi arasindaki iliski

BGO toplam puam Besin Besin mevcudiyeti Besinin tadina
bulunabilirligi bakilmasi
r p r p r p r p
Tiikiiriik Nefatin-1 diizeyi (ng/mL)
Calisma grubu 0,016 0,915 0,043 0,777 -0,016 0,919 -0,004  0,9822
Kontrol grubu 0,168 0,299 0,138 0,396 0,102 0,531 0,133 0,4132
Toplam 0,247 0,023* 0,250 0,021* 0,187 0,087 0,110 0,315

*p<0,05, Pearson Korelasyon analizi ile analiz edilmistir, @ Spearman Korelasyon analizi ile test

edilmistir.

Cizelge 3.37°de kadinlarin Besin Giicii Olgegi ve besinin tadina bakilmast,

besin mevcudiyeti ve besin bulunabilirligi alt boyutlartyla AMY1 gen kopya sayist

arasindaki iliski incelenmistir. Ancak ne Olgek toplam puant ne de Olgek alt

boyutlartyla kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi arasinda iliski bulunamamistir

(p>0,05).

Cizelge 3.37. Kadmlarin BGO toplam puan ve alt boyutlar: ile AMY1 gen kopya

sayis1 arasindaki iligki

BGO toplam puam Besin Besin mevcudiyeti Besinin tadina
bulunabilirligi bakilmasi
r p p r p r p
AMY1 gen kopya sayisi
Caligma grubu 0,148 0,333 0,036 0,813 0,242 0,109 0,065 0,6712
Kontrol grubu 0,099 0,545 0,001 0,998 0,026 0,875 0,175 0,2792
Toplam -0,077 0,486 -0,163 0,135 -0,025 0,823 0,028 0,802

Pearson Korelasyon analizi ile analiz edilmistir, 2 Spearman Korelasyon analizi kullanilmastir.
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3.5. Kadinlarin BKI’lerinin, AMY1 Gen Kopya Sayisi, Nesfatin-1 Diizeyi,
Enerji Alm ve Besin Giicii Olgegi ile Tliskisi

Kadmlarin AMY1 gen kopya sayilari, tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyleri, giinliik
besinlerle alian enerji (kkal) ve Besin Giicii Olgegi toplam puanindaki degisimlerin
BKi’ye etkisi Cizelge 3.38’de ¢ok degiskenli regresyon analiziyle test edilmistir.
Bagimli degisken olan BKI’yi bagimsiz degiskenler olan AMY1 gen kopya sayisi,
tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi, enerji alim1 (kkal) ve Besin Giicii Olgegi skoru tarafindan
aciklamak i¢in kurulan model anlamli olup, varyansin %61,5’ini agiklamaktadir
(R*=0,615, p<0,001). Kadmlarin BKi’leri iizerinde etkili olan faktorler
incelendiginde, AMY1 gen kopya sayisindaki bir birimlik artis, BKi’de -0,156
birimlik azalmaya neden olur (%95ClI: -0,274- -0,015) (p=0,029). Kadinlarn tiikiiriik
Nesfatin-1 diizeylerindeki bir birimlik artis BKi’de 0,175 birimlik artisa neden olur
(%95CI:0,014-0,130) (p=0,016). Kadinlarin giinliikk enerji alimindaki (kkal) bir
birimlik artis, BKi’de 0,582 birimlik artisa neden olur (%95CI:0,005-0,009)
(p<0,001). Besin Giicii Olgegi skorundaki degisimin BKI iizerindeki etkisinin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmistiir (f=0,158, (%95ClI:-0,061-3,273),
p=0,059).

Cizelge 3.38. AMY1 gen kopya sayisi, Nesfatin-1 diizeyi, enerji alimi ve Besin Giicii
Olgegi puanindaki degisimin BKI’ye etkisi

Standardize

Katsay1 %095 Giiven Arahg1
katsay1 t p?
B SH Beta Alt Ust
AMY1 -0,145 0,065 -0,156 -2,225  0,029* -0,274 -0,015
Nesfatin-1 0,072 0,029 0,175 2,460 0,016* 0,014 0,130
Enerji ahmi(kkal) 0,007 0,001 0,582 6,907 <0,001** 0,005 0,009
BGO 1,606 0,838 0,158 1,918 0,059 -0,061 3,273

*p<0,05, **p<0,001, ® Cok degiskenli regresyon analizi kullanilmustir.
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4. TARTISMA

Obezite insanlarda diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar dahil olmak tizere
cesitli komplikasyonlara yol agabilen karmasik ve ¢ok yonli hastaliklardan biridir.
Obezite olusumunun enerji harcamasi ve besin alimi arasindaki dengesizlikten
kaynaklandig1 bildirilmigse de, obezitenin ortaya ¢ikigsinda rol oynayan cevresel ve
davranigsal faktorler gibi bircok genetik ya da genetik olmayan etkenler de vardir
(Selvaraju ve ark., 2020). Genetik bilesenlerin obezitenin olusumuna %40-70
oraninda etki edebilecegi bildirilmistir (Chiurazzi ve ark., 2020). Obezite lizerinde
gen-gevre etkilesiminin potansiyel etkilerini gosteren ¢alismalar giin gectikge
artmaktadir. Yapilan c¢alismalar viicut agirligi kaybr amaciyla uygulanan diyet
miidahalelerinin bireyden bireye farkli sonuglar gosterdigini ve bu durumun genetik
varyantlarla agiklanabilecegini bildirmislerdir (Heianza ve ark., 2017, 2020; Ramos-
Lopez ve ark., 2022).

Genom Boyu Asosiyasyon Calismalari, BKI ile iliskili 60’tan fazla tek
niikleotid polimorfizmi tanimlamistir. Beden Kiitle Indeksi ile iliskili olarak kopya
sayist varyasyonlar1 gibi ek genetik varyantlar da arastirilmistir. Son zamanlarda
nisasta sindiriminin ilk adiminda yer alan o-amilaz enzimini kodlayan AMY1
genindeki kopya sayist varyasyonlart da c¢ocuk ve yetiskinlerde obezite ile
iligkilendirilmistir (Marcovecchio ve ark., 2016). Tirk toplumunda AMY1 gen
kopya sayisinin obezite, beslenme aligkanliklar1 ve Nesfatin-1 diizeyi arasindaki
iliskiyi aragtiran ¢alismaya rastlanmamis olup, literatiirde bu konuda yapilan
calismalarda ¢eliskili sonuglar elde edilmistir (Falchi ve ark., 2014; Rukh ve ark.,
2017). AMY1 gen kopya sayisinin obezite iizerindeki etkisinin ve hangi
mekanizmalarla obeziteye katkida bulundugunun anlasilmasinda; beslenme
aligkanliklar, obeziteyle iligkili antropometrik Olgiimler ve biyokimyasal

parametrelerle iligkisinin arastiritlmasi gerekmektedir.
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Bu kapsamda bu c¢alismada Tiirk toplumunda kadinlardan olusan bir
orneklemde AMY1 gen kopya sayisinin kadinlarin BKI’leri, enerji ve besin dgesi
alimlar1, biyokimyasal parametreleri, Nesfatin-1 diizeyleri ve hedonik aglik ile

iliskisi incelenmistir.

4.1. Kadinlarm Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Pre-obez ve obez birey sayisi diinya genelinde hizla artmaktadir. Bu artista
sosyodemografik ozellikler de etkili olabilmektedir (Liao ve ark., 2018).

Bu c¢alismada kadinlarin medeni durumlart degerlendirildiginde, g¢alisma
grubundaki (BK1>25,0) kadinlarin %82,2’si evliyken, kontrol grubundaki kadinlarin
(BKi<25,0) %12,5’i evli olarak saptanmustir (Cizelge 3.1). Evli bireylerde obezite
prevalansinin evli olmayanlara gore daha yiiksek oldugu yapilan dnceki ¢alismalarda
da gosterilmistir (Lee ve ark., 2020; Liao ve ark., 2018). Evlilikle birlikte yasam
tarzinin degismesi, diizenli 6gilinlerin ve gece atistirma sikliginin artmasi, birlikte
yemek yemekten daha fazla zevk alma gibi nedenlerle toplam enerji aliminin artmasi

viicut agirliginda artiga sebep olabilir.

Sosyodemografik faktorlerden biri olan egitim seviyesi incelendiginde, ¢alisma
grubundaki kadmlarin egitim diizeyinin kontrol grubundaki bireylere gore daha
diisiik oldugu saptanmistir (Cizelge 3.1). Bu konuda yapilan benzer ¢alismalar da
artan egitim seviyesinin obeziteyle ters yonde anlamli olarak iligkili oldugunu
gostermektedir (Hales ve ark., 2018; Ogden ve ark., 2017). Bu durum yiiksek egitim
seviyesine sahip kadinlarin saglikli beslenme konusundaki farkindaliklarinin daha
yiiksek olmasi ve bunu beslenme aligkanliklarina yansitmalar1 ve farkli yasam

tarzlarindan kaynaklaniyor olabilir.

Cocuk sahibi olmak da siklikla kadinlar arasinda obezitenin bir nedeni olarak
gosterilmektedir (Rossner, 1992). Cocuk sayisindaki bir birim artis igin obezite
riskinin %7 oraninda arttig1 da bildirilmistir (Weng ve ark., 2004). Benzer sekilde bu
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calismada da ¢aligma grubundaki kadinlarim %77,8’i ¢ocuk sahibi iken, kontrol
grubundakilerin sadece %10,0’1 ¢ocuk sahibidir (p<0,05) (Cizelge 3.1). Gebelik
doneminde meydana gelen istah artisi, hormonal degisiklikler gibi nedenler
obezitenin gelisimine zemin hazirlayabilecegi i¢in ¢ocuk sahibi olan kadinlar

arasinda obezite prevalansinin yiiksek oldugu sdylenebilir (Augustine ve ark., 2008).

Gebelik donemine girmeden once ya da gebelik sirasinda obez olan kadinlarin
cocuklar1 obez intrauterin ortama maruz kaldigi i¢in, bu cocuklarin yasamlari
boyunca obez olma riski normal viicut agirligina sahip bir anneden diinyaya gelen
cocuklara gore daha yiiksek bulunmustur (Tayhan Kartal ve ark., 2020). Bu
calismada da benzer olarak ¢alisma grubundaki kadinlarin annelerinde %57,8 olan
obezite prevalansi, kontrol grubundaki kadinlarin annelerinin obezite prevalansindan
(%32,5) daha yiiksektir (Cizelge 3.1). Bu durum DNA metilasyonu gibi epigenetik
mekanizmalar, barsak mikrobiyotasi, obezite ve adipoz doku metabolizmasinda
gorevli hormonlardaki degisiklikler gibi c¢esitli faktorlerle kismen agiklanabilir
(Godfrey ve ark., 2017).

Tiikiirik amilaz geni obeziteyle iliskilendirilen genis bir kopya sayisi
varyasyonlarina sahiptir (Barber ve ark., 2020; Falchi ve ark., 2014). Bu ¢alismada
kadinlarin AMY1 gen kopya sayisi ortalamasi 8,0+8,0 olarak saptanmis olup, bu
deger pre-obez ve obez bireylerde 5,7+4,9, normal viicut agirligina sahip bireylerde
10,5+10,0 olarak saptanmig, AMY1 gen kopya sayist medyan degeri 5,0 olarak
bulunmustur  (Cizelge 3.13). Yapilan benzer ¢alismalar incelendiginde,
Marcovecchio ve ark. (2006), pre-pubertal donemdeki ¢ocuklarda AMY1 gen kopya
sayisit medyan degerini 8 olarak saptamisken (n=744), Marquina ve ark. (2019) ise
yetiskin kadin ve erkeklerin oldugu 57 katilimcidan olusan bir 6rneklemde AMY'1
gen kopya sayisit medyan degerini 4 olarak ve Pinho ve ark. (2018), 155 kadin ve 107
yetiskin erkekte yaptiklar: bir ¢alismada, AMY1 gen kopya sayist medyan degerini
hem kadmnlarda hem de erkeklerde 7 olarak saptamislardir. Mejia-Benitez ve ark.
(2015), 597 ¢ocuk iizerinde yaptiklar ¢alismada katilimcilarin AMY1 gen kopya
say1st ortalamasmin 6 kopya oldugunu bulmuslardir. Pinho ve ark. (2018), AMY1
gen kopya sayisi ortalamasini yetiskin erkeklerde 7,21 olarak, kadinlarda da 7,12
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olarak saptamislardir. Venkatapoorna ve ark. (2019), ¢ocuklar tizerinde yaptiklari bir
calismada AMY'1 gen kopya sayisinin normal viicut agirhigina sahip olan gocuklarda
ortalama degerinin 7,97+2,35 oldugunu, pre-obez ve obez olan grupta 6,21+1,48
oldugunu gostermislerdir. Bulunan bu farkli sonuglar, diger genetik etkenler,
incelenen etnik kokenler ve AMY1 gen kopya sayisinin tespitinde kullanilan

yontemlerdeki farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.

Anoreksijenik bir peptit olarak tanimlanan Nesfatin-1 viicutta enerji dengesinin
diizenlenmesinde ©nemli bir role sahip olup, obezite ile iliskilendirilmistir
(Ramanjaneya ve ark., 2010; Tekin ve ark., 2019). Bu ¢alismada genel drneklemde
kadinlarin ortalama tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi 39,89+18,0 ng/mL olarak
saptanmigtir. Pre-obez ve obez bireylerde tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi 45,5+18,2
ng/mL, normal viicut agirhgindaki bireylerde 33,4+15,7 ng/mL olarak bulunmustur
(Cizelge 3.13). Caltekin ve ark. (2021), polikistik over sendromu olan ve olmayan
bireyler ilizerinde yaptiklari ¢alismada, polikistik over sendromu olan kadinlarda
Nesftain-1 diizeyini 17,08+13,8 ng/mL, kontrol grubunda 36,8+ng/mL olarak
bulmustur. Kaba ve ark. (2015), c¢ocuklar {izerinde yaptiklar1 bir ¢alismada diisiik
kilolu ¢ocuklarin Nesfatin-1 diizeylerini 30,4+1,6 ng/mL olarak, normal viicut
agirh@ina sahip cocuklarda ise 23,8+1,1 ng/mL olarak saptamiglardir. Bulunan
sonuglar, hasta se¢imi, kullanilan yontemlerdeki farkliliklar gibi nedenlerle farklilik

gosteriyor olabilir.

4.2. Kadmlarm AMY1l Gen Kopya Sayilarnyla Antropometrik

Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Insanlar igin diyette birincil enerji kaynagi olan karbonhidratlarin enerji
dengesinin belirlenmesinde ve yaglanma derecesinin diizenlenmesinde 6nemli roli
vardir (Bray ve ark., 2018). Diyetteki karbonhidrat miktar1 ve kalitesi viicut agirlig
kazanimmin yaninda, tip 2 diyabet gibi obezite komplikasyonlariyla da
iliskilendirilmistir (Ludwig ve ark., 2018). Karbonhidratlarin sindirimi ilk olarak

agizda tikiirik o-amilazinin etkisiyle baglar ve tiikiirik amilaz miktar1 ve
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aktivitesindeki bireysel farkliliklar kismen AMY1 genindeki kopya sayisi
varyasyonlar1 tarafindan belirlenir (Atkinson ve ark., 2018). Ayrica, AMY1 gen
kopya sayis: tiikiiriikteki a-amilaz enzimi miktariyla dogru orantilidir (Perry ve ark.,
2007). Son zamanlarda, tiikiirik AMY 1 geni kopya sayis1 varyasyonu, tek niikleotit
polimorfizmleriyle iligkili olmayan obezitenin eksik kalitsalligin1 agiklayabilen yeni
bir genetik varyant olarak incelenmistir (Selvaraju ve ark., 2020). Ancak AMY1 gen
kopya sayis1 varyasyonlarinin BKI {izerindeki etkisi tartismalidir. Bu alanda yapilan
ilk calismalar, AMY1 gen kopya sayis1 ile BKI arasinda dogrusal bir iliski oldugunu
ve diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip kadmlarin yiiksek kopya sayisina sahip
olanlara kiyasla obezite riskinin onemli 6lgiide arttigimi gostermektedir (Falchi ve
ark., 2014; Marcovecchio ve ark., 2016; Marquina ve ark., 2019; Vazquez-Moreno
ve ark., 2015). Benzer sekilde bu ¢alismada da diisik AMY1 gen kopya sayisina
sahip kadinlarin yiiksek kopya sayisina sahip olanlara kiyasla BKI degerinin daha
yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla 30,6+8,0kg/m? ve 26,0+ 6,3kg/m?) (Cizelge
3.18). Ayrica AMY1 gen kopya sayisindaki bir birimlik degisim, BKI’de -0,156
birimlik bir degisime yol agmaktadir (p<0,05) (Cizelge 3.38). Bu sonug yapilan diger
bazi ¢alismalarda desteklenmemistir (Rukh ve ark., 2017; Usher ve ark., 2015; Yong
ve ark., 2016). AMY1 geni tarafindan saglanan, nisastali besinlerin sindirimini
iyilestirmeye yoOnelik genetik adaptasyon, agiz ve barsak mikrobiyotasinin
profillerini de etkileyebilir (Poole ve ark., 2019). Barsak mikrobiyotasi degisiklikleri,
diyet faktorleri ile etkilesime girerek, konakgidaki obezite ve ilgili hastaliklarla
iliskilendirilmistir (David ve ark., 2014). Leon-Mimila ve ark. (2018), daha yiiksek
AMY1 gen kopya sayisinin daha diisiik BKI ile iliskili oldugu bulgusunu, AMY1
gen kopya sayilar1 ve barsak mikrobiyotasinda viicut agirhigr kaybmi destekleyen
‘Prevotella bacteroides’ bollugu arasinda pozitif yonde bir iligki varligi ile
aciklamiglardir. Bu iliskiyi agiklamak icin yapilan diger bir yorum da AMY1 gen
kopya sayisi serum amilaz ile iliskili oldugundan, agizdan baslayarak tiikiiriik
amilaz1 yoluyla karbonhidratlarin sindirimini etkileyerek, glukoz metabolizmasi
tizerinde bir etkisi olabilecegidir. Daha az tiikiiriik amilaz iretildiginde, nisastal
karbonhidrattan zengin besinlerin sindirimi daha uzun siirer ve doygunlugu azaltir,
sonug olarak bozulmus tokluk, besin alimini artirabilir. Bu durum da antropometrik

Olglimlerde artisa ve obeziteye yol agabilir (Leon-Mimila ve ark, 2018). Sonug
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olarak, AMY1 gen kopya sayisinin obezitede rol oynadigi mekanizma hala
belirsizligini korumaktadir. Bu mekanizmalar1 agiklamak igin gelecekte yapilacak

olan ¢alismalara ihtiyag vardir.

Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisiyla viicut yag miktar1 (kg ve %) ve visseral
yag oranlari1 arasinda negatif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (Cizelge 3.14).
Buldugumuz sonuglarla benzer olarak, Viljakainen ve ark. (2015), tiim viicut yag
yiizdesi ile AMY1 gen kopya sayisi arasinda anlamli bir ters iliskinin varligindan
bahsetmislerdir. Ayrica kadin bireyler tizerinde yapilan bir baska ¢alismada, AMY1
gen kopya sayisiyla pozitif yonde iliskili oldugu bilinen serum amilaz seviyesi ile
visseral yag dokusu arasinda anlamli negatif bir iliski gosterilmistir (Dias ve ark.,
2016). Bunlara ek olarak Barber ve ark. (2020), visseral yag hacmi ile AMY1 gen
kopya sayisi arasinda 6nemli bir ters korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Dolayisi
ile, AMY1 gen kopya sayisinin viicuttaki yaglanma ile iligkili olabilecegi

soylenebilir.

Bu ¢alismada kadinlarin bel ve kalga cevresi 6l¢iimleriyle AMY1 gen kopya
sayis1 arasinda negatif yonde anlamli bir iliskili belirlenmistir (Cizelge 3.14). Ayrica
diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip bireylerde yiiksek AMY1 gen kopya sayisina
sahip olanlara gore anlamli olarak daha yiiksek bel ve kalga cevresi degerleri
gozlenmistir (Cizelge 3.18). Benzer sekilde Marcovecchio ve ark. (2016) yiiksek
AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruba goére diisiik AMY1 gen kopya sayisina
sahip olan grupta bel ¢evresinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir. Buna ek olarak, Aldossari ve ark. (2019) da hem bel gevresinin hem
de kalga ¢evresinin tiikiirik amilaz enzim aktivitesiyle negatif yonde anlamli olarak
iliskili oldugunu bildirmislerdir. Bu sonu¢ AMY1 gen kopya sayisinin obeziteyle
iligkili olmasindan ve ayrica AMY1 gen kopya sayistyla iliskili olan tiikiiriikk amilaz
seviyesinin visseral yag dokusuyla iliskili olmasindan kaynaklaniyor olabilir (Dias ve
ark., 2016).

Boyun c¢evresi, LAP indeksi ve viicut adipozite indeksi gibi antropometrik

Ol¢timler abdominal obeziteyle iliskilendirilmistir (Wan ve ark., 2020). Bu ¢alismada
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yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta boyun ¢evresi 6l¢timii, LAP
indeksi ve viicut adipozite indeksi daha diisiikk olarak bulunmustur (Cizelge 3.18).
Ayrica kadinlarin boyun gevresiyle AMY1 gen kopya sayis1 (r= -0,272, p=0,012) ve
viicut adipozite indeksiyle AMY1 gen kopya sayist negatif yonde iliskilidir (r= -
0,309, p=0,004) (Cizelge 3.14). Benzer sekilde Al-Akl ve ark. (2020), kadin ve
erkeklerin oldugu bir popiilasyonda AMY 1 gen kopya sayisiyla pozitif yonde iliskili
oldugu bilinen, tiikiirik alfa amilaz diizeyinin viicut adipozite indeksiyle negatif
yonde anlamli olarak iligkili oldugunu goéstermislerdir. Ayrica AMY1 gen kopya
sayisi ile viicut adipozite indeksi arasindaki iligkinin erkeklerde istatistiksel olarak
anlamli oldugunu bulmuslardir (r= -0,11, p<0,02). Literatirde AMY1 gen kopya
sayistyla boyun c¢evresi ve LAP indeksi iligkisini arastiran bir baska ¢alismaya
rastlanmamigtir. Buldugumuz bu sonuca gore, diisik AMY1 gen kopya sayisi

abdominal obezite ve artmis kardiyovaskiiler riskle iligkili olarak diistiniilebilir.

4.3. Kadinlarin AMY1 Gen Kopya Sayilariyla Biyokimyasal Parametreleri

Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Bu calismanin ana hedeflerinden biri kadinlarin tiikiirik orneklerinde AMY'1
gen kopya sayilarin1 saptamak ve obeziteyle iliskili biyobelirteglerle bu verinin
iliskisini belirlemektir. Bu hedef dogrultusunda bu calismada obeziteyle iliskili
biyobelirteglerden biri olan CRP ile AMY1 gen kopya sayisi arasinda kontrol
grubunda ve toplam orneklemde negatif yonde anlamli bir iligki gosterilmistir
(Cizelge 3.15). Bu sonug, Selvaraju ve ark. (2020)’nin, ¢ocuklar iizerinde AMY'1 gen
kopya sayisinin, obezite ve inflamatuar belirteclerle iliskisini arastirdiklart ¢alisma
sonuglariyla tutarhidir. Serum CRP, hepatik olarak tiiretilmis bir akut faz proteinidir
ve doku hasari, inflamasyon ve enfeksiyonun hassas bir belirtecidir. Serum LDL ve
VLDL’yi baglar ve bunlarin aterojenik birikimine katilir. Yiiksek CRP seviyeleri
kardiyovaskiiler riski ongerebilir (Bingol ve ark., 2010; Choi ve ark., 2013). Bu
bulgulara goére, AMY1 gen kopya sayisi sadece obezite ile degil, artmis
kardiyovaskiiler risk ve inflamasyonla da iligkili olabilir. Béylece bireylerde AMY1
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gen kopya sayisinin belirlenmesi kardiyometabolik risk faktorlerinin erken donemde

saptanmasina yardimci olabilir.

Literatiirde bireylerin kardiyometabolik kan parametreleri ile AMY1 gen kopya
sayis1 arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok az ¢alisma vardir. Pre-obez ve obez bireylerde
AMY1 gen kopya sayisinin kardiyometabolik risk faktorleriyle iliskili olup
olmadigini inceleyen bir ¢aligmada, diisik AMY 1 gen kopya sayisina sahip grubun,
yiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip grupla karsilastirdiginda anlamli olarak
daha yiiksek serum LDL-kolesterol diizeylerine sahip oldugu bulunmustur. Ayni
caligmada diger lipit profilleri (trigliserid, HDL-kolesterol, total kolesterol) gruplar
arasinda benzer olarak saptanmistir (Marquina ve ark., 2019). Barber ve ark. (2020),
Kafkas bireyler iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada; HDL kolesterol diizeyi ile AMY 1
gen kopya sayist arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki bildirirken (r=0,325,
p=0,003), serum trigliserid, total kolesterol ve LDL-kolesterol ile AMY1 gen kopya
say1st arasinda herhangi bir iligki gosterememislerdir. Bonnefond ve ark. (2017) da
tikiiriik alfa amilaz enzim aktivitesi ile LDL-kolesterol ve trigliserid arasinda
anlaml bir iliski olmadigini, ancak HDL-kolesterol ile pozitif yonde iligkili oldugunu
bulmuslardir (p<0,05). AMY1 gen kopya sayisinin lipit metabolizmasini
degistirerek, bu belirteglerin seviyelerini etkileyebilecegine dair kanitlar sunan
calismalar olsa da bu ¢alismada bu durum desteklenmemistir. Hem ¢alisma hem de
kontrol grubunda kadmnlarin total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve
trigliserid dizeyleri ile AMY1 gen kopya sayist arasinda anlaml bir iliski
bulunmamustir (Cizelge 3.15).

Bu calismanin amaglarindan biri de kadinlarin AMY1 gen kopya sayilari ile
insiilin direnci arasindaki iliskiyi incelemektir. Tiikiiriik amilaz gen kopya sayisinin
glukoz metabolizmasi ile iligkisi konusunda geligkili bulgular vardir (Atkinson ve
ark., 2018; Hamid ve ark., 2021; Higuchi ve ark., 2020; Marquina ve ark., 2019). Bu
calismada, kadinlarin kan glukozu, aglik insiilin, HbAlc ve HOMA-IR degerleriyle
AMY1 gen kopya sayilari arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (Cizelge 3.15).
Benzer sekilde, Hamid ve ark. (2021) da AMY1 gen kopya sayisinin kan glukoz,
insiilin ve HOMA-IR ile iligkili olmadigini bildirmislerdir. Tikiirik alfa amilaz
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enzim aktivitesi ile insiilin direncinin incelendigi bir ¢alismada da amilaz enzim
aktivitesi ile insiilin direnci arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (Bonnefond ve
ark., 2017). Marquina ve ark. (2019), yaptiklar1 bir ¢alismada diisiik ve yiiksek
AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruplarda aglik ve tokluk kan sekeri, HOMA-
IR ve aglik insiilin diizeylerinin farkli olmadigini saptamiglardir. Mandel ve Breslin
(2012) ise bildirilen bu galismalarin aksine, insiilin direncinin gelisiminde tiikiiriikk
amilaz aktivitesinin rol oynayabilecegini belirtmislerdir. Choi ve ark. (2015), erkek
bireylerde diisik AMY1 gen kopya sayisinin daha yiiksek HOMA-IR diizeyleriyle
iliskili oldugunu bulmuslardir. Benzer sekilde Liu ve ark. (2020), diisik AMY1 gen
kopya sayisina sahip olan bireylerin artan yasla birlikte yiiksek insiilin direncine
sahip olma egiliminde olduklarini ortaya g¢ikarmislardir. Bu g¢alismalar 1s1ginda,
AMY1 gen kopya sayisinin diyabet riskiyle iligkili olup olmadigi belirsizdir ve bu

konuda daha fazla arastirma yapilmasina gereksinim vardir.

4.4. Kadmnlarin AMY1 Gen Kopya Sayis1 ile Enerji ve Besin Ogesi
Ahmlar1 Arasindaki Iliski

Bireylerin  besin tiikketim durumlarinin  genetik  faktorler tarafindan
yonlendirilebilecegine dair kanitlar sunan ¢aligsmalar vardir (Huang ve ark., 2014;
Isgin-Atici ve ark., 2021). Bu galismanin ana odak noktalarindan biri de kadinlarin
AMY1 gen kopya sayist ile enerji ve besin Ogeleri alimlari arasindaki iligkinin
incelenmesidir. Buna gore, kadinlarin AMY1 gen kopya sayist seviyelerine gore
enerji ve makro besin 6geleri alimi incelendiginde, diisik AMY1 gen kopya sayisina
sahip olanlarin yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip olan gruba gore giinliik
diyetle daha fazla enerji, protein (g) ve karbonhidrat (g) aldiklar1 bulunmustur
(p<0,05) (Cizelge 3.21). Tarragon ve ark. (2018), tiikiirik alfa amilaz enzim
konsantrasyonunun bireylerin besin tercihlerine etkisini arastirdiklar1 bir ¢aligmada,
tikiiriik alfa amilaz enzim konsantrasyonu ile yiiksek sekerli besinlere karsi bildirilen
tercih arasinda negatif yonde anlamli bir iliski saptamislardir. Bu durumda, diisiik
tikiiriik alfa amilaz enzim konsantrasyonuna sahip bireylerde yiiksek sekerli besin

tiketme istegi artarak, bu tiir besinlerin daha fazla tiiketilmesine yol agabilir.
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Buldugumuz sonuglarin aksine, Barber ve ark. (2020), AMY1 gen kopya sayisiyla
bireylerin makro besin dgeleri alimlar1 arasinda anlamli bir iligki belirlememislerdir.
Diisik AMY1 gen kopya sayis1 ve dolayisiyla diisiik tiikiiriik alfa amilaz enzimi
iiretimi, nisasta sindiriminin daha uzun siirmesine ve daha az tokluk olusmasina
sebep olabilir ve sonugta bozulan tokluk besin tiiketiminin artmasina yol agabilir
(Viljakainen ve ark., 2015). Sonug¢ olarak, AMY1 gen kopya sayisindaki degisik
varyasyonlarin bireylerin besin tercihlerini ve toklugu etkileyerek obeziteye katkida

bulunmast muhtemeldir.

Pre-obez ve obez kadinlar {izerinde yapilan bu ¢alismada, disik AMY1 gen
kopya sayisina sahip olanlarin digerlerine gore, giinliik diyetle anlamli olarak daha
yiiksek toplam yag, doymus yag ve tekli doymamis yag asidi aldiklar1 saptanmistir
(p<0,05) (Cizelge 3.21). Barber ve ark. (2020), AMY1 gen kopya sayist ile giinliik
diyetle alinan tekli doymamis yag asitleri, ¢oklu doymamis yag asitleri ve doymus
yag asitleri alimi arasinda anlamli bir iliski bulamamislardir. Aslinda bu ¢alisma,
diisiik ve yiiksek AMY1 gen kopya sayisi gruplari arasinda diyet yag alimi igin
onemli bir fark bildiren ilk ¢aligmadir. Besin tercihleri biiyiik 6lgiide tat algisina bagh
oldugundan, tat ve diger oral duyulan etkileyen faktorlerdeki degisiklikler, viicut
agirlig artisinda 6nemli bir rol oynayabilir (Donaldson ve ark., 2009). Buna gore tat
algisini etkiledigi bildirilen AMY1 gen kopya sayisinin bireylerin besin tercihlerini
etkileyerek obeziteye katkida bulunmasi muhtemeldir (Mandel ve ark., 2010; Santos
ve ark., 2012).

Kadinlar tizerinde yapilan bu ¢alismada, diyetle giinliikk toplam posa, ¢oziiniir
ve ¢Oziinmez posa alimiyla AMY1 gen kopya sayisi arasinda grup ici
degerlendirmelerde anlamli bir iligki bulunamamigken, ¢alisma ve kontrol grubunun
oldugu toplam 6rneklemde negatif yonde anlamli bir iligki gosterilmistir (r=-0,280,
p=0,009) (Cizelge 3.16). Ancak Barber ve ark.’min (2020), yaptiklar1 ¢alismada
AMY1 gen kopya sayisiyla diyetle alinan toplam posa, ¢oziiniir ve ¢oziinmez posa
alimi1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamuigstir. Bu sonug, diisiik AMY1 gen kopya
sayisina sahip olan bireylerde giinliik diyetle alinan toplam enerjinin daha yiiksek

olmasindan kaynaklaniyor gibi goriinmektedir (Cizelge 3.21).
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Diisitk AMY1 gen kopya sayisina sahip olan kadinlarin giinliik diyetle aldiklari
A vitamini, karoten, Bi vitamini, Bz vitamini, C vitamini, Bi2 vitamini, folat,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve sodyumun yiiksek AMY1
gen kopya sayisina sahip olan bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir (Cizelge 3.22). Diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip olan grupta
toplam enerji aliminin daha yiiksek olmasi, bu sonucun ortaya ¢ikmasina neden
olmus olabilir (Cizelge 3.21). Literatirde AMY1 gen kopya sayist ile giinliik diyetle
mikro besin ogesi alimi arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir ¢alismaya

rastlanmamuistir.

Tiikiiriik amilaz geninin kopya sayisi varyasyonlarinin nisastay1 sindirme
yetenegini  etkileyerek, glukoz homeostazini ve obeziteyi etkileyebilecegi
bildirilmistir. Farrel ve ark. (2021), AMY1 gen kopya sayisi tertilleri ile diyetle
nisasta alimi arasinda anlamli bir iliski belirlememislerdir. Ancak, yiiksek nisasta
alim seviyesine sahip grupta AMY1 gen Kopya says1 ile BKI ve kan glukoz diizeyi
arasinda negatif yonde anlamli iliskiler gostermislerdir. Bu g¢alismada kadinlarin
giinltik diyetle aldiklar1 nisasta ile AMY1 gen kopya sayilar1 arasinda negatif yonde
anlaml1 bir iligki bulunmustur (r=-0,249, p=0,022) (Cizelge 3.16).

45. Kadmlarin Tikiiriik Nesfatin-1  Diizeyiyle Antropometrik

Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Besin alimini kontrol etmek i¢in gastrointestinal sistem, yag dokusu ve beyin
tokluk merkezi arasinda bir iletisim gereklidir. Bu iletisimin patofizyolojisinde ¢esitli
peptitler ve hormonlar yer alir (Sobrino Crespo ve ark., 2014). Nesfatin-1, besin
tilketimi ve peristaltizmi baskilayarak beslenme davranisinin ve viicut agirliginin
fizyolojik diizenlenmesinde yer aldigi disiiniilen peptitlerden biridir. Nesfatin-1
anoreksijenik bir peptit olarak tanimlanmigtir (Oh-1 ve ark., 2006). Nesfatin-1’in
besin alimi ve enerji tiiketimi {izerindeki etkileri nedeniyle obeziteyle arasindaki
iliski arastirilmistir (Stengel, 2015). Nesfatin-1 diizeyiyle BKI arasinda negatif yonde

bir iligki oldugunu gosteren ¢esitli ¢alismalar vardir (Acar ve ark., 2018; Hofmann ve
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ark., 2013). Dios ve ark. (2019) obez kizlarin normal agirliktaki yasitlarina gore
anlamli olarak daha diigitk Nesfatin-1 seviyelerine sahip olduklarini gostermislerdir.
Lopez-Aguilar ve ark. (2018), yetiskin bireyler iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada,
obez gruptaki bireylerin serum Nesfatin-1 seviyelerinin normal viicut agirligina sahip
bireylere gore anlamli olarak daha diisiik oldugunu saptamislardir. Bu sonuglarin
aksine bu ¢alismada kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyleri ile hem BKI’leri hem de
vicut agirliklart arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu (sirasiyla r=0,354,
p=0,001 ve r=0,357, p=0,001), pre-obez ve obez kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1
diizeylerinin normal viicut agirhigindaki kadinlara gére daha yiiksek oldugu (sirasiyla
45,5+18,2 ng/mL, 33,4+15,7 ng/mL, p=0,002) bulunmustur (Cizelge 3.13 ve Cizelge
3.26). Ayrica kadinlarin tikiirik Nesfatin-1 diizeylerindeki bir birimlik degisim,
BKi’de 0,175 birimlik bir artisa yol agmaktadir (Cizelge 3.38). Sonuglarimizla
benzer sekilde yapilan birka¢ calismada plazma Nesfatin-1 seviyelerinin BKI ile
pozitif korelasyon gosterdigi ve obez hastalarda midede Nesfatin-1 eksprese eden
hiicrelerin sayisinda bir artis gozlendigi ortaya konmustur (Anwar ve ark., 2014;
Ramanjaneya ve ark., 2010; Stengel ve ark., 2013; Zhao ve ark., 2015). Tekin ve ark.
(2020), bireylerin viicut agirhigiyla Nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonde
anlamli bir iliski bildirmistir. Dogan ve ark. (2016), morbid obez hastalarda ortalama
serum Nesfatin-1 seviyesini 22,80 + 14,16 ng/mL olarak saptamislardir. Ayrica ayni
caligmada tiip mide ameliyati olan bu hastalarin 3 ay ve 6 ay sonraki kontrollerinde
serum Nesfatin-1 diizeylerinin anlamli olarak arttig1 belirlenmistir (sirasiyla 60,23 +
52,92 ng/mL ve 96,99 + 40,20 ng/mL). Ramanjaneya ve ark.’nin (2010) yaptiklari
caligmada, besin yoksunlugunun farelerde derialti yag dokusunda Nesfatin-1
ekspresyonunu azalttigi saptanmustir. Ayrica yiiksek yagli bir diyetle beslenen
farelerin  derialtt yag dokusunda Nesfatin-1 ekspresyonunun yiikseldigini
gostermislerdir. Bu durum Nesfatin-1’in lipid birikim yolunda ve belki de diyete
bagli obezitede potansiyel bir rolii oldugunu disiindiirmektedir. Agirlikli olarak
derialt1 yag dokusundan salgilanan adipokin olan leptinin obez bireylerde arttig1 ve
achigin hem kemirgenlerde hem de insanlarda leptin ekspresyonunu azalttigi iyi
bilinmektedir. Nesfatin-1 de leptine benzer sekilde obez bireylerde besin aliminin
azaltilmas: ve viicut agirligi artisina karsi koymak amaciyla yiiksek seyrediyor
olabilir (Stengel ve ark., 2013; Trayhurn ve ark., 1995).
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Viicut bilesimiyle de Nesfatin-1 diizeyleri arasinda anlamli iligkiler
gosterilmistir. Kadinlarin viicut analiziyle saptanan tim viicut yag yiizdesiyle
tikiiriik Nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (r=0,326,
p=0,002) (Cizelge 3.26). Bunun yan1 sira toplam viicut yag kiitlesi ve visseral yag
orani da Nesfatin-1 ile pozitif yonde, anlamli olarak iliskilidir (Cizelge 3.26). Bu
bulguyu destekler nitelikte yapilan bir ¢alismada serum Nesfatin-1 diizeyiyle viicut
yag yiizdesi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (Saldanha ve ark.,
2012). Dolayisiyla, tikiiriik Nesfatin-1 diizeyinin tim viicut yaglanmasi ve

abdominal yaglanma ile iliskili olabilecegi sonucuna varilmistir.

Kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyiyle bel ¢evresi arasinda pozitif yonde bir
iliski saptanmistir (r=0,329, p=0,002) (Cizelge 3.26). Benzer sekilde Tekin ve ark.
(2020), bireylerin serum Nesfatin-1 diizeyi ile bel gevresi arasinda pozitif yonde
anlamli bir iligski oldugunu saptamislardir. Ancak bulunan sonucun aksine, Nesfatin-1
diizeyiyle bel g¢evresi arasinda negatif iliski oldugunu gosteren bir ¢alismaya da
rastlanmistir (Guo ve ark., 2014). Araz ve ark. (Araz ve ark., 2015) ise serum
Nesfatin-1 diizeyiyle bel gevresi arasinda anlamli bir iliski olmadigini bildirmislerdir.
Mevcut sonugla birlikte, yukarida bahsedildigi gibi Nesfatin-1 diizeyi ve abdominal

obezite arasinda bir iliski olabilecegi diistiniilmiistiir.

Tekin ve ark. (2020), serum Nesfatin-1 diizeyiyle kal¢a gevresi arasinda pozitif
yonde anlamli bir iliski oldugunu saptamislardir. Ayni calismada kalga g¢evresi
Olgimiindeki her bir birim artisin Nesfatin-1 diizeyini 0,014 kat etkiledigini
saptamiglardir. Bu ¢alismada da benzer olarak, kadinlarin kalga g¢evresi Ol¢iimiiyle
tikiiriik Nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon tanimlanmistir
(r=0,334, p=0,002) (Cizelge 3.26). Ancak Guo ve ark. (2014), Nesfatin-1 ile kalca
cevresi arasinda negatif yonde bir iliski tanimlamislardir. Bu durumun katilimcilarin
Ozellikleri, deneysel yontemlerdeki ve ¢alisma tasarimindaki farkliliklardan

kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.

Bu ¢alismada kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 seviyesiyle boyun g¢evresi arasinda

pozitif yonde, zayif ancak anlamli bir iligki saptanmistir (r=0,265, p=0,014) (Cizelge
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3.26). Literatiirde bu bulguyu destekleyen herhangi bir ¢alismaya rastlanmamis olup,
bulunan sonucun aksine, serum Nesfatin-1 diizeyiyle boyun cevresi arasinda negatif
yonde anlamli bir iliski gosteren galismalar vardir (Araz ve ark., 2015; Kuyumcu ve
ark., 2019). Obez bireylerde yag dokusundaki artis, metabolik hastaliklarin risk
faktorleriyle pozitif korelasyon gosteren boyun ¢evresinin de artmasina yol agar
(Kurtoglu ve ark., 2012). Nesfatin-1’in obez bireylerde yiiksek seyretmesi nedeniyle

boyun gevresiyle pozitif yonde iliskili olarak bulunmus olabilir.

Caltekin ve ark. (2021), serum Nesfatin-1 diizeyi ile visseral adipozite indeksi
arasinda negatif yonde bir korelasyon saptamislardir (r=-0,339, p=0,024). Bunun
yan sira aym ¢alismada katihmlarm BKI’leriyle Nesfatin-1 diizeyleri arasinda da
negatif yonde bir iliski gosterilmistir. Bunun disinda viicut adipozite indeksleriyle
Nesfatin-1 arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir c¢alismaya literatiirde
rastlanmamistir. Bu sonucun aksi yonde bu calismada visseral adipozite indeksi,
viicut adipozite indeksi ve LAP indeksi gibi viicut adipozite indeksleriyle tlikiiriik
Nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski gosterilmistir (sirasiyla
r=0,301, p=0,005, r=0,336, p=0,002 ve r=0,311, p=0,004) (Cizelge 3.26). Buna gore,
tikiiriik Nesfatin-1 diizeyinin viicut adipozite indeksleriyle iligkili olabilecegi, ancak
literatiirdeki geliski nedeniyle, bu iligkinin tam olarak anlasilabilmesi i¢in bu alanda

daha fazla ¢alisma yapilmasina gereksinim oldugu sonucuna varilmistir.

46. Kadmlarin Tikiiriik Nesfatin-1  Diizeyiyle Biyokimyasal

Parametreleri Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Bu c¢alismada kadinlarin tikiirik Nesfatin-1 diizeyiyle biyokimyasal
parametreleri arasindaki iligki incelenmistir. Kadinlarda serum trigliserid diizeyiyle
tikiirtik Nesfatin-1 diizeyi arasinda pozitif bir iliski bulunmustur (r=0,260, p=0,016).
Nesfatin-1 diizeyiyle serum total kolesterol, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol
arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (Cizelge 3.27). Mirzaei ve ark. (2015) da
buldugumuz sonugla benzer olarak, morbid obez bireylerde Nesfatin-1 diizeyi ve

serum trigliserid arasinda giiclii, pozitif bir korelasyon gostermistir. Kir Sahin ve ark.
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(2015), kadinlar iizerinde yaptiklart bir ¢alismada serum Nesfatin-1 diizeyiyle serum
trigliserid, total kolesterol, LDL-kolesterol diizeylerinin pozitif yonde iliskili
oldugunu gostermislerdir. Ancak bulunan sonucun aksine Sahin ve ark. (2014),
serum trigliserid ile Nesfatin-1 diizeyi arasinda negatif yonde anlamli bir iliski
oldugunu bildirmistir. Nesfatin-1 diizeyiyle kardiyovaskiiler parametreler arasindaki
iliskiyi inceleyen c¢aligmalarda c¢eligkili sonuglar ortaya c¢ikmustir. Bu iliskiyi

netlestirmek i¢in daha ileri caligmalar yapilmasi gerekmektedir.

Nesfatin-1 ile glukoz homeostaz1 arasinda iliski olabilecegine dair artan
kanitlar vardir (Akbaba ve ark., 2021; Yang ve ark., 2012). Nesfatin-1 seviyeleri
bozulmus glukoz toleransi olan bireylerde artabilir. Ayrica, kan glukoz
seviyelerindeki artis, pankreas hiicrelerinden Nesfatin-1 salimminda artisa yol
acabilir (Oztiirk Ozkan, 2020). Bununla birlikte, Nesfatin-1 ve tip 2 diyabet
arasindaki iliskiyi degerlendiren c¢alismalar da c¢eliskili sonuglar elde edilmistir.
Yapilan bir calismada tip 2 diyabetli hastalarda plazma Nesfatin-1 diizeyinin
yiikseldigi ve insiilin direnciyle iliskili oldugu gosterilmistir (Zhang ve ark., 2012).
Zhang ve ark. (2017), normal kan glukozuna sahip gebe bireyler ve gestasyonel
diyabeti bulunan bireyler tizerinde yaptiklari bir ¢alismada, gestasyonel diyabeti
bulunan grupta normal kan glukozuna sahip gruptaki bireylere gore daha yiiksek
Nesfatin-1 seviyeleri izlemislerdir. Ayrica ayni calismada gebelerin Nesfatin-1
diizeyleriyle HOMA-IR diizeyleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki
saptanmustir. Dios ve ark. (2019), addlesan kizlarda yas ve BKI icin diizeltme
yaptiktan sonra Nesfatin-1 diizeyiyle insiilin ve HOMA-IR arasinda pozitif bir
korelasyon oldugunu gostermislerdir. Yine yetiskinler ve ¢ocuklarda yapilan bazi
caligmalarda Nesfatin-1 ve insiilin arasinda pozitif korelasyonlar tanimlanmigtir
(Anwar ve ark., 2014; B. K. Tan ve ark., 2011; Zhang ve ark., 2012). Baska bir
calismada tip 2 diyabetli bireylerin Nesfatin-1 diizeylerinin kontrol grubuna gore
daha diisiik oldugu saptanmis ancak, Nesfatin-1 diizeyi ile insiilin direnci arasinda bir
iliski bulunamamistir (Algul ve ark., 2016). Bu g¢alismada kan glukozu ve insiilin
direncinin bir belirteci olan HOMA-IR ile tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi arasinda pozitif
yonde, ancak anlamli olmayan bir iliski bulunmustur (Cizelge 3.27). Nesfatin-1’in
instilin direnci ve tip 2 diyabet patogenezindeki rolleri hala tam olarak anlasilmis
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degildir (Zhang ve ark., 2012). Bunun yani sira, hasta se¢imi (obez ya da zayif
olmasi, uyguladiklari diyet tipi vb.), ¢alisma tasarimindaki ve deneysel kosullardaki

farkliliklar bulunan sonuglar arasindaki farkliliga katkida bulunmus olabilir.

Bu c¢alismada hem kontrol grubunda hem de tiim kadinlar1 igeren grupta
tilkiirik Nesfatin-1 diizeyiyle serum HbAlc diizeyi arasinda pozitif yonde bir iliski
saptanmistir (r=0,328, p=0,039) (r=0,318, p=0,003) (Cizelge 3.27). Bu sonucu
destekler nitelikte, Tekin ve ark. (2020), HbAlc ile serum Nesfatin-1 seviyeleri
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski oldugunu saptamislardir (r=0,491, p=0,033).
Bunun yan1 sira, Dandan ve ark. (2021), HbAlc ve serum Nesfatin-1 diizeyi arasinda
pozitif yonde anlamli bir iligki oldugunu gostermislerdir (r=0,184, p=0,035).
Nesfatin-1’in bozulmus glukoz metabolizmasi kosullar altinda antihiperglisemik etki
gosterdigi  bildirilmektedir. Ayrica beyinde insiilin duyarliligini artirarak ve
hiperglisemiye yanit olarak beta hiicrelerinde insiilin salinimini artirarak etki
edebilecegi gosterilmistir. Tip-2 diyabet siklikla obezite, bozulmus insiilin
duyarliligi, yeme bozukluklar1 ve inflamasyonla ortaya ¢iktigi i¢in, Nesfatin-1 ve tip
2 diyabet arasindaki iliskiyi agiklayan makul bir model olarak, yeni teshis edilen tip
2 diyabetli hastalarda, dolasimdaki Nesfatin-1 diizeylerinin kan sekerini diisiirmek,
besin alimin1 baskilamak ve inflamasyona kars1 koymak amaciyla yiiksek seyrettigi
ongoriisti yapilmistir (Zhai ve ark., 2017).

Bu ¢alismada serum CRP seviyeleri ile kadinlarin Nesfatin-1 hormon diizeyleri
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (r=0,262, p=0,023) (Cizelge
3.27). Benzer sekilde Kvlividze ve ark. (2019), da romatoid artritli bireylerde kan
serum Nesfatin-1 ve CRP diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugunu
gostermislerdir. Ancak mevcut bulgunun tersine Dios ve ark. (2019), addlesan
kizlarda serum CRP diizeyi ile Nesfatin-1 arasinda negatif yonde bir iliski
bildirmislerdir (r=-0,246, p=0,024).

Nesfatin-1’in tiroit hormon fonksiyonunun diizenlenmesinde rol aldigi 6ne
strilmiistiir. Ancak, Nesfatin-1 diizeyiyle tiroit fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi

inceleyen calismalar az ve ¢eligkilidir. Liu ve ark. (2014) tarafindan yapilan bir
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calismada, Nesfatin-1 diizeyiyle serum TSH arasinda negatif yonde anlamli bir iligki
bildirilmistir. Yapilan bir baska c¢alismada tedavi edilmemis hipotiroidizmli
cocuklarda Nesfatin-1 diizeylerinin azaldig1 gosterilmistir (Sawica ve Bossowski,
2013). Sahin ve ark. (2014), hipotiroidizmli ve kontrol grubundaki bireylerin serum
Nesfatin-1 diizeyleri arasinda bir farklilik olmadigin1 ve serum TSH diizeyiyle
Nesfatin-1 arasinda anlamli bir iliski olmadigini gostermistir. Ayrica, baska bir
calismada da serum Nesfatin-1 konsantrasyonlarimin farkli TSH diizeylerine sahip
olan hastalar arasinda farkli olmadigi bulunmustur (Farhangi, 2018). Bu g¢alismada
elde edilen bulgular, kadin bireylerde tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyiyle serum TSH
seviyesi arasinda pozitif yonde, zayif bir iliski oldugunu gostermistir (r=0,226,
p=0,037) (Cizelge 3.27). Nesfatin-1 hormonu, trotropin salgilattirict hormon (TRH)
ile birlikte bulunur ve tiroit fonksiyonunun diizenlenmesiyle yakindan iliskili oldugu
bilinen paraventrikiiler niikleustaki TRH noronlarinin  membran potansiyelini
etkiledigi bilinmektedir (Yang ve ark.,, 2012). Nesfatin-1 hormonu tiroit
fonksiyonlar: tizerinde etkili olabilir, ancak bu alanda yapilan ¢alismalarda geliskili

sonuclar elde edilmistir.

Kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 seviyeleriyle serum iirik asit diizeyleri arasinda
pozitif yonde bir iligski bulunmustur (Cizelge 3.27). Benzer olarak, Irannejad ve ark.
(2017), erken evre diyabetik nefropatide Nesfatin-1 diizeyini inceledikleri bir
calismada, serum dirik asit diizeyiyle Nesfatin-1 arasinda pozitif yonde bir iligki
tanimlamiglardir. Bu sonuca gore, Nesfatin-1 seviyelerinin bobrek fonksiyonlarini

etkilemesi muhtemeldir.

4.7. Kadmlarin Tiikiiriik Nesfatin-1 Diizeyiyle Enerji ve Besin Ogesi

Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Nesfatin-1 kan-beyin bariyerini gegebilen anoreksijenik bir peptittir. Ayrica
Nesfatin-1’in hem merkezi hem de periferik olarak verilmesi besin alimini azaltir
(Stengel, 2015). Kuyumcu ve ark. (2019), obez bireylerde serum Nesfatin-1

diizeyiyle enerji ve yag alimi arasinda negatif yonde anlamli bir iliski bildirmislerdir.
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Ayrica disiik Nesfatin-1 diizeyine sahip olan obez grupta daha yiiksek enerji,
karbonhidrat ve protein alimi1 oldugunu gostermislerdir. Benzer sekilde, Mirzaei ve
ark. (2015), obez katilimcilarda Nesfatin-1 diizeyleriyle enerji ve yag alimi arasinda
negatif yonde bir iliski bildirmistir. Ancak, bu ¢alismada beklenenin aksine,
kadinlarin giinliik diyetle enerji, yag (g), doymus yag asidi, ¢oklu doymamis yag
asidi, tekli doymamis yag asidi, omega-6 ve omega-6/omega-3 alimi ile tiikiiriik
Nesfatin-1 diizeyleri arasinda pozitif yonde bir iliski oldugu belirlenmistir (Cizelge
3.28). Bulunan sonugla uyumlu olarak, Anwar ve ark.’nin (2014), ac¢lik serum
Nesfatin-1 ile beslenme aligkanliklart ve giinliik besin tiiketimini inceledikleri bir
calismada, diyet enerjisinin karbonhidratlardan ve doymus yaglardan gelen yiizdesi
ile Nesfatin-1 arasinda pozitif yonde anlaml bir iliski oldugu gosterilmistir. Ayrica
deneysel bir ¢caligmada da yiiksek yagli bir diyetle (%40 yag, %45 karbonhidrat, %15
protein) beslenen farelerin disiik yaglh diyetle (%10 yag, %70 karbonhidrat, %20
protein) beslenen farelere gore daha yiliksek Nesfatin-1 seviyelerine sahip oldugu
gosterilmistir (Ramanjaneya ve ark., 2010). Mirzaei ve ark. (2015), daha yiiksek
viicut yag yiizdesine sahip obez bireylerin Nesfatin-1 konsantrasyonlarinin daha
yiiksek oldugunu gostermislerdir. Bu duruma gore, Nesfatin-1’in obez bireylerde
leptine benzer sekilde besin alimini baskilamak igin yiiksek seyrediyor olmasi

mevcut sonucu ortaya ¢ikarmis olabilir.

Bu ¢alismada kadinlarin aldiklar1 giinliik enerjinin proteinden gelen yiizdesiyle
tilkiiriik Nesfatin-1 diizeyleri arasinda negatif yonde anlamli bir iliski saptanmistir
(r=-0,255, p=0,018) (Cizelge 3.28). Benzer sekilde Saldanha ve ark. (2012),
Nesfatin-1 diizeyleri ile giinliik protein alimi arasinda negatif yonde, anlamli bir
iliski bildirmislerdir. Kuyumcu ve ark. (2019), obez bireylerde serum Nesfatin-1
diizeyiyle giinliik diyetle protein alimi arasinda negatif yonde anlamli bir iligki
belirtmiglerdir. Ayrica diisik Nesfatin-1 diizeyine sahip olan obez grupta daha
yiiksek protein alimi oldugunu gostermislerdir. Anwar ve ark. (2014), ag¢lik serum
Nesfatin-1 ile beslenme aligkanliklar1 ve giinliikk besin tiiketimini inceledikleri bir
calismada, diyetle alinan proteinin enerjiye olan katkisi (%) ile Nesfatin-1 arasinda

negatif yonde anlamli bir iligski oldugunu gostermistir. Baska bir ¢alismada da obez
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katilimcilarda Nesfatin-1 diizeyleri ile giinliik diyetle alinan protein arasinda negatif

yonde bir iliski bulunmustur (Mirzaei ve ark., 2015).

4.8. Kadinlarda Hedonik A¢hk Durumunun Degerlendirilmesi

Mevcut besin ortami, viicut agirhi@i artisinda temel itici gligtiir, ancak
insanlarin besin ortamina ne Ol¢iide tepki verdigi konusunda bireysel farkliliklar
vardir. Ozellikle, obezojenik bir ortamin 6zelligi olan lezzetli, enerji igerigi yogun
besinlerin bollugu, hedonik agligin tetikleyicisi olarak one siiriilmiistiir. Hedonik
aclik homeostatik agliktan farkli olarak, enerji agig1 olmamasina ragmen yiyeceklerin
lezzeti gibi zevkli yonleriyle yonlendirilen, tok olunmasina ragmen lezzetli
yiyecekler i¢in yeme arzusunun olmasini ifade eder. Hedonik agliktaki bireysel
farkliliklar viicut agirhigimi etkileyebilir (Mead ve ark., 2021). Hedonik agligin, obez
bireylerde, obez olmayan kontrollere gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Ribeiro
ve ark., 2018). Yakin tarihli bir ¢calismada BKI ve Besin Giicii Olgegi toplam skoru
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (Tas ve Gezer, 2022). Bu
bulguyu destekleyen baska bir veride, bariatrik cerrahi ameliyatlarindan sonra obez
hastalarda viicut agirhigi kaybi saglayan bu iglemlerin hedonik agligi énemli l¢iide
azalttig1 saptanmustir (Schultes ve ark., 2010; Ullrich ve ark., 2013). Bu bulgular1
destekler nitelikte, kadinlar {izerinde yiiriitilen bu ¢alismada Besin Giicii Olgegi
sonuglarina gore hedonik aghigi olan kadmlarm viicut agirligmin, ve BKI’lerinin
hedonik agligi olmayan gruba gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur
(Cizelge 3.30). Yiiksek hedonik aglik diizeyine sahip olan bireylerin lezzetli
besinlere karsi olan tiiketme isteginin daha fazla olmasi ve yemeklerini kontrol etme
yeteneklerinin daha az olmasi, bu bireylerin daha fazla besin tiiketmelerine yol

acarak, obez olma riskini arttirabilecegi bildirilmektedir (Rejeski ve ark., 2012).

Tas ve Gezer (2022), iiniversite 6grencilerinde yaptiklart bir ¢alismada, Besin
Giicii Olgegi skoruyla bel cevresi ve bel kalga oranmim pozitif yonde iliskili
oldugunu gostermislerdir (p<0,05). Benzer sekilde bu ¢alismada da, hedonik ag¢ligi

olan kadmlarin daha yiiksek bel g¢evresine ve bel kalga oranina sahip oldugu
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saptamistir (p<0,05) (Cizelge 3.30). Bel ¢evresi ile hedonik aglik arasindaki bu iligki,
hedonik aclikla birlikte artan yagli, sekerli ve yiiksek enerjili besinlerin fazla
tiiketimi ve sonugta artan viicut agirhigi ile agiklanabilir. Sonug olarak, hedonik aglik
varhginin lezzetli besinlerin tiiketimini artirarak abdominal yaglanmaya yol

acabilecegi soylenebilir.

Obezitenin yani sira, hedonik agligin sagliksiz beslenme aliskanliklariyla da
iliskili oldugu gosterilmistir (Mason ve ark., 2020). Yapilan bir ¢alismada, Besin
Giicii Olgegi toplam skoru hem giinliik atigtirmalik tiiketim miktar1 ile hem de
atistirmalik aliminin siklig ile iliskilendirilmistir (Chmurzynska ve ark., 2021; Schiiz
ve ark., 2015). Ayrica besin mevcudiyeti alt boyutundan alinan puanin tath, yiiksek
yagl yiyecekler ve fast food alimi ile pozitif yonde anlamli olarak iliskili oldugu
gosterilmistir (Chmurzynska ve ark., 2021). Bununla birlikte, yapilan bir diger
calismada Besin Giicii Olgegi’nden daha yiiksek puan alanlarm hem yiiksek yaglh
tuzlu atistirmalik hem de yiiksek sekerli yiyecek tiiketiminin ve atigtirma sikliginin
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Horwath ve ark., 2020). Bu ¢alismada da
beklenildigi gibi, toplam seker ve sekerli iriin, toplam yag ve bitkisel siviyag
tiketiminin hedonik ac¢lik olan grupta anlamli olarak daha yiliksek oldugu
saptanmistir (p<0,05). Ayrica yagli tohum tiiketimi de hedonik agligi olan grupta
daha fazla ¢ikmustir (p<0,05) (Cizelge 3.35). Dolayisi ile hedonik agligi olan bireyler
atisurmaliklar gibi yag ve seker igerigi yiiksek besinleri daha fazla arzulama ve
tilketme egiliminde olabilirler. Sonugta, enerji igerigi yogun besinleri fazla miktarda
tiketmek, obezite ve iliskili saglik sorunlart igin yiiksek bir riskle
iliskilendirilmektedir. Bu da hedonik aglig1 olan bireyleri saglik agisindan daha fazla

riske sokabilir (Koopman ve ark., 2014).

Yetiskin kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada hedonik agligin asir1 yeme ile
pozitif olarak iliskili oldugu bildirilmistir (Witt ve Lowe, 2014). Bu sonugla uyumlu
olarak, yapilan bu c¢alismada da hedonik ag¢higi olan kadinlarin hedonik aglig1
olmayan gruba gore giinlik diyetle daha fazla enerji, protein ve yag aldiklar
saptanmustir (Cizelge 3.33). Sonug olarak, hedonik agligin bireylerde enerji ve diger

besin Ogelerinin asir1 alimina yol agarak, obeziteye neden olabilecegi sOylenebilir.
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Bu bulguyu, hedonik aclik ile yemek yerken kontrol kayb1 hissi arasinda bir baglanti
oldugu verisiyle kismen agiklayabiliriz (Burger ve ark., 2016; Ribeiro ve ark., 2018).

Beyin 6diil sisteminin modiilasyonunda ve besin aliminin hedonik kontroliinde
Nesfatin-1’in bir rolii olabilecegi bildirilmistir (Dore ve ark., 2020). Nesfatin-1
amigdaloid ¢ekirdek, akumbens ¢ekirdek, lateral hipotalamus ve dorsal ¢ekirdek gibi
beynin odiille ilgili alanlarinda bulunur (Dore ve ark., 2017). Bu ¢alismada hedonik
acligr olan kadin bireylerin hedonik a¢lig1 olmayanlara gore daha yiiksek Nesfatin-1
diizeyine sahip oldugu gosterilmistir (p<0,05) (Cizelge 3.32). Dolayisiyla Nesfatin-
1’in hedonik beslenmeyi kontrol eden mekanizmalar1 etkileyerek, obezitenin
olusumunda bir risk etmeni olabilecegi diisiiniilmistiir. Bilindigi kadariyla bu
caligma insanlarda Nesfatin-1 diizeyi ile hedonik ag¢lik durumunu inceleyen ilk

calismadir.

Tiikiirtik alfa amilazi besinlerin tat ve doku algisini etkileyerek hem yiyecek
begenisinin olusmasini hem de besin tercihlerini etkileyebilir. Besinlerin
organoleptik o6zellikleri, lezzet algisin1 belirlediginden, besinlere karsi gelistirilen
hedonik tepkiyi diizenlemede Kkilit bir rol oynar ve bu ozellikleri ile beslenme
davranigini etkileyebilir (Tarragon ve ark., 2018). Bu ¢alismada hedonik a¢ligi olan
kadinlarin AMY1 gen kopya sayilari ile hedonik a¢ligi olmayanlarin kopya sayilari
arasinda anlaml bir farklilik bulunmamistir (sirasiyla 7,9+£8,2 ve 8,1+7,8) (Cizelge
3.32). Ancak, Tarragon ve ark. (2018), tikiirik alfa amilaz aktivitesinin besin
tercihini etkileyebilecegini, diisiik tiikiirik alfa amilaz diizeylerine sahip bireylerin
viicut agirligi artisina yol agan yiiksek enerji yogunluklu besinleri (6zellikle yiiksek
oranda seker iceren) daha fazla tercih ettiklerini gostermistir. AMY1 gen kopya
sayisinin obeziteyle iliskili oldugu bilindiginden besin aliminin hedonik yd&nlerini
etkileyerek, obezite gelisiminde etkili olmasi muhtemeldir. Her ne kadar bu
caligmada, AMY1l gen kopya sayist ile hedonik aghik arasinda bir iliski
gosterilememis olsa da, obezite tedavisinde bireylerin AMY1 gen kopya sayilarinin
ve onunla dogrudan iliskili olan, besinlerin organoleptik o6zelliklerini etkileyen,

tikiiriik amilaz aktivitesinin dikkate alinmasi gereklidir.
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Bu caligmada kadinlarin hedonik ag¢lik durumlarina gore biyokimyasal
parametreleri incelenmis ve hedonik aglik olan grupta anlamli olarak daha yiiksek
HbAlc degerleri oldugu gorilmistiir (Cizelge 3.31). Literatiirde hedonik ag¢lik
durumu ile serum HbAlc diizeyi arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir galismaya
rasttanmamig olup, bu durumun hedonik agligi olan bireylerin hem daha yiiksek
BKi’ye sahip olmalar1 hem de daha fazla enerji, toplam seker ve sekerli iiriin
tilketmelerinden kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir (Cizelge 3.30, Cizelge 3.33 ve
Cizelge 3.34).
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5. SONUC VE ONERILER

5.1. Sonuclar

Yetiskin kadmlarda tikiirik AMY1 gen kopya sayist ile antropometrik

Olgtimler, biyokimyasal parametreler, tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi, beslenme

aligkanliklart ve giinliik diyetle enerji ve besin Ogesi alimi arasindaki iligkiyi

incelemek amaciyla yapilan bu ¢aligmada bulunan sonuglar asagida 6zetlenmistir:

1.

2.

3.

4.

Kadinlarin ortalama AMY1 gen kopya sayisi1 8,0+8,0 olarak saptanmis olup,
bu deger pre-obez ve obez bireylerde 5,7+4,9, normal viicut agirligina sahip
bireylerde 10,5+10,0 olarak gosterilmistir. Gruplar arasindaki bu fark
istatistiksel ag¢idan anlamli ¢ikmuistir (p<0,05). Ayrica AMY1 gen kopya
say1st medyan degeri 5,0 olarak bulunmustur (Cizelge 3.13).

Kadinlarin tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi ortalamas1 39,89+18,0 ng/mL olarak
saptanmigtir. Pre-obez ve obez bireylerde tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi
(45,5£18,2 ng/mL), normal viicut agirhigindaki bireylerden (33,4+15,7
ng/mL) anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.13).

Kadnlarin hedonik aghik durumlari incelendiginde calisma grubundaki
kadinlarin %88,9’unda hedonik agligin oldugu, %11,1’inde olmadig1 tespit
edilmistir. Kontrol grubundakilerin ise, %47,5’inde hedonik ag¢lik varken,
%52,5’inde yoktur. Calisma ve kontrol gruplari arasinda hedonik aglik varligi
yoniinden bulunan bu fark anlamhidir (p<0,001) (Cizelge 3.11).

Kadmnlarin AMY1 gen kopya sayist ile viicut agirligr (r=-0,278, p=0,010),
BKI (r=-0,298, p=0,006), viicut yag yiizdesi (r=-0,287, p=0,008) ve viicut yag
kiitlesi (r=-0,275, p=0,011), visseral yag orani (%) (r=-0,258, p=0,017), bel
cevresi (r=-0,237, p=0,029), kal¢a ¢evresi (r=-0,245, p=0,024) ve boyun
gevresi (r=-0,272, p=0,012), viicut adipozite indeksi (r=-0,309, p=0,004)
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10.

11.

arasinda negatif yonde anlamli bir iligki saptanmistir (p<0,05). Kadinlarin
AMY1 gen kopya sayist ile yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamustir (r=-0,180, p=0,099) (Cizelge 3.14).

Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisiyla serum CRP diizeyi arasinda negatif
yonde anlamli bir iligki bulunmustur (r=-0,350, p=0,02) (Cizelge 3.15).

Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisiyla serum total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir iligki goriilmemistir
(Cizelge 3.15).

Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisiyla kan glukozu, insiilin, HbAlc ve
HOMA-IR diizeyleri arasinda anlamli bir iliski goriilmemistir (Cizelge 3.15).

Kadmlarin AMY1 gen kopya sayisiyla giinliik diyetle toplam enerji, makro
besin Ggeleri, posa ve nisasta alimi arasinda negatif yonde anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.16).

Kadinlarin AMY'1 gen kopya sayisi ile et-tavuk-balik, toplam tahil, sebze ve
toplam yag tiiketimi arasinda istatistiksel agidan anlamli negatif bir iligki

goriilmistiir (p<0,05) (Cizelge 3.17).

Diisik AMY1 gen kopya sayisina sahip Kkadmnlarin tiikirik Nesfatin-1
diizeyleri, yiiksek kopya sayisina sahip gruptan daha fazla olmasina ragmen,
aradaki fark istatistiksel acidan anlamli degildir (sirasiyla 43,1+18,9 ng/mL
ve 37,3+17,1 ng/mL) (p=0,176) (Cizelge 3.20).

Diisiik ve yiiksek AMY1 gen kopya sayisina sahip kadinlarin Besin Giicii
Olgegi toplam skoru (sirastyla 2,9+0,6 ve 2,9+0,7) ve alt boyutlarma ait

skorlar anlamli olarak farkli bulunmamistir (Cizelge 3.24).
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12.

13.

14.

15.

Kadinlarin bel kalga orani diginda tiim antropometrik 6l¢timleri ve yaslari ile
tikiirik Nesfatin-1 diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.26).

Kadimlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi ile biyokimyasal parametreleri
arasindaki iliski incelendiginde, tiikiiriik Nesfatin-1 seviyesinin, serum
HbAlc (r=0,318, p=0,003), trigliserid (r=0,260, p=0,016), CRP (r=0,263,
p=0,022), TSH (r=0,226, p=0,037) ve iirik asit (r=0,286, p=0,009) diizeyleri
ile pozitif yonde anlamli olarak iligkili oldugu goriilmektedir (Cizelge 3.27).

Kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi ile kan glukozu ve HOMA-IR arasinda

anlamli bir iliski bulunamamistir (Cizelge 3.27).

Kadmlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyiyle Besin Giicii Olgegi toplam skoru
(r=0,247, p=0,023) ve Besin Bulunabilirligi alt boyutu skoru (r=0,250,
p=0,021) pozitif yonde anlamli olarak iligkilidir (p<0,05) (Cizelge 3.36).

16. Kadinlarin tiikiiriik Nesfatin-1 diizeyi ile giinlikk diyetle alinan toplam enerji

17.

18.

(r=0,272, p=0,012) ve toplam yag (r=0,302, p=0,005), doymus yag asidi
(r=0,310, p=0,004), tekli doymamis yag asidi (r=0,271, p=0,012) ve ¢oklu
doymamis yag asidi (r=0,271, p=0,012) arasinda pozitif yonde anlamli bir
iliski bulunmustur (Cizelge 3.28).

Kadinlarin giinliik diyetle aldiklar: enerjinin proteinden gelen oranmi (%) ile
Nesfatin-1 diizeyi arasinda negatif yonde anlamli bir iligki saptanmistir (r= -
0,255, p=0,018) (Cizelge 3.28).

Hedonik aglig1 olan kadinlarin viicut agirhgi, BKI, viicut yag yiizdesi dahil
tim antropometrik Olglimleri hedonik acligi olmayan gruba gore anlamli
olarak yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.30). Hedonik ag¢ligi olmayan kadinlara
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19.

20.

21.

gore hedonik agligi olan kadinlarin adipozite indeksleri ile lipit birikim
tirtinleri indeksi de daha yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.30).

Hedonik agligi olan kadinlarin tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi ortalamasi
43,6+18,5 ng/mL olarak bulunmus olup, hedonik agligi olmayan bireylerde
ortalama 31,2+13,6 ng/mL olarak bulunmustur. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Cizelge 3.32).

Hedonik agligi olan kadmlarin AMY1 gen kopya sayisi ortalamasi 7,9+8,2
olarak ve hedonik a¢ligi olmayan kadinlarm AMY1 gen kopya sayilari
8,1+7,8 olarak bulunmus olup, fark anlaml degildir (Cizelge 3.32).

Hedonik aclik olan kadmlarin oldugu grupta giinliik ortalama enerji alimi
anlamli olarak hedonik aglik olmayanlara gore yliksek bulunmustur (sirasiyla
2081,6+635,7 kkal/giin ve 1487,4+384,3 kkal/giin) (p<0,05) (Cizelge 3.33).
Giuinliik diyetle protein (g), bitkisel protein, elzem ve elzem olmayan
aminoasit, karbonhidrat (g) ve yag (g), doymus, tekli doymamis, c¢oklu
doymamis yag asidi, omega-6, posa, suda ¢oziiniir ve ¢dzliinmez posa alimi
hedonik aglik olan grupta hedonik aglik olmayan gruba gore daha yiiksektir
(p<0,05) (Cizelge 3.33).

22. Hedonik achigi olan kadinlarin giinliik sekerler ve sekerli triinler tiiketimi

ortalamas1 (34,1+35,2 g), hedonik agligi olmayan kadinlarin ortalama
tiketiminin (14,6+13,3g) yaklasik iki kati olup, aradaki fark anlamli
bulunmustur (p=0,003) (Cizelge 3.35). Giinliik tahil ve diger tahillarin
tilketimi de hedonik aglik olan ve olmayan grupta anlamli olarak farkl:
bulunmustur (sirasiyla gilinliik tahil alimi 248,6+114,7 g ve 165,8+63,9 g,
giinliik diger tahillarin tiikketim miktar1 141,2+80,3 g ve 83,6+42,7 g) (p<0,05)
(Cizelge 3.35). Giinliik diyetle toplam yag ve bitkisel yag alimi da hedonik
aclik olan grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.35).
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23. Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisindaki bir birimlik degisim BKi’de -0,156
birimlik azalmaya neden olur (%95Cl: -0,274- -0,015) (p=0,029). Tiikiirik
Nesfatin-1 diizeyindeki bir birimlik degisim ise BKi’de 0,175 birimlik bir
artisa yol acar (%95CI.0,014-0,130) (p=0,016). Ayrica giinlik enerji
alimindaki bir birimlik degisim, BKi’de 0,582 birimlik degisime neden olur
(%95C1:0,005-0,009) (p<0,001) (Cizelge 3.38).
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5.2. Oneriler

Son yillarda giderek biiyliik bir sorun haline gelen obezite olusumunda
beslenme ve genetik etkilesimi goz ardi edilmemesi gereken bir konudur. Bu
calismada kadinlarda AMY1 gen kopya sayisi ile obezite ve beslenme
aligkanliklarmin iligkili oldugu bulunmustur.  Obezite tedavisinde bireylerin
beslenme durumu degerlendirilirken, AMY1 gen kopya sayist gibi genetik
parametreler g6z ardi edilmemeli, bireylerin genetik yatkinliklar1i da

degerlendirilmelidir.

Aclik tokluk mekanizmalar1 da, obezitenin onlenmesi ve tedavisinde onemli
yer tutmaktadir. Son yillarda 6nemli bir parametre olan Nesfatin-1 diizeyinin obez
bireylerde degerlendirilmesi agirlik kaybi miidahalelerinde iyi sonuglar alinmasini
saglayabilir. Nesfatin-1 diizeyi ile besin alimi ve obezite arasindaki iliskinin tam

olarak anlagilmasi i¢in daha ileri arastirmalar yapilmasi gerekmektedir.

Beslenme aligkanliklari, AMY1 gen kopya sayist ve Nesfatin-1 diizeyinin
diyabet ve kardiyometabolik hastaliklardaki etki mekanizmalarinin anlasilabilmesi

icin bu konuda da ¢aligmalar yapilmasi 6nerilmektedir.

Hedonik aclig1 olan bireylerin diyetle daha fazla enerji, karbonhidrat ve yag
almasi, hedonik acligin AMY1 gen kopya sayist ve Nesfatin-1 diizeyi ile iligkili
olmasi da, hedonik agligin 6nlenmesi i¢in davranis tedavisinin 6nemini bir kez daha
vurgulamaktadir. Obezite tedavisinde psikolojik destegin saglanmasi, lezzetli,
yiiksek seker ve yag icerigine sahip besinlerden ¢ok saglikli atistirmaliklarin
hazirlanmasi, bunun yani sira yemek iizerinde 6z kontrol davranisinin gelistirilmesi

ve bu konuda gerekli destegin egitimlerle saglanmasi gerekmektedir.

Sonug olarak, obezite olusumunda yer alan karmasik gen-diyet etkilesimlerini
anlamak i¢in daha fazla arastirma gerekli olsa da, obezitenin Onlenmesi ve

tedavisinde hekim, diyetisyen, genetik uzmani, fizyoterapist, psikolog ve sosyal

121



hizmet uzmanindan olusan bir multidisipliner ekibin gorev almasi basariy1

arttiracaktir.

Bir iist soyda kronik hastalig1 olan aile bireylerine sahip olanlarin ¢alismaya

dahil edilmesi bu ¢alismanin sinirliliklarindandir.
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OZET

Obez Olan ve Olmayan Kadinlarda Tiikiiriik Amilaz Gen Kopya Sayisi,

Nesfatin-1 Diizeyi ve Beslenme Durumu liskisi

Bu caligma, obez olan ve olmayan kadinlarda AMY1 gen kopya sayisi, Nesfatin-1
diizeyi ve beslenme durumu iliskisini degerlendirmek amaciyla planlanmis ve yuritilmistir.
Calisma 19-50 yas aras1 normal viicut agirligina (BK1: 18,5-24,9 kg/m?) sahip (n=40) kontrol
grubu ve pre-obez/ obez (BKI > 25,0 kg/m?) olan (n=45) ¢alisma grubu ile yapilmustir.
Kadinlara demografik 6zellikleri, beslenme aligkanliklari, 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 ve
hedonik aglik durumlarini sorgulayan anket formu uygulanmis, antropometrik olgtimleri
(viicut agirligi, boy uzunlugu, bel, kalga ve boyun cevresi) yapilmistir. Bunun yani sira
bireylerin viicut bilesimi analizi biyoelektriksel empedans ile Olglilmiistiir. Daha sonra
bireylerin AMY1 gen kopya sayilarinin ve Nesfatin-1 hormon diizeylerinin belirlenmesi i¢in
tukdiriik ornekleri alinmis, son 3 ay igerisinde yapilmis biyokimyasal parametreleri hastane
kayitlarindan elde edilmistir. AMY1 gen kopya sayisinin belirlenmesinde Kantitatif PCR
cihazi, Nesfatin-1 seviyelerinin belirlenmesi igin ise ELISA kullanilmistir. Ortalama AMY1
gen kopya sayisi, pre-obez ve obez bireylerde (5,7+4,9) normal viicut agirligina sahip
bireylere (10,5+10,0) gore diisiik bulunmustur (p<0,05). Yiiksek AMY1 gen kopya sayisina
sahip olan kadinlarin BKI, viicut yag miktar1 (% ve kg), visseral yag orani, bel, kalca ve
boyun cevresi, LAP indeksi ve visseral adipozite indeksi diisiik kopya sayisina sahip olan
gruba gore anlamli olarak diistiktiir (p<0,05). Kadinlarin serum CRP diizeyleri ile AMY1
gen kopya sayilar1 arasinda negatif bir korelasyon (r=-0,350, p=0,002) vardir. Diisik AMY1
gen kopya sayisina sahip olan kadinlarin, yilksek AMY1 gen kopya sayisina sahip olan
kadinlara gore giinliik diyetle enerji, karbonhidrat (g), protein (g) ve yag (g) alimlar1 daha
yiiksektir (p<0,05). Nesfatin-1 diizeyi pre-obez ve obez kadinlarda (45,5+18,2 ng/mL),
normal viicut agirligina sahip kadinlara (33,4+15,7 ng/mL) gore anlamli sekilde daha
yiiksektir (p<0,05). Kadinlarin tiikiirik Nesfatin-1 diizeyi ile serum trigliserid (r=0,260,
p=0,016), HbAlc (r=0,318, p=0,003), TSH (r=0,226, p=0,037) ve iirik asit (r=0,286,
p=0,009) diizeyleri pozitif olarak iliskilidir (p<0,05). Nesfatin-1 diizeyiyle kadinlarin diyetle
enerji (r=0,272, p=0,012) ve yag (g) alimi (r=0,302, p=0,005) arasinda pozitif yonde bir
iliski bulunmustur. Pre-obez ve obez kadmlarin %88,9’unda, normal viicut agirhgindaki
kadmnlarin ise %47,5’inde hedonik aglik saptanmistir (p<0,05). Hedonik aghigi olan
kadinlarin daha yiiksek antropometrik ol¢iimlere sahip olduklari, giinliik diyetle enerji ve
besin Ogesi alimlarinin da daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05). Nesfatin-1 diizeyi,
hedonik ag¢ligi olan kadinlarda (43,6+18,5 ng/mL), hedonik acligi olmayan kadinlara gore
(31,2+13,6 ng/mL) daha yiiksektir (p<0,05). Kadinlarin AMY1 gen kopya sayisindaki bir
birimlik artis BKi’de -0,156 birimlik azalmaya neden olurken, tiikiirik Nesfatin-1
diizeyindeki bir birimlik artis, BKi’de 0,175 birimlik artisa yol agmaktadir (p<0,05). Sonug
olarak, AMY1 gen kopya sayisi ve Nesfatin-1’in obezite olusumunda etkili olabilecegi ve
kadinlarda hedonik agligin, besin alimmi ve Nesfatin-1 diizeyini etkileyerek obezite i¢in bir
risk faktorii olabilecegi gosterilmistir. Obezitenin 6nlenmesi ve tedavisinde AMY1 gen
kopya sayis1 gibi genetik faktorler ile aglik tokluk mekanizmalarinda etkili olan Nesfatin-1
diizeyinin degerlendirilmesi ve bu konuda daha kapsamli c¢alismalarin yapilmasi
gerekmektedir.

Anahtar Sozciikler: AMY1 Gen Kopya Sayisi, Beslenme Aligkanliklari, Hedonik Aglik,
Nesfatin-1, Obezite

123



SUMMARY

Relationship between Salivary Amylase Gene Copy Number, Nesfatin-1 Level

and Nutritional Status in Obese and Non-Obese Women

This study planned and conducted to evaluate the relationship between AMY1 gene
copy number, Nesfatin-1 level and nutritional status in obese and non-obese women. The
study included women aged 19-50 with normal body weight (BMI: 18,5-24,9 kg/m?) (n=40)
and pre-obese and obese (BMI>25,0kg/m?) (n=45). Participants were asked to complete a
questionnaire including demographic characteristics, dietary habits, 3-day food consumption
records, and hedonic hunger level. The anthropometric measurements (body weight, height,
waist, hip, and neck circumference) were performed. In addition, bioelectrical impedance
was used to assess their body composition. The participants’ AMY 1 gene copy numbers and
Nesfatin-1 hormone levels were then determined using saliva samples. Their biochemical
parameters of the last 3 months were obtained from the hospital records. The AMY1 gene
copy number was determined using quantitative PCR equipment, and Nesfatin-1 levels were
determined using an ELISA assay. The mean copy number of the AMY1 gene was
significantly lower in pre-obese and obese participants (5,7+4,9) than in those with normal
body weight (10,5 +10,0) (p<0,05). Women with high AMY1 gene copy number have
significantly lower BMI, body fat content (% and kg), visceral fat ratio, waist, hip and neck
circumference, LAP index and visceral adiposity index compared to the group with low copy
number (p<0,05). There was a negative correlation (r=-0,350, p=0,002) between serum CRP
levels of women and AMY1 gene copy numbers. Women with low AMY1 gen copy
numbers have higher daily dietary energy, carbohydrate (g), protein (g), and fat (g) intakes
than women with high AMY1 gene copy numbers (p<0,05). Nesfatin-1 levels is significantly
higher in pre-obese and obese women (45,5+18,2 ng/mL) than in women with normal body
weight (33,4£15,7 ng/mL) (p<0,05). The salivary Nesfatin-1 level of women were
positively linked with serum triglyceride (r=0,260, p=0,016), HbAlc (r=0,318, p=0,003),
TSH (r=0,226, p=0,037), and uric acid levels (r=0,286, p=0,009). Their nesfatin-1 levels
were positively correlated with total dietary energy (r=0,272, p=0,012) and fat (g) intake
(r=0,302, p=0,005). Hedonic hunger was detected in 88,9% of pre-obese and obese women,
and 47,5% of women with normal body weight (p<0,05). Hedonic hunger was associated
with higher anthropometric measurements and Nesfatin-1 levels, as well as higher daily
dietary energy and nutrient intakes (p<0,05). Nesfatin-1 level was higher in women with
hedonic hunger (43,6+£18,5 ng/mL) than in women without hedonic hunger (31,2+13,6
ng/mL) (p<0,05). While a one-unit increase in AMY1 gene copy number of women causes a
change of -0,156 units in BMI, a one unit increase in salivary Nesfatin-1 level causes an
increase of 0,175 units in BMI (p<0,05). In conclusion, it has been shown that AMY1 gene
copy number and Nesfatin-1 may be effective in obesity and hedonic hunger in women may
be a risk factor for obesity by influencing food intake and Nesfatin-1 level. In the prevention
and treatment of obesity, genetic factors such as AMY1 gene copy number and Nesfatin-1
level, which is effective in fasting and satiety mechanisms, should be evaluated and more
comprehensive studies should be conducted on this subject.

Keywords: AMY1 Gene Copy Number, Dietary Habits, Hedonic Hunger, Nesfatin-1,
Obesity
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EK-3: Aydinlatilmig Géniillii Onam Formu

AYDINLATILMIS GONULLU ONAM FORMU

Arastirmanm Adi: Obez Olan ve Olmayan Kadinlarda Tiikiiriik Amilaz Gen Kopya

Sayis1, Nesfatin-1 Diizeyi ve Beslenme Durumu Iliskisi

Saym goniillii, Ankara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Doktora Tez ¢alismasi
kapsaminda planlanmis olan yukarida adi yazili arastirmaya katilmak iizere davet
edilmis bulunuyorsunuz. Bu arastirmada yer almayir kabul etmeden Once,
arastirmanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararmizi bu bilgilendirme
cergevesinde ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Asagidaki bilgileri litfen dikkatlice

okuyunuz, sorulariniz olursa sorunuz ve agik yanitlar isteyiniz.

Bu arastirmanin amaci; yetiskin kadinlarda tiikiirik amilaz gen kopya sayisinin
obezite, beslenme durumu ve Nesfatin-1 diizeyi ile iliskisini gostermektir. Bu
calismaya katilmayi isteyen ve goniillii onam formunu imzalayan, 19-50 yaslari
arasinda, pre-obez ve obez olan ve olmayan, her hangi bir kronik hastalig
bulunmayan ve bir diyet uygulamayan 68 kadin bireyin dahil edilmesi planlanmstir.
Eger arastirmaya katilmayir kabul ederseniz size sosyo-demografik o6zellikleriniz
(medeni durum, egitim diizeyi), saglik bilgileri, sigara, alkol, ilag ve besin destegi
kullanma durumlart ve yeme davraniglariizin belirlenmesi igin ‘Besin Giicii
Olgegi’ni iceren bir anket formu uygulanacaktir. Boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ve
kalga g¢evresi, boyun g¢evresi Ol¢iimleri tarafimdan yapilacaktir. AMY1 gen kopya
sayist ve Nesfatin-1 diizeyi 6l¢limii i¢in Sizden tiikiiriik 6rnegi alinacak, bunun igin
eppendorf tiiplere yaklasik 2 ml tiikiirmeniz istenecektir. Bu ¢alismaya katilmaniz
i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Bu ¢alismaya katildiginiz igin size ek
bir 6deme de yapilmayacaktir. Size ait tibbi bilgiler gizli tutulacaktir. Bu ¢alismaya
katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglhdir. Yine
caligmanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekme hakkina da sahipsiniz. Bu

arastirmanin gereklerini yerine getirmek icin harcayacaginiz siire yaklasik 30 dk’dir.
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Bu arastirmada yer almak tiimiiyle sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da bagsladiktan sonra yarida birakabilirsiniz. Bu arastirmanin
sonuglar1 bilimsel amaglarla kullanilacaktir. Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da
arastirmaci tarafindan arastirmadan ¢ikarilmaniz halinde, sizle ilgili veriler
kullanilmayacaktir. Ancak veriler bir kez anonimlestikten sonra arastirmadan
¢ekilmeniz miimkiin olmayacaktir. Sizden elde edilen tiim bilgiler gizli tutulacak,

arastirma yayinlandiginda da varsa kimlik bilgilerinizin gizliligi korunacaktir.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliilere verilmesi gereken
bilgileri i¢eren metni okudum (ya da sozlii olarak dinledim). Eksik kaldigini
diisindiigim konularda sorularimi arastirmacilara sordum ve doyurucu yanitlar
aldim. Yazili ve sozlii olarak tarafima sunulan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla
anladigim kanisindayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigim konusunda karar

vermem i¢in yeterince zaman tanindi.

Bu kosullar altinda, arastirma kapsaminda elde edilen sahsima ait bilgilerin bilimsel
amaglarla kullanilmasini, gizlilik kurallarina uyulmak kaydiyla sunulmasmi ve
yayinlanmasini, hi¢bir baski ve zorlama altinda kalmaksizin, kendi 6zgiir irademle

kabul ettigimi beyan ederim

Katilmer Ady, soyada:

Adres:

Tel.

Imza

Damsman Adi soyadi: Prof. Dr. Nurcan Yabanci Ayhan
Adres:

Ankara

Tel.

Imza:
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Sorumlu Arastirmaci Adi soyadi: Fatma Tayhan Kartal
Adres:
Tel.

Imza:
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EK-4: Calismada Kullanilan Anket Formu

ANKET FORMU
OBEZ OLAN VE OLMAYAN KADINLARDA TUKURUK AMILAZ GEN KOPYA
SAYISI, NESFATIN-1 DUZEYIi VE BESLENME DURUMU ILiSKiSi

A. GENEL BILGILER

1. Yas
2. Egitim durumu 1. Okur-yazar degil 2. Okur-yazar 3.Ilkokul-
ortaokul mezunu 4. Lise mezunu
5.ytiksekokul/iiniversiteye devam ediyorum.
6. Yiiksekokul/iiniversite mezunu
7. Lisans tistii
3. Medeni durum 1. Evli 2.Bekar 3. Dul/bosanmig
4. Cocugunuz var mi1? Varsa kag tane? 1. Evet......... tane 2. Hayir yok
5. Meslek 1. Memur 2. Akademisyen 3. Ev hanmm
4. Serbest meslek 5. Ogrenci 6. Diger ......
6. Ailede anne, baba veya kardeslerinizde 1. Evet 2.Hayrr
obezitesi olan var mi1?
7. Evetise; 1. Anne 2.Baba 3.Kardes 4.Amca
5.Hala 6.Day1 7. Teyze
8. Ailede kardiyovaskiiler hastalik tanisi alan | 1. Evet 2. Hayir
var m1?
9. Evetise; 1. Anne 2.Baba 3.Kardes 4. Amca
5.Hala 6. Day1 7. Teyze
10. Daha once diyet yaptiniz m1? 1. Evet 2. Hayrr
11. Cevabmiz evet ise bu diyeti kim 6nerdi? 1. Diyetisyen 2. Doktor 3. Hemsire
4. Diger......
12. Giinde kag ana ve ara 6giinyemek | .......... [eviii.l.
yiyorsunuz?
13. Genellikle ana 6giinleri atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayir
14. Genellikle ara ogiinleri atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayrr
15. Yemekleri genelde nerede yiyorsunuz? 1. Evde 2. Disarda 3. Yemekhanede
4.Diger ......ooenn.... (belirtiniz)
16. Sigara kullaniyor musunuz? 1. Evet(...... adet/glin) 2. Hayir 3. Bazen
17. Alkol kullaniyor musunuz? 2. Evet 2. Hayr 3. Bazen
18. Evinizde sigara igiliyor mu? 1. Evethergiin 2. Evetarasira 3. Hayir
19. Gece yatmadan 6nce yeme aliskanliginiz 1. Evet 2. Hayir
var midir?
20. Giinliik ortalama su tiketiminiz? | ............ su bardagi
21. Genellikle istah durumunuz nasildir? 1. Higistahim yok 2. Az istahliyim
3.Normal 4. istahliyim 5. Cok istahliyim
22. Sik acikiyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir
23. Ozellikle tatli krizleri, unlu ve nisastali 1. Evet 2. Hayir
besinlere kars1 diiskiinliik var m?
24. Besin destegi kullaniyor musunuz? 1. Evet 2.Hayrr
25. Evetise belirtiniz |
26. Yasaminiz siiresince sahip oldugunuz en

yiiksek viicut agirligi nedir?
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B. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Olciimler Sonuclar Olciimler Sonuclar
Boy uzunlugu (cm) Bel ¢evresi (cm)
Boyun ¢evresi (cm) Kalga cevresi (cm)
Bel/Kalca
C. VUCUT BILESIMi ANALIZi
Olgiimler Sonuglar Olgiimler Sonuclar

Viicut agirhigi (kg)

Toplam sivi miktar (kg)

BKi

Kemik mineral agirlig1 (kg)

Viicut Yag kiitlesi (%)

Visseral yag orani (%)

Viicut Yag kiitlesi (kg)

Kas kiitlesi (kg)

D. LABORATUAR SONUCLARI

Olciimler Sonuglar Olciimler Sonuglar
Aclik kan glukozu T4

Aclik insiilin Ure
HOMA-IR Urik asit
HbAlc Kreatin

Total Kolesterol Kreatin kinaz
LDL-kolesterol WBC
HDL-Kolesterol AST
Trigliserid ALT

CRP D vitamini
Homosistein Hemoglobin
Bi, vitamini Ferritin

TSH Transferrin
T3 Demir
E. DIGER OLCUMLER

Olgiim Sonug¢

AMY1 Gen Kopya Sayist

Tiikiriik Nesfatin-1 Diizeyi

Viicut Adipozite Indeksi

Visseral Adipozite Indeksi

Lipit Birikim Uriinleri Indeksi
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F. BESIN TUKETIiM FORMU

(1. Giin) (hafta ici)

Ogiin

Besin/Yemek/igecek Adi

Besinler ve

icindekiler

Ttketilen besin

miktar1

Olgii Agirlik

Kahvalt1
6:00-9:00

Kusluk
10:00-12:00

(Kahvalt ve 6gle

yemegi arasinda)

Ogle Yemegi
12:00-14:00

Ikindi
14:00-17:00
(Ogle ve aksam

yemegi arasinda)

Aksam Yemegi
17:00-20:00

Gece
20:00-6:00
(Aksam
yemeginden

sonra)

Tuketilen Su miktari

Not:

Yemek kasigi: YK
Tath kagig: TK
Cay kasig1: CK
Kepge: K

................... (1 su bardagi 200 ml)

Su bardagi: SB

Cay bardagi: CB
Kibrit kutusu: KK

Ince dilim: 1D
Orta dilim: OD
Kalin dilim: KD
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BESIN TUKETIiM FORMU

(2. Giin) (hafta ici)

Ogiin

Besin/Yemek/igecek
Adi

Besinler ve i¢indekiler
(Bu kisim aragtirmaci
tarafindan

doldurulacaktir.)

Ttketilen besin

miktar1

Olgii Agirhik

Kahvalt
6:00-9:00

Kusluk
10:00-12:00
(Kahvalt1 ve 6gle

yemegi arasinda)

Ogle Yemegi
12:00-14:00

Ikindi
14:00-17:00

(Ogle ve aksam yemegi

arasinda)

Aksam Yemegi
17:00-20:00

Gece
20:00-6:00

(Aksam yemeginden

sonra)

Tiiketilen Sumiktar1  ................... (1 su bardag1 200 ml)

Not:

Yemek kasigi: YK Su bardagi: SB
Tath kasig1: TK Cay bardagi: CB
Cay kasig1: CK Kibrit kutusu: KK

Kepge: K

ince dilim: D
Orta dilim: OD
Kalin dilim: KD
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BESIN TUKETIiM FORMU

(3. Giin) (hafta sonu)

Ogiin Besin/Yemek/Igecek Besinler ve icindekiler | Tiiketilen besin
Adi (Bu kisim aragtirmaci miktart
tarafindan
doldurulacaktir.)
Olgii Agirhik

Kahvalt:
6:00-9:00
Kusluk
10:00-12:00

(Kahvalt1 ve 6gle

yemegi arasinda)

Ogle Yemegi
12:00-14:00

Ikindi
14:00-17:00
(Ogle ve aksam yemegi

arasinda)

Aksam Yemegi
17:00-20:00

Gece
20:00-6:00
(Aksam yemeginden

sonra)

Tuketilen Su miktari

Not: Yemek kagigi: YK
Tatli kasigi: TK

................... (1 su bardag1 200 ml)

Cay kasig1: CK
Kepge: K

Su bardagi: SB
Cay bardagi: CB
Kibrit kutusu: KK

ince dilim: D
Orta dilim: OD
Kalin dilim: KD

159




G. BESIN GUCU OLCEGI (BGO)

Asagidaki ciimlelerden her birini okuduktan sonra, ne dl¢iide katildiginmizi/katilmadiginizi

gosteren siitundaki kutucugu X seklinde isaretleyiniz.

Katilmiyorum

katilmiyorum
Kesinlikle
Katiliyorum

Kesinlikle
Fikrim yok
Katiliyorum

Fiziksel olarak a¢ olmadigim zamanlarda bile kendimi
yiyecek diisiiniirken buluyorum.

Yemek yemek, baska bir sey yapmaktan daha ¢ok zevk
veriyor.

Sevdigim bir yemegi gordiigiim ya da kokusunu aldigim
zaman, biraz yemek i¢in gii¢lii bir diirtii hissederim.

Bulundugum ortamda sevdigim yagli/obezlatici
yiyecekler varsa, kendimi tatlarina bakmak igin
durdurmakta zorlantyorum

Besinlerin tizerimdeki giiciinii diisiinmek oldukg¢a
korkutucu.

Lezzetli bir yemegin hazirda var oldugunu bildigimde,
onu yeme konusunda kendime engel olamiyorum.

Baz1 besinlerin tadini o kadar ¢ok seviyorum ki, benim
i¢in zararl olduklarini bilsem bile onlar1 yemeyi
birakamiyorum.

Cok sevdigim bir besini tatmadan 6nce, o besinle ilgili
yogun bir beklenti icerisine giriyorum.

Lezzetli bir yemek yedigimde, tadinin ne kadar iyi
olduguna ¢ok odaklantyorum.

Bazi zamanlarda, giinliik aktiviteler yaparken, ‘aniden’
yemek yeme istegi duyuyorum (belirgin bir sebep yok
iken).

Diger insanlara gore yemek yemekten daha fazla zevk
aldigimi distiniiyorum.

Biri bana ¢ok giizel bir yemegi tarif ettiginde, bir seyler
yeme istegi duyuyorum.

Aklimin siirekli yemekle mesgul oldugunu
diigiiniiyorum.

Yedigim besinlerin miimkiin oldugunca lezzetli olmasi
benim i¢in ¢ok 6nemlidir.

Cok sevdigim bir besini yemeden 6nce, agzimin
sulandigini hissediyorum.
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EK-5: T.C. Saghk Bakanhg Cankir1 Devlet Hastanesi Laboratuvari’nin Kabul

Ettigi Referans Degerleri

Biyokimyasal 6l¢iim

Referans deger

Glukoz (mg/dL) 74-106
Ure (mg/dL) 17-43
Kreatinin (Yetigkin) (mg/dL) 0.51-0.95
Urik Asit (mg/dL) 2.6-6
Kolesterol (mg/dL) 0-200
Trigliserid (mg/dL) 0-150
HDL kolesterol (mg/dL) 40-60
LDL kolesterol (mg/dL) 0-130
ALT (U/L) 0-35
AST (U/L) 0-35
Demir (ug/dL) 60-180
CRP (mg/dL) 0-5
HbAlc (NGSP) (%) 3.5-5.6
Serum T3 (pg/mL) 2.13-4.5
Serum T4 (ng/dL) 0.58-1.38
TSH (uIU/mL) 0.38-5.33
Ferritin (ng/mL) 11-306.8
Folat (ng/mL) 3.1-19.9
Vitamin B2 (pg/mL) 126.5-505
Insiilin (uIU/mL) 1.9-23
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