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OZET

Saka, M., Yetigkin kadinlarda serum leptin diizeyi ve etkileyen etmenler,
Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Enstitilisii Diyetetik Programi Doktora
Tezi, Ankara, 2001. Leptin bir peptit hormon olup, viicut yag dokusu ve sismanhgin
6nemli belirleyicisidir. Bu ¢alisma, doért farkii beden kitle indeksi (BKI) grubunda
(BKI: <20, 20.1-24.9, 25-29.9 ve >30 kg/m?) bulunan 19-48 yas arasi, 80 génullt
yetigkin kadinda serum leptin diizeyini saptamak ve BKI 30kg/m?® ve (izerinde olan
bireylere (n:20) uygulanan zayiflama diyetleri sonucunda leptin diizeyindeki
degisimleri belirlemek amaciyla yapilmigtir. Tim bireylerin antropometrik élgiimleri,
biyoelektrik impedans analizi (BIA) ile vicut bilesimleri, birbirini izleyen G¢ gunliak
besin tuketim durumlari, fiziksel aktivite dizeyleri, biyokimyasal ve hematolojik
bulgularn, aghk serum leptin diizeyleri saptanmistir. Ortalama serum leptin diizeyleri
BKI<20 kg/m? ve BKI>30 kg/m? olan bireylerde sirasiyla, 9.4 + 1.12 ng/mL ve 38.1 +
2.68 ng/mL olarak saptanmigtir. Antropometrik dlcimlerden Ust orta kol g¢evresi
(UOKQ), deri kivnim kahinliklan (DKK), bel/kalga orani, bel ve kalga gevresi élgiimleri
de BKI>30 kg/m? olan bireylerde diger gruplara gére anlamli diizeyde yiksek
bulunmustur (p=0.000). Vucut agirigi, bel cevresi ve triseps DKK éigiimleri ile
serum leptin dizeyi arasindaki iliski BKI 25-29.9 kg/m? olan bireylerde pozitif anlamli
iken, BKI>30 kg/m? olan bireylerde ise vicut agirlidi, BKI, kalga ve bel gevresi
olcumleri ile istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur. BIA sonuglarina gére BKI
arttik¢a, viicut yag yuzdesi ve miktari (kg) artmig, yagdsiz viicut kitlesi ylizdesi ise
azalmigtir. D6rt DKK élgimiine dayalt denklemle bulunan degerlere goére ise, BKI
arttikca viicut yag yiizdesi, viicut yag kitlesi, yagsiz vicut kitlesi artmis ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000). Bireylerin enerji (r=-0.231),
karbonhidrat  (r=-0.256), vitamin C (r=0.305) ve posa (r=0.242) tiketimi ile serum
leptin diizeyi arasinda anlam iligkiler belirlenmistir. BKI<20 kg/m? olan bireylerin
gunlik harcadiklan enerji 1913 + 47.5 kkal/giin iken, BKI 25-29.9 kg/m? olan
bireylerin 2603 + 56.6 kkal/giin, BKI>30 kg/m® olan bireylerin ise, 3434 + 140.8
kkal/giin olarak belirlenmistir. BKI arttikga, enerji harcamasindaki artiglar anlamii
bulunmustur (p=0.000). BKI>30 kg/m? olan bireylerin serum leptin diizeyi ile enerji
harcamalari arasinda da anlamii iligki saptanmigtir (r=0.639). BKI>30 kg/m? olan
bireylerin % 10 agirlik kaybi sonrasinda vicut agirigi (p=0.000), BKI (p=0.000), bel
gevresi (p=0.002), kalga cevresindeki (p=0.009) azaimalar anlamii bulunmustur.
BKI>30 kg/m? olan bireylerde serum leptin diizeyi ile yiksek dansiteli lipoprotein
(HDL) (r=0.485) ve T, (r=-0.459) dlzeyleri arasinda anlamii iligki oldugu ortaya
konmustur. Agirlik kaybi ile birlikte serum leptin (6nce: 35.9 + 3.1 ng/mL, sonra: 25.4
+ 3.9 ng/mL, p<0.01), dizeyinde de anlamli azaima belirlenmigtir. Sonug¢ olarak,
leptin diizeyinin obezlerde, normal vicut agirigindaki kigilere gére yiksek oldugu ve
agiriik kaybi ile dustiga belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Leptin, beden kitle indeksi, sismanlk, agirlik kaybi, yetiskin
kadin



ABSTRACT

Saka, M., Leptin levels in women and influence of factors, Hacettepe
University Institute of Health Sciences PhD Thesis in Dietetics, Ankara, 2001.
Leptin is a peptide hormon that is strongly correlated with adiposity and is a potential
determinant of obesity. The purpose of this study was to determine serum leptin
levels of eighty volunteer women, aged 19-48 years, in different body mass index
(BMI) groups (<20, 20.1-24.9, 25-29.9, >30 kg/m?) and to evaluate the effect of
weight reduction programme on leptin level in women (n:20) with BMI >30 kg/m?.
Anthropometric measurements, body composition by bioelectrical impedance
analysis (BlA), food intakes and physical activity levels for three consecutive days,
biochemical and haematological data, serum leptin concentrations were determined.
Mean serum leptin levels of women with BMI <20kg/m? and >30 kg/m? were 9.4 +
1.12 ng/mL and 38.1 £ 2.68 ng/mL, respectively. Mid upper arm circumference,
skinfold thicknesses, waist:hip ratio, waist and hip circumference measurement were
higher in BMI>30 kg/m? group than other groups (p=0.000). Leptin levels were
positively associated with body weight, waist circumference, triceps skinfold
thickness in women with body mass index between 25-29.9 kg/m?. In women body
mass index higher than 30 kg/m? , serum leptin level was highly correlated with
body weight, BM!I, waist and hip circumferences. According to bioelectrical
impedance analysis with the increase in body mass index, increase in percentage of
fat and fat mass (kg), and decrease in the percentage of fat free mass were
determined. Depending on the results calculated by equations using four SFT, with
the increase in body mass index the percentage of fat, fat mass and fat free mass
were increased and found statistically significant (p=0.000). Significant correlations
were found between serum leptin and intakes of energy (r=-0.231), carbohydrates
(r=-0.256), vitamin C (r=0.305) and fibre (r=0.242). Daily mean (+Sx) energy
expenditures were 1913 + 47.5 kcal, 2603 + 56.6 kkcl and 3434 + 140.8 kcal in
women with body mass index values <20, 25-29.9 and > 30 kg/m? respectively.
Significant correlation was found with the increase of BMI and energy expenditure
(p=0.000). Also significant correlation was found between serum leptin levels and
energy expenditure in women with BMI > 30 kg/m? . After 10 percent of weight loss
in women with body mass index higher than 30 kg/m?, the decrease in body weight,
body mass index, waist and hip circumferences were found significant before and
after intervention (p=0.000, p=0.000, p=0.002, p=0.000 respectively). Significant
correlation was found between serum leptin levels and high-density lipozprotein
(HDL) (r=0.485) and T, (r=-0.459) in women with body mass index >30 kg/m*. After
intervention together with weight loss, significant decreases in baseline serum
leptin (before: 35.9 + 3.1 ng/ml; after: 25.4 + 3.9 ng/ml, p< 0.01), was determined. It
may be concluded that, obese women have higher serum leptin levels than those of
normal weight women and leptin levels decrease with weight loss.

Key words: Serum leptin, body mass index, obesity, weight reduction, women
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GIRiS
1.1. Kuramsal Yaklagsimlar ve Kapsam

Obezite tim diinyada sikligi epidemi seklinde artan ve tedavisi zor
olan, multifaktoriyel bir dengesiz beslenme sorunudur. Vicudun enerji
dengesini saglayan uyum mekanizmalan ile ¢evresel ortam arasinda
siregelen bir etkilesim sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Birgok kronik metabolik
hastalik, inme, uyku apnesi, eklem hastaliklari ve bazi kanserlere neden
olabilmektedir. Geligmis ve gelismemis ilkelerde saglik sistemine olumsuz
etkileri olan énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (1,2).

Obezite blyiik bir oranda genetik bir hastalik olmakla beraber, obezite
gelisimini sosyal, kulttrel, biligsel, biyolojik ve cevresel etmenler
etkilemektedir. Obezitenin glinimuzdeki tedavisi bu gevresel etmenlerin
diizeltiimesine dayanmaktadir. Ancak obeziteye neden olan genetik ve
biyolojik mekanizmalar heniiz tam olarak bilinmemektedir. Son yillarda yeme
davranigi, fizyolojisi ve termogenez {izerinde yapilan ¢aligmalarda énemli
veriler elde edilmigtir (1).

Beslenme davranigi, beyne gelen néral, hormonal ve nérokimyasal
olaylarla metabolik durumlar arasi kompleks bir santral sinir sistemi
birlikteligidir. Hipotalamik néropeptidler, beyin insilini, OB proteini (leptin) ve
metabolik uyarilar ile ¢gikan ve inen néral inputlar, birbirleriyle etkileserek
besin alimi ile enerji alimi ve tikketiminin uyumunu saglayarak calisirlar (2).

Beslenme davraniginin diizenlenmesinde rol oynayan hipotalamustaki
ventrimedial nukleus (VMH) en 6nemli tokluk merkezi olup, bu bdlgenin
lezyonlar ile birlikte goérilen agirlk artigi hem artmis besin alimi, hem de
azalmig enerji tiketiminin bir sonucudur (3).

Enerji dengesinin fizyolojik olarak diizenlendigi ilk kez 1783 yilinda
Lavoisier ve Laplace tarafindan ileri saraimustir (3). Sicanlarda 1950 yilinda
obez fenotipe yol acan bes adet resesif tek gen mutasyonundan ilki olan
“Obez” (ob) mutasyonu tanimlanmistir. Kirel'in (4) derleme yazisinda;
Kennedy ve ark.larinin 1953 yilinda viicut yag dokusu depolarinin durumunu

beyne bildirerek enerji alimini ayarlayan yag dokusunda yapiiarak dolasan bir



etmenin oldugunu ileri surdigu belirtiimektedir (4). Caro (5)’nun derleme
yazisinda ise hipotalamusla ilgili olarak viicut agirhgini diizenleyen hormonun
varliginin ilk kez 1958 yilinda Hervey tarafindan vurgulandigi bildirilmigtir.

Hervey ise VMHda lezyonla dolagimdaki doyum etmenine karsi
olugsan duyarsizligin obeziteye yol agtigini 6ne strmistir. Yine ayni derleme
yazida, Hausberg'inde 1959 yiiinda ob/ob farelerde doyguniuk veren etmenin
yetersizliginin agirhk artisini baskiladigini bildirdigi yer aimaktadir. Zhang ve
ark.lan ise 1994 yilinda 4-5 kilobazlik ve 167 aminoasitten olusan, protein
6zelliklerini tagiyan insandaki homologu ile % 84 benzerlik gésteren ob gen
Urinand tamimlamiglardir. Ayrica ob/ob farelerde bu gende mutasyon
oldudunu, farelerde, bu proteinin sentezinin yapilamadigini géstermiglerdir
(2). Bu proteine Yunanca'da zayif anlamina gelen leptos sézctuglinden
taretilen leptin adi verilmigtir (6).

1.2. ilk Cahsmalar

Aclik ve agirlik kaybi durumlarinda serum leptin ve adipoz dokudaki ob
mRNA diizeyi azalmaktadir (4, 7-9).

Keim'in c¢alismasinda (10), kadinlarda uzun sureli enerji acig
durumunda dolagimdaki leptin diizeyi ve istah incelenmistir. Calismada
Beden Kitle Indeksi (BKl) 23-27 kg/m? arasinda degisen yetiskin kadinlar
incelenmigtir. Calismaya katilan bireyler ti¢ hafta sire ile gereksinime uygun
diyetle beslendikten sonra, 12 hafta da duisuk enerjili diyetle beslenmiglerdir.
Baslangicta ve deney siiresince 4 kez plazma leptin diizeyleri 6lgtiimustiir.
Aclik ve tokluk duygusunun gelisimi, yeme istekleri ve besin tiiketimleri
saptanmigtir. Disik enerijili diyetin 1. haftasi sonunda leptin diizeyinde % 54
oraninda bir digls olmustur. Bu disls 6 ve 12. haftalarda da surmiigtir.
Leptinin en hizh distigh dénemde, aglik duygusunun da fazla gelistigi
bulunmustur. Leptin diizeyindeki dugils yavasladiginda ise aglik duygusunun
geligsimi de yavaglamigtir. Leptinle aglk duygusu arasindaki etkilesim agirlik
ve yad kaybindan etkilenmemigtir. Leptin, besin alimi ve viicut agirliginin
dizenlenmesinde rol oynamaktadir.



Yapilan diger bir calismada ise ailesel sismanlik éykiisii olan bireylerin
baslangic ve 4 yillik adirlik degisimi sonundaki serum leptin duzeyleri
incelenmigtir. Calismaya ailesinde gsisman olmayan ve en az bir sisman olan,
ebeveyne sahip orta yag grubunda 24 sisman kadin katiimisgtir. Baslangicta
gruplar arasinda BKI ve (ailesel sismanlk 6yklisi olmayanlarda BKI 41.2,
olanlarda 40.2 kg/m2 dir) leptin diizeylerinde farklilik saptanamamistir (leptin
diizeyi ise sirasiyla, 40.8 ve 38.8 mcg/L). Dort yil sonunda bireylerde agirlik
degisimi 30 ile 24 kg arasinda bulunmustur. Regresyon analiz sonuglari,
ailesel sismanlik éykiisii olmayanlarda yiiksek leptin konsantrasyonunun az
agirlik kazanimi veya cok agirlik kaybt ile iligkili oldugunu géstermistir. Ailesel
sismanhk o6ykisl olanlarda bu iligki bulunmamigtir. Besin alimi ve beden
agirhginin denetiminde leptinin etkisinin ailesel sismanlik 6ykist olan ve
olmayanlarda farkli oldugu sonucuna variimistir. Bu sonuglar sismanhigin
olusumunda kaltim ve c¢evrenin birlikte etkilesim iginde oldugunu
gostermektedir (11).

Yetigkin kadinlarda leptin diuzeyi adipoz dokunun bélgesel
dagiimindan etkilenmektedir. Yapilan bir ¢galismada, 375 yetigkin bireyde
serum leptin dizeyinin kadinlarda erkeklerden 4 kez daha yiiksek oldugu
saptanmigtir (12).

Bir bagka calisma ile, enerji dengesi lzerinde leptinin kisa siireli
etkisinin noropeptid Y (NPY) néronlarinin inhibisyonuna etkisi aragtiriimigtir
(13). A¢ birakilan Wistar ratlara 11 mcg leptin enjeksiyonundan 2-4 saat
sonra besin allmt % 20-25 oraninda inhibe olmustur. Leptin tedavisi NPY
konsantrasyonunu anlaml sekilde azaltmistir. Calismanin ikinci agamasinda
ise introserebroventrikiiler NPY verilmesi (10 mcg) hiperfaji ve asini kilo

kazanimi ile birlikte, plazma leptin diizeyinde artisa neden olmustur (13).

1.3. Amag ve Hipotez

Adipositlerin yemeyi inhibe eden bir geri besieme etmeni salgiladiklan
yaklasik yarim ylzyil énce ortaya atiimig ve bu teori leptinin bulunmasi ile
dogrulanmigtir (1). Insanlardaki ¢aligmalar leptin diizeyinin obezlerde, normal
vicut agirhgindaki kisilere gére yiiksek oldugunu ve agirik kaybi ile normale



dustugunt gostermistir. Obezlerde leptin diizeyindeki yuksekligin yag
dokusunda artan sentez ile birlikte leptin direnci sonucunda olustugu
bildirilmekte, ancak obezitede leptinin rolli halen ¢ok yénli arastiriimaktadir.

Bu calismada; farkli beden kitle indeksine sahip dért ayn yetigkin
kadin grubunda serum leptin diizeyinin saptanmasi, BKI 30 kg/m? ve
Uzerinde olan bireylere uygulanan zayiflama diyetleri sonucunda leptin
duzeyindeki degisimin belirlenmesi amaglanmisgtir.

I1.C. YUKSEX DERETIM KURULD
DOEUMANTASYON MEREEZ]



GENEL BILGILER

2.1. Obezite Tanimi ve Etkileyen Etmenler

Vicutta asin yad depolanmasi ile ortaya cikan, fiziksel ve ruhsal
soruniara neden olabilen obezite, viicudun enerji dengesini saglayan uyum
mekanizmalan ile ¢cevresel ortam arasinda siiregelen bir etkilesim sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (1).

Obezite gelisiminde henlz bilinmeyen genetik etkenlerin yanisira
sosyal, kultrel, biligsel ve biyolojik gevresel fakttrlerin de rolti vardir (1).
Insan organizmasinda enerji alimini ve enerji harcanmasini veya bunlarin her
ikisini birden etkileyen ¢ok sayida mekanizma bulunmasi nedeniyle obezite
etiyopatogenezi olduk¢a karmasgiktir (1).

Enerji homeostazinin dizenlenmesinde beyin en énemli organ olup
baglica ¢ mekanizma ile enerji homeostazini diizenler. Bunlar; aclk ve
tokluk hissinin ayarlanmasi, eneriji tuketim hizinin diizenlenmesi ve enerii
depolarinin diizenlenmesinde rol alan hormonlarin saigilanmasidir (14).

Hipotalamus enerji homeostaz ile ilgili beynin en iglevsel bélgesidir.
Yapilan caligmalarla hipotalamusun ventromedial hipotalamik gekirdeginin
uyariimasinin gida almim inhibe ettigi, lateral hipotalamik cekirdegin
uyariminin ise ters etki yapti§gi belirlenmistir. Hipotalamustan salgilanan
cesitli nérotransmitterlerin yanisira hormon ve biyolojik molekiillerin de enerii
homeostazinin diizenlenmesinde rol aidigi belirlenmistir (14).

Enerji metabolizmasinin dizenlenmesinde rol alan etmenler santral ve
periferik etmenler olarak gruplandiriidiinda; santral etmenler iginde
néropeptid Y (NPY), serotonin, kortikotropin releasing faktér (CRF), urokortin,
glukagon like peptid-1 (GLP-I) ve kolesistokinin (CCK) &nemlidir. Periferik
faktérlerde iki grupta toplanabilir. Birinci grup, yemekten sonra dolasimda
artan, yenen yemek miktari ve siresini belirleyen, kisa siirede etki gésteren
tokluk sinyalleridir. Bu grupta santral etmenler iginde de sayilan CCK,
bombesin, glukogan ve somatostatin yer almaktadir. Ikinci grupta ise eneriji
depolari ile enerji dengesini diizenleyen ve uzun siirede etki gosteren leptin,
instlin ve glukokortikoid gibi hormonlar bulunmaktadir (14). Enerii



metabolizmasinda etkili olan santral ve periferik etmenler Tablo-2.1'de
Ozetlenmistir.

Tablo 2.1 Enerji Metabolizmasinda Etkili Olan Santral ve Periferik
Etmenler

Gida Alimini Azaltan Etmenler
Norotransmitterler
Norepinefrin —  reseptér
Dopamin
Serotonin
Hipotalamik Peptidler
Kortikotropin releasing factor (CRF)
Urokortin
Glukagon like peptid | (GLP-I)
Kolesistokinin (CCK)
Periferik Faktorler
Leptin
Kolesistokinin (CCK)

insilin

Gida Alimini Artiran Faktérler
Santral Faktorler
Norepinefrin-o reseptér
Néropeptid Y (NPY)
Melanin-concentrating hormon (MCH)
Galanin
Growth hormone-releasing hormone (GHRH)
Opioid peptidler
Periferik Faktorler
Hipoglisemi




Obezitenin altinda yatan asil biyolojik bozukluklar buytk olasilikia
hipotalamustaki enerji dengesini dizenleyen mekanizmalarda saklanmigtir.
Obezitenin etyopatogenetik mekanizmalarinin her bir obez insanda farkli mi
oldugu, ya da ayni kiside birka¢c molekuler genetik bozuklugun mu etkili
oldugu heniiz tam olarak gdsterilememistir (1).

Bugin kabul edilen goérigse goére obezitedeki genetik agirlikli
patogenetik faktériin yeme davranigi, miktari ve termogenezi belirleyen
merkez sinir sistemindeki mekanizmalar ve bunlar yéneten yag dokusundan
beyne gelen sinyallerde bozukluk oldugu yénindedir. Beyindeki enerji
homeostazini etkileyen mekanizmalarin ¢odu, yeme davranisi ve
termogenezi etkileyerek iki yonlt etki géstermektedir. Yani hem alinan gida
miktarini artirmakta, hem de termogenezi azaltarak etkili olabilmektedir.
Organizmada yad dokusu ve beyin arasinda etkili bir iletisim sistemi yer
almaktadir (Sekil 2.1) (1).

B Adrenerjik Reseptor

Hipotalamus
Kahverengi yag dokusunda
artmis termogenez
Instlin Leptin Azalmis gida alimi
Pankreas Beyaz yag dokusu

Sekil 2.1. Obezite etiyopatogenezi

Obezite etiyopatogenezindeki temel bozukludun hipotalamusta gida alimi ve/veya
termogenezi yoneten yollardaki bozukluk veya leptinin beyne gegisindeki yavasglik oldugu
zannedilmektedir.



Beyin, yag dokusu arttiginda, istahi etkileyen mekanizmalarla gida
alimini azaltarak ve termogenezi artirarak yag dokusu miktarini normal
dizeye getirmeye calismaktadir. Yag dokusu miktar azaldi§inda ise bunun
tersini yapmaktadir. Obeziteden sorumlu patogenetik mekanizma biyuk bir
olasilikla yag dokusu ile beyin arasindaki ulaklar (leptin, insulin), bunlarin
beyindeki reseptérleri veya beyinde etkiledikleri mekanizmalardir (1).

Yag dokusu miktarini beyne bildiren uzun streli uyarilarin disinda
yeme miktarini etkileyen kisa sireli uyanlar da vardir (glikoz utilizasyonu,
gastrointestinal doygunluk hormonlan gibi). Ancak bunlarn obezite
gelisiminde uzun sireli uyarilar kadar etkili olmasi olasi degildir. Ctinki bu
uyarilar beyindeki anabolik veya katabolik yollan harekete gegirerek enerji
homeostazint ve yag dokusu miktarini belirlemektedirler (1).

Organizmada yag depolanmasini dlizenleyen denetim mekanizmalar
enerji almi ve fiziksel aktivitedeki degisimlere karsin, viicuttaki yag dokusu
miktarini sabit tutarlar. Yaklasik yarim yuzyildir organizmadaki ya§ dokusu
miktarini beyne bildiren bir ulagin varligi distintiimekteydi. 1994’de leptinin
ve daha sonra leptin reseptdriinin bulunmasi bu disiincenin dogrulugunu
kanittamigtir. 1994'de Zhang ve arkadaslari ob/ob farelerde ob geninin
defektif oldugunu ve bu genin kodladigi leptin adli proteinin insandaki
homologunu géstermiglerdir (15).

2.2, Leptin;

Leptin; 4-5 kilobazlik ve 167 aminoasitten olusan, protein 6zelliklerini
tasiyan, Yunanca'da zayif anlamina gelen leptos sézcugiinden tiretilmis, ob
gen urunuddr (2, 16).

Leptin, beyindeki doygunluk merkezlerini etkileyerek besin alimini
sinirlayan, enerji harcamasini artiran, diger bir deyisle dolasimda bulunup
viicudun major eneriji rezervi ile ilgili sinyalleri beyine tasiyan bir polipeptid
hormondur (6, 17-20).

Insanlarda leptin gen lokalizasyonu 7qg31, leptin reseptor geninin

lokalizasyonu 1931 kromozomu (zerindedir. Farelerde ise 6. kromozom
Uizerindedir (6, 21).



Kemiricilerde her iki genden birinde olugan homozigot mutasyon leptin
retimini engeller ve erken baglangi¢li morbid obezite, hiperfaji, hipotermi,
soguk intoleransi ve enerji tiiketiminde azalma ile sonuglanir. Ayrica
hiperkortizolemi, glikoz homeostazinda degisiklikler, dislipidemi, infertilite ve
diger endokrin anormallikler de gelismektedir (22, 23). Leptinin olasi igleyisi
Sekil 2.2°’de verilmigtir.

Adiposit

v

Leptin

R
/ Hlpoaiamus \

SSS aktivitesinde NPY'de azalma LHRH'de artig

artis l MSH’da artis l

Termogenezde artis Besin aiiminda azaima  Puberte, fertilitede
azalma

Sekil 2.2 Leptin sisteminin olasi igleyisi.

SSS aktivitesi artisinin, leptin salgifanmasini azaltan bir negatif geri beslenim sinyaline
(adiposit B3 AR araciligiyla) yol actifini disundurmektedir. Leptin dretiminde basansizhk
(6rn:  ob/ob fareler) hiperfajiye, termogenezde azalmaya ve infertiliteye neden olur.
Hipotalamusun, leptin-reseptér mutasyonlarina bagl olarak leptini saptayamamasi (6rnegin;
db/db fareler, fa/fa siganlar) ayni etkileri gésterir ve SSS'nin adipositler Ustindeki negatif geri
beslenim etkisinin ortadan kalkmasi g¢ok yuksek leptin dizeylerinin ortaya cikmas! ile
sonuglanir (1) .

Leptin codunlukla beyaz yad dokusunda (retilir ancak ¢gok az miktarda
kahverengi yag dokusunda sentezlenip dolagima verilir. Leptin Gretimi
sitokinler tarafindan uyarlir, dolagimda serbest ve proteine bagl olarak
bulunur (2, 6, 14, 17, 18, 24).
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Leptin metabolik etkisinin ¢ogunu merkezi sinir sistemi ve periferal
dokularda yerlesmis 6zel alicilaria saglamaktadir. Leptin alicilan, interleukin
2, interferon ve blyime alicisini da igine alan bir sitokin alici sinifindadir (6).

Hipotalamik nikleuslarda ve diger bélgelerdeki 6zel alicisi ile santral
néronal bélgede etkisini gdsterir (2).

Leptin alicisinin iki ana sekli vardir. On planda koroid pleksus ve
leptomeninkslerde bulunan kisa formu OB-R-S'dir. Yapilan calismalarda
leptinin enerji dengesini diizenlenmedeki rolinin bu alic (izerinden olmadigi
belirlenmistir (15).

Uzun form leptin alict (OB-R-L) ise hipotalamusta yodun olarak
bulunmaktadir (15). Bu uzun form sitokin alicilan ile énemli 6lgtide homoloji
gostermekte ve leptin mesajinin hiicre igi iletisini saglamaktadir (1).

Obez fare modeli olan db/db farelerde uzun form leptin alicisinin
anormal oldudu, enerji dengesindeki roltinin &nemli bolimint bu alici
Uzerinden yaptidi bildiriimistir (15).

ob (ob/ob faresi) ve leptin alici genindeki bozukluga bagh (db/db
faresi) obezite modelleri insanda ¢ok seyrek olarak saptanmis ancak insan
obezitesinin yaygin nedeni olarak kabul gérmemistir (1, 15).

Periferal dokuya etki eden leptin alici izoformlarinin bulundugu
organlar ise hepatositler, adipositler, hemopoetik ve pankreatik hiicrelerdir ki
bu dokularda leptine karsi olusan derin biyolojik yanit periferal hareketi
destekler niteliktedir (6, 25). Leptin alicilan vasktler endotel hiicrelerde de
eksprese edilmekte ve vazoregiilasyonda énemli rol oynamaktadirlar (26).

Leptin alicilarinin ¢ogu dokunun hiicre ylizeyinde bulunmaktadir.
Leptinin, izole dokular ve kiltir edilmig hiicrelerde, hiicre igi lipolizis ve yag
asit oksidasyonu ile metabolizmayi uyardigi gésterilmistir (27).

Dolagimdaki leptin dizeyinin temel belirleyicisi yag kitlesidir. Obez
kisilerdeki adiposit ob mRNA diizeyi ve serum leptin konsantrasyonu ile viicut
yag diizeyi ve serum leptin konsantrasyonu ile viicut yad ylzdesi, BKI, bazal

serum insulin konsantrasyonu arasinda gii¢lil bir korelasyon saptanmigtir (4,
5,7, 29, 30).
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Dolagimdaki leptin dizeyi visseral yagd ile degil ancak viicut yag
ylzdesi ile artmaktadir (4, 5, 7, 16, 20, 28-30). Obezitenin dolasimda artan
leptin dlzeyi ile iligkili oldugu bildirilmektedir. Bu iligkinin her birim adipoz
dokunun sabit bir miktarda leptin Gretmesine, adipoz dokunun birimi basina
fazla leptin tUretimine veya her ikisine bagh olabilecegi belirtiimektedir (31).

2.3. Serum Leptin Diizeyinin Diizenlenmesi

2.3.1. Besin Alimi

insanlarda leptin, besin alimi ve bu alimi izleyen plazma glikoz ve
instlin dizeylerindeki oynamalarla akut bir degisim géstermez. Leptin kisa
sireli bir tokluk sinyali degil, yag dokusu miktarini uzun siirede kontrol eden
bir hormondur. Bununla birlikte plazma leptin dizeyleri gece yarisi en
yiksek, ©6gle saatlerinde en dislk olacak sekilde c¢an egrisi ritmi
gostermektedir. Leptin salgisindaki gece hafif yikselme leptinin gece uyku
sirasinda istah azaltici etkisi oldugunu disandirmektedir (1, 15, 32-34).

Serum leptin dizeyindeki degisiklikleri 24 saat icerisinde belirlemek
amacilyla planlanan c¢alismada yatak istirahatindeki 7 saghkl birey surekli
enteral beslenmiglerdir. Caligmada ayrica bireylerin vicut isilar, plazma
glikoz ve insilin dizeyleri dlgiimustir. Plazma leptin dizeyi 70. dakikada
disik, duzensiz egilimler géstermis, bu egdilimler uykudan etkilenmemis,
glikoz ve insillindeki azalma ile korelasyon géstermistir. Gece uyku sirasinda
leptin maksimum diizeye (109.9 + 2.5 ng/ml) ylkseldikten sonra, 6gleden
sonra ge¢ saatlerde minimuma inmigtir. Diurnal leptin degisimlerinin
amplitudlan diurnal viicut isist degerleri ile de iligkili bulunmusgtur (35).

Aclik ve agirlik kaybt durumunda serum leptin dizeyi ve adipoz
dokudaki ob mRNA dizeyi azalmakta, vicut agirhdinda artis ile tekrar
ylikselmektedir. Vucut agirligini kaybetme déneminde azalan leptin duzeyleri,
agirhiginin sabit tutuldugu dénemde agirlk artigi olmamasina ragmen bir
Olcide artmaktadir. Bu bulgular, leptin dizeylerinin sadece yad dokusu
miktarinin géstergesi olmadidini, ayni zamanda enerji dengesindeki degisimi
algilayan bir duyu olduunu disundirmektedir. Aglik sirasinda vicut

agirhiginda c¢cok az dedisme olmasina karsin, serum leptin diizeyindeki
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azalmanin glikoz ve insllin duzeylerindeki azalmaya paralel oldugu
gosterilmigtir. Serum glikoz ve insilin dizeyleri kontrol edildijinde ise aglik
sirasinda leptin diizeylerinde degisiklik olmamistir. Bu durum leptinin viicut
yag dokusu kitlesi diginda inslin, glikoz gibi faktérlerden de etkilenmesi ile
aciklanmistir (1, 4, 7-9).

Ug¢ gun slreyle a¢ birakilan 10 kadin ve erkek yetigkinin leptin
diizeylerinde hizi ve belirgin degisiklikler meydana geldigi bulunmustur.
Yirmidort saatlik tam bir besin kisittamasinin ardindan, leptin, temel diizeyinin
yaklasik % 50 altina, 33 saat sonra % 30’una digmus, achgin devaminda ise
sabit kalmistir. Besin kisitlamasinin aksine asir beslenme ile de serum leptin
diizeyinin uyarildig1 gésterilmigtir (7, 36, 37).

Bir glin yodun beslenme (12 saat, 120 kal/kg) agirlik artisi olmadan
serum leptin diuzeyinde % 40 artis saglamistir. Leptin diizeyi normal 6gun
tiketimini izleyen zamanda yemekle ilgili doygunluk isareti olmadigindan
degisiklik gostermemistir (38).

Besinlerin hacmi ya da igeriginin postprandial leptin konsantrasyonuna
etkisinin incelendigi ¢calismaya ise 6 saghkli normal agirliga sahip yetiskin
bireyler alinmistir. Bireylere bir gece aghk sonrasinda 600 kkal % 20 yag, %
60 CHO; 1200 kkal % 20 yag, % 60 CHO; 1200 kkal, % 50 yag, % 30 CHO
iceren diyetler verilmistir. Otuz dakikada bir 240 dakikaya kadar kan érnekleri
alinmigtir. Ortalama leptin konsantrasyonu 9.1 £ 2.6 ng/mL iken, aglikta
plazma leptin konsantrasyonunun 7.0 = 2.1 ng/mL dustigiu gozlenmigtir.
Besin alimi, aclkla dusmis, leptin dizeyinin daha da dismesini
engellemistir. Ancak test yemeklerinin ne hacmi, ne de enerji igerigi
postprandial leptin diizeyine etki etmemistir (34).

Diger bir calismada; erkek wistar ratlar 5 ila 12 gin sire ile a¢
birakilarak plazma leptin, instlin konsantrasyonu ile toplam ve abdominal yag
kitlesi aglik ve yeniden beslenme durumlarinda degerlendirilmistir. Yag
kitlesi 5 giinde % 50, 12 giin sonra % 90 azalmigtir. Plazma leptin dizeyi
aclik sirasinda 5 gin sonra, 7 ng/mi'den 0.6 ng/ml'ye azalmig, 12 giin sonra
ise belirlenemeyecek diizeye inmistir. Instlin 5 gin sonra 37 pu/mL’den

17 wu/mlL’'e dugmustir. Yeniden beslenme ile plazma leptin dizeyi 3 gin
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sonra toplam yag kitlesinde anlamh degisiklik olmaksizin 4 kat artmugtir.
Instilindeki artig da bu artiga paralel bulunmustur.

Uzun sireli achk ve yeniden beslenme sirasinda plazma leptin
diuzeyindeki degisikliklerin instlinemideki degisik ile iligkili oldugu yagd
kitlesindeki degisikliklere ise kismen badimli oldudu belirlenmistir (39).

Bir bagska calismada ise; enerji kisitlamas: ile olugan leptin
dlizeyindeki azalmanin olusacak agirhk kaybini veya kaybin
surdiriilmesindeki bagariyl tahmin ettiremeyecegi belirtilmigtir (40).

2.4. Leptin — istah — Termogenez

Leptin, istah ve termogenez diizenlenmesindeki etkisini néropeptid Y
(NPY), melanin konsantre edici hormon, agouti related protein,
melanokortinler gibi ikincil mesajlar yolu ile gdstermektedir. Obezitedeki
bozuklugun biyitk bir olasilikla hipotalamustaki bu ikinci yollarda oldugu
distnilmektedir (1).

Hipotalamusta leptin reseptorlerinin en yogun bulundugu yer, NPY
salgtlayan hicre yiizeyleridir. Katabolik bir etki gdsteren leptin, bu hicreler
Gizerine baglanarak anabolik NPY’nin sentezi ve salgisini baskilamaktadir
(1.

NPY beyinde enerji dengesi Uzerinde etkisini hipotalamusta
gostermektedir. Primer sentez yeri nikleus arkuatustan ¢ikan néroniar
NPY’nin uyardi) paraventrikiler c¢ekirdeje uzanmaktadir. Beyaz yag
dokusunda lipoprotein lipaz gen ekspresyonu ve aktivitesinde artig, karaciger
ve yag dokusunda lipogenezin artigl, instlin ve glikokortikoid sekresyonunda
artis gibi yaj depolanmasini artirici olaylara neden olmaktadir. NPY,
kahverengi yag dokusunda sempatik sinir sistemi aktivitesinde azalmaya yol
acarak, enerji harcamasini azaltmaktadir (1).

NPY, anabolik etkisini NPY 5 reseptorleri ile gergeklestirmektedir.
NPY, leptinin negatif olarak diizenledigi en gii¢li ikincil mediyatérdar. Ancak
enerji dengesi Uzerinde etkili, leptinden bagimsiz, serotonin, noradrenalin,
bendorfin yollari da bulunmaktadir. Bu nedenle néropeptid Y geni harap olan
fareler normal yeme davranigi ve yad dokusu miktan gdstermektedirler.
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Bunun da enerji dengesini diizenleyen diger yollardaki telafiye bagli
olabilecegdi belirtiimektedir (14, 15, 41).

Bir galisma ile plazma NPY, serum leptin ve adipoz doku leptin mRNA
konsantrasyonlari arasinda korelasyon olmadigi belirlenmigtir. Bu sonug
leptinin NPY fonksiyonlarinin tek duzenleyicisi olmadi§ini géstermektedir
(42).

Istah ve termogenezin diizenlenmesinde NPY disinda melanin
konsantre edici hormon (MCH) ve oreksinler de gida alimini uyarmaktadir.
Leptin ve insiilin tarafindan negatif geri beslenme ile duzenlendikleri
sanilmaktadir (1).

Melanokortinler ise, hipotalamusta, yag dokusundan gelen leptin
mesajini enerji dengesine yansitan énemli bir yoldur. Leptin eksikli§i olan
ob/ob farelerde nikleus arkuatus'ta proopiomelanakortin mRNA’nin azaldig
belirlenmis ve leptin uygulamasiyla dizelmistir. Agouti ve agouti related
protein ise melanakortin sisteminin dogal antagonistidir (1). Leptin yetersiz
ob/ob ve leptine direncli db/db farelerde yiikselir (43).

Leptin, ayrnica sempatik aktiviteyi artirarak da enerji harcamasin
indiklemekte ve biiylk bir olasilikla bunu mitokondri membraninda bulunan
uncoupling proteinler araciigiyla yapmaktadir (41). Sempatik sinir
stimulasyonu norepinefrin turnoverini artirmakta, bu da akut olarak UCP-1,
B3 adrenerjik reseptdr ve C-AMP’ye baglh mekanizmay aktive ederek BAT'In
termojenik kapasitesini artirmaktadir (44). Leptinin enerji harcamasindaki
artigi besin alimindan bagimsizdir ve kahverengi yag dokusundaki (BAT)
uncoupled termogenezis yolu iledir (45). Leptin NPY'yi azaltarak BAT'daki
sempatik aktivasyonu artirir. Kahverengi yag dokusundaki UCP-1’e ek olarak
insanda iskelet kasi ve dijer bazi dokularda UCP-2 ve UCP-3'in bulunmus
olmasi, insanlarda termogenezin kahverengi yag dokusu disinda da
olustugunu géstermektedir (1).

Adipoz doku UCP-2 ekspresyonunun bozulmasi obezite
patofizyolojisinde rol oynayabilir. Obez kigilerdeki intraperitoneal adipoz
dokudaki UCP-2 mRNA ekspresyonunun zayif kisilerden anlamii sekilde
diustk oldugu gosterilmigtir (46). Bazal metabolik hizdaki distis insanda
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UCP-2 mRNA'nin dusik diizeyi ile ilgilidir. BKI, bazal metabolik hiz (BMH) ile
pozitif, UCP-2 mRNA ekspresyonu ile negatif kolerasyon gésterir (47).

ob/ob farelerin kahverengi adipoz doku ve retroperitoneal beyaz
adipoz dokudaki UCP-1 mRNA ve protein dlzeyleri zayif farelerle
karsilagtinidiginda obez farelerde daha diisiik bulunmustur. ob/ob farelerin
leptin ile tedavisi vicut adirhgini azaltmakta, hem BAT, hem de WAT daki
UCP-1 mRNA diizeyini 4-5 kat artirmaktadir (44).

Farkl tipte obezitesi olan farelerin yad hcrelerinin lipolizisi {izerine
invivo leptinin etkisinin belirlendigi ¢calismada ise; leptin vicut agirhgi ve yag
depolarindaki degisikliklerden bagimsiz olarak WAT’daki lipolitik aktiviteyi 2-3
kat artirmistir (48).

Defektif termogenez, hayvan modellerinde obeziteye yol
acabilmektedir. Doku ylizeyinde defekt sonucunda érnegin UCP-1’in genetik
olarak yok edildigi farelerde obezite gelismemistir. Termogenezi diizenleyen
santral mekanizmalarda bozukluklar sonucu obezite gelismesi daha olasidir
n.

Obeziteye egilim yaratan genler heniiz bulunmamakla birlikte, biytk
bir olasilikla hipotalamusta gida alimi veya termogenezi yéneten proteinleri
kodlamaktadir (1).

2.5. Obezite — Leptin

Leptin, hipotalamusa ulagmak i¢in kan-beyin bariyerini gegmek
zorundadir. Obez insanlarda serebrospinal sivi / serum leptin oranlar daha
distk diuzeylerdedir. Bu sekilde leptin hipotalamusa olmasi gerekenden
daha ge¢ ulagsmakta ve obez bireyler fazla yemeye devam etmektedir. Bu
nedenle obezite etiyopatogenezinde leptinin kan beyin bariyerini gegisinde
defekt olabilecegdi dusunulmis ve bu teori heniiz reddedilmemigtir (15).

Obez insanlarda dolagimdaki leptin diizeyleri yaklasik 3 kat fazla iken
Beyin Omurilik Sivisi (BOS) leptin konsantrasyonu ise sadece 0.3 kat
yuksektir. Obez bireylerde ob/ob farelerin tersine serum leptin diizeylerinin
yiksek olmasi serum leptin yetersizliginden ¢ok, leptin etkisinin yetersizligini
ya da leptin direncinin var olabilecegini dustundurmastir (Sekil 2.3) (4,6).
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Sekil 2.3 insan ve farede leptin direnci (5).

Yapilan bir caligmada serum leptin dlizeyi, obezlerde saglkl ince
kisilerden 4 kat daha fazla bulunmustur (12). Dolasimdaki leptin bagl ve
serbest formdadir. Dolagimdaki leptinin cogu obezlerde serbest iken normal
agirhda sahip kigilerde bagl formdadir (49). Leptinin beyinden dolagima
salinimi da obezlerde zayiflara oranla daha fazladir (38).

Hicre &lglsi, ob mRNA ekspresyonunun énemili bir belirleyicisi olarak
gorilmektedir. Ayni bireyde kiicllk yad hicrelerinin biiylik hlicrelere gére
daha az ob mRNA eksprese ettikleri bildirilmektedir (5).

Obezierin % 5’inde viicut yagina goére leptin iretimi azalmistir. Ancak
obez kigilerin ¢cogunlugunda leptin dretiminde bir bozukluk yoktur. Buna

ragmen leptin antikorlan, leptin antagonistleri veya beyne ulasan serbest
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leptin dizeyini sinirlayan leptin baglayici proteinlerin Gretiminin artmasi gibi
intravaskiiler bozukiukiarin olabilecegi bildirilmistir. Insan obezitesinde leptin
direncinin tasinma, reseptdr veya sinyalizasyon dizeyindeki bozukliuklardan
kaynaklanabilecedi saniimaktadir (5, 50). Bir ¢aligmada zayif obez ve obez
fa/fa ratlarda serebrospinal sivi leptin diizeyinde farklihk bulunmamisgtir. Bu
bulgular kan beyin bariyerinde leptin reseptéraniin kolaylikla doyabildigini
gostermigtir (51). Bir bagka calismada ise leptinin, kan beyin bariyerini
geciginin obez farelerde =zayif farelere goére 2/3 oraninda azaldidi
belirlenmigtir (52).

2.6. Insiilinin Leptine Etkisi

Instlin adipozitlerden leptin Gretimine akut etki etmemesine ragmen,
kronik instlin verilmesi invitro leptin tretimini artirmaktadir (15, 53). Invivo ve
invitro yapilan deneyse! calismalar insilinin leptin sentezini uyardiginm
gostermistir (31, 54). Leptin diizeyleri insilin uyarisi ile aniden artmaz. Ancak
akut hiperinsilinemi 48 saati gecerse leptin diizeyi yukselir (20)
Kemirgenlerde insulinin leptini uyarmasi iki saat sonra belirginlesirken,
insanlarda yapilan caligmalarda bu kadar strede herhangi bir degisiklik
gézlenmemistir (36).

Ratlarda da akut hiperinsilinemi ile leptin ekspresyonu arasinda pozitif
bir iligki varken insanlarda durum boyle degildir. Bu nedenle hem
postprandial fizyolojik hiperinsilinemi (5 saatten daha az stirede) hem de
kisa sireli hiperinstilinemik klamp serum leptin sekresyonunu uyarmaktadir.
Uzun sireli insilin infizyonlari ise leptin déntstimin( artirmaktadir. Boylece
uzun dénemde yaga ve glikoza tolerans durumuna bagli olmaksizin ya leptin
mRNA ekspresyonunu ve protein salinimini uyarmakta, ya da adipozitierde
trofik etki gdstererek leptin diizeyinde artisa neden olmaktadir (15, 55).

Saglikh bireylerde yapilan ¢aligmalarda aglik insilin diizeyi ile serum
leptin duzeyleri arasindaki anlaml iligki gosterilmigtir. Ancak insanlarda
yuksek leptin dizeyleri ile birlikte instlin direncine eslik eden
hiperinsilineminin varligi heniiz tam olarak agiklanamamistir. Agir insilin
direnci olan zayif bir erkekte serum leptin diizeyinin yiksekligi ile birlikte
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hiperinsilinemi gelismistir. Ancak NIDDM’'lI hastalar ve polikistik over
sendromu gibi difer insiline direngli hastalar, kontrollerle kargilagtiriidiginda,
ayni diizeyde serum leptinine sahip olduklar belirlenmigtir (55).

Instiline bagimli diabetik gocuklarda, BKI, cinsiyet ve pubertal durum
eslestirildijinde serum leptin dizeylerinin anlamh sekilde dtsik oldugu
saptanmistir. Instlin tedavisi ile leptin dizeylerinin normale déndugi
belirlenmigtir. Cok sayida bireyin katildigi bir bagka c¢alismada ise insilinin
leptin dlzeylerindeki degisikliklerde BKl'den bagimsiz oldugu saptanmistir
(36).

2.7. Leptinin insiiline Etkisi

Obez bireylerin insiline direngli oldugu ve instline bagh olmayan
diabet riskine sahip olduklari bilinmektedir. Dolasimdaki leptin duzeyi
adiposite ile artmaktadir. Galigmalar yiksek leptin konsantrasyonunun
kastaki glikojen sentezini inhibe edip instlin sekresyonunu azalttigini ve
leptinin instline bagli olmayan diabetin gelisimine neden olan etkenierden biri
oldugunu dasindirmastar (56). Bu bulgu Cawthorne (56)'nun derlemesinde
Kulkani ve ark.nin, normal ve ob/ob farelere leptin uygulamasinin plazma
glikozunun 2 kat olmasini bulmalari ile desteklenmistir.

Leptinin  inslin  salinimi {zerine etkisi sadece glikoz
konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir. Leptinin glikoz konsantrasyonuna
cevaben insiilin sekresyonunun ilk fazina etki etmedigi, ancak ikinci fazda
instlin salintmini énemli dlgiide engelledigi gosterilmistir. Leptinin, insilinin
salinimi tizerindeki inhibitér etkisinin protein kinaz isoformuna dayali Ca*?nin
engellemesine bagl oldugu ortaya konmustur (56).

Yine ayni derleme yaziya gére (56), Kamohora ve ark., intravendz ve
intraserebro ventrikiiler leptin inflizyonu uygulamasinin farelerde glikoz
turnoveri ve glikoz kullanimi Gzerine etkilerini arastirmiglardir. Her iki
uygulama plazma insilin konsantrasyonunda dislise neden olmus, ancak
glukoz turnoverinda énemli bir artis saptanmigtir. Bu sonuglar leptinin plazma
instilininden badimsiz, hem glikoz ¢ikisini, hem glikoz tutumunu artirdigin
gostermistir.
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Leptin, fizyolojik hiperinsiillinemi sirasinda belirgin olarak insilin
etkisini artirmaktadir. Bu etkisi hem hepatik glikoz Uretiminin inhibisyonu ile
hem de glikoz tutumunun uyariimasi iledir (57). Leptin ayrica periferdeki
instlinin hedef dokularinda glikoz alimini artinict bir metabolik etkide
bulunmaktadir. Leptinin izole kemirici iskelet kas ve adipozitlerinde glikoz
transportunu artirarak insilin direncini iyilestirebilecegi belirlenmistir (58).

Leptin glikoz homeostazinin saglanmasinda da énemli rol
oynamaktadir. Leptin eksikliji olan ob/ob farelerde Ileptin uygulamasi
hiperglisemi ve hiperinsilinemiyi azaltmakta, karacigerde glikoneogenezi
inhibe etmektedir. Ayrica B hiicrelerine direk etki ile instlin sekresyonunu da
inhibe etmektedir (1). Corakel (59)'nin derleme yazisinda; son zamanlarda
yapilan ¢alismalarda plazma leptin dlzeyinin instlinin rezistansi ile
obeziteden badimsiz bir iligki gosterdigi vurgulanmis ve leptinin instlinin
hepatositler {izerindeki etkisini invitro kosullarda baskiladigi, sonug olarak
glikoneogenezisin artmasina yol agtigi belirtilmistir.

2.8. Glikokortikoidler

Glikokortikoidlerde insilin gibi enerji dengesinin diizenlenmesinde iki
yonla etkili olmaktadir. Periferik dokularda katabolik etkilerinin tersine,
merkez sinir sisteminde besin alimini artirmaktadir (1, 15, 60).

Insanlarda ekzojen olarak glikokortikoidler alindiginda leptin
duzeylerinin  sirkilasyonunda  sirekli artis oldugu  saptanmigtir.
Glikokortikoidlerin leptin gen ekspresyonunu direkt olarak etkileyebildikleri
gibi adipozitlerde bagimsiz olarak onlarin farklilagmasini kolaylastirabilecek
etkilerinin de olabilecegi dusunulmektedir. Ayrica plazma insilin / insilin
duyarlihgindaki degigiklikleri indiikleyebilecegi de belirtiimektedir (55).

Yapilan galigmalarda glikokortikoidlerin sadece leptin tretimini uyarici
etki goéstermedigi, ayni zamanda santral leptin hareketinde de etkili
olabilecegdi vurgulanmaktadir. (61).

Glikokortikoid destegi yapildiginda leptin diizeyinde belirgin bir azalma
olusurken, hipofaji ve azalmig viicut agirligi gibi santral etkilerinin maksimum
dizeye ciktigi gosterilmigtir. Glikokortikoidlerin leptin direncini relatif olarak
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azalthgi ve bundan hiperkortizolemi ile birlikte yagd birikiminin sorumiu
olabilecegi belirtilmistir. Ayrica leptinin de kortizol salinimini direkt olarak
inhibe ettigi ortaya konmustur (55).

2.9. Tiroid Hormonlarni

Tiroid hormonlari, vicudun degisik fizyolojik siireclerinin normal
geligimi icin gereklidir. Gelisim siireci iginde dtizenli bir buytime ve beyin ile
sinir sisteminin normal olgunlagmasi tiroid bezi hormonlarina baghdir (62).

Sempatik sinir sistemi ile birlesme gésteren hipofiz bezi tiroid ekseni,
adipoz doku metabolizmasinin dlzenlenmesinde merkezi bir rol
oynamaktadir. Aclik ya da yetersiz beslenme durumlarinda tiroidi uyarici
hormon (TSH) ve tiroksin salimmi dismekte, bu da enerji harcanmasinda
azalmaya neden olmaktadir. Buna karsin normotiroidli sisman bireylerde
TSH dizeyleri normal sinirin en st noktasindadir. Leptin sekresyonu aclik
ile digmekte, beslenme ile arimaktadir. Bu leptin iiretiminin ve hipofiz bezi,
tiroid ekseninin aym zamanda beslenme durumuna karsi cevap
olusturdugunu gdéstermektedir (31).

Tiroid hormonunun plazma leptin dlzeyine etkisinin incelendigi
caligmada, leptin dizeyi hipertiroidli hastalarda kontrol grubundan daha
yuksek bulunmustur. Hipotiroidli hastalarda ise kontrol grubundan farkii
olmadidi saptanmigtir. Ayrica leptin diizeyinin tedavi 6ncesi hipotiroidli
hastalarda, hipertiroidli hastalardan daha diisiik oldugu belirlenmistir (63). Bir
baska caligmada ise hipotiroidli hastalarda leptin diizeyi dusik bulunmus,
hipertiroidizmde ise degismemistir (64). Hipotiroidli erkek ratlarda da mRNA
leptin dlzeyi yukselmis ve bu ratlarda T3 veriimesi mRNA leptin diizeyini %
40, dolagsimdaki leptini ise % 50 azaltmistir (63).

2.10. Biiyiime Hormonu ve insulin Like Growth Factor-1 (IGF-l)

Blyime hormonu ve IGF-1 leptin duizeyine etkisi tam olarak agik
degildir. Leptin alicisinin bozuk olmasi ve kemiricilere leptin antiserumu
verildiinde blyime hormonu sekresyonunun azalmasi, leptinin bliyime
Gzerindeki direkt etkisini gostermektedir (3). Calismalardan elde edilen
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sonuglara goére blylme hormonu kisa dénemde serum leptin dizeyini
uyarirken, uzun dénemde baskilayici etki gdstermektedir (36). Leptin ise GH
sekresyonunu diizenleyen metabolik bir igarettir (65).

IGF-1, adipozitlerde etkin reseptérierin yoklugu nedeniyle leptin
ekspresyonunu etkilemez gibi gérinmektedir (36).

2.11. Diger Diizenleyici Degiskenler
2.11.1. B 3 adrenoseptor

Kahverengi yag dokusu katekolaminlere bagl termogenezi uyaran ana
yoldur. § 3 Adrenoseptdrler ayrica beyaz yaj dokusunda da bulunur,
lipolizde, yag hicresi buylkligu ve leptin sekresyonunda da belirleyici rol
oynarlar. Bu nedenle obezite etiyopatogenezinde B 3 adrenoseptér geni
bozuklugunun bulunabilecegi dugtntlmisse de bunu kanitlayacak bulgular
elde edilmemigtir (41). Katekolaminler, kultir edilmis insan adipozitlerinde f1

ve B2 adrenoseptdr yolu ile leptin Gretimini baskilariar (66).

2.11.2. Sitokinler

Yapilan galigmalarda sitokinlerin leptin ekspresyonu ve sirkiilasyonunu
diizenleyebildigi bildiriimistir. TNFa, leptin Gretimini stimule etmektedir. Bu
sitokinin obez farelerde olmayisinin plazma leptin diizeyindeki azalma ile
korele oldugu belirlenmigtir. Enerji dengesi ve glikoz homeostazini etkileyen
tumoér Nekréz Faktér o (TNF a), beyaz yad dokusundan salinan bir sitokindir.
Bu sitokin obezite etiyolojisinde rol oynamaktan ok, obezlerde artmis yag
dokusundan salgilanip, otokrin ve parakrin etkiyle yag ve kas dokusunda
instlin direncine neden olmaktadir. TNF o diuzeyindeki artis, agirlik kaybi,
hipermetabolizma ve artmig dinlenme enerji harcamasi ile iligkilidir. TNF
a’nin direk olarak insanlarda leptin gen ekspresyonunu kemiricilerdeki gibi
azalttig belirlenmistir (15, 41, 53, 55, 67, 68).
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2.11.3. interleukin 1

Leptin diizeylerini ya dogrudan ya da dolayl olarak hipotalamik-pituiter
adrenal aksis aktivasyonunu artirarak azaltmaktadir. Bu durumun patogenezi
fam olarak anlasilamamasina ragmen, kanser ve AIDS gibi durumlarda
sitokin diizeylerinin artigiyla olusan kaseksiden leptinin sorumlu olabilecegi
vurgulanmigtir (55).

2.12. Leptin ve Cinsiyet

Leptin dizeylerinin tahmininde etkili faktérierden biri de cinsiyettir. BKI,
vicut yag ylzdesi, toplam yag kitlesi ve TDKK ile yas eslestirildiginde
kadinlarda leptin diizeyi erkeklerden daha yiksektir (55). Bunun nedeni
kadinlarda ya§ dokusunun fazla olmasi ve testesteron diizeyleri ile leptin
dizeyleri arasindaki ters yénde negatif korelasyondur (1).

Herhangi BKI degerlerine sahip bir kadinin vicut yad ylzdesi
erkeklerden daha yiiksektir. Bu nedenle kadinlarda her birim yag kitlesindeki
leptin tretiminin erkeklerden % 75 oraninda daha yiiksek oldugu belirtilmigtir
(55). Yapilan gcaligmalarda yag kitlesinde eglestirme yapilsa bile premenapoz
kadinlarin postmenapoz kadinlardan ve her iki grubun erkeklerden daha
yiksek leptin diizeyine sahip olduklan saptanmigtir. Postmenapozal
kadinlarda premenapozdan disik leptin dizeyi leptin metabolizmasinin
Ostrojen ya da progesteron dizeyi ile ilgili oldugunu gostermektedir (4, 55,
69).

Cinsiyet hormonlari, sadece leptin tretimindeki leptin hareketinden
degil ayni zamanda leptin direncinde de etkili olmaktadir (55). Ayrica
kadinlarin adipoz dokusu, insdilin, glikokortikoidler veya leptin Gretimini
stimule eden hormonlara karsi daha duyarli olabilmektedir. Leptin
dizeylerinde cinsiyet farklihidinin bir diger nedeni de yag dagilimindaki
farklilikiar olarak kabul edilmektedir. Subkutan ya§ intraabdominal yagdan
daha fazla leptin mRNA (retmektedir. Adipoz dokunun android dagilimi jinoid
yagdan daha az leptin Uretmekte, uzun ve kisa leptin reseptér isoformlari
arasindaki dengenin degismesini saglamaktadir. Bdylece leptine doku
duyarliigr artmakta ve sonugta cinsiyet hormonlarn ile leptin baglayan
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proteinin potansiyel diizenlenmesi kadinlarla erkekler arasindaki toplam
leptin sirkulasyon diizeyinde farklihia neden olmaktadir (55).

Yapilan bir galigmada, obez kizlarin ayni adipozit diizeyine sahip
erkeklerden daha vyiksek leptin konsantrasyonuna sahip olduklari
belirlenmigtir. Vucut yag dokusundaki farkliliklardan baska obez erkeklerdeki
daha yliksek androjen diizeyleri obez kizlarla karsilastirildiginda erkeklerdeki
dusiik leptin konsantrasyonundan sorumiu oldugu belirlenmistir (70).

Bir bagka calismada ise, hipogonadizmli erkeklerde benzer BKI
degerlerine sahip erkeklere goére 3 kat daha yuksek leptin dlzeyleri
olgulmustir. Ayni erkeklere testesteron verildiginde leptin diizeyleri normale
dénmiis, bu da androjenlerin leptin sentezi Uzerine baskilayici etkisine
baglanmigtir (69).

2.13. Leptin ve Egzersiz

Egzersizin vicut bilesimi ve insilin duyarhhgini  degistirdigi
bilinmektedir. Leptin enerji harcamasinda énemli role sahiptir. Vicut yag
yuzdesinden bagimsiz olarak plazma leptin konsantrasyonu, total enerji
harcamasi ve fiziksel aktivite diizeyi ile iligkili iken, dinlenme metabolik hizla
iliskili degildir. '

Maraton gibi uzamis ya da gugli egzersiz egitiminin leptin dizeyini
azalttigi saptanmistir. Ancak gunlik fiziksel aktivitenin saglikli insanlarda
leptin dlzeyi ile iligkili olmadigi belirlenmigtir (55).

Orta diuzeyde fiziksel aktivitenin plazma leptin dizeyine etkisinin
incelendigi g¢alismada 3 ginlik aktivite periyodu sirasinda plazma leptin
konsantrasyonu enerji dengesi negatif oldugunda bile degismedigi
gozlenmistir (71).

Fizyolojik caligmalar, erkeklerde orta diizeyde aerobik egzersize
cevapta leptin dlzeyindeki degisikliklerin gosterebilmesinde basarisiz
olmustur. Kadinlarda ise leptin dizeyi orta dlizeydeki aerobik egzersizden
bagimsiz olarak etkilenmigtir. Ayrica leptin dizeyi, kadin ve cocuklarda
dinlenme ve total enerji harcamasi ile iligkili iken erkeklerde béyle olmadigi
saptanmigtir (55).
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2.14. Leptin, Yag Asidi ve Trigliserit Sentezi

Leptin, yad asidi ve ftrigliserit sentezini azaltmak yolu ile lipit
oksidasyonunu artirip hicre ici lipit konsantrasyonunu engeller. Leptin, lipit
metabolizmas! Uzerinde asetil CoA karboksilaz aktivitesinin inhibisyonu ile
etkili olmaktadir. Bu enzim inhibisyonu karnitil transferaz 1 ve mitokondrial B
konsantrasyonun bir inhibitérii olan malonil CoA’da bir azalmaya neden olur.
Asetil CoA karboksilazin inhibisyonu da yag asidi sentezini bloke eder ve
hucre ici yag asit ve trigliserit konsantrasyonunda azalma olusur. Leptinin
hicresel lipit metabolizmas! Uzerindeki bu direk etkileri leptinin glikoz
homeostazini gelistirdigini gésteren invivo ¢alismalarla da desteklenmektedir
(6).

Bir bagka calismada ise leptinin obez kisilerde yad oksidasyonu
Uzerinde uyarici etkiye sahip oldugu gésteriimistir (72).

ob/ob farelerin leptin ile surekli tedavi edilmesiyle hepatik asetil CoA
karboksilaz aktivitesi ve yag asit sentezinin anlamh seklide azaldig
saptanmistir (73).

2.15. Fetiis ve Yenidoganda Leptin Diizeyleri

Leptin ve leptin reseptorlerinin fetliste yiiksek diizeyde ekspresyonu,
bu sitokinin fetal gelisimde énemli rolii oldugunu géstermektedir (74).

Yenidoganlarin, hem kord kant, hem de amniyotik sivilarinda leptin
tayin edilmistir. Amniyotik sividaki leptin anneden geliyor gibi gérinmesine
ragmen, kord kanindaki leptin hem plesenta, hem de fetal dokudan
kaynaklanmaktadir. Kord kani leptin diizeyi yeni dodanin yag kutlesi ve viicut
agirhigindaki artiga paralel olarak artmaktadir. Son deneysel veriler, leptinin
sitte salindigi ve bebeklerin gastrointestinal sisteminden kana gecebildigi
seklindedir. Yenidodan leptini, sltteki maternal leptin yenidoganin besin
aliminin diizenlenmesi ve gelismesinde rol oynayabilmektedir (55).

Kord kanindaki leptin ve serum leptin konsantrasyonunun intrauterin
blyume ile de iligkili oldugu gésterilmistir (75, 76,77).

Diger bir calismada ise, kord kanindaki leptinin dogum agirlig ile iligkili
oldugu ve bebegin agirlik kazaniminda énemli rolt oldugu belirtilmigtir (78).
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Hytinantti ve ark (79)larinin yaptiklari ¢alismada da, dolagimdaki
leptin konsantrasyonunun dojumda adipozite ile ve sadece kiz ¢ocuklarin
icin korelasyon gosterdigini ve leptin konsantrasyonunun her iki cinste
posnatal 3. glinde belirgin dustaganu géstermislerdir.

2.16. Leptin ve Ureme

Leptinin viicut agirigi ve metabolik homeostazdaki rolliniin yanisira
diger endokrin ve diizenleyici yollardaki kontrol mekanizmasinda da iglevi
belirlenmigtir (6). Ureme (izerinde beslenmenin etkisinin beyin tarafindan
taninan ve metabolik belirleyici olarak gérev alan isaretlerle yapildigi, leptinin
de bunlardan biri oldugu kabul edilmektedir. Insan over ve testisinde leptin
reseptorlerinin varhigi belirlenmistir ki bu organlar leptin etkisi icin hedeftir
(80).

ob/ob farelerdeki infertilite ob mutasyonun 6zelligidir. Genetik olarak
leptinden yoksun farelerde, leptinin infertiliteyi dizeltmesi, bu hormonun
tireme fonksiyonunu baglatan bir sinyal oldugunu ortaya koymustur. Disi
ob/ob farelere uygulanan leptin yumurtalik agirhgindaki artigin yanisira
yumurtahk fonksiyonundaki aktivasyon ile ilgili buiyik follikiler gelisim
gostermistir. Leptin ob/ob erkek farelerde ise testis agiriginda artisa neden
olmus ve seminifer tiibullerdeki hiicresel aktiviteyi uyarmistir (81).

Bir cok calisma ile leptinin direkt inhibitér etki ile over fonksiyonlarni
etkiledigi gosterilmistir. Bu etkiyi ise granulosa hicrelerinden estradrol
tretimini baskilamak yolu ile yapmaktadir (80).

2.17. Leptin ve Puberte

Leptinin, insan ve kemiricilerde pubertenin baslamasini ve treme
aksindaki olgunlasmayi hizlandiran ilk periferal molekil oldugu gdsterilmistir.

Leptin hipotalamik hiicrelerden iuteinizing hormon releasing hormon
(LHRH) salinimini uyarir. Bunun sonucunda FSH ve LH gonodal steroidleri
uyarilir, Greme sistemine ve puberteye yol agar (58).

Genetik olarak leptin eksikligi ve infertilitesi bulunan ob/ob farelerin
leptin ile tedavisi sonucunda digi farelerde LH dizeyleri ve overyum agirligu,
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erkek farelerde ise FSH dizeyleri ve testis agirligi artmis ve gonodal
stimulasyon bulgulari gézlenmigtir (82).

Normal disi farelere leptin verilmesi ise {ireme fonksiyonlarinin erken
olgunlagmasina neden olmustur. Bu bulgular leptinin hipotalamus-hipofiz
gonad aksinin diizenlenmesinde rol oynadigina isaret etmektedir (4).

Bir calismada leptin diizeyinin erkeklerde on yagina kadar yukseldigi,
pubertenin baglamasi ile serum FSH ve LH dizeyi yikselirken, leptin
diizeyinin ani olarak azaldigi belirlenmistir. Kizlarda ise pubertede leptin,
FSH, LH ve estradiol yikselmesine paralel olarak ilerleyici bigimde
yikselmistir (83).

2.18. Leptin ve Gebelik

Leptinin infertilite ve puberteyi onarmadaki rold, istah ve termogenez
Uizerindeki etkileri ile birlestiinde bu hormonun gebelik siirecinde de 6nemli
roli oldudu ileri surtimustir. Dolagimdaki leptin dizeyleri gebeligin 2. ve 3.
trimesterinde yikselmekte, dogumu izleyen 24 saat igcinde normal dizeye
dénmektedir. Gebelikte leptin diizeyindeki artis, maternal yag ile artan tretim,
plasenta ile sentez ve maternal dolasimda bagl proteinlerin artan dizeyleri
ile agiklanmigtir. Leptinin plasental sentezi anne ve fetlis arasindaki enerji
durumunun bir géstergesi olarak 6ne sirtiimektedir (54).

Gebelik sirasinda kortizol, insllin ve estradiol gibi hormon
konsantrasyonlarindaki artisin adipoz hiicrelerdeki leptin ekspresyonunu
uyardi§i gosterilmistir (6, 81).
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BIREYLER ve YONTEM

3.1. Aragtirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Segimi

Aragtirma Eylal 1999 — Eylal 2000 tarihleri arasinda Giilhane Askeri
Tip Akademisi'nde caligan yetigkin ve menapoza girmemis 19 — 48 yas
arasinda (X+Sx:32.7 + 0.83 yil) toplam 80 gonullt kadin Gizerinde yapiimigtir.

3.2. Aragtirma Genel Plani

Aragtirma, iki agamada yapilmistir. Aragtirmanin birinci agsamasinda,
tim bireylerin antropometrik dlgiimleri, biyokimyasal ve hematolojik bulgulari
belirlenmigtir. Ayrica sosyodemografik 6zellikleri, birbirini izleyen ¢ giinlik
besin tiiketim durumlan ve fiziksel aktivite diizeyleri anket formu ile
degerlendirilmistir. Serum leptin duzeylerindeki farkliigi belirlemek amaciyla
bireyler BKI'ne gére doért grupta (BKI<20, 20-24.9, 25.0-29.9 >30 kg/m?)
incelenmis ve her grup 20 bireyden olusmustur.

lkinci asamada ise, BKI 30 kg/m? ve iizerinde olan 20 bireyin 10°u
rastgele segilerek zayiflama sirecine alinmistir. Bu bireylerin (1 kal x uygun
agirhk x 24) denklemle elde edilen bazal metabolik hizlarina ve fiziksel
aktivite diizeylerine gére ayda 3-4 kg verecek sekilde ortalama % 10 agirlik
kaybina ulagsmas! amaglanarak kisiye 6zgu diyetler planlanmis ve 3 ayda
caligma tamamlanmigtir. Fiziksel aktivitenin arttirlmasina yonelik bir program
uygulanmamigtir (84).

Bireylerin zayiflama sireci oncesi ve sonrasinda antropometrik
olcumleri, biyokimyasal (aglik kan sgekeri, kolesterol, trigliserit, HDL-
kolesterol, LDL kolesterol, SGOT, SGPT) ve hematolojik (hemoglobin,
hematokrit) parametreleri tekrarlanmigtir. Ayrica insilin, Ts, Ts; TSH
dizeyleri de belirlenmistir.

3.3. Aragtirma Verilerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Aragtirma verilerinin kaydedildigi anket formu Ek-1'de verilmistir. Anket
formunda coktan segmeli ve agik uclu sorulara yer verilmigtir. Form, kisisel
6zellikleri, besin tiketim durumu, besin tiketim sikhidi, antropometrik
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olcumler, biyokimyasal parametreler ve fiziksel aktivite kayitlarini
icermektedir.

3.4. Beslenme Durumunun Saptanmasi

Beslenme durumunun saptanabilmesi icin tim bireylerin besin tiketim
sikliklart ile beraber, bir gint hafta sonu olmak Uzere birbirini izleyen Ug
gunlik besin tiketim durumlar alinmistir.

Besin tlketim sikligi saptanirken, bireylere besin gruplari baslig
altinda yaklasik 30 yiyecek ve igecegi ne siklikla tikettikleri sorulmusgtur. Ug
gunlik besin tuketiminin saptanmasi igin ise bir gint hafta sonuna gelmek
kosulu ile birbirini izleyen G¢ gun boyunca bireyler tukettikleri besinleri tur ve
miktarlan ile kaydetmislerdir. Bireylerin tukettikleri yemeklerin, icerisine giren
besin maddelerinin  miktarlanini saptamada standart yemek tarifleri
kullaniimigtir (85). Tuketilen ortalama enerji ve besin 6desi degerleri Besin
Bilesim Cetvelleri kullanilarak hesaplanmistir (86 ).

3.5. Antropometrik Olgiimier

3.5.1. Viicut Agirhig ve Boy Uzunlugu : Tum bireylerin vicut agirliklan elle
tasinabilen banyo terazisi ile 6i¢ulirken, boy uzunluklari da ayaklan yanyana
ve Frankfort diizlemde g6z liggeni ve kulak kepgesi Gstl ayni hizada iken
esnemeyen mezir ile dlglmustir (87). Tum antropometrik Slgimler Lohman
ve ark.nin (88) onerileri dogrultusunda yapilmigtir.

3.5.2. Beden Kitle indeksi : Tiim bireylerin BKI'leri [ viicut agirigi (kg)/boy

uzunlugu (m?) ] hesaplanmistir (87).

3.5.3. Deri Kivrim Kalinliklan : Arastirmaya katilan tim bireylerin, dért ayr
bolgeden (triseps, biseps, suprailiak ve subskapular) DKK &lgtimleri Holtain
Kaliper kullanilarak élgliimusgtiar. Her olgim (¢ kere tekrar edilmis ve
ortalamalari alinmigtir. (87).

Triseps DKK : Sol kol, 90° dirsekten bikilerek akromion ve olekranon arasi
isaretlenerek kol serbest ve kisi ayakta iken dlgiim yapiimistir (89).
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Biseps DKK : Sol kolun 6n kismindan, kubitial fossanin st kismindan igaret
konularak trisepsin arkasina gelen katmandan él¢ciim yapilmigtir (89).
Subskapular DKK : Skapulanin inferior agisinin altindan, birey ayakta iken
derinin dogdal cizgisi izlenerek 45° lik agi ile 6lgtim yapilmistir (89).

Suprailiak DKK : Bacaklar yanyana, ayakta, kollar yanda iken midaksiler
cizgi Uzerinden, iliak kemidinin 2 cm ustiinden, katman capraz tutularak
olciim yapilmigtir (89).

3.5.4. Ust Orta Kol GCevresi (UOKG): Bireylerin triseps DKK'i &lgilirken
isaretlenen akromion ve olekranon noktasindan, birey ayakta, dik ve kollar
yanda, serbest avug igleri uyluga bakarken, UOKC yumusak dokuya baski
yapmadan esnemeyen bir mezir ile élgulmustir (87).

3.5.5. Bel-Kalga Orani : Bireylerin bel ve kalgca ¢evresi élctimleri alinmistir.
Bireylerin, kollar iki yanda ve ayaklar birlesik durumda iken, en alt kaburga
kemigi ile kristailiak arasi bel gevresi olarak dl¢llurken, kalga gevresi de ayni
pozisyonda bireyin yandan maksimum c¢evresi, kabalardan gegen
noktalardan esnemeyen bir mezir ile élgtiimastar.

Olgim sirasinda bireylerin ince giysili olmalarina dikkat edilmistir.
Olgiim sonrasinda bel/kalga oranlar ile ayrica bel cevresi tek basina
degerlendirilmistir (91).

3.6. Bioelektriksel Iimpedans Analiz ( BIA ) Yontemi

Arastirmaya katilan tim bireylerin biyoelektriksel impedans analizi ile
viicut bilesimleri belirlenmigtir. Test 6éncesinde bireylerin gece aghdi takiben
élgimleri alinmugtir. Olgim &ncesinde viicut agirhigi ve boy uzunlugu
Olcimleri yapimigtir. Bireylerin {izerinde metal bulunmamasina dikkat
edilmistir. Test 6ncesi su, kahve, alkol ve besin alinmamasina, asgiri egzersiz
yapiimamasina énem verilmistir. Kisi sirt Gstl yatinlarak kollar ve bacaklar
higbir sekilde temas etmemek (izere ayn tutulmustur. El ve ayaklarda zayif
bir akim (800 mA, 50 KHz) tetrapolar elektrodlar arasinda gegirilerek viicut
impedansi, Impedans aleti (Bodystat 1500 Tanita) yardimi ile élctiimustir.

Alet yardimi ile kayit edilen aglrllk,' boy, yas ve cinsiyete ve elde edilen
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impedans degerine gore vicut yagi, yagsiz doku, vicut suyu, BKI ve enerji
gereksinmesi gibi veriler elde edilmistir (91).

Bireylerin ayrica Durnin ve Womersley denklemine gére viicut yag ve
yagsiz doku kitlesi de belirlenmistir (92).

3.7. Fiziksel Aktivite Durumunun Degerlendirilmesi

Fiziksel aktivite karsihginda harcanan enerjinin saptanmasi :
Bireylerin fiziksel aktivite i¢in harcadiklari enerji degerleri aktivite siresi ve
tarint iceren aktivite kayit formu tutularak hesaplanmigtir. Tim aktivite
thrlerinin sareleri toplaminin 24 saat olmasina dikkat edilmigtir. Fiziksel
aktivite i¢in harcanan enerjinin hesaplanmasinda kaydedilen aktivite sireleri
aktivitelerin enerji degerleri ve vicut adirliklan ile carpilmistir (93).

Ayrica bireylerin fizik aktivite dlizeyleri ( Toplam enerji ihtiyaci 24 saat /
BMH 24 saat ) PAL degerleri ile de hesaplanmistir (94).

Bazal metabolizma i¢in harcanan enerjinin hesaplanmasi : 24 x kg
x 1 denklemi ile bazal metabolik hiz igin harcanan enerji degeri bulunmustur
(84).

Toplam enerji harcamasi : Fiziksel aktivite, bazal metabolik hiz ve
besinlerin termik etkisi icin harcanan enerji degeri (karma diyette BMH'nin %
10'u) toplanarak hesaplanmistir.

3.8. Biyokimyasal Bulgular ve Analiz Yontemleri

Aragtirmaya katilan tim bireylerin aglik kan 6rnekleri alinmstir.
Toplanan serumlarda leptin ile birlikte, glikoz, kolesterol, trigliserit, serum
glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT), serum glutamik purivik
transaminaz (SGPT), HDL kolesterol, LDL kolesterol, degerleri ile, tam kanda
hemoglobin ve hematokrit degerleri GATA Biyokimya laboratuvarlari
tarafindan, T3 , T4 ve insilin duzeyleri ise GATA Nukleer Tip Anabilim Dali
tarafindan belirlenmistir.

Serum leptin diizeyi, leptin human recombinant kiti ile, biyokimyasal
bulgular Tecnihon Dax 48 Oto analizatérii, hematolojik degerler Coulter
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STKS, Ts, T4 insilin, TSH dizeyleri ise Cheimal immune Assay ile
belirlenmisgtir.

3.9. Verilerin istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel olarak degerlendiriimesinde bireylere iligkin enerji
ve besin 6geleri alimi, besin gruplari tiketimi, antropometrik dlctmiler, fiziksel
aktivite durumlari ile biyokimyasal 6l¢iimlerin dederlendiriimesinde aritmetik
ortalama (x), standart sapma (S), standart hata (Sx) ve alt — st degerler
hesaplanmigtir. Windows ortaminda SPSS 10.0 programinda yapilan
istatistiksel degerlendirmelerde, tek yonli varyans analizi (ANOVA) testi,
niteliksel verilerin karsilagtinimasinda khi—kare/x’ testi kullanilmistir. Ayrica,
enerji ve besin &geleri alimi, antropometrik Olgiimler, fiziksel aktivite
katsayilan ve biyokimyasal parametreler ile serum leptin diizeyi arasindaki
korelasyon katsayilar tek tek incelenmistir (95).

1.C. YDKSEKOCRETIM KURULY
DOUMANTASYOR MERKEZS
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4.1. Bireylerin Ozellikleri
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Bu caligma 19-48 yas arasi (x = 32.7 £ 0.83 yil ) 80 kadin Gzerinde

yurGtalimastar (Tablo 4.1). Bireylerin egitim, meslek ve medeni durumilarina

iliskin 6zellikler Tablo 4.2'de g&sterilmistir.

Tablo 4.1. Bireylerin Gesitli Ozelliklerine Gére Dagilimlari (n : 80 )

Ozellikler X S Sx Alt-iist deger
Yas (yil ) 32.7 7.49 0.83 19-48
[lk menars yasi (yil ) 13.1 1.48 0.17 10-19
Eviilik yast (yil) 22.6 3.88 0.59 15-34
ik gebelik yasi (yil ) 24.0 4.27 0.67 16 - 35
Gebelik sayisi 1.8 0.94 0.15 1-5
Dogum arahgi (yil)
1-2 Cocuk arasi ( yil ) 5.0 3.2 0.7 1-12
2-3 Cocuk arasi ( yil ) 5.0 2.8 2.0 3-7

3-4 Cocuk arasi (yil ) -

Bireylerin ilk menars yast 13.1 £ 0.17 yil, ilk gebelik yasi ise 24 + 0.67

yildir. Ortalama gebelik sayisi 1.8 = 0.15 olarak belirlenmis, 1 — 2 ¢ocuk arasi

dogum araligi 5.0 = 0.7 yil olarak saptanmistir.
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Tablo 4.2, Bireylerin Egitim, Meslek ve Medeni Durumlarina
Gore Dagilimlari ( n : 80)

Egitim, Meslek,
Medeni Durum Sayi %

Egitim Durumu

likokul 2 25
Ortaokul 3 3.8
Lise ve dengi 17 21.3
Yuksekokul 58 72.4
Meslek
Ev hanimi 8 10.1
Saglik personeli 51 63.7
Memur 21 26.2
Medeni Durum
Evli 42 52.5
Bekar 36 45.0
Bosanmig 2 25

Bireylerin egitim, meslek ve medeni durumlarina goére dagilimlar
incelendiginde; % 72.4'Gnin yuksek okul mezunu, % 63.7'sinin saghk
personeli, % 52.5’nin ise evli oldugu belirlenmigtir.
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Tablo 4.3. Bireylerin Ailedeki Sisman Birey Sayisina Gore Dagilimian

(n:80)
BKI ( kg / m?)

g:':r:::imrey <20 20-249  25-29.9 >30

Sayi % Sayi % Sayi % Sayt %
Yok 7 35 8 40 2 10 2 10
Var 13 65 12 60 18 90 18 90
Anne 10 556 11 50 12 429 13 419
Baba 5 27.7 4 182 5 178 4 129
Kardes 2 11.1 4 182 11 393 9 290
Es 1 5.6 3 136 - - 3 08
Cocuk - - - - - - 2 6.4
Toplam 18 1000 22 1000 28 100.0 31 100.0

Bireylerin ailedeki sisman birey sayisina gére dagilimiari
incelendiginde; BKI < 20 olan kadinlarin % 7'nin ailesinde sisman birey
yokken, BKI > 30 olanlarin % 90’nin ailesinde sisman bireyin oldugu
saptanmistir. Ailesinde sismanlik saptanan bireylerden BKI > 30 olanlarin %
41.9’nun annelerinin, % 29'nun kardeslerinin, % 6.4'nin c¢ocuklarnin da
sisman oldugu belirlenmistir.
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Ozellikler BKIl kg / m*
<20 20-24.0 25-29.9 >30 X p
Ogiin Sayisi ] % s % s % S %
1 - - - - 5 - -
2 5 25 5 25 5 25 1 5
3 12 60 14 70 1 55 14 70
31 3 15 1 5 3 15 5 25
Ogiin atlama
Evet 12 60.0 12 60.0 14 70.0 12 60.0 0.64 0.887
Hayir 8 40.0 8 40.0 6 30.0 8 40.0
Atlanan Ogiin
Sabah 417 2 16.7 10 714 50.0
Oglen 16.7 41.7 3 21.4 4 33.3
Aksam - - 1 8.3 7.2 - -
Sabah-akgam 1 8.3 - - - - - -
Sabah-6glen 4 333 3 25.0 - - 2 16.7
Oflen-aksam - - 1 8.3 - - - -
Yemek Yeme Sekli
Hizh 5 25.0 5 25.0 13 650 13 65.0
Normal 40.0 11 55.0 4 20.0 6 30.0 15.801 0.015
Yavag 35.0 4 20.0 3 15.0 5.0
Oglin Aralarinda Besin Tiiketimi
Evet 19 95.0 19 95.0 20 100.0 20 100.0
Hayir 1 5.0 1 5.0 - - - -
Oguin Aralaninda Tiiketilen Besin
Cay-kahve 13 325 14 31.1 17 29.3 1 25.6
Kek-biskvi 12 30.0 6 13.3 12 20.7 11 256
Meyve-sebze 7 17.5 9 20.0 11 19.0 12 27.9
Sit-yogurt 1 25 3 6.7 8.6 - -
Kuruyemis 4 10.0 6 13.3 4 6.9 7 16.3
Megrubat-meyve 3 7.5 7 15.6 15.5 47
Suyu
Alkoli Tiiketimi
Evet 6 30.0 4 20.0 6 30.0 4 20.0 1.067 0.785
Hayir 14 70.0 16 80.0 14 70.0 16 80.0
Sigara Kullammi
Evet 9 45.0 4 20.0 10 50.0 7 35.0 4.48 0.214
Hayir 11 55.0 16 80.0 10 50.0 13 65.0
Ek Vitamin Kullanim
Evet 6 30.0 4 20.0 5 25.0 3 15.0
Hayir 14 70.0 16 80.0 15 75.0 17 85.0
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Bireylerin beslenme ahskanliklarina ait 6zellikler incelendiginde,
bireylerin < 20 kg/m? 20-24.9 kg/m? 25-29.9 kg/m? ve > 30 kg/m® BKI
gruplarinda sirasiyla ortalama (+S + Sx) 6gin sayis1 2.9 +£ 0.76 £ 0.17, 2.8 +
0.52 £0.12,2.8 £ 0.77 £ 0.17 ve 3.4 £ 0.99 £ 0.22 bulunmustur. BKI < 20 ve
BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 60’inin 6gun atladigi ve 6gin atlama
agisindan gruplararasi farkliik olmadigi saptanmistir (x> = 0.640, p =
0.887). BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 50’sinin, BKI < 20 kg/m? olanlarin
ise % 41.7’nin atladiklari 6gunin sabah oldugu belirlenmistir. Yemek yeme
sekli gruplararas: farklilk géstermis (x> = 15.801, p = 0.015) ve BKI 25-29.9
ile BKI > 30 kg/m? olanlarin % 65'inin hizli yemek yedigi saptanmistir. Ogun
aralannda besin tiketimi agisindan gruplararasi fark bulunmamigtir. Ogiin
aralarinda tiiketilen besinler arasinda BKI < 20 kg/m? den olan bireylerin %
32.5’'nun gay-kahve BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 27.9’nun meyve-sebze
tikettikleri belirlenmigtir. BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 80'nin alkol
kullanmadigi, % 65’inin ise sigara icmedigi saptanmigtir.
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Tablo 4.5. Bireylerin Duygusal Durumlarinin Besin Tiiketimine Etkisi

(n:80)
BKI kg / m?
Duygusal Durum <20 20-24.9 25-29.9 >30
Sayi % Sayi % Say1 % Sayi %
Heyecan
Artar 2 100 3 150 5 263 6 300
Azalir 13 650 9 450 5 263 6 300
Degismez 5 250 8 400 9 477 8 400
i x’=8.348, p=0.214
Uziintii
Artar 2 100 4 200 8 40.0 13 650
Azalir 18 900 14 700 10 500 6 300
Degismez - - 2 100 2 10.0 1 5.0
x?=19.348, p =0.004
Seving
Artar 6 30,0 4 200 1 5.3 3 150
Azalir 4 200 3 150 6 316 6 30.0
Degismez 10 500 13 650 12 632 11 550
x*=5.573, p=0.473
Sinirlilik
Artar 3 150 7 350 12 632 17 85.0
Azalir 14 700 8 400 3 15.8 1 5.0
Degismez 3 150 5 250 4 211 2 10.0

x*=28.062, p=0.000

Bireylerin duygusal durumlarina gére besin tlketim durumlan Tablo
4.5'de gosterilmigtir. BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 85'inin sinirlilik
durumunda besin tiiketiminin artig), BKI < 20 kg/m? olanlarin ise % 70'inde
azaldi§i saptanmigtir. Uzintdi durumunda BKI < 20 kg/m? olan bireylerin %
90'inda besin tiiketimi azalmaktadir. Besin tiketim durumu ile duygusal
durum arasindaki iligki incelendiginde ise Gizintl ve sinirlilik durumundaki
artiglarin gruplar arasinda anlamh farklilk gosterdigi x® kare testi ile
belirlenmistir (sirasiyla x° = 19.348, p=0.004, x>=28.062, p=0.000).
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4.2. Bireylere iligkin Biyokimyasal Bulgular

Bireylerin biyokimyasal bulgulari incelendiginde, serum leptin diizeyleri
BKI arttikga yiikselmis ve her dort grup arasinda anlamh olarak
degerlendirilmigtir (p = 0.000). Farkhhigin hangi gruptan kaynaklandigini
ortaya koyabilmek igin yapilan Tukey testi sonucuna gére BKI < 20 kg/m?
olan bireylere gére BKI 25 — 29.9 kg/m? ve BK! > 30 kglnﬁ2 olan bireylerin
serum leptin diizeyindeki artiglar anlamh bulunmustur (p = 0.000). BK! < 20
kg/m?® olan bireylerin aglk kan sekeri BKI > 30 kg/m? olan bireylerden
diisuktr (p = 0.000). Serum kolesterol diizeyi agisindan BKI 25 — 29.9 kg/m?
ile BKI > 30 kg/m? olan bireyler arasinda anlamli farkliik (p = 0.005),
belirlenmistir. BKI > 30 kg/m? olan bireylerin serum trigliserit dizeyi
(p = 0.032) BKI < 20 kg/m? olan bireylerden anlamli seklide yuksek
bulunmustur.

Tablo 4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Aritmetik Ortalama (x),
Standart Sapma (S), Standart Hata (Sx), Alt Ve Ust
Degerleri

Biyokimyasal X ] Sx Alt-Ust F
Bulgular

Leptin ( ng/ml )

BKI < 20 9.4 501 112  2.51-18.02
BKI20-249 175 8.86 1.98 425-39.94 3305
BKI 25-29.9  30.7 1239 277 8.77-4898
BKI > 30 38.1 11.99 268 18.15- 63.57
AKS (mg/dl)
BKI < 20 73.8 863 1.93  56-93
BKI 20-24.9  78.8 578 129  68-93 4.23*
BKI 25-29.9  78.7 11.04 246  54-95
BKI > 30 89.8 2511 561  71-190

Kolesterol (mg / dl)

BKI < 20 180.8 33.32 7.45 140 - 247
BKI 20-24.9 197.2 20.73 6.82 159 — 267 4.59*
BKI 25-29.9 170.8 30.09 6.73 135 - 242
BKI > 30 2104 4923 11.00 142 — 320



Trigliserit (mg / dl)

BKI < 20 78.9  25.81 577 38-133
BKI20-249  87.9 5322 1190 39-226 3.07%*
BKI25-29.9 832 3598 804 30-157
BKI > 30 1269 8871 19.83  36-456
SGOT (U/L)
BKI < 20 17.5 4.21 094 10-27
BKI20-249  16.9 3.61 080 11-25 2.47
BKI25-29.9  20.0 477 106 13-32
BKI > 30 20.3 653 146 13-39
SGPT(U/L)
BKI < 20 15.6 784 175  7-37
BKI 20-24.9 16.1 580 129  7-33 1.65
BKI25-28.9  19.5 11.88 265 10-66
BKI > 30 20.3 1091 244 12-57
Hb (g/dl)
BKI < 20 12.9 135  0.30 8.90-15.50
BKI20-249  13.0 068  0.15 11.60—14.30 1.02
BKI 25-29.9  13.4 069  0.15 12.60 - 14.90
BKI > 30 13.3 1.06 023 11.80-15.40
Hte (% )
BKI < 20 38.0 391  0.87 28.60-47.30
BKI20-24.9  38.4 210 047 33.10-42.90 1.01
BKI25-29.9  38.6 2.85 0.63 30.50-43.10
BKI > 30 39.6 265 0.59 36.00 —44.00
*p<0.01 * p=0.000 *** < 0.05
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Tablo 4.7. Bireylerin Biyokimyasal Olgiimleri lle Serum Leptin Diizeyleri
Arasindaki Korelasyon Katsayilari (n: 80)

Korelasyon Katsayisi ( r)

BKI kg / m?

Biyokimyasal Bulgular <20 20-249 25_29.9 > 30

Aclik kan sekeri (mg / dl) 0.093 0.311 -0.001 -0.352
Kolesterol (mg / dl) -0.072 -0.141 0.088 0.125
Trigliserit (mg/dl 0.048 -0.131 0.100 -0.244
SGOT (U/L) -0.044 -0.161 0.184 -0.030
SGPT (U/L) -0.151 0.225 -0.018 0.041
Hb (g/dl) 0.092 0.459 -0.187 0.441
Hct (%) 0.033 0.307 -0.054 0.355
HDL (mg/d!) - - - 0.485*
LDL (mg/di) - - - 0.235
T3 (ng/dl) - - - -0.242
T4 (ng/dl) - - - -0.459*
Instilin plU/mi - - - -0.290
*p<0.05

Bireylerin biyokimyasal bulgulan ile serum leptin diizeyi arasindaki
iligki incelendiginde; sadece BKI > 30 kg/m? olan bireylerde serum leptin
diizeyi ile HDL (p = 0.030) arasinda pozotif, T4 (p = 0.042) diizeyi ile negatif
korelasyon oldugu belirlenmistir.



4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimlerine iligkin Bulgular

Bireylerin antropometrik 6lgimlerinin degerlendiriimesi, Tablo 4.8'de
verimistir. BKI < 20 kg/m” olan bireylerin viicut agirhigi x = 49.1+ 0.64 kg
iken, BKI > 30 kg/m? olanlarin 93.55 + 4.25 kg bulunmus (p = 0.00), ve BKI
arttikga vicut agirhgindaki artiglar anlamh olarak degerlendirilmistir. Ayrica
beslenme durumunun géstergelerinden UOKC, DKK, bel/kalga, bel, kalca
cevresi dlgimleri de BKI > 30 kg/m? olan bireylerde diger gruplara gore

anlamh diizeyde ylksek bulunmustur (p = 0.000).

Tablo 4.8. Bireylerin Antropometrik Olgiimierinin Aritmetik Ortalama (x),

Standart Sapma (S), Standart Hata (Sx), Alt ve Ust Degerleri

entropometrik .
Olgilimler X S Sx Alt — Ust F
Viicut Agirhgn (kg)
BKI < 20 49 .1 2.86 0.64 42.0-54.0
BKI 20-24.9 58.3 5.71 1.27 50.0 -69.0 69.11*
BKI 25-29.9 70.2 5.01 1.12 62.0-81.0
BKlI > 30 93.6 19.02 4.25 76.0-147.0
Boy Uzunlugu (cm)
BKI < 20 162.4 3.74 0.83 155.0-170.0
BKI 20-24.9 161.8 4.16 0.93 157.0-170.0 0.85
BKl 25-29.9 163.2 5.25 1.17 156.0-175.0
BKI > 30 164.3 7.19 1.61 154.0-181.0
BKI ( kg / m?)
BKI < 20 18.6 1.07 0.23 16.6 -21.0
BKI 20-24.9 22.2 1.53 0.34 20.0-24.9 111.98*
BKI 25-29.9 26.4 1.45 0.32 25.0-29.7
BKI > 30 34.4 5.21 1.16 29.4-52.1
Bel Cevresi (cm)
BKI < 20 64.5 3.15 0.70 58.0 -69.0
BKI 20-24.9 73.8 6.35 1.42 64.0 - 89.0 70.02*
BKI 25-29.9 82.4 6.75 1.50 73.0-99.0
BKI > 30 97.5 11.34 2.53 84.0-126.0
Kalga Gevresi ( cm)
BKI <20 89.4 3.05 0.68 85.0-96.0
BKI 20-24.9 98.8 5.28 1.18 89.0 -109.0 79.21*
BKIi 25-29.9 106.2 6.18 1.38 96.0-120.0
BKi > 30 120.3 9.79 2.19 110.0-148.0



Bel / Kalga
BKl <20 0.7
BKI 20-24.9 0.7
BKI 25-29.9 0.8
BKl > 30 0.8
Kol Cevresi ( cm)
BKI < 20 22.7

BKI 20-24.9 26.9
BKIl 25-29.9 29.7

BKI > 30 36.0
Triseps DKK ( mm )
BKl < 20 15.3
BKI 20-24.9 24.8
BKI 25-29.9 26.0
BKI > 30 32.0
Biseps DKK ( mm )
BKlI < 20 5.0
BKI 20-24.9 8.2
BKI 25-29.9 11.2
BKI > 30 16.6
Subskapular DKK ( mm )
BKl <20 94
BKIl 20-24.9 14.7
BKI 25-29.9 21.5
BKI > 30 30.6
Suprailiak DKK ( mm )
BKI > 20 8.7
BKI 20-24.9 15.7
BKI 25-29.9 18.4
BKl > 30 28.1

0.02
0.04
0.04
0.05

1.53
2.40
2.86
3.88

3.97
7.92
6.63
6.17

1.73
4.14
472
5.97

2.20
4.85
6.23
5.69

2.96
6.83
6.88
5.47

0.006

0.008
0.01
0.01

0.34
0.53
0.64
0.86

0.88
1.77
1.48
1.38

0.38
0.92
1.056
1.33

0.49
1.08
1.39
1.27

0.66
1.52
1.53
1.22

0.67-0.78
0.69-0.82
0.68 - 0.87
0.74 -0.89

20.0-26.0
23.0-30.5
26.0-38.0
29.0-48.0

9.1-22.0
11.0-37.2
9.3-354
15.4-39.3

2.1-8.2

3.2-20.0
5.0-20.0
6.1-28.1

51-14.2
7.1-251
12.0-30.4
19.0 - 38.0

41-14.2
5.1-28.0
7.2-32.0
19.0-38.0

16.10*

80.17*

23.86*

25.10*

67.25%

38.67*
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* p=0.000



Tablo 4.9. Bireylerin Biyoelektrik impedans Analizi (BIA) ile Viicut
Bilesimlerinin Aritmetik Ortalama (x), Standart Sapma (S),
Standart Hata (Sx), Alt Ve Ust Degerleri

Viicut Bilesimleri X Y Sx  Alt-Ust F

Viicut Yag Kitlesi (%)

BKI < 20 239 470 1.05 13.50 - 31.80
BKI 20-24.9 295 457 1.02 20.02 - 41.00 30.19*
BKI 25-29.9 349 487 1.09 25.20 - 45.50
BKI > 30 414 9.07 202 14.30 - 58.20
Viicut Yag Kitlesi (kg)
BKl < 20 11.8 255 0.57 6.20 - 15.90
BKIl 20-24.9 17.3 3.38 0.75 10.70-25.80 39.88*
BKl 25-29.9 249 419 0.93 18.40 - 33.70
BKI > 30 396 16.03 3.58 11.70 - 85.50
Viicut Yagsiz Kitlesi (%)
BKl <20 76.0 470 1.05 68.20 - 86.50

BKI 20-24.9 704 457 1.02 59.00-79.80 29.27*
BKIl 25-29.9 637 596 133 46.00 - 71.80

BKiI > 30 585 908 203 41.80 - 85.70
Viicut Yagsiz Kitlesi (kg)
BKI < 20 373 244 054 33.70 - 40.90

BKI 20-24.9 410 439 0.98 33.90-49.40 34.54*
BKI 25-29.9 46.0 505 1.134 36.80-62.10

BKi > 30 535 787 1.76 42.20-70.50
Viicut Suyu (%)
BKI < 20 56.29 3.92 0.87 49.80-67.80

BKI 20-24.9 50.81 3.99 0.89 4430-60.20 25.82*
BKI 25-29.9 45.80 4.92 1.10 35.10-55.60

BKI > 30 4263 7.42 166 31.60-67.20
Viicut Suyu (L)
BKI > 20 2763 1.77 0.39 24.60-31.20
BKl 20-24.9 2965 2.83 0.63 24.80-34.70 76.01*
BKI 25-29 4580 492 110 35.10-55.60

BKI > 30 39.00 6.30 141 29.70-55.10



BMH (kkal)
BKI <20 1326 58.81 13.15 1238-1411
BKI 20-24.9 1407 113.21 25.31  1243-1615 31.66*
BKl 25-29.9 1490 80.94 18.09 1312-1639
BKI > 30 1683 190.91 4269 1361-2122
Impedans
BKl < 20 715.1 7243 16.19 543-861
BKI 20-24.9 673.0 103.06 23.04 536-936 11.33*
BKI 25-29.9 668.0 1567.54 3522 512-1111
BKI > 30 518.0 109.08 24.39 273-849
*p=0.000

Bireylerin BIA ile vicut bilesimleri incelendiginde; BKI arttikga viicut
yagd kitlesi ylizdesi ve miktar (kg), vicut yagsiz kitlesi miktar artmis, viicut
yagsiz kitlesi yiizdesi ise azalmigtir. BMH ise BKI < 20 kg/m? olan bireylerde
1326 kkal/gtin, BKI>30 kg/m? olanlarda 1683 kkal/guin olarak belirlenmis, tum
gruplarda BMH agisindan farkihklar anlaml bulunmustur (p = 0.000)

Gruplararasi farki ortaya koyabilmek icin yapilan Tukey testi
sonuglarina gére; BKI < 20 kg/m? olan bireylerde BKI 20 — 24.9 kg/m? olan
bireylerin viicut yag kitlesi miktari ve vlicut yagsiz kitlesi miktar1 arasindaki
farkhilk énemsiz bulunmus, diger bulgular tim gruplar arasinda aniamit
farklilik gostermistir.
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Tablo 4.10. Bireylerin Triseps, Biseps, Subskapular, Suprailiak Deri
Kiviim Kalinhklarina Gére Viicut Yag Yiizdesi, Yag Kitlesi,
Yagsiz Doku Kitlesi Aritmetik Ortalama (x), Standart Sapma
(S), Standart Hata (Sx), Alt-Ust Degerleri

Viicut Bilegimi X 3 Sx Alt-Ust F
Yag (%)
BKl < 20 23.7 3.02 0.67 18.3-28.6

BKI 20-24.9 30,7 477 106 228-39.0 56.23*
BKI 25-29.9 33.8 404 090 24.8-403

BKI > 30 388 293 065 33.2-438
Yag Kitlesi (kg)
BKI < 20 11.6 1.8 0.40 7.7-143

BKI 20-24.9 18.1 4.1 092 124-246 74.80*
BKI 25-29.9 23.8 4.0 0.91 15.4 - 30.8

BKI > 30 36.5 9.0 202 27.2-60.0
Yagsiz Doku Kitlesi (kg)
BKI < 20 374 216 048 33.3-41.8

BKI 20-24.9 401 297 066 34.7-456 45.82*
BKI 25-29.9 46.3 260 058 42.0-51.0
BKI > 30 57.0 1055 235 46.8-86.91

* p=0.000

Bireylerin viicut yag ve yagsiz doku kitlesi Durnin ve Womersley'e
gore hesaplandiginda BK! arttikca, yag %’si, yag kitlesi, yagsiz doku kitlesi
de artmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0.000). Gruplar
kendi aralarinda karsilagtiriidiinda BKI 20-24.9 kg/m? ile sadece BKI 25-
29.9 kg/m? olan bireylerin yag %’si ve BKI < 20 kg/m? ile BKI 20-24.9 kg/m?
olan bireylerin yagdsiz doku kitlesi arasindaki farklilik 6nemsiz bulunmustur.
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Tablo 4.11. Bireylerin Antropometrik ve Viicut Bilesim Olgiimleri Deri

Kivrim Kalinliklarina Gére Belirlenen Viicut Yag Yiizdesi,

Yag Kitlesi ve Yagsiz Doku Kitlesi ile Serum Leptin

Diizeyleri Arasindaki Korelasyon Katsayilari ( n:80 )

Korelasyon Katsayi (r)

BKI kg/m?

Antropometrik Olgiimler <20 20-249  25.29.9 > 30
Viicut agirhg (kg) -0,083 0,029 0.446* 0.592*
Boy uzunlugu (cm) -0.051 0.319 0.317 0.300
BKI ( kg/m?) -0.047 -0.212 0.214 0.579*
Bel (cm) 0.197 -0.111 0.537* 0.517*
Kalga (cm) -0.030 -0.27 0.425 0.657**
Bel/kalca 0.292 -0.139 0.312 0.061
Kol gevresi (cm) -0.174 0.044 0.271 0.443
Triseps DKK (mm) 0.079 0.223 0.473* 0.201
Biseps DKK (mm) 0.090 0.011 0.038 0,424
Subskapular DKK (mm) 0.238 0.042 0.196 0.208
Suprailiak DKK (mm) -0.014 0,104 0.388 0.410
Bilek Cevresi (cm) 0.043 0.233 -0.035 0.62

Viicut Bilesimi (BIA)

Vicut yag kitlesi % -0.092 -0.319 -0.048 0.425
kg -0,081 -0.255 0.304 0.607*
Yagsiz vicut kitlesi % 0.092 0.316 -0.112 -0.422
kg 0.067 0.257 0.299 0.232
Vicut Suyu % 0.035 0.307 -0.135 0.363
L 0.027 0.047 -0.122 0.226
BMH 0.068 0.204 0.287 0.248

Viicut Bilesimi (Denklemle)

Yag % -0.005 0.210 0.382 0.335
Yag Kitlesi -0.018 0.125 0.453* 0.611**
Yagsiz Doku Kitlesi -0.094 -0.118 0.147 0.542*

*

p<0.05 ** p<0.01
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Bireylerin antropometrik dlgiimleri ile serum leptin diizeyleri arasindaki
iliski Tablo 4.11'de gésterilmigtir. Buna gére BKI 25 — 29.9 kg/m? olan
bireylerin viacut agirhdi, bel ¢cevresi ve TDKK &igiimii ile serum leptin dizeyi
arasinda pozitif anlamh iligki belilenmistir (p < 0.05). BKI > 30 kg/m? olan
bireylerde ise vicut adirhgi, BKI, kal¢a ¢evresi (p < 0.01) ve bel gevresi
(p < 0.05) olgumleri ile serum leptin dizeyi arasinda anlaml iliski oldugu
saptanmigtir.

Bireylerin vicut bilesim &l¢timleri ile serum leptin diizeyleri arasindaki
iliski incelendiginde, BKI > 30 kg/m? olan bireylerin viicut yag kitlesi miktan ile
serum leptin dizeyi arasindaki iliski 5nemli bulunmustur (p < 0.001).

Bireylerin triseps, biseps, subskapular, suprailiak deri kivrim
kalinhklarina gére hesaplanan viicut yag kitlesi ile serum leptin diizeyi
arasindaki anlamli iligki BKI 25 —29.9 kg/m? (p = 0.045) ve BKI > 30 kg/m?
olan bireylerde (p = 0.004) yagsiz doku kitlesi ile serum leptin duzeyi

arasindaki anlamli iligki ise BKI > 30 kglm2 olan bireylerde saptanmistir (p =
0.014).
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Tablo 4.12. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ile Serum Leptin Diizeyi
Arasindaki Korelasyon Katsayilari ( n:80 )

Antropometrik Olgiimler Korelasyon Katsayilarn (r)
Vicut agirhgi (kg ) 0.752 *
Boy uzuniugu (cm) 0.296 **
BKi ( kg / m?) 0.747 *
Bel cevresi (cm) 0.756 *
Kalga ¢evresi (cm) 0.771*
Bel / kalga 0.526 *
UOKC (cm) 0.721 *
Triseps DKK ( mm) 0.618 *
Biseps DKK ( mm ) 0.606 *
Subsukapular DKK ( mm ) 0.689 *
Suprailiak DKK (mm ) 0.675*
* p=0.000

Bireylerin antropometrik dlgimleri ile serum leptin diizeyleri gruplara
ayriimaksizin incelendiginde; antropometrik Glglimlerin tamami ile serum
leptin dlizeyi arasinda anlaml bir iligki oldugu belirlenmistir.

4.4. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlan

Bireylerin glnlik ortalama (+ Sx) besin tiketim miktarlan
incelendiginde BKI <20 kg/m? olan bireylerin tahil tiketimi 339 + 37.5
g/giin iken BKI > 30 kg/m? olan bireylerin 143.9 + 26.7 g/gin ile daha az
tahil tukettikleri belirlenmis ve farkhlik 6nemli bulunmustur (F = 7.51, p =
0.000). Seker ve seker yerine gegen besinlerin tiketimi BKI < 20 kg/m? olan
bireylerde 142 + 26.2 g/gun iken, BKI > 30 kg/m? olan bireylerde 25 + 6.9
g/gun ile daha diguk miktarlarda saptanmigtir. Seker ve sekerli yiyeceklerin
tiketiminde gruplararasinda farkilk anlamh bulunmustur (F =7.49,p =
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0.000). Turunggil tiiketimi BKI > 30 kg/m? olan bireylerde 370.0 + 57.7 g/gtin
iken, BKI < 20 kg/m? olan bireylerde 99.0 + 39.6 g/gun’dar. Her iki grup
arasinda farkhlik anlamhdir (F = 3.84, p = 0.013). Kola ve meyve suyu
tuketim miktarlan degerlendirildiginde de; BKI < 20 kg/m? olanlarda sirasiyla
110 + 47.6 g/giin, 70 + 30 g/giin, BKI > 30 kg/m? olanlarda 30 + 16.3 g/gun
ve 20 + 13.7 g/gun olarak belirlenmigtir. Gruplar arasi farkliik anlamli
bulunmustur (F=2.83,p=0.044, F=277, p=0.047).

Tukey testi sonucuna gére BKI < 20 kg/m? olan bireylerin BKI 25.0
— 29.9 kg/m? olan bireylere kiyasla daha fazla meyve suyu, BKI 25 — 29.9
kg/m? olan bireylerin ise BKI > 30 kg/m?® olanlardan daha fazla kolali
icecekler tukettikleri belirlenmistir.

Sivi ya§ tuketimi BKI < 20 kg/m? olan bireylerde 59.1 + 8.2 g/guin
iken BKI > 30 kg/m? olan bireylerde 50.0 g/gun olarak belirlenmis, ancak
gruplar arasi farklilik anlamli bulunmamistir.

Zeytin  toketimi agisindan da gruplararasi farkhihk  anlamli
bulunurken (F = 3.40, p = 0.022) BKI > 30 kg/m? olan bireyler (18.2 + 4.9
g/gun) ile BKI 20 — 24.9 kg/m? olan bireylerden (63.5 +20.5 g/giin) daha az
zeytin tiketmislerdir.
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Tablo 4.13. Bireylerin BKI ( kg/m? ) Degerlerine Gére Besinleri Tiiketim
Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ( x ), Standart Sapma (S),
Standart Hata (Sx) ve Alt-Ust Degerleri (g/giin)

Besin Adi X S Sx Alt-Ust F
Et, Yumurta, Kurubaklagil
Kirmizi Et
BKI < 20 170.2 74.8 16.7 0-290
BKI 20 -24.9 156.0 88.1 19.7 0-290 0.20
BKI 25 -29.9 148.7 98.7 22.0 0-330
BKI > 30 153.0 106.4 23.7 0-240
Beyaz Et
BKI < 20 114.5 125.0 27.9 0-300
BKI20-24.9 127.5 104.9 23.4 0-330 1.54
BKI 25 - 29.9 69.0 90.6 20.2 0-300
BKI > 30 143.0 133.2 29.2 0~-40
Bahk
BKI < 20 42.5 90.7 20.2 0-300
BKI 20 -24.9 25.0 78.6 17.5 0-300 0.26
BKI 25 - 29.9 40.0 83.6 18.7 0-250
BKi > 30 26.5 58.3 13.0 0-200
Yumurta
BKI <20 52.0 446 9.9 0-150
BKI 20 - 24.9 48.0 40.1 8.9 0-150 0.27
BKI 25 -29.9 62.7 66.7 14.9 0-200
BKi > 30 55.0 56.2 12.5 0-150
Kurubaklagil
BKI < 20 28.7 291 6.5 0-80
BKI 20 -24.9 39.5 37.6 8.4 0-120 0.93
BKI 25 -29.9 33.0 37.8 8.4 0-140

BKI > 30 50.5 60.5 13.5 0-200
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Yaglt Tohumlar

BKI < 20 20.0 44 1 9.8 0-150
BKlI 20 - 24.9 34.3 42.9 9.6 0-142 1.40
BKI 25 - 29.9 23.2 42.1 94 0-150
BKI > 30 8.0 33.4 7.4 0-150

Siit ve Siit Uriinleri

Yagh Siit
BKI < 20 209.2 312.9 69.9 0-1100
BKI 20 - 24.9 114.2 197.3 44 1 0-725 1.65
BKI 25 -29.9 68 108.9 243 0-440
BKI > 30 102.0 167.5 37.4 0-600
Yagsiz Siit
BKI < 20 - - - -
BKI 20 — 24.9 - - - -
BKI 25 — 29.9 - - - -
BKI > 30 6.5 29.0 6.5 0-130
Yogurt
BKI < 20 175.5 156.1 34.9 0-550
BKI 20 - 24.9 161.0 132.2 29.5 0-550 1.36
BKI 25 - 29.9 2347 280.6 62.7 0-1050
BKI > 30 282.5 251.9 56.3 0-950
Beyaz Peynir
BKI < 20 73.7 62.1 13.8 0-230
BKI 20 - 24.9 47.0 43.9 0.8 0-1258 177
BKI 25 -29.9 67.5 40.8 9.1 0-130
BKI > 30 80.5 447 10.0 0-180
Kasar Peynir
BKI < 20 16.2 27.3 6.1 0-90
BKI 20 - 24.9 18.2 48.9 10.4 0-195 1.43
BKI 25 - 29.9 31.7 45.4 10.1 0-150

BKI > 30 7.5 24 .4 5.4 0-100



Taze Sebze—Meyve
Yesil Yaprakhlar
BKi <20
BKI 20 -24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30
Diger Sebzeler
BKI < 20
BKI 20 - 24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30
Turuncggiller
BKI < 20
BKI 20 —-24.9
BKI 25 - 29.9
BKI > 30
Diger Meyveler
BKI <20
BKI 20 — 24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30

Ekmek ve Tahiilar
Beyaz Ekmek
BKl < 20
BKI 20-24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30
Kepekli Ekmek
BKlI < 20
BKI 20 - 24.9
BKl 25 - 29.9
BKI > 30

121.4
113.0
132.2
179.2

448.6
346.5
355.0
408.7

99.0
325.0
216.8
370.0

199.2
403.7
288.7
414.7

2147
194.7
2156.5
184.2

2.5

4

136.0
135.1
106.0
158.8

286.6
263.0
262.1
2101

177.3
360.2
276.5
258.3

216.3
280.3
376.1
387.3

127.4
142.5
87.9
140.2

11.1

12.3

30.4
30.2
23.7
35.5

64.1
58.8
58.6
46.9

39.6
80.5
61.8
57.7

48.3
62.6
84.1
86.6

28.4
31.8
19.6
31.3

2.5

2.7

0-500
0-430
0-350
0-575

20 - 1165
0-925
0-950
0 -840

0 -600
0 -1440
0-900
0-1075

0 - 560
0-1000
0-1450
0-1350

0-415

0-575
75-375

0-450

52

0.95

0.69

3.84*

2.00

0.29

1.12



Tahillar
BKI < 20
BKI 20 -24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30

Yag ve Seker
Seker
BKI < 20
BKi 20 —24.9
BKI 25 - 29.9
BKI > 30
Regel, Bal, Pekmez
BKl < 20
BKI 20 -24.9
BKI 25 —29.9
BKI > 30
Sivi Yag
BKI < 20
BKI 20 -24.9
BKI 25 - 29.9
BKI > 30
Tereyag
BKi < 20
BKI 20 -24.9
BKlI 25 -29.9
BKl > 30
Margarin
BKlI < 20
BKI 20 —24.9
BKI 25 —29.9
BKI > 30

339
223.4
205.4
143.9

142.0
75.0
58.5
25.0

20.7
10.5
10.5
5.2

59.1
511
55.7
50.0

0.756

1.5
0.5

4.8

1.75

25
1

167.9
02.3
140.0
119.6

117.2
68.6
80.0
30.9

35.1

21.1
16.0
9.9

36.7
25.7
316
30.2

24
44
4.8
2.2

13.0
54
6.3
3.0

37.5
20.6
31.3
26.7

26.2
15.3
17.8
6.9

7.8
4.7
3.5
2.2

8.2
5.7
7.0
6.7

0.5

1.0
0.5

2.9
1.2
1.4
0.6

110 - 745
94 - 420
0 - 505
0-370

0-405
0-190
0-295
0-130

0-110
0-80
0-50
0-30

10-120
15-110
7-130

15-150

0-10
0-10
0-20
0-10

0-50
0-20
0-20
0-10

53

7.51*

7.49**

1.65

0.35

0.26

0.90



Mayonez
BKl < 20 1 4.4 1 0-20
BKI 20 - 24.9 - - - - -
BKI 25 -29.9 - - - -
BKI > 30 - - - -
Zeytin
BKI < 20 30.0 31.8 7.1 0-90
BKI 20 - 24.9 63.5 91.7 20.5 0-300 3.40*
BKI 25 -29.9 17.5 31.6 7.0 0-100
BKlI > 30 18.2 22.0 4.9 0-60
icecekler
Kolal igecek
BKI < 20 110.0 213.1 47.6 0-750
BKI 20 -24.9 105.0 157.1 35.1 0-600 2.83*
BKI 25 - 29.9 225.0 327.4 73.2 0-1200
BKI > 30 30.0 73.2 16.3 0-200
Meyva Suyu
BKI < 20 70.0 134.1 30.0 0-400
BKI 20 -24.9 17.5 54.4 12.1 0-200 2.77*
BKI 25 - 29.9 25 11.1 25 0-50
BKI > 30 20.0 61.5 13.7 0-200
*p<0.05 **p =0.000
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4.5. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlan

Bireylerin gunlik enerji ve besin 6gdeleri ortalama (+ Sx) tiketim
durumlan incelendiginde, BKI < 20 kg/m? olan bireyler 1540 + 105.5
kkal/gtin alirken, BKI > 30 kg/m? olan bireylerin daha az enerji (1279 + 74.1
kkal/giin) tikettikleri saptanmig ve farkliliklar dnemili bulunmustur (F = 3.66,
p = 0.016). BKI > 30 kg/m? olan bireyler 160.0 + 9.63 g/giin karbonhidrat
tuketirken, BKI < 20 kg/m? olan bireyler 210.2 + 15.1g /gun ile daha fazla
karbonhidrat tuketmiglerdir (F = 5.92, p = 0.001). Gruplararasi fark
incelendiginde; BKI 25 — 29.9 kg/m? olan bireylerin enerji tikketiminin BKI <
20 kg/m? olanlardan anlamh sekilde daha az oldugu saptanmistir (p = 0.023)
. Karbonhidrat tilketimi agisindan ise BKI < 20 kg/m? olanlarla, BKI 25 — 29.9

kg/m® (p = 0.001) ve BKI > 30 kg/m? olanlar arasindaki farklilik &nemli
bulunmustur (p = 0.026).

Tablo 4.14. Bireylerin Giinliikk Enerji ve Besin Ogesi Alimlarinin
Aritmetik Ortalama ( x ), Standart Sapma ( S ), Standart
Hata ( Sx), Alt ve Ust Degerleri ( n:80 )

Enerji ve Besin Ogeleri  x S Sx Alt-Ust F
Enerji ( kkal )
BKl < 20 1540 472.0 105.5 854 — 2503
BKI 20 -24.9 1459 3549 79.3 1014 - 2267 3.66*
BKI 25 -29.9 1197  298.9 66.8 616 — 1631
BKI > 30 1279 33.8 74.1 845 — 2267
Toplam Protein (g )
BKI < 20 55.8 16.7 3.7 334-823
BKI 20 -24.9 53.6 14.9 3.3 30.2-950 1.07
BKI 25 -29.9 49.0 12.9 2.8 23.9-76.4

BKI > 30 49.5 11.3 2.5 28.9-72.5
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Bitkisel Protein (g )

BKI < 20 25.8 7.3 1.6 9.3-37.0

BKI 20 -24.9 30.9 10.2 2.2 9.9-48.9 1.06

BKI 25 — 29.9 29.2 11.2 25 6.3-61.7

BKI > 30 26.9 104 2.3 16.0 - 50.2
Hayvansal Protein (g )

BKI < 20 356.3 11.2 25 18.5-61.2

BKI 20— 24.9 34.8 11.2 25 17.9-63.4 0.39

BKI 25 -29.9 26.5 11.3 2.5 18.3-62.3

BKI > 30 32.8 98.0 2.2 16.0 — 54.8
Toplam Yag (g)

BKI < 20 53.9 22.3 5.0 27.4-116.8

BKi 20 —24.9 57.9 18.9 4.2 29.5-118.2 0.76

BKI 25 —29.9 49.8 15.7 25 20.0-84.0

BKI > 30 49.8 21.0 4.7 245-118.2
Doymus Yag Asidi

BKI < 20 8.8 3.9 0.8 2.94 - 187

BKI 20 - 24.9 9.0 41 0.9 3.4-17.9 0.09

BKI 25 -29.9 9.3 ElD 0.8 1.8-13.9

BKI > 30 8.7 115.7 0.8 20-16.6
Tekli Doymamig Yag Asidi

BKl <20 16.3 6.2 1.3 4.66 — 28.7

BKI 20 - 24.9 16.7 6.0 1.3 7.5-29.9 0.37

BKI 25 -29.9 15.4 5.2 1.1 6.4-24.8

BKI > 30 14.7 3.8 1.4 39-29
Coklu Doymamis Yag Asidi

BKl <20 8.4 4.6 1.0 1.6-16.8

BKI 20 -24.9 10.1 4.3 0.9 49-18.8 0.75

BKI 25 -29.9 9.1 4.1 0.9 26-19.0

BKI > 30 8.2 4.6 1.0 14-18.8



57

Toplam Kolesterol ( g )

BKi <20 1782 76.8 17.1 69.7 - 327.5
BKI 20 -24.9 166.0 74.8 16.7 43.3-3346 0.28
BKI 25 -29.9 190.8 916 204 27.6-363.2
BKi > 30 186.7 46 258 359-411.9
Karbonhidrat (g )
BKl < 20 2102 677 151 106.8 — 323.0
BKI 20 -24.9 1844 544 12.1 924 -266.0 5.92**
BKI 25 -29.9 1416 499 11.1 50.9 - 224 1
BKI > 30 160.5 43.0 9.6 78.3 —252.2
Kalsiyum ( mg )
BKI < 20 406 17.9 40.0 125 - 786
BKI20-24.9 440 162.7 36.3 209 - 728 0.69
BKI 25 - 29.9 366 148.6 333.2 118 - 700
BKI > 30 415 167.7 37.5 134 - 679
Demir(mg)
BKI < 20 8.3 2.5 0.5 36-14.4
BKI 20 - 24.9 8.7 2.7 0.6 51-13.2 1.14
BKI 25 -29.9 7.6 27 0.6 3.9-15.1
BKI > 30 7.4 1.9 0.4 45-10.8
Vitamin A (1U)
BKi <20 4688 3126.9 699.2 927 -11940
BKI 20 - 24.9 6923 4598.1 1028.1 1266-21107 1.40
BKi 25 - 29.9 4831 50079 1119.8 644 -22623
BKI > 30 4865 30036 6716 979-970.6
Tiamin (mg)
BKlI <20 0.6 0.2 0.06 02-154
BKI 20-24.9 0.6 0.2 0.05 02-1.2 0.64
BKI 25 -29.9 0.5 0.1 0.03 02-0.8

BKI > 30 0.5 0.1 0.03 02-0.9



Riboflavin ( mg )
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BKI < 20 0.8 0.3 0.07 04-19

BKI 20 - 24.9 0.8 0.3 0.07 04-1.9 0.68

BKI 25 -29.9 0.7 0.2 0.04 0.3-1.1

BKI > 30 0.8 0.3 0.07 02-14
Niasin ( mg)

BKl < 20 9.2 4.4 0.9 29-16.9

BKI 20 -24.9 7.7 3.3 0.7 2.6-16.2 1.57

BKI 25 - 29.9 6.8 3.3 0.7 27-153

BKI > 30 7.8 2.8 0.6 25-13.0
Vitamin C (mg)

BKI < 20 61 247 5.5 7-91

BKI 20 - 24.9 86 44 .4 9.9 34 -183 1.69

BKI 25 -29.9 78 33.3 7.4 39 -183

BKI > 30 84 50.0 11.1 28 - 217
Posa(g)

BKI < 20 3.2 1.5 0.3 1.0-79

BKI 20 -24.9 3.9 1.6 0.3 1.3-6.8 0.95

BKI 25 - 29.9 3.9 1.6 0.3 1.3-71

BKi > 30 3.5 1.4 0.3 17-6.2
*p<0.05 *p<0.01

Tablo 4.14'de belirtilen enerjinin CHO, protein ve yagdan gelen

Enerjinin (%)

BKI <20
BKi1 20 - 24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30

yuzdeleri agadida verilmistir.

CHO
54.6
50.5
46.2
50.5

Protein
14.1
14.0
16.0
15.6

Yag
31.3
35.5
37.8
344
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RDA’ya gére enerji alimi < % 67 olan birey sayisi BKI arttikgca daha
fazla bulunmustur. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin % 40'1nin enerjiyi RDA'ya
gore < % 67 alirken, bu oran BKI 25 — 29.9 kg/m? olanlarda % 80, BKI > 30
kg/m? olanlarda ise % 75'ir. Dért grupta da enerjiyi > % 133 alan birey
bulunmamigtir. Tim gruplar vitamin A'yt RDA'ya gére > % 133 olarak fazla
titketmis, bu oran BKI < 20 kg/m? ve 25 — 29.9 kg/m? olan bireylerde % 95,
BKI 20 — 24.9 kg/m? olan bireylerde % 100, BKI > 30 kg/m? olanlarda ise %

85 olarak belirlenmisgtir.

Tablo 4.15. Bireylerin Giinliik Tiiketilmesi Onerilen Miktarlara ( RDA )
Gore Enerji ve Besin Ogesi Alimlari(n:80)

<% 67 % 67 - 133 > % 133
S % S % S %
Eneriji ( kkal )
BKl < 20 8 40 12 60 - -
BKi 20 -24.9 9 45 11 55 - -
BKI 25 - 29.9 16 80 4 20 - -
BKI > 30 15 75 5 25 - -
Protein (g )
BKI <20 2 10 11 55 7 35
BKI 20 - 24.9 1 16 80 3 15
BKI 25 -29.9 1 16 80 3 15
BKI > 30 1 17 85 2 10
Kalsiyum ( mg )
BKl < 20 15 75 5 25 - -
BKI 20 -24.9 13 65 7 35 - -
BKI 25 - 29.9 18 90 2 10 - -
BKI > 30 14 70 6 30 - -
Demir ( mg )
BKI <20 15 75 5 35 - -
BKI 20 -24.9 13 65 7 35 - -
BKI 25 -~ 29.9 18 90 2 10 - -
BKi > 30 18 90 2 10 - -
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Vitamin A (1U)

BKi <20 - - 1 5 19 95
BKI 20 -24.9 - - - - 20 100
BKi 25 -29.9 - - 1 5 19 95
BKI > 30 - - 3 15 17 85
Tiamin ( mg )
BKI < 20 15 75 4 20 1 5
BKI 20 —-24.9 15 75 5 25 - -
BKI 25 -29.9 18 90 2 10 - -
BKI > 30 18 90 2 10 - -
Riboflavin (mg )
BKlI < 20 13 65 7 35 - -
BKI 20 -24.9 11 55 8 40 1 5
BKI 25 -29.9 13 65 7 25 - -
BKI > 30 12 60 8 40 - -
Niasin (mg)
BKI <20 11 55 9 45 - -
BKI 20 -24.9 14 70 6 30 - -
BKI 25 -29.9 16 80 4 20 - -
BKI > 30 16 80 4 20 - -
Vitamin C (mg)
BKI < 20 5 25 9 45 6 30
BKI 20 - 24.9 2 10 9 45 9 45
BKI 25 -29.9 1 5 10 50 9 45
BKI > 30 4 20 9 45 7 35

Bireylerin enerji ve besin 6§leri alimlaninin , Ek-3'de verilen RDA
standartlarina gére ttiketim diizeyleri incelendiginde BKI < 20 kg/m? olan
bireylerin enerji alimlani  RDA'nin % 70.0 + 4.7, BKI 20 — 24.9 kg/m?
olanlarin % 66.3 + 3.6, BKI 25 — 29.9 kg/m? olanlarin % 54.3 + 3.0, BKI > 30

kg/m? olan bireyler ise % 58.1 + 3.3'tn( kargilamaktadir.
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Tablo 4.16. Bireylerin Enerji Besin Ogeleri Aliimlarinin RDA’ya Gére

Degerlendirilmesi (n:80 ) (%)

Enerji ve Besin Ogeleri X S Sx Alt - Ust F
Enerji

BKI < 20 70.0 21.4 4.7 38.8-113.7

BKI 20 -24.9 66.3 16.1 3.6 56.6 - 103.0 3.66*

BKI 25 - 29.9 54.3 13.5 3.0 27.9-74.1

BKI > 30 58.1 15.0 3.3 38.4-103.6
Protein

BKI < 20 1117 335 7.5 66.9 — 164.9

BKI 20 -24.9 107.2 299 6.6 604-191.8 1.07

BKI 25 -29.9 98.0 25.8 5.7 47.9-152.8

BKI > 30 99.1 22.7 5.0 57.8 — 1451
Kalsiyum

BKI < 20 50.7 22.3 5.0 16.5-98.3

BKI 20-24.9 50.7 22.3 5.0 16.5-98.3 0.69

BKlI 25 - 29.9 54.9 20.3 4.5 26.1-90.4

BKI > 30 51.9 20.9 4.6 16.8 -84.9
Demir

BKI < 20 55.7 17.2 3.8 24.1-96.1

BKI 20 -24.9 58.0 18.5 4.1 342-882 1.14

BKI 25 -29.9 50.7 18.2 40 26.3 -100.7

BKI > 30 49.5 12.7 2.8 30.0-723
Vitamin A

BKI < 20 5856.9 390.8 874 115.8-1492.4

BKI 20 - 24.9 8656.4 5747 128.5 158.3-2638.3 1.40

BKI 25 -29.9 603.8 6259 139.9 80.5-2827.9

BKI > 30 608.1 3754 839 1224-1213.2
Thiamin

BKI < 20 55.1 26.2 5.8 18.8 -~ 139.7

BKI 20 - 24.9 56.8 22.4 5.0 253-111.8 0.64

BKI 25 - 29.9 491 16.7 3.5 21.5-78.9

BKI > 30 50.4 16.2 3.6 24.0-84.6



Riboflavin
BKI <20
BKI 20 — 24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30
Niasin
BKI <20
BKI 20 - 24.9
BKi 25 -29.9
BKl1 > 30
Vitamin C
BKl <20
BKI 20 -24.9
BKI 25 -29.9
BKI > 30

66.1
66.2
64.9
64.9

61.6
51.9
45.4
52.0

101.7
144 1
130.1
139.8

25.7
27.4
241
241

29.7
22.3
22.3
19.2

41.1
74.0
55.4
83.4

5.7
6.1
3.6
5.4

6.6
4.9
4.9
43

9.2
16.5
12.4
18.6

21.7-114.7
25.2 - 1481
27.7—-86.8
20.2-109.0

19.6 - 113.1
17.8 -108.3
18.3-102.6
17.1 - 87.2

124 -151.7
56.5 —-304.7
65.3 — 304.5
49.1 -362.3

62

0.68

1.57

1.69

*p<0.05
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Tablo 4.17. Bireylerin BKI Gruplarina ve Toplam Olarak Enerji ve Besin
Tiiketim Durumlan lle Serum Leptin Diizeyi Arasindaki
Korelasyon Katsayilari (n : 80)

Korelasyon Katsayilari (r)

2
Enerji ve Besin Ogeleri BKI ( kg/m*~)

<20 20-249 25-299 >30 Toplam

Enerji (kkal) 0.153 0.101 -0.039 -0.073 -0.231*
Protein (g) 0.229 0.212 -0.154 3.2 -0.069
Yag (g) 0.298 0.047 -0.187 -0.194 -0.133

Doymus yag asidi -0.003 0.298 -0.400 0.015 -0.020

Tekli doymamis yag asidi  0.270 0.081 -0.243 -0173 -0.092

Coklu doymamis yag asidi 0.286 - 0.204 -0.122 -0.271 -0.117
Kolesterol (g) 0.411 0.193 -0.125 0.037 0.089
Karbonhidrat (g) -0.006 0.090 0.122 -0.009 -0.256*
Kalsiyum (mg) 0.151 0.065 -0.171  0.231 0.000
Demir (mg) 0.204 0.579** -0.002 0.332 0.019
Vitamin A (IU) 0.325 0.439 0.131 0.517* 0.152
Tiamin (mg) 0.227 0.279 -0.093 0.363 0.010
Riboflavin (mg) 0.130 0.519* -0.153 0372 0.131
Niasin (mg) 0.088 0.282 -0.245 0.557* -0.042
Vitamin C (mg) 0.351 0.719*** -0.153 0.334 0.305*
Posa (g) 0.163  0.460* 0.223 0,365 0.242*
*p<0.05 **p<0.01 ***p=0.000

Tablo 4.17'de seksen bireyin enerji ve besin 6geleri tilketim durumiari
ile serum leptin diizeyi arasindaki iligki incelendiginde, enerji (p = 0.04) ve
karbonhidrat (p = 0.022) tuketimi ile negatif, vitamin C (p = 0.006) ve posa
(p = 0.03) tiketimi ile serum leptin dizeyi arasinda pozitif iliski oldugu
belirlenmigtir.

Bireyler BKI'ne gére gruplandiriidiktan sonra enerji ve besin 6geleri
tiketim durumlari ile serum leptin diizeyi arasindaki iligki yine Tablo 4.17’de
gosterilmigtir. BKI < 20 kg/m? ve BKI 25-29.9 kg/m? olan bireylerde serum



leptin dizeyi ile besin &geleri thketimi agisindan anlamli bir iliski olmadigi
belirlenmistir. BKI 20-24.9 kg/m? olan bireylerde riboflavin (p = 0.019), posa
(p=0.041), demir (p=0.07), vitamin C (p = 0.000) tiketimi, BKI > 30 kg/m?
olanlarda ise vitamin A (p =0.020) ve niasin (p = 0.011) tiketimi ile serum

leptin diizeyi arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmistir.

4.6. Bireylerin Besin Tiiketim Sikliklan

Bireylerin besin tiketim sikligi incelendiginde; BKI < 20 ve 25 — 29.9
kg/m? olan bireylerin % 45'inin, BKI > 30 kg/m? olanlarin % 50’sinin kirmizi eti
haftada 1 -2 kez tukettiji saptanmistir. BKI < 20 kg/m® olan bireylerin
% 65’inin, BKI > 30 kg/m? olanlarin ise % 60’'inin yumurtayi haftada 1 — 2 kez
tukettikleri belirlenmistir. Her gtin yogurt tilketimi en fazla BKI > 30 kg/m? olan
bireylerde % 15 olarak belirlenmistir. Her gtin yesil yaprakl sebze tiketimi
BKI > 30 kg/m? olan bireylerde % 55, diger gruplarda ise % 50'dir. Kepekli
ekmek tiiketimi BKI < 20 kg/m? olan bireylerin % 30'unda BKI 20 — 24.9
kg/m® olanlann % 55'inde seyrekken, BKi > 30 kg/m? olan bireylerin %
50’sinde her gundir. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin % 30'u, BKI 20 — 24.9
olanlarin % 35'i tereyag hig tilketmezken, BKI > 30 kg/m? olan bireylerin %
451 seyrek tikketmektedir. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin % 40't hamur

tatlilarii 15 giinde bir tilketirken, bu oran BKI > 30 kg/m? olan bireylerde
% 10’dur.
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4.7. Bireylerin Enerji Harcamalarina iligkin Bulgular

Bireylerin cesitli fiziksel aktiviteler i¢in harcadiklan enerji Tablo 4.22'de
gosterilmistir. BKI < 20 kg/m? olan bireyler oturma igin 67.7 + 6.2 kkal
harcarken, BKI > 30 kg/m? olan bireyler 139.7 + 22.4 kkal harcamislardir (p <
0.01, P=0.004). Gruplararas! farklilik incelendiginde; BKI < 20 kg/m2 olan
bireyler ile BKI > 30 kg/m? olan bireylerin ve BKI 20 — 24.9 kg/m? ile BKI > 30
kg/m? olan bireylerin oturma igin harcadiklari enerji arasindaki farkliliklar anlamii
olarak degerlendirilmigtir. Oturma diginda diger aktiviteler i¢in harcanan enerji
miktarlari agisindan gruplararast anlaml farkliik saptanmamigtir. BKI > 30
kg/m? olan bireylerde toplam fiziksel aktivite igin harcanan enerji ile serum leptin

diizeyi arasinda pozitif iligki oldugu belirlenmistir (r = 0.448, p = 0.048) (Tablo
4.24).
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Tablo 4.22. Bireylerin Fiziksel Aktivite igin Harcadiklari Enerjinin Aritmetik
Ortalama (x), Standart Sapma (S), Standart Hata (Sx), Alt ve
Ust Degerleri (n : 80)

Fiziksel aktivite tiirii X S Sx Alt-iist F
( kkal/giin )
Oturma
BKI < 20 67.7 28.0 6.2 204 -145.6
BKI 20 - 24.9 81.9 51.1 11.4 25.2 -220.0 4.80*
BKI 25 - 29.9 93.1 52.3 1.7 0.00-177.6
BKI > 30 139.7 100.1 22.4 33.6 —423.3
Oturarak is Gérme
BKI <20 93.5 105.2 23.5 16.8 — 505.0
BKI 20-24.9 106.3 72.1 16.1 0.00-244.8 1.85
BKI 25 -29.9 226.9 373.5 83.5 0.00 - 1776.6
BKI > 30 170.4 90.6 20.2 32.0-423.3
Ayakta is gorme
BKI < 20 152.1 70.3 15.7 0.00 - 300.0
BKI 20-24.9 166.7 91.8 20.5 18.9 — 345.6 2.43
BKI 25 -29.9 194.7 113.2 25.3 0.00 — 405.0
BKI > 30 293.4 326.5 73.0 60.6 — 160.2
Yiiriiyiis
BKI < 20 202.2 147.1 32.8 0.00 - 490.0
BKI 20 -24.9 136.3 104.7 23.4 0.00 - 312.0 213
BKI 25 -29.9 190.9 140.9 31.5 0.00 - 560.0
BKI > 30 253.3 183.6 41.0 0.00-728.0
Uzanip Dinlenme
BKI < 20 10.3 6.1 1.3 0.00-22.2
BKI 20 -24.9 67.2 167.4 37.4 3.90-720.8 1.78
BKI 25 - 29.9 14.3 8.4 1.8 0.00-29.6

BKI > 30 34.7 46.6 10.4 0.00-190.4



Uyku
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BKl < 20 37.1 4.8 1.0 28.2-459
BKI20-24.9 56.4 79.5 17.7 0.00 —390.0 2.06
BKI 25 —29.9 52.1 6.5 1.4 42.0-64.8
BKI > 30 69.3 21.0 4.7 0.00-108.8
Toplam
BKI <20 560.9 165.6 37.0 354.2 -1025.0
BKI 20 -24.9 580.3 139.2 34.1 384.0-9464 14.6*
BKI 25 -29.9 681.2 148.1 33.1 495.0 - 980.0
BKI > 30 877.4 214.4 47.9 522.0 — 1283.1
*p<0.01 **p =0.000
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Tablo 4.23. Bireylere lliskin BMH, Fiziksel Aktivite Harcamasi, Toplam

Enerji Harcamasi ve PAL Degerlerinin Aritmetik Ortalama (x),
Standart Sapma (S), Standart Hata (Sx), Alt ve Ust Degerleri

X S Sx Alt - Ust F
BKI < 20 1326 58.8 13.1 1238 — 1411
BKI 20 - 24.9 1407 1132 253 1243 - 1615 31.66**
BKi 25 - 29.9 1490 80.9 18.1 1312 - 1639
BKI > 30 1683 1909 427 1361 - 2122
Fiziksel Aktivite
Harcamasi ( kkal / giin )
BKI < 20 560.9 1656 37.0 354.2-1025.0
BKI 20 -24.9 5577 1825 40.8 5024-9464 14.6**
BKI 25 -29.9 6812 1481 33.1 495.0-980.0
BKI > 30 8774 2144 471 522.0-1283.1
Toplam Enerji
Harcamasi (kkal/giin)
BKI < 20 1913 2127 47.5 1580 - 2447 63.7+
BKI 20 -24.9 2177 2232 49.9 1893 - 2675
BKI 25 - 29.9 2603 2532 56.6 2259 - 3154
BKI > 30 3434 6299 1408 2806 —5263
BKI < 20 1.6 0.14 0.03 1.45-20.4
BKI 20 -24.9 15 0.12 0.03 1.39-1.93 2.18
BKi 25 - 29.9 1.5 0.08 0.08 144 -1.74
BKi > 30 1.5 0.10 0.10 1.37-175

* 5 = 0,000
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Tablo 4.24. Bireylerin Enerji Harcamasi ve Fiziksel Aktivite igin
Harcadiklari Toplam Enerji lle Serum Leptin Diizeyleri
Arasindaki Korelasyon Katsayilari (n : 80)

Korelasyon Katsayilar (r)

Toplam Enerji Harcamasi

( kkal/giin )
BKIl < 20 0.083
BKI 20 -24.9 0.178
BKI 25 - 29.9 0.251
BKI > 30 0.639**

Fiziksel Aktivite Harcamasi

( kkal/giin )
BKlI < 20 0.131
BKI20-24.9 0.108
BKI 25 -29.9 0.028
BKl! > 30 0.448*

*p<0.05 **p < 0.01

Bireylerin enerji gereksinmesi hesapla bulunan BMH (24 x kg x 1) ile
fiziksel aktivite igin harcanan enerjinin toplamina % 10 besinlerin termik etkisi
eklenerek bulunmustur. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin  gunlik harcadiklari
enerji 1913 + 47.5 kkal/giin iken, BKI 25 — 29.9 kg/m? olan bireylerin 2603 +
56.6 kkal/giin, BKI > 30 kg/m? olanlarin ise 3434 + 140.8 kkal/giin olarak
belilenmis ve BKl'si arttikga enerji harcamalarindaki artiglar anlamli
bulunmustur (p = 0.000). Gruplar arasinda sadece BKI < 20 kg/m? olanlar ile
BKI 20 — 24.9 kg/m? olanlarin enerji harcamalan arasindaki farklilik &nemsiz
olarak degerlendirilmig, diger gruplardaki farkltliklar ise anlamli bulunmustur.
Bireylerin enerji harcamalarn ile serum leptin dizeyleri arasindaki iliski (Tablo
4.24) incelendiginde BKI > 30 kg/m? otan bireylerin serum leptin dlizeyi ile eneriji
harcamalari arasinda pozitif iligki oldugu saptanmigtir (r=0.639, p < 0.01).



Tablo 4.25. BKI > 30 kg/m? Bireylere iligkin Ozellikler (n : 20)

Ozellikler Sayt %
Dogum Agirhgini Biime
Evet 9 45.0
Hayir 11 §5.0
Dogum Agirhigt
Toplu 25
Zayif 2 10
Normal 13 65
Sismanlamaya Baglama Dénemi
Gocukluk 7 35
Adéblesan 7 35
[k Gebelik Sonrasi 4 20
Diger Gebelikler Sonrasi 2 10
Tat Tercihi
Tath 11 55
Eksi 2 10
Ac 2 10
Tuzlu 5 25
Yemeklerle Birlikte Su Tiiketimi
Evet 8 40.0
Haysr 12 60.0
Hizh Agirlik Kazanimi
Evet 18 90.0
Hayir 2 10.0
Uyku Arasi Yemek Yeme
Evet 2 10.0
Hayir 18 90.0
Besin Satin Almada Etiket Okuma
Evet 16 80.0
Hayir 4 20.0

78

Tablo 4.25'de BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 65'inin dodum agirhginin
normal oldugu, % 35inin adblesan déneminde sismanlamaya basladig
saptanmigtir. Bireylerin % 60’1 yemeklerle birlikte su tiketmemekte, % 90’1 hizli
agirlik kazanmaktadir. Ayrica uykudan kalkarak % 10 bireyin yemek yedigi

belirlenmigtir.
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Tablo 4.26. BKI > 30 kg/m? Olan Bireylerin Zayiflama Diyeti Oncesi ve
Sonrasi Antropometrik Olgiimlerinin Degerlendirilmesi (n=10)

Antropometrik X S Sx t
Ol¢liimler
Viicut Agirhg ( kg )
Diyet Oncesi 88.9 7.3 2.3
21.00*
Diyet Sonrasi 80.5 7.1 22
BKI ( kg / m?)
Diyet Oncesi 32.7 25 0.800 13.93*
Diyet Sonrasi 29.9 26 0.829
Bel Cevresi (cm)
Diyet Oncesi 92.7 6.1 1.931
4.26**
Diyet Sonrasi 86.4 6.2 1.974
Kalga Cevresi (cm)
Diyet Oncesi 118.3 4.9 1.549
7.16*
Diyet Sonrasi 111.2 4.8 1.544
Bel / Kalga
Diyet Oncesi 0.7 45 1.444
1.00
Diyet Sonrasi 0.7 49 1.557
Kol Cevresi (cm )
Diyet Oncesi 34.9 26 0.842
8.80*
Diyet Sonrasi 32.1 2.7 0.8686
Triseps DKK (mm))
Diyet Oncesi 311 6.8 2.161
3.72*
Diyet Sonrasi 26.4 5.3 1.705
Biseps DKK ( mm )
Diyet Oncesi 15.0 6.0 1.926
5.11*
Diyet Sonrasi 12.2 4.7 1.495
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Subskapular DKK
Diyet Oncesi 29.1 5.6 1.771
4.65**
Diyet Sonrasi 25.6 5.1 1.620
Suprailiyak DKK ( mm )
Diyet Oncesi 28.1 4.6 1.469
3.04%**
Diyet Sonrasi 23.7 6.0 1.913
*p =0.000 **p <0.01 ***p <0.05

BKI > 30 kg/m? olan bireylerin zayiflama diyeti uygulamadan énce viicut
agirliklar 88.9 + 2.31 kg iken % 10 agirhk kaybi sonucu 80.5 £ 2.2 kg
dismistir (p = 0.000). Ayrica BKI (p = 0.000), bel ¢evresi (p = 0.002), kalca

cevresi (p = 0.000), kol gcevresindeki (p = 0.000) azalmalar istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur.
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Tablo 4.27. BKI > 30 kg/m? Olan Bireylerin Zayiflama Diyeti Oncesi ve
Sonrasi Viicut Bilegimlerinin Biyoelektrik Inpedans Analizi
(BIA) ile Degerlendirilmesi ( n=10)

Viicut Bilegimi X S Sx t
Viicut Yag Kitlesi ( % )
Diyet Oncesi 38.5 10.14 3.20
0.20
Diyet Sonrasi 37.8 4.90 1.54
Viicut Yag Kitlesi ( kg )
Diyet Oncesi 34.1 10.30 3.25
1.34
Diyet Sonrasi 30.4 5.64 1.78
Viicut Yagsiz Kitlesi ( % )
Diyet Oncesi 61.4 10.14 3.20
-0.20
Diyet Sonrasi 62.1 4.90 1.54
Viicut Yagsiz Kitlesi ( kg )
Diyet Oncesi 53.7 7.62 2.41
1.61
Diyet Sonrasi 50.1 4.62 1.46
Viicut Suyu (%)
Diyet Oncesi 44.9 8.82 2.79
- 0.004
Diyet Sonrasi 44.9 4.32 1.36
Viicut Suyu (L)
Diyet Oncesi 39.9 6.82 2.15
1.32
Diyet Sonrasi 36.6 3.57 1.13
BMH (kkal)
Diyet Oncesi 1666.7 171.99 54.39
1.58
Diyet Sonrasi 1588.1 125.03 39.54
BIA
Diyet Oncesi 510.8 147.5 46.44
-1.02
Diyet Sonrasi 540.3 117.2 37.07

Bireylerin % 10 agirlik kaybetmeleri sonucunda BIA ile yapilan viicut
bilesimi dlgiimlerinde anlamli bir azalma olmadig belirlenmistir.



Tablo 4.28. BKI > 30 Olan Bireylerin Zayiflama Diyeti Oncesi ve Sonrasi
Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi (n=10)

Biyokimyasal X S Sx t
Bulgular

Leptin (ng/ ml)

Diyet Oncesi 35.9 9.54 3.1
3.66*
Diyet Sonrasi 254 12.48 3.9
AKS (mg/dl)
Diyet Oncesi 86.4 9.29 2.9
3.60*
Diyet Sonrasi 78.7 8.08 2.5
Kolesterol ( mg / dl )
Diyet Oncesi 2127 4945 1563
3.28**
Diyet Sonrasi 189.2 33.22 10.50
HDL (mg/dl)
Diyet Oncesi 417 3.56 1.12
- 2.64**
Diyet Sonrasi 45.5 5.16 1.63
LDL (mg/dl)
Diyet Oncesi 1442 41.99 13.27
4.34*
Diyet Sonrasi 1186 36.82 11.64
Trigliserit (mg / dl)
Diyet Oncesi 1011 49.92 15.78
1.59
Diyet Sonrasi 88.9 39.62 12.52
SGOT (u/L)
Diyet Oncesi 18.9  4.77 1.50
-1.02
Diyet Sonrasi 201 292 0.92
SGPT(ul/L)
Diyet Oncesi 18.1 6.154  1.94
-0.87

Diyet Sonrasi 19.4 7.05 2.23
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Hb(g/dk)
Diyet Oncesi 135 1.22 0.38
2.68*
Diyet Sonrasi 13.3 1.17 0.37
Htc (%)
Diyet Oncesi 40.1 2.96 0.93
3.02**
Diyet Sonrasi 39.2 2.94 0.93
Ts(pg/ml)
Diyet Oncesi 41 0503 0.15
7.23**
Diyet Sonrasi 24 0447 0.14
Ts(ng/mil)
Diyet Oncesi 1.1 0.181 573
-0.19
Diyet Sonrasi 1.1 0.105 3.35
TSH
Diyet Oncesi 1.5  0.07 0.23
3.36**
Diyet Sonrasi 0.7 0.06 0.02
Insiilin (mu / ml)
Diyet Oncesi 8.7 0.998 0.315
2.95**
Diyet Sonrasi 74 0879 0.278
*p<0.01 **p <0.05 ***p=0.00

Bireylerin zayiflama diyetinden sonra biyokimyasal

degisiklikler Tablo 4.28'de gd&sterilmistir. Serum leptin diizeyi diyet 6ncesinde

35.9 £ 3.1 ng/ml iken 25.4 + 3.9 ng/ml'ye dismistar (p < 0.01).

bulgulardaki

Ayrica aglik

kan sekeri (p = 0.006), kolesterol (p = 0.010) LDL (p = 0.002), Hb (p = 0.025)
Htc (p = 0.014), insilin (p = 0.016), T3 (p = 0.000) diizeyinde anlamli azalmalar
saptanmistir. HDL dizeyi 41.7 = 1.12 mg/dl'den 45.5 + 1.63 (p = 0.027)

ylkselmistir.
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TARTISMA

Obezite tim dinyada gittikge artan bir sorun ve komplikasyonlari ile gok
6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Obezitenin altinda yatan
etyopatogenetik mekanizmalar tartigmalidir ve tam olarak anlasilamamistir. Pek
cok aragtirici obeziteye fazla enerji alimi ve / veya azalmis fiziksel aktivitenin yol
achidini belitmekte, ancak obezite vilcudun enerji dengesini saglayan uyum
mekanizmalan ile c¢evresel ortam arasinda siregelen bir uyumsuzluk
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir (1, 15).

Organizmada yag depalonmasini dizenleyen kontrol mekanizmalari
bulunmaktadir. Bu mekanizmalar ¢ok blytk bir enerji alimini ve fiziksel
aktivitedeki degisimlere karsin viicuttaki yag dokusu miktarini sabit tutarlar. Son
yillarda; organizmadaki ya§ dokusu miktarini beyine bildiren leptin ve daha
sonra leptin reseptérinin  bulunmasi bu dustincenin  dogrulugunu
kanitlamaktadir (15).

Caligmanin Birinci Asamasi;

Bu ¢aligmanin birinci agsamasinda farkli beden kitle indeksine sahip dért
ayn grup bireyde serum leptin diizeyi belirlenmis, ikinci agsamada ise BK! 30
kg/m? ve tizerinde olan bireylere uygulanan zayiflama diyeti sonucu leptin
duzeyindeki degisikliklerin ortaya konmasi amaglanmigtir. Bu calisma 19-48 yas
aras! (32.7 + 0.83 yil) 80 kadin Uzerinde yurutiimastar. Calismaya katilan
bireylerin % 72’si yiksek okul mezunu, % 63.7’si sadlik personeli, % 52.5'i ise
evlidir (Tablo 4.2). Ik menars yagi 13.06 + 0.17 yll, ilk gebelik yasi ise 24 + 0.67
yil, ortalama gebelik sayisi ise 1.8 + 0.15 olarak belirlenmistir.

Caligmanin kadinlarda yuritilme nedeni ise; farkli BKI degerlerindeki
kadinlann vicut yag yizdesinin erkeklerden daha yiiksek olmasidir. Yapilan
calismalarda kadinlarda her birim yag kitlesindeki leptin tretiminin erkeklerden
% 75 oraninda daha yiiksek oldugu belirtilmig, ayrica leptin metabolizmasinin
Ostrojen ya da progesteron dizeyi ile ilgili oldugu gésterilmistir (4, 55, 69).

Leptin hormonundan yoksun farelerde gériilen asin yeme ve sismanhigin,

yad dokusunun salgiladi§i leptin hormonunu yapan genin mutasyonuna bagl
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oldugu belirlenmisg, mutasyon sonucu leptin geni yok olmus, bu durumun g¢ekinik
kalitimla bir sonraki nesile gecti§i saptanmistir (96). Insanlarda ise leptin
duzeyinin dustkligine neden olan ob gendeki mutasyon iki ailede, leptin
reseptor genindeki mutasyon ise ¢ kizkardeste tanimlanmigtir (14, 97).

Lindross ve ark (11) yaptiklan ¢alismada ailesel sismanlik 6ykistnin
baglangic ve 4 yillik agirlik degisimi sonundaki serum leptin diizeyine etkisini
incelemiglerdir. Caligma sonucunda, ailesel sismanlik Sykiisi olmayanlarda
ylksek leptin konsantrasyonunun, az agirlik kazanimi veya ¢ok agirlik kaybi ile
ilgili oldugu gosteriimig, ailesel sismanlik 6ykisli olanlarda ise iligki
bulunmamistir. Calismacilar besin alimi ve beden agirhginin denetiminde
leptinin etkisinin ailesel sigsmanlik éykisll olan ve olmayanlarda farkli oldugu
sonucuna varmistir. Bu galismada BKI 25-29.9 kg/m? olan bireylerin % 42.9
anne ve % 39.3'inde kardeslerin, BKI>30 kg/m? olan bireylerin % 41.9 anne ve
% 29.0nun kardeslerin sisman olmasi obezitede genetik faktdrlerin etkili
olabilecegini dustndirmustar.

Enerji metabolizmasinda etkili santral faktérlerden néropeptid Y ratiarin
beynine verildikten sonra farelerin sik deg@il ancak cok yemek yedikleri
saptanmigtir. Buna karsin leptin verilmis farelerde yemek sayisinin degismedigi,
her 6ginde yenilen miktarin az oldugu belirtiimisti. Bu nedenle enerji
homoestazinda rol oynayan sinyallerin yemeklerin sayisindan c¢ok miktarini
etkiledigi, genellikle yemek miktarini da vicut yad depolarinin belirledigi
vurgulanmistir (96).

Bireylerin beslenme aligkanliklarina ait 6zellikler incelendiginde BKI < 20
kg/m? ve BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 60'nin 6gun atladigi ve dgin atlama
acisindan gruplararasi farkliik olmadigi saptanmigtir (x* = 0.640, p=0.887).
BKI 25-29.9 kg/m? ve BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 65'inin hizli yemek
yedigi belirlenmistir. Ayrica BKI < 20 kg/m? ve BKI > 30 kg/m? olan bireylerin
6gun sayisi ve 6gun atlamalan agisindan farklilik olmamasi, BKI > 30 kg/m?
olan bireylerde 6ginlerde yedikleri miktara ve yeme sekline baglh olabilecegini
dasindirmastar.

Yeme bozuklugu olan 152 kadinda leptin diizeyinin viicut yag kitlesi,

yeme davranis skoru ve insilin diizeyi ile iligkili oldugu belirlenmistir. Viicut yag
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kitlesi kadar yeme davranigindaki bozuklugunda leptin sekresyonunu kontrol
eden bir faktor oldugu kabul edilmistir (98).

Bu galismada da BKI > 30 kg/m? olan bireylerin 6gin atlamasi ve hizli
yemek yemeleri ve leptin dizeylerinin BKI < 20 kg/m? olan bireylerden farkii
olmasi bu buigulari desteklemektedir.

5.1. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Calismaya katilan bireylerin incelenen biyokimyasal bulgular
degerlendirildijinde; serum leptin, aghk kan sekeri, kolesterol ve trigliserit
dizeyleri BKI arttikga yikselmistir (p=0.000). Farkhligin hangi gruptan
kaynaklandigini ortaya koyabilmek igin yapilan Tukey testi sonucuna goére
BKI < 20 kg/m? olan bireylerin serum leptin diizeyi ile BKI 25-29.9 kg/m? ve
BKI > 30 kg/m? olan bireylerin serum leptin diizeyi arasindaki farklillk énemli
bulunmustur (p=0.000).

Leptin, beyindeki doygunluk merkezlerini etkileyerek besin alimini
sinirlayan, enerji harcamasini artiran, viicudun major enerji rezervi ile ilgili
sinyalleri beyne tagiyan bir polipeptid hormondur. Obezitenin dolagimda artan
leptin diizeyi ile ilgili oldugu, bu iligkinin her birim adipoz dokunun sabit leptin
tretmesine bagl olabilecegi belirtiimektedir (31).

Bu galismada normal agirliktaki bireylere gére BKI 25-29.9 kg/m? ve BKI
> 30 kg/m?® olan bireylerin serum leptin dizeylerinin yikselmesi diger
calismalarda oldugu gibi leptinin yetersiz Uretiminden degil, leptine karsi
olusmus direngten kaynaklanmis olabilir.

Yapilan bir ¢alismada obez farelerde leptinin kan beyin bariyer gecis
hizinin zayif farelere gére 2/3 azaldigi ve obez farelerin zayif olanlardan daha
disik beyin transport hizina sahip olduklar belirlenmistir (52).

Benzer iki caligmada zayif ve obez ratlarda serebrospinal sivida leptin
diuzeyinde farklilk olmamasi kan-beyin bariyerinde leptin reseptériine
doygunluk leptinin transportundaki defekt ile agiklanmistir (51, 99). AKS BKI <
20 kg/m? olan bireylerde 73.8 + 1.93 mg/dl, BKI > 30 kg/m? olanlarda ise 89.8 +

5.661 mg/dl olarak saptanmig ve her iki grup arasinda farklilik énemli olarak
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degerlendirilmistir. Serum kolesterol diizeyi BKI 25-29.9 kg/m? olan bireylerde
170.8 + 6.73 mg/dl iken BKI > 30 kg/m? olanlarda 210.4 + 11.0 mg/dl olarak
saptanmistir (P=0.005). Trigliserit diizeyinde ise BKI < 20 kg/m? ile BKI > 30
kg/m? olan bireyler arasinda farkhilik &nemli bulunmustur (p=0.042). Serum
leptin diizeyinin BKI < 20 kg/m? olan bireylerde 9.4 + 1.12 ng/ml, BKI > 30 kg/m?
olanlarda ise 38.1 + 2.68 ng/ml oldugu belirlenmistir (F = 33.05, p = 0.000).

Millo ve ark (100) obez ve zayif bireylerde serum leptin diizeyini
incelemisler, BKI < 25 kg/m? olan 23 kadinin serum leptin diizeyini 9.85 + 6.53
ng/ml, BKI > 25 kg/m? olan 58 kadinin ise 37.73 + 33.26 ng/ml olarak
saptamglardir. Bu bulgular bu ¢alismadaki bulgularla benzerlik géstermektedir.

Bireylerin serum leptin diizeyi ile diger biyokimyasal bulgular arasindaki
iligki incelendiginde BKI > 30 kg/m? olan bireylerde HDL (p = 0.030) ve T4 (p
= 0.042) duzeyleri arasinda anlamli bir iligki oldugu belirlenmistir.

Bir baska galismada ise BKI < 25 kg/m? ve BKI > 25 kg/m? olan 118
bireyin serum leptin dizeyi, insilin, kolesterol ve HDL kolesterol diizeyi ile
sadece bel/kalca orani >1 olan obez kadinlarda leptin konsantrasyonu insiilin
ile iligkili bulunmustur (100).

Liuzzi ve ark (101)'da leptin konsantrasyonu ile insiilin ve HDL kolesterol
arasinda pozitif, trigliserit ile negatif bir iligki belirlemiglerdir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Antropometri, her yasta insan viicudunun fiziksel boyutlarinin, oranfarinin
ve bilesimlerinin &lclilmesidir. Antropometrik yontemler objektif, spesifik ve
duyarhdir. Deri kivnim kalinliklarinin élgtlmesi ve bel/kalga saptanmasi ile viicut
yag ylizdesi ve yagsiz doku kitlesi hesaplanabilmektedir (87, 90). Bu galismada
bireyler antropometrik 6lgiimler yéniinden incelenmis, degerlendirme sonuglari
Tablo 4.8'de gosterilmigtir. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin viicut agirhgi
ortalamasi 49.10 + 0.64 kg iken, BKI > 30 kg/m? olanlarin 93.55 + 4.25 kg
bulunmug ve BKI arttikga vilcut agirhgindaki artiglar dnemli bulunmustur
(p= 0.000).
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Beslenme durumunun géstergelerinden UOKC, DKK, belkal¢a, bel
cevresi dlgtimleri BKI > 30 kg/m? olan bireylerde diger gruplara gére énemli
6lctide yiksek bulunmustur (p=0.000). Vicut agiri@ ve boy uzunluguna dayali
kitle, yag ve yagsiz doku miktar ile iletkenlige dayali iliski BIA ile ortaya
konabilmektedir (91). Bu calismada bireylerin BIA ile viacut bilesimleri
degerlendirildiginde (Tablo 4.9), BKI arttikgca vicut yad kitlesi ylzde ve
miktarindaki artiglar, viicut yagdsiz kitlesi ylizde ve miktarindaki azalmalar ve
BMH agcisindan farkliliklarin anlaml oldugu saptanmistir (p=0.000). Bireylerin
vicut Dbilesimleri ayrica Dumin ve Womersley'e gére denklemle
hesaplandiginda da BKI arttikga yagd %’si, vicut yag ve yagsiz doku kitlesinde
artis istatistiksel olarak anlamli bulunmus (P=0.00) ve BIA &élgimleri ile uyum
gostermigtir.

Gruplararasi farklilik incelendiginde ise BKI 20-24.9 kg/m? ile BKI 25-29.9
kg/m? olanlarda viicut yag ylizdesi, BKI < 20 kg/m? ile BKI 20-24.9 kg/m? olan
bireylerin yagsiz doku kitlesindeki artiglar 6nemsiz bulunurken diger degiskenler
tim gruplar arasinda énemli bulunmustur.

Yag dokusu arttiginda beyin, istahi etkileyen mekanizmalarla gida alimini
azaltarak ve termogenezi arttirarak yag dokusu miktarini normal diizeye
getirmeye calismaktadir. Obeziteden sorumlu patogenetik mekanizma biyik bir
olasilikla yag dokusu ile beyin arasindaki ulaklar (leptin, insilin) ve bunlarn
beyindeki reseptérleri veya beyinde etkiledigi mekanizmalardir (1).

Yapilan galigmalarda obez kigilerdeki adiposit ob mRNA diizeyi ve serum
leptin konsantrasyonu ile vicut yad miktan, BKI, bazal serum insilin
konsantrasyonu arasinda gii¢ld bir korelasyon oldugu saptanmustir (4, 5, 7, 29,
30). Ayrica obezitenin dolasimda artan leptin diizeyi ile iligkili oldugu ortaya
konmustur. Bu iligkinin her birim adipoz dokunun sabit miktarda leptin
tretmesine, adipoz dokunun birimi bagina fazla leptin Gretimine veya her ikisine
de bagh olabilecegi belirtilmistir (31). Bireylerin antropometrik dlgiimieri, BIA ile
vicut bilesimleri ve serum leptin dlzeyi arasindaki iligki Tablo 4.11'de
gosterilmistir. Buna gére BKI < 20 kg/m? ve BKI 20 — 24.9 kg/m? olan bireylerin
antropometrik olgiimleri ve vicut bilegimleri ile serum leptin diizeyi arasinda

anlamli bir iliski olmadigi belirlenmistir. BKI 25 — 29.9 kg/m? olan bireylerde ise
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agirhk (p = 0.035), bel gevresi (p = 0.015) ve TDKK (p = 0.035) arasinda pozitif
anlamli  bir iligki oldugu saptanmigtr. BKI > 30 kg/m?‘da ise agirlik
(p = 0.006), BKI - (p = 0.008), bel gevresi (p = 0.020), kalga gevresi (p =
0.002) olgtimleri ve viicut yag miktar (kg) ile serum leptin diizeyi arasindaki
iliski anlamh olarak degerlendirilmigtir (p = 0.005).

Deri kiviim kalinliklarina gére hesaplanan viicut yag kitlesi ile serum
leptin diizeyi arasindaki iligki BKI 25 — 29.9 kg/m? (p = 0.045) ve BKI > 30 kg/m?
olan bireylerde (p = 0.004), yagsiz doku kitlesi ile serum leptin diizeyi arasindaki
iligki ise BKI > 30 kg/m? olan bireylerde saptanmistir (p = 0.014). Bireylerin
antropometrik olgimleri ile serum leptin duzeyleri gruplara ayriimaksizin
incelendiginde ise; antropometrik Slgimlierin tamami ile serum leptin diizeyleri
arasindaki iligkinin pozitif oldugu belirlenmistir (p = 0.000).

Adipoz doku tarafindan uretilen leptinin vicut yadi ile korelasyon
gosterdigi, ayrica obezitenin dolagimda artan serum leptin dizeyi ile iligkili
oldugu birgok galigma ile ortaya konmustur (102-106). Bireylerin BKI ve viicut
yag miktan arttikga serum leptin dizeyinin arttigi bu c¢alisma ile de
desteklenmistir.

Taylor ve Goulding (104) 40-79 yas arasi 80 New Zellanda’ll kadinda
yaptigi calismada vilcut yadi élgcimlerini DEXA ile belirleyerek, serum leptin
dizeyi ile vacut agirhgi, BKI, total vicut yag kitlesi (%) ve miktari arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu ortaya koymustur (p<0.001). Calismaci, serum
leptin diizeyinin yas, boy uzunludu, yagsiz doku kitlesi ile iligkili olmadigini
belirlemis ve kadinlarda leptine direncin artmig olabilecegdini vurgulamstir.

Bir bagka ¢aligmada normal menstrual siklus gésteren kadinlar, ayni yas
erkekler ve yagli postmenapozal kadinlarda serum leptin diizeyi incelenmistir.
Tim gruplarda serum leptin diizeyi ile BKI arasinda pozitif bir iligki oldugu
belirlenmistir (107).

Bir diger calismada 23 erkek ve 106 kadinin; serum leptin dizeyinin
cinsiyet, viicut yagi, yag dagilimi, BKI ve sadece kadinlarda bel/kalga orani ile
korelasyon goésterdigi bulunmustur (108).

Milewiez ve ark (109), 71 saglikh obez kadini Ust ve alt tip obez olarak iki

gruba ayirmiglardir. Serum leptin diizeyini st obezite tipi olanlarda daha



90

yiksek bulmuslar ve bu diizey ile tim bireylerin BKl'si arasinda pozitif
korelasyon oldugunu belirlemislerdir.

Ingiltere’de 375 birey Uzerinde yapilan galigmada serum leptin diizeyi
kadinlarda erkeklerden 4 kat daha fazla bulunmus, cinsiyet farkliiginin
kadinlarda yag kitlesinin daha fazla olmasindan kaynakiandidi belirtilmigtir.
Serum leptin dizeyi kadin ve erkeklerde bel élcimiinden bagimsiz olarak
degerlendirilmig, periferal yagin géstergesi olan kalgca ¢evresi dlcimi ile serum
leptin dizeyi arasinda iligki oldugu saptanmigtir (12).

Bir bagka calismada android ve jinoid tipteki obez kadinlarda plazma
leptin, insdlin duyarlihdi ve viicut bilesimi arasindaki iligki incelenmigtir. Her iki
tip obez kadinda da plazma leptin diizeyi ile BKI, total vicut yagi ile pozitif
korelasyon gostermistir. Caligmacilar jinoid tip sismanligin plazma insdlin
duyarliliginda rol oynayabilecegini, ancak android tip sismaniikta ise etkili
olmadigini vurgulamisiardir (110).

Bir diger calismada BKI 31 — 82 kg/m? olan 400 bireyin leptin diizeyinin
yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak BKI ve vicut yag degerleri ile direkt, bel-
kalga orani ile tersine korelasyon gosterdigi belirlenmistir (101).

5.3. Bireylerin Beslenme Durumian

Bireyin besin aliminin saptanmasi icin dogru bir kayit tutulmasi ve
degerlendiriimesi gerekir. Bu amagcla besin tiiketimi, besin kayit yéntemi, besin
tiketim sikhgi, diyet o6ykiisi ve besin aliminin gézlenmesi gibi yontemler
kullaniiabilir. Bireyin tiketti§i besinin ttri ve miktarini tam olarak ifade
edememesi besin bilesim cetvellerinin dogruluk derecesi ve besin 6gelerinin
diyetteki biyoyararliligi da besin aliminin saptanmasinda sinirlayici etmenlerdir.
Genellikle besin 6gesi alimi + % 10 dogrulukia saptanabilmektedir (89).

Bu c¢alismada, bireylerin beslenme durumlarini saptamak igin besin
tuketim siklig1 ve birbirini izleyen Ug¢ gunlik besin tiketim kaydi uygulanmistir.
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5.4. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlar

Bireylerin enerji ve besin 6§esi alimlarinin incelenmesinde, en dogru ve
glvenilir degerlendirme tiketilen tim besinlerin Besin Bilesim Cetvelleri
kullanilarak hesaplanmasi, yas ve cinsiyete gére onerilen glnlik tiketim
standartlan (RDA) ile kiyaslanarak degerlendiriimesidir (89). Bu calismada,
bireylerin enerji, protein, kalsiyum, demir, vitamin A, tiamin, riboflavin, niasin ve
vitamin C alimlar degerlendiriimistir.

Bireylerin enerji ve besin 6geleri tiketim durumlari Tablo 4.14'de
gosterilmigtir. Bireylerin enerji ve karbonhidrat tiketimi disinda diger besin
Ogeleri agisindan gruplararasi anlamii farklilik olmadigi belirlenmistir. BKI < 20
kg/m? olan bireylerin 1540 kkal/gtin aldiklari, BKI > 30 kg/m? olan bireylerin ise
daha az enerji (1279 kkal/giin) tukettikleri saptanmistir (p = 0.01). BKI < 20
kg/m? olan bireyler 210.1 + 15.1 gr CHO alirken, BKI > 30 kg/m? olanlarin 160.5
+ 9.6 gr CHO tilkettikleri belirlenmistir (p = 0.001). BKI > 30 kg/m? olan
bireylerin, BKI < 20 kg/m? olan bireylerden distik enerji alimlarina karsin obez
olmalari, viicut agirliklanna gére bazal metabolik hizlarinin yavaslamisg ve
fiziksel aktivitelerinin yetersiz olabilecegini digtiindirmustar.

RDA'ya gore enerji alimi < % 67 olan birey sikigi BKI < 20 kg/m? olan
grupta % 40, BKI 25-29.9 kg/m? olanlarda % 80, BKI > 30 kg/m? olanlarda ise %
75'tir. Bu sonug BKI > 30 kg/m? olan bireylerin enerji aimlarinin BKI < 20 kg/m?
olanlardan dusiik olmasi ile uyumlu bulunmustur. TOm gruplann vitamin A'yi
RDA'ya gére > % 133’lin Uzerinde tlkettikleri saptanmistir.

Bireylerin tlkettikleri enerjinin CHO, protein, yagdan gelen ylzdeleri
incelendiginde BKI < 20 kg/m? olan bireylerde enerjinin % 31.3't, BKI > 25-
29.9 kg/m? olanlarin % 37.8'i, BKI > 30 kg/m? olanlar ise % 34.4'u yagdan
gelmektedir. Bu oranlarin 6nerilen diizeyin (% 30) tzerinde oldugu belirlenmigtir
(84).

Toplam 80 bireyin BKI'ne gére gruplandiriimadan enerji ve besin tiketim
durumlan ile serum leptin dizeyi arasindaki iligki incelendiginde (Tablo 4.17),
enerji (p = 0.04), karbonhidrat (p = 0.022), vitamin C (p = 0.006) ve posa
(p = 0.03) tuketimi ile serum leptin dizeyi arasinda anlamh iligki oldugu
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saptanmigtir. BKI'ne gére gruplandirmadan sonra ise BKI < 20 kg/m? ve BKI
25-29.9 kg/m? olan bireylerde serum leptin diizeyi ile besin 6geleri tuketimi
acisindan anlamit bir iligki bulunmamisgtir. BKI 20-24.9 kg/m? olan bireylerde
riboflavin (p = 0.019), posa (p = 0.041), demir (p = 0.07) ve vitamin C (p =
0.000) tuketimi ile serum leptin dizeyi arasinda pozitif bir iligkinin oldugu
belirlenmistir. BKI arttikga enerji, CHO, yag gibi makrobesinlerle serum leptin
diizeyi arasinda iligkinin olmamasi plazma leptin dizeyinin, adipoz doku kitlesi
ve enerji almindan bagimsiz olarak etkilenebildigi seklinde yorumlanabilir.

Bir galigma da, leptin diizeyinin total enerji, CHO ve doymus yag alimi ile
negatif korelasyon oldugu belirtiimigtir ( 111).

Obez bireylerde serum leptin diizeyinde duzensizlikler oldugu
gosterilmistir. Dolagimdaki leptin dizeyi vicut yad ylizdesindeki degisikliklerin
yanisira besin alimindaki degisiklikler tarafindan da duzenlenmektedir (112).
Yapilan bir galismada, kisa siireli yliksek yagl diyet, ratlarda adipoz doku leptin
sekresyonu azaltarak agirlik kazanimina katkida bulundugu belirlenmistir (113).

Bir bagka calismada ise yiksek CHO; dusiik yagh diyetin daha yiksek
leptin konsantrasyonu olusturdugu vurgulanmistir. Leptin sekresyonundaki artig
ise adipozit glikoz metabolizmasinda insilin stimulasyonunun artmasina
baglanmistir (114, 115).

Yuksek yad ya da yiksek CHO'lI 6glniin postprandial leptin yanitina
etkisinin incelendigdi calismada; postprandial ieptin diizeyi yiiksek CHO'll (166 g
CHO, 39 g protein), diyetle beslenildiginde, yiiksek yagh (70 g yag, 36 g
protein), diyete gére daha yiksek bulunmustur (116).

Aclik ve postprandial leptin dizeyi yagd, nigsasta ve sukrozdan zengin
diyet alimi 6ncesinde ve 14 gin sonrasinda obez ve kontrol grubu bireylerde
belirlenmistir. Tum gruplarda aglik ve postprandial leptin konsantrasyonlari yag
ve nigasta iceren diyetle karsilasgtinidiginda siikroz igceren diyette daha fazla
bulunmus ve bu diyetteki postprandial insdlin piki ile ilgili oldugu vurgulanmisgtir.
Obez ve kontrol grubu karsilastiriiginda postprandial leptin diizeyindeki artigin
obezlerin adipoz dokusundaki instlin duyarliigindan kaynaklandigi belirtilmigtir
(117).
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Diyet iceriginin zayif bireylerde leptin dlzeyine etkisinin degerlendirildigi
calismada ise ytksek yagli diyet serum leptin dizeyinde degisiklije neden
olmamistir (118).

Ug hafta siire ile yiksek sikrozlu diyet (% 63 kkal) ile beslenen ratlarda
aclik plazma leptin, trigliserit diizeyi ve adipoz doku kiitlesinde artis meydana
gelmigtir. Yiksek sukrozlu diyete 3.4 g/kg n-3 yagd asidi ilavesi aghk plazma
leptin, trigliserit ve relatif adipoz doku kitlesinde azalmaya yol agmistir. Ylksek
siikrozlu diyetin neden oldugu insiilin rezistansi, dolagimdaki leptin dizeyindeki
artig ile iligkili iken, n-3 yag asitlerinin ilavesi ile trigliserit ve serbest yag asitleri
diizeyindeki azalmanin, plazma leptin dizeyindeki azalma ile ilgili oldugu
belirlenmigtir ( 119 ).

Serbest yag asitlerinin, insilin sekresyonu, insilin duyarlihid: ve adipoz
doku leptin ekspresyonu ve plazma leptin dizeyine etkisinin incelendigi
caligmada; serbest yag asitlerinin infizyonu ratlarda instlin dizeyini artirmis,
iskelet kaslarinda glikoz alimini azaltmig, plazma leptin dizeyinde ve adipoz
doku leptin ekspresyonunda énemii artisa neden olmustur (120, 121).

Obezite ve alkol alimi dolagimdaki leptin konsantrasyonu ile bagimsiz ve
pozitif iliskili iken, sigara i¢imi ile negatif iligkili bulunmustur. Saglikh gen¢ obez
erkeklerde yapilan ¢aligmada sigara igimi, alkol alimi ile serum leptin dizeyi
arasinda anlamili iligki oldugu belirlenmistir (122). Bu calismada BKI > 30 olan
bireylerin % 80'nin alkol, % 65’inin sigara kullanmamasi nedeniyle serum leptin
duizeyi ile iligkisi incelenememistir.

Bireylerin besin tuketim sikliklari incelendiginde; BKI < 20 kg/m? ve 25 —
29.9 kg/m? olan bireylerin % 45'inin, BKI > 30 kg/m? olanlarin % 50’sinin kirmizi
eti haftada 1-2 kez tukettikleri saptanmistir. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin %
65'inin, BKI > 30 kg/m? olanlarin % 60'1nin yumurtay! haftada 1-2 kez tiikettikleri
belirlenmistir. Posadan zengin kepekli ekmegi BKI < 20 kg/m? olan bireylerin %
30'u, BKI 20 —24.9 kg/m? olanlarin % 55'i seyrek tiketirken, BKI > 30 kg/m?
olan bireylerin % 50'si her giin tuketmektedir.

Saglikh beslenmede posanin gunlik gereksinmesi 25 — 30 gramdir
(123). Tum gruplardaki bireylerin gunlik posa ihtiyacini besinlerle
karsilayamadiklari belirlenmis, BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 50'si her giin
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posadan zengin kepekli ekmek tiiketmelerine ragmen miktar olarak yetersiz
almig olabilecekleri dugtintimustiir. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin % 30'u, BKI
20 — 24.9 kg/m? olanlarn % 35'i tereyag tiketmezken, BKI > 30 kg/m? olan
bireylerin % 45’inin seyrek olarak tukettigi belirlenmistir. Kirmizi et, yumurta ve
tereyag tuketim sikligi konusunda bireylerin doymus yag asidi alimina 6zen
gdsterdikleri bulunmus bu sonucun ise bireylerin % 63.7’sinin saghk personeli
olmalarina bagh olabilecegi dustnalmustar.

5.5. Bireylerin Enerji Harcamalarinin Degerlendirilmesi

Leptin enerji homeostazinin dizenlenmesinde énem tasir. Bu dengeyi
sadece besin aliminin Kkontroll ile degil ayni zamanda glnlik eneriji
harcamasini arttirarak saglar. Vicut yag ylizdesinden bagimsiz olarak plazma
leptin konsantrasyonu, total enerji harcamasi ve fiziksel aktivite diizeyi ile iligkili
iken, dinlenme metabolik hiziyla iligkili bulunmamistir. Fiziksel aktivite diizeyinin
yikselmesi sempatik sinir sistem aktivitesini arttirmakta, bu da invitro ve invivo
leptin sekresyonunu inhibe etmektedir. Ancak ginlik fiziksel aktivitenin saghkli
insanlarda leptin diizeyi ile iligkili oimadigi belirtiimektedir (55, 124).

Bu calismada bireylerin gesitli fiziksel aktiviteler i¢in harcadiklan enerjide
sadece oturma igin harcanan enerji agisindan farklihklar 6nemli bulunmustur
(F = 4.80, p = 0.004). Bireylerin bazal, metabolik hiz + fiziksel aktivite +
besinlerin termik etkisi ile hesaplanan eneri harcamalari incelendiginde; BKI <
20 kg/m? olan bireylerin giinde 1913 + 47.4 kkal/gtin, BKI > 30 kg/m? olanlarin
3434 + 140.8 kkal/gun harcadiklari, BKI artttkga enerji harcamalarindaki
artiglarin anlamii oldugu belirlenmistir (p = 0.000). BKI > 30 kg/m? olan
bireylerin aldiklari enerjinin 1279 + 74.1 kkal/gin iken harcadiklar enerjinin
3434 + 140.8 kkal/gin oldugu bulunmustur. Obez kisilerde bazal metabolizma
hizi baglangigta yiiksek beden kitle indeksine bagli olarak fazla bulunsa bile,
bunun agirik kaybi ile distigl, obezite ortadan kaldinldigi zaman gegmiste
obez olan kisinin ayni agirhktaki normal kisiden daha disik bir bazal
metabolizma hizina sahip oldudu bilinmektedir. Bu da obezitenin en belirgin

bozukluklarindan birinin bazal metabolik hizdaki yavaglama olmasi ile
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aciklanmaktadir (125). Bu ¢alismada da bireylerin aldiklar ve harcadikian enerji
arasindaki farklilk bireylerin bazal metabolizma hizlarindaki yavaslama ile
aciklanabilir. Bireylerin enerji harcamasi ile serum leptin diizeyi arasindaki iligki
incelendiginde ise sadece BKI > 30 kg/m? olan bireylerin enerji harcamalari ile
serum leptin diizeyi arasinda anlamh iligki oldugu saptanmistir ( p < 0.01).

Ogawa ve ark (126), diyet ile 200-300 kkal, egzersiz ile 1000 kkal
harcayacak sekilde diizenledikleri diyet ve egzersiz programinin leptin diizeyine
etkisini incelemiglerdir. Calismaya 30 pre ve postmenapoz kadin aimiglar,
premenapozdaki kadinlarda leptin dlizeyinin 18.9 ng/m'den 10.8 ng/mlye,
postmenapoz kadinlarda ise 16.4 ng/ml'den 8.3 ng/ml azaldigini bulmuslardir.
Diyet ve egzersizin neden oldugu agirlik kaybi ve leptindeki azaima arasinda
6nemli farkhlik saptamamiglardir.

Leptin ve enerji parametreleri arasindaki iligkinin obez olmayan 18-81
yas arasi 61 erkek ve kadinda incelendigi calismada; aglik leptin, viicut yagi,
yagsiz kitle, dinlenme metabolik hiz, total enerji harcamasi ve besinlerin termik
etkisi olcuimustir. Calisma sonucunda leptin ile 6lglilen enerji parametreleri
arasinda iligski olmadidi belirlenmistir (127). Bir baska galigmada viicut agirigini
azaltmayr amacglayan uzun dénemli diyet degisiklikleri ve egzersizin plazma
leptin diizeyini BKI'deki azalmadan bagimsiz olarak distrdiigi bulunmustur
(128).

Calismanin ikinci agamasinda;

BKI > 30 kg/m? olan 20 bireyin 10'u rastgele segilerek zayiflama strecine
ahinmigtir. Bireyler denklemle elde edilen bazal metabolik hizlarina ve fiziksel
aktivite duzeylerine gére ayda 3-4 kg ile ortalama 3 ayda % 10 agirlik kaybina
ulasmalarint amaglayan diyet programina alinmstir.

Zayiflama programina alinan bireylere iliskin ozellikler Tablo 4.26'da
gosterilmigtir. Bireylerin % 25'inin dogum agirhginin toplu oldugu, % 70'inin
cocukluk ve addlesan déneminde sismanlamaya basladi§i saptanmistir.

Yapilan caligmalarda kord kanindaki leptinin dogum agirig: ile iligkili
oldugu ve yenidodanin agirlik kazaniminda énemli rolli oldugu belirtiimektedir
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(78). Ayrica dolasimdaki leptin konsantrasyonunun dodumda adipozite ile
korelasyon gésterdigi ve bu korelasyonun yenidogan kizlar i¢in gecerli oldugu
bildiriimektedir (79).

Leptin diizeyindeki artiglar istahi azaltma, enerji harcamasini artirma yolu
ile negatif enerji dizenleyicilerini akiive etmektedir (129). Plazma leptin
dizeyinin gece yarisi en yilksek diizeyde olmasi gece uyku sirasinda igtah
azaltici etkisine baglanmaktadir (1, 15, 32, 33). Bu ¢alismada BKI > 30 olan
bireylerin obez olmalarina ragmen % 90'inin uyku arasinda yemek yemedikleri
belirlenmis, bu sonu¢ gece leptin dizeylerinin artmig olabilecegini
dusundurmustr.

Aclik ve agirlik kaybi durumlarinda serum leptin ve adipoz dokudaki ob
mRNA dlizeyi azalmaktadir (4, 7-9). Plazma leptin duzeyi kisa sireli total
achikta yag kitlesindeki kayipla orantili olmadan belirgin sekilde azalir. Aglhkta
leptin konsantrasyonundaki azalmanin hiicresel mekanizmast heniiz yeterince
tanimlanmamis ancak lipolizis markirlari ile iligkili oldugu gésterilmistir (115).

Bu calismada % 10 agirlik kaybt sonrasinda bireylerin viicut agiriginda
ve leptin diizeyindeki azalmalar anlamhi bulunmustur (p = 0.000). BKI diyet
oncesi 32.79 + 0.80 kg/m? iken, diyet sonrasinda 29.9 + 0.82 kg'/m2 ‘ye
dismustir (p = 0.000). Ayrica bel cevresi (p = 0.002), kalga ¢evresi (p = 0.000),
UOKC (p = 0.000), biseps deri kivnim kalinhgi (p = 0.001), triseps deri kivrim
kalinhig! (p = 0.005) ve suprailiak deri kiviim kalinhginda (p = 0.014) azalmalar
anlamli olarak degerlendirilmigtir.

BIA ile vicut bilesimlerindeki degismeler incelendiginde; diyet éncesi
vicut yag miktari 34.1 + 3.25 kg iken, diyet sonrasinda 30.4 + 1.78 kg'a
dusmis, vicut yagsiz kitle % 61.4 + 3.20'den, % 62.1 + 1.54 gikmig, ancak bu
fark istatistiksel olarak 6nemsiz bulunmustur.

Keim (10) calismasinda kadinlarda uzun sireli aghk durumunda
dolagimdaki leptin duzeyini ve igtahi incelemistir. BKI 23 — 27 kg/m? arasinda
olan bireyler ti¢ hafta sure ile enerjisi uygun diyet ile beslendikten sonra, 12
hafta dustk enerjili diyetlerle beslenmislerdir. Aglik, tokluk duygusunun geligimi,
bireylerin yeme istekleri ve besin tlketimleri saptanmigtir. Leptinin en hizl



97

dustigt dénemde aglik duygusunun fazla gelistigi bulunmustur. Leptinle aghk
duygusu arasindaki etkilesim agirlik ve yag kaybindan etkilenmemigtir.

Yag ortalamasi 41 + 3 yil olan, vicut yagd yluzdesi % 48 + 1 olan 21 obez
kadin 1 hafta sire ile agirliklarini strdirdikleri diyetle beslenmiglerdir. Daha
sonra bireylere 4 hafta sire ile distk enerjili diyet verilmigtir. Bu sire iginde
leptin diizeyindeki ortalama azalis % 66’dir. Yag kitlesinin her kg icin leptindeki
degisiklik glikoz konsantrasyonu ile korelasyon goésterirken, yag kitlesindeki
kayba ragmen leptin artmig ve dinlenme enerji harcamasindaki degisikliklerle
pozitif korelasyon géstermistir (115).

Bir baska galismada, erkek wistar ratlar 5 ila 12 giin sureli aglik plazma
inslin, leptin, total ve abdominal yag kitlesi agisindan incelenmigtir. Bes gunlik
aclik déneminde plazma leptin diizeyinin 7 ng/ml'den 0.6 ng/ml'ye dustliga, 12
glnlik agliktan sonra ise belirlenemeyecek diizeye kadar azaldigi saptanmistir.
Yeniden beslenme dénemindeki 3 giinden sonra plazma leptin diizeyi total yad
kitlesindeki degisikliklere bagli olmaksizin 4 kat artmistir. Calisma sonucunda
plazma leptin dizeyini uzun sireli aglik ve yeniden besleme ile degistigi
belirlenmistir (39).

Obez 54 kadinda hipokalorik diyet uygulamasi éncesi ve 6 ay sonrasinda
bireylerin vicut bilesimi ve leptin dizeyleri élgtiimustar. Vicut agirhdinda % 7
ve leptin diizeyinde % 14.5 azalma olmustur. Agirlik kaybi ile birlikte leptindeki
relatif degisiklikler, vicut agirhgi, yag kitlesi, subkutan yad miktari ve
intraabdominal yag miktari ile pozitif korelasyon géstermistir (130).

Saglikli bireylerde yapilan galigsmalarda aclik instlin dizeyi ile serum
leptin dlizeyi arasinda anlamli iligki gosterilmigtir. Aglik sirasinda hem insilin,
hem de leptin diizeyi baskilanmaktadir. Ancak insanlarda yiksek leptin
dizeyleri ile birlikte insilin direncine eglik eden hiperinstlineminin varligr tam
olarak agiklanamamigtir (20, 55).

Enerji homeostazinda leptin insilinden daha énemlidir. insilin eksikligi
sismanlik olusturmaz iken, leptin eksikligi instlin diizeyi ylUksek olsa bile agir
yemeye ve sismanliga neden olur. Insilin yag depolarini ve istahi azaltici leptin
sentezini artirir. Yagin depolanmasi insilin gerektirdiginden insalin yoklugunda
asin besin alinsa bile kilo alinmamaktadir (96).



o8

Yapilan ¢aligmalarda serum leptin konsantrasyonunun yagd dokusundan
bagimsiz aglik instlin diizeyi ile korelasyon gésterdigi, insilin hassasiyeti olan
bireylerde, instlin direnci olan bireylerden daha digiik leptin diizeyi oldugu
belirlenmisgtir (131, 132).

Bu calismada % 10 agirlik kaybi ile serum leptin duzeyi 35.9 + 3.1
ng/mlden 25.4 + 3.9 ml/l'ye (p = 0.005), insiilin dizeyi 8.7 + 0.31 mu/ml'den
7.4 + 0.27 mu/mlye (p = 0.016), AKS 86 + 2.9den 78.7 + 2.5 mg/dl'ye
diusmistir. Bu bulgular diger calismalarla benzerlik gostermigtir. Yiuzde 10
agirhk kaybr ile yag dokusundaki azalma anlamsiz olmasina ragmen serum
leptin diizeyindeki anlamli azalma, bireylerin zayiflama siresinde leptinin igtah
azaltici etkisinden veya enerji harcamasindan veya her iki etkisinden de
kaynaklanmis olabilecegini dugtndtrmustur.

Racetta ve ark (133), yaptiklari ¢alisma da, enerji kisitlamasinin obez
diyabetiklerde serum leptin konsantrasyonunu digirdigint, instlin etkisini
arttirarak glikoz toleransini dizeltebilecegini savunmuslardir.

Toplam 11 erkek ve 13 kadinda yedi gunlik enerji kisittamasi éncesi ve
sonrasinda BKI, vicut yag yizdesi, serum leptin, insilin ve glukoz dizeyleri
belirlenmigtir. Agirik kaybi kadin ve erkekte ortalama % 4 iken, leptin
diizeyindeki azalma erkeklerde % 36, kadinlarda ise % 61 olarak belirlenmigtir.
Instllin ve glikoz diizeyindeki distsin kadinlarda erkeklerden daha az oldugu
saptanmustir (134).

Ug hafta sire ile hipokalorik diyet ile beslenen 12 obez kadinda anlamli
kilo kaybinin yanisira aglik instlin direnci indeksi ve subkutan adipoz doku
leptin mMRNA diizeyinde azalma bulunmustur (135).

BKI 43 + 8.7 kg/m? olan morbid obez bireyler ile nondiabetik 31 bireyin
koroner arter risk faktorleri, serum leptin, instlin dizeyleri incelenmigtir. Calisma
oncesi bireyler diyet ve egzersiz programina alinmig, daha sonra hastalara
metformin baglanarak 5 hafta sire ile takip edilmistir. Yedi gunliik besin tiketim
kayitlarindan baslangi¢ enerji tiketiminin 1951 + 661 kkal iken, 1719 £ 493 (p =
0.14) distigu, ancak anlamh farklilik olusturmadig: belirlenmigtir. Bel gevresi
(p = 0.001), bel/kalga (p = 0.04 ), aclik insilin, leptin (p = 0.0001 ) duzeyindeki
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dusisler calisma siresince lineer bir egim géstermis ve metforminin risk grubu
hastalarda kullanilabilecegi vurgulanmistir (136).

Aclik ya da koti beslenme durumunda TSH ve tiroksin salinimi
diismekte bu da enerji harcamasinda azalmaya neden olmaktadir (31).

Bu calismada zayiflama diyeti sonrasindaki agirlik degisimi ile serum T3
duzeyi 4.1 pg/ml £ 0.15'den 2.4 pg/m! £ 0.14 dismis ve bu azalma anlamli
bulunmustur (P = 0.000). Ancak T4 diizeyindeki azalmalarda 6nemlilik
saptanmamisgtir.

Serum leptin diizeyi ile tiroid hormonlar arasindaki iligki incelendiginde
ise serum leptin ile T, diizeyinde negatif bir korelasyon oldugu
belirlenmistir (r = 0.459, p = 0.042).

Tiroid hormonlart ve leptin enerji harcamasini artirmaktadir. Bu
calismada agirlik degisimlerinden sonra serum leptin ve tiroid fonksiyonlarindaki
azalmanin Dbireylerin enerji harcamasindaki artigta etkili olabilecegini
diastindUrmustir.

Tiroid hormon duzeyindeki degdisiklikler, viicut agirigindaki  degisimlerle
ilgilidir. Nakano ve ark. (137) yaptigi calismada, serum T3 ve T, diizeyi ile
serum leptin diizeyi arasinda korelasyon olmadigini belirlemiglerdir.

Hipo ve hipertroidizmli hastalar tGzerinde yapilan kohort caligmalarda,
BKI ve cinsiyet eglestirildiginde hastalarin leptin diizeylerinde herhangi bir
anormallik saptanmamuistir. Hastalik durumunu dizelten yeterli tedavi ile her ne
kadar leptin reseptdr bozuklugu olan hastalarda tirotropin saliniminin azaldig
gosterilmis olsa da, leptinde énemli bir degisiklige neden olmadigi saptanmistir
(36).

Obezite, kardiyovaskiler hastaliklarina predispozan fakttrlerden
displidemiye belirgin olarak zemin hazirlamaktadir. Obezite ile birlikte, aglik ve
postprandiyal trigliserid, total kolesterol, LDL-kolesterol, apolipoprotein B'de
artig, HDL duzeylerinde yikseklik gézlenir. Vicut ve agirliginda her % 10 artis
ile plazma kolesterol seviyeleri 12 mg/dl artis gosterirmektedir (20). Bu
calismada kardiyovaskiller hastaliklar igin risk faktérii olan serum kolesterol ve
trigliserit duzeyleri BKI arttikga yikselmis, ancak normal sinirlar igerisinde
bulunmustur. BKI > 30 kg/m? olan bireylerde zayiflama éncesi LDL kolesterol
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diizeyi 144.2 = 13.27 mg/dl iken, zayiflama sonrasinda 118.6 + 11.64 mg/dl
dasmaustar. (p = 0.002). HDL kolesterol dizeyi ise 41.7 + 1.12 mg/di'den 45.5 +
1.63 mg/dl ¢cikmis (p = 0.027) ve farkhlklar dnemli bulunmustur.
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SONUG ve ONERILER

Farkh beden kitle indeksine sahip doért ayri yetiskin kadin grubunda
serum leptin dlizeyinin saptanmasi, BKI > 30 kg/m? olan yirmi bireyin onuna
uygulanan zayiflama diyeti sonucunda leptin diizeyindeki degigsimin belirlenmesi
amactyla yapilan galismanin sonuglari agagdida gésterilmigtir:

1. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin serum leptin diizeyi 9.4 + 1.12 ng/ml iken,
BKI > 30 kg/m? olanlarin 38.1 + 2.68 ng/ml olarak saptanmstir. Serum
leptin, aclik kan sekeri, kolesterol ve ftrigliserit diizeyleri BKI arttik¢a
ylkselmis ve her doért grup arasindaki farkihk anlamli olarak
degerlendirilmigtir (p = 0.000).

2. Beslenme durumunun géstergelerinden UOKGC, DKK, bel/kalca, bel gevresi
Olctimleri de BKI > 30 kg/m? olan bireylerde diger gruplara gére anlamii
dizeyde vyiksek bulunmustur (p = 0.000). BKI 25 — 29.9 kg/m? olan
bireylerde viicut agirhg: (r: 0.446), bel cevresi (r:0.537) ve TDKK
(r: 0.473) arasinda, BKI > 30 kg/m? olan bireylerde ise vicut agirg
(r : 0.592), BKI (0.579), bel ¢evresi (r : 0.517) ve kalca gevresi (r : 0.657)
arasinda anlamli iligki belirlenmistir.

3. BKl arttikga viicut yag kitlesi, yagsiz vucut kitlesi miktart artmis, yagsiz vicut
kitlesi %’si ise azalmigtir. BMH agisindan ise tum gruplar arasinda farklilik
anlamli bulunmustur (p = 0.000). Durnin ve Womersley'e gére BKI arttik¢a,
yag ylizdesi, yag kitlesi, yagsiz doku kitlesi artmig ve istatistiksel olarak
anlamh bulunmustur (p = 0.000).

4. BKI < 20 kg/m? olan bireylerin, enerji (p < 0.05) ve CHO tiiketimlerinin (p <
0.01), BKI > 30 kg/m? dan biyilk olan bireylerden daha fazla oldugu
saptanmistir. Bireylerin enerji (r : - 0.231), karbonhidrat (r :-0.256), vitamin C
(r : 0.305) ve posa (r : 0.242) tuketimi ile serum leptin diizeyi arasinda
anlaml iliski saptanmistir (p < 0.05). Bireylerin BKI gruplarina gére enerji ve
besin 6geleri tiketim durumlan ile serum leptin diizeyi arasindaki iligki BKI
20 — 24.9 kg/m? olan bireylerde riboflavin (r : 0.519), posa (r : 0.460) ve
demir (r : 0.579) (P < 0.01, P < 0.05 ) arasinda, BKI > 30 kg/m? olan grupta
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ise serum leptin ile vitamin A (r : 0.517) ve niasin (r : 0.557) (p < 0.05)
arasinda belirlenmistir.

. BKI < 20 kglm2 olan bireylerin gunlik harcadiklar enerji 1913 + 47.5
kkal/gin iken, BKI 25 — 29.9 kg/m? olan bireylerde 2603 + 56.6 kkal/gtn,
BKI > 30 kg/m? olan bireylerde ise, 3434 + 140.8 kkal/giin olarak
belirlenmigtir. BKI arttikgca, enerji harcamasindaki artiglar anlamii
bulunmugtur (p = 0.000). BKI > 30 kg/m? olan bireylerin serum leptin diizeyi
ile enerji harcamalari arasinda anlamli iligki oldugu saptanmistir (r =
0.639, p < 0.01).

. BKI > 30 kg/m? olan bireylerin % 10'luk agirlik kaybl sonrasinda, vicut
agirhg! (p = 0.000), BKI (p = 0.000), bel ¢evresi (p = 0.002), kalca
cevresi (p = 0.000) degerlerinde azalmalar istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. BKI > 30 kg/m® olan bireylerde serum leptin ile HDL
(p=0.030) ve T4 (p=0.042) diizeyleri arasinda anlamli iliski oldugu ortaya
konmustur. Ylizde 10 agirlik kaybi sonucu BIA ile yapilan vicut bilesimi
6lgimlerinde anlamli bir azalma olmadig belirlenmigtir. Agirlik kaybi sonrasi
serum leptin ( 35.9 + 3.1 ng/ml — 254 + 3.9 ng/ml ), (p < 0.01), aglk kan
sekeri (p = 0.006), kolesterol (p = 0.010), LDL (p = 0.002), Hb (p = 0.025),
Htc (p = 0.014), insiilin (p = 0.016) ve T3 (p = 0.000) diizeyinde anlamli
azalmalar belirlenirken, HDL dizeyindeki (p = 0.027) artig anlami
bulunmustur.
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Oneriler

Viicutta fazla yag depolanmasi sonucu olusan obezite etiyolojisinde, enerii
tuketimini kontrol eden sistemler ve heniiz yeterince bilinmeyen genetik
etmenler rol almaktadir. Aile yapisi, psikolojik travmalar, beslenme
aligkaniiklari gibi etkenler de uyaricl, tetikleyici ve bastirici olabiimektedir.
Genetik etmenlerden leptinin enerji dengesinin diizenlenmesinde anahtar
protein olmasina karsin, leptin ve leptinle ilgili degisimlerin insan
obezitesinde neden degil sonu¢ oldugu bildiriimektedir. Obez bireylerde
leptin diizeylerinin beden kitle indeksiyle orantili olarak, degismesi, leptin
konusunda elde edilen sonuglarin nasil degerlendirilecegdi, hastaya
yaklasim ve tedaviyi nasil etkileyecegi heniiz bilinmemektedir.

Pek ¢ok hastalik igin bir risk faktéri olmasi ve tedavisinde olusan
ekonomik kayiplar dikkate alindiinda obezite ve leptinle ilgili daha fazla
calismaya gerek duyulmaktadir.

Obezite hem koruyucu hekimlik hem de tedavi agisindan degerlendirilmeli
‘ve soruna saglik otorilerince yeterince énem verilmelidir.

Obezitenin &nlenebilmesi icin ciddi bir egditimle halkin bilinglendiriimesi
saglanmalidir.

Bireyin ve toplumun saghdinin korunmasinda ve hastaliklarin iyilesme
hizinin artirimasinda etkili olan beslenme egitimine 6nem verilmeli,
obezite tedavisinde, bireylerin kendi yagsam sekillerine uygun diyetin nasil
oimasi gerektigi Gzerinde duruimalidir.

Saglikla beslenme 6rintist arasindaki iliskiler dustnulerek gocukluk
cagindan itibaren yeterli ve dengeli beslenme egitimi ile obezite 6nlenmeye
caligiimalidir.
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EK -1

YETISKIN KADINLARIN SERUM LEPTIN DUZEYi ve ETKILEYEN
ETMENLER

KiSISEL BiLGi FORMU
1. Adi, Soyadi :
2. Egitim Durumunuz : ..............c....eee yil
a. llkokul b. Ortaokul ¢. Lise ve dengi d. Yiuksekokul
3. Mesledi:
4. Ik menarg yas! . .....ccoceeveeeveerennnne. yil

5. Medeni Durumunuz

a. Evli b. Bekar c. Bosanmis, élmus

7. llk gebelikyasi: .....cccoevvvvveeneenen. yil
8. Gebelik sayisi @ ....cccoovevireveericennnnnnns
9. Dogum araliginiz :

1-2 gcocuk @rasi ........ccceereeeeernnnen. yil

2-3 cocuk arasl ........ccccceeeeeeneeenn, yil

3-4 cocuk arasl! .........ccceeerrnnnnen. yil
10. Ailede sisman birey var m1?

a. Anne d. Kardes

b. Baba e. Es

c. Anne-baba f. Cocuk



11.Kag 6gin yemek yersiniz ? ................... 6gun
12.Ogun atlar misiniz ?
a. Evet b. Hayir
13.0glin atlarsaniz hangi 6gun ?
a. Sabah b. Oglen c. Aksam  d. Sabah-aksam
e. Oglen-aksam f. Sabah-6glen
14.Yemek yeme sekliniz ?
a. Hizh b. Normal c. Yavas
15.0giin aralarinda besin (ara 6guin) tiketir misiniz ?
a. Evet b. Hayir
16.Evet ise ne tuketirsiniz ?
a. Cay-kahve d. Sut-yogurt
b. Kek-biskivi vb. e. Kuruyemis
c. Meyve-sebze f. Mesrubat-meyve suyu

17.Besin Tuketim Durumu
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Ogiin Sabah | Kusluk | Oglen ikindi | Aksam

Gece

1. GUn

2. GlUn

3. Glun




123

18. Besin Tuketim Sikhg:

Her |Her |Giin | Haftada |15 Giinde |Ayda 1 | Seyrek | Hi¢
Ogiin |Giin _|Asin| 1-2 1

Et,Yum.,K.Baklagil

Kirmizi Et

Beyaz Et
Balik

Yumurta

K.baklagil
Yagh Tohum

Siit ve Uriinleri
T.sut

Yagh Sut
Yagsiz Sut
Yodgurt

Beyaz Peynir

Kasar Peyniri

T.Sebze-Meyve

Y.yapraki

Diger sebzeler

Turunggiller

Diger Meyveler

Ekmek ve Tahillar

Beyaz ekmek

Kepekli ekmek
Tahillar
Yag ve Seker

Seker ve yerine gecenler

Bal, regel, pekmez

Hamur tathilarn

Sutla tathiar

Meyveli tathlar
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Sivi yag

Zeytinyag:

Tereyag

Margarin (Cinsi..)

Cips

Mayonez

Diger

Cay

Kahve (Cinsi....... )

Alkol (Cinsi......... )

Vitamin (Cinsi.........

19. Duygusal durumunuz besin tiketiminizi etkiler mi ?

Heyecan :
Uziintu
Seving

Sinirlilik

20. Sigara igiyor musunuz ?

a. Hayir

a. Artar b. Azalir c. Degigsmez
a. Artar b. Azalir c. Degismez
a. Artar b. Azalir c. Degismez
a. Artar b. Azalir c. Degismez
b.Evet: ..., adet 7 gun

21. Alkol tiketiyor musunuz ?

a. Hayir

22. Ek vitamin, mineral kullaniyor musunuz ?

a. Hayir

b. Evet ise miktari : .......

..........................

............




23. Antropometrik Olciiler
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Vicut agirhgi kg Triseps mm
Boy uzunlugu kg Biseps mm
BKI kg/m? | Subskapular mm
Bel cevresi cm Suprailiak mm
Kalga cevresi cm Dirsek genisligi cm
Bel / kalca Bilek cevresi cm
Kol cevresi cm
24. Biyokimyasal parametreler
Leptin SGPT u/l
AKS mg/dl | Hb g/dk
Kolesterol mg/dl | Hct %
HDL mg/dl T3 pg/ml
LDL mg/dl | T4 ng/ml
TG mg/dl | TSH mu/ml|
SGOT u/l insilin u
25.Fiziksel aktivite kayit formu

Aktivite Siire (saat) Enerji harcamasi ( kkal/kg/saat)

Oturma 0,4 X .ccevnnrninnannnn. X teieeteeennrree e e ernanaeeeeans

Oturarak is gérme 04X .. ) QPSR

Ayakta is gbérme 0.6X .coeeevraeaainns ) QU

Yurlyls 0 b ) QPSR

Uzanip dinlenme 0.1 X e ) QT PSRRIURRRIPN

Uyku 0.1 X coeceirieenen. X etreeeetnriinieraen e aaananeeans

Diger 0.1 X oo ) QRO UTOR R

Toplam :
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BKI 30 ve (zeri olan bireyler ;
26.Dogum agirliginizi biliyor musunuz ?
A.Evet(............ gr) b. Hayir I. Toplu Il. Zayif lil. Normal
27.Sismanlamaya ne zaman basladiniz ?
a. Cocuklukta b. Adélesan
c. lik gebelik sonrasi d. Diger gebelikler sonrasi
28. Tat tercihiniz nedir ?
a. Tath b. Eksi c. Aci d. Tuzlu
29. Yemeklerle birlikte su tiiketiminiz?
a. Hayir b. Evet
30. Hizh agirhk kazanir misiniz ?
a. Hayir b. Evet
31. Uykudan uyanip yemek yer misiniz ?
a. Hayir b. Evet
32. Besin satin alirken etiket okur musunuz ?

a. Hayir b. Evet



EK-2

YETiSKiN KADINLARIN VUCUT YAG ve YAGSIZ DOKU KITLESININ
BULUNMASI (92)

» Biseps, triseps, subskapular ve suprailiak DKK'larinin toplamian alinir.

o Toplam DKK' logaritmasi hesaplanir (log X )

o Asagidaki formule gore viicut dansitesi (D : g/ml) bulunur.

Yas (yil) Kadin D

20 -29 1.1599 — 0.0717 x log X
30-39 1.1423 - 0.0632 x log
40 — 49 1.1333-0.0612 x log ¥

¢ Viicut yag ylizdesi, yagsiz doku kitlesi ile yag kitlesi hesaplanir.
Viicut Yag Yiizdesi: [ (4.95/D)-4.5]x100
Viicut Yag Kitlesi (kg ) : Vicut agirlgi (kg) x Yag Yizdesi

Yagsiz Doku Kitlesi (kg) : Vicut Agirhidi (kg) — Yag Kitlesi (kg)
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EK-3

25-50 Yas Grubu Kadinlarin Enerji ve Besin Ogeleri Gereksinmeleri (94)

Kadin

Yas (yil)

25 -50
Enerji ( kkal ) 2200
Protein (g ) 50
Kalsiyum ( mg ) 800
Fe(mg) 15
Vitamin ( 1U ) 800
Tiamin (mg) 1.1
Riboflavin ( mg ) 13
Niasin ( mg ) 15
Vitamin C ( mg ) 60

’ w
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