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OZET

Bu c¢alisma, Tiirk adolesanlarda eslesme bozucu protein 1-3 gen (uncoupling protein 1-3-UCP)
polimorfizmlerinin obezite ve beslenme durumu ile iligkisinin saptanmasi amaciyla yapilmustir.
Calismaya 100 obez ad6lesan (50 erkek, 50 kiz) 100 saglikl1 ad6lesan (50 erkek, 50 kiz) olmak iizere
toplam 200 goniillii birey katilmistir. Katilimceilarin genel bilgileri ve beslenme aliskanliklar
arastirmaci tarafindan “anket yontemi” kullanilarak, yiiz yiize goriisme teknigiyle toplanmustir.
Bireylerin giinlik enerji ve besin Ogesi alimlari, 24-saatlik hatirlatma yontemi kullanilarak
saptannugtir. Bireylerin yeme farkindaligi durumu “Yeme Farkindaligi Olgegi”, duygusal yeme
durumu ise “Cocuk ve Adolesanlar Icin Duygusal Yeme Olgegi” ile degerlendirilmistir. Fiziksel
aktivite diizeyleri “Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Degerlendirme Anketi” ile belirlenmigtir. Tiim
bireylerin viicut bilesimi ve antropometrik Sl¢limleri (viicut agirligi, boy uzunlugu, deri kivrim
kalinliklari, bel ¢evresi) l¢lim tekniklerine uygun olarak arastirmaci tarafindan alinmistir. Bazi
biyokimyasal parametreler (aglik kan glukozu, kan lipitleri, serum leptin ve adiponektin) diizeyleri
analiz edilmis ve UCP (UCP1-rs1800592; UCP2-rs659366; UCP3-rs1800849) gen polimorfizm
durumlar1 saptanmistir. Realtime-PCR metodu ile yapilan analiz sonucunda, bireylerin genotip
sikliklarr; UCP1 geninde %60,5’i AA, %29,5’1 AG ve %10,0’1 GG; UCP2 geninde %44,0’1 GG,
%53,5’1 GA ve %2,5 AA; UCP3 geninde ise %74,0’1 CC, %24,0’1 CT ve %2,0’1 TT olarak
saptanmustir. Riskli allel sikligt UCP1 geninde %24,7, UCP2 geninde %29,3, UCP3 geninde ise
%14’tiir. Farkli genotiplere sahip bireylerin, duygusal yeme, yeme farkindaligi ve fiziksel aktivite
diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Bireylerin UCP1,
UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji (kkal), karbonhidrat ve yag
alimlar1 arasinda anlaml fark bulunmazken (p>0,05), biitiin genlerde riskli allelere sahip bireylerin
diyetle giinliik protein alim1 (g/glin) daha diisik bulunmustur (p<0,05). Genotiplere gore bireylerin
antropometrik olgiimleri arasinda anlamlt bir fark bulunmamistir (p>0,05). Tim bireylerde UCP1
geni AG genotipine sahip bireylerin serum trigliserit (mg/dL), total kolesterol (mg/dL) ve VLDL-K
(mg/dL) seviyeleri diger genotiplerden daha yiiksektir (p<0,05). UCP1 AG genotipine sahip erkek
bireylerde trigliserit (mg/dL) ve VLDL-K (mg/dL), kiz bireylerde ise total kolesterol (mg/dL)
seviyesi, diger genotiplerden daha yiiksektir (p<0,05). Erkeklerde UCP1 GG (7,1+2,99 pg/mL)
olanlarin serum adiponektin diizeyi, AA (9,4+2,06 ng/mL) ve AG (9,4+2,63 pg/mL) genotipine
sahip olanlara gore daha yiiksek (p<0,05); kiz bireylerde UCP2 AA (11,5+2,46 png/mL) olanlarin
bireylerin serum adiponektin diizeyi, GG (8,7+2,96 pug/mL) ve GA (9,9+2,45 ug/mL) genotipine
sahip olanlara gore daha yiiksek (p<0,05) olarak belirlenmistir. Sonug olarak bu ¢alismada, Tiirk
adolesanlarinda UCP (1-3) gen polimorfizmlerinin diyetle protein alim1 (g/giin), kan lipit ve serum
adiponektin diizeyi ile iliskili olabilecegi ve bu yolla obezite fenotiplerini etkileyebilecegi
distiniilmektedir.
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ABSTRACT

This study was conducted to determine the relationship of uncoupling protein 1-3 (UCP)
polymorphisms with obesity and nutritional status in Turkish adolescents. A total of 200 volunteers,
including 100 obese adolescents (50 boys, 50 girls) and 100 healthy adolescents (50 boys, 50 girls),
participated in the study. The general information and dietary habits of the participants were collected
by the researcher by face-to-face interview technique using the survey method. The daily energy and
nutrient intakes of the participants were determined using the 24-hour recall method. Eating
awareness status of individuals was evaluated with “Mindful Eating Questionnare” and emotional
eating status was evaluated with “Emotional Eating Scale for Children and Adolescents”. Physical
activity levels were determined by the “The International Physical Activity Questionnaire”. Body
composition and anthropometric measurements (body weight, height, skinfold thickness, waist
circumference) of all individuals were taken by the researcher in accordance with the measurement
techniques. Some biochemical parameters (fasting blood glucose, blood lipid profile, serum leptin
and adiponectin) were analyzed. As well as, UCP (UCP1-rs1800592; UCP2-rs659366; UCP3-
rs1800849) gene polymorphism states were determined. As a result of the analysis made with the
Realtime-PCR method, the genotype frequencies of the individuals as follows; UCP1 60,5% AA,
29,5% AG and 10,0% GG; UCP2 44,0% GG, 53,5% GA and 2,5% AA; UCP3 74,0% CC, 24,0%
CT and 2,0% TT. The frequency of risk alleles is as follows; UCP1 24.7%, UCP2 29.3% and UCP3
14%. There was no statistically significant difference between emotional eating, mindful eating and
physical activity levels of individuals with different genotypes (p>0,05). While there was no
significant difference between daily energy intake (kcal), carbohydrate and fat in terms of genotypes
of UCP1, UCP2 and UCP3 genes (p>0,05), the daily protein intake (g) of individuals with risk alleles
in all genes was found to be lower (p<0,05). There is no significant difference between the body
mass index (kg/m?) values and anthropometric measurements of individuals with different genotypes
(p>0,05). Serum triglyceride (mg/dL), total cholesterol (mg/dL) and VLDL-C (mg/dL) levels of
individuals with UCP1 gene AG genotype were higher than other genotypes (p<0,05). Triglyceride
(mg/dL) and VLDL-C (mg/dL) levels in boys with UCP1 AG genotype and total cholesterol (mg/dL)
levels in girls are higher than other genotypes (p<0,05). Serum adiponectin level boys with UCP1
GG (7,1£2,99 pg/mL) were higher than those with AA (9,4+2,06 ug/mL) and AG genotypes
(p<0,05); serum adiponectin level of girls with UCP2 AA (11,5+2,46 pg/mL) were higher (p<0,05)
than those with GG (8,7+2,96 png/mL) and GA (9,9+2,45 pg/mL) genotypes. In conclusion, in this
study, it was determined that UCP (1-3) gene polymorphisms in Turkish adolescents may be
associated with dietary protein intake (g/day), blood lipids, and serum adiponectin levels and in this
way affect obesity phenotypes.
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1. GIRiS

Diinya Saghik Orgiiti (DSO) 10-19 yas arasindaki bireyleri “addlesan” olarak
tanimlamaktadir (1). Ancak adolesan ¢agi obezitesi hakkinda uluslararasi kabul géren bir
tanimlama bulunmamaktadir (2). Diinya Saglik Orgiitii obeziteyi “saghig1 bozacak 6lgiide
viicutta anormal veya asir1 yag birikimi” olarak tanimlarken, Hastalik Kontrol ve Onleme
Merkezi ise cocukluk ¢ag1 obezitesini, yasa ve cinsiyete 6zgii beden kiitle indeksi (BKI)’nin
85. persentil ve iistii olmasi seklinde tanimlamaktadir (3). Literatiirde, “cocukluk cagi
obezitesi” hem c¢ocukluk c¢ag1 obezitesi hem de addlesan ¢agi obezitesi yerine
kullanilabilmektedir (4). Son yillarda, gocuk ve adolesanlarda obezite prevalansi gelismis ve
gelismekte olan tilkelerde 6nemli Glglide artis gostermis ve her yas grubu igin kiiresel bir
halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (The Centers for
Disease Control and Prevention-CDC)’nin son verilerine gore, 2-19 yas arasindaki ¢ocuk ve
adolesanlarda obezite siklig1 %18,5’a ulasarak toplamda 13,7 milyon ¢ocuk ve adolesani
etkilemektedir (5).

Obez addlesanlarin yetiskin donemde obez olma yatkinliginin, normal viicut agirligina
sahip/fazla kilolu adolesanlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle
adolesan ¢aginda goriilen obezite, yetiskinlik donemindeki obezite ile 6nemli derecede
iliskilidir (6). Yapilan bir sistematik derleme ve meta-analiz ¢alismasinda, obez ¢ocuklarin
yaklasik %55’inin addlesan ¢aginda obez olmaya devam edecegi, obez addlesanlarin ise

yaklasik %80’inin yetigkinlik déneminde obez olacagi ongoriisiinde bulunulmustur (7).

Cocukluk ¢ag1 obezitesinin etiyolojisi hakkinda fazla ¢aligma yapilmasina ragmen, viicut
agirh@indaki artisin psikolojik/biyolojik faktorlerden kaynaklandigina dair belirsizlikler
devam etmektedir (8). Psikolojik ve genetik faktorlerin yani sira giintimiizde “obezojenik
cevre” olarak adlandirilan bir fenomenin de ¢ocukluk ve adélesan dénemlerinde viicut
agirhigr artist ile iligkili oldugu distiniilmektedir (4). Diger taraftan obeziteye neden olan
genetik faktorleri belirleyebilmek amaciyla ¢ok sayida genom boyu iliskilendirme
caligmalar1 (Genome-wide Association Study-GWAS) yapilmakta ve obezite gen varyantlari

tanimlanmaya ¢aligilmaktadir (9, 10).

Son yillarda baslayan GWAS ile popiilasyonlarda yaygin olan hastaliklar i¢in genetik risk

faktorlerini belirlemek, insan genomundaki DNA sekansi degisikliklerinin 6lgiilmesi ve



analiz edilmesi amaglanmaktadir (11, 12). Literatiirdeki GWAS’lar diizenli olarak takip
edilmekte ve giincellenerek yayinlanmaktadir. En giincel yayinda verilen bilgilere gore,
Eyliil 2018 den itibaren, bu veri taban1 3567 yayindan 71673 varyant-degisken iliskisi igeren
5687 GWAS icermektedir (13). Genom capinda, son yillarda adipozite ile iliskili 700’den
fazla genetik lokus tanimlamistir. Bu lokuslarin biiyiikk ¢ogunlugu, adipozite ile iligkili
belirteclerden olan BKI (lokuslarm %92’si) ve bel/kalga orani igin tanimlanmistir. Insan
obezitesinin patofizyolojisinde genetik faktorlerin roliinii tanimlamada bu lokuslar yol
gosterici olmustur (14). Bu lokuslardan bazilar1 enerji kullanimi ve dolayisiyla obezite
iliskili genlerde tanimlanmistir. Bu genler arasinda eglegme bozucu protein 1 (Uncoupling
protein 1-UCP1), eslesme bozucu protein 2 (Uncoupling protein 2-UCP2) ve eslesme
bozucu protein 3 (Uncoupling protein 3-UCP3) genleri en ¢ok iizerinde durulan
genlerdendir. Mitokondriyal i¢ membran tasiyict proteinler ailesinden olan UCP’ler,
mitokondrinin i¢ zarinda sentezlenir. Bu proteinler mitokondriyal zarin fonksiyonunda ve

hiicresel enerji diizenlenmesinde rol almaktadir (15, 16).

Etnik koken ve yas gruplarma bagli olarak toplumlarda baskin goriilen tek niikleotid
polimorfizmleri (Single-nucleotide polymorphism-SNP) degisebilmektedir. Eslesme bozucu
protein 1 geninde meydana gelen -3826 A/G (rs1800592) polimorfizmi, iilkemizde ve
diinyada, obezite ve kardiyometabolik parametreler ile en ¢ok iliskili bulunan varyasyondur
(17). Eslesme bozucu protein 2 ve UCP3 genlerinde meydana gelen polimorfizmlerin
arastirildigi calismalarda, UCP2 akis yukari bolgesinde (G-866A-rs659366), UCP2 ekson 4
(Ala55Val-rs660339) ve UCP3 promotor bolgesinde (C-55 T-rs1800849) bulunan SNP’lere
odaklanmistir. Bu polimorfizmler obezite basta olmak iizere, tip 2 diyabet, yag

metabolizmasi Ve insiilin direnci ile iliskilendirilmektedir (18, 19).

Yapilan ¢aligmalarda, UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinde meydana gelen varyasyonlarin
obezite ile iligkili oldugu gosterilmistir (20-22). Eslesme bozucu protein 1 (rs1800592),
UCP2 (rs659366 ve rs660339) ve UCP3 (rs1800849) genlerinde meydana gelen SNP’lerin,
cocuk ve yetiskin popiilasyonlarinda obezite ile iliskili oldugu bildirilmektedir (20-22).
Ancak gerek obezite gerek obezite iliskili komorbiditelerin etiyolojisinde, bu genlerin rolleri
heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Tiirk toplumunda bu genlerin polimorfizm frekansini
inceleyen sadece iki ¢aligma bulunmaktadir (23, 24). Ayrica, bu genlerin tam olarak hangi
mekanizmalar ile obeziteye yol actig1 hala tartigmali olmakla birlikte beslenme durumu ile

iligkisini inceleyen galismalar ¢ok sinirlidir. Bu bilgiler 1s1ginda bu ¢alismanin amaglari: 1)



Tiirk ad6lesanlarinda UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) riskli

allel durumlarini saptayabilmek; 2) Bireylerin cinsiyetine ve genotipine gore besin tikketimi,

antropometrik 6l¢iimleri, biyokimyasal bulgulari, fiziksel aktivite diizeyi, duygusal yeme ve

yeme farkindalig1 arasindaki iliskinin belirleyebilmek ve buna yonelik toplumsal diizeyde

oOneriler gelistirmektir.

Calismanin hipotezleri;

1)

2)

3)

4)

5)

6)

UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) gen polimorfizmleri ile
cinsiyet arasinda fark vardir.

UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) gen polimorfizmleri
giinliik enerji be besin d6gesi alimlarini etkiler.

UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) gen polimorfizmleri ile
antropometrik 6l¢iim degerleri ve viicut bilesimi arasinda iliski vardir.

UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) gen polimorfizmleri ile
bireylerin kan lipit profili, serum leptin ve adiponektin diizeyleri arasinda iliski vardir.
UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genotiplerine, cinsiyete ve
viicut agirligina gore bireylerin duygusal yeme ve yeme farkindaligi puanlari arasinda
fark vardir.

UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genotiplerine, cinsiyete ve

viicut agirhi§ina gore bireylerin beden algis1 arasinda fark vardir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Adélesan Caginin Tanmim

Diinya Saglik Orgiitii, 10-19 yas arasindaki bireyleri adélesan olarak tanimlamaktadir.
Birlesmis Milletler 15-24 yas arasim1 “genclik” olarak ifade ederken, DSO adédlesan ve
genclik donemindeki bireyler ig¢in ortak bir terim olarak “gen¢” (10-24 yas) ifadesini
kullanmaktadir (1). Addlesan ¢agi; yetiskinlik donemine hazirlanmanin yaninda bireylerin
fiziksel, biyolojik, psikolojik ve duygusal olarak hizli degisiklikler yasadigi bir donemdir.
Bu siire¢ gevresel faktorler, sosyo-ekonomik durum, etnik koken ve genetik gibi birgok
faktorden etkilenebilmektedir (25).

2.2. Adélesan Caginda Goriilen Saghk Sorunlar

Ulkemiz niifus verilerine gore 10-19 yas araligindaki bireyler toplam niifusun yaklasik
%16’sin1  olustururken, diinyada ise toplam niifusun yaklasitk %16’sin1 adolesanlar
olusturmaktadir. Avustralya, Kanada, Amerika Birlesik Devletleri’inde addlesan niifusu
yaklagik %10-12 araligindayken, Afrika iilkelerinde adolesan niifusu %25’lere kadar
ulagmistir (26). Kisa bir donem olarak goriilmesine ragmen, ad6lesanlarin niifus yogunlugu
ve bu donemdeki saglik sorunlarinin yetiskin donemde de devam edebilmesi nedeniyle
tizerinde durulmasi gereken bir siiregtir (27). Mental bozukluklar (baslica depresyon),
yaralanmalar, siddet, bulasici hastaliklar, alkol kullanimi, malniitrisyon ve besin 6gesi
eksiklikleri bu donemde rastlanan baslica saglik sorunlaridir. Adolesan ¢aginda, basta
beslenmeye iliskin yanlis uygulamalar olmak {izere, sedanter yasam tarzi, sigara ve madde
kullanimi, cinsel yolla bulasan hastaliklar gibi yetiskin donemde kronik hastaliklara yol
acabilmektedir (28). Her yas grubunda 6nemli bir halk sagligi sorunu hale gelen obezite,
addlesanlarda da siklikla rastlanan bir problemdir. Insiilin direnci, tip 2 diyabet,
hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi, puberte prekoks (kizlarda), hipogonadizm
(erkeklerde) gibi ¢ok ciddi komplikasyonlarin gelismesine neden olabilmektedir (29).
Ulkemizde adélesanlarin saglik davramglarinin ve sorunlarmin belirlenmesi amaciyla
yiiriitiilen bir calismada, gelecek endisesi ve psikolojik sorunlarin bu grupta en ¢ok rastlanan
problemler oldugu bildirilmistir. Erkek bireylerde kizlara gore beslenme, psikolojik ve

sosyal uyum ile iliskili sorunlarin daha yiiksek oldugu bulunmustur (30).



2.3. Adolesan Cag Obezitesi

Adodlesan ¢ag1 obezitesi, 21. yiizyilin en 6nemli halk sagligi sorunlarindan biridir. Obezite,
tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, kas-iskelet bozukluklari, baz1 kanser tiirleri ve
psikososyal bozukluklarin goriilme riskini artirir. Ayrica, adolesan ¢aginda veya oncesinde
obez olan ¢ocuklarin, normal viicut agirligina sahip adoélesanlara gore yetiskinlik doneminde

obez olma olasiliginin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (31, 32).

2.3.1. Adolesan c¢ag obezitesinin tanim ve simflandirilmasi

Obez/obezite kelimeleri Latinceden Ingilizceye ge¢mis ve “obezus” kelimesinden
tiretilmistir. “Obedere” fiili “fazla yemek”, “obesitas” ise ¢ok sisman olmak anlamina
gelmektedir (33). Giiniimiizde gocukluk ve addlesan ¢agi obezitesi hakkinda uluslararasi
kabul goren bir tanimlama bulunmamaktadir (2). Ancak, DSO obeziteyi “sagligi bozacak
Olgiide viicutta anormal veya asir1 yag birikimi” olarak tanimlamaktadir (3). Literatiirde,
“cocukluk ¢agi obezitesi” hem ¢ocukluk cagi obezitesi hem de adélesan ¢agi obezitesi yerine
kullanilabilmektedir (4).

Viicut yag miktarinin degerlendirilmesinde direkt 6lgiim yontemlerinin pahali ve ulasilabilir
olmamasidan dolay1 Klinikte, genellikle beden kiitle indeksi (BKI, kg/m?) hesaplamasi
kullanilmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii, uygulama kolayhigi ve maliyet etkinligi gibi
avantajlarindan dolayr BKI kullanimimi obezitenin degerlendirilmesinde énermektedir. iki
yas Ve sonrast i¢in BKI kullanimi standart bir élciim yontemi olarak kabul edilmektedir.
Beden kiitle indeksi ile saglikli adélesan popiilasyonunda, viicut yag miktar1 ve adipozite
hakkinda tahminde bulunulmaktadir. Ancak diger taraftan, kisa boylu veya kas kiitle miktari
yiiksek olan adélesanlarda BKI degeri yanlis tahminlerde bulunmaya neden olabilir (34, 35).
Beden kiitle indeksinin yan1 sira, abdominal obezitenin degerlendirilmesinde bel ¢evresi ve
bel/kalca orani kullanilirken, deri kivrim kalinligi (DKK) adipozitenin bir gostergesi olarak
kullanilmaktadir (36-38). Bel gevresi, abdominal adipozitenin basit ve tahmini bir 6lgiistidiir
(39). Cocuklarda ve addlesanlarda, BKI ile karsilastirildiginda, bel cevresinin aterojenik
lipoprotein profili, yiksek aclik insiilin diizeyi, yiiksek kan basinci ve non-alkolik yagh
karaciger hastalig1 dahil olmak {izere metabolik hastalik bilesenleri ile daha giiglii bir sekilde
iliskili oldugu bildirilmektedir (40). Tiirk ¢ocuk ve adblesanlara (7-17 yas) 6zgii bel ¢evresi

persentilleri Hatipoglu ve ark. tarafindan gelistirilmistir. Ancak bel/kalca orani igin bu gruba



6zgii ulusal bir standart heniiz bulunmamaktadir (41). Deri kivrim kalinliklari, deri alt1 yag
dokusunun belirlemesi amaciyla kullanilan bir géstergedir. Diinya Saglik Orgiitii, 5-19 yas
araligindaki bireylere 6zgii DKK persentilleri ve Z skorlar1 belirlemistir (42). Ayrica DKK
Olgtimleri kullanilarak bireylerin viicut yag miktar1 hesaplanabilmektedir. Adolesanlarda
viicut yag miktart DKK’dan hesaplamak igin kullanilan gesitli denklemler bulunmaktadir
(43).

Yetiskinlerde obezitenin siniflandirilmasi i¢in ortak bir BKi formiilasyonu bulunmaktadir.
Ancak, cocuk ve adolesanlarda biiyiime ve gelisme ile birlikte gergeklesen fizyolojik
degisimlerden dolay1 ortak bir indeks gelistirmek zordur (44). Bu nedenle DSO, yasa bagl
olarak bazi1 yontemler gelistirmistir. Diinya Saglik Orgiitii 2006 y1linda 0-5 yas i¢in “Standart
Biiylime Egrileri”ni, 2007 yilinda ise 5-19 yas araligindaki ¢ocuk ve addlesanlar igin
“Biiyiime Referans Degerlerini” yayinlamustir (45). Bu standartlar diinya geneli i¢in ¢aligilsa
da ileri ¢ocukluk yaslarinda meydana gelen belirgin farkliliklardan dolay: ilkelerin kendi

standartlar1 lizerinde ¢alismasi gerektigi vurgulanmaktadir (46).

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, DSO’niin yasa ve cinsiyete 6zgii belirlemis oldugu
persentillere gore fazla kilolu ve obez tanimlamalar1 yapmaktadir. Fazla kiloluluk, BKI’nin
>85. persentil ve <95. persentil, obez ise BKi’nin 95. persentil ve iizeri olarak
tanimlanmaktadir (47). Addlesan ve ¢ocuklar i¢in CDC uzman komitesinin yapmis oldugu
siniflama Cizelge 2.1°de verilmistir (48). Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, iki yasindan
kiiciik bebekler ve kiigiik ¢ocuklar icin DSO’niin standart biiyiime egrilerini, 2 yas Ve iistii
¢ocuklar igin ise CDC/Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi biiyiime referanslarini
onermektedir (48).

Cizelge 2.1. Adolesanlarda persentil degerlerine gore viicut agirligi siniflamasi (48)

Viicut agirligr kategorisi Persentil Aralig

Diisiik agirlikl <5. Persentil

Normal agirlikli >5. persentil ve <85. Persentil
Fazla kilolu/kilolu >85. persentil ve <95. persentil

Obez >95. persentil




2.3.2. Adolesan cag obezitesinin epidemiyolojisi

Son yillarda, gocuk ve adolesanlarda obezite prevalansi gelismis ve gelismekte olan
tilkelerde 6nemli Gl¢tide artis gostermis ve her yas grubu igin kiiresel bir halk sagligi sorunu
haline gelmistir. Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’nin son verilerine gore, 2-19 yas
arasindaki ¢ocuk ve adolesanlarda obezite sikligi %18,5’a ulasarak toplamda 13,7 milyon

cocuk ve adolesani etkilemektedir (5).

Diinya Saglik Orgiitii’niin 144 farkl1 iilkede yasayan 43 milyon ¢ocukla yiiriittiigii beslenme
arastirmasindan elde ettigi sonuglara gore; okul oncesi ¢ocuklarda fazla kilolu ve obez
sikligiin 1990°da %4,2, 2010°da ise %6,7’ye yiikseldigi bildirilmistir (49). Adolesanlarda
obezite prevalansina bakildiginda ise 1988-1994 yillar1 arasinda %10,6 iken, 2013-2014
yillar1 arasinda bu diizey %20,6’ya ulagnustir (50). Iki-19 yas aras1 cocuk ve addlesanlarin
ise %5,9’u obez (BKI 95. persentilden >%120 veya BKI >35 kg/m?) olarak bildirilmektedir
(51).

Avrupa’da ¢ocukluk ¢agi obezitesi prevelansiin belirlenmesi amaciyla 103 c¢alisma ile
yapilan bir meta-analizinde, ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ve fazla kilolu sikliginin 1999-2006’da
%20,6’dan 2011-2016°da %21,3’e hafif bir artis gosterdigi bildirilmistir. Cocukluk ¢aginda
genel olarak fazla kilolu olma egilimi cogu Avrupa iilkesinde ciddi artiglar géstermemesine
ragmen, bazi Akdeniz iilkelerinde artan yaygmlikta devam etmektedir (52). Yillar
igerisindeki BKI degisimlerini ve gelecek yillardaki BKI degerlerini incelemek amaciyla,
200 farkli ilkeden 19,2 milyon kisi incelenmistir. Bin dokuz yiiz yetmis bes- 2014 yillarini
kapsayan bu calismada, 2000 yili sonrast mevcut BKI diizeyleri devam etmesi halinde,
kiiresel obezite hedefine ulasma olasiliginin neredeyse sifir oldugu bildirilmistir. 2025te,
kiiresel obezite prevalansinin erkeklerde %18’e ulagsmasi, kadinlarda %21°i gegmesi; morbid
obez sikligimin erkeklerde %6’y1, kadinlarda ise %9’u ge¢mesi beklenmektedir. Bununla
birlikte, diinyanin fakir bolgelerinde, 6zellikle Gliney Asya’da, diisiik viicut agirligina sahip

bireylerin sayisinda artisin devam edecegi 6n goriilmektedir (53).

Tiirkiye’de iilke genelini yansitan veriler Saglik Bakanlig: tarafindan yiirtitiilen {i¢ farkli
calismadan elde edilmektedir. Bunlardan ilki “Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi” dir.
En son yayilanan 2019 y1li raporunda, 15-18 yas aras1 bireylerde BK1i ortalamasi 22,4+4,82
kg/m? (erkek 22,2+4,35 kg/m?, kiz 22,5+5,26 kg/m?), obezite siklig1 ise %7,5 (erkek %8,4;
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kiz %6,6) olarak bildirilmistir (54). ikinci calisma, Milli Egitim Bakanlig1 ve Hacettepe
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii ile birlikte 6-10 yas
grubunda vyiiriitiilen “Tiirkiye’de Okul Cag1 Cocuklarinda Biiyiimenin Izlenmesi Projesi
(TOCBI)” dir. Calismanin 2011 yilinda yaymlanan raporuna gore iilke genelindeki
cocuklarin %14,3’1 (erkeklerde %15,1, kizlarda %13,5) fazla kilolu ve %6,5°1 (erkeklerde
%7,5; kizlarda %5,4) obezdir (55). Saglik Bakanligi tarafindan, Milli Egitim Bakanlig1 ve
Hacettepe Universitesi'nin destegi almarak yiiriitiillen “Cocukluk Cag1 Obezite Arastirmasi
(COSI-TUR, 2016)” nda, 6-9 yas arasi ¢ocuklarin %14,9’u fazla kilolu, %9,9’u obez,
toplamda ise %24,8’i normal agirligin iizerindedir. Calismada 7 yasindaki ¢ocuklar, %10,4
ile en yiiksek obezite sikligina sahip grup olarak bildirilmistir (56). Erkek bireylerde obezite
siklig1, kiz bireylere gore daha yiiksek olmakla birlikte obezite sikligi 6-18 yas araligindaki
tim bireylerde %6,5-9,9 arasindadir (54-56).

Bu c¢alismalarin yani sira ¢ocukluk ¢agi obezitesi goriilme sikligini arastiran bolgesel ve
kiigiik olgekli ¢ok fazla ¢alisma bulunmaktadir. Bolgesel olarak yapilan arastirmalarda,
Tiirkiye’de adolesanlarda obezite sikliginin %2-15 arasinda oldugu bildirilmistir (57, 58).
Buna ek olarak, 2001 ve 2011 yillar1 arasinda Tiirkiye’nin farkli bolgelerinde
gerceklestirilen ¢alismalara gore fazla kilolu sikligi %8,3-22,4, obezite siklig1 ise %1,6-10,6
olarak ifade edilmistir. (59, 60). Alper ve ark. (2018) tarafindan Tiirkiye’deki ¢ocuk ve
adolesanlarda obezite prevalansi incelendiginde, 1990-1995 ile 2011-2015 yillar1 arasinda
11,6 kat artisla %0,6’dan %7,3’e yiikseldigi bulunmustur (61). Obezite ve obezite ile iliskili
bulasici olmayan hastaliklar, adoélesanlarin yasam Kalitesini diistirdiiginden, adélesan

obezitesindeki artis oranlar1 dikkate alinmalidir (62).
2.3.3. Adolesan cag obezitesinin tedavisi

Adolesanlarda obezite tedavisinin temelini, beslenme ve fiziksel aktivite basta olmak {izere
yasam tarz1 degisiklikleri olusturur. Bu tedavi tek basina BKI iizerinde orta diizeyde bir
etkiye sahip olmakla birlikte herhangi bir olumsuz degisiklige neden olmamaktadir (63).
Yasam tarzi degisikliklerinin yani1 sira; farmakoterapi ve bariatrik cerrahi de tedavi
secenekleri arasinda yer alabilmektedir. Etkili sonuglarin elde edilebilmesi i¢in ¢ocuk
doktoru, diyetisyen, egzersiz fizyologu ve psikologdan olusan multidisipliner bir ekibin

olusturulmasi ve ailenin de bu ekibin bir pargasi olmasi 6nerilmektedir (64).
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Obezitenin tibbi beslenme tedavisinde, bireylerin yasina ve bireysel 6zelliklerine uygun bir
beslenme plani olusturulmasi 6nem tasimaktadir. Bu kapsamda olusturulan beslenme
planlarinin kisiye 6zgii olmasi1 gerekmektedir (65). Bunun yani sira adélesanin biiyiime ve
gelismesi i¢in gerekli olan enerji ve besin 6gelerini saglanmasi beslenme tedavisinin temel
ilkesini olusturmaktadir. Enerji hesaplamasi yapilirken, bazal metabolizma hizi/dinlenme
enerji harcamasi, fiziksel aktivite ve biiyiime-gelisme eki olmak {izere ii¢ bilesen dikkate
alinmalidir. Giinliik enerjinin makro besin 6gelerine dagiliminin %55-60 karbonhidrat, %10-
20 protein, %30 yag seklinde olmali ve bireyin gereksinimi dogrultusunda dengeli bir sekilde
ogiinlere dagitilmalidir (66). Ogiin iceriklerinde eklenmis seker igeren besinlerin azaltilmasi
ve glisemik indeksi diisiik besinlerin tercih edilmesi gibi faktorlerin de g6z Oniinde
bulundurulmasi gerekmektedir. Boylelikle ad6lesanin bityiime ve gelisme durumu olumsuz

etkilenmeden, saglikli bir beslenme tedavisi olusturulabilir (65).

Beslenme tedavisinde makro besin 6gelerinin dagilimi kadar, tiirii ve kalitesi de 6nemlidir.
Segilecek karbonhidrat tiirlerinin gogunun kompleks tiirde olmasi 6nerilmektedir. Glisemik
indeks (Gi) ve glisemik yiik (GY), karbonhidrat kalitesini tanimlamak icin kullanilan
ifadelerdir (64). Kompleks karbonhidratlarin Gi ve GY’si basit karbonhidratlara gére daha
diisiik olup karbonhidrat kalitesi de daha yiiksektir. Yakin zamanda yapilan bir sistematik
derlemede, diisiik GI’li diyetlerin insiilin direncini ve trigliserit konsantrasyonlarini
iyilestirdigi tespit edilmistir (67). Karbonhidrat kalitesini iyilestirmek i¢in GI’nin manipiile
edilmesindeki en biiyiik sinirlama, diisiik GI’li besinlerin her zaman “saglikl” segeneklere
doniismemesidir. Ornegin, dondurma ve patates cipsi gibi besinler de diisiik bir Gi’ye
sahiptir (64). Diger taraftan, literatiirde diisiik karbonhidratli diyetler hakkinda bazi
yaklagimlar vardir. Giinliik 50 gramin altinda karbonhidrat igeren diyetlerin viicut agirlig
kaybinin saglanmasinda uzun vadede etkili olmadig: bildirilmektedir. Kisa vadede olumlu
etkileri gosterilse de diisiik karbonhidratli diyetlerin uzun siireli uygulanmasi biiyiime ve

gelisme agisindan risk olusturabilmektedir (68, 69).

Beslenme tedavisinin bir diger 6nemli noktasi yeterli bir protein dengesinin saglanmasidir.
Adolesanlarda biiylimenin hizlanmas1 ile birlikte protein gereksinimi de artis
gostermektedir. Genel olarak erkek adolesanlar igin 1,0 g/kg/giin, kiz ad6lesanlar igin 0,8
g/kg/glin veya 45-60 g/giin protein alinmasi Onerilmektedir (70). Ancak miktar1 kadar
proteinlerin kalitesi de 6nemlidir. Bu kapsamda beslenme tedavisi olusturulurken yumurta,

sit ve et gibi protein kalitesi yiiksek besinlere yer verilmelidir. Hayvansal protein
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kaynaklarinin yani sira bitkisel proteinlerin de kullanilmasi 6nemlidir. Beslenme planindaki
toplam proteinin yarisi1 hayvansal yarisi bitkisel kaynaklardan saglanacak sekilde ayarlama
yapilmalidir (66, 71). Diyetin proteinden gelen miktarinin %20-40’1ara kadar ¢ikarilmasinin
yetiskinlerde oldugu gibi addlesanlarda kanitlanmis bir yarar1 olmamakla birlikte uzun

donemde karaciger ve bobrek fonksiyonlari agisindan risk olusturabilmektedir (69).

Adolesan donemde, uluslararast kabul goren genel oneriler, toplam enerjinin yagdan gelen
miktariin %30’dan fazla, %20’den az olmamasi, doymus yag asitlerinin <%210 olmasi ve
kolesteroliin <300 mg/giin olmasi seklindedir (72). Diyetsel yaglarin viicuttaki fonksiyonlari
g6z oniinde bulunduruldugunda, diisiik yag igeren diyetlerin saglik iizerindeki olumsuz
etkileri kaginilmazdir. Ozellikle esansiyel yag asitleri (linolenik asit ve linoleik asit) viicutta

sentezlenemedikleri igin diyetle alinmasi gereken yag asitleridir (73).

Adoélesanlarda negatif enerji dengesi olusturmanin bir diger yolu enerji harcamasin
artirmaktir. Beslenme tedavisi ile birlikte fiziksel aktivite de tedavinin bir pargasi haline
getirildiginde, kan lipitleri ve aglik kan glukozu ve insiilin diizeylerinde daha olumlu
sonuglar elde edilmistir (74). Beslenme planinda oldugu gibi fiziksel aktivite ve egzersiz
onerilerinin de kisiye 0zgii olmasi 6nem tagimaktadir. Ancak genel oneriler, haftada 60
dakikalik fiziksel aktivite (20 dakikasi orta siddetli aktivite) olmasi seklindedir. Segilen
aktivitelerin siirdiiriilebilir olabilmesi igin adoélesanin sevdigi aktivitelerin segilmesi
onerilmektedir (64, 75).

Obezitede bir diger tedavi segenegi farmakolojik tedavidir, ancak yetiskinlerde kullanilan
ilaglarin ¢gogu yan etkilerinden dolay1 ¢ocuk ve addlesanlarda kullanilamamaktadir. Gida ve
Ilag Dairesi’nin obez addlesanlar i¢in onayladig1 iki ila¢ bulunmaktadir. Bunlar lipaz
inhibitori olan orlistat (>12 yas i¢in) ve norepinefrin geri alim inhibitérii olan fentermindir
(>17 yas i¢in) (76). Farmakoterapinin ozellikle viicut agirligi kaybinin siirdiiriilmesinde ve
obezite ile iliskili komplikasyonlarin tedavisinde yardimeci tedavi olarak kullanimi
onerilmektedir (64).

Obez addlesanlarda (BKi>40 kg/m? veya >35 kg/m? ve komplikasyonlar varsa) bariatrik
cerrahi bir tedavi secenegi olarak diisiintilebilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda, kullanilan
cerrahi yontemlerin dislipidemi ve tip 2 diyabet gibi obezitenin komplikasyonlarinda ve

yasam Kalitesinde iyilesmeyle sonuglandigini bildirilse de bariatrik cerrahi gegiren
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hastalarda uzun vadeli giivenli ve etkin veriler eksiktir. Ayrica bu hastalarda mikro besin
ogesi eksiklikleri ve ek abdominal cerrahi prosediirlere ihtiyag duyulmaktadir (77-79).

2.3.4. Adolesan cag obezitesinin etiyolojisi

Obezite, multi-metabolik ve hormonal bir hastalik olarak tanimlanmakla birlikte genetik ve
cevresel faktorler arasindaki karmasik etkilesimin sonucu olarak ortaya ¢ikan ¢ok faktorlii
bir hastaliktir (Sekil 2.1.) Obezitenin etiyolojisi hakkinda eldeki veriler her gegen giin artsa

da hala tam olarak anlasilamamustir (80-82).

Obezite risk faktorleri; genel olarak beslenme aliskanliklari, yeme davranislari, fiziksel
aktivite diizeyi, uyku siiresi, televizyon izleme siiresi, sosyal ¢evre ve ebeveynler ile iliskili
faktorleri igerir (83). Cocuk ve addlesan vakalarin ¢ogunu obezitenin birincil nedenleri
olusturmakla birlikte, eksojen, ¢cok faktorlii etkiler ile enerji aliminin enerji tiiketim miktarini
asmasi Sonucu asir1 viicut agirhigi kazanimi meydana gelmektedir. Obezite beslenme kalitesi,
fiziksel aktivite, psikososyal durum ve gevre ile ilgili olabilmektedir ve bunlarin tiimii genel
enerji dengesini olumsuz etkileyebilmektedir (83, 84). Obez bir hasta s6z konusu oldugunda
ve mevcut durum altta yatan bir nedeni disiindiirdiigiinde, ikincil obezite nedenlerinden
stiphelenilmelidir. Bu nedenlerin basinda; ¢esitli sendromlar (Prader Willi Sendromu, Cohen
Sendromu vb.), norolojik, psikolojik (depresyon, yeme bozukluklari, vb.) ve endokrin
nedenler (hipotiroidzm, biiyiime hormonu eksikligi, vb.) ile monojenik bozukluklar
(melanokortin 4 reseptorii, leptin eksikligi, leptin reseptor eksikligi, vb.) gelmektedir (83,
85).
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Sekil 2.1. Adolesan gag1 obezitesinin nedenleri ve komplikasyonlar1 (80)

Adolesan cag1 obezitesinde cevresel faktorler

Cocuklarda yeme davranislar1 ve ¢ocukluk c¢agi obezite riskinin ebeveynlerin beslenme
tarzlari, stres ve depresyon ile iliskili oldugu gosterilmistir (35). Aile ortami, ¢ocuklarin
aligkanliklarinin gelismesinde rol oynayan en onemli faktorlerden biridir. Ailenin 6giin
zamani, yemek tirii ve tiikettigi besin miktart ¢ocugun viicut agirligi kazanimini
etkilemektedir. Aile bireyleri fiziksel aktivite diizeyinin yiiksek veya diisiikk olmasi,
cocuklarin aligkanliklarinda ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir (86). Evde stres yasayan,
ebeveynleri arasinda yanlis anlasilma yasayan veya ebeveynleri arasinda sosyal/fiziksel
mesafe olan ¢ocuklarda, obezite riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (87). Diger
taraftan cocuklarin fiziksel aktivite diizeyi, sosyal medya kullaniminin artmasi ve televizyon
izleme siirelerinin uzamasi gibi etmenlerden dolay1 azalma egilimindedir (88, 89). Giivenli
olmayan bolgelerde yasayan veya giivenli, iyi aydinlatilmis yiriiyiis yollarma erisimi
olmayan cocuklarin fiziksel olarak aktif olma firsatlar1 daha azdir. Bu nedenlerle birlikte,
evi okula uzak oldugu i¢in ebeveynler ¢cocuklarini okula birakmak zorunda hissetmekte ve
bu durum yine sedanter yasam tarzina katkida bulunmaktadir (88, 89). Ailenin gelir diizeyi
de ¢ocukluk ¢agi obezitesinde onemli rol oynayabilmektedir. Yiiksek gelir diizeyine sahip

kisiler, saglikli beslenme ve saglikli viicut agirliginin korunmasina yardimet olan egzersiz
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olanaklarina daha kolay ulasabilmektedir. Viicut agirligi agisindan erkek c¢ocuklarda aile
geliri ile 6nemli bir iliskisi bulunmazken, diisiik gelirli gegmise sahip kiz ¢ocuklarinda daha
olumsuz sonuglara yol actig1 bildirilmektedir (90). Yiiksek gelirli tilkelerde, en diisiik
sosyoekonomik smiftaki ¢ocuklar, daha iyi sosyoekonomik konumdaki ¢ocuklara kiyasla
daha yiiksek obezite sikligina sahiptir. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde, kentsel bolgelerde
yasayan Ve enerji gereksinimi diisiik olan bireylerin enerji yogunlugu yiiksek besinlere
erisiminin kolay olmasi obezite prevelansina biiylik Ol¢iide katki saglamaktadir (91).
Perinatal faktorler, dogum agirligi, annenin emzirme durumu ve siiresi, antibiyotik
kullanimi, maruz kalinan kimyasallar, mikrobiyota ve olumsuz yasam tarz1 gibi faktorlerin

de ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ile iligkili olabilecegi vurgulanmaktadir (92, 93).

Obezojenik g¢evre “toplumun veya bireyin yasam kosullarinin, sartlarinin ve gevresinin
obeziteye tesvikinin etkileri toplami1” olarak tanimlanmaktadir (94). “Obezojenik™ terimi
“obese” (asir1 yagl viicut) ve “genic” (lireten) anlamindaki kelimelerin birlesimi olarak
olusturulmustur (95). Sekerli igecekler, tatli atistirmaliklar, asirt yag iceren hazir yiyecekler,
yiiksek glisemik indeksli besin tiikketiminin artmasi ve porsiyon boyutlarinin biiytimesi gibi
obezojenik ortamdaki ¢esitli faktorler, bireylerin diyetle enerji alimini artirmaktadir (96, 97).
Enerji yogunlugu yiiksek besinlerin artan bulunabilirligi, erisilebilirligi ve satin
alinabilirliginin yan1 sira bu tiir besinlerin yogun pazarlanmasi, agiri enerji alimini ve viicut
agirlignt kazanimimi kismen agiklamaktadir (98). Sekerli igeceklerin (meyve suyu dahil)
tilketilmesinin ¢ocuklarda obezitenin gelismesine Onemli Olgiide katki sagladig
varsayllmaktadir (99). Amerika Birlesik Devletleri’nde ¢ocuklarla yapilan bir ¢aligmada,
sekerli iceceklerle alinan enerjinin, toplam enerji aliminin %10-15’ine denk geldigi
belirtilmistir (100). Sonug olarak obezojenik cevrenin, pozitif bir enerji dengesine yol
agmamanin yaninda yiiksek obezite prevalansinin 6nemli nedenlerinden biri olmasi da
muhtemeldir (82). Obeziteyi ve etiyolojisini daha iyi anlayabilmek i¢in gevre ve c¢evreyle

etkilesim halinde bulunan karmasik etkenlerin (genetik gibi) irdelenmesi gerekmektedir.

Adolesan cag1 obezitesinde endokrin bozukluklar

Viicut agirhgr kazaniminin endokrin nedenleri, obezite tanis1 alan g¢ocuk ve ergenlerin
%1’den azinda saptanmaktadir. Bu endokrin bozukluklar, endojen veya eksojen
glukokortikoid fazlaligi (kortikosteroid ilag kullanim: veya Cushing sendromu),

hipotiroidizm, biiyime hormonu eksikligi/direnci ve psddohipoparatiroidizm tip 1a’y1
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(Albright kalitsal osteodistrofi) igermektedir. Cushing sendromu tipik olarak obezite ile
kendini gosterir; ancak, tim bozukluklar daha merkezi bir agirlik birikimi modeline yol
acabilmektedir. Obezitenin endokrin nedenleri nadirdir ve endokrinle iligkili viicut agirlig:
kazaniminin en yaygin nedeni hipotiroidizmdir (101). Polikistik over sendromu, obezitenin
bir sonucu olarak kabul edilir, ancak ayni1 zamanda obeziteye olas1 bir katkida da bulunur
(102). Viicut agirligr kazanimiyla sonuglanan endokrin bozukluklar1 olan ¢ogu ¢ocukta,

zay1f dogrusal biiyiime, kisa boy uzunlugu ve/veya hipogonadizm goriilmektedir (103, 104).

Enerji dengesinin diizenlenmesinde, istah1 artiran ve azaltan birgok nérendokrin faktor gérev
almaktadir. Enerji dengesi, enerji alimi ile enerji harcamasi (termojenez) esit oldugunda elde
edilmektedir (105). Noroendokrin sistemin iki temel bileseni vardir; i) periferden uyarilarin
alindig1 afferent sistem, ii) ventromedial hipotalamus paraventrikiiler nukleus ve lateral
hipotalamustan olusan uyarilarin degerlendirilerek uygun cevabin hazirlandigi merkezi
sistem ve diizenleyici uyarilarin iletildigi efferent sistem (106). Afferent noronal aglar,
periferik dokulardan merkezi sinir sistemine dogru sinir uyarilarini tasir ve kraniyal veya
spinal sinirler yoluyla farkli anatomik yollar boyunca ilerler (107). Leptin, adiponektin ve
resistin gibi adipokinler ve insiilin, ghrelin, peptid YY (PYY) gibi hormonlar bu sistemleri
bir¢ok noktada etkileyebilmektedir (106).

Anoreksijenik yollarda 6nemli rolleri olan adiponektin ve leptin, yag dokusu tarafindan
salgilanirken; kolesistokinin, glukagon benzeri peptid 1, glukagon benzeri peptid 2, PYY ve
oksintomodiilin bagirsak tarafindan, gastrin ve ghrelin mideden, amilin, glukagon, insiilin
ve polipeptid pankreas ise pankreastan salgilanir. Bu salgilarin hepsi aglik/tokluk
mekanizmalarinda rol oynamakla birlikte kisilerin enerji dengesini iizerinde de &nemli
etkilere sahiptir (108).

Leptin, Yunanca bir kelime olan lep-tos kelimesinden tiiremistir ve “zayif/ince” anlamina
gelen bir hormondur. Leptin geni 1994°de, leptin reseptorii 1995°te tanimlanmustir. Leptin,
adipositlerden salinan, molekiil agirligi 16 kilodalton (kDa) olan ve 167 amino asit i¢eren
bir polipeptittir (109, 110). Adipositler, adipoz kiitlesi ve beslenme durumu ile dogru orantili
olarak leptin salgilarlar ve bu sekresyon, viseral yag kiitlesine kiyasla subkutandan daha
fazladir. Baslica adipositlerden salgilansa da mide fundusu, bagirsak, iskelet kasi, karaciger

ve plasentada da ekspresyonu gosterilmistir (111).
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GIS: gastrointestinal sistem; POMC: pro-opiomelanokortin; CART: kokain ve amfetamin ile regiile edilen
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Sekil 2.2. Leptin sinyalizasyon yolaklar1 (91)

Leptinin kesfi ile birlikte, enerji dengesinin noroendokrin diizenlemesi i¢in karmasik giincel
model ortaya ¢ikmistir. Bu modele dayali olarak, afferent sinyaller, merkezi sinir devrelerini
enerji dengesindeki akut ve kronik degisiklikler hakkinda siirekli olarak bilgilendirir, bu da
ilgili bilgiyi entegre eder ve uyarlanabilen degisiklikleri hemen baslatmak ve enerji
dengesini yeniden kazanmak i¢in efferent sinyallerle yanit verir (105). Enerji dengesini
kontrol eden temel biyolojik yol olan leptin sinyallemesi modeli Sekil 2.2’de gosterilmistir
(91). Leptin baslarda bir antiobezite hormonu olarak kabul edilse de temelde fonksiyonu
enerji yeterliliginin metabolik bir sinyali olarak gérev almaktir. Enerji regiilasyonunun yani
sira yeme davranigini regiile etmekte ve tokluk hissi saglamaktadir (112, 113). Plazma leptin
seviyelerinin regiilasyonunu etkileyen pek ¢ok faktdr olsa da en énemli belirleyicileri BKI
ve viicut yag kiitlesi miktaridir (112). Leptin seviyeleri, enerji kisitlamasi ve viicut agirligi
kayb1 ile hizla diigser. Bu azalma, artan istah ve azalan enerji harcamasi dahil olmak tizere

acliga adaptasyonun fizyolojik tepkileri ile iligkilidir. Ayni tepkiler, morbid obez
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kategorisinde olmalarina ragmen leptin eksikligi olan farelerde ve insanlarda da
goriilmektedir (113). Ote yandan, obezitenin yaygin bigimleri dolasimdaki yiiksek leptin
seviyeleri ile karakterizedir. Leptin, esas olarak yag dokusu tarafindan iiretilen bir proteindir
ve yag dokusu arttikca {iretimi de artar. Bu mekanizma, viicudun daha fazla viicut agirlig:
kazanimini onlemek ic¢in bir homeostaz ¢abasi olarak diistiniilmektedir (114). Ancak obez
bireylerde leptin normalden daha yiiksektir (Yag dokusu grami basina leptin salgisi, zayif
insanlara kiyasla obezlerde iki kat daha fazladir.) ve bu fenomen leptin direnci olarak 6ne
stirilmektedir (111, 114). Leptin direncinin mekanizmalar1 tam olarak bilinmemektedir,
ancak leptin sinyalindeki bozukluklardan veya kan-beyin bariyeri transportundan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Leptin direnci, istah1 ve diyetsel alimi azaltmanin
yaninda daha fazla viicut agirligi artisini 6nlemek icin gerekli mekanizmalarin harekete
gecememesi olarak da diisiintilebilir. Obez bireyler, besin alimin1 ve viicut yag miktarini
azaltmasi gereken yiiksek leptin seviyelerine ragmen, yiiksek viicut yag miktarina sahip
olmaya devam ettikleri igin leptine karsi direngli olabilmekte veya leptin duyarlilig
azalabilmektedir (111, 115).

Leptinin yan1 sira, olgunlasmis adipozitlerden salgilanan ve enerji dengesinin
diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynadig: diistiniilen bir diger hormon molekiil agirligi 30
kDa olan adiponektindir. Enerji diizenlemesinin yaninda, insiilin duyarliligini artiran anti-
inflamatuvar bir protein olup lipit ve glukoz metabolizmasi gibi enerji regiilasyonu ile iligkili
mekanizmalarda da rol oynamaktadir (116). Adiponektin, hiicrede ve plazmada trimer,
heksamer ve yiiksek molekiiler form (adiponektinin asil biyolojik aktivitesini saglayan
formu) olmak iizere ti¢ farkli formda bulunur. Yiiksek molekiiler formda meydana gelen bir
eksiklik insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak tizere gesitli hastaliklar
ile iligkilendirilmektedir (112). Adiponektin, plazmada fazla miktarda bulunan bir proteindir
ancak insanlarda plazma adiponektin diizeyleri ile yag miktar1 (%), aglik plazma insiilini ve
oral glukoz toleransi arasinda (siddetli yetersiz beslenme ve yenidogan vakalari disinda)
giicli bir negatif korelasyon vardir. Besin alimi adinopektini stimule ederken, aglik
durumunda merkezi sinir sisteminin etkisi ile enerji harcanmasini azaltir. Obezitede
adiponektin seviyeleri azalir, ancak kilo verdikce artar (117, 118). Obez kadinlarla (BKi >30
kg/m?) yapilan bir ¢alismada, viicut agirligi artis1 ve viicut yag oraninda meydana gelen
artiglarin, serum leptin ve adiponektin diizeylerinde degisiklige, insiilin duyarliliginda

azalmaya ve glisemik diizensizligin gelismesine neden oldugu, ayrica adiponektinin viicut
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agirligi kaybi sonrasinda insiilin duyarliliginin diizelmesinde daha etkin bir role sahip oldugu
bildirilmistir (119).

ADIPONEKTIN

Yag asitlerinin p
oksidasyonu

Apolipoprotein
ekspresyonu

ADIPONEKTIN

PPAR-a: Peroksizom proliferator ile aktive olan reseptor alfa; AMP-K: Aktive Edici Protein Kinaz; R1:
adiponektin reseptorii-1; R2: adiponektin reseptorii-2

Sekil 2.3. Adiponektinin karaciger, kas ve adipositlerde lipit metabolizmasi {izerindeki ana
metabolik etkilerinin sematik gosterimi (2)
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Yetiskinler {izerinde yapilan bir aragtirma, bel ¢evresi, kan basinci, aglik kan glukozu ve kan
lipit profili ile iligkili yiiksek viseral abdominal yag ve diisiik adiponektin diizeylerinin
metabolik sendrom igin bagimsiz belirleyiciler oldugunu gostermistir (120). Hayvan
modelleriyle yapilan baska bir arastirmada adiponektinin insiilin direncini azalttigini ve
agouti iliskili protein (AgRP)/néropeptid Y (NPY) noronlarinin baskilanmasiyla leptin
duyarliligin1 arttirdigini ve sonug olarak enerji dengesi kontroliinde etki yaptigi bildirilmistir
(121).

Adiponektinin adipoR1 ve adipoR2 olmak tizere iki spesifik reseptorii vardir. Bu reseptorler
insan viicudunda her yerde bulunabilir, ancak kas (adipoR1) ve karacigerde (adipoR2) en
yiiksek diizeyde eksprese edilir. AdipoR1'in kasta uyarilmasi, aktive edici protein bagiml
kinazi (AMP-K) (leptine benzer sekilde) aktive eder, bu da peroksizom proliferator ile aktive
edilen reseptor alfa (PPAR-o) ekspresyonunu indiikler. Boylece AdipoR1 yag asit
katabolizmasi ve glikoz aliminda gérevli olan enzimlerin ekspresyonunu indiikleyerek, yag
asitlerinin 3 oksidasyonunu artirarak hepatik lipogenezi inhibe etmektedir (2). Adiponektin
ayrica hepatik-insiilin substratlarinin  da ekspresyonunu artirarak insiilin direncini
azaltmakta, glukoneogenzisi baskilamakta ve glukoz homeostazisini devam ettirmektedir.
Lipit ve glukoz metabolizmasinin yani sira, adiponektinin proinflamatuvar sitokinleri
baskiladigr ve diger antiinflamatuvar belirtegleri artirdigi i¢in 6nemli bir antiinflamatuvar
islevi oldugu bildirilmektedir (108). Adiponektinin karaciger, kas ve adipositlerde lipit ve

glukoz metabolizmasi tizerindeki ana metabolik etkileri Sekil 2.3.’de 6zetlenmistir (2).

2.4. Adélesan Cag Obezitesinde Genetik Faktorler

Adodlesan ¢ag1 obezitesi, temelde diyetle enerji aliminin artmasi ve/veya enerji harcamasinin
azalmasindan kaynakli enerji dengesinin bozulmasi gibi ifade edilse de aslinda bir¢ok
faktoriin birbiri ile etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan patolojik bir durumdur. Bu faktorlerin
basinda; ¢evre, genetik ve ekolojik faktorler (aile, okul vb.) gelmektedir (53). Erken
doénemlerde goriilen viicut agirhigs ile iligkili problemlerin yetiskinlik doneminde de devam
edebilecegi hakkinda bazi goriisler mevcuttur. Adolesan caginda goriilen obezitenin
yetiskinlik donemindeki etkilerini belirlemek amaciyla yapilan Amerika kohort
calismasinda, addlesanlar dort dalga olacak sekilde belli araliklar ile takip edilmistir (1.
Dalga: 1994-1995, 11-20 yas aras1 20745 birey, yas ortalamas1 15.9 yil; 2. Dalga, 1996, 12-
21 yas aras1 14738 birey, yas ortalamasi 16.5 y1l; 3. Dalga, 2001-2002, 18-27 yas aras1 15197



20

birey, yas ortalamasi 22.3 yil; 4. Dalga 2007-2009, 23-32 yas aras1 15701 birey, yas
ortalamasi 28.9 yil. Son asamada 8834 birey ile c¢alisma tamamlanmistir.). Obez
adolesanlarin yetiskin donemde obez olma yatkinligi, normal viicut agirligina sahip/fazla
kilolu adé6lesanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu nedenle adélesan ¢aginda goriilen
obezite, yetiskinlik donemindeki obezite ile 6nemli derecede iliskilidir (6). Beden kiitle
indeksi temel alinarak yapilan bir sistematik derleme ve meta-analiz ¢alismasinda yapilan
ongoriilere gore, obez ¢ocuklarin yaklasik %55’inin addlesan ¢aginda obez olmaya devam
edecegi, obez addlesanlarin ise yaklasik %80’inin yetiskinlik doneminde hala obez olacagi
belirtilmistir. Ayrica, obez ¢ocuklarin ve adélesanlarin yetiskinlik doneminde obez olma
olasiliginin obez olmayanlara gore bes kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (7).

Son yillarda bireylerin yasam tarzinda meydana gelen degisimler de obezite epidemisini
ciddi bir sekilde etkilemistir. Bazi aragtirmacilar yasam tarzinda meydana gelen degisimlerin
“sosyal kiiresellesme” adi verilen bir degisimin sonucu oldugunu belirtmektedir. Bu degisim
ile birlikte bireylerin enerji igerigi yiiksek besinlere ulagmasi kolaylasmis ve sedanter bir
yasam tarzi yayginlasmaya baslamistir (122). Ancak, ayni obezojenik ortami paylasan
popiilasyonlarda farkli obezite oranlariyla birlikte hem obez hem de normal kilolu bireyler
vardir. Bu durum, bazi bireylerin ayn1 obezojenik c¢evreye maruz kaldiklarinda, diger
bireylere gore viicut agirhi@i kazanmaya karsi daha duyarli olduklar ile agiklanabilir. Bu
fark, bireysel genetik profilinin sonucu olarak diistiniilmektedir (123).

Obezite etiyolojisinde genetik faktorlerin rolii lizerine yapilan bir ¢alismada, birlikte ya da
ayr olarak yetistirilen ikizlerde, genetik faktorlerin bireyler arasinda BKi’deki degisimin
%30-70’ini olusturdugu sonucuna varilmistir (124). Viicut yag miktari i¢in monozigotik
ikizler arasindaki uyum oranlar1 ~%80, dizigotik ikizlerde ise ~%40 olarak bildirilmektedir
(124). Pigeyre ve ark. (2016) ise BKI’nin kalitim derecesini (genetik faktorlere atfedilebilen
bireyleraras1 varyasyon orani) %40-70 olarak bildirirken, 1997 yilinda yiiriitilen bir
caligmada, kalitsal faktorlerin adipozitede sorumlu oldugu varyasyon oraninin %30-50
oldugu belirtilmistir (125, 126). Cin’de monozigotik ve dizigotik ikizlerle yapilan bir
caligmada, genetigin ozellikle erkek cocuklarda, erken gocukluktan ge¢ ergenlige kadar
viicut agirlig1, boy uzunlugu ve BKI varyasyonunu agiklamada giderek daha énemli bir rol
oynadig1 gosterilmistir (127). ikizler ve evlatlik alman cocuklarda genetik ve gevrenin
etkilerini inceleyen bir sistematik derlemede, genetik faktorlerin, 18 yasma kadar BKI
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egilimleri ilizerinde cevresel faktdrlerden ¢ok daha giiclii bir etkiye sahip olabilecegi
bildirilmistir (128).

2.4.1. Tutumlu genotip hipotezi

Tutumlu Genotip Hipotezi, ilk defa Amerikali genetik¢i James V. Neel tarafindan
gelistirilmis ve sonrasinda bazi degisiklikler yapilmistir. Gen-gevre etkilesimleri ile ilgili
olarak ortaya ¢ikan bu hipotez “tutumlu genler” kavramini da kapsamaktadir. Neel, bu
genlerin belirli insan gruplarinda tip 2 diyabete yatkinlig1 artirdigin1 bildirse de bu hipotez
yayinlandiktan sonra genellikle obezite ile iliskili ¢alismalara 151k tutmustur (129, 130). Bu
hipoteze gore, avci-toplayict yasam tarzina sahip yerli halk her zaman yeterli besine
ulagamamigtir. Zaman zaman kitlik donemi yasarken, zaman zaman yeterli besine sahip
olabilmislerdir. Beslenme ve aglik periyotlarinin tekrarli yasanmasi sonucunda bu bireylerde
adaptasyon meydana gelmis ve tutumlu genlerin dogal se¢ilimiyle sonuglanmistir. Boylece
besine ulastiklar1 zamanlarda fazla enerjiyi yag seklinde depolayarak, kitlik donemlerinde
bu depo yaglar1 kullanarak hayatta kalmaya devam etmislerdir. Bu nedenle tutumlu genleri
tasiyan bireylerin hayatta kalma sansi tasimayan bireylere gore daha yiiksek olmustur.
Ancak avantajli gibi goriinen bu tutumlu genlere sahip bireyler, yiiksek yagh diyet ve
sedanter yasam tarzi ile karakterize olan “obezojenik ¢evre” ye kronik olarak maruz
kaldiklarinda bir dezavantaja doniisebilmektedir. Bu bireylerde, &zellikle obezite ve

diyabete yatkinligin artmasina neden olabilmektedir (129-131).

Tutumlu genler ile ilgili olarak en ¢ok ¢alisilan ve belgelenen popiilasyon Arizona Pima
yerlileri ile yiiriitilen ¢alismalardir. Bir zamanlar bu popiilasyonun ancak kendilerine
yetecek kadar bir yasam ve beslenme tarzi varken, giiniimiizde modern bir obezojenik yasam
tarzinin sonucu olarak viicut agirhginda ve diyabete oranlarinda artis goriilmektedir (132,
133). Pima yerlilerinde tip 2 diyabet yaygin bir hastalik olup obezite ile gii¢lii bir sekilde
iliskilidir. Tutumlu genler gelistiren bireylere siirekli olarak besin tedariki saglanmasi bu

bireylerde obezite, insiilin direnci ve diyabete yol agabilmektedir (132).

Tutumlu genotip hipotezi hakkinda bilimsel literatiirde heniiz ortak bir goriis yoktur. Ancak
evrimsel mekanizmas1 ne olursa olsun, obeziteye yatkinligi artiran genlerin bilinen ve
bilinmeyen ¢evresel faktorlerle etkilesime girerek viicut agirliginda artisa neden olan pozitif

enerji dengesiyle iliskili oldugu birgok arastirmaci tarafindan kabul edilmektedir (131).
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Insan niifusu 7.7 milyondan fazla tek niikleotid polimorfizmiyle (Single-nucleotide
polymorphisms SNP) genetik olarak gesitli ve heterojen oldugundan, obezite dahil olmak
tizere insanlarda goriilen ¢esitli hastaliklara iliskin potansiyel gen-diyet etkilesimlerinin
belirlenmesi gen-gen etkilesimleriyle daha da karmasiklasmaktadir (4). Kisisellestirilmis
diyet onerileri gelistirebilmek icin gen-diyet etkilesimlerinin iyi anlasilmas1 gerekmektedir.
Diyet ve SNPs etkilesimlerinin incelendigi bir sistematik derlemede, SNPs ile toplam enerji,
karbonhidrat ve yag alimina iliskin tutarli bir kanit olmadig: bildirilmistir (134). Genetik
degiskenlerin arkasindaki mekanizmalar1 ve bunlarin yasam tarzi ve gevre ile nasil

etkilesime girebilecegini anlamak i¢in daha fazla klinik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

2.4.2. Genom boyu iliskilendirme ¢alismalar1 (Genome-Wide Association Studies-
GWAS)

Insan genetiginin temel amacy, tip 2 diyabet gibi yaygin hastaliklarin yan1 sira Kistik fibrozis
gibi nadir Mendeliyen hastaliklar igin genetik risk faktorlerini belirlemektir. Genetik risk
faktorlerini belirlemek i¢in bir¢ok farkli teknoloji, c¢alisma tasarimi ve analitik arag
bulunmaktadir (135). Kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet veya kanser gibi karmasik
hastaliklarin, bireyin genetik ge¢misinden biiyiik Olgiide etkilendigi uzun zamandir

bilinmektedir, ancak riski tasiyan kesin genetik yapilar bilinmemektedir (136).

Son yillarda baslayan GWAS ile popiilasyonlarda yaygin olan hastaliklar i¢in genetik risk
faktorlerini belirlemek, insan genomundaki DNA sekansi degisikliklerini 6lgmek ve analiz
etmek amaglanmaktadir (11, 12). Genom Boyu liskilendirme Calismalari baslamadan once,
iki biiyiik projeden biri olan Insan Genom Projesi (1990-2003) ile referans genom dizileri
elde edilmistir (137). Bu projenin ilk yillarinda hastaliklarla iliskili genetik bilginin kolay
bir sekilde elde edilebilecegi diisiiniilse de son yillarda yapilan GWAS ¢aligmalar farkl bir
bakis agist sunmustur (137).

Genom Boyu Iliskilendirme Calismalari’nin birincil amaci, kimin risk altinda oldugu
konusunda 6ngoriilerde bulunmak, yeni dnleme ve tedavi stratejileri gelistirmek ve hastaliga
duyarliligin biyolojik temellerini tanimlamak igin genetik risk faktorlerini kullanmaktir
(138). GWAS calismalarmin savunuculari, bu tiir galismalarin yaygin hastaliklara katkida
bulunan bir¢ok varyanti belirleyecegini, ancak elde edilen veri setlerinin boyutunun énemli

analiz ve yorumlama sorunlari doguracagini ileri siirmektedirler. Diger arastirmacilar ise,
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hala pahali olan bu yaklagimin gerekliligini ve kullanighihigimmi sorgulamaya devam
etmektedirler (139).

Ilk GWAS, yasa bagli makiiler dejenerasyon hakkinda yiiriitiilmiis ve Complement Factor
H geninin major risk faktorii oldugu belirlenmistir. Bu ¢alisma genetik etkilerin biyolojik
temelini anlamak ve yeni farmakolojik tedaviler gelistirmede onemli bir rol oynamistir
(140). Literatirdeki GWAS’lar diizenli olarak takip edilmekte ve giincellenerek
yayinlanmaktadir. En giincel yayinda verilen bilgilere gore, Eyliil 2018 den itibaren, bu veri
taban1 3567 yayindan 71673 varyant-degisken iliskisi iceren 5687 GWAS igermektedir (13).
Yapilan GWAS’lar hastaliga duyarliligin (hastaliga neden olan genlerin ve mekanizmalarin
belirlenmesi yoluyla) anlasilmasina 1s1k tutarken, aynmi zamanda Kklinik bakimdaki
gelismelerde (6rnegin, yeni ilag hedeflerinin ve hastalik belirteglerinin belirlenmesi) ve
kigisellestirilmis tipta (O6rnegin Ornek, risk tahmini ve genotip bazli tedavilerin

optimizasyonu) yeni gelismelerin yasanmasina on ayak olmustur (141).

Genom ¢apinda, son yillarda adipozite ile iligkili 700’den fazla genetik lokus tanimlamuistir.
Bu lokuslarin biiyiik ¢ogunlugu, adipozite ile iliskili belirteglerden olan BKI (lokuslarin
%92’si) ve bel/kalga oran1 i¢in tanimlanmustir. insan obezitesinin patofizyolojisinde genetik
faktorlerin roliinii tanimlamada bu lokuslar yol gosterici olmustur (14). 2007 yilindan once
aday gen yaklagimlari hakkinda yapilan ¢alismalarda yiizlerce gen incelenmis, ancak bu
genlerin ¢ok az1 obezite igin genetik risk faktorii olarak dogrulanmistir. 2007°de dort rapor
(1- antropometrik ozellikler icin GWAS, 2- erken baslangicli obezite igin GWAS, 3-tip 2
diyabet icin GWAS, 4- yag kiitlesi ve obezite iliskili geni-fat mass and obesity associated
gene calismasi), yag kiitlesi ve obezite iliskili (fat mass and obesity associated gene-FTO)
genin ilk intronundaki SNP’lerin obezite ile baglantili parametreler ile iliskili oldugunu
bildirmistir (142-145).

2.4.3. Adolesan ¢ag obezitesinde genom boyu iliskilendirme ¢alismalari

Cogu GWAS yetiskinlerde yapilsa da ¢ocuklarda dogum agirhigi, BKI, yaygin obezite ve
erken baslangichi obeziteyi inceleyen bazi ¢alismalar vardir (146, 147). Cocuklarda BKI ve
yaygin obezitenin incelendigi GWAS’larda, yetigkinlerde yiiriitilen GWAS’lar ile ¢ok
sayida aymi lokus tanimlanmustir. Erken baslangicli obezite ve dogum agirligi BKi ve yaygin
obezite ile genetik olarak bazi benzerlikler tasimasina ragmen, da biiyiik 6l¢ide kendine
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Ozgii lokuslar tarafindan yonlendirilmektedir (147). Cocuk ve adélesanlarda FTO’nun yani
sira MC4R’deki varyantlar igin de tutarli etkiler gosterilmistir. Cocuklarda yapilan GWAS
arastirmalarinmn analiz edildigi bir ¢alismada, daha énce bildirilmis olan 13 BKI lokusunda
(NEGR1, SEC16B, TMEM18, INSIG2, SFRS10/ETV5/DGKG, GNPDA2, MTCH2, BDNF,
FAIM2, SH2B1, FTO, MC4R, KCTD15) 25 SNP’nin Avrupali-Amerikalilarda pediatrik BKi
ile iligkili olup olmadig1 analiz edilmistir. En giiglii iliski FTO geninde olmak tizere toplam
15 farkli varyantin BKI ile iliskisi bildirilmistir (148). Baska bir ¢alismada ise Cinli
cocuklarda tiim tip 2 diyabet GWAS lokuslarinin BKI iizerindeki etkisi degerlendirilmistir.
Arastirmacilar, HHEX-IDE geninin BKI artis1 ile iliskili oldugunu bildirmistir. Cocukluk
doneminde BK1’deki artis, ileri yaslarda tip 2 diyabet riskini etkilediginden dolay1 bu genin
tizerinde durulmustur. Ayrica, FAIM2, NPC1, FTO, MC4R, BDNF ve GNPDA2 genlerinde
meydana gelen varyantlarm, Cinli cocuklarda BKI varyasyonuyla iliskili oldugu
bildirilmistir (149). Cocuklarda ve yetiskinlerde obeziteye yatkinligi artiran bazi genler,
SNP’leri ve fenotipleri Cizelge 2.2°de gosterilmistir. Bazi genler hem yetiskinler i¢in hem
cocuklar i¢in obeziteye yatkinlik ile iliskilidir. Diger taraftan, ¢ocuklarda hem yaygin obezite
hem de sendromik olmayan obezitede ayni genlerin (FTO, MC4R ve BNDF) farkli
varyantlari bildirilmistir (131).

Obezite riski alleli tasiyicilarin, addlesan ve erken yetiskinlik dénemi boyunca BKI
artisinda daha biiyiik bir degisim oranina sahip olabilecegi ve yas ilerledikge, genetik etkileri
maskeleyebilecek ¢evresel etkilerin artmasi nedeniyle, bazi degiskenlerin addlesan ve geng
yetiskinlik donemlerinde daha giiclii tahmini etkilere sahip olabilecegi diistiniilmektedir.
Yaslandikga gevresel etkilere maruz kalma siiresi ve sayisi artacagindan erken donemlerde

yapilan ¢alismalar daha net sonuglar verebilmektedir (150, 151).
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Cizelge 2.2. Obeziteye yatkinlig: artiran bazi genler ve tek niikleotid polimorfizmleri (131)

Kromozom En yakin gen SNP Fenotip
1 TNN13K rs1514175 BKI
1 SEC16B rs543874 BKi
2 TMEM18 rs2867125 BKI, viicut agirhig, obezite
2 RBJ rs713586 BKI
4 GNPDA2 rs10938397 BKI, viicut agirlig1, obezite
5 FLJ35779 rs2112347 BKi
9 LRRN6C rs10968576 BKI
10 PTER rs10508503 BKI
11 BDNF rs10767664 BKI1, viicut agirhg:, obezite
12 FAIM2 rs7138803 BKI1, viicut agirhg:, obezite
14 NRXN3 rs10150332 BKI
16 MAF rs1424233 BKI
16 FTO rs1558902 BK1, viicut agirligi, obezite
18 MC4R rs571312 BK1, viicut agirligi, obezite
18 NPC1 rs1805081 BKi
19 QPCTL rs2287019 BKi

BKI: Beden kiitle indeksi; TNNI3: TNNI3 etkilesen kinaz; SEC16B: SEC16 homolog B; TMEM18:
transmembran protein 18; GNPDA2: Glukozamin-6-fosfat deaminaz 2 geni; PTER: Fosfotriesteraz iliskili gen;
BDNF: Beyin kaynakli norotrofik faktor; FAIM2: Fas apoptotik inhibe edici molekiil 2; NRXN3: Noreksin 3;
MAF: Transkripsiyon faktorii MAF; FTO: Yag kiitlesi ve obezite ile iligskili gen; MC4R: Melanokortin 4
reseptorii; NPC1: Niemann Pick 1; QPCTL: Glutaminil-peptid siklotransferaz benzeri

Ayrica, viicut agirligi kazanimi agisindan addlesan ve erken yetigkinlik doneminin yiiksek
riskli bir donem oldugu bildirilmektedir (152). Bu konuyla ilgili yapilan bir ¢aligmada;
adolesan ve geng yetiskinlik donemi boyunca FTO, MC4R, MTCH2, TFAP2B, SEC16B ve
TMEM18°deki/yakinindaki varyantlar ile BKi’deki degisim arasinda pozitif iliski
bulunmustur (150). Benzer sekilde cocukluktan yetiskinlige kadar BKi’de meydana gelen
degisiklikler ile FTO ve MC4R (erken dénemde BKi’deki yatkinlig1 tanimlayan iki varyant)
arastirilmis ve BKI’deki degisimlerin addlesan ve erken yetiskinlik déneminde, geg

yetiskinlik donemine gore daha giiglii kanitlar sundugu bildirilmistir (151).

Iki bin on ii¢ yilinda yapilan bir GWAS calismasinda addlesan ve erken yetiskinlik
doneminde olan bireylerde yedi bagimsiz lokus (p<5.0x10®) tanimlanmistir; FTO
(p=3.72x102%), TMEM18 (p=3.24x107"), MC4R (p=4.41x10""), TNNI3K (p=4.32x1011),
SEC16B (p=6.24x107), GNPDA2 (p=1.11x10"®) ve POMC (p=4.94x10®) (152). Ayrica BKI

lokuslarimin genetik etkisi zaman iginde karmasik bir sekilde degismektedir. Bu nedenle
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obezite riskini etkileyen lokuslarin yasam boyunca arastirilmasi 6nem tagimaktadir (153).
Tablo 3’de addlesanlarda obezite ve genetik ile ilgili yapilan c¢alismalar 6zetlenmistir.
Yetiskinlerdeki ¢alismalara benzer sekilde ad6lesanlarda da obezite ile en giiclii iliski FTO
genindeki SNP’lerde bulunmustur. Ayrica etnik gruplara gore baskin olan SNP’ler de
farklilik gosterebilmektedir (143, 154-157).



Cizelge 2.3. Adolesanlarda obezite ile iliskili tek niikleotid polimorfizmleri ve etkilerini gosteren galismalar

Orneklem BKI (kg/m?) Caligilan gen varyantlari ve SNP’ler Sonuglar Referans
Yaglar1 11-14 arasinda Normal viicut agirhgma  PP13439-TMEM212 (rs6794092), ROPNI1L (rs2967951), *FTO genindeki polimorfizmler (154)
degisen 1423 fazla sahip bireyler: 18.2-20.4  CDH12 (rs268972), MFAP3-GALNT10 (rs2033195), MFAP3-  (rs62048402  ve  rs9939609),
kilolu/obez, 607 normal GALNT10 (rs815611), FTO (rs62048402 ve rs9939609), BKi/obezite iizerinde nominal
viicut agirligina sahip Cinli ~ Fazla kilolu/obez FER1L4 (rs6088887) etkilidir.
birey bireyler: *rs268972, rs2033195, rs9939609
24.1-275 ve rs6088887 obezite/fazla kilolu
riski tizerinde kiimiilatif etkilidir.
Avrupa-Amerika adolesan  Avrupa ¢alismasinda; BKI ile iliskili 34 SNP ve bu SNP’lerin birbiri ile iliskisi *PRKD1-FTO genleri arasindaki (155)
kohortu Erkek: 23.26 incelenmistir; etkilesim anlamli bulunmustur.
Kiz: 22.84 ADCY9 (rs2444217), BDNF (rs10767664), CADM2 *Bu ¢alisma, adolesan ¢aginda BKi

Avrupa calismasinda; yas (rs13078807), ETV5 (rs7647305), FAIM2 (rs7138803), FANCL  {izerindeki olas1 epistatik etkileri
ortalamasi 16,2 y1l olan Amerika galismasinda; (rs887912), FLJ3577 (rs2112347), FTO (rs9939609), disiindiirmektedir. Bu  durum,
2404 erkek, yas ortalamas1  Erkek: 21.68 GNPDA2 (rs10938397), GPRC5B (rs12444979), KCTD15 obezitede o6nemli olan biyolojik
16,4 y1l olan 2671 kiz Kiz: 22.02 (rs29941), LMX1B (rs867559), LRP1B (rs2890652), LRRN6C yolaklardaki ~ genler  arasinda

(rs10968576), LZTR2 (rs543874), MAP2K5 (rs2241423), potansiyel etkilesimleri
Amerika ¢aligmasinda; MCA4R (rs571312), MTCH2 (rs3817334), MTIF3 (rs4771122), disiindiirmektedir.
yas ortalamasi 14.6 y1l NCR3_BAT2 (rs1077393), NEGR1 (rs2568958), NRXN3
olan 1803 erkek, yas (rs10146997), NUDT3 (rs206936), POMC (rs713586), PRKD1
ortalamasi 14.8 yil olan (rs11847697), PTBP2 (rs1555543), QPCTL (rs2287019),
2011 kiz RPL27A  (rs4929949), SH2B1 (rs4788102), SLC39A8

(rs13107325), TFAP2B (rs987237), TMEM18 (rs6548238),

TNNI3K (rs1514175), ZC3H4 (rs3810291)
Yas ortalamasi 14,4 yil Obez bireyler: 33.4 Erken yaslarda obezite ile iliskilendirilen 15 SNP; FTO genindeki varyantlarmn, erken (143)

olan 487 obez ¢ocuk ve
adolesan, yas ortalamast
26.1 olan 442 saglikli
birey

Normal viicut agirligina
sahip bireyler: 18.3

FTO (rs1121980), FTO (rs9939973), FTO (rs7193144), FTO
(rs9940128), C200rf75  (rs6076920), SNP_A19679675
(rs41492957), FTO  (rs8050136), TSHR (rs3783950),
BC041448  (rs2969001), FTO  (rs9939609), rs619819,
rs2172478, PCSK2 (rs16998603), HLA-DQA2 (rs9276431),
rs10008032

obeziteye giiglii bir
sekilde katkida bulundugu
bildirilmistir. Caligilan 15 SNP
arasinda FTO SNP’lerinin pozitif
bulgular: temsil etmektedir.

baglangi¢li

Lc



Cizelge 2.3. (devam) Adolesanlarda obezite ile iligkili tek niikleotid polimorfizmleri ve etkilerini gosteren ¢alismalar

Orneklem BKI (kg/m?) Caligilan gen varyantlari ve SNP’ler Sonuglar Referans
Yas ortalamasi 9.7 yil olan  Cocuklarda; Obeziteye yatkinlig1 artirdig1 diisiiniilen 17 SNP calistlmistir;  Calisilan varyantlarm dokuzu BKi (156)
1252 ¢ocuk ve yas Erkek: 17.1£2.2 rs2815752, rs10913469, rs2605100, rs6548238, rs7647305, ile iliskili bulunurken (p<0.05), en
ortalamasi 15.5 yil olan Kiz: 17.1£2.6 rs10938397, rs987237, rs545854, rs1488830, rs925946, giicli iliski TMEM18 genine yakin
790 adolesan rs10838738, rs7138803, rs10146997, rs8055138, rs1121980, varyant ile BKI  arasinda
Addlesanlarda; rs17782313 ve rs11084753 (Sirasiyla NEGR, SEC16B, bulunmusgtur (p=8.5x101%).
Bireyler iki farkli iilkeden  Erkek: 20.5+2.5 LYPLAL1, TMEM18, ETV5, GNPDA2, TFAP2B, MSRA,
(Danimarka ve Estonya) Kiz: 20.54£2.7 BDNF, MTCH2, BCDIN3D, NRXN3, SH2B1, FTO, MC4R, ve
rastgele segilmistir. KCTD15 lokuslar1)
Yaglar1 12-18 yil arasinda  Bilgi yok. PAX5  (rs16933812), MRPS22  (rs7638110), MC4R PAX5 (p=9.3x107°), toplam viicut (157)
olan 598 Kafkas addlesan (rs17773430), MTCH2 (rs7120548), FTO (rs9930333), yag miktari ile MRPS22 (p=4.6x10
birey GPRC5B  (rs4780831), MTIF3 (rs1885989), NRXN3 %), MC4R (p=5.8x10°), FTO
(rs10483942), LRP1B (rs1476250), SEC16B (rs10159282), (1.9x10%) ve MTCH2 (1.9x10%)
SLC39A8 (rs2165265), ZNF608 (rs4421098), NEGR1 BKi ile iliskili bulunmustur.
(rs2630397), RPL27A (rs7925000), CADM2 (rs17292179), PAX5, MRPS22 ve FTO aym
ETV5/DGKG (rs17295554) zamanda daha yiiksek kan basinci
ile de iligkili bulunmustur.
Yaslar1 5-15 yil arasinda Obez bireyler: NEGR1 (rs34305371), SEC16B-RASAL2 (rs10913469), TMEM18 (rs6548238; rs7561317) (158)

degisen 773 (395 erkek,
378 kiz) Meksikal1 gocuk
ve adolesan birey

24.98 (22.5-21.6)
Obez olmayan bireyler:
17.3 (15.7-19.7)

TMEM18 (rs65482389), TMEM18 (rs7561317), IL-lbeta
(rs1143643), ADIPOQ (rs6444174), GNPDA2 (rs16857402),
TNF-a (rs1800750), IL-6 (rs1524107), IL-6 (rs2069845), LEP
(rs2167270), MTCH2 (rs10838738), LGR4-LIN7C-BDNF
(rs925946),  BCDIN3D-FAIM2  (s7138803),  FTO
(rs62033400), MC4R (rs11872992), MC4R (rs17782313),
KCTD15 (rs29942)

genindeki polimorfizmler obezite
ile iliskili bulunmustur
(p=0.008).

BKi: Beden kiitle indeksi; SNP: Tek niikleotid polimorfizmi; ROPN1L: Rhophilin iliskili kuyruk protein 1 benzeri; TNNI3

: TNNI3 etkilesen kinaz; SEC16B: SEC16 homolog

B; TMEM18: transmembran protein 18; GNPDA2: Glukozamin-6-fosfat deaminaz 2 geni; PTER: Fosfotriesteraz iliskili gen; BDNF: Beyin kaynakli norotrofik faktor; FAIM2:
Fas apoptotik inhibe edici molekiil 2; NRXN3: Noreksin 3; MAF: Transkripsiyon faktorit MAF; FTO: Yag kiitlesi ve obezite ile iliskili gen; MC4R: Melanokortin 4 reseptorii;
NPC1: Niemann Pick 1; QPCTL: Glutaminil-peptid siklotransferaz benzeri; SEC16B-RASAL2: SEC16 Homolog B-RAS Protein aktivatorii benzeri 2; NEGR1: Noronal biiyiime
diizenleyici 1; ADIPOQ: Adiponektin, C1Q ve kolajen etki alani igeren; LEP: Leptin; IL-1 beta: Interlokin-1 beta; IL-6: Interlokin-6; PCSK2: Proprotein konvertaz
subtilisin/keksin tip 2; MRPS22: Mitokondriyal ribozomal protein S22; MTCH2: Mitokondriyal tasiyic1 2; RPL27A: Ribozomal protein L27A

8¢
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2.5. Adolesan Cagi Obezitesinde Eslesme bozucu protein 1 (UCP1), Eslesme Bozucu
Protein 2 (UCP2) ve Eslesme Bozucu Protein 3 (UCP3) Genlerinin Rolleri

Birgok iilkede ciddi boyutlara ulasan obezitenin molekiiler temelini belirlemek igin,
hastaliga yatkinligi artiran obezite gen varyantlarini tanimlamak amaciyla ¢ok sayida GWAS
yapilmaktadir (9, 10, 125). Bu ¢alismalar ile birlikte adipozite (BKI, viicut yag miktar1 (%)

ve/veya bel cevresi) ile iligkili genler ve bu genlerde meydana gelen polimorfizmlerin
etkileri tanimlanmaktadir (9, 10, 125).

Sekil 2.4. UCP molekiiliiniin ii¢ boyutlu gésterimi (159)

Cocukluk obezitesine genetik katki, enerji dengesinin diizenlenmesinde yer alan bir¢ok
gende risk allellerinin bulundurulmasindan kaynaklanmaktadir. Enerji harcamasini etkileyen
genler, obezite ile iliskili aday genlerin ana gruplarindan birini olusturur (15). Bu genler
arasinda eslesme bozucu protein 1 (Uncoupling protein 1-UCP1), eslesme bozucu protein 2
(Uncoupling protein 2-UCP2) ve eslesme bozucu protein 3 (Uncoupling protein 3-UCP3)
genleri en ¢ok tizerinde durulan genlerdendir. Mitokondriyal i¢ membran tasiyict proteinler
ailesinden olan UCP’ler, mitokondrinin i¢ zarinda sentezlenir. Bu proteinler mitokondriyal
zarin fonksiyonunda ve hiicresel enerji diizenlenmesinde rol almaktadir (16). insanlarda
UCP ailesinin bes homolog geni (UCP1, UCP2, UCP3, UCP4 ve UCP5) tanimlanmistir

(19). Eslesme bozucu protein molekiiliiniin ti¢ boyutlu gosterimi Sekil 2.4’de verilmistir
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(159). Bu proteinlerin ekspresyonlart dokuya ozgiidiir, UCP4 ve UCP5, merkezi sinir
sistemi hiicrelerinde rol oynarken, UCP3 iskelet kasi hiicrelerinde, kahverengi yag dokusu
(KYD) ve kardiyomiyositlerde bulunur. Eslesme bozucu protein 2, beyaz yag dokusu
(BYD), iskelet kasi, kalp, akciger, dalak, timus, bagisiklik sistemi hiicreleri ve vaskiiler
hiicrelerde 6nemli miktarlarda bulunurken beyin, karaciger ve bobrekte daha diisiik
miktarlarda ifade edilir. Eslesme bozucu protein 1 ise agirlikli olarak KYD’da ifade edilir
(19, 160, 161). Bu proteinlerin baslica salgilandigi dokular ve fonksiyonlar1 Sekil 2.5°de
Ozetlenmistir (162).

ESLESME BOZUCU
PROTEINLER

- *Glikoliz #*Yaz azitlerinm B oksidasyonu #oksidatif fosforilasy
#Klasik eglesme bozu oksi o5 on
”I'I?lermo::tllez Rl *Esnek enerji kullamm: *Esnek enerji kullanim *Emnek olmayan ene}rji Joallanim:
S *Hizh gogalan hiicreler: *Hizli cogalmayan hicrelar: *Huzl cogab:;:zvan hiicrelor
bagzikhk kanser ve kahverenzi adipositler, noronlar: norosensar hiscreler
kok hacrelen: kardryomiyositler, kas hileralen: '

UCP1: eslesme bozucu protein 1; UCP2: eslesme bozucu protein 2; UCP3: eslesme
bozucu protein 3; UCP4: eslesme bozucu protein 4

Sekil 2.5. Eslesme bozucu proteinlerin baslica salgilandig1 dokular (162)

Kahverengi yag dokusunun obezitedeki rolii, kahverengi yag mitokondrilerinin enerjiyi 1s1
olarak dagitma kabiliyetine dayanarak 40 yil 6nce gosterilmistir. Ancak, 2009 yilina kadar
KYD, yalnizca kis uykusuna yatan memeliler ve yeni doganlarla iliskilendirilmistir. Yetiskin
insanlarda aktif KYD’nun kesfi ve liglincii tip yag hiicrelerinin (bej adipositler) belirlenmesi,

obezite ve diger metabolik bozukluklarin tedavisi i¢in hedef olarak KYD’yi arastirma odagi
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haline getirmistir (162). Yetiskin insanlarda KYD, boyun, kalp, omurilik ve bobrekler dahil
olmak tizere bir¢ok farkli yerde bulunmakla birlikte, ¢ogunluk supraklavikiiler depodadir
(163). Kahverengi yag dokusu evrimsel olarak 1s1 tiretmek ve boylece memelileri
hipotermiden korumak igin tasarlanmis 6nemli bir metabolik organ olarak ortaya ¢ikmistir
(164). Kahverengi yag dokusu agirlikli olarak, 1s1 tiretimi yoluyla fazla enerjiyi dagitmak
icin termojenik bir islem kullanan kahverengi adipositlerden olusur. Kahverengi adipositler,
hiicre boyunca dagilmis birkag kiigiik lipit damlaciklari igerir. Ayrica, yogun bir vaskiiler ag
ile birlikte KYD’nun kahverengi renginden sorumlu olan ¢ok sayida demir iceren mitokondri
barindirirlar (165).

Kahverengi yag dokusunun benzersiz termojenik ozelligi, mitokondrilerinin i¢ zarinda
bulunan bir protein olan UCP1’in varligindan kaynaklanmaktadir. Eslesme bozucu protein-
1 (Daha 6nce “termogenin” olarak adlandirilmaktaydi.), KYD ve bej yag dokusunda enerji
yayma stirecinde ana faktordiir (166). Mitokondriyal anyon tasiyicilar siiper ailesine ait olan
eslesme bozucu protein alt ailesinin en ¢ok arastirilan tiyesi UCP1’dir (167). Bu protein, 32
kDa molekiil agirligina sahip olup 1970’lerin ortalarinda hamster, sigan ve kobay KYD’nun
mitokondrilerinde kesfedilmistir. Memelilerde soguga alistirma kosullar1 altinda yukari
regiile edilirse kayda deger miktarda 1s1 tiretmek igin i¢ mitokondriyal membran tizerindeki
proton gradyanini dagitmasindan dolay1 bazi arastirmacilar tarafindan tek “gercek” eslesme
bozucu protein olarak kabul edilir. Eslesme bozucu protein 1, protonlarmm mitokondriyal
matristen bagimsiz olarak ATP sentezine yeniden girisine izin verir, boylece proton gradyani

tarafindan tretilen potansiyel enerji 1s1 olarak kaybolur (168, 169).

Icerigi %0,1°i gegmeyen UCP2 ve UCP3’iin aksine, ilk tanimlanan eslesme bozucu protein
olan UCP1, KYD’da mitokondriyal protein igeriginin yaklasik %10’unu temsil eder (170).
Eslesme bozucu protein 1, proton sizintis1 Katalizi yoluyla termojenik bir rol oynar (166).
Adenozin difosfat (ADP)’in oksidatif fosforilasyonunu atlayarak, zarlar arasi bosluktaki
protonlarin mitokondriyal matrise geri girmesine izin verir. Sonug olarak, adenozin trifosfat
(ATP) sentezi azaltilir ve serbest hiicre solunumu, 1s1 seklinde enerji salmak igin
yogunlastirilir (171). Son kanitlar, UCP1’i ifade eden iki tip termojenik adipositin varligin
gostermektedir. Bunlar; kapsiiller aras1 KYD’da bulunan klasik kahverengi adipositler ve
subkutan BYD’da bulunan bej/parlak adipositlerdir. Bej adipositlerde bulunan UCP1
hiicrelerinin, termojenik agidan daha etkili oldugu disiiniilmektedir (166). Enerji
metabolizmasinda UCP’lerin rolleri Sekil 2.6.’da gosterilmistir (172).
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Eslegme bozucn solunum
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UCP: eslesme bozucu protein; ADP: adenozin difosfat; ATP: adenozin trifosfat.

Sekil 2.6. Enerji metabolizmasinda UCP’lerin rolleri (172)

Eslesme bozucu protein ailesinin ¢ogu iiyesinin proton gradyanini azaltma kabiliyetine sahip
olmasina ragmen, gercek termojenik islev yalnizca UCP1 tarafindan gergeklestirilir. Bu
nedenle UCP1, enerji metabolizmas1 ve bozukluklari ile iliskili molekiiler biyolojik
stireglere yonelik arastirmanin ana odak noktalarindan biri haline gelmistir. Eslesme bozucu
protein 1 ¢alismalarinin 6nemli bir kismi ise SNP’leri tespit etmeyi ve fenotipik belirtilerini
analiz etmeyi amaglamaktadir. Eslesme bozucu protein 1 geninin en cok c¢alisilan
bolgelerinin sematik gosterimi Sekil 2.7.’de verilmistir (19). Bu genin 5' kodlamayan
bolgesinin- 3826 bp (rs1800592) konumundaki A/G SNP’si (Sekil 2.7.), alandaki ilk
yayinlarin odak noktasi olmustur. Etnik kdken ve yas gruplarna bagl olarak degismekle
birlikte iilkemizde ve diinyada, obezite ve kardiyometabolik parametreler ile en ¢ok iliskili
bulunan SNP —3826A/G (rs1800592)’dir (17).
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UCP1
1 kbp Chr.4qg31.1

Ala64Thr

A-3826G A-1766G A-112C Met229Leu

L [ | L

L B4
R L

UCP1: eslesme bozucu protein 1 geni; DNA: deoksiribo niikleik asit; mMRNA: mesajci ribo niikleik asit.

Sekil 2.7. UCPL1 geninin sematik yapisi Ve en ¢ok ¢alisilan bolgeleri (19)

Eslesme bozucu protein 1’in tanimlanmasindan kisa bir stire sonra, 1977°de UCP2 ve UCP3
tamimlanmustir. Eslesme bozucu protein 2 ve UCP3, UCP1 ile sirasiyla %59 ve %57 amino
asit sekans 6zdesligine sahipken, birbirleriyle %73 oraninda 6zdestir (173). Eslesme bozucu
protein 2 ve UCP3, mitokondriyal anyon tasiyici iist ailesinin diger tiyeleri ile ¢cok daha az
amino asit dizisi 6zdesligi paylasir. Bu nedenle, eslesme bozucu protein homologlar olarak
da bilinen UCP2 ve UCP3, diger herhangi bir anyon tasiyiciya kiyasla UCP1’e daha
benzerdir (174). Bu bulgular, UCP2 ve UCP3’iin UCP1’e benzer biyokimyasal 6zellikler
gostermesi gerektigi, dolayisiyla proton sizintisina aracilik etmesi ve potansiyel olarak yag
asitleri ve piirin niikleotidleri tarafindan diizenlenmeleri gerektigi goriisiine yol agmustir
(173). Cesitli sistemleri (maya ve memeli hiicreleri, transgenik fareler gibi) kullanan
caligmalar, UCP2 ve UCP3 i¢in bir proton sizintis1 aktivitesi ile tutarli veriler tiretmistir.
Yeniden olusturulmus proteolipozom deneyleri kullanilarak, iic UCP’nin hepsinin benzer
proton tasima hizlarina aracilik ettigi ve iic UCP'nin de piirin niikleotidleri tarafindan

engellendigi gosterilmistir (175, 176).

Benzerliklerinin yani1 sira UCP1 ve homologlart arasinda birtakim farkliliklar oldugu da
bildirilmektedir. Ilk olarak, baslica ifade edildikleri dokular daha énce de bahsedildigi gibi
birbirinden farklidir (159). Ayrica, UCP1’in fizyolojik rolii termojenez ile sinirliyken, gen
ifadesi durdurulmus deney modellerinde bu durumun UCP2 ve UCP3 igin gegerli olma
olasilig1 diisiik olarak gosterilmistir (177). Eslesme bozucu protein 2 ve UCP3, insiilin
sekresyonunun diizenlenmesi, serbest yag asidi metabolizmasi, reaktif oksijen tiirlerinin
(ROT) olusumunu engelleyerek hiicreleri oksidatif stresten korumasi ve bagisiklik tepkisinin
kontrolii dahil olmak iizere enerji regiilasyonunda bir dizi fonksiyonu oldugu
bildirilmektedir (178, 179).
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Insiilin  sekresyonunun diizenlenmesinde UCP2’nin 6nemli bir rol oynadigi iyi
bilinmektedir. Diyetle fazla yag alimi veya aclik gibi serbest yag asitlerinin plazmada
yiikseldigi durumlarda, UCP2 ekspresyonu artar, mitokondriyal membran potansiyeli azalir
ve elektron tasima zincirinden daha az elektron gecerek ATP iiretiminin azalmasina neden
olur. Diisiik ATP/ADP orani, azalmis insiilin salgilanmasina neden olur (180). Pankreas [
hiicreleri, hiicredeki glikoz metabolizmasindan kaynaklanan ATP/ADP oranini algilayarak
bir 6gline yanit olarak insiilin salgilar. Eslesme bozucu protein 2, proton sizintisini hafifge
artirarak, hiicrenin ATP/ADP oranmi distiriip glikozun insiilin sekresyonu tizerindeki
etkisini azaltir (173, 180). Eslesme bozucu protein geni devre dis1 birakilmig farelerden elde
edilen pankreas adaciklarinin, glikoza yanit olarak artmis insiilin salgilanmasina sahip
oldugu ve bu farelerin, tim hayvanda insiilin salgisinin negatif bir diizenleyicisi olarak
UCP2’nin roliinii destekleyen dogal tipe gére daha yiiksek kan insiilini ve daha diisiik kan
glukoz diizeyine sahip oldugu belirtilmistir (181).

Obezite ve tip 2 diyabete siklikla ROT’nin olusumu ve kardiyomiyositlerde, iskelet kasi
hiicrelerinde ve hepatositlerde lipit birikimi eslik eder. Reaktif oksijen tiirlerinin {iretimi
biiyiik 6l¢iide mitokondride meydana gelir ve mitokondriyal membran potansiyeline ¢ok
duyarlidir. Solunum zincirindeki elektron akisi yiikseldiginde, yedeklenmis elektronlar
oksijenle reaksiyona girerek ROT iiretebilir (182). Hem UCP2 hem de UCP3’iin bir islevinin
de daha hizl1 bir elektron akisina izin vermek ve boylece azalmig ROT {iretimiyle sonuglanan
membran potansiyelini azaltmak oldugu oOne sirilmiistir. Hayvan c¢alismalari,
kardiyomiyositlerde biriken lipitlerin sitotoksik etkiler yarattigini ve kalp yetmezligine yol
acabilecegini gostermistir(183, 184) Oksidatif stresi ve lipit toksisitesini onlemek igin
miyokardiyum dahil bazi dokularda artan UCP2 ve UCP3 ekspresyonuna dayali
uyarlanabilir bir mekanizma etkinlestirilebilir. Eslesme bozucu protein 2 ve UCP3 reaktif
oksijen tiirlerinin zararl etkilerini notralize eder ve uzun zincirli yag asitlerinin birikimini

azaltir, boylece hiicre 6liimiinii 6nler (183, 184).
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ucpP2

Chr.11q13
1kbp

3'UTR
G-866A Ala55Val 45bp-Ins/Del

DNA
| 1141
Protein

UCP2: eslesme bozucu protein 2 geni; DNA: deoksiribo niikleik asit; mMRNA: mesajc1 ribo niikleik asit.

Sekil 2.8. UCP2 geninin sematik yapisi ve en ¢ok ¢alisilan bolgeleri (19)

Eslesme bozucu protein 2 ve UCP3 genlerinde meydana gelen polimorfizmlerin arastirildig:
cogu ¢alisma, UCP2 akis yukar1 bolgesinde (G—866A (rs659366)), UCP2 ekson 4 (Ala55Val
(rs660339)) (Sekil 2.8.) ve UCP3 promotoér bolgesinde (C-55 T (rs1800849) (Sekil 2.9.)
bulunan SNP’lere odaklanmistir. Bu polimorfizmler obezite basta olmak tizere, tip 2 diyabet,

yag metabolizmasi ve insiilin direnci ile iligkilendirilmektedir (18, 19).

1 kbp Tyro9Tyr ucp3
Chr.11g13
C-55T Val9Met Tyr210Tyr
DNA
>
S i R | SR X SRR B e J
Protein == }- b bR I LLLLLELLLLLELR

UCP3: eslesme bozucu protein 3 geni; DNA: deoksiribo niikleik asit; mMRNA: mesajc1 ribo niikleik asit.

Sekil 2.9. UCP3 geninin sematik yapisi ve en ¢ok ¢alisilan bolgeleri (19)

Yapilan calismalarda, UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinde meydana gelen varyasyonlarin
obezite ile iliskili oldugu gosterilmistir (20-22). Eslesme bozucu protein 1 (rs1800592),
UCP2 (rs659366 ve rs660339) ve UCP3 (rs1800849) genlerinde meydana gelen SNP’lerin,
cocuk Ve yetiskin popiilasyonlarinda obezite ile iliskili oldugu bildirilmektedir (20-22).
Yapilan bir ¢alismada, obez kohortta tip 2 diyabet, yas ve cinsiyete gore gruplar standart

hale getirildikten sonra, UCP1 polimorfizmi (rs1800592) bu grupta anlamli olarak yiiksek
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bulunmus (p=0.009) ve bu polimorfizmin artmis BKI ile iliskili oldugu bildirilmistir (20).
Farkli etnik gruplarda yapilan diger caligmalarda da benzer sekilde, rs1800592
polimorfizminin G- alleli ile obezite, BKI ve obezite ile iliskili diger parametreler arasinda
korelasyon saptanmustir (21, 22). Yapilan bir meta-analizinde ise UCP2 -866G/A (rs659366)
ve UCP3 -55C/T (rs1800849) polimorfizmlerinin Avrupa popiilasyonunda obeziteye kars1
koruyucu, Asya ve Avrupa popiilasyonunda UCP2 Ala55-Val ve UCP2 Ins/Del
polimorfizmlerinin obeziteden sorumlu oldugu vurgulanmistir. Asya toplumlarinda yapilan
calismalardaki kisi sayis1 diisiik oldugundan, daha genis 6rneklemlerde benzer galismalarin

yapilmasi onerilmektedir (185).

Eslesme bozucu protein 1, UCP2 ve UCP3 genlerinde meydana gelen polimorfizmlerin,
besin ve dolayisiyla enerji alimi iizerine olan etki mekanizmasi son zamanlarda tizerinde
durulan konular arasindadir. Yapilan sinirh sayidaki ¢alismalarda UCP gen polimorfizmleri
ozellikle serum leptin ve adiponektin seviyeleri ile iligkilendirilmistir (115, 186). Kesitsel
bir calismada (n: 380), UCP2-866G/A (rs659366) AA+GA genotipine sahip fazla kilolu
yetiskin bireylerin leptin seviyelerinin, GG genotipine sahip bireylere gore daha diisiik
oldugu saptanmistir (p=0.029). Ayrica AA + GA genotipli bireylerde, leptin konsantrasyonu
ve total enerji alimi arasinda negatif bir korelasyon (r = -0.324; p<0.0001) bildirilmistir.
Eslesme bozucu protein 2 AA+GA genotipine sahip bireylerin daha iyi bir leptin
duyarliligina sahip olabilecegi ve dolayisiyla A alellinin obeziteye kars1 koruyucu bir etkisi
oldugu disiiniilmektedir (115). Ancak bu konuda yapilan ¢alismalar heniiz yeterli sayida

degildir. Bu nedenle farkli toplumlarda farkli biyolojik etkileri s6z konusu olabilmektedir.

Eslesme bozucu protein 1, UCP2 ve UCP3 genlerinde meydana gelen polimorfizmler ile
biyokimyasal gostergeler bazi calismalarda iliskilendirilmektedir (115, 186). Obez ve
normal viicut agirhgma sahip adolesanlar (12-18 yas) ile yapilan bir ¢caligmada, UCP2-
866G/A (rs659366) polimorfizmi ile diyastolik kan basinci (p=0.008), trigliserit (p=0.045),
LDL-K (p=0.003), HDL-K (p = 0.050) ve leptin seviyeleri (p<0.001) arasinda istatiksel
olarak anlamli iliski tespit edilmistir. Ayrica AA + GA genotipli obez grupta, diger gruplara
gore leptin seviyelerinin daha yiiksek, adiponektin seviyelerinin ise daha diisiik oldugu
bildirilmistir (186). Yetiskin bireylerde yapilan bagka bir g¢alismada, UCP2-866G/A
(rs659366) polimorfizmi ile trigliserit ve HDL-K arasinda fark bulunmamistir (115).
Orneklemini Ispanyol yetiskin bireylerin olusturdugu bir ¢alismada, UCP1-3826A/G

polimorfizminin ve bazi biyokimyasal parametrelerin cinsiyete gore farklilik gosterdigi
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bildirilmistir. Bu baglamda, 3826A genotipine sahip olan kadin bireylerde, erkek bireylere
gore leptin diizeylerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ancak trigliserit, total kolesterol,
HDL-K, LDL-K, aclik kan glukozu ve aglik insiilin diizeyleri arasinda cinsiyete veya
polimorfizm durumuna goére anlamli bir farklililk goériilmemistir (187). Yine UCP1
rs1800592 polimorfizmi ile yapilan bir c¢alismada, G- allelini tasiyan farkli obez
popiilasyonlarinda diisik HDL-K, yiiksek trigliserit ve yiiksek LDL seviyeleri rapor
edilmistir (188).

Avustralya’da yapilan bir ¢alismada UCP1 G allelinin, kadin popiilasyonunda artmis bir
BKI (p=0,02) ve daha yiiksek bir kan glukoz konsantrasyonu ile iliskili oldugu saptanmistir
(p=0,01) (189). Benzer sekilde Hintli kadinlarda, UCP1 GG genotipi obezite ve yiiksek kan
basmer ile iligkili bulunmustur (190). Baska bir calismada, UCP1 G allelinin Ispanyol
erkeklerde daha yaygin oldugu, ancak diger taraftan obez ispanyol kadinlarda G alel

sikliginin, obez olmayanlardan daha yiiksek oldugu bildirilmistir. (p= 0.008) (187).

Avrupalilarda ve Japonlarda yapilan ¢aligmalar, UCP3 -55 T alleli tasiyanlarin daha diisiik
BKI’ye sahipken, HDL-K seviyelerinin de daha yiiksek oldugunu gostermistir (191-193).
Meksikali adolesanlarda, UCP3 polimorfizmi bel gevresi ile ters orantili bulunurken,
Iskandinavlarda -55 T allelinin tastyicilarinda BKi’nin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(194, 195). Diger taraftan hem obez hem de saglikli gruplarda UCP3 TT tasiyicilarinin daha
yiiksek BK1I’ye sahip oldugu gosterilmistir (196).

Tirk toplumunda UCP gen polimorfizmleri (UCP1-3826A/G, UCP2 ekson 8
delesyon/insersiyon ve UCP3-55C/T) hakkinda yapilan tek c¢alisma bulunmaktadir. Bu
calismada, UCP1-3826 A/G polimorfizmi GG genotipinin Tiirk ¢ocuklarinda (obez ve
saglikll) obezitenin baglamasina katkida bulundugu bildirilmistir. Ayrica, UCP1’in GG
genotipi ile UCP2 polimorfizminin del/del genotipinin sinerjik etkilerle obezite riskini
artirabilecegi vurgulanmigtir. Diger taraftan, UCP2 ekson 8 del/ins polimorfizminin ins
allelinin, disiik HDL-K diizeylerine neden oldugu belirtilmistir. Ancak bu calismada,
beslenme durumu arastirilmamisg ve kontrol grubunun biyokimyasal parametreleri analiz

edilmemistir (24).

Eslesme bozucu protein genlerinin fiziksel aktivite seviyesi ile olan iliskisi bir diger ilgi

ceken konudur. Genel olarak UCP genlerindeki tek niikleotid polimorfizmlerinin fiziksel
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aktivite seviyesi tizerine etkisi ¢ok olmasa da 6zellikle UCP2 riskli genotipe sahip bireylerde
fiziksel aktivite ile polimorfizm olma durumlar1 arasinda negatif korelasyon oldugu
bildirilmektedir (115). Fransiz bir popiilasyonda yapilan kesitsel bir calismada morbid obez
bireylerde UCP3 -55C/T (rs1800849) polimorfizmi ve fiziksel aktivite diizeyleri, BKI ile
iliskili olup, BK1 ve fiziksel aktivite diizeyleri, polimorfizm durumlar arasinda negatif bir

korelasyon saptanmigtir (197).

Obez Japonlarda, benzer sekilde bir diyet ve egzersiz programi verilen obez bireylerin
tasidigr allele gore karsilastirma yapilmistir. Buna gore, UCP1 G allel tasiyan bireylerin
viicut agirhigindaki azalmanin, A allel tasiyanlardan daha diisiik oldugunu gosterilmistir
(4.3£2.6’ya kars1 7.4+4.2 Kkg; p<0.05) (198). Benzer sonuglar Fransa’da yapilan bir
calismada da elde edilmistir. Diisiik enerji igeren bir diyet programi verilen obez bireylerde,
UCP1 GG genotipine sahip olanlarin direng gosterdigi ve daha az viicut agirhigi kaybi
saglandig bildirilmistir (199).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri ve Orneklemi

Bu calisma, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Cocuk Hastanesi Cocuk Endokrinoloji
Poliklinigi’ne bagvuran 100 obez ve 100 saglikli (normal viicut agirligina sahip) olmak iizere
toplam 200 goniillii (%80 giiven araliginda, %5 tip 1 hata diizeyinde d=0.416) Tiirk adolesan
birey tizerinde Haziran 2020-Ocak 2021 tarihleri arasinda yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya
katilan her iki gruptaki bireylerin; yas ve cinsiyet acisindan homojen olmasina dikkat
edilmistir. Calismaya doktor tarafindan obezite tanis1 almis herhangi bir ek tanis1 olmayan
ve calismaya katilmay1 kabul eden 10-17 yas araligindaki addlesanlar (obez grubu-BKi Z
skoru +2 SD; 50 erkek, 50 kiz) ile ¢ocuk endokrinoloji doktoru tarafindan herhangi bir
hastalik tanist bulunmayan saglikli addlesanlar (saglikli grup; 50 erkek, 50 kiz) dahil
edilmistir. Akraba olanlar, farkli etnik koékenden olanlar, kanser, karaciger ve bdbrek
yetmezligi, hipotiroidi ve hipertiroidi, asikar diyabet hastaligi olanlar, major psikiyatrik
bozuklugu olanlar, gastrointestinal sisteme ait ek bir tanisi olanlar, alkol ve madde bagimlisi
olanlar, aktif olarak herhangi bir zayiflama diyeti takip edenler, ¢alismaya katilmay1 kabul
etmeyen ve aragtirmaya uyum saglayacagindan endise duygulan bireyler ¢alismanin disinda

tutulmustur.

Bu calisma protokolii, Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
incelenmis, 24074710-604.01.01-08 sayili raporla 25.11.2019 tarihinde onaylanmistir (EK-
1). Calisma verileri Haziran 2020- Ocak 2021 tarihleri arasinda toplanmistir. Calisma

biit¢esi, arastirmacinin kendi olanaklar ile saglanmis olup herhangi bir destek alinmamustir.
3.2. Arastirmanin Genel Plam

Katilimcilara arastirmanin amaglari Ve yontemi anlatilmis, arastirmaya katilmaya kabul eden
bireylere ve ailelerine goniilli onam formu imzalatilmis ve goniilli olduklarina dair

beyanlart alinmistir (EK-2).

Arastirmanin verileri anket formu (EK-3) araciligiyla yiliz yilize goriisme yontemi
kullanilarak aragtirmaci tarafindan toplanmistir. Anket formu ile katilimcilara ait genel

ozellikler (yas, cinsiyet, egitim durumu, anne-babanin egitim durumu vb.), beslenme
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aligkanliklar1 ve beden algisi bilgileri kaydedilmistir. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri
arastirmact tarafindan teknigine uygun sekilde alinmistir. Beslenme durumlarinin
degerlendirilmesi amaciyla bireylerden 24 saatlik geriye doniik besin tiketim kaydi
alinmstir.  Fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmis, “Uluslararas1 Fiziksel Aktivite
Degerlendirme Anketi (IPAQ)” kisa formu kullanilmistir. Yeme farkindaliginin
belirlenmesi ve duygusal yeme durumunun arastirilmasi i¢in test uygulanmistir. Bazi
biyokimyasal parametreler ile serum leptin ve adiponektin diizeylerinin belirlenmesi ve
UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366), UCP3 (rs1800849) genlerinde riskli allellerin

belirlenmesi igin kan 6rnekleri toplanmustir.

3.2.1. Beslenme durumu ve ahskanhklar:

Adolesanlarin diyetle aldiklar1 giinliik enerji ve besin 6gesi miktarlarinin hesaplamasi
amaciyla 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kayitlari alinmistir. Tiiketilen besinlerin veya
yemeklerin miktarlarinin daha iyi bir sekilde sorgulanabilmesi amaciyla “Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu Olcii ve Miktarlar” kitabindan yararlanilmistir (200). Yemeklerin igine
giren besinlerin miktarlar1 hakkinda yeterli bilgi bulunmadigi hallerde; yemeklerin
porsiyonuna giren besin miktarlart i¢in “Standart Yemek Tarifeleri” veya “Tiirk
Mutfagindan Ornekler” kitaplari kullanilmistir (201, 202). Diyetle alan giinliik enerji ve
besin ogeleri degerleri, “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi-
BEBIS (8.2)” programu ile hesaplanmigtir (203).

Bireylerin beslenme aligkanliklarina dair veriler (6giin sayisi, 6giin atlama, 6gtinlerde tercih
edilen besin/besin gruplari, yemek yenilen yer, yemegin birlikte tiiketildigi kisiler vb.), anket
formunda yer alan sorular (EK-3) yardimiyla elde edilmistir. Yemek yeme hizinin
degerlendirilmesinde ii¢ farkli segenekten olusan bir soru yoneltilmistir. Mevcut soruda

segenekler hizli, normal ve yavas seklinde kategorize edilmistir (204).

3.2.2. Yeme farkindahg ve duygusal yeme durumu

Bireylerin yeme farkindalig1 durumu igin “Yeme Farkindalig1 Olcegi (YFO-30)”, duygusal
yemenin degerlendirilmesinde ise “Cocuk ve Adélesanlar i¢in Duygusal Yeme Olgegi”

kullanilmustir. Yeme Farkindaligi Olgegi nin Tiirkge’ye uyarlamasi Kdse ve ark. tarafindan,
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Cocuk ve Addlesanlar i¢in Duygusal Yeme Olgegi’nin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirligi ise
2016 yilinda Bektas ve ark. tarafindan yapilmistir (205, 206).

Yeme Farkindalign Olgegi toplam 30 maddeden olusmaktadir. Bu maddelerin bes tanesi
Yeme Farkindaligi Olgegi (YFO-28)’inden alinmis, kalan maddeler ise aym olcekten
esinlenerek uyarlanmstir. Olgekte besli likert skalasi (1: hig, 2: nadiren, 3: bazen, 4: sik sik,
5: her zaman) kullanilmistir. Disinhibisyon/kisitlamasiz/diisinmeden yeme (alt faktorler;
kendini tutma, miktar ve zaman kontrolii), duygusal yeme (alt faktorler; duygusal aglik, iyi
hissetme ve tatmin i¢in yeme), yeme kontrolii (alt faktorler; yeme hizin1 ayarlama, yeme
islevinin kontroliinii elinde tutma), odaklanma (alt faktorler; yemenin kendisine-tadina
odaklanma, yemek yerken baska aktivite ve diisiincelere ara verme), yeme disiplini (alt
faktorler; planlama, hazirlanma, dengeleme, bulundurma, diizen, saat) farkindalik (alt
faktorler; fiziksel aglik-tokluk farkindaligi, enerji ve besin degeri bilgisi, saglikli beslenme
bilgisi, aligkanlik farkindaligi) ve enterferans/dis etmenlerden etkilenme (alt faktorler; koku,
goriintii, ses gibi duyusal etmenlere, davet, besin gesitliligi ya da reklam gibi ¢eldiricilerle

bas edebilme) olmak iizere toplamda 7 alt faktorii bulunmaktadir (205).

Cocuk ve Adélesanlar igin Duygusal Yeme Olgegi 8-17 yas aras1 ¢cocuk ve addlesanlarmn
duygusal yeme durumlarini degerlendirmek igin gelistirilmistir (206). Olcek yeme
davranislari ile ilgili duygusal durumu tanimlayan 26 maddeden olusmaktadir. Olgegin asir1
yemek yeme nedenine gore ii¢ alt 6lgegi vardir; i) anksiyete, 6fke ve hayal kiriklhigs, ii)
depresif belirtiler ve iii) huzursuz hissetme. Bu ii¢ alt 6lgegin toplam varyansi1 %67,2’dir.
Cronbach alfa degerleri tig alt 6lgek igin sirasiyla 0.95, 0.92 ve 0.83 seklinde hesaplanmustir.
Besli likert sistemine gore hazirlanan bu 6lgekte cevaplar su sekildedir: “1: Cok az yemek
isterim.”, “2: Az yemek isterim.”, “3: Yemek isterim.”, “4: Cok yemek isterim.”, “5: Asir1
yemek isterim.”. Puan arttik¢a, duygusal durumlara tepki olarak yeme davraniginin da arttigi
gozlemlenebilmektedir (206).

3.2.3. Antropometrik dl¢iimler ve viicut bilesimi analizi

Aragtirmaci tarafindan ¢alismaya katilan bireylerin antropometrik 6lgtimleri [viicut agirlig:
(kg), boy uzunlugu (cm), bel cevresi (cm), iist orta kol cevresi-UOKC (cm), deri kivrim
kalinliklar1 (triceps, biceps, suprailiak ve subskapular)] alinmis, BKi’leri hesaplanmis ve

viicut bilesimi analizi yapilmistir.



42

Viicut agirhigi, viicut yag miktar1 (%) ve segmental yag analizi (sag kol, sol kol, sol bacak,
sag bacak ve govde) bireylerin tlizerinde en az giysi olacak sekilde sabah a¢ karnina Tanita
BC 601F Inner Scan (Tart1 ™) cihazi kullanilarak 6lgiilmiistiir. Olgiim yapilirken
adolesanlarin tizerinde viicuda temas eden metal esya veya elektronik esya bulunmamasina,

kiz ad6lesanlarin menstruasyon doneminde olmamalarina dikkat edilmistir (207).

Boy uzunlugu 6l¢timii bireylerin ayaklar bitisik, bas Frankfurt diizleminde; goz tiggeni ve
kulak kepgesi tistii ayn1 hizada, yere paralel olacak sekilde durus saglanarak, sirt, kalga ve
topuklar arka diizleme tam degecek sekilde derin nefes aldirilarak stadiometre ile

Ol¢tilmiistiir (208).

Beden kiitle indeksi, viicut agirhigi/boy uzunlugu® (kg/m?) denkleminden hesaplanmustir.
Bireylerin BKI degerlerinin persentil ve Z skoru degerlendirilmesinde WHO AnthroPlus
programi kullanilmistir (209). Diinya Saglik Orgiitii’niin 5-19 yas arasi cocuk ve addlesanlar
icin yasa ve cinsiyete gore belirledigi araliklar dikkate alinarak siniflandirtlmistir. Buna gore,
85-97. persentil aras1 fazla kilolu, 97. persentil ve iizeri obez olarak kabul edilmistir.
Adblesanlarm BKI Z skorlar1 ise yine DSO’niin 5-19 yas aras1 ¢ocuk ve addlesanlar i¢in
yasa ve cinsiyete gore belirledigi referanslar dikkate alinmig, +2 SD ve fizeri obez olarak
kabul edilmistir (210).

Bel ¢evresi olgtimii alinmadan 6nce bireylerin tizerinde bulunan 6l¢iimii engelleyebilecek
esya Ve giysileri ¢ikarmalari istenmistir. Olgiim ayakta iken abdomen (karmn) gevsek, kollar
iki yanda, ayaklar yan yana olacak sekilde 6l¢iim yapacak kisi ile yiiz yiize olacak
pozisyonda alinmistir. En alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunarak, orta noktadan
gecen ¢evre esnemeyen meziir ile baski uygulanmadan 8l¢iilmiistiir. Olgiimler cm olarak ve
0.1 cm duyarlilikla kaydedilmistir (208). Bel ¢evresinin degerlendirilmesinde 7-17 yas Tiirk
cocuk ve adolesanlar icin gelistirilen bel ¢evresi persentillerinden yararlanilmistir (41).
Bel/boy orani tiim bireyler i¢in hesaplanmis ve 0,5’in alt1 risk yok, 0,5 ve tizeri ise risk vardir

seklinde degerlendirilmistir (211).

Ust orta kol cevresi dl¢iimii igin bireyler ayakta dik dururken sag kolu dirsekten 90°
biikiildiikten sonra omuzda akromial ¢ikinti ile dirsekte olekranon ¢ikint1 arasi orta nokta

isaretlenmistir. Isaretlenen noktanin ¢evresi esnemeyen meziirle 6l¢iilmiistiir (208). Ust orta
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kol g¢evresinin degerlendirilmesinde Diinya Saglik Orgiitii’niin, 5-19 yas araligindaki

bireylere 6zgii belirlemis oldugu persentiller ve Z skorlar1 kullanilmistir (42).

Tiim addlesanlarin, DKK’lar1 dort ayr1 bolgeden (triseps, biseps, suprailiak ve supskapular)
standart bir kaliper (Holtain Ltd, Croswell, Crymych, United Kingdom) kullanilarak
dl¢iilmiistiir. Olgiim alinmadan once dl¢iim yapilacak bolgeler isaretlenmistir. Olgiimiin
yapildig1 yerde sol elin bagparmag: ve isaret parmagi ile deri alt1 yag kalinligi tutulurken,
sag eldeki kaliper ile doku yaklasik 1 cm derinlikte kavranmistir. Parmaklar olgiim
tamamlanincaya kadar aynmi baski ile katlanma devam ettirilmistir. Ol¢iim 2-4 saniye
arasinda okunmustur.  Biitiin 6lgiimler bireyler ayaktayken viicudun sag tarafindan
alimmistir. Her oOlgtim ¢ kere tekrarlanarak ortalamalari alinmig ve “mm” olarak
kaydedilmistir (212). Deri kivrim kalinliklari, Diinya Saglik Orgiitii, 5-19 yas araligindaki

bireylere 6zgii DKK persentilleri ve Z skorlarina gére degerlendirilmistir (42).
3.2.4. Viicut algis1

Bireylerin viicut algisin1 degerlendirmek igin Stunkard viicut algisi skalasi (the Stunkard
Figure Rating Scale) kullanmilmistir. Bu skala, bireylerin viicut seklini siibjektif olarak
degerlendirmesine olanak verir. Olgekte her iki cinsiyet icin de figiirler yer almaktadir. Her
cinsiyet i¢in toplamda 9 figiiriin yer aldig1 6lgekte, 1. ve 2. figiirler zayif, 3. ve 4. figiirler
normal, 5., 6. ve 7. figlirler fazla Kkilolu, 8. ve 9. figiirler ise obez olarak
degerlendirilmektedir. Calisma kapsaminda kiz ve erkek addlesanlara zayif, normal, fazla
kilolu, obez gruplar1 temsil eden dokuz viicut sekli gosterilerek kendilerini nasil gordiikleri

sorulmus ve buna gore adolesanlarin segtikleri viicut sekli isaretlenmistir (213).
3.2.5. Biyokimyasal bulgular

Biyokimyasal olgtimler i¢in adoélesanlardan sekiz saat aglik sonrasi vendz kan ornekleri
hemsgireler tarafindan alinmistir. Bireylerin rutinde bakilan parametreleri [aglik kan glukozu
(mg/dL), trigliserit (mg/dL), total kolesterol (mg/dL), LDL kolesterol (mg/dL), HDL
kolesterol (mg/dL), VLDL kolesterol (mg/dL)] Ankara Sehir Hastanesi laboratuvarinda
analiz edilmistir. Calismaya alinan bireylerin referans disi olmamasina dikkat edilmistir

(EK-4).
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Bireylerin aclik serum leptin ve adiponektin diizeylerinin saptanabilmesi amaciyla vakumlu
jelli tiipe yaklasik 5 mL kan 6rnegi alinmis ve alinan kan 6rnekleri dik konumda yaklasik 45
dakika bekletilmistir. Sonrasinda Niive NF 800 marka cihaz ile 4000 xg hizla 10 dakika
santrifiij edilmistir. Santriflij sonrasinda elde edilen serum 6rnekleri 1.5 mL’lik ependorflara

aktarilmistir. Biitiin 6rnekler analiz zamanina kadar -80 °C’de saklanmustir.

Serum &rneklerinde leptin ve adiponektin analizi, kantitatif sandvi¢ Enzim-Baghh Immun
Assay (ELISA) yontemi kullanilarak 6zel bir laboratuvarda gergeklestirilmistir. Serum
leptin diizeyinin analizinde Human LEP (Leptin) ELISA Kit (Elabscience, Wuhan, China),
serum adiponektin diizeyinin analizinde ise Human ADP/Acrp30 (Elabscience, Wuhan,
China), ELISA Kit kullanilmig ve iiretici firmanin protokolleri takip edilmistir. Elde edilen

analiz sonuglari, leptin i¢in ng/mL ve adiponektin i¢in ug/mL cinsinden ifade edilmistir.
3.2.6. Genetik analizler

Riskli allel durumlarinin analiz edilmesi igin katilimcilardan etilendiamin tetra asetik asit
(EDTA)’li tiipe 3 mL kan alinmis ve kan ornekleri analiz zamanina kadar +4 °C’de
saklanmistir. Genetik analizler, Realtime Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) kullanilarak
0zel bir biyoteknoloji firmasinin molekiiler genetik laboratuvarinda yapilmistir. Bu ¢alisma
kapsaminda UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) olmak {izere

toplam ti¢ gen bolgesi analiz edilmistir.

DNA ekstraksiyonu

Bireylerden alinan tam kan numuneleri (EDTA’11 tiiplerde toplanan) i¢in DB-S Blood DNA
Extraction Kit (KURABO QuickGene, Japan) izolasyon kiti kullanilmistir (214).

Tam kanda yapilan DNA izolasyon basamaklari su sekildedir;

1. Tiiplerde bulunan kanlarin karigmasi igin vortekslenerek pihtilasmamig kan
kullanilmasina 6zen gosterilmistir.

2. Kandan 200 pl alinarak ependorf tiipe aktarilmig ve tizerine 200 ul Buffer BB
eklenmistir.

3. 20 pl proteinaz K eklenerek vorteks yapilmistir.

4. 65 °C’de dnceden 1sitilmig Hot Plate’te 10 dakika boyunca inkiibe edilmistir.
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10 dakika sonunda 200 p1 etanol eklenerek pipetaj yapilmis ve kolonlara alinmistir.
Santrifiij islemi 5.000 xg’de 1 dakika yapilmistir.
Islem sonunda siiziintii atilarak yikama islemine gecilmistir.

500 ul wash buffer 1 eklenerek 5.000 xg’de 1dakika ilk yikama yapilmustir.

© ® N o O

Kolonlara 500 pul wash buffer 2 eklenmis ve 5.000 xg’de 1 dakika santrifiij edilmistir.
10. Ugiincii (son yikama) ve kurutma islemi 500 ul wash buffer 2 ile 14.000 xg‘de 3
dakika olacak sekilde santrifiij yapilmis ve tizerine 100 ul elution buffer eklenerek 2-3
dakika oda sicakliginda inkiibe edilmistir.

11. 5.000 xg’de 1 dakika santrifiij edilerek islem sonlandirilmistir.

Niikleik asitlerin spektrofotometrik dlctimleri

Total DNA ekstraksiyon isleminden elde edilen numunelere ait niikleik asit yiiklerinin (ng
degerleri) olglimleri, sonraki basamaklarinda kullanilmak tizere Colibri Microvolume

Spectrometer (Titertek-Berthold, Germany) cihaziyla yapilmistir.

Real-time PCR calismalari

Belirlenen gen bolgeleri i¢in Niikleotid Veri Taban1 Kodlari bilinen SNP oligoniikleotid
tasarimlar1 Real-Time PCR (ABI 7500 FAST, ABD) cihazinda ¢alisilmistir. Deteksiyon igin

kullanilan primerprob listesi Cizelge 3.1°de belirtilmistir.

Analiz i¢in sentezleri yaptirilan liyofilize haldeki primerler 100 mM olacak sekilde niikleaz
free dH20 ile ¢ozdiiriilmiistiir. Real-Time PCR reaksiyonlari i¢in SensiFAST Probe No-
ROX Kit (Bioline, US) kullanilmistir (215). 20 ul reaksiyon karigimi igin 1X SensiFAST
Probe Mix, 2,5 ul Primer/Probe miks (0,3 mM forward primer (10 mM) ve 0,3 mM reverse
primer (10 mM), 0,1 mM probe (P1-P2, 10 mM), 2,5 ul DNA ve 5 pl niikleaz free dH>O
kullanilmistir. Reaksiyon, LightCycler 480 (Roche, Switzerland) sekizli strip tiipler
kullanilarak, ilk denatiirasyon 95 °C 5 dakika, 40 tekrar 95 °C 10 saniye, 68 °C (rs1800849,
rs1800592), 64 °C (rs659366) 30 saniye (okuma), fragment ¢ogaltma islemi yapilmistir.
Real-Time PCR islemi sonucunda elde edilen allel spesifik prob verilerine dayanarak

gosterilmistir.
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Cizelge 3.1. Deteksiyonda kullanilan primer-prob listesi

SNP ID Primer 5’[saret Sekans (5'-3") 3’Isaret  Allel
rs1800592-hsa-F GCAAGTTCTGAATGTAACA

UCP1Gen  rs1800592-hsa-R GGAAGACATTTTGTGCAG

(,S’i;’é%eégz) rs1800592-hsa-P1 FAM  CCACAGTTTGATCGAGTGCATTTGTTA  BHQL G
rs1800592-hsa-P2 HEX  CCACAGTTTGATCAAGTGCATTTGTTA  BHQ1
rs659366-hsa-F CTGGTTCGCCTTTAATTG

UCP2 Gen  rs659366-hsa-R TCCGTTTCCTCATTGTAA

(r§6°51§§216) rs659366-hsa-P1 FAM TAACTGACACGTGAACAGCC BHQL A
rs659366-hsa-P2 HEX TAACTGACGCGTGAACAGCC BHQL G
rs1800849-hsa-F CCTTGTCATTCACTGTTG

UCP3 Gen  r51800849-hsa-R CAACCAACTTCTCTAGGA

(rslig(l)%e;ig) rs1800849-hsa-P1 FAM  TCAGGTCAGCCTGTGTGTATAAGACC  BHQI1
rs1800849-hsa-P2 HEX  TCAGGTCAGCCCGTGTGTATAAGACC  BHQ1

Veri analizi

Son olarak, UCP1 gen bolgesi (rs1800592 A>G) iizerinde mutasyon tespiti i¢in A (FAM)
ve G (HEX) allelleri i¢in florosan boya isaretli problar kullanilmistir. Real time PCR cihaz
sonuglarinda bu 1simalara goére genotipler AA (normal/yabanil tip genotip), GG
(mutant/homozigot genotip) ve AG (heterezigot genotip) olarak degerlendirilmistir. UCP2
gen bolgesi (rs659366 G>A) tlizerinde mutasyon tespiti icin A (FAM) ve G (HEX) allelleri
icin florosan boya isaretli problar kullanilmistir. Real time PCR cihaz sonuglarinda bu
1simalara gore genotipler GG (normal/yabanil tip genotip), AA (mutant/homozigot genotip)
ve GA (heterezigot genotip) olarak tabloya islenmistir. UCP3 gen bolgesi (rs1800849 T>C)
tizerinde mutasyon tespiti i¢cin T (FAM) ve C (HEX) allelleri i¢in florosan boya isaretli
problar kullanilmistir. Real time PCR cihaz sonuglarinda bu 1simalara gore genotipler CC
(normal/yabanil tip genotip), TT (mutant/homozigot genotip) ve CT (heterezigot genotip)

olarak tabloya islenmistir.
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Analizler sonucunda bireylerde saptanan allellerin sikliklar1 Hardy-Weinberg dengesine
gore (p + q =1) degerlendirilmistir. Genotip siklikliklart Hardy-Weinberg dengesine gore

beklenen sikliklar ile karsilastirilmistir.
Hardy-Weinberg esitligi (1908) =p?+ 2pq + q>=1

UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotip sikliklarinin

hesaplanmasi asagida verilmistir.
UCP1 geni (rs1800592) igin;

p? = Dominant Homozigot genotip siklig1 (AA)
g? = Homozigot genotip siklig1 (GG)
2pq = Heterozigot genotip sikligi (AG)

UCP2 geni (rs659366) i¢in;

p? = Dominant Homozigot genotip siklig1 (GG)
g? = Homozigot genotip siklig1 (AA)
2pq = Heterozigot genotip sikligi (GA)

UCP3 geni (rs1800849) icin;

p2 = Dominant Homozigot genotip sikligi (CC)
0? = Homozigot genotip siklig1 (CT)
2pq = Heterozigot genotip sikligi (TT)

3.2.7. Fiziksel aktivite diizeyi

Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesinde IPAQ’n kisa formu kullanilmistir
(216). Anketin Tiirkiye’deki gegerlik ve giivenirlik calismasi Oztiirk (2005) tarafindan
yapilmistir. Toplam yedi sorudan olusan bu formda, aktiviteler degerlendirilirken her bir
aktivitenin tek seferde en az 10 dakika yapiliyor olmasi referans alinmaktadir. Bu form ile
bireylerin siddetli ve orta siddetli aktiviteler, yiiriime ve otururken gegirilen zaman hakkinda
bilgi sahibi olunmaktadir (216).
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Toplam skorun hesaplanmasinda aktiviteler ve yiirime i¢in harcanan siire ile frekans
(glinler) dikkate alinmaktadir. Aktiviteler i¢in gerekli olan enerji metabolik esdeger (MET)-
dakika skoru ile hesaplanmaktadir. Bu aktiviteler i¢in standart MET degerleri; siddetli
fiziksel aktivite: 8.0 MET, orta siddetli fiziksel aktivite: 4.0 MET, yiiriime: 3.3 MET,
oturma:1.5 MET seklindedir. Bu degerler kullanilarak bireylerin giinliik ve haftalik fiziksel
aktivite seviyesi hesaplanmaktadir. Buna gore elde edilen MET degeri ile bireyler; fiziksel
olarak aktif olmayan (sedanter, <600 MET dakika/ hafta), fiziksel aktivite diizeyi diisiik olan
(600-3000 MET dakika/ hafta) ve fiziksel aktivite diizeyi yeterli olan (saglik agisindan
yararli olan, (>3000 MET dakika/hafta) olarak siniflandirilmaktadir (217).

3.2.8. listatiksel analizler

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde, Statistical Package for the Social Sciences (SPSS
22.0) for Windows Evalution Version kullanilmistir (218). Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelenmistir. Normal dagilim gdsteren
degiskenlerde bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda Independent Samples t test, ii¢ veya
daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda ise ANOVA testi uygulanmustir. Istatistik
parametresi olarak ortalamatstandart sapma (X+SS) kullanilmistir. Normal dagilmayan
degiskenlerin bagimsiz iki grup karsilagtirllmasinda Mann-Whitney U testi; ti¢ veya daha
fazla bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Kruskall-Wallis H” test (y2-tablo degeri)
istatistikleri  kullanilmistir.  Istatistik parametresi olarak medyan deger (alt-iist)
kullanilmistir. Tki nitel degisken arasindaki iliskilerin incelenmesinde Pearson-y? ¢apraz
tablolar1 kullanilmistir. Normal dagilima sahip verilerde iki nicel degiskenin iligkilerinin
incelenmesinde “Pearson”; en az birinin normal dagilim gostermedigi durumlarda ise
“Spearman” korelasyon katsayisi kullanilmistir. Risk faktorlerinin belirlenmesinde Binary
(ikili) Lojistik Regresyon modeli kullanilmistir. Ayrica gen varyantlarinin Hardy-Weinberg
denkligi i¢cin Pearson-y? testinden faydalanilmustir.

Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bireylerin genel 6zellikleri Cizelge 4.1°de verilmistir. Bu ¢caligmaya 100 obez (50 erkek, 50
kiz) ve 100 saglikli (50 erkek, 50 kiz) olmak iizere toplamda 200 goniillii addlesan
(14,242,04 yi1l) katilmistir. Erkek bireylerin yas ortalamasi 13,6+1,64 yil; kiz bireylerin
ise14,9+2,21 yil olup cinsiyete gore istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin %52’si liseye, %40°1 ortaokula ve %38°1 ilkokula gitmektedir. Ebeveynlerin egitim
durumuna bakildiginda, annelerin %33,5’1 ilkokul mezunu, %30,5’i ortaokul mezunu,
%23,5’1 lise mezunu, %6,5 tniversite mezunu, %3,5’i okur-yazar, %?2,5’i okur-yazar
degildir. Babalarin %31,5’1 ortaokul, %30,5’i lise, %18,5’i tniversite, %18’ ilkokul ve
%1,5’1 okur-yazardir. Annelerin %69’u calismazken, %31°1 ¢alismaktadir. Babalarin ise
neredeyse tamami g¢alismaktadir (%98). Bireylerin egitim durumu ve annelerin egitim
durumu cinsiyete gore degerlendirildiginde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin %86,5’1 iki ve tizeri kardese sahipken, %42,5’inin ailesinde obezite 6ykiisii vardir
(p>0,05). Daha o6nce diyet yapma durumu incelendiginde %89,5’inin diyet yapmadigi
(p<0,05), %91,5’inin herhangi bir besin destegi kullanmadigi (p<0,05) ve %60,5’inin
normal hizda yemek yedigi tespit edilmistir (p<0,05). Bireylerin ekran siiresi medyan degeri

6,0 saat/giin olup cinsiyete gére anlamli bir fark bulunmamustir.
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Cizelge 4.1. Bireylerin genel 6zellikleri

Tanimlayici bilgiler Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
S % S % S % a p
Egitim durumu
Ilkokul 11 11,0 5 50 16 8,0 24,238 <0,001
Ortaokul 66 66,0 38 38,0 104 52,0
Lise 23 23,0 57 57,0 80 40,0
Annenin egitim durumu
Okur-yazar degil 2 2,0 3 3,0 2,5 14,508 0,013
Okur-yazar 3 3,0 4 4,0 3,5
Ilkokul 27 27,0 40 40,0 67 335
Ortaokul 38 38,0 23 23,0 61 30,5
Lise 28 28,0 19 19,0 47 235
Universite 2 2,0 11 11,0 13 6,5
Babanin egitim durumu
Okur-yazar 2 2,0 1 1,0 3 15 4,724 0,317
Ilkokul 14 14,0 22 22,0 36 18,0
Ortaokul 37 37,0 26 26,0 63 315
Lise 31 31,0 30 30,0 61 30,5
Universite 16 16,0 21 21,0 37 18,5
Annenin ¢alisma
durumu
Calistyor 34 34,0 28 28,0 62 31,0 1,178 0,278
Calismiyor 66 66,0 72 72,0 138 69,0
Babanin ¢aligma
durumu
Calistyor 99 99,0 97 97,0 196 98,0 1,020 0,312
Calismiyor 1 1,0 3 3,0 4 2,0
Kardes sayis1
Tek gocuk 12 12,0 15 15,0 27 13,5 0,060 0,586
iki ve iizeri 88 88,0 85 85,0 173 86,5
Ailede obezite 6ykiisii
Var 43 43,0 42 42,0 85 425 0,020 0,886
Yok 57 57,0 58 58,0 115 57,5
Daha 6nce zayiflama
diyeti yapma durumu
Yapmig 4 4,0 17 17,0 21 10,5 8,992 0,003
Yapmamis 96 96,0 83 83,0 179 89,5
Besin destegi kullanim
durumu
Kullaniyor 4 4,0 13 13,0 17 8,5 5,207 0,022
Kullanmiyor 96 96,0 87 87,0 183 91,5
Yemek yeme hizi
Yavas 4 4,0 16 16,0 20 10,0 19,190 <0,001
Normal 54 54,0 67 67,0 121 60,5
Hizli 42 42,0 17 17,0 59 29,5
Medyan Medyan Medyan U b
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Ekran siiresi (saat/giin) 6,0 [0,0-16,0] 6,0 [1,0-13,0] 6,0 [0,0-16,0] 4669,0 0,415

p<0,05; Pearson-y2 ve Mann Whitney U Testi.
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4.1. Bireylerin Genotip ve Allel Sikliklarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotip ve allel sikliklarinin dagilimi Cizelge
4.2°de gosterilmistir. Buna gore bireylerin allel sikliklar1 degerlendirildiginde; UCP1 geni
icin %75,3 tinlin A alleline, %24,7’sinin G alleline, UCP2 geni i¢in %70,7’sinin G alleline,
%29,3’tiniin A alleline, UCP3 geni i¢in %86,0’min C alleline, %14,0’min T alleline sahip
oldugu belirlenmistir. Bireylerin viicut agirligina gore allel sikliklar1 incelendiginde; obez
bireylerde UCP1 geni i¢in %75,0’i A alleline, %25 G alleline, UCP2 geni i¢in %68,5’inin
G alleline, %31,5’inin A alleline, UCP3 geni i¢in %85,0’inin C alleline, %15,0’inin T
alleline sahipken, saglikli grubun ise UCP1 geni i¢in %75,5’1 A alleline, %24,5 alleline,
UCP2 geni i¢gin %73,0’min G alleline, %27,0’inn A alleline, UCP3 geni i¢in %87,0’1nin C
alleline ve %13,0’min ise T alleline sahip oldugu saptanmustir. Bireylerin genotiplerinin
sikliklar1 degerlendirildiginde UCP1 geni igin bireylerin %60,5’i AA, %29,5’i AG ve
%10,0’1 GG genotipine, UCP2 geni i¢in bireylerin %44,0’1 GG, %53,5’1 GA ve %2,5 AA
genotipine, UCP3 geni igin bireylerin %74,0’1 CC, %24,0’1 CT ve %2,0’1 TT genotipine
sahiptir. Viicut agirhgma gore degerlendirildiginde, genlerin genotip sikliklar1 arasindaki
fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.2). Ayrica tiim genler igin
tim bireylerde genotip frekanslari Hardy-Weinberg dengesinden beklenenlerden farkli

bulunmamaistir (p>0,05) (Bu veri tabloda gosterilmemistir.).

Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotip dagilimi Cizelge 4.2’de verilmistir.
Buna gore UCP1 geninde bireylerin %60,5’1 AA, %29,5’1 AG ve %10,0’1 GG; UCP2
geninde %44,0’1 AA, %53,5’1 AG ve %2,5’1 GG; UCP3 geninde ise %74,0’1 CC, %24,0’1
CT ve %2,0’1 TT genotipine sahiptir. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotipleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05) (Cizelge 4.2).
Bireylerin allel sikliklarinin; UCP1 geni i¢in %75,3 iiniin A, %24,7’sinin G, UCP2 geni i¢in
%70,7’sinin G, %29,3’1linlin A, UCP3 geni i¢in %86,0’1nin C ve %14,0’min T alleli seklinde
oldugu belirlenmistir. Ayrica tiim bireyler i¢cin minor allel frekanslari, UCP1 geni G alleli
icin 0,25; UCP2 A alleli i¢in 0,29 ve UCP3 geni T alleli i¢in 0,14 olarak saptanmistir (Bu

veriler tabloda gosterilmemistir.).



Cizelge 4.2. Bireylerin cinsiyete ve viicut agirhigina gore UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotip dagilimi

¢S

Obez (n:100) Saglikli (n:100) Ir?%"g;
Genotipler Erkek (n:50) Kiz (n:50) ) Erkek (n:50) Kiz (n:50) 5 )
s % S % x P S % S % x P s %t P
UCP1 rs1800592
AA 29 580 31 62,0 0467 0,792 33 660 28 560 4044 0132 121 605 0025 0,987
AG 15 300 15 30,0 15 300 14 280 50 295
GG 6 120 4 8,0 2 4,0 8 16,0 20 10,0
UCP2 rs659366
GG 19 380 22 44,0 0,383 0,826 22 440 25 500 1499 0473 88 440 2293 0,318
GA 29 580 26 52,0 28 560 24 480 107 535
AA 2 40 2 4.0 - - 1 2,0 5 2,5
UCP3 rs1800849
cc 37 740 35 70,0 2671 0,263 36 720 40 80,0 3847 0146 148 740 0441 0,802
cT 11 220 15 30,0 14 280 8 16,0 48 240
T 2 4,0 - - - - 2 4,0 4 2,0

p<0,05; Pearson-y2 testi.
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4.2. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Beslenme
Ahskanhklarimin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan bireylerin UCP1 geni genotiplerine gore ana ve ara 6giin tikketim
durumlar Cizelge 4.3’de verilmistir. Buna gore AA genotipine sahip bireylerin %63,6’s1 ¢
ana 6giin, %35,6’s1 iki ana 6giin ve %0,8’1 bir ana 6giin, AG genotipine sahip bireylerin
%49,1°1 li¢ ana 6giin, %49,1°1 iki ana 6giin ve %1,8’1 bir ana 6giin, GG genotipine sahip

bireylerin ise %65,0’1 iki ana 6giin, %35,0’1 li¢ ana 6giin tiiketmektedir (p>0,05).

Erkek bireylerden AA genotipine sahip olanlarin %66,1’1 ii¢ ana 6giin, %33,9’u iki ana 6giin,
AG genotipine sahip olanlarin %50,0’1 i¢ ana 6giin, %50,0°1 iki ana 6giin, GG genotipine
sahip olanlarin ise %75,0°1 iki ana 6giin, %25,0°1 li¢ ana 6giin tilketmektedir. Kiz bireylerden
AA genotipine sahip olanlarin %61,0°1 ti¢ ana 6giin, %37,3’1 iki ana 6giin, %1,7’si bir ana
oglin, AG genotipine sahip olanlarin %48,3’1 ti¢ ana 6giin, %48,3’1 iki ana 6giin, %3,4’l
bir ana 6gtin, GG genotipine sahip olanlarin ise %58,3°1 iki ana 6giin, %41,7’si li¢ ana 6giin
tiiketmektedir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore ana 6giin tiiketim sayilari

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05).

Obez bireylerden AA genotipine sahip olanlarin %60,0°1 ti¢ ana 6giin, AG genotipine sahip
olanlarin %56,7’si iki ana 6giin, GG genotipine sahip olanlarin ise %60,0’1 iki ana 6giin
tiiketmektedir. Saglikli bireylerden AA genotipine sahip olanlarin %67,2’si, AG genotipine
sahip olanlarin %55,2’si, GG genotipine sahip olanlarin ise %30,0’1 ii¢ ana o6giin
tiiketmektedir. Hem obez hem saglikli bireylerde genotiplere gére ana 6giin tiiketim sayilari
arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p>0,05).

Bireylerin ara 6giin tiiketim durumlar1 incelendiginde, AA genotipine sahip bireylerin
%45,5°1 iki ara 6gtin, %27,4°1 bir ara 6giin, %16,4’1 {i¢ ara 6giin tiiketirken, %10,7’si ara
ogiin tiikketmemektedir. AG genotipine sahip bireylerin %44,1°1 bir ara 6giin, %37,3’1 iki
ara 6giin, %10,1’1 ti¢ ara 6giin tiikketirken, %8,5’1 6giin tiikketmemektedir. GG genotipine
sahip bireylerin %45,0°1 iki ara 6giin, %45,0’1 bir ara 6giin tiikketirken, %10,0’1 ise ara 6giin

tilketmemektedir (p>0,05).

Erkek bireylerden AA genotipine sahip olanlarin %43,5’0 iki ara 6giin, %24,2’si bir ara
ogiin, %22,6’s1 li¢ ara 6giin tiiketirken, %9,7’si ara 6giin tiikketmemekte, AG genotipine sahip

olanlarin %43,3’1 iki ara 6giin, %33,3’1 bir ara 6gilin, %13,3’l ¢ ara 6giln tiiketirken,
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%10,0’1 6gilin tiiketmemekte, GG genotipine sahip olanlarin ise %75,0°1 iki ara 6giin ve
%25,0’1 bir ara 6giin tiiketmektedir. Kiz bireylerden AA genotipine sahip olanlarin %47,5’1
iki ara 6giin, %25,4’si bir ara 6giin, %15,3’0 ¢ ara 6giin tiiketirken, %11,9’u ara 6giin
tiiketmemekte, AG genotipine sahip olanlarin %55,2si bir ara 6giin, %31,0°1 iki ara 6giin,
%6,9’u li¢ ara ogiin tiikketirken, %6,9’u ara 6giin tiiketmemekte, GG genotipine sahip
olanlarin ise %58,3’1 bir ara 6giin, %25,0°1 iki ara 6giin tiikketirken, %16,7’si bir ara 6giin
tiketmemektedir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore ara 6giin tiiketim sayilari
arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05). Obez bireylerden AA genotipine
sahip olanlarin %40,0’1, AG genotipine sahip olanlarin %43,3i, GG genotipine sahip
olanlarin %60,0°1; saglikl1 bireylerin AA genotipine sahip olanlarin %50,8’i, AG genotipine
sahip olanlarim %31,0’1, GG genotipine sahip olanlarin ise %30,0’1 giinde iki ara 6giin
tikettigini ifade etmistir (p>0,05) (Cizelge 4.3).



Cizelge 4.3. Bireylerin UCP1 geni (rs1800592) genotiplerine gore ana ve ara 6giin tiiketim sayilariin dagilimi

Ana
ogilin
sayi1s1

Ara
ogilin
sayisi
Hig

1

2

3

Obez (n:100) Saglikli (n:100) Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
AA AG GG AA AG GG AA AG GG AA AG GG AA AG GG
(n:60) (n:30) (n:10) (n:61) (n:29) (n:10) (n:62) (n:30) (n:8) (n:59) (n:29) (n:12) (n:121) (n:59) (n:20)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
- - - - - - 1 16 1 34 - - - - - - - - 1 17 1 34 - - 1 08 1 18 - -
24 40,0 17 567 6 600 19 311 12 414 7 700 21 339 15 500 6 750 22 373 14 483 7 583 43 356 29 491 13 650
36 600 13 433 4 400 41 672 16 552 3 300 41 661 15 500 2 250 36 610 14 483 5 417 77 636 29 491 7 35,0
12: 2,984 p: 0,225 726,221 p: 0,183 12: 6,046 p: 0,049 12: 2,878 p: 0,578 72: 8,189 p: 0,085
9 150 4 133 - - 4 6,6 1 34 2 200 6 9,7 3 100 - - 7 119 2 69 2 167 13 107 5 8,5 2 10,0
17 283 13 433 4 400 13 213 13 448 5 500 15 242 10 333 2 250 15 254 16 552 7 583 30 274 26 441 9 45,0
24 400 13 433 6 600 31 508 9 310 3 300 27 435 13 433 6 750 28 475 9 310 3 250 55 455 22 373 9 45,0
10 16,7 - - 13 213 6 20,7 - - 14 226 4 133 - - 9 153 2 6,9 - - 23 164 6 101 - -
42:10,393  p: 0,109 ¥2:12,095  p: 0,060 ¥2:5539  p: 0,477 %2: 11,659 p: 0,070 ¥2: 11,801 p: 0,067

p<0,05; Pearson-y2 testi.

GG
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Bireylerin UCP2 geni genotiplerine gore ana ve ara dgiin tiikketim durumlari Cizelge 4.4 te
verilmistir. Buna gore GG genotipine sahip bireylerin %52,3’1 iki ana 6giin, %47,7’si lig
ana 6giin, GA genotipine sahip bireylerin %63,6’s1’1 ii¢ ana 6giin, %34,6’s1’1 iki ana 6giin
ve %1,9’u bir ana 6giin, AA genotipine sahip bireylerin ise %60,0’1 ii¢ ana 6giin, %40,0°1

iki ana 6giin tiiketmektedir (p>0,05).

Erkek bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %58,5°1 iki ana 6giin, %41,5’1 ti¢ ana 6giin,
GA genotipine sahip olanlarin %68,4’1 ti¢ ana 6giin, %31,6’s1 iki ana 6giin, AA genotipine
sahip olanlarin ise tamamu ii¢ ana 6giin tilketmektedir. Kiz bireylerden GG genotipine sahip
olanlarin %53,2’si li¢ ana 6giin, %46,81 iki ana 6giin, GA genotipine sahip olanlarin %58,0’1
ic ana 6giin, %38,0’1 iki ana 6giin, %4,0’1 bir ana 6gtin, AA genotipine sahip olanlarin ise
%66,7’si iki ana 6giin, %33,33’1 ise li¢ ana 6giin titkketmektedir. Kiz bireylerin genotiplerine
gore ana 6giin tiiketim sayilar1 arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degilken (p>0,05),

erkek bireylerde bu fark 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Obez bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %61,0’1 iki ana 6giin, GA genotipine sahip
olanlarin %63,6’s1 ii¢ ana 6giin, AA genotipine sahip olanlarin ise %50,0’1 li¢ ana 6giin
tiiketmektedir. Saglikli bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %55,3’li, GA genotipine
sahip olanlarin %63,5’i, AA genotipine sahip olanlarin ise %100,0’1 ii¢ ana 6giin
tiiketmektedir. Hem obez hem saglikli bireylerde genotiplere gére ana 6giin tiiketim sayilari
arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p>0,05).

Bireylerin ara 6giin tiiketim durumlar incelendiginde, GG genotipine sahip bireylerin
%50,0’1 iki ara 6gitin, %31,8’1 bir ara 6giin, %10,2’si ti¢ ara 6giin tikketirken, %8,0’1 ara 6giin
tiketmemektedir. GA genotipine sahip bireylerin %36,4’1 iki ara 6giin, %32,7’si bir ara
0giin, %18,7’si ii¢ ara dgiin tiikketirken, %12,3’1 ara 6giin tiiketmemektedir. AA genotipine
sahip bireylerin %60,0’1 iki ara 6giin, %40,0’1 bir ara 6giin tiikketmektedir (p>0,05).

Erkek bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %51,2’si iki ara 6giin, %24,4’0 bir ara
0giin, %12,2’si ii¢ ara 6giin tiikketirken, %12,2’si ara 6giin tikketmemekte, GA genotipine
sahip olanlarin %42,1°1 iki ara 6giin, %28,1°1 bir ara 6giin, %22,8’1 ii¢ ara d6giin tiikketirken,
%7,0’1 ara 6glin tiikketmemekte, AA genotipine sahip olanlarin ise %50,0’1 iki ara 6giin ve
%350,0°1 bir ara 6giin tiiketmektedir. Kiz bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %48,9’u

iki ara ogiin, %38,3’l bir ara 6giin, %8,5’1 ti¢ ara 6giin tiketirken, %4,3’li ara 6giin
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tiketmemekte, GA genotipine sahip olanlarin %38,0’1 bir ara 6giin, %30,0’1 iki ara 6giin,
%14,0’1 ii¢ ara 6giin tiiketirken, %18,0’1 ara 6glin tiketmemekte, AA genotipine sahip
olanlarin ise %66,7’si iki ara 6giin, %33,3’1 bir ara 6giin tiiketmektedir. Her iki cinsiyette
de bireylerin genotiplerine gore ara 6giin tiiketim sayilar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli degildir (p>0,05).

Obez bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %48,8’i, GA genotipine sahip olanlarin
%38,2’si li¢ ara ogiin, AA genotipine sahip olanlarin ise %50,0’1 giinde iki ara 6giin
tiiketmektedir. Saglikli bireylerden GG genotipine sahip olanlarin %51,1°i, GA genotipine
sahip olanlarin %34,6’s1, AA genotipine sahip olanlarin ise %100,0’1 iki ara 6giin
tiiketmektedir. Hem obez hem saglikli bireylerde genotiplere gore ara 6giin tiikketim sayilari

arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.4).



Cizelge 4.4. Bireylerin UCP2 geni (rs659366) genotiplerine gore ana ve ara 6giin tiikketim sayilarinin dagilimi

Obez (n:100) Saglikli (n:100) Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Ana GG GA AA GG GA AA GG GA AA GG GA AA GG GA AA
;’ag“wzl (n:41) (n:55) (n:4) (n:47) (n:52) (n:1) (n:41) (n:57) (n:2) (n:47) (n:50) (n:3) (n:88) (n:107) (n:5)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
1 - - - - - - - 2 38 - - - - - - - - - 40 - - - - 2 19 - -
2 25 610 20 364 2 500 21 447 17 327 - - 24 585 18 316 - - 22 468 19 380 2 667 46 523 37 346 2 400
3 16 390 35 636 2 500 26 553 33 635 1 1000 17 415 39 684 2 1000 25 532 29 580 1 333 42 477 68 636 3 600
¥2: 5,727 p: 0,057 2: 3,706 p: 0,447 %2:8,592 p: 0,014 72: 3,206 p: 0,524 12:7.454 p:0,114
Ara
ogilin
sayi1st
Hig 4 98 9 164 - - 3 64 4 77 - - 5 122 4 70 - - 2 43 9 180 - - 7 80 13 121 - -
1 12 293 20 364 2 500 16 340 15 288 - - 10 244 16 281 1 500 18 383 19 380 1 333 28 318 35 327 2 400
2 20 488 21 382 2 500 24 511 18 346 1 1000 21 512 24 421 1 500 23 489 15 300 2 667 44 500 39 364 3 600
3 5 122 5 91 - - 4 85 15 288 - - 5 122 13 228 - - 4 85 7 140 - - 9 102 20 187 - -
¥2:3,296  p: 0,771 ¥2:8541  p:0,201 72:5539  p: 0,477 %2: 11,659 p: 0,070 %2: 11,801 p: 0,067

p<0,05; Pearson-y2 testi.

8G
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Bireylerin UCP3 geni genotiplerine gore ana ve ara dgiin tiikketim durumlari Cizelge 4.5’te
verilmistir. Buna gére CC genotipine sahip bireylerin %58,81 ii¢ ana 6gtin, %39,9’u iki ana
ogiin, %1,4°0 bir ana 6giin, CT ve TT genotipine sahip bireylerin yarisi {i¢ ana 6giin, diger

yarisi iki ana 6giin tilketmektedir (p>0,05).

Erkek bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %60,3’{ ii¢ ana 6giin, %39,7’si iki ana
ogtin, CT genotipine sahip olanlarin %52,0’1 ii¢ ana 6giin, %48,02’1 iki ana 6giin, TT
genotipine sahip olanlarin ise yarisi {i¢ ana 6giin, diger yarist iki ana 6giin tiiketmektedir.
Kiz bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %57,3’1 ii¢ ana 6giin, %40,0°1 iki ana 6giin,
%?2,7’si bir ana 6giin, CT genotipine sahip olanlarin %52,2’si iki ana 6giin, %47,8’1 {i¢ ana
oglin, TT genotipine sahip olanlarin ise yaris1 ii¢ ana 6giin, diger yarisi iki ana 6giin
tiiketmektedir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore ara 6giin tiiketim sayilari

arasindaki fark istatistiksel olarak énemli degildir (p>0,05).

Obez bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %54,2’si, CT ve TT genotipine sahip
olanlarin ise yaris1 giinde {i¢ ana 6giin tiikettigini bildirmistir. Saglikli bireylerden CC
genotipine sahip olanlarin %63,2’si, CT ve TT genotipine sahip olanlarin ise yarisi glinde ii¢
ana ogiin tiikettigini ifade etmistir. Hem obez hem saglikli bireylerde genotiplere gore ana

ogiin tiiketim sayilar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0,05).

Bireylerin ara 6giin tiketim durumlan incelendiginde, CC genotipine sahip bireylerin
%37,8°1 iki ara 6giin, %35,1’1 bir ara 6giin, %16,2’si ti¢ ara 6giin tiiketirken, %10,8’i ara
ogiin tilketmemektedir. CT genotipine sahip bireylerin %58,3’1 iki ara 6giin, %22,9’u bir
ara 6giin, %10,4’1 ti¢ ara 6giin tiiketirken, %8,3’1i ara 6giin tilketmemektedir. TT genotipine

sahip bireylerin yarisi iki ara 6giin, diger yarisi ise bir ara 6giin tiiketmektedir (p>0,05).

Erkek bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %39,7’si iKi ara 6giin, %31,5’1 bir ara 6giin,
%17,8’1 lig ara 6giin tiiketirken, %11,0’1 ara 6giin tilketmemekte, CT genotipine sahip
olanlarin %60,0’1 iki ara 6giin, %20,0’1 ti¢ ara 6giin, %16,0’1 bir ara 6giin tiikketirken, %4,0’1
ara o0giin tiiketmemekte, TT genotipine sahip olanlarin ise tamami iki ara 6giin
tiketmektedir. Kiz bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %38,7’si bir ara 6giin, %36,0’1
iki ara 6giin, %14,7’si {i¢ ara ogiin tiikketirken, %10,7’si ara 6giin tiiketmemekte, CT
genotipine sahip olanlarin %56,51 iki ara 6giin, %30,4’1 bir ara 6giin tiketirken, %13,0"1

ara oOgiin tiketmemekte, TT genotipine sahip olanlarin ise tamami bir ara 6giin
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tiiketmektedir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore ara 6giin tiiketim sayilari
arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05).

Obez bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %36,1’i, CT genotipine sahip olanlarin
%57,7’si, TT genotipine sahip olanlarin ise %10,0’1 giinde iki ara 6giin tiketmektedir.
Saglikli bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %39,5’i, CT genotipine sahip olanlarin
%359,1°1 giinde iki ara 6giin tiikketirken, TT genotipine sahip olanlarin ise %100,0’1 bir ara
ogiin tikketmektedir. Hem obez hem saglikli bireylerde genotiplere gore ara 6giin tiiketim

sayilar1 arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.5).



Cizelge 4.5. Bireylerin UCP3 geni (rs1800849) genotiplerine gore ana ve ara 6giin tiiketim sayilariin dagilimi

Obez (n:100) Saglikli (n:100) Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Ana cc cT T cc cT T cc cT T cc cT T cc cT T
S"ﬁg (n:72) (n:26) (n:2) (n:76) (n:22) (n:2) (n:73) (n:25) (n:2) (n:75) (n:23) (n:2) (n:148) (n:48) (n:4)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
1 e T T 2 27 - - - - 2 14 - - - -
2 33 458 13 500 1 500 26 342 11 500 1 500 29 397 12 480 1 500 30 400 12 522 1 500 59 399 24 500 2 500
3 39 542 13 500 1 500 48 632 11 500 1 500 44 603 13 520 1 500 43 573 11 478 1 500 87 588 24 500 2 500
2:0,141 p: 0,932 2: 2,355 p: 0,671 2: 0,577 p: 0,749 %2: 01,595 p: 0,810 2: 2,158 p: 0,707
Ara
ogilin
sayist
Hig 10 139 3 115 - - 6 79 1 45 - - 8 110 1 40 - - 8 107 3 130 - - 16 108 4 83 - -
1 26 361 8 308 - - 26 342 3 136 2 1000 23 315 4 160 - - 29 387 7 304 2 1000 52 351 11 229 2 500
2 26 361 15 57,7 2 1000 30 395 13 591 - - 29 397 15 600 2 1000 27 360 13 565 - - 56 378 28 583 2 500
3 10 139 - - 14 184 5 227 - - 13 178 5 200 - - 11 147 - - 24 162 5 104
¥2:8,701  p: 0,191 42:8,839  p:0,183 ¥2: 6,770 p: 0,343 72:9,029  p:0,172 ¥2: 7,700 p: 0,261

p<0,05; Pearson-y2 testi.

19



62

Cizelge 4.6°de bireylerin UCP1 geni genotiplerine gore ana ve ara 6giin atlama durumlari
gosterilmistir. AA genotipine sahip olanlarin %30,6’s1 her zaman, %21,5’i bazen, AG
genotipine sahip olanlarin %42,4 her zaman, %22,0’1 bazen, GG genotipine sahip olanlarin
%60,0°1 her zaman, %20,0’1 ise bazen ana 6giin atlamaktadir (p>0,05). Erkek bireylerden
AA, AG ve GG genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %29,0’u, %40,0’1 ve 75,0’1 her zaman;
%17,7°s1, %30,0’1 ve %25,0’1 bazen ana 6giin atladiklarini bildirmistir. Kiz bireylerden AA,
AG ve GG genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %32,2’si, %44,8’1 ve %50,0’1 her zaman;
%25,4°1, %13,8’1 ve %25,0’1 bazen ana 6giin atladiklarin1 bildirmistir. Kiz bireylerin
genotiplerine gore ana 6giin atlama durumlart arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmazken, erkek bireylerde bu fark 6nemli bulunmustur (p<0,05). Bireylerin UCP1 geni
genotiplerine gore en ¢ok atladiklar1 ana 6giinler incelendiginde; ana 6giin atlayan bireyler
arasinda AA genotipine sahip olanlarin %72,7’sinin 6gle, %21,2’sinin sabah ve %6,1’inin
aksam Ogiiniinii; AG genotipine sahip olanlarin %84,6’smin 6gle, %10,3’iiniin aksam ve
%S3,1’inin sabah o6giintini;, GG genotipine sahip olanlarin ise tamaminin 6gle 6giniini
atladig1 belirlenmistir (p>0,05). Hem erkek hem kiz bireylerin biitiin genotiplerinde en sik
ogle d6giiniiniin atlandig1 saptanmugtir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore en
cok atlanan ana 6giin acisindan istatistiksel olarak énemli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Bireylerin ara atlama durumlart degerlendirildiginde; AA genotipine sahip olanlarin
%69,4°1 her zaman, %14,9’u bazen, AG genotipine sahip olanlarin %86,4’ii her zaman,
%38,5’1 bazen, GG genotipine sahip olanlarin %85,0°1 her zaman, %15,0°1 ise bazen ara 6giin
atlamaktadir (p<0,05). Erkek bireylerden AA, AG ve GG genotipine sahip olanlarin
sirastyla; %66,1°1, %86,7’si ve %62,5’1 her zaman; %16,1°1, %10,0’1 ve %37,5’i bazen ara
ogin atladiklarin1 bildirmistir. Kiz bireylerden AA ve AG genotipine sahip olanlarin
sirastyla; %72,9’u ve %86,2’si her zaman; %13,6’s1 ve %6,9’u bazen ara 6giin atladiklarini
bildirmistir. GG genotipine sahip olan kiz bireylerin tamami ara 6giin atladigini belirtmistir.
Her iki cinsiyettede bireylerin genotiplerine goére ara 6giin atlama durumlar1 arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Katilimcilarin en ¢ok atladigi ara
Ogilinlere bakildiginda; AA genotipine sahip olanlarin %57,2’sinin kusluk ve %23,7’sinin
gece; AG genotipine sahip olanlarin %55,8’inin kusluk ve %24,5’inin gece; GG genotipine
sahip olanlarin ise %56,2’sinin kusluk ve %25,1’inin gece ara Oginiini atladigi
belirlenmistir (p>0,05). Hem erkek hem kiz bireylerin biitiin genotiplerinde en sik kusluk
ara ogiiniiniin atlandig1 saptanmistir. Her iKi cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore en
cok atlanan ara ogiin tiirii agisindan istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.6).



Cizelge 4.6. Bireylerin cinsiyetine ve UCP1 geni (rs1800592) genotiplerine gore ana ve ara 6giin atlama durumlarinin dagilimi

Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
A;t?a(l)ﬁ;m AA AG GG Toplam AA AG GG Toplam AA AG GG Toplam
durumu (n:62) (n:30) (n:8) (n:59) (n:29) (n:12) (n:121) (n:59) (n:20)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Evet 18 290 12 400 6 750 36 360 19 322 13 448 6 500 38 380 37 306 25 424 12 600 74 370
Hayir 33 532 9 300 1 250 43 430 25 424 12 414 3 250 40 400 58 479 21 356 4 20,0 83 415
Bazen 1 177 9 300 1 250 21 210 15 254 4 138 3 250 22 220 26 215 13 220 4 200 43 215
¥2: 10,513 p: 0,033 x2: 3,355 p: 0,500 x2: 8,628 p: 0,071
Atlanan
ana 6giin*
Sabah 5 16,1 - - - - 5 8,5 9 257 2 111 - - 11 17,7 14 212 2 51 - - 16 13,2
Ogle 23 742 19 905 7 1000 49 830 25 714 14 778 9 1000 48 774 48 72,7 33 846 16 1000 97 80,2
Aksam 3 97 2 95 - - 5 85 1 29 2 111 - - 3 49 4 61 4 103 - - 8 6,6
x2: 3,226 p: 0,199 x2: 3,073 p: 0,215 x2: 5,38 p: 0,063
Ara 6giin
yapma
durumu
Evet 41 66,1 26 8,7 5 625 72 720 43 729 25 862 12 1000 80 800 84 694 51 864 17 850 152 76,0
Hayir 11 177 1 3.3 - - 12 120 8 136 2 69 - - 10 10,0 19 157 3 5,1 - - 22 11,0
Bazen 10 161 3 100 3 375 16 160 8 136 2 69 - - 10 100 18 149 5 85 3 150 26 13,0
x2: 8,821 p: 0,066 x2: 5,567 p: 0,234 x2: 9,576 p: 0,048
Atlanan
ara ogiin*
Kusluk 48 631 26 634 8 80,0 8 646 39 513 22 489 10 454 71 496 87 572 48 558 18 562 153 56,7
Ikindi 9 118 6 146 1 100 16 126 20 263 11 222 5 227 36 252 29 19,1 17 197 6 18,7 52 193
Gece 19 251 9 220 1 100 29 228 17 224 12 289 7 319 36 252 36 237 21 245 8 25,1 65 24,0
x2: 3,080 p: 0,214 x2: 1,907 p: 0,214 x2: 4,225 p: 0,121

p<0,05; Pearson-y2 testi.
*Birden fazla secenek isaretlenmistir.
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Cizelge 4.7°de bireylerin UCP2 geni genotiplerine gore ana ve ara 6giin atlama durumlari
verilmistir. Buna gore; GG genotipine sahip olanlarin %42,0°1 her zaman, %23,9’u bazen,
GA genotipine sahip olanlarin %32,7’si her zaman, %18,7’si bazen, AA genotipine sahip
olanlarin %40,0’1 her zaman, %40,0’1 ise bazen ana 6giin atlamaktadir (p>0,05). Erkek
bireylerden GG ve GA genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %48,8’1 ve %28,8’1 her zaman;
%19,5’1 ve %21,1’1 bazen, AA genotipine sahip olanlarin %50,0’1 bazen ana &6giin
atladiklarii bildirmistir. Kiz bireylerden GG, GA ve AA genotipine sahip olanlarin
sirasiyla; %36,2’si, %381 ve %66,7’si her zaman; %27,7’si, %16,0’1 ve %33,3’li bazen ana
ogiin atladiklarini bildirmistir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore ana 6giin
atlama acisindan fark istatistiksel olarak onemli degildir (p>0,05). Bireylerin en c¢ok
atladiklar1 ana 6giinler incelendiginde; ana 6giin atlayan bireyler arasinda GG genotipine
sahip olanlarin %84,7’sinin 6gle, %11,8’inin sabah ve %3,5’inin aksam o6giiniinii; GA
genotipine sahip olanlarin %75,8’inin 6gle, %10,4’liniin aksam ve %13,8’inin sabah
Oglintinii; AA genotipine sahip olanlarin ise %75,0’1 6gle ve %251 sabah 6giiniinii atladig
belirlenmistir (p>0,05). Hem erkek hem kiz bireylerin biitiin genotiplerinde en sik 6gle
ogiiniiniin atlandig1 saptanmustir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gére en ¢ok

atlanan ana 6giin acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Bireylerin ara atlama durumlart degerlendirildiginde; GG genotipine sahip olanlarin
%78,4’1 her zaman, %13,6’s1 bazen, GA genotipine sahip olanlarin %73,8’i her zaman,
%12,1°1 bazen, AA genotipine sahip olanlarin %80,0’1 her zaman, %20,0’1 ise bazen ara
ogiin atlamaktadir (p>0,05). Erkek bireylerden GG, GA ve AA genotipine sahip olanlarin
sirasiyla; %78,0°1 %68,4’1 ve %50,0 her zaman; %12,2’si %17,5’i ve %50,0’1 bazen ara
ogin atladiklarin1 bildirmistir. Kiz bireylerden GG ve GA genotipine sahip olanlarin
sirastyla; %78,7’si ve %80,0’1 her zaman; %14,9’u ve %6,0’1 bazen ara 6giin atladiklarini
bildirmistir. AA genotipine sahip olan kiz bireylerin tamami ara 6giin atladigini belirtmistir.
Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore ara 6giin atlama durumlari1 arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Katilimcilarin en ¢ok atladigi ara
ogilinlere bakildiginda; GG genotipine sahip olanlarin %57,5’inin kusluk ve %24,2’sinin
gece; GA genotipine sahip olanlarin %55,9’unun kusluk ve %:23,2’sinin gece; AA
genotipine sahip olanlarin ise %57,1’inin kusluk ve %42,9’unun gece ara 6giiniinii atladigi
belirlenmistir (p>0,05). Hem erkek hem kiz bireylerin biitiin genotiplerinde en sik kusluk

ara 6gliniiniin atlandig1 saptanmistir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore en
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cok atlanan ara ogiin tiirii agisindan istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamigtir
(p>0,05) (Cizelge 4.7).



Cizelge 4.7. Bireylerin cinsiyetine ve UCP2 geni (rs659366) genotiplerine gore ana ve ara 6giin atlama durumlarinin dagilimi

Erkek (n: 100) Kiz (n: 100) Toplam (n: 200)
AgtTa?r%;n GG GA AA Toplam GG GA AA Toplam GG GA AA Toplam
durumu (n:41) (n:57) (n:2) (n:47) (n:50) (n:3) (n:88) (n:107) (n:5)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Evet 20 488 16 281 - - 36 360 17 362 19 380 2 66,7 38 380 37 420 35 327 2 400 74 370
Hayir 13 3.7 29 509 1 500 43 430 17 362 23 460 - - 40 40,0 30 341 52 486 1 200 83 415
Bazen 8 195 12 211 1 500 21 210 13 277 8 160 1 333 22 220 21 239 20 187 2 40,0 43 215
¥2: 6,481 p: 0,166 x2: 4,190 p: 0,381 x2: 5,587 p: 0,232
Atlanan
ana 6giin*
Sabah 2 69 3 103 - - 5 85 5 166 5 172 1 333 11 177 7 118 8 138 1 250 16 8,0
Ogle 25 86,2 23 794 1 1000 49 830 25 834 21 724 2 66,7 48 774 50 84,7 44 758 3 750 97 485
Aksam 2 69 3 103 - - 5 85 - - 3 104 - - 3 49 2 35 6 104 - - 8 4,0
¥2: 0,115 p: 0,944 x2: 1,586 p: 0,453 x2: 1,018 p: 0,601
Ara 6giin
yapma
durumu
Evet 32 780 39 684 1 500 72 720 37 787 40 800 3 1000 80 800 69 784 79 738 4 800 152 76,0
Hayir 4 98 8 140 - - 12 120 3 64 7 140 - - 10 100 7 80 15 140 - - 22 11,0
Bazen 5 122 10 175 1 500 16 160 7 149 3 60 - - 10 100 12 136 13 121 1 200 26 13,0
¥2: 2,954 p: 0,566 x2: 4,100 p: 0,393 x2: 2,598 p: 0,627
Atlanan
ara ogiin*
Kusluk 34 60,7 46 676 2 66,7 82 646 35 546 34 453 2 500 71 496 69 575 80 559 4 571 153 765
Ikindi 10 178 6 88 - 333 16 126 12 187 24 320 - - 36 252 22 183 30 209 - - 52 26,0
Gece 12 215 16 236 1 29 228 17 26,7 17 227 2 500 36 252 29 242 33 232 3 429 65 325
x2: 0,528 p: 0,768 ¥2: 0,520 p: 0,771 x2: 0,391 p: 0,822

p<0,05; Pearson-y2 testi.
*Birden fazla secenek isaretlenmistir.
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Bireylerin UCP3 geni genotiplerine gére ana ve ara 6giin atlama durumlan Cizelge 4.8’de
verilmistir. Buna gore; CC genotipine sahip olanlarin %34,5’1 her zaman, %23,0’1 bazen,
CT genotipine sahip olanlarin %43,8’1 her zaman, %16,7’si bazen, TT genotipine sahip
olanlarin %50,0’1 her zaman, %25,0’1 ise bazen ana 6giin atlamaktadir (p>0,05). Erkek
bireylerden CC, CT ve TT genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %34,2’si, %40,0’1 ve %50,0’1
her zaman; %17,8’1, %28,0’1 ve50,0’1 bazen ana o6giin atladiklarini bildirmistir. Kiz
bireylerden CC ve CT genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %34,7’si ve %47,8’1 her zaman;
%28,0’1, %4,3’1i bazen ana 6giin atladiklarini bildirmistir. Her iki cinsiyette de bireylerin
genotiplerine gore ana 6glin atlama agisindan fark istatistiksel olarak 6nemli degildir
(p>0,05). Bireylerin en ¢ok atladiklar1 ana 6giinler incelendiginde; CC genotipine sahip
olanlarin %76,1’inin 6gle, %15,9’unun sabah ve %8,0’min aksam 6giiniinii; CT genotipine
sahip olanlarin %90,0’mnin 6gle, %6,7’sinin sabah ve %3,3’iinlin aksam oginiint; TT
genotipine sahip olanlarin ise tamaminin 6gle 6gliniinii atladig belirlenmistir (p>0,05). Hem
erkek hem kiz bireylerin biitiin genotiplerinde en sik 6gle 6gliniiniin atlandigi saptanmustir.
Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gére en ¢ok atlanan ana 6giin agisindan

istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0,05).

Bireylerin ara atlama durumlar1 degerlendirildiginde; CC genotipine sahip olanlarin %73,0’1
her zaman, %13,5’i bazen, CT genotipine sahip olanlarin %85,4’1i her zaman, %10,4’u
bazen, TT genotipine sahip olanlarin %75,0’1 her zaman, %?25,0’1 ise bazen ara 6giin
atlamaktadir (p<0,05). Erkek bireylerden CC, CT ve TT genotipine sahip olanlarin sirasiyla;
%72,6’s1, %72,0’1 ve %50,0’1 her zaman; %13,7’si %20,0’1 ve %50,0’1 bazen ara 6giin
atladiklarini bildirmistir. Kiz bireylerden CC genotipine sahip olanlarin %73,3’1, diger iKi
genotiptekilerin ise tamami1 her zaman ara 6giin atladiklarini bildirmistir. Her iki cinsiyette
de bireylerin genotiplerine gore ara 6giin atlama durumlar arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Katilimcilarin en ¢ok atladigi ara ogiinlere
bakildiginda; CC genotipine sahip olanlarin %56,1’inin kusluk ve %?24,7’sinin gece; CT
genotipine sahip olanlarin %58,5’inin kusluk ve %21,5’inin gece; TT genotipine sahip
olanlarin ise %57,1’inin kusluk ve %28,7’sinin gece ara 6glniinii atladigi belirlenmistir
(p>0,05). Hem erkek hem kiz bireylerin biitiin genotiplerinde en sik kusluk ara 6giiniiniin
atlandig1 saptanmugtir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore en ¢ok atlanan ara
ogiin tiirti agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.8).



Cizelge 4.8. Bireylerin cinsiyetine ve UCP3 geni (rs1800849) genotiplerine gore ana ve ara 6giin atlama durumlarinin dagilimi

Erkek (n: 100) Kiz (n: 100) Toplam (n: 200)
/:Eraamoag o ce c1 i Toplam cc cT i Toplam cc c1 i Toplam
qurumu (n:73) (n:25) (n:2) (n:75) (n:23) (n:2) (n:148) (n:48) (n:4)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Evet 25 342 10 400 1 500 36 360 26 34,7 11 478 1 500 38 380 51 345 21 438 2 500 74 370
Hayir 3% 479 8 320 - - 43 430 28 373 11 478 1 500 40 400 63 426 19 396 1 250 83 415
Bazen 13 178 7 280 1 500 21 210 21 280 1 4,3 - - 22 220 34 230 8 167 1 250 43 215
x2: 3,999 p: 0,406 x2: 6,340 p: 0,175 x2: 2,071 p: 0,723
Atlanan
ara 6gin*
Sabah 4 102 1 56 - - 5 85 10 204 1 8,3 - - 11 177 14 159 2 6,7 - - 16 8,0
Ogle 31 796 16 838 2 1000 49 831 36 734 11 917 1 1000 48 774 67 761 27 90,0 3 1000 97 485
Aksam 4 102 1 56 - - 5 84 3 62 - - - - 3 49 7 80 1 33 - - 8 4,0
¥2: 0,193 p: 0,908 ¥2: 1,704 p: 0,427 x2: 1,734 p: 0,420
Ara 6giin
yapma
durumu
Evet 53 726 18 720 1 500 72 720 55 733 23 1000 2 1000 80 80,0 108 73,0 41 854 3 750 152 76,0
Hayir 10 13,7 2 80 - - 12 12,0 10 133 - - - - 10 100 20 135 2 42 - - 22 11,0
Bazen 10 137 5 200 1 500 16 160 10 133 - - - - 10 100 20 135 5 104 1 250 26 13,0
x2: 2,824 p: 0,588 x2: 8,333 p: 0,080 x2: 4,786 p: 0,310
Atlanan
ara 6gin*
Kusluk 61 648 19 633 2 66,7 82 646 50 482 19 542 2 500 71 494 111 561 38 585 4 57,1 153 76,5
Ikindi 11 11,7 5 166 - - 16 126 27 259 8 229 1 250 36 252 38 192 13 200 1 142 52 26,0
Gece 22 235 6 201 1 333 29 228 27 259 8 229 1 250 36 252 49 247 14 215 2 287 65 325
x2: 1,169 p: 0,557 x2: 3,006 p: 0,222 x2: 1,604 p: 0,448

p<0,05; Pearson-y2 testi.

*Birden fazla segenek isaretlenmistir.
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Cizelge 4.9’da bireylerin UCP1 geni genotiplerine gore bazi beslenme aligkanliklart
verilmistir. AA, AG ve GG genotipine sahip olanlarin sirastyla; %65,3’l, %61,0’1 ve
%45,0’1 caninin istememesinden dolay1 6giin atlamaktadir (p>0,05). Her iki cinsiyette AA
ve AG genotiplerinde en sik 6giin atlama nedeni olarak caninin istememesi olarak
belirtilmistir. Erkek bireylerde GG genotipine sahip olanlarin %62,5’1 ge¢ kaldig1 igin,
%37,5’1 can1 istemedigi i¢in 6giin atlarken, kiz bireylerde GG genotipine sahip olanlarin
yarisi cani istemedigi i¢in 6giin atlamaktadir. Her iKi cinsiyette de bireylerin genotiplerine
gbre Oglin atlama nedeni acgisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir
(p>0,05). Severek tiiketilen besinlere bakildiginda, AA, AG ve GG genotipine sahip
olanlarin sirasiyla; %69,4, %83,1 ve %55,0’1 gikolata, gofret, vb. {irlinleri tiikettiklerini
belirtmistir (p<0,05). Her iki cinsiyette biitiin genotiplerde ¢ikolata, gofret, vb. triinler
severek tiiketilen besinler olarak ifade edilirken, cinsiyete ve genotiplere gore istatistiksel
olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). GG genotipine sahip bireylerin tamami, AA
ve AG genotipine sahip olanlarin ise %98,3’i evde ailesi ile yemek yemektedir (p>0,05).
AA, AG ve GG genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %59,5’1, %47,5’1 ve %60,0’1 yemek
yerken herhangi bir elektronik esya ile ugrasmaktadir (p>0,05). Erkek bireylerden AA, AG
ve GG genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %59,7’si, %53,31 ve %62,5’1; kiz bireylerde
sirastyla %59,3°1, %41,4°G ve %58,3’1 yemek yerken herhangi bir elektronik esya ile
ugrastigini belirtmistir (p>0,05).

Ev dis1 yemek yeme siklig1 degerlendirildiginde; AA genotipine sahip olanlarin %28,1’i
ayda bir kez, %33,1°1 hig ve %24,0’1 ayda iki-ii¢ kez; AG genotipine sahip olanlarin %45,8’i
ayda bir kez, %28,8’1 hi¢ ve %10,2’si ayda iki-ii¢ kez; GG genotipine sahip olanlarin %60,0’1
ayda bir kez, %20,0’1 hi¢ ve %15,0’1 ayda iki-li¢ kez ev disinda yemek yedigi saptanmigtir
(p<0,05). Erkek bireylerden AA, AG ve GG genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %27,4’1,
%40,0’1 ve %75,0’1 kiz bireylerin sirasiyla %28,8’1, %51,7’si ve %50,0’1 ayda bir kez ev
disinda yemek yemektedir. Kiz bireylerin genotiplerine gore ev disinda yeme sikligi
acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmazken, erkek bireylerde bu fark 6nemli
bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.10).



Cizelge 4.9. Bireylerin UCP1 geni (rs1800592) genotiplerine gore bazi beslenme aliskanliklarinin dagilimi

Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Beslenme aligkanliklar AA AG GG AA AG GG AA AG GG Toplam
(n:62) (n:30) (n:8) (n:59) (n:29) (n:12) (n:121) (n:59) (n:20)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Ogiin atlama nedeni*
Caninin istememesi 38 61,3 17 56,7 3 37,5 41 69,5 19 65,5 6 50,0 79 65,3 36 61,0 9 45,0 124 62,0
Zaman yetersizligi 3 48 2 6,7 1 12,5 2 34 - - - - 5 4,1 2 34 1 5,0 8 4,0
Geg kalma 16 25,8 12 40,0 5 62,5 11 18,6 7 24,1 3 25,0 27 22,3 19 32,2 8 40,0 54 27,0
Kilo almak istememe 4 6,5 2 6,7 - - 7 11,9 5 17,2 2 16,7 11 9,1 7 11,9 2 10,0 20 10,0
Aliskanliginin olmamasi 17 27,4 8 26,7 1 12,5 18 30,5 6 20,7 6 50,0 35 28,9 14 23,7 7 35,0 56 28,0
¥2: 1,678 p: 0,432 x2: 1,693 p: 0,429 x2: 3,033 p: 0,219
Severek tiiketilen besinler*
Siit grubu 16 25,8 13 43,3 2 25,0 12 20,3 7 24,1 4 33,3 28 23,1 20 33,9 6 30,0 54 27,0
Et grubu 32 51,6 24 80,0 4 50,0 19 322 9 31,0 2 16,7 51 42,1 33 55,9 6 30,0 90 45,0
Tahil grubu 15 24,2 11 36,7 1 12,5 6 10,2 4 13,8 5 41,7 21 17,4 15 25,4 6 30,0 42 21,0
Sebze grubu 7 11,3 8 26,7 2 25,0 12 20,3 1 3,4 1 8,3 19 15,7 9 15,3 3 15,0 31 15,5
Meyve grubu 34 54,8 20 66,7 2 25,0 37 62,7 15 51,7 5 41,7 71 58,7 35 59,3 7 35,0 113 56,5
Serbetli tatlilar 19 30,6 11 36,7 2 25,0 13 22,0 5 17,2 1 8,3 32 26,4 16 27,1 3 15,0 51 25,5
Satlii tathlar 21 33,9 14 46,7 2 25,0 19 32,2 13 44,8 2 16,7 40 331 27 45,8 4 20,0 71 35,5
Cikolata, gofret, vb. 46 74,2 25 83,3 4 50,0 38 644 24 82,8 7 58,3 84 69,4 49 83,1 11 55,0 144 72,0
Hamur isleri 34 54,8 13 43,3 3 37,5 26 441 11 37,9 6 50,0 60 49,6 24 40,7 9 45,0 93 46,5
Fast food 34 54,8 16 53,3 4 50,0 31 525 14 48,3 4 33,3 65 53,7 30 50,8 8 40,0 103 51,5
%2: 3,799 p: 0,150 ¥2: 3,787 p: 0,151 x2: 6,840 p: 0,033
Yemek yenilen yer
Evde aile ile 62 100,0 30 1000 8 100,0 57 96,6 28 96,6 12 100,0 119 98,3 58 98,3 20 100,0 197 98,5
Evde yalniz - - - - - - 2 34 1 34 - - 2 1,7 1 1,7 - - 3 15
x2: - p: - ¥2: 0,422 p: 0,810 x2: 0,339 p: 0,844
Yemekte elektronik esyalar
ile ugragma
Evet 37 59,7 16 53,3 5 62,5 35 59,3 12 41,4 7 58,3 72 59,5 28 47,5 12 60,0 112 56,0
Hay1r 25 40,3 14 46,7 3 37,5 24 40,7 17 58,6 5 41,7 49 40,5 31 52,5 8 40,0 88 44,0
¥2: 0,406 p: 0,816 ¥2: 2,623 p: 0,269 x2: 2,480 p: 0,289
Ev disinda yeme siklig1
Haftada 2-3 kez 2 3,2 6 20,0 - - 4 6,8 1 34 1 8,3 6 5,0 7 11,9 1 5,0 14 7,0
Haftada 1 kez 6 9,7 1 33 - - 6 10,2 1 3,4 - - 12 9,9 2 3,4 - - 14 7,0
Ayda 2-3 kez 13 21,0 5 16,7 2 25,0 16 27,1 1 3,4 1 8,3 29 24,0 6 10,2 3 15,0 38 19,0
Ayda 1 kez 17 27,4 12 40,0 6 75,0 17 288 15 51,7 6 50,0 34 28,1 27 45,8 12 60,0 73 36,5
Hig 24 38,7 6 20,0 - - 16 271 11 37,9 4 333 40 331 17 28,8 4 20,0 61 30,5
¥2: 19,730 p: 0,011 y2: 13,412 p: 0,098 x2: 18,750 p: 0,016

p<0,05; Pearson-y2 testi.

*Birden fazla secenek isaretlenmistir.
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Cizelge 4.10°da bireylerin UCP2 geni genotiplerine gore bazi beslenme aliskanliklart
verilmistir. GG, GA ve AA genotipine sahip olanlarin sirastyla; %69,3’l, %56,1°1 ve
%60,0’1 caninin istememesinden dolay1 6gilin atlamaktadir (p>0,05). Hem erkek hem kiz
bireylerde GG, GA ve AA genotiplerinde en sik 6giin atlama nedeni olarak caninin
istememesi olarak belirtilmistir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore 6giin
atlama nedeni agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamaistir (p>0,05). Severek
tiketilen besinlere bakildiginda, GG, GA ve AA genotipine sahip olanlarin sirasiyla;
%75,0°1, %68,2’si ve %100’i ¢ikolata, gofret, vb. dirtinleri tiikettiklerini belirtmistir
(p>0,05). Her iki cinsiyette biitiin genotiplerde gikolata, gofret, vb. iiriinler severek tiiketilen
besinler olarak ifade edilirken, cinsiyete ve genotiplere gore istatistiksel olarak 6nemli bir
fark bulunmamustir (p>0,05). Erkek bireylerin tamamu, kiz bireylerden ise AA genotipine
sahip olanlarin tamami, GG genotipine sahip olanlarin %97,9, AG genotipine sahip olanlarin
%96,0’1 evde ailesi ile yemek yemektedir (p>0,05). GG, GA ve AA genotipine sahip
olanlarin sirasiyla; %58,0°1, %56,1°1 ve %20,0°1 yemek yerken herhangi bir elektronik esya
ile ugragmaktadir (p>0,05). Erkek bireylerden GG ve GA genotipine sahip olanlarin
sirastyla; %51,2’si ve %64,9’u; kiz bireylerde sirasiyla %63,8’i ve %46,0°1 yemek yerken
herhangi bir elektronik esya ile ugrastigini belirtmistir (p>0,05).

Ev dis1 yemek yeme siklig1 degerlendirildiginde; GG genotipine sahip olanlarin %26,4’i
ayda bir kez, %28,4’l hi¢ ve %19,3i ayda iki-li¢ kez; GA genotipine sahip olanlarin
%35,5’1 ayda bir kez, %3 1,81 hig ve %19,6’s1 ayda iki-ii¢ kez; AA genotipine sahip olanlarin
%60,0’m1in ayda bir kez ev disinda yemek yedigi saptanmistir (p>0,05). Erkek bireylerden
GG, GA ve AA genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %36,6’s1, %31,6’s1 ve %100,0’1; kiz
bireylerin sirastyla %36,2’si, %40,0°1 ve %33,3’li ayda bir kez ev disinda yemek yemektedir.
Her iki cinsiyette genotiplere gore ev disinda yeme siklig1 agisindan istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.10).



Cizelge 4.10. Bireylerin UCP2 geni (rs659366) genotiplerine gére bazi beslenme aliskanliklarinin dagilimi

Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Beslenme aligkanliklar GG GA AA GG GA AA GG GA AA Toplam
(n:41) (n:57) (n:2) (n:47) (n:50) (n:3) (n:88) (n:107) (n:5)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %

Ogiin atlama nedeni*
Caninin istememesi 27 65,9 30 52,6 1 50,0 34 723 30 60,0 2 66,7 61 69,3 60 56,1 3 60,0 124 62,0
Zaman yetersizligi 2 49 4 7,0 - - 2 43 - - - - 4 45 4 37 - - 8 4,0
Geg kalma 16 39,0 16 28,1 1 50,0 11 23,4 8 16,0 2 66,7 27 30,7 24 22,4 3 60,0 54 27,0
Kilo almak istememe 4 9,8 2 35 - - 4 85 10 20,0 - - 8 9,1 12 11,2 - - 20 10,0
Aligkanligimin olmamast 11 26,8 14 24,6 1 50,0 15 319 14 28,0 1 333 26 29,5 28 26,2 2 40,0 56 28,0

x2:1,765 p: 0,414 x2: 1,645 p: 0,439 %2: 3,603 p: 0,165

Severek tiiketilen besinler®
Siit grubu 17 41,5 14 24,6 - - 10 21,3 13 26,0 - - 27 30,7 27 25,2 - - 54 27,0
Et grubu 26 63,4 33 57,9 1 50,0 11 234 18 36,0 1 333 37 42,0 51 47,7 2 40,0 90 45,0
Tahil grubu 10 24,4 16 28,1 1 50,0 9 19,1 5 10,0 1 333 19 21,6 21 19,6 2 40,0 42 21,0
Sebze grubu 6 14,6 11 19,3 - - 6 12,8 8 16,0 - - 12 13,6 19 17,8 - - 31 15,5
Meyve grubu 24 58,5 31 54,4 1 50,0 27 57,4 29 58,0 1 333 51 58,0 60 56,1 2 40,0 113 56,5
Serbetli tatlilar 12 29,3 18 31,6 2 100,0 10 21,3 9 18,0 - - 22 25,0 27 25,2 2 40,0 51 255
Siitlii tatlilar 19 46,3 17 29,8 1 50,0 15 319 17 34,0 2 66,7 34 38,6 34 318 3 60,0 71 35,5
Cikolata, gofret, vb. 32 78,0 41 71,9 2 100,0 34 723 32 64,0 3 100,0 66 75,0 73 68,2 5 100,0 144 72,0
Hamur isleri 25 61,0 25 43,9 - - 22 468 20 40,0 1 333 47 53,4 45 42,1 1 20,0 93 46,5
Fast food 20 48,8 32 56,1 2 100,0 21 44,7 25 50,0 3 100,0 41 46,6 57 53,3 5 100,0 103 51,5

x2:1,156  p: 0,561 ¥2:2,177  p: 0,337 x2: 3,094 p: 0,213

Yemek yenilen yer
Evde aile ile 41 100,0 57 100,0 2 100,0 46 97,9 48 96,0 3 100,0 87 98,9 105 98,1 5 100,0 197 98,5
Evde yalniz - - - - - - 1 2,1 2 4,0 - - 1 11 2 1,9 - 3 15

¥2:-p:- ¥2: 0,388 p: 0,824 x2: 0,254  p: 0,881

Yemekte elektronik esyalar ile ugrasma
Evet 21 51,2 37 64,9 - - 30 63,8 23 46,0 1 333 51 58,0 60 56,1 1 20,0 112 56,0
Hayir 20 48,8 20 351 2 100,0 17 36,2 27 54,0 2 66,7 37 42,0 47 43,9 4 80,0 88 44,0

¥2: 4,654 p: 0,098 %2:3,632 p: 0,163 ¥2: 2,767 p: 0,251

Ev disinda yeme siklig1
Haftada 2-3 kez 5 12,2 3 53 - - 5 10,6 1 2,0 - - 10 11,4 4 3,7 - - 14 7,0
Haftada 1 kez 2 49 5 8,8 - - 2 43 5 10,0 - - 4 4,5 10 9,3 - - 14 7,0
Ayda 2-3 kez 6 14,6 14 24,6 - - 11 23,4 7 14,0 - - 17 19,3 21 19,6 - - 38 19,0
Ayda 1 kez 15 36,6 18 316 2 100,0 17 36,2 20 40,0 1 333 32 26,4 38 355 3 60,0 73 36,5
Hig 13 31,7 17 29,8 - - 12 255 17 34,0 2 66,7 25 28,4 34 31,8 2 40,0 61 30,5

%2: 7,113 p: 0,524 x2: 8,245 p: 0,410 x2: 8,412  p: 0,394

p<0,05; Pearson-y2 testi.

*Birden fazla secenek isaretlenmistir.
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Cizelge 4.11°de bireylerin UCP3 geni genotiplerine gore bazi beslenme aliskanliklart
verilmistir. CC, CT ve TT genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %60,8’1, %68,8’1 ve %25,0’1
caninin istememesinden dolay1 6giin atlamaktadir (p>0,05). Hem erkek hem kiz bireylerde
CC, CT ve TT genotiplerinde en sik 6giin atlama nedeni olarak caninin istememesi olarak
belirtilmistir. Her iki cinsiyette de bireylerin genotiplerine gore 6giin atlama nedeni
acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Severek tiiketilen
besinlere bakildiginda, CC ve CT genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %73,0’1 ve 75,01
cikolata, gofret, vb. tirtinleri, TT genotipine sahip olanlarin ise %75,0’1 hamur islerini
tikettiklerini belirtmistir (p<0,05). Her iki cinsiyette CC ve CT genotiplerinde ¢ikolata,
gofret, vb. iirtinler severek tiiketilen besinler olarak ifade edilirken, cinsiyete ve genotiplere
gore istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Erkek bireylerin tamamu,
kiz bireylerden ise TT genotipine sahip olanlarin tamami, CC genotipine sahip olanlarin
%97,31, CT genotipine sahip olanlarin %95,7’si evde ailesi ile yemek yemektedir. CC, CT
ve TT genotipine sahip olanlarin sirastyla; %54,7’si, %56,31 ve %100,0’1 yemek yerken
herhangi bir elektronik esya ile ugrasmaktadir (p>0,05). Erkek bireylerden CC ve CT
genotipine sahip olanlarin sirastyla; %52,1°1 ve %72,0’1; kiz bireylerde sirasiyla %57,3’1 ve

%39,1°1 yemek yerken herhangi bir elektronik esya ile ugrastigini belirtmistir (p>0,05).

Ev dis1 yemek yeme siklig1 degerlendirildiginde; CC genotipine sahip olanlarin %39,2’sinin
ayda bir kez, %28,4’tiniin hi¢ ve %19,6’sinin ayda iki-ii¢ kez; CT genotipine sahip olanlarin
%25,0’min ayda bir kez, %39,6’smin hi¢ ve %16,7’sinin ayda iki-ii¢ kez; TT genotipine
sahip olanlarin %75,0’1inin ayda bir kez ve %25,0’1inin ayda iki-ii¢ kez ev disinda yemek
yedigi saptanmistir (p>0,05). Erkek bireylerden CC, CT ve TT genotipine sahip olanlarin
sirastyla; %37,01, %28,0°1 ve %50,0’1; kiz bireylerin sirasiyla %41,3’0 %21,7’si ve
%100,0’1 ayda bir kez ev disinda yemek yemektedir. Her iki cinsiyette genotiplere gore ev
disinda yeme siklig1 agisindan istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05)
(Cizelge 4.11).



Cizelge 4.11. Bireylerin UCP3 geni (rs1800849) genotiplerine gore bazi beslenme aliskanliklarinin dagilimi
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Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Beslenme aligkanliklart ce cr T ce cr m cc c1 T Toplam
(n:73) (n:25) (n:2) (n:75) (n:23) (n:2) (n:148) (n:48) (n:4)
S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %

Ogiin atlama nedeni*
Caninin istememesi 43 58,9 15 60,0 - - 47 62,7 18 78,3 1 50,0 90 60,8 33 68,8 1 25,0 124 62,0
Zaman yetersizligi 2 2,7 3 12,0 1 50,0 2 2,7 - - - - 4 2,7 3 6,3 1 25,0 8 4,0
Geg kalma 25 34,2 7 28,0 1 50,0 13 17,3 8 34,8 - - 38 25,7 15 31,3 1 25,0 54 27,0
Kilo almak istememe 4 55 2 8,0 - - 12 16,0 2 8,7 - - 16 10,8 4 8,3 - - 20 10,0
Aligkanliginin olmamasi 22 30,1 4 16,0 - - 22 29,3 7 30,4 1 50,0 44 29,7 11 22,9 1 25,0 56 28,0

¥2:2,827 p:0,243 ¥2: 2,140 p: 0,343 x2: 3,341 p: 0,188

Severek tiiketilen besinler*
Siit grubu 24 32,9 7 28,0 - - 16 21,3 5 21,7 2 100,0 40 27,0 12 25,0 2 50,0 54 27,0
Et grubu 44 60,3 15 60,0 1 50,0 23 30,7 7 30,4 - - 67 45,3 22 45,8 1 25,0 90 45,0
Tahil grubu 20 27,4 7 28,0 - - 11 14,7 3 13,0 1 50,0 31 20,9 10 20,8 1 25,0 42 21,0
Sebze grubu 10 13,7 6 24,0 1 50,0 9 12,0 4 17,4 1 50,0 19 12,8 10 20,8 2 50,0 31 15,5
Meyve grubu 41 56,2 15 60,0 - - 41 54,7 14 60,9 2 100,0 82 55,4 29 60,4 2 50,0 113 56,5
Serbetli tatlilar 23 31,5 9 36,0 - - 15 20,0 4 17,4 - - 38 25,7 13 27,1 - - 51 255
Siitlii tatlilar 28 38,4 9 36,0 - - 27 36,0 7 30,4 - - 55 37,2 16 333 - - 71 35,5
Cikolata, gofret, vb. 56 76,7 19 75,0 - - 52 69,3 17 73,9 - - 108 73,0 36 75,0 - - 144 72,0
Hamur isleri 37 50,7 12 48,0 1 50,0 32 42,7 9 39,1 2 100,0 69 46,6 21 43,8 3 75,0 93 46,5
Fast food 42 57,5 11 44,0 1 50,0 40 53,3 9 39,1 - - 82 55,4 20 41,7 1 25,0 103 51,5

%2:1,386 p: 0,500 x2:3,382  p:0,184 x2: 10,569 p: 0,005

Yemek yenilen yer
Evde aile ile 73 100,0 25 100,0 2 100,0 73 97,3 22 95,7 2 100,0 146 98,6 47 97,9 4 100,0 197 98,5
Evde yalniz - - - - - - 2 2,7 1 43 - - 2 1,4 1 2,1 - - 3 15

x2:-p:- x2: 0,234 p: 0,890 ¥2:0,194  p: 0,908

Yemekte elektronik esyalar ile ugragsma
Evet 38 52,1 18 72,0 2 100,0 43 57,3 9 39,1 2 100,0 81 54,7 27 56,3 4 100,0 112 56,0
Hayir 35 47,9 7 28,0 - - 32 42,7 14 60,9 - - 67 45,3 21 43,8 - - 88 44,0

¥2:4,519 p: 0,104 x2:4,086 p: 0,130 x2: 3,241 p: 0,198

Ev disinda yeme siklig1
Haftada 2-3 kez 5 6,8 3 12,0 - - 4 53 2 8,7 - - 9 6,1 5 10,4 - - 14 7,0
Haftada 1 kez 5 6,8 2 8,0 - - 5 6,7 2 8,7 - - 10 6,8 4 8,3 - - 14 7,0
Ayda 2-3 kez 13 17,8 6 24,0 1 50,0 16 21,3 2 8,7 - - 29 19,6 8 16,7 1 25,0 38 19,0
Ayda 1 kez 27 37,0 7 28,0 1 50,0 31 41,3 5 21,7 2 100,0 58 39,2 12 25,0 3 75,0 73 36,5
Hig 23 31,5 7 28,0 - - 19 25,3 12 52,2 - - 42 28,4 19 39,6 - - 61 30,5

¥2: 3,484 p: 0,900 ¥2: 11,196 p: 0,191 x2:8,308  p: 0,404

p<0,05; Pearson-y2 testi.
*Birden fazla segenek isaretlenmistir.
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4.3. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gére Diyetle Giinliik
Enerji ve Besin Ogesi Alimlarinin Degerlendirilmesi

Tiim bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji
ve besin 6gesi alimlar1 Cizelge 4.12°de verilmistir. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3
genlerinin genotiplerine gore enerji alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 gorilmistiir (p>0,05). Diyetle giinliik protein alimlar1 (g) degerlendirildiginde,
biitiin genlerin genotiplerinde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05), enerjinin proteinden
gelen yiizdesi agisindan genotipler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamigtir
(p>0,05). Bireylerin UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri igin giinliikk protein alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 57,0 g, 57,7 g ve 48,0 g olup bu fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (W=7,442; p<0,05). Bireylerin UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri
icin giinliik protein alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 61,7 g, 55,1 g ve 59,3 g olup
bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=7,608; p<0,05). Bireylerin UCP3 geni
CC, CT ve TT genotipleri igin giinliik protein alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla;
58,7 g, 55,1 g ve 43,4 g olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,051;
p<0,05).

Bireylerin diyetle giinlik yag alimlar1 (g ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi)
degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05); diger
genlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriilmiistir (p>0,05). Bireylerin
UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in giinliik yag alim miktarlarinin medyan degeri (g
ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi) sirasiyla; 74,1 g (%42,0), 64,3 g (%38,0), 66,0 g (%40,0)
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik doymus ve tekli doymamis yag asidi
alimlari (g) degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlamh farklilik tespit edilirken (p<0,05); diger
genlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Bireylerin UCP2 geni
GG, GA ve AA genotipleri i¢in giinliik doymus yag asidi alim miktarlarinin medyan degeri
sirastyla; 26,2 g, 22,2 g, 26,7 g (W= 8,025; p<0,05); tekli doymamis yag asidi alim miktarlarinin
medyan degeri sirastyla; 25,2 g, 21,3 g ve 20,3 g oldugu belirlenmistir (W=13,219; p<0,05).
Bireylerin ¢oklu doymamis yag asidi alim miktarlar1 (g) incelendiginde, tiim genlerin
genotipleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Farkli
genotipteki bireylerin omega 3 yag asidi alim miktari (g) degerlendirildiginde; UCP1 ve UCP2
genlerinin genotipleri agisindan o6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP3 geni

genotiplerinde anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Buna gore CC, CT ve TT
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genotipleri i¢in giinliik omega 3 yag asidi alim miktarlarinin medyan degeri sirastyla; 1,0 g,

0,7 g ve 1,3 g olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,436; p<0,05).

Bireylerin diyetle giinliik karbonhidrat alimlar1 (g) degerlendirildiginde; tiim genlerin
genotipleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriiliirken (p>0,05), enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi agisindan UCP2 geni genotiplerinde o6nemli bir fark
bulunmustur (p<0,05). Buna gore UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri icin giinliik
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi medyan degeri sirasiyla; %42,0, %47,0 ve %37,0
olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (W=11,198; p<0,05). Bireylerin posa alimlari
miktarlarina (g) bakildiginda, tiim genlerin genotipleri agisindan istatistiksel olarak anlaml

farklilik olmadig1 gériilmiistiir (p>0,05).

Farkli genlerin farkli genotiplerine gore bireylerin giinlik omega 6 yag asidi (Q),
omega6/omega 3 orani, kolesterol (mg), A vitamini (mcg), D vitamini (mcg), E vitamini
(mg), B vitamini (mg) alim miktarlar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Diyetle giinliik B2 vitamini (mg) alimlar1 degerlendirildiginde; UCP3 geni farkli genotiplere
sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP1 ve
UCP2 genlerinde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP1 geni
AA, AG ve GG genatipleri i¢in giinliik B> vitamini (mg) alim miktarlarinin medyan degeri
sirastyla; 1,1 mg, 1,1 mg ve 0,9 mg (W=6,374; p<0,05); UCP2 geni GG, GA ve AA
genotipleri i¢in giinliik B> vitamini (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 1,2 mg,
1,1 mg ve 1,0 mg olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,685; p<0,05).
Bireylerin giinliik niasin (mg) alimlar1 degerlendirildiginde; UCP3 geni farkli genotiplere
sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP1 ve
UCP2 genlerinde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP1 geni
AA, AG ve GG genotipleri igin giinliik niasin (mg) alim miktarlarinin medyan degeri
sirastyla; 9,3 mg, 11,6 mg ve 7,2 mg (W=7,646; p<0,05); UCP2 geni GG, GA ve AA
genotipleri i¢in giinliik niasin (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 11,2 mg, 8,1

mg ve 11,8 mg olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,770; p<0,05).

Bireylerin diyetle giinliik sodyum alimlar1 (mg) degerlendirildiginde; UCP3 geni farkli
genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05);
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UCP1 ve UCP2 genlerinde istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0,05). Buna gore
UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri igin giinliik sodyum (mg) alim miktarlarinin medyan
degeri sirasiyla; 1851,4 mg, 1441,9 mg ve 1578,9 mg (W=10,995; p<0,05); UCP2 geni GG,
GA ve AA genotipleri igin giinliikk sodyum (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla;
1869,0 mg, 1596,4 mg ve 1295,1 mg olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(W=6,096; p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik kalsiyum alimlar1 (mg) degerlendirildiginde;
UCP2 geni farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmazken (p>0,05); UCP1 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak énemli bulunmustur
(p<0,05). Buna gore UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri i¢in giinliik kalsiyum (mg) alim
miktarlariin medyan degeri sirasiyla; 513,4 mg, 463,7 mg ve 421,7 mg (W=8,287; p<0,05);
UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri igin giinliik kalsiyum (mg) alim miktarlarinin medyan
degeri sirasiyla; 516,2 mg, 441,9 mg ve 364,7 mg olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur (W=7,895; p<0,05).

Farkli genotipteki bireylerin giinliik magnezyum (mg) alimlari incelendiginde; UCP1 ve
UCP2 genlerinin farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark
bulunmazken (p>0,05); UCP3 geninde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Buna gore UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri i¢in giinliik magnezyum (mg) alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 205,5 mg, 178,1 mg ve 174,7 mg olup bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,858; p<0,05). Diyetle giinliik fosfor alimina
(mg) bakildiginda; UCP1 geni farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP2 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri igin igin
giinliik fosfor (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 963,1 mg, 850,8 mg, 965,6
mg (W=6,252; p<0,05); UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri i¢in giinliik fosfor (mg) alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 938,0 mg, 869,7 mg ve 660,1 mg olup bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=7,381; p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik ¢inko
alimlart (mg) degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05);
diger genlerde istatistiksel olarak anlaml farklilik olmadig goriilmiistiir (p>0,05). Buna gore
UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri icin i¢in giinliik ¢inko (mg) alim miktarlarinin
medyan degeri sirasiyla; 8,2 mg, 7,6 mg, 8,4 mg olup bu fark istatistiksel olarak énemli
bulunmustur (W=8,204; p<0,05).
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Farkl1 genlerin farkli genotiplerine gore bireylerin giinliik Be vitamini (mg), folik asit (mcg),
B1> vitamini (mcg), C vitamini (mg), potasyum (mg), demir (mg) ve bakir (mg) alim
miktarlar1 degerlendirildiginde ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.12).



Cizelge 4.12. Tum bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji ve
besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:121) (n:59) (n:20) (n:88) (n:107) (n:5) (n:148) (n:48) (n:4)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Enerii (kkal) 1707,2 1554,8 1652,9 1735,3 1603,3 1463,4 1687,2 1477,2 1498,1
[626,5-3643,0] [626,6-3961,7] [719,9-2645,7] [769,0-3217,4] [626,5-3961,7] [1335,2-1764,5] [626,5-3961,7] [689,0-2888,8] [879,7-1890,7]
W: 4,193 p: 0,123 W: 4,551 p: 0,103 : 2,528 p: 0,282
Protein () 57,0 57,7 48,0 61,7 55,1 59,3 58,7 55,1 43,4
[18,8-157,6] [14,6-131,2] [24,8-90,2] [24,8-135,1] [14,6-157,6] [34,1-82,1] [14,6-157,6] [21,3-106,0] [27,2-65,8]
W: 7,442 p: 0,024 W: 7,608 p: 0,022 16,051 p: 0,049
Protein (%) 14,0 14,0 13,0 14,0 14,0 15,0 14,0 13,0 13,5
[4,0-25,0] [9,0-36,0] [8,0-20,0] [9,0-25,0] [4,0-36,0] [10,0-25,0] [4,0-36,0] [10,0-20,0] [10,0-15,0]
W: 2,649 p: 0,266 W: 1,209 p: 0,546 11,107 p: 0,575
Protein (z/ke) 0,9 0,8 0,7 0,9 08 0,7 0,9 0,8 0,6
[0,3-2,8] [0,2-4,5] [0,3-1,7] [0,3-4,5] [0,2-2,8] [0,6-1,1] [0,2-4,5] [0,3-1,9] [0,4-2,1]
W: 4,862 p: 0,088 W: 5,544 p: 0,063 1,855 p: 0,395
Bitkisel protein (g) 24,4 19,5 22,6 238 22,7 22,7 24,4 20,5 19,6
[4,8-74,8] [3,2-64,1] [3,6-62,8] [3,3-74,5] [3,6-74,8] [16,9-41,5] [3,28-74,8] [3,5-60,6] [12,3-62,8]
W: 5,995 p: 0,050 W: 0,092 p: 0,955 11,279 p: 0,528
Hayvansal protein (g) 28,4 28,6 18,3 36,3 24,9 36,6 28,8 24,4 18,1
[0,0-108,3] [2,5-99,9] [2,4-57,5] [2,1-108,3] [2,5-99,3] [9,7-62,6] [2,4-108,3] [0,0-99,3] [15,5-47,8]
W: 3,104 p: 0,212 W: 6,537 p: 0,058 1,041 p: 0,594
Yag (2) 74,9 65,8 62,1 74,1 64,3 66,0 72,0 64,1 49,5
[11,5-179,2] [16,1-145,1] [23,6-122,8] [24,7-170,9] [11,5-179,2] [57,9-108,6] [11,5-179,2] [22,9-122,8] [40,0-97,6]
W: 1,900 p: 0,387 W: 11,865 p: 0,003 13,339 p: 0,188
Yag (%) 39,0 41,0 42,0 42,0 38,0 40,0 39,5 40,5 43,0
[12,0-59,0] [21,0-68,0] [20,0-54,0] [22,0-68,0] [12,0-68,0] [39,0-55,0] [16,0-68,0] [12,0-68,0] [20,0-47,0]
W: 3,512 p: 0,173 W: 10,458 p: 0,005 : 0,009 p: 0,996
Karbonhidrat (g) 1844 167,0 188,1 179,1 186,9 149,4 181,8 174,6 1473
[62,8-474,1] [16,7-539,1] [62,8-410,2] [33,2-451,6] [16,7-539,1] [122,6-166,3] [16,7-539,1] [59,3-440,7] [100,4-312,5]
W: 4,117 p: 0,128 W: 1,921 p: 0,383 0,928 p: 0,629
Karbonhidrat (%) 46,0 45,0 46,5 42,0 47,0 37,0 45,5 46,0 44,0
[29,0-77,0] [5,0-66,0] [31,0-70,0] [16,0-67,0] [5,0-77,0] [29,0-51,0] [5,0-71,0] [20,0-77,0] [38,0-70,0]
W: 4,262 p: 0,119 W: 11,198 p: 0,004 : 0,435 p: 0,805
Posa () 16,0 14,5 13,8 17,0 14,3 14,7 16,0 14,2 11,9
[5,5-42,5] [2,7-40,6] [5,0-28,9] [2,7-41,1] [3,2-42,5] [9,4-19,8] [3,2-42,5] [2,7-39,4] [10,3-19,4]
W: 3,169 p: 0,205 W: 0,891 p: 0,641 1,832 p: 0,400

6.



Cizelge 4.13. (devam) Tiim bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik

enerji ve besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:121) (n:59) (n:20) (n:88) (n:107) (n:5) (n:148) (n:48) (n:4)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
DYA (2)* 26,3 24,9 18,3 26,2 22,2 26,7 25,5 20,3 17,4
[4,5-55,9] [4,3-62,7] [11,0-38,5] [5,7-62,7] [4,3-55,9] [11,3-41,1] [4,3-62,7] [4,5-51,0] [12,8-26,3]
W: 3,169 p: 0,247 W: 8,025 p: 0,018 W: 5,331 p: 0,070
TDYA (2)* 24,0 22,8 20,4 25,2 213 20,3 23,9 20,1 16,6
[3,4-55,5] [5,6-61,9] [8,4-41,2] [8,3-59,6] [3,4-61,9] [14,6-34,6] [3,4-61,9] [6,2-41,2] [12,9-35,8]
W: 2,199 p: 0,333 W: 13,219 p: 0,001 W: 5,196 p: 0,074
CDYA (2)* 13,3 15,7 14,8 15,3 12,5 15,1 13,8 14,5 13,7
[1,1-63,0] [1,5-42,0] [3,7-38,2] [2,8-55,1] [1,1-63,0] [6,0-35,2] [1,1-63,0] [1,9-38,2] [6,4-27,4]
W: 0,100 p: 0,951 W: 4,696 p: 0,096 W: 0,069 p: 0,966
Omega 3 (2) 0,9 0,9 09 1,0 08 0,8 1,0 0,7 13
[0,2-5,4] [0,2-4,5] [0,3-4,1] [0,3-5,4] [0,2-4,1] [0,4-1,4] [0,2-5,4] [0,2-4,5] [0,7-2,5]
W: 0,249 p: 0,883 W: 4,594 p: 0,101 W: 6,436 p: 0,040
Omega 6 (g) 12,2 14,7 13,7 14,3 115 14,2 12,9 131 12,5
[1,0-61,5] [1,1-40,7] [3,2-36,8] [2,3-50,3] [1,0-61,5] [5,0-34,3] [1,0-61,5] [1,4-36,8] [5,5-24,8]
W: 0,059 p: 0,971 W: 4,895 p: 0,086 W: 0,089 p: 0,956
Omega 6/0mega 3 15,0 15,7 15,6 15,5 14,8 20,5 13,7 17,3 8,0
[3,0-79,1] [3,0-47,5] [5,4-95,9] [3,3-51,5] [3,0-95,9] [5,1-64,9] [3,0-95,9] [3,0-52,1] [5,8-21,9]
W: 0,039 p: 0,981 W: 1,557 p: 0,459 W: 3,227 p: 0,199
Kolesterol (mg) 2478 254,1 130,9 255,3 203,9 179,5 2319 239,4 109,0
[2,0-785,5] [34,0-1112,5] [40,4-749,6] [5,0-1112,5] [2,0-825,4] [27,0-705,6] [2,0-1112,5] [5,0-825,4] [67,0-473,0]
W: 3,896 p: 0,143 W: 2,826 p: 0,243 W: 1,057 p: 0,589
A vitamini (mcg) 642,3 667,4 511,8 652,0 626,9 454,2 657,7 507,5 494,2
[132,4-22702,7]  [129,0-23908,3] [232,6-23129,6] [129,0-23908,3] [140,8-22702,7] [255,3-905,2] [129,0-23908,3] [187,8-23129,6] [282,2-22585,1]
W: 1,150 p: 0,563 W: 2,145 p: 0,342 W: 0,927 p: 0,629
D vitamini (meg) 15 14 0,9 15 11 18 14 1,2 0,6
[,0-60,6] [0,0-100,1] [0,0-3,9] [0,0-60,6] [0,0-100,1] [0,2-2,6] [0,0-100,1] [0,0-3,9] [0,1-2,9]
W: 4,049 p: 0,132 W: 1,053 p: 0,591 W: 0,854 p: 0,653
E vitamini (mg) 14,4 16,2 17,3 16,1 13,8 12,0 14,5 16,2 72
[1,3-79,9] [0,9-53,9] [3,3-48,6] [0,9-57,9] [1,3-79,9] [7,0-43,5] [0,9-79,9] 2,4-48,6] [2,4-19,8]
W: 0,267 p: 0,875 W: 1,498 p: 0,473 W: 3,233 p: 0,199
B, vitamini (mg) 0,7 0,7 0,7 0,7 0,6 0,6 0,7 0,7 0,7
! g [0,2-2,4] [0,1-2,0] [0,2-1,2] [0,2-1,7] [0,1-2,4] [0,6-1,2] [0,1-2,4] [0,2-1,2] [0,5-0,8]

W: 0,598 p: 0,742

W: 1,395 p: 0,498

W: 1,122 p: 0,571

o]
o



Cizelge 4.13. (devam) Tiim bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik

enerji ve besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA CcC CT TT
Ogeleri (n:121) (n:59) (n:20) (n:88) (n:107) (n:5) (n:148) (n:48) (n:4)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
B, vitamini (mg) 1,1 1,1 0,9 12 1,1 1,0 1,1 1,1 0,8
[0,4-4,5] [0,3-5,4] [0,5-5,0] [0,3-5,4] [0,3-4,4] [0,8-1,9] [0,3-5,4] [0,4-5,0] [0,6-4,5]
W: 6,374 p: 0,041 W: 6,685 p: 0,035 W: 2,050 p: 0,359
Niasin (mg) 9,3 11,6 7,2 11,2 8,1 11,8 9,8 9,1 6,4
[2,5-75,0] [1,5-102,0] [2,3-30,1] [2,3-75,0] [1,5-102,0] [5,7-20,7] [1,5-102,0] [2,3-30,1] [5,6-28,2]
W: 7,646 p: 0,022 W: 6,770 p: 0,034 W: 5,349 p: 0,069
B. vitamini 1,0 1,1 1,0 1,1 1,0 0,8 1,1 0,9 1,1
¢ vitamini (mg) [0,3-2,6] [0,2-2,9] [0,3-2,0] [0,2-2,4] [0,2-2,9] [0,6-1,4] [0,2-2,9] [0,3-2,0] [0,7-1,9]
W: 1,889 p: 0,389 W: 0,878 p: 0,645 W: 2,990 p: 0,224
Folik Asit (mcg) 213,0 2146 203,2 2447 206,8 200,2 213,0 2145 208,3
[42,0-866,9] [34,4-1119,9] [76,4-1013,3] [34,4-1119,9] [42,0-889,0] [120,1-236,4] [34,4-1119,9] [42,0-1013,3] [125,6-807,8]
W: 0,946 p: 0,623 W: 4,449 p: 0,108 W: 0,187 p: 0,911
Bo» vitamini 3,4 2,9 1,9 35 2,8 34 3,2 2,8 24
12 vitamini (meg) [0,0-86,9] [0,4-86,1] [0,2-89,4] [0,0-89,4] [0,0-83,6] [1,0-11,0] [0,0-86,1] [0,0-89,4] [1,4-86,9]
W: 3,758 p: 0,153 W: 5,283 p: 0,071 W: 0,492 p: 0,782
C vitamini (mg) 64,4 71,0 64,4 58,7 73,2 60,9 64,8 66,7 59,0
[1,1-435,3] [0,0-404,0] [6,7-165,8] [0,1-435,3] [0,0-421,5] [2,3-123,4] [0,0-435,3] [0,9-421,5] [42,6-68,6]
W: 1,505 p: 0,471 W: 4,093 p: 0,129 W: 0,234 p: 0,889
Sodyum (mg)** 1851,4 1441,9 1578,9 1869,0 1596,4 1295,1 1757,1 1419,6 1741,0
[362,4-8294,3] [96,0-4189,6] [465,2-2831,2] [442,7-4782,8] [96,0-4426,9] [845,3-8294,3] [96,0-8294,3] [362,4-4426,9] [949,6-1981,7]
W: 10,995 p: 0,004 W: 6,096 p: 0,047 W: 4,948 p: 0,084
Potasyum (mg) 1924,0 1931,5 1631,9 1922,1 1924,0 1860,0 1931,5 1902,8 1399,4
[636,6-4826,5] [355,2-7163,1] [987,0-3478,8] [461,3-3674,9] [355,2-7163,1] [913,5-2710,2] [355,2-7163,1] [569,0-3778,6] [1213,6-1894,7]
W: 2,733 p: 0,255 W: 0,326 p: 0,849 W: 2,933 p: 0,231
Kalsiyum (mg) 5134 463,7 4217 523,3 484,3 600,2 516,2 4419 364,7
[96,5-1478,1] [215,9-1232,5] [269,5-692,1] [96,5-1264,1] [200,0-1478,1] [199,7-867,6] [96,5-1264,1] [227,0-1478,1] [213,8-497,5]
W: 8,287 p: 0,016 W: 3,554 p: 0,169 W: 7,895 p: 0,019
Magnezyum (mg) 201,1 194,0 186,7 198,0 198,7 189,4 205,5 178,1 1747
[75,8-627,5] [48,2-613,4] [92,8-281,7] [48,2-544,6] [69,9-627,5] [186,6-277,5] [48,2-627,5] [77,9-357,2] [149,0-212,0]
W: 4,586 p: 0,101 W: 0,036 p: 0,982 W: 6,858 p: 0,032
Fosfor (mg) 901,9 910,7 763,2 963,1 850,8 965,6 938,0 869,7 660,1
[354,8-2419,4] [252,5-2031,8] [440,8-1357,5] [440,8-1793,5] [252,5-2419,4] [634,5-1395,4] [252,5-2419,4] [375,8-1528,0] [509,8-1056,7]
W: 5,449 p: 0,066 W: 6,252 p: 0,044 W: 7,381 p: 0,025

18



Cizelge 4.13. (devam) Tiim bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik

enerji ve besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA CcC CT TT
Ogeleri (n:121) (n:59) (n:20) (n:88) (n:107) (n:5) (n:148) (n:48) (n:4)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Demir (mg) 8,7 8,3 79 8,3 8,7 7,2 8,7 8,2 7.8
[3,0-27,3] [1,6-27,1] [2,6-16,5] [3,4-27,3] [1,6-27,1] [4,2-13,8] [1,6-27,3] [3,0-16,5] [5,6-15,4]
W: 1,298 p: 0,522 W: 1,446 p: 0,485 W: 2,845 p: 0,241
Cinko (mg) 81 7,7 6,6 82 7,6 8,4 8,0 7.4 6,2
[2,5-25,0] [2,2-23,8] [2,7-17,3] [2,7-25,0] [2,2-23,8] [4,5-15,0] [2,2-25,0] [2,5-17,3] [4,1-15,0]
W: 5,178 p: 0,075 W: 8,204 p: 0,017 W: 3,109 p: 0,211
Bakir (mg) 1,2 1,1 11 1,2 1,2 1,0 1,2 1,0 1,1
[0,6-5,2] [0,3-5,6] [0,4-5,1] [0,3-5,6] [0,5-5,2] [0,8-1,3] [0,3-5,6] [0,4-5,1] [0,7-4,6]
W: 3,457 p: 0,178 W: 1,062 p: 0,588 W: 4,281 p: 0,118
p<0,05; Kruskal Wallis testi.

*DYA: Doymus yag asidi, TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDYA: Coklu doymamis yag asidi.
**Sodyum alimlarinin hesabina giinliik sofra tuzu tiiketimi dahil edilmemistir.

Z8
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Erkek bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji
ve besin ogesi alimlart Cizelge 4.13’te verilmistir. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3
genlerinin genotiplerine gore enerji alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 gorilmistiir (p>0,05). Diyetle giinliik protein alimlar1 (g) degerlendirildiginde,
UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerinde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05), enerjinin
proteinden gelen yiizdesi agisindan genotipler arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Bireylerin UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in giinliik
protein alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 61,7 g, 55,1 g ve 67,2 g olup bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=9,799; p<0,05). Bireylerin UCP3 geni CC, CT
ve TT genotipleri igin giinliik protein alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 58,7 g,
56,1 g ve 43,4 g olup bu fark istatistiksel olarak énemli bulunmustur (W=5,658; p<0,05).

Erkek bireylerin diyetle giinlik yag alimlar1 (g ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi)
degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05); diger
genlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi gorilmiistiir (p>0,05). Bireylerin
UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri igin giinliik yag alim miktarlarinin medyan degeri (g
ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi) sirasiyla; 74,9 g (%41,0), 63,6 g (%37,0), 62,8 g (%39,5)
oldugu belirlenmistir (W=10,649; p<0,05). Diyetle giinliik doymus ve tekli doymamus yag asidi
alimlar (g) degerlendirildiginde; UCP2 ve UCP3 genlerinde anlamli farklilik tespit edilirken
(p<0,05); UCP1 geninde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi gériilmiistiir (p>0,05).
Bireylerin UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in giinlik doymus yag asidi alim miktarlarinin
medyan degeri sirasiyla; 26,2 g, 21,4 g, 26,9 g (W= 7,379; p<0,05), tekli doymamus yag asidi alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 25,7 g, 19,8 g, 19,2 g (W=11,923; p<0,05); UCP3 geni CC,
CT ve TT genotipleri igin giinlik doymus yag asidi alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla;
24,9 g, 20,3 g ve 17,4 g (W=6,372; p<0,05), tekli doymamus yag asidi alim miktarlarinin medyan
degeri sirasiyla; 24,5 g, 19,7 g ve 16,6 g (W=7,646; p<0,05) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin ¢oklu doymamis yag asidi alim miktarlarina (g) incelendiginde, UCP2 geninde
anlamh farklilik tespit edilirken (p<0,05); UCP1 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Buna gore UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in
glinliik coklu doymamis yag asidi alim miktarlarmin medyan degeri sirasiyla; 18,4 g, 12,1 g ve
10,5 g olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=8,416; p<0,05). Farkli
genotipteki bireylerin omega 3 yag asidi alim miktari (g) degerlendirildiginde; UCP1 ve UCP2

genlerinin genotipleri agisindan o6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP3 geni
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genotiplerinde anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Buna gére UCP3 geni CC, CT ve
TT genotipleri igin giinliik omega 3 yag asidi alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 1,0
g, 0,7 g ve 0,8 g olup bu fark istatistiksel olarak énemli bulunmustur (W=8,830; p<0,05).
Farkl1 genotipteki bireylerin omega 6 yag asidi alim miktar1 (g) degerlendirildiginde; UCP1 ve
UCP3 genlerinin genotipleri agisindan 6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP2 geni
genotiplerinde anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Buna gére UCP2 geni GG, GA ve
AA genotipleri i¢in i¢in giinliikk omega 6 yag asidi alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla;
17,59, 10,9 g 9,6 g olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=8,272; p<0,05).

Bireylerin diyetle giinliik karbonhidrat alimlar1 (g) degerlendirildiginde; tiim genlerin
genotipleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriiliirken (p>0,05), enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi agisindan UCP2 geni genotiplerinde 6nemli bir fark
bulunmustur (p<0,05). Buna gore UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri igin giinliik
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi medyan degeri sirasiyla; %42,0, %47,0 ve %37,0
olup bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (W=11,198; p<0,05). Bireylerin posa alimlar
miktarlarina (g) bakildiginda, tiim genlerin genotipleri agisindan istatistiksel olarak anlaml

farklilik olmadig1 gortilmiistiir (p>0,05).

Diyetle giinliik B, vitamini (mg) alimlart degerlendirildiginde; UCP1 ve UCP3 genlerinde
farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmazken
(p>0,05); UCP2 geninde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP2
geni GG, GA ve AA genotipleri igin giinliik B2 vitamini (mg) alim miktarlarinim medyan
degeri sirasiyla; 1,2 mg, 1,0 mg ve 1,5 mg olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur  (W=11,666; p<0,05). Bireylerin giinlik niasin (mg) alimlar
degerlendirildiginde; UCP3 geni farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP1 ve UCP2 genlerinde istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri igin giinliik
niasin (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 8,3 mg, 14,0 mg ve 7,5 mg
(W=7,415; p<0,05); UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri igin giinliik niasin (mg) alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 13,6 mg, 7,8 mg ve 15,0 mg olup bu fark istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur (W=10,543; p<0,05).

Bireylerin diyetle giinlik sodyum alimlari (mg) degerlendirildiginde; UCP2 geni farkli
genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmazken (p>0,05);



85

UCP1 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0,05). Buna gore
UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri igin giinliik sodyum (mg) alim miktarlarinin medyan
degeri sirasiyla; 1851,4 mg, 1441,9 mg ve 1659,8 mg (W=8,320; p<0,05); UCP3 geni CC,
CT ve TT genotipleri igin giinliik sodyum (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla;
1825,9 mg, 1338,6 mg ve 1802,5 mg olup bu fark istatistiksel olarak énemli bulunmustur
(W=9,215; p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik kalsiyum alimlar1 (mg) degerlendirildiginde;
UCP2 ve UCP3 genlerinde farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP1 geninde istatistiksel olarak o6nemli
bulunmustur (p<0,05). Buna gore UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri i¢in giinliik
kalsiyum (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 498,7 mg, 454,3 mg ve 497,5 mg
olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,028; p<0,05).

Farkli genotipteki bireylerin diyetle giinliik fosfor alimina (mg) bakildiginda; UCP1 ve
UCP3 genlerinde farkli genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark
bulunmazken (p>0,05); UCP2 geninde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Buna gore UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in i¢in giinliik fosfor (mg) alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 1101,7 mg, 839,4 mg, 1196,8 mg olup bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=11,082; p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik ¢inko
alimlart (mg) degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05);
diger genlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goériilmiistiir (p>0,05). Buna gore
UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in giinliik ¢inko (mg) alim miktarlarinin medyan
degeri sirasiyla; 8,3 mg, 8,3 mg, 10,5 mg olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(W=8,606; p<0,05).

Farkli genlerin farkli genotiplerine gore erkek bireylerin giinliik kolesterol (mg), A vitamini
(mcg), E vitamini (mg), Bz vitamini (mg), Bs vitamini (mg), folik asit (mcg), B2 vitamini
(mcg), C vitamini (mg), potasyum (mg), magnezyum (mg), demir (mg) ve bakir (mg) alim
miktarlar1 degerlendirildiginde ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0,05) (Cizelge 4.13).



Cizelge 4.13. Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji ve
besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin 6geleri AA AG GG GG GA AA CcC CT TT
(n:62) (n:30) (n:8) (n:41) (n:57) (n:2) (n:73) (n:25) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
1739,8 1735,3 1832,9 1965,8 1707,2 1417,1 1772,9 1486,4 1498,6

Enerji (kkal)

Protein (g)

Protein (%)

Protein (g/kg)

Bitkisel protein (g)

Hayvansal protein (g)

Yag (g)

Yag (%)

Karbonhidrat (g)

Karbonhidrat (%)

Posa (g)

[689,0-3643,0]

56,1
[21,3-157,6]

13,0
[8,0-21,0]

09
[0,3-2.8]

30,7
[13,4-74,8]

24,7
[1,1-90,1]

64,8
[22,9-179,2]

375
[12,0-59,0]

197,9
[94,6-474,1]

47,0
[30,0-77,0]

17,4
[5,8-42,5]

[845,7-3961,7]
W: 0,439 p: 0,803
56,6
[26,8-131,2]
W: 3,073 p: 0,215
14,0
[9,0-25,0]

W: 5,132 p: 0,077
0,9
[0,4-4,5]

W: 3,124 p: 0,210
22,3
[3,5-64,4]

W: 4,615 p:3,757
32,7
[6,9-90,1]

W: 3,757 p: 0,153
65,2
[36,9-143,4]
W: 0,323 p: 0,851
40,0
[22,0-68,0]

W: 1,814 p: 0,404
193,5
[33,2-539,1]
W: 1,265 p: 0,531
46,0
[16,0-66,0]

W: 1,714 p: 0,424
15,7
[4,7-40,6]

W: 3,199 p: 0,202

[1106,6-2645,7]

48,5
[39,9-64,6]

12,0
[8,0-15,0]

0,7
[0,4-1,1]

25,3
[3,5-62,8]

26,6
[17,7-39,2]

64,4
[40,7-122,8]

38,0
[20,0-47,0]

234,6
[103,5-410,2]

51,0
[38,0-70,0]

15,7
[11,5-28,9]

[845,7-3054,0]

61,7
[32,0-135,1]

13,0
[11,0-21,0]

09
[0,4-4,5]

28,1
[3,5-74,8]

29,1
[7,8-90,1]

74,9
[51,6-170,9]

41,0
[22,0-68,0]

199,0
[33,2-451,6]

46,0
[16,0-65,0]

17,6
[4,7-33,6]

[689,0-3961,7]
W: 4,948 p: 0,084
55,1
[21,3-157,6]
W: 9,799 p: 0,007
14,0
[8,0-20,0]

W: 2,559 p: 0,278
0,9
[0,3-2,8]

W: 2,739 p: 0,254
26,8
[3,5-74,8]

W: 0,953 p: 0,621
24,7
[1,1-90,1]

W: 3,348 p: 0,187
63,6
[22,9-179,2]
W: 10,649 p: 0,005
37,0
[12,0-68,0]
W: 5,564 p: 0,062
2034
[33,2-539,1]
W: 2,377 p: 0,305
49,0
[16,0-77,0]
W: 7,240 p: 0,027
14,9
[4,7-42,5]

W: 4,656 p: 0,098

[1370,7-1463,4]

67,2
[52,3-82,1]

20,0
[15,0-25,0]

08
[0,6-1,1]

30,5
[19,5-41,5]

36,7
[10,8-62,6]

62,8
[59,5-66,0]

39,5
[39,0-40,0]

1425
[122,6-162,4]

41,0
[37,0-45,0]

17,2
[14,7-19,8]

[780,9-3961,7]

58,7
[25,4-157,6]

13,0
[8,0-25,0]

0,9
[0,3-4,5]

30,5
[3,5-74,8]

28,4
[1,1-90,1]

71,7
[31,9-179,2]

37,0
[22,0-68,0]

203,9
[33,2-539,1]

47,0
[16,0-66,0]

17,3
[4,7-42,5]

[689,0-2558,8]
W: 4,922 p: 0,085
56,1
[21,3-106,0]
W: 5,658 p: 0,059
13,0
[10,0-20,0]
W: 0,566 p: 0,753
0,8
[0,3-1,7]
W: 3,453 p: 0,178
19,5
[3,6-60,6]
W: 1,567 p: 0,457
28,4
[2,4-90,1]
W: 1,958 p: 0,376
63,5
[22,9-122,8]
W: 4,762 p: 0,092
40,0
[12,0-47,0]
W: 0,206 p: 0,902
1935
[96,8-417,5]
W: 3,466 p: 0,177
46,0
[37,0-77,0]
W: 0,129 p: 0,937
14,9
[5,8-39,4]
W: 3,475 p: 0,176

[1106,6-1890,7]

43,4
[39,9-46,9]

12,5
[10,0-15,0]

06
[0,6-0.6]

421
[21,4-62,8]

18,1
[17,7-18,4]

495
[40,7-58,3]

335
[20,0-47,0]

208,0
[103,5-312,5]

54,0
[38,0-70,0]

154
[11,5-19,4]

o]
»



Cizelge 4.13. (devam) Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik
enerji ve besin 6gesi alimlari
ucP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:62) (n:30) (n:8) (n:41) (n:57) (n:2) (n:73) (n:25) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
DYA (2)* 243 24,9 19,6 26,2 21,4 26,9 24,9 20,3 17,4
& [5,2-55,9] [10,4-44,8] [12,4-31,5] [10,4-55,9] [5,2-55,9] [18,6-35,3] [5,2-55,9] [6,5-42,6] [16,9-17,9]
W: 1,621 p: 0,445 W: 7,379 p: 0,025 W: 6,372 p: 0,041
TDYA (¢)* 23,1 22,3 20,8 25,7 198 19,2 24,5 19,7 16,6
& [7,2-55,5] [9,9-46,2] [13,5-41,2] [9,9-54,8] [7,2-55,5] [18,2-20,3] [8,0-55,5] [7,2-41,2] [13,5-19,8]
W: 0,642 p: 0,725 W: 11,923 p: 0,003 W: 7,646 p: 0,022
CDYA (g)* 12,7 17,9 19,0 18,4 12,1 10,5 15,6 15,2 11,1
& [1,9-63,0] [1,5-42,0] [6,4-38,2] [5,1-55,1] [1,5-63,0] [6,0-15,1] [1,5-63,0] [1,9-38,2] [6,4-15,7]
W: 2,640 p: 0,267 W: 8,416 p: 0,015 W: 1,181 p: 0,554
Omega 3 (@) 08 0,9 0,9 1,1 08 0,8 10 0,7 08
ga> (e [0,3-4,8] [0,3-2,4] [0,3-1,4] [0,3-4,8] [0,3-2,1] [0,7-1,0] [0,3-4,8] [0,3-1,5] [0,7-0,9]
W: 0,638 p: 0,727 W: 4,395 p: 0,111 W: 8,830 p: 0,012
Omega 6 (g) 118 16,9 18,0 175 10,9 9,6 14,5 13,6 10,2
ceable [1,4-61,5] [1,1-40,7] [5,5-36,8] [4,2-50,3] [1,1-61,5] [5,0-14,2] [1,1-61,5] [1,4-36,8] [5,5-14,9]
W: 2,479 p: 0,290 W: 8,272 p: 0,016 W: 1,172 p: 0,556
Omega 6/0Omega 3 15,2 19,1 21,9 20,5 15,2 12,8 15,7 20,6 13,9
g & [3,0-79,1] [3,0-47,5] [5,8-95,9] [3,4-47,5] [3,0-95,9] [5,1-20,5] [3,0-95,9] [3,0-47,5] [5,8-21,9]
W: 3,374 p: 0,185 W: 4,509 p: 0,105 W: 2,552 p: 0,279
Kolesterol (mg) 220,1 2425 117,5 2319 191,9 4376 2233 254,1 70,5
olesterol (mg [2,0-785,5] [34,0-825,4] [67,0-536,6] [34,0-785,5] [2,0-825,4] [169,6-705,6] [2,0-785,5] [22,0-825,4] [67,0-73,9]
W: 5,201 p: 0,074 W: 3,587 p:0,166 W: 3,111 p: 0,211
A vitamini (meg) 626,9 594,4 4328 551,5 626,9 679,7 642,5 507,5 3729
g [132,4-15871,8]  [132,4-9894,5] [232,6-1396,1] [132,4-98945]  [140,8-15871,8] [454,2-905,2] [132,4-15871,8] [187,8-2225,8] [282,2-463,6]
W: 0,931 p: 0,628 W: 0,301 p: 0,860 W: 1,045 p: 0,593
D vitamini (mcg) 1,0 1,0 0,1 0,9 0,9 2,2 0,9 1.2 0,1
& [0,0-3,2] [0,0-3,4] [0,0-2,4] [0,0-3,4] [0,0-3,2] [1,8-2,6] [0,0-3,4] [0,0-3,0] [0,1-0,2]
W: 7,139 p: 0,028 W: 3,363 p: 0,186 W: 3,285 p: 0,194
E vitamini (mg) 16,2 17,3 21,7 19,4 14,5 9,5 17,4 19,8 13,1
vitamini (mg [2,4-79.9] [1,7-53,9] [6,4-48,6] [3,8-57,9] [1,7-79,9] [7,0-12,0] [1,7-79.9] [2,4-48,6] [6.4-19,8]
W: 2,167 p: 0,338 W: 5,165 p: 0,076 W:0,436 p: 0,804
B, vitamini (mg) 0,6 0,8 08 08 0,6 0,9 0,7 0,7 0,7
! & [0,4-2,4] [0,3-2,0] [0,6-1,2] [0,3-1,5] [0,3-2,4] [0,7-1,2] [0,3-2,4] [0,3-1,2] [0,7-0,8]

W: 1,131 p: 0,568

W: 4,462 p: 0,107

W: 0,441 p: 0,802

/8



Cizelge 4.13. (devam) Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik

enerji ve besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:62) (n:30) (n:8) (n:41) (n:57) (n:2) (n:73) (n:25) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
B, vitamini (mg) 1,1 1,1 0,9 1,2 1,0 15 1,1 1,2 0,8
2 & [0,5-4,4] [0,3-3,1] [0,8-1,1] [0,6-3,1] [0,3-4,4] [1,1-1,9] [0,3-4,4] [0,5-1,7] [0,8-0,8]
W: 3,026 p: 0,220 W: 11,666 p: 0,003 W: 1,628 p: 0,443
Niasin (mg) 8,3 14,0 75 13,6 78 15,0 9,2 9,3 6,3
[2,6-33,3] [2,3-32,1] [5,4-17,4] [2,3-32,4] [2,6-33,3] [11,8-18,3] [4,3-33,3] [2,3-26,0] [5,6-7,0]
W: 7,415 p: 0,025 W: 10,543 p: 0,005 W: 5,617 p: 0,060
B, vitamini 0,9 1,2 1,2 1,2 0,8 0,9 1,0 1,1 1,0
¢ vitamini (mg) [0,4-2,5] [0,3-2,9] [0,7-1,5] [0,3-2,0] [0,4-2,9] [0,8-1,1] [0,4-2,9] [0,3-1,8] [0,7-1,4]
W: 2,911 p: 0,233 W: 4,562 p: 0,102 W:0,581 p: 0,748
Folik Asit (meg) 213,0 2438 230,9 258,0 191,9 218,3 2289 216,1 208,3
[92,2-700,6] [63,6-889,0] [170,9-382,9] [63,6-573,6] [63,6-889,0] [200,2-236,4] [63,6-889,0] [99,2-507,6] [170,9-245,7]
W: 0,081 p: 0,960 W: 3,212 p: 0,201 W:0,613 p: 0,736
By, vitamini 3,6 3,6 2,8 38 31 33 3,6 2,9 2,2
(mcg) [0,0-58,1] [0,4-35,0] [1,4-9,2] [0,8-35,0] [0,0-58,1] [2,9-3,7] [0,0-58,1] [0,7-9,2] [1,4-2,9]
W: 0,825 p: 0,662 W: 3,505 p: 0,173 W: 1,755 p: 0,416
C vitamini (mg) 64,2 71,0 67,6 64,2 66,9 55,1 64,2 66,9 67,6
[1,1-435,3] [0,9-404,0] [6,7-152,9] [0,9-435,3] [5,9-421,5] [49,3-60,9] [1,1-435,3] [0,9-421,5] [66,5-68,6]
W: 1,366 p: 0,505 W: 0,919 p: 0,631 W: 0,211 p: 0,900
Sodyum (mg)** 1851,4 1441,9 1659,8 1825,9 1716,2 4794,7 1825,9 1338,6 1802,5
[378,6-8294,3] [328,9-3169,5] [623,5-2249,8] [770,7-4782,8] [328,9-4094,0] [1295,1-8294,3] [328,9-8294,3] [378,6-3307,6] [1623,3-1981,7]
W: 8,320 p: 0,016 W: 1,874 p: 0,392 W: 9,215 p: 0,010
Potasyum (mg) 1954,3 1927,8 1885,2 1961,1 1924,0 1895,7 1960,9 1924,0 1681,1
[971,9-4826,5] [569,0-7163,1] [1202,9-3478,8] [569,0-3674,9] [971,9-7163,1] [1860,0-1931,5] [971,9-7163,1] [569,0-3778,6] [1467,5-1894,7]
W:0,049 p: 0,976 W:0,832 p: 0,660 W: 1,045 p: 0,593
Kalsiyum (mg) 498,7 4543 4975 555,2 484,3 630,3 498,7 4449 454,0
[288,2-1478,1] [221,6-1232,5] [269,5-581,6] [231,8-1264,1] [221,6-1478,1] [600,2-660,3] [221,6-1264,1] [231,8-1478,1] [410,5-497,5]
W: 6,028 p: 0,049 W: 4,312 p: 0,116 W: 1,381 p: 0,501
Magnezyum (mg) 230,2 196,8 2213 2234 198,1 239,3 237,0 186,6 182,9
gnezy & [87,3-627,5] [77,9-613,4] [153,9-281,7] [77,9-544,6] [87,3-627,5] [201,1-277,5] [92,8-627,5] [77,9-331,1] [153,9-212,0]
W: 3,015 p: 0,221 W: 1,731 p: 0,421 W: 4,544 p: 0,103
F 916,3 908,4 865,9 1101,7 839,4 1196,8 909,8 886,7 660,1
osfor (mg)

[375,8-2419 4]

[447,2-2031,8]
W: 0,968 p: 0,616

[591,5-1357,5]

[447,2-1793 5]

[375,8-2419,4]
W: 11,082 p: 0,004

[998,2-1395,4]

[447,2-2419,4]

[375,8-1528,0]
W: 3,068 p: 0,216

[591,5-728,8]




Cizelge 4.13. (devam) Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik

enerji ve besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:62) (n:30) (n:8) (n:41) (n:57) (n:2) (n:73) (n:25) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Demir (mg) 8,3 8,3 10,2 8,3 8,3 10,5 8,6 8,3 7.8
[3,0-20,7] [4,3-27,1] [5,6-14,2] [4,3-18,2] [3,0-27,1] [7,2-13,8] [5,0-27,1] [3,0-14,2] [5,6-9,9]
W: 0,505 p: 0,777 W: 1,329 p: 0,515 W: 3,222 p: 0,200
Cinko (mg) 8,0 8,2 7,0 8,3 73 9,4 8,2 7,3 6,2
[2,5-25,0] [3,9-23,8] [5,7-14,2] [3,9-25,0] [2,5-23,8] [8,4-10,4] [3,6-25,0] [2,5-14,2] [5,7-6,8]
W: 0,917 p: 0,632 W: 8,606 p: 0,014 W: 5,117 p: 0,077
Bakir (mg) 13 11 15 1,3 1,2 1,3 1,3 1,0 1,0
[0,6-4,5] [0,5-3,8] [0,7-1,8] [0,5-3,8] [0,5-4,5] [1,3-1,3] [0,5-4,5] [0,6-2,4] [0,7-1,4]

W: 3,383 p: 0,184

W: 0,643 p: 0,725

W: 6,464 p: 0,039

p<0,05; Kruskal Wallis testi.

*DYA: Doymus yag asidi, TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDYA: Coklu doymamis yag asidi.

**Sodyum alimlarinin hesabina giinliik sofra tuzu tiiketimi dahil edilmemistir.
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Kiz bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji ve
besin dgesi alimlar1 Cizelge 4.14’te verilmistir. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotiplerine gore enerji alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig:
goriilmistiir (p>0,05). Diyetle giinliik makro besin 6gelerinin alimlar1 incelendiginde;
protein (g ve enerjinin proteinden gelen yiizdesi), yag (g ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi)
ve karbonhidrat alimlari (enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi) agisindan istatistiksel
olarak 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Karbonhidrat alimlar1 a¢isindan farkli
genotipteki bireyler degerlendirildiginde; UCP1 geninin genotiplerinde anlamli farklilik
tespit edilirken (p<0,05), diger genlerde 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Buna gore
AA, AG ve GG genotipleri i¢in giinlik karbonhidrat alim miktarlarinin medyan degeri
sirastyla; 170,0 g, 149,4 g ve 110,3 g olup bu fark istatistiksel olarak énemli bulunmustur
(W=6,387; p<0,05).

Bireylerin diyetle giinlik sodyum alimlar1 (mg) degerlendirildiginde; UCP2 geni farkli
genotiplere sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunurken (p<0,05);
UCP1 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Buna
gore UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in giinliikk sodyum (mg) alim miktarlarinin
medyan degeri sirasiyla; 1928,3 mg, 1417,7 mg ve 1213,4 mg olup bu fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (W=6,890; p<0,05). Bireylerin diyetle giinliik kalsiyum alimlar1 (mg)
degerlendirildiginde; UCP1 ve UCP2 genlerinde farkli genotiplere sahip bireyler arasinda
istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP3 geninde istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri i¢in giinliik
kalsiyum (mg) alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 523,3 mg, 421,7 mg ve 266,4 mg
olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=7,419; p<0,05).

Farkli genlerin farkli genotiplerine gore kiz bireylerin diger besin 6gelerinin alim miktarlar

agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.14).



Cizelge 4.14. Kuz bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik enerji ve
besin 6gesi alimlari
UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:59) (n:29) (n:12) (n:47) (n:50) (n:3) (n:75) (n:23) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Enerji (kkal) 1650,0 1395,6 1139,1 1573,8 1477,2 1627,5 1573,8 1473,9 1384,6
[626,5-3217,4] [626,6-3150,2] [719,9-2046,1] [769,0-3217,4] [626,5-2888,8]  [1335,2-1764,5] [626,5-3217,4] [923,2-2888,8] [879,7-1889,6]
W: 6,627 p: 0,036 W: 0,917 p: 0,632 W: 0,282 p: 0,869
Protein (g) 58,5 59,3 41,9 59,6 55,2 59,3 59,3 49,9 46,5
[18,8-128,6] [14,6-113,1] [24,8-90,2] [59,4-128,6] [14,6-113,1] [34,1-70,0] [14,6-128,6] [24,8-90,2] [27,2-65,8]
W: 4,907 p: 0,086 W: 1,285 p: 0,526 1,309 p: 0,520
Protein (%) 14,0 14,0 14,0 15,0 13,5 15,0 15,0 13,0 13,5
[4,0-25,0] [9,0-36,0] [10,0-20,0] [9,0-25,0] [4,0-36,0] [10,0-16,0] [4,0-36,0] [10,0-20,0] [13,0-14,0]
W: 0,108 p:0,948 W: 0,868 p: 0,648 : 0,868 p: 0,648
Protein (z/kg) 0,9 0,7 0,6 0,9 0,7 0,7 0,8 0,7 1,2
[0,3-2,1] [0,2-2,2] [0,3-1,7] [0,3-2,2] [0,2-1,9] [0,6-0,9] [0,2-2,2] [0,3-1,8] [0,4-2,1]
W: 2,209 p: 0,331 W: 2,313 p: 0,315 :0,216 p: 0,898
Bitkisel protein 20,8 18,4 15,1 18,4 20,7 22,7 19,5 21,6 15,0
(2) [4,8-62,8 [3,3-62,8] [7,9-60,6] [3,2-62,8] [5,29-62,8] [16,9-24,4] 3,2-62,8 3,8-60,5 12,3-17,9
W: 2,087 p:0,352 W: 0,120 p:0,942 11,567 p: 0,457
Hayvansal protein 29,4 22,2 15,9 36,6 25,5 36,6 29,5 25,3 31,7
(2) [0,0-108,3] [2,5-99,9] [2,4-57,5] [2,1-108,3] [2,4-99,9] [9,7-53,0] 2,5-108,3 0,0-99,9 15,5-47,9
W: 4,599 p:0,100 W: 3,526 p: 0,171 10,534 p: 0,766
Yag (2) 80,4 68,5 60,2 733 71,2 87,7 74,3 733 68,8
e & [11,5-125,4] [16,1-145,1] [23,6-106,4] [24,7-145,1] [11,5-128,3] [57,9-108,6] [11,5-145,1] [32,1-117,7] [40,0-97,6]
W: 4,003 p: 0,135 W: 3,069 p: 0,216 0,149 p: 0,928
Yag (%) 40,0 42,0 44,0 45,0 38,5 48,0 41,0 42,0 43,0
A [16,0-55,0] [21,0-68,0] [30,0-54,0] [23,0-68,0] [16,0-62,0] [39,0-55,0] [16,0-62,0] [23,0-68,0] [41,0-45,0]
W: 2,285 p: 0,319 W: 3,769 p: 0,152 10,059 p: 0,971
Karbonhidrat (g) 170,0 1494 110,3 161,6 157,9 1494 159,7 164,1 145,77
[62,8-446,6] [16,7-360,0] [62,8-274,6] [59,3-431,0] [16,7-446,6] [125,7-166,3] [16,7-446,6] [59,3-440,7] [100,4-191,0]
W: 6,387 p: 0,041 W: 0,098 p: 0,952 10,179 p: 0,914
Karbonhidrat (%) 43,0 39,0 42,5 39,0 47,0 37,0 43,0 43,0 44,0
[29,0-71,0] [5,0-66,0] [31,0-55,0] [20,0-67,0] [5,0-71,0] [29,0-51,0] [5,0-71,0] [20,0-67,0] [41,0-47,0]
W: 3,314 p: 0,191 W: 2,990 p: 0,224 10,573 p: 0,751
Posa (g) 12,3 12,5 13,3 12,5 12,8 11,6 12,9 12,5 11,3
[5,5-41,1] [2,7-34,3] [5,0-25,0] [2,7-41,1] [3,2-34,3] [9,4-16,3] [3,2-41,1] [2,7-31,7] [10,3-12,3]
W: 0,295 p: 0,863 W: 0,476 p: 0,788 10,442 p: 0,802
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Cizelge 4.14. (devam) Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik
enerji ve besin 6gesi alimlari
UCP1 UCP2 uCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cc CT TT
Ogeleri (n:59) (n:29) (n:12) (n:47) (n:50) (n:3) (n:75) (n:23) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
DYA (2)* 27,1 21,3 16,9 25,8 24,7 26,7 26,2 20,4 19,6
& [4,5-55,7] [4,3-62,7] [11,0-38,5] [5,7-62,7] [4,3-55,7] [11,3-41,1] [4,3-62,7] [4,5-51,0] [12,8-26,3]
W: 3,072 p: 0,215 W: 2,210 p: 0,331 W: 0,796 p: 0,672
TDYA (g)* 24.9 23,3 20,4 24,0 231 279 23,8 229 24,4
& [3,4-44,3] [5,6-61,9] [8,4-34,1] [8,3-59,6] [3,4-61,9] [14,6-34,6] [3,4-61,9] [6,2-38,6] [12,9-35,8]
W: 3,607 p: 0,165 W: 3,137 p: 0,208 W: 0,133 p: 0,936
CDYA (g)* 13,6 11,9 11,5 12,4 13,1 24,5 12,4 13,9 19,5
& [1,1-35,2] [2,8-34,4] [3,7-29,8] [2,8-34,9] [1,1-34,4] [12,4-35,2] [1,1-35.2] [2,8-34,1] [11,7-27,4]
W: 2,112 p: 0,348 W: 2,181 p: 0,336 W: 0,468 p: 0,791
Omega 3 (2) 9 1,0 9 10 09 08 1,0 09 21
gaole [0,2-5,4] [0,2-4,5] [0,4-4,1] [0,4-5,4] [0,2-4,1] [0,4-1,4] [0.25,4] [0,2-4,5] [1.7-25]
W: 0,004 p: 0,998 W: 1,179 p: 0,555 W: 3,209 p: 0,201
Omega 6 (g) 12,2 10,8 10,3 10,8 11,8 24,0 11,2 12,3 17,4
ceable [1,0-34,3] [2,3-33,5] [3,2-26,9] [2,3-33,5] [1,0-33,5] [10,7-34,3] [1,0-34,3] [2,3-33,3] [10,0-24,8]
W: 2,062 p: 0,357 W: 2,430 p: 0,297 W: 0,338 p: 0,845
Omega 6/0Omega 3 137 100 10,4 113 12,7 42,4 11,3 13,9 8,0
g g [3,3-64,9] [3,0-41,9] [5,4-22,9] [3,3-51,5] [3,0-52,1] [7,9-64,9] [3,0-64,9] [3.3-52,1] [5,9-10,1]
W: 1,691 p: 0,429 W: 2,768 p: 0,251 W: 1,187 p: 0,552
Kolesterol (mg) 296,4 260,9 140,3 2815 2825 179,5 2815 2126 308,6
& [5,0-705,6] [56,1-1112,5] [40,4-749,6] [5,0-1112,5] [30,5-710,5] [27,0-287,5] [27,0-1112,5] [5,0-749,6] [144,2-473,0]
W: 0,980 p: 0,613 W: 1,899 p: 0,387 W: 0,137 p: 0,934
A vitamini (meg) 655,6 7165 538,2 669,3 641,1 276,1 660,0 551,6 11555,0
& [159,1-22702,7]  [129,0-23908,3]  [407,1-23129,6]  [129,0-23908,3]  [159,1-22702,7] [255,3-821,4] [129,0-23908,3] [264,5-23129,6]  [524,8-22585,1]
W: 0,532 p: 0,767 W: 3,408 p: 0,182 W: 1,384 p: 0,500
D vitamini (meg) 1,6 1,6 11 1,6 1,4 0,7 1,5 1,2 2,0
g [0,0-60,6] [0,2-100,1] [0,1-3,9] [0,0-60,6] [0,0-100,1] [0,2-1,9] [0,0-100,1] [0,0-3,9] [1,1-2,9]
W: 1,126 p: 0,569 W: 1,377 p: 0,502 W: 0,692 p: 0,707
E vitamini ( 13,7 11,8 13,0 13,1 13,2 32,2 13,1 14,5 5,1
vitamini (mg) [1,3-50,6] [0,9-50,6] [3,3-31,1] [0,9-50,6] [1,3-50,6] [11,3-435] [0,9-50,6] [2,7-42,2] [2,4-79]
W: 1,593 p: 0,451 W: 2,049 p: 0,359 W: 3,620 p: 0,164
B, vitamini (mg) 0,7 0,7 0,5 0,7 0,7 0,6 0,7 0,7 0,6
! g [0,2-1,9] [0,1-1,5] [0,2-1,2] [0,2-1,7] [0,1-1,9] [0,6-0,6] [0,1-1,9] [0,2-1,2] [0,5-0,7]

W: 2,624 p: 0,269

W: 0,755 p: 0,685

W: 0,937 p: 0,626




Cizelge 4.14. (devam) Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik
enerji ve besin 6gesi alimlari
UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cc CT TT
Ogeleri (n:59) (n:29) (n:12) (n:47) (n:50) (n:3) (n:75) (n:23) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
B, vitamini (mg) 1,1 1,1 0,9 1,1 1,1 1,0 1,1 1,0 2,5
2 Vitamini (ing [0,4-4,5] [0,3-5,4] [0,5-5,0] [0,3-5,4] [0,3-4,3] [0,8-1,0] [0,3-54] [0,4-5,0] [0,6-4,5]
W: 3,400 p: 0,183 W: 1,548 p: 0,461 11,970 p: 0,373
Niasin (mg) 98 110 6.7 10,0 9,5 8,6 9.9 91 17,0
i [2,5-75,0] [1,5-102,0] [2,3-30,1] [2,3-75,0] [1,5-102,0] [5,7-20,7] [1,5-102,0] [2,3-30,1] [5,9-28,2]
W: 4,548 p: 0,103 W: 0,436 p: 0,804 12,080 p: 0,353
B. vitamini 1,1 1,1 0,8 1,1 1,1 0,7 1,1 8 1,4
¢ vitamini (mg) [0,3-2,6] [0,2-2,4] [0,3-2,0] [0,2-2,4] [0,2-2,6] [0,6-1,4] [0,2-2,6] [00,3-2,0] [0,9-1,9]
W: 1,854 p: 0,396 W: 0,788 p: 0,674 : 2,770 p: 0,250
Folik Asit (mcg) 2146 196,3 193,3 214,6 207,2 120,8 207,7 2125 466,7
° stimeg [42,0-866,9] [34,4-1119,9] [76,4-1013,3] [34,4-1119,9] [42,0-866,9] [120,1-206,8] [34,4-1119,9] [42,0-1013,3] [125,6-807,8]
W: 2,019 p: 0,364 W: 2,445 p: 0,295 10,143 p: 0,931
B, vitamini 34 25 1,7 3,2 2,4 34 2,7 2,7 44,4
(mceg) [0,0-86,9] [0,6-86,1] [0,2-89,4] [0,0-89,4] [0,5-83,6] [1,0-11,0] [0,5-86,1] [0,0-89,4] [1,9-86,9]
W: 4,138 p: 0,126 W: 2,087 p: 0,352 :0,675p: 0,714
C vitamini (mg) 68,6 78,5 51,1 44,0 78,9 80,9 73,2 59,5 47,0
v J [1,9-394,8] [0,0-394,8] [8,5-165,8] [0,1-394,8] [0,0-394,8] [2,3-123,4] [0,0-394,8] [1,9-382,0] [42,6-51,5]
W: 1,158 p: 0,560 W: 4,053 p: 0,132 :0,585 p: 0,746
Sodyum (mg)** 1720,8 14177 1302,4 1928,3 1417,7 1213,4 1596,4 1459,6 1404,1
yu e [362,4-4508,4] [96,0-4189,6] [465,2-2831,2] [442,7-4508,4] [96,0-4426,9] [845,3-2025,8] [96,0-4508,4] [362,4-4426,9] [949,6-1858,6]
W: 3,471 p: 0,176 W: 6,890 p: 0,032 10,371 p: 0,831
Potasyum (mg) 1897,3 2025,2 1402,1 18284 1962,3 1452,0 1908,6 1796,3 1272,4
otasyu g [636,6-4150,8] [355,2-3217,4] [987,0-2390,5] [461,3-3503,9] [355,2-4150,8] [913,5-2710,2] [355,2-4150,8] [938,8-3128,9] [1213,6-1331,2]
W: 3,317 p: 0,190 W: 1,071 p: 0,585 : 2,089 p: 0,352
Kalsiyum (mg) 513,4 470,6 418,1 508,8 492,0 471,0 523,3 4217 266,4
Y £ [96,5-1192,9] [215,9-1192,9] [300,6-692,1] [96,5-1192,9] [200,0-1192,9] [199,7-867,6] [96,5-1192,9] [227,0-734,3] [213,8-318,9]
W: 3,033 p: 0,219 W: 0,964 p: 0,617 1 7,419 p: 0,024
Magnezyum (mg) 196,5 194,0 151,9 177,0 206,7 188,4 196,6 156,9 172,3
gnezyu & [75,8-488,7] [48,2-439,4] [92,8-253,8] [48,2-488,7] [69,9-439,4] [186,6-189,4] [48,2-488,7] [97,7-357,2] [149,0-195,6]
W: 3,770 p: 0,152 W: 0,906 p: 0,636 12,357 p: 0,308
Fosfor (mg) 901,9 910,7 706,8 870,0 882,5 782,5 965,6 718,2 7832
& [354,8-1649,1] [252,5-1507,4] [440,8-1235,4] [440,8-1649,1] [252,5-1469,9] [634,5965,6] [252,5-1649,1] [440,8-1397,7] [509,8-1056,7]

W: 4,688 p: 0,096

W: 1,052 p: 0,591

: 5,764 p: 0,056
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Cizelge 4.14.

(devam) Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle giinliik
enerji ve besin 6gesi alimlari

UCP1 UCP2 UCP3
Enerji ve besin AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Ogeleri (n:59) (n:29) (n:12) (n:47) (n:50) (n:3) (n:75) (n:23) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Demir (mg) 8,7 8,2 6,5 8,1 8,8 51 8,7 7.3 10,5
[3,7-27.3] [1,6-26,3] [2,6-16,5] [3,4-27,3] [1,6-26,3] [4,2-10,2] [1,6-27,3] [3,7-16,5] [5,6-15,4]
W: 2,124 p: 0,346 W: 1,507 p: 0,471 W: 0,348 p: 0,840
ink 8,1 7,6 5,6 8,1 1,7 73 79 7.6 9,5
Cinko (mg) [2,6-15,0 [2,2-15,8 [2,7-17,3 [2,7-17,3] [2,2-14,6 [4,5-15,0] [2,2-15,8] [2,7-17,3] [4,1-15,0]
W: 5,471 p: 0,065 W: 1,997 p: 0,368 W: 0,438 p: 0,803
Bakir (mg) 1,2 1,1 0,8 11 1,2 1,0 1,2 1,0 2,7
[0,6-5,2] [0,3-5,6] [0,4-5,1] [0,3-5,6] [0,5-5,2] [0,8-1,0] [0,3-5,6] [0,4-5,1] [0,8-4,6]

W: 2,246 p: 0,325

W: 0,814 p: 0,666

W: 0,682 p: 0,711

p<0,05; Kruskal Wallis testi.
*DYA: Doymus yag asidi, TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDYA: Coklu doymamis yag asidi.
**Sodyum alimlarinin hesabina giinliik sofra tuzu tiiketimi dahil edilmemistir.
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4.4. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Besin Gruplar:
Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Tiim bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore besin grubu tiiketim
miktarlar1 Cizelge 4.15°de gosterilmistir.

UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinliik kirmiz1 et, tavuk, balik tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 70,0 g, 100,0 g ve 37,5 g; giinlik yumurta tiikketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 20,0 g, 15,0 g ve 6,5 g olup istatistiksel olarak 6nemli
bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). UCP2 geni GG ve GA genotipinde olanlarin giinliik
kirmizi et, tavuk, balik tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 100,0 g ve 50,0 g;
giinlik yumurta tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 12,5 g ve 20,0 g olup, GA
genotipinde olanlarin tiikketim miktarlari, diger genotiplere gore daha yiiksek olsa da bu fark
istatistiksel olarak onemli bulunmamustir (p>0,05). UCP3 geni CC, CT ve TT genotiplerine
sahip bireylerin giinliik kirmizi et, tavuk, balik tiikketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla
86,0 g, 55,0 g ve 57,5 g; giinliik yumurta tiikketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 6,5
g, 31,5 g ve 5,0 g olup istatistiksel olarak énemli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).
Genotiplere gore kurubaklagil tiiketimleri incelendiginde UCP1 geni GG genotipine sahip
bireylerin diger genotiplere gore giinliik tiikketim miktarlar1 daha yiiksek oldugu bulunmustur
(W=10,129; p<0,05). Bireylerin genotiplerine goére yagli tohum tiiketim miktarlari

arasindaki fark ise istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05).

Bireylerden UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinliik siit ve yogurt tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirastyla 100,0 g, 100,0 g ve 55,0 g; giinliikk peynir tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 30,0 g, 30,0 g, 25,5 g; UCP2 geni GG ve GA
genotipinde olanlarin giinliik siit ve yogurt tiikketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla
86,0 g ve 100,0 g; giinliik peynir tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 42,5 g ve
21,0 g; UCP3 geni CC ve CT genotiplerine sahip bireylerin giinliik siit ve yogurt tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 90,0 g ve 117,5 g; giinliik peynir tiiketim miktarlarinin
medyan degeri sirasiyla 38,5 g ve 7,5 g olup genotipler arasinda tiiketim miktarlar1 farkli

olsa da bu fark istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Ekmek gesitlerini tiiketim miktarlar1 degerlendirildiginde; UCP1 geni farkli genotiplere
sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark bulunurken (p<0,05); UCP2 ve

UCP3 genlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Buna gore
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UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinlilk ekmek ¢esitlerini tiiketim
miktarlariin medyan degeri sirasiyla 150,0 g, 100,0 g ve 80,0 g’dir (W= 15,333; p<0,05).
Diger genlerin genoriplerine bakildiginda, istatistiksel olarak 6nemli olmasa da UCP2 geni
AA (170,0 g) ve UCP3 CT (132,5 g) genotipinde olanlarin giinlik ekmek cesitleri
tilketimlerinin diger genotiplere gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05). Ekmek
disindaki diger tahillarin giinliik tiiketim miktarlari agisindan genotipler arasinda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Sebze ve meyve grubu tiiketim miktarlart degerlendirildiginde; UCP1 geninde AG
genotipine (206,0 g/giin), UCP2 geninde GA genotipine (195,0 g/giin), UCP3 geninde ise
CT genotipine (206,0 g/giin) sahip olanlarin sebze tiiketimleri en yiiksek bulunurken
(p>0,05); meyve tiiketiminin en yiiksek oldugu genotipler UCP1 geninde GG genotipi (79,0
g/giin), UCP2 geninde GG genotipi (75,0 g/giin), UCP3 geninde ise TT genotipi (100,5
g/giin) olarak saptanmistir (p>0,05).

Bireylerin giinliik yag tiikketim miktarlari genlerin genotiplerine gore incelendiginde 6nemli
bir farklilik olmamakla birlikte, giinliik bitkisel sivi yag alimlar1 en yiiksek olan genotipler
UCP1 geninde AG genotipi (22,5 g), UCP2 geninde GG genotipi (20,0 g), UCP3 geninde
ise CT genotipi (17,5 g) olarak saptanmistir (p>0,05). Farkli genotiplere sahip bireylerin
seker ve sekerli triinleri tiikketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark
bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.15).



Cizelge 4.15. Tum bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore besin grubu tiiketim

miktarlart
UCP1 UCP2 UCP3
rBesl':n AA AG GG GG GA AA cc cT T
%gj‘gﬁn) (n:121) (n:59) (n:20) (n:88) (n:107) (n:5) (n:148) (n:48) (n:4)
Medyan Medyan Medyan W Medyan Medyan Medyan [Alt- W Medyan Medyan [Alt- Medyan W
[AltUst]  [AltUs]  [Alt-Ust] P [Alt-Ust] [Alt-Ust] Ust] P [Alt-Ust] Ust] [Alt-Ust] P
Et grubu
Kirmizi et, 70,0 100,0 375 100,0 50,0 55,0 86,0 55,0 57,5
tavuk, balik  [0,0-400,0]  [0,0500,0] [0,0-20000] >'® 9957 10040001 [0020000] [00-2400] 3% 0% 10050001 [00-20000] [3502450 2046 0360
20,0 150 65 125 20,0 00 65 315 50
Yumurta - 90-1200]  [00-1200] [0.0-1200] 028 0897 10012000 0012000  [o-1200] 937 082 o0i200] (0012000  [00180] 344 0178
Kuru 00 00 50 00 00 00 00 00 100
baklagiller ~ [0,0-1200]  [0,0550] [0,0-120,0] 19122 0006 15419001  [0,0-120,0] 0000 68 0161 14612000 [00-1200]  [00-200 = 1199 0:560
Yagh 00 00 00 00 00 00 00 00 25
tohumlar  [001000] [00-1200] o050 %78 O™ o200 [ol2000  pooo) 2P OB o0 ol oz 28 0283
Siit grubu
o 100,0 100,0 55,0 86,0 100,0 100,0 90,0 1175 65,0
Sit, yogurt  100.6000] [00-4000] [0,0-4000] 2% 0883 555000] [00-600,0] [003000] %% 9831 06000) [00-5000]  [00-2000] 0260 0878
. 30,0 30,0 255 125 21,0 , 385 75 00
Peynir [00-1500] [00-1300] [00-600] *°2% 0104 01300 o1s00]  [oo-13000 >4 0089 004300 (001500  [00-200) 11696 0003
Tahillar
Ekmek 150,0 100,0 80,0 130,0 130,0 170,0 1315 1325 875
cesitleri [00-6600] [00-4000] [0,02500] 2333 <000l 56600) [006250]  [500-2000] 0%t 982 100.6600) [0,0-5000] [500-250,07 0188 0910
Diger 40,0 35,0 43,0 47,0 30,0 40,0 40,0 40,0 58,0
tahillar [0,0-3100] [00-3100] [00-1800] 747 0688 1503100] [00-3100]  [0.0-3100] O*1 079 1503100] [00-3000] [50-170,0] %798 0673
1725
175,0 206,0 180,0 ' 195,0 112,0 1750 206,0 1845
Sebzegrubu  160.11350]  [0,0-9400] [250-6550] 0080 0752 [0*061]135* 0095500  [303400] M4 05 00.9400] [00-11350] [300-2700] 1263 0582
67,0 50 79,0 750 60,0 00 455 89,0 1005
Meyve grubu 19 0.680,0] [0,0-1020,0] [00-360,0] %8 0658 0064001 [00-10200] [00-1250] 238 039 100102007 [006050]  [003000 190 0909
Yag
Bitkisel sa 15,0 200 225 20,0 150 120 150 175 60
yaglar 00-1280] [00-750] [00590] >/ 08%  1o0g00] 01280  [soe50] 20 02 012800 [o600] (o270 392 04
_ 00 00 00 00 00 00 00 50 75
Katyaglar 190400  [00300] (00250 B %29 o0 o320 poaser 220 030 ooa00] 003000  [0o3so] 170 0204
Seker vb. 16,0 10,0 40 140 150 140 14,0 165 575
besinler [0,0-480,0] [00-1950] [00-750] 470 0107 0010501  [00-4800]  [00-160]  “MO 0571 1504800]  [00-1900]  [00-750] P9 0450

p<0,05; Kruskal Wallis testi.

L6
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Erkek bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore besin grubu tiiketim
miktarlar1 Cizelge 4.16’da gosterilmistir.

UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinliik kirmizi1 et, tavuk, balik tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 60,0 g, 172,5 g ve 67,5 g olup aralarindaki fark
istatistiksel olarak onemli bulunurken (W=7,540; p<0,05); glinlik yumurta tiiketim

miktarlarinin medyan degeri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05).

UCP2 geni GG, GA ve AA genotipinde olanlarin giinliik kirmizi1 et, tavuk, balik tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 100,0 g, 50,0 g ve 120,0 g; giinlik yumurta tiiketim
miktarlariin medyan degeri sirasiyla 5,0 g, 8,0 g ve 60,0 g olup, AA genotipinde olanlarin
tiketim miktarlari, diger genotiplere gore daha yiiksek olsa da bu fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p>0,05). UCP3 geni CC ve CT genotiplerine sahip bireylerin giinliik
kirmizi et, tavuk, balik tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 99,0 g ve 75,0 g;
giinlik yumurta tiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 6,5 g ve 31,5 g olup
istatistiksel olarak onemli bir farkliik bulunmamistir (p>0,05). Genotiplere gore
kurubaklagil tiiketimleri incelendiginde UCP1 geni GG genotipine sahip bireylerin diger
genotiplere gore giinliik tiiketim miktarlar1 (W=11,934; p<0,05) ile UCP3 geni TT
genotipine sahip bireylerin daha yiiksek oldugu bulunmustur (p>0,05). Bireylerin
genotiplerine gore yagli tohum tiiketim miktarlar1 arasindaki fark ise istatistiksel olarak
onemli degildir (p>0,05).

Bireylerden UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinliik siit ve yogurt tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 150,0 g, 84,0 g ve 125,0 g (p>0,05); AA ve AG
genotipinde olanlarin giinliik peynir tiikketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 35,0 g ve
2,5 g olarak hesaplanmistir (W=8,062; p<0,05). UCP2 geni GG, GA ve AA genotipinde
olanlarin giinliik siit ve yogurt tiikketim miktarlarmim medyan degeri sirasiyla 150,0 g, 100,0
g ve 200,0 g (p>0,05), giinliik peynir tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 30,0 g
,15,0 g ve 60,0 g (p>0,05); UCP3 geni CC ve CT genotiplerine sahip bireylerin giinliik siit
ve yogurt tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 100,0 g ve 200,0 g (p>0,05), giinliik
peynir tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 40,0 g ve 5,0 g olup genotipler arasinda
tilketim miktarlar1 farkli olup bu fark istatiksel olarak anlamlidir (W=8,574; p<0,05).
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Ekmek cesitlerini tiiketim miktarlar1 degerlendirildiginde; UCP1 geni farkli genotiplere
sahip bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunurken (W=10,706; p<0,05);
UCP2 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Buna
gore UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinliik ekmek c¢esitlerini tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 200,0 g, 105,0 g ve 100,0 g’dir (p<0,05). Diger
genlerin genoriplerine bakildiginda, istatistiksel olarak énemli olmasa da UCP2 geni AA
(185,0 g) ve UCP3 TT (187,5 g) genotipinde olanlarin giinliik ekmek ¢esitleri tikketimlerinin
diger genotiplere gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05). Ekmek disindaki diger
tahillarin glinliik tiketim miktarlari agisindan genotipler arasinda istatiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Sebze ve meyve grubu tiketim miktarlar1 degerlendirildiginde; UCP1 geninde GG
genotipine (262,5 g/giin), UCP2 geninde GG genotipine (277,0 g/gtin), UCP3 geninde ise
TT genotipine (262,5 g/giin) sahip olanlarin sebze tiiketimleri en yiiksek bulunurken
(p>0,05); meyve tiikketiminin en yiiksek oldugu genotipler UCP1 geninde GG genotipi
(132,0 g/giin), UCP2 geninde GG genotipi (100,0 g/giin), UCP3 geninde ise TT genotipi
(150,0 g/giin) olarak saptanmistir (p>0,05).

Bireylerin giinliik yag tiikketim miktarlar1 genlerin genotiplerine gore incelendiginde UCP2
geni farkli genotiplere sahip bireyler arasinda bitkisel sivi yag agisindan istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunurken (p<0,05); UCP1 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak 6nemli
bir fark bulunmamustir (p>0,05). Buna gore UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri igin
giinliik bitkisel siv1 yag tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 22,0 g, 15,0 g ve 8,5
g olup bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (W=6,655; p<0,05). Farkl1 genotiplere
sahip bireylerin seker ve sekerli iirlinleri tiiketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.16).



Cizelge 4.16. Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore besin grubu tiikketim

miktarlart
UCP1 UCP2 UCP3
Besin gruplan AA AG GG GG GA AA cc cT T
(g/giin) (n:62) (n:30) (n:8) (n:41) (n:57) (n:2) (n:73) (n:25) (n:2)
Medyan Medyan Medyan W Medyan Medyan Medyan W Medyan Medyan Medyan W
[Alt-Ust]  [Alt-Ust] [Alt-Ust] P [Alt-Ust]  [Alt-Ust] [Alt-Ust] P [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] P
Et grubu
Kirmuz et, 60,0 1725 675 100,0 50,0 120,0 99,0 750 575
tavuk, ballk  [0,0-4000]  [00-4000] [27,020000] 0 %92 10040001 [0020000] 0020000 “%E M8 po04000] [o0-20000] [a00750] LBZ 039
180 140 00 50 80 60,0 50 33,0 00
Yumurta [00-1200] [00-1200] [00-1200] 2% 9334 10012001 (001200 (0012000 %32 080 19012001 [00-1200]  [o0o0g 4301 0116
Kuru , , 20,0 , , , , 0,0 20,0
baklagiller [0,0500] [00500]  [0,0-750] 194 0003 10001 (007501 (0000 409 0MO 1007501 [00480]  [200-200 0097 0047
Yagh 00 00 15 00 00 00 00 00 00
tohumlar 00860  [00150]  [00450]  2°® 9% oogs0) pos3o] oo M0 %% posso;  powso] oo D88 03
Siit grubu
o 1500 84,0 1250 1500 1000 200,0 1000 200,0 1150
Sit,yogurt  190.5000] [0,0-4000] [00-2500] 2% 92l 10038301 [0,05000] [1000-3000] 1392 0521 19040001 [00-5000] [30.0-2000] 940 0625
: 35,0 25 00 300 150 60,0 40,0 50 00
Peynir [00-1500] [00-1100]  [0,0-400] %2 0018 15015001 [0,0-1500] [0.01200] %% 040 19612001 01500 [0 ~ 8°74 0014
Tahillar
Ekmek 200,0 105,0 100,0 1300 1650 185,0 1700 1300 1875
cesitleri [0,0-6600] [0,0-4000] [0,0-2500] 10706 0005 15566001 [00-6250] [1700-2000] 2% 0885 1006600]  [00-4000] [1250-2500] 718 0700
N 500 600 750 50,0 50,0 40,0 50,0 50,0 40,0
Digertahillar - 10.2000]  [0,0300,0]  [0,04520] 3% 0822 1902000] [00-3000] [400-400] °°%® 0761 1003000 (0019501  [50750 040 0798
2150 223,0 2625 277,0 238,0 1135 215,0 25,0 2625
Sebzegrubu 1909550 [0,0-8450] [250-6550] 4 0573 0078007 [009550] [1120-1150] 0% 0570 10084s0]  [009550] [2550-270,0) 0428 0807
1000 , 1320 1000 670 15 48,0 1260 1500
Meyvegrubl  150.6050] [00-10200] [0.03600] 877 042 040007 [00-10200  [o030] 3 051 100102007 [006050]  [003000 %32 0140
Yag
Bitkisel sivi 150 205 27,0 22,0 15,0 85 20,0 20,0 16,0
yaglar [00-1280] [00750]  [50590] %6 010 r00800) 001280 [50-1200 O 00% 10012801 [os00]  [50-270] 0465 0798
. 00 00 25 00 00 00 00 50 75
Katiyaglar 1904000  [00-190]  [00250 9 037 00400 003200 o000 40 9% 190400 0250  [0o1s0) 200 0265
Seker vb. 2455 70 29,0 25,0 24,0 70 24,0 100 625
besinler [001900] [001500]  [00-750] “%%* 9695 jo0.1110) [001900] [oo1se) P O jo0.550)  [00-1000)  [s00-750) 2184 0336

p<0,05; Kruskal Wallis testi.

[E=Y
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Kiz bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore besin grubu tiiketim
miktarlar1 Cizelge 4.17’°de gosterilmistir.

UCP1 geni AA, AG ve GG genotipinde olanlarin giinliik kirmizi1 et, tavuk, balik tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 70,0 g, 70,0 g ve 5,5 g (p>0,05); giinliik yumurta
tiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 30,0 g, 15,0 g ve 16,5 g olup genotipler
arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05).

UCP2 geni GG ve GA genotipinde olanlarin giinliik kirmizi et, tavuk, balik tiiketim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla 100,0 g ve 50,0 g; gilinlik yumurta tiiketim
miktarlariin medyan degeri sirasiyla 15,0 g ve 30,0 g olup, genotipler arasindaki fark
istatistiksel olarak onemli bulunmamustir (p>0,05). UCP3 geni CC, CT ve TT genotiplerine
sahip bireylerin giinliik kirmizi et, tavuk, balik tiikketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla
70,0 g, 45,0 g ve 140,0 g; giinliikk yumurta tiikketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla
30,0 g, 20,0 g ve 14,0 g olup istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik bulunmamstir (p>0,05).
Bireylerin genotiplerine gore kurubaklagil ve yagli tohum tiiketim miktarlar1 arasindaki fark

ise istatistiksel olarak 6nemli degildir (p>0,05).

Bireylerin giinliik siit ve yogurt tiiketim miktarlarina bakildiginda; UCP1 geni AG (100,0
g), UCP2 geni GA (100,0 g), UCP3 geni CC (60,0 g) genotipinde olanlarin tiikketimlerinin
diger genotiplere gore daha yiiksek oldugu ancak bu farkin anlamli olmadig: belirlenmistir
(p>0,05). Giinliik peynir tiiketim miktarlarinda; UCP1 geni GG (35,0 g), UCP2 geni GG
(45,0 g), UCP3 geni CC (37,0 g) genotipinde olanlarin tiiketimlerinin diger genotiplere gore
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05).

Bireylerin giinliik yag tiikketim miktarlar1 genlerin genotiplerine gore incelendiginde UCP2
geni farkli genotiplere sahip bireyler arasinda kat1 yag acgisindan istatistiksel olarak 6nemli
bir fark bulunurken (p<0,05); UCP1 ve UCP3 genlerinde istatistiksel olarak énemli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Buna goére UCP2 geni GG ve AA genotipleri i¢in giinliik kat1 yag
tiiketim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 10,0 g ve 5,0 g olup bu fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (W=6,038; p<0,05). Seker ve sekerli iriinleri tiiketim miktarlari
degerlendirildiginde UCP1 geni farkli genotiplere sahip bireyler arasinda kati yag acisindan
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunurken (W=6,038; p<0,05); UCP2 ve UCP3

genlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0,05). Kiz bireylerin UCP1
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geni AA ve AG genotipleri i¢in giinliikk seker ve sekerli {irlinleri tiiketim miktarlarinin

medyan degeri sirasiyla; 16,0 g ve 14,0 g olarak saptanmistir (W=10,667; p<0,05).

Farkl1 genotiplere sahip bireylerin ekmek ¢esitleri, diger tahillar, bitkisel sivi yaglar, sebze
ve meyve grubu tiiketim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak ©nemli bir fark
bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.17).



Cizelge 4.17. Kuz bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore besin grubu tiiketim

miktarlart
UCP1 UCP2 UCP3
Besin gruplart AA AG GG GG GA AA cc cT T
(g/giin) (n:59) (n:29) (n:12) (n:47) (n:50) (n:3) (n:75) (n:23) (n:2)
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan W Medyan Medyan Medyan W
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]  [AltUst]  [Alt-Ust] P [Alt-Ust]  [Alt-Ust] [Alt-Ust] P
Et grubu
Kirmiz e, tavuk, 70,0 70,0 55 100,0 50,0 55,0 70,0 45,0 1400
balik [0,0-300,0] [00-5000] [0,02750] %82 0214 15530001 [005000] [00-2400] 8% 0869 1505000] [00-2750] [35.0-2450] D173 0556
30,0 150 165 15,0 30,0 00 30,0 20,0 140
Yumurta [001200] [00-1200]  [00-900] 2 983 5015001 (0012001 (00300 L 94 02001 001200 [r00-180] 60 077
. , , 00 00 00 00 , 00 00
Kurubaklagiller 1612001 [00650]  [0,0-1200] 2°% 0282 1001200] [00-12001 [0000] 0% 051 0012001 [00-12000 o000 170 0556
. 00 00 00 00 00 00 00 00 16,0
Yagh tohumlar [00-1000] [00-1200]  [00-27.0] % Ol 190.1200] (0012000 000 2% 963 190.1200] [00-1130] [50270) 846 00%4
Siit grubu
- 00 1000 375 00 1000 40,0 600 15,0 500
Siit, yogurt [00-6000] [004000] [004000] %% 9987 19050001 [00-6000] [0.025001 27 933 100.6000] [00-5000] [00-1000] 2203 0881
. 30,0 30,0 35,0 45,0 23,0 00 37,0 30,0 100
Peynir [00-1300] [001300]  [00-600] 2 990 190.1300] [00-1300] [00-1300 %2 9%l 1961300] [00-1000] [00200] 08 0159
Tahillar
. 125,0 1000 80,0 1000 1050 1000 1000 1400 50,0
Ekmek gesitleri [0,0-500,0] [00-2500] [0,0-250,0] 2% 0073 10050007 [0,0500,0] [500-2000] 3% 0842 1005000] [00-5000] [500-50,0 1904 0.386
, 30,0 20,0 35,5 30,0 30,0 50,0 30,0 20,0 1055
Diger tahillar [003100] [00-3100] [00-1800] 247 929 0031001 [00-3100] [00-3100] 78 6 031001 (003000 [a101700 24 0280
50 300 575 300 175 00 300 50 1005
Meyve grubu [00-6800] [005850] [002620] 0¥ 0998 906400] [00-6800] [00-1250 192 0578 190.6800] [00-3000] [00-2000] 170 047
125,0 195,0 149,0 128,0 175,0 40,0 155,0 1850 720
Sebze grubu [00-11350] [00-9400] [600-4050] ©°389 082 196.11350) [00-0400] [30-3400] 8% 089 10004001 [00-11350] [300-1140] 1B 0405
Yag
. . 150 12,0 135 150 120 45,0 12,0 15,0 35
Bitkisel sviyaglar 15 0650)  [00600]  [00450] 0912 08% oo600]  [00600] [120650 08 024 006501 20600  [o70p 448 0109
) 50 00 00 10,0 00 50 00 100 180
Kat yaglar 00-380]  [00300]  [00250] 8% 0501 503801 00-300] 00150 o0 004 903001  o0-300] o380 18 0807
: 16,0 140 00 10,0 11,0 150 100 24,0 325
Sekervb. besinler — 156.480,0]  [0.0-1950]  [00-250] %667 0005 1501050] [00480,0] [0.0-160] %216 089 1004800] [0.0-157.0]  [00-650 2120 0345

p<0,05; Kruskal Wallis testi.
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4.5. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Duygusal Yeme
ve Yeme Farkindaligi Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin cinsiyetine, viicut agirligina ve UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine
gore duygusal yeme puanlan Cizelge 4.18’de gosterilmistir. Bireyler genotiplerine ve
cinsiyetine gore degerlendirildiginde, duygusal yeme puanlar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi gorilmustir (p>0,05). Viicut agirhigina gore bakildiginda,
anksiyete, 6fke ve hayal kiriklig1, depresif belirtiler ve huzursuz hissetme puanlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Obez bireylerin anksiyete,
ofke ve hayal kiriklig1 (2,45+0,74), depresif belirtiler (2,96+0,73) ve huzursuz hissetme
puanlar1 (2,53+0,81), normal viicut agirligina sahip olanlara gore (sirasiyla; 1,98+0,60,
2,65+0,64 ve 2,09+0,60) anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.18).

Cizelge 4.19°da bireylerin cinsiyetine, viicut agirligina ve UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotiplerine gore yeme farkindaligi puanlari verilmistir. Farkli genlerin genotipleri arasinda
farkliliklar goriilse de bunun anlamli olmadigi saptanmistir (p>0,05). Cinsiyete gore
bakildiginda, duygusal yeme ve yeme disiplini puanlar agisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Erkeklerin duygusal yeme puanlarinin (3,22+0,97),
kizlara gore (2,95+0,98) anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Kizlarin ise
yeme disiplini puanlarinin (3,01+0,71), erkeklere gore (2,82+0,68) anlamli diizeyde daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Viicut agirligina degerlendirildiginde ise disinhibisyon
(kisitlamasiz/diistinmeden yeme), duygusal yeme ve yeme kontrolii puanlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Obez olanlarin disinhibisyon
(kisitlamasiz/diisiinmeden yeme) (2,70+0,97), duygusal yeme (2,80+1,04) ve yeme kontrolii
puanlari (3,12+0,91), normal viicut agirligina sahip olanlara (sirasiyla 3,22+0,72, 3,37+0,83
ve 3,86+0,72) gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlenmistir. (Cizelge 4.19).



Cizelge 4.18. Bireylerin cinsiyetine, viicut agirligina ve UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore

duygusal yeme puanlari

Anksiyete, 6fke, hayal kirikligi

Depresif belirtiler

Huzursuz hissetme

Degisken - . - " - "
X+£SS Medyan [Alt-Ust] X+£SS Medyan [Alt-Ust] X+£SS Medyan [Alt-Ust]

UCP1

AA 121 2,17+0,74 2,2 [1,0-4,0] 2,76+0,74 2,7 [1,0-4,3] 2,28+0,79 2,2 [1,0-4,8]

AG 59 2,36+0,67 2,3[1,1-4,4] 2,88+0,65 2,9[1,3-4,1] 2,44+0,67 2,4 [1,2-4,8]

GG 20 2,07+0,58 2,2[1,1-3,2] 2,84+0,65 2,8 [1,3-3,9] 2,13+0,60 2,1[1,0-3,2]
W:4,826 p:0,090 W:1,856 p:0,395 W:4,531 p:0,104

UCP2

GG 88 2,25+0,81 2,2 [1,1-4,4] 2,85+0,75 2,9 [1,0-4,3] 2,32+0,86 2,2 [1,0-4,8]

GA 107 2,20+0,63 2,2 [1,0-3,5] 2,78+0,66 2,9 [1,0-4,3] 2,31+0,65 2,4 [1,0-4,0]

AA 5 1,97+0,71 2,2 [1,1-2,6] 2,66+0,87 2,7 [1,6-3,9] 2,20+0,58 2,0 [1,6-3,0]
W:0,290 p:0,865 W:0,715 p:0,700 W:0,480 p:0,786

UCP3

CC 148 2,21+0,70 2,2 [1,0-4,0] 2,81+0,71 2,9 [1,0-4,3] 2,31+0,74 2,4 [1,0-4,8]

CT 48 2,26+0,76 2,3[1,1-4,4] 2,83+0,71 2,9[1,3-4,3] 2,33+0,78 2,2 [1,0-4,8]

TT 4 1,87+0,44 1,9[1,3-2,4] 2,50+0,47 2,4[2,1-3,1] 2,15+0,62 2,0[1,6-3,0]
W:1,428 p:0,490 W:1,339 p:0,512 W:0,204 p:0,903

Cinsiyet

Erkek 100  2,16+0,63 2,2 [1,1-4,0] 2,78+0,65 2,9 [1,0-4,3] 2,3440,70 2,4 [1,0-4,8]

Kiz 100 2,27+0,79 2,3[1,0-4,4] 2,83+0,76 2,9 [1,0-4,3] 2,28+0,78 2,2 [1,0-4,8]
U:-1,154 p:0,248 U:-0,905 p:0,365 U:-0,795 p:0,427

Viicut agirligi

Obez 100  2,45+0,74 2,3[1,1-4,4] 2,96+0,73 3,0 [1,0-4,3] 2,53+0,81 2,4 [1,0-4,8]

Normal 100 1,98+0,60 2,0 [1,0-4,0] 2,65+0,64 2,7 [1,3-4,3] 2,09+0,60 2,0 [1,0-4,0]

U:-4,421 p:<0,001

U:-3,442 p:0,001

U:-4,291 p:<0,001

p<0,05; Mann-Whitney U ve Kruskall-Wallis testi.
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Cizelge 4.19.

Bireylerin cinsiyetine, viicut agirligina ve UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore

yeme farkindalig1 puanlari

Disinhibisyon* Duygusal yeme Yeme kontrolii Odaklanma Yeme disiplini Farkindalik Enterferans**
Degisken n 5 Medyan 5 Medyan 5 Medyan S Medyan o Medyan - Medyan - Medyan
= AESS [Alt-%/'lst] AESS [AIt-%/'Jst] AESS [AIt-%(Jst] RESS [Alt-l)'gst] AESS [AIt-I)'gst] AESS [Alt-%st] AESS [Alt-tyjst]

UCP1
AA 121 2,93+0,9 3,0 3,09+1,03 3,2 3,43+0,89 35 3,19+0,40 3,2 2,85+0,74 2,8 3,17+0,51 3,2 3,65+0,91 35

5 [1,0-4,6] [1,0-5,0] [1,0-5,0] [2,2-4,0] [1,3-4,8] [1,8-4,6] [1,5-5,0]
AG 59 2,91+0,7 3,0 2,94+0,88 3,0 3,52+0,93 3.8 3,30+0,43 3,2 3,08+0,66 3,0 3,19+0,56 3,2 3,78+0,86 4,0

8 [1,0-4,8] [1,0-4,8] [1,0-5,0] [2,2-4,2] [1,8-4,5] [2,0-4,6] [1,5-5,0]
GG 20 3,31+0,7 3,5 3,49+0,87 3,5 3,74+0,86 4,0 3,38+0,52 3,6 2,89+0,53 2,9 3,23+0,40 33 3,95+0,97 4.3

8 [1,0-4,2] [1,4-4,6] [2,0-5,0] [2,2-4,0] [1,5-3,8] [2,4-3,8] [2,5-5,0]

W:4,557 p:0,102 W:5,426 p:0,066 W:2,296 p:0,317 W:4,909 p:0,086 W:4,358 p:0,113 W:0,604 p:0,739 W:2,646 p:0,266
UCP2
GG 88 2,85+0,8 3,0 2,98+1,03 3,0 3,47+0,93 35 3,20+0,44 3,2 3,01+0,69 3,0 3,15+0,56 3,2 3,65+0,90 4,0

8 [1,0-4,2] [1,0-5,0] [1,0-5,0] [2,2-4,2] [1,5-4,8] [2,0-4,6] [2,0-5,0]
GA 107 3,05+0,8 3.2 3,16+£0,95 34 3,50+0,86 38 3,27+0,43 3,2 2,85+0,71 2,8 3,20+0,48 3,2 3,74+0,91 4,0

9 [1,0-4,8] [1,0-4,8] [1,3-5,0] [2,2-4,2] [1,3-4,8] [1,8-4,6] [1,5-5,0]
AA 5 3,12+0,8 3,0 3,48+0,59 34 3,70+1,27 43 3,28+0,33 3,2 2,75+0,50 3,0 3,20+0,51 34 4,40+0,65 45

5 [2,2-4,4] [2,6-4,2] [2,0-5,0] [2,8-3,6] [2,0-3,3] [2,4-3,6] [3,5-5,0]

¥*:2,410 p:0,300 W:2,083 p:0,353 W:0,415 p:0,812 W:0,997 p:0,607 W:2,232 p:0,328 W:0,167 p:0,920 W:3,579 p:0,167
UCP3
cC 148  2,99+0,8 3,0 3,14+0,96 3,2 3,50+0,91 38 3,24+0,43 3,2 2,95+0,73 3,0 3,20+0,52 3,2 3,77+0,85 4,0

5 [1,0-4,8] [1,0-5,0] [1,0-5,0] [2,2-4,2] [1,3-4,8] [1,8-4,6] [1,5-5,0]
CT 48 2,87+1,0 3,2 2,84+1,03 3,0 3,43+0,90 3,5 3,24+0,44 3,2 2,80+0,59 2,8 3,11+£0,51 3,0 3,54+1,02 3,8

1 [1,0-4,6] [1,0-4,6] [1,0-5,0] [2,4-4,0] [1,8-3,8] [2,0-4,6] [1,5-5,0]
TT 4 3,15+0,7 3,2 3,85+0,60 3.8 3,69+0,69 3,6 3,35+0,19 33 3,25+0,65 33 3,15+0,34 31 4,00+1,08 4.3

5 [2,4-3,8] [3,2-4,6] [3,0-4,5] [3,2-3,6] [2,5-4,0] [2,8-3,6] [2,5-5,0]

¥%:0,347 p:0,841 W:5,692 p:0,058 W:0,526 p:0,769 W:0,443 p:0,801 W:2,984 p:0,225 W:1,676 p:0,434 W:1,995 p:0,369
Cinsiyet
Erkek 100  2,95+0,8 3,0 3,224+0,97 34 3,39+0,93 35 3,25+0,36 3,2 2,82+0,68 2,8 3,12+0,51 31 3,74+0,91 4,0

4 [1,0-4,6] [1,0-5,0] [1,0-5,0] [2,2-4,2] [1,3-4,8] [1,8-4,2] [1,5-5,0]
Kiz 100  2,98+0,9 3,0 2,95+0,98 3,0 3,58+0,86 3.8 3,23+0,49 3,2 3,01+0,71 3,0 3,24+0,52 3,2 3,71+0,90 4,0

3 [1,0-4,8] [1,0-4,6] [1,0-5,0] [2,2-4,2] [1,5-4,8] [2,0-4,6] [1,5-5,0]

Z:-0,391 p:0,696 U:-1,966 p:0,049 U:-1,554 p:0,120 U:-0,389 p:0,697 U:-2,031 p:0,042 U:-1,289 p:0,197 U:-0,285 p:0,776
Viicut agirhigi
Obez 100  2,70+0,9 2,6 2,80+1,04 2,8 3,12+0,91 3,0 3,24+0,43 3.2 2,97+0,76 3,0 3,18+0,58 3.2 3,60+0,99 35

7 [1,0-4,8] [1,0-4,8] [1,0-5,0] [2,2-4,2] [1,5-4,8] [1,8-4,6] [1,5-5,0]
Normal 100 3,22+0,7 3.3 3,37+0,83 3,6 3,86+0,72 39 3,24+0,44 3,2 2,86+0,64 2,8 3,18+0,45 3,2 3,85+0,79 4,0

2 [1,2-4,6] [1,0-5,0] [1,8-5,0] [2,2-4,2] [1,3-4,5] [2,0-4,2] [1,5-5,0]

Z:-3,886 p:<0,001

U:-4,032 p:<0,001

U:-5,742 p:<0,001

U:-0,184 p:0,854

U:-0,841 p:0,400

U:-0,131 p:0,896

U:-1,712 p:0,087

p<0,05; Mann-Whitney U ve Kruskall-Wallis testi.*Kisitlamasiz/diisiinmeden yeme, **Dis etmenlerden etkilenme

90T
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4.6. Bireylerin Cinsiyetlerine ve UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore
Beden Algis1 Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin beden algisi durumlarinin cinsiyete ve UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotiplerine gore degerlendirilmesi Cizelge 4.20 ve Cizelge 4.21°de verilmistir. Obez
erkeklerin %60,0°1 kendini obez olarak degerlendirirken, kizlarda bu siklik %38,0 olarak
bulunmustur. Saglikli erkeklerin %56,0°1 kendini normal kilolu olarak, %40,0’1 ise kendini
zay1f olarak ifade etmistir. Saglikli kizlarin yarisindan fazlasi (%68,0) kendisini normal
kilolu, %38,0’1 ise zayif olarak degerlendirmistir. Beden algis1 agisindan cinsiyete gore
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.20).

Bireylerin genotiplerine gére beden algis1 degerlendirildiginde, obez katilimcilarda; UCP1
geni AA genotipinde olanlarin %43,3’i, AG genotipine sahip olanlarin %60,0’1, GG
genotipine sahip olanlarin ise %50,0’1 kendini obez olarak ifade etmistir (p>0,05). UCP2 ve
UCP3 geninde yine bireylerin ¢ogunlugu kendini fazla kilolu ve obez olarak tanimlamis ve
genotipler arasinda fark bulunmamustir (p>0,05). Saglikli bireylerin beden algisi
degerlendirildiginde; UCP1 geni AA genotipindeki bireylerin = %63,9’u, AG
genotipinde%48,3’1i, GG genotipinde %:60,0’1 (p>0,05); UCP2 geni GG genotipinde
olanlarin %48,9’u, GA genotipinde olanlarin %67,3’t, AA genotipindekilerin ise tamami
kendini normal kilolu olarak belirtmistir (p>0,05). UCP3 geninde benzer sekilde saglikli
bireylerin cogunlugu kendisini normal kilolu olarak ifade etmistir (p>0,05) (Cizelge 4.21).

Cizelge 4.20. Bireylerin cinsiyetine gore beden algis1 dagilimlar

Cinsiyet Beden Algist Obez (n:100) Saglikli (n:100) Toplam (n:200)

S % S % S % e p

Zayif - - 20 40,0 20 20,0 72,631 <0,001
Erkek Normal kilolu 6 12,0 28 56,0 34 34,0

Fazla kilolu 14 28,0 1 2,0 15 15,0

Obez 30 60,0 1 2,0 31 31,0

Zayif - - 19 38,0 19 19,0 65,395 <0,001
Kiz Normal kilolu 12 24,0 31 62,0 43 43,0

Fazla kilolu 19 38,0 - - 19 19,0

Obez 19 38,0 - - 19 19,0

p<0,05; Pearson-y2 testi.



Cizelge 4.21. Bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore gore beden algisi dagilimlar

Beden Algist UCP1 UCP2 UCP3
AA AG GG GG GA AA cC CT TT
Obez (n:100) S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Normal kilolu (n:18) 13 21,7 13,3 1 10,0 12 29,3 5 9,1 1 25,0 13 18,1 5 19,2 - -
Fazla kilolu (n:33) 21 35,0 26,7 4 40,0 13 31,7 19 34,5 1 25,0 21 29,2 11 42,3 50,0
Obez (n:49) 26 43,3 18 60,0 5 50,0 16 39,0 31 56,4 2 50,0 38 52,8 10 38,5 50,0
v22.889  p:0,577 ¥ 7,007 p:0,136 v%:2360  p:0,670
Saglikl (n:100)
Zayif (n:39) 20 32,8 15 51,7 4 40,0 24 51,1 15 28,8 - - 28 36,8 11 50,0 - -
Normal kilolu (n:59) 39 63,9 14 48,3 6 60,0 23 48,9 35 67,3 1 100,0 47 61,8 10 45,5 2 100,0
Fazla kilolu (n:1) 1 1,6 - - - - - - 1 1,9 - - 1 1,3 - - - -
Obez (n:1) 1 16 - - - - - - 1 19 - - - - 1 45 - -
¥?: 3,908 p:0,689 ¥?: 7,065  p: 0,315 v?: 6,773  p: 0,342

p<0,05; Pearson-y2 testi
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4.7. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Antropometrik
Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Tim bireylerin, erkek bireylerin ve kiz bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotiplerine gore antropometrik olgiimleri Cizelge 4.22, Cizelge 4.23 ve Cizelge 4.24°te

sirastyla verilmistir.

Bireylerin genotiplerine gore ortalama viicut agirligr (kg) karsilastirildiginda; UCP1 geni
AA, AG ve GG genotipleri igin sirasiyla; 65,1+18,35 kg, 65,6+20,58 kg ve 64,9+17,18 kg
(p>0,05); UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri i¢in sirasiyla; 63,7+17,96 kg, 65,9+£19,65
kg ve 77,3£12,08 kg (p>0,05); UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri i¢in sirasiyla;
65,7+£19,21 kg, 64,3+17,86 kg ve 59,1+23,37 kg’dir (p>0,05). Erkeklerde UCP1 geninde
GG genotipine (70,6+23,52 kg), UCP2 geninde AA genotipine (82,4+6,22 kg), UCP3
geninde ise TT genotipine (70,2+11,59 kg) sahip olanlarin diger genotiplere gére daha
yiiksek oldugu, ancak bu farkin istatiksel olarak anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0,05).
Kiz bireylerde UCP1 geninde AG genotipine (67,8£21,61 kg), UCP2 geninde AA
genotipine (73,8+15,12 kg), UCP3 geninde ise CT genotipine (67,5+18,91 kg) sahip olan
bireylerin diger genotiplere kiyasla viicut agirliklar: daha ytiksektir (p>0,05).

Bireylerin farkl1 genotiplere gore ortalama BK1 (kg/m?) degerleri karsilastirildiginda; UCP1
geni AA, AG ve GG genotipleri igin sirasiyla; 26,2+7,13 kg/m?, 25,9+6,45 kg/m? ve
25,5+4,41 kg/m? (p>0,05); UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri igin sirasiyla; 25,7+7,37
kg/m?, 26,1+6,11 kg/m? ve 30,32+5,28 kg/m? (p>0,05); UCP3 geni CC, CT ve TT
genotipleri icin sirasiyla; 26,1+6,91 kg/m?, 26,0+6,11 kg/m? ve 23,4+529 kg/m?’dir
(p>0,05). Erkek bireylerde UCP1 geninde GG genotipine (27,1£5,04 kg/m?), UCP2 geninde
AA genotipine (33,3+4,00 kg/m?), UCP3 geninde ise TT genotipine (26,6+3,02 kg/m?) sahip
olanlarin diger genotiplere gore daha yiiksek oldugu, ancak bu farkin istatiksel olarak
anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Kizlarda UCP1 geninde AG genotipine (26,9+7,44
kg/m?), UCP2 geninde AA genotipine (28,3+5,75 kg/m?), UCP3 geninde ise CT genotipine
(27,1£6,45 kg/m?) sahip olanlarin diger genotiplere gore daha yiiksektir (p>0,05).

Viicut yag miktar1 (%) genotiplere gore degerlendirildiginde; UCP1 geninde AA genotipine
(%31,5), UCP2 geninde AA genotipine (%37,8), UCP3 geninde CT genotipine (%31,3)
sahip olan bireylerin diger genotiplere gdre viicut yag miktar1 medyan degerleri daha

yiiksektir, ancak bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Erkek bireylerde
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UCP1 geninde AA genotipine (%26,4), UCP2 geninde AA genotipine (%38,6), UCP3
geninde CT genotipine (%31,5) sahip olanlarin; kiz bireylerde ise UCP1 geninde AG
genotipine (%35,6), UCP2 geninde AA genotipine (%37,8), UCP3 geninde TT genotipine
(%33,2) sahip olanlarin diger genotiplere gore viicut yag miktar1 daha yiiksektir. Ancak her
iki cinsiyette de farkli genlerin genotiplere gore viicut yag miktar1 (%) arasindaki farklar

onemli bulunmamuistir (p>0,05).

Tiim bireylerin sag kol, sol kol, sag bacak ve sol bacak yag yiizdesi (%), genotiplere gore
degerlendirildiginde farkli genotipe sahip olanlar arasinda anlamli bir farklilik
goriilmemistir (p>0,05). Benzer sekilde cinsiyete gore degerlendirildiginde de genotipler
arasinda farkliliklar olsa da bu fark istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Farkli genotiplere gore govde yag yiizdesi incelendiginde; UCP1 geninde AA genotipine
(%21,4), UCP2 geninde AA genotipine (%35,3), UCP3 geninde ise CT genotipine (%23,5)
sahip bireylerin diger genotiplere gore govde yag yiizdesi daha yiiksek olup bu fark istatiksel
olarak anlamli degildir (p>0,05). Farkli cinsiyetteki bireylerin gévde yag yiizdesi

genotiplerine gore govde yag yiizdesi arasindaki farklar 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Bireylerin bel gevresi (cm) 6l¢tim degerleri genotiplere gore degerlendirildiginde; tiim
bireylerin genotiplerine gore bel ¢evresi (cm) degerleri arasinda istatistiksel olarak onemli
bir fark olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Erkeklerde UCP1 geninde GG genotipine, UCP2
geninde AA genotipine, UCP3 geninde TT genotipine sahip olanlarin diger genotiplere gore
bel ¢evresi 6l¢iim degerleri daha yiiksektir (p>0,05). Kiz bireylerde ise UCP1 geninde AG
genotipine, UCP2 geninde AA genotipine, UCP3 geninde CT genotipine sahip olanlarin
diger genotiplere gore bel gevresi 6lgiim degerleri daha yiiksektir (p>0,05) Cizelge 4.22,
Cizelge 4.23 ve Cizelge 4.24).

Genotiplere gore bireylerin st orta kol ¢evresi (cm) ve deri kivrim kalinliklarinin (mm)
Olgtim degerleri degerlendirildiginde; UCP1 geninde AG genotipine, UCP2 geninde AA
genotipine, UCP3 geninde ise CT genotipine sahip olan bireylerin diger genotiplerdeki
bireylere tist orta kol ¢evresi 6lgtimleri daha yiiksektir (28,5 cm, 32,0 cm, 28,7 cm; sirasiyla)
(p>0,05). Deri kivrim kalinlik lglimlerine gore farkli genotipteki bireyler incelendiginde
bireylerin tamaminda ve kiz bireylerde genotipler arasinda istatiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmazken (p>0,05); subskapular deri kivrim kalinligi, UCP2 geni AA
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genotipine sahip erkek bireylerde (35,0 mm) diger genotiplere kiyasla daha yiiksektir
(W=6,472; p<0,05) (Cizelge 4.23).



Cizelge 4.22. Bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore antropometrik 6lgtimleri

UCP1 ucP2 ucP3
Degiskenler (nﬁél) (rﬁ%) (::;2%) FIW-p (rfz%) (n?lgn (ﬁ:@) FIW-p (niiB) (nC:4TS) (H) FIW-p
Medyan Medyan Medyan Med}{an Med}{an Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]

Xgi“t B (5111835 65,6+20,58  64.9+17,18 0014 0936  637+17,96  659:1965  773£1208 1373 0256  657£1921  643:1786  $9,1+2337 0309 0735
BKi (kg/m?) 2624713 2504645 255441 0105 0901 2574737 2614611 30324528 1136 0323  26,1+691 2604611 2344529 0329 0,720
ik, ?Oi) [11%1-'550,01 [12,25'5?0,3] [22,206-;171,6] 0352 0839 [11,27(350,3] [12,%5?610,01 [25,337-2?4,2] 3774 0151 [11,27%560,3] [12,361-1139,5] [23,205-'329,2] 0409 0815
Sag kol yag 347 [16,323%38,2] [21,269-'435,6] 2264 0322 [16%’578,2] [14??&6,2] [25,397-216,3] 0840 0,657 [14,371{58,2] [16,?—?6,2] [26,217-50,5] 1331 0514

miktari (%) [14,7-56,2]

fn?:(gﬂ ?r?/og) [16,317-'50,3] [18,3236-%?8,4] [25:332-'418,5] 1,082 0582 [16%%?9,2] [16,315-g0,3] [38%{‘533,8] 3803 0,149 [16%5-’610,3] [16,31%569,2] [25,?;392114,8] 0,992 0,609
f;i:;?f?u'jo ] 8 358.050 3614825  353+580 0069 0934 3504848 3644010  41,5:508 1619 0201  358:881 3644903  343£745 0154 0,857
;?L?aﬁ%ag [1636-?8,8] [16,?:163543,3] [26%5-2126,8] 0272 0873 [17,33{’;3,3] [1633548,8] [33?121-591,4] 3709 0157 [16,?151588,8] [16,?116-1592,7] [28%1-Z4,9] 0680 0,712
ﬁ?ﬁifly(if) [5,(2)-14;1] [5,3?42,8] [9,(1)?312,7] 0.145 0,930 [5,3?43,8] [5,3?43,1] [s,giigj] 2017 0,365 [5,3?42,8] [5,3-342,9] [S,S?ég]] 0.257 0,880
(Bciln)g: e [50,3—21'23,0] [57,(8J—1i?L3,0] [70,3511'27,0] 0,038 0,981 [55,8%23,0] [50,3?1’27,0] [82,8?1’20,0] 4831 0089 [57,3-21'27,01 [50,3-21'?3,01 [55%42’538,0] 0.144 0,931
Ees_vtrzgia((lfr?wl) mosmo 700 paoaol °2% O Umo prome  prssmsa 32 %M1 iia nrosso  poosen 0807 0688
(an_w'rS:)ps T 00 mowa  pmeomo 120 092 pofoo possa  poosse M4 017 pofn pmodno]  pooseey 088 0723
(Bnlncrﬁ;m PR [4,3513'.2,0] [5,3-%91,0] [8,3512'2,01 1,457 0483 [4,832,0] [4,8?9’,2,0] [10,2095?0,01 2579 0,275 [4,322,0] [4,3?2'8,01 [7,3-22'2,01 0,376 0829
gli;k?ﬁnl#sr [5,3?3'.3,0] [e,éflég,O] [10,107-§o,01 0,795 0672 [6,(%2’8,0] [5,3%2,0] [8,3—1:%?,,0] 3,723 015 [6,(1)?3”8,0] [5,3?338,0] [11,1(J8-§2,O] 0188 0,910
Dk I(Irlsﬁ) 4,5%253?0] [5,3?3;3,0] [9,3-7?;8,0] 0072 0,964 [5,8%8;,0] [4,8-7312,0] [13,309'3?2,01 4635 0,099 [5,3-73',3,0] [4,3?3;2,0] [13,107-53,01 0002 0999

p<0,05; ANOVA ve Kruskal Wallis testi.
*BK1: Beden kiitle indeksi, DKK: Deri kivrim kalinlig1.
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Cizelge 4.23. Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore antropometrik dlgiimleri

uCP1 ucP2 ucP3

- AA AG GG GG GA AA cc cT T

Degiskenler (n:62) (n:30) (n:8) FIw P (n:41) (n:57) (n:2) FIW P (n:73) (n:25) (n:2) e P
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]

E’kz;;”t BB (3001819 63,4+19,65 70,6£23,52 0574 0565  62,7+1686  63,8:2050 8244622 1024 0363  643+1993  614%1671  702:11,59 0331 0719
BKi (kg/m?)  262+7,04  249:528  27,145,04 0407 0667 2504807  256+617  333:400 1164 0317  262+750  250:571  266£302 0266 0,767
Viicut yag 26,4 26,1 26,3 26,1 26,4 386 26,4 26,1 315
miktari (%) [11750,0] [12.6452] [232-416] 0% 0780 1117263 265000 (377306 2% 0306 1117500)  [126433] [238302 0?24 08%
Sa kel DS 33861032 3345900 3286809 0054 0947  326:968 3426081 405:431 0797 0454 339:995 328926  336:975 0130 0878
Sol kol yag 34,4 331 348 331 34,4 49,1 34,4 314 36,5
miktart (%) [165-603] [188-487] [283-485 0232 0890 i6cissl (88603  [443-538 o2°% 0189 65603 (188535 [283-448 2~ 281 0869
rsniitsz?('f/o ] % 34811080 33.6:841 3484666 0159 0853  336:881 34941057  417:035 0753 0474  345:976  343+1029 37,5997 0,097 0908
Solbacak yag 33,9 325 332 32,3 32,7 42,1 32,7 35,1 36,5
miktart (%) [164-588] [164523] (265449 0% 078 17555 peasgel  pigazs O 0 pguses  pesasonl  [8o4s9) 0022 0989
Govde yag 20,6 214 19,9 20,4 20,6 334 22,2 19,0 26,7
miktar' (%) [50-428] [88-412] [157-387] O/ 069 150408 503871 (3163531 212 0348 5008 50375 (o733 0778 0677
Bel cevresi 82,0 77,5 845 77,0 85,0 97,0 78,0 84,0 91,0
(cm) [500-1130] [57.0-130] [750-1170] °°%° 0049 (5701130 [s001170] [e60-980] %% 0283 s70.4170] [s00-1130] [ss0eso] 07 0673
Ust orta kol 26,1 27,0 28,0 26,0 28,0 34,50 0,214 27,0 26,0 285
cevresi (cm)  [17,0-380] [17.0-37,0] [230-360] CO*74 078 11703601 [170-380] [31.0-380] 08 [170-380]  [17,0-360] [280-2090] °°36 0765
(Tr;'ﬁf)ps DKK " 1se11 2206691 246443 0804 0549 2182700 2152715 32,0:283 1883 0158  223:792  20,6+653 2408000 0492 0613
(ancrg?s DKK 46662 157674  160:370 031 0705 146684 15,146,17 22,0+2,83 1244 0293 1534692 14,3+5,03 16,546,36 0,246 0,783
Subskapular 135 135 20,0 130 16,0 35,0 14,0 12,0 21,0
DKK (mm)  [50350] [60-350] [100-240] L1 049 s0350] 503100  [350350] 0472 0039 503501  [50200] [200220 1342 0511
Suprailiak 17,0 155 19,5 16,0 17,0 26,0 16,0 15,0 195
DKK (mm) _ [40330] [50320] [120280] **° %% [50320) [a0330] poosa0] 2% %% 5030  [ao330)  peozze M3 089

p<0,05; ANOVA ve Kruskal Wallis testi.

*BK1: Beden kiitle indeksi, DKK: Deri kivrim kalinlig1.
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Cizelge 4.24. Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore antropometrik 6l¢timleri

uCP1 ucp2 ucPs
_ AA AG GG GG GA AA cc cT T
Degiskenler (n:59) (n:29) (n:12) FIW P (n:47) (n:50) (n:3) FW P (n:75) (n:23) (n:2) FIW P
Medyan Medyan [Alt-  Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Vicutagirhg (kg) 67441840  67.8421.61  61,1:1088 0628 0536 64,6+1901 683+1856 73841512 0700 0499 67061851 67.5:1891 48,0£22,62 1036 0359
BKI (kg/m?) 26,4624 269744 2444381 0638 0530 255:679  266:604  283+575 0547 0580 2614634  27,14645  20,1+565 1,157 0319
Vilcut yag miktart 33,2 356 26,7 31,2 33,0 37,8 33,2 33,2 24,7
(%) [147495]  [175503] [220392] 2% 0287 1147503) (85495 [253442] VO 048 1147503) (185495 (230265 2040 0361
Sag kol yag 338 40,2 29,2 378 39,1 34,2 0842 351 39,9 272
miktart (%) [147-562]  [166582] [254-423] 0% 0132 ngeega)  [147.562] (2594631 O3 [147-582] [169562] [26,1-283] 2°87 0274
i‘?}({‘a‘ﬂ&g) 38241094 404989  342+619 988 0210 37001080 3861000  d16:417  0?2° 0796 38261007 39,641,043 288+424 1,051 0,353
fnﬁitsz?;)yag 36.9+7.86 3874737 3564544 0886 0416 362:808 3814678 412845 1189 O°%° 3714763 3864700 311502 1080 0341
;?Lf’;ﬁ'%ag 37,147.85 3914784 3604558 0870 0422 36,6847 3824661  42,0:9,11 1072 0346 3734786 3874685  316:509 0913 0405
Givde yag miktart 21,4 20,2 19,2 20,1 208 35,7 20,2 27,6 1256
%) 04711  [50-488] [0.0386] 2 079 50488 50471  [po-4071 T 0% [s0488] 50469 50203 M7 0407
‘ 82,0 85,0 82,0 0732 790 84,0 89,0 82,0 81,0 69,5
Belevresi €M) [s50.1120]  [63,0-1120] [700-960] %% [550-1120] [620-1120] [820-1100] 2%%® 039 gr0.1100] [650-107,0] [s50-840] 134 0512
Ust orta kol 29,0 30,0 26,0 1277 27,0 29,0 32,0 28,0 30,0 23,0
cevresi (cm) [200-380]  [21,0-380] [23,0-35,0] 0528 1200-37,00 [21.0-380] [27,5320] L4 035 510380] [225-360] [200-260] 2°% 028
Triseps DKK 24,0 21,0 195 20,0 245 29,0 21,0 24,0 155
(mm) 103901 [B0370] [120200] ¥ 0% goseo) 038l moosa M 03 gosen) [20370] p2o190) M 03
: 12,0 15,0 135 14,0 14,0 14,0 14,0 14,0 95
Biceps DKK (M) 150,32 0] [50340] 80210 2 0519 so%0) 503401 00300 00 07 503401 802901 70120 L9 0407
Subskapular DKK 150 16,0 16,0 14,0 16,0 17,0 15,0 16,0 135
(mm) [7,0-39,0] 80-380] [100300 18 0910 753901 70380 0-310] %77 074 70390 [80-300] [110-160 2% 0741
. 155
Suprailiak DKK 170 19,0 165 16,0 18,0 30,0 17,0 19,0 '
(mm) [7,0-38,0] (80-380] [00-300] "% 056 703801 [80-350] [130-320] 28 02%  70380] 00350 [130-1801 0321 0852

p<0,05; ANOVA ve Kruskal Wallis testi.

*BKI: Beden kiitle indeksi, DKK: Deri kivrim kalinligi.

49"
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4.8. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Baz
Antropometrik Olg¢iimlerin Dagiliminin Degerlendirilmesi

Bireylerin UCP1 geni genotiplerine gore bazi antropometrik dlgimlerinin dagilimi Cizelge
4.25’te gosterilmistir. Obez erkek bireylerin %58,0’1 AA, %30,0’1 AG ve %12,0’1 GG
genotipine; saglikli erkek bireylerin ise %66,0’1 AA, %30,0’1 AG ve 4,01 GG genotipine
sahiptir. Obez kiz bireylere bakildiginda; %62,0’1 AA, %30,0’t AG ve %8,0’1t GG
genotipine; saglikli kiz bireylerin ise %56,0’1 AA, %28,0’1 AG ve %16,0’1 GG genotipine
sahiptir. Bireylerin cinsiyete ve viicut agirligina gére UCP1 geni genotiplerinin dagilimi
arasinda farkliliklar istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Bel-boy oranina gore
bireylerin genotipleri incelendiginde; risk grubunda yer alan erkek bireylerin %58,8’i AA,
%30,9’u AG ve %10,3’i GG genotipine; risk grubunda yer almayan erkek bireylerin ise
%68,8’1 AA, %28,1’i AG ve %3,1°1 GG genotipine sahiptir. Risk grubunda yer alan kiz
bireylerin %56,3’1 AA, %32,8’1 AG ve %10,9’u GG genotipine; risk grubunda yer almayan
kiz bireylerin ise %63,9’u AA, %22,2’si AG ve %13,9’u GG genotipine sahiptir (p>0,05)
(Cizelge 4.25).

Bireylerin UCP2 geni genotiplerine gore bazi antropometrik dlgimlerinin dagilimi Cizelge
4.26’da gosterilmistir. Obez erkek bireylerin %38,0’1 GG, %58,0’1 GA ve %4,0’1 GG
genotipine; saglikli erkek bireylerin ise %44,0’1 GG, %52,0’1 GA ve 4,0’1 AA genotipine
sahiptir. Obez kiz bireylere bakildiginda; %44,0’1 GG, %52,0’1 GA ve %48,0’t AA
genotipine; saglikli kiz bireylerin ise %50,0’1 GG, %48,0’1 GA ve %2,0’1 AA genotipine
sahiptir. Bireylerin cinsiyete ve viicut agirligina gére UCP2 geni genotiplerinin dagilimi
arasinda farkliliklar istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Bel-boy oranina goére
bireylerin genotipleri incelendiginde; risk grubunda yer alan erkek bireylerin %38,2’si GG,
%358,8’1 GA ve %2,9’u GG genotipine; risk grubunda yer almayan erkek bireylerin ise
%46,9'u GG ve %53,1°’1 GA genotipine sahiptir. Risk grubunda yer alan kiz bireylerin
%40,6’s1 GG, %54,7’si GA ve %4,7°si GG genotipine; risk grubunda yer almayan kiz
bireylerin ise %58,31 GG ve %541,7’si GA genotipine sahiptir (p>0,05) (Cizelge 4.26).

Bireylerin UCP3 geni genotiplerine gore bazi antropometrik dlgimlerinin dagilimi Cizelge
4.27°de gosterilmistir. Obez erkek bireylerin %74,0’1 CC, %22,0’1t CT ve %4,0’1 TT
genotipine; saglikli erkek bireylerin ise %72,0°1 CC ve %28,0’1 CT genotipine sahiptir. Obez
kiz bireylere bakildiginda; %70,0’1 CC ve %30,0’1 CT genotipine; saglikli kiz bireylerin ise
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%80,0°1 CC, %16,0’1 CT ve %4,0’1 TT genotipine sahiptir. Bireylerin cinsiyete ve viicut
agirhgina gore UCP3 geni genotiplerinin dagilimi arasinda farkliliklar istatiksel olarak
anlamli degildir (p>0,05). Bel-boy oranina gore bireylerin genotipleri incelendiginde; risk
grubunda yer alan erkek bireylerin %72,1°i CC, %25,0’1 CT ve %2,9’u TT genotipine; risk
grubunda yer almayan erkek bireylerin ise %75,0’1 CC ve %25,0’1 CT genotipine sahiptir.
Risk grubunda yer alan kiz bireylerin %75,0’1 CC, %23,4’i CT ve %]1,6’s1 TT genotipine;
risk grubunda yer almayan kiz bireylerin ise %75,0’1 CC, %22,2’si CT ve %2,8’i TT
genotipine sahiptir (p>0,05) (Cizelge 4.27).



Cizelge 4.25. Bireylerin UCP1 geni (rs1800592) genotiplerine gore bazi antropometrik 6lgtimlerinin dagilimi

Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
- -
(n:62) (n:30) (n:8) (n:59) (n:29) (n:12) (n:121) (n:59) (n:20)
Viicut agirligt siiflamasi S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Obez (>2 SD) 29 580 15 300 6 120 31 620 15 300 4 8,0 60 30,0 30 30,0 10 10,0
Saglikli (-1 SD- 1 SD) 33 660 15 300 2 4,0 28 560 14 280 8 16,0 61 61,0 29 29,0 10 10,0
¥%: 2,258 p: 0,323 ¥ 1,520 p: 0,468 ¥ 0,025 p: 0,987
Bel gevresi
>90. persentil 33 611 15 278 6 11,1 30 61,2 16 327 3 6,1 63 61,2 31 30,1 9 8,7
<90. persentil 29 630 15 326 2 4,3 29 569 13 255 9 17,6 58 59,8 28 28,9 11 11,3
x%: 1,628 p: 0,443 ¥2: 3,289 p: 0,193 ¥ 0,379 p: 0,827
Bel-boy orani
>05 40 588 21 309 7 103 36 563 21 328 7 10,9 76 57,6 42 31,8 14 10,6
<0,5 22 688 9 28,1 1 31 23 639 8 22,2 5 13,9 45 66,2 17 25,0 6 8,8
¥ 1,799 p: 0,407 ¥2: 1,286 p: 0,526 ¥ 1,399 p: 0,497

p<0,05; Pearson-y2 testi.

LTT



Cizelge 4.26. Bireylerin UCP2 geni (rs659366) genotiplerine gore bazi antropometrik dl¢iimlerinin dagilimi

Erkek (n: 100) Kaz (n: 100) Toplam (n: 200)
Degiskenler (rffl) (ﬁg) (ﬁé) (rfg) (rfg)) (’:f;) (rﬁEﬁGS) GA (n:107) (’:@)
Viicut agirligt siiflamasi S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Obez (>2 SD) 19 380 29 580 2 4,0 22 440 26 52,0 2 4,0 41 410 55 55,0 4 4,0
Saglikli (-1 SD-1 SD) 22 440 28 56,0 - - 25 500 24 48,0 1 2,0 47 47,0 52 52,0 1 1,0
¥?: 2,237 p: 0,327 ¥?: 0,605 p: 0,739 ¥?: 2,293 p: 0,318
Bel ¢evresi
>90. persentil 19 352 33 611 2 3,7 22 449 25 510 2 4,1 41 39,8 58 56,3 4 3,9
<90. persentil 22 418 24 522 - - 25 49,0 25 49,0 1 2,0 47 485 49 50,5 1 1,0
¥?: 3,020 p: 0,221 ¥?: 0,485 p: 0,785 ¥?: 2,789 p: 0,248
Bel-boy orani
>0.5 26 382 40 588 2 2,9 26 406 35 547 3 4,7 52 394 75 56,8 5 3,8
<0.5 15 469 17 531 - - 21 583 15 417 - - 36 529 32 472 - -

v?: 1,461 p: 0,482

v?: 4,006 p: 0,135

¥?: 5,247 p: 0,073

p<0,05; Pearson-y2 testi.

8T1



Cizelge 4.27. Bireylerin UCP3 geni (rs1800849) genotiplerine gore bazi antropometrik dlgiimlerinin dagilimi

Erkek (n: 100) Kiz (n: 100) Toplam (n: 200)
Degiskenler (rﬁ?cs) (nc::zTS) (::E) (n(::7CS) (nC:2TS) (::;) CC (n:148) (n(f4TS) (H)
Viicut agirligt siiflamasi S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Obez (>2 SD) 37 740 11 22,0 2 4,0 35 700 15 30,0 - - 72 72,0 26 26,0 2 2,0
Saglikli (-1 SD-1 SD) 36 720 14 280 - - 40 80,0 8 16,0 2 4,0 76 76,0 22 22,0 2 2,0
¥ 2,374 p: 0,305 ¥ 4,464 p: 0,107 ¥?: 0,441 p: 0,802
Bel ¢evresi
>90. persentil 40 74,1 12 22,2 2 3,7 37 75,5 12 24,5 - - 77 74,8 24 23,3 2 1,9
<90. persentil 33 71,7 13 283 - - 38 745 11 216 2 3,9 71 73,2 24 24,7 2 2,1
¥?: 2,085 p: 0,353 ¥?: 2,018 p: 0,365 ¥?: 0,063 p: 0,969
Bel-boy orani
>0.5 49 72,1 17 250 2 2,9 48 750 15 234 1 1,6 97 73,5 32 24,2 3 2,3
<0.5 24 75,0 8 25,0 - - 27 75,0 8 22,2 1 2,8 51 75,0 16 23,5 1 15

v?: 0,967 p: 0,617

¥?: 0,185 p: 0,912

%% 0,168 p: 0,920

p<0,05; Pearson-y2 testi.

6TT
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4.9. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Biyokimyasal
Bulgularinin Degerlendirilmesi

Tim bireylerin, erkek bireylerin ve kiz bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotiplerine gore biyokimyasal bulgular1 Cizelge 4.28, Cizelge 4.29 ve Cizelge 4.30’da
sirasiyla verilmistir. Biyokimyasal parametrelerde referans disinda kalan herhangi bir deger

bulunmamaktadir.

Farkl1 genlerin farkli genotiplerine gore bireylerin aclik kan glukozu (mg/dL) seviyeleri
degerlendirildiginde; UCP1 ve UCP3 geni farkli genotiplerine sahip bireyler arasinda
istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmazken (p>0,05); UCP2 geninde istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmustur (p<0,05). Buna gére UCP2 geni GG, GA ve AA genotipleri
icin aclik kan glukozu medyan degeri sirasiyla; 90,5 mg/dL, 87,0 mg/dL ve 88,0 mg/dL’dir
(W=12,010; p<0,05). Erkek bireylerde aglik kan glukozu (mg/dL) seviyeleri genotiplere
gore anlaml bir farklilik gostermezken, kiz bireylerde UCP2 geni GG genotipi i¢in 90,0
mg/dL, 86,0 mg/dL ve 88,0 mg/dL olup genotipler arasinda aglik kan glukozu medyan degeri
arasindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (W=12,144; p<0,05). Kiz bireylerde farkli
genlerin genotiplerine gore trigliserit seviyleri (mg/dL) arasinda farkliliklar olsa da bu fark
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Ancak, tiim bireylerde ve erkek bireylerde UCP1 geninde
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmustur (p<0,05). Tiim bireylerde UCP1 geni AA,
AG ve GG genotipleri i¢in trigliserit seviyleri (mg/dL) medyan degeri sirasiyla; 93,0 mg/dL,
118,0 mg/dL ve 88,0 mg/dL’dir (W=9,259; p<0,05). Kiz bireylerden UCP1 geni AG
genotipine sahip bireylerin total kolesterol seviyeleri (166,0 mg/dL), AA ve GG genotipinde
(149,0 ve 149,0 mg/dL) olan bireylere kiyasla daha yiiksektir (W=6,793; p<0,05). Erkek
bireylerde genotipler arasinda total kolesterol seviyeleri (mg/dL) agisindan anlamli bir fark
bulunmazken, UCP3 geni genotipleri arasinda LDL kolesterol seviyeleri (mg/dL) agisindan
anlamli farkliliklar vardir (p<0,05). Buna gore CC, CT ve TT genotipleri i¢in LDL kolesterol
seviyeleri (mg/dL) medyan degeri sirasiyla; 96,2 mg/dL, 81,4 mg/dL ve 70,0 mg/dL’dir
(W=4,407; p<0,05). Tim bireylerde ve kiz bireylerde genotiplere gére LDL kolesterol
seviyeleri (mg/dL) arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05) (Cizelge 4.29
ve Cizelge 4.30).

Farkl1 genlerin genotiplere gore VLDL kolesterol seviyeleri (mg/dL) degerlendirildiginde;
tim bireylerde UCP1 geni AG genotipinde olanlarin seviyeleri 23,6 mg/dL iken, AA ve GG
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genotipinde olanlarin 18,6 ve 17,6 mg/dL’dir (W=9,259; p<0,05). Her iki cinsiyette de AG
genotipine sahip olanlarin VLDL Kkolesterol seviyeleri diger gwnotiplere gore daha yiiksek
olup erkek bireylerde bu farkin anlamli oldugu gériilmiistir (W=7,265; p<0,05). Tim
bireylerde ve cinsiyete gore HDL kolesterol seviyeleri ve total kolesterol/HDL orani
genotiplere gore incelendiginde, genotipler arasinda farkliliklar olsa da bu farkin istatiksel
olarak anlamli olmadigi bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.28, Cizelge 4.29 ve Cizelge 4.30).

Tim bireylerde, UCP1 geni AG (7,5 ng/mL) genotipine sahip bireylerin serum leptin
diizeyleri istatistiksel olarak 6nemli olmasa da AA ve GG genotipine sahip bireylere kiyasla
daha yiiksek olarak belirlenmistir (p>0,05). Farkli cinsiyetteki bireylerin genotiplerine gore
serum leptin diizeyleri degerlendirildiginde ise hem erkek hem kiz bireylerde AG genotipine
sahip olanlarin serum leptin diizeylerinin (5,6 ve 8,2 ng/mL) diger genotiplere kiyasla daha
yiiksek oldugu ancak bunun istatistiksel olarak énemli olmadigi saptanmistir (p>0,05). Tiim
bireylerde (6,7 ng/mL) ve erkek bireylerde (12,7 ng/mL) UCP2 geni AA genotipinde
olanlarin serum leptin seviyeleri diger genotipteki bireylere gore daha yiiksek olsa da bu fark
anlamli degildir (p>0,05). Kiz bireylerde ise GA genotipine (8,2 ng/mL) sahip olanlarin
olanlarda serum leptin seviyeleri diger genotiplerden daha yiiksektir (p>0,05). Tim
bireylerde (7,7 ng/mL) ve kiz bireylerde (8,8 ng/mL), UCP3 geni CT genotipine, erkek
bireylerde ise CC genotipine (5,6 ng/mL) sahip bireylerin serum leptin seviyeleri diger
genotiplere gore daha yiiksektir (p>0,05). Tim bireylerin genotiplerine gore serum
adiponektin (ug/mL) diizeyleri degerlendirildiginde, UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri
i¢in sirasiyla 9,4+2,50, 9,3+2,71 ve 8,9+2,63 pug/mL (p>0,05); UCP2 geni GG, GA ve AA
genotipleri igin sirasiyla 9,242,66, 9,3+2,46, 10,3+3,59 pg/mL (p>0,05); UCP3 geni CC, CT
ve TT genotipleri igin sirasiyla 9,3+2,67, 9,5£2,27 ve 7,2+1,76 pg/mL(p>0,05) olarak
saptanmustir. Erkek bireylerde UCP2 ve UCP3 geni genotiplerine gore serum adiponektin
(ng/mL) diizeylerine bakildiginda genotipler arasinda farkliliklar olmakla birlikte bu fark
anlamli degildir (p>0,05). Ancak UCP1 geni GG genotipine sahip olan erkek bireylerin
serum adiponektin diizeyi (7,1£2,99 pg/mL) diger genotiplere goére daha disiiktiir
(W=3,622; p<0,05). Kiz Dbireylerin ortalama serum adiponektin diizeyleri
degerlendirildiginde; UCP1 ve UCP3 genlerinin genotiplerinde anlamli bir farklilik
olmazken (p>0,05), UCP2 geninde ortalama serum adiponektin diizeyi AA genotipine
(11,5+2,46 ng/mL) sahip olanlarda, GG (8,7+2,96 ug/mL) ve GA genotiplerine (9,9+2,45
png/mL) sahip olanlardan daha yiiksektir (W=3,177; p<0,05) (Cizelge 4.30).



Cizelge 4.28. Tum bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore biyokimyasal bulgulari
ucP1 ucP2 uCP3
Degiskenler (nﬁ?l) (rf:\SGQ) (nC?ZGE)) Fw-p (r%BS) (niﬁ?) (ﬁ:?) FIW-p (ni?m) (n<::4TB) (H) Fw-p
Medyan Medyan Medyan Med)_(an Medyan Medyan Medyan Med}{an Med)_{an
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
87,0
?nfé‘}?i?” gl [72,3?1'22,0] [75,8?1'(2)4,01 [77,8?1'?)2,0] 0.213 0,899 [76,8%22,0] [72.0-124,0] [80?—%?8,0] 12,010 0,002 [72,3?1'(2)4,0] [76,3?1’(())3,0] [soii'gse,O] 1144 0,564
Trgliserit (M0L) 124058001 00650l (55092601 920 000 3705601 [saoseso] 5900601 OB O [a0oesol paoieo] [370ese 5093 0078
157,0
(Tn?:;a/:jt())lesmml [1041,3?2’913,0] [1111,8?:%29,01 [1011,3-01’35,0] 9,646 0,008 [1011,(??227,01 [1041,3-73'29,01 [1411,3?1'(9)3,01 2,138 0,343 [1041,8?3;29,0] [zlf?}g]' [1321,3?1'20,01 1,270 0,530
(HngldeSIESteml [30,8-11'36,01 [30,3?1'21,0] [31,8-21'?)4,0] 1,197 0,550 [31,3%84,0] [30,8-21'(;1,0] [36%8-51,01 0.792 0673 [30,3?1'21,0] [35,8-1i(5)6,0] [60%‘{’855,0] 5491 0,064
(Ln?gL/dlgIESteml [36,3?i24,0] [28,8?2(7)4,0] [54,3-71'52)5,0] 4,028 0,133 [39,8%25,0] [28,8-3224,01 [77,2-91'29,01 0,047 0977 [54,8?2'34,01 [28,8-21'24,01 [59,8?123,0] 1,386 0,500
E/nlig?(;_Ll)mIeSteml [6,513-85;8,8] [9;-35;2,0] [11,107-55,2] 9,259 0,010 [7,1?62,2] [6,5%—85;2,0] [10,26{257,2] 0.455 0,797 [G,S?Sé,O] [s,é?ég,z] [7,z11-51'Za,O] 5093 0,078
-IE(?It:sI{;(?IL [2,81(5),0] [2,812,01 [2,81(5),0] 6,938 0331 [2,(3Jlg,01 [2,81?5,01 [2,312,01 1,379 0,502 [2,81?3,01 [2,812,01 [2,(2)12,,01 8312 0116
(S:grfnTLl)eptin [0,85-5?8,2] [0,87-'255,7] [0,95-fs,7] 1,539 0,463 [0,8523?8,2] [o,gs-fg,z] [3,662’271,8] 0.890 0,641 [0,85-'3?2,3] [0,97-'378,2] [0,313,81 0,984 0612
Serum adiponektin g 4 550 g3ip71 89:263 0376 0687  9,2:2,66 03:246  103:350 039 0600 931067 951227  72:176 1445 0,238

(ng/mL)

p<0,05; ANOVA ve Kurskal Wallis testi.

[44)



Cizelge 4.29. Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore biyokimyasal bulgulari

ucP1 uCP2 ucP3
. AA AG GG GG GA AA cc cT T
Degiskenler (n:62) (n:30) (n:8) FW P (n:41) (n:57) (n:2) Fw P (n:73) (n:25) (n:2) FW P
Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust] [Alt-Ust]
Aglik kan glukozu 90,5 89,0 86,0 92,0 89,0 92,0 90,0 89,0 84,5
(mg/dL) [760-1150] [760-1240] [77,0-1020] 20 0% 7601150 [760-1240] [86.0-980] 2% 929 [760.1240] [760-1030] (830860 2°2° 0313
o 93,0 1215 79,0 95,0 95,0 101,0 102,0 83,0 82,0
Trigliserit (mg/dL) 140, 0.0540] [53,0-230,0] [6902100] 2% 0026 5109300) [4002540] [530-1490] *2* 0883 14o02300] [530-2540] [690-950] 213 034
Total kolesterol 160,5 171,0 1585 1710 158,0 1480 168,0 1570 1460
(mg/dL) [1040-2110] [1150-1900] [1320-1740] 239 0L 1050.1010] [10402110] [14101550] *%* 008 [1040.211,0] [1040-1900] [1320-160,0 3852 0146
HDL kolesterol 51,0 48,5 52,0 52,0 51,0 48,0 49,0 51,0 60,0
(mg/dL) [30,0-96,0] [31,0-1060] [31,0600] 80 0527 133009601 [300-1060] [360-600] 0440 0893 35010607 [380-960] [600-60,0] 140 0379
'(-n'?gb d'f_o)'e“em' 91,3+2535 955:2551  84,141737 0713 0493 95042541  89,5:24,65 83,3806 0920 0402 96,2:2289 81442739  70,0:1556 4,407 0015
VLDL kolesterol 18,6 24,3 158 19,0 19,0 20,2 20,4 16,6 16,4
(mg/dL) [80-508] [10,6-460] [138-420] 28 0026 1oou60]  [80-50.8]  [106-29.8] 2% 0803 1e0460]  [106-508] [138-190 2103 0341
Total/HDL 3,0 40 3,0 3,0 3,0 3,0 3,0 3,0 25
kolesterol 2050  [20-50] 2050 20606 0061 550 [2,0-5,0] o040 70 0425 550 [2,0-4,0] 2030 0613 0370
Serum leptin 53 5,6 4.8 57 4,7 12,7 5,6 4,3 54
(ng/mL) 09323 [L0218]  [0998 102 0576 103p3 092021  [3e21g) 8 0900 0934 o109  [09-0g %6 0370
(s;f;l/JQL%dlpone“m 044206 944263 714299 3622 0030 99216  88:239  B85:531 2460 0090 944247  90:211 714178 1124 0,329

p<0,05; ANOVA ve Kurskal Wallis testi.

Al



Cizelge 4.30. Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore biyokimyasal bulgulari

FIwW

FIW

FIwW

UCP1
<. AA AG
Degiskenler (n:59) (n:29)
Medyan Medyan
[Alt-Ust] [Alt-Ust]
Aclik kan glukozu 88,0 88,0
(mg/dL) [72,0-122,0]  [75,0-102,0]
T 89,0 114,0
Trigliserit (mg/dL) [34,0-2280]  [46.0-265,0]
Total kolesterol 149,0 166,0
(mg/dL) [112,0-243,0] [111,0-369,0]
HDL kolesterol 49,0 50,0
(mg/dL) [34,0-106,0] [30,0-151,0]
LDL kolesterol 93,0 99,0
(mg/dL) [60,0-164,0] [66,0-274,0]
VLDL kolesterol 6 51;42 6] 22,8
(mg/dL) ' ' [9,2-53,0]
Total/HDL 3,0 3,0
kolesterol [2,0-5,0] [2,0-6,0]
Serum leptin 6,8 8,2
(ng/mL) [0,8-38,2] [0,8-25,7]
Serum adiponektin 9,442,091 9.242.84
(ng/mL)

2,661

3,410

6,793

0,506

3,407

3,410

2,112

1,384

0,394

0,264

0,182

0,033

0,777

0,182

0,182

0,348

0,501

0,676

[101,0-237,0] [111,0-369,0]

12,144

0,755

5,669

0,445

1,663

0,755

1,329

1,101

3,177

0,002

0,685

0,059

0,800

0,435

0,685

0,514

0,577

0,046

[111,0-369,0] [101,0-243,0]

0,165

3,348

1,798

3,856

0,675

3,348

3,446

2,906

1,200

0,921

0,187

0,407

0,145

0,714

0,187

0,178

0,234

0,306

p<0,05; ANOVA ve Kurskal Wallis testi.

1474}
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4.10. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine gore Fiziksel Aktivite
Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Cizelge 4.31°de bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore fiziksel
aktivite diizeyleri degerlendirilmistir. Erkek bireylerde UCP1 geni AA ve AG genotiplerinde
bireylerin ¢ogunlugu (%43,5 ve %53,3, sirasiyla) fiziksel olarak aktif degilken, GG
genotipine sahip olanlarin %37,5’1 fiziksel olarak aktif olmadigi belirlenmistir (p>0,05).
Kizlarda da benzer sekilde bireylerin ¢ogunlugunun (AA genotipinde %47,5, AG
genotipinde %51,7 ve GG genotipinde %37,9) fiziksel olarak aktif olmadigi veya diisiik
aktivite diizeyine sahip oldugu goriilmustiir (p>0,05). Benzer sekilde, UCP2 ve UCP3
genlerinin genotiplerinde de fiziksel aktivite diizeyi yeterli bireylerin sayisinin daha diisiik
oldugu belirlenmistir. Her iki cinsiyette ve toplamda, bireylerin genotiplerine gore fiziksel
aktivite diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05) (Cizelge 4.31).



Cizelge 4.31. Bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore fiziksel aktivite diizeyleri
UCP1 Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
AA (n:62) AG (n:30) GG (n:8) AA (n:59) AG (n:29) GG (n:12)  AA(n:121) AG (n:59) GG (n:20)
S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%)
Aktif degil 27 (43,5) 16 (53,3) 3(37,5) 28 (47,5) 15 (51,7) 4(33,3) 55 (45,5) 31 (52,5) 7 (35,0)
Diisiik 21 (33,9) 6 (20,0) 4 (50,0) 17 (28,8) 11 (37,9) 6 (50,0) 38 (31,4) 17 (28,8) 10 (50,0)
Yeterli 14 (22,6) 8 (26,7) 1(12,5) 14 (23,7) 3(10,4) 2 (16,7) 28 (23,1) 11 (18,7) 3 (15,0)
+2:3,388 :0,495 2:3,991 p:0,407 %:3,999 p:0,406
UCP2 GG (n:41) GA (n:57) AA (n:2) GG (n:47) GA (n:50) AA (n:3) GG (n:88) GA (n:107) AA (n:5)
S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%)
Aktif degil 22 (53,7) 23 (40,4) 1 (50,0) 19 (40,4) 26 (52,0) 2 (66,7) 41 (46,6) 49 (45,8) 3 (60,0)
Diisiik 9 (22,0) 21 (36,8) 1 (50,0) 18 (38,3) 16 (32,0) - 27 (30,7) 37 (34,6) 1(20,0)
Yeterli 10 (24,3) 13 (22,8) - 10 (21,3) 8 (16,0) 1(33,3) 20 (22,7) 21 (19,6) 1(20,0)
%%:3,364 p:0,499 ¥%:2,969 p:0,563 %%:0,903 p:0,924
UCP3 CC (n:73) CT (n:25) TT (n:2) CC (n:75) CT (n:23) TT (n:2) CC (n:148) CT (n:48) TT (n:4)
S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%) S (%)
Aktif degil 34 (46,6) 12 (48,0) - 36 (48,0) 11 (47,8) - 70 (47,3) 23 (47,9) -
Diisiik 25 (34,2) 4 (16,0) 2 (100,0) 24 (32,0) 9(39,2) 1 (50,0) 49 (33,1) 13 (27,1) 3 (75,0)
Yeterli 14 (19,2) 9 (36,0) 15 (20,0) 3(13,0) 1 (50,0) 29 (19,6) 12 (25,0) 1(25,0)

v*:8,842 p:0,065

v%:2,857 p:0,582

v%:5,110 p:0,276

p<0,05; Pearson-y? testi.

9ct
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4.11. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gére Diyetle Alinan
Enerji ve Besin Ogeleri ile Antropometrik Olgiimleri Arasindaki liskinin
Degerlendirilmesi

Farkl1 genotipteki erkek bireylerin diyetle enerji ve makro besin 6geleri ile antropometrik

ol¢iim ve BKI degerleri arasindaki iliski Cizelge 4.32’de degerlendirilmistir.

Erkek bireylerde UCP1 geni AA genotipine sahip olanlarin giinliik enerji alimlar1 (kkal) ve
diyetle protein alim yiizdesi ile antropometrik Ol¢iim degerleri arasinda bir iliski
bulunmamisken (p>0,05); diyetle yag alim yiizdesi ile viicut agirlig1 arasinda pozitif yonli
(r:0,340, p<0,05), diyetle karbonhidrat alim ytizdesi ile viicut agirligi arasinda negatif yonli
(r:0,303, p<0,05); diyetle posa alim1 ile bel/boy orani arasinda pozitif yonlii (r:0,262, p<0,05)
bir iliski oldugu saptanmistir. Genotipi AG olan erkeklerin diyetle protein alim yiizdesi ile
BKI degerleri (r:0,383, p<0,05) ve bel ¢evresi (r:0,396, p<0,05) arasinda pozitif yonlii bir
iliski oldugu saptanmistir. Genotipi GG olanlar erkeklerde ise negatif veya pozitif yonli

iligkiler olsa da bunlar istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Erkek bireylerde UCP2 geninin farkli genotiplerine bakildiginda; GG genotipine sahip
erkeklerde diyetle yag ve karbonhidrat alim yiizdesi ile viicut agirligi (r:0,329, p<0,05; r:-
0,337, p<0,05) ve viicut yag miktar1 (r:0,389, p<0,05; r:-0,339, p<0,05) iliskili bulunmustur.
GA genotipine sahip olan erkeklerde; diyetle yag alim yiizdesi ile viicut agirlig: (r:0,294,
p<0,05) arasindaki iliski pozitif yonlii, diyetle yag alim yiizdesi ile BKI arasindaki ise negatif
yonlidir (r:-0,281, p<0,05). Diyetle posa alimi agisindan GA genotipinde olanlarda bel
cevresi (r:0,321, p<0,05) ve bel/boy orani (r:0,339, p<0,05) arasinda pozitif yonli bir iliski
oldugu bulunmustur. Erkek bireylerde UCP2 geni AA genotipine sahip olanlar
degerlendirildiginde; glinliik enerji alimlar1, diyetle yag alim yiizdesi ve diyetle karbonhidrat
alim yiizdesi ile viicut agirlig1 arasinda pozitif yonli giiclii bir iliski, diger antropometrik
olgtimler ile negatif yonlii giiglii bir iligki; diyetle protein alim yiizdesi ve posa alimi ile viicut
agirligi arasinda negatif yonlii giigli bir iligki, diger antropometrik 6lgtimler ile pozitif yonlii

giiclii bir iliski saptanmuistir.

Son olarak, erkek bireyler UCP3 geni genotiplerine gore degerlendirildiginde; CC
genotipinde diyetle yag alim yiizdesi ve viicut agirligi arasinda pozitif yonli (r:0,366,
p<0,05), CT genotipinde diyetle posa alimi ile BKi (r:0,562, p<0,05), viicut yag miktar1
(r:0,488, p<0,05), bel gevresi (r:0,496, p<0,05) ve bel/boy orani (r:0,446, p<0,05) arasinda
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pozitif yonlii iliski bulunmustur. TT genotipine sahip bireylerde, giinliik enerji alimlari,
diyetle karbonhidrat alim yiizdesi ve diyetle posa alimi ile bel/boy orani arasinda negatif
yonlii giiclii bir iliski, diger antropometrik l¢timler ile pozitif yonlii giiglii bir iliski; diyetle
protein alim yiizdesi ve yag alimi yiizdesi ile bel/boy orani arasinda pozitif yonli gii¢li bir
iliski, diger antropometrik olgtimler ile negatif yonlii giiglii bir iliski saptanmistir (Cizelge
4.32).



Cizelge 4.32. Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle enerji ve besin
ogeleri ile antropometrik 6l¢iimleri arasindaki iligki

Enerji ve besin 6geleri Viicut agirligs (kg) BKI (kg/m?) Viicut yag miktar1 (%) Bel gevresi (cm) Bel/boy orani
UCP1 r p r p r p r p r p
AA
Enerji (kkal) 0,099 0,446 -0,097 0,451 -,137 0,290 0,059 0,647 -0,036 0,784
Protein (%) -0,114 0,378 -0,017 0,895 -0,019 0,884 -0,060 0,645 -0,052 0,690
Yag (%) 0,340 0,007 -0,085 0,509 -0,067 0,606 -0,105 0,418 -0,171 0,185
Karbonhidrat (%) -0,303 0,017 0,070 0,591 0,053 0,685 0,107 0,408 0,182 0,158
Posa (g) 0,074 0,568 0,105 0,416 0,032 0,804 0,267 0,036 0,262 0,040
AG
Enerji (kkal) 0,312 0,093 0,052 0,785 0,087 0,647 0,183 0,334 0,039 0,836
Protein (%) 0,118 0,535 0,383 0,037 0,177 0,351 0,396 0,030 0,300 0,107
Yag (%) 0,291 0,118 0,107 0,574 0,270 0,149 0,071 0,709 0,065 0,732
Karbonhidrat (%) -0,304 0,103 -0,223 0,236 -0,293 0,117 -0,162 0,393 -0,148 0,434
Posa (g) 0,301 0,107 0,297 0,111 0,275 0,141 0,323 0,081 0,257 0,171
GG
Enerji (kkal) 0,671 0,069 -0,240 0,568 0,371 0,365 -0,218 0,604 0,048 0,910
Protein (%) -0,655 0,078 0,062 0,884 -0,309 0,457 0,256 0,540 0,037 0,931
Yag (%) -0,205 0,627 -0,169 0,690 -0,374 0,362 -0,085 0,841 -,0181 0,668
Karbonhidrat (%) 0,240 0,568 0,144 0,734 0,299 0,471 0,000 1,000 0,096 0,821
Posa () 0,072 0,866 -0,120 0,778 0,180 0,670 -0,097 0,819 0,072 0,866
UCP2
GG
Enerji (kkal) 0,231 0,146 0,061 0,707 0,061 0,703 0,097 0,548 -0,044 0,787
Protein (%) -0,092 0,566 0,169 0,291 -0,027 0,865 -0,010 0,949 0,035 0,828
Yag (%) 0,329 0,036 0,283 0,073 0,389 0,012 0,261 0,099 0,135 0,399
Karbonhidrat (%) -0,337 0,031 -0,295 0,061 -0,339 0,030 -0,230 0,148 -0,076 0,637
Posa (g) 0,205 0,198 0,055 0,731 0,034 0,833 0,097 0,544 0,055 0,732
GA
Enerji (kkal) 0,199 0,138 -0,052 0,700 -0,102 0,452 0,134 0,319 0,043 0,751
Protein (%) -0,135 0,316 0,053 0,697 0,002 0,988 0,112 0,407 0,058 0,670
Yag (%) 0,294 0,027 -0,281 0,034 -0,218 0,104 -0,246 0,065 -0,250 0,061
Karbonhidrat (%) -0,228 0,088 0,235 0,079 0,187 0,163 0,167 0,214 0,189 0,160
Posa (g) 0,094 0,489 0,179 0,182 0,072 0,597 0,321 0,015 0,339 0,010
AA
Enerji (kkal) 1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000
Protein (%) -1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000
Yag (%) 1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000
Karbonhidrat (%) 1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000
Posa (g) -1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000

6¢1



Cizelge 4.32. (devam) Erkek bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle enerji
ve besin ogeleri ile antropometrik 6l¢iimleri arasindaki iliski

Enerji ve besin 6geleri Viicut agirligr (kg) BKI (kg/m?) Viicut yag miktari (%) Bel gevresi (cm) Bel/boy orani
r p r p r p r p r p

UCP3
cC

Enerji (kkal) 0,184 0,119 -0,072 0,543 -0,135 0,254 0,075 0,530 -0,024 0,843

Protein (%) -0,113 0,342 0,082 0,491 -0,020 0,869 0,020 0,864 0,029 0,808

Yag (%) 0,366 0,001 0,007 0,953 0,048 0,688 -0,004 0,973 -0,055 0,642

Karbonhidrat (%) -0,322 0,006 -0,030 0,798 -0,044 0,710 -0,003 0,982 0,053 0,659

Posa (g) 0,189 0,109 0,001 0,993 -0,056 0,636 0,138 0,244 0,144 0,225
CT

Enerji (kkal) 0,263 0,204 0,101 0,632 0,195 0,351 0,157 0,453 0,051 0,808

Protein (%) -0,001 0,996 0,262 0,207 0,322 0,117 0,366 0,072 0,220 0,290

Yag (%) 0,298 0,149 0,080 0,705 0,155 0,459 0,169 0,420 0,031 0,881

Karbonhidrat (%) -0,123 0,559 -0,146 0,487 -0,211 0,311 -0,285 0,168 -0,132 0,529

Posa (g) -0,029 0,889 0,562 0,003 0,488 0,013 0,496 0,012 0,446 0,025
TT

Enerji (kkal) 1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000 . -1,000

Protein (%) -1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000 . 1,000

Yag (%) -1,000 . -1,000 . -1,000 . -1,000 . 1,000

Karbonhidrat (%) 1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000 . -1,000

Posa (g) 1,000 . 1,000 . 1,000 . 1,000 . -1,000

p<0,05; Spearman korelasyon testi.
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Farkl1 genotipteki kiz bireylerin diyetle enerji ve makrobesin 6geleri ile antropometrik 6l¢tiim

ve BK1i degerleri arasindaki iliski Cizelge 4.33’de degerlendirilmistir.

Kiz bireylerde UCP1 geni AA genotipine sahip olanlarin giinliik diyetle yag alim yiizdesi ve
karbonhidrat yiizdesi ile antropometrik 6l¢tiim degerleri arasinda bir iliski bulunmamisken
(p>0,05) ve giinliik enerji alimlar1 (kkal) arasinda pozitif yonla (r:0,279, p<0,05), diyetle
protein alim yiizdesi ve bel gevresi arasinda negatif yonli (r:-0,296, p<0,05), diyetle posa
alimu ile viicut yag miktari (r:0,297, p<0,05) ve bel gevresi (r:0,257, p<0,05) arasinda pozitif
yonlii bir iliski oldugu saptanmustir. Genotipi AG olanlar kizlarda negatif veya pozitif yonlii
iliskiler olsa da bunlar istatiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05); GG genotipinde
olanlarin diyetle protein alim yiizdesi ve viicut agirlig arasindaki iliski negatif yonliidiir (r:-
0,632, p<0,05).

Kiz bireylerde UCP2 geninin farkli genotiplerine bakildiginda; GG genotipine sahip
olanlarin giinliik enerji alimlari ile viicut yag miktari arasinda pozitif yonlii (r:0,304, p<0,05);
protein alim yiizdesi ile BKI (r:-0,365, p<0,05) ve bel cevresi (r:-0,358, p<0,05) arasinda
negatif yonlii bir iliski bulunurken, diyetle karbonhidrat alimi ile viicut yag miktar
arasindaki iliski pozitif yonlidiir (r:0,300, p<0,05). GA genotipine sahip olanlarda giinliik
enerji alimlar1 ve viicut agirligi arasinda pozitif yonlii (r:0,330, p<0,05); giinliik diyetle posa
alim ile BKI (r:0,332, p<0,05) ve bel gevresi arasinda (r:0,301, p<0,05) da pozitif yonlii
iliski tespit edilmistir. Kiz bireylerde UCP2 geni AA genotipinde anlamli bir iliski
bulunmamustir (p>0,05).

Farkli genotipteki kiz bireyler UCP3 genine gore incelendiginde; CC genotipine sahip
olanlarin diyetle enerji ve makrobesin ogeleri ile antropometrik 6lgiim degerleri arasinda
anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). TT genotipine sahip kiz bireylerde, giinliik enerji
alimlar1, diyetle protein alim yiizdesi, diyetle yag alim yiizdesi ve diyetle posa alimu ile viicut
yag miktar1 arasinda pozitif yonli giiclii bir iligki, diger antropometrik 6lgiimler ile negatif
yonlii giiclii bir iligki; diyetle karbonhidrat alim yiizdesi ile viicut yag miktar1 arasinda
negatif yonli giiglii bir iliski, diger antropometrik dlgtimler ile pozitif yonli giiglii bir iliski

saptanmustir (Cizelge 4.33).



Cizelge 4.33. Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle enerji ve besin
ogeleri ile antropometrik 6l¢iimleri arasindaki iligki

Enerji ve besin 6geleri Viicut agirhig: (kg) BKI (kg/m?) Viicut yag miktari (%) Bel gevresi (cm) Bel/boy orani
UCP1 r p r p r p r p r p
AA
Enerji (kkal) 0,096 0,469 0,130 0,325 0,159 0,229 0,106 0,425 0,066 0,619
Protein (%) -0,019 0,889 -0,191 0,147 -0,139 0,293 -0,296 0,023 -0,097 0,463
Yag (%) 0,080 0,547 -0,118 0,373 -0,205 0,120 -0,186 0,159 -0,118 0,375
Karbonhidrat (%) -0,057 0,666 0,150 0,257 0,209 0,112 0,238 0,069 0,114 0,389
Posa (g) 0,161 0,222 0,225 0,086 0,297 0,022 0,257 0,050 0,247 0,059
AG
Enerji (kkal) 0,132 0,496 0,029 0,883 0,085 0,661 -0,296 0,119 -0,249 0,193
Protein (%) -0,023 0,906 -0,029 0,883 0,130 0,500 -0,001 0,997 0,002 0,993
Yag (%) 0,028 0,886 -0,033 0,865 -0,260 0,173 0,062 0,749 -0,083 0,667
Karbonhidrat (%) -0,004 0,982 0,082 0,672 0,246 0,198 -0,049 0,800 0,077 0,691
Posa () 0,190 0,324 0,137 0,479 0,236 0,217 0,018 0,925 0,034 0,859
GG
Enerji (kkal) -0,214 0,504 -0,035 0,914 0,195 0,543 0,035 0,913 0,203 0,527
Protein (%) -0,632 0,027 -0,333 0,290 0,018 0,956 -0,190 0,555 0,220 0,492
Yag (%) 0,117 0,718 0,113 0,726 0,089 0,784 0,000 1,000 -0,035 0,913
Karbonhidrat (%) 0,268 0,400 0,169 0,599 -0,120 0,709 0,082 0,801 -0,085 0,794
Posa (g) -,0242 0,448 -0,322 0,307 -0,065 0,841 -0,039 0,905 0,049 0,880
UCP2
GG
Enerji (kkal) -0,104 0,488 -0,060 0,688 0,304 0,038 -0,098 0,513 0,044 0,770
Protein (%) -0,041 0,783 -0,365 0,012 -0,202 0,173 -0,358 0,013 -0,242 0,102
Yag (%) -0,048 0,746 0,074 0,621 -0,283 0,054 -0,045 0,762 -0,069 0,645
Karbonhidrat (%) 0,068 0,647 0,089 0,550 0,300 0,041 0,158 0,288 0,118 0,430
Posa () 0,134 0,369 -0,029 0,847 0,247 0,094 0,042 0,777 0,039 0,797
GA
Enerji (kkal) 0,330 0,019 0,171 0,235 0,089 0,541 0,083 0,566 -0,024 0,867
Protein (%) -0,070 0,628 0,038 0,792 0,172 0,233 -0,089 0,541 0,099 0,492
Yag (%) 0,263 0,065 -0,121 0,403 -0,149 0,303 -0,196 0,172 -0,189 0,188
Karbonhidrat (%) -0,189 0,188 0,129 0,371 0,113 0,433 0,182 0,205 0,158 0,272
Posa () 0,225 0,116 0,332 0,018 0,274 0,054 0,301 0,033 0,244 0,088
AA
Enerji (kkal) 0,500 0,667 0,500 0,667 -0,500 0,667 -0,500 0,667 -0,500 0,667
Protein (%) 0,500 0,667 0,500 0,667 -0,500 0,667 -0,500 0,667 -0,500 0,667
Yag (%) 0,500 0,667 0,500 0,667 -0,500 0,667 -0,500 0,667 -0,500 0,667
Karbonhidrat (%) 0,500 0,667 0,500 0,667 0,500 0,667 0,500 0,667 0,500 0,667

Posa (g) 0,500 0,667 0,500 0,667 0,500 0,667 0,500 0,667 0,500 0,667




Cizelge 4.33. (devam) Kiz bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore diyetle enerji ve
besin 6geleri ile antropometrik 6lglimleri arasindaki iliski

Enerji ve besin 6geleri Viicut agirhigi (Kg) BKI (kg/m?) Viicut yag miktar1 (%) Bel gevresi (cm) Bel/boy orani
r p r p r p r p r p
UCP3
cC
Enerji (kkal) 0,174 0,135 0,088 0,454 0,199 0,088 -0,010 0,931 0,002 0,988
Protein (%) -0,032 0,787 -0,152 0,193 -0,061 0,604 -0,180 0,123 -0,105 0,372
Yag (%) 0,105 0,369 0,012 0,922 -0,180 0,123 -0,070 0,550 -0,102 0,383
Karbonhidrat (%) -0,074 0,527 0,072 0,539 0,223 0,055 0,135 0,247 0,146 0,211
Posa (g) 0,173 0,139 0,100 0,395 0,200 0,085 0,118 0,314 0,066 0,572
CT
Enerji (kkal) -0,169 0,442 0,072 0,745 -0,038 0,864 0,034 0,879 0,002 0,991
Protein (%) -0,063 0,777 -0,274 0,206 -0,067 0,762 -0,313 0,145 0,113 0,609
Yag (%) 0,080 0,715 -0,224 0,304 -0,189 0,388 -0,185 0,398 -0,192 0,381
Karbonhidrat (%) 0,009 0,968 0,304 0,158 0,127 0,564 0,254 0,242 0,118 0,591
Posa (g) 0,022 0,920 0,258 0,234 0,249 0,252 0,264 0,223 0,389 0,067
TT
Enerji (kkal) -1,000 . .1,000 . 1,000 . -1,000 . -1,000
Protein (%) -1,000 . .1,000 . 1,000 . -1,000 . -1,000
Yag (%) -1,000 . -1,000 . 1,000 . -1,000 . -1,000
Karbonhidrat (%) 1,000 . 1,000 . -1,000 . 1,000 . 1,000
Posa (g) -1,000 . -1,000 . 1,000 . -1,000 . -1,000

p<0,05; Spearman korelasyon testi.

€eT
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4.12. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Serum Leptin
ve Adiponektin ile Yasam Tarzi Faktorleri Arasindaki Iliskinin
Degerlendirilmesi

Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gére serum leptin ve adiponektin
ile yasam tarzi1 faktorleri arasindaki iliski Cizelge 4.34’de incelenmistir. Buna gore, UCP1
AA olanlarin leptin degerleri ile diyetle karbonhidrat alim yiizdesi, fiziksel aktivite (MET)
skorlar1 arasinda negatif yonde; diyetle yag alim yiizdesi ile pozitif yonde ve zayif derecede
istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05). Diyetle karbonhidrat alim
yiizdesi, fiziksel aktivite (MET) skorlar1 arttik¢a, leptin degeri azalmaktadir. Yag (%) degeri
arttikca, leptin degeri artmakta, yag (%) degeri azaldikga, leptin degeri azalmaktadir. UCP1
AA olanlarin adinopektin degerleri ile diyetle protein alimi (%), yag (%) ve ekran siiresi
(saat) arasinda negatif yonde; diyetle karbonhidrat alimi (%) ile pozitif yonde ve zayif
derecede istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Protein (%), yag (%) ve ekran
sliresi (saat) arttikga, adinopektin degeri azalmaktadir. Benzer sekilde, protein (%), yag (%)
ve ekran siiresi (saat) azaldikga, adinopektin degeri artmaktadir. UCP1 AG olanlarin leptin
degerleri ile posa (g) ve ekran siiresi (Saat) arasinda pozitif yonde, zayif derecede ve
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p<0,05). Posa (g) ve ekran siiresi (Saat)
arttikga, leptin degeri artmaktadir. UCP1 GG olan bireylerin, leptin degerleri ile ekran siiresi
(saat) arasinda pozitif yonde, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamli iliski tespit
edilmistir (p<0,05). Ekran siiresi (Saat) arttik¢a, leptin degeri artmaktadir.

UCP2 GA genotipinde olanlarin, leptin degerleri ile karbonhidrat (%), fiziksel aktivite
(MET) skorlar1 arasinda negatif yonde; enerji (kkal), yag (%), ekran siiresi (saat) ile pozitif
yonde ve zayif derecede istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0,05).
Karbonhidrat (%), fiziksel aktivite (MET) skorlar1 arttikga, leptin degeri azalmaktadir. Enerji
(kkal), yag (%), ekran siiresi (saat) arttikga, leptin degeri artmaktadir.

UCP3 CC olanlarmn leptin degerleri ile fiziksel aktivite (MET) skorlar1 arasinda negatif
yonde; yag (%), ekran siiresi (saat) ile pozitif yonde ve zayif derecede istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,05). Karbonhidrat (%), fiziksel aktivite (MET) skorlar1
arttikca, leptin degeri azalmaktadir. Ayni sekilde, karbonhidrat (%), fiziksel aktivite (MET)
skorlar1 azaldik¢a, leptin degeri artmaktadir. Yag (%) skorlar1 arttikga, leptin degeri
artmaktadir. UCP3 CC olan bireylerin, adinopektin degerleri ile protein (%), ekran siiresi
(saat) arasinda negatif yonde; fiziksel aktivite (MET) ile pozitif yonde ve zayif derecede



135

istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05). Protein (%), ekran siiresi (Saat)
arttikca, adinopektin degeri azalmaktadir. Aynmi sekilde, protein (%), ekran siiresi (saat)
azaldikga, adinopektin degeri artmaktadir. Fiziksel aktivite (MET) arttik¢a, adinopektin
degeri de artmaktadir. UCP3 CT olan bireylerde ise leptin degerleri ile protein (%), fiziksel
aktivite (MET) arasinda negatif yonde; yag (%) ile pozitif yonde ve zayif derecede
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0,05). Protein (%), fiziksel aktivite (MET)
arttikca, leptin degeri azalmaktadir. Yag (%) arttikga, leptin degeri artmaktadir (Cizelge
4.34).



Cizelge 4.34. Bireylerin UCP1 (rs1800592) UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) genlerinin genotiplerine gore leptin ve adiponektin ile yasam
tarz1 faktorleri arasindaki iliski

Leptin UCP1 ucpP2 UCP3
AA (n:121) AG (n:59) GG (n:20) GG (n:88) GA (n:107) AA (n:5) CC (n:148) CT (n:48) TT (n:4)
Enerji (kkal) r 0,104 0,216 -0,208 0,018 0,225 -0,237 0,104 0,155 0,084
p 0,256 0,101 0,378 0,870 0,020 0,702 0,208 0,292 0,916
Karbonhidrat (%) -0,248 -0,15 -0,074 -0,122 -0,199 -0,341 -0,137 -0,309 0,336
p 0,006 0,913 0,757 0,258 0,040 0,574 0,098 0,033 0,664
Protein (%) r -0,127 0,071 0,150 -0,049 -0,086 0,866 -0,082 0,045 0,839
p 0,164 0,591 0,527 0,652 0,380 0,058 0,320 0,762 0,161
Yag (%) r 0,311 0,021 0,042 0,137 0,255 -0,200 0,186 0,350 -0,622
p 0,001 0,872 0,860 0,201 0,008 0,746 0,024 0,015 0,378
Posa (g) r 0,104 0,301 -0,037 0,168 0,143 0,557 0,154 0,117 -0,554
p 0,255 0,021 0,878 0,117 0,142 0,329 0,062 0,429 0,446
Fiziksel aktivite r -0,314 -0,069 -0,051 -0,153 -0,288 -0,800 -0,220 -0,305 -0,378
(MET) p 0,000 0,603 0,830 0,155 0,003 0,104 0,007 0,035 0,622
Ekran siiresi r 0,146 0,373 0,614 0,146 0,346 0,605 0,250 0,258 0,914
(saat) p 0,110 0,004 0,004 0,174 0,000 0,280 0,002 0,076 0,086
Adinopektin
Enerji (kkal) r 0,138 -0,086 -0,155 0,141 -0,099 -0,285 0,054 -0,038 -0,216
p 0,133 0,518 0,515 0,191 0,312 0,643 0,518 0,800 0,784
Karbonhidrat (%) r 0,205 -0,099 -0,189 0,075 0,088 0,088 0,054 0,127 0,599
p 0,024 0,457 0,424 0,489 0,368 0,888 0,513 0,390 0,401
Protein (%) r -0,200 -0,036 0,181 -0,161 -0,067 -0,010 -0,165 0,069 0,645
p 0,028 0,787 0,444 0,134 0,493 0,987 0,046 0,642 0,355
Yag (%) r -0,195 0,102 0,203 -0,044 -0,134 -0,078 -0,026 -0,181 -0,826
p 0,032 0,441 0,391 0,683 0,169 0,901 0,756 0,217 0,174
Posa (g) r 0,010 0,025 0,235 0,163 -0,100 0,292 0,055 0,067 -0,277
p 0,914 0,853 0,318 0,129 0,307 0,633 0,956 0,651 0,723
Fiziksel aktivite r 0,163 0,092 -0,070 0,121 0,123 0,300 0,178 -0,021 -0,405
(MET) p 0,074 0,489 0,769 0,260 0,206 0,624 0,030 0,885 0,595
Ekran siiresi r -0,218 -0,215 0,212 -0,151 -0,185 0,042 -0,203 -0,118 0,744
(saat) p 0,016 0,102 0,369 0,159 0,056 0,946 0,014 0,423 0,256

p<0,05; Pearson ve Spearman korelasyon testi
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4.13. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gére BKI ve Fiziksel
Aktivitelerine iliskin Regresyon Analizlerinin Degerlendirilmesi

Viicut agirhigma iliskin risk durumunu etkileyen faktorler, lojistik regresyon modeliyle
incelenmis ve Cizelge 4.35’te gosterilmistir. Erkeklerde obez olma risk durumunu etkileyen
faktorlerin incelenmesinde; (UCP1 modelinde) leptin ve adinopektin degerlerinin obez
olmayi etkileyen anlamli parametreler oldugu belirlenmistir (p<0,05). Leptin degeri 1 birim
arttiginda, obez olma riski 1,413 kat artacaktir (%41,3 artacaktir). Adinopektin degeri 1
birim arttiginda, obez olma riski 0,393 kat azalacaktir (1-0,607=0,393; %39,3 azalacaktir).

Erkeklerde obez olma risk durumunu etkileyen faktorlerin incelenmesinde; (UCP2
modelinde) leptin ve adinopektin degerlerinin obez olmay: etkileyen anlamli parametreler
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Leptin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 1,397 kat
artacaktir (%39,7 artacaktir). Adinopektin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 0,391
kat azalacaktir (1-0,609=0,391; %39,1 azalacaktir).

Erkeklerde obez olma risk durumunu etkileyen faktorlerin incelenmesinde; (UCP3
modelinde) leptin ve adinopektin degerlerinin obez olmayi etkileyen anlamli parametreler
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Leptin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 1,410 kat
artacaktir (%41,0 artacaktir). Adinopektin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 0,393
kat azalacaktir (1-0,607=0,393; %39,3 azalacaktir).

Kizlarda obez olma risk durumunu etkileyen faktorlerin incelendiginde; (UCP1 ve UCP2
modelinde) leptin degerinin obez olmay1 etkileyen anlamli parametre oldugu belirlenmistir
(p<0,05). UCP1 modelinde, leptin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 1,553 kat
artacaktir (%55,3 artacaktir). UCP2 modelinde ise leptin degeri 1 birim arttiginda, obez olma
riskinin 1,520 kat artacag: tespit edilmistir (%52,0 artacaktir).

Kizlarda, (UCP3 modelinde) ailede obezite Gykiisiiniin olmasi ve leptin degerinin, obez
olmay1 etkileyen anlamli parametreler oldugu belirlenmistir (p<0,05). Ailesinde obezite
Oykiisii olanlarin, olmayanlara gére obez olma riski 3,894 kat daha fazladir. Leptin degeri 1

birim arttiginda, obez olma riski ise 1,496 kat artacaktir (%49,6 artacaktir).

Tim 6rneklemde obez olma risk durumunu etkileyen faktorlerin incelenmesinde; (biitiin

genlerin modelinde) leptin ve adinopektin degerlerinin obez olmay: etkileyen anlamli
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parametreler oldugu belirlenmistir (p<0,05). UCP1 modelinde, leptin degeri 1 birim
arttiginda, obez olma riski 1,428 kat artacaktir (%42,8 artacaktir). Adinopektin degeri 1
birim arttiginda ise obez olma riski 0,270 kat azalacaktir (1-0,730=0,270; %27,0
azalacaktir). UCP2 modelinde leptin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 1,418 kat
artacaktir (%41,8 artacaktir). Adinopektin degeri 1 birim arttiginda, obez olma riski 0,270
kat azalacaktir (1-0,730=0,270; %27,0 azalacaktir). UCP3 olan modelde leptin degeri 1
birim arttiginda, obez olma riski 1,420 kat artacaktir (%42,0 artacaktir). Adinopektin degeri
1 birim arttiginda, obez olma riski 0,276 kat azalacaktir (1-0,724=0,276; %27,6 azalacaktir)
(Cizelge 4.35).

Cizelge 4.36°da fiziksel aktivite durumunu etkileyen faktorler, lojistik regresyon modeliyle
incelenmistir. Kizlarin fiziksel aktivite durumunu etkileyen faktorlerin incelenmesinde;
(UCP2 modelinde) adinopektin degerinin fiziksel aktivite yapmamay1 tercih durumunu
etkileyen anlamli parametreler oldugu belirlenmistir (p<0,05). Adinopektin degeri 1 birim
arttiginda, fiziksel aktivite yapmama durumu 0,179 kat azalacaktir (1-0,821=0,179; %17,9

azalacaktir).

Tiim 6rneklemde fiziksel aktivite durumunu etkileyen faktorlerin incelenmesinde; (biitiin
genlerin modelinde) leptin degerinin fiziksel aktivite yapmamay1 etkileyen anlamli
parametre oldugu belirlenmistir (p<0,05). UCP1 modelinde, leptin degeri 1 birim arttiginda,
fiziksel aktivite yapmama durumu 1,053 kat artacaktir (%5,3 artacaktir). UCP2 modelinde
leptin degerinin fiziksel aktivite yapmamay1 tercih durumunu etkileyen anlamli parametreler
oldugu belirlenmistir (p<0,05). Leptin degeri 1 birim arttiginda, fiziksel aktivite yapmama
durumu 1,056 kat artacaktir (%5,6 artacaktir). UCP3 modelinde, Leptin degeri 1 birim
arttiginda, fiziksel aktivite yapmama durumu 1,053 kat artacaktir (%5,3 artacaktir). Bu
model incelemesi sonucunda, bireylerin genotipleri ve ailede obezite dykiisiiniin, fiziksel

aktivite durumunu etkileyen faktorler olmadigi bulunmustur (Cizelge 4.36).
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Cizelge 4.35. Viicut agirligina iliskin risk durumunu etkileyen faktoérlerin lojistik regresyon
modeliyle incelenmesi

_. Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Degisken B 0 OR B 0 OR B 0 OR
UCP1 AA! 0,688 0,169 0,634
AG - 0,752 0,828 -1,119 0,163 0,327 -0,427 0,348 0,653
0,189
GG 0,795 0,465 2,214 -1,672 0,097 0,188 -0,237 0,695 0,789
Ailede obezite 0,143 0,807 1,54 1,396 0,054 4,040 0,705 0,094 2,024
dykiisii?
Leptin 0,346  <0,001 1,413 0,440 <0,001 1,553 0,356 <0,001 1,428
Adinopektin - <0,001 0,607 -0,131 0,251 0,877 -0,315  <0,001 0,730
0,499
ucpP2 GGt 0,964 0,453 0,333
GA 0,148 0,787 1,160 -0,418 0,536 0,658 0,207 0,600 1,230
AA 0,196 0,086 1,278 1,481 0,336 4,397 1,999 0,147 7,382
Ailede obezite 0,293 0,610 1,341 1,142 0,089 3,133 0,735 0,077 2,084
dykiisii?
Leptin 0,334 <0,001 1,397 0,419 <0,001 1,520 0,350 <0,001 1,418
Adinopektin - <0,001 0,609 -0,148 0,208 0,863 -0,314  <0,001 0,730
0,495
ucP3 cCcCt 0,987 0,281 0,548
CT - 0,871 0,908 1,213 0,111 3,365 0,482 0,284 1,620
0,097
TT 0,204 0,995 1,164 -2,117 0,998 1,001 -0,175 0,883 0,839
Ailede obezite 0,150 0,796 0,162 1,359 0,048 3,894 0,700 0,091 2,014
oykiisii?
Leptin 0,343 <0,001 1,410 0,403 <0,001 1,496 0,350 <0,001 1,420
Adinopektin - <0,001 0,607 -0,185 0,080 0,831 -0,322  <0,001 0,724
0,500

1: Referans kategori; 2: Referans kategori: Hayir.



140

Cizelge 4.36. Fiziksel aktivite durumunu etkileyen faktorlerin lojistik regresyon modeliyle

incelenmesi
Erkek (n:100) Kiz (n:100) Toplam (n:200)
Degisken
B p OR B p OR B p OR
UCP1 AA! 0,670 0,734 0,453

AG 0,389 0,391 1,476 0,108 0,819 1,114 0,250 0,441 1,284

GG s 0933 0933  -0466 0494 0628 0419 0415 0,658
Alledeobezite 59 gg51 1030 0107 0827 1,113 0055 0,869 1,057
oykiisii
Leptin 0059 0143 1061 0043 0246 1044 0052 0047 1,053
Adinopektin 0,034 0720 1,034  -0138 0090 0871  -0066 0270 0936
UcP2  GG! 0,492 0,176 0,857

GA gy 0236 0601 0728 0110 2071 -0024 0934 0976

AA oo, 0741 0593 1720 0194 5586 0505 0597 1657
Ailede obezite - 0967 0980  -0102 0840 0903 0023 0945 1,023
Oykiist 0,020
Leptin 0063 0131 1085 0049 0180 1050 0055 0036 1,056
Adinopektin 0,013 0892 1,013  -0197 0025 0821  -0066 0267 0936
ucP3  ccl 0,931 0,999 0,993

CT 0,180 0,706 1,197 0,027 0,998 1,027 0,040 0,906 1,041

T 0,995 0,984 -0,731 0,872 0,981 -0,752 0,998 0,999

0,634

Ailede obezite 103 go5 1,109 0079 0,276 1,083 0,069 0,839 1,072

Sykiisii 2
Leptin 0,060 0,143 1,062 0,041 0,058 1,042 0,052 0,048 1,053

Adinopektin 0,032 0,725 10,33 -0,159 0,260 0,853 -0,074 0,216 0,929
1: Referans kategori; 2: Referans kategori: Hayir.
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5. TARTISMA

Obezite, her gegen giin artmakta olan biiytik bir halk saglig: sorunudur (219, 220). Diyet ve
yasam tarzi degisikliklerinin yaninda, obezitenin etiyolojisinde genetik faktorlerin rolii son
yillarda dikkat gekmeye baslamistir. Obeziteye neden olan genetik faktorleri belirleyebilmek
amaciyla ¢ok sayida GWAS yapilmakta ve obezite gen varyantlari tanimlanmaya
calisilmaktadir. Genom capinda, son yillarda adipozite ile iliskili 700’den fazla genetik lokus
tanimlamustir. Bu lokuslarin biiyiik ¢ogunlugu, adipozite ile iliskili belirteglerden olan BKIi
(lokuslarin %92’si) ile iliskilidir (9, 14). Ayrica, enerji kullanim: ve dolayisiyla obezite
iliskili genler olan UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinde de baz1 lokuslar tanimlanmistir (19).
Tiirk popiilasyonunda bu genlerin polimorfizm frekansimi bildiren ¢alisma sayis1 ¢ok az
olmakla birlikte hem diinya genelinde hem de {ilkemizde yapilan galismalarin odaklandigi
parametreler simirlidir. Bu nedenle, bu ¢alisma Tirk adolesanlarda UCP1 (rs1800592),
UCP2 (rs659366) ve UCP3 (rs1800849) gen polimorfizm durumlarinin, obezite ve
beslenme durumu ile iliskisinin belirlenmesi amaciyla yiritilmistir. Bu kapsamda
iilkemizde yapilan ilk ¢alisma olup elde edilen veriler, mevcut literatiir dogrultusunda

tartisilmastir.
5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri ve Genotip ile Allel Sikhiklarinin Degerlendirilmesi

Yapilan genetik ¢alismalarinda, 6rneklem se¢iminde toplumlarin etnik kdkenlerinin dikkate
alinmasinin yani sira, cinsiyet ve yas gibi 6zellikler agisindan da homojen olmasina dikkat
edilmesi vurgulanmaktadir (221, 222). Bu ¢alismaya esit sayida ve ayn etnik kokene sahip
erkek ve kiz adolesanlar dahil edilmis ve bu faktorlerden kaynaklanabilecek farkliliklar
kontrol altinda tutulmustur (Cizelge 4.1).

Ebeveynlerin egitim durumu ve viicut agirligi, ¢ocuklarinin viicut agirhg: tizerinde etkili
olabilmektedir. Farkli gelir diizeyine sahip 12 iilkeden 4752 cocuk ile yiritiilen bir
calismada, tiim tilkelerde ebeveynlerin ve ¢ocuklarinin fazla kilolu olma durumu arasinda
pozitif iligski, sosyo-ekonomik diizeyi diisiik olan iilkelerde ise ebeveynlerin egitimi ile
cocugun fazla kilolu olma durumunun pozitif iliskili oldugu bildirilmistir (223). Mevcut
caligmada, katilimcilarin annelerinin, babalarina gore egitim siiresinin daha kisa oldugu,
yarisindan fazlasinin (%69,0) c¢alismadig1 ve bireylerin yaklasik yarisinda ailede obezite

oykiisti olmadigi (%57,5) goriilmiistiir (Cizelge 4.1).
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Viicut agirhigi kaybimi hedefleyen diyetler, bireylerin baz1 kardiyo-metabolik risk
faktorlerini de azaltabilmektedir (224). Alt1 aylik diyet miidahalelerinin viicut bilesiminin
yani sira, aclik kan glukozu, aglik plazma leptin ve aglik plazma insiilin diizeylerinin anlamli
bir sekilde azalttig1, ancak adiponektin diizeylerinin bu siiregte (diyet ve egzersiz programi
dahil) degismedigi bildirilmistir (225). Baska bir ¢alismada, obez bireylerin iki yil siiren
diyet miidahalesi sonucunda adiponektin diizeyinde artis oldugu gosterilmistir (226). Bu
bulgular g6z ontinde bulundurularak, bu c¢alismaya dahil edilen bireylerin leptin ve
adiponektin diizeyleri basta olmak tizere biyokimyasal parametrelerinin homojen bir sekilde
tartisilabilmesi i¢in viicut agirligi kaybini hedefleyen herhangi bir diyet yapmamis olmasina
dikkat edilmistir. Daha 6nce herhangi bir diyet programini takip eden bireylerin ise en az iki
yillik siire zarfini doldurmus olmalart durumunda g¢alismaya dahil edilmesine Kkarar

verilmistir (Cizelge 4.1).

Tek niikleotid polimorfizmlerindeki genotip ve allel frekanslarinin, etnik farkliliklar g6z
oninde bulundurularak degerlendirilmesi onerilmektedir (19). Bilindigi kadariyla,
tilkemizde ¢ocukluk ¢agi obezitesi ve UCP polimorfizmlerinin incelendigi ¢alismalar ¢ok
siirhdir (23, 24). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, UCP1 genotiplerinin dagilimi
sirasiyla obez ¢ocuklarda AA %46,3, AG %33,2 ve GG %20,5 ve (G allel frekans1 %37,1),
kontrol grubunda ise AA %46,5, AG %42,2, GG %11,4 (G allel frekans1 %32,4) olarak
verilmistir. Mevcut ¢alisma ile ortak SNP’lerden bir digeri olan UCP3 rs1800849 obez
bireyler i¢in genotip dagilimlart CC %72,8, TT %27,2 ve TT %0 (T allel frekans1 %13,6)
olarak verilmistir (24). Oguzkan-Balc1 ve ark. (2013)’nin, Gaziantep ilinde c¢ocuk ve
adolesanlarla yaptig1 ¢alismada (n:200), UCP2 genine ait iki polimorfizm (UCP2-866G/A
ve insersiyon/delesyon-1/D) incelenmistir. Obez bireylerde UCP2-866G/A genotiplerinin
dagilimi GG %17, GA %54, AA %29 (A allel frekans1 %56); saglikli bireylerde ise GG
%16, GA %63, AA %21 (A allel frekans1 %52,5) olarak verilmis ve gruplar arasinda anlamli
bir farklilik olmadig bildirilmistir (23). Meksikali obez addlesanlarda UCP1 genotiplerinin
dagilimi AA %16,2, AG %55,9, GG %27,9; kontrol grubunda sirasiyla %17, %50,9, %32,1
olarak; UCP2 genotiplerinin dagilimi obez addlesanlarda GG %20,8, GA %62,3, AA %17,0;
kontrol grubunda sirasiyla %20,7, %56,8, %22,5 olarak; UCP3 genotiplerinin dagilimi1 obez
adolesanlarda CC %71,7, CT %24,5, TT %3,8; kontrol grubunda sirasiyla %71,2, %25,4 ve
%3,6 olarak bildirilmistir (186).
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Farkli etnik kokenden gelen yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda farkli genotip ve minér allel
frekanslari bildirilmistir. Avustralyali obez ve fazla kilolu bireylerde (n: 526) UCP1 geni G
allel frekansi 0,23 iken, Finlandiyali obez kadinlarda (n: 77) 0,19, Fransali fazla kilolu
bireylerde (n: 163) 0,27, Ispanyol obez bireylerde (n: 159) ise 0,21 olarak belirtilmistir (21,
199, 227, 228). Brezilya’da tip 2 diyabetli hastalarda (n: 981) UCP1 genotiplerinin dagilimi
AA %49,9, AG %37,7, GG %12,4; Almanyal1 tip 2 diyabet hastalarinda (n: 517) ise sirasiyla
%49,9, %45,6 ve %4,5 seklinde ifade edilmistir (229, 230). Endonezya’da kentsel bolgede
yasayan yetiskinlerde (n: 380) UCP2 genotip sikligi GG %37,4, GA %48,4, AA %14,2 iken,
Danimarkalilarda (n:2455) bu oranlar obez bireyler igin sirasiyla %36, %48 ve %16 olarak
saptanmugtir (115, 231).

Bu calismada (n: 200) Tirk addlesanlarn UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinde sirasiyla
rs1800592, rs659366 ve rs1800849 gen polimorfizm durumlari incelenmistir. Bu kapsamda
bireylerin UCP1 geni genotip dagilimi AA (yabanil tip genotipi) %60,5, AG (heterozigot
genotip) %29,5, GG (obezite risk alleli agisindan homozigot genotip) %10; UCP2 geni
genotip dagilimi GG (yabanil tip genotipi) %44,0, GA (heterozigot genotip) %53,5 AA
(obezite risk alleli agisindan homozigot genotip) %2,5; UCP3 geni genotip dagilimi CC
(yabanil tip genotipi) %74,0, CT (heterozigot genotip) %24,0, TT (obezite risk alleli
acisindan homozigot genotip) %2 (Cizelge 4.2), ayrica tim bireyler i¢in minor allel
frekanslari, UCP1 geni G alleli i¢in 0,25; UCP2 A alleli i¢in 0,29 ve UCP3 geni T alleli i¢in
0,14 olarak saptanmistir. Mevcut ¢alismada, 6nceki ¢alismalarla benzer frekanslar olmakla
beraber, birtakim farkliliklar da mevcuttur. Farkli etnik kokenlerden katilimcilarin olmasi,
orneklem sayisindaki farkliliklar, ¢alismalara alinan bireylerin heterojenitesi genotip ve
minor allel frekanslari tizerinde etkili olan faktorlerdendir. Bu nedenle farkli sonuglarin elde

edilmesi beklenen bir durumdur.

5.2. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine gore Beslenme
Ahskanhklarinin Degerlendirilmesi

Bu calismada, bireylerin ana ve ara 6giin tiikketim durumlari, 6gtin atlama nedenleri, severek
tilketilen besinler, yemek yenilen yer, yemek yerken elektronik esyalar ile ugrasma ve ev
disinda yemek yeme siklig1 gibi durumlar bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin
genotiplerine gore degerlendirilmis ve genel olarak genotipler arasinda farkliliklar olmadig:

(p>0,05) sonucuna ulasiimistir (Cizelge 4.3, Cizelge 4.4, Cizelge 4.5, Cizelge 4.6, Cizelge
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4.7, Cizelge 4.8, Cizelge 4.9, Cizelge 4.10 ve Cizelge 4.11). Literatiirde genotiplere gore
beslenme aligkanliklarini inceleyen bir caligmaya rastlanmamakla beraber 6giin diizeni,
ogilinlerde tiiketilen besinler, yemek yenilen yer ve kisiler, bireylerin viicut agirligini
etkileyebildigi bilinmektedir (232, 233).

Cocukluk cag1 obezitesinde, 6glin sikliginin diger risk faktdrlerinden bagimsiz bir sekilde
obezite agisindan koruyucu bir etkisi oldugu gosterilmistir (234). Diger taraftan, aile ile
birlikte haftada 3 veya daha fazla sayida yemek yemenin, asir1 kilolu olma ihtimalini
azaltmas1 (%12), sagliksiz yiyeceklerin tiiketilmesini azaltmasi (%20) ve diizensiz yemeyi
onlemesi (%35) gibi birgok olumlu etkisi rapor edilmistir (233). Giincel kanitlara gore,
adolesanlarda ekran maruziyetinin en belirgin sonuglardan biri obezite olup bu iki olgu
arasindaki iligkiyi aciklayan bazi olasi mekanizmalar 6ne siiriilmektedir. Bunlar, ekrani
izlerken artan yeme duygusu, fiziksel aktivite siiresinin azalmasi, uyku siiresinin azalmasi
ve reklamlarin etkisiyle enerji alimmin artmasi (yiiksek enerji iceren ve besleyici degeri
diisiik olan yiyecek ve igecekler basta olmak iizere) seklindedir (235). Son yillarda yapilan
bir meta-analiz ¢alismasina gore, ekran siiresi >2 saat/giin olan ¢ocuk ve addlesanlarin, <2
saat/giin olanlara gore obez/fazla kilolu olma riskinin 1,67 kat (p<0,0001) daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. Bu nedenle artan ekran siiresi, basta beslenme aligkanliklarini olumsuz
yonde etkilemesi olmak iizere addlesan sagligini olumsuz etkilemektedir (232). Bu
calismada da genotiplerden bagimsiz olarak adélesanlarin yarisindan fazlasinin (%56,0)
yemek yerken herhangi bir elektronik esya ile ugrastigi tespit edilmistir (Cizelge 4.9). Bu
nedenle, mevcut ¢alismada genotipler arasinda genel olarak fark olmasa da 6giin diizeni, aile
ile yemek yeme, yemek yerken herhangi bir ekrana maruz kalinmamasi gibi faktorler goz
oninde bulundurularak adélesanlarin saglikli bir viicut agirligint siirdiirmesine katki
saglanabilir. Dahasi, mevcut c¢alisma verilerinin yeni tip koronaviriis (COVID-19)
pandemisi siirecinde toplanmasindan kaynakli olarak adodlesanlarin bazi beslenme
aligkanliklarinda (6gle 6giiniinii atlama, yemek yerken elektronik esyalar ile ugragma, aile
ile yemek yeme vb.) onceki yillara gore degisiklikler oldugu saptanmistir. Bu nedenle,
ozellikle riskli genotip tasiyan bireylerde, cevre-gen etkilesiminin obezite tizerindeki etkileri
diistintiliince, obezojenik ¢evreden kaynakli faktorlerin kontrol altina alinmasi 6nem

tasimaktadir.
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5.3. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Diyetle Giinliik
Enerji ve Besin Ogesi Alimlar1 ile Besin Grubu Tiiketim Miktarlarimn
Degerlendirilmesi

Cocukluk ¢ag1 obezitesi, diyetle alinan makro besinler de dahil olmak iizere cevresel
faktorlerle etkilesimden kaynaklanan karmasik bir hastaligi temsil etmektedir (131).
Obezitenin tedavisinde basarili bir sonug elde edebilmek i¢in obeziteye yatkinlig: artiran
genlerin, pozitif enerji dengesi ile viicut agirligini nasil artirdigina dair fizyolojik ve
molekiiler mekanizmalarinin iyi bilinmesi gerekmektedir. Bazi gen varyantlarinin, toklugu
azalttig1 ve yagli besinler basta olmak tizere enerji igerigi yogun besinlerin tiiketim tercihini
artirdigina dair kanitlar bulunmaktadir (131, 236). Bunun yan1 sira diyetin makro besin
ogelerinin (karbonhidrat, protein ve yag), viicudun enerji dengesini etkileyen bazi genlerin
velveya proteinlerin diizenlenmesinde benzersiz 6zelliklere sahip oldugu bilinmektedir
(236).

Beslenme durumu ve UCP genlerinin polimorfizm durumlart arasindaki iliski, literatiirde
smirlt sayidaki ¢alismada ele alinmistir (115, 237). Ancak, riskli genotipe sahip bireylerde,

besin gruplarinin tiiketim miktarlarini inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir.

Kadinlarda (n:722) UCP2 ve UCP3 genlerindeki bazi polimorfizmlerin beslenme durumu
ve viicut bilesimi ile iliskisinin incelendigi bir ¢alismada, UCP2 polimorfizmleri ile herhangi
bir iliski bulunmazken, UCP3 geni C alleli tasiyan bireylerin, diyetsel alimlarmin daha
yiiksek oldugu buna karsilik viicut kas ve yag kiitlesinin ise daha diistik oldugu gosterilmistir
(p<0,05) (237). Luglio ve ark. (2017) 380 yetiskin bireyi degerlendirmis ve bireylerin UCP2
genotiplerine gore diyetle giinliik enerji (kkal), protein (g), yag (g) ve karbonhidrat (g)
alimlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmasa da GG genotipine sahip
bireylerin enerji, protein ve yag alimlarmin diger genotiplere gore goreceli olarak daha

yiiksek oldugunu bildirmistir (115).

Diyetin protein igerigi, UCP’lerin mRNA ekspresyonunu degistirebilmektedir. Ratlarla
yapilan bir ¢calismada farkli miktarlarda kazein bazli ham protein iceren ii¢ diyet (%13,8;
25,7 ve %51,3) karsilastirilmistir. Sekiz hafta stiren ¢alisma sonucunda, %51,3 oraninda
protein igeren diyetin, hepatik UCP2 ve KYD’nin UCP1 mRNA ekspresyonlarini 6nemli
Olgiide artirdig1 gosterilmistir (238). Bu ¢aligmada, UCP1 ve UCP3 genlerinde riskli
genotipe sahip, UCP2 geninde ise heterozigot genotipe sahip bireylerin, diyetle giinliik
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protein alim miktari, diger genotiplere gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,05)
(Cizelge 4.12). Diyetin protein igerigi modifiye edilerek termogenez olumlu yoénde
degistirilebilir ancak, yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri dogrultusunda saglikli bireylerin

proteinden gelen enerji oraninin %10-20 arasinda olmasi 6nerilmektedir (239).

Mevcut ¢alismada bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore enerji ve
karbonhidrat (g/giin) alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi
(p>0,05), UCP1 geninde AG genotipine, UCP2 geninde GG genotipine, UCP3 geninde ise
CC genotipine sahip olanlarin diger genotiplere gore protein alimlarinin (g/giin) daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Diyetle giinliikk yag (g/giin) ve karbonhidrat (%) alimlarina
bakildiginda, UCP2 geni GG ve AA genotipine sahip bireylerin yag aliminin, AG
genotipindeki bireylerden daha yiiksek oldugu (p<0,05), AG genotipindeki bireylerin
karbonhidrat aliminin ise diger iki genotipten daha yiiksek oldugu (p<0,05) tespit edilmistir.
Diger genlerin genotiplerinde anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.12).
Eslesme bozucu protein 2 geni risk alleli tasiyan bireylerin yag ve karbonhidrat alimlarinin
daha yiiksek olmasi bu gende meydana gelen polimorfizmin bireylerin diyetle besin 6gesi
alimlarim1 modifiye edebilecegini diisiindiirmektedir. Ancak hangi mekanizmalar yoluyla

etkiledigi konusunda daha detayli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Aclik ve yiiksek yagli diyet (dolasimdaki yag asidi seviyelerinin yiikselmesiyle sonuglanan)
sonrasinda UCP2 ve UCP3 ekspresyonu artmaktadir. Bir¢ok hayvan modellerinde, yiiksek
yagl diyet sonrasinda UCP2 ve/veya UCP3’iin regiilasyonunda yukari dogru bir artig
(dokulara gore degismekle birlikte) oldugu gosterilmistir (240, 241). Yag igerigi yiiksek bir
diyet sonrasinda, ayn1 zamanda insan iskelet kasinda da UCP3 proteinin ekspresyonunda
artts oldugu belirtilmistir (242). Ancak, bu tarz diyetlerle UCP proteinlerinin
regiilasyonunun, daha c¢ok norolojik hastaliklar {izerinde faydali etkileri olabilecegi
bildirilmistir (180). Eslesme bozucu protein geni riskli genotipe sahip bireyler icin diyetin
makro besin 6gesi dagilimi hakkinda herhangi bir 6neri bulunmamakla birlikte, bu ¢calismada
ilging bir sekilde riskli genotipe sahip olmayan bireylerin diyetle yag alim miktar1 (g/giin ve
%), olmayan bireylere gore yiiksek bulunmustur (Cizelge 4.12). Bu sonug, UCP (1-3) gen
poliformizlerinin Dbireylerin diyetle makro besin o6gesi alimlarini etkileyebilecegini
diisindiirmektedir. Ancak, polimorfizm-diyet etkilesiminin anlasilmas: ve bireye o6zgii
beslenme tedavisi stratejilerinin olusturulmasi i¢in farkl etnik gruplardan katilimeilarin yer

aldig1 daha genis 6rneklemler iizerinde yapilan ¢alismalara ihtiyag vardir.



147

Diyetle makro besin 6geleri ve enerji aliminin yani sira, mevcut ¢calismada, bireylerin UCP1,
UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine ve cinsiyete gore diyetle yag asidi, vitamin, mineral
ve posa alimlar1 da degerlendirilmistir (Cizelge 4.12, Cizelge 4.13 ve Cizelge 4.14). Eslesme
bozucu protein 2 geni AA genotipine sahip bireylerin DYA (g/giin) alimi, diger genotiplere
gore daha yiiksekken (p<0,05), TDYA (g/giin) alimimin ise daha diisiik oldugu saptanmigtir
(p<0,05). Hem UCP1 (GG) hem de UCP2 (AA) geninde riskli genotipe sahip bireylerin
diyetle giinlik B vitamini alimlar1 (p<0,05), UCP1 geni GG ve UCP2 geni AG
genotipindeki bireylerin niasin alimlarin diger genotiplere gére diisiikk bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin diyetle sodyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve ¢inko alimlarinin da genotiplere
gore farklilik gosterdigi saptanmustir. Eslesme bozucu protein 1 geni AA, UCP2 GG
genotipindeki bireylerin sodyum alimlar1 daha yiiksekken (p<0,05), hem UCP1 hem
UCP3’de riskli genotiplerin kalsiyum alimlarinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Kalsiyumun yani sira UCP3 geni TT genotipindekilerin yine magnezyum ve fosfor
alimlarinin (p<0,05), UCP2 geninde ise heterozigot genotipindekilerin ¢inko alimlarinin

daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Ayrica bu ¢alismada bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore diyetle
giinliik posa (g), CDYA (g), omega 6 yag asidi (g), omega 6/omega 3, kolesterol (mg), A
vitamini (mcg), D vitamini (mcg), E vitamini (mg), B vitamini (mg), Be vitamini (mg), folik
asit (mcg), B2 vitamini (mcg), C vitamini (mg), potasyum (mg), demir (mg), bakir (mg)
alimlar1 degerlendirilmis ve aralarindaki fark anlamli bulunmamustir (p>0,05). Vitaminler
ve mineraller dogrudan enerji kaynaklar1 degildir, ancak karbonhidrat, yag ve protein gibi
diyet enerji kaynaklarmin ATP formunda hiicresel enerjiye doniisiimiinde gorev alirlar.
Enzimlerin ve mitokondriyal sitokromun yapisal bilesenleri olmanin yaninda, vitamin ve
mineraller enzimatik reaksiyonlarin koenzimleri ve kofaktorleri olup aktif elektron ve proton
tastyicilar1 olarak fonksiyonlarini yerine getirirler (243). Koenzimler ve kofaktorler olarak
fonksiyon gosteren B vitaminleri gibi mikro besinler, enerji iiretmek igin makro besinleri
metabolize eden enzimlere yardimci olur. Krom ve iyot gibi mineraller ise hiicrelere besin
alimi, enerji tretimi ve hiicre biiylimesinin diizenlemesinde bazi rollere sahiptir (244).
Mevcut galismada genotipler arasinda anlamli bir iliski bulunmasa da bu besin 6gelerinin
basta enerji metabolizmas1 olmak fiizere istah ve viicut agirligi {izerindeki -etkileri
diistintildiigiinde, UCP (1-3) gen polimorfizmleri ile etkilesimleri olabilecegi
disiiniilmektedir. Mevcut ¢alismada anlamli bir iliski bulanmamasinin nedeni 6rneklem

sayist ile ilgili olabilir. Ayrica bireylerin besin tiiketim kayitlarinin detayli incelenebilmesi
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icin U¢ veya yedi giinliik besin tiiketim kayitlarinin alinmasinin daha faydali olacagi

diistiiniilmektedir.

2+

Hiicre i¢i Ca“"’nin obezite ile iliskili metabolik bozukluklarda anahtar bir rol oynadigi uzun
zamandir bilinmektedir. Ancak, UCP’ler (6zellikle UCP2 ve UCP3) ile mitokondriyal
Ca?"nin fizyolojik etkilesimleri 2000°li yillarin basindan itibaren agiklanmaya baslanmistir
(245). Adipositlerde (in vitro) mitokondriyal UCP’lerin uyarilmasi, kalsiyum bagimli bir
mekanizma yoluyla, lipogenez ve lipolizin baskilanmasi tizerinde dogrudan bir inhibitor etki
gostermekte ve bu durum 6zellikle UCP2’nin adipozitenin diizenlenmesinde potansiyel bir

roliine isaret etmektedir (246).

Sempatik sinir sisteminin azalmis aktivasyonu hem hayvanlarin hem de insanlarin viicut
agirligr artisinda uzun zamandir rol oynamaktadir. Paratiroid hormon diizeyinin kronik
olarak azalmasi, sempatik sinir sistemini daha fazla termogenez ve lipolize izin verecek
sekilde uyarmaktadir. Diyetle kalsiyum alimi artirilarak, paratiroid hormon diizeyi azaltilip,
UCP’lerin regiilasyonu araciligiyla lipoliz uyarilabilmektedir. Boylece hem yag
oksidasyonu artmakta hem de diyet kaynakli termogenezde artis gerceklesmektedir (247).
Bu kapsamda diyet ile kalsiyumun yeterli diizeyde alinmasinin, viicut agirhigr yonetimi
acisindan dnemli oldugu vurgulanmaktadir (248). Diger taraftan D vitamininin adiposit Ca*
sinyalini dogrudan modiile ederek, artan bir lipogenez ve azalmis lipoliz ile sonuglandigi
bilinmektedir. Ek olarak D vitamini, adiposit UCP2 ekspresyon seviyelerinin
diizenlenmesinde genomik bir rol oynayarak UCP2’nin regiilasyonuna ve dolayisiyla enerji
dengesine katki saglamaktadir (246). Diyetle alinan kalsiyum ve D vitamininin enerji
harcamasi ve UCP’lerin regiilasyonundaki fizyolojik etkileri diisiiniildiigiinde, bu ¢alismada
riskli genotipe sahip bireylerin 6zellikle kalsiyum (p<0,05), siit ve iiriinleri (p>0,05) ile D
vitamini alimlarinin (p>0,05) diisiik olmasi ilgi ¢ekicidir (Cizelge 4.12 ve Cizelge 4.15). Bu
durum, UCP polimorfizmlerinin bireylerin diyetsel alimlariin modifiye edebilecegini
diistindiirmektedir. Farkli miktarlarda kalsiyum igeren ii¢ farkli izokalorik diyetin (n:12,
yedi giin) karsilastirildigi bir ¢alismada, 24-saatlik enerji harcamasi, yag oksidasyonu ve
UCP2 geni mRNA konsantrasyonlarinda onemli degisiklikler gosterilmemistir (249).
Ancak, kalsiyumun bahsedilen fizyolojik etkileri, uzun vadede diizenlenmektedir (250).
Calismada miidahale siiresinin kisa olmasi, beklenen fizyolojik etkilerin gosterilebilmesi

icin yeterli degildir.
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Diyet, saglik ve hastalik tlizerindeki etkilerinin yani sira, annenin gebelik ve emzirme
donemlerinde nasil beslendigine bagli olarak ¢ocugun fenotipini de etkileyebilmektedir.
Yapilan deneysel modellerde, annenin diyeti protein yoniinden fakir oldugunda, yavrularda
viicut agirligi kaybi; annenin diyeti yag yoniinden zengin oldugunda yavrularda obezite;
anneler bati1 diyet tarzina benzer beslendiginde ise yavrularda kardiyometabolik risk
fenotipleri tespit edilmistir (251-253). Diyet ve KYD arasinda benzer bir siire¢ meydana
gelmektedir. Diyet, KYD’nin gelisimini uyarabilmekte ve programlayabilmektedir ki KYD
da dogrudan UCP1 iizerinde etkili olmaktadir. Epigenetik mekanizmalar, yavrularda
KYD’nin annenin diyetiyle programlanmasinin olas1 evrimsel nedenlerinin muhtemelen ana
aciklamasidir (254, 255). Arastirmacilar, bat1 diyetine 6zgii yiyeceklerin, bozulmus KYD
fonksiyonu ile iliskili oldugunu ve fetal programlama deneysel modellerinde UCP1
aktivasyonunun yetiskin hayvanlarda benzer sonuglara sahip oldugunu ortaya ¢ikarmistir
(256). Bu calismada, addlesanlarin besin grubu tiiketim miktarlar1 genotiplerine gore
hesaplanmistir (Cizelge 4.15). Eslesme bozucu protein 1 geninde riskli genotipe sahip
bireylerin bitkisel sivi yag alimlar1 daha yiiksek iken, UCP2 geninde heterozigot genotipte
olanlarm, UCP3 geninde ise riskli genotipte olanlarin seker vb. tiiketimlerinin istatiksel
olarak anlamli olmasa da daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p>0,05). Ozellikle riskli
allelleri tasiyan bireyler basta olmak iizere, ad6lesanlarin yeterli ve dengeli bir beslenme
diizenini takip etmesi hem kendi biiyiime ve gelismeleri hem de fetal programlamadaki

epigenetik mekanizmalar agisindan 6nem tagimaktadir.

Farkli yag asitlerinin KYD gelisimindeki rolii ve yasamin fetal ve postnatal donemlerinde
UCP1 aktivasyonu hakkinda heyecan verici bilgiler mevcuttur. Beslenme miidahalelerinin
KYD’nin epigenetik diizenlenmesi iizerindeki etkisinin daha iyi anlasilmasi, obezite gibi
metabolik hastaliklar igin yeni tedavi yaklasimlarin1 diisiindiirmektedir (257, 258).
Hamilelik ve emzirme doneminde maternal diyetteki yag asitlerinin miktari ve bilesiminin
degistirilmesinin, yavrularda ve gelecek nesillerde obezitenin 6nlenmesi igin umut verici bir
strateji olabilecegi bildirilmistir. Bu kapsamda, eikozapentaenoik asit (EPA) ve
dokozahekzaenoik asit (DHA) yoniinden yeterli bir diyetin, bazi epigenetik mekanizmalar
yoluyla KYD’yi ve dolayisiyla UCP1 ekspresyonunu diizenledigi bildirilmistir (258).
Eikozapentaenoik asit ve DHA, interskapiiler KYD ve inguinal BYD’de, TRPV1’in
aktivasyonu (viicut 1sisinin diizenlenmesinde gorevli bir reseptor) yoluyla sempatik sinir
sistemini aktive edebilmektedir. Bu reseptoriin aktivasyonu ise UCP1 ekspresyonunu

artirmaktadir. Bu mekanizma yoluyla omega 3 yag asitlerinin enerji regiilasyonunda UCP1
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yoluyla fonksiyon gosterdigi disiiniilmektedir (259). Deney hayvanlarinda yapilan bir
calismada, EPA ve DHAnin, potansiyel olarak C2C12 kas hiicrelerinde AMPK araciligiyla
UCP3’iin gen ekspresyonunu dogrudan diizenledigi gosterilmistir (260). Diger taraftan
koroner arter hastaligi1 olan bireylerde omega 3 yag asidi ve E vitamini suplementasyonunun
UCP2 gen ekspresyonunu azalttigi bildirilmistir. Omega 3 yag asitlerinin UCP (1-3) gen
ekspresyonunu farkli mekanizmalar ile etkiledigi bildirilse de bu mekanizmalarin daha net
anlasilmas1 gerekmektedir (261). Bir galismada dort farkli yag tiirliniin (zeytinyagi, aygigek
yagi, palm yag1 ve sigir donyagi) UCP1, UCP2 ve UCP3 mRNA ekspresyonu tizerindeki
etkileri deney hayvanlarinda karsilastirilmistir. Zeytinyagi verilen grupta, interskapiiler
kahverengi adipoz dokusunda en yiiksek UCP1, UCP2 ve UCP3 mRNA ekspresyonunun
indiiklendigi gosterilmistir (262).

Mevcut ¢alismada, adolesanlarin balik ve yagli tohum tiiketim miktarlarinin genotiplere gore
degismekle beraber, omega 3 yag asidi alim miktarlarmin genel olarak yeterli oldugu
gorilmistiir (Cizelge 4.12 ve Cizelge 4.15). Ancak, omega 6/omega 3’e bakildiginda tiim
adolesanlarda bu oranin yiiksek oldugu tespit edilmistir (Cizelge 4.12, Cizelge 4.13 ve
Cizelge 4.14). Omega 6/omega 3 orani klinik bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilmektedir.
Cesitli kaynaklar, omega 6/omega 3 oraninin zamanla arttigini ve bati tarzi diyetlerde ise
15/1-16,7/1 ulagtigimi gostermistir (263, 264). Bu ¢alismada da bireylerin omega 6/omega 3
oraninin 8,0-20,5 arasinda degistigi ve ozellikle riskli allelleri tasiyanlarda oranin daha
yiksek oldugu bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 4.12). Omega 3 yag asitleri, epigenetik
mekanizmalar ve AMPK yoluyla UCP proteinlerinin regiilasyonunu ve dolayisiyla obeziteyi
etkileyebilmektedir. Ancak, saglikli bireyler ile herhangi bir kronik hastaligi olan bireyler
arasinda omega 3 suplementasyonunun farkli sonuglara yol agtig1 goriilmiistiir. Bu ¢alismada
bireylerin genotiplerine gore diyetle omega 3 yag asidi alimlar1 arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamis ve bu durumun genotiplerde bulunan katilimer sayisinin yani sira 6rneklem
sayist ile iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Omega 3 yag asitlerinin UCP gen regiilasyonuna
etkileri diistintildiigiinde, erken yaslarda diyetle alinan yag miktar1 kadar yag ¢esidi ve yag
asidi ortntiisiine de dikkat edilmesi gerektigi disiiniilmektedir. Bu kapsamda, daha genis
capli arastirmalarin yapilip genetik risk faktorlerinin erken yasta belirlenmesi ve buna gore

yeterli ve dengeli beslenme planlarinin olusturulmasi 6nem tagimaktadir.
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5.4. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine gore Duygusal Yeme
ve Yeme Farkindaligi Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin yemek yemek i¢in verdigi duygusal tepkiye “duygusal yeme” denilmekle beraber,
yemeklerin disinda veya sosyal bir zorunluluk olmaksizin, ag¢lik hissetmeden ruh haline yanit
olarak yemek yeme olarak da tanimlanmaktadir (206). Ayrica, baz1 giincel kaynaklarda
“duygusal yeme stres veya olumsuz duygularla karsilasildiginda bas etme mekanizmasi
olarak besinin kullanilmasi1” olarak tanimlanmaktadir (265). Ancak, duygusal yeme kavrami
tizerinde yapilan ¢aligsmalarda, bireylerin hem olumsuz hem de olumlu duygu durumunda
daha fazla yemek yeme egiliminde olduklar1 gériilmiistiir. Bu nedenle, duygusal yeme viicut
agirlig artisina ve dolayisiyla obeziteye yol acan bir faktoér olarak degerlendirilmektedir
(266, 267).

Son yillarda, farkindalik ve obezite iliskisi ile yeme farkindalig1 hakkinda literatiirde bir artig
olmustur. Farkindalik terimi, 6grenme yetenegine agik olma, kabul etme ve anda olmay1
ifade ederken, yeme farkindaligi ise “yemek yerken veya yemekle ilgili bir ortamda
(kisinin), fiziksel ve duygusal hislerinin yargilayici olmayan farkindaliginin” siirdiiriillmesi
olarak tanimlanmaktadir (268, 269). Yeme farkindaligi uygulamalari, genel olarak yeme
istegini azaltmak, porsiyon kontrolii ve viicut agirligi kaybini saglamak amaciyla
uygulanmaktadir. Bu kapsamda, yeme farkindaliginin ¢ocukluk ¢agi obezitesinin
kontroliinde ve viicut agirligi yonetiminde faydali etkileri olabilecegini gostermektedir
(269).

Eslesme bozucu protein genlerinin genotiplerine gore duygusal yeme veya yeme farkindaligi
iliskisi heniiz literatiirde arastirilmamustir. Mevcut ¢alismada literatiirden farkli olarak,
adolesanlarin genotiplerine gore duygusal yeme ve yeme farkindaligi durumlar1 adolesanlar
i¢cin 6zel gelistirilen dlgekler (Cocuk ve Adélesanlar icin Duygusal Yeme Olgegi ve Yeme
Farkindaligi Olgegi) ile degerlendirilmistir (Cizelge 4.18 ve Cizelge 4.19). Bireylerin
genotiplerine gore duygusal yeme ve yeme farkindaligi puanlar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0,05). Diger taraftan, obez adélesanlarin duygusal yeme puanlarinin
sagliklilara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Bireylerin tepki
verdigi duygularin tiiriine bakilmaksizin, duygusal yeme obezite ve daha yiiksek BKI ile
iliskilendirilmektedir. Yakin zamanda adolesanlarda (n: 153) yapilan bir calismada,

duygusal yeme ve adipozite arasinda anlamli bir iliski oldugu (p<0,01) bildirilmistir (270).
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Favieri ve ark. (2021)’nin yapmis oldugu sistematik derlemenin bulgulari, ¢ocuk ve
adolesanlarda uyumsuz duygu diizenlemesinin asir1 yeme ve obezite ile iligkili oldugunu
gostermistir (271). Onceki ¢alismalar, iiziintii veya 6fke gibi olumsuz etkilere yanit olarak
duygusal yeme hakkinda rapor verirken, son sistematik bir incelemede, seving veya heyecan
gibi olumlu duygularin da duygusal yemeye neden olabilecegi ifade edilmistir (270, 272).
Duygusal yemenin, beslenme durumu iizerine etkileri ve daha yiiksek obezite riski
arasindaki giiclii iliskiler g6z Oniine alindiginda, addlesan c¢agda duygusal yeme
mekanizmalarini ve genetik faktorler ile iliskilerini belirlemek ve daha iyi anlamak i¢in daha

fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Mevcut calismadaki yeme farkindaliginin alt Glgeklerine bakildiginda, erkek bireylerin
duygusal yeme puanlari kizlardan daha yiiksek (p<0,05), kizlarin ise yeme disiplini puanlari
erkeklerden daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Saglikli ad6lesanlarin ise disinhibisyon
(kisitlamasiz/diistinmeden yeme), duygusal yeme ve yeme kontrolii puanlarmin obezlere
gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.19). Ulkemizde lise ¢cagindaki
bireylerle yapilan bir ¢alismada yeme farkindaligi alt 6lgek puanlariin cinsiyete gore
degisiklik gosterdigi saptanmistir. Buna gore yeme kontrolii ve bilingli beslenme puanlarinin
kizlarda; duygusal yeme, yeme disiplini ve enterferans (dis etmenlerden etkilenme)
puanlarinin ise erkeklerde anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (273). Addlesan
ve yetiskinlerde, viicut yag miktar1 (%), yiksek olan bireylerin, diisiik olanlara kiyasla
besinler i¢in daha diirtiisel davranislar1 oldugu ve bu durumun da zamanla bireylerin BK1’si
tizerinde olumsuz etkilere neden olacag: bildirilmistir. Bu nedenle, yeme farkindalig: ile
viicut agirligi kontroliiniin saglanmasi ve saglikli besin se¢iminin yapilmasi obezite
acisindan yararl bir strateji olarak disiiniilmektedir (274). Mevcut ¢alismada, bireylerin
genotiplerine gore duygusal yeme ve yeme farkindaligi puanlart arasinda farklilik
olmamakla birlikte, riskli genotipe sahip veya heterozigot genotipe sahip bireylerde bu
puanlarin farklilik géstermesi beklenebilir. Ozellikle UCP1 riskli genotipe sahip bireylerin
biyokimyasal belirteglerinin daha ¢ok etkilendigi diistiniildiigiinde, bu bireylerde istah
hormonlarinin dolayli yollardan viicut bilesimi, duygusal yeme ve yeme farkindaligim
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Bu mekanizmalarin detayli olarak agiklanabilmesi igin

daha genis capli calismalara ihtiyag vardir.
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5.5. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine gore Beden Algisi ve
Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Beden algisi, kisinin kendi goriiniisiiniin 6znel degerlendirmesi olarak tanimlanmaktadir
(265). Arastirmalar, ¢ocuklar yas aldik¢a viicut memnuniyetsizliginin artmaya basladigini
ve beden saygisinin zayifladigini, ergenlik doneminde diyet, diizensiz beslenme ve madde
bagimliligi dahil olmak {izere ¢esitli sagliksiz davranislar igin giderek bir risk faktorii haline
geldigini gostermektedir. Bu nedenle, olumsuz beden algisi, Onceki arastirmalarda
adolesanlar ve geng yetiskinler arasinda hem fiziksel hem de psikososyal isleyise 6nemli bir
katk1 olarak ortaya ¢ikmustir (275-277).

Yiiksek BKI degerlerine sahip olmanin, beden imaji algis1 igin genel olarak bir tahmin
olusturdugu bildirilmektedir. Fazla kilolu ve obez bireyler, normal kilolu akranlarina kiyasla
daha yiiksek viicut memnuniyetsizligine sahip olma egilimindedir. Bazi1 ¢aligmalarda ise
viicut memnuniyetsizliginin fazla kilolu olma/obeziteyi ongordiigiinic gostermistir (278,
279). Beden memnuniyetsizligi kisinin bedenine ve/veya goriiniimiine iliskin olumsuz
duygular kapsadigindan, olumsuz duygulara yanit olarak fizyolojik bir aglik olmasa bile
yemek yemeyi tetikleyebilmektedir (280).

Ulkemizde yapilan bir calismada, obez erkeklerin %75,0°1, obez kizlarin %25,0°1 kendisini
fazla kilolu olarak ifade etmistir. Normal viicut agirligina sahip erkek ve kiz bireylerin ise
sirastyla %75,6 ve %71,0’1 normal olarak bildirmis ve beden algisinin cinsiyete gore farklilik
gosterdigi belirtilmistir (p<0,01) (281). Bu ¢alismada da (Cizelge 4.20 ve Cizelge 4.21)
literatiire benzer sekilde addlesanlarin beden imaji memnuniyetsizligi oldugu, 6zellikle obez
kiz bireylerin yarisindan fazlasinin kendisini obez olarak tanimlamadigi saptanmistir
(p<0,05). Obez erkek bireylerin yarisindan fazlasi (%60,0) kendini obez olarak ifade
ederken, saglikli erkeklerin ise %56’s1 kendini normal kilolu olarak gordiigiinii aktarmistir
(p<0,05). Cinsiyet ve yasin biligsel-duyusal bilesenlerle ilgili olarak viicut ozellikleri
tizerindeki etkisi bilinmektedir. Spesifik olarak, viicut memnuniyetsizligi iizerine yapilan
arastirmalar, her yastan kadin ve kiz addlesanlarin viicut memnuniyetsizligini bildirdiklerini
gostermistir (282, 283). Bu anlamda, mevcut ¢alismada elde edilen bulgular literatiir ile
paraleldir. Diger taraftan bireylerin genotiplerine gore beden imaji durumlar da
degerlendirilmis (Cizelge 4.21) ve farkli genotipe sahip bireyler arasinda anlamli bir farklilik

olmadigi saptanmistir (p>0,05). Literatiirde UCP (1-3) genlerinin polimorfizm durumuna
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gore beden imajin1 degerlendiren bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bu genlerin viicut bilesimi
ve antropometrik dlglimler tizerindeki etkileri diisiintildiigiinde, basta addlesan gagindaki

bireyler olmak tizere, beden algisi iizerinde etkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Eslesme bozucu protein 1 geninin 5° kodlamayan bolgesinin 3826 bp (rs1800592)
pozisyonundaki A/G SNP’si, UCP genleriyle ilgili ilk yayinlarin odak noktasi olmustur. Bu
SNP, 1994 yilinda Kanadali bilim insanlari tarafindan, BK1’si yiiksek olan hastalarm genetik
ozellikleri ve aile oykiileri lizerine yapilan bir ¢alismada kesfedilmistir. Bu ¢alisma, G
allelini daha yiiksek BKI degerleri, T2D riski ve lipit metabolizmas1 bozukluklari ile
iliskilendiren ilk ¢alismadir. Eslesme bozucu protein 1 geninde adi gegen bolgede goriilen
polimorfizmlerin transkripsiyon faktorii baglanma boélgelerini bozmasi, dolayisiyla UCP1
ekspresyonunu bir dereceye kadar azaltmasi muhtemeldir (284). Bunu takiben yapilan bir
calismada, UCP1 G allelinin, obez bireylerin intraperitoneal adipoz dokusunda azalmis
UCP1 mRNA ekspresyonu ile iliskisi de gosterilmistir ve bu polimorfizmin obezitedeki
fonksiyonel 6nemine dikkat ¢ekilmistir (285).

Bazi ¢aligmalarda, UCP1 geni rs1800592 polimorfizmi ile BK1, viicut yag miktar1 ve viicut
agirliginda artisa egilimin olmasi gibi baz1 fenotipik 6zellikler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon gozlenmis ve AA genotipine sahip bireylerde riskin daha diisiik
oldugu bildirilmistir. Diger taraftan, farkli popiilasyonlarda metabolik veya kardiyovaskiiler
hastaliga sahip bireylerle yapilan bazi ¢alismalarda, UCP1 geni mutant alellinin hastaliklarin
patogenezine katkisi olmadig: bildirilmistir (228, 286, 287).

Yapilan bir meta-analizde, UCP1-3826A/G polimorfizminin BKI’deki degisimlerle iliskili
olmadigi, Avrupali bireylerde UCP2-866A allellinin diisiik BKI, UCP2 Val55Val
genotipinin ise artmis BKI ile iliskili oldugu bildirilmistir. Asyali bireylerde, UCP3-55 TT
genotipi ile UCP2 Ins allelli artmis BKI ile iliskilendirilmistir (288). Baska bir ¢alismada,
UCP2 -866G/A, Ala55Val ve UCP3 -55C/T polimorfizmlerinin obeziteyle iliskisi farkli
etnik gruplarda incelenmistir. Bu kapsamda, UCP2 -866G/A polimorfizminin Avrupa
kokenli bireylerde obeziteye yatkinlik igin bir risk faktorii oldugu (OR = 1.06, 95% CI: 1.01-
1.12), ancak Asya kokenli bireylerde anlamli bir iliski olmadigi saptanmustir. Diger
polimorfizmler (UCP2 Alab5Val, UCP3-55C/T) ve obezite arasinda anlamli bir iliski

bulunmamistir. Obezite iizerine UCP2-866G/A polimorfizminin etkisi genis bir 6rneklemde



155

(Danimarkal1 bireyler, n:17636) degerlendirilmis ve G alleli ile obezite fenotipleri arasinda

(BK1, bel gevresi ve bel/kalca orani) arasinda tutarli bir iliski bulunmamustir (231).

Yetiskin Japon bireylerde (n:251, erkek, yas ortalamasi1 22,7 yil), UCP1 geni AA genotipi
ile karsilastirildiginda, G alleli tasiyan bireylerin (AA ve AG genotipi) daha yiiksek BKi’ye
sahip oldugu ve en yiiksek BKi degerlerinin AG genotipindeki bireylere ait oldugu
bildirilmistir (p<0,05). Japon bireylerle yapilan baska bir arastirmada ise G alleli tasiyan
obez bireylerin (4.3+£2.6 kg) viicut agirligindaki azalmanin, benzer diisiik kalorili bir diyet
ve egzersiz planini takip eden A alleli tasiyicilarina (7.4+4.2 kg) gore daha diisiik oldugu
gosterilmistir (p<0.05). Benzer sekilde Fransa’da yiiriitiilen bir calismada (n: 163, BKi>27
kg/m?), diisiik enerji iceren diyetin (%25 enerji kisitlamas1) GG genotipine sahip bireylerde
viicut agirhigi kaybina karsi direng gosterdigi belirtilmistir (199). Bu bulgular, UCP1 geni G
alleline sahip bireylerin obezite agisindan daha yiiksek riske sahip oldugunu ve viicut agirligi
kaybini hedefleyen diyetlerde basar1 oraninin daha diisiik olabilecegini gostermektedir. Bu
kapsamda, bireysel beslenme tedavisinin basarisinda, genetik faktorlerin rolii her gegen giin

daha 6nemli hale gelmektedir.

Orta yasli obez ve normal kilolu bireylerde, UCP2 -866G/A polimorfizminin obezite riskini
azalttig1 gosterilirken, Danimarkali yetigkin erkek bireylerde ise bu polimorfizmin obezite
veya obezite ile iliskili fenotiplerle (BKI, viicut yag miktari, viicut agirligi kaybi ve
biyokimyasal parametreler) iligkili olmadig: bildirilmistir (289, 290). Toplumda genel olarak
daha yaygin goriilen UCP2 G allelinin orta yash obez Avusturyali bireylerde, obezite ve
diyabet riskine etkisi arastirilmistir. Bu kapsamda, UCP2 -866G/A polimorfizminin obezite
riskini artirmakla birlikte, tip 2 diyabete kars1 nispi koruma sagladig goriilmistiir (p<0,05).
Tip 2 diyabeti olan ve olmayan obez bireyler karsilastirildiginda, riskli genotipe sahip

bireylerde diyabet prevalansinin iki kat daha diisiik oldugu gortilmistiir (291).

Adblesanlarda yapilan calismalarda, yetiskinlere benzer sekilde genellikle BKI ve
polimorfizm iliskisine odaklanilmis ve antropometrik Ol¢iimler detayli olarak
degerlendirilmemistir. Tiirk ¢ocuk ve addlesanlarda yapilan bir ¢alismada, UCP2 -866G/A
analiz edilmis ve riskli alleli (A alleli) tasiyanlarm, tasimayanlara gére BK1, viicut agirhig:
ve bel gevresinin daha diisiik oldugu (p<0,05) ve dolayisiyla riskli allelin BKI ve obezite
acisindan risk olusturmadigi sonucuna varilmistir (23). Yine Tiirk ad6lesan ve ¢ocuklarinda

yiiriitiilmiis bir ¢alismada, obezite fenotiplerinden sadece BKI incelenmis ve UCP1 geni
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genotipleri arasinda BKI acisindan fark bulunmustur. Eslesme bozucu protein 1 geni riskli
genotipe (GG) sahip bireylerin BKI degerleri, diger genotiplere gére daha yiiksek iken
(p<0,05), UCP3 geni genotiplerinde farklilik olmadig1 gosterilmistir (p>0,05) (24).

Mevcut ¢alismada, bireylerin genotiplerine ve cinsiyetlerine gére BKI, bel cevresi, viicut
yag miktari, segmental yag yiizdeleri (gévde, kollar ve bacaklar) kiyaslanmistir (Cizelge
4.22, Cizelge 4.23, ve Cizelge 4.24). Ilging bir sekilde, polimorfizmi (UCP1, UCP2 ve
UCP3) olan erkek bireylerin viicut agirligi, BKI, viicut yag miktar1 ve baz1 segmental yag
yiizdelerinin diger genotiplerden goreceli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p>0,05)
(Cizelge 4.23). Bu sonuglar, Tiirk toplumunda UCP1 geni GG genotipi, UCP2 AA genotipi
ve UCP3 TT genotipinin obezite agisindan riskli genotipler olabilecegini diisiindiirmektedir.
Ayrica, Avrupa kokenli bireyler ile yapilan ¢alismalarin sonuglart ile benzerlik gosterdigi
soylenebilir. EK olarak, bu ¢alismada addlesanlarin bel ¢evresi, st orta kol ¢evresi ve deri
kivrim kalinhigr lgiimleri yine genotiplerine ve cinsiyetlerine gore degerlendirilmistir
(Cizelge 4.22, Cizelge 4.23, ve Cizelge 4.24). istatiksel olarak anlaml1 olmasa da UCP1 ve
UCP2 geninde riskli genotipe sahip bireylerin, bel g¢evresi o6lgiim degerlerinin diger
genotiplerden goreceli olarak yiiksek oldugu saptanmustir (p>0,05). Diger taraftan, bireylerin
UCP (1-3) genlerinin genotiplerine gore bazi antropometrik dl¢iimlerinin dagilimi (viicut
agirhigi, bel ¢evresi ve bel-boy orani) incelenmis (Cizelge 4.25, Cizelge 4.26 ve Cizelge
4.27) ve genotipler arasinda farklilik olmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Eslesme bozucu
protein (1-3) genlerinde meydana gelen SNP’ler ile basta BKI olmak iizere obezite iliskili
fenotiplerin etkilesimi literatiirde heniiz netlik kazanmamistir. Ancak, bireylerin diyetle
benzer enerji ve besin 6gesi alimlar1 olmasina ragmen antropometrik 6l¢iimlerinde goreceli
olarak farkliliklarin goriilmesi UCP (1-3) genlerinin diyet alimini etkilemeden viicut
bilesimini etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica bir genin aym bolgesinde tespit
edilen bir SNP, farkli toplumlarda farkli fenotiplere neden olabilmektedir. Katilimcilarin
etnik kokeni, yas ve cinsiyeti ile gen-cevre veya gen-gen etkilesimleri ¢aligmalar arasinda
farklilik ¢gikmasiin baslica nedenlerindendir. Mevcut ¢alisma, ayni etnik kokenden ve her
iki cinsiyetten esit sayida addlesanin katilimi ile gerceklestirilse de orneklem sayisi
genotipler arasinda antropometrik Slglimler agisindan farklilik bulunmamasinin nedeni
olabilir. Bu nedenle gelecekte yiiriitillecek ¢alismalarda bu faktorlerin g6z Oniinde

bulundurulmasi onemlidir.
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Cocukluk ¢agi obezitesinde, yatkinligi artiran gen varyantlarini tanimlamanin yani sira
obezojenik bir ortamla etkilesiminin de incelenmesi oOnerilmektedir. Birgok gen viicut
agirhigi kazanimi veya obezite ile iligkili olmasina ragmen, su ana kadar ¢ok az bir kisminin
diyetle etkilesime girdigi ve erken baslangigli veya cocukluk c¢agi obezitesine katkida
bulundugu gosterilmistir. Genlerde meydana gelen bazi polimorfizmler, bireylerin diyetle
enerji  ve besin ogesi alimlar1 ve dolayisiyla antropometrik  Olgiimlerini  de
etkileyebilmektedir (4, 236). Bu nedenle, bu ¢alismada literatiirden farkli olarak, bireylerin
genotiplerine gore diyetle enerji ve besin 6geleri ile antropometrik 6lgtimleri arasindaki iliski
incelenmistir (Cizelge 4.32 ve Cizelge 4.33). Erkek bireylerde UCP1 geni heterozigot
genotipe sahip bireylerin diyetle protein alimi (%) ile BKI ve bel ¢evresi arasinda pozitif,
UCP2 heterozigot genetipine sahip bireylerde ise yag (%) alimi ve viicut agirlig1 arasinda
pozitif yonlii bir iliski oldugu saptanmustir (p<0,05). Kiz bireylerde UCP1 riskli genotipe
sahip bireylerin protein alim1 (%) ile viicut agirligi arasinda negatif yonde, UCP2 heterozigot
genotipteki bireylerin enerji alimi (kkal/giin) ile viicut agirlig1 arasinda pozitif yonde bir
iliski saptanmustir (p<0,05). Bu bulgular, diyetle protein alimi1 basta olmak tizere diyetsel
alimlarin, genotiplere ve cinsiyete gore obezite fenotipleri {izerinde farkli etkilere sahip
olabilecegini gostermektedir. Bu sonuglarin, makro besin ogelerinin gen ekspresyonu
iizerindeki etkileri ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle diyetle alinan proteinin
UCP (1-3) genleri ile etkilesimleri, bireylerin viicut agirligi tizerinde etkili olabilmektedir.
Mevcut ¢alismanin sonuglart da bunu desteklemektedir. Yiiksek proteinli diyetlerin enerji
harcamas1 ve viicut agirligi lizerindeki etkileri uzun yillardir tartigmali olmakla birlikte
yiiksek proteinli diyetle beslenen ratlarin KYD’deki UCP1 mRNA ekspresyonunun, normal
protein iceren diyetle beslenen gruba benzer oldugu gosterilmistir. Diger taraftan diyetle
alinan protein ve yagin, karaciger UCP2 ve iskelet kasi UCP3 mRNA ekspresyonlarini
belirgin bir sekilde etkiledigi rapor edilmistir. Bu bulgular ve mevcut ¢alismanin bulgular
1s18inda, diyetsel faktorlerin farkli cinsiyette ve farkli dokularda farkl: etkilere olabilecegi
sOylenebilir  (292). Eslesme bozucu protein (1-3) genlerinde meydana gelen
polimorfizmlerin diyet ve viicut bilesimi ile etkilesimlerinin anlasilabilmesi igin farkli etnik
gruplarda ve farkli yas gruplarinda gen-besin etkilesimlerinin arastirilmasi gerekmektedir.
Polimorfizmlerin  yan1 sira ayrica bu genlerin ekspresyon seviyelerinin de

degerlendirilmesinin faydali olacagi diistiniilmektedir.
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5.6. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Biyokimyasal
Bulgularmin Degerlendirilmesi

Genetik polimorfizmlerin, obezitedeki roliiniin daha iyi anlasilabilmesi igin bireylerin viicut
bilesimlerinin yani sira kan bulgulart ve o6zellikle kan lipit profilinin de incelenmesi
gerekmektedir. Kan lipit profilinin, obezitenin yaninda yiiksek total kolesterol, trigliserit,
LDL-K ve diisiik HDL-K seviyeleri gibi diger parametrelerle iliskili oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Bu nedenle, UCP (1-3) polimorfizmlerinin arastirildigi ¢alismalarda,
genellikle kan lipitleri iligskisine odaklanilmistir (20, 24, 287). Son yillarda ayrica leptin ve
adiponektin basta olmak iizere bazi adipokinlerin UCP genleri ile ortak mekanizmalari
oldugu bildirilmistir (115, 186). Bu kapsamda, mevcut ¢alismada katilimcilarin aglik kan
glukozu (mg/dL), trigliserit (mg/dL), total kolesterol (mg/dL), HDL kolesterol (mg/dL),
LDL kolesterol (mg/dL), VLDL kolesterol (mg/dL), total/HDL kolesterol, serum leptin
(ng/mL) ve serum adiponektin (ug/mL) seviyeleri analiz edilip degerlendirilmistir (Cizelge
4.28, Cizelge 4.29 ve Cizelge 4.30).

Leptin basta olmak {izere adipokinlerin istah, enerji dengesi ve viicut agirligi
regililasyonundaki fonksiyonlari her gecen giin dikkat ¢ekmektedir (293). Leptin, olgun
adipozitlerden salgilanan sayisiz adipokinlerden biri olup baslica islevleri istahin
diizenlenmesi, tokluk, besin alimi1 ve enerji harcamasinin diizenlenmesidir. Insanlarda ve
diger memelilerde leptin, viicut yag miktari ile dogrudan iliskili olup yag kiitlesi ve trigliserit
seviyeleri ile orantili olarak diizeyi degisiklik gostermektedir (2, 294). Baslangicta leptin,
obezite i¢gin potansiyel bir terapotik madde olarak goriilmiis ve esas olarak obezitede viicut
yag kiitlesini azaltmak amaciyla gelistirilmistir. Sonraki yillarda, obez bireylerde genellikle
leptin seviyelerinin normalden daha yiiksek ancak leptin etkinliginin ise diisiik oldugu,
obezite 6ncesinde ve gelisimi sirasinda, dolagimda artan leptin seviyelerine paralel olarak
merkezi leptin direnci gelistigi 6ne siiriilmiistiir (295). Tek basina leptin eksikliginin degil,
ayni zamanda viicutta iiretilen leptinin fizyolojik seviyelerin tizerinde olmasi da obezite
acisindan risk olusturmaktadir. Inflamasyon ve endoplazmik retikulum stresi gibi birgok
faktor leptin direncine katkida bulunmakla birlikte, leptin direncine yol agan sinyal yolaklari
ve diger parametreler ile etkilesimi halen arastirilmaktadir (114, 294).

Son yillarda, UCP genleri ile baz1 adipokinlerin (6zellikle leptin ve adiponektin) ortak

mekanizmalar1 oldugu ve o6zellikle UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin regiilasyonunda
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leptinin rolii oldugu bildirilmistir (115, 186). Kemirgenlere eksojen leptin verildiginde, yag
kiitlesinde meydana gelen azalmanin leptinin enerji harcamasini artirmasi ve besin alimini
azaltmasi yoluyla sagladig: bildirilmistir (296). Ayrica leptinin KYD’de viicut sicakligini
arttirdigi, sempatik sinir aktivitesini uyardigi ve norepinefrin dongiisiinii  arttirdigi
gosterilmistir (296). Leptinin periferal uygulanmasinin hem oksijen tiiketimini hem de
UCP1 ekspresyonunu indiikledigini baska bir c¢alismada rapor edilmistir (297).
Kemirgenlerde (C57BL/6J) kronik leptin enjeksiyonunun, KYD ve BYD’de UCP1 ve UCP2
ekspresyonunu indiikledigi ve bu yag depolarinda lipitleri azalttigi gosterilmistir (298).
Dabhasi, leptin acligin neden oldugu UCP1 ve UCP2 ekspresyonundaki azalmay1 6nlemekte
ve ob/ob farelerinde UCP aktivitesini indiikleyerek enerji kullanimini uyarmaktadir (299).
Buna paralel olarak, laktasyon déoneminde UCP1 ve UCP3 ekspresyonundaki azalmanin,

dolagimdaki diisiik leptin seviyelerinden kaynakli olabilecegi diisiiniilmektedir (300).

Leptin tizerine yapilan ¢aligmalar, hipotalamus tizerindeki etkilerini, enerji dengesini ve
viicut agirhigini diizenlemek igin periferik bir sinyal olarak gostermistir. Beynin leptin akist,
merkezi sinir sistemi tizerindeki dogrudan etkisini destekler. Enerji diizenleyici bir hormon
olmasinin yani sira leptin, farkli beyin bolgelerinde farkli etkilere sahiptir. Bununla birlikte,
leptinin, hiicresel enerjinin ana saglayicis1 olan mitokondri tizerinde herhangi bir etkisinin
olup olmadig1 hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir (301, 302). Bu baglamda, UCP2 aktivitesi
ile arkuat g¢ekirdekte AGRP/NPY noronlarinin aktivasyonu (Tokluk durumunda, leptin,
AgRP/NPY noronlarinin aktivitesini inhibe eder.) ve AMP-K’nin (Adiponektin tarafindan
aktive edilir.) hipotalamusun ventromedial ¢ekirdeginin noronlarindaki aktivitesine bagl
olarak enerji tiikketimini diizenledigi belgelenmistir (303). Leptin, kemirgenlerin
adipositlerinde anahtar genlerin ekspresyonunu diizenlediginden, protein kinaz aktivitesini

iceren bir mekanizma ile UCP2 ekspresyonunu da diizenledigi gosterilmistir (304).

Adiponektin ve UCP etkilesimleri, leptine kiyasla iizerinde daha az durulan bir konudur.
Mevcut kanitlar, adiponektinin bazi mekanizmalar yoluyla UCP ekspresyonlarini
etkileyebilecegini gostermektedir (305, 306). Obez deney hayvanlarinda, periferik olarak
verilen adiponektinin, viseral adipozite, sempatik sinir sistemi ve UCP mRNA
ekspresyonunu etkili bir sekilde diizenledigi gosterilmistir (306). Diger taraftan, serum
adiponektin seviyelerinin, KYD UCP1 ve adiponektin mRNA diizeyleri ile 6nemli dlgiide
korelasyon gosterdigi bildirilmistir (305).
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Yetigkinlerde UCP2 geni genotiplerine gore trigliserit, HDL-K ve plazma leptin diizeyleri
degerlendirilmis ve genotipler arasinda anlamli bir farklilik olmadig: bildirilmistir (p>0,05)
(115). Yaslar1 12-18 arasinda degisen Meksikal1 adolesanlarda UCP (1-3) polimorfizmleri
ile biyokimyasal parametreler incelenmis ve UCP2 -866 polimorfizmi ile bazi biyokimyasal
parametreler (trigliserit, LDL-K, HDL-K, leptin ve adiponektin) arasinda anlamli bir iliski
oldugu gosterilmistir (p<0,05). Ayrica UCP2 geni GA+AA genotipindeki (riskli allel
tastyanlar) obez ve fazla kilolu bireylerin, GG genotipine gore plazma leptin seviyelerinin
daha yiiksek, adiponektin seviyelerinin ise diisiik oldugu bildirilmistir (p<0,05) (186). Tiirk
adolesan ve ¢ocuklarda yapilan bir arastirmada, UCP2 geni A alleli (riskli allel) tasiyan obez
erkeklerin (n:45), trigliserit diizeyi tasimayanlara gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05)
(23). Bu calismada ise benzer sekilde baz1 biyokimyasal parametrelerin genotiplere goére
anlaml bir farklilik gosterdigi bulunmustur (Cizelge 4.28, Cizelge 4.29 ve Cizelge 4.30).
Tim bireyler degerlendirildiginde, UCP1 geni AG genotipine sahip bireylerin, trigliserit,
total kolesterol ve VLDL-K seviyelerinin diger genotiplerden daha yiiksek oldugu
saptanmustir (Cizelge 4.28) (p<0,05). Bu bulgular, Tiirk adélesanlarinda UCP1 geni riskli
alleline (G alleli) sahip olmanin, kan lipitleri agisindan bir risk olusturabilecegini

distindiirmektedir.

Mevcut calismada Dbireylerin  cinsiyetlerine gore de biyokimyasal bulgulari
degerlendirilmistir (Cizelge 4.29 ve Cizelge 4.30). Eslesme bozucu protein 1 geni AG
genotipi tasiyan erkek bireylerin trigliserit ve VLDL-K seviyeleri, kiz bireylerin ise total
kolesterol seviyeleri diger genotiplerden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Erkek bireylerde UCP1 geni riskli genotipe sahip olanlarin serum adiponektin diizeyleri,
diger genotiplere gore anlamli olarak daha disiik bulunurken (p<0,05), UCP2 ve UCP3
genlerinde riskli genotipe sahip olanlarin adiponektin diizeyleri ise goreceli olarak diisiik
bulunmustur (p>0,05). Serum leptin seviyeleri agisindan erkek bireylerde genotipler
arasinda anlamli fark olmasa da UCP2 geni riskli genotipe sahip olanlarin kismen daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir (p>0,05) (Cizelge 4.29). Kiz bireylerde UCP1 ve UCP3
genlerinin genotipleri arasinda, serum adiponektin ve leptin diizeyi agisindan farklilik
bulunmasa da UCP3 geni riskli genotipe sahip olanlarda goreceli olarak daha diisiik oldugu
(p>0,05), UCP2 geni riskli genotipe sahip olanlarda ise anlamli olarak daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir (p<0,05). Serum adiponektin diizeylerinin, bireylerin etnik kokeni,
saglik/kronik hastalik durumu, yasi ve cinsiyetine gore degisiklik gosterdigi bilinmektedir.

Erkek bireylerin adiponektin diizeylerinin kadinlara gore daha diisiik oldugu bildirilmekle
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birlikte, etnik koken ve cinsiyetin etkileri heniiz tam anlasilamamistir (307). Afrikan-
Amerikali, Hispanik ve Asyali yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda, non-Hispanik bireyler ile
karsilastirildiginda  dolasimdaki adiponektin  seviyelerinin  daha diisik oldugunu
gosterilmistir (308, 309). Ek olarak, adiponektin diisiikliigiiniin Latin genglerinde metabolik
sendrom gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir ve serum adiponektin
seviyelerinin ergenlik doneminde daha diisiik oldugu goriilmistir (310). Bu bilgiler
1s181nda; etnik koken, cinsiyet, yas, obezite gibi kronik hastaliklarin yani sira UCP (1-3)
genlerinde meydana gelen SNP’lerin de bireylerin biyokimyasal bulgularini etkiledigi
sOylenebilir. Ayrica, UCP genleri ile leptin ve adiponektin mRNA ekspresyon diizeyleri
arasindaki iliski disiinildigiinde, ileride yapilacak ¢alismalarda bu adipokinlerin mRNA

ekspresyon seviyelerinin degerlendirilmesi gerektigi diistiniilmektedir.

Yas ortalamasi 11,6 yil olan toplam 268 obez Tiirk ¢ocukta yapilan bagka bir ¢alismada
UCP1 (3826A/G) AG genotipi olan bireylerin HDL-K seviyelerinin diger genotiplere gére
daha yiiksek oldugu (p<0,05), ancak riskli allellere gore degerlendirildiginde UCP1 geni G
alleli (riskli allel) tasiyanlar ile tasimayanlar arasinda, HDL-K, glukoz ve trigliserit agisindan
fark bulunmamustir (p>0,05). Benzer sekilde, UCP3 genotipleri arasinda da biyokimyasal
parametreler acgisindan fark bulunmamis ve Tirk ¢ocuklarinda UCP3-55C/T
polimorfizminin obezite riskini etkilemedigi bildirilmistir (24). Mevcut ¢alismada buna
paralel olarak, tim bireyler degerlendirildiginde UCP3 geni ile biyokimyasal parametreler
arasinda anlaml bir iligski bulunmamustir (p<0,05) (Cizelge 4.28), ancak erkek bireylerde CC
genotipine sahip olanlarin LDL-K seviyelerinin diger genotiplerden goére daha yiiksek
oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.29). Japon bireylerde de benzer sekilde UCP3-55
C/T riskli genotipe sahip bireylerin (n:282, yas ortalamasi 65+13 yil) yasam tarzi gibi
degistirilebilir faktorlerden bagimsiz olarak yiiksek HDL-K seviyelerine sahip oldugu
gosterilmistir (192). Kan kolesterol seviyelerini etkileyen baslica faktorler kalitim, yas,
cinsiyet ve diyettir. Kan kolesterolii 20 yas civarinda yiikselmeye baslar ve yaklasik 60-65
yasina kadar yiikselmeye devam eder. Erkeklerin toplam kolesterol seviyeleri, (50 yasindan
once), ayni yastaki kadinlardan daha yiiksek olma egilimindedir. Diyetsel faktorlere
bakildiginda, LDL-K seviyelerine artiran baslica faktor hayvansal kaynakli DY A’lardir
(311). Mevcut ¢alismada UCP3 CC genotipine sahip erkek bireylerin diyetle giinlik DYA
alimi, diger genotiplerden anlamli olarak yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 4.14). Bu bulgular
1s181inda, CC genotipindeki erkek bireylerin LDL-K seviyelerinin yiiksek olmasinin diyetsel

faktorlerden kaynaklanmis olabilecegi diistiniilmektedir. Ayrica UCP3 geni polimorfizmleri
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hakkinda yapilan ¢aligsmalarin nispeten daha az olmasi SNP’lerin kan biyokimyasal bulgulari
tizerindeki etkilerinin anlagilmasini giiclestirmektedir. Mevcut bulgular 1s1ginda, UCP3 geni
C/T polimorfizminin Tirk adolesanlarinda kan lipitleri agisindan riskli olmayabilecegi
goriilmekle beraber, diger genlerde goriilen SNP’ler ile etkilesiminin daha net anlasilmasina

ihtiyag vardir.

5.7. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore Fiziksel Aktivite
Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Insanlarda enerji harcamasinin ii¢ bileseni vardir. Bunlar; i) Bazal enerji harcamas: veya
dinlenme metabolizma hiz1 (dinlenme kosullar1 altinda 6lgiilen ve normal hiicre isleyisi igin
gerekli olan)- enerji harcamasinin %60’ 11 olusturur. ii) Fiziksel aktiviteden kaynaklanan
enerji harcamasi- enerji harcamasinin %30’unu olusturur. iii) Besinlerin termik etkisidir-
enerji harcamasinin %10’unu olusturur. Obezitenin baslica nedenlerinden biri pozitif yonde
bir enerji dengesinin (harcanan enerjinin alinan enerjiden disiik olmasi) olmasidir (312,
313). Enerji harcamasinin diizenlenmesinden Ve enerji kullaniminin etkinliginden sorumlu
biyokimyasal mekanizmalar tam olarak anlasilamasa da enerji harcamasini artirmanin en
olas1 yolu fiziksel aktiviteyi artirmaktir. Bu nedenle fiziksel aktivite diizeyinin artirilarak
enerji dengesinin saglanmasi obezitenin 6nlenmesi ve tedavisinde énemli bir yere sahiptir
(314).

Hiicresel diizeyde termojenez, endergonik (enerji gerektiren) ve ekzergonik (serbest enerji
aciga ¢ikaran) reaksiyonlari birlestiren ve 6zellikle ATP hidrolizi ve iyon tasinmasina
baglanan bir dizi biyokimyasal islem sirasinda enerji kaybindan kaynaklanir (164).
Adenozin difosfat fosforilasyonundan mitokondriyal solunumun ayrilmasi, kahverengi yag
dokusunda bulunan oldukg¢a termojenik bir mekanizmadir (315). Beyaz yag dokusundan
farkli olarak KYD, renginden sorumlu olan zengin vaskiilarizasyon, her hiicre etrafinda bir
sempatik lifler ag1 ve yogun Krista iceren ¢ok sayida mitokondri ile tanimlanir (316). Akut
soguga maruz kalmaya yanit olarak KYD’nin sempatik sinir uglart noradrenalin salgilar. Bu
noradrenalin, membran B-adrenerjik reseptorlere baglanarak lipoliz ve SYA salimimini
uyarir. Yerinde salinan SYA’lar solunum zinciri igin substratlar olarak kullanilir ve gériiniise
gore KYD’de termojenezi de etkinlestirirler (317). Kahverengi adipositler, solunumu
fosforilasyondan ayiran ve enerjinin 1s1 olarak yayilmasina yol agan UCP1 agisindan da

zengindir. Kahverengi yag dokusu, yeni doganlarda bulunmakla birlikte, yetiskin donemde
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zorlukla saptanir. Ancak belirli kosullar altinda, yetigkin insanlarin perirenal adipoz
dokusunda biiyiik miktarlarda UCP’nin varligi gosterilmistir (318).

Eslesme bozucu proteinler (UCP 1-3), mitokondriyal i¢ zarda bulunan anyon tastyici protein
ailesinin tyeleridir. Yapisal benzerlikleri olsa da ifade edildikleri baslica dokular farklilik
gosterebilmektedir. Cesitli ¢alismalar, UCP’lerin mitokondrideki substrat oksidasyonunu
mitokondriyal solunum zinciri ile ATP sentezinden ayirarak metabolik verimliligi
diistirdiigiinii  gostermistir. Bu muhtemelen protonlarin zarlar aras1 bosluktan ig
mitokondriyal zar boyunca mitokondriyal matrise net translokasyonunu tesvik ederek,
boylece ATP sentezi igin mevcut potansiyel enerjiyi dagitarak ve sonug¢ olarak ATP
tretimini azaltarak gergeklestirilir. Eslesme bozucu proteinlerin bu etkisi, termogenez ve
enerji harcamas1 (UCP1), serbest yag asitleri metabolizmasinin diizenlenmesi (UCP2 ve
UCP3), ROS olusumunda azalma (UCP1-3) ve ATP’ye bagl siireglerin diizenlenmesi
(UCP2) gibi homolog ve dokuya 6zgii islevlere yol agmaktadir (319-322).

Mitokondriyal solunum zincirinin ayrilmasi (proton sizintist1), dinlenme metabolik
harcamalarinin 6nemli bir boliimiinii olusturur (313). Toplam enerji harcamasinin yaklasik
%20-50’si proton sizintilarindan kaynaklanmaktadir ve ana katkiy1 saglayan iskelet kasidir
(323). Dinlenme metabolik harcamasindaki modifikasyonlar, viicut kompozisyonu, steroid
ve tiroid hormonlarinin konsantrasyonlari, genetik faktorler ve sempatik sinir sisteminin
aktivitesi dahil olmak tizere birkag belirleyiciye baghdir (313). Diisiik enerji harcamasinin
gelecekteki viicut agirligi kazanimimi ongorebilecegi ve birkag yil devam ettigi takdirde
viicut agirligi kazanimi igin enerji alimu ile enerji harcamasi arasindaki sadece kiigiik bir
dengesizligin neden olabilecegi bilinmektedir (312, 323). Bu nedenle, mitokondride proton
sizintisini artirarak enerji harcamasini artirmak, viicut agirligi kaybinin etkili bir yolu olarak
kabul edilmektedir (313).

Eslesme bozucu proteinlerin enerji dengesindeki rollerinden dolayi, bireylerin fiziksel
aktivite diizeyleri ile UCP (1-3) genlerinde meydana gelen polimorfizmlerin iligkisi son
zamanlarda ilgi ¢ekmeye baslamistir (115, 324). Sedanter yasam tarz1 ve UCP1 rs3811791,
rs1472268 ve rs3811790 polimorfizmlerinin incelendigi giincel bir ¢alismada, rs3811791
polimorfizminin yetiskinlerde artmig tip 2 diyabet riski (OR: 1,42; p<0,05) ve yiiksek
trigliserit seviyeleri (B: 0,048; p<0,05) ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu iliski fiziksel
aktivite diizeyi yiiksek olan grupta da tespit edilmis ve riskli genotipe sahip bireylerde
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fiziksel aktivite diizeyi yeterli olsa bile riskin devam ettigi bildirilmistir (OR: 1,60; p<0,05).
Diger polimorfizmler (rs1472268 ve rs3811790) ve fiziksel aktivite arasinda anlamli bir
iliski bulunmamistir (325). Kiz adolesanlarda UCP2-866G/A ve UCP3-55C/T ile fiziksel
aktivite diizeyi arasindaki iliski incelenmistir. UCP2 riskli genotipe sahip bireylerin fiziksel
aktivite (MET) diizeyi, diger genotiplerden daha diisiik bulunurken (p<0,05), UCP3 riskli
genotipe sahip bireylerle diger genotipler arasinda anlamli bir farklilik olmadigi
bildirilmistir (326).

Luglio ve ark. (2017), yetiskinlerde fiziksel aktivite diizeyini IPAQ ile degerlendirmis ve
UCP2-866G/A genotipleri (AA genotipi 5269,6+6495,8; GA genotipi 5825,3+£5682,6; GG
genotipi 5210,0+5316,5 MET-dakika) ile fiziksel aktivite diizeyi arasinda anlamli bir iligki
olmadigimi bildirmistir (p>0,05). Mevcut ¢alisma, bilindigi kadariyla adélesanlarda UCP (1-
3) polimorfizmleri ile fiziksel aktivite diizeylerini bir arada inceleyen ilk caligmadir (Cizelge
4.31). Bireylerin UCP (1-3) polimorfizm durumlan ile fiziksel aktivite diizeyi arasinda
anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05). Eslesme bozucu protein 2 riskli genotipe sahip
bireylerin sirasiyla yarisindan fazlas1 (%60,0) fiziksel olarak aktif degilken, UCP1 riskli
genotipe sahip olanlarin %50,0’min, UCP3 riskli genotipe sahip olanlarin ise %75,0’inin
fiziksel aktivite diizeyinin diisiik oldugu tespit edilmistir. Genotipler arasinda anlamli fark
olmasa da UCP2 ve UCP3 geninde riskli genotipe sahip olmayan bireylerin goreceli olarak
fiziksel aktivite diizeylerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu ¢alismanin verileri,
COVID-19 pandemi siirecinde toplanmistir. Bu siiregte, iilkemizde yasanan bazi sosyal
kisitlamalar ve egitimin ¢evrimici yontemler ile devam etmesi katilimeilarin fiziksel aktivite
diizeyinin diisiik ¢ikmasinin baslica sebepleri oldugu diistiniilmektedir. Kisitlama olmayan
zaman dilimlerinde ise yesil alanlara erisimin biitiin katilimeilar i¢in miimkiin olmamasi gibi
obezojenik ¢evreyle iliskili faktorler de fiziksel aktivite diizeyinin diisik olmasinin

nedenlerindendir.

Eslesme bozucu protein 3 geninden meydana gelen polimorfizmler, UCP1 ve UCP2’ye gére
daha sonraki yillarda g¢alisilmaya baslanmistir. Schrauwen ve ark. (1999), UCP3’iin
proksimal promoter bolgesinde, diyabetik olmayan erkek Pima Kizilderililerinde artan
UCP3 iskelet kas1 ekspresyonu ile iligkili yeni bir polimorfizm (UCP3-55 C/T) belirlemistir.
Eslesme bozucu protein 3 geni -55 T alleli ile iskelet kaslarinda artan UCP3 mRNA
ekspresyonunun iligkili oldugu ve uyku sirasindaki metabolik hizin, UCP3 ile pozitif

korelasyon gosterdigi bildirilmistir. Bu ¢alisma ile birlikte, UCP3-55 C/T polimorfizminin
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enerji dengesinin diizenlenmesinde fizyolojik 6neme sahip olabilecegi diisiiniilmiistiir (327,
328). Yetiskin Fransiz Kafkasyalilarda UCP3 CC (riskli olmayan genotip) genotipine sahip
bireylerde, BK1 ile fiziksel aktivite arasinda negatif yonde bir iliski oldugu (p<0,05), UCP3-
55 C/T polimorfizminin bireylerin fiziksel aktivitesinin olumlu etkilerini degistirebilecegi

gosterilmistir (329).

Mevcut ¢alismada bireylerin fiziksel aktivite durumunu etkileyen faktorler incelenmistir
(Cizelge 4.36). Tum orneklemde fiziksel aktivite tercih durumunu etkileyen faktorlerin
incelenmesinde; (biitiin genlerin modelinde) leptin degerinin fiziksel aktivite yapmamay1
etkileyen anlamli parametre oldugu (p<0,05), kizlarda ise ek olarak UCP2 modelinde
adiponektinin etkili bir faktor oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Bireylerin genotipleri ile ailede
obezite Oykiistiniin, fiziksel aktivite durumunu etkileyen faktorler olmadigi bulunmustur
(Cizelge 4.36). Bu bulgular, bireylerin fiziksel aktivite diizeyi degistirilerek, genotipten
bagimsiz olarak obezite iliskili biyokimyasal parametrelerinde iyilestirme yapilabilecegini
diistindiirmektedir. Ancak, genetik polimorfizmlerin yasam tarzi faktorleriyle etkilesiminin

daha iyi anlasilabilmesi i¢in genis ¢apta ¢alismalara ihtiyag vardir.

5.8. Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 Genlerinin Genotiplerine Gore BKI, Leptin ve
Adiponektin ile Yasam Tarzi Faktorleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Leptin ve adiponektinin diyetle enerji ve besin dgesi alimlari basta olmak iizere bazi yagam
tarz1 faktorleri ile iligkili oldugu bilinmektedir. Obez bireylerde genellikle serum leptin
diizeyi ytiksek, serum adiponektin diizeyi ise distiktiir. Leptin ve adiponektin sekresyonu
yas, cinsiyet, fiziksel aktivite, diyetle enerji ve besin 6gesi alimi ile enerji kisitlamasi basta
olmak tizere ¢esitli faktorlerden etkilenmektedir (330, 331). Bu nedenle bu ¢alismada, yarisi
obez yarist saglikli olmak tizere esit sayida ve benzer yaslarda, daha once diyet yapmamis
erkek ve kiz bireyler alinmis, bireylerin genotiplerine goére adipokinler ve yasam tarzi

faktorleri arasindaki iliski degerlendirilmistir (Cizelge 4.34).

Eslesme bozucu protein 1 gen riskli genotipe sahip bireylerin serum leptin diizeyi ve ekran
sliresi arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.34).
Ekran siiresinin artmasi, bireylerin fiziksel aktivite siiresinin kisalmasina neden oldugu igin,
bu ¢alismada UCP1 polimorfizminin yasam tarzi1 faktorleri ile etkilesimi sonucu serum
leptin diizeylerini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Buna paralel olarak, riskli genotipe

sahip olmayan (UCP1 ve UCP3) bireylerde ekran siiresi ile serum adiponektin diizeyi
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arasinda negatif yonlii anlamli bir iliski oldugu gorilmistiir (p<0,05). Eslesme bozucu
protein 1 geni riskli allel tasimayan bireyler (AA), UCP2 geni riskli allel tasiyan bireyler
(GA) ile UCP3 geni hem riskli hem riskli olmayan alleli tasiyan bireylerin (CC ve CT),
leptin seviyeleri ile fiziksel aktivite diizeyi (MET) arasinda negatif yonde anlamli bir iliski
oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.34). Yetiskin bireylerde yapilan bir calismada,
UCP2 genotiplerine gore bazi yasam tarzi faktorleri ile leptin arasindaki iliski incelenmistir.
Hem riskli genotipe sahip hem sahip olmayan bireylerde fiziksel aktivite ile leptin arasinda
negatif yonde anlamli olmayan bir iliski oldugu gosterilmistir (p>0,05) (115). Bu bulgular
dogrultusunda, bireylerin genotiplerinin fiziksel aktivite diizeyleri ve dolayisiyla leptin

seviyeleri ve viicut agirligi yonetiminde bir etkiye sahip olabilecegi soylenebilir.

Diyetle alimlarin serum leptin ve adiponektin diizeyi ile iliskisi incelendiginde, UCP1,
UCP2 ve UCP3 riskli genotipe sahip bireylerde anlamli bir iliski bulunmamustir. Ancak,
UCP2 (GA) ve UCP3 (CT) geninde riskli alleli tasiyan bireylerin serum leptin diizeyleri ile
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi arasinda negatif yonlii anlamli bir iliski, enerjinin
yagdan gelen yiizdesi arasinda ise pozitif yonlii anlamli bir iliski tespit edilmistir (p<0,05).
Bu genotipleri tasiyan bireylerin besin tiiketim kayitlarindan elde edilen makro besin
ogelerinin dagilimlarinda, karbonhidratin enerjiye katkisinin (%), onerilen diizeylerin
altinda oldugu, buna karsilik diyetle yag alim miktarlarinin ise yiiksek oldugu goriilmiistiir
(Cizelge 4.13). Heterozigot genotipe (UCP2 ve UCP3) sahip bireylerde karbonhidrat ve yag
alim miktarlarinin Onerilerin disinda olmasi, bireylerin leptin diizeyi ile diyetsel alimin
etkilesimi (dolasimdaki leptin konstrasyonu ile viicudun leptine tepkisi) ile ilgili olabilir.
Leptinin istah regiilasyonunda 6nemli fonksiyonlart ve UCP genleri ile etkilesimi goz
oniinde bulunduruldugunda, riskli allelere sahip bireylerin istah modiilasyonunun leptin

araciligryla modifiye edilebilecegi diigiinilmektedir.

Mevcut calismada, bireylerin viicut agirligina iliskin risk durumunu etkileyen faktorler
incelenmistir (Cizelge 4.35). Riskli allele sahip olmanin bireylerin viicut agirlig: tizerinde
anlamli bir etkisi olmadigi goriilmistiir. Ancak, riskli genotipi tasiyan erkek bireylerde
(biitiin gen modellerinde), leptin (Leptin 1 birim arttiginda obez olma riski yaklasik 1,4 kat
artmaktadir.) ve adiponektinin (Adiponektin 1 birim arttiginda obez olma riski yaklasik 0,4
kat azalmaktadir.) viicut agirhgini etkileyen anlamli parametreler oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Riskli genotipi tastyan kiz bireylerde (biitiin gen modellerinde) ise leptinin (Leptin

1 birim arttiginda obez olma riski yaklagik 1,5 Kkat artmaktadir.) viicut agirhigimi etkileyen
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anlamli bir parametre oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Eslesme bozucu protein 3 gen
modelinde leptine ek olarak, ailede obezite Oykiisiiniin kiz bireylerin obez olma riski
etkiledigi bulunmustur (p<0,05). Ailesinde obezite dykiisii olan kiz bireylerin, olmayanlara
gore obez olma riskinin 3,894 kat daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Cizelge 4.35). Bu
bulgular, bireylerin riskli genotipe sahip olma ihtimali ve viicut agriligini etkileyen risk
faktorlerin; ¢evresel faktorler, aile Gykisii ve biyokimyasal parametreler ile etkilesim
halinde olduguna isaret etmektedir. Bireylerin viicut agirlig1 tizerinde etkili olan diger
SNP’ler ve genotiplerin tanimlanmasi bu noktada 6nem tasimaktadir. Ayrica, leptin ve
adiponektinin serum seviyelerinin yani sira mMRNA ekspresyon seviyelerinin gelecekteki

caligmalarda degerlendirilmesi dnerilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma, Tiirk adolesan bireylerde UCP1 (rs1800592), UCP2 (rs659366) ve UCP3

(rs1800849) gen polimorfizmlerinin, obezite ve beslenme durumu ile iliskisinin belirlenmesi

amaciyla yiiritiilmiistiir. Bu ¢alismanin sonuclar1 asagida 6zetlenmistir:

10.

Erkek bireylerin yas ortalamasi 13,6+1,64 yil; kiz bireylerin isel14,94+2,21 yildir
(p<0,05).

Bireylerin %86,5°1 iki ve tizeri kardese sahipken, %42,5’inin ailesinde obezite oykiisii
vardir (p>0,05).

Katilimcilarin %60,5’inin normal hizda yemek yedigi tespit edilmistir (p<0,05) ve ekran
stiresi 6,0 saat/giin olarak saptanmuistir.

Bireylerin allel sikliklariin; UCP1 geni igin %75,3 {intin A, %24,7’sinin G, UCP2 geni
icin %70,7’sinin G, %29,3tiniin A, UCP3 geni i¢in %86,0’min C ve %14,0’min T alleli
seklinde oldugu belirlenmistir.

Bireylerin genotip sikliklar1 degerlendirildiginde; UCP1 geni icin bireylerin %60,5’1
AA, %29,5’1 AG ve %10,0’1 GG genotipine, UCP2 geni i¢in bireylerin %44,0’1 GG,
%53,5’1 GA ve %2,5 AA genotipine, UCP3 geni igin bireylerin %74,0’1 CC, %24,0’1
CT ve %2,0’1 TT genotipine sahiptir.

Bireylerin genotiplerine (UCP 1-3) gore, giinde tiiketilen ana 6giin sayilari agisindan
farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Biitiin genlerin genotiplerinde en ¢ok atlanan ana 6giin 6gle 6giinii, en ¢ok atlanan ara
ogiin ise kusluk dgiintidiir.

UCP1 geni AA, AG ve GG genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %65,31, %61,0’1 ve
%45,0’1; UCP2 geni GG, GA ve AA genotipine sahip olanlarin sirasiyla; %69,3’1,
%56,1’1 ve %60,0’1; UCP3 geni CC, CT ve TT genotipine sahip olanlarin sirasiyla;
%60,8’1, %68,8’1 ve %?25,0’t canmin istememesinden dolayr 6glin atlamaktadir
(p>0,05).

Biitiin genlerin genotiplerinde bireylerin en yiiksek oranda ¢ikolata, gofret, vb. tirlinleri
severek tiikettigi ve yarisindan fazlasinin yemek yerken herhangi bir elektronik esya ile
ugrastiklar1 goriilmiistiir.

Bireylerin UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotiplerine gore enerji alimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 gortilmistiir (p>0,05).
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Diyetle giinliik protein alimlar (g) degerlendirildiginde, biitin genlerin genotiplerinde
anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05), enerjinin proteinden gelen yiizdesi agisindan
genotipler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamstir (p>0,05).
Bireylerin UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri igin giinliik protein alim miktarlarinin
medyan degeri sirasiyla; 57,0 g, 57,7 g ve 48,0 g (p<0,05), UCP2 geni GG, GA ve AA
genotipleri i¢in giinliikk protein alim miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 61,7 g, 55,1
g ve 59,3 g (p<0,05), UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri i¢in giinliik protein alim
miktarlarinin medyan degeri sirasiyla; 58,7 g, 55,1 g ve 43,4 g olarak hesaplanmistir
(p<0,05).

Bireylerin diyetle giinliik yag alimlar1 (g ve enerjinin yagdan gelen yiizdesi)
degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlaml farklilik tespit edilirken (p<0,05); diger
genlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Bireylerin diyetle giinlik doymus ve tekli doymamus yag asidi alimlart (Q)
degerlendirildiginde; UCP2 geninde anlamli farklilik tespit edilirken (p<0,05); diger genlerde
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Bireylerin diyetle giinliik karbonhidrat alimlar1 (g) degerlendirildiginde; tiim genlerin
genotipleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 gériiliirken (p>0,05),
enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi agisindan UCP2 geni genotiplerinde 6nemli bir
fark bulunmustur (p<0,05).

Farkli genlerin farkli genotiplerine gore bireylerin giinliik omega 6 yag asidi (g),
omega6/omega 3 orani, kolesterol (mg), A vitamini (mcg), D vitamini (mcg), E vitamini
(mg), By vitamini (mg), Be vitamini (mg), folik asit (mcg), Bi2 vitamini (mcg), C
vitamini (mg), potasyum (mg), demir (mg) ve bakir (mg) alim miktarlan
degerlendirildiginde ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).
Bireylerin genotiplerine ve cinsiyetine gore, duygusal yeme puanlari arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark olmadig: goriilmiistiir (p>0,05). Obez bireylerin anksiyete, 6fke
ve hayal kirikhigi (2,45+0,74), depresif belirtiler (2,96+0,73) ve huzursuz hissetme
puanlari (2,53+0,81), normal viicut agirligina sahip olanlara gore (sirastyla; 1,98+0,60,
2,65+0,64 ve 2,09+0,60) anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).
Bireylerin yeme farkindaligi puanlari agisindan genlerin genotipleri arasinda farkliliklar
goriilse de bu farklarin anlamli olmadigi saptanmistir (p>0,05). Erkeklerin duygusal
yeme puanlarmin (3,22+0,97), kizlara gore (2,95+0,98) anlaml diizeyde daha yiiksek
oldugu belirlenmistir. Kizlarin ise yeme disiplini puanlarmin (3,01+0,71), erkeklere

gore (2,82+0,68) anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05).



19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

171

Yeme farkindaligi alt Olgeklerine bakildiginda; obez olanlarin disinhibisyon
(kisitlamasiz/diistinmeden yeme) (2,70+0,97), duygusal yeme (2,80+1,04) ve yeme
kontrolii puanlar1 (3,12+0,91), normal viicut agirligma sahip olanlara (sirasiyla
3,22+0,72, 3,37+0,83 ve 3,86+0,72) gore anlamli diizeyde daha diisik oldugu
belirlenmistir (p<0,05).

Obez erkeklerin %60,0°1 kendini obez olarak degerlendirirken, kizlarda bu siklik %38,0
olarak bulunmustur. Saglikli erkeklerin %56,0’1 kendini normal kilolu olarak, %40,0’1
ise kendini zayif olarak ifade etmistir. Saglikli kizlarin yarisindan fazlasi1 (%68,0)
kendisini normal kilolu, %38,0’1 ise zayif olarak degerlendirmistir. Beden algisi
acisindan cinsiyete gore istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05).
UCP1, UCP2 ve UCP3 genlerinin genotipleri arasinda gore beden algisi agisindan
farklilik tespit edilmemistir (p>0,05).

Bireylerin ortalama BKI (kg/m?) degerleri; UCP1 geni AA, AG ve GG genotipleri i¢in
sirastyla; 26,2+7,13 kg/m?, 25,9+6,45 kg/m? ve 25,5+4,41 kg/m? (p>0,05); UCP2 geni
GG, GA ve AA genotipleri icin sirasiyla; 25,7+7,37 kg/m?, 26,1+6,11 kg/m? ve
30,32+5,28 kg/m? (p>0,05); UCP3 geni CC, CT ve TT genotipleri igin sirasiyla;
26,1+6,91 kg/m?, 26,0+6,11 kg/m? ve 23,4+5,29 kg/m* dir (p>0,05).

Viicut yag miktar1 (%) genotiplere gore degerlendirildiginde; UCP1 geninde AA
genotipine (%31,5), UCP2 geninde AA genotipine (%37,8), UCP3 geninde CT
genotipine (%31,3) sahip olan bireylerin diger genotiplere gore viicut yag miktart (%)
daha ytiksektir (p>0,05).

Tim bireylerde ve her iki cinsiyette genotiplerine gore diger antropometrik 6l¢iim
degerleri (segmental yag yiizdesi, bel ¢evresi, UOKC, DKK) arasinda fark
bulunmamustir (p>0,05).

Tim bireylerde UCP1 geni AG genotipine sahip bireylerin trigliserit (mg/dL), total
kolesterol (mg/dL) ve VLDL-K (mg/dL) seviyeleri diger genotiplerden daha yiiksektir
(p<0,05).

Tiim bireylerde genotiplere gore HDL-K, LDL-K, serum leptin (ng/mL) ve adiponektin
(ug/mL) diizeyleri istatistiksel olarak farkli degildir (p>0,05).

Erkek bireylerde UCP1 geni AG genotipine sahip bireylerin trigliserit (mg/dL) ve
VLDL-K (mg/dL) seviyeleri diger genotiplerden daha yiiksektir (p<0,05).

Erkek bireylerde UCP1 GG (7,1+2,99 pg/mL) genotipine sahip bireylerin serum
adiponektin diizeyi, AA (9,4+2,06 ng/mL) ve AG (9,4+2,63 png/mL) genotipine sahip
olanlara gore daha yiiksektir (p<0,05).
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29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Kiz bireylerde UCP1 AG genotipine sahip bireylerin total kolesterol (mg/dL) seviyesi,
diger genotiplerden daha yiiksektir (p<0,05).

Kiz bireylerde UCP2 AA (11,5+2,46 ug/mL) genotipine sahip bireylerin serum
adiponektin diizeyi, GG (8,7+2,96 ng/mL) ve GA (9,9+2.45 ug/mL) genotipine sahip
olanlara gore daha yiiksektir (p<0,05).

Tim bireylerde ve her iki cinsiyette genotiplere gore fiziksel aktivite diizeyi agisindan
fark yoktur (p>0,05). Riskli genotipten bagimsiz genel olarak bireylerin fiziksel aktivite
diizeyi diisiiktiir.

UCP1 GG olan bireylerin, serum leptin diizeyleri ile ekran siiresi (saat) arasinda pozitif
yonde, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05).
Ekran siiresi (saat) arttikga, leptin degeri artmaktadir.

UCP2 GA genotipinde olanlarin, serum leptin diizeyleri ile karbonhidrat (%), fiziksel
aktivite (MET) skorlar1 arasinda negatif yonde; enerji (kkal), yag (%), ekran siiresi (Saat)
ile pozitif yonde ve zayif derecede istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir
(p<0,05).

UCP3 CT olan bireylerde ise serum leptin diizeyleri ile protein (%), fiziksel aktivite
(MET) arasinda negatif yonde; yag (%) ile pozitif yonde ve zayif derecede istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmustir (p<0,05).

Erkek bireylerde tiim gen modellerinde, serum leptin ve adiponektin diizeyinin, kiz
bireylerde ise serum leptin diizeyi (UCP1 ve UCP2) ve ailede obezite oykiisiiniin

(UCP3) obez olmay1 etkileyen anlamli parametreler oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Bu calismanin verileri 1s1ginda asagidaki oneriler gelistirilmistir;

Beslenme aliskanliklarinin gocukluk ve addlesan caginda sekillenmeye basladigi
distintildiigiinde, obeziteye yatkinligi artiran genetik faktorlerin erken doénemlerde
tanimlanmas1 ve riskli genotiplere sahip bireylerin beslenme aligkanliklarinin saglikli
yonde gelistirilmesi, yeterli ve dengeli beslenmelerinin saglanmasi 6nerilmektedir.
Genetik polimorfizmlerin ¢evre ile etkilesimi, bireylerin obeziteye yatkinligini
etkileyebilmektedir. Bu nedenle genetik risklerin belirlenmesinin yani sira bireylerin
obezojenik gevreye maruziyetinin ve genetik faktorler ile etkilesiminin arastirilmasi
Onerilmektedir.

Bazi polimorfizmlerin bir arada bulunmasinin sinerjik etkiye neden olabilecegi

diistintildiiginde, bu calismada analiz edilen polimorfizmlere ek olarak toplumda
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siklikla goriilen diger polimorfizmlerin belirlenmesi ve bir arada degerlendirilmesi
Onerilmektedir.

UCP (1-3) genleri baslica enerji harcamasi ile iliskili oldugundan, gelecekteki
calismalarda bireylerin enerji harcamasinin da degerlendirilmesi, polimorfizmlerin
enerji dengesi tizerindeki etkisinin agiklanmasinda faydali olacaktir.

Bu c¢alismada, UCP (UCP1-rs1800592, UCP2-rs659366 ve UCP3-rs1800849)
genlerinde meydana gelen polimorfizmlerin viicut bilesimi tizerinde dogrudan bir etkiye
sahip olmadigi goriilmiistiir. Ancak obezite ve viicut bilesimi ile iligkili literatiirde
tanimlanan diger SNP’lerin Tiirk adolesanlarindaki etkisi bilinmemekle beraber, bu
SNP’lerin bir arada incelenmesi ve genlerin ekspresyon seviyelerinin de
degerlendirilmesi, UCP genlerinin obezite iligskili mekanizmalarinin anlagilmasinda
daha yararl olacaktir.

Adipokinlerin UCP genleri ve ¢evre ile etkilesimlerinin daha iyi anlasilabilmesi igin
leptin ve adiponektin reseptor genlerinin gelecekteki ¢alismalarda daha genis
orneklemde detayli olarak incelenmesi 6nerilmektedir.

Bireye 6zgii beslenme tedavilerinin gelistirilmesinde, genetik varyasyonlarin biyolojik
rolii, genetik faktorlerin ¢evre ile etkilesimlerinin daha iyi anlasilabilmesi igin farkli
etnik gruplarda, UCP polimorfizmleri ve etkiledigi fenotipler hakkinda daha fazla

arastirma yapilmasi onerilmektedir.



174

Sinirliliklar

Bu calismada degerlendirilen riskli allellerin enerji harcamasi ile iligkili olup bu yolla
obezite ile iliskili fenotipleri etkileyebilmektedir. Bu nedenle, calisma planlanirken
katilimcilarin enerji harcamasinin indirekt kalorimetre yontemiyle Ol¢lilmesine karar
verilmesine ragmen COVID-19 salginini nedeniyle enerji harcamasina iliskin bir veri
allmamamustir. Bu durum ¢alismanin en biiyiik sinirliliklarindan biridir. Ayrica yine pandemi
doneminde verilerin toplanmasindan otiirii katilimeilarin beslenme aligkanliklarinda ciddi
degisiklikler oldugu gézlemlenmistir. Dolayistyla katilimeilarin beslenme aligkanliklarinin
pandemi donemine gore degerlendirilmistir. Bir diger sinirlayici faktor ise bir giinliik besin
tilkketim kaydinin alinmis olmasidir. En az {i¢ giinliik besin tiikketim kaydinin alinmasinin
daha yararli olacagi diistiiniilmektedir. Son olarak, g¢alismada genlerin ekspresyon
seviyelerinin degerlendirilememesi mekanizmalarin yorumlanmasinda sinirlayict bir faktor

olmustur.
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EK-2. Gonilli Katilim Formu

COCUK HASTALARDA YAPILACAK KLINiK ARASTIRMALAR iCIN
“EBEVEYN” BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
(ILAC VE ILAC DISI KLINiK CALISMALAR iCiN)

Arastirma Projesinin Adi: Adblesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve Beslenme Durumu ile Tliskisi
Sorumlu Arastiricinin Adi: Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG

Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor. Birsen YILMAZ, Dog. Dr. Nevra BOZDOGAN KOC, Dog. Dr. Seyit
Ahmet UCAKTURK

Destekleyici (varsa):
Degerli anne ve babalar;

Cocugunuzun, klinigimizde yapilmasi planlanan “Adoélesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve
Beslenme Durumu ile fliskisi” isimli bir calismada yer alabilmesi igin sizden izin istiyoruz. Bu calisma,
aragtirma amagh olarak yapilmaktadir. Cocugunuzun ¢alismaya katilmas: konusunda karar vermeden 6nce
aragtirmanin neden ve nasil yapildigini, ¢ocugunuzla ilgili bilgilerin nasil kullanilacagini, ¢aligmanin neler
icerdigini, olasi yararlarini, risklerini ve rahatsizliklarini bilmeniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri
dikkatlice okumak igin zaman ayirin ve bu bilgileri ailenizle, ¢ocugunuzla ve/veya doktorunuzla tartisin.
Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularimiz cevaplandiktan sonra eger katilmak
isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz ve
ondan da bu ¢aligmaya katilim1 i¢in izin isteyecegiz.

Calismanin amaglari ve dayanag nelerdir, ¢ocugumdan baska kag Kisi bu calismaya katilacak?
Cocugunuzu “Adélesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve Beslenme Durumu ile iliskisi” isimli bir
calismada yer almasi iizerine davet etmis bulunuyoruz. Bu ¢alisma, sadece arastirma amaci ile yapilmaktadir.
Son zamanlarda obezite ve genlerimizle ilgili olarak ¢ok fazla ¢alisma yapilmaktadir. Bu ¢alismalardan bazilar
da genlerimizde meydana gelen tek niikleotid polimorfizmi (Polimorfizm hastalik anlamina gelmemekte,
hastaliga yatkinlik konusunda bizlere bilgi veren bir kavramdir.) ile ilgilidir. Bizler de bu ¢aligmay1 ¢ocuklarda
obezite ile polimorfizm durumunu degerlendirmek {izere gerceklestiriyoruz. Calismamiz tek merkezli
olacaktir. Calismaya normal agirlikta (100 kisi) ve sisman/obez (100 kisi) olmak tizere toplam 200 addlesan
bireyin (100 kiz ve 100 erkek) katilmasi planlanmaktadir.

Cocugum bu ¢alismaya katilmal mi1? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Cocugunuzun bu ¢alismada yer alip almamasi tamamen size ve ¢ocugunuza baglidir. Eger katilmasina izin
verirseniz bu yazil bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz
bile istediginiz herhangi bir zamanda ¢ocugunuzu c¢alisgmadan ¢ekebilirsiniz. Eger katilmasini istemezseniz
veya ¢alismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan ¢ocugunuz i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni
sekilde ¢aligmay yiiriiten doktor ¢ocugunuzun ¢aligmaya devam etmesinin yararli olmayacagina karar verebilir
ve onu ¢aligma dig1 birakabilir.

Cocugum i¢in dnerilen arastirma yontemi/ilac1 disinda baska alternatif tedaviler var mi?

Bu ¢alismada ¢ocugunuz i¢in herhangi bir tedavi veya ilag uygulanmayacaktir.

Cocugum bu ¢calismaya katilirsa onu neler bekliyor?

Calismamizda bir anket uygulamasi, viicut agirligi, boy uzunlugu, viicut bilesimi 6l¢iimii yapilacaktir. Viicut
bilesimi i¢in baskiil seklinde bir tart1 kullanilacaktir. Anket bitiminde ise iki tiip kan alinacaktir. Cocugunuzla
sadece bir defa goriisme yapilacaktir. Herhangi bir ilag/ tedavi olmayacaktir. Alinan kan ornekleri ile
¢ocugunuzun rutinde bakilmayan hormon analizleri ve gen analizleri yapilacaktir. Bu analizler iilkemizde
yapilacaktir.

Cocugumun ne yapmasi gerekiyor?

Cocugunuzun yapmasi gereken herhangi bir durum yoktur.
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Calismanin riskleri ve rahatsizhiklar: nelerdir, cocugumun gorebilecegi olas1 bir zarar durumunda ne
yapilacak?

Calismada kan alinmasi sirasinda igne batmasina bagli olarak ¢ocugunuz hafif bir ac1 duyabilir. Arastirmadan
dolay1 ¢ocugunuz gorecegi olasi bir zararda bunun sorumlulugunun ve giderilmesi i¢in gerekli her tiirlii tibbi
miidahale yapilacak ve bu konudaki tiim harcamalar iistlenilecektir.

Muhtemel zarar durumunda ya da ¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksinim duydugunuzda asagidaki kisi ile
litfen iletisime geginiz.

ADI . Birsen YILMAZ
GOREVI . Aragtirma Gorevlisi
TELEFON 10312 216 29 37

Cocugumun bu ¢alismada yer almasinin yararlari nelerdir?

Bu arastirma, giiniimiiziin en 6nemli sorunlarindan birisi olan sismanligin nedeninin genetige bagh olup
olmadigini, eger bagliysa bunun viicuttaki olasi etkilerinin ortaya konmasi agisindan faydali olacaktir.

Calisma hakkinda yeni bilgiler elde edilirse ne olacak? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi etkileyebilecek, arastirma konusuyla ilgili yeni bilgiler elde
edildiginde zamaninda bilgilendirileceksiniz.

Arastirmadan kendi istegimiz disinda ¢itkmamz gerekebilir mi?

Bu calisgmada yer alip almamak tamamen size baghdir. Eger katilmaya karar verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalanmak icin size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz
herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢alismay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz. Boyle bir karar vermeniz
durumunda tibbi bakimimiz bu durumdan etkilenmeyecektir.

Cocugumun bu ¢alismaya katilmasimin maliyeti nedir? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.
Varsa, goniilliilere yapilacak ulagim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler hakkindaki bilgiler burada
verilmelidir.

Cocugumun Kisisel bilgileri nasil kullamlacak? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz c¢ocugunuz ile ilgili kisisel bilgileri, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek i¢in
kullanacaktir. Calismanin sonunda, bu bilgiler hakkinda bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglari
¢alisma bitiminde tibbi literatiirde yaylanabilecektir ancak ¢ocugunuzun kimligi agiklanmayacaktir.

izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Saglik Bakanlhg: ve diger ilgili saglik otoriteleri orijinal tibbi
kayitlariniza dogrudan erisebilir. Bu yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalayarak yalnizca adi
gecen kisi ve kurumlara erisim izni vermis olacaksimiz. Ancak kimlik bilgileri gizli tutulacak, kamuoyuna
actklanamayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimlik gizli kalacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kKime basvurabilirim?

Calisma ilaci ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da ¢aligma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda
asagidaki kisi ile litfen iletisime geciniz.

ADI . Birsen YILMAZ
GOREVI . Arastirma Gorevlisi
TELEFON 10312 216 29 37

(Katilvmcr ¢cocugun ebeveyninin beyani)
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GU Saglhk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalinda, Prof. Dr. Makbule GEZMEN
KARADAG ve Birsen YILMAZ tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum.

Cocugumun arastirmaya katilmasi konusunda zorlayict bir davranisla karsilasmis degilim. Eger ¢ocugumun
calismaya katilmasmi reddedersem, bu durumun g¢ocugumun tibbi bakimma ve hekim ile olan iliskime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden ¢ocugumu arastirmadan ¢ekebilirim.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
o0deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorununun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimizda; herhangi bir saatte, Do¢. Dr. S. Ahmet
UCAKTURK (Doktor ismi), Ankara Sehir Hastaneleri Cocuk Hastanesi Endokrin Poliklinigi adresinde ve
0505 252 0914 numarali telefondan arayabilecegimi biliyorum. (Doktor ismi, telefon ve adres bilgileri mutlaka
belirtilmelidir)

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla, gocugumun séz konusu
klinik aragtirmaya katilmasini1 goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzas1:
Tarih:

Aragtiricinin adi-soyadi, invani
Adres:

Tel:

Imza:

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESINLIKLE BiRBIiRLERININ DEVAMI
SEKLINDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.
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OKUL CAGINDAKI COCUK HASTALARDA YAPILACAK
ILAC VE ILAC DISI KLINIK ARASTIRMALAR ICIN
“HASTA COCUK” BILGILENDIRIiLMiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Adblesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve Beslenme Durumu ile Tliskisi
Sorumlu Arastiricinin Adr: Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG

Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor. Birsen YILMAZ, Dog. Dr. Nevra BOZDOGAN KOC, Dog. Dr. Seyit
Ahmet UCAKTURK

Destekleyici (varsa):

Sevgili.........

Benim adim Ars. Gor. Birsen YILMAZ. Senin su andaki hastaligin olan, obezite konusunda bir arastirma
yapiyoruz. Amacimiz, obezite, gen polimorfizmi ve bazi hormonlarin diizeyi arasindaki iliskiyi
degerlendirerek obezitenin beslenme tedavisi hakkinda daha etkin ¢oziimlerini multidisipliner olarak bulmak
ve senin gibi bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin daha az cani yanarak hastanede izlenmesini saglamaktir.

Arastirmaya ben, Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG, Dog. Dr. Nevra BOZDOGAN KOC, Dog. Dr.
Seyit Ahmet UCAKTURK katilacaklar. Eger sen de bu aragtirmaya katilmayi istersen iki tiip kan alinacak, bu
kan ornekleri ile obezite hakkinda bazi hormon ve genetik analizler yapilacak. Ayrica boy uzunlugu, viicut
agirligi ve viicut bilesimi 6l¢timlerin alinacak. Son olarak bir anket formunda yer alan sorular sorulacak.

Bu aragtirmanin sonuglarini bagka doktorlara da soyleyecegiz ancak senin adin ve tahlil sonuglarin1 kimseye
aciklamayacagiz.

Bu arastirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu ¢alismaya katilimin konusunda onlardan
izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen hi¢ kimse
sana kizmaz veya kiismez. Doktorlar sana énceden oldugu gibi iyi davranacak, tedavini aynen siirdiirecektir.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim asagida
yaziyor.

Bu aragtirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagiya adin1 ve soyadini yazarak imzam at. Daha sonra bu
formun bir kopyas1 sana ve ailene verilecektir.

Cocugun adi- soyadi:

Cocugun imzast: Tarih:

Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzast: Tarih:

Arastiricinin ?dl-soyadl, tinvani: Birsen YILMAZ, Ars. Gor.

Adres: Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimii Besevler/Ankara

Tel: 0312 216 29 37
imza:
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COCUK HASTALARDA YAPILACAK KLiNiK ARASTIRMALARDA
KONTROL GRUBU OLARAK YER ALACAK “SAGLIKLI COCUGUN EBEVEYNINE”
YONELIK
BILGILENDIRIiLMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI
(ILAC VE ILAC DISI KLINiK CALISMALAR iCiN)

Arastirma Projesinin Adi: Adélesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve Beslenme Durumu ile iliskisi
Sorumlu Arastiricinin Adr: Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG

Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor. Birsen YILMAZ, Dog. Dr. Nevra BOZDOGAN KOC, Dog. Dr. Seyit
Ahmet UCAKTURK

Destekleyici (varsa):

Degerli anne ve babalar;

Bazi ¢ocuk hastalarimizda obezite adi verilen bir hastalik bulunmaktadir. Klinigimizde bu hastalarda bir
aragtirma yapiyoruz. Amacimiz; bu hastaligin teshisinin konulmasinda yeni bir yontem gelistirmek/etkili bir
tedavisini bulabilmek ve hasta ¢ocuklarin daha az canlarinin yanmasini saglamaktir.

Bu arastirmay1 siirdiirebilmek ve sonuglar1 dogru degerlendirilebilmek i¢in ayni yas gruplarinda saglikli
cocuklarm da kan incelemelerine gereksinim vardir.

Aragtirmaya ben, Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG, Dog. Dr. Nevra BOZDOGAN KOC, Dog. Dr.
Seyit Ahmet UCAKTURK katilacaklar. Eger sizin ¢ocugunuzun da bu aragtirmaya katilmasini isterseniz
¢ocugunuzdan az miktarda kan alacagiz.

Bu arastirmanin sonuglarin1 bagka doktorlara da sdyleyecegiz ancak sizin ¢ocugunuzun admi ve tahlil
sonuglarimi kimseye aciklamayacagiz.

Eger ¢ocugunuzun bu galigmaya dahil edilmesine izin verirseniz obezite isimli hastaliga sahip olan akranlarinin
daha gilivenilir ve basarili bir sekilde tan1 almasina ve tedavi edilmesine katki saglamig olacaksiniz.

Bu aragtirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz ve ondan da bu ¢alismaya katilimi konusunda izin
alacagiz. Siz de bu konuyu liitfen ¢ocugunuz ile konusunuz. Akliniza simdi gelen veya daha sonra gelecek
sorular1 bana sorabilirsiniz. Telefon numaram ve adresim asagida bulunmaktadir.

Cocugunuzun bu aragtirmaya katilmasini kabul ediyorsaniz liitfen asagiya adini ve soyadini1 yazarak imzanizi
atiniz. Daha sonra bu formun bir kopyasi size verilecektir.

Cocugun adi- soyadi:

Cocugun imzasti: Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzast: Tarih:
Arastiricinin ?dl-soyadl, invani Ars. Gor. Birsen YILMAZ

Adres: Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi

Tel:05065860038
Imza:
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EK-2. (devam) Goniilli Katilim Formu

OKUL CAGINDAKI COCUK HASTALARDA YAPILACAK
KLIiNiK ARASTIRMALARDA KONTROL GRUBU OLARAK YER ALACAK
“SAGLIKLI COCUKLAR” iCiN
BIiLGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

Arastirma Projesinin Adi: Adblesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve Beslenme Durumu ile Tliskisi
Sorumlu Arastiricinin Adi: Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG

Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor. Birsen YILMAZ, Dog. Dr. Nevra BOZDOGAN KOC, Dog. Dr. Seyit
Ahmet UCAKTURK

Destekleyici (varsa):

Benim adim Ars. Gor. Birsen Yilmaz,

Adélesanlarda UCP Polimorfizmlerinin Obezite ve Beslenme Durumu ile Iliskisi konusunda bir arastirma
yapiyoruz. Amacimiz, obezite, gen polimorfizmi ve bazi hormonlarin diizeyi arasindaki iliskiyi
degerlendirerek obezitenin beslenme tedavisi hakkinda daha etkin ¢oziimlerini multidisipliner olarak bulmak
ve senin yagma yakin olup bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin daha az cani yanarak hastanede izlenmesini
saglamaktir.

Bu arastirmay siirdiirebilmek i¢in hasta ¢ocuklarin yani sira onlarin yaglarina yakin olan saglikli ¢ocuklari da
arastirmaya katmamiz gerekiyor. Arastirmaya ben, Prof. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG, Dog. Dr. Nevra
BOZDOGAN KOC, Dog. Dr. Seyit Ahmet UCAKTURK Kkatilacaklar. Eger sen de bu arastirmaya katilmay1
istersen senden az miktarda kan alacagiz ve kisa bir anket yapacagiz.

Bu arastirmanin sonuglarini bagka doktorlara da soyleyecegiz ancak senin adini ve tahlil sonuglarini kimseye
aciklamayacagiz.

Eger bu ¢alismaya katilirsan hasta ¢ocuklarin daha giivenilir ve basarili bir sekilde tan1 almasina ve tedavi
edilmesine katki saglamis olacaksin.

Bu aragtirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin bu ¢alismaya katilimin konusunda onlardan
izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen hi¢ kimse
sana kizmaz veya kiismez.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorular1 bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim asagida
yaziyor.

Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagiya adin1 ve soyadin1 yazarak imzani1 at. Daha sonra bu
formun bir kopyas1 sana ve ailene verilecektir.

Cocugun adi- soyadi:

Cocugun imzasti: Tarih:

Velisinin adi- soyadi:

Velisinin imzast: Tarih:

Arastiricinin ?dl-soyadl, tinvani: Birsen YILMAZ, Ars. Gor.

Adres: Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimii Begevler/Ankara

Tel: 0312 216 29 37
Imza:
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EK-3. Anket Formu

ADOLESANLARDA UCP POLIMORFIZMLERININ OBEZITE VE BESLENME
DURUMU ILE ILISKIiSi

Sayin katilimet,

Bu calismada adodlesanlarda UCP polimorfizmlerinin obezite ve beslenme durumu ile
iliskisinin  degerlendirilmesi amacglanmistir.  Verdiginiz  bilgiler bilimsel amach
kullanilacaktir. Katildiginiz i¢in tesekkiir ederiz.

Ad-Soyad:

Telefon numarasi:

1. Dogum tarihi (gg/aalyy): ................

2. Cinsiyet: 1) Erkek 2) Kiz

3. Egitim diizeyi:

1) Okuryazar degil 2) Okur-yazar 3) ilkokul 4) Ortaokul 5) Lise 6) Universite
4. Annenin egitim diizeyi:

1) Okuryazar degil 2) Ilkogretim 3) Orta 6gretim  4) Universite  5) Lisansiistii
5. Babanin egitim diizeyi:

1) Okuryazar degil 2) ilkogretim 3) Orta 6gretim 4) Universite ~ 5) Lisansiistii
6. Annenin meslegi:

7. Babanin meslegi:

8. Sahip oldugunuz kardes sayisi:

9. Diizenli olarak kullandigimiz bir besin destegi var mi?

1) Evet (Liitfen belirtiniz................c.coveiinnnn.. )  2) Hayir

10. Daha once herhangi bir zayiflama diyeti yaptimiz m?

1) Evet (Liitfen belirtiniz...................ccoeeeeennnnn.. )  2) Hayir

11. Ailenizde birinci derecedeki akrabalarinizda sisman/obez bir birey var mi?
1) Evet (Liitfen belirtiniz...................ccoeeeeennnnn.. ) 2) Hayir

12. TV, bilgisayar, telefon vb elektronik esyalar ile giinde ortalama ne kadar siire
gecirirsiniz?
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13. Genellikle giinde kag¢ 6giin yemek yersiniz?

............... Ana 6giin (Sabah, Oglen, Aksam) ...............Ara giin (Kusluk, ikindi, gece)
14. Yemeginizi yeme hizinizi nasil degerlendirirsiniz?

1) Yavas (30 dk dan fazla) 2) Normal (15-30 dk) 3) Hizli (15 dk dan az)

15. Her 6giinii ortalama tiiketme siireniz

16. Genellikle ana 6giin atlar misimiz? 1) Evet  2) Hayir  3) Bazen

17. Cevabimz evet/bazen ise genelde hangi ana égiinii atlarsiniz?

1) Sabah 2) Ogle 3) Aksam

18. Genellikle ara 6giin atlar misimiz? 1) Evet 2) Hayir 3) Bazen
19. Cevabimiz evet/bazen ise genelde hangi ana égiinii atlarsiniz?

1) Kusluk  2) ikindi 3) Gece

20. Ogiin atlama nedeniniz nedir?

1) Zaman yetersizligi 2) Canim istemiyor, istahsizim 3) Geg kaliyorum
4) Hazirlanmadigi igin 5) Kilo almak istemedigim igin 6) Aliskanligim yok
T)Diger.....covviiiiiininnn,

21. Ara ogiinlerde genellikle ne tiiketiyorsunuz?

1) Siit grubu  2) Et grubu 3) Tahil grubu  4) Sebze grubu  5) Meyve grubu
6) Serbetli tatli 7) Siitlii tathh ~ 8) Cikolata, gofret, tatli biskiivi 9) Hamur isleri
10) Fast food  11) Diger (belirtiniz........................ )

22. Tiiketmeyi en ¢ok sevdiginiz besinleri seciniz.

1) Siit grubu 2) Et grubu 3) Tahil grubu  4) Sebze grubu 5) Meyve grubu

6) Serbetli tatli 7) Siitlii tatli  8) Cikolata, gofret, tatli biskiivi ~ 9) Hamur isleri 10) Fast
food 11) Diger (belirtiniz.............ccovvveviinneninnnn. )

23. Yemeginizi genellikle nerede ve kiminle yersiniz?

1) Kahvaltt:

2) Ogle yemegi:

3)Aksam yemegi:

24. Yemek yerken telefon, TV vb elektronik aletler ile ugrasir misimz?

1) Evet2) Hayir
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25. Ev disinda yemek yeme sikhiginiz:
1) Hergiin 2)Haftada 2-3 kez 3) Haftada 1 kez 4) Ayda 2-3 kez 5) Ayda 1 kez 6) Hig

26. Ev disinda yemek yeme yeri:

1) Fast-food restoran 2) Okul kantini 3) Pizzaci 4) Kafeler 5) Kebapgilar
6) Ev yemegi yapan restoranlar ~ 7) Pastaneler 8) Diger (belirtiniz........................... )

27. Antropometrik Ol¢iimler ve Kan Basmci

Boy uzunlugu (cm) Bel gevresi (cm)

V. agirhigr (kg) Ust orta kol gevresi(cm)
V. yag yiizdesi (%) DKK (mm)

Ust orta kol ¢evresi(cm)

28. Biyokimyasal Bulgular

Aclik Glukozu (mg/dL)
Trigliserit (mg/dL)

Total Kolesterol (mg/dL)
LDL-K (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

Leptin

Adiponektin

UCP1

UCP2

UCP3
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29. Cocuk ve Adélesanlar icin Duygusal Yeme Olgegi

Duygularimizi hepimiz farkli sekillerde gosteririz. Bazi duygular bizde yeme istegi uyandirir.
Asagida verilen duygu durumlarinin sizde olusturdugu yeme istegini ifade eden kutuyu

isaretleyiniz.

Bir hafta icinde

Cok az Az Cok Asiri ortalama kag giin bu

Bu sekilde hissettigim yemek yemek Yem_ek yemek | yemek duygular1 hissettigin
zaman A S isterim | 2. 7 o .
isterim isterim isterim | isterim icin bu sekilde yemek
yersin?
1.Kirgin

2.Cesareti kirillmig

3.Yipranmis

4. Yetersiz

5.Heyecanlt
6.Asi

7.Asagilanmis
8.Stresli

9.Uziintiilii

10.Huzursuz
11.Tedirgin
12 Kiskang
13.Endiseli

14.Hayal kirikligina
ugramis
15.Yalniz

16.0fkeli
17. Gergin
18.Saskin
19.Sinirli
20.Kizgin
21.Suglu
22.Bikkin
23.Caresiz
24. Uzgiin
25.Mutlu
26.Sars1lmis
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30. Yeme Farkindahg Olgegi (YFO-30)

Degerli katilimci, bu anket sizin yeme aliskanliklarimiz ve farkindaliginiz ile ilgilidir.
Liitfen her bir soruyu dikkatlice okuyunuz ve size uygun gelen kutunun igine X isareti
koyunuz.

1 2 3 4 5
Hig Nadiren Bazen Sik sik Her zaman

1 2 3 4 5

Besinlerin kalorileri hakkinda bilgim vardir.

Ana 6gliniimii ekmeksiz yiyemem.

Lokmalarimi ¢ignemeden yutarim.

el N

Sevdigim yiyeceklerden birini yerken, doydugumu fark
edemem.

Fast food olmayan bir hayat diisiinemiyorum.

Cevremdekiler ¢cok hizli yemek yedigimi soyler.

Gaz yapan yiyecekleri yemekten kagmnirim.

® N oo

Yemeden once yiyeceklerin goriintiisii ve kokusundan keyif
alirim.

9. | Diin aksam ne yedigimi hatirlayabilirim.

10. | Bir sey ikram edildiginde disiinmeden yerim.

11. | Yiksek kalorili besinlerden uzak dururum.

12. | Protein igerigi yiiksek besinleri yemeyi tercih ederim.

13. | Yedigim besinlerdeki ince tatlar1 fark ederim.

14. | Birden bire ¢ok aciktigimi fark edip ne bulsam yiyecek
duruma gelirim.

15. | Yedigim her lokmanin tadina varirim.

16. | Sik sik diyet yaparim.

17. | Tok olsam bile bir yiyecegin aklim1 geldigi olur.

18. | Ogiin saatlerim bellidir.

19. | Yemek yerken ¢atal yerine kasik kullanirim.

20. | Bir 6giinde daha fazla yiyemeyecek hale gelene kadar yerim.

21. | Evin bir yerlerinde dondurma, kurabiye ya da cips varken
yemeden duramam.

22. | Moralim bozulunca ilk aklima gelen sey yemek olur.

23. | Canim sikilinca yerim.

24. | Saglikli beslenirim.

25. | Yemek ¢ok sicak ise biraz sogumasimi beklerim.

26. | Yedigimi fark etmeden atigtiririm.

27. | Kiigiik lokmalarla yerim.

28. | Stresli hissettigimde abur cubur yerim.

29. | Yerken otomatik pilota baglarim.

30. | Mutlu olmak i¢in gikolata yerim.
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31. Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ kisa form)

Bu boliimdeki sorular son 7 giin igerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir.
Liitfen son 7 giinde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri diisiiniin (iste, evde, bir yerden bir
yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence vb.).

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun
normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10
dakika stire ile yaptiginiz aktiviteleri diisiiniin.

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

Haftada  giin

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

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde  saat

Gilinde  dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

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

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

Haftada glin

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

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

Gilinde  saat

Gilinde  dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 gilinde yiiriiyerek gegirdiginiz zamani diisiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden bir
yere ulagim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz
yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kactir?
Haftada glin
0 Yirimedim. — (7.soruya gidin.)
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6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gegcirdiniz?
Glinde  saat

Gilinde  dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Son soru, gecen 7 giinde hafta i¢inde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gegirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi
ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak
gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7.Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde saat

Giinde dakika
o Bilmiyorum/Emin degilim.

32. Viicut agirh@inizi nasil tanimlarsiniz?
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33. 24 SAATLIK GERIYE DONUK BESIN TUKETIM KAYDI

TUKETILEN HAZIRLARKEN
BESINLER, ICINE KONAN
YiYECEKLER VE MALZEMELER

ICECEKLER VE YAG CESIDi

MIKTAR

OGUNLER —— -
OLCU | AGIRLIK

SABAH

KUSLUK
(Sabah ve 6gle
yemegi
arasinda)

OGLE

IKINDI

(6gle ve akgsam
yemegi
arasinda)
AKSAM

GECE
(aksam
yemeginden
sonra)
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Parametreler Birim Referans Deger

Aclik kan glukozu mg/dL 70-99

Trigliserit mg/dL 47-210

Total kolesterol mg/dL 200-239: Smirda Yiiksek, > = 240: Yiiksek
LDL kolesterol mg/dL 100-130

HDL kolesterol mg/dL >50

VLDL kolesterol mg/dL 10-40




Kisisel Bilgiler
Soyadi, adi
Uyrugu

Egitim

Derece

Doktora
Yiiksek Lisans

Lisans

Lise

Is Deneyimi, Yil
2015- devam ediyor

2015-Subat
2015 Mayis

Eyliil 2013
Subat 2015

Yabanc Dil

Ingilizce, Ispanyolca

Yayinlar

Makaleler

OZGECMIS

- YILMAZ, Birsen
: Turkiye Cumhuriyeti

Egitim Birimi
Gazi Universitesi/ Beslenme ve Diyetetik
A.B.D.

Gazi Universitesi/ Beslenme ve Diyetetik
A.B.D.

Gazi Universitesi / Beslenme ve Diyetetik
Bolimii
Adiyaman Anadolu Lisesi

Yer

Gazi Universitesi

Cukurova Universitesi

Batman Universitesi
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Mezuniyet Tarihi

Devam Ediyor
2017

2013

2009

Gorev

Arastirma Gor.

Arastirma Gor.

Arastirma Gor.
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2. Cetin, 1., Muhtaroglu, S., Yilmaz, B., Kurtoglu, S. (2015). Biyoelektrik impedans analiz
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degerlendirilmesi. Dicle Tip Dergisi, 4(449-454).
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