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OZET

Bu calismanin amaci balerinlerde plazma leptin seviyelerinin beslenme
aliskanliklari, menstrual siklus diizenleri ve endokrin faktorler ile olan iliskilerinin
aragtirilmasidir. Katilimcilar, yaglari 18-31 arasinda degisen, en az 5 yillik bale
gecmisine sahip 22 goniillii balerin ve hemsirelik ve saglik hizmetleri meslek
yiiksekokulu 6grencilerinden olusan daha Once hi¢ diizenli aktivite yapmamis 27
gontlli sedanterdir. Katilimcilarin, yeme bozukluklar1 aliskanliklart EAT-26 testi
uygulanarak belirlenmistir. Balerin katilimcilarin antrenman bilgi formu ile antrenman
gecmisleri, sakatlik gecirip gecirmedikleri, gegirilmis ise ara verilen siire ve zamansal
antrenman yogunluklart belirlenmistir. Menstrual siklus takip formu ile katilimcilarin
adet diizenleri, jinekolojik herhangi bir rahatsizliga sahip olup olmadiklar
belirlenmistir. Katilimcilarin boy uzunluklar1 ve c¢evre dlgiimleri yapilmistir. Viicut
agirhigr ve viicut yag yiizdesi bioelektrik empedans yontemiyle Ol¢iilmiistiir. Ayrica
triceps, suprailiac ve anterior thigh boélgelerinden deri kivrimi kalinhigr dlgiileri,
skinfold-caliper aleti ile alinmistir. Jackson — Pollock — Ward (1980) formiilii
kullanilarak viicut dansitesi hesaplanmis ve Siri denklemi (1961) ile de % yag
hesaplanmistir. Hormonel analizler i¢in katilimcilardan vendz kan oOrnekleri,
mensturasyonun 18-24. giinlerinde tiim gece aglig1 sonrasi sabah saatlerinde brakial
venler aracigiyla diiz kan tiiplerine alinmistir. Serum leptin seviyeleri, solid faz sandvig
ELISA yontemiyle dl¢iilmiistiir. Serum insulin, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3, prolaktin,
ostradiol, kortizol ve progesteron seviyeleri, Immulite 2500 analizériinde orijinal ticari
reaktif kitleri kullanilarak immiinotiirbidimetrik yontemle Olc¢lilmiistiir. Balerinlerin
viicut yag ylizdeleri sedenterlerden istatistiksel olarak diisiik ¢ikarken yagsiz viicut
kiitleleride istatistiksel olarak sedenterlerden daha yiiksek bulunmustur. Iki grubun Eat—
26 testinden aldiklar1 ortalama degerlerin birbirinden istatistiksel olarak farkli olmadigi
saptanmistir. Balerinlerin luteal fazda 6lgiilen leptin seviyelerinin istatistiksel olarak
sedenterlerin ayn1 déonemde oOl¢iilen leptin seviyelerinden diisiik oldugu bulunmustur.
Balerinlerin luteal fazindaki leptin diizeyleri ile yeme aligkanliklar1 ve progestron
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. Bu iki bagimsiz
degisken ile leptin diizeyindeki farklilasmanin %70 i1 agiklanmaktadir. Sedanterlerde ise

viicut yag yiizdesi ve progestron orani ile luteal fazda oOlciilen leptin degerleri arasinda



II

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur. Bu iki bagimsiz degisken de,
sedanterlerin leptin diizeylerindeki farklilasmanin %75 ini agiklamaktadir.
Anahtar Kelimeler: Leptin, egzersiz, menstruasyon, yeme aligkanliklari,

hormonlar
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SUMMARY

The purpose of this study is to examine the relations between plasma leptin
levels and eating attitudes, mentrual cycle and endocrine factors in female ballet
dancers. The participants are 22 volunteer female ballet dancers between ages 18 and
31, having at least 5 years ballet experience; and 27 volunteer sedentary from The
School of Nursery and Health Services, who had no regular physical activity.
Decompositions in eating attitudes of the participants were found with application of
EAT-26 test. Exercise and injury history and the period of non-exercised interval of
female ballet dancers were determined with Exercise Information Form. Menstrual
status and any gynocological disease if exists were determined with Mentrual Cycle
Watch Form. Height and radius measurements of the participants were done. Body
weight and body fat percentage were measured with bioelectrical impedance method.
Also skin curve measurements of triceps, suprailiac and anterior thigh areas were made
with skinfold-caliper. Body densities were calculated using Jackson — Pollock — Ward
(1980) formula and fat percentages were calculated with Siri Equation (1961). For
hormonal analysis, Venous blood samples were taken after all-night fasting during the
18th and 24th days of the menstruation with brakial venouses into strait blood tubes.
Serum leptin levels were determined with solid phase sandwich ELISA method. Serum
insuline, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3, prolactine, ostradiol, cortizol and progesterone
levels were measured with using commercial reactif kits in Immulite 2500 analyzer with
immunoturbidymetric method. Body fat percentages of female ballet dancers were
found statistically lower than sedentaries, while statistically body fat percentages in free
fat mass were found higher. No differences were found between the average results of
the two group in EAT-26 test. Leptin levels measured in luteal phase were found
statistically lower in comparison with sedentaries. A statistically meaningful relation
was found between the leptin levels of female ballet dancers and eating attitudes and
progesterone levels in luteal phase. 70 % of the differentiation of leptin level is defined
with these two independent variable. In sedentaries, a statistically meaningful relation
was found between the leptin levels in luteal phase and body fat percentage and
progesterone level. % 75 of the differentiation of leptin level in sedentaries is defined

with these two independent variable.
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TESEKKUR

Uzun siireli ve yliksek siddette egzersiz yapan balerinlerin, yeme aligkanliklari,
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1. GIRIS

Besin asimilasyonu, depolanmasi ve enerjilerinin kullanimi, hayat i¢in ¢ok
onemli olan bir homeostatik sistem olusturur. Omurgalilarda, enerji bakimindan zengin
trigliseritlerin yeterli miktarin1 adipoz dokuda depolama yetenegi, evrim siirecinde
hayatta kalmay1 saglar. Yakit depolarint ve enerji dengesini optimum seviyede
diizenlemek i¢in kompleks bir fizyolojik sistem gelismistir. Adipoz doku tarafindan
salgilanan leptin ve reseptdrii, bu sistemin integral kompenentleridir (1). Leptin
kemiricilerde giiclii bir besin alimi supresorii ve enerji harcama stimiilatorii olarak
beslenme davranigini diizenler (2).

Diisiik viicut agirhginin yliksek performansla iliskili oldugu spor branslar ile
ilgilenen bayanlarda iireme fonksiyonunun baskisi, kalori eksikligine bir néroendokrin
adaptasyondur (3). Yapilan bir ¢alismada (4) adiposit ile salgilanan obezite geninin (ob
gen) bir protein iiriinii olan ve metabolik oranin bagimsiz bir diizenleyicisi olarak
goriinen hormon leptinin, iireme fonksiyonunun Onemli bir aracist olabilecegi
vurgulanmaktadir. Leptin seviyeleri, yag depolari ve enerji mevcudiyetine gore
degisiklik gosterebilir. Leptin seviyeleri insanlarda viicut kiitle indeksi (BMI) ile olumlu
bir baglant1 i¢indedir ve perhiz halinde son derece diiser (5, 6). Yapilan bir aragtirmada
(7) obez insanlarin biiyiik cogunlugunda serum leptin konsantrasyonlar1 yiiksek
bulunmus ve kilo verimiyle tekrar azaldig: belirtilmistir. Yapilan bagka bir aragtirma (8)
obez/obez (ob/ob) farelerin artmis gida alimini ve diyabet gelismesini bu farelerdeki
adipositlerden leptin sentez ve sekresyonunun bozuk ve yetersiz olmasiyla
iliskilendirmistir. Baz1 caligmalar (9, 10) leptinin aktif halde olmadig1 rodentlerin
amenorik ve kisir olmaya meyilli olduklarim1 gosterirken, diger ¢alismalar (11, 12)
menstruasyonun goriilmedigi kadinlarda kronik olarak diisiik leptin diizeyi olabilecegini
gostermektedir. Leptin reseptorleri gonadotropin salan hormonun (GnRH) nabiz
jeneratoriiniin kontroliindeki hipotalamik noéronlarda bulunmustur. Boylelikle leptinin,
iireme eksenine diisiik enerjinin mevcudiyetinin sinyalini veren kritik bir faktor
olabilecegi diisliniilmektedir (13).

Egzersiz baglantili lireme bozukluklar1 genellikle hipotalamik seviyedeki
fonksiyonsuzluktan kaynaklanir. Bale, uzun mesafe kosu, cimnastik ve buz pateni gibi

diisiik viicut agirligr gerektiren, yiiksek siddet ya da kapsam ile kars1 karsiya kalinan



sporlarla ilgilenen bayanlarin hormonal profili, hipotalamus—hipofiz—yumurtalik
ekseninin bozulmasindan kaynaklanan hipodstrojenizm ile karakterize edilir. Ozellikle
her 6090 dakikada ortaya ¢ikan GnRH baskisi liiteinizan hormonun (LH) salgisini ve
daha az 6l¢iide folikiil stimiilan hormonun (FSH) salgisini sinirlar ve bu da sonug olarak
yumurtalik stimiilasyonu ile dstrodiol {iretimini sinirlamaktadir. Siiregelen bir folikiiler
evre veya kritik LH ya da 0Ostradiol yoklugu bu sporcularda gézlemlenen menstrual
donemlerin hafif veya belli araliklarla olusan baskisi ile sonuglanir. Cok diisik LH
seviyeleri, geciken menars veya birincil ya da ikincil amenore ile sonuglanir. Geng
balerinlerde pubertal biiylimenin seyri ve menarsin baslamasi, aktivite seviyesi ile
baglantili oldugu diisiiniilmektedir. (3). Egzersizin enerji dengesine ve viicut yag
kiitlesine yaptig1 giiclii etkiler leptin salgilanmasini degistirebilir. Uzun siireli (>12 hafta)
kronik egzersizler leptin diizeylerini azaltabilir (14). Pubertal gelisimdeki ve menarstaki
gecikme, bu geng sporcular tarafindan her zamanki gibi maruz kalinan enerji kanali ile
ilgili olabilir (3). Riad Gabrial ve arkadaslar1 (1998) diizenli menstrual sikluslu 9
bayanda (ort yas 28+2 yil) yaptiklar1 ¢alismada, bir menstrual siklus doneminde
kanamanin baslangicindan itibaren, ilk 9 giin, giin asir1i, sonraki 7 gilinde, her giin ve
diger kanamanin ilk gilinline kadar her giin kan Orneklerini toplamislardir. Glukoz,
insiilin, leptin, Ostrojen, progesteron, LH ve FSH plazma konsantrasyonlarini
Olemiislerdir. LH, FSH, 0Ostrojen, progesteron siklus boyunca beklenen degisimleri
gostermistir. Viicut agirliklar1 siklus boyunca anlamli bir degisim gOstermemistir.
Plazma leptin seviyeleri menstruasyonun baslangicinda 14,9+2,9 ng/ml iken, erken
folikiiler faz boyunca minimal bir dalgalanma gostermistir (9. giin ile 13. giin arasi).
Leptin konsantrasyonlar1 ge¢ folikiiler fazda artmaya baglamistir ve orta siklusta
gonadotropinlerde dalgalanma basladiginda yiiksek bir diizeye ulagmistir. Sonrasinda
orta luteal faz boyunca leptin konsantrasyonlar1 ayn1 seviyede kalirken, ge¢ luteal fazla
azalmistir ve diger yeni siklusun baslangicinda ilk seviyesine donmiistiir. Boylece
plazma leptin seviyeleri erken folikiiler fazda 14,9+2,9 ng/ml’dan, orta luteal fazda
20,4+4,2 ng/ml’a yiikselmistir. Plazma leptin konsantrasyonlar1 BMI ve insulin
konsantrasyonlartyla iligkilendirilirken, glukoz, LH, FSH, Ostrojen ya da progesteron
konsantrasyonlariyla iligkilendirilmemistir. Bununla beraber BMI i¢in diizenleme
yapildiktan sonra insiilin ve leptin arasindaki iliski zayiflamistir. Leptin

konsantrasyonlarindaki  degisimler, insiilin, 0Ostrojen, progesteron ve LH



iligkilendirilirken, FSH ya da glukozla iliskilendirilmemistir. Tiim degiskenlerin dahil
oldugu ¢oklu regrasyon modelinde, sadece insiilin ve progesterondaki degisimler anlamli
olarak leptinle iligkilendirilmistir (15).

Patolojik yeme aliskanli§i ve olumsuz enerji dengesi, estetik gorlinlim ve
performans icin diisiik viicut agirligin1 korumay1 gerektiren sporlarla ilgilenen kadinlar
arasinda yaygindir. Bu sporlarla ugrasan amenorik kadinlarin hem {ireme hem de
metabolik hormonal profilleri anoreksiya nevroza (AN) gibi yeme hastaliklar1 olan
amenorik kadinlarinki ile paraleldir. Bu yiizden gidasal sinirlama ve bununla baglantili
metabolik adaptasyonlar, bu atletlerin menstrual fonksiyonsuzlugunda 6nemli nedensel
etkenler olabilir. Ko&tii beslenmeyle baglantili diisiik leptin seviyelerinin menarsin
baslamasi ve ergenlik doneminin baglangicinda kritik bir rolii olabilecegi
diistiniilmektedir (3). Farelerdeki ¢aligsmalar, leptinin hipotalamik-hipofiz-tiroid
eksenindeki pro-triodrofin genine baski yaparak ergenlik cagimin baslamasini
ayarlayabildigini vurgulamaktadir (9, 10). Bu nedenle bu ¢alismanin amaci
balerinlerdeki plazma leptin seviyelerinin beslenme aliskanliklari, menstrual siklus
diizenleri ve insulin, LH, FSH, insiilin benzeri biiyiime faktoéri—1 (IGF-1) , insiilin
benzeri biiyiime faktorii baglayici protein—3 (IGFBP-3), prolaktin, dstradiol, kortizol,

progesteron hormonlari ile olan iligkilerinin arastirilmasidir.

1.1 Calismanin Amaci

Egzersiz onemli saglik yararlar1 saglarken, siddetli fiziksel aktivite diizeyi bayan
sporcular i¢in bir takim riskler olusturabilir (3). Uzun siireli ve yiiksek siddette egzersiz
yapmakta olan, viicut yag yiizdesi diisiik olmast gereken balerinlerin yeme
aliskanliklarinda ve menstruasyon diizenlerinde bozukluklar olabilmektedir. Leptinin bu
bozukluklar ile baglantili oldugu disiiniilmektedir (4, 5, 6). Bu sorunlar bale
danscilarinda performans diisiikliigii ve saglik problemleri olusturabilir. Calistiricilar,
antrenman programlarini olustururken, danscilarin ideal viicut agirliklarimi koruyacak
sekilde dogru diyet programlarim1 da hazirlamalidirlar. Leptin, adipoz doku, enerji
homeostazisini diizenleyen hipotalamik merkezler ve normal iireme fonksiyonu i¢in
yeterli enerji rezervlerinin bulunup bulunmadigini goésteren {ireme sistemi arasinda

kritik bir bag gorevini gorebilir (16). Leptin ve egzersizle ilgili ¢alismalar genellikle



akut egzersiz ve serum leptin seviyesi degisiklikleri tizerinde yogunlagsmistir (17, 18).
Leptin hormonunun viicuttaki kalic1 etkilerini arastirmak i¢in daha ¢ok kronik
egzersizler lizerinde durulmalidir. Bu nedenle bu calismanin amaci da uzun siire bale
yapan balerinlerin plazma leptin seviyelerinin beslenme aligkanliklari, menstrual siklus
diizenleri ve insulin, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3, prolaktin, ostradiol, kortizol,

progesteron hormonlari ile olan iligkilerinin arastirilmasidir.

1.2. Hipotezler

1. Balerinlerin viicut agirlig1 ve viicut yag yiizdeleri (VY %), sedanter goniillii
bayan katilimcilara gore daha diistiktiir.

2. Balerinlerin menstrual siklus diizenleri, sedanter goniillii bayan katilimcilara
gore diizensizdir.

3. Balerinlerin beslenme aligkanliklari, sedanter goniillii bayan katilimcilara
gore diizensizdir.

4.  Balerinlerin plazma leptin seviyeleri, sedanter goniillii bayan katilimcilara
gore daha diisiiktir.

5. Balerinlerin IGF-1, IGFBP-3, insulin ve kortizol hormonlar1 seviyeleri,
sedanter goniillii bayan katilimcilara gore daha diigiiktiir.

6. Balerinlerin LH, FSH, progesteron, prolaktin, 0&strojen hormonlari
seviyeleri, sedanter goniillii bayan katilimcilara gore daha diisiiktiir.

7. Balerinlerin plazma leptin seviyeleri ile menstrual siklus diizenleri arasinda
negatif bir iligki vardir.

8.  Balerinlerin plazma leptin seviyeleri ile beslenme aligkanliklar1 arasinda

negatif bir iligki vardir.

1.3. Varsayimlar

1. Katilimeilarin beslenme aligkanliklari ve menstrual siklus diizenleri ile ilgili
verdikleri bilgilerin dogru olduklar1 varsayilmstir.
2. Katilimcilarin antrenman siddetleri ve kapsamlari ile ilgili verdikleri bilgilerin

dogru olduklar1 varsayilmustir.



1.4. Delimitasyonlar

Calismanin katilimcilar, 18-31 yas arasi saglikli, normal iskelet kas
fonksiyonlarinda bir sinirliligi bulunmayan, en az 5 senedir bale yapan 22
gontlli balerindir.

Calismanin sedanter katilimcilari, daha 6nce hi¢ diizenli spor yapmamais, 18—
31 yas arast saglikli, normal iskelet kas fonksiyonlarinda bir sinirlilig
bulunmayan 27 goniillii bayan tiniversite 6grencisidir.

Calisma toplam 49 goniillii katilimci lizerinde yapilmistir.

Tim ¢alismalar 2008—2009 giiz ve bahar donemlerinde gergeklesmistir.

Biitiin katilimecilarda menstural siklus takip formu ile menstural siklus
diizenleri belirlenmistir.

Biitiin katilimcilarin beslenme aligkanliklar1 testi (Eating Attitudes Test,
EAT-26) ile beslenme bozukluklar1 olup olmadiklar1 belirlenmistir.
Balerinlerin toplam antrenman yiiklerinin belirlenmesi i¢in bilgi formlari

kullanilmistir.

1.5. Limitasyonlar

1.

18-31 yas arasindaki balerinler {izerinde yapilan bu c¢aligma sonuglart baska
branglarda ve farkli yaglardaki balerinlerde uygulanirken beslenme
aligkanliklarinda, menstrual siklus diizenlerinde ve hormonal degerlerinde
farkliliklar goriilebilir.

Calismaya katilan 22 goniillii balerin ve 27 goniillii sedanter denegin, giinliik
dietleri kontrol edilmemistir.

Calismaya katilan 22 goniillii balerin denegin, antrenman yiikleri fizyolojik

Olctimler ile kontrol edilmemistir.



2. LITERATUR TARAMASI

Egzersiz diizenli ve orta siddetlerde yapildiginda 6nemli saglik yararlar
saglarken, performans iligkili yliksek siddetteki spor branglarindaki bayan sporcular i¢in
bir takim riskler olusturabilir. Kadin {ireme sistemi, psikolojik strese karst son derece
duyarhdir ve gecikmis menars, birincil ve ikincil amenore ile oligomenoreyi igeren
tireme bozukluklari, spor ile ilgilenen bayanlarin % 6-79’unda goriilmektedir.
Gozlemlenen diizensizliklerin yayginlhigi, spor disiplini ve yarigsma seviyesi ile
degisiklik gostermektedir (3). Bu adetsel rahatsizliklar egzersiz enerji degerini
karsilamak i¢in, yetersiz enerji alimindan kaynaklanan olumsuz enerji dengesi ile
baglantihdir (19). Agir egzersiz ile baglantili hipotalamik bozukluklar ve GnRH’in
pulsatilitesinin ortaya ¢ikan rahatsizligi, gecikmis menars ve amenore ile sonuglandigi
diistiniilmektedir. Diisiik viicut agirhgmin performansi artirdigr diisiiniilen spor
branglariyla ilgilenen bayanlarda iireme fonksiyonunun baskisi, kalori eksikligine bir
noroendokrin adaptasyondur (3). Baslica, yag dokusu tarafindan sentezlenen ve
salgilanan leptin, hipotalamustaki spesifik reseptorlerine etki ederek enerji alimi ve
enerji harcanmasi arasindaki dengeyi diizenleyerek bir tiir antiobezite faktorii olarak
gorev goriir (20). Leptinin viicut agirligi ve metabolizmay1 kontrol etmesinin yaninda
noroendokrin, lireme ve hemopoetik sistemi uyarict gorevleri de bulunmaktadir (21).

Leptin, Latince leptos kelimesinden tiiretilmis zayiflatict anlaminda, yag
hiicresinde ve diger bir¢ok dokuda obezite geni (ob-gen) tarafindan iiretilen ve
plazmaya salinan bir hormondur (22, 23). Ob-gen tarafindan iiretildigi i¢in fizyologlar
tarafindan ob-protein de denilmektedir (24). Kana gectikten sonra 06zel reseptorleri
araciligi ile kan beyin bariyerini (KBB) asarak merkezi sinir sistemine ulasir ve besin
almmmin1 azaltip, enerji harcamasii arttirarak etkisini gosterir (23, 25). Caro ve
arkadaslar1 (1996) asir1 kilolularda kan leptin diizeyinin leptin reseptdér mutasyonu
nedeniyle yiiksek oldugunu gostermislerdir (22). Aymi yil Schwarts ve arkadaslari
(1996) beyin omurilik sivisinda (BOS) leptin diizeyini belirlemis ve leptinin
intraserebroventrikiiler (ICV) olarak hipotalamusa uygulanmasinin besin alimim
baskilayan noropeptit-Y (NPY) salgilanmasimi azalttigini saptamiglar ve bu caligma

leptinin hipotalamusta NPY’yi baskilayarak etki ettigini gostermistir (26).



Leptin’in Fizyolojik Ozellikleri

Leptin, sitokinlere benzeyen ve 167 aminoasit igeren, 16 kDA molekiil
agirhiginda yag hiicresi ve bircok dokudan salgilandig1 saptanan, plazmada belirli bir
kan diizeyi olusturan kanda serbest ve proteine bagli olarak tasinan bir polipeptitdir
(23,27, 4, 28).

Ilk defa ob/ob mutant farelerde bir mutajenik gen iiriinii olarak belirlenmistir
(29, 24). Farede obez (ob) ve diabet (db) genlerinde resesif mutasyonlar, obezite ile
sonuclanir. Ob/ob ve db/db (diabet/diabet) fareler, benzer fenotiplere sahiptir. Her biri
normal fareden 3 kat daha agirdir (ayni diyetle beslendiklerinde bile) ve viicut yag
iceriginde bes kat artis gosterir. Kros dolagim (parabiosis) deneylerinden elde edilen
veriler, ob geninin, enerji dengesini diizenleyen ve dolagimda bulunan bir faktoriin
olusumundan sorumlu oldugunu veya bu faktorii kodladigin1 géstermektedir. Ancak, bu
sonuclara bir¢cok kisi tarafindan silipheyle bakilmistir ve onaylanmasi, ob ve db
genlerinin tanimlanmasma kadar gerg¢eklesmemistir. Ob geninin klonlanmasi ve
Ozelliklerinin ortaya konmasiyla, bunun bir hormonu, yani adipoz dokuda ifade edilen
ve daha diisiik diizeylerde gastrik epitelde ve plasentada bulunan leptini kodladigini
gbstermistir. Ik veriler leptinin, bir negatif geribildirim déngiisiinde adipoz doku
kiitlesini regiile eden bir afferent sinyal olabilecegini gdstermistir. Buna gore, leptin
riboniikleik asiti (L-RNA), yag depolanmasinda birincil bolge olan adipositlerde
gosterilmigtir. Leptinin plazmada dolastigi, plazma leptin diizeylerinin adipoz doku
kiitlesi ile iliskili oldugu ve rekombinant leptinin, ob/ob ve yaban tip farelere enjekte
edildiginde viicut yag icerigini azalttigi, ancak db/db farelerde ayn1 etkiyi gostermedigi

bulunmustur (1).
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Sekil 1. Adiposit leptin ve adipoz doku kiitlesinin regiilasyonu (1).

Insanlarda 7. kromozomun uzun kolunda bulunan (7q31) ob/ob geni’nde
kodlanmistir. Viicutta baslica adipoz dokuda sentezlenen leptinin, bir miktar plasenta,
gastrik epitelyum, iskelet kasi, hipofiz ve meme bezi tarafindan da salgilandig:
gosterilmistir (30, 31).

Tablo 1. insan ve memeli organizmasinda leptin iiretim yerleri (21)

1. Asil tiretim yerleri: Yag dokusu hiicreleri:
a) Visseral yag hiicreleri
b) Deri alt1 yag hiicreleri
c¢) Kahverengi yag hiicreleri
2. Diger iiretim yerleri: Plasental trofoblastlar, kalp, kemik,
sac follikiilii gibi fetal doku hiicreleri, mide fundus

epiteli, koryokarsinoma hiicreleri




Leptinin deri alt1 yag dokusu hiicrelerinde mesajc1 riboniikleik asit (mRNA)
miktari, visseral yag dokusuna gore 2 misli fazladir ve yag hiicresinden salgilanmasi 33
adrenerjik reseptorler araciligi ile olur (22, 32, 33). Leptin organizmadan bdbrekler
tarafindan dolagimdan alinarak idrarla atilir (34). Leptin plazmada ve diger dokularda
radioimmiinoassey yontemiyle Olgiilebilir ve normal saglikli erigkinlerde plazma
leptininin fizyolojik smirlar1 5-20 ng/ml diizeylerindedir (22, 27, 32). insanda VY% ve
plazma leptin diizeyi arasinda, VY% degeri arttikca plazma leptin diizeyinin arttigini
gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (22, 35, 36, 37). Leptin etkisini 6zel reseptorler
aracilif1 ile gosterir. Leptin reseptorleri hem periferde hem de merkezi sinir sisteminde
bulunur ve sitokinin reseptorii sinifinda yer alir (38, 39, 40). Leptin reseptorii (Ob-R) ilk
defa fare koroid pleksusunda “ekspresyon kloning” ile izole edilmistir (41). Leptin
reseptoriiniin hiicre ici kisa (Ob-Rs) ve hiicre dist uzun (Ob-RL) olmak iizere iki kismi
vardir (22, 38). Ob-R geni db geninin pozisyonel klonlanmasi ve bu genin dolayisiyla
leptin reseptoriiniin ¢esitli alternatif ek formlarini kodladigin1 gosterdi. Bunlar; Ob-Ra,
Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd ve Ob-Re’dir. Ob-Re transmembran leptin reseptoriiniin
¢oziilebilir bir formudur (1).

Ob-Re, leptini baglama yeteneginde oldugu gosterilmistir. Sinha ve arkadaslar
(1996) leptin reseptdriiniin ¢oziilebilir formunun leptin baglh proteinlerin %10 kadarlik
bir boliimiinii olusturabilecegini ileri stirmiislerdir (42). Leptin, sitokin ailesinin bir tek
transmembran domain reseptorii aracilifiyla etki eder. Kemiricilerde leptin reseptorii
veya leptini kodlayan genlerdeki homozigot mutasyonlar, baslica erken yaslarda
sismanlik hastalig1, hiperfaj ve enerji kullannminin azalmasina neden olur. Ayrica bu
kemiricilerde hiperkortizolemi, glukoz dengesinde degisiklige, dislipidemi ve
hipogonadotropik hipogonadizme bagli infertilite goriilebilmektedir. (43).

Leptin kemiricilerde total yag diizeyini gdsteren veya temsil eden bir lipostat
gibi hareket eder (44). Leptinin bu fonksiyonlar1 yerine getirebilmesi i¢in beynin
merkezine ulagmasi gerekir ve bunu koroid pleksustaki bir leptin reseptorii araciligiyla
yapar. Koroid pleksus leptine serebrospinal sivi araciligiyla hipatalamusa girme imkani
verir (45). Leptin reseptoriiniin bu formu, Ob-Ra izoformu olup daha bir¢ok dokuda
eksprese edilmistir. Kisa sitoplazmik domaine sahip olan Ob-Ra izoformu kiiltiire
edilmis hiicrelerde gen ifadesini ve sinyal iletimini, zayif da olsa aktive eder. Ob-Rb

normalde hipotalamik noronlarda ve diger hiicre tiplerinde, 6rnegin T hiicreleri ve



vaskiiler endotel hiicrelerde, yiliksek seviyelerde ifade edilir. Hipotalamik arkuate
cekirdegi, dorsamedial hipotalamik ¢ekirdek (DMH), paraventrikiiler ¢cekirdek (PVN),
ventromedial hipotalamik cekirdek (VMH) ve lateral hipotalamik g¢ekirdegin (LHA)
merkezi sinir sisteminde Ob-Rb ifadesinin temel bolgeleri olarak tanimlanmasinda in
situ  hibridizasyon kullanilmistir. Bu ¢ekirdeklerin herbiri, viicut agirliginin
regiilasyonunda oldukca onemlidir (41). Insanlarda da ob/ob farelerdeki mutasyona
benzer bir mutasyon son zamanlarda gosterilmistir ve insanlarda da leptin reseptor

defektlerinin varlig1 ispatlanmistir (43).

Tablo 2. Leptinin insan ve memelilerde fonksiyonlar1 (21)

1- Beslenme davranisini diizenler

2- Metabolizma hizin1 ayarlar

3- Otonom sinir sistemi aktivitesini ayarlar
4- Anjiyogenezi sitimiile eder

5- Termoregiilasyonda yer alir

6- Biiyiime ve gelismede rolii vardir

7- Ureme ve hematopoziste etkindir

8- Sempatik aktivitede artisa neden olur

Leptin, hipotalamusta arkuata noronlarinda besin alimini arttiran NPY mRNA
miktarin1 azaltarak NPY salgilanmasin1 inhibe ederken alfa melanosit situmulan
hormonu (aMSH) yapimini stimule ederek besin alimini azaltir (27, 23, 32, 46). Leptin
hipotalamus paraventrikiiler néronlar aracilig1 ile otonom sistemi aktive ederek enerji
harcanmasini arttirir ve hipofiz 6n ve arka lob fonksiyonlarini arttirir (47, 48). Leptin
enerji dengesi degisikliklerini aglik ve tokluk sinyalleri olusturup akut olarak
diizenleyen bir sensOr gorevi yaparken negatif enerjiyle beslenmede plazmada azalarak,
pozitif enerjiyle beslenmede artarak viicut yag miktar1 ve kisinin olmasi gereken
agirhigini ayarladigi soylenebilir (22, 23, 49). Normal saglikli bireylerde enerji alim1 ve
harcanmas1 dar sinirlarda dengelidir ve bu nedenle viicut agirligi degismez (23, 49).

Leptin yag hiicresinde yag dokusu trigliserit depolama miktarini sabit tutmaya calisarak

10



tiimdr nekroz faktor alfa (TNFa) ile birlikte dengeler (23). Enerji dengesi bozuldugunda
leptin bir sensoryal rol oynayarak plazmada artar veya azalir. Fakat ¢cevresel ve genetik
faktorler yemeklerin lezzeti nedeniyle istah artis1 ve enerji harcamasindaki azalma viicut
yag dokusu miktarin1 ve plazma leptin miktarimi arttirir. Leptin viicut agirliginin
diizenlenmesinde gorevli ayar noktasini merkezi sinir sistemi araciligi ile belirli bir
noktada sabit tutmaya calisir (22, 23, 48). Bu nokta her kisi i¢in genetik ve g¢evresel
faktorlerle (giinliik diyet, fiziksel aktivite, stres, psikolojik durum) belirlenir (22, 23,
47).

Tablo 3. Yag dokusundan leptin iiretimini arttiran ve azaltan faktorler (21)

Arttiran Azaltan

Besin alimi1 Aclik

Ates Soguk

Insiilin Egzersiz
Glukortikoid Noradrenalin
Dexamethasone Testesteron
oaMPT (Metil-P-Tirosin) Thiazolidinedion
TNF- a

Leptin, KBB ve kan-BOS bariyerini 6zel bir tasiyici sistemle asarak BOS’da
belirli bir leptin diizeyi olusturur (50). Leptinin KBB’yi ve kan-BOS bariyerini agsmasi
kolaylastirilmis diflizyonla olur ve sirkumventrikiiler organ, median eminens, koroid
pleksuslar arkuata niikleuslar1 ve ventromedial hipotalamus leptin reseptorii bakimindan
zengindir (22, 50). Obezlerde, ya leptinin tasiyict sisteminde transport kapasitesinde
defekt vardir ya da merkezi sinir sisteminde leptin reseptorlerine direng gelismistir (47).
Leptin hipotalamustaki reseptorlerine ulasip bir kotransmitter olan NPY’den baska
kortikotropin salict hormon (CRH), aMSH ve histamin salgilanmasini etkileyerek besin

alimin1 kontrol ettigine dair ¢aligmalar da vardir (27, 50, 51).
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Tablo 4. Plazma leptin miktarini etkileyen faktorler (21)

1. Hiperinsiilinemi

2. Viicut yag kiitlesi

3. Metabolik hormonlar

4. Cinsiyet

5. Farmakolojik ajanlar (isoprotenerol, propranol, CGP 12117, R016 8714)
6. Glinliik besin alim1

7. Giinliik enerji harcamasi

Leptin, Menstrual Siklus ve Endokrin Faktorler

Meier ve arkadaslar1 (2004) leptinin, istah kontrolii ve enerji harcama {izerine
asil etkilerinin yani sira, yag asit metabolizmasina (FFA) ve endokrin eksenine de gii¢lii
bir etkisi oldugu gostermislerdir (52). Veniant ve arkadaslar1 (2003) insanlarda, yiyecek
deprivasyonuna tepki olarak leptin konsantrasyonlarini azaltmanin, ¢esitli ndroendokrin
eksenlerinin kotii fonksiyonunun yani sira, hipotalamus—hipofiz—yumurtalik ekseninin
aclik tesvikli baskisindan sorumlu oldugunu da gostermislerdir (53). Boylelikle dyle
gorliniiyor ki leptin, adipoz dokusu, enerji homeostasizini diizenleyen hipotalamik
merkezler ve iireme sistemi arasinda kritik bir bag gorevini gorebilir (Leptin, normal
tireme fonksiyonu i¢in yeterli enerji rezervlerinin bulunup bulunmadiginin bir
gostergesidir) (54).

Menstruasyon,  bayanlarin  ergenlikten  itibaren  periyotlar  halinde
endometriyumun kanamasi halidir. Menstruasyon hormonlarin etkisiyle diizenlenir.
Hormon bozukluklarinda adet diizensizlikleri goriilebilir. Menstruasyon siklusu adet
kanamasinin ilk giiniinden sonraki adetin ilk giiniine kadar olan siire olarak kabul edilir.
Normalde bu silire 28 giindiir ancak 21 giin ile 35 giin aras1 normal olarak kabul
edilebilir. Adet kanamalar1 menars ile baslamakta ve menapoza kadar yaklasik 30-35
yil devam edebilmektedir. Sadece hamilelik ve emzirme sirasinda gegici olarak
goriilmemektedir (55). Normal bir adet periyodu, yumurtalik olusumundaki

degisikliklere bagli olarak folikiiler faz ve luteal faz olmak {izere iki doneme ayrilabilir.
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Bu iki donem ovulasyon ile birbirinden ayrilir. Bir adet periyodu, folikiiler faz,
ovulasyon ve luteal faz olmak iizere 3 donemi kapsamaktadir (56).

Hipofiz bezi salgiladigi FSH ile yumurtaliklar1 uyarmakta ve yumurtalardan yeni
yumurtalarin gelisiminin baslamasini saglamaktadir. Yumurtalar folikiil denilen kiiciik
kistgiklerin i¢inde bulunmaktadir. FSH etkisi ile birden c¢ok folikiil uyarilir ve bu
folikiiller gelismeye baslar. Folikiillerin gelismesi ile yumurtaliklardan &strojen
salgilanmaya baslanmaktadir. Ostrojen endometriyumu uyarir ve rahmi olas1 gebelige
hazirlayacak degisiklikler olugmaya baslar. Ovulasyona kadar endometriyumun
gelismesi ve kalinlagmasi devam etmektedir. Yumurtaliklarda gelisen folkiillerden bir
tanesi daha fazla gelisirken (dominant folikiil), digerleri atrofiye ugrayarak yok
olmaktadir. Dominant folikiil yaklasik 2-2,5 cm oldugunda c¢atlamaya ve ic¢indeki

yumurtay1 atmaya hazir durumdadir. Gegen bu donem folikiiler fazi olusturur (55).
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Sekil 2. Menstrual Siklusta Hormonal Degisimler

Hipofizden salgilanan LH diizeylerinde ani bir artis olmasi folikiiliin ¢atlamasi
ve i¢indeki yumurtanin alt karin bosluguna atilmasini saglamaktadir. Fallop tiiplerinin
u¢c kisimlarindaki fimbrilar stirekli yumurtaliklarin {izerini taramaktadir ve atilan
yumurtay1 yakalayarak dollenmek iizere fallop tiiplerinin daha i¢ kisimlarina
tagimaktadir. Bu sirada yumurtanin atildigi folikiil corpus Iluteuma doniiserek
progesteron salinimini baslatmaktadir. Progesteron, Ostrojen tarafindan kalinlagtirilmis
endometriyumu gebelik i¢in uygun bir hale getirmektedir. Eger dollenme olur ve beta-
Hcg corpus luteumu uyarmaya devam ederse progesteron salgisida devam etmektedir.
Gebeligin olmadig1 durumlarda, corpus luteum da fonksiyonuna devam etmemektedir
ve kanda progesteron diizeyi diisiise geg¢mektedir. Progesteron diizeyinin diismesi
gebelik amacina ulagsmadigi anlamindadir ve rahmin 6strojen ile gelisip progesteron ile
gebelige uygun hale getirilen endometriyum tabakasi ¢oziiliir ve yeni bir menstrual

siklus baslamis olur (55).
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Sekil 3. Menstrual Siklus

Ovaryumdan salgilanan Gstrojen ve progesteron, hipofizden salgilanan LH ve
FSH etkisi ile kontrol edilmektedir. Egzersizin baslamasi ile birlikte dstrojenlerin kan
diizeylerinde degisiklikler olabilmektedir. Bu degisiklikler egzersiz siddeti ile iligkilidir
(57). Ostrojen ve progesteron egzersiz esnasinda kanda artmaktadir. Egzersiz siddeti
yiiksek ise artig fazla olabilmektedir (58). Riad Gabrial ve arkadaslari (1998) diizenli
menstrual sikluslu 9 bayanda (ort yas 28+2 yil) yaptiklar1 calismada, bir menstrual
siklus doneminde kanamanin baslangicindan itibaren, ilk 9 giin, giin asir1, sonraki 7
giinde, her giin ve diger kanamanin ilk giiniine kadar her giin kan O&rneklerini
toplamiglardir. Glukoz, insiilin, leptin, Ostrojen, progesteron, LH ve FSH plazma
konsantrasyonlarini Ol¢miislerdir. LH, FSH, Ostrojen, progesteron siklus boyunca
beklenen degisimleri gostermistir. Viicut agirliklart siklus boyunca anlamli bir degisim
gostermemistir. Plazma leptin seviyeleri menstruasyonun baslangicinda 14,9+2,9 ng/ml
iken, erken folikiiler faz boyunca minimal bir dalgalanma goéstermistir (9. giin ile 13.
giin arasi). Leptin konsantrasyonlar1 ge¢ folikiiler fazda artmaya baglamistir ve orta
siklusta gonadotropinlerde dalgalanma basladiginda yiiksek bir diizeye ulagmstir.

Sonrasinda orta luteal faz boyunca leptin konsantrasyonlar1 ayni seviyede kalirken, geg

15



luteal fazla azalmistir ve diger yeni siklusun baslangicinda ilk seviyesine donmiistiir.
Boylece plazma leptin seviyeleri erken folikiiler fazda 14,9+2,9 ng/ml’dan, orta luteal
fazda 20,4+4,2 ng/ml’a ylikselmistir. Plazma leptin konsantrasyonlar1 BMI ve insulin
konsantrasyonlartyla iliskilendirilirken, glukoz, LH, FSH, Ostrojen ya da progesteron
konsantrasyonlariyla iligkilendirilmemistir. Bununla beraber BMI i¢in diizenleme
yapildiktan sonra insiilin ve leptin arasindaki iliski zayiflamistir. Leptin
konsantrasyonlarindaki  degisimler, insiilin, 0&strojen, progesteron ve LH
iligkilendirilirken, FSH ya da glukozla iligkilendirilmemistir. Tiim degiskenlerin dahil
oldugu coklu regrasyon modelinde, sadece insiilin ve progesterondaki degisimler
anlaml olarak leptinle iligskilendirilmistir (15).

On hipofizde iki tip asidofil hiicre bulunmaktadir. Hiicrelerden biri biiyiime
hormonu salgilarken digeri prolaktin salgilamaktadir. Biiyiime hormonu (GH) gibi
prolaktinin kandaki yogunlugu da siddetli egzersizler sirasinda artmaktadir. Ancak hafif
egzersizlerde de bir miktar arttif1 gosterilmistir. Prolaktin hormonunun yarilanma émrii
15-30 dakikadir. Egzersize bagl prolaktin artisinin ovaryumlar1 baskiladigi ve boylece
ilk adet yasinin gecikmesi, adet durmasi ve adet sikliginin azalmasi gibi menstrual
siklus diizensizliklerine neden oldugu savunulmaktadir (57).

Leptin reseptoriiniin uzun ve kisa formlar1 insan overinde gosterilmistir ve
leptinin in-vitro fertilizasyon isleminden elde edilen granuloza luteal hiicrelerinde LH-
stimiile Ostradiol iiretimini inhibe ettigi gosterilmistir. Leptinin overdeki insulin
fonksiyonu tizerinde IGF-1 fonksiyonu {izerine oldugu gibi negatif bir etkisi olmasi
potansiyeli mevcuttur. Leptinin over fonksiyonu ile ilgili olarak fizyolojik 6nemi, biiyiik
ihtimalle trofik uyaricilara over tepkilerinin bir modiilatorii olaraktir. Sisman kadinlarda
ylksek leptin konsantrasyonlari, lokal olarak iiretilen biiylime faktorlerinin duyarlilik
etkilerine zit yonde c¢alisabilir. Dominant folikiillerinden, IGF-1 gibi molekiillerin
tiretiminin FSH’in stimulatér etkilerinin arttirdigi ve bdylece dominant folikiillere
bliylime ve gelisme avantaji sagladigi diisiiniiliir. FSH konsantrasyonu, menstrual
dongiiniin orta folikiiler fazindan ge¢ folikiiler fazina gittik¢e diistiigiinden, dominant
folikiil biiylime ve gelismeye devam edebilir, diger folikiiller ise yetersiz trofik uyari
alir ve atreziye gider. Yiiksek leptin konsantrasyonlarinin dominant folikiil gelisimi

tizerinde etkidigi ve Ostradiol iiretimini baskiladig1 ihtimali mevcuttur (1).
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Aslinda bayanlarin egzersize ve antrenmana genel cevabi temel olarak
erkeklerdeki gibidir. Ancak bir ayricalik vardir ki buda menstrual siklusun luteal
safhasinda goriilen orta dereceli bir termoregiilasyon bozuklugudur (59). Menstrual
siklus bozukluklarinin bir¢ok nedeni olabilmektedir. Hormonal faktorler, tireme
organlari ile ilgili problemler, agir stres, agir egzersizler, polikistik over sendromu, asiri
zayiflik veya dengesiz beslenme, tiroid bezi hastaliklari, hipofizden prolaktinin asir
salgilanmasi adet bozukluklarina neden olabilmektedir. Menstruasyon bozukluklar
asagidaki gibi siniflandirilabilir (55).

Oligomenore: Seyrek adet gérmedir. 35 giin ile 90 giin araliklarla meydana
gelmesi durumudur. Yumurtalikta yumurtanin zamaninda hazirlanmamasi durumunda
ortaya ¢ikar. Yaklasik 18 yasina kadar bu durum normal kabul edilebilir.

Polimenore: Sik adet olmadir. Adetlerin 20 giinden daha az araliklarala meydana
gelmesi durumudur. Daha ¢ok 35 yas lstli bayanlarda goriilmektedir. Bu durum
yumurtlama bozukluguyla birlikte oldugundan dolay1 kisirliga da neden olabilmektedir.

Hipomenore: Kanamanin az olmasidir. Menepoza yakin goriilebilmektedir.

Hipermenore: Kanamanin fazla olmasidir. Myom, ur, polipler ve hatta kanser
sebepli olabilmektedir.

Amenore: Genellikle 15 yasia gelmis bayanlarin hi¢ adet olmamasi veya lireme
caginin herhangi bir doneminde, devam eden menstruasyonun kesilmesine
denilmektedir.

Primer amenore: Hi¢ adet gormemedir.

Sekonder amenore: Menstrual siklus normal seyrinde devam ederken 90 giin (3
ay) boyunca adet gormemedir.

Disamenore: Agrili adet olmadir.

Yapilan bir ¢alismada, adiposit ile salgilanan ob genin bir protein {irlinii olan ve
metabolik oranin diizenleyicisi olarak goriinen leptinin, lireme fonksiyonunun dnemli
bir aracis1 olabilecegi gosterilmistir (4). Leptin seviyeleri, yag depolari ve enerji
mevcudiyetine gore degisiklik gosterebilir. Macut ve arkadaslar1 (1998) leptin
seviyelerinin insanlarda BMI ile olumlu bir baglant1 icinde oldugunu (5) Maffei ve
arkadaslarida (1995) perhiz halinde leptin seviyelerinin diisebilecegini gostermislerdir
(6). Legradi ve arkadaslar1 (1997, 1998) yaptiklar1 calismalarda leptinin aktif halde

olmadig1 rodentlerin amenorik ve kisir olmaya meyilli olduklarin1 gésterirken (9, 10),
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Koop (1997), Ballauff (1999) ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismalarda menstruasyonun
goriilmedigi kadinlarda kronik diisiik bir leptin olabilecegini vurgulamaktadirlar (11,
12). Laughlin Yen (1997) , Weigle (1997) ve arkadaslar1 ¢alismalarinda diisiik leptin
seviyelerinin viicut yagi kontrol edilirken amenorik kadinlarda goriildiiglinii ve bu
kadinlardaki leptin konsantrasyonun tipik diurnal O6rneginin mevcut olmadigini
gostermislerdir (60, 61). Cheung ve arkadaslar1 (1997) leptin reseptdrlerini GnRH nabiz
jeneratoriiniin kontroliindeki hipotalamik noronlarda bulmuslardir (13). Bu yiizden
leptin, iireme eksenine diigiik enerji sinyali gondermesi nedeniyle kritik bir faktor
olabilir ( 1).

Memelilerin bes temel metabolik aktiviteye enerji dagilimi: seliiler koruma,
termoregiilasyon, hareket, biiyime ve iiremedir. Bu nedenle iireme fonksiyonunun
baskisi, viicudun kronik enerji eksikligine adapte olmasini saglayan bir mekanizma
olabilir (1).

Bayan sporcularda menstrual diizensizlikler arastirildiginda, bunun genel olarak
dort faktorden kaynaklandigi ortaya ¢ikmustir.

1. Viicuttaki yag dokusunun azalmasi

2. Uzun siireli yogun egzersiz

3. Asir1 enerji harcamasi

4. Psikolojik stresler (59).

Atletik amenore uzun mesafecilerde ve balerinlerde, yiiziiciilere ve bisikletcilere
gore daha fazla goriilmektedir. Dale amenorenin tekrar oranin1 genel toplumda yaklagik
olarak %3 olarak belirtirken bu oranin uzun mesafeci atletlerde %24 oldugunu
belirtmistir (59). West Point Askeri Akademisi’ne ilk defa 1976 yilinda kadin
alindiginda 2 aylik yaz kampinin sonunda kadinlarin %75°1 amenorik hale gelmistir.
Kamp sonrasi, fiziksel ve psikolojik stres sona erdiginde 15 ay igerisinde kadinlar1 %8’1
disinda hepsinin normale dondiigli bulunmustur (58).

Kisa siireli (< 60 dakika) egzersizler serum leptin diizeylerinde degisiklige yol
acmaz ya da ¢ok az degisiklik yaptig1 diisiiniilmektedir (18, 62). Uzun siireli (> 60
dakika) egzersizlerin serum leptin diizeylerinde azalmaya neden oldugu
diistiniilmektedir (63, 64, 65). Bu azalmayla birlikte serbest yag asitlerinin arttig1 (63,
64, 66, 67, 14) insiilinin azaldig1 (68, 62, 64, 69) glikozun azaldig1 (68, 64, 69) veya
degismedigi (63, 62) bulunmustur.
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Zheng ve arkadagslar1 (1996) akut egzersizden hemen ve 3 saat sonra sigan yag
dokusundaki ob mRNA diizeylerinin %30 azaldigin1 gostermislerdir (70). Leal-Cerro ve
arkadaslar1 (1998) maraton kosucularinda 2800 kalorilik enerji tiiketiminden sonra
leptin diizeylerinin azaldigin1 gostermislerdir (71). Essig ve arkadaslar1 (2000)
maksimal oksijen tiiketiminin (VO2max) %70’inde yapilan egzersizlerden hemen ve 24
saat sonra degismeyen leptin konsantrasyonlarinin 48 saat sonra %30 azaldigini
bulmuslardir (64). Olive ve arkadaslar1 (2001) leptin degerlerinin VO2max’1n %70’inde
yapilan 60 dakikalik egzersizden hemen sonra degigsmedigini, 24 ve 48 saat sonra ise

%18 ve %40 azaldigini bildirmislerdir (63).

Kisa siireli (< 12 hafta ) antrenmanlar yag kiitlesinde azalma yapmadig: siirece
leptin diizeylerini etkilemez (14). Dirlewanger ve arkadaslart (1999) kisa siireli
egzersizin serum leptin seviyelerini degistirmedigini bulmuslardir (72). Houmard ve
arkadaslar1 (2000) VO2max’1n %75 ine denk siddetlerde 7 giinliik egzersiz programi ile
aclik leptin diizeylerinin degismedigini saptamislardir (73). Kraemer ve arkadaslari
(1999) 9 haftalik (haftada 3—4 giin, 2030 dakika) egzersiz programi ile serum leptin
diizeylerinin ve viicut yaginin degismedigini gostermislerdir (74). Noland ve arkadaslari
(2001) 9 haftalik egzersiz programi sonunda leptinin azalmadigini ve erkeklerde viicut
kompozisyonunda degisme olmazken kadinlarda yag kiitlesinin  azaldigini
bildirmislerdir (75). Gomez-Merino ve arkadaslari (2002) 4 haftalik egzersiz
programinin beden kiitle indeksinde degisme olmaksizin, serum leptin diizeylerini
azalttigin1 bulmuslardir (76). Fakat bu calisma savas kursu niteligindeki agir askeri
egzersiz programini igeriyordu ve giinliik enerji tiiketimi 5000 kilokalorinin {istiinde

tutulmustu. Bu azalma yag kiitlesindeki azalma ile birlikte gergeklesmistir.

Uzun siireli (> 12 hafta) egzersizler leptin diizeylerini azaltir (77, 78, 79). Gutin
ve arkadaglar1 (1999) sisman cocuklarda haftada 5 giin 40 dakika, kalp atim hizinin
ortalama 159 a/dk oldugu 4 aylik egzersiz programi sonunda, yag kiitlesi kayb1 dikkate
alindiginda bile, plazma leptin konsantrasyonlarinin azaldigini bulmuslar ve bunu
izleyen egzersiz yapilmayan 4 aylik siirede leptin konsantrasyon artisini géz Oniine

alarak, leptinin enerji dengesi degisikliklerini yansittigini belirtmislerdir (78). Leptin ve
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egzersizle ilgili c¢aligmalar genellikle akut egzersiz ve serum leptin seviyesi
degisiklikleri lizerinde yogunlasmistir. Leptin hormonunun viicuttaki kalic1 etkilerini
arastirmak ic¢in daha ¢ok kronik egzersizler iizerinde durulmalidir. Uzun siire, diizenli
yapilan aerobik egzersizler viicut yag yiizdelerini azaltarak (egzersize kronik
adaptasyon) serum leptin diizeylerini baskilamaktadir. Serum leptin seviyesi ile viicut
yag agirlig1 arasinda pozitif korelasyon mevcuttur. Serum leptin diizeylerindeki artis
bireylerin BMI’s1 ile dogru orantili olmasina ragmen, esas belirleyici olan viicut yag
dokusu ve VY%’dir. Ureme diizensizlikleri ile atletlerin belli hormonal profilleri her ne
kadar, atletik disiplinlerde degisiklik gdsterebiliyorsa da, genellikle egzersiz baglantili
tireme bozukluklar1 hipotalamik seviyedeki fonksiyonsuzluktan kaynaklanabilmektedir.
Bale, uzun mesafe kosu, cimnastik ve buz pateni gibi diislik viicut agirhigi gerektiren
sporlarla ilgilenen kadinlarin hormonal profilleri, hipotalamus—hipofiz—yumurtalik
ekseninin bozulmasindan kaynaklanan hipodstrojenizm ile karakterize edilir. Ozellikle
her 60-90 dakikada ortaya ¢ikan GnRH baskisi, LH salgisin1 ve daha az 6l¢tide FSH
salgisin1 sinirlamaktir. Bu durum da sonug olarak yumurtalik stimiilasyonu ile 6strodiol
tiretimini smirlar. Siiregelen bir folikiiler evre veya kritik LH ya da 6stradiol yoklugu bu
sporcularda goézlemlenen menstrual donemlerin hafif veya belli araliklarla olusan
baskisi ile sonuglanir. Cok diisiik LH seviyeleri, geciken menars veya birincil ya da
ikincil amenore ile sonuglanabilir. Geng balerinlerde pubertal biiylimenin seyri ve

menarsin baglamasi, aktivite seviyesi ile baglantili gibi gériinmektedir (1).

Bu atletlerdeki tireme bozukluklari ile ilgili asil hipotez, viicut kompozisyonunu
ve egzersiz stresinin etkilerini vurgulamaktadir. Yinede, mevcut bilgiler, enerji
harcamalarinin, diyete bagli enerji alimin1 asan kadinlarin, maruz kaldigi bir enerji
kanalinin, GnRH pulsatilitesini etkileyen birincil faktor oldugu yoniindedir. Viicut
kompozisyonu hipotezi, menarsin kizlarda viicut yaglar1 viicut agirliginin %17 sine
ylkseldiginde meydana geldigini ve menstrual fonksiyonun, viicut yagi viicut
agirhigimin %22’sinden daha aza indiginde kayboldugunu vurgulamaktadir. Viicut
kompozisyonu hipotezi, deneysel kanitlardan ziyade korelasyona bagli olup, dmenorik
ve amenorik atletler arasinda 6nemli Ol¢lide farklilik gostermemektedir (1). Egzersiz
stresi hipotezini destekleyenler, yiliksek siddette fiziksel aktivitenin, hipotalamus —

hipofiz — bobrekiistii bezi eksenini aktif hale getirdigini ve bununda GnRH pulsatilitesi
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ile menstrual fonksiyonu kestigini ileri stirmektedir. Yine de kadinlarda menstrual
bozuklugu azaltmayir amaglayan deneyler, tek basina egzersiz LH pulsalitesini
etkilemezken, kalorik sinirlamayla birlikte yapilan egzersizin LH baskisinmi etkiledigini

gostermistir (80).

Puberte oncesi donemde balerinlerin diisik GnRH salgilamasi ve gogis
bliylimesinin gecikmesi, bu donemde yapilan balenin ergenlik 6ncesi donemi siiresini
uzattig1 soylenmektedir. Geng¢ dansgilardaki pubertal biiylimenin seyri ve menarsin
baslamasi, aktivite seviyesi ile baglantili oldugu diistiniilmektedir. Pubertal gelisimdeki
ve menarsdaki gecikme, bu geng atletler tarafindan her zamanki gibi maruz kalinan

enerji kanali ile ilgili olabilir (1).

Patolojik yeme aliskanligi ve olumsuz enerji dengesi, estetik goriinim ve
performans i¢in ¢ok diisiik viicut agirliginda olmayi1 gerektiren sporlarla ilgilenen
kadinlar arasinda yaygindir. Bu sporlarla ugrasan amenorik kadinlarin hem tireme hem
de metabolik hormonal profilleri AN gibi yeme hastaliklar1 olan amenorik
kadinlarinkiyle paraleldir. Bu ylizden gidasal sinirlama ve bununla baglantili metabolik
adaptasyonlar, bu atletlerin menstrual fonksiyonsuzlugunda 6nemli nedensel etkenler

olabilir (1).

Monteleone ve arkadaslar1 (2004) serum leptin seviyelerindeki degisikliklerin
dogrudan AN’nin etyolojisiyle iliskili olmaktan ¢ok, kronik malnutrisyon ve azalmis
yag dokusu sonucu olustugunu, ancak hastalik sirasindaki diisiik leptin diizeyleri
amenore, hipotiroidizm, hiperkortizolizm, osteopeni, immiin degisikliklerini
etkileyebilecegini vurgulamislardir (81).

Cinemre (1999) distik kilolu kadinlarda adet diizeninin korunmasi igin esik
deger olarak 1.85 ug/l leptin diizeylerine gereksinim oldugunu ileri siirmiistiir (82).

Yapilan bir ¢alismada (3) hipotalamik disfonksiyonun, asir1 fiziksel egzersiz
yapan vakalarda, GnRH inhibisyonu yoluyla hipodstrojenizme yol actigini ve bunun

menstrual gecikme ve siklus bozukluklariyla sonu¢landigini belirtmislerdir (83).
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Leptin ve Kortizol

Glukortikoidler, leptinin fizyolojik regiilasyonunda 6nemli bir rol oynamaktadir
(84). Wabitsch ve arkadaslar1 (1996) kortizoliin in vitro ve in vivo seklinde leptin
{iretimini  stimule ettigini  gostermislerdir (85). Izole edilmis adipositler,
glukokortikoidlerin leptin sentezi ve salgisinda acik bir etkisi olabilecegini gostermistir.
Zakrzewska ve arkadaslar1 (1999) yaptiklar1 c¢alismada glukokortikoidlerin farelere
periferal infiizyonu, adipoz doku ve hiperleptinemiada ob gen expresyonuna sebep
oldugunu, bunu da yiyecek tiiketiminde bir diisiis ve sonug¢ olarak kontrol grubundan
daha diisiik viicut agirligi kazanci sagladigint gostermislerdir (86) . Kolaczynski ve
arkadaglar1 (1997) insanlarda, her ne kadar kortikotrofik eksenin akut stimiilasyonu her
zaman Onemli Olgiide leptin seviyelerini degistirmediyse de, glukokortikoidlerin
uygulanmasinin leptin salgisini arttirdigin1 bulmuslardir (87). Ur ve arkadaglar1 (1996)
kortizoliin kronik hipersalgilanmasinin sadece hiperleptinemia’y1 degil ayn1 zamanda
bazi obez insan gruplarindaki leptin rezistansin1i da uyarmasina neden olabilecegi
vurgulamiglardir (88).

Diisiik siddetli egzersizde kan kortizol yogunlugunda ya hi¢ degisiklik
olmamakta, ya da azalma goriilmektedir. Egzersiz siddeti artarsa kan kortizol
yogunlugu artmaktadir. Kortizol salgilanmasindaki artis strese bir cevaptir. Az veya orta
siddetteki egzersizde stres az oldugundan kortizol salgilanmasinda degisiklik
gbzlenmez. Yorucu egzersizde ise stres daha fazla oldugu icin kortizol saliniminda artig
goriilebilmektedir. Kortizol karacigerde glikoneogenezi arttirir. Yani yag ve
proteinlerden glukoz olusumunu saglayarak egzersizde glukozun metabolik yakit olarak
kullanilmasini saglar. VO2max’nin %50’sinin altindaki egzersiz siddetinde yapilan
fiziksel aktivitelerde kortizoliin azaldigi, sinir seviye olan %60’1n ilizerindeki egzersiz
yiiklerinde ise kan kortizoliiniin arttigi bulunmustur. Hafif egzersizlerde plazmadan
kortizol alim1 artarken salgilanma hiz1 diistik kalir, siddetli egzersizlerde ise plazmadan
kortizol alimi artarken salgi kortizol kullaniminin birkag¢ kati1 kadar artar. Kortizoliin
vendz plazma diizeyinin egzersiz sirasinda dinlenme seviyesinin 2—-5 katina kadar
ciktigr tespit edilmistir. Ancak antrene sporcularda organizmanin antrenmana
adaptasyonuna bagli olarak adrenokortikotropik hormonunun (ACTH) uyariminin

azalmasi nedeniyle egzersiz sirasinda kortizol iiretimi azdir (57).
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Leptin ve Insiilin

Etkileri sirkulatuar glukoz durumuna bagli olarak degisse de, insiilin leptin
mRNA ekspresyonunun diizenlenmesinde yer alir (89).

Leptin tiretiminin beslenmeye karsilik insiilindeki artiglardan sonra ortaya ¢iktigi
ve leptin konsantrasyonlarinda bir diisiisiin perhiz siiresince insiilin diisiislerini izledigi
gosterilmistir  (90). Emilsson ve arkadaslart (1997) suprafizyolojik leptin
konsantrasyonlarinin ob/ob farelerin perfiize edilmis pankreastaki bazal insiilin
salgilanmasini engelledigini ancak fa/fa farelerdeki pankreasta hi¢ etkisinin olmadigini
gostermiglerdir (91). Pocai ve arkadaslar1 (2005) leptinin merkezi uygulamasimin kisa
donem hiperfajinin sebep oldugu hepatik insulin resistansini kurtardigini géstermislerdir
(92).

Leptin ve insulin arasinda senkronizite vardir. Capraz korelasyonun yonelmesi
insulindeki degisikliklerin yaklasik 275 dakika siiresince leptindeki degisikliklerden
listiin oldugu temporal bir yapiy1r one siirer (93). Diger bir yandan ob mRNA’ya
insiilinin direkt etkisi izole edilmis fare adipositlerinde (94) veya tamamen farklilagmis
adipositler (95) ya da heniiz izole edilmis insan preadipositlerinde gdsterilmeyebilir
(82).

Egzersiz siddeti arttikga glukoz kullanimi, salinimini asar ve kan glukoz diizeyi
ve inslilin seviyesi de diiser. Azalan insiilin miktariin kas hiicrelerinin glukoz alinimin
azalttig1 diisiiniilebilir. Ancak ¢ok az miktardaki insiilin bile kasa yeterli miktarda
glukoz girmesini saglar. Egzersiz aktif iskelet kaslarinda kan akimini arttirir ve insiilinin
bu alanlara dagilimmi saglar. Insiilin dagiliminin derecesi egzersizin siddetiyle
orantilidir. Egzersiz sirasinda insiilin seviyesinin azalmasi glukozun hiicre i¢ine girmesi
ile ¢eliskili olsa bile egzersiz sirasinda insiilin aktivitesinin artti1 saptanmistir. Ayrica
egzersizin kastaki reseptorlere insiilin baglama kapasitesini arttirdig1 diisiiniilmektedir.
Kaslarin glukoz kullanimi reseptdrlere insiilin baglama kapasitesinden bagimsiz olarak

artmaktadir (57).
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Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1 (IGF-1) ve Insiilin Benzeri Biiyiime
Faktorii Baglayic1 Protein—3 (IGFBP-3)

Biiylime hormonunun (GH) en 6nemli biyolojik etkilerinden biri, karacigerde ve
diger ekstrahepatik dokularda IGF—-1 sentezini olusturmaktir. Dolagimdaki IGF-1'in ¢ok
biiyilk kismu primer olarak hepatik kaynaklidir. Dolasgimdaki IGF-1'in baglica
fonksiyonlarindan biri GH''n  negatif feedback etkisini yonetmektir. IGF
konsantrasyonlar1 yasla ve fizyolojik durumla degisir. Pubertede yasam siiresince
bulundugu en yiiksek degerlerine ulasir. Puberteden sonra ¢ocukluk doneminden daha
yiiksek fakat puberte donemindekinden daha diisiik degerler olan eriskin seviyesine
iner. IGF—1, GH sekresyonunu suprese eder. GH'in etkilerinin ¢ogu IGF-1 ile yonetilir.
IGF sistemi; IGF-1, IGF-2, 6 farkli IGF baglayici1 protein ailesi (IGFBP), asid labil
subunit (ALS), spesifik IGF reseptorleri ve insiilin benzeri biiylime faktorii baglayici
protein (IGFBP) proteazlarindan olusmaktadir. IGF-1, IGFBP-3, IGFBP- 5 ve ALS
timii GH-baglayan proteinlerdir ve dogum sonrasi yasamda koordineli GH
sekresyonunu yansitirlar. Boylece dolasimdaki IGF-1 ve IGFBP-3 diizeyleri yasla
birlikte, cinsiyet (kadinlarda daha yiiksek), beslenme durumuna baglidir. Ayrica serum
IGF seviyeleri; malnutrisyon, hepatik hastalik, kotii kontrollii diabet ve hipotiroidizm
gibi durumlar diglandiktan sonra yorumlanmalidir. GH, intrauterin biiyiime {izerinde
minimal etkili iken, infansi peryodunda onemli derecede etkilidir. Egzersiz, stress,
hipoglisemi, aclik ve uyku GH sekresyonunu uyarirken, hipotiroidizm, obezite,
hiperglisemi ve glukokortikoid hormon asiriligit GH'u baskilar (96).

Adipojenik ve somatotropik etkilerinden dolayr insulin ve IGF-1, leptin ile
etkilesim gosterirler (97). Beslenme durumu, dolasimdaki ve dokudaki IGF-1’in
diizenlenmesinde anahtar rol oynar. Diyetteki enerji ve protein icerigi de plazma IGF-1
diizeylerini etkilemektedir. Kisa donem aclik ve malniitrisyon gibi enerjinin kisitlandig:
durumlarda IGF-1 diizeyleri azalir. IGF—1, besin alimina olan duyarliligi, kisa yar1
omrii ve plazmadaki stabilitesi nedeni ile beslenme ve malniitrisyonun izlenmesinde,
nutrisyonel girisimlerde kisa donem degisikliklerin takibinde kullanilir (98). IGF-1,
serum ve diger biyolojik sivilarda tasiyici proteinleri ile kompleks halde bulunur. Bu
tastyici proteinlerden diizeyi en fazla olan IGFBP-3’tiir (99).

Leptin hareketi, hipotalamik somatostatin iiretimini engelleyerek ve hormon

salan biliyiime hormonunun iiretimini stimiile ederek pituiterden GH’mn iiretimini

24



arttirdikca, GH’1n leptinle olumsuz bir geribildirim spirali ortaya ¢ikmaktadir. Leptin
antiserumunun uygulanmasi spontan GH’1n salgilamasini azaltir ve leptin uygulamasi,
perhizin farelerdeki GH salgilanmasina engelleyici etkisini tersine cevirmektedir.
Intraserebraventrikiiler (ICV) uygulanmis leptin GH salgilanmasimi bdylece stimule
etmektedir (54).

Gill ve arkadaslar1 (1999) yaptiklar1 calismada yetersiz GH’I1 yetiskinlerde
GH’in kronik uygulamasinin azaltilmis leptinemia ile desteklendigini gostermistir
(100).

Lisset ve arkadaslar1 (2001) saglikli deneklerde bir GH kapsiiliinii (0.67 mg)
incelemislerdir ve kapsiiliin 24 saat sonra serum leptininde énemli bir artis ile 72 saat
sonrasinda ise onemli bir diisiis oldugunu gostermislerdir (101). Bu yiizden, leptin GH
pulsatil salgilanmasin1 diizenlemeye yardimci olan besinsel statiiniin bir isareti gibi
gorliinmektedir (54).

Uzun stireli ve yiiksek siddette egzersiz yapmakta olan, viicut yag yiizdesi diistik
olmas1 gereken balerinlerin yeme aliskanliklarinda ve menstruasyon diizenlerinde
bozukluklar olabilmektedir. Leptinin bu bozukluklar ile baglantili oldugu
diisiiniilmektedir (4, 5, 6). Leptin, adipoz doku, enerji homeostazisini diizenleyen
hipotalamik merkezler ve normal iireme fonksiyonu i¢in yeterli enerji rezervlerinin
bulunup bulunmadigin1 gésteren iireme sistemi arasinda kritik bir bag gorevini gorebilir
(16). Bu nedenle bu caligmada balerinlerdeki plazma leptin seviyelerinin beslenme
aligkanliklarr, menstrual siklus diizenleri ve insulin, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3,

prolaktin, ostradiol, kortizol, progesteron hormonlari ile olan iliskileri arastirilacaktir.
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3. YONTEM VE PROSEDURLER

Bu boéliimde, calismaya katilan deneklerin, menstrual siklus diizenlerinin,
beslenme aligkanliklarinin, plazma leptin seviyelerinin, insulin, IGF-1, IGFBP-3,
kortizol, 6strojen, LH, FSH, progesteron ve prolaktin hormon seviyelerinin belirlenmesi
icin uygulanacak olan prosediirler hakkinda bilgi verilmistir. Prosediirler ¢alismanin
yapilacagi yer, ¢alisma grubu profili, ¢alismanin dizayni ve c¢alisma ydntemlerini

icermektedir.

3. 1. Yerlesim

Calismaya katilan deneklerin, leptin, insulin, IGF-1, IGFBP-3, kortizol,
ostrojen, LH, FSH, progesteron ve prolaktin hormonlar1 kan tetkikleri Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastenesi’nde yapilmistir. Analizler
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastenesi Merkez
Laboratuari’nda gerceklesmistir. Deneklerin antropometrik olgiimleri, Celal Bayar
Universitesi (CBU), Beden Egitimi ve Spor Yiiksek Okulu, performans laboratuarinda
yapilmistir. Beslenme bozukluklarit EAT-26 testi (102) (EK-C), menstrual siklus takip
formu (103) (EK-B) ve antrenman bilgi formlar1 (EK-D) deneklere antropometrik

Olciimler siiresince verilerek doldurulmalari istenmistir.

3. 2. Calisma Grubu

C.B.U Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun yazili onay1 alindiktan sonra, ¢alisma
oncesinde tim katilimcilar amenez formu imzalamislardir. Sonrasinda testlerin ve
analizlerin yapilmasma baslanmgtir. izin bildirgesi EK- A da sunulmustur. Bu
calismaya, asagida belirtilen 6zellikler kapsaminda, 22 goniillii balerin ve 27 goniillii
sedanter olmak iizere toplam 49 kisi katilmistir. Tiim katilimcilar rastgele seg¢ilmis,

saglik gegmisi envanterlerini doldurmustur.

e Balerin grubu (BG) izmir Devlet Opera ve Balesi’'nde gorev yapan ve Dokuz
Eyliil Universitesi Devlet Konservatuar1 Bale Ana Sanat Dal1 6grencisi olan, 18—
31 yaslan arasinda, en az 5 yillik bir bale ge¢misine sahip olan 22 gdniillii

balerindir.
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e Sedenter grup (SG) ise, Dokuz Eyliil Universitesi Saglik Hizmetleri Meslek
Yiiksekokulu ve Dokuz Eyliil Universitesi Hemsirelik Meslek Yiiksek Okulu
Ogrencisi olan, 18-31 yaslar1 arasinda daha once hi¢ diizenli fiziksel aktivite

yapmamis 27 goniillii 6grenciden olugsmaktadir.

3. 3. Calisma Dizaym

Calisma dizayn1 asagidaki belirtilen sekilde olusturulmustur.

1. Katilimcilar ¢calismaya baslamadan 6nce saglik ge¢misleri ile ilgili bir anket
doldurmuslardir ve ¢alismanin amacini, igerigini anlatan izin bildirgesi formunu
calismaya goniillii katildiklarina dair imzalamislardir.

2. Tiim katilimcilar, menstrual siklus takip formu (103) anketi doldurmuslardir.
3. Tiim katilimcilar beslenme aligkanliklart EAT-26 (102) testi doldurmuslardir.
4. Goniillii balerin katilimeilar antrenman bilgi formu doldurmuslardir.

5. Tim katilimcilarin antropometrik 6l¢timleri, boy uzunluklar1 ve viicut
agirliklar: 6lgiilmustiir.

6. Tiim katilimcilarin kan 6rnekleri bir defa, 6n kol vendz kandan 10 saat ag

kalmalarmin ardindan sabah 08.00—-10.00 saatleri arasinda alinmigtir

3.4. Yontem

Katilimcilarin, menstrual siklus diizenleri menstrual siklus takip formu (103)

kullanilarak, yeme bozukluklar1 aligkanliklart EAT-26 testi (102) uygulanarak

belirlenmistir. Antrenman bilgi formu (EK-D) ile antrenman ge¢misleri, sakatlik gecirip

gecirmedikleri, gegirilmis ise ara verilen siire ve zamansal antrenman yogunluklari

belirlenmistir. Menstrual siklus takip formu ile katilimcilarin adet diizenleri, jinekolojik

herhangi bir rahatsizliga sahip olup olmadiklar1 belirlenmistir. Menstrual siklus takip

formu (103) EK-B’de, yeme bozukluklar1 EAT-26 testi (102) EK-C’de, antrenman bilgi

formu EK-D’de sunulmustur. Katilimcilara ¢alisma sirasinda yapilan antropometik

Olctimler, yeme bozukluklar1 testi ile kan alimi ve biyokimyasal analizler asagida

aciklandig gibidir.
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3. 4. 1. Antropometrik Olgiimler

Boy uzunlugu ve cevre Olglimleri antropometrik set (Holtain, USA) ile
Olclilmiistiir. Viicut agirligl ve viicut yag yilizdesi Tanita Bioelektrik Empedans cihazi
(Tanita 300 MA, Tanita C.O. Tokyo — Japan) ile ol¢iilmiistiir. Ayrica deri kivrimi
kalinlig1 6l¢iileri, skinfold-caliper aleti (Holtain, USA) ile alinmistir. Skinfold ile deri
alt1 yag kalinlig1 6l¢itimii Jackson — Pollock — Ward (1980) formiiliine gore yapilmistir.
Bayanlarda triceps, suprailiac ve anterior thigh ( uyluk ) skinfold 6l¢timleri yapilarak
viicut dansitesi hesaplanmis ve Siri denklemi (1961) ile % yag hesaplanmustir.

Jackson — Pollock — Ward metodu : (Bayanlar i¢in)

D, = 1,0994921 — 0,0009929 (X;) + 0,0000023 (X;)* - 0,0001392 (X>)

D,= Viicut dansitesi (g/cm”’)

X,= triceps, crista iliaca (iliak ¢ikinti) ve uyluk ortasindan alinan skinfold
Ol¢iimlerinin toplami (mm)

X5=Yas (y1l)

Viicut dansitesi ile viicut yag oranin hesaplanmasi

Siri denklemi:

%Yag=[(495/D,)—-450].100

Deri alt1 yag kalinhig 6l¢iim metodu (skinfold)

Deri alt1 yag 6l¢iimii viicudun toplam yag oraninin yarisinin deri altindaki yag
depolaria toplandigi ve bunun toplam yag miktar1 ile iligkili oldugu gerekgesine
dayanarak yapilir.

Olgiimler icin, viicut ve uclar1 arasinda her agiklikta standart 10 g/mmz’lik bir
basing saglayan skinfold kaliper aleti kullanilir. Olgiimlerde birliktelik saglanmasi
amactyla sag taraftan almir ve biitiin dlgiimler denek ayakta iken yapilir. Olgiimler igin
kaliperle uygun kabul edilen deri alti yag kalinligi ol¢iimii, basparmak ve isaret
parmagiyla 6l¢iim yapilan noktanin 1 cm gerisinden sadece deri ve derialt1 yag tutulur.
Kaliperin uglar1 dl¢im yapilan noktaya uygulandiktan sonra 2 — 4 sn i¢inde yavasca
birakilir. Sonug okunarak mm cinsinden kaydedilir. Olgiimlerde standart yerler segilip
belirlenmelidir. Ciinkii belirlenen yerlerdeki kiiglik farkliliklar 6nemli hatalara neden
olabilir. Buna bagl olarak kullanilan kalipere dlgiimler en yakin 0,1 veya 0,5 cm gore

kaydedilir.
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Bir bolgeden 2 defa olglim yapilip ortalama sonuglar kullanilacaktir. Dogru
sonuglarin alinabilmesi i¢in alman veriler arasinda en fazla % 5’lik fark olmalidir.
Sayet fark % 5’den fazla ise bu bolgede 6l¢lim tekrarlanmalidir (104).

Triceps skinfold dl¢iimii: Denek ayakta ve dirsegi yere paralel 90° biikiiliidiir.
Ust kolun orta hattinda ( triceps kasi iizerinde ) scapuladaki “acromion” ve ulnanimn
“olecranon” ¢ikintilar1 arasindaki mesafenin ortasindan dikey olarak kas

tizerindeki deri katlamasi tutularak ol¢iiliir (sekil 4).

Sekil 4. Triceps kasi lizerinde 6l¢iim yapilacak bolge

Suprailiac skinfold 6l¢iimii: Pollock ve Wilmore (1990)’a gore viicudun yan
orta hattinda (mid-axillary) iliumun hemen iistiinden alinan yarim yatay (capraz) olarak
deri katlamasi tutularak Ol¢iim yapilir. Lohman, Roche ve Martorel’e gore iliac
kemiginin hemen {ist noktasindan abdominal bdlgeye biraz daha yakin ve ¢apraz 6l¢iim

yapilir (sekil 5).

29



ili Suprailiac
s skinfold
skinfold
] 2l
N : '
T4 | |
Mid-axillary line | |— F Mid-axillary line
] |
i b

Sekil 5. Suprailiac tizerinde 6l¢iim yapilacak bolge

Uyluk ( anterior thigh ) skinfold 6l¢iimii: Uylugun dikey dogrultusunda deri
katmani alinirken, agirlik sol bacak iizerine tasimir. Bu sirada denegin sag ayagini
yerden kaldirmamasina dikkat edilir. Olgiim diz eklemi iistii ve anterio — superior iliac
kavsi arasindaki orta noktadan almir. Eger denegin denge sorunu varsa olglim yapan

kisinin omuzuna tutunabilir (sekil 6).

Inguinal
crease

Anterior thigh
skinfold |

Suprapatellar
skinfold Proximal border

of patella

Medial aspect

Sekil 6. Uyluk iizerinde 6l¢iim yapilacak bolge
Cevre Olciimleri

Cevre Olgiimleri, viicudun ya da pargalarinin uzun eksenine dik acilarda
alimmalidir. Olgiimlerin derinin sikilarak cukurlastirilmamasmna  dikkat edilerek
yapilmalidir. Olgiimler 0,1 cm hassasiyetle kaydedilmistir.

Cevre oOlgiimlert;

e omuz, gdgls, karin, bel ve kalcada ¢evre dlgiimlerinde 1,0 cm sapma

e uyluk cevre 6l¢iimiinde 0,5 cm sapma
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e baldir, ayak bilegi, el bilegi, kol ve 6n kolda c¢evre Ol¢limlerinde 0,2 cm
sapmayla kaydedilir.

Gogiis cevresi;

Denek ayakta dik dururken, solunum sonunda 4. kaburga hizasindan yere yatay

olarak go6giis cevresi Ol¢iiliir (sekil 7).

Sekil 7. Gogiis cevresinin Olglilecegi kesit
Bel cevresi;

Denek ayakta ayaklar bitisik, kollar1 yanda ve karin gevsek olmalidir. Uzerinde

giysileri olmadan belin en dar yerinden yere yatay olarak normal solunumdan sonra

Ol¢ciim yapilir (sekil 8).

Abd: {} b :

%

Abdomenin en biiyiik
ekstanslyon sevlyesl|

Sekil 8. Bel ve karindan 6l¢tim alinacak bolge

Karin cevresi;

Denek iizerinde giysileri olmadan, ayakta dik, topuklar1 bitisik, kollar1 serbest

sekilde yanda, karin gevsek olmalidir. Karnin en genis anterior extension seviyesinde
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yatay olarak ol¢lim yapilir. Bu konum sik kullanilmakla birlikte gobek deligi seviyesi
daima kullanilmaz. Pollock ve Wilmore’a (1990) gore gobek deligi hizasindan normal
bir solunumdan sonra 6l¢tim yapilmalhidir (sekil 8).

Kalga cevresi;
Denek ayakta dik dururken, kalca kaslarmin maksimal seviyesinden yere yatay

olarak olgtiliir (sekil 9).

Level of
KBTI

of DUNToCks

Sekil 9. Kalca iizerindeki 6l¢tim bolgesi

Uyluk cevresi;

Denek ayaklar1 birbirinden 10 cm agik ayakta durur ve gluteal bolgenin hemen

altindan 6l¢tim yapilir (sekil 10).

Baldir cevresi;

Denek sira iizerinde oturur bigimde ya da ayaklar1 birbirinden 20 cm agik olarak

ayakta durur. Olgiim baldirin maksimal seviyesinden yere yatay olarak yapilir (sekil

10).

e .
; f=—"1

Sircurnisrances

Leveat of
Srrealiast eee— e R 2B inn
circurmference

Sekil 10. Baldir ve uyluk ¢evresi 6lgiim bolgeleri
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Kol cevresi;

Denek ayakta avug icleri uyluga doniik ve kollar serbest sekilde yandadir. Ust
kolun orta noktasinda kolun uzun aksisine 90 derecelik agida yatay olarak serit
belirlenir. Denegin avug igleri kars1 karsiya gelerek dirsegi 90 derece biikiiliir. Ol¢iim
yapan kisi denegin arkasina geger ve acromionun yan ucunu ve acromial process’in
distal noktasini isaretler. Belirlenen iki yerin orta noktasi isaretlenir. Pollock ve
Wilmore’a gore kasili durumdaki kasin en genis agida maksimal g¢evresinden Ol¢lim

yapilir (sekil 11).

Lateral tip
of acromion

M;ﬁ«ggint R

Most distal point :
of acromial process ‘ ”
/

Sekil 11. Kol ¢evresi dl¢lim bolgesi

3.4.2. Yeme Bozukluklar Testi EAT-26 Degerlendirmesi ve
Yorumlanmasi

EAT-26, yeme icme diizensizliklerinin standardize 6l¢iimiinde en sik kullanilan
testler arasindadir. EAT-26, tek basina bir yeme i¢me diizensizligi ile ilgili spesifik bir
tan1 ortaya koymaz. Bununla birlikte bazi c¢alismalarda (105, 106) iki ayakli
gorlintiileme siireglerinin ilk ayaginda ekonomik olarak uygun bicimde EAT-26
kullanilmistir. Bu yonteme gore testte 20 ve daha yukar1 puan alan bireyler, bir yeme
icme diizensizligine sahip olup olmadiklariyla ilgili tan1 kriterlerinin arastirilmasi igin
uzmanlarla gorligmelidir. Eger 20’nin altinda bir puan alindiysa, yine de ciddi bir
beslenme sorunuyla karsi karsiya oldugu disiintiliip uzman yardimi istenmesi
onerilmektedir. EAT-26, bir bireyin yeme igme diizensizligi ile ilgili uzmana sevk
edilmesine karar verilmesiyle ilgili olarak bireysel ve grup halinde uygulanabilir. Yeme

icme diizensizliginin ortaya ¢ikarilmasi, erken teshise bagh olarak erken tedaviyle daha
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ciddi fiziksel ve ruhsal komplikasyonlarin ve hatta 6liimiin Oniine gegmek fikrine
dayanmaktadir (102).

EAT-26’nin diet, bulimia ve yemek diisiincesi ile oral kontrol gibi ii¢ alt 6l¢egi
(subscale) vardir ve alt dlgek sonuglari, 6zel olarak her Olcege atanmis sonuglarin

hesaplanmastyla ortaya ¢ikmaktadir. (Diet 6l¢ek maddeleri: 1, 6, 7, 10, 11, 12, 14, 16, 17, 22,
23, 24, 25, bulimia ve yemek diisiincesi 6lcek maddeleri: 3, 4, 9, 18, 21, 26, oral kontrol 6lgek maddeleri:

2, 5, 8, 13, 19, 20 dir ). Ciinkii self-raporlamali goriintiileme araglarinda ‘reddetme’ bir
sorun teskil edebilir. Diisiik ¢ikan sonuglar, kiside yeme igme diizensizliginin hig
olmadigr anlamima gelmez. Aile, takim arkadaslar1 ve antrenorlerden alinacak
tamamlayict bilgiler, boyle bir ‘reddetme’ durumunun varliginin ortaya konmasina
yardimci olabilir. Yiiksek puanlar da self-raporlamali testlerde kesinlikle bir yeme-igme
diizensizligi oldugu anlamina gelmeyebilir. Bununla birlikte viicut agirligl, sekli ve
yeme igmeyle ilgili bilgileri gosterir. Yirmi ya da daha yiiksek bir puan alinmis ise, bu
basitce yeme i¢gme bozukluklarinin tedavisi ile ilgili deneyimi olan bir uzmanin
danismanligina gerek duymaniz anlami tagimaktadir (102).

EAT-26 test sorularina ek olarak, yeme i¢gme diizensizliginin belirlenmesi, test
edilen bireyin BMI’si ve diizensizligin varligini gosteren davranigsal semptomlarini baz
almaktadir. Yeme bozukluklar1 formunu takiben, ekstrem agirlik kontrol davranislarinin
varligint ve bunun sikligin1 belirleyebilmek i¢in formda 4 davranigsal soru da yer
almaktadir. Bu sorular, self-raporlamali olarak alkol tiiketimi, kendini kusturma, miishil
(laxative) kullannmi ve son 6 ayda yeme i¢me diizensizligi tedavisi goriiliip
goriilmediginin degerlendirilmesi i¢indir. Bu igerik, diger basliklarda oldugu gibi
degerlendirilebilse de sorunun kapsamini degerlendirecek frekans bilgisini
sunmamaktadir. BMI da kisinin yas grubu formlarina gére anlamli bi¢imde az kilolu
oldugunun tespiti i¢in hesaplanir. Genellikle kisi, EAT-26’da “miispet” bir puan
aldiginda ya da bir veya daha ¢ok davranigsal kriterde kritik ¢izgideyse, bir uzmana
sevk edilmesi onerilir (102).

Biitiin self-raporlamali 6l¢iimler, dogru sonuglarin elde edilebilmesi i¢in agik ve
diiriistge cevaplanmis olmay1 gerektirir. Pek ¢ok bireyin cevaplamada diiriist davrandigi
g6z Oniine alindiginda EAT-26’nin, yeme icme diizensizliklerinde siklikla karsilasilan

temel semptomlar1 ve tespitleri ortaya koymada yararl oldugu diistiniilmektedir (102).
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3. 4. 3. Kan alim ve Biyokimyasal Analizler

Ornek Alma ve Saklama

Venoz kan ornekleri, mensturasyonun 18-24. giinlerinde tiim gece aglig1 sonrasi
sabah saatlerinde brakial venler aracigiyla diiz kan tiiplerine alinmigtir. Diiz kan tiipleri
1200 g’de 15 dk santrifiigasyon sonrasi iistte kalan serum kismi biyokimyasal 6l¢iimler
icin eppandorf tiiplerine konularak -80 °C’de analize kadar dondurularak saklanmstir.

Leptin ve Hormonal Analizler

Serum leptin seviyeleri, solid faz sandvi¢ ELISA (Catalog Number EIA-2395,
DRG Instruments GmBh, Germany) yontemiyle dl¢iilmiistiir. Ornekler ve rekombinant
leptin iceren standartlar; solid faza immobilize edilmis, insan rekombinant leptinine
kars1 olusturulmus tavsan poliklonal IgG tipi antikorlarla oda sicakliginda 2 saat inkiibe
edilmistir. Yakalanan leptin, biotinilaze tavsan anti-leptin IgG-peroksidaz kompleksiyle
baglanir ve eklenen kromojenik substratin doniisiimii plate reader’da 450 nm dalga
boyunda optik dansitesi saptanarak olgiilmiistiir.

Serum insulin, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3, prolaktin, Ostradiol, kortizol ve
progesteron seviyeleri, Immulite 2500 (Siemens Healthcare Diagnostics, USA)
analizoriinde orijinal ticari reaktif kitleri kullanilarak immiinotiirbidimetrik yontemle

Olciilmiistiir.

3. 4. 4. Istatistiksel Analizler

Balerinlerdeki plazma leptin seviyelerinin beslenme aligkanliklari, menstrual
siklus diizenleri ve insulin, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3, prolaktin, 6stradiol, kortizol,
progesteron hormonlari ile olan iligkilerinin arastirilmasit amagh bu ¢alismada; , LH,
FSH, IGF-1, IGFBP-3, prolaktin, dstradiol, kortizol, progesteron hormonlar1 bagimili
degiskenler olarak kullanilirken, aragtirmanin bagimsiz degiskenleri balerin ve sedenter
deneklerin beslenme aliskanliklari, menstrual siklus diizenleri ve fiziksel aktive
diizeyleridir. Windows altinda ¢alisan SPSS 11 paket programu istatistiksel analizler i¢in
kullanilmigtir. Datalarin toplanmasinmi1 takiben tiim degiskenler i¢in “ortalama dis1
degerlerin” tesbiti ve ayrilmasi i¢in tanimlayici istatistikler hesaplanmistir. Tanimlayict
istatistik degerlerine goére standart sapmanin + 3 deger altindaki degerler ¢alismanin
istatistiksel analizlerinin disinda tutulmustur. Daha sonra tiim degiskenler i¢in balerin ve

sedenterlerin degerlerinin karsilastirilmasi bagimsiz t testi ile analiz edilmistir. Balerin
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ve sedanterlerin hormonel profilleri, menstrual siklus diizeyleri, beslenme aligkanliklari
ve fiziksel aktivite diizeyleri arasindaki iliski Pearson Korelasyon Analizleri ile ortaya

konmustur. Caligsma siiresince istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi 0.05’ dir.
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4. BULGULAR

Balerinlerde ve sedenterlerde leptin salinimi ile beslenme aligkanliklari,
menstural siklus diizenleri ve insulin, IGF-1, IGFBP-3, kortizol, dstrojen, LH, FSH,
progesteron, prolaktin hormonlar1 ile olan iligkilerinin arastirilmasi amacindaki bu

calismanin 49 katilimcisinin tanimlayici istatistikleri Tablo 5°de verilmistir.

Tablo 5. Katilimcilarin tanimlayici istatistikleri

GRUPLAR Viicut Agirhg
Balerinler (n=22) Mean 21,32 51,909 164,86
Std. Deviation 4,64 8,439 7,13
Minimum 17 38.4 152
Maximum 31 70,8 176
Sedenterlar Mean 19,48 57,726 166,74
(n=27)
Std. Deviation 1,09 7,871 5,22
Minimum 18 42.9 159
Maximum 23 75,4 180
Total (N=49) Mean 20,31 55,114 165,90
Std. Deviation 3,31 8,559 6,16
Minimum 17 38,4 152
Maximum 31 75,4 180

Sedenter ve balerinlerin dlgiilen antropometrik 6zellikleri Tablo 6’da verilmistir.
Bu ol¢limlerde katilimcilarin beden kiitle indeksi, ¢evre ve uzunluk Ol¢limleri yer

almaktadir.
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Tablo 6. Katilimcilarin Antropometrik Ozellikleri

BMI Omuz Gogiis Bel Karin Kalga Uyluk Baldir
(kg/m2) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm) (cm)
Balerinler Mean 18,882 95,36 78,41 63,73 77,14 8991 52,05 3445 2332
Std. 1,928 5,65 5,73 4,86 6,50 6,34 5,09 2,72 1,94
Deviation
Minimum 16,6 86 70 56 67 79 40 30 20
Maximum 23,1 109 95 75 91 101 62 40 28
Sedenterler Mean 20,767 98,26 86,44 71,11 86,78 97,22 5578 3500 26,33
Std. 2,720 5,85 5,29 5,76 6,61 6,34 4,83 2,73 2,43
Deviation
Minimum 16,8 87 79 59 76 82 46 30 22
Maximum 27,7 116 102 87 101 110 65 41 30
Total Mean 19,920 96,96 82,84 67,80 8245 9394 54,10 34,76 2498
Std. 2,555 5,89 6,77 6,49 8,10 7,27 5,25 2,71 2,67
Deviation
Minimum 16,6 86 70 56 67 79 40 30 20
Maximum 27,7 116 102 87 101 110 65 41 30

Arastirma grubunun viicut yag oranlar1 iki farkli method ile dlgiilmiistiir. Ilk
Ol¢iimde tanita ile alinan bioelektirikal impedans analizleri sonucunda toplam viicut yag
yiizdesi, yag oran1 ve yagsiz viicut kiitlesi verilirken skinfold kaliper ile yapilan bolgesel
Ol¢iimlere gore ikinci oOl¢lim methodunda Siri denkleminde (1961) hesaplamalar
yapilarak, toplam yag oranina ulasilmistir. Yukarida agiklanan tiim veri 6zetleri Tablo

7’de sunulmaktadir.
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Tablo 7. Katilimcilarin Viicut Yag Yiizdeleri, Yag Oranlar1 ve Yagsiz Viicut Kiitleleri

GRUPLAR Yag% Yag Oram Yagsiz Viicut VYY
Kiitlesi (Skinfold dlciimleri)
Balerinler Mean 12,11 6,60 45,00 18,59
Std. Deviation 5,14 3,58 5,16 4,47
Minimum 1,0 5 37,8 12,04
Maximum 20,7 14,7 56,1 28,15
N 22 22 22 22
Sedenterler Mean 23,34 13,92 43,80 25,87
Std. Deviation 6,33 5,40 2,97 3,35
Minimum 7,4 3.2 38,2 19,08
Maximum 34,8 26,2 49,2 31,49
N 27 27 27 27
Total Mean 18,30 10,63 44,34 22,55
Std. Deviation 8,06 5,91 4,09 5,32
Minimum 1,0 5 37,8 12,04
Maximum 34,8 26,2 56,1 31,49
N 49 49 49 49

Iki farkli katilimci grubunun viicut yag oranlari ve antropometrik dlgiimler
arasinda istatistiksel olarak fark olup olmadigi bagimsiz t test ile analiz edilmistir.

Bagimsiz t test sonuglar1 Tablo 8’de verilmektedir.
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Tablo 8. Balerin ve sedanter katilimcilarin antropometrik ve viicut yag oranlari

Olctimleri bagimsiz t test 6zet tablosu

KILO KG 47 -2,491 ,646
BOY CM 47 -1,063 ,128
BMI 47 -2,736 ,121
Yag Yilzdesi 47 -6,700 ,218
Yag Orani FATMASS 47 -5,445 ,045*
Yagsiz Vicut Kitleleri FFM 47 1,016 ,009*
OMUZ Cevresi 47 -1,749 ,849
GOGUS Cevresi 47 -5,097 ,813
BEL Cevresi 47 -4,781 577
KARIN Cevresi 47 -5,114 ,794
KALCA Cevresi 47 -4,017 ,533
UYLUK Cevresi 47 -2,625 ,943
BALDIR Cevresi 47 -,696 ,871
KOL Cevresi 47 -4,717 ,196
*p<0,05

Bagimsiz t testi analizlerine gore degerlendirilen bagimsiz degiskenlerden
yalnizca viicut yag yiizdesi ve yag dis1 viicut kiitlesi iki grup arasinda istatistiksel olarak
farklilik gostermektedir (p<0,05). Balerinlerin viicut yag yiizdeleri (Tablo 7) beklendigi
gibi sedenterlerden istatistiksel olarak diisiik ¢ikarken yagsiz viicut kiitleleri de
istatistiksel olarak sedenterlerden daha yiiksektir (Tablo 8).

Bu iki bagimsiz degiskende istatistiksel olarak anlamli farkliligin ilk nedeninin
balerinlerin ortalama X=11,62+4,06 yil yaptiklar1 antrenmanlardan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Balerinlerin kisisel bilgi formunda verdikleri bilgilere gore ortalama
olarak haftalik 26 saat ¢alisirken, haftanin 5 giinii antrenman yapmaktadirlar.

Sedenterler ile balerinler arasinda istatistiksel olarak farkli ¢ikan yagsiz viicut
kiitlesi ve viicut yag yilizdesinin bir diger aciklamasi ise katilimcilarin beslenme
aligkanliklar1 oldugu diisiiniilmiistiir. Katilimcilarin yeme igme aligkanliklarinin él¢timii
Eat-26 envanterinden elde edilen veriler ile degerlendirilmistir. Katilimeilarin Eat-26

veri ortalamalar1 Sekil 12°de gosterilmektedir.
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Sekil 12. Katilimcilarin Beslenme Davranislart Testi ortalama sonuglari

Analiz sonuglarina gore balerinler ve sedenterlerin Eat-26 testinden aldiklari
ortalama degerler saglikli beslenmenin gostergesi olan “20nin altindadir. Yapilan
bagimsiz t testi analizlerinde iki grubun Eat—26 testinden aldiklar1 ortalama degerlerin
birbirinden istatistiksel olarak farkli olmadig1 ortaya ¢ikmaktadir, t=1,19, p *p>0,05.
Bunun disinda Sekil 12°de verildigi lizere her iki gruptan iki katilimcinin Eat-26
degerleri sagliksiz yeme ve igme aliskanliklarinin gostergesi olan “20” nin tistiindedir.

Yine Eat-26 envanteri tarafindan degerlendirilen BMI verileri incelendiginde
Tablo 6’da da gosterildigi iizere balerinler ya da sedenterlerin ortalama BMI
degerlerinin “normal” kabul edilen standartin (%18) altinda bulunmamaktadir. Yukarida
aciklanan nedenler ile bagimsiz t testi analizlerinde her iki grup arasindaki viicut yag
ylizdesi ve yagsiz viicut kiitlesi degiskenlerindeki istatistiksel farkliligin sebebinin
balerinlerin yaptiklar1 antrenman kapsami ve siddeti oldugu diisiiniilmektedir.

Bunun disinda kisisel bilgi formlarindan edinilen bilgilere goére balerinlerin
hayatlar1 boyunca %71,4’1 bir sakatlik gecirmisken yalnizca %28,6’s1 herhangi bir
sakatlikla karsilagmamistir. Bu silire zarfinda ilag kullanip kullanmadiklarina ise

balerinlerin yalnizca %33,3’{i olumlu cevap vermistir.
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Katilimeilarin menstrual siklus takip formundaki beyanlarma gore her biri i¢in
hesaplanan luteal fazda Olgiilen hormonal degerleri Tablo 9’da verilmistir. Bununla
birlikte balerinlerden ve sedenterlerden 2’ser katilimcinin oral kontraseptif kullandiklari
belirlenmistir ve ¢alismanin gegerliligini etkileyecegi diisiiniildiigii icin ¢aligmanin geri
kalanindaki istatistiksel analizlerden ¢ikarilmiglardir. Calismanin bundan sonraki

istatistiklerinde toplam 45 katilimci istatistiksel degerlendirmelere alinmistir.

Tablo 9. Katilimcilarin luteal fazdaki hormonal degerleri

Balerinler

Sedenterlar

Total

Normal
Sinirlar

Mean 15,56 5,90 13,47 122,34 3,32 17,14 3,54 4,78 256,68 13,44
Std. 8,25 2,947 16,21 78,58 4,24 4,94 3,00 ,65 76,47 13,96
Deviation
Minimum 5,10 1,84 1,20 31,2 ,250 9,79 2,00 3,35 141 2,01
Maximum 33,80 12,70 72,40 272,0 14,40 28,20 14,70 5,98 458 53,94
Mean 14,16 5,5724 7,96 100,18 5,63 14,13 6,31 4,92 275,36 45,51
Std. 8,33 2,748 7,95 52,51 5,64 4,59 3,26 49 74,55 29,11
Deviation
Minimum 4,11 2,23 1,03 23,1 ,50 6,79 2,00 3,97 184 4,32
Maximum 44,40 11,80 34,10 198,0 22,70 23,60 15,20 5,96 473 91,05
Mean 14,76 5,715 10,34 109,75 4,63 15,43 5,12 486 267,30 31,66
Std. 8,23 2,80 12,36 65,17 5,16 4,93 3,41 ,56 75,08 28,51
Deviation
Minimum 4,11 1,840 1,03 23,1 ,250 6,79 2,00 3,35 141 2,01
Maximum 44,40 12,70 72,40 272,0 22,70 28,20 15,20 5,98 473 91,05
1,9- 1,2-9,0 0,0-12,0 27-246  0,95- 5-25 6,0- 2,9-7,2 127- 3,63-11,9
25,0 miU/m  Miu/MI pg/mL 21,0 ug/dL 28,4 ug/mL 424 ng/mL
ng/mL L ng/mL ulU/m ng/mL
L

Iki farkli grubun luteal fazinda o&lgiilen hormonal degerlerinin birbirinden
istatistiksel olarak farkli olup olmadig1 bagimsiz t testi ile analiz edilmistir. Bagimsiz t

test 0zet sonuglar1 Tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 10. Balerin ve sedenterlerin hormonal degerleri bagimsiz t testi 6zet tablosu

PRL 42 551 668

FSH 42 383 883

LH 42 1484 115

E2 42 1121 113

PRG 42 -1,484 247

COR 42 2,081 957

INS 42 -2,884 283

IGFBP3 42  -789 ,160

IGF1 42  -814 985

LEPTIN 42 -4422 002
*p<0,05

Katilimeilarin hormonal profilleri incelendiginde ayni yastaki balerinler ile
sedenter bireyler arasinda yalnizca leptin seviyeleri istatistiksel olarak farklilik
gostermistir. Sedenterlerin luteal fazda Olgiilen leptin seviyeleri istatistiksel olarak

balerinlerin ayn1 donemde 6lgiilen leptin seviyelerinden fazladir (Sekil 13).
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Sekil 13. Balerin ve sedenterlerin hormonal farkliliklar:
Balerin ve sedenterlerin leptin seviyelerine etki eden degiskenler ile olan
iliskilerinin analizi i¢in iki farkli linear regrasyon modeli diizenlenmistir. Bu modele

stepwise yontemi ile girilen bagimsiz degiskenler sirasi ile antropometrik o6zellikler,
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viicut yag ylizdeleri, antrenman seviyeleri, diet aligkanliklari, menstrual diizenleri ile
hormonlardir. Bagimli degisken ise katilimcilarin leptin diizeyleridir. Tablo’11 ve 12°de
siras1 ile balerinler ve sedenterlerin iki farkli model i¢inde kalan leptin diizeyleri ile

istatistiksel olarak anlaml iligkide olan degiskenleri gostermektedir.

Tablo 11. Balerinler stepwise dogrusal regrasyon analizi 6zet tablosu
Model R SEE R F df1 df2 P

Square Square Change
Change
1 42 11,20 42 11,75 1 16 ,003*
2 ,70 8,33 27 13,92 1 15 ,002*

a Predictors: (Constant), PRG
b Predictors: (Constant), eat-26
*p=<0,05

Tablo 11°de agiklanan dogrusal regrasyon analizi verilerine gore, balerinlerin
luteal fazindaki leptin diizeyleri ile yukarida agiklanan bagimsiz degiskenlerden sadece
2 tanesi; yeme aligkanliklart ve progestron diizeyleri istatistiksel olarak anlamli bir
iliskide bulunmustur *p<0,05. Bu iki bagimsiz degisken ile leptin diizeyindeki

farklilasmanin %70’ ini agiklanmaktadir.

Tablo 12. Sedenterler stepwise dogrusal regrasyon analizi 6zet tablosu

Model R SEE R F df1 Df2
Square Square Change
Change
1 ,63 17,99 ,61 39,81 1 23 ,000*
2 75 14,94 73 11,37 1 22 ,003*

a Predictors: (Constant), FATYUZ
b Predictors: (Constant), FATYUZ, PRG

*p<0,05

Tablo 12’de agiklanan regrasyon analizi model tablosu, balerinlerin tablosundan
farkli bir goriintii ¢cizmektedir. Bu tabloda aciklanan verilere gore stepwise regrasyon
analizine girilen bagimsiz degiskenlerden yalnizca iki tanesi viicut yag ylizdesi ve
progestron orani istatistiksel olarak sedenterlerin luteal fazda 6lgiilen leptin degerleri ile
istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir, *p<0,05. Bu iki degigken leptin de
olan degisikliklerin %75’ ini agiklamaktadir.
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5. TARTISMA

Egzersiz diizenli ve orta siddetlerde yapildiginda viicut agirligini ideal
seviyelerde koruma, yaslanmayi geciktirme, uykuyu diizenleme gibi bir¢ok Onemli
saglik yararlar1 saglarken, performans iliskili yiiksek siddetteki spor branslarindaki
bayan sporcular i¢in bir takim riskler olusturabilir (3). Yapilan arastirmalar (18, 62, 72),
kisa siireli egzersiz periyodunun leptin seviyelerini etkilemedigini savunmaktadir. Buna
karsi uzun siireli ve diizenli egzersizin, leptin seviyelerini disiirdiigiini gosteren
caligmalar (63, 64, 65, 77, 78, 79) vardir. Bu nedenle leptin hormonunun viicuttaki
kalic1 etkilerini arastirmak i¢in daha ¢ok uzun siireli egzersiz lizerinde durulmalidir.
Uzun siire, diizenli yapilan egzersizler viicut yag ylizdesini azaltarak serum leptin
diizeyini baskiladig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle uzun siireli ve diizenli egzersiz yapan
balerinlerde, plazma leptin seviyelerinin beslenme aligkanliklari, menstrual siklus
diizenleri ve bunlarin endokrin faktorler ile iliskisinin ortaya konmasini amaglayan bu
calismanin, Tiirk balerinler ve {iniversite 6grencisi sedanter katilimcilar ile yapiliyor
olmasinin literatiire de bu anlamda yenilik ve katki saglayacag diistiniilmektedir.

Bu c¢alismanin bulgularinda, viicut yag yilizdesi ve yagsiz viicut kiitlesi
balerinler ile sedanterler arasinda istatistiksel olarak farklilhik gostermektedir.
Balerinlerin viicut yag ylizdeleri sedanterlerden anlamli olarak diisiik bulunurken,
balerinlerin yagsiz viicut kiitleleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu iki bagimsiz
degiskendeki anlamli farkliligin ilk nedeni balerinlerin uzun siiredir yaptiklar
antrenmanlardan  kaynaklandigi  diisiiniilmektedir. Istatistiksel olarak anlaml
olmamasina ragmen balerinlerin BMI degerleri ve viicut agirliklar1 sedanterlere gore
daha diigik bulunmustur. Ayrica yine istatistiksel olarak anlamli bulunmayan
balerinlerin ortalama boy uzunluklari, sedanter katilimcilara gore daha kisa, yag
kiitleleri, omuz, gogiis, bel, karin, kalca, uyluk, baldir ve kol c¢evre oOlciimleri
uzunluklari ise sedanterlere gore daha diisiik bulunmustur.

Ayni bagimsiz degiskenler ile Stokic ve arkadaslari (2005) yaptiklart bir
calismada, balerinlerin BMI degerlerini ve viicut yag ylizde degerlerini sedanterlerden
anlamli olarak diisiik bulmuslardir (109). Soric ve arkadaslar1 (2008) 3 estetik spor
bransi ile ugrasan (artistik cimnastik, ritmik cimnastik ve bale) bayan sporcularda
yaptiklar1 ¢calismada, tiim sporcu gruplarin viicut agirliklarini, BMI degerlerini ve viicut
yag ylizdelerini kontrol grubundan anlamli olarak diisiik bulmuslardir. Ancak, ritmik
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cimnastikeiler ve artistik cimnastik¢ilerin viicut agirliklar1 ya da BMI degerleri arasinda
anlamli fark bulamamislardir. Ayrica artistik cimnastikgilerin viicut yag yiizdeleri ve
balerinlerin viicut yag yiizdeleri arasinda anlamli bir fark bulunmustur (110). Diger bir
calismada Van Marken Lichtenbelt ve arkadaslart (1995) Omenorik ve menstruasyon
bozuklugu olan balerinlerin ve kontrol grubun viicut kompozisyonlari, yas ve boy
uzunluklar1 arasinda ise yine anlamli bir fark bulamamaigslardir. Bununla beraber, viicut
agirhigi ve BMI degerleri, dansgilarda, kontrol grubun degerlerine gére anlamli olarak
diisiik bulunmustur. Balerinlerin yagsiz viicut kiitle indeksleri ile kontrol grubun
indeksleri arasinda anlamli bir fark bulunmazken, balerinlerin yag kiitleleri anlamli
olarak kontrol grubun degerlerinden diisiik bulunmustur (111). Calismamizda kontrol
grubun yag kiitlelerinin yliksek bulunmasi Van Marken Lichtenbelt ve arkadaglarinin
(1995) calismasiyla benzerlik géstermektedir. Torstveit ve arkadaglar1 (2005) menstrual
bozukluklarin yayginlik oranimi incelemek amaciyla bir ¢alisma yapmislar ve degisik
branglardan elit bayan sporcular ile sedanter katilimcilar arasinda sporcularin yaslarini
daha gen¢ ve BMI degerlerini de daha diisiik bulmuslardir. Yaslara gore ayarlama
yapildiktan sonra da BMI degerleri sporcularda daha diisiik bulunmustur. Estetik spor
branslariyla ilgilenen sporcular, diger tiim brans sporcularina goére daha geng, daha
diisik boy uzunluguna ve kiloya sahip olduklar1 bulunmustur (112). Lauhlin ve
arkadaglar1 (1997) 6menorik ve menstrual siklus bozukluklarina sahip sporcular ile
sedanterler arasinda yaptiklar1 calismada, gruplar BMI i¢in karsilastirildiginda, sikluslu
ve amenorik sporcularin anlamli olarak kontrol gruptan daha diislik viicut yagina sahip
olduklarim1 gézlemlemislerdir (60). Castelo-Branco ve arkadaslar1 (2006) yaptiklari
calismada, balerinlerin gogiis ¢evresi dlgiimlerini, viicut agirliklarin1 ve BMI degerlerini
anlamli olarak kontrol gruptan diisiik bulmuslardir (113).

Yukarida agiklanan literatiirdeki bulgular (109, 110, 60) balerinlerin viicut yag
ylizdelerinin anlamli olarak diisiik oldugunu vurgulamaktadir. Bu da bizim
calismamizla uyumludur. BMI degerleri de, Lauhlin ve arkadaslarmin (1997)
caligmasiyla oOrtiiserek bu arastirmada da anlamli olmamasina ragmen diisiik
bulunmustur (60). Buna karsin genel sporcu popiilasyonunda yapilan bir ¢alismada
(112) ve yine balerinlerde yapilan c¢alismalarda (109, 110, 111, 113) BMI degerleri
kontrol gruplarina goére anlamli olarak diisiiktiir. Van Marken Lichtenbelt ve arkadaslari

(1995) balerinlerin ve sedanterlerin yagsiz viicut kiitleleri arasinda anlamli bir fark
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bulmazken (111), c¢alismamiz da balerinler ve sedanterlerin yagsiz viicut kiitleleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Belirtilen ¢caligmalarda ( 109, 110,
111, 112, 60, 113) viicut kompozisyonlar1 6l¢iimlerinden alinan sonuglar, estetik spor
branglart ve balerinlerin olmasi1 gereken diisiik degerleri gostermektedir ve bu da
calismamizin sonuglariyla uyumludur. Bu calismada sedanter gruba gore balerinlerde
viicut yag yiizdesinin diislik, yagsiz viicut agirliginin fazla bulunmasi, estetik bir sanat
aktivitesi olan balede fleksibilite-performans iliskisi agisindan da 6nemlidir. Antrenman
bilimi, 6zellikle cimnastik ve balede uygun optimal bir gelisim saglamak i¢in, kuvvet ve
hiz gibi fiziksel faktorlerin ve teknigin gelismesinde esneklik parametresinin 6nemini
vurgulamaktadir (114). Bu sanatsal yonii agir basan estetik dallarda eklemlerde
hiperekstansiyon acilarinin saglanmasi, sigramalarin, pivotlarin ve dengelerin dogru
teknikle ve istenilen yeterlilikte yapilabilmesi ancak diisiik viicut yag yiizdeleri ile
gerceklesebilmektedir. Bu ¢aligmanin kontrol grubunun benzer tiirde ya da herhangi bir
egzersiz yapmiyor olmasindan dolay1 balerinlerin tersi antropometrik sonuglar1 verdigi
diistiniilmektedir.

Siddetli egzersiz ile baglantili hipotalamik bozukluklar ve gonadotropin salan
hormonun (GnRH) pulsatilitesinin ortaya ¢ikan rahatsizligi, gecikmis menars ve
amenore ile sonuglandigr diisiiniilmektedir. Diisiik viicut agirh@nin performansi
artirdig diisiiniilen spor branglariyla ilgilenen kadinlarda tireme fonksiyonunun baskisi,
kalori eksikligine bir ndroendokrin adaptasyon oldugu sdylenebilir (3). Sedanterler ile
balerinler arasinda istatistiksel olarak farkli ¢ikan yagsiz viicut kiitlesi ve viicut yag
ylizdesinin bir diger aciklamasi ise katilimcilarin beslenme aligkanliklart oldugu
diistiniilmiistiir. Bununla birlikte analiz sonuclarina gére bu c¢alismada balerinler ve
sedanterlerin Eat-26 testinden aldiklar1 ortalama degerler saglikli beslenmenin
gostergesi olan “20” nin altinda c¢ikmigtir ve istatistiksel olarak birbirinden farkli
olmadig1 bulunmustur. Ayrica balerin ve sedanter gruplarin her ikisinde de ikiser
katilimecinin Eat-26 testi degerleri sagliksiz yeme igme aligkanliklarinin gdstergesi olan
“20’’nin iizerinde bulunmustur.

Amerika’da beyaz balerinler arasinda beslenme bozuklugu orani %33 ve
Avrupa’da %47 iken, Hamilton ve arkadaslar1 (115) Amerika’daki siyah balerinlerde
yaptiklar1 ¢alismada anoriksik davraniga rastlamamiglardir. Benzer bir sekilde

caligmamizdaki balerinlerde de beslenme bozukluguna rastlanmamistir. Bu durum
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katilimcilarin diizenli beslendikleri ya da zorlayict ve psikolojik baski yaratmayacak
diizeyde kilo problemlerinin olmadigin1 ya da negatif enerji dengesi bulunmadigi
seklinde aciklanabilir. Beals ve arkadaglarinin klinik yeme bozukluklariin yaygiligini
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda (2000, 2002) sporcularin yeme bozukluk oranini sporcu
olmayan katilimcilarinkinden farkli olmadigini bulmuslar, ancak zayif viicut yapisi
gerektiren branglarindaki sporcularin yeme bozukluklarinin oranin yiiksek olabilecegini
vurgulamiglardir (116, 117). Sporcularin enerji alimlar1 ile menstrual siklus
bozukluklarini karsilagtiran ve 7 giinliik diet ve aktiviteleri dikkatli bir sekilde
belirleyen caligmalarda (118, 119, 120, 121 ) menstrual siklus bozuklugu olan aktif
bayanlarin hepsinde negatif enerji dengesinin oldugu bulunmustur. Garner ve
arkadaslar1 (1980) yaptiklar1 calismada balerinlerin %6,5’ine anorexia nervosa (AN)
teshisini koymuslardir (122). Le Grange ve arkadaslari (1994) calismalarindaki
balerinlerin %4,1’inde AN bulurken, %8,2’sinde ise kismi AN sendromu bulmuslardir
(123). Bu sonuglar calismamizdaki sedenter ve balerinlerdeki beslenme aligkanliklar
sonuglart ile uyumlu degildir. Bununla birlikte ¢alismada yer alan sedenter grubunun
saglik hizmetleri meslek yiliksek okulunda okuyan Ogrencilerden olugmast ve bu
popiilasyonun saglikli beslenme ilkelerini bilip uyguluyor olabilmesi fikri bu farkliligin
sebebi oldugunu diistindiirmektedir.

Laughlin ve arkadaslar1 (1997) yaptiklar1 ¢alismada IGF-1" ide iceren leptin,
viicut yag yiizdesi ve beslenme degiskenleri arasindaki iliskiyi AN’l1 ve normal kontrol
grup ile karsilastirmiglardir. Sonu¢ olarak viicut yag yiizdesi disindaki, yeme
aligkanliklar1 diizensizligi, diisiikk yag tliketimi ve diisik IGF-1 diizeyleri gibi
faktorlerin, leptin salgisini kontrol edebilecegi gosterilmistir. Gece serum leptin
seviyelerinde yiikselme olmayan gen¢ amenorik sporcularda diisiik leptin seviyeleri
bulunurken, diizenli menstrual siklusa sahip, daha fazla yag tiiketen benzer BMI
degerleri olan sporcularda gece serum leptin seviyeleri yiiksek bulunmustur (60).
Calismamizda balerinlerin yeme aligkanliklariyla leptin seviyelerindeki degisimin
anlaml olarak iliskili bulunmasi, Laughlin ve arkadaslarinin (60) bulgulariyla benzer
sonuclar gostermektedir.

Atletik menstrual bozukluklar1 agiklayan, negatif enerji dengesi ve siddetli
fiziksel aktivite gibi birka¢ mekanizma bulunmaktadir. Literatiirdeki bulgularda (124,
125, 126) fonsiyonel hipotalamik amenoreli kadinlarin LH, FSH ve prolaktin hormon
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salimimlarinin azalmis ama kortizol, IGFBP-1 ve biiylime hormonu salinimlarimin
artmis oldugunu bulunmustur. Andrico ve arkadaslar1 (2002) fonksiyonel hipotalamik
amenoreli (FHA) ve kontrol grubunda yaptiklari calismada, katilimcilar sisman ve
normal kilolu olarak BMI i¢in ayarlandiginda, her bir FHA’li BMI grubundaki
katilimcilarin, gononadotropinleri, prolaktini insiilin, serbest tri-iyodotironin ve leptin
hormon seviyeleri kontrol gruptan anlamli olarak diisiik bulunurken, kortizol, IGF ve
IGFBP-1 seviyeleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Leptin ile viicut agirhigi, BMI,
LH, peptit-C, insiilin, IGF-1 degerleri arasinda dogrusal pozitif korelasyon gosterirken,
kortizol ve IGFBP-1 arasinda ise negatif korelasyon gosterdigi bulunmustur (127).
Berga ve arkadaglar1 (2001) yaptiklar1 ¢calismada, kalorifik yoksunluk, perhiz ve kilo
kaybini, kortizol ve gece melatonin salgisindaki artisla, LH atimliligimin sikligindaki ve
tyhronin seviyelerindeki diisiisle iliskilendirmislerdir (128). Farah ve arkadaslar1 (2000)
elit bayan sporcularda yaptiklari bir calismada, amenorik sporcularda leptin seviyelerini
anlamli olarak normal sikluslu sporculardan diisiik bulmuslardir. Leptin, tri-iyodotironin
ve insiilin ile iliskilendirilirken, dstrojen, enerji alim1 ya da egzersiz enerji harcamasiyla
iligkilendirilmemistir (19).

Arastirmamizda balerinler ile sedanterlerin hormonal profilleri incelendiginde,
sedanterlerin leptin hormon seviyeleri istatistiksel olarak balerinlerin leptin hormon
seviyelerinden yiiksek bulunurken, iki grubun prolaktin, FSH, LH, &strojen,
progesteron, kortizol, insiilin, IGF-1 ve IGFBP-3 degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir. Yapilan ¢alismalarda (129, 60, 130, 127, 19) bayan sporcularin leptin
diizeyleri anlamli olarak kontrol gruplardan diisiik bulunmustur ve bizim ¢alismamizla
uyumludur. Ayrica yapilan ¢alismalarda (120, 125, 124, 126, 128, 127) sporcularin
kontrol gruplara gore kortizol seviyeleri yiiksek bulunmustur. Calismamizda ise anlamli
olmamasma ragmen balerinlerin de kortizol seviyeleri sedanterlerden yiiksek
bulunmustur. Bazi ¢alismalar (125, 124, 126, 128) sporcularin LH seviyerini kontrol
gruplara gore diisilk bulmusglardir. Bu c¢alismamizda balerinlerin LH seviyeleri ile
kontrol grup degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Sporcularin prolaktin
diizeylerini kontrol gruplardan diisiik bulan ¢alismalarda (127, 125, 124, 126) IGFBP-1
seviyeleri kontrollerden yiiksek bulunurken, FSH seviyeleri diisiik bulunmustur (125,
124, 126). Andrico ve arkadaslar1 (2002) sporcularin instilin seviyelerini kontrol gruba

gore diisiik bulurken (127) arastirmamizda balerinlerin insiilin seviyeleri kontrol gruba
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gore disiik, Ostrojen seviyelerinin ise yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir.

Riad Gabrial ve arkadaslar1 (1998), diizenli menstrual sikluslu bayanlarda
yaptiklar1 calismada, bir menstrual siklus doneminde kanamanin baslangicindan
itibaren, ilk 9 giin, giin asir1, sonraki 7 giinde, her giin ve diger kanamanin ilk giinline
kadar her giin kan Orneklerini toplamislardir. Glukoz, insiilin, leptin, Ostrojen,
progesteron, LH ve FSH plazma konsantrasyonlarin1 6l¢miislerdir. LH, FSH, &strojen,
progesteron siklus boyunca beklenen degisimleri gostermistir. Viicut agirliklar siklus
boyunca anlamli bir degisim gostermemistir. Plazma leptin seviyeleri menstruasyonun
baslangicinda ve erken folikiiler faz boyunca minimal bir dalgalanma gdstermistir (9.
giin ile 13. giin aras1). Leptin konsantrasyonlar1 ge¢ folikiiler fazda artmaya baslamistir
ve orta siklusta gonadotropinlerde dalgalanma basladiginda yiiksek bir diizeye
ulasmistir. Sonrasinda orta luteal faz boyunca leptin konsantrasyonlar1 ayni seviyede
kalirken, geg luteal fazda azalmistir ve diger yeni siklusun baslangicinda ilk seviyesine
donmiistiir. Plazma leptin konsantrasyonlari BMI ve insulin konsantrasyonlariyla
iliskilendirilirken, glukoz, LH, FSH, Ostrojen ya da progesteron konsantrasyonlariyla
iligkilendirilmemistir. Bununla beraber BMI i¢in diizenleme yapildiktan sonra insiilin ve
leptin arasindaki iliski zayiflamistir. Leptin konsantrasyonlarindaki degisimler, insiilin,
Ostrojen, progesteron ve LH ile iliskilendirilirken, FSH ya da glukozla
iligkilendirilmemistir. Tiim degiskenlerin dahil oldugu ¢oklu regrasyon modelinde,
sadece insiilin ve progesterondaki degisimler anlamli olarak leptinle iliskilendirilmigtir
(15).

Bu calismamizda ise, balerinlerin yeme aliskanliklar1 ve progesteron diizeyleri
leptin seviyelerindeki degisimlerle iliskilendirilirken, sedanterlerde ise viicut yag
yiizdesi ve progesteron seviyeleri leptin seviyelerindeki degisimlerle iliskilendirilmistir.
Bu calismada progesteron seviyelerinin leptin seviyeleri ile iliskilendirilmesi Riad
Gabrial ve arkadaslarinin ¢aligmasi ile bu anlamda uyumludur. Buna karsin Andrico ve
arkadaglar1 (2002) leptin ile LH, insiilin ve IGF-1 iliskisini anlaml1 bulurken, IGFBP-1
ve kortizolii leptinle iliskilendirmemistir (127). Yine Farah ve arkadaglar1 (2000) leptin
ile insiilini iliskilendirirken, luteal ya da folikiiler fazda plazma leptin ile Ostrojen ve
progesteron arasinda iliski bulmamiglardir ve leptin seviyesindeki degisimler Ostrojen

ve progesteron seviyelerindeki degisimlerle iliskilendirilmemistir. (19). Bu sonuglar ise
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calismamizla uyumluluk gostermemektedir. Laughlin ve arkadaslar1 (1997) sedanter
grubun leptin seviyelerini viicut yag yiizdeleri ile iligkilendirmislerdir (60) ve bu sonug
calismamizla uyumludur. Andrico ve arkadaslar1 (2002) kontrol grubunda leptin ile
viicut agirlig1 ve BMI degerleri arasinda pozitif korelasyon oldugunu bulmuslardir (127)
ve bu sonu¢ da calismamizi desteklemektedir. Buna karsin Riad Gabriel ve
arkadaglarinin (1998) ¢alismasinda (15) leptin ve fiziksel parametreler arasinda iliskinin
bulunmamasi ¢alismamizla ortiismemektedir. Calismamizdaki sedanterler ile balerinler
arasindaki bulgulardaki farkliligin nedeni olarak, balerinlerin uzun siireli, diizenli,
yiiksek siddette egzersiz yapmalari ve bunun sonucu olarak diisiik viicut yag
ylzdelerine sahip olmalar1 diisiiniilmektedir. Ciinkii yag oraninin az olmasi lireme
sistemini baskilamaktadir. Yine {ireme sistemi mekanizmasiyla iligkili viicut yag
ylizdesi azligi, leptin seviyelerinin diisiikliigii ile de baglantili olarak {ireme
hormonlarini baskilamaktadir. Bu durum balerinlerin diisiik viicut yag yiizdelerine sahip
olmalarina ragmen yeme aligkanliklarina dikkat etmeleri ile agiklanabilirken,
sedanterler yiliksek viicut yag yiizdesine sahip olduklar1 i¢in leptin seviyelerinin de
yiiksek olmasi bu iligkiyi agiklayabilir.

Baz1 ¢alismalar (9, 10) leptinin aktif halde olmadigi rodentlerin amenorik ve
kisir olmaya meyilli olduklarmi gosterirken, diger caligmalar (11, 12) menstruasyonun
goriilmedigi kadinlarda kronik diisiik bir leptin olabilecegini desteklemektedir. Aslinda
diistik leptin seviyeleri viicut yagi kontrol edilirken amenorik kadinlarda goriilmiistiir ve
leptin konsantrasyonunun tipik giinliik 6rnegi bu kadinlarda bulunmamaktadir (60, 61).
Buna karsin caligmamizda balerinlerdeki diisiik leptin diizeyleri ile menstrual siklus
diizenleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Castelo-Branco ve arkadaslari
(2006) balerin ve sedanter bayanlarda yaptiklar1 calismada, balerinlerin %358 inin
diizenli menstrual siklusa, %34’{iniin oligamenoreye ve %§8’inde de amenoreye
rastlarken, bu duruma ters olarak kontrol grubun %75’inin diizenli diizenli menstrual
siklusa, %14’iliniin oligamenoreye ve kalan %11’inin polimenore ve menoraji
rahatsizliklarina sahip olduklarini tespit etmislerdir. Menstrual rahatsizliklarin analizleri
incelendiginde, balerinlerin oligamenore ve amenore oranlari anlamli olarak kontrol
gruptan yiiksek bulunmustur (113). Arastirmamizda ise balerinlerin menstrual siklus

bozukluklarina rastlanmamistir. Yalnizca iki balerin ve sedanter katilimcinin oral
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kontraseptif kullanimi menstrual siklus diizenlerini etkiledigi disiiniilerek bu
katilimcilarin sonuglari ¢calismanin istatistiksel analizlerinden ¢ikartilmistir.

Yapilan caligmalarda (9, 10, 11, 12, 60, 61) diisiik leptin seviyelerine sahip
kadinlarda menstruasyonun goriilmedigi bulunurken, c¢alismamizda balerinlerde
sedanter gruba gore anlamli olarak diisiik degerlerde bulunan leptin seviyelerinin ve
viicut yag yiizdelerinin, menstrual siklus diizenleri ve leptin degerleriyle anlamli olarak
iliskilendirilmemesi literatiir bulgularindan farklilik gostermistir.

Munoz ve arkadaglar1 (2004) ritmik cimnastikgiler, balerinler ve kontrol grubu
ile yaptiklar1 ¢aligmada, gruplarin yas, boy ve kilo dl¢limlerini karsilagtirdiklarinda
anlamli bir sonu¢ bulmamislardir. Ritmik cimnastik¢iler ve balerinler normal BMI
degerleri sinir araliginda bulunmustur. Ritmik cimnastik¢ilerin ve balerinlerin kemik
yas1 kontrol grup ile karsilastirildiginda anlamli olarak ortalama 2 y1l ge¢ bulunmustur.
Amerika Ulusal Tip Akademisi Enstitiisii Besin ve Beslenme Kilavuzu’nun hesaplarina
gore her iki grubun (ritmik cimnastik¢iler ve balerinler) gilinliik kalori alimi giinliik
fiziksel aktivite diizeylerine gore yetersiz bulunmustur. Ortalama menars yasi ritmik
cimnastik¢ilerde balerinlerden daha ge¢ bulunurken kontrol grubunun ise en erken
menars yasina sahip oldugu saptanmistir. Menarstan sonraki bir yi1l boyunca ritmik
cimnastikgilerin ve balerinlerin oligamenore olma oranlar1 sirasiyla %45 ve %74 iken,
kontrol grubundaki tiim bayanlar normal menstrual siklus diizenine sahip olduklar
bulunmustur (131).

Dirlewenger ve arkadaslar1 (1999) kisa siireli egzersizin serum leptin
seviyelerini degistirmedigini bulmuslardir (72). Zheng ve arkadaslar1 (1996) akut
egzersizden hemen ve 3 saat sonra sigan yag dokusundaki ob mRNA diizeylerinin %30
azaldigini gostermislerdir (70). Leal-Cerro ve arkadaglar1 (1998) maraton kosucularinda
2800 kalorilik enerji tiiketiminden sonra leptin diizeylerinin azaldigini1 gostermislerdir
(71). Essig ve arkadaslart (2000) maksimal oksijen tliketiminin (VO2max) %70’inde
yapilan egzersizlerden hemen ve 24 saat sonra degismeyen leptin konsantrasyonlarinin
48 saat sonra %30 azaldigim1 bulmuslardir (64). Olive ve arkadaslar1 (2001) leptin
degerlerinin VO2max’in %70’inde yapilan 60 dakikalik egzersizden hemen sonra
degismedigini, 24 ve 48 saat sonra ise %18 ve %40 azaldigini bildirmislerdir (63). Kisa
stireli (< 60 dakika) egzersizlerin serum leptin diizeylerinde degisiklige yol agmadigi ya

da ¢ok az degisiklik yaptig1 diistiniilmektedir (18, 62).
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Kisa siireli (< 12 hafta ) antrenmanlarin yag kiitlesinde azalma yapmadigi
siirece leptin diizeylerini etkilemedigi bulunmustur (14, 74). Houmard ve arkadaslari
(2000) VO2max’1n %75 ine denk siddetlerde 7 giinliik egzersiz programi ile aglik leptin
diizeylerinin degismedigini saptamiglardir (73). Kraemer ve arkadaslar1 (1999) 9
haftalik egzersiz programi ile serum leptin diizeylerinin ve viicut yaginin degismedigini
gostermislerdir (74). Noland ve arkadaslar1 (2001) 9 haftalik egzersiz programi sonunda
leptinin azalmadiginm1 ve erkeklerde viicut kompozisyonunda degisme olmazken
kadinlarda yag kiitlesinin azaldigini1 bildirmislerdir (75). Gomez-Merino ve arkadaslari
(2002) 4 haftalik egzersiz programinin beden kiitle indeksinde degisme olmaksizin,
serum leptin diizeylerini azalttigin1 bulmuslardir (76). Kegetepen ve arkadaslari (2006)
bayan sporcular ve sedanterler ile yaptiklari ¢aligmada, diizenli spor yapanlarin yas,
boy, agirhik ve viicut kiitle indeksi parametreleri i¢in gruplar arasinda fark
bulmamislardir. Serum leptin diizeyleri ile BMI degerleri arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (132). Siitken ve arkadaslar1 (2006) bayan ve erkek sporcular
ile yaptiklar1 ¢alismada, 4 aylik periyod i¢inde ikiser ay ara ile 3 kez aliman kan
orneklerinin test sonuglarinda antrenman Oncesi ve antrenman sonrasindaki leptin,
glukoz diizeylerinde ve viicut kiitle indekslerinde anlamli bir degisiklik bulmazlarken,
antrenman sonrasinda serum insiilin diizeyleri antrenman Oncesi diizeylerden anlamli

olarak diisiik bulunmustur (133).

Literatiir calismalarn (18, 62, 72) kisa siireli egzersizlerin serum leptin
seviyelerini degistirmediklerini ya da egzersizden 24 ve 48 saat sonra azalmaya yol
actigin1 bulmuslardir ( 71, 64, 63). Siitken ve arkadaslar1 (2006) antrenman Oncesi ve
sonras1 serum leptin diizeyleri arasinda anlamli bir fark olmadigini bulmuslardir (133).
Yapilan ¢aligsmalarda 7 giinliik (73) ve 9 haftalik (74, 75) uygulanan egzersiz programi
sonrasinda serum leptin seviyelerinin azalmadigi ve 12 haftadan kisa egzersizlerin
serum leptin seviyelerini etkilemedigi bulunmustur (14). Uzun siireli (> 60 dakika)
egzersizlerin serum leptin diizeylerinde azalmaya neden oldugu, >12 hafta egzersizlerin
(77, 78, 79), leptin diizeylerini azalttig1 ve uzun siireli kronik egzersizlerin de serum

leptin diizeylerini azaltabilecegi bulunmustur (14).
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Bu calismamizda balerinlerde bulunan diisiik leptin seviyelerinin uzun siiredir
yaptiklar1 antrenmanlar1 g6z 6niinde bulundurarak, literatiirdaki caligmalarla (63, 64, 65,

14) uyumlu oldugu goriilmektedir.
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6. ONERILER

Daha sonra bu konu ile ilgili yapilmast planlanan g¢aligmalara 151k tutmak,

arastirmacilara katkida bulunmak iizere agsagidaki oneriler yapilmistir.

1. Balerinlerin menstrual sikluslarinin luteal faz doneminde gerceklesen kan
aliminda leptin seviyelerinin anlamli olarak diisilk oldugunu goérmekteyiz,
bununla birlikte menstrual siklusun her fazinda kan alimini gergeklestirerek bir
calisma yapilmast yine leptin ve diger hormonlarin daha genis kapsaml

etkilerinin incelenmesi agisindan onerilmektedir.

2. Bu ¢alismada katilimcilarin giinliik kalori alimlart kontrol edilmemistir. Negatif
enerji dengesinin lireme hormonlarini baskiladigi ve beslenme rahatsizliklarinin
gelisimine neden oldugu goz oniinde tutularak, katilimeilarin giinliik dietlerinin

de kontrol edilerek yapilacak ¢aligmalar literatiire katkida bulunacaktir.

3. Calismamiz 21,3244,64 yas ortalamasindaki balerinler ile yapilmistir. Bu
calisma sonuglar1 farkli yaslardaki balerinlerle ya da baska branglardaki
katilimcilarla  yapildiginda, beslenme aliskanliklarinda, menstrual siklus
diizenlerinde ve hormonal degerlerinde farkliliklar  goriilebilir.  Bu

popiilasyonlarda sonuglarin incelenmesi literatiire de katkilarda bulunacaktir.

4. Calismamizin kontrol grubunu olusturan saglik hizmetleri ve hemsirelik meslek
ylksekokullarinda tiniversite 68rencisi olan sedanter katilimcilar yerine, saglik
konusu ile iligkili olmayan bir popiilasyonun kontrol grubu olarak segilecegi

benzer bir ¢calismanin yapilmasi 6nerilmektedir.
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EK-A
iZiN BiLDIRGESI

Bu Arastirmanin Amaci

Egzersiz onemli saglik yararlar1 saglarken, siddetli fiziksel aktivite diizeyi bayan
sporcular i¢in bir takim riskler olusturabilir. Uzun siireli ve yiiksek siddette egzersiz
yapmakta olan, viicut yag yiizdesi diisiik olmasi1 gereken balerinlerin yeme
aliskanliklarinda ve menstruasyon diizenlerinde bozukluklar olabilmektedir. Leptinin bu
bozukluklar ile baglantili oldugu disiiniilmektedir. Bu sorunlar bale dansc¢ilarinda
performans diisiikliigii ve saglik problemleri olusturabilir.

Calistiricilar, antrenman programlarin1 olustururken, danscilarin ideal viicut
agirliklarimi koruyacak sekilde dogru diyet programlarini da hazirlamalidirlar. Leptin,
adipoz doku, enerji homeostazisini diizenleyen hipotalamik merkezler ve normal iireme
fonksiyonu i¢in yeterli enerji rezervlerinin bulunup bulunmadigini gosteren iireme
sistemi arasinda kritik bir bag gorevini gorebilir.

Bu c¢alismanin amaci da balerinlerdeki plazma leptin seviyelerinin beslenme
aliskanliklari, menstrual siklus diizenleri ve insulin, LH, FSH, IGF-1, IGFBP-3,
prolaktin, Ostradiol, kortizol, progesteron hormonlar1 ile olan iliskilerinin
arastirilmasidir.

Calisma islemleri

Bu ¢aligmaya, asagida belirtilen 6zellikler kapsaminda, 22 goniillii balerin ve 27
goniillii sedanter olmak {izere toplam 49 kisi katilmistir.

e Balerin grubu (BG) Izmir Devlet Opera ve Balesi’nde gorev yapan ve Dokuz

Eyliil Universitesi Devlet Konservatuar1 Bale Ana Sanat Dal1 6grencisi olan, 18—

31 yaglan arasinda, en az 5 yillik bir bale ge¢cmisine sahip olan 22 goniillii

balerindir.
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e Sedenter grup (SG) ise, Dokuz Eyliil Universitesi Saglik Hizmetleri

Yiiksekokulu ve Dokuz Eyliil Universitesi Hemsirelik Meslek Yiiksekokulu

Ogrencisi olan, 18-31 yagslar1 arasinda daha once hi¢ diizenli fiziksel aktivite

yapmamis 27 goniillii 6grenciden olugsmaktadir.

1. Katilimcilar ¢alismaya baslamadan once saglik gecmisleri ile ilgili bir anket

doldurmuslardir ve ¢alismanin amacini, igerigini anlatan izin bildirgesi formunu

calismaya goniillii katildiklarina dair imzalayacaklardir.

2. Tiim katilimcilar, menstrual siklus takip formu anketi dolduracaklardir.

3. Tiim katilimcilar beslenme aliskanliklar1t EAT-26 testi dolduracaklardir.

4. Gondiilli balerin katilimcilar antrenman bilgi formu dolduracaklardir.

5. Tim katilimcilarin antropometrik dlglimleri, boy uzunluklari ve wviicut

agirliklar dlgiilecektir.

6. Tiim katilimcilarin kan ornekleri bir defa, 6n kol vendz kandan 10 saat ag

kalmalarimin ardindan sabah 08.00—10.00 saatleri arasinda alinacaktir.

Katilimeilarin antropometrik dlgiimleri, Celal Bayar Universitesi, Beden Egitimi
ve Spor Yiiksek Okulu, performans laboratuarinda yapilacaktir. Beslenme bozukluklari
EAT-26 testi (102) (EK-D), menstrual siklus takip formu (103) (EK-C) ve antrenman
bilgi formlar1 (EK-E) deneklere antropometrik Olglimler siiresince verilerek
doldurulmalari istenecektir. Biyokimyasal analizler Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Aragtirma ve Uygulama Hastanesi Merkez Laboratuari’nda gergeklesecektir.

Calismava Katilmanin Getirebilecegi Olas1 Riskler

Aragtirma siiresince kan alma iglemi ile ilgili riskler arasinda bayilma, agri
ve/veya morarma sayilabilir. Ender durumlarda igne deliginin yerinde enfeksiyon ya da
kiigiik bir kan pihtis1 olabilir. Olas1 bir soruna karsi gerekli tedbirler tarafimizdan
almacaktir.

Goniilli Katihm

Bu caligmaya katilma kararimi tamamen goniilli olarak veriyorum. Bu
calismaya katilmay1 reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu
tedavi kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk

almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim. Calismadan herhangi bir zaman ayrilirsam,
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ayrilma nedenlerimi, ayrilistmin sonuglarint ve izleyen donemde alacagim tedavileri
doktorumla tartigacagim.

Soru ve Problemler icin Basvurulacak Kisiler

Yapilacak testler ve uygulanacak prosediirler hakkinda yapilan agiklamalar
yeterli gelmezse c¢alismaya katilan kisiler, istedigi her tiirlii soruyu Dog. Dr. Selda
BEREKET YUCEL’e ve Pmar TATLIBAL’a kisisel olarak ya da asagida yazili olan
telefonlardan iletebilir.

Dog. Dr. Selda BEREKET YUCEL : 0236 231 46 45

Pinar TATLIBAL : 054591799 74

Hasta Kayitlarimin Gizliligi

Hastaligimla 1ilgili bilgiler gizli kabul edilecektir. Doktorum, ekibi ve
destekleyici firmanin temsilcileri dosyami inceleyebilirler. Baz1 bilgiler T.C. Saglik
Bakanlig1 veya baska idari merciler tarafindan yerinde veya belgelerin ulastirilmasi
yoluyla incelenebilir. Her kim olursa, bu bilgileri kisisel kabul edecek ve gizliligini
koruyacaklardir. Yazili iznim olmadan, benimle ilgili tibbi bilgiler baska kimse
tarafindan goriilemez ve agiklanamaz. Eger bu caligmanin sonuglari yayinlanirsa,
benden sadece isimsiz olarak bahsedilecektir.

Calismaya Katilma Onayi

Yukaridaki bilgileri doktorumla ayrintili olarak tartisttm ve kendisi tedavim
hakkindaki biitiin sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve
anladim. Bu aragtirmaya katilmay1 kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle
imzaliyorum. Bu onay, ilgili hi¢gbir kanun ve yonetmeligi gecersiz kilmaz. Doktorum
saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢calisma sirasinda dikkat edecegim noktalar1 da

igerecek sekilde bana teslim etmistir.
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Katilimcinin adresi:

Katilimcinin telefonu:

Katilimcinin Adi1 Soyad : Imzas1
Tarih:
Vasinin Ad1 Soyad : Imzasi
Tarih:

Vasinin adresi ve telefonu:

Riza alan, islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulus goérevlisinin;

Ad1 Soyadi Gérevi: Imzasi

Tarih:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin;

Ad1 Soyadi: Imzas1

Tarih:
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EK-B

MENSTRUAL SIKLUS TAKIP FORMU

A)

Adr:

Soyadi:

D.Tarihi:

Boy:

Kilo:

Kronik bir hastaliginiz var mi?

Var () Yok ()
Siirekli kullandiginiz bir ilag var m1?

Var () Yok ()
Aile oykiisii:

Var () Yok ()
Sigara kullantyor musunuz?

Evet () Hayir ()
Alkol kullanima:

Var () Yok ()
Gegirilen ameliyatlar:

Var () Yok ()
B)

Son adet tarihiniz:

[lk adet tarihi:

Diizenli adet goriiyor musunuz?

Evet () Hayir ()
21 glinden az () 21-35 giin iginde ( )
35 giinden fazla ( )

Hig jinekolojik tedavi gdrdiiniiz mii?

Evet () Hayir ()
OKS (Oral Kontraseptif-Dogum Kontrol hap1) kullaniyor musunuz?
Evet () Hayir ()
OKS kullanim nedenleri:



Tedavi amagli () Dogum kontrolii amagli ()
Kanamaniz kag giin devam ediyor?

Adetiniz boyunca sanc1 ¢ekiyor musunuz?

Evet () Hayir ()

Dogum 0Oykiisii:

Var () Yok ()

Kiiretaj oykiisii:

Var () Yok ()
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EK-C

YEME BOZUKLUKLARI TESTi (EAT—26)

Yonerge: Bu calisma, profesyonel gozlem gerektiren bir yeme icme bozukluguna
sahip olup olmadiginizi gésteren bir goriintiileme Slgiimiidiir. Bu 6l¢iim, profesyonel
konsiiltasyonlarin yerini alacak bir teshis yontemi degildir. Liitfen formu en dogru, en
diiriist ve en eksiksiz sekilde doldurunuz. Yanitlariniz gizli tutulacaktir.

Boliim A: Asagidaki sorular eksiksiz tamamlayiniz.

1) Dogum Tarihi: Giin : Ay : Yil :
2) Cinsiyet: Bayan : Bay:
3) Boy: Cm
4) Simdiki Agirlik:
Kg
5) En Yiiksek Agirlik (hamilelik
disinda): Kg
6) En Diisiik Yetiskin Agirlik:
Kg
7) 1deal Agirlik:
Kg
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Boliim B: Liitfen her bir ifade i¢in uygun Her | Genellikle | Sik | Bazen | Seyrek(0) | Higbir

bir yanit1 isaretleyiniz. zaman ) Sik 0) zaman
A3) M (0)

1. Asir1 kilolu olmaktan ¢ok korkarim. 3 2 1 0 0 0

2. Karnim acken yemek yemekten 3 2 1 0 0 0

kagimirim.

3. Zaman zaman kendimi yemek 3 2 1 0 0 0

diistiniirken bulurum.

4. Duramayacagimt hissettigimde uzun 3 2 1 0 0 0

siire yemege devam ederim.

5. Yedigim seyi kiiciik parcalara bolerim. 3 2 1 0 0 0

6. Yemegimin icerdigi kaloriye dikkat 3 2 1 0 0 0

ederim.

7. Ozellikle karbonhidrat icerikli 3 2 1 0 0 0

besinlerden uzak dururum (ekmek, piring,

patates vb).

8. Digerleri daha ¢cok yememi tercih eder 3 2 1 0 0 0

gibi hissediyorum.

9. Yemek yedikten sonra kusarim. 3 2 1 0 0 0

10. Yemek yedikten sonra agir1 derecede 3 2 1 0 0 0

sugluluk duyarim.

11. Zayif olmak arzusu kafam1 mesgul 3 2 1 0 0 0

eder.

12. Egzersiz yaptigimda kalori 3 2 1 0 0 0

harcadigimi diigiiniiriim.

13. Diger insanlar ¢ok zayif oldugumu 3 2 1 0 0 0

diisiiniir.

14. Viicudumda yag oldugunu diisiinmek 3 2 1 0 0 0

kafami mesgul eder.

15. Yemek yeme siirem diger 3 2 1 0 0 0

insanlarinkinden uzundur.

16. Sekerli yiyecekleri tercih etmem. 3 2 1 0 0 0

17. Diyet yiyecekler yerim. 3 2 1 0 0 0

18. Yiyeceklerin hayatimi kontrol ettigini 3 2 1 0 0 0

hissederim.

19. Yiyecekler karsisinda kendimi kontrol 3 2 1 0 0 0

ederim.

20. Diger insanlarin yemek yemem i¢in 3 2 1 0 0 0

bask1 yaptiklarini hissederim.

21. Yemege ¢ok zaman ayiririm ve 3 2 1 0 0 0

diistiniiriim.

22. Tatl yedikten sonra kendimi huzursuz 3 2 1 0 0 0

hissederim.

23. Siirekli diyet davranisi i¢indeyimdir. 3 2 1 0 0 0

24. Midemin bos olmas1 hoguma gider. 3 2 1 0 0 0

25. Yemeklerden sonra kusma hissim 3 2 1 0 0 0

olur.

26. Yeni zengin yiyecekler denemekten 0 0 0 1 2 3

hoslanirim.
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BOLUM C: Hicbir Ayda bir | Ayda 2— | Haftada | Haftada | Giinde 1
Davranigsal Sorular | zaman ya da 3 kez 1 kez 2-6kez |yada
Son 6 ayda su daha az daha
durumlar i¢inde fazla
oldunuz mu?

1 2 3 4 5 6
A-Duramayacaginizi
hissedip uzun siire O O O O - -
yemek yediniz mi?
B- Kilonuzu kontrol
etmek adima hic - o O - - -
kendi kendinizi
kusturdunuz mu?
C- Kilonuzu kontrol
etmek adina laxative
(mtishil hapi), diyet < < < < < -
hap1 ya da diiiretik
kullandiniz m1?
D- Kilo vermek ya
da kulonggl O ol O o | o | O

korumak i¢in giinde
60 dk’dan ¢ok
egzersiz yaptiniz
mi1?

E- 6 ay i¢inde 9,072 kg (20 pound) ya da daha fazla kilo verdiniz mi?

evet

-

hayir
O
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YEME iCME DAVRANISLARI TESTI’NIN PUANLAMASI
1) EAT-26 Puanlamasi

EAT-26"nin basliklarin1 asagidaki puanlama sistemine (Tablo 13) gore

puanlayiniz. Tiim bagliklar i¢in puani ekleyiniz.

Tablo 13. Eat-26 puanlama tablosu

ilk 25 sorunun 26. sorunun

Puanlamasi: puanlamasi:
Herzaman = 3 Herzaman = O
Cokca = 2 Cokca = 0
Genellikle = 1 Genellikle = 0
Bazen = 0 Bazen = 1
Seyrek = 0 Seyrek = 2
Hic = 0 Hic = 3

2) Diisiik Viicut Agirhginin Yas-Eslestirme Normlariyla Kiyaslanmasi

EAT-26’da BMI’'nin hesaplanmasi i¢in boy ve agirlikla ilgili sorular vardir.
BMI, distik kilolu oldugu i¢in yas-eslestirme normlarina gore risk grubunda olup
olmadigimizin tespiti icin gereklidir. BMI, viicut kiitlesinin tahmini i¢in boyu ve kiloyu
hesaba katan bir formiildiir. Agirligr (kg) boya (m) boliip sonucu tekrar boya (m)
bélerek bulunur (sonug= kg/m”) Aym hesap, pound ve inch birimleri ile de yapilabilir.
Yas-eslestirmeli popiilasyon normlarina bakarak, viicut agirhiniz ekstrem bi¢imde
diisiikse yeme i¢cme diizensizliginin tespiti i¢in uzman degerlendirmesi onerilebilir.

Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi 111 (107), dogumdan 20 yasina
kadar kadinlarda ve erkeklerde agirlik ve boy normlarimin tespiti i¢in bilgi toplamistir.
Bu normlar, BMI’nin yasla ve cinsiyetle degisiklik gosterdigini, 5—8 yaslar1 arasindaki
cocuklarin en diisik BMI’ye sahip olduklarim1 ve yasla bunun istikrarli olarak
yukseldigini gostermistir. Asir1 derecede diisiik kilolu 6rnekler icin BMI’daki yas ve
cinsiyete gore goriilen degisim mutlaka géz oniline alinmalidir. Tablo 14, 9-20 yaslar
arasindaki bayan ve baylarin 5. ve 10. yiizdeler arasinda BMI tahminlerini

gostermektedir. Uzmana sevk edilme i¢in ekstrem diisiik kilolu bir 6rnekte, 5. ve 10.
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yilizdeler arasindaki BMI tahmini kullanilmalidir. 21 yasindan biiyiikler i¢in NHLBI

arastirma datasi, diisiik kilo kriteri i¢in kullanilmalidir (108).

Tablo 14. Bay ve bayanlarin 9-20 yas aras1 BMI tahmini degerleri

Tablo 14:
Bu normlara gére BMI,
ekstrem bicimde
dusuk agirhktadir:

AGE | Female | Male

9 14.0 14.0

10 14.5 14.5

11 14.5 14.5

12 15.0 15.0

13 15.5 15.5

14 16.0 16.0

15 16.5 17.0

16 17.0 17.5

17 17.5 18.0

18 18.0 18.5

19 18.0 19.0

20 18.5 19.5

21+ 1 19.0 20.0

Tablo 15°de boy ve kilonuzu eslestirerek BMI limitinde olup olmadiginizi
kolaylikla bulabilirsiniz. Ya da sectigimiz bir BMI i¢in kilonun ne olmas1 gerektigi de
bulunabilir.

BMI uygun ve yararli bir agirlik simniflandirma aract olmasina ragmen onun da
limiti vardir. Ornegin BMI, atletik yapili olanlarda yaghligi oldugundan fazla
gosterebilir. Benzer sekilde farkli irklarin ve etnik gruplarin degisik viicut yag
dagilimlar1 bulunuyor olabilir. Dolayisiyla NHANES datasi tiim gruplar i¢in uygun
olmayabilir (107).
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Tablo 15. Viicut Agirlig1 ve Uzunlugunun Viicut Kiitle indeksine Gére Hesaplanmasi

(BMI)

Boy Agirlik (Ib.)

(in.)

50 | 50 | 52 | 54| 55 | 57 | 59 | 60 | 62 | 64 | 66 | 68 | 70 | 78 | 89
51 | 52 | 54 | 56 | 58 | 59 | 61 | 63 | 65 | 67 | 68 | 70 | 73 | &1 | of
52 | 54 | 56 | 58 | 60 | 62 | 64 | 65 | 67 | 69 | 71 | 73 | 76 | 8 | 96
53 | 56 | 58 | 60 | 62 | 64 | 66 | 68 | 70 | 72 | 74 | 76 | 79 | 88 | 100
54 | 58 | 60 | 62 | 64 | 66 | 69 | 71 | 73 | 75 | 77 | 79 | 82 | 91 | 104
55 | 60 | 63 | 65 | 67 | 69 | 71 | 73 | 76 | 78 | 80 | 82 | 85 | 95 | 108
56 | 63 | 65 | 67 | 69 | 72 | 74 | 76 | 78 | 81 | 83 | 85 | 88 | 98 | 111
57 | 65 | 67 | 70 | 72 | 74 | 76 | 79 | 81 | 83 | 86 | 88 | o1 | 101 | 115
58 | 67 | 70 | 72 | 74 | 77 | 79 | 82 | 84 | 8 | 89 | 91 | 94 | 105 | 119
59 | 70 | 72 | 75 | 77 | 79 | 82 | 84 | 87 | 89 | 92 | 94 | 97 | 108 | 124
60 | 72 | 74 | 77 | 80 | 82 | 85 | 87 | 90 | 92 | 95 | 97 | 100 | 112 | 128
61 | 74 | 77 | 80 | 82 | 85 | 88 | 90 | 93 | 96 | 98 | 100 | 104 | 116 | 132
62 | 77 | 80 | 82 | 8 | 88 | 90 | 93 | 96 | 99 | 101 | 104 | 107 | 120 | 136
63 | 79 | 82 | 85 | 8 | 91 | 93 | 96 | 99 | 102 | 105 | 107 | 110 | 124 | 141
64 | 82 | 85 | 88 | 91 | 93 | 96 | 99 | 102 | 105 | 108 | 110 | 114 | 128 | 145
65 | 84 | 87 | 9 | 93 | 96 | 99 | 102 | 105 | 108 | 112 | 114 | 118 | 132 | 150
66 | 87 | 90 | 93 | 96 | 99 | 102 | 106 | 109 | 112 | 115 | 118 | 121 | 136 | 155
67 | 90 | 93 | 96 | 99 | 102 | 106 | 109 | 112 | 115 | 118 | 121 | 125 | 140 | 160
68 | 92 | 96 | 99 | 102 | 105 | 109 | 112 | 115 | 119 | 122 | 125 | 128 | 145 | 165
69 | 95 | 98 | 102 | 105 | 109 | 112 | 115 | 119 | 122 | 126 | 128 | 132 | 148 | 170
70 | 98 | 101 | 105 | 108 | 112 | 115 | 119 | 122 | 126 | 129 | 132 | 136 | 153 | 175
71 | 101 | 104 | 108 | 111 | 115 | 118 | 122 | 126 | 129 | 133 | 136 | 140 | 157 | 180
72 | 103 | 107 | 111 | 114 | 118 | 122 | 125 | 129 | 133 | 137 | 140 | 144 | 162 | 185
73 | 106 | 110 | 114 | 118 | 122 | 125 | 129 | 133 | 137 | 140 | 144 | 148 | 166 | 190
74 | 109 | 113 | 117 | 121 | 125 | 129 | 133 | 136 | 140 | 144 | 148 | 152 | 171 | 195
75 | 112 | 116 | 120 | 124 | 128 | 132 | 136 | 140 | 144 | 148 | 152 | 156 | 175 | 200
76 | 115 | 120 | 124 | 128 | 132 | 136 | 140 | 144 | 148 | 152 | 156 | 160 | 180 | 205
BMI

(kg/m) 14.0 14.5 15.0 15.5 16.0 16.5 | 17.0 | 175 | 18.0 18.5 | 19.0 | 19.5 22.0 25.0
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3) Asagidaki davranissal sorulardan herhangi birini bu sekilde cevapladiysamz:

A. Duramayacaginizi hissedip uzun siire yemek yemege devam ettiniz mi?
v Bagvuru kriteri: Ayda 2-3 kez ya da daha sik
B. Kilonuzu kontrol etmek adina kendi kendinizi hi¢ kusturdunuz mu?
\ Bagvuru kriteri: Ayda bir kez ya da hi¢
C. Kilonuzu kontrol etmek adina laxative (miishil hapi), diyet hap1 ya da ditiretik
kullandiniz m1?
\ Bagvuru kriteri: Ayda bir kez ya da hi¢
D. Kilo vermek ya da kilonuzu korumak i¢in giinde 60 dk’dan ¢ok egzersiz
yaptiginiz oldu mu ?
\ Basvuru kriteri: Giinde bir kez ya da daha fazla
E. 6 Ay i¢inde 9,072 kg (20 pound) ya da daha fazla kilo verdiniz mi?
v Evet

YEME BOZUKLUKLARI TESTI PUANLARININ YORUMLANMASI

Giris: EAT-26 testi, yeme i¢cme diizensizligi riskinin ortaya konmasinda,
semptomlarla ilgili duygu ve davranmiglara dayali en genis kullanimli testtir. 1998’de
Ulusal Yeme Igme Diizensizlikleri Goriintiileme Programi’nda ve daha pek ¢ok
calismada kullanilmistir. Bununla birlikte EAT-26, yeme i¢gme diizensizliginin tanisini
koymaz. Tani, ancak nitelikli bir saglik uzmani tarafindan konulabilir.

1) Yeme I¢me Diizensizliginde Ortak Ilgi ve Davramslar

Puan 20 ve iizerindeyse “cikt1” su olmahdir:

Yirmi ve {lizerinde ¢ikan sonug, diet, viicut agirligt veya problemli yeme
davraniglarina isaret eder. Yirmi ve iizerinde puan alinmig ise, bir uzmana
bagvurulabilir. Bununla birlikte yiiksek puan, viicut agirligi ve sekli ile yeme igme
noktalarina ilgiyi ¢ekmelidir. Yiiksek puan alan bazi 6rneklerin yeme igme diizensizligi
yasamadiklar1 da goriilmiistiir. Sonu¢ ne olursa olsun, giindelik etkinlik ile ilgili

sikayetler varsa mental saglik uzmaninin degerlendirmesi istenmelidir.
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Puan 20’nin altindaysa “cikt1” su olmahdir:

Puan, yeme i¢cme diizensizligi i¢inde olunmadigini isaret etmektedir. Bununla
birlikte diisik puan, yeme i¢me diizensizligi yok seklinde kesin bir kani ortaya
koymamalidir. Giindelik etkinlik ile ilgili sikayet varsa ve c¢evrede giivenilir kisilerin
uyarilartyla karsilagiliyorsa, bir mental saglik uzmaninin degerlendirmesini istenmelidir.

2) Yas-Eslestirme Normlarina Kiyasla Diisiik Viicut Agirhgi

BMI 18’in altindaysa “¢cikt1” su olmahdir:

BMI, yas/cinsiyet-eslestirme normlarina kiyasla diisiikk kilolu ya da ekstrem
sekilde diisiik kilolu olunduguna isaret etmektedir. Bu, otomatik olarak sagliksiz
oldunduguna ya da yeme i¢me diizensizligi oldugu anlamina gelmemektedir. Bu,
basit¢e bir uzmanla goriisiilmesinin iyi olacagi anlamina gelmektedir.

BMI uygun ve yararl bir agirlik simiflama araci olmasina ragmen, limitleri de
vardir. Ornegin BMI, atletik yapili olanlarda yagliligi oldugundan fazla gdsterebilir.
Benzer sekilde farkli irklarin ve etnik gruplarin degisik viicut yag dagilimlar1 bulunuyor
olabilir. Dolayisiyla BMI her grup i¢in ayni sey demek degildir.

BMI 18’in iizerindeyse “c1kt1” su olmahdir:

BMTI’niz, yag/cinsiyet-eslestirme normlarina kiyasla diisiik kilolu ya da ekstrem
sekilde diisiik kilolu oldunduguna isaret etmektedir. Bu, kilonun saglikli ya da sagliksiz
oldugu anlammi tasimamaktadir. Herhangi bir kiloda da yeme igme diizensizligi
yasantyor olabilir.

“cikt1”’nin altinda veya iizerinde su ortaya cikabilir:

Not: EAT-26’da BMI’'nin hesaplanmasi i¢in boy ve agirlikla ilgili sorular
bulunmaktadir. BMI, diisiik kilolu oldugu icin yas-eslestirme normlarina gore risk
grubunda olup olunmadiginin tespiti icin gereklidir. BMI, viicut kiitlesinin tahmini i¢in
boyu ve kiloyu hesaba katan bir formiildiir. Agirlig: (kg) boyu (m) boliip sonucu tekrar
boya (m) bélerek bulunur (sonug= kg/m?). Ayni hesap, pound ve inch birimleri ile de
yapilabilir. Yas-eslestirmeli popiilasyon normlarina bakarak, viicut agirliginiz ekstrem
bicimde diisiikse yeme i¢me diizensizliginin tespiti i¢in uzman degerlendirmesi

Onerilebilinir.
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EK-D

ANTRENMAN BiLGi FORMU

Adi-Soyadi: Dogum Tarihi:

Kag yildir bale yapiyorsunuz? :

Haftada kac¢ saat antrenman yapiyorsunuz? :
Yillik tatiliniz ne kadar? :

Giinde ka¢ saat antrenman yapiyorsunuz? :
Haftada kag giin tatil yapiyorsunuz? :
Gegirdiginiz sakathklar:

Geg¢irdiginiz sakathklar doneminde antrenmanlara ara verdiginiz siire ne
kadardi? :

Son gecirdiginiz sakathk:

Son gecirdiginiz sakathk icin antrenmanlara ara verdiginiz siire ne
kadardi? :

Su anda herhangi bir sakath@imz var m? :
Gecirdiginiz hastalhiklar? :
Gegirdiginiz ameliyatlar? :

Siirekli kullandiginiz bir ila¢ var mi? :
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