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TEZ ONAYI




OZET

Diinya’da ve iilkemizde bircok kisi ve kurum tarafindan savunulan farkli
beslenme yaklasimlar1 vardir. Ancak beslenme bireyseldir. Kisinin yasam genetik
yapisi, cevresel faktorleri, yasi, hastaliklari, kullandigi ilaglar beslenme seklini
etkilemektedir. Nutrigenetik arastirmalar, bireylerdeki bu farkliliklarin ortaya konmasi

icin en dogru yaklasimlardan biridir.

Bu arastirma, Istanbul’da yasayan &zel bir saglik kurumuna basvurup genetik
testlerini  yaptirmig, higbir hastaligi bulunmayan 132 yetiskin birey tzerinde
ylriitiilmistiir. Arastirma verileri, danisan dosyalar1 6nceden diyetisyenleri tarafindan
doldurulmus olan bilgi formundan “Bilgi formu ve Besin Tiiketim Siklig1” anketine
gecirilmistir. Bireylerde MTHFR C677T polimorfizmi ¢alisilmigtir. 12 saatlik agliktan

sonra homosistein degerleri 6lglilmiistiir.

Bireyler MTHFR C677T polimorfizminin formlarina gére CC, CT ve TT olmak
iizere 3 gruba ayrilmistir. Bu gruplar arasinda degerlendirme yapilmistir. Bu
degerlendirmeye goére MTHFR geni C677T polimorfizmi C/C frekanst %41, C/T
frekans1 %47, T/T frekansi ise %12 bulunmustur. Homosistein seviyeleri yas gruplari,
BKI1, sigara i¢gme, alkol kullanma ve egzersiz yapma durumlari arasinda anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Ortalama homosistein seviyeleri kadinlarda 9,6 +2.,9
umol/L, erkeklerde 12,4 + 4,3 pmol/L olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.05).

Bireylerin homosistein seviyeleri MTHFR C677T polimorfizmine gore
degerlendirildiginde, CC geni olan bireylerde ortalama 11,0 + 3,9 umol/L, C/T geni
olan bireylerde 10,5 + 3,6 umol/L ve TT olan bireylerde 13,3 + 4,7 umol/L olup,
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Diyet ile alinan B6, B9, B12,
lif alim1 homosistein degeri ilizerine anlamli bir iliski kurulamamistir fakat kisilerin
enerji alimi, ¢oklu doymamis yag alimi ile homosistein arasinda pozitif yonde, zayif

diizeyde anlamli bir iligki bulunmustur (p>0,05).

Bu arasgtirma bize hiperhomosisteinemin Onlenmesi adina kalori alimimi ve

doymus yag alimini azaltmamiz gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: MTHFR , C677T , Homosistein , Polimorfizm, Beslenme
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ABSTRACT

THE EFFECTSOF FOLIC ACiD ON HOMOCYSTEINE LEVELS iN
DIFFERENT GENOTYPES OF MTHFR C677T POLYMORPHISM iN
HEALTY ADULTS

There are different nutritional approaches advocated by many people and
institutions around the world. However, nutrition is personal. A person’s diet affected
by his genetic structure, environmental factors, age, diseases and drugs. Nutrigenetic
research is one of the most accurate approaches to reveal these differences in
individuals. Nutrigenetic research is one of the most accurate approaches to reveal these

differences in individuals.

This study was carried out on 132 healthy adult individuals who applied to a
private health institution in Istanbul and had genetic tests. The data of the research was
transferred from the information form previously filled in by dieticians to the 'Data
Form and Nutrient Consumption Frequency' questionnaire. MTHFR C677T
polymorphism was studied in individuals. Blood homocysteine values were measured

after 12 hours fasting.

Individuals were divided into three groups according to the variations of
MTHFR C677T polymorphism: CC, CT and TT. These groups were evaluated.
According to this evaluation, MTHFR gene C677T polymorphism frequency was 41%
CIC, 47% C/T and 12% T/T. Homocysteine levels were not significantly different

between age groups, BMI levels, smoking, alcohol use and exercise (p> 0.05).

The mean homocysteine levels were 9.6 £ 2.9 umol/L in females and 12.4 £ 4.3
umol/L in males and the difference was statistically significant (p<0.05). Homocysteine
levels of individuals were evaluated according to MTHFR polymorphisms. Mean
homocysteine value of individuals with CC genotype was 11.0 £ 3.9 umol/L, and the
mean homocysteine of individuals with C/T genotype was 10.5 + 3.6 umol/L and the
mean homocysteine of individuals with TT genotype was 13.3 £ 4.7 umol/L and the

difference between these groups was statistically significant (p<0.05).



In this study, no significant relationship was found between dietary B6, B9, B12,
fiber intake and homocysteine value. However, there was a weak and significant

correlation between the energy intake, polyunsaturated fat intake and homocysteine.

This study shows us that we need to reduce calorie and saturated fat intake to
prevent hyperhomocysteinemia.

Keywords: MTHFR , C677T , Homocysteine , Polymorphism, Nutrition
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya iizerinde en biiyiik 6liim
nedenlerinden biri olarak kronik kompleks hastaliklar gosterilmektedir (1). Bu
hastaliklar arasinda en yiiksek paylardan birini ise kardiyovaskiiler hastaliklar
olusturuyor. DSO verilerine gore 2005 yilinda olusan 58 milyon &liimiin %30’u
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) kaynakli oldugu, 2020°de bu rakamin %36’ya
ulasacag1 ongorilmektedir. Avrupa’da KVH’lar tiim 6liimlerin %49’undan sorumludur
(1.2)

Ulkemizde &niimiizdeki 10 yilda KVH sayismin 2,8 milyondan 5,6 milyona
ulasacag1 diisiiniilmektedir. Ozellikle sigara, sagliksiz beslenme aliskanliklari, fiziksel

hareketsizlik ve psikososyal stres ¢evresel faktorlerin baginda goriliyor (1,2)

Plazmada homosistein seviyesindeki artis ile vaskiiler hastalik arasindaki iligki
ilk defa 1969 yilinda McCully tarafindan giindeme gelmistir. Arastirmact plazma
homosistein seviyesi yiiksek ve homosistiniirisi olan iki ¢ocugun otopsisinde yaygin
arteriyel tromboz gozlemlemistir. Sonraki arastirmalar da bu hipotezi onaylamis ve
bugiin artik hiperhomosisteineminin koroner kalp hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk faktori

oldugu kabul edilmistir (2).

Cocuklar i¢in plazma total homosistein degeri degeri heniiz belirlenememistir.
Erigkinler i¢in normal plazma homosistein diizeyleri 5-15 umol/L arasinda degismekte
olup, 15-30 pumol/L arasindaki degerler yiiksek, 100 pmol/L’nin {izeri agir
hiperhomosisteinemi olarak degerlendirilir. Plazma homosistein diizeyleri genetik ve

cevresel faktorlerden etkilenmektedir (3).

Genler lizerinde gerceklesen tek nokta farkliliklarina tek nokta polimorfizmi
(SNP- Single Nucleotide Polymorphism) denir. SNP’ler genin g¢alisma kapasitesini
degistirebilir (4)

MTHFR geninde en sik rastlanan SNP ise C677T polimorfizmidir. Homozigot
TT genotipinde olan bireylerde enzim termolabil formda olup, enzim aktivitesi

diismekte ve plazma homosistein diizeyi yiikselmektedir (5).
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Folik asit homosisteinin metionine doniistimiinde metil grubu vererek substrat
rolii oynamakta olup, homosistein konsantrasyonlarini belirleyen en 6nemli faktorlerden
biridir. Vitamin folik asit, Bs ve B2 ise bu metabolik yoldaki enzimlerin kofaktord
olarak kullanilir (6).

Bu ¢alismanin amaci iilkemizde artan KVH riskini 6nlemek i¢cin MTHFR geni

ile beslenme arasindaki iligkiyi belirlenmektir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.2. Genetik Bilimi Tarihi

Genetik biliminin temeli Charles Darwin’in evrim teorisine kadar dayanir.
Charles Darwin’in evrim teorisinde su ifadeler yer alir. “Canlilar bulunduklari
ortamlarina uyarlar, degisen ortam, deg§isen canlilar1 gerektirir. Dogal c¢evredeki
degisimler, dogrudan dogruya canlilarin degismesine yol acabilir. Turlerin sayisi asagi
yukar1 sabittir. Yeni bir tiir ortaya ¢iktiginda eskilerden birisi ortadan kalkmali veya

Olmelidir. Basit seyler, degistiklerinde ¢ok daha karmasiklasmaya egilimlidirler (7).

Evrimin 6zel akisini agiklamak amaciyla Lamarck, dort ilke  saymustir:
Canlilarda onlar1 miikemmellige yonelten bir giidii vardir. Canlilarin, ortamlara

uyarlanabilirlikleri bulunur. Edinilmis 6zellikler, kalitimla geger (7).

Gregor Mendel genetik biliminin babasi olarak bilinir. 19. Yiizyilda DNA’nin ve
kromozomun heniiz bilinmedigi bir donemde yasamis bir rahip olan Mendel, bezelyeler

iizerine yaptig1 ¢alismalarla buglinkii modern genetigin temelini atmistir (8).

1869 yilinda Friedrich Miescher deoksiriboniikleik asidi (DNA) ilk defa izole
etti (9). 1879 yilinda Walther Filemming mitozu gozlemledi ve tanimladi. 1901 yilinda
Sutton kalitimin kromozom teorisini ortaya koydu. 1911 yilinda meyve sinegi
drosophilanin genetik dizilimi ortaya kondu ve ¢esitli ¢alismalar yapildi. 1941 yilinda
Beadle ve Tatum tarafindan “bir gen bir enzim” teorisi ortaya kondu. 1944 yilinda
Avery, Mchead ve Mc Canty tarafindan genetik bilginin temelinin DNA oldugu
anlagildi. 1951 yilinda Herskey ve Chase tarafindan yapilan deneyde *“genler
DNA’lardan olusur” teorisi giindeme geldi (10). 1953 yilinda Watson ve Crick
DNA’nin ¢ift sarmaldan olusan yapisini ortaya koydular (9).

1955 yilinda insanlarda 46 kromozom oldugu bulundu. 1956 yilinda Arthur
Kornberg tarafindan DNA polimeraz enzimi bulundu (10). DNA polimeraz enzimi
DNA’nin sentezi i¢in major bir enzimdir (11). 1959 yilinda kromozal anomaliler
tanimlandi. 1961 yilinda DNA’daki genetik bilginin mesajci riboniikleik asit (m-RNA)
tarafindan tasindig1 ortaya cikti. Yine ayni yil ilk kalitsal metabolik hastalik Fenil
Ketoniiri (PKU) tespit edildi. 1966 yilinda genetik kod tanimlandi. 1972 yilinda ilk
rekombinant DNA molekiilii teknolojisi gelistirildi (10).
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Rekombinant DNA, nikleik asitlerin hiicre veya organellere dogrudan
enjeksiyonu, farkli taksonomik gruplar arasinda uygulanan hiicre fiizyonu gibi dogal
fizyolojik cogalma ve rekombinasyon engellerini ortadan kaldiran ve klasik 1slah ve
seleksiyon yontemlerince kullanilmayan in vitro nikleik asit tekniklerinin tamamidir
(12). 1977 yilinda Sanger ve Maxam-Gilbert DNA dizilenmesi  yontemlerini
gelistirdiler. 1976 yilinda ilk gen miihendisligi sirketi olan Genentech sirketi kuruldu.
1981 ve 1982 yillarinda ilk transgenik fare dinyaya geldi (10). Biyoteknoloji
yontemleri ile gen veya genlerin bir organizmadan diger bir organizmaya aktarilmasina
gen transferi denilir (13). 1982 yilinda gen bankasi datasi olusturuldu. 1983 yilinda ilk
genetik hastalik olan Huntington tanimlandi. 1986 yilinda pozisyonel klonlama ve ilk
insan genetik haritas1 ¢ikarildi (10). Boylece ilk defa gendeki farkliliklar ortaya
konulmaya baslandi. Bir DNA segmentinin yaklasik her 100 baz ¢iftindeki niikleotid
dizisi bireylerde degisiklik gosterir. Sonug¢ olarak; her kromozom iizerinde bulunan bir
restriksiyon enzimi tamima dizisi digerinde bulunmayabilir. Bu durumda restriksiyon
fragman bulyuklukleri bu bolge icin farklidir. Analiz sonucunda aranan fragmanin

goriilmesi mutasyonun varligini gosterecektir (14).

1987°de maya yapay kromozomlar1 (YAC) kesfedildi (10). YAC’ler kompleks
genomlarin analizinde klonlama ve haritalama amaciyla kullanilirlar (14). 1989 yilinda
yeni genetik marker olarak Sequence tagged sites (STS) bulundu (10). STS dizisi
bilinen, kisa bir DNA bdlgesidir. Polymerase chain reaction (PCR) ile ¢ogaltilabilir ve
harita i¢in baslangi¢c nesnesi olarak kullanilabilir. Cakisan fragmanlar tizerindeki
konumlar1 ve dizileri taninir. Boylece iliskilendirilmis DNA dizilerinden bir segment

olusturulur (14).

1990 yilinda Insan genom projesi baslatildi (10). 1991 yilinda 2. nesil insan
genom haritas1 olarak adlandirilan diisiik rezolusyonlu mikrosatellit gen haritalar
yapildi. 1994 yilinda ilk genetik modifikasyona ugrayan gida olan Flavr Savr domatesin
satigina bagland1 (14). 1995 yilinda insan genomunun fiziksel haritas: tamamlandi (10).
1996 yilinda fare genetik haritasi tamamlandi. Maya genomu dizilendi. Arkea genomu
dizilendi. Insan genomu dizilenmeye basland1 (14). 1997 yilinda escherichia coli
genomu dizilendi (10). 1998 yilinda Celera Genomics sirketi dizileme planini agikladi.
Genetik testler ile ilgili olarak Secretary's Advisory Committee on Genetic Testing
(SACGT) komitesi kuruldu. Insan genomunda 30.000 gen bulundugu agikland1 (14).

1999’da ilk insan kromozomu (22. kromozom) tamamen dizilendi. Bilindigi gibi 2000
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yilinda da insan genom projesinin tamamlandigi diinyaya acgiklandi. Mayis 2002’de
Amerika Enerji Departmant 5 yil icin postgenomik arastirmalara 103 milyar dolar

ayirdigini agikladi (10).

2.3. Hicre

Hiicreler, tiim canlilarin yapisal ve fonksiyonel birimleridir. Biitlin biyokimyasal
reaksiyonlar hiicre icerisinde ya da hicrenin ogranellerinde meydana gelmektedir (15).
Hiicrenin kesfinde sonraki basamak Lewenhoek’un kendi yaptigi mikroskopta Kirli
sularda hareketli organizmalar1 gérmesidir. Mathias Schleiden ve Theodor Schwan bitki
ve hayvanlarin da hiicrelerden olustuklarini 6ne siirmiisler ve bugiinde gecerliligini
koruyan “hiicre teorisi’ni kurmuslardir. Bu teoriye gore; “Biitiin canlilar hiicrelerden
meydana gelmistir. Hiicreler bagimsiz olduklar1 halde birlikte is goriirler”. Daha sonra
Rudolf Virchow, hicrelerin kendinden o6nceki hucrelerin  bélinmesiyle meydana

geldigini agiklamistir (16).

2.4. Hicrenin Yapisi

En kiiclik canli organizmalar tek bir hiicreden meydana gelir. Buna karsin
yetigkin insan viicudunun yaklasik 100 trilyon hiicreden meydana geldigi diisiiniiliir. Bu
hicrelerin bir kismu belli bir 6devi gérmek igin 6zelleserek dokulart ve organlar
meydana getirmektedir. Bir organizmanin hiicre tipleri genellikle birbirine
benzemektedir (15).

Cok hiicreli karmasik organizmalarda farkli yagamsal olaylarin gerceklesmesini
saglayan solunum, dolasim, bosaltim gibi sistemler vardir. Bu sistemlerin yapilarinda
organlar bulunur. Bu yapilar islevlerine goére yapisal uyum kazanmis hiicre

topluluklarinda olusur (16).

2.5. Yapisina Gore Hiicre Cesitleri

Yapisina gore hiicreler 2 c¢esitten olusur. Bunlar prokaryot ve Okaryot
hiicrelerdir. Bakteriler ve mavi - yesil algler prokaryot hiicreler grubuna girer (16). Ug
milyar yil 6nce ortaya ciktigi kabul edilen en ilkel canlilarda bulunan hiicre tipleridir.
Bu tip hiicrelerde genetik materyal etrafinda membran bulunmaz. Bununla birlikte
mitokondri, endoplazmik retikulum ve golgi gibi gelismis organelleri bulunmaz.
Ribozomlar protein sentezini saglarken niikleer cisimcikler genetik maddenin

depolanmasin1 ve nesilden nesile aktarilmasini saglar. Prokaryot hiicrelerin ¢ekirdek
20



bolgesinde siki bir yumak seklinde niikleotid tek bir cembersel DNA ¢ift sarmali

molekulden ibaret bir kromozomu bulunur (15).

2.6. Okaryot Hiicrenin Kisimlar1 ve Organelleri

Okaryot hiicreler baslica 3 kisimdan olusur. Bunlar:

e Hicre membrani
e Sitoplazma
e Cekirdek (17).

Hiicre Membrani

Her hiicrenin etrafinda ince bir membran ve bu membranin igerisinde ise bir
sitoplazma ve niikleus bulunmaktadir. Hiicrenin etrafinda bulunan segici gegirgen
Ozellik gosteren bu membrana plazma membrani veya sitoplazmik membran ad1 verilir.
Bu membran hiicrenin ihtiyaci olan besin, madensel tuzlarin veya mineral maddelerin
hiicre icine girmesine, atik zararli maddelerin ise hiicre disina atilmasina yardimci
olmaktadir (10). Membranin yapisi1 fosfolipidler ve protein molekiillerine baglanmis
fosfolipidler, kolesterol, proteinler ve oligosakkaritlerden olusur. Membranlar 7,5 - 10
nanometre kalinliktadir ve sadece elektron mikroskobunda goriiliirler. Hiicre zari {i¢
belirgin tabakadan olusur. I¢ ve distaki daha koyu tabakalar 2,5 nanometre, ortadaki
acik renkli tabaka ise 3 nanometre kalinlikta, zarin tiimii ise yaklasik 8 - 10 nanometre
genigligindedir. Trilaminar zarin (unit membran) i¢ ve dis kisimlar1 protein, ortadaki
tabaka ise fosfolipid yapisinda 2 katmandan olusur. 2 hiicrenin plazma membranlar
arasinda hiicreleri birbirine baglayan cansiz biz madde ile dolu olan 15 nanometre kadar

genislikte interselliiler alan bulunur (12).

Hiicre zan tarafindan ilk bilimsel model Danielli ve Dawson tarasindan ortaya
atilmistir. Bu modele birim zar modeli denir. Bu modele gore hiicre zar1 protein, yag ve
karbonhidrattan meydana gelmektedir. Cansiz zar 6zelligi tasimakta ve aktif tasimay1

izah edememektedir (11).

Daha sonra Singer ve Nichelson tarafindan gelisrilen “Akict Mozaik Zar
Modeli’” ginimuizde kabul goren zar modelidir. Bu modelde 2 fosfolipid tabakasi
vardir. Protein ve glikoproteinler bu fosfolipid tabakalari iginde goémiilii olarak
bulunurlar (12).
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Hiicre zarinin kimyasal yapist madde alis verisini etkiler. Maddelerin zardan

gecis onceligi vardir. Bu dncelige gore:

e Kiciuk molekiller biyiik molekillere gore,

e Yagda ¢Ozilinen molekiiller, ¢éziinmeyenlere gore,
e Yagi ¢ozenler, cozmeyenlere gore,

e NOtr molekdller, iyonlara gore

e Zardan daha kolay gecerler (11).

Sitoplazma

Hiicre zan ile ¢ekirdek arasini dolduran yumurta aki kivamindaki, canli ve yari
akiskan maddedir. Hiicredeki. Biyokimyasal reaksiyonlar i¢in zemin olusturan bu sivi
organelleri i¢inde bulundurur (10). Organellerin biitiin reaksiyonlarinin ger¢eklesmesi
igin zemin olusturur. Rotasyon ve sirkiilasyon gibi sitoplazma hareketlerine kolaylik
saglar. Organik ve inorganik maddeler de sitoplazmada bulunur. Sitoplazma solunum,

fotosentez, beslenme, sindirim, bosaltim gibi hayatsal faaliyetlerin gerceklestigi yerdir

(11).

Hucre Organelleri

Ribozom

Ribozomlar amino asitlerin proteinlere dontstiiriildiigii, yuvarlak bigimli, 15-20
nanometre biiyiikliigiinde organellerdir. Her bir ribozom iki alt birimden olusur ve bu
birimler protein sentezi yapilacagi zaman bir araya gelirler (18). Hicrenin en kigik

organeli olan ribozomlarin etrafi bir zarla ¢evrili degildir (19).

Endoplazmik Retikulm (ER)

Endoplazmik retikulm (ER) cift katli zarla ortiili hiicre i¢i ~membranel
sistemlerin n biiytigiidiir. Karbonhidrat ve lipit sentezi ile iligkili bir organel olup bu

maddelerin toplanmasi ve dagitilmasinda gorevlidir (20).

Granilli ve granilsiz olmk (zere iki gesiti vardir. Graniilli ER {izerinde
ribozom tagir. Protein sentezi bu ER’lerde yaplir. Lipit sentezi ise graniilsiiz ER’lerde

gerceklestirilir (18).
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Golgi Aygiti

Proteinlerin sentez sonrasi degisim ve paketenmesinde gorev alirlar. Golgi
aygtlar1 ER’lerde islenen lipit ve proteinleri hiicre i¢inde veya disinda ilgili birime
iletmekten sorumludurlar (21). Tipik bir hiicrede, otuz dakika iginde hucrenin tim
membranlarina esdeger membran bu sekilde golgiden ayrilir ve hiicre membrani ile

birleserek igindeki maddeleri membrana veya disariya verir (20).

Lizozom

Lizozomlar sadece hayvan hiicresinde bulunan ar kesecikleridir. Elli ¢esitten
fazla hidrolitik enzim ile protein, yag, karbohidrat, niikleik asit ve diger organik

bilesiklerin sindirilmesine katalizorliik eder (18).

Lizozomlar hm hiicre disindan alinanan maddeleri hem de hiicrenin kendi
kullanilmayan veya yipranmis yapilarint indirerek hiicrenin sindirim sitemi gorevini
iistlenir (22). Hiicrenin kendi i¢cinde yipranmig yapilari sindirerek tedavi etmesine otoliz

adi verilir (23).

Mitokondri

Hucrelerde madde sentezlenmesi, yikilmasi, madde alis verisi, hiicre boliinmesi
hareket gibi bir ¢cok olayda enerjiye gereksinim vardir. Mitokondriler bu ihtiyaci
karsilamak tizere enerji (ATP) iiretmekten sorumludur (23). Mitokondriler i¢ ve dis

zarlardan olusan ¢ift zar sistemiyle kaplidirlar (22).

Hayvan hiicrelerine glukoz ve yag asitlerinin piruvata kadar parcalanmasi
sitozolde gergeklesir. Piruvat mitokondriye aktarilir ve burada CO2’ye

yiikeltgenmesiyle glukoz metabolizmasindan biiyiik miktarda kullanilabilir enerji ATP

elde edilir (22).
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Cekirdek ve Cekirdekeik

Cekirdek hiicrenin en biiylik ve mikroskop altinda en kolay goriinen organeli
olma ozelligine sahiptir. Cekirdek ylizeyi iki kat membran ile kaphdir ve bu
membranin ER membraninin devami oldugu gorlisii yaygindir. Cekirdek yiizeyi
iizerinde igeri girig ¢ikigi ayarlayan porlar bulunur. Bu porlar iki tiir gecisi saglarlar.
MRNA’y1 olusturacak proteinleri igeri alir, hazirlanmigs MRNA’ y1 ribozomla bulusmasi
icin disar1 ¢ikarir. DNA molekiilii ¢ekirdegin icindeki cekirdekgikte bulunur, ve bu

porlardan gegisine izin verilmez (20).

2.7.Genetik Materyal DNA

Genomumuzu olusturan DNA molekiiliiniin yapisi, 1953 yilinda James Watson

ve Francis Crick tarafindan kesfedilmistir (24).

Yasamin sifresi, ¢ekirdekte yer alan DNA sarmallarinda kodlanmis olarak
bulunmaktadir. Genetik kod son 60 yilda gelisen molekiiler biyoloji tekniklerinin
etkisiyle anlagilmaya baslanmistir. Giiniimiizde ise insan genomunun acikliga
kavusturulmasiyla genetik bilimi hizli bir gelisme saglamistir (25). DNA’nin en 6nemli
ozelligi, genellikle ¢ift sarmal seklinde birbirine sarilmis iki poliniikleotid zincirinden
olusmasidir (26). DNA molekiilii, bes karbonlu bir seker (deoksiriboz), fosfat grubu ve
azotla zengin pirin (A: Adenin, G: Guanin) ve primidin (T: Timin, C: Sitozin)
bazlarindan olusan niikleik asit makromolekiludur. DNA molekilleri 5° ucundan 3’
ucuna dogru seker ve fosfat omurgasindan olusan iki zincirin birbiri ekseni etrafinda
birbirlerine antiparalel olarak sarilmasi ile meydana gelen ¢ift sarmal yapilardan olusur.
Bu yapiya “Double heliks” adi verilir (24). DNA dizilerini elde edebilen yapilarin
dagiliminin biyolojik 6nemi halen ¢ok iyi anlasgilmamustir. Temel metinler siklikla,
double heliksin stabilitesinin arkasindaki en biytk gii¢ olarak bazlar arasindaki hidrojen
baglar {lizerinde durmaktadir ancak bu durum asil nedeni baz diizlemleri arasindaki

elektrostatik ve hidrofobik etkilesimlerle belirlenmektedir (27).
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Hiicredeki tiim tepkimelerin denetimi, ¢ekirdekteki DNA molekiilii tarafindan
kodlanan proteinler sayesinde olusur. Bu kontrol iki sekilde ger¢eklesir. Cekirdekteki
DNA’ nin dogrudan denetimi: Yapisal proteinlerin dogrudan senteziyle gerceklesir. Bu
sayede, hiicre iskeleti bilesenleri, zar proteinleri (almaglar) gibi, salgilanan iiriinlerin
sentezi seklinde olusur. DNA’nin dolayli denetimi: Ozellikle hiicrenin metabolik
tepkimelerinin diizenlenmesinde, DNA’da kodlu protein yapili enzimlerin sentezi ile
olur. Bu sayede glikolizin (glukoz yikimi) artirilmasi ya da azaltilmasi, glikoneogenez
(glukoz sentezi), yag sentezi ya da depolamasi gibi bir ¢ok metabolik olay, enzimler ya

da hormonlar araciligiyla yiriitiiliir (25).

Genetik bilginin akisi DNA, RNA, protein seklinde gerceklesir. Bu akisa santral
dogma denir. Genetik bilgi DNA zinciri boyunca yer alan bazlarin diziliminde gizlidir.
DNA zincirinde ard arda gelen ii¢ niikleotid bir kod olusturur ve bu kod proteindeki
aminoasit diziliminin olugmasini saglar DNA’nin 4 niikleotidi 3’li sekilde 64 farkli
kodon yapist olusturur ancak proteinlerin yapisinda yalnizca 20 aminoasit bulunur. Bir
¢ok aminoasit, birden fazla aminoasitle iliskilidir. Bu 64 kodondan 3 tanesi hi¢ bir
aminoasiti ifade etmez. UGA, UAG, UAA stop kodonlaridir. TAC ise baslangic

kodonudur ve metinin aminoasitine karsilik gelir (24).

2.8. Protein Sentezi

Protein biyosentezi, hiicrenin protein sentezlemesi icin gerekli biyokimyasal
mekanizmadir. Bu terim ¢ogunlukla protein translasyonu icin kullanilsa da
transkripsiyon ile baslayip, translasyon ile biten ¢ok asamali siireglerdir. Prokaryotlarda
ve Okaryotlarda ribozom yapisi ve yardimer proteinler bakimindan farklilik

gostermesine karsin, temel mekanizma aynidir. Bu siirecin hata orani diistiktiir (28).

Protein sentesi hiicre sitoplazmasinda graniilli endoplazmik retikulmde
gerceklesir. Protein sentezi, sentezlenecek protein igin sifreyi DNA’dan alir. DNA
hiicrenin ¢ekirdegindedir ve ¢ekirdekten disar1 ¢ikamaz. Dolayisiyla DNA’daki bilginin
sitoplazmaya aktarilmast mRNA araciligiyla yapilir (29).

Protein tiretiminin kendine 6zgii bir hizi vardir. Protein iiretimi-protein sentezi-
DNA’daki genetik bilginin RNA’ya, oradan da proteine aktarilmasimi saglayan iki

basamakli bir siirectir. Bu basamaklar, transkripsiyon ve translasyondur (30).
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Transkripsiyon

Transkripsiyon icin DNA ¢ift sarmalinin sadece bir ipligi yeterlidir. Bu iplige
“kalip iplik¢ik” denir. Transkripsiyon baslangi¢ noktasini tayin eden RNA polimeraz
enzimi DNA (zerinde belirli bir bolgeye baglanir. Bu bélgeye “promotor bolge” adi
verilir. RNA polimeraz promotora baglandiginda, DNA iplik¢ikleri acilmis ve uzar.
RNA polimeraz, kodlama yapmayan kalip iplik¢ik iizerinde dolasirken riboniikleotid
polimeri sentezlenir. Polimeraz son asamasina geldiginde RNA polimeraz, DNA ve
yeni sentezlenmis RNA birbirinden ayrilir. Okaryot hiicrelerde prokaryot hiicrelerden
farkli olarak yeni sentezlenen mRNA’nin sitoplazma ve endoplazmik retikulum gibi
hiicre bolgelerine ulagsmasi igin degisiklige ugramasi gerekir. Bu yuzden mRNA’ya 5’
baslig1 eklenir. Kalip olmak ve islenmek i¢in 3’ ucuna da bir poli-A kuyrugu eklenir.
Okaryot hiicrelerdeki hayati énem tasiyon ug birlestrime olayr bu safthada gergeklesir
(28).

Translasyon

Translasyon safhasi 3 asamadan olusur. Bunlar baslama, uzama ve sonlanma
asamalaridir. Baglama asamasi ilk iki aminoasit arasindaki peptit bagi olusumundan
onceki reaksiyonlar1 kapsar (31). Baslangi¢c kompleksi: ribozomun kii¢iik alt birimi,
mRNA, baslangic aminoasitine ait tRNA ve ribozomun biiyiik alt biriminden olusur.
UAG kodonuyla gelen ilk aminoasitle protein sentezi baslamis olur. ikinci aminoasit
peptit bagi ile baglanir. Ikinci aminoasitten son aminoasitin dizilmesine kadar gecen
siire ve olaylar uzama asamasinda goriiliir. Sentezi tamamlanan polipeptit tRNA stop
kodonlarinadan birini getirmesiyle islemi sonlandirir. Polipeptit zinciri son tRNA ile
ayrildiktan sonra mRNA, ribozomun biiyiik ve kiigiik alt birimleri birbirinden ayrilir.

Buna sonlanma asamasi ad1 verilir (30, 31)

2.9. Genetik-Cevresel Faktorler Etkilesimi

Insan genom projesi ve onu takip eden teknolojiler 2000°li yillarda
genetikbilimine ait tim verileri degistirdi. Hastalik taniminda yeni bir donem agildi.
Dana 6nceden genetik hastaliklar sadece tek gene bagli mendel tipi olarak goriiliiyordu.
Genetik farklilik hastaligin tek ve gecek nedeni olarak nitelendiriliyordu. Tek gen
hastaliklari, Mendel kurallarina gore kusaklar boyunca kalitilan ve tek bir gen iizerine

ortaya ¢ikan hastaliklardir (32). Yeni gelismeler bize genetigin tek basina hastaliga
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neden olmayan yanin1 da gostermektedir. Bazi genler tek baslarina hastaliga neden
olmazlar ancak toplumun bilylk bir kesimini etkileyen kronik kompleks hastaliklar olan
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, kanser, osteoporoz, inme, obezite, astim gibi bir
cok hastaligin temelini olustururlar. Bu hastaliklarda genetik etki, tek bir gene bagh
baskin olarak degil, bir cok gene bagli ¢ekinik mekanizmalarin etkisi ile olusur. Bu
genlerin goriilmesi tizerine kisi, cevresel faktorler, sigara, alkol, yas alma gibi faktorler
ekleyerek hastaligi ortaya c¢ikarabiliyor. Tam tersi sekilde bunlara dikkat ederek, genetik
yapisinda olmasina ragmen hastaligi ortaya ¢ikarmayip, yillarca baskilayabiliyor (33).

Genetik ve gevresel etkilesimlerin aragtirildigi 4011 erkek ve kadindan olusan
Binbay ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, Izmir’de 9 ilgede, 302 mahallede 1 yillik
psikolojik gozlem yapilmistir (34). Yapilan arastirmalarda PPY, NPY, LEPR, POMC
gibi genlerde olusan farkliliklarin obeziteyle iliskili oldugu goriilmiistiir (35). KOAH
hastaliginda en iyi belgelenen genetik risk faktorii alfa-1 antitripsin (AAT) agir kalitsal
eksikligidir. Fakat AAT eksikligi yaygin degildir ve tiim KOAH’l1 hastalarin sadece
kiigiik bir kisminda (%1-3) goriilmiistiir (36).

2.10. Polimorfizmler

DNA f{izerinde farkli bir cok mutasyon ortaya c¢ikabilmektedir. Bunun en basit
ornegi iki genotipi birbirinden ayiran tek bir niikleotidin (bazin) yer degistirmesi ile
olusan single niikleotid polimorfizmleridir (SNP) (4). SNP’ler genomun herhangi bir
bélgesinde goriilebilirler. Genomda olduk¢a yaygin bulunan bu markdrlere intron ve
ekon bolgelerinde rastlanilabilir. Genellikle iki allele sahip olan SNP markorlerinin
polimorfizmleri daha diisiik kalmakta, veri taban1 katalog bilgisine ve polimorfizm dizi
bilgisine gereksinim olmaktadir. SNP’ler genetik cesitlilik, popiilasyon yapisi ve ailesel

iliskilerin arastirilmasinda yaygin olarak kullanilmaktadirlar (37).

Polimorfizm, tim birey dizeyinde (fenotip), proteinlerin ve kan grubu
bilesikliklerinin varyant formlarinda (biyokimyasal polimofizm), kromozomlarin
morfolojik 6zelliklerinde (kromozomsal polimorfizm), veya DNA duzeyinde nikleotid
farkliliklar1 (DNA polimorfizm) seklinde goriilebilir (38).

Protein kodlayan ve olusan proteinin islevi Oonemli 6l¢iide sinirlayan DNA
degisikliklerine mutasyon adi verilir, bunlar hastaliga yol agarlar. Proteinlerde farklilik

yaratmayan, ya da olusan farkliliklarin fenotipte degisiklige yol agmadigi, DNA dizi
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degisiklikleri ise “normal varyasyonlar” ya da SNP diye adlandirilir. SNP, DNA
bazinda bir bazin (6rnegin Adenin) baska bir baza (6rneginin Guanin) degisimden
olusur. Bu durum bireyler arasinda degisiklige yol agar. SNP degisikliklerinin son
yillarda fark edilen 6nemli bir yarar1 da, bu degisikliklerin pek ¢ogunun gen iginde yer
almas1 nedeniyle gen haritalama c¢alismalarinda hastaligin dogrudan calisilan gene

baglant1 gosterip gostermediginin saptanmasinda kullanilmasidir (39).

Ornegin Lp-PLA2 geninde tanimlanan ilk SNP V279F polimorfizmi 9. ekzonda
994. nikleotidde Guanin yerine Timinin (G994T) yer almasiyla olusan tek nokta
polimorfizmidir. Bu niikleotid degisikligi olgun proteinde Valin 279 Fenilalanin

(V294F) olusmasina ve Lp-PLA2 enziminde aktivite eksikligine yol agmaktadir (40).

Bu farkliliklar kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, osteoporoz gibi karmagsik
hastaliklarla iligkili olabilirler, ya da bu hastaliklarin olusumuyla ilgili genetik baglanti

kurulmasinda arastirmacilara yardimci olabilirler (16).

Alkoliin metabolizma hizinin genetik 6zelliklere bagli olarak bireysel farkliliklar
gosterdigi, ikizlerde yapilan arastirmalarla kanitlanmistir. Bireyler arasindaki alkole
duyarlilik farkliligi, alkolii inaktive eden “alkol dehidrogenaz” enziminin, alkolii yavas
ya da hizli yikan izozimlerinin bulunmasindan ileri gelir. Yapilan arastirmalar,
beyazlarin yaklagikk %90'inda bu enzimin yavas metabolize eden bi¢imde oldugunu,
oysa Cin ve Japonya gibi Dogu Asya kokenlilerde hizli metabolize eden bi¢imde
bulundugunu ortaya koymustur. Diger bir genetik farklilik ise olusan asetaldehiti
metabolize eden "aldehit dehidrogenaz" aktivitesindeki farkliliktir. Dogu Asya
kokenlilerin ve Amerika kizilderililerinin %90’ inda bu enzim yavas metabolize eden
bigimdedir. Sonugta, Asyal1 ve kizilderililerde, alkoliin ciltte, boyun ve yiizde olusan
kizarmalardan sorumlu olan metaboliti asetaldehite doniisiimii, yikim1 yavas olmaktadir.
Bu durum, kanda asetaldehit birikimine ve asetaldehite bagli istenmeyen reaksiyonlarin

ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (17).

Cogu SNP’ nin hiicre fonksiyonunda bir etkisi yoktur ama insanlarin hastaliga
yatkinligim1 ve ilaglara verdigi yanmiti etkiledigine inanilmaktadir. Fakat SNP'ler
hastaliga yakalanmakta net goOstergeler degillerdir. Geg¢ baslayan Alzheimer'le
Apoliprotein E (APOE) geni arasindaki iligki iyi bir 6rnektir. Bu gen 3 farkl allelle
sonuglanabilecek 2 farkli SNP'e sahiptir: €2, e3 ve e4. En azindan bir e4 alleline sahip
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bireylerin Alzheimer'e yakalanma ihtimali ¢ok daha fazladir. Bununla beraber, iki e4
alleline sahip bireyler Alzheimer'e yakalanabilirken, iki e2 alleline sahip bireyler hic

Alzheimer'e yakalanmayabilirler (41).

211. MTHFR Geni C677T Polimorfizmi

Metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) enzim eksikligi viicutta homosistein
seviyelerinde artis ile sonuclanan otozomal resesif kalitsal bir hastaliktir. MTHFR geni
365 aminoasitten olusan MTHFR enziminin olusmasimi saglar. MTHFR 5,10
metiltetrahidrofolatt (5,10-metilen THF) irreversible olarak 5-metiltetrahidrofolata
cevirir. 5 - metil THF DNA metilasyonu ve metiyonin sentezi icin metil grubu
olusturur. 5,10 metilen THF ise deoksitiridilatin timidilata dontisiimiinde kullanilir, bir
taraftan da purin sentezi igin 10-formil THF’ye okside olur (42). MTHFR enzim
eksikliginin 29 farkli polimorfizmi tanimlanmustir. Bu polimorfizmler icerisinde C677T
poliformizmi en sik ve Onemli tiradir. MTHFR C677T polimorfizmi, MTHFR
enzimini kodlayan gende 677. Niikleotid olan C (sitozin)’in T (timin)’e doniistimii
sonucu olusan bir SNP’dir (43). Bu SNP, genin Urlnu olan proteinin 226. pozisyonunda
Alanin’in yerine Valin’in ge¢gmesini saglar (44). MTHFR ’nin C677T polimorfizminde,
CC (Alanin/Alanin), homozigot normal, CT (Alanin/Valin) heterozigot, ve TT
(Valin/Valin) homozigot mutant genotip ¢esitlemesi bulunur (42).

MTHFR enzimine ait C677T homozigot polimorfizminin (TT) enzim
aktivitesini, dolayistyla remetilasyon siklusunun aktivitesini yavaslattig1 ve homositein
diizeylerini ylkselttigi goriilmiistiir (44). C677T mutasyonunda MTHFR aktivitesi,
homozigot mutant TT genotipinde Heterozigot CT ve homozigot normal CC

genotiplerine gore azalirken homosistein seviyesi 0nemli 6l¢iide artig gosterir (42).

Metiyoninin demetilasyonu ile olusan homosistein iki fakli metabolik yolla

birikebilir.

1 Remetilasyon: Bu yolda homosistein, kofakttér olarak kobalamin vitamin Bz yi
kullanarak substrat 5- metil THF ile metionin sentez enzimi ile metillenir ve
metionine tekrar doniisiir (37). Bu metabolik yolun substrati olan 5 - metil THF
, metilen THF’den sentezlenir, bu asamada diyetle alinan folik asit kullanilir.
Bu durumda hem folik asit, hem de Bi. eksikligi hiperhomosisteinemi ile

sonuglanmaktadir.
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Remetilasyon yolunda homosisteinden metiyoninin sentezi iki yolla gerceklesir.
Kisa yolda, Betain homosistein metiltetrahidrofolat (BHMT) enzimi, bir metil vericisi
olan betainin metil grubunu, homosisteine aktararak metiyonin olustururken, kendisi
dimetilglisine doniisiir. Uzun yolda ise, 5 - metil THF bir metil grubu vericisidir. 5,10 -
metil THF, MTHFR enzimi sayesinde 5 - metil THF’ye doniisiir. Bu doniisiim sirasinda

B12’yi kullanir.

2. Transsulfirasyon: Bu metabolik yolda kofaktor olarak Vitamin Be’y1 (pridoksin)

kullanarak sistationine doniistir.

Koroner, periferal ya da serebral vaskiiler hastalikligi olan 190 Hollandali
hastada yapilan arastirmada, 677CT ya da 677TT genotipinde 677CC genotipli
bireylere gére MTHFR aktivitesi 6nemli oranda diismiis ve homosistein seviyeleri

yiikselmistir (45).

Beslenme aliskanligi, c¢evresel farkliliklar, ve genetik faktSrler homosistein
konsantrasyonunu etkiler. Jee ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 caligmalarinda
Japonya’da kardiyovaskiiler hastaliklarin artis1 ile 677CT polimorfizmi arasinda bir

iligki oldugu bulmuslardir (42).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci ve Tipi

Retrospektif vaka-kontrol tipinde planlanan arastirmanin amaci bireylerin
diyette tlkettikleri folik asit ve MTHFR geni C677T polimorfizminin plazma

homosistein diizeyi ile iliskisini incelemektir.

3.2. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma Ocak 2015- Arahik 2018 tarihleri arasinda Gentest
Enstitiisii’'ne basvurup genetik testlerini yaptirmis 303 bireyden, MTHFR C677T
polimorfizmi bakilan, kardiyovaskiiler hastaligi olmayan ve bu tur bir ilag kullanmayan
132 kisi secilmistir. Arastirmada kullanilan anketler diyetisyen tarafindan ylz ylze
gorilisiilerek yapilmistir. Arastirma retrospektif tipte oldugu icin Orneklem hesabi

yapilmadan evrenin tamami dahil edilmistir.

3.3. Etik Konular

Arasgtirmaya baslamadan &nce Okan Universitesi Etik  Kurulu’nun
08.11.2017 tarihli, 88 sayil1 toplantisinda 23 numarali karar ile “ Etik Kurul Onay1”
alinmistir (Ek-1).

Arastirmanin yapilabilmesi i¢in Gentest Enstitlisii’'nden kurum onay1 alinmistir
(Ek-2). Goniilliiliik esasina uygun olarak, arastirmaya katilmayr kabul eden

kisilerle yiiriitilmustiir (EK-3).

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Bireylerin onayr alindiktan sonra diyetisyen tarafindan doldurulmus bilgi
formundan, besin tiiketimi ve diger ilgili bilgiler alinip arastirmaci tarafindan ilgili
literatiir dogrultusunda hazirlanmis olan, 4 boliimden olusan “Bilgi formu ve Besin

Tiiketim Siklig1 Anketi”ne aktarilmistir (Ek-4).

Anket formunun birinci bélima genel bilgiler; cinsiyet, yas, beden kitle indeksi
(BKI), egzersiz durumu, tiitiin kullanimi, egitim durumu, ikinci béliim; besin
tiketim sikligi, tglincii boliim; biyokimyasal bulgular, dordiincii bélimde ise;

genetik analiz yer almaktadir.
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Besin tiiketimi BEBIS 7.2 programinda analiz edilerek, giinliik alinan folik asit
diizeyi ve diger besin dgeleri tespit edilmis ve bu degeler Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme
Rehberi referans alinarak onerilen alim diizeylerine gore degerlendirilmistir. Onceden
Gentest  Enstitlisi'ne  bagvurmus  bireylerde rutin  olarak  bakilan, kiitle
spektrometresi (mass spectrometer-MS) ile tek niiklotid polimorfizm taramasi (SNP
Genotiplemesi) yontemiyle analiz edilmis MTHFR geni sonucu ve immunoasses
(ELISA) metoduyla Olgiilmiis kan homosistein diizeyleri, arsivlenmis hasta

dosyasindan alinarak iligkilendirilmistir.

3.5. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Aragtirma verileri SPSS (v22.0) programi ile degerlendirilmistir. Verilerin
analizinde frekans, yuzde, aritmetik ortalama, standart sapma, minimum, maksimum
gibi tamimlayici istatistiklerden faydalanilmistir. Analizde verilerin normal dagilim
gosterdigi goriilmiis ve bu nedenle parametrik testlerden faydalanilmistir. Bagimsiz 2
grubun ortalamalarinin karsilastirilmasinda bagimsiz 6rneklem t testi, 2’den fazla
bagimsiz grubun karsilastirilmasinda One-way ANOVA testi ve bagimsiz 2 kategorik
grubun karsilastirilmasinda ise ki-kare iliski testi sonucu kullanilmistir. Olgeklerin iliski
analizinde Pearson korelasyon katsayisi hesaplanmistir. p<0,05 anlamli olarak kabul

edilmisgtir.
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4. BULGULAR

Arastirmadan elde edilen bulgular tablolar halinde sunulmustur. Arastirmaya

katilan kisilerin yas ortalamasi 47,7 yildir. BKi ortalamas1 27,1 kg/m? olup, minimum
16,4 kg/m? iken, maksimum 46,0” kg/m? dir.

Aragtirmaya katilan kisilerin genel Ozellikleriyle ilgili bulgular Tablo 1’de

verilmistir.

Tablo 1: Cinsiyete gore antropometrik dl¢iim sonuclari

Cinsiyet
Kadm (n=60) Erkek (n=60) Toplam (n=120)
X+SD | min. | maks. | X+SD | min. | maks. X+SD min. | maks.
Yas 449+10,1| 26,0 | 78,0 [50,5%£10,7| 28,0 84,0 | 470x8,0 | 31,0 65,0
Boy (m) 16+01 | 150 | 1,73 | 18+£0,1 | 1,62 1,89 1,7+£0,1 1,50 1,89
Agirhk (kg) |70,3+16,1| 425 (1179 | 859+14 | 550 | 129,7 |78,0+16,8| 46,0 129,7

Arastirmaya katilan kadinlarin antropometrik 6l¢iimleri degerlendirildiginde;

ortalama yas1 44,9 + 10,1 yil, ortalama boyu 1,6 = 0,1 m ve ortalama agirliklar1 70,3 +

16,1 kg olarak; erkeklerin ortalama yast 50,5 £ 10,7 yil, ortalama boyu 1,8 = 0,1 m ve

ortalama agirliklar1 85,9 + 14,0 kg goriilmektedir.

33




Tablo 2: Bireylerin genel 6zellikleri

Degisken n %
Cinsiyet

Kadin 65 49,0

Erkek 67 51,0
Yas gruplan

19-30 aras1 5 4,0

31-50 arasi 77 58,0

51-65 arasi 43 33,0

65 Uzeri 7 5,0
Egitim diizeyi

Hk(’igretim 5 4.0

Lise 18 14,0

Y liksekokul 7 5,0

Universite 66 50,0

Yiiksek lisans 24 18,0

Doktora 12 9,0
Sigara

k:iyor 40 30,0

igmiyor 92 70,0
Alkol

Kullaniyor 78 59,0

Kullanmryor 54 41,0
Egzersiz

Yapiyor 76 58,0

Yapmiyor 56 42,0
Toplam 132 100,0

Aragtirmaya katilan kisilerin %49’u kadin, %51°1 erkek; %4’ 19-30 yas, %58’1
31-50 yas, %33’ 51-65 yas arasinda ve %5°1 ise 65 yas iizerindedir. Kisilerin egitim
durumu degerlendirildiginde; %4’ ilkogretim, %14°1 lise, %5’1 Onlisans, %50’si
lisans, %18’ yiiksek lisans ve %9’u doktora diizeyinde egitim gérmiislerdir. Kisilerin
%30’u sigara igtiklerini, %59’u alkol kullandiklarini ve %581 ise egzersiz yaptiklarini

belirtmislerdir.

34



Tablo 3: Cinsiyete gore MTHFR C677T polimorfizm dagilim

Cinsiyet
Kadm Erkek
MTHFR yapisi n % n %
Varyasyon yok (CC) 26 40,0 30 45,0
CIT 30 46,0 31 46,0
TT 9 14,0 6 9,0

Aragtirmaya katilan kadinlarin %14’0Unde TT (homozigot polimorfizm),

%46’s1inda ise C/T (heterozigot polimorfizm) goriilmektedir. Bununla birlikte kadinlarin

%40’1inda herhangi bir varyasyon yoktur.

Aragtirmaya katilan erkeklerin

%9’unda TT (homozigot polimorfizm),

%46’sinda ise C/T (heterozigot polimorfizm) goriilmektedir. Bununla birlikte kadinlarin

%45’inde herhangi bir varyasyon yoktur.
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Tablo 4: Bireylerin enerji ve besin dgesi tilkketim durumunun cinsiyetler arasinda yas

gruplarina gore degerlendirilmesi

Kadin Erkek
Enerji (kcal) X xSD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 1610 + 103 | 1491-1673 | 2180 | 73,9 2197 + 643 1742-2652 | 2850 77.1
31-50 1853+ 491 | 1050-3444 | 2065 | 89,8 2177+ 530 1270-3466 | 2623 83,0
51-65 1813 + 495 1084-2635 | 1917 94,6 2318+ 661 1100-4215 2250 103,1
65 Uzeri 1798 + 400 | 1515-2081 | 1790 | 1004 1895 + 388 1423-2277 | 2100 90,2
p 0,859 0,477
Protein (gr) X %SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X %SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 60,3+ 17 50-80 50 | 102,26 97 +39,6 69-125 72 134,72
31-50 83,2+ 26,8 44-161 44 | 131,99 96,6 + 28 48-150 75 128,77
51-65 73,9+23/4 45-125 45 | 113,63 945 + 23,7 41-149 75 126,02
65 Uzeri 94,5 + 65,8 48-141 48 145,38 81+ 26 49-105 75 108
p 0,328 0,677
Protein (%) X xSD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 147+38 12-19 - - 175+2,1 16-19 - -
31-50 18,3+49 13-39 - - 175+3,6 12-26 - -
51-65 16,5+29 12-21 - - 16,8+ 3,2 12-23 - -
65 lzeri 20+9,9 13-27 - - 174+51 10-24 - -
p 0,332 0,853
ér;\)rbonhldrat X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA% X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 163,3+ 31,2 129-190 130 | 1256 180+2,8 178-182 130 138,5
31-50 167,1 + 60,1 65-330 130 | 1286 196,38 + 66,8 110-340 130 1514
51-65 184,6 + 66,2 82-303 130 142,0 195,4 + 70,5 95-330 130 150,3
65 Uzeri 146 +9,9 139-153 130 112,3 198,2 + 54,1 107-240 130 152,5
p 0,734 0,989
gz)rbohldrat X #SD. | Min.-Max. | RDA | RDA% X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 41 +10 31-51 - - 34+99 27-41 - -
31-50 359+8 15-50 - - 36,3+8,3 17-58 - -
51-65 404 +7 27-55 - - 34,2+8,7 18-50 - -
65 lzeri 33+9,9 26-40 - - 42+9.8 28-54 - -
p 0,204 0,301
Kompleks _ _
Karbohidrat X +3SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X #SD. Min-Max. | RDA | RDA%
(@n)
19-30 129,3 + 26,3 101-153 130 99,5 1435+35 141-146 130 110,4
31-50 139,2 +55,9 33-273 130 | 107,0 159,7 + 58,1 81-271 130 122,9
51-65 149,3 + 60,6 66-278 130 | 1148 164,3 + 61,7 76-293 130 1264
65 Uzeri 117 +4,2 114-120 130 90,0 167,8 + 45,9 90-206 130 129,1
p 0,838 0,952
Yag (gr) X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X  +SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 79+17,8 59-93 - - 107 +354 82-132 - -
31-50 89,8 + 30 56-178 - - 102 +32,7 47-185 - -
51-65 84,3+ 24,7 38-131 - - 109,7 + 34 37-172 - -
65 lzeri 78,5+0,7 78-79 - - 84,6 +23 47-105 - -
p 0,812 0,44
Yag (%) X #SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 44 + 7,2 36-50 - - 44+14 43-45 - -
31-50 43 +9,5 16-72 - - 419+88 21-62 - -
51-65 424 %7 29-53 - - 42,8+8,2 29-60 - -
65 Uzeri 40,5+9,2 34-47 - - 39,8+5,9 30-46 - -
p 0,968 0,878

One-way ANOVA testi, *p<0,05
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Kadin Erkek
Kolesterol X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X #SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 200+375 | 174-243 | 300 | 667 554 + 342,2 312796 | 300 | 1847
31-50 337 +£149,7 12-820 300 112,3 368,2 + 145,1 108-815 300 122,7
51-65 2963+1682 | 98-804 | 300 | 988 3785+ 153 92-912 300 | 1262
65 tzeri 4365+3741 | 172-701 | 300 | 1455 | 29961397 67-446 300 | 999
p 0,316 0,272
Lif (gr) X +SD. [ Min-Max. | RDA | RDA% X #SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 22,7107 16-35 25 | 907 20£57 16-24 29 69,0
31-50 298+ 11,1 12-70 25 | 1190 | 299+119 1355 29 | 1030
51-65 31,4+11,8 18-56 21 149,7 33,6+104 14-56 29 1159
65 lzeri 235+21 22-25 21 111,9 33,4+16,2 13-49 29 115,2
p 0,547 0,303
Mono- X #SD. | Min-Max. | RDA |RDA% | X #SD. | Min.-Max. | RDA | RDA%
Disakkarit(gr)
19-30 34+52 28-37 - - 36,5+64 32-41 : :
31-50 27,6203 8-142 - - 37249 6-133 - -
51-65 35,4 20,6 10-81 - - 312+175 7-101 : :
65 Uzeri 29+ 141 19-39 - - 304 +96 17-40 - -
p 0,619 0,717
SFAT(gr) X +SD. | Min-Max. | RDA |[RDA% | X #SD. | Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 21321 19-23 - - 34113 26-42 : :
31-50 27.7+10 15-52 : - 31,788 15-49 : :
51-65 258+95 12-43 - - 35+134 9-62 - -
65 lzeri 28+28 26-30 - - 246+9,2 13-33 - -
P 0,688 0,258
MUFAZ (gr) X #SD. | Min-Max. | RDA |[RDA% | X #SD. | Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 273+72 19-32 2 - 39+156 28-50 - -
31-50 343+13 20-88 - . 38,8+13 18-77 - -
51-65 34+111 14-52 - = 402+ 126 15-64 : :
65 tzeri 27+42 24-30 - ; 3B4+11,1 18-49 : :
P 0,616 0,882
PUFA®(gr) X +SD. | Min-Max. | RDA |RDA% | X #SD. | Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 25+85 17-34 - - 26+5,7 22-30 - -
31-50 225+103 10-51 - - 26,3+ 14,2 8,7-68 : :
51-65 213+72 10-35 - - 274+ 10 9-49 - -
65 zeri 175+9,2 11-24 - - 182+53 12-23 - -
P 0,825 0,476
Omega-3 X +SD. Min.-Max. | RDA [RDA% | X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 19+08 11-2,7 - - 28+04 25-3 : :
31-50 23+12 16,3 - - 3+18 0,8-8,35 - -
51-65 23%06 1,2-35 - - 26+1 0,9-5 : :
65 tzeri 23+04 2-25 - - 21+08 11-32 : :
p 0,949 0,592
8?232:2/ X #SD. | Min-Max. | RDA |[RDA% | X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 133+68 75-20,8 - - 84+08 789 : :
31-50 95+32 3,9-165 - - 86+29 3,2-19 : :
51-65 82+21 3,8-10,7 - - 98+32 4,2-18.,6 - -
65 Uzeri 72+54 3.4-11 - - 82+26 4,7-108 - -
P 0,078 0,421

One-way ANOVA testi, "Doymus yag, *Tekli doymamus yag, *Coklu doymamis yag

37



Kadin Erkek
(AIL‘J’;tami”i X £SD. Min-Max. |RRDA | RDA% X +SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 | 1954,7+1462,2| 1096-3643 | 700 | 279,2 | 3003 + 1436,8 | 1987-4019 | 900 | 333,7
31-50 aras1 | 3410,8+1708,4| 1254-10104 | 700 | 487,3 | 4465,5+2877,5| 812-13764 | 900 | 496,2
51-65 aras1 | 3276,5+1625,1| 1069-6719 | 700 | 468,1 |5010,1+2597,1 | 1399-11141 | 900 | 556,7
65 Uzeri 4732,5+2076,8 | 3264-6201 | 700 | 676,1 | 4602,8+603,5 | 3597-5082 | 900 | 511,4
p 0,334 0,692
I(Em\g)tamlm X +SD. Min.-Max. |RDA | RDA% X #SD. Min-Max. |RRDA | RDA%
19-30 aras1 31,6+219 7,9-51 15 [ 210,89 | 27,8+229 11,6-44 15 |185,33
31-50 arast 28,6 +154 9,4-66 15 (190,43 | 44,4+70,3 15-418,5 15 | 296,23
51-65 arast 35,6 +52,3 11,2-215 15 | 237,07 39+29,8 9,2-165 15 | 259,87
65 Uzeri 23,8+11,7 15,5-32 15 |158,33 | 104,3 +182,5 9,2-430 15 | 695,20
P 0,851 0,279
(Br%\é;tam'“' X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X #SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 1,4+08 0,9-2,3 1,3 | 107,7 19+0,3 1,7-2,1 1,3 | 146,2
31-50 aras1 19+1.2 0,9-8,5 1,3 | 142,3 22+1 0,8-5,8 1,3 | 1725
51-65 arasi 1,9+0,6 0,9-3,2 1,3 | 142,9 2846 1-26,5 1,7 | 167,5
65 Uzeri 2+12 1,1-2,8 1,5 | 130,0 2+0,5 1,3-2,4 1,7 | 117,6
p 0,907 0,858
(Br#c‘é')tam'n' X +SD. Min.-Max. |RDA | RDA% X 4SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 41+29 1,9-7,3 2,4 | 169,4 82+21 6,7-9,6 2,4 | 339,6
31-50 aras1 6,7+4,8 0,8-29,2 24 | 278,3 | 41,2+179,4 1,9-1007,2 | 2,4 |1715,5
51-65 arast 6,7+3,8 2,5-14,7 24 | 277,1 | 82,7+259,4 2,6-1020,1 | 2,4 |3444,0
65 uzeri 10,7+ 11,2 2,7-18,6 2,4 | 443,8 74145 1,8-13,8 2,41 310,0
p 0,512 0,809
E:m\g)tam'”' X +SD. Min.-Max. |RDA | RDA% X 4SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 arasi 184 + 252,1 34-475 90 | 204,4 126,0+58,0 85-167 90 | 140,0
31-50 arasi 201,7 +169,4 2,4-1153 90 | 224,2 192,9+146,5 48-799 90 | 214,3
51-65 arast 271,3+189,1 77-715 90 | 301,4 | 225,7+134,5 110-545 90 | 250,8
65 Uzeri 266,5 + 159,1 154-379 90 | 296,1 |1032,8+1798,2 42-4240 90 |1147.6

0,592 ,005*
(DIL‘J’)'tam'n' X 3D Min.-Max. | RDA | RDA% X SD. Min-Max. |RDA | RDA%
19-30 aras1 134,7 £ 93,8 32-216 10 |1346,7 138 + 70,7 88-188 10 |1380,0
31-50 aras1 178,8 + 140 40-588 10 |1787,8 | 376,5 + 683,3 20-3335 10 |3764,8
51-65 arasi 386,6 + 641,3 40-2520 10 |3865,7 | 367,7 +521,1 44-2209 10 |3676,9
65 Uzeri 162 + 99 92-232 10 |1620,0 66,4 + 26 20-80 10 | 664,0
0 0,197 0,681

One-way ANOVA testi, *p<0.05
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Kadm Erkek
Tiamin (mg) | X #SD. | Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. | Min-Max. RDA RDA%
19-30 aras1 0,8+0,4 0,5-1,2 1,1 | 75,8 1,1+04 0,8-1,4 1,2 91,7
31-50 aras1 1,2+09 0,5-6,1 11 |(1134| 11+x04 0,5-2 1,2 94,4
51-65 arasi 1,1+0,3 0,5-1,8 1,1 |100,0| 9,8+46,4 | 0,5-251,2 1,2 820,4
65 Uzeri 09+0,2 0,7-1 11 | 77,3 1,1+04 0,5-1,5 1,2 93,3
b 718 729
(Rr:;())ﬂav'” X #SD. | Min-Max. | RDA |RDA% | X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 1,3+0,5 0,9-1,8 1,0 |126,7| 1908 1,3-2,4 1,3 142,3
31-50 arasi 18+1 0,9-7,4 11 |160,5| 1906 0,9-3,2 1,3 145,9
51-65 arasi 16+04 1-2,3 1,1 |142,2 2+0,6 0,8-3,9 1,3 157,6
65 lzeri 1,7+07 1,2-2,2 1,1 [1545| 19+0,8 1,1-3,1 1,3 149,2
D 702 785
Niasin (mg) X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. RDA RDA%
19-30 aras1 22,3+9.2 17-33 14 [1595| 38+12,7 29-47 16 237,5
31-50 arast 32+114 17-66 14 |228,3| 38,3+10 19-63 16 239,5
51-65 arasi 28,8+9,2 16-49 14 |2056| 37,5+11,2 18-70 16 234,5
65 lzeri 33+19,8 19-47 14 [2357| 29+64 22-37 16 181,3
b 430 331
Pantotenik | % +SD. | Min-Max. | RDA [RDA% | X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA%
asit (mg)
19-30 aras1 42+21 2,7-6,6 5 84,0 6,9+ 3,3 4,5-9,2 5 137,0
31-50 arast 6,2+2,6 3,1-18,5 5 11246 652 2,9-10 5 130,3
51-65 arasi 7,748 3,1-22,1 5 153,3 74+52 3-33,3 5 147,6
65 lzeri 54+23 3,8-7 5 1108,0 65+2 3,6-9,2 5 129,2
p ,276 ,838
Biotin pg X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA% X +SD. | Min-Max. RDA RDA%
19-30 aras1 39,0+17,7 23-58 30 |130,0| 61+354 36-86 30 203,3
31-50 aras1 | 166,5+733,5| 25-5029 30 |5551| 64+41,1 25-265 30 213,3
51-65 arasi 54,8+15,6 26-81 30 |182,6| 65,6+ 28,8 26-162 30 218,6
65 Uzeri 55,0+£35,4 30-80 30 |183,3| 63,8+20,8 28-82 30 212,7
D 931 1996
Folat (ug) X #SD. | Min-Max. | RDA | RDA% X #SD. | Min-Max. RDA RDA%
19-30 aras1 262+128,5 | 162-407 | 400 | 65,5 | 347+£125,9 | 258-436 400 86,8
31-50 arast | 401,9+139,5| 207-1035 | 400 | 100,5 | 413,5+136,3| 216-709 400 103,4
51-65 aras1 | 435,9+134,7| 209-687 | 400 | 109,0|496,3+173,8| 203-1010 400 1241
65 Uzeri 376 £110,3 298-454 400 | 94,0 | 456,4+140,8| 283-646 400 1141
p ,269 ,166
One-way ANOVA testi, *p<0.05
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Kadin Erkek
Sodyum (mg) X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 4204 +481,5 | 3699-4658 | 2300 | 182,8 | 4897,5+449,0 |4580-5215 | 2300 | 212,9
31-50 aras1 4257,6+833,8 | 2590-6253 | 2300 | 185,1 | 4244,2+899,3 | 2548-6505 | 2300 | 184,5
51-65 aras1 4325,1+1043,2 | 3185-6153 | 2300 | 188,0 | 4398,7+1014,5 | 2864-6525 | 2300 | 191,2
65 Uzeri 4453+ 1062,1 | 3702-5204 | 2300 | 193,6 | 4161,6+730,7 |3648-5412 | 2300 | 180,9
b 0,983 0,728
(Pr;)]tgz;syum X 4SD. | Min-Max. | RDA |RDA% | X =SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 arast 2539,3+1325,1 | 1589-4053 | 4700 | 54,0 | 3340,5+1122,2 | 2547-4134 | 4700 | 71,1
31-50 arast 3550,5+1453,2 | 1576-8676 | 4700 | 75,5 |3693,9+1006,2 | 1863-5716 | 4700 | 78,6
51-65 arasi 3668,7+1035,1 | 1969-6001 | 4700 | 78,1 | 3851,3+958,2 |2093-6190 | 4700 | 81,9
65 Uzeri 3634 + 1694,2 | 2436-4832 | 4700 | 77,3 | 3886,0+1496,1 | 1526-5546 | 4700 | 82,7
D 0,634 0,857
ﬁ‘;'y”m X #SD. | Min-Max. | RDA |RDA% | X #SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 arast 801 + 349,7 479-1173 | 1000 | 80,1 |1127,5+272,2| 935-1320 | 1000 | 112,8
31-50 aras1 1013 +331,4 489-2215 | 1000 | 101,3 |1144,3 +397,7 | 643-2083 | 1000 | 114,4
51-65 arast 976,1 +189,7 | 614-1235 | 1200 | 81,3 |1271,2+362,2 | 605-1895 | 1200 | 105,9
65 Uzeri 952,5+280,7 | 754-1151 |1200| 79,4 |1223,8 +605,9 | 636-2202 | 1200 | 102,0
p 0,695 0,658
I(\r/lnzg;nezyum X #SD. | Min-Max. | RDA |RDA% | X #SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 311,3+110,4 226-436 310 | 100,4| 391 +108,9 314-468 | 400 | 97,8
31-50 aras1 4475 + 152 242-1002 320 | 139,8 | 486,5+137,8 | 253-721 | 420 | 115,8
51-65 arast 446,1 + 117,1 244-670 320 | 139,4 | 555,7 + 316,8 | 257-2093 | 420 | 132,3
65 Uzeri 336,5 + 160,5 223-450 320 | 105,2 | 512,2 +269,8 | 210-937 | 420 | 122,0
b 0,324 0,623
Fosfor (mg) X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 1120,3 +272,6 | 877-1415 | 700 |160,0|1535,5+566,4|1135-1936 | 700 | 219,4
31-50 aras1 1467,2 +418,8 | 741-2633 | 700 |209,6 | 1656,9 + 461,8 | 786-2601 | 700 | 236,7
51-65 aras1 1369,4 + 364,9 | 825-1980 700 | 195,6 |1702,9 +£420,7 | 727-2527 | 700 | 243,3
65 lzeri 1377,5+668,2 | 905-1850 700 |196,8 |1547,2 +568,5| 810-2207 | 700 | 221,0
b 0,492 0,870
Demir (mg) X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 11,6 +5,6 7,9-18 18 64,4 14+ 3,3 11,6-16,3 | 10 |139,5
31-50 arast 16,6 +6,4 8,7-38 18 | 92,0 16,8 +4,9 8-25,4 10 |168,4
51-65 arasi 16,5+ 4,9 9,3-25,6 10 |164,9 185+5,6 8,9-33,8 10 | 1854
65 Uzeri 12,7+4 9,9-15,5 10 |127,0 154 +4,7 9,2-20,8 10 | 154,0
0 0,468 0,350
Cinko (mg) X *SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X #SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 9,7+4 6,7-14,2 10 97,3 14,7+4,8 11,3-18,1 11 |133,6
31-50 aras1 13,9+4,2 8,9-28,1 10 |138,6 16,4 £5,2 9,2-25,2 11 | 1491
51-65 arast 13,5+3,8 7,7-19,7 10 [ 1354 16,9 +5,1 7,6-30,2 11 | 154,0
65 Uzeri 11,8+ 3,8 9,1-14,5 10 |118,0 13,5+3,2 9,8-17,5 11 | 1224
b 0,366 0,522

One-way ANOVA testi, *p<0.05
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Kadin Erkek
Kafein (mg) X +SD. | Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 67 + 33,7 38-104 - - 4455 + 234,1 280-611 - -
31-50 aras1 274,8 + 164,7 6-851 - - 357,9 + 249,6 0-961 - -
51-65 arasi 320,1 +189,7 93-729 - - 344,7 + 145,6 44-662 - -
65 Uzeri 179+354 154-204 - - 303 +244,6 16-639 - -
p 0,107 0,865
Su (L) X #SD. Min.-Max. RDA RDA% X #SD. Min.-Max. RDA | RDA%
19-30 aras1 19+1 1-3 - - 19+0,1 1,8-2 - -
31-50 aras1 2,7+1,6 0,5-7,9 - - 3+1,3 1-5,8 - -
51-65 arasi 22+1 0,8-4,4 - - 24112 0,5-5,4 - -
65 Uzeri 1,9+0,9 1,2-2,5 - - 1,8+0,6 0,8-2,5 - -
P 0,534 0,107
Alkol (g) X SD. | Min.-Max. | RDA | RDA% X £SD. Min-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 0,7+1,2 0-2 - - 18+ 255 0-36 - -
31-50 aras1 7,3+11,9 0-67 - - 13,4+ 259 0-129 - -
51-65 arasi 2+37 0-14 - - 23,8 +48,7 0-228 - -
65 lzeri 18,5 + 26,2 0-37 - - 24+34 0-7 - -
P 0,133 0,571
Retinol (ng) X SD. Min.-Max. RDA RDA% X +SD. Min.-Max. RDA | RDA%
19-30 aras1 239 + 20 222-261 - - 610 + 364,9 352-868 - -
31-50 aras1 512,4 + 326,4 150-1801 - - 938,5 +844,8 | 125-3911 - -
51-65 aras1 465 + 390,3 141-1516 - - 845,3 + 657,7 | 191-2786 - -
65 Uzeri 819 +678,8 339-1299 - - 798,8 +289 | 480-1189 - -
P 0,312 0,898
Karoten (mg) X #SD. Min.-Max. | RDA | RDA% X +SD. Min.-Max. | RDA | RDA%
19-30 aras1 35+45 0,8-8,7 - - 30,7 2,5-3,5 - -
31-50 aras1 52+3,7 1,1-22,9 - - 41+272 0,5-8,9 - -
51-65 arasi1 53+28 1,6-10,3 - - 58+3 2,2-13,3 - -
65 Uzeri 6,2+0,5 5,8-6,5 - - 6+3,8 1,2-10,6 - -
P 0,846 0,069

One-way ANOVA testi, *p<0.05

Arastirmaya katilan kadinlarda ortalama enerji alimi ortalamasi 19-30 yas
arasinda 1610 £ 103 kcal, 31-50 yas arasinda 1853 + 491 kcal, 51-65 yas arasinda 1813
+ 495 kcal.’dir. Erkeklerde ise 19-30 yas arasinda 2197 + 643 kcal, 31-50 yas arasinda
2177 + 530 kcal, 51-65 yaslar1 arasinda 2318+ 661 kcal, 65 yas {lizeri 1895 + 388
kcal’dir. Aragtirmaya katilan bireylerde protein alimi ortalamasi kadinlarda 19-30 yas
arasinda 60,3 = 17 gr, 31-50 yas arasinda 83,2 + 26,8 gr, 51-65 yas arasinda 73,9 + 23,4
gr, 65 yas lizeri 94,5 + 65,8 gr’dir. Erkeklerde ise 19-30 yas arasinda 97 = 39,6 gr, 31-
50 yaglar arasinda 96,6 + 28 gr, 51-65 yaslari arasinda 94,5 + 23,7 gr, 65 yas iistiinde
81 + 26 gr’dir. Kompleks karbonhidrat alimlar1 ortalama kadinlarda 19-31 yaslari
arasinda 129,3 + 26,3 gr, 31-50 yaglar1 arasinda 139,2 + 55,9 gr, 51-65 yaslar1 arasinda
149,3 £ 60,6 gr, 65 yas lizerinde 117 + 4,2 gr’dir. Erkeklerde ise 19-31 yaslar1 arasinda
143,5 + 3,5 gr, 31-50 yagslar arasinda 159,7 + 58,1 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 164,3 =
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61,7 gr, 65 yas lizerinde 167,8 £45,9 gr’dir. Yag alimlar1 ortalama kadinlarda 19-31
yaglar1 arasinda 79 = 17,8 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 89,8 + 30 gr, 51-65 yaslar1 arasinda
84,3 + 24,7 gr, 65 yas lizerinde 78,5 £ 0,7 gr’dir. Erkeklerde ise 19-31 yaslar1 arasinda
107 = 35,4 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 102 & 32,7 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 109,7 + 34
gr, 65 yas lizerinde 84,6 + 23 gr’dir. Kolesterol alimlar1 ortalama kadinlarda 19-31
yaslar1 arasinda 200 + 37,5 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 337 & 149,7 mg, 51-65 yaslari
arasinda 296,3 + 168,2 mg, 65 yas iizerinde 436,5 + 374,1 mg’dir. Erkeklerde ise 19-31
yaslar1 arasinda 554 + 342,2 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 368,2 + 145,1 mg, 51-65 yaslar
arasinda 378,5 + 153 mg, 65 yas lizerinde 299,6 + 139,7 mg’dir. Lif alimlar1 ortalama
kadinlarda 19-31 yaglar1 arasinda 22,7 + 10,7 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 29,8 + 11,1 gr,
51-65 yaslar1 arasinda 31,4 + 11,8 gr, 65 yas lizerinde 23,5 + 2,1 gr’dir. Erkeklerde ise
19-31 yaslar arasinda 107 & 35,4 gr, 31-50 yaglar1 arasinda 102 + 32,7 gr, 51-65 yaslari
arasinda 109,7 + 34 gr, 65 yas lizerinde 84,6 + 23 gr’dir.

Aragtirmaya katilan kadinlarin ve erkeklerin glnluk enerji, protein (gr),
karbonhidrat (gr)/(%), kompleks karbon hidrat (gr), yag (gr)/(%), kolesterol (mg/giin)
ve lif (gr) tiiketim degerleri, yas gruplar1 arasinda anlaml farklilik gostermemektedir

(p>0,05) .

Arastirmaya katilanlarda, monosakkarit alimi ortalama kadinlarda 19-30 yaslar1
arasinda 34 + 5,2 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 27,6 = 20,3 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 35,4 +
20,6 gr, 65 yas lzeri 29 + 14,1 gr’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yaslar1 arasinda
36,5 + 6,4 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 37 + 24,9 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 31,2 = 17,5 gr,
65 yas iizeri 30,4 + 9,6 gr’dir. Doymus yag asiti alimlar1 ortalamasi1 kadinlarda 9-30
yaslar1 arasinda 21,3 £ 2,1 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 27,7 £ 10 gr, 51-65 yaslar
arasinda 25,8 £ 9,5 gr, 65 yas tizeri 28 + 2,8 gr’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30
yaglar1 arasinda 34 + 11,3 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 31,7 = 8,8 gr, 51-65 vyaslan
arasinda 35 + 13,4 gr, 65 yas iizeri 24,6 + 9,2 gr’dir. Tekli doymamis yag asiti alimi
ortalamasi kadinlarda 19-30 yaglar arasinda 27,3 + 7,2 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 34,3 +
13 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 31,4 £ 11 gr, 65 yas tizeri 27 +4,2 gr’dir. Erkeklerde bu
miktarlar 19-30 yaslar1 arasinda 39 + 15,6 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 38,8 + 13 gr, 51-65
yaslar1 arasinda 40,2 + 12,6 gr, 65 yas iizeri 35,4+ 11,1 gr’dir. Coklu doymamis yag
asiti alimi ortalamasi kadinlarda 19-30 yaslar1 arasinda 25 + 8,5 gr, 31-50 yaslar
arasinda 22,5 + 10,3 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 21,3 + 7,2 gr, 65 yas lizeri 17,5 £ 9,2

gr’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yaslar arasinda 26 + 5,7 gr, 31-50 yaslar arasinda
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26,3 + 14,2 gr, 51-65 yaslari arasinda 27,4 +10 gr, 65 yas lizeri 18,2 £ 5,3 gr’dur.
Omega 3 alim1 ortalamasi kadinlarda 19-30 yaslar1 arasinda 1,9 + 0,8 gr, 31-50 yaslari
arasinda 2,3 + 1,2 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 2,3 + 0,6 gr, 65 yas tizeri 2,3 + 0,4 gr’dr.
Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yaslar1 arasinda 2,8 + 0,4 gr, 31-50 yaslar1 arasinda 3 +
1,8 gr, 51-65 yaslar1 arasinda 2,6 + 1 gr, 65 yas lizeri 2,1 £ 0,8 gr’dur.

Arastirmaya katilan kadinlarin ve erkeklerin giinlik mono-disakkarit (gr),
doymus yag (gr), tekli doymamis yag (gr), ¢oklu doymamis yag (gr), omega-3 ve
omega-6/omega-3 tiiketim degerleri yas gruplar1 arasinda anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

Arastirmaya katilan bireylerde A vitamini tiiketimi ortalama degerleri kadinlarda
19-30 yas arasinda 1954,7 + 1462,2 mcg, 31-50 yaslar1 arasinda 3410,8 = 1708,4 mcg,
51-65 yagslar1 arasinda 3276,5 £ 1625,1 mcg, 65 yas tistiinde 4732,5 + 2076,8 mcg’dur.
Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 3003 + 1436,8 mcg, 31-50 yas arasinda
4465,5 + 2877,5 mcg, 51-65 yaslar1 arasinda 5010,1 £ 2597,1 mcg, 65 yas lizerinde ise
4602,8 £ 603,5 mcg’dir. E vitamini tliketimi ortalama degerleri kadinlardal19-30 yas
arasinda 31,6 + 21,9 mcg, 31-50 yaslar1 arasinda 28,6 £ 15,4 mcg, 51-65 yaslari
arasinda 35,6 = 52,3 mcg, 65 yas lstiinde 23,8 + 11,7 mcg’dir. Erkeklerde bu miktarlar
19-30 yas arasinda 27,8 + 22,9 mcg, 31-50 yas arasinda 44,4 + 70,3 mcg, 51-65 yaglari
arasinda 39 + 29,8 mcg, 65 yas lizerinde ise 104,3 + 182,5 mcg’dir. Be vitamini tiketimi
ortalama degerleri kadinlarda 19-30 yas arasinda 31,6 = 21,9 mcg, 31-50 yaslan
arasinda 28,6 + 15,4 mcg, 51-65 yaslar arasinda 35,6 £ 52,3 mcg, 65 yas lstiinde 23,8
+ 11,7 meg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 27,8 + 22,9 mcg, 31-50 yas
arasinda 44,4 £ 70,3 mcg, 51-65 yaglar1 arasinda 39 £+ 29,8 mcg, 65 yas lizerinde ise
104,3 + 182,5 mcg’dir. B12 vitamini tiikketimi ortalama degerleri kadinlardal19-30 yas
arasinda 4,1 + 2,9 mcg, 31-50 yagslar1 arasinda 6,7 + 4,8 mcg, 51-65 yaslari arasinda 6,7
+ 3,8 mcg, 65 yas istiinde 10,7 £ 11,2 mcg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas
arasinda 8,2 + 2,1 mcg, 31-50 yas arasinda 41,2 £ 179,4 mcg, 51-65 yaslar1 arasinda
82,7 + 259,4 mcg, 65 yas tizerinde ise 1,8 = 13,8 mcg’dir. C vitamini tiiketimi ortalama
degerleri kadinlarda19-30 yas arasinda 184 + 252,1 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 201,7 +
169,4 mg, 51-65 yaslart arasinda 271,3 £ 189,1 mg, 65 yas iistiinde 266,5 + 159,1
mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 126 + 58 mg, 31-50 yas arasinda
192,9 + 146,5 mg, 51-65 yaslar arasinda 225,7 + 134,5 mg, 65 yas lizerinde ise 1032,8

+1798,2 mg’dir. D vitamini tiikketimi ortalama degerleri kadinlardal9-30 yas arasinda
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134,7 + 93,8 mcg, 31-50 yaslar1 arasinda 178,8 + 140 mcg, 51-65 yaslar1 arasinda 386,6
+ 641,3 mcg, 65 yas iistiinde 162 + 99 mcg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas
arasinda 138 + 70,7 mcg, 31-50 yas arasinda 376,5 = 683,3 mcg, 51-65 yaslar1 arasinda

367,7+521,1 mcg, 65 yas lizerinde ise 66,4 £ 26 mcg’dir.

Arastirmaya katilan kadinlarin ve erkeklerin giinliik A, E, Bs, B12, C ve D
vitamini (mcg) tiiketim degerleri yas gruplar1 arasinda anlaml farklilik gdstermemekte
olup (p>0,05) yalnizca erkeklerde ise C vitamini (mg) degeri yas gruplart arasinda
anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05). Tukey HSD c¢oklu karsilastirma testi ile
gruplar arasindaki farkliliklar degerlendirildiginde; 65 yas {lizeri erkek bireylerin
ortalama C vitamini degeri (1032,8+1798,2 mg) anlaml olarak diger yas gruplarindaki

ortalama C vitamini degerinden oldukga yiiksektir.

Arastirmaya katilan bireylerde tiamin vitamini tiikketimi ortalama degerleri
kadinlarda19-30 yas arasinda 0,8 + 2,4 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 1,2 + 0,9 mg, 51-65
yaglar1 arasinda 1,1 £ 0,3 mg, 65 yas Ustiinde 0,9 = 0,2 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar
19-30 yas arasinda 1,1 + 0,4 mg, 31-50 yas arasinda 1,1 = 0,4 mg, 51-65 yaslar
arasinda 9,8 + 46,4 mg, 65 yas iizerinde ise 1,1 £ 0,4 mg’dir. Riboflavin vitamini
tiiketimi ortalama degerleri kadinlarda19-30 yas arasinda 1,3 + 0,5 mg, 31-50 yaslar
arasinda 1,8 + 1 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 1,6 = 0,4 mg, 65 yas iistiinde 1,7 £ 0,7
mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 1,9 + 0,8 mg, 31-50 yas arasinda 1,9
*+ 0,6 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 2 + 0,6 mg, 65 yas lizerinde ise 1,9 + 0,8 mg’dir.
Niasin vitamini tlketimi ortalama degerleri kadinlarda19-30 yas arasinda 22,3 + 9,2 mg,
31-50 yaslari arasinda 32 * 11,4 mg, 51-65 yaslari arasinda 28,8 £9,2 mg, 65 yas
tistlinde 33 + 19,8 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 38 + 12,7 mg, 31-
50 yas arasinda 38,3 = 10 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 37,5 + 11,2 mg, 65 yas Uzerinde
ise 29 + 6,4 mg’dir. Pantotenik asit vitamini tilketimi ortalama degerleri kadinlardal9-
30 yas arasinda 4,2 £ 2,1 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 6,2 £ 2,6 mg, 51-65 yaslari
arasinda 7,7 + 4,8 mg, 65 yas istiinde 5,4 = 2,3 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30
yas arasinda 6,9 + 3,3 mg, 31-50 yas arasinda 6,5 + 2 mg, 51-65 yaglar1 arasinda 7,4 +
5,2 mg, 65 yas lizerinde ise 6,5 £ 2 mg’dir. Biotin vitamini tiiketimi ortalama degerleri
kadinlarda19-30 yas arasinda 39 = 17,7 ug, 31-50yaslar1 arasinda 166,5 + 733,5 ug, 51-
65 yaslari arasinda 54,8 + 15,6 ug, 65 yas istiinde 55 + 35,4 pg’dir. Erkeklerde bu
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miktarlar 19-30 yas arasinda 61 +35,4 pg, 31-50 yas arasinda 64 41,1 ug, 51-65
yaglar1 arasinda 65,6 + 28,8 ug, 65 yas iizerinde ise 63,8 + 20,8 ug’dir. Folat vitamini
tilkketimi ortalama degerleri kadinlarda19-30 yas arasinda 262 + 128,5 pg, 31-50 yaslar
arasinda 401,9 + 139,5 pg, 51-65 yaslar1 arasinda 435,9 + 134,7 pg, 65 yas iistiinde 376
+ 110,3 pg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 347 + 125,9 pg, 31-50 yas
arasinda 413,5 + 136,3 pg, 51-65 yaslar1 arasinda 496,3 = 173,8 pg, 65 yas lizerinde ise
456,4 + 140,8 pg’dir.

Arastirmaya katilan kadinlarin ve erkeklerin glnlik tiamin (mg), riboflavin
(mg), niasin (mg), pantotanik asit (mg), biotin ve folat (mcg) tiiketim degerleri yas

gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Arastirmaya katilan bireylerde sodyum minerali tiiketimi ortalama degerleri
kadinlarda19-30 yas arasinda 4204 + 481,5 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 4257,6 + 833,8
mg, 51-65 yagslar1 arasinda 4325,1 + 1043,2 mg, 65 yas iistiinde 4453 + 1062,1 mg’dir.
Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 4897,5 + 449 mg, 31-50 yas arasinda 4244,2
+ 899,3 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 4398,7 = 1014,5 mg, 65 yas iizerinde ise 4161,6 £
730,7 mg’dir. Potasyum minerali tliketimi ortalama degerleri kadinlardal9-30 yas
arasinda 2539,3 + 1325,1 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 3550,5 + 1453,2 mg, 51-65 yaslari
arasinda 3668,7 = 1035,1 mg, 65 yas iistiinde 3634 + 1694,2 mg’dir. Erkeklerde bu
miktarlar 19-30 yas arasinda 3340,5 = 1122,2 mg, 31-50 yas arasinda 3693,9 + 1006,2
mg, 51-65 yaslar1 arasinda 3851,3 + 958,2 mg, 65 yas Uzerinde ise 3886 + 1496,1
mg’dir. Kalsiyum minerali tiiketimi ortalama degerleri kadinlarda19-30 yas arasinda
801 + 349,7 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 1013 + 331,4 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 976,1 +
189,7 mg, 65 yas lstiinde 952,5 + 280,7 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas
arasinda 1127,5 £272,2 mg, 31-50 yas arasinda 1144,3 +397,7 mg, 51-65 yaslar
arasinda 1271,2 + 362,2 mg, 65 yas lizerinde ise 1223,8 = 605,9 mg’dir. Magnezyum
minerali tiiketimi ortalama degerleri kadinlardal19-30 yas arasinda 311,3 + 110,4 mg,
31-50 yaglar1 arasinda 447,5 + 152 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 446,1 + 117,1 mg, 65 yas
tistlinde 336,5 = 160,5 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 391 = 108,9
mg, 31-50 yas arasinda 486,5 + 137,8 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 555,7 + 316,8 mg, 65
yas lizerinde ise 512,2 + 269,8 mg’dir. Fosfor minerali tiiketimi ortalama degerleri
kadinlarda19-30 yas arasinda 1120,3 +272,6 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 1467,2 + 418,8
mg, 51-65 yaslar1 arasinda 1369,4 + 364,9 mg, 65 yas tstiinde 1377,5 + 668,2 mg’dir.

Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 1535,5 + 566,4 mg, 31-50 yas arasinda
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1656,9 + 461,8 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 1702,9 + 420,7 mg, 65 yas lizerinde ise
1547,2 + 568,5 mg’dir. Demir minerali tiiketimi ortalama degerleri kadinlarda19-30 yas
arasinda 11,6 £ 5,6 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 16,6 + 6,4 mg, 51-65 yaslar1 arasinda
16,5 £ 4,9 mg, 65 yas iistiinde 12,7 = 4 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas
arasinda 14 + 3,3 mg, 31-50 yas arasinda 16,8 = 4,9 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 18,5 +
5,6 mg, 65 yas lizerinde ise 15,4 + 4,7 mg’dir. Cinko minerali tiiketimi ortalama
degerleri kadinlarda19-30 yas arasinda 9,7 + 4 mg, 31-50yaslar1 arasinda 13,9 + 4,2 mg,
51-65 yaslar1 arasinda 13,5 + 3,8 mg, 65 yas iistiinde 11,8 + 3,8 mg’dir. Erkeklerde bu
miktarlar 19-30 yas arasinda 14,7 = 4,8 mg, 31-50 yas arasinda 16,4 + 5,2 mg, 51-65
yaglar1 arasinda 16,9 + 5,1 mg, 65 yas iizerinde ise 13,5 + 3,2 mg’dir

Aragtirmaya katilan kadinlarin ve erkeklerin giinliik minerallerden sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve ¢inko (mg) tiikketim degerleri, yas

gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Arastirmaya katilan bireylerde kafein tiiketimi ortalama degerleri kadinlardal9-
30 yas arasinda 67 = 33,7 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 274,8 + 164,7 mg, 51-65 yaslari
arasinda 320,1 = 189,7 mg, 65 yas istiinde 179 + 35,4 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar
19-30 yas arasinda 445,5 + 234,1 mg, 31-50 yas arasinda 357,9 &+ 249,6 mg, 51-65
yaslar1 arasinda 344,7 + 145,6 mg, 65 yas tizerinde ise 303 + 244,6 mg’dir. Su tiikketimi
ortalama degerleri kadinlardal19-30 yas arasinda 1,9 + 1 litre, 31-50 yaslar1 arasinda 2,7
+ 1,6 litre, 51-65 yaslar1 arasinda 2,2 + 1 litre, 65 yas istinde 1,9 £ 0,9 litredir.
Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 1,9 + 0,1 litre, 31-50 yas arasinda 3 + 1,3
litre, 51-65 yaslar1 arasinda 2,4 + 1,2 litre, 65 yas iizerinde ise 1,8 + 0,6 litredir. Alkol
tilketimi ortalama degerleri kadinlardal9-30 yas arasinda 0,7 £ 1,2 g, 31-50 yaslar
arasinda 7,3 + 11,9 g, 51-65 yagslar arasinda 2 + 3,7 g, 65 yas lstlinde 18,5 + 26,2 g’dr.
Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 18 + 25,5 g, 31-50 yas arasinda 13,4 + 25,9
g, 51-65 yaglar1 arasinda 23,8 + 48,7 g, 65 yas lizerinde ise 2,4 + 3,4 g’dir. Retinol
tiiketimi ortalama degerleri kadinlardal19-30 yas arasinda 239 + 20 pg, 31-50 yaslari
arasinda 512,4 + 326,4 pg, 51-65 yaslar1 arasinda 465 + 390,3 ug, 65 yas tstunde 819 +
678,8 ug’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 610 + 364.,9 pg, 31-50 yas
arasinda 938,5 + 844,8 pg, 51-65 yaslar1 arasinda 845,3 £ 657,7 pg, 65 yas lizerinde ise
798,8 + 289 ug’dir. Karoten tiiketimi ortalama degerleri kadinlardal19-30 yas arasinda
3,5 £ 4,5 mg, 31-50 yaslar1 arasinda 5,2 + 3,7 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 5,3 + 2,8 mg,

65 yas iistiinde 6,2 + 0,5 mg’dir. Erkeklerde bu miktarlar 19-30 yas arasinda 3 = 0,7 mg,
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31-50 yas arasinda 4,1 £ 2,2 mg, 51-65 yaslar1 arasinda 5,8 + 3 mg, 65 yas lizerinde ise
6 + 3,8 mg’dir.

Arastirmaya katilan kadinlarin ve erkeklerin giinliik kafein (mg/giin), su (1/giin),
alkol (g/gun), retinol (mg) ve karoten (mg) tiiketim degerleri, yas gruplar1 arasinda

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 5: Bireylerin genel ozelliklerine gore MTHFR geni varyasyonlarinin dagiliminin

gosterilmesi
Cinsiyet MTHFR geni n % 2 p
CC 23 38,0
Kadin CIT 28 47,0
TT 9 15,0
cC 26 3.0 0,784 0,676
Erkek CIT 28 47,0
TT 6 10,0
Egzersiz
(Haftada 150 dakika)
CcC 25 36,0
Yaplyor CIT 34 49,0
TT 10 15,0
cC 24 470 1,594 0,451
Yapmiyor CIT 22 43,0
TT 5 10,0
Toplam 120 100

*Ki-kare iligki testi

Tablo 5°de arastirmaya katilan kadinlarin MTHFR 677. pozisyon incelendiginde
%38’inde CC formu, %47’sinde CT formu, %15’inde TT formu bulunmaktadir.
Erkeklerde ise ayn1 gende CC formuna sahip olanlar %43, CT formuna sahip olanlar

%47, TT formuna sahip olanlar %10’dur.

Arastirmaya katilan bireylerde egzersiz durumu sorgulandiginda, haftada 150
dk’nin istli egzersiz yapiyor olarak degerlendirildiginde egzersiz yapanlarda CC formu
%36, CT formu %49, TT formu %15 olarak goriilmiistiir. Egzersiz yapmayanlarda ise
CC formu %47, CT formu %43, TT formu %10 oranindadir.
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Tablo 6: Bireylerin genel ozelliklerine gore homosistein diizeylerinin MTHFR varyasyonlari

arasinda karsilastirilmasi

Varyasyon®

Grup CcC CIT TT F p
BKI (kg/m°) n | X |[SD.| n | X SD. | n X SD.

<25 18 195|139 28 | 105 | 37 6 12,8 5,4 1,589 | 0,215
25-30 17 12,134 | 20 | 102 | 43 5 15,7 50 | 3,965 | 0,027*
>30 21 |11,3|41 ] 12 | 107 | 25 4 11,0 1,8 | 0,126 | 0,882
Egzersiz

Yapiyor

(Haftada 150 30 (11,3( 41| 35 | 106 | 3,0 | 10 | 13,7 5,5 2,496 | 0,090
dakika)

Yapmiyor

(Haftada 150 26 [10,6| 3,7 | 25 | 102 | 44 5 12,5 25 | 0661 | 0521
dakika)

One-way ANOVA testi, *p<0,05

Kisilerin BKI gruplari, sigara icme, alkol kullanma ve egzersiz yapma durumlari

arasindaki Homosistein degeri polimorfizm gruplari arasinda degerlendirildiginde;

BK1 degeri 25-30 kg/m? arasinda yer alan kisilerin ortalama homosistein degeri

polimorfizm gruplar1 arasinda anlaml farklilik gostermektedir (p<0,05).
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Tablo 7: Bireylerin genel ozelliklerine gore homosistein diizeylerinin MTHFR varyasyonlari

arasinda karsilastirilmasi

Homosistein pmol/L
Cinsiyet* n X + SD. t p
Kadmn 65 96+29
Erkek 66 12,4+ 4,3 4,329 0,000
Yas gruplari? F P
19-30 aras1 5 10,7+ 2,2
31-50 arasi 76 10,3+4,0 2339 0.077
51-65 arasi 43 12,1+35 ' '
65 Uzeri 7 12,3+5,8
Yas gruplari’ F p
<25 52 10,4+ 4,0
25-30 42 116+4,3 1,077 0,344
>30 37 11,1+ 34
Sigara® t p
I¢iyor 39 11,3+4,3
Igmiyor 92 10,9+ 3,8 0,578 0,564
Alkol* t p
Kullaniyor 73 105+4,1
Kullanrilyor 47 11,7+3,7 -1.622 0.107
Egzersiz* t p
Yapiyor 69 11,3+ 3,9
Yairzlyor 51 10,6 £4,0 g 0,298

'Bagimsiz drneklem t testi, 2One-way ANOVA testi, *p<0.05

Aragtirmada homosistein degerleri sosyo-demografik 6zellikler arasinda

degerlendirildiginde;

Ortalama homosistein seviyeleri kadinlarda 9,6 + 2,9 pmol/L, erkeklerde 12,4 +
4,3 umol/L olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Homosistein seviyeleri yas gruplari arasinda, BKi dizeylerinde, sigara icme,
alkol kullanma ve egzersiz yapma durumlart arasinda anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 8: MTHFR geni varyasyonu gorilen ve gortilmeyen bireyler arasindaki besinden gelen

enerji ve yag alim degerlerinin karsilastirilmasi

MTHFR

Eneji ve besin 6geleri geni n X S.D. F p
CcC 56 21242 684,9

Enerji CIT 61 1933,6 4479 1,693 0,188
TT 15 2053,4 461,9
CC 56 97,5 35,2

Yag (g/giin) CIT 61 93,1 29,2 0,710 0,493
TT 15 103,2 24,9
CcC 56 41,2 9,3

Yag (%) CIT 61 43,1 8,1 1,520 0,223
TT 15 45,1 51
CcC 56 29,6 11,8

SFA g/giin CIT 61 29,6 10,1 0,312 0,732
TT 15 31,9 9,9
CcC 56 36,1 13,2

MUFA g/gin CIT 61 36,0 13,1 0,071 0,932
TT 15 37,3 9,6
CC 56 26,2 13,5

PUFA g/giin CIT 61 21,8 8,5 2,862 | 0,061
TT 15 26,7 6,9
CC 56 343,4 176,1

Kolesterol mg/giin CIT 61 349,1 143,9 0,202 0,817
TT 15 372,7 147,2
CcC 56 2,8 1,6

Omega-3 g/gin CIT 61 2,2 0,9 3,122 0,047
TT 15 2,6 0,8
cC 56 8,8 2,7

Omega-6/0Omega-3 CIT 61 9,4 3,7 0,885 0,415
TT 15 9,8 2,2

One-way ANOVA testi, *p<0.05

Aragtirmaya katilan kisilerin giinlilk besinden gelen enerji ve yag alimlarinin

MTHFR geni

polimorfizm gruplari

arasinda farkliliklari

degerlendirildiginde;

varyasyonu olan kisilerin ortalama gilinlik besinsel yag alimlari ile varyasyon

goriilmeyen kisilerin gilinliik besinsel yag alimlar

arasinda anlamli

farklilik

gorulmemekte olup (p>0,05), sadece omega-3 (g/giin) degerleri polimorfizm gruplari
HSD c¢oklu

arasinda anlamli farklihik gdstermektedir

(p:0,048<0,05).

karsilagtirma testi ile gruplar arasindaki farkliliklar degerlendirildiginde; CC olan

bireylerin ortalama omega 3 degerleri (X2,8) anlamli olarak C/T olan bireylerin

ortalama degerlerinden (X2,2) yilksek bulunmustur.
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Tablo 9: MTHFR geni varyasyonlarina gore bireyler arasindaki homosistein diizeylerinin

karsilastirilmasi
MTHFR geni n X + SD. F p
CC 56 11,0+ 3,9
HOM pmol/L CIT 60 105+ 3,6 3,203 0,044*
TT 15 13,3+4,7

One-way ANOVA testi, *p<0.05

Arastirmada hastalarin  homosistein seviyeleri MTHFR geni diizeylerinde
degerlendirildiginde, CC geni olan bireylerin ortalama homosistein degeri 11,0 + 3,9
umol/L, C/T geni olan bireylerde ortalama homosistein 10,5 + 3,6 umol/L ve TT geni
olan bireylerde ortalama homosistein 13,3 + 4,7 umol/L olup aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Genler arasindaki farklilik Tukey HSD coklu
karsilastirma ile degerlendirildiginde ise TT geni olan bireylerin ortalama homosistein
diizeyleri anlamli olarak C/T geni olan bireylerin ortalama homosistein diizeylerinden

yiiksek bulunmustur.
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Tablo 10: MTHFR CC varyasyonu goriilen bireylerin homosistein degerlerinin B vitamin

diizeyleri ve lif diizeylerine gore karsilastirilmasi

Vitamin ve lif dlzeyi n >_< iH So[l)n osistein un:ol/L D

VETRR T —— | R
Bs vitamini (mg) ig f‘/glUZeri ég ﬂg s i:g 0,911 0,366
B1, vitamini (ug) ;Zj s > 171’213:;?8 11,676 0,100
Lif @lgin) e |3 | 1sisg] M2 | 019

Bagimsiz o6rneklem t testi

Arastirmada CC geni olan bireylerin vitamin ve lif gruplarina gére homosistein

degerleri incelendiginde;

Folik asit diizeyi 400 mg’in altinda olan bireylerin ortalama homosistein degeri
10,5 = 4,3 umol/L ve folik asit diizeyi 400 mg’in iizerinde olan bireylerin ortalama

homosistein degeri 11,2 + 3,7 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0.05).

Be diizeyi 1,5 mg’in altinda olan bireylerin ortalama homosistein degeri 10,3 +
3,7 pymol/L ve Be vitamini diizeyi 1,5 mg’in iizerinde olan bireylerin ortalama

homosistein degeri 11,3 + 4,0 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0.05).

B1, vitamini dizeyi 2,4 mg’in altinda olan bireylerin ortalama homosistein
degeri 7,4 = 3,8 umol/L ve Biz vitamini dizeyi 2,4 mg’in iizerinde olan bireylerin
ortalama homosistein degeri 11,2 = 3,8 umol/L olup aralarindaki fark anlaml degildir

(p>0.05).

Lif dizeyi 25 mg’mn altinda olan bireylerin ortalama homosistein degeri 10,0 +
4,0 umol/L ve lif dlizeyi 25 mg’in lizerinde olan bireylerin ortalama homosistein degeri

11,5 + 3,8 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0.05).
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Tablo 11: MTHFR C/T varyasyonu goriilen bireylerin homosistein degerlerinin B vitamin

diizeyleri ve lif diizeylerine gore karsilastirilmasi

Vitamin ve lif dlizeyi n ;-I ;lggs.ismin 'mmlt/L 0

NI e e R
Bs vitamini (mg) 1553 f‘/gluZeri Llé 18:2 : gg 0,258 0,797
B1z vitamini (ug) g’j ?/gl[]zeri 529 1(1)?1 i gé 0,412 0,682
IR —— s (e

Bagimsiz 6rneklem t testi

Arastirmada C/T geni olan bireylerin vitamin ve lif gruplarina gére homosistein
degerleri incelendiginde; folik asiti 400 mg’in altinda olan bireylerin ortalama
homosistein degeri 10,6 + 3,7 umol/L ve folik asit degeri 400 mg’in (zerinde olan
bireylerin ortalama homosistein degeri 10,3 + 3,6 umol/L olup aralarindaki fark anlaml

degildir (p>0.05).

Be vitamini diizeyi 1,5 mg’nin altinda olan bireylerin ortalama homosistein
degeri 10,6 = 3,6 umol/L ve Bg vitamini degeri 1,5 mg’in iizerinde olan bireylerin
ortalama homosistein degeri 10,4 + 3,7 pmol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir
(p>0.05).

B1o vitamini diizeyi 2,4 mg’nin altinda olan bireylerin ortalama homosistein
degeri 11,5 £ 4,2 umol/L ve Bi2 vitamini diizeyi 2,4 mg’in iizerinde olan bireylerin
ortalama homosistein degeri 10,4 = 3,6 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir

(p>0.05).

Lif diizeyi 25 mg’nin altinda olan bireylerin ortalama homosistein degeri 10,2 +
3,7 umol/L ve lif diizeyi 25 mg’nin (zerinde olan bireylerin ortalama homosistein

degeri 10,6 £ 3,7 pmol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0.05).
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Tablo 12: MTHFR TT varyasyonu goriilen bireylerin homosistein degerlerinin B vitamin

dizeyleri ve lif dizeylerine gore karsilagtiriimasi

. . e e Homosistein pmol/L

Vitamin ve lif dlizeyi n X + SD. T D
. . 400 alt1 3 11,2+3,8
Folik Asit (ug) 400 ve lizeri 12 138%49 0,694 0,400
L 1,5 alt1 1 8,5

B vitamini (mg) 1.5 ve Gzer 17 136+46 -1,065 0,306
B., vitamini 2,4 alt1 0 -

12 vitamini (ug) 2,4 Ve lzeri 15 13347 - -

. . 25 alt1 3 11,5%£3,6
Lif (g/gun) 25 ve lizeri 1 137+49 | 0740 0,472

Bagimsiz 6rneklem t testi

Arastirmada TT geni olan bireylerin vitamin ve lif gruplarina gére homosistein
degerleri incelendiginde; Folik asiti 400 mg’in altinda olan bireylerin ortalama
homosistein degeri 11,2 + 3,8 umol/L ve folik asiti 400 mg’nin iizerinde olan bireylerin
ortalama homosistein degeri 13,8 + 4,9 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir
(p>0.05).

Be vitamini diizeyi 1,5 mg’in altinda olan bireylerin ortalama homosistein degeri
8,5 umol/L ve Be vitamini degeri 1,5 mg’in iizerinde olan bireylerin ortalama

homosistein degeri 13,6 = 4,6 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0.05).

Lif diizeyi 25 mg’in altinda olan bireylerin ortalama homosistein degeri 11,5 +
3,6 umol/L ve lif diizeyi 25 mg’nin iizerinde olan bireylerin ortalama homosistein

degeri 13,7 £ 4,9 umol/L olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0.05).

B1> vitamini dlzeyi i¢in 2,4 mg’nin altinda herhangi bir homosistein degeri

olmadigindan karsilastirilmasi yapilmamistir.
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Tablo 13: CC varyasyonu goriilen bireylerin giinliik aldiklar1 besinsel yaglarin enerjiden gelen

oranlari ile kan diizeyleri arasindaki korelasyonu

Homosistein
pmol/L
Besin degerleri X (SD) 11,0 (3,9)
. 270
Enerii (kcal) 2124 (684) ' 0.270
p 0,044
Yag (g/giin) 97,5 (35,2) ' 0.220
a n 1 )
glgen D 0,103
5 (9 r -0,061
Yag (%) 41,2 (9,3) 0 0.656
SFA g/giin 29,6 (11,8 ' 0,062
g g 1 ( ! ) p 0,649
r 0,171
MUFA g/gin 36,1 (13,2)
p 0,207
) r 0,280
PUFA g/giin 26,2 (13,5)
p 0,036
) r -0,036
Kolesterol mg/gin 343,4 (176,1) 0 0.795
r 0,189
Omega-3 g/gln 2,8(1,6 :
ga-39/g (1.6) > 0164
r 0,157
Omega-6/0Omega-3 8,8 (2,7) 0 0,248

Pearson korelasyon, *p<0.05

Olgekler arasindaki iliski korelasyon analiziyle ve iliski katsayisi pearson
korelasyon katsayisi (r) olarak gosterilmistir. Korelasyon analizi degiskenler arasindaki
iliskinin giiclinii gosterir. Korelasyon katsayisinin negatif ya da pozitif olmas1 iliskinin
yoniinii belirler. Bu katsayi1; 0,40’dan kiigiik ise aras1 zayif iligki, 0,40-0,60 arasi normal

ve 0,60-1,0 aras1 da giiclii iliskiyi gosterir.

Arastirmaya katilan ve CC varyasyonu goriilen kisilerin giinliikk aldiklar
besinsel yaglarin enerjiden gelen oranlar1 ile homosistein diizeyleri arasindaki iligkisi

degerlendirildiginde;

Kisilerin enerji (kcal) degeri ve c¢oklu doymamis yag (gr) ile homosistein
arasinda pozitif yonde, zayif diizeyde ve anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Kisilerin
enerji ve ¢oklu doymamis yag alim degerleri artis gosterdikge, ayni oranda homosistein
diizeylerinde de artig olacaktir. Bununla birlikte kisilerin diger giinliilk alinan besinsel
yaglarin enerjiden gelen oranlar1 ile homosistein diizeyleri arasinda anlamli bir iligki

yoktur (p>0,05).
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Tablo 14: C/T varyasyonu goriilen bireylerin giinliik aldiklar: besinsel yaglarin enerjiden gelen

oranlari ile kan diizeyleri arasindaki korelasyonu

Homosistein
pmol/L
Besin degerleri X (Sb) 10,5 (3,6)
" -0,033
Enerji (kcal) 1933 (447) D 0,805
; -0,020
Yag (¢/giin) 93,1 (29,2) > 0879
; 0,014
Yag (%) 431(8.1) 0 0,918
; -0,093
SFA g/giin 29,6(10,1) 0 0,481
; -0,008
MUFA g/gun 36,0 (13,1) D 0,950
. 0,070
PUFA g/giin 21,8 (8,5) ) 0,597
" 0,235
Kolesterol mg/giin 349,2 (143,9) o 0,071
" 0,085
Omega-3 g/giin 22(09) p 0,519
; -0,011
Omega-6/0mega-3 94 @3.7) 0 0,932

Pearson korelasyon

Arastirmaya katilan ve C/T varyasyonu olan kisilerin giinlik alinan besinsel

yaglarin enerjiden gelen oranlari ile homosistein diizeyleri arasinda anlamli bir iligki

yoktur (p>0,05).
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Tablo 15: TT varyasyonu goriilen bireylerin giinliik aldiklar: besinsel yaglarin enerjiden gelen

oranlari ile kan diizeyleri arasindaki korelasyonu

Homosistein
pmol/L
Besin degerleri X (SD) 13,3 (4,7)
.. r 0,320
Enerji (kcal) 2053 (461) 0 0.244
o r 0,263
Yag (g/gilin) 103,2 (24,9) > 0344
Yag (%) 45,1 (5,1) r e
p 0,583
. r 0,141
SFA g/giin 31,9 (9,9) 5 0,615
. r 0,153
MUFA g/giin 37,3 (9,6) 5 0587
) r 0,533
PUFA g/giin 26,7 (6,9)
p 0,041
r -0,421
Kolesterol mg/giin 372,7 (147,2)
p 0,118
Omega-3 g/giin 2,6 (0,8) ' 0,690
p 0,004
r -0,375
Omega-6/0Omega-3 9,8 (2,2) 0 0.168

Pearson korelasyon, *p<0.05

Aragtirmaya katilan ve TT varyasyonu goriilen kisilerin giinliik aldiklar1 besinsel
yaglarin enerjiden gelen oranlar1 ile homosistein diizeyleri arasindaki iligkisi

degerlendirildiginde;

Kisilerin ¢oklu doymamis yag ve omega-3 orani ile homosistein diizeyleri
arasinda pozitif yonde ve anlamli bir iligski vardir (p<0,05). Kisilerin ¢oklu doymamis
yag ve omega-3 alim orani arttikga ayni sekilde homosistein diizeyi de artis
gosterecektir. Bununla birlikte kisilerin diger giinliik alinan besinsel yaglarin enerjiden

gelen oranlari ile homosistein arasinda anlamli bir iliski yoktur (p>0,05).
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Tablo 16: Homosistein diizeylerinin folik asit gruplarina gore karsilastiriimasi

Folik Asit n X  +SD. t p
. e L 400 alt1 57 10,6 £ 3,9 1.006 0.316
omosistein wmo 200 ve Gzeri 74 11,3+4,0 - '

Arastirmada Folik asiti 400 mg’nin altinda olan bireylerin ortalama homosistein
degeri 10,6 = 3,9 umol/L ve folik asit 400 mg’nin iizerinde olan bireylerin ortalama

homosistein diizeyi 11,3 + 4,0 umol/L olup aralarindaki fark anlaml degildir (p>0.05).
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5 TARTISMA

Bu arastirma, Istanbul’da yasayan bir saghk kurumuna basvuran bireylerin
diyetlerine gore ozellikle folik asit tilkketiminde MTHFR geninin farkli allellerinde kan
homosistein diizeyleri arasindaki iliskinin saptanmasi amaciyla yapilmistir. Calisma
kapsaminda bireylerden kan ornekleri ve besin tiiketimi alinmistir. Kan ornekleriyle
MTHFR geni calisilmis, besin tiiketimi ile diyetle aldiklar1 enerji, protein, yag,
karbonhidrat, doymus-doymamis yag dagilimi, omega3 - omega 6 alimlari, A, C, E, B1,
B., Bs, Bs, Bs, By, B12, D vitaminleri, Ca, P, Mg, Na, K, Fe, Zn analiz edilmistir.

Biyokimyasal olarak o giinkii homosistein degerleri ile karsilagtirilmistir (43).

Arastirma, 132 kisi {lizerinde yapilmis olup bunlarin % 49’u kadin, %51’si
erkeklerden olusmaktadir. Caligmaya dahil edilen bireylerin yas ortalamas1 47,0 + 7.9
yast en kiiciik olan 20, en biiyiik olan 65 yasindadir. Boy ortalamasi 1,7 + 0,1 minimum
1,5, maksimum 1,89 metredir. Agirlik ortalamasi 78,0 + 16,8’dir. Minimum 46,
maksimum 129,7 kilogramdir (Tablo 3).

C677T polimorfizminin sikhig1 etnik ve bolgesel farkliklar gosterebilir. Italya,
Kaliforniya, Kolombiyada yasayan Hispaniklerde allel siklig1 fazla, Amerikan

zencilerinde ve Afrika’nin bazi bolgelerinde diisiik gdzlemlenmistir (43).

Balasar ve Yildinm’in yaptigi yas ortalamasi 59+8.6 yil olan toplam 103
diyabetik retinopati hastasi ile yas ortalamasi 49.8+7.9 yil olan toplam 100 saglili birey
dahil edilmistir. Calismada CC genotip frekansi hasta grupta %43,7, kontrol grubunda
%45 , C/T Heterozigot polimorfizm frekans1 %42,7 , hasta grubunda %47 , T/T
homozigot polimorfizm frekanst hasta grupta %13,6 , kontrol grubunda %8 dir (46).
Uguz ve arkadaslarinin Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastahanesinde 44 erkek
ve 120 kadin iizerinde yapilan yas ortalamasi1 48,4 + 16,8 olan bir grup ile yaptigi
calismada MTHFR C/C 9%33,5 , C/T %54,3 , T/T %12,2 sonuglar1 gozlemlenmistir
(43).

Bu aragtirmada MTHFR geni C677T polimorfizmi C/C frekans1 %41, C/T
frekans1 %47, T/T frekansi ise %12 bulunmustur. Bu ¢alismalarda oldugu gibi frekans
dagilima baktigimizda toplulumuzda T/T Heterozigot polimorfizmi diger formalara

gore daha disiiktiir (Tablo 2).
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Sagliklh popiilasyonda normal homosistein degeri cesitli caligmalarda aglikta 5-
15 umol/L arasinda bildirilmistir. Bu oran genetik ve sonradan kazanilan olmak iizere
bir cok faktorden etkilenir. MTHFR TT polimorfizmi gibi genetik faktorler,
termomobilite, aktivite azalmasi ve oOzellikle disiik folathh diyet sonunda aglik
hiperhomosisteinemisi goriilebilir. Kadinlar erkeklerden daha diisiik homosistein
diizeyine sahiptir ve her iki cinsiyette de yasla artis gézlemlenir. Asir1 sigara, alkol ve
kafeinli kahve icen kisilerde homosistein yiikselir. Diizenli yapilan fiziksel aktivite

homosisteinin diismesini saglar (47).

Ekim ve arkadaglarimin yaptigi 35 kadm, 35 erketen olusan calismada,
hiperhomosisteinemi tespit edilen 26 katilimeinin, 13 iinde (%52) MTHFR C677T TT
polimorfizmi mevcuttu. Ayni ¢calismada yasa gore hiperhomosisteinemisi olan olgularin

ortalama yasi, homosistein seviyesi normal olanlara gore daha yuksek bulundu (48).

Bu arastirmada MTHFR geninin farkli formlar1 ve cinsiyete, sigara, alkol
kullanimina, egzersiz durumu arasinda. Anlamli bir iliski gézlemlenmemistir (p>0,05)
(Tablo 12). Homosistein sevileri yas gruplari arasinda, BKI diizeylerinde, sigara igme,
alkol kullanma ve egzersiz yapma durumlart arasinda anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05) (Tablo 6).

Kisilerin enerji 6zellikle ¢oklu doymamis yag alimi ile homosistein arasinda
pozitif yonde, zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmustur (p>0,05) (tablo 11). Bu

durum homosistein ve obezite iliskisini destekler niteliktedir.

Homosistein degeri cinsiyetler arasinda da farklilik gosterebilmektedir (49).
Eriskin erkelerde homosistein degeri kadinlardan daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Cinsiyete gore olan bu farkliligin nedenlerinden biri erkeklerde kas kitlesinin fazla
olmasi olarak gosterilebilmektedir (50). Tuzcu ve arkadaslarinin yaptigir caligmada
erkeklerde homosistein degeri kadinlara gore anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,0001)
(49). Ekim ve arkadaslarinin yaptig1 35 erkek, 35 kadindan olusan ¢alismada ortalama
homosistein degerleri erkeklerde 16.13+10.01 umol/L , kadinlarda 14.544+6.90 umol/L
bulunmustur. Bu agidan istatistiksel olarak anlamli ve erkelerde, kadinlara gore yiiksek

bulunmustur (p<0,05) (48).
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Bu arastirmada ortalama homosistein seviyeleri kadinlarda 9,6 + 2,9 pmol/L,
erkeklerde 12,4 + 4,3 umol/L olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05)
(Tablo 7).

MTHFR geninde en sik rastlanilan polimorfizm C677T polimorfizmidir.
Homozigot TT genotipinde olan bireylerde enzim termo-labil formda olup, enzim
aktivitesi diismekte ve plazma homosistein diizeylerinde yiikselme gozlenmektedir (50).
Cetintag ve Glindiiz’in yapmis olduklar1 2780 vaka ve 3022 kontrol grubu bulunana
metaanliz calismada MTHFR TT genotipi hiperhomosisteinemi igin yiiksek risk faktorii
olarak gorilmiistiir (51). Nowak ve arkadaslarinin Polonya’da 1600 kisi ile yaptigi
calismada MTHFR polimorfizmleri ile homosistein degerleri arasinda bir iliski

bulunamamaistir (52).

Bu arastirmada danisanlarin homosistein seviyeleri MTHFR geni diizeylerinde
degerlendirildiginde, CC geni olan bireylerin ortalama homosistein degeri 11,0 + 3,9
umol/L, C/T geni olan bireylerde ortalama homosistein 10,5 £ 3,6 umol/L ve TT geni
olan bireylerde ortalama homosistein 13,3 + 4,7 umol/L olup aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 9).

Homosistein diyetle alinan metionin metabolizmasi sirasinda ortaya c¢ikar.
Metionin metabolizmasi sirasinda degisik enzimler kullanilirken, vitamin Bz, Bs, Bg
gibi vitaminler kofaktor olarak goérev alirlar (50). Diyetle alinan Bs, B12 ve folik asit

diizeyi ile plazma homosistein ters orantilidir (47).

Demirkiran’in yaptig1 ¢aligmada serum homosistein diizeyleri ve plazma B2, B,

folik asit arasinda ters iliski bulunmustur (50).

British Journel of Nutrition Dergisinde 2004 yilinda yayinlanan Vrentzos ve
arkadaslarmin yaptig1 152 Iskemik kalp hastas1 (IKH) ve 152 kontrol grubunda yapilan
calismada hasta grubunda serum Bio seviyeleri ile homosistein arasinda anlamlr iligki
bulunamamustir. Buna ragmen serum folat diizeyi ile anlamli iliski bulunmustur. Ilging
bir bicimde popiilasyonun ¢ogunlugunda (kontrol grubunda %82,2 , vaka grubunda
%97,4 ) ginliik folat alimi 400 mcg’in altindadir (53). Ayni ¢alismada serum
homosistein degeri ile vitamin By, Bi12 ve giinliik alinan lif pozitif kolerasyon gostermis

ve anlamli sonug¢ vermistir (p=0,019) (p=0,015 ).
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Achour ve arkadaslarinin 132 hemodiyaliz hastasi iizerinde yaptig1 bir calismada
Bs, folik asit ve Bi, takviyesi verilen hastalarda homosisteinin anlamli sekilde azaldig:

gorilmistir (54).

Bu arastirmada kanda Be, folik asit, B1 ¢alisilmamistir. Bu vitaminleri beslenme
ile alim sonucu degerlendirilmistir. Bagimsiz 6rneklem t testi sonucunda MTHFR 677
polimorfizmini hi¢ bir formunda beslenme ile alinan Bs, folik asit, Bz, lif alimi
homosistein degeri iizerine anlamli bir iliski bulunmamistir (Tablo 10-11-12). Veri
setinde MTHFR TT formuna sahip bireylerde B2 vitaminini RDA degeri olan giinliik 2,

4 mcg’dan az tliketen kisi olmadigi i¢in degerlendirilememistir (Tablo 12).
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6.SONUC ve ONERILER

Istanbul’da yasayan bir saglik kurumuna basvuran bireylerin diyetlerine gére
ozellikle folik asit tiiketiminde MTHFR geninin farkli allellerinde kan homosistein
diizeyleri arasindaki iligkinin saptanmasi1 amaciyla yapilan bu ¢alisma 132 kisi tizerinde
yapilmis olup bunlarin % 49’u kadin, %51°si erkeklerden olusmaktadir. Arastirmaya
dahil edilen bireylerin yas ortalamasi 47,0 + 7,9 yil olup, en kiigiik 20, en biiyiik 65°tir.
Boy ortalamasi 1,7 = 0,1 metre, minimum 1,5 maksimum 1,89 metredir. Agirlik

ortalamas1 78,0 + 16,8 kg’dir. Minimum 46, maksimum 129,7 kg’dir.

Bu arastirmada MTHF geni C677T polimorfizmi C/C frekanst %41, C/T
frekans1 %47, T/T frekansi ise %12 bulunmustur. Bu ¢alismalarda oldugu gibi frekans
dagilima baktigimizda toplulumuzda T/T Heterozigot polimorfizmi diger formalara

go6re daha disiiktiir.

Bu aragtirmada homosistein sevileri yas gruplari arasinda, BKI diizeylerinde,
sigara icme, alkol kullanma ve egzersiz yapma durumlar1 arasinda anlamli farklilik

gostermemektedir.

Arastirmada ortalama homosistein seviyeleri kadinlarda 9,6 £ 2,9 pumol/L,

erkeklerde 12,4 + 4,3 umol/L olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Arastirma beslenme temelli oldugu i¢in serum Bs, folik asit, B12 calisilmamustir.
Bu vitaminleri beslenme ile alim sonucu degerlendirilmistir. Bagimsiz 6rneklem t testi
sonucunda MTHFR 677 polimorfizmini hi¢bir formunda beslenme ile alinan, Bs, folik
asi, Bi2, lif alim1 ve homosistein degeri arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.Veri
setinde MTHFR TT formuna sahip Bi, vitaminini RDA degeri olan 2,4 mg’dan az

tiikketen kisi olmadigi i¢in degerlendirilememistir.

BKI 25-30 arasindaki kisilerde MTHFR CC, CT, TT varyasyonlarinda sirasiyla
homosistein degerinin yiikseldigi ve arada anlamli bir iligki oldugu goriilmistiir
(p<0.05). Bu durum bize BKI’si diisiik kisilerin genetik olarak riskli olsalar bile
korunduklarimi, BKI’si ylksek olanlarin genetik olarak avantajli olsalar bile
homosisteinin yiikseldigini gosteriyor. Bu durumda hiperhomosisteinemi igin BKI

cevresel bir risk faktorudir denilebilir.
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Kisilerin enerji 6zellikle ¢oklu doymamis yag alimi ile homosistein arasinda
pozitif yonde, zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmustur (p>0,05). Bu durum

homosistein ve obezite iligkisini destekler niteliktedir.

Sonuglar dogrultusunda diyetle Bs, folik asit, Bi> aliminin kan homosistein
diizeyine etkisi olmadigi ancak kalori alimi ve doymus yag alimi yiiksek bireylerde
riskin arttigt  gézlemlenmistir. BKI yiikseldik¢e hiperhomosisteinemi riski de
artmaktadir. Bu yiizden dengeli ve diizenli beslenmeye ek olarak, kalori kisitlamasi

yapilmasi, diyette doymus yagin azaltilmasi onerilmektedir.

Ulkemizde koruyucu saglik hizmetlerinin gelismesi, niitrigenetik alaninda
ulkemize ait verileri daha net gérebilmek igin genetik ve beslenme ¢alismalarina agirlik

verilmesi, daha genis capli arastirmalarin yapilmasi, desteklenmesi gerekmektedir.
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bagvuru talebi uygun goriillip oy birligi ile onaylanmistir.

Wi k ~7)
Av
Prof. Dr. Mazhar, Semih Baskan

(Uye)

Prof. Dr. Dilek'$frvants Ozen

Yrd. Dog. Dr. Nermin Béliikbas
(Uye)

M/@%

Prof. Dr. Mithat Kiyak

(Baskan)
: ke
| N
N2 V=

Préf Dr. Dilek Oztiirk Prof. Dr. Ali Tayfun Atay

(Uye) (Uye)
Yrd. Dog. Dr. Nihat Ozaydin Yrd. Do¢.Dr. Er?l;ac Unal

(Uye) (Uye)

Yrd. Do me Detya Beydag

)
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EK-2: Gentest Enstitii Kurum Onayi

-

"
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Ek-3: Gonullt Onam Formu

ONAM ve BiLGIi FORMU

Genetik analizlerim laboratuvarda hic¢ bir kisisel bilgim (adi, soyad,, iletisim bilgileri vs.) olmaksizin bir
kod numarasi ile kayit altina alinacak ve sonuclari hekimim ve diyetisyenim tarafindan sadece benimle
paylasilacaktir.

Genetik analiz i¢in alinan drnek kan ve/veya adiz ici yanak mukozasindan SWAP (pamuklu ¢cubuk)
yardimi ile alinan hdcrelerdir,

DNA ornedim herhangi farkl bir test i¢in kullaniimayacak, aksi tarafimdan yazili olarak talep ediimedikce
analizlerden sonra imha edilecektir.

GENTEST analizi mevcut bir hastaligi teshis etmez, herhangi bir hastalidin tedavisi amaciyla kullaniimaz.
Kisacasl GENTEST tani ve tedavi amaci gitmeyen koruyucu, saghg gelistirici bir uygulamadir,

Yapilan analizler sonucunda beslenme, besin destekleri kullanimi, egzersiz basta olmak lzere yasam
tarzima yonelik danismanlik hizmeti alacagim.

GENTEST, BRCA, HNPCC gibi kalitsal kanserlerle ilgili bir dederlendirmede bulunmaz.
GENTEST DNA havuzunda bulunan bilgiler dinyada ve Ulkemizde surddrtlen bilimsel galismalara

katki saglamak Uzere anonim olarak kullanilabilir. Bu bilimsel amagli arastirmalarda hig¢ bir Kisisel bilgi
kullaniimaz.

GENTEST programi icin alinan kan, idrar, diski vb. materyaller ulusal ve uluslararasi akreditasyona sahip
laboratuvarlar tarafindan analiz edilir.

Sonugclarimla ilgili rapor yorum gérismem 6-8 hafta icerisinde gerceklesir. Bazi ézel durumlarda érnedin
tekrar ¢alisiimasi ihtivacinda bu stre 10-12 haftaya kadar uzayabilir.

. Rapor yorum gérismem uygulanan GENTEST Programina gore 2-5 saat kadar sUrer. Gérlsmeye

zamaninda gelmem 6nem tasimaktadir. Bilgi vermeden 15 dakikadan daha uzun strecek gecikmelerde
gérusmem baska bir tarihe alinabilir.

Doku oérneklerimin alinmasindan ve GENTEST Bilgi Formu'nun doldurulmasindan sonra GENTEST
vaptirmaktan vazge¢cmem halinde édemis oldugum Ucret iade edilmeyecektir.

. Uygulanacak GENTEST Programina gére, doku érneklerimin alinmasi, GENTEST Bilgi Formunun

doldurulmasi, hekim muayenesi, diyetisyen gérlsmesi, vicut élctiimleri, genetik ve dider tUm laboratuvar
analizlerinin yapiimasi, GENTEST Biyoenformatik Dederlendirme Raporunun hazirlanmasi, hekimim ve
diyetisyenim tarafindan raporun yorumlanmasi, GENTEST Yasam Planimin hazirlanmasi ve agiklanmasi,
kisaca GENTEST ile ilgili tum islemler fivata dahildir. Belirtilen bu islemler bitinceye kadar baskaca bir
Ucret édenmesi gerekmemektedir,

. Raporumun yorumlanmasindan 6 hafta sonra hekimim ve diyetisyenim tarafindan yapilacak olan

Davranis Degisikligi Radar Goérlismesi , 4 ay sonra hekimim ve diyetisyenim tarafindan yvapilacak olan
Tibbi Kontrol Gérlismesi ve bunlarin disinda talep edecedim hekim muayenesi, diyetisyen, psikolog ve
egzersiz uzmani gérismeleri ayrica Ucrete tabidir.

GENTEST vetkilileri beni yukaridaki konularda bilgilendirdiler. A¢iklanmis olan bilgileri okudum, anladim
ve kendi rizam ile onayliyorum.

Gentest Uygulanan Kisi Gentest Uygulanan Kisi 18 Yasindan Kiiciikse
Kanuni Temsilcisinin

Adi, Soyadi
Ad), Soyadi

Dogum Tarihi
Dodum Tarihi

TC Kimlik Numarasi

TC Kimlik Numaras|

Tarih

Tarih

Imza

Imza

Bu Onam ve Bilgi Formu Hasta Haklari Yonetmeligi dogrultusunda hazirlanmistir.
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Ek-4: Anket Formu

“|stanbulda yagayan MTHFR C677T polimorfizminin TT Formu Gériilen 40-60 Yas Arasi Kadin ve
Erkeklerde Folik Asit Aiminin Kan Homosistein Diizeylerine Etkisi” adll bilimsel ¢galisma igin
kullanilan anket formudur.

Ad-Soyad :
Dogum tarihi:
Meslek:
Cinsiyet:

Egitim durumu:

iIkbgretim Universite
Lise Master
Yuksekokul Doktora

Besin destegi kullaniyor musunuz? Kullanmyorsaniz agagidaki tabloyu doldurunuz.

Urtintin markasi ve adi
icerik
Miktar

Siklik

Urdntn markasi ve adi
Icerik
Miktar

Siklik
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Besin Tuketimi

Siklik

Besinler Hig
SUT VE URUNLERI
Sut:

Tam yagh

Yarnm yagh

Yagsiz
Ozel sitler (zenginlestirilmis)
Kefir
Ayran
Dodurma
Yogurt:

Tam yagh

Yanm yagh

Yagsiz
Probiyotik
Peynir:

Tam yagh

Yanm yagdl

Yagsiz
Kagar
Krem peynir
Tulum peyniri
Gokelek
Diger
ET YUMURTA KURUBAKLAGIL
Kirmizi et:

Sigir

Koyun

Kegi
E QrOAIEF (oo eeveveeeeeeeeieees )

Sakatatlarl s )

Glnde

Haftada

Ayda

Miktar

Ev ol

Gramaj
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Tavuk

Hindi

Diger kimes hayvanlari
Av etleri

Balik

Yumurta

Kurubaklagil

Yagl tohumlar

TAZE SEBZE - MEYVE
Yesil yaprakl sebzeler
Patates

Kurusogan

Domates

Diger sebzeler
Turunggiller
Kavun-Karpuz

Diger meyveler
Kurumeyveler
EKMEK-TAHILLAR
Beyaz ekmek ve tlrleri

Kepekli ekmek ve tdrleri

Bazlama

Yufka

Piring

Bulgur

Makarna, erigte vb.
Bugday unu

Borek

Kurabiye
Kahvaltilik tahil Qrdnleri
Cips vb.
ICEGEKLER
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Hazir meyve sulari

Kolali igecekler
Normal
Light

Maden sulan

Kahve

Cay

Bitki gaylarn

Bira

Sarap

Raki

Viski, cin vb.
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