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ÖZET 

 

Drosophila melanogaster’de LARVAL VE ERGİN DÖNEM 
BESİN KISITLAMASININ ÖMÜR UZUNLUĞU ÜZERİNE 

ETKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

 

 

PINAR GÜLER 

Yüksek Lisans, Biyoloji Bölümü 

Tez Danışmanı: Doç. Dr. Ergi Deniz ÖZSOY  

Ocak 2014, 85 sayfa 

 

Yaşlanma sürecini tanımlamak için en temel yaşam öyküsü karakteri ömür uzunluğudur. 

Ömür uzunluğu, yaşayabilirliği düşüren tüm faktörlerden etkilenmektedir. Bu nedenle değişen 

çevre koşullarında organizmanın genotipi ve çevresel değişkenlerin etkisi ile ömür 

uzunluğunda varyasyon görülmektedir. 

Bu tez çalışması, çevresel bir değişken olan besin kısıtlamasının ömür uzunluğuna etkisini 

ortaya koymaktadır. Açlık direnci özelliğine göre seçilen dört izosoy ile gerçekleştirilen 

çalışmada, larval ve ergin dönemde uygulanan besin kısıtlamasının ömür uzunluğu üzerine 

etkisi araştırılmıştır. 

Elde edilen verilere göre ergin dönem beslenmesi ömür uzunluğu üzerine doğrudan etkilidir. 

Larval dönem beslenmesinin ömür uzunluğu üzerinde tek başına anlamlı bir etkisi 

bulunmamıştır. Larval donemdeki beslenme sureci ergin donemdeki beslenmeyle birlikte 

birikimsel bir etki oluşturmaktadır. Bunun yanında optimum olarak kullanılan maya miktarı 

(100 g/l) üzerinden yapılan besin kısıtlamasının ömür uzunluğunda düşüşe, 20 g/l ve daha az 

maya miktarının ise çevresel stres sonucu ölüm hızında artışa neden olmuştur. 

Ayrıca, açlık direnci özelliğine göre seçilen izosoyların bu özellikten bağımsız olarak kendi 

genetik altyapıları ön plana çıkmış ve açlık direnci ile ömür uzunluğu arasında bir ilişki 

görülmemiştir. Soyların kendileşmiş olmaları nedeniyle genetik alt yapılarının farklı genomik 
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profiller için homojen hale gelmesi, yaşlanma sürecini etkileyen bir diğer etmen olabilir. Bu 

nedenle besin kısıtlamasına bağlı çevresel stres ve kendileşme gibi yaşa bağlı olmayan ölüm 

oranını arttıran faktörlerin etkisi, yaşa bağlı olmayan yüksek ölüm oranı ile doğrulanmıştır. 

 

 

Anahtar kelimeler: Ergin dönem besin kısıtlaması, larval dönem besin kısıtlaması, ömür 

uzunluğu, açlık direnci, çevresel stres, yaşa bağlı ölüm oranı. 
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ABSTRACT 

 

THE EFFECT OF DIETARY RESTRICTION AT LARVAL 
AND ADULT STAGE ON LIFE SPAN IN  

Drosophila melanogaster 

 

PINAR GÜLER 

Master of Science, Department of Biology 

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Ergi Deniz ÖZSOY  

January 2014, 85 pages 

 
Life span is the main life history trait to describe aging. Life span is affected by many factors 

that can reduce the viability. In general, life span varies with genotype and environmental 

factors related. 

In this study, the effect of dietary restriction, which is strong environmental variable for life 

span was investigated. In particular, life spans of the different starvation resistance lines 

which were food restricted at larval and adult stages were analysed. We study the effect of 

dietary restriction on larval and adult stage of life span with four isofemale line selected by 

starvation resistance.  

The findings indicate that dietary restrictions at adult stage have higher impact on life span 

compared larval dietary restriction. However, restricted feeding in both larval and adult stages 

has a cumulative effect on life span. In general, dietary restriction which was created by 

reducing yeast levels from the optimum amount (100 g/l) reduces the mean life span. 

Additionally, stressing flies with 20 g/l and lower yeast levels leads to increase the mortality 

rate. 

Our results also indicate that inbreeding in isofemale lines can lead to dissimilar life spans 

because of their possibly line specific genetic background. To confirm the environmental 
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stress we calculated the factor influencing the rate of mortality at all ages and found higher 

values of reduced yeast levels. 

 

 

Keywords: Adult diet restriction, larval diet restriction, Life span, starvation resistance, 

environmental stress, age-specific mortality rate. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

BK  Besin Kısıtlaması 

S  Standart Besin 

K1  Kısıtlı Besin (50 g/l) 

K2  Kısıtlı Besin (20 g/l) 

K3   Kısıtlı Besin (10 g/l) 

Cs-B  Canton-S B soyu 

m1  Deneye alınan izosoy hattı (1) 

m2  Deneye alınan izosoy hattı (2) 

m3  Deneye alınan izosoy hattı (3) 

N  Örneklem sayısı 

  Örneklem Ortalaması 

S.H  Ortalamaların standart hatası 

CV  Ortalamalara ait varyasyon katsayısı 

P  İstatistiksel anlamlılık değeri 

ANOVA Varyans analizi 

a  Yaşa bağlı olmayan ölüm oranı 

b  Yaşa bağlı ölüm oranı 
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1. GİRİŞ 

Yaşlanma canlının yaşayabilirliğine karşı işleyen yapısal ve fonksiyonel bozuklukların 

birikiminden kaynaklanan bütün içsel değişimlerin toplamıdır. Bütün çok hücreli canlılarda 

gözlenen bu değişimler, yaşlanmanın evrimsel süreçte korunmuş ortak mekanizmalara 

sahip olduğunu düşündürmektedir. Evrimsel olarak uyum bileşenlerinin gücünün azalması 

olarak tanımlanan yaşlanma, organizmanın hayatta kalma ve üreme başarısındaki düşüşün 

en temel nedenlerindendir.  

Ömür uzunluğu en önemli yaşam öyküsü karakterlerinden biridir. Yaşam öyküsü 

karakterleri teorisine göre; uyum bileşenleri ve birbirleriyle olan uzlaşıları, doğal seçilim 

etkisiyle canlının uyum süreci boyunca farklı dengeler içindedirler. Bu dengeler, canlının 

genotipi ve çevresel etkilere olan yanıtlarıyla şekillenmektedir. 

Yaşlanma sürecini tanımlamak için farklı model organizmalar ve onların yaşam öyküsü 

karakterleri kullanılmaktadır. Bu çalışma; kültürünün kolay ve ucuz olması, bir seferde çok 

sayıda yavru vermesi, yaşam döngüsünün ve ömür uzunluğunun kısa olması nedeniyle 

yaygın olarak kullanılan bir model organizma olan D. melanogaster ile yapılmıştır.  

Bu çalışmada, çevresel değişken olarak besin kısıtlaması kullanılmıştır. Bir kontrol soyu 

(Cs-B) ve açlık direnci özelliğine göre seçilen üç izosoy (genetik olarak homojen soylar) 

ile gerçekleştirilen çalışmada, besin kısıtlamasının ömür uzunluğuna etkisi 

incelenmektedir. Tezin temel hedefi, farklı iki gelişimsel dönem olan larval ve ergin 

dönem beslenmesinin bir yaşam öyküsü karakteri olan ömür uzunluğu üzerine etkisini 

ortaya koymaktır. Besin kısıtlaması, standart besiyeri içinde bulunan 100 g/l maya 

miktarının 50 g/l, 20 g/l ve 10 g/l olarak kısıtlamasıyla gerçekleştirilmiştir. Bu deney 

tasarımı ile sorulan temel soru artan besin kısıtlamasına bağlı olarak yaşlanma profilinin 

nasıl değiştiğidir. Bu çerçevede soyların genetik altyapıları ve değişen çevreye bağlı 

yaşlanma profillerinin belirlenmesi tezin diğer bir amacıdır. 
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2. GENEL BİLGİ 

2.1 Yaşlanma 

Ne gördün bütün kapıların birer birer kapandığı bu dünyada? Hangi kusurunu düzeltmene 

fırsat verdiler? Son durağa gelmeden yolculuğun bitmek üzere olduğunu haber verdiler mi 

sana? Birdenbire: "Buraya kadar!" dediler. Oysa, bilseydin nasıl dikkatle bakardın 

istasyonlara; pencereden görünen hiçbir ağacı, hiçbir gökyüzü parçasını kaçırmazdın. 

Bütün sularda gölgeni seyrederdin. Üstelik, "daha önce haber vermiştik" derler. "Her şeyin 

bir sonu olduğunu genel olarak belirtmiştik. Yaşarken eskidiğini ve eskittiğini 

söylemiştik." 

Oğuz Atay,  Tutunamayanlar(Sf.321) 

 

Yaşlanma, biz insanlarda beyazlamış saçlar, kırışık deri ve alzheimer gibi gerontolojik 

hastalıkların fenotipik olarak gözlenebildiği bir süreçtir. İnsanoğlu için hakimi olduğu 

dünyadan koparıldığı trajik sonun habercisi olan yaşlanma, aslında doğal bir olgudur. Bu 

süreç boyunca insan dâhil birçok organizmada özellikle uyum karakterlerinin gücünün 

azalması ile sonuçlanan fizyolojik bozunmalar meydana gelmektedir [1]. 

 Gündelik hayatımızda hayli kaygı verici bir olgu olan yaşlanma, bilimsel olarak oldukça 

merak uyandırıcı ve heyecan verici bir çalışma alanıdır. Yaşlanma, karmaşık birçok nedene 

bağlı olarak işleyen bir doğa gerçeğidir [2] ve aslında birikimsel (kümülatif) bir olgudur. 

Canlının yaşayabilirliğine karşı işleyen yapısal ve fonksiyonel bozuklukların birikiminden 

kaynaklanan bütün içsel değişimlerin toplamıdır [3]. 

Bütünsel anlamda hala birçok cevapsız soruya sahip olan bu alan, farklı mekanizmalar ve 

sonuçlarını kapsamaktadır. Bu nedenle birçok farklı bilim dalı, yaşlanma ile ilgili 

bilinmeyenleri cevaplamaya çalışır. Genetik bilimine göre yaşlanma, genetik programlarla 

düzenlenen ve organizmayı yapısal ve fonksiyonel değişikliklerle ölüme götüren olaylar 

bütünüdür [4]. İstatistiksel olarak yaşlanma, artan yaşla birlikte ölüm oranındaki artış 

olarak tanımlanırken evrimsel olarak uyum bileşenlerindeki düşüş olarak ifade 

edilmektedir [5]. Evrimsel biyologlara göre yaşlanma, yaşayabilirlik ve üreme başarısında 

düşüş olarak tanımlanır [6]. 
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Bu sürecin sadece olumsuz değişimler olarak açıklanması çok doğru değildir. Son 

zamanlarda yaşlanma, artan yaşla birlikte olumlu, olumsuz ya da bağımsız birikimsel 

değişimler olarak tanımlanmaktadır [7]. Çünkü evrensel olarak tüm canlı türlerinde 

yaşlanma kaçınılmaz bir olgu iken birkaç istisna bulunmaktadır. Örneğin Hydra’ların 

yaklaşık dört yıllık yaşam periyotlarında uyum bileşenlerinde herhangi bir düşüş 

gözlenmemektedir [8]. Ayrıca memeli somatik hücrelerinin zamanla bölünebilme 

yeteneğinin düşmesine karşın tümör hücrelerinin bölünme potansiyeli yaşa bağlı olarak bir 

azalma göstermemektedir. Bunlara ek olarak üç mercan türünde negatif yaşlanma 

tanımlanmış ve artan yaşa bağlı olarak büyüyen kolonilerde yumurta veriminin arttığı 

bulunmuştur [9]. 

Yaşlanma sürecini tanımlamak için farklı model organizmalar ve onların yaşam öyküsü 

karakterleri kullanılmaktadır. Bu karakterler başlıca; vücut büyüklüğü, gelişim süresi, 

yumurta verimi (fekundite), hayatta kalma başarısı ve ömür uzunluğudur. Canlının uyum 

bileşenleri olarak da tanımlayabileceğimiz bu özelliklerden ömür uzunluğu, yaşlanmaya 

nicel bir veri olarak bakabilmemizi sağlamaktadır. Bunun yanında yumurta verimi ve 

hayatta kalabilirlik, yaşlanma süresi boyunca ve yaşa bağlı olarak değişkenlik gösteren 

uyum bileşenleridir. Bu süreç boyunca bu özelliklerde gözlenen farklı örüntüler, 

yaşlanmanın izini sürmek için oldukça kullanışlıdır.  

Yaşam öyküsü karakterleri; bireyler, populasyonlar, türler arasında ve farklı çevresel 

ortamlarda varyasyon gösteren özelliklerdir. Yaşam öyküsü karakterleri teorisine göre; 

uyum bileşenleri ve birbirleriyle etkileşimleri, doğal seçilim etkisiyle canlının uyum süreci 

boyunca farklı dengeler içindedirler [10, 11]. Tüm bu bileşenlerin toplamı, yaşlanamaya 

analitik bir çerçevede bakabilme olanağı sağlamaktadır. 

Yaşam öyküsü karakterlerinin varyasyonu, temel uyum bileşenlerine bağlıdır. Özellikler 

arasındaki değişebilirlik; canlının genetik alt yapısına, gelişimine, fizyolojisine bağlıdır ve 

organizmanın filogenetik altyapısının sınırları içerisinde belirlenir. Yani özelliklerin 

varyasyonu, seçilim ile belirlenmiş belli yolakların etkisi altındadır. Bir dış güç olarak 

doğal seçilim, özellikler arasında ödün-bedel/ uzlaşı (trade-off) ilişkisi yaratır [11]. 

Yaşlanma sürecinde ömür uzunluğu artışına karşı yumurta veriminin düşmesi veya tam 

tersi ilişki en bilinen uzlaşı örneğidir. 

Yaşam öyküsü karakterlerinden hayatta kalabilirlik de yaşlanmayı gözlemlemek için 

kullanılan bir karakterdir. Ömür uzunluğu ve hayatta kalabilirliğin de temelde bir ödün-
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bedel ilişkisi içinde olduğu düşünülmektedir. Eğer hayat tablolarında artan yaş ile birlikte 

ölüm oranı da artıyorsa, populasyonun yaşlanması söz konusudur [12]. 

2.2. Yaşlanma Teorileri 

Yaşlanma, oldukça karmaşık mekanizmaları olan bir süreçtir. Bu karmaşıklığı çözmek için 

yaşlanma teorileri iki soru üzerinde durur. Yaşlanma süreci neden ve nasıl işler? “Nasıl’’ 

sorusu,  fizyolojik olarak yaşlanmanın mekanistik temelini öğrenmek için sorulmuştur. 

“Neden’’ sorusu ise yaşlanmanın tarihsel bir bakışla incelenmesinin gerekliliği nedeniyle 

yaşlanmanın evrimsel teorilerini üretir. 

‘’Bir biyolog, "Eskidünya'da neden nektar kuşları yoktur?" ya da "Homo sapiens türü 

nereden köken almıştır?" gibi önemli sorulara cevap ararken evrensel yasalara bel 

bağlamaz. Biyolog, bilinen bir sorun hakkında tüm olguları incelemek, yeniden 

yapılandırılmış etmenler kümesinin her türlü sonucunu düşünmek ve bu özel durumla ilgili 

gözlenen olguları açıklayabilecek bir senaryo oluşturma çabası içinde olmak zorundadır. 

Diğer bir anlatımla, biyolog tarihsel bir anlatım kurgular.’’ 

Ernst Mayr [13]: "Biyoloji Canlılar Dünyasını Nasıl Açıklar"  

 

Yaşlanma, çok hücreli canlıların büyük bir kısmı için değişen hız ve oranlarda işleyen bir 

süreçtir. Bu sürecin kaçınılmaz ve ortak oluşu, yaşlanma teorilerinin evrimsel bir 

çerçevede incelenmesini gerektirmektedir.  

Darwin, hayatta kalma oranı ve verimli döl verebilme başarısının kuşaktan kuşağa 

aktarılmasıyla, canlının yararına olan bir uyum süreci tanımlamaktadır. Matematiksel 

olarak da doğal seçilimin, populasyonların ortalama uyum başarısını arttırdığı kabul 

edilmektedir [14]. Bu nedenle artan yaşla birlikte uyum ve hayatta kalma yeteneğindeki 

düşüş, bir çelişki haline dönüşmüştür. Bu paradoksu çözmek için ortaya atılan ilk yaşlanma 

teorisi, Alfred Russel Wallace tarafından 19 yy sonlarında ortaya atılmıştır. Wallace, 

yaşlanmanın populasyonun yararına bir süreç olduğunu söyleyerek aslında bir grup 

seçiliminden bahsetmektedir. Wallace’ın teorisini geliştiren Weismann, populasyondaki 

yıpranmış bireylerin yaşlanma sayesinde bir seçilim süzgecinden geçtiğini ve böylece genç 

bireylerin oluşturduğu populasyonun uyumunun arttığını varsaymaktadır. Weismann ve 

Wallace’ın yaklaşımı yaşlanmaya uyumsal sürece uygun bir açıklama getirmekte ancak 

grup halinde yaşamayan türler için aydınlatıcı olmamaktadır [15]. 
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1941 yılında J.B.S. Haldane, yaşlanma açıklamalarına yeni bir boyut kazandırmıştır. 

Baskın bir mutasyon sonucu oluşan nörodejenaratif bir hastalık olan Huntington 

hastalığının yayılımı üzerine çalışan Haldane, bu mutasyonun neden doğal seçilim ile 

populasyondan elenmediğini araştırmıştır. Haldane’nin teorisine göre, yaşamın geç 

döneminde görülen bu hastalığın üzerindeki seçilim baskısı zayıf kalmaktadır. Çünkü 

mutasyon,  fenotipik etkisini ağırlıklı olarak üreme döneminden sonra göstermektedir [16]. 

Bu zamana kadar çeşitli yaşlanma teorileri üretilse de, yaşlanmanın evrimsel teorilerinin en 

güçlü görüşlerinden biri mutasyon birikimi teorisidir. Teori, 1952 yılında ilk olarak Peter 

Medawar tarafından ortaya atılmıştır. Böylece tümden gelimsel bir bakış açısı kazanan 

yaşlanma teorileri Ronald Fisher’ın gözlemleri ile sağlam bir populasyon genetiği temeline 

oturtulmuştur. Mutasyon birikimi teorisi, olumsuz etkilere sahip mutasyonların sadece geç 

yaşlarda ve kalıtsallık sonucu oluşan birikim sonucu ortaya çıkabileceğini öngörmektedir. 

Mutasyonlar, ancak yaşlanma döneminde azalan doğal seçilim etkisi sonucunda yüksek 

frekansa ulaşabilmektedir [16]. Bu durum artan yaşla birlikte artan mortaliteye neden 

olmaktadır (Şekil 2.1). 

Populasyonda yaşlı bireylerin sayısının artması, bireyler arasındaki çeşitliliğin 

(varyasyonun) yüksek olması anlamına gelmektedir [17]. Geç yaşlarda ifade olmaya 

başlayan mutasyonlarla birlikte alel çeşitliliğindeki artış populasyonun genetik yapısını da 

değiştirmektedir. Bu nedenle mutasyon birikimi teorisi, populasyonların genetik 

değişimleri konusunda da tahminde bulunmaktadır. Bunlardan birisi; genç bireylerin artan 

yaşla birlikte ebeveynlerine benzemesidir. Çünkü yumurta verimi ve hayatta kalabilirlik, 

kalıtılabilir yaşam öyküsü karakterleridir. Yaşlanan bireylerin, populasyonda oluşturduğu 

varyasyon, bir süreliğine sabit kalır çünkü erginleşen genç bireyler de aynı varyasyon 

aralığındadırlar. Geç dönem mutasyonlarının sayısı arttıkça, populasyonun genetik 

çeşitliliğinin artış göstermesi beklenir. Ancak D. melanogaster’de bu çeşitlilik tam olarak 

bulgulanamamıştır [18]. Mutasyon birikimi teorisinin bir diğer tahmini ise, kendileşme 

çöküntüsüdür (inbreeding depression). Yaşlanmayla birlikte uyum bileşenlerindeki düşüş 

aslında populasyonla da ilgili bir sonuçtur. Yani sürekli aynı bireyler arasında meydana 

gelen gen akışı, populasyonun genetik çeşitliliğin azalmasına ve artan yaşla birlikte daha 

çok olumsuz etkili mutasyonun birikimine neden olmaktadır [19].  
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Şekil 2.1 Doğal populasyonlarda artan yaşla doğal seçilim etkisi ve mortalite değişimi. (A) 
Artan yaş ile azalan seçilim baskısı (B) Artan yaş ile artan mortalite ve doğal seçilimin 
değişen etkisi [21]. 
 

Yaşlanmaya evrimsel bakışta, ikinci temel görüş ise antagonistik pleiotropi teorisidir. Bu 

görüş; erken yaşta olumlu, geç dönemde ise olumsuz özellikler gösteren alellerin seçilimini 

öngörür [20]. Çünkü genlerin ifadeleri her zaman olumlu ya da her zaman olumsuz 

değildir. Erken yaşta uyum karakterleri üzerinde olumlu etkileri olan alleller, pozitif doğal 

seçilim sonucu seçilmişlerdir. Yalnızca ileri yaşlarda ifade olabilecek negatif etkili bir 

mutasyon, üreme periyodunu etkilemeyecek ve dolayısıyla doğal seçilimin etkisi geç 

dönemde zayıf kalacaktır [21, 22]. Ancak artan yaşla birlikte azalan doğal seçilim baskısı, 

aynı genlerin olumsuz etkisini baskılayamadığında uyum bileşenlerinin gücünün azalması 

söz konusudur. Örnek vermek gerekirse; insanda testosteron hormonu, yaşamın erken 

döneminde üreme başarısını artırırken geç dönemde prostat kanseri riskini arttırmaktadır 

[23]. Sonuç olarak antagonistik gen etkileri, erken ve geç dönem yaşam öyküsü 

karakterleri arasında arasında negatif bir korelasyon göstermektedir. D. melanogaster ile 

yapılan birçok çalışma da bu teoriyi destekler niteliktedir. D. melanogaster’de ki tek gen 

mutasyonlarının büyük bir kısmı ömür uzunluğunu artırsa da yumurta veriminde düşüş ya 

da kısırlık meydana getirmektedir [24].  

Günümüzde en açıklayıcı yaşlanma teorisi, temelini antagonistik pleiotropiden alan 

disposable soma (tüketilen soma) teorisidir. Thomas Kirkwood ve Holliday [25]  

tarafından önerilen teori, hem “neden’’ hem de “nasıl’’ sorularının cevaplanması için temel 

oluşturmaktadır. Eğer yaşlanma bilimsel bir gerçeklik ise evrimsel ve mekanistik 
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açıklamaları da birbirini tamamlar nitelikte olmalıdır. Bu teoriye göre; pleiotropik genler 

bir ödün-bedel (trade-off) ilişkisi içindedirler. Uzun süreli hayatta kalış, bunu sağlayacak 

olan onarım mekanizmalarına yapılacak yatırım ile mümkündür. Ancak bir sonraki kuşağa 

yavru döl verebilmek amacıyla yumurta verimine yapılacak olan yatırımın maliyeti 

yüksektir ve somatik hücre hasarıyla sonuçlanır. Bu iki seçim arasındaki uzlaşı 

organizmanın ömür uzunluğunu belirlemektedir. Üreme dönemine ve yumurta üretimine 

yapılan yatırım ömür uzunluğunda düşüşe neden olmaktadır. Eğer bu enerji somatik hücre 

onarımına harcanırsa ömür uzunluğunda artış görülmektedir (Şekil 2.2).  Doğal seçilim 

mekanizması, yaşayabilirlik koşulunu sağladıktan sonra verimli yavru döl için yatırım 

yapılmasını teşvik edici yönde işlemektedir. Ancak çevresel bir stres koşulu varsa mevcut 

enerji, somatik hücre onarımı için kullanılmaktadır. 

 

 

 

Şekil 2.2 Disposable soma teorisinin şematize edilmiş hali [26].  
 

Ömür uzunluğu ve üreme potansiyeli arasındaki negatif korelasyon, D. melanogaster ile 

yapılan çalışmalarda da desteklenmiştir. Yüksek yumurta verimi, ömür uzunluğunda 

düşüşe neden olmaktadır ya da düşük yumurta verimi ömür uzunluğu artışı ile 

sonuçlanmaktadır [26, 27]. 

Günümüzde Disposable soma teorisi temelli başka görüşler de öne sürülmektedir. 

Bunlardan biri, ömür uzunluğu ve üreme potansiyeli arasındaki bu uzlaşının pleiotropik 
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genlerle değil sadece mevcut kullanılabilir enerjiyle alakalı olduğudur. “Optimality teorisi” 

(en iyililik teorisi) olarak Partridge ve Barton tarafından [28] öngörülen bu teoriye göre 

genlere bakılmaksızın, yaşam öyküsü karakterleriyle çeşitli modellemeler yapabilmek 

mümkündür. 

Yaşlanmanın evrimine bakış, yukarıda bahsedilen iki temel görüş etrafında 

şekillenmektedir. Mutasyon birikimi teorisi ve antagonistik pleiotropi. Aslında bu iki 

görüş, var olan ömür uzunluğu varyasyonunu açıklamaya çalışır. Benzer şekilde bu 

görüşlerden türetilen diğer teoriler de öyledir. Mutasyon birikimi teorisi, bu çeşitliliğin 

temelini genetik sürüklenme ile açıklarken; antagonistik pleiotropi, bu çeşitliliği 

dengeleyici seçilimin bir sonucu olarak görür. Ancak ömür uzunluğundaki mevcut 

çeşitliliğin ve nedenlerinin açıklanabilmesi için bu yaklaşımların göreceli katkıları şimdilik 

yetersiz kalmaktadır [29]. 

Yaşlanmanın nasıl gerçekleştiği sorusuna cevap bulabilmek ise ancak mekanistik teoriler 

geliştirmekle mümkündür. Yaşlanmanın fizyolojisini inceleyen bu teoriler, yaşlanma 

üzerinde etkili olan genetik kontrol mekanizmaların nasıl çalıştığını, organizma 

seviyesinde incelemektedir. Çünkü yaşlanma ne sadece DNA, RNA ya da protein 

düzeyinde ne de sadece organ ve doku düzeyinde işleyen bir süreçtir.  

Günümüzde tartışılan mekanistik teorilerin tümü, yaşlanmanın biyolojik sürecini ve bu 

sürece etki eden mekanizmaların kompleks doğasını açıklamaya çalışır. Bu bütünlük, 

mekanistik teorileri ciddi bir çıkmaza sokmaktadır. Bir başka problem ise mekanistik 

teorilerin deneysel olarak test edilebilirliğinin zorluğudur. Yaşlanma çok farklı mekanizma 

ve süreçlerin etkileşimi sonucu gelişen karmaşık bir olgudur. 

Evrimsel biyolog Brian Charlesworth’un da belirttiği üzere yaşlanma mekanistiği, hemen 

hemen her yaşlılık belirtisi üzerine çok ciddi ama bir o kadar da karmaşık bilgiler sunan bir 

alan haline gelmiştir. Günümüz literatüründe yaklaşık üç yüz tane yaşlanma mekaniği 

teorisi bulunmaktadır [30]. Ancak bu tez kapsamında sadece bir kısmı açıklanmaktadır. 

Fizyolojik yaşlanma teorilerinden ilki Elie Metchnikoff tarafından ortaya atılan “intestinal 

bacteria” (bağırsak bakterileri) teorisidir [15]. Bu öncü teoriye göre yaşlanma, 

bağırsaklarda bulunan bakterilerin oluşturduğu toksik ürün birikiminden kaynaklanmakta 

ve bu hasar tüm organizmayı etkilemektedir. Bu teori ve sonrasında ortaya atılan teorilerin 
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temelinde organizma seviyesinde meydana gelen hasar ve hücre içerisinde biriken zararlı 

maddelerin varlığı farklı yol ve mekanizmalarla tartışılmaktadır. 

Hızlı yaşa genç öl… Yaşam hızı teorisi, yaşlanmanın metabolik hızla bağlantılı olduğunu 

öngören bir başka mekanistik teoridir. Teori, küçük vücutlu canlıların, büyük kütleli 

olanlara göre daha yüksek metabolizmaya sahip oldukları için daha hızlı öldüklerini 

öngörür [31]. Metabolizma hızını etkileyen bir başka etmen ise sıcaklıktır. Bu teoriye göre, 

yüksek sıcaklığa maruz bırakılan ergin meyve sineklerinin yüksek sıcaklığın metabolizma 

hızını arttırmasından dolayı daha kısa ömürlü olduklarını gösterir [32].  

Yaşlanmanın somatik mutasyon teorisi, mekanistik teorilerin genetik mekanizmalar temelli 

ilk örneğidir. Teori, 1959 yılında Leo Szilard [33] tarafından ortaya atılmıştır. DNA’da 

meydana gelen değişimlerin bir sonucu olan mutasyonların birikimi nedeniyle hücre 

hasarının oluştuğunu öngören teoriye göre protein yapı ve fonksiyonlarında zamanla 

değişim oluşmaktadır. Bu teori, farelerde radyasyon sonucu meydana gelen somatik 

mutasyonların ömür uzunluğuna etkileri araştırılmasının bir sonucu olarak ortaya atılmıştır. 

Radyasyon sonucu oluşan mutasyonların etkisiyle farklı Drosophila türleri [34] ve 

farelerde [35] ömür uzunluğunun azaldığı ve buna bağlı olarak DNA onarımının arttığı 

bulgulanmıştır.  

Yaşlanmanın evrimsel teorilerinin ışığında, ömür uzunluğu ve stres direnci arasında ciddi 

bir genetik korelasyon olduğu anlaşılmıştır. Organizmanın maruz kaldığı stres durumunda 

değişen ömür uzunluğu, stres direnci mekanizmaları tarafından düzenlenir. Bu 

mekanizmalarda rol alan “Heat shock” proteinleri (Hsp) ve şaperon proteinler, stres 

koşulları altında protein yapılarını korumaktadırlar. Bu nedenle Hsp ve stres direnci, 

yaşlanmanın mekanik teorileri arasındadır. Hem Drosophila türlerinde hem de 

Caenorhabditis elegans’ta Hsp70 aktivitesinin artışına bağlı olarak ömür uzunluğunda da 

bir artış bulgulanmıştır [36].  

Lipit metabolizması, yaşlanma fizyolojisi için ortaya atılan önemli teoriler arasında 

bulunmaktadır. Çünkü açlık direnci organizmanın lipit miktarı ile doğrudan bağlantılıdır 

[37, 38]. Diğer stres dirençlerinin aksine organizmanın sahip olduğu lipit miktarı ne kadar 

fazlaysa açlık direnci de o kadar yüksek olmaktadır. Açlık direnci aynı zamanda metabolik 

hıza ve Hsp aktivitesindeki değişimlere de bağlıdır [39]. Tüm bunların yanında yumurta 

üretimi sürecinde de etkili olan lipit metabolizması, ömür uzunluğu ile uzlaşı içerisinde 

bulunan uyum karakterleri üzerinde de etkilidir [40]. Lipit birikimi ile oluşturulan 
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Caenorhabditis’in daf-2 mutantları [41] ve D. melanogaster’in chico mutantları [42] ile 

uzun ömürlü bireyler elde edilmiştir. İki mutantın aynı zamanda daha sonra bahsedilecek 

olan insulin/insulin büyüme faktörü benzeri (IIS) metabolizmasında da etkili olduğu 

bilinmektedir. 

Serbest radikal / oksidatif stres teorisi günümüzde kullanılan en popüler mekanistik 

yaşlanma teorisidir. Teoriyi ortaya atan Harman’a göre yaşlanmanın sebebi, her biri serbest 

radikal formu olan oksidatif fosforilasyon ürünlerinin birikimidir [43]. Bu radikallerin 

birikimi, lipitlerden proteinlere tüm biyomoleküllere zarar vermektedir. Bu hasara karşı 

Superoksit dismutaz (SOD), Katalaz, Glutatyon peroksidaz enzimleri işlev görmektedir 

[44]. Böceklerde ve insanlarda, bu enzimlerin ifadelerindeki artışa bağlı olarak ömür 

uzunluğunda artış gözlenmiştir [45]. Serbest radikal teorisi temelinde besin kısıtlamasıyla 

(BK) yapılan çalışmalar oldukça ilginçtir. BK, memeliler başta olmak üzere balıklar ve 

böceklerde yaşlanmanın fenotipik etkilerini azaltan bir çevresel faktördür [45, 46]. BK ile 

birlikte organizmanın metabolik hızı düşmektedir. Bu nedenle hücrede biriken serbest 

radikallerin miktarı azalmakta ve ömür uzunluğunda artış görülmektedir.  

Nöro-endokrin teori, yaşlanmayı etkileyen iç ve dış faktörlerin nöral ağlarla olan ilişkisini 

açıklayan bir teoridir. Çok hücreli canlılarda çevresel stres, nöral ağlarla kontrol edilen 

hormon mekanizması ile tüm organizmayı etkilemektedir. Bu nedenle birçok organizma 

için dış çevre ile değişen metabolik faaliyetler, üreme aktivitesi ve somatik düzenlemeler 

aslında bir nöroendokrin sistem olan IIS mekanizmasıyla kontrol edilir. C. elegans’ın age-

1 ve daf-2 mutantlarıyla yapılan çalışmalarda bu mekanizmaya bağlı olarak ömür uzunluğu 

artışı bulgulanmıştır [47]. IIS mekanizmasının ömür uzunluğu üzerine etkisi aslında üreme 

sistemi üzerinden kontrol edilmektedir. Gonadların somatik kısımlarından (üreme 

organlarının orijini) ve eşeysel hücrelerden salınan antagonistik sinyaller ömür uzunluğu 

üzerinde etkilidir [48]. IIS mekanizması, stres direnciyle de bağlantılı bir mekanizmadır. 

Bu nedenle çevresel değişimlere karşı uyum başarısı bileşenleri arasındaki uzlaşının 

kontrol edilmesinde rol oynadığı kabul edilmektedir. 

2.3. Yaşlanmanın genetiği  

Bilindiği üzere yaşlanma kalıtılabilir bir özelliktir [49]. Bu konuda ilk çalışma, Alexander 

Graham Bell tarafından yapılmıştır [50]. Aslında soy bilimci olan Graham Bell etkilendiği 

bir bilim adamı olan William Hyde’ın aile ağacını çıkararak, ömür uzunluğu üzerine basit 

bir istatistiksel gruplandırma yapmıştır. Hyde’ın soy ağacına göre, uzun ömürlü 
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ebeveynlerin çocukları da daha uzun ömre sahiptir. Daha sonraki yıllarda New York 

eyaletinde monozigotik ve dizigotik ikizlerle yapılan bir çalışmada, monozigotik ikizlerin 

ömür uzunluklarının birbirine daha çok benzediği bulgulanmıştır. Böylece genetik 

benzerlik ve ömür uzunluğu arasında kuvvetli bir korelasyon olduğu, ilk yaşlanma 

çalışmalarıyla öne sürülmüştür [51]. 

Yaşlanmanın genetiğine ilişkin temel çalışmalardan biri, Maynard Smith ve Jean M. 

Clarke tarafından 1955 yılında yapılmış olan hibridizasyon deneyidir [52]. Çalışmada, iki 

inbreed (kendileşmiş) D. subobscura soyuna ait dişi ve erkekler ve bunların hibritleri 

kullanılmıştır. Resiprokal (karşılıklı) çaprazlar sonucu elde edilen hibrit soyun ilk kuşağı 

(F1) %100 daha uzun ömürlü olduğu saptanmıştır. Bununla bağlantılı olarak inbreed soy 

hatlarının hayatta kalabilirlikleri hibrit soya göre aynı oranda daha düşüktür. 

Mutant soylar kullanılarak yapılan ilk ömür uzunluğu çalışmaları, yaklaşık 100 yıl önce 

Thomas Morgan tarafından gerçekleştirilmiştir. Morgan’ın çalışmaları doğrultusunda D. 

melanogaster soylarında ömür uzunluğunun, Mendel genetiğine göre kalıtıldığı 

düşünülmüştür [53]. Bu yaklaşımın sadece F1 döllerinin ortalama ömür uzunluğuna göre 

doğru olabileceği ve ömür uzunluğunun kantitatif bir özellik olduğu çok daha sonra 

anlaşılacaktır. 

D. melanogaster mutantlarıyla farklı gen kombinasyonları kullanarak ömür uzunluğunun 

genetiği araştırılmıştır. Bu çalışmalarda kullanılan başlıca mutantları, eşeysel X 

kromozomunda bulunan white eyes (w), miniature (m) ile otozomal kromozomlarda 

bulunan vestigal (vg), ebony (e), sepia (s) mutantları olmuştur [4]. Bu mutantlarla yapılan 

çalışmalarda mutant bireylerin, yabanıl soylara göre daha kısa ömür uzunluğuna sahip 

olduğu gözlenmiştir. Bu çalışmalarla ömür uzunluğu üzerine doğrudan etkili genler olduğu 

düşünülse de yaşlanma sürecinde tek gen ya da gen ailesinin değil tüm genetik altyapının 

etkili olduğu bilinmektedir [4].  

Mutant bireylerle yapılan çalışmalar sonucunda ömür uzunluğunun genetik bir kontrol 

mekanizması altında olduğunu anlaşılmıştır [54]. Ancak bu düzenlenmenin nasıl ve ne 

şekilde olduğu; evrimsel süreç boyunca korunmuş kompleks biyolojik süreçlerin 

açıklanması, aynı zamanda yaşlanmanın hız ve oranlarındaki varyasyonun farklı 

organizasyon seviyesindeki canlı gruplarında ayrı ayrı incelenmesiyle anlaşılacaktır. Bu 

nedenle çalışmalar, evrensel fizyolojik mekanizmalara ve bu mekanizmalarda etkili olan 

enzim gruplarına odaklanmıştır. Bu çerçevede yapılan ilk çalışmada, kanat kaslarında 
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bulunan aktomiyozin ATPaz aktivitesinin D. melanogaster erkeklerinde yaşa bağlı 

değişiminin araştırılmış ve kalsiyuma bağlı olarak artan enzim aktivitesinin, pupadan 

çıkıştan hemen sonra ciddi ölçüde arttığı görülmüştür [55]. Aynı çalışmada evrensel enerji 

metabolizmasında rol oynayan bir enzim olan APK aktivitesinin, ergin dönemde bir artış 

gösterdiği bulgulanmıştır. Tüm bu sonuçlar temelde holometabol canlılar olan böceklerin 

uçma yeteneklerinin, dönemsel olarak genetik kontrol mekanizmasına bağlı olarak 

düzenlendiklerinin bir kanıtı niteliğindedir. Mevcut genetik kontrol mekanizması, 

böceklerin üreme yaşına gelme ve yaşlanma dönemlerinde biyokimyasal düzenlemelerle 

varlığını göstermektedir. Ancak günümüzde hala ömür uzunluğu üzerinde doğrudan etkili 

olan gen ya da genlerin varlığı tartışılmaktadır.  

Yaşlanma sürecinde tek gen yaklaşımı, 1993 yılında bulunan bir tek gen mutasyonuyla 

tekrar heyecan kazanmıştır. Tek gen daf-2 mutasyonuna sahip ergin C. elegans bireylerinin 

yabanıl bireylere göre iki kat daha uzun ömürlü olduğu ortaya konulmuştur [56]. Ancak bu 

yaklaşım yaşlanma olgusu için çok doğru kabul edilmemektedir. Çünkü yaşlanma tek bir 

gen kontrolünde olmadığı gibi tek bir mekanizma üzerinden işleyen bir süreç de değildir. 

Bu nedenle aday gen belirleme çalışmaları, farklı fizyolojik mekanizmalar üzerine 

yoğunlaşmaktadırlar. 

Yaşlanma mekanizması üzerine yapılan genetik araştırmalar daha çok serbest radikal 

hipotezi çerçevesinde yapılmaktadır [57]. Yağ metabolizması, protein tamir mekanizması, 

heat shock protein mekanizması ve insülin/ insülin benzeri büyüme faktörü sinyal 

mekanizması (IIS), ömür uzunluğu çalışmalarında en çok araştırılan mekanizmalar 

arasındadır. Bu mekanizmalarla, ömür uzunluğunu etkilediği bilinen birçok aday gen 

belirlenmiştir. Bunlar arasında methuselah (mth), I am not dead yet (Indy), chico, Insulin-

like receptor (InR), Cu/Zn-superoxide dismutase (SOD), Catalase, hsp70, DPOSH 

sayılabilir [15]. 

Son zamanlarda yapılan yaşlanma genetiği çalışmaları, gen ifadeleri ve bu genlerin 

ifadelerinin aktif olarak proteine çevrilip çevrilmediğini sınayan yöntemler kullanılarak 

yapılmaktadır. Evrimsel ve ekolojik çalışmalarda da oldukça kullanışlı olan bu yöntemlere 

mikroarray teknolojisi ve transkript haritalama teknikleri örnek verilebilir. Bu yöntemler 

ile organizmanın belirli bir hücresinde, belirli bir anda ve koşulda hangi genlerin ifade 

olduğu belirlenebilmektedir. Bu teknikle, D. melanogaster’in gelişim süresi üzerinde etkili 
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olan birçok aday gen bulunmuş ve genlerin etkili olduğu biyolojik yolaklar keşfedilmiştir 

[58]. 

Günümüze kadar süregelen yaşlanma genetiği çalışmaları, Harshman’a [59] göre beş farklı 

yaklaşım kullanılarak yürütülmüştür. Bunlar; 1-Seçilim deneyleri, 2-Kantitatif genetik 

çalışmaları, 3-Transgenik ifadeler, 4-Mutasyon analizleri, 5-Gen ifadelerinin ölçümü’dür. 

Bu şekilde evrilen yaşlanma genetiği çalışmaları sonucunda, yaşlanmanın sebepleri 

anlaşılmaya çalışılmaktadır. 

Yaşlanma mekanizmaları sadece gen ifadesi düzeyindeki verilerle değerlendirilecek kadar 

deterministik bir yaklaşımla açıklanamamaktadır. Yaşlanma mekanizması üzerinde etkili 

olan birçok gen ve gen ailesi bulunmaktadır. Ancak bu genlerden hiç biri tek başına ömür 

uzunluğunu arttırmamaktadır. Eğer bir gen ömür uzunluğunu etkiliyorsa o genin ya da 

kodladığı proteinin birçok başka gen ya da protein ile etkileşim içerisinde olduğu (epistazi) 

ve bu mutant genin etkisinin organizmanın genotipine bağlı olduğu bilinmektedir (genetik 

arka plan etkisi) [60]. Yaşlanmanın evrimsel genetiğini anlamak için bu epistatik 

etkileşimler oldukça önemlidir.       

Yaşlanma dahil olmak üzere tüm fenotipik özellikler, bu özellikler üzerine etkili genlerin 

kompleks epistatik etkileşimlerin yanında çevreden de etkilenmektedir. Biyolojik 

yolakların sınırlarında meydana gelen fenotipik çeşitlilik, gelişimsel süreçlere bağlıdır. 

Bazı durumlarda, gelişimsel süreçlerdeki farklılıklar düşük ölçüde fenotipik varyasyona 

neden olmaktadır. Kimi durumlarda ise tek bir genotip, çevresel faktörlere yanıt olarak, 

birbirinden son derece farklı fenotipler meydana getirebilir. Bu nedenle aynı genotipe sahip 

canlılar her zaman aynı fenotipe sahip değildirler. Örneğin, bir alpin bitkisi olan Achillea 

türlerine ait aynı genotipe sahip bireylerde, farklı yüksekliklerde bitki boyu varyasyonu 

gözlenmektedir [61]. Farklı renkteki her bir kesintisiz hat bir reaksiyon normunu 

göstermektedir. Bir genotipin reaksiyon normu, onun farklı çevrelerde ifade ettiği 

fenotiplerdir (Şekil 2.3). Bu durum fenotipik esneklik (fenotipik plastisite) kavramı ile 

açıklanmaktadır. Fenotipik esneklik, bir genotipin ontogenisi doğrultusunda olmak 

koşuluyla farklı çevresel ortamlarda farklı fenotipler üretebilme kapasitesidir [62]. 
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Şekil 2.3 Farklı yüksekliklerde yetişen Achillea türlerinin bitki boyu varyasyonun gösteren 
reaksiyon normları [61]. 
 
Gelişimsel yolakların fenotipik çeşitlilik üzerindeki etkisi, özelliklerin evriminin 

anlaşılmasında kilit rol oynamaktadır. Çeşitlilik ya da değişkenlik terimi bir örneklem 

grubu ya da bir türdeki var olan gerçek farklılıkları ifade etmesine karşın değişebilirlik, 

kelimenin tam anlamıyla organizmanın değişebilme yeteneğine ya da potansiyeline işaret 

etmektedir [63]. Fenotipik özelliklerin evrimi de aslında bu değişebilme potansiyelinin bir 

ürünüdür. Genotipten fenotipe giden yolda, doğal seçilim ve gelişimsel süreçler oldukça 

etkilidir (Şekil 2.4). 

 

    

 Şekil 2.4 Genotip – Fenotip ilişkisi [62]. 
 

Ancak bazı durumlarda, en uyumsal reaksiyon normu sabit bir fenotip haline gelmiş 

olandır ve çevresel değişime karşı tamponlanmaktadır. Yani organizmanın gelişimsel 
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süreci, fenotip üzerindeki varyasyona direnç gösterecek şekilde evrimleşebilmektedir [64]. 

Bu şekilde gelişimsel süreçlerin fenotip üzerindeki tamponlayıcı etkisine ise kanalizasyon 

denmektedir. 

Yaşlanma genetiği üzerine yapılan araştırmalar, yaşlanmanın yapısal ve fonksiyonel olarak 

bahsedilebilecek içsel değişimlerin yanında çevresel değişimlerden de oldukça etkilenen 

bir süreç olduğunu göstermiştir [65].  

2.4. Çevresel Etmenlerin Yaşlanma Üzerine Etkisi 

Çevre, canlının fenotipinin belirlenmesinde rol oynayan ve eklemeli genetik parametreleri 

doğrudan etkileyen bir faktördür. Özellikle stres yaratan çevre koşulları, morfolojik 

karakterler ve yaşam öyküsü karakterleri üzerinde kalıtılabilir bir varyasyona sebep 

olmaktadır  [66, 67]. Çevresel stres koşulları doğal seçilimin yönünü belirleyen en önemli 

faktördür [68]. Böceklerde ve diğer canlı gruplarında özellikle iklimsel stres koşulları 

altında meydana gelen fenotipik varyasyon, bu koşullara karşı geliştirilebilen adaptayon 

yeteneği ve stres direnciyle ilişkilidir [38]. D. melanogaster’de susuzluk direnci, kurak 

ortama adaptasyon ile ilgili iken soğuk direnci de yüksek enlemlere veya rakımlara 

adaptasyon ile bağlantılıdır [69]. 

D. melanogaster’de ömür uzunluğu gibi diğer yaşam öyküsü karakterleri de hem genetik 

hem de çevresel koşullardan etkilenen kantitatif özelliklerdir. Lints [70], D. 

melanogaster’de ömür uzunluğuna etki eden başlıca çevresel faktörleri; sıcaklık, 

populasyon yoğunluğu, karşı cinse ait bireylerin varlığı ve besin olarak tanımlamıştır. 

Bir çevresel etmen olarak sıcaklık, D. melanogaster’de başta ömür uzunluğu olmak üzere 

tüm yaşam öyküsü karakterleri üzerinde oldukça etkilidir. Değişken vücut ısısına sahip 

(poikilothermic) bir canlı olan D. melanogaster için optimum sıcaklık 25°C olarak 

belirlenmiştir. Bu sıcaklıkta optimum olan uyum bileşenleri, sıcaklık değişimlerinden 

etkilenmektedir. Sıcaklık arttıkça ömür uzunluğunda düşüş gözlenmektedir [71]. 

Böceklerde sıcaklık aynı zamanda gelişim süresi, pupal ağırlık ve vücut büyüklüğü 

arasındaki genetik korelasyonlar üzerinde oldukça etkili bir çevresel parametre olarak 

kabul edilmektedir [38]. D. melanogaster’de vücut büyüklüğü, oldukça önemli bir uyum 

bileşenidir. Çünkü vücut büyüklüğü; dişinin yumurta üretim potansiyelini, eşleşme 

başarısını ve ömür uzunluğunu etkilemektedir [72]. Larval yoğunluk vücut büyüklüğü 

üzerinde oldukça etkili bir çevresel bileşendir [73]. Ayrıca larval yoğunluk, pupal ölüm 
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oranıyla pozitif bir korelasyon gösterir. Larval yoğunluk arttıkça pupa dönemindeki 

yaşayabilirliğin azaldığı bilinmektedir [74]. 

D. melanogaster’de ömür uzunluğunu etkileyen bir diğer çevresel faktör ışıktır. 1911 

yılında Payne tarafından yapılan çalışmada 69 kuşak boyunca karanlıkta bırakılan D. 

melanogaster soylarının ömür uzunlukları, normal fotoperiyotta tutulmuş soylara göre 

daha kısa olduğu gözlenmiştir [75]. Işık aynı zamanda çifleşmeden hemen önce 

gerçekleştirilen kur davranışları ve eşini bulmada da belirleyici olduğu için, çiftleşme 

başarısı üzerinde doğrudan etkilidir. Hatta bazı Drosophila türlerinde çiftleşmenin 

gerçekleşmesi için ışık zorunlu bir çevresel föktördür [76]. 

D. melanogaster’de çevresel stres yaratabilecek bir diğer etmen nemdir. Drosofilid’ler için 

%60 nem optimum olarak kabul edilmektedir. Nem seven bu türler için optimum koşulun 

altındaki koşullar, stres yaratmakta ve bir susuzluk (dessication) direnci oluşturmaktadır. 

Optimum nemin altındaki koşullarda organizma vücut yüzeyinden su kaybetmekte ve 

nemsizliğin şiddetinin artması sonuncunda ölüm gerçekleşmektedir [77]. 

2.4.1 Besin Kısıtlamasının (BK) Yaşlanma Üzerine Etkisi 

Besin, organizma için oldukça kritik bir çevresel etmendir. Doğada bir bireyin hayatta 

kalabilirliğini doğrudan etkileyen ve uyum başarısı bileşenlerinde varyasyon yaratan en 

önemli çevresel faktörlerden biri besindir. Çoğu canlı grubunda yumurta verimi, vücut 

büyüklüğü gibi özellikler  organizmanın beslenmesi ile ilişkilidir [78]. Bu özelliklerdeki 

çeşitlilik, bireylerin bir sonraki kuşağa verimli döl aktarımını ve eşeysel seçilimini önemli 

ölçüde etkilemektedir.  

Doğada çoğu organizmanın periyodik olarak karşılaştığı besin yokluğuna karşı açlık 

(starvation) direnci evrimleşmiştir. Özellikle besin yokluğunun neden olduğu çevresel 

stres, organizmanın değişen çevre koşullarına karşı stres direnci oluşturmasına neden olan 

adaptasyonların oluşumunu tetiklemektedir [38, 79]. Açlık direnci özelliği için yapılan 

seçilim deneylerinde, açlık direncinin yüksek olduğu D. melanogaster soylarında lipit 

birikimindeki artiş, yumurta üretimi ve veriminde düşüş yaratmaktadır [40]. Soylarda 

meydana gelen bu değişimler, gelişimsel süreçlerin belirlediği sınırlar içerisinde, uyumsal 

olarak varyasyon göstermektedir [39].  

 Açlık direnci, eşeyler arasında farklılık gösteren bir özelliktir. Drosophila türlerinde 

organizmanın yağ / protein oranıyla bağlantılı olarak eşeysel dimorfizm gösteren açlık 
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direnci, dişilerde erkek bireylere göre daha yüksektir [80]. Açlık direncinin larval gelişimle 

de bağlantılı olduğu bulgulanmıştır. C. elegans’da açlık direnci arttıkça larval gelişim 

süresi uzamakta ve buna bağlı olarak ömür uzunluğu varyasyonu gözlenmektedir [81]. 

Açlık direnci arttıkça larval gelişim süresinin uzaması organizmanın stres koşulları altında 

yağ biriktirme potansiyelinin artmasından kaynaklanmaktadır [39]. Açlık direnci aynı 

zamanda erken dönem yumurta veriminde düşüşe neden olmaktadır [82,83]. 

Açlık direnci ile ömür uzunluğu arasında bir ilişki olduğu yönünde bulgular vardır. D. 

melanogaster  ile yapılan seçilim deneyleri, yüksek açlık direnci gösteren bireylerin daha 

uzun ömürlü olduğunu göstermektedir [84]. Aynı zamanda uzun ömürlü bazı D. 

melanogaster mutantlarının yüksek açlık direnci gösterdiği bilinmektedir [85]. C. elegans 

mutantlarında da yüksek seviyede açlık direnci gösteren bireylerin daha uzun ömürlü 

oldukları ortaya konmuştur [85, 86]. Ancak açlık direnci ve ömür uzunluğunun her zaman 

pozitif korelasyon göstermediğine ait bulgular vardır [39]. 

Ömür uzunluğunu etkileyen çevresel etmen olarak beslenme, McCay ve arkadaşlarının 

[87] besin kısıtlaması ve artan ömür uzunluğu arasında gösterdiği pozitif ilişkiden beri 

farklı organizmalarda çalışılmaktadır. Besin kısıtlamasının birçok organizmada ömür 

uzunluğunu arttırdığı bilinmektedir [88, 89, 90]. Besin kısıtlamasına bağlı olarak, besin 

alımındaki azalmanın; yaşa bağlı hastalıkların ortaya çıkışını ertelediği, ortalama ömür 

uzunluğunu ve maksimum yaşam süresini meyve sineği [91], kemirgenler [92], balıklar 

[93], primatlar [94, 95] ve insanlar [96, 97] gibi farklı taksonomik basamaklarda yer alan 

canlılarda arttırdığı bilinmektedir.  

Besin kısıtlamasının yaşlanma üzerine olan etkisi, D. melanogaster ile yapılan 

çalışmalarından elde edilen birçok bulgudan sonra bilim adamlarının ilgisini çekmiştir 

[98]. Meyve sineği ile yapılan besin kısıtlaması deneylerinde, kısıtlı besinin ömür 

uzunluğunu standart besine göre %50 oranında arttırdığı gösterilmiştir [15, 46, 88, 98]. 

Ömür uzunluğunda gözlenen bu artışın sebebi, kısıtlı besin alımıyla birlikte oksidatif 

stresin azalmasıdır [99]. 

D. melanogaster, besin kısıtlaması çalışmaları için oldukça kullanışlı bir organizmadır. Bu 

organizma doğada çürümüş mantarlardan ve fermente meyvelerden beslenmektedir. 

Organizmanın laboratuvar ortamında beslenmesi için eskiden şekerli muz karışımları 

kullanılırken şimdi farklı oranlarda besin maddeleri içeren agarlı besiyerleri 

kullanılmaktadır. Besiyerleri; sükroz, maya, mısır unu ve agar içermektedir. Klasik besin 
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kısıtlaması çalışmalarında standart olarak  150 g/l maya ve 150 g/l şeker kullanılmaktadır. 

Besin kısıtlaması agarlı besiyeri içindeki şeker ve maya miktarının seyrelmesiyle 

sağlanmaktadır. Besin kısıtlaması çalışmaları genellikle; organizmanın temel protein 

ihtiyacını karşılayan maya miktarının kısıtlanması ile yapılmaktadır. Ancak hem maya hem 

de şeker miktarının kısıtlandığı çalışmalar da bulunmaktadır [100]. D. melanogaster’de bu 

iki yöntemde de besin kısıtlaması sonucu ortalama ömür uzunluğunun ve maksimum ömür 

uzunluğu değerlerinin arttığı bulgulanmıştır (Şekil 2.5). D. melanogaster’de yumurta 

verimi ve ömür uzunluğu özellikleri için optimum maya miktarı 100 g/l, şeker miktarı ise 

50 g/l olarak belirlenmiştir [101]. 

 

Şekil 2.5 Besin bileşenlerinden sadece maya, sadece şeker ve her ikisinin de kısıtlanmasına 
bağlı olarak ömür uzunluğunda gözlenen artışı gösteren yaşayabilirlik grafiği [99]. 
 

Ömür uzunluğu ve beslenme arasındaki ilişkiyi kısıtlanmış kalori değil protein ve yağ 

düzeyleri belirlemektedir [100]. Besin kısıtlaması için kullanılmış olan “kalori kısıtlaması” 

teriminin ömür uzunluğu artışını açıklayamadığı görülmüş ve aynı kaloriye sahip ancak 

azalan protein miktarı içerikli besinlerle beslenen sıçanların ömür uzunluğunun protein 

miktarındaki düşüşe bağlı olarak arttığı gösterilmiştir [100] .   

Besin kısıtlaması, birçok organizmada ömür uzunluğunu arttırmaktadır ancak bir uzlaşı 

olarak yumurta üretimini ve verimini düşürmektedir [102]. Bu durum Drosophila türleri 

için de böyledir [88]. Besin konsantrasyonu arttıkça, ömür uzunluğunun aksine günlük ve 

hayat boyu yumurta verimi artmaktadır [99] (Şekil 2.6). 
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Besin kısıtlamasının uzlaşı mekanizmalarındaki etkisinin, doğadaki besin kıtlığına bir 

cevap olarak gelişmiş olduğu düşünülmektedir. Ömür uzunluğu ve yumurta verimi 

arasındaki uzlaşı, besin kısıtlaması olduğu durumlarda daha belirgin olarak görülmektedir 

[103]. Bu kısıtlama, organizmanın sahip olduğu toplam enerjinin yumurta üretimi ve 

somatik hücre tamiratı arasında bölüştürülmesinde etkilidir [104]. 

 

Şekil 2.6 İçi boş noktalar yumurta üretimini, içi dolu olan noktalar ömür uzunluğunu ifade 
etmektedir. Besin konsantrasyonu artarken yumurta üretimi ve ömür uzunluğu ters orantılı 
olarak değişim göstermektedir [98]. 
 

Holometabol böceklerde ömür uzunluğu, ergin dönem beslenmesi kadar larval dönem 

beslenmesinden de etkilenmektedir. Ergin dönem morfolojisi ve uyum başarısı, ergin ve 

larval dönem beslenmesinden elde edilen enerji ile belirlenmektedir. Larval dönem 

beslenmesi öncelikle larva gelişimi için önemlidir. Larval dönemde alınan ve depolanan 

besin miktarı, larval gelişim süresi, pupasyon süresi ve minimum vücut büyüklüğü 

üzerinde etkilidir. Larval dönemde yeterince beslenemeyen bireyler, kritik vücut 

büyüklüğüne ulaşamamakta ve pupasyona geçememektedir [105]. Bu nedenle larvanın  

kritik büyüklüğe ulaşması, yaşayabilirlik ve morfolojik karakter varyasyonu için belirleyici 

olmaktadır [106].  D. melanogaster’de larval dönem gelişme hızı, ergin dönem gelişim hızı 

ile vücut büyüklüğü arasındaki ilişkiyi belirlemektedir [107]. Hızlı gelişim süresi ile ergin 

öncesi dönem ilişkili olduğu için, juvenil dönem gen ekspresyonlarının ergin dönem 

seçiliminde etkili olabileceği düşünülmektedir [108].  D. melanogaster’de gelişim 

süresinin uzaması yaşlanmayı da geciktirmektedir. Ergin öncesi dönemde gelişim süresinin 

artması yağ oranında artışa neden olmakta ve ergine ait fizyolojik karakterleri 

etkilemektedir. Bu durum besin kalitesine bağlı olarak, gen-çevre etkileşimi sonucu 
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erginde bazı genlerin ifadelerini değiştirebilmektedir. Tüm bu etkileşimlerin sonucu olarak 

ömür uzunluğunda artış olabileceği düşünülmektedir [109].  

D. melanogaster’in özellikle larval dönemdeki beslenmesinin ergin dönem ömür uzunluğu 

ve yumurta verimliliği ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Larval gelişim sırasındaki 

beslenme, yumurta verimi ve eşleşme başarısı gibi ergin bireye ait yaşam öyküsü 

karakterleri üzerinde etkilidir [88, 110]. Aynı zamanda larval dönemdeki besin 

kısıtlamasının, ovaryol sayısı ve yumurta verimini doğrudan etkilediği ve bu bağlamda 

dişilerde ömür uzunluğunu arttırdığı gösterilmiştir [111]. 

Besin kısıtlaması ile artan ömür uzunluğu ve stres direnci arasındaki etkileşimin genetik 

temelinde savunma mekanizması, enerji metabolizması, protein metabolizması, gen 

stabilitesi, sinir sistemi fonksiyonları gibi bir çok mekanizmanın etkili olduğu 

düşünülmektedir [99]. Bu mekanizmalardan en çok bilineni İnsülin/ insülin benzeri 

büyüme faktörü sinyal mekanizması (IIS) ve repamisin hedef mekanizması (TOR)’dır. Her 

iki mekanizma da maya, solucanlar, böcekler ve fareler için evrimsel olarak korunmuş 

mekanizmalardır. Organizmanın besin kısıtlamasına verdiği cevapta aracı rolünü 

üstlenmekte olduğu tahmin edilen bu mekanizmalar; insülin sinyal mekanizması, besin 

algılama, büyüme, gelişimde ve stres direncinde rol oynamaktadır [112]. 

İnsülin / insülin benzeri büyüme faktörü, IIS sinyal mekanizmasını etkileyen ve ifadesi 

besin kısıtlamasına göre değişen bir gen grubudur [113]. Bu gen grubunun  D. 

melanogaster mutantlarına ait ömür uzunluğunda belirgin bir artış gözlenmiştir [114] ve 

IIS sinyal mekanizmasının yaşlanma hızını ayarladığı gösterilmiştir [115]. Ayrıca, IGF-1 

(insulin-like growth factor-1) vücut büyüklüğünün ana belirleyicilerinden biridir. 

Farelerde, köpeklerde, insanda dolaşım sisteminde bulunan IGF-1 seviyeleri vücut 

büyüklüğüyle korelasyon gösterir [115]. İndirgenmiş Büyüme Hormonunun (GH) artan 

ömür uzunluğunun sebebi olabileceği düşünülmektedir. Örneğin, transgenik farelerde 

büyüme hormonunun overekspresyonu IGF-1 seviyelerinde artış ve aniden hızlanan 

yaşlanma ile sonuçlanmıştır. İkinci olarak normal tirotropin salgılattırıcı hormon (TSH) ve 

prolaktin hormon (PRL) fonksiyonu olan, ancak GH reseptöründe meydana gelen bir 

bozukluğun sonucunda GH duyarsızlığı gösteren Lordon cüce faresinde de ömür 

uzunluğunun dişilerde %38 ve erkeklerde %55 arttığı gösterilmiştir [115]. Bir diğer 

çalışmada D. melanogaster’de besin kısıtlaması ile ömür uzunluğu arasındaki ilişkinin IIS 

mekanizmasında yer alan chico genindeki mutasyona bağlı olabileceği kaydedilmiştir 
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[112]. D. melanogaster’de insulin reseptöründe  bir substrat proteinin null mutasyonu olan 

chico mutantları, daha uzun ömürlü, kısır ve strese daha dirençli fenotipler oluşturmuştur 

[42, 112] Farklı besin konsantrasyonları kullanılarak devam eden çalışmalarında en uzun 

ömürlü olan sinekler chico homozigotları olmuştur [116].   

Benzer şekilde  D. melanogaster’de besin kısıtlaması ile TOR mekanizmasına bağlı olarak 

tsc2,  tor, sk6, tsci tsc2 genlerinin overekspresyonu büyüme ve vücut büyüklüğünde önemli 

bir rol oynamaktadır [98, 117]. Aynı  genlerin overekspresyonu sonucu ömür uzunluğunun 

da arttığı gözlenmiştir [118]. IIS sinyal mekanizması chico homozigotlarının da besin 

kısıtlamasına benzer cevaplar verdiği bulgulanmıştır [116]. Bu nedenle artan ömür 

uzunluğunda, TOR  ve IIS sinyal mekanizmalarının bağlantılı olabileceği tartışılmaktadır. 

Besin kısıtlaması ve ömür uzunluğu üzerine etkili olabileceği düşünülen aday genlerden bir 

diğeri Sir2 genidir. Bu geninin maya, solucan ve sinekte ömür uzunluğunu arttırdığı ve 

memelilerin strese karşı verilen cevapta rol oynadığı bilinmektedir. Sirtuin ailesine ait olan 

deasetilaz proteinini kodlayan bu genin insanda da ortoloğu mevcuttur. Yakın dönem 

çalışmaları Sir2 gen ekspresyonunun besin kısıtlaması ile ilişkili olduğunu ortaya koysa da 

[119] bazı çelişkiler vardır. Burnett ve arkadaşlarının [120] yaptıkları çalışma, hem C. 

elegans hem de D. melanogaster’de besin kısıtlamasına bağlı olarak ömür uzunluğunun 

Sir2 geninin ifadesi sonucu artmadığını ortaya koymuştur.  

Ömür uzunluğu üzerinde etkili olduğu düşünülen genlerden Indy (I’m not dead yet)’dir. 

Memelilerde krebs döngüsüyle bağlantılı olduğu düşünülen bu genin mutant erkekleri ve 

heterozigot dişilerinin daha uzun ömürlü oldukları bulgulanmıştır [121]. D. 

melanogaster’de Indy mutantlarıyla yapılan besin kısıtlaması deneylerinde, kısıtlı besin 

gruplarının ömür uzunluğunun kontrol gruplarına göre daha uzun olduğu, yumurta verimi 

ve ölüm oranının azaldığı bulgulanmıştır [122]. Konuyla ilgili ileriki çalışmalar merak 

konusudur. Ancak yaşlanma ve yaşlanmayı geciktirebilen genetik ve çevresel etmenlerin 

açıklanması için daha birçok araştırma yapılması gerekmektedir. 

2.5 Yaşlanmanın Demografik Olarak Ölçümü 

Yaşlanma evrimsel olarak uyum karakterlerinin düşüşü, gerontolojik olarak ise ölüm 

potansiyeli olarak tanımlanmaktadır. Bu iki tanım, yaşlanmayı bir uyum bileşeni olan 

“yaşa bağlı hayatta kalma potansiyeli” olarak ölçebilme imkanı sunmaktadır [1]. Yaşa 

bağlı hayatta kalabilirlik ihtimali aynı zamanda kronolojik olarak artan ölüm oranını (belli 
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bir periyotta ölen birey sayısının yaşayan birey sayısına bölümü) ifade etmektedir [1].  

Eğer bir populasyonda artan yaş ile birlikte yükselen ölüm oranı gözlenmekte ise o 

populasyonun yaşlandığı kabul edilmektedir [2]. Yaşlanmanın demografik olarak 

ölçülebilmesi için ise hayat tabloları ve hayata kalma eğrileri kullanılarak yaşa bağlı ölüm 

oranı belirlenmektedir.  

Çevresel etmenler, bir uyum bileşeni olan hayatta kalabilirlik üzerinde doğrudan etkilidir 

[123]. Ömür uzunluğu ise bir uyum bileşeni olan hayatta kalabilirliği etkileyen tüm 

etmenlerden etkilenmektedir [124]. Çevre faktörünün ömür uzunluğuna katkısının olup 

olmadığı, yaşa bağlı ölüm oranları hesaplamalarıyla kontrol edilebilmektedir. Çünkü 

yaşlanma etkisi organizmanın sadece geç döneminde görülürken, yaşlanma üzerinde yaşa 

bağlı olmayan faktörlerin etkisi her yaş döneminde gözlenebilmektedir [124]. Örneğin, bir 

kuş türü olan Vanellus vanellus’un doğada gözlenen ölüm oranı artan yaş ile birlikte hızlı 

bir artış göstermektedir (Şekil 2.7a) [125]. Bu tür için ölüm oranındaki artış, yaşa bağlı 

olmamakla birlikte tamamen çevresel faktörlere bağlıdır. Çünkü çevresel faktörler, doğal 

populasyonların uyum bileşenleri üzerinde doğrudan etkili faktörlerdir (hazard function). 

Standart laboratuar koşullarında yaşlandırılan D. subobscura’ların ise artan yaş ile değişen 

ölüm oranı, sadece organizmanın geç döneminde trajik bir düşüş göstermektedir (Şekil 

2.7b) [126]. Ölüm oranındaki bu değişimin, standart laboratuar koşullarından dolayı yaşa 

bağlı olduğu kabul edilmektedir. 

 

Şekil 2.7 a) Vanellus vanellus’un doğada hayatta kalma eğrisi erken yaşta ciddi bir düşüş 
göstermektir. b) Standart laboratuvar koşullarında yaşlandırılan D. subobscura’ların ölüm 
oranları ilerleyen yaşta düşüş göstermektedir [125] 
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Yaşlanma çalışmalarında kullanılan hayatta kalma eğrilerinin tipleri populasyonun 

yaşlanma profili hakkında bilgi vermektedir. Bu eğriler kullanılarak yaşlanmanın yaşa 

bağlı olup olmadığı tahmin edilebilmektedir [127]. D. melanogaster populasyonlarının 

yaşlanma şekli standart laboratuvar koşulları altında tipik dikdörtgensel eğri ile ifade 

edilirken (Şekil 2.8 - B), çevresel stres koşullarında erken yaşlarda hayatta kalma oranının 

düşüşü olarak doğrusal (Şekil 2.8 - C) ya da üstsel (Şekil 2.8 - D) olarak ifade edilir. 

 

Şekil 2.8 Farklı populasyonlarda gözlenebilen hayatta kalış eğrisi tipleri. (A) İdeal , (B) 
Tipik, (C) Doğrusal, (D) Üstsel, (E) L tipi hayatta kalış eğrisi [127]. 
 

Yaşa bağlı ölüm oranları, her yaş ya da yaş aralığı için yaşa bağımlı olmayan ve ömür 

uzunluğunu etkileyen faktörleri yok saymak için kullanılmaktadır [9]. Yaşa bağlı ölüm 

oranları kullanılarak oluşturulan metotlar, yaşa bağlı ölümün genetik ve fenotipik 

örüntüleri analiz etmek ve bu örüntülerinin gruplar arasındaki farkını görebilmeyi 

kolaylaştırmaktadır [129]. 

Bu metotların temelinde, gözlemlenen ölüm oranı değerleri populasyonlar arasında 

kıyaslayarak bir hipotezle ilişkilendiren matematik modelleri bulunmaktadır. Bunlardan 

Gompertz modeli, ölüm analizi yapılan çalışmalarda en çok kullanılan metottur. Gompertz 

modeli, yaşa bağlı ölüm oranının yaşla birlikte üssel olarak artığını öngörmektedir. Lojistik 

modeller, yaşlı bireylerde gözlenen mortalite oranının yavaşladığı örüntüleri açıklar. Bu 

oran sıfıra eşitlenirse Gompertz modeli kullanılır. Makeham modeller ise yaşa bağlı 

mortaliteyi hesaplamak için sabit değerlerin eklendiği modellerdir.  
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Bir çevresel stres olarak besin kısıtlaması uygulanan çalışmalarda da yaşa bağlı ölüm 

oranları yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu oranların analizi, yaşlanma sürecini her yaş 

için takip edebilme olanağı sağlamaktadır [9].   

2.6. Yaşlanma Çalışmalarında Kullanılan Model Organizmalar 

Biyolojik süreçler araştırılırken kullanılacak olan model organizma seçimi oldukça 

önemlidir. Bu biyolojik süreç yaşlanma ise kullanılacak organizmanın gelişiminden 

fizyolojisine kadar daha birçok biyolojik mekanizmasının çok iyi bilinmesi gerekmektedir. 

Günümüzde kullanılan model organizmalar biyolojik mekanizmaları bakımından insana en 

yakın özellik gösteren canlı grupları içinden seçilmektedir. Ancak yaşlanma çalışmalarında 

model organizma seçimi yapılırken temel olarak organizmanın ömür uzunluğu dikkate 

alınmaktadır. Yaşlanma çalışmaları için primatlar gibi insana evrimsel süreç olarak en 

yakın taksonomik basamaktan canlılarla çalışmak en ideal olanıdır. Ancak primatların 

ortalama ömür uzunluğunun yaklaşık 40 yıl olması, yaşlanma çalışmaları için daha kısa 

ömürlü model organizmaların seçimini zorunlu kılmaktadır [129]. Günümüz yaşlanma 

çalışmalarında maya (Saccharomyces cerevisiae), nematod (C. elegans) ve meyve sinekleri 

(D. melanogaster) en çok kullanılan kısa ömürlü model organizmalardır. 

D. melanogaster, Diptera takımının Drosophilidae familyasının bir üyesidir. Türün adı 

latincede “nem seven”anlamına gelmektedir. Bu organizmaya sıcak ve nemli bölgelerde 

daha sık rastlanmaktadır. D. melanogaster, yaşlanma çalışmalarında oldukça yaygın 

kullanıma sahip bir organizmadır. Bu organizmanın, kültürünün kolay ve ucuz olması, bir 

seferde çok sayıda yavru vermesi, yaşam döngüsünün ve ömür uzunluğunun görece kısa 

olması, yaşlanma çalışmaları için tercih edilmesinin başlıca sebepleridir. Ergin ömür 

uzunluğu, standart laboratuvar koşullarında altında yaklaşık 45 - 60 gündür. D. 

melanogaster, holometabol bir organizmadır. Yumurta, larva, pupa dönemlerini yaklaşık 

10 günde tamamlar (Şekil 2.9). 
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Şekil 2.9 Holometabol bir organizma olan D.melanogaster’de gelişim dönemlerinin 
gösterimi. 
 

2.6.1 İzosoyların Kullanılması ve Önemi 

İzosoyların kullanımının temelinde seçilen soyların kendine özgü bir genetik altyapıya 

sahip olması ve genomlarının %99.9 oranında homojen olduğu kabulü [130] gerekliliği 

yatmaktadır. Çünkü soyların bireyleri arasında çeşitlilik varsa, farklı çevresel koşullara 

verdikleri tepkiler bu durumdan etkilenmektedir [131]. 

Doğadan toplanan populasyonların laboratuvar koşullarında mevcut nicel özellikleri 

ölçüldüğünde, kendi tekrarları arasında oldukça yüksek çeşitlilik göstermektedirler [131]. 

Fenotipik olarak yüksek varyasyon gösteren bu soyların standart laboratuvar koşulları 

altında gösterdikleri anlamlı farklılıkları minimuma indirebilmek için izosoylar 

kullanılmıştır. 

Doğadan toplanan her bir dişiden türetilen soyların homojen bir genoma sahip olması ve 

bir genotipin ifadesi olarak değerlendirilmesini amaçlayan bu yöntem, populasyon genetiği 

ve nicel özellik analizi çalışmalarında oldukça yaygın olarak kullanılmaktadır. Böylece 

deney için seçilen soyların tekrarları arasındaki farklılığın, sadece deneysel hata ve / veya 

çevresel farklılıklardan kaynaklandığı kabul edilebilmektedir. 
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3. MATERYAL ve METOD 

3.1. Kullanılan Soylar 

Deneyler, D. melanogaster’in kendileşmiş dört soyu kullanılarak yapılmıştır. Kullanılan 

dört soydan birisi Canton-s B (Cs-B) yabanıl soyu diğer üçü Rize’nin Pazar ilçesi Boğazlı 

köyünden 2009 yılında izosoy hattı olarak toplanmış soylardır. 

3.1.1 Standart Soy 

Cs-B soyu, genetik altyapısında P elementi transpozonu bulundurmayan bir soydur. P 

elementi genom içinde rasgele yer değiştirerek ömür uzunluğu gibi birçok yaşam öyküsü 

karakteri üzerinde baskın bir seçilimsel etki göstermekte ve genomda girdikleri yere göre 

gen ifadelerinde farklılığa neden olabilmektedir [132]. Bu nedenle yaşam öyküsü 

karakterleri çalışmalarında bu transpozondan arındırılmış soyların kullanımı tercih 

edilmektedir. Deneyde kullanılan Cs-B soyu, white aleli taşıdıklarından dolayı beyaz gözlü 

bireylerdir. 

3.1.2 İzosoylar 

Deneyler için seçilen soylar, 2009 yılının Ağustos ayında Banu Şebnem Önder tarafından 

Türkiye’nin Doğu Karadeniz Bölgesi’nden toplanmıştır. Örnekleme için seçilen istasyon, 

Rize ili sınırlarında Pazar ilçesine bağlı Boğazlı Köyü’dür. Pazar ilçesine 5 km uzaklıkta 

olan köyün meydanının coğrafi konumu; enlem 41.138, boylam ise 40.923’de 

bulunmaktadır ve yüksekliği deniz seviyesinden 243 metredir. 

D. melanogaster evsel atıkların ve meyve bahçelerinin olduğu yerlerden daha yüksek 

verimde toplanabilmektedir. Bu nedenle tuzaklar, köyün içerisinde evlere yakın yerlere 

kurulmuştur. Yerleştirilen ve plastik şişelerle hazırlanan tuzakların içinde bir gece önceden 

hazırlanmış muz, maya ve su içeren lapa ve sineklerin tüneyebilmeleri için dal parçaları 

konmuştur. 

Tuzaklar gün doğumundan hemen sonra asılıp gün batımından hemen önce toplanmıştır. 

Asılan tuzakların kapakları dikkatli bir şekilde kapatıldıktan sonra bir bayıltma tüpüne 

aktarılarak, eter yardımıyla bayıltılmış ve eşey ayrımı gerçekleştirilmiştir. Eşey ayrımı için, 

erkek bireylerin ön ayaklarının ikinci tarsal segmentindeki eşey kılları, dişilerin abdomen 

segmentleri ayırıcı morfolojik özellikler olarak kullanılmıştır (Şekil 3.1). Doğada 

muhtemel olarak çiftleşmiş kabul edilen dişi bireyler,  içinde taze besiyeri bulunan tüplerin 
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her birine bir dişi olacak şekilde ayrı ayrı alınmış ve uygun kodlamalar yapılmıştır. İki gün 

yumurtlamasına izin verildikten sonra dişiler tüplerden uzaklaştırılmıştır. Böylece bu 

dişilerin yumurtlaması sonucunda tüplerde, tek bir dişiden ve en son çiftleştiği erkek 

bireyden meydana gelen yavru döller elde edilecek olması amaçlanmıştır. Bu yöntemle tek 

bir dişiden gelen yavru döllerin devamı ile oluşan izosoylarla, genotipik olarak benzer 

bireyler elde etmek amaçlanmıştır. 

 

 

Şekil 3.1 D. melanogaster dişi ve erkeklerinde gözlenen eşeysel dimorfizm. 

 

Deney için seçilmiş olan soylar, 45 kuşak boyunca sadece kendileriyle eşleşmiş ve 

kuşakları çakışmamış soylardır. Bu nedenle genetik altyapılarının homojen olduğu kabul 

edilmektedir [133].  

3.2. Deney Koşulları 

3.2.1. Soyların Kültürü ve Laboratuvar Koşullar 

Kültür aşamasında D. melanogaster için standart kabul edilen  25±1˚C sıcaklık, 12 saat 

aydınlık : 12 saat karanlık ışık periyodu ve %55 ± 5 nem koşullarına sahip SANYO marka 

iklim dolabı kullanılmıştır.  

Soylar laboratuarımızın standart besiyeri olan 1 litre suda 20 g maya, 50 g şeker, 100 g 

mısır unu ve 6 g agarın karıştırılıp pişirildikten sonra antibakteriyel ve antifungal olarak 

eklenen %10’luk 15 ml Nipagin ile 6 ml asit karışımı (81 m1 su + 83 ml ortofosforik asit + 

836 ml propionik asit) ile hazırlanan stok besiyerinde kültüre edilmiştir. Soy hatları her 14 

günde bir taze besin ortamına alınarak kültür yenilenmiştir. Atasallar 2 gün boyunca 

yumurtlamaları için tüplerde bekletilmiş ve daha sonra uzaklaştırılmışlardır. Bu yolla 

kuşakların birbiri ile çakışmaları önlenmiştir. 
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3.2.2. Soyların Deneye Hazırlanması 

Soylar deneye başlanmadan iki kuşak öncesinden Bass ve arkadaşlarının [101] önerdiği 

optimum besiyerinde (100 g/l maya, 50 g/l şeker, 15 g/l agar, 30ml/l  %10’luk Nipagin, 3 

ml/l asit karışımı) çoğaltılmıştır. Açlık direnci ve ömür uzunluğu deneyinde kullanılacak 

ergin bireyler farklı yöntemlerle toplanmıştır. Buna göre açlık direnci deneyi için 10 dişi ve 

10 erkek birey kontrollü olarak standart besiyerinde çiftleştirilmiş ve bırakılan yumurtadan 

gelişen ve pupadan çıkan ergin bireyler toplanmıştır. Toplanan bu ergin bireylerin açlık 

direnci ölçülmüştür. 

Ömür uzunluğu deneyi için ise yumurta toplama yöntemi kullanılmıştır. Buna göre soylara 

ait ergin bireyler içinde 6 g agar ve 1 l su ile hazırlanmış agar plakları bulunan yumurtlama 

kaplarına alınmıştır. Plakanın ortasına çiftleşmeyi uyarmak için bir miktar maya 

eklenmiştir. Ergin bireyler alındıkları faklı çevreye alışmaları için 8 saat bekletilmişlerdir. 

Daha sonra yeni agar plaklarının bulunduğu yumurtlama kaplarına alınan atasallar, 

yumurtlamaları için 8 saat tutulmuş ve sonrasında agar plakalarından ince uçlu pens 

yardımıyla yumurta toplama işlemi gerçekleştirilmiştir. Deney planına uygun besiyeri 

içeren tüplerin her birine 40 adet yumurta ekilmiştir. Böylece açılan yumurtalardan çıkan 

larvaların, deney planına uygun besin tipinde beslenmeleri sağlanmıştır.  

Ömür uzunluğu deneyleri gibi uyum bileşeni karakterleriyle yapılan çalışmalarda larval 

yoğunluk, standart tutulması gereken bir koşuldur [98]. Bu nedenle deneyler sırasında 

besiyerlerine ekilen yumurta sayısı ve tüplerdeki genel populasyon yoğunluğu sabit 

tutulmuştur. Drosophila türlerinde larval yoğunluk rekabeti ve beslenme hızını 

etkilemektedir [134]. Buna bağlı olarak ergin dönem vücut büyüklüğü ve stres direnci de 

değişkenlik göstermektedir [135]. 

Çalışma boyunca kurulan deneylerde çiftleşmemiş dişi ve erkek bireyler kullanılmıştır. 

Özellikle yaşam öyküsü karakterleri çalışmalarında bu yöntemin kullanımı yaygındır. 

Çünkü bir uyum bileşeni olan çiftleşme başarısı,  populasyon içindeki her birey için aynı 

değildir. Bireyin çiftleşme başarısı, bireyin yaşam öyküsü karakterleri olan yumurta 

verimi, yaşayabilirlik ve ömür uzunluğu gibi nicel olan tüm yaşam öyküsü karakterleriyle 

bir trade-off (bedel, değiş-tokuş) ilişkisi içindedir. Bu uzlaşı ilişkisi bireyin uyumunu 

arttırmakta ve evrimsel olarak seçilim baskısına karşı işlemektedir [136].      
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D. melanogaster dişileri standart laboratuvar koşullarında, pupadan çıktıktan yaklaşık 8 

saat sonra eşeysel olgunluğa erişir [137]. Bu olgunluğa ulaşmadan toplanacak olan bireyler 

çiftleşmemiş kabul edilmektedir. Bu nedenle ekilen yumurtalardan çıkan ergin bireyler 

eşeysel olgunluğa ulaşmalarına izin verilmeden her 6 saatte bir toplanmıştır. 

Eşey ayrımı için sinekler CO2 ile bayıltılmış ve Leica marka ışık mikroskobu 

kullanılmıştır. D. melanogaster dişi ve erkekleri arasında oldukça belirgin bir eşeysel 

dimorfizm görülmektedir. Erkek bireyler belirgin bir şekilde dişilerden daha küçük vücutlu 

olup ön bacaklarının tarsal segmentinde yan yana dizilmiş ortalama 10 kıldan oluşan eşey 

tarağı bulunur. Bu tarak, eşey ayrımı yapmak için en güvenilir morfolojik karakterdir 

(Şekil 3.2). Eşey ayrımı için abdomen yapısı da yardımcı olmaktadır. Erkek bireylerin 

abdomeninin dorsal kısmı daha yuvarlaktır ve dorsaldeki son iki abdominal segment (A5 

ve A6) tamamen melanize olmuştur ve daha koyu renkli görünmektedir. CO2  uygulaması 

tüm erginlere eşit miktar ve sürede uygulanmıştır. Bu koşullarda toplanan dişi ve erkek 

bireyler, her tüpte 10 birey olmak üzere ömür uzunluğu deneyi için uygun besiyerleri 

tiplerine alınmıştır. Böylece pupadan çıkan ergin bireylerin planlanan besin tiplerinde 

beslenmesi sağlanmıştır. Tüm bu işlemler yapılırken bireylerin fiziksel zarar görmemesi 

için yumuşak uçlu suluboya fırçası kullanılmıştır. 

3.2.3 Besin Tipleri ve Hazırlanması   

Çalışmanın amacı, ergin öncesi ve ergin dönem beslenme farklılıklarının ömür uzunluğuna 

etkisini ölçmektir. Bu nedenle deney için standart besin olarak Bass ve arkadaşları’nın 

[101] ”Drosophila’da besin kısıtlamasının optimizasyonu” çalışmasında önerdiği optimum 

besin tipi ve bu optimumdan türetilen 3 tane kısıtlı besin tipi kullanılmıştır (Çizelge 3.1). 

Klasik besin kısıtlaması çalışmalarında kullanılan standart besin bileşenleri, organizma 

üzerinde olumsuz etkilere (yaşayabilirliğin düşmesi, enfeksiyonun artması vb.) neden 

olduğu için bu deneyde “standart” olarak kullanılmamıştır. Bu çalışmada kullanılan 

optimum besiyeri, klasik besin kısıtlaması çalışmaları için “kısıtlı besin” olarak 

adlandırılmaktadır. Kısıtlı besin grupları ise standart besiyeri bileşenlerinin maya miktarı 

üzerinden kısıtlanmasıyla oluşturulmuştur.  

Standart besiyeri (S) 1 l suda 100 g ticari maya (Pakmaya marka), 50 g toz şeker, 15 g agar 

agar (Kimetsan marka), 3 ml propiyonik asit + ortofosforik asit ve 30 ml nipajin (100 g 

metil paraben / 1 l %95’lik etanol) içermektedir. Besiyerindeki maya organizmanın 

protein, şeker ise karbonhidrat ihtiyacını karşılamaktadır. Agar, besin karışımının 
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katılaştırılması ve sinekler için uygun yüzey oluşturulması amacıyla kullanılmaktadır. Asit 

karışımı ve nipajin ise besiyerine anti-bakteriyel ve anti-fungal olarak eklenmektedir. 

Besiyeri hazırlanırken temelde katı bileşenlerden bir lapa oluşturulması ve daha sonra sıvı 

olan koruyucuların eklenmesi sırası izlenmiştir. Öncelikle 1 l distile suya maya ve agar 

eklenmiş, karıştırılarak homojen hale getirilmiş ve kaynatılmıştır. Kaynama gerçekleştikten 

hemen sonra şeker eklenmiştir. Karışımın sıcaklığı 70°C’ye düşürüldükten sonra nipajin ve 

asit karışımı ilave edilerek homojen olması için karıştırılmıştır. Daha sonra lapa 50 ml 

büyük tıbbi şırınga yardımıyla 27,0 mm x 64,0 mm ebadındaki tüplere 1 mm kalınlığında 

dökülmüştür ve kurutulmuştur. Kuruyan besinler maksimum 3 hafta +8°C de bozulmadan 

saklanarak kullanılmıştır. 

Deney boyunca stres faktörü olarak besiyerlerinde maya kısıtlaması yapılmıştır. Kısıtlı 

besin tiplerinde, sadece standart besiyerinde kullanılan maya miktarı kısıtlanmış ve 

hazırlanma yöntemi, standart besiyeri hazırlama yöntemine göre yapılmıştır. Ömür 

uzunluğu deneyi için kullanılan besin tipleri 100 g/l, 50 g/l, 20 g/l ve 10 g/l maya 

miktarları içeren ve sırasıyla S, K1, K2 ve K3 olarak kodlanmaktadır (Çizelge 3.2). 

Çizelge 3.1 Deneyde kullanılan standart (S) ve kısıtlı besin gruplarının (K1, K2, K3) 
bileşenleri ve miktarları.  
 

 

 

 

 

 

 Besin Grubu 

Besin bileşeni S K1 K2 K3 

Maya 100 g 

 

50 g 

 

20 g 

 

10 g 

Şeker 50 g 

Agar agar 15 g 

Asit Karışımı 3 ml 

Nipagin 30 ml 

Distile su 1000 ml 
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3.3 Deneylerin Yapılışı 

3.3.1 Açlık Direncinin Ölçülmesi 

 Besin kısıtlamasına bağlı olarak ömür uzunluğu ölçülecek olan soyların seçimi için açlık 

(starvation) deneyi yapılmıştır. Bu deneyin amacı 28 izosoy hattı arasından açlığa en 

dirençli ve açlığa en dirençsiz soyların seçilmesidir.  

Açlık direnci deneyine öncelikli olarak her bir soydan 3-6 günlük eşleşmemiş onar dişi ve 

erkek bireyin toplanması ile başlanmıştır. Daha sonra bu ergin bireylerin çiftleşmeme 

stresini azaltmak için 24 saat boyunca kontrollü olarak çiftleşmelerine izin verilmiştir. 

Sonra eşeyler ayrılarak bir tüpte 10 birey olacak şekilde, her soyun her bir eşeyi için beşer 

replikadan oluşan toplam 50 birey, % 0.6 g Agar agar içeren tüplere aktarılmıştır. Agar 

plaklarının, besleyici bir özelliği yoktur. Ancak ergin bireylerin sadece açlık direncini 

ölçebilmek ve ikinci önemli bir stres faktörü olan susuzluk (dessication) stresini eş zamanlı 

yaşatmamak için kullanılmış. Deney 25±1°C sıcaklık, % 55 ± 5 nem ve 12:12 saat aydınlık 

ve karanlık ışık periyodundan oluşan standart laboratuvar koşullarında yapılmıştır. 

Kontroller 6 saat aralıklarla son birey ölünceye kadar sürdürülmüştür. Bu yöntemle 28 

izosoy hattına ait açlık direnci verileri hesaplanmıştır. Ölçülen tüm soylar arasından en 

yüksek dirence sahip bir ve en düşük dirence sahip iki soy seçilmiştir (Çizelge 3.2). Deney 

sonuçlarını içeren 28 izosoy hattının dişi ve erkek bireylerine ait ortalama açlık direnci 

süreleri Ek 1’de verilmektedir. 

Çizelge 3.2 Açlık direnci sonunda seçilen soy hatları ve ömür uzunluğu deneyi için 
kullanılan kodları. 
 

Soy Hattı B100 B219 B235 B107 

Soy Hattı Kodu Cs-B m1 m2 m3 
 

3.3.2 Ömür Uzunluğu Deneyi 

Ömür uzunluğu deneylerine başlamadan açlık deneyi ile belirlenen üç soy ve kontrol 

amacıyla deneye dahil edilen Cs-B soyu için yumurta toplanmış, her bir deney setine göre 

(Şekil 3.3) standart besiyeri (S) ve / veya kısıtlı besiyerine (K1, K2, K3) yumurta ekimi 

gerçekleştirilmiştir. Yumurta ekimi her tüpte 40 yumurta olacak şekilde  

gerçekleştirilmiştir. Ekilen her yumurtanın erginleşme olasılığı yani viabilitesi yaklaşık 
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%50 olduğundan, ömür uzunluğunda yaşlandırmak istediğimiz ergin birey sayısının katları 

sayıda yumurta ekimi gerçekleştirilmiştir (Çizelge 3.4). Larval dönem beslenmesinin, 

gelişim süresi ve yaşayabilirlik üzerinde etkili olduğu bilinmektedir. Besin miktarı 

azaldıkça yaşayabilirlik düşmektedir. Bu nedenle kısıtlı besiyerlerine gerçekleştirilen 

yumurta ekimlerinde replika sayısı arttırılmıştır. Ayrıca soyun uyum başarısı da tekrar 

sayısını belirlemiştir. Ömür uzunluğu deneyi için ekilen yumurta sayısı Çizelge 3.3’de 

gösterilmektedir. 

Larval dönemini, ekim yapılan besiyerlerinde geçirmesi sağlanan bireyler, pupadan 

çıkışlarıyla birlikte ergin dönemlerini geçirmeleri planlanan besiyerlerine alınmıştır. 

Pupadan çıkış gerçekleştikten sonra erginler eşeylerine ayrılmıştır. Her tüpte 10 birey 

olacak şekilde her eşey ve deney grubu için 5 tekrarlı olarak ilgili besiyerlerine alınmış ve 

her soy için toplam 50 dişi ve 50 erkek birey yaşlandırılmıştır. Yaşlanmaya alınan ergin 

bireyler son birey ölene kadar haftada üç kez taze besiyerine aktarılmıştır.  

Çizelge 3.3 Ömür uzunluğu deneyinde kullanılacak ergin bireylerin elde edilmesi için 
ekilen yumurta sayısı. 
 

Soy 
Hattı 

Besiyeri 
Tipi 

Hedeflenen Ergin 
Birey Sayısı 

Toplanan 
Yumurta Sayısı 

Cs-B S 400 3200 
 K1 200 1600 
 K2 200 2400 
 K3 200 2400 
m1 S 400 1600 
 K1 200 800 
 K2 200 1600 
 K3 200 1600 
m2 S 400 1600 
 K1 200 800 
 K2 200 1600 
 K3 200 1600 
m3 S 400 1600 
 K1 200 800 
 K2 200 800 
 K3 200 800 

 
 
Ömür uzunluğu deneyi 10 farklı besin grubu ile yapılmıştır. Besin gruplarından biri kontrol 

grubunu oluştururken diğer 9 besin grubu kısıtlanan besin dönemine göre üç deney seti 

altında toplanmıştır. Buna göre 1. deney setinde yumurta ekimi; S, K1, K2, K3 

besiyerlerine yapılmış ve ergin hale gelen bireylerin hepsi S besiyerinde yaşlandırılmıştır 
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(Şekil 3.3). Bu sette bireyler larva dönemini kısıtlı besin ortamında geçirmişlerdir ve larval 

dönem beslenmesinin ömür uzunluğu üzerindeki etkisi ölçülmüştür. 2. Deney setinde; 

yumurta ekimi, S besiyerinde yapılmış ve ergin hale gelen bireyler S, K1, K2, K3 

besiyerinde yaşlandırılmışlardır. Böylece larval dönem beslenmesi standart tutulmuş 

sadece ergin dönem beslenmesinin ömür uzunluğuna etkisi gözlenmiştir (Şekil 3.4). Son 

olarak 3. deney setinde larva ve ergin dönem için aynı tip besin grubu kullanılmıştır. Yani 

yumurta ekimi yapılan besin grubu ile erginlerin yaşlandırıldığı besin grubu aynı 

tutulmuştur (Şekil 3.5). Böylece ergin öncesi ve sonrası dönemde uygulanan besin stresi 

sürekliliğinin ömür uzunluğu üzerine kümülatif etkisi araştırılmıştır. 

 

 

Şekil 3.2 D. melanogaster ile yapılan ömür uzunluğu deneyinde larval ve ergin dönemini 
standart ve / veya kısıtlı besiyerlerinde geçirmesini temel alan 3 deney setinin şematik 
gösterimi. 
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Şekil 3.3 Ömür uzunluğu deneyi 1. deney setinin şematik gösterimi. 

 

Şekil 3.4 Ömür uzunluğu deneyi 2. deney setinin şematik gösterimi.  
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Şekil 3.5 Ömür uzunluğu deneyi 3. deney setinin şematik gösterimi.  
 

3.3 Yaşa Bağlı Ölüm Oranlarının Hesaplanması 

Yaşla bağlı ölüm oranlarının hesaplanmasında Gompertz fonksiyonu kullanılmıştır. 

Organizmalarda ölümün yaşlılıkla artması, değişik yaşlardaki mortalite-ölüm oranlarının 

hesaplanabilmesi ve populasyon mortalitesinin esasını oluşturan öğelerin saptanması 

amacıyla yaşa bağlı ölüm oranları hesaplanmıştır. Her bir deney seti, besin grubu ve eşey 

için dört modelden; Gompertz (G), Gompertz- Makeham (GM), Lojistik (L), Lojistik 

Makeham (LM) olarak önerilen dört modelden en uygun olanı seçilmiştir. Daha sonra yaşa 

bağlı mortalitedeki artış oranı (b değeri) hesaplanmış ve yaşlanma örüntüleri ortaya 

konmuştur. 

Yaşlanma oranının hesaplanmasında Gompertz fonksiyonunu temel alan Pletcher’ın [138] 

WinModest 1.0.2. programı kullanılmıştır. Gompertz fonksiyonu:  
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                                                                                                    (Eşitlik 3.1) 

                                                                         

a= asıl mortalite oranı (yaşa bağlı olmayan mortalite oranı) 

b= yaşa bağlı mortalite artış oranı  

c= büyüme oranı  

e= 2,71828  

olup, yukardaki parametreleri içermektedir. 

3.4 Hayatta Kalma Eğrilerinin Oluşturulması 

Her besin grubu için 50 dişi ve 50 erkek birey ile başlatılan ömür uzunluğu deneyinde her 

bir yaş aralığında eşeylere ait yüzde hayatta kalma oranları hesaplanmıştır. Elde edilen 

eğriler yaşa bağlı % hayatta kalış dağılımlarını göstermektedir. Bu bilgi ile her soy hattına 

ait dişi ve erkek bireylerde görülen hayatta kalma eğrileri değerlendirilmiştir. Hayatta 

kalma oranlarının dikdörtgensel dağılımı yaşlanmanın yaşa bağlı olduğunu gösterirken; 

erken yaşlarda hayatta kalma oranında hızlı düşüş gösteren eğriler, yaşlanmanın yaşa bağlı 

değil çevresel strese bağlı olarak gerçekleştiğini göstermektedir. 

Hayatta kalma eğrileri, her yaş aralığında yaşayan bireylerin yüzdeleri kullanılarak  

Mikrosoft Excel 2010 programı kullanılarak oluşturulmuştur. 

3.5 Verilerin Analizi 

Açlık direnci deneyinde her soy hattı için; elde edilen ölüm sürelerinin saat olarak 

aritmetik ortalamaları, ortalamaların standart hataları, sapmaları ve varyasyon katsayıları 

(CV) SPSS 21 programı kullanılarak hesaplanmıştır. 

Ömür uzunluğu deneyinde kullanılan 4 izosoyun ömür uzunluğu verilerinin öncelikle 

normal dağılım durumları ve varyanslarının homojen olup olmadığı kontrol edilmiş ve uç 

değerler veri dizisinden çıkarılmıştır. Her soy hattı için deney seti içinde bulunan besin 

gruplarına ait ömür uzunluğu tanımlayıcı istatistikleri olan ortalama (Y  ) ve ortalamaların 

standart hataları (S.H.), sapmaları (S.S) ve varyasyon katsayıları (CV) SPSS 21 

kullanılarak hesaplanmıştır.  

36 
 



Her bir soy kendi içerisinde besin grupları, eşey farklılıkları ve besin-eşey etkileşimleri çok 

yönlü varyans analizi (ANOVA) ve uygun post hoc testler ile karşılaştırılmıştır. Soy içi her 

bir eşey grubunun besin grupları ve kontrol ile karşılaştırılmasında tek yönlü varyans 

analizi (ANOVA), Tukey ve Games-Howell post hoc testleri kullanılmıştır.  

Her deney seti ve kontrol grubu dört temel beslenme tipine göre (1 kodu, kontrol grubu 

için; 2 kodu, 1. deney seti için; 3 kodu, 2. deney seti için; 4 kodu, 3. deney seti için) 

kodlandıktan sonra deney setleri için çok yönlü varyans analizi (ANOVA), Tukey ve 

Games-Howell post hoc testleri yapılmıştır. Aynı işlem 10 farklı besin grubu  kodlanarak 

da gerçekleştirilmiştir. Ortalama ömür uzunlukları ile Student-Newman-Keuls testi 

yapılarak ortalamalar ile homojen alt gruplar oluşturulmuştur.  
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4. BULGULAR 

 

4.1 Açlık Direncinin Belirlenmesi  

Açlık direnci ömür uzunluğu üzerinde etkili olduğu düşünülen bir özelliktir [139]. Yapılan 

seçilim deneyleri, yüksek açlık direnci gösteren bireylerin daha uzun ömürlü olduğunu 

göstermektedir [84].  Bu nedenle bu deney ile ömür uzunluğu deneyine alınacak soyların 

açlığa karşı verdikleri tepki temel alınarak seçilmesi amaçlanmıştır. Bu deney sonucunda 

28 izosoy hattından 3 soy hattı seçilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen 28 soy hattı için saat olarak açlık direnci ortalamaları elde 

edilmiştir (Ek1). Bu ortalamalara göre, besin yokluğuna karşı en uzun süre yaşayan (açlık 

direnci yüksek) ve en kısa süre yaşayan (açlık direnci düşük) soy hatları seçilmiştir. Bu 

doğrultuda yapılan seçimde soy hatlarının laboratuvar koşullarındaki üreme başarıları ve 

açlık direnci ortalamalarına ait standart hataları da dikkate alınmıştır. Açlık direnci düşük 

iki ve açlık direnci yüksek bir soy hattı ile Cs-B kontrol soyu seçilerek ömür uzunluğu 

deneyi yapılmıştır. Düşük açlık direncine sahip iki soy hattının seçilmesinin nedeni ömür 

uzunluğu ve açlık direnci arasında ortaya koyacağımız olası ilişkiyi kontrol edebilmektir. 

Seçilen soy hatlarının açlık direncine ait verilerin tanımlayıcı istatistikleri Çizelge 4.1’de 

gösterilmektedir.  

Çizelge 4.1 Ömür uzunluğu deneyine alınan soy hatlarının dişi ve erkek bireylerinin saat 
olarak açlık direnci ortalamaları (Y ), ortalamaların standart hata (S.H.), varyasyon 
katsayıları (CV) ve örneklem sayıları (N). 
 

Dişi  
  

Erkek  
  Soy Hattı N Y  ±S.H. CV Soy Hattı N Y  ±S.H. CV 

Cs-B 40 39,15 1,86 0,30 Cs-B 40 32,85 1,07 0,21 
m1 47 64,04 3,34 0,47 m1 48 37,25 1,12 0,21 
m2 48 69,38 2,68 0,76 m2 50 33,96 1,05 0,22 
m3 41 99,49 4,70 0,30 m3 50 59,56 1,43 0,17 
 

Drosophila türlerinde açlık direnci, organizmanın yağ / protein oranıyla ilişkili olarak dişi 

bireylerde daha yüksektir [38]. Elde ettiğimiz bulgular, bu bilgiyi desteklemektedir (Ek1). 

Soylara ait D. melanogaster dişilerinin açlık direncinin erkek bireylere göre yaklaşık iki 

kat daha yüksek olduğu görülmektedir (Şekil 4.1) (Ek 1). Ayrıca yapılan post hoc testleri 
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eşeyler arası gözlenen bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu göstermiştir (Şekil 

4.1). 

 

Şekil 4.1 Ömür uzunluğu deneyi için kullanılan dört izosoy hattının ortalama açlık direnci 
(saat) ve %95 güven aralıklarını gösteren bar grafik (* p< 0,05; *** p< 0,001). 
 

4.2 Ömür Uzunluğu  

Açlık direnci deney sonuçlarına göre seçilen 3 soy hattı ve Cs-B kontrol soyu ile ömür 

uzunluğu deneyi yapılmıştır. Besin tipleri, ömür uzunluğu deneyi ile yaşlandırılan soylar 

için standart maya miktarı olan 100 g/l’nin 50 g/l, 20 g/l ve 10 g/l olarak kısıtlanmasıyla 

oluşturulmuştur (Çizelge 3.1). Deney, larval ve ergin dönem beslenmesinin ömür uzunluğu 

üzerindeki etkisini görebilmek amacıyla kontrol grubu ve 3 deney setinden oluşmaktadır 

(Şekil 3.2) 

Ömür uzunluğu deneyinin 3 ayrı deney seti halinde gerçekleştirilmesinin nedeni, ergin 

öncesi, ergin sonrası ve her iki dönemde de uygulanan besin kısıtlamasının ergin ömür 

uzunluğuna etkisini soylar arasında ve eşeyler arasında karşılaştırarak incelemektir. 
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4.2.1  Larval Dönem Besin Kısıtlamasının Ömür Uzunluğuna Etkisi (1. Deney Seti) 

Ömür uzunluğu deneyi için gerçekleştirilen deney setlerinden ilki olan 1. deney seti, larval 

dönemde kısıtlı besin ortamında gelişen bireylerin, ergin dönemde standart besin 

ortamında yaşlandırıldığı besin gruplarından oluşmaktadır. Bu deney setinde larval dönem 

besin kısıtlamasının ömür uzunluğu üzerindeki etkisi incelenmiştir. 

Bu deney seti için yapılan çok yönlü varyans analizine göre besin grubu ve soy hatları 

ömür uzunluğu bakımından anlamlı bir farklılık gösterirken eşeysel farklılıkların 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu bulunmuştur (Çizelge 4.2). Bununla beraber soy*eşey 

ikili etkileşimi ve soy*besin grubu*eşey üçlü etkileşimleri istatistiksel olarak anlamlıdır. 

Çizelge 4.2 1. Deney seti tüm soy hatları için ortalama ömür uzunluklarının çok yönlü 
varyans analizi. 
 

Varyasyon 
Kareler 
Toplamı sd 

Ortalama   
kare F 

Soy 56766,333 3 18922,111 45,602*** 

Besin grubu 5553,675 2 2776,837 6,692*** 

Eşey 1,849 1 1,849 0,004 

Etkileşim 

    
     Soy * besin grubu 2735,867 6 455,978 1,099 

Soy * eşey 24791,777 3 8263,926 19,916*** 

Besin grubu* eşey 883,013 2 441,507 1,064 

Soy * besin grubu * eşey 7765,100 6 1294,183 3,119** 

Hata 417841,589 1007 414,937 

 * p < 0.05; ** p< 0.001; *** p < 0.0001, sd: serbestlik derecesi 

Larval dönemde farklı miktarlarda uygulanan besin kısıtlaması ile soylar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklar bulgulanmıştır (p<0.001) (Çizelge 4.2). Her 3 besin 

grubu için Cs-B kontrol soyunun diğer soylardan anlamlı olarak farklı olduğu 

gözlenmektedir (p<0.001) (Şekil 4.2).  
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Şekil 4.2 Tüm soy hatları ve eşeyleri için larval dönem besin kısıtlamasının ömür uzunluğu 
üzerine etkisini gösteren grafik.  
 

Ortalama ömür uzunluğunun Cs-B soyu için oldukça düşük olduğu görülmektedir. Yüksek 

oranda kendileşmiş olarak kabul edilen bu soy düşük ömür uzunluğu ve düşük açlık 

direncine sahiptir. Anlamlı bir ömür uzunluğu varyasyonu göstermemesi oldukça yüksek 

oranda kendileşmiş bir soy olmasından kaynaklanan durağan genetik alt yapısına 

bağlanabilir. Bu deney seti için diğer izosoyların açlık direnci özellikleri ile bağlantılı 

olarak ömür uzunluklarında bir örüntü gözlenmemiştir. Ancak besin kısıtlaması arttıkça 

açlık direnci düşük olan Cs-B ile açlık direnci görece yüksek olan izosoylar belirgin olarak 

ayrılmaktadır (Şekil 4.2). Bu deney seti için yapılan çok yönlü varyans analizi sonuçlarına 

göre de besin kısıtlaması düzeyi arttıkça bütün soylar arasındaki ömür uzunluğu 

farklılığının belirgin hale geldiği bulgulanmıştır (Şekil 4.2). Ayrıca artan besin 

kısıtlamasına cevap olarak eşeylerin ömür uzunluğu ortalamalarındaki varyasyon farklıdır. 

Eşeylerin ayrı bir genotip gibi davrandığı dolayısıyla eşey ve soy etkileşiminin güçlü 

olduğu görülmüştür. 
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4.2.2 Ergin Dönem Besin Kısıtlamasının Ömür Uzunluğuna Etkisi (2. Deney Seti) 

Bu deney seti, larval dönemini standart besin ortamında, ergin dönemini ise kısıtlı besin 

ortamında geçirmiş bireylerin yaşlandırıldığı besin gruplarından oluşmaktadır. Bu deney 

setiyle ergin dönem besin kısıtlamasının ömür uzunluğu üzerindeki etkisi incelenmiştir. 

Bu deney seti için yapılan çok yönlü varyans analizine göre soy hattı, eşey ve besin 

grupları ömür uzunluğu bakımından anlamlı farklar içermektedir (Çizelge 4.3). Besin 

grubu ile soy arasındaki etkileşim ve soy ile eşeyler arasındaki etkileşimin p < 0.001 

düzeyinde anlamlı olduğu görülmüştür. 

Çizelge 4.3 2. Deney seti tüm soy hatları için ortalama ömür uzunluklarının çok yönlü 
varyans analizi. 

Varyasyon 
Kareler 
Toplamı sd 

Ortalama   
kare F 

Soy 21588,632 3 7196,211 26,406*** 

Besin grubu 47159,173 2 23579,586 86,523*** 

Eşey 2798,094 1 2798,094 10,267*** 

Etkileşim 

      

    Soy * besin grubu 16432,474 6 2738,746 10,049*** 

Soy * eşey 4618,701 3 1539,567 5,649*** 

Besin grubu* eşey 83,062 2 41,531 0,152 

Soy * besin grubu * eşey 1646,444 6 274,407 1,007 

Hata 258077,833 947 272,521   
* p < 0.05; *** p < 0.001, sd: serbestlik derecesi. 

Soyların açlık direnci özellikleri ile bağlantılı olarak ömür uzunluklarında bir örüntü 

gözlenmemiştir. Açlık direnci en düşük olan Cs-B soyu ile açlık direnci en yüksek olan m3 

soyu en düşük ve birbirine yakın ömür uzunluğu ortalamalarına sahiptir. Bu deney setinde 

ergin dönemde kısıtlanan maya miktarına sahip besin gruplarının her birinde kontrol grubu 

ve birbirlerine göre karşılaştırma yapılacak olursa anlamlı derecede ömür uzunluğu düşüşü 

görülmüştür. 
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Şekil 4.3 Tüm soy hatları ve eşeylerine ait ergin dönem besin kısıtlamasının ömür 
uzunluğu üzerine etkisini gösteren grafik. 
 

Her soy hattı ve eşeyin ömür uzunluğu üzerinde kendi genotiplerine özgü bir varyasyon 

yarattığı görülmüştür. Deney setine ait besin gruplarında, açlık direnci özelliklerine ya da 

eşey özelliklerine bağlı bir örüntü bulgulanmamış ancak her besin grubu artan besin 

kısıtlamasına karşı azalan ömür uzunluğu ile tepki vermiştir (Şekil 4.3). Bu deney seti için 

yapılan çok yönlü varyans analizi sonuçlarına göre besin stresi miktarı arttıkça soylar 

arasındaki ömür uzunluğu farklılığının belirgin hale geldiği bulgulanmıştır. 

4.2.3 Larval ve ergin dönem besin kısıtlamasının ömür uzunluğuna etkisi (3. Deney 
Seti) 

Bu deney seti, hem larval dönem hem de ergin dönemini kısıtlı besin ortamında geçiren 

bireylerin yaşlandırılmasıyla gerçekleştirilmiştir. Bu deney setinde hem larval hem de 

ergin dönemde uygulanan besin kısıtlamasının ömür uzunluğu üzerine etkisi birlikte 

incelenmiştir. 

Bu deney seti için yapılan çok yönlü varyans analizine göre besin tipi ve soy hatları ömür 

uzunluğu bakımından anlamlı bir farklılık gösterirken eşeysel farklılıklar anlamsız olarak 

bulgulanmıştır (Çizelge 4.4). Ayrıca soy ile besin grubu, ve besin grubu ile eşey 
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etkileşimleri anlamlı iken  soy ile eşey etkileşimi anlamsızdır. Soy, besin grubu ve eşey 

üçlü etkileşimi de istatistiksel olarak anlamlıdır. 

Çizelge 4.4 3. Deney seti tüm soy hatları için ortalama ömür uzunluklarının çok yönlü 
varyans analizi. 

Varyasyon 

Kareler 

Toplamı sd 

Ortalama   

kare F 

Soy 15315,083 3 5105,028 22,235*** 

Besin grubu 48513,950 2 24256,975 105,654*** 

Eşey 586,648 1 586,648 2,555 

Etkileşim 

   

  

  

    Soy * besin grubu 13519,527 6 2253,254 9,814*** 

Soy * eşey 269,238 3 89,746 0,391 

Besin grubu* eşey 2180,770 2 1090,385 4,749*** 

Soy * besin grubu * eşey 3760,203 6 626,701 2,729* 

Hata 249332,84 1086 229,588   
  * p < 0.05; *** p < 0.001, sd: serbestlik derecesi. 

Her soy hattı için ergin ve larval döneminde kısıtlı besin ortamında beslenen bireylerin 

ömür uzunluklarında anlamlı olarak düşüş bulgulanmıştır (Şekil 4.4). Bulgularımıza göre 

bu düşüşün, temelde ergin dönem beslenmesinden kaynaklanmakta olduğu ancak larval 

dönem besin kısıtlaması ile birlikte ergin dönem kısıtlamasının ömür uzunluğu üzerine 

kümülatif bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir. 

Her iki gelişimsel dönemde de besin kısıtlamasına bağlı olarak soy hatlarının ömür 

uzunluklarındaki düşüşün, soy hatlarının genetik altyapılarına özgü olarak değiştiği 

gözlenmiştir. Cs-B soy hattının çevresel stres faktörü olarak besin kısıtlamasına diğer soy 

hatlarına göre daha durağan cevaplar verdiği bulgulanmıştır. Bu deney setine ait en uzun 

ömürlü bireylerin m1 soy hattına ait olduğu gözlenmiştir. Düşük açlık direnci özelliğine 

sahip bu soy hattı ve diğer soy hatlarının ömür uzunluğu ve açlık direnci arasındaki 

beklenen ilişki doğrultusunda anlamlı farklılıklar taşımadığı görülmektedir. 
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Şekil  4.4 Her soy hattı ve eşeyleri için ergin ve larval dönemde besin kısıtlamasının ömür 
uzunluğuna etkisini gösteren grafik. 
 

Bu deney setine ait besin kısıtlamasının hem larval hem de ergin dönemde uygulanmış 

olması, bu set için elde edilen verilerin organizmanın her iki gelişimsel dönemine ait 

kümülatif tepkisinin değerlendirilmesine olanak sağlamaktadır. Her iki dönemde de 10 g/l 

(K3-K3) ile beslenen bireylerin ömür uzunluğu ortalamaları diğer besin gruplarının 

ortalamalarından oldukça düşüktür ve standart besiyeri ile  istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde farklılık göstermektedir (Şekil 4.4). 

4.2.4 Tüm Soy Hatları, Eşey ve Besin Gruplarının Genel Örüntülerinin Analizi  

Bütün soy hatlarına ait ömür uzunluğu verileri ile yapılan çok yönlü varyans analizi 

sonuçlarına (Çizelge 4.5) göre soy hattı, besin grubu ve eşey ömür uzunluğu üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir etkiye sahiptir. Özelliklerin ikili ve üçlü etkileşimlerinin de 

anlamlı olduğu bulgulanmıştır. Yani ömür uzunluğu üzerinde her soy hattı, besin grubu ve 

eşey değişkenlerinin anlamlı farklılıklar yarattığı görülmektedir.  
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Çizelge 4.5 Tüm soy hatları için ortalama ömür uzunluklarının çok yönlü varyans analizi. 
 

Varyasyon 
Kareler 
Toplamı sd 

Ortalama   
kare F 

Soy  69527,232 3 23175,744 73,801*** 
Besin grubu 223841,470 9 24871,274 79,200*** 
Eşey 
 

1530,939 
 

1 
 

1530,939 
 

4,875* 
 

Etkileşim 
 

  
 

  
Soy * besin grubu 
 

61173,667 27 2265,691 7,215* 

Soy * eşey 18556,307 3 6185,436 19,697*** 

Besin grubu* eşey 5456,014 9 606,224 1,930*** 

Soy * besin grubu * eşey 37339,985 27 1382,962 4,404*** 

Hata 1062364,871 3383 314,030 
 * p < 0.05; ** p< 0.001; *** p < 0.0001, sd: serbestlik derecesi. 

Ömür uzunluğu deneyi sonucu ile her soy hattının kendi genetik arka planlarının ortaya 

çıktığı görülmüştür. Çok yönlü varyans analizinin sonuçları ile ömür uzunluğunun 4 soy 

hattı arasında anlamlı olarak farklılık gösterdiği bulgulanmıştır (p<0.001). Cs-B soyu diğer 

soylara göre oldukça düşük açlık direnci göstermiştir (Çizelge 4.1) ve ortalama ömür 

uzunluğu en düşük soy olarak bulunmuştur (Çizelge 4.6). Cs-B soy hattı için açlık direnci 

ve ömür uzunluğu arasında pozitif bir korelasyon gözlememize rağmen diğer soy 

hatlarında bu yönde bir ilişki görülmemiştir. 

Ömür uzunluğu deneyi verilerinin analiz edilmesiyle dişi ve erkek bireyler arasında 

anlamlı istatistiksel farklılıklar olduğu bulgulanmıştır (Çizelge 4.5). Ancak her soy için 

ortalama ömür uzunluklarına bakıldığında dişi ve erkek bireylerin ömür uzunlukları 

farklılığının belli bir örüntü içinde olmadığı görülmektedir (Şekil 4.6). Çiftleştirilmeden 

deneye alınan dişi ve erkeklerin ortalama ömür uzunlukları karşılaştırıldığında, yumurta 

verimi ile ömür uzunluğu arasındaki uzlaşı ilişkisi (trade-off) ortadan kalktığı için dişi 

bireylerin daha uzun ömürlü olmaları beklenmektedir. Beklenenin aksine bu deneyde dişi 

ve erkek ömür uzunlukları arasında böyle bir ilişki gözlenmemiştir. Yani soy ve eşey 

etkileşimi oldukça yüksek bulgulanmıştır. Bu nedenle her bir eşeyin farklı bir genotip gibi 
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davrandığı görülmüştür. 

Ömür uzunluğunun hem ergin öncesi hem de ergin sonrası maya miktarı ile ilişki 

içerisinde olduğu görülmektedir. Yapılan çok yönlü varyans analizinin sonuçlarına göre 

besin grupları arasında ömür uzunlukları açısından oldukça anlamlı istatistiksel farklar 

bulunmaktadır. Student-Newman-Keuls (SNK) ile oluşturulan homojen alt gruplarla 

ortalama ömür uzunlukları beslenme gruplarına göre Şekil 4.5’ de görüldüğü haliyle 

sıralanmaktadır. 

 

Şekil 4.5 Tüm soy hatları ve eşey karışık ortalama ömür uzunluklarının beslenme 
gruplarına göre oluşturdukları alt grupların Student-Newman-Keuls testi ile gösterimi. 
 

Şekil 4.5’de görüldüğü gibi larval ve ergin dönemini standart besin ortamında (S-S) 

geçiren bireylerde ortalama ömür uzunluğu daha yüksektir. Larval ve ergin dönem 

beslenmesinden en az birini, 50 g/l maya içeren besin ortamında (S-K1,  K1-S ) geçiren 

bireylerin, ömür uzunluğu ortalamaları açısından S-S besin grubuyla arasında farklılık 

görülmediği ve aynı alt grupta yer aldıkları bulgulanmıştır. Bu bulgu, D. melanogaster’de 

ömür uzunluğu açısından standart olarak kabul edilen 100 g/l maya miktarının, ömür 

uzunluğu açısından 50 g/l maya miktarıyla anlamlı bir fark yaratmadığını ortaya 

koymaktadır. Ancak hem larval hem de ergin dönemde  50 g/l maya ile beslenen bireylerin 

(K1-K1) ortalama ömür uzunlukları istatistiksel olarak anlamlı derecede (p<0.001) 

düşmektedir.  
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En düşük ömür uzunluğuna, hem larval hem de ergin dönemde 10 g/l maya içeren besin 

grubunda gelişen ve yaşlandırılan bireyler (K3-K3) sahiptir (p<0.001) (Şekil 4.6). Aynı 

şekilde larval dönemi ve ergin dönemi 20 g/l maya içeren besin grubunda geçiren ve 

yaşlanan bireylerin ortalama ömür uzunluklarının kısaldığı K3-K3 grubunda görülmektedir 

(p<0.001). Larval dönemini standart besin grubunda geçirdiği halde ergin dönemde besin 

kısıtlamasına sahip olan grupların (S-K3, S-K2) görece daha kısa ömürlü olduğu 

bulgulanmıştır (p<0.001). Bu bulgular ömür uzunluğu üzerinde ergin dönem 

beslenmesinin larval dönem beslenmesine göre daha etkili olduğunu göstermektedir. Aynı 

şekilde larval döneminde 20 g/l ve 10 g/l maya ile beslenen ancak ergin dönemini standart 

besiyerinde geçiren bireylerin (K2-S, K3-S) ömür uzunluklarının S-K2 ve S-K3 grubunda 

beslenen bireylerin ortalama ömür uzunluklarına göre daha yüksek olması ile de ergin 

dönem beslenmesinin ömür uzunluğu üzerinde daha etkili olduğu görülmektedir. Larval 

dönem K2 veya K3 besiyerinde beslenen ve standart besiyerinde yaşlanan grup ile larval 

dönemi standart besiyerinde geçiren ve K2 vea K3 besiyerinde yaşlanan grupların ortalama 

ömür uzunlukları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). 

 

Şekil 4.6 Tüm soy hatlarına ait dişi ve erkeklerin 10 farklı beslenme grubunda ortalama 

ömür uzunluklarının %95 güven aralıklarıyla gösterimi. 
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Bu bulgulara göre, ergin dönem besin kısıtlaması diğer bir değişle azalan maya miktarı 

yaşlanma süreci üzerinde etkilidir. Larval dönemdeki besin stresinin ömür uzunluğuna 

etkisi ise daha azdır. Bu durumda larval besin stresinin miktarı ömür uzunluğu açısından 

anlamlı olmadığı görülmüştür. Bireyler larval dönemlerini 10 g/l maya miktarı ile 

beslenerek geçirseler bile ergin dönemde standart beslenmeleri (K3-S), ortalama ömür 

uzunluğunda yaşamaları için yeterli olmaktadır (Şekil 4.5) Ancak hem larval dönem hem 

de ergin dönem maya miktarı açısından 10 g/l ve 20 g/l oranında birlikte kısıtlandığında 

ergin dönem ortalama ömür uzunluğu üzerinde olumsuz etkisinin diğer gruplara göre 

yüksek artış gösterdiği görülmektedir. 

Şekil 4.6 incelendiğinde ergin dönemini 10 g/l maya ortamında (S-K3, K3-K3) ve 20 g/l 

maya miktarında hem ergin öncesi hem de ergin dönemi geçiren gruplarda (K2-K2) ömür 

uzunluğu değerlerinde diğer beslenme gruplarına göre anlamlı bir düşüş göstermektedir. 

Aynı zamanda ergin dönemde besinin kısıtlandığı gruplarda (6,7,9,10) soyların ömür 

uzunlukları ortalamaları kendi genotiplerine göre şekillense de bu gruplara ait standart 

sapmaların (S.S) ergin dönemde kısıtlama olmayan gruplara (1,2,3,4,5,8) göre düştüğü 

bulgulanmıştır. Buna göre besin kısıtlaması arttıkça tüm soyların ömür uzunluğu 

ortalamaları birbirine yaklaşmaktadır. 

4.2.5 Yaşa Bağlı Olan ve Olmayan Ölüm Oranlarının Ölçülmesi (Gompertz Modeli) 

Yaşlanma, canlının geç dönemlerinde yaşa bağlı ölüm oranının artması olarak kendini 

göstermektedir. Canlılığın erken dönemlerinde görülen yaşa bağlı olmayan ölüm oranı 

artışı ise çevresel etmenler ya da genetik altyapıya bağlı olan faktörlerin etkisiyle 

açıklanabilir. 

Bu nedenle Gompertz modeli kullanılarak a (yaşa bağlı olmayan ölüm oranı) değerleri 

hesaplanmıştır (Ek 3). Yaşa bağlı ölüm görülmeyen gruplarda a değerinin yüksek olması 

beklenmektedir. Şekil 4.7 incelendiğinde a değerinin, her deney seti ve soy hattında 

besinsel stresin daha yüksek olduğu ve ergin dönem beslenmesinde kısıtlama içeren 2. ve 

3. deney setinde arttığı görülmektedir. Maya miktarı azaldıkça organizmanın ölümü 

çevresel strese bağlı olarak artmaktadır. 
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Şekil 4.7 Tüm soy hatları ve eşeyleri için a (yaşa bağlı olmayan ölüm oranı) değerleri. 
 

Genel olarak her soy hattı için a değeri, 3. deney setinde en yüksek değerleri alırken, en 

düşük a değerleri kontrol grubunda görülmektedir. Ancak  m3 soyu dişileri için en yüksek 

a değeri ergin dönem besin kısıtlamasında görülürken, en düşük a değeri larval dönem 

besin kısıtlaması grubunda görülmektedir. Aynı soyun erkekleri ise diğer soylardan farkli 

olarak en düşük a değerine larval dönem besin kısıtlamasında sahiptir. Her soy için dişi ve 

erkek bireylerde gözlenen farklı örüntüler, eşey ve genotip etkileşiminin yüksek 

olmasından kaynaklanmaktadır.  

Gompertz modeli kullanılarak hesaplanan bir başka değer ise  b (yaşa bağlı ölüm oranı) 

değerleridir (Ek 3). Yaşa bağlı ölüm görülen gruplarda b değerinin yüksek olması 

beklenmektedir. Yaşa bağlı ölüm oranının bir ölçüsü olan b değerine ait dağılım grafiği ise 

Şekil 4.8’de verilmektedir. Grafiği incelediğimizde kontrol grubu ve sadece larval dönem 

kısıtlanmasını içeren 1. deney setinde yaşa bağlı ölüm oranlarının yüksek olduğunu, stresin 

arttğı 2. ve 3. deney setinde ise hem dişi hem de erkeklerde düştüğü görülmektedir. m3 

soyu dışında her soy hattının kontrol grubunda b değerlerinin deney setlerine göre yüksek 

olduğu gözlenmiştir.  
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Şekil 4.8 Tüm soy hatları dişi ve erkekleri için b (yaşa bağlı ölüm oranı) değerleri. 
 

a ve b değerlerinin hesaplanması ile elde edilen ölüm oranlarına göre, ergin dönem besin 

kısıtlamasının artışı a değerini artırırken b değerini düşürmektedir. Soy*eşey ikili 

etkileşimleri bu analizle de görülmüştür. Yaşa bağlı olmayan ölüm oranının, yani a 

değerinin arttığı gruplarda çevre etkisinin ölüm üzerinde daha etkili olduğunu dolayısıyla 

bu grupların yüksek çevresel bir strese maruz kaldığını göstermektedir. 

4.2.6 Soy Hatlarının Ömür Uzunluğu ve Hayatta Kalış Eğrileri Varyasyonları 

Ömür uzunluğu deneyi sonucunda, her soy hattı ve eşeyin genetik arka planına ve çevresel 

değişken olan besin kısıtlamasına bağlı varyasyonlar ön plana çıkmıştır. Her soy hattı ve 

eşeylerinin besin gruplarına ait ömür uzunluklarının tanımlayıcı istatistiksel verileri 

Çizelge 4.6, Çizelge 4.7, Çizelge 4.8 ve Çizelge 4.9’te sırasıyla Cs-B, m1,m2 ve m3 için 

verilmiştir.  

Çizelge 4.6 incelendiğinde kontrol grubunda (S-S) beslenen bireylerin ortalama ömür 

uzunluklarına göre diğer 9 beslenme grubu hem dişi hem de erkek bireylerde ortalama 

ömür uzunluğunda düşüş gözlenmiştir. Özellikle S-K3, K2-K2 ve K3-K3 besin gruplarında 

ortalama ömür uzunluları yaklaşık yarı yarıya kısalmıştır (Şekil 4.9) 
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Şekil 4.9 Cs-B soy hattına ait ömür uzunluğu ortalamaları. 

 

Cs-B soyuna ait ortalama ömür uzunluğunun her besin grubunda eşeyler arasında farkın 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu görülmektedir (p=0.085). Cs-B soyunda tüm besin 

grupları açısından benzer varyasyon katsayıları görülmektedir (Çizelge 4.6) 
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Çizelge 4.6 Ömür uzunluğu deneyine alınan Cs-B soy hattı dişi ve erkeklerinin her deney 
setine ait ömür uzunluğu ortalamaları (gün olarak) (Y ), ortalamaların standart hata (S.H.), 
varyasyon katsayısı (CV) değerleri ve örneklem sayıları (N). 

Deney Seti Eşey N Y  ±S.H. CV 
Kontrol 1. S-S Dişi 51 45,59 1,74 27,24 

  Erkek 49 46,27 1,24 18,73 

  Toplam 100 45,92 1,49 23,30 
1 2. K1-S Dişi 45 34,89 1,65 31,73 

  Erkek 45 34,80 1,99 38,51 

  Toplam 90 34,84 1,82 35,07 

 3. K2-S Dişi 46 34,37 1,76 34,71 

  Erkek 61 32,72 2,09 49,79 

  Toplam 107 33,43 1,92 43,48 

 4. K3-S Dişi 41 31,46 2,24 45,67 

  Erkek 52 38,52 1,36 25,39 

  Toplam 93 35,41 1,80 35,18 
2 5. S-K1 Dişi 40 38,40 2,62 43,17 

  Erkek 55 38,15 0,90 17,54 

  Toplam 95 38,25 1,76 30,90 

 6. S-K2 Dişi 45 33,84 2,13 42,22 

  Erkek 51 35,63 1,09 21,78 

  Toplam 96 34,79 1,61 32,40 

 7. S-K3 Dişi 46 22,78 1,08 32,03 

  Erkek 37 24,24 1,01 25,34 

  Toplam 83 23,43 1,045 29,04 
3 8. K1-K1 Dişi 45 35,78 2,62 49,12 

  Erkek 57 36,19 1,36 28,33 

  Toplam 102 36,01 1,99 38,57 

 9. K2-K2 Dişi 50 25,98 1,19 32,43 

  Erkek 60 25,15 1,29 39,97 

  Toplam 110 25,53 1,24 36,49 

 10. K3-K3 Dişi 47 19,43 0,91 32,16 

  Erkek 69 23,32 0,85 30,25 

  Toplam 116 21,74 0,88 32,10 
S (Standart) :100 g/l maya, K1:50 g/l maya, K2:20 g/l maya, K3:10 g/l maya içermektedir.  
1.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde standart beslenme 
2.Deney seti; larval dönemde standart, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
3.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
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Açlık direnci düşük olan m1 soyunun (Çizelge 4.1) ömür uzunlukları verilerine ait 

tanımlayıcı istatistikler Çizelge 4.7’de verilmektedir. Çizelge 4.7 incelendiğinde dişi ve 

erkeklerin ortalama ömür uzunluklarının farklı olduğu görülmektedir. Ancak tüm grupların 

değerlendirildiği çok yönlü varyans analizine göre bu fark istatistiksel olarak anlamsızdır 

(p=0,385).  

 

 
Şekil 4.10 m1 soy hattına ait ömür uzunluğu ortalamaları. 

 

Bu soyun varyasyon katsayıları incelendiğinde beslenme grupları ve eşeyler açısından 

farklı varyasyon katsayıları görülmektedir. 
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Çizelge 4.7 Ömür uzunluğu deneyine alınan m1 soy hattı dişi ve erkeklerinin her deney 
setine ait ömür uzunluğu ortalamaları (gün olarak) (Y ), ortalamaların standart hata (S.H.), 
varyasyon katsayısı (CV) değerleri ve örneklem sayıları (N). 
 

Deney Seti Eşey N Y  S.H. CV 
Kontrol 1. S-S Dişi 50 53,24 2,51 39,91 

  
Erkek 47 45,19 1,92 52,00 

  

Toplam 
 

97 
 

49,34 
 

2,22 
 

45,84 
 

1 2. K1-S Dişi 47 60,96 3,03 33,05 

  
Erkek 38 46,45 1,90 52,68 

  
Toplam 85 54,47 2,47 42,61 

 
3. K2-S Dişi 28 57,00 5,03 19,86 

 
                        Erkek 44 48,27 2,08 48,07 

  
Toplam      72 51,67 3,56 38,38 

 
4. K3-S Dişi 51 51,86 2,17 46,10 

  
Erkek 19 43,47 1,76 56,80 

  
Toplam      70    49,59     1,97    48,88 

2 5. S-K1 Dişi 40 59,43 3,87 25,84 

  
Erkek 46 65,54 2,85 35,06 

  
Toplam 86 62,70 3,36 31,79 

 
6. S-K2 Dişi 44 38,55 2,83 35,34 

  
Erkek 25 46,48 2,03 49,32 

  
Toplam 69 41,42 2,43 43,02 

 
7. S-K3 Dişi 39 23,77 2,36 42,31 

  
Erkek 49 35,55 2,41 41,49 

  
Toplam 88 30,33 2,39 46,50 

3 8. K1-K1 Dişi 46 50,83 2,21 45,19 

  
Erkek 36 40,69 1,79 55,88 

  
Toplam 82 46,38 2,00 50,20 

 
9. K2-K2 Dişi 49 32,78 1,94 51,49 

  
Erkek 39 36,54 2,54 39,37 

  
Toplam 88 34,44 2,24 46,00 

 
10. K3-K3 Dişi 52 26,62 2,54 39,41 

  
Erkek 24 34,63 3,19 31,36 

  
Toplam 76 29,14 2,87 38,36 

S (Standart): 100 g/l maya, K1:50 g/l maya, K2:20 g/l maya, K3:10 g/l maya içermektedir. 
1.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde standart beslenme 
2.Deney seti; larval dönemde standart, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
3.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
 

 

Açlık direnci düşük olan m2 soyunun (Çizelge 4.1) ömür uzunluklarına ait tanımlayıcı 

istatistikleri Çizelge 4.8’de verilmektedir.  Bu soyun besin gruplarında dişiler ve erkekler 
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benzer ortalama ömür uzunluklarına sahip olmasına rağmen eşey farkı istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0.003). m2 soyunda varyasyon katsayıları incelendiğinde tüm beslenme 

grupları ve eşeyler açısından farklı varyasyon katsayıları görülmektedir.  

 

 
 

 
 
Şekil 4.11 m2 soyuna ait ömür uzunluğu ortalamaları. 
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Çizelge 4.8 Ömür uzunluğu deneyine alınan m2 soy hattı dişi ve erkeklerinin her deney 
setine ait ömür uzunluğu ortalamaları (gün olarak) (Y ), ortalamaların standart hata (S.H.), 
varyasyon katsayısı (CV) değerleri ve örneklem sayıları (N). 
 

Deney Seti Eşey N Y  ±S.H. CV 
Kontrol 1. S-S Dişi 41 61,78 2,30 23,84 

  
Erkek 34 44,85 2,14 27,79 

  
Toplam 75 54,11 2,22 29,72 

1 2. K1-S Dişi 43 58,58 2,40 26,86 

  
Erkek 45 39,27 2,96 50,53 

  
Toplam 88 48,70 2,68 41,72 

 
3. K2-S Dişi 41 45,61 3,61 50,74 

  
Erkek 33 44,45 3,47 44,88 

  
Toplam 74 45,09 3,54 47,99 

 
4. K3-S Dişi 38 39,53 4,05 63,12 

  
Erkek 48 39,60 2,35 41,04 

  
Toplam 86 39,57 3,20 51,61 

2 5. S-K1 Dişi 44 48,95 3,19 43,20 

  
Erkek 27 42,78 3,89 47,26 

  
Toplam 71 46,61 3,54 44,79 

 
6. S-K2 Dişi 34 36,26 2,08 33,44 

  
Erkek 45 38,69 2,43 42,09 

  
Toplam 79 37,65 2,26 38,79 

 
7. S-K3 Dişi 30 28,73 1,07 20,42 

  
Erkek 10 23,40 3,48 47,08 

  
Toplam 40 27,40 2,28 28,05 

3 8. K1-K1 Dişi 33 44,76 3,35 43,01 

  
Erkek 39 48,28 2,06 26,68 

  
Toplam 72 46,67 2,71 34,49 

 
9. K2-K2 Dişi 37 27,08 2,17 48,92 

  
Erkek 53 25,68 1,84 52,12 

  
Toplam 90 26,26 2,01 50,55 

 
10. K3-K3 Dişi 42 15,86 1,19 48,78 

  
Erkek 62 23,45 0,87 29,36 

  
Toplam 104 20,38 1,03 39,83 

S (Standart): 100 g/l maya, K1:50 g/l maya, K2:20 g/l maya, K3:10 g/l maya içermektedir.  
1.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde standart beslenme 
2.Deney seti; larval dönemde standart, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
3.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
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Açlığa dirençli olduğu tespit edilen m3 soyunun (Çizelge 4.1) 10 farklı beslenme grubunda 

yaşlandırılması sonucu elde edilen tanımlayıcı istatistikler Çizelge 4.9’de görülmektedir.  

Bu soy için yapılan çok yönlü varyans analizi sonuçlarına göre eşeyler arası fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). Aynı zamanda besin grupları ve eşey etkileşimleri 

de p=0.005 düzeyinde anlamlıdır. Varyasyon katsayıları besin grupları arasında fark 

göstermektedir. Genellikle dişilerin daha yüksek varyasyon katsayısına sahip olduğu 

görülmüştür. Besin kısıtlaması arttıkça varyasyon katsayıları azalmıştır (Çizelge 4.9) 

 

Şekil 4.12 m3 soyuna ait ömür uzunluğu ortalamaları. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

58 
 



Çizelge 4.9 Ömür uzunluğu deneyine alınan m3 soy hattı dişi ve erkeklerinin her 
deney setine ait ömür uzunluğu ortalamaları (gün olarak) (Y ), ortalamaların standart 
hata (S.H.), varyasyon katsayısı (CV) değerleri ve örneklem sayıları (N). 

 

 
Deney Seti  Eşey N Y  S.H. CV 
Kontrol 1. S-S Dişi 48 39,08 4,08 72,26 

  
Erkek 31 56,39 5,39 53,18 

  
Toplam 79 45,87 4,73 65,35 

1 2. K1-S Dişi 34 45,59 5,05 64,58 

  
Erkek 35 69,26 2,98 25,44 

  
Toplam 69 57,59 4,01 46,52 

 
3. K2-S Dişi 50 45,08 4,24 66,44 

  
Erkek 47 60,51 3,69 41,81 

  
Toplam 97 52,56 3,96 54,64 

 
4. K3-S Dişi 44 44,82 3,67 54,31 

  
Erkek 56 53,46 2,95 41,22 

  
Toplam 100 49,66 3,31 47,05 

2 5. S-K1 Dişi 41 32,10 3,85 76,89 

  
Erkek 44 43,48 3,99 60,93 

  
Toplam 85 37,99 3,92 68,74 

 
6. S-K2 Dişi 53 35,17 3,23 66,86 

  
Erkek 43 39,26 2,88 48,10 

  
Toplam 96 37,00 3,05 58,24 

 
7. S-K3 Dişi 45 26,40 2,32 59,02 

  
Erkek 38 34,55 1,68 29,92 

  
Toplam 83 30,13 2,00 46,37 

3 8. K1-K1 Dişi 45 39,18 4,36 74,64 

  
Erkek 47 36,23 4,09 77,39 

  
Toplam 92 37,67 4,22 75,69 

 
9. K2-K2 Dişi 45 37,71 2,71 48,17 

  
Erkek 37 44,22 2,20 30,21 

  
Toplam 82 40,65 2,45 40,37 

 
10. K3-K3 Dişi 50 28,04 1,64 41,32 

  
Erkek 46 27,52 1,22 30,09 

  
Toplam 96 27,79 1,43 36,30 

S (Standart): 100 g/l maya, K1:50 g/l maya, K2:20 g/l maya, K3:10 g/l maya içermektedir.  
1.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde standart beslenme 
2.Deney seti; larval dönemde standart, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
3.Deney seti; larval dönemde kısıtlı, ergin dönemde kısıtlı beslenme 
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Hayatta Kalış Eğrileri 

Bu çalışma kapsamında çevresel değişken olarak uygulanan besin kısıtlamasının etkisiyle 

gözlenen yaşlanma profili hayatta kalma eğrilerinin şekli ile belirlenmiştir. Hayatta kalma 

oranlarının dikdörtgensel dağılımı yaşlanmanın yaşa bağlı olduğunu gösterirken; erken yaş 

dönemlerinde doğrusal tipte düşüş gösteren eğriler, yaşlanmanın yaşa bağlı değil çevresel 

besin stresine ya da soyun genotipindeki homojenliğe bağlı olarak gerçekleştiğini 

göstermektedir. 

Ömür uzunluğu verileri kullanılarak her soy hattı ve eşeyler için hesaplanan % hayatta 

kalabilirlik değerleri ile her besin grubunda yaşlanan bireylerin ölüm eğrileri çizilmiştir 

(Şekil 4.13 - 4.20).  

Şekil 4.13 ve Şekil 4.14’de sırasıyla Cs-B dişi ve erkek bireylerinin hayatta kalma eğrileri 

çizilmiştir. Hem dişi hem de erkeklerin kontrol gruplarında dikdörtgensel eğri 

görülmektedir. Yine her iki eşey için K3-K3, S-K3 ve K2-K2 besin gruplarında erken 

yaşlarda artan ölüm oranları kendini doğrusal tipte hayatta kalış eğrisi ile göstermektedir. 

Dişiler için maksimum ömür uzunluğuna sahip  grup S-K2 besin grubu , minimum ömürlü 

grup ise K3-K3 besin grubudur. Erkekler için ise  maksimum uzun ömürlü grup K3- S iken 

minimum ömür uzunluğuna sahip grup K3-K3 besin grubudur. 

Şekil 4.15 ve Şekil 4.16’da sırasıyla m1 dişi ve erkek bireylerinin hayatta kalma eğrileri 

çizilmiştir. Hem dişi hem de erkeklerin kontrol gruplarında dikdörtgensel eğri 

görülmektedir. Yine her iki eşey için K3-K3, S-K3 ve K2-K2 besin gruplarında erken 

yaşlarda artan ölüm oranları gözlenmektedir. Kısıtlı besin gruplarının hayatta kalış eğrileri 

doğrusal tiptedir. Dişiler için maksimum ömür uzunluğuna sahip  grup K1-S besin grubu , 

minimum ömürlü grup ise S-K3 besin grubudur. Erkekler için ise  maksimum uzun ömürlü 

grup S-K1 iken minimum ömür uzunluğuna sahip grup K3-K3 besin grubudur. 
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Şekil 4.13 Cs-B soy hattına ait dişi bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 
 

 

Şekil 4.14 Cs-B soy hattına ait erkek bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 
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Şekil 4.15 m1 soy hattına ait dişi bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 
 

 

Şekil 4.16 m1 soy hattına ait erkek bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 
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Şekil 4.17 m2 soy hattına ait dişi bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 

 

Şekil 4.18 m2 soy hattına ait erkek bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 
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Şekil 4.19  m3 soy hattına ait dişi bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 

 

Şekil 4.20  m3 soy hattına ait erkek  bireylerin her besin grubu için % hayatta kalabilirlik 
eğrileri. 
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Şekil 4.17 ve Şekil 4.18’de sırasıyla m2 dişi ve erkek bireylerinin hayatta kalma eğrileri 

çizilmiştir. Dişilerde S-S ve K1-S besin gruplarında, erkeklerde ise K1-K1 besin grubunda 

dikdörtgensel eğri görülmektedir. Her iki eşey için K3-K3, S-K3 ve K2-K2 besin 

gruplarında erken yaşlarda artan ölüm oranları kendini doğrusl tipte hayatta kalış eğrileri 

ile göstermektedir. Dişiler için maksimum ömür uzunluğuna sahip  grup S-S besin grubu , 

minimum ömürlü grup ise K3-K3 besin grubudur. Erkekler için ise  maksimum uzun 

ömürlü grup S-K1 iken minimum ömür uzunluğuna sahip grup K3-K3 besin grubudur. 

Şekil 4.19 ve Şekil 4.20’de sırasıyla m3 dişi ve erkek bireylerinin hayatta kalma eğrileri 

çizilmiştir. Erkeklerde K1-S besin grubunda dikdörtgensel eğri görülmektedir ve K3-K3, 

S-K3 besin gruplarında erken yaşlarda artan ölüm oranları  gözlenmektedir. Dişilerde 

standart dahil tüm besin grupları için erken yaşlarda artan ölüm oranları gözlenmektedir. 

Dişilerin hayatta kalış eğrileri doğrusal tiptedir. Dişiler için maksimum ömür uzunluğuna 

sahip grup K2-S besin grubu, minimum ömürlü grup ise S-K3 besin grubudur. Erkekler 

için ise maksimum uzun ömürlü grup K1-S iken minimum ömür uzunluğuna sahip grup 

K3-K3 besin grubudur. 

Hayatta kalma eğrilerine genel olarak bakıldığında, ergin dönemde 20 g/l  ve 10 g/l maya 

içeren besin gruplarında  her soy hattı için gözlenen ölüm eğrileri genç yaşta hızlı düşüş 

göstermektedir. Ergin dönem beslenmesinde 100 g/l (S-S, K1-S, K2-S, K3-S) ve 50 g/l (S-

K1, K1-K1) maya içeren besin gruplarında yaşlanan bireylerin çoğunlukla yaşa bağlı 

olarak öldüğü gözlenmiştir. Larval dönem beslenmesinde kısıtlı besin içeren grupların 

(K3-S, K2-S, K1-S) hayatta kalma eğrilerinin dikdörtgensel olduğu görülmüştür. Ayrıca 

m3 soyununun dişilerinde tüm besin gruplarında gözlenen doğrusal düşüşün yaşa bağlı 

olmadığını ve bu soyun genotipinden kaynaklandığını söylemek mümkündür. 
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5. SONUÇ ve TARTIŞMA 

Yaşam öyküsü karakterleri teorisine göre; uyum bileşenleri ve birbirleriyle olan uzlaşıları, 

doğal seçilim etkisiyle canlının uyum süreci boyunca farklı dengeler içindedirler [10, 11]. 

Yaşlanma, temelde uyum bileşenlerinin gücünün azalması olarak tanımlanmaktadır. Bu 

nedenle organizmanın hayatta kalma ve uyum başarısındaki düşüşün en temel 

nedenlerinden biri yaşlanmadır.  

Ömür uzunluğu temel yaşam öyküsü karakterlerinden biridir ve canlının uyum süreci 

boyunca yaşlanmaya ilişkin genetik altyapı, epistasi ve çevresel etkilere bağlı olarak 

varyasyon göstermektedir. Ömür uzunluğunda gözlenen varyasyon gelişimsel süreçlerin 

belirlediği sınırlara yani organizmanın sahip olduğu fenotipik esnekliğe göre şekillenir 

[62]. 

Bu çalışma kapsamında çevresel değişken olarak besin miktarı kullanılmıştır. D. 

melanogaster’in laboratuvar koşullarında standart besiyerinde bulunan maya bileşeninin 

kısıtlanmasına bağlı olarak hazırlanan farklı besin gruplarına göre larval, ergin ve her iki 

dönem beslenmesinin ömür uzunluğuna etkisi araştırılmıştır. 

Elde edilen sonuçlara göre ergin dönem beslenmesi, ömür uzunluğu üzerinde daha 

etkilidir. Larval dönem beslenmesinde azalan maya miktarına bağlı olarak azalan ömür 

uzunluğu gözlense dahi bu fark ergin dönemde besin kısıtlamasının yarattığı fark kadar 

anlamlı olmamıştır. Literatürde larval dönem beslenmesinin ömür uzunluğuna etkisinin 

olmadığını gösteren çalışmalar olsa da [15] her iki dönemde de kısıtlı maya miktarı ile 

beslenen grupların ömür uzunluğunun sadece ergin dönem kısıtlanan gruplardan daha kısa 

olması, bu iki gelişim dönemindeki beslenmenin birikimsel etkisine işaret etmektedir.  

Larval dönem beslenmesinin ergin döneme göre ömür uzunluğu üzerinde daha az etkili 

olması, larval ve ergin dönemin farklı fizyolojik yolaklara, genetik düzenlenmelere ve 

sinyal mekanizmalarına sahip olmasından kaynaklanabilir [140]. Evrimsel gelişim 

biyolojinin de temel aldığı bir nokta olarak ergin dönem özellikleri embriyolojik dönemde 

belirlenmektedir. Bu döneme ait gelişimsel yolaklar canlı grupları arasında ortaktır ve 

evrimsel olarak korunmuştur [140]. Bunun yanında, ömür uzunluğu üzerine larval ve ergin 

dönem beslenmesinin birikimsel etki göstermesi, ergin dönem morfolojisi ve uyum 

başarısının her iki dönem beslenmesinden elde edilen enerji ile belirlendiği bilgisini 

desteklemektedir [106].  
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Diğer taraftan, ortalama ömür uzunlukları farklı olsa dahi kullanılan izosoyların hepsi 

besin kısıtlanmasına ve uygulandığı gelişim dönemine bağlı olarak benzer tepkiler 

göstermiştir. Yaptığımız analizlere göre, sadece larval dönemin farklı miktarlarda 

kısıtlandığı durum ile sadece ergin dönemin kısıtlandığı durumda istatistiksel olarak 

anlamlı Soy x Eşey etkileşimi görülmüştür. Bu anlamlı etkileşim, her genotipin ve ona ait 

eşeylerin farklı tepkilerini ortaya koymaktadır. Öte yandan stresin arttığını kabul ettiğimiz 

ve her iki döneminde de kısıtlı beslenen grubun Soy x Eşey etkileşimi istatistiksel olarak 

anlamsızdır. Diğer bir değişle stres faktörü arttıkça soylar ve eşeyler arası fark 

azalmaktadır. Bu durum çevresel stresin yüksek olduğunu kabul ettiğimiz gruplara ait 

standart sapmanın düşük olması ile de belirginleşmektedir (Şekil 4.14). Standart sapmadaki 

bu düşüş ile stres altında verilen ömür uzunluğu yanıtının her bir genotipin (soy) 

oluşturduğu örüntü bakımında birbirine yaklaştığı ancak genotiplerin kendi özelliklerini 

koruduğu görülmektedir. 

Bunun yanında en ilginç bulgularımızdan biri besin grupları içinde dişi ve erkekler 

arasındaki ortalama ömür uzunluklarının ortak (tüm soy hatlarında benzer) bir örüntü 

olmaksızın farklılık göstermesidir. Ömür uzunluğu dimorfizm gösteren bir özelliktir. Ömür 

uzunluğu çalışmalarına bakıldığında, dişilerin erkeklere göre daha uzun ömürlü olduğu 

görülmektedir [1] . Yumurta verimi ve ömür uzunluğu arasındaki uzlaşı ilişkisinden dolayı, 

dişilerin ömür uzunluğunun görece kısalması ile erkek ve dişilerin ömür uzunluğunun 

benzer olması mümkündür [24, 27]. Ancak bu çalışmada dişi ve erkeklerin virjin olması 

nedeniyle dişilerin daha uzun ömürlü olması beklenmesine rağmen aksi yönde sonuçlar da 

elde edilmiştir (Şekil 4.9 - 4.12). Aynı zamanda, her deney setinde Besin grubu x Eşey 

etkileşiminin anlamlı olduğu görülmektedir. Bu durum, besin kısıtlamasına karşı eşeye 

özgü bir ömür uzunluğu yanıtı bulunduğunu göstermektedir. İzosoyların ömür uzunluğunu 

ölçen çalışmalara bakıldığında benzer sonuçları içeren bulgular vardır [141]. Bununla 

birlikte dişilerin ömür uzunluğunun erkeklere oranla çok daha kısa olması kendileşme 

çöküntüsüyle açıklanabilir. Ancak literatürde bu çerçevede herhangi bir araştırma mevcut 

değildir. İzosoylarda dişilerin daha kısa ömür uzunluğuna sahip olmaları oldukça çarpıcı ve 

merak uyandırıcı bir durumdur. Bu sonuç, çalışmanın soruları dahilinde olmadığı için 

nedenine yönelik herhangi bir analiz yapılmamıştır. Ancak ileri dönem çalışmaları için 

mutlaka üzerine yoğunlaşılması gereken bir konudur. 

Açlık direnci çalışması sonucu açlığa karşı gösterdikleri direnç göz önünde tutularak 

seçilen soyların ömür uzunlukları ve açlık dirençleri arasında bir ilişki bulunmamıştır. 
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Sadece ömür uzunluğu deneyinde kontrol soyu olarak kullanılan Cs-B soyunun açlık 

direnci ve ortalama ömür uzunluğu diğer soylara göre anlamlı derecede daha düşük 

bulunmuştur ve açlık direnci ile ömür uzunluğu arasında pozitif bir ilişki ortaya 

koymuştur. Cs-B soyunun düşük ömür uzunluğuna sahip olması, soyun white aleli 

taşımasıyla bağlantılı olabilir. Yabanıl soyların, mutant soylara göre daha uzun ömür 

uzunluğuna sahip odukları bilinmektedir [4]. 1950 yılında doğadan toplanan bu soyun 

diğer izosoylara göre daha eski bir kendileşme geçmişinin olmasıdır. Yüksek kendileşme 

ile soy tüm lokusları açısından homojenleştiği bilinmektedir. Cs-B soyu, wolbachia 

enfeksiyonu içermeyen ve P elementi traspozonu bulundurmayan bir soydur. Özelikle 

yaşam öyküsü karakteri varyasyonunun önemli olduğu çalışmalarda hareketli genetik 

elementlerin bertaraf edildiği bu soyların kullanımı güvenilir sonuçlar vermektedir [132]. 

Öte yandan izosoy olarak türetilen açlık direnci düşük m1 ve m2 soyu ile açlık direnci 

yüksek m3 soyu karşılaştırıldığında, açlık direnci ve ömür uzunluğu arasında belirgin bir 

ilişki görülmemiştir. Açlık direnci ve ömür uzunluğu arasında ilişki olduğunu gösteren 

çalışmalara bakıldığında, yüksek varyasyon gösteren kendileşmemiş (outbreed) soyların 

kullanıldığı görülmektedir [142, 143]. Ancak izosoy olarak türetilen ve tek bir genotipi 

temsil eden homozigot allel sayısının fazla olduğu soy hatları ile yapılan çalışmalarda 

kendileşme çöküntüsünün yaşam öyküsü karakterine özgü sonuçlar doğurduğu 

görülmektedir [39, 141, 144]. Kendileşmiş bir izosoyun bir özellik için genetik 

homojenliği düşükken başka bir özellik için bu homojenlik yüksek olabilir. Bu durum, her 

bir kendileşmiş soyun her bir özellik açısından genetik sürüklenme etkisiyle farklı alel 

frekanslarına sahip olduğuna işaret eder. Buna bağlı olarak izosoylarda görmediğimiz açlık 

direnci ve ömür uzunluğu korelasyonu kendileşme süresi boyunca yok olmuş olabilir. 

Uyum bileşenlerini etkileyen iç ve dış faktörler ömür uzunluğu üzerinde etkili olmaktadır 

[1]. Özellikle yaşayabilirliği düşüren bütün faktörler ömür uzunluğunu da düşürmektedir. 

Bu faktörlerden biri de kendileşmiş genetik arkaplandır [124]. Kendileşme ile mortalite 

yaşa bağlı olmaksızın canlının erken döneminde hızlı bir artış göstermektedir. 

Sonuçlarımıza göre, m3 soy hattına ait dişilerin besin kısıtlamasından bağımsız olarak her 

besin grubunda yaşayabilirliklerinin düşük olduğu görülmüştür (Şekil 4.8). Kendileşmiş 

soyların, outbreed soylara göre ömür uzunluğunun kısa olduğu bilinmektedir [141].  

Mortalite oranındaki sadece yaşa bağlı olarak gözlenen artış, populasyonun yaşlandığı 

anlamına gelir [12]. Bu nedenle larval ve ergin dönemde artan besin kısıtlaması ve 

şiddetinin azalan ömür uzunluğunda ifade ettiği örüntü oldukça önemlidir. Zira çalışma 
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için besin kısıtlaması ve besin stresi arasındaki farkı ayırmak, soyların genetik altyapıları 

ve değişen çevreye bağlı tepkilerini ölçmek amacıyla tasarlanmıştır. Sonuçlarımıza göre, 

sadece ergin dönem ve her iki dönemde de 10 g/l ve 20 g/l maya miktarı ile beslenen 

gruplarda stres oluştuğu görülmüştür ve bu sonucu yaşa bağlı olmayan ölüm oranını ifade 

eden a değişkeni doğrulamaktadır (Şekil 4.15). Bu durum, soyların hayatta kalış eğrilerinin 

aynı tür stres koşullarında doğrusal tipte düşüş göstermesiyle belirginleşmiştir. Özetle 

meydana gelen yaşlanma, doğal süreçlerden çok çevresel bir stres ile hızlanmaktadır. Elde 

ettiğimiz sonuçlar,  besiyerinde bulunan maya bileşeninin 20 g/l ve altında olmasının D. 

melanogaster’de ömür uzunluğu bakımından stres yarattığını ortaya koymaktadır.  

Ancak birçok laboratuvar besiyeri protokolü incelendiğinde 20 g/l maya miktarının yaygın 

olarak kullanıldığı görülmektedir. Bu durum, ömür uzunluğu gibi bir başka yaşam öyküsü 

karakterinde de stres oluşturabileceğini düşündürmektedir. Böylelikle, özellikle yaşam 

öyküsü karakterleri varyasyonlarının ölçülmesine dayanan farklı laboratuarlarda yürütülen 

çalışmaların ortak değerlendirilebilmesi açısından, besin optimizasyonlarının önemini bir 

kere daha vurgulamak isteriz. Besin kısıtlamasının ömür uzunluğunu arttırdığını ortaya 

koyan çok sayıda çalışma bulunmaktadır [15, 98, 100] Özellikle D. melanogaster ile 

yapılan çalışmalar incelendiğinde, laboratuvarlar arası besin bileşenleri ve miktarları 

arasında farklılıklar görülmektedir. Bu nedenle literatürdeki bu çalışmaları bir araya getirip 

yorumlamak güçleşmektedir. Bu sorundan yola çıkarak Bass ve arkadaşlarının [101] D. 

melanogaster besin optimizasyon protokolünü belirlemişlerdir. Bu protokole göre D. 

melanogaster’de optimum maya miktarı yumurta verimi için 100 g/l, ömür uzunluğu için 

ise 50 g/l’dir. Ancak klasik besin kısıtlaması çalışmalarında standart olarak kullanılan 

maya miktarının, optimumdan oldukça fazla olduğu görülmektedir. Protein miktarının 

artması besiyerlerinde enfeksiyon riskini arttırdığı ve bunun yanında yine protein miktarına 

bağlı olarak artan oksidatif stresin ömür uzunluğu üzerinde etkili olduğu bilinmektedir 

[43]. Bu durumda, yüksek maya miktarıyla azalan ömür uzunluğu, besin kısıtlaması 

durumunda artmaktadır. Halbuki bu çalışmada gördüğümüz üzere optimum maya 

miktarına göre yapılan besin kısıtlamasının ömür uzunluğunu azalttığı görülmüştür. Bu 

nedenle bir besin kısıtlaması çalışmasında en önemli nokta, kullanılan organizmanın 

standart besin ihtiyacını bilmektir. Doğada çürümüş mantar ve meyvelerden protein ve 

sükroz ihtiyacını karşılayan D. melanogaster için laboratuvar koşullarında farklı yaşam 

öyküsü karakterleri için farklı optimum besin tiplerinin belirlenmesi ve besin 

kısıtlamasının bu optimum üzerinden yapılması oldukça önemlidir. Klasik besin 
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kısıtlaması çalışmalarının bu çerçevede yeniden değerlendirilmesi, hem çalışmaların 

güvenilirliğini arttıracak hem de etik değerini yükseltecektir.  

Bu çalışmada elde etiğimiz bulgulara göre D. melanogaster’de ergin dönem besin 

kısıtlamasının ömür uzunluğu üzerine oldukça etkili olduğu görülmüştür. Larval dönem 

beslenmesinin ergin dönem kadar etkili olmadığı ancak ergin dönemle birlikte birikimsel 

bir etkisinin olduğu bulgulanmıştır. Çalışmada, izosoyların açlık direncinden bağımsız 

olarak kendi genetik arka planlarının önemi ortaya çıkmış ve çevresel bir etken olan besin 

kısıtlaması ile ömür uzunluğunda gözlediğimiz varyasyonun, canlının genetik altyapısına 

bağlı olarak şekillendiği görülmüştür. Soylara ait eşeylerin de ayrı birer genetik arka plan 

olarak değerlendirilebileceği bu çalışmada optimum maya miktarına bağlı olarak 

gerçekleştirilen besin kısıtlaması ile ömür uzunluğunda düşüş görülmüştür.  

Sonuç olarak yapılan çalışmada kullanılan izosoy ve eşeylerinin her bir besin grubuna 

verdikleri tepkinin farklılığına göre genotip ve çevre etkileşimi kendini göstermiştir. Bu 

etkileşimde gen ifadelerindeki farklılıkları ortaya koyabilmek , etkileşime katkıda bulunan 

genetik yolakların tanımlanmasına yardımcı olabilir. Hem besin stresi hem de ömür 

uzunluğu ile ilişkili olan aday genlerin belirlenmesinde yapılacak tüm genom ekspresyon 

çalışmaları oldukça önem arz etmektedir. Bu tez çalışmasının bir bölümü olduğu proje 

kapsamında ömür uzunluğu üzerinde etkili olduğu bilinen [145] Apolipoprotein D ailesine 

bağlı Nlaz ve Glaz genlerinin ifadelerinin yaşa bağlı olarak analizi, çalışmanın ileriki 

aşaması için bir basamak olacaktır. 
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EKLER 

 

 

Ek 1: Deneye alınan tüm soy hatlarının dişi ve erkeklerine ait ortalama açlık direnci 
süreleri (sa) 

Dişi       
   

Erkek  
   Soy Hattı N       Y  S.S Soy Hattı N Y      S.S. 

100  40 39,15 11,77 100  40 32,85 6,79 
104  50 100,24 19,02 104 49 42,14 8,40 
105  48 72,00 13,46 105 50 41,92 9,05 
107  41 99,49 30,12 107 50 59,56 10,11 
 112  50 69,76 10,30 112 49 47,78 7,74 
 113  50 102,88 19,56 113 50 61,00 8,49 
118 49 100,06 26,82 118 49 65,86 13,36 
119 50 90,20 25,66 119 50 55,88 15,58 
202 26 67,08 17,71 202 24 51,75 10,76 
203 47 60,66 14,14 203 42 42,29 7,56 
206 45 106,73 28,97 206 47 48,02 8,51 
207 48 70,83 28,15 207 49 60,69 23,37 
208 44 193,95 104,07 208 49 120,49 81,05 
211 50 85,00 32,12 211 49 54,94 17,71 
214 47 145,11 73,00 214 48 189,08 68,97 
215 47 69,83 19,88 215 44 56,00 16,69 
218 50 83,06 29,60 218 50 45,72 9,36 
219 47 64,04 22,89 219 48 37,25 7,73 
220 50 94,64 31,46 220 50 54,24 13,40 
221 46 81,00 26,83 221 45 42,33 12,83 
224 17 65,12 19,55 224 18 36,00 8,55 
226 40 65,70 15,37 226 44 45,00 7,87 
230 48 80,50 23,61 230 50 37,92 5,51 
235 48 69,38 18,58 235 50 33,96 7,41 
236 48 74,00 23,75 236 50 32,52 12,11 
242 50 103,12 24,16 242 49 49,67 7,63 
244 50 48,88 10,58 244 50 37,12 9,25 
245 50 144,40 50,13 245 49 120,57 40,40 
305 19 67,16 18,69 305 13 41,38 7,41 

Toplam 1295 88,06 45,39 Toplam 1305 57,87 41,23 
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Ek 2: Ömür uzunluğu deneyinde kullanılan soylara ait a ve b değerleri. 

Soyhattı 
Besin 
Tipi 

Eşey a b LCI(a) LCI(b) UCI(a) UCI(b) Likelihood 

Cs-B 1 Dişi 0.00066 0.09517 0.00023 0.07573 0.00189 0.1196 -197.92227 

  Erkek 0.00011 0.13856 0.00002 0.11002 0.00052 0.17449 -174.07316 

 2 Dişi 0.00192 0.09546 0.00075 0.0736 0.00494 0.12382 -171.84702 

  Erkek 0.00427 0.06702 0.00197 0.04977 0.00925 0.09024 -182.37886 

 3 Dişi 0.00243 0.09 0.001 0.06898 0.00589 0.11744 -178.06125 

  Erkek 0.00462 0.06905 0.00224 0.05143 0.00955 0.09271 -248.64771 

 4 Dişi 0.00546 0.06677 0.00246 0.04751 0.01216 0.09384 -165.7184 

  Erkek 0.00052 0.12543 0.00017 0.10143 0.00154 0.15511 -187.8498 

 5 Dişi 0.00318 0.06691 0.00125 0.04759 0.00812 0.09407 -165.85787 

  Erkek 0.00001 0.23503 1.51x10-6 0.1885 0.00009 0.29306 -169.40285 

 6 Dişi 0.00744 0.05117 0.00395 0.03723 0.01402 0.07033 -186.38375 

  Erkek 0.0001 0.19029 0.00002 0.15095 0.00051 0.23988 -167.20058 

 7 Dişi 0.00259 0.15319 0.001 0.11896 0.00672 0.19726 -154.91358 

  Erkek 0.00067 0.21275 0.00016 0.16219 0.00286 0.27907 -115.46594 

 8 Dişi 0.00655 0.04833 0.00324 0.03372 0.01325 0.06927 -191.44578 

  Erkek 0.00099 0.11599 0.00038 0.09321 0.00261 0.14433 -209.62911 

 9 Dişi 0.00174 0.14457 0.00063 0.11267 0.00479 0.18551 -173.35309 

  Erkek 0.00631 0.09092 0.00327 0.07012 0.01217 0.1179 -224.20356 

 10 Dişi 0.00362 0.16638 0.00147 0.12921 0.0089 0.21424 -152.85567 

  Erkek 0.00133 0.18015 0.00052 0.14634 0.0034 0.22177 -225.47185 

m1 1 Dişi 0.00061 0.07717 0.00018 0.05835 0.00204 0.10205 -210.92274 

  Erkek 0.00355 0.04807 0.00156 0.03395 0.00809 0.06807 -208.17589 

 2 Dişi 0.00028 0.08111 0.00008 0.06261 0.00108 0.10507 -195.30575 

  Erkek 0.00359 0.04541 0.00145 0.03068 0.00888 0.06721 -169.95053 

 3 Dişi 0.00006 0.11918 6.32x10-06 0.08659 0.00058 0.16404 -104.73563 

  Erkek 0.00281 0.0506 0.00117 0.03612 0.00679 0.07089 -194.42379 
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 4 Dişi 0.00131 0.06197 0.00048 0.04603 0.00359 0.08342 -222.97308 

  Erkek 0.00647 0.03487 0.00217 0.01817 0.01933 0.06694 -85.78621 

 5 Dişi 0.0001 0.10569 0.00002 0.08222 0.00049 0.13585 -154.57186 

  Erkek 0.00071 0.058 0.00025 0.04478 0.002 0.07513 -202.22424 

 6 Dişi 0.00329 0.06877 0.00148 0.05212 0.00731 0.09075 -178.40449 

  Erkek 0.00548 0.03672 0.0022 0.02272 0.01363 0.05933 -112.48595 

 7 Dişi 0.00552 0.10393 0.0023 0.07524 0.01323 0.14355 -142.97382 

  Erkek 0.003 0.07685 0.00126 0.05731 0.00713 0.10303 -197.44781 

 8 Dişi 0.00168 0.05785 0.00064 0.04252 0.00445 0.0787 -201.40515 

  Erkek 0.00608 0.04083 0.00271 0.02632 0.01367 0.06336 -159.10017 

 9 Dişi 0.00899 0.04497 0.00488 0.0314 0.01656 0.06442 -206.30267 

  Erkek 0.00356 0.07055 0.00153 0.05246 0.00829 0.09487 -157.29846 

 10 Dişi 0.01074 0.05741 0.00618 0.04284 0.01865 0.07694 -205.02325 

  Erkek 0.00105 0.11783 0.00023 0.08287 0.0048 0.16754 -88.55974 

m2 1 Dişi 0.00005 0.11123 7.32E-06 0.08459 0.00036        0.14628 -158.54435 

  Erkek 0.00019 0.12658 0.00003 0.09488 0.00108 0.16887 -125.63845 

 2 Dişi 0.00013 0.10011 0.00003 0.07722 0.00065 0.12979 -169.43425 

  Erkek 0.00376 0.05843 0.00161 0.04181 0.00877 0.08168 -191.19843 

 3 Dişi 0.00337 0.04866 0.00138 0.03362 0.00822 0.07041 -181.43202 

  Erkek 0.00146 0.07356 0.00042 0.05148 0.00506 0.10512 -138.40069 

 4 Dişi 0.00748 0.03504 0.0034 0.02109 0.01643 0.05822 -170.26239 

  Erkek 0.00244 0.07267 0.001 0.0544 0.00596 0.09709 -196.9326 

 5 Dişi 0.00173 0.06044 0.00064 0.04419 0.00469 0.08266 -190.42289 

  Erkek 0.00354 0.05399 0.00125 0.03563 0.01005 0.08184 -116.2792 

 6 Dişi 0.00129 0.10526 0.00038 0.07764 0.00438 0.14272 -128.95399 

  Erkek 0.00346 0.06547 0.00154 0.04871 0.00778 0.08801 -185.62169 

 7 Dişi 0.0012 0.1499 0.00034 0.11412 0.00418 0.19691 -100.50757 

  Erkek 0.00874 0.08352 0.00187 0.04148 0.04087 0.16818 -37.51808 

 8 Dişi 0.00246 0.06167 0.00088 0.0435 0.00685 0.08744 -140.1531 

  Erkek 0.00022 0.11381 0.00005 0.08737 0.00101 0.14825 -147.37154 

 9 Dişi 0.00971 0.05988 0.00468 0.0403 0.02018 0.08899 -147.4402 
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  Erkek 0.01021 0.06136 0.00549 0.04349 0.01901 0.08658 -209.98407 

 10 Dişi 0.01008 0.13405 0.00446 0.09533 0.02277 0.1885 -141.6428 

  Erkek 0.002 0.16099 0.00084 0.12898 0.0048 0.20094 -205.78879 

m3 1 Dişi 0.01175 0.02213 0.00642 0.01207 0.0215 0.04057 -219.20982 

  Erkek 0.00199 0.04558 0.00062 0.0298 0.00641 0.06971 -142.68895 

 2 Dişi 0.00736 0.02761 0.00331 0.01567 0.01637 0.04863 -157.7487 

  Erkek 0.00007 0.09338 0.00001 0.07069 0.00045 0.12336 -140.31258 

 3 Dişi 0.00804 0.0254 0.00422 0.01541 0.01535 0.04187 -233.01818 

  Erkek 0.00071 0.06308 0.00023 0.04724 0.00226 0.08424 -206.65894 

 4 Dişi 0.00504 0.03944 0.00238 0.02686 0.01069 0.05791 -197.74369 

  Erkek 0.00132 0.0605 0.00052 0.04618 0.00332 0.07926 -243.89768 

 5 Dişi 0.01717 0.02035 0.00918 0.00893 0.03214 0.04636 -180.65975 

  Erkek 0.00663 0.03322 0.00318 0.02117 0.01381 0.05214 -200.32178 

 6 Dişi 0.01132 0.02954 0.00634 0.01827 0.02021 0.04776 -234.42283 

  Erkek 0.00426 0.05513 0.00189 0.03919 0.00958 0.07755 -183.03097 

 7 Dişi 0.01077 0.0535 0.00548 0.03545 0.02115 0.08075 -182.51237 

  Erkek 0.00065 0.13313 0.00017 0.10179 0.00242 0.1741 -136.35069 

 8 Dişi 0.01099 0.02362 0.00566 0.01256 0.02136 0.04444 -205.65882 

  Erkek 0.01546 0.0173 0.00867 0.00788 0.02756 0.03796 -213.13553 

 9 Dişi 0.00568 0.05096 0.00276 0.03622 0.01171 0.0717 -191.19175 

  Erkek 0.0008 0.09406 0.00024 0.07179 0.00264 0.12323 -144.08938 

 10 Dişi 0.00556 0.0816 0.00284 0.06274 0.01088 0.10612 -192.10053 

  Erkek 0.00218 0.1288 0.00086 0.10085 0.0055 0.16449 -161.98236 
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