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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

AA: AraĢidonik asit 

AHRQ: Agency for Healthcare Research and Quality 

AHSG: α2 –Heremans schmid glikoprotein (Fetuin-A)  

ALA: α-linoleik asit 

ATP: Adenozin trifosfat 

Ca: Kalsiyum 

CLA: Konjuge linoleik asit 

CoQ 10: Koenzim Q10 (Ubikinon) 

COX: Siklooksijenaz 

CRP: C-Reaktif Protein 

DGLA: dihomo- γ-linolenik asit 

DHA: Dokosahekzoenoik asit 

D6D: ∆-6-Desatüraz 

D5D: ∆-5-Desatüraz 

D9D: ∆-9-Desatüraz 

EPA: Eikosapentaenoik asit 

EYA: Esansiyel yağ asitleri 

FADH2 : Flavin Adenin Dinükleotid 

FMNH2: Flavin Adenin Mononükleotid 

GC/MS: Gaz kromatografisi/ Kütle spektrofotometresi  

GLA: γ-linolenik asit 

HDL: High Density Lipoprotein 

HPLC: Yüksek performanslı sıvı kromatografisi 

IDL: İntermediate Density Lipoprotein 

IL-1: Interleukin-1 



IL-6: Interleukin-6 

KVH: Kardiyovasküler hastalık 

LA: cis-linoleik asit  

LDL: Low Density Lipoprotein 

LT: Lökotrienler 

ME: Merck 

MERRF: Myoclonus epilepsi 

MUFA: Monounsaturated Fatty Acids(Tekli DoymamıĢ Yağ Asitleri) 

NADH: Nikotinamid Adenin Dinükleotid 

NO: Nitrik oksit 

Ox-LDL: Okside- Low Density Lipoprotein 

P: Fosfor 

PG : Prostaglandin  

PGE2: Prostaglandin E2 

PHB: Parahidroksi benzoat 

PUFA: Polyunsaturated Fatty Acids (Çoklu DoymamıĢ Yağ Asitleri)  

QH
.
 : Semikinon radikali 

QH2: Ubikinol 

SFA: Saturated Fatty Acids (DoymuĢ Yağ Asitleri) 

TGF-β: Transforming growth factor-β 

TNF-α: Tümör Nekroz Faktör- 

TX : Tromboksan  

UFA: Unsaturated Fatty Acids (DoymamıĢ Yağ Asitleri) 

VKĠ : Vücut Kitle Ġndeksi  (Body Mass Index) 

VLDL: Çok DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein(Very Low Density Lipoprotein) 

WHO : Word Health Organization (Dünya Sağlık Örgütü) 



1.GĠRĠġ 

            Obezite, vücutta aĢırı yağ depolanmasıyla ortaya çıkan, önemli morbidite ve 

mortalite artıĢı ile iliĢkili küresel boyutta bir halk sağlığı sorunu olup, 

kardiyovasküler, metabolik, neoplastik ve ortopedik sorunlar için baĢlıca risk 

faktörüdür. Obezite yağ asit sirkülasyonu artıĢı, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet 

ve insülin direncinin artıĢı ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu bozukluklardan bazıları yağ asit 

metabolizmasında bir değiĢime sebep olabilir. Obez bireylerde artmıĢ plazma yağ 

asitlerinin, β-oksidasyonu hızlandırmaya ve insülin sensivitesini etkilemeye katkısı 

olabilir(Okada ve ark 2007). 

 

            Vücut yağına diyet yağının etkili olup olmadığı tartıĢması sürerken, tüketilen 

yağın miktarındaki fazlalığın kronik hastalıklar için bir risk olduğu ve buna bağlı 

olarak tüketilen yağların tiplerinin önemi üzerinde durulmaktadır. Yapılan 

çalıĢmalarda obezitenin geliĢmesinde yağ asitlerinin önemli etkisinin olduğu ve 

bunun diğer hastalıklarla da iliĢkisi (örneğin insülin direnci, tip 2 diyabet, 

kardiyovasküler hastalıklar) olduğu gösterilmiĢtir. DoymuĢ yağ asiti tüketiminin, 

obezite ve insülin direncine neden olabildiği gösterilmiĢ ve bu hastalıkların 

geliĢmesini engellemek için de balık yağından (n-3PUFA) zengin diyetin faydalı 

olduğu kaydedilmiĢtir(Perez-Matute ve ark 2007). 

 

            Koenzim Q10 (CoQ10) (Ubikinon), fosfolipitleri ve mitokondrial membran 

proteinlerini peroksidasyondan, DNA‟yı oksidatif hasardan koruyan yağda 

çözünebilen vitamin benzeri intraselüler bir antioksidandır. DüĢük düzeylerde 

bulunduğu durumlarda, enerji harcamasında azalma ve mitokondrial rahatsızlıklar 

ortaya çıkar. YaĢlanma veya hastalık durumlarında CoQ10 düzeylerinin düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir. Bazı hayvan çalıĢmalarında ubikinon vermenin  vücut ağırlığını 

azalttığı ve obeziteye inhibitör etkisinin olduğu gösterilmiĢtir (Bonakdar ve Guarnerı 

2005). 

 

            Ġnsan fetuin-A‟sı karaciğerde sentezlenen 59 kDa ağırlığında bir 

glikoproteindir. Fetuin-A kalsifikasyon olayının güçlü bir inhibitörüdür. Ġnflamasyon 

varlığında serum fetuin-A düzeyleri azalır. Gerçekten, yapılan çalıĢmalarda serum C-

reaktif protein (CRP) ile fetuin-A düzeyleri arasında ters bir iliĢki olduğu rapor 



edilmiĢtir. DüĢük serum fetuin-A düzeyli hemodiyaliz hastalarında kardiyovasküler 

mortalite oranının daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir(Westenfeld ve ark 2007).   

 

            Literatürde, obez ve sağlıklı kiĢilerde serbest yağ asitleri, CoQ10, fetuin-A 

parametrelerini ayrı ayrı araĢtıran çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢsa da bu parametrelerin 

tümünü bir arada araĢtıran, aralarındaki iliĢkiyi ve obezite üzerindeki etkilerini ortaya 

koyan herhangi bir çalıĢmaya rastlayamadık. Obezite multifaktöryel bir rahatsızlık 

olup günümüz toplumlarının en baĢta gelen sağlık sorunlarından birini 

oluĢturmaktadır. Ölçtüğümüz parametreler bölgemizde yaĢayan obez ve sağlıklı 

kiĢilerde daha önce araĢtırılmamıĢtır. Obezite de bölgesel faktörler, beslenme 

alıĢkanlıkları ve genetik faktörler etkilidir. Bu açıdan farklı bölgelerde yaĢayan 

insanlarda obezite üzerine etkili faktörler de farklılık gösterebilir. Dolayısı ile, 

çalıĢmamız bölgemizde yaĢayan kiĢilerde görülen obezite de rol alan faktörlerin 

anlaĢılmasında ve buna bağlı olarak gerekli önleyici tedbirlerin alınmasında büyük 

önem arz etmektedir. Çünkü, çalıĢtığımız parametreler özellikle bölgesel beslenme 

alıĢkanlıklarından ve bazıları genetik yatkınlıktan çok etkilenen parametrelerdir. 

Dolayısı ile, çalıĢmamızın bu  yönü ile mevcut bilgilere önemli katkı sağlayacağına 

ve obezitenin etyopatogenezinin daha iyi anlaĢılmasına ileri katkı sağlayacağına 

inanmaktayız. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   1.1.OBEZĠTE 

1.1.1.Obezitenin Tanımı   

 

 

Vücutta aĢırı miktarda yağ birikmesi “obezite” (ĢiĢmanlık) olarak 

tanımlanmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (Word Health Organization, WHO) 

tarafından “vücut yağ miktarının sağlığı bozacak Ģekilde aĢırı veya anormal 

birikmesi” olarak tanımlanmaktadır. Sağlıklı erkeklerde vücut yağ oranı %25 ve 

kadınlarda %33 kadardır. Vücut yağ oranının bu düzeylerden fazla olması obezite 

olarak yorumlanmaktadır(Orhan ve Bozbora 2008). 

 

1.1.2.Obezitenin Sınıflandırılması 

 

            Obezite ortaya çıktığı yaĢa göre;  

a) Çocukluk yaĢlarında baĢlayan ve yağ hücrelerinin sayıca çok olması ile 

karakterize “Hiperplazik obezite”  

b) EriĢkin yaĢlarda baĢlayan ve yağ hücrelerinin sayıca çoğalmayıp yalnızca 

hipertrofisi ile karakterize olan “Hipertrofik obezite” olmak üzere ikiye ayrılır. 

Ayrıca, vücutta yağ birikiminin lokalizasyonuna göre de sınıflandırma 

yapılmıĢtır(Yılmaz ve ark 1995).  

 

            Vücutta yağ toplanması baĢlıca santral ve periferik tipte olmaktadır.  

a) Santral tipte yağ, karında ve göğüste toplanır. Bu da erkek tipi, android tip, 

abdominal tip, üst vücut tipi, elma tipi ve viseral ĢiĢmanlık Ģeklinde adlandırılır. 

b) Periferik tipte yağ kalça ve uylukta toplanır. Bu tip ĢiĢmanlık jinoid tip, femoral 

tip, kadınsı tip, femora-gluteal tip, alt vücut tipi ve armut tipi Ģeklinde adlandırılır 

(Yılmaz ve ark 1995, Orhan ve Bozbora 2008). 

 

            Santral tip obezitenin periferik tip obeziteye göre zararlı etkilerinin daha çok 

olduğu gösterilmiĢtir. Santral tipte obezite ile hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

hiperürisemi, gut ve ateroskleroz gibi metabolik komplikasyonlar arasında kuvvetli 

iliĢkiler bulunmuĢtur. Buna karĢılık periferik tip obezitede böyle kardiyovasküler 

komplikasyonlarda artıĢ görülmemekte, daha çok venöz dolaĢım bozuklukları ve 

osteoartroz gibi sorunlara rastlanmaktadır ( Yılmaz ve ark 1995, Orhan ve Bozbora 

2008). 



1.1.3. Obeziteyi Belirlemede Kullanılan Yöntemler 

 

 

Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesi direk veya indirek metodlarla 

yapılır(Peker ve ark 2000). Vücut yağının direk ölçümünü sağlayan yöntemlerin 

kullanımı bilimsel çalıĢmalarla sınırlı kalmıĢ, klinik kullanıma girememiĢtir. Vücut 

yağının direk ölçümü için vücut  dansitesinin hesaplanması (hidrodansitometri), 

toplam vücut suyunun izotop dilüsyonu ile belirlenmesi, toplam vücut potasyumunun 

ölçümü, dual enerji absorpsiyonunun ölçümü, impedans ölçümü, iletkenliğinin 

ölçülmesi, nötron aktivasyonu, tomografi ve manyetik rezonans gibi metodlar 

kullanılmaktadır (AlikaĢifoğlu ve ark 2000, Goulding ve ark 1996). 

 

Ġndirek olarak vücut yağını ölçen antropometrik metodlar ise vücut kütle 

indeksi, cilt kıvrım kalınlığı ölçümü ve  çevre çap ölçümleridir. Obezite sık rastlanan 

bir sorun olduğu için değerlendirmede kullanılan metodun ucuz, güvenilir ve kolay 

tekrarlanabilir olması idealdir (AlikaĢifoğlu ve ark 2000). 

        

1.1.3.1. Deri Kıvrım Kalınlığı 

 

Deri kıvrım kalınlığı vücutta 10 ayrı noktadan ölçülebilmekte ve bu ölçüm 

değerleri vücut yağ miktarının doğrudan göstergesi olarak kabul edilmektedir. Bu 

ölçümler triceps, subscapular, biceps, suprailiac vb. bölgelerden "skinfold caliper" 

cihazı ile yapılmaktadır. ÇalıĢmalar için genellikle sol subscapular yada sol triceps 

ölçümleri önerilmektedir. Her deri kıvrım kalınlığı için ortalama değerler ve yaĢa 

göre persentil değerler belirlenmiĢtir. Örneğin triceps ölçümünün 30-50 yaĢ arası 

erkeklerde 23mm, kadınlarda ise 30 mm'den fazla olmaması gerekmektedir(Çöl 

1998). 

 

1.1.3.2. Vücut Kütle Ġndeksi (VKĠ veya BMI) 

 

Obeziteyi değerlendirmek için en yaygın kullanılan yöntem Vücut Kütle 

Ġndeksidir(VKĠ). Bu da boy ve kilo ölçümü yapılarak, kilonun boyun karesine 

bölünmesi ile elde edilir. Eğer bu değer 30‟un üzerinde olursa obeziteden söz edilir. 

Dünya sağlık örgütü tarafından VKĠ‟ine göre yapılan sınıflandırma genel olarak 



kabul görmüĢtür. VKĠ‟ye göre yapılan sınıflandırma epidemiyolojik çalıĢmalarda en 

sık kullanılan sınıflama olup  çizelge 1.1. de gösterilmiĢtir(Gülcan ve Özkan 2006). 

 

Çizelge 1.1. Obezitenin Dünya Sağlık Örgütü tarafından VKĠ‟ye göre 

sınıflandırılması 

           
 

Kategori VKĠ (kg/m2) 

Zayıf <18.5 

Normal 18.5-24.9 

Fazla kilolu 25.0-29.9 

Sınıf-1 (orta) obez 30.0-34.9 

Sınıf-2(Ģiddetli) obez 35.0-39.9 

Sınıf-3 (çok Ģiddetli) obez >=40 

 

         

 1.1.3.3.  Bel kalça oranı 

 

            Son zamanlarda bel-kalça oranı yağ dağılımını göstermede en iyi yol olarak 

kabul edilmekte ve kardiyovasküler hastalık riskini belirlemede diğer ölçümlerden 

daha değerli görülmektedir. Bel çevresinin kalça çevresine bölünmesiyle elde edilen 

değerin erkeklerde 1'i kadınlarda ise 0.8'i geçmemesi gerekir. VKĠ sabit kalsa bile, 

bel-kalça oranındaki bir değiĢiklik riskin azalmasına veya artmasına neden olabilir. 

Çünkü bölgesel dağılım ĢiĢmanlığın derecesinden de bağımsız gözükmektedir. Bel-

kalça oranı yüksek, üst kısmı ĢiĢman olanlarda Tip II diyabet, hipertansiyon ve 

koroner kalp hastalığı daha fazla görülmektedir(Çöl 1998). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



    1.1.4. Obezitenin Komplikasyonları 

 

 1.1.4.1. Obezite ve Kardiyovasküler Sorunlar 

 

Obezite ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki iliĢki epidemiyolojik 

çalıĢmalardan elde edilmiĢtir. Obezite; iskemik kalp hastalıkları, konjektif kalp 

yetmezliği ve ani ölüm için önemli risk faktörüdür. Kardiyovasküler hastalıklar ile 

obezite arasında iliĢkiler özellikle viseral yağ kitlesi üzerinde odaklanmıĢtır. Viseral 

obezitenin, kardiyovasküler morbidite ve mortalite üzerinde daha aĢikar etkilere 

sahip olduğu gösterilmiĢtir (Orhan ve Bozbora 2008). 

 

1.1.4.2. Obezite ve Koroner Arter Hastalığı 

 

Obeziteyi diğer koroner risk faktörlerinden ayıran baĢlıca özellik, bağımsız 

bir risk faktörü oluĢu yanında hipertansiyon, hiperkolesterolemi, düĢük HDL 

kolesterol, hipertrigliseridemi ve tip II diyabetes mellitus gibi diğer bir çok risk 

faktörüyle birliktelik göstermesidir(Sönmez ve ark 2002). 

  

Viseral obezite gösteren kiĢilerde plazma total kolesterol seviyesi sıklıkla 

normal sınırlar içinde olmasına karĢılık lipid bozuklukları özellikle VLDL, IDL, 

LDL ve Apo B seviyelerinin yüksek, HDL kolesterol seviyelerinin düĢük olması 

Ģeklindedir. Küçük yoğun LDL parçacıklarının arter duvarında subendotelyal alana 

filtrasyon hızı ve oksidasyona duyarlılığı artmıĢtır. LDL reseptörlerine karĢı da 

afiniteleri az olduğundan plazmada daha uzun süre kalırlar. Bu aterojenik özellikleri 

iskemik kalp hastalığı riskini önemli ölçüde artırmaktadır(Orhan ve Bozbora 2008). 

 

1.1.4.3. Obezite ve Hipertansiyon 

 

Kan basıncı, kardiyak debi ve periferik vasküler direnç çarpımına eĢittir. 

Obez hipertansiflerde bunların ikisi de artmıĢtır. Obezlerde kardiyak debi metabolik 

ihtiyacı karĢılayacak Ģekilde düzenlenir. Vücut ağırlığındaki artıĢ kardiyak debi 

artıĢına neden olur. Bu artıĢ atım hacim artıĢı ile sağlanır. Kalp hızı bilinmeyen 

nedenlerle aynı kalır. Sol ventrikül duvar kas gerilimindeki artıĢı önlemek için kas 

kitlesi artar; kas gerilimi normal kalır. Obezitede artmıĢ kas kitlesi yanında normal ya 



da artmıĢ ventrikül volümü vardır. Kan basıncı normal kaldığında buna ekzantrik 

hipertrofi denir ve 6 yaĢındaki obez çocuklarda bile bu durum gözlenir. Obezlerde 

artan vücut hacmine cevap olarak kardiyak debi ve periferik vasküler direnç çarpımı 

sıklıkla düĢer. Eğer kardiyak debi ve periferik vasküler direnç çarpımı artarsa kan 

basıncı ve sol ventrikül basınç artar, ventrikül geniĢler, kontrantrik hipertrofi 

meydana gelir(Kaya 2003). 

 

1.1.4.4. Obezite ve Tip 2 Diabetes Mellitus 

 

Obezite ve özellikle android yağ dağılımı, insülin etkilerini bozarak tip 2 

Diyabetes Mellitus‟un ana defekti olan insülin direncine neden olur. Adipoz dokunun 

total artmasından baĢka, anatomik dağılımının da tip 2 Diyabetes Mellitus 

geliĢiminde önemli olduğu bilinmektedir. Android obezite, artık insülin direnci 

sendromunun ana komponenti olarak kabul edilmektedir. Obezite, tip 2 Diyabetes 

Mellitus için önemli bir risk faktörüdür ancak mutlak Ģart değildir. Diğer kalıtımsal 

ve kazanılmıĢ diyabetojenik faktörler ile obezite iliĢkisi, kiĢinin tip 2 Diyabetes 

Mellitus geliĢtirip geliĢtirmeyeceğini belirler. Yağ kitlesi artıkça adipositlerden 

insülin direncinin artmasına neden olan, bazı ürünler salgılanırlar. Bu diyabetojenik 

faktörler serbest yağ asitleri, tümör nekrozis faktör-α ve leptindir. Obezitede artmıĢ 

lipoliz sonucu, adipositlerden serbest yağ asitleri salınımı artmıĢtır. Yağ kitlesinin 

artması ile bazal lipoliz hızındaki artıĢın nedeni tam anlaĢılamamıĢtır. Kasta serbest 

yağ asit oksidasyonu ile oluĢan asetil CoA, piruvat dehidrogenazı inhibe eder ve 

glukoz kullanımının azalmasına neden olur(Korugan ve ark 2000). 

 

1.1.4.5.  Obezite ve Solunum Sistemi 

 

Boyunda, üst solunum yollarında, göğüs duvarında ve karında yağ birikimi, 

solunum sisteminin mekanik fonksiyonlarını bozar. Solunum sistemindeki fonksiyon 

bozukluğu, daha çok kitle indeksine bağlı olarak, yatar pozisyonda belirgindir. 

Obezitede görülen pulmoner fonksiyon değiĢiklikleri akciğer volümünde azalma ve 

restriktif tipte solunum yetmezliği ile karakterizedir. Obezite ile birlikte olan en 

önemli solunum sistemi problemi uyku apnesidir(Korugan ve ark 2000). 

 



Uyku apnesi ya da akciğer hastalığı ile komplike olmayan basit obezite, 

genellikle pulmoner fonksiyon üzerinde hafif etki gösterir. Bu azalmalar tipik olarak 

obezite derecesi ile orantılıdır. Obezitede pulmoner fonksiyon ile ilgili çalıĢmaların 

çoğunda, obezite indeksi olarak VKĠ ya da vücut ağırlığı kullanıldığı halde, vücut 

yağ dağılımının belirlenmesi, bozulmuĢ akciğer fonksiyonu ile VKĠ'den daha fazla 

korelasyon göstermektedir. Obezitenin Ģiddeti arttıkça daha sıklıkla uyku apnesi 

ortaya çıkar. Bu durum, faringeal ve glossus kaslarının artmıĢ relaksasyon ve aĢırı 

yağ dokusu kombinasyonuna bağlı (obstrüktif tip) ya da solunumun anormal kontrol 

edilmesine bağlı olarak santral olabilir ya da her ikisi bir arada olabilir(Tomruk ve 

ark 2006). 

 

1.1.4.6. Obezite ve Diğer Komplikasyonlar 

 

Obezite ile gastrointestinal fonksiyonlar arasında iliĢki bulan bir çok çalıĢma 

vardır. Prospektif bir çalıĢmada obezitede  reflü özofajit ve hiyatus hernisi birlikteliği 

%68 gibi yüksek bir oranda  gösterilmiĢtir. Obezitenin safra kesesi hastalıklarını 

artırdığı çok iyi bilinmektedir. Morbid obezitesi olanların %50 sinde safra kesesi taĢı 

veya safra kesesi hastalığı öyküsü vardır. Obezitenin neden olduğu karaciğer 

hastalıkları dört ayrı histolojik gruba ayrılır. Bunlar; yağlı karaciğer, yağlı hepatit, 

yağlı fibroz ve yağlı sirozdur. Santral obezitesi olanlarda abdominal yağ miktarı 

artıĢı ile karaciğere gelen serbest yağ asit miktarı artar, bu da karaciğerde trigliserid 

ve VLDL‟nin sentez ve artıĢına neden olur ki bu da karaciğer yağlanmasının önemli 

bir nedeni olarak gösterilmiĢtir(Korugan ve ark 2000). 

 

            Kanserin değiĢik formlarının geliĢiminin, obezite ile iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur. Obezite ile meme ve endometrium kanseri iliĢkisi yoğun olarak 

incelenmiĢtir. Postmenopozal dönemdeki kadınlarda görülen meme kanserinin 

obezite ile iliĢkisi gösterilmiĢtir. Osteoartroz, osteoartrit, topuk dikeni ve gut 

hastalığının obezitede arttığı belirtilmiĢtir(Korugan ve ark 2000). 

 

 

 

 

 



1.1.5. Obezitenin Tedavisi 

 

Obezite tedavisinde değiĢmez ana ilke; alınan enerji ile tüketilen enerjinin 

dengelenmesi ve bu dengenin o kiĢi için uygun vücut ağırlığını gösteren rakamlar 

çerçevesinde tutulmasıdır(Yılmaz ve ark 1999). 

 

1.1.5.1. Obezitenin Diyet Uygulanarak Tedavi Edilmesi 

 

Obez diyetinin özelliği, hastanın harcadığından daha az enerji alımını 

sağlamak üzere, enerji kısıtlı bir diyet olmasıdır. Kısıtlanacak miktar hastanın 

durumunun değerlendirilmesinden sonra belirlenir, ancak burada önemli olan, 

kısıtlamanın hastada bir komplikasyona neden olmayan, uygulanmasını 

zorlaĢtırmayan ve en önemlisi hızlı kilo verilmesini önleyen düzeyde olmasıdır. Bu 

amaçla düzenlenen diyetlerin çoğunda diyetin büyük kısmı besin değeri olmayan 

selülozlu maddelerden oluĢturulmaktadır. Bu kitle mideyi ĢiĢirerek tokluk hissi 

oluĢturur (Atunkaynak ve Özbek 2007, Merdol ve ark 2003). 

 

1.1.5.2. Obezite Tedavisinde Eğitim ve DavranıĢ Tedavisi ile Psikolojik 

YaklaĢım 

 

Genel anlamda davranıĢsal tedavi, öğrenilen ve belirli sosyal koĢullar 

tarafından desteklenip sürdürülen bireysel davranıĢ verilerine dayalı stratejiler 

toplamı olarak tanımlanır. Obezite tedavisinde davranıĢ değiĢikliği tedavisinin 

vazgeçilmez olma nedeni, bireylerin ĢiĢmanlığa yol açan hatalı alıĢkanlıklarından 

vazgeçmek ve onların yerine doğru davranıĢları kazanmak zorunda olmalarından 

kaynaklanmaktadır. Diyet ve egzersizin yanı sıra yapılan davranıĢ değiĢikliği tedavisi 

ile haftada 0,5-1 kg ağırlık kaybı sağlanabilmekte ve bu ağırlık kaybı yaklaĢık 1 yıl 

korunabilmektedir. Bireylerin yaklaĢık %25‟i tedavi sonrasında da kilo vermeye 

devam etmektedir. Bunların yanı sıra, davranıĢ değiĢikliği tedavisi ile psikolojik 

fonksiyonların iyileĢtirildiği ve depresyona bağlı yıpranma oranının azaltıldığı 

bildirilmektedir(Erge 2003). 

 

 

 



1.1.5.3. Obezite Tedavisinde Egzersiz 

 

 Egzersiz, obezitenin önlenmesinde ve tedavisinde diğer tedavi yaklaĢımlarına 

yardımcı önemli bir yöntemdir. Pek çok epidemiyolojik araĢtırma, fizik aktivitenin 

derecesi ve beden kitle indeksi arasında negatif bir korelasyonun varlığını ortaya 

koymuĢtur. Egzersiz, iskelet kasında enerji tüketimini ve substrat oksidasyonunu 

artırmaktadır. Egzersiz sırasında serbest yağ asitleri iskelet kasının önemli bir enerji 

kaynağıdır. Egzersiz sırasında glikojen depolarının tüketilmesi de yağ oksidasyonunu 

egzersiz sonrasında artıran bir nedendir. Düzenli egzersiz ile egzersiz sırasındaki 

karbohidrat oksidasyonu azalmakta, bu azalma yağ oksidasyonundaki artıĢ ile 

kompanse edilmektedir. Yağ oksidasyonu üzerindeki bu olumlu etkiyi yaratabilecek 

egzersiz yoğunluğu, süresi ve sıklığı, sırayla maksimal oksijen tüketiminin 

%60‟ından fazla, 30 dakikadan daha uzun ve haftada 3-6 kez yapılan egzersiz 

programı olarak özetlenebilir(Peker ve ark 2000, Korugan ve ark 2000). 

 

1.1.5.4. Obezitenin Ġlaçla Tedavisi 

 

 Obezitenin ilaçla tedavisi de diyet tedavisinin yeterli olmadığı durumlarda 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Günümüzde obezitenin uzun dönem tedavisinde 

kullanılan baĢlıca iki önemli ilaç sibutramin ve orlistattır. Sibutramin, santral sinir 

sisteminde kan basıncı ve nabız atım hızının yükselmesi ile sonuçlanan gıda alımını 

azaltıcı ve merkezi sempatik aktiviteyi artırıcı rol oynamaktadır. Orlistat ise 

gastrointestinal sistemde önemli bir sistemik absorpsiyona yol açmaksızın pankreatik 

lipaz salınımını inhibe eder. Ancak orlistat yağların sindirilmeksizin barsaklardan 

atılmasına neden olduğundan istenmeyen gastrointestinal yan etkilere ve yağda 

eriyen vitaminlerin kaybına neden olur(Atunkaynak ve Özbek 2007). 

 

1.1.5.5. Obezitenin Cerrahi Yöntemlerle Tedavi Edilmesi 

 

Alınan kalorinin ağızdan alınmasının sınırlandırılması veya vücudun alınan 

besinden yararlanımının sınırlandırılması cerrahi tedavinin dayandırıldığı ilkelerdir. 

Bu ilkelere dayalı olarak üç temel cerrahi yöntem geliĢtirilmiĢtir: 1)Gastrik 

restriksiyon yöntemleri, 2)Malabsorptif yöntemler, 3)Kombine yöntemler 

 



Bunlardan ilkinde gıda biriktirici (rezervuar) olarak kabul edilen midenin 

küçültülmesi ve boĢalma zamanının uzatılması hedeflenmektedir. Ġkinci grup 

yöntemde (malabsorptif) ise, gıda kısıtlaması yapılmakta, alınan gıdanın ince 

bağırsaklarda sindirime hazırlanması ve emilmesi bozularak içerdiği kalori değeriyle 

birlikte anüs yoluyla vücut dıĢına atılması sağlanmaya çalıĢılmaktadır. Kombine 

yöntemlerde ise, hem midenin rezervuar fonksiyonu azaltılmakta hem de bir kısım 

ince bağırsak fonksiyon dıĢı bırakılmaktadır. Yani az miktarda gıda almak, 

duodenum ansının devredıĢı bırakılması ve proksimal ince bağırsak bölümlerinin by-

pass edilerek organizmaya az kalori ulaĢması hedeflenmektedir(Yılmaz ve ark 1995). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1.2. SERBEST YAĞ ASĠTLERĠ 

 

 

            Yağ asitleri, polar bir karboksil grup bağlanmıĢ ve nonpolar bir hidrokarbon 

zinciri içeren amfipatik bileĢiklerdir. Yağ asitleri doğal membranların çok önemli 

yapısal elemanları olup membranların büyük parçasını oluĢtururlar. DoymuĢ ve 

doymamıĢ yağ asitlerinin her ikisi de fosfolipit moleküllerinin fosfatidil gruplarında 

iki zincir bağlantıda inĢa görevi görürler. Büyük yağ asitleri fosfolipit veya kolesterol 

esteri  yapımında kullanıldığı halde  küçük yağ asitleri  (esterleĢmemiĢ serbest) 

membran yapısında bulunurlar. Membran yapısında %3-10 arasında serbest yağ asiti 

bulunur(Mattes 2005, Hac-Wydro ve ark 2007). 

 

            Yağ asitlerindeki çift bağların steroizomerik konfigürasyonu, pozisyonu ve 

doymamıĢlığın derecesi yağ asit oksidasyonunun oranını etkileyebilir. Uzun zincirli 

yağ asitleri daha yavaĢ okside olmakta ve doymamıĢ yağ asitleri doymuĢ yağ 

asitlerinden daha hızlı okside olurlar. DoymuĢ yağ asitlerinin oksidasyonu ise karbon 

uzunluğundaki artıĢa paralel olarak azalır(DeLany ve ark 2000). 

 

            Yağ asitlerinin metabolik enerji kaynağı ve hücre homoestazisinde önemli rol 

aldığı, insan immun sistemini etkilediği ve bazılarının antimikrobiyal ve antikanser  

aktivite gösterdiği savunulmaktadır(Mattes 2005, Hac-Wydro ve ark 2007, Innis 

2007). 

 

1.2.1. Yağ Asitlerinin Sınıflandırılması 

 

 

            Doğal yağlarda bulunan yağ asitleri genelde düz zincir türevleri olup doymuĢ 

(saturated fatty acids) ve doymamıĢ (unsaturated fatty acids) yağ asitleri olmak üzere 

2 Ģekilde sınıflandırılır(Karaca ve Aytaç 2007). 

 

1.2.1.1. DoymuĢ Yağ Asitleri (Saturated Fatty Acids-SFA) 

 

            Karbon-karbon atomları arasında tek bir kovalent bağdan (-C-C-) oluĢan ve 

oda sıcaklığında genelde katı olan yağ asitleri  doymuĢ yağ asitleri olarak 

adlandırılırlar(Ģekil 1.1.). Bu yağ asitlerince zengin olan yağlara da doymuĢ yağlar 

denir. Laurik asit (C12:0), miristik asit (C14:0), palmitik asit (C16:0), stearik asit 



(C18:0), araĢidik asit (C20:0) ve behenik asit (C22:0) bitkisel yağlarda bulunan en 

önemli doymuĢ yağ asitleridirler. Özellikle palmitik ve stearik asit bitkisel yağlarda 

bulunan en yaygın doymuĢ yağ asitleridirler. DoymuĢ yağ asitleri insan vücudunda 

sentez edilirler; hiç yağ yenilmese bile bu tip yağ asitleri karbohidrat metabolizması 

sonucu oluĢan moleküllerden sentezlenebilirler(Karaca ve Aytaç 2007). 

 

 

ġekil 1.1. DoymuĢ yağ asidi zincirinde bağ yapısı 

http://library.med.utah.edu/.../mml/fa_fatacids03.gif 

 

            Yapılan çalıĢmalar doymuĢ yağ asitlerinin kan lipit düzeyleri üzerine farklı 

etkileri olduğunu göstermektedir. DoymuĢ yağ asitleri koroner arter hastalıkları için 

risk faktörüdürler. Diyette doymuĢ yağ asitlerinin fazlalığı ve doymamıĢ yağ 

asitlerinin azlığı yüksek kan kolesterol düzeyine neden olmaktadır. Özellikle doymuĢ 

yağ asitlerinden 12-16 karbon atomlu olanlar LDL ve total kolesterolü artırma 

eğilimindedirler. Kırmızı etin fazla tüketimi ve günlük yağ tüketiminin fazla olması  

doymuĢ yağ asitlerinin diyetteki ana kaynağıdır. Bütün uzun zincirli yağ asitleri 

(12C,14C,16C,18C) orta (8C,10C) ve kısa zincirli yağ asitlerine göre total, LDL ve 

HDL kolesterol konsantrasyonunu daha fazla artırmaktadırlar. Bununla birlikte 

doymuĢ yağ asitlerinden stearik asidin diğer doymuĢ yağ asitlerinin aksine (palmitik, 

miristik) plazma kolesterol düzeylerini azalttığı ifade edilmektedir (Hu ve ark 1999, 

Hu ve ark 2001, Hac-Wydro ve ark 2007). 

 

 1.2.1.2. DoymamıĢ Yağ Asitleri (Unsaturated Fatty Acids-UFA) 

 

            Karbon zinciri üzerinde çeĢitli konumlarda, korbon- karbon arasında bir veya 

daha fazla kovalent çift bağ içeren yağ asitleri doymamıĢ yağ asitleri olarak 

isimlendirilirler (Ģekil 1.2.). Bu yağ asitlerince zengin olan yağlara da doymamıĢ 

yağlar denir. Yapılarındaki çift bağlar nedeniyle, doymamıĢ yağ asitleri doymuĢ yağ 

asitlerine göre daha reaktiftirler. Bu reaktivite yağ asidi zincirindeki çift bağ sayısına 



göre artmaktadır. DoymamıĢ yağ asitleri oda sıcaklığında sıvı haldedirler ve büyük 

çoğunluğu bitkisel kaynaklıdırlar(Karaca ve Aytaç 2007). 

 

 

 

ġekil 1.2. DoymamıĢ yağ asidi zincirinde bağ yapısı 

http://library.med.utah.edu/.../mml/fa_fatacids03.gif 

 

            DoymamıĢ yağ asitleri antiaritmik ajan gibi hareket edip, kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltırlar. Diyetteki doymuĢ yağ asitlerinin yerine linoleik asitten 

zengin bitki yağlarının geçmesi kolesterol düĢüklüğüne yol açmaktadır. n-6 

poliansature yağ asidinin kardiyovasküler rahatsızlıkları baskıladığı, lipid profilini 

düzenlediği ve insulin duyarlılığının geliĢmesini azalttığı bildirilmektedir. Oleik 

asitten zengin, zeytin yağı ile beslenen Akdeniz popülasyonunda kardiyovasküler 

hastalıklardan ölüm oranı oldukça düĢüktür (Hu ve ark 1999, Hu ve ark 2001). 

 

1.2.1.3. Tekli DoymamıĢ Yağ Asitleri (Monounsaturated Fatty Acids-MFA) 

 

            Yapılarında bir çift bağ içeren yağ asitleri tekli doymamıĢ (monounsaturated) 

yağ asitleri veya monoenoik yağ asitleri olarak isimlendirilir. Bu grubun en önemli 

iki üyesi, palmitoleik asit (C16:1) ile oleik asittir (C18:1). Bunlardan palmitoleik asit 

daha çok deniz hayvanları yağları için karakteristik bir bileĢen olduğu halde, oleik 

asidin bilinen en iyi kaynağı zeytin yağıdır. Zeytin ve kolza yağları, kabuklu 

yemiĢler (fındık, fıstık, ceviz) kabuklu yemiĢ yağları (Yerfıstığı ve badem yağları), 

avokado tekli doymamıĢ yağ asitlerini yüksek oranda içermektedirler (Karaca ve 

Aytaç 2007). 

 

 

 



1.2.1.4. Çoklu DoymamıĢ Yağ Asitleri (Polyunsaturated Fatty Acids- PUFA) 

 

            Birden fazla çift bağ içeren yağ asitleri ise çoklu doymamıĢ (polyunsaturated) 

yağ asitleri veya polyenoik yağ asitleri olarak isimlendirilir. Linoleik (C18:2), 

linolenik (C18:3), araĢidonik (C20:4), eikosapentaenoik (C22:5) ve dokosahexaenoik 

(C22:6) asitler çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin en önemlileridirler. Çoklu doymamıĢ 

yağ asitlerinden bazıları esansiyel yağ asitleri olup F vitamini olarak da 

adlandırılmaktadırlar(Karaca ve Aytaç 2007). 

 

1.2.2. Esansiyel Yağ Asitleri 

 

 

            Vücudun üretemediği ve mutlaka besinler yoluyla alınması gereken yağ 

asitlerine esansiyel yağ asitleri (EYA) denir. EYA, insan ve diğer memeliler için 

mutlak gerekli olup çoklu doymamıĢ yağ asitleridirler. Vücutta ω-3 ve ω-6 olmak 

üzere iki tip EYA bulunur. ω-3 serisi 18 karbonlu ve üç çift bağ içeren α-linoleik 

asitten (ALA, 18:3), ω-6 serisi ise 18 karbonlu ve iki çift bağ içeren cis-linoleik asit 

(LA, 18:2)‟ten sentezlenirler. EYA, organizmada eikozanoid ve benzeri 

ürünlerin(prostaglandin:PG, tromboksan: TX ve lökotrienler: LT) öncüsüdürler 

(Konukoğlu 2008).  

 

            Diyetle alınan LA, Delta6 desatüraz ile γ-linolenik asite (GLA, 18:3, ω-6) 

dönüĢtürülür ve GLA‟ya iki karbon eklenerek zincir uzunluğunun arttırılması ile 

dihomo-GLA (DGLA, 20:3, ω-6) meydana gelir. DGLA‟den 1. seri PG‟ler 

sentezlenirler. DGLA‟dan  D5 desatüraz ile sentezlenen araĢidonik asit (AA, 20:4, ω-

6) 2. seri PG ve TX ile 4. seri LT‟lerin öncü yağ asididir (proenflamatuvar). Diyetle 

alınan ALA‟dan, zincir uzatma ve Delta6 ve Delta5 desatüraz reaksiyonları ile 

sentezlenen eikosapentaenoik asit (EPA,20:5, ω-3), 3. seri PG ve TX‟lar ile 5. seri 

LT‟lerin ve diğer bir ω-3 olan dokosahekzoenoik asidin (DHA, 22:6) öncüsüdür 

(antienflamatuvar). PG ve TX sentezindeki metabolik yolda siklooksijenaz (COX), 

LT sentezinde ise lipoksijenaz enzimi yer alır. ġekil 1.3. de görüldüğü gibi AA, EPA 

ve DHA aynı zamanda lipoksin (LX) ve resolvin olarak adlandırılan 

antienflamatuvar moleküllerin de öncüsüdürler. EYA etkilerinin birçoğu 

sentezledikleri eikazonoidler aracılığı ile gerçekleĢir. EYA eksikliği pro- ve 

antienflamatuar moleküller olan eikozanoidlerin kendi aralarındaki dengeyi bozar 

(Konukoğlu 2008). 



 

 

 

ġekil 1.3. Esansiyel yağ asitleri metabolizması 

http://beatcoloncancer.com/integrative_medicine_cntr. 

            Esansiyel yağ asitleri lipogenezi, insulin duyarlılığını ve adiposit farklılığını 

etkilerler. Büyük kilo kayıplarına rağmen obez insanlarda esansiyel yağ asitleri 

dağılımındaki anomalinin sürdüğü rapor edilmiĢtir. Serum ve karaciğer kolesterol 

esterlerindeki artıĢ, serum ve membran fosfolipidlerinde araĢidonik asidin oranındaki 

http://beatcoloncancer.com/fatty_acid_metabolism.html


azalma obez hayvanlarda esansiyel yağ asidi dağılımındaki çarpıklıkla  tutarlı 

bulunmuĢtur (Schirmer ve Phinney 2006). 

 

            Esansiyel yağ asitlerinin metabolik üretimi olmadığından  adipoz dokudaki 

konsantrasyonu diyete bağlıdır. Yapılan çalıĢmalarda obezitenin derecesi ile omental 

yağdaki(karın içi) esansiyel yağ asitlerinin konsantrasyonu arasında negatif iliĢki 

bulunmuĢtur. Özellikle intraabdominal bölgedeki yağlarda esansiyel yağ asit miktarı 

daha düĢüktür(Garaulet ve ark 2001). 

 

            Yapılan çalıĢmalarda kilo kaybetme sürecinde esansiyel yağ asidi ihtiyacının 

adipoz dokudan yağ asitlerinin mobilizasyonu ile karĢılandığı gösterilmiĢtir (Okada 

ve ark 2007).  

 

1.2.3. Omega 3 ve Omega 6 Yağ Asitleri 

 

 

            Yağ asitlerinin karboksil ucundan baĢlayarak zincirin en son karbonuna “ω” 

karbonu denir. Buna göre doymamıĢ yağ asitleri, metil grubundan baĢlayarak ilk çift 

bağın kaçıncı karbon da oluĢuna göre ω-3 (n-3), ω-6 (n-6) ve ω-9 (n-9) yağ asitleri 

olmak üzere 3‟e ayrılırlar. Omega-3 yağ asitlerinin kaynağını α-linolenik asit  (ALA) 

oluĢturur. ALA, 18 karbonlu olup, 3 çift bağ içerir; ilk çift bağı, metil grubuna en 

yakın 3. Karbondadır. O nedenle omega-3 adı verilir ve C18:3, ω-3 Ģeklinde 

gösterilir. α-linolenik asit insan vücudunda bulunan desatüraz ve elongazlar ile 

eikozapentaneoik asit ve dokozapentaeoik asit gibi ürünlere dönüĢür (Aydın 2004). 

 

            Omega-6 yağ asitleri kaynağını linoleik asitten alırlar. LA, 18 karbonlu olup, 

2 çift bağ içerir; ilk çift bağı, metil grubuna en yakın 6. Karbondadır. O nedenle 

omega-6 adı verilir ve C18:2, ω-6 Ģeklinde gösterilir. Linoleik asidin metabolitleri ise 

dihomo-gama-linoleik asit ve araĢidonik asittir. Dihomo-gama-linoleik asitten 1. 

grup prostaglandinler sentezlenirler. AraĢidonik asitten proenflamatuar medyatörler 

(II. Grup prostaglandinler ve IV. Grup lökotirienler) sentezlenirler (Aydın 2004, 

Poudel-Tandukar ve ark 2009). 

 



 

 

ġekil 1.4. Omega-3 ve Omega-6 yağ asitleri 

http://www.bio.davidson.edu/.../Grp2/fattyacids3.gif 

 

    

            ω-3 yağ asitleri hayvansal kaynak olarak balık yağı (ringa, uskumru, sardalye, 

alabalık ve somon) ve az miktarda yumurtada bulunur. Bitkisel olarak; keten tohumu 

yağı, kanola yağı, soya fasulyesi yağı, ceviz, balkabağı çekirdeği, kenevir tohumu 

yağı ve semizotu gibi yeĢil yapraklı sebzeler, kuru baklagiller ve kolza tohumu 

ALA‟dan zengindirler. Ġnsan sütünde önemli miktarda bulunurlar. EPA ve DHA‟nın 

ana kaynağı deniz balıklarıdır(Konukoğlu 2008). 

 

            Mısır yağı, soya fasulyesi yağı, ayçiçek yağı, aspur (yalancı safran) yağı, 

ceviz, balkabağı çekirdeği ve keten tohumu yağı ω-6 yağ asitlerinin önemli 

kaynaklarıdırlar. Yumurta, kümes hayvanlarının eti, tam buğday unundan yapılmıĢ 

ekmek, fırınlanmıĢ besinler, bitkisel yağlar ve margarin yağı LA içerir. Anne sütünün 

GLA içeriği oldukça zengindir. Çuha çiçeği yağı, siyah kuĢ üzümü ve kenevir 

tohumu yağı önemli miktarda GLA içerir. Bazı mantar türlerinin de GLA miktarı 

fazladır. DGLA ise insan sütünde, karaciğer, testis, adrenal ve böbrekte orta  düzeyde 



bulunur. Anne sütünde az miktarda araĢidonik asit bulunurken inek sütündeki miktar 

çok düĢüktür. Et, yumurta sarısı, bazı deniz yosunları ve bazı karides türlerinde  bol 

miktarda araĢidonik asit bulunur(Konukoğlu 2008). 

 

1.2.3.1.  Omega 3 ve Omega 6  Yağ Asitlerinin Önemi 

 

 

            Omega-6 yağ asitleri metabolitleri enflamatuar, hiperallerjik, trombotik ve 

mitojenik özelliklere sahiptirler. Vücudun bu özelliklere ihtiyacı vardır fakat bunların 

aĢırı etkileri de önlenmelidir. ω-6 nın yüksek miktarda tüketimi araĢidonik asitten 

üretilen eikosanoidlerin plazma konsantrasyonunu artırmaktadır (özellikle 

prostaglandin, tromboksan, lökotrien, hidroksi yağ asitleri ve lipoxinler). Bu 

ürünlerin plazma konsantrasyonlarındaki artıĢ aĢırı hücre proliferasyonu, 

inflamasyon rahatsızlıkları ve allerjinin geliĢmesi ve kan damarlarında ateroma sebep 

olabilir. Omega-3 yağ asitleri ise antienflamatuar, analjezik, antitrombotik ve 

antimitojenik özellikleri ile omega-6 metabolitlerinin etkilerini azaltırlar(Aydın 

2004, Yashodhara ve ark 2009). 

 

            ω3 yağ asidinin, ω6 yağ asidi metabolizması ile etkileĢimi sonucu aktif 

araĢidonik asit metabolitleri yerine inaktif lökotrien ve tromboksanlar  oluĢurlar. 

Sonuçta eikosapentaenoik asit/araĢidonik asit alım oranı arttıkça trombosit 

aggregasyonunun inhibe edilmesi ve vasküler tonusun azalması yönünde bir denge 

kurulur. ω3 yağ asidi alımı ile renal vazodilatatör rezerv artar(Ertek ve Karatan 

2004). 

 

            Ġnsanlarda ω3 yağ asidi desteğinin önemli bir diğer etkisi plazma trigliserid 

ve VLDL düzeylerini azaltmasıdır. ω3 yağ asitlerinin hipotansif etkileri ile ilgili 

birçok çalıĢma yapılmıĢtır. ω-3 yağ asitlerinin kan basıncını düĢürücü etkileri 

normotensif ve hipertensif vakalarda kanıtlanmıĢtır. Gerçekten, ω-3 yağ asitleri 

sistolik ve diastolik kan basıncını azaltırlar. ω-3 yağ asidi tüketenlerde muhtemel 

hipertansiyon geliĢmesi riskinin daha az olduğu bulunmuĢtur. Kan basıncını 

azaltmak bakımından DHA, EPA‟dan daha etkilidir(Ertek ve Karatan 2004, Moore 

ve ark 2006, Yashodhara ve ark 2009). 

 



            Diyetle ω-3 yağ asitlerinin alınmasının kalbi korumada etkili olduğu, günde 

0.5-2.0 g ω-3 yağ asidi alınmasının kardiyovasküler hastalıktan (KVH) ölümleri 

azalttığı, daha yüksek dozun ek yarar sağlamadığı ileri sürülmektedir.  ω-3 yağ 

asitleri membranın akıĢkanlık özelliklerini de düzenlerler. ω-3 yağ asitleri eksikliğine 

bağlı geliĢen membran sertliği transport fonksiyonlarını, reseptör etkileĢimini ve 

sayısını olumsuz yönde etkiler. Örneğin, membran akıĢkanlığındaki  artıĢ insülin 

reseptörlerini artırırken, membranın katılaĢması reseptör sayısında azalmaya yol 

açarak insülin direncine neden olabilmektedir (Konukoğlu 2008). 

 

            ω-3 yağ asitleri kolesterol sentezinin düzenleyici enzimi olan 3-hidroksi 3-

metilglutaril koenzim A aktivitesini baskılarlar. Diğer taraftan ω-3 yağ asitleri, 

antienflamatuar ve antiaterosklerotik özellikleri bulunan nitrik oksit‟in (NO) 

oluĢumunda yer alan enzimlerin sentezini uyararak endotelyal NO üretimini 

arttırırlar. Bu etkinin oluĢmasında akut enflamasyonun güçlü inhibitör 

moleküllerinden LX‟lerin rolü olduğu ileri sürülmektedir(Konukoğlu 2008). 

 

            Adipoz dokunun büyüklüğü ile IL-6 ve TNF-α‟nın yüksek düzeyleri arasında 

korelasyon bulunduğu gösterilmiĢtir. Yağ asitlerinin farklı tipleri özellikle ω-6 dahil 

PUFA‟ların  IL-6, TNF-α ve IL-1 in üretiminde artıĢa neden olduğu bildirilmiĢtir. 

Dislipidemik erkekler ve yaĢlılar üzerinde yapılan farklı çalıĢmalarda diete ALA 

ilavesi ile IL-6, CRP, serum amiloid A, TNF-α gibi proinflamatuar faktörlerde 

önemli azalmalar gösterilmiĢtir(Nelson ve ark 2007). 

 

            α-linolenik asit, EPA ve DHA‟nın insanda tüketimi serbest yağ asitlerinin kan 

plazma konsantrasyonunu düĢürür. ALA ve türevleri olan EPA ve DHA tüketiminin, 

pro-oksidan durum ve platelet agregasyonu, hipertansiyon, inflamasyon, dislipidemi, 

tip 2 diyabet ve metabolik sendromda potansiyel yararları olduğu kaydedilmiĢtir. 

Diyete ALA ilavesi ile inflamasyon markırlarının düĢürüldüğü gösterilmiĢtir. ALA, 

EPA ve DHA‟nın merkezi abdominal obeziteyi azaltmaları hakkında etkili bir 

çalıĢma olmamasına rağmen EPA, DHA ve ALA‟nın bel çevresini azaltmaya yönelik 

biraz da olsa yararlı etkileri olduğu bildirilmiĢtir.  Tip 2 diyabet ve metabolik 

sendromdaki mortalitenin ana sebeplerinden olan miyokard infarktüsü ve 

atesklerozun DHA, ALA ve EPA‟nın tüketimi ile gerilediği çeĢitli çalıĢmalarla 

kanıtlanmıĢtır(Barre 2007). 



1.2.3.2. Omega 3 ve Omega 6  Yağ Asitleri ve Obezite 

 

 

            Visseral obezite metabolik sendromun geliĢmesinde önemli rol oynamaktadır. 

Çocuklarda bile abdominal obezite kardiyovasküler rahatsızlıkların önceden 

habercisidir. Visseral obezite de yağ asit kompozisyonu, kan ve dokuda 

değiĢmektedir(Okada ve ark 2005). 

 

            ob/ob fareler üzerinde yapılan çalıĢmalarda, karaciğer fosfolipitlerindeki  

araĢidonik asit ve dihomo-γ-linolenik asit düzeyleri yüksek; linoleik asit ise daha 

düĢük bulunmuĢtur. Bazı çalıĢmalarda obez zucker farelerde linoleik asit‟in 

araĢidonik asitin sentezini hızlandırdığı, γ-linolenik asitle beslenmenin farelerde 

vücut ağırlığını azalttığı gösterilmiĢtir(Okada ve ark 2007).  

 

            Birkaç in vivo çalıĢma linoleik asitten zengin yüksek bir yağ diyetinin adipoz 

dokunun artıĢına neden olduğu ve düĢük yağ diyeti ile karĢılaĢtırıldığında leptin gen 

ekspresyonunda dahi bir artıĢa neden olduğu gözlenmiĢtir. Halbuki omega-3 yağ 

asitleri veya γ-linolenik asit ile sürdürülen doymuĢ yağdan zengin diyetler ile 

karĢılaĢtırılmıĢ çalıĢmalarda böyle sonuçlar görülmemiĢtir(Perez-Matute ve ark 

2007). 

 

            Yapılan çalıĢmalarda obez kiĢilerde normal ağırlıklı kiĢilerinkinden plazma 

ve adipoz doku γ-linolenik asit, dihomo-γ-linolenik asit, DHA, araĢidonik asit ve n-6 

PUFA düzeylerinin daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir. Obez çocuklar üzerinde 

yapılan çalıĢmalarda yetiĢkinlerde çıkan sonuçlara paralel olarak obez çocukların  

kontrol grubundaki çocuklara göre daha yüksek plazma omega-6 yağ asiti 

düzeylerine sahip olduğu bulunmuĢtur(Savva ve ark 2004). 

 

1.2.4. Konjuge Linolenik Asit 

 

 

            Konjuge linoleik asit(CLA) 18 karbon atomuna sahip, iki çift bağ içeren 

linoleik asidin konjuge olmuĢ, pozisyonel ve geometrik izomerlerinin bir karıĢımıdır 

(c-18:2, cis-9, trans-12). CLA‟de bulunan iki çift bağ, karbon zincirindeki 9 ve 10, 

11 ve 12 veya 11 ve 13. pozisyonlarda değiĢik cis-trans konfigürasyonlarından farklı 

izomerler halinde sıralanmıĢtır (ġekil 1.5). CLA izomerleri içinde biyolojik aktivite 



yönünden önemli bulunan cis-9, trans-11 oktadekadienoik asittir. CLA hayvanlarda 

linoleik asitten sentezlenir. Ayrıca, ayçiçeği, aspur ve mısırözü yağlarından basit 

koĢullarda ısı uygulamasıyla elde edilmektedir. Bu metotla linoleik asit (c-9, c-12) 

%4 cis-9, trans-11 ve %44 oranında trans-10 ve cis-12 oktadekadedienoik asit 

izomerlerine dönüĢtürülebilmektedir (Ġnanç 2006).  

 

            Günlük tüketiminin erkekler için 212 mg/gün, kadınlar için ise 151 mg/gün 

olduğu belirtilmektedir. Ġhtiyacın %60‟ı süt ürünlerinden, %37‟si et ürünlerinden 

çoğunlukla cis-9, trans-11 CLA izomeri olarak sağlanmaktadır(Ġnanç 2006).  

 

ġekil 1.5. Konjege linoleik asit kimyasal yapı 

http://www.thepigsite.com/articles/2116/the-impact-o... 

 

            Ticari preparatları ise linoleik asidin isomerizasyonu ile ve cis-9, trans-11 ve 

trans-10, cis-12 oktadekadienoik asitten 1:1 oranında üretilmektedir. Ġnek sütü 

türevleri CLA içeriği açısından, hayvanın beslenme Ģekline göre farklılık gösterir. 

Mera ve otlaklarda beslenenlerde yüksek, yemle beslenenlerde düĢüktür (Ġnanç 

2006).  

            Son zamanlarda konjuge linoleik asidin insan sağlığına faydalı etkilerine dair 

yapılan çalıĢmalar büyük ilgi uyandırmıĢtır. Özellikle vücut yağ miktarını, diyabetes 

mellitusta artmıĢ insülin direncini ve inflamasyonu azaltması, immüniteyi artırması, 

antikanserojen ve kan lipidlerini düĢürücü etkisi, antiaterosklerotik etki göstermesi, 

metabolik hızı artırıcı etkisi, kemik oluĢumu ve kas kitlesini artırıcı etki göstermesi 

yönündeki bulgular oldukça önemlidir(Kurban ve Mehmetoğlu 2006).  

 



1.2.4.1. Konjuge Linolenik Asit ve Obezite 

 

 

            Farklı hayvan çalıĢmaların da, CLA‟nın  vücut kütlesini azaltmaya yardımcı 

olduğu ve vücut yağını azalttığı gösterilmiĢtir. Yine de, vücut ağırlığı üzerindeki 

etkileri hakkında çeliĢkili bulgular da mevcuttur. Çünkü, bazı araĢtırmacılar CLA 

diyetinden sonra vücut ağırlığının azaldığını bulurken, bazıları vücut ağırlığında bir 

artıĢ veya etkilenme olmadığını bulmuĢlardır. Ġnsanlarda obeziteyi etkilemede CLA 

ile ilgili doz, süre ve CLA‟nın izomerik kompozisyonu etkili parametrelerdir 

(Kamphuis ve ark 2003, Belury ve ark 2003). 

 

            CLA tüketimi enerji harcamasındaki artıĢla iliĢkili bulunmuĢtur. Ġn vitro 

çalıĢmalarda CLA‟nın stearil-CoA desaturaz ve lipoprotein lipaz üzerindeki etkisi 

sebebiyle adipoz hücreler tarafından lipit alımında bir azalmaya sebep olduğu 

gösterilmiĢtir. Yine, kas hücrelerinde karnitin palmitoil transferaz aktivitesinin (beta 

oksidasyondaki hız sınırlayıcı enzim) CLA tarafından artırıldığı da gösterilmiĢtir. 

CLA‟nın adipositler tarafından lipitlerin alımını düĢürdüğü kanıtlanmıĢtır. CLA‟nın 

farklı izomerlerinin farklı etkileri olabildiği; bunlardan C9 t11 CLA‟nın baĢlıca diyet 

formu olduğu ve membran içinde yer aldığı, t10,c12 izomerlerinin ise enerji 

metabolizmasında çok önemli olduğu kaydedilmiĢtir(Kamphuis ve ark 2003).   

 

            DeLaney  ve ark (1999), yaptıkları çalıĢmalarında CLA ile beslenen farelerde 

kontrollere göre açlık insülin düzeylerinde bir azalma ve visceral depo ile vücut yağ 

birikmesinde hızlı bir azalma(tedavinin sadece 2 haftasında sonra önemli) olduğunu 

göstermiĢlerdir. Riserus ve ark (2001), orta yaĢlı abdominal obez ve yüksek 

kardiyovasküler risk taĢıyan  erkeklere 4 hafta süre ile CLA tedavisinin etkilerini 

araĢtırmıĢlardır. Sonuçta bu kiĢilerde abdominal adipoz doku da  azalma sağladığını 

bulmuĢlardır.   

            Prostaglandinler insan adipoz dokuda antilipolitik etkiye sahiptirler. Ġn vitro 

çalıĢmalarda CLA‟nın PGE2 üretimi üzerinde inhibitör bir etkisi gösterilmiĢtir.  CLA 

ilavesi ile PG üretiminin azalması adipoz dokuda lipolizin artmasına katkı 

sağlayabilir (Riserus ve ark 2001). 

 

 

 



1.2.5.  Trans Yağ Asitleri 

 

 

            Trans yağ asitleri, trans konfigürasyonda en az bir çift bağa sahip yağ 

asitleridir. Bu asitlerde çift bağ açısı cis izomerlere göre daha küçük, açil zinciri daha 

doğrusaldır. Dolayısıyla, erime noktası ve termodinamik stabilitesi daha yüksek olan 

farklı fiziksel özellikte sert bir molekül ortaya çıkmaktadır. Trans yağ asitleri, 

ruminal aktiviteden dolayı süt kaynaklı yağlarda, ayrıca hidrojenasyonla 

oluĢmaktadırlar. Margarinler, Ģorteningler ve fırın ürünleri nispeten daha fazla trans 

yağ asidi içerirler. Bu bileĢikler, doymuĢ yağ asitleri gibi LDL kolesterol miktarını 

artırırken HDL kolesterol miktarını düĢürür ve kalp hastalıkları riskini 

yükseltirler(TaĢan ve Dağlıoğlu 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1.3. KOENZĠM Q10 

 

            Koenzim Q10 (CoQ10)  (2,3 dimetoksi-5metil-6-decaprenyl benzokinon) 

yağda çözülebilir, vitamin benzeri bir maddedir. Ġlk olarak 1957 de sığır eti 

mitokondrisinden izole edilmiĢtir ve yüksek enerji turnoverli dokularda ( kalp, beyin, 

karaciğer ve böbrek gibi) yüksek konsantrasyonlarda bulunmuĢtur. Ġnsanda, CoQ 

quinone halkasına bağlı 10 izopren yan zincirinden oluĢmuĢtur. Bu yüzden            

koenzim Q10 denilmektedir. Elektronlar ve protonların taĢınması quinol‟ün quinone‟e 

reduksiyonu (indirgenmesi) ile sağlanır(Ģekil1.6.)(Crane 2001, Bonakdar ve Guarnerı 

2005, Sohal ve Forster 2007).  

 

 

 

ġekil 1.6. Koenzim Q yapıları 

http://lpi.oregonstate.edu/infocenter/othernuts/coq10/coqstructure.html 

 

            CoQ10 membranlarda baĢtanbaĢa yayılmıĢ durumdadır. Bazı durumlarda 

poliizoprenoid zincirinin daha kısa ve kalın bir  yapı içinde katlanmıĢ olabileceği 

belirtilmektedir. Ġzoprenoid zincirinin lipit çift katmanını stabilize etmeye katkısı 

olabileceği görüĢü yaygındır. Quinon baĢ grubu oksitlenmiĢ (quinone) veya 

indirgenmiĢ (quinol) formlarda olabilir. Ubikinon bir elektron alarak semikinon 



radikali (QH
.
) veya iki elektron alarak ubikinol (QH2) haline dönüĢür(Crane 2001, 

Nelson ve Cox 2005).  

 

            Genetik mutasyon, yaĢlanma, kanser ve statin tipi ilaçlar dokuda veya 

serumda CoQ10‟un azalmasına sebep olurlar. Dietteki CoQ10‟un miktarı serum 

CoQ10‟un düzeyindeki artıĢ için yeterli değildir. Serumda CoQ10‟un önemli artıĢı 

hemen hemen günde 100 mg CoQ10 ilavesi ile sağlanabilmektedir(Crane 2001). 

 

            CoQ10 içeriği farklı organeller, doku ve türlerde değiĢiklik gösterir. Örneğin, 

lizozom ve golgi membranları,  mikrozom veya mitokonriyal membranlardan daha 

yüksek konsantrasyon da CoQ10 içerir. Farelerde farklı dokular da CoQ10 içeriği 

arasında yaklaĢık 100 katı farklılık vardır (böbrek > kalp > iskelet > kas  beyin > 

karaciğer). Mitokondri homojenat örnekleri karĢılaĢtırıldığı zaman CoQ10 içeriği 

böbrek< kalp <karaciğer < iskelet kası Ģeklinde sıralanmaktadır. CoQ10 düzeyinde 

yaĢ ile birlikte azalma yönünde değiĢiklik olduğu kaydedilmiĢtir(Sohal ve Forster 

2007). 

 

1.3.1. CoQ10 (Ubikinon) Biyosentezi 

 

            CoQ10‟un biyosentez yolu; E.Coli ve S.cerevisia mutantlarının  genetik 

analizi sonucunda ortaya çıkarılmıĢtır. CoQ10 sentezinin parahidroksi benzoat‟tan 

(PHB) baĢlayıp, 8 enzimle 9 basamakta gerçekleĢtiği düĢünülmektedir. CoQ, 

mevalonattan sağlanan izoprenoid yan zinciri ile tirozin amino asidinden sağlanan 

benzokinon halkasının poliprenil transferaz enzimi tarafından birleĢtirilmesi sonucu 

sentezlenir (Ģekil 1.7.)(Okada ve ark 1997). 

 

1.3.2. CoQ10 (Ubikinon)  Biyoüretimi 

 

            Fotosentetik bakteri ve mayaları içine alan mikroorganizmalar tarafından 

CoQ10 üretilir. Burada UQ10, fermentasyon ürünü olarak ortaya çıkar. Fermentasyon 

ürünü olan bu CoQ10 ürünü, kimyasal olarak sentezlenenden daha yaygın olarak 

bulunur(Zuhani  ve ark 1989). 

 

 



 

 

 

 

 

ġekil 1.7. Koenzim Q10 sentezi 

http://www.nutrilearn.com/coq10/figure2.gif 

 

1.3.3. Biyokimyasal Fonksiyonları 

 

            CoQ10‟nun iyi tanımlanmıĢ biyokimyasal fonksiyonları mitokondrial enerji 

bağlantısı ve bir antioksidan olarak hareket etmesidir. 

 

1.3.3.1. Elektron Transport Zincirindeki Görevi 

 

            CoQ10, mitokondride enerji üretiminde önemli rol oynamaktadır. ATP 

üretiminin büyük bir bölümü CoQ10‟nun bulunduğu yerde, mitokondri iç membranın 

da meydana gelir. CoQ10, substratlardan aldığı elektronları transfer eder ve aynı 

zamanda protonları mitokondri iç zarının dıĢına transfer eder. Bu transfer membranı 

baĢtan baĢa saran bir proton gradiyenti ile sonuçlanır. CoQ10, hidrojenlerini hem 

NADH dehidrogenaz aracılığı ile FMNH2 den hem de süksinat dehidrogenaz ve asil 



CoA dehidrogenaz tarafından oluĢturulmuĢ FADH2‟den alır. Elektronlar, zincirde 

CoQ10‟dan sitokrom b,c ve a+a3‟e doğru ilerlerler (Champe ve ark 1997, Crane 

2001). 

 

 

 

 

ġekil 1.8. CoQ10‟nun elektron transport sisteminde görevi 

http://www.agen.ufl.edu/.../farabee/BIOBK/respchain.GIF 

 

1.3.3.2. CoQ10’nun Antioksidan Fonksiyonu 

 

            Antioksidanlar, oksit giderici her türlü maddeye verilen addır. Vücut 

tarafından üretildiği gibi vücuda dıĢarıdan da alınabilir. Canlılarda kimyasal 

prosesler, özellikle oksitleme, serbest radikallerin oluĢmasına neden olur. Yüksek 

derece de reaktif olan serbest radikaller farklı moleküller ile kolayca reaksiyona girer 

ve böylece hücrelere, canlıya zarar verebilir. Antioksidanlar serbest radikallerle 

reaksiyona girerek hücrelere zarar vermelerini önlerler. Bu özellikleriyle hücrelerinin 

anormalleĢmesine ve sonuç olarak tümör oluĢturma risklerini azalttıkları için, daha 

sağlıklı ve yaĢlılık etkilerinin minimum olduğu bir yaĢam oluĢtururlar. Canlı 

organizmalar yan zincirin uzunluğuna bağlı olarak değiĢen, farklı türde CoQ10 

bileĢikleri vardır. Mesela; insan ve schizosaccharomyces pompe bakterisi CoQ10‟u 



üretir. Fare CoQ9‟u üretebilir.  Echeridia Coli CoQ8‟i üretir. Saccaromyces cerevisia 

CoQ6‟yı üretir (Collins ve Jones 1981).   

      

            CoQ10 membranlar da doymamıĢ lipit zincirlerine yakın konumda olup, 

serbest radikallerin baĢlıca çöpçüsü gibi hareket etmektedir. Çoğu membranlar da 

CoQ10‟nun miktarı tokoferol içeriğinden bazı yerlerde 30, bazı yerlerde 3 kez daha 

fazladır. Bir antioksidan olarak CoQ10‟nun  etkinliğinin direkt gösterimi CoQ10‟dan 

yetersiz maya mutantı çalıĢmalarında gösterilmiĢtir. CoQ10 sentezinde yetersiz bir 

maya mutantı normal mayadan daha çok lipid peroksit oluĢumu göstermiĢtir. CoQ10 

içeren kremlerin deriye uygulanması sonucu serbest radikallerin temizlendiği 

deneysel çalıĢmalarla ispatlanmıĢtır(Crane 2001). 

 

            Ubikinol ve α-tokoferol mitokondri memranlarının autooksidasyonu 

süresince radikallerin çöpçülüğünü yapmada uyumlu bir Ģekilde hareket ederler. 

Nitekim, bir membranda CoQ10‟suz α-tokoferol rejerenasyonu çok yavaĢtır. LDL de 

de α-tokoferolün rejerenasyonu için CoQ10‟nun küçük bir miktarının α-tokoferolün 

geniĢ bir miktarını koruduğu gözlenmiĢtir (Crane 2001, Sohal ve Forster 2007). 

 

1.3.4. Fizyolojik Etkileri 

 

            CoQ10 güçlü bir antioksidan olduğu için oksidatif stresi azaltmak amacıyla 

kullanılmaktadır. 

 

1.3.4.1. Nörolojik ve Metabolik Etkileri 

 

            CoQ10‟nun oral yoldan günde 1,200 mg olarak verildiği 80 Parkinson 

hastasında  % 44 iyileĢme sağlandığı kaydedilmiĢtir. 28 Parkinson hastası üzerinde 

yapılan diğer bir çalıĢmada ise günlük 360 mg CoQ10 tedavisi sonucu orta düzeyde 

iyileĢme sağlandığı gösterilmiĢtir(Bonakdar ve Guarnerı 2005). Yine, 6 ay veya daha 

uzun sürede CoQ10 tüketiminin mitokondriyal ensefalopati dahil çeĢitli nörolojik 

hastalıkların tedavisinde faydalı olduğu kaydedilmiĢtir. Maksimum etki için 6 ay 

veya daha fazla terapinin sürdürülmesi istenmektedir (Bonakdar ve Guarnerı 2005).  

 



            Örneğin, günlük 150 mg CoQ10 alan 32 hastada migren ataklarının sıklığında 

azalma olduğu gösterilmiĢtir. 42 migren hastası üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada  

günde 300 mg CoQ10 alımında benzer faydalar görülmüĢtür. CoQ10 alan grupta baĢ 

ağrısının %47.6 azaldığı kaydedilmiĢtir(Bonakdar ve Guarnerı 2005).  

 

1.3.4.2. Kardiyovasküler Etkileri 

 

            Kardiyovasküler hastalıklarda uzun süre CoQ10 kullanımından umut verici 

geliĢmeler görülmüĢtür. Gerçekten, AHRQ (Agency for Healthcare Research and 

Quality) tarafından izlenen ve  en az 6 ay süre ile CoQ10 kullanan kardiyovasküler 

hastası 60 kiĢide hastalık riskinin  azaldığı bildirilmiĢtir. Esansiyel hipertansiyon için 

çeĢitli dozlarda CoQ10 kullanmanın sistolik ve diastolik kan basınçlarında azalmaya 

yol açtığı kaydedilmiĢtir(Bonakdar ve Guarnerı 2005).  

 

            Placebo-kontrollü çalıĢmalarda CoQ10 kullanımı ile kardiopulmonar 

canlandırma (3 ay hayatta kalma) da geliĢme gösterilmiĢtir. CoQ10‟un kardiak 

ameliyatlar da  kullanımı sonucu postoperativ iyileĢme zamanında azalma, sol 

ventriküler fonksiyonda iyileĢme, miyokardial izoenzim düzeylerinde  düzelme 

görüldüğü kaydedilmiĢtir. 73 hasta üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada bir senede 

günlük 120 mg CoQ10‟un oral olarak verilmesi sonucu kardiak ölüm ve nonfetal 

miyokard infaktüsü dahil total kardiyak olaylarda önemli azalma gösterilmiĢtir. Bu 

bulgu, CoQ kullanımının endotel disfonksiyon ve  aterosklerozun iyileĢmesinde 

fayda sağlayabileceğini  göstermektedir (Bonakdar ve Guarnerı 2005). 

 

1.3.4.3. Diyabetteki Etkileri 

 

            CoQ10, oksidatif stresi azaltarak glisemik kontrolde fayda sağlamaktadır. 

Örneğin, randomize kontrollü bir çalıĢmada tip 1 veya tip 2 diyabetli hastalarda 100 

mg CoQ10 kullanımı insülin ihtiyacı ve glisemik kontrolde etkili  olmazken, 12 hafta 

süre ile   gün de 200 mg CoQ10 kullanımının denendiği baĢka bir çalıĢmada HbA1c 

düzeylerinde orta derecede azalma sağlanmıĢtır (Bonakdar ve Guarnerı 2005).  

 

 

 



1.3.4.4.Diğer Etkileri      

        

            Kanser tedavisi ve engellenmesinde CoQ10 kullanımının faydalı olduğu iddia 

edilmesine rağmen, AHRQ bu kullanım için etkili kanıt bulunamadığını bildirmiĢtir. 

Çocuklarda, emziren annelerde ve hamilelerde CoQ10 kullanımı hakkında herhangi 

bir ters bulgu rapor edilmemiĢtir. CoQ10 tüketiminin istenmeyen etkileri nadir 

görülmektedir. CoQ10 kullanan kiĢilerin  yüzde birinden daha azında gastrointestinal 

rahatsızlık görülebilir. Statin türevi ilaçların tüketiminden sonra CoQ10 düzeylerinde 

azalma meydana gelir. Bu tedaviyi alan kiĢilerde dıĢardan CoQ10 ilavesi ile statin 

tüketiminden kaynaklanan ters etkiler ortadan kalkmaktadır (Bonakdar ve Guarnerı 

2005). 

 

1.3.5.  Koenzim Q10 Eksikliği 

 

            CoQ10 sentezinde yetersizliğe neden olan, ensefalomiyopati, ataxia, Leigh 

sendromu ve  miyopati gibi bazı genetik hastalıklar rapor edilmiĢtir (Crane 2001, 

Quinzii ve DiMauro 2007). 

 

            YaĢlanma veya bazı hastalık durumlarında CoQ10 düzeyi düĢmektedir. CoQ10 

eksikliğinin beslenme ile istenen düzeylere çıkarılması zordur. Günde en az 100 mg 

CoQ10 tüketimi kanda yaklaĢık 2 µg/mL veya daha fazla artıĢ sağlanmaktadır(Crane 

2001).  

 

            CoQ10 eksikliği bildirilen bütün   hastalarda oral CoQ10  ilavesi ile klinik 

geliĢme sağlanmiĢtir. Eksojen  CoQ10 tüketiminin yararlı etkileri uzun süre ve yüksek 

dozlarla sağlanır. CoQ10 tüketimi sonucu kas anomalilerinde iyileĢmeler olduğu  

fakat genelde beyinsel semptomlarda kısmen düzelme olduğu kaydedilmiĢtir. Bu 

durum, CoQ10‟nun kan beyin bariyerini zayıf geçebilmesi ile açıklanmiĢtır(Quinzii 

ve DiMauro 2007). 

 

 

 

 

             



1.4.  FETUĠN-A (α2 –HEREMANS SCHMĠD GLĠKOPROTEĠN) 

 

            Fetuin-A yaklaĢık 60 KDa ağırlığında bir serum glikoproteinidir. Serum 

albumini gibi, fetuin-A da karaciğerde sentezlenir. Ekstrahepatik olarak böbreklerde, 

koroid pleksus ve bütün büyük organlarda fetal geliĢim süresince sentezlenebilir. 

Fetuin-A serum elektroforezinin α2 bandında görülür. Serum konsantrasyonu 0.4 ile 

1.0 g/L seviyelerinde seyreder (Westenfeld ve ark 2007). 

 

            Fetuin-A ilk olarak 1970 sonlarında Lebreton ve ark (1979), tarafından 

keĢfedilmiĢtir. Fetuin-A albumin gibi bir akut faz reaktanıdır. Kalsifikasyonu inhibe 

etkisinin yanında, fetuin-A bir çözünür transforming growth factor-β antagonisti 

(TGF-β) gibi biyolojik aktivitede rol oynamaktadır. Fetuin-A‟nın insülin reseptör 

tirozin kinaz‟ı zayıflattığı ve buna bağlı olarak azalmıĢ insülin sensivitesine neden 

olduğu  gösterilmiĢtir. Fetuin-A kalsiyum ve fosfat içeren aĢırı doymuĢ solüsyonda   

spontan hidroksiapatit oluĢumunun güçlü bir inhibitörüdür(Westenfeld ve ark 2007).   

 

            Farelerde fetuin-A geninin delesyonu (AHSG
-/-

) organ kalsifikasyonu ve 

geniĢ-yaygınlıkta yumuĢak dokunun fenotipine yol açar. Kalsifikasyonun yeri ve 

önemi ancak, hayvanların genetik yapısına bağlıdır. Fetuin-A‟sız DBA/2 farelerde 

neredeyse her hayvanda Ģiddetli ve ilerleyen yumuĢak doku ve organ kalsifikasyonu 

geliĢir, bu da sonradan miyokardiyal disfonksiyon ve böbrek rahatsızlıklarına yol 

açar. Miyokardial disfonksiyon da, fibrotik alan ile çevrelenmiĢ merkezi 

intramiyokardial kalsifikasyon, zayıflamıĢ iskemik tolerans ve azalmıĢ β-sempatik 

cevap görülür (Westenfeld ve ark 2007). 

 

            Fizyolojik yaĢlanmanın insülin sensivitesindeki zayıflamıĢ ilerlemeye yol 

açtığı gösterilmiĢtir. Ġnsülin hareketinin yaĢla-ilgili zayıflamasının insülin direnci 

yanında insülin iĢaret mekanizmasındaki defektlerden dolayı olabildiği 

desteklenmesine rağmen, birkaç çalıĢma yaĢlanmadaki reseptör fosforilasyon 

durumunda bir değiĢim olduğunu göstermiĢtir. Ġnsan da fetuin-A tirozin kinaz 

aktivitesi ve insulin reseptör autofosforilasyonunun fizyolojik bir 

inhibitörüdür(Mathews ve ark 2006). 

 



            Ġnsülin direnci tip 2 diabetin geliĢmesinde çok önemli bir rol oynar. Fetuin-

A‟ın in vitro ve hayvan çalıĢmalarında insülin direnci için önemli olduğu 

bulunmuĢtur. Ġnsan rekombinat fetuin-A‟nın akut enjeksiyonu rat karaciğer ve iskelet 

kasında insülin reseptörünün ve insülin reseptör substrat-1‟in insülin ile sitümüle 

edilen tirozin fosforilasyonunu inhibe eder. Ayrıca, fetuin-A eksik sıçanlarda insülin 

sensivitesinin arttığı ve yüksek yağlı diyetle kilo alımına direnç gösterdiği 

görülmüĢtür (Stefan ve ark 2006).  

 

            Bu bulgular fetuin-A‟nın insülin direncine neden olan faktörler arasında 

önemli bir aday olduğunu göstermekle beraber, tip 2 diyabetin doğal hikayesinde bu 

proteinin rolü hala anlaĢılamamıĢtır. Genetik çalıĢmalardan elde edilen bulgular 

fetuin-A geninde tek nükleotit polimorfizminin sağlıklı insanlarda ve tip 2 

diabetlilerde adiposit insülin etkisi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir(Stefan ve ark 

2006). 

 

            Fetuin-A‟nın iskelet kası ve adipositlerde insülin reseptör kinazına 

bağlanarak insülin reseptörüne endojen inhibitör etki yaptığı rapor edilmiĢtir. 

Böylece otofosforilasyon hızı azaltır ve insülin sinyal iletimini yavaĢlatır. Bu 

fonksiyonu in vitro ve ratlarda in vivo ispatlanmıĢtır. Ġnsan fetuin-A geni metabolik 

sendrom ve diyabete yakalanma lokusu olarak bilinen kromozom 3q27 üzerinde 

yerleĢmiĢtir. Fetuin-A zayıflatılmıĢ (knockout) farelerin kontrollere göre insüline 

daha duyarlı, kilo kazanımına dirençli, daha az adipositlere sahip olduğu daha düĢük 

serbest yağ asiti ve trigliserit düzeylerine sahip oldukları gösterilmiĢtir(Mori ve ark 

2006, Ix ve ark 2008). 

 

            Kalsifikasyon genellikle geniĢ ve küçük arterler içinde, miyokardiyum ve 

kalp kapakçıklarında geliĢir. Arterial kalsifikasyon damarların media veya intiması 

içinde yer eder. Ġntimal plak kalsifikasyonu aterosklerozun ortak bir özelliğidir. 

Medial kalsifikasyon özellikle elastik lamina ve mide kas hücre tabakasıyla sınırlıdır. 

Yapılan çalıĢmalarda, genel popülasyonda, koroner arter kalsifikasyonunun 

büyüklüğü kardiyovasküler olaylarla örneğin; miyokardiyal infaktüsü ve angina 

pektoris gibi kardiyovasküler olaylar ve felç ile güçlü iliĢkili 

bulunmuĢtur(Westenfeld ve ark 2007, Mori ve ark 2007). 



            312 hemodiyaliz hastası üzerine yapılan bir çalıĢmada serum fetuin A 

düzeyleri   sağlıklı kontrollere göre daha düĢük ve CRP düzeyleri ile ters iliĢkili 

bulunmuĢtur(Westenfeld ve ark 2007). 

 

            Fetuin-A‟nın doku sıvılarında ve genel dolaĢımın vasküler sıvı 

kompartmanında (plazma) mineralizasyonu engelleyerek ektopik kalsifikasyonun 

major sistematik inhibitörü olduğu gösterilmiĢtir. Fetuin-A eksik farelerde genel 

yumuĢak doku kalsifikasyonu ve küçük kan damarlarında mikrokalsifikasyon 

“taĢlar” geliĢmektedir(Jahnen-Dechent ve Keteler 2008). 

 

            Fetuin-A eksikliğinin genetik yatkınlıkla kolaylaĢtırılmıĢ malnutrisyon-

inflamasyon-ateroskleroz sendrom‟un bir anahtar elemanı gibi davrandığı 

görülmektedir. Renal fonksiyonları bozulmamıĢ kroner arter hastası kiĢiler üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada, fetuin-A düzeyleri yüksek olanlarda hiperlipidemi ve 

metabolik sendrom özellikleri görülmüĢtür. Aynı çalıĢmada, renal disfonksiyonu ile 

fetuin-A düzeyleri arasında herhangi bir korelasyon bulunamamıĢtır(Ketteler ve ark 

2003, Westenfeld ve ark 2007). 

 

            Fetuin-A‟nın nefropatisi olan ve olmayan diyabetik hastalarda tanı değeri 

araĢtırılmıĢ ve fetuin-A düzeylerinin kroner arter kalsifikasyonuyla korelasyon 

gösterdiği bulunmuĢtur. Ayrıca, normal Ģahıslarda da fetuin-A düzeylerinin periferal 

vasküler kalsifikasyonla pozitif korelasyon gösterdiği anlaĢılmıĢtır. Bu bulgunun bir 

yorumu Ģöyledir: fetuin-A salgısı diyabetik ve aterosklerotik hastalığın erken 

safhalarındaki vasküler kalsifikasyona karĢı savunma fonksiyonu gördüğü fakat 

dislipidemi veya hiper insülineminin hepatik fetuin-A salgısını artırdığı Ģeklindedir. 

Bu savunma hipotezi kalsifikasyonu hemen bütün vasküler alanlarında güçlü fetuin-

A birikimini immünohistokimyasal gösterimi ile desteklenmiĢtir. ġuna dikkat etmek 

gerekir ki fetuin-A ne endotelde nede VSMC‟de sentezlenmemektedir. Fakat, 

VSMC‟ye girebilmekte ve böylece intrasellüler kristal oluĢumunu engellemektedir 

(Westenfeld ve ark 2007). 

 

            Kronik böbrek yetersizliği olan kiĢilerde ilerlemiĢ fetuin-A eksikliği 

geliĢmektedir ve fetuin-A sistemik hastalığın ve kalsifikasyonun lokal bir markırı 

olarak değerlendirilebilir(Westenfeld ve ark 2007). 



            Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar düĢük serum fetuin-A düzeylerinin 

hemodiyaliz hastalarında kardiyovasküler mortaliteye iĢaret ettiğini göstermiĢtir. 

Negatif akut faz reaktanı  olarak serum fetuin-A düzeyi albumin düzeyi ile pozitif 

korelasyon gösterir (Wang ve ark 2005). 

 

           Sıçan modellerinde dietin neden olduğu obezitede yağlı karaciğer 

görülmektedir. Ġnsanlarda fetuin-A sekresyonunu etkileyen faktörler arasında Ģiddetli 

karaciğer hasarı, siroz, akut viral hepatit ve kanser gibi durumlar olarak bildirilmiĢtir. 

Hepatit hariç bu hastalıklara sahip bireylerde fetuin-A plazma düzeyleri azalmıĢtır. 

Ancak, karaciğerde yağ birikmesinin yüksek fetuin-A üretimi ile iliĢkili olup 

olmadığı bilinmemektedir(Stefan ve ark 2006). 

 

            Fetuin-A zayıflatılmıĢ farelerde serum serbest yağ asitleri ve trigliserit 

düzeylerinin daha düĢük fakat kilo kazanımına direnç, insülin sensivitesi ve glukoz 

klirensinin arttığı gösterilmiĢtir. Son zamanlarda geni-kodlanmıĢ insan fetuin-A da 

polimorfizm sadece tip 2 diabetle değil aynı zamanda adipositlerde insülin 

hareketinden de etkilendiği bulunmuĢtur(Reinehr ve Roth 2008). 

 

            Hayvanlar üzerinde yapılan çalıĢmaların sonuçlarına göre, fetuin-A‟nın 

metabolik sendromunun geliĢmesini ilerlettiği ve böylece aterojeniteye neden olduğu 

anlaĢılmıĢtır.  Fetuin-A bir mineral çaperon olarak Ca ve P‟un stabilizasyonunu, 

güvenle transportu ve vücuttan atılmalarına aracılık ederek kalsifikasyonu engeller. 

Ġnsanda metabolik sendrom, non-alkolik yağlı karaciğer, insülin direnci, obezite ve 

fetuin-A arasındaki iliĢki çok net değildir. Bu yüzden bu metabolik iliĢkiyi ortaya 

koymak için daha ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır(Reinehr ve Roth 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

2.1. Gereç 

 

2.1.1.Vakaların OluĢturulması 

 

           Bu çalıĢma 18-70 yaĢları arasında 105 (erkek: 22, kadın: 83) obez ile 18-70 

yaĢları arasında 80 (erkek: 20, kadın: 60) sağlıklı normal kilolu bireyler üzerinde 

gerçekleĢtirildi. Obezite kriteri olarak vücut kitle indeksi (VKĠ) ve bel çevre 

ölçümleri kullanıldı. VKĠ, ağırlık (kg) / boy (m
2
) formülünden hesaplandı ve obez 

grubuna VKĠ değeri 35 kg/m
2
‟
 
den büyük olanlar dahil edildi. Bel çevresine göre 

sınıflandırma Ģöyle yapıldı; vakalarımızda tam bir ayırım yapmak amacıyla, 

bayanlarda normal gruba bel çevresi 80 cm den az olanlar, obez gruba  bel çevresi 88 

cm den fazla olanlar alındı. Erkeklerde; normal gruba bel çevresi 94 cm den az 

olanlar obez gruba bel çevresi 102 cm den fazla olanlar alındı(Orhan ve Bozbora 

2008). 

 

            Kontrol vakaları klinik hiçbir Ģikayeti ve bulgusu olmayan gönüllü sağlıklı 

kiĢiler arasından seçildi ve VKĠ değeri 25 kg/m
2
 „den düĢük olanlar çalıĢmaya alındı. 

Obez ve kontrol grubuna dahil bireylerin kilo ve boy ölçümleri “kilo boy ölçer 

baskül” ile bel ve kalça çevresi ölçümleri ise Ģerit mezur kullanılarak yapıldı. 

ÇalıĢmaya katılan bütün Ģahıslardan  kan alınmadan önce yazılı onayları alındı ve 

sözlü olarak bilgilendirme yapıldı. ÇalıĢma için Selçuk Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi Etik Kurulu‟ndan onay alındı. Hastalara 

ait yaĢ, cinsiyet, VKĠ, bel çevresi, bel/kalça oranı gibi özellikleri çizelge 2.1.‟de 

verilmiĢtir.  

Hastalardan 12-14 saat açlık sonrası sabah saatlerinde EDTA‟lı tüplere ve düz 

tüplere yeterli miktarda kan örnekleri alındı. Düz tüplere alınan kan örnekleri 

pıhtılaĢtıktan hemen sonra bekletilmeden santrifüj edildi ve serumları ayrıldı. 

EDTA‟lı tüplerde bekletilmeden santrifüj edildi ve plazmaları ayrıldı Serum ve 

plazma örnekleri çalıĢma gününe kadar -80
o
C‟de saklandı. Plazma örneklerinde 

serbest yağ asitleri serum örneklerinde ise koenzim Q10 ve fetuin-A parametreleri 

çalıĢıldı. 



Çizelge 2.1. Obez ve kontrol grubunun özellikleri 

 

OBEZ GRUBU KONTROL GRUBU p 

n 105 n 80  

Cinsiyet Erkek: 22  

Kadın: 83 

Cinsiyet Erkek: 20 

Kadın: 60 

0.417 

YaĢ Erkek: 40.6±14.7 

Kadın: 37.6±12.4 

YaĢ Erkek:39.2±14.4 

Kadın:36.1±10.1 

0.455 

VKĠ(Toplam)  

 

42.74±6.5 VKĠ(Toplam) 21.01±2.4 0.000 

VKĠ(Erkek) 39.5±5.9 

 

VKĠ(Erkek) 22.1±2.2 0.000 

VKĠ(Kadın) 

 

43.6±6.5 VKĠ(Kadın) 20.6±2.5 0.000 

Bel 

Çevresi(Toplam) 

119.0±11.6 Bel 

Çevresi(Toplam) 

74.5±9.0 0.000 

Bel 

Çevresi(Erkek) 

123.9±11.7 Bel 

Çevresi(Erkek) 

84.7±5.3 0.000 

Bel 

Çevresi(Kadın) 

117.7±11.3 Bel 

Çevresi(Kadın) 

71.1±7.4 0.000 

Bel/Kalça 

oranı(Toplam) 

0.86±0.8 Bel/Kalça 

oranı(Toplam) 

0.77±0.6 0.000 

Bel/Kalça 

oranı(Erkek) 

1.06±0.5 Bel/Kalça 

oranı(Erkek) 

0.84±0.04 0.000 

Bel/Kalça 

oranı(Kadın) 

0.84±0.1 Bel/Kalça 

oranı(Kadın) 

0.74±0.05 0.000 

 

2.1.2.Kullanılan Cihazlar, Kitler ve Kimyasallar 

• Santrifüj (Hettich Rotofix 32) 

• Vortex (Welp) 

• Ayarlanabilir otomatik pipetler 

• Shaker (DPC marka) 



• Otomatik Eliza okuyucusu ve yıkayıcısı (ELx 50 marka) 

• HPLC cihazı (Shimadzu marka Prominence model/Japonya) 

• GC-MS cihazı (Shimadzu marka Qp 2010 model/Japonya) 

• HPLC kolonu (Ubiquinone IC1700 rp) 

• Evaporasyon ünitesi (Techne) 

• Heating blok (Techne) 

• Metanol (Merck (ME).106011.2500) 

• Hydrochloric acid ( ME.100317.2511) 

• Sodium Hydroxide (ME.106495.1000) 

• Hexane (ME.104369.2500) 

• Triethylamine (ME.821177) 

• Pentafluorobenzyl Bromide ( ME.821177) 

• Acetonitrile (ME.10030.2500) 

• Ubiquinone HPLC kit (IMMUCHROM) 

• Fetuin-A kit (Epitope Diagnostics) 

 

2.2. Yöntem  

 

2.2.1. Serbest Yağ Asitleri  Ölçümü 

 

            Serbest Yağ Asitleri gaz kromatografisi/ kütle spektrofotometresi (GC/MS) 

(Shimadzu marka Qp 2010 model/Japonya) yöntemiyle Lagerstedt ve ark‟ nın 

metoduna göre ölçüldü(Lagerstedt ve ark 2001). Ölçümler Ankara'da Rotakim 

firmasına (Rotakim Analiz Hizmetleri)  ait özel bir laboratuvarda gerçekleĢtirildi.  

 

   Deneyin prensibi: Plazma serbest yağ asitleri ölçümü; numunedeki yağ 

asitlerinin trigliserid ve fosfoslipidlerden hidrolizle ayrılması, hekzanla 

ekstraksiyonu, azot altında kurutulması, türevlendirilmesi ve cihaza verilerek 

okunması esasına dayanır. 

 

           ÇalıĢma Ģeması: 100 µl plazmaya 100 µl internal standart (Larodon-Lipids 

katalog no:90-1100) ilave edildi. Yağ asitleri sırası ile 2 ml asetonitril : 6 N 

Hidroklorik asit ve 2 ml metanol : 10 N Sodyum Hidroksit ilavesi ile iki basamakta 

fosfolipitler ve trigliseritlerden hidrolize edildi. Daha sonra numunelere 350 µl 6 N 



Hidroklorik asit ilave edildi. Serbest yağ asitleri 1,5 ml hekzan ile ekstrakte edildi ve 

örneklerin nitrojen altında kuruması sağlandı. Kurutma iĢlemi ısı bloğu aracılığı ile 

104 
o
C sıcaklığında 45 dk inkübasyona bırakılarak gerçekleĢtirildi.  50 µl %10 luk 

asetonitrilde pentafluorobenzyl bromide ve 10 µl triethylamine ilavesi ile yağ 

asitlerinin türevlendirilmesi yapıldı. Bu kimyasalların ilavesinden sonra 15 dk oda 

sıcaklığında numuneler bekletildi. Yağ asit pentafluorobenzyl esterleri analiz öncesi 

hekzan ile çözdürülüp GC-MS sistemine enjekte edildi. Numune enjeksiyon hacmi 2 

µl olarak ayarlandı. Numunelerdeki yağ asitleri elde edilen kromatogramlardan 

internal standart kullanılarak hesaplandı. Sonuçlar mg/L olarak verildi. 

ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz serbest yağ asitleri ölçümüne ait standart kromatogram 

örneği Ģekil 2.1.de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

ġekil 2.1. Plazma serbest yağ asitleri ölçümüne ait standart kromatogram örneği 

(mg/L) 

 

 

 

 

 

 



2.2.2.Koenzim Q10  Ölçümü 

 

            Koenzim Q10 ölçümü, Immuchrom marka ticari kit (Lot no: IC1700) 

kullanılarak HPLC (Shimadzu marka, prominence model/Japonya) cihazında kit 

prospektüsüne göre aĢağıdaki Ģekilde gerçekleĢtirildi: 

 

Koenzim Q10 (ubikinon)‟ un belirlenmesinde ilk basamak yüksek moleküllü 

maddelerin numuneden uzaklaĢtırılmasıdır. Bunun için, proteinler kit içinde verilen 

asitli reaktifle çöktürüldükten sonra santrifüj   edildi.   Elde edilen  süpernatan 

ekstraksiyon solüsyonu ile muamele edilerek organik faz çalıĢmanın devamında 

kullanılmak üzere bir miktar buharlaĢtırılıp etanol ile dilüe edilerek HPLC sistemine 

enjekte edildi. Ters faz kromatografi yönteminin kullanıldığı çalıĢmada  izokratik 

pompa sistemi ile kolondan sürüklenen numune UV-detektör tarafından kaydedilip 

kromatogram adı altında elde edilen  piklerin alanları ve yüksekliklerinin 

integrasyonu ile “internal standart metod” eĢliğinde değerlendirildi. 

 

            ÇalıĢma Ģeması: 200 µl numuneye 800 µl dilüsyon solüsyonu eklendi ve 10 

saniye vorteks ile karıĢtırıldı. 1 ml internal standart ilave edilip 10 saniye tekrar 

vortekslendi. 2 ml ekstraksiyon solüsyonu ilavesi ve 2 dakika vorteks sonrası 10 

dakika 3000g de santrifüj edildi. Santrifüj sonrası 1.5 ml süpernatan evaporasyon 

ünitesi altında kurutuldu. Kurumanın ardından 150 µl ETHA (Ethanol p.A.) ilavesi 

ile 50 µl örnek sisteme enjekte edilip ölçüm yapıldı. 

 

ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz Koenzim Q10 ölçümüne ait standart 

kromatogram örneği Ģekil 2.2.‟de verilmiĢtir. 

 



 
ġekil 2.2. Koenzim Q10 ölçümüne ait standart kromatogram örneği (µg/ml) 

 

 

 

2.2.3.Fetuin A Ölçümü 

 

             

            Fetuin A, ticari kit kullanılarak ( Epitope Diagnostics, KT 800) ELĠSA 

yöntemi ile ölçüldü.  Testin prensibi, insan fetuin-A‟nın farklı epitoplarına bağlanan 

iki anti-fetuin-A poliklonal antikoru kullanılarak yapılan sandviç ELĠSA yöntemidir.  

 

           ELĠSA kuyucuklarına konulan serumdaki fetuin A,  kuyucuklardaki katı faza 

bağlı bulunan anti-fetuin A antikoru ile reaksiyona girer. Ġlk inkübasyon 

periyodundan sonra reaktif olmayan plazma komponentleri yıkama ile uzaklaĢtırılır. 

Sonra, kuyucuklara konulan horseradish peroksidaz bağlı 2.antikor  katı faza bağlı 

fetuin A ile  reaksiyona girer. Substrat ilavesi ile baĢlayan reaksiyon asit ilavesi ile 

(0,5 M sülfürik asit) durdurulur ve oluĢan rengin absorbansı ELĠSA cihazında 

okunur. ÇalıĢma sonunda standartların grafiğinden  fetuin A konsantrasyonuna 

karĢılık gelen absorbans değerleri ile numunelerin konsantrasyonu hesaplanır.  

 

 

 



2.2.4.Ġstatistiksel Analiz 

 

            Ġstatistiki analiz SPSS 16.0 programı kullanılarak yapıldı. ÇalıĢmamızda 

gruplara ait sonuçlar X±SD olarak verildi. p<0.05 önemli olarak değerlendirildi. 

Gruplar arası farklılığı karĢılaĢtırmak amacıyla yaptığımız değerlendirmede elde 

ettiğimiz verilerin parametrik test yapmaya uygun olduğu tespit edilen tetradecanoik 

asit (miristik asit), miristoleik asit, pentadekanoik asit, palmitoleik asit, oktadecanoik 

asit (stearik asit), 9-oktadecanoik asit (oleik asit), 9-trans-oktadekadienoik asit (CLA-

trans), 9,12-oktadekadienoik asit (linoleik asit), eikosanoik asit (araĢidik asit), 11,14-

eikosadienoik  asit, heneikosanoik asit, araĢidonik asit, dokasanoik asit (behenik 

asit), trikosanoik asit, nervonik asit, koenzim Q10 ve fetuin A için “Independent-

Samples  T testi” uygulandı.  

 

            Nonparametrik test yapmaya uygun olan dodekanoik asit (laurik asit), 10cis-

pentadecanoik asit, hekzadekanoik asit (palmitik asit), heptadecanoik asit, 10c-

heptadecanoik asit, 9-cis-oktadekadienoik asit (CLA-cis), 9,12,15-oktadekatrienoik 

asit (Linolenik asit), 11-eikosanoik asit, 11,14,17 eikosatrienoik asit, 5,8,11,14,17-

eikopentaenoik asit, erukik asit, dokasahekzanoik asit ve tetrakosanoik asit 

(lignoserik asit) için “2 Indepentent-Samples” (Mann-Whitney U test) testi 

uygulandı. ÇalıĢmamıza ait parametreler arası korelasyon “Pearson korelasyon testi” 

ile yapıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. BULGULAR 

 

3.1. Serbest Yağ Asitleri  Bulguları  

 

            Obez ve sağlıklı gruba ait serbest yağ asidi bulguları çizelge 3.1.‟de 

verilmiĢtir. 

 

Çizelge 3.1. Obez ve Kontrol gruplarına ait serbest yağ asidi bulguları (mg/L) 

 

 

 Kimyasal 

formül 

Kimyasal isim Obez(X±SD) Kontrol(X±SD) p 

1 C10:0 Decanoik asit(kaprinik 

asit) 

0.026±0.02 0.030±0.01 0.69 

2 C12:0 Dodekanoik asit(Laurik 

asit) 

0.073±0.06 0.066±0.08 0.05 

3 C14:0 Tetradecanoik 

asit(miristik asit) 

0.70±0.34 0.52±0.25 0.000 

4 C14:1 Miristoleik asit 

 

0.041±0.03 0.032±0.03 0.23 

5 C15:0 Pentadekanoik asit 

 

0.107±0.05 0.096±0.04 0.079 

6 C15:1 10cis-pentadecanoik 

asit 

0.020±0.02 0.021±0.02 0.841 

7 C16:0 Hekzadekanoik 

asit(palmitik asit) 

11.29±4.23 9.40±2.86 0.001 

8 C16:1 Palmitoleik asit 

 

0.706±0.50 0.469±0.33 0.000 

9 C17:0 Heptadecanoik asit 

 

0.180±0.10 0.176±0.10 0.608 

10 C17:1 10c-heptadecanoik asit 

 

0.073±0.06 0.057±0.05 0.005 

11 C18:0 Oktadecanoik 

asit(stearik asit) 

4.35±1.64 4.03±1.49 0.175 

12 C18:1 9-oktadecanoik 

asit(oleik asit) 

5.79±2.44 5.36±2.38 0.224 

13 C18:2 9-cis,11-trans oktadeka 

dienoik asit(CLA) 

9.23±5.61 9.80±5.06 0.442 

14 C18:2 10-trans,12-cisoktadeka 

dienoik asit(CLA) 

13.42±3.94 13.15±3.67 0.633 

15 C18:2 9,12-oktadekadienoik 

asit (Linoleik asit) 

0.35±0.19 0.27±0.20 0.009 

16 C18:3 9,12,15oktadekatrienoik 

asit (Linolenik asit) 

 

0.19±0.17 0.18±0.16 0.748 



17 C20:0 Eikosanoik asit(araĢidik 

asit) 

0.11±0.04 0.11±0.04 0.940 

18 C20:1 11-eikosanoik asit 

 

0.109±0.06 0.110±0.07 0.999 

19 C20:2 11,14-eikosadienoik  

asit 

0.86±0.47 0.94±0.52 0.276 

20 C21:0 Heneikosanoik asit 

 

0.39±0.12 0.31±0.13 0.000 

21 C20:4 AraĢidonik asit 

 

3.00±1.05 2.83±0.93 0.236 

22 C20:3 11,14,17 eikosatrienoik 

asit 

0.75±1.16 1.08±1.35 0.373 

23 C20:5 5,8,11,14,17eikopentae

noik asit(EPA) 

0.133±0.19 0.126±0.13 0.461 

24 C22:0 Dokasanoik 

asit(behenik asit) 

0.26±0.09 0.30±0.09 0.03 

25 C22:1 Erukik asit 

 

0.087±0.06 0.098±0.08 0.647 

26 C22:6 Dokasahekzanoik 

asit(DHA) 

1.27±2.06 1.12±1.61 0.320 

27 C23:0 Trikosanoik asit 

 

0.078±0.05 0.083±0.06 0.536 

28 C24:0 Tetrakosanoik 

asit(lignoserik asit) 

0.16±0.13 0.18±0.22 0.806 

29 C24:1 Nervonik asit 

 

0.39±0.15 0.40±0.19 0.746 

 

 

            Çizelge 3.1' den görüldüğü gibi obez grubuna ait tetradecanoik asit (miristik 

asit), hekzadekanoik asit (palmitik asit), palmitoleik asit, 10c-heptadecanoik asit, 

9,12-oktadekadienoik asit (linoleik asit) ve heneikosanoik asit düzeyleri kontrol 

grubuna göre önemli derecede (p<0.05) yüksek, dokasanoik asit (behenik asit) 

düzeyleri ise kontrol grubuna göre önemli derecede (p<0.05) düĢük bulunmuĢtur. 

Obez grubuna ait Dodekanoik asit (laurik asit), miristoleik asit, pentadekanoik asit, 

heptadecanoik asit, oktadecanoik asit (stearik asit), 9-oktadecanoik asit (oleik asit), 

9-trans-oktadekadienoik asit (CLA-trans),  9,12,15-oktadekatrienoik asit (linolenik 

asit),  araĢidonik asit, 5,8,11,14,17-eikopentaenoik asit  ve dokasahekzanoik asit 

düzeyleri kontrol grubuna göre biraz düĢük bulundu fakat bu fark istatistiki açıdan 

anlamsızdı.  

 

 Obez grubuna ait 10cis-pentadecanoik asit, 9-cis-oktadekadienoik asit (CLA-

cis), 11-eikosanoik asit, 11,14-eikosadienoik  asit, 11,14,17 eikosatrienoik asit, 

erukik asit, trikosanoik asit,  tetrakosanoik asit (lignoserik asit) ve nervonik asit 



düzeyleri kontrol grubuna göre biraz düĢük bulundu fakat aradaki fark istatistiki 

açıdan anlamsızdı. 

 

            Obez ve kontrol gruplarına ait plazma konsantrasyonu 1mg/L‟den büyük yağ 

asitlerinin histogramı grafik 3.1'de, her iki gruba ait plazma konsantrasyonu 

0.1mg/L‟den büyük yağ asitlerinin histogramı grafik 3.2'de ve plazma 

konsantrasyonu 0.1mg/L‟den küçük yağ asitlerinin histogramı Grafik 3.3'te 

gösterilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

  
  
Grafik 3.1. Obez ve Kontrol gruplarına ait plazma konsantrasyonu 1mg/L‟den 

büyük yağ asitlerinin histogramı   (*CLA-cis, **CLA-trans) 
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Grafik 3.2. Obez ve Kontrol gruplarına ait plazma konsantrasyonu 0.1mg/L‟den 

büyük yağ asitlerinin histogramı (*** Linolenik asit) 

 

 

 

 

Grafik 3.3. Obez ve Kontrol gruplarına ait plazma konsantrasyonu 0.1mg/L‟den 

küçük yağ asitlerinin histogramı 

 

 

            Obez ve kontrol grubuna ait SFA, MUFA, ve PUFA bulguları çizelge 3.2.‟de 

verilmiĢtir. Çizelge 3.2.‟den görüldüğü gibi obez gruba ait SFA düzeyleri kontrol 

grubuna göre istatistiki açıdan anlamlı derecede yüksek bulunurken MUFA   ve  
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PUFA düzeyleri arasında istatistiki açıdan önemli bir  fark bulunamamıĢtır. Her iki 

gruba ait SFA, MUFA ve PUFA değerlerinin histogramı Grafik 3.4'te gösterilmiĢtir. 

 

 

Çizelge 3.2. Obez ve Kontrol gruplarına ait SFA, MUFA ve PUFA düzeyleri (mg/L) 

 

  

Obez  

 (X±SD) 

 

Kontrol 

 (X±SD) 

 

p 

SFA  

 17.7±6.3 

 

 15.3±4.9 

 

0.005 

MUFA  

 7.2±2.8 

 

 6.5±2.8 

 

0.111 

PUFA  

29.2±8.9 

 

 29.5±8.8 

 

0.837 

 

             

 

 

Grafik 3.4. Obez ve Kontrol gruplarına ait SFA, MUFA ve PUFA düzeylerinin 

histogramı 

 

            Obez ve kontrol grubuna ait ω-3 ve ω-6 yağ asidi bulguları çizelge 3.3.‟de 

verilmiĢtir. Çizelge 3.3.‟den görüldüğü gibi obez gruba ait  ω-3 ve ω-6 yağ asitleri 

düzeyleri arasında istatistiki açıdan önemli bir fark bulunamamıĢtır. Her iki gruba ait 

ω-3 ve ω-6 yağ asitleri değerlerinin histogramı Grafik 3.5'te gösterilmiĢtir. 

0

5

10

15

20

25

30

SFA MUFA PUFA

obez

kontrol



Çizelge 3.3. Obez ve Kontrol gruplarına ait ω-3 ve ω-6 yağ asitleri düzeyleri 

 

 

 

 

Grafik 3.5. Obez ve Kontrol gruplarına ait ω-3 ve ω-6 yağ asitleri düzeylerinin 

histogramı 

 

 

            Obez grubunda plazma yağ asitleri VKĠ ve bel çevresi arasındaki 

korelasyonlar çizelge 3.4.‟de verilmiĢtir. Çizelgede önemli korelasyon gösteren 

parametreler gösterilmiĢtir. Çizelge 3.4.‟den görüldüğü gibi, obez gruba ait bazı 

plazma serbest yağ asitleri ile VKĠ ve bel çevresi arasında (p<0.001) ile (p<0.05) 

arasında değiĢen oranda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif korelasyonlar 

bulunmuĢtur. 
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Çizelge 3.4. Obez grubuna ait serbest yağ asit düzeyleri ile VKĠ ve bel çevresi 

arasındaki korelasyonlar 

 

Parametreler 

 

Bel çevresi VKĠ 

Hekzadekanoik 

asit(palmitik asit)   

r=0.212 p=0.03       

 

r=0.254   p=0.009       

Palmitoleik asit          

 

Ö.D. Ö.D. r=0.342 p=0.000       

Oktadecanoik 

asit(stearik asit)      

r=0.224 p=0.022       

 

r=0.291 p=0.003       

11-eikosanoik asit  r=0.225 p=0.021       

 

r=0.316 p=0.001       

11,14-eikosadienoik  

asit  

r=0.260 p=0.007       

 

r=0.331 p=0.001       

Heneikosanoik asit  

 

Ö.D. Ö.D. r=0.204 p=0.037       

Tetrakosanoik 

asit(lignoserik asit)  

Ö.D. Ö.D. r=0.219 p=0.025       

SFA 

 

r=0.263 p=0.007       r=0.218 p=0.026       

 

ÖD : Önemli değil 

 

            Kontrol grubuna ait serbest yağ asitleri ile VKĠ ve bel çevresi arasındaki 

korelasyonlar çizelge 3.5.‟te verilmiĢtir. Çizelgede önemli korelasyon gösteren 

parametreler verilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

 

 



Çizelge 3.5. Kontrol grubuna ait yağ asit düzeyleri ile VKĠ ve bel çevresi arasındaki 

korelasyonlar 

 

Parametreler 

 

Bel çevresi VKĠ 

Tetradecanoik 

asit(miristik asit)     

r=0.348 p=0.002       r=0.238 p=0.033       

Pentadekanoik asit     r=0.302 p=0.006       r=0.234 p=0.037       

 

Hekzadekanoik 

asit(palmitik asit)     

r=0.365 p=0.001       r=0.222 p=0.048       

 

Oktadecanoik asit(stearik 

asit)     

r=0.257 p=0.021       Ö.D. Ö.D. 

9-oktadecanoik asit(oleik 

asit)       

r=0.285    p=0.01       Ö.D. Ö.D. 

9-trans-oktadekadienoik 

asit(CLA-trans)       

r=0.269 p=0.016       Ö.D. Ö.D. 

11-eikosanoik asit          

 

r=0.289 p=0.009       Ö.D. Ö.D. 

Heneikosanoik asit        

 

r=0.233 p=0.023       Ö.D. Ö.D. 

AraĢidonik asit           r=0.319 p=0.004       r=0.302 p=0.007       

 

Tetrakosanoik 

asit(lignoserik asit)    

r=0.250 p=0.025       Ö.D. Ö.D. 

Erukik asit      

 

Ö.D. Ö.D. r=0.266 p=0.017       

SFA 

 

r=0.344 p=0.002       Ö.D. Ö.D. 

MUFA 

 

r=0.290 p=0.009       Ö.D. Ö.D. 

 

PUFA 

 

r=0.262 p=0.019       r=0.251 p=0.025       

 

 

ÖD : Önemli değil 

 

            Çizelge 3.5.‟de görüldüğü gibi kontrol grubuna ait bazı plazma serbest yağ 

asitleri ile VKĠ ve bel çevresi arasında (p<0.001) ile (p<0.05) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde pozitif korelasyonlar bulunmuĢtur. 

 

 

 

 



            ÇalıĢmamızda obez ve kontrol grubuna ait Delta-6-Desatüraz (D6D), Delta-5-

Desatüraz (D5D), Delta-9-Desatüraz (D9D) ve Elongaz aktiviteleri de hesaplandı. 

Bunun için  Haugaard ve ark (2006) ile Kawashıma ve ark (2009)‟nın metodları 

kullanıldı. Hesaplamalar aĢağıdaki Ģekilde yapıldı: 

 

Delta-6-Desatüraz (D6D) aktivitesi = Linolenik asit / Linoleik asit (total) 

         

Delta-5-Desatüraz (D5D) aktivitesi = AraĢidonik asit / Linolenik asit 

 

Delta-9-Desatüraz (D9D) aktivitesi = Palmitoleik asit/ Palmitik asit 

 

Elongaz aktivitesi = Stearik asit / Palmitik asit 

 

Her iki gruba ait enzim aktiviteleri Çizelge 3.6.‟da verilmiĢtir.  

 

Çizelge 3.6. Obez ve Kontrol grubuna ait D6D, D5D, D9D ve Elongaz aktivitesi 

değerleri 

 

Enzim Ġsmi 

 

Hesaplama Obez Kontrol p 

 

Delta-6-Desatüraz 

(D6D) 

Linolenik asit /  

Linoleik asit (total)         

0.0089 0.0073 0.753 

 

Delta-5-Desatüraz 

(D5D) 

AraĢidonik asit / 

Linolenik asit 

24.67±18,2 26.32±22.8 0.904 

 

Delta-9-Desatüraz 

(D9D) 

Palmitoleik asit/  

Palmitik asit 

0.17±1.1 0.04±0.2 0.000 

 

Elongaz 

 

Stearik asit /  

Palmitik asit 

0.38±0.07 

 

0.42±0.06 0.001 

 

            Çizelge 3.6.‟da görüldüğü gibi obezlerde Delta-9-Desatüraz değerleri kontrol 

grubundan istatistiki açıdan anlamlı derecede yüksek bulunurken, Elongaz değerleri 

istatistiki açıdan anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur. Ayrıca,  Delta-6-Desatüraz ve  

Delta-5-Desatüraz değerleri araında istatistiki açıdan bir fark olmadığı 

görülmektedir. 

 

 



3.2. Koenzim Q10  Bulguları 

 

            Koenzim Q10 bulgularımız çizelge 3.7.‟de verilmiĢtir. Çizelge 3.7.‟den 

görüldüğü gibi, obez ve kontrol grubuna ait koenzim Q10 düzeyleri arasında istatistiki 

açıdan önemli bir fark bulunamamıĢtır. 

 

Çizelge 3.7. Obez ve Kontrol gruplarına ait Koenzim Q10 düzeyleri (µg/mL) 

 

 Obez Kontrol P 

Koenzim Q10 1.31±0.59 1.32±0.60 0.889 

 

 

            Obez grubuna ait koenzim Q10 düzeyleri ile diğer parametreler arasındaki 

korelasyonlar çizelge 3.8.‟de verilmiĢtir. Çizelge 3.8.‟de görüldüğü gibi obez 

kiĢilerde koenzim Q10 ile bazı plazma serbest yağ asitleri, VKĠ, bel çevresi ve yaĢ 

arasında (p<0.001) ile (p<0.05) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif 

korelasyon bulundu. Diğer yağ asitleri, PUFA ve fetuin A ile koenzim Q10 arasında 

ise anlamlı bir korelasyon bulunamadı.  

 

            Kontrol grubuna ait koenzim Q10 düzeyleri ile diğer parametreler arasında da 

önemli bir korelasyon bulunamadı. 

      

 

 

 

 

 



Çizelge 3.8. Obez grubuna ait Koenzim Q10 düzeyleri ile diğer parametreler 

arasındaki korelasyonlar 

 

Parametreler 

 
Koenzim Q10 

Miristik asit 

 

r=0.258 p=0.009 

Pentadekanoik asit 

 

r=0.326 p=0.001 

Palmitik asit 

 

r=0.332 p=0.001 

Palmitoleik asit 

 

r=0.300 p=0.002 

10c-heptadecanoik asit 

 

r=0.196 p=0.047 

Oktadecanoik asit(stearik asit) 

 

r=0.227 p=0.012 

9-trans-oktadekadienoik asit(CLA-

trans) 

r=0.201 p=0.042 

11-eikosanoik asit 

 

r=0.204 p=0.039 

Heneikosanoik asit 

 

r=0.316 p=0.001 

AraĢidonik asit 

 

r=0.254 p=0.01 

Dokasanoik asit(behenik asit) 

 

r=0.205 p=0.038 

Trikosanoik asit 

 

r=0.249 p=0.011 

VKĠ 

 

r=0.220 p=0.026 

Bel çevresi 

 

r=0.222 p=0.024 

MUFA 

 

r=0.213 p=0.029 

SFA 

 

r=0.224 p=0.021 

YaĢ  

 

r=0.242 p=0.013 

 

 

 

 

 

 

 



3.3. Fetuin A Bulguları 

 

            Obez ve kontrol gruplarına ait Fetuin-A bulguları çizelge 3.9.‟da verilmiĢtir. 

Çizelge 3.9.‟dan görüldüğü gibi, obez ve kontrol grubuna ait Fetuin-A düzeyleri 

arasında istatistiki açıdan önemli bir fark bulunamamıĢtır. 

 

 

Çizelge 3.9. Obez ve Kontrol gruplarına ait Fetuin A düzeyleri (g/L) 

 

 Obez Kontrol P 

Fetuin A 0.65±0.21 0.71±0.25 0.126 

 

           

            Obez grubuna ait Fetuin-A düzeyleri ile diğer parametreler arasında yapılan 

korelasyonlardan önemli çıkanları çizelge 3.10.‟da verilmiĢtir. Kontrol grubuna ait 

korelasyonlar ise çizelge 3.11.‟de verilmiĢtir.  

 

Çizelge 3.10. Obez grubuna ait Fetuin A düzeyleri ile diğer parametreler arasındaki 

korelasyonlar 

 

Parametreler  

 
Fetuin A 

Oktadecanoik asit(stearik asit)     

 

r= - 0.213 p=0.049 

11,14-eikosadienoik  asit 

 

r= - 0.229 p=0.034 

Erukik asit  

 

r= - 0.345 p=0.001 

 

 

 

 

 

 



Çizelge 3.11. Kontrol grubuna ait Fetuin A düzeyleri ile diğer parametreler 

arasındaki korelasyonlar 

 

Parametreler  

 

Fetuin A 

Pentadekanoik asit           

 

r=0.317 p=0.005       

Hekzadekanoik asit(palmitik asit)       

 

r=0.226 p=0.047       

11-eikosanoik asit                 

 

r=0.268 p=0.018       

5,8,11,14,17-eikopentaenoik 

asit(EPA)     

r=0.236 p=0.04       

Trikosanoik asit        

 

r=0.270 p=0.017       

Nervonik asit 

 

r=0.314 p=0.005       

 

Her iki çizelgeden de görüldüğü gibi obez grubuna ait bazı plazma serbest 

yağ asitleri ile fetuin-A düzeyleri arasında (p<0.001) ile (p<0.05) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde negatif korelasyon ve kontrol grubuna ait bazı 

plazma serbest yağ asitleri ile fetuin-A düzeyleri arasında (p<0.001) ile (p<0.05) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif korelasyon bulunmuĢtur. Obez 

ve kontrol grubunda fetuin-A ile diğer yağ asitleri, koenzim Q10, VKĠ, bel çevresi, 

PUFA, MUFA, SFA ve yaĢ arasında önemli bir korelasyon bulunamadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. TARTIġMA  ve SONUÇ     

 

4.1. Serbest Yağ Asiti Bulgularının TartıĢılması 

 

            Yağ dokularında sağlığı bozacak ölçüde anormal veya aĢırı miktarda yağ 

birikmesi olarak tanımlanabilen obezite; vücut yağ oranının artması, endokrin ve 

metabolik değiĢikliklerle karakterize, kompleks, multifaktöryel bir hastalıktır. 

Obezite, vücut yağındaki değiĢim, enerji alımı ve enerji harcanması arasındaki 

dengesizliklere dayanır. Alınan enerji, harcanan enerjiden daha fazla olduğunda 

obezite geliĢir. Bazı toplumlarda farklı obezite oranlarının görülmesinin, genetik 

eğilimlerden ziyade diyet ve fiziksel aktivite gibi çevresel faktörlere bağlı olduğu 

kaydedilmiĢtir. Ancak, obez ve aĢırı kiloluların prevalansı üzerinde yağ tüketiminin 

etkisi tartıĢmalı bir konudur. Bununla beraber, serum serbest yağ asidi kompozisyonu 

kısmen diyetteki yağ asidi kompozisyonunu yansıtmaktadır(Çöl 1998, Smedman ve 

ark 1999, Çimen ve ark 2005, Ailhaud ve ark 2006).  

  

 Obezitede, plazma serbest yağ asitleri düzeyinin sadece diyet ile değil, aynı 

zamanda artmıĢ adiposit üretimine paralel olarak serbest yağ asitlerinin denovo 

sentezi ile de arttığı kaydedilmiĢtir(Klein-Platat ve ark 2005).   

 

            ÇalıĢmamızda obez kiĢilere ait plazma tetradekanoik asit (miristik asit), 

hekzadekanoik asit (palmitik asit), palmitoleik asit, 10c-heptadekanoik asit, 9,12-

oktadekadienoik asit (linoleik asit) ve heneikosanoik asit düzeyleri kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede yüksek, dokasanoik asit(behenik asit) düzeyleri ise anlamlı 

düzeyde düĢük bulundu. Yine çalıĢmamızda obez kiĢilere ait SFA düzeyleri kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek  bulundu. Her iki gruba ait MUFA ve PUFA 

değerleri arasında ise önemli bir fark bulunamadı. 

            Miristik asit, veya tetradekanoik asit, (CH3(CH2)12COOH) süt ürünlerinde 

yaygın bulunan bir doymuĢ yağ asitidir. Hücre zarının sitoplazma tarafında bulunan 

proteinlerin amino ucundaki glisin veya sistein grubuna miristat veya palmitat bağlı 

olduğu sıkça görülür. Bu sayede protein zara takılı kalır. Ayrıca, reseptör aracılı 

kinazların hücre zarında kalabilmesi için sondan ikinci glisin grubunda bir miristat 

bağlıdır(Burdock ve Carabin 2007).  

http://tr.wikipedia.org/wiki/H%C3%BCcre_zar%C4%B1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sitoplazma
http://tr.wikipedia.org/wiki/Protein
http://tr.wikipedia.org/wiki/Glisin
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sistein
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Palmitat&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Kinaz&action=edit&redlink=1


            Yukarıda belirttiğimiz gibi çalıĢmamızda miristik asit düzeyi obezlerde 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Literatürde bizim 

bulgumuzu destekleyen bir çok çalıĢma mevcuttu(Fernandez-Real ve ark 2003, 

Rodriguez ve ark 2004, Gil-Campos ve ark 2008, Sabin ve ark 2008).  Obezlerde 

miristik asit düzeyindeki yüksekliğin sebebi bilinmemekle beraber bunun diyetten ve 

beslenme alıĢkanlığından kaynaklandığı kanatindeyiz. Miristik asit kan düzeyinin 

yüksekliği sadece obezite için değil diyabet, kardiyovasküler hastalık ve bazı 

kanserler için de risk oluĢturmaktadır. Yapılan bir çalıĢmada kardiyovasküler 

hastalıktan ölüm ile miristik asit düzeylerinin pozitif korelasyon gösterdiği tespit 

edilmiĢtir(Burdock ve Carabin 2007). Bununla beraber, bu yüksekliğin obez kiĢinin 

sağlığı üzerine nasıl bir etki yaptığı tam olarak bilinmemekte ve daha ileri 

araĢtırılması gerekmektedir. 

            Palmitik asit (heksadekanoik asit)( CH3(CH2)14COOH) hayvan ve bitkilerde 

bulunan en yaygın doymuĢ yağ asitidir. Ġsminden de anlaĢılacağı üzere palmiye 

ağacının yağında, palmiye çekirdeğinde, tereyağı, peynir, süt ve ette de bulunur. 

Canlılarda yağ asitlerinin oluĢumunda (lipojenez) ilk sentezlenen yağ asidi palmitik 

asittir. Daha uzun zincirli yağ asitleri ondan üretilir. Hücre zarında bulunan bazı 

proteinlerin sistein gruplarına palmitat bağlı olup bu sayede protein zara takılı kalır. 

Palmitik asitten zengin bir diyetle beslenme durumunda serum total kolesterol 

düzeyleri laurik asit ile beslenmeye göre daha yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca, palmitik 

asitin oleik asite göre  serum LDL düzeylerini  daha çok artırdığı ifade edilmiĢtir 

(Denke ve Grundy 1992, Netsel ve ark 1994, Teme ve ark 1996).  

 

            Literatürde bir çok çalıĢma da kan palmitik asit düzeyi ile obezite arasında 

korelasyon olduğu bildirilmiĢtir(Rodriguez ve ark 2004, Gil-Campos ve ark 2008 

Kawashıma ve ark 2009). Yüksek karbohidrat ve yağ tüketimi elbette palmitat artıĢı 

ile sonuçlanacaktır. Dolayısı ile, yüksek yağlı diyet ve fazla karbohidrat 

tüketimininin obeziteye neden olduğu bir durumda obezlerde palmitik asit yüksekliği 

beklenen bir bulgudur.  

 

            Palmitoleik asit tekli doymamıĢ yağ asitlerinden biridir ve endojen 

lipogenezin önemli bir ürünüdür. Obez çocuklarda plazma palmitoleik asit düzeyinin 

özellikle abdominal bölgede adiposit miktarındaki artıĢ ile korelasyon gösterdiği   

bildirilmiĢtir(Okada ve ark 2005).  

http://tr.wikipedia.org/wiki/Tereya%C4%9F
http://tr.wikipedia.org/wiki/Peynir
http://tr.wikipedia.org/wiki/S%C3%BCt
http://tr.wikipedia.org/wiki/Et
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Lipojenez&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/H%C3%BCcre_zar%C4%B1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sistein
http://tr.wikipedia.org/wiki/Protein


            Behenik asit (dokosanoik asit) (C21H43COOH) uzun zincirli doymuĢ bir yağ 

asididir. Ben (behen) ağacından ekstrakte edilen ben yağında, kanola ve yer 

fıstığında bol miktarda bulunur. Ticari olarak saç düzleĢtirme ve nemlendirme 

ürünlerinde kullanılır. Diyet yağı olarak behenik asit çok uzun zincirli bir yağ asiti 

olduğu için zayıf absorbe edilir. Insanlarda kolesterol yükseltici etkisinin olduğu 

bildirilmiĢtir(Cater ve Denke 2000).  

 

           ÇalıĢmamızda, obez kiĢilerde plazma SFA düzeyleri kontrollere göre önemli 

oranda yüksek bulunduğu halde behenik asit düzeyinin düĢük bulunmasını izah 

edemedik. Literatürde, obez kiĢilerde behenik asit düzeyini ölçen az sayıda 

çalıĢmaya rastladık(Fernandez-Real ve ark 2003, Oda ve ark 2005). Bu çalıĢmalarda 

genellikle obezlerle kontrol grubuna ait behenik asit düzeyleri arasında önemli bir 

fark bulunamamıĢtır. Dolayısı ile, behenik asidin obezitedeki rolü hakkında daha ileri 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

            Yukarıda saydığımız yağ asitleri ile ilgili literatürde yapılan çalıĢmalarda 

birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Örneğin; 

            Gil-Campos ve ark (2008), obez çocuklarda miristik asit, palmitik asit, 

palmitoleik asit, oleik asit, linolenik asit ve eikopentaenoik asit düzeylerinin kontrol 

grubuna göre biraz yüksek fakat istatistiki açıdan önemsiz olduğunu,   palmitoleik 

asit düzeyinin ise   istatistiki açıdan anlamlı derecede yüksek olduğunu bulmuĢlardır. 

Bu araĢtırmacıların palmitoleik asit bulguları bizim bulgularımıza uymaktadır. 

 

            Kawashıma ve ark (2009),   abdominal obez   kiĢilerde   plazma   palmitik 

asit, palmitoleik asit, oleik asit, araĢidonik asit, eikopentaenoik asit ve 

dokasahekzanoik asit düzeylerinin kontrol grubuna göre   daha yüksek olduğunu, her 

iki gruba ait stearik asit ve linoleik asit düzeylerinin ise farklı olmadığını 

bulmuĢlardır.  

 

            Fernandez-Real ve ark (2003), aĢırı kilolu kadın ve erkek kiĢilerde miristik 

asit, palmitoleik asit, oleik asit, linoleik asit, linolenik asit, araĢidonik asit ve DHA 

düzeylerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu bulmuĢlardır.  

 



            BaĢka bir çalıĢmada, obez çocuklara ait plazma miristik asit, palmitik asit ve 

oleik asit düzeyleri normal kilolu çocuklara göre önemli düzeyde yüksek 

bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada miristik asit ve araĢidonik asit düzeylerinin yaĢla 

korelasyon gösterdiği, palmitik ve stearik asit düzeylerinin ise cinsiyetle korelasyon 

gösterdiği bulunmuĢtur (Sabin ve ark 2008).  

            

            Rodriguez ve ark (2004), obez kiĢilerde plazma fosfolipid miristik asit, 

palmitik asit, araĢidik asit, araĢidonik asit,  EPA ve DHA düzeylerinin  kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğunu   göstermiĢlerdir.  

 

            Klein-Platat ve ark (2005), ĢiĢman adelosanlarda plazma stearik asit ve 

palmitoleik asit düzeyini normal kilolu adolesanlara göre daha yüksek, 

dokosaheptonik asit düzeyini ise daha düĢük bulmuĢlardır. 

           ÇalıĢmamızda, obez gruba ait 10c-heptadekanoik asit ve heneikosanoik asit 

düzeyleri kontrol grubuna göre  istatistiki açıdan anlamlı derecede yüksek bulundu. 

Ancak, bu yüksekliğin sebebini izah edemedik. Literatürde obez kiĢilerde bu yağ 

asitlerinin düzeylerini ölçen baĢka herhangi bir çalıĢmaya rastlayamadık. Dolayısı 

ile, bu konuda daha fazla çalıĢma yapılması gerekmektedir. 

            ÇalıĢmamızda, obez kiĢilere ait istatistiki açıdan önemli oranda artmıĢ plazma 

SFA düzeyi ile ilgili bulgumuz  literatür bulguları ile uyum halindedir(Clore ve ark 

2002, Fernandez-Real ve ark 2003, Rodriguez ve ark 2004). Fakat, literatürde obez 

kiĢilere ait MUFA ve PUFA düzeyleri hakkındaki bulgular ise  birbirinden oldukça 

farklıdır. Örneğin; 

            Gil-Campos ve ark (2008), obez çocuklarda plazma MUFA düzeylerini 

kontrol grubuna göre biraz yüksek, PUFA düzeylerinin ise   biraz düĢük olduğunu 

fakat bu farkın istatiski açıdan anlamlı olmadığını göstermiĢlerdir. 

            Fernandez-Real ve ark (2003) ile Rodriguez ve ark (2004), aĢırı kilolu 

kiĢilerde MUFA düzeylerini kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek PUFA 

düzeylerinin ise anlamlı derecede düĢük olduğunu bulmuĢlardır. 

             

            Micallef ve ark (2009), obez kiĢilerde plazma  ω-3 PUFA düzeylerinin   

kontrollere göre anlamlı derecede düĢük olduğunu bulmuĢlardır. 



            Klein-Platat ve ark (2005), metabolik sendromlu kiĢilerde PUFA/SFA oranı 

ve PUFA konsantrasyonunu obezite ve inflamasyon markırları (CRP ve IL-6)  ile 

ters iliĢkili bulmuĢlardır. Ayrıca, ω-3 PUFA düzeyinin ise anlamlı derecede düĢük 

olduğunu tesbit etmiĢlerdir.  

 

            SFA‟ların koroner kalp hastalıkları açısından önemli risk oluĢturdukları 

bilindiğine göre (Hu ve ark 1999)   obez kiĢilerde özellikle doymuĢ yağ tüketiminin 

sınırlandırılması gerektiği kanaatindeyiz. 

 

            ÇalıĢmamızda esansiyel yağ asitlerinden olan linoleik asit düzeyi obezlerde 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunurken her iki gruba ait diğer 

esansiyel yağ asitleri arasında önemli bir fark bulunamadı. Linoleik asit mısır, soya 

ve safran gibi bazı bitkilerin yağlarında yüksek miktarda bulunan ω-6 çoklu 

doymamıĢ esansiyel bir yağ asididir(Perez-Matute ve ark 2007). Bu yüzden, 

çalıĢmamızda obez kiĢilerde ω-6 serisinden olan linoleik asidin anlamlı derecede 

yüksek olmasınının diyetten kaynaklandığı kanaatindeyiz. 

 

            Günümüz beslenme düzeninde ω-6/ω-3 yağ asidi dengesinin bozulduğu 

kaydedilmiĢtir. Bu bozulmaya diyette ω-6 yağ asidi tüketiminin artması ω-3 yağ 

asidi tüketiminin ise azalması sebep olmuĢtur. AĢağıda çizelge 4.1.‟de bizim ω-6/ω-3 

bulgularımızla diğer araĢtırmacıların ω-6/ω-3 bulguları karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu 

dengenin bozulmasına bağlı bir çok hastalık ortaya çıkarken en önemlileri arasında 

obezitenin olduğu gösterilmiĢtir (Konukoğlu 2008).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Çizelge 4.1. ω-6/ω-3 bulgularımızın diğer araĢtırmacıların bulguları ile 

karĢılaĢtırılması 

 

 

 

            Linolenik asit, EPA ve DHA, ω-3 pozisyonunda çift bağ içeren doymamıĢ 

yağ asitleridirler. Bunlar vücut için gerekli olup insan vücudunda üretilemediğinden 

gıdalarla  dıĢarıdan alınmaları gerekir. Bu yağ asitlerindeki çift bağlar onların 

esnekliğini artırır. Hücre zarında linolenik asit, EPA ve DHA yağ asitlerini içeren 

fosfolipitler doymuĢ yağ asitli fosfolipitlere kıyasla daha gevĢek bir Ģekilde 

istiflenirler ve bu yüzden bunlardan oluĢan membranlar daha akıĢkan olurlar. Bu yağ 

asitlerinin beyin geliĢimi ve sinir hücrelerinin yenilenmesinde, hipertansiyon, 

menopoz problemlerinde, koroner kalp hastalığı riskini azaltmada, enflamasyonu 

çoğaltan bazı faktörleri engellemede  rol oynadığı kaydedilmiĢtir(Aydın 2004, 

Konukoğlu 2008, Micallef ve ark 2009). 

 

            ÇalıĢmamızda, obez kiĢilere ve kontrol grubuna  ait,  esansiyel bir yağ asidi 

olan linolenik asit ve bu yağ asidinin ürünleri olan EPA ve DHA düzeyleri arasında 

istatistiki açıdan önemli bir fark bulunamadı. 

 

            AraĢidonik asit,  ω-6 çoklu doymamıĢ bir yağ asidi olup memeli hücre 

membranının major bir bileĢenidir. Bütün fosfolipitlerdeki yağ asitlerinin %25‟ten 

fazlasını oluĢturur. Diyette balık, yumurta ve et gibi bazı gıdalarla  alındığı gibi 

karaciğerde linoleik asitten de sentezlenebilmektedir. AraĢidonik asidin vücutta çok 

önemli fonksiyonları vardır. Çünkü, prostaglandin, lökotrien ve lipoksin gibi çok 

önemli moleküllerin sentezinde kullanılır. AraĢidonik asidin yüksek doku 

düzeylerinin stress, diyabet, obezite, meme kanseri, koroner kalp hastalığı dahil bir 

çok hastalık durumu ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur(Williams ve ark 2007). 
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            ÇalıĢmamızda her iki gruba ait plazma araĢidonik asit düzeyleri arasında 

istatistiki açıdan önemli bir fark bulunamadı.  Literatürde obez ve sağlıklı kontrollere 

ait plazma esansiyel yağ asitleri ile bu yağ asitlerinin ürünleri olan EPA ve DHA     

düzeyleri hakkında birbirinden oldukça farklı sonuçlar bulunmaktadır. Örneğin; 

 

            Okada ve ark (2007), obez çocuklarda  plazma linoleik asit düzeylerini 

kontrol grubuna göre anlamlı düĢük, dihomo-γ-linolenik asit düzeylerini ise anlamlı 

yüksek bulmuĢlardır. Bu bulgu bizim bulgumuza uymamaktadır. Fakat bu 

araĢtırmacıların çalıĢtıkları vakalar çocuk bizim vakalarımız ise yetiĢkindir. Bulgular 

arasındaki farkın buradan kaynaklanmıĢ olabileceğine inanmaktayız. Bu 

araĢtırmacılar iki gruba ait araĢidonik asit düzeyleri arasında ise önemli bir fark 

bulamamıĢlardır. Bu bulgu bizim bulgumuza uymaktadır. 

  

            Micallef ve ark (2009) obez kiĢilerde EPA ve DHA düzeylerinin sağlıklı 

kontrollere göre  anlamlı derecede düĢük olduğunu bulmuĢlardır. Bu bulgu bizim 

bulgumuza uymamaktadır. Bunun, kiĢilerin yaĢadığı bölgelerde tüketilen gıdalar 

arasındaki farktan kaynaklanabileceği söylenebilir. 

 

            Klein-Platat ve ark (2005), ĢiĢman adelosanlarda DHA düzeylerini kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde düĢük bulmuĢlardır. Bu bulgu da bizim bulgumuza 

uymamaktadır. Aynı araĢtırmacılar, her iki gruba ait plazma EPA, araĢidonik asit, 

linoleik asit ve linolenik asit düzeyleri arasında ise istatistiki açıdan anlamlı bir fark 

bulamamıĢlardır. Bu bulgu bizim bulgularımıza kısmen uymaktadır. 

 

            Rodriguez ve ark (2004), obez kiĢilerde   plazma araĢidonik asit,  EPA ve 

DHA düzeylerini kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur. Bu bulgu da bizim 

bulgumuza uymamaktadır.  

 

            Öte yandan, yaptığımız literatür taramasına göre bölgemizde yaĢayan gerek 

sağlıklı gerekse obez kiĢilere ait esansiyel yağ asidi düzeyinin diğer geliĢmiĢ 

toplumlara göre son derece düĢük olduğu görülmektedir. Bu bulgumuz toplumumuz 

açısından oldukça önemli bir bulgudur. Toplumumuzdaki esansiyel yağ asidi 

düzeylerinin bu derece düĢük olmasının sebebinin özellikle deniz ürünleri 

tüketimindeki yetersizlikten kaynaklandığı kanaatindeyiz. Dolayısı ile, toplumun bu 



konuda bilinçlendirilmesi ve gerekli tedbirlerin alınması ciddi bir zorunluluk olarak 

görülmektedir. 

 

            Konjuge linoleik asit, ω-6 esansiyel bir yağ asidi olan linoleik asidin 28 

geometrik ve pozisyonel izomerlerini kapsar. Doğal kaynaklarda bulunan major 

izomeri 9-cis, 11-trans iken ticari preperatlarda 9-cis, 11-trans ve 10-trans, 12-cis 

izomerleri %85-90 oranında ve birbirine eĢit miktarda bulunmaktadır. Ġzomerler in 

vivo farklı aktiviteye sahip olduğundan ayırımları önemlidir. Bu yağ asidinin en 

önemli kaynağı geviĢ getiren hayvanların dokuları ve özellikle de yağ dokusu ile süt 

ve süt ürünleridir. CLA‟nın vücut yağını azaltmaktan ziyade vücutta yağ birikimini, 

oluĢmuĢ aterosklerozu ve diyabette insülin direnci ile glukoz konsantrasyonunu 

azaltma, immüniteyi arttırma ve özellikle meme kanserinde olduğu gibi 

antikanserojen etkileri insan sağlığı için çok önemlidir (Kurban ve Mehmetoğlu 

2006).  

 

            ÇalıĢmamızda, obez ve kontrol grubunda linoleik asitin 9-cis,11-trans 

oktadeka dienoik asit ve 10-trans, 12-cis oktadeka dienoik asit izomerlerinin   plazma 

düzeyleri arasında önemli bir fark bulamadık. Bu bulgular, bölgemizde yaĢayan obez 

kiĢilerde, özellikle obeziteye karĢı önemli rol oynadığına inanılan CLA düzeylerinde 

önemli bir değiĢiklik olmadığını göstermektedir. Literatürde, doku ve plazma CLA 

düzeyi ile obezite arasındaki iliĢki konusunda çok çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢ ve 

birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Fakat çoğunlukla CLA‟nın zayıflama 

açısından faydalı olduğu sonucuna varılmıĢtır. Örneğin; 

 

            Perez- Matute ve ark ( 2007) ile Akahoshı ve ark (2005), CLA‟nın diyete 

ilavesi ile farelerde vücut yağının azaldığını tespit etmiĢlerdir. 

  

            Teachey ve ark (2003), düĢük doz ve yüksek doz CLA tedavisinin açlık 

plazma serbest yağ asidi düzeylerini önemli oranda azalttığını ve insülin sensivitesi 

ve glukoz toleransını artırdığını bulmuĢlardır.  

 

            Kamphuis ve ark (2003), aĢırı kilolu kiĢilerde kilo kaybından sonra tekrar 

kilo kazanımı üzerine düĢük doz ve yüksek doz CLA tüketiminin önemli bir etkisinin 

olmadığını bulmuĢlardır. 



            Gıdalardaki CLA miktarı bölgenin tükettiği gıdaların kaynağına göre önemli 

değiĢiklikler göstermektedir. Çünkü, yeĢil otlak yerlerde beslenen hayvanların 

gıdalarında CLA daha yüksektir. Bölgemizde hayvancılık nisbeten ileri olduğundan 

çalıĢmamızda  obez kiĢilerde CLA açısından önemli bir eksiklik görülmemesinin 

bundan  kaynaklandığı kanatindeyiz. 

 

            DoymamıĢ yağ asitlerini sentezleyen enzimlere desatüraz denir. Delta 9, 6 ve 

5 desatüraz enzimleri uzun zincirli yağ asitlerinde   spesifik pozisyonlarda çift bağ 

oluĢturmakla görevlidirler. Delta-9-Desatüraz MUFA yağ asitlerini sentezlerken 

delta-6-desatüraz ve delta-5-desatüraz ω-3 ve ω-6 PUFA‟ları sentezlemekle 

görevlidir. Ġnsanlarda desatüraz aktivitesini doğrudan plazmada ölçmek mümkün 

değildir. Dolayısı ile, ancak ölçülen bazı plazma yağ asitleri oranı ile bu enzim 

aktiviteleri hesaplanabilmektedir.  

 

            Yapılan bazı çalıĢmalarda diyabet, ateroskleroz, obezite ve metabolik 

sendromlu hastalarda D9D ve D6D aktivitesinin yüksek, D5D aktivitesinin ise düĢük 

olduğu  gösterilmiĢtir(Kawashıma ve ark 2009).  

 

            Yağ asitlerinin zincir uzatma iĢleminden sorumlu olan enzimlere elongaz adı 

verilir. Genelde,   obez kiĢilerde palmitik asit düzeyinin arttığı   stearik asit düzeyinin 

ise azaldığı ve buna paralel olarak elongaz aktivitesinin düĢtüğü tespit edilmiĢtir 

(Haugaard ve ark 2006). 

 

            ÇalıĢmamızda obez kiĢilere ait D9D aktivitesi kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek, elongaz aktivitesi ise anlamlı derecede düĢük bulundu. Fakat, her 

iki gruba ait,  D6D aktivitesi   ile D5D aktivitesi arasında   istatistiki açıdan önemli 

bir fark bulunamadı. Öte yandan, kontrol grubuna ait elongaz aktivitesi obezlere göre 

anlamlı derecede yüksek bulundu. 

 

            Kawashıma ve ark (2009) abdominal obez erkeklerde D5D ve elongaz 

aktivitesini kontrol grubuna göre anlamlı derecede düĢük, D6D aktivitesini ise 

anlamlı derecede yüksek bulmuĢlardır. Her iki gruba ait D9D aktivitesi arasında ise  

istatistiki açıdan önemli bir fark bulamamıĢlardır.   

 



            Haugaard ve ark (2006), kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında obez kiĢilerde 

elongaz aktivitesini anlamlı derecede düĢük ve D6D aktivitesini anlamlı derecede 

yüksek bulmuĢlardır. Her iki gruba ait D5D ve  D9D aktiviteleri arasında ise anlamlı 

bir fark bulamamıĢlardır. 

 

            Okada ve ark (2007), obez çocuklar da plazma D6D aktivitesini sağlıklı 

normal kilolu çocuklara   göre anlamlı derecede yüksek bulmuĢlardır. 

 

            Görüldüğü gibi obez ve sağlıklı kiĢilere ait elongaz ve desatüraz aktiviteleri 

hakkındaki bulgularımız literatür bulguları ile genelde uyum halindedir. Yaptığımız 

literatür taramasına göre çalıĢmamız bölgemizde ve ülkemizde obez ve sağlıklı 

kiĢilere ait elongaz ve desatüraz enzim aktivitelerini ölçen ilk çalıĢmadır. Bu yönü ile 

gelecek çalıĢmalara önemli katkı sağlayacak ve yön verecek bir çalıĢmadır. 

            

           Yukarıdaki literatür bilgileri ve bizim bulgularımız ıĢığında obez kiĢilerde 

çoğunlukla doymuĢ yağ asitleri SFA ve MUFA düzeylerinin arttığı PUFA 

düzeylerinin azaldığını söyleyebiliriz. AraĢtırma bulgularının bazı araĢtırmacıların 

bulgularından farklı oluĢunun, çalıĢma gruplarının beslenme alıĢkanlıkları veya diyet 

farklılıkları ve bölgesel farklılıklarla birlikte, obez ve kontrol grupları belirlenirken 

alınan kriterlerin farklı olabilmesinden kaynaklanabileceği görüĢündeyiz. Özellikle 

bölgemiz insanının balık tüketimindeki zayıflığı omega-3 yağ asitlerinin diğer 

popülasyonlara göre düĢük düzeylerde kaldığını açıklamaktadır. ÇalıĢmamızın bu 

yönüyle bile bölgemiz insanının yağ asit düzeylerini ortaya koyan ilk çalıĢma olması 

ile literatüre önemli katkı sağladığı kanatindeyiz. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.2. Koenzim Q10 Bulgularının TartıĢılması 

 

            Bütün canlı hücrelerde üretilen CoQ10‟un okside formu reaktif oksijen 

türlerinin önemli bir çöpçüsü ve mitokondride enerji sentezinin önemli bir 

bileĢenidir. Dolayısı ile, lipofilik bir antioksidan olan CoQ10 oksidatif zararları inhibe 

etmede etkilidir. Bu yüzden, mitokondriyal disfonksiyonla ilgili hastalıklar da ve 

oksidatif hasardan kaynaklanan hastalıklarda CoQ10 eksikliği tesbit edilmiĢtir.  

CoQ10, diyetle alınabildiği gibi,   endojen olarak da sentezlenmektedir (Butler ve ark 

2003, Menke ve ark 2004).    

 

            ÇalıĢmamızda obez grubunda CoQ10 düzeyleri kontrol grubuna göre daha 

düĢük bulundu. Fakat, bu fark istatistiki açıdan anlamsızdı. Literatürde CoQ10 ile 

obezite arasındaki iliĢkiyi ortaya az sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Bu çalıĢmalardan 

bazılarının bulguları bizim bulgularımıza uymakta bazılarınınki ise uymamaktadır. 

Örneğin,  

 

            Menke ve ark (2004),  67 obez çocuk ve 50 sağlıklı normal kilolu   çocuk 

üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında  her iki grubun plazma CoQ10 düzeyleri arasında 

önemli bir fark bulamamıĢlardır. 

 

            Mancini ve ark (2008),  morbid obezlerle  sağlıklı kiĢilere ait   plazma  CoQ10 

düzeyleri     arasında anlamlı bir fark bulamamıĢlardır.   

 

            Yukarıdaki araĢtırmacıların bulguları bizim bulgularımızı destekler 

mahiyettedir. Öte yandan, Çelik ve ark (2006), fareler üzerinde yaptıkları 

çalıĢmalarında CoQ10 verilen grubun kontrol grubuna göre daha az kilo aldığını  

dolayısı ile  CoQ10‟un kilo kaybetme sürecinde etkili olabileceğini bildirmiĢlerdir.   

 

            Butler ve ark (2003) obezlerde CoQ10 düzeylerinin sağlıklı kiĢilere göre daha 

düĢük olduğunu bulmuĢlardır. 

 

            Çelik ve ark ile Butler ve ark‟nın bulguları bizim bulgularımıza 

uymamaktadır. Bulgular arasındaki bu farkı izah edemedik. Ancak, CoQ diyetle 

alınmakla beraber endojen olarak da sentezlemektir. Özellikle çeĢitli toplumlar 



arasındaki diyet farklılığının CoQ düzeyi üzerine de etkili olduğunu söylenebilir.     

AraĢtırmacıların bulguları arasındaki farkın da burdan kaynaklanabileceği 

kanaatindeyiz. 

 

 ÇalıĢmamızda, serum CoQ düzeyi ile bazı yağ asitleri düzeyi, bel çevresi ve 

VKĠ arasında önemli pozitif korelasyon bulundu. CoQ‟nün sentezi  kolesterol 

sentezinin ara ürünleri üzerinden olduğu için kolesterol sentezinin fazla olduğu yağ 

dokusunda CoQ sentezinin de fazla olmasının normal bir bulgu olduğu 

kanaatindeyiz. Ayrıca, obez kiĢilerde oksidatif stresin fazla olduğu bilinmektedir. 

Dolayısi ile, önemli bir antioksidan olan CoQ‟nün sentezi buna karĢılık olarak da 

artmıĢ olabilir. Literatürde bu konuda insanlar üzerinde yapılmıĢ baĢka herhangi bir 

çalıĢmaya rastlayamadık.  

 

            Çelik ve ark (2006),   CoQ10‟nün  farelerin karaciğer dokusu yağ asidi 

kompozisyonu üzerindeki etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında, CoQ10 verilen grupta 

omega-3 yağ asitlerinin arttığını ve oleik asit, palmitoleik asit ve MUFA‟nın 

azaldığını bulmuĢlardır. Bu da CoQ10 düzeyi ile omega-3 düzeyi arasında pozitif ve 

CoQ10 düzeyi ile palmitoleik asit ve MUFA düzeyi arasında pozitif korelasyon 

anlamına gelmektedir. 

 

            ÇalıĢmamızda ise, obez kiĢilerde CoQ düzeyi ile palmitoleik asit  ve  MUFA 

düzeyi arasında önemli pozitif korelasyon bulunurken, CoQ düzeyi ile oleik asit ve 

omega-3 yağ asitleri düzeyi arasında herhangi bir korelasyon bulunamadı. Çelik ve 

ark'nın çalıĢması az sayıda fare üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamız ise 

oldukça yeterli denilebilecek sayıda insan üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. Dolayısı ile, 

bulgularımızın daha güvenilir olduğu kanaatindeyiz.  

 

            Ayrıca, CoQ hem lipofilik hem de endojen sentezlenen bir madde olduğu için 

yağ dokusunun fazla olduğu obez kiĢilerde CoQ düzeyi ile bel çevresi ile VKĠ 

arasında bulduğumuz  pozitif  korelasyonun da beklenen bir bulgu olduğu 

kanaatindeyiz. Bununla beraber, bu konuda daha fazla çalıĢma yapılmasının yararlı 

olacağı düĢünmekteyiz. 

 

 



4.3. Fetuin-A  Bulgularının TartıĢılması 

 

            ÇalıĢmamızda, obez grubuna ait Fetuin-A düzeyleri kontrol grubuna göre 

biraz düĢük bulunmakla beraber bu fark istatistiki açıdan anlamsızdır. 

 

 Literatürde serum fetuin düzeyinin yağlı karaciğer ve insülin direnci ile 

iliĢkili olduğunu gösteren bazı çalıĢmalar (Mathews ve ark 2006, Stefan ve ark 2006, 

Ix ve ark 2008, Reinehr ve Roth 2008) bulunmakla beraber, obez yetiĢkinlerde 

fetuin-A düzeyini ölçen herhangi bir  çalıĢmaya rastlayamadık. Fakat, Reinehr ve 

Roth (2008) obez çocuklarla non-obez çocuklara ait fetuin-A düzeyleri arasında 

önemli bir fark bulamamıĢlardır. Bu bulgu bizim bulgumuza benzer Ģekildedir.   

 

 Bunun dıĢında, bulgularımızı karĢılaĢtıracak herhangi bir literatür bulgusuna 

rastlayamadık. Dolayısı ile, çalıĢmamız yeterli sayıda obez yetiĢkinde fetuin-A 

düzeylerini ölçen ilk çalıĢmadır.  

 

  Yine,  çalıĢmamızda,  obez kiĢilerde fetuin A düzeyi ile bazı yağ asitleri 

düzeyleri arasında negatif korelasyon ve kontrol grubunda fetuin A düzeyi ile bazı 

yağ asitleri düzeyleri arasında pozitif korelasyonlar bulundu. Literatürde doğrudan 

çalıĢamamıza benzer harhangi bir çalıĢmaya rastlayamadık. Fakat, benzer birçok 

çalıĢmada yüksek fetuin-A düzeyi durumunda plazma yağ asitleri ve trigliserid 

düzeyinin arttığı ve yağlı karaciğer geliĢtiği kaydedilmiĢtir(Stefan ve ark 2006, 

Reinehr ve Roth 2008). Buna göre, bizim sağlıklı kiĢilerde bulduğumuz fetuin-A 

düzeyi ile bazı yağ asitleri düzeyi arasındaki pozitif korelasyonun literatür 

bulgularına uyduğunu söyleyebiliriz. Yani, fetuin-A düzeyi arttıkça insanlarda yağ 

asidi düzeyinin de artacağı anlaĢılmaktadır. Ancak, yine literatür bilgileri ıĢığında 

değerlendirildiğinde obez kiĢilerde fetuin-A düzeyinin yüksek olması ve yağ asitleri 

düzeyi ile pozitif korelasyon göstermesi beklenir. Bizim çalıĢmamızda ise yağ 

asitlerinin çoğu ile herhangi bir korelasyon bulunmazken sadece 3 tane yağ asidi 

(stearik asit, 11,14-eikosadienoik asit, erukik asit) düzeyi ile negatif korelasyon 

bulundu. Bu bulgumuzu izah edemedik. Fakat, sadece 3 tane yağ asidi düzeyi ile 

negatif korelasyon bulunmuĢ olması sadece bu yağ asitlerine ait bir özellik de 

olabilir.   

 



        Literatürde, obez kiĢilerle fetuin A düzeyi ile yağ asitlerini bir arada çalıĢan ve 

aralarındaki korelasyonu araĢtıran baĢka herhangi  bir çalıĢmaya  rastlayamadık. Bu 

yüzden, obezite ve onunla bağlantılı   hastalıklarla ilgili yeni bir parametre olarak 

değerlendirilen Fetuin-A  konusunda  daha ileri çalıĢmaların yapılması gerektiği 

kanaatindeyiz.          
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                            Obez KiĢilerde ve Sağlıklı Kontrollerde 

Kan Serbest Yağ Asitleri, Koenzim Q10  ve Fetuin A  Düzeylerinin AraĢtırılması 

 

            Bu çalıĢma, toplam 18-70 yaĢları arasında 105 (22E,83K) obez ve 18-70 yaĢları arasında 80 

(20E,60K) sağlıklı kontrol vakası üzerinde gerçekleĢtirildi. Obez kiĢilerin obezite dıĢında bilinen 

hiçbir klinik Ģikayeti ve bulgusu (diabetes mellitus, hipertansiyon vs.) olmamasına dikkat edildi. 

Obezite kriteri olarak vücut kitle indeksi (VKĠ) kullanıldı. Obez kiĢilerde VKĠ değeri 35 kg/m
2‟ 

den 

büyük, sağlıklı kontrollerde  VKĠ değeri 25 kg/m
2
‟ dan  küçüktü.    

  

             Gruplardan alınan plazma örneklerinde serbest yağ asitleri, serum örneklerinde ise koenzim 

Q10  ve fetuin-A düzeyleri ölçüldü. Yağ asitleri düzeyleri GS-MS yöntemi ile, koenzim Q10  HPLC 

yöntemi ile ve fetuin-A  düzeyleri ticari kit kullanılarak ELĠZA metodu ile ölçüldü. 

 

            Obezlerde miristik asit, palmitik asit, palmitoleik asit, 10c-heptadecanoik asit, linoleik asit ve 

heneikosanoik asit düzeyleri kontrol grubuna göre önemli düzeyde (p<0,05) yüksek, behenik asit 

düzeyleri ise kontrol grubuna göre önemli düzeyde (p<0,05) düĢük bulundu. Yine çalıĢmamızda obez 

kiĢilere ait SFA düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek (p<0,01) bulundu. Her iki 

gruba ait MUFA, PUFA ω-3,ω-6 ve konjuge linoleik asit düzeyleri arasında önemli bir fark 

bulunamadı. Obezlerde Delta-9-Desatüraz (D9D) aktivitesi kontrollere göre anlamlı derecede yüksek 

ve elongaz aktivitesi anlamlı derecede düĢük bulundu(p<0,01). Obez kiĢilerle kontrol grubuna ait 

koenzim Q10 (CoQ10) ve fetuin-A düzeyleri arasında istatistiki açıdan önemli bir fark bulunamadı. 

Obez kiĢilerde CoQ10 düzeyi ile VKĠ ve bel çevresi arasında, CoQ10 ile bazı yağ asitleri arasında ve 

CoQ10 ile yaĢ arasında önemli pozitif iliĢki bulundu. Obezlere ait fetuin-A düzeyi ile bazı yağ asitleri 

arasında negatif korelasyon, kontrol grubunda ise pozitif korelasyonlar bulundu. Bütün bu bulgulardan 

çalıĢmamızdan aĢağıdaki önemli sonuçlara varıldı: 

 



1. Obez kiĢilerde bazı yağ asitlerinin düzeyinin kontrollere göre önemli oranda yüksek, behenik asit 

düzeyinin ise düĢük bulunmasının nedeni ve   bunun obezite açısından nasıl bir risk oluĢturduğu  

bilinmemekte  ve araĢtırılması gerekmektedir.  

 

2. Obez kiĢilerde kontrollere göre anlamlı derecede yüksek bulunan SFA düzeyi  bu kiĢilerde baĢta  

kalp-damar hastalıkları olmak üzere çeĢitli hastalıklar açısından önemli risk oluĢturmakta ve  kontrol 

edilmesi gerekmektedir. 

  

3. Kontrol grubunda serum fetuin-A düzeyi ile bazı yağ asitleri düzeyi arasında bulunan pozitif 

korelasyon beklenen bir bulgu iken obezlerde aynı parametre ile bazı yağ asitleri düzeyi arasında 

bulunan negatif korelasyonun sebebi bilinmemekte ve daha ileri araĢtırılması gerekmektedir. 

 

4. Obez kiĢilerde CoQ10 düzeyleri ile VKĠ, bel çevresi ve yaĢ arasında pozitif korelasyon 

bulunmasının bu kiĢilerdeki fazla yağ dokusu ve artmıĢ oksidatif stresin bir sonucu olduğuna 

inanmaktayız. Ancak, aynı kiĢilerde serum CoQ düzeyi ile bazı yağ asitleri düzeyi arasında bulunan 

pozitif korelasyonların nedeni bilinmemekte ve daha ileri araĢtırılması gerekmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler :  Obezite, Plazma Serbest Yağ Asitleri, Fetuin A, Koenzim Q10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6.SUMMARY 

 

Selcuk University Health Science Institute 
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Investigation of Blood Free Fatty Acids, Coenzyme Q10 and Fetuin A Levels in Obese People and 

Healthy Controls 

 

            This study was performed on 105 (22M,83F) obese people aged 18-70 years and 80(20M,60F) 

control subjects aged 18-70 years. There was no complaints and symptoms of the obese people other 

than obesity. Body mass index was used as an obesity criteria.   BMI  of the obese subjects was more 

than 35 kg/m
2 
 and that of healty controls was less than 25 kg/m

2
.  

 

            Free fatty acids levels of the subjects were measured in plasma samples and coenzyme Q10 and 

fetuin A levels were measured in serum samples obtained after an overnight fasting blood samples. 

Fatty acid levels were measured  by GS-MS technique, coenzyme Q10 levels were measured by HPLC 

technique and fetuin-A levels were measured by a commercially available kits based on ELISA 

method. 

 

               Plasma myristic acid, palmitic acid, palmitoleic acid, 10c-heptadecanoic acid, linoleic acid 

and  heneikosanoic acid levels of the obese subjects were significantly higher (p<0.05) whereas 

behenic acid levels were significantly lower (p<0.05)  than the same parameters of the controls. Also, 

plasma SFA levels of the obese subjects were significantly (p<0.01) higher than that of the control 

subjects (p<0,01). However, there were no significant differences between plasma MUFA, PUFA, ω-3 

and ω-6 unsaturated fatty acid levels  of the obese and non-obese control subjects. Delta-9-Desaturase 

(D9D) activity of the obese subjects was significantly higher whereas elongase activity was 

significantly lower   than those of the controls. There was no significant difference between serum 

coenzyme Q10 and fetuin-A levels of the groups. There was significantly positive correlations between 

serum CoQ10 levels and BMI, waist circumference, some fatty acids  and age of  the obese subjects. 

There were  significantly positive correlations between serum fetuin-A and some fatty acid levels  in 

the healty controls and  significantly negative correations  between serum fetuin-A and some fatty 

acid levels  in the obese subjects. From these findings, our conclusions can be summarized as follows: 

 

1.The underlying mechanism and risk of significantly higher plasma levels  of some fatty acids and 

significantly lower levels   of behenic acid   in obese subjects than those of the controls is not known 

and needs to be further investigated.  

 



2. Significantly higher level of SFA of obese subjects than that of healty controls constitute a 

significant risk in view of various diseases including coronary heart disease, a finding which needs to 

be carefully followed. 

 

3. Although significantly positive correlations between serum fetuin-A and those of some fatty acids 

in healty controls is an expected finding, the underlying mechanism of significantly negative 

correlations between serum fetuin-A levels and those of some fatty acids in the obese subjects is not 

known and needs to futher investigated. 

 

4. We believe that significantly positive correlations between serum CoQ10 and age, BMI and waist 

circumference in obese subjects is a result of high fat tissue content and increased oxidative stress in 

these subjects. However, the underlying mechanism of significantly positive correlations betweem 

CoQ10 levels and those of some fatty acids is not known and needs to be further investigated. 

 

Key Words: Obesity, Plasma Free Fatty Acids , Coenzyme Q10, Fetuın-A  
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