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M
Ozet

Insanlarda beyaz yag dokusu ve kahverengi yag dokusu olmak
tizere farkli islevlere sahip iki ¢esit yag dokusu vardir. Beyaz
yag dokusu, viicutta ¢ok miktarda bulunan, fazla enerjinin
depolandigi ve enerji homeostazina katkida bulunan endokrin
bir organ olarak nitelendirilmektedir. Kahverengi yag dokusu
ozellikle memelilerde ve yeni doganlarda termoregiilasyonu
saglamaktadir.  Uncoupling protein  kahverengi yag
dokusunun belirleyici proteinidir ve enerjinin 1s1 olarak
aciga ¢ikmasini saglar. Yetigkinlerde kahverengi yag dokusu
servikal, supraklavukular, axillar, paravertebral, mediastinal
abdominal bolgenin iist kisminda bulunur. Beyaz yag dokusu
viicutta visseral beyaz yag dokusu ve subkutan beyaz yag
dokusu olmak iizere 2 ana bolgede depolanir. Hormonal
etkilesimler, kronik soguk maruziyeti ve egzersiz gibi
bir¢ok cevresel faktor ile beyaz yag dokusunda kahverengi
(bej) adipozitler gelisebilir. Yag dokulart ¢esitli hormonal
mekanizmalar araciligiyla enerji harcamasinda rol almaktadir.
Kahverengi yag dokusu yetiskin insanlarda da mevcuttur ve
yiiksek miktart ile diigiik viicut agirlig iligkilidir. Yag dokusu
mitokondriyasinin iglev bozuklugu obezite gelisiminden
sorumludur. Soguk maruziyeti ve besin alimma cevap
olarak sempatik sinir sistemi aktivitasyonu, kahverengi yag
dokusunun uyarilmasina neden olur. Kahverengi yag dokusu
merkezli bu durum soguk kaynakli termogenezis ve besinlerin
termik etkisi olarak tanimlanir ve toplam enerji harcamasini
artirmaktadir. Bu derlemede viicut yag dokularinin 6zellikleri
ve enerji harcamasi iizerine etkileri incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Beyaz Yag Dokusu, Kahverengi Yag
Dokusu, Termoregiilasyon, Enerji Harcamasi

Abstract

Two types of adipose tissue with different functions are found
in humans, namely white adipose tissue and brown adipose
tissue. White adipose tissue is present in large quantities in
the body and it is considered an endocrine organ where excess
energy is stored and it contributes to energy homeostasis.
Brown adipose tissue provides thermoregulation especially
in mammals and newborns. Uncoupling protein is the
determinant protein of brown adipose tissue and it makes it
possible for energy to be released as heat. Brown adipose
tissue is located in the cervical, supraclavicular, axillary,
paravertebral, mediastinal and upper abdominal regions in
adults. White adipose tissue is stored in two main locations
in the body, namely visceral white adipose tissue and
subcutaneous white adipose tissue. Brown (beige) adipocytes
may develop within white adipose tissue due to numerous
environmental factors such as hormonal interactions, chronic
cold exposure and exercise. Adipose tissue play a role in
energy expenditure through various hormonal mechanisms.
Brown adipose tissue is also present in adult humans and high
amounts of it is linked to low body weight. Adipose tissue
mitochondrial dysfunction is responsible for developing
obesity. Activation of the sympathetic nervous system in
reaction to cold exposure and food intake causes brown
adipose tissue to be stimulated. This brown adipose tissue
based reaction is defined as cold-induced thermogenesis
and thermic effect of food and it increases total energy
expenditure. This compilation examines properties of adipose
tissue and their effects on energy expenditure.

Keywords: White Adipose Tissue, Brown Adipose Tissue,
Thermoregulation, Energy Expenditure

v
Giris

Enerji metabolizmasinda rol oynayan, farkli temel
fonksiyonlara sahip iki tip yag dokusu (adipoz) vardir. Beyaz
yag dokusu (BYD) alinan fazla enerjiyi gerektiginde tekrar
kan dolasimina serbest yag asidi seklinde salgilamak tizere
trigliserit (TG) olarak depolar. Kahverengi yag dokusu
(KYD) ise viicutta daha az miktarda bulunmakla birlikte,
soguk ve diyete cevap olarak adaptif termojenezis ile 1si

retir (1,2). Kahverengi yag dokusu, kiigiik memelilerde
ve yeni doganlarda ¢ok miktarda bulunur ve soguk havada
hayatta kalmay1 saglar. Uzun siireler yetiskinlerde KYD’nun
olmadig1 diistiniilirken daha sonralar1 yetiskin bireylerde
de metabolik olarak aktif KYD oldugu ve enerji dengesinde
onemli rol oynayabilecegi anlagilmistir (3-5). Bu derlemede
viicut yag dokularinin 6zellikleri ve viicudun enerji harcamasi
tizerine hangi yollarla etkili olduklar irdelenmistir.
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Adipoz doku

Adipoz Dokunun Yapisi ve Fizyolojisi

Adipoz organ BYD ve KYD’ndan olusan karmasik bir
endokrin sistemdir. Insandaki en biiyiik yag deposu beyaz yag
dokusudur. Biiyiik yag damlasi igerir ve temel fonksiyonu
saghigm korunmasi ile ilgilidir (6). Beyaz adipozitler,
iclerinde depoladigi tek yag damlasinin boyutuna bagli olarak
biiyiikliigii degisen kiiresel hiicrelerdir. Bu yag damlasi, hiicre
hacminin %90’ 1mndan fazla miktarin1 kapsayan trigliseritten
olusur. Beyaz adipozitlerdeki mitokondriya zayif ve
degisken miktardadir (1,6,7). Obez bireylerde beyaz adipoz
dokuda bulunan mitokondriyal DNA miktarmin azaldigi
gozlenmistir. Bozulmus mitokondriyal aktivitenin obeziteye
yatkinliga neden olabilecegi ve obezitede mitokondriyal
biyogenezisin degistigi bildirilmistir (8,9).

Kahverengi yag dokusu, ¢ok sayida, degisken capta, ¢ok
koseli kiiclik yag damlalar1 ve multilokular adipozit igerir
(7,10). En 6nemli organeli olan mitokondriya genis, kiiresel
ve ¢ok miktardadir. Kahverengi yag dukusunun oksijen
ihtiyac1 fazla oldugu icin beyaz yag dokusundan daha ¢ok
kapiller igerir. Ayrica sinir kaynagi da KYD’nda BYD’na
gore daha yogundur (10). I¢ mitokondriyal membranda
bulunan uncoupling proteinl (UCP1), KYD’nun belirleyici
proteinidir ve enerji harcamasina pozitif yonde katki saglar
(7,11). Kahverengi yag dokusunun rengi c¢ok miktardaki
mitokondriyasindan ve yiiksek diizeyde damarlanmasindan
kaynaklanmaktadir (1). Kahverengi yag dokusu igin
substratlar dokudaki trigliseritlerden gelen yag asitleri,
dolasimdaki serbest yag asitleri ve lipoproteinlerdir (7).

Adipozitlerde hem glikoliz yolu ile glikozdan iiretilen
priivattan hem de -oksidasyon ile yag asitlerinden asetil CoA
olusur. Asetil gruplarinin kreps halkasinda oksitlenmesinden
sonra BYD’nda nihayi enerji ATP iken KYD’nda 1s1 olarak
aciga cikar (10).

Yag Dokularinin Gelisimi

Adipozitler (ve myositler) mesodermden ortaya ¢ikar. Fetal
gelisim siiresince KYD, BYD’dan daha erken olusur. Beyaz
yag dokusu gebeligin ortasinda gelismeye baslar ve dogumda
viicut agirhigma oranla en biiyiik boyuttadir. insanda beyaz
yag hiicresi depolari dogumdan sonra gitgide artar (1).
Onceleri beyaz ve kahverengi adipoz dokunun aymi kokten
geldigi diisliniilmekteydi. Ancak Seale ve arkadaslarinin
(12) yaptig1 bir ¢alisma ile kahverengi yag hiicreleri ile kas
hiicrelerinin ayn1 kdk hiicreden tiiredigi gosterilmistir. Ayni
sekilde Atit ve arkadaslar1 (1) da KYD ile kas dokusunun
ayn1 kokten geldigini gostermistir. Kasilma 6zelligi disinda
kahverengi yag hiicreleri, kas hiicreleri ile benzerlik gosterir.
Kas benzeri kahverengi yag hiicreleri, sempatik sinir sistemi
(SSS) tarafindan uyarilir (13). Timmos ve ark. (11) beyaz
yag hiicrelerinin aksine, kas ve kahverengi yag hiicrelerinin
myojenik faktor 5 (Myf5+) isaretleyicisi tagidigimni
gostermistir.

Beyaz yag dokusunun esmerlesmesi, anatomik olarak
BYD’nda kahverengi adipozitlerin goriilmesidir. Bu durum
termojenik uyaridan sonra meydana gelir. B-adrenerjik
reseptor aktivatorleri kullanilarak yapilan kronik tedavi
ile esmerlesme siireci taklit edilebilir (14). Hormonal
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etkilesimler, kronik soguk maruziyeti ve egzersiz gibi birgok
cevresel faktor ile yetiskin insanin BYD’nda kahverengi
adipozitler gelisebilir. Bu nedenle, KYD’nun gelecekteki
gelisimi, farmakolojik veya beslenme stratejileri ile enerji
harcanmasini artirarak obezite ile miicadele i¢in uygulanabilir
tedavi yontemi oldugu diisiiniilmektedir (11,14).

Yasin Yag Dokular1 Uzerine Etkisi

Preadipozitlerin  hiicresel diizeyde kapasitelerin  tam
fonksiyonel matiir adipozitlere doniismesi yas ile birlikte
azalmaktadir. Yasa bagl lipotoksisiteye bagli olarak adipoz
dokunun serbest yag asidi depolama kapasitesi diiser.
Lipotoksik ortam nonadipoz dokuya zarar vererek sistemik
lipotoksisiteye neden olabilir ve yagh niifusta metabolik
sendrom prevelansini artirabilir (1).

Yasa bagli olarak yag depolarinda degisiklikler goriiliir.
Once cilt alt1 yag dokusu (subkutan) kaybedilir ve sonra
karin i¢i yaglanma artarak metabolizma bozukluguna ve
buna bagl saglik problemlerine neden olabilir. Yaglanma ile
yag dokusunda meydana gelen bu degisiklikler yasa bagl
metabolik hastaliklarin gelismesine ve ilerlemesine neden
olabilir (15). Beyaz yag hiicrelerinin dagilim ve fonksiyonu
yasam siiresince degisiklikler gostermektedir. Yag kiitlesi
orta ya da erken yaslilik doneminde (40-70 yas) en st diizeye
ulasirken ileri yaslilik doneminde (>70 yas) ise Onemli
diisiis gosterir. Ancak ilerleyen yasla birlikte viicut bilesimi
degismektedir; toplam viicut agirhgr diserken yagsiz
viicut kiitlesinde de azalma olmaktadir. Bu nedenle viicut
toplam yag kiitlesindeki azalmanin viicut yag yiizdesindeki
yansimasi; yag ylizdesinin sabit kalmasi veya diisiik bir
miktar azalmasi seklinde olmaktadir (15).

Cinsel gelisimin evresine gore KYD’nun miktarindaki
degisimlerin incelendigi bir c¢alismada, puberte Oncesi
donemde (evre 1) addlesan doneme gore (evre 2-5) KYD
miktarmin anlamli oranda daha az oldugu ve pubertenin
son iki evresi siiresince, hem kizlarda hem de erkeklerde
KYD miktarinda biiylik artig goriildiigii bildirilmistir (6).
Kahverengi yag doku fonksiyonu yasin artmasiyla birlikte
azalmaktadir. Soguk kaynakli KYD aktivitesi 20’li yaslarda
%350’den fazla oranda iken, 50-60’11 yaslarda daha diisiik
diizeylerdedir (16). Termoregiilasyonun diismesi genellikle
soguk tolerasyonunda azalma ve viicut agirligi kontroliinde
bozulma ile sonuclanir. ileri yaslarda termoregiilasyonda
azalmanin nedeni KYD aktivasyonundaki diislisten daha
fazla, KYD’nda ki atrofi ve miktarindaki yasa bagl azalma
ile ilgili oldugu sdylenebilir (1,17).

Yash bireylerde viicut yag dokularinda olusan degisimleri
anlamak viicut agirlig1 kontroliinii saglamak igin yol gdsterici
olabilir. Ozellikle de obeziteden korunmada kahverengi yag
dokusunun rolii olabilecegi diigiiniilmektedir.

Yag Dokularinin Viicutta Yerlesimleri ve Goriintiilenmesi

Conrad Gesner 400 y1l 6nce, dag siganlarinin boyunlarinda ne
et ne de yag olan ikisinin arasinda olan bir doku bulundugunu
belirtmistir (18). Robert E Smith 1961 yilinda KYD’nun
termojenik kapasitesini tanimlamistir (19). Bu tanimlamadan
sonra 1978 yilinda KYD mitokondriyasinin ana bileseni
olan UCP-1’in enerji dagilimint diizenlemeden sorumlu
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oldugu bulunmustur (20). Son yillara kadar KYD’nun
tim yeni doganlarda, dogum sonrast termojenik siirecleri
diizenlemek i¢in oldugu ve bebeklikten sonra kayboldugu
diistiniilmekteydi. Ancak yetigkin bireylerin viicutlarinda da
KYD varlig: gosterilmistir (3,6).

Yetiskin insanlarda KYD servikal, supraklavukular, axillar,
paravertebral, mediastinal abdominal bélgenin iist kisminda
dagilmig olarak bulunur. Bu dagilimm hayati organlara
kan temininde ve 1sinma mekanizmasinda Onemli rolii
bulunmaktadir (21). Beyaz yag dokusu ise lipid deposu,
hormon tiretimi, immiin fonksiyon ve bdlgesel doku yapisint
olusturmada rol oynamaktadir. Beyaz yag dokusu viicutta
visseral beyaz yag dokusu (vBYD) ve subkutan beyaz yag
dokusu (scBYD) olmak iizere 2 ana bolgede depolanmaktadir
(22). Visseral BYD i¢ organlar1 c¢evreleyen adipoz doku
iken scBYD uyluk ve kalgalarda bulunmaktadir. Viicutta
visseral yag diizeyinin artmasi, insiilin direnci, tip 2 diyabet,
dislipidemi, aterosklerozis gelisimi, karaciger yaglanmasi ve
mortalite ile iligkilidir (23).

Genel olarak viicut kompozisyonu Olciim teknikleri
(biyoelektrik impedans analizi,  hava yer degistirme
plethysmography, dual enerji X-ray absorbsiyometri,
MR veya manyetik rezonans spektroskopisi) ile visseral,
subkutan ve kas i¢i dahil olmak {iizere viicut toplam BYD
ve KYD belirlenebilmektedir (24). Bugiline kadar pozitron
emisyon tomogrofisi-bilgisayarli tomografi (PET/CT) ile
yapilan kahverengi yag dokusu goriintiileme c¢alismalari
florodeoksiglikoz (FDGQG) ile yapilmistir. Florodeoksiglikoz,
metabolik olarak aktif KYD’su tarafindan tutulur. Bu yontemle
yapilan KYD tasviri yas, cinsiyet, viicut kompozisyonu, FDG
dozu, mevsim ve g¢aligma sirasindaki sicaklik gibi bircok
fizyolojik ve teknik faktorden etkilenebilmektedir (25). Ayrica
PET sadece metabolik olarak aktif doku tespit ettigi icin,
taramada kahverengi yag dokusu miktarin1 daha az gosterir
(6). Kahverengi yag dokusu goriintillemede PET/CT referans
olmaya devam etse de, son zamanlarda manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) ve spektroskopi (MRS) kullanan yeni
yontemlerdir (26). Viicutta KYD ve BYD nun dagiliminin ve
viicut bilesiminin belirlenmesi doku fonksiyonlar1 ve obezite,
diyabet gibi hastaliklarla iligkisinin tanimlanmasi agisindan
6nemlidir.

Endokrin Organ Olarak Yag Dokusu

Beyaz yag dokusu sadece lipitlerin depolanmasi veya serbest
birakilmasiyla degil, ayn1 zamanda adipokinleri salgilayarak
enerji homeostazina katkida bulunan bir endokrin organdir
(10). Yag dokusu cesitli hormonlar salgilayarak inflamasyon,
insiilin direnci, obezite ve metabolik sendrom gibi patolojik
durumlarin gelisiminde rol almaktadir (27). Adipositler
leptin, resistin ve adiponektin gibi polipeptidler salgilar.
Adipozitlerden salinan bu adipositokinler arasindaki dengenin
korunmasi ile glukoz ve lipid metabolizmalarinin homeostazi
saglanir.  Boylece adipositokinler enerji  dengesinin
korunmasinda rol alir (28).

Hem dolasimda hem de serebrospinal sivida bulunan leptin,

adipozitlerden salgilanmaktadir. Leptin {iretimi subkutan
BYD’nda visseral BYD’na gore daha fazladir (29). Biiyiik
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yag hiicreleri kiigiik yag hiicrelerine gore daha fazla leptin
icerir. Asirt enerji alimi, insiilin ve glikoz seviyesi leptin
iretimini arttirirken aglik, soguk, f-adrenerjik agonistler ve
testosteron ise leptin diizeylerinde diisiise neden olur (27).
Leptin ozellikle KYD olmak iizere termoregiilatuar yanitt
aktive ederek enerji homeostazini diizenler (30). Ayrica
leptin KYD’da termogenezis yoluyla agirlik kaybimi besin
alimmdan bagimsiz olarak indiikler (31). Leptin viicutta
enerji yeterliliginin bildirilmesinde metabolik sinyal olarak
gorev yapar. Sinyallerinin hipotalamusa ulagmasiyla, yag
depolarinin dolu oldugu bildirilmis olur. Bu durumda
oreksijenik  peptidlerin ~ ekspresyonu  baskilanirken,
anoreksijenik peptidlerin ekspresyonunu artar. Bdylece besin
alimiin azalmasini saglarken enerji harcamasinin da artigini
saglamaktadir (32).

Adiponektin adipoz dokuda {iretilen ve kollojen benzeri
plazma proteindir (33). Antidiyabetik ve antiaterojenik
ozellikleri vardir. Subkutan beyaz yag dokusunda miktari
daha fazla olmakla birlikte visseral beyaz yag dokusundaki
artis ve adipozitlerin hipertrofik hale gelmesi ile plazma
adiponektin seviyeleri diismektedir. Agirlik kaybi ile birlikte
ve aglikta dolasimdaki diizeyleri artar. Adiponektin enerji
harcamasini uyararak agirlik kaybmi saglar (29). Kaslarda
glikoz kullanimini aktive eder. Karacigerde ve kasta yag
asidi oksidasyonu artar, glukoneogenez inhibe oldugu i¢in de
glikoz tiretimi azalir (34).

Proinflamatuar sitokin olan TNF-a obezite ve insiilin direnci
patogenezi ile iligkilidir. Plazma diizeyi temel olarak visseral
yag dokusu miktarina baghdir. Obez bireylerde yiiksek
diizeylerde bulunurken agirlik kaybi ile TNF-a diizeyinde
diisme olur (35). Obezite ve insiilin direnci gelismis
bireylerde TNF-a ekspresyonu artmistir (36). Ayrica TNF-a,
trigliseridlerin yag dokusunda depolanmasini saglayan
lipoprotein lipazi baskilarken lipolizi aktive eder (37). Adipoz
dokuda olusan molekiiler siirecin anlasilmasi obezite ile
gelisen metabolik anormalliklerin tedavisi i¢in yol gosterici
olacaktir.

Kahverengi Yag Dokusunda Termogenezise Bagh Enerji
Harcamasi

Kahverengi yag dokusunda eksprese edildigi igin KYD’na
6zel molekiil olarak kabul edilen UCP1, ATP sentezinden
oksidatif fosforilizasyonu durdurarak enerjinin ATP yerine
1s1 olarak agiga ¢ikmasim saglar. Termogenezis KYD’nda
¢ok miktarda bulunan sempatik sinirler tarafindan diizenlenir
(7). Soguga maruz kalma ve beslenme kahverengi yag
dokusunun aktivitesini ve SSS’nden salinan norepinefrin
UCP1 ekspresyonunu arttirir.  B-adrenerjik antogonistleri,
troid hormonu, insiilin ve cAMP analoglari da UCP1
ekspresyonunu arttirir (1,38). Soguk ve besin alimi ile
adipoz dokudaki sempatik sinir aktivitesi artar. Noradrenalin
B-adrenerjik reseptorleri baglar ve trigliserit hidrolizi i¢in
arka arkaya sinyaller baslar. Serbest kalan yag asitleri UCP1’1
aktive ederek KYD’ndaki termogenezis igin enerji kaynagi
saglar (7). Glikoz termogenezis i¢in dogrudan substrat
degildir, fakat serbest yag asidi sentezi ve yag asitlerinin hizli
oksidasyonu i¢in karbon kaynagidir (39,40). Siirekli sempatik



Adipoz doku

aktivasyon sadece KYD’nu degil ayrica BYD’ndaki bej
hiicreleri de uyarir. Bdylece tiim viicut enerji harcamasi
artar ve viicut yag kiitlesi azalir (7). Soguga maruz kalma
calismalarinda PET/CT kullanilarak yapilan goriintiileme ile
insanlarda fonksiyonel kahverengi yag dokusu ve KYD’ndaki
UCP-1"in artan diizeyleri dogrulanmistir (3-5). Kahverengi
yag dokusu ve bej yag hiicrelerinin aktivasyonunu saglayan
etmenler ve mekanizmalarin iyi bir sekilde anlagilmasi ile
enerji harcamasinin artirilmast miimkiin olabilir.

Soguk ve Cesitli Stres Durumlarinda Kahverengi Yag
Dokusu ve Enerji Harcamas1 Uzerine Etkisi

Yoneshiro ve ark. (16) yetiskin erkeklerde kisa siireli (2 saat)
soguk maruziyetinin sonunda viicutlarinda aktif kahverengi
yag dokusuna sahip olan grupta enerji harcamasimin anlamli
diizeyde arttigini tespit etmislerdir. Fare ve ratlarda uzun
donem soguk maruziyetinde kahverengi yag dokularinda
hiperplazi olustugu ve FDG tutulumunun arttig1 bildirilmistir
(40). Kemirgenlerde soguk iklime alistirma c¢aligmalarinda
BYD’larinda KYD seklide farklilagmalar goriilmiistiir
(41,42). Kisa stireli soguk maruziyetinde normal viicut
agirhigina sahip kisilerde KYD aktivasyonu fazla kilolu
veya obezlere oranla daha yiiksektir (5). Ancak insanlarda
uzun stireli soguga maruz kalmanin KYD ve metabolik
aktivite diizeyinde degisikliklere neden olup olmayacagi
bilinmemektedir (17).

Kisa siireli soguga maruziyete ve besin alimina cevap
olarak sempatik aktivite gecici olarak artar ve bu durum
KYD’nun kisa siireli uyarilmasina neden olur. Bu duruma
soguk kaynakli termogenezis ve besinlerin termik etkisi
olarak adlandiritlir.  Sempatik aktivitedeki artis KYD’na
substrat saglarak enerji harcamasina neden olmaktadir (17).
Uzun siireli soguk maruziyeti ile KYD miktar ve aktivitesi
arttiginda, leptin ve tiroid hormonlart etkilenmemektedir.
Kahverengi yag dokusunda yiiksek substrat kullanimi ile
viicut yag depolarinin azalmasina ve zayiflamaya neden
olmaktadir (17). Bunun sonucunda adipoz doku kaybi
dolagimdaki leptin ve diger enerji depolarmi koruyan
sinyallerde azalmaya yol agmaktadir. Bu adaptasyonlar besin
alimmin artmasi, SSS’de ve tiroid aktivitesinde azalma gibi
telafi mekanizmalarini harekete gecirerek viicut agirhiginda
artisa yatkinlik saglar (43).

Carter ve ark. (44) yaptig1 bir calismada, farelerde soguk,
yanik ve deri yaralanmalarmin KYD iizerine etkileri
makroskopik ve mikroskobik olarak arastirilmistir.  Her
iic stres durumunda da KYD’nda etkileyici bigcimde
degisiklikler olusmustur. Makroskopik olarak, stres altindaki
hayvanlarda KYD olduk¢a koyulasmistir. Mikroskopik
olarak, ise yag bilesenlerinde anlamli diizeyde diisiis
goriilmiistiir. Kahverengi yag dokusunda FDG tutulumu en
¢ok soguk maruziyeti olmak iizere her 3 durumda da anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (44). Kahverengi yag dokusu
aktivasyonu sadece besin alimi ve soguk maruziyeti ile
olmamakla birlikte, en g¢ok aktive eden etmenin kisa siireli
soguk maruziyeti oldugu goriilmektedir.

Egzersiz - Adipoz Dokular ve Enerji Harcamasina Katkisi

Egzersizin beyaz yag dokusu morfolojisi ve biyokimyasal
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ozellikleri iizerinde derin etkileri olabilir.  Adipozitleri
kiiciiltebilir ve lipit icerigini azaltabilir (45). Egzersize baglh
adiposit bityiikliigii ve lipid igerigindeki azalma hem scBYD
hem de vBYD’nda meydana gelir. (23,46) Egzersiz ile
scBYD’nda bej adipozitlerin ekspresyonu artar. Kemirgenler
egzersize maruz birakildiginda UCP1°de artig ve KYD’nun
diger belirtileri ile bejlesme ortaya ciktigr gorilmiistiir
(23,47,48 ). Egzersiz siiresince SSS aktive olsa da egzersizin
KYD aktivitesi lizerindeki etkisi agik degildir. Kosu egzersizi
stiresince sempatik aktivitedeki artig ile KYD’nda gegici 1s1
iiretimi olmaktadir (48). Kronik egzersiz siiresince KYD’nda
termogenezisin olmamasi, KYD agirliginin azalmasi ve DNA
igerigi, egzersiz siiresince KYD’nun hipoaktif oldugunu
diistindiirmektedir (49,50) .

Hayvan modellerinde KYD aktivasyonunda egzersizin
potansiyel etkileri agik degildir. Cannon ve Nedegaard
(50) 2004 yilinda egzersiz sirasinda KYD’nun hipoaktif
oldugunu 6ne stirmiislerdir. Bu diigiince hayvan modelleri
ile yapilan birkag calisma ile dogrulanmistir. Segave ve ark.
(51) haftada 5 giin yapilan kogsma egzersizinden sonra ya da
9 hafta sonrasinda KYD’nin termojenik aktivitesinde fark
bulamamuislardir. Shibata ve Nagasaka (52) 5 hafta siiresince
glinlik kosu yapmanin interskapular KYD boyutunda
degisiklige neden olmadigini bildirmislerdir. Benzer olarak
Wickler ve ark. (53) kosubandinda 6 hafta siiresince, 90 dk/
glin kosmanin KYD’nun dinlenme oksijen tiiketiminde,
norepinefrin kaynakli oksijen tiiketimine ve kahverengi
yag dokusu kan akisina herhangi bir etkisi olmadigini
gostermiglerdir. Daha yeni calismalar ile ratlarda 6 haftalik
egzersiz programindan sonra kahverengi adipozitlerin artmis
metabolik etkinligi ve termojenik programin (UCP1) zayif
aktivasyonu bildirilmistir (49).

Egzersiz SSS’ni uyarir ve katekolamin (epinefrin ve
norepinefrin) salimini uyarir. Egzersize bagli adrenerjik
uyarinin KYD’nda hem akut (UCP-1 aktivasyonu, lipolizisin
uyartlmast) hem de kronik (UCP-1 gen transkripsiyonu,
mitokondriyal biyogenezis, KYD’nun hiperplazisi, BYD’nda
kahverengi adipozitlerin olugmasi) etkileri vardir (54).
Bu nedenle agirlik kaybi1 amaglanan durumlarda diyetteki
degisikliklerle es zamanli olarak diizenli egzersizin aktiviteden
kaynakli enerji harcamasina ek olarak viicut bilesiminde ve
yag dokularinda olumlu etkileri olacagi dikkate alinmalidir.

Sonug¢

Bireylerde yiiksek kahverengi yag dokusu aktivitesi diigik
viicut agirligi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yasin ilerlemesi
ile birlikte KYD miktar1 azalirken viicut agirhiginda artis
goriiliir. Beyaz yag dokusunun fazlaligi obezite, insiilin direnci
gelisim riski ve tip 2 diyabet ile iliskilidir. Hem beyaz hem
de kahverengi adipoz dokular enerji depolama ve harcamast
arasindaki dengenin korunmasina yardimct olur. Bu denge
adipozitlerin termoregiilasyondaki ve hormonal yolaklardaki
fonksiyonlar1 sayesinde olmaktadir. Agirlik kaybi hedeflenen
beslenme tedavilerinde viicut agirligindaki degisimin takibi
kadar, viicut bilesiminin degerlendirilmesi ve viicut yag
kiitlesinden agirlik kaybinin izlenmesi obezite ile miicadelede
basarty1 arttiracaktir. Egzersizin, toplam enerji harcamasina
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katkis1 yaninda SSS araciligi ile viicut yag dokularinda
olusturdugu KYD hiperplazisi ve BYD’nda kahverengi
adipozitlerin olugsmasi gibi enerji harcamasini arttirici etkileri
onemlidir. Obezite ve iligkili kronik hastaliklarin tedavisinde;
beslenme tedavisi ve diizenli egzersiz kombinasyonlarinin
sinerjik etkileri dikkate alinmalidir. Obezite ve obeziteye
bagli komplikasyonlardan korunmak ve yeni ¢oziimler
gelistirilebilmek i¢in yag dokularinin viicutta enerji harcamasi
iizerine etkileri ve uyaranlar konusunda daha kapsamli
calismalara ihtiyag oldugu gortilmektedir.
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