OBEZITENIN MOLEKULER
VE GENETIK OZELLIKLERI

Ali COSKUN*

Genetigin Obeziteye Etkisi

Obezite, hizla yayilan insan hayatinin uzun vyillarini etkileyen ciddi bir saglik
problemidir. Tim diinyada yaklasik 8 milyar olan diinya niifusunun neredeyse
%401 fazla kilolu (overweight) veya obezdir. Gelecek 10 yil icinde diinya niifusu-
nun yarisina yakininin obeziteye yakalanacagi 6ngorilmektedir. Her gecen giin
bu oranlar sagligi bozucu yonde artmaktadir (1, 2). Obezite, beraberinde birgok
saglik sorununu da risk olarak ortaya ¢ikarmakta ve bunlara baglh mortalitenin
de artisina neden olmaktadir. Tum diinyada Ulkelerin saglk politikalarini da ki-
litleyen obezite, kalitimsal gegisi de olan ciddi bir saglik sorunudur. Annesi veya
babasindan birinin obez olma durumunda ¢ocugun toplumdaki bir bireye gore
obez olma olasihigl ortalama 5 kat daha fazla risklidir; ancak bu durumun olusu-
munu sadece kromozomlara baglayip, genetik gecisi tek sorumlu etken olarak
ilan etmek gercekgi olmaz. Clinki her ailenin beslenme karakteri, aliskanliklari,
cevresel sartlar da obezitede 6nemli bir rol oynamaktadir. Ailesel kaliimla ken-
disine miras kalan obezite genleri, kisiyi ya obez yapmakta ya da yapamamakta-
dir ama mutlaka bu obez yapan genleri, kisi dmri boyunca tasimakta ve obezite
riski altinda bulunmaktadir. Ayrica bu geni sonraki kusaklara da gegirmektedir.

Cinsiyet farklihginin da obeziteye etkisinin oldugu, kadinlarda obezite insi-
dansinin erkeklere gore daha fazla olmasiyla birlikte gortilmektedir.

Obezitenin risk olarak ortaya cikardigi veya katkida bulundugu hastaliklar
arasinda; koroner kalp hastaliklari, hipertansiyon, stroke (SVH-Serebrovaskiiler
hastalik, inme, TiA-gecici iskemik atak), Tip 2 Diyabetes Mellitus, yiiksek total
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getirmektedir; boylece Sekil 12-B’de gosterilen yolagin islemedigi, cAMP olu-
samadigl, bu nedenle protein sentezi artigsi olamadigl ve tam tersi protein yiki-
minin oldugu gorilmektedir. Once ligand proteinler yikilmakta, hatta CB1 bile
yikilarak aghgin CB1’e yaptigi uyari kesilmektedir. Boylece viicut tok kalmaktadir.

Genom Tarama Calismalari: Genomik taramalar 6zellikle son yillarda 6ne
¢itkmaktadir. Bu calismanin esasi obez ailelerin tim kromozomlarinin taranma-
styla yeni aday genlerin bulunmasidir. Boylece insan obezite gen haritasi ¢ikaril-
maktadir. Ama her gecen giin yeni bulgular gelmektedir (1-3, 5).

Anahtar Kelimeler: Leptin, Néropeptid Y, Ghrelin, Leptin-melanokortin yo-
lag.
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