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Giris

Bilim diinyasi tarafindan en cok ihmal edilen organdir. Evet organdir.
Cuinku bir dokudan ote bir organ gibi fonksiyon gorerek homeostazise
katki yapmaktadir.

Adipositler (%50), vaskiler elemanlar, preadipositler, fibroblastlar,
mast hiicreleri, makrofajlar, néronal elemanlar ve fonksiyonu
bilinmeyen mezensimal hticrelerden olusur.

Adipokin tretimi nedeniyle bir endokrin organ olarak da kabul
edilmektedir.

Ayrica 1s1 ve darbe yalitimi gibi ikincil bir gbreve sahiptir.

Adipositler, adipoz dokunun fonksiyonel hiicreleridir. iki tipi vardir:
— Beyaz adipositler (Beyaz adipoz dokuyu olusturur)
— Kahverengi adipositler (Kahverengi adipoz dokuyu olusturur)




Beyaz Adipoz Doku

Beyaz adipositlerden olusur. Beyaz adipositler caplari 30 -
160 um arasinda degisen kire seklinde hicrelerdir.

Beyaz adipositlerin sitoplazmasinin buyutk bir boliumu tek
bir yag damlasi tarafindan isgal edilmektedir.

Beyaz adipositlerin temel amaci iki yemek arasinda
kullanilmak tGzere yuksek miktarda enerji depolamaktir
(yag asitleri).

Iki yemek arasindaki siire uzarsa (haftalar) beyaz adipoz
doku hayatta kalmayi saglayan doku haline gelir.




Beyaz adipoz dokunun isik mikroskobu altindaki gorintisi



Fig. 3. Electron mucroscopy of murne white adipose tissue. Note the small and elongated mutochondna
in the pennuclear area and m the thm nm of cytoplasm surounding the large umlocular hipid droplet.
F. fibroblast; CAP, capillary lumen; Ma. macrophage; M. mutochondna; N, nucleus; L. hqud droplet.
BarJ2 uym

Beyaz adipoz dokunun elektron mikroskobu altindaki gértintusda.
: lipid damlasi; N: Nukleus; M: Mitokondri; Ma; Makrofaj; F: Fibroblast



Kahverengi Adipoz Doku

Beyaz adipositlerden hem anatomik hem de fonksiyonel
acidan oldukca farkhdir. Ancak iki hticre de lipit depoladigi icin
adiposit ismini alirlar.

Kahverengi adipositler cok sayida vakuol (lipitle dolu) icerir.
Kahverengi adipositler elipse benzer ve caplari 15-50 pm
arasindadir.

Cok sayida mitokondri icerir. Mitokondrileri buyuktir ve
kiveimhdir.

Hucreler arasinda gap junction bulunur.

Beyaz adipoz dokuya kiyasla daha fazla kapiller icerir.




Kahverengi Adipoz Doku

Kahverengi adipoz doku da yuksek enerjili molekulleri
(lipidleri) 1s1 Gretmek icin kullanir (titremesiz termogenez).

Bu islemi «Uncoupling Protein 1 (UCP1)» adi verilen bir 6zel
protein yardimi ile gerceklestirirler.

UCP 1, kahverengi adipositlerde bol miktarda bulunur. Bu
dokunun molekuler belirtecidir.

Kahverengi adipoz doku icin aktivasyon sinyali ortam
sicakliginda meydana gelen dusustur (20-22°C). Dusuk sicaklik
sempatik sistemi aktive eder. Sempatik sistemin néronlari
direkt olarak adipoz organi uyarir.
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Fig. 4. Light microscopy of human brown adipose tissue. Note the characteristic multilocular lipid
organization of the cytoplasm of adipocytes. Hibernoma removed from the skin of a 16-yr-old male
patient. Bar 0 15 ym.

Kahverengi adipoz dokunun 1stk mikroskobu altinda gortnusu



Fig. 5. Electron microscopy of mouse brown adipose tissue. Note the typical mitochondria (abun-
jant, large. and rich in cristae). L. lipid droplets; N, nucleus of the adipocyte; M. mitochondria.
Bar O 1pum.

Kahverengi adipoz dokunun elektron mikroskobu altindaki gértintusu
L: lipid damlasi; N: Nukleus; M: Mitokondri



Adipoz Organin innervasyonu

Adipoz organda adrenerjik reseptorler (a1,2; f1,2,3)
bulunur.

Soguga maruziyet durumunda kahverengi adipoz
dokuda, aclik durumunda ise beyaz adipoz dokuda
noradrenerjik lif sayisi artar.

Kahverengi beyaza gore daha fazla innervasyona
sahiptir. Ozellikle noradrenerijik lifler tarafindan.




Beyaz / Kahverengi Orani

Beyaz adipoz dokunun kahverengi adipoz dokuya orani
cesitli faktorler tarafindan belirlenir:

— Tdur, yas, cins, cevre sicakligi, cinsiyet vb.

Beyaz veya kahverengi adipositler birbirlerine
doénusebilirler. Bu donidsum tersinirdir.

Bu isleme transdiferasyon adi verilir.




Pozitif Enerji Dengesi

Enerji dengesi pozitif oldugu zaman, adipoz organ beyaz
kismini arttirir.

Beyaz adipositler 6nce hiportrofiye ardindan hiperplaziye
ugrar.

Adipositlerin hacmen daha fazla buylyemeyecegi bir
maksimum hacim oldugu distnulmektedir. Bu hacme
«kritik hacim» denir ve her hlicrenin genetik kodu
tarafindan belirlenir.

Kritik hacme ulasilmasi adipositlerin bolinmesini uyarir.




Negatif Enerji Dengesi

Enerji dengesi negatif oldugunda beyaz adipositler
incelirler.

Akut aclikta tamamen bosalmis adipositler ile hic
etkilenmemis adipositler bir arada bulunurken
kronik aclik veya kalori kisitlamasinda ise tim
adipositler homojen olarak kiictilme gosterir.

Ac birakilan hayvanlarin beyaz adipoz dokusunda,
norogenez (o0zellikle noradrenerijik lifler) ve
vaskllogenez artis gosterir.




insanda Adipoz Organ

* Insanda anatomik siniflandirma:
— Subkutano6z (Deri alti)
— Visseral (Derin, organlari cevreleyen) seklindedir.

* Insanda adipoz organ vicut agirhginin;
— Erkeklerde %8-18’ini
— Kadinlarda %14-28’ini olusturur.




insanda Adipoz Organ

Negatif enerji dengesi durumunda, adiposit hacmi ktcullr. Adiposit hacmi
insulin hassasiyeti ile korelasyon gosterdigi icin dnemlidir.

Tum depolar, negatif enerji dengesine ayni cevabi vermez. Ornek:
Premenopozal kadinlarda, gluteofemoral bolgedeki yag dokusu subkttano6z
abdominal bolgeye gore incelmeye daha direnclidir. Fakat menopoz
sonrasinda esitlenir.

Insanlarda da kahverengi yag dokusu bulunur ancak kemirgenlere kiyasla ¢ok
azdir. Insanlarda ylizey/hacim orani kemirgenlere gore cok disiktir. Bu
nedenle is1 yayilimi daha azdir dolayisiyla kahverengi adipoz dokuya olan
ihtiyac azdir.

Yenidoganlar, yetiskine gore daha yiksek ylizey/hacim oranina sahip olduklari
icin daha fazla kahverengi doku bulundururlar.

Yetiskinlerde, her 100-200 beyaz adiposit basina bir adet kahverengi adiposit
dismektedir.




Adipokinler




Leptin

ob/ob mouse ob/ob mouse
67 g + Leptin
35g




Leptin

Beyaz adipoz dokudan salgilanan en dnemli ve ilk kesfedilen adipokindir.

Friedman tarafindan 1994 yilinda leptini olmayan ob/ob faresinin kesfedilmesi
ve obez olan bu farenin leptin uygulamasi ile zayiflamasi sonucunda
kesfedilmistir.

Leptin konsantrasyonu temelde yag olarak saklanmakta olan enerji miktarina
baglidir. Obezlerde daha yuksektir. Ancak akut enerji durumundan da etkilenir.

— Aclikta diser, beslenmeyi takiben artar. Bu dalgalanma kismen de olsa insiilin
tarafindan kontrol edilir.

Leptinin bir «antiobezite» hormonu olarak kabul edilmesinin altinda iki temel
gozlem yatmaktadir:

1. Kemirgenlerde leptin veya reseptoriniin yok edilmesi ile birlikte (ob/ob ve
db/db) 6nlenemez istah, morbid obezite ve buna bagli insilin direnci, diyabet
ve hiperlipidemi tablosu gorulmektedir.

2.  Kemirgenlere leptin verilmesi -tercihen intracerebroventrikiler (icv)- besin
alimini, vicut agirligini ve yag oranini azaltmaktadir.




Achk Hormonu

* Leptin aslinda bir tir «aclik hormonu» olarak
davranir. Vicudu cok uzun aclik dénemlerine
hazirladigi dustntlmektedir.

— Aclikta veya kronik besin kisitlamasinda seviyesi hizla
azalir.

— Azalmasi termogenezi, tiroid, seks ve buylime
hormonlarinin Gretimini azaltir.

— Uyusukluga (torpor), asir yemeye (hiperfaji) ve
metabolik hizda yavaslamaya (UCP1) neden olur.




Adiponektin




Adiponektin

* Adiponektin diger adipokinlerden farkli olarak;
— Instilin hassasiyetini ciddi dlctide arttirir,
— Vaskiler inflamasyonu azaltir (CRP seviyeleri)
— Kardiyoprotektif etki gosterir.

e Oberzite, insulin rezistansi ve diyabet gibi
durumlarda belirgin bir adiponektin azlig
gorulmektedir
— llging bir sekilde, anlik insiilin konsantrasyonu ile

arasinda bir iliski gortilememistir.

— Ancak Adiponektin dizeyinin instlin hassasiyeti ile glicli
bir korelasyon gdsterdigi anlasiimaktadir.




Adiponektin

ZayIf bireyler ve 6zellikle kadinlarda, beyaz adipoz
dokunun adiponektin ekspresyonu daha fazladir.

Visseral adipoz dokudaki adiponektin gen
ekspresyonu;

— Glukokortikoidler, TNF-a ve IL-6 tarafindan baskilanirken;
— Insilin, IGF-1 ve PPAR-y agonistleri tarafindan arttirilir.

Uc tip bilinen adiponektin reseptoriinden AdipoR1,
iskelet kasinda; AdipoR2 karacigerde, AdipoR3 ise
endotel ve diz kas hicrelerinde yogun olarak ifade
edilir.




Adiponektin

Plazma dtizeyi leptinin aksine beden kitle indeksi arttikca azalir.
Adiponektin ile adipoz doku kitlesi arasindaki negatif korelasyon
Ozellikle visseral yag dokusu icin daha belirgindir (subkiitana gore).
Mekanizma belirsiz.

Hicre kultirinde visseral yag hicreleri subkutan yag hucreleri ile
birlikte kilture edildiginde subkutan hiicrelerin de daha az adiponektin
salgiladigi gosterilmistir. Buradan anlasilmaktadir ki adipoz dokudan
salgilanan bir madde adiponektin salgisini baskilamaktadir.

— En glclt aday TNF-a olarak gorulmektedir. Visseral yag dokusunda daha
fazla inflamatuvar sitokin bulunmaktadir.

Adiponektinin kardiyoprotektif etkisi:
— Aterosklerotik plak olusumunu azaltir (vaskiler inflamasyond,).
— Tansiyon hastalarinda seviyeleri distk bulunmustur.

— Yuksek plazma adiponektin konsantrasyonlari erkeklerde kalp krizi riskini
azaltir.
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Fig. 1. Correlation between visceral adiposity and plasma adiponectin or PAI-1 (3,7).

Plazma adiponektin diizeyi ile visceral yag dokusu alani arasinda gériilen negatif korelasyon



Pima Yerlileri, Arizona’nin glineyinde yasayan bir Amerikan yerli grubudur.

Pima Yerlilerinin genetik olarak kandaki adiponektin diizeyleri yliksektir ve
T2DM gorilme sikhg oldukga disuktur.



Adiponektin

Adiponektin Knock-Out(KO) farelerle yapilan calismalar

insan verisini destekler niteliktedir.

— KO fareler normal yem ile beslendiklerinde herhangi bir
bozukluk ortaya cikmadigi ancak yuksek stkroz ve yuksek yag

ile beslendiklerinde plazma glikoz ve instlin diizeylerinde
anlaml bir yukselis géruldagu bildirilmistir.

Adiponektin transfeksiyonu (Adenovirus ile) insulin
direncini anlaml dlctde iyilestirmistir.

Visseral obezitesi olan kisilerde artan hipertansiyon
sikhginin altinda yatan neden adiponektin azligi olabilir.




Resistin

Ismi farelerde insilin direncini indiiklemesi nedeniyle verilmistir.

Dolasimdaki resistin miktarlarinin genetik olarak obez olan (ob/ob ve
db/db fareler) farelerde artmis oldugu ayni artisin diyetle indiiklenen
obezite modelllerinde de goruldugl bilinmektedir.

Resistin miktarini azaltmaya yonelik midehalelerin hiperglisemi ve
insulin direnci iyi geldigi obez fare modellerinde gosterilmistir. Saglikli
sicanlara rekombinant resistin uygulanmasinin glikoz toleransini ve
insulin etkinligini bozdugu bildirilmektedir.

Insanda diyabet ve insiilin direncinin patofizyolojisindeki roli hala
karmasikligint korumaktadir.




Visfatin

Visfatin visceral beyaz adipoz doku tarafindan uretilir.

— Hem in vitro hem de in vivo kosullarda insilin reseptoriine baglanarak
instlinomimetik etki gosterdigi anlasiimaktadir. Antidiyabetojenik etki.

Ismi visceral yag dokusundan gelmektedir.

Plazma visfatin konsantrasyonlari ve visceral yag dokudaki visfatin mRNa
ekspresyonu obezite duzeyi ile korelasyon gostermektedir.

Visfatin intra-abdominal bolgeye yag depolanmasini kolaylastiran bir molekadil
olabilir veya artmis abdominal yag dokusunun insilin hassasiyeti Uzerindeki
olumsuz etkilerini engellemeye yonelik bir feed-back mekanizmada gorev
aliyor olabilir.

Veya basit bir epifenomen molekdul olabilir ancak yine de omental yag
dokusunun takibinde kullanilacak bir belirtec olmaya adaydir. Patofizyolojideki
rolU hala karmasikhgini korumaktadir.




Adipoz Doku ve inflamasyon

Son yapilan calismalar ateroskleroz ve diyabet gibi hastaliklarin gelisiminde inflamatuvar cevabin
Onemini ortaya koymaktadir.

Adipoz dokunun inflamasyon ile iliskili biyoaktif maddeler salgiladigi kesfedilmistir. Ozellikle de
abdominal yag.

TNF-a, en bilinen inflamatuvar sitokindir. Adipoz doku tarafindan da uretilmektedir.

— Obezite ve insilin direnci ile ilgili hayvan modellerinde ve insanlarda TNF-a’nin mRNA ve protein dizeylerinin
adipoz dokuda arttig1 gosterilmistir.

— Obez sicanlarda gergeklestirilen TNF-a nétralizasyonu instlin direncine iyi gelmektedir.

TNF-a’nin yanisira interlokin-6 (IL-6), makrofaj migrasyon faktori, nerve growth factor ve haptoglobin
gibi maddeler de adipoz dokudan salgilanir ve inflamatuvar etki gosterir.

Son zamanlarda inflamasyonun en tipik belirteci olan C-Reaktif Protein’in (CRP) adipoz doku tarafindan
uretildigi gosterilmis ve adiponektin KO farelerde artis gosterdigi bulunmustur.

Bu inflamatuvar sitokinlerin obezite ile ilgili hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol oynadigi
dislindlmektedir (6zellikle kardiyovaskiler rahatsizliklar ve T2DM).
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Adiponektinin Antiiflamatuvar Etkileri

lyi bilinen biyolojik 6zelliklerinin yanisira,

adiponektinin gliclt antiinflamatuvar ——
etkileri oldugu da bilinmektedir. TNF-a R TE—
baskilayici 6zellikleri gosterilmistir.

TNFo
Ozellikle ateroskleroz gelisiminde, L1
makrofajlarin kritik bir rol oynadigi -
disunultrse adiponektinin bu etkisinin 1200

onemi anlasilabilir.

TNFa level
(

Ayrica adiponektinin IL-10 veya IL-1
reseptor antagonisti gibi cesitli anti-
inflamatuvar sitokinleri arttirdigi
gosterilmistir.




Obezite ve instilin Direnci
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Insiilin Direnci

Obezite ve Tip 2 DM, bati toplumlarinda yetiskin populasyonun
neredeyse yarisini etkileyen metabolik hastaliklardir. Bu oran giderek
artmaktadir.

Instilin direnci, hedef organlarin insiline beklenen yaniti veremedigi bir
tur prediyabetik durumdur. Iki bileseni vardir:

— Karacigerden glikoz cikisinin baskilanmasinda problem
— iskelet kasi ve adipoz dokuya glikoz girisinde problem

Salgilanan insilin hiperglisemiyi engellemeye yetmedigi noktada kisi
insulin direncinden tip 2 diyabete gecis yapar.

Instilin direncinin abdominal obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi
bozukluklarla yakin iliskisi vardir. Hepsi birlikte «metabolik sendrom»
olarak adlandirilir.




Insiilin Direnci

* Obezite insulin direnci ve metabolik sendrom icin
en 6nemli risk faktoradur.

* Toplam yag dokusu kadar, yag dokusunun dagilimi
da cok 6nemlidir.
— Visceral yag, subkutan yag dokusuna gore daha zararldir.

— Orn. Subkutan yag dokusunun alindig liposuction islemi
instlin direncine olumlu etkide bulunmaz.

— Sicanlarda visceral yag dokusunun cerrahi islemle
cikartilmasi insilin direncine iyi gelmistir.




Obezite ve inflamasyon

Obezite vicutta dusuk dereceli inflamasyona neden
olur.

— TNF-a, CRP, PAI-1 gibi akut faz reaktanlar artar.

Neden? Iki teori var.
1. Hizli buylyen adipoz doku >> doku hipoksisi

2. Hizh baytyen adipoz doku >> preadiposit makrofaj
benzeri hucre farklilasmasi

Artan inflamatuvar sitokinler ozellikle TNF-a insulin
sinyal yolundaki cesitli adimlari etkileyerek insulin
direncine neden olur.




Prof.Dr. Gokhan Hotamisligil
TNF-a - adipoz doku iliskisini gosteren ilk bilim insanidir.



Obezite ve inflamasyon

e Leptin reseptorlerinin aktivasyonu (Adipostat
mekanizma)

— Besin aliminid, UCP-1

— Ancak obez insanlar fazla leptine ragmen
zayiflamazlar. Leptin direnclidirler.
* Leptinib kan beyin bariyerini gecisinde problem
* Hipotalamik leptin reseptorlerinde bozulma




Obezite

e Obezite

— Genetik bilesen
— Cevresel bilesen

e Kiltarel ve sosyoekonomik yapi
* Gelisimsel Etkiler

— Psikolojik bilesen

* Yeme-icme bozukluklari




Tutumlu Gen Hipotezi

e James V. Neel (1915-2000) tarafindan ortaya
atilan «tutumlu gen (thrifty gene)» hipotezi
— Modern hayatta, genetik yapimiz ile cevre kosullari

arasindaki uyumsuzluk metabolik hastaliklara neden
olmaktadir.




Tutumlu Gen Hipotezi

* Ancak hipotezin eksikleri var:

— Uluslararasi olcekte aldigimiz veriler 1siginda
obezitenin prevalansi ve yarattigi saglk problemlerini
sadece genetik bilesen ile aciklamak mimkuin
gorunmuyor.

— Avci toplayicl toplumlarda tarim toplumuna gore
kithk gortulme olasiliginin cok daha az olmasi da bu
hipotezin dayanaklarindan birisini yikmaktadir.

— GUnumuzde obeziteyi inflamatuvar degisimlerden
bagimsiz anlamak mimkun degildir. Sadece basit bir
yag depolama hipotezi yetersiz kalmaktadir.




Tutumlu Gen Hipotezi

Insan metabolizmasinin, ana stratejisinin kitlik kosulunda
hayatta kalmak olmadigi gelisimsel viicut kompozisyonlari
incelemesi ile anlasilabilir.

— En fazla vicut yagi ile dogan memeli insandir. Bunu erken postnatal
donemde hizl bir yag doku artisi izler. lyi beslenen poplilasyonlarda
adipozite sutun kesildigi donemlerde pik seviyesine ulasir.

— Cocukluk caginda kademeli olarak en alt seviyesine iner.
Prepubertal doneme gelindiginde en disuk seviyesine ulasir. Sonra

tekrar artmaya baslar.

Eger sistem tamamen kithk karsiti bir mantikla calisiyor ise
cocuklarin bedenleri neden korumasiz?

Atalarimizin maruz kaldigi kithk riski tahmin edilenden azdir.
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Fig. 1. Percentage of body fat at birth 1n mammals. Adapted from ref. §.

Memelilerin dogumdaki viicut yag ylizdeleri



insanlarin Obeziteye «yatkinliklari»

insanlarin diger tiirlere oranlar obeziteye daha yatkin olmalari anlasilabilir.
Daha ylksek yag yuzdesi ile dogar, dogumdan sonra hizla yag depolarlar.

1. Bebeklikteki yag yuzdesi artisini tiylerin kaybinin ortaya ¢ikardigi izolasyon
eksigini kapatmaya yonelik bir adaptasyon oldugunu disiinmekteler.

2. Ikinci bir goris ise insan beyninin biyik enerji ihtiyacinin garanti altina
alinmasina yonelik oldugunu séylemektedir.

Ayirca, 6. ayin sonunda anne sutunden gelen antikor korumasi ortadan kalkar.
Anne sutu azalir, alinan gidalar anne sitiine gore daha fazla mikrop icerir.
Cocuk altinci aydan sonra cok sik dongtisel olarak hastalanir.

Adipoz doku yenidogani bu zorlu donemden korunmak adina biriktiriliyor
olabilir.

Bottleneck population?




ET®
Bottleneck Surviving
population (drastic reduction individuals generation

in population)

www.sliderbase.com



Fotal Az Beslenme

* |ntrauterin ortamda meydana gelen bozulmanin adipoziteye
etkisi kanitlanmistir.

— Kucuk dogan cocuklar daha buyuk visceral adipositeye sahipler.

— Hamilelik doneminde sigara icen annelerin cocuklari daha kiictik
dogmaya ve ileride obez olmaya meyilliler.

— 1944-1945 yillarinda yasanan Hollanda kitligi calismalari: Daha
onceki hayatlarinda iyi beslenmis kadinlar Nazi rejiminin zorlamasi
ile gida kithgi yasamislar. Bu donemde cocuk sahibi olan kadinlarin
cocuklarinin obez olma olasiliginin cok yuksek oldugu gosterilmistir.

— Hayvan deneylerinde de az beslenen annenin yavrusunun
obeziteye yatkin oldugu gosterilmistir.

 Hales ve Barker, intrauterin donemde az beslenen bebeklerin
anne karninda bir tar insdlin direnci gelistirerek hayatta
kaldiklarini ancak bu gelisimin ileriki hayatlarinda karsilarina
instlin direnci ve diyabet olarak ciktigini 6ne sirmuslerdir.




Fotal Asir Beslenme

Diyabetik annelerin cocuklari obeziteye daha yatkinlar.

Maternal hiperglisemi, fotal hiperglisemiye neden olur.
Fotal hiperglisemi, fotal hiperinsulinemiye neden olur.
Insulin fazlahgi 6zellikle Gglncl trimesterde asiri yag
birikimine sebep olur.

Subklinik maternal hiperglisemi durumunda da durum
aynidir.

Gestasyonel diyabet (Gebelik diyabeti)
— Makrozomi
— Cocugun obezite ve insulin direncine olan yatkinligi




Birak o baklavay!!

N
/"




Yenidoganin Asiri Beslenmesi

Anne sutu yerine inek sttt veya mama ile beslenen
cocuklarda obezite riski daha fazla.

— Bu sonugclar asiri beslenme lehine degerlendirilebilir cinku
inek situnun protein ve kalori yiku daha fazladir.

— Ayrica anne sitinde hentiz tamamen bilinmeyen cesitli
blyume faktorleri ve leptin gibi hormonlar bulunmaktadir.

Deney hayvanlarinin infant ddnemde asiri beslenmesi
obezitenin hem periferal (lokal yag depolari) hem de
merkezi (hipotalamik néroendokrin yolaklar) bilesenlerini
indukler. Erken donemde bu degisim daha hizl.

— Ilk hafta mama alip sonra anne sutiine dénen bebeklerde
anne sttinun obeziteden koruyucu etkisi azaliyor.




Diger Cevresel Etmenler

* Toksik Cevre (Brownwell)

1. Abur cubur frekansi artis
Taze meyve, sebze ve sut tiketiminin azalmasi
Toplam kalori alimi ve yag aliminin artmasi
Porsiyon Buyukliklerinin Arttirilmasi
Sekerli iceceklerin tuketimi
Evde yemek pisirme aliskanliginin azalmasi

N0

Fiziksel aktivitenin dismesi (TV, bilgisayar)







Hamburger

1955 : 2002 sizes

160z : 160z 320z 400z 800z
French fries

1955 : 2002 sizes

240z : 240z S30z 630z
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Table 1

Environmental Factors Contributing to Toxic Environment and Obesity Risk

Food consumption trends

Physical activity trends

T Meals away from home

T Portion size

T Vending machines/soft drink access
T Fast food restaurants

T Food advertising

| Healthy school cafeteria options

T TV viewing

T Computer use

1 Access to parks/trails

l School physical education time
T Labor-saving devices

l Leisure-time physical activity




Olagan Suipheliler

1. Yagdan zengin beslenme
— Savas acildi. Yaglarin yerini karbonhidratlar ald.
— Obezitenin onlne gecilemed.i.
2. Yeni Adaylar:
1. HFCS
2. Genetigi degistirilmis bugday
3. Microbiota




Refining sweetness

Corn is converted to high-fructose corn syrup by adding enzymes, creating what has been called a “biological novelty” for the human body.

(1) (2) © (4) (6

- More
Kernels are steeped in 122° F Steeped Spinning sepa- Gluten and starch added 47
water for 30 to 40 hours. cornis rators pump are suspended in o%é"’
ground, germ away liquid; a centrifuge 03’ " Fructose is
breaking the  for refining removes gluten, o a sugar found
germ loose into corn oil; leaving starch. mm © naturally in
from other remaining - I]r(‘)‘r']t;ya"d
components. watery mixture '
I;g;?::jng;e_ Adding enzymes con-  Adding low- to
" o verts starch to glucose; medium-
0 further enzyme treat-  sweetness glucose
"BNR ( ment increases level of to fructose makes
X /}W) . Some starch is dried sweetness until syrup  high-fructose corn
Q\M and sold as cornstarch. becomes fructose. syrup.
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Figure 2 Changing intake of fructose and high-fructose corn syrup intake
plotted against the increasing prevalence of obesity. Adapted from Bray et al.”



F'ruit juice vs. soft drinks

Juice enjoys the reputation of a health food, but critics say its
calorie and sugar content are on a par with soda and other
more vilified beverages.

Calorie and sugar counts of selected beverages

(Par B-ounce serving; all juices are unsweelanead)

Beverage  Calories Grams of total sugar

| ~ Sprite I 100 - H 26 |

. Pepsi NS 100 NN 28

______ Coca-Cola classic ~ INEG_—_—— ©/ &~ . 27
Gatorade G Cool Blue N 50 M 14

Grape juice N 57 BN 36

Cranberry juice IIIIING@EGEEN 116 H G
............ App]enuce -. 114 -
"""""" Orange juice NN 112  BE 2l
............ = rapefru|l|uu:e o w55

Sources: .S, Department of Agriculture Mutrient Data Laboratory; company information
Graphics reporting by KAREN KAPLAN

Loz Angeles Times
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Glucose 6-P +— Glycogen
Fructokinase

I Phosphoglucoisomerase
Insulin (#) Fructose 6-P
Glucagon @
Fructose 1,6-bisphosphatase Phosphofructokinase
Fructose 1-P Fructose 1,6-bisPhosphate
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| Phosphate .-""
Pyruvate
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glycerols \

VLDL CO,+ ATP

(=) ATP
Citrate




s I <
vy o) 55
S —
wresss
ey B
0% 20% 40% 60% 80% 100%

M Fructose ™ Glucose ™ Polysaccharnides/other sugars

Graph 1: Comparison of carbohydrate composition in commonly consumed caloric sweeteners

1. Fructose content for agave nectar varies widely by brand. Data presented are averages for leading commercially-available brands in the L3,
as reported by manufacturers (Wholesome Sweeteners, Nekulti)

2. NMational Honey Board. Honey: A Reference Guide to Nature's Sweetener. Available at
http:/fwww. honey.comiimages/downloads/refguide.pdf. Calculated from data presented in Table 3.

3. Hanover LM, White J3. 1253, Manufacturing, composition, and applications of fructose. Am J Clin Nutr S8(suppl 5):.T243-T325.



Bugday ne kadar bugday?

Siyez (Einkorn) Triticum monococcum
14 kromozomlu en eski bugday cinsidir (10.000 yil).
* Adi Hititce «Ziz» kelimesinden gelir.

Kavilca (Gernik) Triticum turgidum
— Eski bugday cinslerinden birisidir.
— 28 kromozomludur.

Triticum aestivum cinsi modern bugdaya en yakin cinstir.
Ekmeklik bugday. Bu bugdaydan melezlenenler:

— Triticum durum: Hamur isi ve makarna yapiminda kullanilan
durum bugdayi

— Triticum compactum: Kek, pasta benzeri yiyeceklerin
yapiminda kullanilan ince un




Norman Borlaug ve Ciice Bugday

«Yesil Devrim» kavraminin sahibidir.

— Teknoloji ve inovasyonun tarim alanina
girisi.

1970 Nobel Baris Odiili sahibi.

Meksika'nin bugday udretimini ¢ katina -4
cikardi; Pakistan ve Hindistan'in bugday 1 ‘
Uretiminde yuzde 60'lik bir artis ‘

sagladi. 1914-2009

Bu artisi «clce bugday» ile basardi.




Norman Borlaug ve Ciice Bugday

 Normal bugdayin sapi uzundur gubre ve ila¢
gereksinimi olmadan yasar.

* Clce bugday glbresiz ve ilagsiz yasayamaz.
Ancak;
— Boyu kisadir (bicerdovere uygundur).
— Taneleri cok buyuk ve kilciksizdir.
— Sapi serttir buyuk basagi tasiyabilir.




Yield (kg/Ha)
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