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Obezitede Sibutramin Kullanimiyla
Serbest Yag Asidi Duzeyleri
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Yapilan galismalarda; sibutramin kullaniminin kilo vermeyi kolaylastirdigi, kilo alimini

azalthgi, hiperinsiilinemiyi azaltig ve serbest yag asidi konsantrasyonunda degisik-
lige neden oldugu saptanmistir (1,2). Bu ¢calismada amag; obez bireylerde sibutramin
kullanimiyla serbest yag asidi diizeylerindeki degisikligi géstermektir.

Calismaya beden kitle indeksi (BKi) 30-40 kg/m 2 arasinda degisen 40 obez kadin
alinmigtir. Tim vakalara giinliik almalari gereken kalori ihtiyacinin 500 kcal altinda
beslenme diyeti onerilmisti. Calismaya dahil edilen 20 obez kadina beslenme
dgltlerinin yaninda 12 hafta siireyle 10 mg/gin sibutramin verilmistir. Diger 20

hastaya tibbi

beslenme égiitlerinin yaninda herhangi bir

ilag verilmemistir.

Baslangicta ve 12. haftanin sonunda plazma serbest yag asidi éictimleri yapilmigtir.

Ortalama BKi'i, sadece diyet alan grupta 32.5+1.89'ten 31.5+2.01°e degismistir. Ancak
diyet ile birlikte sibutramin tedavisi altinda olan grupta 33.1+2.11’den 30+2.03’e azal-

mistir. Ortalama plazma serbest yag asidi diizeyi, ila¢c veriimeyen grupta 1890+505.76

umol/L’den 1991+503.90 mmol/L’e degisirken, ilag verilen obezlerde 1737.70+520.58
umol/L’den 1591.65£511.35 pmol/L’ye gerilemistir (p<0.05).

Calismada sibutramin kullanimiyla kilo kaybi saglandigi gibi serbest yag asidi diizey-
lerinde de azalma saglanmigtir.

Anahtar Sézcikler:

Giris

Obezite koroner arter hastalig1 i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. Ateroskleroz gelisiminde, obezlerde
saptanan insiilin direnci 6nemli bir faktordiir. Obez
bireylerde aclik plazma lipidleri normal diizeylerde
saptansa da, postprandiyal hiperlipidemi insiilin
direnci gelisimini kolaylastirir (1). Kanda serbest
yag asitlerinin artmasi insiilin direnci gelisiminde
onemlidir. Ozellikle kas dokusunda glukozun kul-
lanimi bozulur. Fazla miktardaki serbest yag asidi
kas dokusuna glukoz girisini engellemekle birlikte
sitrat formasyonunu arttirarak anaerobik glikolizi
baskilar.
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Yapilan calismalarda; sibutramin kullaniminin kilc
vermeyi kolaylastirdigi, kilo alimim azalttig1, hiper-
insiilinemiyi azalttig1 ve serbest yag asidi kon-
santrasyonunda degisiklige neden oldugu saptan-
mustir (1,2).

Bu calismada amac; obez bireylerde sibutramir
kullanimiyla serbest yag asidi diizeylerindeki degi-
sikligi gostermektir.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya beden kitle indeksi (BKI) 30-40 kg/m?
arasida degigen 40 obez kadm alinmigtir. Tiim vaka-

lara giinliik almalar1 gereken kalori ihtiyacinin 500
kcal altinda beslenme diyeti Onerilmistir. Sistolik
kan basinci 140 mmHg veya diyastolik kan basinc
80 mmHg ve iizeri olan vakalar alinmamustir.
Endokrin kokenli obezite, sigara kullanimi, diya-
bet, hiperlipidemi varlig1 ve ila¢ kullanimi dislan-
ma kriteri olarak kabul edilmistir. Gebelik sapta-
nan veya ihtimali olan vakalar cikarilmistir. Fizik-
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sel muayene bulgular1 ve antropometrik ozellikler
Tablo 1°’de gosterilmistir. Her iki grup arasinda
istatiksel fark yoktur. Caligmaya dahil edilen 20
obez kadina (BKi ortalamasi1 33.1+2.11 kg/mz)
beslenme Ogiitlerinin yaninda 12 hafta siireyle 10
mg/giin sibutramin verilmigtir. Diger 20 hastaya
(BK1 ortalamas1 32.5+1.89 kg/m?2) tibbi beslenme
ogiitlerinin yaninda herhangi bir ila¢ verilmemistir.
Vakalara giinliik aktivitelerinin diginda ek egzersiz
onerilmemistir. Baglangicta ve 12. haftanin sonun-
da plazma serbest yag asidi ol¢iimleri yapilmistir.

Tablo 1. Vakalarin antropometrik 6zellikleri [ortalama (£SD)].

Sibutramin ve diyet Diyet
Yas (yil) 41+3.1 42244
BKI (kg/m2) 33.1+2.11 32.5+1.89
KB sistolik* 135+29 132421
KB diastolik* 75+13 6719
Bel/Kalga orani 0.81+0.3 0.83+0.2

*mmHg p>0.05

Istatistik

Biyokimyasal testleri ve antropometrik ol¢iimler
ortalama test ile degerlendirilmistir. Her iki grup, 2
sample t-Test ile karsilastirilmistir. Korelasyon
degerlendirilmesinde p<0.05 olarak bulunan deger
anlamli olarak kabul edilmistir. Tiim istatiksel ana-

lizler SPSS 6.1 software program ile degerlendi-
rilmigtir.

Sonuclar

Ortalama BKI’i, sadece diyet alan grupta 32.5+
1.89°ten 31.5+2.01’e degismistir. Ancak diyet ile
birlikte sibutramin tedavisi altinda olan grupta
33.1+2.11°den 3042.03’e azalmustir. ilag alan grup-
ta ortalama bel/kalca oran1 0.8110.3’den 0.7910.2’¢
azald1. Bu oran sadece diyet alanlarda, 0.8310.2°den
0.8240.2’ye degisti (p>0.05).

Ortalama plazma serbest yag asidi diizeyi, ila¢ ve-
rilmeyen grupta 1890£505.76 mmol/L’den 1991+
503.90 mmol/L’e degisirken, ila¢ verilen obezlerde
1737.70£520.58 mmol/L’den  1591.65+511.35
Mmol/L’ye gerilemistir (p<0.05).

Tiim vakalarin biyokimyasal testleri tedavinin bas-
langicinda ve 12. Haftanin sonunda tekrar kontrol
edildi. Her iki grupta saptanan degerler karsilas-
tirdmugtir.

Tartisma

Obezitede ilag¢ kullanimi, birlikte gelisebilen diya-
bet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunu
onleyici ve tedavi edicidir (1). Sibutramin, 5-
Hidroksitriptofan ve noradrenalin reuptake inhibi-
toriidiir. Obez kisilerde doza bagimli olarak kilo
kaybini saglar. Kilo aliminda da azalma saglama-
styla birlikte trigliserid ve LDL-Kolesterolde azal-
ma saglar (2,4,15,16).

Tablo 2. Tiim vakalarin biyokimyasal testleri.

Sibutramin ve diyet Diyet
N=20 N=20
Once 12 hafta sonra Once 12 hafta sonra
Trigliserid (mg/dl) 125.2+£43.8 125.6 £ 44.1 156.8 +77.9 129.5 + 46.6
LDL-Kolesterol (mg/dl) 125.0 £ 30.7 1234 +£23.5 122.7 £ 34.6 1269 £ 37.3
HDL-Kolesterol (mg/dl) 58.35+10.8 527119 56.0 £ 14.6 559+11.3
Aclik kan glukozu (mg/dl) 93.9+6.23 93.6 £6.23 932+7.0 88.7 £8.75
Tokluk kan glukozu (mg/dl) 1034+ 14.2 1059 +27.8 110.8 + 18.6 102 £ 18.1
SGOT (U/L) 20.0+5.5 209+73 19.2+44 209+7.7
SGPT (U/L) 26.4+8.6 29.6 5.1 28.2+10.6 258%8.5
Total protein (gr/dl) 7.2+£0.29 7.1+£0.2 7.0+£0.5 7.0+£0.1
Na (mEq/L) 1452 +2.0 141.2+£2.0 139.5+2.7 141.6 £ 1.8
K (mEq/L) 44+04 43+03 43+03 53+£0.8
Ca (mg/dl) 9.1£0.3 92104 9.1£0.2 9.1£04
kreatinin (mg/dl) 0.94£0.1 0.81 £0.1 0.9+0.1 0.8%0.1
Hematokrit (%) 39.6+29 383+2.5 39.6£3.1 38.0+£2.6
Lokosit (x103/mm3) 9.5+1.9 9.8+2.1 77£17 755+ 1.1
Trombosit (x103/m3) 280.0 £ 70.2 290.0 £ 74.0 251.8+44.3 286.1 £51.7

p>00.5
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Visseral yag dokusunun artigiyla birlikte plazmada
serbest yag asidleri de yiikselir. Sadece visseral
yag dokusu portal vendz sistem ile drene olur ve
karaciger ile direkt baglanti vardir. Serbest yag
asitlerinin mobilizasyonunun, visseral yag doku-
sunda, subcutan yag dokusuyla karsilagtirildiginda
daha yiiksektir. Son yillarda yapilan caligsmalarda;
visseral yag dokusunun obez ve obez olmayan
kisilerde yiiksek lipolitik aktivite gosterdigi sap-
tanmistir. Bunun sonucunda dolagimda yiiksek
oranda serbest yag asidi gozlenir.

Yiiksek orandaki serbest yag asitleri karacigere
ulastiginda, insiilin baglanmasi ve parcalanmasini
engelleyerek (5), hepatik insiilin ekstraksiyonunu
engeller. Ayrica karacigerde insiilin ile engellenen
glukoz tiretiminde yetmezlik gelisir. Biitlin bunlara
ek olarak, yag sidleri glukoneogenez i¢in enerji ve
ATP kaynag1 olusturur.

Kanda yag asitlerinin artis1 Apolipoprotein B’nin
karacigerde parcalanmasini engeller. Bununla bir-
likte kiiciik yogun VLDL artis1 gozlenir. Sonucta
ateroskleroz gelisiminde serbest yag asitlerinin
artmas1 6nemli bir risk faktoriidiir (9,13).

Bircok calismada; obezite ve Tip 2 diyabette insii-
lin direnci gelisiminde serbest yag asitleri suglan-
mistir (5-8,10). Kas dokusunda glukozun trans-
portu engellendigi gibi piruvat dehidrogenazin
inhibisyonuna neden olur (7).

Sibutraminin 5 mg/kg dozlarinda Ob/ob farelerde,
6 hafta uygulamayla, kiloda %12 azalma saglan-
mistir. Beslenme diizeninde degisiklik yapmadan
ila¢ tedavisiyle, hiperinsiilinemide %31 ve plazma
serbest yag asitlerinde %17°1lik diisiisler gozlen-
migtir (17).

Bizim calismamizda; ortalama plazma serbest yag
asidi diizeyi, ila¢ verilmeyen grupta 1890+£505.76
nmol/L’den 1991£503.90 mmol/L’e degisirken, ilag
verilen obezlerde 1737.70£520.58 mmol/L’den
1591.65£511.35 mmol/L’ye gerilemistir (p<0.05).

Sonugta; sibutramin kullanimiyla kilo kaybi sag-
landig1 gibi serbest yag asidi diizeylerinde de azal-
ma saglanmistir.
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