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OZET

Giinlimiiz modem toplumlarinda gittik¢e artan siklikta goriilen saglik problemlerinden biri olan metabolik sendrom (MS); insiilin
direnci, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon sorunlarimin bir arada geligmesiyle ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalik tablosunun
ortaya cikiginda genetik yatkinliga ilaveten cevresel etmenler, hareketsiz yagsam tarzi ve sagliksiz beslenme de rol oynamaktadir.
Metabolik sendrom gelisiminin sonucu olarak kardiyovaskiiler hastaliklar, yagh karaciger ve polikistik over sendromu gibi pek
cok hastalik tablosu ortaya gikabilmektedir. Insan yagamim ciddi olarak tehdit etmekte olan metabolik sendromun geligimsel
kokeni ve fizyolojik mekanizmasim aydinlatmaya yonelik olarak diinya genelinde genis capta aragtirmalar yapilmakta ve bu
amagcla deneysel hayvan modelleri siklikla kullanilmaktadir. Metabolik sendrom ¢aligmalarinda fare, sigan, Yeni Gine kobayi,
hamster ve koyun en ¢ok tercih edilen deneysel hayvan tiirleri arasindadir. Bu hayvan modelleri icerisinde genetik olarak
obez/diyabetik olan ve/veya diyetle hastalifin indiiklendigi obezite/diyabete yatkin modeller kullanilmaktadir.
Bu makalede metabolik sendrom ile ilgili genel bilgiye ilaveten, ¢aligmalarda siklikla kullanmilmakta olan deneysel hayvan
modelleri hakkinda bilgi verilmesi amaglanmaktadar.

ABSTRACT

One of the common health problems seen with increasing frequency in today's modern societies, the metabolic syndrome (MS),
occurs with co-development of insulin resistance, obesity, dyslipidemia and hypertension problems. Environmental factors,
sedentary lifestyle and unhealthy diet together with a genetic predisposition also play a role in the emergence of the disease.
Many diseases such as cardiovascular diseases, fatty liver, polycystic ovary syndrome may occur as a result of the metabolic
syndrome development. Research is being done throughout the world and experimental animal models are commonly utilized
for this purpose. Mouse, rat, New Guinea pig, hamster and sheep are the most preferred experimental animal species in research
of metabolic syndrome. Genetically obese/diabetic and/or diet induced obesity/diabetes diseases models have been used in this
animal models.

This review aims to give general information about metabolic syndrome and experimental animal studies which are often used
in metabolic syndrome studies, additionally.

DENEYSEL TIP ARASTIRMA ENSTITUSU DERGISIDIR 15



Girig

IMetabolik Sendrom (MS), insiilin direnci ile baglayan
abdominal obezite, dislipidemi ve hipertansiyonun eglik ettigi
yaygun bir saglik sorunudur. Giiniimiizde erigkin yag grubunun
yam sira cocuk ve addlesan yas grubunu da etkisine almasi
ile birlikte metabolik sendrom insidansinda artiglar
goriilmektedir (1). Ik kez 1988 yilinda Reaven tarafindan
insiilin direnci, glukoz intoleransi, hiperinsiilinemi, dislipidemi
ve hipertansiyonun bir arada goriildiigii bu tablo “Sendrom
X” olarak adlandirilmigtir (2, 3). Insiilin direnci sendromu,
polimetabolik sendrom, 6liimciil dortlii ve uygarlik sendromu
gibi farkh terimlerle de tammlanan metabolik sendrom §liimciil
bir endokrinopatidir (4).

Son yillarda yagam gartlarinin degismesi, hareketsizlik
ve agir1 yagh gidalar ile beslenme sonucu tiim diinyada olgu
sayis1 hizla artmaktadir (5). 2004 yilinda Cameron ve ark.
diinyanin farkh yerlerinde yaptiklan ¢ahsma metabolik sendrom
prevelansmin erkeklerde %7.,5 - %43,6, kadinlarda ise %7 -
%356,8 oldugunu ortaya koymaktadir (6). Ozsahin ve ark.
yaptiklar1 ¢caligmada metabolik sendrom prevalansinin
iilkemizde erkeklerde %23,7 - %27, kadmlarda ise %38,6 -
%39,1 olarak belirlemislerdir (7).

Metabolik sendromun tiim bilegenlerinin
etiyopatogenezini agiklayabilecek tek bir genetik, enfeksiy6z
yada cevresel faktor heniiz tanimlanamamigtir. Metabolik
sendrom, insiilin direnci zemininde gelisen heterojen bir
hastaliktir. Poligenik yatkinlik s6z konusu olsa da, modern
kent hayatinin getirdigi sedanter yasam ve yiiksek kalorili
beslenme sendromun seyrini alevlendirmektedir. Obezite,
viicut yag dagilim bozuklugu ve insiilin direnci en énemli ii¢
faktordiir. Yas, proenflamatuvar durum ve hormonal
degisiklikler de hastalifin patogenezinden sorumlu faktorler
olarak belirtilmistir (8 - 10).

Son 15-20 yilda Uluslararasi Diyabet Federasyonu

(IDF), Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programu (NCEP)
ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO) olmak iizere farkh kuruluglar
tarafindan farkli tam kriterleri gelistirilmigtir. Ulkemizde
Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi’nin de savundugu
metabolik sendromun en yaygimn kabul goren tammlama kriteri
su sekildedir (11, 12);

¢ Diabetes mellitus

* Bozulmug glukoz tolereans1

* Insiilin direnci

Bunlardan en az biri ve

¢ Hipertansiyon (sistolik kan basinc1 >130, diyastolik
kan basinci >85 mmHg veya antihipertansif kullanmak)

¢ Dislipidemi (trigliserid >150 mg/dl veya HDL <40
mg/dl, kadimda <50 mg/dl)

* Abdominal obezite; bel gevresi erkeklerde > 94 cm,
kadmlarda >80 cm
kriterlerinden en az ikisinin bir arada goriilmesi gerekmektedir.

Insiilin rezistans1 ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan
hiperinsiilinemi tablosu metabolik sendromda goriilen
kardiyovaskiiler hastaliklarin ana nedenidir (13).
Hiperinsiilinemi endotel hiicreleri iizerine direkt etki gostererek
ateroskleroz plaklarin olugmasina neden olmaktadir (8).
Metabolik sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin
gozlenme riski bu nedenle ii¢ kat daha yiiksektir. Insiilin
rezistansi ve eslik eden hiperinsiilinemi diger metabolik risk
faktorlerinin de ana nedenidir. Insiilin rezistans1 sonucu plazma
lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma goézlenir, plazma
trigliseridle1i artar ve bir yandan da HDL yikimm artar. Hepatik
glukoneogenez artig1 ile karaciger ve kaslarda glukoz
intoleransina yatkinlik ortaya ¢ikar. Yine insiilin rezistansinda
artmis plazma serbest yag asidi (FFA) konsantrasyonu gézlenir
ve FFA de karacigerde trigliserid birikimini uyarir. FFA
diizeylerindeki artiga bagli olarak Toll Like Reseptorler
tizerinden dogal immiin sistem uyarilarak TNF-? ve CRP
diizeylerinde karakteristik bicimde bir artig goriilmektedir.
Metabolik sendrom ile iligkili bozukluklar Tablo 1°de
gosterilmistir (3, 8, 9, 11).

METABOLIK SENDROM
ILISKIiLi BOZUKLUKLAR

Insiilin direnci

Hiperinsiilinemi

Abdominal obezite

Dislipidemi; yiiksek trigliserid, diigiik HDL
Yagh karaciger; alkolik olmayan steatohepatoz,

ANl

steatohepatit
6. Tip 2 diabet
7. Hipertansiyon
8. Adiposit disfonksiyonu
9. Endotel disfonksiyonu
10. Uyku-apne sendromu
11. Kronik inflamasyon
12. Polikistik over sendromu
13. Hiperkoagiilabilite

Tablo 1. Metabolik sendrom iligkili bozukluklar
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Metabolik Sendromda Kullamlan Deneysel Hayvan
Modelleri

Hastaliklarin geligimsel orijininin ve fizyolojik
prensiplerinin ortaya konulmasinda hayvan modelleri kullanim
olduk¢a yaygindir. Bir hastaligin hayvan modeli, o hastaligin
patofizyolojik karakteristiklerinin cogunu temsil ettii durumda
iyi bir model olarak kabul edilmektedir. Metabolik sendrom
caligmalarinda fare, sican, Yeni Gine kobay1, hamster, koyun
gibi gegitli tiirler kullanilarak olugturulan modeller
kullanilmaktadir. Bagta fareler olmak iizere kemirgenler, gen
haritalarimin iyi bilinmesi, genlerinin modifiye edilmelerinin
kolayhg ve mevcut birgok mutant soyun olmasi nedeniyle
siklikla tercih edilirler (14).

1. Genetik Modeller:

Genetik modeller, laboratuvar hayvanlarinda obezite
ve metabolik sendromun geligimi ile iligkili molekiiler
mekanizmalarm degerlendirilmesine olanak saglarlar. Bununla
birlikte insanlarda goriilen metabolik sendrom kemirgenlerdeki
gibi monogenik ozellik tagimaz. Ornegin bazi modellerde
leptin geni ve/veya reseptirlerinde mutasyon meveuttur. insanda
ise bugiine kadar yalmz dért mutasyon bildirilmig olup ¢ok
nadir goriilen resesif genetik bozukluk séz konusudur (15).

a. ob/eb (C57BL/6]J-0b/ob) Fare:

Diyabet ¢aligmalarinda kullamlan ilk genetik modeldir.
6. kromozom iizerindeki leptin geninde otozomal resesif
mutasyon tagirlar. Leptin genindeki mutasyon sonucu
hayvanlarda obezite, hiperinsiilinemi ve hiperglisemi tablosu
4 hafta sonra geligmeye baglar, 12. haftanin sonuna dogru
glukoz tolerans: kazamrlar. flerleyen haftalar da artan kardiyak
fonksiyon sonucu sol ventrikiiler hipertrofi geligimi, kardiyak
fibrozis, enflamasyon ve hepatik yaflanma goriiliir. Yine bu
hayvanlarda artmig viicut agirlifi gézlenir (15, 16).

b. db/db (C57BL/Ks]J-db/db} Fare:

db/db farelerde 4. kromozom iizerindeki leptin
reseptiriinde mutasyon vardir. Mutasyon nedeniyle reseptir
iglevini yerine getiremez ve leptine yanit olugmaz. Kan glukoz
konsantrasyonlaninda artis g6zlenir. Insiilin direnci hiperglisemi
dncesinde saptanabilir. 13. haftada plazma trigliserid ve total
kolestrol degerleri artmig olarak gbzlenir. 12. haftada vaskiiler
endotel fonksiyon bozuklugu gdriiliir (15, 17).

¢. ZDF (Zucker Diyabetic Fatty) Sican:

Leptin reseptor geninde mutasyon tagirlar, Aclik
glukoz diizeyleri oldukga yiikselmigtir fakat diyabetik
diizeylerde degildir. Insiilin diizeyleri normalden 10-20 kat
daha yiliksektir. Hipertrigliseridemi, diastolik ve sistolik
fonksiyon bozuklugu gériiliir. Kolestrol miktari, TNF-? ve
IL.-17 gibi inflamasyon belirte¢leri serumda artrmgtir (15, 18).

d. Diger Modeller:

Diyabet ve obezite hayvan modellerinde kullamlan
model hayvanlardan biri de Otsuka Long-Evans Tokushima
Fatty (OLETF) modelidir. Bu modelde 18. haftada yliksek kan
glukoz diizeyleri gizlemlenitken glukoz toleransi genellikle
24. haftada baglar. 8. haftadan itibaren kolestrol diizeyleri
artmaya baglarken kardiyak hipertrofi ve diastolik-sistolik kan
basmnci fonksiyon bozuklugu da goriilmektedir. Goto-Kakizaki
gicanlari ise non-obez ve spontan diyabetik modellerdir. Glukoz
intoleransi, uzun siire orta derecede hiperinsiilinemi ve insiilin
direnci bulunan bu model stabil oldufu i¢in deneysel avantaj
tagir. Bu modelde 7 hiicresi glukozu tamyamaz ve glukoza bir
yamtsizlik gosterir. Kardiyak hipertrofi, plazma ve karacifer
lipid konsantrasyonlarinda artig gériiliir. Genetik hayvan
modellerinde goriilen semptomlar Tablo 2°de gosterilmigtir
(15, 19).

Tablo 2. Genetik modellerde yaga bagh olarak metabolik sendrom belittileri

Kemirici Yas Obezite | Hipertansivon | Dislipidemi | Kardiyovaskiiler | Bozulmug Yagh Bibrek
model (hafta) Bozukluklar Glukoz Karaciger Bozukl
Tolerans: uklan
Ob/ob 4 + - - - - - 15
fareler 12 - - - - 5]
o) 5 i ) 4 4 + 8]
Db/db 6 - - - - (6]
fareler 12-13 + + + + - (6]
20 . _ " 4 ; : 6]
ZDF 12-15 + + h + - - -
siganlar 20 + + s
31-47 + + + + + +
OLETF 8 + -
sicanlar 14 t -
20 + &+ + - -
24 i i ' ;
34 + + 3 + +
40 t = + t
60-60 + + + + + -+ +
Goto - 4 - - - 4
Kakizaki 8 - - + - 4 +
sicanlar 20 . = } "
60 - - + - + + +
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Tablo 3. Yiiksek yagh diyet ile indilklenen deneysel hayvan modelleri

2. Diyetle Indiiklenen Modeller:

a. Yiiksek Yagh Diyetle Indiiklenen
Metabolik Sendrom:

Insanda yapilan epidemiyolojik ve klinik
¢aligmalar yagh diyet miktar ile viicut agrli
artign arasinda pozitif iligki oldugunu
gostermektedir. Ayrica diyette yagin azaltilmasi
ile kilo kaybi1 arasinda da benzer iligki
gosterilmigtir. Insanda gosterilen bu iligki
hayvan ¢aligmalari ile desteklenmistir. Genel
olarak total enerjinin %30’undan fazlasinda
ya§ iceren diyetler obezite geligimine neden
olurlar. Yiiksek yagh diyetle indiiklenen
hayvan modelleri insiilin rezistans:, dislipidemi
ve obezite olugturmak i¢in kullamilan en etkili
yontemdir (20- 22).

Yiiksek yagli diyetle geligtirilen hayvan
modellerinde metabolik sendrom ve
komplikasyonlarina benzer tablolar
olugturulmaktadir. Yiiksek yagh diyet ile
beslenme sonucunda viicut afirhFinda, plazma
insiilin miktarinda, plazma trigliserid ve serbest
yap asidi konsantrasyonunda artig, karacigerde
trigliserid birikimi ve adiponektin miktarinda
azalig gozlenir ve buna bagh clarak artmg
sistolik kan basinci, kardiyak hipertrofi,
myckardial nekroz, endotel fonksiyon
bozuklugu, albiiminiiri, bobreklerde lipid
depolanmasi ve renal medullada makrofaj
infiltrasyonunda artig gézlenmektedir (15, 23,
24).

Deney hayvanlarinda metabolik sendrom
olugturmak i¢in kullamlan farkh yiiksek yagh
diyet kompozisyonlar1 bulunmaktadir. Bu
farkl tipteki protokollerde enerjinin %20-
%601 hayvansal veya bitkisel yaglardan elde
edilir. Tablo 3’de yliksek vagl diyet ile
olugturulan metabolik sendromda kullanilan
baz1 protokoller verilmisgtir (21).

Yad Tuidal
Yag Total Kontrol Grubu miktar Enerji Zaman|
Referans Tiir Calisma Grubuy miktarn Enerji {zr/ IDbgr) gri10gr Yo sinde (hafta)|
(e 10Dgr) grilingr Wa'sinde ¥ag orani
va oram
171 terevag)
54,37 karbonhidrat
20,4 protein
Roland ve Sigan !
2 seliiloz 17.1 3 Hilgi yok I
ark, (26) Fucker
5 mineral korigimi
| vitamin karsmm
0,15 metionin
14,1 soya yag
6.5 nigasta
21.2 Kazein
Roland ve Sigan .
2 seliiloz 14.1 27 Balgi yok 1
ark. {26} Zucker o
5 mineral kansum
1 vitamin karisims
0.15 metionin
4.1 satran olwm
yags
16.9 sifir vagy
. 438 misie
16.9 musir nigastas
3 nigastasi
&.3 siikroz
: 239 siikroz
: 25.4 kazcm
Wang v ark Fare 7 18,8 kazein
o . 1.9 jelatin 1649 S8 S 4.1 10 T
{27) CSTBL/G) 14 jelatin
3.1 kepek A
- 3.8 kepek
6.7 mineral karssimm
A 5 mineral kargimi
1.3 vitarmin karssim
= i 0.97 vitamin
0.3 metionin
karigimm
0.23 metionin
4.1 safran tohum
16,9 safran ohum VA
vagi 438 misic
16,9 musire nigastasi nigastas
£.5 silkroe 239 siikroz
Wang ve ark Fare 254 kazein 188 kascin
169 58 4.1 10 iy
{(27) CSTBL/G) | 1.6 jelatin 1.4 jelatin
5.1 kepek 3.8 kepek
6,7 mingral kansim 3 mineral karigim
1.3 vitamin kansmmi 097 vitamin
0.3 metionin Rearigmm
0.23 metionin
19 tereyag 3 tercyags
| sovafasulyesi yagy I sovafasulyesi
16.4 kazein Vaga
Woods ve Sigan Y
) 3003 musir nigastast 20 40 14 kazein 4 b 10
ark. (28) Long- F o
11.5 dekstoz 45,5 musi
Evans
B.9 slikrow LIESTEY
3.8 seliilox 15,5 dekstoz
T sovalasay et yags
15 Kazcin
679 misi nigastast
Silva v ark. Sigan 3 selitloz
) 7 16 Bilgi vok 3.4
{29) Wistar 3,3 mineral karisim
| vitmin Kurssim
1.8 L-sistin
(.25 kolin
> palmaye vagi
Zeoyatasulyvesi vag
15 knacin
67.9 masir nigastasi
Silva ve ark. Sigan £ selatoz "
7 16 Bilgi yok -4
{29 Wistar 3.5 mvineral karssim

| vitamin karisinm
1.8 L-sistin

025 kolin
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b. Fruktoz Ile indiiklenen Metabolik Sendrom

Diyetteki fruktozun ana kaynag siikroz, yiiksek-fruktozlu
musir surubu (HFCS), meyveler ve baldir. Fruktoz, bazi sinyal
faktorlerinin disregiilasyonuna yol agarak metabolik sendrom
riskini arttirmaktadir. Son yillarda fruktozun diyetsel
tilkketimindeki artig ile obezite insidansindaki artig paralellik
gostermektedir. Diyetsel fruktoz fosfofruktokinaz araciligiyla
karaciger lipid metabolizmasina direk etki etmektedir. Agir
fruktoz tiikketimi, metabolik hormon degisimleri, enflamasyon,
plazma iirik asit diizeyine etki etmesinden dolay1 metabolik
sendrom modeli olarak kullanilmaktadir. Sprague-Dawley ve
Wistar tiirii sicanlar 2 hafta icinde metabolik sendrom
olusturabilirler (25). Kalp ve hepatik steatozda, ventrikiiler
dilatasyon, ventrikiiler hipertrofi, azalmig ventrikiiler kasiima
fonksiyonu, enflamatuvar hiicrelerin infiltrasyonunu
indiiklemektedir. Fruktoz alimi glukoz aksine insiilin
sekresyonunu uyarmaz. Karacigerde de novo lipogenezi aktive
etmesine ragmen, leptin sekresyonunu uyarma 6zelligini
kaybeder (15). Fruktozla beslenme si¢anlarda; hipertansiyon
ve hiperinsiilinemiye, hamsterlarda; insiilin direnci,
hipertrigliseridemi, hepatik VLDL’nin agin iiretimine, obezite
ve hiperglisemiye neden olur. Glukozun aksine kemirgenlerde
diyetle agir1 fruktoz tiiketimi; hipertansiyon, insiilin direnci,
bozulmug glukoz tolerans: ve dislipidemi gibi metabolik
sendrom belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.
(30).

c. Siikroz ile indiiklenen Metabolik Sendrom

Fruktozun diyet kaynag1 olan siikroz ile besleme, deney
hayvanlarinda insanda olugan metabolik sendroma benzer
yapiy1 olusturmak icin kullamhir. Fruktoz gibi siikrozla beslenme
obeziteye neden olur. Siikroz, bozulmus glukoz toleransiyla
beraber plazmada artmg insiilin, leptin, trigliserid, glukoz ve
FFA ile sicanlarda lipogenezi indiikler. Yiiksek-siikrozla
beslenme sicanlarda hepatik steatozun geligmesine neden olur
(15).

d. Yiiksek Karbonhidrat - Yiiksek Yag ile indiiklenen
Metabolik Sendrom

Yag ile birlikte karbonhidrat oram yiiksek bir diyet
(hayvansal ya da bitkisel), insan diyetine en yakin olamdr.
Bu diyet kombinasyonu kemirgenlerde metabolik sendromu
indiiklemektedir.

Farkl1 caligmalarda, farkli oranlarda karbonhidratlar ve
yag kombinasyonlar1 kullanilmigtir. Kullanilan temel
karbonhidratlar siikroz ve fruktoz iken, yaglar degigkenlik
gostermektedir; siikroz icerigi %10 ile %30 arasinda degigkenlik
gosterirken, yag icerii %20 ile %40 arasinda degigmigtir.
Yiiksek siikroz — yiiksek yag diyetiyle beslenen kemirgenlerde
viicut agirlig1, abdominal yag depozisyonu, hiperinsiilinemi,
hiperglisemi ve hiperleptinemi gosterilmistir. Aym1 zamanda
bu kombinasyon steatozise yol agmig ve hepatik lipojenik

enzimler arttirmigtr.

Metabolik sendromu indiiklemek icin fruktoz ve yag
kombinasyonunun kullamldig: bir bagka caligmada, diyetteki,
i¢me suyundaki veya her ikisindeki fruktoz igerigi %10 - %60
arasmdayken, yag icerigi %20 ile %60 arasinda degistirilmigtir.
Fruktoz ve yag kombinasyonu, viicut agirliginmi ve
trigliseridlerin, kolesteroliin, FFA ve leptinin plazma
konsantrasyonlarim artturmgtir. Aym zamanda hipermsiilinemi,
insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi, artmg abdominal
yag depozisyonu, hepatik steatosis ve enflamasyona yol agmmsgtir.
Yiiksek fruktoz-yiiksek yag diyetiyle beslenen sicanlar da
kardiyak hipertrofi, artmig ventrikiiler sertlik, ventrikiiler
dilatasyon, kardiyak enflamasyon ve fibrosis, hipertansiyon;
iliml renal hasar ve pankreatik adacik kitlesinde artmayla
birlikte azalmig kardiyak ve endotelyal fonksiyonlarda
bozulmalar gésterilmigtir (15).

Yiiksek karbonhidrat — yiiksek yag diyetiyle beslenen
kemirgenler de insan metabolik sendromunda var olan biitiin
komplikasyonlarm ortaya ¢ikmasi ve bu kombinasyonun insan
diyetlerine benzerliginden (kafeterya diyeti) dolay1 bu modelin
insan metabolik sendromu icin en iyi model oldugu Gne

siiriilmektedir (15).

Sicanlar iizerinde yapilan bir ¢aligmada, diigiik proteinli-
yiiksek karbonhidrat diyetinin karinzar altindaki beyaz adipoz
dokudaki lipid artiginin mekanizmasi aragtinlmig ve bu yag
dokusundaki artigin, gliserol fosforilasyonundaki ve dolagimdaki
lipoproteinlerden yag asidi alimindaki artigtan ve aym zamanda
norepinefrin indiiklii lipolizdeki azalmadan kaynaklandi§1

sonucuna varilmgtir (31).
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Tablo 4. Yiiksek karbonhidrat (HCD) ve yiiksek yag (HFD) diyetlerinin besin kompozisyonu

HCD HFD
MIKTAR (g)
Siit protein T40.0 170.0
Misir nigastas 6224 436.6
Sakaroz 100.3 71.1
Soya yagi 40.0 225.0
Mineral kansimi 350 350
Vitamin kargimi 10.0 10.0
Seliiloz 50.0 50.0
Kolin 23 2.3
Tatal 1000 1000
ENERII (%0)
Siit proteini
14.7 14,4
Misir nigastasi =
65.3 369
Sakaroz -
10,5 6.0
Soya yagi
94 42.8
Total
100 100
Enerji (kJ/g) .
15.95 19.82
Besin oram o
0.946 0.847

2011 yilinda yapilan bagka bir galigmada, obeziteye
yatkinlik icin yilksek vag diyetinin gart olmadif, yiiksek
karbonhidrat diyetiyle de obeziteye yatkinhk kazandmlabilecegi
ve sabit viicut agirhgiyla birlikte adipoz dokuda bir degigim
olabildigi gosterilmigtir (Tablo 4) (32).

d} Diger modeller:

Diyet ile indiiklenmig obez siganlar ve DR (diyetsel
indiiklemeye direncli) siganlar ile yapilan caligmalar da
metabolik sendromun aydinlatilmasinda 6nemli modellerdir.
DR siganlar, yiiksek yagli diyet ile beslenmelerine ragmen
metabolik sendrom uyaris1 vermezken diyet ile indiiklenmig
obez sicanlarda viicut airh ve yag artigima bagh olarak
glukoz toleransinda azalma olugmakta ve metabolik sendroma
ait komplikasyonlar goriilmektedir (15).

Nile Grass siganlar1 Arvicanthis niloticus, Afrika da
yagayan otgul kemirgen siganlardir. Diger kemirgenlerden
farkh olarak yalmz gece degil tiim giin boyunca aktif yagam

stirerler. Bu yiizden sirkadiyen ritim galigmalarinda hayvan
modeli olarak kullamlirlar. Normal diyetle beslendiklerinde
insan metabolik sendromuna benzer bir sekilde kendiliginden
obezite, hiperglisemi ve hipertansiyon gelistirirler (33).

Sonug:

Patogenezi heniiz tam olarak aciklanamayan metabolik
sendrom gibi kronik hastaliklarda iyi hayvan modellerinin
varhig1 ¢cok Snemlidir. Metabolik sendromun mortalite ve
morbidite risklerinin azaltilmasi amaciyla geligtirilen farmasétik
ve nutristtik iirtinlerin etkilerini degerlendirilmesi icin bagta
kemirgenler olmak iizere bircok hayvan modeli
geligtirilmektedir. Tam olarak insandaki metabolik sendroma
benzeyen bir hayvan modeli bulonmamakla birlikte hastaligin
molekiiler mekanizmalarinin anlagiimasi ve potansiyel terapétik
girigimlerin test edilmeleri konusunda bilim diinyasina biiyiik
katkilar yaptklan ve yapacaklan yadsinamayacak bir gergektir.
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