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ÖÖzzeett  

AAmmaaçç:: FTO geninin farkl› ya¤ dokular›ndaki ekspresyon düzeylerinin belirlenmesi, obezi-
te ile iliflkili hastal›klar›n tedavisinde kullan›lan ilaçlarla etkileflimini ve tip 2 diyabet, hiper-
tansiyon, dislipidemi, obezite ile etkileflimini belirlemek bu çal›flman›n amac›d›r. 

GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm:: ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim
Dal›nda morbid obezite nedeniyle laparoskopik ameliyat edilen (ASGB) 9 hasta ve bir ba-
t›n hastal›¤› nedeniyle laparoskopi ameliyat› olan 5 obez hasta çal›flmaya dahil edildi.
Morbid obez (BK‹ ≥ 40) ve obez (BK‹ ≥ 25) hastalar›n eflli kar›n içi ve cilt alt› ya¤ dokula-
r›nda FTO gen ekspresyonu kantitatif polimeraz zincir reaksiyonu (kPZR) yöntemi ile sap-
tand›. Endojen kontrol geni olarak beta- glukorinidaz (GUSB) proteinini kodlayan gen
bölgesi kullan›ld›.

BBuullgguullaarr:: Morbid obez grubun 5’i kad›n, 4’ü erkek; obez grubun 2’si kad›n, 3’ü erkek
idi. Morbid obez hastalardan 5’i (55.5%) tip 2 diyabetik, 3’ü (33.3%) hipertansiyonlu,
3’ü (33.3%) dislipidemik ve 5’i (55.5%) metabolik sendromluydu. Kar›n içi ve cilt alt› ya¤
dokular›ndaki FTO gen ekspresyonu hem morbid obez hem de obez gruplarda istatistik-
sel farkl›l›k göstermedi. Ancak FTO gen ekspresyonu obez hastalar›n hem kar›n içi hem
de cilt alt› ya¤lar›nda, morbid obezlere k›yasla yüksek düzeyde bulundu. Hastalara uygu-
lanan ilaç tedavilerinden hiç biri  kar›n içi ve cilt alt› ya¤ dokular›ndaki FTO gen ekspres-
yonunu etkilemedi. Anti-diyabetik tedavide kullan›lan ilaçlar ile anti-hipertansif tedavide-
ki ilaçlar›n aras›nda pozitif yönde korelasyon saptand›.
*Ya¤ doku ve obezite ile iliflkili proteini (FTO enzimi) kodlayan ve 16. kromozomda yer
alan gen.
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Ya¤ Dokular›nda FTO Gen Ekspresyonunun ‹laç ve Hastal›klar ile ‹liflkisi

Girifl
Obezite ve tip 2 diyabet tüm dünyada oldu-

¤u gibi ülkemizde de giderek art›fl gösteren,
epidemik olarak yay›lan, sosyoekonomik
problemlere yol açan ve insan sa¤l›¤›n› tehdit

eden hastal›klard›r. Obezite ile birlikte ortaya
ç›kan bu bozukluklar, tip 2 diyabet, hipertansi-
yon, dislipidemi, koroner kalp hastal›¤› gibi
obezite ile iliflkili hastal›klara yol açabilmekte-
dir. Obezitede ya¤ dokusu art›fl› ile birlikte vü-

SSoonnuuçç:: Obez hastalardaki FTO gen ekspresyonunun hem kar›n içinde hem de cilt alt›
ya¤lar›nda morbid obez hastalara göre çok yüksek bulunmas›, FTO’nun morbid obezi-
tede fonksiyon göstermedi¤ini ancak obezitede rol alan genlerden olabilece¤ini dü-
flündürmektedir.

AAnnaahhttaarr  SSöözzccüükklleerr:: Laparoskopi, kar›n içi ya¤ dokusu, cilt alt› ya¤ dokusu, FTO geni,
obezite

AAbbssttrraacctt

The Relation of FTO Gene Expression With Drug and Disease in 
Fat Tissues

OObbjjeeccttiivvee:: Main aims of this study were to detect FTO gene expression levels in diffe-
rent fat tissues, its interraction with drugs used in treatment of obesity and related di-
sease, and to detect the interraction with type 2 diabetes, hypertension, dyslipidemia
and obesity.

MMaatteerriiaallss  aanndd  MMeetthhooddss::  9 patients who underwent laparoscopic surgery due to mor-
bid obesity and 5 obese patients who underwent laparoscopic surgery due to any ab-
dominal disease in Istanbul Universty Cerrahpasa Medical Faculty Genaral Surgery De-
partment were included in this study. FTO gene expressions were determined by quan-
titative polymerase chain reaction (qPCR) in morbid obese (BMI ≥ 40) and obese (BMI
≥ 25) patients paired omental and subcutaneous fat tissues. Beta-glucorinidase (GUSB)
was used as endogenous control gene.

RReessuullttss:: Morbid obese and obese groups were composed of 5 women, 4 men and 2
women, 3 men respectively. 5 (55.5%) of the morbid obese patients were type 2 di-
abetic, 3 (33.3%) were hypertensive, 3 (33,3%) were dyslipidemic and 5 (55.5%)
with metabolic syndrome. The omental and subcutaneous fat FTO gene expressions
were not statistically different amoung morbid obese and obese groups. Whereas,
FTO gene expressions were found to be higer in obese patients omentum and subcu-
taneous fat tissues in comparison to morbid obese. FTO gene expressions of the mor-
bid obese and obese patients were similar in omentum and subcutaneous fat. None
of the drugs used were found to be effective over FTO gene expressions in omentum
and subcutaneous fat tissues. Positive correlation has been found between antidiabe-
tic and antihypertensive drugs used by the study group.

CCoonncclluussiioonn::  The high level of FTO gene  expressions observed in obese patients omen-
tum and subcutaneous fat tissues compared to morbid obese ones, suggest that FTO
does not function in morbid obeseity but may be one of the genes  related to obesity.

KKeeyy  wwoorrddss::  Laparoscopy, omental fat, subcutaneous fat, FTO gene, obesity
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cut a¤›rl›¤›n›n artmas›na ba¤l› olarak sorunlar
oluflur. Ya¤ dokusu, hücre say›s› ve büyüklü¤ü
bak›m›ndan yaflam boyu enerji ihtiyac› ve tü-
ketimine ba¤l› olarak, sürekli hacim de¤iflikli¤i
gösteren bir dokudur. Ya¤ dokusu adipokinler
olarak bilinen, lokal ve sistemik etkili çeflitli bi-
yoaktif peptidleri sentezler. Sentez edilen
ürünlere ek olarak ya¤ dokusunda, merkezi si-
nir sisteminde oldu¤u gibi gelen uyar›lara ya-
n›t verilmesini sa¤layan reseptörler de bulun-
maktad›r. Böylelikle ya¤ dokusunun enerji de-
polamas›n›n yan› s›ra merkezi sinir sistemi de
dahil olmak üzere uzak organlarla iletiflim sa¤-
layan metabolik ifllevi bulunmaktad›r. Ya¤ do-
kusunun kayb› veya fazlal›¤›, birbirine z›t me-
tabolik sonuçlar do¤urmakta ve bu durum ya¤
dokusunun önemli endokrin fonksiyonlar›n›n
bulundu¤unu göstermektedir(1,2). Bu nedenle
ya¤ hücresinin endokrin ve metabolik fonksi-
yonlar›n› moleküler düzeyde bilmek, önemli
bir toplumsal sorun olan obezitenin gelecekte
yayg›nlaflmas›n›n önlenmesi ve tedavisinde
yard›mc› olacakt›r.

Beyaz ya¤ dokusu toplam ya¤ dokusunun
en genifl k›sm›n› oluflturur ve enerji depolan-
mas› için kullan›l›r. Kahverengi ya¤ dokusu-
nun temel görevi ise vücut ›s›s›n›n sa¤lanma-
s›d›r. Beyaz ya¤ dokusu birçok hücre tipinden
meydana gelmifltir ancak içinde en fazla adi-
positler bulunur. Ya¤ dokular›ndan cilt alt› ve
kar›n içi ya¤ dokular› hastal›klar›n da¤›l›m›
göz önüne al›nd›¤›nda farklar› en iyi tan›mlan-
m›fl ya¤ depolar›d›r. Kar›n içi ya¤ doku mikta-
r›n›n fazlal›¤›, artm›fl metabolik sendrom riski
ile iliflkilidir. Kar›n içi ya¤›, total vücut ya¤›n›n
%10 kadar›n› oluflturur ve yafllanmayla bu
oran % 20’lere kadar artabilir. Hastal›k geliflimi
aç›s›ndan gözlenen bu farkl›l›k, ya¤ depolar›-
n›n endokrin fonksiyonlar›n›n farkl›l›¤›ndan
kaynaklanmaktad›r. Kar›n içi ya¤ dokusunda-

ki adipositlerden portal sisteme salg›lanmakta
olan endokrin hormonlar karaci¤ere ulaflmak-
tad›r. Cilt alt› ya¤ dokusu kaynakl› hormonlar
ise sistemik dolafl›ma salg›lanmaktad›r. Kar›n
içi ve cilt alt› ya¤ dokular›ndaki hücrelerin
kendilerine özgü adipokin gen anlat›m ve sal-
g›lama profilleri özgünlük gösterir(3-6). Bu
farkl›l›klar› aç›klayacak mekanizmalar henüz
kesin olarak bilinmemekle birlikte, ya¤ doku-
sunun basit bir endokrin organ olmad›¤›, bir-
birine benzer ancak ayr› endokrin organlar
olarak ifllev gördüklerini düflündürür.

Obezite geni olarak öngörülen ancak etki
mekanizmas› halen araflt›rma konusu olan
FTO geninin morbid obez ve obez kiflilerin
kar›n içi ve cilt alt› ya¤ dokular›ndaki mRNA
anlat›mlar›n›n karfl›laflt›rmal› olarak belirlen-
mesi farkl› ya¤ dokular› aras›ndaki metabolik
ifllevleri ayd›nlatabilecektir. Ayr›ca FTO gen
anlat›m düzeylerinin çal›flma grubumuzda yer
alan obez kiflilere uygulanan farmakolojik
farkl› tedavilere (antihipertansif, antidiyabetik,
antiobezite) yan›t olarak de¤iflimleri bu tip
hastalar›n tedavisine katk›da bulunacakt›r.   

Gereç ve Yöntem 
‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakül-

tesi Genel Cerrahi Anabilim Dal›nda morbid
obezite nedeni ile laparoskopi ameliyat›
(ASGB) olan 9 hasta ve bir bat›n hastal›¤› ne-
deniyle laparoskopik olarak ameliyat edilen 5
obez hasta çal›flmaya al›nd›. Kanser, kollajen
hastal›klar›, endokrinopatiler, sekonder hiper-
tansiyon ve diyabetik mikroanjiyopatik komp-
likasyonlu hastalar çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›.
Morbid obez ve obez çal›flma gruplar›ndaki ki-
fliler yafl ve cinsiyet için efllefltirildi. Obezite, tip
2 diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi Ulusla-
raras› Diyabet Federasyonu(7) (IDF) kriterleri-
ne göre ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p



Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dal›nda tefl-
his edilmifltir. Morbid obez hastalar›n 5’i
(55.5%) tip 2 diyabette, 3’ü (33.3%) hipertansi-
yonlu, 3’ü (30%) dislipidemili ve 5’i (55.5%)
metabolik sendromlu idi. Obez hastalar›n ise
hiçbiri tip 2 diyabetli, hipertansiyonlu, dislipi-
demili ve metabolik sendromlu de¤ildi. Morbid
obez hastalar›n 33.3%’ü antihipertansif, 55.5%’i
antidiyabetik ve 30%’u antiobezite ilaçlar› kul-
lanmakta idi. Çal›flma grubuna dahil edilen
tüm hastalardan bilgilendirilmifl yaz›l› onay bel-
gesi al›narak, çal›flma Marmara Üniversitesi
Etik Kurulu taraf›ndan onaylanm›flt›r. Tüm ya¤
dokular› laparoskopik operasyon s›ras›nda
1cm3’lük biyopsi fleklinde temin edildikten
sonra derhal s›v› nitrojen tank›na al›narak 1
gün bekletildikten sonra RNA izole edilinceye
kadar -80oC’de muhafaza edildi.

RNA izolasyonu ve qPZR analizi
Total RNA, kar›n içi ve cilt alt› ya¤ dokula-

r›ndan High Pure RNA Tissue Kit (Roche, Al-
manya) kullan›larak elde edildi. Total RNA ör-
nekleri DNaz-RNaz içermeyen steril suda çö-
zündürülerek -80oC’de sakland›. Total RNA’dan
Transcriptor HiFi cDNA sentez kiti (Roche, Al-
manya) ile cDNA sentezi yap›ld›. FTO gen an-
lat›mlar› kantitatif olarak gerçek zamanl› poli-
meraz zincir reaksiyonu ile (qPZR) Light Cycler
2.0 (Roche Diagnostik, Almanya) cihaz›nda be-
lirlendi. Normal kilolu bir kiflinin total RNA’s›n-
dan elde edilen cDNA’n›n x10 dilüsyonlar›
qPZR deneyinde beta-glukorinidaz (GUSB) ço-
¤alt›m›nda standart e¤ri elde etmek amac›yla
kullan›ld›. Analiz edilen her bir örnek için en
az 3 ayr› deney yap›ld›. FTO mRNA’s›, GUSB
mRNA düzeylerine göre normalize edildi. FTO
genine ait anlat›m oranlar› referans geni olarak
kullan›lan GUSB ile oranlanarak hesapland›.
Spesifik gen ürünlerinin varl›¤› erime e¤ri ana-

lizinde do¤rulanm›flt›r. Kullan›lan primer dizi-
leri afla¤›daki gibidir:

FTO için  (ileri) 5›- TCT GAC CCC CAA AGA
TGA TG -3›, (geri)  5›- CTC GGA GAA TTA GTT
TAG GAT ATT TCA -3›; GUSB için (ileri) 5›-
CGC CCT GCC TAT CTG TAT TC- 3› ve  (geri)
5›- TCC CCA CAG GGA GTG TGT AG-3›.

‹statistiksel analiz
‹statistiksel analiz SPSS 17.0 (SPSS Inc.,

Chicago, IL, USA) yaz›l›m program› kullan›la-
rak yap›ld›. De¤erler ortalama ± standart hata
ile ifade edildi. Devaml› de¤iflkenlerin karfl›-
laflt›rmas› normal da¤›l›m durumunda student
t testi ile, normal olmayan da¤›l›m durumun-
da ise Mann-Whitney U test ile, kategorik de-
¤iflkenler için ise ki-kare testi ile de¤erlendi-
rildi. De¤iflkenler aras›ndaki iliflki Spearman’s
korelasyon katsay›s› ile tan›mland›. 

Bulgular
Morbid obez hastalar›n 5’i kad›n, 4’ü er-

kek; obez hastalar›n ise 2’si kad›n, 3’ü erkek
idi. Morbid obez grubunun ortalama yafl›
43.20 ± 3.95, obez grubun ortalama yafl› ise
44.20 ± 4.35 y›l idi. Morbid obez ve obez has-
talar›n ortalama beden kütle indeks (BK‹) de-
¤erleri s›ras›yla 47.4 ± 3.1 ve 28.6 ± 1.3 idi.
Morbid obez ve obez hastalara ait kar›n içi ve
cilt alt› ya¤ dokular›ndaki FTO gen anlat›mla-
r› Tablo 1’de verildi. Kar›n içi ve cilt alt› ya¤
dokular›ndaki FTO gen anlat›mlar›n›n morbid
obez ve obez gruplar aras›nda istatistiksel an-
laml› bir farkl›l›k göstermedi¤i bulundu (Tab-
lo 1). Ancak obez hastalar›n hem kar›n içi
hem de cilt alt› ya¤ dokular›ndaki FTO gen
anlat›mlar›n›n morbid obez hastalardaki FTO
gen anlat›mlar›na k›yasla çok yüksek oldu¤u
izlendi (Tablo 1). Kar›n içi ve cilt alt› FTO gen
anlat›m oranlar›n›n ilaç kullan›m› ile ba¤lant›-
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l› olarak de¤iflkenlik gösterip göstermedi¤i
araflt›r›ld› (Tablo 2). FTO gen anlat›mlar›n›n
ne kar›n içi ne de cilt alt› ya¤larda herhangi
bir ilaç kullan›m›na ba¤l› olarak de¤iflkenlik
göstermedi¤i belirlendi. Antidiyabetik ilaç
kullan›m›n›n ise antihipertansif ilaç etkilerini
artt›rd›¤› tespit edildi (rs=0.74, p=0.002) (Tab-
lo2). Çal›flma grubunda yer alan hastalarda

bulunan obezite ve iliflkili hastal›klarda farkl›
ya¤ dokular›ndaki FTO gen anlat›mlar›n›n
herhangi bir farkl›l›k gösterip göstermedi¤i
Tablo 3’de ifade edildi. Buna göre FTO geni
obezite (cilt alt› FTOAO rs=0.28, p=0.42; kar›n
içi FTOAO rs=0.25, p=0.40), tip 2 diyabet, hi-
pertansiyon, dislipidemi veya metabolik sen-
drom ile korele bulunmad› (Tablo 3). 

Tablo 1. Kar›n içi ve cilt alt› ya¤ dokular›ndaki FTO gen anlat›mlar›

KKaarr››nn  iiççii  CCiilltt  aalltt››

MMoorrbbiidd  OObbeezz 3.39 ± 0.69 3.09 ± 0.48
OObbeezz 6.37 ± 2.35 6.36 ± 3.83

Sonuçlar ortalama ± standart hata olarak ifade edilmifltir.

TTaabblloo  22.. FTO gen anlat›mlar›n›n kullan›lan ilaçlar ile korelasyonu

Kar›n içi FTOAO Cilt alt› FTOAO Antihipertansif Antidiyabetik Antiobezite

rs p rs p rs p rs p rs p

KKaarr››nn  iiççii  FFTTOOAAOO - - 0.45 0.224 -0.11 0.711 0.13 0.663 0.05 0.853
CCiilltt  aalltt››  FFTTOOAAOO 0.45 0.224 - - -0,48 0.137 -0.40 0.218 -0.22 0.509
AAnnttiihhiippeerrttaannssiiff -0.11 0.711 -0.48 0.137 - - 0.74 0.002* 0.07 0.789
AAnnttiiddiiyyaabbeettiikk 0.13 0.663 -0.40 0.218 0.74 0.002* - - 0.27 0.326
AAnnttiioobbeezziittee 0.06 0.853 -0.22 0.509 0.07 0.789 0.27 0.326 - -

De¤erler  Spearman’s korelasyon katsay›s› (rs)  ve istatiksel  anlaml›l›k (p) olarak ifade edilmifltir.  AO: Anlat›m oran›.
*p<0.01

TTaabblloo  33.. FTO gen anlat›mlar›n›n di¤er hastal›klar ile korelasyonu

KKaarr››nn  iiççii  CCiilltt  aalltt››  MMSS TT22DDMM HHTT DDLL
FFTTOOAAOO FFTTOOAAOO

rs p rs p rs p rs p rs p rs p

Kar›n içi FTOAO - - 0.45 0.22 0.13 0.66 0.13 0.66 -0.11 0.77 0.06 0.85
Cilt alt› FTOAO 0.45 0.22 - - -0.42 0.21 -0.42 0.21 -0.49 0.14 -0.26 0.46
MS 0.13 0.66 -0.42 0.21 - - - - 0.70 0.005* 0.33 0.23
T2DM 0.13 0.66 -0.42 0.21 - - - - 0.70 0.005* 0.33 0.23
HT -0.11 0.71 -0.49 0.14 0.70 0.005* 0.70 0.005* - - 0.15 0.60
DL 0.06 0.85 -0.26 0.46 0.33 0.23 0.33 0.23 0.15 0.60 - -

MS: Metabolik sendrom. T2DM: Tip 2 diabetes mellitus. HT: Hipertansiyon. DL: Dislipidemi. De¤erler  Spearman’s
korelasyon katsay›s› (rs)  ve istatiksel  anlaml›l›k (p) olarak ifade edilmifltir.  AO: Anlat›m oran›. *p<0.01



Tart›flma
‹nsanlarda FTO geninin farkl› ya¤ dokula-

r›ndaki mRNA anlat›mlar›n›n rolü ve düzenle-
nim mekanizmalar› net bilinmemektedir. ‹nfla-
matuar olaylar ile iliflkili genlerin obezite ve
tip 2 diyabette farkl› olarak çal›flmalar›(8); kar-
bohidrat, lipid ve metabolik yolaklarda görev
yapan genlerin obezite ve tip 2 diyabet pato-
lojisinde önemli rolleri oldu¤unu düflündür-
mektedir. Literatürde yer alan s›n›rl› say›daki
çal›flmada insan ya¤ dokular›nda FTO’nun
mRNA anlat›m düzeyleri belirlenmifl ve biyo-
lojik fonksiyonu ile ilgili bilgiler ortaya kon-
mufltur. Terra ve ark.(9) 33 adet morbid obez
ve 12 adet kontrol kad›n›n eflli kar›n içi ve cilt
alt› ya¤lar›nda FTO gen anlat›mlar›n› belirle-
mifllerdir. Çal›flmalar›n›n sonuçlar›nda obez
kad›nlar›n cilt alt› ya¤ dokular›ndaki FTO
mRNA anlat›m›n›n kar›n içi ya¤ dokusuna k›-
yasla daha düflük oldu¤unu rapor etmifller, an-
cak kontrol gruplar›nda benzer bir iliflkiyi tes-
pit etmediklerini bildirmifllerdir(9). Ayn› arafl-
t›rmac›lar cilt alt› ya¤ dokusundaki FTO gen
anlat›m›n›n BK‹ ve insülin direnci ile negatif
korelasyon gösterdi¤ini bulmufllard›r(9). Biz
çal›flmam›zda kar›n içi ve cilt alt› ya¤ dokula-
r›nda FTO gen anlat›m oranlar›n› farkl› bulma-
d›k. Lappalainen ve ark.(10) fliflman ve normal
kilolu kiflilerin cilt alt› ya¤ dokular› ve perife-
rik kan hücrelerinde FTO gen anlat›m düzey-
lerini karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›nda FTO
mRNA düzeyleri ile adiposit aras›nda herhan-
gi bir korelasyon tespit etmemifllerdir. Biz de
çal›flmam›zda inceledi¤imiz ya¤ doku örnekle-
rinde FTO gen anlat›m› ve BK‹ aras›nda kore-
lasyon saptamad›k. Zabena ve ark.(11) 52
morbid obez, 5 fliflman kifliye ait cilt alt› ya¤
dokular›nda ve 35 morbid obez hastan›n kar›n
içi ya¤ dokular›nda FTO gen anlat›m analizi
yapm›flt›r. Çal›flmalar›n›n sonucunda morbid

obez gruptaki cilt alt› ya¤ dokusundaki FTO
mRNA düzeylerinin obez gruba göre daha
yüksek oldu¤unu saptam›fllard›r(11). Ayn› ça-
l›flma grubunun FTO gen anlat›m düzeyleri
kar›n içi ya¤ dokuda cilt alt› ya¤ dokusuna gö-
re daha düflük olarak bildirilmifltir(11). Zabena
ve ark.11 çal›flma grubu ile benzer olan hasta
grubumuzda elde etti¤imiz bilgilere göre kar›n
içi ve cilt alt› ya¤ dokular›ndaki FTO gen an-
lat›m oranlar›m›z morbid obez ve obez hasta-
lar aras›nda farkl›l›k görmedi. Literatürdeki bir
baflka çal›flmada ise zay›f ve obez 31 kad›ndan
al›nan cilt alt› ya¤ doku biyopsi örneklerinde
FTO mRNA düzeyleri ölçüldü¤ünde, obez ka-
d›nlar›n zay›flara göre daha fazla gen anlat›m-
lar›na sahip oldu¤u rapor edilmektedir(12). Bi-
zim çal›flmam›zda zay›f kiflileri dahil etmeme-
mizin ve sadece morbid obez ve obez kiflileri
incelememizin nedeni morbid obez hastalar-
daki az miktarda bir kilo kayb›n›n bile vital ve-
ride çok h›zl› olumlu katk›lara neden oldu¤u
bilgisinden kaynaklanmaktad›r. Literatürden
elde etti¤imiz mevcut bilgiler dahilinde bu ça-
l›flma, ülkemizde FTO gen anlat›m düzeylerini
ya¤ doku spesifik olarak inceleyen ve FTO
gen anlat›m›n›n obezite ve iliflkili hastal›klarda
kullan›lan ilaçlar ile etkileflimlerini araflt›ran ilk
çal›flma niteli¤indedir.
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