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ÖZET

Obezite; vücutta anormal veya aşırı yağ birikimi olarak tanımlanır ve pandemik bir hastalık olarak kabul edilir. Birçok 
metabolik hastalığın oluşmasına neden olan obezite, aynı zamanda ülkelerin sağlık maliyetlerini de ciddi düzeylerde 
artırmaktadır. Bütüncül olarak yaklaşıldığında kalıcı tedavi çözümlerinin elzem olduğu görülmektedir. Tıbbi beslenme 
tedavisi, egzersiz ve davranış değişikliği kombinasyonunun en etkili tedavi yöntemi olduğu bilinmektedir. Bu yöntemlere 
ek olarak omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin vücut ağırlık kaybı üzerinde etkili olabileceği düşünülmektedir. 
Linoleik asit ve α-linolenik asit sentezi insan vücudunda gerçekleştirilemediği için besinler ile alınması gereklidir. 
Özellikle eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik asit (DHA) gibi omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin, farklı 
metabolik değişiklikler yoluyla vücut ağırlık kaybı üzerinde etkili olabileceği belirtilmektedir. Ancak, yapılan araştırmalar 
incelendiğinde omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin bu etkileri belirsizliğini korumaktadır. Bu derleme yazının amacı; 
vücut ağırlık yönetiminde omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin rolü ve önerilen etki mekanizmaları hakkında literatürde 
yer alan güncel bilgilerin sunulmasıdır.

Anahtar kelimeler: Obezite, omega-3, ağırlık kaybı

ABSTRACT

Obesity is defined as abnormal or excessive fat accumulation in the body and is considered a pandemic disease. Obesity, 
which causes many metabolic diseases, also increases the health costs of countries seriously. It is seen that permanent 
treatment is essential when approached holistically. The combination of medical nutrition therapy, exercise, and behavior 
modification is known to be the most effective treatment method. In addition to these methods, omega-3 polyunsaturated 
fatty acids are thought to be effective on weight loss. Since linoleic acid and α-linolenic acid synthesis cannot be performed 
in the human body, they must be provided with foods. In particular, it is suggested that omega-3 polyunsaturated fatty acids 
such as eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA) may affect weight loss through different metabolic 
changes. However, these effects of omega-3 polyunsaturated fatty acids are still unclear when the researches are examined. 
The purpose of this review article is to present current information about the role of omega-3 polyunsaturated fatty acids in 
weight management and their proposed effect mechanisms in the literature.
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GİRİŞ

Vücutta sağlık açısından risk oluşturacak ölçüde 
anormal veya aşırı yağ birikimi olarak tanımlanan 
obezite, dünya çapında önemli bir sağlık sorunudur. 
Son yıllarda yetişkinlerde ve çocuklardaki prevalansı 
ciddi düzeyde artmıştır (1). Dünya Sağlık Örgütü’nün 
(WHO) 2016 yılı verilerine göre; dünyadaki 18 yaş 
ve üzeri yetişkin nüfusunun yaklaşık olarak %39’u 
fazla kilolu, %13’ü obezdir (2). Ülkemizdeki son 
verilere göre ise 15 yaş ve üzeri bireylerin %34’ünün 
fazla kilolu, %31.5’inin obez olduğu saptanmıştır 
(3). Küresel boyutta görülen bu belirgin artıştan 
dolayı obezite, pandemik bir hastalık olarak kabul 
edilmektedir. Ayrıca koroner kalp hastalığı, Tip 2 
Diabetes Mellitus (T2DM), metabolik sendrom ve 
bazı kanser türlerinin morbidite risklerini artırdığı 
için tedavisi elzemdir. Oluşma nedenleri arasında 
genetiğin yanı sıra, sağlıksız beslenme ve hareketsizlik 
gibi hem çevresel hem de davranışsal faktörler rol 
oynamaktadır (4). Özellikle yaşam tarzı değişiklikleri 
primer tedavi seçenekleri arasında yer almaktadır. 
Diğer tedavi seçenekleri arasında ise farmasötikler, 
cerrahi yöntemler ve besin destekleri bulunur. 
Bunlara rağmen obezite prevalansı artmaya devam 
etmektedir (1).

Diyetteki yağ asitlerinin türü ve oranı vücut 
fizyolojisini önemli düzeylerde etkilemektedir. Buna 
göre doymuş ve trans yağ asitlerinin sağlığa zararlı 
etkilerinin olduğu ve bu yağ asitleri yerine daha çok 
tekli doymamış yağ asitleri (MUFA) ile çoklu doymamış 
yağ asitleri (PUFA)’nin tercih edilmesi gerektiği 
vurgulanmaktadır (1). Diyette EPA veya DHA gibi 
omega-3 (n-3) PUFA’lardan zengin deniz ürünlerinin 
ve balık yağı desteğinin yer alması; kardiyoprotektif, 
anti-inflamatuvar ve hipotrigliseridemik özellikler 
gösterebileceği bildirilmektedir (1,5,6). Ayrıca, bazı 
çalışmalarda n-3 PUFA’ların vücut ağırlık kaybı 
üzerinde etkili olabileceği ileri sürülmektedir (7,8). 
Ancak, bu bulguların aksini gösteren çalışmalarda 
mevcuttur (9,10). Bu derleme makalede amaç; vücut 
ağırlık yönetiminde n-3 PUFA’ların rolü ve önerilen 
etki mekanizmaları hakkında literatürde yer alan 
güncel bilgilerin sunulmasıdır.

Omega-3 PUFA’ların Kaynakları, Sentezleri ve 
Metabolizmaları

İnsan vücudunda birçok yağ asidi sentezlenebilmekte 
olup, linoleik asit (LA) (18:2 n-6) ve α-linolenik 
asit (ALA) (18:3 n-3) sentezi için gerekli olan 
desatüraz enzimleri mevcut değildir. Elzem yağ 
asitleri olarak bilinen bu yağ asitlerinden LA, insan 
vücudundaki metabolizması sonucu araşidonik aside 
dönüşebilmektedir. Bunun yanı sıra vücutta ALA’dan 
EPA (20:5 n-3), dokosapentaenoik asit (DPA; 22:5 n-3) 
ve DHA (22:6 n-3) oluşturulabilmektedir. Elzem yağ 
asitlerinin vücuttaki metabolik dönüşümleri Şekil 
1’de gösterilmiştir (11). Her iki dönüşümde de rol 
oynayan Δ5 ve Δ6 desatüraz ile elongaz enzimleri için 
n-6 ve n-3 yağ asitleri arasında rekabet vardır. Normal 
koşullar altında desatüraz enzimleri ALA’yı LA’ya 
tercih ederler. Bununla birlikte fazla miktarlarda 
LA alımı, ALA’nın desatürasyonunu ve uzamasını 
engellemektedir (12). Ayrıca, ALA’nın EPA ve DPA’ya 
dönüşüm oranlarının düşük olduğu ve DHA sentezinin 
çok az olduğu veya hiç olmadığı bildirilmektedir. Bu 
nedenle EPA ve DHA’nın diyette yer alması elzemdir 
(1). Ayçiçeği, mısır, kanola gibi bitkisel yağlar LA 
içeriği bakımından zengin iken, daha az miktarlarda 
ALA içermektedirler. Bunun yanı sıra yeşil yapraklı 
sebzelerde, keten (Linum usitatissimum) ve chia 
(Salvia hispanica) tohumlarında ALA bulunmaktadır. 
Somon, ton balığı, ringa balığı gibi balıklar ve diğer 
deniz ürünleri ise EPA ve DHA bakımından zengin 
n-3 PUFA kaynaklarıdır (12). Ek olarak, araşidonik 
asidin tahılla beslenen hayvanların etlerinde, süt 
ürünlerinde ve yumurtalarında daha fazla olduğu 
bildirilmiştir (11).

Kronik hastalıklar üzerinde n-3 PUFA’ların olumlu 
etkilerinin olduğuna dair bilimsel araştırmalar 
olmasına rağmen, optimal bir doz belirlenememiştir 
(5,13). Amerika Gıda ve İlaç Dairesi’ne (Food and 
Drug Administration-FDA) göre 3 g/gün’e kadar 
olan alımların güvenli olduğu ve besin destekleri 
ile alınan miktarın 2 g/gün’den fazla olmaması 
gerektiği kabul edilmektedir (14). Ancak, Avrupa 
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Gıda Güvenliği Otoritesi (European Food Safety 
Authority -EFSA) tarafından 5-6 g/gün’e kadar 
olan alımlarda da herhangi bir yan etkiye neden 
olmadığı rapor edilmiştir (15). Amerikalılar için 
Beslenme Rehberinde günde ortalama 250 mg EPA 
ve DHA alımını sağlayacak miktarda haftalık deniz 
ürünlerinin tüketimi önerilmektedir (16). Ayrıca, n-3 
PUFA’ların emülsifikasyonu ile biyoyararlanımlarının 
iyileştirilebileceği bildirilmektedir. Emülsifiye edilmiş 
n-3 PUFA’lar pankreatik lipaz ve kolipaz enzimleri 
tarafından daha etkili bir şekilde sindirilmekte olup, 
enterositlere taşınmaları daha kolay olmaktadır (17).

Diyetteki Omega-6 ve Omega-3 PUFA Dengesinin 
Önemi 

Memeli hücrelerinde n-6 ve n-3 PUFA’lar birbirlerine 
dönüşemezler ve bu yağ asitlerinin metabolik ve 

fonksiyonel özellikleri birbirlerinden farklıdır. Genel 
olarak zıt fizyolojik etkilere sahip olduklarından 
dolayı diyetteki dengeleri önem kazanmaktadır. 
Temelde araşidonik asit ve EPA’dan üretilen 
eikosanoidler, biyoaktif sinyal lipidleri olarak 
bilinmektedir. Araşidonik asitten siklooksijenaz 
(COX) enzimi aracılığıyla prostaglandin E2 (PGE2), 
prostaglandin I2 (PGI2), tromboksan A2 (TXA2) ve 
lipoksijenaz (LOX) enzimi aracılığıyla lökotrien-4 
(LT-4) serisi oluşturulurken, EPA’dan ise aynı 
enzimler aracılığıyla PGE3, PGI3, TXA3 ve LT-5 serisi 
sentezlenmektedir (12). Araşidonik asitten elde edilen 
eikosanoidlerin fazla miktarlarda sentezlenmeleri 
halinde tromboz ve aterom meydana gelmektedir. 
Ayrıca, bu eikosanoidler pro-inflamatuvar etki 
göstermektedirler. Eikosapentaenoik asitten elde 
edilenler ise anti-inflamatuvar etkiye sahiptirler. Bu 

Şekil 1. Elzem yağ asitlerinin vücuttaki metabolik dönüşümleri (11)
DHA: Dokosaheksaenoik asit, EPA: Eikosapentaenoik asit, PUFA: Çoklu doymamış yağ asidi
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nedenle diyette n-6/n-3 oranının artması; ateroskleroz, 
T2DM ve obezite prevalansının artmasına neden 
olmaktadır (11). Yaşam boyu homeostaz ve normal 
bir gelişim için önerilen n-6/n-3 oranı 1/1-2/1’dir (12). 
Günümüzdeki “Batı tipi diyetlerde” ise 10/1-20/1 gibi 
daha yüksek n-6/n-3 oranları mevcuttur (1). Ancak, 
paleolitik dönemde yaşayan insanların diyetleri 
incelendiğinde; n-6 ve n-3 yağ asitleri alımlarının 
neredeyse birbirlerine eşit olduğu bildirilmektedir. 
Günümüzde üretilen hayvan yemlerinin içeriğinde 
bulunan n-3 PUFA miktarlarının azalması sonucu 
hayvan etlerinin, yumurtaların ve hatta balıkların n-3 
PUFA miktarlarının azaldığı saptanmıştır (11). 

Omega-3 PUFA’ların Vücut Ağırlık Kaybına Etkisi

Balık ve diğer deniz ürünlerinin tüketimi ile vücuda 
alınan n-3 PUFA miktarları, popülasyonlar arasında 
farklılık göstermektedir. Özellikle kutup bölgesi ve 
Japonya’da yaşayan bireyler 4-5 g/gün kadar n-3 PUFA 
alırken, Avrupa ve Kuzey Amerika’da yaşayanların 
alımları ise 0.25 g/gün kadardır. Eskimo ve Japon 
popülasyonlarının daha sağlıklı bir metabolik profile 
sahip olmalarının, plazma n-3 PUFA düzeylerinin daha 
yüksek olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir 
(1). 

Fazla kilolu ve obez bireylerde n-3 PUFA alımlarının 
vücut ağırlık kaybı üzerindeki etkileri hakkında 
belirsizlik söz konusudur. Farklı besin gruplarının 
vücut ağırlığı üzerindeki etkilerini inceleyen bir 
sistematik derleme ve meta-analiz çalışmasına göre, 
günde 1 porsiyon balık tüketiminin abdominal obezite 
riskinde azalma ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (18). 
Özellikle enerji kısıtlaması ile n-3 PUFA desteğinin, 
vücut ağırlık kaybı üzerinde daha etkili olduğunu 
bildiren çalışmalar mevcuttur (7,8). Keshavarz et al. 
(8) fazla kilolu ve obez kadınlara 12 hafta boyunca 
enerji kısıtlaması ile birlikte 1.08 g/gün EPA + 720 mg/
gün DHA desteği uygulanmasının, plasebo grubuna 
(1.16±2.7 kg vücut ağırlık kaybı) kıyasla anlamlı 
olarak daha fazla (3.07±3.4 kg) vücut ağırlık kaybı 
oluşturduğunu belirtmişlerdir. Enerji kısıtlaması ve 
n-3 PUFA kombinasyonunun vücut ağırlık kaybının 
yanı sıra, insülin direnci ve trigliserid (TG) düzeyleri 

gibi metabolik parametreler üzerinde de olumlu 
etkilerinin olduğu bildirilmektedir (6). Non-alkolik 
yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) üzerine yapılan 22 
randomize kontrollü çalışmanın değerlendirildiği bir 
meta-analiz çalışmasında, farklı miktar ve sürelerde 
uygulanan n-3 PUFA desteğinin özellikle abdominal 
ultrasonografi ile belirlenen karaciğer yağlanmasında 
iyileştirici etkilerinin olduğu, toplam kolesterol 
ve TG düzeylerini düşürdüğü (sırasıyla ortalama 
fark: -7.82 ve -28.57), yüksek dansiteli lipoprotein 
(HDL-K) düzeylerini ise artırdığı (ortalama fark: 3.55) 
gösterilmiştir. Ayrıca, n-3 PUFA desteğinin kontrol 
grubuna göre beden kütle indeksini (BKİ) daha fazla 
düşürdüğü (ortalama fark: -0.46) tespit edilmiştir (19). 
Bazı çalışmalarda ise farklı kaynaklardan alınan n-3 
PUFA’ların, vücut ağırlık kaybı üzerinde herhangi bir 
farklı etkilerinin olup olmadığı incelenmiştir. Buna 
göre n-3 PUFA alımlarının balık tüketimi veya balık 
yağı kapsülü ile olması, vücut ağırlık kaybı üzerinde 
herhangi bir farklılığa sebep olmamıştır (7,20). 
Ancak, haftada 3 kere 150 g yağlı balık tüketimi ile 8 
hafta boyunca alınan n-3 PUFA’ların TG düzeylerini 
düşürmede daha etkili olduğu belirtilmiştir (20).

Omega-3 PUFA’ların vücut ağırlık kaybı üzerinde 
herhangi bir değişikliğe neden olmadığını bildiren 
çalışmalar da mevcuttur (9,10). Yetişkin obez 
bireylerde yapılan plasebo kontrollü bir çalışmada, 12 
ay boyunca enerji kısıtlaması ile birlikte haftada 180 g 
yağlı balık tüketiminin veya yağlı balık tüketimine ek 
olarak 420 mg/gün EPA + 210 mg/gün DHA desteğinin 
ağırlık kaybını sağladığı, ancak kontrol grubundan 
farklı sonuçlara neden olmadığı gösterilmiştir (10). 
Fazla kilolu ve obez bireylere enerji kısıtlaması 
olmadan 12 hafta boyunca 2.8 g/gün DHA desteği 
uygulanan bir çalışmada ise vücut ağırlık kaybı ve 
vücut kompozisyonu değişiminin istatistiksel olarak 
anlamlı olmadığı tespit edilmiştir (21). Farklı miktar 
ve sürelerde n-3 PUFA desteği uygulanmış randomize 
kontrollü çalışmaları değerlendiren iki farklı meta-
analiz çalışmasında da n-3 PUFA desteğinin vücut 
ağırlık kaybı üzerine etkisi gösterilememiş, ancak 
abdominal yağ dokusu, bel çevresi ve TG düzeyinin 
düşmesi üzerine etkili olduğu rapor edilmiştir. Her iki 
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meta-analiz çalışmasında da vurgulanan ana sonuç; 
n-3 PUFA’ların vücut ağırlık kaybı üzerindeki etkileri 
hakkında kesin sonuçlara varabilmek için daha 
büyük ölçekli ve uzun vadeli randomize kontrollü 
çalışmaların yapılmasıdır (22,23). Ayrıca, n-3 
PUFA’ların lipid profili ve vücut kompozisyonunda 
meydana getirdiği değişiklikler sayesinde 
kardiyovasküler hastalıklardan (KVH) koruyucu olma 
potansiyeli taşıdığı düşünülmektedir (12).

Klinik çalışmalarda görülen bu çelişkili sonuçların 
birkaç nedeni bulunmaktadır. Bunlar arasında; 
n-3 PUFA desteği dozlarının, zamanlamalarının ve 
sürelerinin farklı olması, çalışma popülasyonunun 
demografik özelliklerinin ve diyetlerindeki n-6/n-3 
oranlarının dikkate alınmaması, n-3 PUFA alımlarının 
belirlenmesinde subjektif yöntemlerin kullanılması 
yer almaktadır (11). Özellikle çalışmalarda omega-3 
indeksinin kullanılması, orta vadeli (yaklaşık 3 ay) 
n-3 PUFA alımlarını yansıtmaktadır. Bu yöntem besin 
tüketim sıklığıyla elde edilen subjektif yöntemlere 
kıyasla daha kesin sonuçların elde edilmesini sağlar. 
Omega-3 indeksi; eritrositlerin hücre membran 
lipidlerindeki EPA ve DHA oranını göstermektedir. 
Bu yöntem ile yapılan çalışmalarda daha düşük bir 
omega-3 indeksinin; daha yüksek BKİ ve bel çevresi 
ile ilişkili olduğu saptanmıştır (24,25). Bunların 
dışında, genetik faktörlerin n-6 ve n-3 yağ asitleri 
metabolizmasındaki desatüraz enzimlerini etkilediği 
belirtilmektedir. İnsanlarda iki farklı desatüraz 
enzimi haplotipi (A ve D haplotipi) olduğu ve bu 
haplotiplerin n-6 ve n-3 yağ asitleri metabolizmasını 
etkilediği tespit edilmiştir (26).

Omega-3 PUFA’ların Vücut Ağırlık Kaybı 
Oluşturmadaki Olası Etki Mekanizmaları

Omega-3 PUFA’ların vücut ağırlık kaybı 
üzerindeki etkileri hakkında birçok metabolik 
değişiklik mekanizmalarının rolü olduğu 
düşünülmektedir. Bunlar arasında; karbonhidrat 
ve lipid metabolizmalarını etkilemesi, yağ asidi 
oksidasyonunu ve enerji harcamasını artırması, iştah 
düzeyini azaltması gibi değişiklikler yer almaktadır 
(Şekil 2) (1,4,11). 

Obez bireylerin çoğunda leptin direncinden 
kaynaklandığı düşünülen yüksek plazma leptin 
düzeyleri mevcuttur. Vücut ağırlık kaybıyla birlikte 
plazma leptin düzeylerinde de düşüşler meydana 
gelmektedir. Bir süre sonra bu durumun iştah 
düzeylerini artırmasına, daha düşük bir metabolik hıza 
ve sonuç olarak tekrardan vücut ağırlık kazanımına 
yol açtığı düşünülmektedir (1). Obez kadınlar üzerinde 
yapılan bir çalışmada, vücut ağırlık kaybının 10 hafta 
boyunca 1.3 g/gün EPA ile desteklenmesi plazma leptin 
düzeylerindeki azalmayı hafiflettiği ve vücut ağırlık 
kaybının daha istikrarlı bir şekilde sürdürülmesine 
katkı sağladığı tespit edilmiştir (27). Ek olarak, 
deney hayvanları ve adiposit hücrelerinde yapılan 
çalışmalarda da EPA’nın leptin üretimini istatistiksel 
olarak anlamlı düzeylerde artırdığı saptanmıştır 
(28,29). Ancak, bazı çalışmalarda ise bu bulgular 
desteklenmemiştir (4,30). Leptin dışında n-3 PUFA’lar, 
ince bağırsaktan sentezlenen ve anoreksijenik bir 
peptid hormonu olan kolesistokinin sekresyonunu 
etkileyebileceği düşünülmektedir. Omega-3 PUFA’lar 
yağ asidi bağlayıcı protein-4 (FFAR-4) için agonist 
olarak davranırlar ve FFAR-4’ler kolesistokinin 
sekresyonunu artırırlar. Böylelikle n-3 PUFA’ların hem 
leptin hem de kolesistokinin hormonlarını etkileyerek 
iştah düzeylerini azalttığı, bunun sonucunda da vücut 
ağırlık kaybını desteklediği düşünülmektedir (1).

İnsülin direnci; obezite ve T2DM patogenezinin 
temelinde yer alan metabolik bir bozukluktur. Bu 
durum hem glikoneogenezi hem de lipogenezi artırır. 
Karaciğer, adipoz doku ve iskelet kası tarafından 
üretilen fibroblast büyüme faktörü-21 (FGF-21)’in 
hem hepatik glukoz üretimini hem de plazma glukoz 
düzeylerini düşürdüğü, aynı zamanda insülin 
duyarlılığını ve adipositlere glukoz alımını artırdığı 
bilinmektedir (1). İnsanlar üzerinde yapılan bir 
çalışmada, obezitenin FGF-21 düzeylerini artırdığı ve 
bir dirence neden olduğu gösterilmiştir (31). Omega-3 
PUFA’ların ise meydana gelen FGF-21 direncini 
azaltması sonucu insülin duyarlılığını artırdığı 
düşünülmektedir (1). Ek olarak, n-3 PUFA’lar hücre 
membranlarının fosfolipidlerine katılarak, hücre 
membran akışkanlığının değiştirilmesi yoluyla insülin 
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reseptörlerinin ekspresyonunu, afinitesini ve sayısını 
artırdığı bildirilmektedir (32). Ayrıca, n-3 PUFA’lar 
glukoz taşıyıcı protein-4’ün (GLUT-4) ekspresyonunu 
artırmaktadır. İnsülin tarafından hücre membranına 
translokasyonu sağlanan GLUT-4’ler, iskelet kası ve 
adipoz dokuda glukoz taşıyıcısı olarak görev yaparlar 
(33). Tip 2 DM’li bireylere farklı miktar ve sürelerde 
n-3 PUFA desteği uygulanmış 26 randomize kontrollü 
çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizden 
elde edilen bulgulara göre, n-3 PUFA’ların insülin 
duyarlılığını artırdığı bildirilmiştir (13). Böylelikle, 
obezite ile ilişkili olan insülin direncinin önlenmesi ve 
azaltılması suretiyle, n-3 PUFA’ların obezite üzerinde 
olumlu etkilerinin olduğu düşünülmektedir (1).

Omega-3 PUFA’ların lipojenik ve glikolitik gen 
ekspresyonlarını baskıladığı, hem karaciğer hem de 
iskelet kasında yağ asidi oksidasyonunu artıran genleri 
aktive ettiği düşünülmektedir. Etki mekanizması 
ise transkripsiyon faktörleri olan karbonhidrat 
yanıt elementini bağlayan protein (carbohydrate 
responsive element binding protein, ChREBP) ve 
sterol düzenleyici eleman bağlayıcı protein-1 (sterol 
regulatory element binding protein-1, SREBP-1) 
üzerinden gerçekleşmektedir (1). Omega-3 PUFA’lar 
tarafından ChREBP’nin aktivitesinin baskılanması, 
yağ asidi sentaz (FAS) ve pirüvat kinaz gibi lipojenik ve 
glikolitik gen ekspresyonlarını azalttığı gösterilmiştir 
(34). Ayrıca SREBP-1 protein ekspresyonunun n-3 
PUFA’lar tarafından baskılanması, FAS ve asetil-KoA 
karboksilaz (ACC) gibi lipojenik gen ekspresyonlarının 
da azaltılmasına neden olduğu tespit edilmiştir (35). 
Bunların dışında n-3 PUFA’lar, peroksizom proliferatör 
aktive edici reseptörler (PPAR’lar) için ligand görevi 
görebilir. Birçok fonksiyona sahip olan PPAR’lar; 
özellikle adipogenez, lipid metabolizması, inflamasyon 
ve metabolik homeostazın sürdürülmesinde rol 
oynayan genlerin kontrolünde görev almaktadırlar. 
Memelilerde şimdiye kadar tanımlanan 3 farklı 
PPAR izoformlarından biri olan PPARα; karaciğer, 
böbrek, kalp ve kas gibi enerji gerektiren dokularda 
ifadelenmektedir. Enerji gereksinimi arttığında 
bilhassa PPARα’nın aktivasyonu gerçekleşerek, 
yağ asidi katabolizması meydana gelmektedir. Bu 

durum oksidatif fosforilasyon yoluyla ATP üretimini 
sağlamaktadır. Omega-3 PUFA’ların PPAR’lar için 
ligand görevi görmesi sayesinde ise yağ asidi 
oksidasyonu artırılmaktadır (36). 

Omega-3 PUFA’ların özellikle iskelet kası 
membranlarının fosfolipidlerine katılarak enerji 
harcamasını artırdığı düşünülmektedir. Toplam vücut 
kütlesinin önemli bir bölümünü oluşturan iskelet 
kası, dinlenme sırasındaki metabolik hızın yaklaşık 
olarak %20’sinden sorumludur (37). İskelet kası 
membranlarının içeriğinde daha fazla n-3 PUFA’ların 
bulunması; membranlara bağlı proteinlerin 
aktivitesini değiştirerek, mitokondriyal proton 
sızıntısını veya protein sentezini artırarak enerji 
harcamasını etkilediği düşünülmektedir. Ancak, n-3 
PUFA’ların belirtilen bu etkileri insanlar üzerinde 
yapılan çalışmalarda belirsizliğini korumaktadır. 
Sağlıklı yaşlı bireylere 12 hafta boyunca uygulanan 
3 g/gün EPA ve DHA desteğinin; bireylerin dinlenme 
metabolik hızını (DMH) %14, egzersiz sırasındaki 
enerji harcamasını %10, dinlenme sırasındaki 
yağ oksidasyonunu %19 ve egzersiz sırasındaki 
yağ oksidasyonunu %27 oranında artırdığı tespit 
edilmiştir (38). Sağlıklı erkekler üzerinde yapılan 
bir çalışmada ise 12 hafta boyunca 2 g/gün EPA + 1 
g/gün DHA desteğinin DMH’ı %5.3 oranında artırdığı 
bulunmuştur. Ancak, vücut kütlesi dikkate alındığında 
bu etkilerinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
sonucuna varılmıştır. Ayrıca, n-3 PUFA’ların iskelet 

Şekil 2. Omega-3 PUFA’ların Olası Etki Mekanizmaları 
(1,4,9)
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kası yağ metabolizmasında herhangi bir değişikliğe 
neden olmadığı tespit edilmiştir (39). Aynı doz ve süre 
ile EPA + DHA desteği uygulanan başka bir çalışmada 
da n-3 PUFA’ların, sağlıklı genç erkek bireylerde hem 
DMH’ı hem de yağ asidi oksidasyonunu etkilemediği 
bulunmuştur (40).

SONUÇ VE ÖNERİLER

Dünya genelinde obezite prevalansında görülen 
ciddi düzeylerdeki artışlar, obezitenin pandemik bir 
hastalık olarak kabul edilmesine neden olmuştur. 
Tedavi edilemediği takdirde birçok metabolik 
bozukluğa neden olarak morbidite ve mortalite 
oranlarını artırabilmektedir. Tıbbi beslenme tedavisi 
ile birlikte uygun egzersiz uygulamaları ve yaşam 
tarzı değişiklikleri birincil tedavi yöntemleri arasında 
yer almaktadır. Bu yöntemlere ek olarak vücut 
ağırlık kaybını destekleyici olması nedeniyle besin 
destekleri umut vericidir. Bu besin desteklerinden 
biri olan n-3 PUFA’lar ile ilgili literatürdeki çalışmalar 
incelendiğinde; alımlarının obezitede güvenilir 
olduğu, ancak vücut ağırlık yönetiminde tek başına 
etkili olamayacağı görülmektedir. Ayrıca, bu konu 
ile ilgili yapılan araştırmalarda diyette yer alan n-3 
PUFA kaynaklarının değerlendirilmesi için genellikle 
subjektif yöntemlerin kullanıldığı ve yapılan 
klinik araştırma sayısının yetersiz olduğu dikkat 
çekmektedir. Ek olarak, çalışmalarda uygulanan 
n-3 dozu ve süresinin heterojen olmasından dolayı 
optimal bir öneride bulunulamamaktadır. Gelecekte 
yapılacak olan araştırmaların özellikle n-3 indeksine 
yönelmesi, n-3 PUFA’ların vücut ağırlık yönetimindeki 
etkinliği hakkında daha kesin ve güvenilir bulguların 
elde edilmesini sağlayacaktır.
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