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ÖZET 

Obezite ciddi metabolik komplikasyonlara neden olurken, hayat kalitesini bozmakta ve erken ölüm artışlarına yol açmaktadır. Başta kardiyometabolik 
hastalıklar olmak üzere diğer sistemik anormalliklerin ortaya çıkışını kolaylaştıran önemli bir halk sağlığı problemidir. Endokrin sistemi ilgilen dir en 

başlıca problemler, insülin direnci, metabolik sendrom, prediyabet, t ip 2 diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, polikistik o v er  sen dromu v e 
fertilite sorunlarıdır. Sonuç olarak; etyolojisinde multifaktöryel nedenler bulunan obezite dünyada epidemi haline gelmiştir. Obeziten in ö nlenm esi 
ulusal politikalar sayesinde yasal düzenlenmeler yapılarak ayrıca medya, gıda ve sanayi işbirliği yardımıyla gerçekleşeceği düşünülmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Obezite, İnsülin Direnci, Metabolik Sendrom, Tip 2 Diabetes Mellitus. 

ABSTRACT 

O besity and Endocrine System 

Being associated with serious complications, obesity deteriorates the quality of life and causes increase in rates of early death. Since it  leads to syste-
mic problems, particularly metabolic abnormalities, obesity is one of the major public health issues. Insulin resistance, metabolic syndrome, prediabe-
tic state, type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia, hypertension, policystic ovary syndrome and problems regarding fertility ar e  p o ssible  r esults o f  

obesity associated with the endocrine system. In conclusion, obesity, a major problem with multifactorial etiology has become an epidemy wor ldwi-
de. In order to prevent obesity, governments need to set policies. The collaboration of food industry and media is considered to be very importan t in  
preventing this major health problem.     

Keywords: Obesity, Insulin Resistance, Metabolic Syndrom, Tip 2 Diabetes Melllitus. 

Obezite ciddi metabolik komplikasyonlara neden 

olurken, hayat kalitesini bozmakta ve erken ölüm artış-

larına yol açmaktadır. Kardiyometabolik hastalıklar 

artmakta ve diğer sistemik problemler ortaya çıkmak-

tadır. Endokrin sistemi ilgilendiren başlıca problemler, 

metabolik sendrom, prediyabet, tip 2 diabetes mellitus 

(Tip 2 DM), dislipidemi, hipertansiyon, polikistik over 

sendromu ve obezlerde fertilite sorunlarıdır (1). 

Obezite ve Metabolik Sendrom 

İnsülin direnci sendromu veya Sendrom X olarak ta-

nımlanmakta abdominal obezitenin spesifik fenotipi 

olarak koroner kalp hastalığına neden olan birçok me-

tabolik risk faktörü ile ilişkisi bulunmaktadır. Bu send-

rom içerisinde insülin direnci ile ilişkili hiperinsüline-

mi, bozulmuş glukoz toleransı ve Tip 2 DM, ayrıca 

hipertrigliseridemi ve düşük serum HDL-kolesterol 

düzeyleri ile karakterize dislipidemi ve hipertansiyon 

(HT) bulunmaktadır. Bunun dışında artmış serum apo-

lipoprotein B ve düşük yoğun lipoprotein (LDL) dü-

zeyleri, bozulmuş fibrinolizle birlikte artmış plazmino-

jen aktivatör inhibitör 1 (PAI1) düzeylerinin abdominal 

obezite ile olan ilişkileri saptanmıştır (2). Metabolik  

 

 

sendrom sıklıkla aşikar obezitesi olanlarda görülmekle 

birlikte abdominal yağlanması olan normal vücut ağır-

lığına sahip olanlarda da rapor edilmiştir (3). Altta 

yatan temel patojenik mekanizmanın insülin direnci 

olduğu düşünülmektedir. Fakat diyabetik olmayanlarda 

yapılan bir çalışmada insülin direncinin tek neden ola-

mayacağı ve daha farklı faktörlerin olduğu üzerinde 

durulmuştur (4). 

Abdominal obezite insülin direnci ile ilişkilidir. Bel 

çevresi ölçümü abdominal obezitenin  değerlendirilme-

sine yarar. Vücut kitle indeksi (VKİ) ile elde edileme-

yen bilgiler verir. Abdominal obezitesi olan hastalar 

kalp hastalığı, hipertansiyon, dislipidemi ve alkolik 

olmayan yağlı karaciğer hastalığı açısından risk altın-

dadır. Kadınlarda ≥35 (88 cm), erkeklerde ≥40 (102 

cm) artmış bel çevresi olarak değerlendirilmekte ve 

kardiyovasküler riskin yüksek olduğunu göstermekte-

dir. Asyalı kadınlarda ≥31 (80 cm) ve Asyalı erkekler-

de ≥35 (90 cm) anormal kabul edilir (5). 

Adipoz doku dışında ektopik olarak vücutta aşırı trigli-

serid birikiminin olması obezitenin metabolik kompli-

kasyonları ile yakından ilişkilidir. Glukoz metaboliz-

ması sonucu kas dokusunda oluşan insülin direnci, 
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trigliseridin kas hücresi içerisindeki konsantrasyonu ile 

korele bulunmuştur (6). Ek olarak intrahepatik aşırı 

trigliserid birikimi bir seri kardiyometabolik anormal-

likler olan Tip2DM, dislipidemi (yüksek plazma trigli-

serid, düşük plazma HDL-C veya her ikisi), HT, meta-

bolik sendrom, kardiyovasküler sistem hastalıkları ve 

multiorgan insülin direncini kapsamaktadır (7). 

Obezite ve Prediyabet 

Obezitede insülin direnci ile başlayan metabolik dis-

fonksiyon, metabolik sendrom ve prediyabete ilerle-

mektedir (8). Dünyada olduğu gibi ülkemizde de pre-

diyabet sıklığının artması, ayak üstü hızlı yenen sağlık-

sız besinlerle karbonhidrattan ve rafine şekerden zen-

gin, bitkisel liflerden fakir, aşırı yağlı beslenme şekli 

obeziteye yol açan önemli faktörlerden biridir. Yine 

stres kaynaklarının artması ve etnik grupsal etkilerin  de 

rol oynaması muhtemeldir (9). Diyabet öncüsü olan 

prediyabette bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve bozu l-

muş glukoz toleransı (BGT)’nın patogenezdeki rolleri: 

BGT daha çok iskelet kasında insülin direnci ile ilișkili 

iken BAG artmıș glukoneojenez ile ilișkilidir. Kombine 

durumda hepatik ve ekstrahepatik insülin direnci ve 

artmıș glukoneojenez vardır (10). Stephan N ve arka-

daşları (11) yayınladığı çalıșmalarında insülin sekres-

yon yetersizliğinin, insülin direncinin, viseral obezite-

nin ve nonalkolik yağlı karaciğer hastalığının varlığının 

prediyabetik dönemde, diyabete gidiș sürecinde etkili 

faktörler olduğunu belirtmişlerdir. Yapılan bir çalışma-

da obezlerde normal kilolu kişilere göre glukoz meta-

bolizmasında bozukluk olmadan geçen süre 10 yıldan 

daha kısa olarak saptanmıştır (12). Çocuklarda yapılan 

başka bir çalışmada prediyabet prevalansı obez çocuk-

larda %19.5, morbid obezlerde ise % 27.3 olarak sap-

tanmıştır (13). 

Obezite ve Tip2 DM 

Dünya genelinde Türkiye dahil olmak üzere diyabet 

sıklığı %12-15 civarındadır (14). Son 25 yıl içerisinde 

obezite prevalansındaki hızlı artış nedeniyle Amerika’ 

da diyabet sıklığı yaklaşık %25 oranında artışa neden 

olmuştur (15). 2015 yılında Amerika’da 29.3 milyon 

diyabetli varken, ülkemizde 2010 yılında yapılan 

TURDEP 2 çalışmasında prevalans  % 13.7 olarak 

saptanmıştır (16, 17). NHANES III verilerine göre 

diyabet tanısı alan kadın ve erkeklerin yaklaşık 

2/3’ünün VKİ 27kg/m² veya daha yüksek saptanmıştır. 

Diyabet sıklığında artış ile VKİ arasında lineer bir 

ilişki bulunmaktadır. NHANES III’te diyabet için risk, 

VKİ 25-29.9 kg/m² olanlarda %2, VKİ 30-34.9 kg/m² 

arasında olanlarda %8 ve VKİ> 35 kg/m² olanlarda 

%13 daha fazla bulunmuştur (18). Ayrıca diyabet ris-

kinde artış abdominal yağ dokusu, bel çevresi, 

bel/kalça oranı, bel/uyluk oranı ve bel/boy oranında 

artışlarda gerçekleşmektedir (19). Yetişkin dönemdeki 

aşırı kilo artışı diyabet riskini artırmaktadır. 18-20 

yaşlarında iken alınan 5-10 kg fazla kilo artışı aynı 

yaşlarda sabit kalan kilo alımlarına göre 3 kat daha 

fazla diyabet riski bulunmaktadır (20). 

Obezite ve Dislipidemi 

Obezite çeşitli lipid anormallikleri ile ilişkilidir. Bun-

lar, yüksek yoğun lipoprotein (HDL) kolesterol düzey-

lerinde azalma, düşük yoğun lipoprotein (LDL) part i-

küllerinde artış olmasıdır. Bu ilişki abdominal obezitesi 

olanlarda özellikle daha düşüktür (21).  

Obezite ve Hipertansiyon 

Obezite, HT gelişimine katkıda bulunan kan volümün-

de ve sistemik vasküler dirençte artışla birliktedir. 

‟National Health and Nutrition Examination Surveyˮ 

(NHANES) çalışmasında VKİ 25 kg/m² üzerinde olan 

kadınlarda 5-9.9 kg fazlalığının HT gelişme riskini 1.7 

kat, 25 kg ve üzerindeki fazlalığın ise 5.2 kat artırdığı 

gösterilmiştir (15). 

Obezite ve hipertansiyon birlikteliği iyi bilinmesine 

rağmen mekanizmalar kompleks ve multifaktöryel olup 

henüz net olarak belli değildir. Yapılan çalışmalarda 

obezitede hipertansiyonun sıvı retansiyonu ile ilgili 

olduğunu göstermektedir. Sıvı retansiyonunun insülin 

direnci, böbrekte yapısal değişilikler, vasküler fonks i-

yondaki değişimler, sempatik sinir sistemi, renin-

angiotensin-aldosteron sistem (RAS) aktivasyonu ve 

hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) akstaki değişim-

lerle ilgili olduğu belirtilmiştir (22). 

Bir meta analizde 135.715 HT hastası değerlendirilmiş, 

tüm antihipertansif ilaç gruplarının VKİ’nden bağımsız 

olarak aynı miktarda kardiyovasküler olayları önlediği 

rapor edilmiştir. Fakat diüretik ve beta blokerlerin 

glukoz intoleransı yapıcı etkileri ve beta blokerlerin 

obeziteye eğilimi arttırıcı etkileri nedeniyle obez olup 

HT olan hastalara öncelikli ACE inhibitörleri, 

ARB’lerinin ve kalsiyum kanal blokerlerinin kullanıl-

masının uygun olacağı düşünülmektedir (23).  

Obezite ve Polikistik Over Sendromu 

Polikistik over sendromu (PKOS)  olan kadınlardaki 

obezite ortalaması sağlıklı kadınlardaki obezite ortala-

masından daha yüksektir. PKOS’lu kadınların %35- 

60’ı obezdir. Bu sentripetal obezitedir, VKİ normal 

PKOS’lu kadınlarda da abdominal obezite daha fazla-

dır. Hiperandrojenemi ve insülin rezistansı genellikle 

bu tip obezite ile bağlantılıdır. PKOS’lu kadınlarda 

insülin direnci, hirsutizm, oligoamenore, hiperandroje-

nemi, diabetes mellitus ve infertilite sık görülen meta-

bolik komplikasyonlardandır (24). 

Obezitenin eşlik ettiği hiperinsülinemi, ovaryan andro-

jen üretimine sebep olan gonadotropin benzeri etki 

gösterir ya da direkt gonadotropin sekresyonunda bo-

zukluklara sebep olur. Obezitenin neden olduğu çeşitli 

büyüme ve inflamasyon faktörleri ovaryan androjen 

üretimini uyarmaktadır. Karaciğerden seks hormon 
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bağlayıcı globulin (SHBG) sekresyonu azalmakta böy-

lece periferde androjenlerin etkinliği artarak hiperand-

rojenizm ve hirsutizm tablosu ortaya çıkmaktadır. Ay-

rıca PKOS’ lu kadınlarda artmış abdominal obezite kilo 

alımından bağımsız olarak infertilite ve gebelik komp-

likasyonları ile ilişkili olduğu saptanmıştır (25). 

PKOS’lu hastalarda %25 oranında metabolik sendrom 

izlenmektedir (26). 

Obezite ve Fertilite Sorunları 

Kadınlarda aşırı kilo alımının infertiliteyi arttırdığını 

gösteren birçok çalışma bulunmaktadır (27). Obezite-

nin infertilite üzerindeki etkisinin birçok nedeni bu-

lunmaktadır. Adipoz dokudan salgılanan çeşitli adipo-

sitokinlerin gonadotropinler üzerinde negatif etkileri 

bulunmaktadır. İnsülin direnç durumundan etkilenen 

fonksiyonel hiperandrojenizm ve hiperinsülineminin 

önemli bir rol oynadığı görülmektedir (28). Kadınlarda 

obezite, düşük riskini arttırabilir ve VKİ 30 kg/m2’yi 

aştığında yardımcı üreme teknolojileri ile elde edilen 

gebeliğin sonuçlarını olumsuz etkileyebilir.  

Erkeklerde obezite nedeniyle insülin direnci artmakta 

buna bağlı olarak seks hormon bağlayan globülin dü-

zeyleri azalmakta ve sonuçta testosteron düzeyi düş-

mektedir. Azalan testosteron yağ dokusunda artış ve 

kas dokusunda azalmaya neden olmaktadır (29). 

Sonuç olarak; etyolojisinde multifaktöryel nedenler 

bulunan obezite dünyada epidemi haline gelmiştir ve 

çok ciddi komplikasyonlarla ölüm artışlarına neden 

olmaktadır. Obezitenin önlenmesinin ulusal politikalar 

sayesinde yasal düzenlenmeler yapılarak ayrıca medya, 

gıda ve sanayi işbirliği yardımıyla gerçekleşebileceği 

düşünülmektedir. 
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