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OZET

Obezite ciddi metabolik komplikasyonlara neden olurken, hayat kalitesini bozmaktave erken 6liim artiglarnina yol agmaktadir. Basta kardiyometabolik
hastaliklar olmak iizere diger sistemik anormalliklerin ortaya ¢ikisini kolaylastiran dnemli bir halk sagligi problemidir. Endokrin sistemi ilgilendiren
baglica problemler, insiilin direnci, metabolik sendrom, prediyabet, tip 2 diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, polikistikover sendromu ve
fertilite sorunlaridir. Sonug olarak; etyolojisinde multifaktoryel nedenler bulunan obezite diinyada epidemihaline gelmistir. Obezitenin 6 nlenmesi
ulusal politikalar sayesinde yasal diizenlenmeler yapilarak ayricamedya, gida ve sanayi isbirligi yardimiyla gergeklesecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Insiilin Direnci, Metabolik Sendrom, Ti ip 2 Diabetes Mellitus.

ABSTRACT

O besity and Endocrine System

Beingassociated with serious complications, obesity deteriorates the quality of life and causes increase in rates of early death. Since it leadsto syste-
mic problems, particularly metabolic abnormalities, obesity is oneof 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 are possible results of
obesity associated with the endocrinesystem. In conclusion, obesity, a major problemwith multifactorial etioloay has become anepidemywor ldwi-
de. In order to prevent obesity, govemments need to set policies. The collaboration of food industry and media is consideredto be very important in

preventing this major health problem.
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Obezite ciddi metabolik komplikasyonlara neden
olurken, hayat kalitesini bozmakta ve erken 6liim artig-
larma yol agmaktadwr. Kardiyometabolik hastahklar
artmakta ve diger sistemik problemler ortaya ¢ikmak-
tadwr. Endokrin sistemi ilgilendiren bashca problemler,
metabolik sendrom, prediyabet, tip 2 diabetes mellitus
(Tip 2 DM), dislipidemi, hipertansiyon, polikistik over
sendromu ve obezlerde fertilite sorunlandir (1).

Obezite ve Metabolik Sendrom

Insiilin direnci sendromu veya Sendrom X olarak ta-
nmmlanmakta abdominal obeztenin spesifik fenotipi
olarak koroner kalp hastaligma neden olan birgok me-
tabolik risk faktérii ile iligkisi bulunmaktadir. Bu send-
rom igerisinde insiilin direnci ile iliskili hiperinsiiline-
mi, bozulmus glukoz tolerans1 ve Tip 2 DM, ayrica
hipertrigliseridemi ve diisiik serum HDL-kolesterol
diizeyleri ile karakterize dislipidemi ve hipertansiyon
(HT) bulunmaktadir. Bunun diginda artmis serum apo-
lipoprotein B ve diisiikk yogun lipoprotein (LDL) dii-
zeyleri, bozulmus fibrinolizle birlikte artmis plazmino-
jen aktivator inhibitér 1 (PAIl) diizeylerinin abdominal
obezite ile olan iligkileri saptanmustir (2). Metabolik

sendrom siklikla agikar obezitesi olanlarda goriilmekle
birlikte abdominal yaglanmas1 olan normal viicut agir-
ligma sahip olanlarda da rapor edilmistir (3). Altta
yatan temel patojenik mekanizmanmn insiilin direnci
oldugu diisiiniilmektedir. Fakat diyabetik olmayanlarda
yapilan bir ¢ahgmada insiilin direncinin tek neden ola-
mayacag1l ve daha farkh faktorlerin oldugu iizerinde
durulmustur (4).

Abdominal obezite insiilin direnci ile iligkilidir. Bel
cevresi Olcimii abdominal obezitenin degerlendirilme-
sine yarar. Viicut kitle indeksi (VKI) ile elde edileme-
yen bilgiler verir. Abdominal obezitesi olan hastalar
kalp hastaligi, hipertansiyon, dislipidemi ve alkolik
olmayan yagh karaciger hastaligi agisindan risk altin-
dadrr. Kadmlarda >35 (88 cm), erkeklerde >40 (102
cm) artmigs bel g¢evresi olarak degerlendirilmekte ve
kardiyovaskiiler riskin yiliksek oldugunu gostermekte-
dir. Asyah kadmnlarda >31 (80 cm) ve Asyal erkekler-
de >35 (90 cm) anormal kabul edilir (5).

Adipoz doku disinda ektopik olarak viicutta ag trigli-
serid birikiminin olmasi obezitenin metabolik kompli-
kasyonlar1 ile yakindan iliskilidir. Glukoz metaboliz-
mas1 sonucu kas dokusunda olusan insiilin direnci,

*Yazigma Adresi: Kader UGUR, Firat Universitesi, T1ip Fakiiltesi, {¢ Hastaliklarnt Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim

Dali, Elazig, Tirkiye
Tel: 0424 2333555
Gelis Tarihi/Received: 05.06.2018

14

e-mail: kaderaksoyO6@hotmail.com
Kabul Tarihi/Accepted: 20.06.2018



Frrat T1p Dergisi/Firat Med J 2018; 23: (Ozel Sayv/Supp) 14-17

trigliseridin kas hiicresi igerisindeki konsantrasyonu ile
korele bulunmustur (6). Ek olarak intrahepatik asmi
trigliserid birikimi bir seri kardiyometabolik anormal-
likler olan Tip2DM, dislipidemi (yliksek plazma trigli-
serid, diisiik plazma HDL-C veya her ikisi), HT, meta-
bolik sendrom, kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 ve
multiorgan insiilin direncini kapsamaktadir (7).

Obezite ve Prediyabet

Obezitede insiilin direnci ile baslayan metabolik dis-
fonksiyon, metabolik sendrom ve prediyabete ilerle-
mektedir (8). Diinyada oldugu gibi iilkemizde de pre-
diyabet sikligmnin artmasi, ayak iistii hizh yenen saghk-
s1iz besinlerle karbonhidrattan ve rafine sekerden zen-
gin, bitkisel liflerden fakir, asm yagh beslenme sekli
obeziteye yol agan Onemli faktorlerden biridir. Yine
stres kaynaklarmm artmasi ve etnik grupsal etkilerin de
rol oynamas1 muhtemeldir (9). Diyabet Onciisii olan
prediyabette bozulmus aglik glukozu (BAG) ve bozul-
mus glukoz toleranst (BGT)’nin patogenezdeki rolleri:
BGT daha ¢ok iskelet kasinda insiilin direnci ile iliskili
iken BAG artmig glukoneojenez ile iliskilidir. Kombine
durumda hepatik ve ekstrahepatik insiilin direnci ve
artmis glukoneojenez vardir (10). Stephan N ve arka-
daslart (11) yaymladig1 ¢alismalarinda insiilin sekres-
yon yetersizliginin, insiilin direncinin, viseral obezite-
nin ve nonalkolik yagh karaciger hastahfmm varhgmin
prediyabetik donemde, diyabete gidig siirecinde etkili
faktorler oldugunu belirtmislerdir. Yapilan bir ¢ahgma-
da obezlerde normal kilolu kisilere gére glukoz meta-
bolizmasinda bozukluk olmadan gegen siire 10 yildan
daha kisa olarak saptanmstir (12). Cocuklarda yapilan
bagka bir ¢aliymada prediyabet prevalansi obez ¢ocuk-
larda %19.5, morbid obezlerde ise % 27.3 olarak sap-
tanmigtir (13).

Obezite ve Tip2 DM

Diinya genelinde Tiirkiye dahil olmak iizere diyabet
sikhig1 %12-15 civarindadir (14). Son 25 yil i¢erisinde
obezite prevalansindaki hizhi artis nedeniyle Amerika’
da diyabet sikhg1 yaklasik %25 oraninda artiga neden
olmustur (15). 2015 yiinda Amerika’da 29.3 milyon
diyabetli varken, iilkemizde 2010 yihnda yapilan
TURDEP 2 calismasinda prevalans % 13.7 olarak
saptanmigtir (16, 17). NHANES III verilerine gore
diyabet tanist alan kadin ve erkeklerin yaklagik
2/3’{iniin VKI 27kg/m? veya daha yiiksek saptanmustr.
Diyabet sikhgmnda artis ile VKi arasinda lineer bir
iliski bulunmaktadir. NHANES III’te diyabet i¢in risk,
VKI 25-29.9 kg/m? olanlarda %2, VKI 30-34.9 kg/n?
arasmda olanlarda %8 ve VKI> 35 kg/m? olanlarda
%13 daha fazla bulunmustur (18). Ayrica diyabet ris-
kinde artiy abdominal yag dokusu, bel g¢evresi,
bel/kalca orani, bel/uyluk orani ve bel/boy oranmda
artiglarda gerceklesmektedir (19). Yetiskin donemdeki
asm kilo artig1 diyabet riskini artwrmaktadmr. 18-20
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yaslarmda iken alman 5-10 kg fazla kilo artis1 ayni
yaslarda sabit kalan kilo almlarma goére 3 kat daha
fazla diyabet riski bulunmaktadir (20).

Obezite ve Dislipidemi

Obezite cesitli lipid anormallikleri ile iliskilidir. Bun-
lar, yiiksek yogun lipoprotein (HDL) kolesterol diizey-
lerinde azalma, disiik yogun lipoprotein (LDL) parti-
kiillerinde artis olmasidir. Bu iligki abdominal obezitesi
olanlarda 6zellikle daha diisiiktiir(21).

Obezite ve Hipertansiyon

Obezite, HT geligimine katkida bulunan kan voliimiin-
de ve sistemik vaskiiler direncgte artigla birliktedir.
“National Health and Nutrition Examination Survey”
(NHANES) calismasinda VKI 25 kg/m? iizerinde olan
kadmlarda 5-9.9 kg fazlahgmm HT gelisme riskini 1.7
kat, 25 kg ve lizerindeki fazlaligm ise 5.2 kat artirdigi
gosterilmigtir (15).

Obezite ve hipertansiyon birlikteligi iyi bilinmesine
ragmen mekanizmalar kompleks ve multifaktoryel olup
heniiz net olarak belli degildir. Yapilan ¢aligmalarda
obezitede hipertansiyonun sivi retansiyonu ile ilgili
oldugunu goéstermektedir. Sivi retansiyonunun insiilin
direnci, bobrekte yapisal degisilikler, vaskiiler fonksi-
yondaki degisimler, sempatik sinir sistemi, renin-
angiotensin-aldosteron sistem (RAS) aktivasyonu ve
hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) akstaki degigim-
lerle ilgili oldugu belirtilmistir (22).

Bir meta analizde 135.715 HT hastas1 degerlendirilmis,
tiim antihipertansif ilag gruplarmm VKi’nden bagimsiz
olarak ayni miktarda kardiyovaskiiler olaylar1 onledigi
rapor edilmistir. Fakat diiliretik ve beta blokerlerin
glukoz intolerans1 yapict etkileri ve beta blokerlerin
obeziteye egilimi arttiric1 etkileri nedeniyle obez olup
HT olan hastalara oOnceliki ACE inhibitorleri,
ARPB’lerinin ve kalsiyum kanal blokerlerinin kullanil-
masmm uygun olacagi diistintilmektedir (23).

Obezite v Polikistik Over Sendromu

Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadmlardaki
obezite ortalamas: saglikli kadinlardaki obezite ortala-
masindan daha yiiksektir. PKOS’lu kadmnlarm %35-
60’1 obezdir. Bu sentripetal obezitedir, VKI normal
PKOS’lu kadinlarda da abdominal obezite daha fazla-
dir. Hiperandrojenemi ve insiilin rezistansi genellikle
bu tip obezte ile baglantihidir. PKOS’lu kadmlarda
instlin direnci, hirsutizm, oligpamenore, hiperandroje-
nemi, diabetes mellitus ve infertilite sik goriilen meta-
bolik komplikasyonlardandir (24).

Obezitenin eslik ettigi hiperinsiilinemi, ovaryan andro-
jen iretimine sebep olan gonadotropin benzeri etki
gosterir ya da direkt gonadotropin sekresyonunda bo-
zukluklara sebep olur. Obezitenin neden oldugu gesitli
biyime ve inflamasyon faktorleri ovaryan androjen
iretimini uyarmaktadwr. Karacigerden seks hormon
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baglayict globulin (SHBG) sekresyonu azalmakta boy-
lece periferde androjenlerin etkinligi artarak hiperand-
rojenizm ve hirsutizm tablosu ortaya g¢ikmaktadir. Ay-
rica PKOS’ lu kadnlarda artmig abdominal obezite kilo
alimindan bagmmsiz olarak infertilite ve gebelik komp-
likasyonlar1 ile iligkili oldugu saptanmugtir (25).
PKOS’Iu hastalarda %25 oraninda metabolik sendrom
izlenmektedir (26).

Obezite ve Fertilite Sorunlar

Kadmlarda asmt kilo alminin infertiliteyi arttirdigmi
gosteren birgok ¢alisma bulunmaktadwr (27). Obezite-
nin infertilite tizerindeki etkisinin bir¢ok nedeni bu-
lunmaktadir. Adipoz dokudan salgilanan gesitli adipo-
sitokinlerin gonadotropinler {izerinde negatif etkileri
bulunmaktadrr. Insiilin diren¢ durumundan etkilenen
fonksiyonel hiperandrojenizm ve hiperinsiilineminin
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