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OBEZİTENİN DOLAŞIMDAKİ GALANİN VE VASPİN DÜZEYLERİ İLE 
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 (Tıpta Uzmanlık Tezi) 

Dr. Murat TAKMET 
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ÖZET 

Amaç: Obezite tüm dünyada sıklığı giderek artan önemli bir sağlık sorunudur. Galanin, 

dokuya spesifik tarzda eksprese edilen obezitenin yanı sıra lipid ve glukoz 

anormallikleri gibi yetişkin başlangıçlı hastalıklarda rol oynayan bir nöropeptiddir. 

Vaspin, serin proteaz inhibitör ailesinin üyesi olup son yıllarda keşfedilen, visseral yağ 

dokusundan salınan biradipokindir. Bu çalışmada, galanin ve vaspinin obez bireylerde 

serum düzeylerine bakarak obezite ve ilgili faktörler ile ilişkisi olup olmadığını ortaya 

koymayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya vücut kütle indeksi (VKİ)= 30 kg/m2nin üzerinde olan 

40 obez hasta ve VKİ= 20-25 kg/m2arasında olan 40 kontrol birey alındı. Hasta 

dosyalarından obezite polikliniğine gelen ve rutin olarak bakılan glukoz, kan üre azotu, 

kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, albümin, AST, ALT, total kolesterol, LDL, 

HDL, trigliserit, insülin, kortizol, tam kan sayımı, TSH, sT4, 25(OH)D vitamini 

düzeyleri kaydedildi. Çalışmaya katılacak bireylerin rutin tahlileri için açlık sırasında 

alınan kan örneklerinden 4ml kadar da jelli tüplere alındı. Bu kan örneklerinin santrifüjü 

sonucu elde edilen serumlardan galanin ve vaspin ELISA yöntemiyle çalışıldı. 

Bulgular: Gruplar cinsiyet ve yaş açısından birbirine benzerdi (p>0,05). Galanin düzeyi 

obezitesi olan grupta kontrol grubuna göre daha yüksek saptandı (p<0,001). Vaspin 

düzeyi obezitesi olan grupta kontrol grubuna göre daha yüksek saptandı ancak 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05) .Glukoz, insülin, trigliserit ve LDL 

Kolesterol düzeyi hasta grupta kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı olarak 

daha yüksekti (p<0,001).TSH ve 25(OH)D vitamini açısından istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05). Galanin ile sırasıyla glukoz, insülin,VKİ ile istatistiksel 
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olarak anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p<0,001, r=0,401; p <0,001, r=0,519;p 

<0,001, r=0,714). Vaspin ile sırasıyla, insülin, VKİ ile istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı (p=0,05,r=0,222;p=0,03,r=0,238). 

Sonuç: Elde ettiğimiz sonuçlar obez olgularda galanin ve vaspinin yüksek serum 

konsantrasyonlarının kilo artışının sonucu olabileceğini veya obezitenin patogenezinde 

yer alan birçok faktörden biri olabileceğini göstermektedir. Galanin ve vaspinin 

obezitedeki rolünün tamamen açıklığa kavuşturulması için daha fazla yapılacak 

çalışmalar, galanin ve vaspinin sadece obezitede değil aynı zamanda obeziteye eşlik 

eden diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıkların tedavisine önemli katkı 

sağlayacaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: Galanin, Vaspin, Obesite, Adipokinler, Nöropetit 

Sayfa Sayısı: 117 

Danışman: Doç Dr. Dilek TÜZÜN 
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THE RELATIONSHIP OF OBESITY WITH CIRCULATIONAL GALANIN 

AND VASPIN LEVELS 

(Specialty in Medicine Thesis) 

Dr. Murat TAKMET 

KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY 

FACULTY OF MEDICINE 

SEPTEMBER-2021 

ABSTRACT 

Objective: Obesity is an important health problem that is increasing in prevalence all 

over the world. Galanin is a tissue-specifically expressed neuropeptide that plays a role 

in adult-onset diseases such as lipid and glucose abnormalities as well as obesity. 

Vaspin is a member of the serine proteaze inhibitor family and is an adipokine released 

from visceral adipose tissue, which was discovered in recent years. In this study, we 

aimed to determine whether galanin and vaspin are associated with obesity and related 

factors by looking at serum levels in obese individuals. 

Material and Methods: Forty obese patients with a body mass index (BMI)=over 30 

kg/m2 and 40 control individuals with a BMI=20-25kg/m2 were included in the study. 

Routine requests from patients who came to the obesity outpatient clinic; glucose, blood 

urea nitrogen, creatinine, sodium, potassium, calcium, albümin, total cholesterol, LDL, 

HDL, triglyceride, insülin, cortisol, complete blood count, TSH, fT4, vitamin 25(OH)D 

levels were recorded. For the routine analysis of the individuals who will participate in 

the study, 4 ml of blood samples taken during fasting were taken into gel tubes. Galanin 

and vaspin were studied by ELISA method in serums obtained as a result of 

centrifugation of these blood samples. 

Results: The groups were similar in terms of gender and age (p>0,05).Galanin level 

was higher  in the obesity group than in the control group (p<0,001).Vaspin level was 

found to be higher in the obesity group than in the control group, but it was not 

statistically significant (p>0,05). Glucose, insulin and LDL cholesterol levels were 

statistically significant higher in the patient group than in the control group 

(p<0,001).No statistically significant difference was found in terms of TSH and vitamin 
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D (p>0,05).A statistically significant positive correlation was found between galanin 

and glucose, insülin and BMI, respectively (p<0,001, r=0,401; p <0,001, r=0,519;p 

<0,001, r=0,714). A statistically significant positive correlation was found between 

vaspin and insülin and BMI, respectively (p=0,05,r=0,222;p=0,03,r=0,238). 

Conclusion: Our results that high serum concentrations of galanin and vaspin in obese 

individualsmay bethe results of weight gain or may be one of many factors involved in 

the pathogenesis of obesity. Further studies to full elucidate the role off galanin and 

vaspin in obesity will contribute significantly to treatment of not only obesity, but also 

diabetes, hypertension and cardiovascular diseases accompanying obesity. 

 

Key Words: Galanin, Vaspin, Obesity, Adipokines, Neuropeptides  

Page Number: 117 

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Dilek TÜZÜN 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite, vücudun ihtiyaç duyduğundan fazla enerji alımı nedeni ile fazla enerjinin aşırı 

yağ depolanması sonucu gelişen metabolik bir sağlık problemidir. Obezitenin tanım ve 

sınıflandırılması vücut kütle indeksi (VKİ)=ağırlık (kg)/boy(m2)) dayanarak hesaplanır. 

VKİ 30’ un üzeri obezite olarak tanımlanır. Obezite tüm dünyada sıklığı giderek artan 

önlenebilir ölüm nedenleri arasında ikinci sırada yer alan multifaktöryel bir sağlık 

problemidir. Obezite başta insülin direncine (IR) yol açarak prediyabet (Pre-DM)  ve tip 

2 diyabet (DM) gelişiminde rol oynar. Ayrıca hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), 

kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar, obstrüktif uyku apne sendromu 

(OSAS), polikistik over sendromu (PKOS), non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

(NAYKH), gastroözefajial reflü hastalığı (GÖRH), osteoartroz ve depresyon gibi 

hastalıklara da yol açmaktadır. Obezitenin bu kadar geniş bir hastalık tablosuna yol 

açması sağlık harcamalarını arttırmaktadır. Bu yüzden obezitenin tedavisi hem 

hastalıkların önlenmesi hem de sağlık harcamalarının azaltılması için çok önemlidir  

(1). 

Obezitenin gelişiminde enerji homeostazının bozulması önemlidir. Özellikle 

genetik faktörlerin üzerine sedanter yaşam tarzı, yoğun beslenme, fiziksel egzersizlerin 

azalması, uyku düzenindeki bozulmalar  gibi çevresel faktörlerin eklenmesi ile enerji 

homeostazı bozulur. Fazla enerji adipoz doku olarak vücudumuzda depolanır, bu da 

adipoz dokuda hipertrofiye, hiperplaziye yol açarak obezite gelişimine neden olur. Yağ 

dokusunun yapısındaki bu değişiklikler adipositokinlerin salgılanmasında da 

dengesizliklere yol açar (2). 

Adipoz doku, hücrelerin içerdiği lipit damlacıklarına göre uniloküler (beyaz) ve 

multiloküler (kahverengi) yağ dokusu olarak sınıflandırılır. Kahverengi yağ dokusu 

enerji harcanması ve ısı regülasyonundan sorumludur. Beyaz yağ dokusu ise enerji 

depolanmasından ve adipokin denilen hormonların sentezinde sorumludur (3,4). Adipoz 

doku görüldüğü üzere sadece lipit deposu değildir, ayrıca adipokin veya adipositokinler 

olarak tanımlanan çeşitli biyoaktif maddelerin sentez ve sekresyonundan sorumlu bir 

endokrin organdır. Günümüzde adipöz doku disfonksiyonu adipokinlerin anormal 

yapımı ile karakterize, obezite arasında patofizyolojik bir bağ olduğunu göstermektedir 

(5). Bu durumla ilgili çeşitli adipokinlerin patogenezdeki rolü son zamanlarda çokca 

araştırılmaktadır. 
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Vaspin, visseral ve kutanöz yağ dokusundan sekrete edilen, serin proteaz 

inhibitör ailesinden bir adipositokindir (6). Vaspinin salınımı sirkadiyan ritim 

şeklindedir. Yapılan çalışmalarda, serum vaspin konsantrasyonlarının yemek öncesinde 

seviyesinin yükseldiği ve yemek sonrasında ise azalma gösterdiği izlenmiştir. Serum 

vaspin konsantrasyonlarının salınım ritmi, glukoz ve insülinin tam tersidir. 

Postprandiyal dönemde bu azalmanın enerji alımından dolayı veya artan plazma insülin 

ve glukoz konsantrasyonlarından kaynaklandığı düşünülmektedir (7). Obez ve sağlıklı 

gönülleri içeren bir çalışmada obezite ile serum vaspin konsantrasyonları arasında 

pozitif bir korelasyon saptanmıştır (8). Obezite derecesini yansıtan VKİ, vücuttaki yağ 

yüzdesi ve bel çevresi gibi ölçütlerin serum vaspin düzeyleri ile pozitif korelasyon 

görüldüğü saptanmıştır (9). Bir çalışmada ise morbid obez hastalarında mezenterik yağ 

dokusundaki vaspin protein düzeylerinin insülin direnci indeksi ve kan hemoglobin 

A1C (HbA1c) düzeyleri ile pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır. Ayrıca DM tanısı 

olanlarda olmayanlara oranla 3 kat daha fazla mezenterik yağ doku vaspin 

konsantrasyonları saptanmıştır. DM ve pre-DM tanısı olanlarda olmayanlara göre daha 

yüksek vaspin konsatrasyonları görülmüştür (8,10). 

Galanin (GAL) tek zincirli 29 aminoasitten oluşan bir peptit olup bağırsak, 

pankreas, hipotalamus, hipofiz, adrenal medulla ve plasenta gibi organlarda bulunur 

(11). GAL etkisini G proteinine bağlı reseptör süper ailesinden 3 reseptör alt tipi ile 

gösterir. Galaninin insan vücudunda öğrenme, hafıza, bağımlılık, iştah, duygudurum 

gibi nörolojik, endokrinolojik ve metabolik süreçlerde rol oynadığı saptanmıştır (12). 

Bir çalışmada sıçanlarda hipotalamustaki paraventriküler çekirdeğe GAL uygulaması 

sonrası noradrenalin salgılanmasının arttığı ve bunun da sempatik çıkışı artırarak besin 

alımını uyardığı gözlemlenmiştir (13). Son verilerde, GAL peptitinin pankreastan 

insülin salgılanmasında ve ayrıca insülin duyarlılığı artırıcı etki gösterdiği saptanmıştır. 

Bu yüzden GAL, diyabet ve insülin direnci ile ilişkilidir. Obez ve diyabetik hastalarda 

GAL düzeyinin yüksek olduğu saptanmıştır (14). Ayrıca gestasyonel diyabetes mellitus 

(GDM) tanısı konulan gebelerde yüksek galanin düzeyleri saptanmış olup plazma 

glukoz ve VKİ ile pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır (15). Başka bir çalışmada 

galaninin GDM taraması için yeni bir belirteç kullanabileceği yönünde bize yeni bilgiler 

sunulmuştur (16). 

Serumdaki vaspin ve galanin düzeylerinin obezite patogenizindeki rolünü 

araştıran çalışma sayısı azdır. Bu nedenle biz de bu çalışmamızda ek hastalığı olmayan 
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obez bireylerde, serum galanin ve vaspin düzeylerini sağlıklı normal kilolu bireylerle 

karşılaştırarak literatüre katkı sağlamayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite 

2.1.1.Tanımı 

Obezite Latincede “obezus”  kelimesinden türeyen bir kavramdır ve iyi beslenmiş 

anlamına gelir. Obezite tüm dünyada sıklığı giderek artan önlenebilir ölüm nedenleri 

arasında yer alan ve yüksek enerji alımına bağlı aşırı yağ birimi ile karakterize 

multifaktöriyel metabolik bir sağlık problemidir. Genetik faktörlerin üzerine çevresel 

faktörleri eklenmesi ile beraber enerji dengesizliği sonucu oluşan fazla enerjinin yağ 

olarak depolanması sonucu oluşur (1). Dünya sağlık örgütü  (DSÖ) tarafından en basit 

tanımıyla obezite vücutta anormal yağ birikimidir (17). Obezitenin tanımlanması ve 

sınıflandırılması VKİ’ne göre yapılır. VKİ 30 un üzerinde ise obezite olarak kabul 

edilir. Obezitenin sınıflandırılması Tablo 1 de gösterilmiştir (1, 18). 

Tablo 1.Obezitenin Tanımı ve Sınıflandırılması (1,18). 

Gruplar Yetişkin 

Zayıf <18,5 

Normal  18,5-24,99 

Fazla kilolu 25-29,99 

Obez ≥30 

Hafif  obez 30-34,99 

Orta dereceli obez 35-39,99 

Morbid obez 40-49,99 

Süper obez ≥50 

 

Beden kütlesi tüm vücuttaki dokuların toplam ağırlığını bize yansıtırken, vücut 

yağ ölçümü ise vücudumuzdaki yağlı ve yağsız kütleyi bize gösterir. Yağsız kütleyi kas, 

kemik, doku ve organlar oluşturur. Obezitenin tanımlanmasında birçok faktör göz 

önüne alındığında vücut ağırlığı ölçümü, vücut yağ ölçümünden daha değerli değildir 

(19,20). Erkekler için vücut yağ oranı %12-20 iken kadınlar için bu değer %20-30 dur. 

Tablo 2 de beyaz ırk için obez ve normal olarak tanımlanmış vücut yağ oranları 

gösterilmiştir (21). Ancak vücudun yağ yüzdesi etnik kökene, cinsiyete ve yaşa göre 
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değişir. Herhangi bir VKİ’ de kadınlar erkeklere göre %12 daha fazla vücut yağı 

barındırır ve toplam ağırlık aynı kalsa bile yağ yüzdesi yaşla beraber artar (22). Bunlar 

göz önüne alındığında obezitenin tanım ve sınıflandırmasında halen en çok VKİ ölçümü 

kullanılır (18). 

Tablo 2. Beyaz Irk İçin Yaş ve Cinsiyete göre Dağılmış Vücut Yağ Oranları (21). 

Yaş 20-40 40-60 60-80 

Erkek normal %8-20 %11-22 %13-25 

Erkek obez >%25 >%28 >%30 

Kadın normal %21-33 %23-34 %24-36 

Kadın obez >%39 >%40 >%42 

2.1.2.Tarihçe: 

Obezitenin tarihsel süreçteki gelişiminde günümüzdeki toplum algısı ile 20. yüzyıldan 

önceki toplum algısı neredeyse birbirine zıt düşmekteydi. Günümüzdeki obezite algısı; 

irade zayıflığı, kötü hayat tarzı seçimleri ile ilişkilendirilmektedir. Geçmişte ise kıtlık ön 

planda olduğu için obezite daha çok hastalıktan öte besinleri depo etmek için bir 

mekanizma olarak görülüyordu (23). 1911 ve 1935 yılları arasında fazla kilolu 

bireylerde artan erken ölüm arasında bir bağlantı olduğunu ortaya çıkaran bir çalışma 

yayımlandı (24). Obezite günümüzde hem fiziksel hem psikolojik olarak birçok 

hastalığa yol açan istenmeyen bir durum olarak kabul edilmektedir (23). 

2.1.3.Epidemiyoloji: 

Tüm dünyada sıklığı giderek artan obezite artık bir epidemi haline gelmiştir (25). 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde sosyal ve kültürel değişimlerin hızlı olması;  

küresel obezite prevelansını artırmaktadır (26-28). Çok düşük ve orta gelirli ülkelerde 

bir yandan yetersiz beslenmeye bağlı zayıflık ve bulaşıcı hastalıklar görülürken bir 

yandan da özellikle kentsel alanlarda daha fazla olmak üzere obezite ve aşırı kilo alımı 

ve risk faktörleri ile uğraşılmaktadır (29). 

2015 yılında Küresel Hastalık yükü (Global Burden of Disease: GBD) Obezite İş 

Birliği Grubunun obezite raporuna göre dünya genelinde  yetişkinlerde 604 milyon 

obezden oluştuğu görülmüştür. Bu sonuçlara göre obezite sıklığı 1980 senesinden 
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itibaren hemen hemen tüm ülkelerde artmış ve 70 ülkede obezite sıklığının iki katına 

çıktığı izlenmiştir (30). 

Amerika birleşik devletlerinde (ABD) de yetişkin nüfusun üçte biri fazla kilolu 

ve diğer üçte birinde obezite mevcuttur (29). Ayrıca ABD de obeziteye bağlı sağlık 

harcamalarının maliyeti yıllık 190 milyar dolara dayanmıştır (31). ABD de obezite 

prevalansı ile ilgili yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırmasından (National 

Health and Nutrition Examination Survey; NHANES) elde edilen verilere göre yaşa 

göre düzeltilmiş obezite prevalansı %22,9 dan %39,6 ya kadar yükselmiştir. Ayrıca 

morbid obezlerin oranı 2007-2016 yılları arasında %5,7den %7,7 ye yükselmiştir  (32). 

Obezite prevelansının ABD de 2030 yılına kadar %44 lere kadar çıkacağı tahmin 

edilmektedir (33). 

Avrupada yapılan çalışmaların karşılaştırmalı sonuçlarına göre obezite 

prevalansının en yüksek olduğu Litvanyada obezite prevalansı erkeklerde %45, 

kadınlarda %22; obezite prevalansının en az olduğu İsveçte ise obezite prevalansı 

erkeklerde %7, kadınlarda %9 olarak saptanmıştır. Avrupa totalinde ise bu rakamlar 

erkeklerde %15 kadınlarda %20 olarak görülmüştür (34). 

Türkiyede obezite ile ilgili çalışmalardan biri olan Türkiye Diyabet 

Epidemiyoloji (TURDEP-I) 1997-1998 yıllarında 20 yaş üstü 24788 kişi ile yapılmış 

olup elde edilen verilere göre obezite prevelansının kadınlarda %32,9, erkeklerde  

%13,2 genel popülasyonda ise %22,3 olduğu görülmüştür (35). Ayrıca bu çalışmada 

obezite sıklığının en fazla 30’lu yaşlarda artış gösterdiği ve 45-60 arasında pik yaptığı 

görülmüştür (36). 

TURDEP-I çalışmasından 12 sene sonra 26500 bireyin katılımı ile yapılan 

TURDEP-II çalışmasından elde edilen verilere göre obezite prevalansının kadınlarda 

%44, erkeklerde %27 ve genel popülasyonda ise %35 olarak saptanmıştır. Ayrıca elde 

edilen verilere göre bölgesel olarak obezite sıklığının en düşük olduğu yer Doğu 

Anadolu olduğu görülmüş, diğer bölgelerde sonuçların birbirine yakın olduğu 

izlenmiştir. İl bazında ise 15 il içinde obezitenin fazla olduğu il Adana ve en az olduğu 

il Erzurumdur (37). 

Türkiyede obeziteli bireylerde yapılmış 2 büyük çalışma olan TURDEP-I ve 

TURDEP-II çalışmalarından elde edilen verilere göre son 12 yılda obezite sıklığı 

erkeklerde %107 kadınlarda ise %34 artmıştır. TURDEP-I ve TURDEP-II 

çalışmalarında yaş ve cinsiyete göre obezite dağılımı şekil 1’ de ve VKİ‘ye göre 

grupların dağılımı da şekil 2’ de gösterilmiştir (38, 39). 
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TURDEP-II obezite rakamları,  TUIK( Türkite İstastistik Kurumu) 2016 yılı 

Adrese Dayalı Nüfus Kayıt Sistemi(ADNKS)  cinsiyet ve yaş dağılımına göre baz 

alındığında ülkemizde yetişkinlerde obezite prevelansının kadınlarda %35 erkeklerde 

%23,9 olması gerektiğini ve obez birey sayısının 16 milyona yaklaştığını 

göstermektedir (36, 40, 41). 

Türkiyede obezite prevalansı ile ilgili yapılan diğer çalışmalar Türkiye Obezite 

ve Hipertansiyon taraması (TOHTA) ve Türk Erişkinlerde Kalp Hastalıkları ve Risk 

Faktörleri (TEKHARF) çalışmalarıdır. TOHTA verilerine göre kadınlarda obezite 

prevalansı %36 erkeklerde ise %21,5 tur. TEKHARF verilerine göre 2000 senesinde 

kadınlarda obezite prevalansı%43, erkeklerde %21,1; 2003 senesinde ise kadınlarda 

%44,2 erkeklerde %25,2 dir (42). 

DSÖ 2016 yılında Türkiyede 16 milyon obez birey bulunduğunu ve Türkiyenin 

Avrupada obezitenin en sık görüldüğü ülke olduğunu bildirmiştir. 2017 Ekonomik 

İşbirliği ve Kalkınma Örgütü (OECD) raporuna göre 2015 yılında 20-79 yaş erişkin 

nüfusta 34 ülkenin obezite ve fazla kiloluk prevelansı sırasıyla %19,4 ve %34,5 iken 

Türkiye’de bu rakamlar %22,3 ve %33,2 olduğu bildirilmiştir (43). 

Tablo 3. TC Sağlık Bakanlığı 2015 Verilerine göre Türkiyede Obezitenin Bölgesel 

Dağılımı. 

Orta Anadolu 32,9 Ege 28,0 

Kuzey Anadolu 23,5 Batı Marmara 30,7 

Ortadoğu Anadolu 20,5 Doğu Marmara 30,6 

Güneydoğu Anadolu 22,9 Akdeniz 30,1 

Doğu Karadeniz 33,1 Batı Anadolu 33,0 

Batı karadeniz 31,3 İstanbul 33,0 
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Şekil 1.TURDEP-I ve TURDEP-II de Yaş ve Cinsiyete göre Obezite Prevalansı (38, 

39). 

 

Şekil 2. TURDEP-I ve TURDEP-II Çalışmalarında VKİ Gruplarının Dağılımı (38, 39). 
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2.1.4. Patogenezi: 

Obezitenin gelişiminde, genetik ve çevresel faktörlerin birbirini etkilemesi sonucu 

oluşan enerji homeostazının bozulması rol oynar. Özellikle genetik faktörlerin üzerine 

sedanter yaşam tarzı, yoğun beslenme, fiziksel egzersizlerin azalması, uyku düzenindeki 

bozulmalar gibi çevresel faktörlerin eklenmesi ile enerji homeostazı bozulur. Fazla  

enerji adipoz doku olarak vücudumuzda depolanır, bu da adipoz dokuda hipertrofiye, 

hiperplaziye yol açarak obezite gelişimine neden olur. Yağ dokusunun yapısındaki bu 

değişiklikler adipositokinlerin salgılanmasında da dengesizliklere yol açar (2, 44, 45) 

Obezitenin genetik zemini ile ilgili yapılan çalışmalarda elde edilen veriler 

obezite ile ilgili 140 dan fazla genetik kromozomal bölge tanımlanmıştır. Bu durum 

obezitenin gelişminde genetik bir yatkınlık olduğunu göstermektedir (46). Obezite 

gelişiminde yaygın olarak kabul edilen önemli görüşlerden biri de çevre ve yaşam tarzı 

değişikliklerinin genetik zemin ile etkileşimidir. Çevresel etkenler ve karbonhidrattan 

zengin beslenme genler üzerinde etkileşime yol açarak obezite gelişiminde risk artışına 

yol açtığı gösterilmiştir. Görüldüğü üzere bu epigenetik mekanizmalar genomda 

değişikliklere yol açarak obezite patogenezinde rol oynamaktadır (47). Obezite ile 

epigenetik mekanizmalar arasında ilişkiyi açıklamak için birkaç hipotez ortaya 

koyulmuştur. Bu hipotezlerde bir tanesi  'Tutumlu' gen hipotezi insanların evrimsel 

gelişimi sırasında enerji alımı ve yakıt verimliliğini teşvik eden genlerin, enerji 

tüketimini teşvik eden genler yerine seçilmesidir (48). 

Obeziteyle bağlantısı olduğu bilinen en önemli genler arasında PCSK1 

(proprotein konvertaz subtilisin kexin 1), ADRB3 (β3-adrenerjik reseptör), TLR4 (toll 

like reseptör 4), MC4R (melanokortin 4 reseptörü), BDNF (beyin kaynaklı nörotrofik 

faktör), LCT (laktaz), MTNR1B (melatonin reseptör 1 B), ENPP1 (ekonükleotid 

pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), ve LEP/LEPR (leptin/leptin reseptörü)  ve FGFR1 

(fibroblast büyüme faktörü reseptör 1) olduğu gösterilmiştir (2, 49). 

Adipoz doku, hücrelerin içerdiği lipit damlacıklarına göre  beyaz (uniloküler, 

WAT) ve kahverengi (multiloküler, BAT) yağ dokusu olarak sınıflandırılır. Kahverengi 

yağ dokusunu enerji harcanması ve ısı regülasyonundan, beyaz yağ dokusu ise enerji 

depolanmasından ve adipokin denilen hormonların sentezinde sorumludur (3, 4). 

Vücudumuza gereğinden fazla aldığımız enerjiyle sekonder BAT aktivitesi artarken; 

WAT ise aşırı besin yükünü depolamak için aşırı bir genişlemeye uğrar (50, 51). Bu 
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değişim adipoz dokuda hipertrofi ve hiperplazi şeklinde kendini gösterir (52). Yağ 

dokusunda hipertrofi ve hiperplazik değişimlerin gerçekleşebilmesi için önceden var 

olan kan damarlarının anjiogenezise uğraması gerekir. Anjiogenezisin gerçekleşmesi 

için adipositlerden vasküler endotelyal büyüme faktörü(VEGF), fibroblast büyüme 

faktörü-2 (FGF-2), hepatosit büyüme faktörü (HGF), insülin benzeri büyüme faktörü 

(IGF), plasental büyüme faktörü (PLGF), epidermal büyüme faktörü (EGF),leptin gibi 

birçok anjiogenik faktörler üretilir (53).Hipertrofiye uğrayan adipositlerden ayrıca 

tümör nekrozis faktör alfa (TNF-ALFA), C-reaktif protein (CRP), IL-6, IL-8, monosit 

kemoatraktan protein -1 (MCP-1) gibi proinflamatuar sitokin salınımı da oluşur (54). 

Bu salınan mediyatörler yağ dokusunda meydana gelen inflamasyon sonrası salınan ve 

metabolik komplikasyonlara ve insülin direncine yol açan ürünlerdir. Görüldüğü üzere 

obezite adipokin ve bazı inflamatuar mediyatörlerin anormal salınımı ile karakterize 

sistemik bir inflamasyon durumudur (55). 

Beyin vücut ağırlığının temel düzenleyicisidir. Çevresel uyaranlar afferent 

sinirler aracılığı ile beyinde yemek yeme ile ilgili alanlara iletilir ve burada işlenir. Bu 

alanlar ventromedial hipotalamus, lateral hipotalamus, amigdala, arkuat nükleus ve 

nükleus traktus solitarius tur. Bu alanlardan lateral hipotalamus iştah merkezi, 

ventromedial hipotalamus tokluk merkezi olarak kabul edilmektedir (56). 

Vücudumuza gıda alımı barsaklardan salınan hormonların merkezi sinir 

sisteminde iştah düzenleyici merkezlerine gönderdiği sinyaller tarafından düzenlenir. 

Oroksejenik hormonların (ghrelin) artması ve anoreksijenik hormonların (leptin, 

kolesistokinin (CKK), glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1), peptit YY(PYY)) azalması 

sonucunda hızla kilo alımı görülür (57, 58). 
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Tablo 4. Açlık ve Tokluk Merkezini Etkileyen Faktörler(59). 

Oroksejenik (yemek yemeyi artıran) faktörler 

PERİFERİK SANTRAL 

Gonadlar 

.Progesteron 

Mide 

.Ghrelin 

 

Galanin 

Nöropeptit Y 

Beta endorfin  

Agouti-related peptit 

Büyüme hormonu salgılatıcı hormon 

Anoroksejenik (yemek yemeyi azaltan) faktörler 

PERİFERİK SANTRAL 

Gastrointestinal sistem  

.Pankreatik polipeptit 

.Glukogon benzeri peptit-1 (GLP-1) 

.Kolesistokinin (CKK) 

Yağ dokusu 

.Adiposin, leptin, satiesin, obestatin 

Gonadlar 

.Östrojen 

Seratonin 

Kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) 

Noradrenalin 

Melanosit stimule edici hormon 

Dopamin  

 

 

 

Obezite gelişiminde intestinal mikrobiyatada önemli etkisi vardır. Yapılan 

çalışmalarda barsak mikrobiyomunın diyetteki enerji alımını artırabileceği ve "obez 

mikrobiyomun", "zayıf mikrobiyomdan" daha fazla enerji alımına yol açabileceği daha 

fazla vücutta yağlanmasına neden olabileceği gösterilmiştir (60, 61). 

2.1.5.Etyoloji 

Obezite nedenleri sekonder ve eksojen obezite olmak üzere 2 gruba ayrılır. Eksojen 

obezite vücuda alınan enerjinin harcanandan fazla olması nedeni ile oluşur.Sekonder 

obezite ise genetik nedenler,nörolojik problemler,endokrinolojik hastalıklar,kilo alımına 

neden ilaçların kullanımından kaynaklanır (62). Obeziteye neden olan patolojiler tablo 

5’ te özetlenmiştir (63-66). 

Fiziksel inaktivitenin obezitenin başlanmasında %67,5 gibi önemli bir oranda 

etkili olduğu görülmüştür (67). Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda erkeklerde 

sedanter hayat tarzının kilo alımında en önemi faktörlerden biri olduğu ortaya 

koyulmuştur (68). Kalorisi yüksek besinler, şekerli içecekler, büyük porsiyonlu hazır 
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gıdalar obezite gelişime neden olmaktadır. Özellikle diyetteki yağ ve şeker oranının 

yüksek olması obezite ile doğrudan ilişkisi olduğu gösterilmiştir (69). Ayrıca gece 

yemek yeme, aşırı yemek yeme gibi beslenme problemlerinin ve sigarayı bırakmanın da 

obezite gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir (70-72). 

Obezitenin gelişiminde genetik zemin çok önemlidir. Yapılan çalışmalarda 

ailede hem anne hem babada obezite varsa çocuklarda obezite gelişme riskinin %80 lere 

çıktığı görülmüştür. Ancak bu durumun direkt genetik sebeple değil aynı zamanda 

benzer aile içi beslenme alışkanlığı ile de bağlantılı olduğu saptanmıştır (73). 

Obeziteyle bağlantısı olan genler direkt etki kilo artışına yol açmazlar. Genetik zemini 

olan bireyler kilo artışına yol açabilecek çevresel bir ortamla karşılaştıklarında diğer 

bireylere oranla daha fazla kilo alma riskine sahiptirler (74).Genç yaşta başlayan obezite 

durumunda mutlaka genetik hastalıklar düşünülmelidir (75). 

Obezite etyolojisinde rol oynayan faktörlerden biri de nöroendokrin 

bozukluklardır (64, 67). Obeziteye yol açan en önemli endokrin problemler hipotiroidi, 

cushing sendromu, PCOS ve büyüme hormonu (GH: Growth hormon) eksikliğidir. 

Hipotalamusun ventromedial bölgesinin maligniteleri, travmaları ve inflamatuar 

hastalıkları aşırı yemek yemeye ve buna sekonder obeziteye neden olmaktadır (64). 

İlaç kullanırken göz ardı edilmemesi gereken en önemli konulardan biri kilo 

alımıdır. İştah artışına yol açarak obeziteye neden olabilirler. Obeziteye neden olan 

ilaçlar tablo 6’ da özetlenmiştir (66, 76). 
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Tablo 5. Obezite Nedenleri(63-66). 

Çevresel nedenler   Hareketsizlik 

Sosyakültürel yaşam ve gelenekler 

Gıda fazlalığı 

Eğitimsizlik 

Gebelik 

Hipotalamik nedenler Fröhlich sendromu 

Kleine-Levin Sendromu 

Maligniteler 

Travma  

İnfiltratif hastalıklar 

Genetik nedenler  Prader-Willi Sendromu 

Rothmund Sendromu 

Alström Sendromu 

Albright herediter osteodistrofi 

Carpenter Sendromu 

Down Sendromu 

Laurence-Moon Bield Sndromu 

Beckwith-Wiederman 

Borseson-Forssmann-Lehmann Sendromu 

Endokrinolojik nedenler Cushing Sendromu 

Hipotiroidi 

İnsülinoma ve Hiperinsülinizm 

Hipotaloma-hipofizer cücelik 

Erkek hipogonadizmi 

Stein-Leventhal Sendromu 

Menopoz sonrası obezite 

İyatrojenik İlaçlar  

Hipotalamik cerrahi 
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Tablo 6. Obeziteye Neden Olan İlaçlar (66, 76). 

Antidepresan ilaçlar MAO (Monoamin oksidaz ) inhibitörleri, 

Trisiklik antidepresanlar, lityum 

Antikonvülzan ilaçlar Karbamazepin, valproat 

Antipsikotik ilaçlar Bütün alt grupları 

Antimigren ve antihistaminik Pizotifen, kriptoheptadin, flunarizin 

Antidiyabetik ilaçlar Glitazonlar, insülin, sülfonilüreler 

Seks hormonları Tamoksifen, östrojen (yüksek dozlar), 

megestrol asetat 

Glukokortikoid Tedavi dozlarında  

Betablokörler Spesifik değil: propranolol 

Diğer  Neoplastik ajanlardan bazıları 

 

2.1.6. Obeziteye Eşlik Eden Hastalıklar ve Komplikasyonlar 

Obezite ek kronik birçok hastalığa yol açan önemli bir sağlık problemdir. Her yıl 

obezite ve obezitenin yol açtığı kronik hastalıklar nedeni ile 300.000 kişi hayatını 

kaybetmektedir. (36, 76). Obezite endokrin, kardiyovasküler, solunum, gastrointestinal 

sistem gibi birçok sistemi etkileyerek patolojik sonuçlara yol açmaktadır (78). 

Kardiyovasküler hastalıklar 

Obezli bireylerde mortalite ve morbiditenin en önemli nedeni kardiyovasküler 

hastalıklardır (79). Diyabet ve hipertansiyon gibi obeziteye eşlik eden birçok hastalık 

esasen kardiyovasküler problemler nedeni ile erken ölüme yol açmaktadır (80). Obezite, 

kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız risk faktörüdür (81, 82). Obezite kişide 

oluşturduğu artmış yağ dokusu, dislipidemi ve insülin direnci ile kardiyovasküler 

hastalıkların gelişimine yol açar (83). İlk başlarda obez bireylerde kardiyovasküler 

hastalıkların gelişiminde sadece kolesterol ve trigliserit birikimleri düşünülürken şu 

anda inflamatuar bir sürecin rol aynadığı görülmektedir (84). Abdominal obezite 

kardiyovasküler hastalıkların gelişmesi açısından daha risklidir. Abdominal obezite 
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teşhisi konabilmesi için visseral adipoz dokudaki artışın gösterilmesi gerekir. Direkt 

ölçüm yöntemleri bu artış gösterilebilmekle beraber pratikte en çok bel çevresi ölçümü 

kullanılmaktadır. Bel çevresinde 12 cm lik bir genişleme kardiyovasküler riskte %34 

lük bir artışa yol açar (85). Obezite ile birliktelik gösteren kardiyovasküler problemler; 

derin ven trombozu gibi venöz sistemde olan tromboembolik olaylar, kalbin sol 

ventrükül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarında bozulma ve buna bağlı kalp yetmezliği, 

sistemik ve pulmoner hipertansiyon, inme, aritmi örnek olarak verilebilir (86). İnme ile 

kilo artışı arasında pozitif korelasyon olduğunu gösteren birçok çalışma vardır (87, 88). 

Hatta bir çalışmadaVKİ ‘deki artış ile beraber total inme riskinin DM, HT ve 

dislipidemiden bağımsız olarak arttırdığı gösterilmiştir (89). 

Hipertansiyon 

Obez bireylerde hipertansiyon patofizyolojisinde birçok sistem rol oynar. Bu 

sistemlerden en önemlileri renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin (RAAS)  

aktivasyonu, sempatik sinir sisteminde aktivasyonda artış olması ve insülin direncinin 

varlığıdır (90). Yağdan ve karbonhidrattan zengin beslenme, aşırı gıda alımı sempatik 

sinir sisteminde stimülasyona yol açmakta ve katekolamin sekresyonunu arttırmaktadır. 

Katekolaminlerdeki bu artış doğrudan kan basıncında ve nabızda artmaya yol açar 

(91).Ayrıca obez bireylerde psikososyal stresin ve sedanter yaşamın hipertansiyona yol 

açtığını gösteren çalışmalar vardır (92). Kilo artışını ile beraber tansiyonda yükselme, 

kilo vermeklede tansiyon da düzelme pek çok çalışma ile gösterilmiştir (93). 

Dislipidemi 

Obezitenin lipid metabolizması üzerinde pek çok olumsuz etkisi bulunmaktadır. Bunlar; 

plazma kolesterol, çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL), düşük dansiteli lipoprotein 

(LDL), triglisert (TG) düzeylerinde yükselme ve HDL düzeylerinde düşme şeklinde 

sıralanabilir (94).Bunların gelişiminden temel sorumlu olay lipoliz yoluyla adipoz 

dokusundan fazla salınan serbest yağ asitleridir. Artan yağ asitleri iskelet kası ve adipoz 

dokudaki lipoprotein lipazın aktivitesini azaltarak VLDL yapımını artırır. VLDL nin 

artması ise şilomikronların lipolizini azaltır bunun sonucu olarakta trigiliserit seviyesi 

artar, trigiseritten zengin kolesterol esterlerin yapımı artar ve HDL düzeyi azalır (95). 

Metabolik Sendrom, İnsülin Direnci, Tip 2 DM  

Obez bireylerde kilo artımı ilerledikçe metabolik sendrom gelişme riski artar (96). 

İnsülin direnci ile başlayan süreç metabolik sendrom, prediyabet ve tip2 DM şeklinde 
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ilerleme gösterir (97). TURDEP çalışmasında elde edilen verilere göre tip2 DM 

vakalarının %25 inde obezite saptanmıştır (36). Kilo artışı ile tip2 DM gelişimi arasında 

kuvvetli pozitif korelasyon vardır (98).  

Gastrointestinal problemler 

Obez bireylerde intragastrik basınç artımı ve özefagus sfinkterinde gevşeme gelişmini 

artırır (99). Ayrıca obez hastalarda pankreatit gelişme riski ve safra taşı oluşum riski 

artmıştır. Özellikle trigliserit seviyelerinde yükselme ve adipoz dokuda gerçekleşen 

inflamasyon bu duruma yol açmaktadır (99, 100). 

Kronik karaciğer rahatsızlıkları içinde en sık görüleni non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığıdır. Karaciğer yağlanması siroza kadar ilerleyebilir (101,102). 

NAYKH oluşumunda obezite, insülin direnci ve dislipidemi sorumlu tutulmaktadır 

(103). Obezitede oluşan kronik inflamasyon sonucu salınan sitokinler karaciğer 

hücrelerinde fibrozise ve artan yağ dokusu da karaciğer hücrelerinde yağ birikimine yol 

açarak NAYKH ye yol açar (104). 

Malignite 

Obez hastalarda malignite görülme sıklığının arttığı ortaya konulmuştur. Obez 

kadınlarda meme, endometriyum ve safra kesesi maligniteleri; obez erkeklerde ise 

kolon, rektum ve prostat malignitelerinin sık görüldüğü bildirilmiştir (105). Fazla kilolu 

olgularda normal kilolu olgulara göre kolorektal kanser riskinin 1,5 kat arttığını 

gösteren iki büyük kohort çalışması vardır (106, 107).  Postmenopozal kadınlarda kilo 

artışına sekonder meme kanseri riski artmaktadır. Bu risk hormon replasman tedavisi 

almayan postmenopozal kadınlarda daha çok belirgindir (108). Obez hastalarda yağ 

dokusundan salınan mediyatörlerin ve insülinin kanser hücrelerinde artışa yol açtığı 

görülmüştür (109). VKİ artıkça malignite riskinin artığını gösteren birçok çalışma 

mevcuttur (110). 

İnfertilite 

Kadınlarda obezite menstrüel bozukluklara, polikistik over sendromuna (PCOS), 

hirsutizme ve reprodüktüf disfonksiyona yol açarak infertilite gelişimine neden olur 

(111). PCOS ‘lu obez kadınlarda kilo vermeyle beraber 6 ay içinde ovülasyonun %55-

100 oranında geri döndüğünü tespit eden çalışmalar ortaya koyulmuştur (112). Obezite 

erkeklerde kilo artışı ile beraber serbest ve total testesteron düzeylerinde progresif düşüş 

ve periferik aromatizasyonla armış östrojen seviyelerive bunlara sekonder 
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spermatogenezde azalmaya ve erektil disfonksiyonuna yol açarak infertiliye neden olur 

(113). 

Obstrüktif  uyku apne sendromu(OSAS) 

OSAS uyku sırasunda meydana gelen, temel problemin hipoksi olduğu tekrarlayan 

kısmi ve tam tıkanıkla seyreden bir hastalıktır. Uyku hali, boğularak uyanma, horlama, 

yorgunluk hissi gibi birçok belirtisi mevcuttur. Obezite bireylerde göğüs duvarında, 

karında, boyunda ve üst solunum yollarında yağ birikime yol açarak mekanik fonksiyon 

bozukluğuna ve OSAS a neden olur. Obezite OSAS için değiştirilebilir risk faktörüdür 

(114). 

Osteoartirit 

Yapılan birçok çalışmada obezite ve osteoartrit birlikteliği görülmüştür. Obezite 

osteoartirit gelişiminde en sık görülen risk faktölerinden biridir. Obez bireylerde alt 

ekstremite eklemlerine olan basınç yükü eklemlerde harabiyete yol açar (115-118). 

Osteoartrit riski kadınlarda daha fazla olmakla beraber VKİ’deki artışla radyolojik ve 

klinik kötüleşmenin görüldüğü saptanmıştır(119,120). Osteoartiritin yanı sıra obez 

bireylerde gut, topuk dikeni, osteoartroz da artar (121). 

Obezite komorbid hastalıkları ile komplikasyonları tablo 7’ de özetlenmiştir (65, 

122, 123). 
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Tablo7.Obeziteye Eşlik Eden Hastalıklar ve Komplikasyonlar (65, 122, 123). 

Kardiyovasküler Sistem Hipertansiyon  

Derin ven trombozu  

Koroner arter hastalığı  

Metabolik ve Endokrin Sistem İnsülin direnci 

Metabolik sendrom  

Tip2 diyabetes mellitus(Tip2DM) 

Polikistik over sendromu(PCOS) 

Solunum Sistemi Dispne 

Obstrüktif uyku apne sendromu 

Primer alveolar hipoventilasyon 

Nörolojik Sistem Sinir sıkışması 

 Siyatalji  

Gastronintestinal Sistem Nonalkolik hepatosteatoz 

Hiatal herni 

Kolerektal malignite  

Gastroözefajial reflü 

Safra taşları  

Hemoroid  

Genitoüriner Sistem Üriner sistem taşları  

Stres inkontinansı  

Fertilizayonda azalma 

 Cinsel ilişkide mekanik zorluklar  

Gebelik komplikasyonları  

Kas ve Eklem Sistemi Osteoartritis  

Gut  

Düz tabanlık  

Psikososyal Sistem Kendini beğenmeme 

Depresyon  

Anksiyete 

Toplumsal dışlanmışlık duygusu 

Meme  Jinekomasti 

Meme malignitesi 
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2.1.7. Obezite değerlendirilmesinde kullanılınan ölçümler  ve tarama 

2.1.7.1. Doğrudan ölçümler 

Vücut yağının doğrudan ölçüm yöntemleri tablo 8’ de gösterilmiştir (124). Bunlardan 

en çok kullanılan ultrason (USG), manyetik rezonans (MR), bilgisayarlı tomografi (BT), 

biyoelektriksel impedans ölçümü (BİA), dual enerji x-ray absorbsiyon (DEXA) dan 

bahsedilecektir. 

Tablo 8. Obezite Doğrudan Ölçüm Yöntemleri (124). 

Sualtı tartımı ile vücut dansitesinin hesaplanması 

Toplam vücut potasyumunun ölçülmesi 

Toplam vücut suyunun izotop dilüsyonu ile saptanması 

Biyoelektriksel impedans ölçümü 

Ultrason (USG) 

Manyetik rezonans (MR) 

Bilgisayarlı tomografi (BT) 

Dual enerji x-ray absorpsiyon (DEXA) 

Nöron aktivaston tekniği 

 

USG de frekansı yüksek probe kullanımı ile normal kilolu ve obez bireylerin yağ 

ölçümünde güzel veriler elde edilebilir. USG ile elde edilen veriler deri kıvrım kalınlığı 

ölçümünde kullanılan denklemlere yerleştirlerek toral vücut yağı hesaplanabilir (125, 

126). 

BT total vücut yağ oranının belirlenmesinden çok abdominal ve intraabdominal 

yağ dağılımının saptanmasında kullanılır. Görüntü olarak yağ dokusu, organlar ve kas 

yapılarından daha farklı bir görüntü verir.Yağsız doku, yağ dokusu ve kemik arasında 

net bir ayrım sağlar (127, 128). BT nin dezavantajları ise maliyetinin yüksek olması ve 

radyasyon maruziyetine neden olmasıdır (129). Bu nedenle çocukluk çağı obezitesinde 

yağ doku miktarını saptamada kullanılmamaktadır (130). 
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Yağ dokusu MR da diğer yumuşak dokulara oranla daha kısa proton relaksasyon 

göstermesi ile ayrılır (131, 132). Radyasyon maruziyeti yoktur. Ancak pahalı ve uzun 

çekim süresi gerektirmektedir (126). 

Biyoelektriksel impedans ölçümü (BİA) vücut yağ miktarının belirlenmesinde 

kullanılan ve elektrik geçirgenlik ölçümüne dayanan bir yöntemdir. Ölçüm yapılmadan 

önce ayakkabı ve çorap çıkartılarak eller ve ayaklar elektrotların olduğu yerlere 

yerleştirilir. Sonrasında düşük akımlı ve zayıf bir düz akım  (800 μ A; 50 KHz) 

verilerek impedans pletismogrofi ile tüm vücut geçirgenliği ölçülür (133, 134). 

Dokulara iletilen bu akım dokuya spesifik dirence göre voltajda azalma gösterir (135). 

Kemik ve adipoz doku direnci yüksek olup elektrik geçişi zor olurken, iskelet kası ve 

visseral dokular ise direnci düşük olup elektrik geçişi kolay olur. BIA güvenli, ucuz, 

basit pratik bir yöntemdir. Ayrıca bize iskelet kas kütlesi, yağsız doku kütlesi total vücut 

suyu, intaselüler ve ekstraselüler sıvı miktarı hakkında bize bilgi verir (66). BİA  

antropometrik ölçümlere göre görece pahalıdır. Dehitratasyon, ödem, efüzyon, diüretik 

kullanımı, diyaliz girme gibi durumlarda vücudumuzdaki suyun dağılımı anormal 

olacağı için BİA kullanımı kısıtlanır (136). 

Dual enerji X-ray absorbsiyonu (DEXA) sıklıkla L2-L4 arasındaki abdominal 

bölgeyi çekerek intraabdominal ve deri altı yağ dokusunu ölçer. DEXA ölçümü ile 

taranan alanı kemik minerali, yağsız doku ve yağlı doku şeklinde ayrıştırır. Düşük 

radyasyon dozda olması önemli bir avantajıdır (137). 

2.1.7.2. Dolaylı ölçümler  

Boy, kilo ve vücut çapları ile ilgili ölçüler antropometri bilimi oluştururken; deri kıvrım 

kalınlığı ile ilgili ölçümler plikometri bilimini oluşturur (138, 139). Ekstremite ve 

gövdenin farklı yerlerindeki ölçümler daha çok yağ toplanma şekli hakkında bigi ortaya 

koyarken toplam vücut yağının tahmin edilmesinde de kullanılır (140). 

VKİ, obezite tanısında şu anda en sık kullanılan yöntemdir. Boy ve ağırlık 

ölçümlerinden faydalanarak kullanılan bir yöntemdir. VKİ=Ağırlık (kg)/Boy(m2) 

dayanarak hesaplanır. VKİ i 30 un üzeri obezite olarak tanımlanır. VKİ ne göre 

sınıflama tablo 2.1. de verilmiştir (18). VKİ, vücut yağı hakkında bize bilgi verir ancak 

vücut yağını doğrudan ölçmez. Vücudun yağ yüzdesi etnik kökene, cisiyete ve yaşa 

göre değişir. Herhangi bir VKİ’ de kadınlar erkeklere göre %12 daha fazla vücut yağı 

barındırır ve toplam ağırlık aynı kalsa bile yağ yüzdesi yaşla beraber artar (22). 
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Deri kıvırım kalınlığı (DKK) subkutanöz doku dağılımını saptayarak obezite 

ölçümünde kullanılan bir yöntemdir. Ölçüm yapılacak deri kıvrım kısmı altındaki 

sunkutanöz yapıları da içine alınacak şekilde kaliper adı verilen pensetin arasına 

alınarak 2-4 saniye içinde okunur. Bu ölçüm üst üste 3 defa tekrarlanır ve çıkan 

sonuçların ortalaması alınır (141).En çok tercik edilen dört deri kıvrım bölgesi vardır. 

Bunlar triseps, biseps, suprailiak ve subskapular deri kıvrım bölgeleridir (142). Deri 

kıvrım kalınlığı ölçümü ucuz, hızlı, invazif olmayan basit bir yöntem olmasına karşın 

dokuların elastikiyet özelliğindeki değişkenlikler, yaş ve cinsiyet gibi faktörlerden 

etkilenmesi bu tekniğin dezavantajlarındadır (142). Ayrıca yaş ilerledikçe vücut yağ 

oranında artma beklenirken deri kıvrım kalınlığında değişme olmaz (143, 144). 

Bel çevresi ölçümü obeziteyi belirlemek için kullanılan antropometrik 

yöntemlerden biridir. Bel çevresi ölçümü vücudumuzdaki total yağ oranını 

belirlemekten çok vücutta yağ dağılımını gösterir (145). Bel çevresi ölçümü genellikle 

VKİ 25-35 kg/m2 olanlarda yapılır. Yapılan çalışmalarda VKİ 35 kg/m2 üzerinde 

olanlar zaten anormal bel çevresi ölçümlere sahip olup obezite açısından öngörülen 

mortalite ve morbitide risklerine sahiptir (146). Bel çevresinin kadınlarda  ≥80 cm ve 

erkeklerde ≥94 cm olması kardiyometabolik risk açısında hafif risk artışını; kadınlarda  

≥88 cm  ve erkeklerde  ≥102 cm olması ise ciddi risk artışını gösterir (80). 

Kalça çevresi ölçümü karın içi yağ kütlesinden daha çok cilt altı yağ kütlesini 

göstermede daha değerlidir. Ayaktayken trokanter major üzerindeki en geniş çap olarak 

ölçülür (66). 

Bel ve kalça çevrelerinin birbirine oranı(BKO) yağ dağılımının belirlenmesinde 

ilk geliştirilen antropometrik yöntemdir. Bu oran VKİ’ den bağımsız tip2 DM ve  

kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite ile ilişkisi olduğu saptanmıştır (147). BKO 

0,72 ‘nin üzerine çıkması normal değildir. Obeziteye bağlı komplikasyonların görülme 

sıklığı BKO değerinin erkeklerde 1 kadınlarda 0,9 üzerine çıktığı durumlarda görülür 

(148). 

2.1.8.Tedavi  

Obezite bireyin sosyal, psikolojik ve fiziksel olarak yaşamını olumsuz etkileyen, 

beraberinde birçok komorbid hastalığı taşıyan buna bağlı mortalite ve morbiditeye yol 

açabilen multifaktöriyel bir sağlık problemidir. Obezite çevresel, genetik ve psikososyal 
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etmenlerin birbiri ile etkileşimi sonucunda meydana geldiği için tedavisi kapsamlı ve 

zordur (149, 150). Obezite tedavisindeki hedef bireye dengeli beslenme alışkanlığı 

kazandırmak, yaşam kalitesini yükseltmek ve kilo kaybı sağlayarak obeziteye bağlı 

gelişebilecek mortalite ve morbiditenin önüne geçebilmektir. Obezite tedavisi beslenme,  

egzersiz, davranış değişikliği, farmakolojik ve cerrahi tedavidir (151). 

2.1.8.1. Beslenme 

Diyet tedavisindeki amaç beslenme ile alınan enerjinin azaltılarak yavaş ve istikrarlı 

kilo kaybının sağlanmasıdır. Bunun için diyet tedavisi günlük 500-1000 kilokalori 

(kcal)  enerji açığı oluşturmayı hedefler ve haftalık 0.5-1 kilogram (kg)  kilo kaybına 

yol açar. Böylelikle ilk 6 aylık dönemde  %5-10 kilo kaybını hedeflenir. Diyet tedavisi 

ile alınacak kalori miktarı erkekler için 1200-1600 kkal/gün, kadınlar için ise 1000-1200 

kkal/gün şeklinde düşük kalorili diyetler ayarlanmalıdır. Ayrıca günlük aldığımız 

besinlerin %55-60 ı karbonhitratlardan, %25-30 u yağlardan, %15 ise proteinlerden 

karşılanmalıdır (152, 153). Çok düşük kolarili diyet, tam açlık diyeti, protein koruyucu 

diyet, yüksek proteinli diyet, düşük karbonhidratlı diyet gibi yukarıda bahsedilen 

oranların bozulmuş olduğu diyet şekilleri sağlık açısından istenmeyen etkilere yol 

açmaktadır. Çok düşük kalorili diyetler nitrojen dengesinde bozulmaya sebep olur. Ağır 

diyet uygulamaları kas kitlesi gibi yağsız vücut kitlesinde azalmaya ve birçok sağlık 

probleminin ortaya çıkmasına neden olur (154). 

Diyet enerjisi, en az bazal metabolizma hızının %10 üzerinde olmalıdır. Diyet 

tedavisinde genel birtakım kurallardan bahsetsek te her obez birey için o bireye özgü 

diyet listesi hazırlanmalıdır. Çünki obez bireyin cinsiyeti, yaşı, alışkanlıkları, eşlik eden 

hastalıkların varlığı ve obezitenin derecesi diyet tedavisini düzenler (155). 

Diyet uyumluluğunu artıracak stratejiler bireylere alışveriş listeleri, menüler, 

yemek tarfileri ve öğün planlamaları yapmaktır (156).Ayrıca kalorisi yüksek olan hazır 

gıda ve içeceklerden uzak durulmalı, gece geç saatlerde yemek yenilmemesi, öğünlerde 

porsiyon miktarının azaltılması ve sabah öğününün atlanmaması gerekir (157). 
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Tablo 9.Bazı Diyet Tipleri ve Kilo Kaybı Üzerine Etkileri(158). 

Düşük glisemik indeks Endotel fonksiyonlarını iyileştirir 

Adiposit çapında azalma  

Kilo kaybını artırıcı etkisi yok 

Yüksek protein Bel çevresi ve yağ yüzdesinde uzun dönemde 

fayda  

Kas kitlesinde daha az kayıp 

Kardiyovasküler fonksiyonlarda iyileştirici 

Kilo kaybını artırıcı etkisi yok 

Düşük karbonhidrat Lipitler üzerinde olumlu etki 

Kardiyovasküler fonksiyonlarda iyileştirici 

Renal fonksiyonlarda iyileştirici 

Kilo kaybını artırıcı etkisi yok 

Ilımlı karbonhidrat-Ilımlı protein Postprandiyal insülin yanıtında düzelme  

Lipitler üzerinde olumlu etki  

Vücut kompozisyonunda düzelme  

Kilo kaybını artırıcı etkisi yok 

Düşük yağ Lipitler üzerinde olumlu etki 

Renal fonksiyonlarda iyileşme  

Kilo kaybını artırıcı etkisi yok  

Yüksek yağ Laktasyonda: hipokalorik olduğunda 

hipokalorik düşük karbonhidratlı diyete göre 

daha fazla kilo kaybı 

Akdeniz stili Belli kanser risklerinde azalma 

 Kardiyovasküler risk faktörleri ve MetS 

parametrelerinde düzelme  

Hepatik steatoz ve insülin duyarlılığında 

iyileşme Renal fonksiyonlarda iyileşme  

Kilo kaybını arttırıcı etki yok 

 

2.1.8.2. Egzersiz 

Fiziksel aktivite enerji tüketimini artırarak kilo kaybı sağlayan önemli bir yaşam tarzı 

değişikliğidir (159). Fiziksel aktivite kilo vermeyi sağladığı gibi verilmiş kilonun tekrar 

geri alınmasını engeller. Bu yüzden fiziksel aktivite obezitenin tedavisinde vazgeçilmez 

bir faktördür (160). Fiziksel aktivitenin olmadığı sadece diyet yapılarak kilo vermenin 
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sağlandığı durumlarda yağ dokusundan kayıp yaşanırken aynı anda istenmeyen bir 

durum olan kas kitlesinde de kayba yol açar. Oysa diyetle beraber egzersiz yapılması 

kas kitlesinin korunmasını sağlar (161). 

Obez bireylerde egzersiz basit egzersizlerle başlanmalı ve giderek artırılmalıdır 

(162). Egzersiz programlarının sürüdürülebilir olması için sıkıcı ve yorucu tempoda 

olmaması ve eğlenceli olması gerekir (163). Egzersiz planı yaparken obez bireyin yaşı, 

cinsiyeti, kondüsyon derecesi dikkate alınmalı ve buna göre kişiye özgü 

oluşturulmalıdır. Haftada 150 dakika orta yoğunlukta aerobik aktivite ya da 75 dakika 

yüsek yoğunluklu aerobik akvitite yapılmalıdır. Bir fiziksel aktivite sırasında 

harcanması gereken hedef kalori değeri 200 kkal olarak planlanmalıdır. İlk planda tercih 

edilmesi gereken fiziksel aktivitelere bisiklete binme, yürüyüş, voleybol, basketbol ve 

futbol örnek olarak verilebilir (92, 157, 164). 

2.1.8.3. Davranış değişikliği tedavisi 

Obez bireylerde davranış değişikliği tedavisinin amacı bireylerin obeziteye yol açan 

yanlış alışkanlıkların terk etmesini ve doğru davranışları kişiye kazandırılmasını 

sağlamaktır (165). Fiziksel aktivite ve diyet gibi yaşam tarzı değişikliklerine davranış 

değişiklik tedavisinin eklenmesi ile kiloda 0.5-1 kg/hafta kayıp sağlanabilmektedir. 

Ayrıca kiloda yaşanan bu kayıp 1 sene korunabilmektedir (166). 

Davranış değişikliği tedavisi ile ilgili yapılan çalışmalarda tedavi süresinin en az 

16 hafta tedavi ile yaşanan kilo kaybının ise en az 1 yıl korunması sağlanmalıdır. 

Çalışmalarda uzaltılmış tedavi süresi ile giden gruplarda kilo kaybının daha fazla 

olduğu görülmüş ve yaşanan kilo kaybının daha uzun süre korunduğu görülmüştür (167, 

168). Davranış değişikliği tedavisinde dikkat edilmesi konulardan biri de kilo kaybı 

hedefi koyarken obez bireyle görüşülerek gerçekçi hedefler ortaya koymaktır (169). 

Ayrıca kilo vermenin oldukça yavaş gerçekleşmesini sağlamaktır. Bu yüzden ortalama 

0.5-1 kg/hafta kilo kaybı hedeflenmelidir (167,170). Davranış değişikliği tedavisinde, 

tedavinin başarısını etkileyen faktörlerden biri de terapistle görüşme sıklığı ve toplantı 

süreleridir. Tedaviye başlarken ilk bir ay haftada 3 kez yarım saatlik görüşme, 

sonrasında iki haftada bir, daha sonra ise gerek duyuldukça toplantı yapılmalıdır. Yani 

başlangıçta sık sonrasında seyrek toplantılar yapılmalıdır(170, 171). Davranış 

değişikliği tedavisi ile ilgili yapılan çalışamalardan elde edilen verilere göre terapistle 

olan toplantıların sıklığı ve süresi, terapist deneyimi, izlenen diyet ve egzersiz 
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programları tedavi sonrası kilo kaybının tedavinin başarısında pozitif ilişki gösterdikleri 

ortaya konulmuştur. Bunlardan özellikle terapistle olan görüşme saatleri ve tedavi 

süresinin belirleyici iki faktör olduğu görülmüştür (172). 

Obez bireylerde ömür boyu kalıcı davranış değişiklikleri oluşturmak kaybedilen 

kiloların geri alınmasının önüne geçer. Davranış değişikliği tedavisi kişiye özgü 

planlanmalıdır. Ayrıca obez bireyler davranış değişikliği tedavisi süresince obezite ve 

diyet konusunda da eğitilmelidir. Çünkü bu eğitimler kişinin tedaviye katılımını ve 

uyumunu artırır. Genellikle tedavi planları, kilo almayı uyaran faktörleri kontrol etme, 

bunlara karşı alternatif davranış geliştirme, kişinin kendi kendini gözetleme, hedef 

belirleme, stres faktörlerini kontrol edebilme, pekiştirme ve kendi kendini ödüllendirme, 

kognitif yapılanma ve sosyal destek gibi yöntemlerden oluşur (165, 173, 174). 

Uyaran kontrolü: 

Kişinin fazla miktarda yemek yemesini uyaran faktörler açlık hissi oluşturarak iştah 

artışına yol açacak bu da kilo almaya neden olacaktır. Bu nedenle mutlaka uyaranların 

kontrol altına alınması gerekir (175). Obez bireyin çevresinde yemek yemeyi özendirici 

besinler olduğunda bunları yemekten kaçınmak yerine bu besinlerin çevresinde 

bulunma şansını azaltmak uyaran kontrolüne bir örnek olarak verilebilir (176). 

Kendi kendini gözetleme: 

Burda amaç kişinin kendi kendini gözlemleyerek obeziteye neden olabilecek 

davranışlarının farkına varmasını sağlamak ve bu davranışları kontrol edebilmesidir. 

Bunu da bir gün içinde yemek yeme zamanları açlık derecesini hangi ortamlarda yemek 

yediğini, kimlerle yediğini, hangi besinleri daha çok tükettiğini, hangi fiziksel 

aktiviteleri yaptığını ve bunların sürelerini içerek bir kayıt defteri oluşturur. Böylece 

kişi bu kayıt defterine bakarak obeziteye yol açan etmenlerin farkına varır ve 

davranışlarında değişikliğe gider (168, 171, 175). 

Alternatif davranış geliştirme: 

Alternatif davranış geliştirmedeki amaç kişin yapmaktan hoşlandığı aktiviteleri 

listeleyip özellikle açlık duygusunun geliştiği ara öğün dönemlerinde bu aktiviteleri 

yapmaktır. Böylelikle yemek yemeyle ilgili düşüncelerin uzaklaşmasını sağlanmış olur 

ve yemek dürtüsü kontrol edilir (177). 
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Pekiştirme ve kendi kendini ödüllendirme: 

Amaç kilo kaybı sağlayan olumlu davranışları ödüllendirme ve pekiştirmeyi kapsar. 

Pekiştirme kilo kaybı için davranış değişikliklerinin devam etmesini ve yemek dışı 

faaliyetlerden zevk almasını sağlar. Obez birey davranış değişikliği tedavisinin 

başlangıcında yeme alışkanlıklarındaki ve yemek dışı faaliyetlerdeki değişikliklere karşı 

direnç gösterebilir. Bu direnci kırmak için ve tedaviye uyumu artırmak için ödül 

formülü uygulanır. Burada dikkat edilecek konu ödülün kişiye özgü ve kişi için 

eğlendirici olması gerekir (168). 

Kognitif yapılanma ve sosyal destek: 

Obezite fiziksel ve psikolojik olarak kişinin kendi hakkında olumsuz düşünceler 

taşımasına neden olur. Bu düşünceler daha önce kilo vermede başarısız olması veya şu 

anda ki yoğun çabalardan kaynaklanabilir. Bu da tedavi başarısını olumsuz yönde 

etkiler. Bu yüzden kognitif yapılanma ve sosyal destek, kognitif yöntemlerde kişinin 

kendi hakkındaki olumsuz düşünceleri uzaklaştırmak ve değiştirmeyi hedefler (173). 

2.1.8.4. Farmakolojik tedavi 

Belirli bir hastalık ya da cerrahi müdahale için kilo vermesi gereken ve en az 6 ay 

süreyle diyet, egzersiz, davranış değişikliği tedavisi sonrası yeterli miktarda yanıt 

alınamamış kişilerde VKİ’si 30 kg/m2 üzerinde olan veya VKİ’si 27 kg/m2 üzerinde 

olup diyabet, hipertansyon, dislipidemi gibi ek hastalıklara sahip olanlarda farmakolojik 

tedaviye geçilir (178-180). 

2.1.8.4.1. Orlistat 

Orlistat yağların barsaktan sindirimini engelleyen güçlü, spesifik, geri döndürülemez bir 

pankreatik lipaz inhibitörüdür (181). Gastrointestinal sistemde pankreas lipazlarının 

aktif serin bölgesi ile kovalent bağlar yaparak farmakolojik etkisini gösterir. Bu etki ile 

diyet ile aldığımız trigiliseritin absorbe edilebilir monogliserollere ve serbest yağ 

asitlerine dönüşümünü engeller (182, 183). Sonuç olarak sindirilmemiş yağlar dışkı 

yoluyla atılır ve diyetteki yağın emilimini azaltarak enerji açığına fayda sağlar (184). 

Raydo-etiketli orlistat ile yapılan bir çalışmada hem obezlerde hem de obez 

olmayanlarda ilacın sistemik dolaşıma kayda değer biçimde emiliminin olmadığını 

göstermiştir (185-187). Ayrıca 2 yıl boyunca günde 3 defa 120 mg dozda orlistat 
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alanlarda vücutta ilaç birikimi de saptanmamıştır (188). Bu yüzden orlistatın tüm 

farmakolojik etkisi gastrointestinal lümende gösterdiği düşünülmektedir. 

Orlistat günde 3 kez 120 mg dozla öğünle beraber alınması önerilir. Eğer öğün 

atlanıyorsa ya da öğünde yağ yoksa orlistat dozunun da o öğünde atlanabilir (185). 

Yapılan beş çalışmadan elde edilen verilerin analizi sonucu orlistat ile tedavi edilen 

obez bireylerin 1 yıllık tedaviden sonra kilolarının yaklaşık %9 unu kaybettiği, plasebo 

grubunda ise %5,8 kayıp olduğunu göstermiştir. Elde edilen verilerde düşük dansiteli 

kolesterol (LDL), total kolesterol, diyastolik kan basıncında, glukoz ve insülin de düşme 

saptanmıştır (189). Ayrıca yağda eriyen vitaminlerin (A,D,E,K) düzeylerinde düşme 

olduğu görülmüştür. Bu yüzden orlistat kullanan hastalarda multivitamin takviyesi 

önerilir (181). 

Orlistat kullanan obez bireyler eğer tiroksin tedavisi de alıyosa mutlaka iki ilacın 

alınması arasında 4 saatlik bir zaman dilimi olması gerekir ve tiroit fonksiyon testlerinin 

gözlemlenmesi gerekir. Orlistat ayrıca siklosporin, warfarin, antiepileptik ilaçların 

absorbsiyonunda değişikliğe yol açabileceği için dikkatli kullanılması gerekir (190, 

191). 

2.1.8.4.2. Liraglutid 

Lİraglutid, dipeptidil peptidaz (DPP) 4 tarafından metabolik bozulmaya dirençli uzun 

etkili glukagon benzeri peptit-1(GLP-1) reseptör agonistidir (192). Liraglutid glukoz 

bağımlı insülin sekresyonunu artırır, glukogon salgılanmasını azaltır ve gastrik 

boşalmayı yavaşlatarak iştahı baskılar. Böylece kilo vermeyi sağlar (193, 194). 

Liraglutid başlangıçta 1.2 ve 1.8 mg dozlarda Tip 2 DM tedavi için 

geliştirilmiştir (195). Şu anda ise obezite tedavisi için onaylanmış bir GLP-1 reseptör 

agonistidir. Obez bireylerde günlük tek doz 3 mg liraglutidin kilo kaybı etkinliği 

SCALE çalışmasında ortaya konmuştur (196-198). 

En sık görülen yan etkiler gastrointestinal sistemle ilgili yan ekiler olup ilk dört 

sırada bulantı kusma ishal ve kabızlık olarak görülmüştür. Bunların dışında hepatobilier 

bozuklukları, safra kesesi bozuklukları, pankreatit gibi yan etkileri mevcuttur. Yapılan 

çalışamalarda liraglutid ile medüller tiroit kanseri arasında bir bağlantı ortaya 

konmuştur. Bu yüzden medülleri tiroit kanseri olanlarda liraglutid kullanımı önerilmez 

(199). 
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2.1.8.4.3. Lorkaserin 

Lorcaserin pro-opiomelanocortin nöronların aktivasyonunu uyararak hipofajik etki 

gösteren ve kilo vermeye neden olan seratonin tip 2C (5HT-2C) seçici reseptör 

agonistidir. Bu grupta daha önce onaylanmış ilaçlar fenfluramin ve deksfenfluramin 

olup seratonin reseptör 2B agonisti özelliği göstermektedir. Ancak bu iki ilaç kalp 

kapak hastalıklarına yol açtığı için piyasadan çekilmiştir (200, 201). 

Lorcaserin ABD de 2013 ten beri kullanımdadır. Lorcaserin için önerilen doz 

gün iki kez 10 mg dır. Tedaviden 12 hafta sonra %5 kilo kaybı beklenir. Eğer istenilen 

hedefe ulaşılamazsa ilaç kesilmelidir (202). 

Lorcaserinde en çok görülen yan etkiler bulanık görme, baş ağrısı, baş dönmesi, 

mide bulantısıdır. Lorcaserin için kalp kapak patojileri arasında ilişki olup olmadığını 

anlamak için yapılan bir çalışmada plaseboya oranla istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (202). Priapizm de lorcaserinin ciddi bir yan etkisidir (203). Ayrıca 

öfori ve halüsilasyon gibi etkileri oluğu için bağımlılık yapıcı etkisi vardır ve kötüye 

kullanım bildirilmiştir (204).
 

Lorcaserinle ilgili yapılan BLOOM çalışmasında tedavinin 1.yılında lorcaserin 

grubundaki bireylerin %47,5 i kilolarının %5 ten fazlasını kaybettiği, kontrol 

grubundakilerin ise %20,4 nü kaybettiği görülmüştür. Lorcaserin alanlarda 5.8 kg kayıp, 

kontrol grubunda ise 2.2 kg kayıp olduğu görülmüştür (205). 

2.1.8.4.4. Fentermin(PHEN) 

Fentermin obezite tedavisinde yaşam tarzı değişikliklerine ek olarak 1959’ da FDA 

tarafından onaylanmış kısa süreli (<12 hafta)  bir tedavidir. 12 haftadan uzun süreli 

kullanımı uygun değildir. Önerilen doz yemeklerden yarım saat önce günde 3 kez 8 mg 

veya günde tek doz 37.5 mg dır (206). PHEN, hipotalamusun lateral bölgesindeki 

presinaptik veziküllerde norepinefrin (NE) bırakarak etki gösteren iştah baskılayıcı 

sempatomimetik bir ajandır. Hem tek başına hem de kombine tedavide kullanılamktadır 

(207). Randomize kontrollü çalışmaların analizi ile elde edilen verilerde altı aylık 

kullanımda plaseboya göre karşılaştırılığında 3.6 kg kilo kaybı saptanmıştır(208).  

PHEN yan etkileri ağız kuruluğu, çarpıntı, ishal, sedasyon gibi yan etkilerdir 

(209) .Ayrıca fenterminin kalp kapak patolojilerine yol açtığı görülmüştür (210).
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Fentermin kontraendikasyonları kardiyovasküler hastalığı olanlar, anksiyete 

bozukluğu, hipertiroidizm, bağımlılık öyküsü olanlar, eşzamanlı monoamin oksidaz 

inhibitörü kullananlar, gebelik ve emzirmedir (211). 

2.1.8.4.5. Dietilpropion(DEP) 

DEP amfetamine benzeri etki gösteren norepinefrin ve dopamin salımını artıran geri 

alımını ise inhibe eden sempatomimetik bir ajandır (212). 

2.1.8.4.6. Fentermin(PHEN)/Topiramat(TPM) 

PHEN, amfetaminle benzer etki mekanızmasına sahip olan ve hipotalamusun lateral 

bölgesinde presinaptik alanlardan norepinefrin salınımı yaparak sempatomimetik etki 

gösteren anorektik bir amindir (213, 214). TPM ise voltaj bağımlı sodyum ve kalsiyum 

kanallarının düzenlenmesini sağlayan, gaba glutamik asit(GABA) aktivitesini artıran, 

glutamat’ ın α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazolpropionik asit (AMPA) /kainate 

subtiplerini ve karbonik anhidraz enzimini inhibe eden bir nörostabilizatördür (215). 

TMP nin hangi etki mekanızması ile kilo verdiği bilinmemektedir. Ancak öne sürülen 

mekanızmalar enerji harcamasını artırması ve iştahı baskılanmasından kaynaklandığı 

ifade ediliyor (216). 

PHEN/TMP tedavisi ABD de 2012 yılında obezite tedavisi için onaylanan ilk 

kombine tedavidir. PHEN/TMP kombine tedavisinin etkinliği oldukça yüksektir. 

Yapılmış olan iki büyük randomize kontrollü çalışmada 15/92 mg dozunda kiloda %8,6 

ile %9,3 oranında kayba yol açtığı görülmüştür (217, 218). 

PHEN/TMP kombinasyonu teratojeniktir ve gebelikte kullanımı 

kontraendikedir. Ayrıca anne sütüne dağılımı da gösterildiği için ilacı içerken 

emzirmeden kaçınılmalı ya da emzirme süresince ilaç kesilmelidir (219, 220). 

PHEN/TMP glokomu olanlara, hipertiroidisi olanlarda, gebelerde ve yakın zamanda 

monoaminoksidaz inhbitörü kullananlarda kontraendikedir (221). 

2.1.8.4.7. Naltrekson/Bupropion 

Naltrekson / bupropion kombinasyonunun kilo kaybına yol açtığı mekanızmalar tam 

olarak ortaya konulamamıştır. Hipotalamusun arkuat nukleusundaki 

proopiomelanokortin hücreleri (POMC), α-melanosit stimüle edici hormon (α-MSH) 

üretimini arttırarak enerji harcanmasının artmasına ve gıda alımının azalmasına neden 

olarak kilo kaybına yol açar (222-224). α-MSH, POMC aktivasyonunun anorektik 
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etkisine aracılık ederken; β-endorfin ise POMC nöronları üzerindeki opioid 

reseptörlerini aktive ederek otoinhibitör feedback e neden olur (223). 

Bupropion ilk kez depresyon tedavisi için endikasyon alan non-selektif 

noradrenalin ve dopamin geri alım inhibiörüdür (225-227). Daha sonra ise sigara 

bırakma tedavisi için endikasyon almıştır (228, 229). 

Naltrekson opioid ve alkol bağımlılığı tedavisi için endikasyon almış bir opioid 

reseptör antagonistidir (230-232). Naltrekson/Buprapion kombinasyonu obezite tedavisi 

için 2014 yılında onaylanan ikinci kombine tedavidir. Üç ayrı faz 3 çalışmasında 56 

haftalık verilere göre ortalama %6,1-%9,3 kilo kaybının sağlandığı; %5 ten fazla kilo 

verenlerin oranlarının %48-66 arasında değiştiği izlenmiştir. Diyabet tanısı olanlarda 

yapılan çalışmada ise %5 kilo kaybına ek HBA1c de %0,6 lık bir düşüş sağlanmıştır 

(233). Naltrekson/Buprapion kombinasyonu oral tablet naltrekson 8 mg / bupropion 90 

mg şeklinde başlanır ve tedavinin 4.haftasında kadar naltrekson 32 mg/bupropion 360 

mg a kadar yükseltilir (234). Naltrekson/Buprapion kombinasyonun en yaygın görülen 

yan etkileri ağız kuruluğu, mide bulantısı, baş ağrısı, kabızlık, baş dönmesi, uykusuzluk 

ve ishaldir (234). 
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Tablo 10.Obezite Tedavisinde Kulanılan İlaçlar (235). 
İl

aç
 

aç
 

Onay Etki 

mekanızma

sı 

Doz Kontraendikasyon Yan etki 

O
rl

is
ta

t 

FDA ve 

EMA(Tür

kiyede 

kullanımd

a) 

Pankreatik 

lipaz 

inhibitörü 

Günde üç 

defa 120 

mg (oral) 

Gebelik, emzirme, kronik 

malabsorbsiyon 

sendromları, kolestaz, 

kolelitiazis, 

Yağda eriyen vitaminlerin emiliminde azalma, 

steatore, fekal inkontinans, abdominal ağrı, baş 

ağrısı, oksalat nefropatisi 

L
ir

ag
lu

ti
d
 

FDA ve 

EMA(Tür

kiyede 

kullanımd

a) 

GLP1R 

agonisti 

Günde bir 

kez 3 mg 

(sc) 

Gebelik, emzirme, 

medüller tiroid kanser 

öyküsü, MEN2 öyküsü, 

pankreatit öyküsü, akut 

safra kesesi hastalıkları,  

Bulantı, kusma, pankreatit, ishal/kabızlık, baş 

ağrısı, dispepsi, taşikardi 

L
o

rc
as

er
in

 

FDA Seratonin 

5HT2c 

reseptör 

agonist 

Günde iki 

kez 10 mg 

(oral) 

Gebelik, emzirme, 

MAOIs, SSRIs, SNRIs ile 

birlikte kullanılması 

Baş ağrısı, bulantı, ağız kuruluğu, baş dönmesi, 

halsizlik, kabızlık, nazofarenjit, 

hiperprolaktinemi 

F
en

te
rm

in
 

FDA Norepinefri

n salgılatıcı 

Günde bir 

kez 15-

37,5 mg 

veya üç 

kez 8 mg 

(oral) 

Koroner arter hastalığı, 

inme, aritmi, konjestif 

kalp yetmezliği, HT, 

MAOIs ile birlikte 

kullanımı, hipertiroidizm, 

glokom, ilaç bağımlılığı, 

gebelik 

Hipertansiyon, iskemi, çarpıntı, taşikardi, baş 

dönmesi, disfori, öfori, baş ağrısı, uykusuzluk, 

aşırı uyarılma, psikoz, huzursuzluk, ürtiker, 

libido değişikliği, kabızlık, ishal, tat 

değişikliği, kserostomi, tremor 

D
ie

ti
lp

ro
p

io
n
 

FDA ve 

EMA 

 

Norepinefri

n ve 

dopamin 

salgılatıcı 

Günde üç 

kez 25 mg 

veya 

uzatılmış 

form bir 

kez 75 mg 

(oral) 

İleri derece ateroskleroz, 

şiddetli HT, 

hipertiroidizm, glokom, 

ilaç bağımlılığı, MAOIs 

ve diğer anorektiklerle 

birlikte kullanımı 

Kardiyak aritmi, SVO, HT, anksiyete, 

depresyon, baş dönmesi, öfori, baş ağrısı, aşırı 

uyarılma, prekordial ağrı, psikoz, alopesi, deri 

döküntüleri, libido değişikliği, jinekomasti, 

kabızlık, diyare, disfaji, bulantı, kusma, 

kserostomi, kemik İliği depresyonu, diskinezi, 

miyalji, tremor, bulanık görme, midriyazis 

P
H

E
N

/T
M

P
 

FDA Norepinefri

n salgılatıcı 

(fentermin), 

GABA 

reseptör 

modülasyon

u 

(topiramat) 

İlk 2 

hafta: 

günde bir 

kez 

3,75/23 

mg Tedavi 

dozu: 

günde bir 

kez 7,5/46 

mg (oral) 

Hipertiroidizm, glokom, 

MAOIs ile birlikte 

kullanımı, gebelik, 

emzirme 

Baş ağrısı, parestezi, uykusuzluk, kserostomi, 

kabızlık, nazofarinjit, endişe, depresyon, 

kognitif bozukluk, baş dönmesi, mide bulantısı, 

baş dönmesi, bikarbonat ve potasyum 

düşüklüğü 

N
al

tr
ek

so
n

/B
u

p
ro

p
io

n
 

FDA ve 

EMA 

Opiat 

antagonisti 

(naltrekson) 

Dopamin ve 

norepinefrin 

reuptake 

inhibitörü 

(bupropion) 

Günde bir 

kez bir 

tablet 

(8/90 mg) 

başlanır, 

haftada bir 

tablet 

arttırılarak 

günde 2 

kez 2 

tablet ile 

tedavi 

dozuna 

ulaşılır 

(oral) 

Kontrolsüz hipertansiyon, 

konvülzyon, anoreksiya, 

blumia, depresyon, 

uyuşturucu veya alkolü 

bırakmış olmak, kronik 

opioid kullanımı, MAOIs 

ile birlikte kullanımı 

Bulantı, baş ağrısı, uykusuzluk, kusma, 

kabızlık, ishal, baş dönmesi, endişe, kserostomi 

FDA: Food&Drug Administration, EMA=European Medicinal Agency, MAOI= Monoamin Oksidaz 

inhibitörü, SSRI=Selektif Serotonin Reuptake İnhibitörü, SNRI=Serotonin Norepinefrin Reuptake 

İnhibitörü, sc=Subkutan, SVO=Serebrovasküler Olay 
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2.1.8.5.Cerrahi Tedavi  

Cerrahi tedavi yaşam tarzı değişikliklerine ek farmakolojik tedavinin yetersiz olduğu 

durumlarda yapılır(236). Türkiye Endokrin ve Metabolizma Derneği (TEMD) obez tüm 

bireylerin en 6 ay süreyle bir endokrinolog tarafından izlenmesini ve cerrahi öncesi 

dönemde diğer tedavi yöntemlerinin uygulanmasını önerir (237). 

Obezite cerrahisi önerilen bireyer: (237) 

-VKİ ≥40 kg/m2 ,  

-VKİ 35,0-39,9 kg/m2 olup en az 1 adet obezite ilişkili komorbidite varlığı 

(T2DM, HT, dislipidemi, obezite-hipoventilasyon sendromu, uyku-apne sendromu, 

pickwick sendromu, NAYKH, psödotümör serebri, GÖRH, astım, venöz staz hastalığı, 

ileri derecede üriner inkontinans, günlük yaşamı etkileyen artrit), 

-VKİ 30-35 kg/m2 arasında olanlarda metabolik sendrom eşlik etmesi veya etkin 

tedaviye rağmen istenilen glisemik kontrol elde edilememişse seçilmiş vakalara obezite 

cerrahisi uygulanabilir. 

Obezite cerrahisinde kilo kaybını sağlamada iki mekanızma vardır. Bunlar 

gastrik kısıtlama ve intestinal malabsorbsiyondur. Gastrik kısıtlama midede küçük bir 

kese oluşturarak mide hacmi küçültülür ve buna bağlı erken tokluk oluşturulur. Ayrıca 

midenin yavaş boşalmasını sağlayarak tokluk hissinin uzun süre devam etmesini sağlar 

(238).Morbid obez bireyelerde yapılan birçok seride gastrik bypass sonrası ortalama 

fazla kiloların %50 sini kaybetmişlerdir (239). 

2.2.Adipositokinler 

Başlangıçta adipoz doku sadece enerji deposu ve mekanik bir bariyer olarak 

düşünülmekteydi (240). Ancak 1994 yılında leptinin keşfi ile yağ dokusunun 

incelenmesi önem kazandı (241). Daha sonra yapılan çalışmalarla beraber adipoz 

dokunun vücudumuzun en önemli ve en büyük endokrin organlardan biri olduğunun 

farkına varıldı. Adipoz doku vücudumuzda nöroendokrin ve immün fonksiyonlar ile 

ilgili çok sayıda biyoaktif madde salgılamaktadır. Bunlar adipositokinler olarak 

adlandırılır (242). Adipöz dokudan salınan adipositokin dahil çeşitli mediyatörlere şekil 

3’ te yer verilmiştir (244). 
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Adipositokinlerin; vasküler sistemde, immün sistemde ve yağ dokusunda 

görevleri olduğu gibi metabolik sendrom, obezite, insülin direnci, hipertansiyon ve 

dislipidemi gibi hastalıkların patogenezinde rol oynamaktadır (243). 

Tablo 11. Adipositokinlerin Görevleri (245, 246). 

Leptin Yemek alımı, üreme, anjiogenez ve immünite 

Adinopektin İnflamasyon, ateroskleroz ve insülin direnci 

Rezistin İnflamasyon, insülin direnci 

Apelin İnsülin direnci 

Visfatin İnsülin direnci 

Vaspin Anti-inflamatuar ve insülin duyarlılığını 

artırıcı etki 

Adipsin Strese immün cevap 

Anjiotensin Vasküler hemostaz 

RBP-4: retinol bağlayıcı protein-4 Vasküler hemostaz 

IL-6 İnflamasyon, ateroskleroz, insülin direnci 

Lipoprotein lipaz Lipid metabolizması 

Plazminojen Aktivatör İnhibitör–1(PAI-1) Vasküler hemostaz 

TNF-α İnflamasyon, ateroskleroz, insülin direnci 
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Şekil 3. Adipoz Dokudan Salınan Mediyatörler (244). 

MCP-1: monosit kemoatraktan protein-1, PAI-1: plazminojen aktivatör inhibitörü-1, ASP: Açilasyon 

stimülan protein, CTRP: dolaşımdaki C1q/ TNF ilişkili protein, DPP-4: dipeptil peptidaz-4, FGF21: 

fibroblast büyüme faktörü-21, BMP: kemik morfojenik protein, RBP-4: retinol bağlayıcı protein-4, 

2.2.1.Vaspin 

Vaspin visseral yağ dokusundan sekrete edilen serin proteaz inhibitörüdür (247). 

Vaspinin salınım ritmine baktığımızda sabah kahvaltıdan önceki açlık döneminde 

yüksek oranda salındığı, yemekten 2 saat sonraki dönemde ise azalma gösterir. Bu 

salınım paterni diğer yeme öğünlerinde de aynıdır. Bu da vaspinin metabolik 

regülasyonda sorumlu olduğunu düşündürmektedir (248). 

Vaspinin insülin duyarlığını artırıcı etkisi ve antiinflamatuar etkiler mevcuttur. 

Farelerde yapılan birçok çalışmada obezite durumunda ve insülin direncinin arttığı 

Adipoz dokudan 
salınan mediyatörler  

DİĞER 

Apoliprotein B 

Kolesterol ester 
taşıyıcı protein 

Lipoproetin lipaz 

DPP-4 

KOPLEMAN VE 
KOPLEMAN İLİŞKİLİ 

PROTEİNLER 

Adipsin 

Kopleman faktör 

ASP 

CTRP 
 

FİBRONOLİTİK 
SİSTEM 

PAI-1 

Doku faktörü 

 

 

ADİPOSİTOKİNLER 

Leptin 

Adinopektin 

Visfatin  

Vaspin 

Katepsin 

Omentin 

Nesfatin-1 

Lipokalin 

Apelin 

RBP-4 

FGF21 

 
 

RAS PROTEİNLERİ 

Anjiyotensinojen 

SİTOKİN VE BENZERİ 
PROTEİNLER  

TNF-alfa 

IL-6 

MCP-1 

Rezistin 

Prostaglandin 
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durumlarda tamponize edici bir mekanızma olarak devreye girdiği ve serum 

konsantrasyonlarının artığı saptanmıştır. Yine obez olgularda vaspinin ateroskleroz 

gelişmesinde etkili olabileceği öne sürülmüştür. Bu durumda vaspin düzeyleri obez 

olgularda koroner ve serebrovasküler hastalığının gelişebileceği konusunda bize yol 

gösterici olabilir (247). 

Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty (OLETF)  sıçanlarında elde edilen verilere 

göre obezite ve insülin direncinin geliştiği 30.haftada hem kanda hem de adipoz dokuda 

vaspin düzeylernin arttığı görülmüştür. Kilo verme durumunda veya pioglitazon gibi 

insülin duyarlılaştırıcı ajan alanlarda vaspin düzeylerinin azalma gösterdiği saptanmıştır 

(249). 

Obez farelerde vaspin enjeksiyonu, insülin duyarlılığını arttırmış ve insülin 

direncini promote eden genlerin ekspresyonunu baskılamıştır (250). Vaspin ile obezite 

ve buna ilişik metabolik bozukluklar arasında bir bağıntı olduğu düşünülmüştür. Bu da 

obezite, metabolik bozukluklar için etyoloji temelli yeni tedavi hedeflerin 

geliştirilmesine katkıda bulunabilir (248). 

2.3.Galanin 

Hipotalamusta bulunan nöropeptitlerin vücuda besin alımını, vücut ağırlığını, vücut 

sıcaklığını ve metabolizma hızını etkilediği saptanmıştır (251, 252). Nöropeptitler bu 

yüzden çeşitli etkileri ile kaşeksi, anoreksi, obezite gibi enerji dengesinde bozulmalara 

yol açabilir (253) 

Galaninerjik sistem nöromodülasyonda görevli önemli bir sistemdir. Bu sistemin 

ana molekülü galanindir. Galanin domuz barsağından 1983 senesinde tanımlanmış 29 

aminoasitten oluşan bir nöropeptittir (254). Galanin, GAL geni tarafından 123 

aminoasitlik prekürsör halinde sentez edildikten sonra preprogalanin haline sonra da 29 

aminoasit (insanlarda 30 ) içeren olgunlaşmış formuna dönüştürülür (255). Galaninerjik 

sistemi oluşturan diğer bileşenler galanin like peptit (GALP), galanin message 

associated peptit(GMAP) ve alarindir (256). 

Galaninin G protein bağımlı 3 reseptörü keşfedilmiştir. Bu reseptörler galanin 

reseptör 1(GalR1), galanin reseptör 2(GalR2) ve galanin reseptör 3(GalR3) tür (257).  
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Bu reseptörler santral sinir siteminde yaygın olmak üzere gastrointestinal sistemde, bağ 

dokusunda, cilt gibi periferik dokularda da saptanmıştır (258). 

Galanin en fazla santral sinir sisteminde ve gastrointestinal sistemde bulunur. 

Santral sinir sisteminde hipotalamusta yüksek; beyin korteksi ve beyin sapında ise 

düşük oranlarda bulunur. Gastrointestinal sistemde ise duodenumda yüksek düzeylerde 

saptanmış olup, mide ve kolonda düşük düzeylerde olduğu görülmüştür (259). 

Galaninerjik sistem gastrointestinal motilite, ağrının algılanması, öğrenme ve 

hafıza, nöroendokrin kontrol, beslenme davranışının düzenlenmesi ve kardiyovasküler 

kasılma gibi birçok fizyolojik süreçte ve bunlarla ilişik patolojilerde sorumludur (260-

263). Ayrıca uyku düzeninin sağlanması, cinsellik, beslenme, duydudurum ve kan 

basıncının düzenlenmesi gibi fizyolojik görevleri vardır (255, 264). Yapılan çeşitli 

çalışmalarda galaninin yemek davranışını etkilediği ve yemek yemeyi artırıcı bir etkisi 

olduğu görülmüştür (265-267). Galanin; insülin, glukagon, prolaktin, somatostatin ve 

growth hormon gibi hormonların salınımını düzenleyerek cinsellik ve yemek yeme gibi 

nöroendokrin etkiler ortaya çıkarır (268, 269). 

Yapılan çalışmalarda epilepsi, alzheimer, diyabetes mellitus gibi hastalıkların 

galaninerjik sistem bozukluğu ile ilişkili olduğu görülmüştür (257, 258). 

Gestasyonel diyabeti, tip2 diyabeti, obezitesi ve bozulmuş glukoz toleransı 

olanlarda plazma galanin konsantrasyonların yüksek olduğu saptanmıştır (16, 270). 

Zayıf kadınlarda normal kontrollere göre galanin düzeyleri daha düşük bulunmuştur. Bu 

da adipoz dokusu fazla olan bireylerde galanin seviyerlerin daha yüksek olduğunu 

göstermektedir (271). 

Görüldüğü üzere birçok fizyolojik olayda rol oynayan ve birçok hastalıkla 

bağlantısı bulunan galaninin reseptör agonist ve antagonistleri gelecekte yeni tedavi 

rejimleri olabileceği yönde bize umut vermektedir (256, 272). 

 

  



37 
 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma prospektif olarak Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi (KSÜ) Tıp 

Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

Bilim Dalı’nda yapıldı. Çalışma öncesinde hasta ve kontrol grubuna çalışma 

ayrıntılarını içeren bilgilendirilmiş onam formu verildi. Onamı alınan bireyler hasta ve 

kontrol grubu olmak üzere çalışmaya dahil edildi. Çalışma KSÜ Etik Kurulunca 

22.01.2020 tarihli ve 23 sayılı kararı ile onaylandı. 

3.1.Çalışma Dizaynı ve Hastalar 

Çalışmamıza 2019-2020 yıllarında arasında KSÜ Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı poliklinik ve kliniğinde; Obezite ve Sağlıklı 

Beslenme polikliğinde takip ve tedavisi yapılan ve gönüllü katılım formunu doldurmuş 

bireyler dahil edildi. Obezitesi olan 40 hasta ve sağlıklı normal kilolu 40 birey 

çalışmaya alındı. 

Hem obez bireylerin hem de normal kilolu bireylerin yaş, cinsiyet, boy, kilo, 

vücut kütle indeksi, özgeçmişi sorgulandı. 

Hasta dosyalarından obezite polikliniğine gelen ve rutin olarak bakılan glukoz, 

kan üre azotu(BUN), kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, albümin, aspartat 

aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz ( ALT), total kolesterol, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL), yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserit, insülin, kortizol, 

hemogram, tiroid stimülan hormon (TSH), serbest tiroksin (sT4), 25OH D vitamini 

düzeyleri kaydedildi. Çalışmaya katılacak bireylerden  açlık sırasında alınacak rutin 

tahlilere ek olarak galanin ve vaspin parametrelerinin çalışılması için  4mL kadar da 

jelli tüplere kan numunesi alındı. Bu numuneler laboratuvarda santrifüj edildikten elde 

edilen plazma örnekleri -80 
o
C de çalışma anına kadar saklandı. 

3.2.Çalışma Dışlama ve Kabul Kriterleri 

Çalışmamızda hasta grubumuz; gönüllü katılım formunu dolduran 18-60 yaş arasında 

ek hastalığı olmayan obez hastalardan (VKİ si 30 ve üzerinde) oluşmuştur. Kontrol 
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grubumuz ise gönüllü katılım formunu dolduran 18-60 yaş arası ek hastalığı olmayan 

normal kilolu (VKİ 20-25)  bireylerden oluşmuştur. 

Çalışmamıza gönüllü katılım formunu doldurmayan bireyler, 18 yaşından küçük, 

60 yaşından büyük bireyler, gebeler, VKİ si 20 nin altında olanlar ve VKİ si 25-29,9 

arasında olanlar dahil edilmemiştir. Hem kontrol grubu hem de hasta grubu için ek 

hastalığı olanlar (Tip2 DM, HT, KVH, SVH, tiroid fonksiyon bozukluğu, karaciğer 

yetmezliği, böbrek yetmezliği, solunum sistemi hastalığı gibi…) çalışmaya 

alınmamıştır. 

3.3.Laboratuvar Analiz 

Çalışmamıza katılan hastalarda hastane veri sisteminde kayıtlı glukoz, BUN, kreatinin, 

sodyum, potasyum, kalsiyum, albümin, AST, ALT, total kolesterol, LDL, HDL, TG, 

insülin, kortizol, hemogram, TSH, sT4, 25OH D vitamini verileri kullanıldı. 

Rutin hormonal ve biyokimyasal tahliller için kanlar sabah,8-10 saat açlık 

sonrası jelli, antikoagülansız sarı kapaklı tüplere alındı. Alınan kanlar oda ısısında bir 

müddet bekletildikten sonra 10 dakika boyunca 4000 rpm’de (dakikadaki devir sayısı) 

santrifüj edildi. Santrifüj ile elde edilen serumlar hormonal ve biyokimyasal tahlillerin 

değerlendirilmesi için kullanıldı. Biyokimyasal parametreler ve lipit paneli (LDL, HDL, 

TG, total kolesterol) spektrofotometrik yöntemle biyokimya analizörü ve ticari kit 

(Roche, Cobas 8000 c702 cihazı, Japonya)  kullanılarak KSÜ Tıp Fakültesi Biyokimya 

Laboratuvarında çalışıldı. Kortizol, TSH, sT4 ise hormon analizörü ve ticari kit (Roche, 

Cobas 8000 e602cihazı, Japonya)  kullanılarak ECLİA (Enzim kemilüminesan 

immünoassay) metodu ile çalışıldı. 25-OH vitamin D ise mor tüpe alınmış kanın 

santrifüj edildikten sonra ayrılan plazma kısmının ultra yüksek performanslı sıvı 

kromatografisi (uHPLC) metodu ile analizör ve ticari kit (UltiMate 3000, Germany) 

kullanılarak ölçümü yapıldı. Bütün bilinmeyen örneklerin analiz sonuçları cihazlarda 

oluşturulan kalibrasyon eğrisine göre değerlendirilmek suretiyle kantitatif olarak 

sonuçlandırıldı. 

Rutin tahlillere ek olarak serum galanin ve vaspin düzeyleri için sarı kapaklı ve 

jelli antikoagülasız tüplere alınan kanlar laboratuvar ortamına getirilerek 10 dakika 

boyunca 4000 rpm’de satrifüj edildi ve serumlarına ayrıldı. Ayrılan serumlar çalışma 

anına kadar -80 
o
C de saklandı. Çalışma zamanı geldiğinde serumlar çözdürülerek 
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manuel olarak kit prosedürü takip edilmek suretiyle Eliza yöntemiyle analiz edildi. 

Eliza okuyucu olarak Thermo Scientific (Amerika Birleşik Devletleri) cihazı kullanıldı. 

Serum galanin (CV<%8) ve vaspin (CV<%10)  düzeylerinin ölçümünde hazır kit olarak 

MyBioSource (USA) markası kullanıldı. Veriler ScanforMultiscan F.C. 2.5.1 bilgisayar 

programı kullanılarak elde edildi. Bu programda elde edilen kalibrasyon eğrisine göre 

bilinmeyen örneklerin kıyasen hesaplaması gerçekleştirilerek değerler elde edildi. 

3.4. İstatistik Analiz 

Çalışmada elde edilen verilerin değerlendirilmesinde, istatiksel analizler için IBM SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 25 programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların ortalama standart sapması 

(ort±std) ile birlikte niceliksel değerlerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Student t-testi kullanıldı. Parametreler 

arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesinde ise pearson korelasyon testi kullanıldı. P 

değeri ≤0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamıza hasta grubunda 40 obez birey ve kontrol grubunda 40 normal kilolu birey 

olmak üzere toplamda 80 birey dahil edilmiştir. 

4.1.Grupların Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

Çalışmamıza hasta grubunda 20’si erkek 20’si kadın olmak 40 obez birey ve kontrol 

grubunda 20’ si erkek ve 20’ si kadın olmak üzere 40 normal kilo birey olmak üzere 

toplamda 80 birey dahil edilmiştir. 

Her iki grup cinsiyet açısından karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0,05). 

Her iki grup arasında yaş ortalamaları açısından istatistiksel anlamlı bir fark 

saptanmadı  (p=0,44). 

Obez ve normal kilolu bireylerin VKİ’leri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0,001). Vakaların demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

tablo-12 de belirtilmiştir. 

Tablo 12. Grupların Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması. 

Değişkenler Grup n(sayı) Ortalama±Standart Sapma p 

Yaş(yıl) Hasta 40 31,15±6,77  

0,44 Kontrol 40 30,10±5,23 

VKİ(kg/m2) Hasta 40 36,59±6,68  

p<0,001* Kontrol 40 22,49±1,36 

VKİ; Vücut kütle indeksi ,*istatiksel olarak anlamlı 

4.2.Grupların Biyokimyasal ve Hormonal Veriler Açısından Karşılaştırılması 

Hasta grubunda açlık plazma glukozu düzeyi 93,95±9,56 mg/dl iken kontrol grubunda 

86,40±5,60 mg/dl idi. Hasta ve kontrol grubu açlık plazma glukozu değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001). 
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Hasta grubunda insülin düzeyleri 18,09±8,26 mU/Liken kontrol grubunda ise 

7,69±3,36 mU/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu insülin değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

Hasta grubunda BUN düzeyi 9,90±2,30 mg/dl iken kontrol grubunda ise 

11,16±3,06 mg/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu BUN değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,04). 

Hasta grubunda kreatinin değeri 0,74±0,13 mg/dl iken kontrol grubunda 

0,76±0,14 mg/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu kreatinindeğerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,56). 

Hasta grubunun sodyum (Na) değerleri 139,78±1,60mmol/L iken kontrol 

grubunun Na değerleri 139,43±1,59mmol/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu Na 

değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0,33). 

Hasta grubunun potasyum (K) değeri 4,65±0,31 mmol/L iken kontrol grubunun 

K değeri 4,40±0,31mmol/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu K değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

Hasta grubunun kalsiyum (Ca) değeri 9,38±0,35 mg/dl iken kontrol grubunun 

Ca değeri 9,41±0,35 mg/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu Ca değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,71). 

Hasta grubu albümin değerleri 4,40±0,27 g/dl iken kontrol grubunun albümin 

değerleri 4,63±0,24 g/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu albümin değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

Hasta grubunun AST değeri 22,20±7,68 U/L iken kontrol grubunun AST değeri 

19,15±6,28 U/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu AST değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,06). 

Hasta grubunun ALT değeri 24,48±11,10 U/L iken kontrol grubunun ALT 

değeri 18,85±10,92 U/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu ALT değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,02). 

Hasta grubunun total kolesterol değeri 154,83±41,01 mg/dl iken kontrol 

grubunun total kolesterol değeri 149,93±21,89 olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu 
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total kolesterol değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,51). 

Hasta grubunun TG değeri 184,90±119,37 mg/dl iken kontrol grubunun TG 

değeri 82,13±44,70 mg/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu TG değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 

Hasta grubunun LDL kolesterol değeri 110,55±27,55 mg/dl iken kontrol 

grubunun LDL-kolesterol değeri 93,18±20,21 mg/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol 

grubu LDL-kolesterol değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel 

olarak anlamlıydı (p=0,002). 

Hasta grubunun HDL kolesterol değeri 44,78±10,89 mg/dl iken kontrol 

grubunun HDL kolesterol değeri 54,20±11,46 mg/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol 

grubu HDL kolesterol değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel 

olarak anlamlıydı (p<0,001). 

Hasta grubunun kortizol değeri 12,09±4,45 ug/dl iken kontrol grubunun kortizol 

değeri 12,57±3,97 ug/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu kortizol değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,62). 

Hasta grubunun TSH değerleri 2,00±1,06 mIU/L iken kontrol grubunun 

1,75±0,75 mIU/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu TSH değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,23). 

Hasta grubunun sT4 değeri 1,21±0,15 ng/dl iken kontrol grubunun sT4 değeri 

1,28±0,16 ng/dl olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu sT4 değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel olarak anlamlıydı (P=0,04). 

Hasta grubunun 25 OH vitamin D değeri 12,28±7,59 ug/L iken kontrol grubunun 

25OH VİTD değeri 13,45±10,37 ug/L olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu 25 OH 

vitamin D değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,56). 
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Tablo 13. Grupların Biyokimyasal ve Hormonal Parametrelerinin Karşılaştırılması. 

Değişkenler Gruplar n(sayı) Ortalama±Standart Sapma p 

APG(mg/dl) Hasta 40 93,95±9,56  

p<0,001* Kontrol 40 86,40±5,60 

İnsülin(mU/L) Hasta 40 18,09±8,26  

p<0,001* Kontrol 40 7,69±3,36 

BUN(mg/dl) Hasta 40 9,90±2,30  

0,04* Kontrol 40 11,16±3,06 

Kreatinin(mg/dl) Hasta 40 0,74±0,13  

0,56 Kontrol 40 0,76±0,14 

Na(mmol/l) Hasta 40 139,78±1,60  

0,33 Kontrol 40 139,43±1,59 

K(mmol/l) Hasta 40 4,65±0,31  

p<0,001* Kontrol 40 4,40±0,31 

Ca(mg/dl) Hasta 40 9,38±0,35  

0,71 Kontrol 40 9,41±0,35 

Albümin(g/dl) Hasta 40 4,40±0,27  

p<0,001* Kontrol 40 4,63±0,24 

AST(U/L) Hasta 40 22,20±7,68  

0,06 Kontrol 40 19,15±6,28 

ALT(U/L) Hasta 40 24,48±11,10  

0,02* Kontrol 40 18,85±10,92 

T.Kol(mg/dl) Hasta 40 154,83±41,01 0,51 

Kontrol 40 149,93±21,89 

TG(mg/dl) Hasta 40 184,90±119,37 p<0,001* 

Kontrol 40 82,13±44,70 

LDL(mg/dl) Hasta 40 110,55±27,55  

0,002* Kontrol 40 93,18±20,21 

HDL(mg/dl) Hasta 40 44,78±10,89  

p<0,001* Kontrol 40 54,20±11,46 

Kortizol(ug/dl) Hasta 40 12,09±4,45  

0,62 Kontrol 40 12,57±3,97 

TSH(mIU/L) Hasta 40 2,00±1,06  

0,23 Kontrol 40 1,75±0,75 

sT4(ng/dl) Hasta 40 1,21±0,15  

0,04* Kontrol 40 1,28±0,16 

25OH VitD(ug/L) Hasta 40 12,28±7,59  

0,56 Kontrol 40 13,45±10,37 

APG; Açlık plazma glukozu, BUN;Kan üre azotu,  Na;Sodyum, K;potasyum, Ca; kalsiyum, 

AST;Aspartat aminotransferaz, ALT; Alaninaminotransferaz, T.Kol;Total kolesterol, LDL; Düşük 

dansitelilipoprotein, HDL;Yüksekdansitelilipoprotein, TG; Trigliserit, TSH;Tiroiduyarıcı hormon, 

sT4;serbest tetraiyodotironin, 25OH Vit D; 25 Hidroksi Vitamin D, 

  

*istatiksel olarak anlamlı 
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4.3.Grupların Galanin ve Vaspin Açısından Karşılaştırılması 

Galanin düzeyi hasta grubunda 0,89±0,16 ng/ml iken kontrol grubunda 0,72±0,18 ng/ml 

olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu galanin değerleri açısından karşılaştırıldığında 

aradaki fark istatiksel olarak anlamlı olarak bulundu (p<0,001). 

Vaspin düzeyi hasta grubunda 1,22±0,17ng/ml iken kontrol grubunda 1,11±0,38 

ng/ml olarak görüldü. Hasta ve kontrol grubu vaspin değerleri açısından 

karşılaştırıldığında aradaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,102). 

Tablo 14. Grupların Galanin ve Vaspin Açısından Karşılaştırılması. 

Değişkenler Gruplar n(sayı) Ortalama±Standart Sapma p 

Galanin(ng/ml)     Hasta 40 0,89±0,16  

<0,001* Kontrol 40 0,72±0,18 

Vaspin(ng/ml)     Hasta 40 1,22±0,17  

0,10 Kontrol 40   1,11±0,38 
 

*İstatiksel olarak anlamlı 

 

Şekil 4. Grupların Galanin Açısından Karşılaştırılması. 
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Şekil 5. Grupların Vaspin Açısından Karşılaştırılması. 

4.4. Korelasyon Analizi 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile VKİ arasında istatiksel olarak 

anlamlı pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=0,714, p<0,001). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin ile yaş arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=-0,083, p=0,47). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile VKİ arasında istatiksel 

olarak anlamlı pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=0,238, p=0,03). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile yaş arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=-0,015, p=0,89). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin ve serum vaspin düzeyleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=0,006, p=0,95). 

Yapılan korelasyon analizinde yaş ve VKİ arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (r=0,026, p=0,82). 
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Tablo 15. Galanin ve Vaspin Düzeyinin VKİ ve Yaş ile Korelasyonu. 

Değişkenler 

 

Galanin(ng/ml) 

 

Vaspin(ng/ml) 

 

VKİ(kg)m2) 

 

Yaş(yıl) 

 

Galanin(ng/ml) 

 

r 1 0,006 0,714* -0,083 

P  0,95 <0,001 0,47 

Vaspin(ng/ml) 

 

r 0,006 1 0,238* -0,015 

p 0,95  0,03 0,89 

VKİ(kg)m2) 

 

r 0,714* 0,238* 1 0,026 

p <0,001 0,03  0,82 

Yaş(yıl) 

 

r -0,083 -0,015 0,026 1 

p 0,47 0,89 0,82  

*İstatiksel olarak anlamılı 

VKİ;Veden Kütle İndeksi 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile APG arasında istatiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=0,401, p<0,001). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile TG arasında istatiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=0,229, p=0,04). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile LDL arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=0,186, p=0,10). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile HDL arasında istatiksel 

olarak anlamlı, negatif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=-0,482, p<0,001). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile APG arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=0,087, p=0,44). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile TG arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=-0,015, p=0,90). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile LDL arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=0,088, p=0,44). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile HDL arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=0,127, p=0,26). 

Yapılan korelasyon analizinde APG ile TG arasında istatiksel olarak anlamlı 

pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=0,277, p=0,01). 
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Tablo 16. Galanin ve Vaspinin Biyokimyasal Parametreler İle Korelasyonu 

Değişkenler Galanin 

(ng/ml) 

Vaspin 

(ng/ml) 

APG 

(mg/dl) 

TG 

(mg/dl) 

LDL 

(mg/dl) 

HDL 

(mg/dl) 

Galanin 

(ng/ml) 

r 1 0,006 0,401* 0,229* 0,186 -0,482* 

p  0,95 p<0,001 0,04 0,10 p<0,001 

Vaspin 

(ng/ml) 

r 0,006 1 0,087 -0,015 0,088 0,127 

p 0,95  0,44 0,90 0,44 0,26 

APG 

(mg/dl) 

r 0,401* 0,087 1 0,277* 0,158 -0,184 

p p<0,001 0,44  0,01 0,16 0,10 

TG 

(mg/dl) 

r 0,229* -0,015 0,277* 1 0,237* -0,547* 

p 0,04 0,90 0,01  0,03 p<0,001 

LDL 

(mg/dl) 

r 0,186 0,088 0,158 0,237* 1 -0,080 

p 0,10 0,44 0,16 0,03  0,48 

HDL 

(mg/dl) 

r -0,482* 0,127 -0,184 -0,547* -0,080 1 

p p<0,001 0,26 0,10 p<0,001 0,48  

APG; Açlık plazma glukozu, LDL; düşük dansitelilipoprotein, HDL; Yüksekdansitelilipoprotein, TG; 

Trigliserit 

*istatiksel olarak anlamlı 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile TSH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilşki saptanmamıştır (r=0,135, p=0,23). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile sT4 arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (r=-0,052, p=0,65). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile kortizol arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (r=0,134, p=0,24). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile 25OH VİTD arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (r=-0,027, p=0,81). 

Yapılan korelasyon analizinde serum galanin düzeyi ile insülin arasında 

istatiksel olarak pozitif yönde anlamlı bir ilişki saptanmıştır (r=0,519, p<0,001). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile TSH arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (r=-0,097, p=0,39). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile  sT4 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilşki saptanmamıştır (r=-0,056, p=0,62). 
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Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile kortizol arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilşki saptanmamıştır (r=-0,001, p=0,99). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile 25OH vitD arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilşki saptanmamıştır (r=-0,070, p=0,54). 

Yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile insülin arasında istatiksel 

olarak pozitif yönde anlamlı bir ilişki saptanmıştır (r=0,222, p=0,05). 

Yapılan korelasyon analizinde kortizol ile sT4 arasında istatiksel olarak anlamlı 

pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (r=0,424, p<0,001). 

Tablo 17. Galanin ve Vaspinin Hormonal Parametreler İle Korelasyonu. 

Değişkenler Galanin 

(ng/ml) 

Vaspin 

(ng/ml) 

TSH 

(mIU/L) 

sT4 

(ng/dl) 

Kortizol 

(ug/dl) 

25OH  VitD 

(ug/L) 

İnsülin 

Galanin 

(ng/ml) 

r 1 0,006 0,135 -0,052 0,134 -0,027 0,519* 

p  0,95 0,23 0,65 0,24 0,81 p<0,00

1 

Vaspin 

(ng/ml) 

r 0,006 1 -0,097 -0,056 -0,001 -0,070 0,222* 

p 0,95  0,39 0,62 0,99 0,54 0,05 

TSH 

(mIU/L) 

r 0,135 -0,097 1 -0,288* -0,087 0,013 0,052 

p 0,23 0,39  0,01 0,44 0,91 0,65 

sT4 

(ng/dl) 

r -0,052 -0,056 -0,288* 1 0,424* -0,089 -0,097 

p 0,65 0,62 0,01  p<0,001 0,43 0,39 

Kortizol 

(ug/dl) 

r 0,134 -0,001 -0,087 0,424* 1 -0,162 -0,028 

p 0,24 0,99 0,44 p<0,001  0,15 0,81 

25OH 

vitD(ug/L) 

r -0,027 -0,070 0,013 -0,089 -0,162 1 -0,128 

p 0,81 0,54 0,91 0,43 0,15  0,26 

İnsülin 

 

r 0,519* 0,222* 0,052 -0,097 -0,028 -0,128 1 

p p<0,001 0,05 0,65 0,39 0,81 0,26  

TSH; Tiroid uyarıcı hormon, sT4;serbest tiroksin, 25OH VİT D; 25 Hidroksi Vitamin D,  
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5.TARTIŞMA 

Obezite, yüksek enerji alımı nedeniyle vücutta aşırı yağ birikimi ile giden insülin 

direncine yol açarak prediyabet ve tip 2 diyabet gelişiminde rol oynayan ayrıca 

hipertansiyon, hiperlipdiemi, kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar, 

obstrüktif uyku apne sendromu, polikistikover sendromu, non-alkolik karaciğer 

yağlanması, gastroözefajial reflü, osteoartroz ve depresyon gibi hastalıklara açan kronik 

bir sağlık problemidir. Obezitenin bu kadar geniş bir hastalık tablosuna yol açması 

sağlık harcamalarını arttırmaktadır. Bu yüzden obezitenin tedavisi hem hastalıkların 

önlenmesi hem de sağlık harcamalarının azaltılması için çok önemlidir (1). Obezite 

hastalığının patofizyolojisini ortaya koymak üzere yapılan kapsamlı araştırmalara 

rağmen, obezitenin kesin moleküler mekanizmaları tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Yapılan bazı çalışmalarda galanin ve vaspinin metabolizma, glukoz ve lipit 

metabolizması üzerinde etkili olduğu gözlemlenmiştir. Ancak obezite ve metabolik 

parametrelerle yapılan çalışmalar az sayıdadır. Bu nedenle bu çalışmada amaç; 

obezitede galanin ve vaspinin düzeyini ortaya koymak ve ileriye yönelik yeni tedavi 

rejimleri açısından katkı sağlamaktır. 

Adipoz dokunun vücudumuzun en önemli ve en büyük endokrin organlardan 

biridir. Adipoz doku vücudumuzda nöroendokrin, immün fonksiyonlar ile ilgili çok 

sayıda biyoaktif madde salgılamaktadır. Bunlar adipositokinler olarak adlandırılır (242). 

Adipositokinlerin enerji metabolizması, lipit metabolizması, insülin ve glukogon 

metabolizması, inflamasyon ve vasküler remodelling gibi pek çok fizyolojik olayda rol 

oynadığı gösterilmiştir (273, 274). Bu kadar fizyolojik olayda rol oynadığı gösterilen 

adipositokinler metabolik sendrom, obezite, insülin direnci, hipertansiyon, 

kardiyovasküler hastalıklar, dislipidemi gibi hastalıkların patogenezi ile ilişkilidir (243). 

Ancak adipositokinler geniş bir ailedir. Adipositokin olarak adlandırılan grubun 

içindeki bazı mediyatörler insülin direncini arttırma, aterojenik etki gösterirken; bazı 

mediyatörler insülin duyarlılığını artırma ve antiaterojenik etki göstermektedir (245, 

246). Günümüzde adipöz doku disfonksiyonu, adipokinlerin anormal yapımı ile obezite 

arasında patofizyolojik bir bağ olduğu düşünülmektedir (5). Bu durumla ilgili çeşitli 

adipokinlerin patogenezdeki rolü son zamanlarda çokca araştırılmaktadır. Günümüze 

kadar bu konu ile ilgili binlerce araştırma yapılmış olmasına rağmen adipokinlerin 

vücutta oluşturduğu karmaşık etki ağını açıklığa kavuşturabilmek ve obezitenin 
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önlenmesinde ve tedavisinde adipokinlerden faydalanmak için daha çok çalışma 

yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 

Hipotalamusta bulunan nöropeptitlerin vücuda besin alımını, vücut ağırlığını, 

vücut sıcaklığını ve metabolizma hızını etkilediği saptanmıştır (251, 252). Galanin, 

gastronintestinal, merkezi sinir sistemi, adrenal medulla ve plasenta gibi çeşitli doku ve 

organlarda dağılımı olan bir nöropeptitttir (11). Galaninerjik sistem gastrointestinal 

motilite, ağrının algılanması, öğrenme ve hafıza, nöroendokrin kontrol, beslenme 

davranışının düzenlenmesi ve kardiyovasküler kasılma gibi birçok fizyolojik süreçte ve 

bunlarla ilişik patolojilerde sorumludur (260, 261).Son veriler, galanin peptitinin 

pankreastan insülin salgılanmasını ve insülin duyarlılığı artırıcı etki 

gösterdiğinigöstermiştir. Obez ve diyabetik hastalarda galanin düzeyi yüksek 

bulunmuştur (14). 

Biz bu çalışmamızda 18-60 yaş arası ek hastalığı olmayan obez (VKİ≥30) ve 

normal kilolu (VKİ:20-25) bireylerin dolaşımdaki galanin ve vaspin düzeyleri 

karşılaştırılarak obezite etyolojisinde rol oyanayıp oymadığı araştırdık ve etyoloji 

temelli yeni tedavi hedefleri olabileceği konusunda fikir edinmeye çalıştık. 

Obezite sıklığının yaş ile beraber arttığı Dünya Sağlık Örgütünün senelik 

raporlarında belirtilmiştir (275). Okyay ve arkadaşları (ark.) çalışmalarında VKİ 

ortalamasının yaş arttıkça artığını belirtmişlerdir. Özellikle kilo alımının 25 yaşından 

sonra başladığı, önemli derecede artışın ise 30 yaş ve sonrasında olduğu, 35 yaşından 

sonra kadınlarda obezite riskinin 15-29 yaşındaki kadınlara oranla 3,5 kat daha fazla 

olduğunu saptamışlardır (276). Yaşla beraber VKİ’nin arttığını gösteren çalışmalardan 

biri de Ulaş ve ark. Tarafından yapılmıştır (277). Ancak Güneş ve ark. Yaptıkları 

çalışmada ise şişmanlık ile yaş arasında ilişki saptayamamışlardır (278). Bizim 

çalışmamızda ise obez ve normal kilolu bireyler arasında yaş ortalamaları açısından 

istatistiksel anlamlı bir fark saptamadık. Bu durum çalışmamızın yaş açısından hasta ve 

kontrol grubunda homojen dağılmasından kaynaklanmaktadır. 

Türkiyede obezite prevalansını tespit etmek amacı ile yapılan TURDEP-II 

çalışmasında kadınlarda erkeklere göre obezitenin daha yaygın olduğu; erkeklerde ise 

kilo fazlalığının daha fazla olduğu görülmüştür. TURDEP-II ye göre kadınlarda obezite 

prevelansı %44 iken erkeklerde %27 olarak saptanmıştır (37). Tezcan ve ark. (2003) 25-

64 yaş grubu kadınlarda Ankara’da obezite prevalansı %51 olarak saptanmıştır (279). 
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Kadınlarda erkeklere oranla obezite eğiliminde fazla olması doğum, gebelik, menopoz 

ve östrojen hormonunun fazla olması gibi kadına ait özelliklerden kaynaklanabileceği 

bildirilmiştir (276, 280). Bizim çalışmamızda hasta grubunda 20 erkek ve 20 kadın 

olmak üzere 40 obez birey; kontrol grubunda 20 erkek ve 20 kadın olmak üzere 40 

normal kilolu birey dahil edilmiştir. Bu yüzden her iki grup cinsiyet açısından 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptamadık.  

Obez bireylerde insülin direnci birlikteliği oldukça sık görülür (281). Bu konuda 

pek çok çalışma yapılmıştır. Koçak ve ark. Tarafından obezite ve insülin direnci 

arasındaki ilişkiyi incelemek için yaptıkları çalışmada 329 yetişkin bireyi normal kilolu, 

fazla kilolu ve obez olmak üzere 3 sınıfa ayırmışlar ve HOMA-IR (Homeostatic Model 

Assessment Insulin Resistance) değerleri kıyaslamışlardır. Koçak A ve ark. elde 

ettikleri verilere göre kilo arttıkça insülin miktarının arttığı görmüşler ve obez 

bireylerde obez olmayanlara göre HOMA-IR değeri 10.18 kat yüksek çıkmıştır (282). 

2018 yılında Orbay ve ark. Tarafından Türkiyede yapılan bir çalışmada obezite tanısı 

olan katılımcılarda; VKİ ve vücut yağ yüzdesi ile insülin direnci arasında bağıntı 

incelenmiştir. Elde edilen sonuçlarda HOMA-IR ve APG değerleri ile VKİ arasında 

önemli bir ilişki saptanmıştır (283). Blegina ve ark. Tarafından yapılan bir çalışmada, 

obez gençlerin normal kilolu yaştaşları ile karşılaştırıldığında HOMA-IR değeri 

istatistiksel olarak anlamlı ve yüksek çıkmıştır (p<0,0001) (284). Marwa ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada obez çocuklarda obez olmayanlara göre insülin direnci ve 

metabolik sendrom oranı daha yüksek bulunmuştur (285). Başka bir çalışmada ise hem 

diyabetik obez bireylerde hemde diyabetik olmayan obez bireylerde insülin direnci ile 

obezite arasında güçlü bir bağıntı bulunmuştur. Aynı çalışmada VKİ 20 den 30 a 

yükseldiğinde diyabet riskinin 11 kat artabileceği saptanmıştır (286). Diğer bir 

çalışmada Venturi ve ark. obez bireylerde insülin direnci ile VKİ arasında pozitif 

korelasyon saptanmış olup insülin düzeyleri ve insülin direnci anlamlı yüksek 

bulunmuştur (287). Obez ve metabolik sendromla ilgili adölasan ve çocuklarda yapılan 

bir çalışmada katılımcılar kilolu, obez ve aşırı obez olarak sınıflandırılmıştır. Bu 3 grup 

arasında açlık kan şekerleri açısından anlamlı fark saptanmamış ancak insülin düzeyleri 

ve HOMA-IR değerleri açısından anlamlı fark görülmüştür (243). Ancak yapılmış bazı 

çalışmalarda insülin direncinin obez bireylerin tamamında olmadığı ve insülin 

direncinin obezite dışında birçok patolojide görüldüğü gösterilmiştir. EGIR’ in 

(European Group for the Study of Insulin Resistance) çalışmasında tüm obez bireylerin 
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sadece %25 inde insülin direnci olduğu saptanmıştır (288). Biz de çalışmamızda obez 

bireylerde normal kilolu bireylere göre insülin düzeylerini istatiksel olarak anlamlı 

olarak yüksek bulduk. Çalışmamızda obez grupta açlık plazma glukozu değerleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptadık. 

Obezitenin yol açtığı önemli problemlerden biri de lipit profilinde yol açtığı 

değişikliklerdir. Artmış yağ dokusu ve salgıladıkları adipositokinler insülin direncine, 

dislipidemiye ve postprandiyal hiperglisemiye neden olurlar. Özellikle santral adipoz 

dokunun artışı ve buna bağlı çevresinde artış ile beraber trigiliserit düzeylerinde 

yükselme, LDL kolesterol yapımında artma ve HDL kolesterol düzeyinde azalma 

görülür (289, 290). Bunu kanıtlayan birçok çalışma vardır. Bel çevresi 95 cm den fazla 

erkek ve 88 cm den fazla kadınlardan oluşan 9183 katılımcı ile yapılan bir çalışmada 

LDL kolesterol, bel çevresi ve trigliserit yükseliği arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Özellikle metabolik sendromlu hastalarda bu korelasyon çok belirgin 

olarak görülmüştür (291). Cruz ve ark. obez çocuklarda yaptığı çalışmada lipit 

parametreleri değerlendirilmiş olup çalışmaya katılan 128 obez çocuğu %67 sinde HDL 

düşüklüğü ve %26 sında ise trigliserit yüksekliği saptamıştır. Aynı çalışmada total 

kolesterol ile BKİ arasında istatiksel olarak anlamlı korelasyon görülmüştür (292). Yine 

obez çocuklarla yapılan başka bir çalışmada Maged ve ark. obez çocuklarda kontrol 

grubuna göre HbA1c, serum insülin düzeyleri, trigliserit, total kolesterol, LDL 

kolesterol düzeyleri anlamlı yüksek saptanmıştır (293). 2009 yılında Öncü ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada obezitesi olan bireylerin tedavi öncesi ve sonrası 

kontrollerinde lipit profilleri karşılaştırılmış ve trigliserit, total kolesterol, VLDL 

düzeylerinde anlamlı azalma saptanmıştır (294). Yapılan bir çalışmada obez ve aşırı 

kilolu bireylerde %5 lik gibi bir kilo kaybının serum lipit düzeylerinde, glukoz 

metabolizmasında ve kan basıncında anlamlı düzelmelerin sağlandığı gösterilmiştir 

(295, 296). Bizim çalışmamızda hasta ve kontrol grubu total kolesterol değerleri 

açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Obezitesi 

olan grupta TG değerleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı olarak yüksek 

idi. Obez grupta LDL değerleri kontrol grubuna oranla istatiksel olarak anlamlı olarak 

yüksek idi. Obez grupta HDL değerleri kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı 

olarak düşüktü. Genel olarak obez bireylerde TG, LDL kolesterol düzeylerinde artma 

olurken HDL kolesterol düzeylerinde düşüklük saptadık.  
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Obezitede hepatosteatoz ve kolestaz görülme sıklığı artmıştır (297). Obez 

bireyler karaciğer fonksiyon testleri açısından değerlendirildiğinde hepatosit yıkımı 

nedeni ile ALT –AST artış, kolestaz nedeni ile GGT artışı olabilmektedir. NAYKH’da 

hepatosit yıkımına bağlı ALT-AST artışı hastalığın ileri evrelerinde görülür. Uysal ve 

ark. yaptığı bir çalışmada obez bireylerde, obezite ile ALT-AST arasında korelasyon 

değerlendirilmiş, obez bireylerde ALT-AST yüksek çıkmasına rağmen istatiksel olarak 

anlamlı saptanmamıştır (297). Saviona ve ark. İtalyan obez çocuklarda yaptığı bir 

çalışmada obezlerde karaciğer tutulumu değerlendirilmiş olup ALT ve AST değerleri 

incelenmiştir. Obez çocuklara 6 ay egzersiz ve diyet tedavisi sonrası ALT ve AST 

değerlerinde anlamlı gerileme saptanmıştır (298). 2004 yılında Sonsuz A. ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada obez hastalarda BKİ ile ALT-AST arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır (299). Adams ve ark. Yaptığı bir çalışmada NAYKH’ da 

karaciğerde fibrozis gelişimi ile ALT-AST arasında korelasyon gösterdiği, diyabet ve 

obezite durumunda ise hızlandığı saptanmıştır (300). Bizim çalışmamızda obez 

bireylerde AST değerleri normal kilolu bireylere göre yüksek saptandı ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. Obez bireylerde ALT değerlerini normal kilolu 

bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek olarak saptadık. 

Obezitede bazal sabah kortizol düzeyleri genelde normaldir. Bununla birlikte 

obezitede kortizol üretim hızı ve metabolizma hızı artmıştır. Kortizolün metabolizma 

hızındaki artışın kanıtı 17-hidroksikortikosteroid gibi kortizolün metabolik ürünlerinde 

artışın gösterilmiş olmasıdır. Hem üretim hızının hem de metabolizma hızının 

artmasının net sonucu olarak normal kortizol seviyeleridir.Yine obezitede serbest üriner 

kortizol normal olarak bildirilmiş, kortizol bağlayıcı protein ise azalmıştır. Obezitede 

kortizolün sirkadiyen ritmi korunmuştur (301). Yapılan bir çalışmada visseral obezitesi 

olanlarda kortizolün inaktif form olan kortizona metabolize olmasından sorumlu 11β-

hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1 (11βHSD1)’ in aktivitesinin azaldığı gösterilmiştir 

(302). Duclos ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada BKİ ve vücut yağ kitlesi ile sabah 

ölçülen tükrük kortizolü arasında bir ilişki saptanmamışken, bel-kalça oranı ile sabah 

tükrük kortizolü arasında ilişki bulunmuştur (303). Başka bir çalışmada menopoz öncesi 

obez kadınlarda üriner kortizol atılımının bel-kalça oranı ile korele olduğu ama BKİ ile 

korelasyon göstermediği saptanmıştır (304). Diğer bir çalışmada ise visseral obezitesi 

olan bireylerde kortizol atılımın arttığı ve insülin duyarlılığının azaldığı gösterilmiştir 

(305). Obez kadınlarda yapılan bir çalışmada kilo kaybından önce ve sonra CRH testi 
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uygulanmış; test sonrası CRH a karşı ACTH yanıtları anlamlı fark göstermezken, kilo 

kaybı sonrası ise kortizol yanıtlarında anlamlı azalma saptanmıştır (306). Başka bir 

çalışmada visseral obezitesi olan bireylerde, periferal obezitesi olan bireylere ve normal 

kilolu bireylere göre bazal kortizol ve ACTH düzeyleri arasında bir fark saptanmamıştır 

(307). Bizim çalışmamızda obez ve normal kilolu bireyler sabah açlık kortizolü 

açısından karşılatırıldığında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Tiroid hormonlarının metabolizma hızını ayarlamada etkileri olduğu için obezite 

gelişiminde bir risk faktörüdür (308). Bu konuda en geniş çalışmalardan biri de Rimm 

ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmadır. 1975 yılında 73.532 vakada obezite ile 

hipotirodizm arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (308). Obez olgularda tiroid 

fonksiyonları ile VKİ arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada aşikar hipotiroidi ve 

hipertirodi olmayan ve son 1 yılda gebeliği olmayan 4082 olgunun verileri analiz 

edilmiştir. Analiz sonuçlarına göre VKİ ile TSH arasında pozitif; BKİ ile sT4 arasında 

negatif korelasyon saptanmış ancak VKİ ile sT3 arasında amlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır. Bu çalışmada 6 ay içinde olguların aldıkları kilolar ile TSH anlamlı bir 

ilişki görülmemiş ancak 5 yıl içinde aldıkları kilolar ile TSH düzeyleri arasında pozitif 

ilişki saptanmıştır. Artan TSH değerlerinin obezite gelişimine neden olabileceği 

düşünülmüştür (309). Obez ve zayıf çocuklarda yapılan bir çalışmada; obez çocuklarda 

zayıf çocuklara göre TSH ve sT3 değerleri anlamlı yüksek saptanmış ama sT4 açısından 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (310). Ötiroid 87 obez kadın üzerinde yapılan bir 

çalışmada BKİ 40 kg/m2 üzerinde ve altında olan iki grup TSH değerleri açısından 

karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada elde edilen verilere göre VKİ 40 kg/m2 nin üzerinde 

olan grupta TSH değerleri anlamlı derecede yüksek çıkmış ve VKİ ile TSH arasında 

pozitif korelasyon saptanmıştır (311). Türkiyede menopoz öncesi 98 ötorid obez kadın 

birey ile obez olmayan 31 ötiroid kadın birey arasında yapılan çalışmada; obez 

kadınların non-obez kadınlara göre tiroid volümleri ve TSH değerleri daha yüksek 

çıkmış, sT3 ve sT4 değerleri daha düşük olduğu belirtilmiştir (312). Başka bir 

çalışmada obez bireylerin %86’ sının hem biyokimyasal hem klinik olarak ötiroid, %14’ 

ünün ise hipotirodi ile uyumlu olduğu görülmüştür (313). Ülkemizde 90 obez kadının 

dahil edildiği bir çalışmada VKİ 40 kg/m2 üzerinde olan 36 (%40) morbid obez olgu 

incelenmiştir. Elde edilen verilere göre gruplar arasında tiroit hacmi ve tiroit fonksiyon 

testleri açısından anlamı bir fark görülmemiştir (314). Bizim çalışmamızda obez ve 

normal kilolu bireyler TSH değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark 
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istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ancak obez ve normal kilolu bireyler sT4 değerleri 

açısından karşılaştırıldığında her iki grupta sT4 değerleri normal aralıkta olmasına 

rağmen obez grupta sT4 değerleri kontrol grubuna göre istatiksel anlamlı olarak 

düşüktü. 

25(OH)D vitamini ile obezite arasındaki bağıntı son yıllarda en çok araştırılan 

konulardan biri olmuştur. Obezitenin 25(OH)D vitamini eksikliğinin bir sonucu mu 

yoksa 25(OH)D vitamini eksikliğinin bir nedeni mi sorusu halen tam netleşmemiştir. 

Yapılan birçok çalışmada obez olgularda obez olmayanlara göre 25(OH)D vitamin 

düzeylerinin daha düşük olduğu saptanmış. Bu durum 25(OH)D vitamininin adipoz 

dokuda depolanması ve aktif hale dönüşememesinden kaynakladığı düşünülmüştür. Bu 

konuda ileri sürülen başka bir düşünce ise adipoz dokuda depolanan 25(OH)D 

vitamininin adipositlerde hücre içi kalsiyum miktarını arttırarak lipogenezi uyarmasıdır 

(315). Kabadi SM ve ark. yaptığı bir çalışmada düşük 25(OH)D vitamini değerleri ile 

abdominal obezite sinerjik etki ile insülin direnci sıklığını arttırdığını belirtilmiştir 

(316). Rosenblum JL ve ark. hafif kilolu ve obez bireylerde 25(OH)D vitamini 

replasmının visseral yağ dokuda azalmaya yol açarak yağ doku dağılımı üzerinde yararlı 

etki oluşturduğu belirtilmiştir (317). Cheng S ve ark.’ının çalışmasında 1882 bireyin 

SAT ve VAT hacimleri multidedektör bilgisayarlı tomografi ile ölçülmüştür. 

Sonrasında 25(OH)D vitamini düzeyleri ile VKİ, HOMA-IR ( Homeostatic Model 

Assessment Insulin Resistance), serum insülin düzeyleri, SAT ve VAT volümleri 

karşılaştırılmış, 25(OH)D ile bu parametreler arasında negatif korelasyon saptanmıştır. 

Bu çalışmanın sonucunda 25(OH)D vitamini ve insülin direnci ölçümleri arasındaki 

ilişki, VKİ düzelme sağlanmasına rağmen devam ettiği, SAT için düzelme sağlandığı 

zaman ise bu ilişkinin zayıfladığı, VAT ta düzelme sağlandıkça ise ilşkinin anlamsız 

hale geldiği gözlemlenmiştir. Bu durum yazarlar tarafından 25(OH)D vitamini eksikliği 

ile metabolik özellikler arasındaki ilişkinin visseral adipozite ile açıklanabileceğini ifade 

etmişlerdir (318). Lamendola ve ark. bir çalışmasında 78 hasta obez ve normal kilolu 

olmak üzere iki gruba ayrılmış ve 2003-2008 yılları arasında izlenmiştir. Çalışma 

sonucunda 25(OH)D vitamini değeri her iki grupta benzer olduğu saptanmıştır (319). 

Başka bir çalışmada 18-63 yaş arasındaki 120 sağlıklı birey VKİ<25 kg/m2 ve VKİ 

≥25kg/m2 olacak şekilde iki gruba ayrılmış. Her iki grup 25(OH) D vitamini değerleri 

açısından karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı bir fark saptanmamıştır (320). Alakuş 

SN ve ark. Yaptığı çalışmada obez bireylerle obez olmayan bireyler arasında25(OH)D 
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vitamini değerleri birbirine benzer çıkmıştır (321). Bizim çalışmamızda ise her iki grup 

25(OH )VİTD değerleri açısından karşılaştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. 

Vaspin yağ dokusundan salınan, son zamanlarda metabolik etkileri çokça 

araştırılan bir adipositokindir. Vaspinin obezite ile ilişkisini araştıran birçok çalışma 

yapılmıştır. Bu çalışmalardan biri 60 yaş üstü bireylerde yapılan bir çalışma olup serum 

vaspin konsantrasyonları, VKİ ve kan parametreleri ile karşılaştırılmıştır. Normal kilolu 

bireylerde obez bireylere göre serum vaspin konsantrasyonları daha düşük bulunmuştur. 

Aynı çalışmada diyabet tanısı olan bireyler obez, fazla kilolu ve normal kilolu 3 gruba 

ayrılmıştır. Diyabetik obez bireylerde serum vaspin konsatrasyonları, normal kilolu ve 

fazla kilolu diyabetik bireylere daha yüksek vaspin konsantrasyonları saptanmıştır (322, 

323). Buna benzer bir sonuç Klöting ve ark. tarafından yapılan çalışmada saptanmış 

olup obez bireylerde fazla kilolu bireylere göre vaspinin mesajcı ribonükleik asit ifadesi 

anlamlı yüksek saptanmıştır (324).Youn ve ark. ise Kafkas çocuklarında yağtığı bir 

çalışmada normal kilolu çocuklarda, kilolu olanlara göre serum vaspin 

konsantrasyonları düşük olarak görüldü. Aynı çalışmada çocuklar vücut yağ yüzdelerine 

göre  >%20’de ve  <%20’nin olmak üzere iki gruba ayrıldı. Elde edilen sonuca göre 

>%20 vücut yağ yüzdesine sahip çocuklarda daha yüksek serum vaspin 

konsantrasyonları saptandı (325). Obezite ile vaspin arasında ilişkiyi inceleyen ve farklı 

sonuçların çıktığı pek çok çalışma vardır. Auguet ve ark. tarafından yapılan çalışmada 

morbid obez kadınlarda serum vaspin düzeylerinin artmadığı ve serum vaspin düzeyinin 

glukoz, VKİ, lipit parametreleri ile korelasyon göstermediği saptanmıştır (326). 

Sperling ve ark. Tarafından yapılan 27 sağlıklı birey ve 37 obez birey 

karşılaştırıldığında vaspin değerlerinde anlamlı farklılık olmadığı belirtilmiştir ( 327). 

Vink ve ark. Tarafından 30 kadın ve 26 erkekten oluşan obez bireylere 12 hafta süreyle 

düşük kalori içeren diyet (1250 kcal/gün) ve 5 hafta süreyle çok düşük kalorili diyet 

(500 kcal/gün)  verilmiştir. Belirtilen sürelerin sonunda %10 luk bir kilo kaybı 

sağlanmıştır. Çalışma sonunda başlangıca göre serum vaspin değerlerine anlamlı bir 

değişme olmadığını saptamışlar (328). Von Loeffelholz ve ark.  yaptığı çalışmada ise 

normal kilolu bireylerin; zayıf, aşırı kilolu, obez bireylere göre daha yüksek serum 

vaspin konsantrasyonları saptanmışlardır (329). Bizim çalışmamızda ise serum vaspin 

düzeyi obez grubunda daha yüksek bulunmasına rağmen aradaki fark istatiksel olarak 

anlamlı bulmadık. 
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Chang ve ark. Yaptıkları çalışmada 150 katılımcıyı HOMA-IR düşük ve yüksek 

olmak üzere iki gruba ayırmışlardır. İki grup arasında serum vaspin değerleri açısından 

anlamlı bir fark bulamamışlardır. Bu çalışmada HOMA-IR değeri yüksek olan 

bireylerde yaş ile serum vaspin konsantrasyonları arasında anlamlı pozitif korelasyon 

saptamışlardır (330). Bizim çalışmamızda ise serum vaspin düzeyi ile yaş arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptamadık. 

Tan ve ark. Yaptıkları çalışmada PKOS’ lu kadınlarda serum ve adipoz dokuda 

vaspin değerleri yüksek saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada serum ve adipoz doku vaspin 

düzeyleri ile BKİ arasında anlamlı pozitif ilişki gösterilmiştir (331). Jian ve ark. 

Tip2DM tanılı 148 hasta ve diyabeti olmayan 193 birey ile yaptığı çalışmada vaspin 

değerlerinin Tip2DM li grupta anlamlı seviyede düşük olduğu görülmüştür. Bu 

çalışmada diyabeti olmayan grupta HDL ile vaspin arasında; diyabetik grupta ise VKİ 

ile vaspin arasında pozitif korelasyon saptamışlardır (332). Youn ve ark. Tip2DM ve 

obez bireylerde yaptıkları çalışmada serum vaspin değeri ile diyabet arasında anlamlı 

bir ilişki gösterememişler ancak vaspin ile VKİ arasında anlamlı pozitif korelasyon 

saptamışlardır (333). Başka bir çalışmada Tip2DM tanısı olan erkek ve kadınlar normal 

glukoz toleransına sahip bireylerle karşılaştırıldığında her iki cinsiyette de vaspin 

konsantrasyonlarında önemli bir fark saptanmamıştır. Buna karşın bu çalışmada VKİ 

artış ile beraber özellikle erkeklerde vaspin seviyelerinin anlamlı yükseldiği ifade 

edilmiştir (334). Obez bireylerle vaspin arasındaki ilişkiyi inceleyen başka bir 

çalışmada; obez bireyler 12 haftalık bir diyetten sonra başlangıç ağrılığının %2 ve daha 

fazlasını kaybedenlerde insülin, HOMA-IR, VKİ’deki azalmayla beraber vaspin 

seviyelerinde anlamlı düşmeler gösterilmiştir. Diyete yanıt vermeyenlerde yani 

başlangıç ağırlığının %2 sinden daha az kilo kaybı olanlarda anlamlı bir fark 

gösterilememiştir (335). Buna karşın Akbarzadeh ve ark. ise yaptıkları çalışmada VKİ 

değeri ile vaspin değeri arasında anlamlı bir ilişki gösterememişlerdir (336). Bizim 

çalışmamızda ise yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile VKİ arasında 

istatiksel olarak anlamlı pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır. 

Farelerde yapılan bir çalışmada, fareler yüksek yağlı diyetin (%37 karbonhidrat, 

%13 protein, %50 yağ) ve normal diyetin (%57 karbonhidrat, %18 protein, %25 yağ) 

uygulandığı iki gruba ayrılmış. Yüksek yağlı diyetin uygulandığı farelere vaspin 

enjeksiyonu yapılmış. Vaspin enjeksiyonunun yapıldığı yüksek yağlı diyet alan 

farelerde, normal diyet alan farelere oranla açlık glukoz ve açlık insülin değerlerinde 
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önemli ölçüde azalma gösterilmiştir (337). Buna benzer yine farelerle yapılan bir 

çalışmada ise yüksek yağlı diyet (%20 karbonhidrat, %21 protein, %59 yağ) verilen 

sıçanlar, standart diyet (%62,8 karbonhidrat, %25,8 protein, %11,4 yağ) verilen 

sıçanlarla karşılaştırıldığında insülin, glukoz, HOMA-IR ve vaspin değerleri önemli 

derecede yüksek saptanmıştır (338). Obez farelere vaspin uygulandığı bir çalışmada 

vaspin sonrası glukoz toleransında iyileşme ve insülin duyarlılığında artma olduğunu 

saptanmışlardır (339). Glisemik kontrolün sağlanamadığı tek anti-diyabetik tedavi alan 

Tip2DM li bireylere ikinci bir antidiyabetik ajan verildiğinde HbA1c, HOMA-IR, açlık-

tokluk glukoz değerlerinde azalmayla beraber vaspin seviyelerinde önemli derecede 

azalma olduğu başka bir çalışmada gösterilmiştir (340). Diğer bir çalışmada Tip2DM li 

bireylerde serum vaspin düzeyleri ile açlık kan glukozu, insülin, VKİ ve HOMA-IR 

değerleri ile pozitif ilişki gösterdiği saptanmıştır (341). Tasnim ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada yeni Tip2DM tanısı alan bireyler kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

serum vaspin düzeyleri daha düşük görülmüştür. Ayrıca bu çalışmada serum vaspin 

düzeylerinin insülin duyarlılığı ile pozitif korelasyon; serum glukoz ve VKİ ile negatif 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır (342). Yine Tip2DM hastaları ile yapılan bir 

çalışmada kontrol grubuna göre vaspin düzeyleri anlamlı yüksek bulunmuştur (343). 

Diğer bir çalışmada geçmişte Tip2DM tanısı alan kadınların, yeni Tip2DM tanısı almış 

ve sağlıklı kadınlara göre vaspin konsantrasyonları önemli derecede düşük saptanmıştır. 

Yeni tanı Tip2DM li bireyler ile sağlıklı kadınlar arasında anlamlı bir fark çıkmamıştır 

(344). Başka bir çalışmada Akbarzadeh ve ark.  vaspin ile HOMA-IR ve insülin 

seviyeleri arasında ilişki olmadığını göstermişlerdir (336). Bizim çalışmamızda ise 

yapılan korelasyon analizinde serum vaspin düzeyi ile açlık plazma glukozu arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptamadık. Ancak serum vaspin düzeyi ile insülin 

düzeyleri arasında yapılan korelasyon analizinde istatiksel olarak anlamlı pozitif bir 

ilişki saptadık. 

Yaşları 20-50 arasında değişen obez kadınlarda Saboori ve ark. Tarafından 

yapılan çalışmada obez kadınların zayıf kadınlara oranla daha yüksek vaspin 

konsantrasyonları bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada vaspin düzeyleri ile açlık glukoz, 

LDL, HDLve trigliserit düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (345). 

Sathyaseelan ve ark. yaptıkları çalışmada vaspin ile serum lipit seviyeleri arasında 

anlamlı korelasyon gösterememişlerdir (346). Kadoglou ve ark. yaptığı çalışmada 

atorvastatin kullanımının vaspin üzerindeki etkisi araştırılmış ve atorvastatin kullanımı 
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vaspin seviyelerinde artışa yol açtığı saptanmıştır (347). Bizim çalışmamızda da 

yukarda yapılan çalışmalara benzer sonuçlar elde edilmiştir. Serum vaspin düzeyleri ile 

TG, LDL ve HDL arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptamadık. 

Galanin vücudumuzda çok geniş bir dağılım alanına sahip olan ve nöroendokrin 

ve beslenme davranışı üzerinde etkisi olduğu bilinen bir nöropeptittir. Yapılmış birçok 

çalışmada obezite, gestasyonel diyabet, Tip2DM tanıları olan erişkin hastalarda plazma 

galanin düzeyleri yüksek bulunmuştur (15, 16, 348, 349, 350). Farelerde yapılmış bir 

çalışmada farelerin paravetriküler çekirdeğine galanin enjekte edilmesinde sonra yağdan 

zengin yemek yedikleri saptanmıştır. Bu durum bize obezite ile galanin arasında güçlü 

bir ilişki olduğunu kanıtlar niteliktedir (16, 266). Farelerle yapılan diğer bir çalışmada 

Leibowitz ve ark.  yağdan zengin beslenen ve obeziteye elverişli farelerin 

paraventriküler çekirdeğinde galanin mRNA ve GAL proteini düzeylerinde artma 

olduğu belirtmişlerdir (351, 352). Danesh ve ark. ise homozigot galanin transgenik 

sıçanlarında vücut ağırlığında artış ve enerji harcanmasında azalma olduğunu 

göstermişlerdir (353). Baranowska ve ark.,26-39 yaş arası kadınlar ile 47-65 yaş arası 

postmenopozal kadınlarda galanin, leptin ve nöropeptit Y düzeyleri araştırılmıştır. 

Postmenopozal kadınlarda genç kadınlara oranla plazma galanin konsantrasyonlarının 

anlamlı derecede düşük olduğu saptanıştır. Ancak obez olan postmenopozal kadınlarda 

ise plazma galanin konsantrasyonlarının yüksek olduğunu ifade etmişlerdir (354). 

Benzer yazarların yaptıkları başka bir çalışmada ise sağlıklı kadın kontrollere göre obez 

kadınlarda galanin düzeyleri anlamlı derecede yüksek olduğunu saptamışlardır (271). 

Acar ve ark. obez çocuklarla yaptığı bir çalışmada ise sağlıklı kontrollere göre serum 

galanin düzeyleri anlamlı daha yüksek saptanmıştır (355). Bizim çalışmamızda da obez 

bireylerde kontrol grubuna göre galanin değerleri istatiksel olarak anlamlı olarak yüksek 

idi. Bu çalışmadan elde edilen bulgular, periferal galanin seviyesinin insanlarda 

metabolik ve beslenme durumu ile ilişkili olduğunu göstermektedir. 

Yapılan bir çalışmada gestasyonel diyabetes mellitus tanısı olan bireylerde VKİ 

ile galanin konsatrasyonları arasından anlamlı pozitif bir ilişki saptanmıştır (356). 

Sandoval-Alzate ve ark. İse yaptıkları bir çalışmada VKİ ile serum galanin düzeyleri 

arasında pozitif bir ilişki olduğunu ifade etmişlerdir (357). Bizim çalışmamızda bu 

sonuçlara benzer sonuçlar elde edilmiştir. Yapılan korelasyon analizinde serum galanin 

düzeyi ile VKİ arasında istatiksel olarak anlamlı, pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır. 
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Bu durum VKİ ile galanin arasında gözlenen pozitif korelasyon, galanin seviyelerindeki 

artışın adipozitedeki artışa bağlı olarak meydana gelebileceğini teyit etmektedir. 

Zhang ve ark. yaptığı çalışmada HOMA-IR ile galanin arasında pozitif 

korelasyon saptamışlardır. Bu gözlemler galanin seviylerindeki artışın serum 

glukozundaki artıştan kaynaklandığını düşündürmektedir (358). Sandoval-Alzate ve ark. 

ise serum insülin seviyeleri ve insülin direncinin galanin ile ilişkisinde anlamlı pozitif 

ilişki olduğunu belirtmişlerdir. Yine aynı çalışmada Sandoval-Alzate ve ark.  Serum 

galanin düzeyleri ile VKİ ve trigliserit arasında pozitif bir ilişki olduğunu ifade 

etmişlerdir (357). Ancak bu sonuçlar galaninin glukoz homeoastazı üzerindeki olumlu 

sonuçlarla çatışmaktadır. Bu durum ancak insülin direncindeki bir mekanızma gibi 

galanin reseptörlerindeki direnç oluşumu ile açıklanabilir (359). Bu hipotezi destekler 

nitelikte Acar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada insülin direnci olmayan obez çocuklar 

ile insülin direnci olan obez çocuklar arasında serum galanin seviyeleri açısından 

karşılaştırıldığında  (1,27 ng/ml karşı 0,95 ng/ml) insülin direnci olan obez çocuklarda 

daha yüksek olduğu görülmüş ancak istatiksel olarak anlamlı çıkmamıştır (355). 

Maryam N. Alotibi ve ark. yaptığı bir çalışmada metabolik sendrom tanısı konulan 

olgularda serum galanin konsantrasyonlarının kontrol olgulara göre daha yüksek 

olduğunu saptamışlardır. Ayrıca bu çalışmada serum galanin ile açlık kan şekeri, 

HOMA-IR ve HbA1C arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu tespit edilmiştir (360). 

Bizim çalışmamızda da serum galanin düzeyi ile APG arasında istatiksel olarak anlamlı 

pozitif yönde bir ilişki saptadık. Serum galanin düzeyi ile insülin arasında da istatiksel 

olarak pozitif yönde anlamlı bir ilişki saptadık. 

Geçmişte yapılan birçok çalışmada galanin ile hiperlipidemi arasında güçlü bir 

ilişki saptanmıştır (357, 361).Bunu gösteren çalışmalardan biri de Fang ve ark. 

tarafından obez bireylerin dahil edildiği bir çalışmadır. Bu çalışmadan elde edilen 

verilere göre serum galanin konsantrasyonu ile trigliserit arasında anlamlı pozitif 

korelasyon olduğunu belirtmişlerdir (362).Bir diğer çalışmada Acar ve ark. obez 

çocuklarda serum galanin düzeyi ile trigliserit arasında pozitif kolerasyon olduğunu 

saptamışlardır (355). Başka bir çalışmada ise Maryam N. Alotibi ve arkadaşları serum 

galanin düzeyleri ile trigliserit arasında anlamlı derece pozitif korelasyon olduğu 

saptamışlardır (360). Benzer bir sonuçta Sandoval-Alzate ve ark. yaptığı bir çalışmada 

gösterilmiştir. Diyabet tanısı olmayan obez hastalarda trigliserit serum galanin arasında 

pozitif bir korelasyon olduğunu göstermişlerdir (357). Bizim çalışmamızda da elde 
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edilen verilen bu yapılmış çalışmalar ile benzer sonuçlar göstermiştir. Yaptığımız 

çalışmada serum galanin düzeyi ile trigliserit arasında anlamlı pozitif yönde bir ilişki 

saptadık. Diğer lipit parametreleri ile serum galanin arasındaki korelasyon analizinde 

LDL ile serum galanin düzeyi arasında istatiksel anlamlı bir ilişki saptamazken, HDL 

ile serum galanin düzeyi arasında istatiksel olarak anlamlı negatif yönde bir ilişkinin 

olduğunu saptadık. 
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6.SONUÇLAR 

Çalışmamıza hasta grubu olarak obezitesi olan 40 birey ve kontrol grubu olarak normal 

kilolu 40 birey alınmıştır. 

Çalışmamız obezitenin dolaşımdaki galanin ve vaspin düzeyleri ile ilişkisini 

inceleyerek; galanin ve vaspinin, gerek obezite gerekse de obeziteye bağlı kronik 

hastalıkların etyoloji temelli yeni tedavi rejimleri olabileceğini saptamaya çalıştık. 

Bu bağlamda elde ettiğimiz verilerde hem serum galanin hem de serum vaspin 

düzeyleri hasta grubumuz olan obez grubunda, kontrol grubuna oranla daha yüksek 

saptadık. Serum galanin düzeyi istatiksel olarak anlamlı saptanırken serum vaspin 

düzeyi ise obez grubunda daha yüksek olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı 

değildi. 

Elde ettiğimiz sonuçlar obez olgularda galanin ve vaspinin yüksek plazma 

konsantrasyonlarının kilo artışının sonucu olabileceğini veya obezitenin patogenezinde 

yer alan birçok faktörden biri olabileceğini göstermektedir. 

Galanin ve vaspinin obezitedeki rolünün tamamen açıklığa kavuşturulması için 

daha fazla yapılacak çalışmalar, galanin ve vaspinin sadece obezitede değil aynı 

zamanda obeziteye eşlik eden diyabet, yüksek tansiyon ve kardiyovasküler hastalıkların 

tedavisine önemli katkı sağlayacaktır. 

Beyaz yağ dokusu salgıladığı mediatörlerle vücutta pek çok fonksiyonda 

düzenleyici rol oynamaktadır. Adipokinlerin enerji dengesi ve insülin direnci üzerine 

yararlı etkileri vardır. Günümüze kadar konu ile ilgili binlerce araştırma yapılmış 

olmasına rağmen adipokinlerin vücutta oluşturduğu karmaşık etki ağını açıklığa 

kavuşturabilmek ve obezitenin önlenmesinde ve tedavisinde adipokinlerden 

faydalanmak için daha çok çalışma yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 

Bu nedenle yağ dokusu kökenli bu adipokinleri hedef alan ilaç tedavilerinin 

insülin duyarlılığını artırabileceğini ve ayrıca ateroskleroza karşı koruyucu etki 

gösterebileceğini düşünüyoruz. 
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