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ÖZET 

 

Amaç: Obezite çağımızın önemli bir sağlık sorunu olup birçok bilimsel 

çalışmada çeşitli yönleri ile araştırma konusu olmuştur. Biz de bu çalışmamız 

kapsamında, farklı obezite evrelerinde hipotalamo-pituiter-adrenal (ACTH, 

kortizol) ve tiroid (TSH, serbest T3, serbest T4) akslarını karşılaştırmayı, 

obezite parametreleri ve insülin direnci ile ilişkilerini değerlendirmeyi 

amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma kapsamında Eylül 2000 ve Mart 2007 

tarihleri arasında, obezite nedeniyle, UÜTF İç Hastalıkları AD Endokrinoloji 

ve Metabolizma Hastalıkları BD’ı Polikliniğine obezite nedeni ile başvuran 

470 hastanın dosyası retrospektif olarak incelendi. Bu hastalardan sekonder 

obezite nedeni olabilecek yandaş hastalıkları olanlar ve HOMA-IR 

(Homeostasis Model Assessment of lnsulin Resistance) değeri dosyasında 

bulunmayanlar çalışmaya alınmadı. Çalışmaya alınan 201 hasta için yaş, 

sigara, alkol ve varsa ilaç kullanımı, diğer yandaş hastalıklar, vücut kitle 

indeksi, bel çevresi, kalça çevresi, bel-kalça oranı, obezite evresi, vücut yağ 

oranı, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, açlık kan şekeri, lipid profili, 

serum insülin, c-peptid, TSH, serbest T3, serbest T4, ACTH, kortizol düzeyleri 

ile hesaplanmış olan HOMA-IR değerleri hazırlanmış olan hasta 

değerlendirme formuna  kayıt edildi. Olgularımız Dünya Sağlık Örgütü’ nün 

önerdiği şekilde vücut kitle indeksine göre üç obezite evresine ayrıldı. Daha 

sonra tüm veriler uygun istatistiksel yöntemler kullanılarak değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen hastaların 34 tanesi evre I, 68  

tanesi evre II ve 99 tanesi evre III grubundaydı. Evre I’de 5 erkek 29 kadın, 

evre II’de 5 erkek 63 kadın, evre III’ te 13 erkek ve 86 kadın vardı. Kan 

basıncı düzeyi açısından ardışık gruplar arasında belirgin fark bulunmazken, 

evre Ill’ de evre I’ e göre anlamlı yüksekti. Açlık kan şekeri ve c-peptid 

açısından evre lll’ de yüksek olmak üzere evre I-III arasında anlamlı fark 

bulundu. İnsülin direnci açısından evre grupları değerlendirildiğinde, serum 

insülin ve HOMA-IR değerleri açısından evreler arasında anlamlı fark 

bulunmadı. HOMA-IR değeri, serum ACTH ve kortizol ile pozitif korelasyon 
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gösteriyordu. Bütün olgular karşılaştırıldığında ACTH ile vücut kitle indeksi, 

bel çevresi, insülin, c-peptid ve HOMA-IR değeri arasında pozitif korelasyon 

saptandı. Kortizol ile sadece HOMA-IR değeri arasında pozitif korelasyon 

vardı. Bütün evre grupları arasında normal sınırlar içindeki serum TSH, 

serbest T3 ve serbest T4 düzeyleri arasında anlamlı fark ve diğer 

parametrelerle herhangi bir korelasyon saptanmadı.  

Sonuç: Çalışmamızda obezlerde hipotalamo-pituiter-adrenal aks ile 

obezite ve insülin direnci parametreleri arasında anlamlı bir pozitif korelasyon 

bulduk. Bu ilişkinin daha açık ortaya konulabilmesi için daha geniş ve 

prospektif çalışmaların yapılması gerekmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Obezite, insülin direnci, hipotalamo-pituiter-

adrenal aks, hipotalamo-pituiter-tiroid aks 
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SUMMARY 

 

The Evaluation of the Relationship between 

Hypothalamopituitary-adrenal and Thyroid Hormon Axis and 

Obesity Parameters and Insulin Resistance in Different 

Obesity Stages 

 

 

Objectives: Since obesity is an important health problem of the 

century, it has been a research subject by its different aspects in many 

scientific investigations. In this study we aimed to evaluate the relationship 

between obesity parameters, insulin resistance and hypothalamo-pituitary-

adrenal (ACTH,cortisol) and thyroid (TSH, freeT3, free T4) axis and compare 

them in different obesity stages. 

Material and Methods: The records of 470 patients, who admitted our 

endocrinology and metabolism outpatient clinic, because of obesity, between 

September 2000 and March 2007 were investigated retrospectively. The 

patients with have a disease that may cause secondary obesity and without 

HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of lnsulin Resistance) levels 

recorded in their files were excluded from the study. Selected 201 patients’ 

ages, smoking, alcohol and medication histories, accompanying diseases, 

body mass indexes, waist and hip cicumferences, waist/hip ratios, obesity 

stages, body fat ratios, systolic and diastolic blood pressures, fasting blood 

glucose levels, lipid profiles, serum insulin and c-peptide levels, TSH, free T3, 

free T4, ACTH, cortisol levels and calculated HOMA-IR values were recorded 

to the patient evaluation forms prepared previously. Our cases were divided 

into three obesity stages as suggested by World Health Organization. All the 

data was evaluated with appropriate statistical methods. 

Results: Among the patients included in the study 34 were in stage l 

68 were in stage ll and 99 were in stage lll. There were 5 males and 29 

females in stage I, 5 males and 63 females in stage II and 13 males 86 
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females in stage III. There was no significant blood pressure difference 

between consecutive groups but it was significantly higher in stage lll 

compared to stage l. There was a significant fasting blood glucose difference 

between stage I and stage III being higher in stage lll. Serum insulin and 

HOMA-IR values were similar in all three groups. HOMA-IR value was 

positively correlated with ACTH and cortisol levels. When all cases were 

compared it was found that there was a significant positive correlation 

between ACTH and body mass index, waist circumference, insulin, c-peptide 

and HOMA-IR values. There was a positive correlation only between cortisol 

levels and HOMA-IR. There was no significant difference between all stage 

groups concerning TSH, free T3 and free T4 levels which were within normal 

ranges and no correlation with obesity parameters. 

Conclusion:  In our study we found a significant positive correlation 

between hypothalamo-pituitary-adrenal axis and obesity and insulin 

resistance parameters. lt is necessary to perform prospective and large 

studies in order to put forward these relationships more definitely.  

Key Words: Obesity, insulin resistance, hypothalamo-pituitary-adrenal 

axis, hypothalamo-pituitary-thyroid axis 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

Obezite; bedenin yağ kitlesinin yağsız kitleye oranının artması sonucu, 

boy uzunluğuna göre vücut ağırlığının olması gereken düzeyin üzerine 

çıkması olarak tanımlanmaktadır (1). Obezitenin tanımında en yaygın olarak 

kullanılan antropometrik parametre vücut kitle indeksidir (VKİ) (2).  Vücut 

ağırlığının kilogram cinsinden boyun metre cinsinden karesine bölünmesi ile 

hesaplanmaktadır. VKİ bir populasyondaki obezite prevalansının 

hesaplanması için de kullanılabilmektedir (3).  

Farklı otoriteler tarafından ileri sürülen obezite kriterleri benzerlikler 

göstermektedir. En çok kabul gören tanımlamalar şöyledir: 

• İdeal ağırlığın % 120’ si kabaca 27 kg/m² VKİ’ ne eşdeğerdir. 

Bu nedenle bazı yazarlar tarafından VKİ 27 kg/m² ’nin 

üzerindeki kişiler obez olarak kabul edilmektedir (4,5). 

• Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırma Çalışması’ na (National 

Health and Nutrition Examinaton Survey: NHANES) göre kilolu 

terimi erkeklerde VKİ’ nin 27.8 kg/m², kadınlarda 27.3 kg/m²’ nin 

üzerinde olması olarak tanımlanmıştır (6).  

• Fazla kilo ve obezitenin neden olduğu sağlık risklerinin 25 

kg/m²’ nin altında bir düzeyden itibaren artan VKİ ile birlikte 

progresif olarak arttığı gösterilmiş ve en azından endüstrileşmiş 

ülkelerde 20-22 kg/m²’ ye yakın bir ölçüm değerinin sağlıklı 

kabul edilmek için bir kriter olarak yararlı olacağı kanıtlanmıştır 

(7). 

• Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization: WHO), çeşitli 

Avrupa epidemiyolojistlerince de ufak değişikliklerle kabul 

edilen VKİ’ ne dayalı bir uluslararası sınıflandırma geliştirmiştir 

(1) (Tablo-1). 
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    VKİ (kg/m²)                        WHO Sınıflandırmasına göre tanım 

                  <18.5                                          Düşük kilolu, zayıf 

                  18.5-24.9                                    Normal sağlıklı 

                  25.0-29.9                                     Fazla kilolu 

                  30.0-34.9                                     Evre I obez 

                  35.0-39.9                                     Evre II obez 

                 ≥40                                              Evre III obez 

                 Tablo-1:WHO’ nun VKİ değerlerine göre obezite sınıflandırması 

 

OBEZİTENİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

 

Birçok ülkenin aşırı kilonun farklı derecelerinin sınıflandırılması için 

kendine özgü kriterler kullandığı dönemlerde obezite epidemiyolojisinin 

incelenmesi zor olmuştur. VKİ’ nin 1990’ lardan itibaren evrensel bir aşırı 

kiloluluk değerlendirme ölçütü olması ile birlikte bu zorluk kısmen ortadan 

kalkmıştır (1). 

Obezite herhangi bir yaşta başlayabilir. Hayatın ilk yıllarındaki obezite ile 

hayatın ileri yaşlarında obez olma olasılığı arasında sıkı bir ilişki 

bulunamamıştır (8). Yaşa göre VKİ yenidoğan döneminden yetişkin çağa 

kadar bir J-şekli oluşturur. Bu eğrinin tepe noktası genellikle 5-7 yaş aralığına 

denk gelir. Bu tepe noktası daha erken yaşta oluştuğu zaman (erken rebound 

obezite) yetişkin dönemde obezite ihtimali rebound adipozitenin görece 

olarak daha geç oluşmasına göre daha yüksektir (9,10). Yapılan diğer 

çalışmalarda erişkin çağda obez olan hastaların üçte birinden daha azının 

çocukluk çağında obez oldukları saptanmıştır. Bu tip obezite genel olarak yağ 

hücrelerinin sayısında artma ile karakterizedir. Erişkin çağda başlayan 

obezite ise yağ hücrelerinin hipertrofisi ile birliktedir (11). 

Çoğu vakada obezite puberteden sonra gelişmektedir. Erişkin hayatın ilk 

yıllarında obezite gelişme sıklığı her iki cinste de diğer yaşlara göre fazladır. 

Burada kadınlar için temel olayı hamilelik teşkil etmektedir. Erişkin yaş 

grubunda obezitenin meydana gelmesine en fazla sedanter hayat neden 

olmaktadır (12). 20-74 yaşları arasındaki erişkinlerde kilo fazlalığı 
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insidansının % 24.2 olduğu bulunmuştur (13). Kilo fazlalığının prevalansı 

hem erkeklerde hem de kadınlarda yaş ile artmaktadır. Yaş ve VKİ arttıkça 

bel kalça oranı (BKO) artar (13). Erkeklerde kilo fazlalığı 45-54 yaşları 

arasında zirve yaparak % 31 değerine, kadınlarda ise 65-74 yaşları arasında 

zirve yaparak % 38.5 değerine ulaşır (14). Obezitenin başlamasında 40 yaş 

sınırı kritik olarak kabul edilir (11). 25 yaşının üzerinde olan insanlarda VKİ 

değerinin artması ile sağlığı tehdit eden hastalıkların görülme riski de 

artmaktadır (15). 

Obezite prevalansı son üç dekatta hem çocuklar hem de erişkinler 

arasında keskin bir artış göstermiştir. NHANES III’ e göre, A.B.D’ lerinde 

erişkinlerin % 32’ si aşırı kilolu ve ek olarak % 22.5’ i obezdir (16). Afrika ve 

İspanyol kökenli Amerikalılarda prevalans çok daha yüksektir. Afrika ve 

İspanyol kökenli erişkin kadınların yaklaşık % 67’ si aşırı kilolu ve/veya 

obezdir. İspanyol kökenli olmayan beyaz kadınlarda bu oran %  46’ dır (17). 

Ülkemizde yapılan geniş kapsamlı TEKHARF (Türk Erişkinlerinde Kalp 

Sağlığı, Risk Profili ve Kalp Hastalığı) çalışmasında 1997/1998 kohortunun 

bütününde VKİ≥30 kg/m² olanların prevalansı erişkin erkeklerde % 18.7, 

erişkin kadınlarda % 38.8 bulunmuştur. Bu oranlar 1990’dan bu yana geçen 8 

yılda % 15’ lik nüfus artışına göre ayarlandığında, obez kişi sayısı erkeklerde 

yaklaşık 1.5 milyon, kadınlarda 4 milyon olarak tahmin edilmekte idi. Oysa 

1997/1998 taramasına göre yaklaşık 2.5 milyon erkek ve 5.3 milyon kadında 

obezite olduğu saptandı. Bu da obez sayısında 1990’ lı yıllar boyunca 

kadınlarda % 30, erkeklerde % 65 oranında artışı ifade etmektedir (18).  

TURDEP (Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi) çalışmasında Türkiye 

genelinde erişkinlerin % 22’ sinde obezite saptanmıştır (19). Bursa ili 

Büyükşehir Belediyesi sınırları içinde bulunan Osmangazi, Nilüfer ve Yıldırım 

merkez ilçelerinde, yapılan kesitsel obezite prevalans çalışmasında 18 yaş 

üstü 494 erkek ve 1049 kadın olmak üzere 1543 olgu değerlendirilmiş, 

sırasıyla bu merkezlerde obezite sıklığı % 36.4, % 30.8 ve % 39.3 

bulunmuştur (20). Bütün bu çalışmalar obezite prevalansının tüm dünyada ve 

ülkemizde giderek arttığını göstermektedir.  
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OBEZİTENİN ETİYOLOJİSİ 

 

Obezite etiyolojisinde başlıca nöroendokrin/genetik faktörlerin yanında, 

enerji alımını arttıran ve enerji kullanımını azaltan çevresel nedenler yer 

almaktadır (Tablo-2).  

Fiziksel inaktivite, obezite gelişmesinin en önemli nedenini 
oluşturmaktadır. 

 

Tablo-2:Obezitenin etiyolojisi (11,16) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modern toplumlarda daha az enerji harcanarak işlerin yürütülme 

imkanı, televizyon karşısında daha fazla vakit geçirme vücudun 

kullanamadığı bu enerjiyi yağ olarak biriktirmesine neden olmaktadır 

(14,15,21). Yapılan bir çalışmada obezitenin başlamasında fiziksel 

inaktivitenin sorumluluk payının % 67.5 gibi çok önemli bir oran olduğu 

saptanmıştır (22). Epidemiyolojik çalışmalara göre erkekler arasında kilo 

fazlalığına en fazla sedanter hayat yaşayanlarda rastlanmaktadır (12).  

Diyet kompozisyonu obezite için fazla enerji alınımı yönünden önemli 

bir etyolojik faktördür. Yüksek yağlı besin alanlarda, sukroz ihtiva eden 

içecekleri kullananlarda ve kafeterya tipi gıda tüketenlerde ihtiyaçtan fazla 

Fiziksel inaktivite: 

    İş ile ilgili olan                             

    Yaşlılık 

    Postoperatif dönem  

 Nutrisyonel nedenler:   

    Yüksek yağlı, özellikle doymuş yağlı 
ve   yüksek kalorili diyetler  

  İatrojenik nedenler: 

     İlaçlar (psikotropik,kortikosteroid) 

     Hipotalamik cerrahi sonrası 

                                                     

Nöroendokrin nedenler: 

  Hipotalamik bozukluklar   

  Cushing sendromu 

   Hipotiroidi    

   Polikistik over sendromu 
   Hipogonadizm 
   GH eksikliği       
   İnsulinoma ve hiperinsulinizm  
   Leptin yetersizliği veya                                 
reseptör defekti                                  
 
Genetik (Dismorfik) nedenler: 
   Otosomal resesif  

    X’e bağlı kromozomal 
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olarak alınan enerji yağ olarak depo edilmektedir. Özellikle doymuş yağ 

tüketimi ile VKİ artışı arasında pozitif korelasyon vardır (11). 

Kilo artışı yaygın kullanılan birçok ilacın sık fakat genellikle gözden 

kaçan bir yan etkisidir. Duyarlı kişilerde kilo artışı klinik olarak anlamlı 

obeziteyle ve ilişkili komorbiditeleri ile sonuçlanabilir. Kortikosteroidler, trisiklik 

antidepresanlar ve psikotik bileşikler tedavisinde kullanıldıkları birçok hastada 

kalıcı ve sorun oluşturan belirgin vücut ağırlığına neden olurlar. Obeziteye 

neden olan ilaçlar Tablo-3’de özetlenmiştir (7).  

Yaygın inanışın aksine nöroendokrin bozukluklar obezite 

etiyopatogenezinde çok sıklıkla karşımıza çıkmazlar (11,22). Endokrin 

hastalıklar içinde obezite ile en sık birliktelik gösterenler Cushing sendromu, 

hipotiroidi,  PCOS ve GH eksikliğidir. Hipotalamik obezite çok nadir olarak 

görülmektedir. Hipotalamusun ventro-medial alanının hasarlanması 

hiperfajiye ve obeziteye neden olmaktadır. Hipotalamik obeziteye ventro-

medial alanın travmalarında, malignitelerinde ve inflamatuar hastalıklarında 

rastlanmaktadır (11). 

 

Tablo-3: Obeziteye neden olan ilaçlar (4) 

Antipsikotikler Bütün alt grupları 
 

Antidepresanlar Trisiklik antidepresanlar, lityum, MAO 
inhibitörleri 

  Antikonvülzanlar Valproat, karbamazepin 
 

  Antimigren ve antihistaminikler Kriptoheptadin, flunarizin, pizotifen 
 

Antidiyabetikler Sulfonüreler, insülinler , glitazonlar 

Glukokortikoidler Farmakolojik dozları 

Beta blokerler Non spesifik (örnek:Propranolol) 

Seks hormonları Östrojen (yüksek doz), megestrol asetat, 
tamoksifen 

  Diğer Bazı antineoplastik ajanlar 
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Özellikle erken yaşlarda başlayan obezitede genetik defektler 

düşünülmelidir (16). En sık rastlanılanı Prader-Willi sendromudur (22). Ancak 

genetik obeziteler oldukça nadirdir. 

 

VÜCUT YAĞ MİKTARININ ÖLÇÜLMESİ 

 

1) DOĞRUDAN TEKNİKLER: Bu grupta klinik olarak uygulanabilen 

yöntemlerle pratikte kullanımı zor veya imkansız olan araştırma amacıyla 

uygulanan yöntemler vardır. Dansitometri, toplam vücut suyu hesabı, toplam 

vücut potasyum ölçümü, nötron aktivasyon analizi, ultrasonografi (USG), 

bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI), 

biyoelektriksel impedans analiz (BIA), total vücut geçirgenliği (Total Body 

Electrical Conductivity: TOBEC), dual foton absorpsiyometre (DPA), dual X-

ışını absorbsiyometre (DEXA) bu gruptadır (23,24). Günümüzde USG, BT, 

MRI ve BIA gibi tekniklere ulaşım biraz daha kolay olduğu için kısaca bu 

yöntemlere değinilecektir. 

a) USG: Yüksek frekanslı ‘probe’ lar hem normal ağırlıklı hem de obez 

kişilerin değerlendirilmesinde iyi sonuçlar vermektedir. Probe kullanılırken 

uygulanan basınç sonuçların tekrarlanabilirliğini etkileyebilir. Elde edilen 

sonuçlar deri kıvrım kalınlığı ile ilgili denklemlere konarak total vücut yağı da 

hesaplanabilir (25,26). Uygulama kolaylığı, yan etkilerinin olmayışı ve düşük 

maliyet önemli avantajlarıdır. 

b) BT: Yağsız doku, yağ dokusu ve kemik arasında kesin ayırım 

sağlayan bir yöntemdir (27). Kadavra çalışmalarında elde edilen sonuçlar ile 

iyi bir ilişki göstermektedir (r =0.90) (17). L3-4 ve L4-5 arasındaki tek bir 

görüntü bile noninvazif bir şekilde viseral yağ miktarını hesaplamak için 

yeterlidir. BT pahalı bir yöntemdir ve hastaların bir miktar radyasyon 

almalarına neden olur (28). Bu nedenle çocukluk çağında yağ dokusu miktarı 

tayini için kullanılması uygun görülmemektedir (29). 
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c) MRI: MRI incelemesinde yağ dokusu diğer daha yüksek su içeren 

yumuşak dokulara göre daha kısa proton relaksasyon zamanı (T1) 

göstermesi ile ayrılır (30,31). Tek bir görüntü bile batın yağ miktarının 

hesaplanmasında yeterli olabilmektedir. BT’den farkı radyasyon tehlikesi 

olmamasına rağmen daha pahalı ve daha uzun çekim süresine sahip 

olmasıdır (26,29,32). 

d) BIA: Dokulardan geçirilen alternatif akım dokuya özgü dirence bağlı 

olarak bir voltaj düşüşü gösterir (33). Kemik ve yağ dokusu gibi spesifik 

direnci yüksek bileşenler elektrik akımı geçişini zorlaştırırken iskelet kası ve 

viseral organlar gibi düşük dirençli bileşenler elektrik akımını kolayca geçirir. 

Bu fenomen BIA kullanımının temelinde yatan prensiptir. BIA’nın avantajları 

görece olarak ucuz; kullanımının basit, güvenli ve pratik olmasıdır. Ölçüm 

koşulları dikkatle kontrol edilirse tekrarlanabilirlik düzeyi yüksektir. BIA’nın ek 

bir avantajı da total vücut suyu, intraselüler ve ekstraselüler sıvı, yağsız doku 

kitlesi ve iskelet kası kitlesi gibi yağ dışındaki bileşenlerin hesaplanmasında 

da kullanılabilmesidir (7). 

2) DOLAYLI TEKNİKLER: Ağırlık, boy ve vücut çapları ile ilgili 

parametreler antropometri bilimini, deri kıvrım kalınlıkları ile ilgili ölçümler ise 

plikometri bilimini oluşturmaktadır (34,35). Gövde ve ekstremitelerin çeşitli 

yerlerindeki çevre ölçümleri daha çok yağ toplanma biçimi hakkında bilgi 

vermekle beraber toplam vücut yağının tahmininde de kullanılmaktadır (23). 

a) Deri Kıvrımı Ölçümleri: İdeal ölçüm dört deri kıvrımından (biseps, 

triseps, subskapular ve suprailiak) elde edilen verilerle sağlanır. Ancak kabul 

edilebilir değerler için iki ölçüm yeterlidir. Denklemler ve normogramlar, deri 

kıvrım kalınlığının vücut yağına çevrimi için kullanışlıdır. Bununla beraber 

bazı teknik zorluklar vardır. Bunlar kaliperler (çap pergeli) üzerinde 

oluşturulan basıncın miktarı ve toplam yağ dokusu miktarı benzer olsa bile 

bireyler arasında yağ dağılımının gösterdiği farklılıklardır. Bazı obezlerde yağ 

dağılımının genel, bazılarında abdominal olması bu yöntemin dezavantajıdır. 

Ayrıca yaşla birlikte vücut yağı artmakla beraber, deri kıvrım kalınlığı 

değişmez. Tüm bu potansiyel zorluklara karşın deri kıvrım kalınlığı ölçümü 
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geniş çaplı çalışmalarda vücut bileşimi hakkında kullanışlı ve diğer yöntemleri 

destekleyici bilgiler verir (36,37). 

b) VKİ: İlk kez 1835 yılında Quetelet tarafından tarif edildiği söylenen 

bu indeks bir asırdan fazla süredir kullanılmaktadır (38). Günümüzde en sık 

kullanılan yöntemdir. Direkt dansitometreyle ölçülmüş vücut yağı miktarıyla 

korelasyonu iyidir (39). Boy ve ağırlık ölçümlerinden yararlanılarak 

hesaplanan bir parametredir. 

VKİ = Ağırlık (kg) / boy2 (m2) formülü ile hesaplanır. Genel olarak VKİ’ 

nin 30 kg/m2 ve üzerinde olması obezite kriteri olarak kabul edilmektedir (40). 

Hastaların VKİ’ ne göre sınıflandırılması Tablo-1’de gösterilmiştir. VKİ 

vücuttaki yağ oranından daha çok vücut yağ miktarıyla ilişkili gözükmektedir. 

Aralarındaki korelasyon katsayısı 0.7-0.8 arasında değişmektedir (41). VYY’ 

nin  erkekler için % 25, kadınlar için ise % 30’ un altında olması normal olarak 

kabul edilmektedir (15,42). VKİ’ den vücut yağının hesaplanmasını sağlayan 

formüller vardır (7). Bunlar: 

Vücut yağı % (erkekler) = [ 1.33 x VKİ (kg/m2)] + [ 0.236 x Yaş(yıl)] – 20.2 

Vücut yağı % (kadınlar) = [ 1.21 x VKİ (kg/m2)] + [ 0.262 x Yaş(yıl)] – 6.7 

VKİ ile mortalite riski arasında yapılan çalışmalarda morbid obezite ile 

mortalite arasındaki pozitif yönde bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Hafif ve orta 

derecede kilolu olmak ile sağlık sorunları gelişimi ve mortalite arasındaki ilişki 

ise tartışmalıdır. Bunun yanı sıra yapılan bazı çalışmalarda zayıflığın kendi 

başına mortalite riskini arttırdığı gösterilmiştir (43). 

c) Bel çevresi, Kalça çevresi, Bel-kalça oranı: Obezitenin 

komplikasyonları en çok viseral obezite ile ilişkilidir. Sıklıkla erkeklerde 

görülen santral obezite “android, abdominal, viseral”, sıklıkla kadınlarda 

görülen alt beden tipi obezite de “jinoid, periferal” obezite olarak adlandırılır. 

Bel-kalça oranı bu iki tip obeziteyi ayırmak için kullanılır.  

Bel çevresi ayakta dururken kostalar ve iliak çıkıntılar (crest) 

arasındaki en uzun horizontal çevredir (44). Ölçüm yapılan kişilerin midelerini 

kasmamaları istenir ve ölçüm sırasında sabit gerilimli destekli bir mezro 

kullanılması hata oranlarını azaltır. Bel çevresi ölçümü vücut yağını yansıtır 
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ve kemik yapıların çoğunu (omurga hariç), büyük kas kitlelerini kapsamaz. Bu 

nedenle kişiler arasındaki değişkenlikler hata oranlarını çok etkilemez (7). Bel 

çevresinin erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 cm olması koroner kalp 

hastalığı ve metabolik komplikasyonlar için hafif risk artışını; bel çevresinin 

erkeklerde ≥ 102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm önemli risk artışını gösterir (3). 

Kalça çevresi ayakta trokanter majorisler üzerindeki en geniş çap 

olarak alınmalıdır. Kalça çevresi intraabdominal yağ kitlesinden çok subkutan 

yağ ile daha yakından ilişkilidir. Kalça çevresinin değeri vücut bileşiminin 

hesaplanmasında sınırlıdır. Kalça çevresini kişiler arasında değişkenlik 

gösteren gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yağ miktarı etkiler (7). 

 Bel ve kalça çevrelerinin oranı metabolik hastalıklarla ilişkili yağ 

dağılımının bir göstergesi olarak epidemiyolojik araştırmalardan geliştirilen ilk 

antropometrik yöntemdir. BKO’ nın VKİ’ den bağımsız olarak koroner kalp 

hastalığı ve tip 2 diyabet nedenli mortalite ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(45). 0.72’ nin üstündeki değerler normal değildir. Komplikasyon görülme 

sıklığının artışı ise erkeklerde BKO’ 1’ in, kadınlarda 0.9’ un üzerine çıkınca 

görülür. Yağ dağılımının komplikasyon görülme sıklığına etkisi ihmal 

edilemez. Örneğin diyabet için risk jinoid obez beyaz kadınlarda 3.7 kat 

artmışken, santral obez kadınlarda 10.3 kat artmıştır (46). Bu alt beden 

obezitesinin sadece daha az riskli olduğunu gösterir. Bazı çalışmalar derin 

abdominal yağlanmanın ciltaltı yağlanmadan daha anlamlı olduğunu 

göstermişse de her iki (derin ve ciltaltı) abdominal yağlanmanın insülin 

direnciyle ilişkisini gösteren çalışmalar vardır. Derin ve yüzeyel yağlanma BT 

ile ayırt edilebilir, fakat klinik olarak gerekli değildir. Abdominal yağlanma ne 

kadar fazlaysa derin yağlanma da o kadar fazladır (47). Vücut bileşimini 

belirlemede kullanılan yöntemler Tablo-4’ te özetlenmiştir (22). 
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Tablo-4: Vücut bileşimini belirlemede kullanılan yöntemler (22) 

Yöntem Maliyet 
Teknik 
zorluk 

Güvenilirlik 
Abdominal 
yağ ölçümü 

Dansitometri     

Suya batırma ++ +++ +++ - 

Pletismografi +++ +++ +++ - 

Total vücut suyu     

Dötoryum + ++ ++ - 

Oksijen 18 +++ +++ +++ - 

Trityum ++ ++ ++ - 

Potasyum 40 +++ +++ +++ - 

Üriner kreatinin atımı + ++ + - 

DPA +++ +++ +++ + 

Nötron aktivasyon +++ +++ +++ - 

Görüntüleme yöntemi     

USG ++ ++ ++ + 

BT +++ +++ +++ + 

MRI +++ +++ +++ + 

Elektrik geçirgenlik     

TOBEC +++ + +++ - 

BIA + + +++ - 

Antropoplikometrik 
ölçümler 

    

Uzunluk ve ağırlık + + +++ - 

Deri kıvrım kalınlığı + + + + 

Bel ve kalça çevresi + + ++ + 

 

DPA: Dual foton absorpsiyometre  USG: Ultrasonografi  BT: Bilgisayarlı tomografi 

MRI: Magnetik rezonans görüntüleme  TOBEC: Total vücut geçirgenliği (Total Body 

Electrical Conductivity)  BIA: Biyoelektriksel impedans analiz 

 

OBEZİTENİN RİSKLERİ VE KOMPLİKASYONLARI 

 

Obezitenin istatistiksel olarak yaşam süresini kısalttığı gösterilmiştir. 

Obezite A.B.D’ de ölüm nedenleri arasında sigara kullanımına bağlı 
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ölümlerden sonra ikinci sırada yer almaktadır. Obez olgularda ölümün en 

önemli iki nedeni kardiovasküler hastalıklar ve kanserdir. Obeziteye eşlik 

eden diyabet ve hipertansiyon olmak üzere birçok komorbidite başlıca 

kardiyovasküler hastalık aracılığı ile erken ölüme neden olabilmektedir (3). 

Obezitenin risk ve komplikasyonları Tablo-5’ te verilmiştir. 

 

Tablo-5: Obezitenin risk ve komplikasyonları (16,50) 

• Diabetes mellitus, insülin direnci 

• Hipertansiyon 

• Dislipidemi 

• Kalp hastalığı: Aterosklerotik hastalık, konjestif kalp yetersizliği 

• Alveolar hipoventilasyon (Pickwick sendromu) 

• Serebrovasküler hastalık 

• Kanser 

• Safra kesesi hastalıkları: Taş,   infeksiyon 

• Hepatosteatoz 

• Karaciğer sirozu 

• Osteoartrit 

• Venöz staz ve ödem 

• Gastroözefajial reflü hastalığı  

• Üriner inkontinans 

• Reprodüktif disfonksiyon 

• Gut 

• Artmış intraabdominal basınç sendromu: Hiatus hernisi, fıtıklar 

• Psödotümör serebri 

• Gebelik riskleri: Toksemi, diyabet 

• Cerrahi riskleri: Pnömoni, yara infeksiyonu, tromboflebit 

• Psikolojik ve emosyonel problemler 

• Sosyal ve ekonomik problemler 

• Erken ölüm 

 

Obezitenin psikolojik, davranışsal ve tıbbi sonuçları vardır. Psikolojik 

sonuçlar daha çok toplumun şişmanlığa bakış açısı ile ilgilidir. Obezite batı 

kültüründe önemli bir kozmetik problemdir ve negatif imaj nedenidir. 

Psikolojik yanıt kendinden nefret etmeye kadar varabilir. Obezite, ileri 
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derecede obezlerde anksiyete, depresyon, suçluluk hissi ve somatik 

yakınmalarla sonuçlanır. Soluk alma zorluğu, eklem ağrıları, ödem ve kas 

zaafiyeti obezlerde azalmış aktiviteye yol açar. Bu durumda kişi sosyal 

ilişkilere girmekte zorluk çeker, iş ve okul yaşamında dışlanmışlık hissedebilir  

Obezitenin de bir komponenti olduğu metabolik sendrom (MS) son 

yıllarda gittikçe önem kazanmış olup, gelişmiş ülkelerde kardiyovasküler 

mortalitede ve morbiditede önemli rol oynayan nedenlerden biri olmuştur. 

Yapılan çalışmalarda hiperglisemi, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi 

hastalıkların kardiovasküler risk faktörleri oldukları tespit edilmiştir. 1947 

yılında Vague viseral obezitenin tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalıklarla 

ilişkili olan metabolik anormalliklerle birlikte görüldüğüne dikkat çekmiştir (48). 

1988 yılında Reaven insülin direnci, hiperglisemi, hipertansiyon, düşük HDL 

kolesterol, yüksek VLDL kolesterol ve trigliseridden oluşan birlikteliği 

sendrom X olarak tarif etmiştir (49). Kardiyovasküler risk faktörlerinden 

oluşan bu topluluğa o zamanlar dahil edilmeyen viseral obezite bu sendroma 

sonraları dahil edilmiştir. Metabolik sendrom olarak tanımlanan bu birlikteliğe, 

kronik inflamasyon ve protrombotik durum da eklenmiştir. Metabolik 

sendroma, insülin direnci sendromu, atero-trombojenik sendrom, metabolik 

kardiyovasküler sendrom, dismetabolik sendrom, kardiyometabolik risk 

sendromu gibi çesitli isimler de verilmiştir.  

Çeşitli organizasyonlar MS’ u klinik pratiğe sokmak için, sendromun 

tanısı yönünde basit kriterleri formülize etmişlerdir. Ilk öneri 1998 yılında 

WHO’dan gelmiştir (51). WHO insülin direncini major risk olarak almış ve 

ilave 2 risk faktörününde olmasının MS tanısı için yeterli olduğu görüşünü 

benimsemiştir. Burada insülin direncinin klinikte tespit edilmesi güç 

olduğundan, bozulmuş açlık glukozu, bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diyabet 

varlığı insülin direnci olarak kabul edilmiştir. Tanı için obezite, hipertansiyon, 

yüksek trigliserid, düşük HDL kolesterol ve mikroalbuminüriyi diğer risk 

faktörleri olarak önermiştir. WHO’ ya göre MS tanı kriterleri tablo 6’ da 

gösterilmiştir.  
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Tablo-6: WHO, ATP III, IDF Metabolik sendrom tanı kriterleri (51,53,55) 

 

BGT: Bozulmuş glukoz toleransı, BAG: Bozulmuş açlık glukozu, AKŞ: Açlık kan şekeri, TG: 

Trigliserid, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, VKİ: Vücut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon 

National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment 

Panel III (ATP III) MS’ u tanımlamak için alternatif bir klinik kriter öne 

sürmüştür (52). ATP III kriterlerine göre tanı için tek bir faktör değil, viseral 

obezite (insülin direnci ile anlamlı korelasyon var), yüksek trigliserid, düşük 

HDL kolesterol, yüksek kan basıncı ve açlık glukozundan (bozulmuş açlık 

glukozu veya tip 2 diyabet) ibaret 5 faktörden tanı için 3’nün varlığının yeterli 

olduğu kabul edilmiştir. 

International Diabetes Federation (IDF) 2005’ te daha önceki ATP III 

kriterlerini modifiye etmiştir (53). Viseral obezitenin insülin direnciyle kuvvetle 

korele olması nedeniyle insülin direncini ölçmenin gereksiz olduğu, viseral 

obezite varsa ATP III’ ün kriterlerinden 2’ sinin daha olmasının tanı için yeterli 

KRİTERLER WHO 1998 ATP III 2001 IDF (2005) 

İnsülin direnci 

BGT, BAG, tip 2 DM, 
veya 

azalmış insülin 
sensitivitesi buna ek 

olarak aşağıdaki 
kriterlerden 2 tanesi 

Önemsiz 
Önemsiz 

Vücut ölçüleri 

Erkek : 
Bel/kalça oranı>0.90; 

Kadın : 
Bel/ kalça oranı >0.85                              

ve/veya 
VKİ≥30 kg/m2 

Bel çevresi 
erkekte ≥ 102 cm 
kadında ≥ 88cm 

Artmış bel çevresi (populasyon 
spesifik) ek olarak aşağıdaki 
kriterlerden 2 tanesi 

Lipid profili 

TG ≥150 mg/dL 
ve/veya HDL 

Erkek <35 mg/dL 
veya 

Kadın <39 mg/dL 

TG  ≥150 mg/dl 
HDL-kolesterol 

erkekte < 40 mg/dl 
kadında < 50 mg/dl 

TG  ≥150 mg/dL veya tedavi 
alıyor olmak 

HDL 
erkek <40 mg/dL 

veya 
kadın <50 mg/dL 

 

Kan basıncı ≥140/90 mmHg ≥ 130/85 mmHg 
≥ 130 mmHg sistolik ve/veya 

85 mmHg diastolik 
veya HT tedavisi almak 

AKŞ 
BGT, BAG veya 

tip 2 DM 
≥ 110 mg/dl 

≥ 100 mg/dL (tip 2 diyabet 
dahil) 

Mikroalbüminüri 

Üriner albümin 
atılım hızı 
≥ 20 µg/dk 

albümin/kreatinin 
oranı ≥30mg/g 
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olduğu görüşüne varmıştır. Ayrıca IDF viseral obezitede etnik grupların 

farklılığına önem vermiştir. Bel çevresinde her milletin kendi ortalama 

değerlerinin göz önüne alınarak değerlendirilmesi konusuna dikkat çekmiştir. 

MS’ u ATP III kriterlerine göre değerlendiren birçok çalışma yapılmıştır. 

Bozulmuş açlık glukozu düzeyi 110 mg/dl’ den 100 mg/dl’ ye indirilmiştir. Bu 

ayarlama American Diabetes Association’ın (ADA) yeni modifiye edilen 

bozulmuş açlık glukozu kriterlerine uymaktadır (54).  

 MS ABD’de ortalama popülasyonun % 24’ nü etkilemektedir. ABD’de 

47 milyon bireyde MS bulunmaktadır ve bu kişilerin % 44’ ü 50 yaş ve 

üzerindedir (55).  

Ülkemizde MS’ a, erkeklerin % 31’ inde, kadınların % 43’ ünde 

rastlanmaktadır. Bu oranlara göre 30 yaş ve üzerindeki 9.2 milyon erişkinde 

MS bulunduğu hesaplanmaktadır. Hipertansiyon, HDL-kolesterol düşüklüğü 

ve kadınlarda viseral obezite MS’ luların büyük çoğunluğunda saptanmıştır 

(56,57).  

Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışmasında NCEP kriterlerine göre 

MS sıklıgı 1990 yılında % 24.4, 2000 yılında ise % 36.2 bulunmuştur (58). 

Yine ülkemizde, 2004 yılında yapılan Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması 

(METSAR) sonuçlarına göre 20 yaş ve üzerindeki erişkinlerde MS sıklığı % 

35 olarak saptanmıştır. Bu araştırmada kadınlarımızda MS sıklığı erkeklere 

göre daha yüksek bulunmuştur (kadınlarda % 41.1, erkeklerde % 28.8) (59). 

MS’ daki bozuklukların patogenezini açıklayabilecek asıl 

mekanizmanın insülin direnci olduğu düşünülmektedir. İnsülin direnci 

dolaşımdaki glukoza normal biyolojik yanıtın oluşması için daha fazla insüline 

gerek duyulması olarak tanımlanmaktadır (60). İnsülin direnci ölçümü için 

çeşitli teknikler kullanılmakla birlikte kullanım kolaylığı nedeniyle en çok tercih 

edileni Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) 

tekniğidir. HOMA-IR şu formülle hesaplanır: [(açlık glukoz (mg/dL)/18) x açlık 

insülin (µIU/mL)] /22.5} (61). 

Hiperinsülinemi ve insülin direnci yaptığı bilinen diyet (fruktozdan 

zengin diyet) değişiklikleriyle beslenen sıçanlarda, normal diyetle beslenen 
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sıçanlara göre kan basıncının arttığı gösterilmiştir. Hipertansiyonu olan 

insanlarda da insülin direnci ile karbonhidrat ve lipid metabolizmasındaki 

anormallikler arasında ilişki bulunmuştur (62).  

İnsülin direncinin diabetes mellitus ile sonuçlanıp sonuçlanmamasında 

beta hücresi fonksiyon kaybının derecesi rol oynar. İnsülin direncinin 

varlığında beta hücresinin insülin salgılamasındaki erken fazı etkilenmiştir 

(95). İnsülin direnci oluşturan risk faktörleri düzeltilemez veya düzeltilmezse 

diabetes mellitus ile sonuçlanmaktadır (62,63). 

Obezite, tip 2 diyabet için önemli bir ön belirleyicidir. Tüm obezlerde tip 

2 diyabet olmasa da, tip 2 diyabetli hastaların büyük çoğunluğu obezdir. 

Obezlerde varolan insüline karşı duyarsızlık da kişiden kişiye değişmektedir. 

Ayrıca insülin direnci ile obezite arasında hangisinin diğerinin sonucu olduğu 

konusunda da kesin bir görüş birliği yoktur. Bilinen ise özellikle viseral 

obezite ile insülin direnci arasında sıkı ilişki olduğudur (64).  

Obezlerde açlık plazma insülin düzeyi ve oral glukoz tolerans testine 

insülin yanıtı artmıştır. Portal plazma insülin düzeyleri (insülin sekresyonu 

indeksi olarak) viseral ve alt beden obeziteleri arasında ayırım olmadığını 

göstermiştir. Kilo artışı hepatik ve periferik insülin duyarlılığında azalma ile 

karakterizedir. Özellikle üst beden obezitesinde hepatik ve periferik insülin 

duyarlılığında azalmayla birlikte periferik glukoz kullanımının maksimum 

uyarılmasında da belirgin azalma vardır. Paralel olarak bel-kalça oranı 

arttıkça insülin duyarlılığı azalmaktadır (64). 

Hipertrofik yağ hücreleri insüline dirençlidir ve tüm vücut insülin 

direnciyle ilişkilidir. Kilo kaybıyla birlikte yağ hücrelerinin boyutları küçülür, 

insülin bağlanması artar, insülin reseptör sinyali düzelir ve postprandial 

insülin aracılı glukoz tasarrufu artar. Obezlerde bozulmuş olan açlık hepatik 

glukoz çıkışı düzelir (65). 

Obezite ve insülin direncinin Tip 2 diyabete tam olarak nasıl dönüştüğü 

açık değildir. Kronik hiperinsülinemiden yıllar sonra beta hücre yetersizliği 

ortaya çıkar. Yağ dokusunun insüline direnci belirgin hiperglisemi için önemli 

bir basamak olabilir. Beta hücresinin insülin salgılamasındaki bozukluk 
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önemlidir, ancak ek faktörler de vardır. Hiperglisemi ortaya çıkınca beta 

hücrelerini inhibe eder, insülin aktivitesini azaltır ve rölatif insülin 

yetersizliğine neden olur (65).  

Yapılan çalışmalar obezitede insülin sekresyon paterninin değiştiğini 

göstermiştir. İnsülin pulsasyonundaki değişiklikler yalnızca insülinin metabolik 

aktivitelerini etkilemekle kalmaz, birlikte hücre proliferasyon ve trombotik 

süreçle ilişkili mitojenik aktivitelerine de aracılık eder. Obezlerde tip 2 diyabet 

gelişmeden önce ve tip 2 diyabetli obezlerin akrabalarında  hızlı insülin 

pulsasyonunun bozulduğu gösterilmiştir. Bu durum daha tip 2 diyabet 

gelişmeden önce beta hücre bozukluğunun varolduğunu destekler.  

Obezitede insülin direncinin olası aracılarından biri de artmış serbest 

yağ asitleridir. Lipid döngüsünün yükselmesine yanıt olarak obezitede 

serbest yağ asidi (SYA) düzeyleri artmıştır. SYA insülinin uyardığı kaslardaki 

glukoz kullanımını inhibe eder, hepatik glukoz çıkışını arttırır ve insülinin 

hepatik klirensini inhibe eder. Normal glukoz toleransına sahip obezlerde 

SYA düzeyinin akut olarak yükselmesi insülin aracılı glukoz tasarrufunu 

bozmaz ancak hepatik insülin direncine neden olur. İntraabdominal 

adipositlerde ciltaltı yağ dokusuna göre lipolitik aktivitenin daha belirgin 

olması İntraabdominal obezite ile insülin direnci arasındaki ilişkinin olası 

nedeni SYA’dir görüşünü desteklemektedir (12). 

İnsülin direncinin obezlerde bir başka nedeni insülin reseptör sayısının 

ve fonksiyonunun azalması ve postreseptör bozukluklardır. Yağ hücrelerinde 

GLUT-4 glukoz taşıyıcılarının sayı ve fonksiyonlarındaki bozukluk insülinin 

uyardığı kastaki glukoz transportunda görülen aksamalardan biridir. Bu 

taşıyıcılar normalde insüline yanıt olarak intraselüler mesafeden plazma 

membranına hareket ederler. Glukoz hücreye girdikten sonra glukoz 

oksidasyonunda küçük bir etki sonucu glukozun glikojen olarak 

depolanmasındaki blokla direnç açığa çıkar. Bozulmuş glikojen sentezi 

insülin direncinin glikojen sentazı inhibe etmesine bağlı olabilir (66).  

Yukarıdaki çalışmaların tümü viseral obezitenin insülin direnci ve ilişkili 

risk ve komplikasyonlar yönünden önemini ortaya koymaktadır. Vücut yağının 
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abdominal bölgede depolanmasında genetik faktörlerden sigara-alkol 

kullanımına kadar pek çok faktörün etkili olabileceği gösterilmiştir. 

Hipotalamo-pituiter-adrenal aksın (HPA) ritminin çeşitli genetik ve çevresel 

faktörler tarafından etkilenmesinin ve diğer bazı hormon akslarındaki 

değişikliklerin de vücut yağının santralizasyonunda yani viseral obezite 

gelişiminde etkili olduğu bilinmektedir (67). 

 

HİPOTALAMO-PİTUİTER-ADRENAL AKS VE OBEZİTE 

 

 Kortikotropin-serbestleştirici hormon (CRH), hipotalamusta 

üretilmektedir ve hipofiz bezini, ACTH salgılaması için uyarmaktadır. ACTH 

da kortizol sentezlemesi için adrenal bezleri uyarmaktadır. Kortizol, negatif 

feedback mekanizmayla CRH ve ACTH üretimini inhibe etmektedir. Kortizol 

ve ACTH diürnal olarak salgılanmaktadır. Her iki hormonun da salgılatıcı 

atımları, en yüksek düzeylerinin görüldüğü sabah saatlerinde en sıktır ve 

amplitüdleri en fazladır. En düşük düzeyleri ise gece yarısı civarındadır. 

Sabah bazal kortizol ve ACTH düzeyleri obezitede genellikle normaldir 

(68,69). Obezlerde hem artmış kortizol üretimi, hem de artmış metabolik hız 

söz konusudur. Bu değişikliklerin net sonucu, normal kortizol düzeyleridir 

(70). Artmış kortizol metabolik hızı, 17-hidroksikortikosteroidler gibi kortizolün 

metabolik ürünlerinin artmış düzeylerinin gösterilmesi ile kanıtlanabilmektedir. 

Serbest üriner kortizol de obez olgularda normal olarak bildirilmiştir. 

Kortizolün sirkadyen ritmi obezitede korunmuştur. Kortizol-bağlayıcı protein 

(CBG) ise azalmıştır (71). 

Stres faktörleri karşısında farklı obezite tiplerinde olan olgularda farklı 

ACTH ve kortizol yanıtları sözkonusudur. Viseral obezitesi olanlarda HPA 

aksında bozukluk vardır. Viseral obezitesi olan bireylerde, periferal obezitesi 

olan veya normal kilolu bireylere göre bazal ACTH ve kortizol düzeyleri farklı 

olmadığı halde, düşük ACTH pulsasyonları ile birlikte artmış ACTH pulsasyon 

sayısı saptanmıştır (72). Viseral obezitede CRH uyarısına karşı artmış ACTH 

ve kortizol yanıtları gözlenmiştir. Yapılan bir çalışmada  0.85’ ten fazla BKO 
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olan obez premenapozal kadınlarda, 0.85’ ten daha düşük bel-kalça oranına 

sahip olanlara göre daha fazla üriner serbest kortizol düzeyleri ve CRH’ ya 

karşı daha yüksek ACTH ve kortizol yanıtları gösterilmiştir (71). Bir başka 

çalışmada obez premenapozal kadınlarda üriner kortizol atılımının BKO ile 

korele olduğu, VKİ ile olmadığı gösterilmiştir. Yine aynı çalışmada ACTH’ ya 

karşı kortizol cevabının BKO ile pozitif korelasyon gösterdiği saptanmıştır. 

0.87’ den daha fazla BKO olan obez kadınlarda, 0.87’ den daha az BKO 

olanlara göre, ACTH uygulamasına karşı anlamlı ölçüde daha yüksek serum 

kortizol yanıtı alınmıştır (73). HPA aksının benzer aşırı-cevaplılığı, arjinin-

vazopressin yada insülin ile indüklenmiş hipoglisemi sırasında gözlenmiştir. 

Yapılan bir çalışmada santral obezitesi olan erkeklerde bir önceki 

çalışmadaki premenapozal kadınlarda görülene benzer şekilde BKO ile, 

CRH’ ya karşı kortizol/ACTH yanıtı arasında pozitif bir korelasyon 

bulunmuştur (74). Premenapozal kadınlarda görülenin aksine, santral 

obezitesi olan postmenapozal kadınlarda CRH’ ya karşı kortizol yanıtı ile 

BKO arasında anlamlı bir korelasyon gösterilememiştir (75). Bunun olası bir 

açıklaması, menapoz sonrası östrojen eksikliğinin, CRH’ ya karşı kortizol ve 

ACTH yanıtını azaltabileceğidir.  

Öğündeki bileşimler de obezitede HPA aksı aktivitesinde rol oynuyor 

gibi görünmektedir. Yüksek karbonhidratlı bir öğün sonrasında, periferal 

obeziteli kadınlara göre viseral obeziteli kadınlarda anlamlı oranda daha 

yüksek ACTH ve kortizol dalgası oluşmaktadır (76).  

 Kilo kaybı, obezitede HPA aksında gözlenen değişikliklerin bazılarını 

düzeltebilmektedir. Yapılan bir çalışmada obez kadınlara, kilo kaybından 

önce ve sonra CRH testi uygulanmıştır. Kilo kaybından önce ve sonra CRH’ 

ya karşı ACTH yanıtları anlamlı farklılık göstermezken kilo kaybı sonrası 

kortizol yanıtları anlamlı azalmıştır (77). 

 Özetle, obezitede sabah ölçülen bazal ACTH düzeyleri, kortizol 

düzeyleri ve üriner serbest kortizol düzeyleri genellikle normal olduğu halde, 

kortizol üretim hızı ve kortizolün metabolik hızı artmıştır. Değişik tipteki 

obezitelerde uyarıcı testlere karşı alınan kortizol ve ACTH yanıtları 
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değişkendir. Viseral obezitesi olan obez bireylerin HPA aksında hiperaktivite 

vardır ve uyarıcı testlere verdikleri yanıtlar da genellikle artmış bulunmuştur. 

 

HİPOTALAMO-PİTUİTER-TİROİD AKS VE OBEZİTE 

 

Hipotalamustan TRH [Tirotropin Releasing (Serbestleştirici) Hormon] 

ve hipofiz bezinden de TSH salgılanması tiroid bezi fonksiyonlarının 

düzenlenmesinde ilk basamakları oluştururlar. TSH hipofizin anteromedial 

bölgesinden pulsatil olarak diurnal varyasyon ile salgılanır. Bu sabahın erken 

saatleri ve akşamın geç saatlerinde pik, gün ortası ve akşamın erken 

saatlerinde düşük TSH konsantrasyonlarına yol açan bir durumdur. Bu 

değişkenlikler TSH ölçümlerinde normal dışı değerlere neden olmazlar 

(78).Tiroid bezinde hormon üretimi, tiroid bezine iyot alımı ve tiroid bezinin 

büyümesi, TSH’ nın tiroid bezi üzerindeki etkilerine bağlıdır. Dolaşımdaki 

tiroid hormon düzeylerindeki bir değişikliğe TSH salınımı azalarak veya 

artarak yanıt verir ve bazal tiroid hormon düzeylerinin korunmasına çalışır. 

TRH direkt olarak TSH salgılayıcı hücreler üzerine etkilidir ve ötiroid durumun 

korunmasında önemli bir rol üstlenir. Dopamin ve somatostatin gibi 

nörotransmitterlerin TSH baskılayıcı etkileri bulunmaktadır. Birçok ilaç da 

tiroid hormon kaskatını etkileyebilmektedir. Kortikosteroidler TSH salınımını 

baskılarken, amiodaron tiroid hormon üretiminde azalma veya artışa neden 

olabilmektedir. İyot içeren bazı astım preparatları, kontrast ajanlar ve 

ekspektoranlar da tiroid fonksiyonları üzerinde etki gösterebilirler. 

Tiroid bezinde tiroksin (T4) ve triiodotironin (T3) sentezi bezin içinde 

oluşur. T4 sekrete edilen ana üründür ve rölatif olarak inaktiftir. Biyolojik 

olarak aktif olan ürün T3’ün % 85’ i, T4’ den 5’-monodeiodinaz enzimi ile 

periferde meydana gelir (79).Tiroid hormonlarının etkileri genelde T3’ ün 

nükleer reseptörlerine bağlanması ve bunların da tiroid hormonuna yanıtlı 

gen dizilerinin ekspresyonunu düzenlemeleri ile oluşur (80-81). T3 bu 

reseptörlere T4’ den daha yüksek affinite ile bağlandığından T3’ ün biyolojik 

aktivitesi daha yüksektir (82). 
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 T3 ve T4 enerji metabolizmasında önemli bir rol oynamaktadır. 

Obezitenin bir nedeni de tiroid hormon sekresyon bozukluğu olabilir. 

Hipotiroidizm obez kişilerde kilo alımının en sık nedeni olmamakla birlikte kilo 

alımı ile ilişkilidir. Obez olgularda yapılan araştırmalarda en az % 10’ unda 

hipotiroidi bulunmuştur (83). Hipotiroidili hastaların hormon replasman 

tedavisi sonrası yağ dışı kitlelerinde ve vücut yağ oranlarında dansitometre 

ile yapılan ölçümlerde azalma saptanmıştır (84). Vücut yağ oranlarında 

azalma bioelektrik direnç yöntemi ile yapılan ölçümlerle de doğrulanmıştır 

(85). 

İstirahatteki enerji tüketimi, tiroid hormonu düzeylerinden 

etkilenmektedir. Düşük tiroid hormonu düzeyleri, istirahat enerji tüketimini 

azaltırken, yüksek tiroid hormonu düzeyleri, istirahat enerji tüketimini 

arttırmaktadır. Tiroid hormonu düzeylerindeki en ufak bir düşme bile, istirahat 

enerji tüketimini azaltmaktadır. Tiroksin ile tedavi edilmiş hipotiroidi hastaları 

ile yapılan bir çalışmada, istirahatteki enerji tüketimi ile TSH düzeyleri 

arasında anlamlı bir negatif korelasyon mevcuttur, üstelik TSH değişiklikleri 

normal aralıkta olduğu halde, istirahat enerji tüketimindeki bu kronik hafif 

azalma, klinik veya subklinik hipotiroidizmi olan hastalarda kilo alımına 

katkıda bulunabilmektedir (86). 

  Obezitede tiroid hormonlarının düzeyleri genellikle normaldir. Pek çok 

çalışmada, normal ve aşırı kilolu bireylerde TRH, TSH, tiroglobulin, total T4 

(TT4) ve ST4 için anlamlı ölçüde fark tespit edilemezken, T3 için sonuçlar 

çelişkilidir. Obezitede normal ve artmış T3 düzeylerini bildiren raporlar 

bulunmaktadır. Artmış T3 düzeyleri, artmış vücut ağırlığına değil de, artmış 

besin tüketimine bağlı gibi görünmektedir, çünkü yapılan çalışmalarda vücut 

ağırlığı ile T3 düzeyleri arasında pozitif korelasyon bulunamamıştır. Normal-

kilolu olguların aşırı beslenmesi sonrası yapılan ölçümler, artmış T3 

düzeylerini göstermektedir. Çalışmalar total enerji tüketimi ve bazal 

metabolizma hızının, total ve serbest T3 düzeyleriyle pozitif korele olduğunu 

göstermiştir. Buna karşın vücut kitle indeksi, revers T3 (rT3) düzeyleri ile 

negatif koreledir (71). Bir çalışmada, günlük 2000 kaloriden 4000 kaloriye 

olan progresif besin artışının, T3 düzeylerinde anlamlı artış ve rT3’ te azalma 
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ile birlikte olduğu bildirilmiştir, ancak T4 düzeylerinde hiçbir değişim 

saptanmamıştır (87). Aşırı miktardaki kalori kaynağına bakmaksızın, 

(karbonhidrat, protein, yağ gibi) T3 düzeylerindeki artış dikkat çekicidir (88). 

Karşıt şekilde, diyet veya obezite cerrahisi ile kilo kaybından sonra T3 

düzeylerinde azalma olmaktadır. Bir çalışmada, açlık süresince obez 

bireylerde T3 düzeylerinde önemli bir azalma gösterilmiştir. T4‘ ün T3’ e 

dönüşümünün azalması, T3 düzeylerindeki azalmadan sorumludur (89). rT3 

düzeyleri açlık sırasında artmaktadır (90). 

TRH uyarısına TSH’ nın yanıtı konusunda da çelişkili raporlar vardır. 

Obez bireylerdeki çalışmalar, TRH uyarısı sonrası normal veya artmış TSH 

yanıtları bildirmişlerdir (71).   

Hipotalamo-pituiter-adrenal ve tiroid akslarının obezitede nasıl 

etkilendiği çok açık değildir. Bu aksların farklı obezite evrelerinde etkilenme 

düzeyleri ile ilgili herhangi bir karşılaştırmalı çalışma da literatürde 

bulunmamaktadır. Çalışmadaki amacımız farklı obezite evrelerinde 

hipotalamo-pituiter-adrenal (ACTH, kortizol) ve tiroid (TSH, ST3, ST4) 

akslarının karşılaştırılması ve VKİ, BÇ, KÇ, BKO gibi obezite parametreleri ve 

insülin direnci ile ilişkilerinin değerlendirilmesidir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

UÜTF Dekanlığı Etik Kurulu’nun 11 Eylül 2007 tarih ve 14/24 sayılı 

kararı ile etik kurul onayı alındıktan sonra Eylül 2000 ve Mart 2007 tarihleri 

arasında, obezite nedeniyle, UÜTF İç Hastalıkları AD Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları BD’ ı Polikliniğine başvuran olgu dosyaları 

incelendi.  

Çalışmaya aşağıdaki kriterlere uyan olgu dosyaları kabul edildi. 

1. ≥ 18 yaş olmak 

2. VKİ ≥30 kg/m2 

3. Sekonder obezite nedeni olabilecek diyabet, hipotiroidi, Cushing 

sendromu gibi yandaş hastalıkların ve ilaç kullanımının 

bulunmaması 

4. Dosyada aşağıdaki parametrelerle ilgili verilerin eksiksiz kayıt 

edilmiş olması. 

Çalışmaya alınmaya uygun bulunan olgular için yaş, sigara, alkol ve 

varsa ilaç kullanımı, diğer yandaş hastalıklar, vücut kitle indeksi, bel çevresi, 

kalça çevresi, bel-kalça oranı, obezite evresi, vücut yağ oranı, sistolik kan 

basıncı, diyastolik kan basıncı, açlık kan şekeri, lipid profili, serum insülin, C-

peptid, TSH, ST3, ST4, ACTH, kortizol düzeyleri ile hesaplanmış olan HOMA-

IR: [açlık glukoz (mg/dL)/18) x açlık insülin (µIU/mL) /22.5]  gibi değerleri 

kayıt etmek üzere bir form oluşturuldu. Toplam 470 olgunun dosyası tarandı 

Bunlardan 23’ ü erkek, 178’i kadın olmak üzere kriterlere uyan 201 olgu 

çalışmaya alındı. Bu olgular WHO’ nun (Evre I = VKİ ≥ 30-34.9 kg/m2, Evre II 

= VKİ ≥ 35-39.9 kg/m2, Evre lll = VKİ ≥ 40 kg/m2) obezite için önerdiği şekilde 

VKİ’ ne göre üç obezite evresine ayrıldı (1) (Tablo 1). 

Çalışmamızda kullanılan klinik ve laboratuvar parametrelerin normal 

değer aralık ve birimleri tablo-7’ de verilmiştir.  

Çalışmamızda istatistiksel analizler için ’’SPSS 13.0 for Windows’’ 

programı kullanıldı. Kategorik veriler sayı ve yüzde kullanılarak frekans 
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tabloları ile birlikte verildi. Sürekli değişkenler ortalama, standart sapma, 

median, minimum-maksimum değerleri ile birlikte verildi. 

 
Tablo-7: Kullanılan klinik ve laboratuvar parametrelerin birimleri ve normal değer aralıkları  
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evre grupları arasında sürekli değişken ortalamaları bakımından 

yapılan istatistiksel karşılaştırmalarda ANOVA, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney 

U (M-W) testleri, cinsiyet grupları arasında sürekli değişken ortalamaları 

bakımından yapılan karşılaştırmalarda M-W testi kullanıldı. 

Parametrik ve nonparametrik testlerin seçiminde örneklem sayısı, 

verilerin normal dağılıma uygunluk gösterip göstermediğinin test edilmesine 

yardımcı olan tek örneklem, Kolmogorov-Smirnov testi ve ikiden fazla grup 

arasında karşılaştırma yapılırken varyansların homojenliğine ilişkin kullanılan 

Levene testi kriter olarak alındı. 

Kategorik veriler arasındaki ilişki Ki-Kare testi ile incelendi. Sürekli 

değişkenler arasındaki ilişkinin derecesi ve yönü korelasyon analizi ile 

incelendi. Pearson korelasyon kat sayısından yararlanıldı. Çalışmamızda p ≤ 

0,05 istatistiksel anlam düzeyi olarak kabul edildi. 

PARAMETRE NORMAL ARALIK (BİRİM) 
VKİ  18.5-25 (kg/m2) 

BÇ  erkekte < 102 cm 
kadında< 88  cm 

BKO Erkek< 0.90 
Kadın<0.85 

VYY Erkek< %25 
Kadın<%30 

SKB  <130 (mmHg) 
DKB  <85 (mmHg) 
AKŞ  60-100 (mg/dl) 

İnsülin  <28.1 (µlU/ml) 
C-P  0.90-7.1 (ng/ml) 
HOMA-IR <2.7 
T.KOL  <200 (mg/d) 
HDL  erkekte > 40 (mg/dl) 

kadında > 50 mg/dl 

LDL  <130 (mg/dl) 
TG  <150 (mg/d) 
ACTH  0-46.00 (pg/ml) 
Kortizol  6.0-19.0 (pg/dl) 
TSH  0.350-4.94 (µlU/ml) 
ST3  1.71-3.71 (pg/ml) 
ST4  0.70-1.48 (ng/dl) 
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BULGULAR 

 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 34 (% 16,9)  tanesi evre I, 68 (% 33,8) 

tanesi evre II ve 99 (% 49,3) tanesi evre III grubundaydı. Evre I’de 5 erkek 29 

kadın, evre II’de 5 erkek 63 kadın, evre III’ te 13 erkek ve 86 kadın vardı 

(Şekil 1). Evrelere göre gruplarda cinsiyet dağılımı farklılık göstermedi 

(p>0.05) 
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Şekil 1:  Olguların obezite evrelerine göre cinsiyet dağılımı 

 

Olgular demografik, klinik ve laboratuvar özellikleri bakımından 

incelendiğinde evre I’de ortalama yaş 36±13 yıl, evre II’ de 40±12 yıl ve evre 

III’ te 41±12 yıl olarak bulundu Gruplar arasında ortalama yaşlar arasındaki 

fark anlamlı bulunmadı. Olguların VKİ, BÇ ve KÇ’ leri değerlendirildiğinde 

evre I’ deki olguların evre ll ve lll’ e, evre ll’ dekilerin evre lll’ e göre anlamlı 

düşük olduğu gösterildi (p< 0.001). BKO gruplar arasında farklılık 

göstermiyordu. VYY evre l’ de evre ll ve evre lll’ e göre anlamlı düşüktü.(l-ll, 

p<0,01, l-ll-lll p<0.001) SKB evre l’ de evre lll’ e göre anlamlı düşük 

(p<0.001), DKB evre l’ de evre ll (p<0.05) ve evre lll’ e göre (p<0.001) anlamlı 

düşük bulundu. Olguların evre gruplarına göre ölçülen arteryel kan basınçları 

şekil-2’ de gösterilmiştir.  
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Şekil 2 : Olguların evre gruplarına göre ölçülen  arteryel kan 

basınçları 

 

AKŞ evre l’ de evre lll’ e göre anlamlı düşüktü (p<0.05). C-P ise evre 

lll’ te evre l’ e göre anlamlı yüksekti (p<0.05). Evreler arası karşılaştırmada 

insülin, HOMA-IR, T.KOL, HDL, LDL, TG, ACTH, kortizol, TSH, ST3 ve ST4 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo: 8). Olguların evre gruplarına 

göre ölçülen açlık glisemisi ve lipid profili değerleri şekil-3’ te gösterilmiştir.  

 

 

 

 

 

 

                

 

 

 

 

 

Şekil 3 : Olguların evre gruplarına göre ölçülen açlık glisemisi ve 

lipid profili değerleri 
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Tablo 8: Olguların  karekteristik ve bazı klinik özellikleri  

 

 EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 ANOVA 

P 

YAŞ (yıl) 36±13,0 40±12.0 41,1±12,4 AD 

VKİ (kg/m2) 32,6±1,4a 36,9±1,3a 48±7,0a <0.001 

BÇ (cm) 100±12,0 a 108±8,0 a 122±13,0 a <0.001 

KÇ (cm) 111±8,0a 122±8,0 a 137±16,0 a <0.001 

BKO 0,89±0,1 0,88±0,8 0,87±0,8 AD 

VYY(%) 37,3±4,7  42,3±5,0b 47,7±3,0 a <0.001 

SKB (mmHg) 127±16,5 138±12,6 145±26,1c <0.001 

DKB (mmHg) 81,2±10,9 87,9±13,6d 91,6±11,9c <0.001 

AKŞ (mg/dl) 87,9±10,0e 95,4±14,6 95,6±14,1 <0.01 

İnsülin (µlU/ml) 15,2±11,6 14,6±8,3 15,6±8,0 AD 

C-P (ng/ml) 3,16±1,8 3,22±1,1 3,91±1,7e <0.01 

HOMA-IR 3,28±2,4 3,45±2,1 3,7±2,0 AD 

T.KOL (mg/d) 188±35,0 188±39,0 192±97,0 AD 

HDL (mg/d) 45±9,6 47,3±10,0 46,4±10,3 AD 

LDL (mg/d) 114,8±28,6 115,6±34,4 118,7±30,6 AD 

TG (mg/d) 138,2±83,4 123,3±47,8 136,9±54,3 AD 

ACTH (pg/ml) 22,8±23,1 19,7±12,8 23,7±18,3 AD 

Kortizol (pg/dl) 13,3±8,2 12,4±6,3 14,3±16,2 AD 

TSH (µlU/ml) 1,74±1,0 1,65±1,0 1,76±1,1 AD 

ST3 (pg/ml) 3,05±0,4 2,89±0,5 2,88±0,6 AD 

ST4 (ng/dl) 1,66±2,6 1,07±0,1 1,76±1,1 AD 

 

VKI: Vücut Kitle İndeksi, BÇ: Bel çevresi, KÇ: Kalça çevresi, BKO: Bel kalça oranı,VYY: 

Vücut yağ yüzdesi, SKB: Sistolik Kan Basıncı, DKB: Diyastolik Kan Basıncı, AKŞ: Açlık Kan 

Şekeri, T.KOL: Total kolesterol, TG: Trigliserid, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol C-P: C-Peptid, TSH: Tiroid stimülan hormon, ST3: 

Serbest T3, ST4: Serbest T4, ACTH: Adrenokortikotropik hormon, HOMA-IR. Homeostasis 

Model Assessment of lnsulin Resistance, AD: Anlamlı değil. Değerler ortalama±Standart 

sapma olarak verilmiştir a: p<0.001 diğer evrelerle karşılaştırıldığında, b: p<0.01 evre l-ll 

karşılaştırıldığında c: p<0.001 evre l-lll karşılaştırıldığında, d: p<0.05 evre l-ll 

karşılaştırıldığında, e: p<0.05 evre l-lll ve evre ll-lll  karşılaştırıldığında 
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Olguların obezite ve insülin direnci parametreleri ile adrenokortikal ve 

tiroid hormon düzeyleri arasındaki korelasyon incelendiğinde VKİ ile BÇ 

(p<0.001), KÇ (p<0.001), HOMA-IR (p<0.05), C-P (p<0.01) ve ACTH 

(p<0.01) arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı. BÇ ile KÇ (p<0.001), 

HOMA-IR (p<0.05), insülin (p<0.05), C-P (p<0.01) ve ACTH arasında pozitif 

korelasyon vardı. KÇ; C-P (p<0.05) ile pozitif korelasyon gösterdi. HOMA-IR;  

insülin  (p<0.001), C-P (p<0.001), ACTH (p<0.001) ve kortizol (p<0.05) ile 

pozitif olarak korele idi.  

Obezite ve insülin direnci parametreleri ile TSH, ST3, ST4 arasında 

herhangi bir korelasyon saptanmadı. Olguların obezite ve insülin direnci 

parametreleri ile hipotalamo-pituiter-adrenal ve tiroid aks hormonları 

arasındaki korelasyon analizi sonuçları tablo-9’ da gösterilmiştir. 

 
 
Tablo-9: Olguların obezite ve insülin direnci parametreleri ile hipotalamo-pituiter-

adrenal ve tiroid aks hormonları arasındaki korelasyon analizi sonuçları 
 

 ACTH Kortizol ST3 ST4 TSH 
VKİ            r 
                            p 

0.195** 
<0.01 

0.063 
0.392 

-0.101 
0.292 

-0.065 
0.471 

-0.032 
0.655 

BÇ             r 
                            p 

0.202* 
0.018 

0.057 
0.495 

-0.082 
0.459 

-0.073 
0.482 

0.044 
0.588 

KÇ             r 

                  p 
0.091 
0.300 

0.054 
0.529 

-0.087 
0.459 

-0.044 
0.682 

0.107 
0.200 

İnsülin       r 
                  p  
                             

0.364** 
0.001 

0.137 
0.064 

0.046 
0.637 

-0.044 
0.629 

0.077 
0.286 

C-P            r 
                  p 

0.240** 
0.006 

0.114 
0.191 

-0.170 
0.147 

-0.140 
0.189 

-0.010 
0.904 

HOMA-IR   r 
                  p 

0.602** 
0.001 

0.167* 
0.023 

-0.008 
0.937 

-0.037 
0.684 

0.078 
0.280 

 
*Korelasyon anlamlılık düzeyi 0.05 
** Korelasyon anlamlılık düzeyi 0.01 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Çalışmamızda farklı obezite evrelerinde hipotalamo-pituiter-adrenal 

(ACTH, kortizol) ve tiroid (TSH, ST3, ST4) akslarını karşılaştırdık ve VKİ, BÇ, 

KÇ, BKO gibi obezite parametreleri ve insülin direnci ile ilişkilerini araştırdık.  

Yaş ve cinsiyet dağılımı benzer olan gruplar arasında VKİ, BÇ, ve KÇ 

beklendiği şekilde evre l’ de evre ll ve lll’ e evre ll’ de de evre lll’ e göre 

düşüktü, BKO ise tüm gruplarda benzerdi. 

VKİ deri kıvrım kalınlığı artışı ile hipertansiyon görülme sıklığı arasında 

pozitif bir ilişki vardır (91). Kan basıncı ile kilo arasında pozitif korelasyon 

olduğu gösterilmiş olup 4.5 kg almakla sistolik kan basıncı erkeklerde 4.4, 

kadınlarda 4.2 mmHg artar. Çocuk ve adölesanlarda da benzer ilişkinin 

varlığı gösterildi.  Kan basıncı yüksek çocuklar üzerinde yapılan bir 

çalışmada obezite riski 3 kat fazla olarak bulundu (92, 93). Ülkemizde yapılan 

TEKHARF çalışmasında da kan basıncı ile obezite arasında doğrusal bir ilişki 

olduğu saptanmıştır (94). Framingham çalışma verileri de hipertansif 

erkeklerin % 70, kadınların % 60’ ından fazlasının obez olduğunu 

bildirmektedir. Aynı çalışma sonuçlarına göre ideal kilonun % 20 üstünde 

hipertansiyon gözlenme olasılığı 8 kat kadar artmaktadır (91,95-98). 

NHANES II 20-75 yaşları arasında VKİ>27 kg/m2 olan Amerikalılarda 

hipertansiyonu 3 kez, 20-45 yaş arasında ise 6 kez fazla bulmuştur (99). 

Yapılan bir diğer çalışmada hipertansiyonun obez olanlarda 5 kat daha fazla 

görüldüğü belirtilmiştir (100).   

Ülkemizde yapılan bir başka obezite tarama çalışması olan TOHTA 

çalışmasında VKİ ile sistolik ve diyastolik kan basıncı arasında ileri derecede 

anlamlı bir korelasyon (sırasıyla r: 0.237 ve r: 0.219 p<0.001) gösterilmiştir. 

(101). METSAR çalışmasında hipertansif hastalarda metabolik sendrom 

görülme sıklığı % 53,9 oranında saptanmış ve bu oranın hipertansiyonu 

olmayan bireylerde % 8,7’ ye gerilediği görülmüştür (102). 

Yapılan başka bir çalışmada kan basıncı yüksekliği, bel çevresi 

kalınlığı ve HDL kolesterol düşüklüğünün özellikle kadınlarda metabolik 
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sendrom ve kardiyovasküler hastalık riskini belirgin düzeyde arttırdığı tespit 

edilmiştir (103). 

Çeşitli çalışmalarda hiperinsülineminin, total ve hücre içi sodyumunu 

arttırıp vasküler düz kas hücrelerini anjiotensin II ve norepinefrine 

duyarlılaştırarak vazokonstriksiyona neden olduğu belirtilmiştir (104). Plazma 

insülin düzeyi arttığında kas, karaciğer ve yağ dokusunda norepinefrin 

döngüsü artmakta diyetteki karbonhidrat kesildiğinde ise azalmaktadır (105). 

Ayrıca insülinin büyüme faktörlerini uyararak vasküler hipertrofiye ve kan 

basıncını düzenleyen damarların lümenlerinde daralmaya yol açarak 

hipertansiyon oluşumunda rol oynadığı düşünülmektedir (105-107). 

Hipertansiyon oluşumunda, hiperinsülinemi ve insülin direncinin neden 

olduğu birçok metabolik bozukluğun ortak rol oynadığı düşünülmektedir 

(104). Öglisemik insülin klemp tekniği ile yapılan bir çalışmada nondiyabetik 

nonobez hipertansif hastaların en az 1/3’ ünde insülin direnci saptanmıştır 

(96,107). 

İnsülin direnci ve hipertansiyon ilişkisi bazı çalışmalarda etnik 

farklılıklarla açıklanmaya çalışılmışsa da insülin direnci olan her ırkta 

hipertansiyon olması kural değildir. Pima kızılderililerinde, Meksika kökenli 

Amerikalılarda insülin direnci olmasına karşın hipertansiyon sıklığı yüksek 

değildir. Afrika kökenli Amerikalı kadınlarda obezite sık olmasına karşın 

hipertansiyon riski düşüktür. Mikronezya, Polinezya ve Malezyalılarda ise 

normotansif ve hipertansiflerde insülin düzeyi benzer bulunmuştur (108). 

Yapılan bir çalışmada diyabetik olmayan olgularda insülin direnci varlığı,  kan 

basıncı artışı ile bağlantılı bulunmuş ancak bu ilişkinin etnik farklılıklar 

gösterdiği belirtilmiştir (108). Öte yandan hipertansif kişilerin birinci 

dereceden akrabalarında da insülin direnci vardır. Ayrıca normal sağlıklı 

bireylerin en azından % 25’ inde insülin direnci söz konusudur. İnsülin direnci 

olan olguların da tümünde hipertansiyon olmaz ya da her hipertansif hastada 

insülin direnci söz konusu değildir. Açlık glukoz düzeylerindeki değişim 

gelişecek olan hipertansiyonun habercisidir. DM olan olgularda ise insülin 

direnci ile hipertansiyon arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (108). 
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Olgularımız kan basıncı açısından incelendiğinde evre l-ll ve ll-lll 

arasında SKB açısından fark anlamlı bulunmadı. Ancak evre l-lll arasında 

fark anlamlıydı (p<0,001). DKB açısından gruplar incelendiğinde evre l-ll ve l-

lll arasındaki fark anlamlıydı (p<0,05 ve 0,001). Evre ll-lll arasında ise DKB 

açısından fark anlamlı bulunmadı. İnsülin direnci tüm evrelerde benzer 

bulundu. 

Obez kişilerde insülin direncinin sık görüldüğü bilinmektedir (109). 

Çocuk ve adölesanlarda yapılan obezite ve metabolik sendrom çalışmasında 

kilolu, obez ve aşırı obez diye hastalar gruplara ayrıldığında gruplar arasında 

AKŞ açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Yine aynı çalışmada gruplar 

arasında insülin ve HOMA-IR değerlerinde anlamlı fark olduğu saptanmıştır 

(110). Yapılan diğer bir çalışmada hem diyabetik hem de diyabetik olmayan 

kişilerde obezite ile insülin direnci arasında güçlü bir ilişki bulunmuş ve VKİ 

20’ den 30’ a yükseldiğinde diyabet riskinin 11 kat artabileceği gösterilmiştir 

(111) . Buna karşın yapılan bazı çalışmalarda obez kişilerin tümünde insülin 

direnci olmadığı ve insülin direncinin de sadece obezlerde görülmediği 

gösterilmiştir. EGIR’ in (European Group for the Study of Insulin Resistance) 

çalışmasında çalışmaya dahil edilen obez kişilerin yaklaşık % 25’ inde insülin 

direnci olduğu bildirilmiştir (112). 

Kişinin bozulmuş açlık glukozu veya diyabetinin olmasının MS olma 

oranını arttırdığı bilinmektedir. Yapılan bir çalışmada diyabet ve MS 

birlikteliğinin yüksek oranda olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada MS’ u olmayan 

diyabetik hasta oranı düşük saptanmıştır. Diyabetik olmayan grupta yapılan 

MS kriterlerinin değerlendirmesinde ise bel çevresi ve kan basıncı 

yüksekliğinin MS olma oranını daha yüksek oranda arttırdığı tespit edilmiştir 

(113). İnsülin direnci hipertansiyon, diyabet, hipertrigliseridemi, düşük HDL ve 

küçük yoğun LDL gelişimi için zemin oluşturur. Diyabet, diyabetik dislipidemi 

ve hipertansiyon gelişimi MS varlığı için risk oluşturmaktadır. Santral obezite 

ile hemostatik risk faktörlerinin artışı ve proinflamatuvar süreç MS’ da 

kardiyovasküler hastalık riskinin daha belirgin düzeyde yükselmesine neden 

olur (114). 
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 Kilo artışının diyabet insidansı üzerindeki etkisi NHANES ABD 

grubundaki takip çalışmasında kantitatif olarak ölçülmüştür. Ölüm kayıtları, 

hastane yatış ve bakım evi kayıtları ile belirlenen 9 yıllık diyabet insidansı 

alınan her kilogram için % 4.5 civarında artmıştır. Bu sonuç baz sınır VKİ’ ni 

içeren bir dizi faktör kontrol edildikten sonra elde edilmiştir fakat tanıdaki VKİ 

için kontrol yapılmamıştır. Bu sonuçlardan NHANES II ve NHANES III 

arasındaki 3.6 kg’ lık ortalama kilo artışının teorik olarak 1990 ve 2000 yılları 

arasında diyabet insidansında % 16’ lık bir artışa neden olduğu 

hesaplanmıştır (7). 

Olgularımızı glisemik parametreler ve insülin direnci açısından 

değerlendirdiğimizde; AKŞ evre l’ de evre lll’ e göre anlamlı düşüktü ve C-P 

evre lll’ te evre l ve ll’ ye göre anlamlı yüksekti. HOMA-IR evre l’ den evre lll’ e 

doğru gidildikçe C-P düzeyi de paralel şekilde artsa da bu artış istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Serum insülin düzeyinde evreler arasında fark 

gözlenmiyordu. Değişik evrelere dahil edilen obez olguların insülin direnç 

düzeyleri değişken olabileceğinden, düşük insülin direnç düzeyinde olgular 

da bulunabildiğinden HOMA-IR ve serum insülin değerleri yönünden evre 

ortalamaları alındığında ve karşılaştırıldığında beklendiği şekilde obezite 

evresi arttıkça bu parametrelerde istatistiksel anlamlı bir artış olmamıştır. 

 Genel populasyonda bulunan dislipideminin 1/4’ ü insülin direnci 

sendromunun bir komponentidir (115). Yapılan bir çalışmada 

hipertrigliseridemili hastaların plazma kolesterol konsantrasyonuna 

bakılmaksızın insülin direncine sahip oldukları ve normal trigliserid 

konsantrasyonlu hiperkolesterolemik hastaların glukoz ve insulin 

metabolizmasında anormallik olmadığı gösterilmiştir (116). Yapılan diğer bir 

çalışmada insulin direnci ile total ve LDL kolesterol düzeyi arasında ilişki 

olmadığı bulunmuş ve insülin direnci yaratan diğer nedenlerin yokluğunda 

ailevi hiperkolesterolemide normal açlık insülin düzeylerinin olduğu ve insülin 

direncinin olmadığı saptanmıştır (117). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

hiperkolesterolemi ile hiperinsülinemi ve insülin direnci arasında ilişki 

saptanmamıştır (118). 
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 MS ve obezitenin önemli bir parametresi de lipid profilidir. Obezite ve 

artmış yağ dokusu salgıladıkları adipokinler aracılığı ile vücutta insülin 

rezistansına, postprandiyal hiperglisemiye ve dislipidemiye yol açar. Santral 

yağ dokusunun artmasıyla artan bel çevresi kalınlığı vücutta trigliserid 

yükselmesine, küçük yoğun LDL kolesterol oluşumuna ve HDL kolesterol 

düzeyinde azalmaya neden olmaktadır (119). Obezite ve lipid metabolizması 

değişikliği arasındaki ilişki çok iyi bilinmektedir. Genel olarak obez kişilerde 

açlık plazma trigliserid değerleri yükselme ve plazma HDL-kolesterol 

düzeyleri azalma eğilimindedir (38). Aşırı kilolu veya obezlerde kilonun 

azaltılmasının sağlık yararları bir çok bilimsel araştırmada gösterilmiştir. İdeal 

kiloya ulaşılamamış olsa bile, % 5 gibi bir kilo kaybı, kan basıncı, serum lipid 

düzeyleri ve glukoz toleransnda önemli düzelmeler sağlamaktadır (120-121). 

Yapılan bir çalışmada açlık trigiserid düzeyi yüksek, bel çevresi 95 cm’ den 

büyük erkekler ve 88 cm’den büyük kadınlardan oluşan 9183 hastada LDL 

kolesterol ve bel çevresi ile trigliserid yüksekliği arasında korelasyon 

saptanmıştır. Özellikle MS’ lu hastalarda bu korelasyon göze çarpmaktadır 

(122). Biz hastalarımızın evre gruplarına göre LDL, HDL, TG ve total 

kolesterol düzeyleri arasında anlamlı fark bulamadık.  

MS’ da gözlenen anormalliklerin HPA ile bağlantılı olduğu 

düşünülmektedir. Çeşitli çalışmalarda MS’ daki klinik bulguların artmış HPA 

aktivitesiyle ilişkili olduğu ve sabah 09:00’ da artmış kortizol konsantrasyonu 

ve ACTH’ ya artmış kortizol yanıtının olduğu gösterilmiştir (123).  

 Obezite her iki cinste HPA aksında çeşitli değişikliklerle ilişkilidir. Bu 

değişikliklerin göstergeleri ACTH pulsatil salınımında oluşan bozulma (72), 

laboratuvar stres testlerine kortizolün artmış sekresyon cevabı (124) ve CRH, 

AVP, ACTH gibi egzojen değişik nöropeptidlere artmış cevabı söz konusudur 

(72). Obezitedeki kortizol düzeyleri HPA aksının fonksiyonlarını tam 

yansıtmamaktadır (125) ve obezitedeki kortizol düzeyleri normal (126), düşük 

(127)  veya artmış (128) şeklinde rapor edilmiştir. 

 Bazal sabah kortizolu ve ACTH düzeyleri, obezitede genellikle 

normaldir; ancak artmış kortizol üretim hızı ve artmış metabolik hız söz 

konusudur. Bu değişikliklerin net sonucu, normal kortizol düzeyleridir. Artmış 
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kortizol metabolik hızı,17-hidroksikortikosteroidler gibi kortizolün metabolik 

ürünlerinin artmış düzeyleri ile doğrulanmaktadır. Serbest üriner kortizol de 

obez olgularda normal olarak bildirilmiştir. Kortizolün sirkadiyen ritmi de 

obezitede korunmuştur. Kortizol-bağlayıcı protein ise azalmıştır (69). Bazı 

çalışmalarda plazma kortizol düzeyinin HPA aktivitesini yansıtmadığı 

belirtilmektedir (128). Bir çalışmada aktif glukokortikoid olan kortizolun inaktif 

form olan kortizona metabolize olmasını sağlayan 11β-hidroksisteroid 

dehidrogenaz tip 1 (11βHSD1)’ in aktivitesinin viseral obezitesi olanlarda 

azaldığı belirtilmiştir (129). 

MS komponentleri olan hipertansiyon, BGT ve dislipideminin HPA 

aksında meydana gelen disregülayona ve bunun sonucunda CRH’ ya abartılı 

gelişen ACTH yanıtına bağlı olduğu belirtilmiştir (130). Erkeklerde kortizol ile 

hipertansiyon arasında güçlü bir ilişki bulunurken, kadınlarda kortizol ile 

insülin duyarlılığı ve lipid düzeyi arasında daha yakın bir korelasyon 

bulunmaktadır (131). Yapılan bir çalışmada VKİ ve vucut yağ kitlesi ile sabah 

ölçülen tükrük kortizolü arasında ilişki bulunmazken, BKO ile sabah tükrük 

kortizolü arasında ilişki bulunmuştur (132). Viseral obezitesi olan bireylerde, 

periferal obezitesi olan veya normal kilolu bireylere göre bazal ACTH ve 

kortizol düzeyleri farklı olmadığı halde, düşük ACTH atımları ile birlikte artmış 

ACTH sekresyonu atım sayısı mevcuttur (72). Diğer bir çalışmada ise, obez 

premenapozal kadınlarda üriner kortizol atılımının BKO ile korele olduğu, 

ancak VKİ ile olmadığı gösterilmiştir (73). Yine yapılan başka bir çalışmada 

viseral obezitesi olan kişilerde kortizol atılımının arttığı ve insülin 

duyarlılığının azaldığı ortaya konmuştur (133).  

Kilo kaybı, obezitede HPA aksında gözlenen değişikliklerin bazılarını 

düzeltebilmektedir. Bir çalışmada obez kadınlar, anlamlı kilo kaybından önce 

ve sonra incelenmiş, kilo kaybından önce ve sonra CRH testi yapılmıştır. Kilo 

kaybından önce ve sonra CRH’ ya karşı ACTH yanıtları anlamlı fark 

göstermemiştir, ancak kilo kaybından önceki durumla kıyaslandığında, kilo 

kaybı sonrasındaki kortizol yanıtlarında anlamlı bir azalma saptanmıştır (71). 

 Serum kortizol konsantrasyonu, Kortizol Bağlayıcı Globulin (CBG) 

tarafından sağlanmaktadır. CBG düzeyi azaldığında dokulara kortizol geçişi 
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artmakta ve serum kortizol düzeyi sabit tutulmaktadır. Bunun sonucunda yağ 

dokusu birikimi ve insülin direnci artmaktadır. Serum CBG düzeyinin VKİ, 

BKO ve HOMA ile negatif korele olduğu bilinmektedir (132). 

Olgularımız değerlendirildiğinde evre grupları arasında serum ACTH 

ve kortizol açısından anlamlı fark bulamadık. Ancak tüm olgular 

karşılaştırıldığında serum ACTH ile VKİ, BÇ, serum insülin, C-P ve HOMA-IR 

arasında güçlü pzitif bir korelasyon bulduk. Diğer taraftan kortizol ile sadece 

HOMA-IR arasında bir korelasyon bulduk.  

Obezite gelişimi ve tedavisinde ilgi çeken faktörlerden biri de tiroid 

hormonlarıdır. Tiroid hormonlarının termogenez üzerine düzenleyici rollerinin 

olması obezite gelişimi üzerine potansiyel bir faktördür (134). Son yıllarda 

obez olgularda tiroid fonksiyonları ve VKİ arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 

amacıyla yapılan bir çalışmada, 4649 olgu incelemiş ve daha önce tiroid 

açısından tedavi alan, aşikar hipo veya hipertiroidisi bulunmayan, son bir yıl 

içinde gebelik öyküsü olmayan 4082 olgunun verileri analiz edilmiştir. 

Olguların verileri incelendiğinde VKİ ve TSH arasında pozitif, VKİ ve ST4 

arasında negatif korelasyon bulunduğu, VKİ ve ST3 arasında ise korelasyon 

olmadığı gösterilmiştir. Aynı çalışmada olguların 6 ay içinde aldıkları kilonun 

TSH ile anlamlı bir ilişki göstermediği fakat 5 yıl içinde alınan kilo ile TSH 

değerleri arasında pozitif ilişki olduğu vurgulanmıştır. Artan TSH düzeylerinin 

obezite gelişimine katkısı olduğu ileri sürülmüştür (135). Yine başka bir 

çalışmada obez ve zayıf çocuklar tiroid fonksiyonları açısından 

karşılaştırılmış TSH, ST3 düzeyleri obez katılımcılarda zayıflara göre belirgin 

yüksek bulunmuş, ancak ST4 açısından iki grup arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (136). Fizik muayene ve metabolik olarak stabil seyirli 87 

ötiroid obez kadın üzerinde yapılan bir incelemede, VKİ’ ne göre 40 kg/m2 

üzerinde ve altında olan gruplar arasında TSH düzeyleri değerlendirilmiştir. 

Morbid obez olan grupta TSH düzeylerinin daha yüksek olduğu ve VKİ ile 

TSH arasında pozitif korelasyon varlığı tespit edilmiştir (137). Diğer bir 

çalışmada obez olguların % 86’ sının klinik ve biyokimyasal olarak ötiroid, % 

14’ ünün hipotiroidi ile uyumlu hormon değerlerine sahip olduğu 

vurgulanmıştır (138). 
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Ülkemizde 98 premenapozal ötiroid obez ve 31 nonobez kadın 

üzerinde yapılan bir çalışmada, obez kadınların nonobez kadınlara göre TSH 

düzeyleri ve tiroid volümlerinin daha yüksek, ST3 ve ST4 düzeylerinin daha 

düşük olduğu gösterilmiştir. Ayrıca tiroid volümü ile vücut ağırlığı, VKİ, vücut 

yağ ağırlığı ve yüzdesi, bel çevresi arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirtilmiştir. Obezite tedavisi ile sağlanan % 10 ve üzerinde kilo kaybı ile 

tiroid volüm ve fonksiyonlarında önemli bir değişkenlik saptanmadığı 

vurgulanmıştır (139). Yine ülkemizde 90 obez kadın olgu üzerinde yapılan bir 

başka çalışmada; VKİ<40 kg/m2 olan 54 (% 60) obez  ve VKİ>40 kg/m2 olan 

36 (% 40) morbid obez olgu incelenmiştir. Gruplar arasında yaş, tiroid 

fonksiyon testleri, tiroid hacmi, VKİ, vücut yağ kitlesi ve yağ yüzdesi arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır (140). Bu sonuç bizim çalışma 

sonuçlarımızla da uyumluluk gösteriyordu. Olgularımızın tiroid fonksiyonları 

değerlendirildiğinde bütün evre grupları arasında normal sınırlar içindeki 

serum TSH, ST3 ve ST4 düzeyleri arasında anlamlı fark bulamadık. VKİ, BÇ, 

KÇ, insülin, C-P, HOMA-IR, ACTH ve kortizol ile serum TSH, ST3 ve ST4 

arasında anlamlı bir korelasyon saptamadık. 

 

SONUÇLAR 

 

Kompleks ve multifaktöriyel bir hastalık olan obezitenin farklı evrelerinde 

hipotalamo-pituiter-adrenal (ACTH, kortizol) ve tiroid (TSH, ST3, ST4) 

akslarını ve obezite parametreleri ve insülin direnci ile ilişkilerini 

değerlendirdiğimiz retrospektif çalışmamızın sonuçları kısaca 

değerlendirildiğinde; 

• Evreler arası yaş, cinsiyet dağılımı arasında fark yoktu. VKİ, BÇ, ve 

KÇ beklendiği şekilde evre l’ de evre ll ve lll’ e göre anlamlı düşüktü, 

BKO gruplar arası benzerdi. 

• Kan basıncı düzeyi açısından ardışık gruplar arasında belirgin fark 

bulunmazken, evre I ve evre III arasında anlamlı fark vardı. 

• AKŞ ve C-P açısından evre I-III arasında anlamlı fark vardı. İnsülin 

direnci açısından evre grupları değerlendirildiğinde, serum insülin ve 
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HOMA-IR değerleri evreler arası benzerdi. HOMA-IR değerleri, serum 

ACTH ve kortizol değerleri ile pozitif korelasyon gösteriyordu.  

• Bütün evre grupları değerlendirildiğinde, serum T.KOL, LDL, HDL, TG, 

ACTH, Kortizol ve TSH, ST3, ST4 değerleri, açısından evreler arasında 

anlamlı fark bulunmadı. 

• Bütün olgular karşılaştırıldığında serum ACTH değeri ile VKİ, BÇ, 

serum insülin, C-P ve HOMA-IR değerleri arasında pozitif korelasyon 

saptandı. Serum kortizol değeri ile sadece HOMA-IR değeri arasında 

pozitif korelasyon vardı.  

• Bütün evre grupları arasında normal sınırlar içindeki serum TSH, ST3 

ve ST4 düzeyleri arasında anlamlı fark bulunmadı. Serum TSH, ST3 ve 

ST4 değerleri ile obezite parametreleri olan VKİ, BÇ, KÇ ve insülin 

direnci parametreleri olan serum insülin, C-P değerleri ve HOMA-IR 

değeri arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. 

• Hipotalamopituiter adrenal aks (ACTH kortizol) ve hipotalamopituiter 

tiroid aksları (TSH, ST3 , ST4) arasında da korelasyon saptanmadı. 
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KISALTMALAR 

 

DM: Diabetes Mellitus 

AKŞ: Açlık Kan Şekeri 

HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment of lnsulin Resistance 

LDL-K: Düşük Dansiteli Kolesterol 

HDL-K: Yüksek Dansiteli Kolesterol 

VLDL-K: Çok Düşük Dansiteli Kolesterol 

TG: Trigliserid 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

BÇ: Bel çevresi 

KÇ: Kalça çevresi 

BKO: Bel kalça oranı 

VYY: Vücut yağ yüzdesi 

KB: Kan basıncı 

SKB: Sistolik Kan Basıncı 

DKB: Diyastolik Kan Basıncı  

MS: Metabolik sendrom 

WHO: World Health Organization (Dünya Sağlık Örgütü) 

PCOS: Polikistik over sendromu 

HPA: Hipotalamo-pituiter-adrenal aks 

ACTH: Adrenokortikotropik hormon 

TSH: Tiroid stimülan hormon 

ST3: Serbest triiodotironin 

ST4: Serbest tiroksin 
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