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Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Derya Selda SINAR, Nasuh Evrim ACAR?, irfan YILDIRIM?®

Ozet

Obezite; insan sagligini bozacak 6l¢iide viicut yag dokularinda asir1 miktarda yag birikmesi olan kronik bir
saglik sorunudur. Obezitenin gelisiminde rol oynayan genetik, kisisel ve ¢evresel etkenler enerji dengesinin
bozulmasina neden olur. Bu etkenlerden biri olan hormonlarin enerji metabolizmasi {izerindeki etkileri giincel
aragtirma konularindandir ve kilo artisi ile iligkili olan hormonlarin iyi bilinmesi 6nem arz etmektedir. Son
yillarda hormonlarin kilo kontroliinde ve enerji metabolizmasindaki rolii hakkinda bilgiler giin 1si1g8ina
cikmaktadir. Geleneksel derleme yontemi ile olusturulan bu c¢alismada; Pub Med, Google Scholar ve Web of
Science veri tabanlarindaki obezite, enerji metabolizmasi ve hormon anahtar kelimeleri kullamilarak, enerji
metabolizmasi ve obezitede etken olan biyokimyasal parametreler (hormonlar) literatiirde yapilan ¢aligmalara
bagh olarak incelenip degerlendirilmistir. Incelenen galismalar neticesinde, hormonlarin obezite olusumunda
bir risk faktorii olusturabilecegi ve bunlarin metabolik etkilerinin dnemini belirtmek igin uzun vadeli deneysel
caligmalara ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Hormonlar, Enerji metabolizmas:

Energy Metabolism, Obesity and Hormones

Abstract

Obesity is a chronic health problem with excessive accumulation of fat in body fat tissues to the extent that it
impairs human health. Genetic, personal and environmental factors that play a role in the development of
obesity cause energy balance to be disrupted. The effects of one of these factors, hormones, on energy
metabolism are among current research topics and it is important to know the hormones associated with weight
gain. Information concerning the role of hormones in weight control and energy metabolism has been coming
to light in recent years. In this study, created with the traditional compilation method, biochemical parameters
(hormones), which are the factors affecting energy metabolism and obesity, have been examined and evaluated
by using the keywords of obesity, energy metabolism and hormone in Pub Med, Google Scholar and Web of
Science databases. As a result of the studies examined, it can be seen that hormones may be a risk factor in the
formation of obesity and long-term experimental studies are needed to indicate the importance of their
metabolic effects.
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OBEZITE

Cagimizin ciddi saglik sorunlarindan birisi
olan obezite; alinan enerjinin  harcanan
enerjiden fazla olmast neticesinde
viicudumuzdaki yag kiitlesinin yagsiz kiitleye
gore daha cok artmasiyla sonuglanan yaygin
kronik bir hastalik tiirtidiir (Altunkaynak ve
Ozbek, 2007). Obezitenin belirlenmesi ve
siniflandirilmasinda  en  kabul  goéren
yontemlerin baginda gelen beden kiitle indeksi
(BKI); Diinya Saghk Orgiitii’ncede kabul
goren ve kolay hesaplanabilir bir yontemdir.
Bu yonteme gore; bireyin kilosunun (kg
cinsinden)  boyunun  (metre cinsinden)
karesine boliinmesiyle BKI degeri elde edilir.
Elde edilen bu deger 30 kg/m? ve iizerindeyse
birey obez olarak kabul edilir (Seidell,
Deurenberg ve Hatvast, 1987). Cocuklarda
direkt olarak BKI degerlerine bakilarak bir
yorumlama yapilmaz. Bu 06zel grup igin
cinsiyet ve yaslarina gore bilyiime hizlart
dikkate alinarak ylizdelik degerler tablosu
olusturulmus olunup, bu tablodaki persentil
egrilerinden faydalanilarak  degerlendirme
yapilir. Bu degerin 85’ten biiyilkk olmasi
halinde ¢ocugun asir1 kilolu oldugu, 90’dan
biiyiik olmasit durumundaysa obez oldugu
yorumlamir. BKI, noninvazif ve kolay
hesaplanabilir en ¢ok tercih edilen yontem
olmakla birlikte, obeziteyi belirlemede
literatiirde kullanilan bir¢ok farkli yontemde
mevcuttur. Bunlar arasinda; yasa gore viicut
agirligi, boya gore agirlik, deri kivrim
kalinhigmin  o6lgimii  ve icerdigi  yag
bakimindan  viicut  kompozisyonu da
kullanilan belli bash yontemler arasindasir.
Yine sik bagvurulan yontemlerden birisi olan
bel ¢evresi hesaplamasina gore; bel ¢evresinin
erkeklerde 102 cm, kadinlarda ise 88 cm’den
biiyiik olmasi abdominal obezitenin bir
belirtisi olarak degerlerilir ve bu bel
bolgesindeki yaglanmaya bagh artis ciddi
obezite riskinin gostergelerinden  birisidir
(Arora, 2006). Ulkelerin gelismislik diizeyleri
ve Dbireylerin sosyoekonomik durumlarimin
obezite ile iligkisini inceleyen De Spiegelace
ve arkadaslar1 (1998); siddetli obezitenin tilke
gelismiglik  diizeyi ve  sosyoekonomik
durumdan bagimsiz oldugu, bununla birlikte
yiiksek  gelismiglik  diizeyli  {ilkelerde
sosyoekonomik durumu zay1f olan bireylerin

obeziteye daha yatkin olduklar1 tespit
edilmigken, bunun tam aksine gelismekte olan
iilkelerde yiiksek sosyo-ekonomik diizeye
sahip bireylerin obez olmaya daha yatkin
oldugu belirlenmistir. Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan 1980 yilinda baslatilan ve
kardiyovaskiiler =~ hastaliklarin  en  ¢ok
gozlemlendigi {ilkeler ile bu hastaligin
belirleyicilerine yonelik yapilan ‘““MONICA”’
(Monitoring of Trends and Determinants in
Cardiovasculer Diseases) adli ¢aligmada
gelismis iilkelerde ve Tiirkiye’deki obezite
prevalanslart; Sekil 1. ve 2.’de gosterilmistir
(Baskal, 2002).
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Sekil 1. Ulkelere Gore Obezite Oranlar1
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Obezite Yayginlik Orani
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Sekil 2. Tiirk Eriskinlerde Cografi Bolgelere
Gore Obezite Yayginlik Oranlart
(www.tekharf.org 2020°de alinmstir).

W ERKEK m KADIN

Buna gore iilkemizde obezite orant %12 olup,
erkeklerin obezite oranlarmin en yiiksek
oldugu bolge akdeniz iken kadinlarda ege
bolgesidir (Baskal, 2002). Son yillarda
giderek artan obezite, glinimiizde kiiresel
boyutlara ulagmis bir halk saglhigi sorunu
olarak diistiniilmektedir. 1975’ten beri diinya
genelinde obezite sikligi artmaktadir. Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan 2016 yilinda yapilan
son giincel aragtirmaya gore diinya niifusunun
1,9 milyardan fazlas: fazla kilolu iken, 650
milyonun iizerinde bireyin ise obez oldugu
degerlendirilmektedir (World Health
Organization, 2020). Tim bu nedenlerden
dolay1; her gecen giin, obeziteden korunma ve
tedavisindeki alternatif secenekler
degerlendirilmeye devam etmektedir (Sinar ve
ark., 2019).

Diinyada milyonlarca insan1 etkileyen bu
obezite olusumu istahi diizenleyen
hormonlarla da ilgili pek ¢ok siireci
kapsamaktadir. Bu hormonlar beyindeki aclik
ve tokluk duygularini kontrol eden belirli
merkezlerde etkindir. Bu hormonlardaki ya da
reseptorlerindeki mutasyonlar obeziteye yol
acan Onemli patolojilere neden olabilir.
Hastalarm  hormon  degerleri  agisindan
tanimlanmasi, alttaki var olan nedeni ve
hastalik ile 1ilgili daha uygun tedavi
seceneklerinin  degerlendirilmesine  olanak
saglayacaktir. (Austin ve Marks, 2008).

Tablo 1. Istah  Uzerine Etkisi
Olangastrointestinal Sistem (Gis) Kaynakl
Hormonlar, Etkileri ve Obezlerdeki Serum
Diizeyleri.

Gida Obezlerde
Almina Diger Etkiler Serum
Etkisi Seviyesi
Biiyiime hormonu sekresyonu 1
Grelin ) Vazodilatasyon
Kardiyak kontraktilite T
Mide bosalmasi|

Kolesistokinin 1 Pakreatik sckresyon T T

Safra kesesi kontraksiyonu |

Yag depolanmas:

Trigliserid birikimi {
Bilinmiyor | insiilin sekresyonu 1 T

P-hiicre proliferasyonu 1

Apopitoz

Insiilin sekresyonu

p-hiicre proliferasyonu

Glukagon- B-hiicre gen ekspresyonu 1

benzeri peptid 1 - Gastrik asit sekresyonu |,
Mide bosalmas: |
Apopitoz
Gastrik asit sekresyonu |
Pankreatik ve intestinal sekresyonu M
Gastrik asit sekresyonu |
Mide bosalmasi |
Mide bosalmasi |
Leptin seviyesi
(Beyaz yag dokusu) |
Gastrik asit sekresyonu
Amilin ! Mide bosalmas: , t
Postprandial kan sekeri yiikselmesi
Kan glukozu 1
Enerji harcanmasi |

(Sahin ve Yalniz, 2018)

Gastrointestinal
Hormon

Gastrik inhibitor
polipeptid

Peptid YY

Oxyntomodulin Bilinmiyor

Pankreatik poli-
peptid

Glukagon Net degil

Son 30 yil igerisinde istah {izerine etkili olan
hormon ve peptidler ile ilgili yapilan hayvan
caligmalar1 ve klinik ¢alismalarin sonucunda
bugiin i¢in 30 civarinda hormon, néropeptid
ve ndrotransmitter tammlanmig (Lean ve
Malkova, 2016) ve bu hormonlardan bazilari;
Tablo 1 de gosterilmistir (Huda ve ark.,
2006).

Gastrointestinal ~ sistem  (GIS),  alman
besinlerin ilk etkilesim yeri olarak, bu
epizodik sinyallerin ¢ogundan sorumludur ve
beyine alinan gida miktar1 ve bilesimi ile ilgili
onemli bilgileri iletir (Bauer ve ark., 2016).
Enerji dengesinin siirdiiriilmesinde, beyin ile
GIS arasindaki bu etkilesim hayati olup, GiS
kaynakli bu sinyaller, doygunluk sinyalleri
olarak adlandirilir. Bu sinyaller sadece enerji
alimini azaltmakla kalmaz, aymi zamanda
enerji harcanmasini da kontrol eder.

ENERJi DENGESI VE iSTAH
DUZENLEMESINDE HORMONLAR

Homeostatik denge insan fizyolojisi tizerinde
O6nemli bir yere sahiptir. Alman kalori
cinsinden enerjinin verilen enerjiye esit
olmasi halinde bireyin viicut agirligi sabit
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kalip denge saglanirken bunun her iki yone
asirt halinde viicut agirhginda degismeler
gozlemlernir. Almman enerjinin verilenden
fazla olmas1 agirlik artis1 ile birlikte obezite
riskini de arttirirken tam tersi bir durumda
kilo kaybi ile sonuglanir (West, 1991; Guyton
ve Hall 1997; Ganong, 1995). Fazladan
aldigimiz her 7 kalorilik besin viicutta 1 gr.
yag olusumuna sebep olmaktadir (Giiler,
2018).

Merkezi sinir sistemi ve periferik organlar

marifetiyle salgilanan ve ayn1 zamanda
enerjinin  dengelenmesinde  ve  istahin
diizenlenmesinde  6nemli rol oynayan

noropeptidler mevcuttur. Bunlar arasinda.
oreksijenik noéropeptidler olarakta bilinen ve
enerji harcanmasini azaltmakta ve istahi
artirmakta gorevli noropeptidlerin yaninda
tam aksine istahi azaltmakta ve enerji
harcanmasinin  artmasina neden  olan
anoreksijeni noropeptidlerde bulunmaktadir.
Bu bilgiye gore istah1 azaltan ve arttiran
hormonlar; Tablo 2’ deki gibidir (Arora,
2006).

Tablo 2. Istah1 Azaltan ve Arttiran Hormonlar

. Nioropeptid Y
. Melanin konsantre edici

Merkezi sinir hormon (MCH)
sisteminden . Oreksin/Hipokretin
néropeptidler *  Galanin
. Endojen opioidler
. Endokannabinoid
"Perlfer.al . Ghrelin
noropeptidler
Hormonlar viicudumuzdaki prosesleri
diizenleyen kimyasal habercilerdir
(betterhealth.vic.gov.au). Obezite,  bazi

hormonal anormalliklerle karakterize bir
durumdur. Bu bazen obezitenin gelismesi igin
birincil ve olas1 nedensel faktorler olabilirken,
bazen de ikincil bir sebep kilo verdikten sonra

geri alinmasi  olabilir. Bu  hormonel
degisikliklerin ~ bilinmesi obez  bireyin
degerlendirilmesi icin gereklidir (Kokkoris ve
Pi Sunyer, 2003). Hormonlarin fazla veya
eksiklikleri obeziteye neden olabilirken diger
yandan obezite hormonlarda degisikliklere
neden olabilir. Leptin, insiilin, cinsiyet
hormonlar1 ve biiyiime hormonlari istahimizi,
metabolizmamizi ve viicut yag dagiliminm
etkiler. Obez olan insanlar, anormal
metabolizma ve viicut yagmin birikimini
tesvik eden bu hormon seviyelerine sahiptir
(betterhealth.vic.gov.au)

LEPTIN

Leptin obezite ile miicadelede Onemli
hormonlardan birisi olup, bu husustaki baslica
gorevi, beyin (6zellikle hipotalamus) iizerine
olumsuz geri bildirimde bulunarak, gida
alimini kisitlamakta buna bagli olarakta gida
alimim ve enerji metabolizmasini
diizenleyerek obezite riskini azaltmaktadir
(Aslan ve ark., 2004).

Obezitenin  genetik  aktarim1  konusunda
yapilan c¢aligmalarda anne ve babasi obez olan
bireylerin ¢ocuklariminda obez olma ihtimali
%80 gibi yiikksek bir oran iken, herhangi
birisinin obez olmasi durumunda bu oranin
%50’ye indigi ve hatta ailede obez birey
olmamamasi durumunda dogacak gocugun

Kokain ve amfetamin iliskili transkript
(CART)

Proopiomelanokortin (POMC)
Glukagon benzeri peptid

Kortikotropin salgilatict hormon (CRH)
Serotonin

Nirotensin

Peptit YY

Kolesistokinin (CCK)

Leptin

Amilin

Insiilin

Glukagon benzeri peptid

Bombesin
obez olma ihtimalinin %9’lara kadar diisecegi
degerlendirilmektedir. Bu sonuglardan yola
cikilarak  bireylerin  viicut  agirhiginin
kontroliinde etkisi oldugu disiiniilen genler
tespit edilmistir (agouti geni, tub geni, fat
geni, db geni, ob geni vb.). Obeziteyle iligkili
olarak bu genlerin hormonal faaliyetlerde
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etkin oldugu ve bazilariin leptin hormonunun
salgilanmasinda ve sentezinde (ob geni) rol
alarak ac¢lik Thissini azalttiklar1 gibi  bu
hormonun tekrar baglanmasinda (Db geni) da
gorev aldiklart tespit edilmistir (Babaoglu ve
Hatun, 2002). Bu baglamda genetik
faktorlerde degerlendirildiginde leptin
hormonunun genetik obeziteyli iligkili oldugu
ve aglik susuzluk merkezi olan hipotalamusu
etkileyen noropeptid Y hormonunu inhibe
ederek viicuda besin alimini azaltarak, tam
aksine enerji kullanilmasini arttirdign  ve
bunun neticesinde de viicut agirligin1 dengede
tututugu veya azalttigi degerlendirilmektedir.
Bu hormonun kandaki plazma seviyeleri
incelendiginde; besin alim ile saliniminin
yiikseldigi ~ ve hipotalamusta  uygun
reseptorlerle etkilesime gegerek doygunluk
hissi yarattigi, tam tersine aclik ve diyabette
ise azaldigi bildirilmigtir. Buradan yola
cikarak leptin hormonunun kan plazma
degerleri ile viicut yag kiitlesi arasinda yiiksek
iligki tespit edilmistir (Deniz ve Saygi, 2002).

Leptin hormonu kanda iki sekilde yer alir ya
proteine baglanmis olarak ya da serbest
bicimde. Buna gore; leptin baglayici
proteinlerin doygunlugunun bir sonucu olarak
yiiksek  seviyelerde  serbest  bicimde
bulundugu goézlemlenmistir (Lewandowski ve
ark., 1999). Bununla beraber, asil gérevlerinin
basinda beyindeki ilgili merkezleri uyararak;
istah  hissimizi azaltip, aksine enerji
harcamamuzi arttirdigi bilinmektedir (Ozata,
2003). Yukarida da deginildigi tizere leptin
hormonunun viicut yag kiitlesi ile yiiksek
iliskide oldugu, ancak adipoz yag dokusu
fazla olan obez bireylerin bazilarinda leptin
hormonu  degerlerinin  diisiik  olduguda
goriilmiistiir. Bu husuta yapilan ¢alismalarda
obez bireylerin leptine direng gelistirebilecegi
degerlendirilmektedir (Kimura, 2000).
Adipositlerde OB gen iiriinii olarak da bilinen
leptin; kan beyin bariyerini (KBB) gegerek
hipotalamusa ulasir (Kopelman, 1998; Narin,
2005). Burada ilgili reseptorlere baglanarak
aclik hissini diigiirerek yiyecek alimimi azaltir
ve tam aksine enerji harcamasini yiikseltir
(Dursun 2005; Kegetepen, 2006). Tim bu
nedenlerden dolayi; son zamanlarda leptin
obezite tedavisinde kullanilan kombine ilaglar
arasinda yerini almistir (Ergiin, 1999).

Leptin viicudumuzda; plasenta yag dokusu,
kemik iligi, yumurtaliklar, lenfoid dokudan ve
meme  epiteli  gibi  birgok  yerden
sentezlenebilmektedir (Frithbeck, 1998). Gece
yarisindan, sabahin ilk saatlerine kadar
yiiksek seviyelerle, 6glen ve 6gleden sonra ise
en disiik seviyede olup pulsatil sekilde
yemeklerden genellikle dort saat sonra
salgilanmaktadir (Sinha ve ark., 1996).
Salgilandiktan sonra; leptin’in dolagimdaki
yart Oomri yaklasik 25 dakikadir. Leptinin
plazma yar1 6mrii, sadece viicut yag kiitlesiyle
diizenlendiginde sasirtict  derecede  kisa
goriinmektedir, ¢ilinkil viicut yag kiitlesindeki
degisiklikler giinler ile haftalar arasinda
ortaya ¢ikmaktadir (Klein ve ark., 1996).

Leptinin dolasimdaki miktar1 viicut yag
miktartyla orantilidir. Leptinin igtah hissimizi
azaltarak tam aksine enerji tiiketimimizi
arttirdign  disiintildiigiinde obez bireylerde
daha az olmasi beklenmektedir. Ancak bu
durumu dogrulamayan calismalarda
mevcuttur. Yapilan  ¢aligmalar  obez
bireylerinde serum leptin diizeylerinin yiiksek
olabilecegini gostermistir (Considine 1996,
Seufert 1999). Yine obez bireylerde yapilan
bir calismada serum leptin diizeyi ile BKI
arasinda pozitif bir iliski goézlemlenmistir.
Ancak obez olmayan bireylerde bu iliski
saptanamamistir (Dagogo, 1996). Leptin ve
insiilin néropeptid Y’yi (NPY) inhibe etmekle
birlikte, kortikotropin salgilatict  hormon
(CRH) saliniminida tesvik ederek yine viicuda
giren besin miktarinin azalmasina etki eder
(Gultiirk, 2003). Obez bireylerde yapilan
calismalarda kanda proteine bagli formuna
nazaran serbest formda olan leptinin
obeziteyle iligkili olabilecegi
disiiniilmektedir. Bu nedenle kan
parametreleri  degerlendirildiginde  serbest
leptin  hormon  seviyesinin  yiiksekligi
obeziteyle iliskilendirilecegi  gibi  bu
hipotezden yola ¢ikarak asil sorunun kandaki
leptin  hormonu  seviyesinin  dustikligi
olmadigi, hatta tam aksine bu hormona kars1
olusan diren¢ oldugu yani obezitede temel
sorunun bu hormonun yoklugu degil bu
hormona olan direncin varligi oldugu
degerlendirilmektedir (Aslan, 2004). Bu
direncin sebebinin; bu hormonun baglandigi
reseptorler ve/veya post-reseptor
fonksiyonlarindaki bozukluklar olabilecegi
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belirtilmektedir. Leptin direng sendromu
olarakta adlandirilan bu durumun asilmasi i¢in
kanda daha fazla leptin seviyesine ulagmak
gerekir ki bu da obeziteye neden olabilecek
bir kisir dongiiyti beraberinde getirir. Kanda
daha ¢ok leptin seviyesi i¢in, yag dokulardan
daha ¢ok leptin salimimima gerek duyulur,
daha ¢ok leptin salinimi i¢cin daha ¢ok yag
dokusu gerekir. Bu da yag dokusunun artigina
dolayisiyla obeziteye neden olur (Hekimoglu,
2006; Ozen ve Ozen, 2011; Myers, 2015;
Ozgam, 2009). Leptin direng sendromu
nedenlerinden birisininde bu hormonun etkili
olabilmesi i¢in kan-beyin bariyerini (KBB)
gecmesi  gerektigi gergegidir. Bu gegisi
saglayacak tastyicilardaki islevsel bir sorunda
bu sendroma yol agmaktadir. (Hekimoglu,
2006). Serum leptin  seviyeleri, enerji
dengesindeki sensorler gibi hareket ederek,
yag dokusunda biriken enerjiyle ilgili bilgiyi
hipotalamusa iletir. Buna gore leptin
diizeyinin artis1 ile istahin azalmasi ve enerji
tiketiminin arttig1, tam tersi durumda ise
leptin diizeyinin disiik oldugunda istah
artarken enerji harcanmasi  diismektedir
(Martins ve ark., 2012). Obez bireylerde;
leptin eksikligi yerine, ¢ogu vakada, yiiksek
diizeyde leptin bulunmaktadir. Bu yiiksek
diizeylerin viicut agirligimi kontrol etmekte
basarisizligi, viicut agirhigimin
diizenlenmesindeki bozukluklardan kismen
sorumlu olabilecek hormona direng siireci
bulundugunu diisiindiiriir.  Ayrica, leptin
direnci lipit ve karbonhidrat metabolizmasi ve
besin bagirsak  kullanimi  gibi  leptinin
fizyolojik periferik islevlerini de bozabilir
(Sainz ve ark., 2008). Obez bireylerde goriilen
bu leptin sendromunu gidermenin en iyi
yollarindan birisi de kilo verilmesidir (Aslan,
2004).

Obez bireylerde kandaki serum leptin
seviyelerini incelendiginde, cinsiyetler
arasindada farkliliklar oldugu goriilmektedir.
Erkeklere nazaran kadin obez bireylerde daha
yikksek serum leptin diizeyi gozlemlenmis
olup, bu nedenle BKIi ve serum leptin
seviyeleri arasindaki pozitif iligkinin kadin
obez bireylerde daha yiiksek oldugunu
belirlenmistir (McConway ve ark., 2000). Bir
caligmada; kadinlarda plazma leptin diizeyleri
erkeklere oranla 3 kat daha yiliksek ¢ikmasi
bunu destekler niteliktedir. Tek basina viicut

yagl, leptin varyansmin %50,4"inii aciklarken,
cinsiyete gore viicut yaginin katkisi, agiklanan
varyansi %58,1'e ¢ikarmistir. Buradaki, erkek
ve kadinlar arasindaki farkin c¢ogu, viicut
yaglarindaki cinsiyet farkliligindan
kaynaklaniyor gibi  gériinsede  cinsiyetin
olduk¢a Onemli bir kalici etkisi de mevcuttur
(Ostlund ve ark., 1996).

Leptin direnci ile iliskili olan basit obezlikte
(Munzberg ve Myers, 2005); leptinin, sadece
gida alimini inhibe etmekle degil, ayni
zamanda karaciger ve yag dokusunda yeni
lipogenezisini (de novo lipogenesis ‘DNL’)
inhibe ederek yag depolamasini sinirladigini
gosteren kanitlar da artmaktadir (Ramsay,
2003). Ve en 6nemlisi; leptin, ghreline benzer
sekilde, merkezi olarak, DNL
diizenlemesinde, hipotalamik sinir devreleri
ve otonom sinir sistemi vasitasiyla etki eder
(Gallardo ve ark.,2007).

GHRELIN

Ghrelin, peptit bir hormon olup, sindirim
sistemi organlarinca retilip, merkezi etki ile
kilo  kontroli  ve yeme  davranisi
diizenlenmesinde gorev almaktadir. Baglarda
biylime hormonuyla (GH) iliskilendirilen
ghrelin  hormonu  giinlimiizde  gorevleri
bakimindan obezite ile iliskisi agisindan
degerlendirilmektedir  (Yis, Oztiirk ve
Biiyiikgebiz, 2005). Yapilan bazi caligmalar
da ghrelinin karaciger ve yag dokusunda
triacylglyceride (TAG) birikimini arttirdigini
gostermistir (Barazzoni ve ark., 2005).

Yukarida da bahsedildigi iizere basta biiyiime
hormonunun  sentezinde yer alan bu
hormonun; yag dokusu, istahlik hissi, enerji
tiketimi ile serum diizeyde kortizol,
katekolaminler, ~ ACTH,  prolaktin  ve
aldesteron diizeylerinin artmasinda ¢ok ciddi
rolii  bulunmaktadir. Leptin  hormonuna
nazaran tam tersi etki yapan ghrelin hormonu,
kiside istah1 arttirarak  besin  alimim
yiikseltmekte, buna bagli olarakta enerji
dengesi bozularak viicut agirliginin artigina
sebep olmaktadir (Hagemann ve ark., 2003).

Ghrelin giiclii bir istah artiricidir. (Onal ve
Adal, 2014). insanlarda ghrelin seviyesi her
6giin oncesinde pik yapar. Ghrelin besin alimi
ve toklugun Onemli bir diizenleyicisidir
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(Arikan, 2017). Aglik hissi ile birlikte
plazmadaki seviyesi artan ghrelin hormonu,
tokluk hissi ile zamanla diisiise ge¢gmektedir.
Buradan yola ¢ikarak bu hormonun istah
iizerinde etkisi oldugu ve besin alimim
arttirict bir hormon oldugu ifade edilebilinir
(Tschop, Smiley ve Heiman, 2000). Ghrelinin
aclik hissini arttirmasi ve buna bagli viicut
agirligindaki artigin, bir diger goérevi olan GH
salimimi lizerinde herhangi bir etkisi olmadig,
hatta leptin hormonununda yer aldig1 ve MSS
araciligl ile buradaki 6zel néronlar yardimiyla
olusan bir yolakla faaliyetlerinin diizenlendigi
degerlendirilmektedir (Kara, 2014).

Ghrelin' in biyokimyasal ve fizyolojik etkileri
ise, Tablo 3’deki gibidir (Kojima ve ark,
1999; Faki, 2009).

Tablo 3. Ghrelin Hormonun Viicuttaki
Etkilesimi

Artis Yaptig1 Etkiler Azaltad Etkiler
ACTH, Kortizol Arteriyal basing
Acglik Viicut 1s1s1
Kan glukoz diizeyi Yag oksidasyonu

Biiyiime hormonu Karbonhidrat

o metabolizmasi
Gastrik asit
Kalp hiz1
Gida alimi
Gastrik bosalma
Istah

Kemik olusumu

Parasempatik
aktivite

Cenindeki biiyiime
Prolaktin salgisi
Uyku stiresi
Adipoz doku

Periferik
Vazodilatasyon

Obezlerde ghrelin diizeyleri diisiikk tespit
edilmesinin nedenleri arasinda artan enerji
dengesine uyumla birlikte insiilin ve leptin

hormonlarinin saliniminda meydana gelen
artis olabilecegi degerlendirilmektedir (Safak,
2013). Ghrelin’in obezitenin patogenezindeki
rolii tam olarak anlagilamamistir (Arikan,
2013). Ghrelin istah iizerindeki etkilerini
bircok farkli yolla gostermektedir ki bu
durumda ilgili hormonun obezite ile iligkisinin
benzerligi hususunda fikir vermektedir.

Obezite ve ghrelin iliskisi hususunda yapilan
calismalar incelendiginde zayif bireylerdeki
ghrelin oranmin obez bireylere gore yiiksek
oldugu; aymi hususu destekleyecek bir
bicimde obez bireylerin kilo vermesi halinde
ghrelin  hormon seviyelerinin  yiikseldigi
bildirilmistir ~ (lyidogan,  2007).  Obez
bireylerde insiilin ve leptin diizeyleriyle grelin
diizeyleri arasinda ters baglanti oldugunu
bildirmislerdir. Yine yapilan bir ¢alismada,
obez ve saglikli kontrol gruplarinda
yurittiikleri ¢aligmalarda ise kontrol grubu
ghrelin gen lokusundaki mutasyonlarin
obeziteye yol agmadigimi saptamislardir
(Cinaz, Yesilkaya ve Kaya, 2009).

Bireylerde kandaki ghrelin oranlari; artan
yeme davranigi ile birlikte artan kalori alimi
ve viicut agirhigindaki artis ile azalmakta,
diger taraftan aghik durumu veya nevroza,
anoreksiya gibi yeme davranig
bozukluklarinda yiikselmektedir. Bu da
bizlere bu hormonun enerji tiiketimini 6nleyen
ve istah1 arttiran bir hormon oldugunu
diisiindiirmektedir ~ (Yis,  Oztiitck  ve
Biiyiikgebiz, 2005).

Oruc¢ tutma, ghrelin ve obezite arasinda
iligkiyi inceleyen c¢alismada; ghrelin seviyesi
obez bireylerde istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunurken, ghrelinin obezite durumu
ile diizenlenebilecegi ve insiilin ve insiilin
direnci ile iligkili oldugu ve bu nedenle insiilin
direnci kontroliinde etkili olabilecegine isaret
edilmistir (Papandreou ve ark., 2017).

Obez bireylerin diyet Oncesi ve sonrasi
plazma ghrelin seviyelerinin incelendigi bir
calismada kilo kaybi sonrasi Olgiilen
degerlerin daha yiiksek bulundugu ve bu
hormonun insiilin salinimin1 inhibe ettigi
bildirilmistir. Bu 6zelligi sayesinde insiilin
direncine kars1 kullanilabilecegi
degerlendirilmektedir (Chen ve ark., 2009).
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Yine sindirim sisteminde iiretilen ve Ghrelin
hormonuna benzer o&zelliklere sahip olan
peptid iki tirozin molekiilii de beslenme ve
obezite ile iligkilidir.

PEPTID YY
GLUKAGON BENZERI PEPTIT-1

Fizyolojik acidan yemegi “sonlandirma”
sinyali olan Peptid YY (PYY) seviyesi, gece
acligindan sonra en digikken, besin
alimindan sonra ise yaklagik olarak on bes
dakikada artmaya baslamaktadir. Yemek
baglangicindan sonraki 2. saatte en yliksek
seviyededir ve en yiiksek degere ulastiktan
sonra 6 saat icinde yavas yavas azalir
(Vincent ve ark., 2008).

Peptid YY, doyma peptidi oOzelliklerini
gosterir. Obezlerde ise bu seviyeler diistiktiir
ve gastrointestinal sistemi (GIS) yavaslatip,
pankreatik ve gastrik sekresyonlar1 azalttig
gosterilmistir (Merlino ve ark., 2014).

Glokagon benzeri peptit-1  (GLP1),
proglukagon geninin transkripsiyon
irlinlinden tiiretilen ince bagirsagin L
hiicrelerinde sentezlenir. Baslica fizyolojik
rolii oral glikoz alimini takiben pankreasta
glikoz  bagimli  insiilin  sekresyonunun
uyarilmasidir. Ancak, pankreas beta hiicresi
artirllmasi, apoptoz karsi koruma, besin
alimmin engellenmesi gibi diger birgok
etkileri vardir ve artan insiilin sekresyonuna
ragmen mide bosalmasini azaltmistir. (Ahren
ve Pacini, 1999), GLP1 karacigerdeki DNL'yi
inhibe ettigi goriilmektedir (Ben Shlomo ve
ark.,, 2011). Obez insanlara bir GLP1
analogunun uygulanmasi, dnemli kilo kaybina
neden olmustur (Astrup ve ark.,2011).
Mekanik olarak, GLP1, yag dokusunda
DNL'yi arttirmasina ragmen (Vendrell ve ark.,
2011), lipolizi de uyarmaktadir (Sancho ve
ark., 2006) ve bu GLP-1'in diger kompleks
etkileri ile birlikte net yag kaybimnin
olusmasina katkida bulunabilir.

Glukagonun etkileri, diisiik dolasimdaki
glukoz seviyelerine yanit olarak, aglik
esnasinda tepe noktalar1 seviyelerine sahip
olan insiilininkilere kars1 biiyiikk Olclide

karsiliklidir. Katabolik bir hormondur ve
enerji salimini ve enerji depolamasini engeller
(Jiang ve Zhang, 2003).

IRISIN

Son yillarda kahverengi yag dokusu;
metabolik sendromun bilesenleri olan obezite,
instiline karst direng ve Tip 2 diyabet
hastaliklarinin tedavisinde hedef doku olarak
onem kazanmustir. Irisin hormonu; kahverengi
yag dokusunu, beyaz yag dokusuna cevirir ve
bu sayede enerji harcanimi saglamaktadir.
Beyaz yag dokusu hiicrelerini kahverengi yag
dokusu hiicrelerine cevirip, enerji
harcanmasini saglayarak ayni zamanda glukoz
homeostazini da diizenler. iskelet kasindan ve
yag dokusundan salmman irisin, yeni
kesfedilmis bir hormondur ve beden Kkiitle
indeksinin diizenlenmesinde indikator bir
molekiildiir.

Her gegen zaman goriilme sikligi artan Tip 2
diyabet ve obezite gibi metabolik hastaliklara
yeni tedavi edici stratejiler gelistirmek ve bu
hastaliklarin goriilme sikligim1 azaltmak igin
irisinin etki mekanizmasinin daha iyi anlagilip
deneysel c¢aligma sayilarmin  arttirtlmasi
faydal1 olacaktir (Inci ve Aypak, 2016). Buna
gore; irisin sentezleyen baslica dokular Tablo
4.’de ki gibidir:

Tablo 4. Irisin Sentezleyen Baslica Dokular

irisin Hormonu

Iskelet kast

Yag dokusu

Kalp dokusu
Intrakraniyal arterler
Bobrekler
Miyelin kilif
Noral hiicreler
Overler

Purkinje hiicreleri
Rektum

Tikirik bezleri
Ekrin ter bezi
Mide

Testisler

Dil

Optik sinir

(Aydin, 2014)
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Irisin, ilk olarak iskelet kasinda kesfedilen
hormon benzeri maddeler olarak
isimlendirilen miyokinlerdir. Ancak sonraki
yapilan aragtirmalarda, pek ¢ok dokuda da
salindig1, ana kaynaginin ise iskelet kasinin
yaninda yag dokusu da oldugu
belirtilmektedir.

Irisin hormonu’ nun, enerji harcanmasini
artirip kilo kayb1 {izerinde etkili oldugu
diisiiniildiigiinden, metabolik hastaliklar ile
miicadelede umut verici olmustur. Metabolik
sendrom, obezite, Tip 2 diabetes mellitus ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda irisin
hormonunun plazma diizeyindeki degisimlerin
tedaviye etkisi ilizerine calismalar yapilmigtir
(Inci ve Aypak, 2016).

Binay ve arkadaglarinin (2017), irisin
diizeyinin obez c¢ocuklardaki metabolik
etkileri iizerine yaptiklar1 caligmada, obez
cocuklarin irisin diizeylerinin obez
olmayanlara gore daha yiiksek oldugunu
saptamislardir.

Inci ve Aypak (2016), arastirmalarinda irisin
hormonunun FNDCS5 molekiiliiniin proteolitik
bir {irlinii oldugunu belirtmektedir. Egzersiz
sonrasinda FNDC5 mRNA’sinda onemli artis
oldugunu ve bunun cesitli caligmalar ile
desteklendigini belirtmistir. Bu proteininin,
obezite ve Tip 2 diyabet basta olmak {izere
birgok metabolik hastaliklarin tedavisinde
kullanilabilecek yeni ve etkili bir arag
olabilecegi umudu s6z konusudur.

Aydm  ve  ark (2013),  yaptiklart
arastirmalarinda hamamda yapilan banyo ve
egzersizden Once tiikiiriik ve kan 6rnegi alarak
irisin diizeylerini incelemislerdir. Denekleri 7
obez ve 7 saglikli eriskin olusturmaktadir.
Kontrol grubunu ise 6 egzersiz yapmayan ve 6
dus yapmayan birey olusturmaktadir. Normal
ve obez eriskinlerin tiikiirliklerinde irisin
diizeyinin serumdan daha yiliksek miktarda
oldugunu tespit etmislerdir. Tiikiirik ve serum
orneklerindeki irisin diizeyinin hamama giren
obez bireylerde egzersiz yapanlara gore daha
yiiksek miktarda oldugunu belirtmislerdir.
Caligma sonucunda; insanlarda
submandibuler bez, ekrin bez ve deri alt1 yag
bezlerinde irisin hormonunun sentezlendigi
rapor edilmistir. Bu da Tablo 4 deki bilgileri
destekler niteliktedir.

ADIPONEKTIN

Adiponektin, cogunlukla i¢ organlarimizin
etrafin1 saran yag dokusunda salgilanir ve en
cok salgilanan adipositokindir. Adiponektin
dokunun diisiik ve yiiksek molekil agirliklt
olmak tiizere iki formunun oldugu
bulunmustur (Erarslan, Yiiksel ve
Haznedaroglu, 2012). Adiponektin etkisi ve
obeziteyle iliskisine baktigimizda; yag
depolanmasi {izerinden negatif feed-back
etkiye sahiptir. Adinopektin, iskelet kasindaki
serbest yag asitlerinin oksijenle birlesme
stiresini dolayisiyla oksidasyonunu
artirmaktadir (Berk6z ve Yalin, 2008).

Plazma adiponektin  konsantrasyonlarinin,
viicut yag yiizdesi, beden kitle indeksi, leptin
seviyeleri, aclik insiilin konsantrasyonu ve
plazma trigliserid diizeyi ile ters orantili;
plazma yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
diizeyi ile ise dogru orantili oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur. Ve bu c¢aligmalarda,
obezite, insiilin direnci, dislipidemi ve
koroner arter hastalifi olan bireylerde diigiik
seviyelerde adiponektin rapor edilmistir
(Ozgam, 2009).

Molekiiler ¢alismalarda da insiilin direnci ve
obezitenin, adipoz  dokudan  salman
adiponektin miktarinda azalmaya neden
oldugu gosterilmistir. Bu azalmanin ise, kasta
artan lipid oksidasyonu sonucu oldugu
diisiiniilmiistiir (Ozgam, 2009).

Obez insanlarda da adiponektin seviyelerinde
diisiis izlenir. Literatiir incelendiginde, tip 2
diyabet gelisme riski ile adiponektin
seviyeleri arasinda iliski gozlemlenmistir.
Buna gore; yiiksek adiponektin seviyesi olan
bireylerde tip 2 diyabet gelisme riski,
adiponektin seviyesi diisiik olan kisilerden
daha azdir (Hotta ve ark., 2001).

Insiilin duyarlihgim arttiran; diyet, kilo kayb1
tiazolidinedion  tedavisi gibi  girigimler
adiponektin diizeylerini artirmaktadir (Combs,
2003).

TiROID HORMONU

Obezite gelisiminin nedenleri {izerinde sik¢a
durulmakta ve etyolojiyi belirleyip, tedavisi
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ilizerine yapilan ¢alismalar devam etmektedir.
Obezite; tiim sistemleri etkiledigi gibi tiroid
fonksiyonlari da etkilemektedir.

Tiroid hormonlar1 iskelet kasinin enerji
gereksinimi  {izerine etkilidirler (Reinehr,
2010), ve tiroksin (T4), triiodotironin (T3)
tiroid bezleri tarafindan fdretilir (Adsani,
Hoffer, Silva, 1997). Normal olarak,
hipotalamusun bir iriinii olan tirotropin
salgilatict hormon (TRH), hipofiz bezini tiroit
uyarict hormonu (TSH) salgilayacak sekilde
uyarir. TSH tiroid bezinin T3 ve T4
salgilamasin1 aktive eder. Kantitatif olarak, T4
salgilanan ana hormondur, fakat T3 aktif
hormondur. T3'lin ana kaynagi T4'Uin T3'e
cevrilmesidir (Zhang J, Lazar M., 2000;
Kokkoris, Pi Sunyer, 2003). T3 ve T4
hormonlar1, enerji metabolizmas1 iizerinde
olduk¢a etkilidir. Fiziksel aktivite sirasinda
enerji ihtiyacimin belirlenmesinde ve istirahat
sirasindaki ihtiyacimiz olan enerji
gereksinimidir.  Tiroid Hormonlar1 lipid
metabolizmasinda ve  metabolik  hizin
diizenlenmesinde 6nemli rolii vardir. Lipolizi
uyarir ve yag asitlerin enerjiye donlisimiini
artirir bu nedenle kilo alimi ve yag dengesini
dengeler ve diizenler (Sf ve ark., 2015). TSH
kilo alimi ve enerji dengesinin diizeninde
onemli rol oynar.

Gegtigimiz ylizyilda yapilan klinik ¢aligmalar,
insanda enerji harcanmasinin
diizenlenmesinde tiroid hormonunun kritik rol
oynadigint kanitlamistir (Kim, 2008). Tiroid
hormonlarinin; viicudun adaptif
termogenezisi, istirahat sirasinda ise ihtiyaci
olan enerji gereksinimi tizerinde belirleyici
etkileri vardir. Bu nedenle obezite ve tiroid

fonksiyonlari arasinda bir iligki
beklenmektedir ~ (Altunoglu, Ulgen ve
Miiderrisoglu, 2011).

Tiroid hormonlarinin viicut 1sis1 tizerindeki
diizenleyici  etkilerinden dolay1 obezite
gelisiminde de etkili olabilecegi
distintilmiistiir (Krotkiewski, 2002; Gorar ve
ark., 2006), ancak tiroid hormonunu; morbid
obezitede tek bagina bir neden olarak baglama
olasihigni diisiiktir (Douyon, Schteingart,
2002). Bununla beraber, tiroid
metabolizmasinda  hormon  salinimindaki
eksikliginin kilo almaya yol acacag One
siirlilmiistiir.

Tiroid hormonu, istirahat enerji harcamasi
iizerindeki etkisiyle viicut agirligini etkiler
fakat tiroid hormonunun termojenik etkisinin
kesin mekanizmasi1 belirsizdir (Silva 1995).
Hipotiroidi olan bireylerde kilo alma s6z
konusudur; ancak obezlerdeki hipotiroidi
orani %10’ un altindadir (Strata ve ark.,1978;
Turnbridge ve ark.,1977). Hipotiroidizmli
hastalarda metabolik hiz ile termogenez
azalmig ve agirhk kazanimi meydana
gelmistir (Kim, 2008).

Istirahat sirasindaki enerji tiiketim miktar:
tiroid hormonlart ile iligkilidir. Ciinkii,
istirahat enerji tiikketimi, ortalama olarak %20-
25'i  tiroid hormonlarina baghdir. Eger
kontrollii bir sekilde gida alimi yapilmaz ise,
bu durum gittikce artan kilo alimma neden
olabilir (Al Adsani, Hoffer, Silva, 1997).
Tiroid hormonlar1 istiharat enerji tilketiminde
alakali metabolik yollart diizenledigi igin
tiroid hastaligr olan kisilerde viicut agirhigs,
termogenez ve yag dokusu lipoliz degisimleri
goriilebilir. Obez bireylerde bu durum net
degildir (Ekinci, Uzuner ve Tosun, 2013).
Tiroid hormonlar1 bir¢ok metabolik yolaktaki
rolleri ile bazal metabolizma hizini belirlerler
ancak tiroid hormonlarina bagl enerji talebi
bazal metabolizmadan daha ziyade adaptif
termogenesisle iligkilidir. Adaptif
termogenesis soguga maruz kalindiginda
kahverengi yag dokusundaki lokal {iretilen
tiroid hormonlarina bagh oksidatif
fosforilizasyonun ayrigmasi ile karakterizedir.
Cogu calismada, TRH, TSH, tiroglobulin,
total T4 ve serbest T4 icin fazla kilolu ve
normal kilolu kisiler arasinda anlamli bir fark
yoktur (Buscemi ve ark., 1997; Donders ve
ark.,1985; Chomard ve ark.,1985). Diger
yandan T3 icin baz1 ¢eliskili sonuglar
mevcuttur. Obezitede normal (de Rosa ve
ark., 1983) ve yiikselmis (Scriba ve ark.,
1979) T3 seviyeleri bildirilmistir. Yiiksek T3
seviyelerinin viicut agirhigindaki artiga degil,
tilketilen gida miktarnin artmasina bagh
olmas1 olasidir ¢linkii viicut agirlhig ile T3
diizeyleri arasinda pozitif bir iliski yoktur
(Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003). Ozetle,
obezitede TSH, T4, serbest T4 ve tiroglobulin
diizeyleri normaldir. T3'te ve serbest T3'te bir
artig ve obezitede T3 seviyelerinde bir azalma
vardir, ancak bu obeziteden bagimsiz
muhtemelen tiiketilen gida miktart ile
iligkilidir (Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003).
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Aym sekilde, Ekinci, Uzuner ve Tosun
(2013), 5-11 yas arasindaki 300 ¢ocuk
tizerinde yaptiklar1 caligmalarinda obezite ve
tiroid hormonu arasindaki iligkiye
bakmuslardir. Normal kilolu grubun %1 inin,
fazla kilolu grubun %5’inin, obez grubun
%11,9’unun TSH diizeyinin yiiksek oldugunu
saptamiglardir. TSH diizeyi obez gruplarda
diger gruplara gore anlamli derecede yiiksek
bulunurken bunun yaninda sT4 ile BKI
arasinda anlamli bir iligki bulamamistir. Diger
taraftan TSH diizeyinin yiikselmesi ile BKI
arasinda anlamhi  bir iliski oldugunu
belirtmiglerdir.

Yapilan calismalarda obezlerde TSH oram
normal kilolulara gore daha yiiksek
bulunmustur (Reinehr, 2010). Ayrica, TSH ile
VKI arasinda bir korelasyon gézlemlenmis ve
gecen 5 yil icinde TSH’daki artis devam
ederse kilo alma ile de paralellik gosterecegi
bildirilmistir (Reinehr, 2010; Douyon ve
Schteingart, 2002).

Alkag, Akbas, Alka¢ ve Atmaca (2014),
yaptiklar1 ¢alismada obez hastalarin tiroid
fonksiyon degerlerinin degerlendirilmesi ve
arasindaki iliskiye bakmislardir. Arastirma
Sonucuna gore obezitenin bozulmus tiroid
fonksiyonlar1 ile beraber  goriildigiini
belirtmisler.  Ozellikle  hipotiroidi  ve
Hashimoto tiroiditi obez hastalarda sik
goriilmekte oldugunu calismalarinda
desteklemislerdir. Bozulmug tiroid
fonksiyonlari nedeniyle yavaglayan
metabolizma hizi da bu duruma katki
sagladigini belirtmislerdir.

Altunoglu  ve ark. (2009), yaptiklar
arastirmalarinda obezite ve tiroid hormonu
arasindaki iligkiyi incelemislerdir. 21 erkek ve
141 kadin tizerinde yaptiklar g¢alismalarinda
obez hastalarin %14’tinde TSH diizeylerinin
yliksek oldugunu tespit etmiglerdir. FT4
diizeylerinin normal diizeyde oldugunu ve
tiroid hormonlar1 ve obezite arasinda anlamli
bir iliski bulamiglardir.

Marras ve ark. (2010), Tiroid hormonunun
obez ¢ocuk ve genglerde etkilerini
arastirmuslardir. 255 kiz, 213 erkek toplamda
468 kisiye ulastiklar1 arastirmalarinda obez
¢ocuklarda en ¢ok serbest T3 tiroid hormonu

degerlerinde  anormallik  goriilmektedir.
Serbest T3 ve TSH degerleri viicut kiitle
indeksi ile iliskili oldugu gorilmiistiir.
Bununla beraber kilo kayb1 bu anormallikleri
geri diizeltmektedir.

Jabari ve ark. (2017), Tiroid hormonu
fonksiyonlarinin obez ¢ocuk ve genglerdeki
etkilerine bakmis ve 81’i kontrol grubu ve
102’si deney grubu olmak iizere 183 kisiye
ulasmiglardir.  Obez  c¢ocuklarda  TSH
diizeylerinde anlamli bir iliskiye rastlamis ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek TSH
diizeyi oldugunu saptamislardir. Cinsiyete
gore siniflandirdiklarinda ise erkek ve kadin
obezlerde ortalama TSH diizeyleri erkeklerde
daha yiiksek bulmuslardir.

Emokpae ve Obazelu (2017), yapmis
olduklar1 ¢alismada obez ¢ocuk ve genglerde
tiroid hormonu iligkileri arastirmiglardir.
Yaptiklar1 analiz sonucunda TSH, T3 ve T4
degerleri anlamli olarak yiiksek bulmuslardir.
Ergen obez olmayanlara gore
karsilastirdiklarinda ise obez erkeklerde T3 ve
T4 degerlerini daha yiiksek bulmuslardir.
Obez erkeklerde T3 ve T4 degerleri kizlara
gore daha yiksek oldugunu ve obez
cocuklarin %9,2’sinin normal referansin st
sinirinin tizerinde TSH diizeyi oldugunu
saptamuglardir. Cocuklarda ve ergenlerde T3,
T4 ve TSH oram viicut kiitle indeksi arasinda
anlamlt bir iliski bulmuslardir. Obezitenin
yiiksek tiroid hormonlardan
kaynaklanabilecegini belirtmiglerdir.

OMENTIN-1

Intelektin olarak da bilinen Omentin, ilk
olarak intestinal paneth hiicrelerinde ve
sirasiyla; kalp, akciger, ovaryum, plasenta ve
yag dokusunda eksprese edilmistir (Yang ve
ark., 2006). Ayrica omentin molekiiliiniin
subkutan yag dokusuna kiyasla i¢ organlarin
arasinda bulunan viseral yag dokusunda daha
fazla oldugu gorilmiistir (Schaffler ve ark.,
2005). Giinlimiizde gastrointestinal peptitlerin
disinda besin alimini kontrol eden bir bagka
mekanizma ise, “adipoz doku”dur (Rodriguez
ve ark., 2015). Adipoz doku, viicutta toplam
yag kiitlesi ve besin  homeostazini
diizenlemenden sorumludur (Dusserre ve ark.,
2000). Omentin-1 de, adipoz dokudan
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salgilanan ve yeni kesfedilen bir adipokindir
(Yang ve ark., 2003).

Omentin-1>  in  obezite ve  glukoz
metabolizmasinin diizenlenmesindeki 6nemi
bilimsel kanitlarla ifade edilmekte ve
obezitenin, insiilin direnci gibi patolojik
durumlar  karsisinda  dretim  diizeyinde
degisiklikler gorildiigi bilinmektedir. Obezite
ile iligkili olan tip 2 diyabet, bozulmus glukoz
toleranst veya polikistik over sendromu olan
hastalarda omentin seviyeleri daha diisiiktiir
(Pan ve ark., 2010). Viicut kitle indeksi, bel
cevre orani Ve leptin seviyleri gibi obezite ile
iligkili ~ kriterler ile omentin seviyeleri
arasindaki iligki ters orantilidir (Brunetti ve
ark., 2011). Obez bireylerde omentin 1’in hem
yag dokusundaki gen ekspresyonu ve hem de
plazma seviyeleri azalmaktadir (Escote ve
ark., 2017).

Obezite ile miicadelede, diyet yaparak kilo
vermenin yani sira,insiilin - duyarlihigr ve
serum omentin diizeylerinde artis olmaktadir
(Moreno-Navarrete ve ark., 2010). Omentin
seviyelerinin saglikli kontrol grubuna kiyasla
belirgin  derecede yiiksek oldugu da
belirtilmistir. Egzersiz; obez bireylerde hem
kardiyovaskiiler risk faktorlerinde iyilesme
saglamakta hem de plazma omentin
diizeylerinde artig olusturmaktadir (Saremi ve
ark., 2010).

NESFATIN-1

Ik olarak 2006 yilinda Shimizu ve ark.
tarafindan kesfedilen nesfatin-1, insan ve
ratlarda Ozellikle hipotalamus, yag dokusu,
pankreasda, gastrik mukoza ve beyinde
eksprese edilen niikleobindin 2 [nucleobindin
2 (NUCB2)] proteininden tiireyen
nérohormon yada bir tokluk molekiiliidiir
Yeni kesfedilen ve anoreksijenik peptitlerden
biri olarak tanimlanan Nesfatin-1,
hipotalamusta aglik ve tokluk bdlgelerinin
bulundugu arkuat niikleusu hedef ahp veya
beyin sapinda bulunan traktus solitarius
cekirdege ulasip bir sinir ag1 etkilesimiyle kan
beyin bariyerini gegerek beynin merkezlerini
etkilemektedir  (Stengel ve ark., 2013;
Schwartz ve ark., 2000).

Nesfatin-1; endojen (i¢), ekzojen (dis)
kaynakli olarak beyne ulasabilir (Pan ve ark.,
2007; Price ve ark., 2007). Bu yetenegi ile
viicut agirliginin  kontroliinde anoreksijenik
etki gostererek besin alimi basta olmak iizere
bircok metabolik siiregte etkili bir rolii
bulunmaktadir.

Yapilan gesitli ¢alismalarda, nesfatin-1 besin
alimimi  baskilamakta ve  anoreksijenik
etkisiyle istah {izerinde negatif bir etki
olusturmaktadir (Shimizu ve ark., 2009;
Stengel ve ark., 20009). Nesfatin-1’in kronik
kronik  olarak  viicut agirligi  artisim
engelledigi ve beyaz yag dokusunu azalttig1
bildirilmektedir (Merali ve ark., 2008).
Ratlarla yapilan bir baska c¢alismada ise
nesfatin-1, doza bagimli olarak (0,3 nmol)
besin alimini ve beslenme sikligini azaltmistir
(Stengel ve ark., 2011).

Obez cocuk bireylerde de serum nesfatin-1
diizeyi, normal kilolu bireylerden daha diisiik
saptanmistir (Abaci ve ark., 2013). Insiilin
direnci ve obeziteyle iliskili olan polikistik
over sendromlu (PCOS) kadinlarda serum
nesfatin-1 diizeyi, beden kitle indeksi (BKI)
ile negatif iligkili bulunmustur (Deniz ve ark.,
2012). Bu sonuglarin aksine; Tan ve
arkadaglarinin (2011) yaptig1 caligmada ise
obez bireylerde, normal Kkilolu bireylere
kiyasla serum nesfatin-1 diizeyi anlamh
olarak daha yiiksektir. Bunu destekler
nitelikte olan bir bagka calismada; Ogiso ve
arkadaslarmin (2011), nesfatin-1 ile BKI
arasinda pozitif korelasyon elde edilmistir
(Mirzaei ve ark., 2015; Abaci ve ark., 2013;
Kabiri ve ark., 2017).

Cinsiyet farkliliklar (erkek ya da kadin), yas
(eriskin ya da cocuk), farkli degerlendirme
metodlar1 (NUCB2 ve nesfatin-1’i taniyan
ELISA ya da sadece nesfatin 1’i taniyan
sandwich tipi ELISA), viicut agirhigi (zayif,
normal kilolu, ya da obez) ve kesfedilmemis
birgok diger faktor, ve bunlarin mevcud
tutarsiz bulgular {izerinde ne kadar etkili
olduklarmm belirlemek 6nem arz etmektedir
(Stengel A., 2015). Bununla beraber Nesfatin-
1’ in; kan-beyin bariyerini gecebilen ve besin
alimini azalttigi ve obez bireylerdeki etkisi
tizerine kesin kanitlarina yonelik gelecekte
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uzun vadeli ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu da
gorlilmektedir.

INSULIN

Insiilin  dogrudan veya dolayll olarak
viicuttaki biitiin dokular1 etkileyen ve glukoz,
aminoasit ve lipidler gibi besin olarak alinan
maddelerin ¢ogunun hiicreler i¢ine alinip depo
edilmesini saglayan ve homeostazina katkida
bulunan antikatabolik ve anabolik polipeptid
yapili bir hormondur (Kayaalp, 2009).
Pankreas tarafindan iiretilen bir hormon olan
insiilin, karbonhidratlarin diizenlenmesi ve
yag metabolizmas1 icin &nemlidir. Insiilin
kaslar, karaciger ve yag gibi dokulardaki
kandan glikoz (seker) alimmi uyarir. Bu,
enerjinin  giinliik  islerlik kazanmasi1 ve
dolasimdaki glikozun normal seviyelerini
korumasi i¢in 6nemli bir islemdir. Obez bir
insanda insiilin sinyalleri bazen kaybolur ve
dokular artik glikoz seviyelerini kontrol
edemezler. Bu, tip Il diyabet ve metabolik
sendromun  gelismesine  yol  acabilir
(betterhealth.vic.gov.au.,  Erisim tarihi;
03.10.2020). Obezite, artmis aclik plazma
insiilin diizeyi ve oral glukoz yiikiine abartili
insiilin yanit1 ile karakterizedir (Seidell ve
ark.,2010). Hicre i¢ine glukoz girememesine
bagl olarak hiicrelerde glukoz agligi meydana
gelebilir. Hiicredeki bu aglik bireyin agligi
seklinde goriliir. Boylece ileri derecede aglik
duygusu belirir ve birey bol miktarda yeme
ihtiyac1 duyar. Sonugta polifajiye bagh
obezite gelisebilir (Kubilay, 2010). Insiilin,
karbonhidrat ve lipid metabolizmasinin
diizenlenmesinde merkezi bir rol oynar ve
muhtemelen yeni lipogenezisini (de novo
lipogenesis ‘DNL’) diizenleyen en Onemli
hormonal faktordiir. Insiilin, metabolizma
tesvik eden enerji depolamada ve enerji
salimmi engelleyen bir anabolik etkiye
sahiptir. Insiilin hem karaciger hem de yag
dokusunda DNL'yi birden fazla mekanizma
ile tesvik eder. (Azzout-Marniche ve ark.,
2000).

BUYUME HORMONU

Biiylime hormonunun (GH) salgilanmasi
hipotalamus tarafindan kontrol edilir. Ana
islevi cocuklarda ve ergenlerde biiyiimeyi
tesvik etmektir (Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003;

Etherton, 2000; Kayaalp, 2009). GH, yag
dokusunda DNL'yi azaltir ve yag kitlesinde
onemli bir kayip olusturur (Etherton, 2000)
ayrica trigliseridlerin  hidrolizini artirarak
biiylime hormonu yaglarm mobilizasyonuna
neden olur. Cilt alti yag dokusunu inceltir
(Kayaalp, 2009). Biiyiime hormonu enerji
harcanmasini arttirip lipit ve lipit tlirevlerini
parcalama etkisine sahip olan lipolitik bir
hormondur.  Obezlerde ve eriskinlerde
bliyime hormonu azaldigr bilinmektedir.
Eksikligi, insiilin direnci ve artmis i¢ organ
yaglanmas1 ile iliskilidir. (Yigitbag1 ve
ark.,2010). Obezitede, biiyiime hormonu
verimindeki azalmanin nedeni tam olarak
aciklanamamistir. Degisen biiyiime hormonu
salgilanmasinin, insiilin benzeri biiyiime
faktorii-1 (IGF-1) ve baglayici proteinlerdeki
degisikliklerden kaynaklandigi one
stiriilmiistiir (Seidell ve ark., 2000).

Biiyiime hormonu, basta karaciger olmak
iizere birgok doku ve organda iiretilen insiilin
benzeri biiytime faktori-1 (IGF-1) yoluyla
anabolik ve biiyiime destekleyici etkilerine
araciik eder. IGF-I, GH iretimi iizerinde
olumsuz bir geri besleme etkisine sahiptir
(Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003). Yapilan
calismalarda IGF-1 ve serbest IGF-I
diizeylerinin obezitede; artmis, normal veya
azaldigi bildirilmistir (Lukanova et al. 2004;
Kim ve ark.,2011; Doyle ve ark.,2012;
Rasmussen 2010; Lanfranco ve ark.,2010;
Onder et al. 2006; Rasmussen et al. 2006;
Fowke ve ark.,2010; Espelund et al. 2005;
Steving ve ark.,2007). IGF-I iretimi, obez
bireylerde siklikla goriilen bir durum olan
yiiksek insiilin seviyeleri ile uyarilir. Bu
muhtemelen obez durumdaki uyumsuzlugun
(yani diisik GH seviyeleri, ancak normal veya
yiiksek IGF-I seviyeleri) sebebidir. Bir diger
olasik ise artmis IGF I seviyeleri, negatif geri
besleme mekanizmasi araciligiyla diisiik GH
seviyelerinden sorumlu olan faktdrlerden biri
olabilecegidir (Lewitt ve ark.,2014).

Sirkadiyen ritime gore gece uykusu sirasinda
hipofiz  tarafindan  biiylime  hormonu
salgilanmast  doruk  seviyesine  c¢ikar.
Obezitede gece uykusu sirasinda GH zirvesi
onemli Olglide azalmistir. Bu degisikliklerin
sonucu obez bireylerde gozlenen GH
seviyesinin azalmasidir (Kokkoris ve Pi
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Sunyer, 2003). GH diizeyleri ile viicut kiitle
indeksi (VKI) arasinda ters korelasyon
olduguna dair bir¢cok ¢alisma olmakla beraber,
bu iliskinin VKI ile degil asil viicut yag
ylizdesi ile alakali oldugunu tespit eden
calisma da mevcuttur (Weltman ve ark.,1994).

Ozetle, obezitede GH seviyeleri azalir ve
cesitli uyaranlara GH cevab1 anormaldir;
bununla birlikte, serbest IGF-1 seviyeleri
genellikle obez bireylerde normal veya hatta
yiiksektir. Kilo kaybindan sonra GH
seviyeleri ve farmakolojik veya fizyolojik
uyaranlara GH cevabi geri yiiklenir Tablo 5.
(Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003).

Tablo 5. Obezite Ve Kilo Kaybindan Sonra
GH/ IGF-I' deki Degisiklikler

Hormon Obezite Kilo kayh
GH - +
GH iiretim hiz1 - +
GH metabolizma +
hiz1
GHRH'ye GH - N/-
yaniti
Hipoglisemiye GH - N/-
cevabi
IGF-I N
Free IGF-I i
IGFBP-3 N/+
Kisaltmalar: N:normal, +: artmmus, - azalmis

(Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003)

MELATONIN

Melatonin hormonu, epifiz bezinde
triptofandan sentezlenip, plazmada proteinlere
baghdir (Cam ve Erdogan, 2003). Su ana
kadar kesfedilmis olan islev ve etkileri
arasinda; kronobiyolojik, uyku, kan basinci ve
iireme fonksiyonlar1 diizenleyici etkisinin yani
sira iyl bir antioksidan, immiin destekleyici,
anti-kanser  Ozellikleride yer almaktadir
(Topal ve ark., 2009).

Son yillarda insanlar geceleri 11k kullanimini
artirarak ve zamanlarinin ¢ogunu igeride
gecirerek viicudun dogal aydinlik—karanlik
dongiisiinde degisime neden olmuslardir. Bu
yasam bicimi; sirkadiyen ritmin
diizensizligine, melatonin ritminin bozulmasi
da dahil olmak {izere viicutta zaman
karmasasina (kronodisrisyon) neden
olmaktadir.  Epidemiyolojik  aragtirmalar
viicuttaki bu zaman karmasasinin artmis kalp

hastalig1 insidansi, diyabet, obezite, biligsel ve
duygusal bozukluk, erken yaslanma ve bazi
kanser tilirleri ile de iliskili oldugunu
gostermektedir (Favero ve ark.,2017). Her ne
kadar basit bir ifade ile obezite, enerji
alimmin ve harcamanin dengesizliginin bir
sonucu  olarak  goriilsede,  obezitenin
olusmasina katkida bulunan bagka faktorler de
yer almaktadir. Bunlar arasinda; kronik
inflamasyon, oksidatif stres, sirkadiyen ritim
bozuklugu ve wuyku yoksunlugu olarak
sayilabilir. Melatoninin obezite kaynakl
hasari azalttig1 rapor edilmistir (Meng, 2017).

Giintimiizde bilinen antioksidanlar arasinda en
glicliisi melatonin olarak kabul edilmektedir
(Mehmetoglu, 2006). Yapilan bir calisma;
melatonin yag hiicrelerini tipki soguk gibi
diger termojenik wuyaranlara duyarli hale
getirmekte, bu da melatoninin gida alimi ve
fiziksel aktivite seviyeleri iizerinde etkisi
olmadan viicut agirligin1 kontrol etmeye nasil
katkida bulundugunu gostermektedir
(Jimenez—Aranda ve ark., 2013). Cocuklarda
ve ergenlerde (1-20 yas) goriilen melaton
seviyelerindeki azalmanin viicut agirlig: ile
iligkili oldugu ancak yas ilerledikce bu
iligkinin devam etmedigi bildirilmistir. Cocuk
ve ergenlerin melatonin seviyeleri ile viicut
agirhiklart  arasindaki  bu iligki, gelisim
stirecindeki serum melatonin  seviyesinde
gozlenen diisiis ile beraber viicut ebatlarinin
artmasi sonucu kaynaklandiginm
disiindirmiistiir (Cam ve Erdogan, 2003).

KORTIZOL

Bir glukokortikoid (GC) hormonu olan
kortizoliin, beyaz yag dokusunun karin
bolgesine yeniden dagitilmasina neden oldugu
ve buna ek olarak bireyi enerjisi yogun
gidalan (“rahat yiyecekler”) tilketmeye tesvik
ederek istahi arttirdigi bilinmektedir. (Fardet
ve Feéve, 2014; Knutson ve ark., 2010).
Yiiksek dozda ekzojen GC kullanirken veya
Cushing sendromunda oldugu gibi kronik
olarak yiiksek seviyelerde glukokortikoidlere
maruz kalan hastalar karmm obezitesi,
metabolik sendrom (MetS) ve nihayetinde
kardiyovaskiiler hastaliklar (CVD) gelistirir
(Van Der Valk ve ark., 2018). Gergekten de
George ve ark. (2010) son zamanlarda,
insanlarda GC'nin periferik enjeksiyonundan
sonra 1 saat kadar kisa bir siirede yiiksek
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kortizol konsantrasyonlarmin gida alimi ile
iligkili oldugunu ve tiiketilen gida miktarinin
dogrudan doruk kortizol yanitimin biiyiikligii
ile iliskili oldugunu gosterebildiler. Ilging bir
sekilde, modern toplumumuzda, obezite
pandemisi, kronik stres, yliksek glisemik
indeksi olan yiyeceklerin tiiketimi ve azalmig
uyku miktar1 gibi kortizol iiretimini arttiran
faktorlerde bir artigla ¢akismaktadir (Cohen
ve Janicki-Deverts 2012). Son yillarda,
kanitlar stresin ve oOzellikle glukokortikoid
stres hormonu olan Kkortizolin artmasinin
obezitenin  gelisiminde rol  oynadigim
kanmtlamaktadir. Kafa derisi killarindan
olglildiigii gibi artan uzun siireli kortizol
seviyeleri, abdominal obezite ve spesifik
zihinsel bozukluklarla giiclii bir sekilde
iligkilidir. (Van Der Valk ve ark., 2018).
Psikolojik stresin bir arka plant obeziteyi
gelistirme egilimi gosterebilirken, durumun
kendisi strese verilen siddetli tepkilerle
baglantihidir. Ornegin, obez kadinlarda, kalp
atis hiz1 ve diyastolik kan basinci gibi toplum
konusma stresine kortizol yanit1 artar (Benson
ve ark. 2009). Obez insanlarin da stres, kaygi
ve depresyondan muzdarip olma olasilig1 daha
yiiksektir (Doyle ve ark. 2007; Scott ve ark.
2008; Abiles ve ark. 2010). Bu nedenle, stresli
bir olaydan sonra obezite gelisimi gosteren
kadinlarin, daha 6nce stresli bir olay olmadan
farkli nedenlerle obezite geligimi
gosterenlerden 6nemli Slgiide daha hizli kilo
aldiklar1 bulunmustur. Bu durumun daha
yiikksek bazal kortizol seviyeleri ile iligkili
oldugu belirtilmistir (Vicennati ve ark. 2009).
Bununla birlikte, tim bireylerin strese ayni
sekilde tepki vermedigi goriilmektedir. Bu,
strese biyolojik yanitta kisilerarasi degiskenlik
olup olmadig1 sorusunu ortaya g¢ikarir. Stres,
glukokortikoid maruziyeti veya duyarliligi
artmigs bireylerde obezite gelisiminde ve
korunmasinda 6nemli bir rol oynayabilir. Bu
bilgiler daha etkili ve bireysellestirilmis
obezite tedavisi stratejilerine yol acabilir (Van
Der Valk ve ark., 2018). Gar ve arkadaglarnin
(2020) yapmis olduklart bir ¢alismada; asiri
kilolw/obez kadin grubu ve zayif kadin
grubunda aymi egzersiz  yogunlugunda
metabolik ve hormonal yanmitin  farkl
oldugunu bulmuslardir. Zayif grubun aksine,
asirt kilolu/obez grupta egzersizin faydali
(glikoz regiilasyonunun iyilestirilmesi) ve
istenmeyen etkiler (stres ekseni aktivasyonu)

saglayabildigini gdstermistir. Bu bulgu, asir1
kilolu/obez bireyler igin egzersiz
miidahalelerinin, amaglanan sonuglar elde
etmek ve akut, istenmeyen reaksiyonlardan
kacinmak icin yogunlugu ve dozu dikkatlice
dikkate almasi gerektigini ifade etmektedir.

GLUKOKORTIKOIDLER

Yag dokusu metabolizmasi ve dagiliminda
major rol oynayan hormonlardan (Lonn,
1994), Glukokortikoidler (GK); adrenal
kortekste sentezlenen steroid hormonlardir.
Insanlarda en giiclii dolasimdaki GK kortizol
olup sentezi ve salgist hipotalamik-pituiter-
adrenal eksen tarafindan siki diizenleme
altindadir. GK'ler akut stres tepkisinin bir
pargasi olarak serbest birakilir ve bir¢ok
metabolik etki gosterir. Kronik GK fazlaligi,
viskoz adipozite, insiilin direnci ve bazi
durumlarda hepatik steatozu iceren Cushing
sendromunun iyi tanimlanmig fenotipine yol
acar (Gathercole ve ark.,2011). Cushing’s
sendromu; Kortizoliin asir1 tiretimi ile ortaya
c¢ikmaktadir ve hastalarda %90’dan fazla
hipertansiyon basta olmak iizere, %80 santral
obezite ve %50 osteoporoz gibi semptomlar
ile kendini gostermektedir (Stewart ve
ark.,2003). Endojen veya eksojen Cushing’s
sendromlularda santral obezite nedenidir.
Glukokortikoidin kaldirilmasi veya tedavi ile
santral obezite geri doniislimlii olmaktadir.
Kortizol dogrudan ya da dolayli olarak total
yag dokusu kiitlesinin periferden santrale
dogru depolanmayr saglar (Lonn, 1994).
Cushing’s Sendromunda goriilen abdominal
genis yag hiicresi gibi yag dokusunda yag
hiicre boyutlar1 ve bir ¢ok siireci kontrol
etmektedir (Rebuffeve Scrive, 1988). Yag
hiicre sayisin1 arttirarak, preadipositlerin
matiir adipositlere doniisiimiinii saglamaktadir
(Bujalska, 2002). Ayrica lipolizi
aktiflestirerek dolagima serbest yag asitlerinin
salinimini gerceklestirir. Cushing’s
sendromundaki gibi uzun siireli kortizol
fazlahginda diisiik lipolitik kapasitedeki
lipoprotein lipaz aktivitesi 2-3 kat artmaktadir
(Rebuffe ve Scrive, 1988).

Yiiksek dolagimdaki seyrek GK seviyeleri ile
birlikte insiilin seviyeleri diisiik oldugunda
aclik halini en ¢ok yansitmasi muhtemel olsa
da, GK'lerin yag dokusunda DNL iizerinde bir
onleyici etkisi oldugu agiktir (Amatruda,
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Danahy, ve Chang, 1983). Insiilin, DNL
iizerine uyarict bir etkiye sahiptir ve GK'ler,
yag dokusunda bu etkiyi daha da
arttirmaktadir (Gathercole ve ark.,.,
2011;Wang, Jones, ve ark., 2004). Bu, artan
glikoz alimi ve daha sonra yag asidi olusumu
ile birlikte insan adipoz dokusunda GK
kaynakl: insiilin sensitizasyonunun bir sonucu
olarak ortaya cikabilir (Gathercole, Bujalska,
Stewart, ve Tomlinson, 2007; Tomlinson ve
ark., 2010).

SEKS STEROIDLERI

Steroid grubu hormonlarindan olan erkeklik
hormonu testosteron ile kadinlik hormonu
Ostrojen seks hormonlaridir. Viicuttaki 6n
maddeleri ise kolesteroldiir. Klinik gézlemler,
dogrudan ya da dolayli  fizyolojik
mekanizmalar yoluyla, adipozitenin
diizenlenmesinde hem kadinlarda hem de
erkeklerde seks steroid hormonlart igin bir rol
onermektedir. Menopozdaki hormonal
diizeylerdeki degisiklikler total adipozitede
bir artig ile iliskilidir (Poehlman, 2005).
Menopozun etrafinda, dolasimdaki ostrojen
seviyeleri androjen seviyelerine gore daha
hizli azalir (Liu ve ark., 2001), bu da bagil
androjen fazlaligi1 donemi yaratir. Bu, Ostrojen
ve androjenler arasindaki bagil dengenin, lipit
metabolizmasinin  kritik bir diizenleyicisi
olabilecegi  fikrini  ortaya  g¢ikarmigtir
(Pasquali, 2006).

Testosteron/dihidrotestosteron (DHT):

Testosteron, obezite gibi metabolik
hastaliklarin ~ patolojisinde  anahtar  bir
hormondur. Diisiik testosteron seviyeleri,
artmig  yag kiitlesi (6zellikle merkezi
adipozite) ve yagsiz kiitle ile iliskilidir.
Testosteron eksikligi, enerji dengesizligi,
bozulmus glukoz kontrolii, diisik insiilin
duyarlilig1 ve dislipidemi ile iliskilidir (Kelly
ve Jones, 2015). Saglikli yetiskin erkeklerde
sabah serum testosteron diizeyleri 315 ile
1000 ng/dl arasinda degismektedir (11 ve 35
nmol / litre). Plazma seviyeler % 35 genislikle
sirkadiyen degisimde sabahlari en yiiksekken
Ogleden sonralar1 en diisiikk seviyededir
(Kaufman ve Vermeulen, 2005). Saglikli
yetiskin erkeklerde, seks hormonu baglayici
proteine  (SHBG)  baghh  dolasimdaki
testosteronun yaklasik % 44'i sikica baglanir

ve bu nedenle biyolojik olarak inaktiftir, %
50'si spesifik olarak albiimine baglanir ve %
3,5'1 kortizol baglayici globiiline baglanir.
Testosteronun sadece % 2-3'i bagsiz (serbest)
ve dolayisiyla biyoaktiftir (Drewa ve ark.,
2011). Bir¢ok epidemiyolojik ¢alisma, serbest
testosteron,  biyoyararlanimli  testosteron
(serbest ve albumin bagli)) ve toplam
testosteron  (serbest,  biyolojik  olarak
kullanilabilir ve seks hormonu baglayici
globulin, SHBG'ye bagl) ile obezite
Olclimleri arasinda tiim yas gruplart igin
negatif bir iligki oldugunu gostermistir. Bel
cevresi, plazma total ve serbest testosteron ve
SHBG seviyeleri ile ters orantilidir ve tip 2
diyabetli erkek hastalarda testosteron eksikligi
viicut kiitle indeksi ve bel ¢evresi ile iligkilidir
(Kelly ve Jones, 2015).

Erkek yas grubu serum testosteronu 40
yasindan sonra yilda %0,4 ile %2,6 arasinda
yavas yavas azalir. Bu disis, kemik kiitlesi,
kas Kkiitlesi/giicli, fiziksel islev/zayiflik ve
cinsel iglevdeki paralel yas diisiisleriyle
iligkilendirilmistir. Daha yakin zamanlarda,
arastirmacilar, testosteron diisiistiniin
potansiyel metabolik sonuglarini
vurgulamislardir ve bu durum, abdominal
obezite gibi yasa bagli  metabolik
degisikliklerde  diisiikk  testosteron  igin
potansiyel bir rol oynamaktadir (Araujo ve
ark., 2007). Kesitsel ve uzunlamasina veriler
testosteronun yasla birlikte kademeli olarak
distiigiini ve 60 yasin iizerindeki erkeklerin
onemli bir yiizdesinin geng¢ eriskin (20-30
yas) erkeklerin alt simirlarmin altinda olan
serum testosteron seviyelerine sahip oldugunu
gostermektedir (Wang ve ark., 2008).

Obezite, yaslanan erkeklerde sik goriilen ve
siklikla gec baslangicli hipogonadizm ile
birlikte bulunan metabolik sendroma yol acar.
Obezite serum total testosteron ve SHBG
diizeylerinde azalma ile iligkilidir. Obez olan
erkekler, BMI veya merkezi obezite (bel-
kalca oran1 veya bel cevresi) ile dlciilen, hig
bir zaman obez olarak smiflandiriimamis
erkeklere kiyasla daha fazla serbest ve total
testosteron ve SHBG diislisiine sahiptir
(Drewa ve ark., 2011).

Obezite ve fiziksel aktivite eksikligi,
testosteron diizeyini olumsuz yonde etkiler.
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Diisiik testosteron diizeyi obezitenin bir etkisi
olarak kabul edilmelidir, ancak ters iliski
henliz kanitlanmamistir. Ayrica yaslanan
erkeklerde normal testosteron seviyesinin
genel olarak kabul edilen alt sinirlar1 yoktur.
Serum total testosteron diizeyi 8 nmol/L'nin
altinda olan hastalarda genellikle testosteron
tedavisi faydali olurken, 12 nmol/L tizerindeki
testosteron diizeyine sahip olanlar icin tedavi
gerekmez, ancak 8 ila 12 nmol / L arasinda gri
bolge hala mevcuttur. SHBG
konsantrasyonlari, diyet, viicut kitle indeksi
(BMI), insiilin konsantrasyonlar1 ve yas gibi
degiskenlerle ilgilidir (de Ronde ve ark.,
2006). Diisiik protein diyeti yash erkeklerde
SHBG konsantrasyonunu artirirken,
testesteron seviyesininde diismesine sebep
olur (Drewa ve ark., 2011). SHBG diizeyi,
Ozellikle serum albiimini diisiik oldugunda,
biyoaktif testosteron diizeyini etkiler. SHBG
seviyesi toplam kaloriler, yag (hayvansal veya
bitkisel) ve karbonhidrat alimi ile iliskili
degildir. Biyoaktif testosterondaki azalma,
cinsel fonksiyonda azalmaya, kas giiciine,
kirmizi hiicre sayimima ve kemik yogunlugu
kaybina katkida bulunabilir (Longcope ve
ark., 2000). Diusiik total testosteronlu ve
diisik SHBG'li erkeklerde obeziteye bagh
artan diyabet riski vardir (Vikan ve ark.,
2010).

Tablo 6. Obez Erkeklerde Gonad
Hormonlar:

Obezite ile
iliskisi

Hormon

Total testosterone
Free testosterone N

SHBG -
Estrogens +
Basal LH N/-
Basal FSH N
LH after LHRH N
test

FSH after LHRH N
test

Kisaltmalar: N:normal, +: artms,
azalmis (Kokkoris ve Pi Sunyer, 2003)

Ostrojen:

Ostrojen, esas olarak yumurtalik ve daha az
oranda adrenaller tarafindan salgilanan 18

karbonlu bir grup steroid hormonu igin
kullanilan bir terimdir Ostrojen yapisal olarak
benzer ¢ steroid hormonu igerir: estron (El),
17 B -estradiol (E2) ve estriol (E3). Bunlardan
17B-estradiol insanlarda ana steroiddir.
Gonadal bir hormon olan  Ostrojenin
salgilanmasi, hipotalamik-adenohipofiz ekseni
tarafindan diizenlenir (Kendall ve ark., 2002).
Ostrojenin hipotalamus iizerinde; Tlreme,
sicaklik, enerji dengesi, stres ve motive
edilmis davraniglar gibi bir dizi homeostatik
islevi diizenleyen c¢ok yonlii etkileri vardir
(Kelly ve ark., 2005; Coyoy ve ark., 2016).
Enerji  dengesinin  diizenlenmesi  viicut
kiitlesinin kontrolii icin temeldir ve obezite
kronik enerji dengesizligini yansitir. Viicut
yaginin diizenlenmesinde hayvanlarda (Heine
ve ar.,, 2000; Musatov ve ark., 2007) ve
insanlarda (Maffei ve ark., 2004; Lanfranco
ve ark.,, 2008) Ostrojenin rolii yapilan
calismalarla dogrulanmis olup bu noktada
Ostrojenin  obezite ile iligkisi = goze
carpmaktadir. Ostrojenin hem erkeklerde hem
de kadinlarda adipoz gelisiminin ve
birikiminin 6nemli bir diizenleyicisi oldugu
bilinmektedir (Cooke ve Naaz, 2004). Obezite
ile iliskili hastaliklar gelistirme riski,
premenopozal kadinlarda erkeklere gore
anlamli olarak daha dusiiktiir. Hatta yine
kadinlarda  erken ergenlik  ddneminde
gozlemlenen asir1 yaglanmanin  Ostrojen
seviyesiyle bir iligkisi olmadig1 belirtilmistir
(Carolina ve ark., 2020). Bu hususta
kadinlarda en riskli donemin menopoz sonrasi
oldugu (menopozdan sonra artmamaktadir),
bunun sebebininde kadinlardaki Ostrojen
hormonunun adipogenez ve yag
metabolizmasindaki Oonemli roliinden
kaynaklandig1 ifade edilmektedir (Mattsson
ve Olsson, 2007; Lizcano ve Guzman 2014).
Menopozdaki kadinlarda strojen sinyal kaybi
ile birlikte visseral yagda hem adiposit
boyutunun artmasi hem de sayisindan
kaynaklanan bir artts meydana getirir (Mc
Tiernan ve ark., 1998; Mattsson ve Olsson,
2007; Hong ve ark., 2007; Santosa ve Jensen,
2013). Yasamin bu asamasinda, enerji
harcamasimnin  azalmasina ve obezitenin
metabolik  komplikasyonlarmi  arttirabilen
karmm  adipozitesinin  artmasina  katkida
bulunan fiziksel aktivite seviyelerinde bir
azalma vardir (McTiernan ve ark., 1998).
Bununla birlikte, viicut kiitlesi fiziksel
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aktiviteyi de diizenleyebilir, ¢ilinkii yag
dokusu miktar1 fiziksel aktivite seviyesiyle
ters orantilidir (Levine ve ark., 2005). Bir¢ok
klinik caligsma, 6strojenin lipogenezi azaltarak
yag birikimini dogrudan inhibe edebilecegini
gostermistir. Ostrojen her iki cinsiyette de
sistemik  enerji  homeostazinin  dnemli
hormonal diizenleyicileridir (Mc Innes ve
ark., 2012; Kim ve ark., 2014). Ostrojen,
testosteron ve DHT'nin tersine, DNL'yi inhibe
ettigi goriilmektedir. Ostrojen ile tedavi edilen
menopoza sahip kadinlarda subkutanéz
abdominal yag azaldigi gozlemlenmistir.
Ayrica, bu gen ekspresyonu degisiklikleri,
plazma trigliserit seviyeleri ile korelasyon
gostermektedir (Lundholm ve ark., 2008).

Progesteron:

Progesteron, esas olarak kadindaki yumurtalik
ve erkekte testisler ve adrenal korteks
tarafindan sentezlenen biiyliikk bir gonadal
hormondur (Strauss ve Barbieri 2004).
Progesteron sentezinin spesifik bolgeleri
arasinda adrenal korteks, yumurtaliktaki
korpus luteum, testisler ve plasenta yer
almaktadir (Vermeulen, 1976). Progesteron
seviyeleri kadinlarda genellikle daha yiiksek
olmakla birlikte, adet dongiisiiniin kadin
folikiiler faz1 sirasinda progesteron
diizeylerinin erkeklerde goriilenlere benzer
oldugunu belirtmek gerekir (Strauss ve
Barbieri 2004). Erkeklerde, adrenal ve
testikiiler progesteron hemen ve yerel olarak
diger steroidlere donistiiriiliir ve sadece
kiictik miktarlar kana salinir. Normal yetigkin
erkeklerdeki plazma progesteron diizeyleri,
cocuklar (bebekler ve prepubertal gocuklar)
ve folikiiler fazdaki kadinlarla benzerdir (Tea
ve ark., 1975). Progesteronun yag birikimi
tizerindeki spesifik roli heniiz tam olarak
anlasilamamamakla birlikte bazi c¢alismalar,
progesteronun yag birikimini, lipoprotein
lipaz (LPL) aktivitesini, lipogenezi ve
preadipositlerin ¢esitli kaynaklardan steroid
aracili farklilasmasim1 uyardigimi bulmustur
(Lacasa ve ark., 2001; Monjo ve ark., 2003;
Wiper-Bergeron ve ark., 2003). Progesteron
tutulumunun yag dokusu birikimi ve
dagilimmin diizenlenmesinde 6nemli bir yeri
oldugu diisiiniilmekte olunup, progesteronun
yag dokusunda DNL'yi diizenledigini gosteren
bazi kanitlar da mevcuttur. Ilgili hormonun,

lipoprotein  lipaz  aktivitesinin ~ (LPL),
lipogenezin ve preadipositlerin steroid aracili
farklilagmasinin diizenlenmesi yoluyla yag
birikimini uyararak yag dokusu
metabolizmasini diizenleyebilecegide
degerlendirilmektedir (Mendes ve ark., 1985;
Lacasa ve ark., 2001; Wiper-Bergeron ve ark.,
2003). Yine bu konuda yapilan calismalar
abdominal obezite ile karakterize kadinlarin
omental adipoz dokusunda progesteron
metabolizmasinin  arttigi  (Blanchette ve
ark.2005; Blouin ve ark.,, 2005) ve hem
erkeklerden hem de kadinlardan adipositlerde
onemli etkiler gosterdigi vurgulanmaktadir
(Lacasa ve ark., 2001; Wiper-Bergeron ve
ark., 2003). Erkeklerde, 6zellikle abdominal
obezite ve dolasimdaki progesteron diizeyleri
arasinda giiclii bir negatif iliski belirtilmistir
(Blanchette ve ark.2006). Obezitenin baz1
kanserlerin olusumu (Bhaskaran ve ark.,
2014) ve kotii prognozu (Schmitz ve ark.,
2013) ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Ozellikle meme kanseri postmenopozal
kadinlarda siklikla goriilen bir rahatsizliktir.
Yumurtalik 6strojen iiretiminin bulunmadigi
postmenopozal donemdeki yiiksek viicut kitle
indeksi olan kadinlarda, meme kanseri
insidansinin artmasi, deri alti yagdan otiirii
nispeten yiiksek plazma ostradiol diizeylerine
baglanmistir. Buna karsilik, premenopozal
kadinlarda obezite, daha dnce agiklanamayan
azalmis meme kanseri insidansi ile iliskilidir.
Obez premenopozal kadinlarda  diisiik
progesteron seviyeleri, bu kadinlarda meme
kanseri insidansin’ 1n azalmasiyla iligkilidir
(Dowsett ve Folkerd 2015). Yine kadinlarda
en sik karsilasilan kanser tiirlerinden olan
endometrial kanser, hormon kaynakli bir
kanser tiridir (Kaaks ve ark., 2002;
Schindler 2009). Endometriyal kanserlerin
yaklasik %80, asir1  Ostrojen  veya
progesteron eksikligine bagli olarak ortaya
¢ikmaktadir (Carlson ve ark., 2012) ve bu
kanser tiirii de obezite ile yakindan iligkilidir
(Reeves ve ark., 2007; Bessonova ve ark.,
2011). Yapilan caligmalar viicut kiitle
indeksindeki 5 kg/m? lik (Bessonova ve ark.,
2011) ve 10 kg/m® artisin (Reeves ve ark.,
2007) bir kadimin endometriyal kansere
yakalanma riskini onemli Olgiide artirdigini
gostermistir (Reeves ve ark., 2007; Bessonova
ve ark., 2011). Obez kadinlarda endometrial
kanser Onlemek i¢in en etkili yontemlerden
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birisi diyet, egzersiz (Schmandt ve ark., 2011)
ve diizenli kontrol (Benedetto ve ark., 2015)
olmakla birlikte progesteron tedavisininde bu
hastaligi onlemede basarili sonuglar verdigi
bildirilmistir (Carlson ve ark., 2012).

TARTISMA ve SONUC

Yeni lipogenezisinin (de novo lipogenesis
‘DNL’) hormonal regiilasyonu, bircok
hormonun periferik ve merkezi olarak belirli
bir bicimde eszamanli etkilesime girmesinden
kaynakl1 karmagik olmakla birlikte, bu siirecin
anlagilmasi obezite ve hormonlarin
etkinliginin kavranabilmesi agisindan son
derece 6nemlidir. Yine bunun yani sira giincel
yapilmis calismalarda; yag dokusunun cesitli
hormonlar salgilayarak, obezite olusumunda
etkili  olmasi; giliniimiizde obezite ile
miicadelede salgilanan  yag dokusu
maddelerin yap1 ve fizyolojisinin daha iyi
anlagilmasinin ~ Onemini  goézler  Oniine
sermektedir. Gida alimm  ve  enerji
metabolizmasini diizenleyerek obezite
gelisimini  engelledigi  diisliniilen  birgok
hormonun, obez bireylerdeki serum seviyeleri
hormonal gorevlerine gore, yiiksek ya da
diisiik bulunmustur. Bu hormonlardan, ghrelin
hormonun istah1 arttirirken leptin
hormonunun istah1  baskiladigi, kortizol
hormonunun daha ¢ok santral obezite
tizerinde etkisinin oldugu bilgileri mevcuttur.
Obezite  olusumunda  etkisine  bakilan
hormonlar  iizerinde,  yapilmis  klinik
caligmalarda; henliz bir fikir  birligi
olusturamamus, nesfatin-1, omentin-1 ve irisin
gibi hormonlar yeni arastirma konular teskil
etmektedir. Her ne kadar alanda hayvanlar
tizerinde yapilmig ¢aligmalar bulunsa da bu
anlamda; obezite ve yag dokusunda meydana
gelen  olusumda;  insandaki  hormonal
degisikliklerin daha net anlagilmasi igin
yapilan  bilimsel  ¢alisma  sayilariin
arttirllmasi etkili olacaktir.

KAYNAKCA

Abaci, A., Catli, G., Anik, A., Kume, T., ve Bober,
E., (2013). Therelation of serum nesfatin-1
level with metabolicand clinical parameters in
obese and healthy children. Pediatr Diabetes,
14(3), 189-95.

Abiles, V., Rodriguez-Ruiz, S., Abiles, J,
Mellado, C., Garcia, A., Perez de la Cruz, A.,

Fernandez-Santaella, M.C., (2010).
Psychological characteristics of morbidly
obese candidates for bariatric surgery. Obes
Surg 20:161-167

Ahren, B., Pacini, G., (1999). Dose-related effects
of GLP-1 on insulin secretion, insulin
sensitivity, and glucose effectiveness in mice.
The American Journal of Physiology, 277(6 Pt.
1), E996-E1004.

Al Adsani, H., Hoffer, L. J., ve Silva, J. E., (1997).
Resting energy expenditure is sensitive to
small dose changes in patients on chronic
thyroid hormone replacement. The Journal of
Clinical Endocrinology and Metabolism, 82(4),
1118-1125.

Alkag, C., Akbas, F., Alkag, B., ve Atmaca, H. U.,
(2014). Obezitede tiroid
fonksiyonlar.. JAREM, 2, 74-6.

Altunkaynak, B., Ozbek, E., (2007). Obezite:
Nedenleri ve tedavi secenckleri. Dicle Tip
Dergisi, 34(2), 144-149.

Altunoglu, E., Ulgen, E., Miderrisoglu, C.,
Erdenen, F., Boz, M., (2011). Obezite ve
Tiroid Fonksiyonlari. Istanbul Tip Dergisi,
12(2):69-71.

Altunoglu, E., Ulgen, E., Miiderrisoglu, C., ve
Erdenen, F., (2009). Obezite ve tiroid
fonksiyonlart. Istanbul Tip Dergisi, 24-25.

Amatruda, J. M., Danahy, S. A., ve Chang, C. L.,
(1983). The effects of glucocorticoids on
insulin-stimulated lipogenesis in primary
cultures of rat hepatocytes. The Biochemical
Journal, 212(1), 135-141.

Araujo, A.B., Esche, G. R., Kupelian, V.,
O’Donnell, A.B., Travison, T. G., Williams,
R.E., Clark, R.V., McKinlay, J. B., (2007).
Prevalence  of  symptomatic  androgen
deficiency in men. The Journal of Clinical
Endocrinology & Metabolism, (92), 4241-
4247,

Arikan, S., (2013). Universite Ogrencilerinin
Viicut Agirhg:, Viicut Kitle Indeksi, Plazma
Biiyiime Hormonu, Grelin, Leptin Diizeyleri
Ve Dayamiklilk  Antreman1  Arasindaki
Mliskiler. Selcuk Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Doktora Tezi.

Arikan, S., (2017). Insanlarda Aglik ve Tokluk
Hissinin Olusmasi. Selcuk Universitesi Beden
Egitimi ve Spor Yiiksekokulu.

48

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Arora, S., (2006). Role of neuropeptides in
appetite regulation and obesity. Neuropeptides,
40, 375-401.

Aslan K., Serdar Z., H., Tokullugil, H.A., (2004).
Multifonksiyonel hormon: Leptin. Uludag
Univ. Tip Fak. Derg. 30 (2): 113-118.

Astrup, A., Carraro, R., Finer, N., Harper, A,
Kunesova, M., Lean, M. E., ve ark., (2011).
Safety, tolerability and sustained weight loss
over 2 years with the once-daily human GLP-1
analog, liraglutide. International Journal of
Obesity (London), 36, 843-854.

Aydm, S., Ozkan, Y., Caylak, E., (2006). Grelin ve
Biyokimyasal Fonksiyonlar1. Tiirkiye Klinikleri
J Med, 26;272-283.

Aydin, S., (2007).Discovery of GhrelinHormone:
ResearchandClinical Applications. Turk J
Biochem, 32(2), 76-89.

Austin, J., ve Marks, D., (2008). Hormonal
regulators of appetite. International
journal of pediatric
endocrinology, 2009(1), 1-9.

Aydm, S., Kuloglu, T., Yilmaz, M., Kalayci, M.,
Sahin, 1., ve Cicek, D., (2013). Alterations of
irisin concentrations in saliva and serum of
obese and normal-weight subjects, before and
after 45 min of a Turkish bath or
running. Peptides, 50, 13-18.

Aydin, S., (2014). Three new players in energy
regulation:  preptin, adropin and irisin.
Peptides;56:94- 110.

Azzout-Marniche, D., Becard, D., Guichard, C.,
Foretz, M., Ferre, P., ve Foufelle, F., (2000).
Insulin effects on sterol regulatory-element-
binding protein-1c (SREBP-1c) transcriptional
activity in rat hepatocytes. The Biochemical
Journal, 350, 2389-2393.

Babaoglu, K., Hatun , S., (2002). Cocukluk
Caginda Obezite. Siirekli TIP Egitimi Dergisi
(STED) cilt 11,1 -8

Barazzoni, R., Bosutti, A., Stebel, M., Cattin, M.
R., Roder, E., Visintin, L., ve ark., (2005).
Ghrelin regulates mitochondrial-lipid
metabolism gene expression and tissue fat
distribution in liver and skeletal muscle.
American Journal of Physiology.
Endocrinology and Metabolism, 288(1), E228—
E235.

Baskal, N., (2002). Obezitenin Onemi ve Tedavi
fIkeleri, Aknem Dergisi,; 16(3): 330-332.

Bauer, P.V., Hamr, S.C., Duca, F.A., (2016).
Regulation of energy balance by a gut-brain
axis and involvement of the gut microbiota.
Cell Mol Life Sci; 73: 737-55.

Behme, M. T., (1996). Leptin: Product of theobese
gen. Nutr. Today, 31, 138-141.

Ben Shlomo, S., Zvibel, 1., Shnell, M., Shlomai,
A., Chepurko, E., Halpern, Z., ve ark., (2011).
Glucagon-like peptide-1 reduces hepatic
lipogenesis via activation of AMP-activated
protein kinase. Journal of Hepatology, 54(6),
1214-1223.

Benedetto, C., Salvagno, F., Canuto, E. M. ,
Gennarelli, G., (2015). Obesity and Female
Malignancies. Best Pract Res Clin Obstet
Gynaecol. 29(4):528-540. doi:
10.1016/j.bpobgyn.2015.01.003.

Benson, S., Arck, P.C., Tan, S., Mann, K., Hahn,
S., Janssen, O.E., Schedlowski, M.,
Elsenbruch, S.. (2009). Effects of obesity on
neuroendocrine, cardiovascular, and immune
cell responses to acute psychosocial stress in
premenopausal women.
Psychoneuroendocrinology 34:181-189.

Berkéz, M., ve Yalin, S., (2008). Yag Dokusunun
Immunolojik ve Inflamatuvar Fonksiyonlari,
Mersin Univ Saglik Bilim Derg., 1(1): 1-9.

Bessonova, L., Marshall, S.F., Ziogas, A., Largent,
J., Berstein, L., Henderson, K.D., Ma, H.,
West, D.W., Anton- Culver, H., (2011). The
association of body mass index with mortality
in the California Teachers Study. Int J Cancer.
129(10):2492-2501.

Bhaskaran, K., Douglas, I., Forbes, H. ve ark.,
(2014). Body-mass index and risk of 22
specific cancers: a population-based cohort
study of 5.24 million UK adults. Lancet
384:755-765

Bilge, U., Giiltekin, G., Bilgin, M., ve Unliioglu,
I., (2016). Bir Aile Hekimligi poliklinigine
basvuran kirk yas alti populasyonda obezite ve

insiilin direnci oranlart. Tiirkiye Aile Hekimligi
Dergisi, 20(2), 50-53.

Bilgin, H. M., (2006). Ghrelin; giindemdeki
hormon. Dicle Tip Dergisi, 33, 4.

49

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Binay, C., Paketci, C., Giizel, S., ve Samanci, N.,
(2017). Serum irisin and oxytocin levels as
predictors of metabolic parameters in obese
children. Journal of clinical research in
pediatric endocrinology, 9(2), 124.

Blanchette, S,. Blouin, K., Richard, C., Dupont, P.,
Luu-The, V., Tchernof, A., (2005). Expression
and activity of 20-hydroxysteroid
dehydrogenase (AKR 1C1) in abdominal
subcutaneous and omental adipose tissue in
women. J Clin Endocrinol Metab; 90: 264-270

Blanchette, S., Marceau, P., Biron, S., Brochu, G.,
Tchernof, A., (2006). Circulating Progesterone
and Obesity in Men. Horm Metab Res; 38:
330-335

Blouin, K., Blanchette, S., Richard, C., Dupont, P.,
Luu-The, V., Tchernof, A. (2005). Expression
and activity of steroid aldoketoreductases 1C in
omental adipose tissue are positive correlates
of adiposity in women. Am J Physiol
Endocrinol Metab; 288 : E398-E404

Bolt, H.M., ve Gobel, P., (1972). Formation of
estrogens from androgens by human
subcutaneous  adipose tissue in vitro. Horm
Metab Res., 4:312-3. 61.

Bujalska, 1.J., Kumar, S., Hewison, M., Stewart, P.M.,

(2002). A switch in thedehydrogenase to reductase
activity of 11B-hydroxysteroid dehydrogenase type
1 upon differentiation of human omental adipose
stromal cells. J Clin Endocrinol Metab., 87:1205-
10.

Buscemi, S., Verga, S., Maneri, R., ve ark., (1997).

Influences of obesity and weight loss on
thyroid hormones. A 3-3.5-year follow-up
study on obese subjects with surgical bilio-
pancreatic by-pass. J Endocrinol Invest;
20(5):276-81.

Carlson, M. J., Thiel, K., Yang, S., Leslie, K. K.,

(2012). Catch It Before It Kills: Progesterone,
Obesity, and the Prevention of Endometrial
Cancer. Discov Med. 14 (76): 215-222.

Carolina, D., Valencia, M., Mericq, V., Corvalan,

C., Pereira, A., (2020). Obesity and Related
Metabolic Biomarkers and Its Association with
Serum Levels of Estrogen in Pre-pubertal
Chilean Girls. Endocrine Research, 45:2, 102-
110, DOI:10.1080/07435800.2019.1681448

Chen, C.Y., Asakawa, A., Fujimaya, M., Lee,

S.D, ve Inui, A. (2009).Ghrelin gene

productsandtheregulation of foodintakeand gut
motility. PharmacolRev., 61:430-481.

Chomard, P., Vernhes, G., Autissier, N., ve ark.,
(1985). Serum concentrations of total T4, T3,
reverse T3 and free T4, T3 in moderately obese
patients. Hum Nutr Clin Nutr; 39(5):371-8.

Cinaz, P., Yesilkaya, E., ve Kaya, A., (2009).
Obez Cocuklarda Plazma Grelin, Serum IGF-
Ve IGFBP-3 Diizeyleri. Istanbul Tip Fakiiltesi
Dergisi, 72(2): 47-31.

Cohen, P.G., (2001). Aromatase, adiposity, aging
and disease. The hypogonadal-metabolic
atherogenic-disease and aging connection. Med
Hypotheses, 56:702-8.

Cohen, S., Janicki-Deverts, D., (2012). Who’s
stressed? Distributions of psychological stress
in the United States in probability samples
from 1983, 2006, and 2009. J Appl Soc
Psychol.;42:1320-1334.

Combs, T.P., Berg, A.H., Rajala, M.W., Klebanov,
S, lyengar, P., Jimenez-Chillaron,
J.C.,Patti,,M.E., Klein, S.L., Weinstein, R.S.,
Scherer, P.E., (2003). Sexual differentiation,
preg-nancy, calorie restriction, and aging affect
the adipo-cyte-specific  secretory  protein
adiponectin. Diabetes, 52(2):268-76.

Considine, R.V., Sinha, M.K., Heiman, M.L.,
Kriauciunas, A., Stephens, T.W., Nyce, M.R.,
ve ark.,, (1996). Serum Immunreactiveleptin
Concentrations in Normal-Weight and Obese
humans, N Engl J Med; 334:292-5.

Cooke, P.S., Naaz, A., (2004). Role of estrogens in
adipocyte development and function. Exp Biol
Med (Maywood) 229(11): 1127-1135.

Coyoy, A., Guerra-Araiza, C., Camacho-Arroyo,
I, (2016). Metabolism Regulation by
Estrogens and Their Receptors in the Central
Nervous System Before and After Menopause.
Horm Metab Res. DOl
http://dx.doi.org/10.1055/s-0042-110320

Crespo, C.J., Smit, E., Toriano, R.P., ve ark.,
(2001). Television Watching, Enerjy Intake,
And Obezity In US Children: Results From
The Third National Health And Nutrition
Examination Survey, 1988-1994. Arch Pediatr
Adolesc Med 155 (3):360-5.

50

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Cam, A., ve Erdogan, M.F., (2003). Melatonin.
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuast

56(2):103-112.

Dagogo, J.S., Fanelli, C., Paramore, D., Brothers,
J.,, Landt, M., (1996). Plasma Leptin and
Insulin Relationships in Obese and Nonobese
Humans. Diabetes, 45:695-698.

De Ronde, W., van der Schouw, Y.T., Pols, H.A.,
Gooren, L.J., Muller, M., Grobbee, D.E., de
Jong, F. H., (2006). Calculation of bioavailable
and free testosterone in men: a comparison of 5
published algorithms. Clinacal Chemistry 52,
1777.

De Rosa, G., Della Casa, S., Corsello, S.M., ve
ark., (1983). Thyroid function in altered
nutritional state. Exp Clin
Endocrinol;82(2):173-7.

De Spiegelace, M., Draimax, M., Henhert, P.,
(1998).The influence of socioeconomic status
on the incidence and evaluation of
obezityduring early adolesance. Int J Obez
Relat Metab Disord:22;268-74

Deniz, G. ve Sayg, S., (2002). Leptin,
Neuropeptide Y and Obesity. T Klin. Tip
Bilimleri, 22, 217-220.

Deniz, R., Gurates, B., Aydin, S., Celik, H., Sahin,
I., Baykus, Y., ve ark., (2012). Nesfatin-1 and
other hormone alterations in polycystic ovary
syndrome. Endocrine.;42(3):694-9.

Doyle, A.C., le Grange, D., Goldschmidt, A.,
Wilfley, D.E., (2007). Psychosocial and
physical impairment in overweight adolescents
at high risk for eating disorders. Obesity Silver
Spring 15: 145- 154.

Doyle, S.L., Donohue, C.L., Finn, S.P., ve ark.,
(2012). IGF-I and its receptor in esophageal
cancer: association with adenocarcinoma and
visceral adiposity. The American Journal of
Gastroenterology, 107:196-204.

Drewa, T., Olszewska-Slonina, D., Chlosta, P.,
(2011). Testosterone replacement therapy in
obese males, Acta Poloniae Pharmaceutica
Drug Research, Vol. 68 No. 5 pp. 623-627.

Dubern, B. ve Clement, K. (2012). Leptin and
leptin receptor-related monogenic
obesity. Biochimie, 94(10), 2111-2115.

Dursun, N., (2005). Leptinin kardiyovaskiiler
etkileri. Erciyes Tip Derg. 27(4): 167-176.

Ekinci, F., Uzuner, A. ve Tosun, N., (2013).
Cocuklarda Tiroid Hormon Diizeylerinin
Obezite ile Hiskisi. Tiirk Aile Hek. Derg.,
17(3), 101-105.

Emokpae, M. A., ve Obazelu, P. A., (2017). The
Association of Triiodothyronine-to-Thyroxine
Ratio with Body Mass Index in Obese Nigerian
Children and Adolescents. Medical
Sciences, 5(4), 36.

Erarslan, E., Yiiksel, 1., ve Haznedaroglu, S.,
(2012). Kolorektal Karsinogenez ve Metabolik
Sendrom iliskisi, Cumhuriyet Tip Dergisi, 34:

Dhindsa, S. (2010). Testosterone Concentrations in 380-385
Diabetic and Nondiabetic Obese Men. Diabetes
Care. 33, 1186-92. Erdemir, F., (2013). The evaluation of the relationship

between obesity and male infertility. Journal of

Donders, S.H., Pieters, G.F., Heevel, J.G., ve ark.,
(1985). Disparity of thyrotropin (TSH) and
prolactin responses to TSH-releasing hormone
in obesity. J Clin Endocrinol Metab;61(1):56-
9.

Douyon, L., ve Schteingart D.E., (2002). Effect of
obesity and starvation on thyroid hormone,
growth hormone, and cortisol secretion.
Endocrinol Metab Clin North Am., 31:173-89.

Dowsett, M., Folkerd, E., (2015). Reduced
progesterone levels explain the reduced risk of
breast cancer in obese premenopausal women:
a new hypothesis. Breast Cancer Res Treat
149:1-4

Clinical and Analytical Medicine, 4(1): 76-82.

Ergiin, A., (1999). Leptin (ob protein). 7 Klin Tip
Bil. 19: 130-1369.

Espelund, U., Bruun, J.M., Richelsen, B.,
Flyvbjerg, A., Frystyk, J. (2005). Pro- and
mature IGF-I1 during diet-induced weight loss
in obese subjects. European Journal of
Endocrinology. 153(6):861-869.

Escoté, X., Gomez-Zorita, S., Lopez-Yoldi, M.,
Milton-Laskibar, I., Fernandez-Quintela, A.,
Martinez, J.A., (2017). Role of omentin,
vaspin,  cardiotrophin-1, TWEAK and
NOV/CCN3 in obesity and diabetes
development. Int J Mol Sci.18(8). [

51

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Faki, Y., (2009). Obez Tip 2 Diabetes Mellutuslu
Hastalarda, Serum Aktive Ghrelin
Hormonunun Glisemik Kontrol Uzerine Etkisi.
Uzmanlik Tezi, Okmeydani Egitim ve
Aragtirma Hastanesi 1. Dahiliye Klinigi : 75

Fantuzzy, G. ve Faggioni, R., (2000). Leptin in
theregulation of immunity, inflammation,
andhematopoiesis. J LeukocBiol, 68, 437-446.

Fardet, L., Feve, B., (2014). Systemic
glucocorticoid therapy: a review of its
metabolic and cardiovascular adverse events.
Drugs. Oct; 74(15):1731-45.

Farr, O. M., Gavrieli, A., ve Mantzoros, C. S.,
(2015). Leptinapplications in 2015.
Currentopinion in endocrinology, diabetes,
andobesity, 22(5), 353.

Favero, G., Franceschetti, L., Buffoli, B,
Moghadasian, M.H., Reiter, R.J., Rodella, L.F.,
Rezzani, R., (2017). Melatonin: Protection against
age—related cardiac pathology. Ageing Research
Reviews., 35:336-349.

Fowke, J.H., Matthews, C.E., Yu, H., ve ark,,
(2010). Racial differences in the association
between body mass index and serum IGF1,
IGF2, and IGFBP3. Endocrine-Related
Cancer, 17(1):51-60.

Frithbeck, G., Jebb, S.A., Prentice, A.M., (1998).
Leptin: physiology and pathophysiology. Clin
Physiol, 18, 399-419.

Gallardo, N., Bonzon-Kulichenko, E., Fernandez-
Agullo, T., Molto, E., Gomez-Alonso, S.,
Blanco, P., ve ark., (2007). Tissue-specific
effects of central leptin on the expression of
genes involved in lipid metabolism in liver and
white adipose tissue. Endocrinology, 148(12),
5604-5610.

Gar,C., Rottenkolber, M., Haenelt, M. ve ark.,
(2020). Altered metabolic and hormonal
responses to  moderate  exercise in
overweight/obesity, Metabolism,
https://doi.org/10.1016/j.metabol.2020.154219

Gathercole, L. L., Bujalska, I. J., Stewart, P. M., &
Tomlinson, J. W., (2007). Glucocorticoid
modulation of insulin signaling in human
subcutaneous adipose tissue. The Journal of
Clinical Endocrinology and Metabolism,
92(11), 4332-4339.

Gathercole, L. L., Morgan, S. A., Bujalska, I. J.,
Hauton, D., Stewart, P. M., ve Tomlinson, J.
W., (2011). Regulation of lipogenesis by
glucocorticoids and insulin in human adipose
tissue. PLoS One, 6(10), €26223.

George, S.A., Khan, S., Briggs, H., Abelson, J.L.,
(2010). CRH-stimulated cortisol release and
food intake in healthy, non-obese adults.
Psychoneuroendocrinology, 35:607-612.

Giovannucci, E., Rimm, E.B., Liu, Y., Leitzmann, M.,
Wu, K., Stampfer, M.J., ve ark., (2003). Body
mass index and risk of prostate cancer in U.S.

health professionals. J Natl Cancer Inst., 95: 1240-
1244,

Gorar, S., Culha, C., ve Demir, S., ve ark., (2006).
Obezite ve tiroid fonksiyonlari.
Endokrinolojide Diyalog, 3:26-30.

Guyton, A.C., Hall, JE. (1997). Human
Physiology And Mechanisms Of Disease, 16th
ed. WB Saunders,: 486,584.

Giiler, D., (2018). Egzersiz ve Besinler. Bedray
Basin Yayincilik, 4-5.

Giiltekin, G., Unliioglu, 1., Bilgin, M. ve Bilge, U.,
(2016). Bir Aile Hekimligi poliklinigine
bagvuran kirk yas alti populasyonda obezite ve

insiilin direnci oranlar1. Tiirkiye Aile Hekimligi
Dergisi, 20(2), 50-53.

Giltiirk, S., Erdal, S., Ozdemir, E., Candan, F.,
Ozdemir, U., Erselcan, T., (2003). Tip 2
Diabetes Mellitus'lu Hastalarda Serum Leptin
Seviyeleri ile Bazal Metabolizma Hizi, Insiilin
ve Viicut Kitle Indeksi Arasindaki Iliski, C. U.
Twp Fakiiltesi Dergisi, 25 (3):122.

Hagemann, D., Meier, J.J., Gallwitz, B, Schmidt,
W.E., (2003). Appetite regulation by ghrelin —
a novel neuro-endocrine gastric peptide
hormone in  the  gut-brain-axis. Z.
Gastroenterol, 41(9), 929-936.

Hassink, S.G.,Sheslow, D.V., De Lancey, E.,
Opentanova, |., Considine, R. V. ve Caro, J.
F., (1996). Serum leptinconcentrations in
childrenwithobesity:
relationshiptogenderanddevelopment.
Pediatrics, 98, 201-203.

Heine, P.A., Taylor, J.A., lIwamoto, G.A., Lubahn,
D.B., Cooke, P.S., (2000). Increased adipose
tissue in male and female estrogen receptor o
knockout mice. Proc Natl Acad Sci U S
A.;97(23):12729-34.

52

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Hekimoglu, A., (1999). Leptin ve fizyopatolojik
olaylardaki rolii. Dicle Tip Derg. 33 (4): 259-
267, 2006.

Hekimoglu. A., (2006). Leptin ve Fizyopatolojik
Olaylardaki Rolii, Dicle Tip Dergisi, 33(4):
259-267.

Hong, S.C., Yoo, S.\W., Cho,. GJ., Kim, T., Hur,
J.Y., Park, Y.K,, Lee, KW., Kim, S.H., (2007).
Correlation between estrogens and serum
adipocytokines  in  premenopausal  and
postmenopausal women.
Menopause;14(5):835-40.

Hotta, K., Funahashi, T., Bodkin, N.L., Ortmeyer,
H.K., Arita, Y., Hansen, B.C., Matsuzawa, Y.,
(2001). Circulating concentrations of the
adipocyte protein adiponectin are decreased in
parallel with reduced insulin sensi-tivity during
the progression to type 2 diabetes in rhesus
monkeys. Diabetes, 50(5):1126-33.

Huda, M.S., Wilding, J.P., Pinkney, J.H., (2006).
Gut peptides and the regulation of appetite.
Obes Rev; 7: 163-82

http://tekharf.org/images/2005/08.pdf, Erisim
Tarihi: 03.12.2017

https://www.betterhealth.vic.gov.au/health/Healthy
Living/obesity hormones?viewAsPdf=true,
Erisim Tarihi: 02.12.2018.

ilhan, T., Erdost, H., (2009). Ghrelin. Uludag
Univ. J. Fac. Vet. Med., 28(1), 67-74.

Inci, A., Aypak, S. U. (2016). irisin ve Metabolik
Etkileri. Turkiye  Klinikleri ~ Journal  of
Endocrinology, 11(1), 15-21.

Ipekgi, S. H. ve Kebapcilar, L., (2013). Obezite ve
Gastrointestinal ~ Sistem  liskisi. Turkiye
Klinikleri Journal of Endocrinology Special
Topics, 6(1), 65-71.

Iyidogan, Y., (2007). Grelin Yapist ve
Organizmadaki Fonksiyonlari. Istanbul Tip
Fakiiltesi Dergisi, 70;82-92.

Jabari, M., Dahmash, A., Alotaibi, F., Aldebasi,
M., Aloyouny, S., (2017). Thyroid Dysfunction
in  Obese Children and Adolescents.
International Journal Of Current Medical And
Pharmaceutical Research, 3, 1517-1520.

Jarow, J.P., Kirkland, J., Koritnik, D.R., Cefalu,
W.T., (1993). Effect of obesity and fertility

status on sex steroid levels in men. Urology,
42:171-4.

Jiang, G., Zhang, B. B., (2003). Glucagon and
regulation of glucose metabolism. American
Journal of Physiology. Endocrinology and
Metabolism, 284(4), E671-E678.

Jiménez—Aranda, A., Fernandez—Vazquez, G.,
Campos, D., Tassi, M., Velasco—Perez, L., Tan,
D.X., Reiter, R.J., Agil, A., (2013). Melatonin
induces browning of inguinal white adipose tissue
in Zucker diabetic fatty rats. Journal of Pineal
Research., 55(4):416-423.

Kaaks, R., Lukanova, A., Kurzer, M. S., (2002).
Obesity, Endogenous Hormones, and Endometrial
Cancer Risk: A Synthetic Review. Review Cancer
Epidemiol Biomarkers Prev. 11(12):1531-43.

Kara, H., (2014). Diyet Yapan Obez Bireylerde
Leptin, Grelin, Nesfatin 1, Obestatin
Biyokimyasal Parametreleri ile Kilo Verme
Arasindaki Iliski. Balikesir Universitesi. Saglik
Bilimleri Enstitiisii. T1ibbi Biyokimya Anabilim
Dal1 Yiiksek Lisans Tezi, Balikesir.

Karakog, A., Toriiner, F.B., Ayvaz, G., Yetkin, 1.,
Yildirim, Y., Cakir, N., Arslan, M., (2004). Obez
hastalarda antropometrdk OSl¢limlerle kortizol,
dehddroepdandrosteron-siilfat ve aterojendk risk
faktorleri arasindaki iligki. Turkiye Klinikleri J
Endocrin, 2:196-19.

Kabiri, A., Hosseinzadeh-Attar, M.J., Haghighatdoost,
F., Eshraghian, M., Esmaillzadeh, A., (2017).
Impact of olive oil-rich diet on serum omentin and
adiponectin levels: a randomized cross-over
clinical trial among overweight women. Int J Food
Sci Nutr;68(5):560-8.

Kaufman, J.M., Vermeulen, A., (2005). The
decline of androgen levels in elderly men and
its clinical and therapeutic implications.
Endocrine Reviews, Volume 26 (6), 833-876.

Kayaalp, A., (2009). Kayaalp Rasyonel Tedavi
Yoniinden Tibbi Farmakoloji (12), 2, Pelikan
Yayicilik, Ankara, 1039-1079.

Kegetepen, L.O., Dursun, N., (2006). Egzersizin
leptin  diizeyleri {izerine etkisi, leptinin
solunum ve kardiyovaskiiler parametrelerle
iliskisi. Erciyes Univ. Saglik Bil. Derg. 15(1):
1-7.

Kelly , D. M., ve Jones ,T. H., (2015).
Testosterone and obesity, Obesity Reviews 16,
581-606.

53

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020 4(1);30-60


http://tekharf.org/images/2005/08.pdf
https://www.betterhealth.vic.gov.au/health/HealthyLiving/obesity%20hormones?viewAsPdf=true
https://www.betterhealth.vic.gov.au/health/HealthyLiving/obesity%20hormones?viewAsPdf=true
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaufman%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15901667
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vermeulen%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15901667

Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Kelly, M.J., Qiu, J., Rennekleiv, O.K., (2005).
Estrogen Signaling in the Hypothalamus.
Vitamins & Hormones; 71,123-145.

Kendall, B., Esron, R., (2002). Exercise-induced
muscle damage and the potential protective
role of estrogen. Sports Med;32(2):103-23.

Kirim, S., (2005). Obez Hastalarda Diyet, Egzersiz
ve Ila¢ Tedavisinin Homosistein Diizeylerine
Etkisi, Yan dal uzmanlik tezi, Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, Adana: 35

Kim, E.S., Park, J.H., Lee, M.K., ve ark., (2011).
Associations between fatness, IGF and IMT
among obese Korean male
adolescents. Journal of Diabetes &
Metabolism;35:610-618.

Kim, B., (2008). Thyroid hormone as a
determinant of energy expenditure and the
basal metabolic rate. Thyroid, 18(2), 141-144.

Kim, J. H., Cho, H. T., Kim Y. J., (2014). The role
of estrogen in adipose tissue metabolism:
insights into glucose homeostasis regulation.
Endocrine Journal, 61 (11), 1055-1067.

Kimura, K., Tsuda, K., Baba, A., Kawabe, T.,
Boh-oka, S., Ibata, M., Moriwaki, C., Hano, T.,
Nishio, 1., (2000). Involvement of nitric oxide
in endotheliumdependent arterial relaxation by
leptin. Biochem Biophys Res Commun. 273:
745-749.

Klein, S., Coppack, S.W., Mohamed-Ali, V., ve
ark., (1996). Adipose tissue leptin production
and plasma leptin kinetics in humans.
Diabetes; 45: 984-987.

Kojima, M., Hosoda, H., Date, Y., Nakazato, M.,
Matsuo, H., Kangawa, K., (1999). Ghrelin is
growth-hormone-releasing acylated peptide
from stomach, Nature 402, 656-660.

Kokkoris, P., Pi Sunyer, F.X., (2003). Obesity and
endocrine disease. Endocrinol Metab Clin N
Am. 32 895-14.

Kopelman, P.G., ve Stock M. J., (1998). Klinik
Obezite. Blackwell Science, Tekin yaymevi,
Ankara, s.120-556, 1998.

Krotkiewski M. (2002). Thyroid hormones in the
pathogenesis and treatment of obesity. Eur J
Pharmacol, 440:85-98.

Knutson, K.L., Van Cauter, E., Rathouz, P.J.,
Deleire, T., Lauderdale, D.S., (2010). Trends
in the prevalence of short sleepers in the USA:
1975-20086. Sleep.33(1):37-45.

Kubilay, A., (2010). IRS 2 Gen Polimorfizmi ile
Obezite Arasindaki Iliski, Yiiksek Lisans Tezi,
Mersin Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisi,
Mersin, 50.

Lacasa, D., Le Liepvre, X., Ferre, P., Dugail, I.,
(2001). Progesterone stimulates adipocyte
determination and differentiation  1/sterol
regulatory elementbinding protein 1c gene
expression. potential mechanism for the
lipogenic effect of progesterone in adipose
tissue. J Biol Chem; 276: 1151211516

Lanfranco, F., Motta, G., Minetto, M.A., Ghigo,
E., Maccario, M., (2010).  Growth
hormone/insulin-like growth factor-1 axis in
obstructive sleep apnea syndrome: an update.
Journal of Endocrinological Investigation.
33(3):192-196.

Lanfranco, F., Zirilli, L., Baldi, M., Pignatti, E.,
Corneli, G., Ghigo, E., ve ark., (2008). A novel
mutation in the human aromatase gene:
insights on the relationship among serum
estradiol, longitudinal growth and bone mineral
density in an adult man under estrogen
replacement treatment. Bone.;43(3):628-35.

Larsson, H., ve Ahren, B., (1996). Androgen
activity as a risk factor for impaired glucose
tolerance in postmenopausal women: Diabetes
Care,19:1399-403.

Levine, J.A., Lanningham-Foster, L.M., McCrady,
S.K,, Krizan, A.C., Olson, L.R., Kane, P.H., ve
ark., (2005). Interindividual variation in
posture allocation: possible role in human
obesity. Science. 307(5709):584-6.

Lewandowski, K., Horn, R., O'Callaghan, C.J., ve
ark., (1999). Free leptin, bound leptin, and
soluble leptin receptor in normal and diabetic
pregnancies. J Clin Endocrinol Metab. 84:
300+306.

Lewitt, M. S., Dent, M.S., Hall, K., (2014). The
Insulin-Like Growth Factor System in Obesity,
Insulin  Resistance and Type 2 Diabetes
Mellitus. J Clin Med. Dec. 3(4): 1561-1574.

Lizcano, F., Guzman, G., (2014). Estrogen
Deficiency and the Origin of Obesity during

54

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Menopause. BioMed Research International,
DOI: http://dx.doi.org/10.1155/2014/757461

Liu, Y., Ding, J., Bush, T. L., Longenecker, J. C.,
Nieto, F. J., Golden, S. H., ve ark., (2001).
Relative androgen excess and increased
cardiovascular risk after menopause: A
hypothesized relation. American Journal of
Epidemiology, 154(6), 489-494.

Longcope, C., Feldman, H.A., McKinlay, J.B.,
Araujo, A.B., (2000). Diet and Sex Hormone-
Binding Globulin. J. Clin. Endocrinol Metab.
85:1, 293-296.

Lonn, L., Kvist, H., Ernest, I., Sjostrom, L., (1994).
Changes in body composition and adipose tissue
distribution after treatment of women with
Cushing’s syndrome. Metabolism. 43:1517-22.

Lukanova, A., Lundin, E., Zeleniuch-Jacquotte,
A., ve ark, (2004). Body mass index,
circulating levels of sex-steroid hormones,
IGF-1 and IGF-binding protein-3: a cross-
sectional study in healthy women. European
Journal of Endocrinology, 150(2):161-171.

Lundholm, L., Zang, H., Hirschberg, A. L.,
Gustafsson, J. A., Arner, P., ve Dahlman-
Wright, K., (2008). Key lipogenic gene
expression can be decreased by estrogen in
human adipose tissue. Fertility and Sterility,
90(1), 44-48.

Maffei, L., Murata, Y., Rochira, V., Tubert, G.,
Aranda, C., Vasquez, M., ve ark. (2004).
Dysmetabolic syndrome in a man with a novel
mutation of the aromatase gene: effects of
testosterone, alendronate and  estradiol
treatment. J Clin Endocrinol Metab.; 89(1):61-
70

Marras, V., Casini, M. R., Pilia, S., Carta, D.,
Civolani, P., Porcu, M., Uccheddu, A. P. ve
Loche, S., (2010). Thyroid function in obese
children and adolescents. Hormone research in
paediatrics, 73(3), 193-197.

Martin T.L., Alquier T., Asakura K., Furukawa N.,
Preitner F., Kahn B.B. (2006). Diet-induced
obesity alters AMP kinase activity in
hypotalamus and skeletal muscle. J. Biol.
Chem., 281, 18933-18941.

Martins, C. M., Faleiro,L. L., ve Fonseca, A.,
(2012). Relationship between leptin and body
mass and metabolic syndrome in an adult

population. RevistaPortuguesa de Cardiologia
(English Edition), 31(11), 711-719.

Mattsson, C., Olsson, T. (2007). Estrogens and
glucocorticoid hormones in adipose tissue
metabolism. Curr Med Chem. 14 (27): 2918-
2924,

McConway, M.G., Johnson, D., Kelly, A., Griffin,
D., Smith, J.,, Wallace, A.M., (2000).
Differences in circulating concentrations of
total, free and bound leptin relate to gender and
body composition in adult humans. Ann Clin
Biochem;37:717-23.

Mclnnes, K. J., Brown, K. A., Hunger, N. I., ve
Simpson, E. R., (2012). Regulation of LKB1
expression by sex hormones in adipocytes.
International Journal of Obesity, 36(7), 982—
985.

McTiernan, A., Stanfors, J.L., Daling, J.R., (1998).
Prevalence and correlates of recreational
physical activity in women aged 50-64 years.
Menopause. 5(2):95-101.

Mehmetoglu, 1., (2006). Bilimsel Gergekler Isiginda
Gidalar ve Saglikli Beslenme. Yelken Basim Yayim
Dagizim. Konya, 182-183.

Mendes, A. M., Madon, R. J., ve Flint, D. J,,
(1985). Effects of cortisol and progesterone on
insulin binding and lipogenesis in adipocytes
from normal and diabetic rats. The Journal of
Endocrinology, 106(2), 225-231.

Meng, J.F., Shi, T.C., Song, S., Zhang, Z.W., Fang,
Y.L., (2017). Melatonin in grapes and grape—
related foodstuffs: A review. Food Chemistry. 231:
185-191.

Merlino, D.J., Blomain, E.S., Aing, A.S., (2014).
Gutbrain endocrine axes in weight regulation and
obesity pharmacotherapy. J Clin Med. 3:763-94.

Merali, Z., Cayer, C., Kent, P., Anisman, H.,
(2008). Nesfatin-1 increases anxiety-and fear-
related behaviors in the rat.
Psychopharmacology (Berl). 201(1):115-23.

Mirzaei, K., Hossein-nezhad, A., Keshavarz, S.A.,
Koohdani, F., Eshraghian, M.R., Saboor-
Yaraghi, A.A., ve ark., (2015). Association of
nesfatin-1 level with body composition, dietary
intake and resting metabolic rate in obese and
morbid obese subjects. Diabetes Metab Syndr.
9(4): 292-8

55

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020 4(1);30-60


http://dx.doi.org/10.1155/2014/757461

Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Moreno-Navarrete, J.M., Catalan, V., Ortega, F.,
Gomez-Ambrosi, J., Ricart, W., Fruhbeck, G.,
Fernandez-Real , J.M., (2010). Circulating
omentin concentration increases after weight
loss. Nutr Metab. 7.

Morrison, C. D., Morton, G. J., Niswender, K. D.,
Gelling, R. W., ve Schwartz, M. W., (2005).
Leptin inhibits hypothalamic Npy and Agrp
gene expression via a mechanism that requires
phosphatidylinositol 3-OH-kinase signaling.
American Journal of Physiology.
Endocrinology and Metabolism, 289(6),
E1051-E1057.

Munzberg, H., ve Myers, M. G., Jr., (2005).
Molecular and anatomical determinants of
central leptin resistance. Nature Neuroscience,
8(5), 566-570.

Musatov, S., Chen, W., Pfaff, D.W., Mobbs, C.V.,
Yang ,X.J., Clegg, D.J., ve ark., (2007).
Silencing of estrogen receptor o in the
ventromedial nucleus of Estrogénio ¢ controle
da massa corporal hypothalamus leads to
metabolic syndrome. Proc Natl Acad Sci
USA.104(7):2501-6.

Myers, M. G., (2015). Leptin keeps working, even
in obesity. Cell metabolism, 21(6), 791-792.

Myers, M. G., Leibel, R. L., Seeley, R. J., ve
Schwartz, M. W., (2010). Obesity and leptin
resistance:  distinguishing  cause  from
effect. Trends in
Endocrinology&Metabolism, 21(11), 643-651.

Nakazato, M., Murakami, N., Date, Y., Kojima,
M., Matsuo, H., Kangawa, K., ve ark., (2001).
A role for ghrelin in the central regulation of
feeding. Nature, 409(6817), 194-198.

Narin, F., Atabek, M.E., Karakukcu, M., Narin, N.,
Kurtoglu, S., Gumus, H., Coksevim, B., Erez,
R., (2005). The association of plasma
homocysteine levels with serumleptin and
apolipoprotein B levels in childhood obesity.
Ann Saudi Med. 25(3): 209-214.

Onat, A., Uyarel, H., Tirkmen, S., ve ark., (2004).

Tiirk Kardiyoloji Dernegi, 32:137-144.

Onder, G., Liperoti, R., Russo, A., ve ark., (2006).
Body mass index, free insulin-like growth
factor 1, and physical function among older
adults:  results from the iISIRENTE
study. American  Journal of Physiology.
291(4):E829-E834.

Ogiso, K., Asakawa, A., Amitani, H., Nakahara,
T., Ushikai, M., Haruta, 1., (2011). Plasma
nesfatin-1  concentrationsin  restricting-type
anorexia nervosa. Peptides;32(1):150-3.

Ostlund, R.E., Yang, J.W., Klein, S., Gingerich,
R., (1996). Relation between plasma leptin
concentration and body fat, gender,diet, age
and metabolic covariates. J Clin Endocrinol
Metab; 81: 3909- 13.

Onal, Z. ve Adal, E., (2014). Cocukluk ¢aginda
obezite. Okmeydani Tip Dergisi Ek, (1), 39-44.

Ozata, M,. (2003). Obezite tan1 ve tedavisi. Gata
Basimevi, Ankara, s.1-19.

Ozgam, H., (2009). Tip 2 diyabetli obez ve obez
olmayanlarda leptin ve adiponektin
diizeylerinin insulin direnci ile iliskisi. 3. I¢
Hastaliklar1  Klinigi, Haseki Egitim ve
Aragtirma Hastanesi. Uzmanlik Tezi, Istanbul.

Ozen, S., ve Ozen, G., (2011). Leptin Hormonu:
Egzersiz ve Obezite Ile Iliskisi. e-Journal of
New World Sciences Academy, 6(2), 114-127.

Ozen, S. ve Tiryaki Sénmez, G., (2008). Ghrelin
Hormonu ve Egzersiz. Gazi Beden Egitimi ve
Spor Bilimleri Dergisi, 3, 11-24.

Pan, H.Y., Guo, L., Li, Q., (2010). Changes of
serum omentin-1 levels in normal subjects and
in patients with impaired glucose regulation
and with newly diagnosed and untreated type 2
diabetes. Diabetes Res Clin Pr., 88(1):29-33.

Pan, H., Guo, J. ve Su, Z., (2014). Advances in
understanding the interrelations between leptin
resistance and
obesity. Physiology&behavior, 130, 157-169.

Pan, W., Hsuchou, H., Kastin, AJ., (2007).
Nesfatin-1 crosses the blood-brain barrier
without saturation. Peptides. 28(11):2223-8.

Pasquali, R., (2006). Obesity and androgens: Facts
and perspectives. Fertility and Sterility, 85(5),
1319-1340.

Price, T.0., Samson, W.K., Niehoff, M.L., Banks,
W.A., (2007). Permeability of the blood-brain
barrier to a nove satiety molecule nesfatin-1.
Peptides. 28(12):2372-81.

Poehlman, E. T., (2005). Transversing the
menopause: Change in energy expenditure and

56

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

body composition. Coronary Artery Disease,
16(8), 511.

Ramsay, T. G., (2003). Porcine leptin inhibits
lipogenesis in porcine adipocytes. Journal of
Animal Science, 81(12), 3008-3017.

Rasmussen, M.H., Juul, A., Kjems, L.L., Hilsted,
J., (2006). Effects of short-term caloric
restriction on circulating free IGF-I, acid-labile
subunit, IGF-binding proteins (IGFBPs)-1-4,
and IGFBPs-1-3 protease activity in obese
subjects. European Journal of
Endocrinology;155(4):575-581.

Rasmussen, M.H., (2010). Obesity, growth
hormone and weight loss. Molecular and
Cellular Endocrinology;316(2):147-153.

Rebuffe-Scrive, M., Krotkiewski, M., Elfverson, J.,
Bjorntorp, P.. (1988). Muscle and adipose tissue
morphology and metabolism in Cushing’s
syndrome. J Clin Endocrinol Metab. 67:1122-8.

Reeves, G.K., Pirie, K., Beral, V., Green, J., Spencer,
E., Bull ,D., (2007). Cancer incidence and
mortality in relation to body mass index in the
Million Women study: cohort study. BMJ.
335:1134.

Reinehr, T., (2010). Obesity and thyroid function.
Mol Cell Endocrinol, 316:165-71.

Rodriguez, A., Ezquerro, S., Méndez-Giménez, L.,
Becerril, S., Friithbeck, G., (2015). Revisiting
the adipocyte: a model for integration of
cytokine signaling in the regulation of energy
metabolism. Am J Physiol Endocrinol Metab.
309(8):E691-714.

Rosmond, R., Bouchard, C., Bjorntorp, P., (2002).
5HT2A receptor gene promoter polymorphism in
relation to abdominal obesity and cortisol. Obes
Res. 10(7): 585-9.

Ruige, J.B., Dekker, J.M., Blum, W.F., Stehouwer,
C.D., Nijpels, G., Mooy, J., ve ark., (1999).
Leptin and Variables of Body Adiposity,
Energy Balance, and Insulin Resistance in a
Population-Based ~ Study. Diabetes Care,
22:1097-104.

Santosa, S., Jensen, M.D., (2013). Adipocyte fatty
acid storage factors enhance subcutaneous fat
storage in postmenopausal women. Diabetes.
62(3): 775-782).

Sainz, N., Barrenetxe, J., Moreno-Aliaga, M. J., ve
Martinez, J. A., (2015).

Leptinresistanceanddiet-inducedobesity:
central and peripheral actions  of
leptin. Metabolism. 64(1), 35-46.

Sancho, V., Trigo, M. V., Martin-Duce, A., Gonz,
L. N., Acitores, A., Arnes, L., ve ark., (2006).
Effect of GLP-1 on D-glucose transport,
lipolysis and lipogenesis in adipocytes of obese
subjects. International Journal of Molecular
Medicine, 17(6), 1133-1137.

Saremi, A., Asghari, M., Ghorbani, A., (2010).
Effects of aerobic training on serum omentin-1
and cardiometabolic risk factors in overweight
and obese men. J Sport Sci., 28(9):993-8.

Scarpace, P. J., ve Zhang, Y. (2009).
Leptinresistance: a prediposingfactorfordiet-
inducedobesity. American Journal of
Physiology-Regulatory, Integrativeand
Comparative Physiology, 296(3), 493-500.

Schwartz, M.W., Woods, S.C., Porte, D. Jr.,
Seeley, R.J., Baskin, D.G., (2000). Central
nervous system control of food intake. Nature.
404(6778): 661-71.

Schaffler, A., Neumeier, A., Herfarth, H., Furst,
A., Scholmerich, J., Buchler, C., (2005).
Genomic structure of human omentin, a new
adipocytokine expressed in omental adipose
tissue. Bba-Gene Struct Expr., 1732(1-3):96-
102.

Schindler, A.E., (2009). Progestogen Deficiency
and Endometrial Cancer Risk. Review
Maturitas. 62(4):334-7. doi:
10.1016/j.maturitas.2008.12.018.

Schmandt, R.E., Iglesias, D.A., Co, N.N., Lu,
K.H., (2011). Understanding obesity and
endometrial cancer risk: opportunities for
prevention. AJOG. 205(6):518-525.

Schmitz, K.H., Neuhouser, M.L., Agurs-Collins,
T., ve ark., (2013). Impact of obesity on cancer
survivorship and the potential relevance of race
and ethnicity. J Natl Cancer Inst. 105:1344—
1354

Scott, K.M., McGee, M.A., Wells, J.E., Browne,
M.A., (2008). Obesity and mental disorders in
the adult general population. J Psychosom Res.
64:97-105.

Scriba, P.C., Bauer, M., Emmert, D., ve ark.,
(1979). Effects of obesity, total fasting and re-
alimentation on L-thyroxine (T4), 3,5,39-L-
triiodothyronine (T3), 3,39,59-L-

57

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

triiodothyronine  (rT3), thyroxine binding
globulin (TBG), cortisol, thyrotrophin, cortisol
binding globiilin (CBG), transferrin, alpha 2-
haptoglobin and complement C’3 in serum.
Acta Endocrinol (Copenh). 91(4):629-43.

Seidell, J.C., Deurenberg, P., Hatvast, J.G., (1987).
Obesity and fat distribution, in relatin to health.
Current insights and recommendations. World Rev
Nutr Diet, 50:57-91.

Seidell, J.C., Kopelman, P.G., Stock, J.M., (2000).
Yag Topografisi, In: Klinik Obezite, Tekin
Ciltevi,; 158-176.

Semerci, C. N. (2004). Obezite ve genetik. Giilhane
Twp Dergisi, 46(4), 353-359.

Seufert, J., Kieffer, T.J., Leech, C.A., Holz, G.G.,
Moritz, W., Ricordi, C., Habener, J.F., (1999).
Leptin Suppression of Insulin Secretion and
Gene Expression in Human Pancreatic Islets:
Implications  for the Development of
Adipogenic Diabetes Mellitus. J
ClinEndocrinol Metab, 84:670-676.

Silva, J.E., (1995). Thyroid hormone control of
thermogenesis and energy balance. Thyroid. 5:
481-92.

Sinha, M.K., Opentanova, I., Ohannesian, J.P.,
Kolaczynski, J.W., Heiman, M.L., Hale, J.
(1996). Evidence of free and bound leptin in
human circulation. J Clin Invest. 98:1277-82.

Shimizu, H., Oh-l, S., Hashimoto, K., Nakata, M.,
Yamamoto, S., Yoshida, N., (2009). Peripheral
administration of nesfatin 1 reduces food
intake in mice: the leptin-independent
mechanism. Endocrinology. 150(2):662-71.

Sénmez, B., (2008). Plazma Adniopektin Diizeyi
ve Diger Insiilin Rezistansi Parametreleri ile
Mide Kanseri Arasindaki Iliski, Uzmanlik
Tezi, Dr.Litfi Kirdar Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi 1. Dahiliye Klinigi,
Istanbul : 81.

Spranger, J., Kroke, A., Mohlig, M., Boeing, H.,
(2003). Adi-ponectin and protection against
type2 diabetes mellitus. Lancet.
361(9362):1060.

Stengel, A., Mori, M., Taché, Y., (2013). The role
of nesfatin-1 in the regulation of food intake
and body weight: recent developments and
future endeavors. Obes Rev.14(11):859-70.

Stengel, A., Taché, Y., (2011). Minireview:
nesfatin-1—an emerging new player in the
brain-gut, endocrine, and metabolic axis.
Endocrinology.152(11):4033-8.

Stengel, A., Goebel, M., Wang, L., Rivier, J.,
Kobelt, P., Monnikes, H., (2009). Central
nesfatin-1 reduces darkphase food intake and
gastric emptying in rats: differential role of
corticotropin-releasing factor2 receptor.
Endocrinology;150(11):4911-9.

Stewart, P.M., Larsen, P.R., Kronenberg, H.M.,
Melmed, S., Polonsky, K.S., Foster, D.W., Wilson,
J.D., (2003). The adrenal cortex. Williams textbook
of endocrinology. 10th ed, Philadelphia, Saunders,
491-539.

Stewart, P.M., (2003). Tissue-specific Cushing’s
syndrome, 11B-hydroxysteroid dehydrogenase and
the redefinition of corticosteroid hormone action.
Eur J Endocrinol, 149:163-8.

Steving, R.K., Chen, J.W., Glintborg, D., ve ark.,
(2007). Bioactive Insulin-like Growth Factor
(IGF) I and IGF-binding protein-1 in anorexia
nervosa. Journal of Clinical Endocrinology
and Metabolism. 92(6):2323-2329.

Strata, A., Ugolotti, G., Contini, C., Magnati, G.,
Pugnoli, C., Tirelli, F, ve ark., (1978). Thyroid
and obesity: survey of some function tests in a
large obese population. Int J Obes, 2:333-40.

Stengel, A., (2015). Nesfatin-1-more than a food
intake regulatorypeptide. Peptides, 72: 175-83.

Strauss, J., Barbieri, R., (2004). Yen and Jaffe’s

Reproductive  Endocrinology. 5th  edition
Saunders.

Safak, S., (2013). Obezitenin Biyokimyasal
Agidan Degerlendirilmesi. Erciyes

Universitesi. Eczacilik Fakiiltesi. Bitirme Tezi,
Kayseri.

Sahin, A., ve Yalmz, M., (2018). Obezite ve
Gastrointestinal Sistem {liskisi. Fuwrat Tip
Dergisi, 23, 22-29.

Tan, B.K., Hallschmid, M., Kern, W., Lehnert, H.,
Randeva, H.S., (2011). Decreased
cerebrospinal fluid/plasmaratio of the novel
satiety molecule, nesfatin-1/NUCB-2, in obese

humans: evidence of nesfatin-1/NUCB-2
resistance  and  implicationsfor  obesity
treatment. J Clin Endocrinol

Metab;96(4):E669-73.

58

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

Tea, N.T., Castanier, M., Roger, M., (1975).
Simultaneous radioimmunoassay of plasma
progesterone and  17-hydroxyprogesterone
normal values in children, in men and in
women throughout the menstrual cycle and in
early pregnancy. J Steroid Biochem. 6: 1509-
1516

Tomlinson, J. J., Boudreau, A., Wu, D. M., Salem,
H. A., Carrigan, A., Gagnon, A., ve ark,
(2010). Insulin  sensitization of human
preadipocytes through glucocorticoid hormone
induction of forkhead transcription factors.
Molecular Endocrinology, 24(1), 104-113.

Topal, T., Oter, S., Korkmaz, A., (2009). Melatonin
ve Kanserle Iliskisi. Genel Tip Dergisi, 19(3):137-

14

Tschop, M., Smiley, D.L., ve Heiman, M.L.,
(2000). Ghrelin induces adiposity in rodents,
Nature. 407, 6806, 908-913.

Tungbilek, E., (2005). Obesite genetik bir hastalik
mudir? Cocuk  Saghgt  ve  Hastaliklar
Dergisi, 48, 101-108.

Turnbridge, W.M.G., Evered, D.C., Hall, R,
Appleton, D., Brewis, M., Clark, F., ve ark.,
(1977). The spectrum of thyroid disease in a
community. The Wickham surve Clin
Endocrinol. 7: 481-5.

Van Der Valk, E. S., Savas, M., Van Rossum, E.F.
C., (2018). Stress and Obesity: Are There
More Susceptible Individuals? Curr Obes Rep.
7(2): 193-203.

Vendrell, J., EI Bekay, R., Peral, B., Garcia-
Fuentes, E., Megia, A., Macias-Gonzalez, M.,
ve ark, (2011). Study of the potential
association of adipose tissue GLP-1 receptor
with  obesity and insulin  resistance.
Endocrinology, 152(11), 4072-4079.

Vermeulen, A., (1976). Plasma levels and
secretion rate of steroids with anabolic activity
in man. Environ Qual Saf 5: 171-180

Vikan, T., Schirmer, H., Njolstad, I., Svartberg, J.,
(2010). Low testosterone and sex hormone-
binding globulin levels and high estradiol
levels are independent predictors of type 2
diabetes in men. Eur. J. Endocrinol. 162 (4),
T47-754.

Vincent, R.P., Ashrafian, H., le Roux, C.W.,
(2008). Mechanisms of disease: the role of
gastrointestinal hormones in appetite and

obesity. Nat Clin Pract Gastroenterol Hepatol;
5: 268-77

Wang, C., Nieschlag, E., Swerdloff, R., Behre, H.
M., Hellstrom, W. J., Gooren, L.J., Kaufman,
J.M., Legros, J-J., Lunenfeld, B., Morales, A.,
Morley, J. E., Schulman, C., Thompson, I. M.,
Weidner, W., Wu, F.CW, (2008).
Investigation, treatment and monitoring of late-
onset hypogonadism in males. European
Journal of Endocrinology. 159 507-514

Wang, Y., Jones, V. B., Urs, S., Kim, S., Soltani-
Bejnood, M., Quigley, N., ve ark., (2004). The
human fatty acid synthase gene and de novo
lipogenesis are coordinately regulated in
human adipose tissue. The Journal of
Nutrition, 134(5), 1032-1038.

Weltman, A., Weltman, J.Y., Hartman, M.L.,
Abbott, R. D. Rogol, AD., (1994).
Relationship between age, percentage body fat,
fitness, and 24-hour growth hormone release in
healthy young adults: effects of gender. J Clin
Endocrinol Metab;78(3):543-8.

West, JB., (1991). Best And Taylor’s
Physiological Basis Of Medical practice 12th
ed. Williams and Wilkins, 741,774.

Wiper-Bergeron, N., Wu, D., Pope, L., Schild-
Poulter, C., Hache, R.J., (2003). Stimulation
of preadipocyte differentiation by steroid
through targeting of an HDAC1 complex.
EMBO J 22: 2135-2145

World Health Organization - Obesity and
overweight - Fact sheet N°311 - Erisim
Tarihi:15.05.2020 [http://
www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en

Wu, F.C., Swanston, |.A., Baird, D.T. ,(1982).
Raised plasma oestrogens in infertile men with
elevated levels of FSH. Clin Endocrinol (Oxf),
16:39-47.

Xia, S.F., Duan, X.M., Hao, L.Y., Li, L.T., Cheng,
X.R., Xie, Z.X., Qiao, Y., Li, L.R.,, Tang, X,
Shi, Y.H., Le, G.W., (2015). Role of thyroid
hormone homeostasis in obesity prone.
Metabolism Clinical and Experimental, 64,
566-79.

Yang, R.Z., Lee, M.J.,, Hu, H., Pray, J., Wu, H.B.,
Hansen, B.C., Shuldiner, A.R., Fried, S.K,,
McLenithan, J.C., Gong, D.W., (2006).
Identification of omentin as a novel depot-
specific adipokine in human adipose tissue:

59

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020 4(1);30-60


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11057670&dopt=Abstract
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en

Smar, D.S., Acar, N.E., Yildirim, i. / Enerji Metabolizmasi, Obezite ve Hormonlar

possible role in modulating insulin action. Am
J Physiol-Endoc M, 290(6):E1253-E61.

Yavuz, C., (2015). Tokluk ve aglik hormonlari,
Beslenme Bilimi, Permalink 10.

Yenigiin, M., Tirker, T., Ataoglu, H.E., Temiz,
L.E., Ahbab, S., (2005). From Obesity To
Diabetes. Haseki Tip Biilteni;43:1-12.

Yigitbasi, T., Baskm, Y., Afacan, G., ve Harmanda,
A., (2010). Obez Hastalarda Biiyiime Hormonu,
Leptin, Amilin, Glukagon Benzeri Peptid-1
Seviyeleri ile Insiilin DirenciArasindaki Iliski,
Tiirk Biyokimya Dergisi 35 (3): 177-182

Yis, U., Oztiirk, Y., ve Biiytikgebiz, B., (2005).
Ghrelin: Enerji Metabolizmasinin
Diizenlenmesinde Yeni Bir Hormon, Cocuk
Saghig: ve Hastaliklar: Dergisi, 48: 196-201.

Zarjevski, N., Cusin, ., Vettor, R., Rohner-
Jeanrenaud, F., ve Jeanrenaud, B., (1993).
Chronic intracerebroventricular neuropeptide-
Y administration to normal rats mimics
hormonal and metabolic changes of obesity.
Endocrinology, 133(4), 1753-1758.

60

Tiirkiye Spor Bilimleri Dergisi
2020; 4(1);30-60



