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Obezitenin inflamasyon ile ilişkisi  
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ÖZET 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre obezite; sağlık için risk durumu oluşturan anormal veya aşırı yağ birikimi olarak tanımlamaktadır. 

İnflamasyon ise, immünolojik veya immünolojik olmayan her türlü zararlı, yabancı etkene karşı organizmanın verdiği doğal 

savunma yanıtıdır. Eğer inflamasyon, kişinin kendi dokularına karşı gelişip, yeterince kontrol edilemezse kronik inflamasyona 

dönüşür bu da diyabet, obezite ve kanserin de içinde bulunduğu çeşitli patolojileri ortaya çıkarır Leptin immün yanıtı farklı 

düzeylerde etkiler. Adiponektin antiinflamatuar bir hormondur. Leptin ile ters immün yanıtlara sahiptir. Antiinflamatuar 

interlökin’ler olan IL-10 ve IL-1 reseptör agonisti salınımını stimüle eder. Bu iki temel adipokinin seviyelerindeki değişiklikler 

obezitede insülin direnci ve sistemik inflamasyonun gelişmesine ve sürdürülmesine neden olabilir. Diyetin yağ asidi 

örüntüsünün inflamasyon üzerine farklı etkilerinin olduğu, doymuş yağ asitlerinin hastalık gelişimini tetikleyici 

proinflamatuvar etki gösterirken, omega-6 çoklu doymamış yağ asitlerinin hastalık oluşumundaki ara basamakları inhibe ettiği 

gösterilmiştir. İnflamasyon ve değişmiş immün yanıt obezitenin iki önemli bileşenidir. Obezite ile ilişkili metabolik 

hastalıkların oluşumunda büyük rol oynarlar. Bu derlemede obezitenin inflamasyon ve bağışıklık sistemi üzerinde oluşturduğu 

etkilerin, güncel veriler ışığında incelenmesi amaçlanmıştır. 
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Relationship of obesity with inflammation  
 

ABSTRACT 

 

The World Health Organization defines obesity as abnormal or excessive fat accumulation that poses a risk to health. 

Inflammation, on the other hand, is the natural defense response of the organism against all kinds of harmful, foreign factors, 

whether immunological or non-immunological. In cases where inflammation develops against one's own tissues and cannot be 

adequately controlled, various pathologies including diabetes, obesity, and cancer occur. Leptin affects the immune response 

at different levels. Adiponectin is an anti-inflammatory hormone. It has adverse immune responses with leptin. It stimulates 

the release of IL-10 and IL-1 receptor agonists, which are anti-inflammatory interleukins. Changes in the levels of these two 

basic adipokinins may lead to the development and continuity of insulin resistance and systemic inflammation in obesity. It 

has been shown that the fatty acid pattern of the diet has different effects on inflammation, that saturated fatty acids have a 

proinflammatory effect that triggers disease development, while omega-6 polyunsaturated fatty acids inhibit steps in disease 

formation. Inflammation and altered immune response are two important components of obesity. They play a major role in the 

formation of metabolic diseases associated with obesity. This review, it is aimed to examine the effects of obesity on 

inflammation and the immune system in light of current information.  
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GİRİŞ 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre (DSÖ) obezite; sağlık 

için risk durumu oluşturan anormal veya aşırı yağ 

birikimi olarak tanımlamaktadır. Birçok hastalığa ve 

soruna yol açan obezitenin prevalansı son yıllarda 

çevresel değişiklikler ile büyük ölçüde artmıştır. 

Obezite başta diyabet olmak üzere birçok kronik 

hastalık için önemli bir risk faktörüdür.1 

İnflamasyon ise, immünolojik veya immünolojik 

olmayan her türlü yabancı ve yıkıcı etkene karşı 

vücudun vermiş olduğu doğal bir savunma yanıtıdır. 

Bu biyolojik yanıt, önce hücre hasarının nedenlerini 

ortadan kaldırıp, zararlı etkenleri olduğu yerde sınırlı 

tutarak kontrol sağlar ardından hücre hasarı sonucu 

oluşan nekrotik hücreleri ve dokuları ortamdan 

uzaklaştırarak dokunun yeniden yapılanmasını ve 

iyileşmesini başlatır. Eğer inflamasyon, kişinin kendi 

dokularına karşı gelişip, yeterince kontrol edilemezse 

kronik inflamasyona dönüşür bu da diyabet, obezite ve 

kanserin de içinde bulunduğu çeşitli patolojileri ortaya 

çıkarır.2 

Fazla kilolu ve obez yetişkinlerde dolaşımdaki 

inflamatuar sitokin seviyelerinin (TNFa, IL-6 veya C-

reaktif protein (CRP) gibi) değişiklik gösterdiği 

bildirilmiştir.3 Obezitede inflamasyon adipoz doku 

aracılığı ile meydana gelmektedir. Vücut yağ oranı 

fazla olan bireylerde adipoz dokudan yüksek oranda 

TNF-α, IL-6 gibi inflamatuvar sitokinler 

salgılannaktadır.  Bu sitokinler karaciğerde CRP’yi 

uyarır ve bu durumda kronik inflamasyonun 

oluşmasına neden olur.4 Beden kütle indeksinin (BKİ) 

yükselmesiyle birlikte İnflamasyon mediyatörlerinin 

salınımı da artar, bunun sonucunda inflamasyon 

mediyatörleri obeziteye bağlı olumsuz sonuçlara neden 

olur.5 Daha spesifik olarak, vücut yağ miktarının, 

inflamatuar proteinlerin serum seviyeleri ile pozitif 

olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir ve abdominal 

obezite belirteçlerinin (örneğin bel çevresi), 

inflamatuar belirteçlerle BKİ veya total vücut yağından 

daha güçlü bir şekilde ilişkisi bulunmaktadır. Aynı 

zamanda, bu ilişkiler sağlıklı bireyler için de bu 

şekildedir.6 Örneğin Hermsdorff ve ark. toplam ve 

abdominal yağ için pro-inflamatuvar belirteçler 

arasındaki ilişkileri analiz etmişlerdir. Bel çevresi ve 

bel/kalça oranı ölçümüne göre abdominal yağ birikimi 

fazla olmasının CRP, kompleman faktörü C3, IL-6 ve 

retinol bağlayıcı protein 4 konsantrasyonları üzerine 

etkisi olduğu bulunmuştur. Toplam vücut yağının ise 

sadece IL-6 üzerine etkisi olduğu bulunmuştur.7 Obez 

olmayan sağlıklı hastalarda yapılan bir çalışmada yine 

abdominal yağlanma ile CRP arasında pozitif ilişki 

bulunmuştur.8 

İnflamasyon ile ilişkili hastalıklar yaşlılarda daha 

yaygın olmasına rağmen, inflamasyon yaşlanmanın 

sonucunda gelişmemektedir. Yetişkinler hatta 

çocuklarda bile bu hastalıklar görülebilmektedir. 

Günümüzde çocukların, yetişkinlik döneminde daha 

sık rastlanılan, obezite ile ilişkilendirilen metabolik 

hastalıkların tanısını alması yaygınlaşmıştır.9 

CRP seviyesinin vücut yağı ile ilişkili olduğuna dair 

son yıllarda çocuklar ve ergenler üzerinde yapılan 

geniş çapta çalışmalar vardır.10 Fazla kilolu pediatrik 

populasyonda CRP, IL-6 ve TNFa gibi enflamasyon ile 

ilişkili proteinler dolaşımda daha yüksek seviyelerde 

tespit edilmiştir.11 Fazla kilolu ve obez çocuklar için 

yürütülen bir yıl boyunca her bir katılımcı ile 20 

görüşme gerçekleştirilen müdahale çalışması 

EVASYON (beslenme ve fiziksel aktivite eğitimi) 

sonucunda serum leptin düzeylerinde düşüş ve aynı 

zamanda enflamasyon ilişkili proteinlerde (IL-8, IL-

10, TNFa) düşüş gözlenmiştir. Bu düşüşün daha çok 

fiziksel aktivite düzeyi ile ilişkili olduğu 

görülmüştür.12 

Viseral Yağ ve Toplam Yağ Arasındaki Fark  

Adipoz dokunun karakteristik özellikleri lokasyonuna 

göre değişiklik göstermektedir. Bu değişiklik; viseral 

yağın insulin direnci, kardiyovasküler risk, metabolik 

bozukluklar gibi klinik durumlarda subkutan yağa 

kıyasla daha ilişkili bulunmasıdır.13 

Vücuttaki adipoz dokunun dağılımı da obezitenin 

belirlenmesinde etken rol oynamaktadır. Makrofajların 

sızması viseral yağ dokuda subkutana göre daha fazla 

görülmüştür. Antiinflamatuar adiponektinin gen 

ekspresyonu viseralde subkutana göre daha düşük 

bulunmuştur.14 

Yakın zamanda viseral yağdan ayrıştırılmış endotel 

hücrelerinin anjiyogenesis ve inflamasyon ile ilişkili 

gen ekspresyonunun subkutan viseral hücrelerine 

kıyasla daha fazla olduğu bulunmuştur.15   

Adipoz Dokuda İnflamatuar Yanıtın Gelişmesi ve 

Mekanizması   

Yağ dokusu fibroblast, endotel ve geniş çeşitlilikte 

immün hücre içerir. Bu nedenle de hem endokrin hem 

de immün organ olarak bilinir. Hipertrofik yağ 

dokusunca indüklenen inflamasyon insülin 

duyarlılığının kaybolmasına, dolaşımda serbest yağ 

asidi ve TG artışına sebep olur. Ayrıca karaciğer, kas, 

pankreasta disfonksiyonel ektopik yağ depolanmasına 

neden olur. Metabolik sendromda kanda artan 

proinflamatuar sitokinler CRP artışına sebep olur. 

Sürecin uzaması lipid metabolizmasının ve immün 

sistemin daha fazla bozulmasına neden olur ve bunun 

sonucunda da kronik low-grade inflamasyon tablosu 

ortaya çıkar.16 Sitokinler gen ekspresyonunu 

düzenleyen kimyasal mesajcılardır. Obezitede artmış 

sitokin üretimi vardır. Yüksek besin alımının ve 

depolanmasının olduğu bir durumda hücre içerisinde 

homeostazı sağlamak için sitokinler daha fazla 

üretilir.17 
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IL-6 ve TNFa gibi bazı sitokinlerin insulin direncini 

indükleyici etkileri vardır. Bu sitokinlerin üretimi 

hücre bazında bakıldığında hücrenin daha fazla 

hipertrofiye uğramasını engelleyecek ve homeostazı 

sağlayacak bir yanıt olsa da obezite durumu devam 

ettiği sürece bu inflamatuar yanıtlar bölgesel bir 

reaksiyondan sistemik kronik bir duruma dönüşmeye 

başlayacaktır.13 

Adipoz Doku İnflamasyonunun Mekanizması 

Adipokinler inflamatuar sitokinlerin üretilmesini ve 

salınımını düzenler. Adipoz doku büyük miktarlarda 

biyoaktif molekül salgılar, bunlara genel olarak 

adipokinler denilir ve immün etkileyici faliyetleri 

vardır. Leptin keşfedilen ilk adipokindir. Immün yanıtı 

farklı düzeylerde etkiler; TNFa, IL-6, IL-12’yi 

indüklemekte bunlardan biridir.18 Vücut yağ oranının 

artmasıyla dolaşımdaki leptin düzeyi de artış gösterir. 

Ancak bilindiği gibi obezite durumunda körelmiş 

leptin yanıtı vardır ve bu durumu hiperleptinemi izler. 

Adiponektin antiinflamatuar bir hormondur. Leptin ile 

ters immun yanıtlara sahiptir. Antienflamatuar IL’ler 

olan IL-10 ve IL-1 reseptör agonisti salınımını stimüle 

eder. Leptinin aksine adiponektin konsantrasyonu 

vücut ağırlığı ile ters oranda ilişki gösterir. Bu iki temel 

adipokinin seviyelerindeki değişiklikler obezitede eş 

zamanlı bulunan insulin direnci ve sistemik 

inflamasyonun gelişmesine ve sürdürülmesine neden 

olabilir.19 

Yağ Asitlerinin İnflamasyon Üzerine Etkisi 

Anormal kan lipid seviyeleri yükselişi obezitede 

yaygın bir tablodur. Bu yükseliş hakkında farklı 

senoryolar vardır. Bunlardan biri adipoz doku 

genişlemesi hipotezidir.  Bu hipoteze göre adipoz 

dokunun genişlemek ve enerji depolamak için sınırlı 

kapasitesi vardır. Bu limitin aşılmasıyla lipoliz 

gerçekleşir ve kana NEFA (esterlenmemiş yağ asidi) 

salınımı olur. NEFA diğer organlar ve dokulara ulaşır. 

Bunlar üzerinde zehirli etkilere sahiptir. Bu zehirli 

etkilerden birine örnek olarak lipotoksisite olarak 

bilinen insulin aktivitesine direnç gösterilebilir.20 

Elzem yağ asitleri linoleik ve linolenik asit 

türevlerinden oluşan eikozanoidler inflamatuvar 

yanıtta rol oynamaktadır. Diyetin yağ asidi 

örüntüsünün inflamasyon üzerine farklı etkilerinin 

olduğu, doymuş yağ asitlerinin hastalık gelişimini 

tetikleyici proinflamatuvar etki gösterirken, omega-6 

çoklu doymamış yağ asitlerinin hastalık oluşumundaki 

ara basamakları inhibe ettiği gösterilmiştir.21 

Farklı kilolardaki ikizler arasında yapılan çalışmalarda 

obez olan ikizlerde insulin direncine eşlik eden 

inflamatuar yanıt olduğu tespit edilmiştir. İkizlerin 

adipoz doku yağ asitleri kompozisyonu 

kıyaslandığında obez ikizde normal ağırlıktaki ikize 

göre stearik, linoleik, a-linolenik asitler düşük 

düzeylerde bulunurken, palmitoleik ve araşidonik asit 

seviyelerinin yüksek olduğu görülmüştür.22 

Doymuş yağ asitleri tümör nekroz faktörü alfa (TNFa) 

ve IL-6 salınımını stimüle ettikleri için önemlidir. 

Buna karşılık omega-3 yağ asitleri antiinflamatuar etki 

gösterirler. Omega-3 yağ asitleri; araşidonik asit türevi 

olan eikozanoidlerin inflamatuvar etkilerini 

azaltmakta, EPA (Eikosa Pentaenoik Asit) kaynaklı 

eikozanoidleri (araşidonik asit kaynaklı olanlara göre 

daha az inflamatuvar olan) artırmakta, EPA ve DHA 

(Dokosa Heksaenoik Asit) türevi olan ve 

antiinflamatuvar etkili rezolvinleri arttırmaktadır. 

Ayrıca NF-κB aktivasyonunu azaltıp PPAR-γ 

aktivasyonu yoluyla çeşitli sitokinlerin (TNF-α, IL-1, 

IL-6 ve IL-8) üretimini azaltmaktadır. Bir yandan da 

adezyon molekülleri ve reaktif oksijen türlerinin 

oluşumunu azaltmaktır.23 

SONUÇ 

Sonuç olarak inflamasyon ve değişime uğramış immün 

yanıt obezitenin iki önemli bileşenidir. Bu bileşenler 

obezite ile ilişkili metabolik hastalıkların oluşumunda 

büyük rol oynarlar. Obezite ile ilişkili kronik sistemik 

inflamasyonun kaynağı adipoz dokunun 

disfonksiyonudur. Immün sistem ve adipoz doku 

arasındaki ilişki bu sorunun açıklaması olabilir. 
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