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Giriş

Obezite, metabolizmada önemli endokrin ve 
metabolik görevler üstlenen yağ dokusunun nor-
malden fazla olması ile karakterize olan, fizyolo-
jik, hormonal, sistemik ve metabolik bir hastalık-
tır (1).

Obezitede adipoz doku nedeniyle meydana 
gelen inflamasyon, insülin duyarlılığını etkileye-
rek diyabet gelişimine neden olabilir. Beden yağ 
kitlesinin artması adipoz dokuda tümör nekroz 
faktör (TNF)-α ve interlökin (IL)-6 gibi inflamatu-
ar sitokinlerin salgılanmasını arttırır ve böylelikle 
kronik inflamasyon tetiklenir (2, 3). Beden kitle 
indeksinin artması ile inflamatuar düzenleyicile-
rin sentezi tetiklenir ve bu da obezitenin isten-
meyen sonuçlarına neden olur (2).

Obezitenin, yağ dokusunda makrofajların ge-
çişini sağlayarak inflamatuar moleküller ürettiği, 
insüline duyarlı dokular ve β hücrelerinde pa-
tolojik değişiklikler yaptığı ve bu sayede kronik 

inflamasyona neden olduğunu bilinmektedir (4). 
Diğer bir durum da, kronik aşırı besin alımının 
obezitede inflamasyon tetikleyici süreçleri tetik-
lemesidir. Aşırı miktarda glukoz, doymuş serbest 
yağ asidi ve lipid içeren diyetle beslenme, kemo-
kin ve sitokin üretimini indükleyerek inflamasyon 
gelişimine neden olur (5).

Obezitenin temel nedeni, kalori alımı ile ener-
ji harcaması arasındaki uzun süreli dengesizliktir 
ve bu da artan lipid depolanması ve yağ dokusu 
genişlemesi ile sonuçlanır. Yağ dokusu, iki ana 
hücre tipinden oluşur: adipositler ve stromovas-
küler mononükleer hücreler yani yerleşik löko-
sitlerdir. Yağ dokusu, farklı işlevlere hizmet eden 
beyaz ve kahverengi formlarda oluşur (6).

Kahverengi yağ dokusunun (BAT) ana rolü, 
çevresel sıcaklık veya diyete yanıt olarak düzen-
lenmiş ısı üretimi süreci, yani adaptif termoje-
nezdir. Adaptif termojenezin üç alt kategorisi var-
dır. Soğuğa maruz kalma, iskelet kasında titreme 
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güçlü kemoatraktan moleküllerden biri olduğu 
bilinmektedir. CXCL8, endotel hücreleri, fibrob-
lastlar, epitel hücreleri, nötrofiller, monositler, T 
hücreleri ve NK hücrelerinin de dahil olduğu bir 
çok hücre tarafından üretilir (53).

IL-8 (CXCL8), in vitro olarak insan adipositleri 
tarafından da üretilir ve salgılanır. Normal glukoz 
toleransı olan obez kişilerde plazma IL-8 kon-
santrasyonlarının arttığı ve vücut kitle indeksi, 
bel-kalça oranı, vücut yağ yüzdesi, yağ kütlesi ve 
tümör nekroz faktörü ‐ α sistemi ile ilişkili olduğu 
da gösterilmiştir (17).

Son zamanlarda, CXCL8’in obeziteye bağlı as-
tıma neden olduğu ve bunun ciddi doku iltiha-
bına yol açabileceği rapor edilmiştir. Yapılan bir 
çalışmada Huh-7 hücrelerinin serbest yağ asidi 
(FFA) ile indüklenmesinin CXCL8’nin ekspres-
yonunu arttırdığı, başka bir çalışmada diyabetli 
yağlı karaciğer örneklerinden izole edilmiş pri-
mer pankreas preadipositlerinde ve farklılaşmış 
adipositlerde CXCL8 ekspresyonunun arttığı be-
lirlenmiştir (17, 54).

Sonuç

 Küresel obezite salgınının acil ve uzun vadeli 
sonuçları göz önünde bulundurulduğunda, obe-
zite ve obezite ilişkili insülin direnci, tip 2 diyabet, 
kardiyovasküler hastalık komorbiditelerinin geli-
şimini destekleyen mekanizmaların anlaşılma-
sı önem arz etmektedir. Obeziteyi yönlendiren 
kronik inflamasyon, kemokin sistem tarafından 
büyük ölçüde desteklenir, bu da kemokinleri ve 
kemokin reseptörlerini obezite ile mücadele için 
çekici terapötik hedefler haline getirir.
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