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OBEZOJENLER
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Obezite, her gecen giin artan insidansi ile kiiresel bir halk saglig1 sorunu ol-
maya devam etmektedir. Obezite endemisi bilyiikk oranda uygun olmayan
beslenme ve egzersiz yokluguna baglanmakla birlikte son yillarda yapilan ¢a-
ligmalarda bazi kimyasallar gibi dis faktorlerin de obezite gelisiminde rol oy-
nayabilecegi gosterilmistir. Bu kimyasallarin son yillarda artan kullanimu ile
obezite insidansinin artig1 arasindaki paralellik, bu tiir bir iliskinin olasiligini
gliclendirmistir. Yasamin belirli evrelerinde, 6zellikle prenatal ve neonatal do-
nemlerde, endokrinolojik dengeyi bozucu kimyasallar olarak bilinen bu mad-
delerin ‘obezojenler’ olarak adlandirilan bir alt sinifina maruziyetinin ileriki
yaslarda obeziteye yatkinlastirdigi hayvan calismalar: ile gosterilmistir. insan
caligmalari ise heniiz devam etmekte olup, ¢eliskili sonuglar mevcuttur. Ayrica
bu obezojenlerden zararlari kesinlesenler, bazi iilkeler tarafindan kullanimdan
kaldirilmistir. Bu boliimde endokrinolojik denge bozucu kimyasallardan obe-
zojenler konusunda gelisimsel duyarlilik ve etki mekanizmalari ele alinmakta,
obezojenlerin en yaygin olanlar1 agiklanmaktadir.

CEVRESEL OBEZOJEN HiPOTEZi

2002 yilinda Ballie-Hamilton, son 40 yil i¢inde yeni endiistriyel kimyasallar-
daki artis ile obezite epidemisinin baglamasi arasinda bir baglant1 oldugunu
one slirmiistiir (1). Obezojenler ad1 verilen bu kimyasallarin viicudun dogal
kilo kontrol mekanizmalarinin bircogunu bozabilecegini ileri siirmiistiir. Bu
korelasyonla birlikte deneysel bulgulara dayanarak, 2006 yilinda Grun ve
Blumberg Cevresel Obezojen Hipotezini 6ne siirmiistiir (2). Obezojen hipo-
tezine gore prenatal veya yasamin erken dénemlerinde sentetik kimyasallara
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maruz kalmak, bireyleri yag kitlesi artisina ve fazla kiloya yatkin kilmaktadir.
Yapilan hayvan ¢aligmalari, belirli cevresel kirleticilerin adipojenezi (yani kok
hiicrelerden yag hiicrelerinin olusumunu) indiikledigini ve bunun da sentetik
kimyasallarin obezitenin patojenezinde etiyolojik bir rol oynayabilecegini dii-
stindiirdiigti gosterilmistir (3).

ENDOKRIN BOZUCU KiMYASALLAR (EBK)

Cevresel kirleticiler arasinda endokrin bozucu kimyasallar (EBK) solventler,
lubrikantlar, lastikler, fungisitler, farmasétik ajanlar gibi sentetik iiriinlerle
insan ve hayvan gidalarinda bulunan dogal iiriinlerden olusan heterojen bir
gruptur (4, 5). Bu maddelerin hormonal sinyalizasyonu bozarak ¢esitli meta-
bolik hastaliklara aracilik eden hormonal disregiilasyonlara yol agtiklari bilin-
mektedir.

Bu arastirma konusu nispeten yeni olmakla birlikte kimyasallarin hormo-
nal fonksiyon tizerindeki etkileri konusundaki bilgiler 1962 yili kadar geriye
gitmektedir (6). Avrupa Komisyonu EBK’larin {i¢ fonksiyonunu séyle tanim-
lamaktadir (7):

1. Endokrin aktivitesi sergilemek

2. Zararli veya patolojik endokrin aktivitesine aracilik etmek

3. EBK’a maruz kalanlarda, maruz kalinan bilesik ile endokrin aktivite
arasinda neden-sonug iliskisi olusturmak

Bu tanimlamadan yola ¢ikarak EBK’larin hormonal diizenlemeyi etkileme
mekanizmalar1 tizerinde ¢ok sayida ¢alisma yapilmustir (8, 9). Giliniimiizde
EBK’larin yaklasik 1000’1 saptanmis durumdadir (10). Bu ajanlara maruziyet,
gida alimy, partikiil inhalasyonu veya cilt temasi seklinde olabilmektedir.

EBK’LAR VE OBEZOJENLER

Obezite gok faktorlii ve kompleks bir endokrin hastalik oldugundan, etiyolojisi
genlerle ¢evre arasindaki etkilesimi igerir. Kotii beslenme ve egzersiz yetersiz-
ligi obezite epidemisinin temeli olmakla birlikte stres, hava kirliligi ve sigara
dumanina maruziyet gibi diger bazi faktorlerin de belirgin rolleri bulunmakta-
dir (11). Ilging bir gekilde son yillarda obezite ve diger metabolik hastaliklarla,
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cevresel kimyasal tiretim ve bunlara maruziyetin artis1 arasinda bir korelasyon
vardir (12). EBK’lar, hormon reseptorlerine baglanarak onlarin etkisini taklit
eden veya bloke eden dis kaynakli etmenlerdir. Sonugta viicudun tiimiinde
sinyalizasyon siirecini bozarak endokrin sistemin gesitli hastaliklara yol agar-
lar (8).

Gelisimin erken donemlerinde EBK’lara maruz kalindiginda hassas me-
tabolik siireclerin bozulmasiyla obezite, tip 2 diyabet ve metabolik sendro-
mun goriilebildigi bir alt sinif tanimlanmistir (11). ‘Obezojen’ ad1 verilen bu
kimyasallara, 6zellikle yasamin erken donemlerindeki maruziyet, bu bireyleri
obeziteye yatkin kildig1 diisiiniilmektedir (13). EBK’lar ayrica enerji dengesini
yag deposu lehine gevirerek ve viicudun bazal metabolik hizini degistirerek de
dolayli olarak obeziteye neden olabilmektedir (14).

OBEZOJENIK EBK’LARA GELiSIMSEL DUYARLILIK

Obezojenik EBK’lara maruziyet agisindan 6zellikle hassas bir zaman diliminin
dogum oncesi in utero ve neonatal donem oldugu saptanmistir (14). Tribu-
tiltine (TBT) maruz kalan gebe farelerin yavrulari, maruz kalmayanlarinkine
gore daha agir olarak dogmustur (2). Yine bir sentetik obezojen olan dietilstil-
bestrole (DES) maruz kalan yenidogan farelerin viicut agirliklarinin daha fazla
oldugu bildirilmistir (15).

Iki yas alti cocuklarda obezitede bildirilen artigin da gelisim esnasindaki
degisikliklerden kaynaklandig1 diistiniilmektedir (16). Bu yastaki ¢ocuklarda
fazla yemek ve az egzersizin obezitenin agiklanmasi olarak mantiksiz oldugu
ve bunun yerine in utero ¢evresel degisimlerin daha agiklayici olacag: bildi-
rilmektedir (14). Sigara i¢en annelerden dogan gocuklarin dogum agirliklari-
nin diistik oldugu, ancak obezite risklerinin arttig1 saptanmis olup, yapilan bir
meta-analizde tiitiin dumaninin bazi bilesenlerine maruz kalmanin ilerleyen
yaslarda obezite riskini artirdig: bildirilmistir (17).

OBEZOJENIK EBK’LARIN ETKi MEKANIZMASI

Obezojenler adipojenez ve lipid birikimini desteklemek iizere lipid homeosta-
zin1 degistirmekle kilo alimina yol agmakta olup, bu etki ¢esitli mekanizmalar
araciligryla olabilmektedir (Sekil 1).
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Sekil 1. Obezojenlerin etki mekanizmalari

Obezojenlerin etkisi adiposit sayisin1 artirmak, adiposit boyutunu artirmak
veya adipoz doku gelisiminin kontroliinden sorumlu endokrin yolaklarini de-
gistirmekle olusmaktadir. Genel olarak ilk gelisimsel degisiklikler (in utero
veya postnatal olarak) adipoz doku sayisinda artis1 igerirken, yasamin iler-
leyen donemlerinde baslica adiposit boyutunun artis: seklinde goriiliir (18).
Mevcut bulgulara gore adiposit sayis1 gocukluk doneminin sonunda kesinles-
mekte ve yasamin ilk donemlerinde adiposit sayilarindaki herhangi bir artis
kalic1 olmaktadir. Bunun obezojenlere maruziyet bakimindan derin sonuglar1
mevcuttur ve yasamin erken yillarinda meydana gelen degisikliklerin degisti-
rilemez bir sekilde yetiskin déneme gegis yapacagini diisiindiirmektedir. Obe-
zojenlerin diger etki mekanizmalari, istah, doygunluk ve gida tercihlerini dii-
zenleyen hormonlarda degisiklik, temel metabolik hizda degisiklik veya enerji
dengesinin yag birikimi lehine degismesi seklinde olmaktadir. Son olarak bu
mekanizmalar pankreas, adipoz doku, karaciger, gastrointestinal sistem, kas
veya beyin gibi endokrin dokularda insiilin duyarlilig1 ve lipid metabolizma-
sindaki degisiklikleri de kapsamaktadir (12).

Molekiiler diizeyde obezojenler, peroksizom proliferator aktiveli reseptor-
ler (PPARa, PPAR-8 ve PPAR-y) ve steroid hormon reseptorii gibi lipid aki-
s1 ve/veya adiposit proliferasyonu/diferensiasyonunu kontrol eden niikleer
transkripsiyonel regiilatorlere miidahale ederek etkisini gostermektedir. Bu
niikleer reseptorlere baglanan EBK’larin obezite dahil olmak iizere uygun ol-
mayan yanitlara neden olma potansiyeli vardur.
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OBEZOJENLER

Sekil 2'de obezojenik ozelliklere sahip olan endokrin bozucu kimyasallarin
yaygin olanlar1 goriilmektedir. Bu boliimde en sik karsilasilan ve yaygin olarak
kullanilan obezojenlere yer verilmektedir.

TRIBUTILTIN

Tributiltin (TBT) endiistri ve tarimda yaygin olarak kullanilmaktadir. TBT
ozellikle harici gemicilik uygulamalarinda giirtime 6nleyici boya formiilas-
yonlarmin aktif bir igerigidir. Suda ¢6ziinebilir 6zellikte oldugundan, suya
karisarak tortularda birikir ve akuatik organizmalar iizerinde istenmeyen ve
anlagilmasi zor sonuglara neden olur (19). Insanlarin TBT’ye maruziyeti TBT
ile kontamine deniz triinleri ve kabuklu tiiketimi ve endiistriyel su sistem-
leri yoluyla olugsmaktadir. Yiiksek degerli gida iiriinlerinde TBT nin mantar
onleyici olarak kullanilmasi daha fazla insan maruziyeti firsati dogurur. TBT
plastikleri (6rn polivinil kloriir) ve ev tozunu kontamine eder (20). TBT reti-
noid X reseptoriiniin (RXR) hem de peroksizom proliferator aktiveli reseptor
gamanin (PPARy) bir agonistidir. TBT nin adiposit belirteglerinin, lipid biri-
kiminin ve preadipositlerde glikoz alimini artirdigi, RXR ve PPARY’i aktive
ederek preadipositlerin adipositlere farklilagsmasini indiikledigi gosterilmistir
(21). TBT ayrica tiroid bozucu olarak da diisiiniilmekte olup, metabolik bo-
zukluk ve obezite gelisimine katkida bulunmaktadir (22). Yapilan bir hayvan
deneyinde in utero TBT ye maruz birakilan farelerde adipoz depolari, karaci-
ger ve testislerde lipid biriliminde artig gorilmistiir (23).

Tributiltin (TBT)
ENDSRIVEL Dietilstilboestrol (DES)
& IH Persistan organoklorinler (POPs)
Thisfenol A (BPA) Ftalatlar
“ Polibromlu difenileterler (PBDEs)

R

Parabenler

4-Nonilfenol

Fitoostrojenler

Sekil 2. Obezojenik 6zelligi gosterilmis olan EBK’lar
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DIETILSTILBOESTROL (DES)

Dietilstilboestrol (DES) ilk olarak 1938 yilinda sentezlenen (24) ve daha sonra
1940 ile 1971 yillar1 arasinda milyonlarca kadina ilk trimesterde diisiik tehdi-
dini 6nlemek amaciyla regete edilen ve bu tarihten sonra yan etkileri nedeniyle
satis1 durdurulan sentetik bir 6strojendir (25). Dogal olarak olusan strojen
olan estradiolden 5 kat daha giiclii etkiye sahip oldugu bilinmektedir. DES
viicutta iyi ¢oziinmekte olup, yagda ¢oziiniir bir maddedir. Bir kez insan vii-
cuduna girdiginde, 20-40 dak i¢inde pik konsantrasyona ulasir ve yar1 dmrii
3-6 saattir. Baglica idrarla atilir. DES, ayrica eti igin yetistirilen ¢iftlik hayvanla-
rinda dogruganlig: artirmak i¢in de kullanilmistir (25). Yapilan bir ¢aligmada
disi farelerin sentetik DESe neonatal maruziyeti énce kilo kaybina yol agmus,
ancak yetiskinlikte bunu kilo alimi izlemistir. Ancak bu durum daha ¢ok disi
farelerde goriildiigiinden, obezojenlerin etkilerinin cinsiyetlere 6gii olabilece-
gini de diisiindiirmiistiir (15). Sonugta DES, muhtemelen dstrojen tizerindeki
etkisi nedeniyle in vivo adipoziteyi artiran bir kimyasal olarak tanimlanmigtir
(26).

2005 yilinda Newbold ve ark ilk kez diigiik dozlarda DESe neonatal ma-
ruziyetin disilerde kilo ve yag artisi ile 6l¢iilen obeziteye neden olabilecegini
gostermistir (15). 2009 yilinda yayinlanan bir fotograf, 6strojenik bir kimyasal
ve obezitenin temel bir 6rnegi olarak gosterildiginden, giiniimiiziin diliyle vi-
ral hale gelmistir (Sekil 3).

Control

Sekil 3. DES’in obesojen olarak etkisi agik¢a goriilmekte (Fotograf, 2009 yilinda
Newbold ve ark. tarafindan yaymlanmigtir).
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PERSISTAN ORGANOKLORINLER (POP)

Persistan organik kirleticiler (POP), metabolik sendrom ve tip 2 diyabete yol
agan endokrin bozucu kimyasallar arasindadir. Obezitenin baslangicindaki
potansiyel rolleri konusunda bilgiler sinirlidir. Adipoz doku {izerine giincel
aragtirmalar, bu dokunun ¢esitli insan yapimui iiretim siireglerinden gelen yan
triinlerle kontamine oldugunu goéstermektedir. Bu kimyasallarin en fazla bi-
linenleri persistan organik kirleticilerdir (POP). POP’lar su ortak ozelliklere
sahip birkag yiiz halojenli bilesik icerir (6):

1. Biyolojik bozulmaya direng

Cevresel kalicilik

Besin zincirinde biyolojik birikim

Giiglii lipofiliklik

Canli organizmalarin yag dokusunda depolanmasi

Al S

POP’lar1 tipik 6rnekleri organoklorlu pestisitler (OCP) gibi klorlu bilesik-
ler, poliklorlu bifeniller (PCB) ve dioksinlerdir. Bu kimyasallara dis maruziye-
tin temel kaynagi balik, et ve siit (anne siitii dahil) gibi yagli hayvan triinleri-
dir. Onemli bir i¢ maruziyet kaynagi ise viicutteki POP ile kontamine adipoz
dokudur (27). Yapilan son ¢alismalarda POP’lara kronik maruziyetin endok-
rin, immiin, sinir ve tireme sistemlerini olumsuz etkiledigi ortaya konulmus-
tur (28). Ozellikle epidemiyolojik ve deneysel bulgular, diisitk dozlu POP ma-
ruziyetini tip 2 diyabet ve metabolik sendrom gibi obezite ile iliskili metabolik
disfonksiyonlarla iliskilendirmistir (29). POP gibi obezojenik kimyasallara
maruz kalmak, hayvanlar1 daha fazla yag biriktirmeye yatkin hale getirebilir ve
bu etkiler onlarin soyundan gelenlere bulasabilir. POP’lar tipik olarak dogum
oncesi veya dogum sonrasi gelisimin kritik evreler sirasinda diisiik dozlarda,
genellikle gozlemlenmeyen yan etki seviyesinin altinda daha sonraki yasamda
obeziteyi tesvik etmek i¢in hareket eder.

BiSFENOL A (BPA)

Bisfenol A (BPA) en ¢ok arastirilan endokrin bozucu obezojenler arasinda yer
almaktadir. BPA, epoksi recineleri ve polikarbonat plastik tiretimi i¢in diinya
genelinde en fazla imal edilen bilesiklerden biridir. Yallik tiretimi 2013 yilinda
6.8 milyon ton olarak gergeklesmistir (30). BPA borularda, gida kaplarinda, si-
selerde, oyuncaklarda, sabunlarda, losyonlarda, sampuanlarda, ojelerde, giines
kremlerinde, elektronik ekipmanlarda, araba ekipmaninda, alev geciktiriciler
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ve daha fazlasinda bulunmaktadir (31). Ozellikle 1sitildiginda polimerlerden
gida veya suya geger (32). Genel popiilasyon icin en yaygin maruziyet yolu
kontamine gidalar ve su iledir. BPAnin ayni zamanda enerji dengesini degisti-
ren ¢evresel bir obezojen oldugu, adipojenez ve lipid birikimini destekledigi ve
BMTI ile bel ¢evresinde artisa yol agtig1 kanitlanmistir (2, 33).

BPA artmakta olan muhtemel obezojen listesinin yalnizca bir maddesi ol-
makla birlikte, BPA maruziyetinin her yerde s6z konusu olmasi nedeniyle obe-
zite salginina katkida bulunan bir bilesik olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Ame-
rikada temsili bir 6rneklemin %92’sinin idrarinda BPA saptanmis olup, idrar
BPA diizeyleri ile obezite arasinda bir korelasyon bulunmustur (33).

Rochester ve ark. tarafindan 2013 yilinda yapilan bir sistematik derlemede
91 makale incelenmis ve bunlarin 9’unda ytiiksek idrar veya kan BPA diizeyle-
rinin daha yiiksek BMI veya viicut agirlig ile iliskili bulundugunu bildirmistir
(34). 2016 yilinda epidemiyolojik ¢aligmalar1 inceleyen Stojanoska MM ev ark,
BPAnin insanlarda obezite gelismesindeki roliiniin tartisilmaz oldugunu ileri
stirmistir (35).

FTALATLAR

Ftalatlar veya 1,2-benzenedikarboksilik esterleri (ftalik asit) bazi plastik iiriin-
lerin esnekligini ve yumugsakligini artirmak i¢in kullanilmakta olup, seliiloz
ester filmleri, dis firgalari, kulplar, oyuncaklar, tibbi cihazlar ve ilaglarin iire-
timinde kullanilmakta olup, kozmetik formiilasyonlarin igeriklerinde yaygin
olarak bulunmaktadir. Yillik ftalat tiiketiminin birka¢ milyon ton oldugu tah-
min edilmektedir. Yaygin kullanimlar1 nedeniyle ftalatlar gesitli yollarla ¢ev-
reye giris yapar ve sanayilesmis iilkelerde bu maddelere maruziyet yaygindir.
Maruziyeti takiben ftalatlar, diseterlerin hidrolitik yikimiyla baslayan asamali
bir metabolik doniisiim gecirir (36). Molekiiler agirliklarina gore yiiksek mo-
lekiiler agirlikli (HMW) ve disiik molekiiler agirlikli (LMW) olmak iizere iki
gruba ayrilmaktadir.

Cesitli in vitro ve in vivo ¢aligmalarda ftalatlarin antiandrojenik etkiler, an-
titiroid hormon aktiviteleri ve/veya PPARlarin aktivasyonu ile obeziteyi des-
tekledigi ileri siirtilmiistiir. Son zamanlarda ftalat maruziyeti ve obezite arasin-
daki iliskiye dair ¢esitli insan ¢alismalar1 da yapilmistir (37). Cinde yapilan bir
calismada yaglar1 8-15 arasinda degisen 259 katilimcida idrar monoetil ftalat
diizeyi ile BMI ve bel ¢evresi arasinda anlamli olarak pozitif bir iliski saptan-
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mustir (19). Santana ve ark postmenopozal kadinlarda belirli ftalatlarin kisa
stireli kilo alimina yol agtigini saptamistir (38). Kolena ve ark 50 hemsgire ile
yaptiklar1 ¢alismada mesleki ftalat maruziyetinin abdominal obeziteyi indiik-
leyebilecegini ve obezite ile iliskili metabolik bozukluklara neden olabilecegini
bildirmistir (39). Yine benzer ¢alismalarda ftalatlarla adipozite ile iligkili 6zel-
likler, BMI ve bel gevresi arasinda dogrudan iligkiler bildirilmistir (40).

POLIBROMLU DIFENIL ESTERLER (PBDE)

Polibromlu Difenil Esterler (PBDE), 1790’lerle 20001i yillarin baslarina ka-
dar ev esyalari ile elektronik esyalarda kullanilan alev geciktiricilerdir. 2004
yilindan itibaren kaliciliklar1 ve gelisimsel toksisiteleri nedeniyle kullanimdan
kaldirilmistir. PBDE’ler tanimlanmis noérotoksik maddeler olup, entelektii-
el yetenek ve davraniglar1 olumsuz etkiledikleri bildirilmistir (41). Bununla
birlikte obezojen olarak obezite iizerindeki etkileri heniiz tam olarak aydin-
latilamamustir. Ozellikle bebeklerde ve ¢ocuklarda daha yiiksek diizeyde bil-
dirildiklerinden, bu yaslardaki bireylerde PBDE maruziyeti daha énemlidir.
Hayvan ¢aligmalarinda oral lavaj veya i.v. enjeksiyonla prenatal yiiksek PBDE
maruziyetinin kilo aliminda artisla sonuglandig: bildirilmistir (42, 43). Tok-
sikolojik ¢aligmalarda ise PBDE’lerin adipojenik yolaklara karistig1 ve glikoz
homeostazini degistirdigi bildirilmistir (44, 45). Yine yapilan c¢aligmalarda
PNDF’lerin adiposit diferansiyonunu artirdigi, glikoz oksidasyonunu azalt-
tigini, glikoz homeostazini bozdugunu ve omurgalilarda adipojenik yolakta
temel bir regiilator transkripsiyon faktor olan retinoik X reseptorii (RXR) ile
dogrudan etkileserek metabolik yolaklardaki gen ekspresyonunu degistirdigi
bildirilmistir (45, 46).

Konuyla ilgili olarak yapilan ve PBDE ile BMI arasindaki korelasyonu aras-
tiran ¢aligmalarda ise celiskili bulgular s6z konusudur (47, 48). Diger epide-
miyolojik ¢alismalarda ise prenatal PBDE konsantrasyonlarinin biiyiime ve
gelisimde yer alan tiroid hormonunun homeostazini bozarak bazal enerji har-
canmasini, lipid metabolizmasini ve termojenezi hizlandirdigr bildirilmistir
(49, 50).

PARABENLER

2017 yilinda Hu ve ark., daha 6nceki bulgularindan yola ¢ikarak, parabenlerin
adiposit diferansiasyonunu destekledigini ve adipositeyi artirdigini bildirmis-
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tir (51). En yaygin olarak kullanilan parabenler metilparaben (MP) ve propil-
paraben (PP) olup, genellikle ikisi birlikte kullanilmaktadir. Antimikrobiyal
ozellikleri, diigitk maliyetleri ve duyarliliklar1 ile parabenler yaygin bir sekilde
kullanilmistir. Bununla birlikte 6strojenik potansiyelleri bulundugu anlasil-
diktan sonra parabenler endokrin? bozucu kimyasal olarak tanimlanmistir.
Avrupa Birliginde kullanimlar1 bazi kozmetik iiriinler ve gida maddeleri ile
siirlandirilmigtir (52). Hali hazirda mevcut diizenlemelerde parabenler igin
bir yasak konulmus degildir. Bununla birlikte giderek artan sayida kozmetik
ve farmasoétik tirtinde ‘paraben icermez’ etiketi kullanilmaktadir. Gida mad-
delerinin sabit i¢indekiler listesinde ise paraben bulunmamasi gerekmektedir.

Parabenler insan viicuduna agizdan alim, cilt yoluyla emilim veya inha-
lasyon yoluyla girmektedir. Maruziyet yollarina gore metabolizmalar: farklilik
gosterir. Leppert ve ark maternal paraben maruziyetinin Pro-opiomelanokor-
tin (POMC) aracili néronal istah regiilasyonunu degistirerek cocukluk ¢agin-
da kilo artisina katkida bulundugunu saptamistir (53). Monteagudo ve ark
tarafindan Ispanyada ergenler tizerinde yapilan bir ¢alismada da parabenlere
diyetsel maruziyet ile obezite arasinda pozitif bir korelasyon saptanmustir (54).

GELECEK YANSIMALAR

Obezojen arastirma alani 20 yillik siirede buzdagini temsil etmekte olup, sim-
diye kadar varilan sonuglar heniiz buz daginin goriinen kismini yansitmak-
tadir. Buz daginin su altindaki kismi1 muhtemelen ¢ok daha biiyiik olup, ka¢
tane obezojen mevcut oldugu, bunlarin molekiiler hedeflerinin neler oldugu,
kritik maruziyet pencerelerinin neler oldugu gibi sorular cevaplanmayi bekle-
mektedir.

Obezojen alani oldukga kisithdir ve arastirmalar sinirli sayida aragtirma-
c1 tarafindan yiiriitiilmektedir. Bu nedenle bu alandaki ilk hedef arastirmaci
sayisinin artirilmasi olmalidir. Metabolizma bozucularin yani sira obezojen
alaninin da herhangi bir dernegi, spesifik egitimi veya koordinasyonu bulun-
mamaktadir. Nu nedenle klinisyenler ve klinik derneklerle EBK’larin metabo-
lik hastaliklardaki 6nemi konusunda siki bir is birligine gidilmelidir.

SONUC

Son kirk yil iginde kimyasallardaki artisin obezite endemisindeki artiga paralel
olusu bilim insanlarinin dikkatini ¢ekmis ve aralarinda bir korelasyon bulu-
nup bulunmadigini aragtirmaya sevk etmistir. Bu durum obezojen hipotezinin
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ortaya atilmasina neden olmustur. Yapilan hayvan calismalarinda, ozellikle

prenatal ve neonatal dénemlerde maruz kalinan endokrin bozucu kimyasal-

larin, yasamin sonraki evrelerinde viicudun endokrin mekanizmalarini ve

hormonal sinyalizasyonunu bozarak obeziteye katkida bulundugu ortaya ko-

nulmugstur. Konuyla ilgili insan ¢alismalar1 heniiz oldukga sinirlidir. EBK’larin

endiistri, tarim, kozmetik, farmasétik, ev esyalar1 ve elektronik esyalarda kul-

lanildig1 g6z Oniine alindiginda, en azindan epidemiyolojik galigmalarla obe-

zojen oldugu kanitlanmis olan maddelerle ilgili ayrica politikalar gelistirilmeli

ve yasal diizenlemeler yapilmalidir.
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