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BÖLÜM 4

OBEZOJENLER

Arzu GÜNTÜRK1

GIRIŞ

Obezite, her geçen gün artan insidansı ile küresel bir halk sağlığı sorunu ol-
maya devam etmektedir. Obezite endemisi büyük oranda uygun olmayan 
beslenme ve egzersiz yokluğuna bağlanmakla birlikte son yıllarda yapılan ça-
lışmalarda bazı kimyasallar gibi dış faktörlerin de obezite gelişiminde rol oy-
nayabileceği gösterilmiştir. Bu kimyasalların son yıllarda artan kullanımı ile 
obezite insidansının artışı arasındaki paralellik, bu tür bir ilişkinin olasılığını 
güçlendirmiştir. Yaşamın belirli evrelerinde, özellikle prenatal ve neonatal dö-
nemlerde, endokrinolojik dengeyi bozucu kimyasallar olarak bilinen bu mad-
delerin ‘obezojenler’ olarak adlandırılan bir alt sınıfına maruziyetinin ileriki 
yaşlarda obeziteye yatkınlaştırdığı hayvan çalışmaları ile gösterilmiştir. İnsan 
çalışmaları ise henüz devam etmekte olup, çelişkili sonuçlar mevcuttur. Ayrıca 
bu obezojenlerden zararları kesinleşenler, bazı ülkeler tarafından kullanımdan 
kaldırılmıştır. Bu bölümde endokrinolojik denge bozucu kimyasallardan obe-
zojenler konusunda gelişimsel duyarlılık ve etki mekanizmaları ele alınmakta, 
obezojenlerin en yaygın olanları açıklanmaktadır.

ÇEVRESEL OBEZOJEN HIPOTEZI

2002 yılında Ballie-Hamilton, son 40 yıl içinde yeni endüstriyel kimyasallar-
daki artış ile obezite epidemisinin başlaması arasında bir bağlantı olduğunu 
öne sürmüştür (1). Obezojenler adı verilen bu kimyasalların vücudun doğal 
kilo kontrol mekanizmalarının birçoğunu bozabileceğini ileri sürmüştür. Bu 
korelasyonla birlikte deneysel bulgulara dayanarak, 2006 yılında Grun ve 
Blumberg Çevresel Obezojen Hipotezi’ni öne sürmüştür (2). Obezojen hipo-
tezine göre prenatal veya yaşamın erken dönemlerinde sentetik kimyasallara 
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maruz kalmak, bireyleri yağ kitlesi artışına ve fazla kiloya yatkın kılmaktadır. 
Yapılan hayvan çalışmaları, belirli çevresel kirleticilerin adipojenezi (yani kök 
hücrelerden yağ hücrelerinin oluşumunu) indüklediğini ve bunun da sentetik 
kimyasalların obezitenin patojenezinde etiyolojik bir rol oynayabileceğini dü-
şündürdüğü gösterilmiştir (3).

ENDOKRIN BOZUCU KIMYASALLAR (EBK)

Çevresel kirleticiler arasında endokrin bozucu kimyasallar (EBK) solventler, 
lubrikantlar, lastikler, fungisitler, farmasötik ajanlar gibi sentetik ürünlerle 
insan ve hayvan gıdalarında bulunan doğal ürünlerden oluşan heterojen bir 
gruptur (4, 5). Bu maddelerin hormonal sinyalizasyonu bozarak çeşitli meta-
bolik hastalıklara aracılık eden hormonal disregülasyonlara yol açtıkları bilin-
mektedir.

Bu araştırma konusu nispeten yeni olmakla birlikte kimyasalların hormo-
nal fonksiyon üzerindeki etkileri konusundaki bilgiler 1962 yılı kadar geriye 
gitmektedir (6). Avrupa Komisyonu EBK’ların üç fonksiyonunu şöyle tanım-
lamaktadır (7):

1.	 Endokrin aktivitesi sergilemek
2.	 Zararlı veya patolojik endokrin aktivitesine aracılık etmek
3.	 EBK’a maruz kalanlarda, maruz kalınan bileşik ile endokrin aktivite 

arasında neden-sonuç ilişkisi oluşturmak

Bu tanımlamadan yola çıkarak EBK’ların hormonal düzenlemeyi etkileme 
mekanizmaları üzerinde çok sayıda çalışma yapılmıştır (8, 9). Günümüzde 
EBK’ların yaklaşık 1000’i saptanmış durumdadır (10). Bu ajanlara maruziyet, 
gıda alımı, partikül inhalasyonu veya cilt teması şeklinde olabilmektedir.

EBK’LAR VE OBEZOJENLER

Obezite çok faktörlü ve kompleks bir endokrin hastalık olduğundan, etiyolojisi 
genlerle çevre arasındaki etkileşimi içerir. Kötü beslenme ve egzersiz yetersiz-
liği obezite epidemisinin temeli olmakla birlikte stres, hava kirliliği ve sigara 
dumanına maruziyet gibi diğer bazı faktörlerin de belirgin rolleri bulunmakta-
dır (11). İlginç bir şekilde son yıllarda obezite ve diğer metabolik hastalıklarla, 
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çevresel kimyasal üretim ve bunlara maruziyetin artışı arasında bir korelasyon 
vardır (12). EBK’lar, hormon reseptörlerine bağlanarak onların etkisini taklit 
eden veya bloke eden dış kaynaklı etmenlerdir. Sonuçta vücudun tümünde 
sinyalizasyon sürecini bozarak endokrin sistemin çeşitli hastalıklara yol açar-
lar (8).

Gelişimin erken dönemlerinde EBK’lara maruz kalındığında hassas me-
tabolik süreçlerin bozulmasıyla obezite, tip 2 diyabet ve metabolik sendro-
mun görülebildiği bir alt sınıf tanımlanmıştır (11). ‘Obezojen’ adı verilen bu 
kimyasallara, özellikle yaşamın erken dönemlerindeki maruziyet, bu bireyleri 
obeziteye yatkın kıldığı düşünülmektedir (13). EBK’lar ayrıca enerji dengesini 
yağ deposu lehine çevirerek ve vücudun bazal metabolik hızını değiştirerek de 
dolaylı olarak obeziteye neden olabilmektedir (14).

OBEZOJENIK EBK’LARA GELIŞIMSEL DUYARLILIK

Obezojenik EBK’lara maruziyet açısından özellikle hassas bir zaman diliminin 
doğum öncesi in utero ve neonatal dönem olduğu saptanmıştır (14). Tribu-
tiltine (TBT) maruz kalan gebe farelerin yavruları, maruz kalmayanlarınkine 
göre daha ağır olarak doğmuştur (2). Yine bir sentetik obezojen olan dietilstil-
bestrole (DES) maruz kalan yenidoğan farelerin vücut ağırlıklarının daha fazla 
olduğu bildirilmiştir (15).

İki yaş altı çocuklarda obezitede bildirilen artışın da gelişim esnasındaki 
değişikliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir (16). Bu yaştaki çocuklarda 
fazla yemek ve az egzersizin obezitenin açıklanması olarak mantıksız olduğu 
ve bunun yerine in utero çevresel değişimlerin daha açıklayıcı olacağı bildi-
rilmektedir (14). Sigara içen annelerden doğan çocukların doğum ağırlıkları-
nın düşük olduğu, ancak obezite risklerinin arttığı saptanmış olup, yapılan bir 
meta-analizde tütün dumanının bazı bileşenlerine maruz kalmanın ilerleyen 
yaşlarda obezite riskini artırdığı bildirilmiştir (17).

OBEZOJENIK EBK’LARIN ETKI MEKANIZMASI

Obezojenler adipojenez ve lipid birikimini desteklemek üzere lipid homeosta-
zını değiştirmekle kilo alımına yol açmakta olup, bu etki çeşitli mekanizmalar 
aracılığıyla olabilmektedir (Şekil 1).
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Şekil 1. Obezojenlerin etki mekanizmaları

Obezojenlerin etkisi adiposit sayısını artırmak, adiposit boyutunu artırmak 
veya adipoz doku gelişiminin kontrolünden sorumlu endokrin yolaklarını de-
ğiştirmekle oluşmaktadır. Genel olarak ilk gelişimsel değişiklikler (in utero 
veya postnatal olarak) adipoz doku sayısında artışı içerirken, yaşamın iler-
leyen dönemlerinde başlıca adiposit boyutunun artışı şeklinde görülür (18). 
Mevcut bulgulara göre adiposit sayısı çocukluk döneminin sonunda kesinleş-
mekte ve yaşamın ilk dönemlerinde adiposit sayılarındaki herhangi bir artış 
kalıcı olmaktadır. Bunun obezojenlere maruziyet bakımından derin sonuçları 
mevcuttur ve yaşamın erken yıllarında meydana gelen değişikliklerin değişti-
rilemez bir şekilde yetişkin döneme geçiş yapacağını düşündürmektedir. Obe-
zojenlerin diğer etki mekanizmaları, iştah, doygunluk ve gıda tercihlerini dü-
zenleyen hormonlarda değişiklik, temel metabolik hızda değişiklik veya enerji 
dengesinin yağ birikimi lehine değişmesi şeklinde olmaktadır. Son olarak bu 
mekanizmalar pankreas, adipoz doku, karaciğer, gastrointestinal sistem, kas 
veya beyin gibi endokrin dokularda insülin duyarlılığı ve lipid metabolizma-
sındaki değişiklikleri de kapsamaktadır (12).

Moleküler düzeyde obezojenler, peroksizom proliferator aktiveli reseptör-
ler (PPARα, PPAR-δ ve PPAR-γ) ve steroid hormon reseptörü gibi lipid akı-
şı ve/veya adiposit proliferasyonu/diferensiasyonunu kontrol eden nükleer 
transkripsiyonel regülatörlere müdahale ederek etkisini göstermektedir. Bu 
nükleer reseptörlere bağlanan EBK’ların obezite dahil olmak üzere uygun ol-
mayan yanıtlara neden olma potansiyeli vardır.
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OBEZOJENLER

Şekil 2’de obezojenik özelliklere sahip olan endokrin bozucu kimyasalların 
yaygın olanları görülmektedir. Bu bölümde en sık karşılaşılan ve yaygın olarak 
kullanılan obezojenlere yer verilmektedir.

TRIBUTILTIN

Tributiltin (TBT) endüstri ve tarımda yaygın olarak kullanılmaktadır. TBT 
özellikle harici gemicilik uygulamalarında çürüme önleyici boya formülas-
yonlarının aktif bir içeriğidir. Suda çözünebilir özellikte olduğundan, suya 
karışarak tortularda birikir ve akuatik organizmalar üzerinde istenmeyen ve 
anlaşılması zor sonuçlara neden olur (19). İnsanların TBT’ye maruziyeti TBT 
ile kontamine deniz ürünleri ve kabuklu tüketimi ve endüstriyel su sistem-
leri yoluyla oluşmaktadır. Yüksek değerli gıda ürünlerinde TBT’nin mantar 
önleyici olarak kullanılması daha fazla insan maruziyeti fırsatı doğurur. TBT 
plastikleri (örn polivinil klorür) ve ev tozunu kontamine eder (20). TBT reti-
noid X reseptörünün (RXR) hem de peroksizom proliferatör aktiveli reseptör 
gamanın (PPARγ) bir agonistidir. TBT’nin adiposit belirteçlerinin, lipid biri-
kiminin ve preadipositlerde glikoz alımını artırdığı, RXR ve PPARγ’i aktive 
ederek preadipositlerin adipositlere farklılaşmasını indüklediği gösterilmiştir 
(21). TBT ayrıca tiroid bozucu olarak da düşünülmekte olup, metabolik bo-
zukluk ve obezite gelişimine katkıda bulunmaktadır (22). Yapılan bir hayvan 
deneyinde in utero TBT’ye maruz bırakılan farelerde adipoz depoları, karaci-
ğer ve testislerde lipid biriliminde artış görülmüştür (23).

Şekil 2. Obezojenik özelliği gösterilmiş olan EBK’lar
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DIETILSTILBOESTROL (DES)

Dietilstilboestrol (DES) ilk olarak 1938 yılında sentezlenen (24) ve daha sonra 
1940 ile 1971 yılları arasında milyonlarca kadına ilk trimesterde düşük tehdi-
dini önlemek amacıyla reçete edilen ve bu tarihten sonra yan etkileri nedeniyle 
satışı durdurulan sentetik bir östrojendir (25). Doğal olarak oluşan östrojen 
olan estradiolden 5 kat daha güçlü etkiye sahip olduğu bilinmektedir. DES 
vücutta iyi çözünmekte olup, yağda çözünür bir maddedir. Bir kez insan vü-
cuduna girdiğinde, 20-40 dak içinde pik konsantrasyona ulaşır ve yarı ömrü 
3-6 saattir. Başlıca idrarla atılır. DES, ayrıca eti için yetiştirilen çiftlik hayvanla-
rında doğruganlığı artırmak için de kullanılmıştır (25). Yapılan bir çalışmada 
dişi farelerin sentetik DES’e neonatal maruziyeti önce kilo kaybına yol açmış, 
ancak yetişkinlikte bunu kilo alımı izlemiştir. Ancak bu durum daha çok dişi 
farelerde görüldüğünden, obezojenlerin etkilerinin cinsiyetlere ögü olabilece-
ğini de düşündürmüştür (15). Sonuçta DES, muhtemelen östrojen üzerindeki 
etkisi nedeniyle in vivo adipoziteyi artıran bir kimyasal olarak tanımlanmıştır 
(26).

2005 yılında Newbold ve ark ilk kez düşük dozlarda DES’e neonatal ma-
ruziyetin dişilerde kilo ve yağ artışı ile ölçülen obeziteye neden olabileceğini 
göstermiştir (15). 2009 yılında yayınlanan bir fotoğraf, östrojenik bir kimyasal 
ve obezitenin temel bir örneği olarak gösterildiğinden, günümüzün diliyle vi-
ral hale gelmiştir (Şekil 3).

Şekil 3. DES’in obesojen olarak etkisi açıkça görülmekte (Fotoğraf, 2009 yılında 
Newbold ve ark. tarafından yayınlanmıştır).
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PERSISTAN ORGANOKLORINLER (POP)

Persistan organik kirleticiler (POP), metabolik sendrom ve tip 2 diyabete yol 
açan endokrin bozucu kimyasallar arasındadır. Obezitenin başlangıcındaki 
potansiyel rolleri konusunda bilgiler sınırlıdır. Adipoz doku üzerine güncel 
araştırmalar, bu dokunun çeşitli insan yapımı üretim süreçlerinden gelen yan 
ürünlerle kontamine olduğunu göstermektedir. Bu kimyasalların en fazla bi-
linenleri persistan organik kirleticilerdir (POP). POP’lar şu ortak özelliklere 
sahip birkaç yüz halojenli bileşik içerir (6):
1.	 Biyolojik bozulmaya direnç
2.	 Çevresel kalıcılık
3.	 Besin zincirinde biyolojik birikim
4.	 Güçlü lipofiliklik
5.	 Canlı organizmaların yağ dokusunda depolanması

POP’ları tipik örnekleri organoklorlu pestisitler (OCP) gibi klorlu bileşik-
ler, poliklorlu bifeniller (PCB) ve dioksinlerdir. Bu kimyasallara dış maruziye-
tin temel kaynağı balık, et ve süt (anne sütü dahil) gibi yağlı hayvan ürünleri-
dir. Önemli bir iç maruziyet kaynağı ise vücutteki POP ile kontamine adipoz 
dokudur (27). Yapılan son çalışmalarda POP’lara kronik maruziyetin endok-
rin, immün, sinir ve üreme sistemlerini olumsuz etkilediği ortaya konulmuş-
tur (28). Özellikle epidemiyolojik ve deneysel bulgular, düşük dozlu POP ma-
ruziyetini tip 2 diyabet ve metabolik sendrom gibi obezite ile ilişkili metabolik 
disfonksiyonlarla ilişkilendirmiştir (29). POP gibi obezojenik kimyasallara 
maruz kalmak, hayvanları daha fazla yağ biriktirmeye yatkın hale getirebilir ve 
bu etkiler onların soyundan gelenlere bulaşabilir. POP’lar tipik olarak doğum 
öncesi veya doğum sonrası gelişimin kritik evreler sırasında düşük dozlarda, 
genellikle gözlemlenmeyen yan etki seviyesinin altında daha sonraki yaşamda 
obeziteyi teşvik etmek için hareket eder.

BISFENOL A (BPA)

Bisfenol A (BPA) en çok araştırılan endokrin bozucu obezojenler arasında yer 
almaktadır. BPA, epoksi reçineleri ve polikarbonat plastik üretimi için dünya 
genelinde en fazla imal edilen bileşiklerden biridir. Yıllık üretimi 2013 yılında 
6.8 milyon ton olarak gerçekleşmiştir (30). BPA borularda, gıda kaplarında, şi-
şelerde, oyuncaklarda, sabunlarda, losyonlarda, şampuanlarda, ojelerde, güneş 
kremlerinde, elektronik ekipmanlarda, araba ekipmanında, alev geciktiriciler 
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ve daha fazlasında bulunmaktadır (31). Özellikle ısıtıldığında polimerlerden 
gıda veya suya geçer (32). Genel popülasyon için en yaygın maruziyet yolu 
kontamine gıdalar ve su iledir. BPA’nın aynı zamanda enerji dengesini değişti-
ren çevresel bir obezojen olduğu, adipojenez ve lipid birikimini desteklediği ve 
BMI ile bel çevresinde artışa yol açtığı kanıtlanmıştır (2, 33).

BPA artmakta olan muhtemel obezojen listesinin yalnızca bir maddesi ol-
makla birlikte, BPA maruziyetinin her yerde söz konusu olması nedeniyle obe-
zite salgınına katkıda bulunan bir bileşik olarak ön plana çıkmaktadır. Ame-
rika’da temsili bir örneklemin %92’sinin idrarında BPA saptanmış olup, idrar 
BPA düzeyleri ile obezite arasında bir korelasyon bulunmuştur (33).

Rochester ve ark. tarafından 2013 yılında yapılan bir sistematik derlemede 
91 makale incelenmiş ve bunların 9’unda yüksek idrar veya kan BPA düzeyle-
rinin daha yüksek BMI veya vücut ağırlığı ile ilişkili bulunduğunu bildirmiştir 
(34). 2016 yılında epidemiyolojik çalışmaları inceleyen Stojanoska MM ev ark, 
BPA’nın insanlarda obezite gelişmesindeki rolünün tartışılmaz olduğunu ileri 
sürmüştür (35).

FTALATLAR

Ftalatlar veya 1,2-benzenedikarboksilik esterleri (ftalik asit) bazı plastik ürün-
lerin esnekliğini ve yumuşaklığını artırmak için kullanılmakta olup, selüloz 
ester filmleri, diş fırçaları, kulplar, oyuncaklar, tıbbi cihazlar ve ilaçların üre-
timinde kullanılmakta olup, kozmetik formülasyonların içeriklerinde yaygın 
olarak bulunmaktadır. Yıllık ftalat tüketiminin birkaç milyon ton olduğu tah-
min edilmektedir. Yaygın kullanımları nedeniyle ftalatlar çeşitli yollarla çev-
reye giriş yapar ve sanayileşmiş ülkelerde bu maddelere maruziyet yaygındır. 
Maruziyeti takiben ftalatlar, diseterlerin hidrolitik yıkımıyla başlayan aşamalı 
bir metabolik dönüşüm geçirir (36). Moleküler ağırlıklarına göre yüksek mo-
leküler ağırlıklı (HMW) ve düşük moleküler ağırlıklı (LMW) olmak üzere iki 
gruba ayrılmaktadır.

Çeşitli in vitro ve in vivo çalışmalarda ftalatların antiandrojenik etkiler, an-
titiroid hormon aktiviteleri ve/veya PPAR’ların aktivasyonu ile obeziteyi des-
teklediği ileri sürülmüştür. Son zamanlarda ftalat maruziyeti ve obezite arasın-
daki ilişkiye dair çeşitli insan çalışmaları da yapılmıştır (37). Çin’de yapılan bir 
çalışmada yaşları 8-15 arasında değişen 259 katılımcıda idrar monoetil ftalat 
düzeyi ile BMI ve bel çevresi arasında anlamlı olarak pozitif bir ilişki saptan-
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mıştır (19). Santana ve ark postmenopozal kadınlarda belirli ftalatların kısa 
süreli kilo alımına yol açtığını saptamıştır (38). Kolena ve ark 50 hemşire ile 
yaptıkları çalışmada mesleki ftalat maruziyetinin abdominal obeziteyi indük-
leyebileceğini ve obezite ile ilişkili metabolik bozukluklara neden olabileceğini 
bildirmiştir (39). Yine benzer çalışmalarda ftalatlarla adipozite ile ilişkili özel-
likler, BMI ve bel çevresi arasında doğrudan ilişkiler bildirilmiştir (40).

POLIBROMLU DIFENIL ESTERLER (PBDE)

Polibromlu Difenil Esterler (PBDE), 1790’lerle 2000’li yılların başlarına ka-
dar ev eşyaları ile elektronik eşyalarda kullanılan alev geciktiricilerdir. 2004 
yılından itibaren kalıcılıkları ve gelişimsel toksisiteleri nedeniyle kullanımdan 
kaldırılmıştır. PBDE’ler tanımlanmış nörotoksik maddeler olup, entelektü-
el yetenek ve davranışları olumsuz etkiledikleri bildirilmiştir (41). Bununla 
birlikte obezojen olarak obezite üzerindeki etkileri henüz tam olarak aydın-
latılamamıştır. Özellikle bebeklerde ve çocuklarda daha yüksek düzeyde bil-
dirildiklerinden, bu yaşlardaki bireylerde PBDE maruziyeti daha önemlidir. 
Hayvan çalışmalarında oral lavaj veya i.v. enjeksiyonla prenatal yüksek PBDE 
maruziyetinin kilo alımında artışla sonuçlandığı bildirilmiştir (42, 43). Tok-
sikolojik çalışmalarda ise PBDE’lerin adipojenik yolaklara karıştığı ve glikoz 
homeostazını değiştirdiği bildirilmiştir (44, 45). Yine yapılan çalışmalarda 
PNDE’lerin adiposit diferansiyonunu artırdığı, glikoz oksidasyonunu azalt-
tığını, glikoz homeostazını bozduğunu ve omurgalılarda adipojenik yolakta 
temel bir regülatör transkripsiyon faktör olan retinoik X reseptörü (RXR) ile 
doğrudan etkileşerek metabolik yolaklardaki gen ekspresyonunu değiştirdiği 
bildirilmiştir (45, 46).

Konuyla ilgili olarak yapılan ve PBDE ile BMI arasındaki korelasyonu araş-
tıran çalışmalarda ise çelişkili bulgular söz konusudur (47, 48). Diğer epide-
miyolojik çalışmalarda ise prenatal PBDE konsantrasyonlarının büyüme ve 
gelişimde yer alan tiroid hormonunun homeostazını bozarak bazal enerji har-
canmasını, lipid metabolizmasını ve termojenezi hızlandırdığı bildirilmiştir 
(49, 50).

PARABENLER

2017 yılında Hu ve ark., daha önceki bulgularından yola çıkarak, parabenlerin 
adiposit diferansiasyonunu desteklediğini ve adipositeyi artırdığını bildirmiş-
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tir (51). En yaygın olarak kullanılan parabenler metilparaben (MP) ve propil-
paraben (PP) olup, genellikle ikisi birlikte kullanılmaktadır. Antimikrobiyal 
özellikleri, düşük maliyetleri ve duyarlılıkları ile parabenler yaygın bir şekilde 
kullanılmıştır. Bununla birlikte östrojenik potansiyelleri bulunduğu anlaşıl-
dıktan sonra parabenler endokrin? bozucu kimyasal olarak tanımlanmıştır. 
Avrupa Birliği’nde kullanımları bazı kozmetik ürünler ve gıda maddeleri ile 
sınırlandırılmıştır (52). Hali hazırda mevcut düzenlemelerde parabenler için 
bir yasak konulmuş değildir. Bununla birlikte giderek artan sayıda kozmetik 
ve farmasötik üründe ‘paraben içermez’ etiketi kullanılmaktadır. Gıda mad-
delerinin sabit içindekiler listesinde ise paraben bulunmaması gerekmektedir.

Parabenler insan vücuduna ağızdan alım, cilt yoluyla emilim veya inha-
lasyon yoluyla girmektedir. Maruziyet yollarına göre metabolizmaları farklılık 
gösterir. Leppert ve ark maternal paraben maruziyetinin Pro-opiomelanokor-
tin (POMC) aracılı nöronal iştah regülasyonunu değiştirerek çocukluk çağın-
da kilo artışına katkıda bulunduğunu saptamıştır (53). Monteagudo ve ark 
tarafından İspanya’da ergenler üzerinde yapılan bir çalışmada da parabenlere 
diyetsel maruziyet ile obezite arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır (54).

GELECEK YANSIMALAR

Obezojen araştırma alanı 20 yıllık sürede buzdağını temsil etmekte olup, şim-
diye kadar varılan sonuçlar henüz buz dağının görünen kısmını yansıtmak-
tadır. Buz dağının su altındaki kısmı muhtemelen çok daha büyük olup, kaç 
tane obezojen mevcut olduğu, bunların moleküler hedeflerinin neler olduğu, 
kritik maruziyet pencerelerinin neler olduğu gibi sorular cevaplanmayı bekle-
mektedir.

Obezojen alanı oldukça kısıtlıdır ve araştırmalar sınırlı sayıda araştırma-
cı tarafından yürütülmektedir. Bu nedenle bu alandaki ilk hedef araştırmacı 
sayısının artırılması olmalıdır. Metabolizma bozucuların yanı sıra obezojen 
alanının da herhangi bir derneği, spesifik eğitimi veya koordinasyonu bulun-
mamaktadır. Nu nedenle klinisyenler ve klinik derneklerle EBK’ların metabo-
lik hastalıklardaki önemi konusunda sıkı bir iş birliğine gidilmelidir.

SONUÇ

Son kırk yıl içinde kimyasallardaki artışın obezite endemisindeki artışa paralel 
oluşu bilim insanlarının dikkatini çekmiş ve aralarında bir korelasyon bulu-
nup bulunmadığını araştırmaya sevk etmiştir. Bu durum obezojen hipotezinin 
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ortaya atılmasına neden olmuştur. Yapılan hayvan çalışmalarında, özellikle 
prenatal ve neonatal dönemlerde maruz kalınan endokrin bozucu kimyasal-
ların, yaşamın sonraki evrelerinde vücudun endokrin mekanizmalarını ve 
hormonal sinyalizasyonunu bozarak obeziteye katkıda bulunduğu ortaya ko-
nulmuştur. Konuyla ilgili insan çalışmaları henüz oldukça sınırlıdır. EBK’ların 
endüstri, tarım, kozmetik, farmasötik, ev eşyaları ve elektronik eşyalarda kul-
lanıldığı göz önüne alındığında, en azından epidemiyolojik çalışmalarla obe-
zojen olduğu kanıtlanmış olan maddelerle ilgili ayrıca politikalar geliştirilmeli 
ve yasal düzenlemeler yapılmalıdır.
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