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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Sıklıkla metabolik ve hormonal değişikliklerle birlikte seyreden ve 

çağımızın en büyük problemlerinden biri olarak kabul edilen obezite; 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için bir risk faktörüdür. Mortalite ve morbidite 

nedenleri arasında ön sırada gelmekte olan kardiyovasküler hastalıkların gelişme 

riskinin ön görülmesi hayati önem taşımaktadır. Bu amaçla geliştirilen Framingham 

risk skorlama sistemi kişilerin 10 yıllık kardiyovasküler hastalık riskini 

hesaplamaktadır. Yaş, cinsiyet, diyabet varlığı, sistolik kan basıncı, total kolesterol, 

HDL kolesterol, antihipertansif tedavi alımı ve sigara içiciliği gibi major risk 

faktörlerini barındıran bu skorlama sistemi, obezitesi olan hastalar için de önem arz 

etmektedir. Bu risk faktörleri dışında kardiyovasküler hastalık ile ilişkili yeni 

parametreler de gündeme gelmekte ve bu konuyla ilgili çalışmalar yoğunlaşmaktadır.  

Bu çalışmada; obezitesi olan hastalarda Framingham risk skorlama sistemi ile tespit 

edilen 10 yıllık kardiyovasküler hastalık riskinin serum androjen düzeyi ile ilişkisinin 

ve bu hasta popülasyonunda serum androjen düzeyinin bir kardiyovasküler hastalık 

risk belirteci olarak kullanılıp kullanılmayacağının ortaya konması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Obezite polikliniğinde son 5 yıllık süreçte dosya açılıp takip 

edilen, kriterlere uygun 203 hasta dahil edilmiştir. Obezite hasta takip formları geriye 

dönük taranarak; hastaların yaşı, cinsiyeti gibi demografik özellikleri ve kronik 

hastalık öyküsü, kullandığı ilaçlar, sigara içiciliği, sistolik/diastolik kan basıncı, bel 

çevresi, kalça çevresi, boyu, kilosu, beden kitle indeksi ve bel/kalça oranı dökümante 

edilmiştir. Laboratuvar tetkiklerine hastane veritabanından ulaşılmış ve hastaların ilk 

muayene tarihleri baz alınarak açlık kan şekeri, insülin, HbA1c, total kolesterol, 

trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, total testosteron, DHEAS 

(dihidroepiandrosteron-sülfat) ve östradiol (E2) değerleri kaydedilmiştir. 

Kardiyovasküler hastalık açısından hastalar, kayıtlı anamnez ve fizik muayene 



 

 

 x 

bulguları, istirahat elektrokardiyografi verileri ile birlikte değerlendirilmiş ve 

kardiyovasküler hastalık bulgusu olan bireyler çalışma dışında bırakılmıştır. 

Kardiyovasküler risk hesaplamasında Framingham Kalp Çalışması sonuçlarına 

dayanılarak oluşturulan, sekiz parametreli skorlama sistemi kullanılmıştır. 

Framingham Kalp Çalışması ağ sayfasında cinsiyet, yaş, sistolik kan basıncı, 

antihipertansif tedavi kullanımı, diyabet varlığı, sigara içiciliği, total kolesterol ve 

HDL kolesterol bilgileri girilerek 10 yıllık kardiyovasküler risk skoru elde edilmiştir. 

Araştırılan parametreler arasındaki ilişki SPSS istatistiksel analiz yöntemiyle 

değerlendirilmiştir. 

Bulgular: 166 kadın ve 37 erkek obezite hastasının dahil edildiği çalışmada 

kadınlarda Framingham risk skoru erkeklerden anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşük 

bulundu. Tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde, DHEAS ile Framingham risk 

skoru arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlendi. Total testosteron ve 

Framingham risk skoru arasında ise korelasyon saptanmadı (p > 0.05). Kadın 

hastalarda östradiol ve Framingham risk skoru arasında anlamlı (p < 0.05) negatif 

korelasyon mevcuttu. Ayrıca diyabeti olan hasta grubunda DHEAS değerinin 

diyabeti olmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşük olduğu saptandı. 

Sonuç: Obezitesi olan hastalarda saptanan DHEAS ve Framingham risk skoru 

arasındaki negatif ilişki; DHEAS’ın bu hasta grubunda bir kardiyovasküler hastalık 

risk faktörü olarak kullanılabileceğine işaret etmektedir. DHEAS değerinin klinik 

pratikte kardiyak risk açısından alarme edici olması pek çok hastada erken tanı ve 

tedaviye olanak sağlayarak morbidite ve mortalitenin azaltılmasına yardımcı olabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Obezite, kardiyovasküler hastalık, Framingham risk skoru,  

   serum androjen düzeyi 
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ABSTRACT 

Aim: Obesity, one of the major problems of our age, is frequently associated with 

metabolic and hormonal changes and is a risk factor for cardiovascular diseases 

(CVDs). Predicting the risk of development of cardiovascular diseases, which is the 

leading cause of mortality and morbidity, is vital. Developed for this purpose, the 

Framingham Risk Score estimates the 10-year cardiovascular disease risk of 

individuals. This scoring system, which includes major risk factors such as age, 

gender, presence of diabetes, systolic blood pressure, total cholesterol, HDL 

cholesterol, antihypertensive treatment and smoking, is also important for obese 

patients. Apart from these risk factors, new parameters related to cardiovascular 

disease are under discussion and subject-related studies further increase.  In this 

study, the aim is to determine the relationship between 10-year cardiovascular 

disease risk determined by Framingham Risk Score and serum androgen level in 

obese patients and whether the androgen level can be used as a risk marker of 

cardiovascular disease in this patient population. 

Materials and Method: This study included 203 patients who had files and were 

followed up for the last 5 years in the Obesity Outpatient Clinic at Istanbul Training 

and Research Hospital. Obese patient follow-up forms were scanned retrospectively. 

Demographic characteristics of patients such as age, gender, and history of chronic 

disease, medicaments, smoking, systolic/diastolic blood pressure, waist 

circumference, hip circumference, height, weight, body mass index and waist/hip 

ratio were documented. Laboratory tests were retrieved from the hospital database 

and fasting blood glucose, insulin, HbA1c, total cholesterol, triglyceride, HDL 

cholesterol, LDL cholesterol, total testosterone, DHEAS (dihydroepiandrosterone-

sulphate) and estradiol values were recorded based on the first examination dates of 

the patients. Patients were evaluated in terms of cardiovascular disease, recorded 

anamnesis and physical examination findings, together with resting 

electrocardiography data and individuals with cardiovascular disease findings were 
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excluded from the study. An eight-parameter scoring system based on the results of 

the Framingham Heart Study was used to calculate the cardiovascular risk. A 10-year 

cardiovascular risk score was obtained by entering information on gender, age, 

systolic blood pressure, antihypertensive treatment, presence of diabetes, smoking, 

total cholesterol and HDL cholesterol on the web page of the Framingham Heart 

Study. SPSS statistical analysis method was used to evaluate the relationship 

between the investigated parameters. 

Results: The study involved 166 female and 37 male obese patients, and the 

Framingham Risk Score was significantly lower in women than in men. A significant 

negative correlation was found between DHEAS and Framingham Risk Score in all 

patient groups and on gender basis. No correlation was found between the total 

testosterone and Framingham risk score. A significant negative correlation was found 

in female patients between estradiol and Framingham risk score. In addition, DHEAS 

levels were significantly lower in patients with diabetes compared to patients without 

diabetes. 

Conclusion: The negative relationship between DHEAS and Framingham risk score 

in obese patients suggests that DHEAS can be used as a cardiovascular disease risk 

factor in this patient group. The alarming level of DHEAS in clinical practice in 

terms of cardiac risk may enable early diagnosis and treatment in a large number of 

patients and thus, help to reduce morbidity and mortality. 

 

Keywords: Obesity, cardiovascular disease, Framingham risk score, serum androgen 

        level 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Obezite, 1980’den beri prevalansının neredeyse üç katına çıkmasıyla, dünya 

çapında epidemi halini almış bir halk sağlığı problemidir. Obezite hem erkek, hem 

kadınlar için yaşam beklentisinde çarpıcı bir azalma ile ilişkilidir. Son iki yüzyılda 

görülen yaşam beklentisindeki istikrarlı artışın obezite prevalansının artması 

nedeniyle sona erebileceği ileri sürülmüştür (1). Pek çok epidemiyolojik çalışma 

obezite ve mortalite arasındaki ilişkiyi göstermiştir (2, 3-13). Mortalitenin yanı sıra 

obezite, artmış morbidite ile de ilişkilidir ve son dönemde yapılan çalışmalar 

obezitenin sigarayı geçerek, önlenebilir hastalık ve sakatlığın bir numaralı nedeni 

olduğunu göstermiştir (14-16). Sağlık üzerindeki çok yönlü etkileri göz önüne 

alındığında, obezitenin önlenmesi, erken tanı ve tedavisi için gerekli önlemlerin 

alınmasına acilen ihtiyaç duyulmaktadır. 

Obezite ile ilişkili birçok hastalık mevcut olup, bunlardan en önemlisi 

kardiyovasküler hastalıklardır. Obezite kardiyovasküler hastalık ile ilişkili 

mortaliteyi de artırmaktadır (17). Kardiyovasküler hastalıklar klinik olarak ortaya 

çıktıktan sonra uygulanan tıbbi, cerrahi ve girişimsel tedavi yöntemleri belirli olup 

yüksek maliyet getirmektedir. Bu nedenle kardiyovasküler hastalık riskinin önceden 

belirlenmesi ve gerekli önlemlerin alınması oldukça önemlidir. Bu amaçla geliştirilen 

risk skoru hesaplamalarından Framingham risk skoru sekiz parametre kullanılarak 10 

yıllık kardiyovasküler hastalık riskini belirlemeyi amaçlamıştır. Burada kullanılan 

parametreler yaş, cinsiyet, diyabet varlığı gibi major risk faktörleri olup, son 

zamanlarda yapılan çalışmalar kardiyovasküler hastalık riskini artıran başka faktörler 

üzerine de yoğunlaşmıştır. Bunlardan biri serum androjen hormonlarıdır. Obezite ile 

birlikte değişen serum androjen düzeylerinin kardiyovasküler risk faktörlerini 

etkilediği ortaya çıkarılmıştır (18-25). Bu çalışmada; obezitesi olan hastalarda, serum 

androjen düzeyinin kardiyovasküler risk belirteci olarak kullanılabilirliğinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE 

2.1.1. Obezitenin Tanımı 

Sağlığı olumsuz etkileyen kompleks ve multifaktöriyel bir hastalık olarak 

kabul edilen obezite, yüksek enerji alımına sekonder olarak vücutta aşırı yağ 

birikimidir. Ortalama vücut ağırlığına sahip erkeklerde vücut yağ yüzdesi %15-20, 

kadınlarda ise %25-30 arasındadır. Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği (The 

American Association of Clinical Endocrinologists: AACE), vücut yağ yüzdesinin 

erkeklerde >%25, kadınlarda >%35 olmasını obezite olarak tanımlamaktadır (26). 

Vücut yağ yüzdesini belirlemek pratikte zor olduğu için obezite, aşırı yağ 

birikiminden ziyade aşırı kilo olarak tanımlanmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 

fazla kiloluluk ve obezite tanımını beden kitle indeksine (BKİ) dayanarak 

yapmaktadır (27). Kilogram (kg) cinsinden ağırlığın, metre (m) cinsinden boyun 

karesine bölünmesiyle elde edilen BKİ' nin 30 kg/m
2
 ve üzerinde bulunması obezite, 

25.0-29.9 kg/m
2  

 arasında olması ise fazla kiloluluk olarak kabul edilmektedir (27). 

Obezite ile ilişkili son yıllarda ortaya atılan iki önemli kavram daha vardır. 

Bunlardan ilki normal kilolu ancak genetik olarak obeziteye eğilimli olduğu kabul 

edilen ‘metabolik obez’ grubudur. Bu grup, sürekli diyet ve egzersiz çabaları ile 

kilosunu koruyabilen, bunlara dikkat etmediği takdirde kolaylıkla kilo alarak fazla 

kilolu veya obez sınıfına geçebilen bireylerden oluşmaktadır (28). Diğer grup ise 

fazla kilolu veya obez olup adipozite ile ilişkili kardiyometabolik anormallikleri 

bulunmayan ‘sağlıklı obez’ grubudur (29). Ancak obez hasta alt grubunda metabolik 

anormallik bulunmamasına rağmen mortalitenin arttığına dair kanıtlar vardır (30). 
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2.1.2. Obezitenin Epidemiyolojisi 

Dünyada prevalansı artmakta olan obezite, giderek küresel bir epidemi halini 

almaktadır (31). Küresel Hastalık yükü (Global Burden of Disease: GBD) Obezite İş 

Birliği Grubu’nun 2015 yılı raporuna göre dünya genelinde obezitesi olan nüfus 

yaklaşık 108 milyon çocuk ve 604 milyon yetişkinden oluşmuştur. Bu durum, 

1980’den bu yana hemen hemen tüm ülkelerde obezite prevalansındaki artışı ve 70 

ülkede prevalansın iki katına çıktığını göstermektedir (32). 

Obezite, özellikle yüksek gelirli ya da üst-orta gelir grubundaki ülkelerin 

sorunu olsa da, tahminler gelişmekte olan ülkelerde de obezitenin hızla artacağını 

ortaya koymaktadır. Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Araştırması (National Health and Nutrition Examination Survey; NHANES)’nın 

1988-1994, 1999-2000 ve 2015-2016 yılları değerlendirmesine göre; ABD’de yaşa 

göre düzenlenmiş obezite prevalansı %22.9’dan %30.5’e ve ardından %39.6’ya 

kadar yükselmiştir (33). Bunlar içinde III. Derece obezite (morbid obezite; BKİ≥40 

kg/m
2
) grubunun prevalansının 2007 ve 2016 yılları arasında %5.7’den %7.7’ye 

yükseldiği görülmektedir (33). Tahminler, 2030 yılında pek çok eyalette obezite 

sıklığının %50’ye varacağını ön görmektedir. Avrupa ülkelerinde de benzer 

prevalans artışları söz konusudur. 

Avrupa’nın karşılaştırmalı verileri prevalans oranlarının, en düşük değerleri 

gösteren İsveç’te sırasıyla erkeklerde ve kadınlarda %7 ve %9, en yüksek değerleri 

gösteren Litvanya’da erkeklerde ve kadınlarda %22 ve %45 aralığında olduğunu 

göstermektedir. Avrupa genelinde ise bu değerler erkeklerde ve kadınlarda sırasıyla 

%15 ve %20’dir (34). 

Ülkemizde de yaşam tarzının hızla değişmesi sonucunda obezite, halk 

sağlığını önemli ölçüde tehdit eden ve sıklığı giderek artan bir sorun haline gelmiştir. 

Ülkemizde yetişkin toplumda obezite prevalansı, %30’luk kritik yüksek oranı 

aşmıştır. Obezite sıklığı kadınlarda daha yüksek olmakla beraber, son yıllarda 

erkeklerdeki hızlı artış da dikkati çekmektedir (28). 
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1997-98 yıllarında 540 merkezde yapılan, 20 yaş ve üzeri 24788 kişinin 

tarandığı Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) Çalışmasında, obezite 

prevalasının kadınlarda %32.9, erkeklerde %13.2, genelde ise %22.3 olduğu 

bildirilmiştir (7). Bu çalışmada obezite sıklığının 30’lu yaşlarda arttığı ve 45-65 yaş 

arasında pik yaptığı gösterilmiştir (35). 

TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra, aynı merkezlerde yapılan, 26500 

kişinin katılımıyla gerçekleştirilen TURDEP-II çalışmasında obezite sıklığı, 

kadınlarda %44, erkeklerde %27 ve genel popülasyonda ise %35 olarak saptanmıştır. 

Bölgesel inceleme yapıldığında obezite sıklığının Doğu Anadolu’da en düşük, diğer 

bölgelerde ise birbirine yakın olduğu görülmektedir. 15 il içinde obezitenin en düşük 

olduğu il Erzurum olup, en yoğun olduğu şehir ise Adana’dır (36). 

TURDEP-II çalışmasının sonuçları, TURDEP-I çalışmasının sonuçlarıyla 

karşılaştırıldığında, 12 yıllık süreçte kadınlarda obezitenin %34, erkeklerde ise %107 

oranında artmış olduğu görülmektedir. Normal kilolu bireylerde ise %41’den %26’ya 

önemli bir düşüş mevcuttur.  Ayrıca kadınlarda ortalama kilonun 6 kg, BKİ’nin 1.7 

kg/m
2
, bel çevresinin 6 cm ve kalça çevresinin 3 cm artmış olduğu görülmektedir. 

Erkeklerde ise ortalama kilonun 8 kg, BKİ’nin 2 kg/m
2
, bel çevresinin 7 cm ve kalça 

çevresinin 3 cm artmış olduğu görülmüştür (36). TURDEP-I ve TURDEP-II’ye göre 

ülkemiz erişkin popülasyonundaki obezite dağılımı Şekil 1’de gösterildiği gibidir. 

 

Şekil 1: Obezite prevalansının cinsiyet özelinde TURDEP-I ve TURDEP-II verilerine göre 

karşılaştırılması 
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Ülkemizde yapılan diğer çalışmalar incelendiğinde; yaklaşık 24 bin kişinin 

katılımıyla gerçekleştirilen TOHTA (Türkiye Obezite ve Hipertansiyon Taraması) 

araştırmasında obezite prevalansı %25 (kadın %36, erkek %21.5) olarak saptanmıştır 

(37). TEKHARF (Türk Erişkinlerde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri) 

çalışmasında ise obezite prevalansının 2000 yılında kadınlarda %43, erkeklerde 

%21.1 ve 2003 yılında ise kadınlarda %44.2, erkeklerde %25.2 olduğu bildirilmiştir 

(38). 

 

2.1.3. Obezitenin Tanısı ve Ölçüm Yöntemleri 

Obeziteyi değerlendirirken vücuttaki yağ oranının bilinmesi önemlidir. Bunun 

için kullanılan, uygulanabilirliği, maliyeti ve doğruluk dereceleri farklı çeşitli 

yöntemler bulunmaktadır. Ancak vücut komposizyon ölçümü karmaşık ve pahalı 

teknikler içermesi nedeniyle obezite tanı ve takibinde sıklıkla ağırlık ve boy ölçümü 

kullanılmaktadır. 

Obezitenin tanısında yaygın olarak kullanılan antropometrik parametre beden 

kitle indeksidir (BKİ). Kilogram (kg) cinsinden ağırlığın, metre (m) cinsinden boyun 

karesine bölünmesiyle elde edilen BKİ ucuz, kolay ve güvenilir bir yöntem olması 

nedeniyle ilk adım olarak kabul görmektedir. BKİ, yalnızca vücut ağırlığına kıyasla 

toplam vücut yağ kütlesinin daha iyi bir tahminini sağlar (39).  Ancak kas kütlesini 

hesaba katmaması nedeniyle, kas kütlesi fazla olan (örneğin profesyonel sporcular 

veya vücut geliştiriciler) veya sarkopenik (örneğin yaşlanmaya bağlı kas kütle kaybı 

olanlar) hastalarda yanlış değerlendirmeye yol açabilmektedir. BKİ ile birlikte bel 

çevresinin ölçümü risk hakkında ek bilgi sağlayabilir (40-42). BKİ’ye göre zayıf, 

normal ve fazla kiloluluk ile genel olarak obezite ve dereceleri Tablo 1’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 1: BKİ değerine göre sınıflandırılma 

     Sınıflama BKİ Değeri (kg/m
2
) 

 Düşük kilolu <18.5 

 Normal kilolu 18.5-24.9 

 Fazla kilolu 25.0-29.9 

 Hafif obezite (I. derece) 30.0-34.9 

 Orta derece obezite (II. derece) 35.0-39.9 

 İleri derece obezite (III. derece) ≥40 

 

            

BKİ’ne ek olarak, abdominal obeziteyi değerlendirmek için fazla kilolu ve 

obezitesi olan yetişkinlerde bel çevresinin ölçümü önemlidir. DSÖ’ye göre erkekler 

için ≥102 cm ve kadınlar için ≥88 cm bel çevresi abdominal obeziteyi gösterir ve bu 

durum viseral, santral veya erkek tipi obezite olarak da adlandırılır. Bel çevresi BKİ 

tarafından hesaba katılmamış olan bağımsız riskler hakkında bilgi sağlar ve artmış 

kardiyometabolik riskin göstergesi olarak kabul edilir (23-24). Ayrıca abdominal 

obezite diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve non alkolik yağlı karaciğer hastalığı ile 

de ilişkilidir (45-49).   

Bel çevresi mortalite ve morbidite açısından yüksek risk altındaki yetişkinleri 

belirlemek için, özellikle BKİ 25-35 kg/m
2
 aralığında olanlar için kullanılır. BKİ ≥35 

kg/m
2
 olan hastalarda bel çevresi ölçümü gerekli değildir, çünkü bu BKİ’ne sahip 

bireylerin hemen hemen tümünün bel çevresinin anormal olduğu ve genel mortalite 

ve morbidite risklerine sahip oldukları kabul edilmektedir (44). 

Bel çevresi iliak krest ile en alt kosta arasındaki mesafenin orta noktasına 

tekabül eden hat seviyesindeki yatay düzleme yerleştirilmiş esnek bir bantla ölçülür. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), 2005 yılında santral obeziteyi metabolik 

sendrom tanısının olmazsa olmaz kriteri haline getirmiş ve ek olarak santral obezite 

tanımında popülasyona özgü bel çevresi kesim noktalarının kullanılması gerektiğini 

bildirmiştir (50). Buna göre Türk toplumunda Avrupa için belirlenmiş bel çevresi 

rakamları (kadın için ≥80 cm, erkek için ≥94 cm) kullanılmalıdır. Ancak DSÖ ya da 

IDF rakamlarının Türk toplumunun özelliklerini ve kardiyovasküler risk profilini 

yansıtmadığı düşünülmektedir. Bu amaçla hem TURDEP-I, hem de TURDEP-II 

çalışmasında katılımcıların kardiyovasküler risk profiline dayanarak ROC (receiver 
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operator characteristics) eğrileri ile erişkin yaş Türk toplumunda bel çevresi 

duyarlılık ve özgüllüğü en iyi olan kesim noktaları araştırılmıştır. Buna göre, bel 

çevresi kesim noktaları; TURDEP-I’de kadınlar için 91 cm, erkeklerde 93 cm; 

TURDEP-II’de kadınlar için 90.5 cm, erkekler için 95.5 cm ve TEMD Obezite Lipid 

ve Hipertansiyon Çalışma Grubu’nda ise kadınlar için 90 cm, erkekler için 100 cm 

olarak saptanmıştır (28). 

BKİ ve bel çevresi dışında, obezite değerlendirmesinde bel kalça oranı, bel 

boy oranı gibi ölçüm yöntemleri de vardır. Bu teknikler basit, kolay ve ulaşılabilir 

olması nedeniyle tercih edilebilmektedir. Ancak bel kalça oranının (BKO), yalnızca 

bel çevresi ölçümüne kıyasla bir avantaj sağlamadığı düşünülmektedir. Amerikan 

Kalp Birliği (American Heart Association; AHA), Amerikan Kardiyoloji Derneği 

(American College of Cardiology; ACC) ve Obezite Derneği (The Obesity Society; 

TOS) önceki versiyonda olmasına rağmen; yeni güncellemede bel kalça oranını rutin 

obezite değerlendirmesinin bir parçası olarak önermemiştir (51). 2017 yılında 

Endonezya’da yapılan bir çalışmada da BKİ, bel çevresi, bel kalça oranı ve bel boy 

oranı gibi farklı antropometrik ölçümler kıyaslanmıştır. Bu çalışma sonucunda vücut 

yağ oranını en iyi gösteren parametrelerin bel çevresi ve bel boy oranı olduğu ortaya 

konmuştur. Bel boy oranının ≥ 0,5 olması abdominal yağlanma göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. Başka bir çalışmada ise bel çevresi ve bel boy oranının 

kardiyovasküler riski, BKİ ve bel kalça oranından daha iyi belirleyebileceği 

bildirilmiştir. Fakat tüm bu ölçümlerde gözlemciler arasında farklar olabilmekte ve 

belirli bir standardizasyonu sağlamada zorlanılmaktadır (52). 

Obezite tanısında kullanılabilen diğer yöntemler ise dual enerjili X-ışını 

absorbsiyometrisi (DEXA), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ve biyoelektrik impedans’dır. Bunlar vücut yağ dağılımını 

değerlendirmede daha uygun yöntemler olmasına rağmen, pahalı ve ulaşımları zor 

olması nedeniyle genellikle yalnızca araştırma amaçlı kullanılmaktadırlar. 

Günümüzde biyoimpedans cihazları klinik kullanıma girmiş olup; kişileri herhangi 

bir radyasyona maruz bırakmadan vücut yağ oranlarını belirlemesi, yetenekli 

personel gerektirmemesi, non-invaziv, ucuz ve hızlı bir yöntem olması ile diğer 

yöntemlerin önüne geçmiştir. Bu cihazlar vücut kompozisyon oranları ile fiziksel 
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aktivite durumları ilişkisini belirleyip belirli bir algoritma oluşturmakta ve hastanın 

yağ, iskelet kası, kemik kütlesi ve sistemik inflamasyon durumu gibi değişkenler 

hakkında öngörü sağlamaktadır. Ancak hesaplanan yağ miktarının viseral mi, 

subkutan mı olduğunu ayırt edememesi bu yöntemin dezavantajı olarak kabul 

edilmektedir (28). 

 

2.1.4. Obezite Patofizyolojisi 

Obezite gelişiminde genetik, fizyolojik, davranışsal, sosyokültürel ve çevresel 

birçok etken sorumludur. Adipoz doku kitlesinde artışa neden olan biyolojik ortam 

(genetik) ve çevresel faktörler (davranışsal/sosyal etkenler) obezite 

patofizyolojisinde yer alan en önemli yapıtaşlarıdır. 

Obezite gelişiminde genetik faktörlerin önemi, özellikle ikiz bireyler üzerinde 

gerçekleştirilen çalışmalardan anlaşılmıştır. Bu çalışmalara göre tahmin edilen 

obezite kalıtsallığı %60-90 arasında olmak üzere oldukça yüksektir (53, 54). Evlat 

edinmelerde de çocukların BKİ’nin, evlat edinen ebeveynlerinki yerine biyolojik 

ebeveynlerinki ile korele olduğu görülmüştür. 

Genom Çapında İlişkilendirme Çalışmaları (Genom Wide Association 

Studies: GWAS) ve Metabochip Çalışmalarının kombine bir meta-analizinde, 

yaklaşık 340000 kişide BKİ ile ilişkili 97 lokus tanımlanmıştır (55). GWAS 

tarafından tanımlanan genler arasında obezite ile en güçlü ilişkiye sahip olan genin 

16. kromozomdaki FTO geni olduğu saptanmıştır (56, 57). Bunun dışında MC4R 

(melanokortin 4 reseptörü), ADRB3 (β3-adrenerjik reseptör), PCSK1 (proprotein 

konvertaz subtilisin kexin 1), BDNF (beyin kaynaklı nörotrofik faktör), LCT 

(laktaz), MTNR1B (melatonin reseptör 1 B), TLR4 (toll like reseptör 4), ENPP1 

(ekonükleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), FGFR1 (fibroblast büyüme faktörü 

reseptör 1) ve LEP/LEPR (leptin/leptin reseptörü) gibi birçok sorumlu gen 

mevcuttur. Ayrıca çevresel faktörlerin (toksinler, gıda noksanlığı, obezojenik-yüksek 

yağlı diyet maruziyeti vb.) BKİ ile ilişkili genlerde değişikliklere neden olarak 

obeziteye yol açtıkları çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (58). 
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Vücut ağırlığının temel modülatörü beyindir. Çevreden gelen mesajlar, 

dolaşım (leptin,glukoz) veya otonom sinir sistemi (vagal afferentler) yoluyla beyne 

ulaşır. Yiyecekler ile ilgili bilgilerin işlenmesi ve vücut ağırlığına etkisi açısından 

beyin anatomisinde çeşitli önemli bölgeler yer almaktadır (59). Bunlar traktus 

solitarius nükleusu, arkuat nükleusu, paraventriküler nükleus, ventromedial 

hipotalamus, lateral hipotalamus ve amigdaladır. Yaygın kabul gören şekliyle tokluk 

merkezi ventromedial hipotalamus ve iştah merkezi ise lateral hipotalamustur. 

Obezite patogenezinde yer alan bir başka önemli ajan da afferent sinyaller ve 

hormonlardır. Bunlar içinde en güçlülerinden biri olan leptinin üretimi, vücut yağ 

kütlesi ile yakından ilişkilidir. Leptin gıda alımını azaltıp, sempatik sinir sistemi 

aktivasyonunu artırabilmektedir. Leptin eksikliği olan farelerde hiperfaji, insülin 

rezistansı, hiperinsülinemi ve kısırlık saptanmıştır. İnsanlarda yapılan çalışmalarda 

ise leptin eksikliğine bağlı obezite esas olarak akraba evliliklerinde görülmüştür (60). 

Ghrelin, glukagon benzeri peptid (GLP-1), kolesistokinin, enterostatin ve YY 3-36 

peptidi gibi bağırsak hormonları da gıda alımının düzenlenmesinde rol oynamaktadır.  

Bunlardan ghrelin dışındakiler gıda alımını engelleme şeklinde etki eder. 

Enerji depolanması ve harcanmasından sorumlu yağ dokusu beyaz, bej ve 

kahverengi olmak üzere üç çeşittir. Beyaz yağ dokusu enerji depolanması, 

kahverengi yağ dokusu ise enerji harcanmasından sorumludur. Beyaz yağ dokusu en 

çok subkutan olarak yer almak üzere; kalp, karaciğer, pankreas gibi organlarda da 

birikebilir. Bu viseral yağ birikimi beraberinde adiponektin, leptin, insülin benzeri 

büyüme faktörü-1 ve bağlayıcı proteini (IGF-1 ve IGFBP), östrojen, serbest yağ 

asitleri, interlökin (IL)-6, IL-8, transforming büyüme faktör beta (TGF-β), fibroblast 

büyüme faktörü (FGF), epidermal büyüme fakörü (EGF), plasminojen aktivatör 

inhibitor-1 (PAI-1), tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), C-reaktif protein (CRP), 

anjiotensinojen, anjiotensin-II ve kolesteril ester protein (CETP) gibi faktörler 

salgılanır. Bunlar inflamasyonla ilişkili olarak salgılanan ve insülin rezistansı ve 

metabolik komplikasyonlara neden olan ürünlerdir. Çoğunlukla supraklavikular ve 

servikal bölgede birikim gösteren kahverengi yağ dokusu ise; BKİ ve vücut yağ 

yüzdesi ile ters orantılı olarak bulunmaktadır (61, 62). Kahverengi yağ doku 

aktivitesi çocukluktan ergenliğe doğru artıp, 13 yaşında pik yapar (63). Önceleri bu 
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yaştan sonra kahverengi yağ doku miktarının yaşla birlikte azaldığı ve erişkin 

termogenezisinde rol oynamadığı şeklinde bir düşünce olmasına rağmen; pozitron 

emisyon bilgisayarlı tomografisi (PET-CT) kullanılarak yapılan çalışmalarda, 

özellikle kadınlar başta olmak üzere erişkinlerde metabolik olarak aktif kahverengi 

yağ dokusunun varlığı gösterilmiştir (61-64). 

Toplam vücut yağında olduğu gibi, viseral ve subkutan yağ dağılımında da 

önemli genetik belirleyiciler vardır (65). Özellikle gonadal steroidler ve büyüme 

hormonu (growth hormone: GH) vücut yağ dağılımında önemli rol oynar. Hem 

gonadal steroidler, hem de büyüme hormonu yaşla birlikte azalır ve bu durum 

erkeklerdeki viseral yağlanmayı açıklamaktadır. Postmenopozal kadınlarda ise, 

azalan östrojen ve GH nedeniyle viseral yağ oranında nispeten hızlı bir artış 

olmaktadır. Vücut yağ dağılımı oldukça önemlidir; çünkü kardiyovasküler hastalık 

ve metabolik bozukluklardan sorumlu olan viseral yağdır. 

Obezite, intestinal mikrobiyatadaki değişikliklerle de ilişkilidir. İntestinal 

mikrobiyata bileşimi hem obeziteyi, hem de diyete cevabı etkileyebilir. Örnek olarak, 

yapılan bir çalışmada Prevotella / Bacteriodes oranı daha düşük olan bireylerin, 

kalori kısıtlı-yüksek lifli diyetle önemli ölçüde daha fazla kilo verdiği gösterilmiştir 

(66). Ek olarak obezitenin de intestinal mikrobiyata kompozisyonunu etkilediği 

düşünülmektedir (67). Obezitesi olan bireylerde, Firmicutes / Bacteriodes (F / B) 

oranı normal kilolulardan daha yüksek bulunmuştur. 

Davranışsal mekanizmalar da obezite temelinde önemli yer tutmaktadır. Kilo 

kaybına ve kilo alımına katkıda bulunabilecek zayıf adaptasyon birçok çalışmada 

gösterilmiştir (68). Kilo alımı, daha fazla kilo almayı engellemeye yönelik enerji 

harcamalarında artışı beraberinde getirir; bu da vücut ağırlığını korumaya yönelik 

mekanizmayı doğrulamaktadır. Bu mekanizmayla ilgili yapılan bir çalışmada, 

bireyler 10 hafta boyunca çok düşük kalorili diyete maruz bırakılmış ve yılın geri 

kalanında değişiklikler kaydedilmiştir. Yapılan ölçümlerde diyetin yol açtığı kilo 

kaybından sonra iştahı tetikleyen gastrointestinal peptid ve ghrelin düzeyinin arttığı; 

gıda alımını engelleyici etkileri olan leptin, peptid YY ve kolesistokinin gibi 

hormonların ise azaldığı görülmüştür.  Kilo alımını destekleyen bu hormonal 
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adaptasyonun diyete bağlı kilo kaybını takiben en az bir yıl boyunca devam ettiği 

saptanmıştır (69). 

 

2.1.5. Obezite Etyolojisi 

Genetik, nörolojik, çevresel, fizyolojik, biyokimyasal, psikolojik ve 

sosyokültürel birçok etmen birbiri ile ilişkili olarak obeziteye neden olmaktadır. 

Alınan ve harcanan enerji arasındaki dengenin alınan lehinde değişmesi en temel 

sorunu oluşturmaktadır. Aşırı ve yanlış beslenme, fiziksel aktivite yetersizliği primer 

obeziteyi oluştururken; hipotiroidizm, Cushing sendromu, insulinoma, hipotalamik 

obezite, polikistik over sendromu (PKOS), büyüme hormonu (GH) eksikliği gibi 

altta yatan hastalığa bağlı gelişen obezite ise sekonder obeziteyi oluşturmaktadır 

Sekonder obezite nedenleri tablo 2’de verilmiştir. 

 

Tablo 2: Sekonder obezite nedenleri  

Genetik obezite Cohen sendromu, Carpenter sendromu, Prader-Willi sendromu, 

Laurence-Moon Biedl sendromu, Alström sendromu, Albright’ın 

herediter distrofisi, Rotmund sendromu 

Hipotalamik obezite Adipoza-genital distrofi, Kleine-Levin sendromu, Ventromediyal 

hipotalamus’un harabiyeti 

Endokrin 

hastalıklarda 

görülen obezite 

Cushing sendromu, Hipotiroidi, İnsülinoma, PKOS, Erkek 

hipogonadizmi, GH eksikliği/direnci, Turner sendromu, 

Kraniyofaringiyoma, Hipofiz yetmezliği 

İlaç ve hormonlara 

bağlı kilo artışı 

Antipsikotikler/nöroleptikler, Antidepresanlar, Antiepileptikler, 

Lityum, Fenotiyazinler, Steroid hormonlar, Antidiyabetikler (insülin, 

sülfonilüre), Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar, Kalsiyum kanal 

blokerleri 

 

Bireyin gelişiminin kritik dönemlerinde, çevresel etkiler ve beslenmenin 

obezite ve metabolik hastalığa yatkınlık yaratıyor olabileceği yönünde artan kanıtlar 

vardır (70). Örneğin, annenin hamilelik sırasındaki vücut ağırlığı, bebeğin beden 

büyüklüğünü, şeklini ve daha sonra vücut yapısını etkileyebilmektedir (71). 

Obezitenin başlangıç yaşı ve aile öyküsü gelecek için ipucu vermektedir (72). Yedi 

yaşında obezistesi olan ve ergenlik döneminde obezitesi süren çocukların hemen 

tamamı yetişkinlikte de obeziteye sahip olacaktır (73). Yine de çocukluk ve ergenlik 
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ağırlığının önemine rağmen, çoğu kilolu bireyin kilo probleminin yetişkin yaşamında 

geliştiği görülmüştür (74). 

Aşırı kilolu kadınların çoğu, ergenlik başlangıcından itibaren fazla kilo 

almaya başlar (75) ve bu da yetişkin döneminde daha yüksek BKİ’ne neden olur 

(76). Bu kilo alımı, gebelik ve menopoz gibi dönemlerde hızlanabilmektedir. Gebelik 

dönemindeki aşırı ağırlık artışı, doğum sonrası bu kiloların kalıcı olma riskini artırır 

(77, 78). Amerika’da postmenopozal kadınlarla ilgili yapılan Ülke Genelinde Kadın 

Sağlığı Çalışmaları’nda (Study of Women’s Health Across the Nation: SWAN), bel 

çevresi ve yağ kütlesi biyoelektriksel impedans ile ölçülmüştür. Son adet 

döneminden sonra 6 yıllık süre zarfında ağırlıkta (2.9 kg) ve bel çevresinde (5.7 cm) 

artış olduğu görülmüştür (79). 

Framingham Kalp Çalışması’nda erkeklerin zaman içinde boyları ile orantılı 

olarak giderek ağırlaştığına dair kanıtlar vardır (65). Yaşlı erkeklerde testosteron 

düzeyindeki azalma ile ilişkili olarak yağ kütlesinde artış ve kas kütlesinde azalma 

görülmektedir. 

Obezite ve fiziksel aktivite arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar giderek 

artmakta ve hepsi de enerji tasarruflu cihazlar ile kişinin enerji harcamasının azaldığı 

ve kilo alımının arttığını göstermektedir (80). Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması 

(National Health and Nutrition Examination Survey; NHANES) verileriyle yapılan 

bir analizde obezitenin; televizyon zamanı ve sedanter yaşam ile orta dereceli pozitif 

korelasyon gösterdiği, şiddetli fiziksel aktivite ile güçlü negatif korelasyon gösterdiği 

saptanmıştır (81). Sedanter yaşama en önemli katkının uzun süreli televizyon 

seyretmek olduğu ve bunun sonucunda obezite, diyabet gibi hastalıkların gelişim 

riskinin oldukça arttığı bilinmektedir (82). Hemşire’lerin Sağlık Çalışması’nda 

(Nurses’ Health Study) televizyon izlemeye harcanan her iki saatlik artışın, obezite 

riskini %23, diyabet riskini %14 artırdığı gösterilmiştir (83). Televizyonun obezite 

üzerine etkisinin, yalnızca fiziksel aktivite azalmasından kaynaklanmadığı, 

beraberinde alınan enerji miktarının artışı ile de ilişkili olduğu düşünülmektedir         

(84, 85). 
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Ucuz, lezzetli, enerji yoğunluğu fazla gıdaların mevcudiyeti de dahil olmak 

üzere küresel gıda arzındaki değişiklikler, kısmen obezite prevalansının artmasından 

sorumludur (86). Glisemik indeksi yüksek besinler, şekerli içecekler, porsiyonu 

büyük hazır yiyecekler, fast food beslenme alışkanlığındaki artış gibi birçok faktör 

obeziteye katkıda bulunmaktadır. Epidemiyolojik veriler, yağ ve şeker oranı yüksek 

diyetin obezite ile doğrudan ilişkili olduğunu göstermektedir. Örneğin, yapılan 

prospektif bir çalışmada patates cipsi, şekerli içecekler, işlenmemiş kırmızı et 

tüketimindeki artışın kilo alımına pozitif etkisi olduğu; buna karşılık sebze, kepekli 

tahıllar, meyveler, kuruyemişler ve yoğurt tüketiminin kilo alımına negatif etkisi 

olduğu görülmüştür (87). Bunlar dışında gece yeme sendromu, aşırı yeme bozukluğu 

gibi beslenme sorunları ve sigarayı bırakmanın da obeziteye katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (88-90). Ayrıca antipsikotikler, lityum, trisiklik antidepresanlar, 

antiepileptikler ve antidiyabetiklerden bazıları da kilo alımına neden olabilmektedir. 

 

2.1.6. Obeziteye Eşlik Eden Hastalıklar 

Obezite, beraberinde mevcut olan hastalıkların da etkisi ile mortalite ve 

morbiditesi oldukça yüksek bir hastalıktır. Koroner kalp hastalığı, diğer 

aterosklerotik hastalıklar, Tip 2 diyabet ve OSAS (Obstruktif Uyku Apne Sendromu) 

mortalite için çok yüksek risk kategorisini oluştururken; osteoartrit, kolelitiazis, non 

alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve PKOS morbiditeyi artıran başlıca hastalıklardır. 

Tip 2 diyabetin %80’den fazlasının obeziteyle ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Özellikle viseral yağ dokusuyla arasında kuvvetli ilişki tanımlanmaktadır, ancak total 

vücut yağı veya subkutan yağ dokusu ile ilişkisi bulunamamıştır. Yine obezite 

olgularının neredeyse yarısında kan basıncı yüksekliği tespit edilmiştir. Ayrıca 

obezitenin dislipidemi, inme, kalp yetersizliği, atrial fibrilasyon ve demans riskinde 

de artışa neden olduğu bilinmektedir. 

Obezitede bazı kanser türlerinde de artış görülmektedir. Bunlar özofagus, ince 

barsak, kolon, rektum, karaciğer, safra kesesi, pankreas, böbrek, prostat, meme, over, 

endometrium ve serviks kanserleri, lösemi, lenfoma ve multiple miyelomdur. 
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Obezitenin kronik böbrek hastalığı, böbrek taşı, üriner inkontinans, obezite 

hipoventilasyon sendromu, gastroözofajial reflü hastalığı, eroziv özofajit, erektil 

disfonksiyon ve depresyonla da ilişkili olduğu bulunmuştur. 

Obeziteyle birlikte anılması gereken en önemli kavramlardan biri de 

metabolik sendromdur. IDF tarafından belirlenen beş kriterden üçünün varlığı 

metabolik sendrom olarak adlandırılır (91). Bu kriterler abdominal obezite (bel 

çevresi erkekte ≥94 cm, kadında ≥80 cm), açlık kan şekeri ≥100 mg/dl (veya daha 

önce Tip 2 diyabet tanısı almış olmak), kan basıncı ≥130/80 mmHg (veya ilaç 

tedavisi altında olan hipertansiyon tanısı), trigliserit ≥150 mg/dl (veya ilaç tedavisi 

altında hipertrigliseridemi), HDL-kolesterol erkekte <40 mg/dl ve kadında <50 mg/dl 

şeklindedir. 

 

2.1.7. Obezitesi Olan Hastanın Değerlendirilmesi 

Hastanın öncelikle boy ve kilosu ölçülerek BKİ hesaplanmalıdır. BKİ ≥30 

kg/m
2
 olan hastaların BKİ düzeyine göre obezite sınıflandırması yapılmalıdır. Bu 

sınıflandırma özellikle artmış kardiyovasküler riski tanımlamaktadır. Ayrıca BKİ 

≥25 kg/m
2
 olan hastalar da bel çevresi ölçülerek risk sınıflandırmasına katılmalıdır 

(Tablo 3). 

 

Tablo 3: Obezitenin BKİ, bel çevresi ve ilişkili hastalık riskine göre sınıflandırılması 

  

 BKİ (kg/m
2
) 

 

  Obezite sınıfı 

   Bel çevresine göre   hastalık riski 

      Erkek ≥ 94 cm  Erkek ≥102 

cm 

      Kadın ≥ 80 cm  Kadın≥ 88 cm 

  Fazla kilolu     25.0 – 29.9            Artmış      Yüksek 

  Obezite      30.0 – 34.9             I           Yüksek  Çok yüksek 

  Obezite     35.0 – 39.9            II        Çok yüksek  Çok yüksek 

  Morbid obezite           ≥40            III        Aşırı yüksek  Aşırı yüksek 

 

Genel olarak, obezitesi olan hastanın değerlendirilmesinde, obezite ile ilişkili 

anamnez alınmalı, obezitenin tipi ve derecesini tayin edecek şekilde fizik muayene 

yapılmalı, sekonder obezite nedenleri ve obeziteyle ilişkili hastalıklar açısından 

incelenmelidir. 
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Anamnez kısmında; hastanın yaşı, cinsiyeti, ırkı, eğitim düzeyi, medeni 

durumu, mesleği/işi, obezite başlama yaşı/süresi, beslenme alışkanlıkları, fiziksel 

aktivite durumu, sigara/alkol/madde kullanımı, kronik hastalık ve ilaç kullanımı, 

uyku düzeni, aile hikayesi sorgulanmalıdır (92). 

Hastanın fizik muayenesinde; boy ve ağırlık ölçümü, BKİ’nin hesaplanması, 

bel çevresi ve kan basıncı ölçümü, nabız ve cilt muayenesi, sekonder obezite 

düşündürecek bulguların atlanmaması önemlidir. 

Laboratuvar incelemelerinde; açlık kan plazma glukozu, HbA1c, açlık lipid 

düzeyleri (trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, total kolesterol), karaciğer 

enzimleri (AST, ALT, GGT, ALP), böbrek fonksiyon testleri (kreatinin, kan üre 

azotu), elektrolitler (sodyum, potasyum, kalsiyum vb.), serum ürik asit, tam idrar 

analizi, EKG (ve gerekirse ileri kardiyovasküler inceleme) bakılmalıdır. Sekonder 

obeziteye dair bulguya rastlanırsa, bu hastalığa yönelik ek tetkik istenmesi önemlidir. 

 

2.1.8. Obezite Tedavisi 

Obezitenin gelişiminin önlenmesi, obezite için atılan adımların en önemlisini 

oluşturmaktadır. Obezite tedavisinde amaç, yaşam kalitesindeki azalmalar dahil 

olmak üzere obezitenin komplikasyonlarını önlemek, tedavi etmek ve tersine 

çevirmektir. Özellikle kardiyovasküler hastalık riski durumunda, kilo vermek bu 

riskleri de azaltacağı için obezite tedavisi oldukça önem kazanmaktadır (93, 94). 

Vücut ağırlığının 6 aylık sürede %10 azalması, obezitenin yol açtığı sağlık 

sorunlarının önlenmesi açısından oldukça yararlıdır. Ancak kilo vermenin yanında 

bir önemli nokta da kişinin ulaştığı kiloyu koruyabilmesidir. Bunu başarabilen 

kişilerin azınlıkta olması oldukça önemli bir noktadır. 

Obezite tedavisinde tıbbi beslenme tedavisi, egzersiz, davranış terapisi, 

farmakolojik tedavi ve cerrahi tedavi gibi çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. Hastalar 

bireysel olarak değerlendirilmeli ve farmakolojik tedavi ile cerrahi tedavinin 

gerekliliği düşünülmelidir. Ancak her hastaya tıbbi beslenme tedavisi, egzersiz 

reçetelendirilmesi ve davranış değişikliği tedavisinin uygulanması oldukça 
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önemlidir; son yıllarda bu kombine tedavi şekli yaşam tarzı müdahale programı 

olarak anılmaktadır (95). 

a. Tıbbi Beslenme Tedavisi: 

Kilo kaybının korunması için yeme alışkanlığındaki değişikliğin kalıcı olması 

gerekir. Bu nedenle beslenme programı kişiye özel olmalıdır. Ayrıca bireyler uzun 

sürede zayıflatılmalı ve kısa dönemli (şok) programlardan uzak durulmalıdır. 

Günlük enerji miktarının belirlenmesinde amaç, kişiye harcadığından daha az 

enerji vermektir. Haftada 0.5-1 kg ağırlık kaybını sağlayacak şekilde günlük enerji 

alımı azaltılmalıdır; ki bu da çoğunlukla 500-1000 kcal’lik bir azalmaya karşılık 

gelmektedir.  Kadınlar için 1500 kcal/gün ve erkekler için 1500-1800 kcal/gün enerji 

alımı ile kilo kaybı sağlanabilmektedir. 

Günlük enerjinin %55-60’ı karbonhidratlar, %25-30’u yağlar ve %12-15’i 

proteinlerden sağlanmalıdır. Günlük 2-3 litre kadar sıvı (bu sıvının 1-1.5 litresi su 

olmalı) tüketilmeli, 25-35 gram posa alınmalı, tuz alımı 5-6 gram ile kısıtlanmalı ve 

alkol mümkünse kullanılmamalıdır. 

Beslenme düzeni günlük 4-6 öğün şeklinde olmalıdır. Öğün atlama ile vücut 

yağ kütlesi ve leptin konsantrasyonunun arttığı, ayrıca daha az sıklıkta-daha büyük 

öğünlere göre insülin sekresyonunda farklılıklar olduğu gösterilmiştir (96). Akşam 

öğününü 18:00-20:00 saatleri arasında yiyip, sonrasında besin tüketiminden 

kaçınmak da önemlidir. 

Bir başka önemli nokta da alınan karbonhidratın içeriği ve glisemik indeks 

değeridir. Şeker gibi basit karbonhidratlar yerine; kuru baklagiller, tam tahıl ürünleri, 

bulgur gibi kompleks karbonhidrat içeren besinler tüketilmelidir. Ayrıca glukoz 

yerine fruktoz tüketiminin artması da obezitenin artması ile ilişkilidir. Çünkü 

fruktozun vücutta metobolize olurken glukozdan farklı bir yol izleyerek insülin 

düzeyini artırmadığı, leptin düzeyini düşürdüğü ve ghrelin salınımını baskılamadığı 

bilinmektedir. Elli gram karbonhidrat içeren referans besine kıyasla seçilen besinin 

50 gram karbonhidrat içeren miktarının kan şekerini yükseltme oranı, glisemik 

indeks olarak tanımlanmaktadır. Yüksek glisemik indeksli (>70) besinler hızlı 
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karbonhidrat emilimine neden olarak insülin ve glukagon salınımının dengesinin 

bozulmasına, doygunluk hissinin azalmasına ve uzun vadede aşırı besin alınımına 

neden olurlar. Bu nedenle beyaz ekmek gibi birçok rafine tahıl ürünleri, patates, 

pirinç gibi yüksek glisemik indekse sahip besinlerden uzak durulmalıdır (28). 

             

b. Fiziksel aktivite: 

Fiziksel aktivitenin artırılması hem kilo verme, hem de verilen kilonun 

korunmasında oldukça önemlidir. Ayrıca viseral yağı azaltma, kas kitlesini artırma, 

insülin direncini azaltma, kan basıncı ve lipid profilini düzeltme gibi etkileri ile 

obezitenin en önemli mortalite nedenleri arasında olan kardiyovasküler hastalık 

riskini azaltmaktadır. 

Genel olarak hastalara önerilen günde ortalama 30-45 dakika süren ve 

mümkünse haftanın her günü yapılan orta düzeyde bir egzersizdir. Buna örnek olarak 

5-6 km/saat hızında yapılan yürüyüş gösterilebilir. 

Daha önce böyle bir alışkanlığı olmayan hastaları, fiziksel aktivite 

programına başlamadan önce mutlaka kardiyovasküler açıdan değerlendirmek 

gerekir. Ayrıca adrenerjik aktivitenin daha yoğun ve kardiyovasküler olay riskinin 

daha fazla olduğu sabah saatleri yerine akşam üzeri egzersiz yapılması 

önerilmektedir. Yine de fiziksel aktivitenin saati ve türü kişinin yaşamına uygun 

şekilde düzenlenmelidir. 

 

c. Bilişsel Davranışçı Terapi: 

Obezitesi olan bireylerin özgeçmişlerinde başarısız diyet ve egzersiz 

girişimleri, sosyal yaşamlarında maruz kaldıkları ayrımcılık gibi birçok psikolojik 

travma yatmaktadır. Bu travmaları iyi öğrenmek ve sorunların kaynağını tespit etmek 

kilo verme yolunda oldukça önemlidir. Davranış temelli tedavi programlarının kilo 

kaybı sonuçlarını iyileştirdiği ve obezite ile ilişkili hastalıkların riskini azalttığı 

görülmektedir (97). Amerika Birleşik Devletleri Önleyici Hizmetler Görev Gücü 

(The US Preventive Services Task Force: USPSTF), BKİ ≥30 kg/m
2 

olan tüm 
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yetişkinlere, kilo kaybı ve kaybedilen kilonun korunması amacıyla, klinisyenlerin 

yoğun ve çok bileşenli davranışsal terapi teklif etmesini önermektedir (98). 

Davranış terapisi obezitesi olan hastanın yönetiminde temel yapıtaşını 

oluşturmaktadır. Bu doğrultuda hedeflenen; beslenme düzenini değiştirme ve izleme, 

fiziksel aktiviteleri değiştirmek, çevrede yeme davranışını tetikleyen uyaranları 

kontrol etmektir. En önemlisi de bu hedeflerin uzun vadede sürdürülebilirliğini 

sağlamaktır; bu nedenle temel belirleyici seçilen programa bağlılık derecesi gibi 

görünmektedir (99). 

 
d. Farmokolojik tedavi: 

Obezitenin ilaçla tedavisi önemli bir sağlık konusu haline gelmiştir. 

Obezitede farmakolojik tedavi endikasyonları; BKİ ≥30 kg/m
2
 olup, yaşam tarzı 

müdahalesine rağmen kilo kontrolü sağlanamayan olgular, BKİ 27-29.9 kg/m
2
 olup 

komorbiditeleri (Tip 2 diyabet, koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık, 

hipertansiyon, dislipidemi) olan hastalar ve BKİ 25-29.9 kg/m
2
 olup bel çevresi 

erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm veya üzerinde olan olgulardır. 

Obezite tedavisinde kullanılan, ülkemizde onay almış ilaçlar; orlistat ve 

liraglutiddir. Liraglutid, bir GLP-1 agonisti olup, glukoz bağımlı insülin salınımını 

uyarır, glukagon yanıtını azaltır ve gastrik boşalmayı yavaşlatarak iştahı azaltır. 

Orlistat ise pankreatik lipazın selektif inhibitörüdür ve intestinal yağ emilimini 

azaltır. 

 

e. Cerrahi tedavi: 

Obezitede cerrahi tedavi günümüzde daha çok tercih edilmekte ve bariyatrik 

cerrahi olarak anılmaktadır. Bariyatrik cerrahi endikasyonları; BKİ ≥40 kg/m
2
 

olması, BKİ ≥35 kg/m
2
 ve obezite ilişkili komorbiditelerin tıbbi tedavi ve yaşam 

biçimi değişiklikleri ile kontrol edilememesi ve cerrahi dışı yöntemlerin daha önce 

uygulanmış ancak başarısız olması şeklinde sayılabilir. 

Bariyatrik tedavi yöntemleri arasında gıda alımını kısıtlama (restriktif) 

şeklinde etki gösteren vertikal band gastroplasti ve laparoskopik ayarlanabilir gastrik 
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band, sleeve gastrektomi, malabsorbsiyon yaparak etki gösteren jejunoileal bypass ve 

duodenal switch sayılabilir. Ayrıca Roux-en-Y gastrik bypass, biliyopankreatik 

diversiyon ve biliyopankreatik diversiyon/duodenal switch şeklinde kombine 

yöntemler de mevcuttur. 

 

2.2. KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR 

2.2.1. Kardiyovasküler Hastalık Tanımlaması ve Epidemiyolojisi 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) özellikle 60 yaşın üzerindeki bireylerde 

görülmekle birlikte genel nüfusta oldukça yaygındır. 2012 ve 2013 yıllarında, dünya 

genelinde yılda 17.3 milyon ölümün kardiyovasküler hastalık nedenli görüldüğü 

saptanmıştır (100-102). 

Kardiyovasküler hastalıklar dört ana sınıfta toplanmaktadır: 

-Miyokard enfarktüsü (MI), angina pektoris, kalp yetmezliği ve kardiyak 

ölüm ile kendini gösteren koroner kalp hastalığı (KKH) 

-İnme ve geçici iskemik atak ile kendini gösteren serebrovasküler hastalık 

-Ekstremite iskemisi ve kladikasyon ile kendini gösteren periferik arter 

hastalığı 

-Torasik veya abdominal aort anevrizması (Aort aterosklerozu) 

Bilinen kardiyovasküler hastalığı olmayan otuzlu yaşlarındaki bireylerde, 

yaşam boyu genel kardiyovasküler hastalık riski %50’ye yaklaşmaktadır (103). 

Koroner kalp hastalığı toplam kardiyovasküler hastalık vakalarının yaklaşık üçte 

birini veya yarısı oluşturmaktadır (104). Yaşam boyu koroner kalp hastalık gelişme 

riski de başlangıçta koroner kalp hastalığı olmayan 40-94 yaş arasındaki 7733 kişinin 

katılımıyla gerçekleştirilen Framigham Kalp Çalışması’nda gösterilmiştir (105). Bu 

çalışmada 40 yaşındaki bireyler için yaşam boyu risk erkeklerde %49, kadınlarda 

%32 olarak saptanmıştır. Türk Kardiyoloji Derneği tarafından yürütülen TEKHARF 

(Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri) çalışmasının verilerine göre, 
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Türkiye’de 2 milyon koroner kalp hastasının bulunduğu ve önümüzdeki 10 yıl içinde 

bu sayının 5.6 milyona ulaşmasının beklendiği bildirilmiştir (106). 

Kardiyovasküler hastalıkların çoğu gelişmiş ülkelerde önde gelen ölüm 

nedeni olmakla birlikte, son yıllarda akut miyokard enfarktüsüne bağlı ölüm oranı 

%50’ye kadar azalmış görünmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda 

yaklaşık 1.5 milyon kişi kalp krizi veya inme geçirmekte ve bu da 250.000’den fazla 

ölümle sonuçlanmaktadır (107, 108). TEKHARF çalışması verilerine göre, 

Türkiye’de nedeni bilinen ölümler arasında koroner kalp hastalığına bağlı ölümler 

%42.5’lik oranla ilk sırada yer almaktadır; ikinci sırada kansere bağlı ölümler ve 

üçüncü sırada ise serebrovasküler hastalık nedenli ölümler izlenmektedir (106). 

İnsan ömründeki uzama ve 1975’ten beri koroner kalp hastalığı, inme kaynaklı 

ölümlerin oranında düşüşe rağmen, kardiyovasküler hastalık ve bununla ilişkili 

komplikasyonların tedavisi oldukça yaygın ve pahalıdır (109-113). İlk 

kardiyovasküler hastalık olayı ile ilişkili ölüm oranlarındaki iyileşmelerle birlikte, 

gelişmekte olan ülkelerde de kardiyovasküler hastalık prevalansı hızla artmaktadır 

(114-116). 1990 ve 2010 yılları arasında, küresel nüfus artışının yanı sıra tedavide ve 

uzun ömürlülükteki artış nedeniyle koroner kalp hastalığının neden olduğu küresel 

yükün %29 oranında arttığı tahmin edilmektedir (117). Bu nedenle, yüksek maliyetli 

tedavi çalışmalarından ziyade esas ağırlık verilmesi gereken çalışmalar primer ve 

sekonder korunma üzerine olmalıdır (118). 

 

2.2.2. Kardiyovasküler Hastalık Risk Faktörleri     

Mortalite ve morbiditesi yüksek, ayrıca tedavisi oldukça maliyetli olan 

kardiyovasküler hastalıklardan korunmak esas hedefi oluşturmalıdır. Bu amaçla 

atılması gereken ilk adım kardiyovasküler hastalık risk faktörlerini belirlemektir. 

Kardiyovasküler hastalıklar için birçok risk faktörü, spesifik önleyici tedbirlerle 

değiştirilebilir. Elli iki ülkeden gelen hastaların oluşturduğu dünya çapındaki 

INTERHEART çalışmasında, ilk miyokart enfarktüsünün popülasyona bağlı riskinin 

%90’ından fazlasını potansiyel olarak değiştirilebilir dokuz faktörün (sigara içiciliği, 

dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, abdominal obezite, psikososyal faktörler, sebze-
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meyve tüketimi, alkol tüketimi ve düzenli fiziksel aktivite) oluşturduğu tespit 

edilmiştir (119). 

Genel popülasyondaki birçok birey koroner kalp hastalığı için bir veya daha 

fazla risk faktörüne sahiptir ve koroner kalp hastalığı olaylarının %90’ından fazlası 

en az bir risk faktörü olan kişilerde ortaya çıkmaktadır (119-121). Kardiyovasküler 

mortalitenin yarısından fazlasından sorumlu olduğu tahmin edilen beş ana 

değiştirilebilir risk faktörü; dislipidemi, diyabet, hipertansiyon, obezite ve sigara 

içiciliğidir (122). Majör risk faktörlerinin yokluğu, koroner kalp hastalığı riskinin 

düşük olacağını öngörmektedir (121). 

Hem Batı, hem de Asya popülasyonlarında yapılan çalışmalarda multiple risk 

faktörleri mevcut olduğunda kardiyovasküler hastalık riskinde artış kaydedilmiştir 

(120, 123-125). Chicago’da 20000 kadın ve erkeğin 22 yıllık izlemiyle 

gerçekleştirilen bir çalışmada, üç ana risk faktörün (total kolesterol ≥200 mg/dl, kan 

basıncı ≥120/80 mmHg ve sigara içiciliği) ikisi veya tamamının hastalarda mevcut 

olduğu görülmüştür. Bu durumun hem erkekler, hem de kadınlarda; koroner kalp 

hastalığı (sırasıyla 5.5 ve 5.7), kardiyovasküler hastalık (sırasıyla 4.1 ve 4.5) ve tüm 

nedenlere bağlı ölüm oranında (sırasıyla 3.2 ve 2.3) göreceli bir artışa neden olduğu 

gösterilmiştir (124). 

Beş majör risk faktörünün değerlendirilmesinde yalnızca yüksek değerlerin 

değil, sınır değerlerin de oldukça önem kazandığı bazı çalışmalarda ortaya 

çıkarılmıştır. Framingham Kalp Çalışması ve Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Değerlendirmesi (NHANES III) çalışmalarında koroner kalp hastalığı olmayan 35-74 

yaş arası bireylerde bu risk faktörleri, sıklıkları ve sınır değerleri belirlenmeye 

çalışılmıştır (120). Sınır değerler sistolik kan basıncı için 120-139 mmHg, diastolik 

kan basıncı için 80-89 mmHg, LDL kolesterol için 100-159 mg/dl, HDL kolesterol 

için 40-59 mg/dl, diyabet için aşikar diyabet yokluğu ve bozulmuş açlık glukozu 

tanımı, sigara içiciliği için geçmişte sigara kullanmak olarak belirlenmiştir. Bu 

çalışmalarda koroner kalp hastalığı olaylarının %90’ından fazlasının en az bir risk 

faktörüne sahip bireylerde ortaya çıktığı ve yaklaşık %8’inde de birden fazla risk 

faktörünün sınırda yüksek olduğu belirlenmiştir. NHANES III çalışmasında 
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erkeklerin %26’sı, kadınların %41’i en az bir sınırda yüksek risk faktörüne sahipti ve 

herhangi bir yüksek veya sınırda yüksek risk faktörü olmaması; 35-44 yaş (%8.9) ve 

45-54 yaş (%3.7) arasındaki kadınlar dışında nadirdi. Bu sonuçlarla birlikte son 20 

yılda optimal kan basıncı, kan şekeri ve lipid değerleri aşağı doğru revize edilmiştir 

(126-128). 

Kardiyovasküler risk faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemez olarak ikiye 

ayrılmaktadır. Değiştirilemez risk faktörleri yaş, erkek cinsiyet ve ailede erken 

koroner kalp hastalığı öyküsüdür. Değiştirilebilir risk faktörleri ise hipertansiyon, 

diyabet, obezite, sigara, aterojenik diyet, fiziksel inaktivite, dislipidemi, kronik 

böbrek hastalığı, metabolik sendrom, trombojenik durum olarak sayılabilir. Bu risk 

faktörlerinden obezite prevalansının ve buna bağlı diyabet hastalığının çarpıcı bir 

şekilde arttığı bilinmektedir. Diğer büyük risk faktörlerinde ise önemli ölçüde azalma 

mevcuttur (129). Bu durum antihipertansif ve lipid düşürücü ilaçların kullanımının 

artması ile ilişkilendirilmektedir. 

                 

a. Yaş ve cinsiyet: 

Yaşın tek başına kardiyovasküler hastalık gelişimine katkıda bulunduğu 

bilinmektedir. Kardiyovasküler hastalık taramasından geçirilen 40 yaş ve üstü 3.6 

milyondan fazla kişinin katılımıyla gerçekleştirilen bir çalışmada, herhangi bir 

vasküler hastalığın prevalansının yaşamın her on yılında anlamlı olarak arttığı 

gösterilmiştir (130). Bu çalışmaya göre 40-50 yaş arasındaki bireylerde vasküler 

hastalık prevalansı %2 iken, 71-80 yaş arasında %13 ve 91-100 yaş arasında ise 

%32.5 olarak görülmektedir. 

Birçok popülasyon çalışmasında erkek cinsiyet; koroner kalp hastalığı ve 

kardiyovasküler hastalık ile ilişkili mortalite oranlarındaki artış için risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (131-133). Kadınlar ve erkekler arasındaki farkın; 

kardiyovasküler risk faktörlerinde, özellikle de HDL kolesterol / total kolesterol 

oranı ve sigara içiciliği arasındaki cinsiyet farklılıklarıyla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda ise erkeklerdeki koroner kalp hastalığı riskinin, 

Y kromozomundaki değişimlerle ilgili olduğu sonucuna varılmıştır (134). Ortalama 

56 ay boyunca takip edilen 31.000 hastanın (9378 kadın ve 22.168 erkek) 
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oluşturduğu ONTARGET ve TRANSCEND çalışmalarında kardiyovasküler ölüm de 

dahil olmak üzere tüm kardiyovasküler sonlanma noktaları için riskin kadınlarda 

erkeklere göre yaklaşık %20 daha düşük olduğu saptanmıştır (133). 

 

b. Aile öyküsü: 

Aile öyküsü; özellikle ailede erken hastalık öyküsü olan genç bireylerde, 

koroner kalp hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (135-

141). Birinci derece erkek akrabalarda 55 yaşından önce, birinci derece kadın 

akrabalarda 65 yaşından önce aterosklerotik kardiyovasküler hastalık gelişimi veya 

buna bağlı ölüm aile öyküsünü oluşturmaktadır. Ancak bazı çalışmalarda bu 

tanımlamanın değişmesi gerektiği, örneğin önemli ailesel kardiyovasküler olayda 

yaşa takılınmaması ve her yaştan birinci derece bir akrabada meydana gelen 

kardiyovasküler olay olarak tanımın yapılması önerilmiştir (142-144). Yine bir başka 

çalışmada miyokard enfarktüsü (MI) veya koroner kalp hastalığı ölümünün ötesinde 

inme, geçici iskemik atak, periferik arter hastalığı, abdominal aort anevrizması ve MI 

yokluğunda revaskülarizasyon gibi aterosklerozun diğer bulgularının da tanımlamada 

yer alması gerektiği vurgulanmıştır (144). 

Birçok büyük kohort çalışmasında (Framingham Offspring Study: 

Framigham Offspring Çalışması, INTERHEART Çalışması, Women's Health Study: 

Kadın Sağlığı Çalışması, Physician's Health Study: Klinisyenlerin Sağlık Çalışması 

gibi) aile hikayesinin önemi gösterilmiş ve her birinde pozitif aile öyküsü ile koroner 

kalp hastalığı arasında ilişki olduğu saptanmıştır (135, 136, 138, 139, 145-148). 

Pozitif aile öyküsü varlığında koroner kalp hastalığı gelişme riski, çeşitli kohortlarda 

%15-100 arasında değişmekte olup, çoğu kohort çalışmasında %30-60 şeklinde tespit 

edilmiştir (144). 

 

        c. Hipertansiyon: 

Hipertansiyon, koroner kalp hastalığı ve inmeden kaynaklı mortalite de dahil 

olmak üzere, tüm olumsuz kardiyovasküler sonuçlar için iyi belirlenmiş bir risk 

faktörüdür (149, 150). Özellikle sistolik kan basıncı ve izole sistolik hipertansiyon, 
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her yaşta ve her iki cinsiyette de önemli koroner kalp hastalığı risk faktörü olarak 

kabul edilmiştir (151). Framingham çalışmasında; sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı ve nabız basıncının (sistolik ve diastolik kan basıncı arasındaki fark) göreceli 

öneminin yaşla birlikte nasıl değiştiği gösterilmiştir (152). Buna göre 50 yaşın 

altındaki hastalarda diastolik kan basıncı, 60 yaş ve üstü hastalarda ise nabız basıncı 

koroner kalp hastalığı riskinin en güçlü göstergesi olarak kabul edilmiştir. 

INTERHEART çalışmasında ilk miyokard enfarktüsünün popülasyona bağlı riskinin 

%18’ini hipertansiyonun oluşturduğu ortaya çıkarılmıştır (119). 

 

d. Dislipidemi: 

Lipoprotein metabolizmasındaki bozukluklar sıklıkla aileseldir. Örnek olarak; 

yayımlanan bir seride tüm hastaların %54’ünde ve lipid anormalliği olanların 

%70’inde ailesel lipid bozukluğu olduğu gösterilmiştir (153). Serum kolesterolünün 

patojenik önemine dair kanıtlar, büyük ölçüde total ve LDL kolesterol 

seviyelerindeki düşüşün koroner olayları ve mortaliteyi azalttığını gösteren 

randomize kontrollü çalışmalardan gelmektedir (154-156). INTERHEART 

çalışmasında, ilk miyokard enfarktüsünün popülasyona bağlı riskinin %49’unu 

dislipideminin oluşturduğu gösterilmiştir (119). Artan koroner kalp hastalığı riski ile 

ilişkili olan lipid anormallikleri yüksek total kolesterol, yüksek LDL kolesterol, 

düşük HDL kolesterol, hipertrigliseridemi, artmış lipoprotein a ve artmış 

apolipoprotein C-III olarak sayılabilir. 

 

e. Diyabet: 

İnsülin direnci, hiperinsülinemi ve yüksek kan glukozu aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık ile ilişkilidir (157-164). 2002 Ulusal Kolesterol Eğitim 

Programı (National Cholesterol Education Program), diyabetin koroner kalp hastalığı 

riski eşdeğeri olduğunu belirtmiş ve onu en yüksek risk kategorisine yükseltmiştir 

(165). INTERHEART çalışması verilerine göre, diyabet ilk miyokard enfarktüsünün 

popülasyona atfedilen riskinin %10’unu oluşturmaktadır (119). 
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Diyabetin bir risk faktörü olarak önemine ek olarak, diyabet hastaları ayrıca 

hipertansiyon, obezite, dislipidemi gibi komorbid hastalıklar açısından da oldukça 

zengindir. Diyabet hastalarında hiperlipidemi ve hipertansiyonun agresif tedavisinin 

önemine dair güçlü kanıtlar mevcuttur (166-168). 

 

f. Yaşam tarzı faktörleri: 

Sigara içiciliği, koroner kalp hastalığı için oldukça önemli ve geri dönüşümlü 

bir risk faktörüdür. INTERHEART çalışmasına göre, sigara içmek ilk miyokard 

enfarktüsünün popülasyona bağlı riskinin %36’sını oluşturmaktadır (119). Miyokard 

enfarktüsü görülme sıklığı; sigara içmeyenlere göre, günde en az yirmi adet sigara 

içen erkeklerde üç kat, kadınlarda altı kat artmıştır (169, 170). Miyokard enfarktüsü 

geçirmiş olup sigara içen hastaların tekrar enfarktüs geçirme riskinin, sigarayı 

bırakma ile bir yıl içinde %50 oranında düşüp, iki yıl içinde içmeyenlerle aynı 

seviyeye indiği gösterilmiştir (171). 

Egzersiz; orta dereceli bile olsa, koroner kalp hastalığı ve tüm nedenlere bağlı 

ölümlere karşı koruyucu etkiye sahiptir (119, 172-176). Egzersiz ile serum HDL 

kolesterol seviyesinde yükselme, kan basıncında azalma, insülin direncinde düşme ve 

vücut ağırlığında azalma gibi yararlı sonuçlar elde edilmektedir. 

Koroner kalp hastalığı riskini artıran beslenme şekline örnek olarak yüksek 

glisemik indekse sahip besinlerin tüketimi, sebze-meyve porsiyonunun azlığı, fazla 

miktarda kırmızı et, az miktarda lif tüketimi gösterilebilir. 

 

g. Obezite ve metabolik Sendrom: 

Obezite, uzun zamandan beri kardiyovasküler hastalık riskinin artışıyla 

ilişkilendirilmiştir. Yapılan çalışmalarda BKİ, kardiyovasküler hastalık ve tüm 

nedenlere bağlı mortalite ile korele bulunmuştur (177). Ayrıca viseral adipozitenin 

öngörüsünde kullanılan bel çevresi ve bel-kalça oranı; insülin direnci, dislipidemi ve 

artmış kardiyovasküler hastalık riski ile bağlantılıdır (178). Bununla birlikte 

obezitenin kardiyovasküler hastalık riskini artırması, daha çok obezitenin birçok 

komorbid hastalığa yol açması şeklinde yorumlanmaktadır. Buna örnek olarak 



 

 

 26 

obezitenin neden olduğu hiperinsülinemi, lipid anormallikleri ve kan basıncı artışı 

gibi değişiklikler sayılabilir. 

Santral obezitenin yol açtığı hiperinsülinemi ve insülin direnci nedeniyle, tip 

2 diyabet tüm etnik gruplarda obezite ile güçlü bir ilişki içinde kabul edilmiştir. Tip 2 

diyabet vakalarının %80’inden fazlası obeziteyle ilişkilidir. Ayrıca obezite, düşük 

HDL kolesterol, yüksek LDL kolesterol, yüksek trigliserid, yüksek apolipoprotein B, 

yüksek total kolesterol gibi çeşitli zararlı etkilerle lipid bozukluklarına neden olur 

(179-180). Obezitesi olan kişilerde kan basıncı da sıklıkla artmaktadır (181). 

Hemşirelerin Sağlık Çalışması (Nurses’ Health Study) raporunda BKİ, 18 yaş ve orta 

yaş sınıfında hipertansiyon oluşumu ile pozitif ilişkili bulunmuştur (182). Obezite 

yüksek diastol sonu hacme ve daha yüksek dolum basıncına neden olan aşırı hacim 

yüküyle ilişkilidir. Bu, hipertansiyon ile birleştiğinde, klinik olarak önemli olan sol 

ventrikül hipertrofisine (LVH) yol açar ve bu durum da kalp yetmezliği, ventriküler 

aritmi, miyokard enfarktüsü ve ölüm ile sonuçlanabilir (183). Obezitenin, obstrüktif 

uyku apnesi (OSAS) ile de ilişkili olduğu bilinmektedir (184). 

Obezite bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkiye aracılık 

eden inflamatuar belirteçlerdeki artışlara neden olmaktadır (185). Bu inflamatuar 

belirteçlere örnek olarak C-reaktif protein (CRP), IL-6 (interlökin-6) ve tümör nekroz 

faktörü-alfa (TNF-alfa) gösterilebilir. Sempatik sinir sistemi aktivasyonu, obezitede 

gözlenmiştir. Bunun sonucu olarak, hipertansiyon ve artmış afterload gelişmektedir 

(185, 186). Obezitede endotel disfonksiyonu da meydana gelmektedir. Bunun 

belirleyicisi olarak sistemik inflasmasyon, nitrik oksit biyoyararlanımı, okside LDL 

ve insülin direnci kullanılabilir. 

Obezite ve koroner kalp hastalığı arasındaki ilişki için obezitenin erken yaşta 

başlamasının önemine dair güçlü epidemiyolojik kanıtlar bulunmaktadır. Erken yaşta 

başlayan obezitenin önlenmesi, belki de popülasyondaki KVH yükünü azaltmak için 

en iyi strateji olabilir (187-190). Munster Kalp Çalışması’nda (PROCAM), 16288 

erkek ve 7325 kadın yedi yıl kadar takip edilmiştir. Bu çalışmada BKİ ile 

inflamasyon ve tromboz belirteçlerine ek olarak; yaş, total kolesterol, LDL 

kolesterol, sistolik ve diastolik kan basıncı gibi diğer koroner kalp hastalığı risk 
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faktörleri arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır (188). Vücut ağırlığının koroner kalp 

hastalığı üzerindeki etkisini değerlendiren çalışmaların bir meta analizinde, BKİ’deki 

her 5 ünite artış için koroner kalp hastalığında %29 artış olduğu görülmüştür (30). 

INTERHEART çalışmasında ilk miyokard enfarktüsü geçirme riskinin %20’sinin 

obeziteye bağlı olduğu bulunmuştur (119). 

Obezite ve kalp yetmezliği; özellikle de korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliği arasında önemli bir ilişki vardır (185, 191-193). Kalp yetmezliği öyküsü 

bulunmayan yaklaşık 6000 kişinin 14 yıl boyunca takip edildiği Framingham Kalp 

Çalışması’ndan yapılan bir analizde, obeziteye sahip olmayanlara göre obezitesi olan 

hastalarda kalp yetmezliği riskinin yaklaşık iki kat arttığı ortaya çıkarılmıştır (194). 

Hipertansiyon, diyabet, koroner kalp hastalığı, sol ventrikül hipertrofisi gibi diğer 

risk faktörleri için düzeltme yapıldıktan sonra, BKİ’deki her 1 kg/m
2’lik artışın kalp 

yetmezliği riskini erkeklerde %5, kadınlarda %7 arttırdığı bildirilmiştir (194). Kilo 

fazlalığı, subklinik sağ ventrikül disfonksiyonu ile de ilişkili olup bu ilişkinin Tip 2 

Diyabet, OSAS ve hipertansiyondan bağımsız olduğu belirlenmiştir. Obezite, atrial 

fibrilasyon riskinde belirgin artışa yol açmakta ve yapılan bir çalışmada beş atrial 

fibrilasyon vakasından birinin obeziteye bağlı olduğu belirtilmektedir (195). 

Kilo kaybının, obezite ile ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin çoğunu 

iyileştirdiği ve önlediği bilinmektedir (196). Kilo kaybı ile birlikte kan basıncında 

azalma, diyabet insidansında azalma, insülin direncinde azalma, lipid profilinde 

iyileşme, CRP’de azalma ve endotel fonksiyonunda iyileşme gibi yararlı etkiler 

görülmektedir (193-202). 

Abdominal obezite, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi kombinasyonuna 

sahip hastalarda metabolik sendrom (insülin direnci sendromu veya X sendromu 

olarak da bilinir) olduğu kabul edilir. Metabolik sendromu olan hastalarda koroner 

kalp hastalığı ve inme gelişimi için üç kat artan risk vardır (203). 
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2.3. SERUM ANDROJEN HORMONLARI 

2.3.1. Serum Androjen Hormon Sentezi ve Salgılanması 

Ondokuz karbon atomlu ve androjenik aktiviteye sahip steroidler adrenaller 

tarafından sentezlenir. Adrenal bezlerin en bol bulunan ürünleri 

dihidroepiandrosteron (DHEA) ve dihidroepiandrosteron-sülfattır (DHEAS). Zona 

retikülariste 17,20 liyaz aktivitesi ile 17-alfa-hidroksipregnenolondan oluşturulan 

DHEA, daha sonra sülfatlanarak DHEAS’a dönüşür. Bir başka zayıf androjen olan 

androstenedion, 17-hidroksiprogesteronun yan zincir bölünmesi ile üretilir ve daha 

sonra, çoğunlukla periferik dokularda 17-ketosteroidredüktaz tarafından testosterona 

dönüştürülür. Testosteron sentezinin çok küçük bir kısmı adrenal bezinden 

sağlanmaktadır (Adrenal steroid sentezi Şekil-2’de özetlenmiştir). 

 

Şekil 2:  Adrenal steroid sentezi 

 

Kortikotropine ek olarak, adrenal androjen salgılanmasının uyarıcısı olarak 

birçok faktör öne sürülmektedir; bunlardan biri de prolaktindir (204, 205). 

Prolaktinomalı kadınlarda, serum DHEAS konsantrasyonları ile serum prolaktin 

konsantrasyonları arasında zayıf bir korelasyon bulunması bunu destekler 

niteliktedir. Ayrıca T-lenfosit süpresyonu yapan ilaçların adrenal androjen salgısını 

azalttığı gösterilmiştir (206). 
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2.3.2. Serum Androjen Hormonları ve Kardiyovasküler Hastalık İlişkisi 

Kardiyovasküler hastalık açısından önemli risk faktörlerinden biri de erkek 

cinsiyettir. Koroner kalp hastalığına bağlı, yaşa göre düzeltilmiş morbidite ve 

mortalite oranı, erkeklerde kadınlardan 2.5-4.5 kat daha yüksek görülmüş ve 

menopoz sonrası dönemde bu eşitsizliğin azaldığı saptanmıştır (207). Bu erkek 

üstünlüğü, koroner kalp hastalığı mortalite ve yaşam tarzı çokça farklı olan 52 ülkede 

de oldukça istikrarlı bir şekilde göze çarpmaktadır (208). 

Bu eşitsizliğin evrensel olarak, koroner kalp hastalığına duyarlılıkta genetik, 

hormonal, yaşam tarzı veya yaşlanma faktörlerini de içeren intrensek seksüel 

dimorfizm kaynaklı olduğu düşünülmektedir (209, 210). Bu cinsiyete özgü eşitsizlik 

uterustaki sex hormon baskılanmasından cinsiyete özgü davranışlara, viseral vücut 

yağ değişikliğinden yaşla birlikte gelişen vasküler-miyokardiyal adaptasyona kadar 

çeşitli değişik mekanizmaları içermektedir (211). Seks hormonları, ateroskleroz ve 

koroner kalp hastalığının patogenezinde yer alan faktörlerin çoğunu etkileyebilir ve 

geleneksel görüş, androjenlerin zararlı, östrojenlerin faydalı olduğu şeklindedir. 

Ancak Kadınların Sağlık Girişimi (Women’s Health İnitiative) çalışmasının 

sonuçları ışığında östrojen ile ilgili hipotezin doğruluğu ciddi şekilde sınanmaktadır 

(209, 210). 

Androjenlerin kardiyovasküler risk üzerindeki net etkisini belirlemek oldukça 

zordur. Bunun nedenleri: 

- Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri oldukça fazladır ve dahası gün 

geçtikçe artmaktadır. Testosteron eş zamanlı olarak birçok risk faktörü üzerine 

etkilidir. İlk bakışta aslında bu etkilerin çoğu yararlı görülmektedir. Örneğin; 

lipoprotein-a, insülin, fibrinojen ve plazminojen aktivatör tip-1 (PAI-1) düşüşü 

sağlar. Fakat aynı zamanda HDL kolesterol düşüşü gibi olumsuz etkileri de 

bulunmaktadır. 

- Endojen testosteronun kardiyovasküler risk faktörleri üzerine etkisinin 

ekzojen olarak uygulanan testosterona göre ters olduğu görülmektedir. 
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- Serum endojen testosteron konsantrasyonu ile kardiyovasküler risk 

faktörleri arasındaki ilişkiler, endojen androjen, vücut yağ dağılımı ve insülin 

duyarlılığı arasındaki kompleks etkileşimlerden dolayı karışmaktadır. 

- Testosteron, metabolik etkilerini doğrudan veya metabolitleri östradiol ve 

dihidrotestosteron üzerinden dolaylı olarak gösterebilir. Testosteron ve östradiol 

etkileri; lipoprotein a üzerinde olduğu gibi birbirini destekleyici şekilde veya HDL 

kolesterol üzerindeki etkileri gibi karşıt şekilde olabilmektedir. 

- Androjen reseptörünü kodlayan genlerdeki polimorfizm, testosteron ve 

dihidrotestosteronun genomik etkilerini ve biyoyararlanımını düzenler. Bu nedenle, 

herhangi bir testosteron serum konsantrasyonunda, bireysel hedef doku 

bölgelerindeki metabolik etkiler karmaşıktır.    

- Dihidroepiandrosteron’un (DHEA), erkeklerde androjenik ortama karşı, 

ağırlıklı olarak östrojenik ve potansiyel olarak anti-aterojenik etkileri olan 

metabolitlere dönüşen bir prohormon gibi hareket ettiği ileri sürülmüştür (212, 213). 

Birçok çalışmada koroner kalp hastalığı ve kardiyovasküler ölümlerin düşük 

testosteron düzeyine sahip erkeklerde daha sık görüldüğü gösterilmiştir (214-218). 

Ancak son zamanlarda yapılan iki çalışma, yüksek endojen androjen seviyelerinin de 

koroner kalp hastalığı ve ölüm riskini artırabileceği ihtimalini artırmıştır (219, 220). 

Kesitsel çalışmaların (221-226) ve çok sayıda erkek katılımcının yer aldığı 

prospektif çalışmaların (227-233) çoğu DHEAS’un koroner kalp hastalığı ve 

kardiyovasküler hastalığa bağlı mortalite ile negatif bir ilişkisi olduğunu göstermiştir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI 

Çalışma; Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Kurul Yönergesi’ne göre hazırlanan etik kurul onayı alınarak ve İç 

Hastalıkları Kliniği tarafından planlanarak yürütülmüştür. Retrospektif ve tek 

merkezli bu çalışma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Obezite polikliniğinde takip edilen hasta dosyaları taranarak 

gerçekleştirildi ve kriterlere uygun 203 hasta çalışmaya dahil edildi. 

 

           Çalışmaya dahil etme kriterleri: 

           - Obezite polikliniğinde son 5 yıl içerisinde dosya açılıp takip edilme 

           - Beden kitle indeksi ≥ 30 kg/m
2
 olmak 

           - 30-74 yaş aralığında olmak 

 

           Çalışmada dışlama kriterleri: 

           - Obezite tanı kriterini karşılayamamak 

           - 30 yaş altı ve 74 yaş üstü olmak 

           - İskemik kalp hastalığı, periferik arter hastalığı, serebrovasküler hastalık gibi 

kardiyovasküler hastalık tanısı olmak 

           - Koroner revaskülarizasyon ve/veya karotis cerrahi işlemi öyküsüne sahip 

olmak 

           - Serum androjen düzeyini etkilediği kanıtlanmış ilaç kullanmak, şeklindeydi. 
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3.2. ÇALIŞMA 

Obezite polikliğinde son 5 yıllık süreçte dosya açılıp takip edilen, kriterlere 

uygun 203 hasta incelendi. Obezite hasta takip formundan hastaların yaş, cinsiyet 

gibi demografik özellikleri ve kronik hastalık öyküsü, aile öyküsü, kullandığı ilaçlar, 

sigara içiciliği, sistolik/diastolik kan basıncı, bel çevresi, kalça çevresi, boyu, kilosu 

ve beden kitle indeksi dökümante edildi. Hastaların boyu ve kilosu ilk 

muayenelerinde standartlara uygun şekilde ölçülmüştür. BKİ, kilogram (kg) 

cinsinden ağırlığın, metre (m) cinsinden boyun karesine bölünmesi şeklinde 

hesaplanmıştır. Bel ve kalça çevresi de yine ilk muayenede standartlara uygun bir 

şekilde, ayakta ve elastik olmayan mezura ile ölçülmüştür. Bel çevresi (cm) ve kalça 

çevresi (cm) ölçümleri oranlanarak bel-kalça oranı hesaplanmış ve verilere 

eklenmiştir. Kan basıncı hastalar 5 dakika dinlendikten sonra, oturma pozisyonunda, 

sol koldan standardize edilmiş sfingomanometre ile uygun tekniklerle ölçülmüştür. 

Kardiyovasküler hastalık açısından hastalar, anamnez, fizik muayene, istirahat 

elektrokardiyografi ve ekokardiyografi verileri ile birlikte değerlendirilmiş ve 

kardiyovasküler hastalık düşünülen bireyler çalışma dışında bırakılmıştır. 

Laboratuvar tetkiklerine hastane veritabanından ulaşılmış ve yine hastaların 

ilk muayene tarihleri baz alınarak veriler kaydedilmiştir. Hastaların açlık kan şekeri, 

insülin, HbA1c, total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, total 

testosteron, DHEAS ve östradiol (E2) (sadece kadın hastalarda) değerleri dökümante 

edilmiştir. 

Kardiyovasküler risk hesaplamasında Framingham Kalp Çalışması 

sonuçlarına dayanılarak oluşturulan, sekiz parametreli skorlama sistemi 

kullanılmıştır. Framingham Kalp Çalışması ağ sayfasında cinsiyet, yaş, sistolik kan 

basıncı, antihipertansif tedavi kullanımı, diyabet varlığı, sigara içiciliği, total 

kolesterol ve HDL kolesterol bilgileri girilerek 10 yıllık kardiyovasküler risk skoru 

hesaplanmıştır. Bu skorlama sisteminde yer alan ‘current smoker’ ifadesi nedeniyle, 

sadece sigara içmeye halen devam eden hastalar sigara içicisi olarak kabul edilmiştir. 

Diyabet varlığı, önceden diyabet tanısı konulup tedavi alan hastalar ve/veya Türkiye 
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Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) çalışma grubunun 2018 diyabet tanı 

kriterlerine uyan hastalar şeklinde belirlenmiştir. 

3.3. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov testi ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde mann-

whitney u test kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman korelasyon analizi 

kullanıldı. Anlamlılık p <0.05 düzeyinde değerlendirildi. Analizlerde SPSS 22.0 

programı kullanılmıştır. 

 

3.4. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Akademik 

Kurulu tarafından 184 karar no ile 27.03.2019 tarihinde onaylanmıştır (Ek-1).  

Çalışmamız İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından 1799 karar no ile 26.04.2019 tarihinde onaylanmıştır (Ek-2). 
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4. BULGULAR 

Çalışma 166’sı (%81.8) kadın ve 37’si (%18.2) erkek, toplam 203 hastadan 

oluşmaktaydı. Vakaların yaş ortalaması 44.9 ± 10.7 yıl (30.0 - 71.0 aralığında) idi. 

Vücut ağırlığı ortalaması 106.3 ± 17.1 kg (70.0 - 170.0 aralığında) idi. Hastaların boy 

ortalaması 161.4 ± 9.6 cm (143.0 – 193.0 aralığında) idi. Bel çevresi ortalaması 

119.9 ± 11.9 cm (90.0 – 158.0 aralığında) idi. Vakaların kalça çevresi ortalaması 

129.1 ± 11.9 cm (100.0 – 158.0 aralığında) idi. Bel/kalça oranı ortalaması 0.93 ± 

0.06 (0.76 – 1.14 aralığında) tespit edildi. Beden kitle indeksi ortalaması 40.5 ± 5.8 

kg/m
2
 (30.0 – 65.6 aralığında) saptandı. Beden kitle indeksi klasifikasyonu 

yapıldığında 32 hasta (%15.8) I. derece obezite, 61 hasta (%30) II. derece obezite ve 

110 hasta (%54.2) III. derece obezite grubundaydı. Hastaların beden kitle indeksine 

göre sınıflandırması Şekil 3’te ve sosyodemografik özellikleri tablo 4’te 

görülmektedir. 

 

 

Tablo 4: Hastaların demografik özellikleri 

 
  Min-Mak Median Ort.±s.s/n-% 

 Yaş 30,0 - 71,0 45,0 44,9 ± 10,7 

 

Cinsiyet 
Kadın         166   81,8% 

 Erkek         37   18,2% 

 Boy (cm) 143,0 - 193,0 160,0 161,4 ± 9,6 

 Kilo (kg) 70,0 - 170,0 105,0 106,3 ± 17,1 

 Bel Çevresi (cm) 90,0 - 158,0 120,0 119,9 ± 11,9 

 Kalça Çevresi (cm) 100,0 - 158,0 129,0 129,1 ± 11,9 

 Bel/Kalça Oranı 0,76 - 1,14 0,93 0,93 ± 0,06 

 Beden Kitle İndeksi (kg/m2) 30,0 - 65,6 40,0 40,5 ± 5,8 
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Şekil 3:  Hastaların obezite derecesine göre dağılımı 

 

Obeziteye eşlik eden kronik hastalıklara bakıldığında 152 kişide (%74.9) ek 

hastalık varken, 51 kişide (%25.1) yoktu. Kronik hastalıklar arasında başı çekenler 

diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve hipotiroidi idi. Framingham risk skorlama 

sisteminde de yer alan diyabet ve hipertansiyon ayrıca oranlandı. Hastaların 59’unda 

(%29.1) diyabet varken, 144’ünde (%70.9) yoktu. Hipertansiyon tanısı olan ve 

antihipertansif tedavi kullanan hasta sayısı 63 (%31.0), kullanmayan hasta sayısı ise 

140 (%69.0) idi. Yine skorlama sisteminde yer alan sigara içiciliği de hastaların 

66’sında (%32.5) mevcut iken, 137’si (%67.5) sigara içmiyordu. Hastaların kronik 

hastalıklara göre dağılımı Tablo 5’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 5: Hastaların kronik hastalıklara göre dağılımı 

Kronik Hastalık 

varlığı 

(-)         51   25,1% 

 (+)         152   74,9% 

 

Diyabet varlığı 
(-)         144   70,9% 

 (+)         59   29,1% 

 
Antihipertansif ilaç 

kullanımı 

(-)         140   69,0% 

 (+)         63   31,0% 
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Hastaların sistolik kan basıncı ortalaması 121.5 ± 12.1 mmHg (90.0 – 190.0 

aralığında) idi. Diastolik kan basıncı ortalaması 77.6 ± 6.6 mmHg (60.0 – 100.0 

aralığında) bulundu. Vakaların açlık kan şekeri ortalaması 110.2 ± 33.5 mg/dl (71.0 – 

312.0 aralığında) idi. HbA1c ortalaması 6.0 ± 0.9 % (4.9 – 11.1 aralığında) tespit 

edildi. Vakaların insülin ortalaması 15.1 ± 13.2 μU/mL (0.7 – 147.5 aralığında) idi. 

Total kolesterol ortalaması 210.3 ± 41.5 mg/dL (120.0 – 370.0 aralığında), trigliserid 

ortalaması 154.1 ± 93.1 mg/dL (40.0 – 1047.0 aralığında) tespit edildi. Vakaların 

HDL kolesterol ortalaması 49.1 ± 11.7 mg/dL (25.0 – 90.0 aralığında), LDL 

kolesterol ortalaması 130.3 ± 35.0 mg/dL (61.4 – 264.4 aralığında) idi. 

Hastaların DHEAS ortalaması 162.4 ± 113.0 μg/dL (28.0 – 573.0 aralığında) 

idi. Total testosteron ortalaması 85.2 ± 105.8 ng/dL (0.1 – 479.9 aralığında) tespit 

edildi. Kadın hastalarda incelenen östradiol ortalaması 72.3 ± 83.0 pg/mL (20.0 – 

524.0 aralığında) saptandı. 

Cinsiyet, yaş, sigara içiciliği, diyabet varlığı, antihipertansif tedavi kullanımı, 

sistolik kan basıncı, HDL kolesterol ve total kolesterol parametreleri kullanılarak 

hesaplanan Framingham risk skoru ortalaması 8.8 ± 8.9 (0.4 – 47.6 aralığında) 

saptandı. Hastaların fizik muayene ve laboratuvar değerleri Tablo 6’da gösterilmiştir. 

Tablo 6: Hastaların fizik muayene ve laboratuvar değerleri 

 
  Min-Mak Median Ort.±s.s/n-% 

 Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

90,0 - 190,0 120,0 121,5 ± 12,1 

 Diastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

60,0 - 100,0 80,0 77,6 ± 6,6 

 Glukoz (AKŞ)(mg/dL) 71,0 - 312,0 101,0 110,2 ± 33,5 

 Total Kolesterol (mg/dL) 120,0 - 370,0 207,0 210,3 ± 41,5 

 HDL Kolesterol (mg/dL) 25,0 - 90,0 47,0 49,1 ± 11,7 

 LDL Kolesterol (mg/dL) 61,4 - 264,4 126,7 130,3 ± 35,0 

 Trigliserid (mg/dL) 40,0 - 1047,0 138,0 154,1 ± 93,1 

 Total Testosteron (ng/dL) 0,1 - 479,9 40,7 85,2 ± 105,8 

 DHEAS (μg/dL) 28,0 - 573,0 133,4 162,4 ± 113,0 

 İnsülin (μU/mL) 0,7 - 147,5 12,4 15,1 ± 13,2 

 Östradiol (pg/mL) 20,0 - 524,0 44,0 72,3 ± 83,0 

 HbA1c (%) 4,9 - 11,1 5,8 6,0 ± 0,9 

 Framingham Risk Skoru 

(%) 

0,4 - 47,6 5,7 8,8 ± 8,9 
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Kadınlarda total testosteron ve DHEAS değeri erkeklerden anlamlı (p < 0.05) 

olarak daha düşüktü. Ve yine kadınlarda Framingham risk skoru erkeklerden anlamlı 

(p < 0.05) olarak daha düşüktü (Tablo 7).  

 

Tablo 7:  Erkek ve kadınlarda DHEAS, Total testosteron ve Framingham risk skoru dağılımı 

  

Kadın 

 

Erkek 

p 

 Ort.±s.s Medyan   Ort.±s.s Medyan 

 Total Testosteron 38,9 ± 24,1 36,0  293,0 ± 76,8 288,5 0,000 
m

 

 DHEAS 148,8 ± 105,0 121,3  223,6 ± 128,0 211,9 0,001 
m

 

 Framingham Risk Skoru  8,0 ± 8,2 4,9   12,1 ± 11,1 8,4 0,017 
m

 

 m 
Mann-whitney u test 

             

Tüm hasta grubunda Framingham risk skoru ile yaş, bel çevresi, bel/kalça 

oranı, sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, glukoz, total kolesterol, LDL 

kolesterol, trigliserid, insülin ve HbA1c değeri arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif 

korelasyon gözlenmiştir. Framingham risk skoru ile DHEAS, boy ve östradiol değeri 

arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. Framingham risk skoru 

ile diğer parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

Tüm hasta grubunda total testosteron ile DHEAS, boy, ağırlık, bel çevresi, 

bel/kalça oranı, insülin ve östradiol değeri arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif 

korelasyon gözlenmiştir. Total testosteron ile yaş ve HDL kolesterol değeri arasında 

anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. Total testosteron ile diğer 

parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

Tüm hasta grubunda DHEAS ile boy, ağırlık, insülin ve östradiol değeri 

arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon gözlenmiştir. DHEAS ile yaş, sistolik 

kan basıncı, glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve HbA1c değeri 

arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. DHEAS ile diğer 

parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. Framingham 

risk skoru, DHEAS ve total testosteronun diğer parametreler ile ilişkisi Tablo 8’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 8:  Framingham risk skoru, DHEAS ve Total testosteron'un diğer parametreler 

ile ilişkisi 

  

Framingham Risk 

S. 
 

Total Testosteron 
 

DHEAS 

r p   r p   r p 

Total Testosteron 0,031 0,657 
      

DHEAS -0,326 0,000 
 

0,590 0,000 
   

Yaş 0,780 0,000 
 

-0,279 0,000 
 

-0,549 0,000 

Boy -0,141 0,045 
 

0,512 0,000 
 

0,240 0,001 

Kilo -0,009 0,900 
 

0,399 0,000 
 

0,264 0,000 

Bel Çevresi 0,223 0,001 
 

0,269 0,000 
 

0,132 0,060 

Kalça Çevresi 0,043 0,545 
 

0,029 0,685 
 

0,089 0,209 

Bel/Kalça Oranı 0,251 0,000 
 

0,327 0,000 
 

0,050 0,482 

Beden Kitle İndeksi 0,077 0,278 
 

0,022 0,755 
 

0,095 0,179 

Sistolik Kan Basıncı 0,556 0,000 
 

0,019 0,791 
 

-0,138 0,049 

Diastolik Kan Basıncı 0,285 0,000 
 

0,085 0,229 
 

-0,075 0,285 

Glukoz (AKŞ) 0,502 0,000 
 

-0,136 0,052 
 

-0,206 0,003 

Total Kolesterol 0,413 0,000 
 

-0,110 0,117 
 

-0,194 0,005 

HDL Kolesterol -0,010 0,889 
 

-0,244 0,000 
 

-0,123 0,080 

LDL Kolesterol 0,336 0,000 
 

-0,055 0,434 
 

-0,153 0,029 

Trigliserid 0,442 0,000 
 

-0,017 0,813 
 

-0,182 0,009 

İnsülin 0,140 0,048 
 

0,199 0,005 
 

0,150 0,034 

Östradiol -0,390 0,000 
 

0,192 0,021 
 

0,211 0,011 

HbA1c 0,540 0,000   -0,058 0,408   -0,235 0,001 

Spearman Korelasyon  ilişkisi 
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Cinsiyet özelinde incelendiğinde kadınlarda Framingham risk skoru ile yaş, 

bel çevresi, bel/kalça oranı, BKİ, sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, glukoz, 

total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, insülin ve HbA1c değeri arasında anlamlı 

(p < 0.05) pozitif korelasyon gözlenmiştir. Framingham risk skoru ile DHEAS, boy 

ve östradiol değeri arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. 

Framingham risk skoru ile diğer parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir. 

Kadınlarda total testosteron ile DHEAS, boy, ağırlık, insülin ve östradiol 

değeri arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon gözlenmiştir. Total testosteron 

ile yaş ve glukoz değeri arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. 

Total testosteron ile diğer parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir. 

Kadınlarda DHEAS ile ağırlık ve östradiol değeri arasında anlamlı (p < 0.05) 

pozitif korelasyon gözlenmiştir. DHEAS ile yaş, sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı, glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, HbA1c değeri arasında 

anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. DHEAS ile diğer parametreler 

arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. Kadınlarda Framingham risk 

skoru, DHEAS ve total testosteronun diğer parametreler ile ilişkisi Tablo 9’da 

gösterilmiştir.     
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Tablo 9: Kadınlarda Framingham risk skoru, DHEAS ve Total testosteron'un diğer 

parametreler ile ilişkisi 

Kadın 

Framingham Risk 

S.  
Total Testosteron 

 
DHEAS 

 

r p   r p   r p 
 

Total Testosteron -0,117 0,134 
       

DHEAS -0,375 0,000 
 

0,651 0,000 
    

Yaş 0,822 0,000 
 

-0,286 0,000 
 

-0,521 0,000 
 

Boy -0,322 0,000 
 

0,209 0,007 
 

0,145 0,062 
 

Kilo -0,036 0,644 
 

0,204 0,008 
 

0,180 0,021 
 

Bel Çevresi 0,265 0,001 
 

0,085 0,274 
 

0,046 0,560 
 

Kalça Çevresi 0,143 0,066 
 

0,077 0,323 
 

0,110 0,159 
 

Bel/Kalça Oranı 0,188 0,015 
 

0,055 0,480 
 

-0,090 0,248 
 

Beden Kitle İndeksi 0,162 0,037 
 

0,093 0,232 
 

0,084 0,284 
 

Sistolik Kan Basıncı 0,572 0,000 
 

-0,027 0,734 
 

-0,194 0,012 
 

Diastolik Kan Basıncı 0,279 0,000 
 

0,052 0,507 
 

-0,156 0,045 
 

Glukoz 0,518 0,000 
 

-0,153 0,049 
 

-0,193 0,013 
 

Total Kolesterol 0,462 0,000 
 

-0,102 0,190 
 

-0,213 0,006 
 

HDL Kolesterol 0,040 0,605 
 

-0,082 0,293 
 

-0,044 0,577 
 

LDL Kolesterol 0,368 0,000 
 

-0,048 0,537 
 

-0,172 0,027 
 

Trigliserid 0,463 0,000 
 

-0,107 0,169 
 

-0,244 0,002 
 

İnsülin 0,124 0,113 
 

0,148 0,059 
 

0,082 0,295 
 

Östradiol -0,383 0,000 
 

0,218 0,009 
 

0,224 0,007 
 

HbA1c 0,546 0,000   -0,106 0,175   -0,241 0,002 
 

 Spearman Korelasyon 

          

 

 

Erkeklerde Framingham risk skoru ile yaş, sistolik kan basıncı, glukoz, total 

kolesterol, trigliserid ve HbA1c değeri arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon 

gözlenmiştir. Framingham risk skoru ile DHEAS ve kalça çevresi arasında anlamlı (p 

< 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. Framingham risk skoru ile diğer 

parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

Erkeklerde total testosteron ile insülin değeri arasında anlamlı (p < 0.05) 

negatif korelasyon gözlenmiştir. Total testosteron ile diğer parametreler arasında 

anlamlı (p > 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 
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Erkeklerde DHEAS ile yaş arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon 

gözlenmiştir. DHEAS ile diğer parametreler arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir. Erkeklerde Framingham risk skoru, DHEAS ve total testosteronun 

diğer parametreler ile ilişkisi Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10: Erkeklerde Framingham risk skoru, DHEAS ve Total testosteron'un diğer 

parametreler ile ilişkisi 

Erkek 

Framingham Risk 

S.  
Total Testosteron 

 
DHEAS 

r p   r p   r p 

Total Testosteron -0,124 0,466 
      

DHEAS -0,497 0,002 
      

Yaş 0,821 0,000 
 

-0,199 0,237 
 

-0,677 0,000 

Boy -0,160 0,345 
 

0,010 0,953 
 

-0,091 0,592 

Kilo -0,401 0,014 
 

-0,046 0,789 
 

0,277 0,097 

Bel Çevresi -0,298 0,073 
 

-0,292 0,080 
 

0,084 0,622 

Kalça Çevresi -0,445 0,006 
 

-0,152 0,370 
 

0,098 0,563 

Bel/Kalça Oranı 0,303 0,068 
 

-0,196 0,245 
 

-0,071 0,675 

Beden Kitle İndeksi -0,318 0,055 
 

-0,118 0,487 
 

0,286 0,086 

Sistolik Kan Basıncı 0,504 0,001 
 

-0,061 0,720 
 

0,037 0,829 

Diastolik Kan Basıncı 0,242 0,149 
 

-0,027 0,876 
 

0,144 0,395 

Glukoz 0,537 0,001 
 

-0,192 0,256 
 

-0,227 0,176 

Total Kolesterol 0,329 0,047 
 

0,138 0,414 
 

-0,024 0,888 

HDL Kolesterol 0,009 0,958 
 

-0,085 0,618 
 

-0,106 0,532 

LDL Kolesterol 0,291 0,080 
 

0,229 0,173 
 

-0,014 0,933 

Trigliserid 0,329 0,047 
 

-0,244 0,145 
 

-0,063 0,713 

İnsülin 0,044 0,798 
 

-0,492 0,002 
 

0,175 0,300 

HbA1c 0,533 0,001   -0,220 0,191   -0,254 0,129 

              Spearman Korelasyon 

         

Tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde, kronik hastalığı olan grupta 

Framingham risk skoru kronik hastalığı olmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak 

daha yüksekti. Tüm hasta grubunda ve erkek hastalarda kronik hastalığı olan grupta 

DHEAS değeri kronik hastalığı olmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha 

düşüktü, kadın hastalardaysa anlamlı (p > 0.05) farklılık görülmemiştir. Tüm hasta 

grubunda ve cinsiyet özelinde, kronik hastalığı olan ve olmayan grupta total 

testosteron değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 11) (Şekil 4) 

(Şekil 5) (Şekil 6).   
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Tablo 11: Kadın, Erkek ve tüm hasta grubunda Framingham risk skoru, DHEAS ve Total 

testosteron'un Kronik hastalık ile ilişkisi 

  

Kronik Hastalık (-) 
 

Kronik Hastalık (+) 
p 

 Ort.±s.s Medyan   Ort.±s.s Medyan 

 Total Testosteron 88,8 ± 106,4 44,9  84,0 ± 105,9 40,5 0,441 
m
 

 DHEAS 204,4 ± 127,9 172,4  148,4 ± 104,3 118,3 0,004 
m
 

 Framingham Risk Skoru 

(%) 

3,7 ± 2,7 3,0   10,5 ± 9,6 7,5 

0,000 
m
 

 Kadın          

   Total Testosteron 39,5 ± 19,8 37,3  38,7 ± 25,4 35,3 0,435 
m
 

 DHEAS 179,1 ± 124,2 135,8  138,9 ± 96,4 117,0 0,061 
m
 

 Framingham Risk Skoru 

(%) 

3,3 ± 2,7 2,8  9,6 ± 8,8 6,6 

0,000 
m
 

 Erkek                       

 Total Testosteron 290,9 ± 68,1 289,2  293,8 ± 81,0 288,0 0,973 
m
 

 DHEAS 308,1 ± 86,6 311,2  192,3 ± 127,8 163,3 0,005 
m
 

 Framingham Risk Skoru 

(%) 

5,0 ± 2,7 4,0   14,7 ± 11,9 12,8 

0,018 
m
 

 m 
Mann-whitney u test 

              

 

   

Şekil 4: Kronik hastalık olan 

ve olmayan grupta Total 

Testosteron değerinin 

karşılaştırılması 

Şekil 5: Kronik hastalık olan 

ve olmayan grupta DHEAS 

değerinin karşılaştırılması 

Şekil 6: Kronik hastalık olan 

ve olmayan grupta 

Framingham risk skoru 

değerinin karşılaştırılması 
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Tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde, sigara kullanan ve kullanmayan 

grupta Framingham risk skoru anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir. Tüm hasta 

grubunda ve kadın hastalarda sigara kullanan grupta total testosteron değeri sigara 

kullanmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti, erkeklerde ise anlamlı 

(p > 0.05) farklılık görülmemiştir. Tüm hasta grubunda ve kadın hastalarda sigara 

kullanan grupta DHEAS değeri sigara kullanmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak 

daha yüksekti, erkeklerde yine iki grup arasında anlamlı (p > 0.05) farklılık 

görülmemiştir (Tablo 12) (Şekil 7) (Şekil 8) (Şekil 9).  

 

Tablo 12: Kadın, erkek ve tüm hasta grubunda Framingham risk skoru, DHEAS ve Total 

testosteronun sigara içiciliği ile ilişkisi 

  

Sigara Kullanımı (-) 
 

Sigara Kullanımı (+) 
p 

 Ort.±s.s Medyan   Ort.±s.s Medyan 

 Total Testosteron 74,2 ± 98,7 36,7  108,2 ± 116,7 51,1 
0,001 

m
 

 DHEAS 146,0 ± 107,0 117,8  196,6 ± 118,3 183,6 
0,002 

m
 

 Framingham Risk Skoru (%) 8,2 ± 8,7 5,0   10,0 ± 9,3 6,8 
0,052 

m
 

 Kadın          

   Total Testosteron 37,0 ± 25,7 32,2  43,4 ± 19,2 42,7 
0,005 

m
 

 DHEAS 136,2 ± 96,0 117,4  178,9 ± 119,7 163,3 
0,032 

m
 

 Framingham Risk Skoru (%) 7,3 ± 7,4 4,5  9,8 ± 9,7 5,8 
0,077 

m
 

 Erkek                   
    

 Total Testosteron 291,5 ± 86,6 288,7  294,8 ± 66,0 288,5 
0,903 

m
 

 DHEAS 203,1 ± 147,0 156,2  247,7 ± 100,3 280,0 
0,135 

m
 

 Framingham Risk Skoru (%) 13,4 ± 13,2 8,7   10,6 ± 8,0 8,2 
0,988 

m
 

 m 
Mann-whitney u test 
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Şekil 7: Sigara kullanan ve 

kullanmayan grupta Total 

testosteron değerinin 

karşılaştırılması 

Şekil 8: Sigara kullanan ve 

kullanmayan grupta DHEAS 

değerinin karşılaştırılması 

Şekil 9: Sigara kullanan ve 

kullanmayan grupta Framingham 

risk skorunun karşılaştırılması 

 

 

Tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde, diyabeti olan grupta Framingham 

risk skoru diyabeti olmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksekti. Tüm 

hasta grubunda, diyabeti olan grupta DHEAS değeri diyabeti olmayan gruptan 

anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşüktü; ancak cinsiyet özelinde bu iki grup arasında 

anlamlı (p > 0.05) farklılık görülmemiştir. Tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde, 

diyabeti olan ve olmayan grupta total testosteron değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir (Tablo 13) (Şekil 10) (Şekil 11) (Şekil 12).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 45 

Tablo 13: Kadın, erkek ve tüm hasta grubunda Framingham risk skoru, DHEAS ve Total 

testosteron'un diyabet ile ilişkisi 

  

Diyabet (-) 

 

Diyabet (+) 

p 

Ort.±s.s Medyan   Ort.±s.s Medyan 

Total Testosteron 89,7 ± 110,4 41,4  74,5 ± 93,8 36,5 0,186 
m

 

DHEAS 176,7 ± 123,3 140,9  127,6 ± 72,5 107,8 0,024 
m

 

Framingham Risk Skoru (%) 5,5 ± 5,5 3,5   16,9 ± 10,4 15,3 0,000 
m

 

Kadın          

  Total Testosteron 39,2 ± 21,1 37,1  38,4 ± 30,1 31,9 0,268 
m

 

DHEAS 161,0 ± 116,0 134,4  120,5 ± 66,5 106,7 0,098 
m

 

Framingham Risk Skoru (%) 4,6 ± 4,2 3,0  16,0 ± 9,7 14,5 0,000 
m

 

Erkek                       

Total Testosteron 298,8 ± 79,2 289,2  274,9 ± 69,9 274,9 0,671 
m

 

DHEAS 241,8 ± 133,2 223,3  166,8 ± 95,1 149,1 0,147 
m

 

Framingham Risk Skoru (%) 9,1 ± 8,3 6,2   21,5 ± 13,6 18,6 0,006 
m

 

m 
Mann-whitney u test 

            

 

 

   

Şekil 10: Diyabeti olan ve 

olmayan grupta Total testosteron 

değerinin karşılaştırılması 

Şekil 11: Diyabeti olan ve 

olmayan grupta DHEAS 

değerinin karşılaştırılması 

Şekil 12: Diyabeti olan ve olmayan 

grupta Framingham risk skorunun 

karşılaştırılması 
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Tüm hasta grubunda ve kadın hastalarda, antihipertansif ilaç kullanan grupta 

Framingham risk skoru antihipertansif ilaç kullanmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) 

olarak daha yüksekti; erkeklerde ise bu iki grupta anlamlı (p > 0.05) farklılık 

görülmemiştir. Tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde, antihipertansif ilaç kullanan 

grup ile kullanmayan grupta total testosteron ve DHEAS değeri anlamlı (p > 0.05) 

farklılık göstermemiştir (Tablo 13) (Şekil 14) (Şekil 14) (Şekil 15). 

 

 

Tablo 14: Kadın, erkek ve tüm hasta grubunda Framingham risk skoru, DHEAS ve Total 

testosteron'un antihipertansif ilaç kullanımı ile ilişkisi 

  

Antihipertansif İlaç (-) 

 

Antihipertansif İlaç (+) 

p 

Ort.±s.s Medyan   Ort.±s.s Medyan 

Total Testosteron 88,2 ± 108,3 40,6  78,7 ± 100,6 41,6 0,752 
m

 

DHEAS 173,0 ± 118,5 140,5  138,9 ± 96,5 117,4 0,057 
m

 

Framingham Risk Skoru (%) 5,2 ± 4,9 3,5   16,7 ± 10,6 15,0 0,000 
m

 

Kadın          

  Total Testosteron 37,8 ± 21,3 35,4  41,4 ± 29,1 37,1 0,685 
m

 

DHEAS 159,7 ± 114,2 133,8  126,2 ± 79,2 117,2 0,109 
m

 

Framingham Risk Skoru (%) 4,3 ± 3,5 3,0  15,8 ± 9,6 14,5 0,000 
m

 

Erkek                       

Total Testosteron 289,8 ± 76,2 288,9  303,0 ± 82,6 274,9 0,723 
m

 

DHEAS 226,4 ± 122,4 217,7  214,8 ± 151,9 163,3 0,723 
m

 

Framingham Risk Skoru (%) 9,1 ± 7,5 6,7   21,5 ± 15,2 16,9 0,620 
m

 

m Mann-whitney u test 

            

 

 

 

 



 

 

 47 

 

   

Şekil 13: Antihipertansif ilaç kullanan 

ve kullanmayan grupta DHEAS 

değerinin karşılaştırılması 

Şekil 14: Antihipertansif ilaç 

kullanan ve kullanmayan grupta 

Framingham risk skorunun 

karşılaştırılması 

Şekil 15: Antihipertansif ilaç kullanan 

ve kullanmayan grupta Total 

testosteron değerinin karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

Obezite, küresel bir salgın yaratarak dünya çapında hızla büyüyen bir halk 

sağlığı sorunudur. Prevalansı gün geçtikçe artan obezite ile ilgili epidemiyolojik 

çalışmalar da sürekli yenilenmektedir. Ülkemizde en son yapılan TURDEP-II 

çalışması verilerine göre obezite sıklığı kadınlarda %44, erkeklerde %27 ve genel 

toplumda ise %35 bulunmuştur (36). Çalışmamızda değerlendirilen 203 hastanın 

166’sı (%81.8) kadın ve 37’si (%18.2) erkek idi. Kadın ve erkek hasta sayısı 

arasındaki bu belirgin fark, hastanemiz obezite polikliniğine başvuran hastaların 

büyük çoğunluğunu kadınların oluşturmasından kaynaklanmaktadır. Halbuki 

TURDEP-II çalışmasında 12 yıl önceki verilerle karşılaştırıldığında obezitenin 

erkeklerde %107 oranında artmış olduğu tespit edilmiştir (36). Ancak erkek obezite 

hastalarının sayısındaki artış maalesef kilo verme amacıyla obezite polikliniğine 

başvuru ile paralellik göstermemiştir. 

Çalışmamızda hastaların beden kitle indeksi ortalaması 40.5 ± 5.8 kg/m
2 (30.0 

– 65.6 aralığında) saptandı. Beden kitle indeksi klasifikasyonu yapıldığında ise 32 

hasta (%15.8) I. derece obezite, 61 hasta (%30) II. derece obezite ve 110 hasta 

(%54.2) III. derece obezite grubundaydı. Bu oranlara bakıldığında vakaların 

yarısından fazlasının III. derece obezitesi olduğu görülmektedir. III. derece obezite 

hasta sayısında artış olduğu bir gerçektir; NHANES çalışmasında III. derece obezite 

prevalansının 2007-2016 yılları arasında %5.7’den %7.7’e yükseldiği saptanmıştır 

(234). Ancak yine de çalışmamızdaki III. derece obezite oranının oldukça yüksek 

olduğu söylenebilir ve bu durum obezite hastalarının daha ileri dönemde sağlık 

kurumuna başvurduğu şeklinde yorumlanabilmektedir. 

BKİ sınıflaması kardiyovasküler hastalık riskine dayanmaktadır (235). BKİ 

artışı ile birlikte kardiyovasküler hastalık riskinde ve mortalitesinde artış olduğunu 

gösteren birçok çalışma mevcuttur. Örneğin, PROCAM çalışmasında BKİ ile LDL 

kolesterol, sistolik ve diastolik kan basıncı, total kolesterol gibi koroner kalp hastalığı 
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risk faktörleri arasında pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir (236). Yine dört kıtada 

yapılan 239 prospektif çalışmanın meta analizinde, BKI ile kardiyovasküler hastalık 

gibi tüm nedenlere bağlı mortalite ilişkisi incelenmiştir. Bu meta analiz ilk 5 yıllık 

izlemde hiç sigara içmemiş ve başlangıç kardiyovasküler hastalığı olmayan kişilerle 

sınırlandırılmıştır. Sonuç olarak BKİ’nin 25 kg/m
2 ve üzerinde olmasının riski 

artırdığı ve bu riskin BKİ’deki her 5 kg/m
2 için 1.31 oranında olduğu gösterilmiştir 

(236). Çalışmamızdaki kadın hastalarda da benzer şekilde Framingham risk skoru ile 

BKİ arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon gözlenmiştir. Ancak tüm hasta 

grubu incelendiğinde BKİ ile Framingham risk skoru arasında anlamlı (p > 0.05) 

korelasyon olmadığı görülmüştür. Bunun için kardiyovasküler risk ve mortalite 

ilişkisinde sadece BKİ değil abdominal obeziteyi daha iyi gösteren bel çevresi ve 

bel/kalça oranının kullanımına dair çalışmalar mevcuttur. NHANES III çalışmasında; 

BKİ normal, ancak abdominal obeziteye sahip bir erkeğin benzer BKİ’de, ancak 

abdominal obezitesi olmayan birine göre iki kat daha fazla kardiyovasküler hastalık 

mortalite riski olduğu gösterilmiştir (237). Yine bu hastanın, sadece BKİ’e göre aşırı 

kilolu veya obezite sınıfına giren hastalardan iki kat daha fazla mortalite riski olduğu 

belirtilmiştir (237). Çalışmamızda da tüm hasta grubunda Framingham risk skoru ile 

bel çevresi ve bel/kalça oranı arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon 

gözlenmiştir. Bu şekilde BKİ ile bel çevresi ve bel/kalça oranının risk 

değerlendirmesinde birlikte kullanılmasının önemi ortaya konmuştur. 

Çalışmamızda kadınlarda total testosteron ve DHEAS değeri erkeklerden 

anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşüktü. Serum androjenlerinin cinsiyet dağılımı göz 

önünde bulundurulduğunda bu, beklenen bir sonuçtur. Yine çalışmamızda kadınlarda 

Framingham risk skoru erkeklerden anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşüktü. Bununla 

ilgili literatürde birçok çalışma mevcuttur ve hepsinde erkek cinsiyet, 

kardiyovasküler hastalık ile ilişkili mortalite oranlarındaki artış için bir risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (238-240). Örneğin; TRANSCEND ve ONTARGET 

çalışmalarında tüm kardiyovasküler sonlanım noktaları için riskin kadınlarda 

erkeklere göre yaklaşık %20 daha düşük olduğu görülmüştür (240). Yine bir başka 

çalışmada elli yaş için koroner kalp hastalığına bağlı yaşam boyu risk, erkeklerde 

%50, kadınlarda %40 olarak bildirilmiştir (241). 
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Kadın ve erkekler arasındaki kardiyovasküler hastalık riskindeki farklılık her 

zaman merak konusu olmuştur. Özellikle kardiyovasküler hastalık ve ilişkili 

mortalite oranlarındaki artış bu konuya yönelik çalışma sayısını artırmıştır. 2012 

yılında Amerikan Kardiyoloji Derneği (American College of Cardiology) tarafından 

yayınlanan raporun sonuçlarına göre, koroner kalp hastalığının her yıl dünya çapında 

17.3 milyon ölümle sonuçlandığı tahmin edilmektedir (242). Bu ölümlerin önüne 

geçmek için kardiyovasküler hastalık risk tahmini gitgide önem kazanmıştır. Kadın 

ve erkekler arasındaki bu farklılık da çeşitli fikirlerin doğmasına neden olmuştur. 

Örneğin çalışmamızda olduğu gibi serum androjen düzeylerindeki farklılığın buna 

neden olabileceği düşüncesi birçok çalışmaya konu olmuştur (243, 244). Bazı 

çalışmalarda ise erkeklerdeki bu riskin, Y kromozomundaki değişimlerle ilgili 

olduğu sonucu ortaya çıkmıştır (245). Sonuç olarak; bu cinsiyete özgü eşitsizliğin 

uterustaki sex hormon baskılanmasından cinsiyete özgü davranışlara, viseral vücut 

yağ değişikliğinden yaşla birlikte gelişen vasküler-miyokardiyal adaptasyona kadar 

çeşitli değişik  mekanizmaları içerdiği söylenebilir (211). 

Serum androjen düzeyi ve kardiyovasküler risk arasındaki ilişkinin 

incelendiği çalışmamızda tüm hasta grubunda ve cinsiyet özelinde; DHEAS ile 

Framingham risk skoru arasında anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon saptanmıştır. 

Literatür incelendiğinde kesitsel çalışmaların (221-226) ve çok sayıda erkek 

katılımcının yer aldığı prospektif çalışmaların (227-233) çoğu da çalışmamıza paralel 

olarak DHEAS’ın koroner kalp hastalığı ve kardiyovasküler mortalite ile negatif 

ilişkisi olduğunu göstermiştir. Hatta bazı çalışmalar sonucu, DHEAS takviyesinin 

yaşlılarda kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi de dahil olmak üzere çeşitli 

fizyolojik fonksiyonlarda faydalı olabileceğini düşündüren bir görüş ortaya çıkmıştır 

(246, 247). DHEAS’ın, erkeklerde androjenik ortama karşı, ağırlıklı olarak östrojenik 

ve potansiyel olarak anti androjenik etkileri olan metabolitlere dönüşen bir 

prohormon gibi hareket ettiği ileri sürülmüştür (212, 213). DHEAS ile ilgili 

çalışmaların büyük çoğunluğunda, vakaların yalnızca erkeklerden oluştuğu göze 

çarpmaktadır. Oysa 166 kadın hastanın yer aldığı çalışmamızda DHEAS ile 

Framingham risk skoru arasındaki negatif ilişkinin kadın hastalarda da geçerli olduğu 

görülmektedir. 
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Testosteron düzeyi ile kardiyovasküler hastalık arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmaların çoğu; koroner kalp hastalığı ve kardiyovasküler ölümlerin düşük 

testosteron düzeyine sahip erkeklerde daha sık görüldüğünü göstermiştir (214-218). 

Hatta her ne kadar ilişkinin doğal sebep ve sonuç niteliği belirlenmemiş olsa da, 

düşük testosteronun kötü kardiyovasküler sağlık için bir biyobelirteç olması 

muhtemel bulunmuştur. Ancak bazı çalışmalarda testosteron ve kardiyovasküler 

hastalığa bağlı mortalite arasında ilişki olmadığı saptanmıştır (248-253). 

Çalışmamızda da hem tüm hasta grubunda, hem de cinsiyet özelinde testosteron ve 

Framingham risk skoru arasında anlamlı (p > 0.05) korelasyon görülmemiştir. 

Testosteronun kardiyovasküler risk üzerindeki net etkisinin değerlendirilmesi zordur. 

Bunun nedeni; testosteronun kardiyovasküler risk faktörlerinin hepsine aynı olumlu 

etkiyi göstermemesi, endojen/ekzojen testosteron etkisinin farklı olması ve 

testosteronun doğrudan etkileri yanında metabolitlerinin de etki göstermesi şeklinde 

sıralanabilir. Bu nedenle literatürde genel kanı düşük testosteronun kardiyovasküler 

riski artırdığı yönünde olsa da karşıt ve nötr görüşler de mevcuttur. Örneğin son 

zamanlarda yapılan iki çalışma, yüksek endojen androjen seviyelerinin de koroner 

kalp hastalığı ve ilişkili ölüm riskini artırabileceği ihtimali üzerinde durmuştur (219, 

220). Yine bir başka çalışmada hiperandrojenemi ile seyreden polikistik over 

sendromu (PKOS) olan kadınlarda çoklu damar koroner hastalık sıklığı daha yüksek 

saptanmış ve artmış serum testosteron seviyeleri ile korelasyon gözlenmiştir (254). 

Yalnızca kadın hastalarda çalışılan östrojen düzeyi ile kardiyovasküler risk 

arasındaki ilişkiye baktığımızda, östrojen değeri ile Framingham risk skoru arasında 

anlamlı (p < 0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. Geleneksel görüş kardiyovasküler 

hastalık riski açısından östrojenin faydalı olduğu şeklinde olsa da; 2002 yılından beri 

yapılan çalışmalar bunun tersini göstermektedir (255, 256). Östrojen ve progestin 

birlikte kullanımının kardiyak koruma sağlamadığı ve hatta postmenopozal dönemde 

kullanılan hormon tedavisinin ilk yılda koroner kalp hastalığı riskini artırabileceği bir 

çalışmada gösterilmiştir (255). Kadınların Sağlık Girişimi (Women’s Health 

İnitiative) çalışmasının sonuçları ışığında, östrojen ve progestin kullanımı önemli 
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ölçüde azalmış ve postmenopozal hormon tedavisi yerine alternatif tedavi önerileri 

söz konusu olmuştur (256). 

Diğer parametreler ile Framigham risk skoru arasındaki ilişki 

değerlendirilecek olursa; yaş, sistolik ve diastolik kan basıncı, glukoz, total 

kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, insülin ve HbA1c değerlerinin Framingham 

risk skoru ile anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon gösterdiği ortaya çıkmıştır. 

Hipertansiyonun kardiyovasküler hastalık riskini artırdığı birçok çalışmada 

gösterilmiştir. Örneğin; kardiyovasküler hastalığı olmayan 30 yaş ve üstü 1.25 

milyondan fazla katılımcı ile gerçekleştirilen bir kohort çalışmasında, kan basıncı 

normal olan hastalarda yaşam boyu kardiyovasküler hastalık gelişme riski % 46.1 

iken, bazal hipertansiyonu olan hastalarda bu risk % 63.3 bulunmuştur (257). 

Özellikle sistolik kan basıncı ve izole sistolik hipertansiyon, her yaşta ve her iki 

cinsiyette de önemli koroner kalp hastalığı risk faktörü olarak kabul edilmiştir (151). 

Yine çalışmamızla paralel olarak literatürde kan basıncı yüksekliğinin 

kardiyovasküler hastalık ve mortalite ile ilişkili olduğunu gösteren birçok örnek 

mevcuttur (119, 152, 258, 259). Çalışmamızda antihipertansif tedavi alan grupta 

Framingham risk skoru antihipertansif kullanmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) 

olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Diyabetin kardiyovasküler hastalık riskinde artışa neden olduğunu gösteren 

çok sayıda çalışma mevcuttur. Amerika’da Ulusal Kolesterol Eğitim Programı 

(National Cholesterol Education Program, 2002) raporu ve Avrupa’daki kılavuzlar 

tip 2 diyabeti koroner kalp hastalığı eşdeğeri olarak görmekte ve onu en yüksek risk 

kategorisine yükseltmektedir (165, 260). Bu sınıflandırmanın çıkış noktası ise, 

miyokard enfarktüsü öncesi tip 2 diyabeti olan hastalar (ortalama yaş 58) ile 

öncesinde diyabeti olmayan hastalar (ortalama yaş 56) için miyokard enfarktüsü 

(sırasıyla %20 ve %19) ve koroner mortalite (sırasıyla %15 ve %16) risklerinin 

benzer olmasıdır (261). Benzer sonuçlar Framingham Kalp Çalışması ve Çoklu Risk 

Faktörü Müdahale Çalışması’nda da (Multiple Risk Factor Intervention Trial: 

MRFIT) gösterilmiştir. Framingham Kalp Çalışması’nda diyabet varlığı, 

kardiyovasküler hastalık için yaşa göre düzeltilmiş riski erkeklerde ikiye ve 
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kadınlarda üçe katlamıştır (262). İlerleyen yaş, hipertansiyon, sigara, 

hiperkolesterolemi ve sol ventrikül hipertrofisi için düzeltme yapıldıktan sonra bile, 

diyabet kardiyovasküler risk faktörü olarak kalmıştır ve MRFIT raporunda da benzer 

bulgular kaydedilmiştir (263). Çalışmamızda da hem kadın, hem erkek hastalarda 

diyabeti olan grupta Framingham risk skoru, diyabeti olmayan gruptan anlamlı (p < 

0.05) olarak daha yüksek bulunmuştur. 

İnsülin direnci, hiperinsülinemi ve yüksek kan glukozu aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık ile ilişkilidir (157-164). Diyabetli hastalarda artmış 

hiperglisemi ile birlikte kardiyovasküler riskte dereceli bir artış vardır. Bu etkinin 

büyüklüğü 13 prospektif kohort çalışmasının meta analizinde gösterilmiştir ve sonuç 

olarak HbA1c değerinde her yüzde 1’lik artış için, herhangi bir kardiyovasküler olay 

açısından rölatif risk 1.18 olarak saptanmıştır (95% CI 1.10-1.26) (264). Aşikar 

diyabet tanımının altında, artan glukoz intoleransı dereceleri ile kardiyovasküler 

riskte dereceli bir artış vardır (265-269). Çalışmamızda da glukoz, HbA1c ve insülin 

değeri ile Framingham risk skoru arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon 

gözlenmiştir. 

Lipid metabolizma bozukluklarının da kardiyovasküler hastalıkları artırdığı 

bilinmektedir. Artan koroner kalp hastalığı riski ile ilişkili olan lipid anormallikleri 

yüksek total kolesterol, yüksek LDL kolesterol, düşük HDL kolesterol, 

hipertrigliseridemi, artmış lipoprotein a ve artmış apolipoprotein C-III olarak 

sıralanabilir. Erken koroner kalp hastalığına sahip bireylerde dislipidemi prevalansı 

artmış olup; çalışmalarda koroner kalp hastalığı olmayan benzer yaş ortalamasına 

sahip kontrol grubunda dislipidemi oranı %40-48 iken, erken koroner kalp hastalığı 

olan grupta %75-85 şeklinde bulunmuştur (153, 270). Dislipideminin önemi, büyük 

ölçüde total ve LDL kolesterol seviyelerindeki düşüşün koroner olayları ve 

mortaliteyi azalttığını gösteren randomize kontrollü çalışmalarda gösterilmiştir (104-

106). Çalışmamızda da total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid değeri ile 

Framingham risk skoru arasında anlamlı (p < 0.05) pozitif korelasyon gözlenmiştir. 

HDL kolesterol değerinin düşüklüğü ile kardiyovasküler hastalık arasında ilişki 

olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur (271-274). Framingham Kalp Çalışması 

verilerine göre, miyokard enfarktüsü riski, erkek ve kadınlar için median değerlerin 
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altındaki serum HDL kolesterolündeki her 5 mg/dl düşüş için yaklaşık %25 arttığı 

şeklindedir (271). Birçok çalışma düşük HDL kolesterolün kardiyovasküler hastalık 

için bağımsız bir risk faktörü olduğunu kabul etse de (272, 275); 631762 kişiden 

oluşan gözlemsel bir kohort çalışmasında bağımsız bir risk faktörü olmadığı 

sonucuna varılmıştır (276). Çalışmamızda HDL kolesterol ile Framingham risk skoru 

arasında negatif bir ilişki olduğu görülmüş, ancak anlamlı (p > 0.05) korelasyon 

saptanmamıştır. HDL kolesterolü yükseltmeye yönelik müdahalelerin, diğerlerine 

kıyasla önemli bir fayda sağlamadığı ve bu nedenle kardiyovasküler hastalık 

ilişkisinin nedenselleştirilemediği belirtilmektedir. Ayrıca düşük HDL kolesterol ile 

ilişkili hastalıkların kardiyovasküler risk açısından farklı seyrettiği ve tüm bu 

nedenlerden dolayı çalışmamızda anlamlı korelasyon görülmediği şeklinde 

yorumlanabilir (277). 

Çalışmamızda Framingham risk skoru ile pozitif korelasyon gösteren bir 

diğer parametre de yaştır. Yaşın tek başına kardiyovasküler hastalık gelişimine 

katkıda bulunduğu bilinmektedir. Bir çalışmada geleneksel risk faktörleri ile ilgili 

düzeltme yapıldıktan sonra, yaşamın her on yılı için, kardiyovasküler hastalık 

riskinin yaklaşık iki katına çıktığı saptanmıştır (her on yıl için oran oranları; periferik 

arter hastalığı için 2.14, karotid darlığı için 1.80 ve abdominal aort anevrizması için 

2.33) (278). 

Framingham risk skoru hesaplamasında kullanılan parametrelerin serum 

androjenleri ile ilişkisi incelenecek olursa; diyabeti olan grupta DHEAS değeri 

diyabeti olmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşük bulunmuştur. 

Cinsiyet özelinde de benzer sonuç elde edilmiştir, ancak bu sonuç istatistiksel olarak 

anlamlı değildir. Artmış insülinin düşük DHEAS düzeyleri ile birlikte olduğunu ve 

diyabetiklerde DHEAS’in diyabetik olmayanlara göre daha düşük bulunduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (279, 280). Diyabeti olan ve olmayan grupta total 

testosteron değeri ise anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir. 

Çalışmamızda sigara kullanan grupta total testosteron ve DHEAS değeri 

sigara kullanmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha yüksek saptanmıştır. 

Literatürde de çalışmamızla benzer şekilde total testosteron ve DHEAS seviyelerinin, 
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sigara içme alışkanlıkları ile pozitif korelasyon gösterdiği sonucu mevcuttur (281-

283). Erkek hasta grubunda ise anlamlı (p > 0.05) farklılık görülmemiştir. Ayrıca 

sigara kullanan ve kullanmayan grupta Framingham risk skoru anlamlı (p > 0.05) 

farklılık göstermemiştir. 

Çalışmamızda kronik hastalığı olan grupta DHEAS değeri kronik hastalığı 

olmayan gruptan anlamlı (p < 0.05) olarak daha düşük bulunmuştur. Girişimsel 

çalışmalar, her iki cinsiyette de DHEAS’ın kısa veya uzun vadede vasküler 

fonksiyon üzerine belirgin bir etkisi olmadığını göstermiştir. DHEAS genel olarak 

kötü sağlık için non spesifik bir belirteç olarak kabul edilmiştir. Total testosteron 

değeri ise kronik hastalığı olan ve olmayan grupta anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 

Çalışmamızda erkek hasta sayısının az olması, tek merkezli ve retrospektif 

yapılmış olması, çalışmamızın kısıtlılığı olarak değerlendirilebilir. 
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6. SONUÇLAR 

Obezite, gün geçtikçe prevalansı artan, morbidite ve mortalitesi yüksek bir 

hastalıktır. Obezite ve obezite ilişkili hastalıkların tedavisi, muazzam bir ekonomik 

yükü temsil eder. Bu nedenle obezitenin erken tanı ve tedavisi ile obezite ilişkili 

hastalıkların önlenmesi oldukça önem taşır. BKİ ölçümü pratik ve güvenilir bir 

yöntem olarak ilk adımda kullanılmalı; BKİ 25 kg/m
2
 ve üstü olan hastalarda ayrıca 

bel/kalça oranı da hesaplanmalıdır. Çalışmamız BKİ ve bel/kalça oranının beraber 

değerlendirilmesinin önemini göstermiştir. 

Obezite ile birlikte artış gösteren ve mortalitesi oldukça yüksek seyreden 

kardiyovasküler hastalıkların önüne geçilmesi birincil hedef haline getirilmelidir. Bu 

amaç doğrultusunda obezitesi olan hastalarda mutlaka kardiyovasküler hastalık riski 

hesaplanmalıdır. 10 yıllık kardiyovasküler riskin hesaplanmasında kullanılan 

Framingham risk skoru bu riskin belirlenmesinde pratik bir klinik araç olarak 

kullanılabilir. 

Bu çalışma sonucu ortaya konan DHEAS ve Framingham risk skoru 

arasındaki negatif ilişki; DHEAS’ın kardiyovasküler risk parametresi olarak 

kullanılabilirliğini göstermiştir. Yine DHEAS ile diyabet ve diğer kronik hastalıklar 

arasındaki negatif ilişki düşük DHEAS’ın genel sağlıksızlık göstergesi olabileceğini 

düşündürmüştür. Obezitenin klinik değerlendirmesinde kullanılan bir parametre 

olarak DHEAS kardiyovasküler hastalık riski için uyarıcı olarak erken tanı ve tedavi 

sayesinde morbidite ve mortalitenin azaltılmasına yardımcı olabilir. 
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