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Özet 
 

OBEZ BĠREYLERDE METABOLĠK FENOTĠPĠ  
ETKĠLEYEN FAKTÖRLER 

 

AMAÇ. Bu çalıĢma ile obezite polkliniğine baĢvuran obez bireylerin 

metabolik olarak sağlıklı veya sağlıksız olma durumu ve bunu etkileyen 

faktörleri araĢtırmayı planladık. 

GEREÇ ve YÖNTEM. ÇalıĢmaya 01.06.2018-01.12.2018 tarihleri arasında 

Ġ.M.Ü Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Obezite Polikliniğine baĢvuran 

18 yaĢ ve üzerinde BMĠ≥30 olan 315 hasta dahil edildi ve retrospektif olarak 

incelendi. Hastaların sosyodemografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, 

BĠA yöntemi ile elde edilen vücut yağ analizi ve hastane elektronik 

ortamındaki, glukoz, HbA1c, insülin, c-peptit, total kolesterol, HDL-K, LDL-

K, trigliserid, HOMA-IR verileri kullanıldı. Obez bireyler TG, HDL-K, kan 

basıncı, açlık kan Ģekeri seviyeleri ve hipertansiyon, diyabetes mellitus 

tanıları olup olmamasına göre metabolik sağlıklı obezler ve metabolik 

sağlıksız olarak iki gruba ayrıldı. Ġki grubun sosyodemografik özellikleri, 

biyokimyasal parametreleri, kardiyovasküler riskleri ve abdominal /total 

yağ oranları karĢılaĢtırıldı. Kardiyovasküler risk log (TG/HDL) formülü ile 

hesaplanan aterojenik plazma indexi kullanılarak değerlendirildi. 

BULGULAR. MHO ve MUO grupları arasında yaĢ, BMI, total yağ kütlesi, 

abdominal yağ kütlesi, kas kütlesi, AKġ, HbA1c, insülin, C peptid, TG, 

HDL-K (negatif), AĠP, HOMA-IR düzeyleri açısından anlamlı fark 

görülmüĢtür (p<0,05). Gruplar arasında kardiyovasküler hastalık riski 

açısından anlamlı fark görüldü (p<0,05). MHO grubunda AĠP ile KVH risk 

değerlendirilmesi yapıldığında artan BMĠ, yaĢ, total yağ kütlesi, vücut yağ 

yüzdesi, abdominal yağ kütlesi, C peptid, insülin, total kolesterol ve 

trigliserit düzeyleri KVH riskini anlamlı derecede arttırdığı, HDL 

düzeylerinin artması ile anlamlı olarak azaldığı görüldü (p<0,05). MUO 

grubunda ise artan C peptid, insülin, total kolesterol ve trigliserit 

düzeylerinin KVH riskini anlamlı derecede arttırdığı, artan HDL düzeylerinin 

anlamlı derecede azalttığı görüldü (p<0,05).  
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SONUÇ. Obez hastaların bireysel metabolik sağlık durumunun belirlenerek 

takip ve tedavinin düzenlenmesi, risk analizlerinin metabolik sağlık 

durumuna göre yapılması obeziteye bağlı kardiyovasküler hastalıkların 

önlenmesi hususunda etkin rol oynayacağı kanaatindeyiz. 

 

Anahtar kelimeler: Obezite, metabolik sağlık, KHV, risk 
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Abstract 
 

FACTORS AFFECTING METABOLIC PHENOTYPE  
IN OBESE INDIVIDUALS 

 

THE AIM. The aim of this study was to search the metabolically healthy or 

unhealthy status of obese individuals admitted to the obesity polyclinic and 

the factors that influence that situation.  

MATERIAL AND METHOD. The study included 18 years and older 315 

patients with BMI≥30 who had been admitted to the Obesity Outpatient 

Clinic of Goztepe Education and Research Hospital of Istanbul Marmara 

University during the days between 06.01.2018 and 12.01.2018. Their 

situation of obesity was analyzed retrospectively. Patients‘ 

sociodemographic characteristics, anthropometric measurements, body fat 

analysis obtained by BIA method and glucose, HbA1c, insulin, c-peptide, 

total cholesterol, HDL-C, LDL-C, triglyceride, HOMA-IR data in hospital 

electronic environment were used. The obese individuals were divided into 

two groups as metabolically healthy obese and metabolically unhealthy 

obese according to TG, HDL-C, blood pressure, fasting blood sugar levels 

and hypertension, diabetes mellitus. Sociodemographic characteristics, 

biochemical parameters, cardiovascular risks and abdominal/total fat rates 

of the two groups were compared. Cardiovascular risk was assessed by 

using atherogenic plasma index calculated by log (TG / HDL) formula. 

FINDINGS. There was a significant difference (p <0.05) between MHO and 

MUO groups in terms of age, BMI, total fat mass, abdominal fat mass, 

muscle mass, FBS, HbA1c, insulin, C peptide, TG, HDL-K (negative), AIP, 

HOMA-IR levels. There was also a significant difference (p <0.05) between 

the groups in terms of cardiovascular disease risk. During the risk 

assessment of AIP and KVH in the MHO group, increased BMI, age, total fat 

mass, body fat percentage, abdominal fat mass, C peptide, insulin, total 

cholesterol and triglyceride levels significantly increased the risk increase 

and decreased significantly with increasing HDL levels. p <0.05). In the  
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MUO group, increased C peptide, insulin, total cholesterol and triglyceride 

levels significantly increased KVH risk and increased HDL levels decreased 

significantly (p <0.05). 

RESULTS. It has been believed that the individual metabolic health status 

of obese patients will be determined and the follow-up and treatment will be 

arranged, and risk analyzes will be done according to the metabolic health 

status and will play an active role in the prevention of cardiovascular 

diseases emerged due to obesity. 

 

Keywords: Obesity, metabolically healthy, KVD, risk 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Tüm dünyada, dengesiz beslenme ve azalmıĢ fiziksel aktivite nedeniyle 

obezite hızla artmaktadır. Global olarak obezite son 40 yılda neredeyse 3 

kat artmıĢtır. DSÖ verilerine göre dünya nüfusunun %52‘sinin fazla kilolu 

veya obez olduğu tahmin edilmektedir (1). Türkiye genelinde ise 2016 

yılında yapılmıĢ olan Türkiye Sağlık AraĢtırmasında 15 yaĢ ve üzerindeki 

tüm popülasyonun %34,3‘nün fazla kilolu %19,6‘sının da obez olduğu 

saptanmıĢtır (2). 

Obezite 2013 yılından itibaren Amerikan Tıp Birliği (AMA) tarafından 

hastalık olarak kabul edilmiĢtir (3). Obezitenin; öncelikli olarak tip 2 DM ve 

KVH baĢta olmak üzere hipertansiyon, dislipidemi, non-alkolik 

hepatosteatoz, uyku apnesi, kas iskelet sistemi hastalıkları ve malign 

tümörler gibi birçok hastalıkla iliĢkili olduğu bilinmektedir (4). 

Obezite genetik, endokrin, metabolik sistem disfonksiyonu ile birlikte 

psikososyal ve ekonomik faktörlerin etkisi ile ortaya çıkan kompleks ve 

kronik bir hastalıktır (5). 

Fazla kilo ve obezite kiĢinin kilogram (kg) cinsinden ağırlığının boyun metre 

karesine bölünmesi ile elde edilen oranla belirlenir ve bu oran vücut kitle 

indeksi (BMI-VKĠ) olarak adlandırılır (4). BMI antropometrik bir ölçümdür 

ve vücuttaki yağ/yağsız doku arsında ayırım yapmamakta ve obez bireylerin 

metabolik sağlık durumu ile risklerini yansıtmamaktadır (6). 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda bazı obez bireylerin normal HOMA-IR, 

daha iyi kan basıncı ve lipid profiline sahip olduğu, daha az 

kardiyovasküler hastalık geliĢtiği fark edilmiĢtir. Bu bireyler metabolik  
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sağlıklı obez (MHO) bireyler olarak tanımlanmıĢtır (7). MHO bireylerin 

aksine yüksek kardiyo-metabolik risk taĢıyan obez bireylerde metabolik 

sağlıksız obez (MUO) olarak sınıflandırılmıĢtır (8). 

Yaptığımız bu çalıĢma ile obezite polkliniğine baĢvuran obez bireylerin 

metabolik olarak sağlıklı veya sağlıksız olma durumu ve bunu etkileyen 

faktörleri araĢtırmayı planladık. 
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GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1 OBEZĠTENĠN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI  

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)‘nün tanımına göre ―insan vucüdunda 

sağlığı bozacak ölçüde anormal veya aĢırı miktarda yağ birikmesi‖dir (4). 

YetiĢkin sağlıklı erkeklerde yağ dokunun beden ağırlığına oranı %15-20, 

yetiĢkin kadınlarda ise %20-25 olmalıdır. Tüm vücutta total yağ oranının 

erkeklerde %23‘ün, kadınlarda ise %30‘un üstünde olması; obezite olarak 

değerlendirilmektedir (4). Obeziteyi tanımlarken bir bireyin kilogram (kg) 

cinsinden kilosunun, boy uzunluğunun metre (m) cinsinden karesine 

bölünmesiyle elde edilen değere yani BKĠ‘ye göre tanımlanır. Pratik olarak 

da vücut ağırlığının boya oranla fazla artmasına obezite diyebiliriz (9). 

Obezite daha ayrıntılı incelendiğinde yağ dokusunun dağılımına, anatomik 

özelliklere, baĢlangıç yaĢına, etiyolojisinde rol alan faktörlere göre farklı 

Ģekillerde sınıflandırabilir. 

2.1.1 Yağ Hücrelerinin Durumuna Göre  

a) Hiperselüler tip: Yağ hücreleri sayısal olarak artmıĢtır. Genellikle 

çocukluk çağında gözlenir (10).  

b) Hipertrofik tip: Yağ hücreleri sayısı artmazken, var olan yağ 

hücrelerinin lipit içeriğindeki hacimsel artıĢa bağlı olarak büyümesiyle 

karakterizedir (10). 

2.1.2 Yağ Hücreleri Birikiminin Anatomik Lokalizasyonuna Göre 

a) Android tip: Erkek tipi, elma tip veya santral tip obezite olarak da 

bilinmektedir. Yağ dokusu daha çok karın ve üstünde toplanmıĢtır. DSÖ‘ye 

göre bel çevresinin kadınlarda 88 cm‘den ve erkeklerde ise 102 cm‘den fazla 

olması android tip obezite olarak tanımlanmaktadır. Hipertrofik tiptir (11). 
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b) Gynoid tip: Kadın tipi, armut tip, periferal tip obezite olarak da 

adlandırılmaktadır. Yağ dokusu daha çok kalça ve uylukta toplanmıĢtır. 

Hiperplatik tiptir (11). 

2.1.3 BaĢlama YaĢına Göre 

a) Çocukluk çağında baĢlayan obezite (11). 

b) EriĢkin dönemde baĢlayan obezite (11). 

2.1.4 Etiyolojiye Göre  

a) Basit tip obezite (Eksojen): YaĢa, cinsiyete, psikolojik, çevresel, sosyal 

etkenlere, genetiğe, yeme ve egzersiz alıĢkanlıklarına göre oluĢan, altta 

yatan sekonder bir hastalığa bağlı olmadan ortaya çıkan obezitedir.  

b) Sekonder obezite: Bireyin özgeçmiĢindeki genetik hastalıklar, endokrin 

bozukluklar veya kullanılan ilaçlar nedeniyle geliĢen obezitedir (10). 

2.2 OBEZĠTENĠN EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

Obezite dünyada giderek yaygınlaĢan ve önlenebilir hastalıkların en 

önemlilerinden biri haline gelmiĢtir. Dünya genelinde epidemiler Ģeklinde 

yayılmakta ve çok ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni haline gelmektedir 

(11).  

DSÖ‘nün verilerine göre obezite prevelansı 1975 ile 2016 yıları arasında 3 

kat artmıĢtır. Genel olarak dünyadaki yetiĢkin nüfusunun yaklaĢık %13‘ü 

(kadınların %15‘i, erkeklerin %11‘i) obez, %39‘u (erkeklerin %39‘u 

kadınların %40‘ı) ise fazla kiloludur (1). Yine DSÖ‘nün verilerine göre 

2016‘da 5 yaĢ altı çocuklarda 41 milyon aĢırı kilolu veya obez çocuk olduğu 

tahmin edilmekteyken; 5-19 yaĢ arası grupta ise bu sayının 340 milyon 

rakamını aĢtığı bilinmektedir (1). 

Dünya genelinde fazla kilolu ve obezite prevelansının en yüksek bölge 

Amerika bölgesi (%62 fazla kilolu ve %26 obez); en düĢük bölge de Güney 

Doğu Asya bölgesi (%14 fazla kilolu ve %3 obez) olarak tespit edilmiĢtir (1).  
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ġekil 2.1: Bölgelere göre fazla kilolu ve obez popülasyon  

Türkiye‘de obezite prevelansı, tüm dünyada olduğu gibi hayat tarzı, 

beslenme ve egzersiz alıĢkanlıklarındaki benzer değiĢim nedeniyle oldukça 

hızlı bir Ģekilde büyük artıĢlar gösterdiği bilinmektedir (4).  

1997-1998 yıllarında ülkemizde yapılan çok merkezli 20 yaĢ ve üzeri 24788 

kiĢinin katıldığı TURDEP I (Türkiye Diyabet Epidemiyoloji ÇalıĢması I) 

çalıĢmasında yetiĢkinlerde obezite sıklığı %22,3 (kadınlarda %30, 

erkeklerde %13) olarak bulunmuĢtur. 12 yıl sonra aynı merkezlerde tekrar 

yapılan TURDEP II (Türkiye Diyabet Epidemiyoloji ÇalıĢması II) tüm nüfusta 

%35 (kadınlarda %44, erkeklerde %27) olarak belirlenmiĢtir TURDEP-1 

çalıĢması ile karĢılaĢtırıldığında ülkemizde obezite prevelansının tüm 

populasyondaki artıĢı %31,2, kadınlarda bu artıĢın %34, erkeklerde ise 

%107 olduğu tespit edilmiĢtir. Obezite prevalansı her iki cinsiyette orta 

yaĢlarda en yüksek seviyelere ulaĢmakta ve yaĢ ilerledikçe azalmakta 

olduğu tespit edilmiĢtir. Ülkemizde obezite prevlansı diğer bölgelerde 

birbirine benzer seviyede tespit edilmiĢken doğu illerinde en düĢük seviyede 

bulunmuĢtur (12).  
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ġekil 2.2: TURDEP-I‘den TURDEP-II‘ye yaĢ grubu ve cinsiyete göre obezite 

prevalansının değiĢimi  (12) 

Ayrıca TURPEP I ve II çalıĢmalarıyla ülkemizde santral obezite prevalansının 

genel toplumda %34‘ten (kadın %49, erkek %17) %53‘e (kadın %64, erkek 

%35) yükseldiği tespit edilmiĢtir (12). 

Sağlık Bakanlığı tarafından 2010 yılında yapılan Türkiye Beslenme ve 

Sağlık AraĢtırmasında da benzer sonuçlar elde edilmiĢtir (13). Ülkemiz 

genelinde obezite prevelansı erkeklerde %20,5; kadınlarda %41 ve 19 yaĢ 

üzeri genel popülasyonda da %30,3 olarak belirlenmiĢtir (14). 

DSÖ‘nün verilerine göre de ülkemizde obezite prevelansı 1975‘te %8,6 iken 

1990‘da %16,3; 2000‘de %22,2; 2010‘da %28,2 ve 2016‘da %32,1 olarak 

bildirilmiĢtir (1). 

Sonuç olarak tüm dünya ile birlikte ülkemizde de hızlı bir Ģekilde artmakta 

olan obezite prevelansı nedeniyle obeziteyi ivedilikle önlem alınması gereken 

bütüncül bir halk sağlığı sorunu olarak tanımlamak uygun bir yaklaĢım 

olacaktır. 
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ġekil 2.3: DSÖ‘nün verilerine göre Türkiye‘de obezite prevelansının yıllara göre 
değiĢimi 

2.3 OBEZĠTE ÖLÇÜM TEKNĠKLERĠ 

Obeziteyi doğru Ģekilde tanımlayabilmek için vücuttaki total yağ doku 

miktarının belirlemek önemlidir. Vücut yağ doku miktarını ve dağılımını 

değerlendirmek için kullanılan çeĢitli yöntemler vardır. Bunları doğrudan ve 

dolaylı yöntemler olarak 2‘ye ayırabiliriz (15). 

I-  DĠREKT 

 1) Nekropsi bulguları 

 2) Nötron aktivasyon bulguları 

II-  ĠNDĠREKT 

 1) Vücut dansitesi (Dansitometre) 

 2) Total vücut suyu 

 3) Total vücut potasyumu 

 4) Bilgisayarlı tomografi (BT) 

 5) Dual-Enerji-X-IĢını Absorbsiyometrisi (DEXA) 

 6) Nükleer Manyetik Rezonans (NMR) 

 7) Siklopropan veya kripton ile yağ miktarı tayini 
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III)  ÇĠFT ĠNDĠREKT 

 1) Total vücut geçirgenliği (TOBEK-TRIM) 

 2) Biyoelektrik impedans (BĠA) 

 3) Antropometrik ölçümler 

 a) Ġdeal vücut ağırlığı 

 b) Beden kitle indeksi (BMI) 

 c) Bel-boyun-kalça çevreleri 

 d) Bel-boy oranı 

 e) Kalça-boy oranı 

 f) Ponderal indeks 

 g) Deri kıvrım kalınlığı (DKK) 

 5) Ġdrarla kreatin atımı 

 6) Ġdrarla N-Metil Histidin atımı 

Bu yöntemlerin birçoğu maliyeti, uygulanmasındaki zorluk, doğru sonucu 

ve bölgesel yağ durumunu tespit edebilmesi gibi özellikleri açısından 

ekonomik ve pratik değildir (15). Bununla beraber poliklinik pratiğinde 

kullanımı en uygun ve yaygın olan ve bizim de çalıĢmamızda kullandığımız 

yöntem BĠA yöntemidir. 

2.3.1 Bioelektrik Ġmpedans Analizi 

Vücut kompozisyonunu tespit etmek için kullanılan en kolay uygulanan 

yöntemlerden biridir. BĠA analizi için üretilmiĢ cihazı (Tanita) ile vücuda 

düĢük voltajlı bir alternatif akım verilir. Yağ, iskelet ve kas dokularının 

elektriğe karĢı dirençlerinin farklı olması nedeniyle farklı bölgelerde farklı 

oranlarda akım prensibi ile vücut kompozisyonunu belirlenir (16). Ancak 

BĠA vücut kompozisyonunu çift indirekt belirleyen yöntemlerden biridir. 

BĠA‘da total vücut sıvısı (total body water: TBW) ve yağsız kütlesini 

(fatfreemass: FFM) elde ettikten sonra total vücut ağırlığından da yağsız 

kütleyi çıkararak tahmini vücut yağ düzeyini (fatmass) verir (17, 18). 

BĠA, non-invaziv ve kolay uygulanabilir olması ayrıca yapılmıĢ olan 

geçerlilik-güvenirlik çalıĢmalarında da etkili bir yöntem olduğu tespit 

edilmesi nedeniyle obezitenin tanımı ve değerlendirilmesinde kullanılan en 

etkin yöntemlerdendir (19, 20). 
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Çok sayıda ve farklı yöntemler olmasına rağmen genel olarak bezite 

tanısında ağırlık ve boy ölçümü gibi basit ve pratik yöntemlerin yeterli 

olduğu kabul edilir (21). 

2.3.2 Antropometrik Ölçümler 

1. Ġdeal vücut ağırlığı: Ġdeal ağılık kabaca kadınlarda boy (cm)-105, 

erkeklerde boy (cm)-100 formulü ile hesaplanır. Ağırlığın ideal ağırlığa 

bölünmesiyle relatif ağırlık hesaplanır. Ġdeal kilonun %10 aĢılması (relatif 

ağırlığın %110 bulunması) fazla kilolu, %20 aĢılması (relatif ağırlığın %120 

bulunması) obez olarak tanımlanır (22). 

2. Beden Kitle Ġndeksi (BKĠ), Qutelet Ġndeks: Pratikte en kolay ve en sık 

kullanılan hesaplama yöntemidir. Ġlk olarak 1842 yılında Belçikalı bir 

matematikçi Quetelet tarafından kullanılmaya baĢlanmıĢtır (23). 

BKI: Ağırlık (kg) / Boy (m2) formülü ile hesaplanır. 

Tablo 2.1: YetiĢkinler, çocuklar ve adolesanlarda BKĠ‘ye göre andropometrik 

değerlendirme 

Gruplar 
YetiĢkinler 

(BKĠ, kg/m2) 

Çocuk ve 

Adolesanlar BKĠ-Z 
skoru (SD) 

Çocuk ve 

Adolesanlar BKĠ-
persantil 

Zayıf < 18,5 <-2.00 SD <%5 

Normal kilolu 18,5 -24,99 -2.00 – 1.00 SD 
≥%5 ile <%85 

arasında 

Fazla kilolu 25,00-29,99 - 
≥ %85 ile <%95 

arasında 

Obez ≥30,00 - ≥ %95 

Hafif Obez 30,00 − 34,99 - 

95. persantile 

karĢılık gelen 

BKĠ‘nin %100- 

120‘si 

Orta Decede Obez 35,00 − 39,99 - 

95 persantile 

karĢılık gelen 
BKĠ‘nin % 120-

140‘ı 

Morbid Obez 40,00 – 49,99 - - 

 

Süper Obez 
≥50,00 - - 

Pratik hayatta obezitenin belirlenmesinde en çok kullanılan antropometrik 

ölçüm BKĠ‘dır. BKĠ‘nin total vücut yağ düzeyini genel olarak gösterirken 
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yağın kompozisyonu hakkındaki bilgi vermez (24, 25). Yani aynı BKĠ‘de iki 

farklı kiĢinin yağ doku ve kas kütleleri farklı olabilir. Bu nedenle büyüme 

çağındaki çocuklarda, hamilelerde, sporcularda, yaĢlılarda, ödemle 

seyreden hastalığı olanlarda BKĠ yanıltıcı olabilir. Ayrıca etnik köken, 

cinsiyet gibi yapısal farklılıklardan da etkilenebilir (26). 

3. Bel – boyun - kalça çevreleri: Bu ölçümler vücut yağ dağılımını kısmi 

olarak belirleyebilen edebilen antropometrik ölçümlerdir.. Özellikle bel 

çevresi abdominal obezite hakkında bilgi verir. Yapılan çalıĢmalarda; bel 

çevresinin erkeklerde 102 cm, kadınlarda da 88 cm‘in üzerinde olmasının 

insülin direnci gibi metabolik riskler ve kardivasküler hastalıklar ile 

birlikteliği ortaya konmuĢtur (27). 

Bel / kalça oranı da metaboliksendrom ile yakından iliĢkili olduğu 

bilinmektedir. DSÖ kadınlarda 0,85‘i; erkeklerde de 0,90‘ı metabolik risk 

cutoff değeri kabul etmiĢtir (28). Bu değerlerin üzerindeki ölçümler santral 

obezite olarak tanımlanmakta ve metabolik ve kardiak risk artıĢı ile 

iliĢkilendirilmektedir. 

Yine yapılan çalıĢmalarda artan boyun çevresinin de, visseral yağlanmaya 

ve metabolik sendrom artıĢı ile iliĢkili olduğuna dair sonuçlar vardır (29). 

4. Bel / boy oranı: Bu oranın ≥0,5 olması abdominal yağlanma olarak 

kabul edilir. Diğer antropometrik oranlara göre KVH prediktif değerinin 

daha yüksek olduğuna dair çalıĢmalar mevcuttur (30, 31). 

5. Kalça / boy oranı: Kalça/boy oranı konusunda literatürde yeterli 

çalıĢma olmamakla birlikte kadınlarda erkeklerden daha yüksek olduğu ve 

diyastolik disfonksiyon bozukluğunun derecesiyle anlamlı iliĢkisi tespit 

edilmiĢtir (32, 33). 

6. Ponderal Ġndeks (Somatik Ġndeks): Çoğunlukla çocuklarda ve özellikle 

infantlarda kullanılır. Boy (inç) / 3√ ağırlık formülüyle hesaplanır. 12‘ nin 

altındaki değerler obezite olarak kabul edilir (34). 

7. Deri Kıvrım Kalınlığı (DKK): Triseps, biseps, subskapular ve 

suprailiyak bölgelerdeki deri kıvrım kalınlığı özel bir pergel ile ölçülerek bu 

bölgelerdeki cilt altı yağ dokusu değerlendirilir ve vücut total kas ve yağ 

doku kütlesi hakkında bilgi verir. Ancak deri kalınlığı ve yağ doku esnekliği 
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gibi kiĢisel faktörlerden etkilenebilmesi nedeniyle pek tercih edilen bir 

yöntem değildir (35). 

2.4 OBEZĠTENĠN ETYOPATOGENEZĠ 

Basit bir Ģekilde ele alındığında obezite artan enerji alımına karĢılık 

harcanan enerji azalmasıyla ortaya çıkar  (36). Ancak sanılanın aksine 

obezie alt yatan genetik, hormonal, metabolik, psikolojik, çevresel, 

davranıĢsal, fiziksel ve kültürel faktörlerin etkileĢimi ile ortaya çıkan 

karmaĢık bir süreçtir (5). Bunula birlikte obezitenin geliĢimine neden olan 

yaĢ, cinsiyet, evlilik, doğum, menapoz, sigaranın bırakılması, alkol 

kullanımı, yeme alıĢkanlıkları gibi değiĢtirilebilir ve değiĢtirilemeyen bazı 

risk faktörleri olduğu bilinmektedir (5). 

Tablo 2.2: Obeziteye yol açan risk faktörleri 

DeğiĢtirilebilir risk faktörleri 

 Fiziksel aktivite azlığı 

 Beslenme alıĢkanlıkları 

 Evlilik  

 Doğum sayısı 

 Eğitim düzeyi 

 Sigarayı bırakma 

 Alkol 

 Sosyo-kültürel faktörler 

 Ġlaçlar (TAD, antipiskotikler, glukokortikoidler vs.) 

 Psikolojik faktörler (stres, tıkanırcasına yeme send. vs) 

DeğiĢtirilemez risk faktörleri 

 YaĢ 

 Cinsiyet (kadın) 

 Menapoz 

 Genetik faktörler 

YaĢ ile birlikte bazal metabolizma hızının yavaĢlaması nedeniyle vücuttaki 

yağ oranı artar (37). Bu sebeple günlük enerji alımı kısıtlanmadığı ve fiziksel 

egzersiz arttırılmadığında obezite kaçınılmaz bir sonuçtur. 

Günümüzde obezite sadece eriĢkin dönemde değil çocukluk çağında da 

oldukça hızlı bir Ģekilde artmaktadır ve eriĢkin obezitesi için en önemli 

belirleyici faktörlerden biridir. Bireylerin bebeklik dönemindeki beslenme 
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Ģekli eriĢkin yaĢlarda geliĢebilecek hastalık risklerini önemli oranda 

etkilemektedir. Anne sütü alan çocuklarda almayanlara göre obezite 

prevalansı daha az olup anne sütü alma süresi uzadıkça obezite sıklığı bu 

süre ile ters orantılı olarak giderek azalmaktadır (38). Ayrıca ek gıdaya geçiĢ 

zamanı ve alınan gıdalar da obezite sıklığını etkilemektedir. DüĢük doğum 

ağırlıklı bebeklerde beslenme ve hızlı büyümeye paralel olarak eriĢkin yaĢta 

visseral obezite, HT, DM geliĢme riski artmaktadır (5). Obezite geliĢme 

riskinin her iki ebeveynde normal kiloda ise %10, biri obez ise %40, her iki 

ebeveynde obez ise %80 olduğu kabul edilir ve 5 yaĢ sonrasında ortaya 

çıkan çocukluk çağı obezitesinin eriĢkin yaĢlarda devam etme oranı 

%80‘lere kadar artar (5). 

Kadınlarda obezite gebelik ve laktasyon döneminde artan yağ doku 

nedeniyle erkeklerden daha fazla görülür ve doğum sayısı ile orantılı olarak 

artar. Ayrıca menapoz döneminde kilo artıĢı belirgindir ve yağ hücre 

biyolojisindeki değiĢiklikler nedeni ile santral yağ birikimine neden 

olmaktadır. Yine östrojenin etkisi ile yağ doku artıĢı daha fazladır (39). 

Obezite ile bireyin medeni durumu ve evlilik süresi ile arasında da iliĢki 

belirgindir. Evlilerde bekarlara göre obezite sıklığı daha fazladır. 20 yıl veya 

daha uzun süreli evli bireylerde obezite sıklığı en yüksek seviyededir (5, 40). 

Etnik gruplar arasında obezite sıklığı değiĢkendir. Farklı ülkelerde 

göçmelerde yapılan çalıĢmalarda sosyokültürel seviyelerden bağımsız olarak 

etnik kökenin obezite durumunu belirleyici temel faktörlerden biri olduğu 

gösterilmiĢtir (41). 

Eğitim düzeyi ve obezite arasındaki iliĢkiyi incelemek amacıyla ülkemizde 

yapılan çalıĢmalarda obezite sıklığının ilkokul mezunu gruplarda en yüksek 

insidansa sahip olduğu eğitim düzeyi arttıkça bu oranın azaldığı 

görülmüĢtür. Ayrıca ev hanımı bayanlarda çalıĢan bayanlara göre obezite 

oranı daha yüksektir (42). 

Yine yapılan çalıĢmalarda sosyoekonomik seviye obezite arasındaki iliĢkini 

değerlendirildiğinde ülkelerin geliĢmiĢlik düzeyine göre prevalansın 

değiĢiklik gösterdiği tespit edilmiĢtir. GeliĢmiĢ ülkelerde sosyoekonomik 

düzey azaldıkça kadınlarda obezite sıklıklığı artmakta iken geliĢmekte olan 
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ülkelerde ise sosyokültürel seviye arttıkça tüm bireyler arasında obezite 

sıklığı artmaktadır (43). 

Sigara içen bireylerde sigarayı bıraktıktan sonra sıklıkla kilo artıĢı 

olmaktadır. Metabolik hızda azalma, lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma, 

sigaranın iĢtah baskılayıcı etkisinin ortadan kaybolması, gıda 

tercihlerindeki değiĢiklik ile enerji alımının artıĢı sigara bırakma sonrası 

kilo artıĢının nedenleridir. Bu artıĢ kiĢiler arasında farklılık göstermekle 

birlikte genellikle 4-5 kg ile sınırlıdır (39). 

Orta ve aĢırı düzeyde alkol tüketimi ve kilo artıĢı arasındaki iliĢki net olarak 

aydınlatılamamakla birlikte artmıĢ alkol tüketiminin fazla kalori alımına ve 

abdominal yağlanmaya neden olduğu bilinmektedir (5). 

Tablo 2.3: Obeziteyi etkileyen çevresel faktörler 

Sosyal faktörler Çevresel faktörler 

 Sosyal değiĢimler 

 Ekonomik değiĢimler 

 ġehirleĢme 

 stres 

 Sağlığı önemsememe 

 Yemek seçimi 

 Vücut imajı 

KiĢisel faktörler Biyolojik faktörler 

 Diyet uygulaması 

 Bilinçli egzersiz 

 Vücut ağırlığına dikkat 

 Diyetin yağ içeriği 

 Diyetin kalori içeriği 

 AzalmıĢ egzersiz 

Genetik alt yapısına rağmen obezitenin ortaya çıkmasında etkili olan 

sosyokültürel faktörler çevresel, biyolojik, kiĢisel ve sosyal faktörler olarak 

sınıflandırılabilir. Bu faktörler zaman için değiĢkenlikler göstererek bireyin 

kilo artıĢına sebep olur ve günümüzde obezite tedavisinin en önemli 

dayanağıdır. Sosyal faktörlerin içinde yer alan stres hipotalomohipofizer 

aksın ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna neden olarak kandaki 

kortizol seviyelerini yükseltir. Kortizol seviyelerindeki yüksekliğinin de seks 

hormonları ve büyüme hormonunda sekonder inhibisyon ile visseral adipoz 

dokuda artıĢa ve obeziteye neden olduğuna dair kanıtlar mevcuttur. 

Glukokortikoidlerin artan etkilerine paralel olarak gıda alımında artıĢ ve 

leptine dirençli santral obezite ortaya çıkar. Stress yemesi olarak 

adlandırılan bu durumda leptin/NPY dengesi NPY yönünde değiĢir (44).  
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Tablo 2.4: Obeziteye giden yollar 

 Yağ ve kalori alımı 

 Aktivite eksikliği 

 Metabolik sebepler 

 AĢırı yeme 

 Tutumlu genotip (Thrifty genom) 

 Alkol alımı 

 Yukardakilerin kombinasyonu 

Günümüzde obezite ile etkin Ģekilde mücadele edebilmek için giderek 

yaygınlaĢmasının nedenlerinin açıklanması önemlidir. 

 Fazla yağ ve kalori içeren fastfood tarzı beslenme alıĢkanlıklarının 

modern yaĢamın bir parçası haline gelmesi, 

 Modern yaĢam ve teknolojinin sunduğu kolaylıklar nedeni ile fiziksel 

aktivitensin azaldığı sedanter hayat tarzı 

 Genetik altyapı ve insulin direnci gibi metabolik bazı durumlar 

 Porsiyon miktarlarında ve yeme alıĢkanlıklarının değiĢmesi, sosyal 

hayatta yemek yemenin zevk için yapılan bir aktivite haline gelmesi 

 GeçmiĢ çağlardaki gıda sıkıntısının nedeniyle ortaya çıkan hepatik 

glukoneogenez artıĢı, lipogenez ve muskuler dokuda selektif insulin 

direnci gibi adaptif mekanizmalar nedeniyle oluĢan tutumlu genetik yapı 

(Thrifty genome) ve metabolik alt yapının günümüz koĢullarında gıdanın 

bollaĢması ve kolay ulaĢılabilir hale gelmesi ile obeziteye yol açması 

 Alkol alımının yaygınlaĢması gibi etkenlerinin obezitenin 

yaygınlaĢmasını etkileyen faktörler olduğu öne sürülmüĢtür (5). 
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ġekil 2.4: Obezite ve diyet 

Beslenme alıĢkanlıklarına göre yüksek oranda yağ tüketen ve yüksek 

oranda karbonhidrat tüketen toplumlar arasında yapılmıĢ olan 

epidemiyolojik çalıĢmalarda yüksek oranda yağ tüketen toplumlarda obezite 

sıklığının daha fazla olduğu ortaya konmuĢtur (45). Diyetteki yağ miktarı 

alınan toplam kaloriden bağımsız olarak obezite ile iliĢkilidir. Ayrıca bu 

gıdaların daha lezzetli olması, daha az çiğneme gerektirilmesi ve daha az 

tokluk hissi uyandırması daha çok tüketilmesine neden olmaktadır. ah 

110.at Gün içindeki öğün sayısı da vücut yağ oranını etkileyen diğer 

faktörlerden biridir. Öğün sayısı azaltılıp tüketilen porsiyon miktarı 

arttırıldığına insülin salınımında ve duyarlılığında artmaya bağlı olarak 

obezitenin arttığı bilinmektedir (46). 

Tablo 2.5: Obeziteyle iliĢkili psikolojik problemler ve yeme bozuklukları 

Obeziteye yol açan; 

 Strese bağlı yemek 

 Kahvaltıyı atalama, atıĢtırma 

 Tıkanırcasına yeme bozukluğu 

 Gece yeme sendromu 

 Bulimia 

Obezitenin yol açtığı; 

 Vücut görünümünden rahatsızlık 

 Diyet yapmanın verdiği psikolojik Ģikayetler 

 Zayıflayamamaya bağlıpsikolojik sorunlar 

Psikolojik faktörler ve bunlarla iliĢkili yemek yeme bozuklukları obezitenin 

etyopatogenizinde etkili faktörlerden biridir. 
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Tıkanırcasına yemek yeme bozukluğu, özellikle akĢamları kontrolsüz yemek 

yeme atakları ile seyreden psikolojik bir hastalık olup obez bireylerin 

%20%30 unda altta yatan nedenlerden birisidir. Bu kiĢilerin düzenli yemek 

yeme alıĢkanlıkları yoktur ve aĢırı yemekten rahatsızlık duymaları ile zevk 

için yiyenlerden ayrılırlar. Gece yemek yeme sendromunda ise kiĢiler 

günlük toplam aldığı kalorinin %25-%50‘sini akĢam yemeği ve sabah 

kahvaltısı arasında alırlar. Bulimia ise aĢırı yemek yeme ataklarını takiben 

kendi kendini kusturma, depresyon ile karakteriz bir yemek yeme 

bozukluğudur (47, 48). Ayrıca günlük stresi aĢırı yiyerek karĢılama, öğün 

atlama (en çok kahvaltı) ve atıĢtırma gibi yeme bozuklukları sık karĢılaĢılan 

sorunlardır (5). 

Obez bireylerin altta yatan psikolojik problemlerinden daha çok obeziteye 

bağlı vücut görünümünden rahatsızlık duymak, diyet yapmanın verdiği 

psikolojik Ģikayetler ve zayıflayamamanın sarstığı özgüvende azalma gibi 

sorunlarının olduğuna destekleyen veriler mevcuttur (5). 

Obezite risk faktörlerinden biri olarak uyku bozukluları incelendiğinde 

literatürde uyku süresinin azalmasının metabolizma üzerine olumsuz 

etkileri olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Ayrıca uyku süresi ile 

kandaki leptin seviyesi arasındaki doğru orantılı, ghrelin seviyesi ters 

orantılı bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (5, 48). 
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ġekil 2.5: Obezite ve iliĢkili hastalıkların artıĢı 

Obezitenin geliĢmesinde besin alımı kadar enerji tüketimi de öneme 

sahiptir. Teknolojinin günlük hayatı kolaylaĢtırması, pek çok alanda insan 

gücü kullanımının azalması ve bilgisayar, televizyon gibi ekran baĢına 

geçirilen sürenin artması günlük fiziksel aktiviteyi azaltmaktadır. Sedanter 

yaĢam tarzı ile de enerji tüketimini azaltarak kilo artıĢına neden olmaktadır. 

Ülkemizde Bakanlığımızın 2011 yılında yapmıĢ olduğu bir çalıĢmaya göre 

fiziksel aktivite azlığı erkeklerde %77 iken kadınlarda %87 olarak tespit 

edilmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada televizyon veya bilgisayar karĢısındaki i.a 

naktivite erkeklerde ve kadınlarda %45‘lerde bulunmuĢtur (49). 

Obeziteyi kronik hastalık haline getiren nedenlerden biri artan kilo alımının 

fiziksel aktivitide kısıtlılığa yol açarak kilo artıĢının daha da 

kolaylaĢtırmasıdır. Ortaya çıkan bu kısır döngünün kırılması obezite 

tedavisinde dönüm noktasını oluĢturmaktadır. Aerobik egzersizler ile enerji 

tüketimi arttılırken, direnç egzersizleri ise metabolizma hızı ve total kas 

kitlesinde artıĢ sağlar (39). 
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Tablo 2.6: Obezitenin geliĢmesinde etkili faktörler ve kanıt düzeyi (50) 

Kanıt düzeyi AzalmıĢ risk ĠliĢkisiz ArtmıĢ risk 

Ġkna edici 

-Düzenli fiziksel 

aktivite 

-Yüksek fiber alımı 

 

-Enerji yoğunluğu yüksek, 

besin değeri düĢük gıdaların 

fazla alınması 

-Sedanter yaĢam 

Makul 

-Çocuklar için sağlıklı 
yiyecek seçeneklerini 

destekleyen ev ve 

okul ortamları  

-Lineer büyümeyi 

desteklemek  

-Emzirme 

 

 

-Enerji yoğun gıdalar ve 

fastfood satıĢları 

-Olumsuz sosyal ve ekonomik 

koĢullar (geliĢmiĢ ülkelerde, 

özellikle kadınlar için) 

-ġekerle tatlandırılmıĢ 

meĢrubat ve meyve suları 

Olası 
-DüĢük glisemik 

indeksli gıdalar 

-Protein 

içerikli 
diyetler 

-Büyük porsiyon boyutları 

-Yüksek oranda ev dıĢında 

hazırlanan yiyecekler 

(geliĢmiĢ ülkeler)  

-'Sert kısıtlama/ periyodik 

engelleme bozukluğu' gibi 

yeme Ģekilleri 

Yetersiz 
-Beslenme sıklığının 

arttırılması 
 -Alkol 

 

Tablo 2.7: Endokrin nedenlere bağlı obezite  (51) 

 Cushing hastalığı 

 Ġnsülin direnci 

 Diabetes mellitus 

 Ġnsulinoma 

 GH eksikliği 

 Hipotroidizm 

 Pseudohipopituarizm 

 Kraniofarenjioma 

 Erkek hipogonadizmi 

 PCOS 

Yağ doku enerji deposu olmasının yanı sıra beyin iĢtah merkezini 

düzenleyen mediatörleri salgılayan bir endokrin organdır. Bu dokudan 

salgılanan peptidler, sitokinler ve serbest yağ asitleri sadece yağ dokuda 

değil aynı zamanda diğer doku ve organları da etkileyerek obezitenin 

sistemik komplikasyonlarına neden olmaktadır (52). Cushing hastalığı, 

hipotiroidizm, polikistik over hastalığı, insulinoma, hipofizer yetmezliği 

obezitenin etyolojisinde yer alan baĢlıca endokrin hastalıklardır (51). 
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Tablo 2.8: Ġlaçlara bağlı obezite 

 Trisiklik antidepresanlar, lityum, MAO inhibitörleri 

 Antipsikotikler  

  Antikonvülzanlar 

 Antimigren ilaçlar ve antihistaminikler 

 Beta blokerler  

 Ġnsülin ve sulfonilüreler 

 Glukokortikoidler  

 Östrojen, megestrol asetat, tamoksifen 

 Antineoplastikler 

Bazı ilaçlar değiĢen oranlarda obeziteye neden olmaktadır. Bu ilaçların 

obezite mücadele ve tedavinin etkinliği açısından bilinmesi önemlidir. Ayrıca 

kilo artıĢı nedeniyle tedaviye uyum da güçleĢebilir. Ġlaçlarla ortaya çıkan 

obezite iĢtah merkezinin ve termogenezin etkilenmesi ile ortaya çıkar (5). 

Tablo 2.9: Obeziteye neden olan ilaçların etki mekanizmaları (53) 

 Serotinerjik ve dopaminerjik aktivitede azalma  

 Yağ asidlerinin beta-oksidasyonunun bozulması ve substrat 
oksidasyonundaki diğer değiĢiklikler 

  Sempatik sinir sistemi aktivitesinin azalması  

 Enerji sarfiyatının azalması  

 Sedasyon 

  Ağız kuruması ve kalorili içeceklerinin alımının artmasına neden olan 
antikolinerjik yan etkiler  

 Hipotalamik leptin ve nöropeptid Y aktivitesinde değiĢiklik 

Tablo 2.10: Obezite genetiği (5) 

 Obezite %25-40 oranında kalıtsal geçer. 

 Obezitede en az 12 genetik loküs saptanmıĢtır. 

 Tek gen mutasyonuna bağlı obezite nadirdir. 

 Ġnsanda obezite poligenetiktir. 

Ailesel obezitenin varlığı genetik kalıtımın en büyük göstergesidir. d87 

Yapılan aile çalıĢmalarında obezite genetik etyolojinin %40-%70 oranında 

rol oynadığı gösterilmiĢtir atk bireylerde yapılan çalıĢmalar genetik alt 

yapının en önemli açıklayıcısıdır. Monozigot ikizlerde vücut yağ oranı ve deri 

altı yağ kalınlığı incelendiğinde dizigotik ikizlerden daha fazla benzerlik 

görülmüĢtür. Yine monozigot ikizlerden biri obez ise diğerinin de obez olma 

ihtimali dizot ikizlerden daha fazladır (54). Genetik yapı, metabolik hız, 
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enerji alımı ve spontan fiziksel aktiviteyi etkileyerek obeziteye neden olur. 

Ayrıca obezite bazı genetik hastalıkların ortak bileĢenlerinden biridir ve 

birçok polimorfizm ile iliĢkilidir (54). 

Tablo 2.11: Obezite ile birlikte görülen genetik sendromlar  (51) 

 Prader-Willi Sendromu 

 Laurence Moon Biedl Sendromu  

 Down sendromu 4.Turner sendromu 

 Carpenter Sendromu  

 Bieomond Sendromu  

 Schinzel Sendromu  

 Stein-Leventhal Sendromu 

 Albright'ın Herditer Osteodistrofisi  

 Fröhlich Sendromu (Adipozogenital Distrofi) 

 Hiperostozis Frontalis Ġnterna  

 Alström Hallgren Sendromu  

 Cohen Sendromu 

Tablo 2.12: Obezite ile iliĢkisi olan ve araĢtırılan genler  (51) 

 Leptin ve leptin reseptörü  

 Peroxisome proliferator 
activated reseptör (PPAR)  

 Tümor nekroz faktör (TNF)  

 Nöropeptidler 

 Uncoupling proteinler (UCP)  

 Beta-3-reseptör 

 LDL reseptörü  

 Lipoprotein lipaz 

 Melanokortin 4 reseptörü (MC4-R) 

 Apolipprotein D  

 Apolipprotein B 

 Dopamin reseptörü (D2) 

 Ġnsülin geni 

 Glukokortikoid reseptör 

Leptin ve leptin reseptörleri, melanin konsantre edici hormon (MCH), 

nöropeptit Y (NPY) obeziteden sorumlu temel mediatörlerdir (5). 
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2.5 VÜCUTTA ENERJĠ DENGESĠNĠN DÜZENLENMESĠ 

 

ġekil 2.6: Enerji homeostazı 

Günlük enerji dengesinin bozulması ile obezitenin temel mekanizmasıdır. 

Fazla alınan enerji vücutta esas olarak yağ Ģeklinde depolanırken daha kısa 

dönemli depolanma Ģekli glikojen ve uzun süreli açlık durumlarında 

kullanılan protein Ģeklinde depolanır (55). 

Kalp, solunum sisteminin çalıĢması gibi yaĢamsal fonksiyonlar için gerekli 

kalori miktarı bazal metabolizma için harcanın enerji miktarıdır ve günlük 

harcanan enerjinin %70‘i‘dir. Bazal metabolizma hızı yağsız vücut kitlesi 

tarafından belirlenir. Bu nedenle yaĢ, cinsiyet, etnik gruplar gibi 

faktörlerden etkilenir (5). Termonegenez ise vücut ısısını üretimi, 

termoregülasyon ise vücut ısısının kontrolü anlamına gelir. Termogenez 

hormonlar ve sempatik sinir sistemi aracılığıyla hipotalamus tarafından 

kontrol edilir ve birçok doku da meydana gelir. Ancak kahverengi yağ 

dokusu en etkili ve en önemli organdır. Hücre içinde yağ asitlerinin okside 

olması ile ısı ve oksijen açığa çıkar. Zengin damar ağı ile açığa çıkan ısı tüm 

vücuda yayılır. Isı üretimi için kullanılan yağ asidi miktarı arttıkça 

depolanan yağ asidi azalır ve bu da termogenezin enerji kaybındaki etkisini 

açıklar. Termogenez alınan gıda alımı, soğuk ve stres ile aktive olabilir (56). 

Gıdalar kahverengi yağ dokusundaki termogenezi farklı düzeyde etkiler. 

Alına gıdanın sindirimi, metabolizması ve depolanması için harcanan enerji 
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ile beraber gıda alımına eĢlik eden sempatik aktivitedeki ve enerji 

harcanmasındaki artıĢı gibi faktörlere bağlıdır (5, 55). 

Hipotalamus nörojenik, hormonal ve besinlerle ilgili periferik sinyaller ile 

açlık ve tokluk merkezini, otonom sinir sistemi ve hipofizer hormon salınımı 

youlyla da harcanan enerjiyi regüle eder. Enerji alımı ve harcanımı, çevresel 

sinyal gönderme ve effektör sistemler ile nöroendokrin sistemler arasındaki 

kompleks iliĢkilerin etkisi altındadır (57). 

Enerji dengesini düzenleyen üç ana nöroendokrin komponent vardır 

2.6.1 Afferent Sistem 

Karaciğer, sindirim sistemi, pankreas ve adipoz dokudan kaynaklanan 

CCK, leptin, ghrelin, insulin gibi periferik endokrin sinyaller, parasempatik 

ve sempatik sistemden afferent nöral yollar hipotalamusta toplanır. Bu 

sinyaller kısa/uzun süreli, açlık/tokluk, zayıflık/ĢiĢmanlık, periferik/ 

santral olarak gruplandırılabilir. Periferik açlık sinyalleri glukoz, kortizol ve 

ghrelindir. Periferal tokluk sinyalleri insülin, leptin, glukagon, bombesin, 

somatostatin ve kolesistokinindir (55). 

2.6.2 Santral Sinir Sistemi 

Periferik afferent sinyaller VMH, PVN, LaH ve medullada nukleus traktus 

solitariusda (NTS) toplanır. NTS‘nin açlık ve tokluk merkezlerinin 

integrasyonunu sağladığına inanılır (55). 

2.6.3 Efferent Sinir Sistemi 

Merkezi sinir sisteminden çıkan düzenleyici sinyaller ya sempatik yolla 

adipositlerdeki beta-3 adrenerjik reseptörleri ve uncoupling proteinleri 

aktive ederek lipoliz, ısı veya fiziksel aktivite olarak enerji kullanımını artırır 

ya da parasempatik yolla (efferent vagal) insülin sekresyonunda artıĢa, 

dolayısı ile adipogenez ve enerji depolanmasına yol açar (5, 55).  

2.6 ENERJĠ DENGESĠNĠ ETKĠLEYEN FAKTÖRLER 

Obeziteye neden olan aĢırı yemenin mekanizması hipotalamustaki iĢtah 

merkezi tarafından regüle edilir. Ventromedial hipotalamusun tokluk, 
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lateral hipotalamusun açlık sinyallerinin alan merkez olduğu insan ve 

hayvan çalıĢmalarında gösterilmiĢtir. Yeme merkezi, tokluk merkezi 

tarafından kontrol altında tutulur ve bu baskılama mekanizmasında bir 

defekt halinde devamlı yemek yeme durumu ortaya çıkar (58). 

Tablo 2.13: Enerji alınımını (iĢtah arttırıcı (oreksijenik) ve iĢtah azaltıcı 

(anoreksijenik) faktörler etkiler (55) 

Oreksijenik (iĢtah artırıcı) peptidler Anoreksijenik (iĢtah azaltıcı) peptidler 

 Aguti-related protein  

 Nöropeptid Y  

 Endojen opioid peptidler 

 Endokannabinoidler 

 Melanin konsantre edici hormon  

 Hipokretinler/oreksinler  

 Hipotalamik ghrelin 

 

 Glukagon- like peptid-I 

 Nörotensin 

 Ürokortin  

 Kortikotropin salgılatıcı hormon 
ailesi peptidler 

 Alfa-melanin stimüle edici hormon  

 

Enerji alımını arttıran faktörler; noradrenalin, opiatlar (b endorfin, dinorfin, 

metenkefalin), büyüme hormonu salgılatıcı hormon (GHRH), nöropeptit-Y 

(NPY), melanin konsantre edici hormon (MCH), galanin, ghrelin, kortizol, 

aguti related protein (AGRP), oreksin, GABA, glutamat, norepinefrin α 

reseptördür (55). 

Enerji alımını azaltan faktörler; insülin, leptin, ürokortin, kolesistokinin, 

glukagon, bombesin, amilin, glukagon benzeri peptit-I, alfa melanin stimüle 

edici hormon (MSH), proopiomelanokortin (POMC), melanokortin reseptörler 

(MC3R, MC4R), dopamin, serotonin, nörotensin, kortikotropin salgılatıcı 

hormon (CRH), kokain ve amfetamin regülated transkript (CART), 

norepinefrin β reseptör, kalsitonin geni related peptit ve adrenomedülindir 

(55). 

Günümüzde obeziteye sebep olan genetik zeminde geliĢen patolojik olayın 

gıda alımı ve termogenezi belirleyen santral sinir sistemi 

mekanizmalarındaki ya da bunları düzenleyen yağ dokudan beyine ulaĢan 

iletilerdeki bozukluklar olduğu düĢünülmektedir (58). Adipoz dokudan 

salgılanan leptin ve pankreastan salgılanan insulin vücuttaki yağ doku 

hakkında beyine bilgi verirler (5). Bunlardan baĢka gıda alımını etkileyen 

peptitler vardır. Kolesistokinin ve ürokortin besin alımını azaltan, NPY ise 

besin alımını attıran peptitlerdir (58). NPY beynin pek çok bölgesinde, 
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özellikle de hipotalamus, hipokampus, korteks ve beyin sapı nukleuslarında 

bulunur. Hipotalamusda NPY artıĢı gıda alımını artırır, parasempatik sinir 

sistemi yoluyla insülin salgısını ve hipotalamo-pituiter-adrenal aksı uyarır, 

kahverengi yağ dokusuna giden sempatik sinirleri inhibe ederek, ısı ile 

enerji harcanmasını azaltır. Leptin etkisi ile NPY sentez ve salınımı 

baskılanır ve bu mekanizmalar tersine çalıĢır. 

Enerji alımı ve tüketimi, çevresel sinyal gönderme ve effektör sistemler ile 

nöroendokrin sistemler arasındaki kompleks iliĢkilerin etkisi altındadır (58). 

Tablo 2.14: Gıda alımının düzenlenmesinde rol alan biyolojik moleküller 

Gıda alımını azaltan faktörler 

Enerji 

harcanmasına 

etkileri 

Nörotransmitterler 

 Norepinefrin reseptör  

 Dopamin  

 Serotonin  

 

Arttırır 

- 

- 

Hipotalamik peptidler 

 Kortikotropin-salgılayıcı faktör 

 Ürokortin  

 Glukagon benzeri peptid I  

 Kolesistokinin  

 

Arttırır 

? 

? 

? 

Periferal faktörler  

 Leptin-uzun etkili sinyal  

 CCK-yemekle ilgili sinyal  

 Ġnsülin  

 

Arttırır 

? 

? 

Gıda alımını artıran santral faktörler 

 Nörepinefrin reseptör 

 Nöropeptid Y  

 Melanin konsantre edici hormon 

 Galanin  

 Büyüme hormonu-salgılayıcı hormon  

 Opioid peptidler  

 Periferal faktörler  

 Hipoglisemi  

 

Arttırır 

? 

? 

? 

? 

? 

? 

? 
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ġekil 2.7: Enerji metabolizmasında etkili faktörlerin santral ve periferik iliĢkisi 

2.6.1 Leptin 

Tokluk faktörü olarak bilinen leptin Ob geni tarafından kodlanan yapısal 

olarak sitokinlere benzeyen ve adipoz dokudan salınan polipeptit yapıda bir 

hormondur (59). Hem dolaĢımda hem de serebrospinal sıvıda bulunur. 

BaĢlıca adipoz dokuda sentezlendiği bilinen leptinin, bir miktar plasenta, 

gastrik epitel, iskelet kası, hipofiz ve meme bezi tarafından da salgılandığı 

gösterilmiĢtir. DolaĢımda serbest ve proteinlere bağlı halde bulunur. Aktif 

olan kısmı serumda serbest halde bulunan leptindir. Subkutan yağ 

dokusunda visseral yağ dokuya göre daha fazla miktarda üretilir. 

Salgılanması adipoz doku miktarı ve beslenme durumuyla direkt olarak 

iliĢki göstermektedir. Kadınlarda erkeklerden daha yüksek seviyededir. 

Salınımı gece pik yapan ve sabah saatlerinde en düĢük seviyede olan 

diurnal ritim gösterir  (60). Hipotalamus arkuata nukleusları (ARN), 

ventromedial (VMN) ve dorsomedial (DMN) hipotalamusta NPY sentez ve 

salınımı inhibe ederek iĢtahı azaltırken diğer taraftan da sempatik 

aktivasyon ile enerji tüketimini arttırır (5). 
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Leptin düzeyinin ana belirleyicisi vücut yağ kitlesi ve vücut kitle indeksi 

(VKĠ) olsa da insulin, glukokortikoidler ve prolaktin leptin sentezini stimüle 

ederken, tiroid hormonları, büyüme hormonu, somatostatin, serbest yağ 

asitleri, uzun süre soğuğa maruz kalma ve katekolaminler leptin üzerinde 

inhibitör etki gösterirler (5). 

Leptinin temel fonksiyonu gıda alımı ve enerji metabolizmasını 

düzenlemektir. Bunun yanı sıra metabolizmanın düzenlenmesi, cinsel 

geliĢim, üreme, hematopoez, immünite, gastrointestinal fonksiyonların 

düzenlenmesi, anjiogenez ve osteogeneziste de önemli fonksiyonları olduğu 

tespit edilmiĢtir (61). 

Leptin reseptörleri klas 1 sitokin reseptör ailesine dahil edilmiĢtir. Leptin 

molekül olarak IL-6 ve IL10‘a benzerlik gösterirken leptin reseptörleri IL-6 

ile homoloji gösterir. Leptin reseptörlerinin kısa ve uzun olmak üzere iki 

farklı Ģekli vardır. Uzun etkili reseptörler hipotalamusta etki gösteririken 

kısa reseptörler tüm vücutta yaygın olarak bulunur ve leptinin periferik 

etkilerinden sorumludur (61). Rat deneylerinde leptin ve leptin reseptörleri 

gen mutasyonlarının ciddi obeziteye yol açtığının gösterilmesi üzerine aynı 

durumunun insanlarda da olabileceği düĢünülmüĢ fakat yapılan 

çalıĢmalarda tam aksine obez bireylerde hiperleptinemi tespit edilmiĢtir. Bu 

durum leptin rezistansı kavramı ile açıklanmıĢtır. Leptin rezistansında 

reseptör ekspresyonunda ya da proksimal sinyallemede santral bir defekt 

vardır. Obez bireylerin büyük çoğunluğunda leptin seviyesi oldukça 

yüksektir ve kilo verilmesi ile azalır (62). 

Leptinin ana etki mekanizması arcuat nuclesustan NPY sentez ve salınımını 

inhibe etmektir (63). Bunun dıĢında aktivitesi leptin tarafından düzenlenen 

ve beyinde aktif olan diğer moleküllerde vardır. Bunlar melanosit stimule 

edici hormon (MSH) ve reseptörleri, glukagon-benzeri peptid-1, 

kortikotropin salgılatıcı hormon ve melanin konsantre edici hormondur. 

MSH katabolik etkiye sahip en önemli mediatörlerden biridir. 

Proopiomelanokortin (POMC) prekürsoründen oluĢur ve melanokortin 

reseptör ailesinin birçok üyesi için liganddır. Bu üyelerden en önemlileri 

primer olarak beyinde sentezlenen melanokortin 3 reseptörü (MC3R) ve 

melanokortin 4 reseptörü (MC4R) dür. MC4R üzerinden sinyallerin gıda 

alımını ve yağ dokusundaki artıĢı sınırlandırdığını göstermiĢtir. POMC 
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nöronları nükleus arkuatus‘da nöropeptid-Y‘ye oldukça yakın bulunurlar ve 

leptin tarafından regüle edilirler. Bir diğer molekül de ―Agouti-Related 

Peptide‖ (AgRP)‘dir. AgRP hem MC3R hem de MC4R‘ün endojen 

antagonistidir ve özellikle nükleus arkuatusdaki nöropeptid-Y içeren 

nöronlarda sentezlenir. Nükleus arkuatus‘daki POMC nöronları aynı 

zamanda ―Cocaine-Amphetamine-Regulated Transcript (CART) adında yeni 

tanımlanmıĢ bir transmitter daha salgılarlar. CART hem normal hem de 

açlıkla indüklenmiĢ beslenmeyi inhibe eder. CART ayrıca nöropeptid-Y‘ye 

bağlı geliĢen gıda alımını kompetetif olarak bloke eder. CART mRNA‘nın 

obez farelerde belirgin olarak düĢük olduğu gösterilmiĢtir. Sonuçta leptin 

santral sinir sisteminde birçok mediatörün sentez ve salınımı etkileyerek 

kilo ve enerji metabolizmasını düzenler. Ayrıca gıda alımını takiben 

gastrointestinal sistemden beyine gastrointestinal sistemin gerilmesi ile 

mekanik ve vagal impulslar gider. Tokluk üzerine etkili bu impulslardan en 

önemlisi kolesistokinin (CCK)dir ve leptin CCK ile birlikte çalıĢarak öğün 

hacmi ve doygunluğu da etkiler (62). 

Ayrıca leptin lipid ve glukoz metabolizmasını üzerinde direkt ve indirekt 

etkileri vardır. Lipolizi uyarır, sebest yağ asidi sentezini azaltır, mitokondrial 

oksidasyonunu artırır. Enerji kaynağı olarak yağların kullanılmasını arttırır. 

Enzim düzeyindeki etkisi ile aynı zamanda protein, kolesterol, ve trigliserid 

sentezi azalmıĢ, glikoliz ve beta-oksidasyon artmıĢ olur (64). Leptin insulin 

duyarlılığını arttırır ve ektopik yağ dokusu birikimini engeller ve tip2 

diaybetli bireylerde hiperinsulinemi ve hiperleptinemi birlikte gözlenen bir 

durumdur (65). 

2.6.2 Ġnsülin 

Ġnsülin, glikoz dengesinde kritik görevler alan ve vücuttaki enerji dengesini 

düzenleyen bir hormondur. Enerjinin depolanmasının ve protein sentezini 

uyarır. Esas etkisi kas, yağ doku ve karaciğer üzerindedir. Glukoz ve 

aminoasitlerin transmembran ulaĢımı, karaciğer ve iskelet kaslarında 

glikojen oluĢumu, glikozun trigliseridlere dönüĢümü, nükleik asit sentezi ve 

protein sentezidir. DolaĢımdaki lipid seviyesinin azaltıp fazla kalorinin 

depolanmasını sağlar. Pankreas beta hücrelerinden salgılanan insulin 

leptin ile birlikte vücuttaki yağ dokusunun miktarı ile korelasyon gösterir ve 



Genel Bilgiler 

 28 

ob gen ekspresyonunun nemli bir düzenleyicisidir (66). Leptin ve insülin 

beyinde arcuat nukleusda (ARC) girerler ve α-MSH/CART (cocaine & 

amphetamine regulated transcript) nöronlarını aktive, NPY/AgRP (agouti-

iliĢkili peptid) nöronlarını ise inhibe ederler. Böylece paraventriküler 

nukleustan (PVN); serotonin (Ser), noradrenalin (NA), CRH ve oksitosin 

salınımı yolu ile katabolik mekanizmayı uyarırken, lateral hipotalamusdan 

(LaH) MCH ve oreksinlerin salınımını azaltarak anabolik mekanizmaları 

inhibe eder (5). 

Hiperinsulinizm ile hiperleptinemi birlikteliği leptin ile diyabet arasındaki 

olası iliĢki birçok araĢtırmaya konu olmuĢtur. Taylor ve arkadaĢları obezite 

sonucu oluĢan artmıĢ leptin düzeylerinin insülin sinyalizasyonu ile 

etkileĢtiğini, bunun da insülin direncine katkıda bulunduğunu ileri 

sürmüĢlerdir (67). Devam eden çalıĢmalarda da, leptinin insülin reseptör 

otofosfarilasyonunu inhibe ettiği bulunmuĢtur (68, 118). Ek olarak, tip 2 

DM hastalarında HbA1c yüzdesi ve leptin düzeyleri arasında negatif 

korelasyon bulunmuĢtur (69). 

2.6.3 Ghrelin 

Ghrelin midenin oksintik mukozasında üretilen büyüme hormonu 

salınımını arttırıcı bir hormon olarak görülse de, son yıllarda iĢtah ve vücut 

ağırlığının düzenlenmesi üzerine etkileri daha çok dikkat çekmektedir. 

Besin alımını arttırdığı, yağ kullanımını azalttığı ve sonuçta yağ dokusu 

artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir. Ghrelinin bu etkilerinin büyüme 

hormonu üzerine olan etkilerinden bağımsız olduğu ve bunun, leptin araclı 

olarak düzenlendiği düĢünülmektedir (70). Açlık ve hipoglisemi ile salınımı 

stimule olurken, beslenme ve özellikle KH alımı ile inhibe olmaktadır. 

Ġnsanlarda ghrelin düzeyleri obezite ve kalori alımı ile azalmakta, açlıkta ve 

anoreksiya nervozalı hastalarda artmaktadır. Obezlerde ghrelinin 

düzeylerinin düĢük olduğu ve kilo kaybı ile normale döndüğü gösterilmiĢtir. 

Obezlerde ghrelin düzeylerinin düĢük bulunması pozitif enerji dengesine 

adaptasyon ve leptin ile insülin seviyelerinin artması olduğu 

düĢünülmektedir (71). 
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2.6.5 Nöropeptid Y 

Panreatik polipeptit ailesine dahil edilmiĢ olan bir mediatördür. Periferik ve 

merkezi sinir sisteminde yaygın olarak bulunur. Beslenme, merkezi otonom 

iĢlevler, öğrenme, stres yanıtları, cinsel ve motor davranıĢlar da dahil olmak 

üzere birçok nöroendokrin iĢlevin düzenlenmesinde görev aldığı 

gösterilmiĢtir (72). Kilo kaybı NPY salınımını arttırırken, leptin azaltır. NPY 

ayrıca enerji harcanımını azaltır, lipoprotein lipazı aktive ederek yağ 

depolanmasını arttırır (73). BeĢ alt tipi bulunan metabotropik reseptörlere 

sahiptir ve bu özellikleriyle rat deneylerinde tekrarlayan stres, yüksek yağ 

ve yüksek Ģekerli diyetin, NPY salgılamasını uyararak visseral yağ obeziteye 

neden olduğunu göstermiĢtir (74). 

2.6.4 Serotonin (5-Hidroksitriptamin) 

Serotonin motivasyon, iĢtah, beslenme, vücut ağırlığının düzenlenmesi, 

cinsellik ve uyku üzerinde düzenleyici etkileri bulunmaktadır. ĠĢtah 

üzerindeki etkisi beslenmeyi azaltma, tokluğu arttırma Ģeklindedir. Hem 

periferik hem de santral etkileri bulunur. Yemek sırasında salgılanan 

serotonin gastrointestinal sistemin nöronal fonksiyonlarını ve kas tonusu 

etkileyebilir ve 5-HT reseptörlerine bağlanarak NTS‘ta tokluk hissinin 

oluĢmasını sağlayabilir (75, 76). 

2.6.6 Opioidler 

Oreksijenik etkilidirler. POMC geni POMC prekürsör polipeptidini kodlar. 

Dokuya özgü posttranslasyona uğrar ve opioid olan beta-endorfin ve non-

opioid olan ACTH ve alfa-melanin stimule edici hormon (alfa-MSH) oluĢur. 

Alfa-MSH iĢtah kontrolünde ve enerji homeostazında anahtar rol oynayan 

melanokortin-4 reseptör (MC4R) ekspresyonunu artırır. POMC genin 

fonksiyon kaybı durumlarında türevleri eksprese edilemez ve alfa-MSH‘nın -

MC3R ve MC4R‘ye bağlanma eksikliği nedeniyle obezite geliĢir. MC4R 

mutasyonları çocukluk çağında baĢlayan Ģiddetli obezitesi olan yetiĢkinlerin 

%5.8‘inde vardır (55). 

2.6.7 Melanin Konsantre Edici Hormon (MCH) 

Oreksijeniktir. Açlık halinde hiotalamustaki MCH genleri eksprese olur (55). 
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2.6.8 Melanokortin Reseptörleri ve Aguti Related Protein (AGRP) 

Merkezi sinir sisteminde NPY ile birlikte bulunan 132 aminoasitlik bir 

protein ve MC-4 reseptörünün antagonistidir. AGRP varlığında α-MSH, MC-

4 reseptörüne bağlanamaz ve obeziteye neden olur (55). 

2.6.9 Cocain-Amfetamin Düzenleyici Transkript (CART) 

Hipotalamusta POMC genleri ile birlikte bulunur ve ekspresyonu leptin ile 

düzenlenir. CART nöronları endokrin regulasyon, stres ve duygusal 

değerlendirme, güçlendirme ve mükafat ile ilgilidir. Santral etkilidir ve gıda 

alımını inhibe eder (77). 

2.6.10 Ġnterlökin 6 ve Tümör Nekrozis Faktör 

Alfa Lipolizi aktive, lipogenezi inhibe ederler. Ayrıca adiposit yıkımını 

sağlarlar. Bu özellikleri ile obeziteyi önleyici etki gösterirler. IL-6 tarafından 

stümüle edilen CRP obezite ve insülin direnci ile iliĢkilidir (78). 

2.6.11 Adiponektin 

Adiponektin özellikle beyaz yağ dokudan kollejen benzeri bir proteindir. 

Ġnsülin direnci ve glukoz homeostazınde oynadığı düzenleyici role ek olarak 

anti-aterojenik ve antiinflamatuar etkileri de bulunmaktadır. Yapılan klinik 

çalıĢmalarda obezite, insülin direnci, dislipidemi ve koroner arter hastalığı 

olan bireylerde düĢük serum adiponektin düzeyleri rapor edilmiĢtir (79). 

Ayrıca obezite iliĢkili kolorektal kanser geliĢiminde anahtar rolü olduğu 

düĢünülmektedir (80). 

2.7 YAĞ DOKUSU VE YAĞ HÜCRESĠ 

Yağ doku adiposit de denilen yağ doku hücrelerinden oluĢan özelleĢmiĢ bir 

bağ dokusu tipidir. Adipositler gebeliğin 15. haftasından itibaren mitoz ile 

fibroblastlardan preadipositlere farklılaĢır ve yaĢamın ilk iki yılında 

adipositlere dönüĢür. Büyüklük ve sayı olarak en çok bu yıllarda değiĢime 

uğramasına rağmen puberteye kadar değiĢim devam eder (81, 82). Ancak 

puberteden sonra mitoz devam etmez. Bu sebeple puberte öncesi 

hiperplastik obezite, puberte sonrası ise hipertrofik obezite ortaya çıkar.  
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Normal ağrılıktaki erkeklerde vücut ağrılığının %15-20‘sini, kadınlarda ise 

%20-25‘ini yağ doku oluĢturur. Obezite ile birlikte vücuttaki total yağ doku 

miktarı da artıĢ gösterir (83). Yağ doku hücresi sayı, büyüklük ve hacim 

bakımından enerji ihtiyaç ve tüketimine bağlı olarak yaĢam boyu değiĢiklik 

gösterir. Vücut için adipoz doku enerji ve yağda eriyen vitaminlerin 

deposudur, vücut ısısını korur, termogenezden sorumludur, darbeleri 

absorbe eder ve bazı hormon ve sitokinleri sentezler. Salgılama özelliği 

nedeniyle adipoz dokunun aktif bir endokrin organ olduğu kabul edilir. 

YerleĢim, renk ve patolojileri açısından kahverengi (multilokuler) ve beyaz 

(unilokuler) yağ dokusu olmak üzere iki farklı tipi yağ dokusu vardır (84). 

Tablo 2.15: Yağ doku kompartmanları 

Yağ Dokusu 

Kahverengi Yağ Dokusu 

Beyaz Yağ Dokusu 

 Viseral (omental) yağ doku 

 Derialtı (subkutan) Yağ Doku  

 Abdominal deri altı yağ dokusu 

 Gluteal deri altı yağ dokusu 

 Diğer deri altı yağ dokusu 

Kahverengi yağ dokusunun tüm vücuda yayılmıĢ olan beyaz yağ dokunun 

aksine lokalizasyon gösterir ve servikal, supraklavukular, axillar, 

paravertebral, mediastinal abdominal bölgenin üst kısmında dağılmıĢ 

olarak bulunur. Bu dağılımın hayati organlara kan temininde ve ısınma 

mekanizmasında önemli rolü bulunmaktadır ve temel görevi termogenez ve 

enerji harcanmasının sürdürülmesidir (85). Kahverengi yağ doku, çok 

sayıda, değiĢken çapta, çok köĢeli küçük yağ damlaları, multilokular 

adipozit ve mitokodriya içerir Ġç mitokondria membranında bulunan 

uncoupling protein 1 (UCP1), KYD‘nun aktivitesini belirleyici proteinidir ve 

enerji tüketimini arttırır. Termogenezis KYD‘da sempatik β-adrenerjik 

resptörler ile düzenlenir Trigliseritlerden gelen yağ asitlerini, dolaĢımdaki 

serbest yağ asitlerini ve lipoproteinleri substrat olarak kullanır. Bu 

substratların oksidasyonu ile ortaya çıkan nihayi enerji BYD‘da ATP iken 

KYD‘da ısı olarak açığa çıkar. Soğuk ve besin alımı ile adipoz dokudaki 

sempatik aktivite artıĢı UCP1 ekpresyonun ve termogenezde artıĢa neden 
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olur.Bu durum soğuk kaynaklı termogenezis ve besinlerin termik etkisi 

olarak adlandırılır (86). 

Beyaz yağ doku (BYD) hücre hacminin %90‘ından fazla miktarını kapsayan 

trigliseritten oluĢan tek yağ damlası içeren hücrelerdir (87). BYD lipid 

deposu, hormon üretimi, immün fonksiyon ve bölgesel doku yapısını 

oluĢturmada rol oynamaktadır. Visseral beyaz yağ dokusu (vBYD) ve 

subkutan beyaz yağ dokusu (scBYD) olmak üzere 2 ana bölgede 

depolanmaktadır (88). Visseral BYD iç organları çevreleyen adipoz doku 

iken scBYD uyluk ve kalçalarda bulunmaktadır. Derialtı ve viseral yağ doku 

arasında hücre büyüklüğü, membran reseptörleri, kana yağ asidi salgılama 

ve yağ depolama fonksiyonları bakımından farklılıklar vardır. 

Tablo 2.16: Viseral ve derialtı yağ dokusunun karĢılaĢtırılması  

 Viseral yağ Deri altı yağı 

Hücre büyüklüğü  Daha büyük 

Adrenalin ve nöradrenaline ile lipolitik etki Daha yüksek  

Adrenerjik β1 ve β2 reseptör mRNA‘sı Daha fazla  

Adrenerjik α2 reseptör sayısı Daha fazla  

Lipolitik aktivite Daha yüksek  

Ġnsülin reseptör affinitesi  Daha fazla 

Ġnsülin reseptör sayısı Daha fazla  

Glukokortikoid reseptörü Daha fazla  

IL-6 reseptör sayısı Daha fazla  

Leptin mRNA düzeyi  Daha yüksek 

IRS-I protein düzeyi  Daha fazla 

Apoptosis-2 düzeyi  Daha fazla 

Depolanan yağ miktarı Daha fazla  

PAI-I Protein Daha fazla  

* Apoptozis-2; TNF-α aracılığı ile hücre ölümünü inhibe eden proteindir. 
IL-6; interlökin-6, IRS-1; insülin reseptör substrat-1, PAI-1Protein; 
plazminojen aktivatör inhibitör 1 protein son tez 69  

Viseral yağ doku total vücut yağının %10‘unu oluĢturur ve bu oran 

yaĢlanma ile %20‘lere kadar çıkabilir. Mezenter ve omentumda bulunan 

visseral adipoz doku, subkutana göre daha çok hücresel, vasküler, sinirsel 

innervasyon yapısına sahip olup; daha çok inflamatuar ve immun hücre, 

daha az preadiposit farklılaĢma kapasitesi ve fazla oranda büyük adiposit 

bulundurmaktadır. Glikokortikoid ve androjen reseptörleri visseral adipoz 
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dokuda daha çoktur. Subkutanla karĢılaĢtırıldığında metabolik olarak 

visseral adipositler daha aktif lipolizise daha duyarlı ve insüline karĢı daha 

dirençlidirler. Ayrıca visseral adipoz doku, adrenerjik uyarıma daha 

duyarlıdır. Daha fazla serbest yağ asitleri oluĢturma ve glikoz alma 

kapasitesine sahiptir. Subkutan adipoz doku, dolaĢımdaki serbest yağ 

asitlerinin ve trigliseridin alınmasında daha etkindir. Sonuç olarak vücutta 

visseral yağ düzeyinin artması, insülin direnci, tip 2 diyabet, dislipidemi, 

aterosklerozis geliĢimi, karaciğer yağlanması ve mortalite ile iliĢkilidir (89).  

Yağ dokunun enerji ve yağda eriyen vitaminlerin depolanması, fiziksel 

korunma ve ısı üretimi gibi iĢlevlerinin yanı sıra son yıllarda adipositlerden 

salgılanan ve adipokin adı verilen bazı proteinler ve sitokinler ile otokrin, 

parakrin ve endokrin fonksiyonları da olduğu görterilmiĢtir Adipozitlerden 

salınan bu adipositokinler ile glukoz ve lipid metabolizmalarının homeostazı 

sağlanır. Böylece adipositokinler enerji dengesinin korunmasında aktif 

olarak rol alır (90). 

Fizyolojik ve patolojik etkileri bir arada bulunduran adipositokinlerin 

arasındaki dengenin sürüldürülmesi açısından yağ dokunun artan ve 

azalan miktarları vücutta önemli endokrin ve metabolik değiĢikliklere neden 

olur. Yakın zamanda yapılan farklı çalıĢmalarda bu değiĢikliklerin obezite 

ve eĢlik eden hastalıkların patogenezinden sorumlu olduğu gösterilmiĢtir 

(90). 

Adipositler hücre membranında ve sitoplazmasında bulunan birçok 

reseptör ile; öncü hücre proliferasyon oranları, lipojenik ve lipolitik 

kapasiteleri ve adipokin salgı profillerine göre fonksiyon olarak farklılık 

göstermektedir (78). Yağ hücresi membranında bulunan reseptörler; 

hormon sitokin reseptörleri (leptin, insülin, TSH, Anjiotensin II gibi), 

adrenerjik reseptörler (β1, β2, α1 ve α2 gibi), lipoprotein reseptörler (HDL, 

LDL, VLDL gibi) vei sitoplazmada bulunan nükleer reseptörler olarak 

sınıflandırılabilir  (78, 91). TSH, TNF-α, PPAR-Ɣ, tiroksin ve glukokortikoid 

gibi hormon ve sitokinler adipsit proliferasyonuna neden olur. Yağ hücresi 

membranında, diğer hücrelere göre daha fazla miktarda bulunan 

lipoprotein lipaz (LPL), Apolipoprotein-E ve kolesterol ester transfer protein 

enzimleri sayesinde dolaĢımdan Ģilomikronlar ve VLDL‘den yağ asidlerini 

kopararak hücre içine girmesini kolaylaĢtırır (91). Obezlerde yağ hücresi 
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LPL aktivitesi, obez olmayanlara göre çok yüksektir. Bu yüzden yağ 

asitlerinin trigliserid halinde depolanması artmıĢtır (78). Yağ doku Ġnsülin, 

adrenalin, noradrenalin ve kortizol gibi hormonların kontrolü altında 

adipokinleri sentezler. Adipokinleri; 

 insülin duyarlılığıyla iliĢkili adipokinler; leptin ve adiponektin 

 insülin direnci ile iliĢkili adipokinler; Rezistin, TNF-α, interlökin-6, 

visfatin, apelin 

 Adiposit proteinleri ve lipid metabolizması; Adipsin, asilasyon 

stimulating protein 

 Adipokinler ve homeostazis; plazminojen aktivatör inhibitör protein (PAI-

1), adiposit renin anjiotensin sistem 

 Diğer adiposit proteinler; Metolotionin, fasting induced adipoz faktör 

Ģeklinde sınıflandırabiliriz (92). 

 

ġekil 2.8: Yağ hücresine etki eden bazı hormon ve salgılanan adipokinler 



Genel Bilgiler 

 35 

Tablo 2.17: Yağ hücresine etki eden hormonlar ve yağ hücresinden salgılanan 

ürünler  (93) 

Leptin Enerji homeostazisini düzenler ve yağ dokusu hakkında 
hipotalamusa bilgi verir. 

Rezistin Ġnsülin direnci ve periferik doku insülin hasssiyeti ile ilgili 
olabilir.  

TNF- α Ġnsülin reseptör sinyaline karıĢır ve obezlerde insülin direnci 
geliĢimine neden olur. 

Adiponektin Ailevi hiperlipidemi patogenezinde yer alır ve insülin direnci 
ile iliĢkilidir. 

Adipsin Yağ dokusu metabolizmasından sorumludur. 

IL-6 Vücut savumasında ve glukoz ve yağ metabolizmasında yer 
alır. 

PAI-1 Fibrinolitik sistemin en önemli inhibitörüdür. 

TGF-β Proliferasyon, diferansiasyon ve apoptozis gibi biyolojik 

cevapları düzenler. 

Anjiotensinojen Kan basıncı ve elektrolit homeostazisinde düzenleyici rol 

alan anjiotensin-II‘ nin öncü maddesidir. 

ASP Trigliserid sentez hızını arttırır. 

IGF-1 Hücrelerde proliferasyonu stimüle eder ve büyüme 

hormonlarının etkisine aracılık eder. 

PGI2 ve PGF2α Ġnflamasyon, pıhtılaĢma, ovulasyon, mensturasyon ve asit 

sekresyonu gibi düzenleyici fonksiyonlarda yer alır. 

MIF Ġnflamasyon öncesi süreçlerde ve immünitenin 

düzenlenmesinde yer alır. 

2.7.1 Yağ Hücresi Salgı Ürünleri (adipositokinler) 

2.7.1.1 Leptin 

Leptinin daha önce belirtildiği gibi gıda alımını azaltmasının yanında yağ 

dokuda spesifik metabolik yolakları etkilemek yoluyla yağ asidi sentezini 

baskılayıp oksidasyonu uyararak lipolitik etki ile anti-steotatik bir hormon 

olduğu bilinmektedir. Leptin, adinopektin ve rezistin sadece yağ 

dokusundan salgılanır (60). 

2.7.1.2 Adiponektin 

Moleküler olarak kollojen benzeri bir protein olup aynı zamanda dolaĢımda 

en yüksek oranda bulunan adipoz proteindir. Ġnsan adiponektin geni 

kromozom 3q27‘de olup, bu alan metabolik sendrom ve tip 2 diyabetle de 

iliĢkili bulunmuĢtur. Aynı zamanda anti-aterojeniktir (94). Sadece adipoz 

dokudan salgılandığı düĢünülse de son zamanlarda yapılmıĢ olan 

çalıĢmalarda fare ve insan kardiyomiyositlerinden ve isklet kasındandan da 
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salgılandığı tespit edilmiĢtir (95). Adinopektinin AdipoR1 ve adipoR2 olarak 

iki farklı resiptörü bulunmaktadır. AdipoR1 AMPK fosforilasyonunda etkili 

olup çoğunlukla iskelet kası yerleĢimli iken adipoR2 PPR-α aktivasyonunda 

etkili olup en fazla karaciğerde exprese edilir (5). 

Adiponektin, adipoz dokuda adipositlerin farklılaĢmasını ve 

proliferasyonunu, adipogenezisten sorumlu genlerin programlandırılmasını 

ve adipositlerin glukoz taĢıma sistemlerinin insülin cevabını ve hücre içi 

lipid içeriğinin arttırılmasını düzenleyerek etki gösterir. Fu ve ark 2005 

Karaciğerde ise glukoz üretimini azaltır. Kan glukoz ve serbest yağ asidi 

seviyelerinin düĢürülmesini sağlar. Ayrıca kasta trigliserid üretimini 

azaltırken, yağ oksidasyonu ve enerji harcanmasınını arttırır. Adiponektin 

kas ve karaciğerde insülin duyarlılaĢtırıcı rol oynar. Ġnsülin 

duyarlaĢmasının altında yatan mekanizmalar tam olarak anlaĢılamamakla 

birlikte adinopektinin PPAR-γ aktivitesini arttırdığı ve glitazon türevi 

ilaçların kullanımının sonucu olarak insülün duyarlılığının artması ile 

adiponektin seviyelerinin yükseldiği gösterilmiĢtir (96). 

Plazma adiponektin seviyesi VKĠ, plazma trigliserid seviyesi, açlıkta insülin 

konsantrasyonu, leptin seviyesi ve viseral yağ doku miktarı ile negatif iliĢki 

gösterirken plazma HDL ve glukoz düzeyi ile pozitif yönde iliĢkilidir (97). Tip 

II diyabet, insülin direnci, hiperinsülinemi, dislipidemi, obezite ve koroner 

arter hastalıklarında adiponektin seviyesi düĢük bulunmuĢtur (98). 

Adiponektinin kandaki seviyesi subkutan yağ dokusundan çok viseral yağ 

dokusu tarafından belirlenir. Abdominal yağ dokusu artmıĢ obez ve aĢırı 

kilolu bireylerde plazma adiponektin düzeyleri daha düĢüktür (99). 

Ayrıca adiponektinin anti-inflamatuar ve anti-aterojenik etkileri de vardır. 

Proinflamatuar sitokinler olan IL-6 ve TNF-α düzeyini düĢürüken, IL-10 ve 

IL-1 reseptör agonistlerinin indüksiyonunu üstlenir. ICAM-1 ve VCAM-1‟in 

indüksiyonunu azaltarak ateroskleroza karĢı korur. DüĢük adiponektin 

seviyesi ile birlikte damar düz kas hücrelerinin proliferasyonu artar (100, 

101). 
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2.7.1.3 TNF-α  

Hem kendisi hem de resptörleri adipoz dokuda sentezlenen çok yönlü bir 

sitokindir. Viseral yağ dokuda üretimi daha fazladır (102). Artan vücut kitle 

indeksi ve yağ doku miktarı ile TNF-α arasında pozitif bir iliĢkinin olduğu 

aksine kilo kaybı ve yağ dokusu azalması ile TNF-α seviyesinin azaldığı 

gösterilmiĢtir. TNF-α lipolizi uyararak, adipogenez ve lipogenez ile ilgili 

genlerin trankripsiyonunu baskılar, yağ hücre sayısı ve hacmini düzenler 

(103). ÇeĢitli dokularda insülin sinyalizasyon mekanizmasını etkileyerek 

insülin direncine yol açar. Ayrıca adiponektin ve insülin salınımını 

azaltırken leptin, IL-6 ve PAI-1 üretimini artırır (103). 

2.7.1.4 IL-6 

Ġnflamasyon, hematopoez, immun sistemin düzenlenmesinde çok yönlü 

etkiye sahip bir sitokindir. BYD, iskelet kası ve karaciğerden salgılanır. 

TNF-α‘da olduğu gibi artan vücut kitlesi ve serbest yağ asitleri ile iliĢkili 

olarak IL-6 seviyesi artmakta iken kilo kaybı ile azalmaktadır. IL-6 yağ 

dokusunun LPL aktivitesini, enerji depolanmasını azaltır, akut faz protein 

sentezini stimüle eder, hipotalamo-hipofizer aksın aktivitesini artırır, 

termogenezde kortikotropik salgılatıcı hormon (CRH) etkisi ile görev alır, 

kortizol, CRH ve ACTH salımını stimüle ederek artırır. IL-6 adipogenezi 

inhibe edip adiponektin salgılanmasını da azaltır. Ayrıca plazma IL-6 

düzeyleri Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık geliĢimi açısından 

prediktif özelliğe sahiptir (103). 

2.7.1.5 Rezistin 

Yağ dokudan salgılanan yakın zamanda keĢfedilmiĢ olan sisteminden 

zengin protein yapıda bir hormondur. Periferik etkili sinyal molekülü 

olduğu düĢünülmektedir. Reseptörü henüz bilinmemektedir. Glukoz 

metabolizmasına etkili insülin antagonisti gibi çalıĢan bir hormon olduğu 

sanılmaktadır. Glukoz toleransını ve insülinin hücrelere etkisini bozar, 

hücrelerin glukoz alımını ve insüline duyarlılığını azaltır, insülin direnci 

geliĢimine neden olur ve obezitede adipogenezi inhibe eder (103). Vücutta 

yağ doku artıĢına paralel olarak arttığı gösterilmiĢtir. Serumda kadınlarda 

erkeklerden daha yüksek seviyelerde bulunmaktadır. ÇalıĢmalarda leptin 
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seviyeleri ile pozitif korelasyonu gösterilirken TNF-α‘nın rezistin üzerinde 

negatif etki olduğu gösterilmiĢtir (104). Ayrıca rezistinin monositlerin 

endotel hücresi ile adezyonuna engel olarak aterosklerotik vasküler damar 

hasarına karĢı koruyucu olduğu ileri sürülmektedir. Tip II diyabette 

mikroanjiopatiden sorumlu tutulmaktadır (81, 105). 

 

ġekil 2.9: Adipositokinler ve metabolik etkileri 

2.7.1.6 Visfatin 

2004 yılında Fukuhara ve ark. tarafından keĢfedilen özellikle viseral yağ 

dokudan salgılanan protein yapısında bir adipokindir. Ġnsülin reseptörlerine 

bağlanarak glukoz ve lipd metabolizmasında insülinomimetik etki gösterir. 

Plazma visfatin düzeyi obezite, viseral yağ kitlesi, metabolik sendrom ve tipII 

diyabet ile iliĢkilendirilmektedir. Obezite ve yağ dokusundaki artıĢ dıĢında 

egzersiz, hipoksi, inflamasyon ve hiperglisemi visfatin düzeyinin artırırken 

insülin ve somatostatin ile visfatin düzeyi azalır (106, 107). 

2.7.1.7 MCP-1 (Monositchemoattractant protein1) 

Obezitede, yağ dokuda makrofajlar TNF α, IL-6 ve MCP-1 proenflamatuar 

sitokinleri sentezleyerek enflamasyonun geliĢmesine ve insülin direncine 

katkıda bulunmaktadır. MCP-1, insülinin uyardığı glukoz alımını ve insülin 
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reseptör tirozin fosforilasyonunu azaltarak adipoz dokuda insülin direnci 

geliĢiminde direkt olarak rol oynar. Yine MCP-1 kollateral arterlerde 

monosit birikimini uyarır ve neointimal formasyonu arttırır. Bu Ģekilde de 

ateroskleroz geliĢiminde rolü vardır (teez151). 

2.7.1.8 Adipsin veASP (Asilation Stümilating Protein) 

Adipsin adipositte sentezlendikten sonra stromaya salınır ve burada ASP‘ye 

çevrilir. Adipsin ASP sentezi için gereklidir. ASP vücutta yağ hücre 

büyüklüğünü düzenler ayrıca yağ hücresine glukoz giriĢini arttırırken beta 

hücresinde glukozun uyardığı insülin salınımını arttırır. Lipoprotin lipaz 

aktivitesinde artıĢa neden olarak lipogenezi için uyarıcı bir unsurdur. 

Sonuç olarak adipoz doku, insülin direnci, dislipidemi ve kardiyovasküler 

hastalıkla pozitif korelasyona sahiptir. Obezitede düzeyleri artar, kilo kaybı 

ve uzamıĢ açlıkta ise düzeylerinde düĢme olur (152). 

2.7.1.9 Anjiotensinojen (Renin Anjiotensin Sistemi Proteinleri-RAS) 

Anjiotensinojen karaciğerde sentezlenmekte ikenRAS‘a ait birçok protein 

yağ dokuda sentezlenir. Kan basıncı ve elektrolit homeostasisinde görevli 

anjiyotensin II‟nin öncü maddesidir. RAS parakrin ve otokrin yollarla yağ 

hücre büyüklüğünü ve enerji metabolizmasını etkiler. Açlıkta yağ dokudaki 

anjiotensin ekspresyonu azalırken besin alımı ile artar. Anjiotensinojen II 

enzim düzeyindeki etkileri ile lipoliz baskılar, lipogenezi arttırır, insülin 

bağımlı glukoz alımını azaltır, karaciğerde glukoneogenezi ve glikojenolizi 

arttırır. Obez bireylerde yağ dokusu artıĢına paralel olarak RAS proteinleri 

artıĢ gösterir ve hipertansiyon nedeni olarak düĢünülür (78). 

2.7.1.10 PAĠ-1 (Plazminjen Aktivatör Ġnhibitör-1) 

PAĠ-1 serin proteaz inhibitör ailesinin bir üyesi olup doku plazminojen 

aktivitesini baskılayarak fibrinolitik sistemi ve fibrinolizi inhibe eder. 

Vaskuler ve trombojenik kontrolü sağlamada etkilidir. BozulmuĢ fibrinoliz 

PAI-1‘in artmıĢ plazma aktivitesi nedeniyle oluĢur ve bu koroner arter 

hastalığının bağımsız risk faktörlerinden biridir (108). 

Plazma trigliserid (TG) düzeyinin yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

düzeyine oranının 10 tabanındaki logaritması [log (TG/HDL-K) oranı] olarak 
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hesaplanır. HDL-K ve düĢük yoğunluklu lipoprotein (LDL)-K partiküllerinin 

büyüklüğü ve kolesterolün fraksiyonel esterifikasyonu iliĢkilidir. Bu oran, 

aterojenik küçük LDL-K ve HDL-K partiküllerinin varlığını, koroner 

ateroskleroz ve kardiyovasküler riski yansıtır ve kardiyovasküler risk 

faktörlerini değerlendirirken ek fayda sağlar. PAĠ risk sınıflaması; cut-off 

değerleri göre <0,1 düĢük risk, 0,1-0,24 orta risk, >0,24 yüksek risk 

Ģeklindedir (109). 

Obez bireylerde serum PAĠ-1 seviyesi viseral yağ doku artıĢına ve insülin 

direncine paralel olarak yükselir. Yağ hücrelerinde PAI-1 sentezi ve insülin 

aktivitesi TGF-β tarafından bloke edilir. Obezitede kardiyovasküler 

hastalıklar ile fibrinolitik sistem arasındaki iliĢkinin açıklanması 

bakımından önemlidir. PAĠ-1 seviyeleri koroner arter hastalarında ve 

miyokard enfarktüsünde artmaktadır. Diyet, kilo kaybı ve metformin 

tedavisi ile azalmaktadır (78, 110). 

2.7.1.11 TGF-β 

TGF-β değiĢik hücreler tarafından üretilir, çok sayıda hücrede büyüme ve 

hücre tipinin farklılaĢmasını sağlar. Migrasyon, adezyon, doku yenilenmesi, 

yara iyileĢmesi gibi hücresel olaylarda etkindir. Preadipositlerin 

proliferasyonu arttırır. TGF-β enjeksiyonları PAI-1 sentezini birçok hücrede 

stimüle eder, PAI-1 mRNA miktarını arttırır. Bu artıĢ insülin ve TNF-α 

etkisiyle olan artıĢdan daha fazladır (78, 110). 

2.7.1.12 PGI2 ve PGF2α  

PG I2 ve PG F2α‟nın inflamasyon, koagülasyon, ovülasyon, menstürasyon 

ve asit sekresyonu gibi önemli düzenleyici fonksiyonları vardır. Yağ 

dokusunda görevi vazodilatasyonla doku kanlanması ve kapiller 

permeabilite artıĢı sağlamaktır (110). 

2.7.1.13 MIF (Makrofaj Ġnhibitör Faktör) 

Ġnflamasyon öncesi süreçlerde ve immünitenin düzenlenmesinde yer alır  

(111). 
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2.8 OBEZĠTENĠN KOMPLĠKASYONLARI 

Obezite, morbidite ve mortalitede ciddi bir artıĢa neden olmaktadır. Obezite 

prevelansının artması beraberinde obeziteye bağlı hastalıkların da sıklığının 

artmasına neden olmaktadır. 

Obeziteyle, HT ve kalp hastalığı riski artmaktadır. DolaĢan kan hacminin 

artması, artmıĢ vazokonstrüksiyon ve kalp atım hacmindeki artıĢ obezitede 

HT geliĢiminde rol oynamaktadır. Serbest yağ asitlerinin 

vazokonstrüksiyonu arttırdığı ve nitrik okside bağlı damar gevĢemesini 

azalttığı yine bazı çalıĢmalarda artmıĢ sempatik aktivitenin bu duruma 

katkıda bulunduğu belirtilmektedir. Hiperinsülinemiye bağlı olarak böbrek 

sodyum emiliminin artması da obez kiĢilerde kan basıncının yükselmesine 

yol açmaktadır. Kilolu kiĢilerde HT varlığında ventrikül duvar kalınlığı, kalp 

boĢluklarının hacmi ve bunun sonucunda kalp yetmezliği riski artmaktadır 

(112, 113) 

Ġnsülin direnci, insüline bağlı olarak gerçekleĢen glukozun hücreler 

tarafından alınması, oksidasyonu, depolanması ve glikoz salınımının 

inhibisyonu aĢamalarında direnç görülmesi anlamına gelir. Ġnsüline bağlı 

glikoz alımı, oksidasyon ve glikoz depolanmasının görüldüğü primer yer 

iskelet kasıdır. Glukozun primer olarak üretildiği organ ise karaciğerdir. 

Ġnsülin direnci hiperinsülinemiye ve pankreatik beta hücre harabiyeti 

baĢladıktan sonra Tip 2 DM‘a yol açmaktadır. Abdominal obezitede 

insülinin glukoz kullanımını ve depolanmasını uyarıcı etkileri ve kana yağ 

asidi salınımını inhibe edici etkisi azalmaktadır. Obeziteden bağımsız olarak 

artmıĢ yağ asidi konsantrasyonu hem iskelet kasında hem de karaciğerde 

insülin rezistansına neden olmaktadır. Yine yağ dokusundan salgılanan 

hormonların regülasyonunun bozulmasının da insülin direncine katkıda 

bulunduğu belirtilmektedir. Hayvan modellerinde yağ dokusundan 

salgılanan insülin duyarlılığını artıran adiponektinin obezlerde azaldığı 

gösterilmiĢtir (113). Kilo alımının diyabet riskini artırdığı bilinmektedir  

(114). Tip 2 DM riski obezitenin derecesi, süresi ve abdominal obezite varlığı 

ile artmaktadır. Tip 2 diyabetli hastaların %65‘inde etiyolojide obezite yer 

almaktadır (114). 
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Obezite ile dislipidemi iliĢkisi birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. 

Hiperinsülinemi ve abdominal obezite subkütan yağ dokusundan gelen 

serbest yağ asitlerinin artmasına bağlı olarak karaciğerde VLDL (very low 

density/çok düĢük dansiteli lipoprotein) sentezini ve salınımını 

artırmaktadır. Bunun sonucunda trigliserid ve LDL (low density/ düĢük 

dansiteli lipoprotein) düzeyi artarken HDL (high density/yüksek dansiteli 

lipoprotein) düzeyi azalmaktadır (115). 

Metabolik sendromun ana unsuru abdominal yağ dokusu artıĢı ve insülin 

direncidir. Ulusal Kolesterol Eğitimi Programı YetiĢkin Tedavi Paneli III 

yakın zamanda bu sendromun tanı kriterlerini tanımlamıĢtır. Bu 5 

kriterden 3‘ünün varlığında metabolik sendrom tanısı konulmaktadır. 

Obezite ve metabolik sendromda koroner arter hastalığı riski artmaktadır 

(116). Bel çevresi etnik kökene ve ırka göre farklılar göstermektedir. Bu 

nedenle ülkemiz için Türk eriĢkin kadın ve erkeklerinde kiloluluk ve 

obeziteyi en iyi tahmin eden bel çevresi kesme değerleri Türkiye‘nin 7 

coğrafi bölgesinde 24 merkezde, 1898 erkek ve 2308 kadının katıldığı bir 

çalıĢmada araĢtırılmıĢ ve elde edilen sonuçlar Türkiye‘deki eriĢkinlerde 

kilolu ve obez erkekleri en iyi belirleyen bel çevresi değerlerinin sırasıyla 90 

cm ve 100 cm, kilolu ve obez kadınları belirleyen bel çevresi değerlerinin ise 

80 cm ve 90 cm olduğunu göstermiĢtir (4). 

Tablo 2.18: NCEP-ATP III Metabolik sendrom tanı kriterleri 

Parametre Kriterler 

Abdominal obezite Bel çevresinin erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm 
olması* 

TG ≥ 150 mg/dl ya da TG yüksekliği için farmakolojik tedavi 
alıyor olması 

HDL kolesterol Kadında <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da düĢük HDL 
nedeniyle farmakolojik tedavi alıyor olması 

Kan basıncı ≥130/85 mmHg olması ya da anti-hipertansif tedavi alıyor 

olmas 

Açlık kan Ģekeri ≥100 mg/dl ya da kan Ģekeri yüksekliği için tedavi alıyor 

olması 

Polikistik over sendromunda (PKOS) androjen fazlalığı, tüylenme artıĢı, 

ovulatuar bozukluk (düzensiz menstrüel siklus, menstrüel siklusun 
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olmaması ve anovulatuar siklus) ve overlerde polikist varlığı görülmektedir. 

PKOS‘u olan kadınların %30-70‘inde obezite mevcuttur (117). 

Obez bireylerde uyku apne sendromu sıklıkla görülmektedir Üst 

havayolundaki yumuĢak dokunun artması ve uyku sırasında üst 

havayolunda kollapsa neden olması ile ortaya çıkmaktadır. Obstrüksiyona 

bağlı olarak apne, hipoksi, hiperkapni ve artmıĢ stres cevabı (katekolamin, 

endotelin) olmaktadır. Uyku apne sendromu HT, pulmoner hipertansiyon ve 

sağ kalp yetmezliği geliĢiminde rol oynamaktadır (118). 

Obezite bazı kanser türleri ile iliĢkili bulunmuĢtur. Obezite ile erkeklerde 

kolon, rektum, prostat kanseri artarken kadınlarda ise rahim, safra yolları, 

meme ve over kanseri sıklığı artmaktadır (119). 

Reflü hastalığı, safra taĢı sıklığı yine yağlı karaciğer ve non-alkolik 

steotohepatit (NASH) sıklığı obezite ile artmaktadır. NASH siroza ilerleyip 

mortal olabilir. Viseral yağ dokudan salınan serbest yağ asitlerinin portal 

sistemle karaciğere gelmesi ve yağ hücrelerinden salınan sitokinler 

nedeniyle insülin direncinin artması NASH‘a neden olmaktadır (119). 

Bu durumların dıĢında obezitede bazı cilt değiĢikliklerinin (stria, acantozis 

nigricans vs.) görülebildiği, üriner taĢ, tromboemboli sıklığında, psiko-

sosyal bozukluklarda (anksiyete, depresyon, kendinden memnuniyetsizlik 

vs) artıĢ olduğu ve ayrıca cerrahi komplikasyon (enfeksiyon, insizyonel 

herni, anestezi ve yara komplikasyonları) sıklığının artmakttığı 

bilinmektedir (120). 
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Tablo 2.19: Obezitenin komplikasyonları 

1. Metabolik-hormonal komplikasyonlar  

 •Metabolik sendrom  

 •Tip 2 diyabet 

 •Ġnsülin direnci, hiperinsülinemi  
 •Dislipidemi  

 •HHT 

 

2. Kardiyovasküler sistem hastalıkları  

 •Serebrovasküler hastalık  
 •Konjestif kalp yetersizliği  

 •Koroner kalp hastalığı  

 •HHT  

 •Tromboembolik hastalık 

 

3. Solunum sistemi hastalıkları  
 •Obezite-hipoventilasyon sendromu  

 •Uyku apne 

 

4. Sindirim Sistemi Hastalıkları  

 •Safra kesesi hastalığı 
 •Karaciğer Hastalığı  

 •Gastroözofajiyal Reflü Hastalığı 

 

5. Polikistik Over Sendromu 

 

6. Ġmmün sistem disfonksiyonu  

 
7. Cilt hastalıkları  

 

8. Cerrahi komplikasyonlar  

 

9. Kanser  
 •Meme  

 •Kolon  

 •DiĢi üreme: serviks, endometrium, 

over 

 • Safra kesesi  

 •Prostat  
 

10. Obezitenin mekanik 

komplikasyonları  

 •Osteoartrit  

 •ArtmıĢ karın içi basıncı, herni 
 

11. Psiko-sosyal komplikasyonlar 

2.9 OBEZ BĠREYLERDE METABOLĠK SAĞLIK KAVRAMI 

Tüm dünyada artan obezite insidansi ile birlikte Tip 2DM, KVH ve obezite 

iliĢkili kanserler ve diğer hastalıkların da hızla artmaktadır (121). Bireysel 

ve toplumsal düzeyde kronik hastalık riskinin ve sıklığını azaltılabilmesi 

için obezitenin önlenmesi ve tedavisi önem arzetmektedir. Ancak toplumsal 

olarak obezitenin komplikasyonlarının iyi tanımlanmıĢ olmasına rağmen 

obezite karĢı ortaya çıkan metabolik cevaplarda bireysel farklılıklar olduğu 

ve bu kiĢilerde beklenenden daha az metabolik komplikasyon ortaya çıktığı, 

daha az KVH geliĢtiği gözlenmiĢtir (96). 

Ġlk kez 2004 yılında Karelis ve ark metabolik sağlıklı obez kavramını ile ilgili 

çalıĢma yaparak bu bireylerin insülin direnci olan obez bireylere göre daha 

sağlıklı olduğunu göstermesinin ardından giderek artan sayıda çalıĢma ile 

metabolik sağlık kavramı ve tanımlayıcı özellikleri incelenmektedir (122). 

Yapılan çalıĢmalar, benzer vücut kitle indeksine sahip hastalar arasında, 

DM ve KVH‘a yol açma riski açısından fark bulunduğunu, farklı 

kardiyometabolik faktörlerin suçlanabileceğini desteklemektedir. Bu 

bireylerin, normale kıyasla artmıĢ vücut yağ oranına rağmen; insülin 
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duyarlılığı, kan lipid seviyeleri, kan basıncı, inflamasyon belirteçleri gibi 

kardiyometabolik faktörlerinde beklenenden az bozulma olduğu veya 

bozulma olmadığı gözlenmiĢ ve metabolik olarak sağlıklı obez bireyler olarak 

isimlendirilmiĢlerdir. Bu özellikleri taĢımayan obez bireyler ise metabolik 

sağlıksız obez olarak tanımlanmıĢtır. Metabolik olarak sağlıklı ya da 

sağlıksız bireylerin tanımlanmasında, literatürde, farklı metabolik sendrom 

(MS) tanı kriterleri kullanılmaktadır (123). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Bu çalıĢma Ġ.M.Ü Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu onayı (karar no:2019/0042) ile retrospektif tipte 

bir çalıĢma olarak planlanmıĢ ve yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya 01.06.2018-01.12.2018 tarihleri arasında Ġ.M.Ü Göztepe Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi Obezite Polikliniğine baĢvuran 18 yaĢ ve üzerinde 

BMĠ≥30 olan 315 hasta dahil edildi. 

3.1 ĠSTATISTIKSEL ANALIZ 

Ġstatistiksel analizler için SPSS (ver.25) programı kullanıldı. ÇalıĢma verile 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart 

sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) yanı sıra nicel 

verilerin karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren değiĢkenlerin iki grup 

karĢılaĢtırmalarında Student‘s t test, normal dağılım göstermeyen 

değiĢkenlerin iki grup karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren üç ve üzeri grupların karĢılaĢtırmalarında One-way 

ANOVA test kullanıldı, normal dağılım göstermeyen üç ve üzeri grupların 

karĢılaĢtırılmasında Kruskal Wallis testi kullanıldı Nicel değiĢkenler 

arasındaki iliĢkiler Pearson ve Spearman korelasyon testleri ile 

değerlendirildi .p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. 
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3.2 ÇALIġMA  

Hastaların Obezite Polikliniği‘nin rutin iĢleyiĢinde hasta dosyalarına 

kaydedilen yaĢ, cinsiyet, meslek, doğum, menapoz, eĢlik eden hastalıklar, 

egzersiz, beslenme alıĢkanlıkları, çocukluk çağı ve ailede obezite öyküsü 

gibi sosyodemografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, BĠA yöntemi ile 

elde edilen vücut yağ analizi ve hastane elektronik ortamındaki hemogram, 

glukoz, HbA1c, insülin, c-peptit, 25 OH D vitamini, B12 vitamini, total 

kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, serbest T₃, serbest T₄, TSH parametreleri 

kullanıldı.  

 TG<150, HDL kadınlar için ≥ 50, erkekler için ≥ 40 mg/dl, kan basıncı ≤ 

130/85 mmHg veya hipertansiyon tanısı olmayan, açlık kan Ģekeri≤ 100 

mg/dl veya diyabet tanısı olmayan katılımcılar metabolik sağlıklı obez 

olarak tanımlandı. Bu kriterlere uymayan hastalar metabolik sağlıksız 

olarak tanımlandı. Ġki grubun sosyodemografik özellikleri, biyokimyasal 

parametreleri, kardiyovasküler riskleri ve abdominal-total yağ oranları 

karĢılaĢtırıldı. Kardiyovasküler risk log (TG/HDL) formülü ile hesaplanan 

aterojenik plazma indexi kullanılarak değerlendirildi.  
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin sosyodemografik özellikleri tablo 4.1ve grafik 

4.1‘de verilmiĢtir. Hastaların %87,9 (n=277)‘u kadın %38 (12,1)‘i erkek idi. 

YaĢ ortalaması 45,9±12,07 idi. Eğitim durumları incelendiğinde %39,3 

(n=123) ‗ü ilkokul, %35,8 (n=112)‘i ortaokul-lise, %23,6 (n=74)‘sı üniversite 

mezunu iken %1,3 (n=4)‘ü kiĢi okur yazar olmadığı görüldü. Hastaların 

%57,3 (n=177)‘ü ev hanımı, %25,9 (n=80)‘i çalıĢmakta iken %10,4 (n=432)‘ü 

emekli, %4,5 (n=14)‘ü öğrenci ve %1,9 (n=6)‘u iĢsizdi. Hastaların %79,7 

(n=247)‘si evli, %19 (n=59)‘u bekar, 4‘%1,3 (n=4)‘ü boĢanmıĢ idi. %71,3 

(n=220)‘ünde çocukluk çağı obezitesi varken %28,7 (n=88)‘ünde yoktu. 

%72,0 (n=219)‘sinde ailede obezite öyküsü varken %28 (n=85)‘inde yoktu. 

%69,5 (n=219)‘inde ilaç kullanma öyküsü varken %30,5 (n=96)‘inde yoktu. 

% 68,3 (n=215)‘ü haftada 30 dk‘dan az, % 19,0 (n=60)‘u haftada 3 kez en az 

30 dk, %9,8 (n=31)‘i haftada en az 5 kez 30 dk egzersiz alıĢkanlığı vardı. 

Katılımcıların ortalama günlük öğün sayıları 2,57±0,73 idi. 

Tablo 4.1: Sosyodemografik özellikler 

    n % ort±SD 

YaĢ    45,9±12,07 

Cinsiyet 
kadın 277 87,9  

erkek 38 12,1  

Eğitm düzeyi 

okur-yazar değil 4 1,3%  

ilkokul 123 39,3%  

ortaokul-lise 112 35,8%  

üniversite 74 23,6%  

Meslek 

çalıĢıyor 80 25,9%  

iĢsiz 6 1,9%  

ev hanımı 177 57,3%  

öğrenci 14 4,5%  

emekli 32 10,4%  
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Tablo 4.1‘in devamı 

Çocukluk obezitesi 
var 88 28,7%  

yok 219 71,3%  

Medeni hali 

bekar 59 19,0%  

evli 247 79,7%  

boĢanmıĢ 4 1,3%  

Ġlaç kullanımı 
var 219 69,5%  

yok 96 30,5%  

Ailede obezite 
var 217 71,4%  

yok 85 28,0%  

Egzersiz alıĢkanlığı 

 

haftada 30 dk‘dan az 219 69,50%  

haftada 3 kez en az 30 dk 63 20%  

haftada en az 5 kez en az 

30dk 

33 10,50%  

Ailede obezite 
Var 225 71,4  

Yok 90 28,6  

 

 

ġekil 4.1: Sosyodemografik veriler 
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ġekil 4.2: Sosyodemografik veriler 

ÇalıĢmaya alınan kadınlar menapoz ve doğum sayılarına tablo 4.2 ve grafik 

4.2‘de verilmiĢtir. %36,5 (n=115)‘i postmenapozal dönemde iken %48,6 

(n=153)‘sı premenapozal dönemdeydi. %33 (n=104)‘ü ≤3, %36,5 (n=153)‘i 3-

6 doğum, %22,5 (n=71)‘i ≥6 doğum yapmıĢtı. 

Tablo 4.2: Menapoz durumları ve doğum sayıları 

    n % 

Menapoz 
var 115 36,5 

yok 153 48,6 

Doğum sayısı 

3'den az 104 33 

3 -6 arası 115 36,5 

6'dan fazla 71 22,5 

69,50% 

30,50% 

69,50% 

20% 

10,50% 

71,40% 

28,60% 28,70% 

71,30% 

var yok Haftada 30 
dk’dan az 

haftada 3kez
en az 30 dk

haftada en
az 5kez en az

30dk

var yok var yok

İlaç kullanımı Egzersiz alışkanlığı Ailede obezite Çocukluk obezitesi
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ġekil 4.3: Olguların menepoz durumları ve doğum sayıları 

ÇalıĢmaya alınan hastaların eĢlik eden hastalıkları tablo 4.3 ve grafik 4.3‘de 

verilmiĢtir. Katılımcıların ko-morbiditeleri incelendiğinde; %33,3 

(n=105)‘ünde hipertansiyon % 30,2 (n=95)‘sinde diyabet, %12,1 (n=38)‘i 

prediyabet, %23,3 (n=73)‘ünde tiroid hastalığı, %6,7 (n=21)‘sinde 

kardiyovasküler hastalık, %1,6 (n=5)‘sında KOAH, %3,2 (n=10)‘sinde PCOS, 

%1,9 (n=6) OSAS,. %10,2 (n=32)‘sinde depresyon %89,8 (n=283), %8,9 

(n=28)‘unda astım, %3,8 (n=12)‘inde romatizmal hastalık, %1 (n=3)‘inde 

migren %7,3 (n=23)‘ünde hiperlipidemi vardı. 

 

36,5 

48,6 

33 
36,5 

22,5 

var yok 3'den az 3 -6 arası 6'dan fazla

Menapoz Doğum sayısı

% 
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Tablo 4.3: EĢlik eden hastalıklar 

    n % 

DM 
var 95 30,2 
yok 182 57,8 

HT 

pre 38 12,1 

var 105 33,3 

yok 210 66,7 

Tiroid hastalığı 
var 73 23,2 

yok 242 76,8 

KHV 
var 21 6,7 

yok 294 93,3 

KOAH 
var 5 1,6 

yok 310 98,4 

PCOS 
var 11 3,5 
yok 304 96,5 

OSAS 
var 6 1,9 

yok 309 98,1 

Depresyon 
var 32 10,2 

yok 283 89,8 

Astım 
var 28 8,9 
yok 287 91,1 

Epilepsi 
var 1 0,3 

yok 314 99,7 

Romatizmal hastalık 
var 12 3,8 

yok 303 96,2 

Migren 
var 3 1 

yok 312 99 

Hiperlipidemi 
var 23 7,3 

yok 292 92,7 

 

 

ġekil 4.4: EĢlik eden hastalıklar 

30,2 

57,8 

12,1 

33,3 

66,7 

23,2 

76,8 

6,7 

93,3 

1,6 

98,4 

3,5 

96,5 

1,9 

98,1 

var yok pre var yok var yok var yok var yok var yok var yok

DM HT Tiroid
hastalığı

KHV KOAH PCOS OSAS

% 
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ġekil 4.5: EĢlik eden hastalıklar 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin BMI ve biyoempedans yöntemi ile elde edilen 

antropometrik ölçümleri değerleri tablo 4.4‘te verilmiĢtir. Ortalama BMI 

36,9 ±5,72 kg/m2, ort. vücut total yağ kütlesi 37,4 ±11,11 kg, ort. 

abdominal yağ kütlesi 16,20 ±6,48 kg, ort. vücut total kas kütlesi 

55,61±9,08 kg idi.  

Tablo 4.4: BMĠ ve BĠA ile elde edilen antropometrik ölçümler 

  N Mean±SD Median (min-max) 

BMI (kg/M2) 315 36,93±5,72 35,9 (30-58,8) 

Yağ kütlesi (kg) 313 37,42±11,11 36 (18-82,9) 

Abdominal yağ kütlesi (kg) 313 16,21±6,49 15,1 (4,5-53,1) 

Vücut yağ oranı (%) 313 38,34±5,25 38,3 (23-53,8) 

Kas kütlesi (kg) 311 55,61±9,08 54,1 (26-97,5) 

ÇalıĢmaya alınanların laboratuvar değerleri tablo 4.5‘te verilmiĢtir. median 

AKġ değerleri 99.0mg/dL (min:76-max:525), median HbA1c 5,8% (4,8-

15,44), median C peptit 2,53 (0-6,77)ng/mL, median insülin 10,7 (3,3-73,8) 

uU/mL, median total kolesterol 203 (min:13.5-max:584.0)mg/dL, HDL-K 

kolesterol median 46 (23-80)mg/dL, LDL-K median 128 (min:38-max:235.0) 

mg/dL, trigliserid median 123.5 (min:43-max:995.0)mg/dL, Hb median 

13,2 (9,1-106)mg/dL, vitamin b12 median 288 (15,4-2182)pg/mL, median 

TSH 1,8 (0,01-22,24)uIU/mL, D vitamini median 16,2 (0-666,5) ng/mL, 

HOMA-IR 2,69 (0,69-20,96) idi.  

10,2 

89,8 

8,9 

91,1 

0,3 

99,7 

3,8 

96,2 

1 

99 

7,3 

92,7 

var yok var yok var yok var yok var yok var yok

Depresyon Astım Epilepsi Romatizmal
hastalık

Migren Hiperlipidemi

% 



Bulgular 

 54 

Tablo 4.5: Laboratuvar değerleri 

  N Mean±SD Madian (min-max) 

AKġ (mg/dL) 312 112,76±46,56 99 (76-525) 

HbA1 (C%) 310 6,17±1,44 5,8 (4,8-15,44) 

Cpeptit (ng/mL) 260 2,63±1,09 2,53 (0-6,77) 

Ġnsulin (uU/mL) 269 12,82±8,48 10,7 (3,3-73,8) 

TK (mg/dL) 305 206,63±49,60 203 (13,5-584) 

HDLK (mg/dL) 313 47,87±10,70 46 (23-80) 

LDL-K mg/dL. 305 132,02±35,90 128 (38-235) 

TG (mg/dL) 312 142,49±86,77 123,5 (43-995) 

Hb. (mg/dL) 298 13,45±5,53 13,2 (9,1-106) 

HOMA_IR… 265 3,47±2,77 2,69 (0,69-20,96) 

ÇalıĢmaya alınan hastalar metabolik fenotiplerine göre incelendiğinde % 

80,6‘sının (n=254) metabolik sağlıklı, %19,4‘ünün (n =61) metabolik 

sağlıksız olduğu tespit edilmiĢtir. 

Hastaların metabolik fenotipine göre demografik, BMI, biyoempedans 

yöntemiyle ölçülen antropometrik ve laboratuvar ölçümleri tablo 4.6‘da 

verilmiĢtir. YaĢ açısından MUO ve MHO gruplar arasında gruplar arası 

anlamlı fark görülmüĢtür (p=0,042). MUO grubun yaĢ ortalaması daha 

yüksek bulunmuĢtur. Cinsiyet dağılımı açısından gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmuĢtur (p=0,006). BMI açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun BMĠ‘ları daha yüksek bulunmuĢtur. 

Yağ kütlesi açısından gruplar arası anlamlı fark görülmüĢtür (p=0,001). 

Vücut yağ yüzdesi açısından gruplar arası anlamlı fark görülmemiĢtir. 

(p=0,144). MUO grubun yağ yüzdesi daha yüksek bulunmuĢtur. Abdominal 

yağ kütlesi açısından gruplar arası anlamlı fark görülmüĢtür (p=0,029). 

MUO grubun abdominal yağ kütlesi daha yüksek bulunmuĢtur. Kas kütlesi 

açısından gruplar arası anlamlı fark görülmüĢtür (p≤ 0,001). MUO grubun 

kas kütlesi daha yüksek bulunmuĢtur. Açlık kan Ģekeri değerleri açısından 

gruplar arası anlamlı fark görülmüĢtür (p≤ 0,001). MUO grubun AKġ‘leri 

daha yüksek bulunmuĢtur. HbA1c değerleri açısından gruplar arası anlamlı 

fark görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun HbA1c seviyeleri daha yüksek 

bulunmuĢtur. Ġnsülin değerleri açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun insülin seviyesi daha yüksek 

bulunmuĢtur. C peptit değerleri açısından gruplar arası anlamlı fark 
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görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun C peptit seviyesi daha yüksek 

bulunmuĢtur. LDL değerleri açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmemiĢtir (p= 0.992). Trigliserit değerleri açısından gruplar arası 

anlamlı fark görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun TG seviyesi daha yüksek 

bulunmuĢtur HDL değerleri açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmüĢtür (p≤ 0.001). MHO grubun HDL seviyesi daha yüksek 

bulunmuĢtur. Total kolesterol değerleri açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmemiĢtir (p= 0.849). AĠP seviyeleri açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun AĠP seviyeleri daha yüksek 

bulunmuĢtur HOMA-IR değerleri açısından gruplar arası anlamlı fark 

görülmüĢtür (p≤ 0.001). MUO grubun HOMA-IR seviyesi daha yüksek 

bulunmuĢtur 

Tablo 4.6: Metabolik sağlıklı ve metabolik sağlıksız gruplar 

  

Metabolik fenotip 

Metabolik sağlıksız (n=253) Metabolik sağlıklı (n=61) 

p 
Mean±SD 

Median  
(min-max) 

Mean±SD 
Median (min-

max) 

YaĢ (yıl) 46,44 48 (19-76) 43,72±10,57 438 (19-739) 0,042 

BMI (kg/m2) 37,55±5,86 36,4 (30-58,8) 34,27±4,20 33 (30-50) <0.001 

Yağ kütlesi (kg) 38,46±11,54 36,5 (18-82,9) 32,90±7,76 31,75 (19,6-60,2) 0,001 

Vücutyağ yüzdesi 38,58±5,38 38,65 (23-53,8) 37,33±4,62 37,7 (25,7-44,8) 0,144 

Abdomialyağ (kg) 16,67±6,89 15,4 (4,5-53,10) 14,11±3,69 14,4 (4,9-22,9) 0,029 

Kas kitlesi (kg) 56,58±9,39 54,9 (35,9-97,5) 51,29±5,89 51,15 (26-70,7) <0.001 

AKġ (mg/dL) 117,04±50,83 101 (76-525) 95,12±8,61 94 (81-118) <0.001 

HbA1c (%) 6,32±1,55 5,9 (4,8-15,44) 5,57±0,45 5,6 (4,8-7,5) <0.001 

C peptit (ng/mL) 2,76±1,12 2,65 (0-6,77) 2,08±0,73 1,99 (1,08-4,78) <0.001 

Ġnsulin (uU/mL) 13,89±9,06 11,4 (3,3-73,8) 8,93±4,05 8,40 (3,4-21,4) <0.001 

LDL-K (mg/dL) 132±37,34 128 (38-235) 132,1±29,72 128 (76-208) 0,992 

TG (mg/dL) 155,23±91,45 137 (45-995) 90,07±26,46 87 (43-148) <0.001 

HDL (mg/dL) 45,24±9,91 43 (23-80) 58,72±5,96 58 (50-75) <0.001 

TK (mg/dL) 207,02±51,3 202,5 (13,5-584) 204,99±42,11 203 (14,5-290) 0,849 

AIP 0,49±0,25 0,48(-0,5-1,55) 0,17±0,13 0,16(-1,9-0,42) <0.001 

HOMA_IR 3,85±2,98 2,97 (0,69-20,96) 2,11±1,0 1,90 (0,76-5,59) <0.001 

Tüm obez bireylerin kardiyovasküler hastalık riski tablo 4.7‘de düĢük, orta 

ve yüksek olarak sınıflandırılmıĢtır. KVH riski açısından 

değerlendirildiğinde yaĢ açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yokken 

BMĠ, total yağ kütlesi, vücut yağ yüzdesi, abdominal yağ kütlesi, total kas 

gruplarında anlamlı Ģekilde daha yüksekti. HDL-K seviyesi kütlesi, AKġ, 
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HbA1c, C peptit, total kolesterol, TG ve HOMA-IR seviyeleri yüksek risk ise 

düĢük risk gruplarında anlamlı Ģekilde daha yüksekti. 

Tablo 4.7: Tüm obez bireylerin KVH risk grupları 

 

düĢük risk orta risk 
yüksek 

risk p 

n (%) n (%) n (%) 

BMI (kg/m2) 27 (9) 51 (16) 234 (75) <0,001 

YaĢ (yıl) 27 (9) 51 (16) 235 (75) 0,126 

Total yağ kütlesi (kg) 27 (9) 50 (16) 234 (75) 0,001 

Total yağ yüzdesi (%) 27 (9) 50 (16) 234 (75) 0,031 

Abdominal yağ kütlesi (kg) 27 (9) 50 (16) 234 (75) 0,001 

Total kas kütlesi (kg) 27 (9) 50 (16) 232 (75) 0,002 

AKġ (mg/dL) 27 (9) 51 (16) 234 (75) 0,019 

Hba1c (%) 26 (8) 50 (16) 233 (76) 0,006 

Cpeptit (ng/mL) 21 (8) 43 (17) 195 (75) <0,001 

Ġnsülin (uU/mL) 21 (8) 47 (18) 200 (75) <0,001 

TK (mg/dL) 26 (8) 50 (16) 229 (75) 0,009 

HDL (mg/dL) 27 (9) 51 (16) 235 (75) <0,001 

LDL (mg/dL) 27 (9) 50 (16) 228 (75) 0,014 

TG (mg/dL) 26 (8) 51 (16) 235 (75) <0,001 

HOMA_IR 20 (8) 47 (18) 198 (75) <0,001 
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KVH risk sınıflamasına göre MUO ve MHO gruplar arası fark Ģekil 4.6‘da  

gösterilmiĢtir. MUO‘arın %69.01‘inin KVH açsından yüksek riskli,  

%7.67‘sinin orta riskli, %3,83‘ünün düĢük riskli olduğu görülmüĢtür. 

 

ġekil 4.6: Her iki grubun AĠP‘e göre KVH risk sınıflandırma 
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MHO grubun kardiyovasküler hastalık riski tablo 4.8‘de düĢük, orta ve 

yüksek olarak sınıflandırılmıĢtır. KVH riski açısından yüksek risk grubunda 

olanların BMI‘ları, yaĢları ve total yağ doku kütlesi, yağ doku yüzdesi ile C 

peptit, total kolesterol, LDL-K ve TG seviyeleri anlamlı Ģekilde yüksek iken 

abdominal yağ doku kütlesi, total kas kütlesi, AKġ, HbA1c, insülin ve 

HOMA-IR seviyeleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu. HDL 

seviyesi ise düĢük riskli grupta anlamlı Ģekilde yüksekti.  

Tablo 4.8: MHO ve KVH risk grupları 

AĠP 

düĢük risk 

 (≤0,1) 

orta risk 

 (0,1-
0,24) 

yüksek risk 

 (≥0,24) p 

n (%) n (%) n (%) 

BMI (kg/m2) 15 (25) 27 (43) 19 (32)  0,01 

YaĢ (yıl) 15 (25) 26 (43) 19 (32) 0.035 

Total yağ kütlesi (kg) 15 (25) 26 (43) 19 (32) 0,011 

Total yağ yüzdesi ( %) 15 (25) 26 (43) 19 (32) 0,017 

Abdominal yağ kütlesi (kg) 15 (25) 26 (43) 19 (32) 0,137 

Total kas kütlesi (kg) 15 (25) 27 (43) 19 (32) 0,332 

AKġ/ mg/dL) 15 (25) 27 (43) 19 (32) 0,574 

Hba1c (%) 15 (25) 26 (44) 18 (31) 0,075 

C peptit (ng/mL) 10 (20) 24 (47) 17 (33) 0,042 

Ġnsulin (uU/mL) 14 (24) 26 (45) 18 (31) 0,142 

TK (mg/dL) 14 (24) 26 (44) 19 (32) 0,034 

HDL (mg/dL) 15 (25) 27 (44) 19 (31) 0,035 

LDL (mg/dL) 15 (25) 27 (44) 19 (31) 0,012 

TG (mg/dL) 15 (25) 27 (44) 19 (31)  <0,001 

HOMA_IR 14 (24) 26 (45) 18 (31) 0,165 
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MUO grubunun kardiyovasküler hastalık riski tablo 4.9‗da düĢük, orta ve 

yüksek olarak sınıflandırılmıĢtır. KVH risk açısından değerlendirildiğinde 

BMI, yaĢ, total yağ doku kütlesi, total yağ doku yüzdesi, abdominal yağ 

doku kütlesi, total kas kütlesi ile AKġ, HbA1c ve LDL-K seviyeri açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark yokken C peptit, insülin, total kolesterol, 

TG ve HOMA-IR seviyeleri ise yüksek riskli grupta anlamlı Ģekilde yüksekti. 

HDL-K seviyeleri ise düĢük riskli grupta anlamlı Ģekilde yüksek iken orta ve 

yüksek riskli gruplarda anlamlı Ģekilde azalmaktaydı.  

Tablo 4.9: MUO ve KVH risk grupları 

 
düĢük risk orta risk 

yüksek 
risk 

p 

n (%) n (%) n (%) 

BMI kg/m2 12 (5) 24 (10) 216 (86) 0,127 

YaĢ (yıl) 12 (5) 24 (10) 215 (86) 0,112 

Total yağ kütlesi (kg) 12 (5) 24 (10) 215 (86) 0,5 

Total yağ yüzdesi % 12 (5) 24 (10) 215 (86) 0,644 

Abdominal yağ kütlesi (kg) 12 (5) 24 (10) 215 (86) 0,860 

Total kas kütlesi (kg) 12 (5) 24 (10) 213 (86) 0,495 

AKġ/ mg/dL) 12 (5) 24 (10) 215 (86) 0,557 

Hba1c (%) 11 (4) 24 (10) 215 (86) 0,167 

C peptit (ng/mL) 11 (5) 19 (9) 178 (86) 0,001 

Ġnsulin (uU/mL) 7 (3) 21 (10) 182 (87) 0,025 

TK (mg/dL) 12 (5) 24 (10) 210 (85) 0,039 

HDL (mg/dL) 12 (5) 24 (10) 215 (86) <0,001 

LDL (mg/dL) 12 (5) 23 (9) 209 (86)  0,11 

TG (mg/dL) 11 (4) 24 (10) 216 (86)  <0,001 

HOMA_IR 6 (3) 21 (10) 180 (87)  0,024 

MHO ve MUO‘lerde AĠP ile yaĢ, antropometrik ölçümler ve laboratuar 

ölçümleri ile arasındaki korelasyon tablo 4.10‘da verilmiĢtir. AĠP ile BMĠ 

arasında MHO grubunda (r=0,193; p=0,118), anlamlı korelasyon 

görülmezken MUO grubunda (r=0,147; p=0,022) korelasyon görülmüĢtür. 

Total vücut yağ kütlesi ile MHO (r=0,264; p=0,025) ve MUO (r=0,143; 

p=0,32) her iki grupta da anlamlı korelasyon görülmüĢtür. Abdominal yağ 

kütlesi ile MHO (r=0,270; p=0,028) ve MUO (r=0,140; p=0,029) her iki 

grupta anlamlı korelasyon görülmüĢtür. Total vücut kas kütlesi ile MHO 

grubunda (r=0,159; p=0,210) anlamlı korelasyon görülmezken MUO 
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grubunda (r=0,264; p<0.001) anlamlı korelasyon görülmüĢtür. YaĢ ile MHO 

(r=-0,06;p=0,629) ve MUO (r=-0,082; p=0,202) her iki grupta anlamlı 

korelasyon görülmemiĢtir. AKġ ile MHO (r=-0,279,p=0,022) ve MUO (r=-

0,214; p=0.001) her iki grup için anlamlı korelasyon görülmüĢtür. HbA1c ile 

MHO (r=0,190; p=0,133) grubunda anlamı korelasyon MUO (r=0,198; 

p=0,002) anlamlı korelasyon görülmüĢtür. C peptit ile MHO (r=0,359; 

p=0,005) ve MUO (r=0,22; p<0,001) her iki grupta anlamlı korelasyon 

görülmüĢtür. Ġnsülin ile MHO (r=0,418;p=0,001) ve MUO (r=0,253,p<0,001) 

her iki grupta anlamlı korelasyon görülmüĢtür. Total kolesterol ile MHO 

grupta (r=0,53; p=0,678) anlamlı korelasyon görülmezken MUO grupta 

(r=0,135; p=0,036) anlamlı korelasyon görülmüĢtür. HDL ile MHO (r=-

0,620; p<0.001) ve MUO (r=-0,634;p<0.001) her iki grupta anlamlı 

korelasyon görülmüĢtür. LDL ile MHO (r=0,176;p=0,158) ve MUO (r=0,43; 

p=0,504) her iki grupta anlamlı korelasyon görülmemiĢtir. TG ile MHO 

(r=0,881;p< 0.001) ve MUO (r=0,823;p<0.001) her iki anlamlı korelasyon 

görülmüĢtür. 

Tablo 4.10: Gruplar arası AĠP ile KVH riski artıĢı korelasyon analizi 

Metabolik 
fenotip 

metabolik sağlıksız metabolik sağlıklı 

AIP AIP 

r p n r p n 

BMI ,147* 0,022 246 0,193 0,118 67 

Fat ,143* 0,025 245 ,264* 0,032 66 

Abdominal ,140* 0,029 245 ,270* 0,028 66 

Muscle ,264**  <0,001 243 0,159 0,201 66 

YaĢ -0,082 0,202 245 -0,06 0,629 67 

AkĢ ,214** 0,001 245 -,279* 0,022 67 

Hba1c ,198** 0,002 245 0,19 0,133 64 

Cpeptit ,266**  <0,001 200 ,359** 0,005 59 

Ġnsulin ,253**  <0,001 203 ,418** 0,001 65 

Tkol ,135* 0,036 240 0,053 0,678 65 

Hdl -,634**  <0,001 246 -,620** 0,001 67 

Ldl 0,043 0,504 239 0,176 0,158 66 

Tg ,823**  <0,001 245 ,881**  <0,001 67 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIġMA 

Son yıllarda yapılan bazı çalıĢmalar obezitenin her zaman metobolik 

anormallikler ve artmıĢ kardiyometabolik komplikasyon riski ile birlikte 

olmadığını göstermiĢtir. Evrensel olarak kabul edilen kriterlerin eksikliği 

nedeniyle metabolik sağlıklı obezite kavramını (MHO) tanımlamak için 

yapılmakta olan prevalans çalıĢmaları arasında büyük ölçüde farklılıklar 

vardır. Ayrıca MHO‘nun prognostik olarak metabolik sağlıksız obeziteye 

(MUO) doğru ilerlemesi nedeniyle bu durumu etkileyen faktörler giderek 

artan Ģekilde tartıĢılmaktadır (124). 

Yapılan çalıĢmalarda genel olarak obez bireylerin %15-45‘inin metabolik 

sağlıklı olduğu tespit edilmiĢtir (125). 

ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde metabolik sağlıklı obez bireylerin sayısı 

tüm katılımcıların %19.42‘si olarak görüldü. 

Mauara Scorsattove ve Glorimar‘ın obez 239 kadın hastada yaptığı bir 

çalıĢmada artan BMI seviyelerinin MUO grubu iliĢkisi anlamlı olarak 

değerlendirilmiĢtir (7). 

Eckel ve ark. normal kilolu, fazla kilolu ve obez 90257 katılımcıyı MHO ve 

MUO olarak gruplandırırak yaptıkları prospektif kohort çalıĢmada MUO 

gruplarda BMĠ değerlerini MHO‘lerden daha yüksek olarak tespit etmiĢlerdir  

(126). 

Esteghamati ve ark. fazla kilolu, hafif obez, orta dereceli obez ve morbid 

obez 2309 katılımcı ile yaptıkları bir çalıĢmada artan BMĠ ile metobolik 

sendromun sıklığının arttığını tespit ettmiĢlerdir (127). 
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Bizim çalıĢmamızda da bu çalıĢmalara benzer olarak BMĠ değerleri MUO 

grupta MHO grubuna göre anlamlı Ģekilde daha yüksek olarak tespit edildi. 

Obezitenin gerçek tanımını vücutta total yağ doku miktarı artıĢıdır. BMĠ 

kullanımı pratik olmasına rağmen vücuttaki total yağ doku miktarı ve yağ 

doku oranı hakkında yeterince bilgi vermemektedir. Bu nedenle obez 

bireylerdeki yağ doku birikimi ve bununla iliĢkili metabolik 

komplikasyonlar ile sebep olduğu kardiyovasküler hastalık risklerini 

tanımlamak için vücut total adipoz doku kütlesi ve kompartmanlarının 

etkisini araĢtıran çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır (24, 25). 

Steven R.Smith ve ark. kadın ve erkeklerin gönüllülerin olduğu 199 

katılımcı ile total yağ doku kütlesi ve visseral adipoz doku, abdominal 

subkutan adipoz doku, derin subkutanöz abdominal adipoz doku ve 

superfisiyal subkutanöz abdominal adipoz doku miktarlarını belirleyerek 

yaptığı bir çalıĢmada vücuttaki total yağ doku miktarının visseral ve 

subkutan yağ dokuya oranla daha fazla artan Ģekilde metabolik sağlığı 

olumsuz etkilediği tespit etmiĢlerdir (128). 

Prasanna Santhanam ve ark. NHANES verilerinin analizi ile yaptıkları bir 

çalıĢmada DXA ile belirlenmiĢ vücut yağ yüzdelerini insülin direncini 

belirlemek için kullanılabilecek bir biyobelirteç olabileceğini belirtmiĢlerdir 

(129). 

ÇalıĢmamızda da literatür ile benzer Ģekilde vücut total yağ kütlesi MUO 

bireylerde anlamlı Ģekilde daha yüksekti. 

Abdominal obezitenin metabolik sendrom ile birlikte seyrettiği, Tip 2 diyabet 

ve kardivasküler hastalıklar risk artıĢında etkili faktörlerden biri olduğu 

uzun yıllardır bilinmektedir (130). Pratik olarak abdominal obeziteyi 

belirlemek için bel/kalça oranı kullanılmaktadır (4). Ancak kiĢisel ölçüm 

tekniklerinden, etnik kökenden ve ırk gibi faktörleden etkilenmesi, diğer yağ 

doku kompartmanlarının oluĢturduğu kümülatif metobolik etkileri 

nedeniyle abdominal obezitenin MHO ve MUO kavramları arasındaki iliĢkisi 

halen tartıĢma konusudur (4). 

S velho ve ark. 2803 kadın ve 2557 erkek katılımcı ile yaptıkları 

karĢılaĢtırmalı kesitsel bir çalıĢmada BĠA ile belirledikleri abdominal yağ 

oranı ve BMĠ‘a göre katılımcıları ayrı ayrı gruplandırdıklarına gruplardaki 
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yüzdelerin değiĢtiğini, artmıĢ bel çevresi ve abdominal yağ oranın metabolik 

sağlık ile iliĢkisinin ters orantılı olduğunu tespit etmiĢlerdir (131). 

Yine Hayes L.ve ark. 39 obez kadın katılımcı ile yaptığı bir çalıĢmada artan 

abdominal yağ oranı ve insülin direnci MUO ile korele olduğu görülmüĢtür 

(132). 

A.Brezina ve ark abdominal obez olup BMĠ‘ları heterojen 503 kadın 

katılımcı ile yaptıkları bir çalıĢmada MHO ve MUO gruplar arasında, bel 

çevresi ve bel/kalça oranın artması MUO ile anlamlı iliĢkili olduğunu 

belirlemiĢlerdir (130). 

ÇalıĢmamızda da literatürde ki çalıĢmalara benzer Ģekilde abdominal yağ 

kütlesi arttıkça metabolik sağlığın olumsuz etkilendiği, MHO grubuna 

kıyasla MUO grubunda abdominal yağ kütlesinin daha fazla olduğu ve 

bununla birlikte KVH riskinin de arttığı tespit ettik. 

Brezina ve ark. yaptığı aynı çalıĢmada risk faktörü olarak katılımcıların yaĢ 

dağılımları incelenlemiĢler ve yaĢ ilerledikçe MUO oranının arttığı 

görmüĢlerdir (130). 

Mark Hamer and Emmanuel Stamatakis‘in ile metabolik sağlıklı fazla kilolu 

ve obez, metabolik sağlıksız fazla kilolu ve obez gruplara ayırarak 22.203 

kadın ve erkek katılmcı ile yaptıkları bir çalıĢmada her iki cinsiyette ve her 

iki metabolik sağlıksız grupta artan yaĢ ile KVH riski arasında anlamlı bir 

iliĢki olduğunu tespit etmiĢlerdir (133). 

Jana V van Vliet-Ostaptchouk ve ark. çok merkezli bir kohort çalıĢmasının 

verilerini birleĢtirerek yaptığı bir analizde her iki cinsiyette artan yaĢ ile 

MUO‘nun korele olduğunu belirlemiĢlerdir (134). 

Bizim çalıĢmamızda da literatüredeki çalıĢmalar ile uyumlu Ģekilde MUO 

grubun yaĢ ortalaması MHO gruba göre daha yüksek olarak görüldü. 

Ġskelet kasının postprandiyal glukozu kullanabilen bir organ olmak gibi 

önemli metabolik etkileri vardır. Obez bireylerde vücut kompoziyonun 

metabolik fenotip üzerindeki etkilerini tanımlayabilmek için yağ doku kadar 

vücut kas kütlesinin de irdelemesi önem arz etmektedir (113). 

M. J. Müller ve arkadaĢları obezite, metabolik sendrom ile vücut 

kompozisyonları iliĢkisi tanımlamak için yaptığı bir çalıĢmada, kas kütlesi 
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artıĢıyla beraber BMI ve HOMA-IR‘nin arttığı arttığını tespit etmiĢler, bu 

artıĢın tek baĢına kas kütlesinin artıĢına bağlı değil kas doku/yağ dokusu 

oranının artmasına bağlamıĢlardır (135). 

Anthony D. Karelis ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada metabolik 

sağlıksız normal ağırlıktaki kadın bireyler ile metabolik sağlıklı obez kadın 

bireyler karĢılaĢtırılmiĢ ve sonucunda metabolik sağlıklı obez grupta BMĠ 

artıĢı ile birlikte total kas ve yağ doku kütlesinin artmıĢ olmasına rağmen 

birbirine oranları dikkate alındığında metabolik sağlıksız normal kilolu 

grupta yağ/kas oranının daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (122). 

Ming Jung Lee ve ark. her iki cinsiyette obez ve obez olmayan metabolik 

sağlıklı ve sağlıksız katılımcılar ile yaptığı bir çalıĢmada artan iskelet kas 

kütlesinin obez olmayan bireylerde metabolik olarak sağlıksız fenotipte 

ilerleme riskinin azalması ile anlamlı derecede iliĢkili olduğunu tespit 

etmelerine rağmen obez bireylerde anlamlılık belirleyememiĢlerdir (136). 

ÇalıĢmamızda ise MUO grubunda total kas kütlesi MHO‘dan daha yüksekti. 

Bu bulgu gruplar arası yaĢ, cinsiyet, grupların sayısal olarak ve BMĠ 

dağlımları açısından homojen olmaması ve çalıĢmamız planlanırken vücut 

kas dokusunun yağ dokusuna olan oranının değerlendirmeye almamıĢ 

olmamız ile açıklanabilir. 

Literatürdeki metabolik sağlığı tanımlayıcı çalıĢmaları antropometrik 

ölçümlerin yanında laboratuvar verileri ile de birlikte yapılmakta ve 

sonuçlar bir bütün olarak analiz edilmektedir. 

Jennifer L Shea ve ark. yaptığı obez bireylerde BMĠ ve metabolik sağlık 

iliĢkisini inceledikleri bir çalıĢmada kan basıncı, trigliserid, HDL-K, glukoz, 

HOMA-IR ve CRP seviyelerinin metabolik sağlıksız obezlerde anlamlı Ģekilde 

daha yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir (137). 

Brezina ve ark. MHO ve MUO katılmcılar ile yaptığı bir çalıĢmada MUO 

grupta kan basıncı, glukoz, insülin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL-K ve 

trigliserid seviyeleri MHO gruptan anlamlı Ģekilde yüksek iken HDL-K 

seviyeleri ise anlamlı Ģekilde düĢük olduğunu tespit etmiĢlerdir (130). 

ÇalıĢmamızda da literatür ile benzer Ģekilde her iki grubun AKġ, TK, TG, C 

peptit, insülin, HbA1c, HOMA-IR ve AĠP seviyeleri karĢılaĢtırıldığında MUO 
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grubundaki tüm laboratuar parametreleri MHO grubuna kıyasla anlamlı 

Ģekilde daha yüksek değerlendirildi. HDL-K seviyeleri MUO grubunda 

anlamlı Ģekilde daha düĢük olduğu görüldü. LDL-K seviyeleri her iki grupta 

metabolik sağlık ile anlamlı iliĢkili değildi. 

Obezitenin kardiyovasküler hastalık ve hastalık riskini arttırdığı 

bilinmektedir. Adipoz doku vücut ağırlığı homeostazını etkilemesinin 

yanında insülin direnci ve tip2 DM geliĢiminde rol aldığı bilinmektedir. 

Bununla birlikte lipid seviyelerini, kan basıncını etkileyen, protromboz, 

endotel disfonksiyonu ve inflamasyona neden olan biyoaktif moleküller de 

salgılayarak kardiyovasküler hastalığa neden olmaktadır (138). 

Vitnr ve ark. 6 farklı populasyonlarda klinik çalıĢmadan elde edilen verileri 

özetleyerek 8394 katılımcı ile yaptığı bir çalıĢmada artan AĠP değerleri ile 

artan KVH ve yaĢ, BMI, bel çevresi, tip 2 DM, kan basıncı, sigara, TG, TC, 

LDL-C, apoB, HDL-C ve TC / HDL-C ile pozitif iliĢkili olduğunu 

göstermiĢlerdir (139). 

Phillips M. ve ark. MetS‘li 486 katılımcı ile BMĠ ve total vücut yağı 

yüzdelerini ile KVH risk arasındaki iliĢkiyi inceledikleri bir çalıĢmada her iki 

kritere göre obez katılımcıların olduğu grupta yüksek CRP, AĠP, insülin, 

lipid paneli, HOMA-IR seviyeleri artan KVH riski açısından anlamlı iliĢkili 

tespit etmiĢlerdir (140). 

ÇalıĢmamızda da literatürde ki çalıĢmalara paralel olarak tüm obez 

bireylerin AĠP ile KVH risk değerlendirilmesi yapıldığında BMĠ, vücut yağ 

kütlesi, yağ yüzdesi, abdminal yağ kütlesi, kas kütlesi, AKġ, HbA1c, C 

peptit, insülin, total kolesterol, LDL-K, trigliserid, HOMA-IR düzeyleri 

arttıkça KVH anlamlı Ģekilde arttığını gördük. Artan HDL- K seviyelerinin 

ise yine literatüre paralel olarak KVH riski azalttığı görüldü. Ayrıca BMĠ, 

vücut yağ kütlesi, yağ yüzdesi, abdminal yağ kütlesi, kas kütlesi, AKġ, 

HbA1c, C peptit, insülin, total kolesterol, LDL-K, trigliserid, HOMA-IR 

düzeyleri arttıkça bireylerin düĢük KVH riskinin arttığı görüldü. Bu da 

literatürle benzer olarak değerlendirildi. 

Chen X. Ve ark. normal kilolu, fazla kilolu ve obez MHO ve MUO 10089 

katılımcı ile yaptıkları bir çalıĢmada, laboratuar bulgularını incelediklerinde 

tüm metabolik sağlıksız subgruplarda kan basıncı, AKġ, TG, total 



Tartışma & Sonuç 

 66 

kolesterol, LDL seviyelerinin MHO subgruplar ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

Ģekilde daha yüksek iken HDL seviyelerinin ise daha düĢük olduğunu tespit 

ederek metabolik sağlık durumunun KVH açısından obeziteden daha 

önemli bir parametre olduğunu belirtmiĢlerdir (141). 

Yine Brezina ve ark. 503 abdominal obez MUO ve MHO katılımcılar ile 

yaptığı çalıĢmada MUO grubun AKġ, total kolesterol, LDL, TG, HOMA-IR, 

insülin, TA seviyeleri daha yüksek iken HDL seviyeleri daha düĢük olarak 

görülmüĢ (130). 

G.Calori ve ark insulin direncine göre KVH riskini belirledikleri MHO ve 

MUO katılımcılar ile yaptıkları bir çalıĢmada MUO grubunda HDL seviyeleri 

düĢük iken AKġ, TA, TG, fibrinojen seviyelerini, KVH ve tüm nedenli 

mortalite oranını MHO gruptan daha yüksek bulmuĢlardır (142). 

ÇalıĢmamızda da literatür ile benzer Ģekilde MHO ve MUO her iki grupta 

AĠP ile KVH risk artıĢını analiz ettiğimizde MHO grubunda total yağ kütlesi, 

abdominal yağ kütlesi, AKġ, C peptit, insülin, HDL ve TG seviyeleri ile 

anlamlı iliĢkili bulundu. MUO grubunda ise BMĠ, total yağ kütlesi ve 

abdominal yağ kütlesi, kas kütlesi, AKġ, hbA1c, c peptit, insülin, TK, HDL, 

TG seviyeleri ile anlamlı iliĢki tespit ettik. YaĢ ve LDL-K ile her iki grupta da 

anlamlı bir korelasyon bulunmadı. 

Özge Küçükerdönmez ve ark. yaptığı Tip2 DM tanılı katımlımcılar ile yaptığı 

bir çalıĢmada bel çevresi, VAĠ ve viseral yağlanma HOMA-IR ile, bel çevresi 

ve VAĠ ise AĠP ile pozitif iliĢkili bulmuĢlardır (143). 

Song ve ark. 316 katlımcı ile yaptıkları Tip2 DM tanılı ve obez ile DM 

olmayan bireyleri karĢılaĢtırmıĢlar. Sonuç olarak AĠP, vücut yağ kütlesi, 

bel/kalça oranı, viseral yağ doku kütlesi, AKġ ve HOMA-IR DM olmayan 

gruba göre anlamlı derecede yüksek bulunurken HDL-K ise anlamlı Ģekilde 

düĢük bulunmuĢ (144). 

Mongraw –Chaffin M. Ve ark. 6809 katılımcı ile obezite ve KVH riski MetS 

arasındaki korelasyonu incelemek için yaptıkları çalıĢmanın bulgularına 

göre metabolik sağlıklı obezite ile KVH arasında anlamlı bir korelasyon 

görülmemiĢ. Ancak takip süresi boyunca katılımcıların neredeyse yarısında 

MetS geliĢmiĢ ve metabolik sağlıksız hale gelmiĢlerdir ve MetS ve MUO 
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bireyleri MHO ve sağlıklı normal kilolu bireyler ile karĢılaĢtırdıklarında 

anlamlı Ģekilde KVH riskinin arttığını tespit etmiĢlerdir (145). 

Mirzaei B ve ark. metabolik durumları ve BMĠ‘lerine göre metabolik sağlıklı 

ve sağlıksız, normal kilolu, fazla kilolu ve obez olarak gruplara ayrılımıĢ 

katılımcılar ile yaptıkları bir çalıĢmada metabolik sağlıklı obez ve fazla kilolu 

gruplarda KVH risk artıĢı tespit etmemelerine rağmen tüm metabolik 

sağlıksız gruplarda KVH‘ın arttığını tespit etmiĢlerdir (146). 

Akaal Kaur ve ark. 20 yıldan fazla takip süreli, obez, fazla kilolu ve normal 

kilolu kadın katılımcılar ile yaptıkları bir çalıĢmada obez ve fazla kilolu 

gruplarda HOMA-IR, Matsuda-ıs ve CRP seviyeleri normal kilolulara göre 

hafif yüksek seyrettiğini ve metabolik sağlıklı fazla kilolu bireylerin takip 

süresi boyunca çalıĢmada belirlenen cut-off değerlere yakın olanların daha 

fazla sayıda metebolik sağlıksızlık dönüĢümü gösterdiklerini bulmalarına 

rağmen metabolik sağlıklı obez ve fazla kilolu bireylerde normal kilolulara 

ile kıyaslandığında KVH risk artıĢının olmadığını tespit etmiĢlerdir (147). 

Bita Mirzaei ve ark. katılımcıları MHO ve MUO normal kilolu, fazla kilolu ve 

obez olarak 6 gruba ayırarak 12 yıl boyunca takip etmiĢler. KVH risk analizi 

yaptıkları bu çalıĢmada MHO ve MH fazla kilolu gruplarda KVH risk 

artmamasına rağmen metabolik sağlıksız tüm gruplarda KVH riskin 

arttığını tespit etmiĢlerdir (146). 

Javier Gómez-Ambrosi ve ark. kesitsel karĢılaĢtırmalı bir çalıĢmada CRP, 

fibrinojen, ürik asit kardiometabolik ve proinflamatuvar profil belirteçlerinin 

MHO ve MUO grupların her ikisinde de benzer Ģekilde arttığını tespit 

etmiĢlerdir (148). 

Byun AR ve ark. metabolik sağlıklı ve sağlıksız normal kilolu, fazla kilolu ve 

obez gruplarda KVH veya inme prevelanslarını inceledikleri retropspektif bir 

çalıĢmada metabolik sağlıksız tüm gruplarda KVH veya inme sıklığı 

metabolik sağlıklı gruplardan anlamlı Ģekilde daha yüksek olduğunu tespit 

etmiĢlerdir. Ayrıca metabolik sağlıksız subgruplarda gruplar arası KVH veya 

inme prevelansı açısından anlamlı bir fark tespit etmemiĢlerdir. Yine aynı 

çalıĢmada metabolik sağlıklı subgruplarda fazla kilolu ve obez bireyler ile 

normal kilolular arasında KVH veya inme prevelansı açısından anlamlı fark 

tespit edilmemiĢtir (149). 
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Ruperez ve ark. metabolik sağlıklı ve metabolik sağlıksız fazla kilolu/obez 

prepubertal çocuklarda plazma rezistin, leptin, miyeloperoksidaz ve AĠP 

seviyeleri MUO gruplarda anlamlı Ģekilde yüksek tespit etmiĢlerdir (150). 

Hinnouhu GM ve ark. yaptığı metabolik fenotip ile Tip2 DM ve KVH ilikiĢini 

inceledikleri retrospektif bir çalıĢmada MHO bireylerde Tip2 DM ve KVH 

riski metabolik sağlıklı normal kilolulara göre arttığını belirlemiĢlerdir. MUO 

grubu, MHO grup ile karĢılaĢtırdıklarında ise Tip2 DM açısından belirgin 

risk artıĢı varken KVH riski açısından olmadığını tespit etmiĢlerdir (151). 

Rhee EJ ve ark. obezite ve metabolik sağlığın aterosklerotik etkilerini 

incelemek amacıyla koroner arter kalsiyum skoru kullanarak yaptıkları bir 

çalıĢmada subklinik aterosklerozun metabolik sağlık ile obeziteden daha 

yakın iliĢkili olduğunu tespit etmiĢlerdir (152). 

Fan J ve ark. metabolik anormallikler ve obezitenin KVH ve mortalite risk 

artıĢını incelemek amacıyla yaptığı bir meta-analizde metabolik sağlıklı obez 

ve fazla kilolu bireylerde KVH, KVH iliĢkili ve tüm nedenli mortalite 

risklerinin arttığını, metabolik sağlıksız normal kilolu bireylerde daha fazla 

arttığını, metabolik sağlıksız bireylerin ise en riskli grup olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (153). 

ÇalıĢmamızda da tüm obez bireylerde KVH riski artmıĢ olmasına rağmen 

subgruplar arasında risk artıĢı ve etkileyen parametreler açsından 

farklılıklar olduğu tespit edildi. MUO‘lerde KVH riski MHO‘lardan anlamlı 

Ģekilde daha fazla artmıĢ ve yüksek riskli gruptaki hasta oranı belirgin 

Ģeklide daha fazlaydı. MHO grubunda ise KVH riski daha az ve orta seviyede 

riskli gruptaki oranı daha fazlaydı. KVH risk artıĢı MUO‘larda BMĠ, total 

vücut yağı, abdominal yağ kütlesi, kas kütlesi, AKġ, HbA1c, C peptit, 

insülin, TK, HDL ve TG seviyeleri ile korele iken MHO‘lerde total vücut yağı, 

abdominal yağ kütlesi, AKġ, C peptit, insülin, TG ve HDL-K ile korelasyonu 

vardı.KVH risk grupları açısından bakıldığında MUO yüksek riskli grupta C 

peptit, insülin, total kolesterol, TG ve HOMA-IR seviyeleri anlamlı Ģekilde 

yüksek iken MHO yüksek riskli grupta BMI, yaĢ,total yağ doku kütlesi, yağ 

doku yüzdesi, C peptit, total kolesterol, LDL-K ve TG seviyelerin anlamlı 

Ģekilde yüksekti. 
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5.2 ÇALIġMANIN KISITLILIĞI 

ÇalıĢmamızda çok uzun olmayan bir takip süresi içnde kesitsel bir inceleme 

yapılması en önemli kısıtlayıcı faktördür. Bunun yanı sıra hasta sayısının 

yeterince çok olmaması da bir diğer önemli unsurdur. Ayrıca katılımcıların 

yaĢ aralığındaki değiĢkenlik ve sayısal olarak kadın-erkek oranı açısından 

belirgin çoğunluğun kadın olması da çalıĢmamızı kısıtlıyan diğer 

faktörlerdir. Literatür incelendiğinde metabolik sağlık kriterlerinin 

değiĢkenlik göstermesi ve tek bir ortak görüĢ olmamasının da çalıĢmamızda 

kısıtlılığa neden olmuĢ olabileceğini düĢünmekteyiz. 

5.3 SONUÇ 

Obezite çağımızda epidemi halinde yayılmakta ve sağlık harcamalarında 

artıĢ ile ülkelerin ekonomilerine ağır yükler getirmektedir. Tüm dünyada 

obezite ve komplikasyonları sigaradan sonra önlenebilir hastalıkların ve 

ölümlerin en önemli nedenidir. Obeziteyi doğru Ģekilde tanımlanmak ve 

bireysel risk değerlendirmesi yaparak tedavi stratejileri geliĢtirmek obezite 

ile etkin Ģekilde mücadele edebilmek için önemlidir. Bu bakımdan 

metabolik sağlık kavramı ve metabolik sağlığı tanımlayıcı çalıĢmalar önem 

arz etmektedir. ÇalıĢmamızda da obez bireylerde metabolik sağlığı etkileyen 

faktörler irdelenerek KVH risk artıĢı ile iliĢkileri incelenmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda sonuç olarak obez bireylerde yaĢ, BMI, total yağ kütlesi, 

abdominal yağ kütlesi, kas kütlesi, AKġ, HbA1c, insülin, C peptid, TG, 

HDL-K, AĠP, HOMA-IR seviyelerinin metabolik sağlığı etkileyen parametreler 

olduğu tespit edildi. HDL-K dıĢındaki diğer parametrelerin yükselen 

seviyelerinde metabolik sağlıksız obezitenin ortaya çıktığı ve KVH riskinin 

arttığı tespit edildi. MHO ve MUO gruplar KVH risk açısından düĢük, orta 

ve risk gruplarına ayrıldığında her iki grupta farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. 

MHO grubunda BMĠ, yaĢ, total yağ kütlesi, vücut yağ yüzdesi, abdominal 

yağ kütlesi, C peptid, insülin, total kolesterol ve trigliserit düzeylerinin KVH 

riskinin anlamlı Ģekilde arttırdığı ve hastaların sayısal olarak orta risk 

grubunda kümelendiği tespit edildi. MUO grubunda ise artan C peptid, 

insülin, total kolesterol ve trigliserit düzeylerinin KVH riskini anlamlı 

derecede arttırdığı ve sayısal olarak hastaların yüksek risk grubunda 
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kümelendiği görüldü. Ayrıca MHO bireylerde metabolik parametrelerin yanı 

sıra total yağ kütlesi, abdominal yağ kütlesi ve total yağ yüzdesinin KVH 

risk faktörü olarak etkili olduğu belirlendi. 

Bulgularımızın gruplar arası farklılığı göz önünde bulundurulduğunda 

bireysel risk faktörlerinin analiz edilerek obezite takip ve tedavisinin daha 

etkin Ģekilde yapılması durumunda KVH‘lara ve obezitenin diğer 

komplikasyonlarına bağlı mortalitenin azaltılabileceğini düĢünmekteyiz. 
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