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ÖZET 

OBEZ OLAN BĠREYLER ĠLE ELĠT SPOR YAPAN BĠREYLERDE 

KARDĠYAK FONKSĠYONLAR VE KAN LĠPĠT DEĞERLERĠNĠN 

ĠNCELENMESĠ 

Ahmet ÇOBAN 

Yüksek Lisans Tezi, Beden Eğitimi ve Spor Anabilim Dalı 

Tez DanıĢmanı: Yrd. Doç. Dr. Önder DAĞLIOĞLU 

Ekim 2013, 88 Sayfa 

 

Obezite küresel bir hastalık olarak yaygınlaĢtıkça insanların yaĢam kalitesini her geçen 

gün biraz daha düĢürmekte, ciddi ve kronik bir hastalık olarak morbidite ve mortalite 

riskini de artırmaktadır. Vücutta normalden çok fazla yağ dokusunun olması 

kardiyovasküler açıdan otonom sinir sisteminde çeĢitli bozukluklarıda beraberinde 

getirmektedir. GeçmiĢte ve yakın zamanda yapılan çapraz çalıĢmalarla obezitenin kalp 

damar hastalıkları, hipertansiyon ve diyabet geliĢimdeki etkileri araĢtırmalara konu 

olmaya devam etmektedir. Bu çalıĢmanın amacı obez olan bireylerle, elit spor yapan 

bireylerin kardiyak fonksiyonlarını ve kan lipit değerlerini sağlıklı bireylerle 

karĢılaĢtırarak incelemektir. ÇalıĢmaya 20- 35 yaĢ arası 20 obez birey, 20 elit sporcu ve 

20 sağlıklı sedanter erkek birey alındı. Bireylerin fiziksel muayeneleri yapılarak 

antropometrik ölçümleri kaydedildi. Ekokardiyografik olarak sol ventrikül diyastol çapı 

(LVEDd), sol ventrikül sistol çapı (LVESd), sol ventrikül arka duvar diyastol çapı 

(LVPWd), interventriküler septum diyastol çapı (IVSd), kısalma fraksiyonu (KF), 

ejeksiyon fraksiyonu (EF), erken doluĢ velositesi (MĠTRAL E), geç doluĢ velositesi 

(MĠTRAL A), miyokard performans indeksi (MPI) değerlendirildi. Kan lipitleri total 

kolesterol, trigliserid, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), düĢük yoğunluklu 

lipoprotein  (LDL), çok düĢük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) değerlendirildi. ÇalıĢma 

grubunun kardiyak fonksiyonları değerlendirildiğinde;  Sporcu-obez-sedanter sırasıyla 

LVEDd ortalamaları 4,65±0,15,  4,82±0,25,  4,63±0,18 (cm), LVESd ortalamaları 

2,81±0,15, 3,14±0,25,  2,91±0,13 (cm), LVPWd ortalamaları 0,53±0,10,  0,50±0,09,  

0,48±0,12 (cm), ĠVSd ortalamaları 0,97±0,10,  1,11±0,13,  0,89±0,14 (cm), KF 

ortalamaları 39,78±3,26, 34,88±5,82, 37,11±1,50 (%), EF ortalamaları 63,80±2,14, 

60,50±2,98, 64,20±2,04 (%), Mitral E 0,97±0,18,  0,91±0,16,  1,00±0,19 (cm/sn), Mitral 

A 0,65±0,21,  0,68±0,19,  0,68±0,15 (cm/sn), Mitral E/A 1,56±0,41,   1,39±0,37,   

1,50±0,27 (cm/sn),  MPĠ ortalamaları 0,35±0,02,   0,54±0,06,   0,41±0,03 olarak 

bulundu. Kardiyak fonksiyonlar açısından LVEDd, LVESd ve IVSd istatistiksel olarak 
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karĢılaĢtırıldığında sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter 

grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. LVPWd 

parametresinde anlamlı olarak farklılık bulunamamıĢtır. KF parametresinde sporcu 

grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. EF 

ortalamaları sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu 

ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. Mitral E, Mitral 

A, Mitral E/A parametrelerinde gruplar arasında anlamlılık bulunamamıĢtır. MPĠ 

parametresinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sporcu grubu 

ile sedanter grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında 

sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. Kan lipit parametreleri 

değerlendirildiğinde; sporcu-obez-sedanter sırasıyla, total kolesterol değerleri 

ortalamaları 142,80±16,60, 252,05±150,06,  147,50±27,77 (mg/dl), HDL kolesterol 

ortalamaları 48,05±6,26, 36,10±9,84,  45,35±10,95 (mg/dl), LDL kolesterol 

ortalamaları 79,90±13,33, 132,35±40,30,  92,30±19,79 (mg/dl), Trigliserid değerleri 

ortalamaları 123,75±37,90, 312,4±160,39,  138,75±61,02 (mg/dl), VLDL kolesterol 

ortalamaları 25,15±8,79, 62,3±31,62,  27,3±12,36 (mg/dl) olarak bulunmuĢtur. Kan lipit 

değerleri açısından total kolesterol, HDL, LDL, Trigliserid ve VLDL kolesterol 

parametrelerinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter 

grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. Sonuç 

olarak bu çalıĢmada düzenli yapılan egzersiz ve sporun, kardiyak parametreleri ve kan 

lipitlerini olumlu etkilediği, obezlerde değerlerin yükseldiği ilerleyen yaĢlarda kalp 

damar hastalıkları, hipertansiyon ve farklı komplikasyonlara sebep olabileceği riski 

düĢünülerek dikkatli olunması gerektiği ortaya konulmuĢtur.  

Anahtar kelimeler: Kardiyak fonksiyonlar, Kan lipitleri, Obezite, Spor 
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ABSTRACT 

ANALYZING THE CARDIAC FUNCTIONS AND BLOOD LIPID 

VALUES IN OBESE INDIVIDUALS DOING ELITE SPORTS  

Ahmet ÇOBAN 

Master of Science Thesis, Department of Physical Education and Sports  

Supervisor: Asst. Prof. Dr. Önder DAĞLIOĞLU 

October 2013, 88 Pages 

 

As the obesity has become widespread as a global disease, it decreases the life quality 

of people every passing day and increases the risk of morbidity and mortality as a 

chronic disease. Excrescent fatty tissue in body is accompanied by cardiovascular 

autonomic nervous system disorders. The effects of obesity upon the cardiovascular 

diseases, hypertension and diabetes development have been going on to be the subject 

of the cross-over studies that have been carried out recently and in the past. The purpose 

of this study is to analyze the cardiac functions and blood lipid values of obese 

individuals and the individuals doing elite sports comparing with the healthy 

individuals. To the study, it was included 20 obese individuals, 20 elite sportsmen and 

20 healthy sedentary male individuals between 20-35 years old. The individuals were 

examined physically and their anthropometric measurements were recorded. Cardiac 

functions were evaluated echocardiographically (LVEDd, LVESd, LVPWd, IVSd, KF, 

EF, MĠTRAL E, MĠTRAL A, and MPI). Blood lipids (Total cholesterol, triglyceride, 

HDL, LDL, and VLDL) were evaluated.When cardiac functions of the study group 

were evaluated, LVEDd averages were found as 4,65±0,15,  4,82±0,25,  4,63±0,18 

(cm), LVESd averages as 2,81±0,15, 3,14±0,25, 2,91±0,13 (cm), LVPWd averages as 

0,53±0,10, 0,50±0,09, 0,48±0,12 (cm), IVSd averages as 0,97±0,10, 1,11±0,13,  

0,89±0,14 (cm), KF averages as 39,78±3,26, 34,88±5,82, 37,11±1,50 (%), EF averages 

as 63,80±2,14, 60,50±2,98, 64,20±2,04 (%), Mitral E as 0,97±0,18, 0,91±0,16,  

1,00±0,19 (cm/sec), Mitral A as 0,65±0,21,  0,68±0,19,  0,68±0,15 (cm/sec), Mitral E/A 

as 1,56±0,41, 1,39±0,37, 1,50±0,27 (cm/sec) and MPI averages as0,35±0,02,   

0,54±0,06, 0,41±0,03 for sportsmen-obese-sedentary, respectively. When LVEDd, 

LVESd and IVSd were statistically compared in terms of the cardiac functions, a 

significant difference was found for the sportsmen group between the sportsmen group 

and the obese group and for the sedentary group between the sedentary group and obese 

group. No significant difference was determined for in LVPWd parameter. A significant 
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difference was determined for the sportsmen group between the sportsmen group and 

the obese group in KF parameter. A significant difference was determined for 

sportsmen between the sportsmen group and the obese group and for the sedentary 

group between the sedentary group and obese group in terms of the EF averages. In 

Mitral E, Mitral A, and Mitral E/A parameters, no significance was found between the 

groups. In MPI parameter, a significant difference was determined for the sportsmen 

group between the sportsmen group and the obese group, and for the sedentary group 

between the sedentary group and the obese group. When blood lipid parameters were 

evaluated, total cholesterol value averages were found as 142,80±16,60,  

252,05±150,06, 147,50±27,77 (mg/dl), HDL cholesterol averages as 48,05±6,26,  

36,10±9,84, 45,35±10,95 (mg/dl), LDL cholesterol averages as 79,90±13,33,  

132,35±40,30, 92,30±19,79 (mg/dl), Triglyceridevalue averages as 123,75±37,90,  

312,4±160,39, 138,75±61,02 (mg/dl), VLDL cholesterol averages as 25,15±8,79,  

62,3±31,62, 27,3±12,36 (mg/dl) for the sportsmen-obese-sedentary, respectively. In 

terms of the blood lipid values, a significant difference was determined for the 

sportsmen group between the sportsmen group and the obese group; and for the 

sedentary group between the sedentary group and the obese group in total cholesterol, 

HDL, LDL, Triglyceride, and VLDL cholesterol parameters. Consequently, it was 

revealed in this study that regular exercise and sports positively affect the cardiac 

parameters and blood lipids, the values increased in obese people, it could cause 

cardiovascular diseases, hypertension and different complications at advanced ages and 

individuals should be careful due to the risks for those.   

Key Words: Blood lipids, Cardiacfunctions, Obesity, Sports 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Sağlık, mutlu bir hayatın elbette en büyük ve en önemli parçalarından biridir. “Halk 

içinde muteber bir nesne yok devlet gibi / Olmaya devlet cihanda bir nefes sıhhat 

gibi.” Zamanın bütün zenginliklerine ve Osmanlı Ġmparatorluğunun tahtına sahip olan 

Kanuni Sultan Süleyman; sağlığın elde edilen tüm nimet ve zenginliklerden daha üstün 

olduğunu çok anlamlı bir biçimde dile getirmiĢtir.   

18. ve 19. Yüzyılda yeni buluĢlarla gerçekleĢen sanayi devriminin, sosyal yaĢama 

üretime ve iĢ gücüne olan katkısı tartıĢılmaz bir gerçektir.  20. ve 21. Yüzyılda yapılan 

tüm teknolojik çalıĢmalar insan yaĢamını kolaylaĢtıran etkenler olsa da bunun yanında 

insan gücünün yerini makineler almaya baĢlamıĢ ve insan günlük yaĢam içerisinde daha 

az hareket eder hale gelmiĢtir. 

Teknolojinin geliĢmesi ile birlikte, ulaĢım ve iletiĢim araçlarının çoğalması, televizyon 

ve bilgisayar baĢında fazla vakit geçirme sonucu azalan fiziksel aktivite, insanlarda 

sedanter bir yaĢam tarzına sebep olmaktadır. Hareketsiz bir yaĢam tarzının yanında 

maddi imkânların artması, gıda endüstrisi tarafından oluĢturulan iĢlenmiĢ gıdalar ve 

fast-foot tarzı yemek, toplam yağ, yüksek Ģeker ve yüksek tuz alımının artması, düĢük 

besin kalitesi ve buna paralel düzensiz beslenme de eklenince sağlığı bozacak Ģekilde 

aĢırı ĢiĢmanlık oluĢmaktadır. 

Halk arasında aĢırı ĢiĢmanlık olarak bilinen obezite, spor, sedanter yaĢam, sağlıklı 

beslenme ve diyetler dünyanın en fazla tartıĢtığı konulardan biridir. Çocukluk 

döneminde baĢlaması gereken spor kültürü, sağlıklı ve düzenli beslenme alıĢkanlığı 

ergenlik, yetiĢkinlik ve yaĢlılık dönmelerininde de günümüz insanlarının en büyük 

problemlerinden biri olmaya devam etmektedir. 

Dünya sağlık örgütü ( DSÖ ) verilerine göre 2008 yılında 1,4 milyardan fazla yetiĢkin 

aĢırı kilolu ve 500 milyondan fazla obez insan bulunmaktadır. Obezite prevalansı 1980 

ve 2008 yılları arası 2 kat arttığı yapılan istatistiklerde görülmektedir. Bugün dünya 

nüfusunun yaklaĢık %12 „si obez kabul edilmektedir.  2015 yılında bu sayının 2,3 

milyar aĢırı kilolu ve 700 milyon obeze ulaĢacağı tahmin edilmektedir. Ayrıca her yıl 

aĢırı kilo ve obeziteden yaklaĢık 17 milyon insanın hayatını kaybettiği belirtilirken, 

kardiyovasküler hastalıklar için de önemli risk faktörü oluĢturmaktadır (1). 

http://www.diyadinnet.com/YararliBilgiler-1348&Bilgi=nefes
http://www.diyadinnet.com/YararliBilgiler-1347&Bilgi=zaman
http://www.diyadinnet.com/YararliBilgiler-1378&Bilgi=ve
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Çocukluk yıllarında baĢlayan dur denilmediği taktirde yetiĢkinlik yıllarında da devam 

eden obezite, morbidite ve mortaliteyi önemli ölçüde etkilemesinin yanısıra, son derece 

ciddi psikolojik, sosyolojik ve ekonomik boyutları da olan çözülmeyi bekleyen küresel 

bir problemdir. 

Egzersiz çalıĢmaları profesyonel sporcularda sportif performansı geliĢtirme amacının 

yanında, genellikle sağlıklı yaĢamın bir gereği olarak, düzgün bir form oluĢturma, 

kısıtlanan hareket alanını artırma, sosyal yaĢama daha fazla katılma, zihin sağlığını 

koruma, vb… sağlık için egzersiz kapsamı alanında yapılmaktadır. 

Sağlıklı bir yaĢam için fiziksel aktivitenin önemi her geçen gün biraz daha iyi 

anlaĢılmaktadır. Hareketsiz yaĢama ilave olarak kötü beslenme ve stresle dolu bir süreç 

de eklenince kalp damar sağlığının bozulması ve toplumda kardiyovasküler hastalıklara 

bağlı ölüm oranlarının artması kaçınılmaz olmaktadır.  

Sporcularda kardiyak risklerin azaldığı ve obez insanlar da ise tam tersine bu risklerin 

arttığı bilinmektedir. ÇalıĢmamızın amacı obez olan ve elit spor yapan bireylerin 

kardiyak parametrelerini ve kan lipitlerinin analizini sağlıklı sedanter bireylerle 

karĢılaĢtırarak, sporculardaki, sporla birlikte oluĢan otonom sinir sistemindeki olası 

değiĢiklikleri ve obez bireylerlerde, sedanter yaĢamla birlikte oluĢabilecek olasılıkların 

kardiyovasküler sisteme etkilerini ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.  Obezitenin Tanımı  

Obezite, genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle ortaya çıkan, vücut yağ dokusunun 

aĢırı birikimiyle karakterize, sosyal, psikolojik ve medikal komplikasyonları olabilen 

önemli bir metabolik bozukluktur (2). 

DSÖ „„ Obezite sağlığı bozacak ölçüde riskli olarak, yağ dokularında anormal ve aĢırı 

miktarda yağ birikmesidir‟‟ Ģeklinde tanımlar. 

Vücudun yağ kütlesinin, yağsız kas kütleye oranının aĢırı artması sonucu boya göre 

ağırlığın olması gereken düzeyin üzerine çıkması Ģeklinde de tanımlanmaktadır (3). 

2.2 Obezite Prevalansı 

Çocukluk çağında obez olan bireylerde eriĢkin dönemdeki morbidite ve mortalite 

artmaktadır. Ergenlik dönemine obez girenlerin %50 sinin yetiĢkin dönemde de 

obezitesi devam etmektedir. Çoğu kez aileler ve hekimler tarafından tedavi edilmesi 

gereken bir hastalık olarak görülür ve ilerleyen yıllarda önemli bir sağlık sorunu olarak 

karĢımıza çıkabilir (4). 

 Obezite 21. Yüzyılın küresel boyutta en büyük halk sağlığı problemidir. Dünya da hem 

geliĢmiĢ hem de geliĢmekte olan ülkelerde obezite her geçen gün artıĢ göstermektedir. 

DSÖ tarafından Amerika, Asya, Afrika ve Avrupa‟nın 6 ayrı bölgesinde yapılan ve 12 

yıl süren MONĠCA çalıĢmasında obezite prevalansında 1980-1990 yılları arasında %10-

%30 arasında artıĢ gösterdiği saptandığı bildirilmiĢitir (5). 

DSÖ‟nün yaptığı araĢtırmada kilolu ve obezite prevalansı Güney Doğu Asya‟da 

(kadınlar ve erkeklerde, kilolular % 14 ve obez ise % 3 ),  Amerika Bölgelerinde ( her 

iki cinste de kilolular % 62 ve obezite oranı % 26). DSÖ çalıĢmalarında Amerika 

Bölgesi, Avrupa Bölgesi ve Doğu Akdeniz için yaptığı araĢtırmada Bölge Kadınlarının 

%50‟den fazlası aĢırı kilolu olarak tespit edilmiĢtir. Erkeklerde ise yaklaĢık 

Amerika‟da % 60,  Avrupa‟da % 55, Doğu Akdenizde % 40‟ı kiloludur. Bu bölgelerin 

her üçünde, kilolu kadınların yaklaĢık yarısı (Avrupa'da % 23, Doğu Akdeniz'de % 24, 

Amerika'da % 29) obezdir. Tüm DSÖ bölgelerinde kadınlarda erkeklere göre daha fazla 

obez olma olasılığı vardır. DSÖ Bölgeleri  Afrika, Doğu Akdeniz ve Güney Doğu 
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Asya‟da, kadınların obezite prevalansı yaklaĢık erkeklerin iki katı olduğunu 

belirlemiĢlerdir (6).  

Ülkemizde yetiĢkinlerde obezite prevalansını geniĢ çapta araĢtıran dört büyük çalıĢma 

bulunmaktadır. Türkiye‟de EriĢkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri çalıĢması 

(TEKHARF), Türkiye Obezite ve Hipertansiyon AraĢtırması (TOHTA), Türkiye 

Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi çalıĢması (TURDEP) ve Türkiye 

Obezite AraĢtırma Derneği  (TOAD) bu alanda çalıĢmalar yapmaktadırlar (7). 

Ülkemizde de diğer dünya ülkelerinde olduğu gibi obezite görülme sıklığı gün geçtikçe 

artmaktadır. T.C. Sağlık Bakanlığı tarafından yapılan “Türkiye Beslenme ve Sağlık 

AraĢtırması - 2010” ön çalıĢma raporuna göre Türkiye‟de obezite sıklığı Erkeklerde 

%20,5, Kadınlarda ise % 41,0, Toplamda % 30,3 olarak bulunmuĢtur. Bölgesel 

dağılımlar göz önüne alındığında obezite sıklığı; Ġstanbul % 33, Batı Marmara % 30,7, 

Doğu Marmara % 30,6, Ege Bölgesi % 28, Akdeniz Bölgesi % 30,1,  Batı Karadeniz % 

31,3, Doğu Karadeniz % 33,1, Batı Anadolu %33, Orta Anadolu %32,9, Kuzeydoğu 

Anadolu %23,5, Ortadoğu Anadolu %20,5, Güneydoğu Anadolu %22,9 olarak 

görülmüĢ. Toplamda fazla kilolu olanlar %34,6, fazla kilolu ve ĢiĢman olanlar %64,9, 

çok ĢiĢman olanların oranı %2,9 olarak bulunmuĢtur (8). 

 

2.3 Obezitenin Sınıflandırılması  

 

Hipokrates M.Ö. 400‟lerde iki ana vücut yapısını; kısa-ĢiĢman ve uzun-zayıf olarak 

tanımlamıĢtır. 18. Yüzyılın sonlarında Abernathy (1793), vücudun yüzey alanının 

hesaplanması için matematiksel bir formülün üzerinde çalıĢılmıĢtır. Bu çalıĢma 

bugünkü modern tekniklerle hesaplanan teorik yaklaĢımların baĢlangıcı olarak kabul 

edilmektedir. 1963‟te Illinois‟de düzenlenen antropometrik ölçümler konulu uluslararası 

konferans bu alanda dönüm noktası olmuĢtur (9). 

 

Obezite özelliklerine etiyolojisine ve oluĢumundaki farklılıklarından dolayı 3 grupta 

sınıflandırılmıĢtır, 

1.Yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine göre  

2.Obezitenin baĢlangıç yaĢına göre 

3. Etiyolojide rol alan faktörlere göre sınıflandırılır (9).  

 



9 
 

2.3.1 Yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine göre 

 

a. Hiperplastik (Hipersellüler) obezite: Hipersellüler obezite yağ hücre sayısında artıĢ 

olmasıdır ve çocukluk çağında görülen obezite tipidir. Nadir olarak da eriĢkin dönemde 

ortaya çıkabilir. 

b. Hipertrofik obezite: Hipertrofik obezite yağ hücrelerinin büyüklüğü ve içeriğinde 

artıĢ olmasıdır. EriĢkin dönemde ve gebelikte görülen obezite bu tiptedir. 

c. Yağ dağılımına göre obezite: 

i. Jeneralize obezite; Yağ dokusunun tüm vücut bölgelerinde yaygın dağılımıdır. 

ii. Android obezite; Yağ dokusunun gövdenin üst kısmında lokalizasyonudur. 

iii. Gynoid obezite; Yağ dokusunun pelvik ve gluteofemoral lokalizasyonudur. 

vi. Visseral obezite; Yağ dokusunun karın bölgesinde lokalizasyonudur. 

2.3.2 BaĢlama yaĢına göre: 

a.Çocukluk yaĢ grubunda baĢlayan obezite: Hayatın ilk yılında yağ hücrelerinin 

büyüklükleri yaklaĢık iki kat artar ancak ilerde obezitenin geliĢip geliĢmeyeceğine karar 

vermede bu dönemdeki obezite iyi bir gösterge değildir. Çocukluk yaĢ grubunun ikinci 

dönemi 4-11 yaĢ arasıdır. Bu dönemdeki obezite daha sonraki dönemde de devam 

etmesi bakımından önemlidir. Çocukluk çağındaki obezite her zaman mutlak Ģekilde 

eriĢkin obezitesi ile sonuçlanmayabilir (10). 

 

b. EriĢkin dönemde baĢlayan obezite: Bu grupta obezite çoğunlukla pubertal dönemin 

sonunda baĢlar. Kadınlar için gebelik dönemi önemlidir. Erkekler için ise sedanter hayat 

tarzına geçiĢ dönemi sıklıkla kilo alımının en belirgin olduğu dönemdir (10). 

 

2.3.3 Etiyolojiye göre: 

a. Primer Obezite (Basit ya da Eksojen Obezite): Obezitenin büyük çoğunluğunu 

oluĢturur. Daha çok artmıĢ yiyecek alımı ile ilgilidir. Genellikle altta yatan baĢka bir 

hastalık yoktur. 

b. Sekonder Obezite (Metabolik ve hormonal bozukluklara bağlı olarak geliĢen): 

Obez hastaların küçük bir grubunu oluĢtur. 

c. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite: Obezitenin bu kısmını genetik 

sendromlar oluĢturur. 
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2.4.  Obezite risk faktörleri 

2.4.1. YaĢ 

Obezite tüm yaĢ gruplarında görülmekle birlikte yaĢın ilerlemesi ile görülme sıklığıda 

artmaktadır. ġiĢman yetiĢkinlerin önemli bir oranında ĢiĢmanlığın çocukluk çağında 

baĢladığı; hatta bunun süt çocukluğu devresinden itibaren baĢladığı ileri sürülmektedir. 

Obezitenin geliĢiminde özellikle önemli üç dönem vardır. Bu dönemler; doğum öncesi, 

5-7 yaĢ ve ergenlik dönemidir (11). Ancak bebeklik döneminde baĢlayan obezitenin 

yaĢla birlikte kendiliğinden düzelmesi mümkün olmasına karĢın çocukluk ve adölesan 

dönemde baĢlayan obezitenin eriĢkin dönemde devam etme riski yüksektir (12).  

YaĢlılarda; sarkopenik ĢiĢmanlık (kas kitlesindeki azalma ile iliĢkili vücut bileĢiminde 

değiĢim) ve intraabdominal yağ birikimi gözlenmektedir. YaĢlanmaya bağlı olarak 

vücut bileĢimi ve yağ dağılımındaki değiĢikliklerin bilinmesi; yaĢlılarda ĢiĢmanlık, 

morbidite ve mortalite arasındaki iliĢkinin daha iyi anlaĢılmasına yardımcı olacağı 

düĢünülmektedir (13). 

 

2.4.2. Cinsiyet  

 

Obezite, her iki cinste de görülmekle beraber kadınlarda görülme sıklığı daha yüksektir. 

Doğumdan hemen sonra bebeklerde % 12 yağ bulunurken, 18 yaĢ civarında erkekler 

%15 ile % 18 vücut yağına sahiptir, kadınlarda ise % 25 ile % 28 vücut yağı bulunur. 

20-50 yaĢ arasındaki erkeklerin yağ miktarı 2 katına çıkarken, kadınlarda ancak bu 

miktar % 50 artar (14).   

Kadınlarda daha yüksek oranda görülmesinin nedeni olarak; gebelikte kazanılan 

kiloların emzirme döneminde verilememesi, birbirini izleyen gebelikler ve menopoz 

döneminde hormon dengesinin bozulması gibi sebepler olarak düĢünülmektedir. 

Obezite kızlarda erken püberte ve erken menarĢ ile beraber görülmektedir. Ergenlik 

dönemi günümüzde geçmiĢe kıyasla daha erken yaĢta görüldüğünden, dolaylı ya da 

dolaysız olarak toplumun beslenmesi ve vücut ağırlığının artması ile alakalıdır (15). 

 

2.4.3. Genetik,  Çevresel ve Psikososyal Faktörler 

Obeziteyi etkileyen genetik faktörler çeĢitli araĢtırmalar ve çalıĢmalarla ortaya 

konulmaya çalıĢılmıĢtır, fakat tam olarak genetik faktörlerin obeziteyi ne ölçüde 
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tetiklediği araĢtırılmaya devam edilmektedir. Son yirmi yılda, aile çalıĢmaları ve hayvan 

modelleri obezite ile ilgili pek çok genetik olayları tanımlamak için yardımcı olmuĢtur. 

Tek ve çift yumurta ikizlerinde yapılan genetik çalıĢmalarda, çift yumurta ikizlerinde 

yağ kütlesi uyumu % 35-45 iken, tek yumurta ikizlerinde % 70-90 uyumlu olduğunu 

tespit etmiĢlerdir (16). 

Obezite prevalansı pek çok ülkede artmaktadır. Özellikle batılı yaĢam stilini 

benimseyen ülkelerde bir epidemi halini almıĢtır. Çok sayıda araĢtırmada obezite 

epidemisinde çevresel faktörlerin rolü kabul edilsede, pek çok çalıĢmada da ikizlerde ve 

adoptif çocuklarda yapılan çalıĢmalar güçlü bir genetik komponentin varlığını destekler. 

O halde obezite çok sık rastlanan multifaktöryel, çevresel ve genetik faktörlerin ortak 

olduğu kronik bir hastalık tablosudur. Bugünkü çevremiz limitsiz olarak kolay elde 

edilebilen oldukça ucuz, lezzetli ve enerji yüklü gıdalarla doludur. Gıda çokluğu ve 

porsiyon büyüklüğü obeziteyi artıran çevresel etmenler arasındadır (17). Özellikle ev 

dıĢı beslenmenin artması, besin çeĢitliliği, özellikle Ģekerle tatlandırılmıĢ içeceklerin 

tüketiminin artması ve ayaküstü hazır hızlı besinlerin ve atıĢtırma tabir edilen kalori ve 

yağ oranı yüksek, kolay yenen ve her yerde satılabilen yiyeceklerin tüketiminim artması 

da ĢiĢmanlığa sebep olan önemli bir etken olarak gösterilmektedir (18). 

Yapılan bir çalıĢmada, uzun süre televizyon izlemek, video ve bilgisayar oyunları 

oynamak ve bu sırada yüksek kalorili gıdaları tüketmenin ( kola, cips, yağlı çerezler 

vb…) obezite oluĢumunu kolaylaĢtırdığı ve televizyon izlerken geçirilen süre ile obezite 

arasında anlamlı bir iliĢki olduğu gözlenmiĢtir (19). 

Anne-baba-çocuk arasındaki olumsuz iliĢkiler, okuldaki baĢarısızlık, arkadaĢ 

edinememe gibi sorunlar çocuğun ruhsal yapısını etkileyip aĢırı yemeye neden 

olabilmektedir. Bazı kimseler üzüntü, sıkıntı ve kendine güvenememe gibi sorunları 

örtmek için fazla yemeye meyilli olabilirler. Bunun tersi durumlar da olabilir. Psikolojik 

bozukluklar, bazen fazla yemeye, bazen de az yemeye neden olabilir (20). AĢırı yemeye 

sebep olan psikolojik sorunlar genellikle obezite oluĢumunu etkileyebilir. 

 

2.4.4. Diyet ve Beslenme Faktörü 

 

Yeterli ve Dengeli Beslenme; bireylerin büyüme ve geliĢme potansiyellerine 

ulaĢabilmesi, hastalıklardan korunması ve kaliteli bir yaĢam sürmeleri için temel bir 

gereksinimdir. YaĢ, cinsiyet, fiziksel aktivite, genetik ve fizyolojik özellikler, hastalık 

durumunda alınması gereken besin öğelerinin miktarını etkilediğinden, beslenme bireye 
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özgü olarak planlanmalı ve uygulanmalıdır. Ancak, sağlık için bazı temel beslenme 

ilkelerinin topluma özgü olarak belirlenmesi ve yaygınlaĢtırılması gerekmektedir (21). 

Bebeklik dönemindeki beslenme Ģekli çocuğun ileri yıllardaki beslenme alıĢkanlığını 

belirler. Anne sütü ile beslenen çocuklarda obezite prevalansı belirgin olarak düĢük 

olduğu tespit edilmiĢtir.  Emzirme ileri yaĢlarda obeziteye karĢı koruma kazandırabilir, 

ama kanıtları tam anlamıyla kesinlik kazanmıĢ değildir (22). 

 Çok küçük çocuklar sadece çok küçük miktarlarda, büyük çocuklar ve yetiĢkinler gibi 

besin yönünden zengin besinler ile beslenmeleri gerekmektedir (23). 

Öğün sıklığı ve düzeni de vücut ağırlığını etkileyen önemli bir faktördür. Günde üç 

veya daha fazla beslenen, öğünlerini düzenli tüketen kiĢilerde, günde bir veya iki kez 

düzensiz beslenenlerden daha az sıklıkta obeziteye rastlanmaktadır (24). 

Diyet obezite tedavisinde basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve güvenli bir yoldur, ancak 

mutlaka kiĢiye özgü, ılımlı ve uygulanabilir olmalıdır. Medyatik diyet örneklerinin diyet 

listesini hazırlayan kiĢiler dıĢında kimseye yararı olmamaktadır. Diyet tedavisinde amaç 

enerji açığı oluĢturarak vücut yağ depolarında azalma sağlamaktır. Kas ve yaĢamsal 

organlarda hücre kaybı olmadan yağ depolarında azalma sağlanmalı, vitamin, mineral 

ve elektrolit kaybı olmadan diyet sonuca ulaĢtırılmalıdır (25). 

 

2.4.5. Enerji Alımı ve Fiziksel Aktivite 

 

Vücudun fizyolojik dengesini sağlamada ve organları korumada, yemeklerin tüketim 

sıklığı ile öğünlere düĢen enerji ve besin öğelerinin miktarı ve birbirlerine göre oranı 

çok etkili bir rol oynamaktadır. Vücudun uygun ve yeterli enerji üretimi kan Ģeker 

düzeyi ile iliĢkilidir. Kanda Ģeker düzeyi ortalama 100 ml‟de 70 - 100 mg olduğunda 

enerji düzenli üretilir. Hücreler Ģekeri kullandıkça Ģekerin kandaki düzeyinde ve enerji 

üretiminde azalma görülür. Bu durum kiĢide yorgunluk, dikkatte azalma, kuvvetsizlik, 

açlık hissi, bazen baĢ ağrısı Ģeklinde kendini gösterir. Kan Ģeker düzeyi normalin altına 

düĢmüĢ kiĢi daha huysuz ve uyumsuz olur. Buna karĢın kan Ģekeri, alınan yiyeceklerle 

açlık düzeyinin üzerinde tutulursa enerji kolay üretilir, kiĢi kendini daha iyi hisseder, 

enerji doludur, daha çabuk ve açık düĢünür, davranıĢları uyumlu ve neĢeli olur. Ancak 

aĢırı besin alımı ile Ģekerin aĢırı yükselmesi uyku hali oluĢturur, verimi düĢürür (21). 

SanayileĢmenin olmadığı veya çok az olduğu dönemlerde insan gücüne daha fazla 

ihtiyaç duyulurdu, bu da beraberinde insanların daha hareketli bir yaĢam sürmesine 
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sebep olurdu. Sanayi devriminden sonra hızla makineleĢme ve teknolojik geliĢmeler 

insan gücünün yerini makinelerin alması, iletiĢim ve ulaĢım araçlarının çoğalması, 

televizyon ve bilgisayarın icat edilmesi insanın alıĢtığı hareketli yaĢamdan soyutlanması 

ile sonuçlanmıĢtır. Kısa mesafelerde yürümek yerine arabaya binmek, merdiven çıkmak 

yerine asansör tercih etmek, apartman hayatıyla beraber oyun alanlarının kısıtlanması, 

televizyon ve bilgisayar baĢında fazlaca vakit geçirme, yenilen gıdalardan alınan 

enerjinin harcanamaması insanları sedanter bir yaĢama iterek,  direkt olarak ĢiĢmanlık 

ve obeziteye davetiye çıkarmaktadır. Ayrıca spor ve egzersizin yaĢamın bir parçası 

haline getirilip sosyal hayat içerisinde sportif bir kültür oluĢturulamaması da bireylerin 

fiziksel aktiviteden uzaklaĢmasına ve alınan enerjinin tüketilememesine sebep 

olmaktadır. 

2.5.  Obezitenin Ölçüm Yöntemleri 

Obesitenin tanımlanması ve vücuttaki yağ miktarının ölçülmesi için direkt laboratuvar 

ölçümleri veya indirekt antropometrik ölçümler kullanılmaktadır. 

 

2.5.1. Doğrudan Ölçüm Teknikleri 

 

(a) Dansitometri: Vücut yağının hesaplanmasında altın standart olarak kabul edilir. 

Yağ dokusunun farklı yoğunluğu olduğu düĢüncesi hareket noktasını oluĢturur. 

(b) Total vücut suyu: Yağ dokusunun su içermemesi prensibine dayanır. ÇeĢitli 

ajanlarla iĢaretli su içirildikten sonra bunların çeĢitli vücut salgılarındaki yoğunlukları 

ölçülerek total vücut suyu ve yağ miktarı hesaplanır. 

(c) Toplam vücut potasyum ölçümü: Potasyumun baĢlıca hücre içi yerleĢimli bir 

katyon olması esasına dayanır ve depo halindeki trigliseritlerde bulunmaz. Pahalı ve 

yapılması güç bir yöntemdir. 

(d) Nötron aktivasyon analizi: Dokular bilinen enerji yüklerine sahip hızlı nötronlar 

ile bombalanır, bu esnada aktive olan kimyasal bir gama emisyon spektrumu ile protein, 

yağ, su, ve mineralden oluĢan kompartman hesaplamaları yapılır. 

(e) Ultrasonografi: Yüksek frekanslı baĢlıklar ile iyi sonuçlar alınmaya baĢlanmıĢtır. 

Ancak uygulama esnasında uygulanan basınç miktarı ölçümlerin tekrarlanabilirliğini 

etkileyebilir. 

(f) Bilgisayarlı tomografi: Yağsız doku, yağ dokusu ve kemik dokusu arasında kesin 

ayırım sağlar. Çocukluk çağında kullanımı pek önerilmeyen bir yöntemdir. 
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(g) Manyetik rezonans: Manyetik alanda yağ ve su protonlarının konsantrasyon ve 

relaksasyon özellikleri taranır. Pahalı ve uzun süren bir tetkik yöntemidir.  

(h) Biyoelektriksel impedans: Dokulardan geçirilen alternatif akım dokuya özgü 

dirence bağlı olarak bir voltaj düĢüĢü gösterir. Ġyi kalibre edilmiĢ sistemler uygun 

Ģekilde kullanıldıklarında obezite için eriĢkinlerde geniĢ kapsamlı çalıĢmalarda 

kullanılabilir.  

(h) Total vücut geçirgenliği: Yağsız dokunun elektrik enerjisini yağ dokusundan daha 

iyi iletmesi esasına dayanır. Kolay bir yöntem olmasına karĢın cihaz oldukça pahalıdır.  

(i) Dual foton absorbsiyometre ve dual enerji x-ıĢını absorbsiyometre: Üç 

kompartmanlı bir modele dayanır. Yağ dokusu, yağsız doku ve kemik mineralleri, total 

ve lokal yağ miktarının belirlenmesinde doğru ve kesin bir yöntemdir, ancak ölçümler 

için uzunca süre ayrılmalıdır (26). 

 

2.5.2. Dolaylı Ölçüm Teknikleri 

(a)  Deri Kıvrım Kalınlık (DKK) Ölçümleri:   

DKK vücutta 10 ayrı noktadan ölçülebilmekte ve bu ölçüm değerleri vücut yağ 

miktarının doğrudan göstergesi kabul edilmektedir. Bu ölçümler triceps, subscapular, 

biceps, suprailiac, abdominal, pektoral, bacak mediali, vb. bölgelerden "skinfold 

caliper" cihazı ile yapılmaktadır. ÇalıĢmalar için genellikle sol subscapular ya da sol 

triceps önerilmektedir (27). 

( b) Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ):  Günümüzde obezitenin ölçümünde en sık kullanılan 

yöntemdir. Kilogram cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boyun karesine 

bölünmesi ile bulunur (28). 

               Vücut ağırlığı (Kg)  

VKĠ =  

                  Boy 
2
 (m

2
) 

( c ) Bel çevresi, kalça çevresi, bel-kalça çevresi oranı: Obezitenin klinik olarak 

değerlendirilmesinde VKĠ ilaveten son zamanlarda bel çevresi de en yaygın olarak 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Bel çevresi karın bölgesinde biriken, visseral ve derialtı 

yağını, karın kaslarının tonusunu, en iyi Ģekilde yansıtır. Vücuttaki toplam yağ miktarı 
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önemli olmakla beraber, yağın nerede biriktiğini bilmek daha önemlidir. Karın 

çevresinde yağ birikimi, kalça ve vücudun diğer bölgelerinde yağ birikiminden, daha sık 

görülmekte ve daha fazla sağlık risklerine neden olmaktadır (29). 

Bel, kalça ölçümleri ve bel/kalça oranı yağ dağılımını göstermede iyi bir yol gösterici 

olarak görülmekte ve kardiyovasküler hastalık riskini belirlemede diğer ölçümlerden 

daha önemli görülmektedir. Bel çevresinin kalça çevresine bölünmesiyle elde edilen 

değerin erkeklerde 1'i kızlarda ise 0,8'i geçmemesi gerekir. VKĠ sabit kalsa bile, 

bel/kalça oranındaki olumlu bir değiĢiklik riskin azalmasını sağlayabilir. Çünkü 

bölgesel dağılım, ĢiĢmanlığın derecesinden de bağımsız gözükmektedir. Bel/kalça oranı 

çocuklarda fazla kullanılmamakla birlikte 0,8‟in üstünde olması özellikle glikoz, insülin 

veya lipoprotein metabolizmasında dengesizliklere bağlı obezite göstergesidir. 

Bel/kalça oranı yüksek, üst kısmı obez olanlarda tip 2 diyabet, hipertansiyon ve koroner 

kalp hastalığı daha fazla sıklıkta görülmektedir (30). 

 

(d)  Boya göre ağırlık, rölatif ağırlık (RA) ölçümü: YaĢ ve cinsiyete göre 

düzenlenmiĢ tablolardan yararlanarak çocuğun boy yaĢına göre, olması gereken ideal 

ağırlık bulunur. RA= (Hastanın ağırlığı x 100)/ideal ağırlık formülüyle hesaplanır (31). 

Pediatrik yaĢ grubunda en sık kullanılan yöntemler; boya göre ağırlık, vücut kitle 

indeksi ve deri kıvrımı kalınlıklarıdır (32). 

 

2.6. Obezitenin Komplikasyonları 

 

Obezitenin yetiĢkinlerde çeĢitli komplikasyonlara neden olduğu görülmektedir. 

Metabolik - hormonal komplikasyonlar (metabolik sendrom, Tip 2 diyabet, insülin 

direnci, hiper insülinemi, dislipidemi, hipertansiyon, gut, uyku bozukları), hormon ve 

diğer dolaĢım faktörü anomalileri, sitokinler, ghrelin, büyüme hormonu (BH), 

hipotalamik- hipofizer-adrenal (HPA) aks, leptin, renin-anjiotensin sistemi 

bozuklukları), kardiyovasküler sistem hastalıkları (serebrovasküler hastalık, konjestif 

kalp yetersizliği, koroner kalp hastalıkları, hipertansiyon, tromboembolik hastalık), 

solunum sistemi hastalıkları (obezite-hipoventilasyon sendromu, uyku apnesi), sindirim 

sistemi hastalıkları (safra kesesi hastalığı, karaciğer hastalığı), üreme sistemi 

anomalileri (hormonal komplikasyolar: erkek ve diĢi, obstetrik komplikasyonlar), sinir 

sistemi (adiposis dolorosa, psödotümör serebri), immün sistem disfonksiyonu, deri 
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hastalıkları, göz hastalıkları, cerrahi komplikasyonlar (perioperatif riskler: anestezi, yara 

komplikasyonlar, enfeksiyonlar, insizyonal herni), kanser (meme, kolon, serviks, 

endometriyum, over, safra kesesi, böbrek, prostat), obezitenin mekanik 

komplikasyonları (artrit, artmıĢ karın içi basıncı), psikososyal komplikasyonlar 

(psikolojik komplikasyonlar, sosyal komplikasyonlar, ekonomik etki) obezitede görülen 

komplikasyonlardır (33). 

 

2.6.1 Obezite ve Kalp Damar Hastalıkları 

 

Günümüzde obezite, kardivasküler morbidite ve mortalite riskini arttıran major 

kardiyovasküler risk faktörü olarak kabul edilmektedir (34, 35). Obezite, yüksek kan 

basıncı, kan glikoz ve kan lipit seviyeleri ve vücut ağırlığındaki değiĢiklikler 

kardiyovasküler hastalıklarla iliĢkilidir (36).  

Kalp damar hastalıkları (KDH) için değiĢtirilebilen ve değiĢtirilemeyen risk faktörleri 

vardır. DeğiĢtirilebilen risk faktörleri; Kan yağlarının yüksekliği, hipertansiyon, sigara, 

yağlı beslenme, obezite, fiziksel aktivite seviyesi, stres ve aĢırı alkoldür. 

DeğiĢtirilemeyen sebepler ise; YaĢ, cinsiyet ve genetik faktörlerdir. Obezite KDH 

riskini artırır, özellikle yağlanma karın bölgesinde toplanmıĢsa risk daha da artar. VKĠ 

artmasıyla yağlanma artacağından VKĠ ile beraber kan damarları da ilerleyen yaĢa bağlı 

olarak yavaĢ yavaĢ yağlanır ve yaĢ ilerledikçe damar duvarlarında biriken yağ kiĢiye 

zarar vermeye baĢlar. Düzenli yapılacak egzersizler, damarlarda plak oluĢumunu azaltır 

veya durdurur, kalbe giden kan miktarı artacağından kalp daha iyi oksijenlenir ve 

beslenir, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol artar diğer yağlar azalır ve bu 

durum KDH riskinin azaltırken kendimizi de daha iyi hissetmemizi sağlar (37).  

 

2.6.2 Obezite ve Hipertansiyon  

 

Gün içinde kan basıncının belirli bir süre yüksek olması, yüksek tansiyon 

(hipertansiyon) olarak tanımlanır. Tansiyon milimetre civa (mmHg) olarak ifade edilir. 

Sistolik kan basıncının (büyük tansiyon) 120 mmHg ve diyastolik kan basıncının (küçük 

tansiyon) 80 mmHg olması en uygun tansiyon değeridir. Kan basıncının 120-129/80-84 

mmHg olması normal, 130-139/85-89 mmHg olması yüksek normal tansiyon olarak 

adlandırılır. Kan basıncının 140/90 mmHg‟nın üzerinde olması hipertansiyon olarak 

nitelendirilir (38). Obezite hipertansiyon birlikteliği 1900‟lü� yıllardan bu yana iyi 
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bilinmesine karĢın mekanizmalar kompleks ve multifaktöryel olup halen net olarak belli 

değildir. Tüm dünyada özellikle de endüstri toplumlarında obezite ve hipertansiyon 

hızla artmaktadır. Hipertansif hastaların en az 1/3-2/3„üŸobezdir. Obezlerde ise 

hipertansiyon gözlenme olasılığı 3 kez fazla olduğu bildirilmektedir (39). Vücut kitle 

indeksi ve vücut yağ oranı arttıkça, yüksek tansiyon sıklığı, sistolik ve diyastolik kan 

basıncında artıĢ görülmektedir (40). Hipertansiyonun prevalansı yaĢlanmayla 

artmaktadır ve 50 yaĢından sonra oran %50 den fazla etkilenmektedir. Hipertansiyon 

prevalans çalıĢmalarında Avrupa ülkeleri ile ABD ve Kanada arasında ölçülen 2‟nci kan 

basıncı değerine göre hipertansiyon Avrupa ülkelerinde 35-64 yaĢlarda %60 yüksek 

prevalans oranı göstermiĢtir. Ayrıca Avrupa ülkelerinin kendi aralarındaki prevalansı en 

yüksek olan Almanya‟dır (41). Ülkemizde hipertansiyon oldukça yaygın bir sorundur. 

EriĢkin her 3 kiĢiden 1‟inde hipertansiyon vardır. 2000 yılı nüfus verilerine göre 

ülkemizde yaklaĢık 15 milyon hipertansif birey vardır. Kadınlarda hipertansiyon sıklığı 

erkeklerden daha yüksektir. Türkiye‟de hipertansiflerin önemli bir kısmı (%53), 

ekonomik olarak üretken çağ kabul edilen orta yaĢ grubundadır. Ülkemizde nüfus 

yapısının daha çok genç olduğu dikkate alındığında 30 yaĢ altında görülen hipertansiyon 

sıklığı (%12) da ihmal edilmeyecek düzeydedir. AltmıĢ yaĢından sonra hipertansiyon 

prevalansı % 60-80‟lere kadar yükselmektedir (42). 

 

2.6.3 Obezite ve Psikolojik Sorunlar 

 

Obezite seviyesi yaygın ruh sağlığı bozuklukları için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

görülmektedir. Bazı yorumcular ağır obezite olan bireylerin daha fazla depresyon riski 

altında olduklarını ileri sürmüĢlerdir. Bir çalıĢmada obezite cerrahisi için baĢvuran 

morbid obez hastaların neredeyse üçte ikisinde en yaygın olan majör depresyon öyküsü 

olduğunu görülmüĢtür. Hastaların çoğu hayatlarının her alanında obezitenin olumsuz 

etkileri hakkında depresif sorunlar yaĢamıĢlardır. Örneğin, sağlık, sosyal yaĢam, finans, 

hareket kısıtlığı, gibi (43). 1991 yılında gerçekleĢtirilen bir çalıĢma da obez insanların 

% 80 „inde, fiziksel olarak kendilerini çirkin hissettikleri, baĢkalarının kendi kiloları 

hakkında yorum yapmasını aĢağılayıcı olarak görmeleri, toplum içinde görülüyor 

olmaktan nefret ettikleri, iĢ baĢvurusunda ayrımcılığa maruz kaldıkları, doktor 

tarafından tedavi edilirken saygısızca tedavi edildiklerini ifade etmiĢlerdir (44). Bazı 

kimseler üzüntü, sıkıntı ve güvensizliklerini örtmek için fazla yemeye meyilli 

olabilirler. Bunun tersi durumlar da olabilir. Psikolojik bozukluklar, bazen fazla 
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yemeye, bazen de az yemeye neden olabilir. Bazı obez çocukların öyküsünde belirli bir 

psikolojik travma saptanabilir. Anne baba ve çocuk arasındaki olumsuz iliĢkiler 

çocuğun ruh yapısını etkileyerek aĢırı yemeyle sonuçlanan obeziteye neden olabilir. 

Zekâ geriliği olan çocuklarda da obezite sıklığının yüksek görüldüğü belirtilmiĢtir (45). 

Özellikle ergenlik çağındaki obez kızlarda depresyon, içe kapanma, kendini bulunduğu 

cemiyetten soyutlama, sıkılganlık, utangaçlık, sosyal iliĢkilerde bulunamama gibi ruhsal 

bozukluklar görülebildiği yapılan çalıĢmalarda dile getirilmiĢtir. 

 

2.6.4. Obezite ve Dislipidemi 

 

Daha önceden hiperlipidemi olarak adlandırılan “dislipidemi” günümüzde kan 

yağlarının oranlarında ve düzeylerinde sağlığı bozacak yöndeki değiĢiklikler 

(lipoprotein seviyesinin artması) olarak tanımlanmaktadır (46). Lipid bozuklukları ve 

sebeb oldukları olaylar günümüzde kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi etkileyen 

en önemli faktörlerin baĢında gelmektedir. Özellikle diğer risk faktörleri (obezite, 

hipertansiyon, aile hikâyesi, sigara, diabet, sedanter yaĢam tarzı v.d.) ile birlikte 

olduğunda risk daha da artar. Bu açıdan kiĢinin lipid profilini değerlendirmek, anemnez 

almak, hastada sabah aç karnına (10-12 saatlik açlık) Total kolesterol, Trigliserid, HDL-

kolesterol ve LDL-kolesterol düzeyleri ölçülmelidir. Dislipidemi değerlendirilmesi 

yapılırken kiĢideki özel durumlar ve diğer hastalıklar dikkate alınmalı ve ölçülen lipid 

değerleri buna göre değerlendirilmelidir (47). 

Obezite ve metabolik sendrom ile iliĢkili dislipidemi, kardiyovasküler hastalık riski 

artıĢına sebep olan,  merkezi özelliklerinden biridir (48). Obezite ile ilgili dislipidemi 

artmıĢ trigliserit seviyesi, HDL seviyelerinin azalması ve anormal LDL kompozisyon ile 

karakterize edilmektedir. ġüphesiz obezite ile iliĢkili dislipidemi obez bireylerde 

ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalık geliĢiminde önemli bir rol oynar. Dislipidemi 

de tüm bileĢenleri yüksek trigliserid de dahil olmak üzere artmıĢ, HDL düzeyleri 

azalmıĢ, ve küçük yoğun LDL partikülleri artmıĢ, aterojenik olduğu gösterilmiĢtir. Kilo 

kaybı egzersiz ve vücut ağırlığının normalleĢmesi,  dislipideminin iyileĢmesine neden 

olmasa bile, kardiyovasküler hastalık (KVH)  riskini azaltabilir (49). 
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2.7. Lipidler 

 

Lipidler karbonhidratlar ve proteinlerle birlikte doğada ve organizmada bulunan ve 

nicel yönden en büyük önemi taĢıyan organik maddelerin bir grubudur. Yedek enerjinin 

organizmada büyük oranda depolanmasını sağlarlar. BaĢka bir deyiĢle organizmaya 

alınan maddelerin kalorisi, sarf edilenden çok ise lipidler halinde depo edilirler ve 

gereksinimi oluncada kullanılırlar. Lipitler organizmaya dıĢarıdan alınır, az bir kısmı ise 

doğrudan doğruya organizmada sentez edilirler. Lipitler organizmada da baĢlıca Ģu 

fonksiyonları yerine getirirler; 

a) Hücre membranlarında yapı taĢı olarak bulunurlar, 

b) Metabolizma için gerekli hücresel yakıt maddesi olarak depo edilirler, 

c) Metabolizma için gerekli yakıtın taĢınabilir Ģeklini oluĢtururlar, 

d) Böcekler ve bakterilerin hüce duvarlarını,  bazı bitki yaprakları ve cilt için koruyucu 

madde görevi yaparlar, 

e) Canlılarda cilt altı izolasyon maddesi ve önemli iç organlara destek olmak 

koruyuculuk yapmak gibi görevleri vardır (50). 

 

2.7.1. Kolestrol 

 

Kolesterol, bir lipid, yani bir yağ türüdür. Vücudun, birçok normal fonksiyonunu yerine 

getirmesini sağlar. Kolesterol karaciğerde üretilir ve kan dolaĢımında yağ taĢırlar. 

Kolesterol halk arasında kötü olarak bilinir, fakat sadece bireyi sağlıklı tutmak için 

vücut tarafından kullanılan birçok maddelerden biridir (51).  Kolesterol hücre zarının ve 

bazı hormonların yapımında kullanılır, ancak kanda fazla miktarda bulunması zararlıdır. 

Kolesterol bir yandan karaciğerde üretilirken, besinlerle de alınır. Et ve süt ürünleri, 

yumurta gibi hayvansal kaynaklı besinlerde kolesterol bulunur, meyve sebze ve 

tahıllarda ise bulunmaz (52). Hiperkolesterolemi uzun koroner arter hastalığı için en 

önemli geri dönüĢümlü risk faktörlerinden biri olarak kabul edilmiĢtir. Birden fazla risk 

faktörü müdahale deneme (MRFIT) taramasından 356222 erkekler arasında, altı yıl 

süren bir takip sonucunda, serum kolesterol ve mortalite arasında yakın bir doğrusal bir 

iliĢki gösteren çalıĢmada, serum kolesterol ölçümleri aralığında geniĢletilmiĢ hatta 

sözde "normal" aralıkta, düĢük serum kolesterol olan kiĢilerde kardiyovasküler ölüm 

riskinin daha az olduğu görmüĢlerdir (53). Kan kolesterol düzeyi 140-150 mg‟ı aĢınca 
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kardiyovasküler hastalık (KVH) ve serebrovasküler hastalık (CVH) riski ortaya 

çıkmakta, bu düzey 200 mg‟ı aĢınca risk yüksek oranlara ulaĢmaktadır (54, 55). 

 

2.7.2. Trigliseridler (TG) 

 

Trigliseridler, genelde besin maddesi olarak kullanılan bitkisel ve hayvansal yağların 

temel bileĢenleridir. Gliserinin yağ asitleriyle yaptığı esterlere gliserit veya açilgliserol 

adıverilir. Bunlara bazan nötral yağlarda denir. Gliseritlerin en temel bileĢeni yağ 

asitleridir. Gliserin 3 hidroksilli bir alkol olduğundan, üç tür gliserit (monogliserit, 

digliserit ve trigliserit) verebilir. Gliserolün bir alkol grubu bir molekül yağ asiti ile 

esterleĢirse monogliserit, iki alkol grubu iki molekül yağ asiti ile esterleĢirse digliserit 

ve gliserolün üç alkol grubu da üç molekül yağ asiti ile esterleĢirse trigliseridler oluĢur. 

Bunlardan en önemlisi, trigliseridlerdir (56). Vücudumuzda artan trigliserid ve 

kolesterol seviyesi koroner kalp hastalığı (KKH) riskini arttırır. Artan trigliserid 

seviyesi; artan LDL seviyesi ile azalan HDL kolesterol seviyesi ile yakından iliĢkilidir. 

Trigliseriddeki 1mmol/L‟lik artıĢ, kadınlarda KKH riskinde %76 artıĢla, erkeklerde ise 

%32‟lik artıĢla yakından iliĢkili bulunmuĢtur. Egzersizler trigliserid ve LDL kolesterol 

seviyesini azaltmaktadır (57). 

 

2.7.3 ġilomikronlar  

 

ġilomikronlar ortalama 1 mikron çapında trigliserid, kolesterol, fosfolipid ve proteinden 

yapılmıĢ taneciklerdir. ġilomikronlar çok düĢük dansiteli lipoproteinlerdir. Yemeklerden 

sonra özellikle yağlı yemeklerden sonra kan plazması bulanık bir hal alır. Bu bulanıklık 

plazmada çoğalan ve adına "şilomikron" denen yağ taneciklerinden ileri gelir. Etrafları 

proteinden oluĢan bir zar ile çevrili olan bu taneciklerin yapısında %80 kadar trigliserid, 

% 10 kadar kolesterol, % 7 kadar fosfolipid ve % 3 kadar da protein bulunur (58). 

 

2.7.4. VLDL ( Çok DüĢük Yoğunlukta Lipoproteinler ) 

 

Lipoproteinler yapılarında protein, trigliserid, fosfolipit, kolesterol, yağ asitleri yağda 

eriyen vitamin ve steroid içerirler. Kan plazmasında bulunan lipoproteinler 

yoğunluklarına göre adlandırılırlar. Yağ içeriği en fazla olan  very low density 

lipoprotein (VLDL)  düĢük yoğunluklu lipoproteinleri oluĢtururlar (59). VLDL; %5 
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protein, %30 kolestrol, %55 trigliserid ve %10 fosfolipid içerirler. VLDL‟nin asıl 

kaynağı karaciğerdir, %15 veya daha azı ise bağırsakta sentezlenir (60). Karaciğerden 

sentez edilirler ve dolaĢımdaki yağ asitleri veya karbonhidratlardan sentez edilen 

trigliseridleri içerirler. VLDL önemli ölçüde kolesterol ve kolesterol esterleride 

barındırırlar. ġiĢmanlarda glikoz kullanım güçlüğü karaciğerde VLDL sentezinin 

artmasına yol açabilir. ġiĢmanlıkta fazla kilo alımı sebebiyle VLDL artıĢı ile beraber, 

LDL oluĢumuda artmaktadır (61). VLDL kolesterol normal değerleri 5 ila 40 mg/dl 

arasında olmalıdır bu miktarın üzeri tehlikeli olarak bilinir. Kan sıvısı içindeki görevi, 

bağırsaktan emilen yağların yağ depolarına naklini yaparak depolanmasına aracılık 

eder, karaciğerde sentezlenen trigliserid ve kolesterolü ekstrahepatik dokulara taĢır ve 

bu arada görev yaptığı kan damarlar içinde bulunan kendilerine özel almaçlara (LDL 

reseptörleri) bağlanarak kolesterolün damar içinde birikimine yani damar sertliği ve 

damar daralmasına sebep olurlar. VLDL besinlerle alınmaz, vücut tarafından üretilir. 

Kalp sağlığı açısından düĢük olması gerekir. VLDL yükselmesine sebep olan etmenler 

kalıtımsal faktörler, yediğimiz gıdalar, ĢiĢmanlık, obezite ve strestir (59, 62). 

 

2.7.5. LDL ( DüĢük Yoğunlukta Lipoproteinler) 

 

Low dansity lipoprotein (LDL), kolesterolü baĢta yağ depolarının kurbanları olan 

atardamar bölgelerindeki hücreler olmak üzere, diğer hücrelere de dağıtır ve buralarda 

tıkanmalara sebep olabilir. Bu yüzden LDL-kolesterol "kötü kolesterol" olarak 

adlandırılır. Atardamarın tıkanması farklı durumlarda kalp-damar sorunlarına yol 

açabilir. Bunlar; Organlarda arterlerin tıkanması, göğüs ağrısı veya miyokard enfaktüsü, 

beyne giden damarın tıkanması vb… (63). 

LDL total serum kolesterolünün %60-70 „ini oluĢturur. Yapısında apo B1-100 denilen 

tek bir lipoprotein bulunur ve en temel atrojenik lipoproteindir. Bu nedenle KKH riskini 

azaltmak için LDL‟nin azaltılmasına çalıĢılmaktadır. Ġnsan topluluklarında yapılan 

epidemiyolojik araĢtırmalar yüksek LDL kolesterol düzeyini aterojenik suçlu kabul 

etmiĢtir. LDL kolesterol düzeyleri  >100mg/dl olduğunda risk düĢük olsa bile KKH ile 

iliĢkilidir. LDL kolesterol konsantrasyonları optimum 100-129 mg/dl olduğunda 

aterogenez oluĢmaya baĢlar, düzey 130-159 mg/dl gibi yüksek seviyeye çıktığında 

aterogenez riski artar, ve düzey 160-189 ve >190 gibi çok yüksek seviyeye çıktığında 

belirtiler hız kazanır (64). 
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2.7.6. HDL ( Yüksek Yoğunlukta Lipoproteinler ) 

 

Karaciğer ve ince bağırsak duvarlarında sentezlenir, yüksek oranda protein içeren 

lipoproteindir. High dansity lipoprotein  (HDL)‟ nin % 50‟ si lipid (% 25 fosfolipid, % 

15 kolesterol esteri, % 5 serbest kolesterol, % 5 trigliserid) ve  % 50‟ si proteinden 

oluĢur (65). HDL total serum kolesterolünün %20-30‟unu oluĢturur. HDL‟nin 

aterosklerozu önlediğine iliĢkin bazı kanıtlar bulunmaktadır, ayrıca HDL düĢüklüğünün 

diğer aterojenik etmenlerin varlığını gösterdiğini belirtilmekle beraber, KKH riski ile de 

ters orantılıdır (64).  

Framingam kalp çalıĢmasında, HDL kolesterol düzeylerinin yüksek ölüm riskini 

azalttığı yapılan çalıĢmalar sonunda tespit edilmiĢtir (66). DüĢük HDL kolesterol, 

angina pektoris (göğüs ağrısı) ve myokard enfaktüs ( kalp krizi) olayının en iyi delilidir.  

EriĢkin erkelerde 45 mg/100 ml, 55 mg/100 ml ise kadınlarda ortalama miktardır. Bu 

seviye 35‟in altına düĢerse risk ciddi Ģekilde artar. 45‟ten 55‟e yükselmesi riski %40 

azaltır. Değer Ģayet 75‟e yükselirse risk pek görülmez (67). 

 

2.8. Egzersiz ve Kardiyovasküler Sistem  

 

SanayileĢmiĢ ülkelerde en sık ölüm nedeni kardiyovasküler hastalıklar (KVH)‟dır. 

GeliĢmiĢ ülkelerde her yıl 2,4 milyon kiĢi KKH‟ye bağlı olarak yaĢamını yitirmektedir. 

Kardiyovasküler risk faktörleri iyi bilindiğinde, bu ölümlerin çoğu önlenebilir. 

Kardiyovasküler hastalıkların risk faktörleri;  

a)  YaĢ (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 veya erken menopoz),  

b)  Ailede kalp hastalığı öyküsü, 

c)  Sigara içmek, 

d) Yüksek tansiyon (hipertansiyon 140/90 mg/hg‟ nin üzerinde olması), 

e) Hiperkolestorelemi (total kolesterol 200 mg/dl‟ın üzeri LDL-kolesterol (kötü 

kolesterol) 130 mg/dl‟ın üzeri),  

f) DüĢük HDL kolesterol değeri <40mg/dl,  

g) Diabetes mellitus, 

h) Obezite,  

ı) Stresle baĢ edememe, 

i) Fiziksel aktivitenin az olması, 

k) Doğum kontrol hapı kullanımı ve menopoz. 
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Bilinen bu faktörler arasında obezite, sigara ile birlikte en önemlilerinden biridir. 

Obezitenin kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörü olması yanında, 

hipertansiyon gibi diğer risk faktörlerine de yol açarak etkili olduğuna dair kanıtların 

giderek güçlendiği bilinmektedir (68).  

Sadece obezitenin kendisi değil onu düzeltmek için verilen aĢırı ve kontrolsüz 

kilolardan sonrada ani kardiyak ölüm ve mortalite artmaktadır (35). Obez bireylerde ani 

kardiyak ölümün muhtemel mekanizması olarak ventriküler aritmiler olabileceğini ve 

obez bireylerin normal kilolu olan bireylere göre ventriküler ekstra sistoller açısında 30 

kat daha fazla risk altında olduğu rapor edilmiĢtir (69). 

Egzersiz sırasında aktif kasların oksijen ihtiyacının artması, besin maddelerinin 

tüketilmesi, metabolizmanın artması, vücut ısısındaki artıĢlar kalp dolaĢım sisteminde 

önemli değiĢikliklere neden olur. Egzersiz esnasında dolaĢım sisteminin uyumu yaĢ, 

cinsiyet, vücut postürü, kiĢinin kondüsyon düzeyi gibi faktörlere de bağlıdır.   

Bu değiĢiklikler veya egzersize kardivasküler yanıt; 

1)Kalp atım sayısı, 

2) Kalbin bir atımda pompaladağı kan miktarı (stroke volume),  

3) Kalbin bir dakikada pompaladığı kan miktarı (cardiac output)  

4) Kalp hipertrofisi, 

5) Kan basıncı, 

6) Kandaki değiĢiklikler olarak incelenebilir (70). 

 

Normal bir insan kalbi istirahat halinde dakikada 60-80 defa atarken, sporcularda bu 

sayı 50-60 atım/dk, üst düzey maratoncularda 40–42 atım/dk olarak belirlenmiĢtir. 

Görüldüğü gibi spor yapan insanlarda istirahat halinde kalp atım sayısı düĢmektedir. Bu 

durum sporcuların daha güçlü ve ekonomik çalıĢan kalbe sahip oldukları anlamına 

gelmektedir (71). 

Fiziksel aktiviteye geçildiğinde, cardiac output ihtiyaca cevap verecek Ģekilde artar 

dokulara ve organlara dağılım farklılık gösterir. Bu farklılık kalbin dokulara gönderdiği 

kan miktarı ile alakalı olup, çalıĢan dokulara daha fazla, çalıĢmayan dokulara daha az 

olmak üzere orantılı olarak değiĢir. Yani, kalbin tüm organizmaya bir dakikada 

gönderdiği total kan miktarının dokulara dağılımı, dokuların ihtiyaçlarına göre 

fizyolojik bir uyum gösterir. Ġstirahatte iskelet kaslarına giden kan, kalbin dakika 

hacminin % 15-20'sini oluĢturduğu halde, egzersizde bu oran % 85-90 civarına kadar 

yükselir. Karın içi organlara giden kan miktarında azalma olur fakat beyine giden kan 
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miktarı değiĢmez. Sedanter bireylerdeki uyum, kalp atım hızının artıĢı ile 

gerçekleĢirken, antrenmanlı kiĢilerdeyse cardiac output‟un artması ile gerçekleĢir. 

Görünen değiĢiklikler kalp atım hızının artıĢı atım hacminin artmasıdır. (70). 

 

2.8.1 Egzersiz ve Kalp Atım Sayısı 

 

Egzersiz esnasında, dolaĢım sisteminin görevi, aktif dokulara gerekli kanı temin 

etmektir. Bu sayede doku ve kas ihtiyacı olan oksijen ve diğer besin maddelerini aldığı 

gibi, metabolik faaliyetler sonucu ortaya çıkan artık maddelerinin de atılması sağlanır. 

Uzun süren egzersizlerde dolaĢım sisteminin ikinci bir görevi de, vücut ısısını normalde 

tutmaktır. DolaĢım sisteminin kontrolü otonom sinir sisteminin bölümü olan sempatik 

sinir sistemi tarafından yapılır (72). 

Kalbin bir dakikada atım değerinin sayısal olarak toplamının ifade edilmesine nabız 

denir, kısaca kalbin atım hızıdır. Kalp atımı (nabız) ile VO2 maks % si arasında linear 

bir iliĢki olması nedeni ile nabız egzersiz Ģiddetini oluĢturmada kriter olarak kullanılır. 

Maksimal nabız yaĢlılıkla birlikte düĢtüğü için (maks nabız = 220 - yaĢ),  maksimal 

nabzın bir egzersiz testi sırasında ölçülmesi en uygun olan uygulamadır (73). 

KiĢiye uygun kalp atım sayısı, kiĢinin güvenli egzersiz yapabilmesi için uygun olan kalp 

hızıdır (74). Egzersiz ve kalp atım sayısında en önemli durumlardan birisi egzersiz 

Ģiddetinin kiĢiye özgü egzersiz reçetesiyle belirlenmesidir. Bir egzersiz sırasında kiĢinin 

nabzının steady state noktasına ulaĢtığı düzey, egzersiz reçetesine göre ulaĢması 

gereken nokta olacaktır. Reçete amaçlı nabız belirlemeye farklı yaklaĢımlar vardır: 

. Bir egzersiz testi sırasında nabza karĢılık VO2 veya egzersiz Ģiddetini içeren grafik, 

. Maksimal nabzın doğrudan yüzdesini alma, 

. Nabız  rezerv yönteminin kullanılması. 

Maksimal nabzın yüzdesi alınarak elde edilen hedef nabzı belirleme en yaygın 

kullanılan ve en eski yöntemlerden birisidir. Hesaplaması kolaydır maksimal nabzın % 

70 - % 85 'i yazılan egzersiz reçetesi; maksimal nabzı 200 atım/dak. olan bir kimsenin 

hedef nabız aralığı dakikada 140 ile 170 arasındadır (73). 

 

2.8.2 Kalbin bir atımda pompaladığı kan miktarı (stroke volume) 

 

Kalbin her kasılmada vücuda gönderdiği ve atım hacmi olarak tanımlanan kan miktarı 

egzersiz sırasında artar. Ġstirahat sırasında ortalama 75 ml olan atım hacmi, egzersiz 
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sırasında 120 ml‟ye ulaĢabilir. Sporcularda istirahat sırasında ortalama 100 ml olan atım 

hacmi egzersiz sırasında 200 ml‟ye kadar çıkar. Her atımda vücuda gönderilen kan 

miktarı, kalbe dönen kirli kan miktarına, damarlardaki kan basıncına, kalbin kasılma ve 

esneme gücüne göre değiĢir (75).  

Antrenmanlı kiĢiler, aynı yaĢtaki sedanter bireylere göre istirahat ve egzersiz sırasında 

daha yüksek kalp atım hacmine sahiptirler. Hem antrenmanlı hem de antrenmansız 

kiĢilerde kalp atım hacmindeki en büyük artıĢ istirahatten orta Ģiddetteki bir egzersize 

geçerken görülür. Egzersizin Ģiddeti arttıkça kalp atım hacmindeki artıĢ daha az 

olmaktadır. Sedanter bireylerde, istirahatten egzersize geçiĢ sırasında kalp atım 

hacminde çok küçük bir artıĢ gözlenmektedir. Sedanter kiĢilerdeki kalp debisinin artıĢ 

sebebi kalp atım hacminden değil, kalp atım hızının artmasından dolayıdır  (70). 

 

2.8.3 Kalbin bir dakikada pompaladığı kan miktarı (cardiac output)  

 

Kalbin dakikada pompaladığı kan hacmi olarak tanımlanan kalp debisi (KD),  

kardiyovasküler sistem fonksiyonlarını değerlendirirken göz önüne alınan en önemli 

hemodinamik parametrelerden biridir. Kalp debisi en temel ifadeyle atım hacmi (AH) 

ile atım sayısının (AS) çarpımıdır. Her bir AH‟nin 70 ml, AS‟nin de dakikada 72 olduğu 

varsayılırsa KD, ortalama 5 litre olarak hesaplanır (76). Ġyi antrene edilmiĢ performans 

sporcularında AH istirahatte 80- 120 mlt gibi bir seviyede olduğu ve egzersizde 120- 

150 mlt‟ye ulaĢarak KD‟nin 42 l/dk‟ya kadar arttığı görülmüĢtür. Egzersizde sporcu 

olmayanlarda KD dört kat artarken, aktif sporcularda yedi kat artabilmektedir (77). 

Egzersiz sırasında kalp debisinde gerekli artıĢı sağlayan fizyolojik faktörler kalbin 

kasılma gücü ve atım hacminin artıĢı, kalp atım hızının artıĢıdır. Bu iki fizyolojik 

değiĢim sonucu kalbin karıncıklarına dolan kan daha güçlü pompalanır (70). 

 

2.8.4. Egzersiz, Kalp Hipertrofisi ve Kan Basıncı 

 

Düzenli egzersiz veya antrenman yapan sporcularda kalbin kan pompalama gücü geliĢir. 

Kalpte iç hacim (hiperplazi) ve kas kitlesinde artıĢ (hipertrofi) gibi belirgin değiĢiklikler 

meydana gelir. Bu büyüme patalojik değil, egzersiz ve antrenmana bağlı uyumsal bir 

fizyolojik büyümedir. Dayanıklılık sporcularında hiperplazi ağırlıklı bir geliĢime karĢın, 

güç geliĢtirme sporu yapanlarda hipertrofi ağırlıklı geliĢim söz konusudur. Sedanterlerle 

karĢılaĢtırıldığında belirgin olan bu değiĢim vücut kitlesi ile oranlandığında bu 
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özelliğini kaybeder. Antrenmanla diyastol sonu hacmi artarken sistol sonu hacmi azalır. 

Bu da ejeksiyon fraksiyonun (EF) büyümesi anlamına gelir. Ayrıca buna paralel olarak 

stroke volume ve cardiac output da artar. Bütün bu değiĢimler maksimal oksijen 

kullanım kapasitesinin de artması anlamına gelir (115). Ġki tür kan basıncı vardır: 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı olmak üzere iki farklı Ģekilde isimlendirilir. 

Sistolik Kan Basıncı: Kalbin kasılması (sistolü) sırasında yani vücuda kan pompalandığı 

sırada oluĢur ve 120 mmHg gibi yüksek bir değere ulaĢır (71). 

Diyastolik Kan Basıncı: Kalbin gevĢemesi (diyastolü) esnasında kanın damar çeperine 

yaptığı 80 mmHg gibi düĢük bir düzeye sahip olduğu basınca denir (71). 

Kan basıncındaki değiĢmeler, egzersiz ya da vücut pozisyonu değiĢikliklerinin 

kardiyovaküler sistem üzerine yaptığı baskıları gösterir. Bu nedenle egzersizin kan 

basıncına etkisi stroke volume ve cardiac output‟da meydana gelen artıĢtan dolayıdır. 

Artan kan akımı nedeniyle damarlardaki direnç düĢerken, kan basıncı da sporcunun 

kondisyonuna, egzersizin çeĢit ve Ģiddetine göre artar. Egzersiz esnasında sistolik ve 

diastolik kan basıncında meydana gelen artıĢ, sistolik kan basıncında daha belirgindir ve 

diastolik basınçta çok az değiĢim görülür (148). 

 

2.9. Obezite ve Fiziksel Aktivite  

 

Günümüzde toplumun fiziksel aktivite konusunda bilgi düzeyinin yetersiz olması,  

fiziksel aktivitenin sağlık için öneminin yeterince anlaĢılamaması ve giderek daha 

hareketsiz bir yaĢam tarzının benimsenmesi, toplumda obezite, kalp-damar hastalıkları, 

hipertansiyon, diyabet, osteoporoz gibi kronik hastalıkların görülme sıklığını artıran 

önemli nedenlerden biri olmuĢtur (78). 

Fiziksel aktivite en basit tanımı ile enerjiyi harcamak için vücudun hareket etmesi 

olarak tanımlanabilir. Diğer bir deyiĢle enerji harcatan tüm aktiviteler fiziksel aktivite 

kapsamında değerlendirilmelidir. Ġlk fiziksel aktivite programları 1860 yılında 

Amerika‟da, sağlıklı olmak için yoğun fiziksel aktivite gerektiği görüĢü ile 

oluĢturulmuĢtur. Okullarda ders programları içine konulan fiziksel aktivite programları, 

kas kuvveti ve esnekliği geliĢtirici jimnastik ve kalistenik aktiviteleri içermekteydi (78). 

Bununla birlikte obezitenin artıĢına paralel olarak birçok zayıflama yönteminin ortaya 

çıkıĢı ve birçoğunun zararlı olduğu konusundaki yayınlar insanların zayıflama 

konusundaki motivasyonunu bozmaktadırlar (79). 
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Pozitif sağlık sadece hastalığın olmaması değil, hayattan zevk alarak zorluklara 

dayanacak bir kapasite geliĢtirmektir (80). Bu açıdan bakıldığında egzersizin, fiziksel 

aktivitenin ve sporun sağlığı teĢvik faaliyeti olduğu, hem fiziksel hemde psikolojik 

iyilik hareketi anlamında değerlendirilmesi gerektiği göz önünde bulundurulmalıdır. 

Özellikle obezlerde bu faaliyetler yürütülürken daha bilinçli olunması, uzmanlar 

tarafından kontrol altında planlı ve programlı bir Ģekilde faaliyetlere devam edilmesi 

gerekmektedir. 

 Zayıflama reçeteleri uygulayan bireylerde görülen rahatsızlıkların baĢında kilo 

düĢerken bedenin temel yapı taĢlarının (kas kütlesi, kemik mineral içeriği) eksildiği 

görülmektedir. Zayıflama organizasyonunun sağlıklı olabilmesi için bireye özgü ideal 

ölçülerin belirlenmesi gerekmektedir. Bunun içinde öncelikle beden kompozisyonunun 

bilinmesi gerekmektedir (79). 

Fiziksel aktivitenin uzun süreli kilo kontrolü üzerinde etkili ve önemli bir bileĢen 

olduğu görülmektedir, bu nedenle yeterli düzeyde fiziksel aktivite obezite salgını ile 

mücadele için reçete edilmelidir.  Orta Ģiddetli fiziksel aktivitenin sağlık için yaklaĢık 

30 dakika yapılmasıyla iyi sonuçlar vermesi kanıtlanmıĢ olmasına rağmen, vücut 

ağırlığını kontrol etmek için gereken fiziksel aktivite miktarı >30 dakikanın üzerinde 

olması gerekebilir. Kilo kaybı ve kilo alımını önlemek için orta Ģiddetli fiziksel 

aktivitenin en az 60 dakika ve daha üst düzeye çıkarılması gerekli olabilir (81). 

Egzersiz tedavisinin temel ilkeleri aĢağıda belirtilmiĢtir 

•Egzersizin Türü: YürüyüĢ, günlük yaĢam aktivitelerinde artıĢ, düzenli ve programlı 

yapılabilen tüm kuvvet ve esneklik egzersizleri 

•Egzersizin Sıklığı: Her gün veya en az 5 gün/  hafta 

•Egzersizin Süresi: 40-60 dk/günde 1 kez veya 20-30 dk/günde 2 kez 

•Egzersizin ġiddeti : %50-70 arasında hedef kalp atım hızında maksimum oksijen 

tüketimi olacak Ģekilde düzenlenmelidir. (Hedef kalp hızı, egzersiz süresince kalbin 

dakikadaki atması gereken sayıdır) (82). 

 

2.10. Ekokardiyografi Teknikleri ve Yöntemleri 

 

1800'lü yıllarda yarasalardan yola çıkarak ses dalgalarının özelliklerinin incelenmesi ile 

ilk defa ultrasonun temelleri atılmıĢtır. 1880 yılında Currie'lerin piezoelektriği keĢfiyle 

yüksek frekanslarda sesin elde edilmesi sağlanmıĢtır. 1900'lü yıllarda bu teknik ile sonar 

geliĢtirilirken, bu tekniğin tanı için kullanılması ancak 1942 yılında olmuĢtur. 1950'li 
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yıllardan itibaren ekokardiyografi geliĢtirilerek kalp hastalıklarının tanısında 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Gerçek zamanlı iki boyutlu ekokardiyografi tekniğinin 

geliĢtirilmesiyle günlük pratikte önemli bir yer almıĢtır (83). 

Ekokardiyografi kalbin ses dalgaları yolu ile (ultrason) iç yapısının ve iĢlevlerinin 

incelenmesidir. Ses dalgalarının iletilmesini sağlayan bir alet (transdüser) vasıtası ile 

yapılır (83). 

Kalbin değiĢik yapılarında yansıyan bu ses dalgaları özel alıcılarla 

(piezoelektriktransducer) alınıp elektriksel iĢaretlere çevrilir. Bu iĢaretler resme 

dönüĢtürülerek, ekrana yansıtılarak veya kâğıda kaydedilerek ultrasonik dalgaların 

yansımaya uğradığı, kalpteki çeĢitli faaliyetlerin yeri, yapısı ve çalıĢma durumu 

hakkında bilgiler elde edilir (84). 

Ekokardiyografi, kalbin yapısal ve fonksiyonel özelliklerini değerlendirmeye yarayan 

hekimlerin daha fazla tercih ettiği noninvazif, kolay uygulanabilen ve nispeten ucuz bir 

yöntemdir. Son zamanlarda diğer tüm tıp alanlarında olduğu gibi ekokardiyografide de 

önemli ilerlemeler kaydedilmiĢ ve yeni teknikler geliĢtirilmiĢtir (85). 

Ekokardiyografi Teknikleri 

1-  M-mode ekokardiyografi, 2-  Ġki boyutlu ekokardiyografi, 3-  Üç boyutlu 

ekokardiyografi, 4- Doppler ekokardiyografi, 5- Transözofageal ekokardiyografi,                

6- Ġntravasküler ultrasound, 7- Kontrast ekokardiyografi, 8- Stress ekokardiyografi,                

9- Ġntraoperatif ekokardiyografi, 10- Fetal ekokardiyografi, 11- Doku Doppler 

ekokardiyografi, 12- Strain ve Strain rate, 13- Ġntrakardiyak ekokardiyografi,               

14- Transtorasik ekokardiyografi (86). 

 

 

 

2.11. Sol Ventrikül Diyastolik Fonksiyonların Değerlendirilmesi 

 

Diyastolik fonksiyon bozukluğu nispeten sık karĢılaĢılan kardiyak bir durumdur ve obez 

hastalarda korunmuĢ sistolik fonksiyonu ile kalp yetmezliğinin geliĢimine önemli 

ölçüde katkıda bulunmaktadır. Diyastolik fonksiyon bozukluğu, normal sol ventrikül 

(LV) sistolik fonksiyonu olan hastalarda mortalitenin bağımsız belirleyicisi olduğu ve 

yaĢ, cinsiyet, obezite, hipertansiyon ve diyabetin, diyastolik fonksiyon bozukluğu için 

hazırlayıcı faktör olduğu kabul edilmektedir (87). 1981'den önce diyastolik fonksiyon 

çalıĢmaların çoğu invaziv teknikler ve karmaĢık yöntemler kullanılarak kateter 
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laboratuarda yapılırdı. Bugün ise noninvaziv yöntemlerle (elektrokardiyografi, 

ekokardiyografi vb) yapılmaktadır. Bilinmektedir ki sistolik fonksiyonlar bozulmadan 

önce diyastolik fonksiyonlar bozulmaya baĢlar (88). Bazı araĢtırmacılar sporcu kalbinin 

özelliklerini özetleyerek gözlemlerini üç gruba ayırmıĢlardır;  

• Morfolojik olarak, sporcunun kalbinde en önemli değiĢiklik belirgin sol ventrikül (LV) 

hipertrofisi vardır, 

• Fonksiyonel özellikler bakımından, daha iyi sistolik ve diyastolik fonksiyon anlamına 

gelebilir, 

• Düzenleyici özellikleri, daha düĢük kalp hızı, daha yüksek bir parasempatik aktivite ve 

istirahat, daha düĢük sempatik aktivite, düĢük kalp debisi, çevresel kısalma hızı (89). 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonların bozulması klinik olarak oldukça önemlidir. 

Çünkü ventrikül doluĢu engellenir ve sonuçta sabit bir diyastolik volümde sol ventrikül 

diyastol sonu basıncı (LVEDB) ve pulmoner venöz basınç (PVB) artar. Kalp 

yetmezliğinden genellikle sistolik disfonksiyon sorumlu olsa da, özellikle sol ventrikül 

hipertrofisi (LVH) olanlarda olmak üzere bazen ileri hatta terminal dönemdeki kalp 

yetmezliğinden yalnız diyastolik disfonksiyon sorumlu olabilmektedir. Kalbin 

diyastolik özellikleri birbiri ile iliĢkili kompleks faktörlere bağlıdır (90).  

Grossman diyastolik özellikleri etkileyen faktörleri intrensek ve ekstrensek olarak 2 

farklı ana guruba ayırmıĢtır; 

1- Ektrensek sebepler; Perikardiyal sınırlama, sağ ventrikül yüklenmesi, koroner 

vasküler tonus, tümör, plevral bası vb. 

2- Ġntrensek sebepler;  

A- LV duvarının pasif elastisitesi, duvar kalınlığı, LV duvarının bileĢimi(fibroziz ödem, 

amiloid, hemosiderin vb.), sıcaklık ve osmolarite. 

B- Diastolde LV duvarının aktif elastisitesi, 

- Sadece erken diyastolde görülen yavaĢ relaksasyon, 

- Diyastolün bütün fazlarında görülen imkomplent relaksasyon, 

- Diyastolik tonus, kontraktür, rigor, 

C- Elastik recoil (büzüĢme), 

D- Viskoelastisite (91). 

Sol ventrükül diyastolunun safhaları aort kapağının kapanması ve mitral kapanması 

arasındaki sürede dört bölümden oluĢur; 

1-Ġzovolemik relaksasyon; Aort kapağının kapanması ve mitral kapağın açılması 

arasındaki sürede izovolemik relaksasyon oluĢur. Bu sırada ventrikül volümü değiĢmez 
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ancak basınç hızla düĢer. Bu dönemdeki olaylar esas olarak ventrikül relaksasyonuna 

bağlıdır. 

2- Hızlı doluĢ fazı; Mitral akımın baĢlangıcından sol ventriküldoluĢ hızının plato yaptığı 

zaman kadar devam eder. Hızlı doluĢ sırasında basınç düĢerken volüm artar. Diyastolün 

bu fazı sol ventrikülün gevĢemesine (relaksasyon), esnekliğine (komplians), ve 

miyokardaın viskoelastik özelliğine bağlıdır. 

3- Diyastaz fazı; Hızlı doluĢun sonundan, atriyum kontraksiyonunun baĢlangıcına kadar 

olan bu sürede ventrikül doluĢu pasif olarak devam eder. Diyaztaz sırasında periferden 

dönen kan sağ kalbe, pulmoner venöz kan ise sol kalbe iletilmektedir. Diyaztaz 

sırasında doluĢ, sol ventrikül kompliansına bağlıdır. 

4- Atriyal kontraksiyon( yavaĢ doluĢ ); Diyastolün son aĢamasıdır. Atriyal kontraksiyon 

gücüne, kısmende sol ventrikül kompliansına ve perikard etkisine bağlıdır (92). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Denek Gurubunun Seçimi 

Bu çalıĢma Gaziantep Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu onayı 

(20.11.2012\421) alındıktan sonra çalıĢılmaya baĢlandı. Gaziantep ilinde Mayıs – 

Haziran 2013 tarihinde farklı meslek gruplarından yaĢları 20 - 35 arasında değiĢen farklı 

bireylere yaĢ, boy, kilo, spor yapıp yapmadığı, spor yapıyorsa haftada kaç gün ve ne 

seviyede olduğu sorularak gönüllü 60 erkek birey tespit edildi. AraĢtırmanın nasıl 

yapılacağı deneklere anamnez ve denek bilgilendirme formu ile ayrıntılı bir Ģekilde 

anlatıldı. Örneklem gurup üç alt guruba ayrılarak 20‟si elit sporcu,  20‟si obez ve 20‟si 

kontrol grubu olmak üzere çalıĢmaya dahil edildi. Sporcu grup Gaziantep Üniversitesi 

Beden Eğitimi ve Spor Yüksekokulu‟nda okuyan haftada en az 4 gün spor yapan elit 

müsabaka sporcuları arasından seçildi. Obez grubu Gaziantep ilinden farklı 

mesleklerden boyları ve kiloları öğrenilerek VKĠ 30‟un üzerinde olan kiĢilerden seçildi. 

Kontrol gurubu ise boy ve kilolarına göre VKĠ normal değerler arasında olan ağır spor 

yapmayan sedanter bireylerden seçildi. Sağlıklı olmayan bireyler, vücut ağırlığını 

etkileyecek ilaç kullananlar, genetik bozukluğu olanlar çalıĢmaya alınmadı.  

 

 

3.2 AraĢtırmada Uygulanan Ölçüm ve Testler 

 

Anamnez uygulaması ve antropometrik ölümleri Gaziantep Üniversitesi Beden Eğitimi 

ve Spor Yüksek Okulu fizyoloji laboratuvarında çalıĢıldı. ÇalıĢmaya katılan bireylerin 

ekokardiyografi incelemeleri (EKO) Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma 

Hastanesi Kardiyoloji bölümünde gerçekleĢtirildi. Deneklerin kan örneklerinin analizi 

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi Biyokimya laboratuvarında 

yapıldı. 
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3.2.1 Anamnez ve Antropometrik Ölçümler            

      

Ġlk olarak çalıĢmaya alınacak bireylere yaĢ, boy, kilo, spor yapıp yapmadığı, spor 

yapıyorsa haftada kaç gün ve ne seviyede olduğu sorularak örneklem guruplar 

belirlendi. Anamnez alınırken; Ailede obezite, erken yaĢta ortaya çıkan kalp hastalığı 

anne-baba akrabalığı, çarpıntı ve göğüs ağrısı, ailede erken yaĢta ölüm, ailede kalıtsal 

hastalık, ilaç kullanıp kullanmadığı, spor yapıp yapmadığı, sigara kullanıp kullanmadığı 

sorularına cevap aranarak deneklerin ayrıntılı öyküleri belirlendi. 

 

ÇalıĢmaya alınan 60 kiĢinin Gaziantep Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor 

Yüksekokulu fizyoloji laboratuarında vücut ağırlığı, boy uzunluğu, vücut kitle indeksi, 

bazal metabolizma hızı, enerji gereksinimi, kan basıncı, orta kol çevresi ölçümleri alındı 

ve kaydedildi. Yapılan tüm antropometrik ölçümler bireylerin üzerinde hafif giysilerle 

çorapsız ve ayakkabısız olarak aynı kiĢi tarafından yapıldı. Boy uzunluğu nan tartı 

aletinin stadiyometresi ile ölçülerek metre (m) cinsinden kaydedildi. Bireylerin vücut 

ağırlığı, vücut yağı ve yağsız kütle ölçümleri biyoelektrik ölçüm analizatörü; BĠA ( 

Bioelektrik impedans yöntemi) ölçümü TANĠTA BODY COMPOSĠTĠON 

ANALYZER  BC – 418  (Japonya) marka 200 kg kadar ölçüm yapabilen cihaz ile 

yapılmıĢtır. Ayrıca VKĠ kilogram cinsinden ağırlığın, boyun metre cinsinden karesine 

bölünmesiyle hesaplandı. Kan basıncı standart cıvalı manometre yardımı ile 10 

dakikalık dinlenme ile oturur pozisyonda ardıĢık iki ölçüm Ģeklinde alındı, ayrıca 

elektronik tansiyon aleti (Braun Bp 1750) ile de ölçüm yapılarak ortalamaları belirlendi. 

Sistolik 160 mmHg, diyastolik 90 mmHg‟ın üstünde kan basıncı olanlar hipertansif 

kabul edildi. Orta kol çevresi sol kol üst orta noktasından 1 mm aralıklı esnemeyen 

plastik mezura ile ölçüm yapıldı. 

  

3.2.2 Ekokardiyografi  

                

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi Kardiyoloji Bölümü‟nde 

ekokardiyografik ölçümleri yapıldı. ÇalıĢmaya alınan tüm bireyler yaklaĢık 15 dakika 

kadar dinlendirildikten sonra transtorasik ekokardiyografi laboratuvarına alındı. 

Deneklerin ekokardiyografi incelemeleri (EKO)  aynı kardiyolog tarafından sırtüstü 

veya hafif sol lateral dekübitüs pozisyonunda (SĠEMENS marka ) EKO cihazı 

kullanılarak yapıldı. Hastalar monitörize edildi. Parasternal ile apikal yaklaĢım ile 
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ekokardiyografik olarak gerekli ölçümler alındı. Eko ile deneklerin parasternal uzun 

eksen incelemesi sırasında parametrelerin alınmasında Amerikan Ekokardiyografi 

Derneğinin önerileri doğrultusunda M-mode yöntemi kullanıldı. 

                      

Sırasıyla Ģu ölçümler yapıldı; 

                    

LVEDD: Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

LVESD: Sol ventrikül sistol sonu çapı 

LVPWD: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı 

IVSD: Ġnterventriküler septum diyastol sonu kalınlığı 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu 

KF: Kısalma fraksiyonu 

 

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve kısalma fraksiyonu (KF) sistem tarafından otomatik 

hesaplandı. 

 

Diyastolik fonksiyonları değerlendirmek amacıyla apikal dört boĢluk görüntüde mitral 

kapaktan doppler akım örnekleri ile gerekli ölçümler alındı. Sol ventrikül diyastolik 

akım örneklerinde Ģu ölçümler yapıldı; 

 

E dalgası maksimum velositesi,  

A dalgası maksimum velositesi,  

MPĠ miyokard performans indeksi, 

 

MPĠ sistem tarafından otomatik olarak hesaplandı. 
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3.2.3 Kan Örneklerinin Alınması ve Analizi 

                    

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi Merkez Laboratuvarında 

deneklerin kanları alınarak tam kan ve kan lipit değerleri çalıĢıldı. ÇalıĢmaya alınan 

bireylerin açlık dönemi kan örneklerinden birey oturur pozisyonda mor kapaklı 

EDTA‟lı ve kırmızı kapaklı normal biyokimya tüplerine yaklaĢık 8-10 mL kan alındı.  

Tüplere alınan numuneler COBAS C 311/501 ANALĠZÖRÜNDE çalıĢılarak sonuçlar 

alındı. 

 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

 

Ġstatistiksel iĢlemlere geçmeden verilerin normal dağılıp dağılmadıklarına ve homojen 

olup olmadıklarına bakılmıĢ ve buna uygun istatistiksel teknikler kullanılmıĢtır. Gruplar 

arasındaki anlamlılık için One-Way ANOVA testi yapılmiĢ ve anlamlılığın hangi 

gruplar arasında oldugunu belirlemek için Post Hoc olarak Tukey testi uygulanmıĢtır. 

AraĢtırma ile ilgili tüm hesaplamalar ve çözümlemeler SPSS 16.0 paket programından 

faydalanılarak yapılmıĢtır. Sonuçların anlamlı olup olmadığını belirlemede 0.5 

anlamlılık düzeyi esas alınmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

4.1.  Anamnez  

ÇalıĢmaya toplam 60 erkek birey katıldı. Grupların 20‟si sporcu, 20‟si obez ve 20‟si de 

sedanter kiĢilerden oluĢmaktadır. ÇalıĢmaya katılan sporcu grubunun tümü en az 

haftada 3 – 4 gün spor yapan ulusal ve uluslar arası müsabaka ve yarıĢmalara katıldığı 

öyküsü ve  1 kiĢide ailede obezite öyküsü (% 5), ailede erken yaĢta ortaya çıkan kalp 

hastalığı 1kiĢide (% 5), anne baba akrabalığı 1 kiĢide (% 5), çarpıntı ve göğüs ağrısı hiç 

birinde, ailede erken yaĢta ölüm 1 kiĢide (% 5), ailede diyabet 1 kiĢide (% 5), ailede 

kalıtsal hastalık 1 kiĢide (% 5), sporcu grubunda herhangi bir ilaç kullanan yok, sigara 

kullanımı 4 kiĢide (% 20) öyküsü alındı. 

Obez grubunda spor yapan kiĢi belirlenemedi, ailede obezite öyküsü 6 kiĢide (% 30), 

ailede erken yaĢta ortaya çıkan kalp hastalığı 5 kiĢide (% 25), anne baba akrabalığı 1 

kiĢide (% 5), çarpıntı ve göğüs ağrısı 5 kiĢide (% 25), ailede erken yaĢta ölüm 1 kiĢide 

(% 5), ailede diyabet öyküsü 4 kiĢide (% 20), ailede kalıtsal hastalık 3 kiĢide (%15), 

herhangi ilaç kullanan 3 kiĢi (% 15), sigara kullana 12 kiĢi (% 60) belirlendi. 

Sedanter grubunda ailede obezite öyküsü 2 kiĢide ( %10), ailede erken yaĢta ortaya 

çıkan kalp hastalığı 3 kiĢide (%15), anne baba akrabalığı 2 kiĢide ( %10), çarpıntı ve 

göğüs ağrısı 1 kiĢide (% 5), ailede erken yaĢta ölüm 1 kiĢide (%5), ailede diyabet 2 

kiĢide (%10), ailede kalıtsal hastalık 2 kiĢide (%10), grupta düzenli spor yapan yok, 

sigara kullanan 10 kiĢi (%50) tespit edildi. 

YaĢ ortalamaları sporcularda 22,40±2,09 yıl, obezlerde 26,75±3,85 yıl, sedanter grupta 

ise 22,95±2,35 yıl bulunmuĢtur. YaĢ değerleri açısından sporcu grubu ile obez grubu 

arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu 

lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) (F=13.624) ( ġekil 1) 
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ġekil 1. ÇalıĢma Gruplarının YaĢ Ortalamaları 

 

4.2. Antropometrik Özellikler – Ölçümler ve KarĢılaĢtırılması 

 

Grupların boy ortalamaları sporcularda 176,20±6,47 cm, obez grupta 173,10±4,53 cm, 

sedanter grupta ise 175,05±5,27 cm olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında boy 

parametresinde anlamlılık bulunmamıĢtır (p>0.05) (F=1.635) ( ġekil 2). 
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ġekil 2. ÇalıĢma Gruplarının Boy Ortalamaları 

 

 

Ağırlık ortalamaları sporcu grupta 70,48±9,47 kg, obez grupta 110,62±13,90 kg, 

sedanter grupta 69,45±8,73 kg olarak bulunmuĢtur. Vücut ağırlık ortalamaları sporcu 

grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu 

arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) ( F=92.121). Kilo obez 

grupta diğer gruplara göre anlamlı derecede fazla olduğu görülmektedir ( ġekil 3). 

BMĠ sporcularda 22,51±2,11 kg/m
2
, obezlerde 36,85±3,85 kg/m

2
 ve sedanterlerde 

22,61±2,04 kg/m
2 

bulundu. BMĠ istatistiksel olarak obezlerde, hem sporcu hem de 

sedanter grubuna göre anlamlı derecede fazlaydı (  p= 0,000) (F= 174,149) ( ġekil 4). 

 

171 172 173 174 175 176 177

Sedanter Grubu

Obez Grubu

Sporcu Grubu

Boy ( cm )



38 
 

 

ġekil 3. ÇalıĢma Gruplarının Vücut Ağırlık Ortalamaları 

 

 

 

ġekil 4. ÇalıĢma Grupları Body Mass Ġndex Ortalamaları 
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VYY sporcu grupta % 9,41±4,55, obez grupta % 27,97±4,61 ve sedanter grupta % 

10,26±4,85 olarak bulundu.  Vücut yağ yüzdesi sporcu grubu ile obez grubu arasında 

sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine 

anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) ( F=100.624 ) (ġekil 5). 

VYK Sporcularda 6,99±4,11 kg, obezlerde 31,38±8,56 kg, sedanterlerde ise 7,66±4,27 

kg bulundu. Vücut yağ kütlesi obezlerde doğal olarak yüksektir, sporcu ve sedanter 

grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) (F= 106,794) (ġekil 6). 

YVA sporcularda 63,58±6,82 kg, obezlerde 79,25±7,07 kg, sedanterlerde 61,89±5,58 

kg olarak bulundu. Yağsız vücut ağırlığı obezler ile sporcu ve sedanter grubu arasında 

sporcu ve sedanter gurubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05)(F= 43,070) (ġekil 7). 

 

 

ġekil 5. ÇalıĢma Grupları Vücut Yağ Yüzdesi Ortalamaları 
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ġekil 6. ÇalıĢma Grubu Vücut Yağ Kütlesi Ortalamaları 

 

 

ġekil 7. ÇalıĢma Grubu Yağsız Vücut Ağırlığı Ortalamaları  

OKÇ ölçümleri sporcu grupta 28,90±1,97 cm, obez grupta 36,80±4,07 cm, sedanter 

grupta ise 27,95±1,39 cm olarak bulunmuĢtur. Orta kol çevresi obezlerde her iki gruba 

göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,000) (F= 63,178) (ġekil 8). 
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ġekil 8. ÇalıĢma Grupları Orta Kol Çevresi Ortalamaları 

 

Tablo 1. Grupların Antropometrik Ölçümleri Tanımlayıcı Verileri 

DeğiĢken  Sporcu (n = 20) Obez (n = 20) Sedanter (n = 20) 

Ort Std. Sp. Ort Std. Sp. Ort Std. Sp. 

YaĢ (yıl) 22,40 2,09 26,75 3,85 22,95 2,35 

Boy (cm) 176,20 6,47 173,10 4,53 175,05 5,27 

Vücut Ağırlığı (kg) 70,48 9,47 110,62 13,90 69,45 8,73 

BMĠ (kg/m
2
) 22,51 2,11 36,85 3,85 22,61 2,04 

VYY (%) 9,41 4,55 27,97 4,61 10,26 4,85 

VYK (kg) 6,99 4,11 31,38 8,56 7,66 4,27 

YVA (kg) 63,58 6,82 79,25 7,07 61,89 5,58 

Orta Kol Çev. (cm) 28,90 1,97 36,80 4,07 27,95 1,39 

cm: santimetre, kg: kilogram, BMĠ: body mass indeks, VYY: Vücut yağ yüzdesi, 

VYK: Vücut yağ kütlesi, YVA: Yağsız vücut ağırlığı, kg/m
2
:kilogram/metrekare, %: 

yüzde, Ort: ortalama, Std.sp: standart sapma 
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Tablo 2. Grupların antropometrik parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken  KT sd KO F p Anlamlı Fark 

YaĢ 
Gruplar arası 224.433 2 112.217 

13.624 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 469.500 57 8.237 

Toplam 693.933 59  

Boy 
Gruplar arası 98.233 2 49.117 

1.635 0.204  Grup içi 1711.950 57 30.034 

Toplam 1810.183 59  

Ağırlık 
Gruplar arası 22050.937 2 11025.469 

92.121 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 6822.00 57 119.684 

Toplam 28872.937 59  

BMĠ 
Gruplar arası 2724.727 2 1362.363 

174.149 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 445.909 57 7.823 

Toplam 3170.636 59  

VYY 
Gruplar arası 4389.850 2 2194.925 

100.624 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 1243.352 57 21.813 

Toplam 5633.202 59  

VYK 
Gruplar arası 7717.391 2 3858.696 

106.794 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 2059.531 57 36.132 

Toplam 9776.922 59  

YVA 
Gruplar arası 3665.164 2 1832.582 

43.070 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 2425.280 57 42.549 

Toplam 6090.444 59  

Orta Kol Çev. 
Gruplar arası 944.233 2 472.117 

63.178 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 425.950 57 7.473 

Toplam 1370.183 59  

KT: Kareler toplamı, KO: Kareler ortalaması, 

 

4.3.  ĠKAS, Kan Basıncı Ölçümleri ve KarĢılaĢtırılması  

 

ĠKAS Sporcularda 64,78±11,08 atım/dk, obezlerde 92,50±9,15 atım/dk ve sedanterlerde 

77,25±7,58 atım/dk olarak bulundu. Ġstirahat kalp atım sayısında sporcu grubu ile obez 

grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter 

grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. Obez bireylerde istirahat kalp atım sayısının diğer 

gruplara göre anlamlı derecede yüksek olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05) (F= 43.812) 

(ġekil 9). 
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ġekil 9.  Grupların Ġstirahat Kalp Atım Sayısı Ortalamaları 

 

Diyastolik kan basıncı ortalaması sporcularda 75,00±7,79 mm/hg, obezlerde 85,65±8,35 

mm/hg, sedanterlerde ise 75,43±6,24 mm/hg olarak bulundu. DKB parametrelerinde 

sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu 

arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. Obez grupta diğer iki gruba göre 

diyastolik kan basıncı anlamlı derecede yüksek olduğu belirlendi. (p<0.05) ( F=12.896) 

(ġekil 10). 
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ġekil 10. Grupların Diyastolik Kan Basıncı Ortalamaları 

 

SKB sporcu grupta 122,30±8,68 mm/Hg, obezlerde 134,50±12,70 mm/Hg ve 

sedanterlerde 122,85±10,18 mm/Hg bulundu. Sistolik kan basıncı ortalamalarında 

sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu 

arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur. Sporcu ve sedanter gruplara 

göre obezlerde sistolik kan basıncı anlamlı derecede yüksekti  (p<0,05) (F= 8,369) 

(ġekil 11). 

 

ġekil 11. ÇalıĢma Grubu Sistolik Kan Basıncı Ortalamaları 
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Tablo 3. ÇalıĢma Grubu ĠKAS ve Kan Basıncı Değerleri 

DeğiĢken  Sporcu (n = 20) Obez (n = 20) Sedanter (n = 20) 

Ort Std.sp 

spSp. 

Ort Std.sp 

Sp. 

Ort Std.sp 

spSp. 
ĠKAS (atım/sn) 64,78 11,08 92,50 9,15 77,25 7,58 

DKB (mm/Hg) 75,00 7,79 85,65 8,34 75,43 6,24 

SKB (mm/Hg) 122,30 8,68 134,50 12,70 122,85 10,18 

ĠKAS: Ġstirahat kalp atım sayısı, DKB: Diyastolik kan basıncı, SKB: Sistolik kan 

basıncı, mm/Hg: milimetreciva, atım/sn: atımsaniye, Ort: Ortalama, Std.sp: Standart 

sapma 

 

 

 

Tablo 4. Grupların ĠKAS, DKB ve SKB parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken  KT sd KO F p Anlamlı Fark 

ĠKAS 
Gruplar arası 7712.425 2 3856.212 

43.812 0.000* 1-2, 2-3, 1-3 Grup içi 5016.987 57 88.017 

Toplam 12729.412 59  

DKB 
Gruplar arası 1454.358 2 727.179 

12.896 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 3214.188 57 56.389 

Toplam 4668.546 59  

SKB 
Gruplar arası 1899.100 2 949.550 

8.369 0.001* 1-2, 2-3 Grup içi 6467.250 57 113.461 

Toplam 8366.350 59  

ĠKAS: Ġstirahat kalp atım sayısı, DKB: Diyastolik kan basıncı, SKB: Sistolik kan 

basıncı, KT: Kareler toplamı, KO: Kareler ortalaması  

 

4.4. BMH, Enerji Gereksinimi ve KarĢılaĢtırılması 

BMH sporcularda 1858,70±191,40 met, obezlerde 2485,80±232,35 met, sedanterlerde 

ise 1817,90±166,56 met olarak bulunmuĢtur. Bazal metabolizma hızı kilo ile doğru 

orantılı olarak ölçüldüğü için obezlerde sporcu ve sedanter grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuĢtur (p=0,000) (F= 49,785) (ġekil 12). 

Enerji gereksinimi ortalamaları sporcularda 2634,20±271,38 kcal, obezlerde 

2573,20±258,77 kcal, sedanterlerde ise 2035,60±186,61 kcal olarak bulunmuĢtur. Enerji 
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gereksinimi ortalamaları sporcular ve obez bireyler arasında çok büyük fark olmamakla 

beraber, sedanter bireylere göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,000) (F= 

37,111) ( ġekil 13). 

 

 

ġekil 12. ÇalıĢma Grubu Bazal Metabolizma Hızı Ortalamaları 

 

ġekil 13. ÇalıĢma Grubu Enerji Gereksinimi Ortalamaları 
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Tablo 5. Bazal Metabolizma Hızı ve Enerji Gereksinimi Tanımlayıcı Verileri 

DeğiĢken  Sporcu (n = 20) Obez (n = 20) Sedanter (n = 20) 

Ort Std. Sp. Ort Std. Sp. Ort Std. Sp. 

BMH (met) 1858,70 191,40 2485,8

0 

323,35 1817,9

0 

166,56 

EnerjiGereksinimi(kcal

) 

2634,20 271,38 2573,2

0 

258,77 2035,6

0 

186,61 

BMH: Bazal metabolizma hızı, met: metabolic equivalent, kcal: kilokalori, Ort: Ortalama, 

Std. sp: Standart sapma 

 

 

Tablo 6. Bazal Metabolizma Hızı ve Enerji Gereksinimi KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken  KT sd KO F p Anlamlı Fark 

BMH 
Gruplar arası 5606729 2 2803364 

49.785 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 3209641 57 56309 

Toplam 8816370 59  

Enerji 

Gereksinimi 

Gruplar arası 4340378 2 2170189 
37.111 0.000* 1-3, 2-3 Grup içi 3333259 57 58478 

Toplam 7673637 59  

BMH: Bazal metabolizma hızı, KT: Kareler toplamı, KO: Kareler ortalaması  

 

 

4.5. Ekokardiyografik Ölçümler ve KarĢılaĢtırılması 

 

LVEDd ortalaması sporcularda 4,65±0,15 cm, obez grupta 4,82±0,25 cm, sedanter 

grupta 4,63±0,18 cm olarak bulunmuĢtur. Ġstatistiksel olarak LVEDd ortalamalarında 

sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu 

arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) (F=5,566) (ġekil 14). 
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ġekil 14. ÇalıĢma Grubunun LVEDd Ortalamaları 

LVESd ortalaması sporcularda 2,81±0,15 cm, obezler grupta 3,14±0,25 cm, sedanter 

grupta ise 2,91±0,13 cm olarak bulunmuĢtur. LVESd ortalamaları istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırıldığında sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter 

grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0,05) 

(F=16,902) (ġekil 15). 

ġekil 15. ÇalıĢma Grubu LVESd Ortalamaları 
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LVPWd ortalamaları sporcu grupta 0,53±0,10 cm, obezlerde 0,50±0,09 cm, sedanter 

grupta ise 0,48±0,12 cm olarak bulunmuĢtur. Ġstatistiksel olarak LVPWd 

parametresinde anlamlı olarak farklılık bulunamamıĢtır (p=0,199) (F=1,663) (ġekil 16). 

 

 

ġekil 16. ÇalıĢma Gruplarının LVPWd ortalamaları 
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ĠVSd ortalamaları sporcu grupta 0,97±0,10 cm, obez grupta 1,11±0,13 cm, sedanter 

grupta ise 0,89±0,14 cm olarak bulunmuĢtur. ĠVSd ortalamaları sporcu grubu ile obez 

grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter 

grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) (F=15,649) (ġekil 17). 

 

ġekil 17. ÇalıĢma Grupları ĠVSd ortalamaları 

 

KF değeri ortalamaları sporcularda % 39,78±3,26, obezlerde % 34,88±5,82, sedanter 

grupta ise % 37,11±1,50 olarak bulunmuĢtur. KF parametresinde sporcu grubu ile obez 

grubu arasında sporcu grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) ( F=7,763) (ġekil 

18). 

EF ortalamaları sporcularda % 63,80±2,14, obez grupta % 60,50±2,98, sedanter grupta 

ise % 64,20±2,04 olarak bulunmuĢtur. EF ortalamaları sporcu grubu ile obez grubu 

arasında sporcu grubu lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu 

lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0,05) (F=14,015) (ġekil 19). 
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ġekil 18. ÇalıĢma Grupları KF Değerleri Ortalamaları 

 

 

 

ġekil 19. ÇalıĢma Grupları EF Değerleri Ortalamaları 
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Mitral E değerleri sporcu grupta 0,97±0,18 cm/sn, obez grupta 0,91±0,16 cm/sn, 

sedanter grupta ise 1,00±0,19 cm/sn olarak bulunmuĢtur. Mitral E değerlerinde gruplar 

arasında anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,277) ( F=1,314) (ġekil 20). 

Mitral A değerleri ortalamaları sporcularda 0,65±0,21 cm/sn, obez grupta 0,68±0,19 

cm/sn, sedanter grupta ise 0,68±0,15 cm/sn olarak bulunmuĢtur. Mitral A değerlerinde 

gruplar arasında anlamlılık bulunamamıĢtır (p=0,865) ( F=0,145) (ġekil 21). 

Mitral E/A değerleri ortalamaları sporcu grupta 1,56±0,41, obez grupta 1,39±0,37, 

sedanter grupta ise 1,50±0,27 olarak bulunmuĢtur. Mitral E/A parametrelerinde 

anlamlılık bulunmamıĢtır (p=0,299) (F=1,232) (ġekil 22). 

 

 

 

ġekil 20. ÇalıĢma Grupları Mitral E Değerleri Ortalamaları 
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ġekil 21. ÇalıĢma Grupları Mitral A Değerleri Ortalamaları 

 

 

 

ġekil 22. ÇalıĢma Grupları Mitral E/A Değerleri Ortalamaları 
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MPĠ ortalamaları sporcularda 0,35±0,02, obez grupta 0,54±0,06, sedanter grupta 

0,41±0,03 olarak bulunmuĢtur. MPĠ parametresinde sporcu grubu ile obez grubu 

arasında sporcu grubu lehine; sporcu grubu ile sedanter grubu arasında sporcu grubu 

lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık 

bulunmuĢtur (p<0.05) (F=126,534) (ġekil 23). 

 

 

 

ġekil 23. ÇalıĢma grupları MPĠ Değeri Ortalamaları 
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Tablo 7. ÇalıĢma Gruplarının Sol Ventrikül Diyastolik ve Sistolik Fonksiyonları 

 

DeğiĢken  Sporcu (n = 20) Obez (n = 20) Sedanter (n = 20) 

Ort Std. Sp. Ort Std. Sp. Ort Std. 

Sp. 
LVEDd (cm) 4,65 0,15 4,82 0,25 4,63 0,18 

LVESd (cm) 2,81 0,15 3,14 0,25 2,91 0,13 

LVPWd (cm) 0,53 0,10 0,50 0,09 0,48 0,12 

IVSd (cm) 0,97 0,10 1,11 0,13 0,89 0,14 

KF (%) 39,78 3,26 34,88 5,82 37,11 1,50 

EF (%) 63,80 2,14 60,50 2,98 64,20 2,04 

MĠTRAL E (cm/sn) 0,97 0,18 0,91 0,16 1,00 0,19 

MĠTRAL A (cm/sn) 0,65 0,21 0,68 0,19 0,68 0,15 

MĠTRAL E/A 1,56 0,41 1,39 0,37 1,50 0,27 

MPI 0,35 0,02 0,54 0,06 0,41 0,03 

LVEDd: Sol ventrikül diyastol çapı, LVESd: Sol ventrikül sistol çapı, LVPWd: Sol 

ventrikül arka duvar diyastol çapı, ĠVSd: Ġnterventriküler septum diyastol çapı, KF: 

Kısalma fraksiyonu, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, Mitral E: Erken doluĢ velositesi, 

Mitral A: Geç doluĢ velositesi, MPĠ: Miyokard performans indeksi, cm: Santimetre, 

%: Yüzde, cm/sn: Santimetre/saniye, Ort: Ortalama, Std. sp: Standart sapma 
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Tablo 8. Grupların kardiyak fonksiyon parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢken  KT sd KO F p Anlamlı 

Fark 
LVEDd 

Gruplar arası 0.444 2 0.222 
5.566 0.006* 1-2, 2-3 Grup içi 2.271 57 0.040 

Toplam 2.714 59  

LVESd 
Gruplar arası 1.141 2 0.570 

16.902 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 1.923 57 0.034 

Toplam 3.064 59  

LVPWd 
Gruplar arası 0.035 2 0.017 

1.663 0.199  Grup içi 0.594 57 0.010 

Toplam 0.629 59  

IVSd 
Gruplar arası 0.509 2 0.254 

15.649 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 0.926 57 0.016 

Toplam 1.435 59  

KF 
Gruplar arası 241.637 2 120.818 

7.763 0.001* 1-2 Grup içi 887.096 57 15.563 

Toplam 1128.733 59  

EF 
Gruplar arası 164.933 2 82.467 

14.015 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 335.400 57 5.884 

Toplam 500.333 59  

MĠTRAL E 
Gruplar arası 0.083 2 0.042 

1.314 0.277  Grup içi 1.805 57 0.032 

Toplam 1.889 59  

MĠTRAL A 
Gruplar arası 0.010 2 0.005 

0.145 0.865  Grup içi 1.944 57 0.034 

Toplam 1.954 59  

MĠTRAL E/A 
Gruplar arası 0.310 2 0.155 

1.232 0.299  Grup içi 7.179 57 0.126 

Toplam 7.489 59  

MPI 
Gruplar arası 0.238 2 0.119 

126.534 0.000* 1-2, 2-3, 1-3 Grup içi 0.054 57 0.001 

Toplam 0.292 59  

*p<0.05 

Gruplar: 1: Sporcu, 2: Obez, 3: Sedanter, KO: Kareler ortalaması, KT: Kareler toplamı, 
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4.6. Kan Lipidleri ve KarĢılaĢtırılması 

Total kolesterol değerleri ortalamaları sporcularda 142,80±16,60 mg/dl, obez grupta 

252,05±150,06 mg/dl, sedanter grupta 147,50±27,77 mg/dl olarak bulunmuĢtur. Total 

kolesterol kan lipid parametrelerinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu 

lehine; sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık 

bulunmuĢtur (p<0.05) ( F=9,819) (ġekil 24). 

HDL kolesterol ortalamaları sporcu grup 48,05±6,26 mg/dl, obez grupta 36,10±9,84 

mg/dl, sedanter grupta ise 45,35±10,95 mg/dl olarak bulunmuĢtur. HDL kan lipid 

parametreleri istatistiklerinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; 

sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur 

(p<0.05) (F=9,210) (ġekil 25). 

LDL kolesterol ortalamaları sporcu grup 79,90±13,33 mg/dl, obezlerde 132,35±40,30 

mg/dl, sedanter grupta ise 92,30±19,79 mg/dl olarak bulunmuĢtur. LDL kolesterol 

istatistiklerinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter 

grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) 

(F=20,553) (ġekil 26). 

 

 

ġekil 24. ÇalıĢma Grupları Total Kolesterol Kan Parametreleri Ortalaması 
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ġekil 25. ÇalıĢma Grupları HDL Kolesterol Ortalamaları 

 

 

ġekil 26. ÇalıĢma Gruplarında LDL Ortalamaları 
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Trigliserid değerleri ortalamaları sporcularda 123,75±37,90 mg/dl, obezlerde 

312,4±160,39 mg/dl sedanterlerde ise 138,75±61,02 mg/dl olarak bulunmuĢtur. 

Trigliserid parametrelerinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; 

sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur 

(p<0.05). 

VLDL kolesterol ortalamaları sporcularda 25,15±8,79 mg/dl, obezlerde 62,3±31,62 

mg/dl, sedanter grupta ise 27,3±12,36 mg/dl olarak bulunmuĢtur. VLDL kan lipid 

parametrelerinde sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu lehine; sedanter 

grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık bulunmuĢtur (p<0.05) 

(F=21,213) (ġekil 28). 

 

 

 

ġekil 27. ÇalıĢma Grupları Trigliserid Ortalamaları 
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ġekil 28. ÇalıĢma Grupları VLDL Ortalamaları 

 

 

Tablo 9. ÇalıĢma Gruplarının Kan Lipit Parametreleri 

DeğiĢken  Sporcu (n = 20) Obez (n = 20) Sedanter (n = 20) 

Ort Std. Sp. Ort Std. Sp. Ort Std. 

Sp. 
Kolestrol 

(mg/dl) 

142,80 16,60 252,05 150,06 147,50 22,77 

HDL (mg/dl) 48,05 6,26 36,10 9,84 45,35 10,95 

LDL mg/dl) 79,90 13,33 132,35 40,30 92,30 19,79 

Trigliserit 

(mg/dl) 

123,75 37,90 312,4 160,39 138,75 61,02 

VLDL 

(mg/dl) 

25,15 8,79 62,3 31,62 27,3 12,36 

HDL: Hıgh dansity lipoprotein, LDL: Low dansity lipoprotein, VLDL: Very low 

dansity lipoprotein, mg/dl: Miligram/desilitre, Ort: Ortalama, Std. sp: Standart sapma 
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Tablo 10. Grupların kan lipid parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken  KT sd KO F p Anlamlı 

Fark 
Kolestrol 

Gruplar arası 152589 2 76294.517 
9.819 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 442907 57 7770.301 

Toplam 595496 59  

HDL 
Gruplar arası 1571.033 2 785.517 

9.210 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 4861.300 57 85.286 

Toplam 6432.333 59  

LDL 
Gruplar arası 30058.433 2 15029.217 

20.553 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 41680.550 57 731.238 

Toplam 71738.983 59  

Trigliserid 
Gruplar arası 439787 2 219893 

21.357 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 586884 57 10296 

Toplam 1026671 59  

VLDL 
Gruplar arası 17398.300 2 8699.150 

21.213 0.000* 1-2, 2-3 Grup içi 23374.950 57 410.087 

Toplam 40773.250 59  

*p<0.05 

Gruplar. 1: Sporcu, 2: Obez, 3: Sedanter, KT: Kareler toplamı, KO: Kareler 

ortalaması,  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



62 
 

5. TARTIġMA ve SONUÇ 

5.1. Anamnez Değerlendirme 

Obezite patogenezi ve bileĢenleri açısından değerlendirildiğinde kalıtımsal ve genetik 

faktörlerin etkisinin yadsınamaz olduğu bir gerçektir (93, 94, 95). Stunkard AJ ve ark. 

Yaptıkları çalıĢmada Danimarka‟da 540 aile üzerinde genetik faktörlerin obezite üzerine 

etkilerini incelemiĢ ve yetiĢkinlerde ĢiĢmanlık belirlenmesinde genetik faktörlerin 

önemli bir role sahip olduğunu ortaya koymuĢlardır (96). 

Eek J P ve ark. obez fareler üzerinde yaptıkları çalıĢmada obezlerde genetik ve 

beslenme faktörlerinin karaciğer kanseri riskini artırdığı üzerinde durmuĢlardır (97). 

Juonala M ve ark. 3596 kiĢi üzeride yaptığı genç Finliler kardiyovasküler ateroskleroz 

risk faktörleri çalıĢmasında, genetik risk iĢaretleri ile yetiĢkinlik obezite tahmininin 

çocuklarda basit olmayan laboratuar tabanlı risk değerlendirmesi ile tespit edilebilir 

olduğunu belirtmiĢlerdir (98).  

Qibin Qi ve ark. 6934 kadında obezite riskinin genetik yatkınlık ve Ģekerli Ģekersiz 

içeceklerin alımı iliĢkisi çalıĢmasında, üç farklı kuĢak değerlendirilmiĢ ve kuĢaklar 

arasında genetik yatkınlık skoru % 29,1olarak bulunmuĢtur (99).  

Bizim çalıĢmamızda grupları oluĢturan toplan 60 erkek bireyde, sporcu grupta 1 kiĢi 

(%5), obez grupta 6 kiĢi (%30) ve kontrol grubunda 2 kiĢide  (% 10), toplamda 9 kiĢi 

(%15) ailede obezite öyküsü tespit edilmiĢtir. Obez grupta ailede obezite öyküsü %30 

bulunması,  grup sayısının yeterli sayıda olmamasından veya sorgulamanın sadece anne 

babayı içermesinden kaynaklanabilir, grup sayısı artırılırsa oranlar değiĢebilir.  

Kim J H ve ark. Güney Kore‟de 283 kiĢinin katıldığı sigara ve obezitenin farklı türleri 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için yaptığı çalıĢmada, sigara içenlerle hiç içmemiĢ 

olanlara göre VKĠ de anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır, artan sigara miktarı ile de 

metabolik olarak daha fazla olumsuz yağ dağılımları görülmüĢtür. Bu bulgu sigaranın 

kilo kontrolü için yararlı olmadığı anlamına gelmektedir (100).   

Sigara ve obezite geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde bu sebepten ölümün, önlenebilir 

sebeplerinden biridir. Saarni Suoma S ve ark. 566‟sı ikiz olmak üzere 4296 

Finlandiya‟lı üzerinde yaptığı çalıĢmada sigara içenlerin %35,7‟si obez ve kilolu olarak 

tespit edilmiĢtir. Sigaranın ergen ve genç yetiĢkinler arasında abdominal obeziteye 
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sebep olduğu ve ergenlik döneminde sigara içiminin önlenmesi metabolik hastalık ve 

KVH riski önlemede çok etkili bir araç olduğunu belirtmiĢlerdir (101). 

Larove T ve ark.  ABD‟de 4081 sigara içen ve 1428 bırakma tedavisi gören kiĢiler 

arasında yaptığı çalıĢmada genel popülasyonda Ulusal Sağlık ve Beslenme Ġnceleme 

Taraması (NHANES) verilerine göre 2005-2006 yıllarında sigara içenlerin %35,6‟sının 

bugünkü içenlerin %29,6‟sı ve Wisconsin Sigara içenler Sağlığı AraĢtırması (WSHS) 

verilerine göre tedavi görenlerin %36,8‟nin obez olduğunu tespit etmiĢler (102). 

Bizim çalıĢmamızda ise sporcu grupta 4 kiĢi (%20), obez grupta 12 kiĢi (%60)  ve 

sedanter grupta 10 kiĢi (%50) sigara kullanan vardı. Sigara ve obezite ayrı ayrı 

düĢünüldüğünde genel olarak yaĢam kalitesini düĢürmekle birlikte, obezite ve sigara 

aynı bedende birleĢtiğinde morbidite ve mortalite riskinde yükselme görülebilir. 

Obezitenin sınıflandırılması ve baĢlangıç yaĢının değerlendirilmesinde yaĢ faktörünün 

göz ardı edilemeyecek bir etkisi vardır. Bizim çalıĢmamızda grupların yaĢ ortalamaları, 

sporcu ve sedanter grupta anlamlı bir fark olmamakla beraber, sporcu, sedanter ve obez 

grubu arasında sporcu ve sedanter grubu lehine ortalama 4 yaĢ tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızı yetiĢkinlerde ve üç farklı grupta yaptığımızdan obezlerde yaĢla ilgili 

herhangi bir sınıflandırma yapmadık. 

Pelegrini A ve ark. 33728 Brezilyalı ergen üzerinde yaptığı obezitenin sınıflandırılması 

için üç kriter çalıĢmasında 11-12 yaĢ grubu erkeklerin %53,8‟i, 13-14 yaĢ grubu 

erkeklerin %58,4‟ü ve 15-17 yaĢ grubu erkeklerin 58,4‟ü, 13-14 ve 15-17 yaĢ 

gruplarında obezite görülme sıklığı daha fazla bulmuĢlardır (103). 

Serdula M.K ve ark, yaptığı çalıĢmada okul öncesi obez olan çocukların %41‟inin, okul 

çağındaki çocukların yarısından fazlasının %63‟ünün, yetiĢkinlik çağında obez 

olduklarını ve yetiĢkinlikteki obezite riski, obez olan çocuklarda olmayanlara göre en az 

iki kat daha fazla olduğunu belirtmiĢlerdir (104). 

Stewens J ve ark. vücut kitle indeksi ve mortalite arasındaki iliĢki üzerine yaptığı 12 yıl 

süren çalıĢmada 30-75 yaĢ arası erkek – bayanları izlemiĢler, VKĠ arttıkça ve yaĢ 

ilerledikçe aĢırı vücut ağırlığının, kardiyovasküler hastalık nedeniyle olan ölümlerin 

yüzdelerini artırdığını görmüĢlerdir (105). Bu da obezite ve yaĢ arasında ciddi bir iliĢki 

olduğunu göstermektedir. 
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5.2. Antropometrik Özellikler – Ölçümler  

ÇalıĢmamızda gruplar arasında boy parametresinde, boy ortalamaları açısından herhangi 

bir fark bulunamamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda vücut ağırlık ortalamaları sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu 

grubu lehine; Sedanter grubu ile obez grubu arasında sedanter grubu lehine anlamlılık 

bulunmuĢtur. Vücut ağırlığının obez grupta diğer gruplara oranla fazla olması 

obezitenin getirdiği doğal bir durumdur.  

Slentz ve ark. Kilolu ve obez bireylerde sekiz aylık egzersiz programının vücut ağırlığı 

ve vücut kompozisyonu üzerine etkisini araĢtırmıĢlar ve ortalama vücut ağırlığı, vücut 

yağ kitlesi, bel bölgesi, karın bölgesi ve kalça bölgesi, anlamlı derecede yüksek olan 

bireylerde, yüksek, orta ve düĢük yoğunlukta egzersizlerle yaptıkları çalıĢmada vücut 

ağırlığı ve diğer vücut kompozisyonları üzerinde anlamlı düĢüĢ saptamıĢlardır (106). 

Lichtash ve ark. 698 kadın ve erkek üzerinde yaptığı kohort çalıĢmada boy, kilo, bel 

çevresi, kalça çevresi, BMĠ, vücut yağlanma indeksi (BAĠ), vücut yağ yüzdesi (VYY), 

ve diğer antropometrik ölçümlerin yüksek çıkması, BMĠ ve kardiyometabolik hastalık 

riski ile tutarlı olduğunu, bel çevresi, aĢırı kilo ve vücut yağlanma indeksi ile daha 

anlamlı bir iliĢki içinde olduğunu tespit etmiĢtir (107). Bu bilgiler literatür ile doğru 

orantılıdır (27,28,29,30). 

Bizim çalıĢmamızda da antropometrik özellikler obezlerde BMĠ, VYY, VYK, YVA ve 

OKÇ ortalamalarında, istatistiksel olarak sporcu ve sedanter gruba göre anlamlı 

derecede oldukça yüksek bulunmuĢtur. Sporcu ve sedanter gruba baktığımızda BMĠ‟ de 

fark olmamasına rağmen VYY ve VYK sedanter bireylerde yüksek bulunmuĢtur, bunun 

yanında YVA ve OKÇ sporcularda yüksek bulunmuĢtur. Bu da gruplar arasındaki 

fiziksel aktivite ve egzersiz düzeyi ile açıklanabilir. 

Wan Nudri ve ark. 18-44 yaĢ arası 243 erkekte farklı fiziksel aktivite düzeylerinde boy, 

kilo, BMĠ, deri kıvrım kalınlığı, vücut yağ yüzdeleri vb. antropometrik parametreleri 

karĢılaĢtırmıĢlar ve sporcu grupta BMĠ, deri kıvrım kalınlığı, vücut yağ  yüzdeleri ve 

diğer antropometrik parametreler en düĢük ortalamaya sahipti, haftada 3 kez 30 dakika 

egzersiz yaptırılan grupta biraz daha yüksek, sedanter grupta en yüksek olarak 

bulmuĢlardır (108). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lichtash%20CT%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wan%20Nudri%20WD%5Bauth%5D
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5.3. ĠKAS ve Kan Basıncı Ölçümleri  

Boledovicová ve ark. 120 erkek ve 276 kadın üzerinde vücut kompozisyonu ve kan 

basıncı iliĢkisi üzerine yaptığı çalıĢmada ĢiĢmanlık ve ilerleyen yaĢın kan basıncında 

artıĢa sebep olduğunu tespit etmiĢlerdir (109). 

Jones ve ark. Koreli erkek ve kadınlarda VKĠ ve kan basıncı üzerine yaptığı çalıĢmada 

VKĠ arttıkça kan basıncında da artıĢ olduğu sonucuna varmıĢlardır (110).  

Hall‟ın böbrek, obezite ve hipertansiyon üzerine yapmıĢ olduğu çalıĢmada kronik 

obezite sonucunda kan basıncının arttığını ve artan kan basıncının da böbreklerde ciddi 

yapısal değiĢikliklere sebep olduğunu belirlemiĢtir (111). 

Bizim yapmıĢ olduğumuz çalıĢmada sporcu ve sedanter grupta sistolik ve diyastolik kan 

basıncı normaldi ve ortalamalarında herhangi bir fark yoktu, obezlerde ise 5 kiĢide 

diyastolik kan basıncı normalden yüksekti, 8 kiĢide de sistolik kan basıncı normal 

değerden yüksekti, diğer bireylerde ise kan basıncı normal değerler içerisinde 

seyretmekteydi. Obezite ve ilerleyen yaĢla birlikte kan basıncında artıĢ olabileceği 

düĢünüldüğünde, yaĢın ilerlemesinin önüne geçilemeyeceğine göre obezlerde kan 

basıncının yüksekliği, ilerleyen yıllar için bize prognostik bilgi sunar. 

ĠKAS parametresi sağlıklı normal insanlarda 60-80 atım/dk olarak değerlendirilir. 

Bizim çalıĢmamızda sporcularda ortalama 64,78 atım/dk, sedanterlerde 77,25 atım/dk, 

obezlerde ise 92,50 atım dakika olarak bulunmuĢtur. Sporcu grupta kalp atım sayısının 

düĢük çıkması sporun otonom sinir sistemi ve kardiyovasküler sistem üzerinde olumlu 

etkileri olduğunun göstergesidir. 

Rogowski ve ark. 14888 deneğin katıldığı kohort çalıĢmada istirahat kalp atım sayısının 

yüksekliğini metabolik sendromla iliĢkili olabileceğini ortaya koymuĢlar ayrıca ĠKAS 

ile KVH arasında bağlantı olduğunu ve bilinmeyen ortak patofizyolojik 

mekanizmalarında bu olasılıkları artırdığı üzerinde durmuĢlardır (112).  

Hunter ve ark. üç farklı grupta yaptığı çalıĢmada 1 yıllık takip süresince farklı fiziksel 

egzersizler sonucunda kilo kaybı ile beraber kalp hızında azalmayla sonuçlanan anlamlı 

değiĢiklikler olduğu sonucuna varmıĢlardır (113). 

Felber Dietrich ve ark. normal kilolu, fazla kilolu ve obez bireylerde yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada fiziksel aktivitenin kalp hızı değiĢkenliği üzerine etkisini incelemiĢ artan kilo 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boledovi%26%23x0010d%3Bov%26%23x000e1%3B%20M%5Bauth%5D
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ile beraber kalp hızında da artıĢ olduğunu bunun yanında spor yapan normal kilolu, 

fazla kilolu ve obez bireylerde, sedanter normal kilolu, fazla kilolu ve obezlere  göre 

daha düĢük olduğunu tespit etmiĢlerdir (114). 

 

5.4. BMH ve Enerji Gereksinimi 

Bazal metabolizma hızı; yaĢamın devamını sağlayan fonksiyonların devam etmesi için 

gerekli enerji manasına gelir. Genellikle total enerjinin % 60-70‟lik bölümünü oluĢturur 

(115). YaĢ, cinsiyet, büyüme ve geliĢme, vücut cüssesi, günlük fiziksel aktivite, 

endokrin sistemi ve hastalıklar,  bazal metabolizma için gerekli enerji miktarını etkiler. 

ġiĢman ve obez bireylerde vücut yağ yüzdelerinin, normal bireylerden fazla olması 

BMH ve günlük total enerji gereksinimini obez ve ĢiĢmanlarda daha fazladır (116). 

Günlük enerji harcanmasının büyük kısmını fiziksel egzersizler oluĢturur ve iki yolla 

gerçekleĢir. Bunlar; a) egzersiz sırasında enerji harcanması, b) egzersiz sonrasında bazal 

metabolizma hızı artıĢı ile günlük kalori kullanımının artmasıdır (115). 

Van Mil ve ark. yaptığı çalıĢmada BMH ve günlük enerji miktarını obezlerde normal 

olan insanlara göre daha fazla bulmuĢlardır (117). 

Baylan ve ark. yaptığı çalıĢmada sedanter bayanlara 10 haftalık plates ve yer 

egzersizleri programı uygulamıĢlar ve 40-50 yaĢ grubu bireylerde dinlenik metabolizma 

hızında artıĢ kaydetmiĢlerdir (118). 

Kızılay ve ark. yaptığı çalıĢmada 8 haftalık aerobik egzersiz sonrasında BMH‟nin 

1308±201,8 kcal‟den, 1409±218,3 kcal‟e yükseldiğini tespit etmiĢlerdir (119). 

Bizim çalıĢmamızda da BMH sedanter grupta en düĢük, sporcu grupta biraz daha 

yüksek, obez grupta ise en yüksek bulunmuĢtur. Bazal metabolizma hızı kilo ile doğru 

orantılı olarak ölçüldüğü için obezlerde anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. 

Günlük total enerji gereksiniminde ise sporcu grupta en yüksek, obez grupta ise sporcu 

gruba göre daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. Sporcu grupta günlük total enerji 

miktarının anlamlı derecede fazla bulunması, yapılan egzersizle birlikte BMH‟nin ve 

enerji gereksiniminin artması ile alakalıdır. 
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5.5. Ekokardiyografik Ölçümler 

Kardiyovasküler risk faktörü, KVH olasılığını artıran biyolojik bir özellik veya davranıĢ 

olup ilk defa framingam kalp çalıĢması ile yaklaĢık elli yıl önce ortaya çıkmıĢtır. O 

zamandan bu zamana kadar küçük ve büyük ölçekli klinik çalıĢmalarla epidemiyolojisi 

alanında geniĢ ilerleme kaydedilmiĢtir ayrıca framingam kalp çalıĢması 1967 ve 2002 

yıllarında obezlerde kalp hastalığını azaltmak için fiziksel aktivite ve obezite kalp 

yetmezliği için risk faktörü gibi konularda geniĢ çalıĢmalar yapmıĢtır. (120, 121). 

Obeziteyi KVH için risk faktörü kategorisinde değerlendirdiğimizde kalbin sistolik ve 

diyastolik fonksiyonları geniĢ bir perspektifte araĢtırılan konulardan olmuĢtur. 

Pascual ve ark. 48 obez ve 25 normal kilolu bireyde yapmıĢ olduğu çalıĢmada EF ve KF 

değerlerinin hafif ve orta dereceli obezlerde arttığını, üst seviyedeki obezlerde ise 

herhangi bir fark tespit edememiĢler (122). 

Ramhamadany ve ark. 34 obez birey üzerinde yaptığı çalıĢmada 4 haftalık diyet 

sonrasında EF değerlerinde anlamlı dercede düĢüĢ ve kilo kaybı sonrasında LV 

içboyutlarında ve KF değerlerinde azalma bulmuĢlardır (123). 

Grossman ve ark. obez hastalarda LVEDd, LVESd ve LV duvar kalınlığı değerlerini 

normal hastalara göre daha fazla olduğunu tespit etmiĢler (124).  

Koç ve ark. metabolik sendrom tanısı konan 44 obez hasta ve metabolik sendrom 

olmayan 32 obez hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada sol ventrikül kütlesi, kütle indeksi 

ve diyastolik parametrelerde kontrol grubu ile obez gruplar arasında fark varken, obez 

gruplar arasında herhangi bir fark bulamamıĢlardır. Sol ventrikül MPĠ değerini obez 

gruplarda benzer buldukları halde, obez gruplarda MPĠ ( 0,59±0,10, 0,59±0,11), kontrol 

grubuna göre MPĠ (0,48±0,06)  anlamlı derecede yüksek bulmuĢlardır (125). 

Chadha DS ve ark. 239 obez olguda yaptıkları çalıĢmada, obezlerde obez olmayan 

gruba göre  LVEDd, LVESd  değerlerinin arttığını saptamıĢlardır (126). 

Wong CY ve ark. 109 obezde transtorasik ekokardiyografi ve miyokard doppler ile 

yaptıkları çalıĢmada BMĠ ile LV kitlesi ve duvar kalınlığını iliĢkili bulmuĢlar, ayrıca 

ciddi obez bireylerde sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonların azaldığını, EF 

parametresinin ise normal bir seyir içerisinde olduğunu belirtmiĢlerdir (127). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ramhamadany%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2613435
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chadha%20DS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19284312
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Barbosa JA ve ark. 96 obez çocuk, adölesan ve kontrol grubunda yaptığı çalıĢmada EF 

gruplar arası benzerlik göstermiĢtir,  daha düĢük mitral A dalgası ve daha yüksek E/A 

oranı dıĢında diğer parametrelerde gruplar arasında herhangi bir fark bulamamıĢtır 

(128). 

Ting Wang ve ark. obez farelerde yaptıkları çalıĢmada, 8, 14 ve 22 haftalık kontrollü, 

yağlı ve yüksek yağlı diyet programları uyguladılar, çalıĢmanın baĢında ve sonunda 

transtorasik ekokardiyografi yapıldı. ÇalıĢma öncesi ve sonrası septum arka duvar 

kalınlığında gruplar arasında herhangi bir değiĢiklik görülmedi. LVEDd, LVESd, EF ve 

KF değerleri üç grup arasında farklılık göstermiĢtir. ÇalıĢma süresi sonunda LVEDd, 

LVESd kontrol ve diyet grubunda azalma gösteririken, yüksek obez grubunda daha 

fazladır. Tersine EF ve KF ciddi obez grubunda, diğer gruplara göre daha düĢük tespit 

edilmiĢtir (129).  

Bazzano ve ark. Yaptığı 23- 43 yaĢ arası erkek-kadın toplam 832 katılımcının dahil 

edildiği Bogalusa kalp çalıĢmasında tüm bireylere M-mode ekokardiyografi yapılmıĢ 

olup, LVPWd ve IVSd obez bireyler arasında yüksek iken, E/A oranı obez bireyler 

arasında düĢüktü, sol ventrikül kitle ve kitle indeksini de obez bireylerde yüksek 

bulmuĢlardır (130). 

Apovian ve ark. Yaptıkları çalıĢmalarında, Utah obezite çalıĢmasında „„Gastrik 

Bypass‟‟a bağlı 2 yılsonunda ağırlık azalması ile sol ventrikül hipertrofisi, ventrikül 

geniĢlemesi ve geliĢmiĢ iki ventrikülün sistolik fonksiyonlarında gerileme olduğununu 

bildirmiĢlerdir. Yaptıkları araĢtırmada diyet, yoğun egzersiz ve yaĢam tarzı değiĢikliği 

ile ortalama % 7 kilo kaybının, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini 

önlemede yararlı olduğunu söylemektedirler (131). 

Koç ve ark. 20 metabolik sendrom tanısı konulan obez, 20 metabolik sendrom olmayan 

obez ve 19 kontrol grubunda yaptığı çalıĢmada, Mitral E obezlerde kontrol grubuna 

göre düĢük iken, Mitral A kontrol grubundan anlamlı derecede yüksekti. E/A oranı 

kontrol grubundan anlamlı olarak daha düĢük bulmuĢlardır. Konvansiyonel 

ekokardiyografi parametreleri açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında LVEDd, LVESd,  

gruplar arasında anlamlı fark bulamazken, IVSd kontrol grubunda obezlere göre daha 

düĢük bulmuĢlardır. LVPWd parametresinde ise gruplar arasında istatistikî fark 
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bulunamamıĢtır. MPĠ değerini obez gruplarda, kontrol grubuna göre anlamlı oranda 

yüksek bulmuĢlardır (132). 

Tanalp ve ark. 96 obez ve 50 kontrol grubu, konvansiyonel ekokardiyografi ve doku 

doppler ile değerlendirdikleri çalıĢmada, EF ve KF değerlerinin hafif ve orta dereceli 

obez bireylerde arttığını tespit etmiĢler. Sol ventrikül çaplarının obez grubun hepsinde 

arttığını bulmuĢlar, ayrıca diyastolik fonksiyonların doku doppler ile bakıldığında orta 

ve belirgin obezlerde bozulduğu görmüĢlerdir (133). 

Russo ve ark. 950 olguda yaptıkları çalıĢmada E/A normal kilolularla 

karĢılaĢtırıldığında obezlerde daha düĢük bulunmuĢtur. Genel örnekte LV diyastolik 

disfonksiyon prevalansı %53,5, kilolularda % 54,2, obezlerde % 57,1, normal 

kilolularda ise % 50,8 tespit edilmiĢtir (134). 

Yılmaz ve ark. 64 hipertansif ve15 sağlıklı olguda yaptıkları çalıĢmada MPĠ değerini 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında, tüm hasta gruplarında yüksek bulmuĢlardır. 

Diyastolik fonksiyon parametrelerinden E ve A gruplar arası farklılık göstersede, bu 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi, E/A oranı ise hasta grubunda kontrol 

grubuna göre daha düĢük olduğunu saptamıĢlar ayrıca MPĠ‟yi sol ventrikül kitle indeksi 

ve IVSd ile iliĢkili bulmuĢlardır (135). 

Alkan ve ark. Obez çocuklar üzerinde yaptıkları çalıĢmada sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarda anlamlı bir değiĢiklik izlememiĢler. MPĠ değerinde de herhangi bir 

anlamlılık saptamamıĢlardır (115). 

Hacıhamdioğlu ve ark. 5 -16 yaĢ arası 104 obez olguda yaptıkları çalıĢmada LVEDd, 

LVESd, IVSd, LVPWd, değerlerinde artıĢ saptamıĢlardır. EF ve KF değerlerinde 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırdıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edememiĢler. Mitral E, Mitral A ve E/A oranlarında anlamlılık saptamamıĢlardır. PW 

doppler ve doku doppler ile hesaplanan MPĠ değerini obezlerde anlamlı derecede artmıĢ 

olarak bulmuĢlardır (136). 

Kossaify ve ark. 99 olguda normal, kilolu ve obez olarak oluĢturdukları gruplarda 

ekokardiyografi ölçümlerinde diyastolik disfonksiyon,  LV kitle ve LV kitle indeksi ve 

septum duvar kalınlığı kilolu ve obezlerde anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. E ve A 
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gruplar arasında anlamlı fark bulmuĢlardır. LVEDd, parametresinde obezlerde artıĢ 

saptamıĢlardır (137). 

Akalın ve ark. 9-12,5 yaĢ arası 28 yüzücü ve 20 sağlıklı çocuk sporcularda yaptıkları 

çalıĢmada sporcularda IVSd, LVPWd, LVDd ve sol ventrikül kitlesini artmıĢ olarak 

bulmuĢlardır (138). 

Literatürde görülen çalıĢmalar arasında hem eriĢkin hem de çocuklarda farklı 

paradokslar görülsede, çalıĢmaların sonuçları arasında birbirine yakın anlamlılıklar da 

bulunduğu inkâr edilemez.  

Bizim çalıĢmamızın sonuçlarına göre LVEDd ve LVESd obez grupta diğer gruplara 

göre anlamlı derecede yüksektir ve literatürle de uyumlu bulunmuĢtur. LVPWd 

ortalamalarında sporcu, obez ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunamamıĢtır. IVSd sporcu grubu ile obez grubu arasında sporcu grubu 

lehine, kontrol grubu ile obez grubu arasında kontrol grubu lehine anlamlı bulundu. KF 

ve EF değerlerinde sporcu ve sedanter grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilemedi, obez grup ve sporcu grup arasında sporcu grubu lehine anlamlılık 

bulunmuĢtur. Mitral A, mitral E ve E/A değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. MPĠ ortalamaları literatür ile paralel doğrultuda obez bireylerde yüksek 

bulunmuĢ, sporcu ve obez grup karĢılaĢtırıldığında sporcu grup lehine, obez grup ile 

sedanter grup karĢılaĢtırıldığında, sedanter grup lehine, sedanter ve sporcu grup 

karĢılaĢtırıldığında sporcu grup lehine anlamlılık tespit edilmiĢtir. 

 

5.6. Kan Lipit Değerleri 

Lipidler, canlılardaki temel organik bileĢenlerden biri olmakla birlikte, vücutta alınan 

kaloriler ve harcanan kaloriler arasındaki iliĢkide, üreme ve organ fizyolojisi ve 

hücresel biyolojinin devamı için mutlak gereklidir. Ancak bu esansiyel molekül çok 

hassas dengeler üzerinde olup bu dengenin bozulması obezite, kalp ve damar 

hastalıkları ve diyabet gibi birçok patoloji ile de iliĢkilidir (139).  

Sarri ve ark. 120 birey üzerinde yaptıkları çalıĢmada bireyler 1 yıl boyunca 

uzunlamasına takip edilmiĢ 60 günlük diyet (oruç) sonrasında obezlerde, total kolestrol 

%12,5 oranında, LDL kolesterol %15,9 oranında düĢtüğünü saptamıĢlardır. HDL 



71 
 

kolesterolde anlamlı bir değiĢiklik tespit edilmemiĢtir. Kontrol grubunun 

parametrelerinde herhangi bir değiĢiklik tespit edememiĢlerdir (140). 

Gremeaux ve ark. 62 obez olguda yaptıkları çalıĢmada haftada iki-üç egzersizle 9 ay 

sonunda yapılan lipit ölçümlerinde, toplam yağ kütlesi, gövde yağ kütlesi, trigliserid ve 

lipid profilinde önemli ölçüde düzelme tespit etmiĢlerdir. Trigliserid ve total kolestrol 

de düĢüĢ, HDL kolestrolde de yükselme görmüĢlerdir (141). 

Costa ve ark. 18-79 yaĢ aralığında 1805 olgu içinde, obez bireylerde total kolesterol, 

trigliserid ve LDL‟nin, BMĠ ile doğru orantılı pozitif bir iliĢki içinde olduğunu, bunun 

aksine HDL kolesterol düzeyinin obezlerde daha düĢük olma eğiliminde olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (142). 

Howard ve ark. obezlerde artmıĢ trigliserid, HDL seviyelerinin azalması ve anormal 

LDL kompozisyon ile dislipidemi, ateroskleroz ve KVH geliĢiminde önemli rol 

oynadığını bildirmiĢlerdir, bunun yanında kilo kaybı, egzersiz ve lipid düĢürme 

terapisiyle dislipidemi ve KVH risklerinin azalacağını belirtmiĢlerdir (143). 

Çolakoğlu ve ark. orta yaĢlı sedanter bayanlara 8 haftalık aerobik antrenman programı 

uygulamıĢ, vücut ağırlığı, vücut yağ yüzdesi, LDL kolesterol değerlerinde düĢme, HDL 

kolesterol değerinde yükselme, total kolesterol değeri düĢmüĢ olsa da istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı ve trigliserid değerinde beklenen düĢme yerine artıĢ tespit 

edilmiĢtir (144). 

Ruberg ve ark. 28 obez ve 18 kontrol grubunda yaptığı çalıĢmada, obez ve kontrol 

grubunda total kolesterol ve LDL arasında fark bulamamıĢlardır. Obez gurupta 

trigliserid düzeyi artmıĢ, HDL kolesterol düzeyi azalmıĢ, kontrol grubunda ise normal 

düzeyde bulmuĢlardır (145). 

TaĢkın ve ark. 10-12 yaĢlarında sedanter yaĢam süren 40 obez çocukta yaptığı 

çalıĢmada, 20‟Ģerli 2 grup oluĢturulmuĢ ve 1. Gruba 12 haftalık, haftada 3 gün egzersiz 

programı uygulanmıĢ, 2.grup kontrol grubu olarak değerlendirilmiĢ. ÇalıĢma sonunda 

egzersiz grubunda total kolesterol, LDL, trigliserid ve VLDL değerlerinde düĢüĢ, HDL 

kolesterol değerinde ise yükselme bulmuĢlardır. Kontrol grubunda ise total kolesterol, 

LDL, trigliserid ve VLDL değerlerinde yükselme, HDL kolesterol değerinde ise azalma 

tespit etmiĢlerdir (146). 

Sorensen ve ark.  24 obez ve zayıf erkek olguda, obezlerde LDL, VLDL ve trigliserid 

düzeylerini yüksek, HDL kolesterol düzeyini ise düĢük bulmuĢlardır (147). 

Obezlerdeki genel lipit fizyolojisi ile ilgili yapılan çalıĢmaları değerlendirdiğimizde 

çalıĢmalarda benzer sonuçlar elde edildiğini görmekteyiz. Bizim çalıĢmamızda obez, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gremeaux%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22854902
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sporcu ve kontrol gruplardaki kan lipidlerini karĢılaĢtırdığımızda total kolesterol, 

trigliserid, LDL ve VLDL obezlerde ciddi yüksek bulunmuĢtur, sedanter grup ile sporcu 

grupta ise tüm değerler sporcu grup lehine anlamlılık göstermektedir. Kontrol grubu ile 

obez grubunda anlamlılık kontrol grubu lehinedir. HDL parametresinde ise en düĢük 

değer obezlerde bulunmuĢtur. HDL sporcularda kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuĢtur. Sporcularda total kolesterol, trigliserid, LDL ve VLDL‟nin düĢük, 

HDL‟nin ise yüksek bulunması egzersiz ve antrenmanın kan lipit parametreleri ile 

anlamlı iliĢki içerisinde olduğunu göstermektedir. Kan lipitleri ile ilgili bulduğumuz 

sonuçlar literatür bilgi ile uyumludur. 
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ÖZGEÇMĠġ 

 

1980 yılında Gaziantep‟te doğdum. Ġlk ve orta öğrenimimi Gaziantep‟te tamamladım. 

2002 yılında Niğde Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor Yüksek Okulu Beden Eğitimi 

Öğretmenliği Bölümü‟nü kazandım. 2006 yılında Niğde Üniversitesi Aksaray Beden 

Eğitimi ve Spor Yüksek Okulu Beden Eğitimi Öğretmenliği Bölümü‟nden mezun 

oldum. 2006 yılında sözleĢmeli Beden Eğitimi Öğretmeni olarak çalıĢmaya baĢladım. 

Öğretmenliğim döneminde branĢım olan eskrim‟e antrenör olarakta devam ederek Türk 

sporuna katkı sağlamaya çalıĢtım. Antrenör olarak yurtiçi ve yurt dıĢı müsabakalarda 

Ģampiyonluklar yaĢadım. 2011 yılında Polis Akademisi kadrosunda Beden Eğitimi 

Okutmanı olarak göreve baĢladım. Niğde Polis Meslek Yüksek Okulu‟nda görevime 

devam etmekteyim. Niğde eskrim il temsilciliği görevini yürütürken, bir yandan da fahri 

eskrim antrenörü olarak eskrim branĢına sporcular yetiĢtirmeye çalıĢıyorum. Hoby 

olarak gitar ve saksafon çalmaktayın ayrıca atletizm, badminton, yüzme, tenis, trekking 

sporlarını da  yapmaya gayret göstermekteyim. 
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