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ÖZET 

 

NORMAL KİLOLU OBEZİTELİ BİREYLERDE OSİLOMETRİK OLARAK 

ÖLÇÜLEN ARTERYAL SERTLİK PARAMETRELERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Normal kilolu obezite (NKO) artmış kardiyovasküler mortalite, metabolik 

parametrelerde bozulma ile ilişkilidir. Biz de çalışmamızda beden yağ oranı artmış 

NKO’li bireylerde endotel disfoksiyonu göstergesi olan arteryal sertlik parametrelerinin 

artmış olabileceği hipotezini yürüttük. 

 

Yöntem: Çalışmamıza önceden belirlenmiş dahil etme ve dışlama kriterlerine uyan 

sağlıklı 35 NKO’li ve kontrol grubunda 33 gönüllüyü inceledik. Normal kilolu obezite, 

VKİ normal olan (18,5- 24,9 kg/m
2
) ve cinsiyet spesifik tertillerin en yüksek değerde 

olması ile tanımlanan (erkeklerde %23,1, kadınlarda %33,3) beden yağı oranı yüksek 

olan kişileri ifade eder. Tüm gönüllülere osilometrik olarak ölçülen arteryal sertlik 

parametreleri olan nabız dalga hızı (NDH) ve güçlenme indeksi (AIx) bakıldı. 

Biyoelektrik empedans analizi yöntemiyle beden yağı ölçümleri yapıldı.  

 

Bulgular: NKO’li bireylerde osilometrik yöntemle ölçülen arteryal sertlik parametreleri 

NDH (p< 0,001) ve Alx’i (p =0,004) kontrol grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı 

olarak yüksek izlendi. NDH ve AIx ile bel çevresi, bel/kalça oranı arasından korelasyon 

izlenmezken (p>0,05) NDH ve yaş arasında pozitif yönde orta dereceli korelasyon 

izlendi (p<0,001). Kontrol grubu ile NKO grubu karşılaştırıldığında HDL (yüksek 

dansiteli lipoprotein), LDL(düşük dansiteli lipoprotein), trigiliserit ve total kolesterol 

düzeyleri arasında anlamlı farklılık izlenmedi (p>0,05). Her iki grup arasında 

kardiyovasküler hemodinamik parametreler olan sistolik kan basıncı SKB, diyastolik 

kan basıncı DKB, ortalama arteryal basınç AOB, kardiyak debi, atim hacmi, santral 

SKB ve santral DKB açısından anlamlı farklılık izlenmedi (p <0,05). 

  

 

Sonuç:  Bu bulgu göz önünde bulundurulduğunda sağlıklı NKO’li bireyler subklinik 

endotel hasarı açısından artmış riske sahiptir. 

 

Anahtar Kelimeler: Normal kilolu obezite; Arteryal sertlik; Nabız dalga hızı 
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ABSTRACT 

 

EVALUATİON OF OSİLOMETRİCALLY MEASURED ARTERIAL STIFNESS 

PARAMETERS IN NORMAL WEIGHT OBESITY 

 

 

Aim: Normal weight obesity associated with higher cardiovaskuler mortality and 

metabolic dysregulatıon. We hypotized that whether normal weight obesity has a 

relationship with increased arterial stifnnes parameters which shows endotelial 

dysfunction. 

 

Methods: 35 normal weight obesity and 33 normal weight healty subject enrolled in the 

study by previosly determind inclusion and exlusion criteria. Normal weight obesity 

was defined as subjects with a normal BMI (18,5–24,9 kg/m
2
) and an excess in body fat 

ratio defined by the highest sex-specific tertiles of body fat ratio (>23.1% in men and 

>33.3% in women). Arterial stifness parameters, pulse wave velocity (PWV) and 

augmentation index (AIx) are osilometrically measured. Body fat measuremenst was 

done by bioeleectric impedance analyse method. 

 

Results: Normal weight obesity is associated with higher osilometrically measured 

arterial stiffness parameters PWV (p<0,001), AIx (p=0,004) than control group. PWV 

an AIx is not corrolated with waist circumferance and waist to hip ratio (p>0,05) There 

is a moderate positively correlation between PWV and age (p>0,001). There is not 

statistificialy significant differance between NKO and control group in HDL (high 

density lipoprotein), LDL (low density lipoprotein), triglyseride and total cholesterol 

levels (p>0,05). Cardiovascular hemodynamic parameters systolic blood pressure 

(SBP), diastolic blood pressure (DBP), mean arterial pressure (MAP), cardiac output, 

stroke volume, santral SBP, santral DBP are not different between two groups. (p>0,05) 

 

Conclusion: Healty normal weight obesity persons have a higher risk for subclinic 

endotelial injury. 

 

Keywords: Arterial Stiffness; Normal weight obesity; pulse wave velocity 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kenan ÇAKMAK, Tıpta Uzamanlık Tezi 

     Ondokuz Mayıs Üniversitesi - Samsun, Şubat-2017  



v 
 

KISALTMALAR 

 

KVH                        : Kardiyovasküler hastalık 

TOHTA                   : Türkiye Obezite VEehipertansiyon Taraması Sonuçları 

VKİ                          : Vücut Kitle İndeksi 

NKO                        : Normal Kilolu Obezite 

HT                            : Hipertansiyon 

NHANES III           : Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme Taraması Çalışması 

NHANES II             : İkinci Ulusal Sağlık ve Beslenme Taraması Çalışması 

TURDEP                 : Türkiye Diyabet Prevelans Çalışmaları 

DPA                         : Çift foton absobsiyometre 

TEBC                      : Tüm vücut elektriksel iletkenliği 

BEA                         : Biyoelektrik Empedans  Analizi 

USG                         : Ultrasonografi 

BT                            : Bilgisayarlı Tomografi 

MRI                         : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Tip 2 DM                 : Tip 2 diyabet mellitus 

DEXA                      : Dual enerji X ışını absorbsiyometri 

KAH                        : Koroner Arter Hastalığı 

LDL-K                     : Düşük dansiteli lipoprotein-Kolesterol 

HDL-K                    : Yüksek dansiteli lipopretein- kolesterol 

hs-CRP                    : Yüksek sensitif C reaktif protein 

IL-6                          : İnterlökin-6  

IL-18                        : İnterlökin -18 

CRP                         : C reaktif protein 

TNF- alfa                : Tümor nekroz faktör alfa 

MCP-1                     : Monosit Kemoatraktan Protein-1 

HMG-CoA              : Hidroksimetilglutaril-Coenzim A 

JUPITER                : Justification for the Use of Statins in Primary Prevention: an 

Interventional Trial  Evaluating Rosuvastatin 

STYzMI                  : ST segment yükselmesiz miyokard infarktüsü  

STYMI                    : ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü  
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AKS                         : Akut Koroner Sendrom 

SlV                           : Sol ventrikül 

SV                            : Sağ ventrikül 

ME                           : Miyokard Enfarktüsü 

SVH                         : Sağ ventrikül Hipertrofisi 

SVR                         : Sistemik vasküler resistans 

KO                           : Kardiyak output 

AF                            : Atriyal fibrilasyondur  

NO                           : Nitrik oksit 

IL-1                         : İnterlökin -1 

EDHF                      : Endotel derive hiperpolarizan faktör 

cGMP                      : Siklik Guaninmonofosfat 

PDGF                      : Platelet derived growth faktör 

KY                           : Kalp yetmezliği 

ICAM-1                   : Hücreler arası adezyon molekülü-I  

VCAM-1                 : Vasküler hücre adezyon molekülü-I  

PECAM-1               : Trombosit endotelyal hücre adezyon molekülü  

RAAS                      : Renin anjiyotensin aldesteron sistemi 

NDH                        : Nabız dalga hızı 

DKB                        : Diyastolik kan basıncı 

Aix                           : Güçlendirme İndeksi (AIx) 

KAVI                       : Kardiyo-Ankle Vasküler İndeks 

OAB                        : Ortalama Arteryel Basınç 

SDKB                      : Santral Diastolik Basınç 

SKB                         : Sistolik kan basıncı 

SSKB                       : Santral Sistolik Basınç 

TTE                         : Transtorasik Ekokardiyografi 

AKŞ                         : Açlık kan şekeri 

YVK                        : Yağsız vucut kitlesi 

VYA                        : Vücut yağ ağırlığı   

KY                           : Kalp yetersizliği 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Obezite vücuda besinler ile alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla 

olmasından kaynaklanan ve vücut yağ kitlesinin yağsız vücut kitlesine oranla artması ile 

karakterize olan kronik bir hastalıktır (WHO, 2000).  2008’de aralarında yaklaşık 200 

milyon erkek ve 300 milyon kadının obez olduğu, dünya çapında  1.4 milyar yetişkinin 

fazla kilolu olduğu saptanmıştır (Oliveros ve ark., 2014). Fazla kilo ve obezite dünya 

çapında 5. sırada ölüm sebebidir (http://www.who.int). Genel olarak sağlıklı 

populasyonlarda artmış mortalite ile ilişkili bulunan obezite kardiyovaskular hastalıklar 

(KVH) için bağımsız bir risk faktörüdür (Pi‐Sunyer, 2002). 

 

Dünya sağlık örgütü beden yağı ölçümündeki zorlukları aşabilmek ve beden 

yağı hakında bilgi verici olduğu için VKİ inin kullanılmasını önermiştir (WHO, 1995). 

VKİ beden kompozisyonu hakkında bilgi vermez. VKİ normal olan bir birey normal 

yağ oranın olabilir ya da normal VKİ tarafından maskelenmiş artmış beden yağ oranı 

olabilir (De Lorenzo ve ark., 2007). Artmış beden yağı olan bireyleri teşhis edebilmek 

için  kilosu VKİ ne göre normal olan fakat beden yağ oranı artışıyla karakterize normal 

kilolu obezite (NKO) tanımı önerilmiştir (De Lorenzo ve ark., 2006). NKO bireylerde 

hipertansiyon dislipidemi ve hiperglisemi gelişimi değerlendirilmiş beden yağ oranı 

yüksek bireylerde kardiyovasküler risk faktörlerinde normal beden yağı oranı olanlara 

göre artış gözlemlenmiştir (Shea  ve ark., 2012). NKO bireylerde ortalama kan basıncı 

ve HT prevelansı daha yüksektir (Romero-Corral ve ark., 2010; Marques- Vidal ve ark., 

2010; Kang ve ark., 2014; Kim ve ark., 2015).  NKO saptananlarda metabolik sendrom 

prevelansında 4 kat artış ile birlikte, NKO kadınlarda mortalitede 2.2 katlık artış 

saptanmıştır (Romero-Corral ve ark., 2010).  

 

Arteriyel sertlik; büyük arterlerin nabız basıncı karşısında genişleme 

kabiliyetinde azalma ve artmış sertliğin bir göstergesidir. Yapılan çalışmalar artmış 

aortik sertliğin artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir (Stefanadis ve ark., 2000; Laurent  ve ark., 2001).  

  

http://www.who.int/
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Biz çalışmamızda sağlıklı populasyonda normal kilolu obeziteli bireylerde 

osilometrik olarak ölçülen arteryal sertlik parametrelerini normal kilolu bireylerle 

karşılaştırmayı ve yüksek beden yağı oranının osilometrik olarak ölçülen arteryal sertlik 

parametrelerini ne yönde etkileyeceğini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Obezite 

 

Obezite; vücuda besinler ile alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla 

olmasından kaynaklanan ve vucut yağ kitlesinin yağsız vücut kitlesine oranla artması ile 

karakterize olan kronik bir hastalıktır (WHO, 2000). 2008 de aralarında yaklaşık 200 

milyon erkek ve 300 milyon kadının obez olduğu dünya çapında 1,4 milyar yetişkinin 

fazla kilolu olduğu saptanmıştır. Fazla kilo ve obezite, dünya çapında 5.sırada ölüm 

sebebidir (WHO, 2013). Genel olarak sağlıklı populasyonlarda artmış mortalite ile 

ilişkili bulunan obezite kardiyovaskular hastalıklar (KVH) için bağımsız bir risk 

faktörüdür (Pi‐Sunyer, 2002). 

 

2.1.1.  Sıklık ve Dağılımı 

 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 1988- 1994 yıllarında yapılan National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) çalışması ile 1971- 1974 yıları 

arasında yapılan NHANES I ve 1976- 1980 yılları arasında yapılan NHANES II’ nin 

sonuçları karşılaştırıldığında yıllar içinde obezite prevalansında oldukça dikkat çekici 

bir artış görülmüştür (Pi‐Sunyer ve ark., 2002).  

 

Kuczmarski ve ark., (1994) tarafından VKİ’ ne göre değerlendirmeler yapılmış 

ve obezite prevalansının %16,5’ dan % 25’ e, erkeklerde ise % 12’ den % 20’ ye çıktığı 

görülmüştür. 1994’ den itibaren bildirilen yıllık oranlar obezite prevalansının arttığını 

göstermekte ve 2025 yılında obezite prevalansının % 50 olması beklenmektedir. 

 

Amerikada erişkin populasyonun %35 i obez olmak üzere %69 u ya obez yada 

fazla kilolu saptanmıştır (Flegal ve ark., 2012). Avrupa’ da obezite prevalansının 

erkeklerde %15 kadınlarda %22 olduğu bildirilmiştir (Molarius ve ark., 1999). İngiltere 

de erişkin toplumun %60 ı ya fazla kilolu ya da obezdier (Scully, 2012). Türkiye’de 

obezite prevelansı kadınlarda daha fazla olmak üzere yüksek oranlardadır. 24.788 

kişinin tarandığı TURDEP çalışmasında kadınlarda %30, erkelerde %13, genelde ise 
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%22,3 oranında obezite prevalansı saptanmıştır. Obezite sıklığının üçüncü dekatta arttığı, 

45- 65 yaşları arasında pik yaptığı saptanmıştır. Santral obezite prevalansı genelde %35, 

kadınlarda %49, erkeklerde %17 olarak saptanmıştır (Satman ve ark., 2002). Hatemi ve 

ark., (2002) yılı itibarıyla toplumumuzda % 25.2 oranında obezite (Vücut Kitle İndeksi 

(VKİ) > 30 kg/ m
2
) ve %41,74 oranında fazla kilolu (VKİ: 25-29,9 kg/m

2
) olduğunu 

tespit etmişlerdir.  

 

Onat ve ark., 1990’ dan 2000 yılına ülkemizde obezite prevalansının kadınlarda 

%36, erkeklerde%75 oranında arttığı; 2000 yılında obezite prevalansının erişkin 

kadınlarda %43, erkeklerde ise %21.1 olduğunu bildirilmiştir. Yaklaşık 25.000 kişinin 

tarandığı TOHTA araştırmasında ise obezite insidansı kadınlarda %36, erkeklerde %17 

ve genelde %25 olarak bulunmuştur (Hatemi ve ark., 2002). 

 

2.1.2. Ölçümü ve Tanısı 

 

Doğrudan ölçüm ancak kadavrada uygulanabilen bir yöntemdir. Canlılarda 

dolaylı yöntemler kullanılmaktadır. Klinikte yağ miktarını belirlemek için uygulanan 

yöntemler Tablo 1’de verilmiştir (Kopelman, 2000). Vücut kitle indeksi (VKİ) 

yöntemi ucuz ve kolay kullanılır olması nedeniyle toplum taramaları da dâhil olmak 

üzere en sık kullanılan yöntemdir. Ancak gebelerde, atletik yapılı kişilerde ve 

Uzakdoğu toplumlarında yanlış sonuçlar verebilmektedir. 

 

Tablo 1. Obezitenin ölçüm teknikleri 

 

 Doğrudan ölçüm 

 Dolaylı ölçümler 

 Antropometrik ölçümler 

 Boy ve ağırlık: VKİ:  Vucut ağırlığı (kg) / boy 2(m) 

 Çevre ve çap ölçümleri: Bel çevresi, Kalça çevresi, Bel/Kalça oranı 

 Deri kıvrım kalınlığı (mm): 

 İzotop ve kimyasal dilusyon yöntemi 

 Vücut suyu 

 Vücut potasyumu   

 Vücut yoğunluğu ve  volümü 
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 Sualtı tartısı 

 Pletismografik yöntem 

 Dual-photon absorpsiometre (DPA)   

 İletkenlik 

 Tüm vücut elektrik iletkenliği (TEBC) 

 Bioelektrik empedans analizi 

 Görüntüleme yöntemleri: Ultrasonografi (USG) 

 Bilgisayarlı  Tomografi (BT) 

 Magnetik rezonance görüntüleme (MRI) 

 

 

2.1.2.1. Antropometrik Ölçümler 

 

Vücut kitle indeksi (VKİ) 

Yaygın bir halk sağlığı sorunu olan obezitenin tanı ve takibinde ucuz, kolay 

uygulanabilir ve doğruluk oranı yüksek bir yöntem gerekmektedir. VKİ yağ miktarının 

genel bir göstergesi olup yağ dağılımı hakkında bilgi vermez. Bu nedenle büyüme 

çağındaki çocuklarda, hamilelerde, sporcularda, yaşlılarda, ödemle seyreden hastalığı 

olanlarda VKİ kullanılmamalıdır. Erişkinlerde VKİ’ne göre obezitenin sınıflandırılması 

Tablo 2’ de izlenmektedir (WHO, 1995). VKİ beden yağını yağsız kitleden ve periferik 

adipositeyi santral adipoziteden ayırt edemez. Orta değerlerde VKİ olanlarda, VKİ 

beden yağı ile korele olmayabilir (De Schutter ve ark., 2011).  

 

Belirli bir popülasyon içinde VKİ ve adipozite arasında güçlü bir ilişki 

görülse de, VKİ birey bazında adipozitenin zayıf bir göstergesidir. Benzer bir VKİ ile 

başvurmalarına karşın, bireyler arasında adipozite düzeyleri büyük ölçüde değişkenlik 

göstermektedir. Total adipozite için olduğu gibi, belirli bir VKİ değerinde bireyler 

arasında iskelet kası kitlesi ve yağsız vucut kitlesi yönünden de ciddi değişkenlikler 

mevcuttur. Bu gözlemler, birey bazında VKİ ile vücut içeriğinin belirlenmesinin 

sınırlamaları olduğunu doğrulamaktadır (Kushner ve Bessesen, 2007). 
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Yüksek bir VKİ değeri her zaman vücut yağının arttığı anlamına gelmez. 

Aşırı kilo, artmış kas kitlesinden kaynaklanıyor olabilir ve VKİ ayrıca cinsiyet, yaş, 

genetik, egzersiz ve ırk gibi faktörlerden etkilenmektedir (Geliebter ve ark., 2013).  

 

Obezite, kardiyovasküler hastalıkların oluşumu ve ilerlemesinde önemli bir 

risk faktörüdür. Obezitenin değerlendirilmesinde kullanılan vücut kitle indeksi (BMI), 

patofizyolojisinde yağ dokunun olduğu hastalıklardaki kompleks biyolojiyi 

yansıtmamaktadır. Doku ve organların etrafını saran ektopik yağ dokusu olarak 

adlandırılan viseral yağ dokunun lokal ve sistemik etkileriyle bozulmuş glikoz 

intoleransı, metabolik sendrom, hipertansiyon, diyabet ve ateroskleroz ile güçlü 

korelasyonları gösterilmiştir. Özellikle metabolik sendromda visseral yağ doku (VYD)’ 

nun anahtar rol oynadığı bilinmektedir (Cornier ve ark., 2011).  

 

 

Tablo 2. Erişkinler için VKİ göre obezite sınıflaması (Britton ve Fox, 2011) 
 

Erişkinler için sınıflama Vücut kitle indeksi* 

Zayıf <18.5 

Normal 18.5- 24.9 

Kilolu 25-.0- 29.9 

Sınıf I 30.0- 34.9 

Sınıf II 35.0- 39.9 

Sınıf III (aşırı) > 40 

 

 

 

Bel Çevresi 

Aşırı abdominal adipozitenin artmış sağlık riskiyle ilişkili olduğuna işaret eden 

birçok çalışma vardır. Genellikle bel çevresinin ölçümü ile değerlendirilen abdominal 

obezitenin VKİ’ den bağımsız biçimde, morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu ortaya 

konmuştur. Bel çevresi ve sağlık riski arasındaki ilişkiyi, bel çevresinin abdominal 

subkütan ve/veya viseral yağla olan ilişkisi açıklayabilir. Gerçekten de, bel çevresi hem 

viseral yağın, hem de abdominal subkütan yağın güçlü bir prediktörüdür. Bel çevresi ile 
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viseral yağ ve abdominal subkütan yağ arasındaki ilişkiyi etkileyen yaş, cinsiyet ve 

kondisyon gibi pek çok faktör bulunmaktadır (Kushner ve Bessesen, 2007).  

 

Bel/ Kalça oranı 

Vücut yağ dokusunun dağılımı da miktarı kadar önem ihtiva eder. Yüksek 

VKİ, KVS hastalıklarında iyi prognoz gösterse de artmış Bel çevresi veya Bel/kalça 

oranı yüksek mortalite ile direkt olarak ilişkilidir (Romero-Corral ve ark., 2007). Santral 

obezitede artış VKİ normal olsa bile, KVH olan ve olmayan erişkinlerde artmış 

mortalite ile ilişkilidir. Bel çevresi ya da Bel/kalça oranına göre santral obezitesi olan 

normal kilolu bireyler santral obezitesi olmayan normal kilolu bireylerle 

karşılaştırıldığında daha yüksek mortalite riski taşırlar (Coutinho  ve ark., 2011; 2013). 

Yağın abdominal bölgede ve iç organlarda toplanması dislipidemi, Tip 2 DM, koroner 

arter hastalığı, hipertansiyon ile de yakın ilişkili olan insülin direncine sebep olmaktadır. 

Yağın ekstremitelerde, gluteofemoral bölgede toplandığı obezitede ise bu hastalıklar 

için risk daha düşüktür. Bu nedenle obeziteye bağlı riskin değerlendirmesinde Bel/ Kalça 

oranı önemlidir. Erkeklerde 0.95, kadınlarda 0.80 üzerindeki değerler abdominal obezite 

lehinedir. Bel çevresinin tek başına ölçümü de riskin belirlenmesinde yaygın olarak 

kullanılmaya başlanmıştır (Han ve ark., 1995; Lean ve ark., 1995). Erkeklerde 102 cm, 

kadınlarda 88 cm üzerindeki bel çevresi ölçümleri metabolik sendrom için yüksek risk 

göstergesidir (Klein ve ark., 2007).  

 

 

Deri kıvrım kalınlığı 

Deri kıvrım kalınlığının özel bir pergel ile ölçümüdür. Bu ölçüm triseps, 

biseps, subskapular ve suprailiyak bölgelerde cilt altı yağ dokusu hakkında bilgi verir. 

En çok kullanılan bölgeler olarak triseps bölgesinden yapılan ölçümlerde erkeklerde 19 

mm üzeri, kadınlarda 30 mm üzeri değerler, subskapular bölgede erkeklerde 22 mm 

üstü, kadınlarda 27 mm üstü değerler obezite lehinedir (Kopelman, 2000). Viseral yağı 

doğrudan ölçümleyemeyen deri kıvrımı ölçümleri toplam adipoziteyi hesaplamada 

yararlıdır. 

 

Ölçümlerin alınması tecrübe gerektirmektedir. Ölçüm sonuçları hem 

gözlemciden gözlemciye değişebilmekte hem de aynı gözlemci aynı ölçümü farklı 
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denemelerde farklı yapabilmektedir. Deri kıvrımı ölçümlerinin aşırı derecede zayıf 

kişilerde toplam yağı olduğundan fazla ve aşırı derecede obez kişilerde toplam yağı 

gerçekte olduğundan az ölçtüğü de bildirilmektedir (Kushner ve Bessesen, 2007). 

 

 

2.1.2.2. İzotop ve Kimyasal Dilusyon Yöntemi  

 

Potasyum İzotopu 

Vücut hücre kitlesini değerlendiren bir yöntemdir. Potasyumun % 95’ ten 

fazlası intrasellüler olduğundan potasyum izotopu ile alınan ölçümler vücut hücre 

kitlesi için bir indeks oluşturmaktadır. Pahalı ve güç uygulanabilir bir yöntem olmasının 

yanında yağ dokusu hakkında dolaylı bilgi verir (Kopelman, 2000).  

 

Hidrodansitometre 

Vücut suyunun büyük çoğunluğu yağ dışı kitlede bulunmaktadır. Total vücut 

suyu bilinirse yağ ve yağ dışı kitle hesaplanabilir. Bu amaçla Deuterium oksid, tritium 

oksid ve oksijenle işaretlenmiş su kullanılır (Kopelman, 2000). 

 

2.1.2.3.  Biyoelektrik Empedans Analizi 

 

Obezitede vücut içeriğinin bir ölçüm yöntemi olarak biyoelektrik empedans 

analizinin (BEA) kullanımı konusunda çeşitli derlemeler yayınlanmıştır Kopelman, 

2000). BEA yağsız kitle ve yağ kitlesini ölçmek için vücudun iletkenliğini 

kullanmaktadır. İletkenlik vücut suyunda serbest iyonlar ve elektrolitlerin varlığına 

dayanmaktadır. Vücut suyu en yüksek konsantrasyonlara iskelet kası ve yağsız vücut 

kitlesinde ulaştığı için elektriksel iletkenlik ölçümleri toplam vücut suyu ve yağsız 

vücut kitlesiyle orantılıdır. Bununla beraber, sıcaklık, hücre ve hücre dışı bölmelerde 

sıvının dağılımı, kol ve bacakların kesitsel alanı ve vücut uzunluğu gibi pek çok başka 

faktör de iletkenliği etkilemektedir (Kopelman, 2000). Portable olması, basit ve ağrısız 

kullanımı görece olarak ucuz olması tekrarlanabilir olması yaygın kullanıma olanak 

sağlar (Houtkooper ve ark., 1996) 
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Ölçümler vucudun farklı bölgelerine yerleştirilen dört yüzey elektrodu 

tarafından tüm vücuda algılamayan elektrik akımı verilmesi ile yapılır. Tüm vücut 

makineleri varolmasına rağmen en sık kullanılan metod bacaktan bacağa dört elektrot 

metodudur. Burada katılımcı çıplak ayak ile ayak pedalı üzerinde dik durur (Klye ve 

ark., 2004).  

 

BEA (biyoelektriksel impedans analizi) yöntemi ile yağsız vucut kitlesi 

ölçümü, impedansın geometrik sekil, kesitsel alan ve özel sinyal frekansından 

etkileneceği gerçeğinden yola çıkılarak tasarlanmıştır. Protein matrix, çoğunlukla su ve 

elektrolitleri içeren yağsız vücut kitlesi yağ kitlesine göre daha fazla iletkenliğe sahiptir. 

Ayrıca, yüksek elektrolit konsantrasyonuna sahip intraselüler ve ektraselüler sıvı iyi bir 

iletkenliğe sahipken, fosfolipit yapıdaki hücre zarının iletkenliği düşük kapasitansı 

yüksektir (Lukaski ve ark., 1986; Lukaski, 1987).  

 

2.1.2.4. Görüntüleme Yöntemleri 

 

Görüntüleme yöntemleri doku düzeyinde vücut bileşiminin in vivo 

ölçülmesinde mevcut en hassas ölçüm araçlarıdır. Bilgisayarlı tomografi (BT) ve 

magnetik rezonans görüntüleme (MRG) yağ ve iskelet kasını in vivo ölçmek için 

kullanılabilir ve günümüzde iç organları ve dokuları ölçebilecek tek yöntem bunlardır. 

Her yerde bulunmamaları ve yüksek maliyet rutin kullanımın önünde engel olmaya 

devam etse de, bu görüntüleme araçları giderek daha fazla bulunur hale gelmekte ve şu 

anda vücut bileşimi araştırmalarında yaygın bir şekilde kullanılmaktadır (Kopelman ve 

Stock, 2000).  

 

Dual enerji x ışını absorbsiyometri 

İlk başta kemik mineral içeriğinin ölçümü için tasarlanmış olsa da, dual enerji 

X ışını absorbsiyometri (DEXA) toplam ve bölgesel yağ kitlesi ve yağsız kitlenin in 

vivo değerlendirilmesi için sıklıkla kullanılan bir yöntemdir. DEXA “pencil” ya da “fan-

beam” teknoloji kullanılarak iki farklı enerji düzeyinde salınan ve vücudu delip geçen X 

ışınlarının zayıflamasını ölçerek vücut içeriğini tayin etmektedir. Pencil ya da fan-beam 

teknoloji kullanarak toplam ve bölgesel iskelet kasının ve yağ kitlesinin ölçümlerinin 
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tekrarlanabilirliği hayli yüksektir fakat sonuçlar iki yöntem arasında ya da iki model tipi 

(örneğin Lunar, Holigic vs) arasında farklılık gösterebilir. Tarayıcının tipine  (pencil ya 

da fan-beam) ek olarak, kullanılan yazılım (algoritmalar) ve kişinin sagital çapı ve 

hidrasyon durumu da DEXA ile yağ kitlesi ve yağsız kitle ölçümlerini etkilemektedir. 

Kişinin ölçüleri de obezite çalışmalarında DEXA kullanımını sınırlandırmaktadır çünkü 

obez kişiler makinenin kilo (113-158 kg) ve boyut (193-197 santime 58-65 santim) 

sınırlarını aşabilmektedir. Ek olarak, artmış doku kalınlığı (örneğin obezlerde olduğu 

gibi), “hüzme katılaşması  (beam hardening)”  denen bir fenomenle ilişkilidir ve gerçek 

yağ miktarının olduğundan az hesaplanmasına yol açabilir. Tarayıcının tipine de bağlı 

olarak DEXA ile tüm vücut taraması 15-35 dakika sürmektedir ve çoğu popülasyonda 

yöntemin uygulaması nisbeten kolaydır. Ek olarak, DEXA’ da kullanılan radrasyon 

bilgisayarlı tomografiden azdır ve yöntemin maliyeti önemli ölçüde daha düşüktür. 

 

Ekstremite iskelet kası kitlesi ya da toplam kas kitlesinin DEXA ölçümleri 

bunlara karşılık gelen BT ya da MRG değerleri ile hayli ilişkilidir. Benzer şekilde, 

ekstremite yağ kitlesinin DEXA ölçümleri BT-yağ kitlesi ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. 

Ayrıca toplam yağ kitlesi ile fan-beam DEXA arasında sıkı bir ilişki bulunmaktadır 

(Kopelman ve Stock, 2000).  

 

Bilgisayarlı tomografi 

Tüm vücut toplam yağ miktarının hesaplanmasından daha çok abdominal yağ 

doku miktarının saptanmasında kullanılmaktadır. Bilgisayarlı tomografi de yağ dokusu 

organ ve adeleden daha farklı bir görüntü vermektedir. Yağsız doku, yağ dokusu ve 

kemik arasında kesin ayırım sağlayan bir yöntemdir. Kadavra çalışmalarından elde 

edilen sonuçlar ile iyi bir ilişki göstermektedir. L3-4 ya da L4-5 arasındaki tek bir 

görüntü bile noninvaziv bir şekilde yağ miktarını hesaplamak için yeterlidir. Böyle bir 

görüntü 10 saniye içinde alınabilir. Fazla görüntülü çalışmalar daha da kesin sonuç 

vermekte, fakat alınan radyasyon daha da artmaktadır. Periton görüntülenmediği için 

BT retroperitoneal yağ ile intraperitoneal yağ arasında ayırım yapamaz. Abdominal BT, 

derin abdominal yağ miktarını doğru ve kesin olarak belirleyen bir yöntemdir. Nisbeten 

pahalı bir ekipman gerekmekte ve ölçüm masrafları yüksek bulunmaktadır (Kopelman 

ve Stock, 2000).  
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Magnetik rezonans görüntüleme  

Bilgisayarlı tomografi gibi vücut yağ miktarının hesaplanmasından daha çok, 

vücut yağ dağılımının saptanmasında kullanılan bir yöntemdir. Yöntemin esası nötron 

ve protonlardan oluşan atom çekirdeğinin bir mıknatıs gibi davranmasına 

dayanmaktadır. Biyolojide en sık çalışılan çekirdek tek bir protondan oluşan hidrojen 

atomudur. Hidrojen vücuttaki en yaygın elementtir. Görüntünün parlaklığı incelenen 

bölgedeki yağ ve su protonlarının konsantrasyon ve relaksasyon özelliklerine bağlıdır. 

Magnetik rezonans görüntüleme de batın yağ miktarının belirlenmesinde yardımcı 

olmaktadır. Tek bir görüntü bile batın yağ miktarının hesaplanmasında yeterli 

olabilmektedir. Bilgisayarlı tomografiden avantajlı olarak radyasyon tehlikesi 

olmamasına rağmen, daha pahalı ve daha uzun süren bir yöntemdir. İşlemin uzun 

sürmesi sonucu göğüs ve barsak hareketleri görüntülerin netliğini bozabilmektedir. 

Sonuçlarının bilgisayarlı tomografiden avantajlı olmadığı da ileri sürülmektedir (Orhan 

ve Bozbora, 2008). 

 

2.2. Obezite ve Kardiyovasküler Hastalık İlişkisi 

 

Obezite ateroskleroz, semptomatik koroner arter hastalığı (KAH), kalp 

yetersizliği ve atriyal fibrilasyon gibi kardiyavasküler hastalıkların gelişimi ile ilişkilidir 

(Flegal ve ark., 2012).  

 

Obezite; kardiyovaskuler hastalık riskini, hipertansiyon(HT), dislipidemi ve 

glukoz intoleransı veya diyabet gibi eşlik eden hastalıkların gelişimini ve şiddetini 

etkileyerek sekonder olarak artırır (Fontanine ve ark., 2003).  

 

Eşlik eden hastalıkların yokluğunda da obezite birçok kardiyovasküler hastalık 

gelişim riskini artırır. Obezite ile ilişkili diğer mekanizmalar ve aşırı adipoz dokunun 

miyokarda fonksiyonel ve yapısal değişikliklere yol açması bu etkinin temelini 

oluşturur (Poirier ve ark., 2006). Vücut kitle indeksi (VKİ) ve vücut ağırlığı artışı ile 

kardiyovasküler hastalık riski artışı Şekil 1’de gösterilmiştir.  
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Şekil 1. Vücut kitle indeksi (VKİ) ve Vücut ağırlığı artışı ile Kardiyovasküler hastalık riski 

artışı. (KAH: Koroner Arter Hastalığı, SKB: Sistolik Kan Basıncı, DKB: Diyastolik Kan Basıncı) 

(Mandviwala ve ark., 2016).  

 

 

2.2.1. Obezite ve Aterosklerotik Hastalık İlişkisi 

 

Obezite ve ateroskleroz gelişim patofizyolojisi anlayışı geçmiş decadlar içinde 

değişmiştir. Tarihsel olarak, obezite ve ateroskleroz adipoz dokuda trigliseritleri ve 

aterom plağında kolesterol esterlerini içeren yağ depolama hastalığı şeklinde basitce 

düşünülürdü. Ancak, her iki hastalık da günümüzde kazanılmış ve adaptif immunite 

aktivasyonunu içeren kronik inflamatuvar hastalık penceresinde değerlendirilmektedir 

(Rosss, 1999; Rocha ve Libby, 2009).  

 

Aterosklerotik hastalık ve obezite birçok temel patofizyolojik süreci 

paylaşırlar. Obezite ve ateroklerozda rol oynayan okside düşük dansiteli lipoprotein 

(LDL) ve serbest yağ asitleri inflamasyonu tetikler ve hastalık başlangıcına sebep 

olurlar. İnflamasyon obesite, insulin direnci ve tip 2 diyabet ile ilişkilir ve aterojenezin 

erken lezyon oluşumundan aterom plağı komplikasyonuna kadar tüm sürecinde rol 

oynar. Adipoz dokudan salgılanan adipokinler,  her biri ateroskleroz gelişmini 

destekleyen insülin direnci, endotel disfonksiyonu, hiperkoagulabilite, ve sistemik 

inflamasyona sebep olurlar. Obesite ve ateroskleroz arasındaki ana bağlantıyı 

adipokinler aracılığıyla inflamasyon oluşturabilir. Her iki hastalık da heterojen makrofaj 
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populasyonu birikimi, T- hücre aktivasyonu, hücre ölümü ve birçok kemokin ve sitokin 

etkileri ile karakterizedir. İnflamatuvar biyomarkırlar olan yüksek sensitif C reactive 

protein (hs-CRP), IL-6, IL-18 kardiyovaskuler olay gelişimi tahmininde ve tedaviye yol 

gösterici olarak kullanılabilir, obezite ve obezite ilişkili metabolik hastalıkların 

patofizyolojik bağlantısını gösterir (Pi-Sunyer ve ark., 1998).  

 

Obez kadınlarda yaşam tarzı değişiklikleriyle kilo verme, vasküler inflamasyon 

markırlarında (CRP, IL-6 ve IL-18) ve insülin direncinde azalma ve bir antiinflamatuvar 

ve insulin duyarlaştırıcı adipokin olan adiponectin düzeylerinde artış ile ilişkilidir 

(Esposito ve ark., 2003). İnflamasyon ve ateroskleroz arasındaki ilişkinin ve obezitenin 

bu ilişkiyi nasıl ivmelendirdiğinin anlaşılması önemlidir. Obez bireyler obez 

olmayanlara göre inflamasyona daha yatkındır. Visseral obeziteli hastalarda resistin, 

TNF- alfa, MCP-1, IL-6 ve leptin gibi proinfalamatuvar adipokin seviyeleri yüksek 

bulunmuştur (Shoelson ve ark., 2007). Obez hastalarda yükselmiş inflamasyon 

seviyeleri büyük çaplı birçok gözlemsel prospektif çalışmada yüksek CRP seviyelerinin 

gösterilmesiyle ortaya konmuştur (Ridker, 2007).  

 

Yüksek CRP seviyeleri bağımsız olarak periferik arter hastalığı, gelecekteki 

miyokard infarktüsü geçirme riski, ve tip 2 diyabet gelişimi riski ile ilişkilidir (Pradhan 

ve ark., 2001; Ridker ve ark., 2001; Everett ve ark., 2006). Dahası, yüksek CRP 

seviyeleri VKİ nden bağımsız olarak visseral adiposite ile korelasyon içindedir (Visser 

ve ark., 1999). Bu durum CRP seviyelerinin, orta riskli koroner arter hastalığında, major 

advers kardiyovasküler olay gelişimi risk sınıflandırmasının iyileştirilmesinde 

kullanılmasını sağlar (Pearson ve ark., 2003).  

 

Aterosklerozun kronik inflamatuvar durum olduğu yönünde kanıtların artması 

tedavi yaklaşımlarını da artırmıştır. Başlangıçta LDL kolesterol düşüşü sağlamak için 

geliştirilen HMG-CoA redüktaz inhibitörleri ve statinlerin aynı zamanda CRP 

seviyelerinde düşüşü de içeren anti inflamatuvar etki sağladığı çok sayıda çalışma ile 

gösterilmiştir (Ridker ve ark., 1998; 2001). Bu bağlamda JUPITER (Justification for the 

Use of Statins in Primary Prevention: an Interventional Trial Evaluating Rosuvastatin) 

çalışması LDL kolesterol seviyesi 130 altında ama CRP seviyesi 2 mg/l veya yüksek 
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olan sağlıklı bireylerde 20 mg rosuvastatin kullanımıyla kardiyovasküler olay sayısında 

plaseboya göre anlamlı düşüş sağlandığını ortaya koymuştur (Ridker ve ark., 2008). 

 

Obezite KAH ve KAH olanlarda akut koroner sendrom gelişimi için bağımsız 

bir risk faktörüdür (Wolk ve ark., 2003; Poinier, 2006). Koroner arter hastalı klinik 

belirtilerden on yıllar önce başlar. Yüksek VKİ olanlarda normal kilolu bireylere göre 

daha kompleks koroner lezyonlar saptanmıştır (McGill ve ark., 2002). Uzun süreli 

obezite klinik olarak önemli KAH için bağımsız risk faktörüdür (Rabkin ve ark., 1977; 

Manson ve ark., 1990; Wilson ve ark., 2002). Vucut ağırlığında 10 kilogramlık artış 

KAH da %12 artmış risk ile ilişkilidir (Din-Dzietham ve ark., 2007). 

 

Obezlerde dolaşımdaki trombositlerin normal kilolu bireylere göre artmış 

aktivitesi ve aspirin gibi antitrombosit ajanlara azalmış duyarlılığı gösterilmiştir 

(Anfossi ve ark., 2009; Salama ve ark., 2012). Bilinen KAH da abdominal obezite 

diyabet ve hipertansiyondan bağımsız olarak kötü sonlanım ile ilişkilidir (Kragelund ve 

ark., 2005). Genç ST segment elevasyonsuz miyokard infarktüsü (STYzMI) 

hastalarında obesite STYzMI ile ilişkili en önemli faktör olarak karşımıza çıkmaktadır. 

VKİ arttıkça STYzMI ile başvuran hastaların ortalama yaşları azalmaktadır (Madala ve 

ark., 2008). 

 

Yaş ile VKİ deki bu ters orantı ST segment elevasyonlu miyakard infarktüsü 

(STYMI) için de geçerlidir. Obesite genç STYMI hastalarında bağımsız bri risk 

faktörüdür (Bajaj ve ark., 2011; Jamil ve ark., 2013). Ayrıca obezite akut vaskuler olay 

gelişimiyle de bağlantılıdır. VKİ deki 1 birim artış iskemik inme riskini %4,  hemorajik 

inme riskini %6 artırır. (Din-Dzietham ve ark., 2007; Lavie ve ark., 2009). 

 

Obezite ve akut miyokard infarktüsü insidansındaki artış arasındaki ilişkiye 

rağmen obez hastalaın miyokard infarktüsü sonrası daha iyi sağkalım ile lişkili olduğu 

birçok büyük çalışmada gösterilmiştir. AKS çalışmalarında VKİ ve total mortalite 

arasında bağımsız bir ters orantı saptanmıştır (Mahaffey ve ark., 2010; Kadakia ve ark., 

2011). Perkütan koroner girişim sonrasında ve koroner arter bypass cerrahisi sonrasında 

30 günlük total mortalite oranı obezlerde obez olmayanlara göre daha düşük 
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saptanmıştır. Obesitenin koruyucu etkisi ciddi veya morbid obezlerde gerilemekte ve en 

fazla mortalite yararı fazla kilolu grupta izlenmektedir (Lin ve ark., 2013). 

  

2.2.2. Obezite ve Kalp Yetersizliği 

 

Obezite sol ventrikül (SlV) dilatasyonu, eksantrik veya konsantrik SlV 

hipertofisi, SlV sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ve sağ ventrikül (SV) 

disfonksiyonunu içeren kardiyak morfolojiyi ve ventrikül fonksiyonlarını degiştiren 

hemodinamik değişikliklere sebep olabilir (Alpert ve ark., 1998; Pascual ve ark., 2003). 

 

Obesite kan basıncında ve kardiyak outputta artış ile ilişkili hemodanik bir 

durum olarak tarif edilebilir (Alexander ve ark., 1962). Uzunca bir süre sonra bu durum 

SlV hipertrofisi, azalmış sistolik fonksiyonlar ve bozulmuş SlV gevşemesine sebep 

olabilir (Nakajima ve ark., 1985; Alpert ve ark., 1995).  Korunmuş ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp yetersizliği (KEFKY) obez hastalarda sık görülür (Kapoor ve ark., 

2010; Ather ve ark., 2013). Obez bireylerde kalp yetersizliği gelişimine sebep olan 

çeşitli mekanizmaların karşılıklı etkileşimi Şekil 2’de gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 2: Obez bireylerde kalp yetersizliği gelişimine sebep olan çeşitli mekanizmaların 

karşılıklı etkileşimi. (SVR: sistemik vasküler resistans, KO: Kardiyak autput, KAH: koroner arter 

hastalığı, ME: Miyokard Enfarktüsü, SlV: Sol ventrikül, SVH: Sağ ventrikül Hipertrofisi 
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Framingham offspring çalışmasında insulin direnci ve inflamasyonla ilişkili bir 

adipokin olan resistin ile kalp yetersizliği gelişmesi açısından koroner arter hastalığı ve 

diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak bir korelasyon saptanmıştır (Frankel ve ark., 

2009). 

 

2.2.3. Atriyal Fibrilasyon 

 

Dünya genelinde en sık izlenen artimi atriyal fibrilasyondur (AF) ve genellikle 

obez bireylerde gözlenir. VKİ de 1 birimlik artış kadın ve erkekte AF riskinde diğer risk 

fartörlerinden bağımsız olarak % 4 lük artışla ilişkilidir (Wang ve ark., 2009).  

 

2.2.4. Obezite Arteryel Sertlik İlişkisi 

 

Obezitenin kan basıncı, yaş ve etnik kökenden bağımsız olarak arteriyel 

sertliği her iki cinsiyette de arttırdığı bilinmektedir (Safar ve ark., 2006). Obezitede 

insan sağlığını tehdit eden faktör vücut kitle indeksi değil, vücut yağının dağılım 

şeklidir ve bel çevresi arttıkça  kardiyovasküler hastalık riski artmaktadır (Jansen ve 

ark., 2004). 

Patogenezi tam olarak bilinmemesine rağmen arteriyel sertlik artışındaki olası 

mekanizmalar şunlardır;  

 

Viseral adipositlerin artmış lipolitik aktivitelerinin olması ve buna bağlı 

olarak serbest yağ asitlerinin artışı ile insülin direncinde artış oluşması (Nicklas ve 

ark., 1996; Boden, 1997). Proinflamatuar sitokinlerin (IL-6,TNF-α, C-reaktif protein) 

artışı: Proinflamatuar sitokin seviyelerindeki artışın obezlerde endotel disfonksiyonuna 

neden olduğu gösterilmiştir (Yudkin ve ark., 1999).  

 

Leptinin artışı: Leptin yağ hücrelerinden salınan bir hormondur (Buyse ve 

ark., 2001). Leptin reseptörleri damar endotelinde de bulunur ve vasküler tonusun 

düzenlenmesine yardımcı olur (Rahmouni ve Haynes, 2005). Obezitede artan leptin 

seviyesi, endotel bağımlı vazodilatasyonun azalmasına bağlı olarak endotelyal 

disfonksiyona neden olur (Maenhaut ve Van de Voorde, 2011). Leptin sempatik sinir 

sitemini aktive ederek kan basıncının yükseltir (Shankar ve Xiao, 2010). Ayrıca 
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endotel hücrelerinde oksidatif stresi artırarak, damar düz kas hücre proliferasyon ve 

hipertrofisi yaparak, endotelyal disfonksiyona neden olarak aterogenezde rol oynar 

(Beltowski, 2006). 

 

Hiperkolestrolemi nitrik oksitin aktivitesini azaltır, endotelinin reaktivitesini 

arttırır (Lerman ve ark., 1993). Kolesterol düzeyinin artması sonucu serbest oksijen 

radikallerinden süperoksit üretimi artar (Ohara ve ark., 1993). Serbest oksijen 

radikalleri tarafından oksitlenen LDL, NO ve prostosiklin üretimininin azalmasına 

neden olur (Jay ve ark., 1997).  

 

Sonuç olarak hiperlipidemi endotel bağımlı vazodilatasyon mekanizmasını 

bozarak arteriyel sertlikte artışa neden olur. Hipertrigliserideminin de koroner kalp 

hastalığının bağımsız belirleyicilerinden birisi olduğu gösterilmiştir (Cullen, 2000).  

Hipertrigliserideminin sağlıklı orta yaşlı erkeklerde arteriyel sertlikte artış ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur (Aznaouridis ve ark., 2007).  

 

2.3. Normal Kilolu Obezite 

 

Normal kilolu obezite VKİ normal olmasına karşın(18.5-24.9 kg/m2) artmış 

beden yağı oranı ile karakterizedir (Lana ve ark., 2016). Dünya sağlık örgütü beden yağı 

ölçümündeki zorlukları aşabilmek ve beden yağı hakında bilgi verici olduğu için VKİ 

inin kullanılmasını önermiştir (WHO, 1995). VKİ beden kompozisyonu hakkında bilgi 

vermez. VKİ normal olan bir birey normal yağ oranın olabilir ya da normal VKİ 

tarafından maskelenmiş artmış beden yağ oranı olabilir (De Lorenzo ve ark., 2007).  

 

VKİ artmış beden yağı ölçümde spesifitesi hayli yüksektir ancak sensitivitesi 

düşüktür. Beden yağ dağılımı hakkında bilgi veremez. Yaş cinsiyet genetik ve çevresel 

faktörler beden yağ dağılımını etkiler (Romero-Corral ve ark., 2008; Oliveros ve ark., 

2014). De Lorenzo ve ark. (2006) artmış beden yağı olan bireyleri teşhis edebilmek için 

kilosu VKİ ne göre normal olan fakat beden yağ oranı artışıyla karakterize normal 

kilolu obezite (NKO) tanımını önermiştir.  
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2.3.1. NKO Prevelansı 

 

Prevelansı hakkında net bilgiler henüz yoktur. Etnik farklılıklar, beden yağı 

ölçüm tekniklerindeki değişiklikler ve kullanılan farklı cut- off değerleri prevelans ile 

ilişkili karışıklığa sebep olmaktadır (Lana ve ark., 2016). Ne dünya sağlık örgütü ne de 

obezite üzerine çalışmalarda bulunmuş önemli bir bilimsel kuruluş beden yağı oranı için 

normal değerleri belirlemiş değildir (Romero-Corral ve ark., 2010). Dual X-Ray 

absorbsiyometre ile beden yağının ölçüldüğü ilk çalışmada cut- off değeri %30 olarak 

alınmıştır (De Lorenzo ve ark., 2006; Lay ve ark., 2014). Amerikada yaklaşık 30 milyon 

kişinin NKO olduğu düşünülmektedir (Romero-Corral ve ark., 2010; Oliverosve ark., 

2014).  

 

Kim ve ark (2014) Kore de NKO prevelansının erkeklerde %36, kadınlarda 

%39 saptamışlardır. Bu çalışmada 20 yaş üstü erişkinler alınmış olup dual eneji X-ışını 

absorbsiyometre kullanılarak beden yağı ölçülmüş ve erkekler için %20,6 kadınlar için 

%33.4 beden yağı oranı üstündeki değerler normal kilolu obezite şeklinde 

tanımlanmıştır. Latin amerikada yapılan triceps ve subscapular cilt katlantısı değerleri 

toplamı 90. percentil üstündeki bireylerin NKO olarak tanımlandığı bir çalışmada 

kadınlarda %9.2 erkeklerde %9.0 prevelans saptanmıştır (Slaughter ve ark., 1988).  

 

Romero Corral ve ark. (2010) tertilleri kullanarak cinsiyet spesifik tertillerin en 

yüksek değerde olması şeklinde NKO tanımlamıştır. Bu çalışimada 20 yaş üstü bireyler 

alınmış ve kadınlar için beden yağı oranı %33,3 erkekler için %23,1 üstü değerler NKO 

olarak sınıflandırılmıştır. Bioelektriksel impedans yönteminin kullanıldığı çalışmada 

prevelans %33,4 olarak bulunmuştur.  

 

Cinsiyet spesifik tertillerin en yüksek değerde olması şeklinde tanımlanan ve 

biyoelektirksel impedans kullanılan başka bir çalışmada NKO prevelansı 

erkeklerde%2.8 kadınlarda %5.4 izlenmiştir (Marques-Vidal ve ark., 2010).  
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2.3.2. Normal Kilolu Obezite Kardiyovasküler Hastalık İlişkisi 

 

Aşırı beden yağı dislipidemi gelişimi, insulin direnci arteryal tansiyon 

yüksekliğiyle ilişkili olmasının yanında düşük dereceli kronik inflamatuvar bir durum 

oluşturur (WHO, 2014).  

 

NKO bireylerde kardiyovaskuler risk faktörlerinin araştırıldığı bir çalışmada 

beden yağı tertileri kullanılarak hastalar sınıflandırılmış ve yüksek tertillerdeki 

hastalarda hipertansiyon, dislipidemi, hs-CRP ve insülin direnci daha düşük tertildeki 

hastalara göre yüksek saptanmıştır (Shea ve ark., 2012). Kim ve ark. (2014) NKO 

bireylerde hipertansiyon dislipidemi ve hiperglisemi gelişimini değerlendirmiş beden 

yağ oranı yüksek bireylerde kardiyovasküler risk faktörlerinde normal beden yağı oranı 

olanlara göre artış gözlemlemiştir  

 

NKO bireylerde ortalama kan basıncı ve HT prevelansı daha yüksektir 

(Romero-Corral ve ark., 2010; Marques-Vidal ve ark., 2010; Kang ve ark., 2014; Kim 

ve ark., 2015). Kan basıncı yüksekliği endotel disfonksiyonu göstergesidir ve 

ateroskleroz gelişimi için risklidir (Leong ve ark., 2015). Romero Corral ve ark. (2010) 

NKO saptananlarda metabolik sendrom prevelansında 4 kat artış ile birlikte, NKO 

kadınlarda mortalitede 2.2 katlık artış saptamışlardir. Diğer yandan başka bir çalışmada 

NKO bireylerle beden yağ oranı normal olan bireyler arasında lipid profilinde farklılık 

izlenmemiştir (De Lorenzo ve ark., 2006). Kang ve ark. (2014) NKO bireylerde HDL-K 

seviyelerini düşük Trigliserit seviyelerini yüksek saptanmıştır.  

 

Aşırı beden yağı HDL-K konsantrasyonunda düşüş, yüksek trigiserit seviyesi 

ve LDL-K partiküllerinde değişiklikle ilişkilidir. Obesitede lipoliz süreci değişir. 

Trigiliserit yıkımında ve kana salınan serbest yağ asiti miktarinda artış izlenir. Bu 

durum lipoprotein lipaz aktivitesini azaltıp karaciğerde çok düşük dansiteli lipoprotein 

yapımında artışa ve plasmada trigliserid artışına sebep olur. Kolesterol ester transfer 

proteini yapımında artışa bağlı olarak trigilesitler çok düşük dansiteli lipoproteinden 

HDL-K geçerler. Trigliseritten zengin HDL-K yıkılarak plasmada seviyeleri düşer. 

Hipertrigiliseridemi gelişir. LDL-K kolesterolden fakir trigiliseritten zengin hale gelir. 

Hepatik lipaz enzimi tarafından trigiliserit yıkımı sonrası LDL ateroskleroz gelişimini 
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kolaylaştırıcak şekilde daha küçük ve yoğun hale gelir (Klop ve ark., 2013; Jung ve 

Choi, 2014).  NKO li bireylerde homosistein oranı yüksek izlenmişitr (Marques-Vidal 

ve ark., 2010).  

 

Kan basıncı, lipid profili ve kardiyovasküler risk yanında inflamasyon ilişkisi 

araştırılmış ateroskleroz gelişimiyle bağlantılı interlekinler, CRP ve tumor nekroz 

faktör–a NKO’de yüksek bulunmuştur (De Lorenzo ve ark., 2007; Romero Corral ve 

ark. 2010; Kang ve ark., 2014).  

 

Beyaz yağ dokusu endokrin ve paracrin bir organ gibi çalışır ve proaterojenik 

adipositokinler (örn. Resistin), antiaterojenik adipokinler(örn. Adiponektin), 

Protrombotik faktörler(örn. Plasminojen aktivatör inhibitörü tip-1) ve proinflamatuvar 

faktörler (leptin, TNF-a, interlökin -1 veIL-6) üretir. NKO bireylerde yüksek leptin 

seviyeleri saptanmıştır (Marques-Vidal ve ark., 2010; Romero Corral ve ark. 2010). 

NKO li bireylerde yüksek proinflamatuvar durum saptanmıştır (De Lorenzo ve ark., 

2007). NKO bireylerde kardiyovasküler hastalık ve metabolik sendrom gelişim riski 

artmıştır (Jung ve Choi, 2014).  

 

2.4. Aortanın Yapısı ve Elastik Özellikleri 

 

2.4.1. Arterlerin yapısal özellikleri 

 

Tüm arterlerde içten dışa intima, media ve adventisya tabakası bulunur. 

 

İntima tabakası üç yapıdan meydana gelir; endotel, subendotelyal tabaka ve 

internal elastik membran. Endotel tabakası, tek katlı yassı epitel hücrelerinden oluşmuş 

olmasına rağmen basit bir yapı olmayıp birçok görevi mevcuttur. Kan elemanları ile 

direkt temas halinde bulunan, vücudumuzun en büyük parakrin organıdır (Bassenge, 

1996; Pries ve Kuebler, 2006). Endotel hücrelerinden sentezlenen vazokonstriktör ve 

vazodilatatör maddeler ile vasküler tonusun devamlılığı sağlanır (Ganz, 2001).  

 

Lökosit ve trombosit adezyonunun düzenlenmesi, büyüme faktörlerinin 

salınımı ile vasküler büyüme ve gelişmeyi modüle etmek diğer görevlerindendir. 
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Hemostazda hem prokoagülan, hem de antikoagülan işlevleri mevcuttur (Rubanyi, 

1993). İnflamasyonun çeşitli kademelerinde görev alır (Pober ve Cotran, 1990).  

 

Subendotelyal tabaka, düz kas hücrelerinden ve gevşek bağ dokusu tarafından 

oluşturulmuş olup endotel ile internal elastik membran arasındadır. İnternal elastik 

membran tabakası musküler tip arterlerde iyi gelişmiştir. Yapısındaki fenestrasyonlar 

sayesinde derin vasküler yapıların beslenmesi sağlanır. Elastik liflerin yoğun olarak 

bulunduğu tabakadır (Farand ve ark., 2007).  

 

Media tabakası kollajen, elastin ve düz kas hücrelerinin üç boyutlu dizilişiyle 

oluşmuş bir yapıdır (Clark ve Glagov, 1985). Media tabakasındaki kollajen ve elastin 

liflerinin dizilimi sayesinde damar duvarı yüksek basınçlara dayanır. Yaşlanmayla 

birlikte bu tabakadaki düz kas hücrelerinin sayısı artar, kollajen ve elastin liflerinin 

dizilimi bozularak arteriyel yeniden biçimlenme meydana gelir (Mirea ve ark., 2012).  

 

Adventisya tabakası tip 1 kollajen ve elastik liflerden oluşmuş fibroelastik bir 

yapıdır. Bu tabakada bulunan vazo vazorumlar ile damarın beslenmesini sağlanırken, 

yapısındaki sinir lifleri ile vasküler tonusun ayarlanmasına yardımcı olur (Majesky ve 

ark., 2011; Stenmark ve ark., 2013). Yapılan çalışmalarda adventisya tabakasının 

inflamasyonda rolü olduğu bulunmuştur (Maiellaro ve Taylor, 2007).  

 

Aorta ve dalları elastik arterlerdendir. Endotel tabakasında sıkı hücrelerarası 

bağlantılar mevcuttur. Subendotelyal tabakadaki longitudinal dizilimli düz kas hücreleri 

ve yoğun bağ dokusu kasılma ve gevşemeye yardımcı olur. Elastik arterlerde en 

gelişmiş tabaka media tabakasıdır. Media tabakasındaki yoğun elastin ve kollajen içeriği 

basınç değişikliklerine karşı dayanıklılığı sağlar (Roach ve Burton, 1957; Wolinsky ve 

Glagov, 1964; Avolio ve ark., 1998).  
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2.5. Endotel fonksiyonları  

 

2.5.1. Normal Endotel Fonksiyonları 

 

Endotel; dolaşım sistemini döşeyen, damar düz kasları içinde bulunan, tek katlı 

yassı epitel hücrelerinden oluşan bir organ sistemidir. Arter duvarı ile dolaşan kan 

elemanları arasında fonksiyonel seçici geçirgen bir bariyer oluşturur (Ross, 1999).  

Endotel aterosklerotik plak oluşumunun ana basamağı olan immün hücrelerin 

adezyonunu ve monositlerin subendoteliyal alana geçişini engeller (Cheng ve ark., 

2005;  Lau ve  Baldus, 2006)  

 

Endotel hücreleri vasküler hemostazi sağlamada pek çok meknizma içerirler. 

Endotel hücreleri salgıladıkları prostosiklin, trombomodulin, plazminojen aktivatörü, 

heparin-benzeri moleküller gibi antikoagulan moleküller ve faktör VIII, plazminojen 

aktivatör inhibitörü gibi protrombotik moleküller ile kanla uzun süreli temas sırasında 

kanın sıvı şekilde kalmasını sağlayarak kan akımını korur. Endotel endotelin-1 gibi 

vazokonstruktör ve nitrik oksit, endotel derive hiperpolarizan faktör (EDHF), 

prostasikin ve natriüeritk pepditler gibi vazodilatör maddeler salgılayarak  vasküler tonu 

düzenler (Mombouli ve Vanhoutte, 1999; Busse ve Fleming, 2006; Moncada ve Higgs, 

2006; Spieker ve ark., 2006).  Endotelde üretilen vazodilatörlerin anti-agregan 

özellikleri yanında trombüs oluşumunu baskılayan, vasküler daralmayı engelleyen 

(Willerson ve ark., 1989). Aynı zamanda NO/cGMP üzerinden kardiyak hipertrofi 

gelişimini geciktiren etkileri vardır (Ritchie ve ark., 2009 

 

Endotel ilişkili vasoaktif maddeler, katekolaminler ve diğer vasoaktif 

peptitlerle(örn anjıotensinII,vazopressin) birlikte hareket ederler. Endotel ilişkili 

vazoaktif maddelerin yapımındaki bir dengesizlik endotel disfonksiyonu gelişiminde 

önemli bir belirleyicidir (Munzel ve ark., 1999).   

 

Endotel fonksiyonlarının tek başına incelenmesi vasküler fonksiyonları 

açıklamaya yetmeyebilir (Stasch ve ark., 2006). Perivasküler adipoz doku adipokinler, 



23 
 

reaktif oksijen ürünleri ve NO gibi vasoaktif bileşikler salgılayarak vasküler hemostaza 

katkıda bulunur (Brown ve ark., 2014; Jankovic ve ark., 2016).  

 

Normal endotel fonksiyonları şu şekilde özetlenebilir: 

 Seçici geçirgen bariyer olarak görev yapması 

 Vasküler tonusun endotelden salgılanan endotelin, tromboksan gibi 

vazokonstrüktörler ve nitrik oksid (NO), endothelium derived relaxing faktör (EDRF), 

prostasiklin, histamin gibi vazodilatatörler ile sağlanması 

 İnflamasyon ve immünitenin IL-1, IL-6, IL-8 gibi sitokinler aracılığı ile 

düzenlenmesi ve lökosit adezyonunun immunglobulin süper ailesi (ICAM-1, VCAM-1), 

selektinler (P-selektin, Lselektin, E-selektin) ve β2 integrinler (CD11/CD18) aracılığı 

ile sağlanması 

 Platelet derived growth faktör, vaskuler endotelial growth faktör, 

transformin growth faktör  gibi büyüme faktörleri yapımı 

 Lipolizin sağlanması (Önder ve Barutçuoğlu, 2005)  

 

2.5.2. Endotel Disfonksiyonu 

 

Endotel disfonsksiyonu endotel kaynaklı vasoaktif maddelerin yapımında 

bozulma sonucu vazokonstriktör, pro-inflamatuvar ve proaterotrombotik bir ortam 

oluşumu sonucu perfüzyon ve/veya vasküler tonusunn bozulmuş regülasyonunu 

tanımlar (Karbach ve ark., 2014; Steven ve ark., 2015) 

Endotelyal nitrik oksit sentaz uncouplingi, çözülebilir guanilat siklaz 

desentizizasyonu,prostasiklin sentaz inaktivasyonu endotelin-1 sisteminin oksidatif 

aktivasyonu ve süperoksitler tarafından NO direkt inaktivasyonu endotel disfoksiyonu 

gelişiminde önemli rol oynar (Forstermann ve Munzel, 2006; Daiber ve ark., 2014; 

2016).  

 

Oksidatif stres endotelyal hücre aktivasyonu sonucu immün hücrelerin adezyon 

ve infiltrasyonuna sebep olarak kardiyovasküler hastalıkların oluşumunda yapı taşını 

oluşturur (Daiber ve ark., 2016). Endotel disfonksiyon ile tek sıra dizili endotel 

hücrelerinin seçici geçirgen özelliği ve antitrombotik yüzey özelliği bozulur. 



24 
 

Disfonksiyone aktive olmuş endotel hücrelerinden adhezyon molekülleri, sitokinler (IL-

1, TNF-α), kemokinler (MCP-1, IL-8) ve büyüme faktörleri (PDGF, FGF) salgılanır. 

Endotel disfonksiyonu sonucunda artan serbest oksijen radikalleri NO‘nun damar duvarı 

üzerindeki yararlı ve koruyucu etkilerini ortadan kaldırır Heitzer ve ark., 2001). 

Disfonksiyone endotel, normal endotele göre daha fazla miktarda süperoksid üretir 

(Brovkovych ve ark., 1999).   

 

 NO ve süperoksidin tepkimeye girerek oluşturdukları NO
3
’ün ortamdan 

proton kazanıp Peroksinitröz aside dönüşmesi ile NO kaybı ve oksidatif streste artış 

meydana gelir. Bunun sonucu olarak lipit peroksidasyonu, oksidatif nitratlanma hasarı, 

sitoksitite, DNA hasarı ve enzim inaktivasyonu gerçekleşir (Kırkpantur ve Altun, 2006). 

 

 

Şekil 3: Endotel disfonksiyonu başlatıcıları.  

 

Yaşlanma, inflamasyon, zihinsel stres ve okstatif stres endotel 

disfonksiyonlarının güçlü tetikleyicileridir. Klasik risk faktörleri inflamasyon ve 

oksidatif stres seviyesinde birleşip aşağıdaki patomekanizmaları tetiklemektedir. 

ROS’un sekonder kaynaklarının aktivasyonuna öncülük eden vasküler hücreler üzerine 

sitokinlerin direkt etkisi, direkt lökosit kaynaklı ROS üretimi ya da infilitre olmuş 
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immün hücrelerin vasküler yapı ve fonksiyonları üzerine etkileri ile inflamasyon zararlı 

etkilere sahip olabilir (Daiber ve ark., 2016).  

 

Klinikte endotel disfonksiyonu trombüs oluşumu, vazospazm, hipertansiyon ve 

en sık  olarak ateroskleroz şeklinde karşımıza çıkar (Galle ve ark., 2003). Endotel 

disfonksiyonu; aterosklerozun erken safhalarından itibaren, ayrıca hiperkolesterolemi, 

HT, obezite, DM, KY, sigara içme gibi bir çok patolojik durumda görülebilmektedir 

(Oemar ve ark., 1998).  

 

2.5.3. Endotel Fonksiyon Göstergeleri 

 

Plasma ve idrarda nitrik oksitin ve metabolitlerinin direkt olarak tespiti  

Nitrik oksite bağlı vazomotor aktivitenin bazı fonksiyonel testler ile ölçülmesi; 

-İnvaziv koroner anjiografi, koroner arteriografi ve IVUS  

-İnvaziv ön kol testi (pletismografi metodu) 

-Non-invaziv koroner testi (pozitron emisyon tomogrofi) 

-Non –invaziv ultrason metodu (FMD: Flow Mediated Dilatation) 

 

Endotel disfonksiyonunun dolaşımdaki belirteçleri; 

-Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) (nitrik oksit sentetazın endojen 

inhibitörü) 

-Endotelin-I (ET-I) 

-von Willebrand faktörü (vWF) 

-Doku tipi plasminojen aktivatörü (t-PA) 

-Plasmonojen aktivatör inhibitörü-I (PAI-1) Adezyon molekülleri ; 

-Hücreler arası adezyon molekülü-I (ICAM-1) 

-Vasküler hücre adezyon molekülü-I (VCAM-1) 

-Trombosit endotelyal hücre adezyon molekülü (PECAM-1) 

-E-selektin 

-P-selektin 

 

 



26 
 

İnflamasyon Belirteçleri (CRP ve interlökinler) 

Arteryal sertlik değerlendirilmesi 

 

2.5.4. Endotel disfonksiyonu göstergesi olarak arteryal sertlik 

 

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisime uygulanan kuvvet ve meydana getirdiği 

deformasyonla ilgilenir (Nichols ve ark., 1998; Safar ve ark., 2003). Birim alana duşen 

kuvvete ‘stress’denir (Safar ve ark., 2003). Meydana gelen deformasyonun eski haline 

oranı ‘strain’ olarak tanımlanmaktadır (Hoskins ve Hardman; 2009). Strain-stress 

ilişkisinin eğrisi elastik modulus olarak adlandırılır. 

 

  Bir cisim, kuvvet onu hareket ettirmeden uygulandığında oluşan deformasyon 

sonrası eski halini alabiliyorsa ‘elastik’tir. Pek çok madde elastik bir katı ve viskoz 

sıvıya uyan özellikler gosterir. Bu maddelerde oluşan deformasyon stresin buyukluğüne 

ve oranına gore değişir. Bu maddeler ‘viskoelastik’ olarak adlandırılır ve arter duvarı 

işte bu büyük sınıfa dâhildir. Arteryal damarların biyolojisinde mekanik stres basınç 

olarak, strain ise çapta (hacimde) meydana gelen değişiklik olarak temsil edilir. 

Aralarındaki ilişki lineer olmadığı için, verilen basınctaki eğrinin eğimi elastisite veya 

tam tersi sertliği yansıtır. Elastisite ve sertlik her ikisi de kalitatif terimlerdir. Kantitatif 

karşılıkları ‘kompliyans ve distensibilite’ dir. Arteryal sertlik damar duvarının visko-

elastik özelliklerini tanımlamak için en sık kullanılan terimdir. 

 

KVS deki büyük damarların fonksiyonları arteryel sertlik, distensibilite ve 

kompliyansla değerlendirilebilir (Safar ve ark., 2003). Arteriyel sertlik damarın 

kompliyansında azalma olarak tanımlanabilir. Damarlarda strese yanıt olarak oluşan 

deformasyon damar üzerine uygulanan stresin büyüklüğüne ve damarın elastikiyetine 

göre değişiklik gösterir (Laurent ve ark., 2006). Arteryel sertlik, damar duvarının 

sertliği yada katılığı olup genişleme kabiliyetindeki azalmayı gösterir (Safar ve ark., 

2003). Distensibilite damarın üzerine uygulanan strese karşı gerilebilme özelliğidir 

(Nichols ve O’Rourke, 1988), kompliyans ise arterin genişleyebilme yeteneğini gösterir. 

Bu üç terim arter duvarının elastiklik özelliklerini tanımlar (Safar ve ark., 2003, ve rutin 

pratikde hatalı olarak sıklıkla birbiri yerine kullanılır. 
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2.5.4.1. Arteryel Sertliğin patofizyolojisi 

 

Arteryel sertlik 3 farklı mekanizma ile gelişir. 

1) Arter duvarındaki elastik yapının (elastik lifler) tahribatı 

2) Endotel / düz kas mekanizmasının bozulması 

3) Ortalama arteryel basınç da artış 

 

Elastik yapının tahribatı, arter pulsatilitesinin ve siklusların kümülatif etkisiyle 

olur ve yaşlanmaya bağlı sertlik artışındaki temel sebep bu mekanizmadır. İkinci 

mekanizma olan endotel/düz kas etkileşimi ise arteryal sistemin sertliğini dinamik 

olarak kontrol eder ve müsküler (conduit) arterlerdeki arteryel sertliğin temel 

mekanizmasıdır.  

Ortalama arteryel basınç artışı ise pasif etki olarak bütün arteryel sistemin 

sertliğini artırır. Patolojik olarak arteryel sertlik oluşumunda temel değişiklik damar 

duvarındaki yapısal bozulmadır. Mediadaki düz kas tabakasının, aşırı üretilmiş ve 

düzensiz dağılmış hyalinize kollajenle yer değiştirmesi ve elastik dokunun kaybı söz 

konusudur. 

 

Damar duvarının yapısal iskeletini oluşturan ve stabilizasyonunu sağlayan 

temel unsurlar ekstraselüler matrix (ESM) bileşenleri olan kollajen ve elastin adlı iki 

proteindir (Anderson ve ark., 2007). Kollajen temel olarak damar duvarı iskeletini yapar 

ve damara dayanıklılık kazandırır. Elastin ise damara esneklik kazandırır. Elastin 

molekülü matriks metalloproteinazları tarafından yıkılır. Non-enzimatik olarak yıkılan 

kollajen ise arkasında ileri glikasyon ürünleri adı verilen, yıkılmaya dayanıklı, geri 

dönüşümsüz çapraz bağları olan, bozuk yapılı bir kollajen bırakır (Wolffenbuttel ve 

ark., 1998; Susic ve ark., 2004; Sell ve Monnier, 2012). Damarın esneklik ve sertliği bu 

proteinlerin yapım ve yıkımının dinamik olarak kontrol edilmesiyle düzenlenir.  

 

Arteriyel media tabakasında bulunan elastik liflerin tahribatı, elastin liflerinin 

azalması, kollajen ve düz kas hücrelerinin artması sonucu damar mimarisinin 

bozulması, intima ve adventisyada bulunan kollajenin artışı, media tabakasındaki 

matriks metalloproteinazların artışı, intimadaki makrofaj ve mononükleer hücre birikimi 
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sonucu arter duvarı elastikiyeti bozulur (Lakatta). Endotel disfonksiyonu sonucu gelişen 

geçirgenlik artışı ve ortalama arteriyel basınçtaki artış olaya katkıda bulunur (Huynh ve 

ark., 2011; Demirci ve ark., 2012).  

 

İnflamasyon, yaşlanma veya ateroskleroz risk faktörleri nedeniyle damar 

duvarında bulunan ve matriks proteinleri olarak adlandırılan kollajen ve elastin oranında 

değişiklik başlar (Intengan ve Schiffrin, 2001). Bu tip kollajenin artışı ile elastinin 

azalmasına yol açan her süreç damar duvarında sertleşmeye neden olacaktır. 

 

Vasküler hücreler ve inflamatuvar hücreler (PMN ve makrofaj gibi) bu 

proteinleri yıkan kollajenazları (MMP-1, MMP-8, MMP-13) ve elastazları (MMP-7 ve 

Serin proteaz) üretirler. Bununla birlikte, inflamasyon gibi sitokin ve hücresel 

elementlerden zengin bir ortam bu kontrolü bozarak aşırı anormal kollajen üretimine ve 

elastinde bozulmaya sebeb olur (Kuzuya ve ark., 2001). Arteryal sertliği artmış 

damarların histolojik incelemesinde, intima tabakası içinde sitokinler, intraselüler 

adezyon molekülleri, growth faktör (TGF)-B, artmış matriks metalloproteinazlar, 

mononükleer hücreler ve makrofajlar, düz kas hücresi infiltrasyonu, artmış kollajen, 

yıpranmış ve kırılgan elastin molekülleri, anormal ve bozulmuş endotel hücreleri ortaya 

çıkarılmıştır (Lehmann  ve ark., 1992; Nickenig ve ark., 1998; Tomiyama ve ark., 

2006).  

  

Kollajen ve elastin de bozulma yapan mediatörler aynı zamanda endotel 

hücrelerine de etki ederek endotelyal disfonksiyon gelişimine sebep olur, buda artmış 

düs kas tonusuna, damar endoteli hasarına yetersiz cevaba, akım aracılı dilatasyonda 

bozulmaya, anjiogenezisde azalmaya ve aterosklerotik plak gelişimine yol açar. 

 

Arteriyel sertliğin genetik yönü 

Genetik faktörler direkt yada indirekt olarak arteriyel duvar yapısını etkileyerek 

arteriyel sertlikte artışa yol açarlar. Yapılan bir çalışmada ailesel miyokart enfarktüsü 

olan adolesanlarda aile hikayesi olmayanlara göre karotis arter sertliği daha fazla 

bulunmuştur (Riley ve ark., 1986). Marfan sendromu, Ehler’s Danlos sendromu gibi 

monogenetik bağ dokusu hastalıklarında damar duvar yapısının bozukluğu 
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bilinmektedir. Bu hastalarda yapılan çalışmalarda arteriyel sertliğin arttığı 

gösterilmiştir (Margaron ve ark., 2010). Kan basıncı regülasyonunda rol oynayan 

renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi genlerinin arteriyel sertlikte de etkin olduğu 

gösterilmiştir (Margaron ve ark., 2010). Anjiyotensin-1 reseptörü, endotelin A ve B 

reseptörleri, kollajen, fibrillin-1 ve insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1) gen 

polimorfizmlerinin arteriyel sertlik oluşumunda rol oynayan faktörler olduğu 

bulunmuştur (Susan ve ark., 2005). Karotis-femoral pulsed wave velosite (PWV) 

artışına neden olan birçok gen ve bu genlerin üzerinde bulundukları kromozomlar 

tanımlanmıştır (Lacolley ve ark., 2009).  

 

Arteryal sertliği genetik ile yakından ilişkili olduğu da bilinmektedir. Arteryal 

sertlik ile protein ve hormonların yakından ilişkili olduğu belirlenmiştir ve genetik 

polimorfizmin artmış arteryal sertlik ile birlikteliği şaşırtıcı değildir. Son yıllarda 

Framingham kalp calışması kapsamındaki geniş ölçekli genom calışmasında, Levy ve 

ark. (2000) artmış kronik arteryal nabız basıncının hafif-orta ölçüde kalıtsallığa sahip 

olduğunu bildirmişlerdir.  

 

Genlerin nabız basıncına olan katkısını gündeme getirmişlerdir. Bu genlerle 

ilgili birkaç bölge tespit edilmiştir. Bunlar 15. kromozomun 122 cM bolgesi, 8. 

Kromozomun 164 cM bolgesi (aldosentaz genine yakın) ve 7. kromozomun 70 cM 

bölgesi gibi alanlardır. İlginç olarak, nabız basıncı için birkaç farklı bağlantı; insulin 

growth faktor (insulin-like growth faktor, insulin-like growth faktor binding protein 1-3, 

growth hormon ve growth hormon multipl komponentlerini kodlayan bolgeler 

gözlemlenebilir. Gen analizinde arterial sertliğin ölçülmesi için çift bölge 

tanımlanmıştır.  Örneğin; değişik vasküler sertlik modelleri IGF–1, fibrillin–1,kollajen 

1a1, endotelin A ve B reseptor, anjiyotensin tip 1 reseptor ya da anjiyotensin-

dönüştürücü enzim polimorfik genleri ile ilişkilidir (Levy ve ark., 2000; Schut ve ark., 

2003).  

 

Arteriyel sertlikte nöroendokrin hormonlar 

İnsülin rezistansı ve buna bağlı artmış kan glikoz seviyeleri renin anjiyotensin 

aldosteron sistemi (RAAS)’ni aktive ederek, anjiyotensin-2 seviyesini yükseltir. 
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Yükselen anjiyotensin-2 ise damar duvarında hipertrofi ve fibrozis oluşumuna yol 

açmaktadır (Jesmin ve ark., 2003). RAAS’nin aktifleşmesiyle artan aldosteron düz kas 

hücrelerinde hipertrofi ve fibrozis yapar (Nagata, 2008). Aldosteron ayrıca 

mineralokortikoid özelliğinden dolayı vazopressini stimüle ederek hipertansiyona rol 

açar. Sonuçta hem direkt etki hem de hipertansiyon oluşumu sonrası indirekt etki ile 

arteryel sertlik oluşumuna katkıda bulunur (Blacher ve ark., 1997).  

 

Anjiotensin-II (Ag-II) ve endotelin-1 gibi vazoaktif ajanlar ve tuz arteryel 

sertlik gelişiminde etkili olan diğer faktörlerdir. Ag-II, kollajen oluşumunu stimüle eder, 

elastin sentezini azaltır, damar hipertrofisini ve ekstraseluler matriks remodellingini 

tetikler, oksidatif stresi artırır ve nitrikoksit üretimini deprese eder. 

 

Diğer bir vazoaktif ajan olan endotelin-1 ise güçlü vazokonstrüktif etkiye 

sahiptir ve damarlarda fibrotik etki yapar. Diyetle alınan tuz, çeşitli etkilerle arteryel 

sertliği artırır. Kollajen ve elastin üretimini stimüle eder, vasküler düz kas hücre 

tonusunu artırır, nitrik oksit üretimini azaltarak endotelyal disfonksiyon yapar. 

 

Metabolik sendromlu ve diabetik hastalarda arteryel sertlik artışının ortaya 

çıkması insülin resistansı ile arteryel sertlik arasında pozitif bir ilişki varlığını 

düşündürmektedir. Kronik hiperglisemi ve kronik hiperinsülinemi, anjiotensin tip 1 

reseptör ekspresyonunu ve lokal olarak renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAS) 

aktivasyonunu artırarak fibrozis ve hipertrofiye dolayısıyla da stiffness artışına yol açar 

(Lehmann ve ark., 1992; Nickenig ve ark., 1998). 

 

2.5.4.2. Arteryal sertlik kardiyovasküler hastalık ikişkisi 

 

Nabız basıncını belirleyen temel unsur arteriyel sertliktir. Arteriyel sertlikte 

artış oldukça sistolik kan basıncında artış meydana gelerek nabız basıncı artar. Sistolik 

kan basıncnın yükselmesiyle sol ventrikül yükü artar ve sol ventrikül hipertrofisi 

meydana gelir. Yükselmiş sistolik kan basıncı ve nabız basıncı ile beraber sol ventrikül 

hipertrofisi kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin bağımsız faktörleri olarak 

saptanmışlardır (Laurent ve ark., 2001; Havranek ve ark., 2008).  
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Arteriyel sertliğin kardiyovaskuler sistem etkileri Şekil 4’de şematize edilerek 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 4: Arteriyel sertliğin kardiyovasküler sistem üzerine etkilerinin fizyopatolojisinin 

şematize gösterimi. 

 

 

Yapılan çalışmalar hipertansiyon, kalp yetersizliği, kronik böbrek yetersizliği, 

felç, demans, diabetes mellitus ve hipertansiyon vakalarında arteriyel sertliğin 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (London ve ark., 2004; Eren ve ark., 

2004; Mattace-Raso ve ark., 2006).  

Arteryal sertlik anlatıldığı üzere birçok faktör yanında hemodinamik 

komponentlerinin de etkisi altındadır, bu nedenle periferik damarlardan çok santral 

damarlar etkilenir. Arteryal sertliğin artması kronik renal yetmezlik, ateroskleroz, DM 

gibi birçok hastalığın ve yaşlanma sürecinin sonucudur (Vaccarino ve ark., 2001). 

Arteryal sertlik, total mortalitenin bir gostergesi olmanın yanısıra; renal hastalık, stroke, 

demans, kalp yetmezliği ve miyokard enfarktusu gibi vaskuler hastalıklar için de 
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belirleyici öneme sahiptir (Kostis  ve ark., 2001). Safar ve ark. (2003) Arteryal sertliğin 

stressle ve istirahatte olan enerji tüketimine, yalnızca katkıda bulunmakla kalmayıp, 

aynı zamanda yaşlılarda ortostatik hipotansiyon ve daha fazla nefes darlığı oluşumuna 

katkıda bulunduğunu rapor etmişlerdir. 

Arteriyel sertlik ateroskleroz risk faktörleri (sigara, hiperkolesterolemi, 

diabetes mellitus, hipertansiyon) ve yaşlanmanın bir sonucu olarak meydana 

gelmektedir (Chae  ve ark., 1999).  

 

Tablo 3. Arteriyel Sertliği Etkileyen Faktörler 

 
Etken  

Yaş  

Cinsiyet  

Kardiyovasküler Hastalıklar 

 HT 

 KAH 

 Periferik Arter Hastalığı 

 KY 

 Mikrovasküler Hastalıkları (Sendrom X vb.) 

 

Metabolik Bozukluklar 

 DM 

 Bozulmuş Glukoz Toleransı/İnsülin Direnci 

 Dislipidemi 

 Metabolik Sendrom 

 Hipotroidi 

 Hiperhomosisteinemi 

 

Beslenme Ve Yaşam Şekli 

 Yüksek oranda tuz tüketimi 

 Obezite 

 Sigara 

 Sedanter Yaşam 

 Kronik Alkol Kullanımı 

 Kahve/Kafein Tüketimi 

Menapoz  

Son Dönem Böbrek 

Yetersizliği 
 

Uyku Apne Sendromu  
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2.5.4.3. Arteriyel sertlik değerlendirme yöntemleri 

 

Arteriyel nabızın grafiksel olarak kaydedilmesi ilk kez 1863 yılında yapılmıştır 

(O‘Rourke ve ark., 2005). Arteriyel sertlik invaziv ve non-invaziv olarak 

değerlendirilebilir. Pahalı ve tekrarlanması zor invaziv değerlendirmede anjiyografik 

olarak veya diğer invaziv görüntüleme teknikleri ile arter duvarı ve lümeni analiz edilir 

(Stefanadis ve ark., 1990).  

 

Tablo 4. Arteryel Sertlik Göstergeleri 

 

Gösterge Tanım 

 

Nabız Dalga Hızı 
 

Arteriyel kesim (segment) boyunca yayılan kan 

dalgasının hızı 

Uzaklık / zaman farkı(cm/sn) 

 

Güçlenme İndeksi 
Dalganın refleksiyon analizi 

AIx (%) = (P2 - P1) / PP × 100 

Yansıma Büyüklüğü (YB) YB =
Yansıyan dalga amplitüdü

İleri Yönlü Dalga amplitüdü
𝑥100 

Nabız Basıncı Amplifikasyonu NBA =
Periferik(Radial)Basınç

Santral(Aortik)basınç
x100 

Arteriyel Esneklik 

(Distensibilite) 

 

Basınç artışına göre çaptaki nispi değişim 

Çap farkı / basınç farkı x çap 

 

 

Arteriyel Uyum (Kompliyans) 
 

Basınç artışına göre çaptaki mutlak değişim 

Çap farkı / basınç farkı 

 

 

Elastik Katsayı (Modulus) 
 

Bazal çapın % 100 artması için gerekli basınç 

Basınç farkı x hacim / hacim farkı x duvar 

kalınlığı 

Ambulatuar Arteryel Sertlik İndeksi  

X-Ray Vasküler Kalsifikasyon 

Skoru 
 

Ayak Bileği-Brakial Basınç İndeksi 

(ABPI) 
ABPI =

Ayak bileği sistolik basınç

Brakial sistolik basınç
 

Kardiyo-Ankle Vasküler İndeks 

(KAVI) 
CAVI =

2p

∆P
× {In

Ps

Pd
} × NDH² 
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Değerlendirmede kullanılan non-invaziv yöntemler şunlardır; 

 Uygulanan basınca karşı damarın verdiği cevabı değerlendiren elastikiyet 

parametreleri, 

 Pulsed wave velosite (nabız dalga hızı), 

 Dalga refleksiyon analizleri, 

 

Uygulanan basınca karşı damarın verdiği cevabı değerlendiren 

elastikiyet parametreleri 

Lokal olarak arteriyel sertliğin değerlendirilmesini sağlayan yöntemlerdir. İki 

boyutlu ekokardiyografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRI)’den lokal sertlik 

ölçümü için yararlanılmaktadır (Wilkinson ve ark., 2000; Kovaite  ve ark., 2006; 

Kiotsekoglou ve ark., 2011; Rider ve ark., 2012; Chue ve ark., 2012).  

 

Nabız dalga hızı 

Arteriyel sertlik değerlendirilmesinde günümüzde en yaygın olarak kullanılan 

ve altın standart olarak kabul edilen yöntem karotis-femoral NDH ölçümüdür (Asmar, 

1999). Nabız dalga hızının ölçümünün arteriyel sertliği belirlemede basit, noninvazif, 

doğru ve yinelenebilir bir yöntem olduğu kabul edilir (Pannier ve ark., 2005). Sol 

ventrikülün kasılması sonucu aortaya iletilen kan vücutta ulaştığı her arter  üzerinde bir 

basınç dalgası oluşturur (Nicholas, 2005 

 

NDH, basınç dalgasının damarın bir ucundan  diğer ucuna yayılırken arter 

boyunca katettiği mesafenin zamana oranıdır (Lehmann ve ark., 1996). Geçen zamanı 

ölçmek için aplanasyon tonometresi, akustik transdüser, Doppler ultrasonografi, 

manyetik rezonans görüntüleme ve elektrokardiyogramın referans aldığı  noktalar 

kullanılabilir (Van Leeuwen-Segarceanu ve ark., 2010;  Davies ve ark., 2012).  

 

NDH=ΔD (metre)/Δt (saniye) 

 

Bu formülde ΔD proksimal ve distalden ölçülen nabız dalgaları arası 

uzaklığı, Δt (transit zamanı) ise proksimal ve distal uçtaki dalgalar arasındaki zaman 

farkını  ifade etmektedir. 
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NDH Şekil 5’de şematik olarak gösterilmiştir. 

 

Şekil 5. NDH ölçümü şematik gösterimi 

 

Klinikte arteriyel sertlik ölçümü tüm arteriyel sistem üzerinden yapılabilir 

(Hamilton  ve ark., 2007). Orta yaşlı hipertansif hastalarda karotis-femoral NDH’nin 12 

m/sn’nin üzerinde  olması aorta fonksiyonlarında önemli olabilecek değişikliklerin 

belirleyicisi olarak kabul edilmektedir (Perk ve ark., 2012).  

 

Periferik arter hastalığı olan bireylerde distal nabız dalgası net kayıt 

edilemeyebilir. Taşikardik bir hastada transit zamanı kısalacağından NDH daha yüksek 

çıkacaktır (Van Bortel ve ark., 2002). Genel kabul gören görüşe göre arter sertliğinin 

artması sistol sonunda yansıyan dalganın erken geri dönüşüne yol açmakta, bu da 

merkezi nabız basıncını ve buna bağlı olarak SKB‘nı arttırmaktadır. Sistolik kan 

basıncının artması sol ventrikül yükünü ve miyokardın oksijen talebini arttırır. Ayrıca 

arteriyel sertlik normotansif ve hipertansif hastalarda koroner olaylar için bir risk 

faktörü olduğu bilinen sol ventrikül hipertrofisi ile ilişkilidir (Safar ve O’Rourke, 2006). 

 

Tablo 5. Yaşa böre ortalama NDH değerleri (Mattace-Raso ve ark., 2010) 

Yaş Ortalama NDH Değeri (m/sn) 

<30 6.2 (4.7–7.6) 

30-39 6.5 (3.8–9.2) 

40-49 7.2 (4.6–9.8) 

50-59 8.3 (4.5–12.1) 

60-69 10.3 (5.5–15.0) 

>70 10.9 (5.5–16.3) 
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Dalga refleksiyon analizleri 

Nabız dalgası aortadan periferik arterlere doğru iletilirken ileriye doğru oluşan 

dalganın geriye yansımasından doğan refleksiyon dalgası meydana gelir. Dalganın 

geriye doğru yansıması bifürkasyon noktalarında ve en distalde olur (London ve ark., 

1992). Dalganın refleksiyon analizi augmentasyon indeksi (AIx) ile hesaplanır.  

 

Arteriyel sertlikte NDH artışına bağlı olarak refleksiyon dalgası diyastolde 

proksimaldeki artere daha hızlı ulaşır ve bu dalga sistolde oluşan yeni bir ileriye doğru 

dalga ile birleşir, böylece ileriye doğru basıncı artmış yeni bir dalga iletilir (Hughes ve 

ark., 2013). Bu yeni oluşan durum nabız dalga kaydında gösterilebilir (Tomiyama ve 

Yamashina, 2010).  

 

Augmentasyon indeksi denilince arteriyel nabız dalgasında görülen iki sistolik 

dalga zirvesinin, yani ejeksiyon sonucu oluşan direkt dalga (erken sistol-P1) ile geriye 

yansıyan (geç sistol-P2) dalga amplitüdleri arasındaki farkın nabız basıncına bölünüp 

100 ile çarpılması sonucu oluşan oran anlaşılmaktadır. 

 

Aix (%) = (P2 - P1) / PP × 100 

  

Aix değerini arteriyel esnekliğin yanında rezistans damarların (küçük arterler, 

arterioller) total periferik direnci belirlemektedir.  Total periferik direnç ne kadar 

küçükse Aix değeri de o kadar küçük olacaktır ve bunun tersi de doğrudur (Chirinos ve 

ark., 2005). Dalga refleksiyon analizi non-invaziv olarak sfigmograf, pletismograf, 

piezoelektrik transdüser, tonometri ve eksternal volüm kapsülü ile yapılabilmektdir 

(McLaughlin ve ark., 2003; Salvi ve ark., 2004).  

 

Augmentasyon indeksi yayılım gösteren dalganın hızına, amplitüdüne, 

dalganın yansıdığı noktaya olan uzaklığına, kalp hızına ve kontraktilitesine bağlıdır 

(Kelly ve ark., 2001; Wilkinson ve ark., 2002). AIx‘ in % 10 artışı koroner hastalık 

kökenli ölüm riskini % 28 oranında arttırmaktadır (Chirinos ve ark., 2005 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yamashina%20A%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=19920359
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 Dalga Yansımasının Fizyopatolojisi 

Yaş ve kardiyovasküler risk faktörlerine eşlik eden arter sertleşmesinde; 

aralarında elastin liflerinin kopması, elastin ağ içerisinde çapraz bağlantıların oluşması, 

kollajen birikimi, fibrozis, inflamasyon, medyal düz kas hücre nekrozu, kalsifikasyonlar 

ve arteriyel duvar içine makromolekül difüzyonunu kapsayan çeşitli mekanizmalar 

sorumludur Laurent ve ark., 2005).  

 

Arteriyel ağaç çok sayıdaki dalıyla viskoelastik bir tüptür. Tüpün ucunda 

(arterioller) direç yüksek olduğu için dalgalar yansır ve retrograd dalgalar oluşur. 

Arteriyel sertlik arttığında ileri doğru giden ve yansıyan dalgaların hızı artar, bu da 

yansıyan dalganın aort köküne daha erken ulaşmasına ve sistol sonu basıncının 

artmasına yol açar. Diyastol basıncı düşer, nabız basıncı artar. Bu artış aort nabız 

basıncında yansıyan dalga nedeniyle artış yüzdesini ifade eden aort güçlenme indeksi 

(augmentasyon indeksi = Aix) olarak ifade edilebilir (O’Rourke ve ark., 2002). 
 

 

 

Şekil 6. Santral aortik dalga oluşumu ve yansıyan dalgaların şematize edilmesi. Santral aortik 

basınç dalgası; sistol esnasında kalpten perifere gelen ilk dalga P (i) ve diyastolde periferden yansıyan 

dalgaların toplamıdır P (t).  

A) sertliği artmış aortayı şematize eden şekilde hem P (i) hem de P (y) hızı artmış ve yansıyan 

dalganın yüksekliğinin de artması sistolik santral aort basınç dalgasını kuvvetlendirmiştir. B) arteryal 

sertliği korunmuş aortayı şematize eder. Horizontal okların uzunluğu ve kalınlığı yansıyan dalga hızı ve 

yüksekliğini, vertikal oklar P (i) ve P (y) birleşme noktalarını temsil etmektedir (Wu ve ark., 2015). 



38 
 

Yansıma bölgeleri periferik bölgelere merkezi arterlerden daha yakın olduğu 

için nabız dalga hızı sertleşmiş periferik arterlerde elastik arterlere göre daha yüksektir. 

Nabız dalga hızı asendan aortada 4-5 m/sn iken, abdominal aortada 5-6 m/sn ve ilyak- 

femoral arter düzeyinde 8-9 m/sn‘ye ulaşabilir (Latham ve ark., 1985).  

 

Bir çalışmada NDH‘nın kardiyovasküler mortalite ve koroner arter hastalığı 

gelişimini klasik risk faktörlerinden bağımsız olarak daha etkin öngördüğü 

gösterilmiştir (Willum-Hansen ve ark., 2006).  
 

 

Arteriyel Sertliğin Osilometrik Yöntemle Değerlendirilmesi  

Arteriyograf ile yapılan ölçümün temelinde, üst kola yerleştirilen manşonun 

duyarlı bir sensör olarak kullanılması yatmaktadır. Hassas basınç sensörleri bulunan 

manşon tarafından algılanan dalgalar, güçlendirilerek cihaza ait özel tonometreye 

aktarılmaktadır. Elde edilen veriler bilgisayara aktarılarak özel yazılımlar ile ayrıntılı 

analizler yapılabilmektedir.  

 

Biz çalışmamızda, standart brakial osilometrik manşon ile brakial nabız 

dalgalarını basınç sensörü ile kayıt eden bir arteriyograf olan Mobil-O-Graph 24 h 

ABPM NG® cihazını kullandık. Cihaz ile elde edilen veriler digital ortama aktarılarak 

aortik dalga formlarına dönüştürülmektedir. Böylelikle endotel disfonksiyonu göstergesi 

olan arteryel sertlik, NDH ve AIx ölçümleri ile tespit edilebilirken aynı zamanda 

kardiyak debi, atım hacmi, santal aortik kan basıncı gibi kardiyovaskuler hemodinamik 

parametreler de değerlendirilebilmiştir (Wassertheurer ve ark., 2010; Weber ve ark., 

2011).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta Seçimi 

 

Çalışmaya Ocak 2016-Aralık 2016 tarihleri arasında kardiyoloji polikliniğine 

kontrol amacıyla başvuran ve yapılan tetkiklerinde kardiyovasküler hastalık 

saptanmayan 68 sağlıklı gönüllü alındı. Çalışma için Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’ndan OMÜ KAEK 2016/404 karar numarası ile etik kurul onayı 

alındı. Çalışmaya dahil edilen gönüllüler sözlü ve yazılı olarak bilgilendirilip, onayları 

alınmıştır. 

 

3.1.1. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

Ocak 2016 ve Aralık 2016 tarihleri arasında, Ondokuz Mayıs Üniversitesi 

kardiyoloji polikliniğine başvuran, 20-40 yaş arasındaki, dahil edilme ve dışlama 

kriterleri ile belirlenen 68 hasta, kesitsel olarak tasarlanan bu çalışmaya dahil edildi. 

 Beden kitle indeksinin 18.5-24.9 kg/m2 arası olması 

 Kronik hastalık veya sürekli ilaç kullanıyor olmaması 

 Akut enfeksiyon olmaması 

 Non steroidanl anti inflamatuvar ilaç kullanmaması 

 

3.1.2. Hastaların Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 

 İlaç kullanımı gerektiren kronik hastalığı bulunması 

 Hipertansiyon 

 Diyabet 

 Sigara kullanımı 

 Koroner arter hastalığı 

 Kronik böbrek yetmezliği 

 Kalp yetmezliği 

 İnme öyküsü 
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 Romatizmal hastalık öyküsü 

 Brakial arter bölgesinde fistül/anevrizma/stenoz bulunması 

 Hastanın muayene uyumunun/rızasının olmaması 

 Semptom oluşturan kalp kapak hastalığı 

 Beden kitle endeksi  <18,5  ve >24.9 kg/m2 olması 

 

 

3.2. Çalışma Protokolü 

 

Çalışma kriterlerine uyan ve çalışma ile ilgili detaylı bilgi aldıktan sonra onam 

formu imzalayarak çalışmaya dâhil olan hastaların öncelikli olarak ayrıntılı anamnezi 

alındı. Tüm gönüllülerin yaşı, cinsiyeti, vücut ağırlığı, boyu, kardiyovasküler risk 

faktörleri, kullandıkları ilaçlar, diğer sistemik hastalıkları sorgulanarak hasta formuna 

kayıt edildi. 

 

Önceden belirlenmiş dışlama kriterleri kullanılarak sağlık problemi olan 

gönüllüler dışlandı. Hayatı boyunca 100 adet sigara içmiş olanlar çalışmadan dışlandı 

(Romero-Corral ve ark., 2010). Bilinen dislipidemi, hipertansiyon, diyabeti olanlar, 

ölçümler sırasında akut enfeksiyonu olanlar ya da non-steroidal antinflamatuvar ilaç 

kullanımı olanlar çalışmadan dışlandı. Ölçümler sırasında sistolik kan basıncı 140 

mmhg ve diyastolik kan basıncı 90 mhg üzerinde saptanan gönüllüler çalışmadan 

çıkarıldı. 

 

Hastaların tümüne 12 derivasyonlu EKG çekildi. Başvuru sırasında hastalara 

rutin kan tetkikleri (tam kan sayımı, biyokimya, lipid profili) görüldü. Hastaların 

arteriyel sertlik ve santral kardiyovaskuler parametrelerinin ölçümü için Mobil-O-Graph 

24 h ABPM NG® (Stolberg, Germany)  arteriograf cihazı kullanıldı. Hastaların beden 

yağ analizi için Tanita Total  Composition Analyzer TBF-300MA ®(Tokyo,Japan) 

kullanıldı. Her hastaya transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile değerlendirme yapıldı. 

 

3.2.1. Antropometrik Ölçümler 
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Gönüllüler yemekten en az 2 saat sonra olacak şekilde çıplak ayakla 

biyoelektriksel impedans analiz (Tanita TBF-300MA, Tokyo, Japan) cihazı üzerine 

çıkarılarak kiloları, vücut yağ ağırlığı, vücut yağ oranları hesaplandı. Beden kitle 

indeksleri [ağırlık (kg)/boy(m)
2
] hesaplandı. BMİ; 18.5 ile 24,9 kg/m

2
 arası olanlar  

normal kilolu kabul edildi. Beden kitle endeksi normal olan(18.5-24.9 kg/m
2
) ve 

cinsiyet spesifik tertillerin en yüksek değerde olması ile tanımlanan beden yağı 

oranı(erkeklerde %23,1 ve kadınlarda %33,3) fazla olan kişiler normal kilolu obeziteli 

olarak alındı (Romero-Corral ve ark., 2010). Esnemeyen mezurayla en alt kostayla 

crista iliakalar arası orta noktadan umblikusa denk gelecek şekilde ekspiryum sonunda 

bel çevresi ölçüldü. Erkeklerde ≥ 102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm eşik değer olarak kabul 

edildi. Hasta dik konumdayken mezura gluteal bölgede en geniş yerden geçecek şekilde 

kalça çevresi ölçüldü. Bel/kalça oranı hesaplandı. Erkeklerde ≥ 0.9, kadınlarda ise  ≥0.8 

eşik değerler kabul edildi (Cornier ve ark., 2011). 

 

3.2.2. Arteriograf İle Arteryel Sertlik ve Santral Kardiyovaskuler 

Hemodinamik Parametrelerin Ölçümü 

 

Arteryel sertlik ve kardiyovaskuler hemodinamik parametrelerini ölçmek için 

Mobil-O-Graph 24 h ABPM NG® (Stolberg, Germany) arteriyograf kullanılmıştır. Bu 

cihaz ile; 

 Sistolik kan basıncı (SKB) 

 Diyastolik kan basıncı (DKB) 

 Ortalama Arteryel Basınç (OAB) 

 Santral Sistolik Basınç (SSKB) 

 Santral Diastolik Basınç (SDKB) 

 Güçlendirme İndeksi (AIx) 

 Nabız dalga hızı (NDH) 

 Kardiyak Debi 

 Atım Hacmi ölçümleri yapılmıştır. 

 

İstirahat halinde, yatar pozisyondaki gönüllülere, gönüllüler için uygun boyutta 

manşon seçildikten sonra brakial arter bölgesinden ölçüm yapılmıştır. Her gönüllü için 
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aynı seansta 3 kez 3 dakika arayla ölçüm yapılarak değerlerin ortalamaları alınmıştır. 

Aygıt manşonu, cihaz basınç ölçümü yaptıktan sonra ölçülen basınç değerinden en az 

35mm hg fazla olacak şekilde brakial arter kan akımını kesmek için otomatik olarak 

cihaz tarafından şişirilmektedir. Böylece makisumum 20 saniye olan ölçüm süresi 

boyunca brakiyal arter oklüzyonu gerçekleştirilerek kan akımı durdurulmuştur. Kan 

akımının durduğu yerde, şişirilmiş manşonun üst kenarında brakial arterde bir membran 

oluşmaktadır. Yukarıda detaylı olarak anlatılan santral basınç değişiklikleri ile oluşan 

dalgalar bu membran seviyesinde hassas basınç sensörleri bulunan manşon tarafından 

algılanıp güçlendirilerek cihaza ait özel tonometreye aktarılmaktadır. Tonometre 

aracılığı ile kayıt edilen dalgalar, cihaz için özel olarak geliştirilen HMS Client Server 

5.1® isimli yazılıma yüklenerek değerlendirme yapılmıştır. 

 

3.2.3. Ekokardiyografi Cihazı 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların tümünde TTE ile yapılacak ölçümler için 

Vivid E9 (GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norway) TTE cihazı ve M5S (1,5-4,5 

MHz) ultrasound probu kullanıldı. Konvansiyonel ekokardiyografik değerlendirme 

amacıyla; parasternal uzun eksen, parasternal kısa eksen (mitral kapak, papiller kas ve 

apeks seviyesi), apikal 4-boşluk, apikal 2-boşluk, subkostal pencere görüntüleri 

incelendi. Parasternal uzun eksen görüntülerden M-mod yöntemi kullanılarak; aort 

kökü, sol atriyum (anteriyor-posteriyor), interventriküler septum, posteriyor duvar, sağ 

ventrikül, sol ventrikül diyastol sonu ve sistol sonu çapları hesaplandı. Sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu M-mod yöntemi kullanılarak hesaplandı. Hastalar yatar 

pozisyonda ve istirahatte iken TTE yapıldı.  

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

 

Araştırma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama (±) standart sapma, frekans dağılımı 

ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare 

Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 
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görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak incelendi. Normal dağılıma uyduğu saptanan 

değişkenler için iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda Student’s T 

Testi, iki bağımlı grup arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda Eşleştirilmiş Örneklem T 

Testi uygulandı. Normal dağılıma uymadığı saptanan değişkenler için; iki bağımsız 

grup arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi, iki bağımlı grup 

arasında Wilcoxon İşaretli Sıralar Testi istatistiksel yöntem olarak kullanıldı. 

Değişkenler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon Analizi ile değerlendirildi. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

 

  



44 
 

4. BULGULAR 

 

Araştırma kapsamında toplam 68 sağlıklı gönüllü incelendi. İncelenen 

gönüllülerin yaş ortalaması 31,6 ±5.20 (min: 23, max: 40) yıl olup %50 erkek, %50 

kadındı. İncelenen hastaların boy uzunluğu ve vücut ağırlıkları ölçülerek vücut kitle 

indeksleri hesaplandı. Çalışmaya alınan gönüllülerin boy uzunluğu ortalaması 1,69 ±0.8 

(min: 1.49 - maks: 1.88) m, vücut ağırlığı ortalaması 67,1 ±8,5 (min: 49 maks: 87,4) kg 

iken VKİ ortalaması 23,2  ±1,25 (min: 18,9- maks: 24,9) kg/m
2
’ydi. 

 

Gönüllülerin bel çevresi ortalaması 78,63 ±7,8 (min: 64, maks: 96) cm, 

bel/kalça oranı 0,80 ±0,5 (min: 0,72, maks: 0,89) olarak hesaplandı. Vücut yağ ağırlığı 

ortalama 16,73 ±5,47 (min: 6,40, maks: 29,5) kg, vücut yağ oranı ortalama 24,61 ±7,38 

(min: 10.60, maks: 38,5) yağsız vücut ağırlığı ortalama 50,36 ±8,29 (min: 32,40, maks: 

73,30) kg’dı. Araştırma kapsamında incelenen gönüllülerin sistolik kan basıncı (SKB) 

ortalama 112,60 ±19,96 (min: 99, maks: 134) mmhg, diyastolik kan basıncı (DKB) 

ortalama 74,95 ±7,83 (min: 58, maks: 88) mmhg, ortalama arteryal basıncı (OAB) 90,80 

±8,35 (min: 80, maks: 109) mmhg, santral sistolik kan basıncı (SSKB) ortalama 104,54 

±13,39 (min:81, maks:121) mmhg, santral diyastolik kan basıncı (SDKB) ortalama 

73,14 ±6,43 (min: 59, maks: 88) mmhg, atım hacmi ortalama 71,21 ±13,73 (min: 56, 

maks: 95) ml/atım, kardiyak debi ortalama 5.30 ±0,76 (min: 4,5, maks: 6,7) L/dk olarak 

belirlendi. Hastaların tamamı normal sinüs ritmindeydi. Ortalama kalp hızı 69,25 

±12,43 (min: 56, maks: 86) olarak ölçüldü.  

 

Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin bazı tanımlayıcı, antropometrik ve beden 

yağ analizi bulgularının NKO ve kontrol grubuna göre karşılaştırması Tablo 6’da 

verilmiştir. 

 

İki grup arasında cinsiyet, yaş, boy uzunluğu, vücut ağırlığı, VKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi, bel/kalça oranı, yağsız vucut kitlesi(YVK)  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmemektedir.(p>0,05) (Tablo 6 ). 
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Vücut yağ ağırlığı NKO li bireylerde beklendiği üzere kontrol grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksektir.(p <0.05) (Tablo1 6 ). 

 

Tablo 6. Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin tanımlayıcı, antropometrik ve beden yağ analizi 

bulgularının beden yağ oranı cinsiyet spesifik tertillerine göre normal ve yüksek olarak saptanan gruplara 

göre karşılaştırılması  

 

 

 
  

Kontrol Grubu 

(n=33) 
NKO* (n=35) P  

Cinsiyet, n(%)       

  Kadın   16 (23,5) 18 (26,5) 

Erkek   17 (25) 17 (25) 

Yaş (yıl) 

Maks. 40,00 39,00 

0,985 

Min. 23,00 24,00 

Ort. 31,63 ±5,46 31,65 ±4,93 

Boy uzunluğu 

(cm) 

Maks. 188,00 183,00 

0,450 

Min. 149,00 156,00 

Ort. 168,84 ±8,83 170,05 ±7,21 

Kilo (kg) 

Maks. 87,40 78,30 

0,056 

Min. 46,00 57,60 

Ort. 64,35 ±11,04 69,73 ±6,11 

VKİ** (kg/m
2
) 

Maks. 24,90 24,80 

0,456 

Min. 18,90 21,80 

Ort. 22,38 ±1,92 23,99 ±0,62 

Bel çevresi (cm) 

Maks. 96,00 94,00 

0,212 

Min. 65,00 64,00 

Ort. 77,54 ±7,75 79,65 ±7,86 

Kalça çevresi 

(cm) 

Maks. 106,00 106,00 

0,085 

Min. 84,00 86,00 

Ort. 95,06 ±5,8 97,45 ±4,93 

Bel/kalça oranı 

Maks. 0,89 0,89 

0,223 

Min. 0,72 0,72 

Ort. 0,79 ±0,05 0,81 ±0,04 

VYA*** (kg)  

Maks. 19,20 29,50 

<0,001 

Min. 6,40 15,00 

Ort. 12,56 ±3,8 20,67 ±3,53 

YVK**** (kg)  

Maks. 73,30 59,00 

0,390 

Min. 32,40 38,30 

Ort. 51,66 ±9,9 49,12 ±6,33 

 

*NKO:normal kilolu obesite, **VKİ: vücut kitle indeksi, ***VYA: vucüt yağ ağırlığı, 

****YVK: yağsız vücut kitlesi.  
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Tablo 7. Çalışmaya dahil edilen gönüllülerin tanımlayıcı, antropometrik ve beden yağ analizi 

bulgularının kadın-erkek, ve cinsiyet spesifik tertillere göre beden yağ oranı normal ve yüksek olarak 

saptanan gruplara göre karşılaştırılması  

 

 

 

ERKEK KADIN 

Kontrol 

Grubu 

(n=17) 

NKO* 

(n=17) 
P  

Kontrol 

Grubu 

(n=16) 

NKO (n=18) P 

Yaş 

(yıl) 

Maks. 40,00 39,00 

0,447 

40,00 39,00 

0,415 

Min. 23,00 24,00 23,00 24,00 

Ort. 30,47 ±5,71 31,94 ±5,10 32,87 ±5,07 31,38 ±4,90 

Boy 

uzunlu

ğu (cm) 

Maks. 188,00 183,00 

0,945 

173,00 180,00 

0,146 

Min. 167,00 163,00 149,00 156,00 

Ort. 175,00 ±6,54 173,88 ±5,10 162,31 ±5,7 166,44 ±7,15 

Kilo 

(kg) 

Maks. 87.40 78,30 

0,730 

64,90 77,00 

0,01 

Min. 60,00 61,50 46,00 57,00 

Ort. 71,98 ±8,47 72,08 ±5,15 56,25 ±6,88 67,51 ±6,23 

VKİ** 

(kg/m
2
) 

Maks. 25,10 24,80 

0,877 

23,80 24,80 

0,072 

Min. 19,60 21,80 18,90 23,50 

Ort. 23,4 ±1,61 23,82 ±0,75 22,29 ±1,63 24,16 ±0,41 

Bel 

çevresi 

(cm) 

Maks. 96,00 94,00 

0,262 

78,00 85,00 

0,416 

Min. 71,00 74,00 65,00 64,00 

Ort. 82,23 ±7,64 85,00 ±5,39 72,56 ±3,82 74,61 ±6,39 

Kalça 

çevresi 

(cm) 

Maks. 106,00 106,00 

0,162 

100,00 103,00 

0,08 

Min. 88,00 94,00 84,00 86,00 

Ort. 98,17 ±4,97 100,58 ±3,67 91,75 ±4,76 94,50 ±4,11 

Bel/kal

ça 

oranı 

Maks. 0,89 0,89 

0,511 

0,86 0,86 

0,274 

Min. 0,75 0,77 0,72 0,72 

Ort. 0,82 ±0,05 0,84 ±0,03 0,77 ±0,03 0,78 ±0,04 

VYA 

(kg)  

Maks. 16,70 20,20 

<0,001 

30,20 29,50 

<0,001 

Min. 6,40 15,00 13,80 19,30 

Ort. 12,02 ±2,98 17,84 ±1,60 21,72 ±5,41 23,34 ±2,64 

VYO 

(%) 

Maks. 20,00 23,50 

<0,001 

19,20 38,50 

<0,001 

Min. 10,60 26,00 6,40 33,00 

Ort. 16,57 ±2,86 24,75 ±0,83 13,12 ±4,54 34,65 ±1,23 

YVK 

(kg)  

Maks. 73,30 59,00 

0,027 

49,20 53,70 

0,593 

Min. 52,00 46,00 32,40 38,30 

Ort. 59,67 ±6,33 54,18 ±3,72 43,15 ±4,06 44,35 ±4,18 

 n: hasta sayısı 

*NKO:normal kilolu obesite, **VKİ: vücut kitle indeksi, VYA: vucüt yağ ağırlığı, YVK: 

yağsız vücut kitlesi, VYO: vücut yağ oranı  
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Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin tanımlayıcı , antropometrik ve beden yağ 

analizi bulgularının kadın- erkek ve NKO- kontrol gruplarına göre kıyaslanması Tablo 

7’ de verilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil edilen kadın ve erkek gönüllülerin yaş, boy uzunluğu, bel 

çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı iki grup arasında  istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmemiştir.(p>0,05) (Tablo 7 ). Vücut yağ ağırlığı ve vücut yağ oranı kadınlarda ve 

erkeklerde NKO grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır.(p 

<0,05) (Tablo 7 ). Erkeklerde yağsız vücut kitlesi, NKO grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak düşük izlenmektedir.(p <0,05) (Tablo 7 ). Çalışma kapsamında incelenen 

kadın gönüllerin vücut ağırlığı, NKO grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (p <0,05) (Tablo 7 ). 

 

NKO ve kontrol gurubunun kardiyovasküler hemodinamik ve arteryal sertlik 

parametreleri karşılaştırılması Tablo 8’de sunulmuştur. İki grup arasında SKB, DKB, 

OAB, SSKB, SDKB, kardiyak debi, kalp atım hacmi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmedi. (p>0,05) (Tablo 8). Öte yandan arteryal sertlik parametreleri 

olan NDH ve Aix NKO bireylerde kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek 

saptandı. (p<0,05) (Tablo 8 ).  

 

 

Şekil 7.  Gruplar arasında  nabız dalga hızının grafiksel gösterimi (p <0,001).  
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Şekil 8.  Gruplar arasında güçlenme indeksinin grafiksel gösterimi (p =0,004).  
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Tablo8. Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin kardiyovasküler hemodinamik ve arteryal sertlik 

parametrelerinin cinsiyet spesifik tertillere göre beden yağ oranı normal ve yüksek olarak saptanan 

gruplara göre karşılaştırılması  

 

  
Kontrol Grubu 

(n=:33) 
NKO (n=35) P 

SKB (mmHg) 

Maks. 134,00 130,00 

0,749 

Min. 93,00 104,00 

Ort. 114,33 ±10,03 115,40 ±8,31 

DKB (mmHg) 

Maks. 88,00 89,00 

0,084 

Min. 58,00 58,00 

Ort. 73,33 ±8,29 76,48 ±7,16 

OAB (mmHg) 

Maks. 109,00 103,00 

0,547 

Min. 56,00 80,00 

Ort. 90,39 ±10,44 91,20 ±5,86 

Santral SKB (mmHg) 

Maks. 123,00 123,00 

0,453 

Min. 95,00 96,00 

Ort. 102,75 ±6,65 106,22 ±6,83 

Santral DKB 

(mmHg) 

Maks. 89,00 87,00 

0,483 

Min. 59,00 59,00 

Ort. 72,81 ±7,13 73,45 ±5,77 

Kardiyak Debi (L/dk) 

Maks. 6,50 6,70 

0,081 

Min. 4,50 4,40 

Ort. 5,03 ±0,81 5,15 ±0,67 

Atım hacmi (ml) 

Maks. 95,00 88,00 

0,956 

Min. 58,20 56,00 

Ort. 70,90 ±10,31 72,26 ±9,81 

Nabız dalga hızı 

(m/s) 

Maks. 6,00 6,60 

0,001 

Min. 4,30 4,90 

Ort. 5,15 ±0,52 5,64 ±0,52 

Güçlenme indeksi 

(%) 

Maks. 55,00 43,00 

0,004 

Min. 15,00 15,00 

Ort. 28,07 ±8,15 32,62 ±6,83 

 

SKB: sistolik kan basıncı, DKB diyastolik kan basıncı, OAB: ortalama arteryal basınç 

 

Kadın ve erkekler kendi aralarında NKO ve kontrol gruplarının 

kardiyovasküler hemodinamik parametreler ve arteryal sertlik parametreleri bağlamında 

karşılaştırması Tablo 9’da verilmiştir. Kadın ve erkekler kendi aralarında NKO- kontrol 

grupları ile karşılaştırıldığında SKB, DKB, OAB, SSKB, SDKB, kardiyak debi ve atım 
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hacmi açısından  gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. (p>0,05) 

(Tablo 9). NDH kadın ve erkeklerde NKO grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel 

olarak anlamı yüksek saptandı (p>0,05)(Tablo 9). Aix erkeklerde NKO grubunda 

kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanırken (p <0,05)(Tablo 

9)., kadınlarda istatistiksel olarak anlamlı yükseklik saptanmadı.(p>0,05) (Tablo 9 ). 
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Tablo 9. Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin kardiyovasküler hemodinamik ve arteryal 

sertlik parametrelerinin kadın-erkek ve cinciyet spesifik tertillere göre beden yağı oranı normal ve yüksek 

saptanan gruplara göre karşılaştırılması 

 

 

ERKEK  KADIN  

Kontrol Grubu 

(n=:17) 
NKO (n=17) P 

Kontrol Grubu 

(n=16) 
NKO (n=18) P 

SKB 
(mmHg) 

Maks. 134,00 130,00 

0,972 

127,00 128,00 

0,523 

Min. 99,00 105,00 93,00 104,00 

Ort. 117,17 ±12,29 116,64 ±9,00 107,18 ±11,61 114,22 ±7,68 

DKB 

(mmHg) 

Maks. 88,00 87,00 

0,605 

85,00 95,00 

0,060 

Min. 63,00 70,00 58,00 58,00 

Ort. 76,82 ±7,87 78,17 ±5,01 69,62 ±7,20 74,88 ±8,56 

OAB 

(mmHg) 

Maks. 109,00 102,00 

0,691 

104,00 103,00 

0,176 

Min. 80,00 83,00 56,00 80,00 

Ort. 93,41 ±10,11 91,35 ±5,86 87,18 ±10,12 91,05 ±6,03 

Santral 

SKB 

(mmHg) 

Maks. 123,00 123,00 

0,557 

123,00 116,00 

0,716 

Min. 89,00 99,00 19,00 96,00 

Ort. 105,88 ±11,2 107,29 ±7,14 99,43 ±22,90 105,22 ±6,55 

Santral 

DKB 

(mmHg) 

Maks. 90,00 83,00 

0,666 

86,00 87,00 

0,640 

Min. 64,00 68,00 59,00 59,00 

Ort. 74,17 ±7,16 74,41 ±4,33 71,37 ±7,05 72,55 ±6,87 

Kardiyak 

Debi 

(L/dk) 

Maks. 6,50 6,70 

0,201 

5,60 5,60 

0,141 

Min. 3,60 4,50 3,60 3,90 

Ort. 5,15 ±0,89 5,56 ±0,64 4,49 ±0,52 4,76 ±0,53 

Atım 

hacmi 

(ml) 

Maks. 95,00 88,00 

0,887 

89,00 80,00 

0,972 

Min. 62,50 58,00 58,20 56,00 

Ort. 74,10 ±12,31 75,51 ±11,81 67,62 ±12,65 67,66 ±10,05 

Nabız 

dalga hızı 

(m/s) 

Maks. 6,00 6,60 

0,023 

5,90 6,30 

0,015 

Min. 4,30 4,90 4,50 4,90 

Ort. 5,12 ±0,6 5,70 ±0,61 5,18 ±0,44 5,58 ±0,44 

Güçlenm

e indeksi 
(%) 

Maks. 55,00 53,00 

0,001 

45,00 43,00 

0,240 

Min. 16,00 25,00 15,00 15,00 

Ort. 26,52 ±8,61 36,41 ±8,97 29,71 ±7,54 32,38 ±8,26 

 n: hasta sayısı 

 

SKB: sistolik kan basıncı, DKB diyastolik kan basıncı, OAB: ortalama arteryal basınç 
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Arteryal sertlik parametreleri ile yaş, bel çevresi, bel/kalça oranı, LDL ve HDL 

düzeyleri arasındaki ilişki korelasyon analizi ile araştırıldı. Yapılan korelasyon 

analizleri sonucunda NDH ile yaş arasında pozitif yönde orta derecede (korelasyon 

katsayısı: 0,515) korelasyon saptanırken (p<0,001), bel çevresi, bel/kalça oranı, LDL, 

HDL düzeyleri ile NDH ve AIx arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

izlenmedi. 

 

Tablo 10. Arteryal sertlik parametreleri ve çeşitli değişkenler arasında korelasyon incelemesi 

 

 Yaş 
Bel 

Çevresi 
Bel/Kalça 

Oranı 
LDL HDL 

Nabız 

Dalga 

Hızı 

(n=68) 

Korelasyon 

katsayısı 
0,515** 0,09 0,137 0,185 -0,180 

P <0,001 0,467 0,265 0,131 0,142 

Güçlenme 

İndeksi 

(n=68) 

Korelasyon 

katsayısı 
0,067 -0,068 0,084 -0,034 -0,046 

P 0,586 0,582 0,496 0,783 0,709 

 

LDL: düşük dansiteli lipoprotein, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein 

 

 

Tablo 11.  Kadınlarda bel/kalça oranına göre ve arteryal sertlik parametlerinin karşılaştırılması 

 

  
Bel/kalça oranı 

≤ 0,8 (n=23) 

Bel/kalça oranı 

˃ 0,8 (n= 11) 
P 

Nabız dalga hızı (m/s) 

Maks. 6,30 6,10 

0,712 Min. 4,50 4,70 

Ort. 5,41 ±0,50 5,37 ±0,44 

Güçlenme indeksi (%) 

Maks. 43,00 45,00 

0,302 Min. 15,00 15,00 

Ort. 30,45 ±7,03 32,54 ±9,77 

 

 

Araştırma kapsamında incelenen kadınların bel çevresi/kalça çevresi oranı 0,8 

den yüksek olan grup ile bel çevresi/kalça çevresi oranı 0,8 altında saptanan grup 

arasında arteryal sertlik parametreleri  NDH ve Aix açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlenmedi. (p>0,05) (Tablo 11). 

 

 



53 
 

Tablo 12. Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin bazı biyokimyasal parametlerinin cinsiyet 

spesifik tertillere göre beden yağı oranı normal ve yüksek olarak saptanan gruplara göre karşılaştırılması 

 

  

   

Kontrol Grubu 

(n= 33) 
NKO (n=35) P 

Trigliserit (mg/dl) 

Maks. 150,00 147,00 

0,354 

Min. 64,00 55,00 

Ort. 112,09 ±26,29 102,94 ±22,79 

Total kolesterol (mg/dl) 

Maks. 218,00 202,00 

0,089 

Min. 136,00 132,00 

Ort. 169,06 ±21,02 159,94 ±19,85 

LDL (mg/dl) 

Maks. 124,00 121,00 

0,465 

Min. 57,00 65,00 

Ort. 94,42 ±17,39 91,51 ±16,32 

HDL (mg/dl)  

Maks. 75,00 71,00 

0,091 

Min. 37,00 33,00 

Ort. 52,66 ±10,80 47,37 ±9,55 

Kreatinin (mg/dl) 

Maks. 1,10 1,10 

0,754 

Min. 0,50 0,60 

Ort. 0,82 ± 0,14 0,78 ±0,13 

AKŞ (mg/dl) 

Maks. 99,00 102,00 

0,025 

Min. 62,00 79,00 

Ort. 86,30 ±9,39 91,65 ±7,04 

 

LDL: düşük dansiteli lipoprotein, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein, AKŞ: açlık kan şekeri 

 

Çalışmada incelenen gönüllülerin bazı biyokimyasal parametlerinin NKO-

kontrol grupları arasında karşılaştırılması Tablo 12’de verilmiştir. İki grup arasında 

HDL, LDL, TK, Trigiliserit değerleri açısından anlamlı fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 

12). AKŞ NKO grubunda kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptandı (p <0,05) (Tablo 12). 

 

Kadın ve erkekler kendi aralarında NKO ve kontrol gruplarının biyokimyasal 

parametreler açısından karşılaştırılması Tablo 13’de verilmiştir. Trigliserid, LDL, TK 

ve kreatinin düzeyleri her iki cinsiyette NKO’li bireylerde kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi.(p>0,05) (Tablo 13). HDL 

kadın ve erkeklerde kontrol grubunda NKO grubuyla kıyaslandığında istatistiksel olarak 



54 
 

anlamlı yüksek izlendi(p <0,05) (Tablo 13). AKŞ değeri erkeklerde iki grup arasında 

fark izlenmezken(p>0,05)(Tablo 8 ), kadınlarda NKO grubunda kontrol grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı yükseklik belirlendi (p <0,05)(Tablo 13). 

 

Tablo 13. Araştırmaya dahil edilen gönüllülerin bazı biyokimyasal parametrelerinin kadın-

erkek ve cinsiyet spesifik tertillere göre beden yağı oranı normal ve yüksek saptanan gruplara göre 

karşılaştırılması 

 

 

ERKEK  KADIN  

Kontrol Grubu 
(n= 17) 

NKO (n=17) P 
Kontrol Grubu 

(n=16) 
NKO (n=18) P 

Trigliserit 
(mg/dl) 

Maks. 150,00 147,00 

0,234 

145,00 144,00 

0,931 

Min. 64,00 76,00 66,00 55,00 

Ort. 112,50 ±28,32 106,72 ±18,87 102,55 ±24,17 100,83 ±26,77 

Total 

kolesterol 

(mg/dl) 

Maks. 191,00 179,00 

0,063 

218,00 202,00 

0,262 

Min. 136,00 132,00 149,00 134,00 

Ort. 161,05 ± 17,47 150,47 ±14,53 177,56 ±21,62 168,88 ±20,37 

LDL 

(mg/dl) 

Maks. 124,00 117,00 

0,399 

124,00 121,00 

0,959 

Min. 57,00 67,00 73,00 65,00 

Ort. 93,11 ± 18,89 88,17 ±14,17 95,81 ±16,14 94,66 ±17,95 

HDL 

(mg/dl)  

Maks. 67,00 48,00 

0,032 

75,00 71,00 

0,033 

Min. 37,00 33,00 48,00 47,00 

Ort. 45,94 ± 7,68 39,64 ±4,49 60,06 ±7,56 54,66 ±6,88 

Kreatinin 

(mg/dl) 

Maks. 1,10 1,10 

0,117 

1,10 1,10 

0,400 

Min. 0,60 0,60 0,50 0,47 

Ort. 0,85 ± 0,13 0,78 ±0,13 0,80 ±0,16 0,84 ±0,16 

AKŞ 
(mg/dl) 

Maks. 97,00 102,00 

0,108 

99,00 102,00 

0,049 

Min. 75,00 81,00 62,00 79,00 

Ort. 88,82 ± 6,27 92,29 ±5,86 83,62 ±11,49 91,05 ±8,12 

 n: hasta sayısı 

 

LDL: düşük dansiteli lipoprotein, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein, AKŞ: açlık kan şekeri 
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Tablo 14. Araştırma kapsamında incelenen gönüllülerin TTE sonuçlarının cinsiyet spesifik 

tertillere göre beden yağı oranı normal ve yüksek saptanan gruplara göre karşılaştırılması 

 

 Kontr. Grubu 

(n=33) 

NKO  

(n=35) 

P 

EF (%) 

Maks. 72,00 68,00 

0,343 

Min. 60,00 60,00 

Ort. 64,42 ±2,89 63,65 ±2,27 

LVEDD 

(mm) 

Maks. 58,00 55,00 

0,844 

Min. 35,00 38,00 

Ort. 46,00 ±4,89 45,80 ±4,83 

LVESD 

(mm) 

Maks. 39,00 38,00 

0,503 

Min. 20,00 22,00 

Ort. 29,39 ±3,88 28,88 ±3,62 

İVS 

(mm) 

Maks. 12,00 10,00 

0,164 

Min. 7,00 6,00 

Ort. 8,87 ±1,11 8,40 ±0,65 

PW 

(mm) 

Maks. 10,00 10,00 

0,759 

Min. 5,00 6,00 

Ort. 7,90 ±1,52 7,88 ±1,15 

RV 

(mm)  

Maks. 29,00 31,00 

0,794 

Min. 19,00 20,00 

Ort. 25,24 ±2,91 25,51 ±2,52 

LA 

(mm)  

Maks. 37,00 38,00 

0,327 

Min. 21,00 24,00 

Ort. 30,87 ±4,81 32,17 ±3,84 

 
EF: ejeksiyon fraksiyonu, LVEDD: sol ventrikül diyastol sonu çapı, LVESD: sol ventrikül 

sistol sonu çapı, İVS: interventriküler septum, PW: posterior duvar, RV: sağ ventrikül, LA: sol atriyum 

 

Araştırma kapsamında incelenen gönüllülerin TTE sonuçları Tablo 14’de 

verilmiştir. TTE ile değerlerilen NKO ve kontrol grubunda EF, LVESD, LVEDD, RV, 

LA ve İVS değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fak 

izlenmedi (p >0,05).   
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5. TARTIŞMA 

 

Normal VKİ’ne rağmen beden yağ oranı artışı ile ifade edilen normal kilolu 

obezite kavramı son dekatta ortaya atılmıştır.Prevelansı konusunda beden yağı ölçüm 

tekniklerindeki farklılıklar, yaş, cinsiyet ve etnik farklılıklar gibi değişken faktörler 

sebebiyle henüz net bilgiler yoktur. NKO ve kardiyovasküler hastalık ilişkisi birçok 

çalışmada incelenmiştir. 

 

Biz çalışmamızda NKO bireylerde arteryal sertlik parametrelerini Mobil-O-

Graph 24 h ABPM NG® marka arteriograf ile osilometrik olarak ölçerek 

değerlendirdik. NKO arteryal sertlik ilişkisini değerlendiren sınırlı sayıda çalışma 

vardır. Çalışmamızda NKO bireylerde kontrol grubuna göre kardiyak hemodinamik 

değerlerde anlamlı fark saptanmazken, arteryal sertlik parametlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı yükseklik saptadık. 

 

Çalışmamızda kullandığımız Mobil-O-Graph 24 h ABPM NG® marka cihazın 

etkinlik ve güvenilirlik çalışmalarında, cihaz ile elde edilen periferik ve santral kan 

basıncı ölçüm değerleri ile NDH ve yansıyan dalga analizleri (AIx gibi), girişimsel 

yöntemler ve girişimsel olmayan bir yöntem olan radiyal tonometri (SphygmoCor) ile 

alınan değerler ile kıyaslanmış ve sonuçlarda anlamlı farklılık saptanmamıştır (Weber 

ve ark., 2011; Weiss ve ark., 2012; Luzardo ve ark., 2012). 

 

Endotel disfonksiyonu göstergesi olan arteriyel sertliğin kardiyovasküler 

sonuçlara etkisi, bu konudaki 18 yayının değerlendirildiği bir meta-analizde, yüksek 

aortik nabız dalga hızının, özellikle yüksek kardiyovasküler riski olan populasyonda 

mortalitenin ve kardiyovasküler olayların öngördürücüsü olarak saptanması ile 

gösterilmiştir (Vlachopoulos ve ark., 2010). 

 

Romera Corral ve ark. (2010) kadınlarda NKO’nin ve kardiyovasküler 

mortalite ile bagımsız olarak ilişkisini saptamışlardır. Çalışmamızda her ne kadar 

kardiyovasküler hastalık riski yüksek bireyler incelenmemişse de NKO bireylerde 

arteryal sertlik parametrelerinin kontrol grubuna göre istatiktiksel olarak anlamlı yüksek 
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saptanmıştır. Bu bulgu NKO li bireylerde bozulan endotel disfonsiyonuna sekonder 

olarak gelişebilen ve/veya şiddetlenen hipertansiyon, hiperlipidemi gibi ek komorbid 

hastalıkların bu hasta grubunda daha yüksek oranda kardiyovasküler 

mortalite/morbiditeye sebep olabileceği görüşünü öne çıkarmaktadır. 

 

Öte yandan Kang ve ark. (2014) NKO bireylerde 18 F-florodeoksiglukoz 

pozitron emisyon tomografi/bilgisayarlı tomografi (18 F-FDG-PET/BT) kullanarak 

subklinik vasküler inflamasyon araştırdıkları çalışmada NKO nin subklinik vasküler 

inflamasyon ile yüksek derece ilişkili olduğunu ve artan beden yağının vasküler 

inflamasyonu artıran majör faktör olduğunu saptamışlardır. NKO bireylerde 

kardiyovaskuler risk faktörlerinin araştırıldığı başka bir çalışmada beden yağı tertileri 

kullanılarak hastalar sınıflandırılmış ve yuksek tertillerdeki hastalarda hipertansiyon, 

dislipidemi, hs-CRP ve insülin direnci  daha düşük tertildeki hastalara göre yüksek 

saptanmıştır (Shea ve ark., 2012). Proinflamatuar sitokin seviyelerindeki artışın endotel 

disfonksiyonuna neden olduğu gösterilmiştir (Yudkin 1999). 

 

Bu bağlamda çalışmamızda NKO bireylerde kontrol grubuna oranla endotel 

disfonksiyonu göstergesi arteryal sertlik parametleri olan NDH ve AIx değerlerinin 

istatiktiksel olarak anlamlı yüksek saptanması NKO li bireylerde artmış kardiyovasküler 

hastalık riskini göstermesi açısından da literatürle uyumludur. 

 

Shoelson ve ark. (2007) visseral obeziteli hastalarda resistin, TNF- alfa, MCP-

1, IL-6 ve leptin gibi proinfalamatuvar adipokin seviyelerini yüksek saptamıştır. Ridler 

ve ark. (2007) yaptığı bir metaanalizde obez hastalarda yükselmiş inflamasyon 

seviyelerini yüksek CRP seviyelerinin gösterilmesiyle ortaya koymuşlardır. Yüksek 

CRP seviyeleri VKİ’ nden bağımsız olarak visseral adipozite ile korelasyon içindedir 

(Visser ve ark., 1999). Aşırı beden yağı dislipidemi gelişimi, insulin direnci arteryal 

tansiyon yüksekliğiyle ilişkili olmasının yanında düşük dereceli kronik inflamatuvar bir 

durum oluşturur (WHO, 2014). 

 

Çalışmamızda beden yağ ağırlığı NKO grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek saptandı. Her ne kadar inflamatuvar markır analizi yapılmamışsa da 
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arteryal sertlik parametlerinin NKO grubunda anlamlı olarak yüksek saptanması artmış 

beden yağının düşük düzeyde kronik inflamasyona sebep olabileceği ve endotel 

disfonksiyonuna zemin hazırlayabileceği gerçeğiyle örtüşmektedir. Beden yağındaki 

artışla kardiyovasküler hastalık riski artışı (Mandviwala, ve ark., 2016) temelin de 

inflamasyonun patofizyolojik olarak rol oynayarak (Pi- Sanyer ve ark., 1998) arteryal 

sertliği artırıp endotel disfonksiyonu gelişiminin sonucu olabilir. Vlachapulas ve ark. 

(2010) arteryal sertlik değerlerinde artışla kardiyovasküler hastalık riski ve mortalite 

artışı gözlemlediği meta analizi de bu önergeyi desteklemektedir. 

 

NKO bireylerde yapılan  çalışmalarda ortalama kan basıncı ve HT prevelansı 

daha yüksek izlenmiştir (Marquws-Vidal ve ark., 2010; Romera Corral ve ark. 2010; 

Kang ve ark., 2014; Kim ve ark., 2015).  

 

Kan basıncı yüksekliği endotel disfonksiyonu göstergesidir ve ateroskleroz 

gelişimi için risklidir (Leong ve ark., 2015). NKO ve HT prevelansı için yapılan 

çalışmalarda yaş ortalamaları 40’ın üstünde hastalar incelenmiştir. 

 

Araştırma kapsamında NKO ve arteryal sertlik parametreleri arasındaki ilişki 

temel amaç olarak alınmış olup HT olan bireyler çalışmadan dışlanmıştır. NKO’li 

bireylerin kontrol grubuyla karşılaştırıldığında SKB, DKB, OAB, SSKB ve SDKB 

değerleri arasında fark izlenmemesi; arteryal sertlik parametlerinde gözlenen anlamlı 

yüksekliğin, artan beden yağı oranının HT gelişimine katkıda bulunduğu düşüncesiyle 

çelişiyor görünmektedir (WHO, 2014). Çalışma popülasyonumuz genç ve orta yaşlı 

bireylerden oluşmaktadır. Koroner arter hastalığı klinik belirtilerden dekatlar önce 

başlar (McGill ve ark., 2002).  Yüksek VKİ olanlarda normal kilolu bireylere göre daha 

kompleks koroner lezyonlar saptanması (McGill ve ark., 2002) ve uzun süreli 

obezitenin klinik olarak önemli KAH için bağımsız risk faktörü olduğu (Rabkin ve ark., 

1977; Manson ve ark., 1990; Wilson ve ark., 2002) göz önünde bulundurulursa artan 

beden yağı oranı ve HT gelişimi için de ateroskleroz gelişiminde olduğu gibi uzun yıllar 

gerekebilir ve genç ve orta yaşlı bireylerde henüz HT gelişmemiş olabilir. 
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Ancak çalışmayı genç ve orta yaşlı hasta grubu üzerinde yapıldığı göz önünde 

bulundurulduğunda NKO’li bireylerde artmış arteryal sertlik parametreleri, ilerleyen 

yıllarda gelişebilecek HT riski açısından da öngördürücü olabilir.  Ayrıca risk altındaki 

NKO’li bireylerde yaşam tarzı değişikliği beslenme alışkanlığı değişikliği gibi primer 

koruma önlemlerinin NKO’li bireylerde daha sıkı tutulması konusunda dayanak noktası 

oluşturabilir. Arteryal sertlik bir kişi için aynı kalp siklusu içinde bile sabit bir değer 

olmayabilir (Gavish ve ark., 2016). 

 

Ambulatuvar 24h osilometrik yöntemle NDH analizinin yapıldığı bir çalışmada 

gün içinde aynı kişide alınan arteryal sertlik değerlerinde %90 lık değişiklik 

görülebildiği gösterilmiştir. Bu değişikliğe sebep olarak eşlik eden kan basıncı 

değişikliği öne sürülmüştür (Basta ve ark., 2014). Gerçekte arteryal sertlik her kalp 

siklusunda distansiyon basıncı ve kardiyak atım hacmindeki herhangi bir değişiklikten 

etkilenebiyorken, arter duvar yapısının özelliğini gösteren sabit bir değer gibi yanlış 

anlaşılmamalıdır (Gavish ve Izzo, 2016). Bu veriler bizi her ne kadar gönüllüler için 

rahat ve uygun bir odada ölçüm yapılmışsa da hasta seçimi sürecinde beyaz önlük HT 

gelişen NKO’li bireyleri çalışmadan dışlanmış olabileceği kanısına vardırmaktadır. Bu 

kısıtlılık osilometrik olarak arteryal sertlik parametrelerini değerlendiren çoğu çalışma 

için geçerlidir. Çalışmamızda her gönüllüden aynı koldan 3 kez arteryal sertlik 

parametreleri değerleri alınarak ortalama değerlerin analizde kullanılmasıyla elde edilen 

verilerin güvenilirliği artırılmaya çalışılmıştır. 

 

NKO’li bireyler ve kontrol grubunun sağlıklı gönüllüler arasından seçilmesi, 

arteryal sertlik parametrelerini etkileyen karıştırıcı faktörlerin dışlanmasına olanak 

sağlamış ve her iki grup arasında bazal antropometrik ölçümler ve hemodinamik 

ölçümlerin homojen dağılımı incelenen gönüllü sayısının nispeten düşük düzeyde 

olmasına rağmen bulguların rastlantısallıktan uzak olduğu düşüncesini doğurmaktadır. 

 

Yaşlanma ile aortanın kardiyak pulsasyonları tamponlayan arteryal volum 

rezervuarı etkisi azalır. Elastikiyet kaybı arteryal sertliğin kardinal bulgularından olan 

SKB artışı ve DKB düşüşü görülür (Mitchell ve ark., 2003; 2008). Araştırmamızda 
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arteryal sertlik parametlerinden NDH ve yaş arasında pozitif yönde orta derece korele 

olduğu bulgusu literatürle uyuşmaktadır. 

 

Coutinho ve ark. (2011), santral obezitedeki artışın VKİ normal olsa bile, KVH 

olan ve olmayan erişkinlerde artmış mortalite ile ilişkisini ortaya koymuştur. Ayrıca bel 

çevresi ya da bel/kalça oranına göre santral obezitesi olan normal kilolu bireylerle 

santral obezitesi olmayan normal kilolu bireyler karşılaştırıldığında daha yüksek 

mortalite riski gözlemlemiştir. Araştırma kapsamında bel/kalça oranı 0,8 üzerinde 

saptanan kadın gönüllüler bel çevresi/kalça çevresi oranı 0,8 altındaki gönüllülerle 

kıyaslanmış arteryal sertlik parametrelerinde iki grup arasında anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir. Bel çevresi/kalça çevresi oranı yüksek saptanan hasta sayısının düşük 

olması da yanıltıcı olarak bu sonucu doğurmuş olabilir. Bununla birlikte bel çevresi ve 

bel çevresi/kalça çevresi oranının NDH ve AIx üzerine etkileri gözönünde 

bulundurularak yapılan korelasyon analizlerinde bu iki değişkenin NDH ve AIx üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadığı saptanmıştır. Bu sonuçlar artan beden 

yağ oranının arteryal sertlik parametrelerini olumsuz yönde etkilemesi ile endotel 

fonksiyonlarında gerilemeye sebep olduğu ve bel çevresi ve bel çevresi/kalça çevresi 

oranının arteryal sertlik gelişimi üzerine beden yağı oranı artışı gibi direk etki etmediği 

şeklinde yorumlanabilir. TURDEP-I ve TURDEP-II çalışmalarından elde edilen 

verilerle hazırlanan Türk toplumuna spesifik bel çevresi eşik değerlerinde kadınlar için 

90,5 cm eşik değeri önerilmiştir. SATMAN, İ., & Grubu, T. I. Ç. Türkiye Diyabet 

Prevalans Çalışmaları: TURDEP-I ve TURDEP-II. Çalışmada kullandığımız bel çevresi 

eşik değeri daha düşük olduğu için bel/kalça oranı Türk toplumuna kıyasla yüksek 

olabilir. 

 

Araştırma kapsamında incelenen NKO kadınların vücut ağırlığı VKİ arasında 

anlamlı fark yokken, kontrol grubuna oranla anlamlı olarak yüksek saptandı. Bu duruma 

iki faktörün katkı yapmış olabileceği kanaatindeyiz. Birincisi NKO grubundaki hastalar 

kontrole göre daha uzun boylu olması. İkinci faktör ise kadınlarda NKO tanımı olabilir. 

İncelememizde NKO tanımı beden yağ oranının NHANES III çalışma popülasyonundan 

Romero - Corral ve ark. (2010) ‘ın Amerikan toplumu için belirlenen cinsiyet spesifik 

tertillerin üst sınırından yüksek olması şeklinde alınmıştır. Ülkemizde NKO üzerine 
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yapılan çalışma sayısı azdır. VKİ normal olması yanında beden yağ oranı yüksekliği 

şeklinde kabaca tanımlanan NKO’nin toplumumuza yönelik cinsiyet ve yaş spesifik 

NKO eşik değerleri ya da standardize edilmiş beden yağ analizi hesaplama yöntemleri 

maalesef henüz geliştirilememiştir. Obezitenin görece olarak daha yüksek görüldüğü 

Amerikan toplumu (Flegal ve ark., 2012) için kadınlarda beden yağ oranının %33,3 

üzerinde olması şeklinde tanımlanan NKO (Romero-Corral ve ark. 2010), obezite 

sıklığı daha az olan ülkemiz (Hatemi ve ark., 2002) için yüksek bir eşik değer olabilir. 

Genç ve orta yaşlı gönüllülerden oluşan çalışmamızda beden yağı yüksek saptanan 

grupta ortalama VKİ değeri 23,99  -DSÖ tanımına göre fazla kilolu gruba yakın olması 

da Türk toplumu için cinsiyet ve yaşa göre standardize edilmiş normal beden yağı oranı 

eşik değeri ihtiyacını gösterebilir. 

 

NKO bireylerde kardiyovaskuler risk faktörlerinin araştırıldığı iki  çalışmada 

beden yağı tertileri kullanılarak hastalar sınıflandırılmış ve yüksek tertillerdeki 

hastalarda hipertansiyon, dislipidemi (Shea ve ark., 2012; 2012) daha düşük tertildeki 

hastalara göre yüksek saptanmıştır. Diğer yandan De Lorenzo ve ark. (2006) NKO 

bireylerle beden yağ oranı normal olan bireyler arasında lipid profilinde farklılık 

izlenmemişken. Kang ve ark. NKO bireylerde HDL-K seviyelerini düşük, Trigliserit 

seviyelerini yüksek saptamıştır (Kang ve ark., 2014). 

 

Aşırı beden yağı HDL-K konsantrasyonunda düşüş, Yüksek trigiserit seviyesi 

ve LDL-K partiküllerinde değişiklikle ilişkilidir. Obesitede lipoliz süreci değişir. 

Trigiliserit yıkımında ve kana salınan serbest yağ asiti miktarinda artış izlenir. Bu 

durum lipoprotein lipaz aktivitesini azaltıp karaciğerde çok düşük dansiteli lipoprotein 

yapımında artışa ve plasmada trigliserid artışına sebep olur. Kolesterol ester transfer 

proteini yapımında artışa bağlı olarak trigiliseritler çok düşük dansiteli lipoproteinden 

HDL-K geçerler. Trigliseritten zengin HDL-K yıkılarak plasmada seviyeleri düşer. 

Hipertrigiliseridemi gelişir. LDL-K kolesterolden fakir trigiliseritten zengin hale gelir. 

Hepatik lipaz enzimi tarafından trigiliserit yıkımı sonrası LDL-K ateroskleroz gelişimini 

kolaylaştırıcak şekilde daha küçük ve yoğun hale gelir (Klop ve ark., 2013; Jung ve 

Choi, 2014). 
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Hiperlipidemi çalışmamızda dışlama faktörlerinden biri olarak kullanılmıştır. 

Bununla birlikte çalışmamız için minimum örneklem sayısı arteryal sertlik parametreleri 

değerlendirilmek üzere tasarlanmıştır. Çalışmamızda NKO li kadınlar ve erkekler kendi 

aralarında değerlendirildiğinde HDL-K düzeyleri kontrol gruplarına göre anlamlı olarak 

düşük izlenmesi, total hasta grubuyla aynı değerlendirme yapıldığında NKO ve kontrol 

grubu arasında HDL-K düzeyleri bakımından anlamlı farkın oluşmaması bu farkın 

düşük örneklem sayısı sebebiyle olabileceği izlenimi doğurmuştur. Öte yandan TK, 

LDL-K, Trigiserit değerleri gibi NKO bireylerde beden yağ oranı normal bireylerle 

kıyaslandığında yüksek olması beklenen değerlerin çalışmamızda anlamlı olarak farklı 

çıkmaması da HDL-K düzeyleri arasındaki farkın örneklem sayısı ile ilişkili 

olabileceğine yönelik şüphelerimizi kuvvetlendirmektedir. NKO ve dislipidemi 

ilişkisini temel alan toplulumuza yönelik daha geniş çaplı araştırmalara ihtiyaç vardır. 

 

Yüksek yağ içeren yeme alışkanlığının sağlıklı insanlarda endotel 

fonksiyonlarını bozduğu gösterilmiştir (Vogel ve ark, 1997). Tek kör randomize 180 

metabolik sendromlu hastayı içeren bir çalışmada 2 yıllık Akdeniz tipi diyetin 

metabolik sendrom prevelansını azalttığı, endotel fonksiyonlarını iyiletirdiği 

gözlenlenmiştir (Esposito ve ark., 2004). 

 

İşlenmiş omega-3 yağ asidleri (Egert ve Stehle, 2011) ve bitkisel kaynaklı alfa-

linoleic asidin (Wang ve ark., 2012; Egert ve ark., 2014) insanlarda vaskuler endotel 

fonksiyonları iyileştirdiği gösterilmiştir.Daha fazla balık ve ciğ sebze ve  daha az 

yüksek yağlı ürünleri tüketmek  endotel fonkiyonlarını korur (Van Bussel ve ark., 

2015). 

 

Normotansif kilolu ve obezlerde günlük tuz tüketiminin azaltılmasının endotel 

fonksiyonlarını iyileştirdiği gösterilmiştir (Dickinson ve  ark., 2014).  Öte yandan 

kakaodan elde edilen flavanollerin vasküloprotektif etkileri (Balzer ve ark., 2008; 

Rassaf ve ark., 2016) ve üzüm ve/veya kırmızı şarapta bulunan polifenol resveratrolün 

arteryal sertlik parametrelerini iyileştirdiği birçok klinik çalışmada gösterilmiştir (Xia 

ve ark., 2016). 
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Fiziksel egzersizin arteryal sertlik üzerine etkisinin araştırıldığı 51 klinik 

çalışma toplamda 2260 katılımcıyı içeren bir metaanaliz yayınlanmıştır. Bu 

metaanalizde egzersizin akım aracılı dilatasyonu önemli ölçüde iyileştirdiği 

doğrulanmıştır (Montero ve ark., 2014). 

 

Çalışmamızda gönüllülerin diyet alışkanlıklarını ve fiziksel egzersiz 

seviyelerini irdeleyen bir sorgulama yapılmaması çalışmamızdaki kısıtlılıkların başında 

gelmektedir.  
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6. SONUÇ 

  

NKO’li bireylerde arteryal sertlik parametrelerini osilometrik olarak girişimsel 

olmayan yöntemle değerlendirdik. 

 

NKO’li bireylerde arteryal sertlik parametlerinden NDH ve AIx’ inde beden 

yağ oranı normal olanlarla karşılaştırıldığında anlamlı yükseklik saptadık. 

 

NKO‘li bireylerle kontrol grubu karşılaştırıldığında kardivovasküler 

hemodinamik parametreler olan SKB, DKB, OAB, SSKB, SDKB anlamlı fark 

saptamadık. 

 

Yaş ile osilometrik olarak ölçülen arteryal sertlik parametlerinden NDH 

arasında orta düzeyde pozitif yönlü korelasyon saptadık, 

 

 NKO’li kadınlarda kontrol grubuna kıyasla HDL seviyelerinde anlamlı 

düşüklük izledik. 

 

Bel çevresi ve bel/kalça oranı ile osilometrik olarak ölçülen arteryal sertlik 

parametreleri arasında anlamlı bir korelasyon saptamadık. 

 

VKİ’nin normal olmasının kardiyovasküler hastalık riskini belirlemek 

açısından yeterli olmadığı, BIA ile ölçülen vücut yağ oranının kardiyovasküler hastalık 

riskini daha iyi yansıttığını gözlemledik. 

 

Hasta sayısındaki kısıtlıklık sebebiyle NKO ve metabolik disregülasyon 

arasındaki ilişkinin değerlendirilebilmesi için daha hasta sayısının olduğu prospektif 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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Ekler:  

 

EK-1. GÖNÜLLÜ OLUR FROMU 

 

HASTA BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU  

 

ARAŞTIRMANIN ADI :   

 

 

Normal Kilolu Obeziteli Bireylerde Osilometrik Olarak Ölçülen Arteryal Sertlik 

Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 

 

 

 

 

Gönüllünün Baş Harfleri << >> 

 

Bir araştırma çalışmasına katılmanız istenmektedir. Katılmak isteyip istemediğinize 

karar vermeden önce araştırmanın neden yapıldığını bilgilerinizin nasıl kullanılacağının 

çalışmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını risklerini ve rahatsızlık verebilecek 

konuları anlamanız önemlidir Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman 

ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile doktorunuzla konuyu değerlendiriniz. Eğer 

bir başka çalışmada da yer alıyorsanız bu çalışmada yer alamazsınız. 

 

BU ÇALIŞMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM? 

 

Çalışmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer çalışmaya katılmaya karar 

verirseniz imzalamanız için size bu Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu verilecektir. 

Katılmaya karar verirseniz, çalışmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. 

Bu durum sizin aldığınız tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu 

klinik çalışmaya katılımınızla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz 

bilgilendirilecektir.  

 

ÇALIŞMANIN KONUSU VE AMACI NEDİR?   
Kilosu normal ancak vucut yağ oranı yüksek olan bireylerde artmış kardiyovasküler 

hastalık riski mevcuttur.Bu bireylerin tanımlanması ve ilerde gelişebilecek kalp 

hastalığı önüne geçilmesi önemlidir. Biz bu çalışmada Kalp hastalığı gelişim riskini 

değerlendireceğiz. 

 

ÇALIŞMA İŞLEMLERİ: 

 

Çalışmada vucut yağ analizi yapan bir cihaz ile kilo ölçülecek ve tansiyon aleti gibi 

işlev gören bir cihazla kalp hastalığı risk faktörleri ve arteryal tansiyon ölçülecek. 

 

BENİM NE YAPMAM GEREKİYOR? 

 



85 
 

Çalışma doktorunuzun talimatlarına uymaya, randevu ve vizitelere katılmaya ve 

yukarıda anlatılan çalışmayla ilgili tüm işlemlere uymaya istekli olmalısınız. Kan 

örnekleri için açlık durumunda (aç karnına) olmanız gerekmektedir (su dışında başka 

hiçbir yiyecek ve içeceğin tüketilmemesi gerekmektedir). Çalışma doktorunuzu ziyarete 

belirlenen günlerde gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de, ziyaretten ayrılmadan 

önce planlanmalıdır. Yine çalışmadan önce veya çalışma sırasında aldığınız başka 

herhangi bir tıbbi tedaviyi de çalışma doktoruna söylemeniz önemlidir.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMAMIN NE GİBİ OLASI YAN ETKİLERİ, RİSKLERİ 

VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

 

Araştırmada bir baskül gibi kullanılan cihazla vucut yağ oranı ölçülecek ve bir tansiyon 

ölçer alet kullanılacaktır. Rahatsızlık duyucağınız bir girişim yoktur. 

 

 

GEBELİK VE DOĞUM KONTROLÜ 

 

Gebe kişiler çalışmamıza alınmayacaktır.  

 

 

ÇALIŞMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDİR?  
Çalışma kalp hastalığı gelişme riskine yönelik olduğundan kişisel olarak kalp hastalığı 

riskiniz saptanacaktır ve olası riskler için  önlem alma şansı verecektir. 

 

 

 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

 

Bu araştırmaya katılma kararımı tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu çalışmaya 

katılmayı reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu tedavi 

kurumunda göreceğim bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk 

almadan ayrılabileceğimin bilincindeyim. Çalışmadan her hangi bir zamanda ayrılırsam, 

ayrılma nedenlerimi, ayrılışımın sonuçlarını ve izleyen dönemde alacağım tedavileri 

doktorumla tartışacağım. 

 

 

Herhangi bir yan etki veya fiziksel zarar gelişirse hemen çalışma doktorunuzu gereken 

tıbbi tedavinin uygulanabilmesi için bilgilendiriniz. 

 

 

KİŞİSEL BİLGİLERİM NASIL KULLANILACAK? 

 

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun çalışma için sizin kişisel 

bilgilerinizi ( “Çalışma Verileri”) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiş 

olacaksınız. Bu durum doğum tarihiniz, cinsiyetiniz, etnik kökeniniz ayrıca Çalışma 

verilerinizin kullanımı ile ilgili verdiğiniz onayın herhangi bir belirlenmiş birim tarihi 

yoktur, ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayınızdan herhangi bir zamanda 

vazgeçebilirsiniz. 
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Çalışma destekleyicisi firma ile paylaşılan çalışma verileri size özel bir numara olan bir 

kod (“Kod”) numarası kullanımıyla korunacaktır. Sizin çalışma verilerinize ulaşmak 

için gerekli olan kod anahtarı çalışma doktorunuzun denetimindedir.  

Doktorunuz çalışma verilerinizi çalışma için kullanacaktır.. Doktorunuzun çalıştığı 

kurum ve çalışma destekleyicisi firmanın her ikisi de yürürlükte olan veri koruma 

kanunları ile uyumlu olarak çalışma verilerinizin yönetiminden sorumludurlar. 

 

Çalışmanın sonuçları tıbbi yayınlarda yayınlanabilir, ancak sizin kimlik bilgileriniz bu 

yayınlarda açıklanmayacaktır. 

 

Doktorunuzdan, toplanan çalışma verileriniz hakkında bilgi isteme hakkında sahipsiniz. 

Aynı zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanın düzeltilmesini isteme hakkında da 

sahipsiniz. Eğer bu konuda bir isteğiniz olursa lütfen gerekirse doktorunuzla görüşünüz. 

 

Eğer onayınızda vazgeçerseniz, doktorunuz çalışma verilerinizi artık kullanamayacak ya 

da diğer kişilerle paylaşamayacaktır.  

 

Bu formu imzalayarak, çalışma verilerinizin bu formda tanımlandığı şekilde 

kullanımına onay vermekteyim. 

 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE 24 SAAT ULAŞILABİLECEK KİŞİLER:  

Ad, Soyadı ve telefon numaraları: Kenan Çakmak 05425185052 

 

 

 

ÇALIŞMADAN AYRILMAMI GEREKTİRECEK DURUMLAR:  
Çalışmadan ayrılmanızı gerektirecek bir durum söz konusu değildir 

 

 

 

YENİ BİLGİLER ÇALIŞMADAKİ ROLÜMÜ NASIL ETKİLEYEBİLİR 

 

Çalışma sürerken ortaya çıkmış olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

 

 

 

Çalışmaya Katılma Onayı 

 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı 

belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim 

zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. Doktorum saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalışma sırasında 

dikkat edeceğim noktaları da içerecek şekilde bana teslim etmiştir.  
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Gönüllünün  

Adı  

Soyadı  

İmzası   

Tarih 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı 

Soyadı  

İmzası 

Tarih 
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EK -2 HASTA KAYIT FORMU 

NORMAL  KİLOLU OBEZİTELİ  BİREYLERDE OSİLOMETRİK OLARAK 

ÖLÇÜLEN  ARTERYEL SERTLİK PARAMETRELERİNİN   

DEĞERLENDİRİLMESİ 

AD-SOYAD: 

YAŞ, CİNSİYET: 

Boy/Kilo:                         BMI (18-25 kg/m2): 

Bel / Kalça Çevresi: 

BEL/KALÇA ORANI: 

TANİTA: 

Vücut yağ oranı %:                   GRUP 1  N (E<%23,1,  K<%33,3)             GRUP 2 

NKO (E>%23,1, K>%33,3) 

Vücut yağ ağırlığı (kg): 

Yağsız  kilo (kg): 

Mobil-o- Graph 24h PWA: 

SKB/DKB:                                      OAB: 

SSKB:                                 SDKB:                           CO:                                        

STROKE VOLÜM: 

BRAKHİAL ARTER PWV:                                AUGMENTATİON İNDEX: 

RİSK FAKTÖRLERİ: 

DM;   ,         HT;  ,     SİGARA;    ,      DİSLİPİDEMİ; ,       AİLE ÖYKÜSÜ;  

Kullandığı ilaç: 

LDL:                 HDL:                     TRİ:                             T: KOL:                              

Glu:                KR:                                  

 

 EKG: 
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EKO: EF:                           LVEDD/LVESD:                          IVS/PW:                               

LA:                          RV: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


