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Amaç: Obezite aşırı kilo artışı sonucu ortaya çıkan bir durumdur. Obezite kardiyavasküler 

hastalık riskinde artış, diyabet oluşumunda artış gibi pek çok hastalıkla ilişkilidir. Obezite 

sıklığı giderek artış göstermekte ve hem ekonomik hem sosyal boyutlarda pek çok soruna 

neden olabilmektedir. ELABELA son zamanlarda ortaya çıkan ve apelinerjik reseptörlere 

bağlanarak etki gösteren yiyecek alımı üzerine etki gösterdiği bilinen bir peptit hormondur. 

Obezitenin etyopatogenezi hakkında pek çok çalışma yapılmasına rağmen henüz tam olarak 

altta yatan nedenler tespit edilememiştir. Literatüre baktığımızda ELABELA düzeylerinin 

değerlendirildiği obez bireylerde herhangi bir çalışma yer almamaktadır. Bu çalışmada obez 

ve obez olmayan bireylerde serum ELABELA düzeyleri değerlendirildi ve obeziteyle ilişkisi 

incelendi. 

Metot: Çalışmamıza; Yozgat Bozok Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları polikliniğine 

başvuran 18-65 yaş arası toplam 49 birey dahil edildi.  BKI>30 olan 24 obez birey ve BKI<25 

olan 25 non-obez sağlıklı birey dahil edilerek 2 gruba ayrıldı. 

Tüm katılımcıların boy, kilo, cinsiyet, yaş, bel-kalça çevresi, kan basıncı değerleri kaydedildi 

ve rutin kan tetkikleri, serum ELABELA düzeyleri ölçüldü. Elde edilen veriler, istatistiksel 

olarak gruplar arası karşılaştırmalarda kullanıldı. 

Bulgular: Yaş ortalamaları ve cinsiyet dağılımları açısından hasta ve kontrol grupları 

arasında istatistiksel fark olmadığı belirlendi. Hasta grubu kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında Diastolik kan basıncı (DKB), BUN, Kreatinin, Total Kolesterol, LDL-

Kolesterol ve Elabela düzeylerinde her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı. Sistolik kan basıncı (SKB), Beden kütle indeksi (BKİ ) ve Bel/Kalça oranı, 

Glukoz, AST, ALT, Trigliserid, İnsulin, HOMA-IR düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek bulundu. HDL–Kolesterol hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı düşük bulundu.  



 

v 

Sonuç: Bu çalışmada Elabela düzeyleri ile obezite arasında bir ilişkinin olmadığı 

bulunmuştur. Fakat katılımcı sayısı çok az olduğu için, daha kapsamlı çalışmalarla bu 

konunun araştırılmasına ihtiyaç bulunmaktadır.  

2022,   77 SAYFA 
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ABSTRACT 
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EVALUATION OF ELABELA LEVELS in OBESE INDIVIDUALS 

 

NESLĠHAN YENĠEL 

 

YOZGAT BOZOK UNIVERSITY 

SCHOOL OF GRADUATESTUDIES 

 

MEDICAL BIOCHEMISTRY 

 

DR. ÖĞR. ÜYESĠ AYġEN CANĠKLĠOĞLU 

 

Objective: Obesity is a condition that occurs as a result of excessive weight gain. Obesity is 

associated with many diseases such as increased risk of cardiovascular disease and increased 

diabetes. The frequency of obesity is increasing gradually and can cause many problems in 

both economic and social dimensions. 

ELABELA is a peptide hormone that has emerged recently and is known to affect food intake 

by binding to apelinergic receptors. Although many studies have been conducted on the 

etiopathogenesis of obesity, the underlying causes have not yet been determined. When we 

look at the literature, there is no study in obese individuals evaluating ELABELA levels. In 

this study, serum ELABELA levels were evaluated in obese and non-obese individuals and 

their relationship with obesity was examined. 

Methods: To our study; A total of 49 patients between the ages of 18-65 were included in the 

Yozgat Bozok University Medical Faculty internal medicine outpatient clinic. Participants 

were divided into obese individuals with BMI> 30 and non-obese healthy individuals with 

BMI <25 according to body mass index (BMI). 

Height, weight, gender, age, waist-hip circumference, blood pressure values of all participants 

were recorded and routine blood tests and serum ELABELA levels were measured. The 

obtained data were used for statistical comparisons between groups. 

Results: It was determined that there was no statistical difference between the patient and 

control groups in terms of mean age and gender distribution. When the patient group was 

compared with the control group, there was no statistically significant difference between the 

two groups in diastolic blood pressure (DBP), BUN, Creatinine Total Cholesterol, LDL-

Cholesterol and Elabela levels. Body mass index (BMI), Waist/Hip ratio, Systolic blood 

pressure values (SBP), Glucose, AST, ALT, Triglyceride, Insulin, HOMA-IR levels were 

found to be significantly higher in the patient group than in the control group. HDL-

Cholesterol was found to be significantly lower in the patient group compared to the control 

group.  

Conclusion: In this study, it was found that there was no relationship between Elabela levels 

and obesity. However, since the number of participants is very small, there is a need to 

investigate this issue with more comprehensive studies. 
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1. GĠRĠġ 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından “sağlığı bozacak ölçüde vücutta aşırı 

yağ birikmesi” olarak tanımlanmaktadır. Yetişkin erkeklerde vücut ağırlığının ortalama %15-

20‟sini, kadınlarda ise %25-30‟unu yağ dokusu oluşturur. Erkeklerde bu oranın %25, 

kadınlarda ise %30‟un üzerine çıkması durumu obezite olarak tanımlanır  (Yardım vd., 

2017).Global bir sağlık problemi hâline gelen obezitenin sebep olduğu hastalık ve ölümlerin 

giderek artacağı öngörülmektedir  (Tedik, 2017)(Tian vd., 2019). Her yıl tüm dünyada 2.5 

milyon insanın obezite nedeni ile kaybedildiği bildirilmiştir. Obeziteye en fazla zemin 

hazırlayan faktörler; sağlıksız ve aşırı beslenme ile fiziksel aktivite eksikliğidir. Ayrıca 

nörolojik, fizyolojik, genetik, çevresel, kültürel ve psikolojik etmenlerin de obeziteye yol 

açtığı bilinmektedir (Censin vd.,  2019 ; Genç ve Köse, 2019). Özellikle bel çevresinde ve iç 

organlarda oluşan yağlanma olarak tanımlanan abdominal obezite Tip 2 diyabet, 

hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner kalp hastalıkları başta olmak üzere pek çok hastalığa 

neden olmaktadır  (Yardım vd., 2017)(WHO Technical Report,1995). Obezitenin 

etyopatogenezi hakkında pek çok çalışma yapılmasına rağmen henüz tam olarak altta yatan 

nedenler tespit edilememiştir. Bu nedenle obezitenin neden olduğu durumları 

engelleyebilmek, etkili ve yeni tedavi yöntemlerinin geliştirilebilmesi için yeni çalışmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır. 

Apelinerjik sistem, apelin reseptörü (APJ) ile bu reseptörün endojen ligandları olarak 

tanımlanan Apelin ve ELABELA‟dan (APJ early endogenous ligand, Apela, Toddler, Ela) 

oluşmaktadır. Apelin, etkilerini apelinerjik reseptörlere (APJR) bağlanarak gösteren ilk 

endojen APJR ligandıdır APJ reseptörünün, sıvı homeostazının düzenlenmesi, gıda alımı, 

glikoz metabolizması, kardiyovasküler fonksiyonun düzenlenmesi, anjiyogenez, kardiyak 

gelişim, kardiyak kontraktilite, vasküler tonus, kardiyak hipertrofi, tip 2 diyabet ve obezite 

üzerinde çeşitli fizyolojik etkilerinin olduğu gösterilmiştir.  (Jin vd., 2018 ; Chng vd., 2013). 

Apelin ile ilgili literatürde obezlerde yüksek olduğu ile ilgili çalışmalar yer almaktadır 

(Heinonen vd.,2005). 

ELABELA ise Apelin‟den sonra bulunan ve apelinerjik reseptörlere (APJ/APJR) 

bağlanarak etki gösteren peptit yapılı bir hormondur. 2 ayrı araştırma grubu tarafından 

birbirlerine yakın zamanlarda bir kaç ay arayla keşfedilmiştir (Chng vd., 2013). İlk kez 

Reversade‟nin grubu tarafından zebra balığı embriyolarında APJ‟nin ilk ligandı olarak 

tanımlanmıştır. Endodermal farklılaşma ve kardiyogenez üzerine etkilerinin olduğunu 

göstermişlerdir  (Chng vd., 2013). ELABELA‟nın sadece embriyonik gelişim üzerinde değil, 
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ayrıca yetişkinlerde vaskülojenez, vasküler ve kardiyak fonksiyonları düzenleme, 

anjiyogenezi uyarma, fare aort kan damarını gevşetme ve anti hipertansif etki oluşturma, renal 

remodeling inhibisyonu, fibrotik etkileri baskılama ve su homeostazını düzenleme gibi 

etkileri de bulunmaktadır (Jin vd., 2018). Ayrıca yiyecek alımı üzerine de etkisi vardır. 

Yiyecek alımı ile arasında negatif bir ilişki olduğu literatürde bildirilmektedir. Literatürde 

yapılan bir hayvan çalışmasında, ELABELA‟nın farelerde anoreksijenik (iştah azaltıcı) etki 

gösterdiği tespit edilmiştir  (Santosa vd., 2015). Ancak henüz literatürde, Apelinin obeziteyle 

ilişkisini inceleyen çalışmalar bulunmasına rağmen ELABELA‟nın obeziteyle ilişkisini 

araştıran klinik bir çalışma bulunmamaktadır. 

Bu çalışmamızın amacı; obez ve non-obez bireylerde serum ELABELA düzeyleri 

arasında fark olup olmadığını araştırmak ve obezite gelişiminde ELABELA‟nın rolünü 

değerlendirebilmektir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Obezite 

2.1.1. Obezite Tanımı 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından “sağlığı bozacak ölçüde vücutta aşırı 

yağ birikmesi” olarak tanımlanmaktadır. Obezitenin derecesini belirlemek için beden kütle 

indeksi (BKİ) kullanılır. Buna göre Dünya Sağlık Örgütünün kabul ettiği kriterler bulunur 

(WHO, 1997). Pratik olarak beden kütle indeksi (BKİ) değerinin 25 kg/m
2
‟nin üzerinde 

olması fazla kilolu, 30 kg/m
2
‟nin üzerinde olması ise obezite olarak tanımlanır  (Yardım vd., 

2017). Yetişkin erkeklerde vücut ağırlığının ortalama %15-20‟sini, kadınlarda ise %25-

30‟unu yağ dokusu oluşturur. Erkeklerde bu oranın %25, kadınlarda ise %30‟un üzerine 

çıkması durumu obezite olarak tanımlanır  (Yardım vd., 2017). Tablo 2.1 „de DSÖ‟nün 

yetişkinler için BKİ değerlerine göre sınıflandırması gösterilmiştir  (Gülcan ve Özkan, 2006). 

Obezite yağ dağılım bölgesine göre iki tipe ayrılır: sentral abdominal (android) ve 

gluteofemoral (jinekoid) obezite olmak üzere. Bu ikisinin ayrımı bel çevresi ölçümünün kalça 

çevresi ölçümüne oranı ile bulunur. Bu oranın kadında 0,9 ve erkekte 1.0‟den düşük olması 

„jinekoid obezite‟, yüksek olması ise „android obezite‟ olarak belirlenmiştir  (Jeffrey , 2001). 

Ayrıca bel çevresine göre erkekte 102 cm ve kadında 88 cm üzerinde olması sentral obezite, 

altında olması periferal obezite olarak bulunmaktadır  (Legato, 1997).  

Tablo 2. 1.BKİ değerleri ve Sınıflama (Gülcan ve Özkan, 2006)  

Kategori BKĠ (kg/m²) 

Zayıf <18,5 

Normal 18,5-24,9 

Fazla kilolu 25.0-29,9 

Sınıf-1 (orta) obez 30.0 – 34,9 

Sınıf-2 (şiddetli) obez 35.0 - 39,9 

Sınıf-3 (çok şiddetli) obez >=40 
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2.1.2. Obezite Prevalansı 

Obezite, tüm toplumlarda çok yaygın olarak görülen bir sağlık sorunudur ve giderek 

küresel bir epidemi halini almaktadır. DSÖ tarafından Asya, Afrika ve Avrupa‟nın 6 ayrı 

bölgesinde yapılan ve 12 yıl süren MONICA (Kardiyovasküler Hastalıkta Belirleyicilerin ve 

Eğilimlerin Çok Uluslu İzlenmesi) çalışmasında obezite prevalansında 10 yılda %10-30 

arasında bir artış olduğu bildirilmiştir. DSÖ 2016 verilerine göre dünyada 18 yaş üstü 

populasyonun %39‟u fazla kilolu, %13‟ü de obez grubundadır. 

Obezitenin en sık görüldüğü Amerika Birleşik Devletleri‟nde (ABD), 2003-2004 

yıllarında obezite prevalansı erkeklerde %31, kadınlarda %33 iken, 2005-2006 yıllarında ise 

erkeklerde %33, kadınlarda %35 olarak saptanmıştır. Erişkin obezitesindeki artış kadar 

önemli bir artış da çocukluk ve adelosan dönemi obezitede yaşanmaktadır. Bu dönemdeki 

obezitenin erişkindeki obeziteye öncülük ettiği bilindiğinden koruyucu hekimliğin önemli bir 

hedefi de çocukluk ve adelosan dönemindeki kilo almayı engellemek olmalıdır. ABD‟de son 

30 yılda çocuklarda obezite sıklığı ikiye katlanmıştır. Dünyada 38,2 milyon 5 yaş altı çocuğun 

fazla kilolu ya da obez olduğu tahmin edilmektedir.(WHO 2019). Avrupa‟da yetişkinlerde 

fazla kilo sıklığı erkeklerde yüzde32/79, kadınlarda ise yüzde 28/78 arasında; obezite sıklığı 

ise erkeklerde yüzde 5/23, kadınlarda yüzde 7/36 arasında değişmektedir. Fazla kilolu 

bireylerin en çok görüldüğü ülkeler Arnavutluk, Bosna-Hersek ve İngiltere olarak 

belirlenmiştir  (Tedik, 2017).Şekil 2.1‟de Dünya Obezite Prevalansı gösterilmiştir. 

 

 

ġekil 2.1. Dünya Obezite Prevalansı (Güçlü, 2013) 
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Türkiye‟de de obezite prevalansı gelişmiş batılı ülkelerden aşağı kalmamakta, özellikle 

kadınlarda %30‟ların üzerinde belirgin yüksek oranlara ulaşmıştır. Toplam 24.788 kişinin 

tarandığı Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Araştırması-I 

(TURDEP) çalışmasının sonuçları değerlendirildiğinde obezite prevalansı kadınlarda %30, 

erkeklerde %13, genelde ise %22,3 düzeylerinde tespit edilmiştir  (Yardım vd.,  

2017).Yaklaşık 24 bin kişinin tarandığı TOHTA araştırmasında obezite prevalansı %25 

(kadın %36, erkek %21,5) olarak saptandı. TEKHARF calışmasında ise 2000 yılında obezite 

prevalansının, yetişkin kadınlarda %43 ve erkeklerde %21,1 olduğu; 2003 yılında ise 

kadınlarda %44,2 ve erkeklerde %25,2‟ye ulaştığı bildirildi.  2000-2010 yılları arasında 

yapılan bölgesel (Trabzon, Afyonkarahisar, Bursa, Tokat, Adana, Sivas vb) çalışmalarda da 

Türkiye‟de obezite prevalansının çok hızlı bir şekilde arttığı gösterildi. TURDEP-I 

Çalışması‟ndan 12 yıl sonra, aynı merkezlerde yapılan TURDEP-II Çalışması‟nda ise obezite 

sıklığı, genel toplumda %35 (kadın %44, erkek %27) bulundu. Çalışma sonuçları, TURDEP-I 

populasyonuna göre standardize edidiğinde, 1998 ile 2010 yılı karşılaştırıldığında Türkiye‟de 

yetişkin toplumda obezite prevalansının %22,3‟ten %31,2‟ye yükseldiği görüldü. Obezite 

prevalansı kadınlarda %34, erkeklerde ise %107 oranında arttığı gözlemlendi. Obezite 

prevalansı, 20‟li yaşlardan itibaren artarak kadınlarda 45-74 yaş grubunda %50‟yi ve 

erkeklerde 45-64 yaş grubunda %30‟u aşmakta, ileri yaşlarda ise azalma eğilimi içerisindedir. 

Ülkemizde özellikle son yıllarda yapılan çeşitli çalışmalar, çocuk ve adolesanlarda obezite 

sıklığının %10‟un üzerine çıktığını ortaya koymuştur. Türkiye‟de TBSA ve COSI-TUR 

dışında, çocuk ve adolesanlarda obezite sıklığını araştıran, ulusal ölçekli çalışmalar çok az 

sayıdadır. (Sabuncu vd., 2019). Yaş dağılımına göre incelendiğinde prevalansın 30‟lu 

yaşlarda arttığı, 45-65 yaşları arasında pik yaptığı görülmüştür. Obezite prevalansı kentsel 

alanda %23,8 iken kırsal alanda %19,6 olarak tespit edilmiştir. Ülke geneli 

değerlendirildiğinde doğu bölgelerinde daha az obeziteye rastlanmıştır. Santral obezite (bel 

çevresi kadında>88 cm, erkekte>102 cm) prevalansı kadınlarda %49, erkeklerde %17, 

genelde %35 olarak tespit edilmiştir  (Yardım vd., 2017).Şekil 2.2‟de Türkiye‟de Obezite 

Prevalansı gösterilmiştir. 
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ġekil 2.2. Türkiye‟de Obezite Prevalansı (https://obeziteakademisi.com) 

2.1.3. Obezitede Patogenez 

Vücut ağırlığı çoğu insanda stabil seyreder; çünkü enerji homeostazisi nedeniyle enerji 

alımı ve tüketimi uzun süre boyunca birbirini karşılar. Bu homeostatik sistem vücudu kilo 

almadan ziyade kilo kaybına karşı korur.  

Santral sinir sistemi ile gıdaların temas ettiği organ olan gastrointestinal sistem 

arasında çok sıkı bir ilişki vardır. Santral sinir sistemine vücut enerji depolarının durumu 

adipozite-ilişkili hormonlar olan leptin, insülin ve muhtemelen ghrelin, kolesistokinin, 

inkretinler, peptit YY hormonu (PYY) vs. gibi bazı gastrointestinal peptid hormonlar 

tarafından aktarılmaktadır  (Baysal , Aksoy, ve Besler, 2018). 

Enerji homeostazisinden sorumlu beyin merkezlerinin en önemlilerinden birisi 

hipotalamustur. Hipotalamik bölgede enerji alımını artıran hormonların potansiyel olarak 

doygunluk yaratan hormonlardan daha güçlü olduğu gösterilmiştir. Bu enerji alımındaki 

güçlülük ömür boyu sürer. Dolayısıyla obezitenin tedavisi de ömür boyu sürdürülmelidir. 

Enerji dengesinde rol oynayan diğer organlar göz, burun, dil, gastrointestinal sistem, endokrin 

bezler, kas dokusu, yağ dokusu ve beynin diğer alanlarıdır. Bu dokuların her birinde 

oluşabilecek genetik ve çevresel bozukluklar obeziteye yol açar. Günümüz insanının yaşam 

biçimi de insan fizyolojisi üzerindeki olumsuz etkileri ile obezite patogenezinde rol 

oynamaktadır. Dengesiz beslenme, yetersiz fiziksel aktivite, psikolojik, genetik, metabolik ve 

hormonal bozukluklar obeziteye neden olabilmektedir. Yağ ve şeker miktarı çok yüksek olan 

besinlerin hızlı tüketimi, gece yemek yeme alışkanlıkları, bireylerin yaşadığı üzüntü, stres gibi 
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durumlarda daha fazla yemeye meyilli olması, hareketsiz yaşamın artması obezitenin en sık 

nedenleri olarak kabul edilmektedir  (Saygılı, 2018; Pekkolay, 2018). 

Metabolizmamıza etkili hormonlarında obezite konusunda etkilerinin olacağının 

bilinmesi gerekir. Bunlar tiroid hormonları, böbreküstü bezi hormonları, cinsiyet hormonları 

gibi hormonların düzeylerinin mutlaka ölçülmesi gerekir  (Yardım vd., 2017). Obeziteyi 

etkileyen faktörler ve enerji dengesi Şekil 2.3‟de gösterilmiştir  (Gurevich Panigrahi vd., 

2009). 

 

  

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

ġekil 2.3. Enerji dengesi ve obeziteyi etkileyen faktörler (Gurevich Panigrahi,2009). 

2.1.4. Obezite Nedenleri 

Günümüzde obezitenin en sık nedeni enerji yoğun gıdalara kolay ulaşılması ve 

durağan yaşamdır. Alınan enerji harcanan enerjiden fazla olursa enerji fazlası yağ şeklinde 

depolanır  (Yardım vd., 2017). Obezite prevalansındaki artışın başlıca nedenleri; özellikle 

ulaşım, eğlence, üretim ve tarım sektörlerinde gelişen teknoloji ile birlikte, yaşam biçiminin 

kolaylaşmasına sekonder olarak fiziksel aktivitenin azalması ve beslenme alışkanlıklarının 

hızla değişmesi sonucunda enerji alımının artması olarak görülür. Ayaküstü (fast-food) hızlı 

yenen sağlıksız besinler rafine karbonhidratlardan zengin, bitkisel liflerden fakir, aşırı yağlı, 

enerji-yoğun beslenme tarzı obeziteye yol açan en önemli faktörlerdendir. Yaşamın ilk 

ÇEVRESEL FAKTÖRLER 

-Besine kolay ulaşım 

-Sedanter yaşam tarzı 

-Hipotalamik yaralanma  

-Endokrin bozukluklar  

-İlaçlar 
OBEZĠTE 

Besin alımı artışı 

ENERJİ DENGESİ 

GENETİK FAKTÖRLER 

ENERJİ HARCANMASI 

-Fiziksel aktivitenin azlığı 

-Termogenezisin azalması 

-Metabolik hızın yavaşlaması  

Enerji depolama  
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yıllarındaki beslenmenin, özellikle anne sütü ile beslenememenin de ileride obezite 

gelişmesine zemin hazırladığı görülmektedir. Ayrıca boş zamanları kolaylıkla dolduran ileri 

teknolojik araçların (akıllı cep telefonları, televizyon, bilgisayar, tablet, ev sineması vb) 

kullanımının yaygınlaşması obezitenin artmasına önemli ölçüde katkıda bulunmaktadır. 

Ülkemizde obeziteyi belirleyici en önemli nedenlerin yaşlanma, diyabet ve hipertansiyon  

olduğu, buna ilaveten yaşanılan çevre (yerleşim yeri ve bölgesi), sosyal durum, düşük eğitim 

düzeyi, fiziksel inaktivite, öğün sayısı, ekmek tüketimi, tütün ve alkol kullanımı gibi yaşam 

tarzını belirleyen etmenlerin de obezite gelişmesine katkıda bulunduğu görülmüştür. OECD 

2017 raporunda 23 ülkenin 2014 yılı ortalamaları baz alınarak OECD ülkelerinde erişkinlerin 

%66,5‟inin Türkiye‟de ise %62,5‟inin orta derecede fiziksel aktivite yaptığı belirlenmiştir. 

Özellikle kadınlarımızdaki obezite prevalansının dünya ortalamalarından yüksek olması 

şaşırtıcı görünmemektedir  (Sabuncu vd., 2019) Obeziteye neden olan çeşitli faktörler 

arasında Şişmanlığın Patolojik Nedeni Olarak Beslenme Regülasyon Bozukluğu, Psikojenik 

Şişmanlık, Şişmanlığa Neden Olan Nörojenik Bozukluklar, Şişmanlıkta Genetik Faktörler de 

görülmektedir  (Altunkaynak ve Özbek, 2006). 

Obeziteye neden olan durumlar: 

1. Dengesiz beslenme: Fazla kalori alımı. Karbohidrat, protein veya yağın herhangi 

birisinin aşırı tüketildiği beslenme alışkanlıkları.  

2. Yetersiz fiziksel aktivite 

3. Endokrin hastalıklar:  

a) Tip 2 Diyabetes Mellitus  

b) PKOS (Polikistik Over Sendromu) 

 c) Hipotiroidi 

d) Cushing sendromu  

e) Hipogonadizm 

f) Büyüme hormonu yetmezliği 

4. Obezite ile seyirli genetik sendromlar  

a) Mendel geçişli sendromlar (Laurence-Moon Biedl Sendromu, Prader Willi 

Sendromu, Alström Sendromu vb.). 

b) Monogenik sendromlar (Leptin reseptör gen mutasyonları, Leptin eksikliği) 
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5. Ġlaçlar 

a) Bazı antidepresanlar (Trisiklikler, monoaminoksidaz inhibitörleri, paroksetin ve 

mirtazapin).  

b) Kronik psikoz ve bipolar bozuklukların tedavisinde kullanılan ajanlar 

(Antipsikotikler, nöroleptikler ve lityum). 

c) Antidiyabetikler (İnsülin, sulfonilüreler, meglitinidler ve tiyazolidinedionlar). 

d) Steroid hormonlar (Kortikosteroidler, progestasyonal steroidler, hormonal 

kontraseptifler).  

e) Antiepileptikler (Valproat, gabapentin, pregabalin, karbamazepin) (Yardım vd., 

2017). 

2.1.5. Obezitede Risk Faktörler 

•Yaş 

• Cinsiyet (kadın) 

• Eğitim düzeyi  

• Evlilik  

• Gebelik sayısı ve doğumlar arası süre 

• Beslenme alışkanlıkları 

• Sigaranın bırakılması ve alkol alışkanlığı 

• Sosyo-kültürel ve sosyo-ekonomik durum 

• Genetik faktörler  

• Arkadaşlarının veya aile bireylerinin obez olduğu bir çevrede yaşama  (Yardım vd., 

2017). 

•Fiziksel aktivitede azalma 

•Menapoz 

• Irksal faktörler (Serter, 2003). 
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2.1.6. Obez ve Fazla Kilolu Olmanın Hastalık Yükü ve Komplikasyonları 

Fazla kilolu gruptan başlayarak, obezitenin derecesi arttıkça, başta metabolik ve 

kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere, komplikasyonların varlığı ve şiddeti artar. Obezite 

tüm dünyada kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin en önemli sebepleri arasındadır. 

Türkiye Ulusal Hastalık Yükü-Maliyet Etkililik 2004 çalışmasına göre; obezitenin önlenmesi 

ile ölümlerin erkeklerde %11 ve kadınlarda ise %16 oranında azaldığı bildirilmiştir. 

Erkeklerde önlenebilecek hastalık yükü %7 iken kadınlarda %8 olarak bildirilmiştir  (Yardım 

vd., 2017).  

  Obezitenin, vücuttaki tüm sistemler ve psikolojik durum üzerine olumsuz etkileri 

bulunmaktadır ve bu etkilerin birçok sağlık problemine neden olduğu görülmektedir. Fazla 

kilolu ve obez kişilerde kardiyovasküler hastalıklar ve hipertansiyon sıklığında artış vardır. 

Obezite, solunum sistemi rahatsızlıklarına neden olur, göğüs ve karın duvarında biriken yağlar 

solunum hareketlerini kısıtlar, kandaki karbondioksit oranı artarak kişileri uykuya meyilli hale 

getirir, kas-iskelet sistemi daha fazla yük taşıdığından, bu kişilerde diz-kalça ve eklem 

rahatsızlıkları görülme oranları yüksektir. Bunların yanında estetik açıdan da fazla kilolu ve 

obez bireylerde psikolojik bozukluklar, toplumsal uyumsuzluklar ve intihar girişimleri gibi 

sorunlar sıklıkla görülmektedir  (Tedik, 2017). 

2.1.6.1.Metabolik Komplikasyonlar 

• Tip 2 Diyabet 

• Dislipidemi 

• Hipertansiyon 

• Gut hastalığı 

Sağlıklı yeme alışkanlığı olan, düzenli egzersiz yapan ince bireylerin yağ dokuları, 

adiponektin gibi insülin direnci ve ateroskleroza karşı koruyucu hormonları salgılayan küçük 

adipositler içerirler. Bu dokular aynı zamanda postprandiyal olarak substratları depolamak 

için yeterli depo kapasitesine sahiptirler. Karaciğer, pankreas ve kaslar gibi anahtar metabolik 

organlar lipid aşırı yükü ve ektopik lipid depolanmasından korunmuş olur. Tersine sağlıksız 

beslenen ve sedanter yaşayan obez kişilerin adipoz dokuları metabolik komplikasyonlar ve 

sağlık sorunları ile birliktedir ((Byrne ve Wild, 2007)  (Griffiths, 2007) (Faine, Diniz ve 

Almeida, 2002)  

 



 

11 

2.1.6.2. Kardiyovasküler (KVH) Komplikasyonlar 

• Kalp yetersizliği 

• Koroner arter hastalığı  

• Periferik damar hastalıkları 

2.1.6.3. Sindirim Sistemi Komplikasyonları 

• Gastroözofageal reflü hastalığı 

• Hiatal herni 

• Kolelitiazis  

• Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı 

• Siroz 

2.1.6.4. Nörolojik Komplikasyonlar 

• İnme  

• Subaraknoid kanama 

• Periferik ve tuzak nöröpatiler 

 

2.1.6.5. Solunum Sistemi Komplikasyonları 

• Obezite-hipoventilasyon sendromu 

• Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) 

2.1.6.6. Genitoüriner Sistem Komplikasyonları 

• Cinsel işlev bozuklukları ve hipogonadizm 

• Obstetrik komplikasyonlar 

• Stres inkontinansı 

2.1.6.7. Deri Komplikasyonları 

• Akantozis nigrikans 

• Selülit 

• İntertrigo ve mantar enfeksiyonları 
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• Lenfödem 

2.1.6.8. Cerrahi Komplikasyonları 

• Perioperatif riskler: anestezi, yara komplikasyonları, enfeksiyonlar, insizyonal herni 

2.1.6.9. Kanserler  

• Meme 

• Kolon 

• Serviks, endometrium, over 

• Safra kesesi 

• Böbrek 

• Prostat 

• Karaciğer 

2.1.6.10.Mekanik Komplikasyonlar 

• Osteoartrit 

• Düşmeye eğilim 

 

2.1.6.11.Psikososyal Komplikasyonlar 

• Depresyon 

• Anksiyete 

• İş bulma güçlüğü 

• Sosyal izolasyon (Yardım vd.,  2017). 

2.2.Obezitenin Önlenmesi 

Obezite sıklığının hızlı artışını durdurmanın en önemli yolu bireylerin obez olmalarını 

önlemektir. Bu amaçla topluma dönük doğru ve kanıta dayalı bilimsel uygulamalar 

çocukluktan itibaren başlatılmalıdır. Temel olarak üç husus önemsenmelidir. Bunlar: 

1. Obezite konusunda eğitim (Çocukluktan itibaren) 

2. Yeterli ve Dengeli Beslenme 
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3. Fiziksel aktivite yapılmasıdır.  

Birinci basamakta çalışan hekimlerin de aileleri bu hususlarda yönlendirmelerinin 

yararlı olacağı şüphesizdir. Obezitenin önlenmesi 2 ana başlıkta toplanabilir. Bunlar devlete 

ve bireye yönelik önlemleri içermektedir (Yardım vd., 2017).Obezite prevalansındaki 

istikrarlı artışı ele almak için obezitenin önlenmesi gerekli bir durumdur. Tüm uzmanlar 

obezitenin önlenmesinin yüksek önceliğe sahip olduğu konusunda hemfikir olsalar da bu 

alanda neredeyse hiç araştırma yapılmamıştır. Obezitenin önlenmesi için yapılandırılmış bir 

çerçeve görülmemektedir. Farklı müdahale stratejilerinin etkinliği iyi belgelenmemiştir. 

Evrensel önleme ile ilgili olarak, daha büyük popülasyonlarda çok az titiz değerlendirme 

yapıldığı görülmektedir  (Müller vd., 2001). 

2.2.1. Merkezi ve Yerel Yönetime Ait Önlemler 

• Tüm haberleşme kanalları kullanılarak toplumun yeterli ve dengeli beslenme ve  

düzenli fiziksel aktivite hakkında sürekli bilgilendirilmesi, 

• Toplumda yeterli ve dengeli beslenme, yeterli ve düzenli fiziksel aktivite alışkanlığı 

kazandırmak amacıyla olanakların sağlanması, 

 • Fiziksel aktivite alanlarının sağlanması, yürüyüş ve bisiklet yollarının yapılması,  

• Toplu beslenme alanlarının sürekli olarak denetlenmesi, 

• Her yaş grubu için güzel örneklerin toplumda ön plana çıkarılması (rol model).  

2.2.2.Bireye Yönelik Önlemler 

Bireye yönelik önlemlerde asıl görev, sağlık çalışanlarına düşmektedir. Öncelikle aile 

hekimlerinin obezite konusunda bilgileri artırılmalı ve obezite ile mücadelede aktif rol 

almaları sağlanmalıdır. Diğer sağlık personeli de sürekli hizmet içi eğitimlerle programa dahil 

edilmelidir.  

Sağlık hizmeti sundukları nüfusta tüm bireyleri obezite ve risk faktörleri açısından 

değerlendirmeli ve bilgilendirmeye yönelik bireysel veya toplu eğitimler verilmelidir. 

Bölgesindeki yerel yönetim birimleri, eğitim kurumları ve işyerleri ile işbirliği yapmalıdır 

(Yardım vd., 2017). 
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2.3. Obezitenin Tanısı  

2.3.1. Obez Hastanın Değerlendirilmesi  

2.3.1.1. Öykü 

• Beslenme düzeni ve bozuklukları açısından öykü alımı (Öğün atlama, ayaküstü hızlı 

gıda tüketim sıklığı, öğün sayısı, tıkınırcasına yeme, gece yemek yeme alışkanlığı) 

 • Fiziksel aktivite öyküsü (Ekran karşısında geçen süre, egzersiz sıklığı ve yoğunluğu) 

• Kilo alma süreci (Doğum kilosu, çocukluk, okul yılları, evlenme, gebelik süreci ve 

sonrası ağırlıkları, son dönemdeki kilo değişimi)  

• Obezite ile ilişkili hastalıklarının sorgulanması  

• Kullanılan ilaçların değerlendirilmesi 

• Kilo vermek için önceden yaptığı (Beslenme, egzersiz, medikal, paramedikal) 

uğraşılar ve sonuçları 

• Kardiyovasküler risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

• Obezite ile ilişkili aile öyküsü  

2.3.1.2. Fizik muayene 

• Boy ve vücut ağırlığı ölçülerek BKİ belirlenmesi 

• Bel çevresi ölçümü 

 

2.3.1.3. Ayrıntılı sistemik fizik muayene  

• Kan basıncı ölçümünde uygun manşon kullanılması 

• Obeziteye neden olabilecek veya eşlik eden hastalıklara ait bulguların aranması  

(Cushing striaları, hirsutism, akantosis nigrikans vb.) 

2.3.1.4. Laboratuvar 

Laboratuvar tetkikleri 8-12 saatlik açlık sonrası venöz plazmadan yapılmalıdır  

• Açlık kan şekeri ölçümü 

• Total kolesterol, HDL, LDL kolesterol ve trigliserid 

• ALT ve kreatinin ölçümü 
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• TSH ölçümü 

• Gerekirse eşlik eden hastalıklar için ileri tetkikler istenir (Örn: kortizol vs)(Yardım 

vd., 2017). 

2.3.2. Boy-Kilo, Bel –Kalça Çevresi (BÇ) Ölçümleri ve Önemi 

Obeziteden şüphelenmek için inspeksiyon yeterli görünmekle birlikte, her hastanın bel 

çevresi ölçümü ile değerlendirilmesi gereklidir. Genelde tanı ve tip tayini için klinik 

uygulamalarda boy ve kilo ölçümüyle hesaplanması ve bel çevresi ölçümleri kullanılır. 

Obezite terminolojisinde geleneksel olarak jinoid (kadın, armut tipi) ve android (erkek, 

santral, elma tipi) obezite tanımlamaları kullanılmaktadır. BKİ, kilogram olarak vücut 

ağırlığının, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle hesaplanır (kg/m
2
). 

2.3.2.1. Bel çevresi ölçümü  

Beden kütle indeksi obezitenin tanısı ve vücut yağ dağılımının ortaya konması için her 

zaman iyi bir gösterge olmayabilir. Özellikle sporcu ve kas dokusu gelişmiş kişilerde yüksek 

BKİ değerleri olmasına rağmen yağ dokusu artmamış olabilir. Öte yandan zayıf, çelimsiz gibi 

görünen ve BKİ değerleri normal gibi görünen kişilerin visseral obeziteleri olabilir.  (Pekcan, 

Şanlıer, & Baş, 2015)Bu kişiler metabolik ve kardiyovasküler açıdan riskli olmasına rağmen 

bu durum gözden kaçabilir. Bu nedenlerle obezitenin tespiti için tek başına BKİ değerlerini 

değil, aynı zamanda bel çevresi ölçümlerini de kullanmak gereklidir. BKİ ölçümü kadın ve 

erkekler için ayrı risk tahminlerine olanak tanımazken, bel çevresi ile kadınlar ve erkekler için 

farklı kesme noktaları ile risk belirlemek mümkündür. Tablo 2.2 „de yetişkinlerde bel çevresi 

ölçümünün değerlendirilmesi gösterilmiştir.BKİ > 35 kg/m
2
 olan hastalar için bel çevresinin 

tanısal katkısı ortadan kalkar ( Yardım vd., 2017).  
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Tablo 2.2.Yetişkinlerde bel çevresi ölçümünün değerlendirilmesi (Pekcan, Şanlıer ve Baş, 

2015). 

BEL ÇEVRESĠ (cm) VÜCUT AĞIRLIĞI ĠLE ĠLĠġKĠLĠ SAĞLIK RĠSKĠ 

Erkek: <94 

Kadın: <80 
Vücut ağırlığı ile ilişkili sağlık riski düşük 

Erkek: >94-102 

Kadın: >80-88 
Vücut ağırlığı ile ilişkili sağlık riski yüksek 

Erkek: >102 

Kadın: >88 
Vücut ağırlığı ile ilişkili sağlık riski çok yüksek 

Bel çevresi ölçümü spina iliaka anterior süperiordan geçecek şekilde göbek hizasından 

belin en ince yerinden yapılır. Ölçüm sırasında hasta inspiryum yapmaz, üzerinde giysi olmaz, 

ölçüm yapılan bel etrafında, mezura beli fazlaca sıkmadan, yere paralel olarak tutulur  

(Pekcan, Şanlıer ve Baş, 2015)   

2.3.2.2. Bel / Kalça Çevresi Oranına göre değerlendirme 

Bel ve kalça çevresi tekniğine uygun olarak ölçülür. Kalça çevresi birey ayakta iken 

yandan bakıldığında kalçanın en geniş çevresinden ölçülür. Dünya Sağlık Örgütü‟ne (2011) 

göre bel/kalça oranının erkeklerde 0.90‟ın, kadınlarda 0.85‟in altında olmasına dikkat 

edilmelidir (Pekcan, Şanlıer ve Baş, 2015; Saygılı, 2019). Şekil 2.5‟de bel ve kalça çevresi 

ölçümü gösterilmiştir.     

 

ġekil 2.4. Bel ve kalça çevresi ölçümü (https://hesap.guru/bel-kalca-orani-hesaplama) 

https://hesap.guru/bel-kalca-orani-hesaplama
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2.4. Obeziteye EĢlik Eden Hastalıklar  

 Obez ve fazla kilolu olgularda kardiyometabolik hastalık riski önemli oranda artar. 

Obezitede karbohidrat metabolizması normal olsa dahi, insülin direnci ve adipokinlerin 

artışına bağlı en doteliyal disfonksiyon, dislipidemi, hipertansiyon ve vasküler inflamasyon 

gelişebilir. Tüm bu patogenetik değişiklikler ateroskleroz gelişmesine katkıda bulunur. 

Karbohidrat metabolizmasının da bozulmasıyla aterosklerotik süreç daha da şiddetlenir ve 

hızlanır. Obeziteye, görülme sıklığı obezitenin şiddeti ve süresi ile doğru orantılı olarak artan 

bazı kardiyometabolik hastalıklar ve diğer sistemik problemler eşlik edebilir. Bu hastalıkların 

obeziteye eşlik etmesi hem komplikasyon gelişme riskini artırır, hem de tedavinin 

düzenlenmesi sürecinde bir takım zorlukların yaşanmasına neden olur (Saygılı, 2019). 

(Seshasai , Kaptoge ve Thompson, 2011). 

2.4.1. Metabolik Sendrom ve Prediyabet 

Metabolik sendrom gelecekte diyabet ve kardiyovasküler hastalık gelişim riskini 

arttıran, birden fazla risk faktörünün bir arada bulunduğu metabolik bir disfonksiyonu 

tanımlar. Tanımlama için en sık NCEP-ATP III uzlaşı kriterleri kullanılır. Buna göre tanı 

kriterleri içinde bel çevresi  ölçüsünde artış, kan basıncı yüksekliği ya da hipertansiyon 

tedavisi almak, açlık kan şekeri  ve trigliserid yüksekliği ve HDL kolesterol düşüklüğü düzeyi 

bulunur. Plazma glukoz düzeyinin normalden yüksek olduğu, fakat diyabet tanı sınırlarına 

ulașmadığı durumlar prediyabet olarak adlandırılmaktadır. Prediyabetin artmıș 

kardiyovasküler risk ve mortalite ile ilişkili olduğu ortaya konulmuştur (Seshasai vd., 2011) 

(Balkau, 2000). Prediyabetik hastalarda diyabet geliștirme oranının bazı yayınlarda %70 

olduğu belirtilmektedir. Bundan dolayı erken tanı ile diyabet gelișiminin ve diyabete bağlı 

klinik komplikasyonların önlenebilmesi hastalığın klinik önemini artırmaktadır (Diabetes 

Care, 2004). Şekil 2.6‟da metabolik sendromla gelişen durumlar gösterilmiştir. 

 

 

ġekil 2.5. Metabolik sendrom (https://www.bilerekbeslenin.com/index) 
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2.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitus 

Tip 2 diyabetin obezite ile çok yakın ilişkisi vardır ve araştırmalar tip 2 diyabet 

olgularının %80‟inden fazlasında etyolojide obezitenin rol oynadığını bildirmiştir. Obezitede 

henüz karbohidrat metabolizması bozulmadan yıllar önce insülin direnci ve hiperinsülinemi 

gelişir. Bunu takiben karbohidrat metabolizması daha da bozulur ve patolojik süreç prediyabet 

ve diyabet yönünde ilerler. Bu nedenle obez olguların diyabet gelişimi açısından yıllık olarak 

tetkik edilmesi önerilir (Saygılı, 2019). Obezite, Tip 2 Diyabete  sıklıkla eşlik eden bir 

metabolizma bozukluğu olmasının yanısıra, kişide diyabet gelişeceğini belirleyen önemli bir 

risk faktörüdür. Tüm obezlerde Tip 2 Diyabet olmasa da, tip 2 diyabetli hastaların büyük 

çoğunluğu obezdir. Obezlerde varolan insüline karşı duyarsızlık da kişiden kişiye 

değişmektedir. Ayrıca insülin direnci ile obezite arasında, hangisinin diğerinin sonucu olduğu 

konusunda da kesin bir görüş birliği yoktur (Smith, 1996).  

2.4.3. Dislipidemi 

Dislipidemi obezite ile birlikte sık görülen metabolik bozukluklardan birisidir ve 

sıklığı BKİ ile doğru orantılı olarak artar. Öte yandan dislipidemisi olanların % 25,5‟i normal 

kilolu, % 37,4‟ü fazla kilolu, % 36,1‟i obez olduğu bulunmuştur. 

Bu nedenle on altı yaşından büyük, fazla kilolu/obez olan veya progresif kilo artışı 

görülen tüm hastaların dislipidemi açısından taranması önerilmektedir. Tarama paneli 

Trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterolden oluşmalıdır(Saygılı, 2019). 

Dislipidemilerin iyileştirilmesi amacıyla yenilikçi beslenme stratejileri geliştirilmiştir. Bu 

stratejiler diyetlerdeki bazı “riskli” bileşenleri değiştirmeye ya da özel olarak hedeflenmiş 

“sağlıklı” besinlerin ve/veya diyetsel katkıların tüketiminin teşvik edilmesine dayanmaktadır; 

besleyici maddeler olarak adlandırılan bu fonksiyonel besinler alternatif olarak veya lipit 

düşürücü ilaçlarla birlikte kullanılabilmektedir (Catapono vd.,  2017). 

2.4.4. Hipertansiyon  

Kilo almak kan basıncının yükselmesine neden olur. Framingham kalp çalışmasında 

hipertansif erkeklerin %26‟sının, kadınların ise %28‟inin fazla kilolu veya obez olduğu 

saptanmıştır. Fazla kilolu olmanın yeni hipertansiyon geliştirme riskinin (rölatif risk: RR) her 

iki cinsiyet için de yüksek olduğu belirlenmiştir (Erkekler için RR:1,46; kadınlar için 

RR:1,75) (Saygılı, 2019). Obezite ve hipertansiyon arasındaki ilişkiyi gösteren çalışmalarda 

BKİ değeri 27 kg/m
2
‟nin üzerinde olan aşırı kilolu bireylerin hipertansiyon risklerinin, aşırı 

kilolu olmayan bireylerden üç kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Beden ağırlığı olması 
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gerekenin %20 üzerinde olanlarda hipertansiyon sıklığı normal ağırlıktakilerin 2 katıdır. 

Özellikle bel/kalça oranı kan basıncı ile önemli korelasyon göstermektedir ((Eroğlu ve Kal,  

2008).Tablo 2.3‟de sistolik ve diastolik değerlere bakılarak kan basıncı değerleri 

gösterilmiştir. 

Tablo 2.3. Kan basıncı değerlerinin tanımları ve sınıflaması (mmHg) (2013 ESH/ESC 

Arteriyel Hipertansiyon Klavuzu) 

Kan Basıncı Sistolik Diastolik 

Optimal <120 ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek Normal 130-139 ve/veya 85-89 

Evre-1 Hipertansiyon 140-149 ve/veya 90-99 

Evre-2 Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109 

Evre-3 Hipertansiyon ≥180 ve/veya ≥110 

İzole Sistolik Hipertansiyon ≥140 ve <90 

 

2.4.5. Kardiyovasküler Hastalık ve Mortalite 

Obezite azalmış hayat süresi ve artmış morbidite ile ilişkili bulunmuştur. Obezite ile 

KVH arasındaki ilişki uzun zamandan beri çalışılan bir durumdur. İlk zamanlar obezite ve 

ateroskleroz basitçe yağ dokusunda trigliserid, aterom plağında ise kolesterol birikimi olarak 

düşünülüyordu. Bugün ise her ikisi de doğuştan ve kazanılmış inflamatuvar birer durum 

olarak değerlendirilmektedir. (Saygılı, 2019) Epidemiyolojik çalışmalar obezite ile 

kardiyovasküler hastalıklar ve hipertansiyon, hiperlipidemi gibi spesifik kardiyovasküler risk 

faktörleri arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermektedir (Gülhan Eroğlu ve Kal, 2012).  

2.4.6. Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı tüm dünyada kronik karaciğer hastalığının en 

yaygın formudur. Bu hastalık basit karaciğer yağlanması ile siroz arasında yeralan bir 

spektrumda ortaya çıkabilir. Tedavi edilmemiş NAYKH, basit yağlanma ile başlar, siroz, 

hepatosellüler karsinom ve karaciğer yetmezliğine kadar ilerleyebilir ve bu yüzden de 

hastalığın ilerlemesinin durdurulması önem taşımaktadır (Saygılı F, 2019).Non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı, alkol almayan kişilerde alkole bağlı yağlı karaciğer hastalığının histolojik 
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bulgularının olduğu bir karaciğer hastalığıdır. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, basit 

steatozdan steatohepatit, ilerlemiş fibrozis ve siroza kadar geniş spektrumlu bir karaciğer 

hasarını tanımlar. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, çoğunlukla obezite, tip 2 diyabet, 

hiperlipidemi ve insülin direnci sonucu olarak, gelişmiş ülkelerdeki en sık kronik karaciğer 

hastalığıdır (Gören ve Fen, 2005).  

2.4.7. Polikistik Over Sendromu  

Polikistik over sendromu (PKOS); üreme, hormonal ve metabolik sistemlerle ilişkili 

semptom ve bulguların eşlik ettiği üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrin 

bozukluktur. PKOS tip 2 diyabet , hipertansiyon, lipid bozuklukları, kardiyovasküler 

hastalıklar, meme ve endometrium kanseri gibi malign hastalıkların gelişim riskini 

arttırmaktadır (Saygılı, 2019). Prevelansı tanıda hangi kriterlerin kullanıldığına göre 

değişmektedir. Ancak sıklıkla Avrupa İnsan Üreme ve Embriyoloji Derneği/ Amerikan 

Üreme Tıbbı Derneği‟nin belirlemiş olduğu Rotterdam Kriterleri kullanılmakta ve buna göre 

kadınlarda PKOS görülme sıklığı %15-20 olarak bildirilmektedir (Şirin ve Akdevelioğlu, 

2020). Yapılan çalışmalarda, PKOS‟un kalıtsal olduğu bildirilmekte ve spesifik bir genetik 

nedeni tanımlamaya yönelik çeşitli yaklaşımlar ileri sürülmektedir (Azziz ve Kashar-Miller, 

2000; Kahsar-Miller vd., 2001; Urbanek ve Spielman, 2002).  

Genel olarak, PKOS‟ta obezite görülmesi üreme fonksiyonlarını ve endokrin durumu 

önemli ölçüde değiştirmektedir. Polikistik over sendromu ile obezitenin birlikte görülmesi 

kötü androjenik profil ile ilişkili olup menstrüel düzensizlik oranını ve endometriyal kanser 

riskini arttırdığı gözlemlenmiştir. Sendrom patogenezinde metabolik değişiklikler, 

hiperandrojenizm, yumurtlama ve doğurganlık üzerine etkilerinden dolayı obezitenin önemi 

vurgulanmaktadır. Ayrıca PKOS‟ta vücut ağırlığı kaybının sağladığı olumlu etkilerden de 

bahsedilmektedir. Bu durumun koruyucu hekimlikte büyük önem taşıyabileceği ve PKOS‟un 

gelişimini destekleyen genetik ve çevresel geçmiş hakkındaki sınırlı bilginin genişletilmesine 

fırsat sağlayabileceği ifade edilir (Şirin ve Akdevelioğlu, 2020). 

2.4.8. Kadın Ġnfertilitesi 

İnfertilite 12 ay boyunca korunma olmamasına rağmen gebeliğin gerçekleşmemesine 

verilen isimdir. Birçok büyük retrospektif çalışmada, kilo fazlalığının kadınlarda infertiliteyi 

arttırdığı gösterilmiştir. 3029 subfertil kadın hastanın dahil edildiği bir çalışmada BKİ 29 

kg/m
2
 olanlarda her 1 kg/m

2‟
lik artış sonrasında gebelik ihtimalinin yaklaşık %5 oranında 

azaldığı gösterilmiştir. BKİ 21-29 kg/m
2
 olanlarla kıyaslandığında spontan fertilite oranı 
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BKİ≥35 kg/m
2
 olanlarda %26, BKİ≥40 kg/m

2
 olanlarda ise %43 daha düşük bulunmuştur 

(Sabuncu vd, 2019). Dünyada infertilite oranı %8-12 arasında olup ((Wiersema vd., 2006). 

Türkiye‟de bu oran %10-20 arasında değişmektedir (Taşçı vd., 2008). 

2.4.9 Erkek Hipogonadizmi 

Erkek hipogonadizmi semptomların varlığı ile birlikte en az 2 farklı ölçümde 

testosteron düzeyinin normalin altında olması olarak tanımlanabilir ve erkek hipogonadizmi 

obezite ile yakın ilişki halindedir. Obezite varlığında testosteron düzeyi düşmekte, diyet, 

egzersiz veya bariyatrik cerrahi ile kilo kaybı sonrasında testosteron düzeyi artmaktadır. 

Hipogonadizm obezite dışında seksüel disfonksiyon, osteoporoz, depresyon ve metabolik 

sendrom ile yakın ilişki halindedir ( Saygılı, 2019). Serum Testosteron düzeylerinin diurnal 

bir ritmi vardır ve sabah saatlerinde en yüksek düzeylerdedir. Sağlıklı bir erkekte sabah (07-

11) ölçülen serum total Testosteron düzeyi 350 ng/ dl, serbest testosteron düzeyi ise 7 

ng/dl‟nin üzerinde olmalıdır (Bhasin, Pencina ve Jasuja, 2011; Vesper, Bhasin ve Wang, 

2009). Bu değerlerin altındaki serum Testosteron düzeyleri ile birlikte seksüel semptomlar 

(azalmış libido, erektil disfonksiyon, orgazm bozuklukları vb.), psikolojik semptomlar 

(halsizlik, depresif duygudurum, azalmış motivasyon vb.) ya da metabolik semptomların 

(kemik dansite azlığı, kas kütlesinde azalma vb.) birlikteliğinde oluşan klinik sendroma 

testosteron yetersizliği denilmektedir (Dohle vd., 2019). 

2.4.10. Uyku Apne/Astım/Reaktif Hava Yolu Hastalıkları  

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku sırasında hipoksi/reoksijenizasyon ile 

sonuçlanan tekrarlayıcı parsiyel ya da tam üst solunum yolu obstrüksiyonları ile karakterize 

bir sendromdur. OSAS, kardiyovasküler hastalıklar, metabolik hastalıklar, insülin direnci ve 

diyabet gelişim riskinde artış ile ilişkilidir. OSAS, batı toplumlarında sıklığı obezite epidemisi 

ile ilişkili olarak giderek artmakta olan en sık görülen uyku bozukluğudur. Farklı toplumlarda 

yapılan araştırmalarda OSAS prevalansı erkeklerde %3.1-%7.5, kadınlarda ise %2.1-%4.5 

aralığında bulunmuştur (Turgut ve İn ,2018). 

Obezite, astımın sıklığında, ciddiyetinde ve tedaviye yanıtsızlığında artış ile ilişkilidir. 

Astım, kronik inflamasyon (CD4 T helper hücreler, sitokinler, eozinofil ve mast hücreleri 

aracılığı ile), mukus üretimi ve anormal bronkokonstriksiyon ve kas reaktivitesi ile ilişkilidir. 

Bununla beraber, obezite inflamatuar ve noninflamatuar yollarla (mekanik, hormonal, beta 2-

adrenerjik reseptör, D vitamini, leptin, protein kinaz C-alfa ve atopik olmayan 

mekanizmalarla) patofizyolojiyi etkileyebilir (Yardım vd., 2017).  
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2.4.11. Osteoartrit 

Osteoartrit, ağrı ve hareket kısıtlılığına yol açan, yaygın görülen bir eklem hastalığıdır. 

Osteoartrit (OA) dünyada en sık rastlanan eklem hastalığı olup orta yaş ve yaşlılık döneminin 

başlıca engellilik nedenidir. 60 yaş üstü erkeklerin %9,6'sı, kadınların %18'i için semptomatik 

OA bildirilmiştir (Yalıman, 2020). Prevalansı iki nedenle artış göstermektedir. İlki nüfusun 

yaşlanması, ikincisi osteoartrit gelişiminde iyi tanımlanmış bir risk faktörü olan obezitenin 

son yıllardaki belirgin artışıdır. Aşırı vücut ağırlığı, diz, kalça, omurga gibi ağırlık taşıyan 

eklemlerin üzerindeki yükün artmasına ve kıkırdak yapının aşınmasına, eklemlerin 

dejenerasyonuna neden olur. Ek olarak obezite, el eklemleri gibi ağırlık taşımayan eklemlerde 

de osteoartrit sıklığında artış ile ilişkilidir. Bu durum, obezitenin osteoartrit üzerine etkisinin 

biyomekanik strese ek olarak, genetik, metabolik ve inflamatuar faktörlerin karmaşık 

etkileşimine bağlı olduğunu göstermektedir (Yardım vd., 2017). 

2.4.12. Gastrointestinal Problemler 

2.4.12.1. Gastroözofajiyal reflü hastalığı 

Gastroözofajiyal reflü hastalığı (GÖRH), mide içeriğinin özofagusa geçmesinin 

hastayı rahatsız eden semptomlara ve/veya komplikasyonlara yol açtığı durum olarak 

tanımlanır. En tipik semptomlar retrosternal yanma ve regurjitasyondur. Epidemiyolojik 

veriler, aşırı adipozite ve GÖRH arasında güçlü bir ilişki olduğunu desteklemektedir. Aşırı 

kilolu veya obez hastalardaki GÖRH prevalansı, genel popülasyona göre anlamlı derecede 

yüksektir (Saygılı, 2019). GÖRH sık görülmektedir ve dünyadaki prevalansı değişken 

olmakla birlikte Batı Avrupa, Kuzey Amerika, Güney Amerika ve Türkiye‟deki gibi %10-20 

düzeylerine ulaşabilen yüksek prevalansa sahiptir (Keskin ve Bor, 2013).  

2.4.12.2. Safra kesesi taĢı 

Obezite, muhtemelen artmış kolesterol sentez ve sekresyonuna bağlı olarak safra 

kesesi taşı gelişimini arttırdığı iyi bilinen bir risk faktörüdür. Risk özellikle kadınlarda, 

morbid obezlerde daha belirgin artmıştır. Hızlı kilo kaybı da safra kesesi taşı gelişimi için risk 

faktörüdür. Mekanizma tam olarak bilinememekle birlikte, kilo kaybı sırasında safra müsin 

içeriğinin 18 kat, safra kalsiyum konsantrasyonunun %40 arttığını gösteren bir çalışma, bu 

faktörlerin taş oluşumunu hızlandırabileceğini düşündürmektedir (Saygılı,F, 2019). 

Gastrointestinal sistemi etkileyen en yaygın rahatsızlıklardan biri safra taşlarıdır. Erişkin 

populasyonun %10 ile %15'inde safra kesesi taşı mevcuttur (Çetinkünar vd., 2011). 
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2.4.12.3. Pankreatit 

Obezite, safra kesesi taşı ve buna bağlı pankreatit sıklığında artış ile ilişkilidir 

(Saygılı,F 2019). Pankreatit  son  yıllarda  çocuklarda  artan  sıklıkla  gözlenen  pankreas  

hastalığıdır.  Erişkin  ve  çocuk pankreatitlerinin  etiyoloji,  epidemiyoloji  ve  risk  faktörleri  

farklı  olduğundan,  hastalığın  yönetimi  ve tedaviye cevabı da farklı olmaktadır (Bükülmez, 

2020). Hipertrigliseridemi ve buna bağlı pankreatit prevalansı da obez hastalarda daha 

yüksektir. Beden kütle indeksi>30 kg/m
2
 olması ve BKİ‟den bağımsız olarak abdominal 

obezitenin varlığı, sitokinler ve adipokinlerin etkilerine bağlı artmış inflamasyona, artmış 

intrapankreatik yağ dokusuna ve sonuç olarak pankreatit riskinde artışa neden olmaktadır 

(Yardım vd., 2017). 

2.4.13. Depresyon ve diğer psikolojik bozukluklar 

Depresif bozukluklar “bireyin işlev görme kapasitesini önemli ölçüde etkileyen, 

bilişsel değişiklikler eşliğinde üzgün, boş veya sinir bozucu bir ruh halinin varlığı” ile 

karakterizedir (Saygılı, 2019). Depresyon tüm nüfusu etkileyen yaygın psikiyatrik 

bozukluklardan biridir. Tedavi edilmediğinde erken ölüm, genel sağlık durumunda bozulma 

gibi olumsuz sonuçlar yaratırken, doğru tanınıp, uygun bir şekilde tedavi edildiğinde hastanın 

yaşam kalitesini arttırmak mümkün olabilmektedir (Helvacı Çelik ve Hocaoğlu, 2016).  

Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirme Çalışması (NHANES) verilerine göre 

depresif erişkinlerin %43‟ü obezdir ve major depresyon ve benzeri duygu durum bozuklukları 

kilo alma, fazla kiloluluk ve obezite ile ilişkili bulunmuştur. Bu ilişki cinsiyete göre farklılık 

göstermektedir (Yardım vd., 2017). 

2.4.14. Obezite ve Kanser 

2002 yılında Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı obezite ile birçok tip kanser 

arasında ilişki olduğunu belirtmiştir. Özellikle dikkat çeken kanserler kolon, postmenapozal 

meme, endometriyal, böbrek ve özafagus kanserleridir. Amerika Birleşik Devletleri‟nde 

900,000 olgunun dahil edildiği bir kohortta obezite ile karaciğer, pankreas, non Hodgkin 

lenfoma ve myeloma arasında da ilişki olduğu saptanmıştır (Yardım vd., 2017). Obeziteyi 

önlemeye yönelik çabalar arttığında, kilo kontrolünün sağlanması ile kanser sıklığında da 

azalma yaşanacaktır (Yıldırım, 2018). 



 

24 

2.5. Tedavi ve Ġzlem 

2.5.1. Tıbbi Tedavi 

Obezite tedavisi, yaşam boyu sürecek yeterli ve dengeli beslenme, artmış fiziksel 

aktivite ve davranış tedavilerini içeren bir kombinasyon tedavisidir.Temelde obezitenin 

tedavisi amacıyla başlangıçta ilaç tedavisi önerilmez. Ancak, yaşam biçimi değişikliklerine 

uymasına rağmen yeterli kilo kaybı sağlanamayan obezlerde veya BKİ>27 kg/m
2
 olup en az 

bir komorbiditesi (kontrolsüz diyabet, hipertansiyon, OSAS, dislipidemi vb.) olan kişilerde 

ilaç tedavisi (endokrinoloji uzmanı tarafından) uygulanabilir (Yardım vd., 2017). Ilımlı bir 

kilo kaybı dahi (başlangıç kilosunun % 5-10‟unun kaybı gibi) diyabet insidansını % 50, bazı 

tümörleri % 50 ve kardiyovasküler mortaliteyi % 20 oranında azalttığından normal kiloya 

ulaşmayı amaçlamak artık gereksiz bulunmaktadır. Bu etkiler muhtemelen yağ dokusu 

fonksiyonunun hassas olarak ayarlanması ile birliktedir ve daha fazla kilo verilmesi ile 

arttırılamaz (Aygün, 2014). 

2.5.2. Cerrahi Tedavi 

BKİ ≥40 kg/m
2
 olan ve kontrendikasyonu olmayan vakalarda bariyatrik cerrahi bir 

seçenek olabilir. BKİ ≥35kg/m
2
olan ve yaşam biçimi değişikliklerine karşın kilo kontrolü 

sağlanamayan ve obeziteye bağlı komorbid durumları olan (kontrolsüz diyabet, hipertansiyon, 

OSAS , dislipidemi vb.) hastalarda da bariyatrik cerrahi düşünülebilir. Bariyatrik cerrahiye; 

endokrinolog, obezite cerrahı, psikiyatrist, gastroenterolog ve kardiyoloğun bulunduğu bir 

konseyde karar verilmelidir. Bölgesel yağ alma cerrahi uygulamalarının (liposuction vs.) 

obezite tedavisinde yeri yoktur. Gelişen teknoloji ile obezitede kullanılan çeşitli ameliyat 

teknikleri mevcuttur. Ameliyat seçimi hastanının durumuna göre hekim ve hasta birlikte karar 

verir (Yardım vd., 2017). 

2.5.3. KanıtlanmamıĢ YaklaĢımlar  

Gıda destek ürünleri adı altında pazarlanan ürünlerin obezite tedavisinde kanıtlanmış 

hiçbir yararı yoktur. Akupunktur ve ozon tedavisi gibi girişimlerin yararı kanıtlanmamıştır 

(Yardım vd., 2017). 

2.5.4. Ġzlem 

Hastanın yaşam biçimi değişikliklerinin değerlendirilmesi için 1. ayda kontrole 

gelmesi önerilir. Hastanın bu süre içerisinde başarılı olduğu yönleri saptanır. Odaklanması 
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gereken noktanın erken devrede kilo vermek üzerine olmaması, sağlıklı yaşam biçiminin 

sürdürülmesinin olması gerektiği vurgulanmalıdır.  

İlk yıl 3 ayda bir, sonraki yıllarda 6 ayda bir takip yapılmalıdır. Takipler genel 

muayene şeklinde olmalıdır. Laboratuvar tetkiklerinde ilk kontrolde normal olmayan 

tetkikleri tekrarlanarak değerlendirilmelidir (Yardım vd., 2017). 

2.6. Apelinerjik Sistem 

Apelinerjik sistem APJ ile bu reseptörün endojen ligandları olan apelin ve elabeladan 

oluşan bir sistem olarak görülmektedir. Kardiyovasküler düzenleme, vücut-sıvı homeostazı, 

enerji metabolizması, anjiyogenez, besin alımı ve nöroendokrin stres cevabı gibi birçok 

fizyolojik süreçte görev almakta olduğu görülmektedir (Shinvd., 2017; Xu vd., 2018; Zhanget 

vd., 2018). Apelinerjik sistemin kardiyovasküler fizyolojik süreçlerde önemli görevleri 

bulunmaktadır.  Pozitif inotropik etkisi olduğu hem de kardiyoprotektif etki gösterdiği ileri 

sürülür. Bununla beraber apelinerjik sistem vasküler kontraktilite ve arteryel kan basıncının 

düzenlenmesinde de önemli olmaktadır (Kuba vd., 2019; O‟Carroll vd., 2013; Shin vd., 2017; 

Xu vd., 2018;Zhang vd., 2018). 

2.6.1. APJ 

G protein kenetli bir reseptör olan APJ 1993 yılında keşfedilmiştir. Ligandı 

bilinmediği için önceleri orphan reseptör olarak bulundu. Bu durum 1998 yılında ilk endojen 

APJ ligandı apelinin bulunmasıyla sona erdi. APJ‟yi kodlayan Aplnr geni insanda 11. 

Kromozom üzerindedir (O‟Dowd vd.,1993). 380 aminoasitten oluşan APJ‟nin 7 

transmembran bölgesi bulunmaktadır (Hosoya vd.,2000). APJ anjiyotensin II tip 1A (AT1A) 

reseptörü ile önemli ölçüde sekans homolojisi gösterir ve bu benzerlik transmembran 

bölgesinde daha fazla olarak görülmektedir (Xu vd., 2018). Aynı zamanda bu iki reseptörün 

doku dağılımları da oldukça benzerlik gösterir. Bununla birlikte ne Ang-II APJ‟ye ne de 

apelin AT1A reseptörüne bağlanmaktadır (Xu vd., 2018). APJ yaygın olarak birçok farklı 

dokuda gözlenebilmektedir. Kardiyovasküler sistemde kardiyomiyositlerde, vasküler 

endotelyal hücrelerde ve vasküler düz kas hücrelerinde APJ yoğun olarak bulunmaktadır 

(Kleinz ve Davenport, 2005). APJ etkilerini Gai/o, Gaq/11 ve Ga12/13 gibi G proteinler 

aracılığı ile fosfatidilinozitol 3-kinaz (PI3K)/Akt/endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) ve 

fosfolipaz C (PLC)/protein kinaz C (PKC) gibi çeşitli sinyal yolaklarını aktifleştirdiği 

görülmektedir. Sonuçta siklik adenozin monofosfat üretiminin baskılanması, ekstraselüler 

sinyalle düzenlenen kinaz (ERK) fosforilasyonunun uyarılması, eNOS aktivasyonu ve 
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kalsiyum mobilizasyonu gibi etkiler ortaya çıktığı görülmektedir (Zhang vd.,2018).Miyokard 

kontraktilitesinin artışında özellikle mitojenle aktiflenen protein kinaz (MEK)/ERK yolağının 

ve fosfolipaz C aktivasyonunun önemli olduğu ileri sürülür (Folino vd.,2015). 

 

ġekil 2.6. Apelinerjik sistemin sinyal yolakları (Zhang et al., 2018) 

2.6.2. Apelinin Yapısı 

1998‟de birçok araştırmacı tarafından tanımlanan apelin, sığır mide özsuyundan izole 

edilerek bulunmuştur. 1993 yılında ilk önce reseptörü (APJ) tespit edilmiş ve sonra 1998‟de 

söz konusu reseptörün endojen ligandı olan apelin izole edilmiştir (Tatemoto vd.,1998). 

Adipoz dokunun endotelyal hücrelerinden üretilir (Kleinz ve Davenport, 2005). Apelin 77 

aminoasite sahip preproapelin peptidinden elde edilir ve çeşitli bölümlerden parçalanıp 

değişik sayılarda aminoasitlere (apelin--10, apelin--11, apelin--12, apelin--13, apelin--15, 

apelin--17, apelin-19 ve apelin-36 gibi) sahip parçalar meydana getirir. Apelin reseptörünün 

aktivasyonunu sağlayan apelin formları en az 12 C uç kalıntısı içerir (Sandal  ve Tekin,2013) . 

Son 12 C uç aminoasit formu en kısa aktif sıradır ve bundan daha kısa peptidler (apelin-11, 

apelin-10) ise inaktif olarak görülmektedir. Apelinin biyolojik aktivitesi ve reseptöre 

bağlanmasında preproapelinin C ucu büyük önem taşımaktadır. Apelin formlarının N uç kısmı 

ise, peptidin reseptöre bağlanmasında anahtar rol oynadığı görülmektedir (Tatemoto 

vd.,1998). 
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ġekil 2.7. Apelin izoformları (Zhang et al., 2018) 

Apelin arteryel kan basıncı, kardiyovasküler kontraktilite, anjiyogenez, vücut sıvı 

dengesi, enerji metabolizması ile gastroinstestinal motilite ve sekresyon gibi süreçlerde 

düzenleyici role sahip görülmektedir. Bununla birlikte kalp yetmezliği, obezite, diyabet ve 

kanser gibi yaygın morbidite ve mortalite nedeni olan patolojik durumlarda da apelinin rolü 

olduğu ileri sürülmektedir (O‟Carroll vd., 2013; Shinet vd., 2017; Zhang vd., 2018). 

2.6.3. Elabela 

Bir diğer endojen APJ ligandı olan elabela hakkında bilinenler daha yeni olması 

nedeni ile daha az bilgi vardır. Elabela 2013 ve 2014 yıllarında 2 ayrı araştırma grubu 

tarafından bulunmuştur (Chng vd., 2013). Elabelayı kodlayan Apela geni insanda 4. 

kromozom üzerinde yer aldığı kanıtlanmıştır (Pauli vd.,2014). 54 aminoasitli  peptidden 

oluşturulan elabela izoformları olan ela-32, ela-21 ve ela�11 olarak görülmektedir. Elabela 

kardiyovasküler endotelde yoğun olarak eksprese edilmiştir. Elabela normal kalp gelişimi ve 

anjiyogenez için gereklidir. Apeline benzer şekilde elabela da vazodilatasyona neden olmakta 

ve pozitif inotropik etki gösterdiği kanıtlanmıştır (Zhang vd., 2018). 
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Elabelanın vazodilatatör ve pozitif inotropik etkisinin apelinden daha güçlü olduğu 

öne sürülmüştür (Wang vd., 2015). Elabelanın pozitif inotropik etkisinde ERK1/2 

aktivasyonunun rolü gösterilmektedir. Apelin ve elabelanın birlikte çalışarak arteryel kan 

basıncının kontrolünde önemli rolü olan renin-anjiyotensin sistemini antagonize ettiği, 

böylece kardiyak hipertrofi ve kardiyak fibrozis gibi patolojilerin önlenmesinde etkili olduğu 

ileri sürülmüştür (Kuba vd., 2019). Elabelanın miyokard kontraktilitesini artırdığı kısıtlı 

sayıdaki çalışmalarda gösterilmektedir. ELA-32 ve elabela analoğu analog 3 (ELA(19-32))‟ün 

izole sıçan kalbinde apelin-13 ile benzer şekilde LVDP (sağ ventriküler gelişmiş basınç)‟de  

artışa neden olduğunu ve ELA-32‟nin etkisinin apelin�13‟ten daha güçlü olduğunu 

bildirmişlerdir. Bu çalışmada apelin-13, ELA-32 ve analog 3 0.001‟den 0.3 nanomolar (nM)‟a 

kadar olan dozlarda kullanılmış ve en güçlü etki 0.3 nM dozda görülmüştür (Murza vd.,2016). 

Aynı çalışmada analog 3‟ün etkisinin apelin-13‟ten ve ELA�32‟den daha zayıf olduğu 

gösterildi. Yine aynı çalışmada sıçanlara intavenöz uygulanan apelin-13, ELA-32, analog 3 ve 

diğer bir elabela analoğu olan analog 4 (ELA(22-32))‟ün MABP‟yi azalttığı bildirilmiştir. 

Yine aynı çalışmada ELA-32 ve [Pyr1]apelin-13‟ün kısa etkili olduğu ve 10 ila 20 dakikada 

etkilerinin sonlandığı belirlenmiştir (Yang vd.,2015). Elabela uygulamasının izole sıçan 

kalbinde, doz bağımlı tansiyonda artış sağladığını bildirmiştir. Bu çalışmada 0.1-10 nM 

dozlarda uygulanan Elabelanın 0.3 nM‟dan itibaren kalp kasılma gücünde anlamlı artış 

sağladığı ve maksimum etkinin 10 nM dozda görüldüğü gösterilmiştir (Perjes vd., 2016). 

 

 

ġekil 2.8. Elabela izoformları (Zhang et al., 2018) 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. AraĢtırma Tipi, Yeri ve Zamanı 

Yozgat Bozok Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanan 

(2017-KAEK-189-2021.04.28-04) bu çalışma Yozgat Bozok Üniversitesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Tıbbi Biyokimya ve İç Hastalıkları  Anabilim Dallarında yapıldı. 

Bu çalışma tek merkezli yürütülen bir vaka kontrol çalışmasıdır. Yozgat Bozok 

Üniversitesi Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı‟nda yürütülmüştür. Numuneler 2021-2022 

yıllarında İç Hastalıkları  polikliniğine başvuran, obez bireyleri ve yine bu süre içerisinde 

rutin kontrol amaçlı polikliniğine başvuran sağlıklı bireylerden toplanmıştır. 

3.2. AraĢtırmanın Evreni ve Örneklemi 

 Yozgat Bozok Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi İç Hastalıkları poli 

kliniğine başvuran ve obezite tanısı konulan (BKI>30) 24 yetişkin hasta ve kontrol grubu 

içinde başka bir amaçla hastaneye gelen ve obezite hastası  olmayan ( BKI<25) 25 sağlıklı 

gönüllü olmak üzere toplam 49 gönüllü çalışmaya alındı. Gönüllülerin  yaşları 18-65 

aralığındaydı. Gönüllü katılımcıların rutin testleri yapıldıktan sonra arta kalan biyokimya 

tüplerindeki örnekler ayrıldı. 

3.3. Gereç 

3.3.1. Biyokimyasal Ölçümlerde Kullanılan Gereçler 

 Çalışmamız sırasında soğutmalı santrifüj (nüve NF 1200 R ), derin dondurucu (Nüve 

DF 490), vorteks (VELP Scientifica ZX3, İtaly), çeşitli ölçülerde otomatik pipetler 

(DragonMed, Isolab), ependorf ve gode kullanıldı.  

3.3.2. Kullanılan Kitler ve Cihazlar 

Rutin testlerin ölçümü için Roche Cobas 6000, c501 ve e 601(Roche Diagnostics, 

Manheim , Germany) biyokimya-hormon otoanalizörü ve bu cihazlarla uyumlu ticari test 

kitleri kullanıldı. 

ELISA kitleri:ELABELA düzeylerinin ölçümünde  Human ELABELA ELISA Kiti 

(Bioassay technology laboratory Shanghai, China) ve ELISA reader (BMG Labtech, 

Spectrostar Nano,Almanya ) kullanıldı. 
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Yapılan mikroelisa  çalışmamız için farklı ölçülerde pipetler ( Nichipet EXII, 

Nichiryo, Japan ve Thermo scientific , finnpipette , Finlandiya ) ve bunlara uygun pipet uçları 

(Microcult, pipette tip, China ) kullanıldı. 

3.3.3. Örneklerin Toplanması ve Saklanması 

Çalışmamız sırasında gönüllü katılımcılardan en az 10 saat açlık sonrası sabah 08:00-

10:00 saatleri arasında venöz kan örnekleri alındı. Kan örnekleri yapılacak analizlere uygun 

şekilde sarı kapaklı jelli tüplere alındı. Sarı kapaklı jelli tüplere alınan venöz kan örnekleri, 

+4ᵒC‟de 10 dakika 4000 rpm‟de santrifüj edilerek serum elde edildi. 

Bu hastaların serumunda rutin biyokimyasal testleri çalışıldı. Artan serum örnekleri 

ependorf tüplere aktarılarak ELABELA  ölçümleri için -80ᵒC‟de analiz edileceği güne kadar 

muhafaza edildi. 

3.4. ÇalıĢma Grubu 

 Hasta grubu: Yozgat Bozok Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi İç 

Hastalıkları polikliniğine başvuran ve obezite tanısı konulan, yaş ortalaması 37,25 ± 7,37 yıl 

ve 12‟i kadın, 12‟i erkek toplam 24 hasta bu tez için çalışmaya dahil edildi. 

 Kontrol grubu: Başka bir amaçla hastaneye gelen obez olmayan, 18 yaş üzeri 

sağlıklı, obez hastalarla yaş (32,8 ± 9,1) ve cinsiyet (19 kadın, 6 erkek) yönünden benzerlik 

gösteren 25 gönüllü çalışmaya alındı. 

  Çalışmamıza dahil ettiğimiz tüm bireylere çalışmamız hakkında bilgi verildi ve yazılı 

onayları alındı. Katılımcıların boy, kilo, BKI (Beden Kütle İndeksi),  bel çevresi, kalça 

çevresi, sistolik ve diastolik kan basınçları ölçüldü. Bel çevresi ölçümü / kalça çevresi ölçümü 

oranına da bakıldı. Ayrıca tüm gönüllülere sigara ve alkol kullanıp kulllanmadığı soruldu. 

 Hasta grubu ve kontrol grubu için çalışmaya dahil olma ölçütleri: 

• Hasta grubu için obezite  tanısı olması ve çalışmamıza katılmaya gönüllü olması 

• Kontrol grubu için obezite  tanısı olmaması, çalışmamıza katılmaya gönüllü olması  

• Gönüllülerin  18-65 yaş aralığında olması  

Hasta grubu ve kontrol grubu için çalışma dışı bırakılma ölçütleri: 

• Gönüllülerin çalışmaya katılmaktan vazgeçmesi 

• Hasta ve sağlıklı bireylerin yakın zamanda ameliyat ya da travma geçirmesi  
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• Laktasyon, Gebelik, Lipit düşürücü ilaç, Kronik ilaç kullanımı (reçeteli/ reçetesiz), 

Kardiyovasküler hastalık, Hipertansiyon, Diabetes mellitus, Enfeksiyon, Renal hastalık, 

Malignansi, kronik hastalıklar görülme durumlarında 

Bu çalışmamız Helsinki Bildirgesinin belirlediği etik standartlara uygun olarak 

yapılmış ve Yozgat Bozok Üniversitesi Rektörlüğü Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır. 

3.5. Yöntem 

 Çalışmamızdaki analiz yöntemleri rutin analizler ve ELISA yöntemiyle analiz olmak 

üzere 2 başlık altında incelendi. 

3.5.1. Rutin analizler 

Serum Glukoz, BUN, Kreatinin, AST, ALT, Total Kolesterol, LDL Kolesterol, HDL 

Kolesterol, Trigliserid ve CRP düzeylerinin ölçümü Roche Cobas 6000, c501 biyokimya 

otoanalizöründe ve bu cihazla uyumlu ticari kitler kullanılarak ölçülmüştür. Serum İnsülin 

düzeyleri Roche Cobas 6000, e601 otoanalizöründe ve cihazla uyumlu kit kullanılarak 

ölçüldü.  

3.5.2.ELISA yöntemi ile analiz 

Analiz edileceği güne kadar -80ᵒC‟de muhafaza edilen serum örnekleri oda sıcaklığına 

getirilip, vortekslendikten sonra ELABELA testi Yozgat Bozok Üniversitesi Biyokimya 

Laboratuvarı‟nda ELISA okuyucusu kullanılarak ELISA yöntemi ile toplu olarak bir defada 

çalışıldı.       

3.5.2.1.ELABELA düzeyi ölçümü 

ELABELA düzeylerinin ölçümü ELISA yöntemi ile Human ELABELA „ELISA Kiti 

kullanılarak, üretici firmanın yönergeleri doğrultusunda gerçekleştirildi. 

3.5.2.1.1. ELABELA kiti analiz yöntemi ve kit içeriği 

Human ELABELA ELISA Kiti serum, plazma, hücre kültürü süpernatantı, hücre 

lizatları ve doku homojenatlarında ELEBELA‟nın kantitatif tayini için kullanılan yarışmalı bir 

kittir. Kitin intra-assay varyasyon katsayısı (CV) değeri <%10, inter-assay CV değeri de 

<%12, duyarlılığı (sensitive) 7,13 ng/L olarak bildirilmiştir. Bu testte kullanılan kit bileşenleri 

ve miktarları aşağıda Tablo 3.1„deki gibidir. 
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Tablo 3.1. ELABELA ELISA kiti içeriği 

MADDE ÖZELLĠKLER 

Antikor kaplı plate 12 * 8 kuyu şeritleri x 1 

Human ELABELA Standardı liyofilize 150μl x 2 şişe 

Standart/Numune Dilüenti 6ml ×1 şişe 

Biyotinlenmiş Antijen liyofilize   1 şişe 

Avidin-HRP Konsantresi 100μl × 1 şişe 

Biyotinlenmiş Antijen Dilüenti 6ml × 1 şişe 

Avidin HRP Dilüenti 5.9ml × 1 şişe 

Substrat Solüsyon A 6ml ×1 şişe 

Substrat Solüsyon B 6ml ×1 şişe 

Durdurma solüsyonu 6ml ×1 şişe 

Yıkama Tamponu Konsantresi (25x) 20ml × 1 şişe 

Plaka kapatıcı 2 adet 

 

3.5.2.1.2. Örnek ve Reaktiflerin Hazırlanması 

1. Tüm reaktifler ve örnekler kullanımdan önce oda sıcaklığına getirildi. Tüm örnekler 

vortekslendi. 

2. Standartların hazırlanması: Standart şişesi 3200ng/L standart stok solüsyonu 

oluşturmak için, standart 150 µl standart numune dilüenti ile sulandırıldı. Seyreltme 

yapmadan önce standart 15 dakika boyunca nazikçe ara ara karıştırıldı. Çözülme 

tamamlandıktan sonra seri dilüsyon işlemi gerçekleştirildi. Bunun için 6 adet 

numaralandırılmış ependorf tüpün içerisine 150µl standart dilüent eklendi. 3200 ng/L standart 

stok solüsyonundan 150µl alınıp ependorfun içine eklendi. 1600ng/L‟lik standart (st6) elde 

edildi. Daha sonra sırasıyla standart 6 tüpünden 150µl alınıp bir sonraki tüpe eklendi. Standart 

2 tüpüne kadar aynı işlemler sırasıyla uygulandı. Sırasıyla 800ng/L (st5), 400ng/L (st4), 

200ng/L (st3) ve 100ng/L (st2) konsantrasyonlarında standartlar hazırlandı. Bir numaralı 

standart (sadece standart dilüent içerir) sıfır standardı olarak kullanıldı. 
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Stock  

Solution3200 ng/L  1600 ng/L   800 ng/L    400 ng/L       200 ng/L    100 ng/L   0 ng/L      

ġekil 3.1. ELABELA standart serisinin hazırlanması  

3. BiyotinlenmiĢ Antijen: Biyotinlenmiş antijen şişesi kısaca santrifüjlendi ve 1 ml 

biyotinlenmiş antijen dilüenti ile sulandırıldı. Güzelce karıştırıldı ve sonra bu solüsyon 

biyotinlenmiş antijen dilüenti şişesine pipetlendi. İyice karıştırıldı. 6ml stok solüsyon elde 

edildi. 

4. Avidin-HRP Konsantresi: Avidin-HRP konsantresi kısaca düşük hızda 

santrifüjlendi ve ardından tüm Avidin–HRP konsantresi avidin-HRP dilüent şişesine 

pipetlendi. 6 ml stok solüsyon oluşturmak için  iyice karıştırıldı.  

5. Yıkama Tamponu Konsantresi: 25 kat konsantre yıkama tamponu (20ml), 480 ml 

distile su ile seyreltildi ve 500 ml yıkama tamponu elde edildi. Kristaller tamamen eriyene 

kadar hafifçe karıştırıldı.  

3.5.2.1.3. Test prensibi  

1. Tüm reaktifler, standart solüsyonları ve numuneleri talimatlara göre hazırlandı. 

Kullanmadan önce tüm reaktifler oda sıcaklığına getirildi. Bu analiz oda sıcaklığında 

gerçekleştirildi. 

2. Test için gereken strip sayısı belirlendi. Çalışma şeması oluşturuldu. 

3. Kör kuyucuğu: Kör kontrolü için sadece substrat solüsyon Ave B ile stop solüsyon 

eklendi. 

4. 50 μl standart ve numune kuyucuklara eklendi ve bu kuyucuklara 50 μl 

biyotinlenmiş antijen eklendi. İyice karıştırıldı. Plate bir kapatıcı ile örtüldü ve 60 dakika 

37ᵒC‟de inkübe edildi. 
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5. 300 µl yıkama solüsyonu ile 5 kez yıkandı.  

6. Standart ve örnek kuyucuklarına 50 µl avidin-HRP eklendi, plate kapatıldıktan 

sonra 30 dakika 37ᵒC‟de inkübe edildi. 

7. Kapatıcı çıkarıldı ve 300 µl yıkama solüsyonu ile 5 kez yıkama işlemi yapıldı. 

8. Her kuyucuğa 50 µl substrat solüsyonu A eklendi ve ardından her kuyucuğa 50 μl 

substrat solüsyonu B eklendi. Karanlıkta 37°C'de 10 dakika boyunca üzeri kapatılarak inkübe 

edildi. 

9. Her kuyucuğa 50 µl Stop Solüsyon eklendi.  

10. Durdurma solüsyonunu ekledikten sonra 10 dakika içinde 450 nm'ye ayarlanmış 

bir mikroplate okuyucu kullanarak her kuyucuğun optik yoğunluğu (OD değeri) belirlendi. 

3.5.2.1.4. Sonuçların Hesaplanması 

Tüm standart ve numunelerin OD değerlerinden körün OD değeri çıkarılarak elde 

edilen değerler ile standart eğri oluşturuldu ve bu standart eğriden de tüm numunelerin 

değerleri hesaplandı. 

Standartların optik dansite değerleri Y-eksenine, standart konsantrasyonları X-

eksenine gelecek şekilde aşağıdaki standart eğrisi elde edilmiştir. 

 

Grafik 3.1. ELABELA (Standart Eğrisi) grafiği 
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3.6. Ġstatistiksel Analiz 

Çalışmadan elde edilen veriler, IBM SPSS Statistics 26.0 paket programı ile 

değerlendirildi. Kontrol ve hasta gruplarına ait verilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro 

Wilk testi ile değerlendirildi. Kategorik veriler arasındaki karşılaştırmalar Ki-kare testi ile 

yapıldı. Normal dağılım gösteren sayısal değişkenler için gruplar arası karşılaştırmalar 

bağımsız gruplar t testi ile, normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler için gruplar arası 

karşılaştırmalar Mann-Whitney U testi kullanılarak değerlendirilmiştir. Hesaplanan sonuçlar, 

normal dağılım gösteren testler için ortalama ± standart sapma, normal dağılım göstermeyen 

değişkenler için median (min-max) olarak belirtildi. Gruplardaki katılımcı sayıları tablolarda 

„n‟ olarak ifade edildi. 

Sayısal değişkenler arasındaki ilişkiler Spearman Korelasyon Analizi ile 

değerlendirildi. p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışma gruplarına ait verilerden elde edilen grup ortalama değerleri, hazırlanan 

tablolarda aritmetik ortalama ± standat sapma (X±SD), median (min-max )ve yüzde (%) 

olarak belirtildi. Her gruptaki katılımcı sayısı, tablolarda „n‟ olarak gösterildi. 

Yozgat Bozok Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi iç hastalıkları 

polikliniğine başvuran toplamda 24 obez bireyden ve 25 kontrol grubundan artan kanlardan 

alınan kan serum örnekleri ile yapılan çalışma sonuçları istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 

Obez bireyler hasta, sağlıklı gönüllüler kontrol grubu olarak tabloda belirtilmiştir. 

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarını OluĢturan Bireylerin demografik bulguları 

Hasta ve kontrol grubuna ait demografik bulgular Tablo 4.1‟de gösterildi. Hasta 

grubunda 24 kişinin cinsiyet dağılımı, 12 kadın (%50) ve 12 erkek (%50) olarak bulundu. 

Hasta grubunun yaş ortalaması  37,25 ± 7,37 olarak hesaplandı. Kontrol grubunda bulunan 25 

kişinin cinsiyet dağılımı ise 19 kadın (%76) ve 6 erkek (%24)olarak bulundu. Kontrol 

grubunun yaş ortalaması 32,8 ± 9,1olarak hesaplandı. 

Yaş ortalamaları ve cinsiyet dağılımları açısından hasta ve kontrol grupları arasında 

istatistiksel fark olmadığı belirlendi (p>0.05). 

Sistolik kan basıncı değerleri (SKB) hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak yüksek bulundu (p<0.05). Diastolik kan basıncı (DKB) hasta ve kontrol grupları 

arasında istatiksel olarak fark olmadığı belirlendi (p>0.05).  Beden kütle indeksi (BKİ ) ve 

Bel/Kalça oranı değerleri hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu 

(p<0.05). 

Ayrıca sigara içme alışkanlığı açısından değerlendirildiğinde hasta grubunda 3 

(%12.5) kontrol grubunda 2 (%8) kişi olarak tespit edildi. Sigara içme alışkanlığı açısından 

hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel fark olmadığı belirlendi (p>0.05) 
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Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubuna ait demografik bulgular 

Parametre 
Hasta 

(n= 24) 

Kontrol 

(n= 25) 
p 

Yaş (yıl) 37,25 ± 7,37 32,8 ± 9,1 0,067 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

12 (%50) 

12 (%50) 

 

19 (%76) 

6 (%24) 

0,112 

SKB (mmHg) 120,00 (90-130) 100,00 (95-130) 0,025 

DKB (mmHg) 80,00 (60-85) 70,00 (60-85) 0,129 

BKİ (kg/m2) 34,55 (30,37-54,03) 21,71 (17,1-24,91) <0,001 

Bel/Kalça oranı 0,89 (0,74-1,12) 0,83 (0,71-1,17) 0,026 

Sigara içme alışkanlığı 

(≥5adet/gün) 

 

3 (%12.5) 

 

2 (%8) 

 

0,667 

4.2. Hasta ve Kontrol Grubuna Ait Laboratuvar Bulgularının KarĢılaĢtırılması 

Hasta ve kontrol grubuna ait laboratuvar bulgularının karşılaştırılması Tablo 4.2 „de 

gösterildi. Hasta grubu kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, BUN, Kreatinin, Total 

Kolesterol, LDL-Kolesterol veElabela düzeylerinde her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). Glukoz, AST, ALT, Trigliserid, İnsulin, HOMA-IR 

düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05). 

HDL–Kolesterol hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düşük bulundu (p<0.05).  

Ek-2‟de gösterilen sayısal değişkenler arasındaki korelasyon analiz sonuçlarına 

baktığımızda yaş arttıkça kreatinin, AST, ALT, kolesterol, trigliserit ve LDL düzeylerinin de 

artış gösterdiği yani aralarında pozitif korelasyon olduğu görülmüştür. BKI ile SKB, DKB, 

Bel/Kalça oranı, glukoz, ALT, trigliserit, insülin, CRP, HOMA-IR arasında pozitif, HDL 

düzeyleri ile negatif bir korelasyon saptanmıştır. SKB değerleri ile DKB, Bel/Kalça oranı, 

BUN, insülin ve HOMA-IR değerleri arasında pozitif korelasyon, HDL düzeyleri arasında 

negatif korelasyon bulundu. DKB değerleri ile HDL arasında da negatif bir korelasyon 

saptandı. Bel/Kalça oranı ile BUN, kreatinin düzeyleri arasında pozitif, HDL ile negatif 

korelasyon bulundu. Glukoz düzeyleri arttıkça AST, ALT, insülin, HOMA-IR düzeyleri de 

artış göstermekte, HDL düzeyinde ise düşüş izlenmektedir. BUN ve kreatinin arasında pozitif 
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korelasyon saptandı. Kreatinin düzeyleri ile ALT, trigliserit düzeyleri arasında da pozitif 

korelasyon varlığı görüldü. AST ile ALT, kolesterol, trigliserit, LDL, insülin, HOMA-IR 

değerleri arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu görüldü. ALT düzeyleri ile de kolesterol, 

trigliserit, LDL, insülin, CRP, HOMA-IR değerleri arasında yine pozitif bir korelasyon 

saptandı. Kolesterol düzeyi artışıyla trigliserit, HDL, LDL düzeylerinde de artış olduğu tespit 

edildi. Trigliserit düzeyleri ile LDL arasında pozitif, HDL ile arasında negatif bir korelasyon 

olduğu görüldü. HDL düzeyleri ile insülin ve HOMA-IR değerleri arasında ise negatif bir 

korelasyon gözlendi. Elabela düzeyleri ile diğer değişkenler arasında korelasyon tespit 

edilmedi. 

Tablo 4.2. Hasta ve kontrol grubuna ait labarotuvar bulgularının karşılaştırılması 

 

Parametre 
Hasta 

(n= 24) 

Kontrol 

(n= 25) 

 

p 

Glukoz (mg/dL) 94,02 ± 7,88 86,36 ± 6,10 <0,001 

BUN (mg/dL) 12,28 ± 3,12 11,11 ± 2,86 0,177 

Kreatinin (mg/dL) 0,75 ± 0,11 0,72 ± 0,12 0,437 

AST (U/L) 16,55 (10,0-39,9) 14,20 (10,1-20,8) 0,026 

ALT (U/L) 18,35 (10,7-36,2) 11,5 (5,9-28,0) <0,001 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

170,15 (126,9-225,2) 161,1 (121,5-200,0) 0,522 

Trigliserid (mg/dL) 111,1 (26,1-246,8) 81,0 (32,9-199,3) 0,002 

HDL-K (mg/dL) 42,85 ± 10,02 55,44 ± 12,89 <0,001 

LDL-K (mg/dL) 100,22 (60,04-159,5) 95,14 (64,06-125,6) 0,222 

CRP (mg/L) 2,67 (0,6-13,49) 1,28 (0,6-4,01) 0,005 

İnsülin (mU/L) 16,9 (4,5-61,6) 7,9 (2,6-14,8) <0,001 

HOMA-IR 3,9 (0,89-15,69) 1,7 (0,51-3,07) <0,001 

Elabela (ng/mL) 0,58 ± 0,37 0,55 ± 0,30 0,744 
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5. TARTIġMA 

Obezite, dünya nüfusunun üçte birinden fazlasını etkileyen çok faktörlü, karmaşık ve 

büyük ölçüde önlenebilen bir hastalıktır. Amerika Birleşik Devletlerinde 2030 yılına kadar 

yetişkinlerin % 85'inden fazlasının aşırı kilolu veya obez olacağı düşünülmektedir (American 

Medical Association (2013). (Ng vd., 2014). Obezite basitçe boya göre aşırı vücut ağırlığı 

olarak tanımlanmaktadır, fakat esas olarak aşırı yağlanma veya vücut şişmanlığı ile ilişkili, 

sadece vücut büyüklüğü açısından değil, metabolik olarak da ortaya çıkabilen etiyolojik 

olarak karmaşık bir fenotipe inanılmaktadır. Obezite, kronik hastalık morbidite riskini yani 

depresyon, tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalık, kanserler ve mortaliteyi büyük ölçüde 

artırdığı görülmektedir (Hu, 2008). 

Obezitenin başlangıcına ve ilerlemesine eşlik eden vücut kompozisyonundaki 

değişikliklerin metabolizma ve insülin duyarlılığı üzerinde bir etkisi olduğu görülmektedir. 

Yağ dokusunun, tüm vücut lipit metabolizmasının düzenlenmesinde,  lipit ve glukoz 

homeostazını modüle etmede önemli rol oynadığı görülmektedir. Yağ ve yağsız dokunun lipit 

metabolizmasındaki rolü göz önüne alındığında, vücudun doku kompozisyonunun 

değerlendirilmesi büyük önem taşımaktadır (Guilherme vd., 2008). 

Birçok çalışmada, obezite ve lipid indeksleri arasında bir korelasyon olduğunu 

göstermektedir. Howard vd.(2003) klinik çalışmaların sonuçlarına dayanarak, BKİ ve LDL 

kolesterol serum seviyeleri arasındaki ilişkinin karmaşık olduğu ve yaş, cinsiyet gibi çok 

sayıda faktöre bağlı olduğu sonucuna ulaşmış ve genç (20-44 yaş) obez kadınlarda daha 

yüksek LDL kolesterol düzeylerinin görüldüğünü, BKİ ile pozitif korelasyon gösterdiğini 

yalnız HDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri açısından farklı obezite sınıflarından hastalar 

arasında önemli farklılıklar gözlemlemediklerini saptamışlardır (Howard vd., 2003). 

Ayrıca yerli Amerikalılarda LDL kolesterol düzeylerindeki artış, yalnızca ilk 3 çeyrek 

için BKİ ile pozitif ilişkili bulunmuş, daha sonra bu ilişki negatif olarak değerlendirilmiştir. 

Howard vd. (2003) bu popülasyonda adipoz dokudaki artışın LDL kolesterol düzeylerini 2 

şekilde azaltabileceğini öne sürmüşlerdir. Bu iki görüş adipoz dokudaki LDL kolesterol 

reseptörlerinin artan aktivitesi yoluyla veya artan dolaşımdaki kan hacmi yoluyla dolaşımdaki 

LDL kolesterol havuzunu seyreltmek için bulunmaktadır (Howard vd., 2003). Kızılderili 773 

kadın  ve 739 erkek bireyler üzerinde yürütülen Strong Heart Study'de Hu vd.(2000) 

kadınlarda BKİ ve HDL kolesterol arasında anlamlı negatif korelasyon bulmuşlardır (Hu, 

2000) ve bel çevresi değerleri serum trigliserit seviyeleri ile pozitif korelasyon, HDL 
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kolesterol seviyeleri ile negatif korelasyon gösterdiğini bulmuşlardır. Erkeklerde ise BKİ, bel 

çevresi ve trigliserit seviyeleri arasında pozitif korelasyonların yanı sıra BKİ, bel çevresi ve 

HDL kolesterol seviyeleri arasında negatif bir korelasyon olduğunu bulmuşlardır (Hu,  2000). 

Bazı literatürlerden elde edilen veriler, BKİ'nin artmasının HDL kolesterol düzeylerinin 

düşmesine ve trigliserit düzeylerinin artmasına neden olduğunu bulmuşlardır (Howard 

vd.,2003) (Knowles vd., 2011). Bu gözlemler, yazarların BKİ ve HDL kolesterol arasında çok 

güçlü bir negatif korelasyon ve ayrıca Trigliserit ile pozitif bir korelasyon bulduğu 1518 

yetişkin Perulu'da yürütülen bir çalışmanın sonuçlarıyla da desteklenmektedir (Hocking vd., 

2013).  

Obez bireylerde total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol düzeylerinin arttığı ve HDL 

kolesterol düzeyinin ise daha düşük olduğu bulunmuştur (Howard BV vd, 2003). Denke ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda benzer sonuçlar elde edilmiştir. BKİ artışıyla total 

kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit değerlerinin yükseldiği bulunmuştur. HDL kolesterol 

düzeylerinin ise düştüğü saptanmıştır (Denke vd., 1993) (Denke vd., 1994). 

Taşkın (2020) yaptığı çalışmasında çalışma gruplarının laboratuvar parametrelerini 

karşılaştırıldığında benzer şekilde obez grupta total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit 

değerlerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ancak HDL kolesterol 

düzeylerinde anlamlı farklılık görülmemiştir (Taşkın, 2020).  

Gökdemir (2022) çalışmasında Obez grubunda insülin, AST, ALT, CRP, trigliserid ve 

LDL-kolesterol değerleri kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek, HDL-kolesterol kontrol 

grubundan anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Ayrıca obez grupta Grade 2 hepatosteatozu 

olanların insülin düzeyleri, diğer gruplardan anlamlı şekilde yüksek kontrol grubunun ise 

diğer gruplara göre insülin düzeyi anlamlı derecede düşük olarak tespit etmişlerdir 

(Gökdemir, 2022).  

Bizim çalışmamızda hasta grubu kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, Total 

Kolesterol, LDL-Kolesterol, Elabela düzeylerinde her iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı. Glukoz, AST, ALT, Trigliserid, İnsulin, HOMA-IR düzeyleri 

hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu. HDL–Kolesterol ise 

hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düşük bulundu. Ayrıca BKI ile ALT, bel/kalça 

oranı, trigliserit, glukoz, insülin, HOMA-IR düzeyleri arasında pozitif korelasyon, HDL ile 

negatif korelasyon olduğu görüldü. Yine bel/kalça oranı ile HDL düzeyleri arasında negatif 

bir korelasyon varlığı saptandı. Bu bulgular literatürle uyumlu olarak obez bireylerdeki hem 
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lipid hem de glukoz metabolizmasındaki değişikliklerin obezite ile olan sıkı ilişkisini ortaya 

koymaktadır. Bu bireylerde gelişen insülin direncinin ve diyabete zemin hazırlayan bir 

durumun varlığının göstergesidir. Ayrıca obez bireylerdeki AST, ALT düzeyleri normal 

sınırlarda olsa bile sağlıklı bireylere göre karaciğerde hepatosteatoz gelişimi riskinin de 

yüksek olduğunu bize göstermektedir.  

Visser vd. (1999) obez bireylerde düşük düzeyde sistemik inflamasyon varlığının, 

normal kilolu bireylerden daha yüksek olduğunu, CRP değerlerinin fazla kilolu ve obez 

bireylerde daha yüksek düzeyde olduğu görülmüştür (Visser vd., 1999). 

Bastard vd.(2000) yaptığı çalışmada da benzer şekilde serum CRP düzeyleri diyabeti 

olan ve olmayan obezlerde sağlıklı obez olmayan bireylere oranla yüksek olduğu 

bulunmuştur. Obez grupta bel çevresi ile CRP değeri arasında, kalça çevresi ile CRP, arasında 

pozitif bir korelasyon olduğu saptanmıştır. Onat vd.(2003)(2001) yaptıkları araştırmalarda 

obezitenin, serumdaki CRP ve insülin düzeyini arttırdığını saptamışlardır (Onat A vd., 2003, 

Onat A vd., 2001). Taşkın (2020) çalışmasında kontrol grubunda hiperlipidemisi olan 

bireylerde olmayanlara kıyasla inflamasyon göstergesi olan CRP ve ESH düzeyleri daha 

yüksek saptamıştır. Ayrıca CRP değeri yüksek olan bireylerde TG değerlerinin daha yüksek 

olduğunu bulmuşlardır (Taşkın, 2020).  

Bu çalışmada da literatürle uyumlu olarak obez grupta CRP düzeyleri anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Ayrıca BKI ile CRP arasında güçlü bir pozitif korelasyon olduğu 

gösterilmiştir. Literatürde belirtildiği gibi obez bireylerdeki sistemik inflamasyonun bir 

göstergesi olarak karşımıza çıkmaktadır.  

Gökdemir (2022) çalışmasında Obez grup hepatosteatoz derecelerine göre 3 gruba 

ayrılarak gruplar incelendiğinde kilo, BKİ, BKİ persentil, BKİ Z skoru, sistolik ve diastolik 

tansiyon değerleri hepatosteatozu olmayan, grade 1 ve grade 2 hepatosteatozu olanlarda 

benzer olarak tespit edilmiş ve kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bel 

çevresi değeri için ise hepatosteatozu olan grupta benzer şekilde bulunmuş olup, 

hepatosteatozu olmayan obezlerden ve kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. Hepatosteatozu olmayan obezlerin bel çevresi ise kontrol grubundan anlamlı 

şekilde yüksektir (Gökdemir, 2022).  

Bizim çalışmada SKB düzeyleri obez bireylerde yüksek, DKB değerleri ise hasta ve 

kontrol grupları arasında istatistiksel olarak farklı bulunmamıştır. Ayrıca BKI ile SKB ve 

DKB arasında pozitif bir korelasyon bulundu. Bu da bize obezite ile hipertansiyon gelişim 
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riskinin arttığını göstermektedir. Ek olarak obez grupta hem SKB hem de DKB ile HDL 

düzeyleri arasında anlamlı bir negatif korelasyon bulundu. Bu durum da bize obez 

bireylerdeki HDL düşüklüğünün de hipertansiyon gelişimi için bir risk faktörü olarak 

karşımıza çıkabileceğini gösterdi. 

Elabela son zamanlarda ortaya çıkan ve apelinerjik reseptörlere bağlanarak etki 

gösteren yiyecek alımı üzerine etki gösterdiği bulunan bir peptit hormondur. Santosa (2015) 

ve arkadaşları yaptıkları bir hayvan çalışmasında, Elabela‟nın farelerde 

intraserebroventriküler enjeksiyonunun gıda alımını azalttığını bulmuşlardır. Bunu 

hipotalamustaki paraventriküler nükleustaki arjinin vazopressin ve kortikotropin salgılatıcı 

hormon sentezleyen nöronları aktive ederek etki gösterdiğini tespit etmişlerdir.  (Santosa vd., 

2015) 

Ancak Elabelanın obeziteyle ilişkisini araştıran bir insan çalışmasını literatürü 

taradığımızda tespit edemedik. Bizde bu çalışmada farelerde gıda alımı üzerine etkisi 

gösterilen Elabela‟nın insanlarda da gıda alımı üzerine bir etkisinin bulunup bulunmadığını 

değerlendirebilmek için obez bireyler ve sağlıklı bireylerde Elabela düzeylerini ölçtük. Bu 

çalışmada ilk kez obez bireylerde Elabela düzeyleri değerlendirildi. Gruplar arasında Elabela 

düzeyleri açısından fark olmadığı tespit edildi. Obeziteyle ilişkili parametrelerle arasında 

herhangibir korelasyon saptanmadı.  

Her ne kadar bu çalışmada Elabela düzeyleri açısından fark bulunmasa da katılımcı 

sayımızın az olması nedeni ile kesin bir sonuca varmak doğru olmayacaktır.  

Daha fazla katılımcı sayısı içeren çalışmaların yapılmasının Elabela obezite ilişkisinin 

değerlendirilmesinde daha değerli bilgiler sunacağı kanaatindeyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Yaptığımız çalışma sonucunda obez bireylerde BKI, bel/kalça çevresi, SKB, DKB ve 

biyokimyasal parametrelerde farklılıklar ve bu parametreler arasında da ilişkiler tespit edildi. 

Elabela düzeylerinin her iki grupta da farklı olmadığı, diğer parametlerle arasında da 

herhangibir korelasyon olmadığı bulunmuştur. 

Yapılan tez çalışmamızın önemi daha önce Obez Hastaların ve Obez olmayan sağlıklı 

bireylerin Elabela düzeyleri hiç çalışılmadığı için bu konu hakkında yapılacak olan yeni 

çalışmalara yol gösterecek olmasıdır. 

Obezitede Elabela‟nın rolünün değerlendirilebilmesi için geniş ölçekli çalışmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır. 
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8. EKLER 
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Ek 1. Devamı 
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Ek 1. Devamı 
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Ek 2 Sayısal Değişkenler Arasındaki Korelasyon Analizi Sonuçlar 

  YaĢ BKI SKB DKB Bel/Kalça Glukoz BUN Kreatinin AST ALT Kolesterol Trigliserit HDL LDL Ġnsülin CRP 

HOMA

-IR 

Yaş 1 

                BKI 0,13 1 

               SKB 0,06 ,402** 1 

              DKB -0,027 ,283* ,674** 1 

             Bel/Kalça 0,222 ,415** ,360* 0,263 1 

            Glukoz 0,22 ,322* 0,258 0,157 -0,003 1 

           BUN 0,195 0,169 ,304* 0,182 ,354* -0,022 1 

          Kreatinin ,396** 0,211 0,28 0,093 ,482** 0,01 ,476** 1 

         AST ,327* 0,195 0,03 -0,061 -0,121 ,459** 0,092 0,146 1 

        ALT ,312* ,490** 0,221 -0,019 0,267 ,475** 0,242 ,358* ,574** 1 

       Kolesterol ,344* 0,04 -0,041 -0,236 0,045 0,033 0,075 0,155 ,393** ,342* 1 

      Trigliserit ,478** ,340* 0,159 0,001 0,131 0,247 0,113 ,398** ,414** ,405** ,443** 1 

     HDL -0,211 -,479** -,362* -,318* -,358* -,372** -0,065 -0,269 0,047 -0,176 ,342* -,409** 1 

    LDL ,468** 0,157 0,034 -0,168 0,245 0,094 0,108 0,202 ,326* ,398** ,895** ,389** 0,069 1 

   İnsülin -0,046 ,648** ,356* 0,229 0,134 ,541** 0,088 0,091 ,330* ,533** 0,061 0,243 -,315* 0,051 1 

  CRP 0,087 ,546** 0,181 0,205 0,257 0,085 0,007 0,079 0,029 ,340* -0,041 0,001 -0,163 0,137 0,271 1 

 HOMA-IR -0,019 ,626** ,376** 0,241 0,112 ,627** 0,062 0,08 ,363* ,553** 0,058 0,263 -,346* 0,056 ,990** 0,269 1 

Elabela -0,027 -0,001 -0,232 0,032 -0,238 0,082 -0,157 -0,114 0,124 0,044 -0,163 -0,066 -0,028 -0,168 0,066 0,267 0,083 

* p<0.05, **p<0.01                                 
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