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ÖZET

Kronik aşırı beslenmenin ana komplikasyonu olan obezite 
diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve kanser gibi önemli 
komplikasyonlar ile birliktedir. Ağırlığın % 5-10’unun kay-
bı ile bunlar azaltılabilir, insülin direnci azalır ve bir çok 
aterojenik, prokoagülan, diyabetojenik hormonal ve meta-
bolik aktif maddelerin üretimi azalır. Kiloda hafif bir azal-
ma olsa bile yağ dokusu tekrar karaciğer, pankreas ve yağ 
birikiminden koruma kapasitesini kazanır. Katabolik du-
rumlarda obez hastalar zayıf hastalar gibi malnütrisyona 
maruz kalabilirler. Bu nedenle hastalar izlenmeli ve uygun 
nütrisyon desteği verilmelidir. 

Anahtar kelimeler: obezite, tanımı, beslenme tedavisi, risk 
faktörleri

SUMMARY

Obesity: Definition, Complications, Endocrine Control 
and Nutrition Therapy

Obesity, which is a major complication of chronic over-
nutrition is associated with major complications: eg di-
abetes, cardiovascular disease and cancer. With loss of 
5 to 10% by weight thereof can be reduced, and a lot of 
insulin resistance decreases, atherogenic, procoagulant, 
diabetogenic hormonal and metabolic production of the 
active substances is reduced. Even if a slight reduction in 
the weight of adipose tissue again liver, pancreas, and fat 
accumulation gains protection capability. In catabolic situ-
ations obese patients may be exposed to malnutrition like 
debilitated patients. Therefore, patients should be monito-
red and appropriate nutritional support should be given.

Key words: obesity, description, nutrition therapy, risk fac-
tors
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1. OBEZİTE
 
Kronik aşırı beslenme obezitenin en önemli nedeni-
dir (1). Bununla beraber; genetik yatkınlık, sedanter 
yaşam ve yağın aşırı depolanmasına karşı bireyi ko-
ruyan mekanizmalarda bozulma gibi diğer faktörler 
de rol oynayabilirler. Bu mekanizmalar postprandiyal 
termogenez, egzersiz dışı aktivite termogenezi, fizik-
sel aktivite, kas fibrillerinin birleşimi, tiroid hormon 
aktivitesi, eşleşme bozucu (uncoupling) proteinler ve 
yararsız döngüleri içerir.
 
Hayvanlardaki ve gönüllülerdeki çalışmalar, aşı-
rı beslenme dönemi bittikten sonra genellikle vücut 
ağırlığının orijinal değerine döndüğünü göstermiştir. 
Kronik olarak aşırı beslenen fakat oldukça aktif olan 
sumo güreşçilerindeki çalışmalar bazı ilginç sonuç-
lar göstermiştir. Onlar egzersizi bıraktıklarında kas 
kütlesi yerini hızla yağa bırakmaktadır. Bu, son dö-
nemde yapılmış prospektif çalışmalar ile uyumludur 

ki bunlar yeterli fiziksel aktivitesi olan oldukça obez 
hastalarda artmış mortalite olmadığını göstermiştir 
(2). Gerçekte obez olup fiziksel olarak formda olmak 
(fit-fat) ince olup formsuz olmaktan (unfit-lean) daha 
iyidir. 
 
Gelişmiş ülkelerde toplumun % 40’ının kilo fazlası 
var iken % 20’si obezdir. Bazı ülkelerde erişkin top-
lumun 3/4’ü kadar bir kısmının kilo fazlası vardır. 
Gelişmiş ülkelerde genetik özgeçmiş değişmeden 
obezitedeki bu hızlı artış, aşırı enerji alımı ve akti-
vitedeki azalma nedeniyledir. Tutumlu gen hipote-
zinin bir parça rol oynaması da olasıdır (3). Yirminci 
yüzyıl boyunca yaşayanların, oldukça etkin depola-
ma ve enerji koruyucu mekanizmalarla gıda azlığı, 
savaşlar ve kıtlık ile baş edenlerin soyundan gelen-
ler olduğu ileri sürülmüştür. Memelilerin enerji har-
camasını azaltmayı da içeren birçok düşük gıda alı-
mına uyum mekanizmaları, fiziksel aktivite dışında 
sınırlıdır. 
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Bugünlerde obezite VKİ (Vücut Kitle İndeksi)’e göre 
sınıflandırılmaktadır. Obezite VKİ>30 olarak tanım-
lanmasına rağmen, sağlık riskinde artma vücut ağır-
lığı VKİ 25’i aştığında progresif olarak artmaktadır. 
Morbid obezite (>40) ciddi bir hastalıktır ve hastalar 
çoğunlukla 60 yıldan az yaşarlar. Yaşam beklentisi 
açısından ideal BMI 20 ile 22 arasında görünmekte-
dir. Obezite ölçüsü olarak VKİ kullanımı tüm dünya-
da kabul edilmiş olup umulan yaşam ömrü ve obe-
ziteye bağlı komplikasyonlar için bir gösterge gibi 
kullanılmaktadır.
 
Android (abdominal) ve jinekoid (kalça ve basen) 
obezite arasındaki kalitatif fark da önemlidir. Çünkü 
diyabet ve aterosklerozis gelişimini içeren metabolik 
komplikasyonlara daha fazla eşlik eden android tiptir. 
Yalnızca bel çevresi ölçüsü organ yağlarının mikta-
rı ile daha iyi korele olmasına rağmen bel ve kalça 
çevresi arasındaki oranın (BKO) > 1 olması android 
obezitenin indeksi gibi kullanılmaktadır (4). Metabolik 
komplikasyonların riski, örneğin android tip obezite 
gelişimine eğilim, bel çevresi ile ilişkilidir ve genel-
likle hafif veya ağır olarak sınıflandırılır (Tablo 1). 

Obez kişilerde yağ enerjinin ana kaynağı olarak kul-
lanılmasına rağmen bu alınan substratın örüntüsün-
den de etkilenir. Obez kişiler artmış yağsız kütlelerine 
ve daha ağır vücutlarını hareket ettirmek için gerekli 
olan çabaya bağlı olarak daha fazla enerji harcarlar. 
Obez kişilerde her bir kg vücut ağırlığına karşılık 
gelen oksijen tüketimi normalden daha azdır. Çünkü 
yağ dokusu, yağsız dokudan daha az metabolik hıza 
sahiptir. Bazı obez kişiler daha düşük diyete bağlı ter-
mogeneze sahiptirler. 
 
Yeme bozuklukları obezitenin ilerlemesini arttırabilir 
(5). Gece yeme sendromu günlük toplam alınan gıda-
nın % 50’den fazlasının gece alınması olarak tanımla-
nır ve seratonin sisteminde anormallik, depresyon ve 
uyku apne sendromu ile ilişkilidir. Aşırı yeme, özel-
likle geceleri olan, kontrolsüz aşırı yeme dönemleri 
olarak tanımlanır ve aynı zamanda santral seratonin 
eksikliği ile ilişkilendirilmiştir.

1.1. Obezite ve Metabolik Komplikasyonlar 
 
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 ko-
runmuş olur.

Tersine sağlıksız beslenen ve sedanter yaşayan obez 
kişilerin adipoz dokuları metabolik komplikasyonlar 
ve sağlık sorunları ile birliktedir (1,4,5). 
- Sürekli aşırı enerji alımı aşırı trigliserid depola-

maya bağlı olarak adipositlerin hipertrofisine yol 
açar. Sonuçta, trigliserid depo ihtiyacı adipositle-
rin kapasitesini aşar ve trigliserid ve/veya diğer 
lipid metabolitleri kas, karaciğer, pankreas gibi 
adipoz doku dışı organlara dağılır. Ektopik lipid 
depolama olarak tanımlanan bu fenomen, karaci-
ğer ve kasda insülin sinyal kaskadı ile etkileşim 
ve pankretik beta hücrelerin apopitozisinde art-
maya bağlı insülün senkresyonunda bozulma yolu 
ile insülin direncini indükler (6). Obezlerde yağ do-
kusunda yetersiz lipid depolama kapasitesi kronik 
olarak dolaşımdaki serbest yağ asidi düzeylerinin 
artmasına ve buna bağlı olarak hem insülin duyar-
lılığı hem de insülin sekresyonunun direk olarak 
azalmasına yol açar. Bu olayların kombinasyonu 
sonuçta tip 2 diyabet gelişmesine yol açar. 

- Sürekli aşırı enerji sağlanması tarafından indükle-
nen hipertrofik adipositler ince adipositlere göre 
apoptiozise daha eğilimlidirler. Bu durum obez 
hastalarda yağ dokularının makrofajlar gibi im-
münkompetan hücreler tarafından daha fazla in-
filtrasyonu ile sonuçlanır. İmmünkompetan hücre-
ler sırasıyla pro-enflamatuvar sitokinleri üreterek 
yağ dokusundaki immünkompetan hücreleri ay-
rıca çeker ve aktive eder. Bu pro-enflamatuvar 
moleküller sistemik dolaşıma salınır ve sıklıkla 
obezite, tip 2 diyabet ve aterosikleroziste görülen 
subklinik enflamasyonun gelişiminde önemli rol 
oynarlar (7).

- Obezite yağ dokusunun endokrin üretim profilini 
de anlamlı olarak değiştirir. Genellikle, obez ki-
şilerin yağ dokusu daha fazla pro-enflamatuvar 

Tablo 1. Bel çevresi ve obezitenin metabolik riski.

Bel çevresine göre metabolik risk

Kadın
Erkek

Hafif                         

>80 (cm)
>94 (cm)

Ağır                         

>88 (cm)
>102 (cm)
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faktör ve insülin direnci indükleyen faktörler 
(örn. TNF-α, yağ asidi bağlayan protein 4, rezis-
tin, İnterlökin-6) ve daha az anti-enflamatuvar ve 
insülin duyarlaştıran faktörler (örn. adiponektin) 
üretirler (8). Hem adipositlerin kendilerinin hem 
de yağ dokusundaki diğer non-adiposit hücrelerin 
(immünkompetan hücreler, fibroblastlar, endotel-
yal hücreler, vb.) obez hastalarda bu istenmeyen 
endokrin profile katkıda bulunulduğu unutulma-
malıdır. 

- Çeşitli çalışmalarda subkutanöz ve visseral (intra-
abdominal) yağ depoları arasında yağ dokusu 
hormon üretiminin anlamlı olarak farklı olduğu 
gösterilmiştir (9). Visseral yağ dokusu obezitede 
daha pro-enflamatuvar ve metabolik olarak zararlı 
profile sahip görünmektedir. Visseral obezite bu 
nedenle Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hasta-
lıklar gibi metabolik komplikasyonlar için daha 
büyük risk taşımaktadır.

- Obezitede yağ dokusu tarafından üretilen pro-
enflamatuvar faktörlerin üretimindeki artış, yal-
nızca insülin direncini indüklemez aynı zaman-
da direk olarak aterosklerozis gelişimini arttırır, 
çünkü yağ dokusu pro-enflamatuvar moleküllere 
ilave olarak hücre adezyon molekülleri C-reaktif 
protein ve renin anjiyotensin sistemi gibi direktif 
kaynağıdır.

1.2. Obezite İlişkili Organ Değişiklikleri
 
Yağ hücrelerinin tüm vücut dokularında önem-
li fizyolojik ve patolojik rol üstlenmesi nedeniyle 
obezite vücutta birçok organı etkileyen bir hasta-
lıktır (Tablo 2). Lokal yağ hücreleri ile karaciğer 

epididim ve adrenal hücreleri arasında özel bir kar-
şılıklı iletişim vardır. Normal fizyolojik koşullarda 
periadventisyal hücreleri vazodilate edici madde-
ler üretirler fakat hipertansiyon ve aterosklerozun 
patogenezinde özel bir role sahiptirler. Perikardial 
yağ koroner aterosklerozu etkileyebilir (10). Ve ad-
renal yağ aldosteron sekresyonunu etkileyebilir. 
% 5-10 gibi orta düzeyde bir kilo kaybı ağırlıklı 
olarak lokal ve organ yağlarını etkiler ve önemli 
fonksiyonel etkilere sahiptir.

1.3. Metabolik Sendrom
 
Reaven bu sendromun 5 bileşenini tanımlamıştır, ki 
bu şimdilerde 7 grup içine bölünen 80 bileşene çık-
mıştır (11).
 
Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (ATPI-
II) tarafından tanımlanmış olan metabolik sendrom 
tanımı abdominal obeziteyi de içeren 3 temel özelli-
ğin bulunmasını gerektirir (Tablo 4) (5). İnsülin direnci 
sendromu olarak da adlandırılan bu sendroma gene-
tik ve çevresel etmenlerin her ikisi de neden olabilir. 
Çevresel etmenler intrauterin beslenme ve düşük do-
ğum ağırlığı (Barker hipotezi), fiziksel aktivite yoklu-
ğu ve aşırı gıda alımını içerir.

Tablo 2. Kronik obezitenin sonuçları.

Kronik aşırı beslenme ile bağlantılı metabolik ve organ deği-
şiklikleri

• Yağ üretimi, karaciğer, kas ve pankreas yağlanması
• Yağ hücre hormonları, yağ asitleri ve sitokinlerin aşırı tüketimi
• İnsülin direnci
• Tip 2 diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemiyi içeren metabolik sendrom
• Koagülasyonda bozulma ve fibrinoliz-trombotik komplikasyonlar
• Sterilite ve hormonal bozukluklar
• Uyku apne sendromu
• Solunum yetmezliği
• Bozulmuş rejenerasyon ve yara iyileşmesi
• İnfeksiyonlar
• Ateroskleroz, endotelyal disfonksiyon, kardiyovasküler hastalıklar
• Oksidatif stres
• Obezite ilişkili tümörler
• Diyabetes mellitus 
• Depresyon 

Tablo 3. Metabolik sendromun tanımı.

Klasik tanımlama 
(Reaven 1988)

Hiperinsülinemi
Yüksek VLDL ve trigliseridler
Bozulmuş glukoz toleransı ve 
   diyabet
Düşük HDL kolesterol
Esansiyel hipertansiyon

İnsülin direncinin güncel 
tanımlaması ve onunla ilişkili 
yaklaşık 80 anormal durum

Kan glukoz düzeyleri
Kan basıncı
Kan lipidleri
Hormon düzeyleri
Koagülasyon ve fibrinoliz
Vücut şeklinde değişme
Santral sinir sistemi fonksiyonu

Tablo 4. Metabolik sendromun klinik tanısı (ATP III). (Abdo-
minal obezite dahil en az 3 kriter var olmalıdır.)

Kriter

Abdominal obezite (bel çevresi)
Erkek 
Kadın 
Trigliserid
HDL kolesterol
Erkek
Kadın
Kan basıncı
Açlık glikozu

Tanı değeri

>102 cm
>88 cm

150 mg/dL

<40 mg/dL
<50 mg/dL

>130/80 mmHg
>110 mg/dL
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1.4. Obezitenin Tedavisi
 
Ilımlı bir kilo kaybı dahi (başlangıç kilosunun % 5-10’unu 
kaybı gibi) diyabet insidansını % 50, bazı tümörleri 
% 50 ve kardiyovasküler mortaliteyi % 20 oranında 
azalttığından normal kiloya ulaşmayı amaçlayan eski 
girişimler gerçekçi olmayıp gereksiz bulunmuştur. 
Bu etkiler muhtemelen yağ dokusu fonksiyonunun 
hassas olarak ayarlanması ile birliktedir ve daha fazla 
kilo verilmesi ile arttırılamaz.
 
Orta düzeyde vücut kilo kaybı dolaşımdaki triglise-
ridler, serbest yağ asitler, insülin, leptin, PAI-1 ve yağ 
hücrelerinin diğer ürünlerinin azalması ile bir hipo-
sekratuvar katabolik durum yaratmak için yeterlidir. 

Obezite tedavisinde kullanılan 5 farklı metod:
• Diyet
• Psikoterapi
• Fiziksel aktivitenin modifiye edilmesi
• Farmakoterapi
• Cerrahi

İlk 3 metod herhangi bir kilo verme programının köşe 
taşlarıdır, çünkü tedavi (-) enerji dengesini sağlamayı 
hedef olarak alır. Bu girişimler şunları içerir (12).
- Düzenli gıda alımı; günlük gıda alımı 3-6 alıma 

bölünür. Gıda sağlıklı, gıda normlarına uygun ve 
antiaterojenik özellikte olmalı, yeterli vitamin, 
mineral ve lif içermelidir. Çeşitli olmalı ve günlük 
sebze, meyve, tam tahıl ürünler, patates ve bakli-
yat ürünler içermelidir.

- Yağ alımının azaltılması; kilo vermenin en önemli 
parçasıdır. Hastalar diyet hakkında oldukça geniş 
bilgi almalarına rağmen sıklıkla bunun önemini 
hafife alırlar. Onlar sürekli şeker almadıklarını 
tekrarlarlar, ancak 5 g’lık bir küp şeker 20 kcal 
iken, 5 g yağ 45 kcal içermektedir. 

- Yaşam stilini değiştirme psikoterapi ile vurgula-
narak, boş zaman aralıklarındaki alışkanlıkların 
değiştirilmesi ve tüm fiziksel aktivitenin arttırıl-
masını içerir. Diyet alışkanlıklarındaki basit deği-
şiklikler nadiren başarıya ulaşır.

- Diyet yanlışlarının önlenmesi yeni yaşam stili ile 
cesaretlendirilmelidir. Sıklıkla görülen hastanın 
tek bir kez kaytarmadan sonra utanması ve eforu-
nu arttırmak yerine tamamen vazgeçmesidir. 

- Düşük kalorili içeceklerin yeterli alımı önemlidir. 

Alkol alımı azaltılmalıdır (alkol=7.5 kcal/g) alı-
nan kalorinin azaltılması yaşam boyu olmalıdır. 
Aynı zamanda tüm yaşam stilini, yeme ve egzersiz 
düzeni de dahil olmak üzere değiştirmek gerekir. 
Birkaç gün ya da hafta süren kısa dönemli diyet 
önlemleri (600 kcal vaya 2500 kj) çok düşük ka-
lori diyetler (VLDC) olarak da bilinir ve yalnızca 
çok özel durumlarda (Pick-vick sendromu, diya-
betin akut dekompanzasyonu, cerrahiye hazırlık) 
endikedir. Bu rejimler genellikle 7-30 gün arasın-
da sürer ve komorbiditeli hastalarda tehlikeli ola-
bileceğinden bir hekim gözetiminde yapılmalıdır. 
Kısa veya uzun dönem bütün diyet önlemlerinde 
motivasyon kaybolduğunda rebound ve yeniden 
kilo alma soruni olur. Bu durum uzun süreli eği-
tim ve gözetim ile gösterilmiş olmalıdır. Obezite-
nin farmakolojik tedavisi de etkindir ve yıllarca 
aralıklı veya sürekli olarak uygulanabilir. Enterik 
lipaz inhibitörü-orlistat alınmış olan yağların emi-
limini bozar ve böylece aşırı yemenin indükledi-
ği insülin direncini anlamlı olarak azaltır. Sant-
ral anoreksik sibutramine iyi tolere edilir ve ilk 
santral anoreksiklerin yan etkilerini göstermez. 
Orlistat uzun dönem, aylar boyunca veya yıllar-
ca kullanılabilir, fakat genellikle bir seferde bir-
kaç aylık olarak reçete edilir. Sibutramin dağıtımı 
Avrupa’da yapılan bir çalışmadaki hastaların bazı 
gruplarında görülen kardiyovasküler yan etkilere 
bağlı olarak durdurulmuştur (11).

 Yeni antidiyabetik ilaçlar inkretin analogları (exe-
natide ve) ile de oldukça etkili kilo kaybı sağlan-
dığı bildirilmiştir. 
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