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Obezite ile Aort Elastikiyeti Arasındaki
İlişki

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Obezitenin koroner kalp hastalığı oluşumunda kilit rol oynadığı bilinmektedir. Bununla
birlikte aortun esneyebilirliği ve sertlik indeksi aterosklerozun erken dönemde tanınmasında kullanılabilir.
Amacımız, obezitede aortun elastik özelliklerini ortaya koymak ve aort esneyebilirliğini bozan ve sertlik
indeksini arttıran faktörleri göstermektir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Çalışmaya Dünya Sağlık Örgütü’nün sı-
nıflamasına göre normal [beden kitle indeksi (BKİ) <25] olan 12 hasta, kilolu (BKİ: 25-29,9) olan 17 hasta,
obez (BKİ: 30-39,9) olan 43 hasta ve morbid obez (BKİ ≥40) olan 24 hasta olmak üzere toplam 96 olgu
alındı. İstatistiksel analizler için obezite sınır değeri olarak kabul edilen 30 kg/m2 baz alınarak; hastalar BKİ
<30 kg/m2 ve ≥30 kg/m2 olmak üzere iki gruba ayrılarak değerlendirildi. Hastaların kan analizleri yapıl-
dıktan sonra ekokardiyografiyle yapılan ölçümlerden aortik gerilimi, esneyebilirliği ve sertlik indeksi he-
saplandı. BBuullgguullaarr:: Normal kilodan morbit obeziteye doğru kilo artışına parelel olarak aort gerilimi ve
esneyebilirliği azalmakta ve sertlik indeksi artmaktadır (esneyebilirlik azalması: 0,31±0,2 ve 0,16±0,3 p=
0,015, sertlik indeksinde artma: 0,07±0,24 ve 0.12±0.4 p= 0,029). Akut inflamasyon göstergeleri olan beyaz
küre sayısı ve nötrofil/lenfosit oranında değişiklik görülmezken, subakut inflamasyon göstergesi C- reak-
tif protein düzeyinde anlamlı yükselme (sırasıyla 1,28±0,6 ve 2,97±1,8 p<0,001) gözlendi. Aort sertlik in-
deksi ile kilo (r: 0,250, p: 0,014), yaş (r: 0,205, p: 0,045), sistolik tansiyon (r: 0,224, p: 0,028) ve aortun
diastolik çapı (r: 0,374, p<0,001) arasında pozitif korelasyon mevcuttu. SSoonnuuçç::  Obezitede kilo artışına pa-
ralel olarak aort sertlik indeksi anlamlı olarak artmakta, esneyebilirliği ise azalmaktadır. Özellikle morbid
obez bireylerde basit olarak ölçülebilen bu parametrelerin hesaplanması aterosklerozun erken tanınma-
sında yardımcı olabilir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Obezite, morbid; inflamasyon mediatörleri; damar sertliği  

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  Obesity is known to play a key role in the development of coronary heart disease.
Beside this, aortic distensibility and aortic stiffness index can be used for early detection of atherosclero-
sis. Our aim is to present aortic elastic properties in obesity and also to present the factors that damage aor-
tic distensibility and increase aortic stiffness index. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Totally 96 cases of whom 12
were with normal [body mass index (BMI) <25)] weight, 17 were overweight (BMI: 25-29.9), 43 patients
were obese (BMI: 30-39.9) and 24 were morbid obese patients (BMI ≥40) according to World Health Or-
ganization were included to present study. For statistical analysis, according to the 30 kg/ m2 of accepted
cut-off value for obesity, patients were evaluated by dividing to two groups of BMI <30 kg/ m2 and BMI
≥30 kg/m2. After performing the blood analysis of the patients, aortic stiffness, aortic distensibility, and aor-
tic stiffness index were calculated by echocardiographic measurements. RReessuullttss::  In parallel to weight in-
crement from normal weight to morbid obesity aortic stiffness and distensibility were decreased and
stiffness index was increased (decrement in distensibility 0.31±0.2 and 0.16±0.3 p= 0.015, increase in stiff-
ness index 0.07±0.24 and 0.12±0.4, p=0.029). Although there was not a change in white blood cell count
and netrophil/lymphocyte ratio as markers of acute inflammation, it was seen that there was a significant
increase in subacute inflammation marker C-reactive protein levels (1.28±0.6 and 2.97±1.8 respectively,
p<0.001). There was a positive correlation between aortic stiffness index and weight (r: 0.250, p: 0.014),
age (r: 0.205, p:0.045), systolic blood pressure (r: 0.224, p: 0.028) and diastolic radius of aorta (r: 0.374,
p<0.001). CCoonncclluussiioonn::  In obesity, aortic stiffness index was significantly increasing and distensibility was
decreasing in parallel to weight increment. Calculation of these easily measured parameters especially in
morbid obese individuals might help in the early recognition of atherosclerosis.

KKeeyy  WWoorrddss::  Obesity, morbid; inflammation mediators; vascular stiffness 
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bezite, kardiyovasküler hastalık gelişimi
için bağımsız, majör bir risk faktörüdür.1,2

Bununla birlikte obezitede damar esneye-
bilirliği azalmış olduğu ve kilo kaybıyla birlikte ar-
teriyel  sertliğin düzeldiği gösterilmiştir.3-7 Ancak
bu etkilerin direkt obeziteye ya da obezitenin oluş-
turduğu insülin rezistansı  veya inflamasyon gibi
hastalıklarla ilişkili olduğu konusu tam açık değil-
dir.5,8 Ayrıca aort sertliğinde meydana gelen artı-
şın; sistolik kan basıncı artışına, sol ventrikül
hipertrofisine ve koroner perfüzyonun azalmasına
yol açtığı ve dolayısıyla da kardiyovasküler hasta-
lık riskini artırdığı düşünülmektedir.9,10

Arteryal sertlik, aynı zamanda renal hastalık,
inme, kalp yetersizliği ve miyokard infarktüsü gibi
vasküler hastalıklar için de belirleyici öneme sa-
hiptir.11-14 Damar elastikiyeti özelliklerinin ölçül-
mesi, aterosklerotik sürecin erkenden tanınmasını
sağlayabilir.15 Aortun mekanik özelliklerinin no-
ninvaziv olarak değerlendirilmesi, artmış aortik
sertlik ve/veya azalmış esneyebilirlik, damar siste-
minin aterosklerotik tutulumunun bir göstergesi
olarak kullanılabilmektedir.16

Bu çalışmadaki amacımız, morbid obezitede
aortun elastikiyet özelliklerini, beden kitle indeksi
(BKİ) artışıyla birlikte oluşan değişiklikleri belirle-
mek ve bu parametreleri etkileyen değişkenleri or-
taya koymaktır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çalışmaya Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) sınıflamasına
göre 12 normal (BKİ <25 kg/m2) hasta, 17 kilolu
(BKİ: 25-29,9 kg/m2) hasta, 43 obez (BKİ: 30-39,9
kg/m2) hasta ve 24 morbid obez (BKİ ≥40 kg/m2)
hasta olmak üzere toplam 96 hasta alındı. İstatistik-
sel değerlendirme için hastalar BKİ<30 kg/m2 ve ≥30
kg/m2 olmak üzere iki gruba ayrıldı. BKİ ölçüm de-
ğerleri ile değişkenlerin ilişkisi, grafiksel gösterimin
de ise DSÖ belirlediği dört grup kullanıldı.

Bilinen koroner arter hastalığı, kapak hastalığı,
sinüs ritmi dışında ritim bozukluğu, malignite, kro-
nik otoimmün, inflamatuar, hepatik ve böbrek has-
talığı olanlar çalışmaya alınmadı. 

Hastaların kan basınçları Goldway UT 6000A
(Philips Healthcare, Hollanda) cihazıyla hasta din-

lenmiş vaziyetteyken sol koldan ölçüldü. Hastalar-
dan 12 saatlik açlık sonrası venöz kan örnekleri alı-
narak açlık kan şekeri, total kolesterol, HDL ve
LDL kolesterol, trigliserit, Creaktif protein (CRP)
ve kan sayımları yapıldı. Hastaların boy ve kiloları
ölçülerek BKİ, kilonun boyun karesine oranı ola-
rak hesaplandı. Bel çevresi, hasta ayakta iken, iç ça-
maşırı üzerinden hafif ekspirasyon sonrasında 10.
kaburga ile krista iliyaka arasındaki mesafenin or-
tasından ölçüldü. Çalışma yerel etik kurul tarafın-
dan onaylandı ve tüm hastaların bilgilendirilmiş
onamları alındı.

Standart pozisyonda hastalara Philips Envisor,
P2-4 MHz probu kullanılarak Amerikan Ekokardi-
yografi Derneği (ASE)’nin önerilerine uygun ola-
rak ekokardiyografi yapıldı.17 Sol ventrikül kitle
indeksi (LVKİ) Devereux formülüne göre hesap-
landı.18 Aortun sistolik ve diyastolik çapları, M-
mode çubuğu aort kapağının 3 cm üzerine, çıkan
aort bölgesinden geçecek şekilde alınan traseden
ölçüldü.19 Aortta öne doğru maksimum hareketin
olduğu yerden sistolik ve EKG’nin R pikine uyan
bölgeden diyastolik çap ölçüldü. Ölçümler hafif
ekspiryum fazında ve aort duvarı iç çapı olarak
alındı. Ardışık üç kardiyak atımda alınan ölçümle-
rin ortalama değeri alındı (Resim 1).

AORTUN ELASTİKİ PARAMETRELERİNİN HESAPLANMASI 

Aortun elastisite parametreleri; aortik gerilimi, es-
neyebilirliği ve aortik sertlik indeksi alındı.20 Aşa-
ğıdaki formüller kullanıldı.

Aortik Gerilimi (%)= (Aort sistolik çap-Aort
diyastolik çap) x 100/Aort diyastolik çap

RESİM 1: M mode ekokardiyografide aortun sistolikve diyastolik çap ölçümü.
(Renkli hali için Bkz. http://cardivascular.turkiyeklinikleri.com/)
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Aortik Sertlik İndeksi= ln (Sistolik basınç/Di-
yastolik basınç)/Aortik gerilimi

Aortun esneyebilirliği (10-6.cm-2.dyn-1)= 2×
(Aortik gerilimi)/(Sistolik basınç-Diyastolik basınç)

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

İstatistiksel analiz SPSS (20.0 versiyon, SPSS Inc.,
Chicago, Illinois) programı kullanılarak yapıldı. Sü-
rekli değişkenler ortalama±standart sapma, katego-
rik değişkenler frekans ve yüzde olarak ifade edildi.
Tüm metrik değişkenlerin dağılım normallik analizi
için Kolmogorov-Smirnov testi uygulandı. Dağılımı
normal olmayan ikili grupların karşılaştırıl-
masında Mann Whitney-U testi, nominal değişken-
ler arası bağımsızlık analizi için ise ki-kare testi kul-
lanıldı. İkiden fazla kategori barındıran  gruplar için
ise Kruskal Wallis-H testi uygulandı. p<0,05 değeri
anlamlı kabul edildi. Normal dağılımı olmayan pa-
rametreler için Spearman korelasyonu uygulandı. 

BULGULAR

Çalışma grubunu oluşturan 96 hastanın 64
(%66,6)’ü, obez olanların ise 50 (%74,6)’si kadındı
(p= 0,038). Obez hastalarda yaş, hipertansiyon, di-
yabet sıklığı, kan şekeri ve LDL kolesterol düzey-
lerinde istatistiksel açıdan anlamlı olmayan bir
yükseklik ve HDL düşük bulundu. Obez olmayan
ve obez olan hastaların değerleri sırasıyla, triglise-
rid düzeyi (136,2±94,1 mg/dL’ye karşı 192,0±114,9
mg/dL, p= 0,044) ve CRP düzeyi anlamlı yüksek
(1,28±0,6 mg/L’ye karşı 2,97±1,8 mg/L, p= 0,000)
bulundu (Tablo 1) Sol ventrikülün kitle indeksi art-
mış (103,0±25,9 g/m2’ye karşı 123,9±24,1 g/m2, p=
0,000), aortun sistolik ve diyastolik çap indeksi
azalmıştı (Aort sistolik çapı indeksi: 1,7±0,2 cm/m2

ve 1,5±0,2 cm/m2, p= 0,000, aort diyastolik çapı in-
deksi: 1,6±0,2 cm/m2 ve 1,4±0,2 cm/m2, p= 0,001).
Aort gerilimi ve esneyebilirliği azalmış ve sertlik
indeksi artmış olarak hesaplandı (Aort gerilimi
azalması: 6,59±4,3 ve 4,55±5,2, p= 0,069, esneyebi-
lirliğin azalması: 0,31±0,2 ve 0,16±0,3 p= 0,015,
sertlik indeksinde artma: 0,07±0,24 ve 0,12±0,4 p=
0,029) (Tablo 2). Aort sertlik indeksi ile kilo (r:
0,250, p: 0,014), yaş (r: 0,205, p: 0,045), sistolik tan-
siyon (r: 0,224, p: 0,028) ve aortun diyastolik çapı
(r: 0,374, p: 0,000) arasında pozitif korelasyon mev-

cuttu. Çoklu regresyon analizinde aort sertlik in-
deksini öngörmede istatistiksel anlamlılığa sahip
parametre görülmedi.

BKİ (kg/m²)

Parametreler <30 (n:29) ≥30 (n:67) p

Yaş 50,1±13,5 54,4±10,3 0,130

Erkek, n (%) 15 (51,7) 17 (25,4) 0,038*
Kadın, n (%) 14 (48,3) 50 (74,6)

Hipertansiyon, n (%) 4 (13,8) 27 (40,3) 0,008*

Diyabet, n (%) 2(6,9) 10 (14,9) 0,23

Beden kitle indeksi (BKİ) 25,7±2,7 38,3±6,1 0,000*

Bel çevresi (cm) 85,2±9,3 108,2±8,9 0,000*

VYA (m²) 1,73±0,2 1,99±0,2 0,000*

AKŞ (mg/dL) 113,4±19,2 115,2±20,1 0,417

T, kolesterol (mg/dL) 221,5±39,4 227,0±52,5 0,646

LDL (mg/dL) 145,5±31,1 146,5±36,5 0,521

HDL (mg/dL) 48,2±11,8 46,0±10,5 0,418

Trigliserid (mg/dL) 136,2±94,1 192,0±114,9 0,044*

Beyaz küre sayısı 7,47±2,1 6,48±0,9 0,049*

NLO 1,8±0,7 1,8±0,8 0,968

CRP (mg/L) 1,28±0,6 2,97±1,8 0,000*

TABLO 1: Hastaların klinik, demografik, hematolojik ve
biyokimyasal parametreleri.

BKİ: Beden kitle indeksi; NLO: Nötrofil/Lenfosit oranı; VYA: Vücut yüzey alanı; * p< 0,05:
Anlamlı.

BKİ (kg/m²)

Parametreler <30 (n:29) ≥30 (n:67) p

Tansiyon

Sistolik (mmHg) 124,8±21,1 131,7±25,9 0,206

Diyastolik (mmHg) 77,2±13,5 77,0±14,3 0,951

Sol ventrikül

Diyastolik çap (cm) 4,6±0,4 4,8±0,5 0,951

Sistolik çap (cm) 3,0±0,4 3,1±0,4 0,206

SVKİ (g/m2) 103,0±25,9 123,9±24,1 0,000*

Ejeksiyon fraksiyonu, % 64,0±5,0 63,3±6,1 0,592

Aort

Diyastolik çap (cm) 2,8±0,3 2,9±0,3 0,583

Sistolik çap (cm) 3,01±0,3 3,02±0,4 0,904

Diastolik index(cm/m2) 1,6±0,2 1,4±0,2 0,001*

Sistolik index(cm/m2) 1,7±0,2 1,5±0,2 0,000*

Aort

Sertlik indeksi 0,07±0,24 0,12±0,4 0,029*

Esneyebilirliği, (cm2.dyn-1,10-6) 0,31±0,2 0,16±0,3 0,015*

Gerilimi, % 6,59±4,3 4,55±5,2 0,069

TABLO 2: Aortun elastik parametreleri ve 
ekokardiyografi bulguları.

BKİ: Beden kitle indeksi; SVKİ: Sol ventrikül kitle indeksi; *p<0,05; Anlamlı.
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Hastaların klinik ve demografik özellikleri ile
hematolojik değerleri ve biyokimyasal parametre-
leri Tablo 1’de gösterilmiştir. Tablo 2’de aortun
elastik özelliklerini etkileyen parametreler ve eko-
kardiyografik parametreler yer almaktadır. BKİ ile
CRP, nötrofil/lenfosit oranı (NLO) ilişkisi ve aort
sertlik indeksi, esneyebilirliği ilişkisi grafik olarak
Şekil 1 ve 2’de gösterilmiştir.

TARTIŞMA

Çalışmamız, kilo artışı morbid obezite düzeyine
geldiğinde, trigliserit düzeylerinde artış ve subakut
inflamasyonun göstergesi olarak kabul edilen CRP
düzeyinde artış olduğunu bununla birlikte akut in-
flamasyon parametreleri olarak kabul edilen beyaz

küre sayısı ve NLO’da değişiklik olmadığını ortaya
koydu. Aort gerilimi ve esneyebilirliğinde azalma,
sertlik indeksinde artma olduğu görüldü. Sol ven-
trikül kitle indeksi belirgin artış tesbit edildi.

Ülkemizde obezite için, BKİ> 30 olarak baz
alındığında 30 yaş üstü erkeklerin yaklaşık dörtte
birinin (%25,2) kadınların ise yaklaşık yarısının
(%44,2) obez oldukları düşünülmektedir. Obezite
sıklığı giderek artmaktadır. Doksanlı yıllarda ben-
zer yaştaki erkeklerde obezite sıklığı yaklaşık
%12,5 iken, günümüzde bu rakamın iki katına çık-
tığı görülmüştür. Bununla birlikte 50 yaş ve üzeri
kadınlarda bu sıklığın %40’lardan %50’lere yüksel-
diği tespit edilmiştir.21 Bel çevresi, erkeklerde 102
cm ve kadınlarda >88 cm olarak baz alındığında er-
keklerin %22’si, kadınların ise %61’inin abdominal
obeziteye sahip olduğu görülmektedir. Bel çevresi-
nin erkek ve kadınlarda sırasıyla ≥102 cm ve ≥92
cm olması kriteri uygulandığında abdominal obe-
zitenin 10,5 milyon Türk yetişkininde bulunduğu
tahmin edilmektedir.21

Framingham çalışması koroner kalp hastalığı
(KKH) ile BKİ arasında güçlü bir ilişki olduğunu or-
taya koymuştur.22 Doğu Finlandiya çalışmasında,
KKH mortalitesi rölatif riski, BKİ’nin 4 birimi için
1,12 olarak belirlenmiştir.23 Amerikan kanser ön-
leme çalışmasında 300 bin sigara içmemiş kişi iz-
lenmiş ve BKİ’nin 24 yerine >35 kg/m2 olması
durumunda kardiyovasküler mortalite rölatif ola-
rak KKH riskinin 2,9 (%95 GA 2,37-3,56) arttığı
görülmüştür.24

Obezite ile insülin direnci arasında güçlü bir
ilişkinin olduğu tahmin edilmektedir. Özellikle li-
politik aktivite sonucu karın içi yağlardaki yağ asit-
lerinin hızla metabolize olduğu ve bu yağ
asitlerinin portal ven aracılığıyla karaciğerde, kas-
larda ve pankreasta biriktiği ve bunun sonucunda
ise insülin direncinin geliştiği düşünülmektedir.25

Aynı zamanda visseral yağ dokusu bir endokrin
organ işlevi görerek leptin, PAI-1, anjiotensinojen,
proinflamatuar TNF-α, sitokinler ve polipeptidleri
salgılayarak; insülin direncini ve dislipidemiyi te-
tiklediği görülmüştür. Bunun sonucunda ise ate-
roskleroz, hemostatik yapıda değişiklik ve damar
elastikiyetinde bozulmanın geliştiği tespit edilmiş-
tir. Leptin, reseptörler aracılığıyla vasküler düz kas

ŞEKİL 1: Beden kitle indeksi ile CRP nötrofil lenfosit oranı (NLO) ilişkisi.
(Renkli hali için Bkz. http://cardivascular.turkiyeklinikleri.com/)

ŞEKİL 2: Beden kitle indeksi ile aort sertlik indeksi ve esneyebilirliği ilişkisi.
(Renkli hali için Bkz. http://cardivascular.turkiyeklinikleri.com/)
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proliferasyonuna ve damar tonusunda değişiklik-
lere neden olabilir. Ayrıca endotelyal hücrelerde
oksidatif stresi indükleyerek, oksidasyona duyarlı
gende transkripsiyona yol açabilir ve aterogenezisi
başlatabilir.26 Leptinin sempatik aktiviteyi arttırdığı
ve deneysel modellerde leptin verilmesinin kan ba-
sıncını arttırdığı gösterilmiştir.27,28 

Hiperglisemi ve insülin direnci arteriyel da-
marlardaki matriks proteinlerinin nonenzimatik
glikozilasyon ve kollajen liflerin artışına yol açarak
arteriyel sertliğe neden olmaktadır. Abdominal
obezite, aynı zamanda, metabolik sendromun bir
unsuru olup hipertansiyon, hiperglisemi ile aort
sertliği ile birlikteliği gösterilmiştir.29

Obezitede kronik, subklinik ve düşük dere-
cede bir inflamasyon durumu ortaya çıkmaktadır.30

Kaynağı ve uyaranı tam belli olmayan bu düşük de-
receli inflamasyon, endotel fonsiyonlarını bozarak
damar sertliğine yol açabilmektedir.31 Çalışmalar,
CRP düzeyleri ile arteriyel sertlik arasındaki ilişki-
nin diğer risk faktörlerinden bağımsız olduğunu

göstermiştir.32 TEKHARF çalışma verilerine göre
kadınlarda bel çevresi 58-61 cm’den 103-133 cm’ye
çıktığı zaman CRP düzeyi 3,5 kat artmakta, erkek-
lerde ise bel çevresi 60-83 cm’den 101-132 cm’ye
çıktığı zaman CRP düzeyi 2 kat artmaktadır.33

Çalışmalar obeziteyle birlikte aortun elastik
özelliklerinin bozulduğunu ve sertlik indeksinin
artığını ve özellikle morbid obezlerde bariatrik
cerrahi veya orlistat ile zayıflamanın aortun sert-
lik parametrelerini düzelttiğini de ortaya koy-
muştur.34,35

Sonuç olarak, BKİ arttıkça trigliserid düzeyi
artmakta ve obezitede subakut inflamasyonun gös-
tergesi olarak kabul edilen CRP artışı izlenmekte-
dir. Bu çalışmada özellikle morbid obezitede
aterosklerozun güçlü göstergeleri olarak kabul edi-
len, aortun esneyebilirliğinde azalma ve sertlik in-
deksinde artma olduğu ortaya konulmuştur. Aort
sertlik indeksinin korelasyon gösterdiği paramet-
reler; yaş, kilo, sistolik tansiyon ve aortun diyasto-
lik çapı olarak belirlenmiştir.
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