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ÖZET 

Obezite ve ilişkili metabolik hastalıklar, her geçen gün sıklığı artan, önemli halk sağlığı problemleridir. Obezite kas-iskelet sitemini et kilemekte v e 
çeşitli enflamatuar ve non-enflamatuar romatizmal hastalıkların sıklığını ve şiddetini artırmaktadır. Ek olarak, eşlik eden obezite romatizmal hastalık-
larının tedavisinde beklenilen tedavi yanıtını azaltabilmektedir. Tersine, bir kısım enflamatuar romatizmal hastalıklar ve bu hastalıkların tedavilerinde 

kullanılan ilaçlar obezite ve ilişkili metabolik hastalıkların riskini artırmaktadır. 

Anahtar Sözcükler: Obezite, Kas-İskelet Sitemi, Romatizmal Hastalıklar. 

ABSTRACT 

O besity and Musculoskleteal System 

Obesity and related metabolic disorders are important public health problems with gradually increasing prevalences. Obesity affects musculoskeletal 
system. It increases the frequency and severity of several inflammatory and non-inflammatory rheumatic diseases. Moreover, comorbid obesit y  m ay  

decrease the anticipated responses to treatment by rheumatic diseases. On the other hand, some of inflammatory rheumatic diseases and th eir  th era-
peutic agents may increase the frequencies of obesity and related metabolic diseases. 

Keywords: Obesity, Musculoskeletal System, Rheumatic Diseases. 

Obezite çağımızın hastalığı olup yaşam biçimindeki 

değişiklikler nedeniyle son dekatlarda insidans ve pre-

valansı önemli oranda artış göstermektedir (1). Dünya 

sağlık örgütü metabolik sendrom ve ilişkili hastalıklar 

açısından risk altında olan kişileri tanımlamak için 

vücut kitle indeksi (body mass index=BMI)’ni kullan-

maktadır. BMI’ya göre bireyler; düşük kilolu (<18.5 

kg/m2), normal kilolu (18.5-25 kg/m2), fazla kilolu (25-

30 kg/m2) ve obez (> 30 kg/m2) olarak sınıflandırıl-

maktadır (2).  

Son zamanlarda adipoz dokunun nöro-humoral ve 

immun sistem üzerine etkileri anlaşıldıkça, obezitenin 

farklı doku ve organ sistemleri üzerine etkileri dikkat 

çekmiştir. Obezitenin kas-iskelet sistemi üzerine etkile-

ri morbidite ve fonksiyonel yetersizlik oluşumuna katkı 

sağlamaktadır. Obezitenin kas-iskelet sistemi üzerine 

etkileri osteoartrit, osteoporoz ve sistemik enflamatuar 

romatizmal hastalıkları içeren geniş bir yelpazeyi kap-

samaktadır. Kas-iskelet sistemi üzerine yakınmalarla 

uğraşan hekim ve sağlık personellerinin obezite hak-

kında kendi alanlarına yönelik bilgilendirilmesi, bu 

hastalıkların morbidite ve mortalitesi üzerine olumlu 

katkılar sağlayacaktır. Derlememizde obezitenin kas -

iskelet sistemi üzerine etkilerinin, güncel veriler ışığın-

da incelenmesi amaçlanmıştır. 

Obezite ve Osteoartrit 

Obezitenin osteoartritin ana belirleyicilerinden biri 

olduğu üzerine güçlü kanıtlar mevcut olup, bu ilişki iyi 

tanımlanmıştır. Obezite yük taşıyan eklemlerde meka-

nik stresi artırarak kondrositleri aktive edip, kartilaj 

destüriksiyonuna sebep olmaktadır. Ayrıca, şaşırtıcı 

şekilde sistemik pro-enflamatuar adipokinlerin etkileri 

ile dejeneratif sürece önemli katkılar sağlamaktadır. 

Obezitenin indüklediği osteoartrit fiziksel aktivitede 

azalma sebebiyle kilo alımında artışa yol açarak bir 

kısır döngü oluşturur. Kilo kaybı stratejileri osteoartrit 

gelişimini önlemek için önemli terapötik seçeneklerden 

olup fiziksel aktivitenin artırılabilmesine de izin ver-

mesi açısından önem arz etmektedir. Her yaşta ideal 

vücut ağırlığını korumak American College of Rheu-

matology (ACR) ve European League Against Rheu-

matism (EULAR) osteoartrit tedavi kılavuzlarında ana 

önerilerdendir (3-5).  

Obezite, gelişmiş yüksek gelirli ülkeler başta olmak 

üzere tüm dünya genelinde osteoartritin başlaması, 

progresyonu üzerine etkili major bir risk faktörüdür. 

Obezite diz osteoartriti ilişkisi riskin belirgin şekilde 

görüldüğü hastalıklardan biridir. BMI < 25 ve 30-35 

kg/m2 arasındaki kişiler karşılaştırıldığında; diz osteo-
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artriti gelişme riski obez kadınlarda 4 kat, obez erkek-

lerde 4.8 kat daha yüksektir. BMI > 27 kg/m2 üzerin-

deki değerler için her bir birimlik artış ile diz osteoart-

riti gelişme riski % 15 oranında artış göstermektedir. 

Bu ilişki diğer çalışmalarla da desteklenmiştir ve ka-

dınlarda riskin daha yüksek olduğu görülmüştür (6). 

Ayrıca, diz osteoartriti için total diz artroplastisi uygu-

lanan hastalarda yapılan bir çalışmada, artmış BMI’nın 

daha kötü pre-operatif ağrı ve fonksiyon skorları ile 

ilişkili olduğu ve her ne kadar aksini söyleyen çalışma-

lar olsa da ameliyat sonrası ilk 3 aylık dönemde bu 

skorlar açısından daha yüksek oranda iyileşme göster-

dikleri saptanmıştır (7). 

Diz ve el osteoartriti açısından obezite önemli ve açık 

bir risk oluştursa da kalça osteoartriti açısından yayın-

larda çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. BMI artışı ile 

kalça osteoartriti bazı çalışmalarda ilişkisiz bulunsa da 

bunun aksini söyleyen yayınlar da bulunmaktadır. 

Ayrıca, kilo kaybının fonksiyonel kapasitede artış ve 

ağrı skorlarında düzelmeyle ilişkili olduğu gösterilmiş-

tir (8, 9). 

Obezite ve Osteoporoz 

Osteoporoz kemik kitlesinde azalma ve frajilitesinde 

artma ile tanımlanmış bir hastalıktır. Osteoporoz frak-

türlerle morbidite ve mortaliteye yol açan önemli bir 

sağlık problemidir. Obezite kemik yapımını artırması 

ve rezorbsiyonunun azaltmasıyla total kemik metabo-

lizması üzerine olumlu etkiler sağlamaktadır. Ayrıca, 

erişkinlikte ve yaşlanmada total kemik kitlesinin sağ-

lanmasında olumlu etkiler sağlamaktadır. Post-

menapozal dönemde ise yavaş kemik kitlesi kaybı ile 

olumlu katkılar sağlamaktadır.  

Obezite endojen veya egzojen Cushing sendromu gibi 

sekonder osteoporoz sebepleri ile birlikte görülebil-

mektedir. Obezitenin, yapılan çalışmalarda bazı bölge-

lerde, kırık riskini artırırken diğer kesimlerde ise koru-

yucu etkileri bulunmaktadır. Düşük BMI artmış kalça 

kırığı riski ile birliktelik göstermektedir. Ayrıca, post-

menopozal fraktürler obezite ile birlikte artmış preve-

lansta görülmektedir. Proksimal femur ve vertebral 

fraktürler obez hastalarda daha az sıklıkla görülmekte-

dir. Fakat proksimal humerus, üst bacak ve ayak bileği 

kırık riski obez hastalarda artmıştır (10-13). 

Obezite ve Bel Ağrısı 

Bel ağrısı hastalar ve toplum için önemli etkileri olan 

yaygın bir sağlık problemidir. Obezite için bağımsız bir 

risk faktörü olan sedanter yaşam veya yetersiz fiziksel 

aktivite bel ağrısı insidansında artış ile ilişkilidir. Yük-

sek kilo ve BMI değerlerine sahip hastalarda iki kat 

daha fazla bel ağrısı görülmektedir. Bel ağrısı obez 

popülasyonda %80.6 oranında görülmesine rağmen, 

düşük BMI değerlerine sahip hastalarda %60’dan daha 

az oranda görülmektedir. Obez ve sedanter yaşam 

sitiline sahip hastalar bel ağrısı geliştirme açısından en 

hassas grubu oluşturmaktadır. Obezitenin mekanik yük 

etkisi dışında leptin ve adiponektin gibi adipositokinler 

yoluyla enflamasyona katkıda bulunarak, intervertebral 

disk dejenerasyonunu artırdığı ve kronik bel ağrısına 

yol açtığı gösterilmiştir (14-17). 

Obezite ve Enflamasyon 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, fazla kilolu ol-

mak veya obezite; metabolik, neoplastik ve kardiyo-

vasküler hastalık riskinde artışa sebep faktörler olma-

nın yanı sıra, enflamatuar aktivitenin arttığı durumlar 

olarak adlandırılmaya başlanmıştır. Obez veya fazla 

kilolu hastalarda aktive hipertrofik adipositlerden adi-

positokin veya adipokin olarak adlandırılan solubl 

mediatörler salınmaktadır. Pro-enflamatuar aktiviteleri 

açısından en önemli adipokinler leptin, visfatin, inter-

lökin (IL)-1 ve tümör nekroz faktör (TNF)-α’dır. Beyaz 

yağ doku sadece metabolizma üzerine değil aynı za-

manda çok sayıda pro-enflamatuar sitokin ve adipokin 

aracılığıyla enflamatuar ve immun süreçte etkili aktif 

bir endokrin organ olarak tanımlanmıştır. Adipoz do-

kunun enflamatuar rolleri anlaşıldıkça ilgi, kronik oto-

immun hastalıklar ve obezite ilişkisi üzerine yönelmiş-

tir (18, 19). 

Obezite ve Enflamatuar Romatizmal Hastalıklar 

1. Romatoid Artrit (RA); RA’da obezite prevelansı % 

18-31 arasında olup, normal popülasyondan biraz daha 

yüksektir. Ayrıca, RA hastalarının % 60’ı fazla kilolu 

olup, bu oran da normal popülasyona oranla daha yük-

sektir. Yapılan bir çalışmada fazla kilolu veya obez 

olmanın seropozitif ve/veya seronegatif RA gelişimi ile 

anlamlı ilişkisi gösterilmiştir. Bu ilişki özellikle 55 

yaşından önce tanı almış kadın hastalarda daha kuvvetli 

olup % 35 oranında RA gelişim riskini ve ayrıca %50 

oranında seropozitif RA gelişim riskini artırmaktadır. 

Bununla birlikte, 55 yaşından genç kadınlarda 10 yıl ve 

daha uzun süre obez olmanın RA gelişim riskini %37 

oranında artırdığı tespit edilmiştir (20). Vücut yağını 

karekterize eden yöntemler kullanılarak yapılan bir 

çalışmada RA hastalarının, benzer BMI değerlerine 

sahip sağlıklı kontroller ile kıyaslandığında, daha fazla 

vücut yağına sahip oldukları görülmüştür. Ayrıca, 

erkek RA hastalarının daha fazla visseral yağ dokuya 

ve kadın RA hastalarının daha fazla subkutanöz yağ 

dokuya sahip oldukları görülmüştür. Bu verilerin aks i-

ne unutulmamalıdır ki kronik enflamatuar hastalıklarda 

obezite ve fazla kilolu olma prevalansı hastalığın süre-

si, tipi ve uygulanan tedavilerin vücut kitlesini ve kom-

pozisyonunu modifiye edebilmesi sebebiyle çelişkilidir 

(21, 22). 

Yapılan bir hayvan deneyinde, kollajen ile indüklenen 

artrit oluşturulan obez farelerde, normal kilolu fareler 

ile kıyaslandığında, artritin daha erken geliştiği ve daha 

ciddi seyrettiği görülmüştür. Her ne kadar artritin ge-

lişmesinde patojenik rol oynamasa da enflamasyonun 

amfilipikasyonu, progresyonu ve şiddetli eklem hasarı 

oluşmasında artan adipoz dokunun önemi görülmüştür 

(23). 
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Yayınlanmış veriler incelendiğinde RA’da yüksek 

BMI’nın hastalık aktivitesi üzerine olumsuz etkileri 

olduğu anlaşılmaktadır. Geniş bir kohort üzerine yapı-

lan prospektif bir çalışmada RA tanısı ile 9.5 yıl takip 

edilen benzer bazal Disease Activity Score 28 joints  

(DAS28) ve sistemik enflamasyon (CRP, ESH) değer-

lerine sahip obez ve non-obez hastalar kıyaslandığında, 

bazalde obez olan hastalarda daha yüksek Visual Ana-

log Scale (VAS), Health Assessment Questionnaire 

(HAQ) ve global health score saptanmıştır. Ayrıca, 

obez hastalarda daha ciddi ve aktif hastalık gözlenmiş, 

remisyonuna ulaşan hastaların oranı ve remisyonu 

devam ettiren hastaların oranı düşük tespit edilmiştir 

(24-26). 

Obezite, genel populasyonda olduğu gibi, RA hastala-

rında da fonksiyonel kapasitede azalma ve hayat kalite-

sinde kötüleşme ile ilişkilidir (27). Neredeyse yayın-

lanmış tüm serilerde obezite düşük tedavi yanıtı ve 

remisyon sağlanmasında düşük oran ile ilişkili bulun-

muştur. 12 ay boyunca takip edilen uzun süreli RA 

hastalarında birinci basamak anti-TNF tedavi sonrası, 

doz ayarı yapılabilen infiliksimab gibi anti-TNF ajanlar 

dahil, obez hastalarda %50 oranında daha az remisyon 

sağlandığı görülmüştür (28). Klasik ve biyolojik tedavi 

ajanları ile daha düşük remisyon ihtimali açısından 

benzer sonuçlar, obez ve fazla kilolu hastalarda erken 

RA’da da görülmüştür. Bu tedavi direncinin adipoz 

dokunun ilaç farmakokinetiğini değiştirmesi, TNF-α ve 

IL-6 gibi sitokinlerin sekresyonunu artırmasıyla ger-

çekleştiği düşünülmüştür (29, 30). 

2. Spondilartritler (SpA); SpA ankilozan spondilit 

(AS), psöriatik artrit (PsA), enflamatuar barsak hastalı-

ğı ile ilişkili spondilartrit (enteroSpA) ve undiferansiye 

spondilartrit (USpA)’den oluşan, ortak klinik özellikle-

ri paylaşan, heterojen bir grup hastalıktan oluşmakta-

dır. Obezite ile SpA arasındaki ilişkiyi araştıran az 

sayıda çalışma vardır. Yüzellibeş hastadan oluşan bir 

kohortta 6 ay takip sonrası AS hastalarında infliksimab 

tedavisinde obez hastalarda normal kilolu hastalara 

nazaran anlamlı şekilde daha düşük tedavi yanıtı sap-

tanmıştır. Başka bir çalışmada ise ilk anti-TNF tedavi 

sırasında 12 aylık takipte aksiyel SpA hastalarında 

tedavi yanıtının BMI artışıyla negatif korelasyon gös-

terdiği ve obez hastalarda daha az tedavi yanıtı alındığı 

saptanmıştır (31, 32). 

3. Psöriatik Artrit; PsA, SpA grubunda bulunan hasta-

lıklardan, metabolik sendrom ve metabolik bozuklukla-

rın en fazla görüleni olması sebebiyle farklı bir yer alır. 

Psöriazis ve PsA’da, obezite ve fazla kilolu olma nor-

mal popülasyona göre daha fazla görülmektedir. Yapı-

lan bir meta-analiz sonucunda PsA hastalarının genel 

popülasyona göre artmış obezite riski ile karşı karşıya 

kaldığı gösterilmiştir. Psöriazis ve RA hastalarında 

normal populasyona nazaran BMI değerlerinde yüksek-

lik ve artmış obezite sıklığı görülmesine ek olarak, PsA 

hastalarında BMI değeri her iki hastalıktan daha yük-

sektir. Obezite prevelansı PsA’da %37, psöriazisde 

%29 ve RA’da %27 olarak saptanmıştır (33, 34).  

Obezite psöriazis ve PsA için predispozan bir faktör 

gibi düşünülmesine rağmen, bir kısım yazar obezitenin 

bir sonuç olduğunu düşünmektedir. Buna rağmen, 

obezite psöriazis ve PsA için iyi tanımlanmış bir risk 

faktörüdür. Geniş bir psöriazis hasta serisinde yapılan 

bir çalışmada obezitenin PsA gelişimi için yüksek bir 

risk faktörü olduğu saptanmıştır. Yirmidört ay takip 

sonrası PsA hastalarında obezitenin anti-TNF tedavisi-

ne düşük yanıtla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Başka bir 

çalışmada ise kullanılan biyolojik veya non-biyolojik 

tedaviden bağımsız olarak, PsA’da obezite ve fazla 

kilolu olmanın düşük remisyon oranları ile ilgili olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca, kilo vermenin kardiyovasküler 

riskte iyileşmenin yanı sıra psöriazis ve PsA şiddetinde 

iyileşme ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Kilo kaybının 

anti-TNF tedavi yanıtında iyileşme ile ilgili olduğu 

gösterilmiştir (35-37). 

4. Sistemik Lupus Eritematoz (SLE); SLE’de obezite 

prevelansı %28-50 arasında değişmektedir. Farklı ko-

hortlardan toplanan veriler incelendiğinde SLE hastala-

rının 2/3’ü ya obez ya da fazla kiloludur. SLE hastala-

rında hastalık aktivitesi ile obezite ve/veya fazla kilolu 

olma arasında zıt ilişki bulunmaktadır. Diğer taraftan, 

artmış BMI, SLE hastalarında düşük sosyal destek, 

depresyon ve halsizlik ile ilişkilidir (38, 39). SLE tanılı 

kadın hastalarda obezite ve yüksek bel çevresi, artmış 

kardiyovasküler ve tromboembolizm riski ile birliktelik 

göstermektedir. Ayrıca, artmış BMI’nın lupus nefriti ve 

hipertansiyon ile anlamlı ilişkisi bulunmaktadır (40). 

5. Sistemik Skleroz (SSk); SSk’de obezite prevelansı 

% 9-18 arasındadır. Ancak, bu veriler yaygın cilt tutu-

lumlu kadın hastalardan elde edilmiş ve sınırlı cilt 

tutulumlu SSk hastaları dahil edilmemiştir. Geniş po-

pülasyon tabanıyla yapılmış bir çalışmada yaşlı erkek 

ve kadın SSk hastalarında abdominal yağ dokunun 

kardiyovasküler hastalık riski artışı ve akciğer fonks i-

yonları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. SSk makro-

mikro vaskulopati ile karakterizedir ve obezite, kardi-

yovasküler hastalık açısından aditif bir risk faktördür. 

Erken SSk’de ise bu bulguların aksine düşük BMI, 

artmış mortalite ile ilişkili görülmektedir (41, 42). 

6. Diğer Romatizmal Enflamatuar Hastalıklar; Pri-

mer Sjögren sendromu (pSS) oküler ve oral kuruluk 

semptomları ile karakterize, egzokrin bezlerin fonks i-

yonlarında progresif azalma görülen sistemik enflama-

tuar hastalıktır. Obezite, metabolik sendrom ve pSS 

arasındaki ilişkiyi araştıran çalışma sonuçları çelişkili 

olsa da, bazı çalışmalarda BMI, bel çevresi, vücut yağ 

kitlesi ve adiponektin düzeyinin arttığı gösterilmiştir 

(43). 

İdiopatik enflamatuar miyopatiler yüksek morbidite ve 

fonksiyon kaybına yol açan kronik enflamasyon ve kas 

güçsüzlüğü ile karekterize bir hastalıktır. Obezite ve 

metabolik sendrom hastalarda enflamatuar sürece kat-

kıda bulunur. Yapılan çalışmalarda, polimiyozit 

(%45.7) ve dermatomiyozit (DM) (%41.7) hastalarında 

metabolik sendromun yüksek prevelansla bulunduğunu 
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gösterilmiştir. Genç kadın DM hastalarından oluşan 

kohortta yapılan araştırmada adiponektin, resistin dü-

zeylerinde artış ve yüksek metabolik sendrom görülme 

oranı saptanmıştır (44, 45). 

Gut, sinovial eklemlerde monosodyum ürat kristalleri 

birikimi ile karakterize, erişkinlerde çok yaygın görü-

len oto-enflamatuar bir hastalıktır. Hastalık klasik ola-

rak metabolik sendromun da içinde olduğu obezite, 

hipertansiyon ve lipit metabolizma bozuklukları ile 

yakından ilişkilidir. Gut ile obezite arasındaki ilişki 

M.Ö. 5. yüzyıla kadar dayanmaktadır. Adipoz doku gut 

hastalığında önemli rol oynamakta ve obez olma ba-

ğımsız bir risk faktörü oluşturmaktadır. Visseral yağ-

lanma obezite olmadan da gut için önemli bir risk fak-

törüdür. Yağ doku depolanması gut gelişimi ve hiperü-

risemi ile yakın ilişkilidir. Serum ürik asit konsantrans-

yonu adipokinlerden leptin ile pozitif, adiponektin ile 

negatif korelasyon göstermektedir (46-48). 

Sonuç olarak; 

Obezite low-grade sistemik enflamatuar bir durum 

olup, metabolik sendrom gibi diğer kronik rahatsızlık-

lara uygun ortam sağlamaktadır. Obezitenin kardiyo-

vasküler hastalık ve tip 2 diabet ile ilişkisi oldukça 

dikkat çekmesine rağmen, obezite ilişkili metabolik 

bozukluklardan kaynaklanan kas-iskelet sistemi sorun-

ları daha az sorgulanmaktadır. Gerek aşırı ve orantısız 

yük dağılımı ile ilgili mekanik vasıflı ve gerekse enf-

lamatuar vasıflı obezite ilişkili kas-iskelet bozuklukla-

rında kilo kontrolünün olumlu etkileri açıktır. Uygun 

diyet programları ve yeme alışkanlıklarındaki yapıla-

cak değişikliklerle hem hastalıkların progresyonun 

önüne geçilebilir hem de tedavi yanıtı artırılarak fizik-

sel aktivite ve işlevsellik artırılabilir.  
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