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Giriş

Obezite, dünya çapında kronik hastalık yü-
küne önemli ölçüde katkıda bulunan küresel bir 
halk sağlığı sorunudur (1). Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) verilerine göre dünya genelinde bir mil-
yardan fazla insan aşırı kiloludur ve bunun üç 
yüz milyonunu obez bireyler oluşturmaktadır (2). 
Obeziteyi tanımlama ölçütü olarak vücut kitle 
indeksi (VKİ) kullanılmaktadır. VKİ, kilogram cin-
sinden ağırlığın metre kare cinsinden yüksekliğe 
bölünmesiyle hesaplanır. VKİ 25-29.9 kg/m2 ara-
sında olan kişiler aşırı kilolu, 30-40 kg/m2 arasın-
da olanlar obez ve 40 kg/m2’nin üzerinde olanlar 
ise morbid obez olarak kabul edilmektedir (3).

Artmış VKİ, kas iskelet sistemi rahatsızlıkları-
nın gelişimi ve ilerlemesinde önemli ve değişti-
rilebilir bir risk faktörü olarak ortaya çıkmaktadır 
(4,5). Obezite klinikte sıklıkla sırt, kalça, diz, ayak 
bileği ve ayağı içeren kas iskelet sistemi bozuk-
lukları ile daha az ölçüde ise üst gövde ve el bile-

ğinde meydana gelen yumuşak doku yaralanma-
ları ile ilişkilendirilmektedir (6-8). Obez bireylerin 
yaklaşık olarak %34’ünde osteoartrit görülürken 
%22’sinde bel ağrısı görülmektedir (9). Obezite 
prevalansı arttıkça, bu kronik kas-iskelet sistemi 
hastalıklarının engellilik, yaşam kalitesi ve sağlık 
maliyetleri açısından toplumsal yükü de artmak-
tadır (10).

Günümüzde obezite prevalansındaki küre-
sel artış ile kas-iskelet sistemi bozukluklarında 
meydana gelen artış göz önüne alındığında, 
obezitenin, kas-iskelet sistemi üzerindeki sürek-
li tekrarlayan yükünün fiziksel sonuçlarının ve 
diğer faktörlerle nasıl etkileşime girdiğinin belir-
lenmesi önem arz etmektedir. Bu kitap bölümü-
nün amacı, obezite ile ilişkili kas-iskelet sistemi 
bozukluklarının gözden geçirilmesini sağlamak 
ve patogenezinin altında yatan potansiyel biyo-
mekanik mekanizmaları özetlemektir.
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Obezite ve Osteoartrit

Osteoartrit (OA), kas-iskelet sisteminin deje-
neratif bir hastalığıdır ve toplumda engelliliğin 
önde gelen nedenlerinden biridir (11). Etiyolojisi 
tam olarak bilinmemekle birlikte, ana risk faktör-
leri iyi bilinmektedir ve genellikle mekanik, biyo-
kimyasal ve genetik faktörleri içermektedir. Bu 
risk faktörlerinden obezite şüphesiz önde gelen 
bir faktör olarak kabul edilmektedir (12).

Obezite ile ilişkili OA’nın patofizyolojisi mul-
tifaktöriyeldir. Yapısal eklem hasarının, ekleme 
binen yük, azalan kas kuvveti ve değişen biyo-
mekani gibi mekanik faktörlerin yanında, meta-
bolik faktörlerden de kaynaklanabileceği düşü-
nülmektedir (13). Özellikle yürüme gibi lokomotor 
faaliyetler sırasında kas-iskelet sisteminin sürekli 
olarak yüklenmesi, tipik olarak obez bireylerin 
OA’ya yatkınlığında rol oynamaktadır (14,15).

Diz Osteoartriti

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar VKİ’nin hem 
klinik hem de radyolojik olarak diz osteoartriti 
gelişme riski ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu 
göstermektedir. VKİ 27 kg/m2’nin üzerinde olan 
bireylerde, her 1 kg/m2’lik artışta diz osteoartriti 
görülme olasılığında %15 oranında bir artış mey-
dana gelmektedir (16).

Diz eklemi, yürüme sırasında vücut ağırlığının 
üç katından fazla, merdiven çıkma sırasında ise 
altı katından fazla sıkıştırıcı yüklerle, yüksek te-
mas ve kesme kuvvetlerine maruz kalmaktadır 
(17). Vücut ağırlık merkezi tipik olarak diz eklemi-
nin medialinden geçmekte, bu nedenle yürüme 
sırasında dizin medial kompartmanında daha bü-
yük kompresif stresler oluşmaktadır (18,19). Buna 
göre vücut ağırlığında meydana gelen herhangi 
bir artış, aşırı kilolu bir kişinin yürümesi sırasında 
diz eklemi üzerine binen yükü de doğrusal ola-
rak artırmaktadır (20). Diz ekleminin osteoartritik 
tutulumu ile birlikte eklem kıkırdağında atrofik 
değişiklikler meydana gelmektedir. Radyografik 
olarak yapılan çalışmalarda, diz OA’sı olan kişi-
lerde kıkırdak hacminin her yıl yaklaşık olarak % 

5’inin kaybedilebileceği gösterilmiştir (21). Ek ola-
rak kas kitlesi azalmasıyla kıkırdak kaybı arasında 
ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu da kas kütlesinin 
ve buna bağlı olarak kas kuvvetinin diz OA geli-
şiminde etkili olduğunu düşündürmektedir. (22).

Obezitede Diz Osteoatrtriti ve Kas 
Kuvveti

Diz OA’sı gelişmiş kişilerde, kuadriseps zayıflı-
ğı, kas dengesizliği ve submaksimal kuvvet kont-
rolünde bozulmalar görülmekte ve sonuç olarak 
kıkırdak kaybı gelişmektedir (23). Vücut ağırlığına 
göre kas kuvvetinin azalmış olması, obez birey-
lerde kuadriseps kasının daha erken yorulmasına 
neden olmaktadır. Bu durum yürüyüş esnasında 
şok absorbsiyonunu azaltmakta ve dizdeki yük-
lenme oranının artmasına neden olmaktadır (24). 
Tekrarlanan impuls yüklemesi, kemik trabekülle-
rinin nekrozunu ve mikro kırılmalarını indükler. 
Buna bağlı olarak meydana gelen iyileşme sub-
kondral kemiğin sertleşmesine neden olarak, ke-
miğin şok absorbsiyon özelliğinin daha da azal-
masına sebep olmaktadır (25).

Kas kuvvetini artırmak için özel olarak tasar-
lanmış fiziksel aktivite ve egzersiz programları-
nın, diz OA’sı ile ilişkili ağrı ve sakatlığı azalttığı 
bilinmektedir (26). Egzersiz tek başına kullanıldı-
ğında, ağrı ve fonksiyonel hareketlilik açısından 
yeterli derecede fayda sağlamazken, diyet ile 
desteklendiğinde iyileştirilmiş kuvvet-ağırlık ora-
nının, diz OA’sının semptomatik olarak rahatla-
masını hızlandıracağı gösterilmiştir (27).

Obezitede Diz Osteoartriti ve İskelet 
Dizilimi

Obezite ekleme binen yükü artırırken, eklem 
pozisyonunun ve diziliminin de diz-eklem kuv-
vetlerini etkilediği bilinmektedir. Obez bireyler-
de eklem diziliminde görülen değişiklikler, ek-
lem içindeki stres dağılımını değiştirerek OA’nın 
ilerlemesinde önemli bir rol oynamaktadır (28,29). 
OA’lı bireylerde sık belirtilen medial eklem yükü 
artışı daha büyük adduksiyon momenti ile karak-
terizedir (30). Dizdeki varus dizilimi, diz ekleminin 
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medial kompartmanına daha fazla yük binmesi-
ne sebep olarak obezitenin etkilerini güçlendir-
mektedir (29). Tam ekstremite radyografilerinde, 
VKİ artışının dizde varus dizilimi olan kişilerde, 
eklem aralığı daralmasının şiddeti ile pozitif iliş-
kili olduğu bulunmuştur (31). Kadavralar üzerinde 
yapılan yarı statik testler, diz ekleminin varus di-
ziliminin medial kompartman yükünün artması-
na neden olduğunu ortaya koyarken, diz eklemi-
nin dinamik yük ölçümlerini kullanan çalışmalar, 
dizdeki hafif valgus deformitesinin yürüyüş sıra-
sında daha eşit bir yük dağılımı ile sonuçlandığını 
göstermektedir (32,33).

Obezitenin OA’nın başlangıcı ve ilerlemesi ile 
ilişkili olduğu düşünüldüğünde, kilo kaybı önemli 
bir önleyici stratejiyi temsil etmektedir. Yapılan 
çalışmalar, kilo kontrolünün diz OA gelişme riski-
ni önemli ölçüde etkilediğini göstermektedir (34). 
Kadınlarda VKİ’nin iki birim veya daha fazla azal-
tılması, OA geliştirme olasılığını % 50 oranında 
azaltmaktadır. Benzer şekilde, her 5 kg kilo artışı 
için diz OA riski % 35 oranında artmaktadır (35).

Obezite ve Bel Ağrısı

Obezite, artmış bel ağrısı prevalansıyla ilişki-
lendirilmiştir. Aşırı kilo, özellikle genç popülas-
yonda, lumbal disk dejenerasyonu (LDD) riskinin 
ve şiddetinin artmasına neden olmaktadır (36). 
Gerekli önlemlerin alınmaması durumunda de-
jenerasyon ilerlemekte, buna bağlı olarak fonksi-
yonel hareket kabiliyeti ve toplumsal faaliyetlere 
katılım olumsuz etkilenmektedir (37).

Obezite ve bel ağrısı arasındaki ilişki birkaç 
olası mekanizmayla açıklanmaktadır. İlk ola-
rak, aşırı kilo, çeşitli aktiviteler sırasında lumbal 
vertebralar üzerinde daha yüksek bir sıkıştırma 
kuvveti oluşturarak, omurga üzerindeki mekanik 
yükü artırmakta ve bel ağrısına sebep olmaktadır 
(38). Toplum temelli çalışmalar özellikle abdomi-
nal obezite ve bel ağrısı arasında güçlü bir ilişki 
olduğunu göstermektedir (39). İkincisi, obezite, 
sistemik kronik inflamasyon yoluyla bel ağrısına 
neden olabilmektedir. Obezite, sitokinlerin ve 

akut faz reaktanlarının artmış üretimi ve pro-
inflamatuar yolların aktivasyonuyla ilişkilidir ve 
bu da ağrıya neden olmaktadır (40). Bir diğer ka-
bul edilen mekanizma ise, vücut ağırlığı arttıkça 
omurganın hareketliliğinin azalması ve buna bağ-
lı olarak da disk beslenmesinin engellenmesidir. 
Obez bireyler, artmış serum trigliserit ve düşük 
yoğunluklu lipoprotein kolesterol seviyelerine 
sahiptir (41). Dislipidemi, obez bireylerde aterosk-
leroz gelişiminde önemli bir rol oynamaktadır. 
Ateroskleroz gelişimi disk hücrelerinin yetersiz 
beslenmesine neden olarak, disk dejenerasyo-
nu oluşumuna katkı sağlamaktadır. Şiddetli disk 
dejenerasyonu olan kişilerde bel ağrısı görülme 
olasılığı daha yüksektir (42).

Obezite aynı zamanda lumbal omurga cerra-
hisi tedavisinin sonuçlarını da etkilemektedir. VKİ 
30 kg/m2’den büyük olan ve dejeneratif spondi-
lolistezisi olan hastalarda, VKİ 30 kg/m2’den dü-
şük olanlara göre postoperatif enfeksiyon riski ve 
yeniden cerrahi geçirme olasılığı artmakta, fonk-
siyonel iyileşme oranı azalmaktadır (43). Benzer 
şekilde, bel fıtığı olan obez hastalar, hem opera-
tif hem de non-operatif tedavi gruplarında obez 
olmayan hastalara göre fiziksel aktivite, ağrı ve 
sakatlık ölçütlerinde önemli seviyede daha az iyi-
leşme göstermektedir (44).

Obezite ve Plantar Topuk Ağrısı

Plantar fasiit, kalkeneal epin, plantar fasya 
yırtıkları, yağ yastığı atrofisi ve kalkeneus stres kı-
rıkları en yaygın görülen plantar topuk ağrısı se-
bepleridir (45). Ağrının, nadiren ağırlık taşımayan 
dönemleri takiben şiddetlendiği durumlar olsa 
da, plantar topuk ağrısının gelişmesinin daha 
çok mekanik kaynaklı olduğu, obeziteye ve uzun 
süreli ağırlık taşımaya bağlı olarak ortaya çıktığı 
düşünülmektedir (46,47). Obez bireylerin plantar 
topuk ağrısı ile kliniğe başvurma olasılığının VKİ 
25 kg/m2’nin altında olan bireylere göre beş kat 
daha fazla olduğu bildirilmiştir (48).
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Obezitede Plantar Topuk Ağrısı ve Ark 
Fonksiyonu

Plantar fasya, ayağın medial longitudinal arkı-
nı stabilize eden birincil yapıdır (49). Özellikle, pes 
planus veya ayak pronasyonu gibi longitudinal 
arkın alçalmasına neden olan alt ekstremite bi-
yomekaniğinin, plantar fasya içindeki gerginliğin 
artmasına neden olarak, fasyal yaralanma riskini 
artırdığı düşünülmektedir (50). Topuk ağrısı hasta-
larında kalkaneal eğim açısı önemli ölçüde azal-
maktadır ve bu da pes planus’un plantar topuk 
ağrısının gelişiminde önemli bir faktör olduğunu 
düşündürmektedir (51).

Obezitede Plantar Topuk Ağrısı ve Yağ 
Yastığı Fonksiyonu

Plantar yağ yastığı, topuğun altında yer alan 
ayak yapılarına yastıklanma sağlayan, özel olarak 
organize edilmiş ve zengin şekilde innerve edil-
miş bir yağ dokusudur (52). Ayağın ambulasyonu 
sırasında lokal streslerden korunmasında ve özel-
likle topuk vuruşu esnasında şok absorbsiyonun-
da önemli rol oynamaktadır (53).

Subkalkaneal yağ yastığının fiziksel ve meka-
nik özelliklerindeki değişiklikler, plantar topuk 
ağrısının gelişmesine neden olmaktadır. Özellikle, 
subkalkaneal yağ yastığının azalmış elastikiyeti, 
yürüyüş sırasında impuls geçişlerinin zayıflama-
sını azaltarak plantar topuk ağrısının gelişiminde 
yaygın olarak rol oynamaktadır (54,55). Obezitenin 
topuk yastığının esnekliğini azaltarak topuk ağrı-
sının gelişimini desteklediği düşünülmektedir (56).

Obezite ve Yürüyüş Biyomekaniği

Obez bireylerde, biyomekanik adaptasyonla-
rın bir sonucu olarak, birçok yürüyüş değişkeni 
bozulmaktadır. Bir yürüyüş döngüsü sırasında 
adım uzunluğu, kadans ve yürüme hızında azal-
ma görülürken, adım genişliği, çift destek evresi 
ve toplam duruş fazı süresinde artış görülmek-
tedir. Obez bireyler gövde hiperekstansiyonu ile 
yürürler. Topuk vuruşunda kalça fleksiyonu de-
recesi normal bireylere göre azalmıştır (57). Erken 

duruş fazında diz fleksiyonu derecesi azalırken, 
kalça ekstansiyonu ve ayak bileği plantar fleksi-
yonu derecesi duruş fazı boyunca artışmış olarak 
görülmektedir (58). Vücut salınımlarını kontrol 
etmek ve stabiliteyi sağlamak amacıyla terminal 
duruş fazında kalça adduksiyon momenti artırıl-
maktadır. Aynı zamanda diz ekleminde de hem 
duruş hem de salınım fazlarında artmış adduksi-
yon momentleri görülmektedir (57).

Yürüyüşte meydana gelen değişiklikler, den-
ge ve koordinasyon kaybına ile erken yorulma-
ya neden olmaktadır (59). Yürüyüş uyarlamaları, 
postüral stabilizasyonu iyileştirme ve ağrıya kat-
kıda bulunan yer reaksiyon kuvvetlerinin etkisini 
azaltma gerekliliğinden kaynaklanmaktadır (60).

Obezite ve Fibromiyalji Sendromu

Fibromiyalji sendromu (FMS), yaygın kas-is-
kelet sistemi ağrısı, yorgunluk, sabah tutukluğu, 
uyku bozukluğu ile karakterize idiyopatik, kronik, 
eklem dışı bir ağrı sendromudur (61). Hastalık 35-
55 yaş arası kadınlarda 8 kat daha fazla görül-
mektedir. Etiyopatogenezi heterojen olmakla bir-
likte, obezitenin, FMS gelişimine katkıda bulunan 
faktörlerden biri olduğu düşünülmektedir. FMS 
hastalarının %30’unu aşırı kilolu bireyler oluştu-
rurken, %40’ını da obez bireyler oluşturmaktadır 
(62) .

Obez bireylerde, nosiseptif uyaranlara karşı 
duyarlılık normal bireylere kıyasla artmıştır. Bu 
nedenle ağrı şikâyetleri ve kronik ağrı bozuk-
lukları yaygın olarak görülmektedir (63). FMS’de 
ağrı sensitivitesinde, özellikle obez bireylerdeki 
artmış adipoz doku nedeniyle gelişen proinfla-
matuar süreç sorumlu tutulmaktadır (64). VKİ’nin 
FMS’deki IL-6, CRP, kortizol ve epinefrin seviyele-
ri ile doğrusal olarak ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(65). Hayvan araştırmalarından elde edilen sonuç-
lar, proinflamatuar sitokinlerin merkezi sensiti-
zasyonda rol oynadığını ve kaslarda kronik latent 
hiperaljezinin geliştiğini güçlü bir şekilde göster-
mektedir (66).
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Obezite ve FMS arasındaki diğer bir potansi-
yel bağlantı uyku bozukluğudur. Obezitenin kısal-
mış uyku süresi ve düşük kaliteli uyku ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (67). Uyku kalitesi, FMS’deki 
yorgunluk ve ağrı miktarını önemli derecede et-
kilemektedir (65). Olası başka bir mekanizma ise, 
endojen opioid sistemiyle ilgilidir. Hayvan çalış-
maları, obezitenin, endokrin ve opioid sistemler-
de değişiklik yoluyla zararlı uyaranlara duyarlılığı 
etkileyebileceğini göstermektedir (68). Bununla 
birlikte kilo kaybı, FMS semptomlarında azalma-
ya neden olarak, vücut memnuniyetinde ve ya-
şam kalitesinde artışa neden olmaktadır (69).

Obezite ve Osteoporoz

Osteoporoz, kemiğin mikro yapısında bozul-
ma, azalmış kemik mineral yoğunluğu (KMY) ve 
kemik matriks oranı ile karakterize, kemikte in-
celme, trabeküler kemik sayısında azalma ve 
artmış kırık riski gibi bir dizi olumsuzlukla sonuç-
lanan, sistemik bir iskelet hastalığıdır (70). Obezi-
tenin osteoporoz için koruyucu bir faktör olduğu 
ve obez bireylerde osteoporoz riskinin normal 
bireylere göre daha düşük olduğu bildirilmiştir. 
Vücut ağırlığındaki her 10 kg’lik artış, KMY’de 
yaklaşık %1’lik bir artışa sebep olmaktadır (71).

Artmış vücut kütlesi, kemik üzerinde daha faz-
la mekanik yüklenmeye neden olmakta ve bunun 
sonucunda da KMY’de artış meydana gelmekte-
dir (72). Sağlıklı premenopozal ve postmenopozal 
kadınlarda toplam vücut yağının, kırık riskinin en 
önemli ölçülebilir belirleyicisi olarak kabul edi-
len KMY ile pozitif yönde ilişkili olduğu ve vücut 
ağırlığındaki azalmanın kemik kaybına yol açtığı 
bildirilmiştir (73).

Bununla birlikte, toplam vücut ağırlığının ne-
den olduğu mekanik yükleme etkisi istatistiksel 
olarak ortadan kaldırıldığında, yağ kütlesinin, 
KMY ile negatif korelasyon gösterdiği bulunmuş-
tur (74). Bu bulgularla tutarlı olarak, son zaman-
larda yapılan çalışmalar, daha yüksek vücut yağ 
yüzdesine sahip bireylerin daha düşük KMY ve 
daha yüksek bir osteoporoz prevalansı görterdi-
ğini bildirmektedir (74).

Obezite ve Kırık Riski

Yetişkin Bireylerde Kırık Riski

VKİ yüksek olan yaşlılarda kalça ve bilek kırığı 
insidansında ve riskinde bir azalma olduğunu gö-
rülmektedir (75). Altta yatan mekanizma tam ola-
rak anlaşılmamış olsa da, aşırı kilolu erişkinlerde 
azalmış kırık oranının, obez bireylerde daha yük-
sek bölgesel kemik mineral yoğunluğu görülme-
sine ve düşme sırasında daha fazla yağ dokusu 
kalınlığının sunduğu bir yastıklama etkisine bağlı 
olduğu düşünülmektedir (76). Bununla birlikte, 
düşme tipi, darbe tipi ve hızı ve düşme sırasın-
da koruyucu reaksiyonların kullanımı gibi diğer 
faktörler de, darbe enerjisini ve düşme sırasında 
kırılma riskini düzenleyen önemli mekanizmalar 
olarak bilinmektedir (77).

Çocuklarda Kırık Riski

Obezitenin yetişkinlerde kırık oranları üzerin-
deki koruyucu etkisinin aksine, adipozite çocuk-
larda iki kat daha fazla bilek kırığı riski ile ilişki-
lendirilmektedir (78). Obez çocuklarda aşırı kütle 
ve nispeten düşük KMY ile düşük kesit alanı kırık 
riskinin artmasına neden olmaktadır. Obez ço-
cuklarda daha düşük kemik mineral içeriğinin, 
optimal kemik kazanımını teşvik etmeyen yaşam 
tarzı faktörlerinden kaynaklanabileceği öne sü-
rülmüştür (79).

Fiziksel aktivite çocuklarda kemik kütlesinin 
artmasında önemli rol oynamaktadır, buna bağlı 
olarak, obez çocuklarda azalmış fiziksel aktivite 
düşük mineral yoğunluğu ile ilişkilendirilmekte-
dir (80). Obez çocuklarda fiziksel aktivitenin azal-
dığına dair dolaylı kanıtlar olmasına rağmen, 
zayıflamış postüral denge ve azalmış kas kuvveti 
ve koordinasyon gibi uygunluk alt bileşenlerinde 
meydana gelen değişikliklerin aşırı kiloda göz-
lenen kırık oranının artmasına ne ölçüde katkı-
da bulunduğu açık değildir (81). Obez çocukların 
düşme konusunda zayıf çocuklara oranla daha az 
yetenekli olduklarına dair bazı kanıtlar olsa da, 
obezitenin düşme riski üzerindeki etkileri ve düş-
me sırasında uygulanan koruyucu tepkiler lite-
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ratürde tam olarak belirlenememiştir. Çocukluk 
çağı obezitesinin yaşlılıkla birlikte daha büyük bir 
kalça kırığı riski ile ilişkili olabileceği göz önüne 
alındığında, düşme özelliklerini belirlemenin yanı 
sıra, fiziksel uygunluk alt bileşenlerinin obez ço-
cuklarda kırık riskine katkısını belirlemeye ihtiyaç 
vardır (82).

Obezite ve Gut Hastalığı

Gut, kristal kaynaklı artritin en yaygın şekli 
olarak görülmekte ve genel popülasyonun yak-
laşık olarak %1-4’ünü etkilemektedir. Eklem sı-
vısı içerisinde monosodyum ürat kristallerinin 
birikmesinden kaynaklanmaktadır. Obezite, gut 
patogenezinde iyi bilinen bir değiştirilebilir risk 
faktörüdür. Serum ürik asit miktarının VKİ ile po-
zitif ilişkili olduğu bulunmuştur (83). Visseral yağ 
oranının artması, serum ürik asit konsantras-
yonunun ve idrarda ürik asit/kreatinin oranının 
artmasına, ürik asit klirensinin azalmasına neden 
olmaktadır (84). Obezitenin serum ürik asit dü-
zeyini ve gut riskini artırması nedeniyle, günlük 
düzenli yapılan egzersizler ve fazla enerji alımının 
sınırlandırılması, önleyici tedavi yaklaşımı olarak 
uygulanmaktadır (85).

Sonuç

 Obezite, kas-iskelet sistemi hastalıklarının 
başlangıcı ve ilerlemesinde, önemli ve değiştiri-
lebilir bir risk faktörü olarak ortaya çıkmaktadır. 
Günümüzde küresel boyutlara ulaşan obezite, 
sağlık bakımı maliyetleri açısından hem birey 
hem de toplum için önemli sonuçlar doğurmak-
tadır. Obezitenin kas iskelet sistemi bozuklukla-
rına aracılık ettiği mekanizmaların tanımlaması, 
uygun tedavi stratejilerinin geliştirilmesi ve halk 
sağlığı politikalarının belirlenmesinde büyük bir 
avantaj sağlayacaktır.
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