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KISALTMALAR

AKS . Aglik kan sekeri

BKIi : Beden kiitle indeksi

BUN : Blood urea nitrogen (Kan iire azotu)
CRP : C-reaktif protein

DM : Diyabetes mellitus

DSO - Diinya Saglik Orgiitii

ER : Endoplazmik retikulum

ESH . Eritrosit sedimantasyon hizi

HbAc : Glikozile olmus hemoglobin
HCT : Hematokrit

HDL-K : Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol

HGB : Hemoglobin
IL-1 . Interlokin-1
IL-6 . Interlokin-6
IL-8 . Interlokin-8

LDL-K : Disiik dansiteli lipoprotein kolesterol
LYM : Lymphocyte (lenfosit)

MCP-1 : Monocyte chemoattractant protein-1 (Monosit kemoatraktan protein-1)

MCV : Mean cell volume (Ortalama eritrosit hacmi)
MPV : Mean platelet volume (Ortalama trombosit hacmi)
NEU : Neutrophil (N6trofil)

NHANES : National Health and Nutrition Examination Survey

NLO : Notrofil/ lenfosit orani



PAI-1
PCT
PDW
PLT
RDW
SYA
TEMD
TG
TLO
TNF-a

TURDEP :

WBC

: Plasminogen activator inhibitor-1 (Plazminojen aktivator inhibitor-1)
. Platelet crit (Trombosit platekriti)

: Platelet distribution width (Trombosit dagilim genisligi)

. Platelet (Trombosit say1s1)

: Red cell distribution width (Eritrosit dagilim genisligi)

. Serbest yag asidi

: Tiirk Endokrin ve Metabolizma Dernegi

. Trigliserit

: Trombosit/ lenfosit orani

: Tumor nekrozis faktor-o

Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar

Prevalans Calismasi

: White blood cell (Beyaz kiire sayisi)
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OZET

Obezitenin Sistemik Inflamasyon Belirteclerinden CRP, Sedimantasyon ve Tam

Kan Saymm Sonugclaryla iliskisi

Giris: Obezite; diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi bir¢cok
kronik hastaligin gelismesinde risk faktoriidiir ve bu hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda
obez bireylerdeki inflamasyon varligmin rol oynadig: diisiiniilmektedir. Bu nedenle
calismamizda obezitenin inflamasyon belirteglerinden CRP, sedimantasyon ile
iliskisi ve inflamasyonu gostermede kan sayimi sonuglarindan RDW, MPV, N/L

orani ve T/L oraninin kullanilabilirligi arastirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya inflamasyon degerlerini etkileyebilecek hastaligi
olmayan 65 obez hasta (BKi>30 kg/m?) ve kontrol grubu olarak obez olmayan
(BKi<30 kg/m?) 44 saghkli birey alnmustir. Geriye doniik olarak hastalarin
antropometrik Ol¢timleri, beden kiitle indeksi, CRP, sedimantasyon ve RDW, MPV,
NLO, TLO degerleri kaydedilmistir. Ayrica inflamasyon varligi sonucu ortaya
cikabilecek olas1 metabolik anormalliklerin iliskisini incelemek i¢in biyokimyasal

tetkiklerin sonuglar1 da kaydedilmistir.

Bulgular: Obez hastalarda CRP, ESH, RDW, PLT, HbA;c, Total kolesterol, LDL
kolesterol ve trigliserit degerlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05). BKIi artis1 ile CRP yiiksekligi arasinda
bagimsiz bir iliski oldugu saptanmustir. Hastalarin ¢alisma gruplarma gore MPV,
NLO ve TLO degerlerinin istatistiksel agidan anlaml farklilik géstermedigi (p>0,05)
ancak obez bireyler kendi arasinda siniflandirildiginda BKI artisiyla T/L oranmin

artt1ig1 gorilmiistiir.

Sonug¢: Calismamiz sonuglarina gore; obez bireylerde CRP ve sedimantasyona ek
olarak RDW degeri de inflamasyonla iliskili olabilir, morbidite ve mortalite gelisimi
riskini belirlemede kullanilan bu deger obez bireylerde komorbidit durumlarin
gelisimini tahmin etmede kullanilabilir. MPV, NLO ve TLO degerlerinin ise baska
caligmalarla arastirilmaya ihtiyact vardwr. TLO degerinin obezitenin derecesiyle

iliskili olabilecegi diislinlilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Inflamasyon, CRP, Sedimantasyon, Tam kan sayimu.
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ABSTRACT

The Relationship between Obesity and Systemic Inflammation Markers, CRP,
Sedimentation and Complete Blood Count Results

Introduction: Obesity; is a risk factor for the development of many chronic diseases
such as diabetes mellitus, cardiovascular diseases and cancer, and it is thought that
the presence of inflammation in obese individuals plays a role in the emergence of
these diseases. For this reason, in our study, the relationship of obesity with
inflammation markers, CRP, sedimentation and the availability of RDW, MPV, N/L
ratio and T/L ratio from blood count results in investigating inflammation were
investigated.

Methods: The study included 65 obese patients (BMI>30 kg/m?) without disease
that could affect inflammation values and 44 healthy individuals who were not obese
(BMI1<30 kg/m?) as control group. Anthropometric measurements, body mass index,
CRP, sedimentation and RDW, MPV, NLO, TLO values were recorded
retrospectively. In addition, the results of biochemical tests were recorded to examine
the relationship of possible metabolic abnormalities that may result from the
presence of inflammation.

Results: In obese patients, CRP, ESH, RDW, PLT, HbAlc, total cholesterol, LDL
cholesterol and triglyceride values were statistically higher than the control group
(p<0.05). It was determined that there is an independent relationship between the
increase in BMI and the height of CRP. According to study groups of patients, MPV,
NLO and TLO values did not show statistically significant difference (p>0.05), but
when obese individuals were classified among themselves, T/L ratio increased with
increased BMI.

Conclusion: According to the results of our study, in addition to CRP and
sedimentation in obese individuals, RDW value may be associated with
inflammation. This value used to determine the risk of morbidity and mortality
development can be used to predict the development of comorbiditis conditions in
obese individuals. MPV, NLO and TLO values need to be investigated with other
studies. It is thought that TLO value may be related to the degree of obesity.

Key Words: Obesity, Inflammation, CRP, Sedimentation, Complete blood count
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1. GIRIS VE AMAC

Asir1 kilo ve obezite, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan saglik igin risk olustu-
ran anormal miktarda yag birikimi olarak tanimlanir. Obeziteyi smiflandirmak igin
beden kitle indeksi (BKI) kullanilir. BK1, kisinin kilosunun (kilogram olarak) boyun
(metre cinsinden) karesine bolinmesiyle elde edilir. BKi 25 kg/m® veya fazla olan
bir kisi fazla kilolu, 30 kg/m? veya iizeri olan bir kisi obez birey olarak kabul
edilmektedir.

Obezite; diyabetes mellitus (DM), kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi bir¢ok
kronik hastaligin gelismesinde risk faktoriidiir. Daha 6nceleri sadece yiiksek gelirli
tilkelerin bir sorunu olarak goriilse de glinimiizde diisiik ve orta gelirli iilkelerde,

ozellikle de kentsel bolgelerde obezite 6nemli 6lglide artis gdstermektedir (1).

Obezite, diisiik dereceli sistemik inflamatuvar yanita yol agmaktadir. Obez bireylerde
rezistin, adiponektin, ghrelin, leptin ve C-reaktif protein (CRP), Interlokin-6 (IL-6),
Tiimor nekrozis faktor-a (TNF-a), fibrinojen gibi inflamasyon belirteglerinin, insiilin
direnci gelisimi ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorleri ile iliskili
oldugu ileri siiriilmektedir. IL-6 diizeyi ile insiilin duyarlilig1 arasinda da giiclii bir
iligki bulunmaktadir. IL-6 diizeyi arttik¢a insiilin duyarliligi azalmakta ve insiilin
direnci gelismektedir. Obez bireylerde yag dokusu tarafindan salgilanan artmis bir
IL-6 sekresyonu vardir ve CRP diizeyi IL-6 sekresyonu ile diizenlenmektedir. CRP
insanlarda interlokin-1 (IL-1), IL-6, ve TNF-a sekresyonlarmin dengesi sonucu
karacigerde iiretilir. CRP diizeyleri BKI ve bel ¢evresi, kalga cevresi gibi viicut

Olgtimleriyle iligkili bulunmustur (2, 3).

Yapilan c¢aligmalarda asir1 kiloluluk ve obezitenin CRP degerlerini yiikselttigi
goriilmiistiir. Sistemik inflamasyon varliginda yiikselen CRP degerinin yliksek
BKI’ye sahip bireylerdeki diisiik dereceli inflamasyonu gosterdigi diisiiniilmektedir.
Artmis serum CRP degerlerinin gelecekteki kardiyovaskiiler hastalik riskini

ongorebilecegi gosterilmistir (4, 5).

Eritrosit dagilim genigligi (RDW), ortalama trombosit hacmi (MPV), nétrofil

sayisinin lenfosit sayisina oran1 ve trombosit sayismin lenfosit sayisina oranmin da



(NLO ve TLO) sistemik inflamasyonun bir gostergesi olduguna dair g¢alismalar
bulunmaktadir. Ayrica RDW, N/L oran1 ve T/L orani, eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH), CRP, IL-6 degerleriyle de iliski gostermektedir (6-8).

Bu calismada saglikli bireyler ile inflamasyon parametrelerini etkileyecek ek
hastaligi olmayan obez bireyler karsilastirilarak obez bireylerdeki inflamasyon
varligin1 gostermede CRP ve sedimantasyona ek olarak hemogram parametrelerinin
kullanilabilirligini arastirmak hedeflenmistir. Ayrica obez bireylerdeki inflamasyon
sonucu ortaya ¢ikabilecek olasi metabolik anormallikler incelenmistir. Bu amagla her
iki grubun yas, cinsiyet, boy, kilo, bel ve kalga Ol¢timlerine, hemogram ve

biyokimyasal parametrelerine, ek hastalik varligina bakilip kaydedilmistir.



2. GENEL BILGILER

Aile hekimligi; kendine 0zgli egitim igerigi, arastirmasi, kanit temeli ve klinik
uygulamasi olan birinci basamak yonelimli akademik ve bilimsel bir disiplin ve
klinik bir uzmanliktir. Aile hekimleri uzmanlari; bireylerin yas, cinsiyet ya da kisiye
Ozgii diger tiim 6zelliklerden bagimsiz olarak saglik sisteminde ilk basvurduklari ve
birinci basamak ortaminda hasta bakimini ydnetip, diger uzmanlik alanlariyla
koordineli ¢alisarak kaynaklarm etkin kullanimini saglayan, gerektiginde hasta igin
savunuculuk rolii iistlenen kisilerdir. Bireye, ailesine ve topluma yonelik kisi
merkezli bir yaklagim gelistirmekte, hastaliklardan koruyucu rol iistlenmekte,

hastalarm akut ve kronik saglik sorunlarini ayn1 anda yonetmektedir (9).

Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore kronik hastalik “uzun siiren ve yavas ilerleme
gosteren hastaliklar” olarak tanimlanmaktadir. Kronik hastaliklar; kisinin sagliginda
yavas ve ilerleyici bir sekilde geri doniisii olmayan degisikliklere yol acabilen,
stirekli bir takip, tibbi bakim ve tedavi gerektirebilen hastaliklardir. Kronik
hastaliklar, 65 yas fiistii bireylerde siklikla goriilebilse de c¢ocuklar ve gencg
eriskinlerde de siklig1 her gecen giin artmaktadir. Aile hekimleri; ilk basvuru yeri
olmas1 nedeniyle toplumda, 6zellikle de ¢ocuklar ve geng eriskin bireylerde ortaya
cikabilecek kronik hastaliklar1 erken tanimada, hastayi tiim hastalik siireci boyunca
yakindan takip etmede, kronik hastaliklar sonucu olusabilecek komorbit durumlarin
gelisimini 6nlemede onemli bir rol tistlenmektedir (10). Obezite de, genotip ve ¢evre
etkilesiminden gelisen karmasik, ¢ok faktorlii bir kronik hastaliktir. Sosyal,
davranigsal, kiiltiirel, fizyolojik, metabolik ve genetik faktorler obezite gelisiminde
rol oynamaktadir. Asir1 kiloluluk ve obezitenin; hipertansiyon, dislipidemi, tip 2
diabetes mellitus, koroner arter hastalig1 gibi bir¢cok kronik hastaligin gelisme riskini

ve tiim nedenlere bagli mortalite riskini de 6nemli bir oranda arttirdig1 bilinmektedir

(12).
2.1. OBEZITENIN TANIMI

Obezite, kisinin saghgi acisindan risk olusturacak diizeyde anormal miktarda yagin
birikimi olarak tanimlanmaktadir. Altta yatan neden, istenmeyen pozitif enerji

dengesi ve kilo alimi siirecidir. Ayni boydaki kisilerde agirlhiktaki farkliligin yag



kiitlesinden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle yag 6l¢tiimii yapilmak yerine
klinik uygulamada yaygm olarak, boy ve kilo arasindaki iliskiyle hesaplanan BKI ile
smiflandirilir. Bununla birlikte, obez bireylerde sadece depoladiklar1 asir1 yag
derecesi degil, aynm1 zamanda viicuttaki yagin bolgesel dagiliminda da farklilik

bulunmaktadir (12,13).
2.2. OBEZITENIN SINIFLANDIRILMASI

Obezitenin smiflandirilmasinda yaygin olarak bireyin kilosunun boyunun metre
cinsinden karesine boliinmesiyle elde edilen BKI kullanilir. BKI arahik degerleri,
fazla yaglanma ile iligkilidir ve yaglanma diizeyinin hastaliklar ve 6liim tizerindeki
etkisine dayanir. BKI, hastaliklar agisindan bir risk gostergesi olarak kabul edilir.
BKI arttik¢a, baz1 hastaliklarin riski de artar. Ancak BKI degerleri sadece boy ve kilo
Olglimleri tizerinden degerlendirme yaptigindan yas, cinsiyet, egzersiz aktivitelerini
dikkate almaz. BKI, asir1 yag ile biiyiik bir kas veya kemik kiitlesi nedeniyle yiiksek
olan kilo arasmda ayrim yapamamaktadir (14). Bu nedenle bazi durumlarda
yaglanma diizeyini fazla ya da az gosterebilir. DSO’niin BKI’ye gore siiflandirmasi

Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1. Obezitenin beden kitle indeksine gore simiflamasi (kg/m?)

Zay/f <18,5

Normal 18,5-24,9

Pre-obez 25-29,9

Obez >30
Sinif | 30-34,9
Sinif 1l 35-39,9
Sinif 11I(Morbid obez) >40

(Kaynak: WHO. Body mass index—BMI. http://www.euro.who.int/en/health-topics/disease-
prevention/nutrition/a-healthy-lifestyle/body-mass-index-bmi Internet adresinden Tiirkce'ye
cevrilerek tablo haline getirilmigtir.)

BKi disinda bel ve kal¢a dlgiimleri orani ile bel cevresinin dlgiimii de yaglanma
diizeyini gostermede ve BKI degerini tamamlamada kullanilabilmektedir. Bel cevresi
abdominal yaglanma diizeyini gostermede daha anlamlidir (15). Tiirk Endokrin ve

Metabolizma Dernegi (TEMD) Obezite Kilavuzu’nda yer alan TURDEP-II ¢aligma



sonuglariyla olusturulan bel ¢evresi smir degerlerini gosteren tabloya Tablo 2.2°de

yer verilmistir (16).

Tablo 2.2. Toplumlara gore bel ¢cevresi simir degerleri

Bel gevresi (em)
Toplum Erkek Kadin
ABD =102 > 8§
Tirkiye = 100 (96%) = 90
Avrupa 294 > 80
Giiiney Asya ve Cin =90 > 80
Japanya > 85 > 90
Orta ve Giney Amerika Topluma 6zgii degerler yoksa Giiney Asya verileri uygun
Afrika Topluma dzgh degerler yolsa Avrupa verileri uygun
* TURDEP verisi

(Kaynak: TEMD, Obezite Kilavuzu, 2018)
2.3. OBEZITENIN EPIDEMIiYOLOJiSi

Obezitenin siklig1 tiim diinyada ve ililkemizde her gegen gilin artis gostermekte ve
toplum saglig1 i¢in risk olusturmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore; 2016
yilinda, 18 yas ve tistli 1,9 milyardan fazla kisi asir1 kilolu, 650 milyondan fazla kisi
ise obezdir. 18 yas ve Usti kisilerin %39’u fazla kiloludur (erkek niifusunun % 39'u
ve kadin niifusunun % 40'). Diinya eriskin niifusunun ise %13'"ii (erkeklerin %11'i ve
kadmlarin %15'i) obezdir. Diinyadaki obezite prevalansinin 1975 yilindan bu yana ti¢
kat arttig1 diisiiniilmektedir (17).

Ulkemizdeki obezite sikligi da son yillarda ciddi artis gdstermektedir. Obezitenin
siklig1 kadinlarda daha yiiksekken son yillarda erkeklerdeki obezite sikligi da hizla
artmaktadir. Tiirkiye’deki obezite prevalansini inceleyen, 1997-98 yillarinda yapilan
20 yas ve listii 24788 kisinin incelendigi Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-I’e (TURDEP-1) gore obezite
prevelanst %22,3 (kadin %30, erkek %13) saptanmistr. Ayni1 merkezler
degerlendirilerek 2010 yilinda yapilan TURDEP-II’ye gore ise obezite sikligi, genel
toplumda %35 (kadin %44, erkek %27) saptanmistir. Sonuglar, TURDEP-I
caligmasiyla birlikte degerlendirildiginde Tiirkiye’de yetiskin toplumdaki obezite



prevalanst %22,3’ten %31,2’ye yiikselmistir. Obezite prevalansinin kadmlarda %34,

erkeklerde %107 oraninda arttig1 gérillmiistiir.

Bel c¢evresinin artisiyla karakterize obezite tipi abdominal obezite olarak
adlandirilmaktadir. Abdominal obezite; DSO’ye gére bel gevresinin kadinlarda >88
cm, erkeklerde >102 c¢cm olmasidir. Abdominal obezitenin prevelansi TURDEP-I
sonuglarinda genelde %34 (kadmnlarda %49, erkeklerde %17); TURDEP-II
sonuglarinda ise genelde %53’¢ (kadinlarda %64, erkeklerde %35) yiikselmistir. Bel
¢evresi abdominal yaglanmay1 yansitir ve kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskiyle

iliskilidir (16, 18).
2.4. OBEZITENIN PATOGENEZI

Obezite; genellikle dolasimdaki plazma serbest yag asidi (SYA) konsantrasyonunun
artig1 ile karakterizedir. Yapilan arastirmalarda; yag dokusunun adipositler,
destekleyici hiicreler ve makrofajlar icerdigi ortaya koyulmustur. Makrofajlar, TNF-
a ve aterojenik bir sitokin olan IL-8 gibi sitokinleri salgilar. Makrofajlarin
kaynaginin kemik iligi oldugu ve obezitenin ve diyabetin makrofajlar1 bir veya
birden fazla kemokin iireterek yag dokusuna topladigi diisiiniilmektedir. Monosit
kemo-atraktan protein-1 (MCP-1) ve plazminojen aktivator inhibitér-1 (PAI-1) gibi
daha bir¢ok inflamatuvar sitokin adipoz dokuyla iliskilendirilmistir. Obezitede
bulunan inflamatuvar sitokinlerdeki artis, diisiik dereceli sistemik inflamasyon
durumunu ortaya ¢ikarir ve sonugta asir1 yag dokusu olusumu, obezite ve obeziteye
bagli komorbit durumlarin ortaya ¢ikmasima neden olmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda
inflamasyonun yag dokusunda oksijenlenmenin azalmasi sonucu olustugu ve bu
durumun makrofaj infiltrasyonuna yol agtig1 diistiniilmektedir. Bu durum adiponektin
sekresyonunun azalmasina ve leptin sekresyonunun artmasina, adipositlerin liimiine
ve endoplazmik retikulum (ER) stresine yol agmaktadir. Hipoksi sonucunda
trigliserit sentezi inhibe olmakta, plazma SYA seviyesi yiikselmekte ve adiponektin
sekresyonu azalmaktadir (Sekil 2.1) (19).

Adiponektin; anti-inflamatuvar, anti-aterojenik ve anti-diyabetik etkiye sahiptir.

Adiponektin sekresyonunda azalma inflamasyon, obezite, ateroskleroz, insiilin



direnci ve diyabet gelisimiyle iliskilidir. Ayrica kardiyovaskiiler hastalik gelisimiyle
de ters korelasyon gostermektedir (20).

Obezite
|
Vaskiiler Fetal Farkhlasma
vetmezlik | programlama | yetersizligi =
| Adiponektin Adiposit ER stresi inflamatuar
TLeptin Hipertrofisi sitoKinler

Azalmms kapiller
gecirgenlik ve/veya Kemokin

vazokonstriiksiyon sekresvonu

v

Diizensiz lipid Hivoksi Makrofaj alim ve
metabolizmasi P aktivasyonu
MitoKondriyal Kemokin
disfonksiyon sekresyonu
Y
Apoptozis

Sekil 2.1. Obezite ve adiposit hipertrofisi sonucu inflamasyonun olusumu

(Kaynak: Ravussin E, Smith SR. Role of the Adipocyte in Metabolism and Endocrine
Function. In: Jameson JL, et al.(Eds).Endocrinology: Adult and Pediatric, 7" Edition.
Elsevier Saunders, Philadelphia,USA; 2016: 628 'den Tiirkce ye cevrilmistir.)

2.5. OBEZITENIN ETIiYOLOJISi

Obezitenin gelisiminde birgok etken rol oynamaktadir. Bu etkenlerden en 6nemlileri
fazla ve yanlis beslenme ile fiziksel aktivenin yetersizligidir. Ayrica genetik,
cevresel, norolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyokiiltiirel ve psikolojik pek c¢ok
etkenin de obezitenin gelisminde rol oynadigi disiiniilmektedir. Obezitenin
olusumunda ¢evresel etkenlerin payr daha 6n plandadir. Obezitenin gelisimindeki
risk olusturan durumlar asagida siralanmistir.

* Kisinin asir1 ve yanlis beslenmesi

» Fiziksel aktivitenin yetersizligi

* Yasi

* Cinsiyeti

+ Egitim diizeyi


https://www.clinicalkey.com/#!/search/Ravussin%20Eric/%7B%22type%22:%22author%22%7D
https://www.clinicalkey.com/#!/search/Smith%20Steven%20R./%7B%22type%22:%22author%22%7D
https://www.clinicalkey.com/#!/browse/book/3-s2.0-C20121030524

* Sosyokiiltiirel ve ekonomik etkenler

» Hormonal ve metabolik etkenler

* Genetik etkenler

* Psikolojik durum

* Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama

* Sigara- alkol kullanimi

* Kullandig1 ilaglar (antidepresanlar vb.)

Obezitenin gelismesinde anne siitii ile beslenmenin de rolii oldugu gosterilmistir.

Anne siitii ile beslenen ¢ocuklarda ileriki yillarda obezite goriilme siklig1 daha azdir
(21-23).

2.6. OBEZITEYE ESLIiK EDEBILEN HASTALIKLAR

Asir1 kiloluluk ve obezite, tek basina ya da eslik eden diger hastaliklarla birlikte pek
¢ok saglik sorununa yol agmaktadir (24). Yapilan ¢aligmalarda obezitenin morbidite
ve mortaliteyi artirdig1 gosterilmistir. Obezitenin yol agabildigi saglik sorunlar1 ve

obeziteye eslik edebilen hastaliklar asagida siralanmistir (25).

o Insiilin direnci — hiperinsiilinemi

e Tip 2 Diabetes Mellitus

e Hipertansiyon

o Koroner arter hastaligi

o Hiperlipidemi — hipertrigliseridemi

e Metabolik sendrom

o Safra kesesi hastaliklari, karaciger yaglanmasi

e Bazi kanser tiirleri (kadinlarda safra kesesi, endometriyum, yumurtalik ve
meme kanserleri, erkeklerde ise kolon ve prostat kanserleri )

e Osteoartrit

. 1nme

e Uyku apnesi

e Astim

e Ruhsal sorunlar (anoreksiya nevroza, blumia nevroza gibi), toplumsal
uyumsuzluklar

o Deri enfeksiyonlar, kasiklarda ve ayaklarda mantar enfeksiyonlar1

o Kas-iskelet sistemi problemleri



2.6.1. Insiilin Direnci, Prediyabet ve Tip 2 Diyabet

Insiilin direnci genellikle obezite, insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus ve
esansiyel hipertansiyon ile iliskilidir. Insiilin direncine sebep olan esas faktér, viicut
yag1 birikimi daha fazla olan visseral depolardaki asir1 yag kiitlesidir. Obezite,
inflamatuvar yollarin kronik aktivasyonu ile karakterizedir ve bu durumun nedensel
olarak insiilin direnci ile iligskili oldugu kabul edilmektedir. Obezitede yiikselen
serbest yag asitlerinin insiilin direncine sebep oldugu varsayilmaktadir. Yapilan in
vivo calismalarda serbest yag asidi inflizyonunun, insiilinin hepatik glikoz tiretimini
baskiladig1 ve iskelet kasma glikoz girisini uyarma fonksiyonunu bozdugu
gosterilmistir. Bu durum insiilin direncine yol agmaktadir. Leptin seviyesinde artis,
TNF-a gibi sitokinler de bu siiregte rol oynamaktadir. Insiilin direnci sonucu
metabolik bozuklar ortaya ¢ikar. Bu durum, prediyabet, tip 2 diyabet ve metabolik

sendrom gelisimine zemin hazirlar (20, 26).

Metabolik sendrom; diyabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi riskini
arttiran etkenlerin bir arada bulundugu metabolik disfonksiyon durumunu
tammmlamaktadir. Tamda en stk NCEP-ATP III uzlas1 kriterleri kullanilir. Tablo
2.3’te kriterler yer almaktadir. Tanida bu parametrelerden en az {i¢ tanesinin varligi
gerekir. Uluslararasi: Diyabet Federasyonunun 2006 Metabolik Sendrom kriterleri ile
ilgili glincellemesinde, bel ¢evresi degerleri icin etnik smir degerler tanimlanmistir
ve Tirkiye’de bu degerlerin kadmlarda >90 cm, erkeklerde >100 cm olarak

kullanilmas1 6nerilmektedir (16).

Tablo 2.3. NCEP-ATP III Tam Kriterleri

Parametre Kriterler

Abdominal obezite Bel cevresinin erkeklerde 2102 cm, kadinlarda >88 cm olmas*

TG > 150 mg/dl ya da TG yiiksekligi icin farmakolojik tedavi alryor olmast

HDL kolesterol Kadinda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da diisiik HDL nedeniyle
farmakolojik tedavi aliyor olmast

Kan basinci 2130/85 mmHg olmast ya da anti-hipertansif tedavi aliyor olmast

Aclik kan sekeri 2100 mg/dl ya da kan sekeri yiikseklii icin tedavi aliyor olmast

Kaynak: TEMD, Obezite Kilavuzu, 2018



Prediyabet, diyabetes mellitus sinirindaki degerlere ulasmayan aglik kan sekeri
(AKS) veya glikozile olmus hemoglobin (HbA;C) yiiksekligi durumudur. AKS
degerinin 100-125 mg/dl veya HbA;c degerinin %5,7-6,4 olmas1 gerekir. Prediyabet,

diyabet gelisimi agisindan risk olusturmaktadir.

Tip 2 diyabet tan1 kriterleri ise; AKS>126 mg/dl, giiniin herhangi bir saatinde dl¢iilen
kan sekerinin>200 mg/dl olmasi, 75 gr oral glukoz tolerans testi ikinci saatinde
bakilan kan sekerinin>200 mg/dl olmasi, HbA1c>%6,5 olmasidir. HbA;jc tek basina
tan1 kriteri olarak kullanilmamaktadir. HbAjc disindaki kriterlerden birinin varlig:

tek bagina tip 2 diyabet tanisi i¢in yeterlidir (27).
2.6.2. Dislipidemi

Obez bireylere siklikla dislipidemi eslik etmektedir. BKI artis1 dislipidemi goriilme
riskini de arttrmaktadir (28). Obez bireylerdeki dislipideminin insiilin direnci ile
yakmdan iliskili oldugunu gésteren ¢alismalar bulunmaktadir. Insiilin direnci ve
viicut yagimnin artig1 lipoproteinlerin degisikligine yol agmaktadir. Obeziteye baglh
gelisen dislipidemi, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde 6nemli bir
rol oynamaktadir. Obez bireylerde; total kolesterol, trigliserit (TG) ve disiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol seviyelerinin arttig1 ve yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) kolesterol seviyesinin azaldig1 ve bu durumun aterojenik oldugu
gosterilmistir (29). Aterogenez gelisiminde lipidlerle birlikte inflamasyon varliginin
rol oynadig1 diistiniilmektedir (30). Total kolesteroliin >200 mg/dl, LDL kolesteroliin
>130 mg/dl ve TG>150 mg/dl olmasiy, HDL kolesterol<60 mg/dl olmas1
kardiyovaskiiler hastalik agisindan risk olusturmaktadir (31).

2.6.3. Hipertansiyon

Obez bireylerdeki hipertansiyon gelisiminde sodyum reabsorpsiyonunda ve
ekstraselliiler sivida artig, basing natrilirezinde degisiklik olugmasi rol oynar. Bu
durumun gelismesinde rol oynayan nedenler i¢inde hiperinsiilinemi, renin-
anjiyotensin sistemi aktivasyonu, sempatik sinir sistemi aktivasyonu veya intrarenal
kuvvetlerin degismesi bulunur. Asirt kiloluluk ve obezite her iki cinste de

hipertansiyon gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Kilo arttik¢a kan basincinda da yilikselme
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goriilir. Framingham ¢aligmasinda hipertansiyonu olan erkeklerin %26’sinin,

kadmlarin ise %28’inin BKi>25 kg/m?’dir (32, 33).

“National Health and Nutrition Examination Survey” (NHANES) calismasina gore
BKi>25 kg/m? olan kadmlarda 5-9,9 kg fazla kilonun hipertansiyon gelisme riskini
1,7 kat, 25 kg ve iizerindeki fazla kilonun ise 5,2 kat arttirdig1 gosterilmistir. BKI>30
kg/m’ olan kadmnlar igin hipertansiyon siklig1 %38, erkekler igin %42 bulunmustur.
Kisinin viicut agirhgindaki 10 kg artista sistolik kan basinct 3 mmHg, diyastolik kan
basinci 2,3 mmHg artis olmaktadir. Kardiyovaskiiler hastalik riskini %12, inme
riskini ise %24 artirdig gorilmistiir (16).

2.6.4. Kardiyovaskiiler Hastahk

Asirt kiloluluk ve obezite, kardiyovaskiiler hastalik gelisimini ve mortaliteyi arttiran
cok onemli risk faktdrlerinden biridir. Asir1 kilolu ve obez bireylerde BKI arttikca,
kardiyovaskiiler hastalik, tip 2 diyabetes mellitus ve diger nedenlere bagh 6liim riski
de artmaktadir. BKI >28 kg/m? oldugunda koroner arter hastaligi gelisme riski 3-4
kat artmaktadir. Bel ¢evresinin kalga ¢evresine oraninin kadinlarda >0,85, erkeklerde
>0,90 olmas1 abdominal obeziteyi yansitir. Ozellikle abdominal obezite, koroner
hastalik gelisimi ile daha yakindan iligkilidir. Obez bireylerdeki koroner hastalik
gelisiminin temelinde inflamasyon yer almaktadir. Obezitede adipositler patogenezde
onemli bir rol alirlar. Adipositler insiilin direnci, endotelyal fonksiyon bozuklugu ve
inflamasyon olusturarak ateroskleroz gelisimine neden olur. Metabolizmada gida
alim1 ve enerjisi dengesini kontrol eden bir hormon olan leptin diizeylerinde artis
kardiyovaskiiler hastalik gelisimiyle yakindan iligkilidir. CRP’nin leptine kars1 direng
gelisiminde rol oynadigi diistiniilmektedir (34-36).

Obez bireylerde toplam kan hacmi ve kardiyak debi artar ve kardiyak is yiikii daha
fazla olur. Obez bireyler herhangi bir arteriyel kan basinci diizeyinde daha yiiksek bir
kardiyak debiye ama daha diisiik diizeyde toplam periferik dirence sahiptir. Artan
kardiyak debi, sol ve bazen de sag ventrikiil dilatasyonuna neden olur. Sol ventrikiil
dilatasyonu olursa, duvar stresi artar, eksantrik hipertrofi gelisir. Sol ventrikiil
hipertrofisi dilatasyon diizeyine uyum gosterebilirse, duvar stresi normallesir ve

sistolik iglev korunur. Bu bireylerde diyastolik sol ventrikiil yetmezligi gelisir.
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Hipertrofi dilatasyona uyum gosteremezse, duvar stresi yiiksek kalir ve sistolik
disfonksiyon olusur. Bazi hastalarda kombine yetmezlik de olabilir. Devaminda
pulmoner hipertansiyon gelisebilir (37). Ayrica obez bireylerdeki asir1 yaglanmaya
bagli olarak ST elevasyonu olmayan myokard infarktiisi (NSTMI) gelisimi arasinda
giiclii bir iliski bulunmustur (38). Obezite atriyal fibrilasyon gelisme riskini de
arttirmistir. Bu siiregte de yine inflamasyon rol oynamaktadir. Yiiksek CRP, IL-6,
fibrinojen diizeyleri gibi gostergeler, aterosklerotik vaskiiler hastaligin ve
hipertansiyonun bir gostergesi olarak vaskiiler kompliyansta azalma, sol ventrikiil
hipertrofisi, diyastolik disfonksiyon ve atriyal gerilmenin artmasi gibi

mekanizmalarla atriyal fibrilasyon gelismektedir (39).
2.7. LABORATUVAR PARAMETRELERI VE INFLAMASYON
2.7.1. C-Reaktif Protein

CRP, homopentamerik bir inflamatuvar proteindir. Karaciger hepatositlerinin yani
sira diiz kas hiicreleri, makrofajlar, endotel hiicreleri, lenfositler ve adipositler
tarafindan da sentezlenir. CRP diizeyleri yas, cinsiyet, kilo artisi, lipit seviyeleri ve
kan basinci dahil olmak iizere birgok faktore bagl olarak degisebilmektedir. CRP,
hem inflamasyon ve enfeksiyon belirtecidir hem de inflamatuvar siireglerin
diizenleyicisidir. Inflamatuar olaylarda iiretimi artan IL-6, IL-8 gibi sitokinler ve
TNF-0, CRP iretimini indiiklemektedir. Ayni zamanda CRP, makrofaj ve
monositlerin  gogiinii  ve infiltrasyonunu diizenleyen MCP-1 ekspresyonunu
uyarmakta ve regiile etmektedir (40). Obez bireylerde de sistemik inflamasyon

varligi nedeniyle CRP diizeyinin artig1 gériilmektedir (4).
2.7.2. Eritrosit Sedimantasyon Hizi

Eritrosit sedimantasyon hizi1 (ESH) genellikle akut faz reaktanlarinin seviyesinin bir
yansimasidir ve agirlikli olarak karacigerde artan fibrinojen {iiretimini yansitir.
Inflamatuar siirecin siddeti ile iliskili olduguna inanilmaktadir. Obezite, yas, gebelik,
enfeksiyon, travma gibi bir¢ok sebepten etkilenebilmektedir (41). Kutlu ve
arkadaglarmmim saglikli obez ¢ocuklarda yaptig1 bir calismada ESH degeri, saglikli

obez olmayan gruba gére normalden yiiksek saptanmistir (42). Obez bireylerde artan
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fibrinojen tiretimi oldugu ve buna bagli olarak da ESH degerinin obezlerde yiiksek

olabilecegi diisiiniilmektedir (43).
2.7.3. Hemogram Parametreleri

Eritrosit dagilim genisligi (RDW), eritrositlerin biiylikliiklerinin dagilim genisligini
gosteren degerdir. Son donemlerde yapilan g¢alismalarda RDW, morbidite ve
mortalite riski ile iliskili bulunmustur. Tonelli ve arkadaslarmin yaptigi ¢aligmada
onceden miyokard infarktiisii ge¢iren hastalarda artan RDW degerlerinin bagimsiz
olarak morbidite ve mortalite riski ile yakindan iliskili oldugu gortlmistiir (44).
Ayrica RDW degerinin, inflamasyon i¢in 6nemli bir gosterge kabul edilen ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi riskiyle iligkili olan CRP degeriyle de iliskili
oldugu gosterilmistir (45).

Ortalama trombosit hacmi (MPV) degeri de sistemik inflamasyon durumunda
degismektedir. Inflamasyon durumlarmda IL-6, TNF-a gibi sitokinlerle
trombopoetin seviyesi pozitif yonde koreledir ve klinikte MPV degerinin bunun
yansimasi olarak degistigi gosterilmistir. Obezite, kontrolsiiz primer dislipidemi
yiiksek MPV degeri ile iliskili bulunmustur (46). Abdominal obezite ve dislipidemiye
hiperglisemi ve hipertansiyon da eslik ederse MPV degerinin yiikselmesi daha fazla
goriilmektedir. Metabolik sendromun klinik bulgular1 gelismeden 6nce bile olusan
insiilin direncinin MPV yiikselmesini tetikledigi gosterilmistir (47). Ayrica obez
adllesanlarda yapilan bir ¢alismada MPV degeri yiiksekliginin karotis intima media

kalinlagmasiyla iligkili oldugu da gosterilmistir (48).

Notrofil sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle elde edilen nétrofil / lenfosit
oranmin (NLO) da RDW gibi genel populasyonda diyabet, kardiyovaskiiler hastalik
gelisimi riski agisindan bagimsiz bir gosterge olarak kabul edildigi c¢aligmalar
bulunmaktadir. Artan RDW ve NLO diizeyleri ile sistemik inflamasyon ve oksidatif
stres arasinda tam olarak orani bilinmeyen bir iliski bulunmaktadir. Inflamatuar
sitokinler, eritrosit zarmin yapisin1 bozarak eritrosit hiicresinin olgunlagmasini
degistirebilir, anizositoza yol agabilir. Olusan serbest radikaller eritrositlere dogrudan
zarar verir ve eritrosit hayatta kalma siiresinin kisalmasina yol agar, bu da RDW’nin

artmasina neden olur (49).
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Son donemde NLO ve TLO’nun kalp hastaliklar1 ve bobrek yetmezligi, kanserler
gibi kalp hastaliklar1 disindaki hastaliklarda yeni inflamasyon belirtecleri olduguna
dair ¢aligmalar vardir (50, 51). Calismalar aktive trombositlerin 6zellikle
inflamasyon alanlarindaki artan aterogenezde Onemli bir rol oynadigini
gostermektedir. Trombositler, endotel hiicreleri, nétrofiller, mononiikleer fagositler
gibi bircok hiicreyle etkilesime girebilir ve inflamasyonu baslatabilir ya da var olan
inflamasyonu siddetlendirebilir. Aktive trombositlerin damar duvarina l6kositleri
cekerek ateroskleroz gelisiminde kilit bir rol oynadiklar1 diisiiniilmektedir (52).
Yapilan bir g¢ahismada yiiksek CRP degerleriyle artmis trombosit monosit

aktivasyonu arasinda iligki oldugu da gosterilmistir (53).
2.8. CALISMANIN AMACI VE ONEMI

Obezite ve yaglanma artiginin tek bagina veya yol agtigi komorbit durumlarla birlikte
inflamasyona yol agtigin1 gostermek i¢in yapilan birgok ¢alisma bulunmaktadir (54,
55, 56). Yapilan c¢aligmalarda inflamatuvar belirteclerin obez bireylerdeki
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi riski ile iligkili oldugu gosterilmistir. CRP ve ESH
diizeyi disinda inflamasyonu ve insiilin direnci, metabolik sendrom, hiperlipidemi,
kardiyovaskiiler hastalik, mortalite riskini géstermek i¢in daha basit ve giivenilir bir
yontem olup olmadigina dair ¢alismalar yapilmistir. Hemogramdan bakilabilecek
RDW, MPV, NLO ve TLO degerlerinin bu amacgla kullanilip kullanilamayacag1
farkli ¢alismalarda arastirilmistir (57, 58, 59, 60). Bu ¢alismada; diger ¢alismalardan
farkli olarak, inflamasyona yol acabilecek bilinen hastaligi olmayan saglikli
bireylerle bilinen tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik tanis1 ve inflamasyona yol
acabilecek baska hastalig1 olmayan obez bireyler karsilastirilmistir. Obez bireylerde
bilinen bir komorbit durum gelisimi olmadan erken asamada olusan inflamasyon
varligin1 gostermek amaclanmis ve bu amagla kullanilabilecek basit, gilivenilir bir

belirte¢ olup olmadigi arastirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Yaptigimiz arastirma tek merkezli, retrospektif, kesitsel, tanimlayic1 6zelliktedir.
Calisma oncesi SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi ilag Dis1 Klinik
Aragtirmalar1 Etik Kurulu’ndan 20.06.2019 tarih ve 15/19 karar no ile etik kurul
onay! alindi. Calismada lyi Klinik Uygulamalar ve Helsinki Bildirgesi ilkelerine

uyulmustur. Bu ¢alismada herhangi bir ¢ikar catigmasi bulunmamaktadir.

Hastanemiz Obezite Merkezi Kasim 2018’de ag¢ilmistir. Calisma i¢in Kasim 2018 ve
Subat 2019 ay1 sonuna kadar Obezite Merkezi ve ayni donem igerisinde Aile
Hekimligi Poliklinigi’'ne basvuran kisilerin geriye doniik olarak verileri
incelenmistir. Bu donem icerisinde Obezite Merkezi’ne basvuran hastalardan
kriterlere uygun 65 hasta ve Aile Hekimligi Poliklinigi’ne basvuran dahil etme

kriterlerine uygun 44 saglikli birey ¢alismaya alimmustir.

3.1. ARASTIRMAYA DAHIL ETME KRIiTERLERI

e Polikliniklere saglikli olup rutin kontrol ya da kilo vermek amaciyla
basvurmak,
e Gebe/ lohusa olmamak,

e Yasin 18 ve lizerinde olmak.
3.2. ARASTIRMADAN HARIC TUTMA KRITERLERI

e Bilinen Tip 2 DM olmak ve ilag¢ kullanmak,

¢ Bilinen kardiyovaskiiler hastali§1 olmak,

¢ Bilinen kalp yetmezligi olmak,

e Bilinen malignitesi olmak,

e Bilinen kronik bobrek hastaligi olmak,

e Bilinen romatolojik hastaligi olmak,

¢ Bilinen demir eksikligi anemisi olmak,

¢ Bilinen hipotiroidi hastalig1 olmak,

e Yakin zamanda enfeksiyon ya da gecirilmis travma dykiisii olmak,

e On sekiz yas altinda olmak, gebe / lohusa olmak.
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Poliklinige bagvuran hastalarda rutin saglik taramasi kapsaminda tam kan sayimi,
antropometrik Olgiimler ve biyokimyasal tetkikler yapilmaktadir. Obezite
poliklinigine ise BKI >30 kg/m® olan hastalar kabul edilmekte olup tam kan sayimu,
biyokimyasal tetkikler ve antropometrik &l¢iimler yapilmaktadir. Arastirmaya;
bilinen kardiyovaskiiler hastaligi, kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi,
malignitesi, romatolojik hastaligi, bilinen demir eksikligi anemisi, hipotiroidisi,
yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon ve travma oOykiisii olmayan, bilinen tip 2
diyabet tanisi olan ve ila¢ kullanan hastalar hari¢ tutularak saglikli, rutin kontrol i¢in
gelen obez olmayan hastalar (BKI <30) ve obezitesi (BKi >30) olup kilo verme

amaciyla obezite poliklinigine bagvurmus hastalar dahil edilmistir.

Arastirmada basvurmus hastalarin antropometrik dl¢iimleri, beden kiitle indeksi ve
rutinde istenen tam kan sayimi sonuglarmdan RDW, MPV, NLO, TLO, CRP ve
sedimantasyon degerleri ile inflamasyon varligi sonucu ortaya ¢ikabilecek olasi
metabolik anormalliklerin iligkisini incelemek i¢in biyokimyasal tetkiklerin sonuglar1
veri toplama formuna kaydedilmistir (Ek 1). Hastanemiz laboratuvar sinir
degerlerine gore; CRP degeri 0-5 mg/L aras1 degerler normal kabul edilmektedir. Bu
calisgmada CRP degeri >5 mg/L olan degerler yiiksek kabul edilmistir. TEMD
Osteoporoz ve Metabolik Kemik Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi Kilavuzu’na gore; D
vitamini degeri 20-30 mg/dl arasi olan degerler D vitamini yetersizligi, D vitamini
degeri <20 mg/dl olan degerler D vitamini eksikligi olarak siniflandirilmistir. Total
kolesterol degeri >200 mg/dl olan degerler hiperlipidemi olarak, AKS 100-125 mg/dlI
veya HbA;c degerinin %35,7-6,4 oldugu degerler prediyabet olarak kabul edilmistir.

Tam kan (hemogram) parametreleri Beckman Coulter LH780 hematoloji
otoanalizoriinde ve eritrosit sedimantasyon hizi VISION Automatic ESR Analyzer
(YHLO Biotech Co. Ltd, Shenzhen, China) cihazlarinda analiz edilmistir. 25(OH)D
diizeyi kemiliimiinesans yontemle Liason (DiaSorin, MN, USA) cihaz1 ile
Olciilmiistiir. Aclik kan sekeri, kan tire azotu (BUN), kreatinin, total kolesterol,
trigliserit, HDL-K diizeyleri spektrofotometrik yontem ve Beckman Coulter AU5800
(Beckman Coulter Inc. CA, ABD) otoanalizorii tizerindeki Beckman Coulter ticari

kitleri ile Sl¢tilmiistiir. HbAlc seviyeleri, yliksek performansli sivi kromatografisi
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(Tosoh HLC 723 G8; Tosoh Bioscience, Japonya) kullanilarak tanimlandi. LDL-K

diizeyi, Friedewald ve ark. tarafindan gelistirilen formiile gére hesaplanmistur.
3.3. ARASTIRMANIN HIPOTEZLERI

Ho hipotezi: Obez bireylerde sistemik inflamasyonun varhigini gostermede CRP ve
sedimantasyona ek olarak RDW, MPV, NLO, TLO degerleri belirteg olarak
kullanilamaz.

H;i hipotezi: Obez bireylerde sistemik inflamasyonun varhgini gostermede CRP ve
sedimantasyona ek olarak RDW, MPV, NLO, TLO degerleri belirteg olarak

kullanilabilir.
3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tanimlayici istatistikler n (%) ve ortalamatstandart sapma (min-maks) ve medyan
(min-maks) degerleri ile sunulmustur. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin
analizinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’s Exact test kullanilmistir. Normallik
varsayiminin analizinde gruptaki orneklem sayis1 50’den kii¢iik oldugunda Shapiro
Wilks, biiyiik oldugunda Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmistir. iki grubun 6l¢iim
degerleri arasindaki farkin analizinde normal dagilima uymadigi durumda Mann-
Whitney U testi, uydugu durumda ise Student’s t testi kullanilmistir. Ug ve daha
fazla grubun Ol¢limlerinin parametrik olmayan karsilastirmasinda Kruskal Wallis
testi, anlamli ¢ikan durumlar i¢in post-hoc test olarak Bonferroni-Dunn testi
kullanilmistir. Normal dagilim varsayimi saglandigi durumda iic ve daha fazla
grubun karsilagtirilmasinda ANOVA testi ve ikili karsilagtrmalar icin Tukey HSD
testi kullanilmustir. Swali (ordinal) veya normal dagilima uymayan siirekli
degiskenler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon testi, normal dagilima uyan
stirekli degigkenler i¢cin Pearson korelasyon testi yapilmistir. Obez hastalarda CRP
yiiksekligini etkileyen risk faktorlerini belirlemek i¢in binary lojistik regresyon
analizi yapilmistir. Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksel
analizler SPSS 23.0 paket programi ile yapilmistir. 0,05'den kiigiik p degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu boliimde, aragtirmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik &zelliklerine
ait tanimlayict istatistikler sunulmus, bu 6zelliklerin obez ve kontrol grubuna gore
karsilastirilmasina, obez hastalarda BKi’ye gore demografik ve klinik 6zelliklerin
karsilastirilmasina, obez ve normal kilolu hastalarda klinik 6zellikler ile laboratuvar
parametreleri arasindaki korelasyona, prediyabet ve hiperlipidemi olan ve olmayan
hastalarda BKi’ye gore klinik &zelliklerinin karsilastirilmasina ait analiz sonuglari

verilmistir.

Tablo 4.1°de ¢alismaya dahil edilen 109 hastanin demografik 6zellikleri sunulmustur.
Buna gore, hastalarin 24’1 (%22) erkek ve 85’1 (%78) kadindir. Hastalarin yas
ortalamasi 45,26+12,85 yil iken, en kiiciik yas degeri 19 ve en biiylik deger 75 yil
olarak bulunmustur. Calismaya katilan bireylerin %18,3’i bekar, %71,6’s1 evli ve
%10,1’i bosanmustir. Ilkokul mezunu 28 kisi (%25,7), ortaokul mezunu 25 kisi
(%22,9), lise mezunu 35 kisi (%32,1), 6nlisans mezunu 4 kisi (%3,7), lisans mezunu
13 kisi (%11,9) ve yiiksek lisans mezunu 4 kisi (%3,7) oldugu goriilmiistiir.
Hastalarm boy ortalamas1 164,029 bulunurken, kilo 81,57+19,02 ve BKI ortalamasi
30,52+7,4 olarak hesaplanmistir. Hastalarin %67’sinde kronik hastalik, %56’sinda
hiperlipidemi, %53,2’sinde prediyabet ve %35,6’sinda ilag kullanimi oldugu

gozlenmistir.

Tablo 4.2°de hastalarin laboratuvar parametrelerine ait tanimlayict istatistikler
verilmistir. Buna goére, hastalarin medyan sedimantasyon degeri 10 mm/h (2-73
mm/h), hemoglobin (HGB) degeri 13,4 g/dL (10,1-141,1 g/dL), ortalama eritrosit
hacmi (MCV) degeri 85,3 pm® (63,8-94 pm®), RDW degeri %13 (%11,8-18,6),
trombosit dagilim hacmi (PDW) degeri %12,7 (%9,4-19,2), trombosit platekriti
(PCT) degeri %0,3 (%0,2-0,4), CRP degeri 2,7 mg/L (0-27 mg/L), AKS 95 mg/dI
(13-128 mg/dl), kan iire azotu (BUN) 12 mg/dl (6-22 mg/dl), Kreatinin 0,84 mg/dl
(0,61-1,33 mg/dl), Trigliserit 101 mg/dl (30-349 mg/dl), D vitamini 21,76 ng/ml
(6,63-56,62 ng/ml), NLO degeri 1,56 (0,55-4,73) ve TLO degeri 112,86 (41,3-297)
olarak hesaplanmistir. Hastalarin ortalama olarak beyaz kiire sayist (WBC)
7,23+1,66 10°/mm?®, trombosit sayist (PLT) 281,27+57,9 10%mm® ortalama
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trombosit hacmi (MPV) degeri 10,56+0,97 pm®, nétrofil (NEU) yiizdesi (%)
54,36+7,08, lenfosit (LYM) vyiizdesi (%) 34,9+7,12, HbA;c 5,71+0,47, total
kolesterol 205,02+43,7 mg/dl, HDL 55,03+11,91 mg/dl ve LDL degeri 126,71+40,49
mg/dl olarak bulunmustur. Hastalarin %16,5’inde CRP diizeyinin yiiksek oldugu
gorilmiistiir. Otuzii¢ kiside (%40,2) D vitamini eksikligi goriiliirken, 32 kiside (%39)
D vitamini yetersizligi gozlenmistir. On yedi hastada ise (%20,7) D vitamini

diizeyinin normal araliklarda oldugu tespit edilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Demografik ve klinik ozellikler n=109
Yas (y1l), X£SS (min-maks) 45,26+12,85(19-75)
- Kadin 85(78,0)
Cinsiyet, n(%)
Erkek 24(22,0)
Bekar 20(18,3)
Medeni durum, n(%) | Evli 78(71,6)
Bosanmig 11(10,1)
[Ikokul 28(25,7)
Ortaokul 25(22,9)
Lise 35(32,1)
Egitim durumu, n(%) ——
Onlisans 4(3,7)
Lisans 13(11,9)
Yiiksek lisans 4(3,7)
[Ikokul mezunu 28(25,7)
Egitim diizeyi, n(%) | Ortadgretim mezunu 60(55,0)
Yiiksekogretim mezunu 21(19,3)
Yok 36(33,0)
Kronik hastalik, n(%)
Var 73(67,0)
. i Yok 48(44,0)
Hiperlipidemi, n(%)
Var 61(56,0)
i Yok 51(46,8)
Pre-diyabet, n(%)
Var 58(53,2)
. Yok 47(64,4)
Ila¢ kullanimi, n(%)
Var 26(35,6)
Boy (cm), X£SS (min-maks) 164,024+9(138-191)
Kilo (kg), X£SS (min-maks) 81,57+19,02(46-148,4)
BKI (kg/m?), X+SS (min-maks) 30,52+7,43(16,9-49,66)
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Tablo 4.2. Hastalarin laboratuvar parametreleri

Laboratuvar parametreleri

n:109

Sedimantasyon (mm/h), medyan(min-maks)

10(2-73)

WBC (10°/mm?), X+SS (min-maks)

7,23%1,66(3,4-12,4)

HGB (g/dL), medyan(min-maks)

13,4(10,1-141,1)

HCT (%), X+SS (min-maks)

40,35+3,17(33,3-48,9)

MCV (um®), medyan(min-maks)

85,3(63,8-94)

RDW (%), medyan(min-maks)

13(11,8-18,6)

PLT (10%mm?), X+SS (min-maks)

281,27+57,9(170-452)

MPV (um®), X+SS (min-maks)

10,56:0,97(8,3-13)

PDW (%), medyan(min-maks)

12,7(9,4-19,2)

PCT (%), medyan(min-maks)

0,3(0,2-0,4)

NEU (%), X£SS (min-maks)

54,36+7,08(32,4-76,3)

NEU sayisi, X+SS (min-maks)

3,96+1,14(1,4-7,6)

LYM (%), X£SS (min-maks)

34,9+7,12(16,6-59,8)

LYM sayisi, X+SS (min-maks)

2,49+0,67(1-4,6)

CRP (mg/L), medyan(min-maks) 2,7(0-27)
L. Normal 91(83,5)
CRP diizeyi, n(%) -
Yiiksek 18(16,5)
Achik kan sekeri (mg/dl), medyan(min-maks) 95(13-128)
HbA;C (%), X£SS (min-maks) 5,71+0,47(4,4-7,2)
BUN (mg/dl), medyan(min-maks) 12(6-22)

Kreatinin (mg/dl), medyan(min-maks)

0,84(0,61-1,33)

Total kolesterol (mg/dl), XSS (min-maks)

205,02+43,7(95-353)

HDL kolesterol (mg/dl), X£SS (min-maks)

55,03+11,91(26-85)

LDL kolesterol (mg/dl), XSS (min-maks)

126,71:40,49(7-258)

Trigliserit (mg/dl), medyan(min-maks)

101(30-349)

D vitamini (ng/ml), medyan(min-maks)

21,76(6,63-56,62)

Eksiklik 33(40,2)
D vitamini diizeyi, n(%) | Yetersizlik 32(39)
Normal 17(20,7)

NLO, medyan(min-maks)

1,56(0,55-4,73)

TLO, medyan(min-maks)

112,86(41,3-297)

Tablo 4.3’te obez ve normal kilolu hastalarin (kontrol grubu) demografik 6zellikleri
karsilastirilmistir. Yapilan analiz sonucunda, hastalarin ¢alisma gruplarina gore
cinsiyet dagilimlar1 ve hiperlipidemi goriilme yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak

anlamhi bir fark bulunmamistir (p>0,05). Obez hastalarda yas ortalamasmin
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istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Kontrol grubunda
boy ortalamasi daha yiiksek goriiliirken, obez hastalarda kilo ve BKi degerlerinin
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<<0,001). Obez hastalarda medyan bel ¢evresi
107 (85-189) cm, kalga ¢evresi 115 (102-167) cm ve bel ¢evresi/kalga ¢evresi orani
0,92 (0,78-1,6) olarak hesaplanmistir. Kontrol grubunda bekar hasta yiizdesinin obez
hasta grubunda ise evli hasta ylizdesinin daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0,001).
Obez hastalarda ilkokul mezunu olma yiizdesinin daha yiliksek oldugu goriiliirken
kontrol grubunda yiiksekogretim mezunu hasta yiizdesinin daha yiiksek oldugu
saptanmustir (p<0,001). Prediyabet goriilme orani ve ila¢g kullanim orani obez

hastalarda istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.4’te obez ve normal kilolu hastalarin laboratuvar parametreleri
karsilagtirilmistir. Elde edilen bulgulara gore, hastalarin ¢aligma gruplarina gore
WBC, HGB, hematokrit (HCT), MCV, MPV, NEU (%), NEU sayis;, LYM (%),
LYM sayisi, AKS, BUN, kreatinin, HDL kolesterol, D vitamini, D vitamini diizeyi,
NLO ve TLO degerlerinin istatistiksel ag¢idan anlamli farklilhik gostermedigi
bulunmustur (p>0,05). Obez hastalarda ESH, RDW, PLT, PDW, PCT, CRP, HbAc,
Total kolesterol, LDL kolesterol ve Trigliserit degerlerinin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Obez grupta CRP
diizeyi yiiksek olan hasta yiizdesi kontrol grubuna gore daha fazladir (p=0,025).

Obez hastalarda BKi’ye gore demografik o&zellikleri karsilastirilmistir. Obez
hastalarda BKI’ye gore cinsiyet dagilimi, boylari, bel c¢evresi/kalgca gevresi orani,
kronik hastalik, hiperlipidemi ve prediyabet varligi ve ilag¢ kullanimi yiizdesi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05). BKi >40
olanlarin yaglarmin 35-39,9 araliginda olanlara gore istatistiksel olarak daha diistik
oldugu goriilmiistiir (p=0,049). Tiim BKI gruplarmin kilo degerleri istatistiksel
olarak birbirinden farkli bulunmustur (p<0,001). BKI’si 30-34,9 araliginda olan
hastalarin BKI, bel cevresi ve kalca cevresi Olgiimlerinin diger iki gruba gore
istatistiksel olarak daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,001). Hastalarin BKi’ye
gore egitim ve medeni durumu gozlere diisen veri sayisi yetersiz oldugu icin

istatistiksel agidan degerlendirilememistir.
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Tablo 4.3. Obez ve normal kilolu hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin

karsilastiriimasi
o Kontrol Obez
Demografik ve klinik 6zellikler
(n:44) (n:65) p
Yas 37,41£13,25(19-75) | 50,57+9,48(21-71) |<0,001
L Kadin 33(75) 52(80)
Cinsiyet 0,537
Erkek 11(25) 13(20)
Bekar 18(40,9) 2(3,1)°
Medeni durum | Evli 24(54,5) 54(83,1)" <0,001
Bosanmis 2(4,5)° 9(13,8)*
Ilkokul 3(6,8) 25(38,5)
Ortaokul 8(18,2) 17(26,2)
Lise 16(36,4) 19(29,2)
Egitim durumu [ NA
Onlisans 1(2,3) 3(4,6)
Lisans 12(27,3) 1(1,5)
Yiiksek lisans 4(9,1) 0(0)
[lkokul mezunu 3(6,8)° 25(38,5)"
o.. .. . |Ortadgretim h .
Egitim diizeyi 24(54,5) 36(55,4) <0,001
mezunu
Y.6gretim mezunu 17(38,6)% 4(6,2)"
Yok 22(50) 14(21,5)
Kronik hastahk 0,002
Var 22(50) 51(78,5)
. . . | Yok 23(52,3) 25(38,5)
Hiperlipidemi 0,154
Var 21(47,7) 40(61,5)
. Yok 35(79,5) 16(24,6)
Pre-diyabet <0,001
Var 9(20,5) 49(75,4)
. Yok 20(90,9) 27(52,9)
Ila¢ kullamm 0,002
Var 2(9,1) 24(47,1)
161,06+8,48(138-
Boy (cm) 168,39+7,96(150-191) <0,001
182)
Kilo (kg) 66(46-90) 91,5(72,6-148,4) |<0,001
BKI (kg/m?) 22,34(16,9-29,34) 34,9(30,16-49,66) |<0,001

Bel cevresi (cm)

107(85-189)

Kalga cevresi (cm)

115(102-167)

Bel ¢evresi/kalca cevresi

0,92(0,78-1,6)

Bulgular n (%), ortxSS (min-maks) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmustur. Student’s t test, Mann-
Whitney U test, Pearson ki-kare test. Gruplar arasindaki istatistiksel olarak anlamiy farklar farkli kiigiik harflerle
gosterilmistir. NA: yetersiz veri sayisi.
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Tablo 4.4. Calisma gruplarina gore hastalarin laboratuvar parametrelerinin

karsilastiriimasi
Laboratuvar parametreleri | Kontrol (n:44) Obez (n:65) p
Sedimantasyon (mm/h) 5(2-73) 12(2-43) <0,001
WBC (10¥mm?®) 7+1,99(3,4-12,4) 7,38+1,39(4,2-10,5) | 0,285
HGB (g/dL) 13,6(10,1-16,5) 13,4(11,2-141,1) 0,711
HCT (%) 40,18+3,5(33,3-48,2) | 40,46+2,94(35,4-48,9) | 0,654
MCV (um?) 85(64-93,9) 85,4(63,8-94) 0,795
RDW (%) 12,7(11,8-18,6) 13,2(11,9-17,7) 0,003
o 290,85+61,04(175-
PLT (10°/mm°) 267,11£50,3(170-398) 45) 0,035
MPV (um®) 10,42+0,92(9,1-12,9) | 10,65+0,99(8,3-13)  [0,235
PDW (%) 12,25(9,4-19) 13,4(10,1-19,2) 0,003
PCT (%) 0,28+0,06(0,2-0,4) 0,31+0,07(0,2-0,4) 0,028
NEU (%) 53,2+7,77(32,4-67,9) | 55,1446,52(40-76,3) |0,162
NEU sayisi 3,79+1,39(1,4-7,6) 4,08+0,94(2,3-7,1) 0,229
LYM (%) 35,15+7,8(18,2-59,8) | 34,74+6,68(16,6-49,4) | 0,768
LYM sayisi 2,39+0,66(1-4,1) 2,56+0,68(1,2-4,6) 0,215
CRP (mg/L) 1(0-27) 4(0,8-20) <0,001
Normal 41(93,2) 50(76,9)
CRP diizeyi 0,025
Yiiksek 3(6,8) 15(23,1)
Aclik kan sekeri (mg/dl) 93(13-120) 97(74-128) 0,071
HbA;c (%) 5,4+0,36(4,6-6,5) 5,9+0,42(4,4-7,2) <0,001
BUN (mg/dI) 12(8-22) 12(6-22) 0,748
Kreatinin (mg/dl) 0,83(0,61-1,33) 0,87(0,61-1,18) 0,792
Total kolesterol (mg/dl) 195,05+42,35(110-308) | 211,77+43,63(95-353) |0,049
HDL kolesterol (mg/dl) 57,43+12,52(26-83) 53,4+11,28(34-85) 0,083
LDL kolesterol (mg/dl) 115,68+40,73(7-242) | 134,17+38,88(38-258) |0,019
Trigliserit (mg/dl) 91(35-256) 105(30-349) 0,045
D vitamini (ng/ml) 22,46(12,94-54,02) 21,76(6,63-56,62) 0,503
Eksiklik | 6(30) 27(43,5)
D vitamini diizeyi | Yetersizlik | 9(45) 23(37,1) 0,559
Normal 5(25) 12(19,4)
NLO 1,53(0,55-3,6) 1,56(0,81-4,73) 0,623
TLO 113,09(50,49-297) 112,86(41,3-264) 0,757

Bulgular n (%), ortxSS (min-maks) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmustur. Student’s t test, Mann-

Whitney U test, Pearson ki-kare test.
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Tablo 4.5’te obez hastalarda BKi’ye gore laboratuvar parametreleri
karsilastirilmistir. Buna gore, BKi’ye gére LDL kolesterol ve TLO degerleri disinda
diger laboratuvar parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
gdzlenmemistir (p>0,05). BKI degeri 35-39,9 arasinda olan grupta LDL kolesterol
degerlerinin BKI >40 olan gruba gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (p=0,039). BKi degeri 30-34,9 arasmda olan grupta TLO degerlerinin
diger iki gruba gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir (p=0,021).

Tablo 4.6’da obez hastalarda bel ¢evresi, kalca ¢evresi dl¢timleri ve bel ¢evresi/kalga
cevresi orani ile laboratuvar parametreleri arasindaki korelasyon analizi sonuglari
verilmistir. Yapilan analiz sonucunda, bel cevresi ile CRP degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif zayif bir korelasyon bulunmustur (r=0,291;
p=0,018; Sekil 4.1). Bel gevresi ile ESH, RDW, MPV, AKS, HbA;c, NLO (Sekil
4.2) ve TLO (Sekil 4.3) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmamistir (p>0,05). Kalga ¢evresi ile CRP (r=0,245; p=0,049; Sekil 4.4), NLO
(r=0,297; p=0,016; Sekil 4.5) ve TLO (r=0,316; p=0,010; Sekil 4.6) arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif zayif bir korelasyon oldugu belirlenmistir. Kalga
cevresi ile ESH, RDW, MPV, AKS ve HbA;C arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon goriilmemistir (p>0,05). Bel cevresi/kal¢a ¢evresi orani ile laboratuvar
parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelason bulunmamistir

(p>0,05).
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Tablo 4.5. Obez hastalarda BKI’ye gére laboratuvar parametrelerinin

karsilastiriimasi
.| BKIi=30-349 | BKIi=35-39,9 BKIi >40
Laboratuvar parametreleri
(n:34) (n:22) (n:9) p
Sedimantasyon (mm/h) 12,5(2-36) 12,5(2-43) 10(3-21) 0,896
WBC (10°/mm?) 7,6(4,2-10,5) 7,3(4,8-9,6) 7,3(4,9-9,3) 0,392
HGB (g/dL) 13,3(11,5-15,1) |13,7(12,1-141,1) | 13,8(11,2-17,2) | 0,242
HCT (%) 39,6(35,4-45,4) | 41,55(37,2-46,8) | 42(35,9-48,9) |0,064
MCV (um?®) 84,8(63,8-94) | 85,5(79,7-88,3) | 86,3(80,2-93,1) | 0,538
RDW (%) 13,15(12,2-17,7) | 13,2(12,4-15,6) | 13,9(11,9-14,9) | 0,417
PLT (10%mm?) 276(175-421) 299(202-452) | 272(234-371) |0,703
MPV (um?®) 10,7(8,3-13) 10,3(8,4-12,2) | 10,2(9,7-12,1) |0,638
PDW (%) 13,5(10,1-19,2) | 12,6(10,2-16,6) | 15,1(10,6-16,9) | 0,338
PCT (%) 0,3(0,2-0,4) 0,3(0,2-0,4) 0,3(0,2-0,4) 0,493
NEU (%) 54,3(40-67,5) 57,4(42-76,3) | 56,4(49,9-61,2) | 0,483
NEU sayisi 4,2(2,3-5,9) 4,05(2,4-7,1) 3,9(2,5-5,5) 0,701
LYM (%) 35,7(22-49,4) | 32,55(16,6-48,3) | 34,4(29,5-40,6) | 0,383
LYM sayisi 2,75(1,5-4,6) 2,25(1,2-3,8) 2,2(1,9-3) 0,087
CRP (mg/L) 4(0,8-12) 3,15(0,8-20) 5(1-11) 0,216
.. |Normal 28(82,4) 17(77,3) 5(55,6)
CRP diizeyi - 0,237
Yiiksek 6(17,6) 5(22,7) 4(44,4)
Achik kan sekeri (mg/dl) 96(74-128) 98,5(79-127) 99(77-112) |0,331
HbA;c (%) 5,8(5-7,2) 5,95(4,4-6,7) 6(5,5-6,5) 0,689
BUN (mg/dl) 12(6-22) 12(8-21) 11(8-16) 0,316
Kreatinin (mg/dl) 0,85(0,61-1,15) | 0,87(0,66-1,18) | 0,85(0,78-1,04) | 0,796
Total kolesterol (mg/dl) 214,5(95-283) | 220,5(156-353) | 181(152-277) |0,145
HDL kolesterol (mg/dl) 52(35-85) 54(38-73) 49(34-60) 0,262
LDL kolesterol (mg/dl) 134(38-200)*" 139(79-258)* 107(80-186)" | 0,039
Trigliserit (mg/dl) 99,5(30-266) 111(64-189) 155(71-349) |0,102
D vitamini (ng/ml) 21,39(6,63-50,47) | 23,7(7,78-56,62) | 20,8(7,71-30,6) | 0,775
.. | Eksiklik 14(43,8) 9(40,9) 4(50)
D vitamini _—
diizeyi Yetersizlik 12(37,5) 8(36,4) 3(37,5) NA
Normal 6(18,8) 5(22,7) 1(12,5)
NLO 1,52(0,81-2,87) | 1,81(0,89-4,73) | 1,68(1,25-2,08) | 0,415
.| 132,3(74,8- 137,27(78-
TLO 102,26(41,3-264) b b 0,021
208,7) 185,5)

Bulgular n (%) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmustur. Kruskal-Wallis test, Pearson ki-kare test.
Gruplar arasindaki istatistiksel olarak anlamh farklar farklh kiiciik harflerle gosterilmistir. NA: yetersiz veri

sayisi.
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Tablo 4.6. Obez hastalarda bel cevresi, kalca cevresi olciimleri ve bel

cevresi/kalca cevresi orani ile laboratuvar parametreleri arasindaki korelasyon

Laboratuvar Bel cevresi Kalca cevresi Bel cevresi/kalca cevresi
parametreleri r D r p r D
ESH (mm/h) -0,081 0,523 0,020 0,875 -0,134 0,287
RDW (%) 0,184 0,142 0,128 0,310 0,010 0,937
MPV (um?) -0,167 0,185 -0,024 0,848 -0,219 0,079
CRP (mg/L) 0,291 0,018 0,245 0,049 0,172 0,172
AKS (mg/dl) 0,015 0,907 0,166 0,187 -0,042 0,738
HbAc (%) 0,010 0,939 0,188 0,134 -0,187 0,136
NLO 0,141 0,262 0,297 0,016 -0,054 0,668
TLO 0,094 0,456 0,316 0,010 -0,148 0,238

=0,291; p=0.013
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Sekil 4.1. Obez hastalarda bel cevresi ile CRP arasindaki korelasyon
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Sekil 4.2. Obez hastalarda bel cevresi ile NLO arasindaki korelasyon
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Sekil 4.3. Obez hastalarda bel cevresi ile TLO arasindaki korelasyon
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Sekil 4.4. Obez hastalarda kal¢a cevresi ile CRP arasindaki korelasyon
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Sekil 4.5. Obez hastalarda kalca cevresi ile NLO arasindaki korelasyon
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Sekil 4.6. Obez hastalarda kalga cevresi ile TLO arasindaki korelasyon

Tablo 4.7°de obez hastalarda prediyabet varligina gore bel cevresi, kalga cevresi
Olctimleri ve bel cevresi/kalca ¢evresi orani karsilastirilmistir. Prediyabet varligina
gore hastalarin bel ¢evresi dlctimleri ve bel ¢evresi/kalga ¢evresi oranlari istatistiksel
acidan farklilik gostermezken (p>0,05), prediyabeti olan hastalarda kalga cevresi
Olclimlerinin olmayan hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu

gorilmiistiir (p=0,023).
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Tablo 4.7. Obez hastalarda prediyabet varh@ina gore bel cevresi, kalca cevresi

olciimleri ve bel cevresi/kalca cevresi oraninin karsilastirilmasi

Prediyabet Yok | Prediyabet Var

(n:16) (n:49) p
Bel ¢evresi (cm) 101,5(85-167) 107(93-189) |0,126
Kalga ¢evresi (cm) 110(102-167) | 117(107-144) |0,023

Bel cevresi/kal¢a cevresi | 0,93(0,78-1,06) | 0,91(0,79-1,6) |0,897

Bulgular medyan (min-maks) degerler ile sunulmugstur. Mann-Whitney U test.

Tablo 4.8’de obez hastalarda hiperlipidemi varligina gore bel ¢evresi, kalga gevresi
Olgtimleri ve bel c¢evresi/kalca ¢evresi orani Kkarsilastirilmistir.  Hiperlipidemi
varligina gore hastalarin bel ¢evresi ve kalgca cevresi dlgiimleri ve bel ¢evresi/kalga

cevresi oranlariin istatistiksel agidan farklilik gostermedigi goriilmiistiir (p>0,05).

Tablo 4.8. Obez hastalarda hiperlipidemi varhgina gore bel cevresi, kal¢a

cevresi olciimleri ve bel ¢cevresi/kalca ¢evresi oraninin karsilastirilmasi

Hiperlipidemi yok | Hiperlipitemi var

(n:25) (n:40) p
Bel gevresi (cm) 107(85-144) 106,5(93-189) |0,861
Kalga cevresi (cm) 117(102-144) 115(106-167) |0,369

Bel cevresi/kal¢a cevresi | 0,92(0,78-1,02) 0,92(0,8-1,6) 0,487

Bulgular medyan (min-maks) degerler ile sunulmustur. Mann-Whitney U test.

Tablo 4.9°da normal kilolu hastalarda d vitamini diizeyine gore laboratuvar
Ol¢ctimlerinin karsilastirilmasina ait analiz sonuglar1 verilmistir. D vitamini diizeyine
gore hastalarm ESH, RDW, CRP, NLO ve TLO degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark goriilmezken (p>0,05), D vitamini eksikligi olan hastalarda MPV
degerlerinin diger iki gruba gore istatistiksel agidan daha diisiik oldugu belirlenmistir
(p=0,039).
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Tablo 4.9. Normal kilolu hastalarda d vitamini diizeyine gore laboratuvar

olciimlerinin karsilastirnlmasi

Eksiklik Yetersizlik Normal
(n:6) (n:9) (n:5) p

Sedimantasyon (mm/h) 10(4-16) 11(3-73) 9(4-18) 0,838
RDW (%) 12,6(11,9-14,1) 12,3(12,1-13,7) 13,1(12,1-17,4) |0,196
MPV (um?®) 9,3(9,2-10)° 10,5(9,1-11,2)" 10,6(9,7-11,5)° 0,039
CRP (mg/L) 1,6(0,3-11) 1(0,2-3,3) 3(0,5-27) 0,364

Normal 4(66,7) 9(100) 4(80) NA

Yiiksek 2(33,3) 0(0) 1(20)
NLO 1,69(0,55-3,6) 1,4(0,94-2,42) 1,56(0,95-1,68) |0,912

112,17(67,1- 100,8(50,49-

TLO 112,88(80,69-297) 195123) 18 i? 2) 0,897

Bulgular n(%) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmustur. Kruskal-Wallis test. Gruplar
arasindaki istatistiksel olarak anlaml farklar farkl kiigiik harflerle gosterilmistir. NA: yetersiz veri
sayist.

Obez  hastalarda D vitamini diizeyine gore laboratuvar &lgiimlerinin
karsilagtirilmasinda D vitamini diizeyine gore hastalarin ESH, RDW, MPV, CRP,
NLO ve TLO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
belirlenmistir (p>0,05). Hastalarin D vitamini diizeyine gére CRP diizeylerinin de

farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p=0,644).

Tablo 4.10’da normal kilolu hastalarda hiperlipidemi varligima gore laboratuvar
Olgtimlerinin karsilastirilmasina ait analiz sonuglar1 verilmistir. Hiperlipidemi
varligina gore hastalarim RDW, MPV, CRP diizeyi, NLO ve TLO degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Hiperlipidemi
olanlarda ESH ve CRP degerinin olmayanlara gore istatistiksel olarak daha yiiksek
oldugu goézlenmistir (p<0,05).
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Tablo 4.10. Normal kilolu hastalarda hiperlipidemi varhgina gore laboratuvar

olciimlerinin karsilastirnlmasi

Hiperlipidemi Yok Hiperlipidemi Var
(n:23) (n:21) p

ESH (mm/h) 4(2-17) 11(2-73) 0,029
RDW (%) 12,7(11,8-18,6) 12,9(11,8-15,5) 0,556
MPV (um?) 10,5(9,3-12,9) 10,4(9,1-12,9) 0,230
CRP (mg/L) 1(0-27) 2(0-11) 0,032

Normal 22(95,7) 19(90,5) 0,599

Yiiksek 1(4,3) 2(9,5)
NLO 1,56(0,55-3,6) 1,47(0,93-2,53) 0,972
TLO 111,36(50,49-297) 119,29(80,79-195,33) 0,226

Bulgular n(%) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmugtur. Mann-Whitney U test, Fisher’s Exact
test.

Tablo 4.11°de normal kilolu hastalarda prediyabet varligina gore laboratuvar
Olciimlerinin karsilastirilmasina ait analiz sonuglar1 verilmistir. Prediyabet varligina
gore hastalarin ESH, RDW, CRP, CRP diizeyi, NLO ve TLO degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Prediyabet
olanlarda MPV degerinin olmayanlara gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu

gozlenmistir (p=0,014).

Tablo 4.11. Normal kilolu hastalarda prediyabet varhigina gore laboratuvar

ol¢iimlerinin karsilastirilmasi

Prediyabet Yok Prediyabet Var
(n:35) (n:9) p

ESH (mm/h) 5(2-73) 9(2-20) 0,491
RDW (%) 12,8(11,8-18,6) 12,6(11,9-15,5) 0,793
MPV (um?®) 10,5(9,1-12,9) 9,5(9,2-10,9) 0,014
CRP (mg/L) 1(0-27) 2(0,3-8,8) 0,295

Normal 33(94,3) 8(88,9) 0,506

Yiiksek 2(5,7) 1(11,1)
NLO 1,56(0,93-3,6) 1,38(0,55-2,53) 0,600
TLO 114(50,49-297) 96,8(73,91-148,42) 0,344

Bulgular n(%) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmugtur. Mann-Whitney U test, Fisher’s Exact

test.
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Obez hastalarda hiperlipidemi ve prediyabet varligina gore laboratuvar olglimleri
karsilastirilmistir. Hiperlipidemi ve prediyabet varligina gore hastalarm ESH, RDW,
MPV, CRP, CRP diizeyi, NLO ve TLO degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmadig1 belirlenmistir (p>0,05).

Normal kilolu hastalarda CRP diizeyine gore klinik &zellikler karsilastirilmistir.
Buna gore, CRP diizeyine gore hastalarin yasi, HGB, HCT, WBC, PLT, AKS,
HbA:c, BUN, Kreatinin, Total-K, HDL-K, LDL-K, D vitamini, NLO ve TLO
Olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriiliirken (p>0,05),
CRP diizeyi yiiksek olanlarda trigliserit degerlerinin daha yiiksek oldugu

gozlenmistir (p=0,029).

Tablo 4.12°de obez hastalarda CRP diizeyine gore klinik 6zellikler karsilastirilmas;
CRP diizeyine gore hastalarin yasi, HGB, HCT, WBC, PLT, AKS, HbA;c, BUN,
Kreatinin, Total-K, HDL-K, LDL-K, trigliserit, D vitamini, NLO ve TLO o&lgtimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Tablo 4.12. Obezlerde CRP diizeyine gore klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

CRP diizeyi

Klinik 6zellikler Normal (n:50) Yiiksek (n:15) p
Yas 50,3+9,88(21-71) 51,47+8,25(37-65) | 0,679
Hgb (g/dl) 13,3(11,2-141,1) 13,7(11,5-17,2) 0,141
HCT (%) 40,16+2,7(35,9-46,8) | 41,47+3,55(35,4-48,9) | 0,131
WBC (10°/mm°) 7,26+1,41(4,2-9,9) 7,75+1,28(5,2-10,5) | 0,234
PIt (10°/mm°) 285,18+54,7(175-421) | 309,73+77,87(190-452) | 0,174
AKS (mg/dl) 95,8+11,55(74-127) 98,6+12,93(75-128) | 0,426
HbA;c (%) 5,9+0,45(4,4-7,2) 5,93+0,34(5,4-6,6) | 0,819
BUN (mg/dl) 12(6-22) 11(8-16) 0,569
Kreatinin (mg/dl) | 0,87+0,14(0,61-1,18) 0,87+0,07(0,76-1,01) | 0,989
Total-K (mg/dl) 212,92+44,02(95-353) | 207,93+43,57(131-283) | 0,701
HDL-K (mg/dI) 54,48+11,67(37-85) 49,8+9,31(34-63) 0,160
LDL-K (mg/dI) 135,36+39,58(38-258) | 130,2+37,47(80-204) | 0,656
Trigliserit (mg/dl) 104,5(30-334) 105(53-349) 0,293
D vitamini (ng/ml) 22,6(6,63-56,62) 19,75(7,04-43,23) 0,616
NLO 1,56(0,89-4,73) 1,61(0,81-4) 0,362
TLO 111,5(67,31-264) 120,87(41,3-208,57) | 0,889

Bulgular ort+SS (min-maks) ve medyan (min-maks) degerler ile sunulmugstur. Student’s t test, Mann-

Whitney U test.
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Tablo 4.13’te eslik eden hastalik durumu olan ve olmayan hastalarda BKi’ye gére
RDW, MPV, NLO, TLO, ESH ve CRP diizeyleri karsilastirilmistir. Yapilan analiz
sonucunda, hiperlipidemi olan hastalarda obez hastalarin CRP degerlerinin normal
kilolulara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu gorilmiistir (p=0,006).
Hiperlipidemi olmayan hastalarda, obez hastalarin ESH, RDW ve CRP degerlerinin
normal kilolulara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu gézlenmistir (p<0,05).
Prediyabeti olan hastalarda BKI’ye gore karsilastirma bulgular1 incelendiginde, obez
hastalarin MPV ve CRP degerlerinin daha yiiksek oldugu goriiliirken (p<0,05),
prediyabeti olmayan hastalarda obez hastalarin RDW ve CRP degerlerinin normal

kilolulara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05).

Normal kilolu hastalarda MPV ile diger parametreler arasindaki korelasyon bulgular1
incelendiginde, AKS (r=-0,328; p=0,030) ve trigliserit (r=-0,323; p=0,032) ile
istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif bir korelasyon oldugu goriiliirken, D
vitamini ile (r=0,596; p=0,006) pozitif orta diizeyde bir korelasyon belirlenmistir.
Normal Kilolu hastalarda TLO ile diger parametreler arasindaki korelasyon bulgular1
incelendiginde, PLT (r=0,589; p<0,001) ile pozitif orta diizeyde bir korelasyon
belirlenmistir. Obez hastalarda TLO ile diger parametreler arasindaki korelasyon
incelendiginde, PLT (r=0,420; p<0,001) ile pozitif orta diizeyde bir korelasyon

oldugu saptanmastir.

Normal kilolu ve obez hastalarda CRP ve ESH diizeylerinin diger degiskenlerle
korelasyon analizi sonucu Tablo 4.14’te sunulmustur. Buna goére, normal kilolu
hastalarda CRP ile yas (r=0,415; p=0,005), Total-K (r=0,331; p=0,028), LDL-K
(r=0,340; p=0,024) ve trigliserit (r=0,437; p=0,003) arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 pozitif zayif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir. Normal kilolu hastalarda
ESH ile diger parametreler arasindaki korelasyon bulgularma bakildiginda, yas
(r=0,478; p=0,001), Total-K (r=0,418; p=0,005) ve trigliserit (r=0,368; p=0,014) ile
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif bir korelasyon, HbAlc (1=0,587;
p<0,001) ile pozitif orta diizey bir korelasyon belirlenmistir. Obez hastalarda CRP ile
WBC (1=0,329; p=0,007) arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif zayif bir

korelasyon saptanmigtir.
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Tablo 4.13. Eslik eden hastahk durumu olan ve olmayan hastalarda BKI’ye
gore RDW, MPV, NLO, TLO, ESH ve CRP diizeylerinin karsilastirilmasi

Eslik eden hastalik BKi<30 BKi>30 b
Sedimantasyon (mm/h) 11(2-73) 12(3-43) 0,210
RDW (%) 12,9(11,8-15,5) 13,15(11,9-16,5) | 0,121
MPV (um®) 10,4(9,1-12,9) 10,35(8,4-13) | 0,162
var CRP (mg/L) 2(0-11) 3,8(0,8-20) 0,006
NLO 1,47(0,93-2,53) 1,5(0,89-4) 0,750
Hiper- TLO 119,29(80,79-195,33) | 112,38(41,3-264) | 0,595
lipidemi Sedimantasyon (mm/h) 4(2-17) 13(2-36) <0,001
RDW (%) 12,7(11,8-18,6) 13,2(12,4-17,7) | 0,006
MPV (um®) 10,5(9,3-12,9) 11,1(8,3-12,1) | 0,386
Yoy CRP (mg/L) 1(0-27) 4(0,8-11) <0,001
NLO 1,56(0,55-3,6) 1,61(0,81-4,73) | 0,620
TLO 111,36(50,49-297) 1132’(3)2%%’14' 0,380
Sedimantasyon (mm/h) 9(2-20) 13(2-43) 0,189
RDW (%) 12,6(11,9-15,5) 13,2(11,9-17,7) | 0,001
MPV (um®) 9,5(9,2-10,9) 10,5(8,4-13) 0,005
ver CRP (mg/L) 2(0,3-8,8) 4(0,8-20) 0,023
NLO 1,38(0,55-2,53) 1,61(1-4,73) 0,328
TLO 96,8(73,91-148,42) | 117,08(41,3-264) | 0,233
Prediyabet Sedimantasyon (mm/h) 5(2-73) 11(2-36) 0,011
RDW (%) 12,8(11,8-18,6) 13,1(12,2-16,5) | 0,118
MPV (um®) 10,5(9,1-12,9) 10,25(8,3-12,2) | 0,562
Yok "eRp (mgiL) 1(0-27) 2,95(1-7) 0,002
NLO 1,56(0,93-3,6) 1,54(0,81-3,33) | 0,839
TLO 114(50,49-297) 101’19’882(2‘;'81' 0,310

Bulgular medyan (min-maks) degerler ile sunulmustur. Mann-Whitney U test.
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Tablo 4.14. Normal kilolu ve obez hastalarda CRP ve ESH degerlerinin diger

degiskenlerle korelasyonu

Normal BKi<30 Obez BKi >30
CRP ESH CRP ESH
Degiskenler r p r p r p r p
Yas 0,415 | 0,005 | 0,478 | 0,001 | 0,098 | 0,435 | 0,010 | 0,934

WBC (10°mm®) | 0,222 | 0,148 | -0,261 | 0,087 | 0,329 | 0,007 | 0,057 | 0,654
PLT (10¥mm® | 0,106 | 0,495 | 0,207 | 0,178 | 0,240 | 0,055 | 0,050 | 0,694
AKS (mg/dl) -0,083 | 0,594 | 0,158 | 0,307 | 0,179 | 0,153 | 0,034 | 0,789
HbA;c (%) 0,307 | 0,054 | 0,587 | <0,001 | 0,053 | 0,673 | 0,001 | 0,995
Total-K (mg/dl) | 0,331 | 0,028 | 0,418 | 0,005 | 0,001 | 0,997 | 0,093 | 0,462
HDL-K (mg/dl) | -0,240 | 0,116 | 0,178 | 0,249 | -0,039 | 0,761 | 0,239 | 0,055
LDL-K (mg/dl) | 0,340 | 0,024 | 0,292 | 0,055 | -0,088 | 0,486 | 0,123 | 0,329

Trigliserit 0,437 | 0,003 | 0,368 | 0,014 | 0,197 | 0,115 | 0,113 | 0,369
(mg/dl)
D viigD! -0,026 | 0,914 | -0,001 | 0,997 | 0,095 | 0,462 | 0,027 | 0,837
(ng/ml)

Spearman's rank-order correlation test.

Calismaya dahil edilen obez hastalarda CRP diizeyinin yiiksek olmasini bagimsiz
olarak etkileyen risk faktorleri Binary Lojistik Regresyon analizi ile incelenmis ve
Tablo 4.15’te sunulmustur. Yapilan analiz sonucunda, yas, cinsiyet, pre-diyabet ve
hiperlipidemi varhigi CRP diizeyinin yiiksek olmasinda risk faktorii olarak
bulunmamustir. Hastalarda BKI degeri arttikca CRP diizeyinin yiiksek olmasi riskinin
arttig1 belirlenmistir (OR:1,171; %95 CI: 1,009-1,359; p=0,038).

Tablo 4.15. Obez hastalarda CRP diizeyinin yiiksek olmasim etkileyen bagimsiz

risk faktorleri

Risk faktorii OR(%95 CI) D
Yas 1,025(0,960-1,096) 0,458
. Kadin Referans -
Cinsiyet I ek 0,872(0,194-3,924) 0,859
BKI (kg/m?) 1,171(1,009-1,359) 0,038
Pre-diyabet 0,822(0,170-3,967) 0,808
Hiperlipidemi 1,074(0,302-3,817) 0,912
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5. TARTISMA

Obez bireylerde diisiik diizeyde sistemik bir inflamasyon oldugu bilinmektedir ve bu
inflamasyon birgok komorbit durumun gelisimine neden olabilmektedir (19).
Yaptigimiz ¢aligmada sistemik inflamasyon belirteci olarak arastirdigimiz
parametrelerden obez bireylerde kontrol grubuyla kiyaslandiginda CRP, ESH, RDW
degerleri daha yiiksek saptanmistir. CRP degerini etkileyen bagimsiz risk faktorleri
arastirildiginda BKI artistyla CRP degerinin daha yiiksek olma ihtimalinin arttig
bulunmustur. Kontrol grubu ve obez grup kiyaslandiginda MPV, N/L oranit ve T/L
oraninda anlamh farklilk saptanmasa da obez bireyler kendi arasinda

siniflandirildiginda BKI artistyla T/L oranmin arttig1 goriilmiistiir.

Calismamizda kontrol grubu ve obez grup demografik verileri karsilastirildiginda
obez gruptaki bireylerin daha yiiksek yas ortalamasinda oldugu, egitim seviyesinin
kontrol grubuna goére daha diisiik oldugu bulunmustur. Obez bireylerde evli olma
oran1 da daha yiiksek saptanmistir. Wen ve arkadaslarmin (61) yaptigi ¢alismada,
viicut agirhgi artisginin 55 yasa kadar giderek arttigini ve bu yas sinirindan sonra
azalmaya basladig1 gosterilmistir. Vangelik de (62) obezitenin 40-49 yas grubuna
kadar arttigini ve bu grupta zirveye ulastigini saptamistir. Cournot ve arkadaslari (63)
yaptig1 bir arastirmada obez bireylerin egitim seviyesinin daha disiik oldugunu
gostermistir. Koruk ve arkadaslar1 (64) da obez bireylerde evli olma oraninin ve

diisiik egitim diizeyinin daha yiiksek oldugunu saptamiglardir.

Obez bireylerde total kolesterol, TG, LDL-K diizeylerinin arttigt ve HDL-K
diizeyinin ise daha diisiik oldugu saptanmistir (29). Denke ve arkadaslarmnin yaptigi
calismalarda (65, 66) benzer sonuclar elde edilmistir. BKI artisiyla total kolesterol,
LDL kolesterol ve trigliserit degerlerinin yiikseldigi bulunmustur. HDL kolesterol
diizeylerinin ise diistiigli saptanmustir. Bizim ¢aliymamizda da gruplarin laboratuvar
parametreleri karsilastirildiginda benzer sekilde obez grupta total kolesterol, LDL
kolesterol ve trigliserit degerlerinin kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir. Ancak HDL kolesterol diizeylerinde anlamli farklilik saptanmamagtir.

Obezitenin inflamasyona yol agarak insiilin direncine, bunun sonrasinda da

prediyabet, tip 2 diyabet ve metabolik sendroma yol agabildigi yapilan ¢alismalarla
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gosterilmistir (67, 68). Yaptigimiz ¢alismada obez bireylerin %75,4’{inde prediyabet
varlig1 saptanmis, HbAjc degerleri daha yiiksek bulunmustur. Obez grubun CRP,
sedimantasyon ve RDW degerlerinin anlamli olarak yiiksek ¢iktigr goriilmiistiir.
Visser ve arkadaslar1 obezlerde diisiik diizeyde sistemik inflamasyon varliginin,
normal kilolu bireylerden daha yiiksek oldugunu, CRP degerlerinin fazla kilolu ve
obez bireylerde daha yiiksek diizeyde oldugunu saptamuslardir (4). Bastard ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da benzer sekilde serum CRP diizeyleri diyabeti
olan ve olmayan obezlerde saglikli obez olmayan bireylere oranla yiiksek
bulunmustur (69). Calismamizdaki obez grup gibi diyabetik olmayan gruptaki CRP
yiiksekligi obezitenin diyabet varhigi olmadan da tek basina inflamasyonu
tetikledigini diisiindiirmiistiir. Ayrica obez bireylerdeki prediyabet ve CRP yiiksekligi
birlikteligi prediyabet gelisiminde obez bireylerdeki inflamatuvar siirecin rolii

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda BKi<30 kg/m2 olan ve BKi>30 kg/m2 olan bireylere bakildiginda
MPV, NLO, TLO degerlerinde anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Ancak obez
bireyler kendi i¢inde smiflandirildiginda BKi>35 kg/ m? olanlarda T/L oram BKi 30-
34,9 arasinda olan bireylere gore daha yiiksek saptanmustir. Obezitenin derecesi ile
T/L oranmin iligkili oldugu bulunmustur. Coban ve ark’in (70) yaptig1 ¢alismada
obez bireylerde BKI ile MPV degeri arasmda pozitif korelasyon saptanmustir.
Atmaca ve arkadaslar1 yaptig1 bir ¢alismada (60) N/L oraninin obezitenin derecesiyle
arttigin1 saptamuglardir. Bahadir ve ark’in yaptigi ¢alismada ise (57) N/L oraninin
obezlerde inflamatuvar belirte¢ olarak kullanimi arastirilmis, BKi ve NLO iliskili
bulunmamistir. Tirkmen ve arkadaslar1 (52) yaptiklari bir arastirmada son donem
bobrek yetmezlikli bireylerde T/L  oraninin inflamasyonu gdstermek i¢in

kullanilabilecegini saptamislardir.

Obez grupta kontrol grubuna gore trombosit sayis1 ve PDW degerinin de anlamh
olarak daha yiiksek oldugu saptanmustir. Yapilan bir calismada benzer sekilde obez
kadmnlarda normal kilolulara gbre trombosit sayisi artmis bulunmustur (71).
Cocuklarda obezite ve trombosit indeksleri arasindaki iligkiyi inceleyen bir baska
calismada ise obez ve obez olmayan kontrol grubu kiyaslandiginda trombosit sayisi,

MPYV ve PDW degerleri ile anlamli bir iligki saptanamamustir (58).
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Obez grupta bel gevresi ile CRP degeri arasinda, kalga ¢gevresi ile CRP, N/L oran1 ve
T/L orani arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir. Ancak bel/kal¢a cevresi
oraniyla CRP, sedimantasyon, RDW, MPV, NLO, TLO degerleri ve diger
laboratuvar parametreleri arasinda iliski bulunamamigtir. Onat ve arkadaslar
yaptiklar1 arastirmalarda (72, 73) abdominal obezitenin serumdaki CRP ve insiilin
diizeyini arttirdigin1 saptamiglardir. Bel gevresi 6l¢limiiniin kardiyovaskiiler hastalik
riski gelisimiyle giiclii bir iliskisi oldugunu, bel gevresi Ol¢iimiiniin bel/kal¢a ¢evresi
Olglimiine gore diyabet, aterogenez ve hipertansiyon gelisimi riskini daha 1yi1
yansittigmi belirtmislerdir. Tiirk erkeklerindeki bel ¢evresi smir degerinin 102 cm

yerine 96 cm olarak belirlenmesi gerektigini savunmuslardir.

Atmaca ve arkadaslarinin yaptigi calismada bel gevresi ve kalga ¢evresi ile NLO
arasinda zayif pozitif korelasyon saptanmistir. Calismamizda prediyabeti olan obez
hastalarda kalga ¢evresi anlamli olarak daha yiiksek degerlerde saptanmistir (60).
Keskin ve ark. yaptiklari ¢alismada da diyabeti olan obez bireylerde kalga gevresi ve
abdominal obeziteyi yansitan bel c¢evresi Ol¢iimiiniin daha yiiksek oldugu

saptamiglardir (74).

Lippi ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada RDW’nin inflamatuvar belirte¢lerden
sedimantasyon ve hs-CRP ile iliskisi arastirilmis, tiim nedenlerden bagimsiz olarak
iligkili oldugu gosterilmistir. Bunun sonucunda RDW yiiksekliginin sebebinin de
altta yatan kronik inflamatuvar siire¢ oldugu dusiiniilmiistiir (8). Tonelli ve
arkadaslar1 RDW artisinin daha 6nce miyokard enfarktiisii gecirmis hastalarda
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski ile gii¢lii ve bagimsiz bir sekilde iliskili
oldugunu bulmuslardir. RDW artigmin altta yatan bir kronik inflamasyonu
yansitabilecegini, bu yiiksekligin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdig:
varsayllmistir  (44). Calismamizda CRP disinda inflamasyon belirteci olarak
kullanilabilirligini aragtirdigimiz RDW, MPV, N/L oran1 ve T/L oran1 bel ¢evresi
Ol¢limiiyle korelasyonu saptanmamis, abdominal obezitedeki inflamasyon varligni
yansitmada anlaml olarak iligkili bulunamamistir. Obez grup ve kontrol grubu
kiyaslandiginda ise obez grupta CRP yiiksekligiyle birlikte RDW degeri de anlaml

olarak yiiksek saptanmistir. Bu da obez bireylerde RDW degerinin inflamatuvar
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stiregle iliskisi olabilecegini, obez bireylerde morbidite ve mortalite riskinin daha

yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir.

Vitamin D reseptoriiniin birgok dokuda bulunmasi ve gosterdigi yaygin etkiler goz
oniinde bulundurulup D vitamini ve hemogram parametreleri arasinda iligki
olabilecegi diisiinlilerek yapilan ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir. Kebapgilar ve
ark.'nmin yaptig1 calismada D vitamini ile MPV degeri arasinda negatif bir korelasyon
oldugunu saptamuslardir (75). Oztiirk ve arkadaslar1 ise D vitamini ve hemogram
parametrelerinin iliskisini retrospektif olarak arastirmis ancak MPV ile D vitamini
arasinda anlamli bir iligki gosterilememistir (76). Bizim ¢alismamizda ise farkli
olarak kontrol grubunda D vitamini eksikligi goriilenlerde MPV degeri de diisiik
bulunmus, MPV ile d vitamini degeri arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir. Bu
sonuglara bakildiginda bizim c¢alismamizin da retrospektif olmasindan dolay1
hastalarin D vitamini tedavisi alip almadig1 bilinmemektedir. Farkli sonuglarin ortaya

¢ikmasida bu durumun etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Aterogenez olusumunda lipidlerin ve inflamasyonun rolii oldugu diistiniilmektedir
(30). Yapilan galismalarla CRP’nin de aterogenezi olan hastalarda aterom plak
instabilitesi ile iliskili oldugu ve kardiyovaskiiler riski tahmin etmede
kullanilabilecegi  gosterilmistir (77, 78). Calismamizda kontrol grubunda
hiperlipidemisi olan bireylerde olmayanlara kiyasla inflamasyon gostergesi olan CRP
ve ESH diizeyleri daha yliksek saptanmistir. Ayrica CRP degeri yiiksek olanlarda TG
degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Obez grupta ise hiperlipidemisi veya
prediyabeti olan ve olmayan bireyler arasinda arastirdigimiz CRP, ESH, RDW,
MPV, N/L orani ve T/L oraninda anlaml bir farklilik saptanmamustir. Obez olmayan
bireylerde hiperlipidemisi olanlarda CRP ve ESH degerinin daha yiiksek saptanmasi
hiperlipideminin inflamasyonla iligkili oldugunu gostermektedir. Obez grupta ise

hiperlipidemi varlig1 inflamasyon degerlerini anlamli olarak etkilememistir.

Prediyabeti olan hastalar BKi’ye gére karsilastirildiginda obez olup prediyabeti olan
hastalarin obez olmayan kontrol grubuna kiyasla MPV ve CRP degerlerinin daha
yilksek oldugu goriilmiistiir. Prediyabeti olmayan hastalar BKi’'ye gore
karsilastirildiginda ise obez ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik

saptanmamigtir. Shah ve arkadaslarmmin ¢ok genis bir popiilasyonu inceleyerek
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yaptiklar1 calismada da MPV degerinin diyabetin varlig1 ve ciddiyeti ile bagimsiz bir
sekilde iligkili oldugu gosterilmistir (79). Bizim ¢alismamizda da diyabet varliginin
obez olan ve olmayan grup karsilastirildiginda MPV degeriyle anlamli olarak iliskisi

oldugu saptanmustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Aile Hekimligi hastalara biitiinciil bir sekilde yaklagmakta, hastaliklardan koruyucu,
akut ve kronik hastaliklar1 takip ve tedavi edici bir rol tistlenmektedir. Obezite de
prevelansi her yil giderek artmakta olan ve olusan inflamasyon sonucu bir¢ok ek
soruna neden olabilecek kronik bir hastaliktir. Bu tiir eslik durumlarin gelisimini

erken donemde belirleyip 6nlem almak olduk¢a 6nemlidir.

Bu calismamizda da yalnizca hemogram sonuglarint degerlendirerek inflamasyon
belirteci olarak kullanilabilecek basit bir tetkik olup olmadigini arastirdik.
Calismamiz sonucunda CRP ve ESH degeri gibi RDW degeri de obez bireylerde
anlamlh yiliksek saptanmigtir. RDW degerinin morbidite ve mortalite gelisimini
yansitmakta olduguna dair ¢ok sayida ¢alisma da bulunmaktadir. Ayn1 zamanda BKI
artistyla CRP yiiksekligi arasinda bagimsiz bir iliski oldugu da bulunmustur. MPV,
N/L oranm1 ve T/L orani ise kontrol grubuna gére anlamli bulunmamis ancak obezite
derecesi ile T/L oraninin arttigi saptanmustir. Calismamizda inflamasyona sebep
olabilecek hastaliklar dislanarak yalnizca obezitenin tek basina inflamasyona neden
oldugu gosterilmistir. Inflamasyona neden olan durumlar dislanarak sadece obezite
ile inflamasyon belirteci olarak kullanilabilecek tetkikler arastirilmistir. Bu yonden

calismamiz diger ¢alismalardan farklilik gostermektedir.

Calismamizda farkli olarak kalga ¢evresi ve CRP, NLO, TLO arasinda pozitif
korelasyon saptanmis, prediyabeti olanlarda kalga ¢evresi dlgiimlerinin daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Abdominal obeziteyi gosteren bel c¢evresi ise sadece CRP
diizeyi ile pozitif korele saptanmistir. Calismaya alinan kisi sayismin ve ¢aligma
icinde erkek sayisinin kadin sayisina oranla daha az olmasi kalga ¢evresi oraninin

daha anlamli ¢ikmasma neden olmus olabilir.

Caligmamiz sonuglarina gore obez bireylerde CRP ve sedimantasyona ek olarak
RDW degeri de inflamasyonla iligkili olabilir, morbidite ve mortalite gelisimi riskini
belirlemede kullanilan bu deger obez bireylerde eklenebilecek sorunlarin gelisimini
kestirmede kullanilabilir. MPV, NLO ve TLO degerlerinin ise baska galismalarla

aragtirilmasina gereksinim vardir. TLO degeri obezitenin derecesiyle iligkili olabilir.
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Calismamiz sonucunda, BKI artisiyla birlikte inflamasyonda artism oldugu
goriilmiistiir. Bu nedenle de obezlerde komorbit durumlar gelismeden ciddi tedavi
yaklagimi ve yeterli kilo kayb1 saglanmasi olduk¢a dnemlidir. Obezitenin ciddi bir
kronik hastalik oldugu algilanmalidir. Davranis degisikligi, egzersiz, diizenli ve

saglikli beslenme, yeterli kilo kaybinin 6nemi vurgulanmaktadir.

Calismamizin en onemli kisithligi; calismaya alinan kisi sayisinin az ve kadin
sayisinin  erkek sayisina gére fazla olmasidir. Konunun tam olarak
degerlendirilebilmesi i¢in kadin erkek sayismnin daha dengeli oldugu ve daha cok

sayidaki kisinin oldugu arastirmalar yapilabilir.
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8. EKLER

Ek 1. Veri toplama formu

Ohezitenin Sistemik inflamasyon Belirteglerinden CRP, Sedimentasyon ve Tam Kan Sayiminda
inflamasyon Belirteci Olabilecek Parametrelerle iliskisi Aragtrmas:

Veri Toplama Formu

Adi Soyad:

Cinsiyeti: | JKsdin [ ) Erkek
| =< —

Boyu: . om

Wicut aZirhg: .. kg

L kg /m?

Bl gewresic ... cm

o R

[
[=]

. EEitim durumu:

[ Vilkakol | ) Ortaokul | ) Lise

i
[

. Herhangi bir kronik hastzhg) var mi?
[ )¥ok { ) var |belirtiniz)

Medeni durumu: | | Bekar [ )Ewli

[ ) Onlisans

[ Jlsanz | ) YOkseklisans

12, Hastahigi varsa, ilac kullanyor mu?
[ ) Hayir [ ) Evet (belirtiniz]

13, Gebelik durumuwarmi? | | Hayir
14, laboratuvar sonuglan:

— Sedimentasyon: ...

- WBC ...

- RBC: ...

- HGB: ...

- HECT:....

= MOV

- MCH: ..

- MCHC: ..

- RDW: ...

- PLT: ..

- MPV:

— PDW: ...

- PCT: .

- MEU%&: ...

- MEU#: ..

| —

[ ] Evet

MOM%: ...
MOMF: ..

EOS%: .

ECER: ..

BASH: ..

BASH:

CRP: ...

Achk kan sekeri: ...
HeAC:

BUM: ..

Kreatimin: ...

Total kolesterol: ..
HOL kolesteral: .
LOL kolesteral: ...

Trigliserit: .._.......

Dy witamimic ...

o1
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