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OZET
Obez Olan ve Olmayan Bireylerde Insiilin Direnci ile Leptin, interlokin-6, hs-CRP ve
Fibrinojen iliskisi: Vaka Kontrol Calismasi, Dr.Ahmet Kocak, Uzmanlk Tezi,
Konya, 2013

Amag: Obezite pek ¢ok saglik probleminin olugsmasina zemin hazirlamakta, hayat kalitesi
ve siiresini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu ¢aligmada obez olan ve olmayan bireylerde
insiilin direnci ile interlokin-6, leptin, hs-CRP ve fibrinojen iliskisini arastirmay1
amagladik.

Gereg¢ ve yontem: Vaka kontrol tipinde analitik bir arastirma olan bu ¢aligma Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi poliklinigine miiracaat eden
obez olan ve olmayan 329 eriskin bireyde gerceklestirildi. Diabetes mellitus, ailesel
dislipidemi, romatoid artrit, kollagen doku hastaligi, koroner kalp hastaligi, karaciger ve
bobrek yetmezligi bulunanlar, gebeler, akut enfeksiyon hastaligi olanlar ve g¢alismaya
katilmay1 kabul etmeyenler arastirmaya dahil edilmedi. Katilimcilara sosyodemografik
Ozelliklerini iceren bir anket formu uygulandi. Katilimcilarin detayli tibbi dykiileri
almarak, boy, kilo, viicut kiitle indeksi, bel ¢evresi, kalca ¢evresi, sistolik ve diastolik kan
basinglar1 6l¢iildii. 12 saat aglik sonrasi alinan kanlarinda aglik kan sekeri, total kolesterol,
trigliserit, LDL-c, HDL-c, hs- CRP, leptin, IL-6, fibrinojen, ag¢lk insiilin diizeyleri
dlciildii ve beden kiitle indeksi ile arasindaki iliskiler degerlendirildi. Insiilin direnci icin
aclik plazma glukozu ve insiilin diizeyleri kullanilarak HOMA IR(Homeostasis Model
Assessment ) hesaplandi (HOMA-IR= Serum Glucose (mg/dL). X Plasma insiilin
(LU/mL) / 405). Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 16,00 programi kullanildi, p degerinin
<0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Katilanlarin 125’1 (%38.0) erkek, 204’1 (%62.0) kadindi, 71’1 (%21.5) normal
kilolu, 89’u (%27.1) fazla kilolu, 169’u (%51.4) obez idi. AKS, LDL-c, trigliserid
diizeyleri erkeklerde, fibrinojen, leptin, HDL-c diizeyleri ise kadinlarda daha yiiksek
bulundu (p<0.05). T.kolesterol, IL-6, hs-CRP, HOMA-IR seviyeleri ile cinsiyetler arasinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Diisiik egitim diizeyi ile obezite anlamli bir iligki
gostermekte idi (p=0.001). Obezite sikliginin en fazla oldugu grup ev kadinlart idi (
p=0.001). Evli olanlarda fazla kilo ve obez olma diger gruplardan daha fazla idi (p=0.001).
Calismamizda yiiksek AKS, TG, insiilin, insiilin direnci, hs-CRP, fibrinojen, leptin

diizeyleri ve diisik HDL-c diizeyleri ile obezite arasinda anlamli bir iligkili bulundu
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(p<0.05). IL-6 ile obezite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).
Hipertansiyon ile obezite arasinda anlamli bir iliski vardi (p=0.001).

Sonuc¢: Calismamizda yiiksek AKS, TG, insiilin, insiilin direnci, hs-CRP, fibrinojen,
leptin diizeyleri ve diisiik HDL-c diizeyleri obezite ile iligkili bulunmustur. Bu iliski
diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere bir¢ok hastaliga yol
acmaktadir. Bu nedenle obezite sik takip ve tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir. Obezite
ile insiilin direnci, sitokinler ve leptin arasindaki iliskilerin karmasik mekanizmasinin

aydinlatilmasi i¢in daha ileri ¢alismalara gerek duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Obezite, insiilin direnci, IL-6, hs-CRP, fibrinojen, leptin.
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ABSTRACT
The Relationship Between Insulin Resistance and Leptin, Interleukin-6, hs-CRP and
Fibrinogen in Obese and Non-obese Individuals: A Case Control Study, Dr.Ahmet
Kocak, Dissertation, Konya 2013

Purpose: Obesity lays the groundwork for many health problems, and affects quality and
duration of life negatively. Therefore, in this study, we aimed to investigate the
relationship between insulin resistance and interleukin-6, leptin, hs-CRP and fibrinogen in
obese and non-obese individuals

Material and Methods: This study, which is an analytical study in the case-control type,
was conducted on 329 obese and non-obese adult individuals who applied to Necmettin
Erbakan University, Meram Medical Faculty, Department of Family Medicine. Of the
patients who applied, those who suffered from diabetes mellitus, familial dyslipidemia,
rheumatoid arthritis, collagen tissue disease, coronary heart disease and liver and renal
failure, and those who were pregnant or suffered from infectious diseases were not
included from the study. The participants were administered a survey form concerning
their socio-demographic characteristics. Detailed medical background information of the
participants was obtained and their heights, weights, body mass indexes, waist
circumferences, and systolic and diastolic blood pressures were measured. Fasting blood
glucose, total cholesterol, triglyceride, LDL-c, HDL-c, hs- CRP, leptin, IL-6, fibrinogen,
and insulin levels were measured after 12 hours of fasting and the their correlations with
body mass index were evaluated. For insulin resistance, HOMA IR (Homeostasis Model
Assessment) was calculated by using fasting plasma glucose and insulin levels (HOMA-
IR= Serum Glucose (mg/dL) x Plasma insulin (uU/mL) / 405). SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 16,00 software program was used in order to evaluate the findings
obtained from the study and if p value was <0.05, this was considered to be significant.
Results: Of all the participants, 204 (62.0 %) were female, 125 (38.0%) were male; 71 of
them were of (21.5 %) normal weight, 89 (27.1 %) were overweight and 169 were (51.4
%) obese. Male gender had higher fasting blood glucose, LDL-c and triglyceride levels
whereas fibrinogen, leptin and HDL-c levels were higher in female (p<0.05). There was
not a significant difference between total cholesterol, IL-6, hs-CRP and HOMA-IR levels
and gender (p>0.05). On the other hand, there was a significant correlation between low
educational level and obesity (p=0.001). The group that had the highest incidence of
obesity involved the housewives (p=0.001). The married participants exhibited higher rates
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of being overweight and obese than other groups (p=0.001). In our study, a significant
correlation was found between high fasting blood glucose, TG, insulin, insulin resistance,
hs-CRP, fibrinogen, leptin levels, low HDL-c levels and obesity (p<0.05). No statistically
significant relationship was found between IL-6 and obesity (p>0.05). On the other hand,
there was a significant correlation between high blood pressure and obesity (p=0.001).

Conclusion: In our study, high fasting blood glucose, TG, insulin, insulin resistance, hs-
CRP, fibrinogen, leptin and low HDL-c levels were found to be correlated with obesity.
This correlation leads to many diseases, notably diabetes mellitus and cardio-vascular
diseases. Therefore, obesity is a disease that needs to be monitored closely and frequently
and treated properly. Further studies are needed to shed light on the mechanisms of the

relationships between obesity and insulin resistance, cytokines and leptin.

Key words: Obesity, insulin resistance, IL-6, hs-CRP, fibrinogen, leptin.
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1.GIRIS

Obezite; genetik, metabolik, sosyal, davramigsal ve kiiltiirel faktorlerin etkilesimi
sonucu gelisen komplike, miiltifaktoriyel bir hastaliktir. Obezite basta gelismis llkeler
olmak tiizere tiim diinyada prevalansi giderek artan bir saglik sorunudur. Obezitenin heniiz
hicbir hastalikla birlikteligi yokken taninmasi ve tedavi edilmesi koruyucu saglik
politikalarinin basinda yer almaktadir. Obezite ile iligkili tibbi durumlar: insiilin direnci ve
tip II diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, inme, uyku
apnesi, safra kesesi hastaligi, hiperilirisemi ve gut, osteoartrit ile erkeklerde kolon, rektum,
prostat, kadinlarda endometriyum, meme ve safra kesesi gibi bazi kanser tiplerini igerir
(Saglik Bakanlig1 Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii 2010).

Obezite diisiik derecede sistemik inflamatuvar bir hastaliktir. Obezlerde resistin,
adiponektin, ghrelin, leptin, C-Reaktif Protein (CRP), interlokin-6 (IL-6), Tumor necrosis
factor (TNF-a), fibrinojen gibi inflamasyon belirte¢lerin insiilin direnci ve kardiyovaskiiler
risk faktorleri ile iligkili oldugu ileri siiriilmektedir (Vendrell 2004). Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalar da, sigara, kolesterol, hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite
gibi risk faktorlerinin ateroskleroz gelisimindeki rolleri kanitlanmistir. Deneysel ¢aligmalar
ise bu risk faktorlerinin genel inflamatuvar bir yanmit baslatarak viicutta yaygin bir
reaksiyon olusturdugunu gostermistir (Tokgozoglu 2009).

Leptin, Zhang ve ekibi tarafindan kesfedildikten sonra iizerinde genis incelemeler
yapilan obezite geninin,167 aminoasitli hormonal protein iriiniidiir. Leptin viicut yag
miktarinin  kontrol ve dilizenlenmesinden sorumlu, insanda enerji harcanmasinin
homeostazisini kontrol eden, yeni viicut agirligr diizenleyicisi bir protein olarak
bilinmektedir. Leptin, hipotalamusu negatif feedback mekanizmayla etkileyerek, viicutta
yag dokusu miktarini ve besin alimim azaltirken, enerji harcanmasini artirir (Hekimoglu
2006). Obezite etyolojisinde 6nemli yeri olan leptinin direk veya indirek olarak koroner
arter hastalifina etkisi kesin olarak belirlenememistir. Yapilan calismalarda, leptin ile
beden kiitle indeksi (BKI), bel/kalgaoram1 (BKO), insiilin ve trigliserid diizeyleri arasinda
onemli korelasyon saptanmustir.

Tip II Diabetes Mellitus (DM) hastalarinin %80’inin obez olmasi1 nedeniyle
obezitenin tip Il DM i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu sdylenebilir. Obezitenin kendisinin
mi tek basma glukoz intoleransina yol ac¢tig1 yoksa baska bir faktoriin mii hem obeziteye

hem de diyabete neden oldugu ise kesin olarak agiklanmig degildir. Ancak gilinlimiizde



daha c¢ok kabul edilen goriis, obezitenin tip II DM’da mevcut olan hepatik insiilin
rezistansini (IR) agirlastirdigidir (Jung 1997).

Sonugta pek cok faktdr etkisiyle olusan obezite, sagligi olumsuz etkileyen bir durum
olarak karsimiza cikmaktadir. Bugiinkii bilgilerimize goére korunma ve hazirlayici
etmenlerin ortadan kaldirilmas1 i¢in Onlem alinmasi geregi yaygin olarak kabul
edilmektedir.

Biz bu calismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
poliklinigine miiracaat eden eriskin obez olan ve olmayan bireylerde insiilin direnci ile
interlokin—6, leptin, hs- CRP ve fibrinojen iliskisini arastirmay1 amacladik.

2. GENEL BILGILER
2.1. Obezitenin Tanim ve Siniflamasi

Obezite; Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan viicut kompozisyonunda insan
saghigint olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarin artist olarak tanimlanmustir.
Erkeklerde viicut agirhiginin yaklasik % 15-18’ini, kadinlarin ise %20-25’ini yag dokusu
olusturmaktadir. Yasla bu ya§ orani artmaktadir. Erkeklerde yag miktar1 total viicut
agirhiginin %25’ini, kadinlarda %30 unu agarsa obezite sz konusudur. Obezitenin basit ve
gorsel tanimu; bir kigide asirt viicut yagi birikimi olmasidir. Ancak literatiirde obezitenin en
onemli belirteci Beden Kiitle Indeksidir (BKI). Diinya Saglik Orgiitii’ne gore Beden Kiitle
Indeksi >30 kg/m? veya bel/ kalca orami erkekte > 0.9, kadinda > 0.85 olan bireyler obez
kabul edilmelidir. BKI: Agirlik(kg)/Boy(m)? formiilii ile hesaplanir (Tiiziin 1999).

Tablo 1. BKI degerlerine gore asir1 kilolu ve obezite siniflandirmasi

SINIFLANDIRMA BKl(kg/m?)
Zayf (diisiik agirhkli) <18.50

Asirt diizeyde zayiflik <16.00

Orta diizeyde zayiflik 16.00-16.99

Hafif diizeyde zayiflik 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99

Fazla kilolu >25.00

Pre-obez 25.00-29.99




Obez >30.00

Obez [.Derece 30.00-34.99
Obez II.Derece 35.00-39.99
Obez III.Derece >40.00

(Kaynak: WHO 2000)

Obezite olusumunda asir1 ve yanlis beslenme ile fiziksel aktivite yetersizligi en
onemli neden olarak kabul edilmektedir. Ayrica genetik, ¢evresel, norolojik, fizyolojik,
biyokimyasal, sosyokiiltiirel ve psikolojik pek c¢ok faktér birbiri ile iliskili olarak
obeziteye neden olmaktadir (Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigi
2010).

2.2. Obezitenin Epidemiyolojisi

Obezite kiiresel boyutta dnemli bir halk sagligi sorunudur. Diinyada hem gelismis
iilkelerde hem de gelismekte olan iilkelerde obezite her gecen giin artis gostermektedir.
DSO tarafindan Asya, Afrika ve Avrupa'nin 6 ayri bdlgesinde yapilan ve 12 yil siiren
MONICA (Multinational Monitoring of Trends and Determinants of Cardiovascular
Disease) calismasinda obezite prevalansinda 10 yilda %10-30 arasinda bir artis saptandigi
bildirilmistir (Molarius 1999) .

Obezitenin en sik goriildiigii ABD'de, Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi (CDC:
Center for Disease Control) tarafindan yiiriitiillen NHANES (National Health and Nutrition
Examination Survey) calismasina gére, 2003-2004 yillarinda obezite (BKI >30)
prevalansinin erkeklerde %31.1, kadinlarda %33.2, 2005-2006 yillarinda ise erkeklerde
%33.3, kadinlarda ise %35.3 olarak tespit edildigi agiklanmustir.

Avrupa'da yetigkinler iizerinde yiiriitiilen ¢esitli ¢alismalara gore fazla kilolu olma
prevalanst erkeklerde %32-79, kadinlarda ise %28-78 arasinda; obezite prevalansi ise
erkeklerde %5-23, kadinlarda %7-36 arasinda degismektedir. Bu ¢aligmalara gore fazla
kilolu olma durumunun en yiiksek oldugu iilkeler Arnavutluk, Bosna-Hersek ve Ingiltere
(Iskogya)' dir. Tiirkmenistan ve Ozbekistan ise prevalansin en diisiik oldugu iilkelerdir
(Branca 2007).

Obezite goriilme sikligr tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de artmaktadir. Yapilan
bolgesel ve ulusal diizeydeki galismalar bu durumu desteklemektedir. Ulkemizde 5 yilda
bir tekrarlanan 15-49 yas grubu kadinlarin ¢alisma kapsamina alindigr Tiirkiye Niifus ve

Saglik arastirmast (TNSA) sonuclar1 incelendiginde obezitenin kadin niifusta giderek



arttig1 goriilmektedir. Bu arastirma sonuglara gore,15-49 yas grubu kadinlarda fazla
kiloluluk (BKi=25-29.9kg/m?) sikhig1 1998 yilinda %33.4, 2003 yilinda %34.2, 2008
yilinda %34.4 ve obezite (BKI>30kg/m?) siklig1 ise 1998 yilinda %18.8, 2003 yilinda
%22.7 ve 2008 yilinda %23.9 olarak bulunmustur (TNSA 1998, TNSA 2003, TNSA
2008).

Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii tarafindan 2004 yilinda 7
cografi bolgeden secilen 7 ilin 14 saglik ocaginda yapilan ‘Saglikli Beslenelim, Kalbimizi
Koruyalim (SBKK) ¢aligmasina gore, erkeklerde obezite sikligi %21.2 iken, kadinlarda
%41.5 olarak bulunmustur. BKI degeri 40-60 yas arasinda dogrusal olarak artmakta ve 70
yasindan sonra ise azalmaktadir (Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel
Miidiirliigi Gida Giivenligi Daire Bagkanligi 2004).

Refik Saydam Hifzissthha Merkezi Bagkanligi, Hifzissthha Mektebi Miidirligi
tarafindan yapilan beyana dayali ‘Ulusal Hanehalki Arastirmasi’ sonuglari incelendiginde
tilkemizde 18 yas ve lizeri bireylerde fazla kilolu olanlarin siklig1 %31.4, obezite siklig1 ise
%12 olarak bulunmugstur. Cinsiyete gore degerlendirildiginde kadinlarin %29’unda fazla
kilolu, %]15’inde obez, erkeklerin ise %34 liniin fazla kilolu ve %10’unun obez oldugu
belirlenmistir (Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Midiirliigi 2010).

Tirkiye Obezite Arastirma Dernegi (TOAD) tarafindan 2000-2005 yillar1 arasinda 6
ilde (Istanbul, Konya, Denizli, Gaziantep, Kastamonu ve Kirklareli) 20 yas iistii 13878
bireyde yapilan "Tiirkiye Obezite Profili" ¢alismasinda bireylerin %30.9’unun BKi<25
kg/m?, %39.6’smin (K:%34.5, E:%44.8) BKi=25-30 kg/m? ve %29.5’inin (K:%34.5,
E:%21.8), BKi>30 kg/m? oldugu bulunmustur. Bu ¢aligmadaki 7306 birey bel cevresine
gore degerlendirildiginde kadinlarda bel ¢evresi ortalamasi 79.8 cm, erkeklerde ise 98.5 cm
olarak tespit edilmistir (Bagriacik 2009). 24788 kisinin tarandigt TURDEP I (Tiirkiye
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi)
calismasinin sonuclar1 degerlendirildiginde kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise
%?22.3 diizeylerinde obezite prevalansi tespit edilmistir. Yas dagilimi incelendiginde
obezite sikliginin 30’lu yaslarda arttig1, 45-65 yaslar1 arasinda pik yaptig1 goriilmektedir.
Obezite prevalansi kentsel alanda %23.8 iken kirsal alanda %19.6 olarak tespit edilmistir.
Ulke geneli, degerlendirildiginde dogu bolgelerinde daha az obeziteye rastlanmustir.
Santral obezite (bel ¢evresi kadinda >88 cm, erkekte> 102 cm) prevalansi kadinlarda %49,
erkeklerde %17, genelde %35 olarak tespit edilmistir (Satman 2002). TURDEP-I
calismasindan 12 yil sonra yapilan TURDEP-II ¢alismasinda Tiirk erigskin toplumunda
obezite sikliginin 1998°de %22.3’ten %40 artarak 2010°da %31.2’ye ulastig1 goriilmiistiir.
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Kadinlarimizda obezite siklig1 %44, erkeklerde ise %27’°dir ve son 12 yilda kadinlarda
obezite %34, erkeklerde 1ise %107 artmustir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi 2011). Ozetle su sdylenebilir ki; iilke olarak sismanliyoruz.
2.3. Obezitenin Tipleri

Son yillarda arastirmacilar viicuttaki toplam yag miktarindan ¢ok, yagin viicutta
bulundugu bolge ve dagilimi iizerinde durmaktadirlar. Cilinkii viicuttaki yagin bulundugu
bolge ve dagilimi, hastaliklarin morbidite ve mortalitesi ile iliskilendirilmektedir. Bolgesel
yag dagilimi genetik olarak erkek ve kadinlarda farklilik gostermektedir. Viicuttaki yag
birikimine gore iki tip obezite tanimlanmuistir.
2.3.1.Android(erkektipi) TipObezite

Android tip, erkek tipi, santral, abdominal, sentripedal, elma tipi veya viseral obezite
olarak adlandirilir. Bu tip obezite O6zellikle karin bdlgesinde gobek ve i¢ organlar
cevresinde yag birikimi ile karakterizedir. DSO’ne gore bel/kalga oran kadilarda 0.85’den
ve erkeklerde ise 1.0’dan fazla ise android tip obezite olarak kabul edilmektedir. Saglik
acisindan en riskli obezite tipidir. Android tip obezlerde diabetes mellitus, hipertansiyon,
ateroskleroz, kan lipidlerinde yiikseklik, gut ve {irat taglarinda artis goriilmektedir. Android
obezitede yag hiicreleri biiylimiistiir, yani hipertrofik bir obezite tipidir (Tasan 2005,
Samur 2008).
2.3.2.Jinoid (kadintipi) Tip Obezite

Jinoid tip, kadin tipi, periferik tip, armut tipi veya femoral obezite denilmektedir. Bu
tip obezitede yag birikimi 6zellikle basen ve kalga bdlgelerinde goriiliir. Bu obezite tipi
hiperplastik yani yag hiicre sayisi artisi ile birlikte olan obezitedir. Jinoid obezite ile vendz
dolagim bozukluklar1 arasinda anlamli bir iligki varken, diabetes mellitus ve kalp damar
hastaliklar1 gibi hastaliklara yakalanma riskinde énemli bir artis yoktur. DSO’ne gore
bel/kalca oran kadinlarda 0.8’den ve erkeklerde ise 1.0’dan az ise jinoid tip obezite olarak

kabul edilmektedir (Tasan 2005, Samur 2008).
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Sekil 1.Android (erkektipi) ve Jinoid (kadin tipi) Tip Obezite(Samur2008)
2.4. Viicut Yag Dagilimi ve Saptama Yontemleri

Viicut yag dagilimi ve oOzellikle viseral yagin belirlenmesinde nekropsi
caligmalari, ultrasonografi, Bilgisayarli Tomografi (BT), Niikleer Manyetik
Rezonans (NMR), Dual-Enerji X-Isin1  Absorbsiyometrisi (DEXA) ve
antropometrik Ol¢limler kullanilmaktadir. Bundan baska abdomial obezitenin

saptanmasinda kulanilan antropometrik dl¢limler;
1. Konisite indeksi (K1)
2. Sagital bel 6l¢iimii

3. Bel/kalga oran1 (BKO)

4. Transfer bel ¢evresi l¢limii

2.4.1.Konisite indeksi (Ki):

Valdez tarafindan gelistirilen bir antropometrik parametredir. Diger parametrelerin
aksine matematiksel modele dayanmaktadir. Konisite indeksi asagidaki formiil ile
hesaplanmaktadir.

Ki: Bel gevresi/ (0.09)x Vkilo/boy (Valdez 1991).
2.4.2.Sagital Bel Ol¢iimii:

Transvers bel cevresi Ol¢iimii hem viseral, hem de cilt alt1 yag dokusu miktarim

yansitmaktadir. Sirt iistli yatan hastada bir cetvel, viicut pergeli veya stadiometre yardimi



ile gobek-sirt arasindaki mesafe oOlgiilerek tespit edilir. Bu bolgeden karnin sagital c¢api
hesaplanabilir. Ayni1 6l¢tim BT ile de yapilabilmektedir (Rasmussen 1993).
2.4.3.Bel Kal¢a Oram (BKO):

Bel ¢evresinin (cm), kalga ¢evresine (cm) oranlanmasi ile elde edilir. BKO, yag
dagilimi belirlenmesinde en sik kullanilan antropometrik yontemdir. BKO abdominal
obezite ile gluteal, femoral obezite arasindaki ayirimi yapmak i¢in kullanilir.

BKO erkeklerde 0.95, kadinlarda 0.80’nin {izerinde olmasi abdominal obezite olarak
kabul edilmektedir. Baz1 yazarlar android ile jinoid obezite arasindaki ayirim noktasi (cut-

off point) olarak kadinlarda 0.85 ve erkeklerde 1.0°1 kabul etmektedir (Rasmussen 1993).

Gray ise BKO terimi yerine abdomen/gluteus oran1 (AGO) veya android/jinoid oran
terimini kullanmaktadir. AGO’nun kadinlarda 0.80’in, erkeklerde 0.90’1n tlizerinde olmasi

android obezite, bu degerlerin alt1 ise jinoid obezite olarak kabul edilmektedir (Gray 1989).

BKO’nun tamamen masrafsiz, iyi bir intraabdominal yag orani gostergesi olmasi

koruyucu hekimlikte de kullanilabilir olmas1 degerini arttirmaktadir.

Isveg’te yapilan prospektif bir ¢aliygmada BKO yiiksek bulunan erkek ve kadinlarda
iskemik kalp hastaligi, stroke (inme) ve mortalite oraninin artmis oldugu gosterilmistir

Yiiksek BKO’na sahip hastalarda, hipertansiyon daha sik goriilmektedir (Larsson 1984).

Amerikan morbidite ve mortalite verilerinde; Afrikali Amerikan kadinlarinda diyabet,
kalp krizi, hipertansiyon, hiperlipidemi prevalanslarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Biitiin bu hastaliklar asir1 yag depolart ile iliskilidir (Larsson 1984).

“Jowa Kadin Sagligi”’ calismasinda BKO’nun, kanserden Olim oranlar ile direkt
iliskili oldugu ve yiiksek BKO’ya sahip kadinlarin diisiik olan gruptakilere gore iki kat

fazla kanser mortalite oranina sahip olduklar1 bildirilmistir (Simon 1997).
2.4.4.Transvers Bel Cevresi Olciimii:

DSO tarafindan 6nerilen bel ¢evresi dl¢iimii noktalar; kosta alt kenari ile spina iliaka

anterior superior arasindaki mesafenin ortasindan yapilan 6l¢timdiir (Despres 1991).

Bel cevresi Olclimlerinde en biiyiilk problem o6l¢iimiin icine hem viseral yag
kalinliginin, hemde cilt alt1 yag dokusu kalinliginin girmesi, yani 6l¢iimiin hem viseral yag
doku miktarini, hemde cilt alt1 yag dokusu miktarin1 yansitmasidir. Yapilan ¢alismalarda
kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm’yi asan bel ¢evresi Ol¢limlerinin obeziteye karsi

girisim uygulanmasi gerektiren bireyleri tanimladig1 kabul edilir. Bel ¢evresindeki yag,



tiim viicut yagina oranla hastalik prevalanslari ile daha c¢ok iligki i¢indedir. Caligmalar bel
cevresinin erkeklerde diabetes mellitus, yliksek kan basinci prevalansi ve kardiyo vaskiiler

hastalik risk faktorleri ile iliskili oldugunu gostermektedir (Samur 2008).

2.5.0bezite Belirtecleri ve Viicut Yag Bilesiminin Olciilmesi
Obezite tanisinda kullanilan kriterler daha cok hastalik olusturan viicut agirliginin
belirlenmesine yoneliktir. Obezite tanisinda kullanilan belirtecler asagida siralanmistir. Bu
anlamda pek ¢ok ydntem olmasina ragmen basit bir gézlem, BKI ve bel cevresi 6l¢iimii
obezite tanis1 i¢in genellikle yeterlidir. Bununla birlikte obezite degerlendirilmesinde
kullanilan testler agagida siralanmuistir.
A-Klasik referans yontemler
1- Viicut yogunlugu (%yag= (4.95/d-4.5).100) (d: viicut yogunlugu)
2- Toplam viicut suyu
3- Toplam viicut potasyumu
B-Yeni teknikler
1-In vitro nétron aktivasyon analizi
2-Dual enerjili X 1511 absorbsiyometrisi
3-Goriintiileme
C- Prediksiyon Teknikleri
1-Agirhik /Boy Indeksleri
2-Deri Kivrim Kalilig:
3-Bel Cevresi ve Bel/kalga orani
4-Biyoelektrik impedans
5-Kizilotesine yakin interaktans

Viicut kompozisyonu belirleme yontemlerinin kullanilma yaygmligi maliyetide
etkilemektedir. Dansitometre, bilgisiyarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme
yontemi, izotop verilmesi ile total viicut suyu Olciilmesi, potasyum (K) ile total viicut
sayimi veya notron aktivasyon analizi gibi yontemler viicut yag miktar1 hakkinda net bir
sonug¢ verebilmesine ragmen pahali bir alt yapirya gereksinme gosterirler. Ozel bir
laboratuvar kurulmasi gereklidir ve her bir 6l¢iim masraflarida oldukca yiiksektir. Bu

nedenle klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilmasi problem olusturabilmektedir.

Buna karsilik, total viicut gegirgenligi, biyoelektrik impedans (BIA) ve antropometrik
Olcimler gibi yontemler diisiik masrafli ve tasinabilir aletler olmalar1 ve asir1 sarf

malzemesi gerektirmemeleri nedeniyle klinik ve epidemiyolojik caligmalar i¢in daha



uygun yontemleri olusturmaktadir. Bununla birlikte, yag miktarin1 belirlemedeki giicleri

onceki yontemler kadar yiiksek ve giivenilir degildir.

Obezite tanisinda rutin uygulamada, en az zamani, deneyimi ve tiiketimi gerektiren
basit, pratik yontemlere gereksinim vardir. Agirlik ve boy 6l¢limleri gibi basit 6l¢iimlerin
genellikle yeterli oldugu varsayilir ve bu indeksler arasinda en yaygin olarak kullanilani
beden kiitle indeksidir (BKI: agirlik/boy?)( Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
2011).

Antropometrik Olciimler

Agirhik ve Boy: Sadece goriinlise bakarak hastalalar1 ‘fazla kilolu’, ‘sisman’, ‘cok
sisman’ ve ‘agir (morbid) sisman’ olarak siniflamak miimkiin olabilir. Bununla birlikte

daha nesnel antropometrik Sl¢iimler de ileri siiriilmiistiir.

a-Ideal viicut agirhgi: ABD Yasam Sigortasi Sirketlerinin (Metropolitan Life
Insurance Company) en uzun omiir beklentisine gore hazirladig1 yas, boy, cins ve viicut
yapisina gore ideal viicut agirligimi gosteren tablolardan yararlanilir. Hastanin ideal
kilosunu yiizde kag astig1 bulunur. Ayrica dlgiilen agirligin ideal agirliga boliinmesi ile
relatif agirhik hesaplanir. Ideal kilonun %10 agilmasi (relatif agirhigin %110 bulunmasi)
fazla kilolu, %20 asilmas1 (relatif agirhgin %120 bulunmasi) sisman olarak

tanimlanmaktadir

Bir diger ideal agirlik saptama yontemi Lorentz formiiliidiir. Burada, IBW (Ideal
Body Weight) =Boy-100-((boy-150)/x) formiilii kullanilmaktadir (x parametresi kadinlarda
2, erkeklerde 4 olarak hesaplanmaktadir) (Sencer1991).

b-Beden Kiitle indeksi (BK1), Qutelet indeks:

1835 yilinda, Qutelet tarafindan ilk kez tanimlanan bu indeks boy ve agilik
dlgiimlerinden yararlanilarak hesaplamir (BKi: Agirlik(kg) / Boy(m)? ). Genel olarak
BKI’nin 30 kg/m> iizerinde bulunmasi obezite kriteri olarak kabul edilmektedir.
Giiniimiizde hazir BK1 cetvellerinin bulunmasi hesaplama islemini ortadan kaldirmaktadir.
Obezite disinda asirt adale kitlesi bulunan kisilerde (&rnegin, sporcularda yiiksek BKI
degerlerine rastlanabilir. Ciinkii BKI viicuttaki yag oranindan daha cok, yag miktari ile

iligki gostermektedir (Terry 1992).

BKI’nin artmasinim premenapozal kadilarda bazal glukoz, bazal insiilin, oral glukoz

tolerans testindeki glukoz, adolesanlarda ise sistolik ve diyasolik kan basinciyla iligkili



oldugu saptanmustir. Yiiksek BKI degeri diabetes mellitus insidansi1 ve prevalansi ile

iligkilidir (Unwin1997, Kortelainen 1997).

Otopsi ve saglikli insanlarin karsilastirildigi ¢aligmalarda ileri koroner lezyonlar ile
BKI arasindaki iliskinin dogru orantili oldugu bulunmustur. Ayrica BKI ve intraabdominal
yag depolar1 artisinin miyokardiyal hipertrofi ile dogru orantili oldugu gosterilmistir

(Unwin1997, Kortelainen 1997).

c-Ponderal indeks (Somatik indeks): Genellikle ¢ocuklarda kullanilan bir indekstir.
Boy (ing) / *V agirlik (pound) formiilii ile hesaplanir. 12°nin altindaki degerler obezite
olarak kabul edilmektedir. Agirlik ile ilgili indekslerin tiimii objenin boyundan az ¢ok
etkilenmektedir. Bu nedenle kisa boylu kisiler daha sisman olarak saptanir (Albrink1974).

Deri Alt1 Yag Dokusu Miktari

Deri kivrim kalinh@r (DKK): Skinfold Caliper aleti ile deri kivrim kalinlig
Olciimlerinden elde edilen sonuglar ¢esitli denklemlere konarak total viicut yaginin
hesaplanmasinda kullanilabilir. Daha ¢ok Avrupa’da kullanilan Durnin ve Womerley
formiilii dort (triseps, biseps, subskapular ve suprailiyak) DKK toplaminin logaritmik
transformasyonu, yas ve cinsiyete dayanmakta, ABD’de kullanilan Jackson ve Pollack
formiilii ise yedi (gogiis, aksilla, triseps, subskapuler, batin, femur ve suprailiyak) DKK

toplaminin logaritmik transformasyonu, yas, bilek ve d6nkol ¢evresine dayanmaktadir.

Bulunan DKK degeri standart yas, boy ve cinse gore diizenlenmis tablolar ile
kiyaslanarak kisinin sisman olup olmadig1 belirlenir. Triceps DKK’nin erkeklerde 23 mm,
kadinlarda ise 30 mm’den fazla olmasi obezite olarak kabul edimektedir. ABD Ulusal
Saglik Enstitiileri (National Institutes of Health) nihai raporunda, triceps ve subscapular
deri kivrim kalinligi toplaminin erkeklerde 38, kadinlarda ise 52 mm’den fazla olmasi

obezite bulgusu olarak ileri siiriilmiistiir.

2.6. Obeziteye Etki Eden Faktorler

Obezite gelisiminde baslica risk faktorleri; fiziksel aktivitede azalma, beslenme
aligkanliklar, yas, kadin olmak, dogum sayisi, evlilik, sigarayr yeni birakmak ve alkol
alimidir. Obezitenin giderek epidemi halini almasinin altinda kolay yasam sekli nedeniyle
aktivite azalmasi ve fazla kalori alimi ve fast-food tiirii yeme aligkanliklariin artmasi
onemli rol oynar. Obezitenin ortaya ¢ikmasi i¢in enerji aliminin enerji harcanmasindan
fazla olmas1 gerekir. Eger bu denge halinde olursa kiloda belirgin bir degisiklik olmaz.

Obezitenin ailesel oldugu yillardir bilinen bir gergektir. Genetikten bagimsiz olarak enerji
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alimmin artmasi ve hareket azlig1 obezite gelisimini artirir. Genetik egilim ve g¢evresel
faktorler bu olayda rol alir. Kalittimin % 35 rol oynadigi ve modifiye edici genlerin de %
15 rol oynadig: diisiiniiliirse geri kalan % 50 olguda ¢evresel faktdrler ve yasam stilinin
etkili oldugu ortaya c¢ikar (Baskal 2003, Serter 2004).
2.6.1.Endokrin Sebepler

Cushing sendromu santral obezite ile karakterizedir. Hiperinsiilinizmli insiilinoma
vakalarinda muhtemel hiperfajinin stimiilasyonu ile metabolik etki sonunda obezite
olugmaktadir. Obezitede aglik plazma insiilini artmistir ve oral glukoza kars1 asir1 insiilin
yanit1 vardir. Ayrica hepatik insiilin ekstrasyonunun azalmis olmasi da periferik insiilin
seviyesini artirmaktadir. Gerek insiilin reseptorii gerekse post reseptor kademelerdeki
defekt sonucunda insiilin duyarliligi da azalmaktadir. Hiperinsiilinemi ve insiilin
rezistansinda insiilin duyarli subkutan adipozitlerde lipoliz inhibe olmakta ve viseral
adipozitlerden kaynaklanan serbest yag asidinin (SYA) seviyesi artmaktadir. Portal SYA
artis1 ile karacigere asirt SYA gelmesi de insiilin direncini daha da arttirmaktadir. Ayrica
insiilinin seks hormonu baglayici globulin sekresyonunu inhibe edip serbest testesteronu
arttirmasi ve overlerden de androjen yapimini uyarmasi da énemlidir. Insiilin rezistansinda
adipozitlerdeki lipolizin inhibisyonu sonunda obezite meydana gelmektedir.
Hipotiroidizmde katabolizma azalmistir. Ayrica Klinefelter, Turner sendromlar1 ve erkek
hipogonadizminde de obezite goriilebilmektedir (Baskal 2003).
Tablo 2. Obezite ile birlikte goriilen endokrin sendromlar

Cushing Sendromu

Hipotiroidizm

Insiilinoma

Kraniofarenjioma

Turner Sendromu

Erkek Hipogonadizmi

Insiilin Rezistans1

Diabetes Mellitus

Polikistik Over Sendromu

Psodohipoparatiroidizm

Biiytime Hormonu Eksikligi

Obezitede periferde glukokortikoid reseptorleri artmistir. Kortizol, insiilinin adipoz
hiicrelerdeki antilipolitik etkisini inhibe eder. Adrenokortikal fonksiyonlardaki hizlanma ve

periferik  klirens artisi  adrenal androjen yapiminin artist  ile  sonuglanirken,

11



Dehydroepiandrosterone (DHEA) yapimin artis1 6zellikle abdominal viseral adipoziteyi
arttirmaktadir. Kadinlarda estradiol, androjen reseptoér yogunlugunu azaltip adipozitleri
androjenlerin etkisinden korurken, postmenapozal donemde bu etkinin kaybedilmesi ile
santral obezite olusmaktadir. Biiylime hormonu eksikligi olan ¢ocuklarda abdominal yag
depolanmast vardir. GH eksikligi veya duyarsizligi ile uyarillara karst GH yanit1 da
azalmistir. Obezitede GH sekresyonunun degismesi baglayici proteinlerdeki ve insiilin
benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) deki degisiklikler nedeniyle olmaktadir. IGF-1, GH ve
insiilin; preadipozitlerin adipozitlere doniismesinde rol almaktadir (Ozbey 2005).
2.6.2.Norolojik Faktorler

Hipotalamustaki istah ile ilgili merkezlerin tiimor, travma veya inflamasyon ile
etkilenmesi sonunda yemek yeme aliskanliginin degismesi, obeziteye neden olmaktadir.
Beslenme Merkezi ‘Ventrolateral nukleus’da, doyma merkezi de ‘Ventromedial
nukleus’tadir. Obezite, enerji dengesinin bozulmasi sonunda olugmaktadir. Enerji alimu,
istah ve doymay1 diizenleyen hipotalamik merkezler tarafindan kontrol edilmektedir. Bu
merkezler, ¢esitli hormon, faktor, madde ve norotransmitterler ile etkilenmekte, sonucta
gida alim1 stimule veya inhibe edilmektedir (Ozbey 2005)

Tablo 3. Gida alimina etki eden peptidler

Istah arttiranlar (Oreksijenik)

Istah1 azaltanlar(Anoreksijenik)

Dinorfin Anorektin

Beta-Endorfin Bombesin

Galanin Kalsitonin

Noropeptit Y (NPY) Enterostatin

Somatostatin Glukagon like peptid (GLP1)
Agouti-related peptid (AGRP) Insiilin

Melanosit konsantre edici hormon | Norotensin

(MCH)

Noradrenalin Oksitosin

Glukokortikoidler Thyrotropin-releasing hormone (TRH)

Oreksin A-B (Hypocretin 1-2)

Vazopressin

a-Melanocyte stimulating hormone

Corticotropin-releasing hormone

Serotonin

Urokortin
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Norepinefrin, serotonin ve histamin de beslenme davramiglarini etkiler. Serotonin
aminoasit olan triptofandan derive olur ve gida alimimi azaltir. Norepinefrin beta
reseptorler araciligi ile gida alimim azaltirken, alfa reseptorler ile gida alimini arttirirlar.
Histamin gida alimini azaltici etki gosterir (Ozbey2005). Son yillarda, adipdz dokuda
tiretilip salinan leptin adli bir polipeptidin obezite etiyopatogenezindeki rolii {izerinde
onemle durulmaktadir. Leptinin hipotalamik néropeptid Y (NPY) aracilig1 ile gida alimini
etkiledigi diisiiniilmektedir. NPY istahi arttirtp, esmer yag hiicrelerinde termojenezi
azaltmaktadir. Leptin; NPY sekresyonunu azaltarak istahin azalmasina, enerji aliminin
azalmasina neden olmaktadir. Ayrica, leptinin hipotalamustan melanosit stimiile edici
hormon (MSH) sekresyonunu arttirarak istahin ve gida aliminin azalisii sagladigi,
sempatik sinir sistemi aktivitesini arttirarak termojenezi arttirdigi ve liitein hormonu
salgilatan hormon (LHRH)’u yiikselterek puberte ve fertilitede etkili oldugu da
diisiiniilmektedir. Leptin beyaz adipdz hiicrelerde sentezlenip salinmaktadir. Gece yarisi en
ylksek diizeyde olup aglikta ise serum leptin seviyesi diismektedir. Leptin plazmada biiyiik
oranda proteine bagl olarak bulunmaktadir. Leptin viicut yag kitlesi ile orantili olarak
dolasimda bulunur ve santral sinir sistemine de plazma seviyeleri ile orantili olarak geger.
Leptin iiretimi, sadece yag dokusu miktarina bagli degil ayn1 zamanda metabolik
hormonlar, farmakolojik ajanlar, viicudun enerji gereksinimine de baghdir. Leptin
reseptorleri ile ilgili sorun varsa hipotalamik leptin etkisi beklendigi gibi olmayacak ve
NPY sekresyonu baskilanmayacaktir (Kabalak 2001, Ergiin 1999). Leptin eksikliginin
obezite ile sonuglandigi, giiniimiizde artik oldukca iyi bilinen ve kabul edilmis bir
gergektir. Obez insanlarda, serum leptin konsantrasyonlar1 obezite gostergeleri olan BKI ve
viicut yag kitlesi orani ile pozitif bir korelasyon gostermektedir. Obez insanlarin biiyiik
cogunlugunda serum leptin konsantrasyonlari yiiksektir ve kilo verimi ile tekrar azalir.
Ayrica, serum leptin seviyelerinde obezler arasinda cinse bagh fark da vardir. Buna gore
leptin ile viicut yag kitlesi ve BKI arasindaki pozitif korelasyon kadinlarda erkeklere oranla
daha belirgindir ve yapilan 6l¢iimler sonucunda kadinlarda leptin seviyelerinin erkeklere
oranla daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica obez insanlardaki plazma leptin
konsantrasyonlar1 her ne kadar obez olmayanlara gore 5 kat kadar yiiksek olsa da, serebral
stvidaki leptin konsantrasyonlarinin ¢ok diisiik olmasi leptin rezistansini kolaylastiran hiz
sinirlayict faktoriin santral sinir sistemine leptin transportundaki defekt oldugunu
gostermektedir. Leptin antiobezite etkisini baslica enerji alimin1 azaltarak (istahin

azaltilarak daha az gida alinmasi) ve enerji harcanimini artirarak (sempatik sinir sistemi
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aktivasyonu, termogenezis, artmis oksijen tiikketimi) gostermektedir (Aslan 2004, Kecetepen
2006).
2.6.3.Genetik Faktorler

Obezitenin % 25-40 oraninda kalitsal olarak gectigi gosterilmistir. Enerji alimu,
metabolik hiz ve spontan fizik aktivitede de genetik etki vardir. Obez anne ve babanin
cocuklarinda orta dereceli obezite riski 2-3 kat, siddetli obezite riski ise 8 kat artmuistir.
Aynmi cevrede yasayan ve benzer sekilde beslenenlerin viicut agirliklarindaki bireysel
farkliliklar sahip olduklar1 genetik yapidan kaynaklanir. Fizik aktivite ve diyet genetik yap1
etkisi altinda viicut agirligi ve kompozisyonunu sekillendirmektedir. Bazi genlerde goriilen
varyasyonlar obeziteye genetik yatkinlik yaratabilir. Bu genetik yatkinlik enerji
denkleminde enerji alimini ve/veya enerji harcanimin etkiler. Obezite ile ilgili en az 24
genetik lokiis saptanmustir. Genellikle poligeniktir. Otozomal dominant, resesif ve X-
linked gecisli bozukluklar belirlenmistir. Birgok genetik sendromun obezite ile birlikteligi

bilinmektedir (Tablo 4) (Kebap¢12004, Semerci2004).

Tablo 4. Obezite ile goriilen genetik sendromlar
1. Prader-Willi Sendromu

. Laurence Moon Biedl Sendromu

. Alstrom Hallgren Sendromu

. Cohen Sendromu

. Carpenter Sendromu

. Bieomond Sendromu

. Schinzel Sendromu

. Stein-Leventhal Sendromu

O 00 3 N WD B~ W N

. Albright'in Herditer Osteodistrofisi
10. Frohlich Sendromu (Adipozogenital Distrofi)
11. Hiperostozis Frontalis Interna

Obezite ile birlikteligi gdsterilen pek ¢ok gen vardir (Tablo 5).
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Tablo 5. Obezite ile birlikteligi gosterilen ve arastirilan genler

Leptin ve leptin reseptorii

Peroxisome proliferator activated reseptor (PPAR)

Tiimor nekroz faktdr (TNF)

Noropeptidler

Uncoupling proteinler (UCP)

Beta-3 reseptor

Lipoprotein lipaz

Apolipprotein D

Apolipprotein B

LDL reseptoru

Dopamin reseptorii (D2)

Insiilin geni

Melanokortin 4 reseptorii (MC4-R)

Glukokortikoid reseptor

Leptin beyaz yag dokusunda sentezlenen ve plazma miktar1 yag dokusu ile paralel
olan bir hormondur. Obezitede leptin diizeyleri yiliksek oldugu i¢in leptin gen
mutasyonundan ziyade leptin reseptor gen bozukluklarinin O6nemli rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Postleptin reseptér kademesinde 6zellikle ikincil mediator olarak
noropeptid Y (NPY) ve melanin konsantre edici hormon (MCH) un rolii 6nemlidir (Bagkal
2003).
2.6.4.Psikolojik Faktorler

Stres, anksiyete, depresyon gibi ¢esitli psikiyatrik davranis degisiklikleri hipotalamik
merkezleri etkileyerek yemek aligkanliklarim1 degistirmekte ve obeziteye sebep
olabilmektedir (Baskal 2003).
2.6.5.Cevresel Faktorler

Bugiinkii ¢evremiz limitsiz olarak kolaylikla elde edilebilen, olduk¢a ucuz ¢ok lezzetli
enerji yiikli gidalarla doludur. Buna diisiik fiziksel aktiviteli yasam tarzi da eklenmistir. Bu
cevresel kosullar yiiksek enerji alimini ve diisiik enerji kullanimini uyarir. Bu kosullar
altinda obezite kolaylikla olusur. Endiistrilesmis iilkelerde, egitim ve gelir diizeyi diisiik
iilkelere gore obezite sikligr yiiksektir. Evlilik sonrasi donemde obezite oraninda artig

gbzlenmistir (Gedik 2003).
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2.6.6.Davramissal Faktorler

Asir1 yemek yeme ve kotii beslenme

Diyet bilgisinde eksiklik, genetik ve psikolojik nedenler yeme davranisinda
bozukluklara neden olmaktadir. Obez bireylerin biiyiik bir bolimii neden ne olursa olsun
fazla yemekte ve/veya kotii beslenmektedir. Ozellikle diyetle yag alimmin artmasinin
obezite ile birlikte olduguna dikkat ¢ekilmistir. Zira yag icerigi yiiksek gidalarin daha
lezzetli olmas1 asir1 tiiketime neden olmaktadir. Yeme davranis bozukluklar1 da asir1 ve
dengesiz beslenme nedeniyle obeziteye neden olur. Sik rastlanilan yeme davranig
bozukluklar1 agsagida anlatilmistir.

Gece Yeme Sendromu: Birey enerjinin % 25-50’sini gece ile ertesi sabah arasinda
tiiketir. Obezlerde bozulmus yemenin en sik rastlanan komponentidir.

Kafeterya Diyet: Genellikle yag icerigi yiiksek (ketcap, mayonez vb) yiyecekler
aliir. Son yillarda yagam bi¢imi fast-food yeme tarzini arttirmistir.

Sosyal Yiyicilik: Gorevi geregi sik toplanti yemeklerine katilanlarin fazla alkol ve yag
icerigi yiiksek mezeler tilketmesi sonucu obezite gelisebilir.

Binge Yeme: Psikolojik nedenlerle kiside kompiilsif yemek yeme istegi vardir.

Atistirma: Giin boyunca ana 6glinler diginda sik sik bir seyler yenilmektedir.

Sigara Birakilmasi: Calismalarin ¢ogu hem erkek, hem de kadinlarda sigara
birakilmasi sonucu kilo artisinin oldugunu desteklemektedir.

Alkol Tiiketimi: Kesin kanit olmamasina karsin orta ve asir1 alkol alimu ile kilo artis1
arasinda iligki olabilecegi diisiiniilmektedir.

Aktivite Azhg1: Fiziksel aktivite azalmasinin obezite gelisiminde 6nemi biiytiktiir.
Agir iste calisanlar arasinda obez kimselere az rastlanmasina karsilik, oturarak is yapan
kisilerde obezitenin daha sik goriilmesi, fiziksel hareketlerin enerji alimi ve viicut agirlig
tizerindeki etkisini agik¢a goOstermektedir. Aerobik egzersizler enerji harcanmasini
arttirarak, direng egzersizler ise kas Kkitlesini arttirarak istirahatte metabolizma hizim
arttirarak obeziteye engel olmaktadir (Sermez 2006).
2.6.7.0beziteye neden olan ilaglar

Kilo artis1 birgcok ilagin kullanimi sirasinda yaygin olarak goriilen fakat genellikle

dikkat edilmeyen 6nemli bir yan etkidir (Tablo 6) (Akbulut 2007).
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Tablo 6. Obeziteye neden olan ilaglar
1.Antipsikotikler
2.Antidepresanlar: Trisiklik antidepresanlar, lityum, MAO inhibitorleri
3.Antikonviilzanlar: Valproat, karbamezepin
4.Antimigren ve antihistaminikler: Kriptoheptadin, flunarizin, pizotifen
5.Antidiyabetik ilaglar: Insiilin, siilfaniliire grubu, glitazonlar
6.Glukokortikoidler
7.Beta-blokerler: propranolol
8.Seks hormonlart: Yiiksek doz 6strojen, megestrol asetat, tamoksifen
9.Digerleri: baz1 antineoplastik ajanlar
Oysa tedavi sirasinda artan kilo tedaviye uyumu zorlagtirabilir. Bu tedavilerin bir¢ogu
istah merkezindeki norotransmitterleri etkilerken bir kismi da enerji kaybinda azalmaya
neden olarak obeziteye neden olurlar.
2.7. Obezite Tle Tlgili Hastahklar
Obezitenin viicutta etkilemedigi sistem yoktur. Endokrin, kardiyovaskiiler, solunum,
gastrointestinal, deri, genitotiriner, kas iskelet sistemi yaninda psikososyal durum degisik
oranlarda bu hastaliktan etkilenir. DM, osteoartrit, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
safra tagslari, kanser (kadinda meme, over ve endometriyum, erkekte kolon ve prostat
kanseri), gut, inme ve depresyon en baslicalari olmak iizere cesitli hastaliklara yol acar
(Serter 2004, Akbulut 2007). (Tablo7)
Tablo 7. Obezitenin yol actig1 saghk sorunlari
Obezite; viicut sistemleri (endokrin sistem, kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi,
gastrointestinal sistem, deri, genitoiiriner sistem, kas iskelet sistemi) ve psikososyal durum
tizerinde yarattig1 olumsuz etkilerden dolay1 pek ¢ok saglik sorunlarina neden olmaktadir.
Tablo7. Obezitenin yol ac¢tig1 saglik sorunlart:
» Insiilin direnci - hiperinsiilinemi
* Tip 2 Diyabet
* Hipertansiyon
* Koroner arter hastalig1
* Hiperlipidemi - hipertrigliseridemi
* Metabolik sendrom
» Safra kesesi hastaliklar1
* Bazi kanser tiirleri (kadinlarda safra kesesi, endometriyum, yumurtalik ve meme

kanserleri, erkeklerde ise kolon ve prostat kanserleri)
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* Osteoartrit

* iInme

* Uyku apnesi

* Karaciger yaglanmasi

* Astim

* Solunum zorlugu

* Gebelik komplikasyonlar1

* Menstruasyon diizensizlikleri

* Asir1 killanma

* Ameliyat dncesi ve sonrasi komplikasyon riskinin artmasi

* Ruhsal sorunlar: Anoreksiya nevroza (yemek yememe), blumia nevroza (kusarak yedigi
besinlerden yararlanmama), binge eating (tikinircasina yeme), gece yeme sendromu veya
bir seyi daha fazla yiyerek psikolojik doyum saglamaya ¢alisma

* Toplumsal uyumsuzluklar

» Ozellikle sik araliklarla agirlik kaybetme ve kazanma sonucunda deri alt1 yag dokusunun
fazla olmasi nedeniyle deri enfeksiyonlari, kasiklarda ve ayaklarda mantar enfeksiyonlari

» Kas-iskelet sistemi problemleri (Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel
Miidiirliigi 2010).

Obezite gebelik siirecinde de hem ¢ocuk, hem de anne yoniinden énemli riskler ortaya
cikarmaktadir. Makrosomia, noral tiip defekti siklig1 ve perinatal mortalitede artisa yol
act1g1, annede HT, toksemi, gestasyonel diyabet riskini arttirdigi bilinmektedir.

Bu hastaliklarin tedavi maliyetleri yiiksek, yasam kalitesini azaltan ciddi hastaliklar
oldugu goriilmektedir. Biitlin bu sebeplerden dolay1 obezite asla irade zayifligindan
kaynaklanan bir viicut sekil bozuklugu olarak kabul edilip gegistirilmemeli, bir hastalik
olarak ele alinmali ve sistematik bir sekilde tedavi edilmelidir (Kaya 2003).
2.7.1.0bezite ve Kardiyovaskuler Bozukluklar

Obezite kardiyak yap1 ve fonksiyon anomalileri ile iligkilidir. Bu anomalilerin derecesi
obezitenin siiresi ve derecesine baglidir. Obezite artmis total kan voliimii ve kardiyak
output ve azalmis periferik vaskiiler direng ile iligkilidir. Ventrikiil dolus basincinin artmasi
duvar stresini arttirir ve sonugta sol ventrikiil hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon gelisir.
Ayrica sag kalp anormallikleri, rekiirren pulmoner tromboemboliler, obstriiktif uyku apnesi
veya hipoventilasyon gozlenebilecegi gibi sol kalp anormallikleri ile birlikte de olabilir.
Amerika’da 74 morbid obez iizerinde yapilan bir calismada, hastalarin 1/3’niin kalp

yetersizligi bulgularii gosterdigi ve kalp yetersizligi olasiliginin morbid obezitenin siiresi
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ile arttig1 gosterilmistir. 20 ve 25 yillik obezite siiresinde kalp yetersizligi olasilig1 sirasiyla
% 66 ve % 93 olarak gosterilmistir. Ozellikle asir1 obez kisilerde kilo kaybr ile kardiyak
yap1 ve fonksiyon diizeltilebilir. Fraksiyonel kisalma, ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil
diyastolik dolusta diizelme gozlenir. Ayrica kilo kaybi i¢in diisiik kalorili diyete egzersiz
eklenmesi kardiyak yap1 iizerine biiyiik yarar saglar (Pascual 2003).

2.7.2.0bezite ve Hipertansiyon:

Toplumda HT, sik rastlanan bir hastalik olup, prevalansi yasla birlikte artar. HT,
koroner kalp hastalig1, beyin kanamasi ve konjestif kalp yetmezligi gelismesi bakimindan
major bir faktordiir. Obez hastalar yiiksek bir risk faktorii prevalansina sahiptirler ve bu
ylizden obezite ve HT beraberligi hastada ciddi bir saglik problemi olarak ortaya ¢ikar,
clinkii risk faktorlerinin beraberligi riski arttirir. Bununla beraber risk faktorlerine katkisi
olan cografi durum, genetik faktorler, diyetin etkisi ve psikosomatik faktorler gibi bir¢ok
degiskenin varligi caligmalar1 etkiler. Hipertansif hastalarin en az 1/3-2/3’li obezdir.
Obezlerde ise hipertansiyon goriilme olasiligr 3 kez fazladir (Kaya 2003). Almanya’da
yapilan bir prevalans c¢alismasinda renal HT prevalans:t % 12, hormonal nedenli HT % 2
olarak belirlenirken % 55 vaka obezite ile iliskilendirilmis HT, % 31 vaka ise obezite ile
iligkisi olmayan esansiyel HT olarak gruplandirilmistir (Sharmal999). HT ile obezitenin
bu 6nemli beraberligi, HT’dan korunma ve HT tedavi protokollerinin basinda fazla kilo ile
miicadelenin yer almasina yol agmistir. Fazla kilo ile yapilan miicadelenin basta insiilin
rezistanst (IR) gibi kan basinci yiikselmesine yol agan bir¢ok faktorii diizelttigi ve HT
gelisme riskini dnemli oranda azalttigi bilinmektedir. Diger taraftan gelismis olan HT
vakalarinda saglanacak kilo kaybi; hastanin ozelliklerine gore hastaligin gerilemesine,
kullanilan ila¢ dozlarinda azalmaya, hatta tamamen kesilmesine sebep olabilmektedir.
Obezlerde kilo verme kan basincinda azalma ile birliktedir. 5.1 kilo vermekle ortalama
sistolik ve diyastolik kan basinglart 4,4 ve 3.3 mmHg azalir (Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi 2011). Viicut agirligi ile kan basinci arasindaki iligki cinsiyet, irk ve
yasla degisir. Kan basinci obezlerde siklikla artmistir. Kilo alma belirgin olarak artmis HT
riski ile birliktedir. Ortalama 5-10 kg alanlarda HT riski 1.7 kat, 25 kg’dan fazla alanlarda
ise 5.2 kat daha fazladir. Viicut yag dagilimi ile kan basinci arasinda pozitif bir iligki
vardir. Abdominal obezitede HT riski daha fazladir (Okosun 1999). Amerika’da yapilan
bir arastirmada BKI 35 kg/m? olan erkeklerde, <25 kg/m? olanlara gore HT riski 3 kat
artmis bulunmustur. Obezitede HT olusumunda hiperinsiilinemi ve insiilin rezistansi
onemli rol oynar. Obez hipertansiflerde insiilin diizeyleri obez normotansiflere gore yliksek

bulunmustur (Field 2001).
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Insiilin rezistans1 ve beraberindeki hiperinsiilineminin kan basincinda artisa yol agan
mekanizmalar1 ise: artmig sempatik sinir sistemi aktivitesi, artmis renal sodyum
reabsorbsiyonu, Na/K adenozin trifosfataz aktivitesi azalmasi, Ca adenozin trifosfataz
aktivitesi azalmasi, Na/H pompa aktivitesinin artmasi, artmis renin-anjiotensin-aldosteron
sistemi aktivitesi, biiylime faktorlerinin stimulasyonudur.

Obeziteye eslik eden hipervolemi; kardiak outputda artmaya neden olur. Sistemik
vaskiiler rezistansta beklenen azalma goriilmediginde hipertansiyona yol acabilir. Obez
hipertansif hastalarda renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin stimiilasyonu gosterilmistir.
Ailede HT oOykiisii olan normotansif sahislarda plazma anjiotensinojen seviyesi ile HT
gelisme riski arasinda pozitif iligki vardir. Leptin ile anjiotensinojen seviyeleri arasinda
korelasyon vardir ve yag dokusu yogun bir anjiotensinojen kaynagidir. Hiperinsiilinemi
varliginda hepatik anjiotensinojen yapimi da artar. Beslenme ile artmis kalori alimina tuz
aliminda da artma eslik edebilir. Obez hipertansif hastalarda atrial natriiiretik peptid
sekretuvar cevabinda azalma gdosterilmistir (Kaya 2003). Birgok ¢alismada akut ve kronik
leptin infiizyonunun kan basincini yiikselttigi, plazma leptin seviyesinin yas, cinsiyet, BKI
ile baglantisiz olarak esansiyel HT da yiiksek oldugu saptanmistir (Itoh 2002). Leptinin
termogenez ve enerji harcanmasi etkisini sempatik sinir sistemi aktivasyonu yolu ile
gerceklestirdigi, hiperleptinemi ve artmis sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmis kan
basinct ve insiilin rezistansina neden olabilecegi disliniilmektedir. ACTH
(adrenokortikotropik hormon) ve kortizol artisi, anjiotensin I ve II artisi, leptinin bilinen
baz1 HT yapict mekanizmalar1 olarak sayilabilir (Kaya 2003). Joint National Committee
tarafindan en son hazirlanan JNC VII raporuna gore kan basinci siniflandirilmasi asagidaki
tabloda gosterilmistir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi 2011).

Tablo 8. JNC VII’ ye gore kan basinci siniflamasi

KB Smifi Sistolik KB Diyastolik KB
Normal <120 mm Hg <80 mm Hg
Prehipertansiyon 120-139 mm Hg 80-89 mm Hg
Evre I hipertansiyon 140-159 mm Hg 90-109 mm Hg
Evre II hipertansiyon >160 mm Hg >110 mm Hg

2.7.3.0bezite ve Lipidler:

Obezitenin en sik yol agtig1 metabolik komplikasyonlardan birisi dislipidemi olup,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in olusturdugu risk agisindan 6nemli sonuclar dogurur.
Framingham calismasinda, kilodaki her % 10 artis ile plazma kolesterol diizeylerinin 12
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mg/dl arttig1 gosterilmistir. Artan visseral adipoz dokudaki lipolitik aktivite sonucu portal
sistemde serbest yag asitlerinin artis1 karacigerde insiilin alinnminda azalmaya ve
karacigerdeki yag miktarinda artisa yol agar. Sonugta karacigerde Apo B yikimi azalir,
VLDL yapimi artar. Diger taraftan lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesi azalmakta buna bagh
kanda VLDL ve silomikron diizeyleri ve sonucta TG artmaktadir. TG diizeylerindeki bu
artis dolayisi ile kolesterol-ester transpeptidaz (CETP) aktive olur ve hem HDL-c hem de
LDL-c oranlarini azaltir, relatif olarak TG oranlar yiikselir. Artmis olan hepatik lipaz (HL)
aktivitesi ile bu HDL-c ve LDL-c’den TG’ler hidrolize edilir ve ortaya aterogenez
yoniinden c¢ok sakincali olan kiigiik dens LDL-c’ler ¢ikar, HDL-2 orani ise diiger.
Obezitenin apoprotein B100 i¢eren bir LDL tiirevi olan lipoprotein A diizeylerinde artigsa
yol actig1 ve kilo verme ile lipoprotein A diizeylerinin normale dondiigiinii bildiren
calismalar vardir. Hiperinsiilinemi ile beraber kii¢iik dens LDL-c’de ve apo B’de artig
aterojenik ti¢geni olusturur ve obezitenin yol a¢tigt olumsuz tablolardan birisidir
(Lamarche 1998, Zamboni 1997).

Obezite, koroner arter hastalig1 ve kardiyovaskuler risk:

Obezlerde kardiyovaskiiler hastaliktan 6liim orani, obez olmayanlara gore dort kat
daha fazladir. Viicut yag dagilimi ile kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri arasinda giiclii
bir iligki vardir ve risk 6zellikle abdominal obezitesi olanlarda belirgin olarak artar (81).
Viicut agirliginda artis ile beraber kalp kitlesi ve kalbin is yiikii de artar. Bu ise
kardiyomiyopati ve kalp yetmezligine sebep olur. Willett ve arkadaslar1 kilo alanlarda
mevcut kilosunu koruyanlara gore koroner arter hastaligi riskinin 2.5 kat kadar
artabilecegini gostermislerdir (Willett1995).

Obezitenin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkilerini su sekilde 6zetleyebiliriz: Kalp
hizinda ve kardiyak outputta artis, sol ventrikiil hipertrofisi, konjestif kalp yetmezligi, uyku
apnesi, aritmiler, sistolik ve diyastolik ventrikiiler disfonksiyon, koroner arter hastaligi, ani
kardiyak oliimdiir. Framingham calismasinda obezlerde koroner arter hastaliginin arttigi
gosterilmistir. Bu g¢alismada obezitenin yas, kolesterol, kan basinci, sigara i¢imi, sol
ventrikiil hipertrofisi veya glukoz intoleransindan bagimsiz olarak ani 6liim riskini 2.8 kat,
inme riskini 2 kat, konjestif kalp yetmezligi riskini 1.9 kat, koroner arter hastalig1 riskini
ise 1.5 kat arttirdigi ortaya konmustur. Arastirmalar sonunda benzer veriler 1s1ginda
obezite, bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in degistirilebilir major risk faktorii
olarak kabul edilmistir (Eckel 1998, Hubert 1983).

Montaye ve arkadaslarinin kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda obezite (BKI>30kg/m?)
prevalansim erkeklerde % 23.4, kadinlarda %32, fazla kiloluluk (BKIi>25kg/m?)

21



prevalansini ise erkeklerde % 79.5, kadinlarda % 75.4 olarak yiiksek bulmuslardir. Bu
oranlar kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarin % 80’ine yakininin tedavinin bir parcasi olarak
kilo vermeleri gerektiginin ortaya koymaktadir (Montaye 2000).

Obezite, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminde ve sempatik sistemde aktivasyon yolu
ile hipertansiyona, artan doku perflizyonu ve kan akimu ile sol ventrikiil dilatasyonuna, HT
ve sol ventrikiil dilatasyonu ise sol ventrikiil hipertrofisine neden olur (Kuchl1998).
Kardiyovaskiiler hastaliklar tanimi igerisinde periferik vaskiiler hastaliklarla beraber
santral sinir sistemi olaylar1 onemli yer tutar ve hem morbidite hem de mortalite i¢in
onemli bir sebeptir. BKI>27 kg/m? olanlar ile 18 yasindan sonra kilo artis1 olanlarda
iskemik inme olasiligi artmaktadir. Erkeklerde bel/kalca orani en yiiksek kategoride
olanlarda, en diisiik kategoride olanlara gére inme riski 2,3 kat artnustir. Iskemik inme
riskinde artisa obezitede ortaya c¢ikan inflamatuar durum, endotel disfonksiyonu,
dislipidemi sonucu ortaya ¢ikan arterioskleroz ve fibrinojen artisi ile gelisen trombotik
durumun sebep oldugu kabul edilir (Serter 2004, Walker 1996).

2.7.4. Obezite ve Diabetes Mellitus

Obeziteye bagli en yaygin morbiditeye ve en biiylik saglik harcanmasina neden olan
faktor tip 2 diabetes mellitustur. Tip-2 diyabetlilerin % 80’inin obez olmasi, obezitenin
diyabet icin en 6nemli risk faktorlerinden biri oldugunu gostermektedir. DM’de ayrica
obeziteden bagimsiz insiilin direnci de mevcuttur. Ancak obezitenin ilavesi ile insiilin
direncinin siddeti artmaktadir. Obezitenin insiilin rezistans1t ve DM ile olan iliskisi
kompleks bir mekanizma igerisindedir. Ozellikle abdomende artmis yag dokusundaki
lipoliz ve lipogenez ile azalmis lipoprotein lipaz aktivitesi sonucu ortaya c¢ikan serbest yag
asitlerinin portal vende ¢cogalmasi karacigerde glukoneogenez ve glukoz iiretimini arttirir,
glukojenolizi ve karacigerde insiilin kullanimini ise azaltir. Karacigerden kana VLDL
salmimi artar. Artmis serbest yag asitlerinin iskelet kasinda glukoz alimini, glukoz
oksidasyonunu ve glikojen sentezini azalttigi, diger taraftan pankreas beta hiicresinde
glukoz karsisinda insiilin cevabini korelterek insiilin salinimint diisiirdiigli gosterilmistir.
Serbest yag asidi oksidasyonu ile olusan asetil CoA, piruvat dehidrogenazi inhibe eder ve
glukoz kullanimini azaltir. Diger taraftan adipoz dokudan sekrete edilen TNF-q, insiilin
reseptOr tirozin kinazi inhibe eder, glukoz tasiyici protein GLUT-4’lin ekspresyonunu
azaltir ve bu yolla insiilin rezistansina yol agar. Bu degisikliklerin toplam sonucu gelisen
insiilin rezistansi, hiperinsiilinemi ve hiperglisemidir. Sonuglar yas, sigara kullanimi ve

irka gore diizeltilmistir ( Bagkal 2003).
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Yapilan bir baska calismada erkeklerde BKI>31 kg/m? olanlarda diyabet riski 12 kat,
BKi>35 kg/m? olanlarda 42 kat artmaktadir (Chan 1994). Kadnlar iizerinde yapilan bir
calismada ise BKi=31-32.9 kg/m? olanlarda diyabet riski 40.3 kat, BKI>35 kg/m?
olanlarda 93.2 kat artmis olarak bulunmustur (Colditz 1995). Obezite, DM icin en 6nemli
risk faktoriidiir. Son zamanlarda yapilan c¢alismalarda kilo verme ile diyabetin
Onlenebilecegi veya geciktirilebilecegi ortaya konmustur (Chiasson 2002). Arastirmalar
gostermektedir ki; obezitenin diyabete yol a¢gmasinda obezitenin siddeti kadar yagin
dagilimi, obezitenin siiresi, sonradan alinan kilolarda 6nem tagimaktadir. Alinan her 1 kg
tip 2 diyabet riskini % 4.5 oraninda arttirir. Rolatif diyabet riski, 30-55 yas aras1 kadinlarda
BKi =30 kg/m? iken % 20 civarinda olup, BKI 35 kg/m? iizerinde olan kadinlarda bu risk
% 80’lere ¢gikmaktadir (Lamarche1995).

Colditz ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada asagidaki ¢arpict sonucu bulmuslardir.
Tip 2 diyabetik hastalarin BKI’leri 25 kg/m*’nin altinda olsaydi; erkeklerde % 64’iiniin,
kadimlarda % 77’sinin diyabetli olmalar1 engellenebilirdi (Colditz 1995). insulin direncinin
diabetes mellitus ile sonuc¢lanip sonu¢lanmamasinda beta hiicresi fonksiyon kaybi ve
bunun giderilmesi rol oynar. Metabolik sendrom asamasinda beta hiicresinin insiilin
salgilamasindaki erken faz etkilenmistir. Eger bozulmus glukoz toleransi olan bir hastada
risk faktorleri azaltilirsa (sigara, obezite, insiilin direnci, kan basincinin diizeltilmesi gibi)
sorun giderilir. Ancak risk faktorleri diizeltilemez veya diizeltilmezse diabetes mellitus ile
sonuclanir (Locke1999).

Obezite, insiilin eksikligine bagimli olmayan diabetes mellitus (NIDDM) i¢in onemli
bir 6n belirleyicidir. Tiim obezlerde NIDDM olmasa da NIDDM’lu hastalarin biiyiik
cogunlugu obezdir. Obezlerde varolan insiiline karsi duyarsizhik da kisiden kisiye
degismektedir. Ayrica insiilin direnci ile obezite arasinda hangisinin digerinin sonucu
oldugu konusunda da kesin bir goriis yoktur. Bilinenlerse 6zellikle abdominal obezite ile
insiilin direnci arasinda siki iliski oldugudur. Obezlerde aclik plazma insiilin diizeyi ve oral
glukoz tolerans testine insiilin yaniti artmistir. Portal plazma insiilin diizeyleri (insiilin
sekresyonu indeksi olarak) abdominal ve alt beden obeziteleri arasinda ayirim olmadigini
gostermistir. Ancak hem bazal hem de oral ve intravenoz glukoz ile uyarilmis hepatik
insiilin ekstraksiyonu abdominal obezlerde diisiik kalmistir. Kilo artis1 hepatik ve periferik
insiilin duyarlihiginda diismeyle karakterizedir. Ozellikle {ist beden obezitesinde hepatik ve
periferik insiilin duyarliliginda biiyiik diistislerle birlikte periferik glukoz kullaniminin
maksimum uyariminda belirgin azalma vardir. Paralel olarak bel-kalga orani yiikseldikce

insiiline duyarhlik azalmaktadir. Hipertrofik yag hiicreleri insiiline direnglidir ve tiim viicut
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insiilin direnciyle iligkilidir. Kilo kaybiyla birlikte yag hiicrelerinin boyutlar1 kiigiiliir,
inslilin baglanmas1 artar, insiilin reseptor sinyali diizelir ve postprandial insiilin aracili
glukoz tasarrufu artar. Obezlerde bozulmus olan aglik hepatik glukoz ciktis1 diizelir.
Obezite ve insiilin direncinin NIDDM’a tam olarak nasil doniistiigii acik degildir. Kronik
hiperinsiilinemiden yillar sonra beta hiicre yetersizligi ortaya cikar. Yag dokusunun
insiiline direnci belirgin hiperglisemi i¢in 6nemli bir basamak olabilir. Beta hiicresinin
insiilin salgilamasindaki bozukluk 6nemlidir ancak ek faktorler de vardir. Hiperglisemi
ortaya cikinca beta hiicrelerini inhibe eder, insiilin aktivitesini azaltir ve rolatif insiilin
yetersizligine sebep olur. Son ¢aligmalar obezitede insiilin sekresyon paterninin degistigini
gdstermistir. Insulin pulsasyonundaki degisiklikler yalnizca insiilinin metabolik hormon
yoniinii etkilemekle kalmaz, birlikte mitojenik aktivitelerine de potansiyel aracilik yapar.
Obezitede NIDDM gelismeden 6nce de hizli insiilin pulsasyonu bozuktur. NIDDM’lu
obezlerin akrabalarinda da hizli insiilin pulsasyonunun bozuldugu gosterilmistir. Bu
NIDDM gelismeden once beta hiicre bozuklugunun varoldugunu destekler. Si¢anlarin
prediyabetik olanlarinda da benzer bozukluklar gosterilmistir. Hizli pulsasyon siiresi bel-
kalga oraniyla negatif, insiilin duyarliligit ve SHBG (seks hormon baglayict globulin)
diizeyi ile pozitif orantilidir. Insulin salimmmyla SHBG arasindaki bu iliski, diisik SHBG
diizeyinin NIDDM gelisimini 6nceden haber vermesinde de goriilebilir. Obezitede insiilin
direncinin olasi1 aracilarindan biri artmis serbest yag asitleridir. Lipid turnover’inin
yiikselmesine cevap olarak obezitede SYA (serbest yag asidi) diizeyleri artmistir. SYA
insiilinin uyardig1 kaslardaki glukoz kullanimini inhibe eder (Bergstrom 2001, Moller
1994).
2.7.5. Obezite ve Solunum Sistemi

Obezite, respiratuvar sistemi ciddi olarak etkiler ve en c¢ok rastlanilan bozukluklar
uyku apnesi ve hipoventilasyon sendromudur. Uyku apnesi sendromu, gecede birgok defa
gelisen st solunum yolu obstriiksiyonlar1 ile tanimlanir. Obeziteye bagli en Onemli
solunum sistemi problemi olup, boyun c¢evresi ve farenjiyal bolgedeki yag
depolanmasindaki artisin buna sebep oldugu diisiiniilmektedir. Obezitenin derecesinde
artma ile oksijen desaturasyonlarinda artig gelisir. Bazen yiizlerce olabilen bu apneler, ani
O0lim icin risk olustururlar. Obezlerin solunum fonksiyon testlerinde restriktif tipte
solunum fonksiyon bozuklugu saptanir. Akciger kompliansinda azalma, gogiis duvari
direncinde degisiklikler, ventilasyon-perfiizyon bozukluklar1 ve solunum kaslarinin
dayamkliliginda azalma gibi bozukluklar gozlenir. Bu tip bozukluklar genellikle BKi’nin

40 kg/m*’yi gectigi vakalarda gozlenmektedir. Obezite hipoventilasyon ve uyku apnesi
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sendromlarinin bir arada bulunmasi, Pickwickian sendromu olarak tanimlanir. Artmis tist
solunum yolu yiikii, azalmis akciger voliimii, hava akiminda sinirlanma, kemoreseptorlerde
fonksiyon bozuklugu sonucu gelistigi kabul edilir. Obezlerde hayati tehdit eden 6nemli
solunumsal problemlerden biri de pulmoner embolidir. Ozellikle asir1 obezlerdeki akut
gelisen ve hipoksemi ile birlikte giden diger nedenlerle agiklanamayan dispnelerde
pulmoner emboli diislintilmelidir (Hatipoglu 2005, Sugerman1987).

Arastirma sonuglari, kilo verme ile uyku apnesinde belirgin bir diizelme oldugunu
ancak yine de bir miktar apnenin kalic1 olabilecegini gdstermektedir (Suratt 1992).

2.7.6. Obezite ve Gastrointestinal Sistem

Hemen hemen tiim arastirmalarda obezlerde safra tasi sikliginda artis gdsterilmistir.
‘Nurses Health Study’ verilerinde BKI>45 kg/m? olanlarda BKI<25kg/m? olanlara gore
safra tasi goriilme riski 7 kat artmig bulunmustur (Stampfer1992). Obezlerde yiiksek
kolelitiyazis riski, artmis kolesterol iiretimine baglh artan biliyer sekresyon ile
aciklanmaktadir. Hizli kilo vermenin de artmis safra kesesi tasi riski yarattigi
gosterilmistir. Bunun, artan hepatik kolesterol sekresyonu ve azalan safra asidi sekresyonu
sonucu olusan saftra siiper saturasyonuna bagli olabilecegi diisiiniilmektedir (Moran1999).

Obez kisilerde karaciger steatozu en sik rastlanan bozukluklardan birisidir.
Hepatositlerde trigliseridlerin depolanmasindan dolay1 gelisir. Bu yaglanma steatohepatite,
fibrozise ve siroza da ilerleyebilmektedir. Kilo verme ile steatozda belirgin diizelme
olabilmektedir.

Obezitenin non alkolik yaglh karaciger hastaligt (NAYKH) gelisiminde Onemi
bliyiiktiir. Obezlerde subkutan yag dokusundan ziyade viseral yaglardan mobilize olan
serbest yag asitlerinin portal ven ile karaciere tasinmasi, adipositlerden sitokinlerin
salinmasi insiilin direncini arttirmakta ve NAYKH geligsmektedir (Tugrul 2005).

Artan karin i¢i basincinin, hiatus hernisine ve Ozafajial refliiye sebep olabilecek
onemli bir faktor olabilecegi diisliniilse de zayiflamanin bu konudaki faydalari hakkinda
celiskili raporlar vardir. Fazla kilo ile bu hastaliklar arasinda iliski kuran c¢aligmalar
yaninda (Lockel1999), boyle bir etkilesimin ortaya konamadigi verilerde mevcuttur
(Lagergren 2000).

2.7.7. Obezite ve Kanser

Genis taramalarda obezite ile bazi kanser tiplerinin sikligi arasinda bir iliski
bulunmustur. Kadinlarda meme, over, endometrium, serviks ve safra kesesi kanseri riski
obezite ile artmistir. Endometrium ve meme kanseri riskinin artigi, viicut yagina bagh

olarak artan Ostrojen liretimine baglanmaktadir. Erkeklerde ise kolon, rektum, safra kesesi
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ve prostat kanseri riski artmistir. Son yillarda bunlara ek olarak 6zafagus, karaciger,
pankreas, mide ve boObrek kanseri riskinde obeziteye bagl artis ile ilgili raporlar
bildirilmistir (Moller 1994). Avrupa Birligi’'nde kanser insidansi ile obezite iliskisini
inceleyen yeni bir raporda, tiim kanserler icerisinde %35’inin obezite ile iligkili oldugu
bildirilmistir. En yiiksek oranda obezite ile iliskili kanser tipleri endometrium (%39),
bobrek (%25) ve safra kesesi (%25) kanserleri olmustur. Bu arastirmada; obezitenin
Avrupa’da yilda 21500 kolon kanseri, 14000 endometrium kanseri ve 12800
postmenapozal meme kanseri vakasi ile baglantili oldugu ortaya konmustur (Bergstrom
2001).
2.7.8. Obezite ve Ureme Sistem

Obezlerde sik goriilen problemler siklus bozukluklari, polikistik over sendromu
(PCOS), fertilitede azalma, libido ve potenste azalma olup bunlar hormonal dengelerdeki
degisiklikler sonucu ortaya ¢ikar. Ureme sistem erken yaslardan itibaren etkilenir, kiz
cocuklarinda puberte daha erken baglar. Premenapozal kadinda viicutta yag orani artisi
seks steroidleri ile ilgili dengelerde bozukluga yol acabilmektedir. Yag dokusu androjen,
Ostrojen ve progesteron icin bir depodur. Yag dokusundaki stromal vaskiiler hiicrelerde
androjenlerin Ostrojene aromatizasyonu ve dolayisiyla Ostrojen miktar1 artar. Obezlerde
Ostrojen/androjen oraninda artig, diger taraftan seks hormon baglayici globulinde azalma
(SHBG) olur. Buna baglh androjen doniisiimii hizlanir, bunu karsilamak i¢in androjen
sentezi artar. Sonugta serbest dstrojen ve testesteron miktarlar: artar. Santral obezitesi olan
kadinlarda instilin diizeylerindeki artig, direkt olarak overlerde androjen sentezini arttirir.
Ozellikle abdominal obezitesi olan kadinlarda menstriiel diizensizlikler artmistir.
Kadinlarda hiper androjenizmin en sik sebebi polikistik over sendromudur (PCOS) ve bu
da %90 vakada menars oncesi obezite ile beraberdir. PCOS’da vakalarin yarisindan fazlasi
obezdir. Oligomenore, hirsutizm, polikistik overler, artmis LH salinimi, overlerin
muhtemelen IGF-1 ile uyarilmasi sonucu artan testesteron diizeyleri bu sendromun
ozelligidir. Erkeklerde obezite; azalan SHBG, buna bagl diisiik testesteron seviyeleri,
artan androjenden doniisiim sonucu yiiksek Ostrojen diizeyleri ile beraberdir. Bunlar LH
baskilanmasina ve hipogonadotropik hipogonadizme yol acar (Serter 2004).
2.7.9.0bezite Deri ve Kas-Iskelet Sistemi

Obezite hem ciltte, hem de kas iskelet sisteminde sik rastlanan bir takim
olumsuzluklara yol agar. Strialar en sik goriilen cilt degisiklikleri olup subkiitanéz yag
dokusunun artmasi sonucu ciltte olusan gerginligi ve basinci yansitir. Ekstensor ylizeylerde

ve boyunda deri renginde koyulasma ile seyreden akantozis nigrikans, insiilin rezistansi ile
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iliskili cilt hastalig1 olup obezitede goriilme siklig1 artmistir. Hirsutizm kadinlarda visseral
obezite ile birlikte olan artmis testesteron iiretiminden dolay1 ortaya cikar.

Osteoartroz, 6zellikle yiik tasiyic1 eklemlerde asir1 viicut agirligina baglh travmayla
gelisir. En sik diz ekleminde tespit edilir. Diger yandan agirlik tagimayan eklemlerde de
osteoartrit siklig1 artmistir. Bel agris1 ve karpal tiinel sendromu, obez kimselerde daha sik
goriilmektedir (Lean 1999, Stallings 1997).

Iskelet sistemi gdzden gegirilirken, obezitenin osteoporoz riskini azalttigi, kemik
mineral yogunlugu, kemik giicli ve kemik Kkitlesi tizerinde olumlu etkileri olduguna dair
calismalar oldugunu belirtmek gerekir. Topuk dikeni gelismesinde de fazla kilolarin
olumsuz etkisi vardir. Piirin sisteminin bir hastalig1 olup, iirik asit artritiyle kendini
gosteren gut hastalg1 da obezitede sik goriilmektedir (Altun 2005).
2.7.10.0bezite ve Psikososyal Durum

Yapilan c¢alismalar, temelde obezite Oncesi bireyler ile obez olmayanlar arasinda
psikolojik yap1 olarak belirgin fark bulunmadigini gostermektedir. Obezler arasinda bir¢ok
degisik kisilik yapist vardir. Yeme aligkanligi, fizyoloji ve cevre etkilesiminin bir
sonucudur ve mutlaka bir psikolojik soruna isaret etmez. Buna karsilik, obezite gelismesi
ile beraber kisilerde psikososyal bozukluklar artmaktadir ve bu hem bireyin topluma
entegrasyonunda, hem de tedavide olumsuzluklara yol agar. Obezler siklikla, arzu
edilmeyen bir viicut goriintiisiinde ve bircok karakter eksiklikleri olan bir kisi gibi
algilanirlar. Obezlerde goriilen ruhsal bozukluk genellikle bir neden degil, maruz kaldiklar
onyargilar ve dislanma dolayisi ile bir sonugtur. Obezlerde dikkat c¢eken psikiyatrik
bozukluklarin basinda depresyon, bulimik davranis, beden imaj1 algisina bagli ruhsal
sorunlar, uyku bozukluklar1 ve diyet komplikasyonlar1 gelmektedir. Ayrica gece yeme
sendromlar1 dikkat ¢ekmektedir. Obez kadinlarda erkeklere oranla intihar girisimi ve
depresyon daha sik goriilmektedir. Obezlerde olumsuz aligkanliklara yonelim artmistir.
Biitiin bu olumsuzluklar ve motivasyon kaybi fiziksel aktivitede azalmaya, bu ise obezite
probleminde biiylimeye yol agar. Obezler toplumdan kolayca izole olabilirler, daha az
evlenme orani ve daha az tahsil seviyesi bu izolasyon sonucudur. Obezlerin is bulmasi
normal kilolulara gére daha zordur. Bu da onlarin sosyal statiideki olumsuzluklarin1 daha
da arttirir. Sonugta ortada bir kisir dongii vardir ve bu dongiiyii bir yerinden kirmak tedavi
eden icin bilgi, tecriibe, yeterli ilgi, zaman ve O6zveri gerektirir (Vardar 2005, Wilson

1992).
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2.7.11. Obezite ve Gebelik

Obez gebe kadinlarda, gestasyonel diabetes mellitus (GDM) riski artar. Bunun nedeni,
insiilin salgilanma bozuklugu ile bir araya gelmis artmis insiilin direncidir. Gestasyonel
diyabet, gebelikteki metabolik stresle baglantili pankreatik beta hiicre disfonksiyonu ile
normal gliseminin siirdiirlilememesi durumu olarak tanimlayabiliriz. Maternal obezitenin
s0z konusu oldugu gebelikte ¢cogunlukla GDM seklinde ortaya ¢ikan diyabet prevalansi %
10.6 iken, zayif kadinlarda %2.8 olarak bulunmustur. Gestasyonel diyabeti olan kadinlar
genellikle enerji kisitlamasi ile tedavi edilmektedir. Kompleks karbonhidrat igerigi yliksek
diyet oOnerilir. Ancak, diisilk kalorili diyet verilirken, maternal ketoza, fetiisa zararl
olabilecek etkilerinden dolay1 dikkat edilmelidir. Egzersiz, gestasyonel diyabetin diyet ile
tedavisine yardimeidir ve glisemik kontrolii iyilestirdigi gosterilmistir. Obez gebe kadim
bekleyen diger istenmeyen etkilerin basinda preeklampsi gelir. Obez gebe kadinlardaki
hipertansiyon prevalansi %5-66 arasinda degigsmektedir. Bunun yaninda, obez gebelerde,
iiriner sistem infeksiyonlar1 olan {iretrit, sistit ve piyelonefrit riskinin arttig1 bilinmektedir
(Moore 2005, Catalano1999, Abrams 1988 ).

Fetal makrosomi icin temel risk faktdrleri, annenin diyabeti ve obezitesidir. Ozellikle
anne adaymnda artmis santral yag dagilimi fetal makrosomi igin bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Maternal obezite, maternal diyabet olmasa da fetal hiperinsiilinemi ile
iligkilidir. Fetal makrosomi, glukoz, protein ve lipid metabolizmasinin tiimiinii
ilgilendirmektedir (Sebire 2001).

Tiim diinyada genclerde ve yetiskinlerde epidemik olarak artan obezite, belki sadece
kotii beslenme aliskanligi ve fiziksel aktivite eksikligine bagl degil de, ¢ok daha erken
inutero déonemdeki anormal metabolik durum ile iligkili olabilir. Bu nedenle gebelik dncesi
ve gebelik dénemindeki obezlerin ¢ok yakindan izlenmesi gerekmektedir (Ozer 2005).
2.7.12.Metabolik Sendrom

Reaven’in 1988 ylinda tanimladig1 eski adiyla ‘Sendrom X’, yeni adiyla ‘Metabolik
Sendrom’ (veya insiilin rezistans sendromu); temel mekanizmasini insiilin rezistansinin
(IR) olusturdugu obezite, glukoz intoleransi, dislipidemi, HT ve aterosklerozun yer aldig1
bir hastaliklar grubudur. IR sonucu ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi, glukoz intolerans1 ve
bunu takip eden tip 2 diyabet, ortaya c¢ikan ateroskleroz, artan trombotik aktivite ve
bunlarin yol actig1 kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperiirisemi ve polikistik over hastalgi da
bu sendromun birer pargasidir. Viseral tip obezite ile temel mekanizmay: olusturan IR
arasindaki yakin iliski gosterilmistir (Reaven 1988). Metabolik sendromun klinik ve

laboratuar olarak karsimiza ¢ikan bulgulari; santral tip obezite, kan basincinda yiikselme,

28



trigliserid diizeylerinde artis, HDL-c diizeylerinde diisme, artan aclik ve tokluk insiilin
diizeyleri ve bunu takiben artan tokluk ve aglik kan sekerleridir. Bunlardan bir veya birkaci
ile belirti veren sendrom, zaman igerisinde diger Ogelerinde ortaya ¢ikmasi ile belirgin
morbidite ve mortalite sebebi olur. Metabolik sendromda, fiziksel aktivitede azalma ve
santral obezitenin yol a¢tign IR ve hiperinsiilinemi, kronik diisiik dereceli inflamasyon,
endotel disfonksiyonu ve mikroalbiiminiiri ile vaskiiler hasar, trigliserid ve LDL-c’ de
artma, HDL-c diizeylerinde azalma, hiperiirisemi, postprandial hiperglisemi ve takipen
diyabet, kan basincinda artig, fibrinojen diizeylerinde artis, trombosit hiperaktivasyonu
iceren islevsel bozukluklara yol agar. Bu bozukluklar morbiditeye ve kardiyovaskiiler
hastaliklar yoluyla mortaliteye neden olur (Kabalak 2001). Bir hastaliklar grubu olarak
degerlendirilen metabolik sendrom ¢esitli komponentleri ile giinliik saglik uygulamalarinda
ve literatiirde yer almis, biitiin bir hastalik olarak kabul gérmesi ve tanimlanmasi yakin
zamanda olmustur. Tanimlanmasi i¢in gerekli olan objektif tan1 kriterleri bugiin artik tescil
edilmistir ve giinliik saglik uygulamalarinda, tan1 ve tadavide yavas yavas yerini almaya
baslamistir (Tablo 9). Asagidaki kriterlerden 3’{inilin hastada saptanmasi halinde tan1 konur
ve tedaviye baslanir. Bu tedavinin temel tas1 kilo vermedir ve genellikle tabloda belirgin
diizelme saglar. Tek basina hem saglikli bir diyet ile dengeli beslenmenin, hem de aerobik
egzersizin insiilin direncine olumlu etki ile tabloda diizelme sagladig1 gosterilmistir (Serter
2004, Ford 2002).

Tablo 9. Metabolik sendrom tamisi NCEP ATP III’e gore

Erkek Kadin
Bel Cevresi >102 cm > 88 cm
Trigliseridler > 150 mg/dl > 150 mg/dl
HDL Kolesterol <40 mg/dl <50 mg/dl
Kan Basinci >130/85 mmHg > 130/85 mmHg
Aclhik Plazma Glukozu > 110 mg/dl > 110 mg/dl

Yukaridaki kriterlerden 3 veya daha fazlasinin var olmasi halinde metabolik sendrom tanisi
konur. 2005 yilinda, Amerikan Kalp Dernegi tarafindan yayinlanan kriterlerde ise,

NCEP ATP III klavuzundaki aglik kan glukozu degeri 110 mg/dl den 100 mg/dl’ye
indirilmistir. metabolik sendrom tanisi i¢in yine {i¢ kriterin saglanmasi gerekli goriilmiistiir

(Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi 2009).
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Tablo 10. International Diabetes Foundation (IDF)-2005, Metabolik Sendrom Tani

Kriterleri

Erkek Kadin
Bel Cevresi >94 cm >80 cm
Trigliseridler > 150 mg/dl > 150 mg/dl
HDL Kolesterol <40 mg/dl <50 mg/dl
Kan Basinci >130/85 mmHg > 130/85 mmHg
Achk Plazma Glukozu > 100 mg/dl veya |> 100 mg/dl veya

Tip 2 DM Tip 2 DM

2.8. Obezite ve Sitokinler

Obezite diisiik derecede sistemik inflamatuar bir hastaliktir. Obezlerde resistin,
adiponektin, ghrelin, leptin ve C-reaktif protein, Interlokin-6, TNF-a, fibrinojen gibi
inflamasyon belirteclerinin, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili
oldugu ileri stiriilmektedir (Vendrell 2004, Silha 2003).
2.8.1.0bezite ve Interlokin-6

Interlokin-6 (IL-6) yaklasik 26 kD luk bir sitokin olup, mononiikleer fagositler, damar
endotel hiicreleri, fibroblastlar ve epitel hiicreleri ile baz1 aktive T hiicreleri tarafindan
sentez edilir. IL-6’nin reseptorii 60 kD’luk baglayici bir protein ile 130 kD’luk sinyal ileten
alt birimden olusur. IL-1 ve TNF-a’nin etkisi ile salgilanir ve bu sitokinlerle sinerjistik
etkilere sahiptir. IL-6’nin en iyi tanimlanan etkileri hepatositler ve B lenfositleri iizerine
olup, akut faz yanitina katkida bulunan bir¢cok plazma proteininin hepatositler tarafindan
sentezine neden olur (Abbas 1994).

Obezlerde IL-6 diizeylerinin artmis olmasim agiklayabilecek muhtemel mekanizma
yag dokusunun IL-6 {iretip salgilayabilme 6zelligine baglanabilir (Fried 1998). Gerg¢ekten
de IL-6 yapimi obez bireylerde daha yiiksektir (Mohamed-Ali1997). Ancak obez
bireylerdeki adipozitlerden IL-6 iiretiminin mekanizmasi tam anlasilamamistir. Ac¢lik
serum IL-6 konsantrasyonlar1 Bastard ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada insiilin direnci
gostergesi olarak oOlgiilen tlim parametrelerle (aclik plazma insiilini, a¢lik plazma glukozu,
fasting insiilin resistance index (FIRI) ve BKO ) iligkilidir. IL-6 diizeylerinin TNF-a ve
leptine goére obeziteye bagl insiilin direnciyle daha siki iliskili oldugu diisliniilmiistiir

(Bastard 2000, Fried1998,Mohamed-Ali 1997).
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Yudkin ve c¢alisma arkadaslarinin yaptiklar1 calismada, subkutan yag dokusu
tarafindan IL-6 {retiminin arttiZin1 bildirmiglerdir. Obez kentli ve kdylii Hindistanlilarda
yaptiklar1 calismada BKI, BKO, TNF-a, IL-6 ve leptin diizeylerini dl¢miisler, ¢alismada bu
sitokinlerin BKI ile pozitif yonde anlamli iliskili oldugunu fakat BKO ile iliskili
olmadigii goérmiislerdir. Bugiinki bilgiler IL-6’nin insiilin direnci ile iligkili olan major

dolagim komponenti olarak gosterildigidir (Yudkin 1999).
2.8.2.0bezite ve C-Reaktif Protein

CRP, dairesel pentamerik disk seklindeki proteinlerden olugan pentaksin grubunun bir
tiyesidir. i1k kez 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan akut infeksiyonu olan hastalarda
Streptococcus pneumonianin C polisakkaridine baglanan bir madde olarak bulunmustur.
Onceleri yalmz karacigerden kaynaklandigi diisiiniiliitken, daha sonra adipositler,
aterosklerotik lezyonlar, koroner arter diiz kas hiicreleri ve aort endotel hiicrelerinde de

tiretildigi gosterilmistir (Calabro 2003).

Obezite, inflamatuar bir komponent olarak tarif edilebilir ve burada gelisen
inflamasyona bagli olarak CRP yiikselmektedir. Visser ve arkadaglar1 17-39 yas aras1 geng
eriskinlerde artmis BKI degerlerinin artmis CRP konsantrasyonlar: ile birlikte oldugunu
gostermistir. Bu da kilolu ve obez kisilerde diisilk dereceli bir sistemik inflamasyon
varhi@inin gostergesidir. Obezite ile yiikselmis CRP diizeyi arasinda belirgin bir iliski
saptamiglardir. Bunun da artmis yag dokusu tarafindan sentez edilen IL-6 diizeyi ile iligkili

oldugunu 6ne stirmiiglerdir (Cook 2000, Visser1999).

Son yillarda yiiksek hs-CRP diizeylerinin kardiyovaskiiler hastalik riski artisi ile
iliskili oldugu yoniinde c¢esitli caligmalar vardir. Ridker ve ark. tarafindan yapilan
calismalarda hem kadinlarda, hem de erkeklerde yiiksek hs-CRP diizeyinin
kardiyovaskiiler risk artisi ile iligkili oldugu, total kolesterol ve HDL-c diizeyine dayanarak
saptanan riske ek katkida bulundugu o6ne siiriilmiistiir. hs-CRP 6l¢timleri, kardiyovaskiiler
hastalik gostergesi olarak konvansiyonel CRP ol¢limlerine gére daha giivenilir sonuclar

vermektedir (Anand 2004, Ridker 2000).

2003 yilinda Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) ile Amerikan Kalp Dernegi
(AHA) tarafindan, hs-CRP o6l¢iimiiniin inflamasyonun sensitif bir gdstergesi oldugu ve
kardiyovaskiiler risk degerlendirmesinde diger kanitlanmis risk faktorlerine ilave
edilebilecegi aciklanmistir. Amerikan Kalp Derneginin dnerdigi hs-CRP degerlendirmesi

asagidaki tabloda gosterilmistir (Pearson 2003).
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Tablo 11. hs-CRP kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi

hs-CRP diizeyi Kardiyovaskiiler risk
<1lmg/L Diisiik risk

1-3mg/ L Orta risk

>3mg/L Yiiksek risk

IL-6’nm serum konsantrasyonun yiiksek olmast CRP seviyesini arttirabilir. BKi’nin
artisina paralel olarak artan CRP diizeyinin indirekt olarak IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerin

serum konsantrasyonlarinin artmasi ile iligkili olabilecegi belirtilmistir.

Ozet olarak daha o6nce pek ¢ok ¢alismanin da gosterdigi gibi CRP; BKI, insiilin,
glukoz, glikolize hemoglobin ve diyabet ile pozitif bir iliski i¢indedir. Kilolularda CRP
diizeyinin artmasi morbiditeyi ve mortaliteyi arttiran bir risk faktorii olarak kabul

edilmektedir (Das 2001).
2.8.3.0bezite ve Fibrinojen

Fibrinojen, koagiilasyon mekanizmasinda rol oynayan akut faz reaktanidir. Molekiil
agirhigr 34 kD olup birbirine benzeyen iki subiiniteden olusmustur. Herbirinde a, B, y
polipeptid zinciri mevcut olup birbirlerine disiilfit bagi ile baghdir. Plazmadaki diizeyi
200-400 mg/dl arasindadir. Hemostazda doku onarimi ve yara iyilesmesinde Onemli
islevleri vardir. Ug farkli polipeptid zincirinden olusur. Stabil olmayan yapisi sebebiyle
saklanmig plazmada Olglilemez. Akut faz cevabi esnasinda olusan fibrinojen
seviyelerindeki artisin pik yapmast 3-5 giin siirmekte ve inflamasyonun ¢oziilmesi ile
birlikte yavasca normal seviyeye diiser. B fibrinojen geninin bazi varyasyonlar1 yiiksek
plazma konsantrasyonuna neden olur. Plazma fibrinojeni, bir trombiisiin yapisin1 olusturan
basta protein olan fibrinin kaynagidir. Uretim yeri karacigerdir. Uretimi tipk1t CRP gibi
IL-6 tarafindan kontrol edilmektedir. Sentezinin inhibisyonunu ise TNF-a, IL-1 yapar.
Fibrinojen diizeyleri popiilasyonlar arasinda degisiklik gosterir. Ulkemizde yapilan
TEKHARF c¢alismasinda da batili popiilasyonlara oranla 1limhi veya biraz yiiksek
fibrinojen diizeyleri saptanmistir ( Onat 2001, Woods 2000, Green 1989).

Yiiksek plazma fibrinojeni, ¢esitli prospektif calismalarda koroner arter hastalig

riskinin bir prediktorii olarak ortaya cikmustir. Sigara ve yiikksek plazma trigliserit
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diizeyleri, plazma fibrinojenindeki ylikselmeye eslik ederlerse de, fibrinojenin prediktif
degeri bu risk faktorlerinden kismen bagimsiz gibi goériinmektedir. Fibrinojenin yiiksek
seviyeleri, CRP gibi aterosklerozdaki inflamasyonla ilgili degisiklikler de saptanmaktadir.
Yapilan bircok calismada fibrinojenin erkekte ve kadinda kardiyovaskiiler hastalik riski ile
anlaml derecede iligkili oldugu gosterilmistir (Kannel 1997).

Ozellikle android tip olmak iizere obezitenin glukoz tolerans bozuklugu, insiilin
rezistansi, hiperlipidemi, plazma fibrinojen ve fibrinopeptid diizeyinde artma, doku
plazminojen aktivatdr inhibitdr diizeyinde artma gibi bircok metabolik bozukluklarla
beraber oldugu gosterilmistir (Vaguel1986).
2.8.4.0bezite ve Leptin

Leptin, ob geninin {iriinii olan bir adipozit doku hormonu olup, ilk kez Rockefeller
Universitesi’nde Friedman tarafindan 1994 yilinda yag dokusundan klonlanmustir. Ayn1 y1l
Zang, farelerde obezite genini (ob) ve onun insan homologunun yapisint tanimlamistir.
Leptin 167 amino asidli bir peptiddir ve 16 kD biiyiikliigiindedir. Insan leptin geni 7.
kromozomun uzun kolunun 31. bélgesindedir (Kalra 2001).

Leptin adi Yunanca ince, zayif anlamina gelen leptos kelimesinden tliremistir.
Baslangigta kemirgenler lizerinde yapilan g¢aligmalar sonucu bir doygunluk hormonu
oldugu, gida alimini1 6nledigi ve enerji harcanmasini arttirdig diistiniilmiistiir. Gida alimim
azaltarak kilo almayi1 sinirladigi ve plazma diizeylerinin viicut yag dokusu ile paralel
degisiklik gosterdigi saptanmustir. Ancak son yillarda yapilan ¢aligmalar leptinin insanlarda
bir anti-obezite ve doygunluk hormonu olmadigini géstermistir (Unger 2000).

Leptin esas olarak beyaz adipoz dokuda, ¢cok az miktarda da kahverengi adipoz dokuda
yapilir. Leptin beyaz yag dokusundan bagka plasenta, mide, over, kemik iligi ve meme
dokusu epitel hiicrelerinden salgilanmaktadir. Kemirgenlerde ayrica iskelet kasi, hipofiz ve
karaciger de leptinin iiretildigi bolgelerdir.

Plazma leptin diizeyleri, BKI ve 6zellikle viicut yag orani ile biiyiik korelasyon
gosterir. Dolagimdaki leptin diizeyleri adipoz dokuda depo edilen enerjiyi yansitir. Viicut
yag miktar1 leptinin plazmadaki %50-60’1indan sorumlu iken diger faktorler 6rnegin yas,
cinsiyet, diiirnal varyasyon, hormonlar (baslica insiilin) ve sitokinler (baslica TNF-a) de
leptinin plazma diizeylerine etkilidir.

Kadinlarda erkeklerden daha yiiksek bulunur. Kadinlarda yag dokusunun fazla olmasi
ve erkeklerde testosteronun leptin sekresyonunu inhibe etmesi bu seks farkliliginin
nedenleri olarak diistiniilmektedir. Yarilanma omrii 25 dakikadir ve obezlerde yar1 dmrii

degismez. Leptin sekresyonu menstrual siklus siiresince degisiklige ugrar. Folikiiler fazda
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diisiik iken ovulasyonda pik yapar ve luteal faz boyunca yiiksek seyreder. Menstruasyonun
baslamasiyla birden plazma diizeyleri diiser (Isbilen 2004).

Sonug olarak, leptin yag depolarinin korunmasini saglamakta, ancak istah iizerine
belirgin bir etki gostermemektedir. Yiiksek leptin diizeyleri obezlerde artmis olan yag

dokusunun bir yansimasidir (Sekil 2).

c%q-@-.@
2\ A 4

+ Leptin + Leptin
artmig quda alimi azalmig qida alim
azalmig enerji harcanmas artrmig enerji harcanmasi

Sekil 2. Leptinin gida alim ve enerji iizerine etkileri

Genetik olarak leptin eksikligi bulunan ve sisman olan (ob/ob) farelere leptin verildiginde
fizik aktivitelerinin artti1, yiyecek alimlar1 azalarak kilo kaybettikleri, glukoz
intoleransinin kayboldugu ve diyabetlerinin diizeldigi saptanmistir. Bu c¢alismalar, yag
dokusunda sentezlenerek dolasima verilen leptinin beyindeki doygunluk merkezini
etkiledigini, viicut yag dokusu kitlesini ve viicut agirliginit diizenledigini diislindiirmiistiir.
Ancak bazi sisman insanlarda, sisman olan (ob/ob) farelerin tersine leptin diizeylerinin
ylksek olarak saptanmasi sismanlarda leptinin etkisinin yetersiz oldugunu ya da bir
direncin var olabilecegini akla getirmistir. Ob/ob farelere rekombinant leptin verilmesi ile
gida alimi (istah), viicut kilosu, insiilin ve glukoz derisimlerinin azalmasi, oysa db/db
farelere (sisman ve diyabetik olan) leptin verilmesi ile herhangi bir etkinin goriilmemesi
obezitede asil sorunun leptin eksikliginden ¢ok leptin rezistanst oldugunu
diisiindiirmektedir. Boylece sisman insanlarda yag dokusu kitlesi arttikca leptin sentezi
artmakta ancak, doygunluk merkezi leptine duyarsiz oldugu i¢in artmis yiyecek alimi
siirmekte ve yine yag dokusu kitlesi ve leptin sentezi artmaktadir. Nitekim genetik olarak
sisman ve diyabetik olan db/db farelerde leptin reseptdriinde mutasyon oldugu ve bu
farelerin leptin tedavisine yanmit vermedikleri saptanmistir. Leptin adipositlerden
salgilandig1 i¢in adipositlerin say1 ve biiyiikliiglindeki artig serum leptin derisiminin artisi
ile birliktedir. Leptin mRNA {iiretimi viicut yag ylizdesi ile direkt olarak iligkilidir (Kirel
1998).
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2.9. OBEZITE VE INSULIN DIRENCI

Insulin pankreastaki langerhans adaciklarinin beta-hiicreleri tarafindan iiretilen
polipeptit yapida 6000 dalton molekiil agirliginda bir hormondur. Molekiilii 2 aminoasit
zincirinden olusmaktadir. Zincirler birbirlerine iki distilfiir kopriisiiyle ile baglanmistir. Bu
hiicreler pankreas kiitlesinin yaklasik %1 ini olustururlar.

Obez bireylerin, kan glukozunu normal smnirlarda tutabilmek i¢in normal bireylere
gore daha fazla miktarda insiiline ihtiyaglar1 vardir. Bu nedenle siirekli yiiksek diizeyde
insiilin  salgilamak zorunda kalan pankreas beta hiicrelerinde zamanla yetmezlik
gelismektedir. Iste asikar hiperglisemi genellikle bu donemde tespit edilmektedir.

Hem diyabetik, hem de diyabetik olmayan obez kisilerde obezite ile insiilin direnci
arasinda giiclii bir iliski vardir. BKI 20°den 30’a ¢iktiginda diyabet riski 11 kat artar (Carey
1997). Obez olan her hastaya insiilin direnci eslik etse de, insiilin direncinin derecesi
degiskendir ve obezite, insiilin direnci ve tip-Il diyabet arasindaki iliski tam olarak
anlagilamamustir.

Obezite, yag dokusunun artmasini gosterir. Obezite ile iliskili insiilin direncinin bir
aciklamasi, bazi kisileri digerlerine gore daha ¢ok insiilin direngli hale getiren faktorlerin
yag dokusunca salinmasidir. Bu adipozit iiriinleri TNF-a, CRP, IL-6, IL-2, leptin, ghrelin,
resistin ve adiponektindir (Vendrell 200).

Yag kiitlesi arttik¢a insiilin direncininin ortaya g¢ikmasi ile iliskin en olasi aday
faktorler arasinda, serbet yag asitleri (SYA), TNF-a, leptin yer almaktadir. Insiilin direnci
ile iliskili olan viseral obeziteli hastalarda, sialik asit, CRP, IL-2 ve IL-6 gibi akut faz
proteinlerinde bir artis olur (Mc Carty1999).

Ob geninin bir {irlinii olan leptin, primer olarak adipozitlerde iiretilir ve izole edilmis
sican adipozitlerinde instilinin metabolik aktivitesini bozdugu gosterilmis olup, obezitedeki
insiilin direncine katkida bulunabilir. Obez hastalarda, plazma leptin diizeyleri beden yag
kiitlesi ve insiilin direncine paralel artar. Leptin ile ilgili ¢alismalarin ¢cogu, leptinin obezite
karsit1 etkileri ve kilo kaybini izleyerek insiilin direncinde ortaya ¢ikan ikincil diizelmeler
tizerinde odaklanmistir. Ancak son zamanlarda yapilan baska caligmalar, plazma leptin
diizeylerinin insiilin direnci ile obeziteden bagimsiz bir iliski gosterdigini bildirmistir ve
leptinin, insiilinin hepatositler iizerindeki etkisini in vitro kosullarda baskiladigi, sonug

olarak glukoneogezin artmasina yol agtig1 gosterilmistir (Cohen1996).
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Venderel ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada morbid obez hastalarda, plazma IL-6,
leptin, adiponektin, resistin diizeylerinin nonmorbid obez hastalara oranla yiiksek, ghrelin
diizeylerinin ise diigiik oldugunu gostermislerdir. Hastalarin zayiflamasi ile plazma lipid
diizeyi, insiilin direnci, leptin ve IL-6 diizeyi azalirken, adiponektin ve ghrelin diizeyi
yiikselmistir. Insiilin rezistansindaki diizelme ile adiponektin diizeyi yiikselmesi paralellik

gostermistir (Vendrell 2004, Silha 2003).
2.9.1. Insiilin Rezistans1 Ol¢iim Yéntemleri

Insiilin Rezistans1 (IR) varligini saptayabilmek igin pek ¢ok ydntem gelistirilmistir.
Cesitli yontemlerle 6Slgiilen IR icin farkli degerler kullamlsa da ne yazik ki, IR’mi

tanimlayan kabul edilmis klinik kullanima yararli sayisal bir deger bulunamamustir.

Periferik IR’n1 saptamak i¢in 1979°da De Fronzo ve arkadaslari tarafindan tanimlanan
hiperinsiilinemik-6glisemik insiilin klemp teknigi ‘altin standart’ metod olarak kabul
edilmektedir (De Fronzo1979). Bu yontemde sabit bir plazma insiilin diizeyi saglamak i¢in
disaridan instilin infiizyonu yapilir, bu arada 5 dakikalik aralarla plazma glukozu 6lgiilerek
glukoz inflizyonu ile de glukoz diizeyi belli seviyede sabit tutulmaya calisilir. Belli
zamanda infiize edilen total glukoz miktar: insiilin etkisinin bir gdstergesidir. IR olan
kisiler bazal plazma glukoz diizeylerini devam ettirebilmek icin daha az glukoz
inflizyonuna ihtiya¢ gosterirler. Ancak bu yontem B-hiicre sensitivitesini gostermemekte,
kompleks, zaman alic1 ve pahali bir yontem olmas1 ise bu metodun kullanimini deneysel
laboratuarlara smirlamaktadir. Bu nedenle IR’n1 saptamak igin klinik uygulanimi daha
kolay olabilecek yontemler gelistirilmeye calisilmaktadir. Minimal model, homeostasis
model assessment (HOMA), continuous infusion of glucose with model assessment
(CIGMA), aglik insiilin diizeyi 6l¢iimii en ¢ok iizerinde durulan yontemlerdir. Hepsinin
ayr1 avantaj ve dezavantajlart vardir. Klinik a¢idan bakildiginda, bu yontemler i¢inde en
pratik olaninin plazma insiilin diizeyi 6l¢iimii oldugu diisiiniilebilir. Ancak normal ve IR
olan kisiler arasinda ciddi diizeyde benzerlikler olmasi, insiilin 6l¢iim yontemlerinde
standardizasyon olmamas1 gibi nedenlerden dolay1 aclik insiilin diizeyinin rutin olarak

bakilmasi 6nerilmemektedir.

Matthews ve arkadaslar1 tarafindan 1985°de tanimlanan HOMA testi, hem insiilin
rezistansi, hem de B-hiicre fonksiyonunu gosterebilen diger yontemlere gore uygulanmasi
daha kolay bir testtir. Bu yontemde ac¢lik plazma glukozu ve insiilin diizeyleri kullanilarak
IR saptanir. Genis popiilasyonlara uygulanabilir (Bergstrém 2001). Insiilin direnci igin
aclik plazma glukozu ve insiilin diizeyleri kullanilarak asagidaki formiil ile HOMA IR
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hesaplandi. HOMA-IR= Serum Glucose (mg/dL). x Plasma insiilin (uU/mL) / 405. Insiilin
direnci i¢in esik deger; HOMA-IR>2,5 olarak kabul edildi (Baskin 2008).

HOMA testi ile dlgiilen IR’min (HOMA-IR), hiperinsiilinemik 6glisemik klemp, aglik
insiilin konsantrasyonu ve hiperglisemik klemp ile &lgiilen IR ile kuvvetli korelasyon

gosterdigi bulunmustur (Mattehews 1985).
2.10 OBEZITE TEDAVISi

Obeziteden korunma biiylikk onem tasimaktadir. Obeziteden korunma, c¢ocukluk
caginda baglamalidir. Cocuk ve adolesan doneminde olusan obezite, yetiskinlik donemi
obezitesi i¢in zemin hazirlamaktadir. Bu nedenle aile, okul ve yasanilan ¢evre yeterli ve
dengeli beslenme ve fiziksel aktivite konularinda bilgilendirilmelidir. Obezite tedavisi,
bireyin kararlilif1 ve etkin olarak katilimini gerektiren, tedavisi zorunlu, uzun ve siireklilik
gerektiren bir siirectir. Obezitenin etiyolojisinde pek cok faktoriin etkili olmasi, bu

hastaligin dnlenmesi ve tedavisini son derece gii¢ ve karmasik hale getirmektedir.

Obezite tedavisinde amag, gercekci bir viicut agirligi kaybi1 hedeflenerek, obeziteye
iliskin morbidite ve mortalite risklerini azaltmak, bireye yeterli ve dengeli beslenme
aligkanlig1 kazandirmak ve yasam kalitesini ylikseltmektir. Obezite tedavisinde viicut
agirhigmin altt aylik donemde %10 azalmasi, obezitenin yol actigi saglik sorunlarinin

Oonlenmesinde 6nemli yarar saglamaktadir.
Obezite tedavisinde kullanilan yontemler bes grup altinda toplanmaktadir:

1. T1bbi beslenme (diyet) tedavisi

2. Egzersiz tedavisi

3. Davranis degisikligi tedavisi

4. Tlag tedavisi

5. Cerrahi tedavi

Obezite tedavisi hekim, diyetisyen, psikolog, fizyoterapistten olusan bir ekip
tarafindan diizenlenmelidir (Saglik Bakanligr Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirligi
2010).
2.10.1. Tibbi Beslenme (Diyet) Tedavisi

Obezite tedavisinde tibbi beslenme tedavisi anahtar rol oynamaktadir. Obezitede
beslenme tedavisi ile: Viicut agirligmin, boya gére olmasi gereken (BKi=18.5 — 24.9
kg/m?) diizeye indirilmesi hedeflenmelidir. Tibbi beslenme (diyet) tedavisinin bireye 6zgii

oldugu unutulmamalidir. Baslangigta belirlenen hedefler, bireyin olmasi gereken ideal
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agirhigi olabildigi gibi, ideal agirliginin biraz iizerinde de olabilir. Uygulanacak zayiflama
diyetleri yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri ile uyumlu olmalidir. Amag, bireye dogru
beslenme aligkanlig1 kazandirilmasi ve bu aligkanligin siirdiiriilmesidir. Viicut agirligi boya
gore olmasi gereken diizeye geldiginde tekrar agirlik kazanimi 6nlenmeli ve erisilen agirlik
korunmalidur.

Obezite tedavisinde uygulanan diyet ilkeleri;

a. Enerji: Bireyin giinliik enerji alimi, haftada 0.5-1.0 kg agirlik kaybini saglayacak
sekilde azaltilmalidir. Birey yavas ve uzun siirede zayiflatilmalidir. Zayiflama diyetlerinde
giinliikk enerji miktariin belirlenmesinde ilke; bireye harcadigindan daha az enerji
vermektir. Bireyin bazal metabolizma hizi (BMH) veya dinlenme metabolizma hizi
(DMH) altinda enerji verilmemelidir.

b. Protein: Giinliik enerjinin yaklagik %12-15"1 proteinden gelmeli ve daha ¢ok
kaliteli protein kaynaklarindan yararlanilmalidir.

c. Yag: Giinliik enerjinin yaklasik %25-30'u yaglardan saglanmalidir. Yag miktarinin
yani sira kullanilacak yag tiirii de 6nemlidir. Enerjinin doymus yag asidinden gelen orani
%10'un altinda olmali, ¢oklu doymamus yag asidi %7-8, tekli doymamis yag asidi %10-15
olacak sekilde belirlenmelidir. Yagda eriyen vitaminlerin (A,D,E,K vitaminleri) viicutta
kullanimin1 saglamak i¢in yag miktar1 ¢ok azaltilmamalidir. Yag miktarinin onerilenin
tizerinde olmas1 obezite ve kalp damar hastaliklar1 gibi 6énemli saglik sorunlarinin ortaya
¢ikmasina neden olur.

d. Karbonhidrat: Giinlik enerjinin yaklasik %355-60"1 karbonhidratlardan
saglanmalidir. Seker gibi basit karbonhidratlar azaltilmali (giinliikk enerjinin %10), yerine
kurubaklagiller (nohut, mercimek, kuru fasulye vb.) tam tahil iirlinleri, bulgur vb.
kompleks karbonhidrat iceren besinlerin tiikketimi artirilmalidir.

e. Vitamin ve Mineraller: Zayiflama diyetlerinde diisiik enerji igerigine paralel olarak
vitamin ve mineral (B grubu vitaminler, demir, kalsiyum vb.) yetersizlikleri goriilebilir.
Enerjisi ¢ok diisiik olmayan, besin 6geleri agisindan dengeli diyetlerde, vitamin ve mineral
yetersizligi s6z konusu degildir.

f. Lif (Posa): Zayiflama diyetlerinde lif miktar1 arttirilmalidir (25-30 g/giin). Sebzeler,
meyveler, kurubaklagiller, tam tahil {iriinleri, kepekli un ve kepekli tiriinler 6nerilen dogal
posa kaynaklaridir.

g. Sivi: Glinliik en az 2-3 litre siv1 tiikketilmelidir. Su basta olmak {izere, i¢ecekler ve
besinlerin iceriginde bulunan goriiniir/gérinmez su ‘sivi’ olarak tanimlanmaktadir. Su

tiikketimi giinliik 8-10 su bardagi olmalidir. Bununla birlikte bireysel farkliklar ve aktivite
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diizeyi s1v1 gereksinimini etkiler. Viicuttaki metabolizma atiklarinin atilabilmesi i¢in yeterli
miktarda sivi alinmalidir. Yemek Oncesi, esnasi ve sonrasinda bol su i¢ilmesi kabizligin
onlenmesinde oldukg¢a etkilidir. Kabizlik bireyin agirlik kaybetmesini olumsuz yonde
etkilemektedir. Sivi tiiketimi amaciyla seker ilave edilmis hazir meyve sular, gazl
iceceklerden vb. kaginilmalidir.

h. Tuz: Diyetle tuz alimi1 <5 g/giin olmalidir. Hipertansiyon, kalp yetmezligi veya
baska nedenlerle 6demi bulunan obez bireylerin diyetlerinde tuz miktar1 daha dikkatli
ayarlanmalidir. Tuz, iyotlu tuz seklinde olmalidir.

1. Ogiin Diizeni: Diyet 3 ana ve 3 ara 6giin seklinde diizenlenmelidir.

i. Sigara ve alkol: Sigara ve alkolden uzak durulmalidir.

2.10.2 Egzersiz Tedavisi

Tim diinyada obezitenin bir epidemi seklinde arttifi ve artmaya devam ettigi
raporlanmakta, fiziksel aktivite ve egzersizin obezite ve obezite ile ilgili diger saglik
sorunlarinin 6nlenmesindeki roliiniin énemi vurgulanmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite,
sadece enerji dengesinin diizenlenmesinde degil, obezite ile gelisen saglik risklerinin ve bu
risklere bagl 6liim hizinin azaltilmasinda da 6nemli bir role sahiptir (Mcinnis 2003).

Egzersiz tedavisinin agirlik kaybini saglamadaki etkisi halen tartismali olsa da, fiziksel
aktivitenin yag dokusu ve karin bolgesindeki yaglanmayi1 azalttigi, diyet yapildiginda
goriilebilen kas kiitle kayiplarin1 6nledigi kesin olarak kabul edilmektedir. Egzersiz
tedavisi ile bireylerin tibbi beslenme tedavisini destekleyici nitelikte zayiflamalar1 ve tekrar
agirlik kazanimlarinin 6nlenmesi saglanmaktadir (Wareham 2007, Pedersoen 2006).

Amerikan Spor Hekimligi Kolejinin (American College of Sports Medicine-ACSM)
Onerisi tiim yetigkinlerin her giin ortalama en az 30 dakika orta siddette egzersiz
yapmasidir. Bu diizey bir aktivite gilinliik 840 kj (200 kkal) enerji tiiketimini saglar (Jakicic
2005).

Obez kisilerin her giin fiziksel olarak aktif olmalari amaglanmaktadir. Enerji harcamasi
kisinin viicut agirligi ve aktivite siddetine gore degisir. Obez bireylerin bu aktiviteleri
yavas yapmast Onerilir (Ergun2006).

Orta siddetteki fiziksel aktivite Ornekleri olarak sunlar siralanabilir: 45-60 dakika
voleybol, 45-60 dakika futbol, 35 dakika hizli tempolu yliriiyiis, 30 dakika bisiklete binme,
20 dakika yiizme, 15 dakika ip atlama gibi sporlar veya 45-60 dakika araba yikama, 45-60
dakika cam veya yer silme, 30-45 dakika bahce isi, 15 dakika merdiven ¢ikma. Cok
hareketsiz yasam tarzi olanlarda ve baslangicta ¢ok hafif egzersizlerle baslanilmali,

egzersiz siddeti kisinin uyumuna gore artirilmalidir (Hasbay 2008).
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Adolesanlarda obezitenin Onlenmesi ve tedavisi i¢in egzersiz tedavisi bireyin yasi,
cinsiyeti ve mevcut risk faktorlerine gore ayarlanmalidir. Egzersiz tedavisinde fiziksel
aktivitenin artiritlmasi hedeflenmeli, bireyin egzersiz yapmasini1 engelleyecek problemler
ortadan kaldirilarak egzersizin bireyle uyumu saglanmalidir. Her giin en az 30 dakikalik ve
daha fazla aktivite hedeflenmelidir. Yiiriiyiis, ylizme, bisiklet vb.aerobik karakterli bir veya
birden fazla aktivite tipine ilgiyi arttirmak, kas yorgunlugu ve eklemleri korumak amacli

olarak secilebilir (Ergun 2006, Van Baak 1998).

2.10.3. Davrams Degisikligi Tedavisi

Viicut agirliginin kontroliinde davranis degisikligi tedavisi, fazla agirlik kazanimina
neden olan beslenme ve fiziksel aktivite ile ilgili olumsuz davraniglart olumlu ydénde
degistirmeyi veya azaltmayi, olumlu davranislart ise pekistirerek hayat tarzi haline
getirmeyi amagclayan bir tedavi seklidir. Davranig degisikligi tedavisinin basamaklari:

a. Kendi kendini gdzlemleme

b. Uyaran kontrolii

c. Alternatif davranis gelistirme

d. Pekistirme, kendi kendini odiillendirme

e. Bilissel yeniden yapilandirma

f. Sosyal destek (Akgiin 2008)

a. Kendi kendini gozlemleme: Tedavinin ilk basamagidir ve kontrol altinda tutulmasi
gereken davraniglar belirleme agisindan onemlidir. Bu sekilde bireyin, sismanliga neden
olan davraniglarinin farkina varmasi saglanir. Yontemin esasi yemek yeme ve egzersizle
ilgili davranislarin kaydedilmesine dayanur.

b. Uyaran kontrolii: Sorun olan davranisa yol acan olaylar zincirini tanimlama ve
zincirin erken asamalarinda miidahale icin stratejiler gelistirme esasina dayanir. Amag,
yemek yemeyle ilgili dis uyaranlardan etkilenmeyi 6nlemek, uygun yemek yeme davranisi
icin uyaranlar1 artirmaktir. Bu amagla olumlu yeme davranisi i¢in alternatif yontemler
gelistirilir.

c.Alternatif davrams gelistirme: Bireyin belirli aktivitelere yonlendirilebilmesidir.
Bu amagla ara 6giinlerde ve atistirma isteginin duyuldugu donemlerde yapilmak iizere
‘yapmaktan hoslanilan aktiviteler’ listesi 6nceden belirlenir ve en uygunu segilir.

d.Pekistirme, kendi kendini 6diillendirme: Bu yontem agirlik kayb1 ve korunmasina

yonelik uygun davranislart 6diillendirerek, pekistirmeyi amaglar. Pekistirme, zayiflamak
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icin gerekli davramis degisikliginin siirdiiriilmesinde yardimcidir ve bireyin yemek
disindaki faaliyetlerden zevk almasina imkan saglar.

e.Bilissel yeniden yapilandirma: Olumlu diisiinme imkdn1 ve motivasyonu
stirdiirmek i¢in uygun tutumlarin gelismesini saglar.

f.Sosyal destek: Bir¢ok obez birey i¢in aile iiyelerinin deste§ini artirmak ve yine aile
tiyelerinden gelen bilingli veya biling disi olumsuz etkileri azaltmak, zayiflama tedavisi
programinin basarisinda Onemli bir faktordiir. Es veya arkadaslarin aktif desteginin
saglanmasi kesinlikle olumlu etki gostermektedir.
2.10.4. fla¢ Tedavisi

Obezite tedavisinde kullanilan ilaglar hafif ve orta derecede agirlik fazlaligi olan
bireyler i¢in uygun degildir. Kullanilan ilaglarin, saglik yoniinden giivenirliginin saptanmis
olmasi, obeziteye neden olan etiyolojiye uygun bir etki gostermesi, kisa ve uzun dénemde
onemli yan etkisinin olmamasi ve bagimlilik yapmamasi biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu tiir
ilaglar mutlaka hekim tavsiyesi ve kontroliinde kullanilmalidir.

Obezitede ila¢ tedavisini gerektiren durumlar
1- BKi'nin >30 kg/m? olmas: (obezite ile ilgili baska risk faktdrii olmadig1 durumda)
2- BKi'nin >27kg/m? olmasi ve obezite ile iliskili risk faktorleri / komplikasyonlardan
(kalp-damar hastaliklari, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi vb.) en az birinin
varligi
3-T1ibbi beslenme ve egzersizi igeren davranis tedavisine yanit alamama

Obezite tedavisinin bagarili olmasi i¢in hastanin ila¢ tedavisinin yani sira tibbi
beslenme tedavisi ve egzersiz tedavisini siirdiirmeyi kabul etmesi ve diizenli olarak
kontrollerini yaptirmasi gerekmektedir. Tedavi siiresince gebe kalinmamali ve ila¢ tedavisi
gebelik ve emziklilik déonemlerinde kullanilmamalidir (Bagriagik 2003).
2.10.5. Cerrahi Tedavi

Obezitede cerrahi yaklasim temelde ikiye ayrilir. Besinlerle alinan enerjinin
azaltilmasma yonelik bariyatrik cerrahide hedef, besinlerin gastrointestinal sistemde
emilimini azaltmaktir. Bu amagcla bypass, gastroplasti, gastrik bantlama, gastrik balon vb.
yontemler kullanilir. Rekonstriiktif cerrahide ise amag; viicudun cesitli bolgelerinde
lokalize olmus mevcut yag dokularinin uzaklastirilmasidir. Bu tedavide eger hasta obezite
tedavisinin gereklerini yerine getirmezse yag birikimi tekrar gerceklesmektedir (Fried

2007).
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OBEZITE TEDAVi ALGORITMASI

BKI 25 -30kg/m?

v

Fazla kilo ve obezite

v
BKi>27kg/m? + Tip 2 DM
Hipertansiyon

Dislipidemi
Kardiyovaskiiler hastaliklar

BKi>30kg/m>

BKI>40kg/m?

flac tedavisi

Diyet, egzersiz ve
yasam tarzi
degisikligi

A 4
Kilo kaybi1

+
Diyet, egzersiz ve davranis degisikligi

6 haftalik tedavi
sonrasinda degisim
olmamasi

Uygulamaya
devam

v

16-60

yas; BKI>40veya

BKi>35 +komorbidite veya
komplikasyon gelismis

4

Cerrahi tedavi

Sekil 3.Tiirkiye Obezite Arastirma Dernegi (TOAD) ne gore obezite tedavi algoritmasi
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanmin Sekli

Vaka kontrol tipinde analitik bir arastirma olan bu calismada Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi poliklinigine miiracaat eden obez olan ve
olmayan eriskin bireylerde insiilin direnci ile interlokin—6, leptin, hs-CRP, fibrinojen ve
leptin iligkisini arastirmay1 amagladik.
3.2. Arastirmanin Evreni

Bu c¢alisma 01.05.2012 ile 01.11.2012 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigine 18-65 yaslar1 arasinda
herhangi bir nedenle miiracaat eden bireylerde yapildi. Bireyler beden kiitle indekslerine
gore; normal kilolu (BKi< 25 kg/mz), fazla kilolu (BKI 25-29.9 kg/mz) ve obez (BKI> 30
kg/mz) olarak ii¢ gruba ayrildi.
3.3. Arastirmanin Orneklemi

Daha 6nce yapilmis olan ¢aligmalarda iilkemizde obezite prevalanst %31 bulunmustur
(Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi 2011). Arastirmamizda evrendeki birey
sayist bilinmedigi i¢in c¢alismaya alinmasi gereken denek sayist n=t>.p.q/d* formiilii
kullanilarak hesaplanmistir (Aksakoglu2001).

n=Calismaya alinacak denek sayisi

t= Evrendeki birey sayis1 bilinmedigi i¢in serbestlik derecesi o olarak alinmistir. 0.05
de oo serbestlik derecesinde teorik t degeri tablodan bakilarak 1.96 bulunmustur.

p= Ulkemizde obezite prevalansi %31 kabul edildi. p degeri = 0.31 alindi

g=obezite goriilmeme siklig1 (1-p) 1-0.31=0.69’dur.

d= Olayin goriliis sikligma gore yapilmak istenen + standart sapma miktart. (£%5
sapma istedigimizden d=0.05) alinmstur.

n= (1.96)* (0.31x0.69)/(0.05)>= 328. Calismamiza bu hesap dogrultusunda 18-65 yas
arast 350 bireyin alinmasi planlandi. Ancak laboratuvar asamasinda kit kontrolunda
kullanilan olgularin ¢ikarilmasi nedeniyle ¢alisma 329 kiside gerceklestirildi.
3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismaya baglamadan 6nce Meram Tip Fakiiltesi etik kurul onay1 alindi. Uygulama
asamasinda ¢alismanin amaci hakkinda hastalara kisaca bilgi verilerek ¢alismaya katilmay1
kabul edenlerin sozlii ve yazili onamlar1 alindi. Diabetes mellitus (DM), ailesel
dislipidemisi, romatoid artrit, kollagen doku hastalig1, koroner kalp hastaligi, karaciger ve
bobrek yetmezligi bulunanlar, gebeler, akut enfeksiyon hastaligi olanlar ve g¢alismaya

katilmay1 kabul etmeyenler arastirmaya dahil edilmedi.
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Aragtirict tarafindan hazirlanan anket formu katilimcilarla yiiz yiize goriisme yontemi
ile dolduruldu. Anket formu demografik 6zellikleri tespit etmek i¢in hazirland1 (Ek-1).
Oncelikle katilimcilarin antropometrik dlgiimleri (viicut agirligi, boy uzunlugu bel ve kalga
cevreleri) yapildi. Boylar1 ayakkabilari ¢ikarilarak, agirliklar: ceket ve iistteki fazla giysiler
ciktiktan sonra standart baskiil ve boy dlger yardimu ile 6l¢iildii ve ‘beden kiitle indeksleri’
hesaplandi. Beden kiitle indeksi (BKi )= Agirlik (kg)/Boy?( m?) formiilii ile hesaplandi.
BKI degeri 18.50 (kg/m?)’nin altinda olanlar zayif, 18.50-24.99 (kg/m?) arasinda olanlar
normal kilolu, 25.0-29.99 (kg/m”) arasinda olanlar fazla kilolu, 30.0 (kg/m?) ve iizerinde
olanlar obez olarak degerlendirildi. Bel ¢evresi olarak, arkus kostarum ile processus spina
iliaka anterior siiperior arasindaki en dar cap, kalca cevresi olarak da arkada gluteus
maksimuslarin en ¢ikintili yerinden ve 6nde simfizis pubis iizerinden gecen en genis cap
kabul edildi. Oda giysileri i¢inde, a¢ karnina, ayakkabisiz, ayakta ve normal bir ekspiryum
yaptirildiktan sonra elastik olmayan bir mezura ile belirlendi. Diinya Saglik Orgiitii obezite
kriterlerine gore kesim degeri kadinlarda 88cm, erkeklerde 102cm olarak kabul edilmistir
(Samur 2008). Kilo, boy, bel ve kalga ¢evreleri, iist ve alt ekstremiteden Olgiilen sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 anket formuna kaydedildi. Ust ve alt ekstremitedeki kan basinci
OMRON M2 otomatik sfingomanometre cihazi ile hastalar sirtiistii yatar pozisyonda iken
Olctildii. Otomatik risk hesaplama cetveline (Sekil 4) yas, cinsiyet, sigara igme durumu,
diyabet olup olmadigi, sag kol sistolik/diyastolik kan basinci, HDL, total kolesterol verileri
girilerek Framingham Risk Skoru—1 elde edildi. Ayn1 verilerde total kolesterol yerine LDL
degeri kullanilarak Framingham Risk Skoru—2 elde edildi. Bu skorlar hastalarin takip eden
10 y1l i¢inde kardiyovaskiiler hastalik gegirme riskini ylizde olarak ifade etmektedir. FRS
<%]10 degeri diisiik risk, %10-19 orta risk, %20 ve flzeri yiiksek risk olarak kabul
edilmistir (Tekkesin 2011).
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Sekil 4: Framingham Risk Skoruna gore 10 yilhk KVH risk hesaplama cetveli

Risk Factor Your Answer Points Relative Risk

'f-_:' Male
Sex:
G Fermale
Age: YEAars
C‘ es
Smoker:
C‘Nn:n
: iy
Diabetes: :ﬂ ==
A Mo
Blood Pressure: / rmrm Hg
Select a Cholesteral [+ mg/dl
HDL Cholesterol: mo/dl

Calculate

Total Points: = % risk
of heart disease in 10 years

Average 10-year risk = 0l
(for others {n your age qrodp)
Low 10-year risk = L

(for others {n pour age qrodp)

Hastalarin 12 saat aclik sonrasi alinan kanlarinda LDL-c, HDL-c, total kolesterol,
trigliserit, aclik kan sekeri, aglik insiilin, fibrinojen diizeyleri 6l¢iildii. Alinan kanlar, kan
pihtilagtiktan hemen sonra 2500 rpm de 10 dk santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi. High
sensitive CRP, leptin, IL-6 seviyeleri ¢alisilana kadar -80 °C saklandi. Aglik kan glukozu
(hekzokinaz metodu ile), total kolesterol (kolesterol esteraz metodu ile), trigliserid, HDL-c
(enzimatik kolorimetrik metod ile ), LDL-c (Friedewal formiilii ile) degerleri, Abbott
Architect c16000 otoanalizorde c¢alisilarak saptandi. Aclik insiilin diizeyi Ol¢timleri ise
Beckman Coulter DXI-800 otoanalizdr cihazi kullanilarak, Kemiilimiinesan Immunoassay
yontemi ile ¢alisildi. Fibrinojen diizeyi olglimleri fibrinojen 5 kiti kullanilarak (STAGO,
Fransa) , STA-R Evolution (STAGO, Fransa ) cihazinda clauss yontemi ile, IL-6 (Boster
USA), leptin (Boster USA),ve hs-CRP (DRG) testleri ELISA metoduyla LX-50 (BIOTEK)

cihazinda ¢aligilmistir.
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Insiilin direnci i¢in aglik plazma glukozu ve insiilin diizeyleri kullanilarak asagidaki
formiil ile HOMA IR hesaplandi.
HOMA-IR= Serum Glucose (mg/dL). x Plasma insiilin (WU/mL) / 405.
Insiilin direnci igin esik deger; HOMA-IR>2,5 olarak kabul edildi (Baskin 2008). NCEP
ATP III kriterlerine gore kan lipit degerleri normal ve patolojik olarak ayrildi. ADA
kriterlerine gére AKS<100 mg/dl normal, 100—125 aras1 bozulmus aglik glukozu, 126 ve
lizeri agikar diyabet olarak kabul edildi (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,
2011).
3.5. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.00 programi kullanildi. Stirekli
degiskenlere ait tanimlayic istatistikler ortalama ve standart sapma cinsinden, kategorik
verilere ait tanimlayici istatistikler ise frekans ve yilizde cinsinden tablo halinde
Ozetlenmistir. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda Independent Samples t ve Tek Yonli
Varyans Analizi (One-Way ANOVA) testi kullanildi. Kategorik yapidaki verilerin
karsilastirilmasinda ise Chi-Square testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. Parametreler arasi korelasyon Pearson
korelasyon analizi ile yapildi. Korelasyon katsayisi (r) ; 0.00-0.24 aras1 zayif, 0.25-0.49
arasi orta, 0.50-0.74 aras1 gii¢lii, 0.75-1.00 aras1 ¢ok giiclii iligski olarak degerlendirildi.
(Stimbiiloglu1978).
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4. BULGULAR
Katilanlarin Sosyodemografik Ozellikleri

Calisma kriterlerine uygun olan toplam 329 kisi calismaya alindi. Katilanlarin 125°1
(%38.0) erkek, 204’1 (%62.0) kadindi. Katilanlarin yas ortalamalar1 36.91£1.12 yas
(min=18, max=64, ortanca=36) idi. Beden kiitle indekslerine gére 9’u (%2.7) zayif, 62’si
(%18.8) normal kilolu, 89’u (%27.1) fazla kilolu, 169’u (%51.4) obez idi. Katilanlarin 3’1
(%0.9) okur-yazar degildi, 121’1 (%36.8) ilkokul, 35’1 (%10.6) ortaokul, 61’1 (%18.5) lise,
109’u (%33.1) {iniversite mezunu idi. Meslek dagilimina gore 135’1 (%41.0) ev hanimu,
97’s1 (%29.5) memur, 63°1(%19.1) isci, 3’1 (%0.9) issiz, 17°si (%5.2) esnaf, 14’1 (%10.9)
emekli idi. Katilanlarin 66’s1 (%20.1) sigara igiyor, 7’si (%2.1) alkol kullaniyordu.

Katilanlarin sosyodemografik 6zellikleri tablo 12°de goriilmektedir.
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Tablo 12. Katilanlarin sosyodemografik ozellikleri

Parametreler n Y%

Cinsiyet

Kadin 204 62.0

Erkek 125 38.0

Medeni durum

Evli 263 79.9
Bekar 61 18.6
Dul 5 1.5

Meslek
Ev hanimi 135 41.0
Memur 97 29.5
Emekli 14 4.3
Isci 63 19.1
Issiz 3 0.9
Esnaf 17 5.2

Egitim durumu
Okuryazar degil 3 0.9
Ilkokul 121 36.8
Ortaokul 35 10.6
Lise 61 18.6
Universite 109 33.1

Sigara icme alisgkanhgi

Evet 66 20.1

Hayir 263 79.9

Alkol icme aliskanhg

Evet 7 2.1

Hayir 322 97.9

Ailede hipertansiyon varhg

Evet 157 47.7

Hayir 172 523

Ailede diyabet varhgi

Evet 169 514

Hayir 160 48.6

Egzersiz yapma durumu

Evet 138 41.9

Hayir 191 58.1

Beden Kkiitle indeksi

BKi<25 kg/m’ 71 21.5

BKIi 25-29.99 kg/m” 89 27.1

BKi>30 kg/m” 169 51.4

Arastirmadaki 204 kadin katilimcinin o6zellikleri
Kadinlarin yas ortalamalar1 35.41+1.14 yas (min=18, max=64, ortanca=33), bel ¢evresi
ortalamalar1 94.20£14.36 cm (min=59, max=135, ortanca=95), kal¢a ¢evresi ortalamalar1

111.44+14.85cm (min=61, max=160, ortanca=111) idi. Beden kiitle indekslerine gore 7’si
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(%3.4) zayif, 39°u (%19.1) normal kilolu, 53’1 (%26.0) fazla kilolu, 105’1 (%51.5) obez
idi. Sistolik tansiyon ortalamasi 123.89+13.32mmHg (min=94, max=175, ortanca=122),
diyastolik tansiyon ortalamasi 73.1£9.65mmHg (min=50, max=111, ortanca=72) idi.
Kadinlarin 135’1 (%66.2) ev hanimi, 40’1 (%19.6) memur, 20’si (%9.8) is¢i, 2’si (%1.0)
1351z, 1’1 (%0.5) esnaf, 6’s1 (%2.9) emekli idi. Kadinlarin 3°t (%1.5) okur-yazar degildi.
96’s1 (%47.1) ilkokul, 17’si (%8.3) ortaokul, 35’1 (%17.2) lise, 53’1 (%26.0) tiniversite
mezunu idi. Kadmlarin 156’s1 (%76.4) evli, 44’14 (%21.6) bekar, 4’1 (%2.0) dul idi.
Kadinlarin 24’1 (%11.8) sigara i¢iyor, 3’1 (%1.5) alkol kullaniyordu. Kadinlarin 190’ 1nin
(%93.1) aktivitesi iyi, 14’liniin (%6.9) aktivitesi kot idi. 118’1 (%57.8) egzersiz yapiyor,
86’s1 (%42.2) egzersiz yapmiyordu. Kadinlarin 112’sinin (%54.9) ailesinde diyabet,
102’sinin (%67.1) ailesinde hipertansiyon hastaligi olanlar vardi. Katilanlarin cinsiyete
gore sosyodemografik 6zellikleri Tablo 13’de goriilmektedir.

Arastirmadaki 125 erkek katilimeinin o6zellikleri

Erkeklerin yas ortalamalar1 39.35+1.05yas (min=20, max=61 ortanca=40), kilo
ortalamalar1 90.67+1.80 kg (min=53, max=146, ortanca=88), boy ortalamalar1 1.73+0.07m
(min=1.60 max=1.95 ortanca=1.74), bel ¢evresi ortalamalar1 103.28+14.49 cm (min=70,
max=140, ortanca=105), kalca cevresi ortalamalari 107£10.67cm (min=78, max=138,
ortanca=108), beden kiitle indekslerine gore 2’si (%1.6) zayif, 22’°si (%17.6) normal kilolu,
37°st (%29.6) fazla kilolu, 64’10 (%51.2) obez idi. Sistolik tansiyon ortalamasi
132.3£13.31lmmHg (min=104, max=175, ortanca=130), diyastolik tansiyon ortalamasi
77.52+£9.98 mmHg (min=59, max=115, ortanca=76) idi. Erkeklerin 57’si (%45.6) memur,
4371 (%34.4) isci, 1°1 (9%0.8) issiz, 16°s1 (%12.8) esnaf, 8’1 (%6.4) emekli idi. Erkeklerin
25’1 (%20.0) ilkokul,18’1 (%14.4) ortaokul, 26’s1 (%20.8) lise, 56’s1 (%44.8) iiniversite
mezunu idi. Erkeklerin107’si (%85.6) evli, 17’si (%13.6) bekar, 1’1 (%2.0) dul idi.
Erkeklerin 42°si (%33.6) sigara igiyor, 4’1i(%?3.2) alkol kullaniyor idi.124 kisinin(%99.2)
aktivitesi 1y1,1 kisinin(%0.8) aktivitesi kotii idi. 73 kisi (%58.4) egzersiz yapiyor, 52 kisi
(%41.6) egzersiz yapmiyor idi. 57 kisinin (%45.6) ailesinde diyabet, 55’inin (%44.0)
ailesinde hipertansiyon hastaligi olan vardi. Katilanlarin cinsiyete gére sosyodemografik
ozellikleri Tablo 13°de goriilmektedir.

Cinsiyet ile medeni durum arasinda anlamli bir iliski yoktu (¥*=4.329, p=0.115).
Egitim durumlar sorgulandiginda kadin cinsiyette ilkokul mezunu orani anlamli derecede
yiiksek iken, erkek cinsiyette iiniversite mezunu orani anlamli derecede fazla idi (y?
=30.95, p=0.001). Cinsiyet ile meslek Ozellikleri karsilastirildiginda aralarindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli idi (3> =196.169, p=0.001). Kadinlarda ev hanimi olanlar fazla
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iken, erkeklerde memur olanlar daha fazla idi. Sigara igme aligkanlig1 sorgulandiginda
erkek cinsiyette sigara igme durumu, kadin cinsiyete gore anlamli derecede yiiksekti (y>
=23.044, p=0.001). Alkol i¢me aligkanlig1 ile cinsiyet arasinda anlamli bir iliski yoktu (y?
=1.073, p=0.300). Cinsiyet ile ailede hipertansiyon ve diyabet varligi, egzersiz yapma
durumu ve beden kiitle indeksi arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05).

Tablo 13. Katilanlarin cinsiyete gore sosyodemografik ozellikleri

Kadin (n=204) Erkek (n=125)
Sosyodemografik ozellikler n % n % 1 p
Medeni durum
Evli 156 76.4 107 85.6
Bekar 44 21.6 17 13.6 |4.329 0.115
Dul 4 2.0 1 0.8
Meslek
Ev hanimi 135 66.2 0 0.0
Memur 40 19.6 57 45.6
Emekli 6 2.9 8 6.4 196.169 | 0.001
Isci 20 9.8 43 34.4
Issiz 2 1.0 1 0.8
Esnaf 1 0.5 16 12.8
Egitim durumu
Okuryazar degil 3 1.4 0 0.0
Tlkokul 96 47.1 25 20.0
Ortaokul 17 8.3 18 144 | 30.95 0.001
Lise 35 17.2 26 20.8
Universite 53 26.0 56 44.8
Sigara icme aliskanhgi
Evet 24 11.8 42 33.6 | 23.044 | 0.001
Hayir 180 88.2 83 66.4
Alkol icme aliskanhg
Evet 3 1.5 4 3.2 1.073 0.300
Hayir 201 98.5 121 96.8
Ailede hipertansiyon varhgi
Evet 102 67.1 55 44.0 1.118 0.290
Hayir 50 32.9 70 56.0
Ailede diyabet varhg
Evet 112 54.9 57 45.6 | 2.685 0.101
Hayir 92 45.1 68 54.4
Egzersiz yapma durumu
Evet 86 42.2 52 41.6 ]0.010 0.921
Hayir 118 57.8 73 58.4
Beden Kkiitle indeksi
BKi<25 kg/m” 47 14.3 24 73 | 1.014 |0.602
BKI 25-29.99 kg/m” 52 15.8 37 11.2
BKi>30 kg/m” 105 31.9 64 19.5
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Katilanlarin beden kiitle indekslerine gore; 71’1 (%21.5) normal kilolu, 89’u (%27.1)
fazla kilolu, 169’u (%51.4) obez idi.

Normal kilolu olanlarin 24’1 (%33.8) erkek, 47°si (9%66.2) kadindi. NCEP ATP III
kriterlerine gore tansiyon degerleri baz alindiginda 71 normal kilolu kisiden 8’nin (%11.3)
hipertansiyonu vardi. Fazla kilolu olanlarin 37°si (%41.6) erkek, 52’°si (%58.4) kadindi,
15’inin (%16.9) hipertansiyonu vardi. Obez olanlarin 64’1 (%37.9) erkek,105°1 (%62.1)
kadindi, 169 obez kisiden 57’sinin (%33.7) hipertansiyonu vardi. Tablo14’ de normal,
fazla kilolu ve obezlerin sosyodemografik 6zellikleri gosterilmistir.

Calisgmamizda beden kiitle indeksleri ile cinsiyetler arasinda anlamli bir iliski yoktu
(x*>=1.014, p=0.602). Hipertansiyon ile beden kiitle indeksleri arasinda anlamli bir iliski
vardi (3* =18.207, p=0.001). Beden kiitle indeksleri arttik¢a hipertansiyon goriilme siklig
artmakta idi. Medeni durum ile beden kiitle indeksleri arasinda anlamli bir iligki vardi. Evli
olanlarda fazla kilo ve obez olma diger gruplardan fazla idi (¥*> =32.40, p=0.001). Egitim
diizeyi ile BKI arasindaki iliski incelendiginde ilkokul mezunu olanlarda obezite anlamli
derecede yiiksek iken, iiniversite mezunu olanlarda normal kiloluk daha yiiksekti (y?
=49.625, p=0.001). Meslek ile BKI arasindaki iliski incelendiginde; obezite ev
hanimlarinda %52.1 siklikla en fazla goriildi. Memurlarin %47.9’u normal kilolu idi (y*
=34.922, p=0.001). Sigara i¢me, alkol aliskanligi, egzersiz yapma durumu, ailede
hipertansiyon ve diyabet varlig1 ile BKI arasinda anlaml bir iliski yoktu (p>0.05).

51



Tablo 14. Katilanlarin beden kiitle indekslerine gore sosyodemografik ozellikleri

*BKi< 25 BKI 25-29.9 BKi> 30
Sosyodemografik (n=71) (n=89) (n=169) ' p
ozellikler n % n % n %
Cinsiyet
Kadin 47 66.2 | 52 58.4 105 62.1 | 1.014 0.602
Erkek 24 33.8 | 37 41.6 64 37.9
Medeni durum
Evli 41 577 | 76 85.4 146 86.4
Bekar 30 42.3 10 11.2 21 12.4 |32.400 |0.001
Dul 0 0 3 34 2 1.2
Meslek
Ev hanimi 18 254 | 29 32.6 88 52.1
Memur 34 47.8 | 30 33.7 33 19.5
Emekli 3 4.3 4 4.5 7 4.1 |34.922 |0.001
Isci 14 19.7 | 23 25.8 26 15.4
Issiz 0 0.0 0 0.0 3 1.8
Esnaf 2 2.8 3 3.4 12 7.1
Egitim durumu
Okuryazar degil 0 0.0 0 0.0 3 0.8
Ilkokul 8 11.3 | 28 31.5 85 50.3
Ortaokul 6 8.5 9 10.1 20 11.8 |49.625 | 0.001
Lise 19 26.8 19 21.3 23 13.6
Universite 38 534 ] 33 37.1 38 22.5
Sigaraicme aliskanhgi
Evet 20 282 | 20 22.5 26 154 |5.441 0.066
Hayir 51 71.8 | 69 77.5 143 84.6
Alkol icme aliskanhg
Evet 3 4.2 2 2.2 2 1.2 |2.036 0.361
Hayir 68 95.8 | 87 97.8 167 98.8
Ailede HT varhg
Evet 29 40.8 | 44 49.4 84 49.7 | 1.717 0.424
Hayir 42 59.2 | 45 50.6 85 51.3
Ailede DM varhg
Evet 40 563 | 37 41.6 92 54.4 | 4.758 0.093
Hayir 31 437 | 52 58.4 77 45.6
Egzersiz yapma.duru
mu
Evet 31 43.7 | 46 51.7 108 63.9 |5.929 0.052
Hayir 40 563 | 43 48.3 61 26.1
*BKi= kg/m”

Total kolesterol ve LDL kolesterole gore hesaplanan Framingham Risk Skorlar ile
BKI arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05). Tablo 15°te katilanlarin beden Kkiitle
indekslerine gore Framingham risk skorlari goriilmektedir. Framingham risk skorlarinin

cinsiyetle olan iligkilerinde ise anlamli bir iligki saptandi. On yillik koroner kalp hastalig1
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riski, erkeklerde daha fazla bulunmustur. (p<0.05).Tablo 16’da katilanlarin cinsiyete gore

Framingham risk skorlar1 gériilmektedir.

Tablo 15. Katilanlarin beden kiitle indekslerine gore Framingham risk skorlar

BEDEN KUTLE iINDEKSLERI
*BKi<25 | BKIi25-29.9 | BKi>30 Toplam
RiSK DERECESI
Framingham > e % n % n % n % r P
Risk Skoru <% 10 diigiik risk |69 | 224 | 84 273 | 155 |50.3 [308 |100.0
(T kolesterole | % 10-19 orta risk 2 125 |3 18.7 | 11 68.8 | 16 100.0
gore) >% 20 yiiksek risk | 0 00 |2 40.0 |3 60.0 |5 100.0 |4.692 | 0.320
Framingham | <% 10 diisik risk | 69 | 23.1 | 80 26.7 | 150 |50.2 (299 |100.0
Risk Skoru % 10-19 orta risk 2 74 |7 259 | 18 66.7 |27 100.0
(LDL-c)ile | >% 20 yiiksek risk [0 | 0.0 |2 66.7 | 1 333 |3 100.0 | 7.653 | 0.105
*BKi= kg/m”
Tablo 16. Katilanlarin cinsiyete gore Framingham risk skorlari
Kadin Erkek
(n=204) (n=125) Toplam
RISK DERECESI | n Y% n Y% n Y% © p
% 10’un alt1 diisiik | 196 | 63.6 112 36.4 | 308 100.0
. risk
Framingham % ™ 6779 rast orta | 8 | 500 | 8 500 |16 100.0 | 10.977 | 0.004
Risk Skoru sk
T kolesterole
(r ) % 20 ve sti|O0 0.0 5 100.0 |5 100.0
gore yiiksek risk
% 10’un alt1 disiik | 192 | 64.2 107 35.8 100 100.0
Framingham | risk
Risk Skoru % 10-19 aras1 orta | 12 44 .4 15 55.6 27 100.0 9.837 0.007
(LDL.koleste | risk
role gore) % 20 ve sti|O0 0.0 3 100.0 |3 100.0
yliksek risk

LABORATUVAR BULGULARININ ORTALAMA DEGERLERI

Calismaya katilan 329 kisinin hemogram, AKS, LDL, HDL, T .kolesterol, trigliserit,
insiilin, fibrinojen, hs-CRP, leptin, IL-6, HOMA-IR degerleri Tablo17’da gériilmektedir.
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Tablo 17. Katilanlarin bazi parametrelerinin degerleri

PARAMETRELER | Min Max Ortanca Ortalama+SD
WBC (mm?) 3040 12800 7210 7305.47+£17.39
HBG (g/dL) 8.09 17.70 13.70 13.78+1.62
HCT (%) 29.90 53.80 41.20 41.70+4.01
MCV (fL) 59.70 95.60 84.10 83.33+5.31
RBC (mm?) 3.36 6.76 4.98 5.01+0.49
PLT (mm?) 115000.00 465000.00 263000 267148.00+56258.59
AKS (mg/dL) 65 118 92 92.154+8.69
T.Kolesterol (mg/dl) | 85 359 185 190.05+41.10
Trigliserit (mg/dL) 17.00 400 109 125.10+£66.07
HDL (mg/dL) 23.00 94.00 45 45.65+11.54
LDL (mg/dL) 30.00 301.00 117 118.86+36.08
Insiilin (nIU/d) 1.04 59.26 6.95 8.70+£6.73
Fibrinojen (mg/dL) | 150.00 616.00 323 329.33+£75.12
hs-CRP( ng/L) 0.01 44.43 4.49 6.07+6.52
Leptin (ng/ml) 0.69 222.69 23.19 30.25+28.58
IL-6 (pg/ml) 0.37 142.70 16.34 22.59+19.89
HOMA-IR 0.33 14.46 1.59 2.00+1.66

Cinsiyetlerine gore baz1 parametrelerin karsilastirilmasi

Katilanlarin cinsiyetlerine gore laboratuvar bulgular1 (AKS, LDL, HDL, T.kolesterol,
trigliserit, instlin, fibrinojen, hs-CRP, leptin, IL-6) ve HOMA-IR degerleri Tablo18’de

goriilmektedir. T.kolesterol seviyeleri erkek cinsiyette artmakla beraber istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). IL-6, hs-CRP, HOMA-IR seviyeleri kadin cinsiyette
artmakla beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). AKS, LDL,

trigliserid diizeyleri erkeklerde, fibrinojen,

istatistiksel olarak dnemli 6l¢iide yiiksek bulundu (p<0.05).

leptin, HDL seviyeleri ise kadinlarda
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Tablo 18. Katilanlarin cinsiyetlerine gore bazi parametrelerin degerleri

Kadin(n=204)

Erkek (n=125)

Parametreler | Min Max Ortalama+SD | Min Max Ortalama+SD | »* p
AKS 65.00 118.00 | 91.91+£8.50 69.00 117 92.55+9.02 6.407 0.011
(mg/dL)

T.Kolesterol 115.00 |307.00 | 187.74+37.43 | 85.00 359.00 | 193.82+46.39 | 0.646 0.421
(mg/dl)

Trigliserit 33.00 370.00 | 112.80+£57.69 | 17.00 400.00 | 145.17473.78 | 16.219 | 0.001
(mg/dL)

HDL 27.00 94.00 49.46+11.38 | 23.00 70.00 39.37+8.73 40.139 | 0.001
(mg/dL)

LDL 43.00 218.00 | 115.19+31.94 | 30.00 301.00 | 124.84+41.43 | 6.294 0.012
(mg/dL)

Insiilin 1.04 59.26 8.69+7.19 1.70 42.32 8.73+5.92 1.443 0.483
(uIU/dl)

Fibrinojen 169.00 | 616.00 | 348.74+£79.12 | 150.00 | 460.00 | 297.65+£55.19 | 8.028 0.001
(mg/dL)

hs-CRP 0.01 44.43 6.59+7.33 0.03 25.80 5.224+4.81 0.763 0.683
(ng/L)

Leptin 0.010 222.95 |40.26+30.42 | 0.691 79.721 | 13.92+14.53 92.386 | 0.001
(ng/ml)

IL-6 0.89 142.70 | 23.25+22.01 | 0.37 82.82 21.51+15.86 0.373 0.541
(pg/ml)

HOMA-IR 0.33 14.46 2.02+1.85 0.33 8.69 1.98+1.31 0.616 0.433

Beden kiitle indeksleri ile baz1 parametre degerlerinin karsilastirilmasi

Katilanlarin beden kiitle indekslerine gore; normal kilolu (BKi< 25 kg/m?), fazla
kilolu (BKi 25-29.9 kg/m?) ve obez (BKI> 30 kg/m?) olarak ii¢ gruba ayrdigimizda
laboratuvar bulgular1 (AKS, LDL, HDL, T.kolesterol, trigliserit, insiilin, fibrinojen, hs-
CRP, leptin, IL-6) ve HOMA-IR degerlerinin dagilimi Tablo19’ da goriilmektedir.
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Tablo 19.Beden kiitle indekslerine gore bazi parametrelerin degerleri

*BKi< 25 BKIi 25-29.9 BKi> 30
(n=71) (n=89) (n=169)
Min Max Ortalama | Min Max Ortalama | Min Max Ortalama

+SD +SD +SD
AKS 68 107 88.38+ 65 110 92.05+ 72 118 92.15+
(mg/dL) 7.28 8.29 8.69
T Koleste- | 85 359 187.15+ 115 356 189.10+ 116 330 191.76+
rol (mg/dl) 47.27 38.74 39.68
Trigliserit | 17 272 99.95+ 33 400 121.31+ 43 370 137.66+
(mg/dl) 50.92 69.95 66.67
HDL 25 94 51.54+ 25 87 46.23+ 23 67 42 .86+
(mg/dl) 14.04 11.90 8.99
LDL 30 301 114.76+ 43 288 117.73+ 46 243 121.18+
(mg/dl) 43.26 34.63 33.48
Insiilin 1.04 14.00 | 5.19+ 1.70 14.60 6.19+ 2.78 59.26 | 11.50+
(uIU/dl) 2.91 2.54 8.06
Fibrinojen | 161 482 295.30+ 169.00 | 501.00 | 319.84+ 150 616 348.62+
(mg/dl) 60.17 64.71 80.03
hs-CRP 0.01 15.64 |2.59+ 0.13 21.73 5.25+ 0.19 4443 | 7.96+
(ng/L) 3.61 4.64 7.56
Leptin 0.69 42.19 | 11.60+ 1.31 69.06 19.95+ 3.98 222.95|43.51+
(ng/ml) 10.64 14.39 35.65
IL-6 4.09 80.66 | 21.59+ 2.00 66.21 20.14+ 0.37 142.70 | 24.30+
(pg/ml) 16.30 12.35 23.98
HOMA-IR | 0.33 3.14 1.14+ 0.33 3.16 1.39+ 0.67 14.46 |2.69+

0.64 0.60 2.01

*BKi= kg/m’

Beden kiitle indeksleri ile hemogram degerlerinin karsilastiriimasi

Beden kiitle indekslerine gore her iic gruptada hemogram diizeyleri 6l¢iilmiis olup,
aralarindaki iligki incelenmistir ( Tablo 20). Beden kiitle indeksi arttikca MCV seviyeleri
azalmakta, RBC, PLT ve WBC seviyeleri artmaktadir. MCV, RBC, PLT ve WBC ile beden
kiitle indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p<0.05). HBG ve HCT

ile beden kiitle indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 20. Beden kiitle indekslerine gore hemogram degerleri

*BKI< 25 (n=71) BKI 25-29.9 (n=89) | BKI> 30 (n=169)

Ortalama+SD Ortalama+SD Ortalama+SD F )]
WBC 6741.69£1776.16 6971.46+1700.56 7718.22+1646.51 10.733 | 0.001
HBG 13.73+1.61 13.72+1.46 13.84+1.71 0.193 |0.824
HCT 41.44+3.69 41.38+3.49 41.98+4.39 0.828 | 0.438
MCV 84.46+5.08 83.6445.14 82.68+5.43 3.062 |0.048
RBC 4.91£0.40 4.95+0.44 5.08+0.54 3.666 | 0.027
PLT 252225.00+52238.24 | 259426.97+51721.69 | 277485.21+58377.06 | 6.392 | 0.002
*BKi= kg/m’

Beden kiitle indeksleri ile AKS ve kan lipit degerlerinin karsilastirilmasi

LDL, TG dizeyleri dlglilmiis olup,
Parametrelerin cut-off degerleri NCEP ATP III kriterlerine uygun olarak alindi. Beden
kiitle indeksi arttikga T. kolesterol ve LDL-c seviyeleri de artmakla beraber aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). AKS, TG, HDL’nin beden kiitle
indeksi ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). BKi’nin artisina paralel

olarak KS, TG, diizeylerinde artis, HDL diizeylerinde azalig gozlendi.

Beden kiitle indekslerine gore her {i¢ gruptada aclik plazma KS, T.Kolesterol, HDL,

aralarindaki iliski incelenmistir (Tablo 21).

Obez olan bireylerde AKS’in 100 ve iistiinde olmas1 obez olmayan bireylere gore

2.859 kez daha fazla idi [OR=2.859, %95 CI; (1.592-5.134)], bu yiikseklik istatistiksel
olarak ¢cok 6nemli idi (p=0.001) (Tablo 31).
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Tablo 21. Beden kiitle indeksleri ile AKS ve kan lipit degerlerinin karsilastirilmasi

BEDEN KUTLE iINDEKSLERI

PARAMETRELER *BKi< 25 | BKI 25- BKi>30 | Toplam
(n=71) 29.9(n=89) | (n=169) (n=329)

cut-off degerleri | n % n % n % n % ) p
AKS <100 mg/dl 68 [20.7 |73 22.1 | 122 37.1 | 263|799

>100mg/dl 3 09 |16 49 |47 143 |66 |20.1 |21.305]0.001
T.Koleste | <200 mg/dl 48 | 14.6 | 58 17.6 | 103 | 31.3 | 209 | 63.5
rol >200mg/dl 23 | 7.0 |31 94 |66 |20.1 [12036.5 |1.099 |0.577
HDL <40 mg/dl 13 140 |22 6.6 |68 |20.7 [103|31.3

>40 mg/dl 58 | 17.6 |67 20.4 | 101 | 30.7 | 226 | 68.7 | 14.029| 0.001
LDL <130mg/dl 49 | 149 |63 19.2 | 110|334 | 222 |67.5

>130mg/dl 22 |67 |26 79 159 | 179 | 107 |32.5 | 0964 |0.618
TG <150mg/dl 61 [18.5 |70 21.3 | 108 |32.8 | 239 72.6

>150mg/dl 10 | 3.0 19 58 |61 |18.5 |90 |27.4 |15.030]| 0.001
*BKi= kg/m”

Beden kiitle indeksleri ile hs-CRP degerlerinin karsilastirilmasi

Amerikan Kalp Dernegi’nin 6nerdigi hs-CRP degerlendirmesine uygun olarak, hs-CRP

degerleri; 1mg/dl’nin alti (disiik risk), 1-3mg/dl (orta risk), 3mg/dl istii (ylksek risk)

olmak iizere 3 gruba ayrildi (Pearson 2003). Normal kilolu, fazla kilolu ve obez

5.25+4.64

gruplarinda plazma hs-CRP diizeyi ortalamalar1 sirastyla; 2.59+3.61mg/dl;

mg/dl ve 7.96+7.56mg/dl’ dir. Arastirmamizda normal kilolu, fazla kilolu ve obez

gruplarin, hs-CRP degerleri karsilagtirildiginda, obeziteyle hs-CRP arasinda anlamli bir

iligki oldugu, kilo artis1 ile birlikte hs-CRP degerinin arttigi saptanmistir (> =79.581,
p=0.001). Beden kiitle indeksleri ile hs-CRP arasindaki iliski Tablo 22’de goriilmektedir.

Obez olan bireylerde hs-CRP yiiksekligi obez olmayan bireylere gore 5.180 kez daha
fazla idi [OR=5.180, %95 CI; (3.184-8.423)], bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok dnemli

idi (p=0.001) (Tablo 31).
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Tablo 22. Beden kiitle indeksleri ile hs-CRP degerlerinin karsilastirilmasi

PARAMETRELER BEDEN KUTLE INDEKSLERI
*BKI< 25 | BKi 25-29.9 | BKi>30 | Toplam

(cll(:tg-:rfli;zri n |% |n % |n |% |n |% | p
hs-CRP | <I mg/ 341103 |13 |40 |9 |27 |56 |17.0

1 -3 mg/dl 19 |58 |26 |79 [26 |79 |71 |21.6 |79.581]0.001

>3 mg/dl 18 |55 |50 [152 [134]40.7 202|614

Toplam 71 |21.5 |89 |27.1 |169|51.4 | 329100
*BKi= kg/m”

Beden kiitle indeksleri ile insiilin degerlerinin karsilastirilmasi

Obez bireylerin, kan glukozunu normal sinirlarda tutabilmesi i¢in normal bireylere

gore daha fazla miktarda insiiline ihtiyaclar1 vardir. Bu nedenle siirekli yiiksek diizeyde

insiilin salgilanmaktadir. Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan obez kisilerde, obezite

ile insiilin direnci arasinda gii¢lii bir iliski vardir. Tablo 23°de goriildiigli gibi beden kiitle

indeksleri ile insiilin arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (y* =30.242,

p=0.001). BKi nin artisina paralel olarak insiiliin diizeylerinde artis gdzlendi.

Tablo 23. Beden kiitle indeksleri ile insiilin degerlerinin karsilastirilmasi

PARAMETRELER BEDEN KUTLE INDEKSLERI
*BKI< 25 | BKi 25-29.9 | BKi>30 | Toplam

(cll(:tg-:rfli;zri n |% |n % |n |% |n |% | p
insiilin | <1.9uIU/dl 5 (1.5 |1 03 [0 |00 |6 |18

1.9-23 uIU/dl | 66 | 20.1 |88 |26.7 |156|47.4 | 310|942 |30.242|0.001

>23 uIu/dl 0 |00 |0 00 |[13 [40 |13 [4.0

Toplam 71 |21.5 |89 |27.1 |169|51.4 329100
*BKi= kg/m’
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Beden kiitle indeksleri ile HOMA-IR degerlerinin karsilastirilmasi

Matthews ve arkadaglarinin insiilin direncini saptamak icin gelistirdikleri HOMA-IR
testi, insiilin rezistansini gosteren kolay bir testtir, genis popiilasyonlara uygulanabilir
(Bergstrom 2001). HOMA-IR nin kesin bir cut-off degeri olmamakla birlikte bir ¢ok
calismada HOMA-IR’ nin cut-off degerleri 2.5 olarak alinmistir ( Baskin 2008). Bizde bu
calismada HOMA-IR’ nin cut-off degerlerini 2.5 olarak aldik ve 2.5’in altini insiilin
direnci yok, 2.5’in {stiinii insiilin direnci var olarak degerlendirdik. Bizim ¢alismamizda
HOMA-IR degeri ortalamalart sirasiyla; normal kilolu grupta 1.14+0.64, fazla kilolu
grupta 1.39+0.604, ve obez grupta 2.69+2.01 idi. Arastirmamizda normal kilolu, fazla
kilolu ve obez gruplarin, HOMA-IR degerleri karsilastirildiginda, obeziteyle HOMA-IR
arasinda anlaml bir iliski oldugu, kilo artis1 ile birlikte insiiliin degeri gibi HOMA-IR
degerinin de arttig1 saptanmustir (3> =61.281, p=0.001). Tablo 24’de goriildigi gibi
BKI’nin artisina paralel olarak HOMA-IR degerinin artisi gériilmektedir. Obez olan
bireylerde HOMA-IR yiiksekligi obez olmayan bireylere gore 12.175 kez daha fazla idi
[OR=12.175, %95 CI; (5.608-26.432)], bu yiikseklik istatistiksel olarak ¢ok onemli idi
(p=0.001). (Tablo 31)

Tablo 24. Beden kiitle indeksleri ile HOMA-IR degerlerinin karsilagtirilmasi

PARAMETRELER BEDEN KUTLE INDEKSLERI
*BKI< 25 | BKi25-29.9 | BKi>30 | Toplam
cut-off degerleri | n % n % n % n % Ve p
HOMA | <25 68 |20.7 |84 255 |103[31.3 [255|77.5
-IR >2.5 3 (09 |5 1.5 |66 [20.1 [74 |225 giz 0.001
Toplam 71 | 21.5 {89 |27.1 |169|51.4 |329|100.0
*BKi= kg/m’

Beden kiitle indeksleri ile fibrinojen degerlerinin karsilastirilmasi

Fibrinojenin yiiksek seviyeleri, hs-CRP gibi aterosklerozdaki inflamasyonla ilgili
degisikliklere neden olmaktadir. Yapilan bircok ¢alismada fibrinojenin erkekte ve kadinda
kardiyovaskiiler hastalik riski ile anlamli derecede iligkili oldugu gdsterilmistir. Biz bu
calismada fibrinojen icin cut-off degerlerini; 200mg/dl’nin alt1 (diisiik), 200-400 mg/ dl
(normal), 400mg/dl istii (yiiksek) olarak aldik. Normal, fazla kilolu ve obez gruplarinda
plazma fibrinojen ortalamalar1  sirasiyla; 295.30+60.17, 319.84+64.71 ve
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348.62+80.03 diir. Arastirmamizda normal, fazla kilolu ve obez gruplarin, fibrinojen
degerleri karsilastirildiginda, obeziteyle fibrinojen arasinda anlamli bir iliski oldugu, kilo
artis1 ile birlikte fibrinojen degerinin de arttig1 saptanmustir ( x> =14.342, p=0.006). Tablo
25’te goriildiigii gibi BKI’nin artigina paralel olarak fibrinojen diizeylerinde artis
gozlenmektedir. Obez olan bireylerde fibrinojen yiiksekligi obez olmayan bireylere gore
2.346 kez daha fazla idi [OR=2.346, %95 CI; (1.220-4.509)], bu yiikseklik istatistiksel
olarak ¢ok 6nemli idi (Tablo 31).

Tablo 25. Beden kiitle indeksleri ile fibrinojen degerlerinin karsilastirilmasi

PARAMETRELER BEDEN KUTLE iINDEKSLERI

*BKI< 25 | BKi25-29.9 | BKi>30 | Toplam

cut-off degerleri | n % n % n % n % ya P
Fibrinojen | <200mg/dl 3 0.9 2 0.6 1 0.3 6 1.8
200-400 mg/dl |65 |19.8 |75 22.8 | 135]41.0 [ 275|83.6 | 14342 0.006
>400mg/dl 3 09 |12 37 |33 |10.0 |48 |14.6
Toplam 71 | 21.5 | &9 27.1 169|514 | 329|100
*BKi= kg/m’

Beden kiitle indeksleri ile IL-6 degerlerinin karsilastirilmasi

IL-6’nin en iyi bilinen etkileri; akut faz yanmitina katkida bulunan bir¢cok plazma
proteininin hepatositler tarafindan sentezine neden olmasidir. Normal, fazla kilolu ve obez
gruplarinda plazma IL-6 ortalamalar sirasiyla; 21.59+16.30 pg/ml, 20.14+12.35 pg/ml ve
24.30+£23.98 pg/ml’dir. Biz bu ¢alismada IL-6 i¢in cut-off degerini; ¢alismamizda IL-6’nin
ortanca degeri olan 16.3 pg/ml olarak aldik. 16.3 pg/ml’nin altin1 (diisiik), 16.3 pg/ml’nin
tistiinli (ylksek) olarak degerlendirdik. Calismada IL-6 ile beden kiitle indeksi arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (y* =1.850, p=0.397). IL-6 ile beden kiitle
indeksi arasindaki iliski Tablo 26’da goriilmektedir.
Tablo 26. Beden kiitle indeksleri ile IL-6 degerlerinin karsilastirilmasi

PARAMETRELER BEDEN KUTLE INDEKSLERI
*BKI< 25 | BKi 25-29.9 | BKi>30 | Toplam
cut-off degerleri | n | % n % n % n % e p
IL-6 | <16.3pg/ml 36 1109 |39 | 11.9 |89 |27.1 | 164|498
>16.3pg/ml 35 1106 |50 |152 |80 [24.3 |165|50.2 | 1.850 |0.397
Toplam 71 |21.5 |89 |27.1 |169|51.4 | 329100
*BKi= kg/m’
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Beden kiitle indeksleri ile leptin degerlerinin karsilastirilmasi

Normal, fazla kilolu ve obez gruplarinda plazma leptin ortalamalar sirasiyla; 11.60+£10.64
ng/ml, 19.95+14.39 ng/ml ve 43.51+35.65 ng/ml’dir. Biz bu ¢aligmada leptin i¢in cut-off
degerlerini; ¢alismamizda leptinin ortanca degeri olan 23.2 ng/ml olarak aldik. 23.2
ng/ml’nin altimt  (distk), 23.2 ng/ml dstinii (yiksek) olarak degerlendirdik.
Arastirmamizda normal, fazla kilolu ve obez gruplarin leptin degerleri karsilastirildiginda;
obeziteyle leptin arasinda anlamli bir iligki oldugu, kilo artis1 ile birlikte leptin degerinin
arttig1 saptanmistir ( x> =57.843, p=0.001). Leptin ile beden kiitle indeksi arasindaki iligki
Tablo 27°de goriilmektedir. Obez olan bireylerde leptin yiiksekligi obez olmayan bireylere
gore 5.107 kez daha fazla idi [OR=5.107, %95 CI; (3.195-8.164)], bu yiikseklik
istatistiksel olarak ¢ok 6nemli idi (p=0.001) (Tablo 31).

Tablo 27. Beden kiitle indeksleri ile leptin degerlerinin karsilagtirilmasi

PARAMETRELER BEDEN KUTLE INDEKSLERI
*BKI< 25 | BKi25-29.9 | BKi>30 | Toplam
cut-off degerleri | n % n % n % n % ya P
Leptin | <23.2 ng/ml 590 | 179 |53 |16 |53 |16.1 | 165|502
>23.2 ng/ml 12 |36 |36 |109 [116]353 |164|49.8 | 57.8430.001
Toplam 71 |21.5 {89 |27.1 |169|51.4 |329 100
*BKi= kg/m”

Katilanlarin bel ¢evreleri ile baz1 parametre degerlerinin karsilagtirilmasi

Bel ¢evresindeki (BC) yag, tiim viicut yagina oranla hastalik prevalanslari ile daha ¢ok
iligki i¢indedir. NCEP ATP III kriterlerine gore bel ¢evresi degerleri baz alindiginda
erkeklerde 102cm, kadinlarda 88cm’nin {istii santral obezite olarak degerlendirildi (Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi 2011). Erkek ve kadinlarin bel c¢evrelerine gore
bazi parametrelerin degerleri tablo 28 ve tablo 29°da gosterilmektedir.

Kadinlarda BC’nin artmasiyla T.kolesterol, LDL-c, IL-6 seviyeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05), AKS, trigliserid, HDL, hs-CRP
insiilin, HOMA-IR, fibrinojen, leptinin BC ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Erkeklerin BC’nin artmasiyla AKS, T.kolesterol, trigliserid, HDL, LDL
kolesterol, IL-6, insiilin, fibrinojen, seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmazken (p>0.05), HOMA-IR, hs-CRP, leptin’nin BC ile iligkisi istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 28. Kadinlarin bel ¢evrelerine gore bazi parametrelerin degerleri

BEL CEVRELERI

PARAMETRELER BC>88cm | BC<88cm Toplam
cut-off degerleri | n % n % n % e p
<100 mg/dl 105]61.0 |67 |39.0 | 172] 100

AKS >100mg/dl 30 938 |2 |62 |32 |100 |16.122]0.001
<200 mg/dl 86 | 647 |47 353 | 133100

T.Kolesterol = omg/di 49 | 690 |22 |31.0 |71 | 100 |0.395 |0.530
<40 mg/dl 33 (868 |5 | 132 |38 |100

HDL >40 mg/dl 102]61.4 |64 |386 | 116|100 |10.121]0.001
<130mg/dl 98 662 |50 |33.8 | 148100

LDL >130mg/dl 37 1661 |19 [33.9 |56 | 100 |0.000 |0.989
<150mg/dl 98 |59.8 |66 |40.2 | 169100

TG >150mg/dl 37 1925 |3 |75 |40 |100 |18.683]0.001
<1 mg/ 7 (212 |26 |78.8 [33 | 100

he.CRP 1 -3 mg/dl 21 |50.0 |21 |50.0 |42 | 100 |50.892]0.001
>3 mg/dl 107|829 |22 | 17.1 | 129 100
<25 96 |59.6 |65 |40.4 | 161|100

HOMA-IR =35 39 (907 [4 |93 |43 |10 | 7260|0001
<1.9uIU/dI 0 |00 |4 [100 |4 |100

nsiitin 1923 WlU/dl | 125|658 |65 |342 |190] 100 |16.942] 0.001
>23 plU/dl 10 [100 [0 |00 |10 |100
<200mg/dl 0 |00 |2 [100 |2 |[100

Fibrinojen | 200-400meg/dl[98 624 [59 [ 37.6 | 157100 | 10.079 0.006
>200mg/dl 37 [822 |8 | 17.8 |45 | 100
<16.3pg/ml 66 667 |33 |33.3 |99 | 100

IL-6 >16.3pg/ml 69 657 |36 |34.3 | 105|100 |0.021 |0.886
<23.2 ng/ml 18 300 |42 |70.0 |60 |100

Leptin >23.2 ng/ml 117812 |27 | 188 | 144|100 |48.776| 0.001
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Tablo 29.Erkeklerin bel ¢cevrelerine gore bazi parametrelerin degerleri

BEL CEVRELERI

PARAMETRELER BC>102em | BC<102em | Toplam
cut-off degerleri | n Y% n % n % e p
<100 mg/dl 48 | 527 |43 473 |91 | 100

AKS >100mg/dl 23 | 676 |11 |324 |34 |100 |2.284 |0.131
<200 mg/dl 39 |513 |37 |487 |76 | 100

T.Kolesterol = omg/di 32 1653 |17 |347 |49 | 100 |2.400 |0.121
<40 mg/dl 42 | 646 |23 354 |65 |100

HDL >40 mg/dl 29 483 |31 517 |60 |100 |3.371 |0.066
<130mg/dl 37 500 |37 |50.0 |74 |100

LDL >130mg/dl 34 | 667 |17 |333 |51 | 100 |3.457 |0.063
<150mg/dl 38 507 |37 |493 |75 | 100

TG >150mg/dl 33 | 660 |17 |340 |50 |100 |2.284 |0.088
<l mg/ 7 307 |16 |69.6 |23 | 100

he.CRP 1-3 mg/dl 11 379 |18 |62.1 |29 |100 |18.478]0.001
>3 mg/dl 53 726 |20 |274 |73 | 100
25 42 | 447 [52 |553 |94 | 100

HOMA-IR /=55 29 1935 (2 6.5 |31 [100 [26.890 | 0.001
<1.9uIU/dl 0 |00 |2 |100 |2 |100

— 1923 ulU/dl |68 | 567 |52 |433 | 120 | 100 |4.912 |0.086
>23 pIU/dl 3 100 |0 |00 |3 100
<200mg/dl I [250 |3 |750 |4 | 100

Fibrinojen = 50 00 mg/dl |67 | 568 |51 432 |118 |100 | 5.062 | 0.080
>200mg/dl 3 100 |0 |00 |3 100
<16.3pg/ml 39 600 |26 |40.0 |65 |100

IL-6 >16.3pg/ml 32 (533 |28 [46.7 [60 [100 |0.565 |0.452
<23.2 ng/ml 52 | 495 |53 |50.5 | 105 | 100

Leptin >23.2 ng/ml 19 1950 |1 |50 |20 |100 |17.476]0.001
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Beden kiitle indeksleri ile insiilin, fibrinojen, hs-CRP, leptin, IL-6 ve HOMA-IR
arasindaki korelasyonlar:

Katilanlarm BKI ile leptin arasindaki korelasyon incelendiginde pozitif yonde yiiksek
derecede bir korelasyon saptandi (r=0.654, p=0.001) (Tablo 30). Dogrusal regresyon
analizi yapildiginda leptindeki yiiksekligin %42.7°si beden kiitle indeksindeki artisa
atfedilmektedir (r*=0.427) (Sekil 5).

BKI ile hs-CRP arasinda pozitif yonde orta derecede bir korelasyon vardi (r=0.447,
p=0.001) (Tablo 30). Dogrusal regresyon analizi yapildiginda hs-CRP’deki yiiksekligin
%20.0’1 beden kiitle indeksindeki artisa atfedilmektedir (r*=0.200) (Sekil 6 ).

BKI ile insiilin arasinda pozitif yonde orta derecede bir korelasyon vardi (r=0.439,
p=0.001) (Tablo 30). Dogrusal regresyon analizi yapildiginda insiilindeki yiiksekligin
%19.4’1i beden kiitle indeksindeki artisa atfedilmektedir (r*=0.194) (Sekil 7).

BKI ile fibrinojen arasinda pozitif yonde orta derecede bir korelasyon vardi (r=0.359,
p=0.001) (Tablo 30). Dogrusal regresyon analizi yapildiginda fibrinojendeki yiiksekligin
%13.4’1i beden kiitle indeksindeki artisa atfedilmektedir (r*=0.134) (Sekil 8).

BKI ile HOMA-IR arasinda pozitif yénde orta derecede bir korelasyon vardi (r=0.432,
p=0.001) (Tablo 30). Dogrusal regresyon analizi yapildiginda HOMA-IR’deki yiiksekligin
%18.8’1 beden kiitle indeksindeki artisa atfedilmektedir (r’=0.188) (Sekil 9). BKI ile iL-6
arasinda ise pozitif yonde zayif derecede (r=0.171) bir korelasyon tesbit edildi (Tablo 30).

Tablo 30. Parametreler arasi korelasyon durumu

PARAMETRELER 1 2 3 4 5 6 7
1-BKi r 1
0 o 0 p
2-INSULIN r | 0.439%* 1
p |0.001
3-FIBRINOJEN |r | 0.359%% | 0.144%* 1
p |0.001 0.009
4-hs-CRP r | 0.447%% | 0.152%* | 0.384%* 1
p 10.001 0.006 | 0.001
5-LEPTIN r | 0.654%% | 0.332%* | 0.382%* | (0.493** 1
p |0.001 0.001 0.001 0.001
6-1L-6 r | 0.171%*% | -0,008 |0.118* |[0.128* | 0.092 1
p /0002 |0.889 [0.032 ]0.020 |0.094
7-HOMA-IR r | 0.432%% | 0.946%* | 0.116* |0.192 | 0.337** | 0.010 1
p |0.001 0.001 0.035 | 0.001 0.001 0.854

** Korelasyon 0.01 seviyesinde dnemlidir.
* Korelasyon 0.05 seviyesinde dnemlidir.
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Tablo 31.0bez olan ve olmayan bireylerde bazi parametrelerin karsilastirilmasi

%95 giiven arahig
Parametre OR Alt sinir Ust smir p
AKS 2.859 1.592 5.134 0.001
Leptin 5.107 3.195 8.164 0.001
hs-CRP 5.180 3.184 8.423 0.001
HOMA-IR 12.175 5.608 26.432 0.001
Fibrinojen 2.346 1.220 4.509 0.014
LEPTIN

O Observed
250000,00 — Linear

200000,00

150000,00

100000,00

50000,007

r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r’=0.427, p=0.001)

Sekil-5. Leptin ile BMI arasinda lineer regresyon analizi
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hCRP

O Observed

50,007 — Linear
o
40,00
o o o
o
30,00 o

20,00

10,007

bmi

r’= Regresyon belirleyicilik katsayisi (r’=0.200, p=0.001)

Sekil-6.hs-CRP ile BMI arasinda lineer regresyon analizi

INSULIN
O Observed
60,007 o — Linear
o
50,00
o
40,00

30,00

20,007

10,00

T T T T T
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

r’= Regresyon belirleyicilik katsayis1 (r’=0.194, p=0.001)

Sekil-7. Insiilin ile BMI arasinda lineer regresyon analizi
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FIBRINOJEN

700,007

600,00 o

500,00

400,007

300,00

200,00

100,00 T T T T T
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

r’= Regresyon belirleyicilik katsayis1 (r’=0.134, p=0.001)

Sekil-8. Fibrinojen ile BMI arasinda lineer regresyon analizi

HOMA
15,00
o
o
o
10,00
o
o
o
o o ©
5,00
8
0,00 T T T T T
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

r’= Regresyon belirleyicilik katsayis1 (r’=0.188, p=0.001
Sekil-9. HOMA-IR ile BMI arasinda lineer regresyon analizi

O Observed
— Linear

O Observed
— Linear
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5. TARTISMA VE SONUC

Obezite; genetik, metabolik, sosyal, davramigsal ve kiiltiirel faktorlerin etkilesimi
sonucu gelisen komplike, miiltifaktdriyel bir hastaliktir. Obezite basta gelismis {ilkeler
olmak {izere tiim diinyada prevalansi giderek artan bir saglik sorunudur. Obezitenin heniiz
higbir hastalikla birlikteligi yokken taninmasi ve tedavi edilmesi koruyucu saglik
politikalarinin basinda yer almaktadir.

Calismamizda obezite ile sosyodemografik oOzellikler arasindaki iliski arastirildi.
Ilkokul mezunu olanlarda obezite anlamli derecede yiiksek iken, {iniversite mezunu
olanlarda normal kiloluk daha fazla idi. Diisiik egitim diizeyi ile obezitenin anlamli iliski
gosterdigini saptadik. Egitim diizeyinin BKI iizerine olan etkisi net olmay1p, konu ile ilgili
farkli veriler mevcuttur. Visscher ve ark.(Visscher 2002) yapmis oldugu bir calismada
diistik egitim diizeyli erkeklerde ve yiiksek egitim diizeyli kadinlarda obezite prevalansinin
yiiksek oldugu bildirilmistir. Oysa Molarius ve ark. (Molarius 2000 ) yapmis oldugu diger
bir caligmada ise erkeklerin yarisi ve kadinlarin yaklasik olarak tamaminda diisiik egitim
diizeyi ile yiiksek BKI’nin birlikteligi saptanmistir.  Tiirkiye’de 2010 tarihinde
tamamlanmis olan TURDEP II calismasinda giinliik fiziksel aktivite azaldikga, gelir ve
egitim diizeyleri diistiikge, hem diyabet hem de obezite prevalansinin arttigi belirtilmistir
(Satman 2013). Akbay ve ark. (Akbay 2003) Mersin’de yaptig1 ¢alismalarinda BKi nin
diisiik egitim diizeyine sahip kisilerde, yliksek egitim diizeyine sahip kisilere oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Koruk ve ark.
(Koruk 2005) Konya’da yaptiklar1 ¢calismada, obezlerde obez olmayanlara gore, ilkokul ve
altt 6grenim durumunda bulunmak 2,7 kat daha fazla bulunmustur. Vangelik ve ark.
(Vangelik 1999) Erzurum’da yaptig1 calismada, obezite sikligimin en c¢ok okuryazar
olmayan grupta oldugunu ve obezite ile egitim diizeyi arasindaki negatif iligskinin anlaml
oldugu bulunmustur. Degirmenci ve ark’lart (Degirmenci 2000 ) Ankara’da yaptig
calismada, 6grenim durumunun artmasiyla BKi nin azaldigimi bulmuslardir.

Calismamizda meslek ile BKI arasindaki iliski incelendiginde ev kadimlarindaki
obezite oranmi hareketli olan diger meslek gruplarindan anlamli derecede yliksekti.
Ulkemizde yapilmis olan TURDEP I ¢alismasinda da obezite oranmin en fazla oldugu grup
ev kadinlar1 olarak bulunmustur (Satman 2002). Benzer sonu¢ Kir ve ark’larinin (Kir
2004) yapmis oldugu calismada da saptanmistir. Cayir ve ark’lar1 (Cayir 2011) Ankara’da
yapmis olduklari bagka bir ¢aligmada obezite oranim1 en fazla ev kadinlarinda tesbit

etmislerdir.
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Calismamizda medeni durumun obezite iizerine etkileri incelendiginde; medeni
durum ile beden kiitle indeksleri arasinda anlamli bir iliski vardi. Evli olanlarda fazla kilolu
ve obez olma diger gruplardan fazla idi. Nyaruhucha ve ark. (Nyaruhucha 2003) yapmis
oldugu caligmada, evli olan yetiskinlerin anlamli olarak daha obez oldugunu
bildirmislerdir. Bununla birlikte Danimarka’da yapilan diger bir g¢alismada ise evli
olmayan kadinlarin, evli olanlara gére daha obez oldugu bildirilmistir (Sarlio 2006). Okyay
ve ark’larin (Okyay 2002) Izmir’de yaptiklar1 ¢aligmada evli olanlarda obezite sikligi
bekar olanlara gore daha fazla bulunmustur. Vangelik ve ark’larinin (Vangelik 1999)
Erzurum’da yaptigi ¢alismada obezite siklig1 evli olanlarda bekarlara gore daha yiiksek
oranda bulunmustur. Degirmenci’nin (Degirmenci 2000) Ankara’da yaptigi ¢alismada evli
olanlarda obezite siklig1 bekarlara oranla daha yiiksek bulunmustur. Galuska ve ark.
(Galuskal996) evli ve dul kadinlarda sismanligin daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir.

Sigara icenlerde viicut agirligr ve yag dagilimmi etkileyen patofizyolojik faktorler
hakkindaki bilgiler yeterli olmamakla birlikte sigaranin enerji kullanimini artirdigi ve istahi
baskiladig1 bilinmektedir. Bunu destekleyecek sekilde gesitli kesitsel calismalarda sigara
icenlerin igmeyenlere gore daha az kilolu oldugu gosterilmistir (Huot 2004). Bizim
calismamizda beden kiitle indeksi artist ile sigara, alkol igme aligkanlig1 arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Rasky ve ark. (Rasky 1996) Kanser Onleme
Calismasi’nda sigara igenler, hi¢ sigara igmemis veya daha 6nce i¢mis olanlara gore daha
diistik kilolu bulmuslardir. Ayn1 calismada giinde iki paketten fazla sigara igenlerin daha az
sayida sigara igenlere gore daha kilolu olduklar1 bulunmustur. Onat ve arkadaglarinin (Onat
2001) ¢alismasinda sigara kullananlarda BKi nin erkek ve kadinlarda ortalama 1.4 ve 2.3
kg/m? daha az oldugu saptanmistir. Okyay ve ark’lar1 ( Okyay 2002) yaptiklar1 ¢alismada,
sigara igenler ve igmeyenler arasinda obezite yoniinden fark oldugu, sigara i¢enlerin daha
zayif olduklar1 bulunmustur. Vangelik ve ark’lart (Vangelik 1999) yaptiklari ¢calismada ise
sigara igme durumu ile obezite arasinda iligki olmadigini bulmuslardir. Aktener ve ark.(
Aktener 2006) yaptiklar1 ¢alismada, sigara icme durumu ile obezite arasinda anlamli bir
iligki bulunamamustir. Giines ve ark.( Glines 2000) yaptiklari ¢aligmada da sigara ile
obezite arasinda anlamli bir iligski saptanmamustir. Bir diger faktor olan alkol tiiketiminin
de erkek ve kadmlarda BKI’de artisa neden oldugu gosterilmistir. Tolstrup ve ark.
(Tolstrup 2005) yaptig1 bir calismada kadinlarda ve erkeklerde tiiketilen alkol miktar1 ile
BKI arasindaki iliski anlamli bulunmustur. Breslow ve ark. (Breslow 2002) yaptig
calismada da alkolun BKi’de artisa katkida bulunabilecegi ancak, sik ve az alinan alkolun

BKI’ de anlaml1 azalmaya yol a¢t181 bildirilmistir.
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Egzersiz, obezitenin hem Onlenmesinde, hem de tedavisinde diger tedavi 6gelerine
yardimci, vazgecilmez bir yontemdir. Egzersizin kilo kontrolii ve kilo kaybini
kolaylagtirict etkileri yaninda obezitenin komplikasyonlar1 iizerine de olumlu etkileri
vardir. Calismamizda fiziksel aktivite durumu ile obezite arasindaki iliskiyi
degerlendirdigimizde anlaml bir iligki bulunmadi. Koruk ve ark.( Koruk 2005) yaptiklari
calismada, spor yapma ile obezite arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Okyay ve ark.
(Okyay 2002) yaptiklar1 calismada da yine bizim bulgularimiza benzer, obezite ile spor
yapma arasinda anlamli bir iligki bulunmamigstir. Karacan ve ark. (Karacan 2004) yaptiklari
calismada, diizenli egzersiz uygulamalarinin yapilmasmin BKi’ni azaltict yonde olumlu
etki gosterdigi bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda beden kiitle indeksleri ile hipertansiyon arasinda anlamli bir iliski
vardir. Artmig viicut agirligr siklikla artmis kan basinci ile birliktedir. Tiim diinyada
ozellikle de endiistri toplumlarinda obezite ve hipertansiyon hizla artmaktadir. Hipertansif
hastalarin en az 1/3-2/3’1 obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon goriilme olasiligi 3 kat
fazladir (Kaya 2003). Framingham ¢aligma verileri de hipertansif erkeklerin %70,
kadinlarin %60’1indan fazlasinin obez oldugunu bildirmektedir. Ayni ¢alisma sonuglarina
gore ideal kilonun %20 {istiinde hipertansiyon goriilme olasiligi 8 kat artmaktadir.
NHANES II (the Second National Health and Nutrition Examination Survey) caligmasi,
20-75 vyaslar1 arasinda BKI>27 kg/m? olan Amerikalilarda hipertansiyonu 3 kat fazla
bulmustur (Kaya 2003). Antic ve ark. (Antic 2001) yapmis oldugu bir hayvan deneyinde
yagli beslenme sonrasi sismanlayan tavsanlarda hipertansiyon gelistigini ve kan basincinin
glinliik ritminin bozuldugunu gdéstermislerdir. Kanbay ve ark. (Kanbay 2011) yaptigi
calismada da viicut kitle indeksi arttik¢a hipertansiyon gelistigini bulmuslardir. Matsubara
ve ark.’nin (Silha 2003) 353 diyabetik olmayan erigkin kadinlarda yaptiklar1 bir ¢alismada,
beden kiitle indeksleri ile sistolik kan basinci arasinda anlamli bir iligki bulunmustur.

Kalp damar hastaliklar1 (KDH ) risk faktorlerinin belirlenmesi ve bu faktorlerin KDH
gelisimindeki katki paylarinin bilinmesi orta vadedeki (10 yil) KDH gelisim riskinin
tahmin edilmesini miimkiin hale getirmistir. Bu konuyu ilk giindeme getiren Framingham
grubu olmustur. Bu grup onlarca yil takip ettikleri toplulugun verilerinden yola ¢ikarak
saglikli bireylerin 10 yillik koroner arter hastalifi 6ngorebilen bir risk cetveli
olusturmustur. Arastirmacilar hazirladiklar1 risk hesap cetveliyle 10 yillik koroner arter
hastalig1 riskini gergege ¢ok yakin oranda tahmin edebildiklerini bildirmislerdir. Kadinlar
ve erkekler i¢in ayr1 ayr1 hazirlanan bu cetvelde yer alan risk faktorleri total kolesterol,

sigara, HDL-c ve sistolik kan basincidir. Framingham risk cetvelinin uygulanma amaci
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yluksek risk altindaki bireylerin tespit edilebilmesidir. Framingham risk skoru koroner arter
hastaligir riskini tahmin etmede kullanilabilir (Giile¢ 2009). Bizim ¢alismamizda
Framingham risk skorlariin obezite ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmazken
cinsiyet ile anlamli bir iligki saptandi. On yillik koroner kalp hastalig1 riski, erkeklerde daha
fazla bulunmustur. Tekkesin ve ark. (Tekkesin 2011) 3169 katilimci ile yaptigi bir
calismada Framingham skorlamasina dayanarak, on yillik koroner kalp hastaligi riskini
erkeklerde % 9.4 ve kadinlarda % 4.6 bulmuslardir. Genel toplum tabanli bilinen ¢alismalar
cogunlukla 30-75 yas gruplarinda yapilmistir. Bizim c¢alismamiz 18-65 yas gruplarinda
yapilmis olup Framingham skorlamasi yas grubunu tam olarak yansitmamaktadir.

Bizim arastirmamizda normal kilolu, fazla kilolu ve obez gruplarin 16kosit degerleri
karsilastirildiginda, obeziteyle lokosit degerleri arasinda anlamli bir iliski oldugu, kilo
artis1 ile birlikte 10kosit degerinin arttigi saptanmistir. Bir inflamatuar mediator olan
l6kositler, aterosklerozun erken donemlerinde karsimiza ¢ikmaktadir. Son ¢aligmalar
leptinin hematopoezin ¢ok erken safhalarinda sitokinlerle beraber 6zellikle T hiicreleri ve
makrofajlar basta olmak {izere bircok hematopoetik hiicrenin gelismesini etkiledigi
gosterilmigtir. Leptinin ayrica makrofajlar iizerine de direkt etkili oldugu saptanmistir (Lee
1999). Lokosit degerleri Ford ve arkadaslarinin (Ford 2002) yaptigi ¢aligmada obezlerde ve
diyabetli bireylerde CRP ve fibrinojen diizeyine paralel bir sekilde yiiksek saptanmuistir.

Bizim arastirmamizda beden kiitle indeksi arttikca Total kolesterol ve LDL-c
seviyeleride artmakla beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken AKS, TG,
HDL-c’nin beden kiitle indeksi ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulundu. BKi’nin
artisina paralel olarak AKS, TG diizeylerinde artis, HDL-c diizeylerinde azalis gozlendi.
Yapilan caligmalarda, obezitede goriilen dislipidemi; total kolesterol, trigliserid ve LDL-c
yiikselmesi; HDL-c diisiikliigii olarak tanimlanmistir (Abbasi 2002). Tip 2 diyabetiklerde
ve obezlerde goriilen insiilin direnci ve hiperinsiilineminin karacigerde VLDL ve LDL-c
yapiminda artisa neden oldugu bununda hipertrigliseridemi ve diisiik HDL-c diizeylerine
yol actig1 bilinmektedir (Masharani 2007). Matsubara ve ark.’nin (Matsubara 2002) 353
diyabetik olmayan eriskin kadinda yaptiklar1 bir ¢aligmada, beden kiitle indeksi arttik¢a
total kolesterol, trigliserid seviyeleri artmakta, HDL-c seviyelerinin ise azalmakta oldugunu
tesbit etmiglerdir. Onat ve arkadaglarinin (Onat 2001) yapmis oldugu dislipidemi ile ilgili
calismada obezlerde total kolesterol, trigliserid ve LDL-c’nin yiikseldigini, HDL-c’ nin
distiigiinii bildirmiglerdir. Baskin ve ark.’nin (Baskin 2008) yapmis oldugu baska bir
calismada obezlerde kontrol grubuna gére TG diizeylerinin artmig, HDL-c diizeylerinin

diismiis oldugu bulunmustur. Total kolesterol, LDL-c diizeylerinin obezite ile iliskisini ise
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istatistiksel olarak anlamli bulmamislardir. Sentiirk ve ark.’nin (Sentiirk 2005) yapmis
oldugu baska bir calismada, serum total kolesterol, trigliserid, LDL-c diizeyleri obez
bireylerde kontrol grubuna gore belirgin olarak yliksek bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda beden kiitle indeksi ile insiilin arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Insiilin direncinin gdstergesi olan HOMA-IR diizeylerine bakildiginda
obeziteyle HOMA-IR arasinda anlamli bir iligski oldugu, kilo artis1 ile birlikte instiliin gibi
HOMA-IR degerinin de arttig1 saptanmustir. Insiilin direnci insiiline normalde cevap veren
yag, karaciger, iskelet kasi ve kalp kast gibi hedef dokularda insiilin sinyal yolunda
yetersizlik olarak tanimlanabilir (Kayaalp 1998). Viicut yag dagilimi, insiilin direnci igin
onemli bir risk faktoriidur. Bizim ¢alismamizda beden kiitle indeksi ile insiilin arasindaki
iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu. Insiilin direncinin gostergesi olan HOMA-IR
diizeylerine bakildiginda obeziteyle HOMA-IR arasinda anlamli bir iliski oldugu, kilo artisi
ile birlikte insiiliin gibi HOMA-IR degerinin de arttigi saptanmistir. Konuyla ilgili ilk
sistematik degerlendirme 1956 yilinda Vague ve arkadaslar1 (Vague 1956) tarafindan
yapilmustir. Shuldiner ve arkadaglarinin (Shuldiner 2001) yapmus oldugu baska bir
calismada fruktoz diyeti ile obezite olusturulmus sican modellerinin hepsinde insiilin
direnci gelismistir. Obezite ve insiilin direnci arasinda yiiksek bir korelasyon saptanmustir.
Baskin ve ark.’nin (Baskin 2008) yapmis oldugu bir ¢calismada obezlerde kontrol grubuna
gore insiilin ve HOMA-IR diizeyleri artmistir. Kern ve arkadaglar1 (Kern 2001) yaptiklari
calismada hem diyabetik, hem de diyabetik olmayan kisilerde obezite ile insiilin direnci
arasinda giiclii bir iliski bulmuslar ve BKI 20’den 30’a yiikseldiginde diyabet riskinin 11
kat artabilecegini gostermislerdir. Matsubara ve ark. (Matsubara 2002) yaptig1 ¢alismada,
obezlerde kontrol grubuna gére HOMA-IR diizeyleri artmustir. Silha ve ark.da (Silha 2003)
calismalarinda benzer sonuglar1 bulmuslardir.

Bizim aragtirmamizda IL-6 ile beden kiitle indeksi arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Son zamanlarda karbonhidrat ve yag metabolizmasinda rol
oynayabilecek bircok adipozit sekresyon iirlinii tanimlanmistir. Adipozitlerin IL-6 sentez
edip salgiladiklar1 gosterilmistir (Mohamed-Ali 1997). Bastard ve arkadaslar1 (Bastard
2000) vyaptiklar1 caligmada; diyabetik ve diyabetik olmayan obez kadinlarin IL-6
konsantrasyonlari, saglikli normal kilolu kadinlarin plazma IL-6 konsantrasyonlarina
kiyasla belirgin olarak daha yiiksek bulmuslardir. Dolasimdaki IL-6 diizeyleriyle obezite
arasinda pozitif bir iligki saptamiglardir. Ayrica aclik serum IL-6 konsantrasyonlarinin,
insiilin direnci gostergesi olarak Olciilen tiim parametrelerle (aglik plazma insiilini, aclik

plazma glukozu ve BKI) iliskili oldugunu gostermislerdir. Yudkin ve arkadaslarinm

73



(Yudkin 1999) obez hastalarda yaptig1 ¢alismada, plazma IL-6 ile obezite arasinda iliski
tespit etmemislerdir.

Calismamizda, viicut-kitle indekslerine gore grupladigimiz saglikli bireylerin hs-CRP
seviyelerini Olcerek, obezite ve hs-CRP iliskisini aragtirdik. Normal kilolu, fazla kilolu ve
obez gruplarin, hs-CRP degerleri karsilastirildiginda, obeziteyle hs-CRP arasinda anlamli
bir iliski oldugu, kilo artis1 ile birlikte hs-CRP degerinin arttifini saptadik. Obezite,
inflamatuar bir komponent olarak tarif edilebilir ve burada gelisen inflamasyona bagl
olarak CRP vyiikselmektedir. Obezite ile CRP arasindaki iligkinin mekanizmasi agik
degildir. Beden yag miktar1 asir1 olan kisilerde adipoz doku tarafindan biiylik miktarlarda
salgilanan Tiimor Nekrozis Faktor-alfa (TNF-0) ve interlokin-6 (IL-6) gibi inflamatuar
sitokinler, karacigerde CRP {iretimini uyararak kronik diisiikk diizeyde subklinik bir
sistemik inflamasyonu tetikler (Unek 2010). Bizim sonuglara benzer sekilde, Visser ve
ark.'nmn (Visser 1999) 16616 kisinin tarandigi genis kapsamli ¢alismasinda, hem fazla
kilolu hem de obez bireylerin CRP degerlerinin normal kilolulara goére daha yiiksek
diizeyde oldugu saptanmistir. Tamakoshi ve ark.nin (Tamakoshi 2003) 3692 erkekte
yaptig1 calismada BKI ile CRP arasinda giiglii pozitif korelasyon saptanmistir. Yine
Frohlich ve ark.’nin (Fréhlich 2000) 18-89 yas 747 erkek ve 956 kadin tizerinde yaptig1 bir
calismada en giiclii pozitif korelasyon CRP ile BKI arasinda gdsterilmistir. Garcia-
Lorda'nin (Garcia-Lorda 2006) calismasinda kadinlarla erkekler arasinda CRP agisindan
anlaml fark saptanmamistir. Biz cinsiyet ile hs-CRP arasindaki iliskiye baktigimizda hs-
CRP seviyeleri kadin cinsiyette artmakla beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulmadik. Yudkin ve ark. (Yudkin 1999) subkutan adipoz dokunun IL-6 salgiladigini
saptamiglar, CRP diizeyleri ve IL-6 diizeyleriyle obezite ve kronik enfeksiyon iligkilerini
aragtirmislardir. CRP diizeyleri yiiksek olanlarin daha obez olduklarimi belirtmislerdir.
Bastard ve arkadaslarinin (Bastard 2000) yaptig1 calismada serum CRP diizeyleri hem
diyabetik hem diyabetik olmayan obezlerde (BKi >30 kg/m?), saglikli normal kilolu
olanlara oranla artmis bulunmustur. CRP serum konsantrasyonunun, BKi ve aglik plazma
insiilin seviyesi ile belirgin olarak orantili oldugunu Bastard ve arkadaslar1 gostermislerdir
Tanyola¢ ve ark’nin (Tanyolag 2012) yapmis oldugu baska bir ¢calismada obeziteyle hs-
CRP arasinda anlamli bir iliski oldugu saptanmistir. Bir¢ok calismada aterosklerozun
cocukluk ¢agindan itibaren siiregelen bir durum oldugu ortaya konmustur. Obezite ile hs-
CRP iligkisini saptadigimiz bu ¢aligmamizda, kronik inflamasyonun aterosklozdaki rolii

g0z Oniine alindiginda, inflamatuar bir belirte¢ olan hs-CRP degerlerini diisiirmenin 6nemi
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ortaya ¢ikmaktadir. Obezitenin daha ¢ocuklukta dnlenmesinin gerekliligi, bu inflamatuar
durumun erigkin donemde ciddi sonuglar ortaya ¢ikarmasina engel olabilir.

Calismamizda, literatiirdeki bulgulara benzer sekilde, obezlerde plazma fibrinojen
diizeylerinin obez olmayanlara gore onemli diizeyde artmis oldugunu belirledik. Plazma
fibrinojeninin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve plazma
fibrinojen diizeyinin kanin viskozitesinden sorumlu temel faktorlerden oldugu birgok
calismada ortaya konulmustur. Obezlerde diger risk faktorlerine ilaveten, plazma
fibrinojen diizeylerinde de artma olmaktadir ve obezitenin diizeltilmesiyle bu artista
azalma oldugu gosterilmistir (Wycocki 1991). Yonem ve ark. (Yonem 1999) yapmis
olduklar1 caligmada obez bireylerdeki plazma fibrinojen diizeyini, kontrol grubuna oranla
anlamli derecede artmis olarak bulmuslardir. Keskin ve ark.’nin (Keskin 2005) yapmis
oldugu baska bir ¢aligmada da bizim sonuglara benzer sekilde obezlerde plazma fibrinojen
diizeylerinin obez olmayanlara gore onemli diizeyde artmis oldugu belirtilmistir. Sentiirk
ve ark.’da (Sentiirk 2005) yapmis oldugu ¢alismada benzer sonuglar bulmuslardir.

Bizim aragtirmamizda leptin seviyeleri kadinlarda istatistiksel olarak O6nemli Olcilide
yiiksek bulundu. Normal kilolu, fazla kilolu ve obez gruplarin leptin degerleri
karsilagtirildiginda; obeziteyle leptin arasinda anlamli bir iliski oldugu, kilo artis1 ile
birlikte leptin degerinin arttig1 saptanmistir. Leptinin erkek ve kadinlardaki BC ile iliskisi
incelendiginde yine istatistiksel olarak anlamli bulundu. Plazma leptin diizeyleri, BKI ve
ozellikle viicut yag orani ile biiyiik korelasyon gosterir. Solak ve ark.’nin (Solak 2009)
yapmis oldugu bir ¢calismada obez grubunda leptin diizeyleri kontrol grubuna gore yaklasik
dort kez daha yiiksek ¢ikmus. Kajikawa ve ark. (Kajikawa 2011) yaptig1 bir calismada BKI
ve bel ¢evresi ile leptinin pozitif korelasyon gdsterdigi bulunmustur. Mai ve ark.’nin (Mai
2004) bir ¢aligmasinda serum leptin seviyesinin obezlerde normal kilolulara gére anlaml
derecede yliksek oldugu belirtilmistir. Matsubara ve ark.’nin (Matsubara 2002) 353
diyabetik olmayan erigskin kadinda yaptiklar1 bir calismada obeziteyle leptin arasinda
anlaml bir iliski oldugu, kilo artis1 ile birlikte leptin degerinin artt1g1 saptanmustir. Silha ve

ark. da (Silha 2003) ¢alismalarinda benzer sonuglar bulmuslardir.
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SONUC

Obezite erken ve dnlenebilir 6liimlerin en 6nemli nedenlerinden biridir. Obezite, kalp-
damar hastaliklari, yiiksek tansiyon, diabetes mellitus, bazi kanser tiirleri, solunum sistemi
hastaliklari, kas-iskelet sistemi hastaliklar1 gibi pek ¢ok saglik probleminin olusmasina
zemin hazirlamakta, hayat kalitesi ve sliresini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu sebeple
obezite ile miicadele etmek iilkemizin gelecegi i¢in son derece Onemlidir. Obezitenin
heniiz hicbir hastalikla birlikteligi yokken taninmasi ve tedavi edilmesi koruyucu saglik
politikalarinin basinda yer almaktadir. Ulusal saglik politikalarinin ana hedefi saglikli
bireylerden olusan saglikli bir topluma ulagmaktir. Arastirmamizda asagidaki sonuglara
ulastik.

*Diislik egitim diizeyine sahip kisilerin, yiiksek egitim diizeyine sahip kisilere oranla
daha obez oldugu bulundu. Diisiik egitim diizeyi ile obezite anlaml iliski gostermektedir.

*Ev kadinlarindaki obezite oranlar1 hareketli olan diger meslek gruplarindan anlaml
derecede ytiksekti.

*Fazla kilolu ve obez olma durumu evli olanlarda evli olmayanlara goére daha yiiksek
bulundu.

*Artmig viicut agirligi, siklikla artmis kan basinct ile birliktedir. Hipertansiyon ile
beden kiitle indeksleri arasinda anlaml bir iligki gosterildi.

*Calismamizda beden kiitle indeksi artisi ile sigara, alkol igme aliskanligi arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

*Framingham risk skorlarmin obezite ile iliskisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmazken, cinsiyetle anlamli bir iliski saptandi. On yillik koroner kalp hastaligi riski,
erkeklerde daha fazla bulundu.

*Kilo artisi ile birlikte 16kosit degerlerinin arttig1 saptandi.

*Arastirmamizda beden kiitle indeksi arttikga T.kolesterol ve LDL-c seviyeleri
artmakla beraber istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken AKS, TG, HDL-c’nin
beden kiitle indeksi ile iliskisi istatistiksel olarak anlaml1 bulundu. BKI’nin artisina paralel
olarak AKS, TG, diizeylerinde artis, HDL-c diizeylerinde azalig gdzlendi.

*Calismamizda beden kiitle indeksi arttikca insiilin degeri ve insiilin direncinin
gostergesi olan HOMA-IR ’nin artti§1 saptandi.

* Calismamizda obez grupta diger gruplara gore hs-CRP ve fibrinojen diizeylerinin

yiiksek oldugu gozlendi.
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* Arastirmamizda IL-6 ile beden kiitle indeksi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmada.

* Leptin seviyeleri kadinlarda, erkeklere gore daha yiiksek oranda bulundu.

* Obezite ile leptin arasinda anlamli bir iliski oldugu, kilo artigi ile birlikte leptin
degerinin arttig1 saptandi.

*Kadinlarda BC’nin artmastyla AKS, trigliserid, HDL-c, hs-CRP, insiilin, HOMA-IR,
fibrinojen ve leptin degerleri artmakta iken, erkeklerde BC nin artmasiyla sadece HOMA-
IR, hs-CRP ve leptin degerleri artmis olarak bulundu.
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7. EKLER

Ek 1. A: 30 YAS VE USTU OBEZ OLAN VE OLMAYAN BIREYLERDE INSULIN DIRENCI
ILE LEPTIN, INTERLOKIN 6, CRP, FIBRINOJEN ILISKiSi: VAKA KONTROL CALISMASI

Adi Soyadi | Dosya No:
Tel
Adres
Yas
Cinsiyet 1-Erkek 2-Kadin
Kilo Bel ¢evresi
Boy: Kalca ¢evresi
Sistolik/Diyastolik TA Sag kol SD Sol kol SD Sag ayak SD Sol ayak SD
Egitim diizeyi 1-Okuryazar 2-Ilkdgretim | 3-Orta 4-lise 5-Universite
degil
Medeni durum 1-Evli 2-Bekar 2-Dul
Meslek 1-Ev hanimi 2-Memur 3-Emekli | 4.isci | 5-Issiz | 6-Esnaf
Sigara i¢iyor mu? Evet Hayir
Sigarayi ilk i¢gme yas1
Alkol kullantyor mu? Evet Hayir
Hipertansiyonu var m1? Evet Hayir
Kag yildir HT var?
Tani konmug hastalik 1- Yok 2-Var (NE oo,
Ailede HT olan var m1? Evet Hayir
Ailede diyabet var m1? Evet Hayir
Bireyin aktivitesi nasil 1-lyi 2-Kotii
Egzersiz yapiyor mu? Hayir Evet Evet ise glinde kag saat
Haftada kag giin............
LABORATUVAR: AKS: HDL: LDL:
TG: AINSULIN: | FIBRINOJEN:
LEPTIN: IL-6:
Tam kan sayimi: HGB: HTC: MCV:
MPV: PLT: WBC:
ABI
KVRI1(Kolesterole gore)
KVRI1(LDL’yegore)
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