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OZET

Yagiz, O. Obezitede trombosit fonksiyonlar1. Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,
2013. Obezite, ateroskleroza yol agarak kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite igin
risk olusturur. Aterosklerozun patogenezinde ve progresyonunda inflamatuvar
markerlar da rol sahibidir. Obezitede aterotrombotik olay sikligindaki artis, vaskiiler
sistemde koagiilasyon ve fibrinoliz arasinda varolan fizyolojik dengenin bozulmasi
ile tetiklenen pekgok faktoriin ise karistigr bir ortamda gelisir. Calismamizda obez
olgularda trombosit agregasyonunun ve p-selektin ile trombosit aktivasyonunun
calisilmasi ve obeziteye eslik eden degistirilebilir aterosklerotik risk faktorlerinden
hipertansiyon (HT), dislipidemi (DL), sigara varliginin ve risk faktorii sayisinin
trombosit fonksiyonlarina etkilerinin degerlendirilmesi amaglandi. Calismaya 84
obez ve benzer yas grubunda 15 saglikli kontrol olgusu ( K grubu) alindi. Obez
olgular risk faktorii bulunmayan, 1 risk faktorlii (16 DL,3 HT,2 sigara), 2 risk
faktorli (12 sigara+DL, 6 DL+HT, 3 HT+sigara) ve 3 risk faktorlii 21’er kisilik dort
grupta sirasiyla A, B,C,D olarak toplandi. Diyabet, endokrin kokenli obezite, son 6
ayda dogum veya gebelik Oykiisii, hormon replasmani veya oral kontraseptif
kullanimi olanlar ¢alismaya alinmadi. Obezitenin artmis inflamatuvar belirteglere
sahip, insulin direnci ile donanmig bir zemin olusturdugu ve p-selektin ile temsil
edilen trombosit aktivasyonunun ve ADP ile indiiklenen trombosit agregasyonunun
arttigimmi da belirledigimiz obezite ortaminin bir biitiin olarak degerlendirildiginde

aterosklerotik olaylara hazir ve agik oldugu kanisina varilmstir.

Anahtar Kelimeler:obesite,trombosit fonksiyonu,p-selektin
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ABSTRACT

Yagiz, O. Platelet Functions in Obesity. Eskisehir Osmangazi University
Medical Faculty, Department of Internal Medicine Medical Specialty Thesis,
Eskisehir, 2013. Obesity is a risk factor for cardiovascular morbidity and mortality,
leading to atherosclerosis. Atherothrombotic events associated with obesity develop in
an environment with physiological imbalance that exists between coagulation and
fibrinolysis in the vascular system is triggered by many factors. We aimed to study
platelet agregation and platelet activation which is represented by p-selectin and to
investigate the effects modifiable cardiovascular risk factors including hypertension,
smoking, dyslipidemia associated with obesity, presence and number of risk factor
assessment of the of platelet functions . The study is performed with 84 obese and 15
gender and age matched healthy control subjects. Obese subjects divided four
categories with 21 persons. There was no risk factor in Group A, in Group B there
was one risk factor (16 dislipidemia, 3-hypertension, 2 smoking), In Group C there
was 2 risk factors (12 smoking + dislipidemia, 6 dislipidemia + hypertension, 3
hypertension + smoking), and in Group D there was 3 risk factors respectively.
Diabetes, endocrine causes of obesity, a history of the last 6 months of birth or
pregnancy, usage of oral contraceptives or hormone replacement therapy were
excluded from the study. It has been concluded that; because of the obesity could
cause increased inflammatory markers, insulin resistance, increased platelet
activation represented by p-selectin and ADP-induced platelet aggregation, it can
tend to atherosclerotic events.

Key Words: obesity, platelet functions, p-selectin
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1.GIRIS

Obezite asir1 viicut yagi olarak tamimlanir ve genellikle kilonun boyun
karesine oraniyla hesaplanan BKI (Beden Kitle Indeksi) ile tanimlanir. Diinya
Saglik Orgiitii tamimina gore BKi>25 kg/m2 fazla kilolu, BKi>30kg/m? obezdir (1).
Obezite kardiyovaskiiler hastalik ve ateroskleroz ile iliskili kronik metabolik bir
hastaliktir (2). Kardiyovaskiiler hastalik patofizyolojisinde trombosit aktivasyonu ve
aggregasyonu 0nemli role sahiptir (3).

Obezite ve fazla kilo koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, inme ve
vendz tromboembolizmde artmis risk ile iliskilidir (4). Yapilan calismalarda
obeziteye diyabet gelisiminin siklikla eslik ettigi, kardiyovaskiiler olaylar ve
serebrovaskiiler bozukluklarin sik oldugu gosterilmistir. Hemostatik ve fibrinolitik
faktorlerdeki degisikliklerin Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarda onemli
oldugu goriilmiis, faktor 6 ve 10 ile BKI arasinda anlamli iliski oldugu saptanmigtir
(5).

Santral obezite aterotrombotik olaylardan dolay kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite agisindan artmus riske sahiptir (6,7). Santral obezite, glukoz metabolizma
anormallikleri, aterojenik dislipidemi ve arteryel hipertansiyon kombinasyonu olan
metabolik sendrom, viseral obezitesi bulunan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
mevcuttur. Spesifik metabolik degisikliklerden ayr1 olarak metabolik sendrom artmis
trombin tiretimi, trombosit hiperaktivitesi ve azalmis fibrinolizis kombinasyonunun
sonucu olarak yiiksek protrombotik bir siiregle karakterizedir (8).

Santral obezite ve vaskiiler hastalik arasinda siki iliski saptanmustir. Vaskiiler
hastalik gelisiminde bel/kal¢a oraninin artigi, insulin direnci, trigliserid artisi, artmis
lipid oksidasyonu ve koagiilasyon artist baslica risk faktorleri olarak kabul
edilmektedir (9,10).

Vaskiiler sistemde koagiilasyon ve fibrinolizis arasinda fizyolojik bir denge
vardir. Bu dengenin bozulmasi patolojik olaylar tetikler (11).

Trombositler fizyolojik hemostatik dengenin saglanmasinda ¢ok 6nemli bir
bilesendir ve epitel biitiinliiglinliin kaybina kars1 da ilk asama savunma sistemini
olustururlar. Hasarlanmig damarlara adezyonlar1 ve vaskiiler hasarin oldugu
bolgelerde toplanip biyoaktif mediyatorler serbestlestirmeleri ile inflamasyon,

aterogenez ve aterotromboziste rol alirlar. Endotel hasar1 veya kaybi1 subendotelyal



matriks ve dolagimdaki trombositler arasinda bir etkilesimin olusmasina,
trombositlerin gplb/V/IX (glikoprotein 1b/V/1X) eksprese etmelerine ve bu sayede
WVF(Von Willebrand Faktor)’e baglanabilmelerine ve GPla/2a (Glikoprotein la/2a)
ve GP6(Glikoprotein 6) gibi bircok kollajen reseptoriiniin sentezine yol agar.
Adheziv baglara trombositlerin baglanmasi ve aktive edici mediatorlerin salinimiyla
bir agregasyon siireci baslar ve bu siirecte 1) Iyon akisi artar. 2) Trombosit
agregasyonunda ¢ok onemli bir role sahip olan fibrinojen reseptorii glp 2b/3a aktive
olur. 3) Tromboksan A2 ve diger preagregan prostoglandinler gibi arasidonik asit
derivesi prostanoidler sentezlenir. 4) Alfa-graniillerden p-selektin, PAI-1
(plazminojen aktivator inhibitor-1), fibrinojen, faktdr 5 ve dens body’lerden ADP ve
serotonin saliimi olur. Trombositlerin bu bosaltimindaki anahtar elementlerden biri
ise mikrotiibiil kontraksiyonunu regiile eden yiiksek sitoplazmik Ca diizeyleridir
(12).

P-selektin (CD62P), trombositlerin graniillerinde ve endoteliyal hiicrelerin
weibel-palade cisimciklerinde depolanmis hiicre adezyon molekiilidir (13).
Glikoprotein ligand-1 aracihigiyla aktive olmus trombositlerin l6kositlere
baglanmasinda etkilidir. Trombin veya oksidatif stres tarafindan endotelyal
hiicrelerden vVWF saliniminin uyarilmasina depolardan P-selektin salinimi eslik eder.
P-selektin birka¢ dakika icinde hiicre yiizeyinde eksprese edilir. P-selektin
ekspresyonu polimorf niiveli 16kositlerin (PMNL) endotel iizerine ve trombositlere
yapismasi ile sonuglanir. P-selektin endotel, lokositler ve aktive trombositler
arasindaki iliskiyi yOneten bir hiicre adezyon molekiili olup trombosit
aktivasyonunun belirleyicilerindendir. Ayrica P-selektin nétrofillerde siiperoksit
olusumunu inhibe ederek endoteli korur (14).

Bu ¢alismada Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
poliklinigine basvuran, BKI &l¢iitlerine gore obez kabul edilen hastalarda PRP
(trombositten zengin plasma) de trombosit aggregasyon c¢alismalar1 ve p-selektin ile
trombosit aktivasyonunun galigilmasi planlanmigtir. Obeziteye eslik eden bilinen
kardiyovaskiiler degistirilebilir risk faktorlerinden hipertansiyon, sigara dislipidemi
varlhiginin  ve risk faktorii sayisinin  trombosit fonksiyonlarina etkilerinin

degerlendirilmesi, arastiritlmast amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

Obezite; viicuda besinler ile alinan enerjinin, harcanan enerjiden fazla
olmasindan kaynaklanan ve viicut yag kitlesinin, yagsiz viicut kitlesine oranla
artmasi ile karakterizedir.

Obezite basta kardiovaskiiler ve endokrin sistem olmak iizere viicudun tim
organ ve sistemlerini etkileyerek cesitli bozukluklara ve hatta Gliimlere yol agar.
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan en riskli 10 hastaliktan biri olarak kabul
edilir (15). Obeziteye siklikla hipertansiyon, dislipidemi, Tip 2 diabetes mellitus,
koroner kalp hastaligi, inme, safra kesesi hastaliklari, osteoartrit, uyku apnesi,
respiratuar problemler, meme, prostat ve kolon kanseri gibi hastaliklar eslik eder (16,
17).

2.1 Obezite Etyolojisi

Obezite etyolojisinde ¢esitli genetik faktorler, enerji alimini arttiran faktorler,
ilaglar, ¢esitli endokrin bozukluklar, enerji kullanimini azaltan faktorler yer alir (18).
Azalmis GH salgilanmasi obezitenin endokrin nedenleri arasinda yer alan, viicut yag
miktarinda artma ve normal IGF-1 diizeyleri ile karakterizedir. GH replasmani ile
artmis olan yag miktar1 6nemli oranda azalir. Obeziteye en sik eslik eden endokrin
hastalik Cushing sendromudur. Bu hastalarda kollar ve bacaklar incedir. Bu
hastalarin  viicudundaki yaglanma karakteristiktir, yag birikimine daha ¢ok
supraklavikuler ¢ukurda, gogiiste ve boynun arka kisminda rastlanir. Bazen cushing
sendromu ile karistirilabilen siradan obezitede plazma ve idrar kortizoli, plazma
ACTH diizeyleri ve deksametazon supresyon testleri normaldir. Polikistik over
sendromunda saptanan hiperinsiilinizm viicut agirhgmm ve yag birikiminin
artmasina neden olmaktadir (19,20).

Obezite gelismesinin  en Onemli nedenini  fiziksel inaktivitedir.
Epidemiyolojik ¢aligmalara gore erkekler arasinda kilo fazlaligimin en sik nedeni
sedanter yasamdir (19). Obezite igin bagka bir etyolojik faktor de diyet
kompozisyonudur. Ozellikle satiire (doymus) yag tiiketimi ile BKI arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (19). Yaygin kullanilan birgok ilacin kilo artisina yol agmasi
genellikle gozden kagan bir yan etkidir. trisiklik antidepresanlar, kortikosteroidler, ve
antipsikotiklerin kullanildigi birgok hastada belirgin viicut agirhigr artisina neden

oldugu goriilmiistiir (21).



2.2 Antropometrik Olgiitler

2.2.1 Beden Kitle Indeksi

Obezite genellikle VA (kg)/boy(m)? olarak hesaplanan BKI ile tanimlanir.
WHO ya gore BKI’nin yorumlanmasi tablo 2.1° de gdsterilmistir. Obezitenin yag
dagilmina gore farklilik gosteren santral obezite ve periferal obezite olarak iki
paterni vardir. Santral obezite, yagin gévde ve visseral adipoz dokuda toplanmasi ile
karakterizedir. Daha c¢ok erkeklerde goriiliir ve dislipidemi, glukoz intoleransi gibi
eslik eden metabolik dengesizlikleri ile koroner kalp hasaligi gelismesinde yiiksek
risk tasir. Periferal obezite yag dokusunun daha ¢ok gluteo-femoral alanda
toplanmasi ile iligkilidir. Kadinlarda daha sik goriiliir ve kardiyovaskiiler riskle daha

az iliskilidir (22).

Tablo2.1.BKI degerlerine gore kategorizasyon (23)

Siniflandirma BKl(kg/m2)
Zayif <18.5
Normal 18.5- <25
Fazla kilolu >25
Preobez >25-29.9
Obez Evre 1 (Hafif) 30.0-34.9
Obez Evre 2 (Orta) 35-39.9
Obez Evre 3 (Morbid obez) >40

BKI <18.5 olanlar hafif bir sekilde artmis morbidite ve mortalite riski tasirlar.
Preobez olanlar hafifce artmis diyabet ve kardiyovaskuler hastalik gibi komorbidite
riski tagir. Obezitenin evreleri I, 11, IIT sirasiyla orta, agir ve ¢ok agir ko-morbidite
riski tagirlar (24).

2.2.2.Bel-Kalga Cevresi

BKi, obezite degerlendirilmesinde tek basina sirhi bir gdstergedir.
Yetiskinlerde viicut yag kitlesinin miktar1 ile yakin iligkilidir, fakat bu yagin
dagilimini hesaplamada yetersiz kalir. Santral obezite ve koroner arter hastalig
arasindaki iligski bel c¢evresi Ol¢limii ve bel-kalga orani gibi gostergelerle daha iyi

gosterilmektedir. Erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm bel gevresi koroner kalp



hastaligi agisindan yiiksek riske sahiptir. Bel-kalga oran1 >0,92 ise 3 kat fazla risk
tasir (25). Obezite degerlendirilmesinde kullanilan testler asagida siralanmistir (24).
A-Klasik referans yontemleri
1- Vucut yogunlugu (%yag= (4.95/d-4.5).100) (d: vucut yogunlugu)
2- Toplam vucut suyu
3- Toplam vucut potasyumu
B-Yeni teknikler
1-In vitro nétron aktivasyon analizi
2-Dual enerjili X 1511 absorbsiyometrisi
3-Goriintiileme
C- Prediksiyon Teknikleri
1-Agirlik /Boy Indeksleri
2-Deri Kivrim Kalinlig
3-Bel Cevresi ve Bel/kalga orani
4-Biyoelektrik impedans
5-Kizil6tesine yakin interaktans
2.3. Obezitenin Komplikasyonlari
Obezite genel olarak omrii kisaltan bir durumdur. Kanser ve kardiovaskuler
hastalik obez hastalarda 6liimiin en sik iki dogrudan nedenidir. Basta diyabet ve
hipertansiyon olmak tizere bircok komorbidite 6liime sebep olur.Mortaliteye daha
¢ok kardiovaskiiler hastalik aracilik eder (26). Obezitenin risk ve komplikasyonlari
asagida ozetlenmistir.
Obezitenin risk ve komplikasyonlar1 (27, 28)
1) Metabolik Sendrom
2)Diyabetes mellitus
3) Kalp hastalig1: Aterosklerotik hastalik, Konjestif kalp yetersizligi
4) Alveolar hipoventilasyon (Pickwick sendromu)
5) Serebrovaskiiler hastalik
6) Kanser
7) Safra kesesi hastaliklari: Tas, infeksiyon
8) Hepatosteatoz

9) Karaciger sirozu



10) Osteoartrit

11) Venoz staz ve 6dem

12) Gastrodzefajial reflii hastalif

13) Uriner inkontinans

14) Reprodiiktif disfonksiyon

15) Gut

16) Artmis intraabdominal basing sendromu: Hiatus hernisi, fitiklar
17 Psodotiimor serebri

18) Gebelik riskleri: Toksemi, diyabet

19) Cerrahi riskleri: Pndmoni, yara infeksiyonu, tromboflebit
20) Psikolojik ve emosyonel problemler

21) Sosyal ve ekonomik problemler

22) Erken 6liim

2.4.Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom (MS), insiilin direnci temelinde ortaya ¢ikan, klinik
tablosunda glukoz tolerans bozuklugunun diyabetes mellitus dahil herhangi bir
safthasi, santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi, proinflamatuar ve protrombotik
Ogeleri bulunduran, prematiir aterosklerozun yer aldigi, kardiyovaskiiler hastalik
riskinin artis1 ile iliskili olan bir risk faktorii toplulugudur. Son 20 yilda, diinya
genelinde, obezite ve diyabet prevalansindaki artisla yakindan iliskili olarak,
metabolik sendromlu hasta sayisinda ciddi artis gézlenmistir (29).

Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom
Calisma Grubunun onerdigi, Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (2005)
Asagidakilerden en az biri:

* Diabetes mellitus veya

* Bozulmus glukoz toleransi veya

« Insulin direnci

ve

Asagidakilerden en az ikisi:

* Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinci >85 mmHg

veya antihipertansif kullaniyor olmak)



* Dislipidemi (trigliserid duzeyi > 150 mg/dl veya HDL duzeyi erkekte < 40
mg/dl, kadinda < 50 mg/dl)
+ Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m2 veya bel cevresi: erkeklerde > 94 cm,
kadinlarda > 80 cm)
2.4.1.Metabolik Sendrom Bilesenleri
Insiilin Direnci
Insulin direnci, insuline duyarli dokularda yag, protein ve karbonhidrat
metabolizmasinin diizenlenmesinde bozulma olarak ortaya c¢ikan bir durumdur.
Insulin direnci olan kisilerde biyolojik fonksiyonlar igin gereken insulin miktari
artmistir. Hedef dokular insuline uygun yanit vermez. Bu durum hiperglisemiye ve
pankreatik beta hiicrelerinden daha fazla insulin sekresyonuna yol agar (30). Genelde
hiperinsulinemiyle birlikte olan insulin direncine her zaman hiperglisemi katilmaz.
Hiperglisemi, insulin direncinin ileri evresidir. Klinik pratikte insulin direncini
degerlendirmek igin en sik kullanilan yontem HOMA ( Homeostatic model
assessment)  formiiliidiir (31). B hiicre fonksiyonunun degerlendirilmesinde
kullanilan bir yontem olarak HOMA ve insiilin rezistanst1 (IR) ilk 1985°te
aciklanmistir (32) . Diisik HOMA-IR degerleri yiiksek insulin duyarlhiligini
gosterirken, yiiksek HOMA-IR degerleri diisiik insulin duyarliligimi (insulin
direncini) gosterir. HOMA-IR >2.5 ise degisik derecelerde insiilin direncini yansitir
(33).
[HOMA: ac¢lik insulini (pu/ml) x aglik plazma glukozu (mg/dl) / 405)]
Diabetes Mellitus
Asikar DM veya bozulmus glukoz toleransi varligi metabolik sendromun tant
kriterlerinin ilk basamagini karsilamaktadir, bu hastalarda ayrica insulin direncinin
olmas1 aranmaz.
* Diabetes mellitus tan1 kriterleri:
A. Aclik plazma glukoz degerlerine gore;
Aclik plazma glukozu <100 mg/dl = normal
Aclik plasma glukozu 100-125 mg/dl = bozulmus aclik glukozu (BAG)
Aclik plazma glukozu >126 mg/dl = diabetes mellitus
B. OGTT degerlerine gore;
2. saat plazma glukozu <140 mg/dl = normal



2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl = bozulmus glukoz tolerans1 (BGT)
2. saat plazma glukozu > 200 mg/dl = diabetes mellitus

Bozulmus ac¢lik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi olan kisiler “pre-
diyabet” olarak tanimlanir ve bu hastalarda asikar diabetes mellitus gelisme riski
artmistir. Tokluk hiperglisemisi, bagimsiz bir kardiyovaskuler risk faktorii olarak
kabul edilmektedir (31).

Hipertansiyon

Obezite kan basinci artisina neden olur. Bu etki obez kisilerde genc¢ yaslarda
dahi goriilebilir. Agirlik kaybiyla kan basinct normale donebilir. Obezlerde periferik
direncin artisinda da etkisi oldugu disiiniilen sempatik aktivitede artmis, bazal ve
uyarilmis norepinefrin diizeyleri yiiksektir (34). Kilo kaybi ile birlikte norepinefrin,
plazma renin ve aldosteron diizeyleri diiser. Ozellikle karbonhidratlardan zengin
diyetin sempatik sinir sistemi aktivitasyonunda Onemli uyarict rolii oldugu ve
Ozellikle tuza karst duyarlilifin obeziteye bagli hipertansiyonda dnemli bir sorun
oldugu bilinmektedir. Ayrica insulin inflizyonu sirasinda normallere gore
kiyaslandiginda sempatik aktivitenin obezlerde daha fazla artti§i gorilmiistiir.
Insulin direncinin obez olgulardaki hipertansiyon grlisiminde énemli bir pay1 oldugu
belirtilmistir (35,36) .
Hiperinsulinemi ve insulin direncinin hipertansiyona yol agma nedenleri asagidaki
gibi 6zetlenebilir.
*insulinin periferik vazodilatator etkisinin azalmasi ve buna bagli vazokonstriksiyon
*renal sodyum reabsorbsiyonunun uyarilmasi
*sempatik sinir sistemi aktivitesinin uyarilmasi
*arteriyel duvar kalinliginda artma
*renin anjiotensin sisteminin uyarilmasi

Dislipidemi

Ozellikle visseral tipteki obezite cesitli lipit bozukluklarina neden olur.
Trigliserid diizeyindeki yiikselme, HDL-kolesterol diizeyinde diisme ve LDL
kolesterolde niteliksel degisiklik (kiigiik yogun LDL) tipik ozelliklerdir. Salinimi
artmis olan serbest yag asitleri karacigerde toplanmasina bagli olarak trigliseridden
zengin VLDL olusumunu artar. Diizeyi yiikselmis olan VLDL, HDL ve LDL

kolesterol ile kolesterol ester aligverisine girerek kii¢iik yogun LDL olugmasina ve



HDL diizeyinin diismesine yol acar. LDL kolesterol diizeyinde artis daha az
goriilmesine ragmen kiiciik yogun LDL yoniindeki niteliksel degisim diger lipid
anormallikleri ile birlikte koroner kalp hastaligi gelisme riskini arttirir (37) .

Koroner Arter Hastahg

Metabolik sendrom erken olusan ateroskleroz igin risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Ateroskleroz ve KAH ile ilgili risk faktorleri ¢ok iyi tanimlanmis olup
degistirilebilir ve degistirilemez faktorler seklinde ikiye ayrilir (38). Irk, yas, cinsiyet
ve genetik gibi risk faktorleri degistirilemez faktorlerdir. Degistirilebilir risk
faktorleri ise hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, metabolik sendrom, sigara
kullanimi,0bezite, sedanter yasam gibi etmenlerdir. 27. Bethesda Konferansi
Raporu'nda (39) risk faktorleri 4 gruba ayrilmistir:
1.Grup risk Faktorleri: (Bu faktorlere miidahale edildiginde KAH riskini azalttigi
kanitlanmistir.)
1. Sigara kullanimi
2. LDL Kolesterol
3. Hipertansiyon
4. Sol ventrikiil hipertrofisi
5. Trombojenik faktorler
6. Aterojenik diyet
2.Grup risk Faktorleri: (Bu faktorlere miidahale edildiginde KAH riskinin azalacagi
ongoriilmektedir.)
1. Diyabetes Mellitus
2. Fiziksel inaktivite
3. HDL kolesterol
4. Obezite
5. Postmenapozal durum (kadin)
3.Grup risk Faktorleri: (Bu faktorler modifiye edildiginde KAH riski muhtemelen
diisebilir.)
1. Psikososyal faktorler
2. Trigliseridler
3. Lipoprotein(a)
4. Homosistein
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5. Oksidatif stres
6. Alkollii i¢ecek tiikketimi
4.Grup risk Faktorleri: (Bu faktorler degistirilemez.)
1. Erkek cinsiyet
2. Yas
3. Ailede erken yas KVH anamnezi

Metabolik sendromlu hastalarda KAH riski 3 kat artmistir. Kardiyovaskiiler
mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12, metabolik sendromu olmayanlarda
ise %2.2 dir (31).

Non-Alkolik Yagh Karaciger

Insulin direnci karacigerde hepatosteatoza, transaminaz yiiksekligine
(steatohepatit), hatta siroza yol agabilir. Obezlerin % 75’inde hepatosteatoz, %
20’sinde steatohepatit, % 2’sinde siroz gozlenir (31).

Polikistik Over Sendromu

Kronik anovulasyon, hiperandrojenizm ve insulin direnci ile ortaya ¢ikan bir
tablodur. Polikistik over sendromlu olgularin yaklasik % 40’ inda bozulmus glukoz
tolerans1 veya asikar DM goriilmektedir. Erken yaslarda kardiyovaskiiler hastalik
goriilme riski artmigtir (31).

Subklinik inflamasyon

Metabolik sendrom bilesenleriyle C-reaktif protein diizeyleri arasinda
korelasyon saptanmistir. Metabolik sendrom’lu olgularda, CRP artisina paralel
olarak kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski artar. Zeminde varolan bir subklinik
inflamasyonu yansitan akut faz cevabinin ve bu siirecin progresif olarak DM ve
ateroskleroz gelisiminden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (31).

Endotel Disfonksiyonu

Vaskiiler endotel, normal kosullarda birbirini dengeleyen vazokonstriktor
(anjiyotensin 1) ve vazodilator (nitrik oksit) faktorler salan aktif endokrin bir
organdir. Endotel disfonksiyonu vaskiiler endotelin bu iki fonksiyonu arasindaki
dengenin kaybina bagl olarak gelisir. Endotel disfonksiyon metabolik sendromun
Klinik belirtileri ortaya ¢ikmadan onceki donemlerde gelisebilir. Brakiyal arterde
akima bagli dilatasyonun doppler US ile 6l¢iimii Endotel disfonksiyonunun tayini

i¢in en sik basvurulan noninvazif yontemdir (31).



11

Hiperkoagiilabilite
Insulin direncinin oldugu bir ortamda koagulan sistem bilesenleri (faktor-VII,
faktor-V1I1 ve von-Willebrand faktor), PAI-1 ve fibrinojen diizeylerinin artisina bagh

olarak makrovaskiiler hastalik riski artar (31).

Genetik Fakeorler Cevresel Fakeorler

e

INSULIN DIRENCI

Hipertansiyon / / \ PKOS

Disli pidemi Ateroskleroz

Tip 2 DM

Sekil.2.1.Insulin direnci, tetikledigi ve eslik ettigi hastaliklar (31).

2.5.Bir Endokrin Organ Olarak Adipoz Doku

Adipoz doku sadece enerji depolayici degil, yanisira metabolik olarak
otokrin, parakrin ve endokrin davranislarda rol oynayan hormon ve sitokinleri de
sekrete eder. Bu nedenle adipoz doku, enerji homeostazinin kontroliinde, vaskiiler
homeostazda, glukoz ve lipid metabolizmasinda rol oynar (40,41) .
2.6.Adipoz Dokudan Salinan Bazi Onemli Adipokinler

2.6.1.Leptin

Leptin 6zellikle adipoz dokuda iiretilen bir proteindir. Gida alimi, hipotalamik
noéroendokrin regiilasyon, reprodiiktif fonksiyonlar ve enerji tiikketimi iizerine etkileri
vardir(41,42). Plazma leptin konsantrasyonu ve BKI arasinda dogrudan iliski
vardir(43) . Leptin diizeyleri asir1 oral alim sonrasi yanit olarak artar (44). Leptin
beslenme ve aglik durumlarinda fizyolojik regiilasyon saglar. Plazma leptin
konsantrasyonu viicut kitlesi arttikga paralel olarak artar. Obezitedeki leptinin

patofizyolojik rolii tam olarak belli degildir (45).
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2.6.2.TNF-a

Adipositler TNF-alfa (Timo6r Nekroz Faktor-alfa) sekrete eder ve obez
kisilerde genis adipositlerden TNF-alfa ekspresyonu artmistir (46). TNF-alfa nin
insulin rezistansindaki mediatdrlerden biri oldugu varsayilmaktadir. Insulin reseptdr
substratindaki fosforilasyon asamasinda veya insulin reseptor aktivitesindeki
degisiklikler ile insiilin direncinde yeri oldugu diistiniilmektedir (47).

2.6.3.Adiponektin

Adiponektin adipoz dokudan en ¢ok salgilanan proteindir. Obezite ve insulin
direnci durumlarinda plazma adiponektin konsantrasyonlar1 diisiik bulunmustur (48).

2.6.4.Rezistin

Rezistin adipositlerden salinan diger bir proteindir. Bazi obez ve asiri
beslenen farelerde rezistin degerlerinin arttigi ve rezistinin insulin direnci
gelisiminde rol aldig1 gézlenmistir (49).

2.6.5.0strojenler

Adipoz doku p450 aromataz aktivitesine sahiptir. Bu enzim androstenedionun
ostrona doniisiimiinde 6nemlidir. Ostron premenapozal kadinlarda dolasimdaki
2.major ostrojendir ve postmenapozal kadinlardaki en énemli dstrojendir. Ileri yasta
ve obezitede androstenedionun dstrona doniigiimii artmistir (50).

2.6.6. IL-6

Adipoz doku dolagimdaki IL-6 nin %30 unun kaynagidir. Obezite artmis IL-6
plazma konsantrasyonlariyla iligkilidir, sistemik inflamasyona ve insulin rezistansina
katki saglar (51).

2.6.7.Serbest Yag Asitleri

Obezite dolasimdaki serbest yag asitlerinin artisiyla iliskilendirilmistir.
Serbest yag asitlerinin visseral adipoz dokudan artmis mobilizasyonu b3 -
adrenoreseptor araciliiyla katekolamin yanitina, insulin direncine ve lipotoksisite ile
insiilin sekresyon kusuruna yol agar (52).
2.7. Hemostaz

Kanin damar sistemi igerisinde saglikli bir sekilde akisi hemostatik Ssistem
tarafindan saglanmaktadir. Normal hemostaz damar duvarindaki yaralanmay1 takiben
pihtt olusumu ve doku tamiri ile sonuglanan bir siirectir. Hemostaz sisteminin

elemanlar1 damar endotel hiicreleri, VWF, trombositler, serin-proteaz yapisinda
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pihtilasma proteinleri, doku faktorii, fibrinolitik sistem ve antikoagiilan proteinlerdir
(53).

Hemostaz; primer hemostaz, sekonder hemostaz, fibrinolizisi i¢eren 3 ana
komponentten olusur. Primer hemostaz, yaralanmay1 takiben plazma proteini VWF
araciligiyla trombositlerin kendilerine ve sub-endotelyal matrix bilesenlerine
tutunmasi ile baslar. Bu adezyon siireci birka¢ trombosit reseptoriinii igerir ve
sonrasinda cesitli trombosit komponentlerinin salinimina, trombosit agregasyonuna
ve sonug¢ olarak trombosit tikacina neden olur. Primer hemostazin esas olaylari
koagiilasyon kaskadinin komponentlerini de aktive ederek fibrinojenin trombositlere
baglandigi, trombinin katkisiyla fibrine donistiigi ve stabil trombosit/fibrin
trombiisiiniin olustugu sekonder hemostazi baslatir (54-56).

2.7.1. Primer Hemostaz

Vaskiiler endotel ve trombositler primer hemostaz sisteminin baslica
bilesenleridir. Trombosit fonksiyonlar1 in vivo ortamda incelendiginde; kanin
subendotelyal dokuya temasina neden olan bir damar zedelenmesi trombositlerin
diger hiicreler ve ekstraselliiler matriks molekiillerine (immobilize vVWF, kollajen,
laminin, fibronektin) yapisimasina yol acar (adezyon). Adezyonu takiben,
subendotelyal matriks {izerinde birgok yeni reseptor-substrat baglanmasi ile siki bir
sekilde yayilirlar. Kollajen, ADP, epinefrin, trombin gibi herhangi bir agonist
trombosit yiizeyindeki reseptore yapistigit zaman hiicrede belirgin biyokimyasal
degisiklikler meydana gelir. Trombositin aktive olduktan sonra sekli degisir ve diger
hiicrelerle etkilesimleri uyarilir. In vitro sartlarda aktivasyon sonrasi kiiresel bir sekil
kazandig1 izlenen trombositin, bu sekil degisimi ve aktivasyon sonucunda Gpllb/Illa
reseptoriinde meydana gelen konfigiirasyon degisikliginin avantajiyla trombositler bu
reseptoriin ligand1 olan fibrinojeni baglayarak kiimelestigi goriiliir (agregasyon).
Agregasyonun ilk asamasi geri doniisiimliidiir. Ardindan, yogun alfa graniil igerikleri
salgilanmasi (Sekresyon) ve bu graniillerin yapisinda bulunan agonistlerin de katkisi
agregasyonu doniisiimsiiz hale getirir. Son asamada, trombositlerin de katkilariyla
damar kesisi bolgesinde olusan pihtinin biiziiserek yara dudaklarini birbirlerine

yaklastirdig1 kabul edilmektedir (retraksiyon), (57,58) .
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Molekiiler agidan trombosit aktivasyonunun ii¢ asamada gerceklestigi kabul edilir:

1) Upyart: Genellikle agonistlerin ortaya ¢ikmasina yol agarak trombosit
aktivasyonuna neden olan bir olay vardir. Agonistlerin trombositlere baglanmasi bu
hiicrenin aktivasyonunu baglatmasi

2) Hiicre igindeki ikincil mesajcilarin uyariy iletmeleri

3)Cevap: Trombosit iskelet yapisinin degismesi (trombositin sekil degistirmesi),
trombositlerin fibrinojen araciligi ile yapisip kiime olusturmalart ve graniil
sekresyonu

Trombosit aktivasyonunu baslamasina yol agan agonistleri zayif ve giiglii
olarak simiflandirabiliriz. Gliglii agonistler (kollajen, trombin vb.) agregasyonun
engellendigi sartlarda dahi (6rn. Glanzman trombastenisi) graniil sekresyonunu
uyarabilirken, zayif agonistler (ADP, epinefrin vb.) ise yalniz baslarina graniil
sekresyonunu uyaramazlar; ancak agregasyonu uyarabilirler. Agregasyon neticesinde
sekresyon gergeklesebilir.

Agregasyonun gerceklesmesi i¢in intakt trombositler olmasi gerekir. Bunun
disinda mutlaka olmasi gereken ii¢ komponent; trombosit agonisti (baslica in vivo
trombosit agonistleri: trombin, tromboksan A2, epinefrin, trombosit aktive edici
faktor (PAF), vazopressin, ADP, kollajen’dir.), divalan katyonlar (trombosit
agregasyonu i¢in milimol diizeyinde konsantrasyonlarda kalsiyum ve magnezyuma
ihtiyag vardir) ve fibrinojendir (54,59).

2.7.2. Sekonder Hemostaz

Koagiilasyon sistemi ve fibrinolitik sistem, sekonder hemostaz sisteminin
baslica bilesenleridir. Damar yaralanmasi sonucu ortaya ¢ikan doku faktorii
dolasimda az miktarda bulunan faktor VIla’ya baglanarak fibrin pihtisi olusturmak
tizere bir dizi reaksiyon baglamasina yol acar. Faktor VIla-doku faktér kompleksinin
etkisiyle FIX ve FX’un FIXa ve FXa’ya doniisiimiinii tetiklenir. Aktive olmus
trombositlerin yiizeyi negatif yiikli fosfolipidlerden zengin olmasi, pihtilasma
sistemi faktorleri ile birleserek reaksiyonlarin devamini saglar. Protrombinin
trombine doniistiiriilmesi i¢in FXa, aktive faktor V, kalsiyum ve fosfolipid
(protrombin kompleks) varligi gereklidir. Trombin ise fibrinojenin fibrine

doniistimiinii saglar. Ortak yoldan devam eden reaksiyonlar sonucunda olusan ve
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polimerize olan fibrin daha sonra FXIIla tarafindan ¢6ziilmeyen fibrin pihtisini
olusturur.

Koagiilasyon siirecinin dengelenmesinde, dogal koagiilasyon inhibitérleri
yan1 sira fibrinolitik sistem de rol alir. Fibrinolitik sistemin amaci fibrini
parcalamaktir. Bu durum aktif enzim olan plazmin ile gerceklestirilir. Hemostaz
bozukluklar1 yiikksek mortalite ve morbidite olasiliklar1 ile yasami tehdit edebilen

tromboz ve kanama ile sonuglanabilir (60) .

Pihtilasma kaskadh
Salgilama \ @ ™
‘H.ﬂ:) ’ % Trombositler
; > ve trombosit

agregasyonu

C GP IIb/Illa reseptorii  **"*« Fibrinojen | GP Ib reseptirii

Sekil2.2.Endotel yaralanmasi, trombositlerin etkinlesmesi ve pihtilagma kaskadinin

tetiklenmesi (61).

2.7.3.Trombosit fizyolojisi ve Trombosit Parametreleri

Trombositler disk seklinde 2-3 mikron ¢apinda ¢ekirdeksiz hiicrelerdir. Kemik
iliginde yapilan trombositlerin ana hiicreleri megakaryositlerdir. Trombosit tiretimini
trombopoetin (mpl-ligand) diizenler. Sayilar1 ortalama 150-400 bin/mm3 olan
trombositlerin ¢evre kaninda yasam siireleri yaklasitk 10 giindir. Elektron
mikroskobik incelemede stoplazmasinda 3 tiir graniil izlenir:

1- Yogun (Dense) graniiller: ADP, ATP, serotonin, Kkatekolaminler ve

kalsiyum igeririrler.
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2- Alfa Graniiller: Fibrinojen, trombosit faktor 4 (antiheparin faktor),
trombosit biiyiime faktorii, beta tromboglobiilin, faktér V, von Willebrand faktori,
fibronektin, solubl trombosit selektin ve trombospandin gibi cesitli proteinler
bulunur. Beta tromboglobiilin ve trombosit faktor-4 benzer proteinlerdir, sadece
trombositlerde bulunduklar: i¢in serumda trombosit belirteci olarak kullanilabilirler
(62).

3- Lizozomlar: Hidrolitik enzimleri icerirler.

Trombositlerin baslica gorevleri; damar endotel biitiinliigliniin korunmast,
hemostaz tikacimin olusturulmasi, koagulasyon reaksiyonlarinda yer alma ve pihti
retraksiyonu olarak tanimlanabilir. Trombositlerin hasarli subendotel dokuda
kollajene adhezyonuna trombosit membranindaki kollajen reseptorleri (Gpla/lla)
aracilik eder. VWF trombositlerin hasar bolgesine yapismasina yardimci olur. Aktive
olan trombositler sekil degistirerek kiire seklini alir. Bu durum trombositlerin
hacminin artmasina yol agar (63). Aterogenezin her asamasinda lezyon iizerinde
mural trombiisler veya trombosit kiimeleri goriilebilir. ilerlemis aterosklerotik
lezyonun iizerinde trombiis olusumu, trombositlerin asil etkisidir (64). Damar
endotelinde aterosklerotik plak formasyonu, endotel hasari ile birlikte neticede
trombiis formasyonuna neden olur. Trombosit adhezyon ve agregasyonunun bu
olayda temel rolii oynadigi cesitli klinik ve laboratuar verileri ile gosterilmistir.
Yapilan anjiografik ¢alismalar aterosklerotik plagin olusumundan sonra ateroemboli,
tilserasyon, damar stenozu gibi komplikasyonlarin lineer bir gelisim izlemedigini ve
cogu zaman Onceden tahmin edilemedigini gostermistir. Aterosklerotik plagin
geometrisi ile iligkili olan bu siireg, plagin distrupsiyonu ile birlikte gelisen trombiis
formasyonuna baglidir (63). Gegmis yillarda tromboz ve inflamatuar mediatorler
bir¢ok defa arastirilmistir. Bu arastirmalar trombositlerin aterotrombozun merkezi
unsurlarindan oldugunu gdstermistir.Hasarli endotelde 16kositlerle olan iligkileri,
plak destabilizasyonuna yol agmalari, postanjioplasti alanlarinda meydana gelen
restenoz bolgelerinde, iskemi ve perfiizyon sahalarinda, aterosklerotik plaktaki
hemoraji ve emboli alanlarinda bulunmalari en 6nemli patogenetik 6zellikleridir.
Inflamasyon lokal tromboza yol acarken, olusan tromboz da inflamasyonun

stirekliligini saglar (63,65).
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2.7.4.Biiyiik Trombositlerin Fizyolojisi

Biiyiikliik, dansite ve reaktivite agisindan heterojen bir hiicresel kan elemani
toplulugudur trombositlerin  6zelliklerindeki degisiklikler vaskiiler hastaligin
patogenezindeki temel unsurlardan biri olabilir (66). Biiyiik trombositlerin daha
cabuk agrege olduklari, daha dens, daha reaktif ve daha fazla trombojenik maddeler
iiretebildikleri  bilinmektedir. In vitro ortamda kiiciik trombositler ile
karsilastirildiginda biiyiik trombositlerin daha reaktif oldugu goriilmistiir; ADP,
kollajen, adrenalin gibi trombosit agonistleri ile daha kuvvetli agregasyona ugrarlar.
Daha fazla miktarda tromboxane A2, serotonin, ATP gibi protrombotik ve vazoaktif
faktorleri salgilarlar. Biiyiik hacimli trombositlerin yogun graniil igeriklerine ve daha
yiiksek laktik asit dehidrogenaz enzim aktivitelerine sahiptir. DM gibi hastaliklarin
oldugu durumlarda genis hacimli trombositler, trombosit zengin plazmada, yiliksek
agregasyon Ozelligi gosterirler (67). Artmis miktarda P-selektin, Glikoprotein
IIb/IITA gibi adhezyon molekiillerine sahip olmalari da biiyiik hacimli trombositlerin
bir diger oOzelligidir. Yapilan g¢alismalar biiyik trombositlerin artmis trombosit
aktivasyonunun bir belirteci ve bu durumun ¢esitli klinik sonuglar1 oldugu
gostermistir (68). Dolasimda disk seklinde hareket eden trombositler aktive
olduklarinda disk-kiire sekline doniiserek pseudopodia olustururlar. Trombosit
olusumundaki en son safhada meydana gelen mitotik sikluslar ile stoplazmik
fragmantasyondan Once, hiicrenin DNA igerigi sekillenir. Genis ve hiperaktif
trombositlerin olusmasinda megakaryositin DNA igerigindeki artisin neden oldugu
ve bu durumun vaskiiler hastalikla ilgili olabilecegi bilinmektedir.

DM ve ateroskleroz varliginda trombosit hacmi ile megakaryosit DNA igerigi
korelasyon gosterir (69) .

2.7.5.0rtalama Trombosit Hacmi (MPV)

MPV’nin normal degeri 4,5-8,5 fL olarak arasindadir. Geng eriskinlerde ve
cocuklarda deger daha yliksektir. Trombosit parametreleri kadin ve erkeklerde
sabittir, kadinlarda menstriiel siklusdan etkilenmez (70). MPV o6l¢iim degeri cesitli
faktorlere gore degiskenlik gosterebilir. Bunlar arasinda; trombosit sayisi, kullanilan
antikoagiilan ¢esidi, vendz kan alimi ile Glglim arasinda gegen zaman ve Ol¢iim
metodu gibi faktorler sayilabilir. Elektiriksel impedans (Coulter Hematoloji

Analizorii) ve optik dansitometrik 6l¢iim yontemleri trombosit voliim Sl¢imii igin
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(Technicon) kullanilmaktadir. Trombositler dar bir bosluk boyunca ilerlerken hacim
Olgtimii her iki yontemin temelini olusturur. Bu yontemlerin disinda trombosit
yaymalarinda trombosit ¢ap1 6l¢timii fazla tatminkar olmayan ve semi kantitatif bir
yontemdir. Akis sitometri yontemi ile 6lgiim pahali bir yontemdir (71). Elektrik
impedans ve optik dansitometrik 6l¢iim yontemlerinde, MPV degerlerinde % 40’a
varabilen farkliliklar olabilecegi bildirilmistir (72). Tam kan sayimu i¢in periferik kan
orneklerinde antikoagiilan olarak EDTA (Etilen Diamin Tetra Asetikasit)
kullanildiginda, trombositlerde sisme ve buna bagli olarak hacim artisi meydana
gelmektedir. EDTA’nin kullanildigi durumlarda normal MPV degerleri 7-13 fL
arasindadir (71). Optik Dansitometri yonteminde, EDTA kullanimi ile trombositlerde
sisme meydana gelmekte, sismis trombositlerde daha diisiik optik dansitometri
degerleri tesbit edileceginden MPV degerleri % 10 daha yiiksek tesbit edilmektedir
(71).

2.7.6.0rtalama Trombosit Hacminin Onemi

MPV trombosit fonksiyonunun bir belirtecidir. Trombosit kitlesi de
trombosite bagimli hemostatik fonksiyonun belirtecidir. Trombosit Kitlesi, trombosit
sayist ile MPV ile ilskilidir. Bu iliski; Trombosit Kitlesi=Trombosit sayis1 x MPV
(Ortalama Trombosit Hacmi) olarak tanimlanabilir. Bu durum bize trombosit sayimi
ile trombosit hacminin ters orantili oldugunu gostermektedir. Yapilan bir ¢alismada
tavsanlara anti-trombosit serum verilerek trombositopeni olusturulmus, MPV
degerlerinde artis oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde idiopatik trombositopenik
purpurali hastalarin MPV degerlerinin daha yiiksek oldugu goriiliir (71). Yiiksek
MPV degerleri ayn1 zamanda diger faktorlerden bagimsiz olarak myokard enfarktiis
igin bir risk faktortidiir (73). MPV’ nin ¢esitli klinik durumlarla iliskisi ve MPV‘yi

degistiren diger durumlar tablo 2.2’ de verilmistir.
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Tablo 2.2. Ortalama Trombosit Hacmini Degistiren Durumlar (73)

MPYV arttiran durumlar MPYV azaltan durumlar
Immiin trombositopenik purpura Kemik iligi aplazisi
Herediter Makrotrombozis Hipersplenizm
Preeklampsi Reaktif trombositozis
Hipertiroidizm/Hipotiroidizm Kemoterapi sonrasi
Myokard Enfarktiisii Aplastik Anemi

Diyabetes Mellitus Kronik Bobrek Yetmezligi
Sepsis Ulseratif Kolit

2.8. Trombosit Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi

2.8.1.Trombosit Agregasyon Testleri

Trombositler degisik ajanlarin varliginda ve ¢esitli kosullarda agrege olurlar.
Trombosit agregasyonu; bir trombositin digerine yapismasim1 ifade eder.
Trombositten zengin plazma (PRP) veya tam kana agrege edici ajanlarin eklenmesi
ile indiiklenen bir durumdur. Agregasyon fibrinojen, kalsiyum, bir veya bir¢ok
plazmatik faktor ve agrege edici ajanin varliginda olusur (74). Agregometre ilk kez
1960 yilinda gelistirilmistir. Trombosit fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde altin
standarttir.

ADP ve epinefrin trombositlerin depo graniillerinde bulunur. Primer
hemostatik tikacin olusumu sirasinda salinirlar ve trombosit kiimelesmesinde rol
oynarlar. Kollajen damar duvarinda bulunur ve vaskiiler travma sonrasi
trombositlerin karsilastigi onciil agrege edici veya prokoagulan faktor olarak kabul
gortir. Ristosetin, VWF ve Gplb ile iliskili olarak trombosit agregasyonunu indiikler.
Difenolik gruplar ile trombositin negatif yiizey yiikiinii azaltir, adezyon ve
agregasyonu kolaylastirir. Trombosit agonistleri olan kollajen, ristosetin, ADP ve
epinefrin trombosit fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde panel olarak kullanilir.
Trombositin normal fonksiyonuna, trombosit fonksiyon inhibitdrlerinin varligina,
agonist konsantrasyonuna, klasik trombosit bozukluklarmin saptanmasina bagl
olarak elde edilen yanit degisir. Bu ylizden agregasyon testleri kalitsal ve edinsel

trombosit disfonksiyon durumlarinin degerlendirilmesinde 6nemli yere sahiptir.
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Agregasyon testleri ii¢ ¢esittir. Bunlar; 1-PRP ile optik agregasyon,2-tam
kan ile impedans agregasyon, 3-ATP saliniminin dl¢timii (luminesans) seklindedir
(74).

2.8.2.Trombosit Aktivasyon Testleri

Trombosit aktivasyonunu degerlendirmek igin pek ¢ok yontem vardir. Kan
Orneginin caligilmasi sirasinda istenmeyen trombosit aktivasyonunun gelismesi bu
yontemlerdeki onemli bir zorluktur. Trombosit aktivasyon inhibitdrii igeren tiiplere
alinan trombositten fakir plazmada trombositten salinan tiriinlerin 6lgtimii, trombosit
aktivasyonunun degerlendirilmesinde kullanilan farkli bir metoddur. Bu konu ile
ilgili gesitli testler kullanilmaktadir.
1. Platelet faktdor 4 ve beta tromboglobulin 6lgiimii: En kullanigh testlerdendir.
Platelet faktor 4 ve beta tromboglobulin alfa graniillerden salinan trombosite spesifik
proteinlerdir.
2. Tromboksan A2 metaboliti olan tromboksan B2’nin plazma ve idrarda dlgiimii,
dens graniillerden radyoizotop isaretli serotonin salinimi aktivasyonu gostermede
kullanilabilir .
3. Coziinebilir P-selektin de aktive trombositlerden salimir ve trombositten fakir
plazmada trombosit aktivasyon belirleyicisi olarak dl¢tilebilir (75,76).

P-selektin

P-selektin aktive olmus trombositler ve endotel hiicrelerinin yiizeyinde
bulunan bir adezyon molekiiliidiir. Lokosit migrasyonunda, 16kosit ve trombosit
iliskilerinin diizenlenmesinde ve l6kositlerin piht1 bolgesinde toplanmasinda gorev
alir. Lenfositlerin migrasyonunda da kritik bir role sahiptir.

P-selektin istirahat halindeki trombositlerin alfa graniillerinin zarinda bulunur
ve ekspresyonu trombositlerin in vivo aktivasyonunun gostergesidir. Depolanmig P-
selektin trombojenik ajanlara veya bazi inflamatuar durumlara yanit olarak dakikalar
icerisinde hiicre yiizeyine mobilize olur. Mobilize olan P-selektin sadece birkag
dakika hiicre yiizeyinde kaldiktan sonra intraselliller kompartmanlara geger. P-
selektin  mRNA’siin transkripsiyonunun inflamatuar mediyatorlerin etkisi ile
endotelde aktive olabilecegi gosterilmistir (77,78) .

P-selektin trombosit ve noétrofillerin endotel hiicresine tutunmasini saglar.

Notrofiller ve monositlerin trombositlerin depolandigi ve aktive oldugu vaskiiler
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hasar bolgesine goc ettikleri bilinmektedir.  P-selektinin miyeloid hiicrelerin
adezyonunda rol oynadigini gésteren kanitlar vardir (78).

P-selektine karsi olusan bir antikora bagli olarak trombiis olusturulabilir.
Inflamatuar ve trombotik durumlarda plazma solubl P-selektinin diizeyinin arttig

tespit edilmistir (79,80) .
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dalinda prospektif
olarak yapilmustir.

Calisma oncesinde tiim hastalara ¢alisma ayrintilarini igeren bilgilendirilmis
onam formu verildi ve rizas1 alinan hastalar ¢calismaya dahil edildi. Calisma Eskisehir
Osmangazi Universitesi Etik Kurulu’nun 27 Nisan 2012 tarih ve 01 sayili karari ile
onaylandi.

BKI olgiitlerine gore obez kabul edilenlerde PRP (trombositten zengin
plazma) de trombosit aggregasyon ¢aligmalar1 yapmay1 ve p-selektin ile de trombosit
aktivasyonunu calismayir planladigimiz ¢alisma grubumuz, Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji poliklinigine basvuran 25-60 yas arasi
saglikli medikal oykiisii olan ve fizik muayenesi normal olan 84 obez olgu ile obez
olgularla benzer yas ve cinsiyette olan ateroskleroza iligkin risk faktorii tasimayan 15
saglikli kontrol olgusu olarak belirlendi. Calismaya katilacak olgularin 4 grup
halinde incelenmesi planlandi. 21 olgu obez, 21 olgu obez +1 risk faktorii, 21 olgu
obez + 2 risk faktorii, 21olgu obez +3 risk faktorii olacak sekilde kategorize edildi.
Ateroskleroz igin degistirilebilir risk faktorleri olarak sigara kullanimi, dislipidemi ve
hipertansiyon (KB>140/90 mmHg veya antihipertansif ilag kullanimi) esas
alindi.Diglama kriterleri endokrin kokenli obezite, ailede prematiir kardivaskiiler
hastalik oykiisii, son 6 ay icinde dogum, gebelik gibi durumlar , aspirin, vitamin,
hormon replasman tedavisi, oral kontraseptif, non-steroid antiinflamatuar ilag
kullanim1 olarak belirlendi. Calismaya alinan olgularda test oncesi hafta boyunca
antilipemik ve antihipertansif tedavilerine ara verildi.

Tam kan sayimi ig¢in kan ornekleri, Beckton Dickinson (BD) Vacutainer
marka hazir antikoagulanh tiiplere alinarak ve Beckmann Coulter Gen-S SM, USA
otomatik kan sayim aleti ile sayim yapildi. Fibrinojen i¢in kan 6rnegi vendz yoldan
%3,2 sodyum sitrat igeren tiiplere alindiktan sonra 2400 g devirde 20 dk santrifii
edilerek plazma Ornegi ayrildi. Siemens BCS XP cihazi ile tetkikler calisildi.
Sedimentasyon i¢in kan 6rnegi %3.8-0.4 ml sodyum sitrat iceren vacuplus tiiplerine
alindiktan sonra Vacuplus ESR-120 cihaz ile ¢aligildi. Tim santrifiij islemleri i¢in
Eppendorf 5810 R santrifiijii kullanildi.
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Biyokimyasal tetkiklerden hsCRP immiinotiirbidimetrik Roche modiiler
cihazi ile ¢alisildi. Glukoz kalorimetrik enzimatik yontemle Roche modiiler cihazi ile
calisildi. Insulin elektrokemiliiminesans yontemiyle Roche E-170 cihaziyla calisildi.
Kreatinin kalorimetrik kinetik enzimatik yontemle Roche modiiler yontemle c¢alisildu.
AST ve ALT, UV fotometrik yontemle Roche modiiler cihaziyla ¢aligildi. LDL, TG,
HDL ve iirik asit kalorimetrik enzimatik yontemle Roche modiiler yontemle ¢alisildi.

Trombosit agregasyon ¢aligsmalari igin gereken kan 6rnegi sabah erken saatte
alindi. Hafif turnike esliginde 19 G igneli plastik enjektorler kullanilarak alinan aglik
kan 6rnegi BD Vacutainer 4,5 ml %3,2 sitrath (1/10) tiiplere konuldu. Agregasyon
testleri kan alindiktan sonra 2 saat iginde tamamlandi. Trombosit agregasyon
calismalart Chronolog model 560 Ca agregometresi ile iiretici firmanin kullanma
talimatina gore ¢alisildi. Optik agregasyon igin alinan kan 6rnegi Eppendorf 5810 R
santrifiijiinde 930 RPM’de 15 dakika santrifiij edilip PRP elde edilmistir. Kor olarak
da 4000 RPM’de 20 dakika santrifiij edilerek elde edilen Ornegin PRP’si
kullanilmistir. Teflon kapli stir-bar yerlestirilmis Chronolog Part 312 Pyrex tiiplerin
igine 250ul PRP konarak 37 C®ye gelen cihazin inkiibasyon goziine yerlestirilerek 5
dakika inkiibe edildi. 2 adet pyrex tiipe 500 ml 6rnegin PRP’si konularak kor
yuvalarina yerlestirilirdi. Bilgisayar monitdriiniin grafigi temizlendikten sonra aletin
“set balance” diigmesi 1 saniye kadar basilip birakildi. Bu arada monitordeki grafik
tizerinde mavi ¢izgide 0-100 arasinda hareketi gozlendi. Bu islemlerden sonra ekran
temizlenip ilgili programdan secilen agonistten uygun miktarda okuma tiipiine ilave
edildi ve kapak kapatildi. Diger agonist de ikinci kanaldaki okuma tiipiine ilave
edildi. Reaksiyon 6 dakika izlenip siire sonunda agregasyon Ol¢iimii yapilarak
kaydedildi. Agonist olarak ADP, ristosetin, kollajen ve epinefrin kullanildi. Tiim
trombosit agregasyon ¢alismalarinda saglikli kontrol birlikte ¢alisildi.

P-selektin i¢in sabah erken saatte turnike kullanilmadan alinan kan 6rnekleri
15 dakika siire ile 1000G’de santrifuj edildi ve serumlar1 ayrildiktan sonra -80 C°
derecede saklandi. Ornekler oda 1sisinda eritildikten sonra kantitatif sandvig
immunoassay teknigi ile calisildi. Olgiimler BBE6 katolog numarali, RD systems,
Minneapolis USA, Human sP-Selektin/ CD62P kiti ile ¢alisildi. Olgiimler Grifols-
Ispanya markali Tritrus modeli tam otomatik mikro ELiSA cihaz ile ¢alisilda.
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Tiim veri analizleri SPSS 18.0, Minitab 15 ve Sigmastat 3.5 paket
programlari ile yapildi. Siirekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak,
Nitel veriler ise n, ortanca deger, 25’inci ve 75’inci ylizdelik degerler olarak ifade
edildi.Normalite testleri olarak kolmogorov smirnov ve shapiro wilk testleri
uygulandi. Bagimsiz 6l¢iimlerden olusan ve normal dagilim gosteren siirekli verilere,
T testi ve One Way ANOVA ile analiz edilmis olup normal dagilim gdstermeyen
skor degiskenlerinden olusan verilerin grup sayilarina gore ise Kruskal-Wallis (bu
testin ¢oklu karsilagtirmalarinda Dunn's Method yararlanilmistir) ve Mann-Whitney
U testi ile analiz edildi. Degiskenler arasindaki iliskiyi gosterebilmek i¢in normalite
testleri sonucuna gore Spearman Correlation testlerinden yararlanildi. Kategorik
yapidaki veri setlerine ise Chi-sqare testi uygulandi. P<0.05 olasilik degerleri 6nemli
olarak kabul edildi.Trombosit fonksiyon testleri ile arc-sin doniisiimii esnasinda veri

kayb1 oldugundan median degerleri alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 84 obez olgu 21 Kkisi igeren 4 grup halinde incelenecek
bi¢imde diizenlendi. A grubunda sadece obezitesi olanlar, B grubunda degistirilebilir
risk faktorleri olarak belirlenen sigara, dislipidemi ve hipertansiyondan sadece birini
icerenler, C grubunda bu risk faktorlerinden ikisinin bulundugu olgular, D grubunda
ise Ui¢ risk faktoriiniin de oldugu olgular yer aldi. Saglikli kontrol grubu K olarak
adlandirildi. 84 obezi kapsayan grup 16 erkek, 68 kadin olguyu icermekteydi, Grup
A’da 20 kadin, 1 erkek olgu vardi. 17 kadin, 4 erkek olgunun yer aldig1 grup B’deki
obezlerin 16’sinda dislipidemi, 2’sinde sigara, 3’iinde hipertansiyon degistirilebilir
risk faktoriiydi. Grup C’de 19 kadin ,2 erkek obez yer aldi. Bunlarin 6’sinda
hipertansiyon ve dislipidemi, 12’sinde sigara ve dislipidemi, 3’tinde hipertansiyon ve
sigara degistirilebilir risk faktoriydi. Grup D’de 12 kadin ve 9 erkek yer aldi. Bu

guptaki obezlerin tamamu 3 risk faktoriinii de tagimaktaydi.
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Tablo 4.1. Obez gruplar ve kontrol grubunun antropometrik dlgliimler agisindan

karsilastirilmasi

Grup A Grup B Grup C Grup D Grup K P

n:21 n:21 n:21 n:21 n:15

Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. +£SS

Med.%25-%75 | Med.%25-%75 | Med.%25- Med.%25-%75 Med.%25-

%75 %75

Yas (yil) 38.0(33.0- 38(29.5-44.25) | 44(35.5-535) | 50(38.75-57.25) | 42(29.75- | A/D,BID

44.25) 54.0) P<0.05
BKI 37.2£5.09 35.9+3.64 35.3+4.10 35.7+4.10 25.7+2.4 A,B,C,D/K
(kg/m2) P<0.001
Bel ¢evresi 105.2+11.7 103.6+6.2 105+9.9 109.4+9.1 72.2+8.9 AB,C,D/K
(cm) P<0.001
Kalga 114.48+13.5. 113.9+9.8 112.2+9.4 113.2+13.4 94.2+6.4 A,B,C,D/IK
gevresi P<0.001
(cm)
Bel/kalga 0.91+0.07 0.91+0.09 0.93+0.04 0.96+0.07 0.76+0.07 AB,C,D/K
orant P<0.001
SKB 110 110(110-120) | 130.0(117.5- | 145(140-150) 100(925- | C,D/K A,B/D
(mmHg) (100-120) 142.5) 113.75) P<0.05
DKB 70(63.75-80) 70(70-81.25) 80(70-90) | 95(90-100) 70(60-80) | C,D/IK
(mmHg) AB,C/ID

P<0.05

Yas

Gruplara gore yas dagiliminin degerlendirilmesinde sadece D grubunun A ve

B gruplarindan anlamli 6l¢tide yash oldugu, diger tiim gruplarin benzer yasta oldugu

goriilmektedir.

BKI

Beklendigi gibi obez gruplarin tiimiiniin BKI’si kontrol grubundan c¢ok

onemli diizeyde fazlaydi

bulunmustur.

Bel-Kal¢a Orani

(p<0.001) .Obezlerin BKi’leri tiim gruplarda benzer

Bel ¢evresi, kalga cevresi, bel/kalca oran1 obez gruplarin tiimiinde benzerlik

gostermektedir.
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Sistolik Kan Basinci

C ve D grubunda sistolik kan basinct kontrol grubundan, D grubundaki
sistolik kan basinci, A ve B grubundan 6nemli diizeyde yiiksek saptandi(p<0.05)
Diyastolik Kan Basinci

C ve D grubunun diyastolik kan basinci kontrol grubundan, D grubunun

diyastolik kan basinci grup A,B ve C’den anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.05) .
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Tablo 4.2. Obez gruplar ve kontrol grubunun inflamatuar belirtegler agisindan

karglastirilmasi

Grup A Grup B Grup C Grup D Grup K P

n:21 n:21 n:21 n:21 n:15

Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS

Med.%25- | Med.%25- | Med.%25- | Med.%25- | Med.%25-

%75 %75 %75 %75 %75
Sedimentasyon | 16 (12,75- | 15 (8.75- 19 (8.0- 17(12.0- 8 AB,C,D/K
(mm/saat) 24,5) 23.75) 21.50) 23.7) (2.0-10) | P=0.002
hsCRP 4.10(3.05- | 3.30(2.0- | 6.40(3.0- | 6.10(2.9- | 2.7(1.6-4.4) | A,C,D/IK
(mg/L) 12.125) 6.42) 9.2) 8.2) P<0.001
Fibrinojen 412492 37664 374469 389+88 311456 AD/K
(mg/dl) P<0.05

Sedimentasyon

Sedimentasyon agisindan obez gruplarin tiimii ile kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak fark gozlendi (p=0.002).Tiim obez gruplarda sedimentasyon,
kontrol grubuna gore Onemli diizeyde yiliksek bulundu. Obez gruplarin kendi
aralarinda anlamli farklilik saptanmadi.
hsCRP

Grup A, grup C ve grup D’nin hsCRP diizeyleri kontrol grubundan ¢ok
onemli diizeyde yiiksek bulundu.
Fibrinojen

Kontrol grubu ile grup A ve D arasinda fibrinojen agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0.05). Fibrinojen diizeyinin kontrol grubunda grup A ve
D’ye gore daha diisiik oldugu goriildii. Hasta gruplarinin kendi aralarinda anlamli
fark saptanmadi.

Obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore inflamatuar

markerlar (sedimentasyon, hsCRP, fibrinojen) 6nemli 6lgiide artmustir.
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Tablo 4.3. Obez gruplar ve kontrol grubunun metabolik parametreler agisindan

karsilastirilmasi
Grup A Grup B Grup C Grup D Grup K P
n:21 n:21 n:21 n:21 n:15
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.9%25- Med.%25-%75 | Med.%25- Med.%25- Med.%25-
%75 %75 %75 %75
Aclik Kan 84.8+6.7 89.8+10.2 93.1£10.6 95.9+10.1 793193 B,C,D/K p<0.05
Sekeri AIC,A/ID
(mg/dl) P<0.05
Insulin 12.6 10.5 13.7 13.9 5.8 A,B,C,D/IK
(uIU/ml) (8.12-15.3) (8.95-16.75) (7-20) (10.5-26.3) (4.-7.2) P<0.001
Trigliserid 94.0 125 156 147 84(74-101) | B,C,DIK
(mg/dl) (74.5-122) (79.75-167.5) (119-246) (122-183) 674219 p<0.001
C,DIA p<0.05
HDL 51+7.8 50.4+7.3 46.1+12.7 474+11.7 55.4+12.1 P>0.05
(mg/dl)
LDL 99 129 146 154 99(88-104) | B,C,D/K p<0.001
(mg/dl) (86.2-107.2) (11.7-139.5) (136.5-170.5) (133-167) 99+19.7 B,C,D/IA
p<0.001
AST 22 23 21 24 18(17-205) | p>0.05
(uny (17.7-24) (18.7-31.7) (16.5-26.5) (18-31.25) 18.6+2.4
ALT 18 22(16.5-33.5) 20(15-32) 28(16.5-40.7) | 13(10-19.2) | B,D/K p<0.05
(uny (15.7-22.25) A,B,C,D p>0.05
Kreatinin 0.7+0.01 0.7+0.1 0.6+0.13 0.7+0.14 0.7+0.13 p>0.05
(mg/dl)
Urik asit 4.9+0.8 5.2+0.9 55+1.3 6.2+1.1 4.4+08 C,DIK p<0.05
(mg/dl) A/D,B/D p<0.05
HOMA 2.6 2.4 33 3.6 0.9 A,B,C.D/IK
(1.69-3.1) (1.7-3.6) (1.5-4.7) (2.4-6.5) (0.7-1.3) p<0.001
Achk Kan Sekeri

Aclik kan sekeri diizeyleri incelendiginde grup B,C,D ile kontrol grubu

arasinda, grup A ile grup C ve grup D arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05) .Grup

B, C ve D’de glukoz diizeyleri kontrol grubuna gére daha yiiksek bulundu.

Insiilin

Insiilin diizeyleri obez hastalarin tiim gruplarinda kontrol grubuna gore

onemli derecede yiiksek bulundu (p<0.001).
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Trigliserid

Grup B, C, D’ de trigliserid diizeyleri kontrol grubuna gére 6nemli derecede,
grup C ve D’de A grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulundu.
HDL

Tiim gruplarda benzer bulundu.
LDL

LDL diizeyleri degerlendirildiginde grup B,C,D ile kontrol grubu arasinda, B,
C, D ile grup A arasinda anlaml fark goriildii (p<0.001). Grup B, C ve D’de LDL
diizeyleri kontrol grubuna goére ve grup A’ya gore yiiksek saptandi.Grup A ile
kontrol grubunun LDL diizeyi benzer bulundu.
AST

Tim gruplarda benzer bulundu.
ALT

Grup B ve D’ de kontrol grubuna gore ALT diizeyleri yiiksek olarak saptandi
(p<0.05). Obez hasta gruplarin kendi aralarinda belirgin istatistiksel fark goriilmedi.
Kreatinin

Tiim gruplarda benzer bulundu.
Urik asit

Urik asit diizeyleri 2 risk faktérii ve 3 risk faktorii olan obez hasta gruplarinda
diger obez gruplara gore ve kontrol grubuna gore anlamh oOlciide yiiksek bulundu
(p<0.05). Risk faktorii arttikca {irik asit degerlerinde artis oldugu saptandi.
HOMA

Insulin direnci gdstergesi olan HOMA’min tiim obez gruplarda kontrol
grubuna gore Onemli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p<0.001) . Obez gruplar
arasinda belirgin istatistiksel fark goriilmedi.

Obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore insulin diizeyi ve
HOMA ile temsil edilen insulin direnci ¢ok Onemli diizeyde artmistir. Risk
faktorlinlin katilmadig1 obezlerde glukoz, trigliserid ve LDL diizeyi benzer yasta

obez olmayanlardan farksiz bulundu.
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Tablo 4.4.0bez gruplar ve kontrol grubunun hematolojik parametreler agisindan

karsilastirilmasi
GrupA | Grup B Grup C GrupD | Grup K P
n:21 n:21 n:21 n:21 n:15

Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.%25- | Med.%25- | Med.%25- | Med.%25- | Med.%25-
%75 %75 %75 %75 %75
Hemoglobin | 12.7+1.4 |13.3+x1.2 |13.3+1.3 | 14.1+1.4 | 13.3+1.4 | p>0.05
(g/dl)

Hematokrit | 37.8+3.7 | 39.1+43.4 | 38.743.2 | 41.3+4 39.3+3.9 | P>0.05
(%)

Lokosit 7.2+1.3 | 6.8+1.5 7.942.2 8.0+1.8 7.2£15 | p>0.05

(x1000/ul)

Trombosit 274465 | 276+65 275485 268+60 | 243+58 | AB.CD

(x1000/ul) K
P<0.05

MPV 8.8+1.0 |8.6x1.1 9.1+1.1 | 8.8+1.2 |8.4+09 |p>0.05

(fl)

Hemoglobin, hematokrit ve 16kosit diizeyleri degerlendirildiginde gruplarin
kendi aralarinda ve kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi. Obez gruplarin tiimiinde trombosit sayilar1 kontrol grubuna gére anlamli
diizeyde yiikksek saptandi(p<0.05). Obez gruplar arasinda istatistiksel fark
gozlenmedi.

MPV
Gruplarin tiimiinde MPV benzer bulundu (p>0.05).
Obezite varliginda, benzer yasta obez olmayanlara gore trombosit sayisi

anlaml diizeyde yiiksektir.
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Tablo 4.5. Tiim olgularda trombosit fonksiyonlarinin kiyaslamali degerlendirilmesi

Grup A Grup B Grup C Grup D Grup K P
n:21 n:21 n:21 n:21 n:15
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.%25- Med.%25- Med.%25- Med.%25- Med.%25-
%75 %75 %75 %75 %75
ADP ile ITAg(%) 112 112 111 110 100 AB,C,D/IK
(106-113) (111-113) (105-112) (107-112) (97-105) P<0.001
AB,CD
p>0.05
Epinefrin ile ITAg | 107 111 106 104 98 B/K
(%) (86-110) (107.5-112.5) | (88-112) (101-112) (95-101) P<0.05
AB,CD
p>0.05
Ristosetin ile 103 102 95 99 99 p>0.05
iTAg (%) (92-111) (78-107) (64-102) (82-101) (96-102)
Kollagen ile ITAg | 108 111 103 104 98 AB,/K
(%) (100-112) (106-113) (91-112) (99-108) (84-111) P<0.01
P-selektin 6.4 7.6 7.41 7.44 1.45 AB,C,D/K
(ng/ml) (5-8.8) (5.5-8.9) (6-10.6) (6.7-10.2) (1.02-1.839 | P<0.001

Trombosit agregasyon testleri degerlendirildiginde;

ADP ile indiiklenen trombosit agregasyonu (ITAg), grup A, B, C ve D’de
kontrol grubuna gore ¢ok dnemli diizeyde artmis bulundu (p<0.001). Obez gruplarin
kendi aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi.

Epinefrin ile ITAg, grup B’de kontrol grubuna gére anlamli diizeyde artmis
saptand1 (p<0,05). Obez gruplarin kendi aralarinda ve diger obez gruplarla kontrol
grubu arasinda istatistiksel fark saptanmadi.

Ristosetin ile ITAg, kontrol grubu ile obez gruplar arasinda istatistiksel olarak
fark gostermedi (p=0.252).

Kollagen ile ITAg, grup A ve B’de kontrol grubuna gore onemli diizeyde
artmis bulundu (p<0.01) .

P-selektin
Trombosit aktivasyonunun degerlendirilmesinde esas alinan P-selectin

diizeyleri, kontrol grubuna gore obez gruplarin tiimiinde ¢ok 6nemli diizeyde artmis

bulundu (p<0.001).
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Obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gére ADP ile indiiklenen
trombosit agregasyonu ve P-selektin ile degerlendirilen trombosit aktivasyonu ¢ok
onemli diizeyde artmustir.

Risk faktorii olmayan obezler ile sadece 1 risk faktorii olan (16’sinda
dislipidemi,2’sinde sigara,3’iinde HT) obezlerde Kollagen ile ITAg kontrol grubuna
gore anlaml diizeyde artmigtir.

Sadece 1 risk faktorii tastyan obez grupta Epinefrin ile ITAg kontrol grubuna

gore anlamli diizeyde artmistir.
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Tablo 4.6. Dislipidemisi olan ve olmayan obezlerin verilerinin kontrol grubu ile

birlikte kiyaslanmasi

a)Antropometrik 6l¢iimler, biyokimyasal tetkikler ve risk faktorlerinin

karsilastirilmasi
1-Dislipidemisi olan | 2-Dislipidemisi Kiyaslama K-Kontrol
obezler(n=40) olmayan P grubu
obezler(n=44)
Ort. £SS Ort. +£SS Ort. £SS Ort. +£SS
Med.%25-%75 Med.%25-%75 Med.%25-%75 | Med.%25-
%75
Yas (yil) 426+112 412499 p>0.05 4224125
42 (29.75-54)
Trigliserit 191 £97.9 137 £74.9 12pP<0.05 87+21.9
(mg/dI) L2K p<0.001 | g4(74-101)
fnsulin 16.9 £8.6 14.4+42 12P<005 58 (4-7.2)
(uIU/ml) 1,2/K p <0.001
Aglik Kan Sekeri 94.4 +£10.2 84.6 +9.1 1.2 P<0.05 79.319.3
1/K p<0.05
(mgy/d) 2/K P>0.05
BKI (kg/m?) 36.1+4.5 36+4.0 172 p>0.05 25.7+2.4
1,2/K p<0.05
HDL (mg/dI) 46.18 £10.5 51.3+11.6 P>0.05 55.4+12.1
LDL/mg/dI) 147.3+26.7 110.7 +23.1 172 p<0.05 99(88-104)
1/K p <0.001 99+19.7
2/K P<0.05 '
AST(U/l) 24.2+8.8 21.2 4.2 1/K<0.05 18.6+2.4
1/2 P>0.05
2/K P>0.05
ALT(U/I) 31.3+18.1 20.1+12.1 1/2P<0.05 13(10-19.2)
1/K P<0.001
2/K P<0.05 14.9+7.3
HOMA 3.89 2.2 227 +1.4 12/K P <0.05 0.9(0.7-1.3)
1.1+£0.6
Bel ¢evresi (cm) 108 +9.9 101 +14.7 1/2 P>0.05 72+8.8
1,2/K p<0.05
Bel-kalga orani 0.95+0.05 0.92+0.006 1,2/K P<0.001 0.76+0.007
1/2 P>0.05
Urik asit (mg/dl) 5.8 £1.15 498 £1.13 P>0.05 4.4+0.8
Sigara kullanim1 29/40 10/44 1/2 p<0.001
HT varligi 24/40 9/44 1/2 p<0.001
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1-Dislipidemisi 2-Dislipidemisi Kiyaslama K-Kontrol
olan olmayan P grubu
obezler(n=40) obezler(n=44)
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.%25-%75 Med.%25-%75 Med.%25-%75 | Med.%25-
%75
hsCRP 8.1 (6.2-9.9) 5.6 (5-7.2) 1,2P<0.05 2.7(1.6-4.4)
(mg/L) 1,2/K p<0.001
Sedimentasyon 19.5 (16-24) 17.1(14-21) 1/2 p>0.05 8 (2-10)
(mm/saat) 1,2/K p<0.05
MPV/(fl) 8.9+1.2 8.7 +1.01 P>0.05 8.4+0.9
Fibrinojen(mg/dI) 393 +80.5 362 £71.3 1,2/K P<0.05 311+56
ADP ile ITAg (%) 107.0+15.7 106 +8.8 1/2 p>0.05 100(97-105)
111(101-112) 109 (107-111) 1/K p<0.05
Epinefrin ile | 95.08+30.04 96.8+22.9 P>0.05 98(95-101)
ITAg(%) 99 (92-106) 96 (90-101)
Ristosetin ile | 80.3 (78-86) 81.2 (76-88) P>0.05 99 (96-102)
ITAg(%)
Kollajen ile ITAg(%) | 102 (98-106) 103 ( 96-110) P>0.05 98(84-111)
P-selektin(ng/ml) 8.2 (6-10.2) 7.1(6-8.9) 1/2 p>0.05 1.6+1.1
1,2/K p<0.001 1.45(1.02-
1.83)
Plt (10°/ul) 267 +72 265 +70.1 P>0.05 243+58

Obezitede dislipidemi varliginda, aglik glisemisi ve insulinemisi, benzer yasta

dislipidemisi olmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina gore yiiksek

bulunmustur.

Obezitede dislipidemi varliginda, ALT diizeyleri benzer yasta dislipidemisi

olmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina gére yiiksek bulunmustur. Insulin

diizeyi ve HOMA ile ALT arasinda ¢ok onemli diizeyde iligki saptanmistir (ALT:

insulin ile r:0.843p<0.001, HOMA ile r:0.739 p<0.001).
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Daha fazla oranda sigara kullanan ve hipertandii obezi barindiran
dislipidemisi olan obezlerde hsCRP diizeyi, benzer yasta dislipidemisi olmayan

obezlere gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.



Tablo 4.7.Hipertansiyonu olan ve olmayan obezlerin verilerinin kontrol grubu ile
birlikte kiyaslanmasi

a) Antropometrik 6l¢timler,biyokimyasal tetkikler ve risk faktorlerinin

karsilastirilmasi
1-HT’li obezler | 2-Normotansif Kiyaslama K-Kontrol
(n=33) obezler (n=51) P grubu
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.%25-%75 | Med.%25-%75 | Med.%25-%75 Med.%25-%75
Yas (y1l) 47.8 9.1 38.1+9.7 1/2 P<0.05 422+125
1/K,2/K p>0.05 42 (29.75-54)
Trigliserit 169.9 £104 141.9 +82.8 12 P<0.05 87+21.9
(mg/dl) 1/K,2/K P<0.001 84(74_101)
insulin 15,5 (12-18) 12.6 (10-16) 1/2 P<0.05 5.8 (4-7.2)
(WIU/ml) 1,2/K p<0.001
Aclik Kan Sekeri 95.6 £10.5 87.9+8.9 1/2 p>0.05 79.349.3
(mg/dl) 1,2/K p<0.05
BKI (kg/m?) 36.+3.9 36+4.4 172 p>0.05 25.7+2.4
1,2/K p<0.05
HDL (mg/dI) 473+12.4 49.7+10 P>0.05 55.4+12.1
LDL/mg/dI 144.2+33.1 122.8 £33.2 1/2 P<0.05 99+19.7
1/K p<0.001
2K p<0.05 99(88-104)
AST(U/It) 23+7.9 23.146.8 12 p>0.05 18.6+2.4
1,2 /K p<0.05
ALT(U/1t) 28.8 (20-38) 24.8 (20-32) 1/2 P>0.05 13(10-19.2)
1,2/K P<0.05 14.947 3
HOMA 3.8+23 2.4+1.6 112, p<0.05 0.9(0.7-1.3)
1/K P<0.001
1.1+0.6
2/K P<0.05
Bel ¢evresi (cm) 107.2 £10 104.8 £9.9 1/2 p>0.05 72+8.8
1,2/K p<0.01
Bel-kalga orani 0.95+0.07 0.92+0.07 1,2/K P<0.001 0.76+0.07
1/2 P>0.05
Urik asit (mg/dl) 5.9+1.1 5.1+1.1 P>0.05 4.4+0.8
Dislipidemi varhgi | 24/33 16/51 1/2 p<0.001
Sigara kullanimi 25/33 14/51 1/2 p<0.001
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Tablo 4.7.Hipertansiyonu olan ve olmayan obezlerin verilerinin kontrol grubu ile

birlikte kiyaslanmasi

b) inflamatuvar belirtecler ve trombosit fonksiyonlarinin karsilastirilmasi

1-HT’li obezler | 2-Normotansif Kiyaslama K-Kontrol
(n=33) obezler (n=51) P grubu
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.%25-%75 Med.%25-%75 Med.%25-%75 | Med.%25-%75
hsCRP 5.1(4-6.2) 3.9 (3-5.6) 1/2 P<0.05 2.7(1.6-4.4)
1/K P<0.001
mg/L
(mafl) 2/K P<0.05
Sedimentasyon 19.£12.5 17.148.8 1/2 p>0.05 8 (2-10)
(mm/saat) 19 (17-23) 16 (12-19) 1,2/K p<0.05
MPV/(fl) 9+£1.2 8.7+1.0 P>0.05 8.4+0.9
Fibrinojen(mg/dl) 381.2 +£83.9 393.4+77.3 1/2 p>0.05 311+56
1,2/K p<0.05
ADP ile ITAg 114.5 (106-118) 108 (104-111) 1,2/K p<0.05 100(97-105)
1/2 P<0.05
Epinefrin ile ITAg 112(108-114) 109 (1 106-112) 12 P>0.05 98(95-101)
1,2/K p<0.05
Ristosetin ile ITAg 92 (84-98) 90 (86-98) P>0.05 99 (96-102)
Kollajen ile ITAg 104.7 +£8.8 101.6 £15.1 P>0.05 98(84-111)
P-selektin(ng/ml) 8+£2.6 7.3 (6-8.1) 1/2 p>0.05 1.6+1.1
1,2/K p<0.01 1.45(1.02-
1.83)
PIt (10%/ul) 263.8 +65.9 265.6 +60.3 1,2/K p<0.05 243+58
1/2 P>0.05

Normotansif olanlara gore daha yashi olan daha fazla sigara kullanani

kapsayan hipertandii obezlerde LDL, trigliserid, hsCRP ve insulin diizeyi daha

yiiksek, insiilin direnci daha belirgin ve ADP ile ITAg anlamli diizeyde artmistir.
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Tablo 4.8.Sigara kullanan ve kullanmayan obezlerin verilerinin kontrol grubu ile

birlikte kiyaslanmasi

a)antropometrik Ol¢limler, biyokimyasal tetkikler ve risk faktorlerinin

karsilastirilmasi
1-Sigara kullanan 2- Sigara Kiyaslama K-Kontrol
obezler(n=39) kullanmayan P grubu
obezler (n=45)
Ort. £SS Ort. £SS Ort. +£SS Ort. £SS
Med.%25-%75 Med.%25-%75 Med.%25- Med.%25-
%75 %75
Yas (y1l) 435+11.1 40.5+9.9 P>0.05 42.2£12.5
Trigliserit 135 (129-144) 129 (122-140) 1/2 p>0.05 87+21.9
(mo/d) 1,2/k p<0.05 84(74-101)
Insulin 15.1 (12-17.3) 12.7 (9-14.6) 1/2 p<0.05 5.8 (4-7.2)
(WIU/ml) 1,2/k p<0.001
Aclik Kan Sekeri 93.2+11.3 88.9 +8.8 1/2 p>0.05 79.319.3
(mg/dl) 1,2 /K p<0.05
BKi (kg/m?) 35.3+4 36.6+4.4 172 p>0.05 25.7+2.4
1,2/K p<0.05
HDL (mg/dl) 47.4+12.2 49.949.9 P>0.05 55.4+12.1
LDL/mg/dl) 146.1+33.7 117.4 £30 1/2 p<0.05 99+19.7
1/K p<0.001 99(98-104)
2/K P<0.05
AST(U/It) 23.7+7.7 22.4+6.7 P>0.05 18.6+2.4
ALT(U/It) 28 (20-35.7) 20 (16.1-24.6) 1,2 p<0.05 13(10-19.2)
1/K P<0.001
2/K P<0.05 14.9+7.3
HOMA 3.7+23 2.7+1.3 1,2 p<0.05 0.9(0.7-1.3
1/K P<0.01
1.1+0.6
2/K P<0.05
Bel ¢evresi (cm) 107.5+10.9 104 +8.9 1/2 p>0.05 72+8.8
1,2/K p<0.05
Bel-kalga oram 0.94+0.06 0.92+0.07 1,2/K P<0.001 0.76+0.07
1/2 P>0.05
Urik asit (mg/dl) 59+1.2 5+0.9 1,2/K p<0.05 4.4+0.8
1/2 P>0.05
HT dagilimi 25/39 8/45 1/2 p<0.001
Dislipidemi 29/39 11/45 1/2 p<0.001
dagilim
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1-Sigara kullanan 2- Sigara Kiyaslama K-Kontrol
obezler(n=39) kullanmayan P grubu
obezler (n=45)
Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS Ort. £SS
Med.%25-%75 Med.%25-%75 Med.%25-%75 | Med.%25-
%75
hsCRP 8.1+3.7 3.6 (3-6.2) 1/2,K p<0.05 2.7(1.6-4.4)
(mg/L) 2/K p>0.05
Sedimentasyon 19.2 £12.2 16 (12-20) 1/2 p>0.05 8 (2-10)
(mm/saat) 1,2/K P<0.05
MPV/(fl) 8.9 1.1 8.7 £1 P>0.05 8.4+0.9
Fibrinojen(mg/dl) 390.9 £78.1 387.4 £76.2 1/2 p>0.05 311+56
1,2/K p<0.05
ADP ile ITAg (%) | 107.8+7.7 106.8 +£12.1 12 p>0.05 100(97-105)
1,2/K p<0.05
Epinefrin ile ITAg | 113 (110-116) 109 (106-113) 1,2/K p<0.05 98(95-101)
%) 1/2 P>0.05
Ristosetin ile ITAg | 102 (96-106) 103 (98-105) P>0.05 99 (96-102)
(%)
Kollajen ile ITAg | 100.7 +11.2 96.9 £14.6 1/2 P>0.05 98(84-111)
%) 1/K P<0.05
2/K P>0.05
P-selektin(ng/ml) 8+£2.4 7.09 (6-8.2) 1/2 p<0.05 1.6+1.1
1,2/K p<0.001 1.45(1.02-
1.83)
Plt (10°/ul) 272.5 +68.4 274.8 +67.1 P>0.05 243+58

Daha fazla oranda dislipidemili ve hipertandii hasta kapsayan sigara kullanan

obezlerde, benzer yastaki sigara kullanmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina

gore insulin, LDL kolesterol, ALT, p-selektin ve hsCRP diizeyleri daha yiiksek,

insulin direnci daha belirgin bulunmustur.

Obezitenin var olmas: halinde her kosulda dislipidemi olsun ya da olmasin,

HT olsun ya da olmasin, saglikli kontrol olgularina gore artmig olan p-selektin

diizeyi, sigara kullanan obezlerde benzer yastaki kullanmayan obezlere gore

istatistksel olarak anlaml diizeyde artmustir.



Korelasyonlar
Degistirilebilir risk faktorii olmayan obez hasta grubunda korelasyonlar
SKB

e DKBiler:0.710, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki

e Epinefrin ile ITAg ile r:-0.464, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski
BKI

o Kalca gevresi ile r:0.606, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Kiloiler:0.869, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski

e Sedimentasyon ile r:0.501, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki

e Whciler.-0.435 ,p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski

e Bel gevresiile r:0.651 , p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
hsCRP

e Fibrinojen ile r:0.544, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Bel ¢evresi ile 1:0.467, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Kalga cevresi ile 1:0.561, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

ALT

e AST ile r:0.579, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Fibrinojen

e Sedimentasyon ile r:0.473, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
ADP ile ITAg

e HDL ler:-0.591, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski

e [DLiler:0.525, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.619, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile iITAg ile r:0.821, p<0.001 ¢ok &nemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg

e HDL iler:-0.520, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski

e LDL iler:0.523, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.528, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Kalga ¢evresi

o SKBiiler:0.446, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
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Sedimentasyon

e Kiloile r:0.568, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e SKBilrr:0.559, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

o hsCRP ile r:0.535, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Bel cevresi ile 1:0.476, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Kalga gevresi ile 1:0.596, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Yas

e DKBiler:0.483, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Hgiler.-0,516, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski

e Bel cevresi ile 1:0.442, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Aglik kan sekeri

e Insulin ile r:0.446, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e HOMA iler:0.617, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Insulin

o Whcile r:-0.453, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iligki

e HOMA ile, r:0.975 p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iligki
Trigliserid

e HDL iler:-0.516, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski

e MPVile r:0.460, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e ADPile ITAgile r:-0,519, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski
e Whbcile r:0.515, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e P-selektin ile temsil edilen trombosit aktivasyonu ile r:0.517, p<0.05 anlamli
diizeyde pozitif iliski
Bel ¢evresi
e SKBiler:0.492, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Kalga cevresi ile 1:0.746, p<0.001 anlaml diizeyde pozitif iligki

Bel-kalga oran
e LDL iler:0.702, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski
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Degistirilebilir risk faktoriiniin katilmadig1 obezitede santral obezite varligi LDL
kolesterol ile ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski gosterir (bel-kalga oran1 LDL ile
r:0.702, p<0.001). Obezlerin tiimiinde bu iliski pozitif ve istatistiksel olarak
anlamlidir (r:0.263, p<0.05).

Obez + 1 risk faktorii olan hasta grubunda korelasyonlar
ADP ile ITAg

e Yasiler.0.528, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e  Urik asit ile r:-0.614, p<0.05 anlaml1 diizeyde negatif iliski

e MPV ile r:0.454, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile iTAg ile r:0.618, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg

e Yasiler:0.589, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile iITAg ile 1:0.503, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

Kollajen ile ITAg
e Yasiler:0.526, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e Aglik kan sekeri ile 1:0.570, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

P-selektin ile temsil edilen trombosit aktivasyonu

e Insulin ile r:0.460, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e PLT iler:0.513, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

e Insulin direnci ile 1:0.502, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Bel ¢evresi

e Kiloiler.0.563, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Bel-kalga orani ile r:0.604, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Kalca cevresi

e Bel-kalga orani ile r:-0.818, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iliski

Sedimentasyon
e BKiile r:0.693, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
o hsCRP ile r:0,444, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Aclik kan sekeri ile 1:0.521, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Hgiler:-0,462, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iligki
e Fibrinojen ile r:0.755, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki



Bel-kalg¢a oranm

AST ile r:0.596, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

ALT ile r:0.522, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

Hg ile r:0.544, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

Htc ile r:0.517, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Bel ¢evresi ile 1:0.658, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Kalcga ¢evresi ile 1:-0.818, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iliski

DKB ile 1:0.590, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
Fibrinojen ile r:-0.520, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iligki

Yas

e Aclik kan sekeri ile 1:0.586, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
BKI

o Kiloiler:0.730, p<0.001 ¢ok dénemli diizeyde pozitif iligki
hsCRP

e BKiiler:0.583, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Urik asit ile r:0.465, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Fibrinojen ile r:0.621, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Insulin

e Yasile r:-0.453, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski

e  Urik asit ile r:0.494, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e PLT iler:0.532, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e HOMA ile r: 0.844 ,p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iligki
Trigliserid

e HDL iler:-0.562, p<0.01 6nemli diizeyde negatif iliski

e ALT iler:0.502, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
AST

ALT ile r:0.727, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Urik asit ile 1:0.433 ,p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
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ALT

e Bel-kalga orani ile r:0.544, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Urik asit

o Whc ile r:0.459, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

e HOMA ile r:0.465, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Hg

e Htciler:0.936, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
PLT

e Yasile r:-0.446, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski
Fibrinojen

e BKiiler:0.531, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
HOMA

e ALT iler:0.479, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Obez + 2 risk faktorii olan hasta grubunda korelasyonlar
ADP ile ITAg

e Epinefrin ile ITAg ile :0.795, p<0.001 ¢ok &nemli diizeyde pozitif iligki

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.793, p<0.001 ¢ok &nemli diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile ITAg ile r:0.694, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg

e Whcile r:0.-582, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iligki

e Kollajen ile ITAg ile r:0.508, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
P-selektin ile temsil edilen trombosit aktivasyonu

e Whciler:0.443, : p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Bel ¢evresi

o Kiloile r:0.685, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Htcile 1:0.484, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Boy ile r:0.488, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e Urik asit ile r:0.471, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e Bel cevresi ile 1:0.685, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki



Kalga gevresi
e Kiloile 1:0.590, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e Hitcile r.0.544, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e Bel cevresi ile 1:0.952, , p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e Bel-kalga orani ile r:-0.487, p<0.05 anlaml1 diizeyde negatif iliski

o Kiloiler:0.597, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki

e Fibrinojen ile 1:0.218, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski
Sedimentasyon

e hsCRP ile r:0.519, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

e Fibrinojen ile 1:0.579, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Trigliserid

e Insulin ile r:0.538, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e HDLler:-0.517, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iligki

e HOMA ile r:0.569, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e ALT iler:0.729, p<0.001 ¢cok dnemli diizeyde pozitif iliski

e Insulin ile r:0.726, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e AST iler:0.855, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki
e HOMA ile r:0.739, p<0.001 ¢ok onemli diizeyde pozitif iliski
Urik asit
e Hgiler:0.447, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Insulin

e AST iler:0.591, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Obez + 3 risk faktorii olan hasta grubunda korelasyonlar
Epinefrin ile ITAg

e Kollajenile ITAg ile 1:0.716, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
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ADP ile ITAg
e Epinefrin ile ITAg ile r:0,667, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde anlamli pozitif
iliski
e MPVile r:0,233, p<0,05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Kollajen ile ITAg ile r:0.750, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
e Bel-kalga orani ile r:0.244, p<0,05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Bel cevresi ile 1:0.301, p<0.05, anlaml diizeyde pozitif iligki
Ristosetin ile ITAg
e ADPile ITAg le r:0.543, p<0.05, anlamh diizeyde pozitif iliski
e Epinefrinile iITAg ile r:0.523, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Kollajen ile ITAg ile r:0.756, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
P-selektin ile gosterilen trombosit aktivasyonu
e Bel kalga orant ile r:0.254, p<0.05, anlaml diizeyde pozitif iligki
e HOMA ile r:0.234, p<0.05, anlaml diizeyde pozitif iligki
e hsCRP ile r:0.236, p<0.05, anlamli diizeyde pozitif iliski
e SKBiler:0.237, p<0.05, anlamli diizeyde pozitif iligki
e PLTiler:0,241, p<0.05, anlamh diizeyde pozitif iliski
e LDL iler:0,369, p<0.05, anlaml diizeyde pozitif iliski
o Aglik glukoz diizeyi ile r:0.235 p<0.05, anlaml diizeyde pozitif iliski
e Insulin ile r:0,441, p<0.05, anlaml diizeyde pozitif iligki
e  Urik asit ile 1:0,318, p<0.05, anlamli diizeyde pozitif iligki
e Fibrinojen ile r:0,253, p<0.05, anlamli diizeyde pozitif iliski
e ADPileiTAgile r:0,252 ,p<0.05, anlamh diizeyde pozitif iliski
e BKiiler:0.273 p<0.05, anlaml1 diizeyde pozitif iliski
e Bel gevresi ile 1:0.238, p<0.05, anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Bel ¢cevresi
e Kiloiler:0.643, p<0.001 ¢ok dénemli diizeyde anlaml1 pozitif iliski
Kalga ¢evresi
e Kilo ile r:0.590, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
e Bel cevresi ile 1:0.832, , p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e Bel-kalga orani ile r:-0.426, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski



BKI
®

®
Kilo

Kilo ile r:0.506, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Fibrinojen ile 1:0.229, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Urik asit ile 1:0.484, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

Sedimentasyon

hsCRP ile r:0.576, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Fibrinojen ile 1:0.579, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Trigliserid

Insulin ile r:0.563, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
HDL ile r:-0.402, p<0.05 anlaml1 diizeyde negatif iliski
HOMA ile r:0.443, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Insulin ile r:0.843, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki
HOMA ile 1:0.739, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski

Urik asit

Insulin

Hg ile 1:0.468, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

AST ile r:0.513, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki

Obezitede ALT

Insulin ile r:0.843 p<0.001,
HOMA ile r:0.739 p<0.001

48

Trigliserid ile r:0.729 p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif ilskili gostermekte,
Obezitede Trigliserid

Insulin diizeyi ile r:0.563 p<0.05

HOMA ile r:0.443 p<0.05 pozitif iligkilidir. Obeziteye eslik eden 2 ve 3 risk

faktorii olan obezlerde bu iligki belirgindir.

Trombosit agregasyonunu indiikleyen farkli ajanlarla olusan agregasyon

yanitinin obeziteye eslik eden risk faktorli sayisi arttikga birbirleriyle ¢cok onemli

diizeyde pozitif iliski gosterdikleri belirlenmistir (ADP ile iTAg ile epinefrin ile
ITAg 1:0.667,p<0.001,ADP ile ITAg ile kollagen ile ITAg r:0.750,p<0.001,epinefrin
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ile ITAg ile kollagen ile ITAg r:0.716,p<0.001,ristosetin ile iITAg ile ADP ile iTAg
r:0.543,p<0.05,ristosetin ile ITAg ile epinefrin ile ITAg r:0.523,p<0.05,ristosetin ile
ITAg ile kollagen ile ITAg r:0.756,p<0.001).

ADP ile ITAg:

Risk faktoriiniin katilmadigi obezlerde: HDL ile negatif (r:-0.591,p<0.05),
LDL ile pozitif anlaml iligskide iken (1:0.525,p<0.05),

Tek risk faktorii olan obezlerde; yas (r:0.528) ve MPV (r:0.454) ile anlamli
(p<0.05) pozitif iligki gosterdigi,

3 risk faktorii olan obezlerde ise MPV (r:0.233, p<0.05) yanisira, santral
obezite (bel gevresi 1:0.301, p<0.05, bel-kalga orani r:0.244, p<0.05) ile de anlaml
diizeyde pozitif iliski gosterdigi belirlenmistir.

Obez olgularin tiimiinde (r<0.225 p<0.05) ve degistirilebilir risk faktori
olmayan obezlerde (r:0.517 p<0.05) trombosit sayisi ile anlamli pozitif iliski
gosteren p-selektin diizeyinin:

Risk faktorlerinin obeziteye katilimiyla ek olarak:

Insulin (r:0.441, p<0.05) ve HOMA (r.0.234, p<0.05) ile,

BKI (r:0.273 , p<0.05), bel/kalga oran1 (r:0.254, p<0.05), bel gevresi (r:0.238,
p<0.05) gibi santral obeziteyi isaret eden belirtegler ile,

Aclik glisemisi (r:0.235, p<0.05) ile,

Urik asit (r.0.318, p<0.05) ile,

ALT (r:0.252, p<0.05) ile,

LDL (r:0.369, p<0.05) diizeyi ile,

Sistolik kan basinci (1:0.237, p<0.05) ile ve

inflamatuar belirteclerden fibrinojen ( r:0.253, p<0.05) ve hsCRP (r:0.236,
p<0.05) ile,

Kan sayimmi parametrelerinden; Hg (r:0.233, p<0.05), Htc (r:0.282, p<0.05),
Lokosit (r:0.285, p<0.05) ile,

ADP ile ITAg (r:0.252 p<0.05) ile anlamh pozitif iliski gosterdigi

belirlenmistir.



Tiim obez hastalarda korelasyonlar
ADP ile ITAg

MPV ile 1:0.228, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Epinefrin ile ITAg ile r:0.541, p<0.001 ¢cok 6nemli diizeyde pozitif iligki
Ristosetin ile ITAg ile r:0.592, p<0.001 gok dnemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg ile r:0.724, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
PLT ile r:0.280, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Epinefrinile ITAg

Ristosetin ile ITAg ile r:0.533, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg ile 1:0.348, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

Kollajen ile ITAg

Insulin ile r:0.272, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Urik asit ile r:0.219, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Ristosetin ile ITAg ile r:0.553, p<0.001 gok dnemli diizeyde pozitif iliski
HOMA ile r:0.298, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

P-selektin ile temsil edilen trombosit aktivasyonu

Insulin ile r:0.231, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
ALT ile 1:0.252, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Hg ile r:0.233, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Htc ile 1:0.282, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Whbe ile 1:0.285, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
PLT ile r:0.225, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
HOMA ile r:0.270, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Bel-kalg¢a oram

LDL ile r:0.263, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

AST ile r:0.305, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki

ALT ile 1:0.342, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Hg ile r:0.278, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Kalcga cevresi ile 1:-0.598, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iliski
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Bel ¢evresi

Kilo ile r:0.693, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki

Boy ile 1:0.289, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

BK{ ile r:0.477, p<0.001 gok dnemli diizeyde pozitif iliski

hsCRP ile 1:0.228, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

HDL ile r:-0.246, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski

ALT ile r:0.265, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

Kalga ¢evresi ile 1:0.576, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Bel-kalga orani ile r:0.216, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

SKB ile 1:0.482, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
DKB ile r:0.388, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki
Aclik kan sekeri ile 1:0.432, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Kilo ile r:0.740, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Sedimentasyon ile r:0.261, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
hsCRP ile 1:0.319, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Fibrinojen ile 1:0.226, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

Kalga gevresi ile 1:0.471, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

DKB ile r:0.774, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Aclik kan sekeri ile 1:0.354, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
LDL ile r:0.319, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Aclik kan sekeri ile 1:0.252, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
LDL ile r:0.260, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
Urik asit ile 1:0.287, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Sedimentasyon

Kilo ile r:0.228, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
hsCRP ile 1:0.438, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Fibrinojen ile r:0.577, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
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HsCRP

e Fibrinojen ile 1:0.421, p<0.001 ¢ok dénemli diizeyde pozitif iligki
Aclik kan sekeri

e Insulin ile r:0.342, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

o Trigliserid ile r:0.283, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e LDL iler:0.410, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e HOMA ile r:0.470, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski
Insulin

o Trigliserid ile r:0.397, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

e HDLler:-0.351, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iliski

e AST iler:0.281, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

e ALT iler:0.417, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

e Urik asit ile r:0.317, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e HOMA ile 1:947, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iligki
Pt

e MPViler:0.326, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
Urik asit

o Trigliserid ile 1:0.345, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e LDL iler:r:0.249, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e AST ile r:0.300, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e ALTiler:0.367, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Hgiler:0.322, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Htcile r:0.309, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki

e Whbcile r:0.267, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e HOMA ile r:0.320, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Dislipidemisi olan obez hastalarda korelasyonlar

ADP ile ITAg
e Epinefrinile ITAg ile r:0.669, p<0.001 gok énemli diizeyde pozitif iliski
e Ristosetin ile ITAg ile r:0.596, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e Kollajen ile iITAg ile 1:0.763, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
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Epinefrinile ITAg

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.584, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile iITAg ile 1:0.419, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg

e Kollajen ile iITAg ile r:0.578, p<0.001 gok énemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg

e Insulin ile r:0.354, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e  Urik asit ile r:0.360, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e HOMA ile r:0.374, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Kalga gevresi
o Kiloiler:0.381, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e Hitciler:0.322, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e Bel-kalga orani ile r:-0.597, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iliski

P-selektin ile indiiklenen trombosit aktivasyonu
e ALTiler:0.370, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e Hgiler:0.368, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e Hitcile :0.373, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski
e  Whbcile r:0.396, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

Bel cevresi

o Kiloiler:0.642, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski

e Boyiler:0.339, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e BKiile r:0.394, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Hgiler:0.491, p<0.01 dnemli diizeyde pozitif iliski

e Htc ile r:0.404, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki

e Kalga gevresi ile r:0.701, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
Bel-kalga oram

e Boyiler:0.336, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e AST iler:0.403, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki

e ALT iler:0.359, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski



Yas ile r:0.461, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
DKB ile r:0.491, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

Boy ile 1:0.377, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski
BKl ile 1:0.701, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
MPV ile r:0.337, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Sedimentasyon

HsCRP

Glukoz

Insulin

hsCRP ile r:0.458, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
Fibrinojen ile r:0.636, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski

Fibrinojen ile 1:0.427, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Yas ile 1:0.385, p<<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
LDL ile 1:0.393, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
Hg ile 1:0:398, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Yas ile r:-0.392, p<0.05 anlaml1 diizeyde negatif iliski
Trigliserid ile r:0.313, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki
HDL ile r:-0.365, p<0.05 anlaml1 diizeyde negatif iliski
AST ile r:0.451, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski

ALT ile r:0.551, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Hg ile r:0.374, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Urik asit

Trigliserid ile 1:0.332, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Whc ile r:0.351, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

Dislipidemisi olmayan obez hastalarda korelasyonlar
Epinefrin ile ITAg

Ristosetin ile ITAg ile r:0.468, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski
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ADP ile ITAg

Epinefrin ile ITAg ile 1:0.394, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg ile r:0.584, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg ile 1:0.683, p<0.001 ¢ok &nemli diizeyde pozitif iliski

P-selektin ile gosterilen trombosit aktivasyonu

PLT ile r:0.407, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iligki

Bel ¢evresi

Kilo ile 1:0.697, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki

BKi ile 1:0.582, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

hsCRP ile 1:0.406, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Kalga cevresi ile 1:0.508, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iligki

Bel-kalga orani

Yas

SKB

BKI

ALT ile 1:0.378, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Urik asit ile 1:0.338, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Hgile r:0.310, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Kalga ¢evresi ile 1:-0.561, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iligki

SKB ile r:0.460, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
DKB ile 1:0.370, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
Aclik kan sekeri ile r:0.436, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Aclik kan sekeri ile 1:0.464, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

Kilo ile r:0.766, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
Sedimentasyon ile r:0.446, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
hsCRP ile 1:0.429, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
HOMA ile r:0.298, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

Insulin ile r:0.326, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Whc ile 1:0.442, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
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Sedimentasyon

e Kiloile r:0.323, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e hsCRP ile 1:0.434, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Fibrinojen ile r:0.469, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Urik asit

e AST ile r:0.325, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Hgiler:0.350, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Hitc ile :0.306, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Sigara kullanan obez hastalarda korelasyonlar
ADP ile ITAg

e Epinefrinile ITAg ile r:0.742, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.552, p<0.001 ¢ok &nemli diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile ITAg ile 1:0.608, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

e Bel-kalga orani ile r:0.341, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Epinefrinile ITAg

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.509, p<0.01 &nemli diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile ITAg ile 1:0.425, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg

e Kollajen ile iITAg ile r:0.596, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
P-selektin ile degerlendirilen aktivasyonu

e LDL ile r:0.409, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Hgiler:0.366, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Hitcile r:0.357, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki

e HOMA ile 1:0.352, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Sedimentasyon

o hsCRP ile r:0.488, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Fibrinojen ile r:0.525, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski
BKI

e Kiloiler:0.651, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki
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Bel ¢evresi

Kilo ile r:0.717, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iligki
BKi ile 1:0.533, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
HDL ile r:-0.336, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski
ALT ile r:0.360, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Kreatinin ile r:0.358, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
Hg ile 1:0.496, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Kalga gevresi ile 1:0.768, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

Bel-kalga oram

o
o
o

Yas
o
o

Kilo ile r:0.340, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Boy ile r:0.434, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Urik asit ile r:0.352, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

SKB ile 1:0.464, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki
DKB ile r:0.421, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki
Aclik kan sekeri ile 1:0.345, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Urik asit

Kilo ile 1:0.385, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
HDL ile r:-0.320, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski
ALT ile 1:0.464, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
Hg ile r:0.402, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Htc ile 1:0.390, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki
Whec ile 1:0.356, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Fibrinojen

hsCRP ile 1:0.488, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

HOMA

Aclik kan sekeri ile 1:0.505, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski
Insulin ile 1:0.974, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
Trigliserid ile r:0.492, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
AST ile r:0.333, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iligki

ALT ile 1:0.342, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
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Sigara kullanmayan obez hastalarda korelasyonlar
ADP ile ITAg

MPV ile 1:0.373, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Epinefrin ile ITAg ile 1:0.427, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Ristosetin ile ITAg ile r:0.560, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg ile r:0.720, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

Epinefrinile ITAg

Ristosetin ile ITAg ile r:0.555, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg ile r:0.425, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Kollajen ile ITAg

MPV ile r:0.321, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg ile r:0.516, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski

Bel ¢evresi

Kilo ile 1:0.657, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki
BKi ile 1:0.504, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iligki
hsCRP ile 0.334, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

Kalga cevresi ile r:0.412, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski

Bel-kalg¢a oram

Ast ile r:0.295, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
Alt ile r:0.296, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Kalga ¢evresi ile r:-710, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iliski

HOMA

Aglik kan sekeri ile r:0.371, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Insulin ile r:0.904, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Trigliserid ile r:0.474, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

AST ile r:0.357, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

ALT ile r.0.402, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

Urik asit ile r:0.423, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski



Sedimentasyon
o Kiloiler:0.423, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e BKiiler.0.513, p<0.001 ¢cok 6nemli diizeyde pozitif iliski
o hsCRPile r:0.437, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e Kalga cgevresi ile 1:0.331, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Hipertansiyonu olan obez hastalarda korelasyonlar
ADP ile ITAg
e Epinefrinile ITAg ile r:0.662, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
e Ristosetin ile ITAg ile r:0.506, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
e Kollajen ile iITAg ile 1:0.732, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iligki
Epinefrinile ITAg
e Ristosetin ile ITAg ile r:0.556, p<0.001 ¢ok nemli diizeyde pozitif iliski
e Kollajen ile iITAg ile 1:0.410, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski
Ristosetin ile ITAg
e Kollajen ile iITAg ile :0.578, p<0.001 ¢ok &nemli diizeyde pozitif iliski
Kollajen ile ITAg
e Insulin ile r:0.368, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e HOMA ile r:0.374, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

P-selektin ile degerlendirilen trombosit aktivasyonu
e ALT iler:0.370, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e Hgiler:0.368, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki
e Bel cevresiile 1:0.316, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
o HOMA ile 1:0.324, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
e SKBiler:0.319, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski
Bel ¢evresi
e Kiloiler:0.543, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iliski
e Boyiler:0.332, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
e BKliler:0.435, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e Kalga gevresi ile 1:0.605, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
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Kalga cevresi

o Kiloiler:0.482, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

e Bel-kalga orani ile r:-0.496, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde negatif iliski
Bel-kalg¢a oram

e Boyiler:0.332, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e AST iler:0.413, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

e ALT iler:0.356, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki

e Yasiler:0.410, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
e DKB ile r:0328, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Boy ile r:0.354, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e BKlile r:0.544, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Sedimentasyon

e hsCRP ile 1:0.458, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Fibrinojenile r:0.631, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
HsCRP

e Fibrinojen ile 1:0.412, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

Aglik kan sekeri

e Yasiler:0.287, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e LDL iler:0.377, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski
Insulin

e Trigliserid ile 1:0.326, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e HDL iler:-0.354, p<0.05 anlaml diizeyde negatif iligki

e AST iler:0.448, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski

e ALT iler:0.552, p<0.001 gok énemli diizeyde pozitif iliski
Urik asit

o Trigliserid ile 1:0.326, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e  Whbcile 1:0.303, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
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Hipertansiyonu olmayan obez hastalarda korelasyonlar
ADP ile ITAg

e Epinefrinile ITAg ile r:0.392, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.526, p<0.001 ¢ok nemli diizeyde pozitif iliski

e Kollajen ile iITAg ile 1:0.533, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski
Epinefrinile ITAg

e Ristosetin ile ITAg ile r:0.443 p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski
P-selektin ile degerlendirilen trombosit aktivasyonu

e PLT iler:0.407, p<0.01 6nemli diizeyde pozitif iliski
Bel ¢evresi

e Kiloiler:0.587, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki

e BKliiler:0.552, p<0.001 gok énemli diizeyde pozitif iliski

e hsCRP ile 1:0.423, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

o Kalca gevresi ile r:0.608, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
Bel-kalga orani

e Urik asit ile r:0.326, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Kalga gevresi ile r:-0.528, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde negatif iligki
Yas

e SKBiler:0.413, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

e DKBiler:0.362, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Aclik kan sekeri ile 1:0.432, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iligki

SKB
o Aglik kan sekeri ile 1:0.423, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
BKI
o Kilo ile r:0.654, p<0.001 ¢ok dnemli diizeyde pozitif iligki
e Sedimentasyon ile 1:0.4423, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iligki
e hsCRP ile r:0.419, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
e HOMA ile r:0.314 p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
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Sedimentasyon

e Kiloiler:0.313, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e hsCRP ile r:0.428, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski

e Fibrinojen ile r:0.452, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki
Urik asit

e AST iler:0.316, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e Hgiler:0.322, p<0.05 anlaml1 diizeyde pozitif iliski

e Hitcile r:0.313, p<0.05 anlamh diizeyde pozitif iliski

Kontrol grubundaki korelasyonlar
BKI

e Sedimentasyon ile r=0.567, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e hsCRP ile r=0.687, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki

e  Urik asit ile r=0.552, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
DKB

¢ Bel kalga orani ile r=0.580, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
hsCRP

e Urik asit ile r=0.735, p<0.001 ¢ok énemli diizeyde pozitif iliski

e Bel-kalga orani ile r=0.574, p<0.05 anlamli diizeyde pozitif iliski
Glukoz

e Fibrinojen ile r=0.514, p=0.05 anlaml diizeyde pozitif iligki

e Bel kalga orani ile r=0.560, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
Trigliserid

e Fibrinojen ile r=0.744, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
HDL

e Bel-kalga orani ile r=-0.768, p<0.001 ¢ok onemli diizeyde negatif iliski
Urik asit

e Htc ile r=0.543, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski
PLT

e MPVile r=-0.517, p<0.05 anlamh diizeyde negatif iliski
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ADP ile ITAg

e Kalca gevresi ile r=-0.534, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iliski
Insiilin

e Kreatinin ile r=0.532, p<0.05 anlaml diizeyde pozitif iliski

e HOMA ile r=0.923, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iligki
Epinefrin ile ITAg

e Kollajen ile iTAg ile r=0.705, p<0.001 gok 6nemli diizeyde pozitif iligki

e P-selektin ile r="-0.528, p<0.05 anlamli diizeyde negatif iligki
Ristosetin ile ITAg

e Kollajen ile ITAg ile 1=0.762, p<0.001 ¢ok 6nemli diizeyde pozitif iliski
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5. TARTISMA

Obezite asin1 viicut yagimi belirten, diinyada ciddi bir halk sagligi sorunu olan,
yasam Kkalitesini ve siiresini olumsuz yonde etkileyen bir durumdur. KAH
bakimindan 6nemli bir risk faktorii olan abdominal obezitede, BKI 30 kg/m2°den
yiiksek olursa 6liim riskinin arttig1 gosterilmistir (81,82).

Santral obezite ve vaskiiler hastalik arasinda siki iliski saptanmistir. Bel/kalga
oraninin artist, insulin direnci, trigliserid artisi, lipid oksidasyonu ve koagiilasyon
artis1 gibi nedenler vaskiiler hastalik i¢in risk olusturmaktadir (9,10).

Obezitenin ve obeziteye eslik eden risk faktorii sayisinin inflamatuvar,
hematolojik ve metabolik parametreler iizerine olan etkilerinin arastirildig
calismamizda obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore inflamatuar
belirteglerin (sedimentasyon, hsCRP, fibrinojen) 6nemli 6lgiide arttigini saptadik.
Obez gruplarin tiimiinde sedimentasyon diizeyleri kontrol grubuna gore yiiksek
goriilmiistiir (p=0.002). Risk faktorii olmayan,2 risk faktorii bulunan ve 3 risk
faktorii bulunan obez gruplarin  hsCRP diizeyleri kontrol grubundan ¢ok Onemli
diizeyde yiiksek bulunmustur. Kontrol grubu ile risk faktorii olmayan ve 3 risk
faktorii bulunan obez gruplar arasinda fibrinojen agisindan istatiksel olarak anlaml
fark saptanmustir (p<0.05). Viicut kitlesi arttikga inflamatuvar mediyatorlerin
salimimi da artar ve olusan bu inflamasyon sonucu obezitenin istenmeyen sonuglari
ortaya ¢ikar (83). Adipoz doku metabolizmada aktif bir rol oynar ve salgiladigr TNF-
alfa, IL-6, adiponektin, rezistin gibi maddelerle damar endotelini, glukoz ve lipid
metabolizmasin1  etkiler (84). Lee ve arkadaslarinin metabolik sendrom
komponentleri ile hsCRP arasindaki iligskiyi inceledigi ¢alismada, hsCRP
konsantrasyonlar1 ile BKI, bel ¢evresi, TG, kan basinci, AKS ve HOMA degerleri
arasinda pozitif iliski saptamigtir (85). Tamakoshi ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, BKI ve CRP diizeyleri arasinda énemli iliski gozlenmistir (86). Frohlich
ve arkadaslarinin yaptig1 galismada, yine BKI ve CRP arasinda pozitif korelasyon
goriilmiistiir (87). C. Erzurum ve arkadaslarinin yaptif1 calismada yine BKI ile
hsCRP arasinda anlamli iligki saptanmistir (88) . Visser ve arkadaslarinin yaptig
genis kapsamli bir ¢caligmada CRP diizeyleri obez olmayanlara gore obez kadinlarda
6.21, obez erkeklerde 2.13 kat yiiksek saptanmistir (89). Bir baska calismada,

hastalar sedimentasyon, hsCRP ve fibrinojen a¢isindan degerlendirilmis ve metabolik
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sendrom  komponentlerini  bulunduran  hastalarda  belirtilen  inflamasyon
belirteglerinde anlamli artis ve pozitif korelasyon saptanmistir (90).

Calismamizda, obezite varliginda, benzer yasta obez olmayanlara gore
trombosit sayisint anlamli diizeyde yiiksek saptadik. Obez gruplarin timiinde
trombosit sayilar1 kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmigtir
(p<0.05). Yapilan calismalarda metabolik sendrom varliginda trombosit ve 16kosit
sayllarinda artis oldugu gosterilmis, BKI ile trombosit sayis1 arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir (91). Dorit Samocha-Bonet ve arkadaslarinin yaptigi
calismada fazla kilolu,obez ve morbid obez kadinlarda trombosit sayilar1 ¢ok 6nemli
diizeyde yiiksek saptanmistir (92).

Calismamizda, obezitede dislipidemi varliginda, ALT diizeyleri benzer yasta
dislipidemisi olmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina gore yiiksek
bulunmustur. Insulin diizeyi ve HOMA ile ALT arasinda ¢ok 6nemli diizeyde iliski
saptanmistir (ALT: insulin ile r: 0.843 p<0.001, HOMA ile r: 0.739 p<0.001). Non-
alkolik yagli karaciger hastaligt (NAYKH), genellikle obezite, diyabet, dislipidemi
ve insiilin direnci gibi metabolik sendrom komponentleri ile iliskilidir. Bazi
arastirmacilara géore NAYKH, MS’un karacigerdeki belirtisidir (93). Obez hastalarda
dislipidemi varlig artmig kardiyovaskiiler risk i¢in major bir etkendir (94). Adams ve
arkadaglarinin 103 hasta ile yaptigi calismada NAYKH’nda karacigerde fibrozis
gelisiminin aminotransferaz seviyeleri ile korelasyon gosterdigi, obezite ve diyabet
varliginda hizlandig1 saptanmustir (95). Sakurai ve arkadaslar1 2007 yilinda karaciger
biyopsisi ile karaciger yaglanmasi tespit edilen 131 hasta ile bir ¢alisma yapmuis,
karaciger stage ve grade’i ile HOMA degerleri arasinda 6nemli pozitif iligki
saptamiglardir (96). Yapilan baska bir ¢aligmada karacigerde yaglanma derecesi
arttik¢a insulin ve HOMA degerlerinin anlamli diizeyde arttigi, kontrol grubu ile
karsilastinldiginda ALT, AST, GGT ve ALP degerlerinin MS grubunda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (97).

Calismamizda, daha fazla oranda sigara kullanan ve hipertandii obezi
barindiran dislipidemisi olan obezlerde hsCRP diizeyi, benzer yasta dislipidemisi
olmayan obezlere gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmus, normotansif olanlara gore
daha yasli olan daha fazla sigara kullanani kapsayan hipertandii obezlerde LDL,
trigliserid, hsCRP ve insulin diizeyi daha yiiksek, insiilin direnci daha belirgin ve
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ADP ile iITAg anlaml diizeyde artmistir. Daha fazla oranda dislipidemili ve
hipertandii hastayr kapsayan sigara kullanan obezlerde, benzer yastaki sigara
kullanmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina goére insulin, LDL kolesterol,
ALT, p-selektin ve hsCRP diizeyleri daha yiiksek, insulin direnci daha belirgin
bulunmustur. Sigara ateroskleroz ve kardiyovaskuler hastaliklar i¢in temel bir risk
faktoriidiir ve bir giinde icilen sigara sayisi ile kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite
arasinda doz bagiml bir iliski vardir (98). Altta yatan tetikleyici mekanizma, endotel
disfonksiyonu, trombosit agregasyonundaki artis, sempatik aktivitedeki artis ve
koroner vazokonstriksiyondur (99-101).

Sigaranin bel/kal¢a oranini, abdominal bdlgede yag depolanmasini ve insulin
direncini arttirdigin1 gosteren ¢alismalar vardir (102,103). Bamia ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada sigara igenlerde igmeyenlere gore bel g¢evresi daha fazla
bulunmustur (104). Ronnemaa ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada uzun siire
sigara kullaniminin insulin direncini etkileyen diger faktorlerden bagimsiz olarak
daha yiiksek insulin konsantrasyonuna yol agtig1 goriilmiistiir (105). Sigara hem akut
hem de kronik kullanim siirecinde insulin direnci ile iligkilidir. Connolly ve
arkadaslarmin yaptig1 bir calismada benzer BKI, yas ve aile dykiisiine sahip sigara
icen 20 kisi ve igmeyen 20 kisi Oglisemik hiperinsulinemik klamp testi ile
karsilastirilmis, glukoz yiikleme sonrasi sigara igenlerde igmeyenlere gore daha
yiiksek insulin konsantrasyonu ve sabit hiz ve miktardaki insulin infiizyonu sirasinda
sigara igmeyenlere gore icenlerde kan glukozu diizeyleri daha yiiksek bulunmustur
(106). Yapilan galismalarda sigara igenlerde sigara sayisi arttikga CRP diizeyinin de
arttign gorilmiistir (107). Yapilan bir ¢alismada bir giinde igilen sigara sayisi ve
sigara kullanim siiresi ile hsCRP diizeyleri arasinda pozitif iliski bulunmustur (108).
Sigaranin trombosit agregasyonu tizerine olan etkileri konusunda sonuglar birbiriyle
celiskilidir (109). Sigara igmeyenlere gére yogun sigara igenlerde lipid profili ve
trombosit degerlerinde fark saptanmadigini bildiren ¢alisma yanisira, bir diger
calismada ADP ile indiiklenen trombosit agregasyonu ile HDL diistikligii, epinefrin
ile indiiklenen trombosit agregasyonu ile trigliserid diizeyleri arasinda pozitif iligki
saptayan c¢alismalar da goriilmektedir (110,111). Kronik sigara kullananlarin
degerlendirildigi bir ¢calismada trombositlerin in-vitro ortamda sigara i¢en kisilerde

icmeyenlere kiyasla ADP, kollajen ve epinefrine anlamli dl¢iide fazla agregasyon
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yanit1 gosterdigi gozlenmistir (112). Sigara kalp kas1 hiicrelerinin oksijen kullanimini
azaltir, karbonmonoksit miktarini arttirarak vaskiiler yapilarda hipoksiye neden olur
ve hipoksi sonucu, lipidlerin oksidasyonuna yol agarak intimada aterom plaklarinin
olusmasini tetikler (113-115). Sigara, damar duvarinda irritasyona ve hasara yol
acar.Endotel hasar1 trombositlerin adezyon ve agregasyonunu arttirir (116,117).
Sigara kullanimina bagli bir¢ok metalle maruziyet sdzkonusudur. Kadmiyum en
fazla maruz kalindigi belirlenen metaldir (118). Bazi deneysel calismalarda
kadmiyumun hepatik enzimler iizerine etkili oldugu gosterilmistir (119). Sigara
kullanimina bagl ortaya ¢ikan polisiklik aromatik hidrokarbonlar yanisira nikotin de
mikrozomal enzim indiiksiyonuna yol acar (120). Loring ve arkadaslarinin sigara
kullanim1 ve biyokimyasal parametreler ile ilgili yaptiklar1 bir calismada sigara igen
ve igmeyen kisilerin karaciger fonksiyon testleri benzer saptanmistir (121). Karaciger
enzimleri ve sigara arasindaki iliskinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada serum
GGT ve ALP diizeylerinde artis oldugu ancak sigara kullaniminin karaciger
zedelenmesine yol agmadigi sonucuna varilmistir (122).

Hipertansiyon ve artmis viicut agirligi birliktelik gosterir. Hipertansif
hastalarin en az tigte biri obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon goriilme olasilig1 3 kat
fazladir (123). Obezite hipertansiyon birlikteligi ile ilgili mekanizmalar
multifaktoriyeldir ve net olarak belli degildir. Yapilan c¢alismalarda obezitede sivi
retansiyonunun hipertansiyona yol acan faktorlerden oldugu bildirilmistir. Sivi
retansiyonuna yol acan mekanizmalarin ise insulin direnci, sempatik sinir sistemi,
vaskiiler fonksiyondaki degisimler, bobrekte yapisal degisiklikler, renin-angiotensin
sistem (RAS) aktivasyonu ve hipotalamo-hipofizer-adrenal (HHA) akstaki
degisimlerle ilgili olabilecegi ifade edilmistir (124 ).Yapilan bir ¢aligmada fare
bobreklerinde diyetteki tuz miktar1 arttikca insiilin reseptor sayist ve mRNA
diizeylerinin azaldigi, insulin reseptor sayisindaki azalmaya bagli olarak insulin
direnci olustugu goriilmiistiir (124). Baska bir ¢alismada normotansiflere kiyasla
obez hipertansiflerde OGTT sirasinda plazma insiilin konsantrasyonlart ile kan
basinci arasinda korelasyon saptanmistir (125).

Hipertansif popiilasyonda hsCRP ateroskleroz gelisiminde bagimsiz bir
degiskendir (126). TNF-a ve IL-6 hsCRP’nin hepatik sentezini indiikleyen primer
proinflamatuvar sitokinlerdir (127 ). Ki Chul ve arkadaslarinin yaptiklari bir
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caligmada hsCRP’nin esansiyel hipertansiyon i¢in bagimsiz bir risk faktori
olabilecegi belirtilip, hsCRP ile kan basinci arasinda pozitif anlamli iliski oldugu
saptamistir (128). Li ve arkadaglar1 Cinli kadinlarda hsCRP ile belirlenen kronik
diisiik dereceli inflamasyonun kan basinci artisinda rolii olabilecegini belirtmislerdir
(129).

Epidemiyolojik kanitlar hipertansiyon ile koagiilasyon bozukluklar1 arasinda
vaskiiler endotelyal disfonksiyon ve artmig trombosit agregasyonunu da iceren iliski
olabilecegini gostermistir ( 130 ). Yamasaki ve arkadaslarinin arteryel sertlik ve
trombosit aktivasyonu ile ilgkili olarak yaptigi bir ¢alismada, ADP ile indiiklenen
trombosit agregasyonu ile sistolik ve diyastolik kan basinglari arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir (131).

Hiicre yiizeyi adezyon molekiilii olan p-selektin, ateroskleroz gelisiminde pay
sahibi olabilir. Lip ve arkadaslarinin 104 hastadan olusan, esansiyel hipertansiyonlu
ve normotansif hastalar1 karsilagtirdig1 ¢aligmada normotansiflere kiyasla hipertansif
hastalarda soluble p-selektin diizeyleri anlamli 6lgiide (p= 0.03) yiiksek bulunmustur
(132). P-selektin ve gelisebilecek kardiyovaskiiler olaylarin arastirildigi bir baska
calismada kardiyovaskiiler risk faktorlerinden sigara, obezite, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet gibi parametrelerin eklenmesi durumunda p-selektin
diizeylerinin arttig1 tespit edilmistir (133). Kavita K. Shalia ve arkadaslarinin
hipertansif hastalarda dolasimdaki adezyon molekiilii diizeylerini inceledikleri bir
diger ¢alismada saglikli obez gruplarda obez olmayanlara gore soluble p-selektin
diizeyi anlamli (p=0.0026) derecede yiiksek bulunmustur (134). Kvasnhicka ve
arkadaglarinin yaptigi benzer bir c¢alismada p-selektin diizeyleri fazla kilolu
hiperlipidemik hastalarda benzer sonuglar gostermistir (135).

Obezite ile iligkili dislipidemi obez hastalarda artmis kardiyovaskiiler
risklerin gerceklesmesinde major etkenlerden biridir. Obeziteyle iliskili dislipidemik
fenotip artmis trigliserid diizeyleri, azalmig HDL diizeyleri ve LDL’nin proaterojenik
kompozisyonu ile karakterizedir (136). Bizim yaptigimiz ¢alismada degistirilebilir
risk faktoriiniin katilmadigi obezitede santral obezite varligi ile LDL kolesterol
arasinda ¢ok onemli pozitif iligki saptadik (bel-kal¢a oran1 LDL ile r: 0.702 p<0.001).
Obezlerin tiimiinde bu iligki pozitif ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
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Saglikli kisilerde ise bel/kal¢a oran1 HDL ile (r: -0.768 p<0.001) ¢ok dnemli diizeyde
negatif iliski gostermekteydi.

Birka¢ calismada insulin duyarliligi ile LDL kolesterol diizeyleri arasinda
iligki saptanmamustir (137 ). Bununla birlikte in vitro ¢alismalar insulinin LDL
reseptor aktivitesini arttirdigini  gostermistir (138 ). Paolisso ve arkadaglarmin
hiperlipidemik hastalarda yaptig1 bir ¢alismada, plazma insulin konsantrasyonlari
hem aglikta hem de 75 gr glukoz sonrast kontrol grubuna gore yiliksek bulunmustur
(139). Raal ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, insulin direnci ve LDL diizeyleri
arasinda iligki saptamamaislardir (140).

Son ¢alismalar inflamatuvar yanitin erken bir gostergesi olan CRP ile koroner arter
hastalig1 arasinda pozitif iligkiye isaret etmektedir. Kardiyovaskiiler olay1 gostermede
CRP’nin LDL-kolesterole nazaran daha giiglii bir risk gostergesi oldugu belirtilmistir
(141). Tamakoshi ve arkadaslar1 yaptiklart bir ¢aligmada, hsCRP ve total kolesterol
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptamislardir (142). Shu ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada, hsCRP diizeyi ile trigliserid arasinda zayif bir pozitif iliski, HDL
ile ise zay1f bir negatif iliski saptanmistir (143).

Dislipidemi ateroskleroz igin 6nemli bir risk faktoriidiir. Endotel atesklerotik
plak tarafindan hasara ugrayabilir, bu durum trombosit adezyon ve agregasyonuna
yol acarak trombozla sonuglanabilir. 128 hiperlipidemik hasta ile yapilan bir
calismada ADP ve kollagen ile indiiklenen trombosit agregasyonu kontrol grubuna
gore Onemli derecede artmistir (144). Kvasnicka ve arkadaslarinin obez ve
hiperlipidemik hastalarda yaptig1 bir calismada, obez olmayan kontrol grubuna gore
trombosit adezyonunda rol oynayan p-selektin diizeyleri yiliksek saptanmistir (135).

Calismamizda, trombosit agregasyonunu indiikleyen farkli ajanlarla olusan
agregasyon yanitinin obeziteye eslik eden risk faktorii sayisi arttik¢a birbirleriyle ¢ok
onemli diizeyde pozitif iliski gosterdiklerini tespit ettik (ADP ile ITAg ile epinefrin
ile ITAg r: 0.667, p<0.001, ADP ile ITAg ile kollagen ile ITAg r: 0.750, p<0.001,
epinefrin ile ITAg ile kollagen ile ITAg r: 0.716, p<0.001, ristosetin ile ITAg ile
ADP ile ITAg r: 0.543, p<0.05, ristosetin ile ITAg ile epinefrin ile ITAg r: 0.523,
p<0.05, ristosetin ile iITAg ile kollagen ile ITAg r: 0.756, p<0.001). Trombositler
hasara kars1 hemostaz, trombiis formasyonu, vaskiiler ve konnektif doku iyilesmesini

iceren progeste Kritik bir role sahiptir (145). Trombositler hasarli endotelyum ile
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temas ettiklerinde aktive olurlar ve diskoid formdan dikenli kiire sekline dondsiirler
(146). Aynm1 zamanda aktivasyon boyunca graniillerindeki igerigi salarlar. Bu
faktorler arterlerin intima tabakasindaki diiz kas hiicrelerinde proliferasyona yol agar,
fibroblastlarin damar duvarina gogiine neden olur ve aktive olan trombositlerin bir
digerini aktive etmesine yol acarlar (147). Calismalar, artmis trombosit
agregasyonunun agonistlerin artmis stimiilasyonuna yol ac¢tifin1 gostermistir.
Muhammad Shauman Razi ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada epinefrin ile
indiiklenen agregasyon yanitinin epinefrin ile sinerjistik etki gosterdigi goriilmiistiir
(148). Michal ve arkadaslarinin yaptigi calisma da bu ¢alismay1 destekler niteliktedir
(149). Huang ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada epinefrin ve kollagenin sinerjistik
etki gostererek agregasyonu potansiyelize ettigi goriilmiistiir (150).

Calismamizda, obez olgularda yiiksek saptadigimiz ve trombosit sayisi ile
pozitif iligki gosterdigi belirlenen p-selektin diizeyinin, risk faktorlerinin obeziteye
katilmiyla ek olarak insulin ve HOMA (r:0.234, p<0.05) yanisira, BKi (r:0.273,
p<0.05), bel/kalga oram (r:0.254, p<0.05), bel gevresi (r:0.238, p<0.05) gibi santral
obeziteyi isaret eden belirtegler, aglik glisemisi (r:0.235, p<0.05), iirik asit (r.0.318,
p<0.05), ALT (r:0.252, p<0.05) ve LDL (r:0.369, p<0.05) diizeyi, sistolik kan basinci
(r:0.237, p<0.05) ve inflamatuar belirteclerden fibrinojen (r:0.253, p<0.05) ve
HSCRP (r:0.236, p<0.05) ile ve kan sayimi parametrelerinden Hg (r:0.233, p<0.05),
Htc (r:0.282, p<0.05), 16kosit (r:0.285, p<0.05) ile de anlaml1 pozitif iliski gosterdigi
belirlenmistir. P-selektin trombositlerin alfa graniillerinde endotelyal hiicrelerin
Weibei-Palade cisimlerinde depolanan bir adezyon molekiiliidiir (151). Soluble p-
selektin diizeyleri fazla kilolu ve obez insulin direnci bulunan kisilerde kontrol
grubuna gore daha yliksektir (152). De Pergola ve arkadaslarimin yaptigi bir
calismada obez ve fazla kilolu hastalarda soluble p-selektin diizeyleri normal viicut
agirhikli hastalar ile karsilastirildiginda yiiksek saptanmistir (p<<0.05). Ayn1 zamanda
BKi, HOMA, sistolik ve diyastolik kan basinci, aclik insiilini ve trigliserid diizeyleri
ile plazma soluble p-selektin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir
(152). Ziccardi ve arkadaslar yaptiklari bir ¢aligmada abdominal obezitesi olanlarda
kontrol grubuna goére p-selektin diizeylerini daha yiiksek bulmustur (153). Aksine
Vazquez ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada obez hastalar ve kontrol grubu

arasinda plazma p-selektin diizeyleri arasinda fark saptanmamistir (154). Bir baska
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caligmada Csongradi ve arkadaslari karotis intima media kalinligi olan hastalarda
BKI, fibrinojen ve p-selektin diizeyleri arasinda bagimsiz bir iliski saptamiglardir
(155).

Metabolik sendromlu hastalarda diisiik derecede proinflamatuvar durum
trombosit aktivasyonunda kritik rol oynayabilir (156). Yapilan bir calismada diyet ile
indiiklenerek ateroskleroz gelistirilen farelerde fibrinojen ve p-selektinin birbirleriyle
etkilesebilecegi ve yiiksek fibrinojen ve p-selektin diizeylerinin ateroskleroz
gelisiminde 6nemli rolii olabilecegi belirtilmistir(157). Csongradi ve arkadaslar
yaptig1 calismada fibrinojen ve p-selektin arasinda bagimsiz iligki saptamiglardir
(155).

Yapilan bir ¢alismada p-selektinin dolasan 16kosit ve trombositlere etkisi ile
okside LDL nin mikrovaskiiler endotelyuma olan etkisi arasinda iligki arasirilmais,
okside LDL ve p-selektinin 16kosit adezyonuna benzer etkilerinin oldugu
goriilmistiir (158).

Akut hiperglisemi gelisen orta diizeyde tip 2 DM tanis1 olan hastalarda
plazma glukoz diizeyleri ile p-selektin arasinda iliski goriilmesine karsin (159), bu
iliski DM tanis1 olmayan obez kisilerde net degildir.

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan kisilerde p-selektin diizeylerinin
degerlendirildigi bir c¢alismada p-selektin ile hastalik progresyonu arasinda
korelasyon olmadigi ve bu hastalarda ateroskleroz gelisiminde artiy saptanmadigi
belirtilmistir (160).

Trombosit aktivasyonu kan basinci artisi ile iliskilendirilmigtir. Yapilan bir
calismada esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda normotansiflere gore p-selektin
diizeyi belirgin yiiksek saptanmistir (161).

Calismamizda, risk faktoriiniin katilmadigi obezlerde ADP ile ITAg, HDL ile
negatif (r:-0.591, p<0.05), LDL ile pozitif anlamli iligkide iken (r:0.525, p<0.05), tek
risk faktorii olan obezlerde yas (r:0.528 p<0.05) ve MPV (r:0.454 P<0.05) ile anlamli
pozitif iligki gosterdigi (r.0.528, p<0.05), 3 risk faktorii olan obezlerde ise MPV
(r:0.233, p<0.05) yanisira santral obezite (bel gevresi r:0.301, p<0.05, bel-kalga orani
r:0.244, p<0.05) ile de anlamlh diizeyde pozitif iligki gosterdigi belirlenmistir.
Obezitede trombosit fonksiyonlari ile yapilan c¢alismalar smirlidir. Trombosit

fonksiyonu ile ilgili ¢aligmalar daha ¢ok diyabeti olan hastalarda ¢alisilmistir. Bu
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hastalarda trombosit adezyonu ve aktivasyonunun arttigi saptanmistir (7,162 ). Dellas
ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada zayif kisilerle kiyaslandiginda obez kisilerin
trombositlerinde ADP konsantrasyonunda anlamli artis oldugu saptanmustir (163).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada trombosit fonksiyonlar1 agisindan obez ve normal
grup arasinda farklilik saptanmamistir (164). Bir diger calismada morbid obez
Ossabaw domuzlarinda ADP ve kollagen ile indiiklenen trombosit agregasyonunda
artis olmustur (165).

Calismamizda, MPV diizeylerinin obez gruplar arasinda ve kontrol grubu ile
arasinda istatistiksel fark saptanmamistir. MPV rutin hemogram ile kolaylikla
saptanan trombosit biyiikliiginiin bir gostergesidir. Yiikksek MPV  degerleri
metabolik ve enzimatik olarak daha aktif ve kiigiik trombositlere gore daha fazla
protrombotik potansiyeli olan genis trombositlerle iligkilidir (166). Birgok calismaya
gore yiksek MPV diizeyleri olanlarda kardiyovaskiiler olay insidansinda artig
saptanmistir ( 167). Yapilan bir calismada MPV diizeylerinin diyabetiklerde anlamli
derecede yiiksek saptandigi, ancak metabolik sendromu olanlarda belirgin fark
saptanmadig1 goriilmiistiir (168). Degisik derecelerde glukoz tolerans bozuklugu olan
hasta gruplariyla yapilan bir diger calismada MPV degerlerinde artis saptanmamis
(169), aksine bozulmus aglik glukozu bulunan hastalarin ele alindigi farkli bir
calismada MPV degerleri normal kontrol grubuna kiyasla tip 2 DM hastalara gore
daha az oranda olmasina ragmen artmistir(170). Calismalar MPV artisinin diyabetik
hastalarda daha belirgin olabilecegi yoniindedir. Bizim sonucumuz MPV degerinin
artmasi i¢in diyabetin varliginin rolii olabilecegi, heniiz diyabet gelismeyen kisilerde
MPYV diizeylerinin normal saptanabilecegi seklinde yorumlanabilir.

Caligmamizda obez gruplarda iirik asit diizeylerinin kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugunu ve risk faktorii arttik¢a iirik asit diizeylerindeki artisin da
belirginlestigini tespit ettik. Urik asit diizeylerinin hipertansiyon, renal disfonksiyon,
metabolik sendrom, diyabet ve glukoz intoleransinda arttigin1 gosteren c¢alismalar
vardir. Carlioglu A. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada obezite ve hiperiirisemi
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (171). Chikako ve arkadaglarinin Japon obez
adolesanlarda yaptiklar1 calismada serum {irik asit diizeyleri yliksek tespit edilmistir
(172). Zaveroni ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alisma sonucunda iirik asitin metabolik

sendromun bir komponenti olabilecegi sonucuna varmislardir (173).
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Caligmamizda obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore
insulin diizeyinin ve HOMA ile temsil edilen insulin direncinin ¢ok 6nemli diizeyde
artmis oldugunu saptadik. Insiilin direnci insiilinin kendisine duyarhi dokulardaki
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini diizenleme yeteneginin bozulmus
oldugunu anlatan bir deyimdir. Insiilin direnci olan bireylerde, belirli bir biyolojik
fonksiyonun yerine getirilebilmesi igin ihtiya¢ duyulan insiilin miktar1 artnustir. Insiilin
direnci, obezitede sik goriilmekle birlikte obez olmayan ve normal OGTT’si olan
bireylerin %25’inde; esansiyel hipertansiyonlu hastalarin da yine yaklasik %25’ inde
saptanmistir. 1988’de Reaven sismanlik, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
aterosklerotik kalp hastaliklarinin tesadiiften Ote bir siklikta ayni hastada
bulunmalarini gozlemleyerek bunlarin ayni metabolik bozukluktan kaynaklandigini
ileri stirmiistiir. Bundan yola ¢ikarak Reaven insiilin direnci, hiperinsiilinemi,
obezite, glikoz tolerans bozuklugu, hipertrigliseridemi, azalmis HDL-Kolesterol
konsantrasyonu, hipertansiyon ve koroner hastaliktan olusan insiilin direnci
sendromunu (sendrom X) tarif etmistir (174). Venturi ve arkadaslart obezler ile
yaptiklar1 ¢alismada; BKI, insiilin ve HOMA degerlerine bakarak HOMA ve BKI
arasinda pozitif bir korelasyon saptamuis; insiilin diizeyleri ve HOMA-IR’yi anlaml
diizeyde yiiksek bulmuslardir (175). Obezite direkt olarak insiilin direncine yol
acarak kan insiilin seviyelerini yiikseltir. Gerek visseral gerekse subkutan yag dokusu
artis1 obeziteye yol acarken Ozellikle visseral ve santral obezite daha fazla insulin
direnci gelisimine yol agar (176, 177).

Obezitenin artmis inflamatuvar belirteglere sahip, insulin direnci ile donanmus
bir zemin olusturdugu ve p-selektin ile temsil edilen trombosit aktivasyonunun ve
ADP ile indiiklenen trombosit agregasyonunun arttigin1 da belirledigimiz obezite
ortaminin bir biitlin olarak degerlendirildiginde aterosklerotik olaylara hazir ve agik

oldugu kanisina varilmigtir.
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6.SONUC VE ONERILER

1) Obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore inflamatuar markerlar
(sedimentasyon, hsCRP, fibrinojen) 6nemli 6lgiide artmistir.

2) Obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore insulin diizeyi ve HOMA
ile temsil edilen insulin direnci ¢ok 6nemli diizeyde artmustir.

3) Risk faktoriiniin katilmadig1 obezlerde glukoz, trigliserid ve LDL diizeyi benzer
yasta obez olmayanlardan farksizdir.

4) Obezitede risk faktorii artigina paralel olarak tirik asit diizeyi artar.

5) Obezite varliginda, benzer yasta obez olmayanlara gore trombosit sayisi anlaml
diizeyde yiiksektir.

6) Obezite varliginda benzer yastaki obez olmayanlara gore ADP ile indiiklenen
trombosit agregasyonu ve P-selektin ile degerlendirilen trombosit aktivasyonu ¢ok
onemli diizeyde artmistir.

7) Obezitede dislipidemi varliginda, aglik glisemisi ve insulinemisi, benzer yasta
dislipidemisi olmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina gore yiiksek
bulunmustur.

8) Obezitede dislipidemi varliginda, ALT diizeyleri benzer yasta dislipidemisi
olmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina gore yiiksek bulunmustur. Insulin
diizeyi ve HOMA ile ALT arasinda ¢ok onemli diizeyde iliski saptanmaistir.

9) Daha fazla oranda sigara kullanan ve hipertandii obezi barindiran dislipidemisi
olan obezlerde hsCRP diizeyi, benzer yasta dislipidemisi olmayan obezlere gore
anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

10) Normotansif olanlara gore daha yash olan daha fazla sigara kullanani kapsayan
hipertandii obezlerde LDL, trigliserid, hsCRP ve insulin diizeyi daha yiiksek, insiilin
direnci daha belirgin ve ADP ile ITAg anlaml1 diizeyde artmistr.

11) Daha fazla oranda dislipidemili ve hipertandii hasta kapsayan sigara kullanan
obezlerde, benzer yastaki sigara kullanmayan obezlere ve saglikli kontrol olgularina
gore insulin, LDL Kolesterol, ALT, p-selektin ve hsCRP diizeyleri daha yiiksek,
insulin direnci daha belirgin bulunmustur.

12) Degistirilebilir risk faktoriiniin katilmadigi obezitede santral obezite varligi LDL

kolesterol ile ¢cok 6nemli pozitif iliski gosterir. Obezlerin tiimiinde bu iliski pozitif ve
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istatistiksel olarak anlamlidir. Saglikli kisilerde ise bel/kalga oranm1 HDL ile ¢ok
onemli diizeyde negatif iligki gosterir.

13) Obezitenin var olmasi halinde her kosulda dislipidemi olsun ya da olmasin, HT
olsun ya da olmasin, saglikli kontrol olgularina gore artmis olan p-selektin diizeyi,
sigara kullanan obezlerde benzer yastaki kullanmayan obezlere gore istatistksel
olarak anlaml diizeyde artmigtir.

14) Obezitede ALT; Insulin, HOMA ve trigliserid ile ¢ok 6nemli diizeyde pozitif
iligkili gdstermektedir. Trigliserid Insulin diizeyi ve HOMA ile pozitif iliskilidir.
Obeziteye eslik eden 2 ve 3 risk faktorii olan obezlerde bu iliski belirgindir.

15) Trombosit agregasyonunu indiikleyen farkli ajanlarla olusan agregasyon
yanitinin obeziteye eslik eden risk faktorii sayisi arttikga birbirleriyle ¢cok dnemli
diizeyde pozitif iliski gosterdikleri belirlenmistir.

16) Obez olgularda trombosit sayisi ile anlamli pozitif iliski gosteren p-selektin
diizeyinin, risk faktorlerinin obeziteye katilimiyla ek olarak insulin ve HOMA
yamsira BKI, bel/kalga orani, bel gevresi gibi santral obeziteyi isaret eden belirtegler,
aclik glisemisi, trik asit, ALT ve LDL diizeyi, sistolik kan basinci ve inflamatuar
belirteglerden fibrinojen ve HSCRP ile ve kan sayimi parametrelerinden Hg, Htc ve
16kosit ile de anlamli pozitif iliski gosterdigi belirlenmistir.

17) ADP ile ITAg in risk faktoriiniin katilmadig1 obezlerde, HDL ile negatif, LDL ile
pozitif anlamli iliskide iken, tek risk faktorii olan obezlerde yas ve MPV ile anlaml
pozitif iliski, 3 risk faktorii olan obezlerde ise MPV yanisira santral obezite ile de

anlamli diizeyde pozitif iligski gosterdigi belirlenmistir.
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