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OZET

Obezite ve asir1 kilo, “yag dokusunun, saglikla ilgili olumsuz sonuglara yol
acacak oOlgiide artmas1" olarak tamimlanmaktadir. VKI; eriskin popiilasyon ve
bireylerde asir1 kilo ve obezitenin siniflanmasinda yaygin kullanilan basit bir boy-
kilo indeksidir. Obezite ve asir1 kilo bir¢ok hastaliga onciiliik etmektedir. Obezitenin
belirlenmesinde ve siniflanmasinda c¢esitli antropometrik 6l¢iimler kullanilmaktadir.
Giiniimiizde en sik kullanilan VKI ile beraber bircok antropometrik 6lgiim
gelistirilmigtir. Fakat bu Ol¢limlerin obeziteye bagli olusabilecek kardiyometabolik
komplikasyonlarin prediktif degerlendirmesinde birbirine {stiinligli konusunda
goriis ayriliklart mevcuttur.

Calismamiza viicut kitle indeksi 25 ve iizeri olan ve HT haricinde herhangi bir
kronik hastalig1 olmayan toplam 1924 (K:1564, E:360) olgu alinmistir. Tiim olgular
VKI’ye gére “pre-obez, obez evrel, evre 2 ve evre 3” seklinde 4 gruba ayrilmustir.
Tiim olgularda antropometrik Sl¢timler yapilmis ve kardiyovaskiiler risk profilleri
olarak lipid profilleri (Kolesterol LDL, HDL, trigliserid), insiilin direnci (HOMA-
IR), ve inflamatuar parametreleri (WBC, CRP-hs ve iirik asit) bakilmistir.
Antropometrik &lgiimler; VKI ile ve kardiyovaskiiler risk profilleri ile her iki
cinsiyette ayr1 ayr1 karsilagtirilmastir.

Elde ettigimiz sonuglarda her iki cinsiyette de obezite derecesindeki artisla
kardiyometabolik risk markerlarinda pozitif korelasyon izlendi. En yaygin kullanilan
dlciim olan VKI, metabolik sendrom komponentleri ve biyokimyasal parametreler ile
iyi korelasyon gosterdi. Fakat kardiyometabolik riskin prediktif degerlendirilmesinde
diger 6l¢lim tekniklerine gore istlinliigii tartismalidir.

Uluslararasi ¢aligmalarda mevcut konvansiyonel dl¢timlerin kardiyometabolik
risk degerlendirmesi agisindan birbirine {stlinliigii konusunda farkli goriisler
bulunmaktadir. Genetik ve ¢evresel faktorler, diyet ve kisisel aligkanliklar ve fizik
aktivite diizeyleri kisiden kisiye farklilik gosterdiginden ve obeziteye bagl gelisen
kardiyometabolik komplikasyonlarin olusmasinda bu saydigimiz faktorlerin de etkisi
olmasi ve bu karistirict faktorlerin ¢alismalarda bertaraf edilmesinin zorlugu mevcut
gorilis ayriliklarmin sebebi olabilir. Bu nedenle karistirici risk faktorlerinin miimkiin

oldugunca en aza indirgendigi prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.
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ABSTRACT

Obesity and Overweight are defined as abnormal or excessive fat accumulation
that may impair health. Body mass index (BMI) is a simple index of weight-for-
height that is commonly used in classifying overweight and obesity in adult
populations and individuals. Overweight and obesity lead to serious health
consequences. Various anthropometric measurements are used in the determination
of obesity. The most commonly used anthropometric measurement is BMI, on the
other hand there were several anthropometric measurements defined. However, that
is uncertain which anthropometric measurement is more relevant for prediction of
obesity related cardio metabolic complications.

In our study totally 1924 (F: 1564, M: 360) overweight and obesity patients
who are 25>BMI were included. And patients who have history of any chronic
disease instead of hypertension were excluded. All patients divided into 4 groups
according to BMI as "pre-obese, obese stage 1, stage 2 and stage 3". All patients’
anthropometric measurement data were recorded and cardiovascular risk profile as
the lipid profile (cholesterol, LDL, HDL, triglycerides), insulin resistance (HOMA-
IR), and inflammatory parameters (WBC, CRP-hs and uric acid) were obtained.
Anthropometric measurements were compared separately with BMI and
cardiovascular risk profiles in both sexes.

In the results we observed a positive correlation in the degree of obesity with
markers of cardio metabolic risk in both sexes. BMI has a good correlation with
metabolic syndrome components and biochemical parameters. However, in assessing
predictive of cardio metabolic risk, BMI superiority over other measurement
techniques are controversial.

International studies of existing conventional measurements in terms of cardio
metabolic risk assessment, there are different opinions regarding the superiority of
one another. Genetic and environmental factors, diet and personal habits and physical
activity levels from person to person will vary and obesity-induced cardio metabolic
complications in the formation of those driving factors also have an impact and that
of confounding factors in studies of disposing challenges existing differences of
opinion may be the reason. Therefore it is appears to be the need for prospective

studies which have minimized potential confounding factors.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii obeziteyi tiim iilkeler igin “diinya ¢apmda pandemi”
olarak ilan etmistir. Obezite sanayilesmis ya da bu siirecte olan iilkelerde ¢ok hizli
bir sekilde artig gdstermektedir. Obezite genetik, metabolik ya da endokrin sistem
bozukluklar1 sonucu gelisen tedavi edilmedigi takdirde yasam siiresini kisaltan ve
kalitesini bozan ciddi bir hastaliktir. Obesitede kalp damar hastaligi, diyabet,
hipertansiyon, solunum sistemi hastaliklari, osteoartrit, kanser, safra tasi1 2-3 kat
artmaktadir.

Tip 2 diyabet ile obezite arasmda yakm bir iliski bulunmaktadir. Tip 2
diyabetlilerin %85’ obezdir. VKI’si 35 kg/m2 iizerinde olan kisilerde diyabet
goriilme riski 80 kat artmugtir. Obezite insiilin direncine neden olarak tip 2 DM
olusumunu kolaylagtirmakta, ayni zamanda diyabet tedavisini ve kan sekeri
kontroliinii de zorlastrmaktadir. Kilo verme ve egzersiz ile kan sekeri kontrolii daha
kolay olmakta, oral antidiyabetik ila¢ dozlar1 da belirgin olarak azalmaktadur.

Obezitenin tibbi agidan dnemi, basta koroner arter hastaligi olmak {izere gesitli
hastaliklarla olan yakin baglantisindan kaynaklanmaktadir (1). Obezitenin ilk
asamalarinda metabolik ve endokrin degisiklikler s6z konusudur. Tedavi
edilmediginde asemptomatik metabolik degisiklikler, hipertansiyon, dislipidemi ve
diyabet gibi klinik tablolarla karsimiza ¢ikmaktadir (2).

Obezite viicutta lokalize veya yaygin bir sekilde asir1 yag bulunmasi olarak
tanimlanmaktadir (3). Obezitenin taniminda yaygin olarak kullanilan antropometrik
parametre beden kitle indeksidir (4). VKI bir populasyondaki obezite prevalansmin
hesaplanmas1 i¢in de kullanilabilir (5). Obezitede plazma lipid diizeyleri
anormallikleriyle viicuttaki yag dagilimi arasindaki siki iliskinin bulunmasi nedeni
ile gliniimiizde daha ¢ok viicuttaki lokal yag dagilimini gosteren konvansiyonel
antropometrik 6lciim yontemleri iizerinde durulmaktadir (6). Ancak bu yontemlerin
viicuttaki yag miktarimi tayininde yetersiz kaldig1 bilinmektedir (7). Viicuttaki yag
miktarinin tahmin edilmesinde yeni teknolojik tan1 yontemlerinden olan bilgisayarl
tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontemi oldukca gercege
yakin sonuglar verebilmektedir. Ancak bu yontemlerin ¢ok pahali olmas1 ve yaygin
olarak bulunmayis1 genis c¢apli epidemiyolojik calismalarda kullanimini

kisitlamaktadir (8).



Yaptigimiz calismada obezite ve asir1 kilolu (owerweigth) tanist almis
olgularda; beden kitle indeksi (VKI), bel/boy oran1 (BBO), bel/kalga oran1 (BKO),
gibi antropometrik Olciimler ile viicut adipozite indeksi (VuAl), plazma adipozite
indeksi (PAI) ile plazma lipidleri (TG, Total Kolesterol, HDL, LDL), insiilin direnci
(HOMA-IR), tam kan sayiminda beyaz kiire (WBC), yiiksek hassasiyetli C-reaktif
protein (Hs-CRP) ve firik asit (UA) diizeyi gibi kardiyometabolik risk ve kronik
inflamasyon gostergeleri arasindaki iligki degerlendirildi. Bu amag i¢in 1924 olgunun
verileri degerlendirildi. Elde edilen veriler dogrultusunda, kardiyometabolik riski
degerlendirmek i¢in antropometrik parametreler ile biyokimyasal bulgular arasindaki

iliskiler ayr1 ayr1 incelendi.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1.0bezitenin Tanimlamasi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan obezite, "yag dokusunun, saghkla ilgili
olumsuz sonuclara yol acacak dlgiide artmas1" olarak tanimlanmaktadir (9). Modern
toplumlarda en sik goriilen saglik sorunlarindan biri olup, gelismis ve gelismekte
olan iilkelerde ve iilkemizde, epidemik boyutlara ulasan ve siklig1 giderek artan
Onlenebilir bir sorun olmakla kalmayip, kiiresel Glgcekte onemli bir halk sagligi
sorunu olarak ortaya ¢ikmaktadir (10-14).

DSO verilerine gore, diinyada 400 milyonun iizerinde obez ve 1,6 milyar
civarinda kilolu kisi bulunmakta olup, bu saymin 2015 yilinda sirasiyla 700 milyon
ve 2,5 milyara ¢ikmasi beklenmektedir (15).

Obezitenin %30-70'inden genetik faktorler sorumlu olsa da yiiksek kalori
iceren diyet tiiketimi, degisen yasam bi¢cimi ve davraniglar, azalmis fiziksel
aktiviteye yol acarak enerji tiikketiminin diigmesine ve gelismis toplumlar basta olmak
iizere obezitenin artmasina neden olmaktadir (16).

Obezite prevalansi, iilkeden iilkeye ve bolgeden bolgeye degismektedir (17).
Erigkin popiilasyonda obezite prevalanst %15-60 olup, Amerika Birlesik
Devletleri'nde eriskinlerin %65'i, Hollanda'da %34'i obezdir (18).

Tiirk Erigkinlerde Kalp Hastalig1 Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasina gore
30 yas ve tlizerindeki erkeklerde obezite prevalanst %25,2; kadinlarda %44,2’dir. Elli
yasindan sonra kadinlardaki prevalansin anlamli 6l¢tide arttigi (%50,2) belirlenmistir
(19). Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi-II (TURDEP II) sonuglarina gore obezite prevalansi, kadinlarda
ortalama %?38; erkeklerde %22'dir (20). Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Arastirmast  (TOHTA) c¢alismasi sonuclarina gore toplam prevalans %44.4;
erkeklerde %40,0; kadinlarda %50,0’diwr. Tiirkiye Obezite Profili calismasina gore ise
toplam prevalans %34,3; erkeklerde %16,9; kadinlarda %48,4'tlir (21).

Obezitenin, kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi, metabolik sendrom, hormon bagimli baz1 kanserler ve obstriiktif uyku
apnesi sendromu gibi ¢esitli hastaliklar i¢in risk olusturdugu bilinmektedir (22).

Obezitenin olugumunda yas, cinsiyet, beslenme aligkanliklari, sosyokiiltiirel

etmenler, fiziksel inaktivite ve genetik faktorler dnemli rol oynamaktadwr (23).



Obezite sikligin1 etkileyen faktorlerin belirlenmesi, olasi saglik sorunlarinin ¢ézimii
ve gereken Onlemlerin alinmasi i¢in 6nem tagimaktadir.

Obezite viicutta lokalize veya yaygin bir sekilde asir1 yag bulunmasi olarak
tanimlanmaktadir (3). Asirt kilo ve obezite terimleri bilimsel literatiirde ve giinliikk
yazigmalarda genellikle birbirlerinin yerine kullanilsa da, bu iki kavram farkhdir.
Asirt kilo, boyuna ve yasina gore standarttan daha kilolu olanlar1 belirtir, obezite ise
asir1 viicut yagini belirtir. Asir1 kilolu bireylerde viicut yagi depolar1 fazla olabilir,
ama kas kitlesi fazla olan ¢ok aktif insanlar viicut yaglarinin diisiik olmasma ragmen
boylarina gore standarttan biraz daha agir olabilirler. Bu durumda insan asir1 kilolu
olabilir ama asir1 yagli olmayabilir. Obezite geleneksel olarak viicut yag depolarma
dayanarak smiflandirilmistir. Simdilerde ise obezite yasa ve boya gdre olan
standartlardan ¢ok daha fazla kilolu olmak seklinde tanimlanmaktadir. Boy
standartlarma gore c¢ok daha agir olan bireylerin fazla miktarda viicut yagi
depoladiklar1 kabul edilir. Yanliglikla obez olarak siniflandirilacak kadar asir1 kas
kitlesi olan atletlerin disinda, bu siniflandirma yaklagimi oldukga iyi islemektedir.
Klinik olarak zaten atletik insanlarin viicut yagmin fazla olmayacagi a¢iktir ama bu
smiflandirma hatas1 klinik olmayan ortamlarda sorun olabilir.

Son yillarda yagsiz doku kitlesi ve yag dokusunun elektriksel geg¢irgenliginin
farkli olmasma dayanilarak gelistirilen biyoelektriksel impedans analiz (BiA)
yontemi tasmabilir bir cihazla ve kullanici deneyimi gerektirmeksizin ¢cabuk sonug
verdiginden giderek yaygin bir sekilde kullanilmaya baglamistir (24).

Yaglanmay1 direkt olarak Olgmese de obezitenin Ol¢limiinde yaygin olarak
Viicut Kitle Indeksi (VKI) kullanilmaktadir. VKI bireyin viicut agirhigmin (kg), boy
uzunlugunun (m) karesine boliinmesi ile elde edilen bir degerdir (25).

DSO (Diinya Saglik Orgiitii), cesitli Avrupa epidemiyologlarmm kiigiik
degisiklikler disinda kabul edilen bir uluslararas: smiflandirma gelistirmistir. VKI
25-29kg/m? aras1 preobez, 30,0-34,9 kg/m? aras1 hafif obez, 35-39,9 kg/m? aras1 orta

dereceli obez, 40 kg/m* ve daha istii ise morbid obeziteyi yansitmaktadir.



VKI (Kg/M?)

Dso Simiflandirmasi

Genel Tanim

<18,5 Diisiik kilo Zayif

18,5-24,9 Normal Saglikli normal
25,0-29,9 Pre-obez Fazla kilolu
30,0-39,9 Obez Sisman

>40 Morbid obez Asir1 obez

Tablo 1 VKI degerlerine gére DSO’niin siniflandirmasi

Bir Fransiz saglik istatistikleri kurumu olan INSERM'de Laurier ve ark.,
obezite tanisinda 1959 Metropolitan yasam tablolarmi kullanmistir. Bu tablodaki
relatif agirlik indeksi (relative weight index, RWI) %130'u asiyorsa sisman, %150'yi
astyorsa agirt sisman terimlerini kullanmaktadir. Burada %100 RWI, erkeklerde 22,6
kg/m? ve kadinlarda 21,1 kg/m? VKI degerlerine uymaktadir. Bu nedenle obezite
tammina uyan aywrim smirlar1 erkeklerde 29,4 kg/m?, kadnlarda 27,4 kg/m? VKI
degerlerine uygunluk gostermektedir. Asir1 sisman i¢in ayirim noktalar1 erkeklerde
33,9 kg/m?, kadnlarda 31,7 kg/m? VKI degeridir.

NHCS (A.B.D'de saglik istatistikleri merkezi olan National Center for Health
Statistics) VKi'nin erkeklerde 27,8 kg/m?kadmlarda 27,3 kg/m?nin iizerini fazla
kilolu olarak kabul etmektedir. Obezite smnir1 erkekte 31,1kg/m? kadinda 32,3 kg/m?
olarak belirtilmistir. Bu degerler 1976-1980 yillar1 arasinda 20-29 yas arasi kadin ve
erkeklerden elde edilen NHANES II (National Health and Nutrition Examination
Survey) calismasi sonuglarina dayanmaktadir. Burada, ayirim noktalari olarak
cinsiyete 0zgli 85.persentil degerinin iistii fazla kilolu, cinsiyete 6zgii 95 persantil

diizeyinin iistii obezite olarak kabul edilmektedir (26).

2.2.0bezitenin Epidemiyolojisi:

Yillardir obezite epidemiyolojisinin incelenmesi ¢ok zor olmustur ¢iinkii bir¢ok
ilke asir1 kilonun farkli derecelerinin smiflandirilmas: icin kendine 6zgii kriterler
kullanmustir. 1990'larda VKI asamali olarak evrensel kabul géren bir asir1 kiloluk
Ol¢iitii olmustur ve artik denk smir degerler 6nerilmektedir (17).

Obezite herhangi bir yasta baslayabilir. Hayatin ilk yillarindaki obezite ile

hayatin ileri yaslarinda obez olma ihtimali arasinda siki bir iliski bulunamamistir



(27). Yasa gore VKI infantlik doneminden yetiskin ¢aga kadar bir J-sekli olustur. Bu
egrinin tepe noktas1 genellikle 5-7 yas araligina denk gelir. Bu tepe noktasi daha
erken yasta olustugu zaman (erken rebound obezite) yetiskin donemde obezite sansi
rebound adipozitenin gorece olarak daha ge¢ olusmasina gore daha yiiksektir (28,
29). Yapilan diger ¢alismalarda eriskin ¢cagda obez olan hastalarin {igte birinden daha
azinin ¢ocukluk ¢aginda obez olduklar1 saptanmustir. Bu tip obezite genel olarak yag
hiicrelerinin sayisinda artma ile karakterizedir. Eriskin cagda baslayan obezite ise
hipertrofik tiptedir (30).

Cogu vakada obezite puberteden sonra gelismektedir. Eriskin hayatin ilk
yillarinda obezite gelisme siklig1 her iki cinste fazladir. Burada kadinlar i¢in temel
olayr hamilelik teskil etmektedir. Erigkin yas grubunda obezitenin meydana
gelmesine en fazla sedanter hayat neden olmaktadir (31). 60 yasmna kadar kilo
artigina rastlanmasi mutad bir olay iken, bu yastan sonra kilo artiginin olmasi mutad
bir olay olarak kabul edilmemektedir (32).

20-74 yaslar1 arasindaki erigkinlerde kilo fazlaligi insidansinin %24,2 oldugu
bulunmustur. Kilo fazlaliginin prevalansit hem erkeklerde hem de kadnlarda yas ile
artmaktadir. Yas ve VKI arttikca Bel/Kalca oran1 (BKO) da artar (6). Erkeklerde kilo
fazlalig1 45-54 yaslar1 arasinda zirve yaparak %31,0 degerine, kadinlarda ise 65-74
yaslar1 arasinda zirve yaparak %38,5 degerine ulasir (32). Obezitenin baslama yas1
hasta icin risk faktorii teskil eder. Bu konuda 40 yas sinir1 kritik olarak kabul edilir
(30). 25 yasinn iizerinde olan insanlarda VKI degerinin artmasi ile sagligmi tehdit
eden hastaliklarin goriilme riski de artmaktadir (33).

Obezite prevalansi son {i¢ dekatta ¢ocuklar erigkinler arasinda keskin bir artis
gostermistir. NHANES Ill'e (3. Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Kurulu) gére,
ABD’de eriskinlerin %32'si asir1 kilolu ve ek olarak %22.5’1 obezdir (24). Afrika
kokenli Amerikalilarda ve Ispanyollar arasinda prevalans ¢ok daha yiiksektir. Afrika
kokenli Amerikan ve Ispanyol kokenli eriskin kadinlarin yaklasik %67'si asir1 kilolu
ve obezdir. Ispanyol kokenli olmayan beyaz kadinlarda bu oran %46'dir (34).
Ulkemizde yapilan genis kapsamli TEKHARF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Saghgi,
Risk Profili ve Kalp Hastaligi) calismasinda 1997/1998 kohortunun biitiiniinde
>30kg/m? olanlarin prevalans: eriskin erkeklerde %18,7, eriskin kadinlarda %38,8
idi. Bu oranlar 1990'dan bu yana gegen 8 yilda %]15'lik niifus artigina gore



ayarlandiginda, obez kisi sayisi erkeklerdel.5 milyon, kadinlarda 4 milyon kadar
olmaliydi. Oysa 1997/1998 taramasina gore yaklasik 2,5 milyon erkek ve 5,3 milyon
kadinda obezite oldugu tahmin edilebilir. Bu da obez sayisinda 1990'l1 yillar boyunca
kadinlarda %30, erkeklerde %65 oraninda artis1 ifade etmektedir (35). 2000 yilinda
Prof. Dr. Ilhan Satman ve arkadaslari tarafindan Tiirkiye'de 15 ilde yapilan TURDEP
(Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismas1 Sonuglar1) ¢alismasma gore VKI> 30
olanlar, yani obezite prevalansi, ortalama % 22,3 bulunmustur. Kadinlarda obezite
%30, erkeklerde %13 oraninda saptanmistir. Bu ¢alismaya gore; obezite prevalansi
kirsal alanda yasayanlarda (%19,6) kentlerde yasayanlara (%23,8) gore daha
diisiiktiir. Obezite prevalans1t Dogu Anadolu'da en diisiik (%17,2), i¢ Anadolu'da en
yiiksek (%25) bulunmustur. Il bazinda ise en yiiksek obezite orani Samsun'da
(%28,7) en diisiik ise Erzurum'da (%16,1) saptanmistir. Orta yas grubunda (40-65
yas) obezite orani ise %30 civarindadir. Bel cevresi Olgiimii dikkate alindiginda
(kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm) santral tip obezite siklig1 %34,9 olarak
saptanmugtir. Prof. Dr. Hiisrev Hatemi ve arkadaslarinin yaptiklart TOHTA (Tiirkiye
Obezite ve Hipertansiyon Taramasi) ¢aligmasi ise 2002 yilinda yayinlanmis ve 23888
kisi taranmistir. Bu ¢alismada Tiirkiye'de asir1 kiloluluk (toplu olmak) orant %41,
obezite orani ise %25,2 olarak saptanmistir. Yine bu ¢aligmada kadinlarda obezite
%36,17, erkeklerde ise %21,56 oraninda saptanmistir (36). Gorildigi gibi
Tiirkiye'de de obezite hizla artmaktadir.

Obezite prevalanst hem zengin bat iilkeleri hem de yoksul {ilkelerde, diinyanin
biitlin bolgelerinde tehlikeli boyutta artmaktadir. Obezitenin Onlenmesi halk
saglhiginda yiiksek oncelikler arasinda olmalidir. Ozellikle ¢ocuklar ve addlesanlar:
iceren biitlin yas gruplarinda saglikli yasam tarzini tesvik etmeye yonelik olmalidir.
Bu amagla kisisel diizeyde hedeflenen cabalarla ulasilamaz. Toplum, hiikiimet,
medya ve gida endiistrisinin kilo artisini daha aza indirecek sekilde cevreyi

degistirmek i¢in isbirligi icinde olmasi gereklidir (17).



2.3. Obezitenin Degerlendirilmesi:

Viicut bilesiminin dl¢iilmesi, saglik personeli, beslenme ve diyet uzmanlar1 ve
spor bilimciler i¢in olduk¢a 6nemlidir. Viicut bilesimi; biiylime ve gelisme, yaslilik,
ik, cinsiyet, beslenme durumu, 6zel diyetler, egzersiz, hastalik ve genetik etmenlere
gore degiskenlik gostermektedir. Gilinlimiizde viicut bilesimi 5 diizeyde
degerlendirilmektedir:

I. Atomik diizeyde: Noron aktivasyon teknigi, total viicut potasyumu, izotop
dilusyon teknigi

II. Molekiiler diizeyde: Viicut dansitesi, total viicut suyu, biyoelektrik
impedans analizi (BIA), dual enerji x-151n1 absorpsiyometresi (DEXA)

III. Hiicresel diizeyde

IV. Doku-sistem diizeyinde

V. Tiim viicut diizeyinde

Insanlar iizerinde dogrudan &lgiimler yapilamadigindan viicut bilesimi dolayl
yontemlerle saptanmaktadir. Sismanligin saptanmasinda dogrudan ve dolayl
yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemlerin kullanilmasi arastiricinin olanaklarina
ve kosullarmna gore degiskenlik gostermektedir. Bu yontemler dogrudan ve dolayl
Ol¢ctim olmak iizere ikiye ayrilir:

Dolayli Yontemler:

A. Goriiniis: Viicut yapisma bir ol¢iim parametresi yerine bir kavram olarak
bakmak gerekir. Viicut yapisi kemik, eklem ve iskelet genisligini icerir. Viicut yapisi
ince, orta, iri seklinde kisisel yorumlara dayali olarak tanimlandigindan, sigmanligin
Ol¢limiinde objektif 6lciim yontemleri kullanilmalidir.

B. Antropometrik 6l¢iimler:

1. Viicut agirligi ve boy uzunlugu

2. VKI (Beden kitle indeksi) (kg/m?)

3. Bel/Kalga orant

4. Bel ¢evresi

5. Deri kivrim kalinlig1

2.3.1.Dogrudan yontemler
Laboratuvar yontemler ile yapilan dlgiimler

1. Izotop ve kimyasal diliisyon yontemi (viicut suyu, viicut potasyumu)



2. Viicut yogunlugu ve hacmi (su alt1 l¢iimi, pletismografik yontem)

3. lletkenlik (total viicut elektriksel gegirgenlik (TOBEC), biyoelektrik
impedans analizi (BIA)

4. Gortintlileme yontemleri (Ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans (MRI), dual enerji x-151n1 absorpsiyometresi (DEXA)

5. Tlim viicut ndtron aktivasyon analizi

Bu yontemler ve uygulama bigimleri agagida detayl olarak agiklanmistir:
2.3.1.1.Nétron aktivasyon teknigi:

Kadavra analizlerine en yakin sonug veren yontemdir. Olgiim yapilacak kisiye
hidrojen 6l¢limii i¢in trityum enjekte edilmekte, sonra kisi gama radyasyonuna maruz
birakilmaktadir. Yansiyan karmasik radyasyon spektrumu Olgiiliip analiz edilerek
azot (viicut proteininin 6l¢iimii i¢in), hidrojen (viicut suyunun 6l¢iimii i¢in), karbon
(yag olglimii i¢in) ve kalsiyum (kemik mineralinin 6l¢iimii i¢in) belirlenmektedir.
Klor, fosfor, magnezyum ve sodyum gibi diger elementler de viicudun diger 6zgiin
kompartmanlariin tahmini i¢in dl¢iilebilmektedir (37). Tiim elementlerin analizi i¢in
gereken toplam radyasyon dozunun bir kardiyoanjiyogramdakinin yaklasik 6 kat1
olmasina bagl olarak bu yontemin uygulamasimdan kagmilmaktadir. Oldukc¢a dogru
sonuglar vermesine ragmen sistemin pahali olusu, deneyimli personel gerektirmesi
ve radyasyon yaymasi genis ¢apta kullanilmasini engellemektedir.
2.3.1.2.Total viicut potasyum teknigi:

Potasyum baglica intraselliiler yerlesim gosteren bir katyondur ve depo
halindeki trigliseritlerde bulunmaz. Viicuttaki dogal bir izotop olan total K** miktar1
olgtiliir. Sonra agirliktan yagsiz viicut kitlesi ¢ikarilarak yag dokusu miktar: bulunur
(38). Viicudun potasyum miktar1 radyoaktif sayimla ortaya c¢ikarilmakta, bu
calismalarda yagsiz agirhgm kilogram viicut agirhg: basina 2,66 K* icerdigi kabul
edilmektedir. Yagsiz dokunun potasyum 401 emmemesi sebebiyle kas kitlesi
hesaplanabilmektedir. Yagsiz viicut kitlesi total potasyum (mmol) x 68,1 formiilii ile
hesaplanir. Cok yiiksek maliyetli olup, daha c¢ok hayvanlar iizerinde gecerliligi
vardir, bu nedenle insanlar tizerinde kullanimi smirlidir.
2.3.1.3.Su alt1 agirlik 6l¢limii (dansitometri):

Viicut kompozisyonunun en hassas dl¢iimlerinden birisidir. Ik olarak 1942'de

Benke, Feen ve Wenhamm tarafindan kullanilmistir. "Su i¢indeki agirlik kaybi, kiitle



hacmine esittir" ilkesine dayanarak su alt1 agirlik dl¢iimii yoluyla viicut yogunlugu
Olclilmektedir. Bu nedenle pratik saha yontemleri gelistirmek igin yapilan
caligmalarda en sik kullanilan yontemdir. Viicut yagmin hesabinda altin standart
olarak kabul edilir. Burada yag dokusunun farkli yogunlugu oldugu diisiincesi
hareket noktasini olusturur. Bu yontemin yanilma derecesi 0,0015-0,0020 g/cc veya
viicut yag miktarmim %]1'den daha disiiktiir (39). Bununla birlikte basta ¢ocuklar
olmak tizere tam bir suya daldirma hastalarin 6nemli bir kismi i¢in olanaksiz
olabilir(40). Son yillarda gelistirilen pletismopgrafik yontemler kiginin tamamen
suya batirilmasina ve akciger hacminin hesaplanmasimna gerek gostermemektedir
ancak daha pahal1 bir donanim gerektirmektedir.

2.3.1.4.Radyografi teknigi:

Olgiimii yapilacak kisinin iist kolunun tomografik rontgeni cekilerek 6
bdlgesinin yag miktarinin milimetrik olarak toplanmasi sonucu elde edilmektedir.
Yag miktarmin ylizey alani ile bir katsay1 da hesaplamaya katilmaktadir. Bu 6lgtimle
deri alt1 yagi, cilt, kas, kemik ayrimi yapmak miimkiindiir. X-1g1m1 verilerinin
coziimlenmesinden kaslardaki toplam yag miktarmin tahmini ile ilgili teorik sonuglar
heniiz matematiksel kesinlige ulasmamastur.
2.3.1.5.Ultrasonografi teknigi:

Hem normal agirlikli hem de obez kisilerin degerlendirilmesinde parlak
sonuglar vermektedir. Ozellikle obez kadinlarda ve yiiksek frekansli problar ile daha
iyi sonuglar alinmaktadir (41). Yiiksek frekansli ses dalgalarinin (ultrasound) viicuda
gonderilerek, farkli  doku  yilizeylerinden = yansimalarmin  saptanarak
degerlendirilmesine dayanan bir yontemdir. Maddeyi gecerken absorbsiyon (emme)
ve yansima nedeniyle ultrasonik dalganin siddeti azalmaktadir. Sesin absorbsiyon
frekansi, dokunun absorbsiyon katsayist ve doku kalinlig: ile dogru orantilidir. Prob
kullanilirken uygulanan basing sonuglarin tekrarlanabilirligini etkileyebilir. Elde
edilen sonuclar deri kivrim kalmlig ile ilgili denklemlere konarak total viicut yag: da
hesaplanabilir. USG, ayrica batmn icindeki yagin da degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (42, 43). Cihazla calisma maliyetinin diisiik olmasi, kisinin saglig1
izerinde yan etkisinin olmamasi avantaj saglamaktadir. Ancak yontemi kullanacak
kisinin 6zel egitimli olmasmi gerektirmesi, kisinin bilgi ve beceri durumuna gore

yontemin hata paymin degiskenlik gostermesi, dezavantaj olusturmaktadir.
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2.3.1.6.Bilgisayarli tomografi teknigi (BT):

X-is1nina dayanan bir tekniktir. Tiim viicut bilesimi, taranan kesitlerin ara
degerinin bulunmasi ile dl¢iilmektedir. Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda
kesin aymrim saglayan bir yontemdir (44). Kadavra c¢aligmalarinda elde edilen
sonuclar ile iyi bir iligki gostermektedir (r =0.90). L3-4 ve L4-5 arasindaki tek bir
goriintli bile noninvazif bir sekilde viseral yag miktarin1 hesaplamak icin yeterlidir.
Boyle bir goriintii 10 saniyede alinabilir. Fazla goriintiilii ¢alismalar daha da kesin
sonu¢ vermektedir fakat alinan radyasyon da artmaktadir. Bununla birlikte periton
gorlintiilenmedigi i¢in retroperitoneal yag ile intraperitoneal arasinda ayrim yapamaz.
BT nispeten pahali bir yontemdir ve hastalarin bir miktar radyasyon almalarma
neden olur (45). Bu nedenle g¢ocukluk ¢aginda yag dokusu miktar1 tayini igin
kullanilmast uygun goriilmemektedir (46). Bunun yani swra femur ve pelvis gibi
kortikal kemiklerin yogun bulundugu boélgelerde kemiklerden yansiyan ismlar bazi
artefaktlara neden olarak goriintiiyli bozabilir (47, 48).
2.3.1.7.Manyetik rezonans teknigi (MRI):

Birey giiclii bir manyetik alana yerlestirilir ve radyo frekanslarina maruz
birakilir. Sinyal siddeti, incelenen dokulardaki su ve yagin derisim ve gevseme
ozellikleri tarafindan belirlenir. Yag dokusu, diger dokulara gore, ¢ok daha kisa
relaksasyon zamanma sahiptir ve bu sekilde kesin olarak belirlenmektedir.
Gorlintlinlin parlaklig1 incelenen bdlgedeki yag ve su protonlarinin konsantrasyon ve
relaksasyon Ozelliklerine baghidir. MRG incelemesinde yag dokusu diger daha
yiiksek su igeren yumusak dokulara gore nispeten kisa relaksasyon zamani (T1)
gostermesi ile ayrilir (49). MRG batin yag miktarinin belirlenmesine yardimci
olmaktadir. Tek bir goriintii bile batin yag miktarmin hesaplanmasinda yeterli
olabilmektedir. BT'den avantajli olarak radyasyon tehlikesi olmamasina ragmen daha
pahali ve daha uzun siiren bir yontemdir (50). Cihaza ulasilabilme olanaklarinin
smirli olmasi, yiiksek maliyet getirmesi ve analiz i¢in fazla siire harcanmasi
nedeniyle kullanimi smirlidir. Obez hastalarda viicut boyutlarinin cihaz kapasitesini

asmasina bagli olarak uygulama gii¢liikleri olugsmaktadir.
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2.3.1.8.Dual foton absorpsiyometre (dpa) ve dual enerjili x—1s1n1 absorbsiyometresi
(DEXA):

DPA ve DEXA gibi yontemler kemik mineral igeriginin saptanmasi igin
tasarlanmig girisimlerdir. Bununla beraber, viicudun yumusak doku icerigi hakkinda
fikir verebilir (44). Ug kompartmanli bir modele dayanmaktadir: Yag dokusu, yagsiz
doku ve kemik mineralleri.
2.3.1.9.Tek foton absorpsiyometre yontemi (TFA):

Kemik dis1 deri, kas ve organlar gibi yumusak dokularin az bulundugu 6n kol
gibi yerlerde kullanilmaktadir. Enerji kaynagi olarak 1125 kullanilmaktadir.
Yumusak dokularin goriintiiye fazlaca karigtigi vertebra ve femur gibi yerlerde ise
DPA yontemi tercih edilmektedir. DPA ydnteminde hastanin yattig1 tabla kayarken
yukaridaki enerji kaynagi sabit durur. Tiim viicudun taranmasi 50-90 dakika kadar
stirebilir. Enerji kaynagi olarak Gd135 (gadolinium) kullanilir. Tek enerjili X-151n1
absorpsiyometresinde (TEXA), enerji kaynag1 rontgen 1sinlart yer alir. TFA gibi,
yumusak doku miktarinin ¢ok az oldugu 6n kol gibi bdlgelerde kullanilmaktadir.
DEXA yonteminde de rontgen 1sinlar1 yer almaktadir. Yumusak dokularin goriintiiye
fazla karistig1 bolgelerde kullanilmaktadir (51).

DPA ve DEXA yontemleri yumusak doku kompozisyonunu belirlemede yani
dokulardaki yag miktarinin hesaplanmasinda da kullanilabilir (52, 53). Total ve lokal
yag miktarmin hesaplanmasinda dogru ve kesin bir yontemdir. Yaydigi1 radyasyon
BT incelemesi ve gogiis radyografisine gore daha diisiiktiir (0.005-0.01 mSv).
Bununla birlikte, DEXA yontemi intra abdominal yag dokusu ile cilt alt1 yag dokusu
arasinda ayirim yapamaz. Olgiimler goreceli olarak zaman alict olabilir (DPA igin
50-90 dakika, DEXA i¢in 10-20 dakika). Yumusak doku bilesimi, cihaza bagl olarak
5-20 dakika arasinda degisen siirelerde tiim viicut taramasi ile dl¢iilmektedir. DEXA
yontemi, viicudun gadolinium-153 radyoaktif maddesi (dogrusal olarak diisiik
enerjili X 1sinlar1) kullanilarak taranmasidir. iki gamma 1sminm (6,41 ve 11,2 fj)
viicut dokular: tarafindan tutulmasi sonucu viicut yag dokusu, yagsiz viicut dokusu
ve toplam viicut kemik mineral diizeyi saptanabilmektedir. Ayrica vertebra ve femur
kemik mineral diizeyi de Olgililebilmektedir. Bu amacla DPX-DEXA tarayici

kullanilmaktadir. Radyasyonun diisiikk dozda olmas1 nedeniyle bebek ve ¢ocuklarda
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da kullanimi uygundur. Viicut bilesimi saptanmasinda en giivenilir yontemlerden
biridir.
2.3.1.10.Biyoelektirik impedans analizi (BIA):

Viicut kompozisyonunun belirlenmesinde biyoelektrik impedans hesaplanmasi,
sahada kullanilan yagsiz doku kitlesi ile yag dokusunun elektriksel gecirgenlik
farkina dayali bir yontemdir. Viicuda elektriksel zayif akim (800 pA; 50 KHz)
verilerek olusan direng (impedans) l¢iilmektedir. Olgiim dncesinde birey cay, kahve
ve alkol kullanmamali; 24-48 saat dncesinden agir egzersiz yapmamalidir. Olgiimler
yemekten ortalama 2 saat sonra yapilmalidir. Birey i¢in en diisiik direng (R) degeri
kullanilir, gegirgenlik hesaplanir ve yagsiz viicut kitlesi bulunur. Mahor, Jackson ve
Pollock viicut yag yiizdesi hesaplamalarinda deri kivrim kalmhigi (DKK) dl¢timleri
ile %3,4, BIA ile %4,6 standart hata bulmuslardir. Capraz gegerlilik calismalari
sonucunda BIA 6l¢iimii sporcularda kullanildiginda, viicut yag oranmin oldugundan
fazla, sigman bireylerde kullanildiginda ise oldugundan daha az saptandigi
goriilmiistiir. Alet taginabilir 6zelliktedir ve yontem ucuz sayilabilir.

Dokulardan gecirilen alternatif akimi dokuya 6zgii dirence bagl olarak bir
voltaj diisiisii gosterir (54). Kemik ve yag dokusu gibi spesifik direnci yiiksek
bilesenler elektrik akimi gegisini zorlagtirirken iskelet kasi ve viseral organlar gibi
diisiik direncli bilesenler elektrik akimmi kolayca gecirir. Bu fenomen BIA
kullanimimin temelinde yatan prensiptir. Tim viicut ve bdlgesel impedanstaki
degiskenlik doku kompozisyonu ile iligkilidir. Bu nedenle doku suyu, sivi ve iligkili
yagsiz yumusak dokuya gore Olgiilen impedans: birbiriyle iligkilendiren formiiller
gelistirilmistir (55).

Impedans genellikle 50 kHz'te dlciiliir ve elektriksel yol uzunlugunu temsil
eden boya gore diizeltilir. Reaktans ve direng¢ birlikte impedansi belirler ve bazi
sistemler bu elektriksel doku o6zelliklerinin ayr1 ayri dlglilmesi i¢in tasarlanmistir
(56).

Toplam viicut yag1 analizi i¢in sistemlerin genellikle 50 kHz'te kullanim igin
tasarlanmig olmasina ragmen ¢oklu frekans dlclimleri de yapilabilir. Coklu frekans
BIA sistemleri tipik olarak viicut yagma ek olarak sivi dagihmmin analizi icin de

tasarlanmistir.
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Elektriksel deri temaslar1 paslanmaz ¢elik temas elektrotlarina uygulanan jel
elektrotlar1 arasinda da farklilik gostermektedir (57). Elektrotlarin farkli pozisyon ve
sayida kullanilmasi yar1 viicut (koldan bacaga), tiim viicut (her iki koldan her iki
bacaga) ve bolgesel (ekstremite veya ekstremitenin bir boliimi gibi) impedans,
direng ve reaktans analizlerine imkan vermektedir (58). Tiim viicut i¢in yalnizca yag
analizi yapilabilmesine ragmen g¢esitli 6lciim bdlgelerine denk gelen yagsiz doku
formiilleri de gelistirilebilmektedir.

Formiiller 6nce BIA sistemi yag dokusu bulunmayan kitle (Free Fat Mass,
FFM) veya toplam viicut suyuna (Total Body Water, TBW) goére MRG veya DEXA
gibi bir referans yontem kullanilarak kalibre edilir. Kisiler daha sonra referans
yontem ve BIA kullanilarak énceden belirlenmis kosullar altinda degerlendirilir (59).
Impedans, direng, reaktans ve diger potansiyel gosterge degiskenleri daha sonra
coklu lineer regresyon analizine katilir ve uygun modeller gelistirilerek model son
halini alir (60). Daha sonra gelistirilen esitlikler ticari sistemler ve arastirma
ortamlarina uygulanmadan 6nce ¢apraz yontemlerle dogrulanir. Yag kitlesi genellikle
viicut agirh@: ile FFM arasindaki fark olarak hesaplanir fakat bazi BIA sistemleri
dogrudan viicut yagi veya yag yiizdesi ile kalibre edilir.

Dogalar itibariyle formiiller popiilasyona 6zgiidiir ve degerlendirilen kisilerin
sistem formiiliiniin gelistirildigi kisilere benzer olmasina dikkat edilmelidir. Ayrica
kisiler oda sicakliginda, giindiiz, elbiseli fakat ayakkabi ve coraplarini ¢ikartmis, bos
mesane ile (miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta veya sirtiistii yatarken
incelenmelidir.

Cok iyi gelistirilmis ve kalibre edilmis sistemler uygun sekilde
kullanildiklarinda obezite ve kilo kaybi i¢cin artik genis kapsamli ¢alismalarda
kullanilmaktadir. BIA'nin avantajlar1 gorece olarak ucuz; kullanimi basit, giivenli ve
pratik olmasidir. Olgiim kosullar1 dikkatle kontrol edilirse tekrarlanabilirlik diizeyi
miikemmeldir. BIA'nin ek bir avantaji da TBW, intraseliiler ve ekstraseliiler sivi,
FFM ve iskelet kasi kiitlesi gibi yag disindaki bilesenlerin hesaplanmasinda
kullanilabilmesidir.
2.3.1.11.Total viicut gegirgenligi (total body electrical conductivity, TOBEC):

Elektromanyetik alanlarda yag ve su komponentlerinin cevabi birbirinden

farklilik gosterir. Bu Onceleri kasaplik et ve canli hayvan yagsiz et miktarmin
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Olclimiinde kullanilmig ve daha sonra insanlara uygulanmig bir yontemdir (44).
Yagsiz dokunun elektrik enerjisini yag dokusundan daha iyi iletmesi sistemine
dayanmaktadir. Iginden 2,5-5 mHz alternatif radyo dalgas1 gegen uzun ve uniform bir
sarmal bobinden ibarettir. i¢i bosken ve hasta varken olusan manyetik alan dlgiilerek
aralarindaki farktan yagsiz doku miktar1 hesaplanir (61). Cabuk (birkag¢ saniye) ve
kullanilmast kolay bir yontem olmasina ragmen cihazin pahali olusu ve
tasinamamas1 yaygmlagmasini engellemektedir. Tekrarlanabilirligi olduk¢a yiiksek,

yaklagik olarak % 2 civarmdadir (62).

2.3.2.Dolayh yontemler:

Agirlik, boy ve viicut ¢aplart ile ilgili parametreler antropometri bilimini, deri
kivrim kalinliklart ile ilgili dl¢limler ise plikometri bilimini olusturmaktadir (62).
Govde ve ekstremitelerin cesitli yerlerindeki ¢cevre dlctimleri daha ¢ok yag toplanma
bicimi hakkinda bilgi vermekle beraber toplam viicut yaginin kestirilmesinde de
kullanilmaktadir.
2.3.2.1.Deri kivrimi dl¢timleri:

Ideal 6lgiim dort deri kivrrmindan (biseps, triseps, supskapular ve suprailiak)
elde edilen verilerle saglanir. Ancak kabul edilebilir degerler i¢cin iki Olgiim
yeterlidir. Denklemler ve nomogramlar, deri kivrim kalinligmin viicut yagina ¢evrimi
icin kullanighdir. Bununla beraber bazi teknik zorluklar vardir. Bunlar kaliperler (cap
pergeli) lizerinde olusturulan basmcin miktar1 ve toplam yag dokusu esit olmasina
ragmen bireyler arasinda yag dagilimmin gosterdigi farkliliklardir. Bazi obezlerde
yag dagilimmin genel, bazilarinda abdominal olmasi bu yontemin dezavantajidir.
Ayrica yagla birlikte viicut yagi artmakla beraber, deri kivrim kalmhigi degismez.
Tim bu potansiyel zorluklara karsin deri kivrim kalinligi olgimii genis caph
calismalarda viicut bilesimi hakkinda kullanishh ve diger yontemleri destekleyici
bilgiler verir (63, 64).
2.3.2.2.Viicut kitle indeksi (VKI):

Ik kez 1835 yilinda Quetelet tarafindan tarif edildigi sdylenen bu indeks bir
asirdan fazla siiredir kullanilmaktadir (65). Giiniimiizde en sik kullanilan yontemdir.
Direkt dansitometreyle dl¢iilmiis viicut yagi miktariyla korelasyonu iyidir (66). Boy
ve agirlik dlgiimlerinden yararlanilarak hesaplanan bir parametredir. VKI = Agirlik

(kg)/boy (m2) formiilii ile hesaplanir. Genel olarak VKi'nin 30 kg/m2'in {izerinde
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olmasi obezite kriteri olarak kabul edilmektedir (67). Obezlerin VKi'ye gore
smiflandirilmas: Tablo-1'de gdsterilmistir. Ayrica yapilan bazi ¢aligmalarda ik ve
bolgelere gdre VKI cut-off degerlerinin farklilik gosterdiginden séz edilmektedir
(68).

Hazir VKI cetvellerinin bulunmas: hesaplama islerini ortadan kaldirmaktadir.
Obezite disinda asir1 adale kitlesi bulunanlarda (8rnegin sporcularda) yiiksek VKI
degerlerine rastlanabilir (69). VKI viicuttaki yag oranindan daha ¢ok viicut yag
miktariyla iligkili goziikkmektedir. Aralarindaki korelasyon katsayist 0,7-0,8 arasinda
degismektedir (70).

VKi'den viicut yagmn1 ¢ikaran formiiller vardir (1). Bunlar:

Viicut yag1 % (erkekler) = [ 1,33 x VKI (kg/m2)] + [ 0,236 x Yas(y1l)] - 20,2

Viicut yag1 % (kadmlar) = [ 1,21 x VKI (kg/m2)] + [ 0,262 x Yas(y1l)] - 6,7

Siddetli veya morbid obezite ile mortalite arasindaki iligski kesindir, bununla
beraber hafif ve orta derecede topluluk ile saglik sorunlari1 arasindaki iliskiler
ihtilaflidir ve yapilan birka¢ caligmada zayiflik kendi basina mortalite riskini
arttrmaktadir (71).

Yapilan bir calismada sigara igenler ve sonuglarin ilk 4 yili hesaba
katilmadiginda, kadinlarda diisiik VKI ile yiiksek mortalite arasinda iliski
goriilmemistir. Bu sigarayla iliskili morbiditenin sonug¢larini veya daha dnceden var
olan bir hastalikla iliskili kilo kaybimi aywt etmis olur. Sigara icmeyenler ele
alindiginda mortalite VKI iliskisi direkt olarak ortaya ¢ikar. En diisiik risk VKI 19'un
altindayken gériiliir ve normal smirlardaki VKI hafif ve istatiksel olarak anlamsiz bir
mortalite artig1 gdsterir. Hi¢ sigara igmemis kadimlarda yapilan analizlerde VKI ile
kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve diger nedenlerle 6liim riski direkt iligkilidir.
2.3.2.3.Bel gevresi, kalca ¢evresi, bel/kalca orani, bel/boy orant:

Obezitenin komplikasyonlar1 en iyi abdominal obezite ile iliskilidir (72).
Santral obezite “android”, siklikla kadmlarda goriilen alt beden tipi obezite ise
“jinoid” obezite olarak adlandirilir. Bel-kalca orani bu iki tip obeziteyi ayirmak i¢in
kullanilir. Bel cevresi kostalar ve iliak krest arasindaki ayakta durumda en uzun
horizontal ¢evredir (73). Olciim yapilan kisilere karin kaslarmi serbest birakmalari,
kasmamalar1 istenir ve Olgiim sirasinda sabit gerilimli destekli bir mezura

kullanilmas1 hata oranlarini azaltir. Bel g¢evresi Ol¢ciimii viicut yagini yansitir ve
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kemik yapilarin ¢ogunu (omurga harig), biiyiikk kas kitlelerini kapsamaz (74). Bu
nedenle kisiler arasindaki degiskenlikler hata oranlarini ¢ok etkilemez. Bel cevresi
erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm risk artisini; bel ¢evresi erkeklerde > 102
cm, kadmlarda > 88 cm koroner kalp hastaligi ve metabolik komplikasyonlar i¢in
onemli risk artigini gosterir (5).

Kalga ¢evresi, ayakta trokanter majorisler iizerindeki en genis cap olarak
alinmalidir. Kalga ¢evresi intra abdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha
yakindan iliskidir. Kalga ¢evresinin degeri viicut bilesiminin hesaplanmasinda
smirhdir. Kalga cevresini kisiler arasinda degiskenlik gosteren gluteal kas kitlesi,
pelvis boyutu ve yag miktar1 etkiler (75).

Bel ve kalga ¢evrelerinin orant metabolik hastaliklarla iligkili yag dagiliminin
bir gostergesi olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk antropometrik
yontemdir. Bel-kal¢a oran1 VKI'den bagimsiz olarak koroner kalp hastaligi ve tip 2
diyabet nedenli mortalite ile de iligkili oldugu gosterilmistir (76). 0,72'nin {istiindeki
degerler anormaldir. Komplikasyon oranimin artis ise erkeklerde 1'in, kadinlardaysa
0,9’un iizerine ¢ikinca goriiliir. Yag dagilimmin etkisi ihmal edilemez. Ornegin
diyabet i¢in risk obez beyaz kadinlarda 3,7 kat artmisken, santral obez kadinlarda
10,3 kat artmustir (77). Bu alt beden obezitesinin sadece daha az riskli oldugunu
gosterir. Bazi caligmalar derin abdominal yaglanmanm cilt alt1 yaglanmadan daha
anlamli oldugunu gostermisse de her iki (derin ve cilt alt1) abdominal yaglanmanin
insiilin direnciyle iligkisini gosteren ¢aligmalar da vardir. Derin ve yiizeyel yaglanma
BT ile ayirt edilebilir, fakat klinik olarak gereksizdir. Abdominal yaglanma ne kadar
fazlaysa derin yaglanma da o kadar fazladir (78).

2.4.Metabolik Sendrom Bilesenleri

2.4.1.insiilin direnci:

Endojen veya ekzojen insiiline karst biyolojik yanitsizliktir. Genetik faktorler,
fetal malniitrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin ilerlemesi insiilin direncine
neden olur. Saglkli popiilasyonda %25, bozulmus glukoz toleransmda %60 ve tip 2
DM'si olanlarda %60-75 oraninda insiilin direnci goriilir. Bu direng, 6glisemiyi
saglayabilmek icin hiperinsiilinemiyle karsilanmaya ¢alisilir. Insiilin direnci genelde
hiperinsiilinemiyle birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez.

Hiperglisemi, insiilin direncinin ileri evresidir. Altin standart tan1 yontemi, 6glisemik
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insiilin klemp testidir. Pahali ve zahmetli bir test olup, klinik pratikte kullanilmaz.
Klinik pratikte en sik kullanilan yontem HOMA formiiliidiir. Normal bireylerde
HOMA degeri 2,7°den diisiik olarak bildirilmektedir, 2,7°nin iizeri ise degisik
derecelerde insiilin direncini yansitir.

HOMA: aclik insiilini (u/ml) x aglik plazma glukozu (mg/dl) / 405 (79).

2.4.2.Hipertansiyon:

Esansiyel hipertansiyonun altinda genellikle insiilin direnci bulunmaktadir.
Insiilinin santral sempatik aktiviteyi arttirip, bdbrekten su ve tuz tutulumunu
uyarmastyla beklenen hipertansif etkisi, normal fizyolojik kosullar altinda
olusturdugu periferik vazodilatasyona bagli hipotansif etkisiyle dengelenmistir.
Insiilin direnci varhiginda, periferik vazodilatér etkisine de direng gelistigi igin
dengelenememis vazopressor etkisiyle hipertansiyon olusturdugu diisiiniilmektedir

(79).

2.4.3.Dislipidemi:

Metabolik sendromda trigliserid ve VLDL yiiksek, HDL-kolesterol diisiik iken,
LDL-kolesterol genellikle artmamustir. Insiilin  direnci ilerledikge, trigliserid
diizeyleri yiikselmekte, HDL diismektedir. Hipertrigliseridemi ve HDL diistikliigii
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirir (79).

2.4.4.0bezite:

TURDEP calismast sonuglarina gore lilkemizde 20 yas ve lizerindeki kisilerin
%?34'tinde abdominal obezite goriilmektedir. Abdominal obezite insiilin direncinin en
onemli gostergesidir. Ancak insiilin direngli metabolik sendrom olgularmin bir
kisminda obezite bulunmayabilir. Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi
birgok hormon ve sitokin salgilayan (TNF, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdir.
Her obez hasta metabolik sendrom agisindan taranmali ve viseral adipozite
gostergesi olarak viicut kitle indeksi yerine bel ¢evresi 6l¢iimii kullanilmalidir. Bel
cevresi, arkus kostaryum ve spina iliaka anterior superior arasi mesafenin orta

noktasindan dlgiilmelidir (79).

2.4.5.Koroner arter hastahg:
Metabolik sendrom erken olusan arteroskleroz i¢in risk faktorii olarak kabul

edilmektedir. Metabolik sendromlu hastalarda KAH riski 3 kat artmstir.
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Kardiyovaskiiler mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12 iken, metabolik

sendromu olmayanlarda bu oran %2,2 dir (79).

2.4.6.Non-alkolik yagh karaciger:
Insiilin direnci karacigerde basit yag birikiminden (hepatosteatoz), transaminaz
yiiksekligi (steatohepatit), hatta siroza kadar uzanabilen bir seyir izler. Obezlerin

%75'inde hepatosteatoz, %20'sinde steatohepatit, %2'sinde siroz gézlenir (79).

2.4.7.Polikistik over sendromu:
Insiilin direnci ile ortaya cikan kronik anoviilasyon ve hiperandrojenizmle
karakterizedir. %40 olguda bozulmus glukoz toleransi veya asikar DM g0riiliir.

Erken yaslarda kardiyovaskiiler hastalik goriilme riski artmistir (79).

2.4.8.Subklinik inflamasyon:

C-reaktif protein diizeyleri, abdominal obezite, trigliserid yiiksekligi, HDL
diistikliigii ve kan glukozu gibi metabolik sendrom bilesenleriyle korelasyon gosterir.
Metabolik sendromlu vakalarda, CRP diizeyleri arttik¢a kardiyovaskiiler risk artar.
Bu akut faz cevabinin, zeminde var olan bir subklinik inflamasyonu yansittig1 ve bu
stirecin progresif olarak DM ve ateroskleroz gelisiminden, hatta plak riiptiiriinden

sorumlu oldugu diistiniilmektedir (79).

2.4.9.Endotel disfonksiyonu:

Vaskiiler endotel, normal kosullar altinda birbirini dengeleyen vazodilator
(nitrik oksit) ve vazokonstriktor (anjiyotensin II) faktorler salan aktif endokrin bir
organdir. Vaskiiler endotelin bu iki fonksiyonu arasindaki dengenin kaybi endotel
disfonksiyonu olarak tanimlanir. Metabolik sendromun klinik belirtileri ortaya
cikmadan onceki donemlerde endotel disfonksiyon gelistigi gosterilmistir. Endotel
disfonksiyonunun tayini i¢in en sik bagvurulan noninvazif yontem, brakiyal arterde

akima bagli dilatasyonun doppler US ile dl¢timiidiir (79).

2.4.10.Hiperkoagiilabilite:

Insiilin direnci; plazminojen aktivatdr inhibitdr-1, koagiilan sistem bilesenleri
(faktor-VII, faktor-VIII ve von-Willebrand faktdr) ve fibrinojen diizeylerini
yiikselterek makrovaskiiler hastalik riskini arttirir (79).

19



3. GEREC VE YONTEMLER

3.1.Cahsma Tasarim

Hastalar 15 ile 80 yaslar1 aras1 olup 360'a (%18,7) erkek, 1564 (%81,3) kadin
olmak {izere toplam 1924 goniillii olgu iizerinde yapilmistir. Arastirmadaki bireylerin
tiimiine ¢alismanin amaglar1 anlatilip, onaylar1 alinmigtir. Olgularin 396'(%20,6)
pre-obez olup, 1528'1 (%79,4) obez olarak saptanmustir. Obezite kriteri olarak
VKI>30 kg/m? olarak almmustr. VKi'si Viicut agirhigi (kg)/Boy*(m?) formiiliiyle
hesaplanmigtir. Tiim hastalardan kardiyovaskiiler risk profilleri olarak lipid profilleri
(Kolesterol LDL, HDL, trigliserid), insiilin direnci (HOMA-IR), ve inflamatuar
parametreleri (WBC, CRP-hs ve iirik asit) bakilmistir.

Hastalarm tetkik ve 6l¢iimleri sabah a¢ karnina yapilmistir. Bel ¢evresi 6l¢timii
bos mesane ile gobek hizasindan yapilmis olup, biyokimyasal dl¢timler en az 8 saat
aclhiktan sonra Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi laboratuvarlarinda yapilmustir.

Glukoz, Total Kolesterol, LDL, HDL, Trigliserid, iirik asit, CRP-hs 6l¢iimleri
Cobas 6000 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) otoanalizatér cihazi

ile ol¢lilmiistiir.

3.2.Hasta Secimi

Calismamiz 01.01.2012 ile 31.12.2012 tarihleri arasinda Diizce Universitesi
Aile Hekimligi Anabilim Dali Obezite ve Check-up poliklinigine basvuran DSO’nun
belirledigi VKI kesim degerlerine gore pre-obez ve obezite araliginda olan

hastalardan secilmistir.

3.3.Antropometrik Olgiimler
Hastalarda Olc¢limler ince giysiler ilizerinden esnek olmayan plastik mezura
kullanilarak, boy Olgiimleri i¢in duvara sabitlenmis bir metre yardimiyla 0,1cm

hassasiyetle 6l¢tildii.

3.3.1.Viicut Kkitle indeksi

BMI'i Viicut agirlig1 (kg)/Boy*(m?) formiiliiyle hesaplandi. Olgular, DSO’nun
2004’te belirledigi “Ilave kesim degerleri” (Tablo-3’te gosterildigi gibi); pre-obez ve
Obez class I, class II, class III seklinde siniflandirild1.
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Tablo 2 VKi Simiflamas1

Smiflama VKl (kg/m'z)
Prensipte kesim degerler Ilave kesim degerleri

Diisiik Kilolu <18,50 <18,50

Ciddi Seviyede Zayiflik <16,00 <16,00
Orta Seviyede Zayiflik 16,00 - 16,99 16,00 — 16,99
Hafif Seviyede Zayiflik 17,00 — 18,49 17,00 — 18,49
Normal Aralik 18,50 — 22,99

18,50 — 24,99

23,00 — 24,99

Fazla Kilolu >25,00 >25,00
Pre-Obez 25,00 — 29,99 25,00 — 27,49
27,50 - 29,99

Obez >30,00 >30,00
Obez class 1 30,00 — 34,99 30,00 - 32,49
32,50 — 34,99
Obez class 11 35,00 - 39,99 35,00 - 37,49
37,50 — 39,99

Obez class 111 >40,00 >40,00

3.3.2. Bel cevresi, kalca cevresi, bel kalca oran1 ve bel boy orani:

Bel ve kalga c¢evresi dlglimlerinde esnek olmayan plastik mezura kullanilmagtir.
Bel cevresi, kaburga kenarlar1 ile spina iliaca anterior superior arasindaki en dar
yatay c¢emberden, normal ekspirasyonun sonunda Olgiilip ve "cm" cinsinden
kaydedildi. Kalga c¢evresi, kalcalar1 ve trokanterlerin iizerinden gegen en genis
¢cemberden Ol¢iiliip "cm" cinsinden kaydedildi. Bel/Kalga orani, bel ¢evresinin (cm)
ve kalca cevresine (cm) boliinmesiyle elde edilmistir. Bel/boy orani, bel ¢evresinin

(cm) boy uzunluguna (cm) boliinmesiyle elde edilmistir.

3.3.3. Viseral adipozite indeksi (VisAl)
VisAl, Bel Cevresi (cm), VKI (kg/m?), TG (mmol/l)ve HDL (mmol/l)
diizeyleri kullanilarak viseral yag fonksiyonunu ve insiilin duyarliligimi indirekt

olarak degerlendirmemizi saglayan cinsiyet-spesifik matematiksel bir indekstir (80).
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Erkek VisAl 5¢ X ( ra ) (1'31)
= - X
rier s 36,68 + (1,88 x VK1) )~ \1,03) * \HDL

Kadin VisAl BC o ( TG ) (1,52)
= - X
adtn s 36,58 + (1,89 x VKI) )~ \0,81) * \HDL

VisAl formiilii yukarda gosterildigi gibi mmol/l cinsinden ve erkek ve bayan

hastalar i¢in ayr1 ayr1 hesaplanmigtir.

3.3.4. Viicut adipozite indeksi (VuAl)

Alternatif bir parametre olarak viicut yag indeksi (VuAl) tanimlanmigtir. VuAl
Kalga Cevresinin (cm), Boy (m) ve Boy’un (m) karekdkiiyle ¢arpimindan elde edilen
orandan “18” cikarilarak elde edilir. VuAl, etnik ayirim i¢in herhangi bir sayisal
diizeltmeye ihtiya¢ duymaksizin erigkin bayan ve erkeklerde viicut yaginin yiizdesini
yansitmak igin kullanilabilir (81). VuAl hesaplamalarinda Kalca Cevresi (cm)
cinsinden ve Boy (m) cinsinden kullanildi.

VuAl = [(Kalca Cevresi “cm”)/(Boy “m”)!*] — 18

VuAl = (Kal¢ca "cm"/Boy'® "m") — 18
veya
Kalca

Boy,/Boy -

3.3.5. Biyoelektrik impedans Viicut Yag Analizi
Viicuda elektriksel zayif akim (800 pA; 50 KHz) verilerek olusan direng

VuAl = 18

(impedans) 6lgiildii. Olgiim dncesinde hastalar ¢ay, kahve ve alkol kullanmamalar;
24-48 saat Oncesinden agir egzersiz yapmamalar1 konusunda bilgilendirildi.
Olgiimler 8 saatlik aglik sonrasi, bos mesane ile ve paslanmaz metal ayak plaklari
tizerinde yalinayak +%3’liikk hata oraniyla yapildi. Her birey i¢in en diisiik direng

degeri kullanildi, gegirgenlik hesaplandi ve yagsiz viicut kitlesi bulundu.

3.4. Biyokimyasal Analizler
Kan ornekleri en az 8 saatlik aclik sonrasi alindi. Tiim o6l¢timler Diizce
Universitesi Arastrma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda

gerceklestirilmistir.
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3.4.1. Hemogram
Tam kan sayimlart CELL-DYN 3700 SL (Abbott Diagnostics, Chicago, USA)

otomatik kan sayim cihazinda yapild1.

3.4.2. Lipit profili

Serum trigliserid diizeyi (mg/dL), Serum total kolesterol diizeyi (mg/dl), Serum
HDL diizeyi (mg/dL), Serum LDL diizeyi (mg/dL) cinsinden kaydedilmistir.

Plazma TG degeri, birka¢ enzimden olusan (lipaz, gliserkinaz, gliserol-3-fosfat
oksidaz ve peroksidaz gibi) bir enzimatik metot ile kalorimetrik olarak elde edildi.
Plasma LDL degeri indirekt yontemle Friedewaled formiili kullanilarak elde
edilmistir (82). Trigliseritler ve HDL kolesterol diizeyleri enzimatik metotlarla
otomatik bir klinik kimyasal analiz cihaz1 Cobas 6000 (Roche Diagnostics GmbH,

Mannheim, Germany) kullanilarak 6lgiildi.

3.4.3. Urik asit
Urik asit analizleri Cobas 6000 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim,

Germany) otoanalizoriinde yapildi.

3.4.4. Hs-CRP

Yiiksek Hassasiyetli C-reaktif Protein (CRP-hs), aterosklerozis, obezite,
hiperglisemi ve hipertansiyon gibi diisiik derecede inflamasyonlar1 gdsterebilen bir
gostergedir (83, 84).

CRP-hs, Cobas 6000 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany)

kullanilarak immiinnefelometrik olarak ol¢iilmiistiir.

3.4.5. Plazma aterojenik indeks (PAI)

Plasmanin aterojenik lipoprotein profili kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
onemli bir risk faktoriidiir ve yiikselmis LDL/HDL orant ile karakterizedir (85, 86).

PAI ateroskleroz riski ile dogrudan alakali oldugu anlagildiktan sonra yeni bir
aterojenite  gostergesi olarak kullanilmaya baslandi. PAI su formiille
hesaplanmaktadir; log (TG “mg/dL”)/HDL “mg/dL”) (87).

Calismamizda Plazma Aterojenik indeks TG ve HDL degerlerinin mg/dL

cinsinden elde edilen oranim (TG/HDL) logaritmasi alinarak hesaplandi.

TG "mg/dL"

PAL=log b K "mg aL"
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3.4.6. Insiilin
Insiilin &lgiimleri Siemens IMMULITE 2000 (Siemens Healthcare Diagnostics
Inc. Flanders NJ. USA) otoanalizoriinde kemiluminesan enzim immiinoassay metodu

ile yapildi.

3.4.7. Metabolik sendrom ve obezitenin belirlenmesi

Metabolik Sendrom i¢in NCEP ATP III (79) tanimlamasi kullanildi.

3.5. Veri Analizi
Biyokimyasal parametreler (glukoz, trigliserid, total kolesterol, HDL, LDL) ve

antropometrik parametreler (VKI, viicut yag miktari, viicut yag yiizdesi, bel gevresi, kalga
cevresi, bel/kalga ¢evresi orani, bel/boy orani) obezlerden olusan ¢alisma grubu ile arasinda

karsilastirild.

3.6. Istatistik

Tiim veriler PC ortaminda SPSS siiriim 20 veri paketine girilerek analiz edildi.
Nicelik veriler ortalama + standart sapma (SS), nitelik ya da kategorik veriler
frekans, yiizde olarak verildi. Nicelik verilerin normal dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirildi. Test sonucu p < 0,05 olanlarin normal dagilim
gostermedigi; p > 0,05 olanlarm ise normal dagilim gosterdigi kabul edilmistir. Nicel
veriler igerisinde PAI sadece normal dagilim gostermistir. Diger nicel veriler normal
dagilim gostermemistir (tablo 3 ve 4). Normal dagilim gostermeyen nicel verilere
ileri analitik istatistik uygulanma asamasinda logaritmik donilisim saglanmistir.
Verilerin hem normal hem de doniisiim degerleri gosterilmistir.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi ya da Ficher’s exact testi
uygulanmistir. Antropometrik 6l¢iim ¢esitleri ile kardiyometabolik risk belirtecleri
arasinda korelasyon analizi (Pearson’s) uygulandi. Veriler kendi i¢inde kadin-erkek,
obezite evreleri (VKi’ye gore) seklinde alt gruplara ayrilmistir. Karsilastirmalar bu
alt gruplar arasinda yapilmistir. Cinsiyet alt grubu arasinda nicel verilerin
karilastirilmasinda Student-T testi; obezite evreleri arasinda (pre-obez, evre 1, evre 2
ve evre 3) alt gruplar1 arasinda karsilagtirmasinda ANOVA-Tukey testi
uygulanmustir. Kadm-erkek dagiliminda veriler tablo seklinde; VKI evrelerine gore
alt gruplarda grafik seklinde gosterilmistir. Kadin-erkek alt gruplarinda

antropometrik Ol¢lim ¢esitleri ile kardiyometabolik risk belirtegleri arasinda
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korelasyon analizi Scatter-Dot (sagilim-nokta) grafikleri seklinde p anlamlilik ve

korelasyon katsayisi agiklamasi ile birlikte verilmistir.

Tablo 3 Antropometrik 6l¢iimlerin normal dagilim testi

ANTROPOMETRIK

OLCUMLER VuAl BKO VisAl VKi BIA-TOTAL YO BIA-ViseralYO BBO

Kolmogorov-Smirnov
Asymp. Sig. (2-tailed) ,000  ,000 ,000 ,000 ,001

,000 ,000

Tablo 4 Kardiyometabolik risk belirteclerinin normal dagilim testi

KARDiIYOMETABOLIK
RISK ve

BELIRTECLERI Total-

Yas AKS SKB DKB TG HDL K LDL

UA IR Ins CRP  PAI

Kolmogorov-Smirnov

Asymp. Sig. (2-tailed) ,000  ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000

,000 ,000 ,000 ,000 ,550
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4. BULGULAR

Calisma sonunda toplam 1924 obez ve asir1 kilolu (K:1564; E:360) hastanin
analizi yapilmistir. Tiim hastalar arasinda asir1 kilolu hasta orant %20,6 (n = 396)
olup obez hasta orani ise %80,4 (n = 1528) idi. Obez hastalar kendi i¢inde evreleme
yapildiginda %35,6 hasta evre 1, % 24,1 hasta evre 2 ve % 19,4 hasta evre 3
(morbid) obez hasta olarak bulunmustur. Tiim hastalar arasinda metabolik sendrom
goriilme siklig1 % 41,6 gdézlenmistir. Obezite siniflamasi cinsiyet dagilimma gore
incelendiginde evre 2 ve 3 bayan hastalarda (sira ile % 25 ve % 20,7 iken % 20,3 ve
% 14,2); evre 1 obezite erkek hastalar arasinda yogunlastig1 gézlenmistir (sirast ile %
44 4 iken %33,9) (p<0,001). Pre-obez evre ise her iki cinsiyet arasinda benzer
bulunmustur.

Metabolik sendrom sikli§1 dagilimi erkek ve bayan hastalar arasinda bayan
lehine olsa da cinsiyet dagilimi arasinda anlamli bir farklilik gézlenmistir (%42,2’ye
%39,2 ve p = 0,314). Sigara igiciligi orani totalde %17,9 olup erkek hastalar arasinda
%?25,1 iken bayan hastalar arasinda %16,2 saptanmistir (p<0,001).

Hastalarin sadece %?26,3’li anti-hipertansif tedavi almaktaydi. Bu dagilim
bayan hastalar arasinda %12,8 iken erkek hastalar arasinda ise %10,8 idi (p=0,331).
Bayan hastalarin sadece %36,4’1i hedeflenen kan basinct degerlerinde iken erkek
hastalarda %25,7’si hedeflenen kan basinct degerlerindeydi (p<0,001). Anti-
hipertansif tedavi almayan hastalar arasinda ise sadece hastalarin %29,1° si
hedeflenen kan basinci degerlerine sahip oldugu saptanmistir. Erkek hastalar bayan
hastalara gore daha az oranla hedef kan basinc1 degerlerine sahip oldugu gozlenmistir

(%16,9 a %28,1; p=0,001).
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Tablo 5 Tiim olgularin gruplara ve bazi parametrelere gore dagilimi

Tiim Olgular Kadm Erkek
(N=1924) (N=1564, 81,3 %) (N=360, 18,7 %)

Obezite Evresi

Pre-obez 20,6 20,5 21,1

Evre 1 obez 35,9 33,9 44.4

Evre 2 obez 24,1 25,0 20,3 =001
Evre 3 obez 19,4 20,7 14,2

MetS (+) 41,6 42,2 39,2 0,314
Sigara

Aktif kullanici 17,9 16,2 25,1

Kullanmis 12,2 9,5 23,9 <0001
HT hikayesi (+) 26,3 12,8 10,8 0,331
Kontrollit HT Hx 29,1 16,9 28,1 0,001
HT Evrelemesi

Ideal 29,1 31,2 19,1

Pre-HT 37,7 36,9 41,4 <0,001
Evre I 23,1 22,4 26,5

Evre 11 10,1 9,5 13,1

MetS: Metabolik sendrom, HT Hx: Hipertansiyon hikayesi

Tiim hastalarin yas ortalamas: 38,4+11,89 yil (18-80) olup kan basinci, lipit
profili, antropometrik dl¢iimleri (boy, kilo, VKI, kalga gevresi, bel gevresi, bel-kalga
ve bel-boy oranlar1), biyoelektrik empedans viicut yag analizi (total ve viseral yag)
degerleri ile plazma aterojenik indeks ve viicut adipozite indeks degerleri ve ayrica,
aclik kan sekeri, aclik insiilin degeri, insiilin direnci, {irik asit ve duyarli CRP (hs-

CRP) degerleri tablo 6°da verilmistir.
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Tablo 6 Tiim hastalarin biyokimya, kan basinci ve antropometrik ol¢iimleri

Degiskenler Ortalama + Standart Sapma
Yas (y1l) 38,4+11,9
Biyokimya

AKS (mg/dL) 96,7+9,7
TG (mg/dL) 140,9+81,9
HDL-K (mg/dL) 49,2+12,9
Total Kol (mg/dL) 195,1+63,5
LDL-K (mg/dL) 119,2+63,5
Insiilin (mg/dL) 13,2+9.,4
Urik asit (mg/dL) 4,9+1,3
Hs-CRP (mg/dL) 5,13+6,6
HOMA-IR 3,21£2,48
Antropometrik Olgiimler

Agirlik (kg) 91,7+17,5
Boy (cm) 161,7+8,4
VKI (kg/m?) 35,146,2
Bel Cevresi (cm) 102,6+11,5
Kalga Cevresi (cm) 118,6+12,4
BKO 0,86+0,12
BBO 0,64+0,18
Viicut adipozite indeksi (VuAI) 39,9+7,87
Biyoelektrik Empedans

Total Yag orani (%) 42,8+7,6
Viseral Yag orani (%) 10,5+4,1
Plazma Aterojenik Index(PAI) 0,41+0,35
Kan Basinci

SKB (mm-Hg) 126,8+17,9
DKB (mm-Hg) 82,1+12,4

Calismaya katilan olgularin cinsiyetlere gore yas dagilimi benzer bulunmustur

(K: 39,3£11,4 ve E: 39,4+10,9: p = 0,64). Aglik kan sekeri ve insiilin degerlerinde
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ise kan sekeri ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilhik gdézlenmez iken (K:
98,4+10,5 E: 98,1+10,2 p=0,001) insiilin ortalamalar1 arasinda erkek olgular lehine
yiiksek bulundu (K: 12,9+9,2 E: 15,3+£10,6 p =0,001). Dolayisiyla, insiilin direnci
erkek olgularda anlamli yiiksek saptand1 (K: HOMA-IR = 3,242 4; E: HOMA-IR =
3,84€2,8; p<0,001). Kan basmci Ol¢iimlerinde hem sistolik (K:128,8+18,7 ve
E:131,8+17,7 mmHg; p=0,001) hem de diyastolik kan basinci ortalamalar1 erkek
olgularda kadmn olgulara gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (K:83,2+11,8 ve
E:85,5+12,3; p<0,001). Antropometrik Jlgclimler cinsiyet dagilimma gore
karsilagtirilmast Tablo 5 de verilmistir. Buna gére BKO ortalamasi erkek olgularda
(K: 0,85+0,061 ve E: 0,93%0,058; p<0,001) , BBO ise bayan olgularda anlamli
yiikksek saptanmistir (K: 0,66+0,078 ve E: 0,63+0,068; p=0,004). Biyoelektrik
empedans analizi ile yapilan toplam yag orani ortalamasi kadin olgularda (K:
46,5+5,9 ve E: 34,1+6,1; p<0,001); viseral yag orani ortalamasi erkek olgularda
anlamli yiiksek bulunmustur (K: 9,9+2,7 ve E:16,7+4,8; p<0,001). VuAlI ortalamasi
kadm olgularda erkek olgulara gore istatistiksel olarak oldukc¢a yiiksek anlamli
bulunmustur (K: 43,4+7,1 ve E: 33,5+5,3; p<0,001).

Lipit profili cinsiyet dagilimlar1 Tablo 6’da verilmistir. TG ve HDL-K
ortalamalar1 arasinda sirasi ile erkek olgularda 189,6+117,5 ve 41,9+10,3; kadin
olgularda 141,3+67,6 ve 50,6+12,4 mg/dL (swras1 ile p<0,001 ve p<0,001). Kadin ve
erkek olgular arasinda LDL-K ortalama degerleri anlaml farkli iken (K:118,84+33,9
ve E:122,4433,9 mm/dL; p=0,108) Total-K ortalama degerleri arasinda farklilik olsa
da anlamli bulunmamistir (K: 201,2£52,8 ve E: 199,2+44,6 mg/dL; p=0,595).
Karaciger fonksiyon testleri (ALT ve AST) incelendiginde erkek olgularda ALT ve
AST ortalamasi anlamli olarak kadin olgulara gore yiiksek saptanmistir (swrasi ile K:
20,7+13,1 iken E: 39,2423.8 U/mL; p<0,001 ve K: 20,1+12,8 iken E: 29,2+19,4
IU/L; p<0,001).

PAI ortalamalar1 erkek olgularda 0,61+0,28, kadin olgularda 0,41+0,26
(p<0,001) olarak bulunmustur. Proinflamatuar gdstergelerden iirik asit ve hs-CRP
cinsiyet dagilimina gore incelendiginde, iirik asit ortalamasi kadin olgularda 4,9+1,1
mg/dL iken erkek olgularda 6,3+1,Img/dL (p<0,001); hs-CRP ortalamasi kadin
olgularda ise erkek olgulara gbére daha anlamli olarak daha yiiksek saptandi

(K:4,9+5,2 mg/dL ve E: 4,1+£5,0 mg/dL; p=0,102).
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Tablo 7 Calismaya dahil edilen tiim degiskenlerin ortalama ve standart sapmalari

Kadin Erkek
Degiskenler (Ortalama+ SP)  (Ortalama+ SP) P

Yas 39,3+11,4 39,4+10,9 0,641
AKS 98,4+10,5 98,1+10,2 0,001
Insiilin 12,949,2 15,3+10,6 0,001
HOMA-IR 3,2£2.4 3,8+2,8 <0,001
SKB 128,8+18,7 131,9+17,7 0,001
DKB 83,2+11,9 85,7£12,3 <0,001
TG 141,3+67,6 189,6+117,5 <0,001
HDL-K 50,6+12,4 41,9+10,4 <0,001
LDL-K 118,8+33,9 122,4+32,6 0,108
Total-K 201,2+112,9 200,1+44,6 0,595
ALT 20,2+13,1 39,2+23,8 <0,001
AST 20,2+12,8 29,2+19,4 <0,001
Boy 159,2+6,3 173,2+7,3 <0,001
Kilo 94,1£16,8 106,9+19,1 <0,001
BC 105,2+10,7 109,4+11,5 <0,001
KC 123,1+12,6 116,9+10,3 <0,001
BKO 0,85+0,06 0,93+0,05 <0,001
BBO 0,66+0,07 0,63+0,06 0,004
VKI 37,1+£6,4 35,7+6,1 0,001
BIA-Total YO 46,5+5,9 34,1£6,1 <0,001
BIA-Vis YO 9,9+£2.8 16,7+4,8 <0,001
VuAl 43,247,1 33,4+5,3 <0,001
Hs-CRP 4,9+5.2 4,1£5,0 0,102
UA 4,9+1,1 6,3+1,1 <0,001
PAI 0,41+0,26 0,61+0,28 <0,001
VisAl 5,4+4,1 6,1+5,2 -
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Sekil 1: VuAl ile VKI boxplot grafigi

Sekil 1A Sekil 1B
Kadin olgular arasinda obezite evrelemesine gore (Pre-obez, evre 1, evre 2 ve

evre 3) VuAl ortalama degerleri obezite derecesi ile artan degerlerde ve anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (swrasi ile 34,7+3,8, 39,4+3,8, 43,9+3,9 ve 50,8+6,8;
p<0,001). Erkek olgular arasinda obezite derecesi ile artan degerlerde evreler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmistir (28,1+2,9, 31,5+3.4,
35,6+4,9 ve 38,5+4,7; p<0,001).

Sekil 2: BIA-TotalYO ile VKI boxplot grafigi

Sekil 2A Sekil 2B

Obezite evreleri arasinda BIA ile Olgiilen total viicut yag oranlar1 anlamli
olarak obezite derecesi ile artan iligkide anlamli olarak farkli bulunmustur (38,8+4,7,
43,8+3,7, 47,3£3,9 ve 50,944,5; p<0,001). Erkek olgularda ise evre 3 ve evre 2
arasinda istatistiksel olarak farklilik gozlenmez iken diger evreler arasinda obezite
derecesi ile artan dogrultuda anlamli farklilik izlenmistir (27,64+4,6, 33,1+£5,5,
36,6+5,9 ve 37,6+4,3 %; p<0,001 ve evre2-3 i¢in p = 0,513).
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Sekil 3: BIA-VisYO ile VKI boxplot grafigi

Sekil 3A Sekil 3B

Kadm olgular arasinda obezite evrelemesine gore BIA-ViseralYO degerleri
obezite derecesi ile artan oranlarda istatistiksel olarak farkli gézlenmistir (6,7+1,2,
8,7x1,7, 10,6£2,5 ve 12,242,6; p<0,001). Erkek olgular arasinda da kadmn olgulara
benzer olarak obezite derecesi ile artan iliskide anlamli izlenmistir (11,5+1,8,
14,9+3,1, 18, 1+4,2 ve 22,2+3.9 %; p<0,001).

Sekil 4: VisAl ile VKI boxplot grafigi

Sekil 4A Sekil 4B

Kadm olgularda pre-obez, evre 1, evre 2 evre 3 alt gruplarda ViAl ortalama
degerleri sirasi ile 4,743,2, 4,8+3,1, 5,9+£3,8 ve 6,2+3,8 olup pre-obez grup diger alt
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli; evre 3 grup sadece pre-obez gruba gore
istatistiksel olarak anlamli (0.003, <0.001, <0.001): evre 2 ise evre 3 disinda tiim alt
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (0.003, 0.001 ve 0.095). Evre 3
pre-obez grup disinda diger tiim alt gruplarda istatistiksel olarak anlaml1 saptanmistir
(p <0.001, p = 0.095 ve p = 0.689). Kadm olgularin aksine erkek olgularda ViAl

ortalama degerleri obezite evrelemesine gore istatistiksel olarak gruplar arasinda
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anlamli fark gézlenmedi (6,8+6,9, 6,6+6,1, 7,6+7,3 ve 5,6£2,9; p = 0.961, 0.967,

0.943).
Sekil 5: BKO ile VKI boxplot grafigi

Sekil SA Sekil 5B
Obezite evrelerine gore kadin olgularda BKO orani ortalamalari arasinda

istatistiksel anlamda farklilik saptanmamistir (swrasi ile 0,84+0,06; 0,85+0,06;
0,86+0,07 ve 0,87+0,03; p = 0,720, 0,375, 0,735). Erkek olgularda ise sadece evre 3
obez alt grup diger obezite evrelerine gore anlamli olarak (p = 0.033) yiiksek
gbozlenmigstir (obezite artan derecesine gore 0,92+0,05; 0,93+0,05; 0,93+0,07 ve
0,96+0,07; p = 0,165, p = 0,092, p = 0,921).

Sekil 6: BBO ile VKI boxplot grafigi

Sekil 6A Sekil 6B
VKI evrelemesi alt gruplarinda kadin olgular arasinda BBO orani ortalamasi

obezite derecesi ile artan oranlarda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirast ile
0,56+0,03; 0,63+0,08; 0,66+0,05 ve 0,74+0,1; p = 0,02; p < 0,001; p< 0,001 ve p =
0,002). Erkek olgularda ise siras1 ile 0,56+0,03; 0,61+0,04; 0,64+0,04 ve 0,71+0,06

33



olup pre-obez ve evre 1 ile evre 1 ve evre 2 obez alt gruplar arasinda anlamli farklilik
izlenmez iken (p = 0,751 ve p = 0,739) evre 3 ile diger tiim alt gruplar arasinda

anlamli farklilik saptanmistir (p < 0,001; p < 0,001 ve p =0,013).

Sekil 7: BC ile VKI boxplot grafigi

Sekil 7A Sekil 7B
Kadin olgularda VKI evrelemesine gore BC ortalamalar1 siras1 ile 90,1+5,6;

98,5+6,9; 105,3+7,2 ve 114,7£10,9 cm olup obezite alt gruplar arasinda istatistiksel
farkli bulunmustur (p < 0,001). Benzer bir sekilde, erkek olgularda da obezite alt
gruplar1 arasinda obezite derecesi ile artan oranlarda istatistiksel farklilik

saptanmistir (sirast ile 95,6+5,8; 103,5+£7,5; 111,1£8,2 ve 122,1£9,9: p < 0,001).

Sekil 8: Urik Asit ile VKI boxplot grafigi

Sekil 8A Sekil 8B

Urik asit seviyesi kadin olgularda obezite evrelemesine gore karsilastirildiginda
obezite derecesi ile artan oranda alt gruplar arasinda istatistiksel olarak farkli
gozlenmigtir (sirast ile 4,5+0,8; 4,6£1,1; 4,8+1,1 ve 5,3%=1,1; p < 0,001). Erkek

olgular arasinda ise iirik asit ortalamasi (sirasi ile 5,8+1,2 ve 6,1+1,0; 6,6=1,1 ve
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6,6£1,2) evre 2 ile evre 3 (p = 0,962); evre 1 ile evre 2 (p = 0,052); pre-obez ile evre
1 (p = 0,089) alt gruplarda istatistiksel olarak anlamli olmay1p, pre-obez ile evre 2 ve
3 (p<0,001 ve p<0,001); evre 1 ile evre 3 (p = 0,026) arasinda istatiksel olarak fark

izlenmistir.

Sekil 9A Sekil 9B
Kadin olgularda hs-CRP ortalama seviyesi obezite evrelemesine gore

karsilastirildiginda (2,8+4,9; 4,1+4,1; 5,4+5,9 ve 8,1+9) pre-obez ile evre 1; (p =
0,352); evre 1 ile evre 2 (p = 0,123) alt gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik
izlenmez iken pre-obez ile evre 2 (p = 0,005); evre 2 ile evre 3 (p<0,001) ve evre 3
ile pre-obez (p< 0,001) alt gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmustur.
Erkek olgularda ise alt gruplar arasinda istatistiksel olarak fark izlenmemistir
(4,1£10,3; 4,1+4,0; 4,9+5,6 ve 5,3+6,4; p = 0,711).

Sekil 10: PAI ile VKI boxplot grafigi

Sekil 10A Sekil 10B
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Kadm olgularda PAI ortalamasi obezite alt gruplarma gore degerlendirildiginde
(swrast ile 0,32+0,26; 0,33+0,25; 0,43+0,21 ve 0,46+0.26) evre 3 ve evre 2 alt grubu
haric (p = 0,944) diger alt gruplar arasinda obezite derecesi ile artan oranda
istatistiksel farklilik izlenmistir (p < 0,001; p < 0,001; p < 0,001). Fakat erkek
olgularda obezite alt gruplar1 arasinda PAI ortalama degeri icin istatistiksel olarak
anlamlt bir farklhilik saptanmamistir (siras1 ile 0,61+0,27; 0,60+0,31; 0,63+0,29 ve
0,59+0,25; p = 0,686).

Sekil 11: HOMA-IR ile VK1 boxplot grafigi

Sekil 11A Sekil 11B
Insiilin direnci erkek olgularda obezite alt gruplari igin incelendiginde (sirasi

ile 2,6£1,9; 3,1£1,7; 3,7£2,6 ve 5,843,9) pre-obez ve evre 1 (p = 0,085) ile evre 2 ve
evre 3 (p = 0,117) obezite evrelerinde istatistiksel olarak bir farklilik izlenmez iken
diger alt gruplar i¢in anlamlilik gézlenmistir (p < 0,001, p < 0,001 ve p = 0,001).
Kadin olgularda da erkek olgularda oldugu gibi (2,4+2,3; 2,8+1,8; 3,5£2.4 ve
3,8+2,7) sirast ile pre-obez ve evre 1; evre 2 ve evre 3 obezite alt gruplarda HOMA-
IR ortalama degerleri i¢in istatistiksel olarak farklilik izlenmez iken diger alt gruplar

arasinda farklilik izlenmistir (p < 0,001; p < 0,001 ve p < 0,001).
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Sekil 12: HDL-k ile VKI boxplot grafigi

HDL-K

Sekil 12A Sekil 12B
HDL-k seviyesi kadin olgularda obezite alt gruplarina gore sirasi ile 54,5+15,9;

52,5 £10,9; 49,8+13,1 ve 48,6£10,3 mg/dL olup pre-obez grupta HDL-k tiim alt
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek iken (p = 0,006, p < 0,001, p <
0,001) evre 1 ile evre 2 (p =0,082), evre 2 ile evre 3 alt gruplarda istatistiksel olarak
anlamsiz diisiik bulunmustur. Erkek olgularda ise tiim alt gruplar arasinda HDL-k
(swrast ile 44,8+12,3; 42,149,6; 42,8+9,1 ve 41,1+£9,6 mg/dL) azalirken istatistiksel
olarak anlaml farklilik gézlenmemistir (p = 0,167).

Sekil 13: TG ile VKI boxplot grafigi

Sekil 13A Sekil 13B
Obezite alt gruplarina gore kadin olgularda TG seviyesi evre 2 ve evre 3 harig

(p = 0,903) tiim alt gruplarda VKI ile artan oranlarda istatistiksel farklilik izlenmistir
(swast ile 121,1469.,4; 123,54+59.,4; 146,4+73,9 ve 153,1+68,6 mg/dL; p = 0,006; p <
0,001; p < 0,001 ve p = 0,001). Bununla birlikte erkek olgularda TG seviyesi
acisindan obezite alt gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmamustir (sirasi ile

187,5+162,6; 189,3+117,4; 208,3+116,1 ve 175,9+£88,6 mg/dL; p = 0,897).
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Sekil 14: SKB ile VKI boxplot grafigi

Sekil 14A Sekil 14B
Sistolik kan basinci kadin olgularda obezite derecesine gore artan ortalama

degerlerle obezite alt gruplar arasinda anlamli farkhilik goézlenmistir (115,7+12,9;
122,3+13,9; 128,9+17,1 ve 138,5£21,4; p < 0,001). Erkek olgularda ise kadin
olgulara kiyasla pre-obez ve evre 1 (p = 0,994) ile evre 2 ve evre 3 (p = 0,577) alt
gruplar1 arasinda farkli anlamlilik yok iken diger alt gruplar arasinda istatistiksel
olarak farklilik izlenmistir (p = 0,047; p = 0,003; p = 0,009) (swras1 ile 127,3+14,3;
126,7+15,9; 133,8+14,9nve 137,5£19,4 mm-Hg).

Sekil 15: DKB ile VKI boxplot grafigi

Sekil 15A Sekil 15B
Diyastolik kan basinct obezite alt gruplarda hem kadin hem erkek olgularda

sistolik kan basinct ile benzer 6zellik gostermistir. Kadmn olgularda obezite alt
gruplarda istatistiksel farklilik izlenirken (74,5+21,4; 79,3+10,6; 83,9+11,6 ve
89,5+15,3; p <0,001); erkek olgularda (siras1 ile 81,4+10,1; 82,1+10.8; 86,8+11,6 ve

88,9+t12,4 mm-Hg) pre-obez ve evre 1 ile evre 2 ve evre 3 alt gruplarda farklilik
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izlenmez iken (p = 0,999 ve p = 0,709), diger alt gruplar arasinda istatistiksel
farklilik gozlenmistir (p = 0,017; p = 0,002; p = 0,001 ve p < 0,001).
Sekil 16: AKS ile VKI boxplot grafigi

Sekil 16A Sekil 16B
Aclik kan sekeri kadin olgularda (swrasi ile 93,1+£8,5; 95,7£8,8; 97,6+9,9 ve

99,2+9,9 mg/dL) evre 2 ve evre 3 obezite alt grubu hari¢ (p = 0,121) diger alt gruplar
arasinda istatistiksel olarak farkli saptanmistir (p = 0,001; p < 0,001; p < 0,001 ve p =
0,005). Erkek olgularda ise (swrast ile 96,3+8,1; 95,9+9,6; 99,4+11,2 ve 99,5+£10,4
mg/dL) sadece evre 1 ve evre 2 alt grupta (p = 0,043) yer alan olgularda anlamli
farklilik saptanirken diger alt gruplarda anlamli farklilik saptanmamstir (p = 0,937; p
=0,308; p=0,348 ve p = 0,984).

Sekil 17: Achik Insiilin ile VKI boxplot grafigi

Sekil 17A Sekil 17B
Kan insiilin seviyesi siras1 ile (10,1£7, 9; 11,5£8,8; 14,1+£9,1 ve 15,6£10,9

mg/dL) obezite alt gruplarda kadin olgularda pre-obez ve evre 1 ile evre 2 ve evre 3

alt gruplarda istatistiksel olarak farkli izlenmez (p = 0,100 ve p = 0,103) iken diger
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alt gruplarda farkli izlenmistir (p < 0,001; p < 0,001; p < 0,001, p < 0,001). Erkek
olgularda ise (sirasi ile 8,9+6,4; 12,9+11,6; 18,4+14,2 ve 22,3+14,9 mg/dL) tiim alt
gruplara arasinda istatistiksel farklilik izlenmistir (p < 0,001).
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Sekil 18: VuAl ile SKB scatter-dot grafigi

SKB ile VuAlI arasinda her iki cinsiyette
de pozitif fakat zayif korelasyon izlendi
(Kadm: r=0,188, p<0,001 ve Erkek:
r=0,119, p<0,001).

Sekil 19: VKi ile SKB scatter-dot grafigi

Her iki cinsiyette VKI ile SKB arasinda
pozitif iliski mevcut olup kadin
olgularda erkek olgulara gore daha

giiclii korelasyon saptanmigtir (sirasi ile

r=0,423, p<0,001 ve r=0,280, p<0,001).

Sekil 20: VisAl ile SKB scatter-dot grafigi
SKB ile VisAl arasinda kadm olgularda
orta diizey pozitif ilisgki mevcut iken
erkek olgularda zayif pozitif korelasyon
izlenmistir (swrastyla r=0,346, p<0,001
ve 1=0,114, p=0,034).
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Sekil 23 BKO ile SKB scatter-dot grafigi

SKB ile BKO arasinda her iki cinsiyette
de pozitif iliski mevcut olup erkek
olgularda kadm olgulara gore daha

giiclii korelasyon saptanmustir (sirastyla

r=0,276, p<0,001 ve r=0,111, p<0,001).

Sekil 21 TotalYO ile SKB scatter-dot
grafigi

SKB ile BIA-Total YO arasinda
kadin olgularda orta diizey pozitif
iliski mevcut iken erkek olgularda
korelasyon izlenmemistir (Kadin:
=0,325, p<0,001 ve Erkek: r=0,062,
p=0,263).

Sekil 22: BBO ile SKB scatter-dot grafigi

SKB ile BBO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif ilisgki mevcut
olup, kadmn olgularda orta diizeyde,
erkek olgularda zayif diizeyde
korelasyon  saptanmistr  (Kadin:
=0,423, p<0,001 ve Erkek: r=0,297,
p<0,001).
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Sekil 23: VisYO ile SKB scatter-dot
grafigi

SKB ile BIA-Vis YO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif ilisgki mevcut
iken kadinlarda giicli korelasyon,
erkeklerde zay1f korelasyon
saptanmigtir (Kadin: r=0,522,
p<0,001 ve Erkek: 1=0,294,
p<0,001).

Sekil 24: VKI ile DKB scatter-dot grafigi

DKB ile VKIi arasmda her iki
cinsiyette de pozitif iligki mevcut
iken  kadmm  olgularda  giiclii
korelasyon, erkeklerde zay1f
korelasyon  saptanmistr  (Kadin:
=0,428, p<0,001 ve Erkek: r=0,290,
p<0,001).

Sekil 25: VuAl ile DKB scatter-dot grafigi

Her iki cinsiyette DKB ile VuAl
arasinda pozitif ilisgki mevcut olup
kadin olgularda erkek olgulara gore
daha gii¢lii korelasyon saptanmigtir
(Kadm: r=0,345, p<0,001 ve Erkek:
=0,107, p=0,001).

43



Sekil 26: VisAl ile DKB scatter-dot grafigi

DKB ile VisAl arasinda kadin
olgularda zayif pozitif iliski mevcut
iken erkek olgularda korelasyon
izlenmemistir  (Kadin:  r=0,172,
p<0,001 ve  Erkek: 1r=0,048,
p=0,409).

Sekil 27: BKO ile DKB scatter-dot grafigi

DKB ile BKO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif iligki mevcut
olup erkek olgularda kadin olgulara
gore daha  giiclii  korelasyon
saptanmistir (swrasiyla Erkek:
=0,285, p<0,001 ve Kadn: r=0,063,
p=0,016).

Sekil 28: BBO ile DKB scatter-dot grafigi

Her iki cinsiyette DKB ile BBO
arasinda pozitif ilisgki mevcut olup
kadm olgularda erkek olgulara gore
daha gii¢lii korelasyon saptanmigtir
(strast ile Kadin: 1=0,397, p<0,001 ve
Erkek: r=0,311, p<0,001).
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Sekil 29: DKB ile BIA-TotalYO scatter-dot
grafigi

DKB ile BIA-TotalYO arasinda kadin
olgularda zay1f pozitif iligki mevcut iken
erkek olgularda korelasyon
izlenmemistir (Kadmn: r=0,296, p<0,001
ve Erkek: r=0,004, p=0,946).

Sekil 30: DKB ile BIA-VisYO scatter-dot
grafigi

DKB ile BIA-VisYO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif ilisgki mevcut
iken kadm  olgularda  giiclii
korelasyon, erkeklerde zay1f
korelasyon  saptanmistr  (Kadin:
=0,467, p<0,001 ve Erkek: r=0,296,
p<0,001).

Sekil 31: AKS ile VKI scatter-dot grafigi
AKS ile VKI arasinda pozitif iliski
mevcut olup her iki cinsiyette de
zay1f korelasyon saptanmistir (Kadin:
r=0,244, p<0,001 ve Erkek: r=0,128,
p=0,011).
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Sekil 32: AKS ile VuAl scatter-dot grafigi

AKS ile VuAl arasinda kadin
olgularda zayif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlaml
korelasyon saptanmamuistir (sirasi ile
Kadin: r=0,195, p<0,001 ve Erkek:
=0,022, p=0,663).

Sekil 33: AKS ile VisAl scatter-dot grafigi

AKS ve VisAl arasinda kadin
olgularda zayif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlaml
korelasyon saptanmamuistir (sirasi ile
Kadin: r=0,182, p<0,001 ve Erkek:
1=0,094, p=0,079).

Sekil 34: AKS ile BKO scatter-dot grafigi

AKS ve BKO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif iligki mevcut
olup erkek olgularda kadin olgulara
gore daha  giclii  korelasyon
saptanmigtir (swrasiyla Erkek:
r=0,123, p=0,015 ve Kadn: r=0,093,
p<0,001).
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Sekil 35: AKS ile VuAl scatter-dot grafigi

AKS ve BBO arasinda her iki
cinsiyette ~de zayif korelasyon
saptanmistir. (strastyla Kadin:
=0,257, p<0,001 ve Erkek r=0,129,
p=0,010).

Sekil 36: AKS ile TotalYO scatter-dot
grafigi

AKS ve BIA-TotalYO arasinda kadin
olgularda zayif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlaml
korelasyon saptanmamuistir (sirasi ile
Kadin: r=0,189, p<0,001 ve Erkek:
=-0,022, p=0,669).

Sekil 37: AKS ile VisYO scatter-dot
grafigi

AKS ve BIA-VisYO arasinda kadin
olgularda orta diizeyde ve erkek
olgularda zay1f korelasyon
saptanmistir  (swras1  ile  Kadm:
r=0,344, p<0,001 ve Erkek: r=0,185,
p<0,001).
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Sekil 38: HOMA-IR ile VKi scatter-dot
grafigi

HOMA-IR ve VKI arasinda her iki
cinsiyette de pozitif iligki mevcut
olup erkek olgularda kadin olgulara
gore daha  giiclii  korelasyon
saptanmistir (strastyla Erkek:
=0,420, p=0,001 ve Kadn: r=0,280,
p<0,001).

Sekil 39: HOMA-IR ile VuAl scatter-dot
grafigi

HOMA-IR ve VuAl arasinda her iki
cinsiyette de pozitif iligki mevcut
olup erkek olgularda kadin olgulara
gore daha  giclii  korelasyon
saptanmistir (strastyla Erkek:
r=0,219, p<0,001 ve Kadn: r=0,185,
p<0,001).
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Sekil 40: HOMA-IR ile VisAl scatter-dot
grafigi

HOMA-IR ve VisAl arasinda hem
kadm hem de erkek olgularda zayif
korelasyon saptanmustir (swrasi ile
Kadin: r=0,251, p<0,001 ve Erkek:
r=0,114, p=0,037).

Sekil 41: HOMA-IR ile BKO scatter-dot
grafigi

HOMA-IR ve BKO arasinda erkek
olgularda pozitif iligki mevcut olup
kadin olgularda anlamli korelasyon
saptanmamistir (swrasiyla Erkek:
=0,193, p=0,059 ve Kadin: r=0,193,
p<0,001).

Sekil 42: HOMA-IR ile BBO scatter-dot
grafigi

HOMA-IR ve BBO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif korelasyon
saptanmistir (strastyla Kadin;
=0,226, p<0,001 ve Erkek: r=0,341,
p<0,001).
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Sekil 43: HOMA-IR ile TotalYO scatter-
dot grafigi

HOMA-IR ve BIA-TotalYO arasinda
her iki cinsiyette de zayif korelasyon
saptanmigtir (Kadin:
=0,227,p<0,001 ve Erkek: r=0,168,
p=0,002).

Sekil 44: HOMA-IR ile VisYO scatter-dot
grafigi

Her iki cinsiyette de HOMA-IR ve
BIA-VisYO arasmnda pozitif iliski
bulunmakta ve erkek olgularda orta
diizeyde, kadin olgularda zayif
korelasyon saptanmustir (swrasi ile
Erkek: r=0,363, p<0,001 ve Kadin
=0,127,p<0,001).
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Sekil 45: Achk Insiilin ile VKI scatter-dot
grafigi

Aclik Insiilin ve VKI arasinda her iki
cinsiyette de pozitif  iligki
saptanmistir (Kadin: r=0,256,
p<0,001 ve Erkek: r=0,410,
p<0,001).

Sekil 46: Achk Insiilin ile VuAI scatter-
dot grafigi

Aclik Insiilin ve VuAl arasinda her
iki cinsiyette de zayif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,166,
p<0,001 ve  Erkek: r=0,212,
p<0,001).

Sekil 47: Achk Insiilin ile VisAI scatter-
dot grafigi

Aclik Insiilin ve VisAl arasinda her
iki cinsiyette de zayif korelasyon
saptanmisgtir (Kadin: r=0,244,
p<0,001 ve  Erkek: r=0,112,
p=0,041).

51



Sekil 48: Achk insiilin ile BKO scatter-dot
grafigi

Aclik Insiilin ve BKO arasinda erkek
olgularda zayif korelasyon mevcut
iken kadin olgularda anlaml
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
r=0,032, p=0,219 ve Erkek: r=0,189,
p<0,001).

Sekil 49: Aclik Insiilin ile BBO scatter-dot
grafigi

Aclik Insiilin ve BBO arasinda erkek
olgularda orta diizeyde ve kadin
olgularda zay1f korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,196,
p<0,001 ve  Erkek: 1r=0,326,
p<0,001).

Sekil 50: Achk Insiilin ile TotalYO
scatter-dot grafigi

Aclik Insiillin  ve BIA-TotalYO
arasinda her iki cinsiyette de pozitif
iliski saptanmistir (Kadin: r=0,209,
p<0,001 ve  Erkek: 1r=0,166,
p=0,002).
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Sekil 51: Ac¢hik Insiilin ile VisYO scatter-
dot grafigi

Aclik  Insiilin  ve BIA-VisYO
arasinda  erkek olgularda orta
diizeyde korelasyon mevcut iken
kadm olgularda anlamli korelasyon
saptanmamistr  (Kadm: 1=0,083,
p=0,002 ve Erkek: r=0,359,
p<0,001).

Sekil 52: TG ile VKI scatter-dot grafigi

TG ve VKI arasinda kadin olgularda
orta diizeyde korelasyon mevcut iken
erkek olgularda anlamli korelasyon
saptanmamistr  (Kadm: 1=0,246,
p<0,001 ve Erkek: r=0,057,
p=0,286).
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Sekil 53: TG ile VuAl scatter-dot grafigi
TG ve VuAl arasmda kadin
olgularda zayif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlaml
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
=0,186, p<0,001 ve Erkek: r=0,016,
p=0,761).

Sekil 54: TG ile VisAl scatter-dot grafigi
TG ve VisAl arasinda her iki
cinsiyette de giiglii pozitif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,927,
p<0,001 ve Erkek: r=0,936,
p<0,001).

Sekil 55: TG ile BKO scatter-dot grafigi
TG ve BKO arasinda her iki
cinsiyette ~de zayif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,170,
p<0,001 ve Erkek: r=0,169,
p<0,001).
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Sekil 56: TG ile BBO scatter-dot grafigi

TG ve BBO arasmnda her iki
cinsiyette ~de zayif korelasyon
saptanmistir (Kadin: =0,277,
p<0,001 ve  Erkek: r=0,119,
p=0,024).

Sekil 57: TG ile TotalYO scatter-dot
grafigi

TG ve BIA-TotalYO arasinda kadin
olgularda zayif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlaml
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
=0,174, p<0,001 ve Erkek: r=-0,014,
p=0,796).

Sekil 58: TG ile VisYO scatter-dot grafigi
TG ve BIA-VisYO arasinda kadin
olgularda orta diizeyde ve erkeklerde
zay1f korelasyon saptanmistir (Kadin:
r=0310, p<0,001 ve Erkek: r=-0,103,
p=0,060).
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Sekil 59: HDL-k ile VKIi scatter-dot
grafigi

HDL-k ve VKI arasmda kadin
olgularda negatif iligki mevcut olup
erkek olgularda anlamli korelasyon
saptanmamistr  (Kadin: r=-0,171,
p<0,001 ve Erkek: 1r=-0,077,
p=0,145).

Sekil 60: HDL-k ile VuAl scatter-dot
grafigi

HDL-k ve VuAl arasinda her iki
cinsiyette de anlamli korelasyon
saptanmamistr  (Kadin: r=-0,089,
p<0,001 ve Erkek: 1r=-0,024,
p=0,652).
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Sekil 61: HDL-k ile VisAl scatter-dot
grafigi

HDL-k ve VisAl arasinda her iki
cinsiyette =~ de  giicli = negatif
korelasyon saptanmistir (Kadin: r=-
0,689, p<0,001 ve Erkek: r=-0,685,
p<0,001).

Sekil 62: HDL-k ile BKO scatter-dot
grafigi

HDL-k ve BKO arasinda her iki
cinsiyette zayif negatif korelasyon
saptanmistir  (Kadin: r=-0,122,
p<0,001 ve Erkek: 1r=-0,186,
p<0,001).
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Sekil 63: HDL-k ile BBO scatter-dot
grafigi

HDL-k ve BBO arasinda kadin
olgularda zayif negatif korelasyon
mevcut olup erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
r=-0,164, p<0,001 ve Erkek: r=-
0,091, p=0,085).

Sekil 64: HDL-k ile TotalYO scatter-dot
grafigi

HDL-k ve BIA-TotalYO arasinda her
iki cinsiyette de anlamli korelasyon
saptanmamistr  (Kadin: r=-0,052,
p=0,052 ve Erkek: r=0,001,
p=0,986).
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Sekil 65: HDL-k ile VisYO scatter-dot
grafigi

HDL-k ve BIA-VisYO arasinda her
iki cinsiyette de anlamli anlaml
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
= -0,057, p=0,032 ve Erkek:
r=0,081, p=0,141).

Sekil 66: UA ile VKI scatter-dot grafigi
Sekil 67: UA ve VKI arasinda her iki
cinsiyette de pozitif korelasyon
saptanmisgtir (Kadin: r=0,341,
p<0,001 ve Erkek: 1=0,277,
p<0,001).
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Sekil 67: UA ile VuAl scatter-dot grafigi
UA ve VuAl arasinda kadin
olgularda pozitif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlamli anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
r=0,303, p<0,001 ve Erkek: r=-0,009,
p=0,870).

Sekil 68: UA ile VisAl scatter-dot grafigi
UA ve VisAl arasinda her iki
cinsiyette de pozitif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,296,
p<0,001 ve  Erkek: 1r=0,243,
p<0,001).
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Sekil 69: UA ile BKO scatter-dot grafigi

UA ve BKO arasinda erkek olgularda
zayif korelasyon mevcut iken kadin
olgularda anlaml1 korelasyon
saptanmamistr  (Kadm: 1=0,008,
p=0,778 ve  Erkek: r=0,163,
p=0,002).

Sekil 70: UA ile BBO scatter-dot grafigi
UA ve BBO arasinda kadin olgularda
gicli, erkek olgularda  zayif
korelasyon saptanmustir (swras1 ile
Kadin: r=0,317, p<0,001 ve Erkek:
=0,136, p=0,010).
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Sekil 71: UA ile TotalYO scatter-dot
grafigi

UA ve BIA-TotalYO arasinda kadin
olgularda pozitif korelasyon mevcut
iken erkek olgularda anlamli anlamli
korelasyon saptanmamuistir (sirasi ile
Kadin: r=0,267, p<0,001 ve Erkek:
r=-0,042, p=0,443).

Sekil 72: UA ile VisYO scatter-dot grafigi
UA ve BIA-VisYO arasinda her iki
cinsiyette =~ de  pozitif  anlaml
korelasyon  saptanmistr  (Kadin:
r=0,300, p<0,001 ve Erkek: r=0,335,
p<0,001).
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Sekil 73: Hs-CRP ile VKI scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve VKI arasinda kadin
olgularda anlamli pozitif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda zayif
pozitif korelasyon saptanmistir (siras1
ile Kadmn: 1r=0,392, p<0,001 ve
Erkek: r=0,171, p=0,017).

Sekil 74: Hs-CRP ile VuAl scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve VuAl arasinda her iki
cinsiyette =~ de  pozitif  anlaml
korelasyon  saptanmistr  (Kadin:
=0,313, p<0,001 ve Erkek: r=0,206,
p=0,004).

Sekil 75: Hs-CRP ile VisAl scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve VisAl arasinda kadin
olgularda zayif pozitif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
=0,133, p<0,001 ve Erkek: r=0,092,
p=0,219).
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Sekil 76: Hs-CRP ile BKO scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve BKO arasmda kadin
olgularda zayif pozitif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
=0,079, p=0,079 ve Erkek: r=0,071,
p=0,325).

Sekil 77: Hs-CRP ile BBO scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve BBO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,366,
p<0,001 ve  Erkek: 1r=0,207,
p=0,004).

Sekil 78: Hs-CRP ile TotalYO scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve BIA-Total YO arasinda
her iki cinsiyette de pozitif
korelasyon  saptanmistr  (Kadin:
=0,366, p<0,001 ve Erkek: r=0,202,
p=0,007).
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Sekil 79: Hs-CRP ile VisYO scatter-dot
grafigi

Hs-CRP ve BIA-VisYO arasinda
kadm olgularda pozitif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamuistir (sirasi ile
Kadin: r=0,310, p<0,001 ve Erkek:
=0,015, p=0,843).

Sekil 80: PAI ile VKI scatter-dot grafigi

PAI ve VKI arasinda kadm olgularda
zay1f pozitif korelasyon mevcut iken
erkek olgularda anlamli korelasyon
saptanmamistir (swras1 ile Kadimn:
r=0,230, p<0,001 ve Erkek: r=0,070,
p=0,190).
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Sekil 81: PAI ile VuAl scatter-dot grafigi

PAI ve VuAl arasinda kadin
olgularda zayif pozitif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamuistir (sirasi ile
Kadin: r=0,157, p<0,001 ve Erkek:
=0,020, p=0,703).

Sekil 82: PAI ile VisAl scatter-dot grafigi
PAI ve VisAl arasinda her iki
cinsiyette de giiglii pozitif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,887,
p<0,001 ve  Erkek: r=0,858,
p<0,001).
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Sekil 83: PAI ile BKO scatter-dot grafigi

PAI ve BKO arasinda her iki
cinsiyette de pozitif zayif korelasyon
saptanmistir (Kadin: r=0,091,
p<0,001 ve  Erkek: 1r=0,169,
p=0,001).

Sekil 84: PAI ile BBO scatter-dot grafigi

PAI ve BBO arasinda kadin
olgularda pozitif zayif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
=0,155, p<0,001 ve Erkek: r=0,101,
p=0,057).
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Sekil 85: PAI ile TotalYO scatter-dot
grafigi

PAI ve BIA-TotalYO arasinda kadin
olgularda pozitif zayif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
r=0,143, p<0,001 ve Erkek: r=-0,004,
p=0,944).

Sekil 86: PAI ile VisYO scatter-dot grafigi

PAI ve BIA-VisYO arasinda kadin
olgularda pozitif zayif korelasyon
mevcut iken erkek olgularda anlamli
korelasyon saptanmamistir (Kadin:
r=0,234, p<0,001 ve Erkek: r=0,087,
p=0,113).
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Tablo 8: Kadin olgularda kardiyometabolik risk faktorleriyle farkh antropometrik ol¢iimler
arasindaki iliski

VKIi BKO BBO VuAl TotalYO VisYO VisAl

SKB + - - - - + }
DKB + - - - + - -
AKS - - - + + - +
INSULIN  + - - + - - +
HOMA-IR  + - - + - - +
TG - + - - + - +
HDL + + - - + - +
PAI + + + + - - +

Tablo 9: Erkek olgularda kardiyometabolik risk faktorleriyle farkh antropometrik ol¢iimler
arasindaki iliski

VKi BKO BBO VuAl TotalYO VisYO VisAl

SKB - - - - - - -
DKB - - - - + - -
AKS + + - + - + +
INSULIN - - - - - - -
HOMA-IR - - - - - - _
TG - - + + - -
HDL - + - - - _

PAI + + + + - -

+ 4+ o+
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Tablo 10: Kadin olgularda proinflamatuar belirteclerin farkhh antropometrik ol¢iimlere gore
iliskisi

VKi BKO BBO VuAl  TotalYO VisYO  VisAl

Hs-CRP - + - + - - -
Urik Asit + - - - - - -

Tablo 11: Erkek olgularda proinflamatuar belirteclerin farklh antropometrik ol¢iimlere gore
iliskisi

VKi BKO BBO VuAl  TotalYO VisYO  VisAl

Hs-CRP - - - - - - -
Urik Asit - - - - - - -
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5. TARTISMA

Obezite artik giiniimiizde hem estetik agidan kabul edilmemekte hem de sagligi
tehdit eden Onemli bir halk sagligi problemi olarak kabul edilmektedir (30).
Obezitenin saglik agisindan dnemi diinyadaki mortalite nedenlerinin en basinda yer
alan kardiyovaskiiler hastaliklarla olan iligskisinden kaynaklanmaktadir. Obezite hem
hipertansiyon, dislipidemi ve insiilin rezistans1 gibi metabolik anormalliklere neden
olarak hem de bagimsiz bir faktor olarak koroner arter hastaligi riskinin artmasma
neden olmaktadir. Obezitenin major komplikasyonlar1 olan kardiyovaskiiler hastalik,
diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi genel olarak abdominal yag
birikiminde goriilmektedir (4). Fakat giiniimiizde en sik kullanilan VKI abdominal ya
da viseral gibi lokalize yaglanmalar1 degerlendirememektedir. Bu nedenle lokal
yaglanmalar1 saptayabilmek i¢in ucuz, poliklinik ortamimda kullanimi kolay pratik
bir yontem ihtiyact hissedilmistir.

Obezitenin belirlenmesinde VKI giiniimiizde en sik kullanilan ydntemdir.
Direkt dansitometreyle dl¢lilmiis viicut yagi miktariyla korelasyonu iyidir (67). Obez
hastalarda plazma lipid diizeylerinde anormalliklere sik rastlanmaktadir. Viicuttaki
yag dagilimmin gosterilmesinde VKI parametresinin yerinin olmamasma karsm VKIi
ile koroner arter hastalig1 arasinda iliski oldugu da tespit edilmistir (88). Yapilan bir
caligmada viicut agirhigmdaki %10 oraninda bir artisin plazma kolesterol diizeyini
yaklasik 12mg/dl kadar artirdigi bulunmustur. Plazma kolesterol diizeylerinin obez
hasta grubunda zayif hasta grubuna gore 1,5 kat daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Ancak obez hastalarda bu dislipidemik tablo hastalar arasinda bircok farkliliklar
gosterebilmektedir. Bu heterojenitenin iki ana sebebi vardir; bunlardan birincisi
viicuttaki total yag miktarinin diizeyidir. ikinci énemli faktdr ise viicuttaki yaglarin
dagilim alanlaridir. Ozellikle viicudun {ist kistmlarinda yag birikmesi ile karakterize
olan abdominal obezitede diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite
riski fazladir. Gliniimiizde daha ¢ok obezitenin zararl etkileri ile viicuttaki yag
dagilimi arasinda olan iligki tizerinde durulmaktadir.

VKI viicuttaki yag birikiminin lokalize oldugu durumlarda risk belirlemede
yetersiz oldugu kanisina varilmis ve farkli obezite gruplarinin ve obezite tiplerinin
degerlendirilebilmesi i¢in farkli antropometrik ol¢limler ve bu Olglimlerden ve

biyokimyasal parametrelerden elde edilmis yeni matematiksel formiiller

71



gelistirilmistir. Calismamizda BKO, BBO, VisAl, ViiAl, PAI, biyoelektrik impedans
analizi yontemi ile &lgiilen TotalYO ve VisYO parametreleri VKI ile

kardiyometabolik hastaliklar agisindan prediktif degerlerini karsilagtirdik.

Ozellikle abdominal obezite periferde hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile
karakterizedir. Insiilinin hepatik yikimmin azalmasi ve klirensinin azalmas: bu
hiperinsiilinemi tablosunun ortaya ¢ikmasina yardim etmektedir (89). Meydana gelen
hiperinsiilinemi en biiylik kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Obezitede oldugu gibi,
hiperkolesterolemi koroner arter hastaliginin gelismesi i¢in en biiyiik risk faktoriidiir.
Koroner arter hastaliginin morbiditesi ve mortalitesi LDL-kolesterol diizeyleri
arasinda pozitif korelasyon gosterirken, HDL-kolesterol ile negatif korelasyon
gosterir. Obez hastalarda mortalite riski i¢in fikir birligi olmasa da, bu hastalarda
mortalite ihtimalinin 1,5 kat daha fazla oldugu bilinmektedir.

TG/HDL orant olast kalp krizi ataginin dnceden tahmin edilmesinde giiclii bir
gostergedir (90). Calismamizin sonuglarina gore sirasiyla pre-obez, obez evre 1, obez
evre 2 hastalarda TG degerlerinde pozitif korelasyon ve HDL-k diizeylerinde negatif
korelasyon saptanmis olup obez evre 2 ve evre3 hastalarda bu degerlerde anlamli
farkhilik yoktu. Bu durum VKI’ne gére yaptigimiz smiflamada evre 2 obez grupta
TG/HDL oranindaki ve kardiyometabolik riskteki artigin tepe degerine ulagsmasina
bagli olabilir.

Obezitenin major komplikasyonlar1 olan kardiyovaskiiler hastalik, diyabetes
mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi genel olarak abdominal yag birikiminde
goriilmektedir. Bu yag dagilimmna daha cok erkeklerde rastlanmaktadir. Bizim
caligmamizda da bu bilgilerle uyumlu olarak erkek hastalarda BKO ile metabolik ve
diyabetojenik risk faktorleri ve markerlar1 ile korele artis izlendi.

Prospektif caligmalarda ve metabolik ¢alismalarda genel olarak BKO’nun
viseral obezitenin belirlenmesinde iyi bir indeks oldugu (91), obez hastalarda
BKO’nun hesaplanmasinm bu hastalardaki metabolik profil degisikliginin dnemli bir
gostergesi olup, serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastaligi ve diyabetes
mellitus gibi metabolik hastaliklarin gelisebileceginin gdstergesi oldugu hususunda

fikir birligi bulunmaktadir.
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Yapilan c¢aligmalarda abdominal yag birikiminin insulin  direnci,
hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi, dislipoproteinemiler, hipertansiyon gibi
aterojenik ve diyabetojenik bozukluklarla iliskili oldugunu géstermistir (5). VKI ile
saptanan obezite derecesi arttik¢a diabetes mellitus riskinin arttig1 gésterilmistir (92).
Calismamizda elde ettigimiz sonuclarda VKi’deki artis ile SKB, DKB, AKS,
HOMA-IR, Aglik Insiilin, iirik asit, Hs-CRP ve PAI gibi metabolik ve diyabetojenik
parametrelerin pozitif korelasyon gosterdigi saptanmug olup bu bilgileri dogrular
niteliktedir.

VisAl, Bel Cevresi (cm), VKI (kg/m?), TG (mg/dL) ve HDL (mg/dL) diizeyleri
kullanilarak viseral yag fonksiyonunu ve insiilin duyarliligini indirekt olarak
degerlendirmemizi saglayan cinsiyet-spesifik matematiksel bir indekstir (81). Amato
ve ark.’nin Sicilyali Kaftkas Popiilasyonunda yaptig1 c¢alismada VisAl,
kardiyometabolik risk ile dogrudan iligkili viseral adipoz doku disfonkiyonunu
gosterdigini bildirmistir. Calismamizda VisAl ile iirik asit, Hs-CRP, PAI, AKG, aghk
insiilin degerleri arasinda ciddi korelasyon vardi Literatiirde oldugu gibi
¢alismamizda da VisAl'nin kardiyovaskiiler risk degerlendirmesinde oldukga iyi bir
parametre oldugu anlagilmaktadir.

Biyoelektrik impedans analizi yontemi ile dl¢iilen TotalYO sadece ag¢lik insiilin
ve insiilin rezistans1 (HOMA-IR) ile iligkili oldugu gézlendi. VisYO ise SKB, DKB,
AKS, HOMA-IR, TG ve HDL ile iliskili oldugu gozlendi. Bu durum viicuttaki total
yag miktarindan ziyade yag dokusunun yogunlastigi bolgelerin dagilimina gore
kardiyometabolik riskle daha fazla ilgili oldugunu diisiindiirmektedir. Baz1 yapilan
caligmalarda da viicut yag dagilim modelleri MRI ile degerlendirilmis ve
kardiyometabolik risk artiginin viseral yaglanmada deri alt1 yag dokusu birikiminden
daha fazla oldugu bildirilmis. Adipoz dokunun sadece bir enerji deposu olmadigi,
ayn1 zamanda kan dolagimina sitokin ve bir¢cok peptid kompleman faktorii salgilayan
bir endokrin organ oldugu fark edilmistir (93). Serbest yag asitlerinin hem kas
dokusunda glikoz alimini azaltarak hem de karacigerden glikoz ¢ikisini arttirmak
suretiyle insiilin karsit1 etkiler gostermektedir. Her iki dokuda da serbest yag
asitlerinin hiicrede acil koenzim A tiirevlerinin miktarini arttirdig1 bunlarinda normal
tirozin fosforilasyon kaskadina karsi calisan serin kinaz molekiillerinin etkisini

arttirdig1 anlasildi (94). Obez kisilerde periferde yani hedef organlarda biriken
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ektopik adipoz doku bahsi gecen acil koenzim A molekiillerinin 6nemli bir
kaynagidir (95). Adipoz dokudan aym1 zamanda “Adiponektin” denilen bir plazma
proteini salgilamaktadir. Adiponektin ise plazmadan glikozun, trigliseritlerin ve
serbest yag asitlerinin temizlenmesini kolaylastirir ve karacigerde glikoz iiretimini
baskilar. Ayrica hasarli damarlarin duvarinda birikerek inflamatuar mediatorlerin
olumsuz etkilerini engeller. Adiponektin diizeyi obez bireylerde azalmistir ve
adiponektin regiilasyonu subkutan yag dokusundan ziyade omental yag dokusunda
yapilmaktadir (96). Viseral obezitenin insiilin direnci ile olan baglantisinin omental
ve paraintestinal bolgede biriken yag dokusunun metabolik 6zelliklerinden
kaynaklanmaktadir (94). Bu nedenle viseral yag orani kardiyometabolik risk
durumunu degerlendirmede total viicut yag oranindan daha fazla bilgi vermektedir.

Obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan viicut adiposite indeksi (VuAl)
agirlik Olcimii gerektirmeden sadece kalgca ¢evresi (cm) ve boy (m) parametleri
kullanarak hesaplanmaktadir. VuAl, Bergman R., Stefanovski D. Ve ark. tarafindan
direk viicut yag yiizdesini VKI’ye gore daha isabetli degerlendirebilecek ve klinik
kullanim1 kolay bir indeks olarak tanimlamislardir. Calismamizda VuAI’nin
metabolik risk gostergelerinden SKB, DKB, HOMA-IR, aclik insiilin, TG, iirik asit
ve Hs-CRP ile her iki cinsiyette de anlamli korelasyon gosterdi fakat VKI ile
karsilastirildiginda kardiyometebolik riskin belirlenmesinde herhangi bir istlinliigii
olmadig1 gézlendi.

Calismamizda konvansiyonel Olciimlerden bel kalga oraninin (BKO),
kardiyometabolik risk gostergelerinden SKB, DKB, AKS, TG, Hs-CRP ve PAI ile
ilintili oldugu goriildii. INTERHEART c¢alismasinda kardiyovaskiiler riskin
belirlenmesinde BKO’nun VKi’den daha iyi bir belirteg olabilecegi bildirilmistir
(97). BKO’nun yag doku dagiliminmn, metabolik riskin ve kardiyovaskiiler riskin
prediktif ~degerlendirilmesinde VKi’ye gore biraz daha maharetli olarak
tanimlanmustir (90, 98). Bunun aksine DETECT ¢alismasinda VKi’nin prediktif
degerinin hipertansiyon i¢in en iyi ve diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
degerlendirilmesinde ise BKO’ya yakm diizeylerde oldugu bildirilmistir (99). Bizim
calismamizdaki sonuglarda DETECT c¢alismasindaki verileri destekler niteliktedir.

Bir¢ok antropometrik Ol¢iimiin kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabetes

mellitus ve diger kardiyovaskiiler risk kosullariyla, hipertansiyon ve metabolik
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sendrom gibi, alakadar oldugu bilinmektedir. Yapilan son ¢aligmalarda abdominal
obezitenin kardiyovaskiiler risklerle daha alakadar oldugu bildirilmistir. Abdominal
obeziteyi degerlendirebilmek igin gelistirilmis Olgeklerden biri de bel ¢evresidir.
VKi’de oldugu gibi obezite degerlendirilmesinde “boy” risk aritis1 ile ters orantili
oldugundan bel g¢evreninin abdominal obezitenin degerlendirmesinde “boy”
parametresi ile diizeltme yapmak amaciyla BBO tanimlanmistir. Guash-Ferre” M. ve
ark.’in yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan Ispanyol bireyler iizerinde yaptigi
kesitsel analiz caligmasinda bel ¢evresi 6l¢limii ile BBO arasinda anlamli farklilik
olmadigmi bildirmistir (100). Bunun aksine Ashwell M., Gunn P., Gibson S. ve
ark.’mm yaptig1 sistematik inceleme ve meta-analiz ¢aligmasinda farkli milletlere
mensup totalde 123,231 erkek ve 182,620 kadin bireyden olusan erigkin bireylerde
HT, tip2 DM, dislipidemi, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler risk durumlarmi
degerlendirmede BBO ve bel cevresi VKI ile karsilastirilmis ve sonug olarak bu
konuda BBO nun VKi’ye gére daha giiclii bir gosterge oldugu bildirilmistir (101).
Bizim ¢alismamizda ise bu meta-analiz ¢alismasimi destekler nitelikteydi. BBO nun,
TG ve PAI ile zayif olmak tizere diger baktigimiz kardiyometabolik risk gostergeleri

ile alakali oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz 01.01.2012 ile 31.12.2012 tarihleri arasinda Diizce Universitesi
Aile Hekimligi Anabilim Dali Obezite ve Check-up poliklinigine bagvuran DSO’nun
belirledigi VKI kesim degerlerine gbre pre-obez ve obezite araliginda olan
hastalardan se¢ilmistir.

Calismamizda asir1 kilolu(pre-obez) ve obezlerden olusan ve hipertansiyon
haricinde kronik hastalig1 bulunmayan hastalar se¢ildi. Hastalar Pre-obez, Obez Evre
1, Evre 2, Evre 3 olmak iizere dért gruba ayrildi. Boy, Kilo, VKI, Bel Cevresi, Kalga
Cevresi, BKO, BBO, Viseral Adipozite Indeksi (VisAl), Viicut Adiozite Indeksi
(VuAl), BIA yontemi ile dlgiilen Total Viicut Yag Yiizdesi (TotalYO) ve Viseral
Yag Orani (VisYO)’'ndan olusan antropometrik olgiimler; Sistolik kan basinci,
Diyastolik kan basmnci, Plazma Aclik Glikozu, Aglik Insiilin, Insiilin direnci
(HOMA-IR), lipit profili (HDL-k, TG), Urik asit, Hs-CRP, Plasma Adipozite indeksi
(PAI)’nden olusan meteabolik risk faktorleri ile erkek ve bayanlarda ayri ayri
karsilastirildi.

VKI kesim degerlerine gére pre-obez ve obezite araliginda olan 1924 hasta
alind1. Hastalarn sistolik/diyastolik arteriyel kan basinci ve plazma lipit profili, aglik
kan glikozu, Hs-CRP, IR, plazma adipozite indeksi gibi biyokimyasal parametrelerle
viicut kitle indeksi, bel/boy orani, bel/kal¢a orani, viseral adipozite indeksi, viicut
adipozite indeksi gibi dl¢limler arasindaki iliskiler incelendi. Calismadan elde edilen
sonuclar agagidaki sekilde siralanabilir:

1) VKi smiflamasma gore ayrilan gruplarda AKS degerlerinde korele artis
olmakla birlikte ortalama degerler hiperglisemi diizeyinde degildi. Bu durum
metabolik etkilerin ortaya c¢ikmasinda obezitenin siiresinin etkili olabilecegini
diistindiirmektedir.

2) Obezite derecesi arttikca arteryel sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri
korele artig gostermektedir ve bu artis kadin olgularda daha belirgin goziikmektedir.
Kilo kontrolii ile beraber arteryel kan basinci degerlerinde olumlu sonuglar alinabilir.

3) Aclik insiilin ve HOMA-IR degerleri her iki cinsiyette de obezite derecesi
ile artmaktadir.

4) Giiniimiizde obezitenin degerlendirimesinde en yaygm kullanilan VKI ile

calismamizda kullandigimiz inflamasyon markerlar1 arasinda her iki cinsiyette de
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korele artis izlendi. Obeziteye baghh olusabilecek komplikasyonlarn Oniine
gecilmesinde iyi bir konvansiyonel 6l¢tim oldugu goriilmektedir.

5) Cinsiyet spesifik ol¢iimlerden VisAl, hem SKB, DKB,AKS, TG ve HDL
gibi metabolik sendrom komponentleri ile hem de inflamsyon markerlari ile VKi'ye
listiin olarak her iki cinsiyette de kuvvetli korelasyon gostermistir. Fakat VKI
kullanim1 daha kolay oldugundan poliklinik sartlarina daha uygun oldugu
goriilmektedir.

6) Konvansiyonel dl¢timlerle korelasyon gdsteren inflamasyon markerlarindan
UA ve Hs-CRP, pre-obez ve obez hastalarda ilerde olusabilecek komplikayonlarin
onlenmesinde tedavi yaklagimimizi belirlemede bize yardimci olabilir.

7) Biyoelektrik impedans analiz yontemi ile dlgiilen VisYO ve TotalYO; VKI
ile giiclii pozitif korelasyon gdstermistir. Fakat metabolik sendrom kompenentleri ve
inflamasyon markerlar1 ile anlamli korelasyon izlenmediginden obeziteye bagh
olasabilecek komplikasyonlar1 prediktif degerlendirmemizde uygun olmadig:
kanaatine vardik.

8)  Uluslararas1  c¢aligmalarda ~ mevcut  konvansiyonel  dlglimlerin
kardiyometabolik risk degerlendirmesi agisindan birbirine istiinliigli konusunda
farkli goriisler bulunmaktadir. Genetik ve c¢evresel faktorler, diyet ve kisisel
aliskanliklar ve fizik aktivite diizeyleri kisiden kisiye farklilik gosterdiginden ve
obeziteye baglh gelisen kardiyometabolik komplikasyonlarin olusmasinda bu
saydigimiz faktorlerin de etkisi olmasi ve bu karistiric1 faktorlerin ¢aligmalarda
bertaraf edilmesinin zorlugu mevcut goriis ayriliklarinin sebebi olabilir.

9) Karistirict faktdrlerin miimkiin oldugunca en aza indirgendigi prospektif

caligmalara ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.
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