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OZET

OBEZ BIREYLERDE METABOLIK FENOTIPE GORE
KARDIYOVASKULER RiSK BELIRTECLERININ VE RiSK
SKORLARININ KARSILASTIRILMASI

Amagc: Obezite Poliklinigi’ne basvuran hastalarin metabolik fenotipini
belirleyerek notrofil/lenfosit orani (NLR), monosit/hdl oram1 (MHR), plazma
aterojenik indeksi (PAI) ve Framingham risk skoru kullanarak kardiyovaskiiler risk

profilini saptamak amaglandi.

Gereg ve Yontem: Bu calisma tanimlayici, kesitsel ve retrospektif tipte bir
calismadir. 18-65 yas araliginda olup 05.08.2020- 01.08.2023 tarihleri arasinda Konya
Sehir Hastanesi Obezite Poliklinigine kilo vermek amaciyla bagvuran tiim hastalarin
kayith dosyalar1 geriye donik arsiv taramasi yapilarak elde edildi. Toplam 347
hastanin demografik Ozellikleri, aglik kan sekeri , HbAlc, insulin, total kolesterol,
HDL, LDL, non-HDL, trigliserid, AST, ALT , TSH, vitamin b12, ferritin, demir, demir
baglama kapasitesi, transferrin saturasyonu gibi biyokimyasal ve hormonal 6l¢iimleri
ve bazi hemogram paremetreleri gibi laboratuvar verilerinin yam sira beden kitle
indeksi, bel ¢evresi, kan basinci degerleri kaydedildi. Hastalar Modifiye Ulusal
Kolesterol Egitim Programi-Erigkin Tedavi Paneli III (NCEP/ATP III) verilerine gore
metabolik saglikli ve metabolik sagliksiz obez olarak 2 gruba ayrildi. Kardiyovaskiler
risk faktorleri agisindan Framingham risk skoru ve inflamatuar parametrelerden NLR,
MHR, PAI kullanildi. Istatistiksel analizler SPSS for Windows version 18.0
programinda yapildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi1 40,20 + 0,68 yil idi. 347 hastanin ATP
[Il’e gore %56,8’si (n=197) metabolik saglikli obez olarak saptandi. Metabolik
saglikli obez grubun yas (p<0,001), kilo (p<0,001), bel cgevresi (p<0,001), BKi
(p<0,001), sistolik kan basinci (p<0,001), diyastolik kan basinc1 (p<0,001) degerleri
metabolik sagliksiz obez grubundan daha diisiik tespit edildi. Metabolik saglikli obez
grubun trigliserit (p<0,001) ve non-HDL (p<0,001) degeri metabolik sagliksiz obez
gruptan daha diisiikken HDL (p<0,001) degeri daha yuksekti. Metabolik saglikli obez



grubun HbA1C (p<0,001), AKS (p<0,001), insulin (p<0,001) ve HOMA-IR
(p<0,001) degeri metabolik sagliksiz obez gruptan daha diisiik tespit edildi. Metabolik
saglikli obez grubun AST (p<0,001) ve ALT (p<0,001) degeri metabolik sagliksiz
obez gruptan daha diisiik tespit edildi. Metabolik saglikli obez grubun kullanilan
inflamatuar belirteclerden ferritin (p<0,001), nétrofil (p=0,046), MHR (p<0,001)
metabolik sagliksiz obez gruptan daha diisiik tespit edildi. Metabolik saglikli obez
grubun kardiyovaskuler risk skoru (p<0,001) metabolik sagliksiz obez gruptan daha
diisiik tespit edilirken kardiyovaskiiler risk belirteci olarak kullandigimiz PAI
(p<0,001) degeri uyumlu olarak metabolik saglikli obez grupta daha diisiik tespit
edildi. Tum hasta grubunda metabolik saglikli obez- metabolik sagliksiz obez arasinda
MHR (p<0,001), PAI (p<0,001) ve Framingham risk skoru (p<0,001) metabolik
sagliksiz obez grupta daha yuksekti. Kadinlarda metabolik saglikli obez- metabolik
sagliksiz obez arasinda NLR (p=0,042), metabolik sagliksiz obez grupta daha
yiiksekken tiim bireylerde istatistiksel anlamliliga ulasamadi. Kardivaskdiler risk skoru
orta-yiiksek olanlarin yas (p<0,001), kilo (p=0,58), bel cevresi (p=0,02), BKI
(p=0,001), sistolik kan basinc1 (p<0,001), diyastolik kan basinc1 (p=0,019) degerleri
daha diisiik tespit edildi. Kan parametrelerinden glisemik ve lipid parametrelerinde ve

inflamatuar belirteglerden ferritin ve PAI degerlerinde anlaml1 yiikseklik tespit edildi.

Sonug: Caligmamiz metabolik saglikli obez ve metabolik sagliksiz obez
bireyler arasindaki metabolik ve antropometrik farkliliklar1 vurgulamaktadir.
Metabolik saglikli obez bireyler, obez olmalarina ragmen daha iyi bir metabolik profile
ve daha diisiik kardiyovaskiiler risk faktorlerine sahipken, metabolik sagliksiz obez
bireyler daha yiiksek risk altindadir. Calismamizda yeni kardiyovaskiiler risk belirteci
olarak tanimlanmis MHR ve PAI degerleri, Framingham kardiyovaskiiler risk skoru
ile yliksek diizeyde iligkiliydi. Birinci basamak saglik hizmetleri obezitenin
kontrolunde ve izleminde 6nemli rol oynamaktadir. Bu kardiyovaskiiler belirtegler;
birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle yapilabilen tam kan, HDL
ve trigliserit testleri kullanilarak hesaplanir. Calismamiz bu belirteglerin

kardiyovaskiiler hastalik riskini ongdrmede kullanilabilecegini gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Metabolik fenotip, Kardiyometabolik risk

faktorleri
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ABSTRACT

COMPARISON OF CARDIOVASCULAR RISK MARKERS AND
RISK SCORES IN OBESE INDIVIDUALS ACCORDING TO METABOLIC
PHENOTYPE

Aim: The study aimed to determine the cardiovascular risk profile of patients
who applied to the Obesity Clinic by identifying their metabolic phenotype using the
neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), monocyte/HDL ratio (MHR), plasma atherogenic

index (PAI), and Framingham risk score.

Materials and Methods: This descriptive, cross-sectional, and retrospective
study included patients aged 18-65 who applied to the Konya City Hospital Obesity
Clinic for weight loss between August 5, 2020, and August 1, 2023. Records of 347
patients were retrospectively reviewed. Demographic characteristics, fasting blood
glucose, HbAlc, insulin, total cholesterol, HDL, LDL, non-HDL, triglycerides, AST,
ALT, TSH, vitamin B12, ferritin, iron, iron binding capacity, transferrin saturation,
and various hemogram parameters, along with body mass index, waist circumference,
and blood pressure values, were recorded. Patients were divided into two groups based
on the Modified National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel 111
(NCEP/ATP 111) criteria: metabolically healthy obese and metabolically unhealthy
obese. Cardiovascular risk factors were assessed using the Framingham risk score and
inflammatory parameters NLR, MHR, and PAI. Statistical analyses were performed
using SPSS for Windows version 18.0.

Results: The average age of the patients was 40.20 = 0.68 years. According to
ATP I, 56.8% (n=197) of the 347 patients were identified as metabolically healthy
obese. The metabolically healthy obese group had lower age (p<0.001), weight
(p<0.001), waist circumference (p<0.001), BMI (p<0.001), systolic blood pressure
(p<0.001), and diastolic blood pressure (p<0.001) values compared to the
metabolically unhealthy obese group. Triglycerides (p<0.001) and non-HDL

(p<0.001) levels were lower in the metabolically healthy obese group, while HDL
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(p<0.001) levels were higher. HbA1C (p<0.001), fasting blood glucose (p<0.001),
insulin (p<0.001), and HOMA-IR (p<0.001) levels were lower in the metabolically
healthy obese group. AST (p<0.001) and ALT (p<0.001) levels were also lower in the
metabolically healthy obese group. Inflammatory markers such as ferritin (p<0.001),
neutrophils (p=0.046), and MHR (p<0.001) were lower in the metabolically healthy
obese group. The cardiovascular risk score (p<0.001) was lower in the metabolically
healthy obese group, and PAI (p<0.001) was also lower. Among all patients, MHR
(p<0.001), PAI (p<0.001), and Framingham risk scores (p<0.001) were higher in the
metabolically unhealthy obese group. In women, NLR (p=0.042) was higher in the
metabolically unhealthy obese group, but this did not reach statistical significance
across all individuals. Patients with medium-high cardiovascular risk scores had higher
age (p<0.001), weight (p=0.58), waist circumference (p=0.02), BMI (p=0.001),
systolic blood pressure (p<0.001), and diastolic blood pressure (p=0.019) values.
Significant elevations in glycemic and lipid parameters and inflammatory markers

such as ferritin and PAI were found.

Conclusion: Our study highlights the metabolic and anthropometric
differences between metabolically healthy and unhealthy obese individuals. Despite
being obese, metabolically healthy obese individuals have a better metabolic profile
and lower cardiovascular risk factors, whereas metabolically unhealthy obese
individuals are at higher risk. The newly defined cardiovascular risk markers MHR
and PAI showed a strong correlation with the Framingham cardiovascular risk score.
Primary healthcare services play a crucial role in the management and monitoring of
obesity. These cardiovascular markers can be calculated using routine and cost-
effective tests such as complete blood count, HDL, and triglycerides in primary care
settings. Our study demonstrates that these markers can be used to predict the risk of

cardiovascular disease.

Keywords: Obesity, Metabolic phenotype, Cardiometabolic risk factors
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglk Orgiitii (DSO)' niin tanimina gore obezite; viicutta sagligi
bozacak olgiide asir1 miktarda yag birikmesidir [1]. BKI 25 ve (izeri olanlar fazla
kilolu, 30 ve 0zeri olanlar obez olarak tamimlanmistir. Obezite diinya genelinde
giderek artmaktadir. Obezite, artik epidemi ve onemli bir halk saglig1 problemi haline

gelmistir [2].

Obezite, kronik metabolik bir hastaliktir [3]. Obezitenin kritik bir sonucu, asir1
viicut agirhigiyla iligkili artan hastalik yiikiidiir. Bu sayisiz hastalik yiikii obezlerde
sakatlik, morbidite ve mortalitenin artmasina ve yagam kalitesinin diigmesine neden

olur [4].

Eslik eden bir hastalik olmasa bile asir1 yag dokusu birikiminin kalp yap1 ve
fonksiyonunda gesitli degisimlere yol agmaktadir. Bu nedenle obezite tek basina da bir
kardiyovaskdler risk faktorudur denilebilir [5].

Obezite ile iliskili metabolik bozukluklarin varligi, obez bireyler arasinda
biiytik farkliliklar gostermektedir. Bu bozukluklarin bazi obez bireylerde gelismedigi
gozlemlenmis ve daha olumlu metabolik profile sahip farkli bir obez birey siniflamasi
yapilmistir. Bu kisiler MHO olarak tanimlanmistir [6]. MHO bireylerin olumlu
metabolik profilini agiklayabilecek mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir. MHO
bireylerin insiilin duyarliliklar1 yiiksek, kan basinglar1 daha diisiiktiir. Bunlar daha iyi
bir inflamasyon ve lipit profiline sahiptirler. Bu nedenle obez bireyler, ayn1 miktarda
yag dokusuna sahip olsalar da farkli oranlarda kardiyometabolik risklere sahip
olabilirler [7].

MHO bireylerin kardiyovaskuler risklerinin neredeyse normal kilolular kadar
diisiik oldugu ileri stiriilmiistiir [8]. Metabolik olarak saglikli ya da sagliksiz bireylerin

tanimlanmasinda literatirde farkli metabolik sendrom tani kriterleri kullanilmaktadir

[9].



Her ne kadar metabolik saglikli obezitenin selim oldugu diisiiniilse de bu daha
saglikli metabolik profilin daha diisiik bir 6liim riski anlamina gelmeyecegini sGyleyen

calismalar da vardir [10].

Obezite, hem artan yag dokusunun pro-inflamatuar etkisi, hem de siklikla
birliktelik gosteren hastaliklar nedeniyle kardiyovaskiiler riski arttiran bir durumdur
[8]. Buradan yola ¢ikarak, ¢alismamizda yeni kardiyovaskiiler risk belirteci olarak
tamimlanmis notrofil/lenfosit oran1i (NLR), monosittHDL oran1 (MHR), plazma
aterojenik indeks (PAI) ve Kkardiyovaskiler risk skoru kullanilarak obezite
poliklinigimize basvuran hastalarin metabolik fenotipine gore kardiyovaskiiler risk

profilini saptamak amag¢lanmustir.

Obezitenin kontrol ve takibinde birinci basamak dnemli gorev ustlenmektedir.
Bu kardiyovaskuler belirtecler; birinci basamak saglik hizmeti sunan merkezlerde,
kolay ve uygun maliyetle yapilabilen tam kan, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
ve trigliserid tetkikleri kullanilarak hesaplanir. Calismamizda bu belirteclerin
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini dngormedeki degerinin ortaya konulmasi
amaglanmaktadir. Ayrica yeterince ¢alisma bulunmayan obez bireylerin metabolik

farkliliklarinin kardiyovaskiiler risk agisindan degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. OBEZITE

2.1.1. Obezitenin Epidemiyolojisi, Tanimi ve Prevelansi

Obezite, latincede obesus, yemek yemek anlamina gelen “obedere”nin dili
gecmis zaman halidir [11]. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) obeziteyi ‘sagligin
bozulmasina sebebiyet veren viicutta asir1 yag birikimi’ olarak tanimlamaktadir [1].
Saglikli erkek bireylerde viicut agirliginin %15-20’sini, saglikli kadin bireylerde %25-
30’unu yag dokusu olusturmaktadir. Bu oranin erkeklerde %25, kadinlarda %30’un
tizerine c¢ikmasi obezite olarak degerlendirilmektedir. Asir1 yag dokusu varligini
saptamanin zorlugu sebebiyle obezite ve fazla kiloluluk tanimi1 Beden kitle indeksi
(BKI)’ ne gore yapilmaktadir. BKI = Viicut agirhg (kg) / boy? (m2)’ dir. Bu tanima
gdre BKi= 25,0-29,9 kg/m? olmas1 fazla kiloluluk, BKi >30 kg/m? olmas1 obezite
olarak tanimlanir [12]. Yetiskinlerde BKi’ye gére smiflandirma Tablo 1° de

gosterilmistir.

Tablo 1. Yetiskinlerde BKI’ ye gore antropometrik degerlendirme [13].

Gruplar BKI (agirlik (kg) / Boy? (m?))
Zayif <185
Normal 18,5-24,9
Fazla kilolu 25-29,9
Obez >30
Evre 1 obez 30-34,9
Evre 2 obez 35-39,9
Morbid obez 40-49,9
Super obez >50

Dunya nifusunun %39 ila %49'unun (2,8-3,5 milyar insan) fazla kilolu veya
obez oldugu tahmin edilmektedir. Son 50 yilda obezite oraninda kiiresel diizeyde
6nemli bir artis yasanmaktadir. Obezite sahra alt1 Asya ve Afrika'nin bazi kisimlari

hari¢ her bolgede meydana gelen kiiresel bir sorundur [14].



Global Burden of Disease (Kiiresel Hastalik Yiikii) arastirmacilari, toplam
603,7 milyon yetigkinin obeziteye sahip oldugunu, obezite prevalansinin 1980 ile 2015
arasinda 73 iilkede iki katina ¢iktigim1 ve diger iilkelerin ¢ogunda siirekli olarak
arttigin1 tahmin etmektedir [15]. Bu egilim devam ederse, kiiresel obezite prevalansi

2025'ten 2030'a kadar yaklasik % 20'ye ulasabilir [16].

Tim diinyada oldugu gibi lilkemizde de zamanla degisen yasam tarzi ve
beslenme aligkanliklari ile baglantili olarak obezite sikliginda biiyiik artislar oldugu
kaydedilmektedir [17]. Ulkemizde 1997-98 wyillari arasinda 540 merkezde
gerceklestirilen, 20 yas ve Tlzeri 24788 kisinin katildigi Turkish Diabetes
Epidemiology Study 1 (Turkiye Diyabet Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyoloji
Calismasi) (TURDEP 1)’ de; kadinlarda %29, erkeklerde %13, genelde %22
seviyesinde obezite prevalansi oldugu saptanmistir. TURDEP I ¢aligmasindan 12 yil
sonra, aynt merkezlerde 26500 eriskin ile yapilan TURDEP II c¢alismasinda,
erkeklerde obezite siklig1 %27, kadinlarda %44 ve genel toplumda ise %35 olarak
bulunmustur. TURDEP II sonuglari, TURDEP I popiilasyonunun cinsiyet ve yas grubu
dagilimlarina gore diizenlendiginde, eriskin Tiirk toplumunda standardize obezite
prevalanst 1998 yilinda %22,3 iken, %40 artarak 2010 yilinda %31,2’ye ulastig
saptanmistir. Buna gore 12 yil icerisinde erkeklerde obezitenin %107, kadinlarda ise
%34 oraninda arttig1 goriilmektedir. Obezite hem erkeklerde hem de kadinlarda 20-24
yas grubundan sonra 50-54 yas grubuna kadar devamli artis gdstermekte, bu yastan

itibaren ise ileri yaslara kadar azalma egilimi gostermektedir [17].

Tiirkiye’de yapilan ilk niifus tabanli ¢alisma olan TEKHARF calismasi
sonuglara gore; ililkemizde 1990 yilinda obezite prevalansi yaklasik %19, 2000
yilinda %22 dir ve 10 yillik siirecte kadinlarda %36, erkeklerde ise %75 oraninda artis
olmustur. Yine 1999-2000 yillar1 arasinda 20 yas ve lizeri popiilasyonda yapilan
TOHTA ¢aligsmasina gore; obezite goriilme siklig1 kadinlarda %35 olarak saptanmis
olup erkeklere gore riskin 1,8 kat daha fazla oldugu bulunmustur [18].

Tiirkiye Saglik Arastirmasi boy ve kilo degerleri kullanilarak hesaplanan beden
kitle indeksi dagilimi incelendiginde; 15 yas ve iistii obez bireylerin oran1 2019 yilinda
%21,1 iken, 2022 yilinda %20,2 oldu. Cinsiyet ayriminda bakildiginda; 2022 yilinda



kadinlarin %23,6'sinin obez ve %30,9'unun fazla kilolu, erkeklerin ise %16,8'inin obez

ve %40,4'Unln fazla kilolu oldugu goriildii [19].

2.1.2. Obezitenin Degerlendirilmesi

2.1.2.1. Obezitenin taranmasi:

Obezite diinya genelinde yaygin goriilen bir hastaliktir. Ancak obezitenin
taramasi iizerine tam bir konsensus mevcut degildir. Yine de 18 yas iistii bireylerde 5

yilda bir tarama yapilmasi onerilmektedir [13].

2.1.2.2. Obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan antropometrik

olgimler:

Toplumda oldukca sik goriilen bir saglik sorunu olan obezitenin tanisinda
kullanilacak yontemin; ucuz, giivenilir, her yas grubuna uygun ve takibinin kolay
olmasi gerekmektedir. Obezitenin belirlenmesi i¢in viicut yaginin dlglimiinde 2 tiir

yontem bulunmaktadir [20]:
* Direkt 6lglim yontemleri
« Indirekt 6l¢iim yontemleri

Direkt yontemler, viicuttaki yagi dlgme esasina dayanir fakat bu yontemler
pratik ve maliyet etkin degildir. Direkt Ol¢lim i¢in viicut potasyum miktarinin
olculmesi yontemi (K40), toplam vicut nitrojenin élctlmesi, biyoelektriksel impedans
analizi, ultrason ve MR ile yag Olclimleri o6rnek verilebilir. Giiniimiizde bu

yontemlerden yaygin olarak kullanilan biyoelektriksel impedans analizidir [21].

Viicuttaki yagin indirekt 6l¢limU pratik ve kullanim kolayligi nedeniyle sik¢a
tercih edilen yontemlerdir. Boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ¢evresi 6l¢limii ve deri
kivrimi kalinlig1 siklikla kullanilan antropometrik 6l¢timlerdir. Giinliik pratikte en sik
tercih edilen ve kullanilan BKI, DSO tarafindan da 6nerilen obezite degerlendirme

kriteridir [20].



BK1, viicutta bulunan yag dokusu miktar ile korelasyonu iyi olan bir dl¢iim
yontemi olmakla birlikte yagin dagilimi hakkinda fikir verememektedir. Bel ¢evresi,
abdominal yaglanmayi degerlendirmek ic¢in standartlastirilmasi ve klinik olarak
uygulanmas: kolay basit bir yontemdir. Bel ¢evresi, BKI i¢in ayarlama yapilsa da
yapilmasa da tiim nedenlere bagh ve kardiyovaskiiler mortaliteyle giiclii bir sekilde
iliskilidir. BKI ve bel gevresi kombinasyonu, obeziteyi her iki dl¢iimiin tek basma
yapilmasindan ¢ok daha iyi bir sekilde tanimlayabilir. Santral obezite tanisi i¢in bel
cevresi kadinlarda 88 cm, erkeklerde ise 102 cm ve iizerinde olmasi smir kabul
edilmektedir [22].

Beyaz 1rk i¢in uygun oldugu sdylenen ve Avrupa ve Kuzey Amerika’da yaygin
olarak kullanilan bel ¢evresi kesme degerleri (Kadinlarda kilolu>80 cm, obez>88 cm;
Erkeklerde kilolu>94 cm, obez>102cm) aslen Hollandali bir grup eriskin tizerinden
hesaplanmistir. S6z konusu bel ¢evresi degerlerinin farkli iilke ve etnik gruplar igin

gecerli olmasi beklenmemelidir [23].

Tablo 2. Toplumlara 6zgii abdominal obeziteyi tanimlayan bel ¢evresi degerleri
[17].

Bel cevresi
Toplum Erkek Kadin
ABD >102 >88
Turkiye >100(*96) >90
Avrupa >94 >80
Glney Asya ve Cin >90 >80
Japonya >85 >90
Orta ve Giiney Amerika | Topluma 6zgii degerler yoksa Guney asya verileri uygun
Afrika Topluma 6zgii degerler yoksa Avrupa verileri uygun

*TURDEP(Tiirkiye Diyabet Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyoloji Caligmast)



2.1.3. Obeziteye Eslik Eden Hastaliklar

Obezite prevalansinin artmasinin kritik bir sonucu, asir1 viicut agirhigiyla
iliskili hastalik yiikiidiir. Asir1 viicut agirligi, diinya ¢apinda herhangi bir nedene
bagl dliimlerin %7,1'i ve sakathiklarin %4,9'u ile iliskilidir [24]. Yiiksek BK1, tip 2
diyabet, dislipidemi , kronik bobrek hastaligi, iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, demans, ¢esitli maligniteler, alkolsiiz yagh karaciger hastalig1 ve obstriiktif
uyku apnesinin gelisimi igin bagimsiz bir risk faktoriidiir [25]. Bu sayisiz hastalik
stirecleri obezlerde sakatlik, morbidite ve mortalitenin artmasina ve yasam kalitesinin

diismesine neden olur [4].
2.1.3.1. Metabolik sendrom ve prediyabet:

Metabolik Sendrom , aslinda tek bir hastalik degil, kardiyovaskiiler hastalik
risk faktorlerinin bir kiimesidir. Metabolik Sendrom i¢inde kan basincinda artis, bel
cevresi, trigiserid (TG), aglik kan sekeri yiiksekligi ve yiliksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) diisiikliigii bulunur [26]. Ileride kardiyovaskiiler ve diyabet hastalik gelisiminin
riskini artiran metabolik disfonksiyon cesitli kuruluslar tarafindan farkli sekilde
tanimlannustir. Kullanilan en popiiler {i¢c tanim sunlardir; DSO 1999, NCEP (Ulusal
Kolesterol Egitim Programi) ATP3 2005, IDF (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu)
2006 [27].

Metabolik sendrom insidansi siklikla obezite insidansi ve tip 2 diyabet
insidansiyla paraleldir [16]. Ancak obezite her zaman metabolik sendrom ile esanlaml
degildir. Yiiksek diizeyde insiilin duyarlilig1 olan, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
metabolik sendromun diger 6zelliklerine sahip olmayan, metabolik olarak saglikli
obez olarak adlandirilan bireyler vardir. Epidemiyolojik aragtirmalar MHO' nun obez

niifusun énemli bir ylizdesinden sorumlu olabilecegini diisiindiirmektedir [17].



NCEP (Ulusal Kolesterol Egitim Program1) ATP3 2005:
Asagidakilerden herhangi iiciiniin veya daha fazlasinin varlig:

1. Kan sekerinin 100 mg/dl yiiksek olmasi veya yiiksek kan sekeri icin ilag
tedavisi aliyor olmak

2. HDL kolesterol erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl veya diisiik HDL
kolesterol igin ilag tedavisi aliyor olmak

3. Kan trigliserit > 150 mg/dl veya yiksek trigliseritler igin ila¢ tedavisi aliyor
olmak

4. Bel ¢evresi > 102 cm (erkek) veya > 88 cm (kadin)

5. Kan basmcmin >130/85 mmHg olmasi veya hipertansiyon i¢in ila¢ tedavisi

aliyor olmak
2.1.3.2. Diyabetes mellitus

Diinya ¢apinda hizla artan obezite popiilasyonu, ayn1 zamanda viicudun yeterli
insiilin tiretemedigi veya iirettigi insiilini etkili bir sekilde kullanamadigi durumlarda
ortaya ¢ikan kronik ve hizla artan bir hastalik olan Tip2 diyabetin prevalansindaki

artisa neden olmaktadir [28].

Yapilan arastirmalarda ozellikle tip 2 diyabetin etyolojisinde %80 oranda
obezitenin de bir etken oldugu saptanmistir. Obezite olan bireylerde diyabetes
mellitusa giden siire¢ insiilin direnci ve hiperinsiilinemi ile baglar sonrasinda
prediyabet ve diyabet ile sonuglanir. Ilerleyici siirecin olusmasinda asil etken
karbonhidrat metabolizmasindaki bozulmanin devam etmesinden kaynaklanmaktadir.

Obez bireylerde bu nedenlerden dolay1 yillik diyabet takibi yapilmasi gerekir [29].
2.1.3.3. Dislipidemi

Obezite dinya capinda en yaygin beslenme bozuklugudur ve aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik igin ana risk faktorlerinden biridir. Obezitenin proaterojenik

etkilerinden biri de eslik eden dislipidemiye atfedilebilir [16].
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Dislipidemi, kanda kolesterol ve trigliseritler gibi anormal lipitlerin varligidir
ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in yaygin olarak bilinen bir risk faktoriidiir. Obeziteye
bagli dislipidemi temel olarak plazmadaki serbest yag asitleri ve trigliserit
diizeylerinin artmasi, HDL diizeylerinin azalmasi ve diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) bilesimindeki anormallikler ile Kkarakterize edilir. Obeziteye baglh
dislipideminin ana nedeni muhtemelen yag asitlerinin yag dokusundan, 6zellikle de i¢
organ yag dokusundan, karacigere yag asidi tasinmasini ve VLDL sentezini artiran

lipoliz yoluyla kontrolsiiz salinmasidir [30].

Yag dokusu, enerji metabolizmasini kontrol etmek i¢in bir tampon goérevi
goren ve kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili endokrin fonksiyonun diizenleyicisi
olarak gorev yapan, metabolik olarak dinamik bir organdir. Obezitedeki anormal enerji
fazlalhigi, obezite ile iliskili HDL degisikliklerinde anahtar rol oynayan hipertrofik
adipositlere yol acar [17].

2.1.3.4. Hipertansiyon

Obezitede hipertansiyonun gelismesinde ¢ok sayida patofizyolojik mekanizma
rol oynamakta, bu da kardiyovaskiiler hastalik ve kronik bobrek hastaligi dahil ug
organ hasarmi arttirmaktadir [31]. Bu mekanizmalar arasinda insiilin direnci,
inflamasyon, oksidatif stres, adipokinler (adiponektin ve leptin gibi), sempatik sinir
sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi yer alir [32]. Bu faktorlerin bir¢ogu
cift yonlii olarak etkilesir ve obezitenin artmasiyla daha da kétiilesir. Genel olarak
etkileri endotel disfonksiyonuna neden olarak viicudun hemodinamiklerini degistirip

obezitede siklikla goriilen kan basincinda artisa yol agabilir [33].

Obezitede yiiksek kan basincinin neden oldugu organ hasarmin ¢ogu, fazla yag
dokusunun vaskiiler etkileriyle iliskilidir. Obezite, koroner kalsifikasyon, artmis
karotis intimal kalinlig1 ve sol ventrikiiler genisleme gibi aterosklerozun subklinik

gostergeleri ile giiclii bir sekilde iligkilidir [34].



2.1.3.5. Kardiyovaskiiler hastaliklar ve mortalite

Obezite, insiilin direnci ve kronik inflamasyonun kalp hastaliklarinin gelisimi
ile etkilesimi vurgulanmistir. Obezitenin kalp yetmezligi , koroner arter hastaligi ve
erken 6lim igin bir risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir. Tlag kullaniminin artmasi
KVH risk faktorlerini azaltmis ve hastalik kontroliinii iyilestirmis olsa da, asir1 kilolu
ve obez bireylerde obezite ile iliskili KVH risk faktorleri (6rn. yiiksek kolesterol ve
yiiksek tansiyon) yaygindir [35]. Birgok ¢alisma, adipokinler, kemokinler ve bitylime
faktorleri gibi ¢esitli hormonlarin ve dolasimdaki faktorlerin inflamatuar bilesen ve
protromboz iizerindeki etkilerine odaklanmig ve bunlar obezite ile kardiyovaskiiler

hastalik arasindaki iliskinin temeli olarak kabul etmistir [36].
2.1.3.6. Nonalkolik karaciger hastahigi

Alkolsiiz yagh karaciger hastaligi, diinya ¢apinda kronik karaciger hastaliginin
Oonde gelen nedenidir. Basit hepatik steatozdan, karaciger fibrozisi ve siroza
ilerleyebilen genis bir spektrumu kapsar [37]. Obezite ve diyabet salginlariyla birlikte
Nonalkolik karaciger hastaliginin (NAYKH) kiresel prevalansi artmaktadir. NAY KH

su anda diinya ¢apinda hepatoseliiler karsinomun en hizli artan nedenidir[38].

Obez popiilasyonun yaklasik %90'nda, tip 2 diyabet hastalarinin %60'1da ve
dislipidemi hastalarinin %50'sinde NAYKH vardir [39]. Obezite, enerji dengesizligi
nedeniyle muhtemelen bu bozukluk icin en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir.
Girigimsel c¢alismalarda asir1 kalori alimi ile NAYKH gelisimi arasindaki iliski
gosterilmistir. Birincil terapotik yaklasim olarak kilo kaybi, NAYKH hastalarinda

Klinik olarak anlamli sonuglar dogurmustur [40].
2.1.3.7. Obezite ve polikistik over sendromu

Polikistik over sendromu, kadinlarda dogurganlik yillarinda sik goriilen bir
endokrin fonksiyon bozuklugudur. Tahmini prevalans diinya ¢apinda %10 ila 15
arasindadir [41].
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Ilgili mekanizma agik olmasa da, bu sendroma siklikla obezite, insiilin direnci
ve kronik dusiik dereceli inflamasyonla birlikte kompansatuar hiperinsulineminin
eslik ettigi bilinmektedir [42].

Kilo alimi1 ve orta derecede obezite, tan1 kriteri olmasa da polikistik over
sendromunun  ortak  ozellikleridir.  Ayrica  obezite, adet diizensizlikleri,
hiperandrojenemi ve hirsutizm ile iliskili oldugundan polikistik over sendromu

fenotipini 6nemli 6lcude etkilemektedir [43].
2.1.3.8. Kadin infertilitesi

Infertilite, 12 ay boyunca korunmasiz cinsel iliskiye ragmen gebelik elde
edilememesidir. Asir1 kilolu ve obez kadinlarla ilgili bircok genis kapsamli retrospektif
calisma, obezitenin kisirhigr artirdigini gostermistir. Yag dokusundan salgilanan
adipositokinler obez bireylerde gonadotropin tzerinde olumsuz etki ederek infertilite

gelisimine neden olur [44].
2.1.3.9. Erkek hipogonodizmi

Obezitede kandaki seks hormonu baglayici globulin seviyelerinin azaldigi,
bunun da obezitede testosteron seviyelerinin diismesine yol agtigi gosterilmistir. Erkek
hipogonadizmi kavrami kan testosteron dizeylerinin normal seviyelerin altina

diismesini igerir. [45].
2.1.3.10. Uyku apne/astim/reaktif hava yolu hastaliklar:

Obstruktif uyku apnesinin diinya ¢apinda yaklasik 1 milyar insani etkiledigi
tahmin edilmektedir [46, 47]. Obstriktif uyku apnesi, uyku sirasinda faringeal hava
yolunun tekrarlayan kollapsi ile gaz degisiminde yasanan diizensizlikler (hipoksemi
ve hiperkapni) seklinde tanimlanir [48]. Obeziteye baglhh komplikasyonlardan tip 2
diyabet ve obstruktif uyku apnesi yaygin goriillen komorbiditelerdir [49]. Obezite,
Obstruktif uyku apnesi ve T2DM arasinda kardiyovaskiiler ve metabolik sagligi
etkileyen ¢ok sayida etkilesim vardir.. Obezite obstriiktif uyku apnesi i¢in en onemli

ve degistirilebilir risk faktoriidiir. BKI>30 olan bireylerde obstriiktif uyku apnesi riski
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8-12 kat artis gosterir. Ozellikle morbid obez bireylerde kilo verilmesi apne sayisinda

azalma ve kan gazlarinda oksijenasyonunda dizelmeye neden olur [50].

Obezite astimin yayginligi ve ciddiyeti ile yakindan iliskilidir. Astim, kronik
inflamasyon, artan mukus {retimi ve anormal bronkokonstriksiyon ile iligkilidir.
Obezite, inflamatuar ve inflamatuar olmayan yollardan astim kontroliinii olumsuz

yonde etkileyebilir [51].
2.1.3.11. Osteoartrit

Obezite, osteoartritin goriilme sikligi ve ilerlemesi agisindan en 6nemli risk
faktorlerinden biridir. osteoartritin ana nedeninin, eklem kikirdaginin tahribatina yol
acan asir1 viicut agirhig@i nedeniyle eklemlerin asir1 yuklenmesi oldugu diisiiniilse de
son aragtirmalar yag birikimi, insiilin direnci ve 6zellikle dogustan gelen ve kazanilmis
bagisiklik tepkilerinin uyardigi bazi inflamatuar yollar, obezite ile iligkili osteoartritin

gelismesine ve ilerlemesine yol agabilir [52].

2.1.3.12. Obezite ve gastrointestinal problemler

Obezite ile mide-bagirsak hastaliklar1 arasinda yakin bir iliski vardir. Ozellikle

gastrodzofageal reflii hastalig1 , pankreatit ve safra tasi hastaligi ile iligkilidir.

Gastroozofageal reflii, mide igeriginin yemek borusuna geri akigidir. Fazla
kilolu ve obez kisiler ile gastrodzofageal reflii arasinda anlamli bir iliski vardir. Uzun
stireli obezitenin bir sonucu olarak baret 6zafagus ve eroziv yemek borusu iltihabi riski

vardir [53].

Obezitede kolesterol salgisinin artmasinin safra taginin nedeni olabileceginden
stipheleniliyor. Hizli kilo kaybu, safra tas1 olusma riskini de artirir. Obez kisilerin hizl

kilo vermeleri 6nerilmez [54].

Obez bireylerde pankreatit prevalansinin artmasinin, safra tagi olusumu ve

hipertrigliseridemi riskinin artmasiyla iliskili oldugu varsayilmaktadir. BKI' den
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bagimsiz olarak, abdominal obezite ve 30' un iizerindeki BKI, sitokinlerin ve
adipokinlerin etkileri nedeniyle artmis inflamasyona, intrapankreatik yag dokusunun
artmasina ve ardindan pankreatit riskine yol acar. Ayrica gliilid ve orlistat gibi ilaglarla
pankreatit vakalar1 arasinda da bir iliski vardi. Tim bu durumlar gz Oniinde
bulunduruldugunda obez kisiler, diyabet hastalari, hizli kilo kayb1 yasayan hastalar ve
pankreatit igin ila¢ kullanan hastalar tedavi edilirken dikkatli olunmalidir [55].

2.1.3.13. Depresyon ve diger psikolojik bozukluklar

Insanlarda asir1 yemeye katkida bulunan faktorler genis ¢apta incelenmistir.
Son caligmalar psikolojik faktorler ile obezitenin etiyolojisi arasinda bir baglanti
oldugunu ve duygu duzenlemedeki eksikliklerin ve ylksek duzeydeki olumsuz
duygularin, obezitenin ilerlemesi ve kaliciigi ig¢in ¢ok Onemli oldugunu
gostermektedir [56]. Damgalanma ve kilo 6nyargisi, psikolojik sorunlarla ve sagliksiz
yeme davranislartyla iligkilidir. Obezite yalnizca fiziksel hastaliklara neden olmakla
kalmaz, ayn1 zamanda psikolojik bozukluklarin yani sira diisiik 6zgiiven, depresyon

ve sosyal damgalanma gibi sosyal sorunlara da neden olabilir [57].

2.1.3.14. Obezite ve kanser

Fiziksel aktivite, sedanter yasam ve obezitenin kanserdeki etiyolojik roltine
iligkin epidemiyolojik kanit temeli son otuz yilda hizla gelismistir ve artik bunlarin
iliskisine dair kanitlar bulunmaktadir. Degistirilebilir risk faktorleri kanserlerin %30-
40'min potansiyel olarak onlenebilir oldugunu ve en 6nemli kanser risk faktorlerinden

bazilarinin fiziksel hareketsizlik ve sedanter yasam oldugunu gostermistir [58].

Obez bireylerde kanserin olas1 bir mekanizmasi da, artan insulin reseptorleriyle

birlikte artan instlin benzeri blyime faktorinin asir1 salgilanmasidir [59].
2.1.4. Obezite Tedavisi

Asir kilo ve obeziteyi tedavi etmek igin kilo gegmisini, BKI siifin1 ve eslik

eden hastaliklar1 hesaba katan ¢esitli kanita dayali yaklasimlar mevcuttur; Obezite ¢cok
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faktorlii bir hastaliktir. Obeziteye yol agan genetik ve cevresel faktorler hastadan
hastaya degisiklik gosterir ve tedavi Kisisellestirilmis degerlendirmeve risk

siiflandirmasi gerektirir [60].

Tedavi hedefleri gergek¢i olmali ve hastaya uygun olarak belirlenmelidir.

Bu hedefler: Uzun siireli kilo kaybi, BKI 25-35 kg/ m? olanlar i¢in baslangig
agirhigmin %5’inden fazlasim kaybetmek, BKI >35 kg/ m? i¢in baslangig agirligmin
%10’undan fazlasin1 kaybetmek, obezite ile iligkili risk faktorlerinde iyilesme
saglamak , obeziteyle iliskili hastaliklarda azalma , erken 6lUm riskinin azaltilmasi

psikososyal bozukluklarin azaltilmasi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi olmalidir [61].

Tedavide enerji aliminin azaltilmasi i¢in tibbi beslenme tedavisi, harcanan enerji
miktarm artirmak igin egzersiz, yasam tarzinin degisimi ve obeziteye neden
olabilecek psikososyal sikintilarin giderilmesi i¢in bilissel davranige1 terapi, istahi
baskilamak ya da alinan besin 6gelerinin emilimini azaltmak i¢in farmakolojik tedavi

ve diger tedavilerden fayda saglamayan hastalarda bariatrik cerrahi uygulanir [60].

Tibbi beslenme tedavisi kilo vermek igin hastalara yeterince uzun siire enerji
acig1 yaratan ancak sagliga zarar vermeyen diyetler Onerilmelidir. Hedef giinde
yaklasik 500 kcal veya daha fazla enerji agigina neden olacak bir diyet olmalidir.
Yapilan diyetlerde amag alinan kaloriyi azaltmaktir. Giinliik alinan kalorinin 500-1000

kcal azaltilmasi haftalik 0,5-1 kg kilo kayb1 saglar [62].

Obezite tedavisinde enerji agig1 olusturmak igin fiziksel aktivite ile harcanan
enerji miktarinin artirilmasi ve bazal metabolizmanin harcadigi enerjiyi artirmak igin
kas kitlesinin arttirilmasi gerekmektedir. Diizenli bir sekilde yapilan egzersiz,
eklemlerde esnekligi arttirir, osteoporoza karsi koruyucudur, kas giiclinii arttirir,
insiilin direncini azaltir, C reaktif proteini (CRP) diisiiriir, bel ¢evresini azaltir, kilo
kayb1 saglar, kan lipid seviyelerini normal dizeye yaklastirir [63]. Tulrkiye
endokrinoloji ve metabolizma dernegi obezite tedavisinde haftalik 150 dk orta veya 75
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dk yiliksek yogunlukta egzersiz yapilmasini dnerir. Egzersiz haricindeki donemlerde

fiziksel aktivite arttirilmali 90 dk’yi gecen hareketsizlikten kaginilmalidir.

Obezite tedavi edilirken durumun psikososyal taraflarinin da ele alinmasi
gerekir. Obezlerde tikinircasina yeme ve gece yeme bozuklugu sorgulanmalidir.
Kisinin olumsuz duygular yasadiginda aldig1 besin miktarini artirip artirmadigi yani
emosyonel yeme davranisi sorgulanmalidir. Bilissel davranisgr tedaviye uygun olan
hastalar BKi’si 30-50 aras1, kilo vermeye istekli ve ek psikiyatrik hastalig1 olmayan
kisilerdir. Bilissel davranis¢i tedavide kisinin bazi beceriler edinmesi saglanir. Bunlar
diyet ve egzersizin yaninda kendine hedef belirleme, kendini izleme, diirtii kontrolii,
davranigsal yerine koyma ve pozitif pekistirmedir. Bunlar1 hastaya kazandirirken

motive edici ve pozitif olunmalidir [64].

Obezite tedavisinde ilag¢ tedavisinin kullanilmasinin amaci, hastanin yasam tarzi
degisikliklerine uyumunu arttirmak ve kilo kaybuyla iliskili biyolojik adaptasyonlarin
ustesinden gelmektir [65]. Obezitenin farmakolojik tedavisi igin istahin azalmasina,
mide bosalmasina, besin emilimine veya doygunlugun artmasina neden olan ¢esitli
ajanlar vardir. Bunlardan bazilar1 son alt1 y1lda pazarlama izni almis, bazilari ise halen
gelistirilme asamasindadir [66]. Su anda Avrupa Ilag Ajansi tarafindan iic ilag (orlistat,
naltrekson/bupropion ve liraglutid) ve ABD Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan dort
ilag (orlistat, fentermin/topiramat, naltrekson/bupropion ve liraglutid) onaylanmistir
[67].

Siddetli obezitesi olan hastalarda tibbi tedavinin kalici kilo kayb1 saglamadaki
basarisizlig1 yaygindir . Yogun yasam tarzi degisikligi ortalama olarak 1 yilda %10, 8
yilda %35,3 kilo kayb1 saglar. Yasam tarzi miidahaleleri, diyet ve egzersiz ile istenilen
kilo kaybr olmadigi durumlarda gerekli endikasyon kriterlerini saglayan hastalarda
bariatrik cerrahi diisiiniilebilir. BKi >40 olmas1, BKI >35 ve obezite iliskili Tip 2DM,
HT, hiperlipidemi, obstriiktif uyku apnesi gibi komorbid durumlarin eslik etmesi

durumunda diisiiniilebilir [68].

Bariatrik cerrahi yontemleri midenin boyutlarinin kiigiiltiilmesi ya da besinlerin
GIS gecislerinde barsak anslarinin bazi béliimlerinin bypass edilmesi ile besin

absorbsiyonunun azaltilmasiyla kilo kayb1 saglar. En sik uygulanan cerrahi prosediir
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tip mide ameliyati (%46,0) olurken, bunu Roux en Y gastrektomi (%38,2), tek
anastomozlu gastrektomi (%7,6) ve gastrektomi (%5,0) izlemektedir.[69].

2.2. OBEZITEDE METABOLIK FENOTIP

MHO, obez bireylerin kardiyometabolik anormalliklere sahip olmadigini
gosteren klinik gozlemlerden turetilen obezitenin alt grubunu ifade eden terimdir [70].

MHO' nun standart bir tanim1 olmasa da obezite (BKI >30 kg/m 2 ) tanisina ek
olarak su kriterler 6ne siirilmistiir: A¢lik serum trigliseridleri <150 mg/dl; Serum
HDL kolesterol konsantrasyonu >40 mg/dl (erkekler) veya >50 mg/dl (kadinlar);
sistolik kan basinc1 (SKB) <130 mmHg; diyastolik kan basinci (DKB) <85 mmHg;
aclik kan sekeri <100 mg/dl); dislipidemi, diyabet veya hipertansiyon i¢in ilag

almamak; ve kalp-damar hastaligi olmamasidir [71].

Metabolik saglikli obez (MHO), yasa ve cinsiyete 6zgli prevalansi yaklasik
%10-30 olan nadir bir durum degildir. MHO hastalarinda, metabolik sagliksiz obez
(MUOQ) hastalarla karsilastirildiginda daha az karaciger ve i¢ organ yagi, ancak daha
fazla deri alt1 bacak yagi bulunur. Daha diisiik inflamasyon ve normal yag dokusu
fonksiyonu ile karakterizedir. Metabolik olarak saglikli obezite muhtemelen gegici bir
fenotipi temsil ettiginden MHO'lu hastalarda kilo verme mdidahaleleri gereklidir.
Kardiyometabolik hastalik riskleri MUQO'dan diisiik ancak yine de metabolik agidan
saglikli zayif bireylerden daha yuksektir [72].

2.3. OBEZITE VE KARDiIYOVASKULER HASTALIK RiSKi

Ateroskleroz gelisimi i¢in en iyi bilinen ve iizerinde calisilan risk faktorii
obezitedir. Ateroskleroz siireci ¢ocukluk caginda kolesterol esterlerinin makrofaj
kopiik hiicreleri tarafindan emilmesi ve damar duvarlarinda birikmesi sonucu arter i¢
zarmin kalinlagsmasiyla baglar. Artan lipit birikimi, geng yetiskinlerde neredeyse her
yerde goriilen yagh ¢izgilerin olusumuna yol agar. Ateroskleroz, kronik, ilerleyici,

inflamatuar bir damar hastalig1 olarak siniflandirilir. Obezite, bu erken aterosklerotik
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degisiklikleri, aralarinda insiilin direnci ve iltihaplanmanin da bulundugu cesitli

mekanizmalar yoluyla hizlandirir [73].

Yaygin olarak BKI ve bel cevresi ile élcilen obezite, koroner kalp hastaligi
icin 6nemli risk faktorleridir. Obezitenin koroner kalp hastaligi tizerindeki etkilerine
biiyiik 06l¢iide insiilin direnci, aterojenik dislipidemi ve tip 2 diyabet gibi diger

kardiyometabolik risk faktorlerinin aracilik ettigi diisiiniilmektedir [74] .

Obezite ve KVH arasindaki giiclii iliskiye aterosklerotik siiregten bagimsiz
olarak dogrudan kalbi etkileyen farkli noéro-hormonal sistemlerin duzensiz
aktivasyonu ve inflamasyon dahil olmak Uzere molekiler, hiicresel ve interstisyel
seviyelerde 6nemli degisiklikler sebep olmaktadir [75]. Kalp hucreleri bdyle bir
ortama yanit vererek sitokinlerin, bliyime faktorlerinin , vazoaktif peptitlerin ve
hormonlarin salgilanmasi yoluyla hipertrofik biiylime yanitini ortaya ¢ikarir [76]. Bir
adaptasyon mekanizmasi olarak diisiiniilmesine ragmen, bu tiir bir yanit hiicre 6liimdi,
fibrozis ve mikrovaskiiler fonksiyon bozuklugu ile iligkilidir. Kardiyak fibrozis,
diyastolik fonksiyonun bozulmasina, kasilmanin degismesine, atriyal ve ventrikiiler
yeniden sekillenmeye neden olur ve sonugta atriyal ve ventrikiiler tasiaritmiler ile kalp

yetmezligine yol agar [77].

2.3.1.1. Toplam Kardiyovaskiiler Risk Hesabinin Onemi

Kalp damar hastaliklar1 ve 6zellikle de koroner hastaliklar iilkemizde en sik
gorulen 6lim nedenidir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol edilmesi,
Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi igin  6nemlidir [78]. Erken ergenlik
doneminde baglayan bu siirecin riskinin degerlendirilmesi 6nleme ve tedavi agisindan
oldukca onemlidir. Bu nedenle ¢esitli risk hesaplama sistemleri gelistirilmistir. Bu
sistemler esas olarak ateroskleroz risk faktorlerinin  degerlendirilmesine
dayanmaktadir [79].
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2.3.1.2. Toplam Kardiyovaskuler Risk hesaplama yontemleri

Bir risk hesaplama sisteminin klinik agidan yararli olabilmesi i¢in Oncelikle
kullanimi1 kolay olmali ve giivenilir ve gilincel epidemiyolojik verilere dayanmalidir.
Risk hesaplama sistemleri risk faktorlerinin degerlendirilmesine dayanan sistemlerdir.
Risk faktorii, belirli bir hastaligin gelisimi i¢in nedensel bir iliskinin tanimlanabilecegi
ve modifikasyonunun faydali olabilecegi bir faktordiir. Cogu risk hesaplama sistemi
yas ve cinsiyet gibi sabit faktorlere ve sigara igme, kan lipitleri ve kan basinci gibi
degistirilebilir faktorlere dayanmaktadir. Aslinda yas, gercek bir risk faktoriinden

ziyade, riske maruz kalma siiresi agisindan daha 6nemlidir [79].

Halen ¢ok sayida risk hesaplama sistemi vardir. Bunlardan en eskisi ve belki
en ¢ok kullanilan1 Framingham sistemidir. Diger en ¢ok bilinen ve kullanilan sistemler
arasinda SCORE, PROCAM, QRISK, WHO/ISH, Reynolds Risk Score ve diger ¢esitli
ulusal risk hesaplama sistemleri sayilabilir. Bunlar gizelge veya tablolar seklinde
kullanilabilir ve ¢ogunlukla mutlak kardiyovaskiiler olay riskini gostermek Uzere

diizenlenmislerdir [80].

Tablo 3. Total KVH risk hesaplama sistemleri [81]

Sistem Risk Degiskenler

Framingham 10 y1llik KVOrriski | Cinsiyet, yas, Total-K, HDL-K, Sistolik

modeli kan basinci, sigara, DM, HT tedavisi

SCORE 10 wyilik KVH | Cinsiyet, yas, Total-K veya TK/HDL-K,
Olim riski Sistolik kan basinci, sigara

ASSIGN 10 y1llik KVOrriski | Cinsiyet, yas, Total-K, HDL-K, Sistolik

kan basinci, sigara (say1), DM, alan bazl
yoksunluk indeksi, aile hikayesi

QRISK2 10 y1illik KVOrriski | Cinsiyet, yas, Total-K/HDL-K, Sistolik
kan basinci, sigara, DM, alan bazl
yoksunluk indeksi, aile hikayesi, BKI,
antihipertansif tedavi, etnik koken, RA,
KBH evre 4-5, AF

Reynolds Risk | 10 yilikk M1, inme, | Cinsiyet, yas, Total-K, HDL-K, Sistolik

Score koroner kan basinci, hsCRP, sigara, ailede erken
revaskilarizasyon | Ml hikayesi (<60 yas), DM varsa HbAlc
veya
kardiyovaskdler
olum
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Globorisk 10 yilhik KVH | Cinsiyet, yas, Total-K, Sistolik kan
Olim riski basinci, sigara, DM

AF: Atrial Fbrilasyon, BKI: Beden Kitle Indeksi, KVH:Kardiyovaskiiler hastalik KVO:kardiyovaskiiler olay DM:
Diabetes Mellitus, HDL-K: HDL Kolesterol, hsCRP: Yiksek hassas CRP, HT: Hipertansiyon, KBH: Kronik
Bobrek Hastaligi, MI: Miyokard Infarktiisii, RA: Romatoid Artrit, Total-K: Total Kolesterol Uyarlama: Mach F,
Baigent C, Catapano AL, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce
cardiovascular risk. European Heart Journal. 2020(41):111-188

2.3.1.3. Fragminghan risk hesaplayicisi

Framingham, ABD'nin Massachusetts eyaletinde bir sehirdir ve bu schirde
yasayan 5.209 yetiskin 1948'de baslayan prospektif bir takip calismasina dahil
edilmistir. Bu ¢alisma, National Heart, Lung ve Kan Enstitiisii (NHLBI) ve Boston
Universitesi artik {i¢iincii nesil insanlari takip ediyor. Amerikan Kalp Dernegi (AHA),
Framingham calismasindan elde edilen verilere dayanarak bir risk degerlendirme
sistemi gelistirdi. Bu sistem cinsiyet, yas, sigara kullanimi, aile dykiisii, kalp-damar
hastaliklari, diyabet, yiiksek aglik kan sekeri, boy, kilo, bel cevresi, sistolik ve
diyastolik kan basinci, tansiyon ilaglari, total kolesterol, HDL kolesterolii, LDL
kolesterol ve trigliserit parametreleri igerir. 10 yillik miyokard enfarktiisii veya

koroner kalp hastalig1 riskini hesaplamak i¢in kullanilir [82].

Framingham Risk Skoru’nda hastalar yiiksek, orta ve diisiik riskli olarak 3
kategoriye ayrilmaktadir. 10 yillik istenmeyen olay riski >%20 olan hastalar ylksek
riskli, %10-20 olanlar orta riskli ve <%]10 olanlar diisiik riskli olarak kabul
edilmektedir [83].

2.4. OBEZITE VE INFLAMASYON

Obezite, basta insiilin direnci ve tip 2 diyabet olmak {izere birgok hastaligin
riskini artirir. Ancak altta yatan mekanizmalar halen tam olarak anlasilamamistir. Son
20 yilda obezitenin, yag dokusu, iskelet kasi, karaciger, pankreas adacigi, bagirsak ve
hatta beyin dahil olmak tiizere ¢esitli dokularda kronik diisiik dereceli inflamasyonla

iligkili oldugu kabul edilmistir. Hem dogustan gelen hem de kazanilmis bagisiklik
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hlcreleri obeziteye bagli inflamasyona katilir. Bu bagisiklik yanit1 obezite ile instlin
direnci ve tip 2 diyabet arasinda nedensel bir baglant1 gorevi gorebilir [84].

Obeziteye bagli inflamasyona iliskin yapilan ¢ok sayida ¢alisma obez
hayvanlarda ve insanlarda adipoz dokuda inflamasyonun siirekli olarak arttigini
gostermistir. Her ne kadar obezite olustugunda inflamasyon ¢esitli dokularda meydana
gelse de, obeziteye bagli inflamasyon hakkindaki bilgilerimizin ¢ogu hala adipoz doku

calismalarindan kaynaklanmaktadir [85].

Genel olarak rutin kan testlerinde 6l¢tilen hematolojik parametreler esas olarak
beyaz ve kirmizi kan hiicrelerinin ve ayrica trombositlerin miktarinin belirlenmesini
ve siniflandirilmasini igerir. Son ¢alismalara gore kirmizi kan hicrelerinin dagilim
genigligi, ortalama trombosit hacmi, monosit/lenfosit orani, trombosit/lenfosit orani
ve NLR inflamasyonun derecesini yansitan erigilebilir ve uygun maliyetli inflamatuar

belirteclerdir [86].

Viicutta ortaya ¢ikan inflamasyon, metabolik hastaliklar ve aterosklerozda
tetikleyici rol oynamaktadir. Inflamasyonu belirlemek igin klasik yontemler disinda
son yillarda kullanilan bu parametrelerin kardiyovaskiiler hastaliklar, cilt hastaliklari,
romatizmal hastaliklar, enfeksiydz ve cerrahi hastaliklar yaninda bircok kanser
tirtinde hem hastalik aktivitesini degerlendirmede hem de prognozu 6ngérmede bir

belirteg olarak kullanilabilecegi vurgulanmistir [87].
2.4.1. Notrofil Lenfosit Oram Degerlendirilmesi

Periferik kanda 6lgiilen notrofil ve lenfosit sayilari arasindaki basit bir oran
olarak hesaplanan NLR, esas olarak nétrofillerden kaynaklanan dogustan gelen
bagisiklik tepkisi ve lenfositler tarafindan desteklenen adaptif bagisiklik ile bagisiklik
sisteminin iki ylzlni birlestiren bir biyobelirtectir. Notrofiller, kemotaksis, fagositoz,
reaktif oksijen iiriinlerinin serbest birakilmasi ve granuler proteinlerin , sitokinlerin
salinmas1 dahil olmak iizere farkli mekanizmalar araciligiyla istilac1 patojenlere kars1
konak¢1 immiin tepkisinin ilk hattindan sorumludur [88]. Nétrofiller ayrica adaptif
bagisiklikta 6nemli bir diizenleyici rol oynar ve sistemik inflamatuar yanit sirasinda

ana efektor hiicrelerdir. Dogustan gelen bagisikligin diizenleyicileri olarak notrofiller,
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bir dizi proinflamatuar ve immiinomodiilator sitokin ve kemokin salgilayarak dendritik
hicreler, B hucreleri gibi diger bagisiklik hiicrelerini toplar, aktive eder ve programlar
[89].

Notrofil sayisinda izole bir artis ve bunun sonucunda da yiiksek bir NLR,
bakteriyel veya fungal enfeksiyon, akut inme, miyokard enfarktlsi , ateroskleroz ,
ciddi travma , kanser , ameliyat sonrasi komplikasyonlar ve sistemik inflamatuar yaniti
aktive eden doku hasari ile karakterize edilen herhangi bir durumda gdzlemlenebilir.
Bunun nedeni, enfeksiyonun erken hiperdinamik fazinin, nétrofiller ve diger
inflamatuar hiicrelerin aracilik ettigi proinflamatuar bir durumla karakterize olmasidir.
Sistemik inflamatuar yanit, dogal yanitin bir pargasi olarak nétrofil aracili 6ldiirmeyi
artiran notrofil apoptozunun baskilanmasiyla iligkilidir. Bu nedenle NLR siklikla

notrofillerde artis ve lenfositlerde azalma ile karakterize edilir [90].

Kardiyovaskiiler hastaliklarda NLR yUkselmesinin nedeni, ateroskleroz ve
endotel disfonksiyonunun patofizyolojisinde yer alan inflamasyon ve oksidatif stres
ile siki bir sekilde baglantilidir [91].

Cesitli  ¢alismalarda NLR'nin  kardiyovaskiiler olaylar1  6ngordiigi
gosterilmistir. Genel saglikli popiilasyonda NLR'nin > 4,5 olmasinin, uzun vadede (14
yil) koroner kalp hastaligina bagli 6liimii bagimsiz olarak gosterdigini bulan ¢aligmalar
mevcut. NLR'nin, Framingham Risk Skorunun orta risk kategorisinde yer alan
kisilerin kardiyovaskiiler mortalite olasiligi daha diisiik veya daha yiiksek olacak
sekilde dogru bir sekilde yeniden siniflandirilmasini sagladigini gosteren ¢aligmalar

bulunmustur [92].
2.4.2. Monosit HDL oram degerlendirilmesi

Dolasimdaki monositler aterosklerotik plaklarin gelisiminde ¢ok 6nemli bir rol
oynarken, HDL kolesterol molekiilleri bunlarin fonksiyonlarini etkili bir sekilde
bastirir. HDL kolesterol molekiilleri, monositlerin makrofajlara farklilagmasini
engeller, goclerini  engeller, kolesterolin bu hiicrelerden uzaklastiriimasini
kolaylastirir ve ayrica LDL kolesteroliin oksidasyonunu engeller [86]. Akut koroner

sendrom’ lu hastalarda son aragtirmalar, MHR ile artmis MACE (tiim nedenlere bagli

21



6lum, 6limcul olmayan iskemik inme ve 6limcul olmayan miyokard infarktlsi) ve

6lim riski arasinda bir korelasyon buldu [93].
2.4.3. Plazma aterojenik indeksi degerlendirilmesi

“Kardiyometabolik risk” ; dislipidemi, abdominal obezite, hipertansiyon ve
bozulmus glukoz metabolizmasi gibi c¢esitli risk faktorlerini kapsayan bir semsiye
terimdir. Kardiyometabolik risk faktorlerinin bir kombinasyonu, tip 2 diyabete ve

kardiyovaskiiler hastaliga yol agan metabolik sendroma yol acar [94].

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya genelinde 6liimlerin 6nde gelen nedenidir.
Diinya ¢apinda hem hastalar hem de saglik sistemleri tlizerindeki yiikii nedeniyle,
yiiksek riskli vakalar1 rutin olarak belirlemek i¢in ucuz, giivenilir ve kolay bulunabilen
bir araca ihtiya¢ vardir. log 10 (TG/HDL) olarak hesaplanan PAI’ nin 6ngdrme
yetenegini son yillarda bir¢ok calisma arastirmis ve birgogu PAI ile kardiyometabolik
risk faktorleri arasinda pozitif bir iliski ortaya ¢ikarmistir [95]. Ayrica, 0,11'in
altindaki bir PAI degerinin diisiik KVH riski ile iliskili oldugunu ve 0,11 ila 0,21
arasindaki degerlerin ve 0,21'in tizerindeki degerlerin sirasiyla orta ve artan risklerle
iliskili oldugunu bulmuslardir [96]. Farkli bir ¢alismada da PAI degerinin -0,3- 0,1
arasi diisiik, 0,1-0,24 arasi1 orta ve 0,24 iizeri saptanmas1 yiiksek kardiyovaskiiler risk

ile iligkili bulunmustur [97].
3. OBEZITE VE AILE HEKIMLIGI

Aile hekimlikleri, saglik alaninda ilk bagvurulan nokta olduklari igin birinci

basamak hekimlerine bu konuda biiyiik sorumluluklar diismektedir.

Birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle yapilabilen yeni
tanimlanmis  kardiyovaskiiler belirtecler ile kardiyovaskiiler hastalik riskini
ongorebiliriz.  Aile hekimleri olarak obezitenin kontrolinde ve izleminde
kardiyovaskiiler hastalik riskini degerlendirmede etkin rol alarak obez bireylerde

morbidite ve mortalitenin azalmasini saglayabiliriz.
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Ayrica bir gecis fenotipi oldugu diistinilen MHO bireylerin , metabolik

sagliksiz fenotipe gecisini engelleyebiliriz.

4. GEREC VE YONTEM

4.1. ETIK KURUL iZNi

Calisma icin Saghk Bilimleri Universitesi Hamidiye Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 01.09.2023 tarihinde 23/513 kayit numarasi ile onay alinmistir.
Arastirma i¢cin Konya Sehir Hastanesi Egitim Planlama Kurulu’ndan 03.08.2023

tarihinde 08-65 No’lu karar ile izin alinmistir.
4.2. ARASTIRMANIN TURU VE ORNEKLEM SECIMI

Arastirma tanimlayici, kesitsel ve retrospektif tipte bir arastirmadir. Bu
retrospektif arsiv taramamizda Konya Sehir Hastanesi Obezite Poliklinigine
05.08.2020 - 01.08.2023 tarihleri arasinda kilo vermek amaciyla basvuran tiim
hastalarin kayitli dosyalar1 arsiv taramasi yapilarak elde edildi. Toplam 389 hastanin
dosyasina ulasildi. Antropometrik dl¢iimleri ve laboratuvar degerlerinde eksiklik olan
42 dosya ¢alisma dig1 birakildi. Framingham risk skoru 30 yas tistii toplam 267 bireyde

hesaplanmuistir.
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4.3. CALISMAYA DAHIL EDILME VE DISLAMA KRITERLERI

Dahil edilme kriterleri:

1. 18-65 yas arasi1 olmak

2. BKI> 30 kg/ m2 olmak

3. Obezite Poliklinigi Degerlendirme Formundaki verilerin eksiksiz olmasi

4. Calismada incelenecek kan degerlerinin eksiksiz olarak hastane sisteminde
bulunmasi
Dislama kriterleri:

1. Antihiperlipidemik tedavi alanlar,

2. Steroid kulananlar,

3. BKIi<30 (kg)/(m?) olan hastalar

4. Calismada istenen verileri hastane bilgi sisteminde eksik olmasi ve Obezite

Poliklinigi degerlendirme formundaki bilgilerin eksik olmasi
4.4. ARASTIRMANIN VERILERININ TOPLANMASI

Yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durumu, ¢aligma durumu, sigara igme
aligkanligy, ek hastaliklart gibi sosyodemografik verileri, boy ve kilo 6lgtimleri, sistolik
kan basinci olgiimleri, BKI, antropometrik verileri obezite hasta takip formlari
incelenerek kaydedildi. Aglik kan sekeri, HbAlc, insiilin, total kolesterol, HDL, LDL,
non-HDL, trigliserid, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
tiroid stimilan hormon (TSH), vitamin b12, ferritin, demir, serum demir baglama
kapasitesi (SDBK), total demir baglama kapasitesi (TDBK), transferrin saturasyonu
(TS) gibi biyokimyasal ve hormonal 6lglimleri ve bazi hemogram paremetrelerine
hastane veritabanindan ulasilmis ve yine hastalarin ilk muayene tarihleri baz alinarak
veriler kaydedilmistir. HOMA-IR diizeyi aglik kan sekeri x insiilin/405 formilu ile

hesaplandi. BKI, Quetelet indeksi kullanilarak hastalarin kilolar1 boylarinin karesine
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boliinerek [agirlik(kg)/boy?(m?)] hesaplandi. Kan tetkiklerinden noétrofil sayisi,
lenfosit sayisina bdliinerek notrofil-lenfosit oran1 (NLR), monositlerin HDL’ye orani
alinarak monosit-HDL oran1 (MHR) hesaplandi. Trigliseridin, HDL-kolesterole

oraninin logaritmasindan plazma aterojenik indeks hesaplandi.

Metabolik sendrom tanist NCEP-ATP |11 kriterlerine gore konularak MUO
smif tanimlamasi yapildi. Bel ¢evresi icin Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi’nin metabolik sendrom igin referans degerleri (erkeklerde >100 cm,
kadinlarda >90 cm) kullanildi. Buna gore bel ¢evresi, serum TG diizeyi(>150mg/dL),
serum HDL kolesterol diizeyi (erkeklerde <40mg/dL, kadinlarda<50 mg/dL), kan
basinci (>130/85mmHg) ve serum aclik glukoz diizeyi (=100 mg/dl) dlgiitlerinden 3
ve daha fazla o6lcut pozitif olanlar metabolik sendrom olarak kabul edildi [98].
Metabolik sendrom kriterleri géz ontinde bulundurularak ¢aligmaya alinanlar iki
gruba ayrild. Ilk gruba obez ve metabolik olarak saglikli olanlar almip ikinci gruba

ise obez ve metabolik sendromlu bireyler alinarak MUQO grubu tanimlandi.

Kardiyovaskiiler riski hesaplamak i¢in Framingham Kalp Calismasi
sonuclarina dayanan Tiirk Kardiyoloji Derneginin kardiyovaskiiler risk hesaplama
sistemi kullanildi. Tirk Kardiyoloji Derneginin  web sitesinde yer alan

https://tkd.org.tr/kardiyobil/kalp-damar-sagligi/kardiyovaskuler-risk-hesaplama

kullanilarak 30 yas ve tizeri 267 hastanin cinsiyet, yas, sistolik kan basinci, diyabet
varligi, sigara icme durumu, LDL Kkolesterol ve HDL kolesterol degerleri kullanilarak

10 yillik bir kardiyovaskiiler risk puani hesaplandi.

Framingham Risk Skoru’nda hastalar yiiksek, orta ve diisiik riskli olarak 3
kategoriye ayrilmaktadir. 10 yillik istenmeyen kardiyovaskiiler olay riski >%20 olan
hastalar ylksek riskli, %10-20 olanlar orta riskli ve <%10 olanlar diisiik riskli olarak
kabul edilmektedir [83].
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4.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik ydntemler
(Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin
degerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart hata, ortanca (1. c¢eyreklik-3.
ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin Ozetlenmesinde frekans dagilimlari ve
yiizdelikler kullanildi. Normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin
karsilagtirilmas1 Man-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Normal dagilmayan sayisal
degiskenlerin korelasyonlart Spearman korelasyon katsayis1 ile analiz edildi.
Spearman korelasyon katsayilarinin degerlendirilmesinde 0,19’un altinda iliski yok,
0,20-0,39 arasi diisiik, 0,40-0,69 aras1 orta, 0,70-0,89 aras1 yiiksek, 0,90 1n iistii cok
yiiksek iligki olarak kabul edildi. Pozitif isaretli korelasyon katsayilar1 degiskenlerin
birlikte artip azaldigina, negatif isaretli korelasyon katsayilari ise degiskenlerden biri
artarken digerinin azaldigina veya tam tersine isaret etmektedir. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. NLR, MHR seviyelerinin metabolik
fenotipi ongdrmedeki tanisal karar verdirici 6zellikleri ROC (Receiver Operating
Characteristics) egrisi ile incelendi. Anlamli sinir degerlerinin varliginda bu sinirlarin
sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerleri hesaplanda.

[statistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlaml kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calisma 18-65 yas arasi toplam 347 kisiyle tamamlandi. Calismaya yas
ortalamasi 40,20+0,68 olan %84,4’i (n=293) kadin, %15,6’s1(n=54) erkek 347 kisi
dahil edildi. Katilimcilarin %76,4°4  (n=265) evli, %23,6’s1 (n=82) bekardi.
Katilimeilarin %2,3 (n=8) okuryazar degil, %36,9 (n=128) ilkdgretim mezunu, %11,2
(n=39) ortadgretim mezunu, %20,5 (n=71) lise mezunu, %29,1 (n=101) lisans
mezunuydu. Katilimcilarin %24,5’1 (n=85) ¢alistyorken, %75,5°1 (n=262) herhangi bir
iste calismiyordu. Bireylerin %80,4(n=85) sigara kullanmazken %19,6’s1 (n=68) aktif
sigara kullaniyordu. Bireylerin %73,5’inin (n=255) en az bir kronik hastaligi vardi. En
stk goriilen kronik hastaliklar %60,8 (n=155) ile diyabet, %27,5 (n=70) ile
hipertansiyondu. Koroner arter hastaligi bulunan %9,8 (n=25), dislipidemisi olan %2,7
(n=7) , tiroid fonksiyon bozuklugu olan %22,0 (n=56) ve %52,5 (n=134) diger
hastaliklar1 mevcuttu (Tablo 4).
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Tablo 4. Katihmcilarin sosyo-demografik dzellikleri

Ozellik Ortalama-Standart hata
Yas (/yil) 40,20 £ 0,68
n (%)
Erkek 54 (15,6)
Cinsiyet
Kadin 293 (84,4)
Evli 265 (76,4)
Medeni durum
Bekar 82 (23,6)
Okuryazar degil 8(2,3)
ko gretim 128 (36,9)
Egitim durumu Ortadgretim 39 (11,2)
Lise 71 (20,5)
Lisans 101 (29,1)
Calismiyor 262 (75,5)
Calisma durumu
Calisiyor 85 (24,5)
Hay1r 279 (80,4)
Sigara kullanma durumu
Evet 68 (19,6)
Hay1r 92 (26,5)
Ek hastalik varligi
Evet 255 (73,5)
Diyabet 155 (60,8)
Hipertansiyon 70 (27,5)
Koroner arter hastaligi 25 (9,8)
Ek hastaliklar (n=255)*
Dislipidemi 72,7
Troid fonksiyon bozuklugu 56 (22,0)
Diger 134 (52,5)
Toplam 347 (100)

*Bazi katilimcilar birden fazla kronik hastalik belirtmistir.
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Hastalarin boyu 162+0,004 cm, kilosu 101,63+1,02 kg, bel cevresi
109,53+0,81 cm, BK1 38,32+0,36 kg/m2 idi. Sistolik kan basinc1 degeri 124,46+0,89,
diyastolik kan basinc1 degeri ise 78,45+0,44 mmHg olarak saptandi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin antropometrik ol¢iim sonuclar: ve kan basinci degerleri

Tum hastalar (n=347)

Ortalama-Standart  Ortanca (1-3. Ceyreklik)

hata
Boy (cm) 162+0,004 160 (157-168)
Kilo (kg) 101,63+1,02 99,00 (87,20-112,00)
Bel cevresi (cm) 109,53+0,81 109,00 (98,00-120,00)
BKI (kg/m?) 38,32+0,36 37,20 (33,00-42,10)
SKB (mmHg) 124,46+0,89 121,00 (115,00-130,00)
DKB (mmHg) 78,45+0,44 80,00 (72,00-82,00)

BKI: Beden kitle indeksi, , SKB: Sistolik kan basmci DKB: Diyastolik kan basmci cm: santimetre, kg: kilogram, mmHg:
milimetre civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m?: kilogram/metrekare

Katilimcilarin trigliserid degeri 131 (92-177), total kolesterol degeri 185 (164-211),
LDL degeri 119 (101 -140), HDL degeri 47 (41-56), non-HDL degeri 136 (116-161),
trigliserit degeri 131 (92-177) olarak bulundu. Katilimeilarin aglik kan sekeri 95 (87-
103), HbA1C 5,70 (5,50-6) olarak bulundu. Katilimeilarin instlin degeri 13,50 (9,01-
20,30) (n=239), HOMA-IR 3,17 (2,08-4,98) n=(237), AST degeri 18,00 (15,00-
23,00), ALT degeri 19,00 (14,00-25,00), TSH degeri 2,04 (1,38-2,79) , Vitamin B12
degeri 327 (146,25-419) (n=336), Demir degeri 66,00 (44,00-87,00) (n=286), SDBK
degeri 294,00 (245,75-339,50) (n=270), TDBK degeri 364 (332,00-398) (n=275),
TS% degeri (n=273) 18,28 (11,86-26,94), Ferritin degeri 35,50 (16,75-72,25) (n=326)
olarak bulundu. Hesaplanan NLR degeri 1,76 (1,41-2,23), MHR degeri 0,01 (0,008-
0,014), PAI degeri 0,44 (0,24-0,59) bulundu. Hastalarin baz1 laboratuvar

parametrelerine ait 6zellikler Tablo 6’da gosterildi.
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Tablo 6. Hastalarin bazi laboratuvar parametrelerine ait 6zellikler

Parametreler

Tum hastalar (n=347)

OrtalamatSH

Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Trigliserid (mg/dl)

Total kolesterol (mg/dl)
LDL (mg/dl)

HDL (mg/dl)

non-HDL (mg/dl)
HbAL1C (mmol/mol) (n=340)
Aclik kan sekeri (mg/dl)
Insiilin (uIU/ml) (n=239)
HOMA-IR (n=237)

AST (U/L)

ALT (U/L)

TSH (mIU/L)

Vitamin B12 (pg/mL) (n=336)

Demir (ug/dL )(n=286)
SDBK (n=270)

TDBK (n=275)

TS% (n=273)

Ferritin (ng/mL) (n=326)
WBC (mcL)

Notrofil (mcL)
Lenfosit (mcL)
Monosit (mcL)

Platelet (mcL)
Hemoglobin (g / dL)
NLR

MHR

PAI

146,42+4,19
190,57+2,17
123,75+1,85
49,34+0,62
141,24+2,10
5,87+0,04
101,85+1,75
16,10+0,71
4,05+0,20
19,86+0,41
22,77+0,91
2,48+0,13
354,99+9,48
69,24+1,89
298,70-4,46
362,75+4,38
20,53+0,78
55,96+3,79
7,9910,11
4,59+0,08
2,56%0,04
0,570,009
290,21+3,58
13,56+0,08
1,87+0,03
0,01+0,0002
0,43+0,01

131,00 (92,00-177,00)
185,00 (164,00-211,00)
119,00 (101,00-140,00)
47,00 (41,00-56,00)
136,00 (116,00-161,00)
5,70 (5,50-6,00)
95,00 (87,00-103,00)
13,50 (9,01-20,30)
3,17 (2,08-4,98)
18,00 (15,00-23,00)
19,00 (14,00-25,00)
2,04 (1,38-2,79)
327,00 (146,25-419,00)
66,00 (44,00-87,00)
294,00 (245,75-339,50)
364,00 (332,00-398,00)
18,28 (11,86-26,94)
35,50 (16,75-72,25)
7,80 (6,49-9,06)
4,47 (3,58-5,27)
2,51 (2,04-2,90)
0,54 (0,45-0,68)
286,00 (238,00-331,00)
13,50 (12,70-14,50)
1,76 (1,41-2,23)
0,01 (0,008-0,014)
0,44 (0,24-0,59)

*Mann-Whitney U testi SH: standart hata HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment

AST:Aspartate aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir baglama kapasitesi TDBK:

Toplam demir baglama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nétrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio

PAI:Plazma aterojenik indeks mg: miligram, dl: desilitre, plU: mikron international unit, ml: mililitre, mmol: milimol , L: litre
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Katilimcilarin  cinsiyetlerine  gére  sosyo-demografik  0zelliklerinin
karsilastirilmast Tablo 7 ’de gosterildi. Calismaya dahil edilen kadinlarin yaslari
erkeklerden daha yiksekti (p=0,008). Calismada erkeklerin lise ve tizeri egitime sahip
olma oranlar1 kadinlardan daha yiiksekti (p<0,001). Kadinlarin ¢alismama orani ve
sigara kullanmama orani erkeklerden daha yiiksekti (p<0,001). Kadinlarda ve
erkeklerde ek hastalik bulunma oranlar1 benzerdi (p=0,819). En az bir ek hastalig1
bulunan bireylerde diyabet erkeklerde, hipertansiyon ise kadinlarda daha yiiksekti
(swrastyla p=0,003; p=0,009).

Tablo 7. Katihmcilarin cinsiyetlerine gore sosyo-demografik 6zelliklerinin
Kkarsilastirilmasi

. Cinsiyet
Ozellik Erkek (n=54)  Kadim (n=293) D
Yas/ Ortalama + SH 35,96+1,56 40,9810,75 0,008*
n (%) n (%)
. Evli 37 (68,5) 228 (77,8) 0,139**
Medeniggim Bekar 17 (31,5) 65 (22,2)
Esitim durumu Ortaokul ve altt 13 (24,1) 162 (55,3) <0,001**
£ Lise ve Uzeri 41 (75,9) 131 (44,7)
Calismiyor 18 (33,3) 244 (83,3) <0,001**
Galisma durumu Calistyor 36 (66,7) 49 (16,7)
Sigara  kullanma Hayir 33(61,1) 246 (84,0) <0,001**
durumu Evet 21 (38,9) 47 (16,0)
_ Hayrr 15 (27.8) 77 (26,3) 0,819%*
EK hastalik varligi Evet 39 (72.2) 216 (73.7)
Diyabet 32 (82,1) 123 (56,9) 0,003**
Hipertansiyon 4(10,3) 66 (30,6) 0,009**
pd **
Ek hastaliklar 1Iif)ori(;nfe;nakr't;i;r/;1:stal1g1 4(10,3) 21 (9,7) 0,918
**
bozuugu 4 (10,3) 52 (24,1) 0,055
Diger 16 (41,0) 118 (54,6) 0,117**

*Bagimsiz gruplarda t testi; **Ki-kare testi %: frekans SH: standart hata
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Hastalarin %56,8’1 (n=197) metabolik fenotipe gore saglikli, %43,2’si (n=150)
metabolik fenotipe gore sagliksizdi (Sekil 1).

Metabolik Fenotipe Gore Siniflama

56,8

60

50

40

30

20

10

Saglikh Sagliksiz

Sekil 1.Metabolik fenotip simiflamasina gore hastalarin dagilhimm

Metabolik fenotipleri ile hastalarin sosyo-demografik  0zelliklerinin
karsilagtirilmast Tablo 8’ de gosterildi. Kadinlarin metabolik fenotipe gore saglikli
olma oran1 erkeklerden anlamli yiiksekti (p=0,047). Evlilerin bekarlara gore, ortaokul
ve alt1 egitim diizeyine sahip olanlarin lise ve iizeri egitim diizeyine sahip olanlara gore
metabolik fenotipinin sagliksiz olma oran1 daha yiiksekti (sirasiyla p=0,031;
p=0,007). Hipertansiyonu ve diger hastaliklar1 bulunanlarin metabolik olarak sagliksiz
olma orani daha yiiksek saptandi (p<0,001). Metabolik sagliksiz olan grupta tiim

hastalarin ek hastalig1 mevcuttu ve bu ek hastaliklardan en az biri diyabetti.
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Tablo 8. Metobolik fenotipleri ile sosyo-demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Ozellikler Metabolik Fenotip (n=347) p*
Saghkh (n=197) Saghksiz (n=150)
n (%) n (%o)
Cinsiyet
Erkek 24 (44,4) 30 (55,6) 0,047
Kadin 173 (59,0) 120 (41,0)
Medeni durum
Evli 142 (53,6) 123 (46,4) 0,031
Bekar 55 (67,1) 27 (32,9)
Egitim durumu
Ortaokul ve alt1 87 (49,7) 88 (50,3) 0,007
Lise ve Uzeri 110 (64,0) 62 (36,0)
Calisma durumu
Calismiyor 146 (55,7) 116 (44,3) 0,489
Calisiyor 51 (60,0) 34 (40,0)
Sigara kullanma durumu
Hayir 162 (58,1) 117 (41,9) 0,325
Evet 35 (51,5) 33 (48,5)
Kronik hastalik varhg:
Hayir 92 (100,0) - -
Evet 105 (41,2) 150 (58,8)
Kronik hastalik tiirleri
(n=255)
Diyabet 5(3,2) 150 (96,8) -
Hipertansiyon 17 (24,3) 53 (75,7) 0,001
Koroner arter hastaligi 11 (44,0) 14 (56,0) 0,763
Dislipidemi - 7 (100,0) -
Troid fonksiyon bozuklugu 29 (51,8) 27 (48,2) 0,068
Diger 71 (53,0) 63 (47,0) <0,001

*Ki-kare testi %: frekans
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Metabolik fenotipe gore sagliksiz olanlarin yas, kilo, bel cevresi, BKi, SKB ve
DKB saglikli olanlardan anlamli ve daha yiiksekti (p<0,001) ve metabolik fenotipe
gore sagliksiz olanlarin Framingham risk skoru saglikli olanlardan anlamli ve daha

yuksekti (p<0,001) (Tablo 9).

Tablo 9. Metobolik fenotipleri ile hastalarin yas, antropometrik 6l¢iim sonuclari,

kan basinci degerleri ve Framingham risk skorunun karsilastirilmasi

Metabolik Fenotip (n=347)

Saghkh (n=197) Saghksiz (n=150) p*

Ortanca (1-3. Ceyreklik)  Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Yas (yil) 37,0 (27,5¢45,0) 45,5 (34,0£54,0) <0,001
Boy (cm) 160(150-160) 160 (150-160) 0,921
Kilo (kg) 94,0 (84,0-108,0) 104,0 (93,8-116,5) <0,001
Bel cevresi (cm) 105,0 (94,0-115,0) 113,0 (105,0-122,0) <0,001
BKI (kg/m?) 35,09 (31,7-40,3) 38,8 (34,7-45,3) <0,001
SKB (mmHg) 120,0 (110,0-129,0) 127,0 (120,0-140,0) <0,001
DKB (mmHg) 80,0 (70,0-80,0) 80,0 (76,0-85,0) <0,001

Framingham risk

skoru (n=267) 2(0-4) 7(3-13) <0,001

*Mann-Whitney U testi BKI: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinct DKB: Diyastolik kan basmci1 cm:
santimetre, kg: kilogram, mmHg: milimetreciva, kg/m?: kilogram/metrekare

Metabolik fenotipe gore sagliksiz olanlarin trigliserid, non-HDL, HbA1C, aglik
kan sekeri, insiilin, HOMA-IR, AST, ALT, ferritin, MHR, PAI oranlar saglikli
olanlardan anlamli yiiksek (p<0,001), noétrofil degerleri anlamli daha yiiksek
(p=0,046), ve HDL degeri anlaml disiiktii (p<0,001) (Tablo 10).
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Tablo 10. Metobolik

karsilastiriimasi

fenotipleri ile

hastalarin baz1

laboratuvar

parametrelerinin

Metabolik Fenotip (n=347)

Parametreler Saghkh (n=197) Saghksiz (n=150) p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik)  Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Trigliserid (mg/dl) 104,0 (80,0-130,5) 175,5 (153,0-228,0) <0,001
Total kolesterol (mg/dl) 181,0 (163,0-208,5) 189,5 (166,7-212,2) 0,104
LDL (mg/dl) 117,0 (101,0-138,0) 124,0 (102,7-144,2) 0,159
HDL (mg/dl) 53,0 (46,0-60,0) 42,0 (37,0-47,0) <0,001
non-HDL (mg/dl) 130,0 (111,5-148,5) 148,5 (126,0-168,5) <0,001
oY 5,6 (5,4-5.89) 5,9 (5,6-6,4) <0,001
Aclik kan sekeri (mg/dI) 92,0 (86,0-97,0) 101,5 (92,0-119,2) <0,001
insiilin (uIU/mI) (n=239) 11,2 (7,0-18,4) 15,9 (11,0-21,7) <0,001
HOMA-IR (n=237) 2,5 (1,7-4,0) 3,8 (2,7-5,9) <0,001
AST (U/L) 17,0 (14,0-21,0) 20,0 (16,0-25,0) <0,001
ALT (U/L) 17,0 (12,0-22,0) 21,0 (16,0-33,0) <0,001
TSH (MIU/L) 2,0 (1,3-2,6) 2,1 (1,4-2,8) 0,334
?ﬁ%’;‘gmz(pg/ il 334,0 (247,2-407,7) 317,0 (245,5-425,2) 0,739
Demir (n=286) 65,0 (43,5-87,0) 68,0 (47,5-88,0) 0,287
SDBK (n=270) 299,0 (248,5-340,5) 291,0 (240,5-340,0) 0,424
TDBK (n=275) 364,0 (333,0-398,0) 363,5 (326,0-397,5) 0,832
TS% (n=273) 17,6 (11,3-25,0) 19,4 (12,8-28,4) 0,130
Ferritin (n=326) 29,0 (15,0-51,0) 50,0 (18,5-99,5) <0,001
WBC (ug/dL ) 7.6 (6,3-8,9) 8,0 (6,7-9,3) 0,071
N&trofil (mcL) 4,3 (3,4-5,1) 4,5 (3,7-5,5) 0,046
Lenfosit (mcL) 2,5 (2,0-2,8) 2,5 (2,0-2,9) 0,921
Monosit (mcL) 0,53 (0,45-0,66) 0,54 (0,45-0,70) 0,499
Trombosit (mcL) 286,0 (234,5-329,5) 287,5 (246,5-334,5) 0,591
Hemoglobin (g /dL) 13,5 (12,7-14,2) 13,5 (12,5-15,0) 0,190
NLR 1,74 (1,38-2,18) 1,76 (1,49-2,32) 0,178
MHR 0,010 (0,007-0,013) 0,013 (0,010-0,016) <0,001
PAI 0,29 (0,14-0,43) 0,61 (0,52-0,75) <0,001

*Mann-Whitney U testi HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment AST:Aspartate aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit
Stimulan Hormone SDBK:Serum demir baglama kapasitesi TDBK: Toplam demir baglama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nétrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL

ratio PAI:Plazma aterojenik indeks

35



Kadinlarin metabolik fenotipi sagliksiz olanlarin NLR (p<0,42), MHR
(p<0,001), PAI (p<0,001) ve framingham risk skoru (p<0,001) metabolik fenotipi
saglikli olanlardan daha yiiksekti. Erkeklerde metabolik fenotip ile NLR degerleri
arasinda anlamli fark yoktu (p=0,258). Erkeklerde ve tum hasta grubunda MHR
(p=0,007), PAI (p<0,001) ve Framingham risk skoru (p=0,004) metabolik olarak
sagliksiz olanlarda saglikli olanlara gére anlamli yiiksekti (Tablo 11).

Tablo 11. Kadin, erkek ve tiim hasta grubunun metabolik fenotipe gore NLR,
MHR, PAI ve Framingham risk skorunun karsilastirilmasi

Metabolik fenotip
Saghkh Saghksiz p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Kadin

NLR 1,7 (1,3-2,1) 1,8 (1,5-2,3) 0,042
MHR 0,010 (0,007-0,012) 0,012 (0,009-0,015) <0,001
PAI 0,2 (0,1-0,4) 0,5(0,5-0,7) <0,001
Framingham

risk skoru 2,0 (0-4,0) 7,0 (3,0-13,0) <0,001
Erkek

NLR 1,9 (1,4-2,3) 1,6 (1,3-1,9) 0,258
MHR 0,014 (0,010-0,018) 0,018 (0,015-0,021) 0,007
PAI 0,4 (0,2-0,5) 0,7 (0,6-0,8) <0,001
Framingham

risk skorl 4,0 (2,5-6,0) 6,5 (4,0-14,0) 0,004
Tdam hastalar

NLR 1,74 (1,38-2,18) 1,76 (1,49-2,32) 0,178
MHR 0,010 (0,007-0,013) 0,013 (0,010-0,016) <0,001
PAI 0,29 (0,14-0,43) 0,61 (0,52-0,75) <0,001
Framingham

o Skogru 2 (0-4) 7 (3-13) <0,001

*Mann-Whitney U testi NLR:Notrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAl:Plazma aterojenik indeks
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Metabolik fenotipe gore saglikli olanlarin BKI degerinin 39,9 ve altinda olma
orani daha yiiksekti (p=0,001). Metabolik fenotipe gore saglikli olanlarin %61,9’u
(n=122) , sagliksiz olanlarin  %94,7’si (n=142) PAI orta-yiiksek sinifindayd.
Metabolik fenotipi sagliksiz olanlarin PAI siniflamasinin yiiksek olma orani saglikli
olanlardan yuksekti (p<0,001). Metabolik fenotipe gore saglikli olanlarin %2,9’unun
(n=4), sagliksiz olanlarin %26,9’unun (n=35) Framingham risk skoru orta-ytiksekti.
Sagliksiz olanlarin Framingham risk skorunun orta-yiliksek olma orani sagliklilardan

anlamli ve daha yiiksekti (p<0,001) ( Tablo 12).

Tablo 12. Metobolik fenotipleri ile hastalarin BKI, PAI, Framingham risk

skoruna gore siniflandirilmalarinin karsilastirilmasi

Ozellikler Metabolik Fenotip (n=347) p*

Saghkli (n=197)  Saghksiz (n=150)

n (%) n (%)
BKI Siiflamasi
39,9 ve alti 145 (73,6) 86 (57,3) 0,001
40 ve (st 52 (26,4) 64 (42,7)
PAI Simiflamasi
Diisiik-Orta 75 (38,1) 8 (5,3) <0,001
Yiiksek 122 (61,9) 142 (94,7)
Framingham Risk Skoru
Diisiik 133 (97,1) 95 (73,1) <0,001
Orta-Yiiksek 4(2,9) 35 (26,9)

*Ki-kare testi %: frekans BKi:Beden Kitle indeksi PAI:Plazma Aterojenik indeks

Framingham risk skoru ile hastalarin sosyo-demografik 0Ozelliklerinin
karsilastirilmast Tablo 13’te gosterildi. Ortaokul ve alt1 egitim diizeyine sahip
olanlarin lise ve lstline gore, calismayanlarin g¢alisanlara goére Framingham risk
skorunun orta-yiikksek olma orani daha yiiksekti (p<0,05). En az bir ek hastalig
olanlardan ise diyabeti, hipertansiyonu, koroner arter hastalig1, dislipidemisi olanlarin
risk skorunun orta-yiiksek olma orani diisiik olanlardan anlamli ve daha yiiksek
saptand1 (p<0,05).
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Tablo 13. Framingham risk skoru ile hastalarin sosyo-demografik ¢zelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellikler Framingham Risk Skoru (n=267) p*
Diisiik (n=228) Orta-Yiksek (n=39)
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 31 (79,5) 8 (20,5) 0,258
Kadin 197 (86,4) 31 (13,6)
Medeni durum
Evli 195 (85,2) 34 (14,8) 0,785
Bekar 33 (86,8) 5(13,2)
Egitim durumu
Ortaokul ve alt1 130 (81,8) 29 (18,2) 0,041
Lise ve Uzeri 98 (90,7) 10 (9,3)
Cahsma durumu
Calismiyor 165 (82,5) 35 (17,5) 0,021
Calistyor 63 (94,0) 4 (6,0)
Sigara kullanma durumu
Hayir 186 (86,1) 30 (13,9) 0,494
Evet 42 (82,4) 9 (17,6)
EK hastalik varhg:
Hay1r 52 (100,0) - -
Evet 176 (81,9) 39 (18,1)
Ek hastaliklar
Diyabet 98 (73,1) 36 (2,3) <0,001
Hipertansiyon 42 (64,6) 23 (35,4) <0,001
Koroner arter hastaligi 14 (60,9) 9(39,1) 0,006
Dislipidemi 2 (40,0) 3(60,0) 0,014
Troid fonksiyon bozuklugu 40 (83,3) 8 (16,7) 0,764
Diger 91 (77,8) 26 (22,2) 0,090

*Ki-kare testi %: frekans
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Framingham risk skoru orta-yiiksek olanlarin yas (p<0,001), bel cevresi
(p=0,002) 6lciimleri, BKi degeri (p=0,001), SKB (p<0,001), ve DKB’1 (p=0,019) risk
skoru diisiik olanlardan anlaml1 yiiksekti (Tablo 14).

Tablo 14. Framingham risk skoru ile hastalarin yas, antropometrik o6l¢iim

sonuclar1 ve kan basinci degerlerinin karsilastirilmasi

Framingham Risk Skoru (n=267)
Diisiik (n=228) Orta-Yuksek (n=39)

Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
Yas (/y1l) 42,0 (36,0-48,0) 57,0 (52,0-61,0) <0,001
Boy (/m) 1,6 (1,5-1,6) 1,6 (1,5-1,6) 0,430
Kilo (/kg) 97,8 (86,7-110,0) 101,9 (93,9-120,6) 0,058
Bel cevresi (/cm) 109,0 (98,0-118,0) 118,0 (107,0-126,0) 0,002
BKI (kg/m?) 37,0 (33,3-41,9) 39,7 (34,8-46,2) 0,001
SKB (mmHg) 120,0 (113,2-130,0) 137,0 (124,0-150,0)  <0,001
DKB (mmHg) 80,0 (70,0-82,7) 80,0 (80,0-88,0) 0,019

*Mann-Whitney U testi BKI: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci DKB: Diyastolik kan basinci cm: santimetre, kg:

kilogram, mmHg: milimetre civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m?: kilogram/metrekare
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Framingham risk skoru ile BKI smniflamasi arasinda anlamli farklilik
saptanmadi1  (p=0,056). Framingham risk skoru orta-yiiksek olanlarin PAI
siiflamasinin yiiksek olma oran1 daha yiiksekti (p=0,013) (Tablo 15).

Tablo 15. Framingham risk skoru ile hastalarin BKi, PAI skorlarina gore
siniflandirilmalarimin karsilastirilmasi

Ozellikler Framingham Risk Skoru (n=267) p*
Diisiik (n=228) Orta-Yuksek (n=39)
n (%) n (%)
BKIi Simiflamasi
39,9 ve alt1 153 (67,1) 20 (51,3) 0,056
40 ve Ustd 75 (32,9) 19 (48,7)
PAI Siniflamasi
Diisiik-Orta 59 (25,9) 3(7,7) 0,013
Y uksek 169 (74,1) 36 (92,3)

*Ki-Kkare testi %: frekans BKi:Beden Kitle indeki, PAl:Plazma aterojenik indeks

Framinghan risk skoru orta-yiiksek olanlarin trigliserid (p<0,001), total
kolesterol (p<0,001), LDL (p<0,001), non-HDL (p<0,001), HbA1C (p<0,001), aglik
kan sekeri (p<0,001) HOMA-IR (p=0,020), ferritin degerleri (p=0,003), ve PAI
indeksi (p<0,001) Framingham risk skoru diisiik olanlardan anlamli yiiksek HDL
degeri (p=0,041), anlaml disiiktii (p<0,05) (Tablo 16).
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Tablo 16. Framingham risk skoru ile hastalarin baz1 laboratuvar parametrelerinin

karsilastirilmasi

Framingham Risk Skoru (n=267)

Parametreler Diisiik (n=228) Orta-YUksek (n=39) p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Trigliserid (mg/dl) 130,0 (90,2-174,0) 165,0 (144,0-202,0)  <0,001
Total kolesterol (mg/dl) 1850 (165,0-211,0)  208,0 (187,0-2350)  <0,001
LDL (mg/dl) 1175(103,0-138,7)  142,0 (124,0-1620)  <0,001
HDL (mg/dl) 50,0 (41,2-58,0) 45,0 (40,0-52,0) 0,041
non-HDL (mg/dl) 136,5 (116,0-161,0)  159,0 (144,0-196,0)  <0,001
HbA1C(mmol/mol)

(n=340) 57 (5,5-5,9) 6,5 (6,0-7,4) <0,001
Aglik kan sekeri (mg/dI) 94,0 (87,0-102,0) 116,0 (98,0-151,0) <0,001
Insiilin (uIU/ml) (n=239) 12,2 (8,4-19,0) 15,9 (9,4-18,2) 0,325
HOMA-IR (n=237) 2.9 (2,0-4,6) 4,4 (2,5-6,0) 0,020
AST (UL) 17,5 (15,0-22,0) 18,0 (15,0-24,0) 0,626
ALT (UL) 18,0 (14,0-24,0) 22,0 (15,0-28,0) 0,080
TSH (mIU/L) 2,0 (1,3-2,6) 2,1 (1,2-3,8) 0,380
VitaminB12(pg/mL)

(n=336) 3335(252,0-419,2)  333,0(242,0-488,0) 0,619
Demir (n=286) 66,0 (44,0-87,0) 69,0 (54,0-100,0) 0,247
SDBK (n=270) 292,0 (242,7-335,2) 282,0 (242,0-335,0) 0,647
TDBK (n=275) 363,0 (325,5-395,0) 353,0 (326,0-395,0) 0,970
TS% (n=273) 18,4 (12,0-26,9) 19,4 (14,5-29,8) 0,491
Ferritin (n=326) 30,0 (15,0-64,0) 70,0 (21,7-129,7) 0,003
WBC (ug/dL ) 7,5 (6,3-7,0) 7,1 (6,5-8,8) 0,368
Notrofil (mcL.) 4.4 (3,4-5,2) 4,5 (3,7-5,2) 0,644
Lenfosit (mcL) 2,4 (1,9-2,8) 2,5 (2,1-3,0) 0,093
Monosit (mcL.) 0,52 (0,44-0,67) 0,53 (0,45-0,73) 0,374
Trombosit (mcL.) 279,0 (234,0-326,5)  282,0(238,0-339,0) 0,558
Hemoglobin (g/dL) 13,5 (12,5-14,4) 13,8 (12,7-15,4) 0,209
NLR 1,81 (1,41-2,26) 1,71 (1,50-2,04) 0,674
MHR 0,011 (0,008-0,013) 0,013 (0,009-0,015) 0,062
PAI 0,42 (0,22-0,57) 0,56 (0,45-0,68) <0,001
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*Mann-Whitney U testi HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment AST:Aspartate
aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir baglama kapasitesi TDBK: Toplam demir
baglama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nétrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAl:Plazma
aterojenik indeks

PAl indeks smiflamasi ile hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi Tablo 17°de gosterildi. Erkekelerin %90,7’sinin (n=49) kadinlarin ise
%73,4’1iniin (n=215) PAI indeksi yiiksekti. Erkeklerin PAI indeksinin yiiksek olma
oram kadinlara gére anlamli ve daha yiiksekti (p=0,006). Ek hastalig1 olanlarda PAI
indeksinin yiiksek olma orami daha ylksekti (p=0,001). En az bir ek hastalig1
olanlardan diyabeti olanlarm PAI indeksinin yiiksek olma oram diyabeti

olmayanlardan daha yiksekti (p<0,001).

42



Tablo 17. PAI indeks simiflamasi ile hastalarin sosyo-demografik ozelliklerinin

karsilastirilmasi
Ozellikler PAI p*
Diisiik-Orta (n=83) YUksek (n=264)
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 5(9,3) 49 (90,7) 0,006
Kadin 78 (26,6) 215 (73,4)
Medeni durum
Evli 60 (22,6) 205 (77,4) 0,316
Bekar 23 (28,0) 59 (72,0)
Egitim durumu
Ortaokul ve alt1 38 (21,7) 137 (78,3) 0,331
Lise ve Uzeri 45 (26,2) 127 (73,8)
Calisma durumu
Calismiyor 61 (23,3) 201 (76,7) 0,625
Calistyor 22 (25,9) 63 (74,1)
Sigara kullanma durumu
Hayir 65 (23,3) 214 (76,7) 0,582
Evet 18 (26,5) 50 (73,5)
Ek hastalik varhg
Hayir 34 (37,0) 58 (63,0) 0,001
Evet 49 (19,2) 206 (80,8)
EK hastalik tiirleri
Diyabet 9(5,8) 146 (94,2) <0,001
Hipertansiyon 16 (22,9) 54 (77,1) 0,364
Koroner arter hastaligi 5 (20,0) 20 (80,0) 0,917
Dislipidemi 2 (28,6) 5(71,4) 0,524
Troid fonksiyon bozuklugu 12 (21,4) 44 (78,6) 0,634
Diger 33 (24,6) 101 (75,4) 0,021

*Ki-kare testi %: frekans PAI:Plazma aterojenik indeks
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PAIl indeksi yiiksek olanlarin kilo, bel gcevresi ve BK1’i PAI indeksi diisiik orta
olanlardan anlamli ve daha yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 14).

Tablo 18. PAT indeksi ile hastalarin yas, antropometrik 6l¢iim sonuclari ve kan

basinci degerlerinin karsilastirilmasi

PAI
Diisiik-Orta (n=83) Yiiksek (n=264) p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Yas (y1l) 37,0 (30,0-46,0) 41,0 (31,0-50,7) 0,052
Boy (m) 1,6 (1,5-1,6) 1,6 (1,5-1,6) 0,536
Kilo (kg) 92,0 (83,5-102,0) 101,5 (89,6-113,6) <0,001
Bel cevresi (cm) 100,0 (90,0-112,0) 110,0 (101,0-120,0) <0,001
BKI (kg/m?) 34,5 (30,9-40,0) 37,9 (34,0-43,1) <0,001
SKB (mmHg) 120,0 (114,0-130,0) 121,0 (116,2-130,0) 0,214
DKB (mmHg) 80,0 (70,0-83,0) 80,0 (73,0-81,0) 0,703

*Mann-Whitney U testi BKI: Beden kitle indeksi, PAI:Plazma aterojenik indeksi, SKB: Sistolik kan basmci DKB: Diyastolik

kan basinci, cm: santimetre, kg: kilogram, mmHg: milimetre civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m?: kilogram/metrekare

PAI indeksi yiiksek olanlarin trigliserid (p<0,001), total kolesterol (p=0,004),
LDL (p<0,001), non-HDL (p<0,001), HbA1C (p<0,001), aclik kan sekeri (p<0,001),
insulin (p<0,001), HOMA-IR (p<0,001), AST (p=002), ALT (p<0,001), TDBK
(p=002), ferritin (p=002), WBC (p=002), nétrofil degerleri (p=006), ve NLR
(p=006), MHR oranlar1 (p<0,001), PAI indeksi diisiik-orta olanlardan daha yiiksek
HDL dizeyi (p<0,001) daha diisiiktii (Tablo 19).
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Tablo 19. PAI indeksi ile hastalarin bazi laboratuvar parametrelerinin

karsilastirilmasi
PAI
Parametreler Diisiik-Orta (n=83) Yiiksek (n=264) p*
Ortanca (1-3. Ceyreklik) Ortanca (1-3. Ceyreklik)

Trigliserid (mg/dl) 75,0 (63,0-84,0) 153,0 (120,2-193,7) <0,001
Total kolesterol (mg/dl) 175,0 (155,0-198,0)  187,5(166,0-213,0) 0,004
LDL (mg/dl) 106,0 (93,0-130,0) 124,0 (104,2-143,7)  <0,001
HDL (mg/dl) 59,0 (53,0-66,0) 45,0 (39,0-52,0) <0,001
non-HDL (mg/dl) 116,0 (100,0-136,0) 142,5 (125,0-167,0)  <0,001
HbA1C(mmol/mol)

(n=340) 5,5 (5,3-5,7) 5,7 (5,5-6,1) <0,001
Aglik kan gekeri (mg/dl) 92,0 (85,0-96,0) 96,0 (89,0-106,0) <0,001
Insiilin (uIU/ml) (n=239) 9,8 (6,3-15,7) 15,3 (10,3-21,4) <0,001
HOMA-IR (n=237) 2,2 (1,3-3,4) 3,5 (2,2-5,6) <0,001
AST (U/L) 16,0 (14,0-20,0) 18,0 (15,0-23,7) 0,002
ALT (UL) 15,0 (12,0-19,0) 20,0 (15,0-28,7) <0,001
TSH (MIU/L) 1,9 (1,1-2,8) 2,0 (1,4-2,7) 0,628
VitaminB12(pg/mL)

(n=336) 333,0 (267,0-401,0)  326,0 (241,0-420,0) 0,604
Demir (n=286) 64,0 (47,0-86,5) 67,0 (44,0-89,5) 0,690
SDBK (n=270) 274.5 (237,7-327,5) 298,0 (255,5-347,0) 0,051
TDBK (n=275) 356,0 (309,2-383,2) 366,0 (334,5-407,5) 0,022
TS% (n=273) 18,0-1 (13,0-26,2) 18,3 (11,7-26,9) 0,925
Ferritin (n=326) 27,5 (14,0-46,7) 39,0 (17,0-78,7) 0,011
WBC (ug/dL ) 7,3 (6,3-8,6) 7,9 (6,5-9,2) 0,019
Notrofil (mcL) 4.1 (3,2-4,9) 45 (3,6-5,4) 0,006
Lenfosit (mcL) 2,4 (2,1-2,8) 2,5(2,0-2,9) 0,899
Monosit (mcL) 0,5 (0,4-0,6) 0,5 (0,4-0,6) 0,062
Trombosit (mcL) 281,0 (236,0-325,0) 289,0 (239,5-33,3) 0,425
Hemoglobin (g/dL) 13,6 (12,8-14,2) 13,4 (12,6-14,6) 0,448
NLR 1,6 (1,2-2,0) 1,7 (1,4-2,3) 0,015
MHR 0,008 (0,007-0,011) 0,012 (0,009-0,016)  <0,001

45



*Mann-Whitney U testi HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model

Assessment AST:Aspartate aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir

baglama kapasitesi TDBK: Toplam demir baglama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nétrofil

lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma aterojenik indeks

Calismaya dahil edilen hastalardan PAI ve Framingham risk skoru bakilan 267
kisinin %13,5’inde (n=36) PAI ve Framingham risk skoru yiiksekti, %12,0’1nda

(n=32) PAI ve Framingham risk skoru diisiiktii. Framingham ve PAI degeri yiiksek

olanlarin MHR degeri daha yiiksekti (p=0,037), Framingham ve PAI degeri diisiik

olanlarin NLR (p=0,004) ve MHR (p<0,001) daha diisiiktii.

Tablo 20. PAI ve Framingham riski yiiksek ve diisiik olanlarin NLR, MHR

degerlerinin karsilastirilmasi

NLR MHR
n (%) Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)

PAI ve Framingham risk skoru
Y uksek 36 (13,5) 1,80(1,51-2,09) 0,013 (0,009-0,016)
Diistik-orta 231(86,5) 1,78(1,40-2,25) 0,011 (0,008-0,014)
p* 0,947 0,037
PAI ve Framingham risk skoru
Diisiik 32(12,0) 1,43(1,14-1,95) 0,007 (0,006-0,009)
Y uksek-orta 235(88,0) 1,85(1,46-2,31) 0,011 (0,009-0,014)
p* 0,004 <0,001

*Mann-Whitney U testi %: frekans NLR:Notrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma

aterojenik indeks
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Hastalarin yas, antropometrik 6l¢liim sonuglari, kan basinci degerleri ile NLR
orani arasinda anlamli iliski yoktu (p>0,05). MHR orani ile yas (r:-0,179, p:0,001)
arasinda negatif yonli, boy (r:0,316, p<0,001), kilo (r:0,337, p<0,001) , bel cevresi
(r:0,260, p<0,001) ve BKI (r:0,155 p=0,004) arasinda pozitif yonde anlaml1 iliski
vard1. PAl ile boy (r:0,113, p=0,035) kilo (r:0,233, p<0,001), bel cevresi (r:0,258,
p<0,001), BKI (r:0,159, p=0,003) arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptandi.
Framingham risk skoru ile yas (r:0,785, p<0,001), kilo (r:0,313, p<0,001), bel ¢evresi
(r:0,351, p<0,001) , BKI (r:0,358, p<0,001) , SKB (r:0,461, p<0,001) ve DKB
(r:0,308, p<0,001) arasinda pozitif yonli anlamli iligki vardi (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin inflamatuar belirtecler ve Framingham risk skorunun ile

yas, antropometrik ol¢iim sonuclari, kan basincr degerlerinin korelasyonu

Framingham risk

Parametreler NER MHAR ral skorunun
r p r p r p r p

Yas (/y1l) 0,005 0,926 -0,179 0,001 0,081 0,134 0,785 <0,001
Boy (/m) -0,035 0,517 0,316 <0,001 0,113 0,035 -0,045 0,459
Kilo (/kg) 0,056 0,297 0,337 <0,001 0,233 <0,001 0,313 <0,001
Bel gevresi (/cm) 0,072 0,182 0,260 <0,001 0,258 <0,001 0,351 <0,001
BKI (kg/m?) 0,103 0,054 0,155 0,004 0,159 0,003 0,358 <0,001
SKB (mmHg) 0,002 0,972 0,030 0,583 0,091 0,090 0,461 <0,001
DKB (mmHg) 0,064 0,234 -0,023 0,666 0,071 0,184 0,308 <0,001

r=Spearman korelasyon katsayisi frekans NLR:Nétrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAl:Plazma aterojenik indeks
BKI: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinct DKB: Diyastolik kan basinci, cm: santimetre, kg: kilogram, mmHg: milimetre
civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m? kilogram/metrekare
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NLR orani ile total kolesterol (r:-0,150, p=0,005) LDL (r:0,124, p=0,021),
non-HDL (-r:0,122, p=0,023), lenfosit (-r:0,470, p<0,001), platellet (r:-0,126,
p=0,001), hemoglobin (r:-0,126, p=0,001) arasinda negatif yonli anlaml iliski
bulunmustur. Aglik kan sekeri (r:0,105, p=0,050), WBC (r:0,260, p<0,001), nétrofil
(r:0,628, p<0,001) arasinda pozitif yonde anlamli iliski vardi. MHR ile total kolesterol
(r:-0,215, p<0,001), HDL (r:0,690, p<0,001) arasinda negatif yonlii anlamli iligki
vardi. Mbhr ile trigliserid (r: 0,329, p<0,001), HbA1C (r:0,157, p=0,004) aglik kan
sekeri (r:0,133, p=0,013) insilin (r:0,312, p<0,001), HOMA-IR (r:0,306, p<0,001),
AST (r:0,215, p<0,001), ALT (r:0,337, p<0,001), ferritin (r:0,302, p<0,001), WBC
(r:0,586, p<0,001), lenfosit (r:0,386, p<0,001), nétrofil (r:0,465, p<0,001), monosit
(r:0,784, p<0,001), platellet, (r:0,200, p<0,001), hemoglobin (r:0,188, p<0,001),
arasinda pozitif yonlii anlamli iliski vardi. PAT ile trigliserid (r:0,935, p<0,001), total
kolesterol (r:0,165, p<0,001), LDL (r:0,189, p<0,001), non-HDL (r:0,419, p<0,001),
HbA1C (r:0,240, p<0,001), aclik kan sekeri (r:0,243, p<0,001), instlin (r:0,346,
p<0,001), HOMA-IR (r:0,362, p<0,001), AST (r:0,247, p<0,001), ALT (r:0,377,
p<0,001), demir (r:0,140, p=0,018), , TS% (r:0,141, p=0,020), ferritin (r:0,249,
p<0,001), WBC (r:0,145, p=0,007), nétrofil (r:0,128, p=0,017), monosit (r:0,105,
p=0,050), hemoglobin (r:0,133, p=0,013) arasinda pozitif yonli HDL (r:-0,728,
p<0,001) ile negatif yonli anlamli iliski saptandi. Framingham risk skoru ile
trigliserid (r:0,390, p<0,001), total kolesterol (r:0,348, p<0,001), LDL (r:0,362,
p<0,001), non-HDL (r:0,418, p<0,001), HbA1C (r:0,493, p<0,001), aglik kan sekeri
(r:0,420, p<0,001), insulin (r:0,218, p<0,0013, HOMA-IR (r:0,288, p<0,001), AST
(r:0,165, p<0,001), ALT (r:0,225, p<0,001), demir (r:0,151, p=0,026), TS%
(r:0,158, p=0,023), ferritin (r:0,339, p<0,001), hemoglobin (r:0,239, p<0,001)
arasinda pozitif yonli HDL (r:-0,208, p<0,001) ile negatif yonli anlaml iligki
saptand1 (Tablo 22).
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Tablo 22. Hastalarin inflamatuar belirtegleri ile laboratuvar parametrelerinin

korelasyonu

Framingham risk

NLR MHR PAI
Parametreler skorunun
r P r P r P r P

Trigliserid (mg/dl) 0063 0244 0329 <0001 0935 <0001 0,390 <0,001
Total kolesterol

0,150 0005 -0,215 <0,001 0,165 0,002 0,348 <0,001
(mg/dl)
LDL (mg/dl) 0124 0021 0120 0025 0189 <0001 0362  <0,001
HDL (mg/dl) 0,065 0226 0690 <0001 -0,728 <0,001 -0,208  <0,001
non-HDL (mg/dl) 9122 0023 0001 0989 0419 <0001 0418 <0,001
HbA1C(mmol/mol)
(n=340) 0,012 0,831 0,157 0,004 0,240  <0,001 0,493 <0,001
Aclik kan sekeri

0,105 0,050 0,133 0,013 0,243  <0,001 0,420 <0,001
(mg/dl)
Insiilin (uIU/ml)
(n=239) 0,081 07212 0,312 <0001 0,346  <0,001 0,218 <0,003
HOMA-IR (n=237) 9087 0,183 0,306 <0001 0,362  <0,001 0,288 <0,001
AST (U/L) 0,064 0,231 0215 <0001 0247 <0001 0,165 0,007
ALT (UL) 0,02 0,709 0,337 <0001 0377 <0001 0,225 <0,001
TSH (mIU/L) 0010 085 0053 0323 0015 0788 0,087 0,153
VitaminB12(pg/mL)
(n=336) 0,030 0,588 0,065 0235  -0,026 0,638 0,089 0,150
Demir (n=286) 0112 0059 0026 0667 0140 0018 0,151 0,026
SDBK (n=270) 0,024 0694  -0,034 0578 -0,017 0785  -0,096 0,168
TDBK (n=275) 0,039 0519  -0,022 0,715 0,057 0,344  -0,022 0,747
TS% (n=273) 0,065 0,286 0,073 0,232 0,141 0,020 0,158 0,023
Ferritin (n=326) 0,019 0,730 0,302 <0001 0249  <0,001 0,339 <0,001
WBC (ug/dL ) 0256 <0001 0586  <0,001 0,145 0,007 0,018 0,772
Notrofil (mcL) 0,628 <0001 0465 <0001 0,128 0,017  -0,020 0,747
Lenfosit (mcL) 0470 <0001 0,38  <0,001 0,049 0,359 0,069 0,260
Monosit (mcL) 0,089 0,098 0,784  <0,001 0,105 0,050 0,092 0,131
Trombosit (mcL) 0,126 0,019 0,200 <0,001 0,058 0,280 0,020 0,054
Hemoglobin (g /

0,126 0,019 0,188  <0,001 0,133 0,013 0,239 <0,001

dL)

r=Spearman korelasyon katsayis1 HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment AST:Aspartate aminotransferase
ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir baglama kapasitesi TDBK: Toplam demir baglama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu

WBC: White Blood Cell NLR:N6trofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAl:Plazma aterojenik indeks
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Hastalarin NLR, MHR, PAI ve Framingham risk skoru arasindaki iligki Tablo
23’de gosterildi. NLR ile MHR arasinda pozitif yonde anlamli iliski saptandi(r:0,108
p=0,044). MHR ile PAI (r:0,514, p<0,001), Framingham risk skoru (r:0,190,
p=0,002) arasinda anlamli iliski saptandi. PAI ile framingham risk skoru arasinda

pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu belirlendi (r:0,367 p<0,001).

Tablo 23. Hastalarin inflamatuar belirteclerinin birbiri ile korelasyonu

NLR MHR PAI
Parametreler
r p r p r p
NLR - - - - - -
MHR 0,108 0,044 - - - -
PAI 0,084 0,118 0,514 <0,001 - -

Framingham risk skoru -0,044 0,473 0,190 0,002 0,367  <0,001

r=Spearman korelasyon katsayisi NLR:Notrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAl:Plazma aterojenik indeks

ROC egrisinde hesaplanan AUC degerleri ve dngoriicli etkisi bulunan MHR
orani i¢in cut off degerleri Tablo 24’de gosterildi. Metabolik fenotip dngérmede MHR
kesme degeri 0,0126 (%58 sensivite, %71,6 spesifite) olarak saptandi. (Tablo 24).

Tablo 24.Metabolik fenotip i¢cin NLR ve MHR’nin ROC analiz sonuglari

Cut-  Sensitivity Specifcity PPV NPV
Parametreler AUC (%95 GA) p

off (%) (%) (%) (%)
NLR 0,542 (0,481-0,603) 0,178
MHR 0,682 (0,625-0,738) <0,001 0,0126 58,0 71,6 60,8 69,1

AUC: Area under the curve; PPV: Pozitif prediktif deger; NPV: Negatif prediktif deger
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Calismada NLR ve MHR degerlerinin metabolik fenotipi 6ngérmedeki tanisal karar
verdirici 6zellikleri ROC egrisi ile incelendi (Sekil 2).

ROC Curve
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ekil 2. Metabolik fenotip icin ve nin egrisi
kil 2. Metabolik fenotip i¢in NLR ve MHR’nin ROC eg
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6. TARTISMA

Tim dinyada hizla artan obezite hem yag dokusunun proinflamatuar etkileri
hem de sik goriilen komorbiditeler nedeniyle kardiyovaskiiler riski artiran bir
hastaliktir. Obezite ile iligkili metabolik bozukluklarin varligi, obez bireyler arasinda
biiyiik farkliliklar gostermektedir. Bazi obez bireylerin metabolik hastaliklardan
korundugu gozlemlenmis ve metabolik saglikli olan ve olmayan obez gruplari
tanimlanmistir. Birinci basamak saglik hizmetleri obezitenin kontroliinde ve izleminde
onemli bir rol oynamaktadir. NLR, MHR ve PAI gibi yeni tanimlanmis
kardiyovaskiiler belirtecler; birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle
yapilabilen testler kullanilarak hesaplanir. Yapilan c¢alisma bu belirteclerin
kardiyovaskiiler —hastalik riskini Ongormedeki degerini ortaya ¢ikarmayi
amaglamaktadir. Ayrica yeterince calisma bulunmayan obez bireylerin metabolik

farkliliklarinin kardiyovaskiiler risk agisindan degerlendirilmesi amaglanmugtir.

Calisma neticesinde metabolik saglikli obez grubunun daha selim bir metabolik
profili oldugu ve daha diisiik kardiyovaskiiler riske sahip oldugu bulundu. MUO
grubunda bakilan inflamatuar paremetrelerden MHR, PAI ve ferritin degerleri MHO
olanlardan yuksek bulundu. Calismada metabolik agidan saglikli grubun framingham
kardiyovaskiiler risk skoru metabolik sagliksiz gruptan disiik bulundu.
Kardiyovaskiiler riski gosteren NLR, MHR, PAI gibi belirtecler obeziteyle artis
gosterdi ancak NLR istatistiksel anlamliliga ulasilamadi. Framingham
kardiyovaskiiler risk skoru ile MHR ve PAI degerleri arasinda anlamli iligki vardi.
Obezlerdeki akut inflamasyonun bir gostergesi olan ferritin artig1 kardiyovaskiiler risk

skoruyla korele bulundu.

Metabolik saglikli obezitenin birden fazla tanimi oldugu i¢in prevalanst da
tanimlara gore degisiklik gostermektedir. Wildman ve arkadaslar1 NCEP ATP III
metabolik sendrom kriterlerini kullandiklarinda metabolik saglikli  obezite
prevalansin1 %39,1 bulmustur. Wildman ve arkadaslarinin ¢alismasinda metabolik

saglikli obezite prevalansi erkeklerde %29,2 ve kadinlarda %35,4 bulunmustur [99].
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Philips ve ark. nin yaptig1 ¢alismada da farkli prevalans degerleri goriilmiistiir [100].
Obez katilimcilar arasinda metabolik agidan saglikli kisilerin oran1 %6,8 (Aguilar-
Salinas), %14,2 (Karelis), %23,7 (Wildman), %30,2 (Meigs (A)) ile %36,6 (Meigs B)
arasinda degisiyordu. Metabolik saglik agisindan obez fenotiplerin cinsiyete gore
incelenmesi, hem obez hem de obez olmayan kadinlar arasinda metabolik sagligin
daha yiiksek prevalansini ortaya cikarirken, metabolik olarak sagliksiz fenotipin
prevalansinin genellikle obez ve obez olmayan erkekler arasinda daha yiiksek oldugu
ortaya ¢ikmistir [100]. MHO prevelansi obeziteli yetigskinlerde %6 ile %60 arasinda
degisiklik gostermektedir [101-103]. Yapilan ¢alismada NCEP ATP 3 kriterlerine
gore tanimlanan parametrelerle MHO ve MUO olarak 2 gruba ayrilmistir. Calismada
hastalarin %56,8’1 metabolik fenotipe gore saglikli, %43,2’si metabolik fenotipe gore
sagliksizdi. Erkek bireylerin %44,4’ i metabolik saglikli, kadin bireylerin ise %59 ’u
metabolik  saglikli  bireylerden olusuyordu. MHO taniminda  kullanilan
degiskenlerdeki farkliliklar, prevelanstaki degisikliklerden sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Yapilan calismada metabolik saglikli fenotip oraninin daha yiiksek
bulunmus olmasi obezite poliklinigine basvuran hastalarimizin yas ortalamasinin daha
geng olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Kadin ve erkek cinsiyetteki metabolik fenotip
oranlar1 yapilan c¢alismalarla benzer olarak erkek cinsiyette metabolik agidan daha

sagliksizdi.

Tiirkiye’de metabolik sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler olay riskini arastiran
Oguz ve arkadaslar tarafindan yapilan PURE c¢alismasinda metabolik sendromlu
hastalarin yas1 metabolik sendrom olmayan hastalara kiyasla daha yiiksek bulunmugtur
[104]. Metabolik sendromu tahmin etmede abdominal biyoelektirik impedans analizini
degerlendiren Kafkas Tiirkleri’nde yapilan bir calismada NCEP ATP Il kriterlerine
gore metabolik sendrom varligi degerlendirilmis ve her iki cinsiyette de metabolik
sendrom olan katilimcilarin yasi metabolik sendrom olmayan gruba kiyasla daha
yiikksek bulunmustur [105]. Yapilan calismada metabolik sagliksiz fenotipin yas
ortalamasi1 saglikli fenotipten daha yiiksekti. Bu durum, metabolik acidan saglikli
obezitenin metabolik anormalliklere dogru ilerlemesine ve obezitenin erken déonemde
tedavi edilmemesi halinde yasamin ilerleyen donemlerinde metabolik agidan sagliksiz

obezitenin gelismesine baglanabilir.
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Yapilan calismada hi¢ sigara kullanmayanlarin orani daha yiiksek olmakla
beraber metabolik saglikli olmayan ve metabolik saglikli grup arasinda sigara
kullanim1 agisindan anlamli fark bulunmamistir. Calismamiza benzer olarak Pajunen
ve arkadaslarinin c¢alismasinda da metabolik saglikli ve metabolik anormal olan
gruplar arasinda sigara kullaniminin anlamli etkisi bulunmamistir [106]. Yoo ve ark.

calismasinda MHO grubunda sigara i¢enlerin orani daha diisiik saptanmugtir. [9].

Kaciroglu ve arkadaglarinin yaptigr c¢alismada katilimcilarin ek hastaliklar
incelendiginde, %39,3’linde HT, %32,8’inde DM, %10,6’sinda depresyon, %6,8’inde
kronik akciger hastaligi, %3,5’inde romatizmal hastalik, %?2,1’inde uyku-apne
sendromu mevcut idi [8].Yapilan c¢alismada tiim katilimcilarin ek hastaliklar
incelendiginde %60,8” inde DM, %27,5’ inde HT, %22’ sinde tiroid fonksiyon
bozuklugu eslik etmekteydi. DM bireylerin %96’ s1 MUO gruptaydi. Calismamizda
obez bireylerde DM oraninin yiiksekligi dikkat cekmektedir.

Literatiirde metabolik sagligi anlatan ¢aligmalar laboratuvar verileri ve
antropometrik ol¢iimler kullanilarak yapilmakta ve sonuglar bir biitiin olarak analiz

edilmektedir.

Yoo ve ark. calismasinda MHO grubunda MUO grubuna gore bel gevresi, BKI,
insilin, HOMA-IR, ALT, TG, TG/HDL orami diisiik saptanmis, yas, boy, total
kolesterol ve LDL kolesterol agisindan herhangi bir fark kaydedilmemistir [9]. Hoddy
ve arkadaslarinin yaptigr ¢alismanin bulgularina gére, MHO ve MUO gruplar
arasinda kilo agisindan bir fark bulunmamistir. Ancak, MHO grubunda viicut yag
yuzdesi ve HDL kolesterol seviyeleri daha yiksek , SKB, trigliserit, glukoz ve instlin
seviyeleri ise daha diisiik bulunmustur [107]. Mauara Scorsattove ve Glorimar’ in obez
239 kadm hastada yaptig1 bir ¢alismada artan BKI seviyelerinin MUO grubu iligkisi
anlaml olarak degerlendirilmistir [108]. Sunulan ¢alismada metabolik fenotipe gore
sagliksiz olanlarin yas, kilo, bel ¢evresi, BKI, SKB ve DKB saglikli olanlardan daha
yuksekken boy agisindan anlamli fark goriilmedi. Bu bulgular, obezitenin heterojen
bir durum oldugunu ve bireylerin metabolik saglik durumlarmnin sadece BKi dayali

olarak degerlendirilmemesi gerektigini gostermektedir.
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Akbasg ve arkadaslari tarafindan yapilan serum iirik asit diizeyinin MHO ve MUO
gruplari karsilastirildig1 ¢alismada; yas, BKi, OGTT 2. saat glukoz degeri, TSH, Hs-
CRP ve kreatinin degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir. Bel ¢evresi, SKB, DKB, aglik kan sekeri, Urik asit, HOMA-IR, HbAlc,
TK, TG, LDL kolesterol ve HDL kolesterol degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulmuslardir [98]. Ersoy ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada laboratuvar
parametreleri incelendiginde, aglik kan sekeri dizeyi, insilin direnci, CRP, ferritin
diizeyleri obezite derecesi ile artmistt ancak HDL kolesterol azalmist1 [109]. Telle-
Hansen ve arkadaslari tarafindan metabolik fenotipin kapsamli incelemesinde MHO-
MUO bireyler arasinda total kolesterol, VLDL, IDL ve LDL, trigliserit MUO' da daha
yiksek konsantrasyona ve HDL’ nin daha diisiik konsantrasyona sahip oldugu
bulunmustur [110]. Sunulan ¢alismada metabolik fenotipe gore sagliksiz olanlarin
aclik kan sekeri, Hbalc, insiilin, non-HDL, trigliserit degerleri daha yiiksek HDL
degeri daha diisiik ¢cikmistir. Lipid profili, glisemik kontrol ve insiilin direnci agisindan
bakildiginda MUO grubunun daha kotii bir metabolik profile sahip oldugu

soylenebilir.

Metabolik sendrom ve 6zellikle tip 2 diyabet, obezitede bildirilen yiksek ferritin
diizeylerinin temel nedenlerinden biridir. Ren ve arkadaslarmin yaptigi ¢aligmada
ferritin ve transferrin duzeyleri karsilastirildiginda MUO olma olasiliklar1 artmigtir
[111]. Lecube ve arkadaslarinin metabolik sendromlu ve metabolik sendromsuz obez
kadinlarda serum ferritin diizeylerini karsilastirdigi calismada serum ferritin diizeyleri,
metabolik sendromlu obez bireylerde daha yiksekti, demir paremetresinde fark
bulunmamustir [112]. Yapilan ¢alismada MHO-MUO bireyler arasinda ferritin
degerleri MUO grupta yulksek tespit edilirken demir, transferrin saturasyonu
paremetrelerinde anlamli fark yoktu. Bu bulgular, ferritin, transferrin ve demir gibi
biyobelirteclerin obezite ve metabolik fenotiplerle iliskili oldugunu gostermektedir.
Ozellikle, yiiksek ferritin MUO metabolik fenotipiyle iliskili oldugu bulunmustur. Bu
bulgular, obezite yonetiminde demir belirteglerinin degerlendirilmesinin &nemini

vurgulamaktadir.

Karaciger enzimleri ile ilgili olarak, serum GGT ve ALT diizeyleri her iki

cinsiyette de MHO alt grubuna gére MUO grubunda anlamli derecede yiiksekken,
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AST diizeyleri arasinda fark gézlenmemistir [113]. Benzer ¢alismada MUO Kkisilerin
ALT yiiksekligi daha yiiksek ¢cikmistir [8]. Bu ¢alismada AST, ALT degerleri MUO
grubunda daha yiiksekti. Karaciger fonksiyonlarinin gostergesi olan bu testlerin MUO
grubunda yiiksek olmasi, bu bireylerde karaciger saglhiginin daha kotii oldugunu ve

olas1 karaciger yaglanmasi veya inflamasyonun oldugunu gosterebilir.

MHR, sistemik inflamatuar bir belirtectir ve son zamanlarda kardiyovaskuler
bozukluklarda inflamasyonun degerlendirilmesinde olduk¢a yaygin olarak
kullanilmaktadir [114]. Uslu ve arkadaslarinin taptigt NCEP-ATP 111 kriterlerine gore
tan1 konulan metabolik sendromlu hastalarin MHR degerlerinin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur [115]. Calismamizda
MUO grupta MHR degeri daha yiiksek tespit edildi. MHR, metabolik sendrom tanisi
konulan hastalarin izlenmesinde ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kullanilabilir.
Yiiksek MHR degerleri, daha agresif tedavi ve yasam tarzi degisikliklerinin gerektigini

gosterebilir.

Son zamanlarda bir¢ok calisma, MHR'nin spesifik hastaliklari, 6zellikle de
koroner arter hastaligi olan bireylerde kardiyovaskiler mortalitenin giicli bir belirteci
oldugunu gostermistir [114]. Penge ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada tiim hastalarda
MHR ile kardiyovaskiiler risk arasinda bir korelasyon goriilmiistiir [116]. Sunulan
calismada MHR ve Framingham kardiyovaskiiler risk skoru arasinda korelasyon
bulunmustur. Bir baska kardiyovaskiiler risk belirteci olarak kullanilmas1 6nerilen PAI
ve MHR arasinda da korelasyon tespit edildi. Yakin zamanda ortaya c¢ikan
inflamasyona dayali bir belirte¢ olan MHR, kardiyovaskiiler hastaliklarin yeni bir
belirleyicisi ve prognostik gostergesi olarak kullanilarak basit tetkiklerle hasta
Ozelinde kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesinde etkin olabilir. MUO grupta
MHR daha yiiksek tespit edildiginden MUO grubunun kardiyovaskiiler hastalik

acisindan daha riskli oldugu sdylenebilir.

PAI, lipid profili ve kardiyovaskiiler risk arasindaki iliskiyi yansitir. Yiiksek PAI
degerleri, artmis kardiyovaskiiler risk ile iliskilidir. Abolnezhadian ve arkadaslarinin
NCEP ATP Il kriterlerine gore olusturdugu MHO-MUO gruplar arasinda PAI, lipid
profili ve kardiyometabolik indeks seviyeleri MUO' da MHO'dan daha fazla
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bulunmustur [117]. Ersoy ve arkadaslarmin yaptigi calismada NLR, MHR ve PAI de
obeziteyle artis gostermis ancak istatistiksel anlamliliga sadece PAI ulastig
bulunmustur. Obezite ile yas, CRP ve PAI arasinda kuvvetli iliski saptandig
belirtilmistir [109].

Kaciroglu ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada tiim katilimeilarm PAT ile
kardiyovaskiiler riski  degerlendirildiginde  %76,9’unun  (n=722)  yuksek
kardiyovaskiler riskli grupta oldugu ve Kkardiyovaskller riski etkileyen
sosyodemografik ve antropometrik faktédrlerin cinsiyet, BKI, viicut yag ve kas miktari,
sigara icme aligkanlig1, egzersiz aligkanligi ve metabolik fenotip oldugu bulunmustur.
Metabolik sagliksiz obez bireylerin PAI degerleri metabolik saglikli obez bireylerden
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [8]. Bu g¢alismada benzer sekilde tiim
katilimeilarm PAI ile degerlendirildiginde %76’ sinin (n=264) PAI degeri yiiksek
oldugu, PAI etkileyen sosyodemografik ve antropometrik faktorlerin cinsiyet, BKI,
bel cevresi, kilo, BKi, SKB, DKB ve metabolik fenotip oldugu goriilmiistiir. Sigara

kullanma aligkanligi ile ilgili fark bulunamamustir.

Shen ve arkadaglari tarafindan yapilan calismada abdominal obezitesi olan
kisilerde abdominal obezitesi olmayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek PAI
bulunmus. PAI degeri, bel cevresi, BKI, PAI, iirik asit, SKB, DKB, TG ile pozitif
korelasyon gdstermistir. Ayrica bel gevresi ile PAI' nin arttigim ve PAI' deki artisin
abdominal obezite tespit oraninda artisa yol agtigini bulunmustur. Bu sonuglar, bel
cevresi ve PAI' nin lipid metabolizmas: ile iliskili parametreler oldugunu ve bel
cevresindeki bir artigin, karin bolgesinde visseral yagin anormal birikiminin gostergesi
oldugunu, PAI' deki bir artisin ise dislipideminin gdstergesi oldugunu gdstermistir
[113]. Icel ve arkadaslarinin obez bireylerin BKI ye gére olusturulan gruplari arasinda
HbAlc, aglik insiilini, HOMA-IR, CRP, TG, HDL-K ve PAI diizeyleri gruplar

arasinda anlamli farklilik saptanmigtir [118].

Yapilan ¢calismada MHO-MUO gruplari arasinda PAI degerleri anlamli ¢ikmustr.
MHO bireylerinde yag dagilimi daha c¢ok subkutan yag dokusunda yogunlasir.
Visseral yag orani daha diistiktur. MUQO bireylerinde ise visseral yag orani daha

yiiksektir. Bu, karin bélgesinde daha fazla yag birikimi anlamina gelmektedir [119].

57



Shen ve arkadaglar1 tarafindan yapilan abdominal obezite derecesi ile bizim
calismamizin benzer bulunmas1 MUO bireylerin daha fazla abdominal obeziteye sahip
olmasi1 olabilir. Yiiksek PAI degerleri, artmis trigliserid seviyeleri ve diisiik HDL
kolesterol seviyeleri ile iligkilidir, bu da artmis kardiyovaskiiler risk anlamina gelir.
Yapilan bu ¢alismada Framingham kardiyovaskiiler risk skoru ile PAI degeri arasinda
pozitif yonde anlamli korelasyon oldugu tespit edildi. Bu da PAI’ nin da
kardiyovaskiiler risk belirteci olarak kullanilabilirligini desteklemektedir. MHO-MUO
gruplar1 arasinda MUO grubunun kardiyovaskiiler hastalik agisindan daha riskli

oldugu sdylenebilir.

Yiksek NLR, KAH, AKS, inme ve Kkardiyovaskiler olaylarla
iligkilendirilmektedir. Bu nedenle NLR yararli bir KVS biyobelirteci olabilir [120].
NLR ile dlctlen inflamatuar durum, abdominal obezitenin varligi ile iliskilidir [121].
Sunulan ¢alismada MHO-MUO grup arasinda nétrofil sayist MUO grupta daha yiiksek
tespit edilirken NLR degeri agisindan fark saptanmadi. Framingham risk skoru diisiik
ve yiiksek olan gruplar arasinda da fark saptanmazken hem PAI hem Framingham risk
skoru diistik olanlarin NLR degeri de diisiik saptandi. NLR ’nin bu ¢aligmada metabolik
fenotipi  Ongérmede tanisal karar verdirici olarak gorilmemektedir. Ayrica
kardiyovaskiiler risk agisindan da kullanilabilirligi etkin ¢ikmamistir. Calismada
kardiyovaskdler risk skoru yiiksek olanlarin orani daha az oldugu igin istatistiksel

anlamliliga ulasmamis olabilir.

Jahangiry ve arkadaglarinin metabolik sendromlu hastalarda 10 yillik
kardiyovaskiiler hastalik riskinin tahmini i¢in Framingham risk skorunu kullandigi
caligmada toplamda hastalarin %77,5'1 diisiik kardiyovaskiiler hastalik riski
altindayken, %16,3"i orta ve %6,3'li yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riski altindaydi.
Bu degerler, Iran'da yapilan baska bir ¢alismada, kardiyovaskiiler hastalik riski
%74,3’1 diisiik , %18,1°1 orta ve %7,6’s1 yiiksek bulunmustur. Ayrica, ¢alismada,
yiiksek risk skoruna sahip hastalarda metabolik sendrom bilesenlerinin sayisi diger
gruplardan anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. [122]. Adair ve arkadaslarinin
metabolik fenotip ile 10 yillik Framingham kardiyovaskiiler hastalik risk skoru
arasindaki iliskiyi inceledigi ¢alismada Framingham risk skoru, obeziteyi tanimlamak

i¢in BKI' yi kullanarak olusturulan MHO-MUO gruplaridan MUO fenotipinde daha
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yiiksek bulunmustur [123]. Sunulan ¢aligmada tiim obez bireylerin %85,3” i (n=228)
diistik risk ve %14,6” s1 (n=228) orta-yiiksek risk grubundaydi. Calismaya dahil edilen
hastalarin geng yas ve kadin cinsiyet iistiinliigii oldugundan Framingham risk skoru
diisik grup daha fazla tespit edilmis olabilir. Bununla birlikte MUO grubun
Framingham risk skorunun daha yiiksek bulunmasi 0Onceki c¢aligmalarla da
dogrulandigi gibi, Framingham risk skorunun metabolik sendromun varlig1 i¢in bir

tan1 aract olarak kullanilabilir.

Syed Omair Adil ve arkadaslarinin yaptig1r yeni teshis metabolik sendromlu
hastalarda framingham risk skoru’ nun 10 yillik KVH risk siniflamasina gore %59,2,
framingham risk skoruna gore diisiik risk tasidigi, %20,4 ise orta ve yiiksek risk
gosterdigi goriilmistiir. Framingham risk skoru igin, ortalama yas, kilo, boy, bel
cevresi ile ilgili olarak diislikten yiiksege dogru riskte anlamli bir artig gdzlenmistir.
Caligma, hastalarin ortalama yasi, kilosu, boyu, bel ¢evresi, SKB, AKS ve total
kolesterol arttikga 10 y1l icinde KVH gelisme riskinin de arttigin1 bulmustur. Ayrica
yiksek aclik kan sekeri ve diisiik HDL de, 10 yillik KVH gelisme riski ile anlaml
derecede ylksek diizeyde iliskili bulunmustur [124]. Bu ¢alismada kardiyovaskuler
risk skoru yiiksek olanlarin yas, kilo, bel ¢evresi, BKI, SKB, DKB daha yiiksek tespit
edildi. Kardivaskdler risk skoru orta-yiiksek olanlarin trigliserid, total kolesterol, LDL,
non-HDL, HbA1C, aglik kan sekeri HOMA-IR, ferritin degerleri ve PAI indeksi
Framingham risk skoru diisiik olanlardan daha ytliksek , HDL degeri daha diisiik tespit
edildi.
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Calismamizin bazi kisithliklart mevcuttur. Calismamiz tek merkezde yapilmisg
olup toplumdaki tiim obezleri temsil etmemektedir. Hastalarin ek hastalik varligi ve
ilag kullanma durumunun hasta beyania gore tespit edilmesi ve poliklinigimize
basvurularin gogunlugunun geng yas kadin hastalar olmasi ¢calisma kisithiliklarimizdir.

Framingham risk skoru 30 yas iistii 267 hastada degerlendirme yapilabilmistir.

Calismamiz yeni tanimlanan metabolik fenotip ile kardiyovaskiiler risk

belirteglerini ayn1 anda degerlendiren ilk ¢alismadir. Bu ¢alismanin gii¢lii yontdiir.

Sonug olarak, bu ¢alisma MHO ve MUO bireyler arasindaki metabolik ve
antropometrik farkliliklar1 vurgulamaktadir. MHO bireyleri, obez olmalarina ragmen
daha iyi bir metabolik profile ve daha diisiikk kardiyovaskiiler risk faktorlerine
sahipken, MUQO bireyleri daha yiksek risk altindadir. Bu bulgular, obezitenin
heterojen bir durum oldugunu ve bireylerin metabolik saglik durumlarinin sadece
BKI’ ye dayali olarak degerlendirilmemesi gerektigini gostermektedir. Metabolik
saglik, obezite yonetiminde ve tedavisinde 6nemli bir faktordlr ve bireysellestirilmis

tedavi planlari olusturulurken dikkate alinmalidir.

Son zamanlarda sistemik inflamasyonun bir gdstergesi olarak kullanilmaya
baslanan ayn1 zamanda yeni kardiyovaskiiler risk belirteci olarak tanimlanan MHR ve
PAI gibi parametreler kardiyovaskiiler risk skoruyla artis gésterdi. Metabolik sagliksiz
grubun MHR ve PAI degerleri daha yiiksek tespit edildi.
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7. SONUC VE ONERILER

Bu arastirma Konya Sehir Hastanesi Obezite Poliklinigine 05.08.2020-
01.08.2023 tarihleri arasinda kilo vermek amaciyla, ardisik olarak bagvuran tiim
hastalarin kayitli dosyalari arsiv taramasi yapilarak 18-65 yas arasi toplam 347 kisiyle
tamamlandi. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri, antropometrik dlgtimleri ve

laboratuvar degerleri incelenerek asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1- Tiim katilimcilarin yas1 40,20 = 0,68, MHO bireylerin yas1 37,0
(27,5/45) , MUO bireylerin 45,5 (34/54) yil tespit edildi.

2- Tim katilimeilarin boy 1,60 (1,57-1,68) m , kilo 99,00 (87,20-
112,00) kg, bel cevresi 109(98-120) cm, BKI 37,20 (33,00-42,10)
kg/m2, SKB 121,00 (115,00-130,00) mmHg, DKB 80,00 (72,00-
82,00) mmHg , MHO bireylerin kilo 94,0 (84/108) BKi degeri
35,09 (31,7/40,3)kg/m?, bel ¢evresi 105 (94/115) cm, SKB 120,0
(110/129), DKB 80,0 (70/80) tespit edildi.

3- MHO bireylerin aglik kan sekeri degeri 92,0 (86,0-97,0) mg/dl,
HbAlc degeri 5,6 (5,4-5,8) mmol/mol, insiilin degeri 11,2 (7,0-
18,4) 18,7 (6,9/84,9) ulU/ml, HOMA-IR degeri 4,75 (1,47/21,80),
total kolesterol degeri 191,644,0 mg/dl, trigliserit degeri 138
(41/676) mg/dl, HDL degeri 53,0 (46/60) mg/dl, non-HDL degeri
130,0 (111,5-148,5) mg/dl, AST degeri 17,0 (14,0-21,0) IU/L, ALT
degeri 17,0 (12,0-22,0) IU/L, TSH 2,0 (1,3-2,6) mIU/L , Ferritin
29,0 (15,0-51,0) ng/mL, Notrofil degeri 4,3 (3,4-5,1) mcL, MHR
0,010 (0,007-0,013) birim ve PAI 0,29 (0,14-0,43) birim
bulunmustur.

4- Obez hastalarin %56,8’1 metabolik olarak saglikliydi. Kadin
bireylerin cogunlugu MHO gruptayken, erkek bireylerin ¢ogunlugu
MUO grubundaydi.
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Tiim hasta grubunda biiylik ¢ogunluk sigara kullanmazken, sigara
kullanmayanlarin ¢ogunlugu MHO gruptayda.

MHO grubun yas, kilo, bel gevresi, BKI, SKB, DKB degerleri
MUO grubundan daha diisiik tespit edildi.

MHO grubun trigliserit degeri ve non-HDL degeri MUO gruptan
daha diigsitkken HDL degeri daha yiiksekti.

MHO grubun HbA1C, AKS, insiilin ve HOMA-IR degeri MUO
gruptan daha diisiik tespit edildi.

MHO grubun AST ve ALT degeri MUO gruptan daha diisiik tespit
edildi.

MHO grubun kullanilan inflamatuar belirteglerden ferritin, nétrofil
ve MHR MUO gruptan daha diisiik tespit edildi.

MHO grubun kardiyovaskiiler risk skoru MUO gruptan daha diisiik
tespit edilirken, kardiyovaskiiler risk belirteci olarak kullandigimiz
PAI degeri de uyumlu olarak MHO grupta daha diisiik tespit edildi.
Tum hasta grubunda ve erkeklerde MHO-MUO arasinda MHR,
PAl ve framingham risk skoru MUO grupta daha yiiksekti.
Kadimlarda MHO-MUO arasinda NLR, MHR, PAI ve framingham
risk skoru daha yiiksekti.

Kardiyovaskler risk skoru yiksek olanlarin DM, HT, KAH,
dislipidemiye sahip olma olasilig1 daha yiiksek tespit edildi.

Tiim obez bireylerin dortte iigiiniin PAI indeksi yiiksekti.
Erkeklerin PAI indeksi kadinlara gére daha yiiksekti.
Kardiyovaskiiler risk skoru yiiksek olanlarin yas, kilo, bel ¢evresi,
BKI, SKB, DKB daha yiiksek tespit edildi.

PAI degeri yiiksek olanlarin kilo, bel gevresi, BKI daha yiiksek
tespit edildi. PAI yiiksek olanlarin antropometrik degerleri daha
yuksek tespit edildi.

Kardivaskuler risk skoru orta-yiiksek olanlarin trigliserid, total
kolesterol, LDL, non-HDL, HbAIC, AKS, HOMA-IR, ferritin
degerleri ve PAI indeksi Framingham risk skoru diisiik olanlardan
daha ylksek, HDL degeri daha diisiik tespit edildi. - Kardivaskler
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risk skoru orta-yiiksek olanlarin kan parametrelerinden glisemik ve
lipid parametrelerinde ve inflamatuar belirteglerden ferritin ve PAI
degerlerinde anlaml1 yiikseklik tespit edildi.

PAI indeksi yiiksek olanlarin trigliserid, total kolesterol, LDL, non-
HDL, HbA1C, aglik kan sekeri, insiilin, HOMA-IR, AST, ALT,
TDBK, ferritin, WBC, nétrofil degerleri ve NLR, MHR oranlari
PAI indeksi diisiik-orta olanlardan daha yiiksek HDL diizeyi daha
diisik tespit edildi. PAI indeksi yiiksek olanlarn kan
parametrelerinden glukoz ve lipid parametrelerinde ve inflamatuar
belirteclerden ferritin, nétrofil, NLR, MHR degerlerinde anlaml
yukseklik tespit edildi.

Kardiyovaskiiler risk skoru yiiksek olanlarin PAI degeri daha
yuksekti.

Kardiyovaskiiler risk skoru ve PAI yiiksek olanlarin MHR degeri
daha yiiksek, kardiyovaskiiler risk skoru diisik ve PAI diisiik
bireylerin inflamatuar belirteg¢ degerleri daha diistik tespit edildi.
Hastalarin yas, antropometrik Ol¢lim sonuglari, kan basinci
degerler1 ile NLR orami arasinda anlamli iliski yoktu. Kan
parametrelerinden WBC, nétrofil, lenfosit arasinda anlamli iliski
vardi.

MHR orani ile boy, kilo, bel ¢evresi arasinda anlaml iliski vardi.
Trigliserid, insulin, HOMA-IR, AST, ALT, ferritin, lenfosit,
platelet, total kolesterol, HDL, WBC, nétrofil, monosit arasinda
iliski vardi.

PAI ile kilo, bel cevresi arasinda iliski saptandi. Trigliserd, HDL,
non-HDL, HbA1C, aclik kan sekeri, insiilin, HOMA-IR, AST, ALT
ve ferritin arasinda anlaml iligki saptandi.

Framingam risk skoru ile yas, kilo, bel ¢evresi, BKI, DKB ve SKB
arasinda anlamli iligki vardi. Kan paremetrelerinden trigliserit, total
kolesterol, LDL, HDL, insilin, HOMA-IR, ALT, ferritin ve
hemoglobin, non-HDL, HbA1C, aglik kan sekeri arasinda iliski

vardi.
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Sonug olarak bu ¢aligma, MHO ve MUO bireyler arasindaki metabolik ve
antropometrik farkliliklar1 vurgulamaktadir. MHO bireyleri, obez olmalarina ragmen
daha iyi bir metabolik profile ve daha diisiik kardiyovaskiiler risk faktorlerine
sahipken, MUO bireyleri daha yiiksek risk altindadir. Bu bulgular, obezitenin
heterojen bir durum oldugunu ve bireylerin metabolik saglik durumlarinin sadece
BKI’ ye dayali olarak degerlendirilmemesi gerektigini gGstermektedir. Metabolik
saglik, obezite yonetiminde ve tedavisinde onemli bir faktordiir ve bireylerin

kisisellestirilmis tedavi planlar1 olusturulurken dikkate alinmalidir.

Yapilan ¢aligmada sistemik inflamasyonun bir gostergesi olarak kullanilmaya
baslanan NLR, MHR ve PAI gibi parametrelerle obezitenin iliskisini arastirdik. Ayn
zamanda yeni kardiyovaskiiler risk belirteci olarak tanimlanan bu paremetreleri
kardiyovaskiiler risk skoruyla karsilastirdik. Birinci basamak saglik hizmetleri
obezitenin kontrollinde ve izleminde 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu kardiyovaskiiler
belirtegler; birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle yapilabilen tam
kan, HDL ve trigliserit testleri kullanilarak hesaplanir. Birinci basamakta bu
belirtecleri kullanarak kardiyovaskiiler hastalik riskini ongorerek etkin onlemler

almamiza yardimci olabilir.

MHO nispeten iyi huylu bir alt fenotipe sahip olsa da stabil bir durum degildir.
Artan kardiyometabolik riskler nedeniyle bireylerin MUO' vya ilerlemesinin
engellenmesi gerekmektedir. Aile hekimlerinin hastalara MHO ddneminde MUO
gecisini engellemek, en azindan geciktirmek icin saglikli beslenme ve tutumlar
konusunda farkindalik kazandirmalidir. Ayrica kisilerin bu konu hakkinda bilgi sahibi

olmasi ve diizenli araliklarla kontrol edilmesi gerekmektedir.
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