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TESEKKUR
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sonuglarin degerlendirilmesi ve yazimi agsamasinda yapmis oldugu katkilarindan ve
tecriibelerinden yararlanirken gostermis oldugu hosgorii ve sabirdan dolayr degerli
hocam Dr. Ogretim Uyesi Hasan TUNCA’ya, Istatistiksel degerlendirme ve
yorumlamada yardimlarindan dolayr sayin Prof. Yahya ALTINKURT’a, Calisma
siirecindeki sonsuz destekleri i¢in sevgili esim Dr. Hiiseyin Eren DUMAN, sevgili

kizim Eylil Mina DUMAN’a ve tiim aileme tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Dr. Hatice DUMAN
NORMOTANSIF OBEZ BIREYLERDE OBEZITE DERECESINE GORE
MIKROALBUMINURI DUZEYLERININ KARSILASTIRILMASI
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah
Tipta Uzmanhk Tezi
Mugla 2021

Amag: Normotansif obez hastalarda obezite derecesi ile mikroalbiiminiiri diizeyi
arasindaki iliskinin tespit edilmesi ve mikroalbliminiirinin klinik 6neminin ortaya
konulmasi amaglanda.

Yontem: 01.01.2017-30.09.2019 tarihleri arasinda Mugla Sitk1 Kogman Universitesi
Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, 18 yasindan biiyiik
80 yasindan kii¢iik normotansif, obezite tanis1 almis hastalarin dosyalar1 incelenmistir.
Hipertansiyonu ve diyabeti olmayan, mikroalbliminiiriyi etkileyecek ek hastaligi
bulunmayan 63 obez hasta alinmistir. Bu hastalar viicut kitle indeksine gore 1.
derece(n:27), 2. derece(n:20), 3. derece obez(n:16) seklinde ayrilmistir. Bu gruplar
arasinda elde edilen verilerinden idrarda mikroalbiimin, HbAlc, AKS, bel ¢evresi,
HOMA-IR, kan basinci ve lipit degerleri karsilastirilmistir.

Bulgular: Toplamda 63 obez hasta alinmistir. Yas ortalamalar1 36,8(11,9) 40,6(14)
35,6(12,4) olup 1. grupta 27, 2. grupta 20, 3. grupta 17 kisi bulunmaktadir. Viicut kitle
indekslerine gore ayrilmig bu {i¢ grupta Spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin
karsilagtirildiginda sirasiyla anlamli fark bulunmadi (6,7(2-26), 7,1(2-43), 5,6(3-40)
p:0,72). Viicut kitle indeksi ile HbAlc, HOMA-IR, bel ¢evresi, kalca gevresi arasinda
korelasyon bakildiginda pozitif korelasyon mevcuttu (r: 0,261 r: 0,333 r: 0,658 r: 0,572
p<0.05). VK1 ile spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin arasinda korelasyon yoktu.
Sonug: Hasta gruplarimizda mikroalbliminiiri tesbit edilememistir. Viicut kitle indeksi
ile tiriner alblimin arasinda iliski bulunamamustir.

Anahtar kelimeler: obezite, mikroalbiiminiiri, normotansif



ABSTRACT

Hatice DUMAN, MD
COMPARISON OF MICROALBUMINURIA LEVELS ACCORDING TO
THE DEGREE OF OBESITY IN NORMOTENSIVE OBESE INDIVIDUALS
Department of Internal Medicine
Thesis Of Speciality in Medicine
Mugla 2021

Objective: It was aimed to determine the relationship between the degree of
obesity and the level of microalbuminuria in normotensive obese patients and
to reveal the clinical importance of microalbuminuria.

Method: The files of patients who were diagnosed with obesity, normotensive
patients older than 18 years old and younger than 80 years old, who applied to
Mugla Sitki Kogman University Training and Research Hospital Internal
Medicine outpatient clinic between january 1st 2017 to september 30th 2019
were examined. Sixty-three (63) obese patients who did not have hypertension
and diabetes and who did not have any additional disease that would affect
microalbuminuria were recruited. These patients were divided into grade 1
(n:27), grade 2 (n:20), and grade 3 obese (n:16) according to body mass index.
Microalbuminuria, HbAlc, fasting plasma glucose, waist circumference,
HOMA-IR, blood pressure and lipid values were compared from the data
obtained between these groups.

Results: A total of 63 obese patients were recruited. The mean age is 36,8(11,9),
40,6(14) 35,6(12,4) and there are 27 people in the 1st group, 20 in the 2nd group
and 17 in the 3rd group. When microalbumin/creatinine in spot urine was
compared in these three groups separated according to body mass indexes, no
significant difference was found, respectively (6,7(2-26), 7,1(2-43), 5,6(3-40)
p:0,72). When the correlation between body mass index and HbAlc, HOMA-
IR, waist circumference and hip circumference was examined, there was a
positive correlation (r: 0,261 r: 0,333 r: 0,658 r: 0,572 p<0,05). There was no
correlation between BMI and microalbumin/creatinine in spot urine.
Conclusion: Microalbuminuria could not be detected in our patient groups. No
relationship was found between body mass index and microalbumin.

Key words: obesity, microalbuminuria, normotensive
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite viicut kitle indeksinin 30 ve iizerinde olmasidir (1). Ulkemizin yetiskin
toplumunda obezite goriilme siklig1 %30°u asmistir. Obezite siklig1 kadinlarda daha
yiiksektir, fakat erkeklerdeki hizli artis da onemsenmelidir (2). Kompleks ve
multifaktoriyel olan bu durum Onlenebilir 6liim sebepleri arasindadir. Bagta tip 2
diyabet olmak {izere, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, dislipidemi,
metabolik sendrom, serebrovaskiiler hastalik, infertilite, kanser ve depresyon gibi
hastaliklarla iligkilidir (2).

Ozellikle abdominal obezite, insiilin direnci, sodyum tutulumu, glomeriiler
hipertansiyon ve endotel disfonksiyonu ile iliskilidir (3,4). Obezlerdeki bu durum tam
net olmamakla birlikte, yag dokudan salinan maddeler, endotel disfonksiyonu ile
birlikte mikroalbiiminiiri meydana getirir. Giiney Kore’de yapilan bir ¢aligmada da

abdominal obezite ve mikroalbiiminiiri arasinda iliski bulunmustur (5).

Mikroalbliminiiri bobrek fonksiyonunun azalmasiyla (6,7,8,9)
ve.kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskilendirilmistir(10). Giinlimiizde yapilan

caligmalarda mikroalbiiminiirinin yaygin organ hasariyla iliskili oldugu gorilmustiir

(11).

Mikroalbiiminiirinin sadece diyabetiklerde, hipertansiflerde, kronik bobrek
hastalarinda degil, metabolik risk faktorleri (hipertansiyon, obezite, insiilin direnci,
bozulmus glikoz toleransi ve dislipidemi) tasiyan hastalarda da degerlendirilmesi

onemlidir.

Literatiirde mikroalbliminiiri ile obezite derecesi iliskisini ortaya koyan ¢ok az
caligma vardir. Mikroalbliminiirinin obezite derecesiyle iliskisinin kanitlanmasi
durumunda, daha obez bireylerde mikroalbiiminiirinin tesbiti ve azaltilmasina yonelik

onlemlerin erkenden alinmasi saglanabilir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Obezite
2.1.1. Obezitenin tanimi

Obezite viicutta asir1 yag birikmesi ve bunun sagligi bozmasi anlamia gelir.
Pratik olarak da viicut kitle indeksinin 30 ve tizerinde olmasi obezitedir (12). Diinya
Saghk Orgiitii tarafindan 1995 yilinda kullanilmaya baslanilan “VKIi=[Agirlik
(kg)/Boy2 (m2 )]” formiilii ile hesaplanir. Yetiskinlerdeki VKi'ne gore obezite

dereceleri, zayif, normal, fazla kilolu ve obez olarak belirlenmistir (13).
2.1.2. Prevalans

Obezite tiim diinyada giderek artan bir saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii

verilerine gore tiim diinyanin % 39°u kilolu ve % 14’ obezdir.

Tiirkiyede de obezite diger iilkelerden geri kalmamakta ve % 30 gibi bir oranla

ozellikle kadin obezler dikkati ¢ekmektedir.

Toplam 24.788 kisinin alindig1 Tirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Arastirmasi-I (TURDEP) calismasinin sonuglarina bakildiginda
obezite prevalanst kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %22,3 olarak
bulunmus. Yasa gore bakildiginda prevalansin 30°lu yaslarda arttigi, 45-65 yaslar
arasinda pik yaptigi goriilmiistiir. Abdominal obezite (bel gevresi kadinda>88 cm,
erkekte>102 cm) prevalansi kadinlarda %49, erkeklerde %17, genelde %35 oraninda

bulunmustur.

TURDEP-I ¢alismasindan sonra TURDEP-II (sekil-1) ¢calismasinda kadinlarda
obezite prevalans1 %44, erkeklerde ise %27 olarak, genelde ise %31.2 oraninda tesbit
edilmistir (12)(sekil-1). Bu calismalardan yola c¢ikilarak yillar igerisinde obezite

oraninin daha da artacagi dngortilebilir.
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Sekil 1. TURDEP-I"den TURDEP-II"ye yas grubu ve cinsiyete gore obezite

prevalansinin degisimi (12)

2.1.3. Etiyopatogenez

Obezitede enerji aliminda artis, enerji harcanmasinda bir azalma vardir.
Cevresel ve biyolojik ortamin etkilesimi Onemlidir. Ayrica adipositlerdeki
degisiklikler ve inflamasyon, adipoz dokuyu, adipoz dokudan salinan adipokinleri
etkiler (14). Leptin, leptin reseptorii, melanokortin reseptorii, proopiomelanokortin
genlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlar, eksiklikler sonucunda da obezitenin

gelistigi gosterilmistir (15,16).

Genetik degisiklikler, ya da kalitsal durumlar obeziteyi aciklamaya yetmez.
Stres karsisinda yemek yeme ‘emosyonel yeme’ tedavi ve takipte gézden kagmamasi

gereken bir durumdur (17).

Cesitli ilaglar; insiilin, sekretegog, antidepresanlar, antipsikotikler de yan etki
olarak kilo aldirabilir (18).



T1ibbi olarak da;

Cushing sendromlu hastalarda santral obezite goriiliir. Genellikle yiiz, boyun,
ense, govde, karin ve mezenteri igerir. Ekstremiteler korunup, incedir. Cushing
sendromundaki glukokortikoidlerin bu etkisi, bu dokunun lipojenik kapasitesini
artiran, viseral yagdaki 11-beta-hidroksisteroid dehidrojenaz tip 1'in uyarilmasiyla
baglantili olabilir (23).

Hipotiroidizmi olan hastalar, metabolizmanin yavaslamasi nedeniyle siklikla
kilo alirlar. Tiroid uyarici hormonun normal araliklarda hafif artmasi yetiskinlerde

Kilo artistyla iligskilendirilmistir (24,25).

Polikistik over sendromu (PCOS) olan kadinlarin yaris1 obezdir, ancak
PCOS direkt obeziteye neden olmaz.

Biiyiime hormonu eksikligi abdominal ve viseral yagdaki artisla iliskilidir
(26).

Mikrobiyatanin da obeziteyle iliskisi bulunmustur. Obez farelerden alinan
barsak bakterileri zayif farelere verildiginde, zayif farclerde obezite gelistigi tesbit
edilmigtir (19). Bu bakterilerin enerji dengesindeki sinyallere etki ettigi
diistiniilmektedir (20).

Obezitenin ¢evresel faktorleri de vardir. Bilgisayar basinda ve ofis ortaminda
calisma, paketli gida reklamlarmma maruziyet, atistirmalik tiikketiminin artmasi

obezitenin yayginlagsmasina neden olmaktadir (21).

Ucuz, lezzetli, enerji yogun gidalarin tiiketilmesi de artan obezite
prevalansindan sorumlu olabilir (22) ve obezite, Amerika Birlesik Devletleri dahil

olmak iizere bagka iilkelerde de diisiikk sosyoekonomik gruplarda yaygindir (27).
2.1.4. Tarama yontemleri

Son zamanlarda yasam beklentisindeki artisin, obezite nedeniyle sonlanacagi

One siirlilmektedir (28). Otuz milyondan fazla bireyi kapsayan 230 kohort



calismasinin meta-analizinde, hem obezite hem de asir1 kilo, tiim nedenlere bagli

mortalite riskinde artis ile iliskilendirilmistir (29).

Obezite ve santral yaglanma mortalite ve morbidite sebebidir (30,31). Obezite,
onlenebilir hastalik ve sakathigin nedeni olarak sigaray1 geride birakmistir. Iki yiiz
otuzdan fazla obezite komorbiditesi ve komplikasyonu tanimlanmistir. Kilo kaybi
bunlarin gogunun iyilesmesini saglayacaktir (32). Bu nedenle obeziteyi tarama ve risk

faktorlerine gore tani, tedavi onem kazanmaktadir.

Viicut kitle indeksi, obezite derecesini degerlendirmek igin en pratik ilk

adimdir. Su sekilde hesaplanir;
= VKI: Viicut agirhg (kg cinsinden) + boy (metre cinsinden) kare

VKIi tabanl smiflandirmalar: Viicut kitle indeksi siniflandirmalari,
kardiyovaskiiler hastalik riskine dayanmaktadir (33). Ulusal Saglik Enstitiileri ve
Diinya Saglik Orgiitii (34,35) tarafindan benimsenen VKI icin onerilen
smiflandirmalar (tablo 1):

Tablo 1. DSO tarafindan VKI smiflamasi (34,35)

VKi -SINIFLAMASI

[

ZAYIF <18.5
NORMAL 18.5-24.9

FAZLA KILOLU, preobez 25.0-29.9

OBEZ 230
OBEZ, .DERECE 30.0-34.9

OBEZ, Il.DERECE 35.0-39.9

OBEZ, lIl.DERECE 240

Dunya Saghk Orguta 2013




Bel cevresi: Viicut kitle indeksini 6lgmeye ek olarak, abdominal obeziteyi
degerlendirmek icin obezitesi olan hastalarda bel ¢evresinin Olgiilmesi
onerilmektedir. Erkekler i¢cin >102 c¢cm ve kadinlarda >88 cm bel ¢evresi, yiiksek
kardiyojenik risk olarak kabul edilir (36). Bel gevresi 6l¢iimii VKI >35 kg/m2 olan
hastalarda gereksizdir. Bu seviyede obez olanlarin zaten bel ¢evresi genistir ve santral
yaglanmas1 mevcuttur. Bel ¢evresi VKI 25-35 kg/m2 olan bireyler icin mortalite ve

morbiditeyi degerlendirmede kullanilir.

Bel cevresi, abdominal obezitenin bir dl¢iisiidiir ve VKi’nden bagimsiz olarak
risk faktortidiir (37). Abdominal obezitesi olan hastalar kalp hastaligi, diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi, yagli karaciger hastaligi (38,39)i¢in artmis risk

altindadir ve daha yiiksek 6liim oranlarina sahiptir (37).

Tablo 2. Toplumlar igin bel ¢evresi kesim noktalari (2)

Bel cevresi (cm)

Toplum Erkek Kadin
ABD 2102 > 88
Tiirkiye = 100 (96%) =90
Avrupa >94 > 80
Giiney Asya ve Cin =90 =80
Japonya =85 =90
Orta ve Giiney Amerika Topluma &zgii degerler yoksa Giiney Asya verileri uygun
Afrika Topluma ézgii degerler yoksa Avrupa verileri uygun

*TURDEP verisi

VKI ve bel ¢evresi disinda bel-kal¢a orani, bel-boy oram da dlgiimler igin
kullanilabilir. Bu ol¢iimleri yapmak maliyetsiz, ulasilabilir olmasi agisindan siklikla
kullanilir. Baz1 calismalarda VKI ile bel/boy orani; bazilarinda ise bel cevresi ile
birlikte bel/kalca ¢evresinin viicut yagi ve kardiyolojik riski en iyi gosterdigi
bulunmustur. Bel/boy oraninin > 0,5 olmas1 abdominal yaglanma gostergesi olarak

kabul edilmektedir.



Visseral adipozite indeksi (VAI), obezite nedeni ile meydana gelen

kardiyolojik riskin dolayli yoldan hesaplanabildigi bir yontemdir.

Viicut yagini daha objektif gosterecek yontemler de vardir. Bunlar; manyetik
rezonans gorlintilleme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT), doteryum oksit (D20),
dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA) ve biyoelektriksel impedanstir (2).

2.1.5. Obezitenin birlikte oldugu hastaliklar
Diyabetes mellitus

Tip 2 diabetes mellitus; hiperglisemi, insiilin direnci ve insiilin saliniminda
bozulma ile karakterizedir. Obezite yayginlastikca diyabet prevalansi artmaktadir
(40). Tip 2 diyabet prevalansi, obezite ve hareketsiz yasamla (41) baglantili

olarak, 6zellikle son on yilda (42) endise verici bir sekilde artmistir.

Obezite, insiilin aracili glukoz alimina karsi periferik dirence (43,44,45) sebep

olur, ayrica beta hiicrelerinin glukoza duyarliligin1 da azaltabilir (45).

Tiimor nekrozis faktdr—A, rezistin, retinol baglayici protein gibi sitokinlerin ve
adipokin artisi insiilin direnci olugsmasinda etkilidir. Ayn1 zamanda obezitede insiilin
duyarliligin1 artiran adiponektin seviyesinde azalma olusur (46). Bu nedenle obezite
tedavisi diyabetten korunma ve diyabetin regiilasyonunda 6nemli rol oynar. Viicut
agirh@inda %5'lik bir azalma ile Tip 2 Diyabet riski %50'den daha fazla azaltilabilir
47).

Dislipidemi

Obezite, lipid metabolizmasinda da olumsuz degisiklikler yapar. Bu
degisiklikler serum total kolesterol, diisik yogunluklu lipoprotein (LDL), ¢ok diisiik
yogunluklu lipoprotein (VLDL), trigliserit artmasi ve serum yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) azalmasidir. Ozellikle de HDL diisiisii kardiyovaskiiler riskle
iligkilidir (48).



Hipertansiyon

Obezitede kan basincinda artis olmasi, kalp debisindeki artis ile iligkilidir
(49). Kan basinci normal olan obezlerde de kalp debisi artmistir ancak santral vaskiiler
direng¢ bu kisilerde daha disiiktiir. Hipertansif ve olmayan obezlerdeki fark,
hipertansiflerdeki santral venoz direng artisidir (49). Bunun yanisira obez bireylerde
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi aktive olmasi da kan basinci iizerinde etkilidir
(50).

Bobrek hasari

Bobrek tiibiillerindeki sodyum emiliminin artmasi obezlerde tansiyon siirecini
baglatir (51). Bobrek fonksiyonunun bozulmasinda bobreklerin fiziksel olarak
etrafindaki yag ile sikismasi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin indiikte olmasi
ve sempatik sinir sisteminin aktiflesmesi 6nemlidir. Kan basincindaki artiglar ve
glomeriiler hiperfiltrasyon bobrekte hasarlanma ve kronik bobrek hastaligina yol agar.
Zayiflamak, kan basmcini azaltmakta etkilidir. Kan basinci yiiksek obez hastalara
tavsiye edilir (52,53).

Fokal segmental glomeriiloskleroz ve obezite ile iligkili glomerulopati
(glomeriiler genisleme ve mezanjiyal genisleme) siddetli obezitesi olan hastalarda tarif

edilmistir. Obezite ile iliskili glomeriilopati kilo kaybiyla geri doniisiimlii olabilir (65).
Kardiyovaskiiler hastalik

Santral obezite, insiilin direnci, kan lipitlerinde yiikselme, kan basinci artis1 ve
kan sekerinde yiikselme gibi anormalliklerle baglantilidir. Bu bulgularin bir arada
oldugu duruma metabolik sendrom denir. Metabolik sendroma sahip bireylerde KKH

veya inme olusma riski ii¢ kat yiikselmistir (54).
Sol ventrikiil hipertrofisi

Obezitede dolagan kan hacmi artmasiyla birlikte goriiliir. Hipertansiyon ile bir
araya geldiginde LVH’nin 6nemi artar (55). LVH olan hastalarda kalp yetmezligi,

ventrikiiler aritmiler, M1 sonras1 6liim ve ani kardiyak 6liim riski artmustir.



Obezitede inflamatuar belirteclerin artmasi, artmis kardiyovaskiiler risk ile

iliskilidir (56).

Obezitede sempatik sinir sistemi aktivasyonu vardir ve sistemik kan basinci
yuiksekligi ile birliktedir (56,57).

VKI ne olursa olsun santral obezitesi olan kisilerde KVH gelisme riski artar
(58). Obezite ve kalp yetmezligi (KY) arasinda, hatta korunmus ejeksiyon fraksiyonlu
olanda ciddi bir bag mevcuttur (56,59,60).

Obezite sol atriumda baz1 degisikliklere yol acarak atrial fibrilasyon olusumuna
da sebep olabilir (61).

Obez bireylerde en sik 6liim nedeni KY iken, bu bireylerde ani kardiyak 6lim

(AKO) riskinin arttigin1 gosteren bulgular mevcuttur (62).
Kanser
Obezite bir¢ok kanser tiirii ile baglantilidir.

Calismalar arasinda farkliliklar bulunsa da, meta-analizlerde asagidaki

kanserlerle obezite iliskisi bulunmustur (63,64).

Endometrial

Bobrek

Mide kardiyas1

Kolon

Rektum

Safra yolu

Pankreas

Meme (hi¢ hormon almamis kadinlarda)
Ozofagus adenokarsinomu
Yumurtalik

Multipl miyelom
Hepatoseliiler karsinom
Meningioma

Inme

Obezite inme arasinda bag vardir. Kilo kayb1 sonucu bu risk azalmaktadir.



Venoz tromboz
Obezite, derin ventrombozu ve pulmoner emboli arasinda da bag vardir.
Osteoartrit

Kilo ile birlikte osteoartrit artar ve osteoartrit obezitenin maliyetinin ¢ogundan

sorumludur.
Gut

Gut artriti gelisme riski, viicut agirlig1 ve yetiskinlik doneminde alinan kilo

miktar ile artar.
Hepatobiliyer hastalik

Obezitede nonalkolik karaciger hastalig1 ve safra kesesi rahatsizliklarinda artig

vardir.(66)
Kronik bobrek hastahgi

Obezite, hipertansiyon, diyabet ve metabolik sendrom dahil olmak iizere
bobrek fonksiyonlarinin bozulmasina neden oldugu bilinen diger bir¢ok durumla
iliskilidir. Amerika’da Hipertansiyon Saptama ve Takip Programi, Cok Asamali
Saglik Testi Hizmetleri Programi’ndan elde edilen veriler, obezitenin bagimsiz olarak

kronik bobrek hastaligr gelistirme riski ile iliskili olabilecegini gostermektedir (67,68).
Depresyon

Depresyon, 6zellikle geng hastalarda ve kadinlarda siddetli obezite ile iliskili
olarak da goriilmiistiir (69).

Uyku apne sendromu

OUA riski viicut kitle indeksi (VKI) ile iyi korelasyon gosterir (70,71). Bir
calismada, agirhikta yiizde 10Tuk bir artis, OUA riskinde alt1 kat artigla
iligskilendirilmistir (72).
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Enfeksiyon

Obezite, postoperatif, nozokomiyal, solunum ve deri ve yumusak doku

enfeksiyonlar1 dahil olmak tizere enfeksiyonlara artan duyarlilikla iliskilidir (73,74).
2.1.6. Obezite tedavisi

Obezite tedavisinin amaci, obezitenin yol actigi mortalite ve morbiditeyi
onlemek, bunlar varsa iyilesmesini saglamaktir (76). Kiloda %5 lik kayip bile olumlu

sonuglar vermistir (77).

Obez hastalarda yasam tarzi degisikligi, davranigsal degisiklik, diyet ve
egzersiz birlikte ele alinmalidir. Davranis degisikligi bileseni, diyet ve egzersiz
programina uyumu kolaylastirir ve beslenme, egzersiz ve kilonun kendi kendine takip

edilmesini igerir (75).
Davranis degisikligi

Obez hastalara yaklasimda ilk hedef davramis degisikligidir. Hedefler,
hastalarin yeme davranislarinda uzun vadeli degisiklikler yapmalarina yardimci

olmaktir:

o(Gida alimini degistirme ve izleme
eFiziksel aktivitelerini degistirmek
eOrtamda yemek yemeyi ve asir1 yemeyi tetikleyen uyaranlari kontrol etmek

Davranis degisikliginin amaci, beslenme ve egzersiz basta olmak lizere saglig
ilgilendiren davraniglarin iyilestirilmesi, kronik hastalik riskinin azaltilmasidir. Bu

faydalar genellikle kilo kaybi ile saglanir (78).
Beslenme

Toplam kalori alimin1 azaltmak, kilo vermenin temel 06gesidir (79).

Baslangigtaki kilo verme orani, uzun vadeli basarinin bir gostergesi olabilir (80).

Enerji tiiketimini hesaplamanin birka¢ ydntemi vardir. DSO’niin énerdikleri

kullanilmaktadir. Bu yontemle bir giin boyunca gereken bazal enerji hesaplanir. Diisiik
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aktivitesi olan bireyler igin giinliik enerji miktar1 (1.3 X RMR), yiiksek aktivitesi olan
bireyler igin (1.7 x RMR) formiilii kullanilir (81).

Bir kisinin kilosunu sabit tutmasi i¢in 22 kcal/kg kaloriye ihtiyaci vardir (bu
ithtiya¢ %20 oraninda artip azalabilir). Giinliik 500 kalorilik bir acik haftada yaklagik
0.5 kg kayip saglar. Fakat 3-6 ay sonra kilo verme hizi yavaslar (82). Kilo kaybinin
devam etmesi isteniyorsa daha fazla kalori kisitlamasi ya da egzersizin artirilmasi

gerekir.

Kisiye uygulanacak beslenme programi, Kkiiltiirel aktiviteler, beslenme
aligkanliklari, saglik problemleri gibi konular dikkate alinarak bireysellestirilmelidir.
Haftalik 0.5-1 kg kayip hedeflenmeli, oncelik saglikli beslenme aligkanliginin

kazanilmasi ve saglikli sekilde kalori kisitlanmasidir (2).

Diyet tiirleri

Geleneksel diyetler, enerji gereksinimi 800 kcal/giin'iin {izerinde olanlar olarak

tanimlanir (83). Bu diyetler agsagidaki gruplara ayrilir:

e Dengeli diisiik kalorili diyetler ve saglikli diyetlerin diisiik kalorili
versiyonlari

Az yagh diyetler

Diisiik karbonhidrath ve diisiik glisemik indeksli diyetler

Yiiksek proteinli diyetler

Cok diisiik kalorili diyetler

Egzersiz

Egzersizin tek bagina kilo kaybu lizerine etkisine bakildiginda ilimli olarak kilo
kaybr sagladigi, orta ve dislk diizeydeki egzersiz karsilastirildiginda ise orta
diizeydeki egzersizin daha etkili oldugu bulunmustur (84,85). Bunlarin yanisira

egzersiz bel ¢evresini ve kan basincini da bir miktar diistirmiistiir.

Sadece egzersiz ile kilo vermek zordur, fakat kilo verilmese bile viicut yagini
azaltmada egzersiz etkilidir. Kalori kisitlamas1 ya da egzersizle 7,5 kg veren kilo
vermeyip sadece egzersiz yapan ve toplam 52 erkekte yapilan ¢alismada, asagidaki

sonuglar elde edilmistir (86):
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e Egzersiz ile kilo verenlerde total viicut yaginda daha fazla azalma
o [ki sinifta da santral obezite, viseral yag ve insiilin direncinde benzer
azalmalar

e Kilo vermeden sadece egzersiz yapanlarda viseral yagda diger gruplar
kadar olmasa da azalma olmustur.

Egzersiz menopoz 6ncesi ve menopoz sonrasi kadinlarda kilo koruma, kilo

kaybu, visseral yag azaltilmasinda faydalidir (87,88).

Kilo vermeyi saglamak i¢in haftada toplam 1000-1200 kalori yakilmali, veya
giinde egzersizle 150-200 kalori yakmak hedeflenmelidir. Kisi vakit durumuna goére
haftanin belli giinlerinde ya da her giin egzersiz yapabilir. Kilo kaybini siirdiirme
doneminde, ¢ogu insan kaybi basariyla siirdiirmek i¢in giinde > 60 dakika orta

yogunlukta aktiviteye ihtiyag duyar (89).
Tlac tedavisi

Viicut Kitle indeksi (VKI) >30 kg/m? bireyler, ya da VKI 27nin iizerinde ve
en az bir komorbiditesi olanlar i¢in diisiiniilebilir. Ozellikli ek hastaligi olan obez

kisilerde, kilo verme hedeflenerek hastaliga uygun tedavi rejimi segilir (90,91).

Obezite tedavisi i¢in onaylanmig bir GLP-1 reseptor agonisti olan Liraglutid,
giinde bir kez deri alti enjeksiyon olarak uygulanir. Liraglutid, kilo kaybi igin
kanitlanmis etkinlige ek olarak glisemi lizerinde faydali etkilere sahiptir. Diyabeti olan
veya olmayan hastalarda kullanilabilir, ancak tip 2 diyabetli hastalarda ve 6zellikle bu
popiilasyondaki  kardiyovaskiiler = olaylarda  gosterdigi azalma  nedeniyle

kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda tercih edilen ilagtir.

Bagka bir GLP-1 agonisti olan Semaglutid, haftada bir deri alt1 enjeksiyon
olarak uygulanir. Kilo azaltmada etkinligin yanm sira glisemi ve lipidlerde iyilesme
gostermistir (92,93). Tip 2 diyabet tedavisi igin mevcut ve onaylanmis olmasina
ragmen, heniiz obezite tedavisi i¢in onaylanmamustir. Liraglutid benzer sekilde, tip 2

diyabet i¢cin FDA onayli dozda kardiyovaskiiler faydalar gostermistir (94).

Orlistat, pankreas lipazlarini inhibe ederek yag sindirimini engeller. Boylece

yag tamamen hidrolize olmaz ve digkida yag atilimi artar. Yiizde 30 yag iceren bir
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diyet yiyen normal bireylerde orlistat, yag olarak alinan kalorinin yaklasik yiizde 25
ila 30" unun emilimini engelleyerek digskidan yag atiminda doza bagli bir artisa neden

olur.

Orlistatin kilo  kaybmi  kolaylastirmadaki etkinligi, birkag¢ ~ randomize

calismada ve meta-analizlerde gosterilmistir (95,96,97).

Diyabetli hastalarda yapilan diger ¢aligmalarda, orlistat bir yilda plaseboya
gore anlamli Ol¢lide daha fazla kilo kaybma ve glikolize hemoglobinde azalmaya
neden olmustur (98,99).

Orlistat, obezite ve hipertansiyonu olan hastalarda orlistati plasebo ile
karsilastiran dort calismanin meta-analizinin bulgulartyla gosterildigi gibi, hipertansif

hastalarda kan basincini diistirmistiir (100).

Orlistat tedavisinin yan etkisi en ¢ok gastrointestinal sistemde goriiliir. Bunlar;
bagirsak kramplari, gaz, fekal inkontinans, yagl lekelenme, siskinlik gibi etkilerdir
(101). Orlistat tedavisi ile yagda ¢ozlinen vitaminler (A, D, E, K), Dbeta-

karoten seviyeleri diisebilir, en sik etkilenen vitamin D dir (102).

Fentermin-topiramat 2012 yilinda, FDA tarafindan Fentermin ve uzun
salinimli topiramat VKI >30 kg/m ? ya da VKI >27 kg/m 2 ve en az bir ek hastalig
olanlara onaylandi. Kardiyovaskiiler hastaligt olan hastalar icinbu 1ilag
onerilmemektedir. Fentermin-topiramat tolere edemeyenlerde, kardiyovaskiiler

hastalig1 olanlarda orlistat veya liraglutid tercih edilebilir.

Bupropion-naltrekson birinci basamak tedavide oOneilmez. Hem sigaray1
birakma hem de obezite i¢in farmakolojik tedavi isteyen obez hastalarda kullanilabilir.
Kardiyovaskiiler etkiler konusundaki belirsizlik nedeniyle orlistat veya liraglutide
kullanmak genelde tercih edilir (103).

Obezitenin cerrahi tedavisi

Kilo vermeye yonelik tibbi ve davranigsal yaklasimlar, bircok obez birey i¢in
etkisiz olabilir. Bu tiir hastalar icin, kilo kaybimnin elde edilmesi, siirdiiriilmesi,

hipertansiyon, hiperlipidemi, uyku apnesi ve tip 2 diabetes mellitus gibi
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komorbiditeleri tedavi etmek igin en iyi yontem obezite cerrahisidir. Bariatrik cerrahi
geciren hastalar, obezite cerrahisi olmayan eslestirilmis kontrollere kiyasla daha diisiik

mortalite oranlarina sahiptir (104).
Bariatrik cerrahi prosediir i¢in adaylar (105):

e Viicut kitle indeksi >40 kg/m 2 olan hastalar (106,107).
e Viicut kitle indeksi 35-39.9 kg/m 2 olup, en az bir ciddi ek tanisi olanlar
(108,109)

Bariatrik cerrahi adaylari, uygulanacak prosediiriin tiiriinli, prosediiriin
risklerini ve etkili kilo vermenin anahtar1 olan davranis degisikliklerini anlamak i¢in
entelektiiel agidan yeterli olmalidir. Hastay1 basa ¢ikma becerilerini gelistirmek igin
egitmek, uyumsuz davranislart ortadan kaldirmak i¢in danigmanlik yapmak ve hastay1
sadece ameliyatin riskleri ve yararlar1 konusunda degil, ayn1 zamanda obezite riskleri

konusunda egitmek igin zaman ayirmak gerekir (110).

Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Dernegi Tarafindan Onayli

Prosedirler

Ayarlanabilir Gastrik Bant

Sleeve Gastrektomi

Roux-en-Y Gastric Bypass
BPD/Duodenal Switch

Tek Anastomoz Kilifli Duodeno-ileostomi
Bariatrik Re-operative Prosediirler
Intragastrik Balon

FDA Onayl Bariatrik Cihazlar

Ayarlanabilir Mide Band1 (Lap-Band®)

Intragastrik Balonlar (Orbera®, Reshape®, Obalon®)
Transpilorik ampul (TransPyloric Shuttle®)
Aspirasyon tedavisi (AspireAssist®)

Vagal Sinir Blokaj Terapisi (Vbloc®)(111)

2.2. Mikroalbiiminiiri

Albliminiiri bobrek fonksiyonundaki bozulma i¢in bir belirtectir. Ayni

zamanda hipertansiflerde, diyabetiklerde ve genel populasyonda kardiyovaskiiler
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acidan risk faktoridir (112). Ek olarak albiiminiirinin tedavi edilmesinin risk
profilinde iyilesmeye neden oldugu anlagilmistir. Bu nedenlerle albiiminiiri bir risk

faktorii olarak goriilmeli ve tedavi edilmelidir (113-116).
Albiiminiirinin olciimii

Proteiniirinin saglikli insanlarda tarama testi olarak dipsitck testi sik olarak
kullanilmaktadir. Fakat bu yontemle ancak idrardaki albiimin konsantrasyonu 300
Mg’ 1n lizerinde ise pozitif sonug alinabilir. Eger idrar albiimini 300 mg’1n altinda fakat
30 mg iizerinde ise bu durumda mikroalbiiminiiri olarak kabul edilir.
Mikroalbliminiiride idrarda normalin lizerinde yani 30 mg/giin’den ¢ok albiimin
vardir. Testin 24 saatlik idrarda ¢alisilmasi daha dogru sonuglar verebilecek olsa da
klinik kullanimi sinirlamaktadir. Daha genis bir kabul gérmesi i¢in testin spot idrarda
calisiimast gereklidir. idrar albiimininin kreatinine oram idrardaki dilusyon ya da
konsantrasyonun etkisini kismen notralize eder. Kadinlarin ve erkeklerin idrar
kreatinin konsantrasyonu farkli oldugundan diizeltme sonucu cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (117-119). Bunun digsinda uzun siireli ayakta kalmanin, egzersiz,
sirkadiyen ritim ve miyokardiyal iskemininde albiiminiiri iizerine etkisi

olabilmektedir.

Mikroalbiiminiiri ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki belirgin 1iliski,
diyabeti olan ve olmayan hastalarda olumsuz risk faktori profiliyle ilgilidir (120,121-
124).

Diabetes mellitus veya hipertansiyonu olmayan yaklasik 1100 yash yetiskinin
alindig1 Kardiyovaskiiler Saglik Calismasinda, mikroalbliminiiri, artan yas, artan
sistolik kan basinci ve inflamatuar belirtecler ile iliskilendirilmistir (121). Ugiincii
Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi'nda (NHANES) (122) diyabet veya
hipertansiyonu olmayan yaklasik 8800 kisinin raporunda kan basincinin 6nemi de
belirtilmistir (122). Optimal kan basinci (<120/<80 mmHg) ile karsilastirildiginda,
yiiksek normal kan basinci (130-139/85- 89 mmHg), mikroalbiiminiiri riskinde

anlamli bir artigla iligskilendirilmistir.
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Bunun yani sira diger ¢aligmalarda ise, mikroalbliminiirinin diyabetik olmayan
orta ve ileri yastaki bireylerde de kardiyovaskiiler mortalite riskini arttirdigi

bildirilmistir (125,126).
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3. MATERYAL VE YONTEM

Calismaya 01.01.2017-30.09.2019 tarihleri arasinda Mugla Sitki Kogman
Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 poliklinigine basvuran, 18
yasgindan biiylik 80 yasindan kiigiik obezite tanis1 alan hastalarin poliklinik kayitlari
taranarak, arastirmaya dahil edilme ve diglama kriterlerini karsilayan 63 hasta
alinmistir. Bu hastalar obezite derecelerine gore 1. Derece, 2. Derece, 3. Derece obez

seklinde gruplara ayrilmstir.

Calisma i¢in dahil edilme kriterleri: 18-80 yas araliginda, diabetes mellitus,

hipertansiyon tanis1 olmayan kadin ya da erkek kisiler caligmaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilmeme kriterleri maddeler halinde asagidaki gibidir;
1. 18 yasindan kiiclik ve 80 yasindan biiyiik olanlar

2. Obeziteye neden olabilecek endokrinolojik hastalik tanisi olanlar (cushing,

hipotiroidi)
3. Hipertansiyon hastalig1 olanlar
4. Diabetes mellitusu olan hastalar
5. Akut bobrek yetmezligi olan hastalar
6. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar
7. Koroner arter hastaligi olan hastalar
8. Kalp yetmezligi olan hastalar
9. Serebrovaskiiler olay geciren hastalar
10. Solid ya da hematolojik malignitesi olan hastalar
11. Romatizmal hastalig1 olanlar

12. Karaciger hastalig1 olanlar
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13. Obezite tedavisi alanlar
14. Idrar yolu enfeksiyonu bulunan, ya da mens déneminde olanlar

Calismaya dahil edilen bireylerin boy, kilo, bel gevresi, kalga ¢evresi dlglimleri
kaydedilmistir. Poliklinigimizde &l¢iimler DSO’niin 6nerdigi sekilde yapilmaktadir.
Bel gevresi son kaburga kemigi ile kalca kemiginin {ist sinirinin ortasindan (gobek
deligine denk gelir), kalga cevresi kalganin en genis yerinden Ol¢lilmektedir. Tiim
Olctimler esnemeyen bir mezura ile yere paralel sekilde yapilmaktadir. Bu dlgiimler

sonucu VKI ve Bel/Kalga oran1 hesaplanmustir.

VKI 30-34.9 kg/m2 1. Derece obez (26 kisi), 35-39.9 kg/m2 arasindakiler 2.
Derece obez (20 kisi), 40 ve tzerindekiler(16 kisi) 3. Derece obez seklinde 3’e

boliindii.

Kan basinglar1 anaroid sfigmomanometre (Erka Perfect) cihazi ile hastalar
oturur pozisyonda iken dinlendirildikten sonra 6l¢iilmektedir. Tirk Hipertansiyon
Uzlast Raporu (2019) kriterlerine gore sistolik kan basinci <140 mm Hg, diyastolik
kan basinc1 <90 mm Hg’nin altindakiler ¢aligmaya dahil edildi. Calismada yer alan
kigilerin tim biyokimyasal parametreleri, idrar tahlilleri Mugla Sitki Ko¢man
Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Laboratuarinda yapilmistir.
Uriner albiimin, partikiille gii¢lendirilmis tiirbidimetrik immiinolojik test (tina-quant
albumin gen.2) yontemiyle bakilmistir. Spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin
seklindeki sonuglardan degerlendirilmistir. Spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin 30

mg/g'dan fazla olanlar mikroalbiiminiiri olarak kabul edildi.

Aclik kan sekeri hekzokinaz ile enzimatik referans yontemi (glucose hk gen.3),
insiilin elektrokemiliiminesans immiinolojik testi “ECLIA”yontemiyle ven6z kandan
bakilmis olup HOMA-IR 3 grup icin bu degerlerden HOMA-IR=A¢lik Glikoz(mg/dL)
X Aglik Insiilin(ulU/mL) /405 formiiliiyle hesaplanmistir.

U¢ grup arasinda karsilastirilacak degiskenler icin normal dagilim
Kolmogorow-Smirnow testi ile bakildi. Normal dagilim bulunan degiskenlerin

karsilagtirilmasinda tek yonlii varyans analizi (ANAVO), normal dagilimin olmadigi
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degiskenlerin karsilastiriimasinda nonparametrik Kruskall Wallis H testi kullanildi.
Korelasyon testi olarak Pearson korelasyon testi kullanildi.

Odds orani (OR) ve %95 giiven araligi hesaplandi. P degeri 0,05 veya daha
diisiik degerler icin istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tiim istatistiksel analizler

SPSS siirtim 22.0 kullanilarak yapilda.
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4. BULGULAR

Bu calismada VK1 30 ve iizeri olan 63 kisi incelenmistir. Bunlar 1. Grupta 26,
2. Grupta 20, 3. Grupta 16 kisidir. Bu kisilerin yas araligi 18 ile 58 arasindadir.
(ortalama: 37,7) Gruplar aras1 yas agisindan anlamli fark yoktur (ANOVA F(2-60) :
0,7 p>0.05). Calisma gruplarinin temel 6zellikleri asagidaki gibidir.

Tablo 3. Calisma gruplarinin temel 6zellikleri

Degiskenler Toplamn:63 1. Grup(n:27) 2.Grup(n:20) 3. Grup (n:16) P degeri
Yas (y1l) 37,7(12,7) 36,8(11,9) 40,6(14) 35,6(12,4) 0,45
Bel ¢evresi (cm) ortalamasi 108,4(10,8) 101,5(7,3) 111,1(10) 116,8(9,8) 0,00*
Bel/kalga orani 0,94(0,09) 0,92(0,09) 0,97(0,1) 0,92(0,09) 0,15
Aclik plazma glukozu (mg/dL) 88,8(12,7) 85,9(11,7) 91,6(14,1) 90,1(12,3) 0,28
HOMA-IR 3,77(1,9) 3,07(1,4) 4,6(2,3) 3,9(1,8) 0,02*
HbAlc 5,33(0,3) 5,2(0,3) 5,5(0,3) 5,3(0,2)

0,02*

LDL 106,6(29) 111(30) 102,5(26,8) 104,6(30) 0,58
HDL 47(11,8) 46,9(10,4) 47,1(13,8) 47(12,3) 0,99
Total kolesterol 185(36,4) 190(33,1) 179(35,3) 182(43,3) 0,53
Serum kreatinin 0,73(0,15) 0,74(0,14) 0,75(0,16) 0,68(0,16) 0,37
Idrar kreatinin 153,8(85) 163,7(81) 167(106) 120(123) 0,19
Kalga cevresi (cm) ortalamasi 115(11) 109(7,6) 113(8) 126(12) 0,00*

*Anlamli fark bulunanlar

Viicut kitle indeksi ile HbAlc, HOMA-IR, bel gevresi, kalga gevresi arasinda
korelasyon bakildiginda pozitif korelasyon mevcuttu. (r: 0,261 r: 0,333 r: 0,658 r:
0,572 p<0.05) VK1 ile spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin arasinda korelasyon yoktu
(Sekil-2).
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Viucut kitle indeksi
0,7

0,6

0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

0

HbA1lc HOMA-IR Bel gevresi Kalga gevresi

H r: korelasyon katsayisi p<0,05

Sekil 2. VK1 ile iliski gosteren degiskenler

HOMA-IR geometrik ortalamasi sirasiyla 3,07, 4,6, 3,9 bulunmustur. Bu ti¢
grup karsilastirildiginda anlamli fark vardir (ANOVA F(2-60): 3,94 p<0.05). Bu fark
1 ile 2. Grup, 2 ile 3. Grup arasindadir. Bu ii¢ grupta en yiiksek ortalamaya sahip 2.
Gruptur (post hoc, Tukey testi)(Tablo-4).

Tablo 4. Gruplar arast HOMA-IR karsilagtirmasi

Degiskenler  Viicut Kitle Ideksi n X S sd F p Fark
1. Derece Obez 27 3,07 1.4 2-60 3.94 0.02 1-2,2-3
HOMA-IR 2. Derece Obez 20 46 2.3
3. Derece Obez 16 3,9 1.8

HOMA-IR ile HbAlc, bel gevresi, AKS arasinda korelasyon bakildiginda
pozitif korelasyon, HDL ile aralarinda negatif korelasyon vardi (r: 0.255, r: 0.403,
r:0.574, r. -0.409 p<0.05)(sekil-3). HOMA-IR ile kalga c¢evresi, spot idrarda

mikroalbiimin/ kreatinin arasinda korelasyon yoktu.
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0,8
0,6
0,4

0,2

-0,2
-0,4
-0,6

HOMA-IR

Bel gevresi HbA1c AKS

mr: korelasyon katsayis1 p<0,05

Sekil 3. HOMA-IR ile iliski gosteren degiskenler

Obezite seviyesine gore ayrilmis bu 3 grupta bel ¢evresi geometrik ortalamasi

stirastyla 101,5 cm, 111,1 cm, 116,8 cm bulunmustur. Bu ii¢ grup karsilastirildiginda
bel gevresi agisindan anlaml fark vardir (ANOVA F(2-60) : 16,02 p<0.05)(tablo-5).
Bu fark 2. Grupta yiiksek olmak tizere 1-2, 3. grupta daha yiiksek olmak tizere 2-3

arasindadir (post hoc, Tukey testi).

Tablo 5. Gruplar arasi bel gevresi karsilagtirmasi

Degiskenler  Viicut Kitle Ideksi  n X S sd F p Fark
1. Derece Obez 27 1015 7,3 2-60 16 0.00 1-2,2-3
Bel ¢evresi 2. Derece Obez 20 1111 10

3. Derece Obez 16 116,8 9,8

Bel cevresi ile sistolik kan basinci, kalga cevresi arasinda korelasyon

bakildiginda pozitif korelasyon bulundu (r: 0,254 r: 0.396 p<0.05 )(sekil-4). Bel

cevresi ile HbALc, spot idrarda mikroalbiimin/ kreatinin arasinda korelasyon yoktu.
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Bel gevresi

0,45
0,4
0,35
0,3
0,25
0,2
0,15
0,1
0,05

Sistolik kan basinci Kalga gevresi

M r: korelasyon katsayisi p<0,05
Sekil 4. Bel ¢evresi ile iliski gosteren degiskenler
Kalca cevresi geometrik ortalamasi 109, 113, 126 cm idi. Ug grup
karsilastirildiginda kalga ¢evresi agisindan anlamli fark vardir (ANOVA F(2-60): 18

p<0.05)(tablo-6). Bu fark 1-3 arasinda 3. Grup yiiksek, 2-3 arasinda 3. Grup yiiksek
seklindedir (post hoc, Tukey testi).

Tablo 6. Gruplar arasi kalga gevresi karsilastirmasi

Degiskenler  Viicut Kitle Ideksi n X S sd F p Fark
1. Derece Obez 27 109 76 2-60 18 0.00 1-3,2-3
Kalga 2. Derece Obez 20 113 8
gevresi
3. Derece Obez 16 126 12

Korelasyon analizinde kalga gevresi ile bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyon
mevcuttu. (r: 0,396 p<0.05)(sekil-5) Kalca ¢evresi ile spot idrarda

mikroalbiimin/kreatinin arasinda korelasyon yoktu.
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Kalca cevresi
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

Bel cevresi

| r: korelasyon katsayisi p<0,05
Sekil 5. Kalga ¢evresi ile bel ¢evresi iliskisi
HbA1c geometrik ortalamasi sirasiyla 5,2, 5,5, 5,3 bulunmustur. Bu ii¢ grup

karsilastirildiginda istatiksel olarak fark vardir (ANOVA F(2-60): 4.1 p<0.05)(tablo-
7). Bu fark 1 ile 2. Grup arasindadir ve 2. Grup lehine bir yiikseklik vardir (post hoc,

Tukey testi).
Tablo 7. Gruplar aras1t HbA1c karsilastirmasi
Degiskenler  Viicut Kitle Ideksi n X S sd F p Fark
1. Derece Obez 27 5,2 0,3 2-60 4,13 0.02 1-2
HbAlc 2. Derece Obez 20 55 0,3
3. Derece Obez 16 53 0,2

Korelasyon analizinde HbAlc ile HDL ile arasinda negatif korelasyon
mevcuttu (r: -0,271 p<0.05)(sekil-6).
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HbAlc

-0,1

-0,2

-0,3

M r: korelasyon katsayisi p<0,05

Sekil 6. HbAlc ile HDL iliskisi

Bel/kalga oran1 bakildiginda tiim gruplarda 0.901n tizerindeydi (1. Grup: 0,92,
2. Grup:0,97, 3. Grup:0,92)(tablo-7). Bu 3 grup karsilastirildiginda anlamli fark
bulunmadi (ANOVA F(2-60): 1,95 p>0,05).

Tablo 8. Gruplar arasi bel/kalga orani karsilastirmasi

Degiskenler Viicut Kitle Ideksi n X S sd F p Fark
1. Derece Obez 27 0,92 0,09 2-60 1,95 0,15
Bel/kalga 2. Derece Obez 20 0,97 0,1
3. Derece Obez 16 0,92 0,09

Aclik plazma glukozu ortalamas: sirasityla 85,9, 91,6, 90,1 idi. U¢ grup
karsilastirildiginda anlamli fark yoktu (ANOVA F(2-60): 1,29 p>0.05)(tablo-8).

Tablo 9. Gruplar aras1 aglik plazma glikozu karsilastirmasi

Degiskenler Viicut Kitle Ideksi n X S sd F p Fark
1. Derece Obez 27 85,9 11,7 2-60 1,29 0,28

AKS 2. Derece Obez 20 91,6 14,1
3. Derece Obez 16 90,1 12,3

Bu gruplara kan lipitleri acisindan bakildiginda LDL ortalamalar sirayla 111,
102,5, 104,6, HDL ortalamalar1 46,9, 47, 47, total kolesterol ortalamalar1 190, 179,
182 (ANOVA F(2-60): 0,53, 0,00, 0,62 p>0.05) olup aralarinda anlamli fark
bulunamamustir (tablo-9). Trigliserid medyan degerleri sirasiyla 131(62-358), 124(65-
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334), 137(69-309) olup aralarinda fark yoktur (H testi ki kare: 0.564 p>0.05)(tablo-
10).

Tablo 10. Gruplar arasi lipid degerlerinin karsilastirmasi

Degiskenler Viicut Kitle Ideksi n X S sd F p Fark

1. Derece Obez 27 111 30 2-60 0,53 0,58 -
LDL 2. Derece Obez 20 102,5 26,8

3. Derece Obez 16 104,5 30

1. Derece Obez 27 46,9 10,4 2-60 0,00 0,99 -
HDL 2. Derece Obez 20 47 138

3. Derece Obez 16 47 12,3
Total kolesterol 1. Derece Obez 27 190 331 2-60 0,62 0,53 -

2. Derece Obez 20 179 353

3. Derece Obez 16 182 433

Tablo 11. Gruplar arasi trigliserid degerlerinin kargilastirmasi

Degiskenler Viicut Kitle Ideksi N medyan ~ Min-max X2 p
1. Derece Obez 27 131 62-358 0,75
trigliserid 2. Derece Obez 20 134 65-334 O,
56
3. Derece Obez 16 127 69-309

Tablo 12. Dagilimi normal olmayan degiskenler

Degiskenler Toplam n:63 1. Grup(n:27) 2. Grup(n:20) 3. Grup (n:16) P degeri
Sistolik kan basinci (mm Hg) ~ 120(100-135) 120(105-130) 130(100-135) 120(100-130) 0,46
Diyastolik kan basinct (mm Hg) 70(50-85) 70(50-85) 70(50-85) 72(65-80) 0,94
Aglik plazma insiilini (mIU/L)  15,3(3,2-40,8) 13,3(3,2-27)  15,9(8-39) 16,7(5-40) 0,08
Trigliserid 133(62-358)  131(62-358)  124(65-334) 137(69-309) 0,75
Idrar albiimin 0,88(0,32-5,6) 1,19(0,36-5,6) 0,88(0,33-5,3) 0,66(0,32-3) 0,17
Spot idrarda albiimin / kreatinin 6,3 (2-43) 6,7(2-26) 7,1(2-43) 5,6(3-40) 0,72

Calismamiza asil konu olan spot idrarda mikroalblimin/kreatinin bu {i¢ grupta
karsilastirildiginda sirasiyla 6,7(2-26), 7,1(2-43), 5,6(3-40) tesbit edilip anlamli fark
bulunmadi (H testi ki kare: 0.63 p>0.05)(tablo-12).
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Tablo 13. Gruplar arasi1 spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin karsilagtirilmasi

Degiskenler Viicut Kitle Ideksi N medyan  Min-max X2 p
Mikroalb./ 1. Derece Obez 27 6,7 2-26 0,72
kreatinin 0,6

2. Derece Obez 20 7,1 2-43 3

3. Derece Obez 16 5,6 3-40

Sistolik kan basinci agisindan bakildiginda sirasiyla 120(105-130), 130(100-
135), 120(100-130) mm Hg bulunmustur. Sistolik kan basinci agisindan ti¢ grup
arasinda anlamli fark bulunmadi (H testi ki kare: 1,522 p>0.05). Diyastolik kan basinci
medyan degerleri sirasiyla 70(50-85), 70(50-85), 72(65-80) mm Hg bulunmustur.
Istatistiksel olarak karsilastirildiginda bu ii¢ grup arasinda anlamli fark bulunamad: (H

testi ki kare: 0,104 p>0.05)(tablo-13).

Tablo 14. Gruplar arasi kan basinci karsilastiriimasi

Degiskenler  Viicut Kitle Ideksi N medyan Min-max X2 p
SKB 1. Derece Obez 27 120 105-130 1,52 0,46
2. Derece Obez 20 130 100-135
3. Derece Obez 16 120 100-130
DKB 1. Derece Obez 27 70 50-85 0,10 0,94
2. Derece Obez 20 70 50-85
3. Derece Obez 16 72 65-80
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5. TARTISMA

Mikroalbiiminiiri, diyabetik, hipertansiyonlu ve yash hastalarda artmis renal ve
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir. Yapilan bazi caligmalarda
diyabetes mellitusu olmayan obez kisilerde de artan idrar albiimin atiliminin bobrek
ve iskemik kalp hastalig1 riskinin artmasiyla iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir. Bununla
birlikte, diyabetik olmayan, hipertansif olmayan bir popiilasyonda ortak bagimsiz bir
risk faktorii olarak mikroalbiiminiirinin 6nemi ¢oziilmesi gereken hala tartisilan bir

konudur.

Bu tez calismasinda diyabetik ve hipertansif olmayan bireylerde VKI ile
mikroalbiiminiiri arasinda iliski bulunmamistir. Hastalar VKI 30-34.9 kg/m2 olanlar
1. Derece obez (27 kisi), 35-39,9 kg/m2 olanlar 2. Derece obez (21 kisi), 40 ve
tizerindekiler (17 kisi) 3. Derece obez seklinde 3’c¢ boliindii. Spot idrarda
mikroalbiimin degerleri sirasiyla 6,7, 7,1, 5,6 mg/dl idi. Bu ii¢ grup arasinda anlamli

fark bulunmadi (H testi ki kare: 0.635 p>0.05).

Literatiirde bazi calismalarda VKI ile mikroalbiiminiiri arasinda baglanti
kurulmustur. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada yaslar1 20-70 arasinda degisen 120
obez (hipertansiyon ve diyabeti yok, VKI>25), 120 saglikli zayif kisi (VKi:18.5-22)
kontrol grubu olarak alinmistir (127). Kadin erkek ayrimi yapilmamis ve dagilimlar
birbirine yakindir. Mikroalbiiminiiri spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin 30-300 mg/g
olarak kabul edilmistir. Calismanin sonucunda obez olan grupta mikroalbiiminiiri
orani %40, zayiflarda %4 bulunmustur. Obezler olan grupta mikroalbiiminiiri goriilme
olasilig1 15 kat fazla tesbit edilmistir. Hipotezimizi desteklemekle birlikte ¢alismanin
kisitli olan yanlari, katilimci sayisi sonucu genellemek igin azdir. Diglama kriterlerinde
albiiminiiri ya da obeziteyi etkileyecek hastaliklar diistintilmiistiir. Fakat ila¢ kullanimi
hakkinda bilgi yoktur. Burda obezite tanimi i¢in VKI kullanilmis olup, obez birey
demek icin bu kriter bazen dogruyu gostermemektedir. Abdominal yag Slgiimii ve

bel/kalga orani belki de obez siniflamasi i¢in daha dogru sonuglar verebilir.

Yine Ingilterede yapilan bir calismada (128) iki tarama programi verileri

birlestirilmis, mikroalbiiminiiri ile VKI arasindaki iliski arastirilmistir. VKi’ne gore
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<25(805) , 25-29.9(239), >30(136) 3 grup yapilmistir. Bu ii¢ grupta MA oran1 % 3.1,
% 12.1, % 27.2 bulunmustur. Ozellikle VKI 27.2°nin iizerinde mikroalbiiminiirinin
artma egiliminde oldugu tesbit edilmis; yas, cinsiyet, hipertansiyon, sigara icme gibi
degiskenler iizerinde diizenleme yapildiktan sonra bile VKI ile MA iliskisi devam
etmistir. Fakat bu ¢alismada da denek sayis1 yetersiz olabilir ve belli bir sehirden
secilen kigiler evreni temsil etmeyebilir. Ankette hastalar dogru bilgi vermemis
olabilir. Diyabet ve KBH yoktur bilgisi disinda hastalik bilgisi yoktur, ila¢ kullanimla

ilgili verilere ulagilamamastir.

Bu iki ¢alisma ile bizim calismamizin uyusmazligin sebepleri; ¢alismamiza
secilen kisi sayist yetersizdir. Tiim evreni temsil etmeyebilir. Yine ¢alismamizda
saglikli ve zayif kontrol grubu kullanilmamistir. Sadece obezite derecesinin
mikroalbiiminiiri iizerine etkisi incelenmistir. Kontrol grubu kullanilsa sonuglarda
farklilik yaratabilirdi. Segilen kisilerin sadece 1 kez idrarda albiimini bakilmis olup ve
albliminiirinin donemsel dalgalanmalar1 gozardi edilmistir. Hastalarin 1ilag

kullanimiyla ilgili yeteri kadar bilgi yoktur.

Yapilan bazi ¢aligmalarda da VKI’nin albiiminiiriyi dngérmedigi bulunmustur.
Cerrahpasa Tip fakiiltesinde yapilan bir ¢alismada (129) diyabeti ve hipertansiyonu
olmayan 77 obez kadin hasta ve 30 saglikli zayif birey alinmistir. Bu iki grupta 24
saatlik idrarda albiimin atilim1 benzer bulunmustur (12.01 + 10.69 mg/giin vs 9.35 +
4.09 mg/giin; p= 0.211). Uriner albiimin ile bel ¢evresi, BKO, sistolik ve diastolik kan
basinci arasinda da korelasyon bulunmamistir. Burda sadece kadinlarin ¢aligmaya
katilmis olmasi, katilimci sayisinin yetersiz ve orneklemin temsilinin zayif olmasi
sonucu etkilemis olabilir. Bu ¢alismada insiilin direncine bakilmamamig olup bunla

ilgili yorum yapilamamaktadir.

[randa yapilan bir galismada, diyabeti ve hipertansiyonu olmayan kisilerde
obezite ciddiyetinin idrar albiiminine etkisi incelenmistir (130). VKI 30-34.9 olan 161
kisi, kontrol grubu olarak da 25 ¢ok obez VKI >35 kisi alinmustir. Bu iki grup yas ve
cinsiyet acisindan homojenize edilmeye calisilmistir. Cok obez kisilerde
mikroalbiiminiiri prevelans1 daha yiliksek bulunmasina ragmen (24.0% vs 9.9%,
P=0.043) sonu¢ olarak bu iki grup arasinda iiriner albiimin yoniinden farklilik

bulunmamistir (23,1/33,4, 25,5/18,9 mg/g p: 0.613). VKI ile spot idrarda
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mikroalbiimin/kreatinin ~ arasinda  korelasyona  bakildiginda, korelasyon
saptanmamistir. Burda obez demek i¢in VKI kullanilmis olup daha 6nce de belirtildigi

gibi bel ¢evresi ya da BKO kullanilmasi belki de sonuglar1 degistirebilirdi.

Bizim ¢alismamizda albliminiiri hi¢bir grupta yoktu ve 3 grup arasinda anlamli
fark da bulunamadi. Mikroalbiiminiiri tesbit edilememesinin sebebi Grneklem
sayisinin yetersiz olmast ve gelen hastalarin smirli bir alandan hastanemize
bagvurmasi olabilir. Ya da obez hastalarda albiiminiiri olusmasi igin yeterli zaman

gecmemis olabilir.

Koroner Kalp hastalig, iskemik inme ve DM riski VKI' ndeki artisa paralel
olarak arttigindan, viicut kitle indeksi obezite prevalansini izlemek i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ne yazik ki, VKI viicut yag icerigi hakkinda smirl bilgi saglar ve
merkezi yag dagilimi hakkinda higbir bilgi saglamaz; yaglanmanin derecesi ve
dagilimi VKI' nin kendisinden daha fazla metabolik risklerle iliskili olabilir. Viicut
adipozitesi yasa ve cinsiyete gore degisir ve tek basina VKI, asir1 viicut yagina sahip
kisiler ile yliksek kas kiitlesine sahip kisiler arasinda ayrim yapmak i¢in uygun degildir
(131).

Bununla birlikte, birka¢ rapor, bel ¢evresi Slglimiiniin, BC' nin viseral yag
igerigi ve dolayisiyla metabolik risklerle daha yakindan iligkili olmasi nedeniyle
yukarida agiklanan VKI simirlamasini telafi edebilecegini ileri siirmektedir. Onceki
aragtirmalar, bir yandan abdominal obezitesi olan normal kilolu bireylerin metabolik
risk faktorlerine sahip olabilecegini ve bu nedenle metabolik sendrom veya
kardiyovaskiiler hastaliklar icin yiiksek riske sahip olmaya aday olabilecegini
gostermektedir. Obezitenin bir belirteci olarak BC, koroner arter kalsifikasyonunun
VKi'den daha iyi bir &ngdriiriiciisiidiir. Abdominal obezitesi olan deneklerin,
abdominal obezitesi olmayanlara kiyasla metabolik sendroma sahip olma olasilig1
daha yiiksektir, bu nedenle, yakin tarihli bir raporun sonucuna gore, miimkiinse
metabolik riski degerlendirmek ve tahmin etmek igin bel gevresi VKI ile birlikte

dlciilmeli ve kullamlmalidir (Diinya Saglik Orgiitii)(127).

Afyon Kocatepe Universitesinde yapilan bir calismada (132) insiilin direnci ile

mikroalbiimin arasinda iliski bulunmustur. Insiilin direnci olan ve olmayan seklinde
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iki grup olusturulmus (n: 23, n: 26) bu gruplar yas ve cinsiyet agisindan uyumlu
alinmigtir. Caligmaya diyabeti, hipertansiyonu, kronik hastalig1, ilag kullanimi olanlar
almmamistir. Insiilin direnci HOMA-IR 2.7 ve iizeri, mikroalbiiminiiri 22 mg/giin ve
lizeri pozitif kabul edilmistir. Insiilin direnci olanlarin mikroalbiiminiiri diizeyleri
(28.57£13.24), insiilin direnci olmayanlara (17.72+7.48) gore anlamli olarak ytiksek
bulunmustur. Viicut kitle indeksi ortalamalar1 insiilin direnci olanlarda daha yiiksek
bulunmustur (31.73+4.88, 28.31+4.53). Mikroalbiiminiiri diizeyi ile HOMA-IR, VKI
ve yag ylizdesi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Bunun yaninda,
mikroalbiiminiiri diizeyi ile BKO, AKS, TKS ve total kolesterol, LDL-kolesterol,

HDL-kolesterol ve trigliserid diizeyleri arasinda korelasyon saptanmamuistir.

Bazi yazarlar baglica glomertilleri tutan bu hasarin, insiilin direncine baglh
endotel disfonksiyonu, sistemik inflamatuvar mediyatorlerin artisi, vaskiiler
permeabilite artisi, glomeriiler hiperfiltrasyon ve intraglomeriiler basing artisi
sonucunda iriner albiimin atiliminin artmasi yoluyla oldugunu gostermislerdir
(133,134-136). Buna karsin bazi yazarlar ise insiilin direncinin intraglomertiler basing
artist ve glomeriiler permeabilite artigina neden olmadigr sonucuna varmislardir

(137,138). Bu calismalar gorece eski ¢aligmalardir.

Bizim c¢alismamizda mikroalbiimin diizeyi ile HOMA-IR arasinda iligki
bulunmamistir. Uyumsuzluk 6rneklem secimi ve sayisinin yetersiz olmastyla iligkili
olabilir. Fakat HOMA ile bel cevresi, kalca cevresi, VKI, AKS, HbAlc arasinda

pozitif korelasyon, HDL-kolesterol ile negatif korelasyon bulunmustur.

Washington iiniversitesinde yapilan bir ¢alismada (139) 50-95 yas arasinda
saglikli kadin ve erkekler alinmis, kardiyovaskiiler zindelik, tiim viicut sismanlig1 ve
abdominal yaglanmanin insiilin direncine goreceli katkilarini incelemistir. Viicut yag
kiitlesi ve yagsiz kiitleleri 61¢iilmiis, instilin direnci IST ile (ISI tarafindan tahmin edilen
insiilin direncidir ve daha diistik IST degerleri daha yiiksek derecede insiilin direncini
gostermektedir) Olclilmiistiir. Bir de katilimcilarin VO2 MAX’i(kosu bandinda
maksimum oksijen tiikketimi) ol¢iilmiistiir. Dortytliz yedi(407) kisi ¢aligmaya alinmis
olup normal glukoz toleransi, diyabet Oncesi veya diyabet olarak siniflandirilan

katilimcilarin yiizdeleri sirasiyla %55, 34 ve 11 idi.
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VKI, yag yiizdesi ve bel cevresi birbiriyle yiiksek oranda korele idi. Bel
cevresi, insiilin direncinin en giiglii bagimsiz belirleyicisiydi. Daha yiiksek bel ¢evresi
degerleri, daha yliksek insiilin direnci derecelerini ifade ediyordu. Bu iliskinin giicii,
VKI, yag yiizdesi ve V 0 2max kontrol edildikten sonra bile belirgindi. Modele yas,
viicut kitle indeksi, yag ylizdesi, bel ¢evresi ve V 0 2max girdikten sonra sadece bel

cevresi ve V 0 2max insiilin direncinin dnemli bir kismini agiklamaktadir.

Bu c¢alismanin sonuglari, hem zindeligin(VO2 max) hem de sismanligin,
yasamin ikinci yarisinda insiilin direncine karsi korunmada veya insiilin direncine
katkida bulunmada 6nemli ve karsit roller oynamaya devam ettigini, ancak bel ¢evresi
ile tahmin edilen abdominal yaglanmanin en biylk etkiye sahip oldugunu

gostermektedir.

Macaristanda yapilan toplumsal bir kesitsel ¢alismada (2012-2016 yillar
arasinda) obez olmayan ama bel ¢evresi yiiksek olan kisilerde metabolik riskler
arastirilmis (140). Onsekiz(18) yasindan biiyiik kronik hastalig1 olmayan VKI 25’in
altinda olup BC’si normal (n: 4621) ve kadinlar i¢in 82 cm’den erkekler igin 102°cm
den biiyiik olan (n: 607) iki grup alinmistir. Metabolik sendromun tanimina dayanarak,
kan sekeri, toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit

seviyelerinin laboratuvar verileri kullanilmigtir.

Bel cevresi yiiksek olan grupta sistolik kan basinci, aglik kan sekeri, toplam
kolesterol ve trigliserit seviyelerinde anlamli derecede yiikseklik bulunmustur. HDL
ve LDL kolesterol diizeyleri iki grup arasinda 6nemli dlciide farklilik bulunmamustir.
Korelasyon analizinde, BC ve VKI' nin &nemli bir korelasyona sahip oldugu tesbit

edilmistir.

Bir hastada abdominal obezite varsa, yliksek sistolik kan basinci, diisiik HDL
kolesterol ve yiiksek trigliserit seviyeleri olasiligi énemli 6lgiide artmistir. Genel
olarak, bireyler yaslandik¢a, viicut yag icerigi artar, 6zellikle karin bolgesinde, bu da
metabolik riskin yiikselmesinin nedeni olabilir. Bu nedenle yaslilarda abdominal

obezite taramasi ¢ok onemlidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Fazla kilolu olma (beden kitle indeksi VKI: 25 ila 29.9 kg/m?) veya obeziteye
sahip olma (VKI >30 kg/m?) ile iliskili morbidite ve mortalite, tip meslegi tarafindan
2000 yili askin bir siiredir bilinmektedir. Obezite, yetiskinlerde, adolesanlarda ve
cocuklarda prevalansi artan ve giinlimiizde kiiresel bir salgin olarak kabul edilen
kronik bir hastaliktir. Obezite taramasi, saglik riskleri, yasam tarzi degisiklikleri,
obezite tedavi secenekleri ve risk faktOriiniin azaltilmasi hakkinda baska tiirlii

danismanlik almayacak yiiksek riskli hastalar belirleyebilir.

Mikroalbiiminiirinin diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda renal ve
kardiyovaskiiler riskler i¢in prognostik oldugunu saptayan caligmalar artmaktadir.
Bazi ¢alismalarda da obeziteyle birlikte mikroalbliminiiri gériilme olasiliginin artmis
oldugu bulunmustur. Baz1 ¢alismalarda ise sadece obeziteyle degil, mikroalbiiminiiri

ile insiilin direnci arasinda iliski kurulmustur.

Bizim c¢alismamizda viicut kitle indeksi ile mikroalbiiminiiri arasinda iliski
tesbit edilememis, fakat obezite arttikca (metabolik risk faktorii sayilabilecek) insiilin
direnci ve bel gevresinin arttigi bulunmustur. Calismamizin kisitlamalari; kisi
sayisinin az olmasi, saglikli kontrol grubu kullanilmamis olmasi, alinan kisilerin sinirh
bir alandan geliyor olmasi ve ila¢ kullanimla ilgili yeterli bilginin olmamasidir. Tiim
diinyada yayginlasan bir saglik problemi olan obezitenin metabolik, kardiyolojik

sonuclarinin incelenmesi ve genis capli arastirmalarla desteklenmesi gerekmektedir.
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