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OZET

Saglig1 bozabilecek asir1 veya anormal yag birikimi fazla kilo ve obezite olarak
tanimlanmaktadir. Obezite ¢ok faktorlii bir hastalik olup asir1 viicut yaglari ile karakterize bir
durumdur. Tiim diinyada yayginlhigi giderek artmaktadir. Etyolojisinde bir ¢ok faktoriin yer
aldigi bir hastaliktir. Sosyo-kiiltiirel faktorler ve cinsiyetin getirdigi farkliliklar obezite
tizerinde etkilidir. Global agidan sosyo-kiiltiirel farkliliklar kisilerde beslenme ve egzersiz
aliskanliklarinda degisikliklere sebep olmaktadir. Bu degisiklikler kadin ve erkek her iki
cinsiyeti de etkilemektedir.

Viicuttaki yag miktarinin dogru sekilde 6l¢iilmesi ve bunun igin sinir degerlerinin iyi
bilinmesi obezite tanisinin dogru konulabilmesi i¢in 6nemlidir. Obezite degerlendirilmesinde
onemli olan bir diger faktér viicut yag dokusunun, yagsiz dokuya oraninin bilinmesidir.
Viicut yagmin Ol¢iilmesinde dogrudan ve dolayli yontemler bulunmaktadir. Toplam viicut
potasyum tespiti, su alt1 tartimi, toplam viicut suyunun izotop diliisyon tespiti, notron
aktivasyon, ultrasonografi (USG), manyetik rezonans goriintileme (MRG), bilgisayarl
tomografi (BT) , dual enerji x-ray absorbsiyon yontemi (DEXA) yagda eriyen gaz yontemi ve
bioelektrik impedans analizi (BIA) viicut yaginin dogrudan &lgiilmesinde kullanilan
yontemler iken, antropometrik 6lgtimler dolayl 6l¢iim yontemi olarak degerlendirilmektedir.
Dogrudan olgimler uygulanmasindaki zorluk ve maliyeti agisindan genellikle tercih
edilmemesine ragmen poliklinik pratiginde kullanimi en uygun olan ve bizim de
calismamizda kullandigimiz yontem BIA yontemidir. Retrospetkif olarak gerceklestirilen
calismamizda obezite poliklinigine basvuran hastalarin kan parametreleri ve bilgileri hastane
veri tabanindan alinmig ve hastalarin viicut kompozisyon degerlendirmesi Bioimpedans

analiz yontemi ile ¢aligsan cihazimiz verileri ile yapilmistir.

Bu ¢alismada amacimiz Kafkas Universtesi Aile Hekimligi Obezite Polikilinigi’ne
basvuran kisilerde viicut kompoziyon Ol¢iimleri ile kan lipid profili arasindaki iliskiyi
karsilagtirmak ve giiniimiizde siklikla kullanilan bu cihazlarin lipit parametreleri konusunda
giivenilirliklerini test ederek literatiire katkida bulunmaktir. Calismamizda literatiir ile benzer
olarak viicut yag yiizdesi, bel kalga oran1 ve VFA; VKI’ ya gore lipid profili ile daha ¢ok
korelasyon gostermisti. VKI ile tek basina degerlendirildiginde kan lipid degerleri ile
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemis olup; BIA 6l¢limii ile elde edilen viicut yag
miktar1, viicut kas miktar1, VFA, PBF ve bel kalca orani ile kan lipid degerleri ile daha korele

ve istatistiksel olarak anlamli farklilik daha ¢ok izlenmisti.

xii



Sonug olarak, obezitenin degerlendirilmesinde yaygin olarak kulanilan VKI, BIA
Olctimleri ile desteklendiginde viicut yaginin degerlendirilmesinde daha yardimci olacagi

fikrini tagimaktayiz.
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ABSTRACT

Excessive or abnormal fat accumulation that can impair health is defined as
overweight and obesity. Obesity is a multifactorial disease characterized by excess body fat.
There are many genetic, environmental, neurological, physiological, biochemical, cultural
and spiritual factors in the etiology of obesity, which is a global epidemic whose prevalence
is increasing all over the world, especially in developed countries. This makes the prevention
and treatment of the disease extremely difficult and complex. Social and cultural influences
and differences between the characteristics that give the individual a separate role in
reproductive work and distinguish between males and females affect weight. Globally, social
and cultural factors and norms differentiate nutrition and exercise habits, and these

differences affect both genders.

In order to make the correct diagnosis of obesity, it is necessary to determine the
amount of fat in the body appropriately and to know the limit values for this. Knowing the
ratio of body adipose tissue to lean tissue is important in the evaluation of obesity. There are
direct and indirect methods of measuring body fat. Direct measurement methods are isotope
dilution detection of total body water, total body potassium determination, underwater
weighing, neutron activation, bioelectrical impedance analysis (BIA), radiological imaging
methods (USG, MRI, CT), fat-soluble gas method and dual energy x-ray While it is the
absorption method (DEXA), anthropometric measurements are considered as an indirect
measurement method. Although direct measurements are not generally preferred due to the
difficulty and cost of applying direct measurements, the BIA method is the most appropriate
method to be used in outpatient practice and we also used in our study. In our retrospective
study, the blood parameters and information of the patients who applied to the obesity
polyclinic were taken from the hospital database, and the evaluation of body composition of
the patients was made with the data of our device which working with the Bioimpedance

analysis method.

Our study was carried out on 153 participants who applied to Kafkas University
Family Medicine and it was aimed to investigate the relationship between body composition
measurements and blood lipid profile. Similar to the literature, body fat percentage, waist-hip
ratio and VFA; Compared to BMI, it was more correlated with lipid profile. When evaluated
alone with BMI, it did not show a statistically significant difference with blood lipid values;

The amount of body fat obtained by BIA measurement, the amount of body muscle, VFA,

Xiv



PBF, waist-hip ratio and blood lipid values were more correlated and statistically significant

difference was observed more.

As a result, we have the idea that BMI, which is widely used in the evaluation of
obesity, will be more helpful in the evaluation of body fat when supported by BIA

measurements.
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1.GIRIS

Obezite, diinya iizerinde genis bir kitleyi etkileyen multifaktoryel, karmasik ve
onemli Ol¢iide Oniine gegilebilir bir hastaliktir. ABD'de, 10 yil i¢inde erigkinlerin % 85'inden
fazlasinin asir1 kilolu veya obez olacagi diistiniilmektedir. Obeziteyi basit bir sekilde
tanimlayacak olursak boya gore viicut agirliginin fazla olmasi durumudur. Obezite, kronik
hastalik morbidite riskini - yani kanserler, kardiyovaskiiler hastalik, depresyon, tip2 DM - ve

mortaliteyi 6nemli 6l¢iide artirmaktadir.

Obezitenin baslangicina ve ilerlemesine eslik eden viicut kompozisyonundaki
degisikliklerin metabolizma ve insiilin duyarlilig1 lizerinde dramatik bir etkisi olmaktadir.
Yag dokusu, tiim viicut lipit metabolizmasinin diizenlenmesinde, bdylece lipit ve glikoz
homeostazini modiile etmede Onemli rol oynamaktadir. Yag ve yagsiz dokunun lipit
metabolizmasindaki rolii goz Oniine alindiginda, viicudun doku kompozisyonunun

degerlendirilmesi biiylik 6nem tagimaktadir.

Viicut kompozisyonunu degerlendirmek i¢in bir¢ok yontem mevcut olup cift enerjili
X-151n1 absorpsiyometrisi (DEXA) altin standart olmasina ragmen pahaliligi nedeniyle

siklikla biyoelektrik empedans analizi (BIA) kullanilmaktadir.

Biz de c¢alismamizda obezite poliklinigine bagvuran erigkinlerde viicut lipit
parametrelerini viicut kompozisyonlari ile degerlendirmek ve giiniimiizde siklikla kullanilan
bu cihazlarin lipit parametreleri konusunda giivenilirliklerini test ederek literatiire katkida

bulunmay1 amaglamaktayiz.



2. GENEL BILGILER
2.1. OBEZITE
2.1.1. Obezitenin Tanmmlanmasi

Saglig1 bozabilecek asir1 veya anormal yag birikimi, fazla kilo ve obezite olarak
tamimlanmaktadir. Erigskinlerde fazla kilo ve obeziteyi gruplandirmak igin genel olarak
kullanilan viicut kiitle indeksi (VKI) basit bir boy agirlik indeksidir. Kilogramin metre olarak
kendi boyunun karesine bdliinmesiyle hesaplanir (kg/m2) (1).

Tablo 1. VKi’ne Gére Obezite Gruplandirmas: (2)

Gruplar Yetiskinler (VKI, kg/m2)
Normal 18.5-24.9

Fazla kilolu 25-29.9

Obez =30

Smif 1 obez 30-34.9

Smif 2 obez 35-399

Smif 3 obez =4()

Viicut Kiitle Indeksine gére obezite siniflamasi 5’°e ayrilmaktadir. VKI degeri 18,5 ile
24,9 kg/m2 arasinda yer alan kisler normal kilolu, 25 ile 29,9 kg/m2 arasinda olan kisiler ise
fazla kilolu kabul edilmektedir. VKI >30 olanlar obez sinifinda kabul edilmekte olup kendi
arasinda 3’e ayrilmaktadir. 30 ile 34,5 kg/m2 arasinda VK1’si olanlar sinif 1 obez, 35 ile 39,9
kg/m2 olanlar sinif 2 obez, >40 VKI olanlar ise siif 3 obez kabul edilmektedir (tablo1) (2).
Bu gruplandirmalarin yaninda bir de morbid obezite kavrami mevcuttur. Kisinin 3. sinif obez
grubunda yer almasi ya da 2. siif obez grubunda olup obezite ile iliskili komorbitenin olmasi

halinde morbid obeziteden bahsedilmektedir (3).

Obezite ¢ok faktorlii bir hastalik olup asir1 viicut yaglari ile karakterize bir durumdur.
Geligmekte olan ve gelismis iilkelerde yaygin olmakla birlikte son yillarda gelismekte olan

tilkelerde biiyiik oranda artmistir (4).



2.1.2. Obezite Epidemiyolojisi
2.1.2.1. Diinyada Obezite

Glinlimiizde diinya {ilkelerinin genelinde obezite biiyiik bir halk sagligi problemi
olarak goriilmektedir. Global Hastalik Yiikii Obezite Isbirlizgi Grubu tarafindan 2015
senesinde yayinlanan rapora gore, diinya tizerindeki obez kisi sayist 711,4 milyon olup
bunlarin 107,7 milyon kadarin1 ¢ocuklar ve 603,7 milyon kadarmi ise yetigkinler

olusturmaktadir. (5).
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Sekil 1. Obezite Prevalansi, 2013

Obezitenin yaygin olarak gelir diizeyi yiiksek ya da orta-iist gelir sinifindaki tilkelerin
problemi oldugu bilinse de tahminler gelismekte olan iilkelerde de obezitenin hizli bir sekilde
artacagini  gostermektedir. 2011-2012 yilinda yapilan ABD Ugiincii Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirmasi (National Health and Nutrition Examination Survey 1l1l; NHANES I111)
verilerine gore; Amerika Birlesik Devletleri’nde 20 yas ve 20 yastan biiyiik eriskinlerin
%34,9’unun ve 2-19 yas arahigindakilerin ise %16,9’unun obez oldugu gorilmistiir.
Ongoriiler, 2030 yilinda pek cok eyalette obezite prevalansmin %50 seviyelerine varacagi

yoniindedir. Benzer prevalans artislar1 Avrupa iilkeleri i¢in de s6z konusudur.



Cocukluk ve adelosan ¢aginda da eriskin obezite oranlarina benzer oranda obezite
oranlarinda artis goriilmektedir. Bu ¢aglardaki obezite eriskin donemdeki obeziteyi

tetiklediginden, bu olgulara koruyucu hekimler tarafindan dikkat edilmelidir. (5).
2.1.2.2. Tiirkiye’de Obezite

Ulkemizde obezite prevalansimin incelendigi birka¢ onemli calisma mevcuttur.
Bunlardan biri olan 1998 yilinda yapilan TURDEP-I (Tirkiye Diyabet Obezite ve
Hipertansiyon Epidemiyoloji Calismasi-1) verilerine gore iilkemizdeki obezite %22,3
oraninda bulunmus ve cinsiyete gore degerlendirildiginde kadinlarda bu oranin %30,

erkeklerde ise %13 oldugu goriilmiistiir (6).

Ortalama 24 bin kisinin incelendigi TOHTA arastirmasinda ise obezite prevalansinin
%25 oldugu cinsiyete gore degerlendirildiginde kadinlar i¢in %36, erkekler igin ise %21,5
olarak saptanmistir. 2000 yilinda gergeklestirilen TEKHARF calismasinda ise bu oranlarin
eriskin kadinlarda %43 ve erkeklerde %21,1 oldugu gorilmiistiir. 2003 yilinda ise bu
oranlarin kadinlarda %44,2 ve erkeklerde %25,2’ye seviyesine eristigi goriilmektedir. 2000-
2010 yillar1 arasinda yapilan bolgesel (Adana, Tokat, Bursa, Sivas, Afyonkarahisar, Trabzon
gibi) aragtirmalarda da tilkemizde obezite yaygmliginin arttigi goriilmistiir (5).

2010 yilinda ise TURDEP-I Calismasi’nin yapildigi merkezlerde TURDEP-II
Calismast yapilmistir. Bu calisma verilerine gore obezite oranlari, genel toplumda %35,
cinsiyete gore degerlendirildiginde kadinlarda %44, erkeklerde ise %27 olarak saptanmustir.
Calisma sonuglar1 TURDEP-I populasyonuna gore standardize edildiginde, 1998 ile 2010 yili
karsilastirildiginda iilkemizde erigkin toplumda obezite prevalansinin %22,3’ten %31,2’ye
%8,9 oraninda bir artis oldugu, cinsiyet baz alinarak degerlendirildiginde bu artisin
kadinlarda %34, erkeklerde ise %107 oraninda oldugu Saptanmustir. 20°li yaglar itibariyle
obezite prevanlasi artarak 45-74 yas araligindaki kadinlarda %50’yi, 45-64 yas araligindaki

erkeklerde ise %30°u gecmektedir. lleri yas gruplarinda ise azalma egilimi gostermektedir

(5).
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Sekil 2. TURDEP-I’den TURDEP-II’ye yas grubu Ve cinsiyete gore obezite prevalansindaki
degisim
2.1.3. Obezite Patogenezi

Cogu endokrin hastalig1 i¢in arastirmacilar, altta yatan hastalik mekanizmalarina
dayanan etkili terapotik tedaviler gelistirmislerdir. Ancak obezitede durum boyle degildir;
diger bir¢ok endokrin bozuklugun aksine, onlarca yillik aragtirmalara ve tedavisi i¢in her yil
harcanan milyarlarca dolara ragmen, obezite patogeneziyle ilgili cok siirlt bilgiye sahibiz.
Obezite tedavisi i¢in bu denli zaman ve para harcanmasinin sebebi, sliphesiz obezitenin
olaganiistii yiiksek oranda goriilmesi (yetiskin Birlesik Devletler niifusunun iigte biri) (7),
teshisinin kolay olmasi ve obezite ile iligskili damgalanmanin mevcut olmasindandir. Bu
faktorler, biliyiik olciide etkisiz, bazen tehlikeli ve neredeyse tamamen diizenlenmemis
olmasina ragmen gelismeye devam eden kilo verme iirlin ve hizmetleri i¢in muazzam bir

talep yaratmaya yol agmaktadir (8).

En temel diizeyde, obezitenin patogenezi devam eden enerji harcamasini asan
miktarlarda kalori tiiketimidir. Biiylik 6l¢iide bu kavrama dayanarak, ¢ogu insan tarihsel
olarak  obeziteyi tembellik, kendine hosgorii ve irade eksikligi gibi olumsuz kisisel
ozelliklerin bir sonucu olarak algilamistir. Bununla birlikte, artan kanitlar, obezite
patogenezinin pasif asir1 kalori birikiminden ¢ok daha karmagik siiregler icerdigini
gostermektedir. Obezitenin tedavi edilmesinin neden bu kadar zor oldugunun temelinde yatan
bu karmagsikliktir. Temel olarak, insanlar viicut yagini bir hayatta kalma faktorii olarak
korumaya yatkin bir "evrimsel fizyolojiye" sahiptir. Giinlimiizlin neredeyse sinirsiz kaloriye

kolay erisim iklimindeki bu evrimsel fizyoloji, biyolojik olarak asir1 kilo almaya yatkin



gorliinen biliyiik bir insanlik kesimi yaratti. Bu nedenle, gelismis ve gelismekte olan

topluluklarda sismanligin artmakta oldugunu gériiyoruz (9).

Normal kilolu insan ve hayvanlarin viicut agirhigindaki degisikliklere adaptif
tepkilerini arastiran calismalar, fizyolojik olarak Onemli bir enerji homeostaz sistemi
kavramini desteklemektedir. Ornegin, kalori kisitlamasinin neden oldugu kilo kaybi, hem
yeme isteginde artis hem de enerji harcamasinda azalma ile sonuglanir. Bu yanitlar hem daha
fazla kilo kaybina direnir hem de kaybedilen kilonun iyilesmesine yardimci olur ve viicut yag
depolarmin baslangi¢ noktasina donmemesi kosuluyla yillarca devam edebilir (10). Kilo
kaybina verilen bu uyarlanabilir tepkiler, hem obez hem de zayif bireylerde bildirilmistir
(11). Bu nedenle obezite patogenezinin daha yiiksek bir viicut yag seviyesinin fizyolojik
savunmasint icerdigi One siriilmektedir. Bu bakis acisi, cogu obezite tedavi bigimini

zorlastiran ¢ok sik kilo alim1 i¢in makul bir agiklama sunmaktadir (12,13).

Viicut yag kiitlesi ile orantili konsantrasyonlarda dolasan adiposit hormonu leptin,
obezite ve enerji homeostazi arasindaki iliskide 6nemli gorev istlenir. Leptin yetersizligi,
insanlarda ve hayvanlarda siddetli yeme istegine ve obeziteye neden olur (14). Fizyolojik
leptin replasmaninin leptin eksikligi olan kisilerde hem hiperfajiyi hem de obeziteyi

tyilestirdigi goriilmiistiir. (15).

Yag oran1 yiiksek diyet, gevresel toksinler ve gida noksanligi obezite ile ilgili genlerde
metilasyon/asetilasyon gibi bazi degisikliklere sebep olarak besin aliminda ve yag dokusunda

artisa neden olmaktadir (5).

Adipoz organ kahverengi ve beyaz yag dokusunu igeren komplike bir endokrin
sistemdir. Beyaz yag dokusu insandaki en biiyilk yag deposu olarak bilinir. Biyik yag
damlasi igerir ve esas fonksiyonu sagligin korunmasi ile ilgilidir (16). Beyaz yag dokusu
hiicreleri, i¢lerindeki yag damlasinin boyutuna goére biiyiikliigii degisen kiiresel hiicrelerdir.
Yag damlasinin hiicre hacminin %90’mdan fazlasii trigliserit olusturmaktadir. Beyaz yag
dokusunda mitokondri zayif ve degisken miktarda bulunmaktadir (16,17,18). Obez kisilerde
beyaz yag dokusundaki mitokondriyal DNA miktarinda azalma oldugu gorilmistiir.
Mitokondriyal aktivitede bozulmanin obeziteye yatkinlik olusturabilecegi ve obezitede

mitokondriyal biyogeneziste degisikliklerin oldugu bildirilmistir (19,20).

Yasa bagl olarak viicuttaki yag depolarinda bazi degisiklikler goriilmektedir. Yasla
birlikte oncelikle cilt alt1 yag dokusu (subkutan) kayb1 gerceklesir. Sonrasinda ise karin igi

yaglanma miktarinda artis gergeklesir. Bu durum kiside metabolizma bozukluguna ve
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bununla iligkili saglik problemlerine sebep olabilir. Yasla birlikte ortaya ¢ikan yag
dokusundaki degisiklikler yasa bagli metabolik hastaliklarin ortaya ¢ikmasina ve ilerlemesine
sebep olabilir (21).

Viicuttaki yag kiitlesi 40-70 yas arasinda, orta veya erken yaslilik doneminde en iist
seviyeye ulasirken 70 yas tizerinde ise 6nemli oranda azalma gosterir. Ancak artan yasla
beraber viicut kompozisyonunda da degisiklik goriilmektedir. Yasla birlikte toplam viicut
agirhigr diiserken yagsiz viicut kiitlesinde azalma meydana gelmektedir. Bu sebeple viicuttaki
toplam yag miktarindaki azalmanin viicut yag yilizdesindeki yansimasi; yag yiizdesinin sabit

kalmasi veya diisiik derecede azalmasi seklinde olmaktadir (21).

Kahverengi yag dokusu miktarinin, puberte dncesi donemde addlesan doneme gore
anlamli diizeyde daha az oldugu ve pubertenin son iki evresi siiresince, her iki cinsiyette de
KYD miktarinda biiyiik artis oldugu goriilmistiir (16). Yasla birlikte Kahverengi yag doku
fonksiyonunda azalma goriilmektedir. Soguk nedenli KYD aktivitesi 20 yas civarlarinda
%50’den fazla oranda iken, 50-60’l1 yaslarda daha disik diizeylerdedir (22).
Termoregiilasyonun azalmasi yiiksek oranda soguk intolerasyonuna ve viicut agirhig
kontroliinde bozulma ile sonuglanir. Termoregiilasyonda yas ilerledik¢e gozlenen azalmanin
sebebi olarak kahverengi yag dokusu aktivasyonundaki azalmadan ziyade , kahverengi yag
dokusundaki atrofi ve miktarindaki yasa bagli azalmanin daha etkili oldugu soylenebilir
(17,22).

Obezite gelismesinde bazi genlerin de rolii oldugu gosterilmistir. Bu genler arasinda,
FGFRI1 (fibroblast biiytime faktorii reseptor 1), LCT (laktaz), MTNR1B (melatonin reseptor
1B), BDNF (beyin kaynakli norotrofik faktor), PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin kexin
1), TLR4 (toll like reseptor 4), MC4R (melanokortind reseptorii), LEP/LEPR (leptin/leptin
reseptoriil)ve ENPP1 (ekoniikleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1), ADRB3 (B3-adrenerjik
reseptdr) vb. oldugu gosterilmistir (GenomWide Association Studies: GWAS) (5).

Obezitenin ayn1 zamanda intestinal mikrobiyatadaki degiskliklerle de iliskisi oldugu
gosterilmistir. Intestinal mikroorganizmalar bazi gen ekspresyonlar1 ve homonal

mekanizmalar tizerinden birtakim yararli metabolik etkilerin baglamasina neden olabilir (5).

Obez olmayip normal kilolu grubun igerisinde olan, genetik olarak obeziteye egilimli
bir alt grubun varligi kabul gormektedir. Bu gruptaki kisiler, devamli diyet ve egzersiz
yaparak mevcut kilosunu muhafaza edebilen, fakat diyet ve egzersizi biraktigi takdirde,

kolaylikla kilo alabilen kisilerdir. Bu grupta yer alan kisilerde metabolik mekanizmalar
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genetik yapisina bagli olarak, obez Kisilerdeki gibi ¢alismakta ve bu kisiler i¢in son donemde
“metabolik obez” tanimi kullanilmaktadir. Bunun yaninda arastirmacilar kilolu veya hafif
obez grubunda olan ancak metabolik agidan herhangi bir problemi olmayan farkli bir alt grup

oldugunu, bu kisiler i¢in ise “saglikli obez” taniminin kullanilmasini 6nermektedir (5).
2.1.4. Obezite Etiyolojisi

Obezite, en fazla gelismis iilkelerde olmak iizere gelismekte olan iilkelerde ve
tilkemizde oranm1 gittikge artan kiiresel bir salgindir. Etiyolojisinde bir¢ok sebep
gosterilmektedir. Bu sebepler igerinde ¢evresel faktorler, genetik, norolojik, biyokimyasal,
fizyolojik, , kiiltiirel ve ruhsal pek ¢ok etken bulunmaktadir. Etyolojisinde bircok nedenin
bulunmasi obezitenin Onlenmesini ve tedavisini gii¢lestirmekte ve karmasik bir hale
getirmektedir. Sosyo-kiiltiirel faktorler ve cinsiyetin getirdigi farkliliklar viicut agirligini
etkilemektedir. Global agidan sosyo-kiiltiirel farkliliklar kisilerde, beslenme ve egzersiz
aligkanligini farklilagtirmaktadir. Bu farkliliklar kadinlar1 da erkekleri de etkilemektedir (23).

Sedanter yasam tarzi ile birlikte enerji tiikketimi azalir. Bununla birlikte yasin
artmasiyla KYD’de azalma, beyaz yag dokusunda artma ve kas dokusunda azalma meydana
gelir. Yaslilarda yemek aliskanliklarmin degismesi, hareketliligin azalmasi, hormonal
degisiklikler ve kontrol edici mekanizmalarin da bozulmasi ile “sarkopenik obezite” olusur.
Cesitli gozlemler, kilo aliminin patogenezinde 6zellikle hareketsiz ge¢cen zamanin olumsuz
etkisini gostermektedir. Egzersiz, obezitenin primer dnlenmesi i¢in onemlidir (24). Fiziksel

aktivitenin azalmasi hem erkeklerde hem de kadinlarda kilo alimu ile iligkilidir (25).

Seker igeren igeceklerde, gidalarin glisemik indeksinde, hazir yiyeceklerin porsiyon
boyutlarinda ve fastfood tiiketiminde artis; diizenli fiziksel aktivitenin azalmasi, bilgisayar,
elektronik ve dijital odakli oyun etkinliginin kullanimmin artmasi, okul yemegi beslenme
icerigi ve yapili ¢cevre unsurlarinin (6rnegin, kaldirimlarin ve oyun alanlarinin mevcudiyeti)

tiimii obeziteyi artiran nedenler olarak kabul edilmistir (26,27).

Obezite gelismekte olan {ilkelerde sosyo-ekonomik diizeyi yliksek insanlarda daha
fazla goriiliirken, bu durum gelismis tlkelerde tersi seklindedir. Gelismis tilkelerde diisiik
sosyoekonomik diizeydeki insanlarda obezite daha sik goriilmektedir. Tiirkiye’de ise daha
cok orta ve yiiksek sosyoekonomik seviyedeki insanlarda goriilmektedir. Ebeveynlerin
meslek sahibi olup olmamalar1 ile egitim diizeylerinin de obezite ile iligkili oldugu
goriilmekte olup, zorlu hayat sartlar1 ve iyi bir ortamda biiyiiyemeyen g¢ocuklarda obezite

goriilme orani daha fazladir (28,29).



Hipotiroidi, cinsiyet hormonlarinda ve seks hormon diizeyinde azalma, biiylime
hormonu yetmezligi, cushing sendromu, PKOS (polikistik over sendromu) gibi bir takim

endokrin hastaliklar da obeziteye neden olmaktadir (30).

Metabolik kontrolii bozan bazi ilag gruplari da obeziteye neden olabilir. Bu ilaglar

arasinda:

e Glukokortikoidler: prednizon

e Diyabet ilaglar: insiilin, siilfoniliireler, tiazolidindionlar, meglitinidler

e Birinci nesil antipsikotikler: tioridazin

e Ikinci nesil antipsikotikler: risperidon, olanzapin,klozapin, ketiapin

e Norolojik ve duygudurum dengeleyici ajanlar: karbamazepin, gabapentin, lityum,
valproat

e Antihistaminikler: 6zellikle siproheptadin

e Antidepresanlar: monoamin oksidaz inhibitorleri, trisiklik antidepresanlar
(nortriptilin, amitriptilin, doksepin), paroksetin, sitalopram, essitalopram, imipramin,
mirtazapin

e Antikonviilzanlar: divalproex

e Hormonal ajanlar: 6zellikle progestinler, 6r. medroksiprogesteron

e Beta blokerler: 6zellikle propranolol

e Alfa blokerler: 6zellikle terazosin bulunmaktadir (31).

2.1.5. Obezitenin Degerlendirilmesi
2.1.5.1. Obezite Taramasi

Obezite, DSO tarafindan malniitrisyonun bile &niine gegerek epidemik boyutlara
ulasan kronik bir saglik problemi olarak tanimlanmistir. Diinya genelinde prevalans: bu denli
artan bir hastalifin taramalar kapsamina alinmas1 gerekmektedir. Tarama kapsamina kimlerin
alinacagl ve hangi yontemlerin kullanilacagina dair ortak bir goriis belirtilmemekle beraber
bazi tavsiyeler mevcuttur. Klinisyenler bu tavsiyeler 1s1iginda hastanin mevcut durumuna gore
kararin1 vermelidir. 18 yas iistiindeki biitiin bireylerde en azindan her 5 yilda bir obezite

taramasi Onerilmektedir (32).



2.1.5.2. Obezite Degerlendirilmesinde Kullanilan Yontemler

Obezite degerlendirmesi yaparken taninin dogru konulmasi énemlidir. Bunun i¢in de
viicuttaki yag kiitlesinin uygun olarak belirlenmesi ve kesme degerlerinin iyi bilinmesi ve yag
dokusunun, yagsiz dokuya oraninin bilinmesi gerekmektedir. Viicut yag miktariin

degerlendirilmesi dogrudan ve dolayli olmak tizere iki farkli sekilde yapilabilir (33).
2.1.5.2.1.Viicut Yag Miktariin Dogrudan Ol¢iimii

Cesitli yontemlerle viicuttaki yag miktari dogrudan 6lgiilebilmektedir. Bu yontemler;
su alt1 tartimi, toplam viicut potasyum tespiti, bioelektrik impedans analizi (BIA), toplam
viicut suyunun izotop dillisyon tespiti, USG, MRG, BT, yagda eriyen gaz yontemi, ndtron
aktivasyon ve dual enerji X-ray absorbsiyon yontemi (DEXA)’dir. Dolayli 6lgiim

yontemlerine gore uygulanmasi zor ve maliyetli yontemlerdir (34).

Bu yontemlerin 6zellikleri; uygulanmasindaki zorluk, maliyet, sonu¢ dogrulugu,
bolgesel yag durumunu tespit edebilmesi veya edememesi agisindan degismektedir. Birgogu
ekonomik ve pratik degildir. Bununla beraber poliklinik pratiginde kullanimi en uygun olan

ve bizim de ¢alismamizda kullandigimiz yontem BIA yontemidir.
2.1.5.2.2. Viicut Yag Miktariin Dolayh Olciimii

Obezite degerlendirmesinde siklikla kullanilan yontemlerden biri antropometrik
Ol¢timlerdir. Bu Ol¢iimler kolay uygulnabilir olmasindan ve maliyetinin diigiik olmasindan
otiirii obezitenin belirlenmesinde siklikla kullanilmaktadir. Antropometrik Slglimler, ig¢inde
bulunulan toplumun standart verileri gz oniine alinarak yapilan tahmine dayali 6l¢iimlerdir
(33).

Antropometrik dl¢limlerde dikkat edilmesi gereken hususlar, 6l¢limii yapacak kisinin
egitimli olmasi, kullanilan cihazlarin arizali olmamasi, karsilastirma yaparken referans

degerlerin bilinmesidir (35).
Viicut Kiitle indeksi

Viicut kiitle indeksi, obezite degerlendirmesinde en sik kullanilan yontemdir. Viicut
kiitle indeksi kisinin kilosunun (kg), boy uzunlugunun (m) karesine bdliinmesi ile hesaplanir.
VKI direkt olarak olarak degil dolayl olarak viicuttaki yag miktarin1 gosterir. Viicuttaki
yagin dagilimi ile ilgili herhangi bir bilgi vermez. Viicuttaki yag miktarin1 direkt olarak

gostermediginden, gebelerde, kas gelistiren sporcularda, biiyiime donemindeki ¢ocuklarda,
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bobrek ve kalp yetmezligi gibi 6deme yol acan hastaliklarda ve ileri diizeyde yaslilarda

yaniltic1 sonug verebileceginden tercih edilmemelidir (36-40).
VKi=Agirlik (kg)/ Boy2 (m2 )

Viicut kiitle indeksi 18,5 kg/m2 diizeyinin altinda olan kisiler zayif olarak
degerlendirlirken; 18,5 ve 24,9 kg/m2 arasinda olan kisiler normal kilolu kabul edilir. 25 ve
29,9 kg/m2 arasinda olan Kkisiler fazla kilolu; 30 kg/m2 ve tizerinde olanlar ise obez olarak
kabul edilir (1).

Bazi calismalarda VKI’ nin viicut yag: ile ayn1 sonuglarim ciktig1 goriildiigii gibi
tersine ¢ikan calisma sonuglar1 da meveuttur. Ornek verecek olursak, kas kiitlesi yiiksek olan
sporcularda obez olmadiklar halde VKI degerleri yiiksek hesaplanabilmektedir. Bu yiizden
viicut kiitle indeksini yag oranini belirlemede kullanmak yerine, viicut yag miktarini tespit

etmede kullanilmak daha dogru olur (41).
VKi’den viicut yagini ¢ikaran formiiller mevcuttur. Bunlar:
Viicut yag1 % (erkekler) = (1,33 x VKI (kg/m2)) + (0,236 x Yas (y11)) - 20,2
Viicut yag1 % (kadnlar) = (1,21 x VKI (kg/m2)) + (0,262 x Yas (y1l)) - 6,7 (42).
Bel/Boy Oram

Bel c¢evresinin boy uzunluguna oranidir. Arastirma ¢aligmalari, her bir antropometrik
indeksin tahmininin popiilasyona bagli oldugunu ve farkli irklara gére degistigini bildirmistir
(43). Bir meta-analizde bel/boy oranmnin kardiyovaskiiler riski gostermede bel ¢evresi ve
VKIi’den daha iistiin oldugu, DM ve HT’yi gdstermede de bel ¢evresinden ¢ok daha anlamli
oldugu gosterilmistir (44). Yine baz1 caligsmalar, bel/boy oraninin teshis edilmemis tip 2
diyabet i¢in en iyi gosterge olarak kullanilabilecegine inanmaktadir (45). Ayn1 zamanda bel /
boy orani viicut yag durumunu en iyi predikte eden yontemler arasinda sayilmistir. Bu oranin

>0,5 olmas1 abdominal yaglanma olarak kabul edilir (34).
Bel/kal¢a Oram

Bel/kalga oran1 (WHR) viicuttaki yag dagilimin1 gostermek ve kardiyovaskiiler riski
belirlemek igin kullanilan dl¢iimlerden biridir. Olgiim yapilirken bel cevresi icin son kaburga
kemigi ile iliac crestin en {ist noktasi arasindaki nokta kullanilir. Kalga gevresi 6l¢iimii i¢in
ise kalganin en genis kismi kullanilir. DSO’ye gére; kadinlar icin WHR’nin 0.85'in, erkekler

icin 0.90'mn tizerinde ¢ikmasi abdominal obezitenin gostergesi olarak kabul edilmektedir (46).
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Bel cevresi

Bel ¢evresi (BC) ol¢timii karin bolgesi yag durumunu gosteren pratik bir yontemdir.
Abdominal bolgedeki yag miktar1 artiginin insiilin direnci ve kardiyak hastaliklarla iliskili
olmasi, bu 6l¢iimlerin 6nemini artirmaktadir. Yapilan ¢calismalarda; bel ¢evresinin erkeklerde
102cm, kadinlarda da 88cm’in lizerinde olmasinin metabolik ve kardiyak riskleri beraberinde

getirdigi gosterilmistir (47).

Bel gevresi dl¢iimii VKi’ye gore abdominal yag kiitlesini gdstermede daha duyarli bir
yontemdir. Bu yiizden Kardiyovaskiiler riski tespit etmede VKIi’ye gore daha avantajlidur..
Bunun disinda bel g¢evresi dl¢limiiniin bir diger avantaji da yas, cinsiyet ve kas kiitlesi gibi
degiskenlerden etkilenmemesidir. Bel ¢evresi kesme degerleri her iki cinsiyet igin de ayr1 ayri
belirlenmistir. Bu durum bel gevresi dl¢iimiinii VKI’den iistiin kilar. Ozellikle VKI’si 25 ve
35 kg/m2 arasinda olan bireylerin bel gevresi 6l¢limii, obezite tanisinin dogru konulabilmesi
icin kiymetlidir. Fakat VKI’si 35 kg/m2 den fazla olan bireylerde bel ¢evresi dl¢iimiiniin ¢ok
fazla énemi kalmaz. Bu VKI degerinin iizerindeki kisileri direk obez olarak kabul etmek
gerekir (32).

Ulkemizde bel gevresi igin belirlenen kesme degerleri erkekler i¢in 90 cm iizeri kilolu
ve 100 cm iizeri obez olarak alinmisken, kadinlar i¢cin 80 cm {izeri kilolu ve 90 cm {izeri obez
olarak kabul edilmistir. (48).

2.1.6. OBEZITEYE ESLIK EDEN HASTALIKLAR

e Metabolik Sendrom ve Prediyabet

Metabolik sendrom (MetS), insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite,
dislipidemi, glukoz intoleransi veya diabetes mellitus, koroner arter hastaligi (KAH) ve
hipertansiyon gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi bir endokrinopatidir (49). MetS
tanimlamasinda siklikla NCEP-ATP Ill kriterleri baz alinir. Tani kriterleri Tablo 2 de

belirtilmis olup sayilan kriterlerden en az ii¢ tanesinin varligi MetS tanis1 koydurur (32).

12



Tablo 2. NCEP-ATP III Metabolik sendrom tani kriterleri.

PARAMETRELER KRITERLER

Abdominal obezite Bel cevresinin erkeklerde =102 cm, kadmlarda =88 cm olmasi
Trigliserid (TG) =150 mg/dl va da TG viiksekligi i¢in farmakolojik tedavi alivor olmas:
HDL kolesterol Kadmda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl va da diasik HDL nedenivle

farmakolojik tedavi alivor olmasi

Kan basmci =130/85 mmHg olmasi va da anti-hipertansif tedavi alivor olmasi

Aclk kan sekeri =100 mg/dl va da kan sekeri vitksekligi igin tedavi alivor olmas:

Mevcut tanimda obezitenin VKI ile degil bel ¢evresi kullanilarak teshis edildigini
belirtmek 6nemlidir. Ciinkii bel ¢evresinin visseral yaglanma ve insiilin direncinin yani sira
Tip2 DM ve KVH gelisimi ile VKi'den daha iyi korelasyon gosterdigi gosterilmistir (50).
Obezitede olusan metabolik disfonksiyon, zamanla metabolik sendroma ve prediyabete
ilerler. Sonrasinda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve tip2 DM gelisebilir. Bu yiizden obez
bireylerin gelisebilecek bu hastaliklar agisindan belirli araliklarla degerlendirilmesi ve takip

edilmesi gerekmektedir (32).

Metabolik sendrom gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ciddi bir halk saglig
problemi olmakla birlikte farkli cografya ve farkli etnik kokenlerde sikligi farklilik
gostermektedir. Bununla beraber diinya ¢apinda bir artis mevcut olup bircok {ilkede eriskin

niifusunun %20-30 unu etkileyen bir pandemi olarak gériilmektedir (51).

Obezite varliginda veya kilo fazlaligi durumunda diizenli araliklarla bel cevresi
Ol¢timii, aclik kan sekeri (AKS), ve kan basinct Olglimii, lipid paneli ve glikozillenmis
hemoglobin (HbAlc) degerlendirilmesi 6nerilmektedir. Aglik kan sekeri ve HbAlc 6l¢iimii
prediyabet ve diyabeti degerlendirmede ilk asamada yeterlidir. Tip2 diyabet tanisi igin
degerlendirmede AKS’nin 200 mg/dl ve tizerinde olmasi veya tekrarlayan iki 6l¢iimde 126
mg/dl ve tizerinde ise Tip2 diyabet tanisi konulabilir. AKS’nin 100-125 mg/dl arasinda
olmas1 ve/veya HbAlc’nin %5,7 ve %6,4 aralifinda olmas1 prediyabet olarak kabul edilir. Bu
durumda diyabet degerlendirmesi adina 2 saatlik, 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT)

yapilmasi onerilmektedir (32).
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e Tip 2 diyabetes Mellitus

Tip2 diabetes mellitus; hiperglisemi, instilin direnci ve insiilin sekresyonunda goreceli
bozulma ve bunun olas1t uzun vadeli komplikasyonlar1 ile karakterizedir. Patogenezi tam
olarak anlasilamamistir. Ancak obezite ve yaslanma gibi hem genetik hem de g¢evresel

faktorler onemli bir rol oynamaktadir (52).

Fazla kilolu veya obez bireylerde kilo kaybi, tip 2 DM'yi O6nlemede ve hastaligin
yonetimini iyilestirmede etkilidir. Diyet degisiklikleri, egzersiz, davranis degisikligi ve
farmakoterapi gibi diger onemli yasam tarzi miidahalelerinde oldugu gibi kilo vermede
merkezi bir rol oynar. Bir doktor ve diyetisyen tarafindan gelistirilen ve izlenen bir diyet,
faydali sonuclar verebilir. Ve bu yaklagim insiiline bagimli olmayan diyabetli hastalar i¢in 6n
planda bir yaklasimdir (53). Tip 2 DM'li hastalar i¢in tibbi beslenme tedavisinin en etkili
oldugu donem tanidan sonraki 1 yil icerisidir. Ve hemoglobin Alc (HbAlc) diizeylerinde
%0.5 ila %2'lik bir azalma ile iliskilidir (54).

Obezite ve tip 2 DM'li hastalar igin, baslangi¢ viicut agirliginin %5'i kadar siirekli,
orta derecede kilo kaybi, glisemik kontrolii iyilestirir ve diyabet ilaglarma olan ihtiyaci
azaltir. Viicut agirhi@inin %S5'inden fazla kilo kaybi, obezite ve diyabetli hastalarda lipid
profilini ve kan basinct durumunu da iyilestirir, ancak ideal olan hastalar1 %7 veya daha fazla

kilo vermelerine tesvik etmektir (53).
e Dislipidemi

Obezite ile ilgili birincil dislipidemi, artan trigliseritler, diisik HDL seviyeleri ve
anormal LDL kompozisyonu ile karakterizedir. Obezite ile iliskili dislipidemi, obez kisilerde
ateroskleroz ve KVH gelisiminde siiphesiz 6nemli bir etkiye sahiptir. Yiiksek trigliseritler,
diisik HDL seviyeleri ve artan kiiciik yogun LDL partikiilleri dahil olmak iizere
dislipideminin tiim bilesenlerinin aterojenik oldugu gosterilmistir. Kilo kayb1 ve egzersiz,
viicut agirhiginin normallesmesiyle sonuclanmasa bile bu dislipidemiyi iyilestirebilir ve

boylece KVH riskini azaltabilir (55).

Bir kisinin KVH riski ne kadar yiiksekse, hiperlipidemi de dahil olmak {izere tiim
degistirilebilir risk faktorlerini agresif bir sekilde tedavi etmenin yarar1 o kadar biiyiik olur.
Lipid panelinin sonuglarin1 yorumlayan herhangi bir doktorun resmi bir KVH risk analizi

yapmak i¢in zaman ayirmasi gerekir (56).
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Lipid profili bozuklugu olan obez ya da fazla kilolu hastalara yasam tarzi
degisiklikleri 6nerilmektedir. Bu degisikliklerle kisilerin en az %5-%10 bandinda kilo kaybi
saglanmalidir. Kilo kayb ile birlikte her bir lipid parametresi i¢in diizelmeler goriilmektedir.
Kisilerde goriilen her 3 kg lik kaybin trigleserid seviyesinde ortalama 15 mg/dL azalmaya
neden oldugu gozlenmis olup, bu kayip 5-8 kg diizeyinde oldugunda LDL kolesterol
diizeyinde ortalama 5 mg/dL azalma ve HDL kolesterol diizeyinde 2-3 mg/dL artma oldugu
goriilmistiir. 3 kg’1n altinda olan kayiplarda ise kan lipidlerindeki diizelmenin daha degisken
ve daha az oldugu goriilmiistiir (32).

e Hipertansiyon

Obezite ve hipertansiyon arasindaki iliski ¢cok yonliidiir ve obezitede mevcut olan
diger komorbiditelerle yakindan iligkilidir. Obezitede hipertansiyonun teshisi ve izlenmesi,
genellikle bu hastalarda kan basincinin dogru bir sekilde dl¢iilmesindeki zorluklar nedeniyle
karmagsiktir (57). Ayrica, altta yatan karmasik patofizyolojik faktorler, obezitede

hipertansiyonun tedavisinde gesitli zorluklara neden olmaktadir (58).

Coklu patofizyolojik mekanizmalar, obezitede hipertansiyon gelisiminde rol oynar ve
bu da kardiyovaskiiler hastalik ve kronik bobrek hastaligi dahil olmak tizere u¢ organ hasarini
yayar. Bu yiiksek diizeyde birbiriyle iliskili mekanizmalar arasinda insiilin direnci,
inflamasyon, oksidatif stres, adipokinler (adiponektin ve leptin gibi), renin-anjiyotensin
aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemi yer alir (59-63). Bu faktorlerin ¢ogu, ¢ift yonlii
yollarla birbirleriyle etkilesime girer ve daha yiiksek derecelerde yaglanma ile siddetlenir.
Genel olarak, aktiviteleri endotel disfonksiyonunu indiikleyebilir ve viicuttaki
hemodinamikleri degistirebilir, bu durum obezitede yaygin olarak gézlenen kan basincindaki

yiikselmeyi tesvik edebilir (64).

Kan basincinin yilikselmesinde obezitenin etkisi oldugu gibi kan basincini diistirmede
kilo kaybinin ciddi etkisi mevcuttur. Yapilan bir analizde diyet uygulamalar1 neticesinde kan
basinct Ol¢iimlerinde diistis saptandigi belirtilmistir. Bu diisiis sistolik kan basincinda
ortalama 6,3 mmHg civarinda iken, diyastolik kan basinci igin ortalama 3,4 mmH seklinde

raporlanmstir. (32).
e Kardiyovaskiiler Hastalik ve Mortalite

Obezite ¢esitli kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerinde, kardiyovaskiiler yapi ve islevi

tizerindeki olumsuz etkileri sebebiyle; koroner kalp hastaligi (KKH), kalp yetmezligi (KY),
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ani kardiyak 6liim ve atriyal kalp hastalig1 gibi kardiyovaskiiler hastaliklar lizerinde 6nemli
bir etkiye sahiptir. Fibrilasyon ve azalmis genel sag kalim ile iliskilidir. Obezite, total kan
hacmini ve kalp debisini arttirir. Obez bireylerde kardiyak is yiikii obez olmayan bireylere
gore daha fazladir. Obez hastalarin herhangi bir arteriyel basing seviyesinde daha ytiksek bir
kalp debisi vardir, ancak toplam periferik direncin seviyesi daha diigiiktiir. Obezite ile birlikte
kardiyak debideki artisin ¢oguna atim hacmi neden olur, ancak artan sempatik aktivasyon
nedeniyle kalp hizi da tipik olarak hafifce artar. Obez hastalarin zayif hastalara gore
hipertansif olma olasilig1 daha yiiksektir ve kilo alimi tipik olarak arter basincindaki artiglarla
iligkilidir (65).

Koroner arter lezyonlarinin VKI’si yiiksek olan kisilerde VKI’si diisiik olan kisilere
gore daha komplike oldugu gozlemlenmistir. Bununla beraber obezitenin varolus siiresi de
onemlidir. Yapilan bazi ¢alismalarda gosterilmistir ki obezitenin tek basma koroner arter

hastalig1 tizerinde bir risk faktorii olabilmesi ig¢in en az 2 dekat devamliligi gerekmektedir
(32).

Kardiyovaskiiler acidan risk olusturmada yalnizca viicut kiitle indeksi artis1 degil
bunun disinda vicuttaki yag dagilimi da Onemlidir. TRACE (Trandolapril Cardiac
Evaluation) ¢alismasinin verilerine gore koroner arter hastaligi bulunan kisilerde viseral yag
dokusundaki artis daha kotii kardiyovaskiiler sonuglara neden olmaktadir. Bu durumun
hipertansiyon ve diyabet gibi komorbid hastaliklarin istatistiksel olarak dahil edilip

diizeltilmesiyle degismedigi goriilmistiir 32).
¢ Nonalkolik Karaciger Hastahgi

Genel popiilasyonda artan obezite ve tip 2 diabetes mellitus prevalansi ile birlikte,
nonalkolik yagli karaciger hastaligi (NAYKH) klinik pratikte yaygin bir tan1 haline gelmistir.
Insiilin direnci ve oksidatif stres, NAYKH gelisiminde ve ilerlemesinde &nemli bir rol

oynamaktadir (66).

NAYKH, goriintiileme veya histolojide hepatik steatoz kaniti ve hepatik yag
birikiminin sekonder nedenlerinin (alkolik steatoz, ilaglar veya kalitsal bozukluklar)
olmamas: ile teshis edilebilir. Alkolsiiz yagl karaciger (NAYK), hepatosit balonlagmasi
seklinde hepatoseliiler hasar kanit1 olmaksizin >%35 hepatik steatoz varlig1 olarak tanimlanir.
Hastalarin ¢ogunlugu iyi huylu NAYK evresinde kalma egilimindeyken, bazi hastalar
alkolsliz steatohepatite (NASH'a) ilerler (67).
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NAYKH su anda diinya ¢apinda tahmini kiiresel prevalansi %25-30 ve morbid obez
hastalarda prevalanst %90'a yiikselen, endiistrilesmis diinyada kronik karaciger
hastaliklarinin ana nedenlerinden biri haline gelmistir (68). Ayrica, NAYKH'nin erken
evreleri genellikle belirgin semptomlar gostermediginden, obezite kaynakli NAYKH
prevalansi ve bunu izleyen morbidite, 6niimiizdeki on yilin ana saglik krizlerinden biri olarak
kabul edilebilir (69,70). Bu sebeple tip2 DM’si olan kisilerde, metabolik sendromu ve
obezitesi olan kisilerde NAYKH arastirilmali, karaciger enzimlerinde yiikseklik saptanan
kisilere USG yapilmali, sadece klinik agidan yarar saglanacagi diisliniilen hastalara karaciger

biyopsisi yapilmalidir (32).
o Obezite ve Polikistik Over Sendromu

Polikistik over sendromu (PKOS), dogurgan yastaki kadinlarda en sik godzlenen
endokrinopatilerden biridir. Obezite, PKOS'dan etkilenen kadinlarin %30-70'inde goriiliir ve
varlig1, sendromun hem klinik hem de laboratuvar ifadesini 6nemli 6l¢lide degistirir. Obezite,
bozulmus glukoz toleransi ve tip2 diabetes mellitus, hiperlipidemi ve arteriyel hipertansiyon
gibi PKOS ile iligkili komorbidite riskini artirir. PKOS'ta obezitenin etyopatogenezi heniiz
tam olarak aydinlatilamamistir. Acik¢a abdominal obezite, insiilin direnci ve
hiperadrojenemiden olusan bir kisir dongii vardir. PKOS hastalar ile basit obezitesi olanlar
arasindaki ghrelin ve noropeptid Y seviyelerindeki farkliliklar da tanimlanmistir. Kilo kayba,
adet dongiisli diizensizlikleri, infertilite veya hirsutizm gibi PKOS'un klinik belirtilerinin
tedavisi icin ilk secenek Oneridir. Ancak obez PKOS hastalarinda en iyi tedavi yaklagimi

heniiz tanimlanmamustir (71).

e Kadin infertilitesi

Obezite, dogum Oncesi birgok olumsuz maternal ve fetal etkiyle iliskilidir, ancak ayni
zamanda kadin dogurganlig iizerinde olumsuz bir etki yapar. Obez kadinlarin hipotalamik-
hipofiz-yumurtalik ekseninin diizensizligi nedeniyle yumurtlama islev bozuklugu yasama
olasilig1r daha yiiksektir. Ayni zamanda obez olan polikistik over sendromlu kadinlar daha
siddetli metabolik ve lireme fenotipi gosterirler. Obez kadinlar amenoreik oldugunda bile
dogurganlig1 azaltmistir ve in vitro fertilizasyon kullanimi ile daha koti sonuglar

gostermektedir (72).
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e Erkek Hipogonadizmi

Obezite, bozulmus erkek gonadal isleviyle baglantilidir ve su anda hipogonadizmin
onemli bir nedenidir. Dolagimdaki azalmis testosteron diizeylerinden dogrudan tiiretilen
belirti ve semptomlarin yani sira, obezitesi olan erkekler ayni zamanda zayif dogurganlik
sonuclar1 da gosterir ve bu durum obezite ile erkek lireme islevi arasindaki paralelligi daha da
kanitlar. Ek olarak, androjen eksikligi olan erkeklerde ayrica yag birikiminde artig ve kas ve
mineral kemik kiitlesinde azalma goriiliir. Bu nedenle erkek hipogonadizminin artan yag
dokusuna yol agabilecegi ve obezitenin erkek hipogonadizminin bir nedeni olabilecegi bir
kisir dongiiniin altin1 ¢izmek gerekir. Tersi diisiiniildiiglinde, stirekli kilo kayb1, erkek gonadal
fonksiyonun iyilesmesini saglayabilir. Bu senaryoda, obezitesi olan erkeklerde gonadal
fonksiyonun kapsamli bir degerlendirmesi, klinik miidahaleleri {ireme sagliginin en {ist
diizeye cikarilmasina yonelik hedeflemek icin, sonuclardan nedenleri ayirmak i¢in ¢ok

onemlidir (73).
e Uyku Apne/Astim/Reaktif Hava Yolu Hastaliklar:

Fazla kilolu ve obez kisilerin, gosterilebilir akciger hastalig1 olmasa da, VKi'si normal
olan kisilere oranla solunum semptomlarina sahip olma olasilig1 daha yiiksektir. Caligmalar,
obez bireylerde zayif bireylere kiyasla istirahatte ve eforda kendiliginden bildirilen dispne ve
hiriltili solunumda artis oldugunu goéstermistir. Obezitenin ayrica kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), obezite hipoventilasyon sendromu (OHS), astim, obstriiktif uyku apne
sendromu (OUAS), aspirasyon pnémonisi ve pulmoner emboli dahil solunum semptomlart ve

hastaliklar1 arasinda kuvvetli bir baglanti mevuttur (74).

o Osteoartrit

Obezitenin kas-iskelet sistemi tizerindeki en Onemli etkisi osteoartrit ile iliskilidir.
Osteoartrit (OA); agri, harekette azalma ve yasam Kkalitesi iizerinde olumsuz etki ile
karakterize, sakat birakan dejeneratif bir eklem hastaligidir. OA patogenezi, hormonal ve
sitokin diizensizligi ile birlikte hem asir1 eklem yiliklenmesi hem de degisen biyomekanik
paternlerle ilgilidir. Obezite, yiik tasiyan ve yiik tasimayan eklemlerde OA'nin insidansi ve
ilerlemesi, protez orani ve ayrica operatif komplikasyonlar ile iliskilidir. Kilo verilmesi,
osteoartritteki agrida azalmayi ve eklemin yapisal hasarinin ilerlemesinin gecikmesini

saglayabilir. (75).
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o Obezite ve Gastrointestinal Problemler

Obezite metabolik ve kardiyovaskiiler komorbiditelerinin yani1 sira NASH'n
hepatobiliyer ve gastrointestinal komplikasyonlari, safra taslari, 6zofagus reflii bozukluklar1
ve 6zofagus ve kolon kanseri riskinde artis nedeniyle énemli bir risk faktoriidiir. Obezitenin
neden olabilecegi bu komplikasyonlar viicut agirliginin optimize edilmesiyle 6nlenebilir veya
tedavi edilebilir. Bu nedenle bu hastalarda tedavi planmasi yapilirken, uygulayici
gastroenterolog tarafindan hastaya genel yaklasimin bir pargasi olarak obezitenin

degerlendirilmesi ve tedavisinin planlanmasi da énemlidir (76).

¢ Depresyon ve Diger Psikolojik Bozukluklar

Obezitenin hipertansiyon, koroner kalp hastaligi ve diabetes mellitus gibi gesitli
fiziksel hastaliklara katkida bulundugu belgelenmis olmasina ragmen, zihinsel bozukluklarla
olas1 baglantilar1 hakkinda ¢ok daha az sey bilinmektedir. Obez insanlarin depresyon igin
yiiksek risk altinda oldugunu bildiren ¢aligmalar olmasina ragmen, daha kilolu insanlarin
daha az depresif oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur. Obezitenin depresyon riski
iizerinde higbir etkisi olmadigim1 gosteren birkac anket calismasi da bulunmaktadir. Bu
tutarsizliklar kismen obezite seviyelerindeki farkliliklardan, klinik ve epidemiyolojik drnekler
arasindaki farkliliklardan, cinsiyet, sosyoekonomik durum ve irk gibi ortak degiskenlerin
tutarsiz kontroliinden ve c¢esitli alt gruplar arasindaki obezite diizeylerindeki farkliliklardan
kaynaklanabilir. Obezitenin depresyon riskindeki roliinii netlestirmek i¢in daha bagimsiz

caligmalara ihtiyag vardir (77).

o Obezite ve Kanser

Kilo, kilo alim1 ve obezite, biitiin kanser vakalarinin ortalama %20'sini olusturur.
Kadinlarda menopoz sonrasi meme ve endometrium, erkeklerde tiroid, 6zofagus, kolon,
bobrek, karaciger, multipl miyelom, melanom, rektum, prostat, safra kesesi, 16semi ve
lenfoma dahil olmak iizere her birinin kanserlerinin obezite ile iliskisine dair kanitlar
mevcuttur. Asir1 kilo ve obezitenin kanser lizerinde zararli bir etkisi oldugunu gosteren
kapsamli kanitlara ragmen, kilo alimmin veya kilo kaybmin kanser riskini degistirme

iizerindeki etkileri hakkinda nispeten daha az veri bulunmaktadir (78).
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2.1.7 OBEZITE TEDAVISI

Obez bir bireyin tedavisi diizenlenirken gergekei bir Kilo kayb1 hedeflemek énemlidir.
Burada amag obeziteyle iliskili mortalite ve morbidite risklerini azaltarak, kiginin yeterli ve
dengeli beslenme aliskanlig1 kazanmasini saglayip yasam kalitesini yiikseltmektir. Bu siiregte
viicut agirhginda 6 ayda %10 oraninda azalma saglamak, obezitenin yol agtigr saglik
problemlerinin Oniine gecilmesinde bliylik yarar saglayacaktir. Obezite tedavi yontemleri 5

secenek altinda toplanmaktadir (79).
2.1.7.1 Obezitede Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi, obezitenin tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir. Bu tedavi ile
bireylerin VKI’ sinin 18.5-24.9 kg/m2 araligma diisiiriilmesi hedeflenmektedir. Tibbi
beslenme (diyet) tedavisi kisiye 6zel planlanmalidir. Ilk basta hedef, kisinin olmasi gereken
ideal kilosu olabilecegi gibi, bu kilonun biraz iizeri de olabilir. Beslenme tedavisi yeterli ve
dengeli beslenme ilkelerine uygun olarak diizenlenmelidir. Faydalari bilimsel olarak
ispatlanmamis diyetlerden uzak durulmalidir. Diyet ile tedavide esas amagc, kisilere dogru
beslenme aliskanligi kazandirilmasi ve bu alisgkanligin devamini saglamaktir. VKI istenen

diizeye geldikten sonra kisinin tekrar kilo alimi1 6nlenmeli ve erisilen kilo korunmalidir (80).

Yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri dogrultusunda diizenlenen bir zayiflama diyeti
icerisinde proteinler, vitamin ve mineraller, esansiyel yag asitlerinden yeterince bulunmalidir.
Yeterince makro ve mikro besinleri igermelidir. Erkeklerde giinde 1500 kkal, kadinlarda ise
ginde 1200 kkal’nin altinda bir diyet uygulanmadik¢a mikro besin Ogeleri eksikligi
gozlenmez. Buna ragmen herhangi bir yetersizlik olusmasi durumunda doktor tavsiyesiyle

vitamin ve mineral takviyesi baslanabilir.

T1bbi beslenme tedavisinde posa igerigi fazla olan yiyeceklerin tiiketimi dnemlidir. Bu
yiizden planlanan zayiflama diyetlerinin igeriginde giinliik 20-35 g posa olmalidir. Giinliik
posa alimi degisik sekillerde saglanabilir. Ornegin beyaz ekmek yerine tam tahil {iriinlerinin
tercih edilmesi, piring pilavi yerine bulgur pilavinin, sebze ve meyve sularinin yerine sebze
ve meyvenin kendisinin tiiketilmesi glinliik posa alim miktarini attiracaktir. Diyet igerisinde

haftada en az 2 kez olacak sekilde kuru baklagil de olmalidir.

Diyet yaparken viicut sivi dengesinin korunmasi ¢ok onemlidir. Bir kiginin normalde
giinliik siv1 ihtiyact 1 mL/kkal’dir. Bu nedenle diyet yapilirken eriskinlerin giinliik alacagi
s1v1 2.0-2.5 L’nin (8-10 su bardagi) altina diismemelidir (81).
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2.1.7.2 Obezite Tedavisinde Egzersiz

Yiiksek fiziksel aktivite seviyeleri veya egzersiz egitimi, kilo verme hedeflerinden
bagimsiz olarak obez bireyler i¢in herhangi bir tedavi planinin ayrilmaz bir pargasi olmalidir.
Fiziksel aktivite ve egzersizin kardiyovaskiiler sistem iizerine de sayisiz faydasi
bulunmaktadir. Yiiksek diizeyde fiziksel aktivitenin kardivaskiiler hastalik, T2DM ve tiim
nedenlere bagl dliimler ile ters iligkili oldugu gorilmiistiir. Bu nedenle klinisyenler, elde
edilen kilo kaybindan bagimsiz olarak da hastalarin1 her zaman egzersiz programlarina uymaya

ve diizenli fiziksel aktiviteye tesvik etmelidir (82).

Kisinin kilo vermesini saglamada egzersiz tedavisinin etkisi tartigmali bir konudur.
Fakat fiziksel aktivitenin karin bolgesindeki yaglanmay1 ve total yag dokusunu azalttigi,
diyetle gbzlenen kas kiitlesindeki kayiplar1 6nledigi kesin olarak kabul gérmektedir. Egzersiz
ve fiziksel aktivite ile kisilerin diyeti desteklenerek kilo vermeleri ve tekrar kilo almalarinin

onlenmesi saglanmaktadir (83,84).

Kilo verme programlarinda genellikle 500 kcal/giin negatif enerji dengesi saglanmaya
calisilir. Bunun saglanmasi ancak yaklasik iki saat egzersiz yapilmasiyla miimkiindiir.
Yaklasik 2 saatlik bir egzersizi obez bir kisinin diizenli olarak uygulamasi olast degildir. O
ylizden obezitenin en etkili tedavi yoOntemi, egzersiz ve diyet tedavilerinin birlikte
uygulandig1 yontemlerdir (85). Kalori kisitlamasi diyetle saglanirken, harcanan kalori miktari
egzersiz ile arttirlmaktadir. Boylelikle cift tarafli etki elde edilmis olur. Bunun yaninda
diyetle birlikte egzersiz yapildiginda, kas kiitlesi korunurken, bazal metabolizma hizinda bir
miktar artis saglanabilir (86). Ayn1 zamanda sadece diyetle verilen kilolarin bir siire sonra
geri alinabildigi goriilmiisken, diyet ve egzersizin birlikte uygulandigi programlarda verilen

kilolarin kalic1 oldugu saptanmustir (87).
Egzersiz tedavisinde temel ilkeler su sekilde belirtilmistir (88):
Egzersizin Tiirli: Glinliik aktivitelerde artis, yiirliylis, kuvvet ve esneklik egzersizleri
Egzersizin Siklig1: Her giin ya da en az 5 giin/hafta
Egzersizin Siiresi: Giinde 1 defa 40-60 dk ya da giinde 2 defa 20-30 dk

Egzersizin Siddeti: Hedef kalp atim hizinda %50-70 arasinda maksimum oksijen

tilketimi olacak sekilde ayarlanmalidir.
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2.1.7.3. Obezite Tedavisinde Bilissel Davranms¢i Terapi

Obezitenin diyetle tedavisi ile birlikte biligssel-davranisgi terapi ve fiziksel aktivite ile
tedavisi obezlerde siirekli kilo kaybina yol agar. Obez hastalarin temel sorunlarindan biri,
kilo vermede motivasyon kaybi ve basarisizlik korkusudur. Bu yontemin yardimiyla bu
sorunlarin iistesinden gelinebilir. Bilissel davranis tedavisi, obez hastalarin vizyonunda
psikolojik faydali etkilere ve pozitif degisikliklere yol agabilir. Bu da, hastanin oniindeki

zorluklarla yiizlesmesine, kilo kaybetmesine ve 6z bakimini saglamasina yardimci olur (89).
2.1.7.4. Obezitede Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi, yalnizca kapsamli bir hastalik yonetimi stratejisinin bir parcasi
olarak disilintilmelidir (90). Bununla birlikte, ek bir farmakoterapi hastalarin uyumu
stirdiirmelerine, obezite ile iliskili saglik risklerini iyilestirmelerine ve ayn1 zamanda yasam

kalitelerini iyilestirmelerine yardimci olabilir (91).

Farmakolojik ajanlar, viicut agirliginin azaltilmasin1 destekleyerek, obezite ile iliskili
komorbiditelerin (6rn. tip 2 diabetes mellitus) gelisiminin 6nlenmesinde de faydali
goriinmektedir. Ilaclar ruhsatli endikasyonlarina ve kisitlamalarma gére kullanilmalidir. Su
anda, VKI > 30 kg/m 2 veya VKI > 27 kg/m 2 olup obezite ile iliskili komorbiditesi olan
(6rn. hipertansiyon, tip 2 diabetes mellitus) hastalar i¢in farmakolojik tedavi 6nerilmektedir.
Farmakolojik tedavinin etkinligini tedavi baglangicindan 3 ay sonra degerlendirmek gerekir.
Kilo kayb1 tatmin edici olarak kabul edilirse (diyabetli hastalarda >%3, diyabeti olmayan
hastalarda >%>5 kilo kaybi), tedaviye devam edilmelidir. Bel gevresi ve/veya viicut
kompozisyonundaki iyilestirmeler de basari i¢in alternatif, daha gercek¢i gostergeler olarak
kullanilabilir. Yanit vermeyenlerde tedavi kesilmeli veya miimkiinse alternatif bir tedavi

kullanilmalidir (92).
2.1.7.5. Obezitede Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi obezitenin tedavi edilmesinde etkili bir yontemdir. Bariyatrik cerrahi
(BC) ile obeziteyle ilgili bircok metabolik sorunun da iyilesmesi saglanmaktadir. Ancak
basarili bir tedavi saglamak icin cerrahi uygulanacak hastalarin dikkatli secilmesi
gerekmektedir. Cerrahi basari oranini artirmak i¢in hastalar1 bir miiddet takip etmek
onemlidir. Takip siirecinde cerrahi endikasyonlar1 ve kontrendikasyonlari, kisilerin beslenme

tedavisine ve takip vizitlerine uyumu, istek ve karalilik durumu degerlendirilmelidir (93).
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Bariyatrik cerrahi endikasyonlari:
1. VKI > 40 kg/m2 olmas1

2. VKI > 35 kg/m2 olmasi1 ve asagidaki komorbid durumlardan en az 1 tanesinin

bulunmasi;
. Tip2 diabetesmellitus
. Obezite-hipoventilasyon sendromu
. Uyku-apne sendromu

. Dislipidemi
. Hipertansiyon
. Pickwick sendromu

. NAYKH veya non-alkolik steatohepatit (NASH)

. Gastro-ozofagial reflii hastaligi
. Psodotiimdr serebri

. Astim

. Ileri diizeyde iiriner inkontinans
. Venoz staz hastaligi

Kisi eger diger tedavi yontemleri ile kilo kayb1 sagladiysa uygulanan tedaviyi devam
ettirmek sartiyla operasyon karari ertelenebilir veya iptal edilebilir. Diigiikk miktarda kilo
kayb1 saglayanlarda dahi bu sayede operasyon riskinde belirgin oranda azalma saglanabilir.
Bu ylizden operasyon karar1 alinmadan Once kisilerin en azindan 6 ay siiresince bir

endokrinoloji birimi tarafindan takip edilmesi onerilmektedir (93).
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2.2. BIYOELEKTRIKSEL iMPEDANS ANALIZI

Biyoelektrik empedans analizi teknigi, viicudun elektriksel iletken 6zelliklerine dayali
olarak viicut kompozisyonunu tahmin etmek i¢in kullanilir ve sabit bir frekansta (50 kHz)
diistik elektrik akimimin (800 pA) akisina empedansin (Z) dlglilmesini igerir. BIA cihazi, 50
kHz frekansinda calistiginda tek frekans veya genis bir frekans araligi kullanildiginda ¢oklu
frekans olabilir. BIA' nin prensibi, su ve elektrolitlerden olusan yalin dokunun iyi bir elektrik
iletkeni iken, suyu olmayan yagin zayif bir iletken olmasidir. Total Viicut Suyu'ndan (TBW)
yagsiz kiitle (FFM)'yi tahmin etmek icin ytizde 73'liikk hidrasyon faktori kullanilir (94).

Viicut ¢ogunlukla, i¢cinden bir elektrik akiminin akabilecegi iyonlu sudan olusur.
Viicuttaki su iki bélmede lokalizedir: hiicre dis1 su (ECW, yaklasik %45) ve hiicre i¢i su
(ICW, yaklasik %55). Ote yandan viicut, elektrik akimmin akisina direng saglayan iletken
olmayan maddeler (viicut yagi) da icerir. Yag dokusu, kas veya kemikten 6nemli dl¢iide daha
az iletkendir. BIA'nin prensibi, elektrik akimmin viicut kompozisyonuna bagl olarak
viicuttan farkli bir oranda geg¢mesidir. Dolayistyla iyon konsantrasyonlari ile elektriksel
iletkenlik arasinda dogrudan bir iligki vardir ve iyon konsantrasyonu ile ¢ozeltinin direnci

arasinda dolayli bir iligki vardir (95).

Viicut kompozisyonu Ol¢iim yontemi olarak BIA, uygulanmasi kolay, giivenli,
gozlemciden bagimsiz, ucuz bir saha yontemi olmasi bakimindan c¢esitli avantajlara sahiptir.
Gegerlilik, biiylik 6l¢iide, s6z konusu konu kategorisine uygun bir regresyon denkleminin
secilmesine baglhdir. Ideal olarak, belirli bir popiilasyondaki bir BIA denkleminden elde
edilen sonuglar, bir kriter yonteminden (6rn. ¢cok bolmeli yontem) gelen tahminlere karsi
rastgele bir alt Ornekte ¢apraz dogrulanmalidir. TBW, bir grup ortalamasinin
degerlendirilmesi i¢in kabul edilebilir bir dogrulukla BIA tarafindan tahmin edilebilir, ancak
bireylerde siipheli gecerliligi vardir (96). BIA'daki olas1 hata kaynaklar1 uzuv uzunlugu,
fiziksel aktivite, beslenme durumu, hidrasyon seviyesi, kan kimyasi, ovulasyon ve

elektrotlarin yerlestirilmesindeki farkliliklardir (94).

Viicut kompozisyonunun 6l¢iimii ¢esitli fizyolojik ve patolojik durumlarda 6nemlidir.
Klinik uygulamalar, cocukluk ¢agi obezitesinin degerlendirilmesinden kronik hastaligi olan
yash hastalarin sarkopeni tanisina kadar uzanir. Ayrica, viicut kompozisyonu o&l¢liimii,
sporcular i¢in antrenman programlarint degerlendirmek ve beslenmeyi optimize etmek igin
spor ve egzersiz ortamlarinda siklikla gerceklestirilir. Kosullarin ve 6zne o6zelliklerinin
coklugu, viicut kompozisyonunu 6lgmek i¢in tercih edilen yontem icin farkli talepler yaratir
(96).
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BIA Ol¢iimii giindiiz saatlerinde oda sicakliginda, bireyler ayakkabi ve coraplarini
cikartmis bir sekilde, bos mesane ile ayakta veya sirtiistli yatarken yapilmalidir (97). Bunun
yanida analiz yapilmadan once fazla aktivitenin kisitlanmasi gerektigi, fazla alkol aliminin ve
fazla terlemenin de analizi etkileyebilecegi unutulmamalidir (98). BIA yénteminin
dogrulugu, ol¢iim hatalarina yol agan etmenlerin kontrol edilmesine baglidir. Bu nedenle

bireyin standardize edilmis test uygulamalarin1 aynen uygulamasi son derece 6nemlidir (99).
Analiz dl¢timiinde dikkat edilmesi gerekenler (99,100):

e (Oda sicakligt

e En az dort saatlik aglik

e 24 saat Oncesi alkol kullanilmamasi

e 24-48 saat 6ncesinden aktivite kisitlamasi

e Test Oncesi ¢ok su icilmemesi

e Testin 30 dakikasi i¢inde idrar yapilmasi

e Menstruasyon doneminde Sl¢tim alinmamasi

e Testten dort saat dncesi ¢ay, kahve, kola gibi kafein igeren igeceklerin i¢cilmemesi.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Niteligi

Kafkas Universitesi obezite poliklinigine basvuran eriskinler iizerinde yapilan bu tez

calismasi kesitsel, retrospektif niteliktedir.

3.2. Arastirmamn Yapildig1 Yer ve Ozellikleri

Kafkas Universitesi Saglik Egitim ve Arastirma Hastanesi Obezite Poliklinigi’nde

yapilmustir.

3.3. Arastirma Evreni ve Orneklem
Arastirmamiza 2018-2019 yillar1 arasinda Obezite poliklinigine bagvuran ve

aragtirmaya katilim kriterlerini saglayan erigkin hastalar dahil edilmistir.
Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

e 18 yas ve lizerinde olmak,
e Gebe veya lohusa olmamak,
e Viicut kompozisyon 6l¢iim degerleri mevcut olmak

e I[stenen kan parametre sonuglar1 mevcut olmak
Arastirmanin Disinda Tutulma Kriterleri

e 18 yasin altinda olmak
e Gebe veya lohusa olmak
e Viicut kompoziyon 6l¢iim degerleri mevcut olmamak

e Istenen kan parametre sonuglart mevcut olmamak

3.4. Arastirmanin Uygulanma Sekli

2018-2019 yillar arasinda Obezite poliklinigine bagvuran hastalarin kan parametreleri
ve bilgileri hastane veri tabanindan alinmis ve hastalarin viicut kompozisyon degerlendirmesi
Bioimpedans analiz yontemi ile calisan cihazimiz verileri ile yapilmistir. Caligmamiz
retrospektif olarak gergeklestirildiginden hastalardan ek kan alinmamis ve herhangi bir

girigsimsel bir islem yapilmamuistir.

Hastalarin Glukoz, HDL-C, LDL-C, Total Kolesterol, Trigliserit, AST, ALT diizeyleri
Cobas c501 otoanalizoriinde (Roche Diagnostics, Almanya) fotometrik yontemle; TSH
diizeyleri Cobas €601 otoanalizériinde (Roche Diagnostics, Almanya) elektrokemiluminesan
immunoassay yontemiyle; WBC, HGB, NEU, LYM, PLT diizeyleri ABX Pentra DX 120
(Horiba Ltd., Japonya) cihazinda analiz edilmistir.
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Viicut kompoziyon degerleri Jawon X-Scan Plus Il Body Composition Analysis
cihaziyla 6lgiilmis olup viicut yag miktari, viicut kas miktari, VFA, PBF ve WFR degerleri
kaydedilmistir.

3.5. Istatistiksel incelemeler
Istatistiksel analiz Windows icin SPSS 22.0 siiriim yazilim programi kullanilarak
gergeklestirilmistir. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma,

ortanca, min-max. degerler olarak ifade edilmistir.

Normallik analizinde “PBF, HDL, WBC ve Total Kolesterol” degerlerinin Shapiro—
Wilk testinde normal dagilim gostermesi lizerine parametrik test prosediirleri isletilmistir. Bu
kapsamda parametreler arasindaki iligkilerin tespiti i¢in Bagimsiz Gruplarda T Testi ve
Pearson Korelasyon Testi kullanildi. Parametrik varsayimlar1 karsilamayan parametrelerin
analizinde Kruskal Wallis Varyans Analizi, Mann Whitney U Testi ve Spearman’s Rho

Korelasyon Testi kullanildi. Kategorik verilerin analizlerinde Ki-kare Testi kullanild.

Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirilmis olup p<0,05 degeri anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 32’si erkek (%20,1) ve 121’1 kadin (%79,1) olmak {izere toplam 153 kisi
katilmistir. Katilimceilarin yas ortalamasinin 38,69+11,89, boy ortalamasinin 163,42+9,08 ,
kilo ortalamasmin 86,78+16,64 , VKI ortalamasmin 32,44+6,13 oldugu saptanmistir.
Katilimcilarin yas, boy, kilo, VKI, viicut yag miktar1, viicut kas miktar1 &lgiimlerinin
degerleri tablo 3’ de verilmistir.

Tablo 3. Katilimcilarin yas, boy, kilo, VKI, viicut yag miktari, viicut kas miktari
olgtimlerinin ortalama + standart sapma ve minimum maksimum degerleri

Degisken Ortalama + Standart Sapma Minimum-Maksimum
Yas 38,69+11,89 18-71

Boy 163,42+9,08 144-192

Kilo 86,78+16,64 53-138

VKi 32,4446,13 20,7-48,6

Viicut Yag Miktan 31,44+9,46 15,2-59,1

Viicut Kas Miktar 26,42+6,59 14,2-46,5

Caligmaya alinan katilimcilar komorbid hastalik yoniinden degerlendirilmek istenmis
ve VKI’ne gore iki gruba ayrilarak ki kare testi uygulanmistir. Tiroid hastalifi, diyabetes
mellitus ve hipertansiyon hastaliklari VKi'ne gore istatistikselolarak anlamli farklilik

gostermemistir (p>0,05) (tablo 4).

Tablo 4. Katilimcilarin komorbid hastalik yoniinden istatistiksel degerlendirilmesi

VKi
<30 (n) >30 (n) p

Tiroid Hastalhig: Yok 49 76
0,293

Var 8 20

Diyabetes Mellitus | Yok 52 91
0,502

Var 5 5

Hipertansiyon Yok 54 87
0,536

Var 3 9

28



Katilimcilarin biyoimpedans yontemiyle 6lciilen viicut kompozisyon degerleri ve ayni
giin alman kan Orneklerinde ¢alisilan kan parametrelerinin ortalama + standart sapma ve
minimum maksimum degerleri tablo 5°‘de gosterilmistir.

Tablo 5. Katilimeilarin viicut kompozisyon degerleri ve ayni giin alinan kan 6rneklerinde
caligilan kan parametrelerinin ortalama + standart sapma ve minimum maksimum degerleri

Degisken Ortalama + Standart Sapma Minimum-Maksimum
VEA 128,84461,25 37-384
WHR 0,89+0,07 0,77-1,18
PBF 35,68+6,00 20,5-49,6
VFM 4,61£2,06 1,5-13,7
SFM 26,59+7,76 2,10-48,50
Glukoz 97,27+17,44 71-261
HDL 47,71+410,59 23-77
LDL 110,22436,67 26-400
Total Kolesterol 182,97+34,54 108-295
Trigliserid 144,07+84,85 110-611
AST 21,51+20,09 9-242
ALT 25,22+17,9 4-101
TSH 2,24+1,81 0,03-13,40
WBC 6,74+1,58 3,4-11,9
HGB 14,11+1,66 8,5-18
NEU 3,9+1,17 1,8-8,2
LYM 2,28-1,80 0,65-3,5
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Calismaya alinan katilimeilar VKI’ye gére iki gruba ayrilarak incelenmis ve bagimli
gruplarda t testi uygulanarak gruplar arasinda HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserit
degerleri arasinda istatistiksel farklilik arastirilmigtir. Gruplar arasinda HDL, LDL ve total
kolesterol degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemis iken (p >0,05)
trigliserit degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermisti (p<0,05)
(tablo 6).

Tablo 6. Gruplar arasinda HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserit degerlerinin istatistiksel
degerlendirilmesi

VKi n Ortalama + Standart Sapma P
HDL <30 49,14 +£ 9,98
57
0,20
>30 96 46,86 + 10,89
LDL <30 57 106,26 + 28,06
0,626
>30 96 112,58 + 45,16
Total <30 57 180,91 + 31,43
Kolesterol 0,572
>30 96 184,19 + 36,36
Trigliserit <30 57 125,89 + 67,48
0,031
>30 96 154,85 + 92,29

Calismaya alinan katihmcilar VKI'ne gore ikiye ayrilmis ve gruplar arasinda kan
parametreleri Mann Whtney U testi ile degerlendirilerek istatistiksel farklilik aragtirilmistir.
Buna gore gruplar arasnda sadece ndtrofil sayisi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik géstermisti (p<0,05) (tablo 7).
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Tablo 7. Gruplar arasinda TSH, glukoz, ALT, AST, hemoglobin, notrofil sayisi ve lenfosit
sayis1 degerlerinin istatistiksel degerlendirilmesi

VKIi n Ortalama + Standart Sapma P
TSH <30 57 2,12+ 1,53
0,547
>30 96 2,31+1,87
Glukoz <30 57 95,47 + 11,27
0,409
>30 96 98,33 + 20,21
ALT <30 57 26,21+ 17,03
0,400
>30 96 24,63 £ 18,55
AST <30 57 19,66 + 7,55
0,913
>30 96 22,60 + 24,68
Hemoglobin <30 57 14,36 = 1,57
0,070
>30 96 13,95+ 1,70
Notrofil <30 57 3680+ 1110
Sayisi 0,023
>30 96 4050 + 1190
Lenfosit <30 57 2410 + 2870
Sayisi 0,065
>30 96 2210 + 560

Calismaya alinan katilimcilarin viicut yag miktar1 ile kan parametreleri arasinda
spearman korelasyon analizi uygulanmis ve buna gére HDL, LDL kolesterol, trigliserit, TSH,
glukoz, ALT, AST degerleri arasinda anlamli korelasyon bulunamamis iken viicut yag
miktar1 ile total Kolesterol arasinda anlaml, pozitif yonde, ¢ok diisiik diizeyde;
hemoglobin arasinda anlaml, negatif yonde, cok diisiik diizeyde korelasyon tespit
edilmisti. Ayrica viicut yag miktart ile ndtrofil sayisi ve lenfosit sayisi arasinda anlamh,

pozitif yonde, diisiik diizeyde korelasyon vardir (tablo 8).
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Tablo 8. Viicut yag miktari ile kan parametreleri arasindaki spearman korelasyon katsayilari

ve p degerleri

Korelasyon Katsayisi p
HDL -0,036 0,657
LDL 0,158 0,051
Total Kolesterol 0,164 0,043
Trigliserit 0,132 0,104
TSH 0,129 0,113
Viicut Yag Glukoz 0,116 0,154
Miktary ALT 0,054 0,509
AST 0,021 0,795
Hemoglobin Degeri -0,199 0,014
Notrofil Sayisi 0,241 0,003
Lenfosit Sayisi 0,221 0,006

Calismaya alinan katilimcilarin viicut kompozisyon incelemelerinde viicut yag

miktarmin hipertansiyon, diyabetes mellitus ve tiroid hastaligi varligma gore ortalama

degerlerinin istatistiksel analizi Mann Whitney U testi ile yapilmis olup sadece hipertansiyon

varligina gore yapilan istatistiksel analizde anlamli farklilik tespit edilmisti (p<0,05) (tablo 9)

(grafik 1).

Tablo 9. Viicut yag miktar1 komorbid hastalik varligina gére olusan ortalama degerlerin

istatistiksel analizi

Viicut Yag Miktar Ortalama + Standart Sapma p
Hipertansiyon Yok 30,88 + 9,03 0,040
Hastahig1 Varhgi \Var 38,07 + 12,03
Diyabetes Mellitus Yok 31,27 £9,22 0,799
Hastahg1 Varhig Var 33,87 + 12,67
Tiroid Hastahg: Yok 31,07+9,34 0,408
Varhgi Var 33,10 + 9,94
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Grafik 1. Viicut yag miktarin komorbid hastalik varligina gore ortalama degerlerinin
grafigi

m Hipertansivon Hasalid Yok ® Hipertansivon Hastaligy Var
m Divabetes Mellitus Hastahs Yok m Divabetes Mellitus Hastali@ Var
m Tiroid Hastalii Yok Tiroid Hastalig Var

38,07 £12.03

33,87 £1267 n

Calismaya alinan katilimeilar viicut kas miktarina gore az, normal ve ¢ok olmak {izere

ti¢ gruba ayrilmis olup gruplar aras1 kan lipid parametrelerinin istatistiksel analizi Kruskal
Wallis testi ile arastirilmigtir. Buna gore gruplar arasinda sadece trigliserit degeri istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermistir (p<<0,05) (tablo 10) (grafik 2).

Tablo 10. Viicut kas miktarina gore olusturulan gruplar arasinda kan lipid parametrelerinin
istatistiksel analizi

Viicut Kas Miktari
Az Normal Cok p
HDL 49.80+977 46,35+ 11,07 [49,26+9,83 0,119
Ortalama+ || DL 105,64 +£22.43 110,14+ 32,06 |113,12+58,21 | 0,795
S;a”da” Total Kolesterol| 182,08+32,31 | 184,90+33,11 | 179,55+38,97 | 0,435
apma

Trigliserit 131,36+73,08 |159,56+£89,66 |119,90+75,48 | 0,004
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Grafik 2. Viicut kas mikatrina gore olusturulan gruplarda (az-normal-¢ok) kan lipid
parametrelerinin ortalama degerleri
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Calismaya alinan katilimeilarin viicut kompozisyon incelemelerinde viicut kas
miktarmin hipertansiyon, diyabetes mellitus ve tiroid hastaligi varligima gore ortalama
degerlerinin istatistiksel analizi Mann Whitney U testi ile degerlendirilmis olup gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilemedi (p>0,05) (tablo 11) (grafik 3).

Tablo 11. Viicut kas miktarinin komorbid hastalik varligina gére olusan ortalama
degerlerinin istatistiksel analizi

Viicut Kas Miktan Ortalama + Standart Sapma p
Hipertansiyon Yok 26,45+6,61 0,973
Hastahig1 Varhgi \Var 26.04+46,66
Diyabetes Mellitus Yok 26,48 + 6,62 0,696
Hastahig1 Varhgi Var 25,56 + 6,53
Tiroid Hastahg: Yok 26,64 + 6,71 0,495
Varhgi Var 25,42 + 6,05
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Grafik 3. Viicut kas miktarinin komorbid hastalik varligina gore ortalama degerlerinin
grafigi

m Hipertansivon Has@lh@ Yok m Hipertansivon Hastalim Var
m Divabetes Mellitus Hastah s Y ok m Divabetes Mellitus Hastah@m Var
m Tiroid Hastali ;1 Y ok Tiroid Hastalig: Var

26,64 + 6,71

26,45+6,61 26,48 + 6,62

26,04+b6,66

25,56 + 5,53
25,42 + 6,05

Calismamiza alinan hastalarin viicut kas miktar1 ile kan parametereleri arasindaki
koreasyon spearman korealsyon analizi ile incelenmis olup kan parametrelerinde LDL, total
kolesterol, trigliserit, TSH, glukoz, nétrofil sayis1 ve lenfosit sayisi arasinda anlamli
korelasyon saptanamamis iken viicut kas miktar1 ile HDL arasinda anlaml, negatif yonde,
diisiik diizeyde; ALT ve AST ile anlamh, pozitif yonde, diisiik diizeyde; hemoglobin ile
anlamh, pozitif yonde, ¢ok diisiik diizeyde korelasyon tespit edilmisti (tablo 12).

Tablo 12. Viicut kas miktar1 ile kan parametreleri arasindaki spearman korelasyon katsayilari
ve p degerleri

Korelasyon Katsayisi p
HDL -0,224 0,005
LDL 0,082 0,314
Total Kolesterol 0,016 0,848
Trigliserit 0,132 0,105
TSH -0,057 0,482
Viicut Kas Glukoz 0,044 0,593
Miktar ALT 0,257 0,001
AST 0,228 0,005
Hemoglobin Degeri 0,183 0,024
Notrofil Sayisi -0,125 0,125
Lenfosit Sayisi 0,046 0,570
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Calismaya alinan katilimcilar VFA miktarina gore normal ve yiiksek olmak tizere iki
gruba ayrilmis olup gruplar arasi kan lipid parametrelerinin istatistiksel analizi Mann
Whitney U testi ile arastirilmistir. Buna gore gruplar arasinda HDL, LDL, total kolesterol ve
trigliserit degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05) (tablo 13) (grafik
4).

Tablo 13. VFA miktarina gore olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan lipid
parametrelerinin ortalama degerleri ve istatistiksel analizi

VFA* Miktari
Normal Yiiksek p
HDL 50,90 + 8,85 46,90 + 10,87 0,06
Ortalama+ | p|_ 96,77 + 29,78 113,64+41,22 0,03
Standart irota) Kolesterol| 169,42+31,12 186,41:34,63 0,014
Sapma .
Trigliserit 107,10+74,36 153,46+85,05 <0,001

*Visceral fat area

Grafik 4. VFA miktarina gore olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan lipid
parametrelerinin ortalama degerleri
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Calismamiza alinan hastalar VFA miktarina gore normal ve yliksek olmak {izere ikiye

ayrimis olup gruplar aras1 kan parametrelerinin istatistiksel analizi Mann Whitney U testi ile
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degerlendirilmis olup gruplar arasinda nétrofil ve lenfosit sayisi istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermisti (p<0,05) (tablo 14).

Tablo 14. VFA miktaria gore olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan parametrelerinin
ortalama degerleri ve istatistiksel analizi

VFA* Miktar

Normal Yiiksek p
TSH 2,01 +1,47 2,30+1,89 0,386
Ortalama £ Glukoz 94,71+10,44 97,92+18,78 0,212
Standart |5 1 22,58+16,20 21,42+18,38 0,439
Sapma |\ o1 10,22+12.25 22,00421,64 0,063
Hemoglobin 14,28+1,72 14,06+1,65 0,200
Notrofil Sayis1 3,36+1,07 4,05+1,16 0,001
Lenfosit Sayis 1,89+0,54 2,38+1,98 0,003

*visceral fat area

Caligmaya alinan katilimcilar PBF miktarina gére normal ve yiliksek olmak tizere iki
gruba ayrilmis olup gruplar arasi kan lipid parametrelerinin istatistiksel analizi Mann
Whitney U testi ile aragtirnlmistir. Buna goére gruplar arasinda LDL, total kolesterol ve
trigliserit degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05) (tablo 15) (grafik
5).

Tablo 15. PBF miktarina goére olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan lipid
parametrelerinin ortalama degerleri ve istatistiksel analizi

PBF* Miktari
Normal Yiiksek p
HDL 52,22+ 8,42 47,43£10,67 0,148
Ortalama+ | p|_ 85,51+30,57 111,77439,75 0,011
Standart  rota) Kolesterol 154,11432,73 184,77433,95 0,006
Sapma .
Trigliserit 80,00440,33 148,07+85,36 0,005

*viicut yag ylizdesi
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Grafik 5. PBF miktarina goére olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan lipid
parametrelerinin ortalama degerleri
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Tablo 16. PBF miktarina gore olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan parametrelerinin
ortalama degerleri ve istatistiksel analizi

PBF* Miktar

Normal Yiiksek p
TSH 1,59+0,80 2,28+1,85 0,243
Ortalama = |Glukoz 94,89+13,76 97,42+17,67 0,344
Standart a1 17,66+8,20 25 69+18,31 0,217
Sapma gt 17,88 +6,86 21,73+20,63 0,359
Hemoglobin 13,56+1,11 14,14+1,68 0,176
Notrofil Sayisi 3,20+0,61 3,96+1,19 0,044
Lenfosit Sayis1 1,79+0,27 2,31+1,85 0,034

*viicut yag ylizdesi

Calismamiza alinan hastalarin gruplandirma yapilmadan PBF miktar1 ile kan
parametereleri arasindaki korelasyon spearman korelasyon analizi ile incelenmis olup kan
parametrelerinde, TSH, glukoz degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanamamis iken PBF

miktar1 ile HDL arasinda anlamh, pozitif yonde, ¢ok diisiik diizeyde; ALT anlaml,
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negatif yonde, diisiik diizeyde; AST arasinda anlamhl, negatif yonde, ¢ok diisiik
diizeyde, hemoglobin ile anlamh, negatif yonde, orta diizeyde, nétrofil sayisi ile ise
anlamh, pozitif yonde, diisiik diizeyde korelasyon tespit edilmistir (tablo 17).

Tablo 17. PBF miktar ile kan parametreleri arasindaki spearman korelasyon katsayilari ve p
degerleri

Korelasyon Katsayisi p
HDL 0,163 0,044
LDL 0,148 0,067
Total Kolesterol 0,146 0,071
Trigliserit 0,019 0,816
TSH 0,107 0,190
PBF* Miktar1 | Glukoz 0,125 0,123
ALT -0,28 <0,001
AST -0,180 0,026
Hemoglobin Degeri -0,404 <0,001
Notrofil Sayis1 0,258 0,001
Lenfosit Sayis1 0,142 0,081

*viicut yag ylizdesi

Calismaya alian katilimcilar WHR miktarina gore normal ve yiiksek olmak tizere iki
gruba ayrilmis olup gruplar arasi1 kan lipid parametrelerinin istatistiksel analizi Mann
Whitney U testi ile aragtirilmistir. Buna gore gruplar arasinda LDL, total kolesterol ve
trigliserit degerleri istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermistir (p<0,05) (tablo 18).

Tablo 18. WHR miktarina gore olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan lipid
parametrelerinin ortalama degerleri ve istatistiksel analizi

WHR* Miktari
Normal Yiiksek p
HDL 49,30+ 9,63 46,79+11,05 0,159
Ortalama+ | pL_ 97,20429,55 117,74+42,85 0,001
Standart o1 Kolesterol 160,75+31,83 190,60:33,88 <0,001
Sapma e
Trigliserit 114,59+78,15 161,08+84,26 <0,001

*bel kas orani
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Calismaya alinan katilimcilar WHR miktarina gore normal ve yiiksek olmak iizere iki
gruba ayrilmis olup gruplar arasi kan parametrelerinin istatistiksel analizi Mann Whitney U
testi ile aragtirllmistir. Buna gore gruplar arasinda glukoz, AST, nétrofil sayist ve lenfosit
sayis1 degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermistir (p<0,05) (tablo 19).

Tablo 19. WHR miktarina gore olusturulan gruplarda (normal-yiiksek) kan parametrelerinin
istatistiksel analizi

WHR* Miktanr
Normal Yiiksek p
TSH 2.31+2,05 2,20+1,66 0,687
Glukoz 93,34+10,03 99,54+20,24 0,007
Ortalama |y 1 21,58+14,27 27,32+19,54 0,085
Standart
AST 18,42+9,69 23,28+24,01 0,006
Sapma ]
Hemoglobin 14,01+1,62 14,16+1,69 0,964
Notrofil Sayist 3,63+1,12 4,07+1,18 0,006
Lenfosit Sayisi 2,01+0,60 2,44+2 .20 0,021

*bel kas orani
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5. TARTISMA

Obezite, diinya niifusunun {icte birinden fazlasini etkileyen ¢ok faktorlii, karmasik ve
biiyiik 6l¢iide dnlenebilir bir hastaliktir. ABD'de, 2030 yilina kadar yetiskinlerin % 85'inden
fazlasinin asir1 kilolu veya obez olacagi diisiiniilmektedir (101,102). Obezite basitge boya
gore asirt viicut agirh@ olarak tanimlanmaktadir, ancak bu basit tanim, esas olarak asiri
yaglanma veya viicut sismanhgi ile iliskili, sadece viicut biyiikliigii agisindan degil,
metabolik olarak da ortaya ¢ikabilen etiyolojik olarak karmasik bir fenotipe inanir. Obezite,
kronik hastalik morbidite riskini - yani depresyon, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik,
kanserler - ve mortaliteyi biiyiik 6l¢tide artirmaktadir (103).

Obezitenin baglangicina ve ilerlemesine eslik eden viicut kompozisyonundaki
degisikliklerin metabolizma ve insiilin duyarlilig1 iizerinde dramatik bir etkisi olmaktadir.
Yag dokusu, tim viicut lipit metabolizmasmin diizenlenmesinde, boylece lipit ve glukoz
homeostazini modiile etmede Onemli rol oynamaktadir. Yag ve yagsiz dokunun lipit
metabolizmasindaki rolii g6z Oniine alindiginda, viicudun doku kompozisyonunun

degerlendirilmesi biiyiikk 6nem tasimaktadir (104).

Viicut kompozisyonunu degerlendirmek i¢in birgok yontem mevcut olup ¢ift enerjili
X-151n1  absorpsiyometrisi (DEXA) altin standart olmasina ragmen pahaliligt nedeniyle
siklikla biyoelektrik empedans analizi (BIA) kullanilmaktadir BIA, viicut hiicrelerinin ve
dokularinin bir radyo frekansi alternatif elektrik akiminin akisina karsithigini olger.
Elektrotlar arasindaki voltaj diisiisii, yagsiz dokuda diisiik ve yag dokusu ve kemikte yiiksek
olan bir empedans Olgiisii saglar. Empedans, viicut dokularmmin diren¢ veya iletken
ozelliklerinin vektor toplami ve hiicre zarlarinin, doku ara yiizlerinin ve iyonik olmayan

maddelerin kapasitansindan kaynaklanan reaktans veya ilave karsitliktir (105).

Obezite, tiim diinyayr etkileyen bir obezite salgin olarak degerlendirilmektedir.
Bununla birlikte, erkekler ve kadinlar arasinda asir1 kilo ve obezite prevalansi iilkeler
arasinda biiyiik farkliliklar gostermektedir ve genel olarak, kadinlar erkeklerden daha fazla
obezdir. Cinsiyet farkliliklarina iliskin olarak bir¢ok goriis sunulmus olup son zamanlarda
birgok gelismekte olan iilkede fiziksel aktivite kaliplari dramatik bir sekilde degismis ve bu
durum o6zellikle kadinlart etkilemistir. Rafine karbonhidratlar gibi yiiksek, enerjiden yogun
gidalarin tiiketiminin artmasina neden olan bir beslenme gegisi ile birlikte ele alindiginda,
kadinlar, genellikle erkeklerden daha hareketsiz ve bu da erkeklere oranla kadinlarda obezite

prevalansinin artasina yol agmaktadir (106). Bizim g¢alismamizda da kadin erkek orani
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oldukca yiiksek olup birgok c¢alismadaki (107-109) obezitedeki cinsiyet farklililarina benzer

sonuclar bulunmustur.

Mevcut birgok ¢aligma, obezite ve lipid indeksleri arasinda bir korelasyon oldugunu
gostermektedir. Howard ve ark. klinik ¢alismalarin sonuglarina dayanarak, VKi ve LDL
serum seviyeleri arasindaki iligkinin karmasik oldugu ve yas, cinsiyet gibi ¢cok sayida faktore
bagl oldugu sonucuna ulagmis ve geng (20-44 yas) obez kadinlarda daha yliksek LDL
diizeylerinin goriildiigiinii, VKI ile pozitif korelasyon gosterdigini ancak HDL ve trigliserit
diizeyleri acisindan farkli obezite siniflarindan hastalar arasinda Onemli farkliliklar
gozlemlemediklerini belirtmislerdir (110). Ayrica yerli Amerikalilarda LDL diizeylerindeki
artis, yalmzca ilk 3 ceyrek icin VKI ile pozitif iliskili bulunmus, daha sonra bu iliski negatif
olarak degerlendirilmisti. Howard ve ark. bu popiilasyonda adipoz dokudaki artisin LDL
diizeylerini 2 sekilde azaltabilecegini one siirmiistiir. Bu iki gorlis adipoz dokudaki LDL
reseptorlerinin artan aktivitesi yoluyla veya artan dolasimdaki kan hacmi yoluyla dolasimdaki
LDL havuzunu seyreltmek seklinde yer almistir (110). Kizilderili kokenli 773 kadin ve 739
erkek iizerinde yiiriitiilen Strong Heart Study'de Hu ve ark. kadinlarda VKI ve HDL arasinda
anlamli negatif korelasyon bulmus (111) ve bel ¢evresi degerleri serum trigliserit seviyeleri
ile pozitif, HDL seviyeleri ile negatif korelasyon gosterdigini belirtmislerdir. Erkeklerde ise
BMI, bel cevresi Ve trigliserit seviyeleri arasinda pozitif korelasyonlarin yani sira BMI, bel

cevresi ve HDL seviyeleri arasinda negatif bir korelasyon gozlendigini belirtmislerdir (111).

Mevcut literatiirden elde edilen veriler, VKI'nin artmasinin HDL diizeylerinin
diismesine ve trigliserit diizeylerinin artmasina neden oldugunu goéstermektedir (110,113).
Ancak bu c¢aligmalar, obezitesi olan secilmis hasta gruplar1 yerine genel popiilasyonlarda
yiiriitiilmiistiir. Bu gozlemler, yazarlarin VKI ve HDL fraksiyonlar1 arasinda ¢ok giiclii bir
negatif korelasyon ve ayrica TG ile pozitif bir korelasyon buldugu 1518 yetiskin Perulu'da
yiriitiilen bir ¢alismanin sonuglariyla da desteklenmektedir (114). Bizim ¢alismamizda da
VKI ile HDL, LDL ve total kolesterol istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermese de
HDL ile negatif, LDL ve total kolesterol ile pozitif korele idi. Trigliserit ise VKI ile pozitif

korele ve istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermisti.

Obezite insiilin direnci i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir, ancak obezite ve artan insiilin
direncini birbirine baglayan faktorler tam olarak anlagilmamistir (115). Yiiksek eritrosit
hiicreleri ve hematokrit degisiklikleri bozulmus doku kan akisi ile insiilin direncine katkida
bulundugu ileri siiriilmiistiir (116). Eritrosit sayisi, hematokrit, hemoglobin degerlerinin
insiilin direnci ile iligkili oldugu rapor edilmistir (117). Bununla birlikte, genel popiilasyon
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kohortlarinda mevcut caligmalar smirhidir ve obezite, hematolojik parametreler ve insiilin
direnci arasindaki potansiyel etkilesimler halen net olarak tanimlanmamstir. Ozellikle,
obezitenin tek basina hematolojik parametreler {izerindeki potansiyel etkisine ve obezite ile
iliskili insiilin direncinde hematolojik parametrelerin potansiyel katilimina iligkin kanitlar
eksiktir. Barazzoni ve ark.’nin 1876 katilimc1 lizerinde gergeklestirdgi ¢alismada zayif, asirt
kilolu veya obez alt gruplarda hematolojik parametreler ile VKI arasinda higbir iliski
bulunamamis olup bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hematolojik parametreler ile VKI

arasinda istatistksel olarak anlamli farklilik bulunamamsti (118).

Viicuttaki yaglanma genellikle viicut kiitle indeksi (VKI) ile degerlendirilmesine
ragmen caligsmalarda ayrica, yasa ve cinsiyetine gore ayarlanmis, agirliga gore bir 6l¢ii olan
z-VKi standart sapma (SD) skorlar1 da kullanilmaktadir. Viicut kompozisyonlarinin
oOl¢iilmesinde bilgisayarli tomografi, ¢ift enerjili X-151n1 absorpsiyometrisi (DEXA), manyetik
rezonans goriintiileme ve hava deplasmanli pletismografi gibi karmasik yontemlerle viicut
kompozisyonunun kesin ol¢limii rutin klinik uygulamada siklikla kullanilmamaktadir. Bu
yontemler genel olarak maliyetlidir, zaman alicidir ve siklikla erisilmesi zordur. Bu
tekniklerin diger dezavantajlart arasinda sinirli tasinabilirlik, gercek zamanli geri bildirim
eksikligi, tekrarlanabilirlik ve erisilebilirlik sayilabilir. Biitiin bu yontemlere alternatif bir
yontem olarak biyoelektrik empedans analizi diisiiniilebilmektedir (BIA). BIA hizli, giivenli,
non-invazivdir ve viicut yagini taramanin en giivenilir (119) ve erisilebilir yontemlerinden
biri olarak kabul edilmektedir. Ayrica hastanelerde ve arastirma alanlarinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Viicut kompozisyonlarindan viicut yag miktari, viicut kas miktari, visseral
fat area (VFA), viicut yag yilizdesi (PBF) ¢alismamizda degerlendirilmis olup Nagaya ve
ark’nin (120) 30-69 yaslar1 arasindaki 12.287 erkek ve 6657 kadinda BIA ile yiizde viicut yag
oran1 (PBF) ile ilgili niifus verilerini sundugu calismada VKI, PBF ve serum lipidleri (toplam
kolesterol, HDL, LDL ve trigliseritler arasindaki iliskileri incelenmis ve BIA ile viicut kiitle
indeksi (VKI, kg/m2) veya PBF'nin lipid metabolizmasini daha iyi yansitip yansitmadig1
arastirtlmistir. Kadinlar, tiim yas gruplarinda erkeklerden daha fazla PBF'ye sahip olarak
bulunmus, 6te yandan, <60 yas kadinlar, benzer yas grubundaki erkeklere gore daha diislik
VKl'ye sahip olarak tespit edilmisti. Yastan bagimsiz olarak, VKI PBF ile agik bir sekilde
korele (r = 0.743-0.924), yiiksek VKI ve yiiksek PBF, yiiksek serum total kolesterol /HDL
orani ve trigliserit ve total kolesterol yiiksekligi ve LDL’den ziyade diisiik serum HDL ile
giiclii bir sekilde iliskili olarak belirlenmisti. VKI ile karsilastirildiginda, BIA ile PBF, serum

HDL disinda serum indeksleri ile daha iyi korele idi. Bu sonuglar her iki cinsiyette de
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bulunmus ve gen¢ deneklerin VKI, PBF ve serum lipidleri arasinda daha giiclii
korelasyonlara sahip oldugu yoniinde bir egilim oldugu tespit edilmisti. Goa ve ark’nin higbir
antihipertansif, antidiyabetik veya ila¢ kullanmayan 634 erkek ve 396 kadinda
kardiyovaskiiler risk faktorlerindeki 7 yillik degisiklikler ile VKI, bel cevresi ve PBF
degisiklikler arasinda korelasyon katsayilari arastirdigi bir ¢alismada LDL kolesteroldeki 7
yillik degisim ile korelasyon, PBF'de VKI veya BC’dekinden daha giiclii olarak raporlanmist
(139). Bizim ¢alismamizda da PBF normal ve yiiksek olarak iki gruba ayrilarak bu
katilimcilarin serum lipid konsantrasyonlar: ile istatistiksel arastirmasi yapildiginda LDL,
total kolesterol ve trigliseritin istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi tespit edilmisti.
Viicut yag miktarina iligkin olarak ise Tiryaki ve ark.’nin 99 kadin {izerinde gergeklestirdigi
bir ¢alismada viicut yag miktar1 ile enflamatuar belirtegler arasinda istatistiksel anlamli
korelasyon bulunamamis iken Festa ve ark. 1559 hasta tizerinde gergeklestirdigi ¢alismada
viicut yag miktar1 ile enflamatuar belirteglerin korele oldugunu bulmuslardi (139). Bizim
calisgmamizda viicut yag miktar1 ile notrofil sayist arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunmustu. Bu durum obeziteye bagli gelisen sistemik enflamatuar yanit ile

aciklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Obezite ve TSH arasindaki iliski, TSH seviyeleri ile diger tiroid hormon seviyeleri
arasindaki korelasyonda da rol oynayabilmektedir. TSH' nin T4 (7 giin) ve T3 (1 giin) yar1
Omiirlerine kiyasla ¢ok kisa bir yar1 démre (<1 saat) sahip oldugu diisiiniildiiglinde serum T4
ve T3 normal seviyelerde oldugunda serum TSH konsantrasyonlart hizla normal degerlere
donebilmektedir. Tersine, tiroid hormon seviyeleri giin boyunca hipofiz bezindeki fizyolojik
sekresyon oranlarini eski haline getirmek igin yeterince stabil degilse, serum TSH seviyesi
iist normal aralikta yiiksek kalmaktadir. TSH konsantrasyonlari normalin iistiinde olan 6tiroid
bireylerde, laboratuvar sonuglar1 goriiniiste normal degerler gosterse bile serum tiroid
hormonlar1 giin boyunca metabolizmay1 kontrol etmek igin yeterli olmayabilir. Tiroid
hormonlari, istirahat enerji harcamasi ile ilgili birkag metabolik yol kullanmaktadir. Bu
nedenle, serum TSH konsantrasyonu iist normal aralikta olan 6tiroid bireyler, aslinda hafif bir
doku hipotiroidizmi formuna sahip olabilmektedir (121-122). Rahbar ve ark.’nin 2013 yilinda
140 hasta iizerinde gergeklestirdigi Gtiroid yetiskin popiilasyonunda viicut kiitle indeksi, bel-
kalga orani ve serum lipid konsantrasyonlari ile tiroid uyarici hormon arasindaki iliskinin
arastirildigr bir ¢alismada diisiik TSH konsantrasyonuna sahip bireylerde daha yiiksek bel
/kalga orani, daha yiiksek VKI tespit edilmisken yiiksek TSH konsantrasyonuna sahip grupta
daha diisiik bel/kalca oranm1 ve VKI tespit edilmisti (123). Bu durum yazarlar tarafindan tiroid
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hormon eksikligi ortaya c¢iktiktan sonra kolesterol ester transfer proteini, hepatik lipaz,
lipoprotein lipaz, HMG-CoA rediiktaz ve LDL reseptorii gibi enzimlerin aktivitesinin
azalmasiyla agiklanmakta ve normalligin iist sinirinda TSH seviyelerine sahip bireylerin,
hiperkolesterolemi ve obezite riski altinda olabilecegi raporlanmaktadir. Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde bel kalga orani diisiik grupta TSH ortalamas1 2,31+2,05 iken yiiksek grupta
TSH ortalamasi1 2,20+1,66 olarak tespit edilmis olup istatistiksel olarak anlamli fark olmasa
da Rahbar ve ark.’nin sonuclari ile benzerlik gostermisti. Bu durumu tiroid metabolizmasinin
laboratuvar sonuclart normal aralikta olsa bile serum tiroid hormonlarinin giin boyunca
metabolizmay1 kontrol etmek icin yeterli olmayabilecegi diisiincesi ile agiklanabilecegini

diisiinmekteyiz.

Viicut kompozisyon 0&¢limlerinden bel/kalga orani (WHR) bir¢cok ¢alismada
arastirllmis ve siklikla obezite ilgili hastaliklarin belirteci olarak degerlendirilmistir (123-
126). Yiiksek bir bel-kalga ¢evresi oraninin, yiiksek oranda karin igi yag ile iligkili olabilecegi
ve yiikksek WHR ile iliskili olan obezitenin metabolik komplikasyonlarinin 6zellikle karin igi
yag miktar1 ile ilgili olabilecegi diisiniilmiistiir (127). Komiya ve ark’nin 45 hasta ile
gerceklestirdigi bir calismada kadinlarda bel kalga oranmnin serum lipidleri ile iligkisi
incelenmis ve WHR' si yiiksek (0.87'den biiyiik) obez kadinlardan olusan grupta, kolesteroliin
HDL ve trigliseritlere orani, WHR'si diisiik olan (0.80'den az) normal gruba gore daha yiiksek
ve HDL daha diisiik olarak bulunmustu (127). Mansfield ve ark.’nin gerceklestirdigi
caligmada da benzer sekilde diisiik bel-kalga orani, daha yiiksek seviyelerde HDL ve diisiik
seviyelerde LDL ile iliskilendirilmisti. Bizim ¢alismamizda da bel /kalga oranina goére
olusturulan (normal ve yiiksek olmak {izere) iki grubun lipid profili literatiir ile uyumlu
olarak normal gruba gore yliksek grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik LDL, total
kolesterol ve LDL degerlerinde tespit edilmisti.

Anti-inflamatuar etkileri nedeniyle saglikli beslenme kaliplari, kronik hastaliklar
{izerindeki koruyucu etkileriyle iliskilendirilmistir. Ornegin, saglikli ve ihtiyath kabul edilen
bir Akdeniz beslenme diizenine yiiksek diizeyde baglilik, bu kalibin ¢esitli kronik hastaliklara
kars1 gosterdigi koruyucu etki nedeniyle daha iyi bir saglik durumu ile iliskilendirilmistir
(128). Bu durumu obezitede asirt yag dokusu birikiminin bir sonucu olarak sistemik
inflamasyon gelisiminin etkisi ile agiklayan birgok arastirmaci bu konuya iliskin bir¢cok
calisma yapmustir (129-132). Sistemik inflamasyon, c¢esitli biyokimyasal ve hematolojik
belirtegler kullanilarak olgiilebilmektedir. Viseral yag dokusunun lokal inflamatuar ortamu,

monosit/makrofaj infiltrasyonu ve ¢esitli lenfosit alt tipleri ile karakterize edilmektedir. Bu
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nedenle, toplam beyaz kan hiicresi sayis1 (WBC) ve alt tipleri, enfeksiyon yoklugunda bir
inflamatuar durumu yansitabilmektedir. Enfalamasyona ozgii yeni biyobelirtegler
tanimlanmis olmasina ragmen, bunlarin ¢ogu zaman alicidir ve degerlendirilmesi oldukga
pahalidir. Gozlemsel g¢aligmalar, farkli kronik durumlarda toplam l6kosit sayisinin roliinii
kapsamli bir sekilde arastirmistir (133). Rodriguez ve ark.’min 1747 hasta {izerinde
gergeklestirdigi bir calismada WHR yiiksek notrofil ve lenfosit sayisi ile iliskilendirilmisti
(133). Ayrica Tayvan'da metabolik sendromlu orta yash ve yasli (>35 yas) 26.016 kiside
yapilan bir ¢alismada, obezite, yiiksek viicut yagi, yiiksek kalga cevresi, yiikksek WHR ve
yiiksek enflamatuar belirtegler (CRP ve nétrofil sayisi) ile iliskili bulunmustu (134). Bizim
calisgmamizda da bel kalca orani notrofil sayisi ve lenfosit sayisi ile istatistiksel olarak anlamli
farklilik gdstermisti. Biz de obeziteye bagh yiiksel bel kalga oraninin sistemik enflamasyonu
aktive ederek, enfalamtuar biyobelirteclerin salinimini artirmasi nedeniyle bu sonuca yol

actigini diisiinmekteyiz.

Viseral yag alan1 (VFA), hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz intoleransi gibi obezite
ile ilgili bozukluklarin iyi bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir. VFA'nin X-1s1m1
bilgisayarli tomografisi (BT) ile tahmin edilmesi viseral obezite igin birincil indeks olmasina
ragmen, pahalidir ve invaziv radyasyona maruz kalmay:1 gerektirmektedir. Cift akim yolu ile
tim karmn ve yiizeyinin biyoelektrik empedansini 6lgen ikili biyoelektrik empedans analizi
(BIA), viseral yag birikimini tahmin etmek i¢in basit ve giivenilir bir yontem olarak
distintilmektedir (135). Sukkriang ve ark. tarafindan gerceklestirilen bir ¢alismada yaslar1 18
ile 60 arasinda degisen 90 obez yetiskinde viseral yag orani BIA ile dl¢iilmiis ve kan lipid
degerleri ile korelasyonu arastirilmistir. Calismada serum trigliseritleri ile viseral yag orani
arasinda anlamli pozitif korelasyon (r = 0.287, P = 0,006), HDL ile viseral yag orani arasinda
negatif bir korelasyon (r = -0.322, P= 0,002) tespit edilmis (136) ve bu sonuglar bizim
sonuglarimiz ile de benzerlik gostermekte idi. Bizim ¢alismamizda da VFA trigliserit HDL,
LDL ve total kolesterol ile istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermisti. Bu durumun Kang
ve ark’nin da raporladig1 gibi viseral yaglanmanin hiperlipolitik 6zelliklerinden dolay1, asir
viseral yag, biiyiilk miktarda yag asidi salgilamasi ve bu nedenle, viseral yag dokularindan
portal ven yoluyla karacigere yag asitlerinin akis1 artmastya agiklanabileceigini (137), ayrica,
Nielsen ve ark. (138) viseral yagdan hepatositlere yag asidi dagitimimin, artan viseral yag
kiitlesi ile arttigin1 gosterdigi calismalarinda bu durumun hepatositlerde artan yag asidi

mevcudiyetine yol agtigini, boylece ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinler (VLDL'ler) gibi
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trigliseritten zengin lipoproteinlere dahil edilmesi yoluyla trigliseritlerin hepatik sentezini ve

salgilanmasini uyardigini diistinmekteyiz.

Literatiirde calismamiza benzer sekilde cok fazla arastirma bulunmamaktadir. Bu
nedenle viicut kompozisyon olgiimlerini degerlendirmek amaciyla uygun sartlar saglanarak
daha fazla sayida bireyin katiliminin saglandig1 ¢alismalar yapilarak daha net bilgiler elde

edilecegi kanaati tagimaktay1z.
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6. SONUC

Obezite, metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in belirlenmis bir risk faktoriidiir
ve yag dokusunda asirt lipid birikimi olarak tanimlanir. Tiim diinyada salgin haline gelmis
olan obezite bircok kronik hastalikla iiskilendirilmekte ve bu da tanimlayici belirteclere
ihtiyaci artirmaktadir. Viicut yag dokusunun 06lgiilmesi amaciyla su altinda 6lglim yapilmasi,
dual enerji X-isin1, absorbsiyometre (DXA), total viicut su oraninin belirlenmesi,
biyoelektriksel impedans analizi (BIA), goriintileme yontemleri gibi bircok ydntem

gelistirilmistir.

Bu ¢alismada amacimiz Kafkas Universtesi Aile Hekimligi Obezite Polikilinigi’ne
basvuran kisilerde viicut kompoziyon oOlgiimleri ile kan lipid profili arasindaki iligkiyi
karsilastirmak ve giiniimiizde siklikla kullanilan bu cihazlarin lipit parametreleri konusunda
giivenilirliklerini test ederek literatiire katkida bulunmaktir. Calismamizda literatiir ile benzer
olarak viicut yag yiizdesi, bel kalca oram1 ve VFA; VKI’ye gore lipid profili ile daha ¢ok
korelasyon gostermisti. VKI ile tek basma degerlendirildiginde kan lipid degerleri ile
istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermemis olup; BIA 6l¢limii ile elde edilen viicut yag
miktari, viicut kas miktari, VFA, PBF ve bel kalca orani ile kan lipid degerleri ile daha korele

ve istatistiksel olarak anlamli farklilik daha ¢ok izlenmisti.

Sonug olarak, obezitenin degerlendirilmesinde yaygin olarak kulamlan VKIi, BIA
Olgtimleri ile desteklendiginde viicut yagmin degerlendirilmesinde daha yardimci olacagi

fikrini tagimaktayiz.
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