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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN BODY MASS INDEX AND FASTING
BLOOD SUGAR, HOMA-IR, TRIGLYCERIDE, HDL LEVELS IN OBESE
PATIENTS

OZENMIS, Nuriye
M.Sc. in Biology
Supervisor: Prof. Dr. Abuzer CELEKLI

January 2023
53 pages
Obesity causes many diseases. Chief among the seare diabetes mellitus (DM),
hypertension, cardiovascular diseases, fatty liver, etc. These complications are
associated with obesity induced insulin resistance, high fasting blood glucose level,
high triglycerid level and low HDL. In the study, the relationship between the degree
of obesity in obese patients and the parameters causing complications was evaluated.
The aim of the study is to show how much the risks in crease as the degree of obesity
in creases. In the study, 90 obese patients aged 18-70 years who applied to the
endocrine out patient clinic with a body mass index (BMI) above 30 were examined.
Obese patients were divided into 3 groups. The groups, which will be 3 groups as 30
people with BMI 30-34, 30 people with BMI 35-39, and 30 people with BMI over 40,
were compared among themselves in terms of Fasting Blood Sugar (FBS), HOMA-
IR, Triglyceride, HDL levels. Patients over 18 years of age were included in the study,
and patients withovert DM under the age of 18 and pregnant women were not

excluded.

Key Words: Obesity, Insulin Resistance, Trigliserid, Body Mass Index.



OZET

OBEZ HASTALARDA VUCUT KIiTLE INDEKSI ILE ACLIK KAN SEKERI,
HOMA-IR, TRIGLISERID, HDL DUZEYLERI ARASINDAKI ILISKi

OZENMIS, Nuriye
Yiksek Lisans Tezi
Damisman: Prof. Dr. Abuzer CELEKLI
Ocak 2023
53 sayfa

Obezite bir¢ok hastaliga neden olmaktadir. Bunlarin basinda Diyabetes Mellitus
(DM), hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, karacigerde yaglanma v.s
gelmektedir. Bu komplikasyonlar obezitenin neden oldugu insiilin direnci, ylksek
aclik kan sekeri diizeyi, yiksek trigriserid diizeyi ve HDL diisiikliigi ile iliskilidir.
Calismada obez hastalarda obezite derecesi ile komplikasyona neden olan
parametreler arasindaki iliski degerlendirilmistir. Calismanin amaci obezitenin
derecesi arttikga risklerin ne kadar arttigini gostermektir. Caligmada endokrin
poliklinigine basvuran 18-70 yas arasindaki Vvicut Kitle indeksi (VKI) 30 tizerinde 90
obez hasta incelenmistir. Obez hastalar kendi iginde 3 gruba boliinmiistiir. VKI 30-
34 aras1 30 kisi, VKI 35-39 aras1 30 kisi,VKI 40 iizeri 30 kisi olacak sekilde 3 grup
olacak gruplar kendi aralarinda bakilan A¢lik Kan Sekeri (AKS), HOMA-IR,
Trigliserit, HDLdiizeyleriagisindan karsilastirilmistir. Calismada 18 yas {lizeri hastalar
VKI 30 lzerindeki hastalar dahil edilmis asikir DM hastalar1, 18 yas alt1 ve gebe

kadinlar dahil edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Insiilin Direnci, Trigliserid, Viicut Kitle Indeksi
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BOLUM I
GIRIS
1.1.0bezite

Obesus latincede, fazla yemek anlamina gelen “obedere”nin ge¢mis zaman bigimidir.
Tum dinyada obezite sikligi giderek artan bir saglik problemi haline gelmistir.
Eskilerden beri var olan obezite degisik zaman ve bolgelerde zenginligin, glcln,
ihtisamin ve guzelligin simgesi olmustur. Ancak son yillarda neden oldugu kronik
saglik problemlerinin topluma maddi ve manevi yiikii zamanla daha c¢ok
anlasildigindan, obezitenin ciddi bir hastalik oldugu ve tedavi edilmesi gerektigi
herkesce kabul edilmistir (Serter, 2004). “Ani 6liim obezlerde zayiflara gore daha fazla
goriiliir” diyen Hipokrat obezitenin olumsuzluklarini asirlar dncesinden gorebilmistir
(Hippocrates, M.O. 410). Obezite, viicuda alinan enerjinin, viicut tarafindan tiiketilen
enerjiden fazla olmasindan kaynaklanan ve viicuttaki yag oraninin, yagsiz viicut
kitlesine oranla daha fazla olmasindan kaynaklanan kronik bir hastaliktir. Obezite,
viicudun tiim organ ve sistemlerini etkileyebilen ve farkli bozukluklara neden olabilen
onemli bir saglik sorunudur (Altunkaynak ve Ozbek, 2006). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) obeziteyi en riskli 10 hastaliktan biri olarak kabul etmistir. Ve obezitenin,
yapilan son arastirmalara gore kanserle yakin ilgisi oldugunu da belirtmistir.
Hastaligin etiyolojisinde ¢evresel ve genetik faktorler farkli oranlarda rol
oynamaktadir. Obezite neden oldugu komplikasyonlar1 ile yasami azaltan bir
hastaliktir. Toplumun genelinde probleme neden olan, bundan dolay1 ciddi bir halk
saglig1 sorunu kabul edilen obezite ile miicadelede tani ve degerlendirmeye maliyeti
az, hemen sonuglanabilen, ¢abuk ulasilir yontemler tercih edilmelidir ve bu konuda
battn gorevliler bilinglendirilmelidir. Obezite, sadece asirt kiloluluk anlaminda
degildir. Kilo artig1 aslinda yag artisinin fiziksel olarak yansimasidir. Obezitenin
etiyolojisinde genetik ve cevresel faktorlerin birlikte olmasi hasatligi dnleme ve

tedavide biiyiik giicliiklere neden olmaktadir.



Kiiresel obezite yaklagik olarak Diinya ¢apinda 2 milyardan fazla insani etkileyen bir
hastaliktir. Obezite ile ilgili verilerin ¢ogu viicut Kitle indeksine (VKI) dayanmaktadir.
VKI 30'un iizerinde obez olarak kabul edilmektedir. VKI ile hastalik riski arasindaki
iliski dogrusal obezitenin neden oldugu hastalik riskini artirmaktadir (Caballero ve
Bhadeshia, 2004). Hiicrelerde asir1 yag birikimi sonucunda ozellikle karaciger ve
kaslarda insiilin direncine neden olmaktadir. Insiilin direncinin olusumunda
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu rol oynar. i¢ organlarin yaglanmasi ve insiilin
direnci kardiyo-metabolik riski artirdigi gibi lipotoksite dedigimiz yag birimi de
patofizyoloji de 6nemli bir role sahiptir. Obezite ile ilintili hastaliklara bagli 6liim
oranlart geligmis tilkelerde en bag siralarda yer almaktadir (Serter, 2004). Klinik olarak
obeziteyi tanimlamak i¢in eriskinlerde Viicut Kitle Indesi (VKI) kullanilir (Babaoglu
ve Hatun, 2002). 1997 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan VKI 25 ve
tizerinde olanlar fazla kilolu, 30 ve lizerinde olanlar1 ise obez, 40 ve iizerinde olanlar
ise morbit obez olarak tanimlamistir (Babaoglu ve Hatun, 2002). Obezite
caligmalarinda Diinya Saghk Orgiitii tarafindan benimsenen, antropometrik 6l¢iim,
boy ve viicut agirligi 8l¢iimlerinden hesaplanan VKI kolay uygulanabilir, cinsiyet farki
gozetilmeksizin tim bireyler i¢in kullanilabilen, standart gecerli ve yaygin bir boy-
agirlik indeksidir (Ergun ve Erten, 2004). Obezite yasam kalitesini azaltip psiko-sosyal
problemlere neden olabildigi gibi, sebep oldugu hastaliklar ile énemli bir 6lim
sebebidir.

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan da kabul edilen, VKI degerlerine gére kisiler genel
olarak zayif, normal kilolu ve obez olarak siniflandirilir. Obez kisilerde kendi iginde
VKI derecesine gore ayrica smiflandirilir. Vicut Kitle Indeksi, viicut agirliginin boyun
metre cinsinde karesine béliinmesi ile (kg/m?) hesaplanir. Viicut Kitle Indeksi
kullanimi, herkeste Ozellikle kas Kkitlesi fazla olan sporcularda, cocuklarda ve
gebelerde dogru sonug vermeyebilir (Ergiin ve Erten, 2004). Viicut Kitle Indeksi

degerine gore yapilan siniflandirma Tablo 1.1°de yer almaktadir.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Caballero+B&cauthor_id=30721956

Tablo 1.1 Viicut Kitle Indeksi degerlerine gore smiflandirma (WHO, 1997)

Kilo Kategorisi VKI (kg/m?)
Zayif <185
Saglikli 18.5-24,9
Fazla Kilolu 25-29,9
I. Derece Obezite 30-34,9
I1. Derece Obezite 35-39,9
[11. Derece Obezite > 40

Saglik Bakanlig1 tarafindan 2010 senesinde yapilan Tiirkiye Beslenme ve Saglik
Calismasina gore 19 yas tlizerinde obezite siklifi %30,3 olarak bulunmustur.
Erkeklerdeki oran %20,5 iken kadinlarda erkeklere gore daha fazla ve %41°dir.
Bundan dolayi Tiirkiye’de diger tilkelerde oldugu gibi obezite ile miicadeleyi dncelikli
olarak giindemine almistir. Obezitenin etiyolojisinde yaklasik olarak %30-70 arasinda
genetik faktorler suclansa da yliksek kalorili beslenme gibi diyet uyumsuzlugu ve
fiziksel aktivitede azalma yani sedanter yasam basta gelismis toplumlar olmak iizere
obezitenin artisina neden olmaktadir (Booth vd., 2000). DSO tarafindan Avrupa, Asya
ve Afrika' nin 6 farkli bolgesinde yapilan ve 12 sene siiren MONICA arastirmasinda
10 senede obezite prevalansinda yaklagsik %10-30 arasinda bir artma oldugu
bildirilmistir. Obezitenin en ¢ok saptandigit ABD’de Kronik Hastaliklar Onleme ve
Kontrol Merkezi (CDC) tarafinca NHANES (ABD-Ulusal Beslenme ve Saglik
Arastirmas1) arastirmasma gore; 2003-2004 senelerinde obezite (VKi>30)
prevalansimin erkeklerde %31,1 iken kadinlarda %33,2 olmustur. 2005-2006
senelerinde ise erkeklerde %33,3 ve kadinlarda ise %35,3 oldugu ifade edilmistir
(Hales ve Barker, 1992). Avrupa’da yetiskinlerde fazla kilolu olanlarda prevalans ise
erkeklerde %32-79, bayanlarda ise %28-78 aralarinda degismektedir. Fazla kilolu
olanlarin en yiiksek oldugu iilkeler Bosna-Hersek, Arnavutluk ve Ingiltere (iskogya
bolgesinde)’dir. Prevalansin en diisiik oldugu iilkeler ise Ttrkmenistan ve Ozbekistan'
dir (Beyaz ve Kog, 2009).

Bu Ulkelerdeki obezite prevalansi erkeklerde %5-23, bayanlarda %7-36 aralarinda
degismektedir (WHO, 2016). Tirkiye icin degerlendirildiginde; iilkemizde de
obezitenin hizli bir sekilde arttig1 sdylenebilir. Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK)
2008, 2010, 2012 ve 2014 senelerindeki Tiirkiye Saglik Arastirmasi sonuglarina gore



obezite oranlart 2008-2014 yillar1 arasinda kadinlarda %32,5, erkeklerde %?24,4;
toplamda ise %31 olarak artmugtir. Saglik Bakanligi ve Istanbul Universitesinin
birlikte yiirtttiigii Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi I (TURDEP I) ve
TURDEP II aragtirmalarimin sonucuna gore Tiirkiye’de obezite oraninin 1998’den
2010’a kadar kadmlarda %32,9’dan %44,2’ye, erkeklerde ise %13,2’den %27,3’¢,
toplamda da %22,3’ten %31,2’¢ arttig1 gosterilmistir (Satman vd., 2002).

Tablo 1.2 Bazi senelere gore Tiirkiye’deki obezite oran1 (TUIK, 2019)

Yillar Obezite Oran1 %
2008 15
2010 17
2014 20
2019 21

DSO verilerine gore Diinya'daki obezite oranlar1 1980 ile karsilastirildiginda iki kat
kadar artmis olup yaklasik olarak 600 milyon insan obez sinifindadir (WHO, 2016).
Ekonomik Kalkinma ve Isbirligi Orgiitii (OECD) 2015 yilindaki verilere gore OECD
iilkelerinde yasayan yetiskinlerin %19,5’1 kadar1 obez olup bu say1 2014 yili i¢in
%18’dir. Bunun disinda Macaristan, Meksika ve Amerika Birlesik Devletleri’nde
yasayan her ii¢ kisiden birisi, Finlandiya ve Ingiltere' de ise her dort kisiden birisi
obezdir (Tablo 1.3).

Obezite sadece fazla kilo problemi degildir, ayn1 anda onemli Ol¢lide sosyal ve
ekonomik sonuglar1 olan toplumsal bir hastaliktir. Obezitenin sosyal, bireysel ve
ekonomik maliyetleri azimsanmayacak kadar ¢oktur. Bireysel maliyetlere Ornek
verecek olur ise obezitenin neden oldugu birgok hastalik ve bu hastaliklar i¢in yapilan
cok miktarlardaki saglik harcamalaridir.

Obezitenin ekonomik maliyetlerinde ki saglik harcamalarina diisen pay dogrudan
maliyetler olarak sayabildigimiz gibi; obezite nedeni ile ise giicii kaybi, verimlilik
calismanin azalmas1 ve erken emeklilik gibi maliyetleri dolayli maliyetler olarak
sayabiliriz (Cavaliere vd., 2015).

OECD (2014) verilerine gore obezite birgok iilkedeki toplam saglik harcamalarini %1
ile %3 arasinda artirmaktadir; bu oran, Amerika i¢in %5 ile %10 arasinda oldugu

sOylenebilir.



Ayrica kisi basina diisen saglik harcamasi obez kisilerde i¢cin %42 daha fazladir
(Finkelstein vd., 2009).

Obezite seker hastalig1 gibi ciddi hastaliklar icin risk faktéridir. DM agisindan aile
Oykiisii olan kisilerde obezite gelismesi kendisinde de DM gelisme riskini ¢ok

arttirmaktadir (WHO, 1994).

Tablo 1.3 Bazi iilkelerin tahmin edilen obezite oranlar1 (OECD, 2017)

Ulkeler Obezite Oran1 %
Japonya 3,7
Norveg 12
Isveg 12,3
Danimarka 14,9
Fransa 15,3
Belgika 18,6
Turkiye 22,3
Irlanda 23
Finlandiya 24,8
1ngiltere 26,9
Macaristan 30
Meksika 32,4
ABD 38,2

Obezite sadece fazla kilo problemi degildir, ayni anda 6nemli olgiide sosyal ve
ekonomik sonuclar1 olan toplumsal bir hastaliktir. Obezitenin sosyal, bireysel ve
ekonomik maliyetleri azimsanmayacak kadar c¢oktur. Bireysel maliyetlere 6rnek
verecek olur ise obezitenin neden oldugu bir¢ok hastalik ve bu hastaliklar i¢in yapilan
cok miktarlardaki saglik harcamalaridir. DM acgisindan aile oykiisti olan kisilerde

obezite gelismesi kendisinde de DM gelisme riskini ¢ok arttirmaktadir (WHO, 1994).

Obezite dnemli bir saglik sorunudur. Obezitenin neden oldugu kardiyometabolik
komplikasyonlarin gelisiminde insiilin direnci énemli bir rol oynamaktadir. Insiilin
direncinin gelisimiyle de obezitenin gelisimi arasinda gii¢lii bir iliski vardir. Yag

dokusu, kas dokusu ve karaciger gibi insiiline duyarli organlar obezite ve insiilin



direncinden daha fazla etkilenmektedir (Barazzoni vd., 2018). Obeziteyle birlikte
muhtemelen ortaya ¢ikan hastaliklar (Sekil 1.1) solunum yolu hastaliklari, hiper
tansiyon, kalp-damar hastaliklar1, kas-iskelet problemleri, diyabet va bazi kanser
hastaliklaridir (Kumar ve Kelly, 2017).

Sekil 1.1 Obezitenin neden oldugu hastaliklar (Anonim, 2022)

Obezite insiilin direnci ve Tip 2 diyabet gelisimi i¢in Onemli bir risk faktorii
oldugundan ve yag dokusunun insiilin direncine nasil neden oldugu konusundaki kesin
mekanizmanin hala belirsiz oldugu obezitenin yag hiicrelerindeki fonksiyon
bozukluguna neden olmasi makrofajin filitrasyonu (makrofajlarin o dokuda birikmesi,
iltihab1)insiilin direncinin muhtemel nedenleri olarak kabul edilmektedir. Yag dokusu
hem lipidlerin hem de glikozun metabolizmasini etkileyen biyoaktif adipokinler ve
sitokinler olmak uzere ¢ok sayida molekiil sentezler.

Obezitede meydana gelen lipid ve karbonhidrat metabolizmasinda degisikliklere yol
acarak instlin direncine ve Tip 2 diyabete yol agabilmektedir (Kojta vd.,2020).



1.2 Achk Kan Sekeri

Vicudumuzdaki buttn hucrelerin en dnemli enerji kaynagi, karbonhidratlarin en
kiiciik yapitast olan glukozdur. Ac¢lik kan sekerini glukoz dedigimiz karbonhitrat
olusturmaktadir. Kan sekeri yemek yendikten sonra yiikselmeye baslar ve tokluk kan
sekeri olusturur. Yemek sonrasi kan sekerindeki artis hiz1 ve kan sekeri miktari diyete
gore degisiklik gosterebilir. Kan sekerinin yilikselmesinde en 6nemli ana besin
karbonhidratlardir (Berekaa, 2015).

Viicuttaki  her hiicremiz  glukozu kullanir. Monosakkaritler — dedigimiz
karbonhidratlarin diger yap1 taslar1 yani fruktoz ve galaktoz viicutta kullanilabilmeleri
icin Oncelikle karacigerde glukoza doniistiiriilmesi gerekir. Saglikli beslenmek i¢in
diisiik glisemik indeksli gidalarin segilmesi ¢cok 6nemlidir. Basit karbonhitratlar ile
karsilastirildiginda kompleks karbonhidratlarin tiiketilmesi kan sekerinin daha yavas
yiikselmesine neden olmaktadir.

Kan sekerinin diizenlenmesinde gorevli temel organimiz karacigerimizdir. Yemek
sonrasinda kan sekeri ylikselmesine bagli insiilin salgilanmas: artar ve insiilin gluozun
hicre icine girmesini saglar, bagirsaklardan emilen fazla glukozda daha sonra
kullanilmak {iizere karacigerde karbonhidratlardan polisakkarit grubunda olan
glikojene doniiserek depolanir (Baysal,2002).

Disiik glisemik indeksli besinlerin tercih edilmesi kan sekerinin diizenlenmesinde ve
obezitenin Onlenmesinde yardimci olacaktir ve bunun sonucunda kalp hastaliklar
riskinin azalmasinda katkis1 olacaktir. Kan sekerini iki farkli sekilde olcebiliriz.
Bunlardan ilki aglik kan sekeri dedigimiz en az 8 saatlik aclik sonrasi 6l¢iilen plazma
kan sekeridir digeri ise yemekten 2 saat sonra dlciilen tokluk kan sekeri diizeyidir. Her
iki 6lgtimde birbirinden farkl: diizeyleri gosterecektir (USDA, 2009).

Fakat cogunlukla hekimlerin oncelikli olarak degerlendirdigi aglik sonrasi bakilan
plazma kan sekeri diizeyidir. Bu 6l¢limiin en dogru bir sekilde sonug verebilmesi i¢in
8-12 saat a¢ olunmasi gerekmektedir. Plazma kan sekerini 6l¢gmeden 6nce mutlaka
sigara ve alkol kullanilmamasi1 gerekmektedir. Aglikta bakilan saglikli bir kisinin kan
glukoz degeri 70-100 mg/dl arasindadir. Kan seker degerinin yemekten sonra 140
mg/d’ye kadar yiikselmesi saglikli kisilerde normal kabul edilmektedir (USDA, 2009).
Yemekten sonraki kan sekeri diizeyinde goriilen artisin miktar1 ve hizi alinan diyet ile

iligkilidir. Tablo 1.4 de normal ve patolojik kan sekeri degerleri gosterilmistir.



Tablo 1.4 Aglik Kan Sekeri diizeylerine gore tanimlamalar

Aclik Kan Sekeri Seviyesi

<55 mg/dI Hipoglisemi

55-70 mg/dl Gri Alan

70-100 mg/dl Normal

100-125 mg/dl Bozulmus Aclik Glukozu (Gizli Seker)
>126 mg/dl Diyabetus Mellitus

Plazma glukoz diizeyinin 70 mg/dl altinda olmas1 kan sekerinin olmas1 gerektiginden
daha diisiik oldugu anlammi tasir. Kan sekeri diizeyleri ¢ok distiiglinde, tipta
hipoglisemi adi verilen tedavi edilmedigi taktirde koma ve hatta Olim ile
sonuglanabilecek bir durum gelisebilir (McAuley vd., 2001).

Hipoglisemi bagli hastada gelisebilecek semptomlar uyusukluk, zihinsel islevde
azalma, soguk soguk terleme, sinirlilik, nébet gecirme (epilepsi) ,halsizlik, koma
dedigimiz biling kaybin1 neden olabilir.

Seker hastaliginda ise eger uygun ve yeterli tedavi verilmez ise kan sekeri degerleri
cok yiikselebilir ve yillar igerisinde kiiclik damarlarda ve sinirlerde hasara neden
olarak kalic1 bobrek, kalp, g6z, santral sinir sitemi gibi organlarda hastaliga neden
olabilir (Seal vd., 1976).

1.3 Insiilin Direnci ve HOMA-IR Diizeyi

Insiilin direnci insiilinin bir kiside glikozun hiicre igine girdirilmesindeki zorluk olarak
tanimlanabilir. Insiilinin etkisi hiicrenin zarindaki reseptdriine baglanmasi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Insiilin direncinin ortaya c¢ikmasinda birka¢c mekanizma ileri
strilmektedir. Bunlar; genetik nedenler, fetal beslenme bozuklugu digeri ise i¢
organlardaki yaglanmadaki artistir. Insiilin direnci genellikle metabolik sendrom veya
instlin direnci sendromu olarak bilinen kardiyovaskiiler metabolik bozukluklara
neden olmaktadir (Poulsen vd., 2005).

Ozellikle viicut yaginin merkezi olarak birikmesi insiilin direnci ile iligkilidir. Fakat
viicut yaginin periferik (¢cevresel) dagilimi metabolik olarak daha az 6nemlidir. Yag
dagilimindaki bozukluk, hiperglisemi (kan sekeri yiiksekligi) ve hipertansiyonun eslik

ettigi onemli bir halk saglig1 sorunudur.


https://tr.wikipedia.org/wiki/Hipoglisemi

Insiilinin kesfi i¢in uzun yillar boyu siiren arastirmalar yapilmistir. Bilim insanlarin
insiilin hormonu i¢in arastirmaya iten nedenlerin basinda insilin yetersizliginde ve
insiilin direnci sonrasinda ortaya ¢ikan tedavi edilmedigi taktirde élimcul seyredebilen
seker hastalig1 gelmektedir (Savas ve Giiltekin, 2017). Insiilin direncinin ortaya
cikmasinda karmasik bir patogenez vardir.

Biitiin gelismelere ragmen inslin direncinin  patogenezi tam olarak hala
anlasilamamistir ve arastirmalar devam etmektedir. Insiilin direnci ile obezitenin
arasinda ¢ok giiclii bir bag bulunmaktadir (Serter vd., 2004). Obezite insilin direncinin
bilinen en sik nedenidir. Insiilin direncinin olustugu ilk zamanlarda hastada herhangi
bir klinik belirti ve bulgu olmayabilir (Demircan ve Sahin, 2002).

1922 senesinde, Frederick Grant Banting ve ¢alisma ekibinin uzun siiren arastirmalari
sonucunda insiilini kesfetmeleri ile DM olusma mekanizmasini ve tedavisi hakkinda
gelismelere neden olan ¢ok énemli bir bulus olmustur (Banting vd., 1922). Insiilin
direnci esas olarak kan dolasimindaki normal diizeylerdeki insiilin hormonuna kars1
azalmis yanit olarak tanimlanmaktadir.

Insulin direnci kisinin kilo almasi ile artarken, aym kisinin kilo vermesi ile
azalmaktadir. Yani kilo artis1 ile gelisen obezite ile insiilin direnci arasinda kuvvetli
bir iliski vardir. Bundan dolayi insllin direncinin gelismesinde viicut yag oraninin ¢ok
Onemli oldugu anlasilmaktadir ( Kaya, 2003).

Obez hastalarda gordiigiimiiz serbest yag asitlerinin artmast insiilin direnci
gelismesinde &nemli bir etkisi vardir (DeFronzo vd., 1991). Insiilin direncinin
olugmasi1 bobrek ve karaciger organlarinda artan glukoz yapimi ve kaslarda ise azalmis
glukoz alim1 ile sonuglanmaktadir. Risk grubundaki kisilerde insiilin direnci agisindan
tarama erken dénemde yapilamasinda fayda vardir. Insiilin direncini degerlendirme
yonteminde daha pratik olmasi nedeniyle Homeostasis Model Assesment (HOMA-IR)
tercih edilmektedir (Matthews vd.,1985; Emoto vd., 1999; Schwimmer vd.,2003).
Yetiskinler i¢in HOMA-IR nin 2-2,5’un iizerinde olmasi insiilin direncinin olustugu
seklinde yorumlanmaktadir (Reaven vd., 1988). Insiilin direncinin varligi, aglik kan
glukoz dlzeyi ve aglik plazma insiilin diizeyine bakilarak, yapilan hesaplama
sonucunda HOMA-IR formli ile kolayca tespit edilebilir.

Seker hastaligi gelismeden erken dénemde insulin direncinin tespit edilmesi ve insilin
direncinin tedavisi icin diyet aligkanliginin diizenlenmesi, dizenli olarak egzersiz
Onerilmesi ve fazla kilolarin verilmesi seklindeki yasam tarzi degisikligi ile

olusabilecek 6nemli hastaliklarin 6niine erken donemde gegilebilir (Ulu ve Yksel,



2015). Insiilin direncinin yillarca devam etmesi ve beraberinde obezitenin de eslik
etmesi sonucunda, tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM), kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon, kanser gibi énemli hastaliklarin goriilmesi kaginilmazdir (Savas ve
Gultekin, 2017).

Hastanelerde kullanilan HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin
Resistance) formulu pratik olarak en sik kullanilan insiilin direnci hesaplama
metodudur. HOMA-IR formuli Matthews vd. (1985) tarafindan acglik glukoz ve
instlin duzeylerine gore pratik olarak hesaplanan instlin direncini belirleme yontemi

olarak gelistirilmistir.

Levi vd. (1998) HOMA-IR degerinin hesaplanmasinda bilgisayar modelinin
kullanilmasin1 &nermislerdir. HOMA-IR indeksi: Aclik plazma insiilin X Aglik
plazma glukoz sabit deger olarak hesaplanir. Glukoz birimi mg/dl olarak alinir ise sabit
deger 405, glukoz birimi mmol/I olarak alinir ise sabit deger 22,5 olmalidir. HOMA-
IR indeksi 2,7 nin lizerinde insiilin direnci oldugunu gostermektedir.

Turk toplumumuzda da HOMA-IR indeksinin 2,4 - 2,7’nin tstiinde ¢ikan degerlerin
insiilin direncini gosterebilecegi de bazi yayinlarda bildirilmistir (Babaoglu ve Hatun,

2002).

1.4.Trigliserid

Trigliseridler kan plazmasinda ve yag dokusunda bulunan ve viicutta en fazla gortlen
yag cesididir. Trigliserid yaglar1 saglikli viicut icin mutlaka gereklidir fakat fazla
miktarlarda bulunmasi viicuda zarar verir ve kalp hastaligi riskini arttirir (Onat vd.,
2001). Bundan dolay1, Trigliserid yag duzeylerinin metabolik olarak saglikli olmanin

onemli bir 6l¢iitii olabilecegi anlagilmaktadir.

Trigliserid yaglari, canli metabolizmasina enerji saglamak igin vicudun
bagirsaklarindan yag asitleri olarak emildikten sonra yine bagirsak hiicrelerinde
olusturularak dolagima verilen kimyasal bilesiklerdir. Trigliserid yaglar1 viicutta en

¢ok bulunan yaglardir (Berglund vd., 2012).

Hayvansal ve bitkisel yaglarin temel maddesidir. Trigliserid yaglarini tiikettigimiz

hayvansal veya bitkisel yaglar ile bagirsak yolu ile viicudumuza aliriz.
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Tiikettigimiz saglikli veya sagliksiz yaglar trigliserid yag seviyelerini arttirmaktadir,
bazi yagl gidalar mesela hayvansal yaglar, doymus yaglardan olan margarin gibi trans
yaglar, trigliserid diizeylerini zeytinyagi gibi doymamis yaglara gore daha fazla
arttirabilir. Kisi yaglh gidalar tiiketiyor ise ve alkolii ¢ok miktarda aliyor ise trigliserid

yag diizeyinin yiiksek ¢ikma ihtimali yuksektir (Tablo 1.5) (Simental vd., 2008).

Tablo 1.5 Trigliserid referans araliklar: (Simental vd., 2008)

Trigliserid Degerleri

150 mg/dI Normal
150-199 mg/dI Sinir Deger
200-499 mg/dl Yiksek

500 mg/dl ve lzeri Cok Yuksek

Obezite hastaliklara sebep olmaktadir. Bu hastaliklarin basinda Diyabetes Mellitus
(DM), yuksek tansiyon (hipertansiyon), kardiyovaskiiler hastaliklar, karacigerde
yaglanma sayilabilir. Bu hastaliklar obezitenin sebep oldugu insiilin direnci, yiiksek
aclik kan plazma sekeri diizeyi, yiiksek trigriserid yag degeri ve HDL diizeyinin
distiklugi ile iliskilidir (Keskin vd., 2005). Bu calismada hastalarda obezitenin
derecesi ile komplikasyona neden olan parametreler arasindaki iligkiyi gostermek ve
obezitinin ne kadar ciddi bir hastalik oldugunu ve obezitenin ciddiyeti arttik¢a risklerin

tizerindeki etkileri olup olmadig: retrospektif ¢alismayla gosterilmesi amaglanmigtir.

1.4. Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (HDL)

HDL, % 8 trigliserid %33 protein %30 serbest kolesterol veya kolesterol esteri %29
fosfolipid yapisindan olusan kompleks bir yap1 ve asil protein bilesenidir (Chang vd.,
2013). HDL 1980°’de koroner kalp hastaligi i¢in bir belirleyici olarak kabul gormiistiir.
HDL karmasik lipoproteindir.

HDL yiiksek yogunluklu lipoprotein olarak bilinmektedir. HDL’ nin baglica temel
biyosentez icin gerekli olan apolipoproteinleri ApoA-I ve ApoA-Il 'dir. Lipit cesidi
olarak kolesterolii ve fosfolipidleri icermektedir ( Chang vd., 2013 ; Lee vd., 2019).
Apo A-1°dir en temel proteinidir. HDL’nin baslica gorevi dolasimda bulunan ve
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serbest halde olan kolesterolu karacigere tagiyarak hiicrelerden uzaklastirmaktir. Halk
arasinda HDL’nin “iyi kolesterol” olarak taninmasmin sebebi de kanda bulunan
kolestrolii uzaklastirmasindan dolayidir. HDL’nin ¢ogunlugunu olusturan ApoA-I
karacigerde ve bagirsakta sentezlenir. (Lewis ve Rader, 2005). HDL kolesterolln
antioksidan ve anti inflamatuvar dizenleyici etkileriyle de bilinir. HDL kolesterol
Diisiik yogunluklu lipoproteinin (LDL) sayesinde olusan kopiiksii makrofaj

hlcrelerini ve serbest oksijen radikallerini de engellemektedir (Rosenson, 2005).

Total kolesterol gibi HDL kolesterol de kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda
kullanilmaktadir (Kizilarslanoglu ve Glven, 2011). HDL kolesterol i¢in hastalardan
alinan kan 6rnekleri otomatik olarak test edilmektedir. DM, HDL kolesterol degerinin
diistiigii durumlar arasindadir. Obezite ve diyabet durumunda HDL kolesterol
degerinin diismesi beklenir. Yetiskin hastalar i¢in normal referans araligi erkeklerde

35 — 55 mg/dL ve kadinlarda ise 45— 65 mg/dL'dir (Lewis vd., 2005).

1.5. Aclik Insiilin Degeri

Insiilin pankreastaki 6000 dalton molekiil agirliginda beta-hiicreleri tarafindan iiretilen
polipeptit yapida bir hormondur. Iki aminoasit zincirinden olusmaktadir. Pankreas
kiitlesinin yaklasik %]1°ini olustururlar (Pamela vd., 2005). Insiilinin glikoz
metabolizmas1 {izerine en belirgin olarak etkileri, kas, karaciger ve yag dokusunda
gozlenir. Karacigerde instlin glukoz iiretimini azaltir. Kaslarda ve karacigerde ise
glikojen sentezini arttirir. Yag dokusunda ve kaslarda, glukoz alimimni gogaltir ve

glukoz tasiyicilarini arttirir.

Insiilin verilmesinden dakikalar sonra, yag dokusundan yag asidi salinmasi belirgin
sekilde diiser. Insiilin yag dokusunda hormon duyarli yag asitlerini azaltir. Dokularin
¢ogunda protein sentezini ve aminoasitlerin hiicre igine girisini uyarir (Pedersen vd.,
1990). Insiilin hormonunun insan viicudunda en énemli gérevi glukozun hiicre igine

alinip enerji gereksiniminin karsilanmasidir (Ozdemir ve Hocaoglu, 2009 ).

Dogal insiilinin salgilanmasi, 6giinler arasinda yavas ve sabit insiilin salinim1 i¢in 6giin
alimina cevap olarak yikselen insulinin yemeklerden sonra glukozun diizenlenmesiyle
alakalidir (Ozdemir ve Hocaoglu, 2009). Bu sebeple normal insiilin tedavisi, dogal

instlinin fizyolojik etkilerini olusturmaktadir ancak pankreasin ritmik salgilamasin
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yamit olarak kan sekeri seviyelerini taklit edemez. Insiilin diyabetli insanlarm yasam
sliresini uzattig1 bilinen ve yasam kalitesini artiran, diyabette en 6nemli kan sekeri
duzenleyicisidir (Kahn vd., 2014). Kontrol altina alinamayan hiperglisemi varliginda
ve yasam tarzi degisikligi ile stresin neden oldugu durumlarda insiiline gegis bireye
0zgii planlanarak baslanir (Uygur ve Yavuz, 2017).

Hicre icine glukozun girmesini saglayan insiilin proteinlerin ve yaglarin yikimini
engelleyerek glikojenin depolanmasini  saglamaktadir ve insiilin duyarhiligini
arttirmaktadir (Uslu vd.,2022). Kalem ve enjektor olarak farkli formlarda bulunmakta
olan insulin genellikle cilt alt1 veya damar igi yolla ve bazi 6zel durumlarda kas igine
ve karin boslugunun i¢ine uygulanabilmektedir. Hastalarin kolaylikla kalem inslin
kullandig1, siklikla tercih edilen ve giivenilirligi yiiksek bir uygulama seklidir. Insiilin
emiliminin uyluk bolgesinde ise en yavas abdominal bélgede en hizli oldugu, oldugu
bildirilmektedir (Koca ve Talu, 2015)
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BOLUM II
KAYNAK OZETLERI

Geliebter ve Aversa (2003), fazla yemenin psikolojik yoniinii arastirmislardir. Obez,
normal ve zayif bireyler lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada, olumsuz psikolojideki obez
kisilerin, zay1f ve normal kisilerden ¢ok daha fazla yedigini, olumlu psikolojideki obez
kisilerde ise zayif ve normal kisilerden daha az yedigi belirlemislerdir. Bu ¢alismaya
gore; hastalarin 22'sinin  (%21,4) psikolojik durumlarmin  beslenmelerini
etkilemedigini, hastalarin 81'inin (%78,6) ise psikolojik durumlarinin beslenmelerini

etkiledigini belirtmislerdir.

Bozoklu’nun (2014) yapti81 calismada hastalarin VKI’leri arttik¢a fazla kilolu ve obez
olanlarda normal ve zayif agirliga sahip olan kisilere gore strekli yemek yeme
aligkanlig1 daha ylksek bulunurken normal ve zayif kategorisinde olanlarda fazla

kilolu ve obez olanlara siirekli yemek yeme aligkanliginda artis saptanmustir.

Oliver vd. (2000) yaptiklar: caligmada; stres altindaki bir kisim kisilerin daha az yemek

yediklerini bir kismimnin ise daha fazla yeme egiliminde oldugunu saptamiglardir.

Stote ve Baer (2008) yaptiklar1 galismada kisilere giinde bir 6giin yemelerini
sOylemisler ve caligmanin sonunda viicut yaginda ve viicut agirhiginda azalma tespit

etmislerdir.

Hekimsoy vd. (2001) yaptiklari ¢alismada obez olan kadinlarda hipertansiyon oranini
aragtirmiglar. Katilimeilarin %37,9’unda hipertansiyon tespit etmislerdir. Gomis vd.,
(2014) yaptiklari ¢alismada obez olan hastalarda T2DM oranint %34,8 olarak tespit
etmislerdir. Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasina gore
2011 yilinda iilkemizde diizenli olarak sigara kullanan erkeklerde obezite siklig
%36,8 olarak bulunmustur, diizenli olarak sigara kullanan kadinlarda ise obezite

siklig1 ise %12,2 olarak tespit edilmistir.

Khumros vd. (2018) yilinda yaptiklart ¢alismada 231 deney 248 kontrol hastasindan

olusan obez gruba saglikli beslenme programi ¢ercevesinde egitim vererek yaptiklar
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caligma sonucunda egitim verilen gruptaki kisilerin alt1 ay sonunda VKI degerlerinin

azaldig1 egitim verilmeyen grubun ise VKI degerlerinin arttigin1 saptamislardirAlict
ve Pmar (2008), yaptiklar1 ¢alismada 80 deney, 80 kontrol olmak (izere toplam 160
obez hastaya 3 ay siireyle 6 kez egitim vererek yaptiklar1 ¢alisma sonucunda deney
grubundaki egitim alan kisilerin sonunda ortalama 6.7 kg kaybettikleri VKI’lerinin
1.87 kg/m? azaldigini, bel gevresinin 4.45 cm azaldigini tespit etmislerdir.

Tchicaya ve Lorentz (2012), 4365 kadin tizerinde yaptiklari bir arastirmada, kadinlarin
egitim durumuyla obezite arasindaki iligkilerini incelemis ve yiiksek egitim
seviyelerinin daha diisiik VKI ve bel ¢evresi ile iliskili oldugu bulmuslardir. Ayrica
Tchicaya ve Lorentz, ayni ¢alismada fiziksel aktivitenin yetersiz olmasi durumunda
hem kadinlar hem de erkekler icin obez olma olasiliginin yiikseldigini
gozlemlemislerdir. Fiziksel aktivite yapmayan kisilerin obez olma olasiliginin fiziksel

aktivite yapanlara gore yaklasik 1,8 kat daha fazla oldugu gézlemlemislerdir.

Lee vd. (2019), orta yasli 254 kadin lizerinde yaptiklar1 ¢alismada obez kisilerin
fiziksel aktivite dlzeylerinin obez olmayanlara gore daha disik oldugunu
saptamiglardir. Diger arastirmada da obez ve normal kilolu kisiler karsilastirilmis ve
sonu¢ olarak normal kilolu bireylerde fiziksel aktivitelerinin daha yiiksek oldugu

bulunmustur (Tucker vd., 2013).

Kahleova vd. (2017), yaptiklar1 ¢alismada diyabeti olmayan obez yetiskinlerde diisiik
yagl bitki bazli diyet verilmesi pankreas Beta hiicre (pankreastan insiilin salgilayan
hiicre) fonksiyonunu ve insiilin duyarliligint 6nemli Ol¢lide 1iyilestirdigini
gostermistirler.

Normandin vd., (2017), ¢alismalarinin sonucunda metabolik sendromu olan fazla
kilolu yash ve obez yetiskinlerde diren¢ egitimi ve kalori kisitlamasinin metabolik

anormallikleri iyilestirmede etkili bir strateji oldugunu gostermislerdir.

Cefalo vd. (2018), obez hastalarda kilo verme programi ile birlikte D vitamini
takviyesi insiilin duyarliligini placebo (D vitamini verilmeyen grup) grubuna gore

karsilastirildiginda 6nemli 6l¢lide arttigini géstermislerdir.

Geng fazla kilolu kadinlarda yapilmis ¢alismada aralikli olarak kalori kisitlamasi
yapilan grupta insiilin duyarhiliginin artmasi ve kilo kontrolii devamli kalori

kisitlamasi yapilan gruptaki kadar etkili oldugunu gostermislerdir (Harvie vd., 2011).
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Obez olan ¢ocuk ve genglerde Akdeniz diyetinin uygulanmasi kilo kaybi ile VKI
glikoz ve lipid profilini iyilestirdigi gosterilmistir (Veldzquez-Lopez vd., 2014).

Obez kadinlarda yapilan ¢alismada yliksek kalorili kahvalti verilip aksam yemeginin
kalorisi azaltilmis diyet uygulanmasi faydali bulunmustur. Obezite ve metabolik
sendromun yonetiminde bu diyetin alternatif olabilecegi sonucuna varilmistir

(Jakubowicz and Froy, 2013).

Gardner vd. (2016), yaptiklar1 ¢alismada diisiik yagh diyet ve diisiik karbonhidratli

diyetler arasinda kilo kayb1 agisindan fark olmadigini gostermislerdir.

Pourranjbar vd. (2018), obez ve asir1 kilolu hastalarda 8 haftalik acorobik egzersiz
sonucunda miyonektinin serum seviyesinin dnemli 6l¢iide arttig1 ve insiilin direncinin
azaldig1 gostermislerdir. (Miyonektin cogunlukla iskelet kaslarinda salgilanan ve

obeziteyle ters iliskili olan bir molekiildiir.)

Christie vd. (2009), diisiik karbonhidrath diyetin diisiik yagl yiiksek karbonhidratli

diyete gore insiilin duyarliligini arttirmada daha etkili oldugunu gostermislerdir.

Taylor vd. (2012), obez hastalarda diisiik karbonhidratli ketojenik diyet ile diigiik yagl
diisiik kalorili diyeti karsilagtirmiglardir.

Diisiik karbonhidratli diyet yapan obez hastalarda daha fazla kilo kayb1 yasandigini
bulmuslardir. Bu hastalarin serum trigliserid seviyeleri daha fazla diismustiir. Ve HDL

seviyeleri daha fazla artmistir.

Hyde vd. (2019), diisik karbonhidratli diyetin kilo kaybindan bagimsiz olarak
metabolik sendromun iyilestigini géstermislerdir. Ayrica obez insanlarda egzersiz ve
diisiik kalorili diyetin birlikte uygulanmasini ayr1 ayr1 uygulanmasina gore tek daha
faydali oldugunu gosterilmistir. Diislik karbonhidratli diyetin geleneksel diyete gore
ilk 6 ay icinde daha fazla kilo kayb1 sagladig1 gosterilmistir.

Lee vd. (2019), calismalarinda aerobik egzersiz ve direng egzersizinin birlikte
yapilmasi insiilin duyarliligini iyilestirmede ve toplam yag miktarin1 azaltmada, tek
basina yapilan aerobik egzersizden veya tek basina yapilan direng egzersizinden daha

etkili olup olmadigin1 gostermislerdir. Bu ¢alismanin sonucunda her iki grupta da
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insiilin duyarliliginin iyilestirilmesinde ve yag birikiminin azalmasinda benzer sekilde

faydali oldugu gosterilmistir.

Kiran ve arkadaglarinin 2015 yilinda yaptiklar1 ¢alismada; diyabet hastalig1 olan obez
kisiler, obez olmayan diyabet hastalar1 ve kontrol grubundan olusan {i¢ grupta insulin,
HOMA-IR ve CRP degerlerine bakilmistir. Diyabetik obez hastalardan olusan grupta,
insilin, HOMA-IR ve CRP dizeylerinin belirgin olarak yiiksek saptanmis hem

diyabetin hem de obezitenin bu degerleri ayr1 ayr1 arttirdigini géstermislerdir.

Hanc1 vd. (2012) yaptiklar1 ¢alismada, normal kilolu, az Kilolu ve obez olan kisiler 3
gruba ayrilmistir. Bu gruplarda insiilin diizeylerine bakildiginda; normal kilolu ve hafif
Kilolu grup arasinda anlamli bir fark bulamamislardir. Ancak normal kilolu grupla
obez grup karsilastirildiginda (p=0,003), obez ve hafif kilolu grup arasinda (p=0,011)
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmugtur. HOMA-IR degerlerine bakildiginda
ise ayn1 sekilde obez grup ile normal kilolu grup arasinda (p=0,004), obez grup ile

hafif kilolu grup arasinda (p=0,009) istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir.

Bastard ve arkadaslarmin (2000), yaptiklari aragtirmada; diyabetik olmayan ve
diyabetli obez kadinlarla, normal agirlikli kontrol grubu kadinlar karsilastirilmis ve
instlin direncini gosteren FIRI (fasting insilin resistance index) degerine bakilmstir.
Sonug olarak obez olan diyabetik olmayan kadinlarda hem de diyabetik olan

kadinlarda insiilin direncinin daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Yapilan bir baska ¢alismada VKI > 30kg/m? olan tip-2 DM’li obez hastalardan olusan
grup ile VKI< 25kg/m2olan kontrol grubunun insilin direnci ve HOMA-IR
diizeylerine bakilmistir. Sonug olarakta obez grupta HOMA-IR diizeyleri, kontrol

grubuna ve obez olmayan gruba oranla yiiksek bulunmustur (Koyuer, 2006).

40 yas altindaki kisilerden olusan 90 kisiyle yapilan bir baska arastirmada ise; obez
olmayan ve obez olan kisilerin insiilin direnci degerleri karsilastirilmistir. Obez olan
grubun VKI degerleri 30 kg/m? ve iizeridir. Obez olan gruptaki kisilerin insiilin direnci
%70,5” inde goriilirken, obez olmayan kisilerde insiilin direnci kisilerin sadece

%35,7’sinde gorilmiistiir (Bilge vd., 2016).
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Sezer ve arkadaslarinin (2012) yaptiklar1 ¢alismada; insiilin direnci olan hastalarin
viicut kiitle indeksi, insiilin direnci olmayan kisilerden daha yiiksek bulunmus, ancak

bu farklilik istatistiksel olarak anlamli ¢tkmamustir.
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BOLUM III

MATERYAL VE METODLAR

3.1 Verilerin Elde Edilmesi

Aragtirma verileri Dr. Ersin Arslan Egitim Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigine basvuran ve Viicut Kitle indeksi (VKI) 30'un
tizerinde olan kadin ve erkeklerden 18 yas lizeri obez hastalardan elde edilmistir.
Calismamiz retrospektif yapilmistir. Calismaya gebe obez hastalar ve asikar DM
hastalar alimnmamistir. Endokrin poliklinigine bagvuran hastalarin sonuglarina

hastanenin Karmed sistemi (otomasyon sistemi) iizerinden ulagilmaistir.

3.2 Antropometric Ol¢iimler

Dr. Ersin Arslan Egitim Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Polikliniginde bagvuran bez hastalarin boy ve kilo degerleri poliklinikte
bulunan DENSI marka cihaz ile dl¢iilmiis (Sekil 3.1) ve yine ayni cihaz tarafindan
VKI otomatik olarak hesaplanmistir. Sonuglar muayeneyi yapan doktor tarafindan

hasta notuna eklenmis ve Karmed otomasyon sisteminden verileri kaydedilmistir.
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Sekil 3. 1 Boy, kilo 6l¢iim cihaz1 (DENSI GL -150)
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3.3 Hastalarin Tetkiklerinin Istenmesi Ve Kanlarinin Alinmasi

Dr. Ersin Arslan Egitim Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran hastalarin muayenesi yapildiktan sonra doktor
tarafindan otomasyon sistemi iizerinden kan tetkiklerinin istemi yapilmistir. Obez
hastalardan Yulksek Yogunluklu Lipoprotein-High Density Lipoprotein (HDL),
Trigliserid, A¢lik Kan Sekeri (AKS) ve aglik insiilin degerlerinin istemi yapilmistir.
Hastalar aldiklar tetkik barkodu ile hastanenin kan alma bdliimiine giderek tetkik i¢in
gerekli olan kanlarini vermislerdir. Hastalardan kan alma islemleri Dr. Ersin Arslan
Egitim Arastirma Hastanesi Venesection Unitesinde yapilmaktadir. Oturur pozisyonda
olan hastalarin 6n kol antekiibital bolgesi alkollii pamuk ile silinerek sterilizasyon
sonrast almmaktadir. Kan alma islemlerinde gerekli malzemeler Sekil 3.2°de
gosterilmistir. Laboratuvarda istenilen kanlara uygun cihazlarda kanlar ¢alisildiktan
sonra sonuglar otomasyon sistemine (KARMED) yiiklenmektedir. Hastanin doktoru
tarafindan da sonuglar1 degerlendirildikten sonra tedavisi planlanmaktadir. Insiilin
dizeyi SIEMENS ADVIA Centaur ® XPT hormon cihazinda (Sekil 3.3)
elektrokemiluminesans yontem ile c¢alisiimistir. Aclik glukoz, HDL, trigliserid
diizeyleri SIEMENS ADVIA ®2400 biyokimya cihazinda (Sekil 3.4 ve 3.5) fotometrik
yontemle calisilmistir. Biyokimyasal analizler i¢in kullanilan baglica kitler Sekil

3.6’da verilmistir.

21



Sekil 3.2. Kan alma sirasinda kullanilan malzemeler

Sekil 3.3. Hormon 6l¢iim cihazi
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Sekil 3.4. Insiilin 6l¢iim cihazi

Sekil 3. 5. HDL trigliserid ve glukozun galisildig: cihaz
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Sekil 3.6. Biyokimyasal analizler icin kullanilan kitler: (a)insiilin kiti, (b)HDL kiti
ve (c)Trigliserid kiti
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3.5 HOMA-IR Hesaplanmasi

Biyokimya laboratuvarinda obez hastalarin aglik kan glikozu ve aglik insiilin degeri
calisilip sonuglar1 otomasyon sistemine yiiklendikten sonra sistemde bulunan yazilim
yoluyla HOMA-IR otomatik olarak hesaplanmakta sonucu tekrar sisteme
yuklenmektedir.

HOMA-IR aglik plazma glikozu (mg/dL) ile aglik serum insiilini (nlU/L) ¢arpilarak
405’¢ boliimiinden elde edilmektedir. Bir yetiskinde saglikli HOMA-IR aralig1 < 2,7
olmalidir. HOMA-IR 2,7'den yliksek oldugunda hastalar insiiline direngli olarak
smiflandirilmaktadir (Gelloneze vd., 2006).

Glukoz- (mg/ L) - x - Insiilin - (mIU / L)
405

HOMA - IR = esitligi ile hesaplanmaktadir.

3.6. istatiksel Analizler

Caligsma siirecinde hastalarin bilgileri olan yas, cinsiyet, diyabet, boy, agirlik, viicut
kiitle indeksi (VKI), AKS, HOMO-IR, trigriserid, HDL...vb. sonuglar1 hastane
otomasyon sisteminden (karmed) modiiliinden alinmistir.Gruplar arasinda
karsilagtirma yapmak i¢in ANOVA + Student-Newman-Keuls testi kullanilmistir.

Normal dagilim gosteren parametrik verilere Pearson korelasyon testi uygulanmistir.

Degiskenler (cinsiyet, alkolik ve sigara) olas1 karistiricilar (yas, cinsiyet, BMI, sigara,
alkolik) ortalama ve standart sapma diizeyleri descripsiyon analizi ile belirlenmistir.
Istatistiksel analizler igin SPSS Istatistik Paketi 20.0.0 siiriimii(SPSS IBM
Corp.;Armonk, NY, ABD) kullanilmustir. Istatistiksel analiz. p <0.05 degeri anlamli

olarak kabul edilmistir.

3.7 Etik Kurul Ve Saghk Miidiirliigii Onay:

Calisma protokolii 10.02.2021 tarihinde 2020/412 karar no ile Gaziantep Universitesi
T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan etik onay alinmistir. Ayrica
Gaziantep Il Saghik Miidiirliigii Saghik Hizmetleri birimi baskanligi komisyonu
tarafindan 18.03.2021 /70 tarih no’lu Bilimsel Arastirmalar Komisyon Uygunluk

yazis1 alinmistir.
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BOLUM IV
BULGULAR VE TARTISMA

4.1 Calisma Gruplarimin Temel Klinik Karakterizasyonu

Calismada 18-70 yas arasindaki VKI 30 iizerinde 119 obez hasta incelenmistir. Obez
hastalar kendi i¢inde 3 gruba bolinmiistiir.

1. grup VKI 30-34 aras1 35 kisi, 2. Grup VKI 35-39 aras1 35 kisi ve 3. grup VKI 40
Uzeri 49 kisi olacak sekilde yapilmistir. Grup | 1. derece obez, grup 11 2. derece obez

ve grup III ise morbit obez konu numarasini gostermektedir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisilan gruplarin demografik ve klinik biyokimyasal laboratuvar

verileri.
Grup | Grup 11 Grup 11
N 35 35 49
Parametreler Unit Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Yas Yil 37,3+13,7% | 44,4+113° | 41,8+13,6%°
VKI kg/m?2 32,2+1,32 37+1,7° 62,8+83,9"
HDL mg/dl 53,9+11,8% | 52,1#155% | 50,1+11,3°
Glukoz mg/dl 93,7+13,3 102+37,22 95+11,6°
Insulin pu/mi 8,4+3,2° 20,8+31,9° 17,9+11,9°
HOMA-IR mmol/l 1,8+0,7° 3,2+1,3 4,1%3,2
TG mg/dl 122,5+38,9% | 173,5+¢79,2° | 155+65,2°

Kisaltmalar : VKI Viicut Kitle Indeksi, TG Trigliserid, HDL Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein-
Kolesterol ve HOMA-IR Homeostasis Modeli Degerlendirmesidir insiilin Direnci. (kg/m?
kilogram/metrekare, pU/ml mikro birim/mililitre, mg/dl miligram/desilitre ve SD standart
tiirevdir). Farkli kiigiik harfler gruplar arasinda a =0.05 diizeyinde istatistiksel farkliligt
gosterir. Ayni parametrelerde ayni harflerin yer aldigi degerler, 0.95 giiven araliginda Duncan
testi ile degerlerin farkli olmadigimi gostermektedir.
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4.2. Demografik Ol¢iim Sonuclari

Calismamiza 1. grupta 35 kisi yas ortalamasi1 37,3 olarak belirlenmistir. 2. grupta 35
kisi yas ortalamasi 44,4 ve 3. grupta 49 kisi olup yas ortalamasi 62,8 olarak
bulunmustur.

Calismamiza katilan obez hastalarin VKI ortalamalari ise su sekildedir: 11k grup VKIi
ortalamasi 32,2, 2. gruba katilan bireylerin VKI ortalamas1 37 ve 3. gruba katilan
kisilerin VKI ortalamasi 62,8 olarak bulunmustur. Kadinlarda ve erkeklerde VKI ile
trigliserid seviyeleri arasindaki gii¢lii birliktelik tim c¢alismalarda gosterilmistir
(Denke vd., 1994; Singh vd., 2013; Czernichow vd., 2011). Yapilan ¢aligmalarda HDL
seviyesindeki diistikliiglin Karaciger yaglanmasi insilin direncine neden oldugu
gosterilmistir (Reyna vd., 2007). Yetiskin erkeklerde VKI’deki bir birimlik degisim
ile HDL seviyesinde 1,1 mg/dl, yetiskin kadinlarda ise 0,69 mg/dl degisim olmaktadir
(Droyvold vd., 2005). Gozlemsel ¢alismalarda goriilmiistiir ki obezite ile koroner kalp
hastalig1 risk faktorleri arasinda yakin bir iligki vardir. Bunlar HDL de diisiis ,
trigliserid ve insiilin seviyelerinde artistir. Yapilan ¢alismalarda gosterilmistir ki
kilodaki her 5- 8 kilogram artis ile beraber koroner kalp hastaligi riski ve 6lum riski
%25 artmaktadir (Cho vd., 2002; Willet vd., 1995). Calismamizda diger arastirmalarla

uyumlu sonuglar ¢ikmustir.

4.3. Laboratuvar Sonuclari

4.3.1. Serum HDL Duzeyleri

HDL kolestroliin serumdaki normal referans araligi 35 ile 70 mg/dl arasindadir. Bizim
calismamizda Sekil 4.1 de, gruplarda serum HDL diizeyini ortaya konulmustur. HDL
seviyesi 1. gruptan baslayarak 3. gruba dogru diismiistiir. Bu ¢alismada serum HDL
duizeyi, grup 1de 53,9+11,8 mg/dl, 2. grupta 52,1+15,5 mg/dl ve grup 3°te 50,1+11,3
mg/dl olarak anlamli ¢ikmamuistir (p=0,3959).
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Sekil 4.1 Calisilan gruplar arasinda serum HDL diizeylerini gosteren kutu grafigi

Obez olan kisilerde genellikle VKI ile trigliserid seviyeleri arasindaki giiclii bir iliski
onceki caligmalarda gosterilmistir (Danke vd., 1994; Reyna vd., 2007). Ozellikle,
viicut yaginin asiri birikmesi olarak tanimlanan obezite siklikla diisik HDL ile
iligkilidir. (Carr vd.,2001; Ooi vd., 2005). Rader 2006 yilinda Lipit Arastirma
Klinikleri Programi Prevalans Calismasinda elde ettigi verilerle, her iki cinsiyetten
yetiskinlerde VKI ile toplam HDL arasinda anlamli bir ters korelasyon buldu. Bu
calismada VKI ile HDL degeri arasindaki iliskiyi 6lgmiis ve ortalama HDL
seviyelerinin, VK1 arttik¢a diistiigii bulunmustur. VKI degerinin 1 birimlik azalmasi
durumunda ise HDL seviyesinin 6 ila 7 mg/dL daha ylksek oldugunu ortaya

cikarmustir.

Obezlerde HDL seviyelerindeki bu azalmanin ise, 0lum riskini 6nemli Olcude
arttirdigini bildirilmistir. Framingham Offspring Study katilimeilari iizerinde VKi'nin
koroner risk faktorleri iizerindeki etkilerini belirlemek tzere yapilan biiyiik 6lgekli bir
calismada (1566 erkek ve 1627 kadm) VKI'deki artis, diisiik HDL seviyeleriyle giiglii
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ve anlamli bir sekilde iliskiliydi. Ve kardiyovaskdler risk faktorleri azalmis HDL ile
daha guclu bir sekilde iliskili bulunmustu (Asztalos vd., 2004). Droyvold vd. (2005)
yaptiklar1 ¢calismada obez olan kadinlarda ve erkeklerde HDL seviyesindeki diisme
daha belirgin oldugunu bulmuslardir. VKi’deki bir birimlik artisin geng yetiskin
kadinlarda 0,69 mg/dl degisim olup, yetiskin erkeklerde ise HDL seviyesinde 1,1
mg/dl oldugunu bulmuslardir.

Keskin vd. (2005) yaptiklart ¢alismada 329 yetiskin bireyde obezite ve AKS,
trigliserid, aclik plazma insiilin diizeylerini 6lgmiigler. Katilanlarin, 204" (%62,0)
kadin, 125" (%38,0) erkek, 71'i (%21,5) normal kilolu, 89'u (%27,1) fazla kilolu ve
169'u (%51,4) obez seklinde belirlenmistir. Kadin ve erkeklerde, TG, HDL, AKS
degerleri ile viicut kiitle indeksi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Ayrica obezite ile insiilin direnci, insiilin, diisiik HDL diizeyleri
ile anlamli bir iliskili bulmuslardir (p<0,05). Bu iligki kardiyovaskiiler hastaliklar ve
DM basta olmak iizere bir¢ok hastaliga yol agmaktadir. Aso vd. (2002) yaptiklar
calismalarda goriilmiistiir ki, obezite ve insiilin trigliserid seviyelerinde artis, HDL
seviyesinde azalmada yakin bir iligki vardir.

Castelli vd. (1983) yaptiklar1 calismada yiiksek HDL kolesterol seviyesinin
kardiyovaskiiler hastaliklar icin koruyucu etkisinin oldugu gdstermislerdir. Diisiik
HDL seviyesinin ise kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimiyle yakindan alakali
oldugunu yaptiklar1 ¢alismada gostermislerdir. Calismamizda diger arastirmalarla
uyumlu sonuglar ¢ikmistir. VKI diizeyine gore yapilan grublardan 1. gruptan 3. gruba
dogru HDL seviyesi diismiistiir (p=0,3959).

Serum HDL diizeyini obezite disinda egzersiz, diyet yapip yapmama gibi ¢evresel
faktorler etkiledigi gibi serum HDL diizeyini etkileyen genetik faktorlerde soz
konusudur (Loria vd., 2005). Calismamizda anlamli ¢ikmamasinin nedeni belirtilen
baslica faktorler HDL serum seviyesini etkilemis olabilir.

4.3.2. Serum Trigliserid Duzeyleri

Trigliserid'in serumdaki normal referans araligi 50 ile 165 mg/dl arasinda
degismektedir. Calismamizda gruplardaki serum Trigliserid diizeyi Sekil 4.2'de,
ortaya konulmustur.

Bu calismada, grup 1'de trigliserid diizeyi 122,5+38,9 mg/dl, grup 2°de 173,5+79,2
mg/dl ve grup 3°de ise 155+65,2 mg/dl olarak belirlenmistir. 2.grup obez hastalarin
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trigliserid ortalamasi 1. grup obez hastalarin trigliserid ortalamasina gore daha yiiksek
bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli ¢ikmigtir ( p<0,01).
3.grup obez hastalarin trigliserid ortalamasit 1.grup obez hastalarin trigliserid

ortalamasindan daha diisiik olup istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

<0,05
400 - P

350 A p<0,01

150 -
0|
50 ~ )

Grup 1 Grup 2 Grup 3

g

N

W

(=]
1

)
3

Trigliserid (mg/dl)

Sekil 4.2. Calisilan gruplar arasinda serum Trigliserid diizeylerinin dagilimini

gosteren kutu grafigi

Bansal ve arkadaslar1 1992-1995 tarihleri arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
yaptiklar1 kadin saglig1 ¢alismasinda 26509 sayida kadin hastanin 11 y1l boyunca aglik
trigliserid Slgtimlerinin kardiyovaskiiler riski i¢in belirleyici oldugunu yaptiklar
calismayla gostermislerdir. Yiiksek trigliserid diizeyleri kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan anlamli bulunmustur. Bizim ¢alismamizda 1.grup obez hastalarin trigliserid
ortalamasina gore daha yiiksek bulunmustur. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli
cikmistir (p<0,01). 3. grup obez hastalarn trigliserid ortalamasi 1. grup obez hastalarin

trigliserid ortalamasindan daha diisiik olup istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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Mahley (1988) tarafindan yapilan bir ¢calismada, trigliserid degerinin 200 mg/ dI’den
az olmasi normal, 200-240 mg/dl arasinda olmasi ise sinirda ve 240 mg/ dI’nin iistiinde
olmasi ise yiiksek olarak kabul edilmistir.

Lemieux ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptiklar1 43 obez erkekten olusan galismada
(ortalama yas: 41,3 = 9,6 ), asir1 viicut yaginin artan serum plazma trigliserid
konsantrasyonlar1 arasinda gii¢lii bir iliski bulmuslardir. Kucharska ve arkadaslari
(2018) tarafindan Polonyali eriskinler arasinda obezite ve kardiyo-metabolik risk
faktorleri arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir ¢alismada , serum trigliserid artma
egilimindeydi. Yapilan diger ¢alismalarda da diyet karbonhidratindaki artiglarin
karacigerde yag asidinin artisina ve bunun da trigliseridin asir1 iiretimine neden oldugu
bulunmustur. (Smith vd., 2020). Serum trigliserid diizeyini obezite disinda genetik
yatkinlik da etkili olmaktadir. Ayrica kolestrolden fakir diisiik kalorili diyet ve egzersiz
gibi cevresel faktorlerden de etkilenmektedir. 3. grup obez hastalarin trigliserid
ortalamast 2. grup obez hastalarin trigliserid ortalamasindan daha diisiik olmasi da

obezite disinda saydigimiz faktorlere bagli olabilecegi bulunmustur.

4.3.3. Serum Achk Kan Sekeri Diizeyleri
Serum aglik kan sekeri diizeyi normal referans araligi 70 ile 100 mg/dl arasindadir.
Tez ¢alismamizda elde edilen verilerden grublarinserum aglik kan sekeri diizeyi Sekil

4.3°de gosterilmistir.
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Sekil 4.3 Calisilan gruplar arasinda serum Ag¢lik Kan Sekeri diizeylerinin dagilimini

gosteren kutu grafigi
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Bu ¢aligsmada, 1.grup aglik kan sekeri ortalamasi 93,7+13,3 mg/dl, grup 2°de 102+37,2
mg/dl ve grup 3’de ise 95+£11,6 mg/dl seklinde bulunmustur. Obez hastalarin en
yuksek AKS ortalamasi 2.grupta bulunmustur. 3. grup obez hastalarin AKS ortalamasi
ise 1.gruptan daha yiiksek olup 2.gruptan daha diisiikk bulunmustur. Bu ise istatistiksel

olarak anlamli ¢ikmamustir.

Obez hastalarda bu ¢alismada Ol¢tilen serum acglik kan sekeri ile literaturdeki veriler
ve analizlerle oOrtiisen sonuglar elde edilmistir (Aydin vd., 2012). Obezite arttik¢a
AKS'in de artmas1 beklenmektedir. AKS yiikseldik¢e dnce bozulmus aclik glukozu
gelismekte sonrasinda ise asikdr DM hastaliginin daha erken ortaya ¢ikmasinda risk

olusturmaktadir.

AKS’nin serum diizeyini obezitenin disinda genetik ve c¢evresel faktorler de
etkilemektedir (Aydn vd., 2012; Giindiiz vd., 2015; Cakmak vd., 2016). Ornegin
duzenli aerobik egzersiz yapan obez birisinin bile AKS degerinin egzersize bagl
diismesi beklenmektedir. Bizim calismamizda istatistiksel olarak anlamli farkliligin

olmamasi bu tiir farkliliklara bagli olabilir.

4.3.4. Serum Achk Insiilin Diizeyleri
Serum aclik insiilin sekeri diizeyi normal referans araligi (3-25 mIU/L) arasindadir.
Bizim c¢alismamizda Sekil 4.5’de gruplarda serum aghik insilin dizeyi ortaya

konulmustur.

33



p<0,05

180 -

p<0,05
160 -+

140 -

120 -

100 +

insilin ( mIU/L )

80 A
60 o

40 -

| = = -

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Sekil 4.4. Calisilan gruplar arasinda serum aglik glukoz diizeylerinin dagilimini
gosteren kutu grafigi

Bu calismada, 1.grup a¢lik instlin diizeyi ortalamasi (8,4£3,2 mIU/L), grup 2 de
(20,8+£31,9 mIU/L ), grup 3 de ise (17,9+11,9 mIU/L) dir. 2.gruptaki obez hastalarin
serum insiilin diizeyleri ortalamasi 1.gruba gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).Bu
sonug istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir.3.grup obez hastalarmm serum insulin
diizeyleri ortalamasi ise 1.gruptan daha yiksek olup istatistiksel olarak anlaml
cikmistir.( p<0,05). 3.grup obez hastalarin serum insiilin diizeyleri ortalamasi 2.
grubun serum instlin diizeyleri ortalamasindan daha diisiik ¢ikmis olup, bu diistikliik
istatistiksel olarak anlamli degildir.

Obezite ile serum insiilin diizeyi dogru orantilidir. Obezite derecesi arttik¢a insiilin

duzeyinin de artmasi beklenmektedir. Insiilinin karaciger, yag ve kas dokusu
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islevlerinde ve yag, karbonhidrat ve protein metabolizmasinda 6nemli fonksiyonu
vardir. 1988’de Reaven, insiilin direncinin bircok metabolik hastalikta énemli bir
etken oldugunu ileri siirmiistiir. Ancak insiilin diizeyini tek basina degerlendirmek
yaniltict olabilir. Serum aglik glukoz ile birlikte degerlendirmek daha saglikli
olmaktadir. Bizim c¢aligmamizda 1. grup obez hastalarda insiilin diizeyi ortalamasi
(8,4£3,2 mIU/L) gelmistir. 2.grup obez hastalarda ise serum insiilin diizeyi ortalamasi
(20,8+31,9 mIU/L) gelmistir. Ve 1.grup obez hastalara gore daha yiiksek ¢ikmistir. Bu
sonug istatistiksel olarak anlamlidir. ( p<0,05).

3.grup obez hastalarda ise serum insiilin diizeyi ortalamast (17,9+11,9 mlU/L)
gelmistir ve 1. gruba gore yiiksektir. Istatistiksel olarak anlamlidir. 3. grup obez
hastalarin serum insulin diizeyi 2.grup obez hastalarin serum insilin duzeyine gore
daha diisiik seviyededir. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir. Boyle bir
sonucun ¢ikmast yukarida da belirttigimiz gibi tek basina insiilin diizeyinin
degerlendirilmesinden kaynaklanabilir. Insiilin diizeyiyle ilgili saglikli yorum

yapabilmek icin AKS ile birlikte yorum yapilmasinda fayda vardir.

4.3.5. HOMA-IR Duzeyleri

HOMA-IR araligi dizeyi normal referans araligi (<2,7) dir. HOMA-IR, aglik serum
glukozu ve serum insiilin Ol¢limlerine baglidir. HOMA-IR, daha zayif glikoz
kontrollini ve daha fazla insilin direncini gosterir. Calismamiz HOMA-IR'nin
ortalama duzeyi grup 1 de (1,8+0,7) ve grup 2 de (3,2+1) grup 3 te ise (4,1+3)
bulunmustur. Sekil 4.5 da gruplarda HOMA-IR diizeyleri ortaya konulmustur.
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Sekil 4.5. Calisilan gruplar arasinda HOMA-IR diizeylerinin dagilimini1 gosteren
kutu grafigi

2.gruptaki obez hastalarin HOMA-IR ortalamasi 1.gruba gore daha ylksek

bulunmustur ( p<0,01). Bu sonug istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir.3.grup obez

hastalarin HOMA-IR ortalamasi ise 1.gruptan daha yiiksek olup istatistiksel olarak
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anlaml ¢ikmistir ( p<0,001). 3.grup obez hastalarin HOMA-IR ortalamasi 2. grubun
HOMA-IR ortalamasindan daha yiiksek ¢ikmis olup, bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlaml degildir.

Yapilan ¢alismalarda ve Gobato ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklari ¢alismada
instilin direncini belirlemek icin en etkili gdstergenin VKI oldugunu bulmuslardir.
Bilge ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismaya sonuglarina gore obez
kisilerde insiilin direnci normal kilolulara gore daha sik goriilmiistiir. (70,5 %’e kars1
%35,0). Obezite hastalik olarak kabul edilir ve insilin direncinin risk faktoriddr.
Ozinan ve arkadaslarmm 2008' de yaptiklar1 calismaya gore yaslar1 28-68 araliginda
degisen obez kadnlar dahil edildi. Insiilin direngli obez bireylerin HDL degerlerinde
diisiikliik saptandi (p=0,043). Trigliserid degeri ise obezlerde belirgin olarak diisiik
bulundu ( p= 0,032). Literatirde HOMA-IR ile viicut kitle indeksi arasinda pozitif
korelasyon oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur. (McAuley vd., 2001)

Insiilin direncinin laboratuvar gostergesi olan HOMA-IR degeri serum aclik kan sekeri
diizeyi ve ayn1 anda bakilan serum instilin diizeyinin 6l¢iilmesiyle hesaplanmaktadir.
Obezite ile insiilin direnci arasindaki iliskinin saptanmasina yonelik yapilan bir
calismada VKI ve insiilin direnci arasinda pozitif yonlii bir iliski bulunmustur.(Aydin,
2018). Ryder ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklar1 calismada obez olup insiilin
direnci olan bireyler ile obez olup insiilin direnci bulunmayan bireyler arasinda yapilan
karsilagtirmada HDL seviyeleri ile negatif korelasyon gosterilmistir. HOMA-IR degeri
Glukoz x Insiilin / 405 formiilii ile bulunmaktadir. Insiilin direncinin dolayli bir
gostergesidir. Yiizde yliz giivenilir bir yontem olmamakla birlikte su an rutinde
kullanilan kolay uygulanabilir bir yontemdir. Yani HOMA-IR degeri 2,7 nin iizerinde
olan her hastaya insiilin direnci var denilmeyecegi gibi HOMA-IR degeri 2,7 nin

altinda olan her hastada da kesin olarak instilin direnci yoktur denilemez.

HOMA-IR degerinin Ol¢iimiinde yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuclar ¢ikabilir.
Bazi labotuarlarda serum acglik glukoz ve serum aglik insiilin diizeyi ¢alisildigi zaman
HOMA-IR diizeyini de otomatik olarak hesaplayip sonucunu ¢ikti olarak vermektedir.
Bu ¢alismada hastalar kanlarin1 Dr. Ersin Aslan hastanesinde vermistir. Bu hastanenin
laboratuvarinda HOMA-IR otomatik olarak hesaplanmaktadir. Obezitenin kendisi
dogrudan insiilin direncini gosteren en 6nemli gostergelerden birisidir.

Obezite arttikga HOMA-IR degerinin de artmasi beklenmektedir. Bizim ¢alismamizda
2.grup obez hastalarin ortalama HOMA-IR degeri 1.grup obez ortalama HOMA-IR
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degerinden daha yiiksek bulunmustur. Bu sonug istatistiksel olarak anlamli
yiikseklikte ¢ikmustir.( p<0,01) 3. grup obez hastalarin ortalama HOMA-IR degeri de
l.grup ve 2. grup obez hastalarinin ortalama HOMA-IR degerinden daha yiiksektir.
Ancak 1.gruba gore olan yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli olup ( p<0,001) 2.
gruba gore yliksekligi istatistiksel olarak anlamli degildir.

Gruplar aras1 HOMA-IR degerlerini karsilastirdigimiz bu sonuglar1 yorumlayacak
olursak 2.grup ve 3.grup obez hastalarinin HOMA-IR degerinin 1.grup obez hastalarin
ortalama HOMA-IR degerinden anlamli yiiksek ¢ikmasi beklenilen bir sonugtur.
Clinkii obezite derecesi arttikga insiilin direncinin de artmasi beklenmektedir. Bundan
dolay1 insiilin direncinin dolayli bir gostergesi olan HOMA-IR degerinin yiiksek
¢ikacaktir.

Obez katilimcilarda insiilin direncinin baskin oldugunu bildiren (Abdul-Ghani vd.,
2006) tarafindan yapilan ¢alismayla ve 6nceki ¢alismalarla bulgularimiz uyumluydu.
Bizim ¢alismamizda 3. grup obez hastalarin 2. grup obez hastalart ile
karsilastirildiginda HOMA-IR ortalama degerinin istatiksel olarak anlamli yiiksek
¢tkmamast insiilin direncini géstermede HOMA-IR degerinin yiizde yiiz giivenilir bir
yontem olmamasi ve yanlis negatif sonuglarininda olabilecegi akilda tutulmalidir.
Sarikaya'nin 2020'de yaptigi calismaya gore instlin direncinin, obezite ve vicut
agirhigindaki artis ile iliskili oldugu bulunmustur. Baska bir ¢alismada ise T2DM'li
obez hastalarda yulksek dizeyde HOMA-IR bulunmus ve diyabetik olmayan obez
deneklerde ise HOMA-IR yine yiiksek bulunmustur. (Hamid vd., 2018)

Al-Kahildi ve arkadaslarinin 60 obez yetiskin ve 60 obez olmayan kontrol grubuyla
yaptiklari calismada HOMA-IR degerinin arttigini tespit etmislerdir.

HOMA-IR degerinin hesaplanmasi icin aclik kan sekeri diizeyi gerekmektedir ve
serum aglik kan sekeri diizeyide obezite disinda diyet egzersiz gibi ¢evresel
faktorlerden ve genetik yatkinliktan etkilenmektedir bu calismadaki sonuglari

degerlendirirken bunun da g6z 6niinde bulundurulmasi gerekmektedir.
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BOLUM V
SONUCLAR

Obezite birgok metabolik sorunlara neden olan 0nemli bir halk sagligi sorunudur .
Obezitenin neden oldugu metabolik sorunlardan bazilar1 sunlardir : Obez hastalarda
trigriserid seviyesi yukselmektedir. Yuksek trigliserid seviyesine bagli olarak da
karaciger yaglanmasi olusmaktadir. Bunun digsinda yiiksek trigliserid seviyesi
damarlarda birikerek kalp damar hastaligina neden olabilmektedir. Obezitenin neden
oldugu 6nemli diger bir sorun da instlin direncidir . Obezite insulin direncine neden
olan en 6nemli sebeptir insulin direncinin gelismesinde seker hastaligi agisindan
6nemli bir risk faktorudir yani bez hastalar obez olmayanlara gore seker hastasi olmasi
acisindan daha risklidir

Bizim ¢alismamiz da obeziteye dikkat ¢ekebilmek i¢in ve bircok metabolik soruna
neden olan 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugunu tekrar vurgulamak amaci ile

yapilmistir.

Calismamizda sadece obez hastalar alinmistir ve obezitenin siddetine gore yani
derecesine gore ¢ grup olusturulmustur. Biz ¢alismamizda obezite derecesi arttikga
obezitenin neden oldugu metabolik sorunlarin da daha fazla goriilebilecegini
gostermeyi hedefledik. Bunun i¢in ¢alismaya aldigimiz obez hastalarda kanda bakilan
plazma aglik trigliserid, aglik HDL, ag¢lik kan sekeri ve aglik instlin diizeylerini ve
laboratuvarda aglik kan sekeri ve aclik insiilin diizeyine bakilarak otomatik hesaplanan

instlin direncini gosteren HOMA-IR degerlerini karsilastirdik.

Calismamizin sonucunda aglik serum trigliserid seviyesinin 2. grupta ve 3. grupta 1.
gruba gore karsilastirildiginda anlamli yliksek bulundugunu gordiik. Aglik serum
instlin seviyesininde 2. ve 3. grupta 1. grup ile karsilagtirildiginda anlamli olarak daha
yiiksektir. Instlin direncini gosteren HOMA-IR seviyelerine baktigimizda ayni
sekilde2. grup ve 3.grup obez hastalarinda bu 2 gruba gore daha hafif obez olan 1.
grup ile karsilastirildiginda  anlamli  derecede daha  ylksek oldugu

gorulmektedir.Serum trigliserid , serum HDL, serum AKS seviyeleri ve instlin direnci
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gibi HOMA-IR diizeyleri obezite disinda da yapilan diyet , egzersiz durumu ve
genetik olarak yatkinliklarinda etkileyebilecegini de tekrar vurgulamak gerekir.Sonug
olarak yaptigimiz ¢alisma ile obezitenin bircok metabolik soruna neden olan 6nemli
bir halk saglig1 sorunu oldugunu tekrar gostererek énemine dikkat ¢ekilmistir. Obezite
tedavisinde egzersiz ve diisiikk kalorili diyet 6nerilmektedir. GUnimizde obeziteyle
miicadelede temel hedef hastalarin ideal kiloya ulagmasini saglamaktir. Bdylece
riskler en aza indirilecektir, ayrica obezitenin O6nemine iliskin daha kapsaml

caligmalar gerekmektedir.
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