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OZET

Amag: Bu calismada, obezite poliklinigimize kilo verme istegiyle basvuran
hastalarda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin, antropometrik ve metabolik
parametreler ile arasindaki iliski incelemeyi amagladik.

Yontem: Retrospektif dzellikteki ¢alismamiza, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali Obezite Poliklinigi’ne Haziran 2016 — Haziran 2018
tarihleri araliginda bagvuran ve calisma kriterlerine uyan 963 kisi alindi. Hastalarin
antropometrik ve BIA &l¢iimleri, laboratuvar degerleri dosyalardan tarand: ve veriler
elde edildi. FRS degerleri, framingham risk hesap cetvelinden hesaplandi. Kadinlar
kendi icinde dort gruba, erkekler de kendi icinde dort gruba ayirilarak
degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizin %73,4’tinii kadinlar olusturuyordu. FRS seviyesi erkeklerde
anlamli seviyede daha yiiksekti (p<0,001) ve obezite derecesi ile birlikte artis
gosteriyordu (p=0,001). Kadinlarda FRS ile yas, VKI, VYY, VYO, BC, BKO, BBO,
APG, TK, LDL-K, TG, SKB ve DKB arasinda pozitif iliski bulunmustur (her biri
icin p<0,001). Erkeklerde FRS ile yas, VYO, BKO, APG, TK, LDL-K, TG, SKB ve
DKB arasinda pozitif yonli anlamli iliski bulunmustur (p<0,001). Erkek gruplar1 ve
kadin gruplarinm kendi i¢indeki VKI, BC, KC, BBO, BMH, VYY, VYA, YVA,
TVS, VYO, insiilin, HOMA-IR, APG, SKB ve DKB seviyeleri preobezlerden evre 3
obezlere dogru anlamli artis gostermistir (p<0,05).

Sonug: Obezitenin kardiyovaskiiler risk faktorlerine, antropometrik ve metabolik
parametrelere etkisi; cinsiyet ve obezite seviyesine gore degismektedir. Hastalar
multidispliner yaklagimla ele alinmali, hastalarin takip ve tedavisini kisiye o6zel
degerlendirmeli ve obezitenin komplikasyonlar1 ag¢isindan dikkatli olunmalidir.
Birinci basamakta, normal kilolu bireyleri obeziteden korumali, preobez ve obez
bireylerin ideal kilolarina kavusmalar i¢in gerekli miidaheleler yapilmalidir.
Anahtar Kelimeler: Antropometrik Ol¢iimler, biyoelektrik impedans analizi,

framingham risk skoru, obezite



ABSTRACT

Aim: In this study, we aimed to investigate the relationship of cardiovascular risk
factors to anthropometric and metabolic parameters in patients who applied to our
obesity clinic with the desire to lose weight.

Method: In our retrospective study, 963 people were included in the Obesity
Outpatient Clinic of the Department of Family Medicine at Duzce University Faculty
of Medicine, between June 2016 and June 2018. Anthropometric and BIA
measurements, laboratory values of the patients were scanned and data were
obtained. FRS values were calculated from the framingham risk calculator. Women

were divided into four groups and men were divided into four groups.

Results: 73.4 % of our study consisted of women. The level of FRS was
significantly higher in males (p<0.001) and increased with obesity (p = 0.001). There
was a positive correlation between FRS and age, BMI, BF%, VFR, WC, WHR,
WHItR, FBG, TC , LDL-C, TG, SBP and DBP in women (p<0.001 for each). A
significant positive correlation was found between FRS and age, VFR, WHR, FBG,
TC, LDL-C, TG, SBP and DBP in males (p<0.001). The levels of BMI, WC, HC,
WHtR, BMR, BF%, FM, FFM, TBW, VFR, insulin, HOMA-IR, FBG, SBP, and
DBP were significantly increased from preobes to stage 3 obese among male and

female groups (p< 0.05).

Conclusion: The effects of obesity to cardiovascular risk factors, anthropometric and
metabolic parameters changed with gender and obesity level. Patients should be
treated with a multidisciplinary approach, follow-up and treatment of patients should
be evaluated individually and obesity complications should be considered carefully.
In primary care, obese individuals should be protected from obesity. Necessary
interventions should be done for pre-obese and obese individuals to make them reach
their ideal weight.

Keywords: Anthropometric measurements, bioelectrical impedance analysis,

framingham risk score, obesity
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1. GIRIS VE AMAC

Cagimizin 6nemli saglik sorunlarindan biri olan obezite tiim diinyada oldugu gibi
iilkemizde de giderek artmaktadir. Yogun calisma saatleri ve yeterli vakit bulunmamasi
insanlar1 yag icerigi ve enerji miktar1 fazla olan hazir gidalara yonlendirmekte, gelisen
teknoloji ile birlikte fiziksel aktivitenin azalmasi obezite sikliginin artmasina sebep
olmaktadir (1). Tiirkiye Saglik Arastirmasi 2016 verilerine gore iilke genelinde 15 yas tizeri
preobez kisilerin oran1 %34,3 ve obez bireylerin orani ise %19,6’dir. Kadinlarin %23,9°u
obez, %30,1’i preobez; erkeklerin ise %15,2’si obez ve %38,6’sinin preobez oldugu
belirlenmistir (2).

Erkeklerin toplam viicut agirliginin %15-18'ini, kadinlarin ise %20-25'ini yag dokusu
olusturmaktadir. Viicut yag doku agirligmin kadinlarda %30'u, erkeklerde %25°1 asmasi
obeziteye sebep olmaktadir (3). Diinya Saglik Orgiitii (DSO); fazla kilo ve obeziteyi saglig
tehdit edecek 6l¢iide viicutta fazla yag birikimi olarak tanimlamistir (4).

Obezite etyolojisinde; metabolik, endokrin sistem bozukluklari, genetik, sosyokiiltiirel
ve davranigsal faktorler gibi birgok etken yer almaktadir (5). Tedavi edilmediginde
kardiyovaskiiler hastalik (KVH), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, metabolik sendrom,
diyabetes mellitus (DM), insiilin direnci, serebrovaskiiler hastalik, hiperiirisemi, gut,
kolesistit, osteoartrit, uyku apnesi ve endometriyum, meme, safra kesesi, kolon, rektum,
prostat kanseri gibi birgok kanser hastaligina sebep olabilmektedir (6). Viicuttaki tiim organ
ve sistemleri etkileyebilen obezite; ekonomik, sosyal, fizyolojik ve psikolojik sorunlar
olusturmakta, hayat kalitesini olumsuz etkilemektedir. Bu nedenle tiim diinyada ve iilkemizde
onemli bir halk saglig1 problemi haline gelmistir (7).

Bu galismada birincil amacimiz; obezite poliklinigimize kilo verme istegiyle bagvuran
hastalarda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin antropometrik ve metabolik parametreler ile
iliskisini arastirmaktir. Ikincil amacimiz ise; onemli bir halk saghig: problemi olan, giderek
artis gosteren, hayat kalitesini bozan, morbidite ve mortalitenin artmasina sebep olan obezite
ve obezitenin komplikasyonlar: (KVH, HT, metabolik sendrom, hiperlipidemi gibi) agisindan
bireylerin takip, tedavi ve bilinglendirmelerine dikkat ¢cekmek ve obezite ile miicadeleyi etkin

bir sekilde arttirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1 Obezite Tanim

Obezite latince kokenli bir kelime olup “obedere, obes-: asirt yemek™ fiilinden
tiiretilmistir. DSO; fazla kilo ve obeziteyi saghg: tehdit edecek olgiide viicutta fazla yag
birikimi olarak tanimlamistir (4). Erkeklerin toplam viicut agirliginin %15-18'ini, kadinlarin
ise %20-25'ini yag dokusu olusturmaktadir. Viicut yag doku agirhiginin kadinlarda %30'u,
erkeklerde %25°1 asmasi obeziteye sebep olmaktadir (3). Yag dagilimina gére obezite android
tip (santral veya elma tip obezite) ve jinoid tip (periferik veya armut tip obezite) obezite
olarak ikiye ayrilir. Android tip obezite hipertrofik yag hiicrelerinin karin ve gogiis bolgesinde
birikmesi ile olusur ve erkeklerde daha ¢ok izlenir. Jinoid tip obezite ise hiperplastik yag
hiicrelerinin viicudun alt kisimlarinda ve kalgalarda birikmesi ile olusur ve kadinlarda daha

cok goriiliir (8). Santral tip obezitenin saglik agisindan daha riskli oldugu kabul edilir (9).

2.1.2. Obezitenin Degerlendirilmesi

Viicuttaki yag doku ve yagsiz doku dagiliminmi belirlemek obezitenin dogru
degerlendirilebilmesi igin gereklidir. Yag doku daha ¢ok deri altinda yogunlagsmakla birlikte
i¢c organlarin etrafinda da onemli oranda mevcuttur. En net sekilde kadavrada nekropsi
caligmast ile belirlenebilir (10). Nekropsi ¢alismasi canlida yapilamayacagindan obezitenin

degerlendirilmesi dogrudan ve dolayli yontemler ile yapilmaktadir.

2.1.2.1. Dogrudan Yontemler

Viicuttaki yag doku miktarin1 dogrudan olgen yontemlerdir. Pratikte uygulamast giic
ve maliyeti yiiksek olan bu yontemler ¢ok sik kullanilamamaktadir (11).
Notron aktivasyon analizi, su alti agirhk ol¢timii (dansitometri), total viicut suyu olg¢limii,
toplam viicut potasyum (K *°) 6l¢iimii, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), biyoeletrik impedans analizi (BIA), total viicut
gecirgenligi (TOBEC), dual enerji X-isin1 absorbsiyometre (DEXA) bu grupta yer almaktadir.
Viicut bilesiminin belirlenmesinde kullanilan yontemlerden bazilar1 Tablo 2°de gosterilmistir
(12)



2.1.2.1.1. Biyoelektrik impedans Analizi (BIA)

Impedans dokunun elektrik akimina gosterdigi direngtir ve iletkenlikle ters orantilidir.
Elektrik akimi iskelet kas1 ve viseral organlar gibi diisiik direngli dokulardan kolay gecerken,
kemik ve yag doku gibi yiiksek diren¢li dokulardan zor gecer. BIA kullaniminin temel
prensibi yag doku ve yagsiz doku arasindaki bu farktir (13). Bireyin viicuduna zayif
elektriksel akim (800 uA; 50 KHz) verilerek olusan impedans olgiiliir. Kisi igin en disiik
direng (R) degeri kullanilarak gegirgenlik oOlgiiliir ve yagsiz doku kitlesi hesaplanir (14).
Bireyin kilosu, cinsiyeti, yast ve boyu gibi bilgiler BIA cihazina girilir ve 6l¢iim sonunda
viicut yag doku yiizdesi, yagsiz doku yiizdesi, total viicut suyu gibi veriler cihazdan alinir.
Olgiimlerin dogru yapilabilmesi igin standardize edilen test uygulamalar1 mevcuttur ve bu

kurallara uyulmasi gerekmektedir (Tablo 1) (15).

Tablo 1. BIA 6l¢iimiinde dikkat edilmesi gereken hususlar (15, 16)

Normal oda sicakligi (serin ortam ~ 14° C deri 1s1sinda azalmaya bu da toplam
viicut direncinde yiikselise ve yagsiz viicut kitlesinde diisiise sebep olabilir)

En az 4 saatlik aclik sonrasi

24-48 saat dncesinden agir fiziksel aktivite yapilmamasi

24 saat oncesi alkol kullanilmamasi

Olgiimden 4 saat 6ncesi kola, ¢ay, kahve gibi Kafeinli igeceklerin icilmemesi

Olgiim &ncesi fazla su icilmemesi

Bos mesane ile (miksiyondan 30 dakika sonra) 6l¢iim yapilmasi

Menstruasyon doneminde 6l¢iim yapilmamasi

Olgiim sirasinda kiyafetin ince ve ayaklarin giplak olmasi

Olgiim sirasinda bireyin iizerinde deriye temas eden metal esya (kolye, saat,
bilezik vb.) olmamasi

Kalp pili ve bedeninde metal protez olan bireyler ve gebelerde yapilmamasi

Cok frekansli ve tek frekansli BIA’lar mevcut olup giiniimiizde ¢ok frekansli olanlar
tercih edilmektedir. Akim, yliksek frekansta tiim viicut hiicrelerinden geger, diisiik frekansta
ise temel olarak ekstraselliiler sividan gecer (17). Viicudun toplam ve ekstraselliiler sivi
kompartmanlar1 ¢ok frekansli BIA ile birbirinden ayrilabilir. Bu sekilde, beslenme ve klinik
degerlendirmeler dogru yapilmis olur (18).

BIA nin avantajlar1 noninvaziv, pratik, kullanim1 kolay ve hizli, deneyim gerektirmez,
tasinabilir, maliyeti nispeten diisiik, giivenli, ¢ocuklarda kullanilabilir, kisi kiyafetleri ile
birlikte dlgiilebilir, tekrarlanabilir olmasidir. flaveten FFM, iskelet kasi, TBW, intraseliiler ve

ekstraseliiler s1v1 gibi yagsiz bilesenlerini hesaplayabilmektedir (19, 20). Deri kivrim kalinligi



(DKK) ve antropometri yontemlerine gore nispeten daha pahali olmasina ragmen BIA
obezlerde daha giivenilir sonuglar vermektedir (21). Diyaliz veya diiiretik gibi viicut sivisinda
dengesizlik yapabilecek durumlarda BIA kullanimi kisitlanmaktadir. Ayrica BIA 6lciimi,

bolgesel toplanmis sivilardan etkilenmektedir (22).

Tablo 2. Viicut bilesiminin belirlenmesinde kullanilan yontemler (12)

Yontem Giivenilirlik | Maliyet | Radyasyon | Zaman | Hasta uyumu
Kadavra analizi +++ - 0 - B
Notron aktivasyon | +++ - - ++ —+
Dansitometri ++ + 0 ++ +/-
Total Viicut Suyu ++ +/- - + T
Total Viicut K* ++ - - + —+
DEXA ++ - - ++ T+
BT ++ -- -- ++ ++
MRG ++ - 0 + +
uUSG + ++ 0 + +
TOBEC ++ +/- 0 T+ T+
BIA + + 0 +++ +++
Antropometri + +++ 0 ++ ++
+++:milkemmel, ++:¢ok iyi, +:iyi, +/-:koti degil, -:koti, --:¢ok kotii, 0:yok

2.1.2.2. Dolayh Yontemler

Dolayli yontemler boy, kilo, viicut ¢evrelerinin 6l¢iildiigii antropometri ve DKK’nin
olgiildiigti plikometri yontemleridir (23). Bu Olgtimler genellikle viicutta yag toplanma
sekliyle iliskili olup toplam viicut yagi hesaplanmasinda da kullanilmaktadir (24).

Bu yontemlerin dogruluklari smirhidir  (25). Ancak yapilan bir ¢aligmada
antropometrik 6l¢timlerin viicuttaki toplam ve bolgesel yag doku miktar, iskelet kas kitlesinin
tayininde BT ve MRG ile benzer giivenilirlikte oldugu bulunmustur (26). Dolayli yontemlerin
avantajlar1; ucuz, invaziv olmayan, fazla tecriibe, beceri gerektirmeme ve kolay olmalaridir
(27).



2.1.2.2.1. Deri Kivrim Kalinhg (DKK) Olciimii

Cilt alt1 yag doku kalinligi ve viicut yag miktar1 arasinda orant1 vardir. DKK
Ol¢timiiniin temel prensibi buna dayanmaktadir. Standart olarak belirlenen dort deri kivriminin
(biseps, suprailiak, supskapular ve triseps) kaliper ile olgiilmesiyle ideal veriler saglanir.
Ancak iki olgtim de yeterlidir. Yontemin dezavantajlarindan biri viicut yag dagilimin kisiler
arasinda farklilik gostermesidir. Ayrica yas artttkca DKK aymi kalirken, viicut yagi
artmaktadir (27). Odem durumunda cilt kalinlig1 arttigi icin yanlis sonug verebilir (12).
Dezavantajlara ragmen viicut bilesiminin degerlendirmesinde DKK’ nin kullanislt oldugu ve

mevcut sonuglarin diger yontemleri destekledigi goriilmistiir (27).

2.1.2.2.2. Bel Cevresi, Kalca Cevresi, Bel/Kalca Orani, Bel/Boy Oram

Viicut yagi lokalizasyonu ve dagilimi morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Bolgesel
yag dagilimi cinsiyete gore farklilik gostermektedir (28). Android (abdominal) tip obezitede
komplikasyonlara daha sik rastlanir ve genellikle erkeklerde gortiliir (29).

Bel gevresi (BC), viicut yag1 ve visseral yaglanma hakkinda fikir vermede 6nemli bir
parametredir (20). DSO, son kosta ile iliak krestin ortasindan &lgiim yapmayr onermektedir
(30). Olgiim yaparken hata payin1 minimuma indirmek icin karin kaslar1 gevsek olmali ve
sabit gerilimli esnek olmayan mezura kullanilmahidir (20). Tiirklerde yapilan bir ¢alismada
25-74 yas arasi erkeklerde bel ¢evresi 93+12 cm, kadinlarda 88,6+0,074 olglilmiistiir (31).

Tablo 3. Yetiskinlerde obeziteye bagl hastalik olusma riski ve bel ¢evresi 6l¢iimleri (32)

Cinsiyet Risk (Uyar1 sinir1) Yiiksek risk (Eylem sinir1)
(=BKi>25) (=BKi>30)

Erkek > 94 > 102

Kadin >80 > 88

BKi: Beden Kitle indeksi.

Kalga cevresi (KC) ol¢iimii kisi ayakta iken trokanter majorler {izerinden en genis ¢ap

olgiilerek yapilmalidir. Bu 6l¢iim daha ziyade subkutan yag dokusuyla iligkilidir. Gluteal kas
dokusu, yag miktari, pelvis ¢apinin kisiler arasinda farklilik gostermesi KC ol¢iimiinii etkiler
(20).



Bel-kalga oran1 (BKO) jineoid ve android tip obezitenin ayriminda kullanilir. Ayrica
metabolik hastaliklar ve viicut yag dagilimi iligkisini gostermede kullanilan ilk antropometrik
yontemdir. Tip 2 diyabet ve koroner kalp hastaligi (KKH) mortalitesiyle iligkilidir (33). Yag
dagilimi ve lokalizasyonu oOlglim sonuglarini etkilemektedir. BKO’nun erkeklerde >1,
kadinlarda >0,9 olmasi artmis risk gostergesidir (34). 25-74 yas arasi Tirklerde yapilan bir
calismada BKO erkeklerde 0,919 £+ 0,077 ve kadinlarda 0,823 + 0,074 bulunmustur (31).

Bel-boy oran1 (BBO) [bel (cm)/boy (cm)] son yillarda ilgi goren antropometrik bir
parametredir. Endokrin Birligi’nin 6nerisine gére BBO erkeklerde <0,55 ve kadinlarda <0,53
olmalidir (35). Yapilan bir ¢alismada kardiyovaskiiler mortalite risklerini 6ngérmede

erkeklerde BKO, kadinlarda ise BBO diger parametrelerden daha basarili bulunmustur (36).

2.1.2.2.3. Viicut Kitle indeksi (VKI)

VKIi obezitenin degerlendirilmesi ve siiflandirilmasinda en sik  kullanilan
parametredir. ilk kez 1835°de Quetelet tarafindan tanimlamustir (37). VKI = Agirlik (kg)/boy
(m?) formiilii ile hesaplanir. VKI >30 kg/m? olmasi obezite lehine degerlendirilmektedir (38).
DSO obeziteyi VKI' ne gére siniflandirmaktadir (39) (Tablo 4).

Aym VKI degerine sahip bireylerin yag miktarlar1 farkl1 olabilir (40). Sporcularda kas
kitlesi fazla oldugu icin obez olmamalarina ragmen VKI yiiksek hesaplanabilmektedir (41).

Tablo 4. DSO’niin VKI degerlerine gore obezite siniflandirmasi (39)

SINIFLANDIRMA VKG (kg/m?)
Zayif <18.50
Agir <16.00
Orta 16.00-16.99
Hafif 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99
Hafif sisman >25.00
Pre-obez (fazla kilolu) 25.00-29.99
Sisman >30.00
I.derece 30.00-34.99
Il.derece 35.00-39.99
I11.derece >40.00




VKI, noninvaziv, maliyeti diisiik, yaygin kullanilan, kolay bir yontemdir. Dezavantaji
viicuttaki yag dagilimi, viicut bilesimi, yag ve yagsiz doku ayrimi degerlendirilmesinde

yetersiz olmasidir (22).

Tablo 5. Viicut bilesiminin degerlendirilmesinde dolayli yontemler (42)

Yontem Maliyet Zorluk Dogruluk Bolgesel yagi
olcme

DKK * * * +

BC ve KC * * *x +

VKI * * o :

2.1.3. Obezitenin Epidemiyolojisi

Obezite tiim diinyada epidemi haline gelen, 6nlenebilir 6nemli bir saglik problemidir.
Obezite Onceleri daha ¢ok gelismis iilkelerin problemi iken, glinimiizde orta ve diisiik gelirli
tilkelerde de yaygin hale gelmistir (43). Engellenebilir 6liim sebepleri arasinda sigara ilk
sirada olup, bunu obezite takip etmektedir (44).

Diinya genelinde eriskin obez sayisinin 1995 senesinde 200 milyon, 2000°1i senelerde
300 milyon, 2016’da ise 650 milyona ulastigi goriisii mevcuttur. Bu deger tiim
niifusun %13’tinlin obez oldugu seklinde yorumlanir. Ayrica asir1 kilolu erigkin birey
sayisinda 6nemli artis gézlenmis, bu rakam 2008 senesinde 1,4 milyar iken, 2016 senesinde
1,9 milyar1 agmistir (45).

DSO, obezite oraninin diinya genelinde 1980 den 2008’e kadar iki katina ¢iktigini
belirtmistir (44). 2030’a kadar yetiskin niifusun %20'sinin obez, %38'inin asir1 kilolu olmas1
beklenmektedir (46). DSO 2016 verilerine gore; 18 yas ve iizeri bireylerde obezite orani
yaklasik olarak kadinlarda %15, erkeklerde %11°dir (47).

2014 yili verilerine gore Avrupa Birligi (AB) iilkelerinde obezite orani
ortalama %15,4 saptanmustir. Tablo 6 AB iilkelerinde obezite yiizdelerini géstermektedir (48).

Obezite, tilkemizde de miithim bir halk sagligi problemidir. 15 ilde yapilan Turkish
Diabetes Epidemiology Study 2 (TURDEP II) calismasinda obezite prevalansinin 1998
yilinda %22,3 iken 2010°da %31,2’ye ¢iktig1 gorilmiistir. Bu iller igerisinde obezite
prevalansinin en disiik oldugu il Erzurum, en yiiksek olan il ise Adana olarak tespit
edilmistir. Obezite oraninin iilkemizde son 12 senede %44 dolaymnda arttigi; bu artisin

kadinlarda %34, erkeklerde ise %107 oldugu gozlenmistir (49).



Tablo 6. Secilmis AB iilkelerinde obez bireylerin yiizdesi, 2014 (48)

Hollanda 129
Avusturya 143
Danimarka 114
Bulgaristan 14,4
AR (28 dlke) 154
Portekiz 16,1
ispanya 16,2
Alrmanya 16,4
Yunanistan 16.9
Lehya 18,7
Tirkiye® 19,6
Turkiye 199
I acaristan 20,6
Letonya 20,8
fvlalta 25,1

10,0 12.0 140 16,0 18.0 20,0 120 4.0 26,0

*2016 yili verisidir.

Tiirkiye Saglik Arastirmasit 2016 verilerine gore; 15 yas lizeri bireylerin %34,31
preobez ve %19,6’s1 obezdir. Cinsiyete gore; erkeklerin %15,2’si obez, %38,6’s1 preobez,
kadinlarin ise %23,9’u obez, %30,1’i preobez oldugu gorilmistiir (2).

DSO’ne gore iilkemizde obezite prevelansi; 1990 senesinde %16,3 oraninda, 2000
senesinde %22,2 oraninda, 2010 senesinde %28,2 oraninda ve 2016 senesinde ise %32,1

oraninda saptanmistir (50).

2.1.4. Obezitenin Etiyolojisi

Obezitenin etyopatogenezi kompleks olup net anlasilamasa da viicuda enerji aliminin
fazla olmasina ragmen enerji harcamasinin az olmasi temel neden olarak goriilmektedir (51).
Obezite etyolojisi multifaktdryel olup genetik, metabolik, hormonal, psikolojik, davranissal,
sosyoekonomik, farmakolojik ve ¢evresel etmenler bu faktorler arasinda yer almaktadir (52).
DSO’ne gore obezite riski en yiiksek olan on hastaliktan biridir (53). Tablo 7 obezite

etyolojisinde yer alan faktorleri gostermektedir.



Tablo 7. Obeziteye yol agan risk faktorleri (42)

Degistirilebilir risk faktorleri
* Fiziksel inaktivite

* Psikolojik faktorler

* Beslenme aligkanliklart

* Sosyo-kiiltiirel faktorler

* Egitim seviyesi

* Evlilik

* Dogum sayisi

* Sigaray1 birakma

* Alkol tiiketimi

» flaglar ( TAD, glukokortikoidler, antipsikotikler vs.)

Degistirilemez risk faktorleri
* Genetik faktorler

* Cinsiyet (kadin)

* Yas

* Menapoz

2.1.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Etnik kokenin obezitede rolii vardir. Beyaz erkeklerde obezite sikligi siyahlara gore
daha fazladir. Ancak siyah kadinlarda her yas grubunda obezite sikligi beyazlara oranla daha
fazladir. Ispanyollarda her iki cinsiyette, beyaz erkeklere oranla obezite daha sik
gortilmektedir (54).

Yas ilerledikce enerji harcamasi ve bazal metabolizma hizi diismektedir (55).
Ulkemizde 20 yas ve iistii bireylerde yapilan bir arastirmaya gére obezite sikligi en fazla 61
yas ve iizerinde goriilmiistiir (56).

Kadin cinsiyetin ileri seviye obeziteyle baglantis1 mevcuttur (46). Gebelik, emzirme
doneminde yag dokusu artigi, menopoz doneminde meydana gelen hormonal degisiklikler ve
Ostrojen hormonunun yag dokusu artirici etkisi gibi faktdrler kadinlarda kilo artisinda etkilidir
(53, 57, 58).

Kalitimin obezite etiyolojisindeki rolii %25-40 oranindadir (42). Monozigotik
ikizlerde goriilen obezite siklig1 dizigotik ikizlere nazaran daha ¢ok benzerlik gostermektedir.

Ailesel kaliim obezitenin genetik komponentlerinin bir kanitidir. Ebeveynlerinde obezite
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goriilen ¢ocuklarin agir obez olma olasiligi 8 kat artmaktadir. Birtakim genetik varyasyonlar
obeziteye yatkinlik olusturabilir (59, 60). Obezitenin birgok polimorfik genle iliskisi
mevcuttur (Tablo 8). Obezitenin bir¢ok genetik sendromla da iliskisi mevcuttur; Turner
sendromu, Down sendromu, Prader-Willi Sendromu, Albright'in Herditer Osteodistrofisi,

Laurence Moon Biedl Sendromu 6rnekler arasindadir (52).

Tablo 8. Obezite ile iligkisi olan ve arastirilan genler (52)

e Leptin ve leptin reseptorii e LDL reseptori

e Lipoprotein lipaz ¢ Glukokortikoid reseptor

e Peroxisome proliferator activated e Melanokortin 4  reseptorii
reseptor (PPAR) (MC4-R)

e Beta-3-reseptor e Insiilin geni

e Tiimor nekroz faktor (TNF) e Apolipprotein D

e Uncoupling proteinler (UCP) e Dopamin reseptorii (D2)

e Noropeptidler e Apolipprotein B

2.1.4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Endokrin Nedenler: Yag doku, hem enerji deposu olup hem de endokrin organ olarak
islev goriir. Buradan salinan sinyaller igtah mekanizmasini diizenler (61). Tablo 9’da

obeziteye neden olan baslica endokrin sebepler gosterilmistir (52).

Tablo 9. Obezite ile beraber goriilen endokrin sebepler (52)

e Cushing Sendromu e Hipotiroidizm

e GH Eksikligi e PKOS

e Insiilin Direnci e Psodohipoparatiroidizm
e Insiilinoma e Erkek Hipogonadizmi

e Diabetes Mellitus e Kiraniofarenjioma

Hipotiroidizm goriilen bireylerde azalan metabolizma hizina bagli enerji
harcanmasinda azalma dolayisiyla kilo artisi olmaktadir (53). Obez bireylerde aglik

durumunda plazma insiilin seviyesinin artisiyla beraber oral glikoza karsi asir1 insiilin cevabi
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olusmaktadir. Karacigerden insiilin saliniminin azalmasiyla da periferdeki insiilin diizeyinde
artis olmaktadir. Bu nedenlerle insiilin direnci olusarak yag dokuda lipoliz baskilanmakta ve

obeziteye neden olmaktadir (52, 62).

Norolojik Faktorler: istah ile alakali merkezler hipotalamusta yer almaktadir. Doyma
merkezi ventromedial hipotalamusta, istah merkezi ise ventrolateral hipotalamusta
bulunmaktadir. Inflamasyon, travma veya tiimor gibi etkenlerin bu merkezlerde harabiyet
olusturmas1 hipotalamik obezite gelisimine neden olabilir. istah iizerine prefrontal korteks ve
amigdalanin da etkisi bulunmaktadir. Lezyonun etkiledigi amigdala bolgesine gore istah artar
veya azalir (61, 63). Bazi hormonlarin, ndrotransmitterlerin bu merkezlere etkisi sonucu gida

alim1 inhibe veya stimule olmaktadir (Tablo 10) (52, 64).

Tablo 10. Gida alimini etkileyen peptidler

Istahi arttiranlar (Oreksijenik) Istah1 azaltanlar (Anoreksijenik)

Dinorfin Anoreksin

Noradrenalin Serotonin

Beta-Endorfin CART (Kokain-amfetamin benzeri

Noropeptit Y (NPY) transkript)

Glukokortikoidler Urokortin

Somatostatin Kalsitonin

Melanosit konsantre edici hormon (MCH) CRH, TRH

Agouti-related peptid (AGRP) Enterostatin

Oreksin A-B (Hypocretin 1-2) Vazopressin

Galanin Glukagon Like peptid (GLP1)
Insiilin
Oksitosin

Psikolojik Faktorler: Obezite psikolojik faktorler ile iliskili olup, psikosomatik bir
hastalik olarak da kabul edilmektedir (65). Stres, depresyon, anksiyete gibi psikolojik etkenler
hipotalamik merkezlere tesir etmekte bu sebeple kisilerin yeme davraniglart degiserek

obeziteye neden olabilmektedir (52).

Sosyoekonomik ve Sosyodemografik Faktorler: Gelismis iilkelerde sosyoekonomik
diizeyi diisiik kesimlerde, gelismekte olan iilkelerde ise sosyoekonomik seviyesi yiiksek
kesimlerde obezite oranlari artmaktadir (42).

Ulkemizdeki bir ¢aligmaya gére obezite ilkokul mezunlarinda daha sik goriilmekte ve

egitim seviyesi arttikga obezite goriilme siklig1 diismektedir (66).
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Aragtirmalara gore evlilerde obezite siklig1 bekarlara oranla daha fazladir. Yapilan bir

calismada evlilik akabinde kilo artis1 olan bireylerin %50,2’sinde obezite goriilmiistiir (56).

Beslenme ve Yeme Bozukluklar:: Beslenme saglikli hayat siirme agisindan viicudun
gereksinimi olan besinlerin bilingli bir sekilde, dogru oranda ve zamanda alinmasidir (56).
Yeme bozukluklari nedeniyle fazla miktarda ve sagliksiz beslenme, yiiksek enerji alimi,
yetersiz diyet bilgisi, kalitim ve ruhsal faktorler obeziteye neden olan etkenlerdir (67).

Fiziksel hareketsizlik ve sagliksiz beslenmenin 2010 yil1 kiiresel hastalik payinda %10
orana sahip oldugu goriilmiistiir (68). Rafine ve fazla seviyede glisemik icerikli besinlerde,
yiiksek karbonhidrath iceceklerde ve fastfood tarzi besinlerde ciddi oranda artis olmasi
sebebiyle obezite oraninda artig goriilmiistiir (54).

Gece yeme sendromu, strese bagli yemek, atistirma, tikinircasina yeme bozuklugu sik

gorlilen bazi yeme bozukluklaridir (42).

Sigara ve Alkol: Sigaranin birakilmasinin ardindan metabolik hizda diisme,
lipoprotein lipaz faaliyetinde ve enerji aliminda artma goriilmesi nedeni ile kilo artisi
olabilmektedir. Yaklasik 4-5 kg agirlik artis1 olmakla birlikte bu miktar daha fazla da olabilir.
Orta ve yiiksek miktarda alkol aliminin kilo artigina yol acabilecegi goriisii olsa da kesin kanit

yoktur (67, 69).

Uyku Bozukluklari: Normal viicut agirliginda, saglikli olan 12 eriskin erkek bireyde
yapilan bir arastirmaya gore uyku siiresinin kisalmasimin metabolizmaya negatif etkileri
oldugu goriilmiistiir. Ilaveten uyku siiresinin azalmasiyla kandaki leptin diizeyi diismekte,

ghrellin diizeyi ise yiikselmektedir (54).

Fiziksel Aktivite Azhg:: Fiziksel inaktivite Diinyadaki 6liimlerin %6’sinin sebebidir.
Diinyada oliimle alakali risk etkenleri igerisinde dordiincti sirada bulunmaktadir. Fiziksel
hareketsizlik, biitiin sebeplere bagli 6liim tehlikesini %20 - %30 yiikseltmektedir (70).

Birgok alanda insan giicii kullanimimin azalmasi, yasami kolaylastiran teknolojik
gelismeler ve televizyon izleme gibi sedanter hayat sekli enerji tiikketimini diisiirerek kilo
artigina sebep olmaktadir (71). Bir ¢alismada sedanter yasam tarzinin obezite gelisimindeki
paylr %67,5 oraninda saptanmustir (72). Diger faktorler dislandiginda televizyon izleyerek

gecirilen slirenin her 2 saatlik artig1 obezite sikliginda %23 artisa neden oldugu gortilmiistiir.
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Ayrica giinliik bir saat tempolu yiiriiylis yapmanmn obezitede %24 diisiis olusturdugu
goriilmiistiir (73).

Ilaglar: Tlaglarin yol agtig kilo artis1 genellikle istah merkezinin etkilenmesi ya da

enerji harcamasinin azalmasi neticesinde olusur (74).

Tablo 11. Obeziteye neden olan ilaglar ve hormonlar (74-76)

Antiseptikler Biitiin alt gruplar

Nonsteroid antinflamatuvar ilaglar, a ve - Periferik 6deme yol agabilirler, viicut yagini

adrenerjik reseptor blokerleri ve kalsiyum artirmazlar

kanal blokerleri

Antidepresanlar, Noroleptikler, Trisiklikler, mirtazapin, paroksetin, MAO

Antipsikotikler inhibitorleri

Antimigren ve antihistaminikler Kriptoheptadin, Pizotifen, Flunarizin

Antikonviilzanlar ve antiepileptikler Valproat, Gabapentin, Karbamazepin

Beta blokerler Non spesifik (Ornek: Propranolol)

Antidiyabetikler Siilfoniliireler, tiyazolidinedionlar, insiilin
preparatlari

Steroid hormonlar Kortikosteroidler, hormonal kontraseptifler,
progestasyonal steroidler

Glikortikoidler Farmakolojik dozlar

Seks hormonlari Ostrojen (yiiksek doz), tamoksifen, megestrol
asetat

Fenotiyazinler

Lityum

Diger Baz1 antineoplastik ajanlar

2.1.5. Obezitenin Komplikasyonlar:

Obezite ¢ok sayida komplikasyona neden olan, mortalite ve morbiditeler nedeniyle
saglik giderlerinde dnemli paya sahip olan kiiresel bir saglik sorunudur. Komplikasyonlarin

olusmadan 6nlenebilmesi i¢in birinci basamak hekimlerine 6nemli gorev diismektedir (77).

2.1.5.1. Diyabetes Mellitus (DM)

Obezite nedeniyle saglik harcamalarindaki en yiiksek pay Tip 2 DM’ye aittir (42).
Obez bireylerde yag dokudan serbest yag asitlerinin salinimi artarak karaciger ve cizgili
kaslarda birikir ve insiilin rezistansina sebep olur. Insiilin rezistansinin artmasi pankreas beta

hiicrelerinde islev bozukluguna ve bu sebeple Tip 2 DM olusumuna neden olur (44). DSO
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verilerine gore; Avrupa’daki Tip 2 DM hastalarinin %80’inde obezite goriilmektedir. Yiiksek
obezite seviyesi ve santral obezitenin olmasi Tip 2 DM olusma sikligini artirmaktadir (78).
Kadinlarda 18, erkeklerde 20 yasin akabinde gériilen viicut agirligi artis1 Tip 2 DM gelisme
riskini yiikseltmektedir (54). Kilo verme, egzersiz gibi yasam bi¢imi degisikligi ile DM

olusumu engellenebilir ya da geciktirilebilir (79).

2.1.5.2. Dislipidemi

Lipid metabolizmast bozuklugu obezitenin sik rastlanan komplikasyonlarindan biridir.
Aterojenik dislipidemi kalp damar hastaliklar1 agisindan Onlenebilir risk faktoridir (77).
Visseral yag dokuda lipolitik faaliyetin yiikselmesiyle portal sistemdeki serbest yag asitleri
cogalarak karacigere insiilin girisinde diismeye, yag miktarinda ise yiikselmeye yol acar. Obez
bireylerde dislipidemi tablosu; total kolesterol (TK), trigliserid (TG) ve LDL kolesterol (LDL-
K) diizeylerinde yiikselme, HDL kolesterol (HDL-K) seviyesinde azalma seklindedir.
Framingham caligmasina gore viicut agirliginin % 10 artmasi, serum kolesterol seviyesini 12

mg/dl yiikseltmektedir (80).

Tablo 12. NCEP ATP III lipid parametreleri siniflamasi (44)

Optimal Normal Sinirda yiiksek | Yiiksek
TK <200 mg/dL 200-239 mg/dL | > 240 mg/dL
LDL-K <100 mg/dL <130 mg/dL 130-159 mg/dL | > 160 mg/dL
HDL-K Erkek > 40 mg/dL
Kadin > 50 mg/dL > 60 mg/dL
TG < 150 mg/dL 150-199 mg/dL | > 200 mg/dL

2.1.5.3. Kardiyovaskiiler Hastahiklar (KVH)

Obezite KVH olusumunda bagimsiz risk faktoriidiir. Fazla miktarda yag birikimi
kardiyak yapi1 ve islevini etkilemektedir (81). 302.296 kisinin katildig1 Diinya genelindeki bir
meta analizde izlem sirasinda olusan 18.000 KVH olgusu ele alinmis ve VKI 5 birim
yiikseldiginde KVH tehlikesinin %29 arttigi saptanmistir. Kan basinci ve lipid seviyelerine

gore diizeltme yapildiginda %16 oraninda artis oldugu saptanmistir. Bu meta analiz
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obezitenin kan basinci ve lipid diizeylerine negatif etkisini ayrica bu faktérlerden bagimsiz bir
sekilde KVH riskini mithim oranda yiikselttigini gostermektedir (82).

HT obezite ile iligkilidir. Obezlerde HT patogenezinde vazokonstriksiiyon, kan
hacminde ve kardiyak outputta olusan artis etkilidir. Vazokonstriksiiyon Serbest yag asitleri
etkisiyle artar. Obez hastalarda insiilin artis1 renal sodyum absorbsiyonunu artirarak HT
olusumuna sebep olur (76). Framingham Kalp Calismasi’nin bir derlemesi ileriye doniik
takribi 44 sene devam etmis ve asir1 kilo alimmin HT olusmasindaki pay1 erkeklerde %26,
kadinlarda %28 oraninda saptanmustir (83). Bireyin 5.1 kilo vermesi sistolik tansiyonda
ortalama 4.4 birim, diastolik tansiyonda ise 3.3 birim diisiise yol agar. Obez bireylerin kilo
vermesi ve yasam bigimi degisikligi ile HT gelisimi engellenebilir (84).

Obezlerde HT etkisiyle sol ventrikiil hipertrofisi sik goriilmekte, HT hastalig
olmayanlarda obezitenin seviyesiyle iliskili olarak sol ventrikiil yap1 ve islevinde
anormallikler tespit edilmistir (85).

Kalp yetmezligi hikayesi olmayan 6000 civarinda bireyin katildigi Framingham Kalp
Calismasina gore; obezite kalp yetmezligi olusma tehlikesini iki misli artirmaktadir. Obiir risk
etkenlerine gore regiile edildiginde VKi’de her bir birim yiikselis ile kadmlarda %7,
erkeklerde %5 oraninda risk artisi belirlenmistir. Ayni arastirmaya gore obezite yalniz olarak
kadinlarda %14, erkeklerde ise %11 seviyesinde kalp yetmezligine yol agmaktadir (86).

Obez kisilerde atriyal fibrilasyon (AF) olusma riski kayda deger oranda artmustir.
Bunun olas1 nedeni sol atriyum hacminin obezite nedeniyle artmasidir. Framingham Kalp
Calismasina gore; VKi’de bir birim yiikselme AF riskinde %5 yiikselise yol agmaktadir (87).

Obezite, pulmoner emboli ve derin ven trombozu gegirme tehlikesini de
yiikseltmektedir (44). 18 yasindan sonra fazla kilo alanlarin ve VKI >27 kg/m? olanlarin
iskemik SVO gecirme tehlikesinin arttig1 bildirilmektedir (42).

2.1.5.4. Metabolik Sendrom

Insiilin direnci, glikoz intoleransi, obezite, ateroskleroz, dislipidemi ve HT; metabolik
sendromun bilesenleri olup Tip 2 DM, KVH, polikistik over sendromu (PKOS) ve
hipertirisemi sendromun pargalaridir. Metabolik sendromun 6nemli bir bileseni olan insiilin
direnci ile abdominal obezite arasinda gii¢lii iliski mevcuttur (42, 88). Metabolik sendrom tani
kriterleri Tablo 13’de yer almaktadir. Kiside ti¢ veya daha fazla kriterin bulunmasi tani

koydurur. Kilo vermenin tedavide 6nemli yeri vardir (42, 89).
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Tablo 13. Metabolik sendrom tani kriterleri (NCEP ATP III)

Bel Cevresi Erkek > 102 cm, Kadin > 88 cm
Trigliseridler > 150 mg/dI

HDL Kolesterol Erkek <40 mg/dl, Kadin <50 mg/dl
Kan Basinci > 130/85 mmHg

Aclik Plazma Glikozu | > 110 mg/dl

2.1.5.5. Solunum Sistemi Hastaliklar1

Obezite, solunum sistemini O6nemli oranda etkilemekte olup, uyku apnesi ve
hipoventilasyon sendromu obezite nedeniyle en sik karsilasilan solunum sistemi
hastaliklaridir. Uyku apnesi sendromu; uyku sirasinda ¢ok sayida {ist solunum yolu tikanikligi
ile seyreder. Boyun c¢evresi ve farenjiyal bdlgedeki yaglanma artisi, neden olarak
goriilmektedir. Apneler oldukga fazla sayida olabilir ve ani 6liim agisindan risk teskil eder.
Ayrica obez bireylerde; ventilasyon-perfiizyon sorunlari, akciger kompliyansinda azalma,
g6gilis duvar1 empedansinda yiikselis ve solunum kaslari kuvvetinin diismesi gibi akciger

fonksiyon problemleri olusabilir (42).

2.1.5.6. Gastrointestinal Sistem Hastaliklar:

Tablo 14. Obezite ile iliskili gastrointestinal sistem hastaliklar1 (90)

Organ Hastahk

Ozofagus Gastroozofagial reflii
Eroziv 6zofajit
Ozofagus kanseri
Barrett 6zofagus

Mide Ust karin agrisi

Kanser

Bulanti, kusma, gastrit
Safra kesesi Kolelityazis ve Kanser
Pankreas Kanser
Kolon Prekanser6z polipler ve kanser
Karaciger Non-alkolik yagl karaciger

Ilerlemis hepatit C iliskili hastalik
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Obezite, kolelityazis acisindan risk faktoriidiir. VKI 45 kg/m? ve iizeri olan bireylerde
kolelityazis sikligi, VKI 25 kg/m? olanlardan 7 kat fazla saptanmustir (91). Kolesterol iiretimi
arttikca biliyer sekresyonlarin artmasi bu durumu agiklayabilmektedir (92).

Hepatosteatoz obez bireylerde c¢ok¢a rastlanan bir durumdur. Trigliseridlerin
hepatositlerde toplanmasi ile olusan yaglanma Onlenemedigi takdirde artis gostererek
karacigerde fibrozise ve siroza yol agabilmektedir (42). Non-alkolik yagl karaciger
obezitenin neden oldugu bir diger hastaliktir (93).

2.1.5.7. Reprodiiktif Sistem Hastaliklar

Obezite hormonal diizensizlige yol agabilmesi sebebiyle adet diizensizligi, fertilite
azalmasi, PKOS ve libido problemlerine ¢okg¢a rastlanmaktadir (94).

Abdominal obezite goriilen kadinlarda hiperinsiilinemi sebebiyle overlerden androjen
tretimi artarak menstriiel diizensizlikler ve killanmada artig goriiliir. PKOS’lu kadinlarda
obezite oran1 %35-60 seviyesindedir. Obezite sebebiyle erkeklerde seks hormonu baglayici
globiilin azalmas1 neticesinde testesteron seviyeleri diiser. ilaveten androjenden Ostrojene

dontisiim sebebiyle 6strojen seviyesi yiikselir (42, 95).

2.1.5.8. Deri ve Kas-iskelet Sistemi Hastaliklar:

Obezite deri ve kas iskelet sistemini de etkilemektedir. Cilt alt1 artmis yag dokusunun
neden oldugu strialar, insiilin rezistansiyla alakali olan akantozis nigrikans, erkek tipi

killanmaya sebep olan hirsutizm obeziteyle baglantilidir (42).

Obezitenin osteoporoz riskini diistirdiigli, kemik mineral yogunlugu, kemik kitlesi ve
kuvvetini olumlu etkiledigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (42, 96). Ancak viicut agirlig
artisginin eklemlere fazla agirlik yiiklemesine ve hasara yol agmasi nedeniyle osteoartroz
gelisimi gibi negatif etkileri de mevcuttur. Bu duruma daha ¢ok diz ekleminde rastlanir (97).
Obezite eklemlerde irik asit birikimiyle seyreden gut artriti, topuk dikeni olugum riskini de
arttirmaktadir (42). Ayrica obezlerde bel agrisi, osteoartrit ve karpal tiinel sendromu daha
fazla goriilmektedir (98, 99).
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2.1.5.9. Psikososyal Durum

Obez bireylerde psikososyal sorunlarda artis goriilmekte, bu nedenle kisilerin sosyal
cevreye adaptasyonu ve tedavisi giiclesmektedir. Obez bireylerde sik rastlanan psikososyal
bozukluklar; depresyon, hatali diyet yan etkileri, blumia, gece yeme sendromu, uyku
problemleri ve fiziki goriiniislerine bagli psikolojik sorunlardir. Bu sorunlar ¢ogunlukla
dislanma ve Onyargilara ugramanin neticesidir. Obez bireylerin is bulmada gii¢liik gekmeleri

sosyal hayatlarindaki olumsuzluklarin gogalmasina sebep olmaktadir (42, 96, 99).

2.1.5.10. Kanserler

Kimi kanserler tiirleri obezite ile iliskilidir (42). AB’de yapilan bir arastirma
neticesinde obezitenin biitiin kanserlerin %5’i ile baglantis1 tespit edilmistir. Endometriyum
(% 39), bobrek (% 25) ve safra kesesi (% 25) kanserleri en fazla obeziteyle ilgili olan tiirlerdir
(100).

Tablo 15. Obezite ile iliskili olan kanser tiirleri (42, 101)

Kadin Erkek Son Yillarda Artan
Endometrium Safra kesesi Bobrek

Safra kesesi Kolon Ozefagus

Over Rektum Mide

Serviks prostat Pankreas

Meme Karaciger

2.1.5.11. Obezite ve Gebelik

Obezite gebelik doneminde de ¢ok sayida komplikasyona yol agmaktadir. Insiilin
rezistansinda yiikselme ve insiilin sekresyonu bozuklugu ile seyreden gestasyonel diyabet
bunlardan biridir. Gestasyonel diyabet orani1 zayif gebelerde %?2,8 iken, obez gebelerde
%10,6’dir (102). Bir diger komplikasyon preeklampsidir. Obez gebelerde HT goriilme orani
%5-66 arasindadir. Ilaveten obez gebelerde iiriner sistem enfeksiyonlarina da ¢ok
rastlanmaktadir (103). Obezlerde abortus, konjenital anomaliler, fetal makrosomi, omuz
takilmasi riski daha fazladir. Ote yandan postpartum febril morbidite, tromboemboli ve yara
yeri enfeksiyonu goriilme ihtimali obezlerde daha goktur (104).
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2.2. Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri
Kalp damar hastaliklar1 risk etkenleri degistirilebilen, degistirilemeyen ve yeni risk
faktorleri seklinde gruplara ayrilabilir (Tablo 16). Hali hazirda bulunan risk etkenlerinin KVH

icin rolatif risk oranlar1 Tablo 17'de belirtilmistir (105).

Tablo 16. Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri (105)

Degistirilemeyen Degistirilebilen Yeni Risk Faktorleri
Yas Hipertansiyon Homosistein
Erkek Cinsiyet Diyabetes Mellitus Lipoprotein-a (Lp-a)
Aile Hikayesi Hiperlipidemi Fibrinojen, VWF Antijen
Etnik Koken Sigara 02 Radikalleri
Sismanlik Apo Al/B
Sedanter Yagsam Kii¢iik Yogun LDL-
Okside LDL

Enfeksiyonlar
(Chlamydia pneumonia)

Stres

Tablo 17. Koroner arter hastaligi, inme ve periferik arter hastaligi i¢in kalp damar hastalig
risk faktorlerinin goreceli etkisi

Risk Faktorleri KAH inme PAH
Yas +++ ++++ ++++
Erkek Cinsiyet ++ + +
Sigara +++ + S+
Hipertansiyon ++ ++++ ++
Yiiksek LDL ++ + +
Diistik HDL ++ + Tt
Diyabetes Mellitus +++ + FH++
Homosistein ++ ++ 4+
C-reaktif protein ++++ ++ 4
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2.2.1. Degistirilebilen Risk Faktorleri

LDL-K ile kardiyovaskiiler hadiseler arasindaki bag ¢ok sayida arastirmada
ispatlanmistir ve LDL-K seviyesinin azalmasiyla KVH oranimin her iki cinsiyette geriledigi
goriilmiistiir (106). Ulusal kolesterol egitim programi ligiincli eriskin tedavi paneli (NCEP
ATP IIl) kilavuzu ve Amerika Kalp Birligi (AHA) nin kadinlarda KVH’dan korunma
kilavuzunda, tedavide ilk amag¢ olarak LDL-K seviyelerinin diisiiriilmesi tavsiye edilmistir
(107). Kalp damar hastaligi riskinde, TG seviyesinin yiikselmesinden ziyade, HDL-K
seviyesinin azalmasi1 daha 6nemlidir (54).

Hipertansiyon KVH agisindan mithim bir risk faktoriidiir ve tiim aterosklerotik KVH’
daki payr %35 oranindadir. Hipertansif kisilerde koroner arter hastaligi (KAH) riski
normotansiflere kiyasla 2-3 kat daha yiiksektir (108).

DM, KAH agisindan bagimsiz risk etkenidir. DM varliginda KAH tehlikesi erkeklerde
2, kadinlarda ise 4 misli yiikselir (109). TURDEP Il ¢alismasina gore, eriskin Tiirk halkinda
diyabet oran1 %13,7 oraninda izlenmis, kadinlar ve erkekler arasinda diyabet sikligi agisindan
anlamli fark saptanmamistir (110). ‘TEKHARF’ c¢alismasina gore iilkemizde DM
prevalansinin erigkinlerde 2 milyona dayandigi, DM’li hasta sayisinin senede ortalama %6
seviyesinde ¢ogaldig1 ve bu artisin kalp damar hastaliklar1 gelisimi agisindan endise Verici
oldugu vurgulanmistir. Hiperinsiilinemi tek basina KAH i¢in bagimsiz bir risk etkeni olarak
belirtilmistir (111).

Obeziteye bagli meydana gelen aterosklerotik kalp hastaligi onemli bir saglk
problemidir (112). Obezite aterojenik dislipidemi, insiilin direnci, HT, hiperglisemi ve
ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin olusumuna sebep olur (107). BKO >1
olmas1 visseral obezite lehine yorumlanir. Bu oranin erkekte >0.9, kadinda >0.8 olmasi
insiilin yliksekligi ve insiilin rezistansina yol agmasi Sebebiyle KVH riskini arttirmaktadir
(113).

Fiziksel hareketsizlik, KVH agisindan risk teskil etmektedir. Diizenli ve orta seviyede
egzersiz yapmak, HDL diizeyini yiikselterek, TG diizeyini ve insiilin rezistansini da azaltarak
kardiyovaskiiler riskin diismesini saglar. Ayrica kan basincini 4-5 mmHg azaltarak ve serum
C-reaktif protein (CRP) seviyesini diisiirerek olumlu etki olusturur (114).

Sigara, KVVH tehlikesini iki misli yiikseltir ve tiiketilen sigara miktar1 arttik¢a risk
artar. Miyokard infarktiisii ve kardiyak oliim tehlikesi, sigara icen erkeklerde igmeyenlere

gore 2.7 kat, kadinlarda ise 4.7 kat artmustir (115). Pasif sigara igiciligi de KAH igin risk
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etkenidir ve bir meta-analiz ¢alismasinda bu riski %20-30 oraninda arttirdigi saptanmistir
(116).

2.2.2. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas ile beraber KKH siklig1 yiikseldigi i¢in yas en miihim risk etkenlerinden biridir.
Kadinlarda 55 yas ve sonrasi, erkeklerde ise 45 yas ve sonrast KKH igin 6nemli bir risk
etkenidir (117, 118).

Kadinlarda ve erkeklerde major kardiyovaskiiler risk etkenleri ayn1 olsa da, erkeklerde
KAH daha fazla izlenmekte ve daha erken yasta baslamaktadir. Kadinlarda premenopozal
donem KVH riskine karsit koruyucudur. Fakat 80'li yaslarda her iki cinsiyette KAH riski
hemen hemen esittir ve %20-30 dolayindadir (119).

Vaka kontrollii ileriye doniik ¢ok sayida arastirmada, erken yasta baslayan pozitif aile
hikayesi varliginin KAH riskini yiikselttigi gortilmiistiir. En 6nemli aile hikayesi, birinci
derece yakinlarinda erkeklerde 55 yas altinda, kadinlarda ise 65 yas altinda KVH olmasidir
(120). Erken tarama, pozitif aile hikayesi olan bireyleri hastaliktan koruma agisindan biiyiik
oneme sahiptir (114).

Menopoz yastan bagimsiz bir sekilde bariz risk artisina yol agmaktadir (121).
Fizyolojik menopozun akabindeki 3-5 senede, cerrahi menopozun akabindeki ilk 6 ayda TG,
LDL-K ve TK diizeyleri yiikselir, HDL-K diizeyi diiser (122). Menopoz déneminde ¢ogu
kadinda VKI artar, santral tip obezite olusur ve metabolik sendrom oraninda artis
goriilmektedir. Ostrojen yetmezligi ile beraber insiilin rezistans1 ve viicut kitlesindeki artis

tansiyon degerlerinde artisa yol agmaktadir (123).

2.2.3. Yeni Risk Faktorleri

Hiperhomosisteineminin diiz kas hiicre proliferasyonuna ve endotel hasarina yol
acarak ateroskleroza neden oldugu goriisii mevcuttur (124, 125). Menopoz ile beraber diisen
ostrojen homosistein diizeyinde yiikselmeye sebep olur (126).

CRP ve fibrinojen kardiyovaskiiler riski gostermede en c¢ok bakilan inflamatuar
markerlardir. AHA ve Centers for Disease Control (CDC)’iin son kilavuzlarinda risk
tespitinde CRP' nin kullanilmas: tavsiye edilmistir (127-129).

Lp-a seviyelerinde yiikselmenin kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve periferik damar

hastaliklar1 agisindan riski arttirdigini belirten ¢alismalar mevcuttur (130).
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2.3. Kardiyovaskiiler Hastalik Riski Hesaplama Yontemleri

2.3.1. Risk Hesaplama Sistemleri Neden Gereklidir?

Cagimizda morbidite ve mortalite sebeplerinin ilk sirasinda KVH vardir (131). Birincil
koruma agisindan bilhassa eriskin ¢aga gelmis bireylerde KVH olusma riskini tespit etmek
mortalite ve morbiditenin azalmasi agisindan olduk¢a mithimdir (132).

Kardiyovaskiiler korunma hakkinda olusturulmus kilavuzlarin tiimii kisinin total
riskine gore tedbirlerin alinmasini ve tedavilerin yapilmasi gerektigini belirtmektedir. Toplam

risk en dogru sekilde hesaplanmalidir (117).

2.3.2. Bashca Risk Hesaplama Sistemleri ve Dayandiklar Tlkeler

Risk hesaplama yontemlerinin Klinik olarak fayda saglayabilmesi igin; giincel, rahat
uygulanabilir olmas1 ve giiglii epidemiyolojik bilgilere dayanmas: icap eder. Risk skorlama
sistemleri; risk unsurlarmin tespit edilmesi ve incelenmesine dayanmaktadir. Risk faktorii,
bilinen bir hastaligin olusmasinda kendisi ile baglant1 kurulabilen ve diizeltilebildigi takdirde
faydali olabilen bir parametredir. Risk hesaplama yontemlerinin geneli yas, cinsiyet gibi
diizeltilemeyen ve sigara kullanimi, kan lipitleri, tansiyon gibi diizeltilebilen 6gelere dayanir
(117).

Son donemlerde aile hikayesi, etnik koken, sosyal faktorler, antihipertansif ilag
kullanimi gibi 6zellikler ve CRP, HDL-K, HbAlc gibi parametrelerin de risk skorlamasinda
kullanilmasina egilim artig1 vardir. Ancak yeni 6geler ilave edildikge sistemin daha komplike
hale geldigi, kullanimimin gii¢ oldugu ve elde edilen ek faydalarin da giderek azalacag: akilda
tutulmahdir (133, 134). Ayrica lipit degerlerinin yerine VKI’nin &lgiilmesi gibi,
parametrelerin azaltilmasina yonelik ilgi s6z konusudur (135).

Eskiden risk skorlama sistemleri yalniz koroner KKH riskini tahmin etmekteyken,
yeni risk hesaplama sistemlerinde aterosklerozun vaskiiler yayginligi diisiiniilerek toplam

inme ve periferik damar hastaligi da dahil kalp damar hastaligi riski hesaplanmaktadir (117).
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2.3.3. Risk Hesaplama Sistemleri Ile Tlgili Problemler
2.3.3.1. Genglerde Risk Hesab1 Yanilgilar:

Genglerde yasin kiigiik olmasi sebebiyle diger risk etkenleri bagdasmasa dahi mutlak
risk diisiik ¢ikmakta ve bu durum yiiksek gorece riski maskelemektedir. Bir baska deyisle,
underestimation yani oldugundan diisiik risk hesab1 vardir. Bu durum hayat tarzi degisikligi
ya da risk faktorlerinin 6nlenmesi konusunda gii¢lii 6neriler sunulmasini azaltan bir faktordiir.
Halbuki gen¢ yaslarda risk etkenlerinin denetim altina alinmasi, hayat beklentisi uzun
oldugundan, korunma igin olduk¢a miihimdir. Bu problem, karsilastirmali gérece risk
tablolar1 ya da yasam boyu riskin hesaplanmasi, risk yasi hesabi, beklenen hayat siiresinin
hesaplanmasi gibi metotlarla ¢oziilebilir (136).

2.3.3.2. Yashlarda Risk Hesabi Yanilgilar:

Risk skorlama sistemlerinin geneli 65-75 yasina kadar hesaplama yapmaktadir. Ciinkii
veri tabanlarin1 daha ¢ok orta yas grubu olusturmaktadr. ileri yas kimi zaman riskin ¢ok fazla
hesaplanmasina sebep olabilir. Bu durum gereginden fazla ilag tedavisine neden olmaktadir.
Yiiksek risk esiginin ileri yas niifusunda farkli olmasi icap etmektedir ve bu esik degerin

belirlenebilmesi i¢in ileri yas gruplarinda ¢ok sayida ¢alisma yapilmalidir (136).

2.4. Kardiyovaskiiler Risk Hesaplama Modelleri

Birgok risk skorlama sistemi mevcuttur. Framingham skorlamasi bunlarin en eskisidir
(137). Framingham risk skorlama (FRS) modeli disinda SCORE, PROCAM, WHO/ISH,
QRISK, Reynolds Risk Score, JBS3 gibi tiirlii risk hesaplama sistemleri mevcuttur. Bunlar
genellikle mutlak kalp damar hastaligi gecirme riskini éngérmek iizere olusturulmustur (136,
138).

2.4.1. Framingham Risk Modeli

Framingham, ABD’de Massachusetts eyaletinde bir kasabadir. 1948 senesinden
itibaren bu kasabada hayat siiren 5209 eriskin NHLBI (National Heart, Lung, and Blood
Institute) ve Boston Universitesi’nin ortak ¢aligmast ile prospektif takip edilmistir (139).
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Framingham risk modeli ilk defa 1998 senesinde hazirlanmistir. Bu risk hesaplama
modelinde cinsiyet, yas, LDL-K ve HDL-K degerleri, diyabet, sigara i¢imi, kan basinci
yiiksekligine bakilarak 10 yillik KKH (miyokard infarktiisii, koroner 6liim, anjina) olusma
riski hesaplanmaktadir. 2002 senesinde NCEP/ATP III kilavuzunda bu hesaplama sistemi
yenilenmis ve diyabet KKH esdegeri olarak gorildiigii igin risk skorlama sisteminden
cikarilmistir. Ayrica yas araliklari genisletilmis, sigara kullananlarda yasa 6zel hesaplama
olusturulmustur (140). FRS <%10 diistik riski, %10-20 orta riski, >%20 yiiksek riski ifade
eder (138).

FRS, heniiz KKH olmayan bireylerdeki riski 6ngormektedir. Bu nedenle, skorlama
yalniz birincil korunma agisindan anlamlidir. Aterosklerotik kalp hastaligi klinik olarak belirti
vermeye basladiginda, ilerleyen zamanlarda kardiyak olay gecirme tehlikesi, KKH
bulunmayan bireylere kiyasla &teki risk etkenleri olsun olmasin bariz bir sekilde yiikselir ve
bu durumda FRS gegerliligini yitirir (141).

NHANES III ¢alismasinda KKH ve esdeger hastaligi bulunmayan 20 ile 79 yas
araliginda 11.611 bireyin risk skorlart hesaplanmis, 10 yillik KKH riski ii¢ gruba ayrilmistir;

* 10 yillik KKH riski <%10 diisiik risk; %82,

* 10 y1llik KKH riski %10-20 orta risk; %16,

* 10 y1llik KKH riski >%20 yiiksek risk; %3 hastada goriilmiistiir.

Framingham risk hesaplama modeli kardiyovaskiiler risk etkenlerinin tiimiini
kapsamamaktadir. Ayrica, farkli toplumlardaki risk oranlarmi hesaplamadaki ¢eliskili

neticelerin olmas1 yeni risk skorlar1 arayigina sebep olmustur (137).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Plam

Retrospektif o6zellikteki ¢alismamizda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali Obezite Poliklinigi’ne Haziran 2016- Haziran 2018 tarihleri
arasinda zayiflama talebiyle bagvuran 1560 hastanin arsiv bilgileri arastirilmistir. Diglanma
kriterleri disinda kalan ve VKIi >25 kg/m? olan 963 hasta arastirmaya dahil edilmistir.
Calisma igin Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
02.07.2018 tarih ve 2018/131 karar numarasi ile izin alinmistir (Ek-1).

Caligmamizda Obezite Poliklinigi’nde hastalarin dosyalarina kaydedilen demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet), 6zge¢mis, sigara, kullandig1 ilaglar, antropometrik dl¢timleri, kan
basinci dl¢limii, hemogram ve biyokimya verileri kullanilmistir. FRS, framingham risk hesap
cetvelinden hesaplanmustir. Antropometrik Slgiimler BIA yontemiyle TANITA BODY
COMPOSITION ANALYZER BC-418 cihazi kullanilarak yapilmistir. Olgiim ve laboratuvar
tetkikleri en az 8 saatlik aglik akabinde sabah saatlerinde yapilmistir. 30 yas altinda olanlar,
pacemakeri olanlar, tip 1 ve tip 2 DM hastalari, bobrek yetmezligi veya karaciger yetmezligi
olanlar, antilipidemik ila¢ kullananlar, miyokard infarktiisii veya inme gecirenler, VKI < 25
kg/m? olanlar, gebeler ve arsiv bilgisine ulasilamayan hastalar ¢alismanin disinda
birakilmustir.

Hastalar DSO’niin obezite siniflamasina gore 4 gruba ayrilmislardir. VKI 25,0-29,9
aras1 pre-obez = grup 1, VKI 30-34,9 aras1 evre 1 obez = grup 2, VKI 35-39,9 aras1 evre 2
obez = grup 3 ve VKI > 40 olanlar evre 3 obez = grup 4 olarak almmustir. Erkekler kendi
arasinda gruplara ayrilmistir, kadinlar da kendi arasinda gruplara ayrilarak degerlendirilmistir.
Gruplarin kendi i¢inde antropometrik ve BIA olgiimleri, biyokimyasal analizleri, kan basinci

Olciimleri ve FRS degerleri incelenmistir.

3.2. Antropometrik Ol¢iimler

Kisilerin boy ol¢iimleri, yalin ayak duvara sabitlenen metre araciligiyla, BC ve KC
Olgtimleri ise esnemeyen mezura yardimiyla ince kiyafetler iizerinden ve tavsiye edilen
bolgelerden "cm™ olarak Ol¢iilmiistiir. BKO; bel ¢evresinin (cm) kalga cevresine (cm)

boliinmesiyle hesaplanmistir. BBO; bel ¢evresinin (cm) boy uzunluguna (cm) boliinmesiyle
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hesaplanmistir.  VKI, kisinin viicut agirhigmin (kg) boy uzunlugunun karesine (m2)

boliinmesiyle elde edilmistir.

3.3. Biyoelektrik Impedans Analizi

Hastalarin dlgiimleri 6nerilere (Tablo 1) uygun bir sekilde Tanita Body Composition
Analyzer BC-418 cihazinda kisi icin en diisiik direng seviyesi kullanilarak yapildi. BIA ile
bireylerin bazal metabolizma hizt (BMH), viicut yag yiizdesi (VYY), viicut yag doku agirlig
(VYA), toplam viicut suyu (TVS), viicut yagsiz doku agirligt (YVA) ve viseral yag orani
(VYO) degerleri hesaplandi.

3.4. Biyokimyasal Analizler

Biyokimyasal tetkiklerin hepsi en az 8-10 saatlik aclik akabinde Diizce Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvari’nda yapilmistir. Hemogram 6l¢iimii Becman Coulter
LH 780 otomatik kan sayim cihazinda yapilmaistir.

Lipid diizeylerinin 6l¢iimii; HDL-K ve TG degerleri Roche Cobas 6000 Hitachi c501
otoanalizor cihazinda enzimatik yontemle oOlgiildiikkten sonra LDL diizeyi indirekt olarak
Friedewaled formiilii ( LDL-K=TK-(HDL-K+TG/5)) ile hesaplanmistir. TG degeri 450 ve
izerinde olan bireyler ¢alisma disinda tutulmustur.

Ure, kreatinin, iirik asit, glikoz, AST, ALT, demir, ferritin, TSH 6l¢ciimleri Roche
Cobas 6000 Hitachi c501 otoanalizor cihazinda yapilmistir.

Insiilin seviyeleri Siemens Immulite 2000 otoanalizér cihazinda kemiluminesan enzim
immiinoassay metoduyla 6l¢iilmistiir.

Insiilin direnci, HOMA-IR formiilii (aglik glikoz (mg/dl) x aclik insiilin (uIU/mL) /
405) ile hesaplanmustir. > 2,5 degerler anlamli kabul edilmistir.

3.5. Framingham Risk Skoru

FRS, framingham risk hesap cetvelinden hesaplanmigtir. Framingham risk hesap
cetvelinde, ilk olarak cinsiyete uygun tablo belirlenmelidir. Yas, sigara, TK, sistolik kan
basinci (SKB) ve HDL-K ile ilgili olan boliimlerde yasa uygun puan segilerek, puanlar

toplanir ve son adimda toplam puanin denk geldigi 10 yillik koroner olay riski hesaplanir. Bu
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Tablo 18. Framingham risk hesap cetveli (138)

Erkekier igin

Karfiriar igin

tabloda yalniz koroner olay riski (mortal ve mortal olmayan) hesaplanmaktadir. <%10 diisiik
risk, %10-20 orta risk, >%20 yiiksek risk kabul edilmistir (138).

Yag Puan Yag Puan
20-34 -8 20-34 E
35-34 -4 35-39 -3
A0-44 0 A0-44 0
45-49 3 45-49 3
5054 [ 50-54 [
55-59 a 55-59 8
-84 10 B60-84 10
65-84 1 65-89 12
TO-74 12 T0-74 14
7574 13 7578 18
Puan Puan
Tolal koleslerol  Yag Yag Yasg ¥, ¥a Tolal kolesteral  Yas Yasg Yag Yag Yasg
(el 20-39 A4 50-59 60-89 7078 {reg i) -39 40-43 50-59 a0-8a 70-79
<160 0 0 0 0 0 <180 0 0 0 0 0
160-139 4 3 2 1 0 160194 4 3 2 1 1
200-239 7 5 3 1 0 200-Z28 8 [ 4 2 1
240-279 9 [ 1 2 1 240-Z19 11 8 5 3 2
=280 11 8 5 3 1 =280 1 10 T 4 2
Puan Puan
Sigara durnuimu Yo Yag Yag Yag Yag Sigara durumu Yag Yag Yag Yag Yag
20-34 a4 50-59 60-89 T0-9 20-39 40-49 50-59 8088 T0-78
Sigara igmivorsa 0 0 0 [ 0 Sigara igmiyorsa 0 0 [ 0 0
Sigara igiyorsa 8 5 3 1 1 Sigara ighyorsa g T 4 2 1
HIDL kobess Rerol (g i) Puan HIDL kobastenod {mgdl) Puan
260 - =60 -1
50-59 0 50-59 0
40-49 1 40-49 1
<l 2 <A 2
Puan Puan
Sislobc kan basingi ymmHg)  Tedaw almyorsa  Tedavi aliyarsa Sisloht kan Dasing fnmHg)  Tedavialmyorsa  Tedaw aliyorsa
<12 0 0 <120 0 0
120-129 0 1 120-129 1 3
130-139 1 2 130-133 2 1
140-158 1 2 140159 3 5
=180 2 3 =180 4 8
Toplam puan 10 yillik risk (3] Taplam puan 10 yillik gk &)
<0 <1 <8 =1
0 1 9 1
1 1 10 1
2 1 1 1
3 1 12 1
4 1 13 2
5 2 14 2
i 2 15 3
7 3 18 4
8 4 17 5
g 5 18 [
10 8 19 8
! 8 20 1l
12 10 2 14
13 12 22 17
14 18 2 2
15 ) 24 el
18 25 =5 =30
=7 =30
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3.6. Kan Basmci Ol¢iimii

Kan basinci Ol¢iimleri; hastalar en az 15 dakika dinlenmis vaziyette ve oturur
pozisyonda iken sag koldan civali manometre ile ardisik iki Ol¢iim yapilarak olglimlerin
ortalamalarmin alinmasi ile elde edilmistir. Ol¢iimler birbirinden anlamli farklilik gésteriyor

ise ek dl¢timler yapilmustir.

3.7. istatiksel Analiz

Siirekli degiskenler acisindan gruplarin karsilagtirilmasinda, verilerin dagilim sekline
bagli olarak iki grup karsilagtirmalar i¢in Independent Samples t test veya Mann-Whitney U
test, li¢ ve daha fazla grup karsilastirmalar1 igin One-Way ANOVA veya Kruskal-Wallis test
kullanilmistir. Siirekli degiskenler arasi korelasyonlar verilerin dagilim sekline bagl olarak ile
Pearson veya Spearman korelasyon analizi ile incelenmistir. Kategorik degiskenler arasi
iliskilerin incelenmesinde Pearson chi-square testi kullamlmistir. Istatistiksel analizler SPSS

v.22 paket programi ile yapilmis ve anlamlilik diizeyi 0,05 olarak dikkate alinmistir.
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4. BULGULAR

Aragtirmamiza Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali
Obezite Poliklinigi’ne Haziran 2016-Haziran 2018 tarihleri arasinda zayiflama istegiyle gelen
ve diglanma kriterleri disinda kalan toplam 963 birey alinmistir. Calismadaki kadin sayis1 707,
erkek sayisi ise 256 olarak saptandi. Oran olarak katilimcilarin %73,4’tinii kadinlar, %
26,6’sin1 erkekler olusturuyordu. Bireylerin gruplara gore dagilimi ise; pre-obez (grup 1) =
253 kisi, evre 1 obez (grup 2) = 290 kisi, evre 2 obez (grup 3) = 218 kisi ve evre 3 obez (grup
4) = 202 kisi seklindeydi. Tablo 19’da kadin ve erkek sayilarimin toplam gruplara goére
dagilimi1 ve anlamlilik diizeyleri gosterilmistir. Kadinlarin gruplar arasinda dagilimi birbirine
yakinken, erkeklerde grup 2’den grup 4’e¢ dogru giderek azalma vardi. Kadinlarda ve
erkeklerde en yiiksek say1 evre 1 obezlerde yani grup 2 icerisindeydi. En diisiik erkek sayisi
evre 3 yani grup 4 icerisindeydi. Kadin ve erkeklerin gruplar arasi dagiliminda istatistiki

olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,001).

Tablo 19: Kadin ve erkek sayilarinin toplam gruplara gére dagilimi ve anlamlilik diizeyi

Pre-obez Evre 1 obez | Evre 20bez | Evre 3obez | Total p
(grup 1) (grup 2) (grup 3) (grup 4)
(n=253) (n=290) (n=218) (n=202) (n=963)
Kadin | 165 (%65,2) 199 (%68,6) | 170 (%78) 173 (%85,6) | 707 (73,4) <0,001
Erkek | 88 (%34,8) 91 (%31,4) 48 (%22) 29 (%14,4) 256 (26,6)

Calismadaki sigara i¢imi ve antihipertansif kullaniminin kadinlardaki ve erkeklerdeki
dagilimi ve anlamlilik seviyeleri Tablo 20°de gosterilmistir. Kadinlarin %18,2’si, erkeklerin
ise %36,7’s1 sigara i¢iyordu. Kadinlar ve erkekler arasinda sigara igme orani bakimindan
anlamlh fark vardi (p<0,001). Kadinlarin % 17,4°1, erkeklerin ise %8,6’s1 antihipertansif
kullantyordu. Kadinlar ve erkekler arasinda antihipertansif kullanim oran1 bakimindan anlamli
fark vardi (p=0,001). Sigara icme orani erkeklerde, antihipertansif kullanma orani ise

kadinlarda daha fazlaydi.
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Tablo 20: Sigara i¢cimi ve antihipertansif kullaniminin kadinlarda ve erkeklerde dagilim
degerleri ve anlamlilik diizeyleri

Kadin Erkek Total
(n=707) (n=256) (n=963) P
Sigara kullanan 129 (count) 94 223 <0001
%18,2 (within cinsiyet) %36,7 %23,2 ’
Antihipertansif 123 22 145 0.001
kullanan %17,4 %8,6 %15,1 '

Antihipertansif kullananlarin toplam gruplara gore dagilimi ve anlamlilik seviyeleri

Tablo 21°de gosterilmistir. Grup 1’de antihipertansif kullanan kisi sayist 16 (%6,3), grup 2’de
antihipertansif kullanan kisi sayist 34 (%11,7), grup 3’de antihipertansif kullanan kisi sayis1
38 (%17,4), grup 4’de antihipertansif kullanan kisi sayist 57 (%28,2) idi. Antihipertansif
kullanim sayis1 ve orani grup 1’den grup 4’e dogru artig gosteriyordu. Gruplar arasinda

antihipertansif kullanimi dagilimi agisindan anlamli fark vardi (p<0,001).

Tablo 21: Antihipertansif kullananlarin toplam gruplara goére dagilimi ve anlamlilik diizeyleri

Grupl Grup 2 Grup 3 Grup 4 P Total

(n=253) (n=290) (n=218) (n=202) (n=963)
Antihipertansif | 16 (Count) 34 38 57 <0,001 | 145
kullanan %6,3 (% within grup) | %11,7 %17,4 %28,2 %15,1

Calismadaki kadin ve erkeklere gore degiskenlerin mean ve standart sapma degerleri
Tablo 22’de gosterilmistir. Kadinlarin yas ortalamalart (44,2149,58), erkeklerin yas
ortalamalarindan (39,40+£10,16) anlamli oranda yiiksek bulundu (p<0001). Kadinlar ve
erkekler arasinda VK1 agisindan anlaml fark goriildii (p<0,001). Kadinlarin VKI mean degeri
(35,40+6,53), erkeklerin VKI mean degerinden (32,95+5,33) daha yiiksekti. Erkeklerin BC
mean degeri (109,34+12,95), kadinlarin BC mean degerinden (102,69+12,55) anlamli oranda
yiiksekti (p<0,001). Kadinlarin KC mean degeri (119,21+12,79), erkeklerin KC mean
degerinden (113,41+10,63) anlamli oranda yiiksekti (p<0,001). Erkeklerin BKO ortalama
degeri (0,96+0,07), kadinlarin BKO ortalama degerinden (0,86+0,08) anlamli oranda yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Kadinlarin BBO ortalama degeri (0,65+0,09), erkeklerin BBO
ortalama degerinden (0,63 +0,08) anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0,001). Erkeklerin
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BMH mean degeri (E:2131,3+286,4 K:1575,8+181,3 p<0,001), YVA mean degeri
(E:71,26+8,33 K:51,12+5,53 p<0,001), TVS mean degeri (E:52,184+6,09 K:37,43+4,04
p<0,001) ve VYO mean degeri (E:12,48+5,40 K:10,31+3,76 p<0,001) kadinlara kiyasla
istatistiki agidan anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur. Kadinlarin VYY mean degeri
(K:41,15+5,55 E:27,42+6,13 p<0,001) ve VYA mean degeri (K:36,87+11,23 E:28,07+10,78
p<0,001) erkeklerden anlaml1 oranda daha ytiksekti.

Tablo 22: Kadin ve erkeklerde degiskenlerin mean ve standart sapma degerlerinin

karsilastirilmasi

Parametre Kadin (n=707) Erkek (n=256) Toplam (n=963) P
Yas (y1l) 44,21 £9,58 39,40 +10,16 42,93+9,96 <0,001
VKIi (kg/m?) 35,40 +6,53 32,95 45,33 34,75 +6,32 <0,001
BC (cm) 102,69 +12,55 109,34 +12,95 104,46 +12,98 <0,001
KC (cm) 119,21 +12,79 113,41 +£10,63 117,67 £12,52 <0,001
BKO 0,86 +0,08 0,96 +0,07 0,89 +0,09 <0,001
BBO 0,65 0,09 0,63 +0,08 0,65 +0,08 <0,001
BMH (kcal) 1575,8 +181,3 2131,3 +286,4 1723,5 +325,8 <0,001
VYY (%) 41,15 +5,55 27,42 £6,13 37,50 +8,33 <0,001
VYA (kg) 36,87 +11,23 28,07 +£10,78 34,53 £11,77 <0,001
YVA (kg) 51,12 +5,53 71,26 +8,33 56,47 +10,96 <0,001
TVS (kg) 37,43 +£4,04 52,18 +6,09 41,35 +8,02 <0,001
VYO (%) 10,31 +3,76 12,48 +5,40 10,88 +4,36 <0,001

(BC: bel gevresi KC: kalga ¢evresi BKO: bel-kalga oram1 BBO: bel-boy oram1 VKI: viicut kitle indeksi BMH:
bazal metabolizma hizi1 VYY: viicut yag yiizdesi VY A: viicut yag agirligi YVA: yagsiz viicut agirligi TVS: total
viicut suyu VYO: viseral yag orant)

+ standart sapma

Kadin ve erkeklerde kan basinci ve biyokimyasal bulgularin mean ve standart sapma
degerleri ile anlamlilik seviyeleri Tablo 23’de gosterilmistir. Kadinlar ve erkekler arasinda
1okosit sayis1 (K:7,29+1,61 E:7,86+1,90 p<0,001), hemoglobin seviyesi (K:12,79+1,16
E:15,21+0,98 p<0,001) ve MCV seviyeleri (K:83,1945,92 E:85,60+4,09 p<0,001) mean
degerleri bakimindan anlaml fark goriildii ve erkeklerde bu degerler kadinlara oranla daha
yiiksekti. Trombosit sayis1 (K:272,28+66,78 E:254,10+58,54 p<0,001) ve ortalama trombosit
hacmi (K: 8,63+1,00 E: 8,35+0,90 p<0,001) mean degerleri bakimindan kadinlar ve erkekler
arasinda anlamli fark vardi, bu degerler kadinlarda daha yiiksekti. Notrofil-lenfosit orani
(K:1,92+0,82 E:1,994+1,42 p=0,514) mean degerleri bakimindan kadinlar ve erkekler arasinda

anlaml fark yoktu.
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Acglik plazma glikozu (APG) (K:97,10+10,80 E:96,89+11,97 p=0,794), LDL seviyeleri
(K:121,06+35,78 E:120,15+31,78 p=0,719), sistolik kan basinct (SKB) 6l¢iimii
(K:131,46+17,34 E:132,77+14,98 p=0,251) ve diastolik kan basinct (DKB) (K:80,43+11,00
E:81,86+11,35 p=0,077) degerleri kadinlarda ve erkeklerde birbirine yakindi ve mean
degerleri bakimindan anlamli fark goriilmedi. Insiilin seviyesi (K:12,12+8,67 E:14,33+9,97
p=0,002) ve insiilin direnci (K:2,98+2,40 E:3,4942,67 p=0,008) mean degerleri bakimindan

kadinlar ve erkekler arasinda anlamli fark vardi, erkeklerde her iki deger daha yiiksekti.

Tablo 23: Kadin ve erkeklerde kan basinci ve biyokimyasal bulgularin mean ve standart
sapma degerlerinin karsilastirilmasi

Parametre Kadin (n=707) Erkek (n=256) Toplam (n=963) P

WBC (*1000/ul) 7,29+1,61 7,86+1,90 7,44+1,71 <0,001
N/L oram 1,92+0,82 1,99+1,42 1,94+1,01 0,514
HB (g/dl) 12,79+1,16 15,21+0,98 13,43+1,55 <0,001
MCV (fL) 83,1945,92 85,60+4,09 83,83+5,59 <0,001
PLT (*1000/ul) 272,28+66,78 254,10+£58,54 267,45+65,16 <0,001
MPV (fL) 8,63+1,00 8,35+0,90 8,55+0,98 <0,001
APG (mg/dl) 97,10+10,80 96,89+11,97 97,04+11,12 0,794
Insiilin (UIU/mI) 12,12+8,67 14,33+9,97 12,70+9,08 0,002
HOMA-IR 2,98%2,40 3,49+2,67 3,12+2,49 0,008
Kreatinin (mg/dl) 0,62+0,12 0,83+0,14 0,68+0,16 <0,001
Urik Asit (mg/d|) 4,70+1,18 6,31+1,85 5,12+1,55 <0,001
AST (U/lt) 21,83+9,00 27,53+10,88 23,3519,86 <0,001
ALT (U/1t) 20,22+11,67 35,06+20,12 24,17+15,82 <0,001
AST/ALT oram 1,19+0,33 0,89+0,29 1,11+0,34 <0,001
TK (mg/dI) 199,35+41,96 192,94+39,94 197,64+41,51 0,034
HDL-K (mg/dI) 52,12+11,91 42,73+9,79 49,63+12,12 <0,001

LDL-K (mg/dl) 121,06+35,78 120,15+31,78 120,82+34,74 0,719
TG (mg/dl) 131,11+64,16 155,19+80,86 137,51+69,77 <0,001
Demir (mg/dl) 66,16+28,65 91,32+33,37 71,97+31,61 <0,001
Ferritin (ng/ml) 32,89+31,90 95,55+84,95 47,40+56,08 <0,001
TSH (uIU/ml) 2,1742,34 1,75+1,08 2,06+2,09 <0,001
SKB (mm/Hg) 131,46+17,34 132,77+£14,98 131,80+16,75 0,251
DKB (mm/Hg) 80,43+11,00 81,86+11,35 80,81+11,11 0,077

(WBC: I6kosit sayis1t N/L: nétrofil/lenfosit oran1 HB: hemoglobin HCT: hematokrit MCV: ortalama eritrosit hacmi PLT:
trombosit sayist MPV: ortalama trombosit hacmi APG: aglik plazma glikozu HOMA-IR: insiilin direnci SKB: sistolik kan
basinci DKB: diastolik kan basinci )

+ standart sapma

Erkeklerde kreatinin degeri (E:0,83+0,14 K:0,62+0,12 p<0,001), iirik asit seviyeleri
(E:6,31+1,85 K:4,70+1,18 p<0,001), AST degeri (E:27,53+10,88 K:21,83+9,00 p<0,001) ve
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ALT degeri (E: 35,06+20,12 K: 20,22+11,67 p<0,001) kadinlara kiyasla anlamli oranda daha
yiiksekti. AST-ALT oranlari ise kadinlarda (1,19+0,33) erkeklere (0,89+0,29) kiyasla anlamli
oranda daha yiiksekti (p<0,001). TK (K:199,35+41,96 E:192,94+39,94 p=0,034) ve HDL-K
(K:52,12+11,91 E:42,73+9,79 p<0,001) diizeyleri kadinlarda anlamli oranda daha yiiksekti.
TG seviyesi (K:131,11+64,16 E:192,94+39,94 p<0,001) ise erkeklerde anlamli oranda daha
yiiksekti. Demir (K:66,16+28,65 E:91,32+33,37 p<0,001) ve ferritin (K:32,89+31,90
E:95,55+84,95 p<0,001) diizeyleri erkeklerde anlamli oranda daha yiiksekti. TSH degerleri
(K:2,174+2,34 E:1,75+1,08 p<0,001) ise kadinlarda anlamli oranda daha yiiksekti (Tablo 23).
Erkek gruplar1 arasinda antropometrik ve BIA OGl¢limlerinin mean ve standart sapma
degerleri ile anlamlilik seviyeleri Tablo 24°’te gosterilmistir. Erkek gruplart arasinda yas
ortalamalar1 bakimindan anlaml fark yoktu (p=0,755). VKIi, BC, KC, BBO, BMH, VYY,
VYA, YVA, TVS ve VYO mean degerleri her bir grupta digerlerinden anlamli oranda
farklilik gostermekteydi (her biri i¢in p<0,001) ve grup la’dan grup 4a’ya dogru anlaml
derecede artig vardi (p<0,05). BKO mean degerleri agisindan erkek gruplari arasinda anlamli
oranda fark vardi (p<0,001), grup la’da grup 3a ve grup 4a’ya gore, grup 2a’da grup 3a ve

grup 4a’ya gore anlamli oranda diisiik izlenmistir (p<0,05).

Tablo 24: Erkeklerde degiskenlerin gruplara gére mean ve standart sapma degerleri ile
anlamlilik diizeyleri

Parametre Grup la Grup 2a Grup 3a Grup 4a P
(n=88) (n=91) (n=48) (n=29)
Yas (y1l) 39,74+11,30 38,6549,92 39,334+7,79 40,86+10,99 0,755
VKI (kg/m*)  27,83+1,40 32,20+1,39 37,34+1,37 43,55+3,13 <0,001%
BC 98,34+6,63 107,57+6,61 119,46+7,54 131,55+8,79 <0,001%
KC 105,39+5,57 111,87+5,83 119,65+5,66 132,31+11,13  <0,001%
BKO 0,93+0,06 0,96+0,06 1,00+0,07 1,00+0,06 <0,001°%¢"
BBO 0,57+0,04 0,62+0,04 0,69+0,05 0,76+0,06 <0,001%
BMH (kcal) 1937,2+179,9  2096,2+210,4  2311,7+2254  2531,8+273,5 <0,001*
VYY (%) 21,86+4,07 27,40+3,28 31,77+3,09 37,1943,50 <0,001%
VYA (kg) 18,55+4,20 26,57+4,17 35,96+5,36 48,62+7,92 <0,001°
YVA (kg) 65,81+5,79 70,23+6,47 76,93+6,32 81,70+7,88 <0,001%
TVS (kg) 48,22+4,21 51,41+4,74 56,31+4,62 59,81+5,77 <0,001°
VYO (%) 8,20+3,30 11,74+2,97 15,98+2,65 22,03+4,14 <0,001%

(grupla: erkek preobez, grup 2a: erkek evre 1 obez, grup 3a: erkek evre 2 obez, grup 4a: erkek evre 3

obez)

(a: tiim gruplar arasi, b:grup 1 ile 2 arasi, ¢: grup 1 ile 3 arasi, d: grup 1 ile 4 arasi, e:grup 2 ile 3 arasi,
figrup 2 ile 4 arasi, g:grup 3 ile 4 aras1 fark)

+ standart sapma
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Erkek gruplar1 arasinda kan basinci ve biyokimyasal bulgularin mean ve standart
sapma degerleri ile anlamlilik oranlar1 Tablo 25°te gosterilmistir. Erkek gruplari arasinda
WBC (p=0,069), nétrofil (p=0,125), lenfosit (p=0,058), nétrofil-lenfosit oran1 (p=0,261), iirik
asit (p=0,064), TK (p=0,447), HDL-K (p=0,792), LDL-K (p=0,486), TG (p=0,678) degerleri
bakimindan anlamli iliski izlenmedi.

Erkek gruplari arasinda APG mean degerleri agisindan istatistiki olarak anlamli fark
gozlenmistir (p=0,005). Grup la’da grup 4a’ya gore ve grup 2a’da grup 4a’ya gore APG
degerleri anlamli oranda diisiik bulunmustur (p<0,05). Gruplar arasinda insiilin mean
degerleri bakimindan anlamli fark mevcuttu (p<0,001). Insiilin mean degerleri grup la’da
grup 3a ve 4a’ya gore, grup 2a’da grup 3a ve 4a’ya gore, grup 3a’da grup 4a’ya goére anlaml
oranda diisiik izlenmistir (p<0,05). Ayni sekilde gruplar arasinda HOMA-IR mean degerleri
bakimindan anlamli fark gériildi (p<0,001). HOMA-IR mean degerleri grup l1a’da grup 3a ve

4a’ya gore, yine grup 2a’da grup 3a ve 4a’ya gore ve grup 3a’da grup 4a’ya goére anlamli

oranda diigiik goriilmistiir (p<0,05).

Tablo 25: Erkeklerde kan basinci ve biyokimyasal parametrelerin gruplara gére mean ve

standart sapma degerleri ile anlamlilik diizeyleri

Parametre  Grup la Grup 2a Grup 3a Grup 4a P

(n=88) (n=91) (n=48) (n=29)
WBC 7,5+1,9 7,8+2.0 7.8£14 8,61,8 0,069
Nétrofil 4,2+1,5 4,5+1,7 42412 5,0£1,5 0,125
Lenfosit 2,440,7 2,440,6 2,6+0,7 2,7+0.,8 0,058
N/L orani 1,8+0,9 2,1£1,9 1,7£0,7 2,1£1,6 0,261
APG 95,4+12,4 95,1+11,1 98,8+12,0 103,3+11,0 0,005%f
Insiilin 10,5+6,5 12,1+6,0 19,2+12,6 24,1+13,2 <0,001%9e"9
HOMA-IR  2,5t1.,6 2,8+1 4 4,843.6 6,243.4 <0,001 &9
Urik Asit 5,9+1,3 6,5+2.5 6,3+1,1 6,9+1,2 0,064
AST 24.9+11,3 28.649,0 28,0+10,4 30,8+14,1 0,031¢
ALT 29.1£19,1 36,7+18,8 37,5£16,2 43,6+27,5 0,002¢
AST/ALT  0,9+0,3 0,8+0,2 0,8+0,2 0,7+0,2 0,001°¢
TK 193,9+37,6  190,4+41,6  199,9+42,5  186,3+37,0 0,447
HDL-K 43,4496 42,0£8.9 42,5498 43,0£12,5 0,792
LDL-K 120,9+29,9  119,2+33,8  124,6+32,5  113,2+29,3 0,486
TG 150,7+81,4  154,8+82,8  167,4+81,1  149,3+74,0 0,678
TSH 1,6+0,8 1,5+0,8 1,9+1,4 2,2+1.2 0,008%
SKB 130,2+13,2  132,6+14,7  133,2+£15,7  140,0+17,7 0,024¢
DKB 78,8498 82,7+10,4 83,6+12,3 85,1+14,6 0,016°

+ standart sapma
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AST mean degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamh fark vardi (p=0,031), grup
la’da grup 4a’ya gore anlamli seviyede diisiik izlendi (p<0,05). ALT mean degerleri
bakimindan gruplar arasinda anlamli fark goriildii (p=0,002), ALT mean degeri grup la’da
grup 4a’ya gore anlamli oranda diisiik bulundu (p<0,05). AST-ALT oranlar1 ortalama
degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0,001). Bu oran grup la’da
grup 3a ve 4a’ya gore anlamli seviyede yiiksek goriildii (p<0,05). Gruplar arasinda TSH mean
degerleri agisindan istatistiki olarak anlamli fark gozlendi (p=0,008). TSH mean degerleri
grup la ve 2a’da grup 4a’ya gore anlamhi derecede diisiik saptand1 (p<0,05). SKB ortalamasi
(p=0,024) ve DKB ortalamas1 (p=0,016) bakimindan gruplar arasinda anlamli derecede fark
saptandi. SKB ve DKB ortalamalar1 grup la’da grup 4a’ya gore anlamli oranda diistiktii
(p<0,05) (Tablo 25).

Kadin gruplar1 arasinda antropometrik ve BIA 6l¢iimlerinin mean ve standart sapma
degerleri ile anlamlilik oranlar1 Tablo 26°da gosterilmistir. Kadin gruplari arasinda VKI, BC
ve KC, BBO, BMH, VYY, VYA, YVA, TVS ve VYO mean degerleri her bir grupta
Otekilerinden anlamli seviyede farklilik gostermekteydi (her biri i¢in p<0,001) ve grup 1b’den
grup 4b’ye dogru anlamli derecede artis vardi (p<0,05).

Tablo 26: Kadinlarda degiskenlerin gruplara gére mean ve standart sapma degerleri ile
anlamlilik diizeyleri

Parametre Grup 1b Grup 2b Grup 3b Grup 4b P

(n=165) (n=199) (n=170) (n=173)
Yas (yil) 42,2488 42,4489 45349,3 46,9£10,3 <0,001°9#f
VKI (kg/m?)  28,0+1,2 32,3+1,4 36,9+1,4 44,4447 <0,001*
BC 89,6+7,0 99,1+7,5 106,5+8,3 115,4+10,5 <0,001°
KC 107,345,1 114,1+7,9 121,7+6,6 133,8+11,9 <0,001°
BKO 0,84+0,07 0,87+0,07 0,88+0,07 0,87+0,10 <0,001°%¢
BBO 0,56:+0,05 0,62+0,05 0,68+0,05 0,75+0,07 <0,001°
BMH (kcal)  1426,5+119,6  1513,4+108,1  1609,9+131,6  1756,4+176,1  <0,001%
VYY (%) 34,9+3,2 39,3+3,4 43,1+3,0 47,1437 <0,001°
VYA (kg) 25,4+3,7 32,14£5,0 39,6+5,0 50,5+10,1 <0,001°
YVA (kg) 47,0+4,1 49.4+3.8 52,1+4,4 56,0+5,3 <0,001®
TVS (kg) 34,4+3,0 36,1+2,7 38,1+3,2 40,9+3,9 <0,001°
VYO (%) 6,4+1,2 8,6+1,6 11,1+1,6 15,043,0 <0,001°
(gruplb: kadmn preobez, grup 2b: kadin evre 1 obez, grup 3b: kadin evre 2 obez, grup 4b: kadin evre 3
obez)

(a:tlim gruplar arasi, b:grup 1 ile 2 arasi, c: grup 1 ile 3 arasi, d: grup 1 ile 4 arasi, e:grup 2 ile 3 arasi,
f:grup 2 ile 4 arasi, g:grup 3 ile 4 aras1 fark)
+ standart sapma
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Kadin gruplarinda yas ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli oranda fark
vard1 (p<0,001), grup 1b’de grup 3b ve 4b’ye gore, yine grup 2b’de grup 3b ve 4b’ye gore yas
ortalamalar1 anlamli seviyede daha diisiiktii (p<0,05). BKO mean degerleri bakimindan
gruplar arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0,001), grup 1b’de diger gruplara gore anlamlh
oranda daha diisiiktii (p<0,05) (Tablo 26).

Kadin gruplar arasinda kan basinci ve biyokimyasal bulgularin mean ve standart
sapma degerleri ile anlamlilik seviyeleri Tablo 27°de gosterilmistir. Kadin gruplari arasinda
notrofil-lenfosit oran1 (p=0,098), TK (p=0,152), LDL-K (p=0,129), TSH (p=0,196) degerleri
bakimindan anlaml iligki goriilmedi.

WBC (p<0,001), nétrofil (p<0,001) ve ferritin (p=0,015) mean degerleri agisindan
kadin gruplar1 arasinda anlamli fark vardi, WBC, notrofil ve ferritin mean degerleri grup
1b’de grup 4b’ye gore ve grup 2b’de grup 4b’ye gore anlamli derecede daha diisiik izlendi
(p<0,05). Kadin gruplar1 arasinda lenfosit mean degerleri agisindan anlamh fark vardi
(p=0,018), grup 1b’de grup 3b’ye gore anlamli oranda daha distiktii (p<0,05).

APG (p<0,001), insiilin (p<0,001), HOMA-IR (p<0,001) mean degerleri acgisindan
kadin gruplan arasinda anlamli fark vardi. APG, HOMA-IR ve insiilin mean degerleri grup
1b’de grup 3b ve grup 4b’ye gore, yine grup 2b’de grup 3b ve grup 4b’ye gore anlamh
seviyede diisiik bulunmustur (p<0,05).

Urik asit mean degerleri acisindan kadin gruplari arasinda anlamli fark vard:
(p<0,001). Urik asit mean degerleri grup 1b’de diger gruplara gore anlamli oranda diisiiktii
(p<0,05), ayrica grup 2b ve 3b’de grup 4b’ye gore anlamli diizeyde diisiik goriildii (p<0,05).
AST (p=0,028), ALT (p=0,003), AST-ALT orani (p<0,001) mean degerleri agisindan kadin
gruplar1 arasinda anlamli fark vardi. AST mean degerleri grup 3b’de diger gruplara gore
anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,05). ALT mean degerleri grup 1b’de grup 3b’ye gore
anlamli seviyede diisiik izlendi (p<0,05). AST-ALT orani mean degerleri grup 1b’de grup 3b
ve grup 4b’ye gore anlamli seviyede yiiksek bulundu (p<0,05).

HDL-K (p=0,002) ve TG (p<0,001) seviyesi ortalama degerleri agisindan kadin
gruplar1 arasinda anlaml fark vardi. HDL-K mean degerleri grup 1b’de grup 3b ve grup 4b’ye
gore anlamli oranda yliksek goriildii (p<0,05), yine grup 2b’de grup 3b ve grup 4b’ye gore
anlamli oranda yiiksek goriildii (p<0,05). TG mean degerleri grup 1b’de grup 3b ve grup
4b’ye gore anlamli oranda diisiik goriildi (p<0,05), yine grup 2b’de grup 3b ve grup 4b’ye
gore anlamli oranda diistik gortildi (p<0,05).

SKB (p<0,001) ve DKB (p<0,001) ortalama degerleri agisindan kadin gruplari

arasinda anlamli fark vardi. SKB ortalamas1 her grupta digerlerinden anlamli derecede
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farklilik gostermekteydi ve grup 1b’den grup 4b’ye dogru anlamli oranda artis gosteriyordu
(p<0,05). DKB mean degeri grup 1b’de grup 3b ve grup 4b’ye gore anlamli oranda diisiik
goriildi (p<0,05), grup 2b’de grup 3b ve grup 4b’ye gore anlamli oranda diisiik goriildii
(p<0,05).

Tablo 27: Kadinlarda kan basinci ve biyokimyasal parametrelerin gruplara gore mean ve

standart sapma degerleri ile anlamlilik diizeyleri

Parametre  Grup 1b Grup 2b Grup 3b Grup 4b P
(n=165) (n=199) (n=170) (n=173)
WBC 6,9+1,4 7.2+1.5 7.3+1.,6 7,6x1,7 <0,001°%f
Notrofil 3,9+1,1 4,1%1,1 42+12 45+1 4 <0,001%f
Lenfosit 2,240,5 2,3+0,6 2,340,5 2,34+0,6 0,018°
N/L oram 1,84+0,5 1,9+0,9 1,8+0,7 2,0+0,8 0,098
APG 93,1+9,2 05,4+8,9 100,2+11,9  99,6+11,3 <0,001%9#f
Insiilin 8,7+4,2 10,646,8 14,1488 15,0+11,6 <0,001%%¢"
HOMA-IR  2,0+1,0 2,5+1,7 3,542.5 3,843,2 <0,001%%¢"
Urik Asit 4,140,9 4,5+1,0 4.8+1,1 52412 <0,001Pcd%e
AST 21,1+7,4 21,1£7,6 23,6+11,9 21,5+8,2 0,028°%¢
ALT 18,0+8,6 19,7+12.4 22.7+14,3 20,3+9,8 0,003°
AST/ALT  1,2+0,3 1,203 1,1£0,2 1,1£0,3 <0,001%¢
TK 195,2+43,0  201,4+43,3  204,1+416  196,1+39,3 0,152
HDL-K 54,0+13,1 53,6+11,7 50,4+10,3 50,1+11,8 0,002¢9"
LDL-K 118,9+36,9  122,9+36,8  125,1+34,9  116,9+33,9 0,129
TG 11324632  124,3+56,8  142,2+68,2  145,0+64,0 <0,001%9#f
TSH 2,0+1,5 2,1£1,5 2,543.9 2,0+1.,4 0,196
Ferritin 2824281 29.8+27.8 35,0£36,5 38,8+33.8 0,015%
SKB 123,3+15,9  127,8+15,6  133,7+14,2  141,1+18,3 <0,001%
DKB 77,6+10,6 78,7+10,9 81,7+9,1 83,7+11,9 <0,001%%¢"

Erkeklerde kan basinci ve biyokimyasal bulgularin antropometrik ve BIA 6l¢timleri ile
korelasyon analizi Tablo 28°de gosterilmistir. APG ile VKI (r=0,223 p<0,001), VYY (r=0,221
p<0,001), VYO (r=0,317 p<0,001), BC (r=0,295 p<0,001), BKO (r=0,346 p<0,001) ve BBO
(r=0,287 p<0,001) arasinda anlaml1 pozitif iliski saptanmistir. AST-ALT oram ile VKI (r=-
0,264 p<0,001), VYY (r=-0,278 p<0,001), BC (r=-0,276 p<0,001), BKO (r=-0,209 p=0,001)
ve BBO (r=-0,257 p<0,001) arasinda anlamli negatif iliski goriilmiistiir. TK, HDL-K, LDL-K
ve TG ile antropometrik ve BIA Sl¢iimleri arasinda iliski bulunamamustir.

Erkeklerde insiilin ile VKI (r=0,472 p<0,001), VYY (r=0,404 p<0,001), VYO
(r=0,398 p<0,001), BC (r=0,460 p<0,001), BKO (r=0,263 p<0,001) ve BBO (r=0,411
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p<0,001) arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir. HOMA-IR ile VKI (r=0,474 p<0,001),
VYY (r=0,410 p<0,001), VYO (r=0,425 p<0,001), BC (r=0,479 p<0,001), BKO (r=0,308
p<0,001) ve BBO (r=0,432 p<0,001) arasinda anlaml1 pozitif iliski saptanmustir.
Erkeklerde SKB ile VKI (r=0,217 p<0,001), VYY (r=0,264 p<0,001), VYO (r=0,305
p<0,001) arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir. DKB ile VY'Y (r=0,282 p<0,001), VYO
(r=0,297 p<0,001) ve BKO (r=0,247 p<0,001) arasinda anlaml pozitif iligki saptanmuistir.

Tablo 28: Erkeklerde (n=256) degiskenlerin antropometrik olgtimler ile istatistiksel

korelasyon analizi

VKIi VYY VYO BC BKO BBO
APG r 0,223 0,221 0,317 0,295 0,346 0,287
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
AST/ALT r -0,264 0,278 -0,190 0,276 -0,209 -0,257
p <0,001 <0,001 0,002 <0,001 0,001 <0,001
TK r 0,017 0,093 0,155 0,073 0,195 0,086
p 0,783 0,140 0,013 0,245 0,002 0,168
HDL-K r 0,020 0,063 0,099 0,022 0,024 0,053
p 0,754 0,317 0,114 0,731 0,706 0,395
LDL-K r -0,006 0,061 0,108 0,062 0,160 0,076
p 0,924 0,327 0,084 0,321 0,010 0,225
TG r -0,002 0,015 0,063 0,027 0,141 0,024
p 0,978 0,810 0,313 0,670 0,024 0,708
insiilin r 0,472 0,404 0,398 0,460 0,263 0,411
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
HOMA-IR r 0,474 0,410 0,425 0,479 0,308 0,432
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
SKB r 0,217 0,264 0,305 0,189 0,169 0,178
p <0,001 <0,001 <0,001 0,002 0,007 0,004
DKB r 0,198 0,282 0,297 0,187 0,247 0,188
p 0,001 <0,001 <0,001 0,003 <0,001 0,003

Kadinlarda kan basinc1 ve biyokimyasal bulgularin antropometrik ve BIA dl¢timleri ile
korelasyon analizi Tablo 29°da gésterilmistir. APG ile VKI (r=0,239 p<0,001), VYY (r=0,205
p<0,001), VYO (r=0,285 p<0,001), BC (r=0,260 p<0,001) ve BBO (r=0,261 p<0,001)
arasinda anlaml pozitif iliski saptanmustir. Urik asit ile VKI (r=0,380 p<0,001), VYY
(r=0,310 p<0,001), VYO (r=0,389 p<0,001), BC (r=0,366 p<0,001) ve BBO (r=0,369
p<0,001) arasinda anlamli pozitif iligski saptanmistir. TK, HDL-K ve LDL-K ile antropometrik
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ve BIA olgtimleri anlaml iliski bulunamamistir, TG (r<0,200 p<0,001) ile diisiik seviyede
pozitif yonlii iliski saptanmugtir.

Kadmnlarda insiilin ile VKI (r=0,286 p<0,001), VYY (r=0,273 p<0,001), VYO
(r=0,258 p<0,001), BC (r=0,275 p<0,001) ve BBO (r=0,238 p<0,001) arasinda anlamli pozitif
iliski saptanmistir. HOMA-IR ile VKI (r=0,289 p<0,001), VYY (r=0,274 p<0,001), VYO
(r=0,271 p<0,001), BC (r=0,287 p<0,001) ve BBO (r=0,252 p<0,001) arasinda anlamli pozitif
iligki saptanmustir.

Kadilarda SKB ile VKI (r=0,367 p<0,001), VYY (r=0,314 p<0,001), VYO (r=0,446
p<0,001), BC (r=0,374 p<0,001) ve BBO (r=0,394 p<0,001) arasinda anlamli pozitif iliski
saptanmistir. DKB ile VKI (r=0,196 p<0,001), VYY (r=0,179 p<0,001), VYO (r=0,235
p<0,001), BC (r=0,227 p<0,001), BKO (r=0,183 p<0,001) ve BBO (r=0,245 p<0,001)

arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir.

Tablo 29: Kadinlarda (n:707) degiskenlerin antropometrik 6lgtimler ile istatistiksel
korelasyon analizi

VKI VYY VYO BC BKO BBO
APG r 0,239 0,205 0,285 0,260 0,102 0,261
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,007 <0,001
Urik Asit r 0,380 0,310 0,389 0,366 0,125 0,369
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,002 <0,001
AST/ALT r -0,127 -0,137 -0,113 -0,136 -0,115 -0,136
p 0,001 <0,001 0,003 <0,001 0,002 <0,001
K r -0,037 0,091 0,094 0,053 0,089 0,044
p 0,325 0,016 0,012 0,162 0,018 0,241
HDL-K r -0,139 -0,060 -0,069 -0,131 -0,078 -0,119
p <0,001 0,111 0,068 <0,001 0,039 0,002
LDL-K r -0,056 0,080 0,071 0,034 0,073 0,021
p 0,136 0,034 0,060 0,361 0,051 0,580
TG r 0,160 0,126 0,172 0,194 0,157 0,192
p <0,001 0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Insiilin r 0,286 0,273 0,258 0,275 0,082 0,238
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,029 <0,001
HOMA-IR r 0,289 0,274 0,271 0,287 0,091 0,252
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,016 <0,001
SKB r 0,367 0,314 0,446 0,374 0,084 0,394
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,026 <0,001
DKB r 0,196 0,179 0,235 0,227 0,183 0,245
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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FRS, kadinlarda ve erkeklerde median ve min-max degerleri ile anlamlilik diizeyleri
Tablo 30’da gosterilmistir. Kadinlar ve erkekler arasinda FRS median degeri agisindan
istatistiki olarak anlamli fark goriilmiistiir (p<0,001). Erkeklerde FRS median degeri (4,63
(0,0-33,8)) kadnlara (0,60 (0,0-18,4)) kiyasla anlamli oranda yiiksek olmakla birlikte her iki
cinsiyette de diisiik risk seviyesindeydi (<%10).

Tablo 30: Framingham risk skorlarinin kadinlarda ve erkeklerde median ve min-max
degerleri ile anlamlilik diizeyleri

Kadin Erkek Total P
(n=707) (n=256) (n=963)
FRS 0,60(Min 0,0-Max 18,4) 4,63(0,0-33,8) 0,80(0,0-33,8) <0,001

FRS’nin toplam gruplara gore median ve min-max degerleri ile anlamlilik diizeyleri
Tablo 31°de gosterilmistir. FRS median degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark

mevcuttu (p=0,001), grup 1’den grup 4’e dogru artis izlenmekteydi.

Tablo 31: Framingham risk skorlarinin toplam gruplara gore median ve min-max degerleri ile
anlamlilik diizeyleri

Grup 1l Grup 2 Grup 3 Grup 4 Total p
(n=253) (n=290) (n=218) (n=202) (n=963)
0,50 0,65 0,90 1,10 0,80
FRS (00-327) | (0,0-197) | (0,0-338) | (0,0-227) | (0,0-338) | 2901

FRS’nin erkek gruplarina gére median ve min-max degerleri ile anlamlilik diizeyleri
Tablo 32’de gosterilmistir. FRS median degerleri agisindan erkek gruplari arasinda anlamli

fark yoktu (p=0,706).

Tablo 32: Framingham risk skorlarinin erkek gruplarina gére median ve min-max degerleri
ile anlamlilik diizeyleri

Grup la Grup 2a Grup 3a Grup 4a Total p
(n=88) (n=91) (n=48) (n=29) (n=256)
2.20 1,80 250 2,90 2.10
FRS (0,0-327) | (0,0-19,7) | (00338 | (00-227) | (0.0-33.8) | %70
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FRS’nin kadin gruplarina gére median ve min-max degerleri ile anlamlilik diizeyleri
Tablo 33’de gosterilmistir. FRS median degerleri agisindan kadin gruplari arasinda istatistiki
olarak anlamli fark vardi (p=0,026). FRS median degeri grup 1b’de grup 3b ve grup 4b’ye
gore anlamli oranda daha diistiktii (p<0,05), yine grup 2b’de grup 4b’ye gore anlamli oranda
daha diisiiktii (p<0,05).

Tablo 33: Framingham risk skorlarinin kadin gruplarina gére median ve min-max degerleri
ile anlamlilik diizeyleri

Grup 1b Grup 2b Grup 3b Grup 4b Total p
(n=165) (n=199) (n=170) (n=173) (n=707)
0,30 0,50 0,90 0,90 0,60 odf
FRS (00-122) | (0,0-180) | (0,0-184) | (0.0-127) | (0.0-18.4) | 9020

(a:tim gruplar arasi, b:grup 1 ile 2 arasi, c: grup 1 ile 3 arasi, d: grup 1 ile 4 arast, e:grup 2 ile 3 arasi, figrup 2 ile
4 arasi, g:grup 3 ile 4 arasi fark)

Erkek gruplar arasinda degiskenlerin FRS ile istatistiksel korelasyon analizi Tablo
34’te gosterilmistir. Grup la (r=0,797 p<0,001) ve grup 3a (r=0,761 p<0,001) erkek
gruplarinda yas ile FRS arasinda pozitif yonlii, anlamli yiiksek korelasyon bulunmustur. Grup
2a (r=0,699 p<0,001) ve grup 4a’da (r=0,659 p<0,001) yas ile FRS arasinda pozitif yonlii,
anlamli orta diizey korelasyon saptanmistir. Grup la (1=0,663 p<0,001), grup 2a (r=0,580
p<0,001), grup 3a (r=0,598 p<0,001), grup 4a (r=0,536 p=0,003) erkek gruplarnin tiimiinde
VYO ile FRS arasinda pozitif yonlii, anlamli orta diizeyde korelasyon bulunmustur. Yine
erkek gruplarinin her birinde TK ve LDL-K ile FRS arasinda pozitif yonlii, anlamli iliski

saptanmuistir.

Kadin gruplan arasinda degiskenlerin FRS ile istatistiksel korelasyon analizi Tablo
35’te gosterilmistir. Grup 1b (r=0,769 p<0,001), grup 2b (r=0,705 p<0,001), grup 3b (r=0,764
p<0,001) ve grup 4b (r=0,756 p<0,001) kadin gruplarinin tiimiinde yas ile FRS arasinda
pozitif yonlii, anlaml yiliksek korelasyon bulunmugstur. Grup 1b (r=0,596 p<0,001), grup 2b
(r=0,534 p<0,001) ve grup 3b (=0,587 p<0,001) kadin gruplarinda VYO ile FRS arasinda
pozitif yonlii, anlamli, orta diizeyde korelasyon bulunmustur. Grup 4b’de (r=0,365 p<0,001)
VYO ile FRS arasinda pozitif yonlii, anlamli diizeyde korelasyon bulunmustur. Yine kadin
gruplarinin her birinde TK, LDL-K, TG ve SKB ile FRS arasinda pozitif yonlii, anlamlr iligki

saptanmigtir.
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Tablo 34: Erkek gruplar arasinda degiskenlerin framingham risk skorlari ile istatistiksel

korelasyon analizi

FRS

Grup la Grup 2a Grup3a | Grup4a Genel
(n=88) (n=91) (n=48) (n=29) (n=256)

Yas r 0,797 0,699 0,761 0,659 0,752
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

VKI r 0,038 0,073 0,126 0,218 0,040
p 0,726 0,493 0,394 0,256 0,526

VYY r 0,235 0,216 0,232 0,141 0,144

p 0,027 0,040 0,112 0,466 0,021

VYO r 0,663 0,580 0,598 0,536 0,397
p <0,001 <0,001 <0,001 0,003 <0,001

BC r 0,207 0,154 0,120 0,285 0,129
p 0,052 0,145 0,416 0,134 0,040

BKO r 0,408 0,325 0,200 0,391 0,316
p <0,001 0,002 0,172 0,036 <0,001

BBO r 0,246 0,313 0,136 0,422 0,176

p 0,021 0,003 0,356 0,022 0,005

APG r 0,246 0,240 0,217 0,211 0,237
p 0,021 0,022 0,139 0,273 <0,001

TK r 0,491 0,593 0,470 0,495 0,517
p <0,001 <0,001 0,001 0,006 <0,001

HDL-K r -0,034 0,075 0,184 -0,196 0,024

p 0,753 0,477 0,210 0,309 0,699

LDL-K r 0,366 0,530 0,486 0,413 0,444
p <0,001 <0,001 <0,001 0,026 <0,001

TG r 0,359 0,299 0,154 0,438 0,296
p 0,001 0,004 0,297 0,018 <0,001

HOMA-IR r -0,016 -0,046 0,092 -0,051 0,004

p 0,882 0,673 0,533 0,792 0,951

SKB r 0,355 0,251 0,404 0,097 0,294
p 0,001 0,017 0,004 0,618 <0,001

DKB r 0,273 0,194 0,206 0,093 0,203

p 0,010 0,065 0,160 0,631 0,001
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Tablo 35: Kadin gruplari arasinda degiskenlerin framingham risk skorlart ile istatistiksel
korelasyon analizi

FRS

Gruplb | Grup2b | Grup3b | Grup4b Genel
(n=165) (n=199) (n=170) (n=173) (n=707)

Yas r 0,769 0,705 0,764 0,756 0,756
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

VKI r -0,017 0,106 0,040 0,003 0,235
p 0,829 0,138 0,602 0,971 <0,001

VYY r -0,092 0,112 0,122 0,050 0,223
p 0,239 0,114 0,114 0,510 <0,001

VYO r 0,596 0,534 0,587 0,365 0,442
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

BC r 0,154 0,169 0,134 0,272 0,287
p 0,049 0,017 0,083 <0,001 <0,001

BKO r 0,164 0,106 0,243 0,259 0,210
p 0,035 0,135 0,001 0,001 <0,001

BBO r 0,207 0,137 0,201 0,321 0,305
p 0,008 0,053 0,009 <0,001 <0,001

APG r 0,165 0,091 0,138 0,171 0,183
p 0,034 0,203 0,072 0,025 <0,001

TK r 0,574 0,642 0,576 0,457 0,563
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

HDL-K r 0,022 0,008 -0,062 -0,008 -0,034

p 0,774 0,905 0,425 0,913 0,372

LDL-K r 0,559 0,617 0,576 0,413 0,534
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

TG r 0,378 0,514 0,384 0,337 0,439
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

HOMA-IR r 0,000 0,023 -0,078 -0,007 0,055

p 0,996 0,747 0,312 0,932 0,145

SKB r 0,325 0,518 0,372 0,586 0,503
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

DKB r 0,384 0,292 0,096 0,309 0,310
p <0,001 <0,001 0,211 <0,001 <0,001

Kadinlarda ve erkeklerde degiskenlerin FRS ile istatistiksel korelasyon analizi Tablo
36°da gosterilmistir. Kadinlarda (r=0,756 p<0,001) ve erkeklerde (r=0,752 p<0,001) yas ile
FRS degerleri arasinda yiiksek diizeyde pozitif yonlii, anlamli iliski saptanmistir. Kadinlarda
VKi ile FRS arasinda anlamli pozitif iliski varken (r=0,235 p<0,001), erkeklerde VKI ile FRS

arasinda anlamli iligski goriilmemistir (p=0,526).
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Tablo 36: Kadinlarda ve erkeklerde degiskenlerin framingham risk skorlari ile istatistiksel
korelasyon analizi

FRS
Kadin (n=707) Erkek (n=256) Genel (n=963)
Y as r 0,756 0,752 0,622
p <0,001 <0,001 <0,001
VKI r 0,235 0,040 0,129
p <0,001 0,526 <0,001
VvYY r 0,223 0,144 -0,050
p <0,001 0,021 0,124
VYO r 0,442 0,397 0,452
p <0,001 <0,001 <0,001
BC r 0,287 0,129 0,292
p <0,001 0,040 <0,001
BKO r 0,210 0,316 0,337
p <0,001 <0,001 <0,001
BBO r 0,305 0,176 0,224
p <0,001 0,005 <0,001
APG r 0,183 0,237 0,187
p <0,001 <0,001 <0,001
TK r 0,563 0,517 0,508
p <0,001 <0,001 <0,001
HDL-K r -0,034 0,024 -0,121
p 0,372 0,699 <0,001
LDL-K r 0,534 0,444 0,490
p <0,001 <0,001 <0,001
TG r 0,439 0,296 0,419
p <0,001 <0,001 <0,001
HOMA-IR r 0,055 0,004 0,066
p 0,145 0,951 0,041
SKB r 0,503 0,294 0,435
p <0,001 <0,001 <0,001
DKB r 0,310 0,203 0,280
p <0,001 0,001 <0,001

Kadinlarda (1=0,442 p<0,001) ve erkeklerde (r=0,397 p<0,001) VYO ile FRS arasinda
pozitif yonlii, anlaml iligki saptanmistir. Kadinlarda VY'Y (r=0,223 p<0,001), BC (r=0,287
p<0,001) ve BBO (1=0,305 p<0,001) ile FRS arasinda anlamli pozitif iliski goriilmiistiir.
Erkeklerde (r=0,316 p<0,001) ve kadinlarda (r=0,210 p<0,001) BKO ile FRS arasinda anlaml
pozitif iliski izlenmistir. VYO her iki cinsiyette diger 6l¢iim yontemlerine nazaran daha

yiiksek korelasyon gostermistir.

44




Kadinlarda TK (r=0,563 p<0,001), LDL-K (r=0,534 p<0,001), TG (r=0,439 p<0,001),
SKB (r=0,503 p<0,001) ve DKB (r=0,310 p<0,001) ile FRS arasinda pozitif yonli, anlamli
iligki saptanmistir. Erkeklerde APG (r=0,237 p<0,001), TK (=0,517 p<0,001), LDL-K
(r=0,444 p<0,001), TG (r=0,296 p<0,001), SKB (r=0,294 p<0,001) ve DKB (r=0,203
p=0,001) ile FRS arasinda anlamli pozitif iligski bulunmustur.
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5. TARTISMA

Calismanmiz Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Obezite Poliklinigi’ne
Haziran 2016- Haziran 2018 tarihleri arasinda miiracaat eden ve digslama kriterleri disinda
kalan, ¢alismamiza uygun 963 hastanin geriye doniik olarak arsiv bilgileri incelenerek
olusturulmustur. Hastalar DSO’niin obezite siniflamasina gére 4 gruba ayrilmuslardir. VKIi
25,0-29,9 aras1 pre-obez = grup 1, VKI 30-34,9 aras1 evre 1 obez = grup 2, VKI 35-39,9 arasi
evre 2 obez = grup 3 ve VKI >40 olanlar evre 3 obez = grup 4 olarak alinmistir. Erkekler
kendi arasinda gruplara ayrilmistir, kadinlar da kendi arasinda gruplara ayrilarak
degerlendirilmistir. Gruplarm kendi icinde antropometrik ve BIA ol¢iimleri, kan basinci
olgtimleri, biyokimyasal analizleri ve FRS degerleri incelenmistir.

Calismamizda kadin sayisi 707, erkek sayisi ise 256 olarak saptandi. Oran olarak
katilimeilarin -~ %73,4’tinii  kadinlar, %26,6’sim1  erkekler olusturuyordu (Tablo 19).
Calismamizla uyumlu olarak Gk Balci ve ark.’nin, Akbas ve ark.’nin, Hanci ve ark.’nin ve
Kogak ve ark.’nin ¢aligmalarinda da kadin katilimer sayist erkeklerden fazlaydi (142-145).
Tiirkiye saglik arastirmasi verilerine gore, 2016 senesinde kadinlarin  %23,9’unun
obez, %30,1’inin ise preobez oldugu belirlendi. Erkeklerin ise %15,2’sinin obez, %38,6’sinin
preobez oldugu saptandi (2). Calismamizda bu verilerle uyumlu olarak obezite orani
kadinlarda daha fazla goriildi. Kadin cinsiyetin ileri seviye obeziteyle baglantisi oldugu
bilinmektedir (46). Gebelik, emzirme doneminde yag dokusu artisi, menopoz doneminde
meydana gelen hormonal degisiklikler ve dstrojen hormonunun yag dokusu artirici etkisi gibi
faktorler kadinlarda kilo artisinda etkilidir (53, 57, 58). Ayrica kadinlarin erkeklere nazaran
daha hareketsiz yasam siirmeleri bu artista etken olabilir.

Calismamizda kadinlarin gruplar arasinda dagilimi birbirine yakinken, erkeklerde evre
1 obez gruptan evre 3 obez gruba dogru giderek azalma vardi. Kadinlarda ve erkeklerde en
yiksek say1 evre 1 obez grup igerisindeydi. En diisiik erkek sayisi evre 3 obez grup
icerisindeydi. Saygin ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada kadinlarda ve erkeklerde en yiiksek oran
preobez grupta olup evre 3 obez gruba dogru giderek azalma goriilmiistiir (146). Erkek
sayisinin evre 3 obez grupta en az olmasi bu evrede diglama kriterlerine (HT, DM, KAH vs.)
dahil olma ihtimallerinin artisindan kaynakli olabilir.

Calismamizda kadin ve erkek sigara igme orani ve antihipertansif kullanim orani
acisindan anlamli fark vardi (Tablo 20). Sigara igme orani erkeklerde, antihipertansif
kullanma orani ise kadinlarda daha fazlaydi. Kadinlarin %18,2’si, erkeklerin ise %36,7’si

sigara igiyordu. Tirkiye saglik arastirmasi 2016 verilerine gore her giin tiitin kullanan
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kisilerin oran1 %26,5 olup, bu oran erkeklerde %40,1; kadinlarda ise %13,3 olarak saptandi.
Calismamizla uyumlu olarak Iliodromiti ve ark.’nin calismasinda da sigara i¢cme orani
erkeklerde daha fazla goriilmiistiir (147).

Calismamizda kadinlarin % 17,41, erkeklerin ise %8,6°s1 antihipertansif kullaniyordu
(Tablo 20). Framingham Kalp Calismasinda asir1 kilo alimmin HT olusmasindaki pay1
erkeklerde %26, kadinlarda %28 oraninda saptanmistir (83). Calismamizla uyumlu olarak Hu
ve ark.’nin arastirmasinda sigara igme orani erkeklerde daha fazla, HT tedavisi alma orani
kadinlarda daha fazla goriildii (148). Calismamizda obez kadin oranimin daha fazla olmasi,
VKI, VYY degerlerinin kadinlarda daha yiiksek 6l¢iilmesi bu sonugcta etkili olabilir. Yine
Unal ve ark.’nin arastirmasinda da sigara igme oram erkeklerde, HT siklig1 kadinlarda daha
fazla izlenmistir (149).

Calismamizda antihipertansif kullaniminin gruplar arasinda dagilimi bakimindan
anlamli fark vardi (Tablo 21). Antihipertansif kullanan kisi sayis1 preobezlerde 16 (%6,3),
evre 1 obezlerde 34 (%11,7), evre 2 obezlerde 38 (%17,4), evre 3 obezlerde 57 (%28,2) idi.
Antihipertansif kullanim sayis1 ve orani preobezlerden evre 3 obez gruba dogru artis
gosteriyordu. Literatiirde calismamizla paralel olarak VKI arttikga HT sikliginin arttig
goriilen aragtirmalar mevcuttur (150, 151). Obezlerde kan hacminde ve kardiyak outputta
olusan artis, serbest yag asitleri etkisiyle artan vazokonstriksiiyon HT patogenezinde etkilidir.
(76). Bu durum calismamizdaki VKI artisiyla birlikte antihipertansif ila¢ kullanan birey
sayisinin artmasini agiklayabilir.

Calismamizdaki kadinlarin yas ortalamas: (K:44 E:39), VKI (K:35,40 E:32,95), KC
(K:119,21 cm E:113,41 cm), BBO (K:0,65 E:0,63), VYY ve VYA mean degerleri erkeklere
oranla anlaml oranda yiiksek bulunmustur. Erkeklerin BC (E:109,34 cm K:102,69 cm), BKO
(E:0,96 K:0,86), BMH, YVA, TVS ve VYO mean degerleri kadinlara kiyasla kadinlardan
anlamli oranda yiiksek bulunmustur (Tablo 22). Calismamizla uyumlu olarak S6zmen ve
ark.’nin, Song ve ark.’min calismalarinda kadinlarin yas ortalamasi erkeklerden anlamli
oranda yiliksek bulunmustur (152, 153). Endokrin Birligi’nin 6nerisine gére BBO erkeklerde
<0,55 ve kadinlarda <0,53 olmalidir (35). BKO’nin erkekte >0.9, kadinda >0.8 olmasi insiilin
yiiksekligi ve insiilin rezistansina yol agmasi sebebiyle kardiyovaskiiler riski artirmaktadir
(113). BC’nin kadinlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm o6lgiilmesi artmis risk olarak
yorumlanir. Calisgmamizda santral obezite ile iligkili antropometrik dl¢timler olan BBO, BKO,
BC olgiimleri her iki cinsiyette de yiiksek seviyededir. Calismamizda VKI'nin erkeklerde
kadinlara oranla diisiik olmasi, obezite oranlarinin kadinlarda daha fazla olmasi ve gruplar

arasinda erkek sayis1 dagilimimin evre lobez gruptan evre 3 obez gruba dogru azalmasi ile
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aciklanabilir. VYO (K:10,31 E:12,48) ve VYY (K:41,15 E:27,42) diizeyleri de her iki
cinsiyette yiiksek seviyedeydi. VYY ve bununla paralel olarak VYA’nin kadinlarda daha
yiiksek ¢ikmasi obezite oranlarinin kadinlarda daha fazla olmasi ve kadinlarda kas kiitlesinin
erkeklere nazaran daha diisiik olmasi ile agiklanabilir. VYO’nun erkeklerde daha yiiksek
tespit edilmesi, BC’nin erkeklerde daha fazla olmasi, santral (android tip) obezitenin
erkeklerde daha fazla goriilmesi ile agiklanabilir. BC, viicut yagi ve viseral yaglanma
hakkinda fikir vermede 6nemli bir parametredir (20). Erkeklerin boy, viicut agirligi ve kas
kiitlesinin daha fazla olmast YVA, TVS yiiksekligini aciklayabilir. Literatiirde ¢alismamizla
uyumlu ¢ok sayida c¢alismaya rastlanmustir (19, 152, 154, 155). Dogan ve ark.’nin
calismasinda ise erkeklerin VKI daha yiiksek cikmistir, BC yine erkeklerde yiiksek
bulunmustur (156). Saygin ve ark.’nin ¢alismasinda kadinlar ve erkekler arasinda yas
ortalamalar1 bakimindan ¢alismamizin aksine anlamli fark bulunamamis, ancak ¢alismamiza
benzer sekilde kadinlarda VYY, VYA, VKI, erkeklerde ise YVA, TVS daha yiiksek
bulunmustur (146). lliodromiti ve ark.’nin ¢alismasinda BC, BKO ve BBO erkeklerde, VYY
ise kadinlarda daha yiiksek saptanmistir (147).

Calismamizda kadinlar ve erkekler arasinda 16kosit sayisi, hemoglobin seviyesi ve
MCYV seviyeleri agisindan anlamli fark vardi ve erkeklerde bu degerler kadinlara oranla daha
yiiksekti. PLT sayis1 ve MPV ise kadinlarda anlamli oranda daha yiiksekti. Notrofil-lenfosit
orani bakimindan kadinlar ve erkekler arasinda anlamli fark goriilmedi (Tablo 23).
Hemoglobin ve MCV seviyelerinin erkeklerde daha yiiksek ¢ikmasi beklenen bir sonugtur.
Calismamizla uyumlu olarak Altunoglu ve ark.’nin c¢aligmasinda hemoglobin seviyesi
erkeklerde daha yiiksek saptanmistir (157). PLT ve MPV degerlerinin kadinlarda daha yiiksek
cikmasi calismamizda obezite oranin kadinlarda daha fazla olmasi ve obezitenin trombosit
fonksiyonlar1 {izerine olan etkileri ile 1ilgili olabilir. Asir1 kilolu, obez bireylerde
inflamasyonun fazla visseral adipoz doku ile iliskili oldugu kanitlanmistir (158).
Calismamizda VYO’nin erkeklerde daha fazla olmasi, inflamasyonun da fazla olmasina ve bu
nedenle 16kosit degerlerinin erkeklerde daha yiiksek ¢ikmasina neden olabilir. Keskin ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada hemoglobin seviyesi ¢aligmamizda oldugu gibi erkeklerde anlamli
oranda yiiksek iken, calismamizin aksine PLT ve lokosit seviyeleri agisindan kadinlar ve
erkekler arasinda anlamli fark goriilmemistir (159). Park ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 16kosit,
hemoglobin degerleri ¢alismamizla uyumlu olarak erkeklerde, PLT degeri kadinlarda anlamli
oranda yiiksek bulunmustur, ancak ¢alismamizin aksine MPV degeri bakimindan kadinlar ve

erkekler arasinda anlamli seviyede fark goriilmemistir (160).
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Calismamizda kadinlarda ve erkeklerde LDL-K seviyesi agisindan anlamli fark yoktu.
TG seviyesi erkeklerde, TK ve HDL-K diizeyleri ise kadmnlarda anlamli seviyede daha
yuksekti (Tablo 23). TK<200 mg/dl, LDL-K <130 mg/dl (optimal <100 mg/dl), TG <150
mg/dl ve HDL-K erkekte >40 mg/dl, kadinda >50 mg/dl normal olarak kabul edilmektedir
(44). Bu referans degerlere gore ¢alismamizda kadin ve erkeklerde TK, HDL-K ve LDL-K
mean degerleri normal aralikta bulunmus, TG seviyesi kadinlarda normal, erkeklerde ise
sinirda yiiksek bulunmustur. HDL’nin kadinlarda yiiksek ¢ikmasi beklenen bir neticedir.
Calismamizda kadin yas ortalamasiin premenopozal déoneme uygun oldugu tahmin edilerek
bu déonemde HDL-K degerinin de yliksek olmasi beklenmektedir. TG seviyesinin erkeklerde
daha yiiksek olmasi, abdominal obezite Olglimlerinin erkeklerde daha yiiksek olmasi ile
baglantili olabilir. Calismamizla uyumlu olarak Song ve ark.’nin ¢alismasinda TG diizeyleri
erkeklerde, HDL-K diizeyi ise kadinlarda yiiksek bulunmustur (153). Kogak ve ark.’nin
caligmasinda TK seviyesi bakimindan kadinlar ve erkekler arasinda anlamli iligki
saptanmamigtir. TG ve LDL-K degerleri erkeklerde anlamli oranda yiiksek iken, HDL-K
kadinlarda anlamli oranda yiiksek bulunmustur (142). Calismamizla uyumlu olarak S6zmen
ve ark.’nin ¢alismasinda TK ve HDL-K diizeyleri kadinlarda anlamli derecede yiiksek
saptanmigtir (152). Dogan ve ark.’nin ¢alismasinda erkeklerde TG, kadinlarda HDL-K
anlamli oranda yiiksek bulunmustur. TK ve LDL-K degerleri bakimindan kadin ve erkek
gruplar1 arasinda anlamli fark goriillmemistir (156). Keskin ve ark.’nin yaptigi ¢alismada TK,
TG, LDL-K degerleri agisindan kadinlar ve erkekler arasinda anlamli fark bulunamamastir.
HDL-K kadinlarda anlamli oranda yiiksek ¢ikmustir (159). Park ve ark.’nin yaptigi caligmada
TK ve TG seviyeleri erkeklerde anlamli oranda yiiksek saptanmistir. HDL-K seviyesi ise
calismamizda oldugu gibi kadinlarda anlamli sekilde yiiksek goriilmiistiir (160).

Calismamizda kadinlarda ve erkeklerde APG seviyeleri agisindan anlamli fark yoktu.
Erkeklerde insiilin seviyesi, insiilin direnci, kreatinin, iirik asit, demir, ferritin, AST ve ALT
degerleri kadinlara kiyasla anlamli oranda daha yiiksekti. AST-ALT oranlar1 (De-Ritis orani)
ve TSH diizeyleri ise kadinlarda erkeklere kiyasla anlamli oranda daha yiiksekti (Tablo 23).
Insiilin direnci ile abdominal obezite arasinda giiclii iliski mevcuttur (42, 88). Abdominal
obezitenin kardiyometabolik bozukluklara yol actigi da bilinmektedir (161, 162).
Calismamizda abdominal obeziteyi yansitan BC, VYO, BKO o6l¢iimlerinin erkeklerde daha
yiiksek olmasi insiilin direncinin erkeklerde daha fazla ¢ikmasini agiklayabilir. AST ve ALT
degerlerinin erkeklerde yiiksek olmasin1i da abdominal obezitenin erkeklerde daha fazla
olmasina baglayabiliriz. Yiiksek iirik asit diizeylerinin, obezite, bozulmus glukoz

metabolizmasi, hiperlipidemi, HT gibi metabolik sendrom ve KVH risk faktorleri ile iliskili
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oldugu bilinmektedir (163, 164). Bu nedenle abdominal obezitede iirik asit yiiksekligi
beklenen bir sonug¢ olabilir. Demir ve ferritin diizeylerinin kadinlarda daha diisiik olmast,
literatiirle uyumlu olarak beklenen bir sonugtur. Literatiirdeki bazi ¢alismalarda APG, insiilin,
HOMA-IR degerleri bakimindan kadinlar ve erkekler arasinda anlamli iliski saptanmamaistir
(142, 156). Ozen ve ark.’nin, Song ve ark.’nin ¢alismalarinda APG degeri erkeklerde daha
yiiksek bulunmustur (153, 155). Calismamizla uyumlu olarak yapilan bir ¢alismada insiilin,
HOMA-IR, ALT ve AST diizeyleri anlamli olarak erkeklerde yliksek saptanmistir. APG
degerleri kadin ve erkek olgularda birbirine yakin bulunmus, anlaml fark goriilmemistir (19).
Calismamizla uyumlu olarak Park ve ark.’min yaptigi calismada AST, ALT ve firik asit
diizeyleri erkeklerde anlamli oranda yiikksek saptanmistir (160). Alka¢ ve ark.’nin
calismasinda hipotiroidi orani kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek goriilmiistiir (165).
Calismamizla uyumlu olarak Altunoglu ve ark.’nin ¢alismasinda demir ve ferritin seviyeleri
obez erkeklerde obez kadinlara oranla daha yiiksek bulunmustur (157). Viicut agirhigr artisi ile
beraber AST ve ALT degerlerinde artis goriilebilir. Bu artis ALT’de daha belirgin
goriilmektedir (166). Dolayist ile viicut agirligr arttikga AST-ALT oran1 diismektedir. Non-
alkolik steatohepatitli morbid hastalarda AST/ALT<I1 bulunmustur (167). Literatiirdeki bu
bilgiler 1s181nda ¢aligmamizdaki De-Ritis oraninin kadinlarda daha yiiksek ¢ikmasi, obezite
oraninin kadinlarda daha fazla olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda kadinlarda ve erkeklerde SKB ve DKB degerleri bakimindan anlaml
fark izlenmedi (Tablo 23). Calismamizda kadin ve erkek sayilarinin ve gruplar arasindaki
dagiliminin esit olmamasi bu sonucu etkilemis olabilir. Calismamizla uyumlu olarak Ozen ve
ark.’nin calismasinda SKB ve DKB degerleri bakimindan kadinlar ve erkekler arasinda
anlamli fark saptanmamistir (155). S6zmen ve ark.’nin aragtirmasinda SKB bakimindan
kadinlar ve erkekler arasinda anlamli izlenmemis, DKB ortalamas: ise erkeklerde anlamli
oranda yiiksek bulunmustur (152). Park ve ark.’nin, Hu ve ark.’nin ¢aligmalarinda SKB ve
DKB seviyeleri erkeklerde daha yiiksek saptanmistir (148, 160). Song ve ark.’nin, Iliodromiti
ve ark.’nin arastirmasinda SKB diizeyleri erkeklerde daha yiiksek bulunmustur (147, 153).

Caligmamizda erkek gruplart arasinda yas ortalamalari1 bakimindan anlamli fark
goriilmedi. Gruplar arasinda erkek hasta sayisinin esit olmamasi bu sonugta paya sahip
olabilir. VKIi, BC, KC, BBO, BMH, VYY, VYA, YVA, TVS ve VYO mean degerleri her
grupta otekilerden anlamli seviyede farklilik gostermekteydi ve preobez erkeklerden evre 3
obez erkeklere dogru anlamli derecede artis vardi. BKO preobez ve evre 1 obez erkeklerde
evre 2 ve evre 3 obez erkeklere kiyasla anlamli seviyede diisiik izlenmistir (Tablo 24).

Obezite derecesi arttikca cilt alt1 yag dokusu, i¢ organlar etrafindaki yag doku ve agirliginin
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artmas1 beklenmektedir. Bu durum VKIi, BC, KC, BBO, BKO, VYY, VYA ve VYO
seviyelerinin artigina neden olabilir. Literatiirde c¢alismamizla uyumlu birgok ¢aligma
mevcuttur (168-170). Nalbant ve ark.’nin galismasinda yas, VKi, BC, VYY, VYA, YVA,
TVS ve BMH degerleri obez olmayan ve obez gruplar arasinda anlamli oranda farkli
bulunmus, bu degerler obez bireylerde daha yiiksek saptanmustir (171). Literatiirdeki bazi
calismalarda calismamizla benzer sekilde VKI, BC ve KC obezite seviyesiyle birlikte anlamli
oranda artis gostermis. BKO agisindan g¢alismamizin aksine gruplar arasinda anlamli fark
goriilmemistir (157, 172). Calismamizin aksine Keskin ve ark.’nin ¢alismasinda VK1 arttik¢a
yas ortalamalar1 artmistir (159).

Calismamizda kadin gruplan arasinda VKI, BC, KC, BBO, BMH, VYY, VYA, YVA,
TVS ve VYO mean degerleri her grupta 6tekilerden anlamli seviyede farklilik gostermekteydi
ve preobezlerden evre 3 obezlere dogru anlamli derecede artis vardi. BKO agisindan kadin
gruplar1 arasinda anlamli fark mevcuttu, preobez grupta diger gruplara kiyasla anlaml
seviyede daha diisiiktii. Ayni sekilde kadinlarda da obezite derecesi arttikga cilt alti yag
dokusu, i¢ organlar etrafindaki yag doku ve agirliginin artmasi beklenmektedir. Dolayisiyla
bu durum VKIi, BC, KC, BBO, BKO, VYY, VYA ve VYO seviyelerinin artisina neden
olabilir. Kadin gruplarinda yas ortalamalar1 agisindan gruplar arasinda anlamli derecede fark
vardi. Preobez ve evre 1 obez kadinlarda evre 2 ve evre 3 obez kadinlara gore yas ortalamalari
anlamli seviyede daha disiiktii (Tablo 26). Yas ilerledik¢e enerji harcamasi ve bazal
metabolizma hizi diismektedir (55). Calismamizda evre 2 ve 3 obez kadinlarda yas
ortalamasinin yliksek ¢ikmasi bu nedene bagli olabilir. Caligmamizla uyumlu olarak Kaner
G’nin yaptig1 calismada BMH, VYY, VYA, YVA, TVS, BC, BKO ve BBO degerleri gruplar
arasinda anlamli derecede farkli ¢ikmis ve bu degerler en yiiksek obez kadinlarda saptanmistir
(173). Calismamizla paralel olarak Giiglii LP’nin ¢alismasinda VKI, BC, KC, YVA, VYA,
VYY ve TVS o6l¢timleri evre 1 obez gruptan evre 3 bez gruba dogru artig gostermistir. BKO
acisindan ¢alismamizin aksine gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir (174). Tanyolag ve
ark.’nin yaptig1 calismada kadin gruplarinda yas ortalamalar1 evre 2 obez grupta en yiiksekti.
Calismamizla benzer sekilde VKI, VYA ve BC evre 1 obezlerden evre 3 obezlere dogru
anlamli oranda artis gdstermistir (175). Dedeoglu O.’niin galismasinda obezlerde viseral yag
dokusu obez olmayanlara gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (176).

Calismamizda erkek gruplari arasinda WBC, nétrofil, lenfosit ve nétrofil-lenfosit orani
mean degerleri bakimindan anlamli iligki izlenmedi (Tablo 25). Gruplar arasinda erkek hasta
sayisinin esit dagilmamasi bu sonugta etkili olabilir. Calismamizla uyumlu olarak Nalbant ve

ark.’nin ¢alismasinda nétrofil, nétrofil-lenfosit orani ve lenfosit diizeyi bakimindan da gruplar
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arasinda anlamli fark izlenmemistir (171). Furuncuoglu ve ark.’nin ¢alismasinda nétrofil-
lenfosit orani1 ve lenfosit diizeyi agisindan ¢alismamizla uyumlu olarak gruplar arasinda
anlamli seviyede fark saptanmamistir. WBC ve noétrofil seviyeleri ise normal kilolulardan
evre 3 obez gruba dogru giderek artis gostermistir (177). Bahadir ve ark.’nin ¢alismasinda
WBC, nétrofil ve lenfosit diizeyleri VKI arttik¢a artis gostermistir. Notrofil-lenfosit orani
acisindan ¢aligmamizda oldugu gibi anlamli fark goriilmemistir (168).

Calismamizda erkek gruplart arasinda TK, HDL-K, LDL-K ve TG mean degerleri
bakimindan anlamli iligski bulunmadi (Tablo 25). Calismamizda gruplar arasinda erkek hasta
sayisinin esit olmamasi, evre 3 obez gruba dogru erkek hasta sayisinin azalmasi bu sonugta
etkili olmus olabilir. Calismamizla uyumlu olarak Atmaca ve ark.’nin yaptig1 calismada LDL-
K, HDL-K ve TG degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir (169).
Keskin ve ark.’nin yaptig1 calismada TG degerleri VKI arttikca yiikselmistir. Calismamizla
uyumlu olarak TK, LDL-K ve HDL-K degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamustir (159). Bulur ve ark.’nin yaptigi ¢alismada TG seviyesi preobezlerden evre 3
obezlere dogru artmis, HDL-K seviyesi ise diismiistiir. TK ve LDL-K degerleri preobezlerde
en diisiik seviyede iken evre 3 obezlerde en yiiksek seviyede bulunmustur (170). Literatiirdeki
bazi1 calismalarda VKI arttikca TG seviyeleri artmis, HDL-K seviyesi ise diisiis gdstermistir
(168, 171).

Calismamizda erkek gruplari arasinda APG degerleri preobez ve evre 1 obez
erkeklerde evre 3 obez erkeklere gore anlamli oranda diisiik saptanmustir. Insiilin ve HOMA-
IR diizeyleri preobez ve evre 1 obez erkeklerde evre 2 ve evre 3 obez erkeklere gore, ayrica
evre 2 obez erkeklerde evre 3 obez erkeklere kiyasla anlamli oranda diisiik izlenmistir (Tablo
25). Kadin gruplarinda APG, HOMA-IR ve insiilin diizeyleri preobez ve evre 1 obez
kadinlarda evre 2 ve evre 3 obez kadinlara kiyasla anlamli derecede diisiik goriilmiistiir (Tablo
27). Calismamizda obezite derecesi arttikca VKi, BBO, BC, BKO ve VYO seviyeleri de
artmistir. Yani abdominal obezite seviyesi artig gostermistir. Obezitenin; 6zellikle abdominal
obezitenin insiilin direnci, aterojenik dislipidemi, HT, hiperglisemi ve ateroskleroz gibi
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin olusumuna sebep oldugu bilinmektedir (107). Hem kadin,
hem de erkek gruplarindaki APG, HOMA-IR ve insiilin seviyeleri arasindaki fark bu nedene
bagli olabilir. Calismamizla uyumlu olarak literatirde APG, HOMA-IR ve insiilin
seviyelerinin obezite seviyesi artisiyla anlamli olarak arttigi goriilmiistir (170, 175, 178).
Atmaca ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada insiilin degerleri agisindan obez ve morbid obez gruplar
arasinda anlamli fark bulunamamis, APG seviyeleri VKI arttikga anlamli olarak artmistir

(169). Literatiirde ¢alismamizla uyumlu olarak APG ve HOMA-IR seviyelerinin VKI arttik¢a
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anlamli oranda arttig1 ¢alismalar gériilmiistiir (168, 171). Baz1 ¢calismalarda ise APG degerleri
bakimindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir (174, 179).

Calismamizda erkek gruplar1 arasinda AST ve ALT seviyeleri bakimindan anlamli
fark vardi ve preobez erkeklerde evre 3 obez erkeklere gore anlamli oranda diisiik saptandi
(Tablo 25). Kadin gruplari arasinda AST ve ALT seviyeleri agisindan anlamli fark vardi. AST
degerleri evre 2 obez kadinlarda diger gruplara nazaran anlamli oranda daha yiiksekti. ALT
degerleri preobez kadinlarda evre 2 obez kadinlara gore anlamli oranda diisiik saptandi (Tablo
27). AST-ALT oranlar1 agisindan hem erkek gruplar1 arasinda, hem de kadin gruplar1 arasinda
anlamli fark belirlendi. Bu oran preobezlerde evre 2 ve evre 3 obezlere gore anlamli oranda
yiiksek saptandi (Tablo 25 ve 27). Obezite derecesi arttikca abdominal obezite Olgliim
degerlerinin artmasi ve olasi visseral yaglanma durumu AST ve ALT degerlerini arttirmig
olabilir. Tanyolag ve ark.’nin sisman kadinlarda yaptig1 ¢alismada ALT seviyeleri evre 1 obez
gruptan evre 3 obez gruba dogru anlamli olarak giderek artig gostermistir. AST degerleri
bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir (175). Literatiirdeki bazi
caligmalarda AST ve ALT diizeyleri bakimidan gruplar arasinda anlamli fark goriillmemistir
(174, 179). Viicut agirhgr artis1 ile beraber AST ve ALT degerlerinde artis goriilebilir. Bu
artiy ALT’de daha belirgin goriilmektedir (166). Dolayst ile viicut agirlig: arttikga AST-ALT
orani diismektedir. Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak obezite derecesi arttikca AST-
ALT oram1 dismistir. Non-alkolik steatohepatitli morbid hastalarda AST/ALT<1
bulunmustur (167). Obez ve obez olmayan bireylerde AST-ALT orani, insiilin direncinin iyi
bir gostergesi olarak kabul edilmistir (180).

Calismamizda erkek gruplar1 arasinda iirik asit mean degerleri bakimindan anlamli
iliski izlenmedi (Tablo 25). Calismamizda gruplar arasinda erkek sayisi dagiliminin esit
olmamasi ve evre 3 obez gruba dogru saymin azalmasi bu sonugta etkili olmus olabilir.
Calismamizla uyumlu olarak Nalbant ve ark.’nin ¢alismasinda irik asit seviyesi gruplar
arasinda anlamsiz bulunmustur (171). Kadin gruplari arasinda iirik asit seviyeleri agisindan
anlamlh fark vardi. Kadinlarda {irik asit degerleri preobez grupta diger gruplara kiyasla
anlamli oranda diisiiktii, ayrica evre 1 ve evre 2 obez kadinlarda evre 3 obez kadinlara gore
anlamli derecede diisiik izlendi (Tablo 27). Yiiksek iirik asit diizeylerinin, obezite, bozulmus
glukoz metabolizmasi, hiperlipidemi, HT gibi metabolik sendrom ve KVH risk faktorleri ile
iligkili oldugu bilinmektedir (163, 164). Bu nedenle abdominal obezite derecesi arttikga tirik
asit yiiksekligi beklenen bir sonug olabilir. Tanyola¢ ve ark.’nin sisman kadinlarda yaptig
arastirmada ¢alismamizdaki kadin gruplari ile uyumlu olarak iirik asit seviyeleri evre 3 obez

gruba dogru anlamli sekilde artis gostermistir (175).
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Calismamizda erkek gruplart arasinda TSH diizeyleri bakimindan anlamli fark
gozlendi. TSH degerleri preobez ve evre 1 obez erkeklerde, evre 3 obez erkeklere gore
anlamli derecede diisiik saptand1 (Tablo 25). Dedeoglu O.’niin ¢alismasinda ¢alismamizdaki
erkek gruplart ile uyumlu olarak obezlerde TSH seviyesi anlamli oranda daha yiiksek
bulunmustur (176). Kadin gruplar1 arasinda TSH mean degerleri bakimmdan anlamli iliski
gozlenmedi (Tablo 27). Literatiirdeki bazi ¢alismalarda ¢alismamizdaki kadin gruplar ile
uyumlu olarak TSH diizeyleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir (170,
171). Bu konu ile ilgili ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda erkek gruplar1 arasinda SKB ve DKB degerleri bakimindan anlamli fark
bulundu. SKB ve DKB ortalamalar1 preobez erkeklerde evre 3 obez erkeklere gore anlaml
oranda diisiiktii (Tablo 25). Kadin gruplar arasinda da SKB ve DKB seviyeleri bakimidan
anlaml fark vardi. SKB her grupta digerlerinden anlamli seviyede farklilik gostermekteydi ve
preobez kadinlardan evre 3 obez kadinlara dogru anlamli oranda artis gdsteriyordu. DKB
preobez ve evre 1 obez kadinlarda evre 2 ve evre 3 obez kadinlara gore anlamli oranda diistik
goriildii (Tablo 27). HT’nin obezite ile iliskili oldugu bilinmektedir (76). Asir1 kilo aliminin
HT olusmasindaki pay1 erkeklerde %26, kadinlarda %28 oraninda saptanmistir (83). Bireyin
5.1 kilo vermesi sistolik tansiyonda ortalama 4.4 birim, diyastolik tansiyonda ise 3.3 birim
diistise yol ac¢tig1 goriilmiistiir (84). Tersinden bakinca kilo alimmin SKB ve DKB’ de artisa
sebep olmasi beklenmekte ve ¢alismamizdaki artis bu nedene baglanabilmektedir. Literatiirde
calismamizla uyumlu olarak SKB ve DKB seviyelerinin VKI arttikca anlamli oranda artis
gosterdigi ¢alismalar mevcuttur (168, 171, 175).

Calismamizda kadin gruplar1 arasinda nétrofil-lenfosit oran1 mean degerleri agisindan
anlamli iligski saptanmadi (Tablo 27). WBC ve nétrofil degerleri preobez ve evre 1 obez
kadinlarda evre 3 obez kadinlara gére anlamli oranda daha diisiik saptandi. Lenfosit degerleri
preobez kadinlarda, evre 2 obez kadinlara gore anlamli oranda daha diisiiktii. Obezitenin
diisiik dereceli inflamasyonu uyaran bir hastalik oldugu bilinmektedir (169). Bu durumda
obezite derecesinin artmasiyla inflamasyonun artmasi beklenmektedir. WBC, nétrofil ve
lenfosit seviyelerinin gruplar arasindaki farki bu sekilde agiklanabilir. Calismamizla uyumlu
olarak Dedeoglu O.’niin ¢alismasinda obezlerde nétrofil ve lenfosit seviyeleri obez
olmayanlara gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Notrofil-lenfosit orani agisindan
anlamli fark goriilmemistir (176). Calismamizla uyumlu olarak Tanyola¢ ve ark.’nin
calismasinda WBC diizeyleri obezite seviyesi arttikga anlamli olarak artis gostermistir (175).
Kaner G’nin kadinlarda yaptig1 calismasinda WBC seviyeleri preobez ve obez kadinlarda

normal kilolu kadinlara nazaran anlamli derecede yiiksek gozlenmistir (173). Trellakis ve
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ark.’nin ¢alismasinda gruplar arasinda WBC ve nétrofil-lenfosit oran1 bakimindan anlamli
fark bulunamamistir (179).

Calismamizda Kadin gruplari arasinda TK ve LDL-K mean degerleri agisindan anlamli
iliski goriilemezken, HDL-K ve TG seviyesi agisindan anlamli fark vardi. Preobez ve evre 1
obez kadinlarda, evre 2 ve evre 3 obez kadinlara gore HDL-K degerleri anlamli oranda
yiksek, TG degerleri ise diisiik goriildii (Tablo 27). Obez bireylerde beklenen dislipidemi
tablosu; TK, TG ve LDL-K diizeylerinde artma, HDL-K diizeyinde azalma seklindedir (80).
Calismamizda da beklendigi gibi TG seviyesi artmus, HDL-K seviyesi diismiistiir.
Calismamizla uyumlu olarak Samocha-Bonet ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada TK ve LDL-K
seviyeleri bakimindan obez ve obez olmayan grup arasinda anlamli fark gériilmemis, HDL-K
obez olmayan grupta, TG ise obez grupta anlamli oranda yiiksek bulunmustur (172). Tanyolag
ve ark.’nin yaptig1 calismada TG diizeyleri obezite seviyesiyle birlikte anlamli olarak artmus,
HDL-K degerleri ise giderek azalmistir. TK ve LDL-K degerleri evre 2 obez grupta en yiiksek
seviyede goriilmiistiir (175). Literatiirdeki bazi ¢alismalarda obez kadin gruplar1 arasinda TK,
TG, HDL-K ve LDL-K seviyeleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark gézlenmemistir
(174, 178). Trellakis ve ark.’nin ¢alismasinda ¢alismamizin aksine gruplar arasinda HDL-K
ve TG diizeyleri bakimindan anlamli fark bulunamamis, LDL-K diizeyi obezlerde normal
kilolulara gore anlamli oranda yiiksek saptanmugtir (179).

Calismamizda kadin gruplari arasinda ferritin degerleri agisindan anlamli fark vardi.
Ferritin preobez ve evre 1 obez kadin gruplarinda evre 3 obez kadin grubuna gére anlamli
oranda daha diisiiktii (Tablo 27). Obezitenin diisiik dereceli inflamasyonu uyaran bir hastalik
oldugu bilinmekte, ferritin de pozitif akut faz reaktani olarak inflamasyon durumunda artis
gostermektedir (181). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak obezite derecesi arttik¢a artan
inflamasyonla paralel olarak ferritin diizeyleri de artis gostermistir. Caligmamizla uyumlu
olarak Tanyolag¢ ve ark.’nin sisman kadinlarda yaptig1 ¢alismada ferritin seviyeleri evre 1
obez gruptan evre 3 obez gruba dogru anlamli olarak giderek artis gostermistir (175).
Calismamizin aksine Altunoglu ve ark.’nin ¢alismasinda demir ve ferritin diizeyi normal
kilolulardan morbid obezlere dogru azalmistir (157). Kaner G’nin caligmasinda ferritin
seviyeleri bakimidan gruplar arasinda anlaml fark gézlenmemistir (173).

Calismamizda erkeklerde APG, insiilin ve HOMA-IR ile VKI, VYY, VYO, BC, BKO,
BBO arasinda anlamli pozitif iliski gériilmiistiir (Tablo 28). Erkeklerde APG ile en yiiksek
korelasyonu BKO géstermis, insiilin ile en yiiksek korelasyon VKI ile goriilmiis ve HOMA -
IR ile en yiiksek korelasyon BC ile bulunmustur. Kadinlarda APG, insiilin ve HOMA-IR ile
VKIi, VYY, VYO, BC, BBO arasinda anlamh pozitif iliski gézlenmistir (Tablo 29).
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Kadinlarda APG ile en yiiksek korelasyonu VYO gostermis olup, insiilin ve HOMA-IR ile en
yiiksek korelasyonu VYA gostermistir. Abdominal tip obezitede diyabet veya metabolik
bozukluk gibi komplikasyonlara daha sik rastlanir ve genellikle erkeklerde daha ¢ok goriiliir
(29). Insiilin direnci ile abdominal obezite arasinda giiclii iliski oldugu bilinmektedir (42, 88).
Calismamizda abdominal obezite Olglim parametreleri ile APG, HOMA-IR ve insiilin
arasindaki pozitif iligkinin bu nedene bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Caligmamizla uyumlu
olarak Yesil ve ark.’nin ¢alismasinda VKI, VY'Y, BC, BKO ve BBO ile HOMA-IR ve APG
arasinda anlamli pozitif iliski goriilmiistiir (182). Calismamizla benzer sekilde Celik ve
ark.’nin calismasinda BBO ve VKI ile APG, HOMA-IR, insiilin diizeyleri arasinda pozitif
yonlii anlamli iliski saptanmustir (183). Literatiirde calismamizla benzer sekilde VKI ile APG,
insiilin ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyon goriilen ¢alismalar mevcuttur
(142, 170).

Calismamizda erkeklerde AST-ALT orani ile VKI, VYY, BC, BKO ve BBO arasinda
negatif yonli iliski saptanmistir (Tablo 28). Viicut agirligr artis1 ile beraber AST ve ALT
degerlerinde artig goriilebilir. Bu artis ALT de daha belirgin goriilmektedir (166). Dolayist ile
viicut agirhgr arttikca AST-ALT orami diismektedir. Calismamizda da literatiirle uyumlu
olarak obezite derecesi arttikga AST-ALT orami diismiistiir. Calismamizdaki AST-ALT oram
ile VKI, VYY, BC, BKO, BBO arasindaki ters iliski bu nedene bagli olabilir. Non-alkolik
steatohepatitli morbid hastalarda AST/ALT<I bulunmustur (167).

Calismamizda erkeklerde TK, HDL-K, LDL-K ve TG ile antropometrik ve BIA
Olglimleri arasinda anlamli iliski izlenmemistir (Tablo 28). Calismamizda gruplar arasinda
erkek sayist dagiliminin esit olmamasi ve evre 3 obez gruba dogru erkek sayinin azalmasi bu
sonugta etkili olmus olabilir. Banerji ve ark.’nin ¢alismasinda viseral yag voliimii ile TK,
HDL-K ve LDL-K arasinda anlamli iliski goériilmemis, TG ile pozitif yonlii anlamh
korelasyon saptanmustir (184). Caligmamizin aksine Hu ve ark.’nin yaptigi ¢alismada
erkeklerde VKI ve BC; TG ile pozitif iliskili ve HDL-K ile negatif iliskili bulunmustur (185).
Bulur ve ark.’nin yaptigi c¢alismada VKI ile TK ve TG arasinda pozitif yonli anlamli
korelasyon goriilmiis, HDL-K ile VKI arasinda anlamli negatif korelasyon bulunmustur (170).
Baska bir calismada erkeklerde TG diizeyi ile VKI ve VYY arasinda iliski bulunamamis,
VYO, BKO ve BBO arasinda anlamli pozitif iliski goriilmiistiir. HDL-K diizeyi ile VKi,
BBO, VYO ve VYY arasinda iliski bulunamamis, BKO ile anlaml negatif iliski gbzlenmistir
(19).

Calismamizda erkeklerde SKB ile VKI, VYY ve VYO arasinda anlaml pozitif iliski
goriilmiis olup, DKB ile VYY, VYO ve BKO arasinda anlaml pozitif iliski gézlenmistir.
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Hem SKB, hem de DKB ile en yiiksek korelasyon VYO ile bulunmustur (Tablo 28).
Kadmlarda SKB ile VKI, VYY, VYO, BC, BBO arasinda anlamli pozitif iliski gdzlenmis
olup, en yiiksek korelasyon VYO ile bulunmustur. DKB ile VYO, BC ve BBO arasinda
anlamli pozitif iligski izlenmis olup, en yiiksek korelasyon BBO ile bulunmustur (Tablo 29).
VKI arttikga HT sikliginin arttig1 gériilen arastirmalar mevcuttur (150, 151). HT obezite ile
iliskili oldugu bilinmektedir. Obezlerde kan hacminde ve kardiyak outputta olusan artis,
serbest yag asitleri etkisiyle artan vazokonstriksiiyon HT patogenezinde etkilidir. (76).
Calismamizda obezite derecesi arttikga VKI, VY'Y, VYO, BC, BBO, BKO degerlerinin arttig1
goriilmiistiir, béylece kan basinci 6lglimleri ile bu antropometrik 6l¢timler arasindaki pozitif
iligkiyi agiklamak miimkiindiir. Calismamizla uyumlu olarak Erkus ve ark.’nin ¢aligmasinda
viseral yag kitlesi ve total viicut yag kitlesi ile SKB arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyon
bulunmustur (186). Yapilan baska bir ¢alismada erkeklerde SKB ve DKB ile VKI, VYO,
BKO ve BBO arasinda pozitif yonlii anlamli iligki saptanmis, VYY ile anlamh iligki
goriilmemistir. Kadinlarda SKB ve DKB ile VKI, VYO, BKO, BBO ve VYY arasinda pozitif
yonli anlamli iligki saptanmustir (19). Calismamizla uyumlu olarak Yalcin ve ark.’nin
calismasinda kadinlarda SKB ve DKB ile BC arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyon
saptanmustir (187).

Calismamizda kadinlarda beklenenin aksine TK, HDL-K ve LDL-K ile antropometrik
ve BIA oOlglimleri arasinda korelasyon analizi incelendiginde anlamli iligki bulunamamis olup,
TG ile 6nemsiz seviyede pozitif iliski saptanmistir (Tablo 29). Calismamizla uyumlu olarak
Korkut ve ark.’nin ¢alismasinda HDL-K, LDL-K, TK ve TG seviyeleri ile VKI arasinda
anlamli korelasyon saptanmamistir (178). Calismamizin aksine Yesil ve ark.’nin ¢alismasinda
VKI, BC, BKO ve BBO ile TG ve LDL-K arasinda pozitif iliski, HDL-K ile arasinda anlamli
negatif iliski gozlenmistir (182). Xiao ve ark.’nin galigmasinda sagittal karin ¢ap1 ile TK
arasinda pozitif yonlii anlamli iliski saptanmistir (188). Yine ¢alismamizin aksine Hollmann
ve ark.’nin ¢alismasinda HDL-K ile BKO arasinda anlamli negatif iliski saptanmis, TG ile
VKI ve BKO arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir (189).

Calismamizda kadimlarda iirik asit ile VKi, VYY, VYO, BC, BBO arasinda anlamli
pozitif iliski gézlenmistir. En yiliksek korelasyon VYO ile goriilmiistir (Tablo 29). Yiiksek
tirik asit diizeylerinin, obezite, bozulmus glukoz metabolizmasi, hiperlipidemi, HT gibi
metabolik sendrom ve KVH risk faktorleri ile iliskisi mevcuttur (163, 164). Ayni sekilde
abdominal obezitenin de metabolik komplikasyonlarla iligkisi bilinmektedir. Bu nedenle

abdominal obezite derecesi arttikca iirik asit yiliksekligi beklenen bir sonug olabilir.
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Calismamizla uyumlu olarak Xiao ve ark.’nin ¢alismasinda sagittal karin capi ile iirik asit
arasinda pozitif yonlii anlamli iligki saptanmustir (188).

Calismamizda kadinlar ve erkekler arasinda FRS median degeri agisindan anlamli fark
goriilmiistiir (Tablo 30). Erkeklerde FRS median degeri (4,63) kadinlara (0,60) kiyasla
anlamli derecede yiiksek olmakla birlikte her iki cinsiyette de diisiik risk seviyesindeydi
(<%10). Calismamizda HT disindaki tiim kronik hastaliklarin diglanmis olmasi ve yas
ortalamalarinin (E:39 K:44) yiiksek olmamasi risk seviyesinin diisiik olmasina neden olarak
gosterilebilir. Kadinlarda ve erkeklerde major kardiyovaskiiler risk etkenleri ayni olmasina
karsin, erkeklerde KAH daha fazla izlenmekte ve daha erken yasta baslamaktadir. Kadinlarda
premenopozal déonem KVH riskine karsi koruyucudur (119). Erkeklerde riskin kadinlara
kiyasla anlamli yiiksek c¢ikmasi erkek cinsiyetin KVH acisindan risk teskil etmesi ile ve
calisgmamizda sigara kullanim oraninin erkeklerde daha fazla goriilmesi ile aciklanabilir.
Literatiirde Hu ve ark., Xiao ve ark., Iliodromiti ve ark., Unal ve ark.’nin arastirmalarinda
calismamizla paralel sekilde KKH agisindan risk erkeklerde daha fazla bulunmustur (147-149,
188).

Calismamizda FRS median degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli fark
mevcuttu, preobezlerden evre 3 obezlere dogru artis izlenmekteydi (Tablo 31). Bu sonug
obezitenin diger faktorlerden bagimsiz olarak KVH riskini arttirdigini diisiindiirmektedir.
Obezite derecesi arttikca VKI, VYY, VYO, BC, insiilin, TG, HOMA-IR, SKB ve DKB
seviyelerinin artmis olmasi risk artisinda etkili olmus olabilir. Obezitenin KVH olusumunda
bagimsiz risk faktori oldugu bilinmektedir (81). 302.296 kisinin katildigi Diinya genelindeki
bir meta analizde izlem sirasinda olusan 18.000 KVH olgusu ele alinmis ve VKI 5 birim
yiikseldiginde KVH tehlikesinin %29 arttig1 saptanmistir (82). Calismamizla uyumlu olarak
Xiao ve ark.’nin calismasinda da FRS ile VKI arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir
(188).

Caligmamizda FRS median degerleri acisindan erkek gruplari arasinda anlamli fark
izlenmedi (Tablo 32). Calismamizla uyumlu olarak Sohn ve ark.’nin, Ryoo ve ark.’nin erkek
bireylerde yaptiklari ¢aligmalarda VKI ile FRS gruplari arasinda anlamli iliski saptanmamigtir
(190, 191). Calismamizin aksine Ito ve ark.’nin calismasinda ise erkeklerde FRS ile VKi
arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir (192). Erkek hasta sayilarinin gruplar arasinda
benzer olmamasi ve evre 1 obez gruptan, evre 3 obez gruba dogru gidereck azalmasi bu
sonugta paya sahip olabilir. Ayrica erkek cinsiyet faktoriiniin VKI’den bagimsiz olarak KVH

acisindan risk teskil ettigini diigiindiirmektedir.
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Calismamizda FRS median degerleri agisindan kadin gruplar1 arasinda anlamli fark
vard1 (Tablo 33). Kadin gruplarinda FRS median degerleri preobezlerde evre 2 ve evre 3
obezlere kiyasla anlamli seviyede daha diisiiktii, evre 1 obezlerde evre 3 obezlere kiyasla
anlamli seviyede daha diisiiktii. Calismamizla uyumlu olarak Xiao ve ark.’nin ¢alismasinda da
FRS ile VKI arasinda anlaml1 pozitif iliski saptanmistir (188). Calismamizda obezite oranin
kadinlarda daha fazla gériilmesi, kadin gruplarinda obezite derecesi arttik¢a yas, VKI, VYY,
VYO, BC, TG, HOMA-IR, insiilin, iirik asit, SKB ve DKB seviyelerinin artmis olmasi,
kardiyak agidan koruyucu oldugu bilinen HDL-K degerinin ise diismesi risk artisinda etkili
olmus olabilir.

Calismamizda erkek gruplarinda ve kadin gruplarinda genel olarak yas ile FRS
arasinda pozitif yonli, yiiksek korelasyon izlenmistir (Tablo 34 ve Tablo 35). Yas ile beraber
KKH sikligiin yiikseldigi bilinmektedir. Bu nedenle yas en miihim risk etkenlerinden biridir
(117, 118). Framingham risk modelinde yas O6gesi sorgulanmakta ve hesaplamada etkili
olmaktadir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak yas arttikga KVH riski ve FRS artmistir.
Calismamizla uyumlu sekilde Unal ve ark.’nin calismasinda yas artttkca FRS’nin arttig
gortilmistiir (149). Erkek gruplarinin ve kadin gruplarinin her birinde VYO ile FRS arasinda
pozitif yonlii anlamli korelasyon bulunmustur (Tablo 34 ve 35). Calismamizla uyumlu olarak
Xiao ve ark.’nin c¢alismasinda FRS ile yas arasinda pozitif yonlii, yiiksek korelasyon
saptanmistir. Ayni c¢alismada sagittal karin ¢ap1 ile FRS arasinda anlamli pozitif iligki
gozlenmigtir. Sagittal karin ¢apinin visseral yag dokusunu yansittig1 diisiiniilmektedir (188).
Caligmamizda erkek gruplarinin her birinde TK ve LDL-K ile FRS arasinda anlamli pozitif
iligki izlenmistir. Yine kadin gruplarinin her birinde TK, LDL-K, TG, SKB ile FRS arasinda
anlamli pozitif iliski gézlenmistir (Tablo 34 ve 35). Hiperlipidemi ve HT, KVH agisindan risk
teskil ettigi bilinmektedir (193). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak pozitif korelasyon
goriilmiistiir. Caligmamizla paralel olarak Sohn ve ark.’nin, Ryoo ve ark.’nin erkek bireylerde
yaptiklar1 ¢alismalarda FRS agisindan risk derecesi arttik¢a yas, TK ve LDL-K degerlerinin
anlamli derecede arttig1 goriilmistiir (190, 191). Ito ve ark.’nin ¢alismasinda FRS ile TK, TG,
Non-HDL kolesterol ve VKI arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyon bulunmustur (192).
Halil ve ark.’nin ¢alismasinda FRS agisindan risk derecesi arttikca TG de artmis, HDL-K ise
diismiistiir. VKI, TK ve LDL-K ile FRS gruplar1 arasinda anlamli iliski goriilmemistir (194).

Calismamizda kadinlarda VKI ile FRS arasinda anlamli pozitif iliski varken,
erkeklerde VKI ile FRS arasinda anlamli iliski goriilmemistir. Kadmlarda VYY, VYA, BC,
BBO ile FRS arasinda anlamli pozitif iligski saptanmistir. Erkeklerde ve kadinlarda BKO ile
FRS arasinda anlamli pozitif iliski gézlenmistir (Tablo 36). Antropometrik 6l¢iimlerden FRS
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ile en yiiksek korelasyon her iki cinsiyette VYO ile goriilmiis, bunu erkeklerde BKO,
kadinlarda ise BBO takip etmistir. Abdominal obezite siklikla diyabet veya metabolik
bozukluklara yol a¢makta, KVH ve erken oliime dahi sebep olabilmektedir. Karin
anteroposterior ¢apini 6lgen sagittal karin gapi, visseral yag dokusunu yansitmaktadir (188).
Bu durum FRS ile abdominal obezite 6l¢lim parametreleri arasindaki iliskiyi agiklayabilir.
Yapilan bir calismada kardiyovaskiiler mortalite risklerini ongérmede erkeklerde BKO,
kadinlarda ise BBO diger parametrelerden daha basarili bulunmustur (36). Calismamizla
uyumlu olarak Iliodromiti ve ark.’nin ¢alismasinda BC, BKO, BBO ve VY'Y ile KVH olaylari
arasinda pozitif iliski goriilmiistiir (147). Hsieh ve ark.’nin c¢alismasinda BBO, erkek ve
kadinlar arasinda koroner risk faktorlerini degerlendirmek i¢in tek bagina BMI veya BC’ den
daha hassas bulunmustur (195). S6zmen ve ark.’nin ¢alismasinda kadin ve erkeklerde FRS
acisindan KKH olusma riskinin %20 ve iistii olmast durumunu 6ngérmede en 1yi deger BBO
olmustur (152). Moy ve ark.’nin erkeklerde yaptig1 calismada FRS ile VKI, BC ve BKO
arasinda anlamli pozitif iliski bulunmus olup, BKO ile daha yiiksek korelasyon saptanmistir
(196).

Calismamizda kadinlarda TK, LDL-K, TG, SKB ve DKB ile FRS arasinda anlamli
pozitif iliski gdzlenmis olup, en yiiksek korelasyon TK ile goriilmiis, bunu sirasiyla LDL-K ve
SKB takip etmistir. Erkeklerde APG, TK, LDL-K, TG, SKB ve DKB ile FRS arasinda
anlamli pozitif iliski izlenmis olup, en yiiksek korelasyon TK ile goriilmiis, bunu sirasiyla
LDL-K, TG ve SKB takip etmistir (Tablo 36). HT; KVH agisindan miihim bir risk faktoriidiir
ve tim aterosklerotik KVH’daki payr %35 oranindadir. Hipertansif kisilerde KAH riski
normotansiflere kiyasla 2-3 kat daha yiiksektir (108). KVH risk faktorlerinde DM ve
hiperlipideminin de 6nemli yeri oldugu bilinmektedir (107, 108, 193). Calismamizda bu
etkenlerle uyumlu olarak TK, LDL-K, TG, APG, SKB ve DKB ile FRS arasinda pozitif yonlii
korelasyon saptanmustir. Literatiirde ¢alismamizla uyumlu olan arastirmalar mevcuttur (191,
197, 198). Asselbergs ve ark.’nin ¢alismasinda FRS agisindan diisiik risk grubundan yiiksek
risk grubuna dogru yas, erkek birey sayisi, LDL-K seviyesi, SKB ve DKB seviyesi artis
gostermis olup, HDL-K seviyesi giderek azalmistir (199). Cintra ve ark.’nin ¢alismasinda yas,
BC, SKB ve APG seviyeleri FRS agisindan diisiik risk grubundan yiiksek risk grubuna dogru
anlamli artis gosteriyordu. HDL-K ise giderek diisiis gdsteriyordu. DKB, VKI, TK, LDL-K ve
TG degerleri yiiksek risk skoru grubunda diisiik risk skoru grubuna gore daha yiiksek olup, en
yiikksek degerler orta risk skoru grubunda bulunmustur (200). Sohn ve ark.’nin erkek
bireylerde yaptig1 calismasinda HDL-K, iirik asit ve BC ile FRS gruplar1 arasinda anlamli
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iliski bulunamamistir. FRS acisindan risk derecesi arttikca TG seviyesi de anlamli olarak
yiikselmistir. SKB, FRS agisindan yiiksek risk grubunda diger gruplara gére anlaml seviyede
yiiksek gozlenmistir (190).
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6. SONUC

Cagmmizin mithim bir saglik problemi olan obezite tiim diinyada oldugu gibi
tilkemizde de giderek artis gostermektedir. Engellenebilir 6liim sebepleri arasinda sigara ilk
sirada olup, bunu obezite takip etmektedir. Viicudun tiim organ ve sistemlerini etkileyen
obezite, ¢esitli hastaliklara sebep olmakta, ekonomik, sosyal, fizyolojik ve psikolojik sorunlar
olusturmaktadir. Bu nedenle obez hastalar1 biyopsikososyal yonden, biitiinciil bir yaklagimla

ele almak gerekmektedir.

KKH tiim diinyada mortalite ve morbidite siralamasinda ilk sirada yer almaktadir.
Obezitenin KKH ve kardiyovaskiiler mortalite artisinda rolii oldugu bilinmektedir.
Diizeltilebilir risk faktorlerine sahip kisileri hastalik olusmadan Once saptamak ve gerekli
tedbirleri almak; saglik harcamalarimin azaltilmasi ve hastalarin maddi, manevi hayat

kalitelerinin olumsuz etkilenmemesi igin oldukg¢a 6nemlidir.

Calismamizda kadinlarda obezite oran1 daha fazla goriilmiistiir. Erkek gruplart
arasinda ve kadin gruplar1 arasinda VKIi, BC, KC, BBO, BMH, VYY, VYA, YVA, TVS,
VYO, insiilin, HOMA-IR, APG, SKB ve DKB seviyeleri preobezlerden evre 3 obezlere dogru
anlamli artis gostermistir. Kilo artisinin antropometrik dlgimleri ve metabolik parametreleri
etkiledigi aciktir. Hedef Kitle preobez grup olup bu bireyleri obezite ve komplikasyonlarindan
korumali, preobez ve obez bireylerin ideal viicut agirliklarna kavusmalari i¢in gerekli

onlemleri almak gerekmektedir.

Erkeklerde APG, insiilin ve HOMA-IR ile VKI, VYY, VYO, BC, BKO, BBO
arasinda anlamli pozitif iligki izlenmistir. Hem SKB, hem DKB ile en yiiksek korelasyon
VYO ile bulunmustur. Kadinlarda insiilin, HOMA-IR, APG, SKB ve DKB seviyeleri ile VKI,
VYY, VYO, BC, BBO arasinda anlamli pozitif iliski gozlenmistir. Abdominal obezitenin DM
ve HT gibi 6nemli komplikasyonlarina kars1 dikkatli olunmali, hastalik baslamadan gerekli

onlemlerin alinmasi gerekmektedir.

FRS seviyeleri preobezlerden evre 3 obezlere dogru artmis olup, erkeklerde daha
yiliksek bulunmustur. Kadinlarda ve erkeklerde yas ile FRS arasinda yliksek diizeyde iliski
saptanmistir. Antropometrik 6l¢iimlerden FRS ile en yiiksek korelasyon her iki cinsiyette
VYO ile goriilmiis, bunu erkeklerde BKO, kadinlarda ise BBO takip etmistir. Risk faktorleri
yasa ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir. Obez bireyleri KVH risk faktorleri agisindan
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iyi degerlendirilmek, heniiz bu 6nemli komplikasyon olusmadan saptamak ve miidahele

etmek gerekmektedir.

Kadinlarda ve erkeklerde APG, TK, LDL-K, TG, SKB ve DKB ile FRS arasinda
anlaml pozitif iliski gbzlenmis olup, en yiiksek korelasyon TK ile goriilmiis, bunu LDL takip
etmistir. Cogu skorlama sisteminde tercih edilen HDL-K 06l¢iimii ¢alismamizda her iki
cinsiyette anlamli sonu¢ vermemistir. Risk skorlama sistemlerinde LDL-K parametresinin de
kullanilmasimin faydali olacagini diisiinmekteyiz. Ayrica KVH gec¢irme riskini dngérmede
kullanilan bazi modellerde VKI kullanilmaktadir. VKI yerine VYO, erkeklerde BKO,
kadinlarda BBO olgtimleri KVH riskini 6ngérme agisindan daha faydali olabilir. Risk
faktorleri tlkelere gore degisebilmektedir. Prospektif c¢alismalarla tilkemize uygun risk

modelini belirlemek ve uygulamak faydali olacaktir.

Calismamizdaki sonuclara dayanarak obezitenin tanisinda ve takibinde sadece VKI’ ni
kullanmanin yeterli olmayacagmi; VYO, VYY, BC, BKO, BBO gibi diger o6l¢iim
yontemlerinin obezitenin; 6zellikle abdominal obezitenin tanisinda ve takibinde yol gosterici
olacagini, ayn1 zamanda obezitenin komplikasyonlar1 agisindan wuyarici olacagim
diisiinmekteyiz. Tiim saglik kuruluslarinda, 6zellikle birinci basamak saglik kuruluslarinda,
uygulamasi basit ve noninvaziv yontemler olan tart;, mezura ve miimkiinse BIA cihaz1
bulundurmanin ve aktif sekilde kullanmanin faydali olacagini diistinmekteyiz. Sonug olarak;
obezite ile miicadele agisindan, sagligin korunmasi ve gelistirilmesi konusunda biiytik rol alan
aile hekimlerine 6nemli gorev diismektedir. Etkin bir hasta hekim iligkisi kurulmali, risk
altindaki bireyler siki takip edilmeli, kisiye yonelik uygun tedavi uygulanmalidir. Toplum bu

konuda bilinglendirilmeli, toplumsal projeler gelistirilmeli, kamu spotlari arttirilmalidir.
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