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OZET

Amag: Obezite, kardiyovaskiiler yap1 ve fonksiyonlar1 olumsuz etkileyerek
ani kardiyak 6liim riskini artiran 6nemli bir saglik sorunudur. Bu riskin, ventrikiiler
repolarizasyon stirecindeki degisikliklerle iliskili olabilecegi diistiniilmektedir. Bu
calismada, morbid obez bireylerde EKG parametreleri iizerinden ventrikiiler

aritmojenik riski degerlendirmek amac¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif calismaya, 01.03.2023-01.03.2024
tarihleri arasinda SBU Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma
Hastanesi Genel Cerrahi ve I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine bariyatrik cerrahi oncesi
bagvuran, 18-65 yas araliginda ve VKI > 40 kg/m? olan 112 morbid obez birey dahil
edildi. Hastalara ait demografik veriler, klinik 6zellikler ve laboratuvar bulgulart
hastane otomasyon sistemi lizerinden elde edilerek degerlendirildi. EKG
parametreleri SolidWorks programi araciligiyla analiz edilerek QT, QTc, Tp-e, Tp-
e/QT ve Tp-e/QTc degerleri hesaplandi.

Bulgular: Calismamiza 112 morbid obez (79 kadin, 33 erkek) ve 51 saglikh
kontrol (36 kadin, 15 erkek) birey dahil edilmistir. Morbid obez grubunun yas
ortalamast 36,37+9,92 yil, kontrol grubunun ise 36,39+£12,12 yil olup, iki grup
arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Morbid
obezlerde QTc ve Tp-e/QT oranlarinda saglikli kontrol grubuna gére anlamli artislar
gbzlenmistir (p=0,019, p=0,044). Ayrica, kontrol grubunda RR intervali (mm), RR
(ms) ve RR (karekok) degerleri morbid obezlere kiyasla anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0,020, p=0,020, p=0,014). Erkek morbid obez bireylerde Tp-e ve
Tp-e/QT parametreleri kadinlara gore daha yiiksek saptanmistir (p<0,05). Yas ile QT
intervali arasinda pozitif korelasyon (p=0,005), glukoz diizeyleri ile QT intervali
arasinda da anlamli pozitif iligki tespit edilmistir (p=0,028). Morbid obez bireylerde
ferritin diizeyi Tp-e (mm), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve Tp-e/QT parametreleri ile pozitif
yonde anlamli korelasyon gostermistir (p=0,023, p=0,023, p=0,006, p<0,001).
Benzer sekilde, demir diizeyi ile Tp-e (mm), Tp-e (ms) ve Tp-e/QTc arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (p=0,047). Lokosit sayisi ile RR (mm), QT (mm), RR (ms),

viii



QT (ms) ve RR (karekdk) parametreleri arasinda ise negatif korelasyon bulunmustur

(p=0,013, p=0,023, p=0,013, p=0,023, p=0,013).

Sonu¢: Morbid obez bireylerde ventrikiiler repolarizasyon parametrelerinde
belirgin bozulmalar gdzlenmis, 6zellikle QTc ve Tp-e/QT oranlarinda anlamli artislar
saptanmistir. Ayrica demir ve ferritin diizeyleri ile baz1 ventrikiiler repolarizasyon
parametreleri arasinda pozitif korelasyonlar bulunmustur. Ancak Tp-e ve benzeri
bazi parametrelerde grup karsilastirmalarinda anlamli fark goézlenmemistir. Elde
edilen bulgular, morbid obezitenin ventrikiiler aritmojenik riskini artirabilecegine
isaret etmektedir. Bununla birlikte, ¢alismamizin sonuclarinin literatiire katki
saglayacagi ve morbid obezite ile kardiyak risk iliskisini daha iyi anlamak iizere

yapilacak yeni aragtirmalara ilham verebilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Elektrokardiyografi, Morbid Obezite, Ventrikiiler
repolarizasyon, diizeltilmis QT (QTc), Tp-e intervali, Tp-e/QTc



ABSTRACT

Objective: Obesity is a major health problem that adversely affects
cardiovascular structure and function, thereby increasing the risk of sudden cardiac
death. This risk is thought to be associated with alterations in the ventricular
repolarization process. In this study, we aimed to evaluate the ventricular
arrhythmogenic risk in morbidly obese individuals through electrocardiographic

(ECG) parameters.

Materials and Methods: This retrospective study included 112 morbidly
obese individuals aged between 18 and 65 years, with a body mass index (BMI) > 40
kg/m?, who presented to the General Surgery and Internal Medicine outpatient clinics
of the University of Health Sciences Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank
Training and Research Hospital for pre-bariatric surgery evaluation between
01.03.2023 and 01.03.2024. Demographic data, clinical characteristics, and
laboratory findings were obtained from the hospital's electronic medical records
system. ECG parameters were analyzed using the SolidWorks software, and QT,

QTc, Tp-e, Tp-e/QT, and Tp-e/QTc values were calculated.

Results: A total of 112 morbidly obese individuals (79 females, 33 males)
and 51 healthy controls (36 females, 15 males) were included in the study. The mean
age of the morbidly obese group was 36.374+9.92 years, and the control group was
36.39+12.12 years, with no significant differences in age and sex between the two
groups (p>0.05). Morbidly obese subjects showed significant increases in QTc and
Tp-e/QT ratios compared to the healthy control group (p=0.019, p=0.044).
Additionally, RR interval values (mm), RR (ms), and RR (square root) were
significantly higher in the control group compared to the morbidly obese group
(p=0.020, p=0.020, p=0.014). Among morbidly obese subjects, males had
significantly higher Tp-e and Tp-e/QT parameters compared to females (p<0.05).
Positive correlations were observed between age and QT interval (p=0.005), and
between glucose levels and QT interval (p=0.028). In morbidly obese individuals,
ferritin levels showed significant positive correlations with Tp-e (mm), Tp-e (ms),

Tp-e/QTc, and Tp-e/QT parameters (p=0.023, p=0.023, p=0.006, p<0.001).



Similarly, iron levels positively correlated with Tp-e (mm), Tp-e (ms), and Tp-e/QTc
values (p=0.047). Leukocyte counts demonstrated negative correlations with RR
(mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms), and RR (square root) parameters (p=0.013,
p=0.023, p=0.013, p=0.023, p=0.013).

Conclusion: Significant impairments were observed in ventricular
repolarization parameters in morbidly obese individuals, with notable increases in
QTc and Tp-e/QT ratios. Additionally, positive correlations were found between iron
and ferritin levels and certain ventricular repolarization parameters. However, no
significant differences were detected between groups for Tp-e and some similar
parameters. These findings suggest that morbid obesity may increase the risk of
ventricular arrhythmias. Furthermore, we believe that the results of our study will
contribute to the literature and inspire future research aimed at better understanding

the relationship between morbid obesity and cardiac risk.

Keywords: Electrocardiography, Morbid obesity, Ventricular repolarization,

Corrected QT (QTc), Tp-e interval, Tp-e/QTc ratio
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1.GIRIS VE AMAC

Obezite, diinya genelinde tahminen ii¢ milyar insanin asir1 kilolu ya da obez
olarak smiflandirildig: kiiresel boyutta bir saglik sorunudur (1). Obezitenin diinyada
yayginlig1 1975'ten bu yana ii¢ kat artt1 ve bu nedenle 6nemi giderek artan bir kiiresel

ekonomik ve saglik yiikii haline geldi (2).

Obezite kompleks ve multifaktoriyel bir sagligi olumsuz etkileyen hastaliktir.
Basta tip 2 diyabet olmak {izere hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp-damar hastaliklari,
serebrovaskiiler hastalik, ¢esitli kanserler, obstriiktif uyku-apne sendromu, karaciger
yaglanmasi, gastroozofajiyal reflli, osteoartroz, polikistik over sendromu ve
depresyon gibi bir¢ok saglik sorununun tetikleyicisi olarak kabul edilmekte ve

iilkelerin saglik harcamalarini artirmaktadir (3).

Obezitenin en Onemli etkileri kardiyovaskiiler sistem iizerinedir. Adipoz
dokuda sentezlenen leptin hormonunun diizeyi ile kardiyovaskiiler hastaliklar
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (4,5,6). Obezite, kardiyovaskiiler yap1 ve
fonksiyonlar iizerinde olumsuz etkilere neden olmaktadir. Obez bireylerde tipik
olarak viicuttaki total kan hacmi ve atim hacmi artmakta, sempatik sistem
aktivasyonuna bagli olarak kalp atis hiz1 artar ve arteriyal kan basinci yiikselir (4,5).
Artan kan hacmi ve basing ile obez bireylerde sol ventrikiil ¢apinda da biiyiime
meydana gelir. Ayrica obezite, yas ve arter basincindan bagimsiz olarak sol ventrikiil
hipertrofisi gelisimine neden olabilir (7). Sol ventrikiiliin diyastol sonu basincinin ve
voliim yiikiinlin artmasi, sol atriyumda dilatasyona yol acgarak atriyal fibrilasyon
riskini artirir (4,5). Morbid obezitede bu tiir yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
sadece atriyal degil, ventrikiiler diizeyde de elektriksel instabiliteye zemin hazirlar.
Bunun yani sira obezitenin kardiyak elektriksel aktivite lizerindeki etkilerinin de
ciddi aritmojenik sonuglar dogurabilecegi bildirilmistir. Nitekim obezite ani kardiyak
olim i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmekte olup, bu durumun altinda
ventrikiiler ~repolarizasyon anormalliklerinin  belirleyici rol oynayabilecegi
distintilmektedir (8). Bu nedenle, ventrikiiler repolarizasyon parametreleri morbid
obez bireylerde aritmojenik riskin Ongoriilmesinde giderek daha fazla O6nem

kazanmaktadir (9).



Tiim bu veriler 15181inda, morbid obez bireylerde ventrikiiler repolarizasyon
parametrelerinin  detayli bigimde incelenmesi, aritmojenik riskin daha 1yi
anlasilabilmesi agisindan klinik agidan 6nemli bir gerekliliktir. Bu ¢aligmada, morbid
obez bireylerde QT, QTc, Tp-e intervali ile Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlar1 gibi
ventrikiiler repolarizasyon gostergeleri degerlendirilerek, artmis aritmojenik

potansiyelin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITE
2.1.1 Obezitenin Tanim ve Siniflamasi

Obezite, Latince “obesitas” teriminden koken almis olup, "asir1 sismanlik”
veya "asirt yemek yeme durumu" anlamina gelir. Beden agirhigindaki artis ile
belirginlesen bu durum, ilerleyici ve kronik bir hastalik olarak, beraberinde getirdigi
saglik sorunlar1 nedeniyle hayati tehdit edici bir nitelik tasir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO), obeziteyi, “saglig1 olumsuz yonde etkileyecek miktarda adipoz dokularda yag
birikiminin gézlemlenmesi” olarak tanimlamaktadir (10). Bir¢ok sekilde tanimlanan
obezite, sosyal ve psikolojik olarak hayat standartlarini etkileyen, her yas grubunda

goriilme orani giderek artan kiiresel bir halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmektedir
(11).

Saglig1 olumsuz etkileyen kompleks bir hastalik olan obezite 6nlenebilir 6lim
nedenleri arasinda sigaranin ardindan ikinci sirada yer alir. Obezite; kardiyovaskiiler
hastaliklar, tip 2 diyabet, solunum sistemi hastaliklari, ¢esitli kanser tiirleri,
psikolojik problemler, kemik-eklem hastaliklar1 ve iirogenital hastaliklar gibi bir¢ok
saglik sorununa yol agmakta ve bu durum saglik harcamalarinin artmasina sebep
olmaktadir (3). ABD'de obezitenin yol ag¢tig1 saglik harcamalarimin yillik 149,4

milyar dolar civarinda oldugu tahmin edilmektedir (12).

Obezitenin farkli kriterlere gére cesitli tanimlamalari mevcuttur. DSO,
obeziteyi tanimlamak igin viicut kitle indeksini (VKI) kullanmaktadir (13). VKI
degerinin 30 kg/m? ve iizerinde olmasi obezite olarak kabul edilmektedir. VKI
degerlerine gore obez bireyler farkli gruplara ayrilmistir. Yetiskinlerde VKI

degerlerine gore yapilan siniflandirmasi Tablo 1'de gosterilmistir (14).



Tablo 1. Obezitenin VKI degerine gore smiflamasi

Gruplar Viicut Kitle indeksi (kg/m?)
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla Kilolu 25-29,9
Obez 30 ve iizeri
Smif 1 (Hafif obez) 30-34,9
Siif 2 (Orta derecede obez) 35-39.9
Smif 3 (Morbid obez) 40-49,9
Sinif 4 (Siiper obez) 50 ve lizeri

2.1.2 Obezitenin Epidemiyolojisi
2.1.2.1 Diinyada Obezite

Obezite, gecmis zamanlarda sadece gelismis tilkelerin bir problemi olarak
gortliirken, glinlimiizde obezitenin siklig1 diisiik ve orta gelirli tilkeler de dahil tiim

diinyada artig gdstermis olup en 6nemli saglik problemleri arasina girmistir (15,16).

DSO verilerine gore diinya genelinde obezite sikligi 1975-2016 yillar
arasinda 3 kat artmustir. 2016 yilinda 1,6 milyardan fazla 18 yas ve iizeri yetiskin
asirt kilolu iken (%39), bunlarin 650 milyondan fazlasinin (%13) obez oldugu
bildirilmistir (17).

Sosyoekonomik gostergelerle obezite arasinda belirgin bir korelasyon
gozlenmektedir. Yiksek gelirli iilkelerde niifusun yaklasik %25'1 obezite ile
miicadele ederken, bu oran diisiik gelirli iilkelerde %7 seviyesindedir (17). Bununla

birlikte, 2000-2016 doéneminde tiim DSO bolgelerinde ve tiim gelir gruplarinda



obezite prevalansi diizenli bir artis géstermis olup kiiresel obezite oran1 2000 yilinda

%09 1ken 2016 yilinda %13'e yiikselmistir (17).

DSO verilerine gore, yetiskin obezite prevalansmin en yiiksek oldugu
bolgeler sirasiyla Amerika (%28,6), Avrupa (%23,8) ve Dogu Akdeniz (%19,9)
bolgeleridir (17). Ozellikle Amerika Birlesik Devletleri'nde niifusun %67'si asir
kilolu veya obez kategorisinde yer alirken, Avrupa iilkelerinde bu oran %40-50

arasinda seyretmektedir (2,18).

2022 yilinda diinya ¢apinda her sekiz kisiden biri obezite sorunu yasamistir.
Son otuz yilda yetiskinlerde obezite orani iki kati agkin bir artig gosterirken,
ergenlerde bu artig dort katina ulasmistir. 18 yas ve lizeri 2,5 milyardan fazla yetiskin
fazla kilolu olarak smiflandirilmig, bunlarin 890 milyonu ise obez olarak

tanimlanmistir (19).

2.1.2.2 Tiirkiye’de Obezite

Diinya genelinde oldugu gibi Tiirkiye’de de obezite prevelansi giderek
artmaktadir. 2022°de DSO tarafindan yayinlanan raporda yetiskin niifusunun %66,8’i
fazla kilolu ve %32,1°1 obez olan Tiirkiye, Avrupa Bolgesi’'nde obezite prevelansi en

yiiksek tilke olarak bildirilmistir (20).

Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevelans Calismas1 (TURDEP), Tiirkiye'de yetiskin bireylerde obezite, diyabet ve
hipertansiyon yayginligini ve risk faktorlerini belirlenmesi amaciyla 540 merkezde
ylriitiilen en kapsamli ¢alismalardan biridir. Satman ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan TURDEP-I calismas1 1998 yilinda, TURDEP-II caligsmas1 ise 2010 yilinda
yayinlanmistir. Bu iki ¢alisma karsilastirildiginda Tiirkiye’de 12 yilda obezite siklig
%44 artis gostererek %22,3’ten %32’ye yiikselmistir (21,22). Obezite sikligi,
TURDEP-I ¢alismasinda kadinlarda %30 ve erkeklerde %13 olarak belirlenmistir
(22). 2010 yilindan TURDEP-II ¢alismasinda ise kadinlarda %44 ve erkeklerde % 27
olarak belirlenmistir. Kadinlarda daha ¢ok goriilse de, erkeklerde daha ¢ok arttig
gorilmiistiir. Erkeklerde kilo fazlaligimin, kadinlarda ise obezitenin daha yaygin
oldugu dikkati ¢ekmektedir (21). Bu iki ¢calisma karsilagtirildiginda 12 yillik siirecte

kadinlarda viicut agirhiginda 6 kg, bel ¢evresinde 6 cm, kalca cevresinde 6 cm;



erkeklerde ise viicut agirliginda 8 kg, bel ¢evresinde 7 cm, kalga ¢evresinde 2 cm
artis gozlemlendi. (23,24). Yine ayni ¢alismada iilkemizde obezite en ¢ok 45-65 yas
grubunda oldugu goriilmektedir. Obezite sikliginin bolgelere dagilimda ise kentsel
alanda obezite sikligr %23.,8 iken kirsal alanda %19,6 bulunmustur. TURDEP-I
caligmasina gore yerlesim birimlerinde obezite siklig1 gozden gecirildiginde kentsel
ve kirsal yerlesim birimleri arasinda c¢ok belirgin bir fark olmadigi goriilmiistiir.
Bolgesel obezite sikligi Dogu Anadolu’da en diisiik, diger bolgelerde ise birbirine
yakindir (24).

2.1.3 Obezitenin Etyopatogenezi

Obezite 20. yiizyilin baslarina dek giizellik, saglik ve zenginligin bir simgesi
olarak kabul ediliyordu. Ozellikle kitlik donemlerinde obezite, 6liimden koruyucu bir
etken olarak goriiliirdii. Obezitenin toplumlar tarafindan nasil algilandigindan
bagimsiz olarak, temel nedeni tiiketilen enerji ile harcanan enerji arasindaki uzun
vadeli dengesizliktir. Obezite goriilme siklig1 giin gectikce artan bir ¢ok faktdriin rol
oynadig1 kompleks bir hastaliktir. Son elli yilda obezitenin goriilme siklig1 tiim

diinyada artis gostererek pandemi diizeyine ulasmistir (25,26).

Cevresel, genetik, fizyolojik, davramigsal ve sosyokiiltiirel pek ¢ok
fizyopatolojik etmen obezite gelisiminde rol oynar (27,28). Obezitenin ortaya
cikmasinda kalitsal etmenler %35, modifiye edici genler ise %15 rol oynarken;

yasam tarz1 ve ¢evresel faktorler %50 oraninda etkili olmaktadir (29).

Elde edilen veriler 1s18inda, obez bireylerin yeme aliskanliklari,
gastrointestinal sistemi, adipdz doku ve hipotalamusun istah ve doygunluk
merkezlerinin  islevleri arasindaki iliski agiklanmaya c¢alisilmaktadir ve
etyopatogenetik mekanizmalarin anlagilmasina katkida bulunulmasi
amaglanmaktadir. Kilo aliminin ana sebebi, besinlerle alinan enerjinin
harcanamamasi olarak diisliniildiigiinde, beslenme aligkanliklar1 ve bozukluklari en
onemli etyolojik faktor olarak One c¢ikmaktadir. Yapilan calismalar obezite, yeme
bozukluklar1 ve beyindeki istah merkezlerinin birbiriyle iligkili oldugunu
desteklemektedir. Viicut agirliginin diizenlenmesinde belirli beyin bolgelerinin temel

rolii ve iligkisi, hipotalamusu etkileyen lezyonlar1 olan hayvanlar ve tiimorlerden



etkilenen insanlarda gozlemlenen anormal yiyecek arama davranislart sonucunda

obezitenin ortaya ¢ikmastyla anlasilmistir (25,30).

Obezite gelisiminde istah mekanizmalarim1 etkileyen hormonlarin
kesfedilmesi, obezite etyopatogenetik faktorleri genisletmistir. Bunlar arasinda en
yaygin bilinen hormonlardan biri olan leptin, sindirim sisteminin istah baskilayici
hormonlar1 arasinda yer alir. Istah1 azaltarak ve tokluk hissini gii¢lendirerek kilo
yonetimine destek olur. Ghrelin ise, mideden salgilanan ve 6zellikle neuropeptid Y
ile agouti-iliskili protein salgilayan sinir hiicrelerini uyardig1 kanitlanmig tek istah
artirict hormon olup besin tiikketimini ve kilo alimini artirir. Yapilan arastirmalarda,
ghrelinin proinflamatuar sitokin {retimini artirdigl, bunun insiilin direncine ve
metabolik komplikasyonlara neden oldugu, ayrica istah1 arttirarak obezite gelisimine
zemin hazirladigi ortaya koyulmustur. Bir diger hormon olan serotoninin
diizeylerinin azalmasi, igtahi artirarak obezite olusumuna zemin hazirlayabilir. Bu en
bilinen adipokinlerin yani sira, hastaligin olusumunda rol oynayabilecegi diisiiniilen
bir¢cok belirteg, sitokin ve hormon iizerinde arastirmalar stirmektedir. Bu karmasik
nérohormonal mekanizmalar ve yag dokusu etkilesimi sonucunda ortaya ¢ikan
metabolik bozuklugu tetikleyen temel faktdr, insiilin direncidir. Insiilin, glukozun
hiicrelere girmesini saglayan bir hormondur. Insiilin direnci, insiilin seviyelerinin
yiikselmesine ragmen hiicrelerin insiiline kars1 duyarsiz hale gelmesine yol agar. Bu

durum, istah1 artirarak obezitenin gelisimine zemin hazirlar (31,32).

Obezitenin etyolojisinde kalitsal faktorlerin etkili oldugu tespit edilmistir. Bu
kalitimsal roliin anlasilmasinda, monozigot ikizler iizerinde yapilan calismalar
onemli bulgular saglamistir. Monozigot ikizlerdeki obezite oranlari, dizigot ikizlere
kiyasla daha fazla benzerlik gostermektedir. Ailesel kalitim o6zelligi, obeziteyle
iliskili en belirgin genetik komponent olarak gosterilmektedir (33). Yapilan bir
arastirmada her iki ebeveyn de obez ise ¢cocuklarinda obezite riski %80 iken, yalnizca
bir ebeveynin obez olmasi durumunda bu oran %40’a diiser. Eger her iki ebeveyn

obez degilse, ¢ocuklarda obezite goriilme oran1 %7 olarak olarak goriilmiistiir (34).

Insan genomu iizerine yapilan calismalarda obeziteyle alakali 140’tan fazla
gen bolgesi belirlenmistir (35). Obezite gelisimini etkileyen genler, sendromik veya

non-sendromik olabilir. Sendromik obeziteye 6rnek olarak Prader-Willi sendromu,



WAGR sendromu ve Frajil-X sendromu gdsterilebilir. Non-sendromik obeziteye
neden olabilecek genler arasinda ise MC4R (melanokortin 4 reseptorii), BDNF
(beyin kaynakli noérotrofik faktér) ve PCSK1 (proprotein konvertaz subtilisin/kexin
tip 1) gibi genler 6rnek gosterilebilir (36). Non-sendromik obezite monogenetik veya
poligenetik kokenli olabilmektedir. Bazi durumlarda ise obezite tek bir gendeki
kalitsal mutasyondan kaynaklanir ve monogenetik obezite olarak adlandirilir.
Siklikla erken yaslarda baglar, ileri derecede obezite goriiliir ve anormal beslenme
aligkanliklari, endokrin bozukluklar1 eslik eder. MC4R geni, obeziteyle en sik
iligkilendirilen genlerden biridir. MC4R genindeki mutasyonlar ve poliformizmler,
hem c¢ocukluk hem de yetiskinlik doneminde obeziteye neden olabilir (37-39).
Yapilan caligmalar, obezite gelisiminde epigenetik faktorlerin de onemli bir rol

oynadigini ortaya koymustur.

Genetik faktorlerin yani sira, cevresel ve sosyokiiltiirel etkenler de obezitenin
ortaya cikisinda 6nemli bir rol oynamakta olup, bu durum farkli cografi bolgelerdeki
obezite prevalansindaki degisikliklerle desteklenmektedir. Ayni iilkenin farkh
bolgelerinde obezite oranlarinin degismesi, kisinin yasadigi c¢evrenin obezite
iizerinde onemli bir etkisi oldugunu gostermektedir. Ailenin ve g¢evrenin beslenme
aligkanliklar1, fast-food zincirlerinin yogunlugu, ulasim olanaklar1 ve spor
yapilabilecek alanlarin varhi@ obeziteyi etkileyen faktorler arasindadir (25).
Obezitenin ¢evresel etkenlerine paketli gida reklamlarina maruz kalma, atistirmalik
tilketimindeki artis, bilgisayar basinda veya ofiste ¢alisma ve ¢ocuklarin bilgisayar
oyunlarina yonelmesi Ornek olarak gosterilebilir (40). Yasam tarzlarinin bu
"batililasma" siireci, obezite diizeylerinde hizli bir artisa ve bu degisimlere uyum

saglayamayan toplumlarda daha yiiksek obezite prevalansina yol agmaktadir (25).

Obezitenin etyopatogenezinde endokrin nedenler arasinda hipotalamus veya
amigdala hasar1 ile ortaya cikan hipotalamik obezite, polikistik over sendromu,
Cushing sendromu, hipotiroidi, insiilinoma, hiperinsiilinizm, hipogonadizm, biiyiime
hormonu eksikligi, menopoz sonrast1 obezite ve Stein-Leventhal Sendromu

gosterilebilir (25,32).



Kisilerin kullandiklar1 ilaglar, sigara ve alkol gibi bagimliliklar da obezite
gelisimi icin risk faktdrii olabilir. Insiilin, siilfoniliire ve tiazolidindionlar gibi
antidiyabetikler, alfa blokerler, beta blokerler, antiepileptikler, antipsikotikler,
antidepresanlar, kortikosteroidler, antihistaminikler ve oral kontraseptifler bu duruma

neden olabilecek ilaglar arasindadir (41).

2.1.4 Obezitenin Degerlendirme Yontemleri

Obeziteye bagl yillik 6liim sayisi, Yeni Koronaviriis Hastaligi 2019 (New
Coronavirus Disease 2019: COVID-19) pandemisi siiresince ger¢eklesen toplam
Olim sayisina (yaklasik 6,6 milyon kisi) esdegerdir. (Bu nedenle, Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) obeziteyi 21. yiizyiln en énemli saglik sorunlarindan biri olarak
tanimlamaktadir. DSO tarafindan Obezite ve iliskili hastaliklarin yol agtig1 Sliimlerin
oraniin 2030’da %30’a ulasacag ongoriilmektedir. Bu veriler 15181inda, obezitenin
erken teshisi ve gerekli onlemlerin alinabilmesi i¢in basit, giivenilir, pratik ve

maliyeti diigiik yontemlerin tercih edilmesi son derece 6nemlidir (3).

Obezitenin tanisinda viicut yagini dlgmede kullanilan yontemler dogrudan ve

dolayl1 yontemler olarak gruplandirilmaktadir.

Dolayh ol¢iim yontemler:

Beden Olglimlerinin veri olarak alindigi ve bu verilerin, kisinin iginde
bulundugu toplumun standart degerlerine goére yapilan tahminlere dayanan bir
yontemdir. Bireylerin obezite durumunun siniflandirilmasinda en sik antropometrik
Olciimler kullanilmaktadir. Antropometrik dl¢iimler insan bedenin farkli kisimlarinin
ol¢iilmesini ve analiz edilmesini esas alir. Bunlar arasinda VKI hesaplamasi ve viicut
yag dagiliminin belirlenmesinde bel ¢evresi genisligi ile bel/kal¢a oran1 gibi 6l¢iimler

kolay, pratik ve maliyeti olmadigindan daha sik tercih edilmektedir (42).

Viicut Kitle Indeksi (VKI)



Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Obezite ve Metabolik Bozukluklar
Cerrahi Fedarasyonu (IFSO) gibi oncii kuruluslar obezite siniflamasinda VKI tercih
etmektedir. Obezitede tan1 amagh kullanilan en giivenilir ve basit yéntem olan VKI;
kg kisinin viicut agirligmin (kg), boy uzunlugunun karesine (m?) oranlanmasiyla
hesaplanmaktadir (43). Ancak, farkli cinsiyet, yas grubu ve viicut tipleri i¢in ayni
formiiliin uygulanmasi bir dezavantajdir. Ayn1 VKI’ye sahip olan kadin ve erkekte
yag miktar1 aym degildir. Benzer bir sekilde ayn1 VKi’ye sahip olan bir sporcu ile
celimsiz bir kisiyi kiyasladigimizda kas dokusu miktar1 farkli olacagindan VKI ne
kadar esit olsada visseral yag miktar1 farkli olacaktir. Yas arttikca boy kisalmasi
yasanacagindan VKI degeri yaslilarda, genclere gore daha yiiksek &lgiilmekte olup,
duyarlihig: daha diisiik bir metottur (44). VKI, viicudun yag dagimi hakkinda net bir
bilgi saglamamaktadir. Bu kisitlamalar goz 6niine alindiginda, kas kiitlesi fazla olan
sporcularda, gebelik donemindeki kadinlarda, yaslilarda ve konjestif kalp yetmezligi
veya bobrek yetmezligi gibi 6deme yol acabilecek hastaligi olan bireylerde VKi nin

kullanimi1 6nerilmemektedir (45).

Bel cevresi ol¢timii

Bel cevresi abdominal obeziteyi gostermede pratik, diisiik maliyetli ve non-
invaziv bir yontem olarak kullanilan 6lgiitlerden biridir. Bel ¢evresi, siiperior iliak

kristalar hizasindan 6dl¢iilerek saptanir (46).

VKI’nin viicut yag dagilimmi tam olarak yansitamamasi nedeniyle, bel
cevresi Ol¢limiiniin ek olarak degerlendirilmesi klinik agidan yol gosterici olabilir.
Cinsiyet, yas, sporcu (kas dokusu) gibi faktorleri gdz oOniine alindiginda; VKI
degerinin yaniltict olabilecegini diislindiiglimiizde metabolik ve kardiyovaskiiler
acidan riskli olan kisiler gozden kacabilir. Bu nedenle, obezitenin
degerlendirilmesinde, VKI ile birlikte bel cevresinin kullanilmasi daha uygun
yaklasim olacaktir. Ancak, VKI 35 kg/m?nin iizerinde olan bireylerde bel cevresi

Olclimiiniin tanisal agidan ek bir fayda saglamadigi da unutulmamalidir (46).

Avrupa’da santral obezite tanisi i¢in bel ¢evresi sinir degeri erkeklerde >94
cm, kadinlarda >80 cm olarak kabul edilirken; Amerika Birlesik Devletleri’nde bu

degerler sirasiyla erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm olarak belirlenmistir (47).
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Tiirkiye’de 2013 yilinda S6nmez ve arkadaslari tarafindan 7 cografi bolgeden
24 ilde yapilan ve 2308 kadin ile 1898 erkegin katildig1 bir caligmada bel g¢evresi
degeri aragtirllmistir. Yapilan calisma sonucuna gore yetiskinlerde obez erkekleri
belirleyen bel ¢evresi degeri >100 cm, obez kadinlar1 belirleyen bel ¢evresi degeri
>90 cm belirlenmistir. Ayni ¢alismada, erkeklerde >90 cm ve kadinlarda >80 cm bel

cevresi “kilolu” olarak kabul edilmistir (48).
Bel/kal¢a orami

Bel/kalga orani, cilt alt1 ve karin i¢i yag dokusunun dagilimini belirlemek igin
kullanilan bir 6l¢limdiir. Bu oran, obezitenin viicutta nasil dagildigint gostermesi
acisindan 6nemlidir ve bireyde obeziteye bagli olarak gelisebilecek kardiyovaskiiler
hastaliklar, tip 2 diyabet ve metabolik sendrom gibi saglik sorunlarinin riskini
ongormede Onemli bir gostergedir. Genel kabul goren siniflamaya gore, bel/kalga
oraninin 0,85’in altinda olmasi normal, 1’in iizerinde olmasi ise mortalite ve

morbidite riskinde artis ile iliskilidir (49-51).

Deri Kivrim Kahnhg (DKK) Olgiimii:

Viicut yaginin biiyiik bir kismi deri alt1 bolgede toplandigi icin, toplam viicut
yag Kkitlesi ile deri alt1 yag dokusu kalinhigi arasinda dogrudan bir iliski
bulunmaktadir. Bu nedenle, biseps, triseps, suprailiak ve subskapular gibi belirli
anatomik bolgelerden kaliper adi verilen 6zel bir aletle deri kivrim kalinhig:
Olgiilmektedir. Elde edilen olgiimler, yas ve cinsiyete gore standardize edilmis

referans tablolar kullanilarak degerlendirilir ve viicut yag orani tahmin edilir (52).

Dogrudan Ol¢iim Teknikleri

Viicut yag oraninin en dogru sekilde tespit edilmesinde, ndtron aktivasyon
analizi, su alti agirhik Sl¢limi, total viicut suyu Ol¢iimii, toplam viicut potasyum
Ol¢iimii, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
gorlintiilleme (MRG), biyoelektriksel impedans analiz (BIA), total viicut gegirgenligi,
dual foton absorpsiyometre (DPA) ve dual X-151m1 absorbsiyometre (DEXA) gibi
dogrudan o6l¢iim yontemleri tercih edilmektedir (53). Bu teknikler, viicut yag
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dagiliminin degerlendirilmesinde daha detayli ve hassas sonuglar saglamakla birlikte,
yiiksek maliyetli ve erisimi zor oldugu i¢in genellikle sadece arastirma amaciyla

kullanilmaktadir (54).

Giliniimiizde ise BIA cihazlart klinik uygulamalarda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu yontemin en 6nemli avantajlar1 arasinda, bireyin radyasyona
maruz kalmamasi, uzman personel gerektirmemesi, hizli, ekonomik ve non-invaziv
olmasi yer almaktadir. BIA cihazlari; viicut kompozisyonu ile fiziksel aktivite diizeyi
arasindaki 1iliskiyi analiz ederek, hastanin yag orani, kemik Kkiitlesi, iskelet kasi
miktart ve sistemik inflamasyon durumu gibi parametreler hakkinda bilgi ve ongorii
sunmaktadir. Ancak, bu yontemin visseral ve subkutan yag ayrimini yapamamast
onemli bir sinirhilik olarak degerlendirilmektedir (3). Viicut yagimi ve dagilimim
O0lcme yontemlerinin birbirine olan avantaj ve dezavantajlar1 Tablo 2’de

gosterilmistir (45).

Tablo 2. Viicut yagini ve dagilimini 6lgme yontemleri

Yontem Maliyet | Zorluk | Dogruluk | Bolgesel Yag Ol¢iimii
VKI + + -+ _
Deri Kivrimlari + + + n
Bel-Kalca Cevresi Ol¢iimii + + ++ +
USG ++ ++ ++ +
DEXA +++ + +++ +
BT 4+ +++ +++ +
MR 4+ +++ +++ +
BIA ++ + +++ -
Potasyum Izotopu -+ -+ +++ -
Notron Aktivasyon ++++ +++ +++ -
Yagda Eriyen Gaz ++ +++ +++ -
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2.1.5 Obezitenin Tedavisi

Kilo kaybi, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi kardiyovaskiiler risk
faktorlerini azaltir ve kardiyovaskiiler olaylarin dnlenmesine katki saglar. Ayrica,
kilo kaybinin; {riner inkontinans, uyku apne sendromu ve depresyon gibi
hastaliklarin tedavisinde etkili oldugu, fiziksel fonksiyonlar1 iyilestirdigi, mobiliteyi
artirdig1 ve yasam kalitesini yiikselttigi gosterilmistir. Yapilan caligmalar, obez ve
fazla kilolu bireylerde kilo kaybinin 6liim oranlarini azalttifin1 ortaya koymustur

(55).

Obezite tedavisinde, %10'luk bir kilo kaybi bile, obeziteyle iliskili risk
faktorlerinde kayda deger bir azalma saglamaktadir. Ancak, obez bireyler tedaviye
basladiklarinda genellikle kisa siirede ulasilmasi zor hedefler belirlemekte ve bu
hedeflere ulagamadiklarinda tedaviyi birakma egilimi gosterebilmektedirler. Tedavi
sonrasinda ise kilo veren hastalarin %95'inden fazlasinin zamanla verdikleri kilolar
geri aldigi bildirilmektedir. Bu nedenle, tedaviye baslarken gercekei ve siirdiiriilebilir

hedefler koymak biiyiik 6nem tasimaktadir (3,56).

Obezite tedavisi uzun donemli ve ¢ok yonlii bir yonetim siireci gerektirir. Bu
stirecte; diyet, egzersiz, psikolojik destek, davranis terapisi, farmakolojik ajanlar ve
bariatrik cerrahi gibi ¢esitli tedavi modaliteleri uygulanmaktadir. Bu yaklasimlar,
bireyin klinik durumuna ve ihtiyaclarina gore tek basina ya da kombine sekilde

kullanilabilir (57).

Yasam Tarz Degisiklikleri

Obezite tedavisinde Onerilen ilk yaklagim diisiik kalorili diyet, diizenli
fiziksel aktivite ve davranissal terapiden olusan en az alt1 siirecek sekilde kapsamli
yasam tarzi degisikligi olmalidir. Obez bireyler bu yontemle, hayat kalitesinde artisla

birlikte, baslangic viicut kilolarinin ortalama %8’inden kurtulmus olurlar (58).

Diyet

Diyet tedavisinde temel hedef, bireye dogru beslenme aligkanliklar

kazandirmak ve bu aligkanliklarini kalic1 hale getirmektir. Diyet tedavisinin kisiye
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0zel oldugu gozardi edilmemelidir. Uygulanacak diyetler, yeterli diizeyde ve dengeli

beslenme prensiplerine uygun olmalidir (59).

Obezite tedavisinde genel yaklasim bireylerin tiikettigi enerjiden daha
fazlasin1 harcamalarini saglamaktir. Bu nedenle, obezite tedavisinde diisiik kalorili
diyetler 6nerilmektedir. Kadinlar i¢in giinliik 1000-1200 kcal, erkekler i¢in ise 1200-
1600 kcal igeren diyetler uygun goriilmektedir (59).

Obez bireylere kendi bazal metabolik hizinin altina diismeyecek sekilde,
haftada 0,5-1 kg kilo kayb1 hedeflenerek, diisiik kalorili ve az yagh diyet listesi
verilmelidir. Bu hedefe genellikle bireyin giinliik enerji ihtiyacindan 500-1000 kcal
azaltilarak ulasilabilir (60).

Glinliik enerji aliminin yaklasik %12-151 proteinlerden, %25-30’u yaglardan
ve %155-60"1 karbonhidratlardan olacak sekilde saglanmalidir. Ginliik diyetle
kolesterol alim1 300 mg’1, tuz alim1 ise 5-6 grami (1 ¢ay kasi81) gecmeyecek sekilde
ayarlanmalidir. Giinliik 25-35 gram posa aliminin altinda kalinmamalidir; bu nedenle
sebze ve meyve agirlikli bir beslenme bigiminin énemi vurgulanmalidir. Bireylere
giinlik en az 2 litre sivi tliketmesi, alkolden uzak durulmasi Onerilmelidir (61).
Bitkisel kaynakli besinlere dayali beslenme modellerine 6rnek olarak Akdeniz diyet,
obezite ile miicadelede etkili bir diyet segenegi olarak tavsiye edilir (62). 534.906
bireyi kapsayan ve 50 prospektif ¢alismanin incelendigi bir meta-analizde Akdeniz
diyetinin bel c¢evresi, HDL kolesterol, trigliserit, kan basinci ve aglik kan glukozu

diizeylerini olumlu yonde etkiledigi gosterilmistir (63).

Ozetle, fazla kilolu ve obez bireylerde uygulanacak diyet, kisinin beslenme
aligkanliklari, eslik eden hastaliklar, fiziksel aktivite dilizeyi, ge¢mis diyet
amacsimleri ve kiiltiirel 6zelliklerine uygun sekilde bireye 6zgii, dengeli ve kalorisi

kisitlandirilmis sekilde diizenlenmelidir (64).

Fiziksel Aktivite

Egzersiz ve fiziksel aktivite, besinlerle alinan enerjinin harcanmasinda en
etkili yontemlerden biridir. Diizenli yapilan fiziksel aktivite zayiflamaya yardimci

olur, kas giiclinli artirir, osteoporozu onler, abdominal yaglanmay1 azaltarak insiilin
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direncini kirilmasina yardimci olur. Ayni zamanda 6z saygisini artirarak anksiyete ve
depresyon gelisme riskini azaltabilir. Diyetle birlikte uygulanan fiziksel aktivite
HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid ve total kolesterol degerlerini optimize
edilmesine katki saglayarak diyabet, hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylar ve
aterosklerotik kalp damar hastaligi gibi obezitenin yol actigi hastaliklarin riskinin
azaltilmasinda etkin rol oynar (61). Obezite ile miicadelede, yetiskin bireylerde (18-
64 yas) haftada en az 75 dakika yiiksek yogunluklu aerobik aktivite veya en az 150
dakika olmak ftizere orta yogunluklu aerobik fiziksel aktivite yapilmasi hastaya

onerilmelidir (65).

Davrams Terapisi

Davranis degisikligi tedavisinde, hastaya 6zgii belirlenen yontemlerle tedavi
stirecine uyumu artirmak ve kilo kaybinin kaliciligini saglamak amaclanmaktadir. Bu

yaklasimda, bireyin 6z-denetim becerisinin gelistirilmesi temel hedeflerden biridir
(61).

Davranis terapisinin ii¢ temel bileseni; obeziteye yol acan davraniglarin
belirlenmesi, bu davraniglan tetikleyen ¢evresel uyaranlarin degistirilmesi ve yeni,

saglikli davraniglarin pekistirilmesidir (66). Bu sayede olumlu aligkanliklarin

kazandirilmasi ve olumsuz aliskanliklarin azaltilmasi hedeflenir.

Yapilan aragtirmalar, davranig degisikligi tedavisinin en az 16 hafta
stirmesinin etkinligi artirdigin1 géstermektedir. Tedavi siiresi uzatilan bireylerde, kisa
stireli tedavi gorenlere kiyasla daha fazla kilo kayb:1 saglandigi ve bu kaybin uzun

stire korundugu gozlemlenmistir (67,68).

Davranis terapisinden en ¢ok fayda gorecek hasta grubu, VKI 30-50 kg/m>
arasinda olan, kilo vermeye motive bireylerdir. Ayrica, terapiye uyumunu
engelleyecek ciddi bir psikiyatrik bozuklugu bulunmayan bireyler, davranig
terapisine daha uygundur (61).

Farmakolojik Tedavi
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Obezite tedavi siirecinde ilag tedavisi, bireyin diyet, egzersiz ve davranig
tedavisine yeterli yanit alinamamasi durumunda 6nemli bir se¢enektir. Yalniz kalori
kisitlamas1 ve diyete uyum iceren yasam tarzi degisikliklerinin ¢ogu bireyde uzun
vadede kilo kaybinin kalic1 olmasinda yetersiz kalmaktadir. Kaybedilen kilonun 1/3
ile 2/3 tedavi tamamlandiktan sonraki ilk bir yillik siirecte ve yine kaybedilen

kilonun % 95°1 5 yil iginde geri kazanilir (69).

Farmakolojik tedavisinin yasam tarzi degisiklerine eklenmesiyle daha fazla
kilo kayb1 saglanir ve kilo kaybinin korunmasina destek olur. Hastalarin tedaviye

uyumunu ve tedavi siirecindeki motivasyonunu arttirir (44).

Farmakoterapi viicut kitle indeksi 30 kg/m? veya daha yiiksek olan bireyler
icin Onerilmektedir. Ayrica viicut kitle indeksi 27 kg/m? veya daha yiiksek olan ve
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, koroner kalp hastaligi, OSAS gibi eslik eden
obezite ile iligkili hastalig1 olanlara bireyler icin de farmakolojik tedavi endikedir
(70).

Farmokolojik tedavinin bireydeki etkinligi ii¢ aylik siirecin sonunda
degerlendirilmelidir. ilk 3 aylik siiregte kilo kayb1 yeterliyse (%5 ve daha fazla)
tedaviye devam edilmelidir. Tedaviye istenilen yanit alinamayan bireylerde tedavi
sonlandirilmahidir. Alti aymm sonunda %5-15'lik bir kilo kaybi siirdiiriilebilir ve

gergekei bir hedef olup birgok komorbid hastalikta belirgin iyilesmeler saglar (44).

Farmakolojik Tedavide Kullanilan ilaglar

Giincel durumda ABD Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan semaglutid,
orlistat, liraglutid, naltrekson/bupropion, fentermin/topiramat, tirzepatid kullanimi

onaylanan ilaglardandir (71).
Liraglutid

Liraglutid, diyabet tedavisinde de kullanilmakta olup, GLP-1 (glukagon
benzeri peptid-1) reseptorlerini aktive eden bir GLP-1 analogudur. Obezite
tedavisinde kullanimi ilk onaylanan GLP-1 reseptor agonisti olan liraglutidin,
subkutan olarak giinde 3 mg kullanimi; mide bosalma siiresini uzatarak yemek

sonrasi tokluk hissini artirir ve istah1 kontrol altina alir (72,73).
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Semaglutid

Semaglutid, FDA tarafindan obezite tedavisinde kullanim i¢in en son
onaylanan GLP-1 reseptdr agonistlerindendir. Hem diyabetli tanili hastalarda hem de
diyabeti olmayanlarda, kilo kaybinda ve glisemik kontrol agisindan 6énemli faydalar
saglamaktadir. Semaglutidin oral ve subkutan formlar1 diyabet tedavisi i¢in FDA
tarafindan onayhdir ancak obezite tedavisinde yalnizca subkutan formu, 6zel olarak

FDA onayina sahiptir (74).

Orlistat

Obezitenin tedavisinde en yaygin olarak kullanilan ilagtir. Orlistat, gastrik ve
pankreatik lipaz enzimlerin geri doniisiimlii olarak inhibe ederek diyetle alinan
yaglarin emilimini azaltan bir lipaz inhibitoriidiir (75,44). Giinde 3 kez yemeklerle
birlikte alinarak kullanilir. Giinde ii¢ kez, ana 6gtinlerle birlikte 120 mg dozunda
uygulanmaktadir. Bu dozajla, diyetle alinan yaglarin yaklasik %30 unun emilimini
engelledigi bildirilmistir. Genellikle bireylerde karin agrisi, gaz, ishal gibi
gastrointestinal yan etkiler gozlemlenebilir (75). Sistemik etki yaratmamasi ve diger

ilaglarla beraber kullanilabilmesi ilacin avantajlar1 arasinda gosterilebilir (76).

Tirzepatid

Tirzepatid, obez bireyler kilo kaybinda onemli katki saglayan cift etkili
GIP/GLP-1 (glikoz bagimli insiilinotropik polipeptit/glukagon benzeri peptit-1)
reseptor agonistidir ve FDA tarafindan onay almistir (44). Haftada bir defa olarak
subkutan enjeksiyonla uygulanir (77).

Bupropion-Naltrekson

Bupropion/naltrekson kombinasyon tedavisi, depresyon ve sigara birakma
tedavisinde kullanilan bupropion ile alkol birakma tedavisinde kullanilan

naltreksonun kombinasyonunu igerir. Bupropion, istah1 baskilar ve enerji
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harcamasini artirirken, naltrekson ise bireylerin yeme davramislarini kontrol

etmelerine yardimci olur (78).

Fentermin/Topiramat

2012 yilinda obezitenin uzun vadeli yoOnetimi i¢in FDA tarafindan ilk
onaylanan kombinasyon ilacidir (79). Fentermin/Topiramat kombinasyonu, istahi

azaltip tokluk hissini artirarak kilo kaybini saglar (80).

Cerrahi Tedavi

Morbid obezitenin cerrahi tedavisi bariyatrik cerrahi olarak adlandirilir.
Bariyatrik tedavi diyeti, fiziksel aktivite ve egzersizin arttirtlmasi ve davranis terapisi
gibi yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik tedaviye ragmen kilo kaybinda

istenilen diizeye gelinemezse giindeme gelir (81).

ABD Ulusal Saglik Enstitistinin (NIH) 1991 yilindaki konsensus
kararlarinda belirlenmis olup en dikkat edilmesi gerek Olgiitler Tablo 3’te

gosterilmistir (82).

Tablo 3. Bariatrik Cerrahi Endikasyonlari

VKI>40 kg/m? olmasi

VKI>35 kg/m? olup birlikte ek hastaliklarin(tip 2 diyabet, hiperlipidemi, uyku

apnesi, hiperlipidemi) olmasi

Ameliyat riskinin kabul edilir olmasi

Cerrahi dis1 tedavilerin basarisiz olmast

Psikiyatrik olarak stabil, alkol ve ilag bagimliginin olmamasi

Hastanin iyi motivasyonlu, ameliyati ve sekellerini biliyor olmasi
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Cerrahinin getirecegi yasami engelleyecek medikal problemlerin olmamasi

Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

Aile ve sosyal ¢evre desteginin tam olmasi

Cerrahi tedavi planlanmadan Once, obezitenin genetik, endokrinolojik,
norolojik patolojilere veya eksojen ilag kullanimina bagli olup olmadigi mutlaka
degerlendirilmelidir. Altta yatan bu tiir nedenlerin tespit edilmesi durumunda,

oncelikle ilgili etiyolojiye yonelik uygun medikal tedaviler uygulanmalidir (82).

Bariyatrik cerrahi yalnizca kilo kaybi saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda
obeziteyle iliskili komorbid durumlarin iyilestirilmesinde de etkili olabilir. Bu
nedenle, uygun hastalarda cerrahi tedavi, 6nemli bir avantaj sunan segenek olarak

degerlendirilmektedir (83).

Glinlimiizde bariatrik cerrahide uygulanmakta olan yontemler; emilimi bozan,
gida alimimi kisitlayan (mide hacmini kiiciilten) ve bu iki teknigin birlestirilerek
uygulandig1r yontemlerdir. Bu yontemlerden daha sik olarak uygulanan ve standart
kabul edilenler ayarlanabilir gastrik bant, Roux-en-Y gastrik bypass, sleeve
gastrektomi ve biliopankreatik diversiyon + duodenal switch’dir. Bu yontemlerin her
birinin kendine 06zgii avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Hasta i¢in uygun olan
cerrahi yontemin belirlenmesinde hastanin mevcut eslik eden hastaliklari, hastanin
tercihi ve merkezin tecriibesi goz oniinde bulundurulmalidir. Bu dort yontemin yani
sira bariatrik cerrahide farkli teknikler de mevcuttur; ancak uzun donemde yeterli

verilerinin olmamasi nedeniyle standart yontemler olarak kabul gérmemektedir (3).

2.1.6 Obeziteye Eslik Eden Hastaliklar

Renal Sistem
Obezite, bobrek fonksiyonlarmi etkileyerek kan basincini artirir. Bunun
nedeni, renal tiibiillerdeki sodyum reabsorpsiyonunun artmasi, basing natritlirezinin

bozulmast ve sempatik sinir sistemi ile renin-anjiyotensin sisteminin asiri

19



aktivasyonudur. Ayrica, viseral obezite durumunda, karin i¢i organlar bobrekleri
fiziksel olarak sikistirarak, hacim genislemesine yol acar. Bu siirecler, kan basincinin
yikselmesine ve bdobreklerde glomeriiler hasara yol agacak hemodinamik
degisikliklere neden olur (84).

Obezitenin baglangic doneminde, bobrekler kompansatuar olarak renal
vazodilatasyon ve glomertiiler hiperfiltrasyon gibi mekanizmalar gelistirir. Ancak,
uzun vadede bu telafi edici siiregler yetersiz kalir. Yiiksek sistemik arteriyel basing
ve artan glomeriiler filtrasyon basinci, zaman i¢inde glomeriiler yapilar1 zedeleyerek
bobrek fonksiyonlarin progresif olarak bozulmasia yol agar. Bu siirecte idrarla
protein atilimi artar ve renal yetmezlik riski yiikselir. Obeziteye siklikla eslik eden
metabolik bozukluklar ve tip 2 diyabet de bu siireci hizlandirir. Dolayisiyla,
obeziteyle iligkili hipertansiyon ve bobrek hastaliklarinin yonetiminde kilo kaybi,
tedavinin temel bilesenidir. Kan basincinin kontrolli, metabolik diizensizliklerin
giderilmesi ve renal hasarin 6nlenmesi bu yaklasimin hedefleridir (84).

Obezite, diyabet, hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi hastaliklara bagl
olarak bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir. Ancak yapilan calismalar,
obezitenin ayn1 zamanda kronik bobrek hastaligi agisindan bagimsiz bir risk faktori
oldugunu gostermektedir. Obez bireylerde; fokal segmental glomeriiloskleroz,
glomertilomegali, glomeriiler filtrasyon hizinda artisa bagl nefron kayb1, hipertansif
nefropati ve diyabetik nefropati riski artar. Bu durum, kronik bobrek yetmezligi
gelisimini hizlandirir (85). Verilere gore, obez bireylerin yaklasik %1,8’inde kronik
bobrek yetmezligi eslik eden bir hastalik olarak goriilmektedir (85).

Solunum Sistem Hastalhiklar:

Obez bireylerde yapilan solunum fonksiyon testlerinde; rezidiiel hacim,
fonksiyonel rezidiiel kapasite, toplam akciger kapasitesi ve vital kapasitede belirgin
azalmalar gozlemlenmektedir. Bu azalmalar, 6zellikle boyun, iist solunum yollari,
toraks duvart1 ve abdominal bolgelerdeki yag birikiminin  artmasindan
kaynaklanmaktadir. Artan yag dokusu, akcigerin mekanik fonksiyonlarin
kisitlayarak solunum kaslarinin etkinligini azaltir. Ayrica, VKI yiikseldikce gogiis
duvari ve solunum yollarindaki diren¢ artar, bu da solunum sistemine genel olarak

artan bir yiik bindirir (86,87).
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Obeziteye bagli solunum sistemi hastaliklar1 arasinda en yaygin
gortilenlerden biri Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS)'dur. Obezite, OSAS
gelisiminde en 6nemli ve ayn1 zamanda degistirebilir risk faktorlerinden biridir (88).
Bir calismada %10’luk kilo artisinin OSAS riskini 6 kat arttirdig1 goriilmiistiir (89).
Morbid obez bireylerde (VKI > 40 kg/m?) uyku apnesi sikligmin %40 ile %90
arasinda degistigi tahmin edilmektedir (90).

Obezite ayn1 zamanda astim riskini de artirmaktadir. Obez astim hastalarinda
daha fazla semptom, daha sik ve siddetli alevlenmeler, astim ilaglarma kars1 daha
diisitk yanit ve yasam kalitesinde anlamli diistisler gézlenmektedir (91). Yapilan

arastirmalar, obez bireylerde astim goriilme oraninin, obez olmayanlara gore yaklasik

2,7 kat daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (92).

Gastrointestinal Sistem

Obezitenin artisiyla beraber olarak karaciger yaglanmasi da artmaktadir.
Kronik karaciger hastaliklarinin en sik goriilen formu olan non-alkolik yagh
karaciger hastaligi tanili bireylerin 2/3'liniin obez oldugu saptanmistir. Non-alkolik
karaciger hastaliginin toplumda sik goriilmesi buna ek olarak siroza ve son donem

karaciger hastaligina ilerleme riski barindirmasi nedeniyle 6nem arz eder (93).

Obez bireylerde safra kesesi tasi olusma riski daha yiiksektir. Bunun
kolesterol iiretiminin ve salgilanmasinin artmasiyla iligkili oldugu olarak Morbid

obez bireylerin en az %?25'inde safra tas1 hastaligina dair kanitlar vardir (94).

Ayrica obezite, bir diger gastrointestinal sistem hastaligi olan gastro6zofajiyal
reflii riskini de artirmaktadir. Obez insanlarda fiziksel aktivite ve egzersizin
artmastyla gastrodzofajiyal reflii riskinin azalmaktadir. Obez olmayan kisilerde
fiziksel aktivite sikligmnin gastro6zofajiyal reflii riskinin azalmaktadir {izerinde bir

etkisi saptanmamustir (95).

Kas iskelet Sistemi

Obezlerde ozellikle diz kalca gibi alt ekstremite eklemlerinde osteoartrit

sikligr artmistir. Normal ylirliylis sirasinda diz eklemine viicut agirhigmin 3 kati,
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merdiven ¢ikarken ise 6 kat1 yilik binmesini osteoartit sikligindaki artisa yol agar (96).
Jiang ve arkadaslar tarafindan yapilan iki ayr1 meta-analizde viicut kitle indeksinde 5
birimlik bir artig, diz osteoartrit riskinde %35 ve kalca osteoartrit riskinde %11 artis
ile arttig1 goriilmistiir (97,98). Ayrica fazla kilonun eklemlere bindirdigi ek yiik,
inflamatuar siirecleri artirabilir bu sebepten dolay1 obez bireylerde RA ve gut gibi

hastaliklarin goriilme sikligin1 artmaktadir (99,100).

Kanser

Obezite, bir¢ok kanser tiirii i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan bir aragtirmada, kanser teshisi konan
bireylerin %40'indan fazlasinin fazla kilolu veya obez oldugu tespit edilmistir.
Obezite, kansere bagli 6lim oranlarim1 da arttirmaktadir. Obez bireylerde seks
hormon metabolizmasindaki degisiklikler, insiilin ve insiilin benzeri biiyltime faktorii
diizeylerindeki artis ve adipokin yolaklarindaki degisikliklerin, kanser insidansini ve

kanserden 6liim oranlarini artirdigi diistiniilmektedir (101,102).

Obezite, kansere kars1 Onlenebilir risk faktorleri arasinda sigaradan sonra en
sik goriilen ana etkenlerdendir (103). Diinya genelinde obeziteye bagl kanser orani
kadinlarda %13,1 erkeklerde %11,9 olup kadinlarda erkeklerden daha sik
gortiilmektedir (104). Obeziteye bagl olarak 6zefagus adenokarsinomu, renal hiicreli
kanser, endometriyal karsinom ve pankreas adenokanserlerinin de i¢inde bulundugu
en az 13 anatomik bolgede kanser gelisme riskini arttigi saptanmistir (104).
Obezitenin bazi kanser tiirlerinde riskini artirmanin yani sira kanserin niiksetme

olasiligini da arttirir (105).

Hipertansiyon

Yapilan caligmalar 18 yas iistii bireylerde hipertansiyonun %60-70 oraninda
obeziteye bagli oldugunu ortaya koymaktadir (106). Asir1 kilo alim1 kan basincinin
artmasina neden olmaktadir (107). Bireyin kilo artis1 ve bel ¢evresinin genislemesi,
yiiksek kan basinci ve hipertansiyon gelisimine zemin hazirlamaktadir (108,109).

Obezite ve hipertansiyon korelasyonunu gdsteren bir calismada asir1 kilolu (VKI >27
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kg/m?) ve obez bireylerin hipertansiyon gelisme risklerinin, asir1 kilolu olmayan
bireylerden 3 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur (110). Obezite ile iligkili kan
basinct yiikselmesi, oncelikli olarak kardiyak output artis1 ve sistemik vaskiiler
diren¢ ile baglantilidir. Artisin sebepleri arasinda hiperinsiilinemi, artmis renal
sodyum geri emilimiyle iligkili voliim artig;, artmig sempatik aktivite, endotel
disfonksiyonu, leptin-melanokortin yolagi, uyku-apne sendromu anjiyotensin II
reseptorlerinin upregiilasyonu ve azalmis kardiyak natriliretik peptid gosterilebilir

(111,112).

Kilo vermek ise tek basina hipertansiyonu Onleyebilir, hipertansiyonu olan
bireylerde kan basinci degerleri diisiirebilir, ilag dozlar1 azaltilabilir ya da tamamen
kesilebilir (3). 4874 katilimcinin dahil edildigi bir arastirmada her bir kilo kaybr i¢in
sistolik kan basinci diisilisii ortalama 1,05 mmHg ve diyastolik kan basinci diistisii
ortalama 0,92 mmHg olarak bulunmustur (113). Farkli yas gruplarindan birg¢ok fazla
kilolu hastanin incelendigi bir baska calismada ise, 8 yil boyunca kilo kaybim
koruyan ve kilo kaybim siirdiiren bireylerde, hipertansiyon riskinin %22 ile %26

arasinda azaldig1 tespit edilmistir (114)

Diyabetes Mellitus

Tip 2 diyabetes mellitus ve obezite arasinda giiclii bir iliski vardir. Yapilan
caligmalar tip 2 diyabetes mellitus tanis1 alan bireylerin yaklasik %80’inde ayni
zamanda obezitenin de oldugunu gostermektedir (45). Obezite her yas grubunda ve

her etnik kdkende tip 2 diyabetes mellitus insidansini artirmaktadir (115).

Obez bireylerde depolanmis yag dokusundan artan serbest yag asidi salinima,
hiperinsiilinemiye ve insiilin direncine yol agarak, karbonhidrat metabolizmasinda
bozulmalara sebep olur (116). Bu siire¢, kan sekeri diizeylerinde yiikselmeye ve
prediyabet ile tip 2 diyabetes mellitus gelisimine zemin hazirlar. Bu nedenle TEMD,
obez bireylerinn diyabet gelisim riski agisindan yilda bir kez taranmasini

onermektedir (3).

Ergenlik donemindeki kilo durumu da gelecekteki diyabet riskini belirlemede
onemlidir. Bireylerin 18 yasindaki kilosu ne kadar yiiksekse, ilerleyen yaglarda

alinan her bir kilogram, tip 2 diyabet riskini %4,5 oraninda artirmaktadir (117).
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Yapilan ¢aligmalar, tip 2 diyabet tanis1 almis bireylerde %10’luk bir kilo kaybinin,
kan glukoz diizeylerinde anlamli diisiis sagladigin1 gostermistir (115). Bu bulgular
dogrultusunda, obez bireylerde kalict yasam tarzi degisiklikleri ile tip 2 diyabet
gelisimi Onlenebilir. Diyabet tedavisinde hastanin diger hastaliklarina gére ve yasam
kosullarima gore en uygun tedavi planlanmalidir. Miimkiin oldugunca kilo artisina
neden olmamasi veya kilo kaybinda etkili antidiyabetik ajanlar tercih edilmelidir.
Kilo kaybinda etkili metformin, SGLT2-i ve GLP-1 reseptor agonistleri veya kilo
kaybinda nétr etkili oldugu bilinen alfa-glukozidaz inhibitorleri ve dipeptidil
peptidaz-4 inhibitdrleri iyi secenekler olusturabilir (118,119).

Dislipidemi

Bireylerde kilo artistyla birlikte ilk ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler risk faktorii
dislipidemidir (44). Dislipidemide abdominal obezite ile birlikte artan insiilin
diizeyleri ve deri alt1 yag dokusundan salinan serbest yag asitleri, karacigerde VLDL
iretimini ve salgilanmasini artirir. VLDL artisiyla birlikte, LDL kolesterol ve
trigliserit diizeyi artarken, HDL kolesterol diizeyi azalir (119). Asirt kilolu ve obez
bireylerde dislipidemiyi onlemek ve tedavi etmek i¢in yasam tarzi degisiklikleri
gerekir. Bireyin 3 kilogramlik kilo kaybiyla trigliserit diizeyinde yaklasik 15
mg/dL'lik bir azalma gozlenirken, 5-8 kg'lik bir kayipta ise LDL kolesterol
seviyesinde ortalama 5 mg/dL'lik bir azalma ve HDL kolesterol seviyesinde 2-3

mg/dL'lik bir artis saptanmustir (44).

Metabolik Sendrom

Obezite yaygin olarak insiilin direnci, hipertansiyon ve dislipidemi gibi diger
metabolik bozukluklarla birlikte goriilir. Metabolik sendromun temel unsurlar

santral obezite, dislipidemi, insiilin direnci, hipertansiyon ve aterosklerozdur (121).

2001 yilinda Metabolik Sendrom tanisi i¢in en yaygin kullanilan NCEP-ATP
IIT (The National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III)
kriterleri belirlenmistir. Bu kriterler; artmis bel ¢evresi (Erkek > 102 ¢cm, kadin > 88

cm), diyabet tedavisi almak veya yiiksek aclik kan sekeri (>100 mg/dL),
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hipertansiyon tedavisi aliyor olmak veya yiiksek kan basincit (>130/85 mmHg),
yiiksek trigliserit seviyeleri (=150 mg/dL), diisiik HDL kolesterol seviyelerini (erkek
<40 mg/dL, kadin<50 mg/dL) kapsar. Bu bes kriterden en az ii¢linliin bulunmasi,
NCEP-ATP III kriterlerine gore metabolik sendrom tanist koydurur (122).

Metabolik sendromlu bireyler, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagl
olim riski agisindan yiiksek riskli grupta yer alir. Kardiyovaskiiler hastaliklari

onlemek amaciyla metabolik sendromu tedavisi biiylik 6nem tagimaktadir (123).

Metabolik sendromun goriilme sikligi, obeziteyle dogru orantili bir sekilde
artar. Obezitenin yani sira ileri yas, sigara kullanimi, diisiik gelir seviyesi,
karbonhidrat agirlikli beslenme, fiziksel aktivite eksikligi ve genetik risk faktorleri de
rol oynar. Bu faktorlerden 6zellikle degistirilebilir olanlarin diizeltilmesi, metabolik

sendromun Onlenmesinde biiyiik bir etkiye sahiptir (124).

Kardiyovaskiiler Hastahklar

Obezite dogrudan ve dolayli olarak kardiyovaskiiler hastaliklari tetkikler.
Asirt yaglanma endotel disfonksiyonuna, kiiciik damarlarin yeniden sekillenmesi ve
kardiyomiyosit toksisitesine yol agarak aterosklerotik ve vazospastik koroner kalp
hastalig1, kardiyomiyopati, aritmi ve konjestif kalp yetmezligini riskini artirmaktadir
(125). Bunun yan1 sira, obezite, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve kronik bobrek
hastaligi gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de gelismesine yol acarak
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirir (126). Ateroskleroz ve obezitenin patogenezi
bir¢ok ortak etken ve mekanizmaya sahiptir. Hem obezite ve hem de aterosklerozda
lipidler, oksitlenmis LDL kolesterol diizeyinde artis ve serbest yag asitlerinin

salinimi inflamatuar siireci aktive eder (127).

Yag dokusundan salinan adipositokinler; insiilin direncini, endotel
disfonksiyonunu, hiperkoagiilobiliteyi ve sistemik inflamasyonu tetikler bu da
aterosklerozun olusumunu hizlandirir (127,128). Ergenlik c¢ag1r ve geng bireylerde
yapilan bir arastirmada, geng bireylerde obezitenin heniiz klinik bulgular goriilmeden
on yillar oncesinden aterosklerozun gelisme ve ilerleme siirecini hizlandirdig

goriilmiistiir (129).
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Patofizyolojik olarak incelendiginde; uzun siire boyunca asir1 kalori alimi
asirt yag depolanmasina neden olur. Bu durumu kan dolasimindaki serbest yag
asitlerinin artmasina ve metabolizmanin diizenlenmesinde kritik rol oynayan
karaciger, pankreas ve iskelet kas1 gibi organlarda anormal yag depolanmasina sebep
olur (126). Kan dolasimindaki ve bu organlardaki depolanan yag asitlerinin
lipotoksik etkisi, viicuttaki oksidatif stresin artmasina, inflamasyona ve metabolik
diizenin bozulmasina neden olur (126). Yag dokusu aymi zamanda adipokinler,
proinflamatuvar proteinler ((Interldkin-6 (IL-6), Interlokin-18 (IL-18), Tiimor
nekrozis faktor-alfa (TNF-a), CRP, leptin, resistin gibi) ve antiinflamatuvar
proteinleri (Interlokin-4 (IL-4), Interlokin-10 (IL-10) ve Interldkin-13 (IL-13) gibi)
salgilayan inflamasyon ve bagisiklig1 diizenleyen karmasik bir salgi organidir (126).
Obez kadinlarda tizerinde yapilan klinik bir ¢calismada, yasam tarzi degisikliklerine
bagl kilo kaybinin inflamatuar biyobelirteclerin ve insiilin direncinin azalttig
saptanarak bu bilgiler dogrulanmistir (130). Obezitenin yol a¢tig1 anormal bagisiklik
yanit1 ve proinflamatuvar etki hipertansiyonu, insiilin direnci, aterosklerozu ve diger
kronik hastaliklarin riskini = arttirir. Ayrica obez Dbireylerde sikga goriilen
epikardiyumdaki asir1 yag dokusu birikimi kardiyovaskiiler hastaliklara yol acar.
Epikardiyal yag dokusu, anormal inflamatuar sitokin iiretimine ve anormal adipokin
salinimi yaparak koroner ateroskleroz, atriyal fibrilasyon ve konjestif kalp

yetmezligini tetikler (131).

Yalnizca obezitede gozlemlenen kalbin yapisal ve islevsel degisiklikleri,
siklikla "obezite kardiyomiyopatisi" olarak adlandirilan miyokardiyal fonksiyonunda
bozulmaya neden olur (132). Abdominal obezite, subklinik sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu ile iligkilidir. Hipertansiyon sol ventrikiil ytikiinii artirarak yapisal ve
elektriksel miyokard remodelingini arttirir. Bu siireg ile sol ventrikiil hipertrofisi ve
oncesinde diyastolik daha sonra sistolik ventrikiil disfonksiyonuna neden olur (133).
Ayrica, obezite sol atriyumda biiylimeye neden olarak atriyal fibrilasyon riskini

artirmaktadir (134).

Koroner Kalp Hastahg:
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Caligmalar, 20 yil veya daha uzun siireli obezitenin koroner arter hastalig
gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (135). Diinya
genelinde yaklasik 300 bin katilimcinin yer aldigi, fazla kilonun kardiyovaskiiler
hastaliklara etkisini inceleyen bir meta-analizde, VKI’de 5 kg/m? artisin koroner kalp
hastaligi riskini %29 oraninda artirdigr saptanmistir (136). Yaklasitk 900 bin
katilimcinin degerlendirildigi bagka bir meta-analizde ise, her 10 kilo artisinin
koroner arter hastalig1 riskini %12-15 oraninda artirabilecegini gdstermektedir (137).
Geng bireyler iizerinde yapilan calismalarda, ST elevasyonu olmayan miyokard
infarktiisiic (NSTEMI) gelisiminde obezitenin sigaradan bile daha 6nemli bir risk
faktorii oldugu belirlenmistir (138,139). Ayrica, bir baska calismada, ST elevasyonlu
miyokard infarktiisii (STEMI) riskinin de obezite ile arttifi ve NSTEMI ile benzer
sekilde STEMI gelisiminde de obezitenin Onemli bir risk faktori oldugu
gosterilmistir (138,140).

Kalp yetmezligi

Yapilan calismalarda, kalp yetmezligi hastalarmmn  VKi'ye gore
siniflandirilmas:  sonucunda, %32-49’unun obez, %31-40’min ise asir1 kilolu
bireylerden olustugu goriilmiistiir. Obez ve asir1 kilolu bireylerde, normal VKi’ye
sahip olanlara kiyasla kalp yetmezliginin yaklagik 10 yil daha erken ortaya ¢iktigi
tespit edilmistir. Ayrica, kalp yetmezligi riski, morbid obezitenin siiresiyle dogru
orantili olarak artmaktadir (141). Yaklasik 6000 katilimci ile yapilan bir ¢alismada,
VKIi’nin her 1 kg/m? artistyla kadinlarda kalp yetmezIigi riskinin %7, erkeklerde ise
%S5 oraninda arttig1 belirlenmistir (134).

Inme

Obezite, inme riskini artiran hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi
faktorlerin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlar. Bu faktorler kontrol altina alindiktan
sonra bile, obezitenin inme i¢gin bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmistir (142).
Hayvan deneylerinden elde edilen bulgular, obezitenin inflamasyonu tetikleyerek kan
beyin bariyerinde gegirgenligini arttirdigini ve inme seyrini olumsuz etkiledigini

gostermektedir. Obez bireylerde kan-beyin bariyerindeki artan gegirgenlik, normal
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kilolu bireylere kiyasla daha fazla serebral 6deme yol acarak inmenin mortalite ve
morbiditesini arttirmaktadir (143). Ayrica obezite, serebral damar yapisim1 ve

duyarliligr arttirak inmenin seyrini olumsuz yonde etkiler (144).

VKI1 'deki artis, serebrovaskiiler direncin yiikselmesi ve serebral kan akiminin
azalmasiyla iliskilidir. Prekilinik ve klinik bulgular, bu mekanizmayla gelisen
serebrovaskiiler disfonksiyonunun inmeye neden olabilecegini desteklemektedir
(145). VKI 20 kg/m?'den itibaren, inme riski dogrusal bir sekilde artar (146,147). Her
1 birim VKI artis1, iskemik inme riskinde %4, toplam inme riskinde ise %6'lik artisa
yol acgar (4,148). Obez bireylerde, VKI 23 kg/m*nin altinda olan bireylere gére
iskemik veya hemorajik inme gecirme riski iki kat daha ytiksektir (148).

2.2 ELEKTROKARDIYOGRAFI

Elektrokardiyogram (EKG), 1902 yilinda Hollandali Willem Einthoven
tarafindan gelistirilmis olup basta aritmiler ve akut koroner sendromlar olmak iizere
kardiyak patolojilerin tanisin1 6nemli 6l¢lide kolaylastirmistir (149). EKG, kalbin
elektriksel aktivitesini 6lgerek kalp hastaliklarinin teshisinde ve takibinde kullanilan
basit, hizli ve agrisiz bir testtir. Bu testte, viicut yiizeyine yerlestirilen elektrotlar

araciligiyla kalbin irettigi elektriksel sinyalleri algilanir ve bir grafik olarak

kaydedilir (150).

2.2.1 Elektrokardiyografinin Kaydedilmesi ve Derivasyonlar

EKG bulgularinin dogru bir sekilde yorumlanabilmesi icin EKG kagidi
tizerindeki cizgilerin anlamlarinin bilinmesi gerekmektedir (151). EKG kayatlari,
standardize bir kagida aktarilir. Kagit iizerindeki ince ¢izgiler 1 mm, kalin ¢izgiler
ise 5 mm aralikli olarak diizenlenmigtir. 1 milivoltluk (mV) uyari, 10 mm'lik bir
sapma ile standart hale getirilmistir. Normal kayit hiz1 25 mm/sn'dir. EKG ¢ekimi bu
hizda yapilir ise ince ¢izgiler aras1 0,04 saniye, kalin ¢izgiler arasi ise 0,20 saniye
olarak olgiiliir. Dikey ¢izgiler ise dalgalarin genligini 6lgmek i¢in kullanilir. Standart

10 mm/mV kalibrasyonunda, ince ¢izgiler 0,1 mV'luk kiiciik araliklart ve 0,5 mV'luk
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daha biiyiik araliklar1 gosterir. Bu cizgiler, dalga formunun yiiksekligini ve

dolayistyla amplitiidiinii belirlememize yardimci olur (151).

EKG kaydi sirasinda kollar, bacaklar ve gogiis duvarindaki belirli noktalara
metal elektrotlar yerlestirilir ve bu elektotlarin yerlesimine baglh olarak ¢esitli EKG
derivasyonlart olusturulmaktadir. Bipolar derivasyonlar bir negatif ve bir pozitif
elektrotun kullanilmasiyla elde edilirken, unipolar derivasyonlar ise sadece bir pozitif
elektrot ile olusturulur. Standart bir EKG'de 6 gbgiis derivasyonu ve 6 ekstremite
derivasyonu olarak 12 derivasyon bulunur. GOgiis derivasyonlari, bipolar
derivasyonlart olan DI, DII, DIII ve unipolar derivasyon olan aVR, aVL ve aVF'dir.
Goglis derivasyonlart ise V1, V2, V3, V4, V5, V6 olup tamami unipolar
derivasyonlardir (151,152,153). Sekil 1’de EKG derivasyonlar1 gosterilmektedir.
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Sekil 1. Elektrokardiyogram derivasyonlari
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2.2.2 EKG Dalgalar1 ve Araliklan

Normal bir EKG’de P, Q, R, S, T, U dalgalar izlenmektedir. Dalgalar arasi

zaman dilimleri ise aralik olarak isimlendirilir (Sekil 2) (154).

| b AR interval >
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PR ST
segment| | segment P

— PR —— Q Q
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interval : t
QT interval ———e

Sekil 2. EKG’de dalga ve araliklar

P Dalgasi

P dalgasi normal bir kardiyak siklusta EKG’de goriilen ilk dalgadir. P dalgasi
atriyumlarin  depolarizasyonunu gdstermekte olup sinoatriyal noddan ¢ikan
elektriksel uyarinin atriyal kaslara ulagsmasiyla meydana gelir. Artiyal depolarizasyon
sagdan sola dogru ilerlemekte olup Once sag atriyum sonra ise sol atriyum aktive
olur. Fakat her iki atriyumun depolarizasyon dalgalarinin birlegsmesi sonucu P dalgasi
olusur. P dalgasinda goriilen degisiklikler genellikle atriyumlarin morfolojik

anormalliklerini yansitir (150).

PR Arahg

EKG'de atriyumdan ventrikiillere elektriksel uyarinin iletim siiresini gosterir.

PR araligi, P dalgasi olusumunun basladigi andan QRS kompleksinin bagladigi ana
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kadar gecen zaman dilimidir. P dalgasi ve PR segmentinden olusan PR araligi,

supraventrikiiler iletimi yansitir (150,155).

Birinci derece AV blogu, miyokardit, dijital intoksikasyonu, hiperkalemi,
iskemi ve hipoksi gibi durumlar PR araligin1 uzatirken, Wolff-Parkinson-White
(WPW), Lown-Ganong-Levine sendromu ve tip 2 glikojen depo hastaligi (Pompe
hastalig1) gibi hastaliklar1 PR araligini kisaltir.

QRS Aralig

Q dalgasi, R dalgasi ve S dalgalarindan olusan QRS kompleksi, ventrikiiler
kaslarin elektriksel aktivasyonunu temsil eder. Ventrikiiler depolarizasyonun
gostergesidir (156). Sol ventrikiil, sag ventrikiile gore daha biiyiilk ve daha kaslh
oldugundan, bu yapiin olusturdugu daha giiclii elektriksel aktivite, QRS
kompleksinde daha belirgin olarak goriiliir. Bu nedenle, QRS dalgasi boyunca

kaydedilen elektriksel aktivitenin ¢ogu sol ventrikiilden kaynaklanir.

T Dalgas:

T dalgasi, QRS kompleksinden sonra olusan ilk dalga olup ventrikiil

repolarizasyonun gostergesidir (157).

QT Arahg

QT araligt ventrikiillerin ~ depolarizasyonu (QRS  kompleksi) ile
repolarizasyonu (T sekli) arasindaki gecen siireyi ifade eder. Ventrikiil kasinin

toplam elektriksel aktivitesini yansitir (157).

QT araligimin normal sinirlar yas, cinsiyet ve kalp atim hizina bagli olarak
degisir. Kalp hizinin artmasi1 QT araligimmin kisalmasina neden olurken, kalp hizinin
azalmasi da QT araliginin uzamasina yol acgar. QT aralifinin siiresi kalp atim hizina
gore degistiginden dolay1 dogru bir degerlendirilme icin diizeltilmesi gerekmektedir.

Bu nedenle yaygin olarak kullanilan Bazett formuliiyle diizeltilmis QT aralig1 (QTc)
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hesaplanir. QT araligimin ardisik iki R dalgasi arasinda gegen siirenin karekokiine

boliinmesiyle QTc degeri elde edilir (158).

Bazett Formiilii: QTc = QT arahgi (sn) / RR arahiginin karekokii (sn)

Atriyal fibrilasyon gibi ritim bozukluklar1 gibi durumlarda her kalp atisinin
farkli R-R araligina QTc’nin dogru hesaplanmasin1 zorlastirabilir. Bu nedenle
EKG’de ii¢ QT aralig1 Olglimiiniin ortalamasinin alinmasi onerilmektedir. Saglikli
bireylerde QTc intervali 0,44 saniyeden kisadir; erkeklerde 0,44 saniye ve kadinlarda

0,46 saniye tizeri degerler anormal olarak kabul edilir (159).

Tp-e Intervali

Tp-e intervali, EKG’de T dalgasinin tepe noktasindan bitisine kadar gegen
stireyi gostermektedir. Tp-e intervali, ventrikiillerin i¢ ve dis katmanlar1 arasindaki

repolarizasyon farkliliklar1 hakkinda bilgi saglar.

Sol ventrikiil transmural aksisini en iyi yansitan derivasyon V6 oldugundan,

Tp-e intervalinin 6l¢limii i¢in en uygun derivasyon olarak onerilmektedir (160).

Kalp kast (miyokard) {ii¢ farkli hiicre tipinden olusur: epikardiyal,
endokardiyal ve midmiyokardiyal M hiicreleri. Bu hiicreler yapisal olarak benzer
olsalar da elektriksel aktivite olarak farkli 6zelliklere sahiptirler. Miyokardiyumun
ortasinda bulunan ve subepikardiyum ile subendokardiyuma kadar uzanan M
hiicreleri, diger hiicrelere kiyasla daha uzun bir aksiyon potansiyeline sahiptir.
Repolarizasyon sirasinda bu hiicrelerdeki zaman farkliliklar EKG'de T dalgasinin

meydana gelmesine katkida bulunur (161).

Normal sartlarda repolarizasyon ilk olarak epikardiyumda tamamlanir. T
dalgasinin ¢ikan kolu ve peak noktasi, epikardiyal hiicrelerin repolarizasyonu sonucu
olusur ve T dalgast peak yaptiginda epikard tamamen repolarize olmustur. M
hiicreleri repolarizasyonunun tamamlanmasi ise T dalgasinin bitisiyle es zamanhdir.

T dalgas1 sonra erdiginde ventrikiiliin tamami repolarize olmus demektir. T
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dalgasinin peak noktasi ile sonu arasindaki zaman, transmural repolarizasyon

dispersiyonunun bir 6l¢iistidiir (161,162).

Ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonunun artmasi, ventrikiiler aritmilerin
ortaya c¢ikmasinda Onemli bir risk faktoridiir. Uzamis Tp-e intervali, ventrikiil
repolarizasyonun heterojen dagiliminin belirtisi olarak kabul edilir ve artmisg
ventrikiiler aritmi riskini gosteren bir parametredir. Bu nedenle, Tp-e intervali, aritmi

olusumunu 6ngormek icin kullanilan degerli ve pratik bir yontemdir (163).

Diizeltilmis Tp-e (Tp-ec)

Diizeltilmis Tp-e (Tp-ec), Tp-e'nin kalp hizina gore Bazett formiiliine (Tp-
e/VRR) gore hesaplanilmasiyla elde edilmektedir (164).

Tp-¢/QT Oram

Bu oran, aritmi riskini degerlendirmede kullanilan bir belirtectir. Hem Tp-e
intervali hem de QT'deki degisim aritmi ile iligkilendirilse de, bu oran aritmi riskinin
daha giiclii verilerle Ongoriilmesini saglamaktadir. Tp-e/QT orani repolarizasyon
stirecinin dagilimini tahmin ettiginden, aritmi olusumunun daha hassas bir Olciitii
olarak kullanilir. Bu yontem, kalp hiz1 degiskenligi ve QT araligindaki birey 6zgii
farkliliklarin etkilerini ortadan kaldirarak daha net sonuglar elde edilmesini saglar
(165). Kilo arttikga hem Tp-e hem de QT intervali dogru orantili olarak artmaktadir.
Ancak, Tp-e/QT orani kilo artisindan bagimsiz olarak sabit kalmaktadir (166). Tp-e
intervali, QT ve QT dispersiyonu kalp hizina bagli olarak degisebilirken, Tp-e/QT ve
Tp-e/QTc oranlart kalp hizindan bagimsiz olduklar i¢in transmural repolarizasyon

dispersiyonunu daha dogru yansitabilmektedir (167).

Akut miyokard enfarktiisii gibi organik kalp hastaliklarinda ve kisa QT
sendromu, LQTS, Brugada sendromu gibi aritmik risk tagiyan hastalarda onemli
Olciide artmistir. Bu tiir aritmilerde, artmis Tp-e/QT orani ile iliskili olarak

fonksiyonel reentry altta yatan mekanizma olarak kabul edilir (165).

Tp-e intervali ve Tp-e¢/QT oraninin normal degerleri hakkinda genis kapsamli

caligmalar bulunmamaktadir. Gupta ve arkadaslarinin 60 saglikli bireyde
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gergeklestirdigi arastirmada, Tp-e araligi 40-110 ms (ortalama 76,1+1,7 ms) ve Tp-
e/QT oranm 0,15-0,25 (ortalama 0,21+0,003) olarak ol¢iilmiistiir. Hayvanlar tizerinde
yapilan elektrofizyolojik c¢aligmalarda ise Tp-e/QT oram1 0,17-0,23 araliginda
Olclilmiistiir (165).

2.3. Obezitede EKG degisiklikleri

Obeziteye, Ozellikle de morbid obeziteye bagli olarak kalp morfolojisinde
goriilen degisiklikler, EKG'de de bazi1 degisikliklere sebep olabilmektedir. Bu durum,
supin pozisyonda diyaframin yiikselmesi sonucu kalbin yerinin degismesi, gelisen
kardiyak hipertrofi nedeniyle kalbin is yiikiiniin artmasi, gogiis duvarmin subkutanz
yag dokusunun artmasi sonucu kalp ile elektrotlar arasindaki mesafeyi arttirmasi,
obstriiktif uyku apnesiyle iliskili kronik akciger hastaliklarinin etkilerinden

kaynaklanir (168).

Obez bireylerde EKG'de goriilebilecek degisikliklere 6rnekler arasinda kalp
hizinda artis, PR ve QRS araliklarinda uzama, QRS voltajinda artis veya azalma,
QTec dispersiyonunda yiikselme, ST segmentinde depresyon, sol eksen sapmasi, bazi
derivasyonlarda T dalgasinin diizlesmesi ve yanlis pozitif inferior miyokard

infarktiisii bulgular1 yer alir (168).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu retrospektif caligmaya, 01.03.2023-01.03.2024 tarihleri arasinda SBU

Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel

Cerrahi ve I¢ Hastaliklar1 kliniklerine bariyatrik cerrahi dncesi bagvuran, 18-65 yas

araliginda ve VKI > 40 kg/m? olan toplam 112 morbid obez birey (79 kadm, 33
erkek) dahil edilmistir.

Dabhil edilme Kriterleri

1.

SBU Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi

I¢ Hastaliklar1 ve Genel Cerrahi Poliklinigine bagvurmus olmasi
18 yas ilizeri veya 65 yas alt1 olmast
VKI > 40 kg/m? olmasi

Ameliyat 6ncesi EKG kaydinin bulunmasi

Dahil Edilmeme Kkriterleri

1.

SBU Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi

I¢ Hastaliklar1 ve Genel Cerrahi Poliklinigine bagvurmamis olmasi
18 yas alt1 veya 65 yas lizeri olmasi

Gebelik olmasi

VKI < 40 kg/m? olmas1

Ameliyat 6ncesi EKG kaydinin olmamasi

Aritmojenik etkisi olabilecek hastalik Oykiisiiniin bulunmasi (hipertiroidi,

kalp kapak hastaligi, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi,anemi vb.)
Akut enfeksiyon ve inflamatuar hastalik dykiisii olmasi

Antiaritmik ila¢ kullaniyor olmasi
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3.2 Calismada Kullanilan Ol¢iimler ve Yontemler

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet),
antropometrik dl¢timleri (boy, viicut agirligi, bel ¢evresi) ve istirahat halinde her iki
koldan olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri kaydedildi. VKI, viicut

agirhiginin boy karesine bdliinmesiyle (kg/m?) hesaplandi.

Hastalarin mevcut kronik hastaliklari, diizenli kullandiklar1 ilaglar,
biyokimyasal ve hemogram parametreleri, abdominal ultrasonografi ve
elektrokardiyografi (EKG) kayitlari, hastane bilgi sistemi (HIS) {izerinden incelendi

ve kayit altina alindu.

Dijital ortamda kaydi bulunmayan EKG’ler, yiiksek ¢oziintirliiklii tarayici ile
dijitallestirilmis ve tiim dijital EKG goriintiileri, bilgisayar ortaminda AutoCAD
programi kullanilarak analiz edilmistir. EKG analizleri ardisik 3 adet V6 derivasyonu
lizerinden yapilmustir. Olgiilen parametreler sunlardir: Tp-e intervali (T dalgasmin
tepe noktasindan sonuna kadar olan mesafe ve siire), QT aralifi (Q dalgasinin
baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan mesafe ve siire), RR araliklari
(ardisik iki R dalgas1 arasindaki mesafe ve siire). Elde edilen verilerle Bazett formiilii
kullanilarak QTc (QT / VRR) hesaplanmis; ayrica Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlari

belirlenmistir.

3.3 Etik Kurul izni

TC Saglik Bakanlig1 Saglik Bilimleri Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr.
[lhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

13.03.2024 tarihli toplantisinda ve 2024/83 sayis1 ile onay alinmistir (Bkz. Ek 2).

3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS 25 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma,

medyan, frekans, ylizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal
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dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro-Wilk testi
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin 1ki grup arasi
karsilastirmalarinda Independent T testi, normal dagilim gostermeyen nicel
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi.
Nitel verilerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren
nicel degiskenlerin ikili korelasyon analizinde Pearson korelasyon analizi, normal
dagilim gdstermeyen nicel degiskenlerin ikili korelasyon analizinde Spearman

korelasyon analizi kullanild. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma, 1 Ocak 2023 - 1 Haziran 2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma
Hastanesi’ni I¢ Hastaliklar1 ve Genel Cerrahi poliklinigine basvuran morbid obez
tanili hastalar dahil edilerek yapilmistir. Calismaya 112 morbid obez hasta ile 51
saglikli kisiden olusan kontrol grubu dahil edilmistir.

Morbid obez grubunun yas ortalamasi 36,37+£9,92 yildir. Obezite hastalarin
%29,5’1 (n=33) erkek, %70,5’1 (n=79) kadindir. Kontrol grubunun yas ortalamasi
36,39£12,12 wyildir. Kontrol grubunun %29,4’ti (n=15) erkek, %70,6’s1 (n=36)
kadindir. Iki grubun yaslarinda ve cinsiyetlerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 4).

Morbid obez grubunun boy ortalamasi 1,64+0,10 metredir. Kontrol grubunun
boy ortalamasi 1,64+0,07 metredir. iki grubun boylarinda anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4).

Morbid obez grubunun viicut agirligi ortalamast 119,65+20,02 kilogram ve
viicut kitle indeksi ortalamas1 44,19+4,25 kg/m?’dir. Kontrol grubunun viicut agirlig
ortalamast 76,10£17,80 kilogram ve viicut kitle indeksi ortalamasi 28,13+5,47
kg/m?>’dir. Morbid obez grubunun viicut agirhg ve viicut kitle indeksi, kontrol
grubuna gore daha fazla olup istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,001, p<0,001)
(Tablo 4).
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Tablo 4. Morbid obez grubu ile kontrol grubunun demografik ve antropometrik

ozellikleri
Morbid Obez Kontrol Grubu
Grubu (n=112) (n=51) P
Yas (y1l) 36,37+9,92 2 36,39+12,12° 0,988 °
Cinsiyet (n,%)
Erkek 33 (%29,5) 15 (%29,4)
Kadin 79 (%70,5) 36 (%70,6) 0-9957
Boy (metre) 1,64+0,10° 1,64+0,07° 0,981°
Viicut agirhg (kg) 120,10+19,712 76,10+17,80% <0,001 b-*
VKI (kg/m?) 44,36+4,03 # 28,13+£5,47 * <0,001 >*

VKI: Viicut Kitle Indeksi. a: Ortalama+Standart Sapma, b: Independent T test, ¢: Chi-Square

test. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05).

Morbid Obez Grubu ve Kontrol Grubunun Cinsiyet Daglm

HOLO0s
T
L0
SO0
40.00%
30,00%%

20,008

10,005

0,00
Erkek

Kadin

# horhid Obez Grube - ®Kontro! Grubu

Sekil 3. Morbid obez grubu ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi
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Morbid obez grubu ile kontrol grubunun antropometik dzellikleri

= o=

B orbad Obez Grubu

166
140
12
1661
R
.] B=

Boy {cm) Vicut Agir i (kg)

Vileut Kithe indeksi (kg/m2)

B Kentrol Grubu

Sekil 4. Morbid obez grubu ile kontrol grubunun antropometrik 6zellikleri

Morbid obez grubunun komorbid hastaliklar1 degerlendirildiginde; 67
(%59,8) hastada komorbid hastalik oldugu, 35 (%31,2) hastada hipertansiyon, 19
(%17) hastada diyabetes mellitus, 13 (%11,6) hastada dislipidemi, 10 (%8,9) hastada
hipotiroidi ve 10 (%8,9) hastada astim/KOAH/OSAS oldugu saptand1 (Tablo 5).

Tablo 5. Morbid obez hastalarinin komorbid hastaliklari

Morbid Obez Grubu (n=112)

Komorbid Hastalik durumu

67 (%59,3)

Hipertansiyon 35 (%31,2)
Diyabetes Mellitus 19 (%17)
Dislipidemi 13 (%11,6)
Hipotiroidi 10 (%8.,9)
Astim/KOAH/OSAS 10 (%8,9)
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Morbid obez grubu ile kontrol grubunun biyokimyasal, hemogram
parametreleri, 25-OH Vitamin D ve TSH diizeyleri karsilastirildiginda; kreatinin,
kalsiyum, sodyum, potasyum, lenfosit, hemoglobin, 25-OH Vitamin D ve TSH
diizeyleri diizeylerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6).

Morbid obez grubu ile kontrol grubunun biyokimyasal parametreleri
karsilastirildiginda; ALT, AST, glukoz, iire, magnezyum, ldkosit, notrofil,
hematokrit ve trombosit diizeylerinde anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo 6).

Morbid obez grubunun ALT, AST, glukoz, iire, magnezyum, 16kosit, nétrofil,
hematokrit ve trombosit diizeyleri diizeyleri, kontrol grubuna daha yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,026, p=0,023,
p=0,001, p<0,001, p=0,003, p<0,001) (Tablo 6).
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Tablo 6. Morbid obez grubu ile kontrol grubunun biyokimyasal parametrelerin

karsilagtirilmasi
Morbid Obez Grubu Kontrol Grubu
(n=112) (n=51) P

ALT (IU/L) 20 [14,77-34] * 13 [10-19] * <0,001 ©*
AST (IU/L) 17,25 [15-23,25] 14 [12-17,60] ® <0,001 ©*
Glukoz (mg/dl) 100 [90,02-111,75] * 88 [84-94] * <0,001 ©*
Ure (mg/dl) 25,34+6,22° 22,92+6,72° 0,026 %*
Kreatinin (mg/dl) 0,70+0,14 ® 0,69+0,13 ® 0,726 ¢
Kalsiyum (mg/dl) 9,36+0,33 ° 9,29+0,39 ° 0,236 ¢
Magnezyum (mg/dl) 1,97 [1,90-2,08] * 1,91 [1,85-2,01]° 0,023 o
Sodyum (mEq/L) 139 [138-141] ® 139 [138-141] ® 0,832 ¢
Potasyum (mEq/L) 4,42+0,30° 4,39+0,33° 0,553 ¢
Lokosit (10°/uL) 8,37 [6,97-9,75] * 6,99 [6,31-8,64] * 0,001 ©*
Notrofil (10°/uL) 5,28 [4,04-6,29] ¢ 3,86 [3,29-5,20] * <0,001 ©*
Lenfosit (10°/uL) 2,42+0,70 ® 2,43+0,69 ° 0,954 ¢
Hemoglobin (gr/dl) 13,69+1,79 ® 13,18+1,38° 0,078 ¢
Hematokrit (%) 41,25+4,12° 39,38+3,51° 0,003 &+
Trombosit (10°/uL) 289,11468,58 ° 253,51+52,11° <0,001 ¢+
25-OH Vitamin D (ng/ml) | 12 [9,32-19,20] * 11 [8,52-20,17] * 0,513 ¢
TSH (mIU/L) 1,95 [1,482,61]° 1,83 [1,41-2,40]° 0,262 ¢

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma, c: Mann-Whitney U Test,

d: Independent T test. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Morbid obez

grubu ile

kontrol

grubunun

EKG parametreleri

karsilastirildiginda; QT (mm), Tp-e (mm), QT (ms), Tp-e (ms) ve Tp-e/QTc

degerlerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Morbid obez

grubu ile

kontrol

grubunun

EKG parametreleri

karsilagtirildiginda; RR (mm), RR (ms), QTc (ms), Tp-e/QT ve RR (karekdk)
degerlerinde anlaml1 fark saptandi (p<0,05) (Tablo 7).
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Morbid obez grubunun QTc (ms) ve Tp-e/QT degerleri, kontrol grubuna daha
fazla olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,019, p=0,044) (Tablo 7).

Kontrol grubunun RR (mm), RR (ms) ve RR (karekok) degerleri, morbid
obez grubuna daha gore fazla olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,020, p=0,020,
p=0,014) (Tablo 7).

Tablo 7. Morbid obez grubu ile kontrol grubunun EKG parametrelerin

karsilastirilmast
Morbid Obez Grubu Kontrol Grubu
(n=112) (n=51) P

RR (mm) 18,30+£3,20 2 19,52+2,74 2 0,020 ©*
QT (mm) 8,59 [8,17-9,18]° 8,73 [8,43-9,23]° 0,315¢
Tp-e (mm) 1,93 [1,71-2,17]° 1,87 [1,73-2,11]° 0,265 ¢
RR (ms) 732,19+128,24 2 781,14+109,92 2 0,020 ©*
QT (ms) 343,80 [326,90-367,20]® | 349,20 [337,20-369,20]1° | 0,315 ¢
QTc (ms) 407,11 [393,72-425,82]1° | 398,35[384,11-415,211° | 0,019 4=
Tp-e (ms) 77,40 [68,40-87,10] © 74,80 [69,20-84,40] ® 0,265 ¢
Tp-e/QTec 0,19 [0,17-0,20] ° 0,18 [0,17-0,21]° 0,951 ¢
Tp-e¢/QT 0,22 [0,20-0,24] ® 0,21 [0,20-0,23]® 0,044 -
RR (karekok) 0,85+0,07 * 0,88+0,06 0,014 o=

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T test, d:
Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Morbid  obez  grubunun EKG  parametreleri  cinsiyete ~ gore
degerlendirildiginde; RR (mm), QT (mm), RR (mm), QT (ms), QTc (ms), Tp-e/QTc
ve RR (karekok) degerlerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Morbid  obez  grubunun EKG  parametreleri  cinsiyete ~ gore
degerlendirildiginde; Tp-e (mm), Tp-e (ms) ve Tp-e¢/QT degerlerinde anlamli fark
saptandi (p<0,05) (Tablo 8).
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Erkek morbid obez hastalarin Tp-e (mm), Tp-e (ms) ve Tp-e/QT degerleri,
kadin morbid obez hastalara gore fazla olup istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,012,

p=0,012, p=0,001) (Tablo 8).

Tablo 8. Morbid obez grubunun cinsiyete gore EKG parametrelerinin

karsilastirilmasi
Erkek Morbid Obez Kadin Morbid Obez
Grubu (n=33) Grubu (n=79) P

RR (mm) 17,47+3,48 * 18,65+3,04 0,075 ©
QT (mm) 8,29 [7,91-9,06] ® 8,81 [8,24-9,20] ° 0,125 ¢
Tp-e (mm) 2,12 [1,84-2,44]° 1,92 [1,70-2,10] ® 0,012 &+
RR (ms) 698,87+139,22 2 746,11+121,60 2 0,075 ¢
QT (ms) 331,60 [316,60-362,40] ° 352,40 [329,60-368] ° 0,125 ¢
QTc (ms) 413,13 [394,28-441,57]1® | 406,91 [392,05-422,14]1® | 0,190 ¢
Tp-e (ms) 84,80 [73,80-97,60] ° 76,80 [68-84] ® 0,012 &+
Tp-¢/QTc 0,20[0,17-0,23] ® 0,18 [0,17-0,20] ° 0,053 4
Tp-¢/QT 0,23 [0,22-0,27] 0,21 [0,20-0,24] ® 0,001 %*
RR (karekok) 0,83+0,07 2 0,86+0,09 ? 0,058 ©

a: OrtalamatStandart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c¢: Independent T test, d:
Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Morbid obez grubunda yas ile RR (mm), Tp-e (mm), RR (ms), QTc (ms), Tp-
e (ms), Tp-e/QTc, Tp-e/QT ve RR (karekok) degerleri arasinda pozitif korelasyon
olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 9).

Morbid obez grubunda yas ile QT (mm) ve QT (ms) degerleri arasinda pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,005, p=0,005) (Tablo 9).

Morbid obez grubunda viicut agirligi ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT
(ms) ve RR (karekdk) degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli

degildi (p>0,05) (Tablo 9).

44




Morbid obez grubunda viicut agirlig: ile Tp-e (mm), QTc (ms), Tp-e (ms),

Tp-e/QTc ve Tp-e/QT degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamh

degildi (p>0,05) (Tablo 9).

Morbid obez grubunda viicut kitle indeksi ile RR (mm), RR (ms), Tp-e/QTc,

Tp-e/QT ve RR (karekok) degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen

anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 9).

Morbid obez grubunda viicut kitle indeksi ile QT (mm), Tp-e (mm), QT (ms),

QTc (ms) ve Tp-e (ms) degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen

anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile yas, viicut agirhigi ve viicut

kitle indeksi arasindaki korelasyon analizi

Yas Viicut Agirhg Vi:lcut Kile
Indeksi
r p r p r p
RR (mm) 0,168 0,077 0,170 | 0,079* | -0,055 | 0,575%
QT (mm) 0,261 0,005>* | -0,159 | 0,101° | 0,029 | 0,764°
Tp-e (mm) 0,178 0,060 ° 0,102 0,296° | 0,022 | 0,824°
RR (ms) 0,168 0,077 @ -0,170 | 0,079°® | -0,055 | 0,575%
QT (ms) 0,261 0,005>* | -0,159 | 0,101° | 0,029 | 0,764°
QTc (ms) 0,087 0,362 ° 0,029 0,766° | 0,086 | 0,380°
Tp-e (ms) 0,179 0,060 ° 0,102 0,295° | 0,022 | 0,824°
Tp-¢/QTc 0,117 0,219° 0,065 0,503° | -0,004 | 0,969°
Tp-e/QT 0,026 0,782 ° 0,176 0,069° | -0,024 | 0,804°
RR (karekok) | 0,173 0,068 0,180 | 0,064® | -0,063 | 0,520?
a: Pearson Korelasyon, b: Spearman Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi. * Istatistiksel

olarak anlamli (p<0,05)
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Morbid obez grubunun EKG parametreleri komorbid hastaliklara gore
degerlendirildiginde; RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR (mm), QT (ms), QTc
(ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc, Tp-¢/QT ve RR (karekok) degerlerinde anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Morbid obez grubunun komorbid hastalik varhigina goére EKG

parametrelerinin karsilastirilmasi

Komorbid Hastahig
Komorbid Hastalig1 Olan
Olmayan Obezler p
Obezler (n=67)
(n=45)
RR (mm) 18,48+3,03 18,03+3,46 2 0,472 ¢
QT (mm) 8,77 [8,19-9,43]° 8,46 [8,03-9,05]° 0,203 ¢
Tp-e (mm) 2[1,75-2,21]° 1,90 [1,70-2,14] 0,288 ¢
RR (ms) 721,50+138,53 @ 739,37+121,38 2 0,472 ¢
QT (ms) 350,80 [327,60-377,20] ° 338,40 [321,40-362] © 0,203 4
QTc (ms) 408,26 [394,64-426,38]° | 406,39 [392,07-425,76]° | 0,612 ¢
Tp-e (ms) 80 [70-88,40] ® 76 [68-85,80] ° 0,288 ¢
Tp-¢/QTc 0,19 [0,17-0,21]° 0,18 [0,16-0,20] ° 0,547 ¢
Tp-¢/QT 0,23 [0,20-0,25] ® 0,22 [0,21-0,24] ® 0,898 ¢
RR (karekok) 0,85+0,09 2 0,84+0,07 0,424 ©

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T test, d:
Mann-Whitney U Test.

Morbid obez grubunun EKG parametreleri hipertansiyon durumuna gore
degerlendirildiginde; RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR (mm), QT (ms), QTc
(ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc, Tp-e¢/QT ve RR (karekdk) degerlerinde anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Morbid obez grubunun hipertansiyon varligina gére EKG parametrelerinin

karsilagtirilmasi
Hipertansiyonu
Hipertansiyonu Olan
Olmayan Obezler p
Obezler (n=35)
(n=77)

RR (mm) 18,41+2,86 2 18,25+3,36 2 0,805 ©
QT (mm) 8,77 [8,12-9,35]® 8,56 [8,17-9,17]® 0,600 ¢
Tp-e (mm) 1,92[1,75-2,32] ° 1,94 [1,70-2,17] 0,853 ¢
RR (ms) 736,66+114,58 @ 730,16+134,66 ° 0,805 ©
QT (ms) 350,80 [324,80-374] ° 342,40 [327-366,80]1° | 0,600 ¢

407,32 [393,28-423,90] | 0,737¢
QTc (ms) 406,91 [395,08-427,21] ° )
Tp-e (ms) 76,80 [70-92,80] ° 77,60 [68,20-87] ® 0,853 ¢
Tp-¢/QTc 0,19[0,16-0,21]° 0,19 [0,17-0,20] ® 0,957 ¢
Tp-¢/QT 0,23 [0,20-0,24] © 0,22 [0,21-0,25] ® 0,761 ¢
RR (karekok) 0,85+0,06 * 0,85+0,07 0,750 ¢

a: OrtalamatStandart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T test, d:
Mann-Whitney U Test.

Morbid obez grubunun EKG parametreleri diyabetes mellitus durumuna gore
degerlendirildiginde; RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR (mm), QT (ms), QTc
(ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve RR (karekdk) degerlerinde anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 12).

Morbid obez grubunun EKG parametreleri diyabetes mellitus durumuna gore
degerlendirildiginde Tp-e/QT degerlerinde anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo
12).

Diyabeti olan morbid obez hastalarinda Tp-e/QT degeri, diyabeti olmayan
morbid obez hastalarima goére daha diisiikk saptanmis olup istatistiksel olarak

anlamliydi (p=0,019) (Tablo 12).
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Tablo 12. Morbid obez grubunun diyabet varligima gore EKG parametrelerinin

karsilagtirilmasi
Diyabeti Olan Obezler Diyabeti Olmayan
(n=19) Obezler (n=93) P

RR (mm) 19,16+2,52 2 18,12+3,312 0,202 °
QT (mm) 8,95 [8,30-9,52]° 8,52 [8,14-9,10] ° 0,072 ¢
Tp-e (mm) 1,93 [1,62-2,19]° 1,94 [1,73-2,17] ° 0,533¢
RR (ms) 766,50+100,91 2 725,18+132,50 2 0,202 ¢
QT (ms) 358 [332-380,80] ° 340,80 [325,80-364,20]1° | 0,072 ¢
QTec (ms) 410,32 [393,92-426,38]1° | 406,91 [393,28-425,42]1° | 0,667 ¢
Tp-e (ms) 77,20 [64,80-87,60] ° 77,60 [69,40-87] ® 0,533 ¢
Tp-e/QTc 0,18 [0,15-0,20] ° 0,19 [0,17-0,21]® 0,126 ¢
Tp-¢/QT 0,20 [0,18-0,23]° 0,23 [0,21-0,25]® 0,019 4
RR w A 0,84+0,07 2 0,169
(karekok)

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T test, d:
Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Morbid obez grubunda ALT ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms), Tp-
e/QTc ve RR (karekdk) degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen

anlaml degildi (p>0,05) (Tablo 13).

Morbid obez grubunda ALT ile Tp-e (mm), QTc (ms), Tp-e (ms) ve Tp-e/QT
degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05)

(Tablo 13).

Morbid obez grubunda AST ile RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR (ms),
QT (ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc, Tp-¢/QT ve RR (karekdk) degerleri arasinda negatif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 13).

Morbid obez grubunda AST ile QTc (ms) degerleri arasinda pozitif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 13).
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Morbid obez grubunda glukoz ile QT (mm) ve QT (ms) degerleri arasinda
pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,028, p=0,028)
(Tablo 13)

Morbid obez grubunda glukoz ile RR (mm), Tp-e (mm), RR (ms), QTc, Tp-e
(ms), Tp-¢/QTc ve RR (karekok) degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina
ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 13).

Morbid obez grubunda glukoz ile RR (karekok) degerleri arasinda pozitif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13: Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile ALT, AST ve glukoz

arasindaki korelasyon analizi

ALT AST Glukoz
r p r p r p
RR (mm) -0,147 0,121 -0,133 0,234 0,182 0,055
QT (mm) -0,038 0,688 -0,009 0,923 0,208 0,028 *
Tp-e (mm) 0,057 0,553 -0,011 0,907 0,072 0,450
RR (ms) -0,147 0,121 -0,133 0,234 0,182 0,055
QT (ms) -0,038 0,688 -0,009 0,923 0,208 0,028 *
QTc (ms) 0,162 0,087 0,145 0,126 0,040 0,678
Tp-e (ms) 0,057 0,553 -0,011 0,907 0,072 0,449
Tp-e/QTc -0,042 0,663 -0,106 0,265 0,001 0,994
Tp-¢/QT 0,049 0,608 -0,045 0,634 -0,050 0,598
RR (karekok) | -0,147 0,121 -0,133 0,234 0,182 0,055
a: Pearson Korelasyon, b: Spearman Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi. * Istatistiksel

olarak anlaml1 (p<0,05)
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Morbid obez grubunda iire ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms) ve RR
(karekok) degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 14).

Morbid obez grubunda iire ile Tp-e (mm), QTc (ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve
Tp-e/QT degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 14).
Morbid obez grubunda magnezyum ile RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR
(ms), QT (ms), QTc (ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc, Tp-e/QT ve RR (karekok) degerleri
arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 14).
Morbid obez grubunda l6kosit ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms) ve

RR (karekdk) degerleri arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptand1 (p=0,013, p=0,023, p=0,013, p=0,023, p=0,013) (Tablo 14).

Morbid obez grubunda lokosit ile Tp-e (mm), QTc, Tp-e (ms) ve Tp-e/QTc
degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05)

(Tablo 14).

Morbid obez grubunda lokosit ile Tp-e/QT degerleri arasinda pozitif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile iire, magnezyum ve l6kosit

arasindaki korelasyon analizi

Ure Magnezyum Lokosit
r p r p r p
RR (mm) 0,112 0,239 0,075 0,437° | -0,235 | 0,013 b=
QT (mm) -0,123 0,197 0,073 0,446° | -0,215 | 0,023 b=
Tp-e (mm) 0,057 0,550 ° 0,076 0,428° | -0,076 0,429 °
RR (ms) 0,112 0,239 ¢ 0,075 0,437° | -0,235 | 0,013 b=
QT (ms) -0,123 0,197° 0,073 0,446° | -0,215 0,023 b
QTec (ms) 0,050 0,602 ° 0,041 0,670° | -0,045 0,636 °
Tp-e (ms) 0,057 0,548 © 0,076 0,427° | -0,075 0,429 °
Tp-e/QTc 0,009 0,927° 0,055 0,570° | -0,068 0,478 °
Tp-¢/QT 0,077 0,419° 0,014 0,887° | 0,037 0,696 °
RR (karekok) | -0,125 0,188 ¢ 0,075 0,437° | -0,235 | 0,013 b=

a: Pearson Korelasyon, b: Spearman Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi. * Istatistiksel

olarak anlaml1 (p<0,05)

Morbid obez grubunda hematokrit ile RR (mm), RR (ms) ve RR (karekok)
degerleri arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi
(p=0,022, p=0,022, p=0,018) (Tablo 15).

Morbid obez grubunda hematokrit ile QT (mm) ve QT (ms) degerleri arasinda
negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 15).

Morbid obez grubunda hematokrit ile Tp-e/QT degerleri arasinda pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,020) (Tablo 15).

Morbid obez grubunda hematokrit ile Tp-e (mm), QTc (ms), Tp-e (ms) ve
Tp-e/QTc degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi
(p>0,05) (Tablo 15).

Morbid obez grubunda trombosit ile Tp-e (mm) ve Tp-e (ms) degerleri
arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,037,

p=0,036) (Tablo 15).
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Morbid obez grubunda trombosit ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms),
QTc (ms), Tp-e/QTc, Tp-e/QT ve RR (karekok) degerleri arasinda negatif
korelasyon olmasina ragmen anlaml degildi (p>0,05) (Tablo 15).

Morbid obez grubunda nétrofil ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms) ve
RR (karekdk) degerleri arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptandi (p=0,011, p=0,044, p=0,011, p=0,044, p=0,011) (Tablo 15).

Morbid obez grubunda Idkosit ile Tp-e (mm), QTc, Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve
Tp-e/QT degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile hematokrit, trombosit ve

notrofil arasindaki korelasyon analizi

Hematokrit Trombosit Notrofil
r p r p r p
RR (mm) 0,217 | 0,022>* | -0,071 | 0455% | -0,238 | 0,011 P
QT (mm) -0,160 0,092 0,129 | 0,176° | -0,191 | 0,044 b=
Tp-e (mm) 0,114 0,232° -0,198 | 0,037 b= | -0,112 0,239 °
RR (ms) -0,217 | 0,0222* | -0,071 | 0455% | -0,238 | 0,011 b=
QT (ms) -0,160 0,092 ° 0,129 | 0,176° | -0,191 | 0,044 b+
QTc (ms) 0,064 0,505 ° -0,134 | 0,158° | -0,044 0,647 °
Tp-e (ms) 0,114 0,231° -0,198 | 0,036"* | -0,112 | 0,238°
Tp-e/QTe 0,089 0,351° -0,114 0,231°% | -0,119 0,210°
Tp-e/QT 0,219 0,020 > | -0,140 | 0,140° | -0,011 0,906 °
RR (karekok) | -0,218 | 0,0182* | -0071 | 0,457% | -0,238 | 0,011 P>

a: Pearson Korelasyon, b: Spearman Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi. * Istatistiksel

olarak anlamli (p<0,05)

Morbid obez grubunun ortalama HDL kolesterol diizeyi 44,93+8,96 mg/dl,
ortalama LDL kolesterol diizeyi 113,06+32,48 mg/dl, ortanca Total Kolesterol
diizeyi 185,50 [161-207] mg/dl, ortanca trigliserid diizeyi 137,85 [97,55-194,37]
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mg/dl, ortanca demir diizeyi 70,50 [49,83-90,20] ng/dl, ortalama total demir baglama
kapasitesi diizeyi 375,37+£53,17 pg/dl, ortanca transferrin satiirasyonu diizeyi %18,70
[12,94-25,73], ortanca ferritin diizeyi 46,41 [23,46-99] ng/ml, ortanca folik asit
diizeyi 5,90 [4,10-7,60] pg/L ve ortanca Vitamin B12 diizeyi 266 [210-344] pg/ml
olarak saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Morbid obez grubunun lipid ve anemi parametrelerinin degerlendirilmesi

Morbid Obez Grubu (n=112)

HDL Kolesterol (mg/dl) 44,93+8,96 ¢
LDL Kolesterol (mg/dl) 113,06+32,48 #
Total Kolesterol (mg/dl) 185,50 [161-207] ®
Trigliserid (mg/dl) 137,85 [97,55-194,37] b
Demir (ng/dl) 70,50 [49,83-90,20] ®
TDBK (ng/dl) 375,37+£53,17 %

TS (%) 18,70 [12,94-25,73] ®

Ferritin (ng/ml)

46,41 [23,46-99] °

Folik Asit (ug/L)

5,90 [4,10-7,60] ®

Vitamin B12 (pg/ml)

266 [210-344]°

TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TS: Transferrin Satiirasyonu. a: Ortalama+Standart
Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]

Morbid obez grubunda HDL kolesterol ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT
(ms), QTc (ms) ve RR (karekok) degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina

ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 17).

Morbid obez grubunda HDL kolesterol ile Tp-e (mm), Tp-e (ms), Tp-e/QTc
ve Tp-e/QT degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 17).

Morbid obez grubunda LDL kolesterol ile RR (mm), Tp-e (mm), RR (ms),
Tp-e (ms), Tp-e/QTc, Tp-¢/QT ve RR (karekok) degerleri arasinda pozitif korelasyon
olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 17).
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Morbid obez grubunda LDL kolesterol ile QT (mm), QT (ms) ve QTc (ms)
degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamh degildi (p>0,05)

(Tablo 17).

Morbid obez grubunda Total Kolesterol ile RR (mm), RR (ms), Tp-e/QTc ve
RR (karekok) degerleri arasinda negatif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 17).

Morbid obez grubunda Total Kolesterol ile QT (mm), Tp-e (mm), QT (ms),
QTc, Tp-e (ms), ve Tp-e/QT degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen

anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile HDL kolesterol, LDL

kolesterol ve Trigliserid arasindaki korelasyon analizi

HDL Kolesterol LDL Kolesterol Trigliserid

r p r p r p
RR (mm) 0,024 0,800 0,032 0,735% | -0,046 | 0,633°
QT (mm) 0,047 0,626 ° -0,003 0,974 | 0,003 | 0,979°
Tp-e (mm) -0,043 0,656 ° 0,042 0,664° | 0,032 | 0,742°
RR (ms) 0,024 0,800 0,032 0,735% | -0,046 | 0,633°
QT (ms) 0,047 0,626 ° 0,003 | 0,974® | 0,003 | 0,979°
QTc (ms) 0,013 0,895 ° -0,089 | 0354° | 0,033 | 0,730°
Tp-e (ms) -0,043 0,655° 0,042 0,663° | 0,031 | 0,744°
Tp-e/QTc 0,018 0,849 ° 0,061 0,526° | -0,041 | 0,674°
Tp-e/QT -0,055 0,563 ° 0,062 0,515°% | 0,033 | 0,734°
RR (karekok) | 0,013 0,895 2 0,033 0,731* | -0,046 | 0,633°

a: Pearson Korelasyon, b: Spearman Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi.
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Morbid obez grubunda demir ile Tp-e (mm), Tp-e (ms) ve Tp-e/QTc degerleri
arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi (p=0,047,

p=0,047, p=0,047) (Tablo 18).

Morbid obez grubunda demir ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms),
QTc (ms), Tp-e/QT ve RR (karekok) degerleri arasinda pozitif korelasyon olmasina
ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 18).

Morbid obez grubunda total demir baglama kapasitesi ile Tp-e (mm), Tp-e
(ms), Tp-e/QTc ve Tp-e/QT degerleri arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptandi (p=0,010, p=0,010, p=0,004, p=0,014) (Tablo 18).

Morbid obez grubunda total demir baglama kapasitesi ile RR (mm), QT
(mm), RR (ms), QT (ms), QTc (ms) ve RR (karekok) degerleri arasinda negatif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 18).

Morbid obez grubunda transferrin satiirasyonu ile Tp-e (mm), Tp-e (ms), Tp-
e/QTc ve Tp-e/QT degerleri arasinda pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli

korelasyon saptandi (p=0,016, p=0,016, p=0,011, p=0,029) (Tablo 18).

Morbid obez grubunda transferrin satiirasyonu ile RR (mm), QT (mm), RR
(ms), QT (ms), QTc (ms) ve RR (karekok) degerleri arasinda pozitif korelasyon
olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18: Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile Demir, Total Demir

Baglama Kapasitesi ve Transferrin Satiirasyonu arasindaki korelasyon analizi

Demir TDBK TS
r p r p r p
RR (mm) 0,083 0,386 % -0,070 0,470 ® 0,104 | 0,285%
QT (mm) 0,059 0,539 -0,051 0,603 * 0,071 0,468 *
Tp-e (mm) 0,190 0,047 »* | -0,246 | 0,010 >* | 0,231 | 0,016 »*
RR (ms) 0,083 0,386 * -0,070 0,470 ® 0,104 | 0,285%
QT (ms) 0,059 0,539 ¢ -0,051 0,603 * 0,071 0,468 *
QTc (ms) 0,041 0,671% -0,080 0,410 0,053 0,587 %
Tp-e (ms) 0,190 0,047 »* | -0,246 | 0,010 >* | 0,232 | 0,016 »*
Tp-e/QTc 0,190 0,047 #* | -0,272 | 0,004 >* | 0,243 | 0,011 »*
Tp-¢/QT 0,172 0,073 # -0,235 | 0,014 »* | 0,210 | 0,029 **
RR (karekok) | 0,083 0,386 * -0,068 0,485° 0,104 | 0,285%

TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TS: Transferrin Satiirasyonu. a: Spearman
Korelasyon, b: Pearson Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi. * Istatistiksel olarak anlaml

(p<0,05)

Morbid obez grubunda ferritin ile Tp-e (mm), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve Tp-
e/QT degerleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi

(p=0,023, p=0,023, p=0,006, p<0,001) (Tablo 19).

Morbid obez grubunda ferritin ile RR (mm), QT (mm), RR (ms), QT (ms) ve
RR (karekdk) degerleri arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptand1 (p=0,013, p=0,010, p=0,013, p=0,010, p=0,013) (Tablo 19).

Morbid obez grubunda ferritin ile QTc (ms) degerleri arasinda negatif

korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 19).

Morbid obez grubunda folik asit ile RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR
(ms), QT (ms), QTc (ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve RR (karekok) degerleri arasinda
pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 19).
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Morbid obez grubunda folik asit ile Tp-e/QT degerleri arasinda negatif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 19).

Morbid obez grubunda vitamin B12 ile RR (mm), QT (mm), Tp-e (mm), RR
(ms), QT (ms), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve RR (karekdk) degerleri arasinda negatif
korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 19).

Morbid obez grubunda vitamin B12 ile QTc (ms) ve Tp-¢/QT degerleri

arasinda pozitif korelasyon olmasina ragmen anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19: Morbid obez grubunda EKG parametreleri ile Ferritin, Folik asit ve

Vitamin B12 arasindaki korelasyon analizi

Ferritin Folik Asit Vitamin B12
r p r p r p
RR (mm) -0,240 0,013 2% 0,164 | 0,085% | -0,105 | 0,275%
QT (mm) -0,247 0,010 ** 0,166 | 0,082% | -0,048 | 0,614°?
Tp-e (mm) 0,219 0,023 a* 0,061 0,523* | -0,036 | 0,707 ?
RR (ms) -0,240 0,013 2+ 0,164 | 0,085* | -0,105 | 0,275?
QT (ms) -0,247 0,010 ** 0,166 | 0,082% | -0,048 | 0,614?
QTc (ms) -0,011 0911°2 0,000 | 0,999 | 0,094 | 0,327?
Tp-e (ms) 0,219 0,023 ** 0,061 0,522* | -0,036 | 0,706 °
Tp-e/QTc 0,262 0,006 ** 0,027 | 0,778% | -0,075 | 0,434 ?
Tp-e/QT 0,382 <0,001 »* | -0,033 | 0,728* | 0,024 | 0,801°%
RR (karekok) -0,240 0,013 ** 0,164 | 0,085% | -0,105 | 0,275%

a: Spearman Korelasyon, r: Korelasyon katsayisi. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Erkek morbid obez hastalarin yas ortalamasi 36,18+11,39 yil ve kadin morbid
obez hastalarin yas ortalamasi 36,44+9,32 yildir. Cinsiyete gore yaslarda anlaml fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Erkek morbid obez hastalarin boy ortalamasi 1,75+0,06 metre ve kadin

morbid obez hastalarin boy ortalamasi 1,59+0,07 metredir. Erkek morbid obez
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hastalarin boylari, kadin morbid obez hastalara gore uzun olup istatistiksel olarak

anlamliyd: (p<0,001) (Tablo 20).

Erkek morbid obez hastalarin viicut agirhigr ortalamas: 138,20+17,29
kilogram ve kadin morbid obez hastalarin viicut agirligi ortalamasi 112,37+15,13
kilogramdir. Erkek morbid obez hastalarin viicut agirligi, kadin morbid obez

hastalara gore fazla olup istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001) (Tablo 20).

Erkek morbid obez hastalarin viicut kitle indeksi ortalamas1 44,76+4,11 kg/m?
ve kadin morbid obez hastalarin viicut kitle indeksi ortalamasi 44,18+4,01 kg/m?’dir

Cinsiyete gore viicut kitle indeksinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Morbid obez grubunun cinsiyete goére demografik ve antropometrik

ozellikleri
Erkek Morbid Kadin Morbid
Obez Grubu Obez Grubu p
(n=33) (n=79)
Yas (y1l) 36,18+11,39° 36,44+9,32 2 0,900 °
Boy (metre) 1,75+0,06* 1,59+0,07 <0,001 b=
Viicut agirhg (kg) 138,20+£17,29% 112,37+15,13% <0,001 >*
Viicut Kitle indeksi
(ke/m) 44,76+4,11 ° 44,18+4,01 2 0,502 °

a: Ortalama=Standart Sapma, b: Independent T test, c: Chi-Square test. * Istatistiksel olarak
anlamli (p<0,05)

Morbid obez  grubunun  kormobid hastaliklar1  cinsiyete  gore
degerlendirildiginde; komorbid hastalik durumu, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
dislipidemi, hipotiroidi ve Astim/KOAH/OSAS agisindan anlamli fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 21).
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Tablo 21. Morbid obez grubunun cinsiyete gore komorbid hastaliklari

Erkek Morbid Kadin Morbid
Obez Grubu Obez Grubu p
(n=33) (n=79)
Komorbid Hastalik durumu 20 (%60,6) 47 (%59,5) 0,913 2
Hipertansiyon 12 (%36,4) 23 (%29,1) 0,450
Diyabetes Mellitus 3 (%9,1) 16 (%20,3) 0,151%
Dislipidemi 2 (%6,1) 11 (%13,9) 0,339°
Hipotiroidi 1 (%3) 9 (%l11,4) 0,276 °
Astim/KOAH/OSAS 4 (%12,1) 6 (%7,6) 0,477°

a: Chi-Square Test, b: Fisher’s Exact Test.

Morbid obez grubunun biyokimyasal, hemogram parametreleri, 25-OH
Vitamin D ve TSH diizeyleri cinsiyete gore degerlendirildiginde; glukoz, fiire,
kalsiyum, magnezyum, sodyum, potasyum, 16kosit, notrofil, 25-OH Vitamin D ve
TSH diizeyleri diizeylerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 22).

Morbid obez grubunun biyokimyasal ve hemogram parametreleri cinsiyete
gore degerlendirildiginde; ALT, AST, kreatinin, lenfosit, hemoglobin, hematokrit ve
trombosit diizeylerinde anlamli fark saptand: (p<0,05) (Tablo 22).

Erkek morbid obez hastalarin ALT, AST, kreatinin, lenfosit, hemoglobin ve
hematokrit diizeyleri, kadin morbid obez hastalara gore fazla olup istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0,001, p=0,001, p<0,001, p=0,007, p<0,001, p<0,001) (Tablo 22).

Kadin morbid obez hastalarin trombosit diizeyleri, erkek morbid obez

hastalara gore fazla olup istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,042) (Tablo 22).
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Tablo 22. Morbid obez grubunun cinsiyete gore biyokimyasal parametrelerin

karsilagtirilmasi

Erkek Morbid Obez | Kadin Morbid Obez

Grubu (n=33) Grubu (n=79) P

ALT (IU/L) 36 [20-64,80] @ 17,10 [13,80-27]% | <0,001 &*
AST (IU/L) 23,10 [16-32,75] 16 [14,60-20] * 0,001 ©*
Glukoz (mg/dl) 98,90 [89,70-105] 101 [90-116,10] ® 0,240
Ure (mg/dl) 26,274+6,39 ® 24,95+6,15° 0,307 ¢
Kreatinin (mg/dl) 0,83+0,10 ° 0,64+0,11° <0,001 4*
Kalsiyum (mg/dl) 9,44+0,28 ® 9,33+0,35° 0,1274¢
Magnezyum (mg/dl) 2,01£0,11° 1,95+0,15° 0,092 ¢
Sodyum (mEq/L) 140 [138,50-141] 2 139 [138-140] ® 0,119°¢
Potasyum (mEq/L) 4,42+0,32° 4,424+0,30 ° 0,553 ¢
Lokosit (103/uL) 8,73 [7,17-10,62] 8,31 [6,79-9,65] ° 0,217°¢
Notrofil (103/uL) 531[4,12-6,41]° 526 [4,03-6,23]° 0,823 °
Lenfosit (103/pL) 2,70+0,63 ® 2,31£0,69 ° 0,007 4
Hemoglobin (gr/dl) 15,51£1,05 ° 12,93+1,46 ° <0,001 %
Hematokrit (%) 45,93+2,52 ° 39,30+2,91 ° <0,001 4+
Trombosit (103/pL) 268,73+71,86 ° 297,62+65,78 ° 0,042 o
25-OH Vitamin D
(ag/m) 11,75 [10,47-18,37] * 12,10 [9-19,75] ® 0.030°¢
TSH (mIU/L) 1,92 [1,33-2,27] * 2,00 [1,56-2,77] * 0,081 °

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma, c: Mann-Whitney U Test,

d: Independent T test. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Morbid obez grubunun lipid ve anemi parametreleri cinsiyete gore

degerlendirildiginde; LDL kolesterol, Total Kolesterol, Trigliserid, total demir

baglama kapasitesi, folik asit ve Vitamin B12 diizeylerinde anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 23).
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Morbid obez grubunun lipid ve anemi parametreleri cinsiyete gore

degerlendirildiginde; HDL kolesterol, demir, transferrin satlirasyonu ve ferritin

diizeylerinde anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo 23).

Kadin morbid obez hastalarin HDL kolesterol diizeyleri, erkek morbid obez

hastalara gore fazla olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,047) (Tablo 23).

Erkek morbid obez hastalarin demir, transferrin satiirasyonu ve ferritin

diizeyleri, kadin morbid obez hastalara gore fazla olup istatistiksel olarak anlamliydi

(p=0,001, p=0,001, p<0,001) (Tablo 23).

Tablo 23. Morbid obez grubunun cinsiyete gore lipid ve anemi parametrelerinin

karsilastirilmasi
Erkek Morbid Obez Kadin Morbid Obez
Grubu (n=33) Grubu (n=79) P
HDL Kolesterol (mg/dl) 42,33+7,28 2 46,02+£9,41 * 0,047 ©*
LDL Kolesterol (mg/dl) 120,27+£24,12 # 110,01+£35,122 0,129 ¢
Total Kolesterol (mg/dl) 194 [169,20-208]° 182,50 [158-207,85]° 0,203 ¢
Trigliserid (mg/dl) 10140 12350 0,094 ¢
[103,55-213,90]° [92-182,20] °

Demir (ng/dl) 80[69,12-110,50] ® 63,7 [47,50-82,50] ° 0,001 &*
TDBK (ng/dl) 370,09+£50,45 * 377,69+54,49 @ 0,497 ¢
TS (%) 22,92 [17,68-30,54] ° 16,86 [11,90-21,71]° 0,001 &*
Ferritin (ng/ml) 104,50 [53,12-142,251° | 34,10 [20,08-70,87]° | <0,001 &*
Folik Asit (ug/L) 5,80 [4,15-7,55]® 5,90 [3,82-8,32] ® 0,723 4
Vitamin B12 (pg/ml) 273 [201,50-351]° 265,50 [219,25-344]° 0,9514

TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TS: Transferrin Satiirasyonu. a: Ortalama+Standart Sapma,

b: Ortanca [Ceyrekler Aras1 Fark], c: Independent T test, d: Mann-Whitney U Test. * Istatistiksel

olarak anlaml1 (p<0,05)
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5.TARTISMA

Viicutta fazla veya anormal yag birikimi ile karakterize olan obezitenin
prevalansi, son yillarda giderek artmaktadir (14). Hem diinya capinda hem de
iilkemizde yayginlasmis bir saglik sorunu olan obezite bir¢ok kronik hastaligi yol
acmaktadir ve bunlarin basinda kardiyovaskiiler hastaliklar gelmektedir. Obezite,
kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde diger faktorlerden bagimsiz olarak tek basina
onemli bir rol oynar ve bu iliski birgok calismaya konu olmustur. Obezite
kardiyovaskiiler hastaliklardan kardiyak aritmi ve ani kardiyak 6liimiin 6nemli bir
belirleyicisidir (8,125). Aritmi riskinin gostergesi olarak ozellikle de ventrikiiler
repolarizasyonu degerlendirmek i¢in son yillarda giindem olan EKG’de Tp-e, QT ve
dizeltilmis QT (QTc) kullanilmaktadir (169). Biz calismamizda, morbid obez
bireylerde Tp-e, QT, QTc, Tp-¢/QT ve Tp-e/QTc oranlarim1 hesaplayarak, bu
parametreler iizerinden morbid obezitenin ventrikiiler aritmojenik etkilerini

degerlendirmeyi amagladik.

Calismamizda morbid obez grubu, 79°u (%70,5) kadin ve 33’1 (%29,5) erkek
olmak iizere toplam 112 kisiden olugmaktadir. Grubun yas ortalamasi 36,37+9,92
yildir. Michalaki ve arkadaglar1 tarafindan morbid bireylerde yapilan calismada,
benzer sekilde kadin hasta oram %76 olarak bulunmustur (170). Poulose ve
arkadaslarinin tarafindan yapilan ve 70 bin katilimcimin dahil edildigi bir ¢alismada
ise, morbid obez bireylerin %60'min kadin oldugu goriilmiistiir (171). Literatiirdeki
caligmalar1 degerlendirdigimizde, morbid obez olan bireylerde kadin oraninin daha
yiiksek oldugu ve ¢alismamizin bu agidan literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.
Morbid obezitenin kadinlarda daha sik goriilmesi; gebelik siirecindeki hormonal
degisikler, menopozal gec¢is donemi, polikistik over sendromu gibi biyolojik
faktorlerin yani sira, sosyokiiltiirel etmenler (viicut imaj1 baskisi, iggiliciine katilim
oranlar1), davranigsal 6zellikler (emosyonel yeme davranisi) ve saglik hizmetlerine

erisimdeki cinsiyet farkliliklar1 gibi multifaktoriyel nedenlere bagli olabilir.

Calismamizda, morbid obez grubundaki bireylerin %59,8'inde (n=67) bir
veya daha fazla komorbid hastalik tespit edilmistir. En sik goriilen komorbid
hastaliklar sirastyla hipertansiyon (%31,2; n=35), diyabetes mellitus (%17; n=19),
dislipidemi (%11,6; n=13), hipotiroidi (%8,9; n=10) ve astim, KOAH veya OSAS
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(%8,9; n=10) olarak kaydedilmistir. Bramlage ve arkadaslarinin Almanya'da yaptig
bir ¢alismada, morbid obez bireylerde hipertansiyon oran1 %74,1 olarak saptanmistir
(172). Ulkemizde bariatrik cerrahi hastalarmin dahil edildigi bir calismada ise,
preoperatif donemde degerlendirilen hastalarin  %35,9'unda Tip 2 diyabet,
%41,7'sinde dislipidemi ve %61,4'linde hipertansiyon tespit edilmistir (173). Dogan
ve arkadagslarinin obezite prevelansi lizerine yaptiklari ¢alismada da obez bireylerde
en sik goriilen kronik hastaliklar hipertansiyon, diyabetes mellitus ve hiperlipidemi
olarak saptanmistir (174). Bizim calismamiz en sik goriilen komorbid hastaliklar
acisindan literatiir ile uyumlu olup diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi siklig
literatlirdeki baz1 ¢aligmalara gore daha diisiik saptanmistir. Buna baslica sebep
olarak hasta beyanina dayanmasi oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica c¢alismanin
yapildig1 toplum ve merkeze gore ve hasta gruplarmim yas ve VKI ortalamalarindaki
farkliliklara bagl olarak degisiklikler olabilir. Bununla birlikte, komorbiditelerin
siralamasinin literatlirle uyumlu olmasi, morbid obez bireylerde kardiyometabolik

risk faktorlerinin Onemini desteklemektedir.

Calismamizda morbid obez bireylerde hipotiroidi prevalansit %8,9 olarak
tespit edilmistir. Bu bulgu, literatiirde bildirilen oranlarla uyumludur. Michalaki ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada morbid obez bireylerde hipotiroidi prevalansi
%11 olarak bildirilmistir (170). Montoya Morales ve arkadaslarinin 2015 yilinda
yaptig1 arastirmada ise bu oran %8 olarak tespit edilmistir (175). Calismamizda elde
edilen %38.,9'luk hipotiroidi prevalansimin literatiirdeki diger caligmalarla (%8-11
araliginda) uyumlu oldugu gériilmektedir. Ozellikle normal popiilasyonda hipotiroidi
prevalansinin yaklasik %3 oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda, morbid obez
bireylerde hipotiroidi goriilme sikliginin yaklagik 3 kati kadar yiliksek oldugu
sonucuna varilabilir (176). Hipotiroidi prevalansinin morbid obez bireylerde
artmasinin olasi nedenleri arasinda; otoimmiin tiroid hastaliklarinin obez bireylerde
daha sik goriilmesi, leptin direnci, tiroid hormon metabolizmasindaki degisiklikler ve
kronik inflamasyonun tiroid fonksiyonlarini etkilemesi gibi nedenlere baglh olabilir

(177-179).

Calismamizda morbid obez grubunun ALT, AST, glukoz, iire, magnezyum,
l6kosit, notrofil, hematokrit ve trombosit diizeyleri, kontrol grubu ile

karsilagtirildiginda anlamli sekilde ytiksek bulundu (p<0,001, p<0,001, p<0,001,
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p=0,026, p=0,023, p=0,001, p<0,001, p=0,003, p<0,001). Seeberg ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada, morbid obez bireylerde ALT ve AST diizeyleri
yiiksek bulunmustur (180). Giiney Kore'de yapilan, obezite ile karaciger enzimleri
arasindaki iliskiyi degerlendiren 732 yetiskin bireyin dahil edildigi bir ¢aligmada
ALT ve AST dizeyleri obez grupta, saglikli gruba gore anlamli olarak yiiksek
oldugu saptanmustir (181). Amerika’da yapilan baska bir ¢alismada artmis VKi’nin
ALT ve AST diizeylerinin yiikselmesi ile iliskili oldugu, normal VKIi’li hastalarin
%9’unda, obez hastalarin %?24’tinde ALT ve AST diizeylerinin arttifini ortaya
konmustur (182). Momo ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 100 obez birey ve 100
obez olmayan toplam 200 katilimcili bir arastirmada obez bireylerin ALT ve AST
diizeyleri, obez olmayan bireylere gore anlamli olarak yiiksek saptanmis ve viicut
kitle indeksi ile serum ALT ve AST degerleri arasinda anlamli sekilde pozitif bir
korelasyon oldugu gozlenmistir (183). Calismamiz literatiir ile uyumlu olup
calisgmamiza dahil edilen morbid obez bireyler ile kontrol grubu kiyaslandiginda
karaciger hasarlarin1 gostermede en yaygin kullanilan parametreler olan ALT ve
AST diizeyleri anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Bu durumun obeziteye bagl
hepatosteatoz ile iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz. Morbid obez bireylerde ALT
ve AST diizeylerindeki artis, non-alkolik yaglh karaciger hastaliginin (NAFLD) bir
gostergesi olarak degerlendirilebilir (184).

Calismamizda morbid obez bireylerde serum {ire diizeylerinin kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,026). Bir
calismada morbid obez bireylerde iire diizeylerinin normal kilolulara gore yaklagik
%15-20 daha yiiksek oldugunu saptanmistir (185). Ruiz ve arkadaslarinin 2009 ile
2013 yillar1 arasinda Laparoskopi Sleeve Gastrektomi operasyonu gecirmis 50
morbid obez bireyin katildig1 ¢alismada ameliyat dncesi ve ameliyat sonrast yapilan
degerlendirmelerde kilo kaybi ile iire ve kreatinin degerlerinde anlamli bir azalma
gdzlemlenmistir (186). Ulkemizde yapilan 150 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada
ise hastalar morbid obez, orta derecede obez, hafif obez ve fazla kilolu olarak 4 gruba
ayrilmistir. Bu calismada VKI ile BUN diizeyi arasinda anlamli iliskinin bulundugu
ve morbid obezite grubunun daha yiiksek iire diizeylerine sahip oldugu belirlenmistir
(187). Bu bulgular, c¢alismamizin sonuglarmin literatiirle uyumlu oldugunu

gostermektedir ve obezite ile renal fonksiyonlar arasindaki iliskiyi desteklemektedir.
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Obezitenin, renal hiperfiltrasyona yol acarak glomeriiler filtrasyon hizini
artirabilecegi ve bu durumun iire birikimine neden olabilecegi diisiiniilmektedir
(188). Obez bireylerde artmis protein katabolizmas1 ve yliksek proteinli diyet alimi
lire iiretimini artirabilir (189). Ayrica, kronik diisiik dereceli inflamasyonun da {ire
sentezini artirabilecegi One slriilmiistir (190). Bununla birlikte, kas kitlesi
farkliliklar1 ve dehidrasyon gibi bireysel degiskenler de iire diizeyindeki artista rol

oynayabilir.

Nanji ve arkadaslart morbid obez bireylerde yaptigi ¢alismada viicut agirligi
ile 16kosit sayist arasinda anlamli pozitif korelasyon saptamistir (191). Farhangi ve
arkadaslar1 yaptig1 bir calismada ise, obez bireylerde l6kosit, trombosit, CRP ve IL-6
diizeyini, obez olmayan bireylere gore anlamli derecede ytliksek bulunmustur (192).
Yoshimura ve arkadaslarinin gerceklestirdigi baska bir calismada, obez bireylerde
16kosit sayisinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
oldugu saptanmistir (193). Bizim ¢alismamizda da obez bireylerde 16kosit diizeyleri
kontrol grubuyla kiyaslandiginda anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001) ve
elde ettigimiz veriler literatiirle uyumludur. Morbid obez bireylerde 16kosit diizeyinin
yiiksek saptanmasi, obezitede sistemik inflamasyonun bir gdstergesi olarak

degerlendirilebilir.

Calismamizda morbid obez bireylerde aclik kan glukoz diizeylerinin kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,001). Bu bulgu,
obezite ile glukoz metabolizmas1 bozukluklar1 arasindaki giiclii iliskiyi gdstermekte
olup mevcut literatiirle uyum gostermektedir. Shah ve arkadaslar tarafindan yapilan
ve 166 bireyin dahil edildigi bir ¢alismada, viicut kitle indeksi ile glukoz diizeyi
arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (194). Buna benzer sekilde, bagka bir
calismada insiilin direnci, obez bireylerde (%50) normal bireylere (%4,5) kiyasla
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (195). Tiirk populasyonunda yapilan genis
capli TURDEP-II calismasinda da, obez bireylerde diyabet prevalansinin normal
kilolulara gore 3 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (24). Bu sonuglar, obezitenin
glukoz metabolizmasi lizerindeki olumsuz etkilerini desteklemektedir. Artmis viseral
yag dokusundan salinan adipokinlerin, insiilin sinyal yolaklarimi bozdugu
bilinmektedir (196,197). Gelisen insiilin direnci ve artmis adiposit miktar1 sonucunda

kronik hiperglisemi ile birlikte serbest yag asidi diizeyleri de artis gosterir. Ozellikle
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pankreatik yag birikimi ve uzun siireli hipergliseminin pankreatik [-hiicreler
iizerindeki toksik etkisi (glukotoksisite), tip 2 diyabete gecis siirecini hizlandirabilir
(198,199). Ayrica, obez bireylerde gelisen kronik diisiik dereceli inflamasyonun da

insiilin direncinin gelisimine katki sagladig: diistintilmektedir (200).

Morbid obez bireylerin serum magnezyum diizeylerinin kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir
(p=0,023). Calismamizin sonucu literatiirdeki genel egilimle ¢elismektedir. Obezite
ile magnezyum diizeyleri arasindaki iligkiyi inceleyen bircok c¢alismada, obez
bireylerde magnezyum diizeylerinin genellikle daha diisiik oldugu bildirilmistir.
Hetty ve arkadaglarinin yaptig1 calismada obez bireylerde magnezyum diizeylerinin
daha diisiik oldugunu bulunmustur (201). Meksika’da yapilan bir ¢alismada viicut
kitle indeksi ile magnezyum seviyesi arasinda ters bir iliski bulunmustur (202).
Amerika’da yapilan NHANES 3 c¢alismasinda magnezyum eksikliginin obez
bireylerde normal kilolu bireylere gére daha yaygin oldugu goriilmiistiir (203). 30 yil
stiren ve prospektif olarak yapilan bir ¢alismada ise magnezyum aliminin obezite
insidans1 ile ters iliskili oldugu saptanmistir (204). Morbid obez bireylerde
magnezyum diizeylerinin daha yiiksek olduguna dair herhangi bir c¢alismaya
rastlanmamistir. Calismamizin literatiirle kiyaslandiginda farkli sonuglar géstermesi
obezite ile magnezyum diizeyleri arasindaki iligkinin tek boyutlu olmadigini ve ¢ok
sayida etkenin bu iliskiyi etkileyebilecegini diisindiirmektedir. Bu farkliligin olasi
nedenleri arasinda bireylerin diyet aliskanliklari, oral magnezyum takviyesi
kullanimi, bobrek fonksiyonlari, insiilin direnci diizeyleri ve viicut s1vi dagilimindaki
degisiklikler sayilabilir. Ayrica, magnezyumun hiicre i¢i ve hiicre dis1 diizeylerinin
farkli dinamiklere sahip olmasi da etkili olabilir. Ornegin, obez bireylerde total viicut
magnezyumu diisiik olabilirken, serum diizeyleri normal veya artmis olabilir. Bu da

magnezyumun dokuya gegcisindeki bir bozukluk veya redistribiisyon ile agiklanabilir.

Sonug olarak, calismamizda elde edilen bulgular, morbid obez bireylerde
magnezyum metabolizmasinin farkliliklar gosterebilecegini ve bu konuda daha fazla
arastirmaya ihtiya¢c duyuldugunu ortaya koymaktadir. Obez bireylerde magnezyum
diizeylerindeki artigin klinik sonuglari, 6zellikle insiilin direnci ve kardiyometabolik

riskler baglaminda, ileriye doniik ¢aligmalarla daha net bir sekilde ortaya konmalidir.
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Calismamizda morbid obez grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda EKG
parametreleri karsilastirildiginda, morbid obez grubunun QTc (ms) ve Tp-e/QT
degerleri, kontrol grubuna goére daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,019, p=0,044). 41 morbid obez birey ve 41 kontrol grubunun dahil edildigi bir
calismada, EKG ile ventrikiiler repolarizasyon parametreleri degerlendirilmis ve
morbid obez grupta Tp-e, QTc ve Tp-e/QT oranlarinin kontrol grubuna goére anlamli
olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (205). Ulkemizde yapilan benzer
parametreleri degerlendiren bir baska calismada ise, 93 morbid obez bireyin dahil
edildigi ve Laparoskopik Sleeve Gastrektomi operasyonu Oncesi ve sonrasi
kiyaslama yapilan calismada, morbid obez grubun operasyon oncesi VKI degeri
44,9+4,6 kg/m® iken, operasyon sonrast VKI degeri 31,7+£5,1 kg/m? olarak
bulunmustur. Bu calismada, Tp-e araligi, Tp-e/QT oran1 ve Tp-e/QTc oranm1 LSG
operasyonu oncesi grupta daha ytiksek olup, istatistiksel olarak anlamliydi. Kalp hizi,
QT aralig1 ve QTc aralig1 ise LSG oncesi ve sonrasi yapilan dlgilimler arasinda benzer
bulunmustur (9). Bu c¢alismanin ayni1 hastalar {izerinde yapilmasi ve bizim
calismamizda kontrol grubu obez olmayan (VKIi<30) bireylerden olusurken; bu
calismanin LSG sonras1 VKI ortalamasinin obez aralikta olmas1 bu farkliliga yol
acmis olabilir. Genel olarak calismamizin sonuglari, literatiirde bildirilen verilerle
uyumlu olup, morbid obezitenin kardiyak elektrofizyolojik parametreler ilizerinde
onemli etkileri olabilecegini diislindiirmektedir. Morbid obez bireylerde uzamig QTc
ve artmis Tp-e/QT orani, ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerini yansitmakta

olup bu bireylerde artmis kardiyovaskiiler riski desteklemektedir.

Calismamizda kontrol grubunda RR intervali (mm), RR (ms) ve RR
(karekok) degerlerinin morbid obez gruba gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu
saptand1 (p=0,020, p=0,020, p=0,014). Bu bulgu saglikli kontrol grubunda kalbin atis
hizinin daha diisiikk oldugunu gostermektedir. Genellikle daha yiiksek RR araligi
parasempatik sinir sisteminin etkin oldugunu ve kalbin daha diizenli bir atim hizina
sahip olduguna isaret etmektedir. Karason ve arkadaslari, obezitede kalp hizi
degiskenligini inceleyen bir calismada, obez bireylerde saglikli bireylere gore
sempatik sinir sistemi aktivitesinin arttigin1 tespit etmiglerdir. Ayrica, bu ¢aligmada
bireylerde kilo kaybi ile otonomik bozukluklarin diizeldigi de gosterilmistir (206).

Bir baska caligmada ise Sant Anna Junior ve arkadaslar1 50 morbid obez birey ve 30
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obez olmayan bireyi kiyaslandiklarinda morbid obez bireylerde sempatik sinir
sistemi aktivitesinin arttigini, parasempatik sinir sistemi aktivitesinin ise azaldigini
gozlemlemigler (207). Calismamizdaki veriler ve literatiirdeki calismalar
degerlendirildiginde saglikli bireylerde kalp hizi ve otonomik sinir sisteminin daha
stabil oldugunu obeziteyle parasempatik tonusun azalip, sempatik aktivitenin
artmastyla kalp hizi kontroliiniin olumsuz etkilendigi ve kalp ritim bozukluklarina
zemin hazirlandig diisiiniilmektedir. Basta morbid obez bireyler olmak iizere obez
bireyler ile ventrikiiler repolarizasyonu degerlendiren EKG parametrelerini inceleyen

ve daha ¢ok hastanin dahil edildigi ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda QT (mm), Tp-e (mm), QT (ms), Tp-e (ms) ve Tp-e/QTc
degerlerinde morbid obez bireyler ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
bulunmamaistir (p>0,05). Benzer sekilde, Li ve arkadaslar tarafindan saglikli bireyler
tizerinde gercgeklestirilen calismada da QT, Tp-e ve Tp-e/QTc gibi ventrikiiler
repolarizasyon parametrelerinin diyastolik fonksiyonla potansiyel olarak iligkili
olabilecegi bildirilmistir (208). Ancak c¢alismada, bu parametrelerde gozlenen
varyasyonlarin klinik anlamliliga ulasabilmesi i¢in arteriyel hipertansiyon, obezite,
metabolik sendrom gibi bazi1 predispozan faktorlerin varligimin gerekli oldugu
vurgulanmistir. Bu bulgu, 6zellikle saglikli popiilasyonda, ventrikiiler repolarizasyon
gostergelerinin bireysel farkliliklar gosterebilecegini ve tek baslarina patolojik bir
durumu isaret etmekten ziyade, olasi risk faktorleriyle birlikte degerlendirildiginde
daha anlamli olabileceklerini gostermektedir. Bu baglamda, QT, Tp-e ve Tp-e/QTc
gibi parametrelerin normal sinirlar iginde seyreden bireylerde klinik ongorii degeri
smirli  olabilirken, risk  altindaki  gruplarda  aritmojenik  potansiyelin
degerlendirilmesinde tamamlayict bir rol oynayabilecegi disiiniilmektedir. Bu
bulgular, ventrikiiler repolarizasyonun yalmizca elektrofizyolojik parametrelerle
aciklanamayacagini, c¢ok sayida fizyolojik ve patofizyolojik etkenin bu siireci
etkileyebileyecegini ortaya koymaktadir. Ozellikle morbid obez bireyler basta olmak
iizere, ventrikiiler repolarizasyon ile EKG parametreleri arasindaki iligkinin daha net

anlagilabilmesi i¢in ileriye doniik, kapsamli ¢caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda morbid obez grup cinsiyete gore gruplandirildiginda erkek
morbid obez bireylerin Tp-e (mm), Tp-e (ms) ve Tp-e/QT degerleri, kadin morbid
obez bireylere gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,012, p=0,012, p=0,001).
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124 kadin ve 216 erkegin dahil edildigi bir ¢alismada stabil angina pektorisi olan
hastalarin EKG parametreleri degerlendirilmis ve hastalar cinsiyet oranlarina gore li¢
gruba ayrilmistir. Tamami erkek bireylerden olusan grupta Tp-e ve Tp-e/QT
degerleri kadinlara goére daha yiiksek bulunmustur (209). Korantzopoulos ve
arkadaslarinin yaptiklar bir ¢aligmada stabil KAH’l1 hastalarda EKG parametreleri
cinsiyete gore kiyaslanmis olup Tp-e ve Tp-¢/QT oranmnin erkeklerde kadinlara
kiyasla anlamli olarak daha yiliksek oldugu gosterilmis ve QTc degeri benzer
bulunmustur (210). Literatiir incelendiginde cinsiyet ile ventrikiiler repolarizasyon
parametrelerini degerlendiren calismalar mevcut olup elde edilen bulgular bizim
calismamiz ile benzerlik gostermektedir. Bu bulgular, morbid obezite ve stabil
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi durumlarda erkeklerin kardiyak parametrelerindeki
farkliliklarin daha belirgin oldugunu ortaya koymaktadir. Cinsiyet farklar1 ve bu
farklarin EKG parametreleri lizerindeki etkisi, obezite gibi metabolik hastaliklarin
klinik sonuglarin1 anlamak i¢in 6nemli olabilir. Erkeklerin ventrikiiler repolarizasyon
parametrelerinin kadinlara gore daha farkl etkilenmesi, daha biiyiik kardiyovaskiiler
riskleri isaret edebilir. Bu nedenle, cinsiyet faktoriinii géz Oniinde bulundurmak,
morbid obeziteye bagl kardiyak risklerin dogru bir sekilde degerlendirilmesinde

Onemli bir unsurdur.

Calismamizda morbid obez grubunda yas ile QT (mm) ve QT (ms) degerleri
arasinda anlamli olarak pozitif yonlii korelasyon saptanmistir (p=0,005, p=0,005).
Dogan ve arkadaslari tarafindan 249 kisinin dahil edildigi yas ile EKG parametreleri
arasindaki iligkinin degerlendirildigi bir ¢calismada yas arttikca QT siiresinin anlamli
olarak uzadig1r gozlemlenmistir (211). Al-Khassaki ve arkadaslar1 morbid obez
bireylerle yaptiklar1 bir ¢alismada, yas ile QT intervali arasinda anlamli pozitif bir
korelasyon gosterdigini saptamistir (212). Calismamiz literatiir ile uyum
gostermektedir. Yasla birlikte sol ventrikiil duvar kalinlig1 artis1, fibrozis, ventrikiiler
hipertrofi gibi kalbin yapisinda meydana gelen degisiklikler, bireylerin kronik
hastaliklar1 ve ¢oklu ila¢ kullanimima bagli gelisebilecek elektrolit bozukluklari,
kronik inflamasyon, otonom sinir sisteminde meydana gelen degisikliklerin QT
araliginin uzamasina yol agabilecek etkenler arasinda yer alabilir. Morbid obez
bireylerde yas ve ventrikiiler repolarizasyon parametreleri arasindaki iligkinin

netlesmesi icin yapilacak genis ¢capli caligmalara ihtiyag vardir.
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Calismamizda morbid obez bireyler, diyabetes mellitus tanisi olanlar ve
olmayanlar olarak iki gruba ayrilarak EKG parametreleri degerlendirildiginde,
morbid obez diyabetli bireylerde Tp-e/QT oraninin, diyabeti olmayan morbid obez
bireylere kiyasla daha diisiik oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p=0,019). Tokatli ve arkadaglarinin, 43 diyabetes mellitus tanili birey
ile 43 saglikli bireyden olusan bir ¢calismasinda, diyabet hastalarinda Tp-e aralig ile
Tp-¢/QT ve Tp-¢/QTc oranlarmin saglikli gruba goére anlamli derecede yliksek
bulunmustur (213). Buna karsilik, bizim ¢alismamizda Tp-e araligi ve Tp-e/QTc
orani acisindan, morbid obez grubunda diyabeti olanlar ile diyabeti olmayanlar
arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir. Bu farklilifin olast nedeni olarak,
caligmamizdaki her iki alt grubun da morbid obez bireylerden olugmasi gosterilebilir.
Morbid obezitenin ventrikiiler repolarizasyon lizerine tek basina etkili olabilecegi ve
bu durumun diyabetin ek etkilerini maskeleyerek gruplar arasindaki farki
belirsizlestirmis olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu iliskinin daha net anlasilabilmesi
icin, morbid obezite ve diyabetin ventrikiiler repolarizasyon iizerindeki etkilerini
birbirinden ayirt etmeye yonelik, daha genis 6rneklemli ve kontrollii ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda morbid obez grubunda glukoz diizeyleri ile QT (mm) ve QT
(ms) degerleri arasinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmustur (p=0,028, p=0,028) ve morbid obez grubunda glukoz diizeyleri ile QTc
degeri arasinda pozitif korelasyon olmasima ragmen istatistiksel olarak anlamh
degildir (p=0,678). Literatiir incelendiginde, morbid obez bireylerde glukoz diizeyleri
ille QT ve QTc intervali arasindaki iligkiyi dogrudan degerlendiren c¢alismalar
siirlidir; ancak benzer arastirmalar mevcuttur. Van Noord ve arkadaslar1 6020
diyabeti olmayan hasta iizerinde yaptiklart meta analizde serum glukoz diizeyi ile
QTc arasinda pozitif yonlii ve anlamli bir iligki saptanmis, bozulmus aglik glukozu
ve hiperinsiilinemisi olanlarda QTc araliginin anlamli derecede arttigini gostermistir
(214). Marfella ve arkadaslar1 akut hipergliseminin hem diyabetli hastalarda hem de
saglikli bireylerde QTc 6nemli artiglara neden oldugunu ortaya koymustur (215).
Calismamizda elde ettigimiz bulgular literatiirle benzerlik gostermektedir.
Hipergliseminin kardiyak repolarizasyon iyon kanallarini etkileyerek QT uzamasina

yol acabilir (216). Akut glukoz yiikselmeleri sempatik sinir sistemi aktivasyonunu
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artirarak QT araligim1 uzatabilir. Kronik hiperglisemi durumlarinda ise diyabetik
noropati ve miyokardiyal iskemi gibi faktorler QT araligin1 uzatabilmektedir.
Calismamiz bu mekanizmalarin morbid obez populasyonda etkili oldugunu
dogrulamaktadir. Morbid obezite; kronik diisiik dereceli inflamasyon, leptin ve
adipokin diizeylerindeki degisiklikler, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, elektrolit
bozukluklar1 ve miyokardda fibrozis ile yag infiltrasyonu gibi pek cok sistemik
degisikligi beraberinde getirir (217). Bu faktorler QT intervali ve QTc uzamasini
dogrudan etkiler ve glukozun QTc korelasyonunun morbid obezitede zayif ve ya
maskelenmis goriinmesini agiklayabilir. QTc Ol¢limlerinde kullanilan formiillerin
yiikksek ve diisiik kalp hizlarinda kisithlik gostermesi rol oynamis olabilir. Sonug
olarak morbid obez bireylerde glukoz diizeyleri ile QT intervali arasindaki pozitif
korelasyon, obezite ve glukoz metabolizmasi arasindaki etkilesimin kardiyak
repolarizasyon tizerinde etkili olabilecegini gdstermektedir. Bu bulgu, obezite ve
glukoz metabolizmasindaki bozukluklarin kardiyak saglik iizerindeki etkilerini
anlamada Onemli bir adim olup, gelecekteki ¢alismalarin bu iligkiyi daha ayrintili

incelemesi gerekmektedir.

Calismamizda morbid obez bireylerin 16kosit degeri ile RR (mm), QT (mm),
RR (ms), QT (ms) ve RR (karekok) degerleri arasinda anlamli diizeyde negatif
korelasyon saptanmistir (p=0,013, p=0,023, p=0,013, p=0,023, p=0,013). Literatiir
incelendiginde 16kosit sayist ile QT intervali arasindaki iliskiyi dogrudan
degerlendiren bir calismaya rastlanmamistir. Ancak sistemik inflamasyonun QT
uzamasina neden olabildigi; QT uzamasi ile CRP, sitokinler ve nétrofil/lenfosit orani
gibi inflamatuar parametrelerin QTc ile iliskili oldugu gorilmistir (218,219).
Lokosit diizeyi ile ventrikiiler repolarizasyon parametreleri arasindaki iliskiyi

aydinlatmaya yonelik daha fazla caligmaya ihtiyag vardir.

Calismamizda morbiz obez bireylerde EKG parametreleri ile demir
parametreleri arasindaki iliski degerlendirildiginde, demir diizeyi ile Tp-e (mm), Tp-
e (ms) ve Tp-e/QTc degerleri arasinda pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon bulunmustur (p=0,047, p=0,047, p=0,047). Morbid obez bireylerde Tp-e
(mm), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve Tp-e/QT degerleri ile demir baglama kapasitesi
arasinda anlamli diizeyde negatif yonde korelasyon (p=0,010, p=0,010, p=0,004,

p=0,014) ve transferrin satiirasyonu ile ise arasinda anlamli olarak pozitif korelasyon
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saptanmistir (p=0,016, p=0,016, p=0,011, p=0,029). Demir eksikligi anemisinin EKG
parametreleri iizerindeki etkisini inceleyen 34 demir eksikligi olan hasta ile 30
kontrol grubundan olusan bir ¢alismada Tp-e intervali hasta grubunda 78,97+8,63
ms, kontrol grubunda ise 84,57+10,13 ms olarak 6l¢iilmiis ve ferritin diizeyi ile Tp-e
arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir (220). Ayrica, 72 sporcu ile yapilan bir
calismada demir diizeyi ve transferrin satiirasyonu ile Tp-e ve Tp-e/QTc arasinda
anlamli pozitif korelasyan bulunmustur (221). Calismamizin bulgular1 literatiirle
benzerlik gostermektedir; fakat literatiirde morbid obez bireylerde demir
parametreleri ile ventrikiiler repolarizasyon parametreleri arasindaki iliskiyi
dogrudan inceleyen bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bu nedenle morbid obez ve obez
bireyler olmak iizere demir parametreleri ile ventrikiiler repolarizasyon iliskisini

arastiran daha kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda morbid obez bireylerde ferritin  diizeyinin EKG
parametrelerinden Tp-e (mm), Tp-e (ms), Tp-e/QTc ve Tp-e/QT degerleri ile pozitif
yonlii istatistiksel olarak anlaml iliski gosterdigi saptanmustir (p=0,023, p=0,023,
p=0,006, p<0,001). 201 kadmin dahil edildigi, ferritin ve EKG parametrelerinin
incelendigi bir ¢calismada Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc parametrelerinin ferritin diizeyi
ile orta diizeyde negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir (222). Bu farkliligin
nedeni olarak, ferritinin bir akut faz reaktani olmasi ve hastalarin enfeksiyoz
durumlarindan etkilenebilmesi, ¢alismanin yalnizca kadin bireylerden olugmasi ve
viicut kitle indeksine gore gruplandirma yapilmamis olmasi gosterilebilir. Ferritin
diizeyleri 1ile ventrikiiler repolarizasyon parametreleri arasindaki iliskinin
netlestirilebilmesi i¢in, 6zellikle morbid obez ve obez bireyleri igeren genis capl

caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda morbid obez bireyler cinsiyete gore gruplandirildiginda ALT
ve AST diizeylerinin erkeklerde kadinlara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0,001, p=0,001). 9337 yetiskin bireyin katildig1 bir ¢alismada,
karaciger enzimlerinin cinsiyet ve demografik ozelliklerle iligskisi degerlendirilmis;
erkek bireylerde ALT ve AST diizeylerinin kadin bireylere gére daha yiiksek oldugu
saptanmistir (223). Calismamiz literatiirle benzerlik gostermekte olup morbid obez
bireylerde boyle bir ¢alismaya rastlanmamistir. Erkek bireylerde ALT ve AST

diizeylerinin daha yiiksek bulunmasinin; kas kiitlesi ve abdominal obezite gibi viicut
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kompozisyon farkliliklar, erkeklerde hepatosteatozun daha fazla olmasi, testosteron
ve Ostrojen gibi cinsiyet hormonlarindaki farkliliklara bagli  olabilecegi
diistintilmektedir. Morbid obez bireylerde karaciger enzim diizeyleri ile cinsiyet

arasindaki iliskiyi inceleyen daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

Calismamizda morbid obez bireyler cinsiyete gore gruplandirildiginda,
kreatinin diizeyinin, erkeklerde kadinlara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0,001). Chen ve arkadaslarinin 400 katilimci ile gerceklestirdigi bir
caligmada da, erkeklerin kreatinin diizeyinin kadinlara kiyasla anlamli olarak daha
yiikksek oldugu saptanmistir (224). Calismamiz, bu literatlir ile uyum gostermekte
olup; bu durumun, erkek bireylerde kas kiitlesinin daha fazla olmasina bagl

olabilecegi diistiniilmektedir.

Calismamizda morbid obez bireyler cinsiyete gore gruplandirildiginda,
hemoglobin ve hematokrit diizeylerinin, erkeklerde kadinlara gére anlamli diizeyde
yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,001, p=0,001). Giiney Kore’de yapilan 1.159.298
bireyin dahil edildigi bir calismada erkek bireylerde hemoglobin diizeyinin kadinlara
kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (225). Benzer sekilde,
Kabasakal ve arkadaslar1 tarafindan 714 saglikli bireyde yapilan bir ¢alismada
erkeklerin ortalama hemoglobin ve hematokrit diizeyleri kadinlara gore anlamhi
derecede yiiksek bulunmustur (226). Calismamiz bu literatiir bulgulariyla uyumlu

olup, beklenen yonde sonuglanmistir.

Calismamizda morbid obez bireyler cinsiyete gore gruplandirildiginda
trombosit diizeyinin, kadinlarda erkeklere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0,042). 6319 bireyin dahil edildigi bir ¢alismada, kadinlarda VKI
arttikca trombosit diizeylerinin de anlamli sekilde yiikseldigi gozlemlenmistir. Buna
karsilik, erkeklerde VKI ile trombosit diizeyi arasinda benzer bir iliski
saptanmamigtir.  Ayrica, bu caligmada obezitenin neden oldugu kronik
inflamasyonun, kadinlardaki trombosit sayisindaki artisla iliskili olabilecegi
sonucuna varilmistir (227). Nagata ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada Ostrojenin
megakaryositleri uyararak trombosit iiretimini stimiile ettigi gosterilmistir (228).
Kadinlarda Ostrojen diizeyinin daha yiiksek olmasi, trombosit iiretimindeki artista

etkili bir faktor olabilir.
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Calismamizda, erkek morbid obez bireylerin serum demir, transferrin
satlirasyonu ve ferritin diizeylerinin, kadin morbid obez bireylere gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,001; p=0,001;
p<0,001). Bu farklilik, kadinlarda menstruasyon donemlerine bagli kronik demir
kayb1 ve erkeklerde testosteronun eritropoezi uyarict etkisiyle agiklanabilir.
Calismamizda gebelik durumlart dislanmis olmakla birlikte, kadinlarda iireme
caginda olmanin getirdigi fizyolojik demir kayiplar1 bu bulgulara katki saglamis

olabilir.

Caligmamiza dahil edilen morbid obez grubundaki kadin bireylerin HDL
kolesterol diizeyinin, morbid obez grubundaki erkek bireylerin HDL kolesterol
diizeyinden fazla oldugu bulunmustur (p=0,047). Kaya ve arkadaglarinin 2016-2020
yillar1 arasinda obez ve morbid obez bireylerde yaptiklari, 1621 hastay1 kapsayan
calismada kadinlarin ortalama HDL kolesterol diizeyleri, erkeklere kiyasla daha
yiikksek bulunmustur (229). Soriano-Maldonado ve arkadaglarinin 886 obez ve
morbid obez bireylerin dahil edildigi bir baska calismada ise kadinlarin HDL
kolesterol diizeyi, erkeklerden istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu
gosterilmistir (230). Calismamiz bu yoniiyle litetatlirle uyumludur. Yapilan baska bir
caligmada kadinlarda Ostrojen replasmani sonrasi ortalama HDL kolesterol
diizeyinde %16 oraninda anlamli artis saptanmistir (230). Bu bulgular kadinlarda
HDL kolesterol diizeyinin daha yiiksek olmasinin hormonal farklilik1lardan
kaynaklanabilecegini diislindiirmektedir. Yasam tarzi, diyet ve fiziksel aktivite

diizeyleri de bu farkliliklara katki saglamis olabilir.
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CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI VE GUCLU YANLARI
Calismanmin Kisithhklar::

Calismanin en 6nemli kisithiliklarindan biri, tek merkezli olmasi nedeniyle
elde edilen bulgularin genellenebilirliginin sinirli olmasidir. Ayrica, morbid obez
grubundaki birey sayisinin (n=112) kontrol grubuna (n=51) gore belirgin sekilde
fazla olmasi, gruplar arasi karsilastirmalarda istatistiksel giicii etkileyebilir ve
sonuglarin giivenilirligini sinirlayabilir. Kesitsel tasarim, nedensellik iligkisinin
kurulmasini engellemekte, ayrica ¢calismada yalnizca morbid obez ve saglikli bireyler
karsilastirilmis olup, diger obezite derecelerini igeren gruplarin degerlendirilmemesi
sonuglarin kapsamini smirlamaktadir. Elektrokardiyografik Ol¢iimlerde kullanilan
formiillerin baz1 sinirliliklari, sonuglarin yorumlanmasinda belirsizlik yaratabilir.
Ayrica, hormonal diizeyler, ila¢ kullanim1 ve daha spesifik inflamatuar belirteglerin
Olciilmemesi, bulgularin agiklanmasinda bazi eksikliklere yol agmaktadir. Tiim bu
faktorler, morbid obezite popiilasyonundaki kardiyak repolarizasyonun daha ayrintili

incelenmesi i¢in ileri aragtirmalarin gerekliligini gostermektedir.

Cahsmanin Giiclii Yanlar:

Calismamiz, morbid obez bireylerde kardiyak elektrofizyolojik parametreler
ile metabolik ve hematolojik parametreler arasindaki iligskiyi kapsamli bir sekilde
incelemis olmasi agisindan Onem tasimaktadir. Morbid obez ve kontrol grubu
karsilastirmas1 yapilarak elde edilen veriler, obezitenin kardiyak repolarizasyon
iizerindeki etkilerini daha net ortaya koymaktadir. Ayrica, cinsiyete gore yapilan
ayrintili analizler, biyolojik farkliliklarin kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerindeki
etkisini anlamaya katki saglamistir. Literatiirde morbid obez bireylerde demir
parametreleri ile ventrikiiler repolarizasyon iliskisini inceleyen ¢alismalarin sinirh
oldugu dikkate alindiginda, c¢alismamizin bu alanda yeni bilgiler sundugu
sOylenebilir. Bunun yani sira, glukoz diizeyleri ile QT intervali arasindaki pozitif
korelasyon gibi 6nemli bulgular, metabolik bozukluklarin kardiyak saglik tizerindeki

etkisini desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada, morbid obez bireylerde elektrokardiyografik (EKQ)
parametreler ile metabolik, hematolojik ve biyokimyasal gdstergeler arasindaki
iliskiler kapsamli bir sekilde incelenmistir. Morbid obezite, giiniimiizde yalnizca
metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik
hastaliklarla iligkili olmakla kalmayip, ayn1 zamanda kardiyak elektriksel iletimde ve
ventrikiiler repolarizasyonda degisikliklere neden olarak ani kardiyak 6liim riskini de
artiran 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu baglamda yapilan
calismamiz, obezitenin kardiyak elektrofizyolojik etkilerini ortaya koymasi agisindan

dikkat ¢ekici sonuglar sunmustur.

Calismada morbid obez bireylerde, kontrol grubuna kiyasla QTc siiresi ve
Tp-e/QT oram1 anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu, morbid
obezitenin ventrikiiler repolarizasyon siirecini bozabilecegini ve potansiyel
aritmojenik etkiler olusturabilecegini gostermektedir. Benzer sekilde, kontrol
grubunda RR intervali (mm, ms ve karekok) degerlerinin daha yiiksek bulunmasi, bu
bireylerde kalp hizinin daha diisiik ve parasempatik tonusun daha baskin oldugunu
gostermektedir. Morbid obez bireylerde kalp hizi degiskenliginin azalmasi ve RR
araliginin kisalmasi, otonom sinir sistemi dengesinin bozuldugunu ve bunun kalp

ritmi lizerinde olumsuz etkiler dogurabilecegini diigiindliirmektedir.

Cinsiyetin EKG parametreleri lizerindeki etkilerinin incelendigi analizlerde,
erkek morbid obez bireylerde Tp-e ve Tp-¢/QT degerlerinin kadinlara gére anlamh
diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu durum, erkek bireylerin morbid obeziteye
baglh kardiyak elektriksel degisimlerden daha fazla etkilenebilecegini ve cinsiyetin
kardiyovaskiiler risk degerlendirmesinde dikkate alinmasi gereken Onemli bir

degisken oldugunu ortaya koymaktadir.

Yasla birlikte QT stiresinde goriilen anlamli artig, yaglanmaya bagl kardiyak
yapisal degisikliklerin (6rne8in sol ventrikiil hipertrofisi, fibrozis), otonom
disfonksiyon ve kronik inflamasyonun ventrikiiler repolarizasyon siiresi iizerinde
belirgin etkileri oldugunu gostermektedir. Ayrica, morbid obez grupta glukoz

diizeyleri ile QT intervali arasinda pozitif bir korelasyon saptanmasi, glukoz
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metabolizmasindaki bozulmanin ventrikiiler repolarizasyon stiresini

etkileyebilecegini ortaya koymaktadir.

Calismada demir metabolizmasina dair parametrelerle EKG gostergeleri
arasindaki iliskiler de dikkat cekici sonuglar ortaya koymustur. Morbid obez
bireylerde serum demiri, ferritin diizeyi ve transferrin satiirasyonu ile Tp-e ve Tp-
e/QTc degerleri arasinda anlaml pozitif korelasyon saptanmistir. Ayrica, total demir
baglama kapasitesi ile bu EKG parametreleri arasinda negatif korelasyon
belirlenmistir. Bu bulgular, demir metabolizmasinin kardiyak elektriksel iletim
tizerinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirde bu konuya iliskin sinirh
veri bulunmakta olup, morbid obez bireylerde demir metabolizmas: ve kardiyak

elektriksel parametreler arasindaki iliskinin ileri calismalarda incelenmesi 6nemlidir.

Ferritin diizeyinin Tp-e, Tp-e/QTc ve Tp-e/QT ile anlamli pozitif korelasyon
gostermesi, ferritinin sadece bir demir deposu degil, ayni zamanda ventrikiiler
repolarizasyon iizerinde etkili olabilen inflamatuar bir belirte¢ oldugunu
gostermektedir. Erkek bireylerde ferritin diizeylerinin daha yiiksek bulunmasi ve bu
gruptaki EKG parametrelerindeki belirgin degisiklikler, hormonal ve inflamatuar

faktorlerin ventrikiiler repolarizasyon tizerindeki etkisini desteklemektedir.

Calismamizda ALT, AST, kreatinin, hemoglobin ve hematokrit gibi
biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin cinsiyete gore farklilik gosterdigi tespit
edilmistir. Erkek bireylerde bu parametrelerin daha yiiksek bulunmasi, viicut
kompozisyonu, hormonal yap1 ve kas kiitlesindeki biyolojik farkliliklarla
iligkilendirilebilir. Buna karsilik, kadin bireylerde trombosit diizeylerinin anlamli
olarak yiliksek olmasi, 0Ostrojenin trombopoez Tlizerindeki wuyarict etkisiyle

aciklanabilir.

Sonug olarak, bu ¢alisma morbid obezitenin yalnizca metabolik degil, ayni
zamanda elektrofizyolojik diizeyde de onemli etkiler yarattigini ve bu bireylerde
artmis kardiyovaskiiler riskin EKG parametreleri araciligiyla belirlenebilecegini
gostermistir. Yas, cinsiyet, glukoz ve demir parametreleri gibi bireysel faktorlerin
kardiyak repolarizasyon siireci tizerindeki etkilerinin ortaya konmasi, risk gruplarmin
daha dogru tanimlanmasina imkan saglamaktadir. Elde edilen bulgular, 6zellikle

morbid obez bireylerde erken kardiyovaskiiler degerlendirme yapilmasinin ve

7



bireysellestirilmis takip stratejilerinin gelistirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.
Gelecekte, cok merkezli ve daha genis orneklem gruplarini igeren caligsmalarla bu

iliskilerin daha net sekilde ortaya konulmasi gerekmektedir.
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