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      Amaç: Çalışmamızda tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tanılı hastalarda, 
kontrastsız abdomen BT görüntülerinde DM tanısı olmayanlara kıyasla abdominal 
yağ ve kas alanı dağılımındaki farklılıkları kantitatif olarak tespit etmeyi, 
hastaların klinik faktörleri, laboratuar verileriyle birlikte değerlendirmeyi ve Türk 
popülasyonundaki cut-off değerleri tespit etmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda retrospektif olarak, İzzet Baysal EAH’nde 
tip 2 DM tanılı ve kontrastsız abdomen BT görüntüleri olan hasta grubu ile benzer 
yaş ve cinsiyetteki kontrol grubunun BT görüntüleri incelenmiştir.BT 
görüntülerinden “Asanj-Morphometry Software” programı ile abdominal yağ ve 
kas alanlarına ait kantitatif veriler elde edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya hasta grubunda 144, kontrol grubunda 139 olmak 
üzere 283 kişi dahil edilmiştir. Hasta grubunda TFA,VFA ve VFA/SFA oranı 
anlamlı yüksek bulunmuştur. Hasta grubunda TMFA’da anlamlı yükseklik, 
TMA’da anlamlı azalma saptanmıştır. Hasta grubunda açlık kan şekeri (AKŞ) ve 
HbA1c değerleri ile VFA arasında anlamlı ilişki saptanmazken, VFA/SFA oranı 
ile arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki tespit edilmiştir. ROC analizi ile tip 2 DM 
riskini ön görmede VFA değeri için cut-off değer 262,97 cm²,VFA/SFA oranı için 
cut-off değer 1.403 olarak saptanmıştır. 

Sonuç: Tip 2 DM tanılı hastalarda, DM tanısı olmayanlara kıyasla VFA ve 
VFA/SFA oranında anlamlı yükseklik saptanması VFA ve VFA/SFA oranındaki 
artışın tip 2 DM ile ilişkili olduğunu desteklemektedir. DM tanılı grupta 
abdominal miyosteatozun kontrol grubuna göre yüksek saptanması tip 2 DM ile 
abdominal miyosteatoz arasında yaş ve cinsiyetten bağımsız ilişki olabileceğini 
düşündürmüştür. AKŞ ve HbA1c ile VFA arasında ilişki saptanmazken, 
VFA/SFA ile arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki saptanması VFA/SFA oranının 
tip 2 DM riski için daha erken bir belirteç olabileceği düşünülmüştür. 

 
ANAHTAR KELİMELER: Diyabetes Mellitus, Tip 2 DM, Visseral Yağ Alanı, 
Yapay Zeka, BT 
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ABSTRACT 

EVALUATİON OF BODY COMPOSİTİON OF TYPE 2 DM PATİENTS İN 
NON-CONTRAST ABDOMİNAL CT WİTH ARTİFİCİAL 

İNTELLİGENCE 
 

THESİS FOR SPECİALİZATİON İN MEDİCİNE 
MERVE BAŞDEMİRCİ 

BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY  
FACULTY OF MEDİCİNE  

DEPARTMENT OF RADİOLOGY 
(SUPERVISOR: ASSİST. PROF. DR. MELİKE ELİF KALFAOĞLU) 

      
BOLU, JUNE 2023 

(IX + 68)  
 

Objective: In our study, we planned to quantitatively determine the differences in 
abdominal fat and muscle area distribution in non-contrast abdominal CT images 
of type 2 Diabetes Mellitus (DM) patients compared to individuals without a 
diagnosis of DM and to evaluate the findings together with clinical and laboratory 
data. 
Materials and Methods: In our study, the abdominal CT images of the who 
werw diagnosed with type 2 DM and had non-contrast abdominal CT images and 
the control group of similar age and gender,were examines retrospectively at the 
İzzet Baysal Training and Research Hospital. Quantitative data on abdominal fat 
and muscle areas were obtaned from CT images with the “Asanj-Morphometry 
Software” program. 
Resulst: A total of 283 people, 144 in the patient group and 139 in the control 
group were included in the study. TFA, VFA and VFA/SFA ratio werw found to 
be significantly higher in the patient group. A significant increase in TMFA and a 
significant decrease in TMA were detected in the patient group. While no 
significant relationship was found between fasting plasma glucose(FPG) and 
HbA1c values and VFA in the patient group, a positive significant relationship 
was found between it and the VFA/SFA ratio. With ROC analysis, the cut-off 
value fort he VFA value in predicting the risk of type 2 DM was determined as 
262.97 cm², and the cut-off value fort he VFA/SFA ratio was 1.403. 
Conclusion: The significant increase in VFA and VFA/SFA ratio in patients 
diagnosed with type 2 DM compared to patiens without a diagnosis of DM supports 
that the increase in VFA and VFA/SFA ratio is associated with type 2 DM. The 
higher of abdominal myosteatosis in the DM group compared to the control group 
suggested that there may be a relationship between type 2 Dm and abdominal 
myosteatosis independent of age and gender. While no ralationship was found 
between FPG and HbA1c and VFA, a positive significant relationship was detected 
with VFA/SFA suggesting that the VFA/SFA ratio may be an earlier marker for the 
risk of type 2 DM. 
 
 
KEYWORDS: Diabetes Mellitus, Type 2 DM, Visceral Fat Area, Artificial 
Intelligence, CT 
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1. GİRİŞ 

 

Diyabetes mellitus (DM) hastalığı; insülin eksikliğinden, insülinin etkisine 

yanıtın bozulmasından veya bu iki durumun birlikte olmasından kaynaklanan, 

hiperglisemi ile seyreden, uzun dönemde mikro ve/veya makrovasküler 

komplikasyonların eşlik edebildiği kronik metabolik bir hastalıktır (1). Prevelansı 

tüm dünyada giderek artmaktadır. Uluslararası Diyabet Federasyonu'ndan alınan 

son veriler, dünya çapında 20-79 yaş arası tahmini 415 milyon yetişkinin 2015 

yılında DM'ye sahip olduğunu ve bu sayının 2040 yılında 642 milyona çıkacağını, 

prevalansın da %8,8'den %10,4'e yükseleceğini göstermiştir. DM tanısı alan 

hastalarının yüksek prevalansına rağmen, diyabetli kişilerin yaklaşık yarısının 

hastalıklarından habersiz olduğu bilinmektedir (2). 

DM’nin tip 1, tip 2 ve gestasyonel DM olmak üzere başlıca 3 tipi 

bulunmaktadır. En sık görülen Tip 2 DM olup tanı alan tüm DM vakalarının 

yaklaşık %90-95'ini oluşturmaktadır (3). Semptomların, yavaş gelişmesi, ilk 

yıllarda hafif seyirli olması ve DM ile ilişkisinin net olarak anlaşılamaması nedeni 

ile hastalarda tip 2 DM tanısı gecikebilmektedir. Açlık kan şekeri (AKŞ) testleri 

bozuk olan hastalarda, ilk kan testlerinden 8 yıl sonrasına kadar tip 2 DM 

gelişebildiği gösterilmiş olup bu durum tip 2 DM hastalarında uzun bir prodrom 

fazı olduğunu göstermektedir (4). Bu yavaş başlangıç nedeniyle dünya çapında 

tanısı almamış yetişkin DM vakalarının oranı yaklaşık %45,8 ‘dir(5). 

Tip 2 DM gelişiminde genetik yatkınlık, ileri yaş, obezite, hipertansiyon 

(HT), sedanter yaşam gibi önemli role sahip bir takım risk faktörleri 

bulunmaktadır. Epidemiyolojik araştırmalar obezitenin insülin direnci gelişimine 

ve hastalığın progresyonuna neden olduğundan Tip 2 DM için en önemli risk 

faktörü olduğunu göstermiştir (6). Obeziteye bağlı artmış vücut yağ miktarı, 

insülin direnci ile ilişkilidir (7). 
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Obeziteyi belirlemek için primer yöntemler olarak, vücut kitle indeksi 

(VKİ) ve bel çevresi (BÇ) gibi antropometrik ölçümler kullanılmaktadır (8). 

Obezite sınıflandırmasında kullanılan antropometrik ölçümler genel adipozitenin 

belirlenmesinde kolay uygulanabilir bir yöntem olmasına rağmen, subkutan ve 

visseral yağ alanının ayrı olarak hesaplanmasına olanak sağlamamaktadır.  

Visseral yağ doku alanının artışı, insülin direnci, tip 2 DM, HT, hiperlipidemi, 

metabolik sendrom ve nonalkolik steatohepatit ve Barrett özofagusu gibi düşük 

dereceli inflamatuar durumlar dahil olmak üzere çok sayıda metabolik anormallik 

ile ilişkilendirilmiştir (9–15). Bu nedenle subkutan ve viseral yağ doku alanı 

ayrımı önem arz etmektedir.  

Vücuttaki yağ (visseral/subkutan) ve kas alanları ve dağılımının 

kantifikasyonu vücut kompozisyonu olarak adlandırılmaktadır. Bilgisayarlı 

tomografi (BT), klinik çalışmalarda abdominal kas ve subkutan, viseral yağ doku 

alanının kantifikasyonunda kullanılan kesitsel görüntüleme yöntemlerinden biridir. 

Abdominal BT’de visseral, subkutan yağ ve abdominal kas doku alanının kantitatif 

olarak değerlendirilmesini sağlayan ve vücut kompozisyonunda kullanılan yapay 

zeka ile otomatize veya semiotomatize sistemler bulunmaktadır. 

 Abdominal BT’de tip 2 DM tanılı hastalarda bir takım biyobelirteçler 

tanımlanmıştır. Yapılan çalışmalar diyabetli bir hastanın daha küçük bir pankreas 

hacmine ve intrapankreatik yağ dokusunun artmasına bağlı olarak daha düşük BT 

atenüasyonuna sahip olduğunu göstermiştir (16–20). Tip 2 DM hastalarında 

peripankreatik bölgedeki arterlerde daha şiddetli ateroskleroz görülebilidiği ve 

karaciğer hastalığı belirtileri gösterebildiği bildirilmiştir (21,22). Ayrıca tip 2 DM 

hastalarında, visseral yağ ve kas kütlesi iyi bir prediktör belirteç olabilmektedir 

(23,24). Güncel çalışmalar, klinik endikasyonun dışında kardiyovasküler olaylar 

veya metabolik sendrom gibi çeşitli durumlar için BT görüntülerinden elde edilen 

bilgilerin nasıl kullanılacağını göstermektedir (25,26). Yapılan bir çalışma farklı bir 

endikasyon için elde edilen abdominal BT görüntülerinde tip 2 DM’ye bağlı 

değişikliklerin tespiti ve öngörülmesi için abdominal BT biyobelirteçlerinin 

kullanılabileceğini göstermiştir (27). 

Çalışmamızda farklı bir klinik endikasyon nedeniyle kontrastsız abdomen 

BT çekilen, Tip 2 DM tanısı olan hastalarda viseral, subkutan yağ ve abdominal 
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kas alanını yapay zeka ile kantitatif olarak tespit etmeyi, elde edilen kantitatif 

verilerin hastanın klinik faktörleri, laboratuar verileri ile birlikte 

değerlendirilmesini ve kantitatif yağ ölçümlerinden anlamlı olanlar için Türk 

popülasyonundaki cut-off değerlerini tespit etmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Diyabetes Mellitus 
 

2.1.1 Tanımı ve Patogenezi 
 

Diyabetes Mellitus (DM) insülin eksikliği ve/veya insüline yanıtın 

bozulmasına bağlı olarak hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir hastalıktır. 

Hastalarda uzun dönemde mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar 

gelişebilmekte olup komplikasyonlara bağlı mortalite ve morbidite oranında artış 

görülmektedir. Bu nedenle komplikasyonları önlemede yakın takip ve tedavi 

gerekmektedir (1). 

DM gelişiminde pankreas β-hücrelerinin otoimmün yıkımı, insülin eksikliği 

veya insülin direnci gibi çeşitli patolojik süreçler yer almaktadır.  İnsülin hormonu 

pankreasın β-hücrelerinden salgılanan bir hormondur. Polipeptit yapısında olup kas 

ve yağ dokuya glukoz transportunu artırarak hücre içine glukoz alımını arttırır. 

Ayrıca lipolizi baskılamakta ve hücre içerisine amino asit alımını arttımaktadır. 

İnsülin direnci, insülin düzeyinin yeterli olmasına karşın insüline karşı yeterli 

yanıtın olmaması durumudur.  İnsülinin hedef dokular üzerindeki yetersiz etksi ve 

yanıtına bağlı olarak karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında bozulmalar 

meydana gelmektedir. İnsülin etkisinin yetersiz oluşu, insülin sekresyonunundaki 

yetersizlik veya insüline karşı azalmış doku yanıtından kaynaklanmakta olup bu iki 

durum hastalarda genellikle bir arada bulunmaktadır (1). 

2.1.2 Epidemiyolojisi 

DM sıklığı yaş ile artmakta olup Batı toplumlarında prevalansı %3-5 

arasındadır. Uluslararası Diyabet Federasyonu verilerene göre, dünyada 2015 

yılında prevalansın %8,8 olduğu ve 2040 yılında %10,4'e yükseleceği tahmin 

edilmektedir (2).   

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), dünyanın farklı yerlerinde DM prevalansının 

arttığını bildirmiştir (Şekil 2.1). 
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Şekil 2.1. 1980-2014 DSÖ verilerine göre DM prevelansındaki artış (28)  

Ülkemizde 1997-1998 yılları arsında gerçekleştirilen Türkiye Diyabet, 

Hİipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevelans Çalışması-I 

(TURDEP-I) sonuçlarına göre DM prevalansının %7.2 olduğu bildirilmiştir 

(29,30). 

TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra TURDEP-II çalışması yapılmıştır 

ve bu çalışmaya 26.499 hasta dahil edilmiştir. Çalışma sonucunda DM prevalansı 

%16.5 olarak bulunmuş olup bilinen diyabeti olan hastaların prevelansı %9, yeni 

tanı DM hastalarının prevelansı ise %7.5 olarak belirtilmiştir (29). Tüm dünyada 

olduğu gibi ülkemizde de DM prevelansında artış görülmektedir.  

2.1.3 Diyabetes Mellitus Sınıflaması 

DM sınıflandıması hiperglisemiye neden olan patogenez temel alınarak 

yapılmaktadır. Klinik olarak DM’nin 4 tipi bulunmaktadır. Primer 3 ana formu 

Tip 1 DM, Tip 2 DM ve Gestasyonel DM iken, 4.grubta ise sekonder formlar yer 

almaktadır.  

Tip 1 DM, insüline bağımlı diyabet veya genç yaş başlangıçlı DM olarakta 

bilinmekte olup pankreasın β-hücrelerinin otoimmün yıkımına bağlı insülin 

sekresyonundaki yetersizlikten kaynaklanmaktadır. Tip 2 DM insülin bağımlı 

olmayan veya erişkin başlangıçlı DM olarak bilinmektedir. Temel olarak 
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patogenezinde insülin direnci ve pankreasın β-hücrelerinden insülin salgısının 

kusuru yer almaktadır (31,32). 

Gestasyonel DM, gebelik öncesi dönemde DM tanısı olmayan, gebeliğin 2-

3. trimesterinde tanı alan ve doğum sonrası gerileyen DM olarak 

tanımlanmaktadır. Bu 3 ana DM formu yanında sekonder olarak spesifik DM 

tipleri de görülmektedir. Bu grubta DM gelişimi; enfeksiyon, ilaç ve kimyasal 

nedenlere bağlı olabilmekte, endokrinopatilere, pankreas ekzokrin bozukluklara, 

β-hücreler fonksiyonlarında genetik defetlere sekonder gelişebilmekte veya bazı 

sendromlarara eşlik edebilmektedir. 

Tablo 2.1. Diyabetes Mellitus Sınıflaması 

1.Tip 1 DM (Pankreasın β-hücrelerinin otoimmün yıkımına bağlı insülin eksikliği) 

2. Tip 2 DM (İnsülin direnci ve insülin salınımında yetersizlik) 

3. Gestasyonel DM (Doğum sonrasında düzelir ve 2-3. trimesterda tanı alır) 

4. Diğer DM tipleri  

• Pankreas ekzokrin bozuklukları 

• İlaç ve kimyasal ajanlara bağlı gelişen DM 

• Endokrinopatiler 

• β-hücreler fonksiyonlarında genetik defekt (MODY) 

• Genetik sendromlarla birliktelik gösteren DM  

• Enfeksiyonlar 

 

Tip 2 DM, tüm DM vakalarının yaklaşık %90-95'ini oluşturmaktadır (3). 

Tip 2 DM gelişiminde aile öyküsü, obezite, ileri yaş, sedanter yaşam, sağlıksız 

beslenme, hipertansiyon, etnik köken, gestasyonel DM öyküsü, bozulmuş glukoz 

toleransı (BGT), bozulmuş açlık glukozu (BAG) gibi risk faktörleri bulunmaktadır 

(33). 
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Tablo 2.2. Tip 2 DM Risk Faktörleri 

Değiştirilemeyen risk faktörleri Değiştirilebilir risk faktörleri  

Yaş Obezite 

Etnik köken Sedanter yaşam 

Aile öyküsü Beslenme alışkanlığı 

Cinsiyet BAG ve/veya BGT 

Gestasyonel DM öyküsü HT 

 Dislipidemi 

 Sigara 

 

Tip 2 DM’de tanı almayan hastalarda, hedef dokularda patolojik ve 

fonksiyonel değişikliklere neden olabilecek uzun bir hiperglisemi süreci 

olabilmektedir. Bu dönem prediyabet olarak isimlendirilmekte olup hiperglisemi 

tanı eşiğinin altındadır. Tip 2 DM hastalarının semptomlara neden olacak 

hiperglisemiye sahip olmamaları tanılarında gecikmeye ve hastalarda 

komplikasyon görülme oranında artmaya neden olmaktadır (34,35).  

BAG ve/veya BGT olan kişiler prediyabetli bireyler olarak kabul 

edilmektedir ve bu kişilerde DM gelişim riski de artmaktadır. BAG ve BGT, Tip 2 

DM’nin değiştirilebilir risk faktörleri arasında yer almakta olup obezite (özellikle 

visseral obezite), dislipidemi (yüksek trigliserit (TG) ve/veya düşük Yüksek 

Dansiteli Lipoprotein (HDL) kolesterollü) ve HT ile ilişkilidir.  BGT’li kişilerde 

fiziksel aktivite ve yaşam tarzı değişikliği ile vücut ağırlığının %5-10 oranında 

azalmasının ve bazı farmakolojik ajanların kullanımının diyabet gelişimini 

önlediği veya geciktirdiği gösterilmiştir (34). 

2.1.4 Semptomları ve Tanı Kriterleri 

Poliüri, polidipsi, nokturi, polifaji, iştahsızlık, ağız kuruluğu hiperglisemiye 

bağlı görülen semptomlardır. Daha az sıklıkla inatçı enfeksiyonlar, açıklanamayan 

kilo kaybı, tekrarlayan mantar enfeksiyonları, kaşıntı klinik olarak DM şüphesi 
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oluşturabilmektedir. Hipergliseminin sürekliliği, kalp, vasküler yapılar, gözler, 

böbrekler ve sinirlerle ilişkili komplikasyonlara yol açabilmektedir.  

DM tanısında öncelikli olan AKŞ düzeyinin yüksek saptanmasıdır. 

Amerikan Diyabet Derneği (ADA) tarafından 2020 yılında yayımlanan kılavuza 

göre DM tanı kriterleri Tablo 2.3’te tanımlanmıştır (36). 

Tablo 2.3. DM tanı kriterleri (36) 

• 8 saat açlık süresi sonrasında AKŞ düzeyinin ≥126 mg/dl 

üzerinde olması 

• 75 gr glukoz ile yapılan oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat 

kan glukoz düzeyi ≥200 mg/dl üzerinde olması 

• Hemoglobin A1c (HbA1c) ≥ %6,5 olması 

• DM semptomları olan kişilerde rastlantısal bir zamanda ölçülen 

plazma glukoz düzeyinin ≥200 mg/dl üzerinde olması 

 

HbA1c ölçümlerinin Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programı 

(NGSP) tarafından standardize edilen yöntemler kullanılarak yapılması veya 

Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar çalışmasında (DCCT) referans gösterilen 

yüksek performanslı likit kromatografi (HPLC) çerçevesinde kalibre edilmiş 

olması gerekmektedir (37). HbA1c’nin, AKŞ ve OGTT’ye göre ön hazırlık 

gerektirmemesi, hastalık, stres ve diyete bağlı değişikliklerden daha az 

etkilenmesi gibi avantajları bulunmaktadır.  

ADA tarafından BAG’u, AKŞ’nin 100- 125mg/dL olması, BGT ise 75 gr 

OGTT sonrasında 2. saat plazma glukozunun 140- 200 mg/dL arasında olması 

olarak tanımlanmaktadır. Prediyabet tanısında yer alan 3 kriter Tablo 2.4’te 

belirtilmiş olup bu 3 kriterden herhangi birinin karşılanması prediyabet tanısı için 

yeterli olmaktadır (36)  
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Tablo 2.4. Prediyabet tanı kriterleri (36) 

• AKŞ 100-125 mg/dL arasında olması (BAG) 

• 75 gram OGTT sonrası 2. saat plazma glukoz düzeyinib 140-199 

mg/dL arasında olması (BGT) 

• HbA1c değerinin %5,7-6,4 arasında olması 

 

2.1.5 Komplikasyonları 
 

DM hastalarında görülen uzun süreli hiperglisemi renal, kardiyovasküler, 

sinir siteminde ve göz gibi birçok organda komplikasyonlara yol açmakta ve 

mortalite ve morbiditede önemli rol oynamaktadır. Kronik dönem 

komplikasyonlarının yanı sıra DM hastalarında akut komplikasyonlarda 

görülebilmektedir. Kronik komplikasyonları ise mikrovasküler ve makrovasküler 

hasara bağlı ortaya çıkmaktadır. 

 Tip 2 DM’nin akut ve kronik komplikasyonları Tablo 2.5.’te özetlemiştir. 

Tablo 2.5.  DM Komplikasyonları 

Akut Komplikasyonlar Kronik Komplikasyonlar 

• Diyabetik ketoasidoz 1.Makrovasküler Komplikasyonlar 

• Hiperosmolar non-ketotik koma • Periferik Damar Hastalığı 

• Laktik asidoz • Koroner Arter Hastalığı 

• Hipoglisemi • Serebrovasküler Hastalık 

 2.Mikrovasküler Komplikasyonlar 

 • Diabetik retinopati 

 • Diabetik nefropati 

 • Diabetik nöropati 
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Tip 2 diyabetli hastalar arasında yapılan prospektif bir çalışmada glisemik 

kontrolün, mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyon gelişme riskini 

azalttığı gösterilmiştir (38). Bir çok ülkeyi kapsayan bir çalışmada ise, Tip 2 

DM'li hastaların %27’sinde makrovasküler komplikasyonların, yaklaşık yarısında 

mikrovasküler komplikasyonların saptandığı bildirilmiştir (39).  

Risk faktörü olan bireylerin prediyabet aşamasında saptanıp DM gelişiminin 

önlenmesi durumunda, kronik dönemde görülen retinopati, nefropati gibi 

komplikasyonların gelişimininde azaldığı bildirilmektedir. Bu nedenle 

asemptomatik kişilerin DM ve prediyabet açısından taranması önerilmektedir. 

Asemptomatik bireylerde DM ve Prediyabet tarama kriterlei Tablo 2.6.’da 

belirtilmiştir (36). 

Tablo 2.6. Asemptomatik erişkin bireylerde DM ve Prediyabet Tarama 

Kriterleri (36)  

Kilolu veya obez (VKİ ≥25 kg/m2, Asyalı Amerikalı bireylerde ≥23 kg/m2) olan ve 
aşağıdaki risk faktörlerinden en az birini sağlayan bireyler;  

• Birinci derece akrabada DM tanısı 	

• Kardiyovasküler hastalık öyküsü 	

• Yüksek riskli etnik köken	

• Hipertansiyon (Kan basıncı ≥140/90 mmHg olması veya HT için tedavi alma)  

• Fiziksel inaktivite 	

• HDL kolesterol <35mg/dL ve/veya TG seviyesi >250 mg/dL olması 

 •	İnsülin direnci ile ilişkili diğer klinik durumlar (örn: ciddi obezite, akantozis nigrigans vb)  

• Polikistik over sendromu tanısı olan kadınlar 	

Prediyabetik hastalar yılda bir test edilmelidir.  

Gestasyonel DM öyküsü olan kadınlar hayat boyu 3 yılda bir test edilmelidir. 

Diğer tüm hastalar için taramaya 45 yaşında başlanmalıdır. 

Sonuçların normal olması drumunda taramaların en az 3 yıllık aralar ile 
tekrarlanması önerilir.  
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2.2 Obezite 
 

2.2.1 Tanım ve sınıflaması 

Obezite, Latince “yemekten dolayı” anlamına gelen “obesiteus” 

sözcüğünden türemiştir. Sağlık üzerine olumsuz etkilere neden olan vücut yağ 

oranında artış ve yağ dokunun anormal dağılımı olarak tanımlanır (40). Kalori 

kullanımının, kalori alımına kıyasla az olması sonucu enerji vücutta yağ olarak 

depolanmaktadır. Tip 2 DM, HT, hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalık, 

hepatosteatoz, uyku apnesi gibi birçok sağlık problemine yol açmaktadır (41). 

Obezite sınıflmasında VKİ kullanılmaktadır. VKİ ağırlığın, boy 

uzunluğunun karesine bölünmesi ile hesaplanmaktadır. VKİ ≥ 25 olan kişiler fazla 

kilolu (overweight), VKİ ≥ 30 olan kişiler ise obez olarak sınıflandırılmaktadır. 

VKİ değerlerine göre obezite sınıflaması Tablo 2.7.’de gösterilmiştir (42).  

Tablo 2.7. VKİ değerlerine göre kilo ve obezite sınıflanması(42) 

 VKİ (kg/m2)  

Zayıf <18.5  

Normal kilolu 18,5-24,9  

Fazla kilolu 25-29,9  

Obez ≥ 30  

Sınıf 1 30-34,9 Hafif obez 

Sınıf 2 35-39,9 Orta derecede obez 

Sınıf 3 40-49,9 Morbid obez 

Sınıf 4 ≥ 50 Süper obez 

VKİ genel adipozitenin belirlenmesi açısından kolay bir yöntem olmasına 

rağmen, yağın birikim yeri hakkında bilgi vermemektedir (43).  

2.2.2 Epidemiyoloji 
 

Obezite, artmış yağ doku oranı ile ilşkili olup yaygınlığı dünya genelinde 

giderek artmaktadır. DSÖ tarafından kronik bir hastalık olarak kabul edilmektedir. 

Dünya çapında obezite prevalansı %13, fazla kilolu prevelansı %39’dur. Ancak 

birçok ülkede prevelansın daha yüksek olduğu bildirilmektedir (44). Ülkemizde 
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erişkin toplumda obezite prevalansının %30’un üzerinde olduğunu bildirilmiştir 

(45). 

Obezite çağımızın önemli sağlık sorunları arasında yer almakta olup 

morbidite ve mortalite yükü nedeniyle önlem alınması ve tedavi planı yapılması 

önem arz etmektedir. 

2.2.3 Obezite Ölçüm Yöntemleri 

Obezite değerlendirmesinde doğrudan ve dolaylı yoldan bilgi veren bir 

takım ölçüm yöntemleri mevcuttur. Doğrudan ölçüm yöntemleri Tablo 2.8.’de 

dolaylı yoldan ölçüm yöntemleri Tablo 2.9.’da belirtilmiştir. 

 

Tablo 2.8. Obezite taramasında kullanılan doğrudan ölçüm yöntemleri 

Doğrudan Ölçüm Yöntemleri 

• Sualtı tartımı ile vücut dansitesinin hesaplanması 

• Toplam vücut suyunun izotop dilüsyonu ile saptanması  

• Toplam vücut potasyumunun ölçülmesi 

• Vücudun biyoelektriksel iletkenliğinin saptanması  

• Radyolojik görüntüleme yöntemleri (BT, Ultrasonografi (USG), 

Manyetik rezozans görüntüleme (MRG) 

• Biyolektriksel impedans ölçümü  

• Dual enerji absorbsiyonu ölçülmesi (DEXA) 
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  Tablo 2.9.Obezite taramasında kullanılan dolaylı ölçüm yöntemleri   

Dolaylı Ölçüm Yöntemleri 

• VKİ 

• Bel çevresi (BÇ) 

• Bel-Kalça Oranı (BKO) 

• Deri Kıvrım Kalınlığı (DKK) 

Obezite taramasında kullanılan ölçümler arasında dolaylı ölçümler tanı ve 

sınıflamada sık kullanılan yöntemlerdir. Doğrudan ölçüm yöntemleri ise pratik 

olmayan, daha pahalı yöntemler olduğundan tercih edilmemektedir. Kilo, boy, 

VKİ, bel ve kalça çevrelerinin kullanıldığı yöntemler antropometrik ölçümler 

olarak bilinmektedir. 

Obezitenin vücutta yağın biriktiği bölgeye göre farklı isimlendirmeleri 

vardır. Abdominal bölgede yoğunlaşan yağ birkimi android tip (visseral veya 

santral) obezite, bacak, uyluk, kalça ve cilt altında birikimi ise jinoid tip obezite 

olarak isimlendirilmektedir. Visseral obeziteyi değerlendirmede dolaylı ölçüm 

yöntemi olarak BÇ kullanılmaktadır. BÇ’nin kadınlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm 

üstünde olması visseral obeziteyi göstermektedir (42). 

BKO’nın erişkin bireylerde kardiyak ve metabolik risk değerlendirmesinde 

önemli bir ölçüm yöntemi olduğu belirtilmektedir (46). VKİ’den bağımsız olarak 

Tip 2 DM ve koroner kalp hastalığına bağlı mortalite ile BKO’nın ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (47). BKO’nun erkeklerde >1, kadınlarda> 0.9 olmasının 

komplikasyon riskinide artış ile ilişkili olarak belirtilmiştir (48). 

2.2.4 Obezite Komplikasyonları 
 

Obezite birçok hastalık için risk faktörüdür. Tip 2 DM, HT, koroner kalp 

hastalığı, safra kesesi hastalıkları, osteoartrit, uyku apnesi ve bazı kanserlerin 
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(meme, kolon ve prostat gibi) insidansı obez olan bireylerde anlamlı derecede 

yüksektir (49). 

2.2.5 Obezite ve Diyabet ilişkisi 

Cinisyet ve etnik gruptan bağımsız olarak obezite ile tip 2 DM arasında 

güçlü bir ilişki bulunmakta olup obezitenin neden olduğu hastalıklardan en 

önemlisi Tip 2 DM’dir (50). Tip 2 DM gelişim riski visseral obezite ile artış 

göstermekte olup obez bireylerde yaşam tarzı değişiklikleri ve kilo kaybı ile Tip 2 

DM gelişimi önlenebilmekte veya gelişim süreci geciktirilebilmektedir (51). 

Obezitede yağ dokudan serbest yağ asitlerininin (SYA) salınımı artmaktadır. 

SYA’nin karaciğer ve kaslarda birikimi insülin direncine neden olmaktadır. 

İnsülin direnci de Tip 2 DM gelişimine zemin hazırlamaktadır. BGT’u olan obez 

bireylerde, %5 kadar kilo kaybının bile Tip 2 DM gelişimini önlemede etkili 

olduğu bildirilmiştir (52). 

VKİ ile yapılan obezite sınıflmasında vücuttaki yağ dokunun birikim yeri 

hakkında bilgi edilinememektedir. Ancak obezite ve insülin direnci arasındaki 

ilişkiyi aydınlatmaya yönelik çalışmalar, visseral obezitenin insülin direncine ve 

Tip 2 DM riskinde artışa neden olduğu desteklemektedir (7).	

2.2.6 Obezite ile Hipertansiyon ilişkisi 
 

Obez kişilerde HT gelişme riski de artmaktadır. HT hastalarının %85’inde 

VKİ 25 ve üzerindedir. Renin-anjiotensin sistem aktivitesindeki artış, insülin 

direnci, endotel disfonksiyonu, böbreklerden su ve tuz reabsorbsiyonu gibi birtakım 

mekanizmaların obezite ile HT arasındaki ilişkide etkili olduğu düşünülmektedir 

(53). 

Obez hastalarda egzesiz, yaşam ve beslenme tarzı değişikliği ile kilo kaybının 

sağlanması hastalık gelişimini önelmek açısından önem arz etmektedir. Yapılan bir 

meta-analiz sonucuna göre, her 1 kilogram kayıpta hem sistolik hem de diyastolik 

kan basıncında yaklaşık 1 mmHg düşüş olduğu bildirilmiştir (54). 
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2.2.7 Obezite ile Hiperlipidemi ilişkisi 
 

Obezitede dislipidemi gelişimindeki ana faktörün insülin direnci ve 

hiperinsülinemi gibi metabolik bozukluklar olduğu kabul edilmektedir. Obez 

bireylerde görülen TG, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, total 

kolesterol (TK) yüksekliği ve HDL kolesterol düşüklüğüne bağlı meydana gelen 

aterojenik dislipidemi kardiyovasküler hastalıklar açısından önlenebilir risk 

faktörlerinden biridir (52). Yapılan bir çalışmada %10’luk bir kilo artışının, TK 

düzeyinde 2 mg/dl’lik artışa neden olduğu bildirilmiştir (55). Bu nedenle fazla 

kilolu ve obez bireylerde dislipidemi gelişimini önlemek için egzersiz ve yaşam 

tarrzı değişikllikleri önem arz etmektedir. 

Literatürde obez kişilerde ve tip 2 DM tanılı hastalarda visseral yağ doku ile 

dislipideminin ilişkili olduğu bildirilmektedir (56,57).  

2.3 Vücut Yağ Doku Fizyolojisi ve Dağılımı 
 

Yağ dokusu adiposit olarak adlandırılan lipit doku hücrelerin bağ doku ile 

bağlanarak bir araya gelmesiyle oluşur.  Beyaz (unioküler) ve kahverengi 

(multiloküler) olmak üzere iki tip yağ dokusu vardır. Yağ dokunun enerji, yağda 

eriyen vitaminleri depolama, termogenezis gibi fonksiyonları yanı sıra 

adipositlerden sentezlenen protein yapılı moleküller (adipositokinler) sayesinde 

parakrin, otokrin ve endokrin etkileri olduğu bilinmektedir (58).  

Vücutta yağ dokunun birikim yerine bağlı olarak visseral ve periferal olmak 

üzere iki tip obezite vardır. Visseral obezite tip 2 DM ile ilişkili olup bu ilişki 

portal viseseral teori ile açıklanmaktadır. 

Alınana kalori miktarının artması durumunda hem visseral hemde periferal 

yağ dokusundan yağ depolanması artmaktadır. Visseral yağ, yüksek düzey 

metabolik aktiviteye sahip olup, sebest yağ asitlerleri (SYA) karaciğere portal ven 

yoluyla ulaşabilmektedir. Karaciğer visseral yağ dokusundaki SYA’lerine 

duyarlıdır. Ayrıca visseral yağ doku, insülinin antilipolitik etkisine subkutan yağ 

dokudan daha az duyarlı olup hızlı lipolitik özelliğe sahiptir. Karaciğere gelen SYA 

miktarının atması, hepatik glikoneogenezde ve lipogenezde artmaya, SYA 
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oksidasyonunun azalmaya neden olmaktadır. Bu nedenle visseral obezite insülin 

direnci ve Tip 2 DM oluşumu için bir risk faktörüdür (59–61) 

Visseral obezite ile ilişkili yağ doku artışının neden olduğu insülin direnci ve 

sonuçları Şekil 2.2.de gösterilmektedir. 

  

Şekil 2.2. Visseral obezite ve insülin direnci ilişkisi (62) 

 

2.3.1 Visseral Yağ ve Diyabet ilişkisi 
 

"Visseral yağ birikimi " periton ve retroperitonda yağ dokusunun birikmesini 

ifade etmekte olup Tip 2 DM ile ilişkili olduğunu belirten çeşitli çalışmalar 

bulunmaktadır (14,63,64). Çalışmalar yüksek visseral yağ oranına sahip kişilerde 

yüksek Tip 2 DM riski olduğunu, visseral yağ oranında zaman içindeki artışın da 

yüksek Tip 2 DM insidansıyla ilişkili olduğunu bildirmektedir (14,65). Ayrıca 

visseral yağın subkutan yağa oranının kardiyometabolik hastalıklarla visseral yağ 

oranından daha güçlü bir ilişkisi olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (66–

68). Kim ve ark. visseral yağın, subkutan yağa oranının tip 2 DM insidansı ile 

ilişkili olduğu bildirmişlerdir (69). 

2.3.2 Kas içi yağ birikimi ve DM ilişkisi 

Abdominal yağ kompartmanlarının yanında iskelet kasındaki lipit 

birkiminin de insulin direnci patofizyolojisinde rol oynadığını bildiren çalışmalar 

mevcuttur  (70,71). 
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İskelet kası insülinin ana hedef organlarından biri olup iskelet kası 

içerisinde yağ birikimi miyosteatoz olarak isimlendirilmektedir. Yapılan 

araştrımalarda miyosteatozun BGT ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca 

insülin direnci ve Tip 2 DM ile miyosteatoz arasında pozitif bir ilişki olduğu da 

bildirilmektedir (70,72,73). 

Sarkopeni ise fiziksel performansta düşüşe yol açabilen iskelet kası 

kütlesinin azalması durumudur (74).Yaşlılarda Sarkopeni Avrupa Çalışma Grubu 

(EWGSOP) sarkopeniyi “kas kütlesinin ve gücünude kayıp, bu kayıplar 

sonucunda kas fonksiyonelliğinde bozulma, yaşam kalitesinde azalma ve 

morbidite,mortalite gibi sonuçlara yol açabilen geriatrik bir sendrom” olarak 

tanımlanmıştır (75–77). 

Tek başına kas kütlesini baz alarak yapılan çalışmalarda saptanan sarkopeni 

prevalansının, ölçümlere kas fonksiyonelliği ya da kas gücünün de katılmasıyla 

daha düşük olarak saptandığı bildirilmektedir (78). 

2.3.2.1 Sarkopeni Diyabet ilişkisi 
 

Sarkopeni ve Tip 2 DM yaşlı popülasyonda sık birliktelik göstermekte olup 

etkileşimi ve etkileri son on yılda artan bir ilgi görmektedir (79). Son meta-

analizler, T2 DM'li yaşlı hastalarda sarkopeni prevalansının önemli ölçüde 

arttığını bildirmiştir (80).  

Düşük kas kütlesi ve adipozitenin, Tip 2 DM dahil olmak üzere yüksek 

metabolik bozukluk insidansı ile ilişkili olduğu belirtilmektedir (24,81). Adipoz 

doku dağılımı ve sarkopeni arasındaki ilişkiye dair yapılan araştırmalar, subkutan 

yağ ile karşılaştırıldığında visseral yağın, kas ve protein kaybı, sistemik 

inflamasyon, insülin direnci ve sarkopeni riskini artırabileceğini göstermiştir (82–

84). Ayrıca sarkopenide düşük kas kütlesi ve işlevi, daha zayıf glikoz atılımına ve 

azalmış metabolik hız ve fiziksel aktiviteye yol açabilmekte ve sarkopenili yaşlı 

erişkinlerde Tip 2 DM gelişim riskinin artmasına neden olabilmektedir (85).  
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2.3.3 Vucut yağ Dokusu Ölçüm Yöntemleri 
 

Günümüzde total vücut yağı, visseral yağ ve subkutan yağ dağılımını 

ölçmede bir takım yöntem ve teknikler kullanılmaktadır. Ölçüm yöntemleri 

arasında antropometrik yöntemler ve modern görüntüleme yöntemleri 

bulunmaktadır. 

2.3.3.1 Antropometrik Ölçümler 

Vucut yağ dokusu ölçüm yöntemler arasında VKİ, BÇ ve BKO 

antropometrik ölçümler olarak bilinmektedir. VKİ obezite ölçütü olarak kullanılan 

en sık ve basit yöntemdir. 

Vucut yağının ölçmede kullanılan bir diğer yöntem ise BÇ’dir. BÇ visseral 

obeziteyi değerlendirmede sık kullanılmaktadır. BÇ ölçümü umblikus düzeyinden 

yapılmaktadır. Bel çevresinin kadınlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm üstünde 

olması abdominal obeziteyi göstermektedir (42). 

BKO ise bel çevresinin, kalça çevresine oranlanması ile hesaplanmaktadır. 

VKİ, bel çevresi ve BKO’nın tip 2 DM riski ile ilişkili olduğu bilinmektedir (86). 

2.3.3.2 Total Yağ Dokusu Ölçüm Yöntemleri 

VKİ, hidrodansitometri tartılma, DEXA (dual enerji x – ray 

absorpsiyometri), MRG, BT ve biyoelektrik impedans analizi total vücut yağı 

ölçümünde kullanılan tekniklerdendir (87). 

DEXA yönteminde dokular tarafından fotonların farklı tutulumlarının 

ölçülmesi sonucu vücut bileşenleri belirlenmektedir. Ancak yüksek maliyetli ve 

pratik olmayan bir yöntemdir. 

Biyoelektrik impedans analizi ile elektromanyetik alanda yağ doku ile sıvı 

kompartmanın cevaplarının farklı olmasına bağlı vücut yağı ölçümü 

yapılmaktadır.  
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Radyolojik görüntüleme yöntemleri ile de vücut yağı ve dağılımı konusunda 

bilgi edinilebimektedir. BT, MRG ve USG kullanılabilen radyolojik görüntüleme 

yöntemleridir. 

2.4 Vücut Kompozisyonu 
 

Vücuttaki yağ ve kas miktarı ve dağılımı olarak tanımlanan vücut 

kompozisyonunun, kanser, kardiyometabolik hastalıklar ve cerrahi sonrası dahil 

olmak üzere bi çok duruma bağlı klinik sonuçlarla bağlantılı olduğunu belirten 

çalışmalar mevcuttur (88–93). 

Vücut kompozisyonunu değerlendirilmede kullanılan yöntemler Tablo 
2.10.’da listelenmiştir (94). 

 

Tablo 2.10. Vücut Kompozisyonu değerlendirme yöntemleri (94) 

• Vücut Kitle İndeksi 

• Deri Kıvrım Kalınlığı (DKK)  

• Bel Kalça Oranı (BKO) 

• Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

• Manyetik Razonans Görüntüleme (MRG) 

• Ultrasonografi (USG) 

• DEXA 

• Biyoelektrik empedans analizi 

 
 

Kullanılan bu yöntemlerin bir takım avantaj ve dezavantajları 

bulunmaktadır. VKİ, DKK, BKO hızlı ve pratik yöntemler olmasına rağmen 

vücut yağ yüzdesinin kesin değerlendirmesine izin vermemektedir.  Radyolojik 
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görüntüleme yöntemlerinden BT ve MRG’nin avantajları subkutan ve visseral yağ 

doku ve yağsız kütlenin değerlendirmesinde yüksek doğruluk oranına sahip 

olmasıdır. Dezavantajları pahalı yöntemler olması, değerlendirmler için özel 

yazılım gerektirmesi ve BT’de radyasyon maruziyetidir. USG düşük maliyetli ve 

hızlı olmaına rağmen yağsız kütle, subkutan ve visseral yağ yüzdesi hakkında BT 

ve MRG kadar yüksek doğrulukta bilgi vermemektedir. DEXA total ve bölgesel 

yağ yüzdesi hakkında doğru ve hızlı bilgi vermektedir ancak radyasyon 

maruziyeti, pahalı ve ulaşılması zor olması dezavantajıdır. Biyoelektrik empedans 

yöntemi vücut yağ yüzdelerini tespit etmede zayıf doğruluk oranına sahiptir (94). 

 

Radyolojik görüntüleme yöntemlerinden BT ve MRG incelemleri birçok 

klinik çalışmanda kullanılmakta olup doğruluk oranı yüksektir (95,96). Ancak BT 

veya MRG’si bulunan hastalarda vücut kompozisyonu değerlendirmesi rutin 

olarak yapılmamaktadır.  

 

Obezite dünya çapında bir salgın haline geldiğinden, vücut 

kompozisyonunun değerlendirmesi ve izlemi kardiyovasküler hastalık, metabolik 

ve endokrin bozukluklar, malignite gibi obezite ile ilişkili hastalıkların gelişiminin 

önlelenmesi veye geciktirilmesi açısından önemli hale gelmiştir (97).  

 

Vücut kompozisyonu değerlendirmede kullanılan yötemlerin yanında son 

dönemde yapay zeka programlarıda kullanılmaktadır. Yapay zeka ile vücut 

kompozisyonunun değerlendirmesinde kompartman modeli geliştirilmiş ve bir, iki 

ve üç kompartmanlı modeller önerilmiştir. Bu modellerde değerlendirilen dokular 

Şekil 2.4.’de gösterilmektedir (98).  
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Şekil 2.3. Vucut Kompozisyonu Kompartman Modelinde ve bir, iki ve üç 
kompartmanlı modellerde değerlendirilen dokular (98) 
 

2.5 BT’de Vücut kompozisyonunun Değerlendirilmesi 
 

BT günümüzde birçok hastalığın tanı ve takibinde kullanılan radyolojik 

görüntüleme yöntemidir. Abdominal BT incelemeleri, klinik endikasyona ek 

olarak tesadüfi olan ve genellikle rutin uygulamada kullanılmayan vücut 

kompozisyonu hakkında da bilgiler verebilmektedir.   

 

 BT’de vücut kompozisyonu ile osteoporoz taraması için kemik mineral 

yoğunluğunun ölçülmesi, kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi için aortik 

kalsiyum miktarının belirlenmesi, metabolik sendromun değerlendirilmesi için 

visseral yağ miktarının belirlenmesi, sarkopeni tanısı için kas hacminin ve 

yoğunluğunun değerlendirilmesi gibi kadiyometabolik hastalıklar hakkında bilgi 

edinilebilmektedir. Günümüzde de vücut kompozisyonu ile elde edilen bu ek 

bilgileri kullanmaya yönelik ilgi artmıştır (25). 

Vücut ağırlığının ötesinde, toplam vücut yağ dağılımının ve özellikle de 

artmış visseral yağın kardiyovasküler hastalık riskinin (aterojenite, vasküler 

inflamasyon) ve tip 2 DM gelişminin primer belirleyicisi olduğu kabul edilmektedir 

(99). 
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Yapılan çalışmalar, abdominal BT'nin visseral yağın kantitatif 

değerlendirmesinde doğruluk düzeyinin yüksek olduğunu ve kas kütlesi 

ölçümlerinin gerçek kas kütlesiyle iyi bir korelasyon gösterdiğini bildirmiştir 

(96,100,101). 

 

2.5.1 BT’de Subkutan ve Visseral Yağ Doku Kantifikasyonu 
 

BT, aksiyel kesit görüntülerinde belirlenmiş Hounsfield Birimlerini (HU) 

kullanılarak doku düzeyinde vücut bileşenlerini ölçmeye olanak sağlamaktadır 

(Şekil 2.3.) (94).  

Abdomen BT’de subkutan yağ alanı, visseral yağ doku alanı ve kas kütlesi 

alanı ölçümleri özel yazılımlar gerektirmektedir. Günümüzde de BT'de hem 

subkutan hem de visseral yağ alanı ölçümü için çeşitli yarı otomatik ve tam 

otomatik yapay zeka programları kullanılmaktadır  (102–105). 

3. Lomber vertebra (L3) düzeyinde tek bir BT kesiti ile vücut kompozisyonu 

sarkopeni ve visseral obeziteyi değerlendirmek için yaygın olarak kullanılmaktadır  

(106,107). 

 

Şekil 2.4. BT ile L3 seviyesinden toplam, visseral ve subkutan yağ alanı ölçümü 
(94) 

 

Literatürde yapılan çalışmalar, toplam vücut iskelet kası ve yağ doku 

hacimlerinin, L3 vertebra düzeyinden geçen aksiyel BT kesitinden elde edilen yağ 

ve kas doku alanları ile korele olduğu bildirmiştir (96,108). Birçok çalışmada da L3 
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vertebra düzeyinden geçen aksiyel BT kesitleri, vücut kompozisyonu analizi için 

yaygın olarak kullanılmıştır (102,109,110). 

 

2.6 Yapay Zeka  
 

Yapay zeka, insan zekası ile benzer şekilde öğrenme, kavrama, ilişki kurma, 

problem çözme, anlam çıkarma ve karar verme gibi yüksek bilişsel ve fonksiyonel 

aktiviteleri yerine getirmesi için geliştirilen ve otomatikleştirilmiş yapay işletim 

sistemlerine verilen genel isimdir (111). Tarihte ilk kez bilgisayar bilimci olan John 

McCarthy tarafından 1956 yılında kullanılmıştır. Yapay zeka için teorik alt yapı, 

20. yüzyılın başlarından itibaren oluşmuştur. Ancak hayata geçirilmesi ise 

bilgisayar teknolojisinin gelişim gösterdiği 21. yüzyılda mümkün hale gelmiştir. 

Yapay zekanın temellerinde, makine öğrenmesi (machine learning) ve derin 

öğrenme (deep learning) olmak üzere 2 temel terim yer almaktadır. Makine 

öğrenmesi, elde edilen geniş veri setlerinden çeşitli istatistiksel yöntemler 

kullanarak insan yardımıyla veya yardımsız öğrenme işlemini gerçekleştiren ve 

çıkarımlarda bulunan, deneyimle öğrenme fonksiyonu olan yapay zeka alt dalıdır. 

Yerine getirmesi gereken görevi daha doğru bir şekilde yapabilmek için daha fazla 

veri seti kullandıkça öğrenmelerle kendini yeniden proglamlar. Derin öğrenme ise 

giderek artan doğrulukta sonuçlar vermek için insan müdahalesi olmadan kendi 

kendini eğiten bir makine öğrenmesi alt gurubudur.  Derin öğrenmede insan 

müdahalesi yerine, yapay sinir ağları ismi verilen beyindeki nöral devreleri taklit 

eden karmaşık bir yöntem kullanılmaktadır (112). Yapay zeka günümüzde, 

mühendislik, bilişim, sanayi, makine endüstrisi ve sağlık gibi birçok alanda 

kullanılmaktadır. Tıp alanında ise son 20 yılda yapay zekaya olan ilgi artış 

göstermiştir.  

Vücut kompozisyonunun BT ile değerlendirilmesinde de yapay zeka 

teknikleri sık kullanılır hale gelmiştir. Şekil 2.5.’te, yapay zeka teknikleri ile elde 

edilen farklı VKİ’lerine sahip üç kadında BT'den elde edilen vücut kompozisyonu 

gösterilmektedir (113). 
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Şekil 2.5. Yapay zeka teknikleri ile BT’de elde edilen vüzut kompozisyonu. 
Sırasıyla VKİ 23,1, 29,7 ve 30 olan kadınlara ait görüntüler (113) 

 	

Yapay zeka yöntemleri ile geliştirilen derin öğrenme sistemleri BT 

görüntülerinde kasları ve yağları doğru bir şekilde segmentlere ayırabilmekte ve 

klinik uygulama ve vücut morfometrisi analizi gerektiren çeşitli araştırmalarda 

faydalı olabilmektedir. Derin öğrenme kullanarak vücut kompozisyonunun 

değerlendirmesi ve kas ve yağ alanı ölçümünün doğruluğunu bildiren çalışmalarda 

bulunmaktadır (104,114–117). 

Asanj- Morohometry programı da ImageJ'ye (NIH, Bethesda, MD, ABD) 

dayalı olarak abdominal kas, visseral ve subkutan yağ alanı ölçümleri için derin 

öğrenme sistemi ile geliştirilmiş özel bir yazılım programıdır (109). Abdominal 

BT’de HU değerleri için belirlenmiş eşik değerleri kullanarak istenilen aksiyel 

düzlemdeki görüntülerde, total yağ alanı (TFA), visseral yağ alanı (VFA), subkutan 

yağ alanı (SFA), total müsküler yağ alanı (TMFA), total abdominal kas alanı 

(TMA), sağ ve sol psoas kas alanlarına (RPA, LPA) ait kantitatif veriler yazılım 

tarafından sağlanmaktadır.  Kantitatif veriler mm² cinsinden elde olmaktadır. 

Şekil 2.6.‘da program ölçüm basamakları gösterilmiştir (118) 
(https://datasharing.aim-aicro.com/morphometry) 

 

 

https://datasharing.aim-aicro.com/morphometry


25 

 

Şekil 2.6. Asanj- Morohometry programı ile yağ ve kas doku alanlarının ölçüm 
basamakları (118) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Kapsam ve Yöntem 

Bu çalışma Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi, Klinik Araştırmalar Etik 
Kurulu’nun 2023/36 karar no’lu onayıyla tek merkezli ve retrospektif olarak 
gerçekleştirilmiştir (Ek 1). 

 Çalışamamız Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi, İzzet Baysal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nde 01.01.2020- 15.02.2023 tarihleri arasında 128 dedektörlü 

BT cihazı (GE Revolution Evo 128 kesit- 2017 China) ile kontrastsız abdomen 

BT’si bulunan Tip 2 DM tanılı hastalar ve benzer yaş-cinsiyetteki kontrol grubu 

olmak üzere 2 grup şeklinde planlanmıştır. 

Çalışma grubuna ait demografik ve klinik veriler (laboratuar verileri, ek 

hastalık durumu, aile öyküsü. vb.) hastanemiz bilgi yönetim sistemlerinden 

erişilerek elde edilmiştir. Hasta ve kontrol grubuna ait BÇ ölçümü ise araştırmanın 

retrospektif olmasından dolayı BT görüntüleri üzerinden umbilikus seviyesinden, 

kalça çevresi ise femur başı düzeyinde en geniş kesimden görüntüleme programı 

ile ölçüm yapılarak elde edilmiştir. Bel çevresi, kalça çevresine bölünerek BKO 

oranı hesaplanmıştır. 

Kontrastsız abdomen BT görüntüleri hastanemiz PACS sisteminden elde 

edilmiş olup çalışmaya dahil edilme uygunluğu açısından 4,5 yıllık ve 20 yıllık 

deneyimi olan iki farklı radyolog tarafından hastaların klinik ve laboratuar 

bilgilerinden habersiz olarak değerlendirilmiştir.   

Çalışma ve kontrol grubuna dahil edilen hastaların kontrastız abdomen BT 

görüntüleri “Asanj-Morphometry Software” programı ile değerlendirilmiştir. 

Yapay zeka aracılığı ile TFA, VFA, SFA, TMFA, TMA, RPA ve LPA ölçümlerine 

ait kantitatif veriler elde edilmiştir. VFA değeri SFA ölçüm değerlerine bölünerek 

VFA/SFA oranı hesaplanmıştır. 

3.2 Çalışma Grubu Seçimi 

Çalışmanın dahil olma ve dışlama kriterleri tablo 3.1.’de verilmiştir. 
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Tablo 3.1. Çalışmanın dahil olma ve dışlama kriterleri 

Hasta Grubu için Dahil Olma Kriterleri 

Ø Tip 2 DM tanısı olması 

Ø Kontrastsız abdomen BT görüntülerinin olması 

Ø Abdomen BT’de yağ ve kas dokuya ait bulguların normal olması 

Hasta Grubu için Dışlama Kriterleri: 

Ø Yağ ve kas dokuya ait patolojilerin bulunması (eşlik eden malignite tanısı, 

peritoneal karsinomatozis, subkutan ödem gibi patolojileri olan hastalar) 

Ø BT görüntülerinde değerlendirmeyi etkileyecek artefakt varlığı 

Ø Hastalara ait laboratuar verilerinin olmaması veya ulaşılamaması 

Kontrol Grubu için Dahil olma kriterleri: 

Ø Kontrastız Abdomen BT görüntülerinin olması 

Ø Tip 2 DM tanısı olmaması 

Ø Abdomen BT’de yağ ve kas dokuya ait bulguların normal olması 

Kontrol Grubu için Dışlama Kriterleri 

Ø Yağ ve kas dokuya ait patolojilerin bulunması (eşlik eden malignite tanısı, 

peritoneal karsinomatozis, subkutan ödem gibi patolojileri olan hastalar) 

Ø BT görüntülerinde değerlendirmeyi etkileyecek artefakt varlığı 

 

Çalışmamızda kontrast maddeden kaynaklanabilecek ölçüm farklılıkların 

önüne geçilmesi amacıyla yalnızca kontrastız görüntüleri olan hastalar çalışmaya 

dahil edilmiştir. 

SFA ve VFA ölçümlerinde hataya neden olabilecek, subkutan ödem varlığı, 

visseral yağ tutulumuna neden olan patolojilerin varlığı (mezenterik pannikülit veya 

peritoneal karsinomatozis gibi), hidronefroz varlığı ve BT tetkikinde ışın 

sertleşmesi artefaktı varlığı durumlarında hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Hastanemiz sisteminden 01.01.2020- 15.02.2023 tarihleri arasında elde 

olunan kontrastsız abdomen BT tetkiki bulunan ve tip 2 DM tanılı 185 adet hastanın 

BT görüntüleri retrospektif olarak taranmıştır. Bu hastaların BT görüntüleri iki 

farklı radyolog tarafından çalışmaya dahil edilme kriterleri açısından 

değerlendirilmiştir. Bu 185 hastadan 41 tanesi dışlama kriterleri kapsamında 

çalışmadan çıkarılmıştır. Çalışma dışı kalan hastaların 5 tanesinin malignite tanısı 
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varlığı, 8 tanesinde BT görüntülerinde değerlendirmeyi etkileyecek artefakt 

bulunması (lomber stabilizasyon veya üst ekstremiteler bağlı ışın sertleşmesi 

artefaktı), 9 tanesinde yağ dokuyu ilgilendiren patolojilerin bulunması (subkutan 

ödem (5), mezenterik pannikülit (4) ), 12 tanesinde hidronefroza sekonder perirenal 

danite artışı/ödem bulunması çalışma dışı bırakılmasına neden olmuştur.  Ek olarak 

7 hasta laboratuar verilerinin olmaması-ulaşılamaması nedeniyle çalışma dışı 

bırakılmıştır. Sonuç olarak hasta grubunda örneklem genişliğimiz 144 hastadan 

oluşmaktadır (Şekil 3.1). 

 

Şekil 3.1. Hasta grubu seçimi akış çizelgesi 

 

Kontrol grubuna ise aynı tarih aralığında kontrastsız abdomen BT tetkiki 

olan, DM tanısı bulunmayan yaş ve cinsiyet açısından benzer özellikler taşıyan 139 

kişi dahil edilmiştir. 

Hasta grubuna ait laboratuar verilerinin BT çekim tarihine göre son 3 ay 

içerisinde elde olunan HbA1c değeri ile HBA1c ile aynı tarihli AKŞ değeri 

olmasına dikkat edilmiştir. 

3.3 Görüntüleme Parametreleri ve Teknik 

Tüm çalışma grubunun BT görüntüleri, 64 dedektörlü BT cihazı (GE 

Revolution Evo 128 kesit- 2017 China) ile elde olunmuştur.  
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Çalışma grubuna ait BT görüntüleri, Taş protokolü ile gerçekleştirilmiştir. 

Taş Protokollü BT incelemeleri, pron pozisyonda oral ve intravenöz kontrast madde 

verilmeden böbrek üstünden mesane tabanına kadar aksiyel planda 2.5 mm kesit 

kalınlığı ve 120 kV ile, mAs için Otomatik Tüp Akım Modülasyonu yöntemi 

kullanarak gerçekleştirilmiştir.  

 

BT protokollerinde uygulanan farklı kV değerlerinin, görüntünün kontrastı ve 

dansitesi üzerinde değişikliklere neden olmasından ötürü sağlıklı veriler elde 

edilebilmesi için çalışmamızda yalnızca aynı protocol ile yapılan tetkikler 

kullanıldı. 

 

3.4 Yapay Zeka ile Morfometrik Ölçümler 

Vücut kompozisyonu değerlendirilmesinde yağ ve kas alanı ölçümleri için, 

semiotomatik bir yapay zeka programı olan, “Asanj-Morphometry Software” 

(ImageJ (NIH, Bethesda, MD, ABD)) (https://datasharing.aim-

aicro.com/morphometry) kullanılmıştır.  Kontrastsız abdomen BT görüntüleri 

programa yüklendikten sonra subkutan yağ ile abdominal kas sınırı, abdominal kas 

ile visseral yağ sınırı, sağ ve sol psoas kası sınırları çizilmiştir.  

 

Abdominal BT’de HU eşik değerleri subkutan ve visseral yağ doku alanı için 

-30 ile -190 aralığında, kas doku alanı için -29 ile 150 aralığında belirlenmiştir. 

Ölçümler L3 seviyesinden geçen tek kesit üzerinden gerçekleştirilmiştir. TFA, 

VFA, SFA, TMFA, TMA, RPA ve SPA, ölçümlerine ait kantitatif veriler yazılım 

tarafından sağlanmıştır. VFA değeri SFA’ya bölünerek VFA/SFA oranı 

hesaplanmıştır. 

 

3.5 İstatistiksel Analizler 

 
Çalışmada yer alan yağ alanı ölçüm değerleri (TFA, SFA, VFA, TMFA) ve 

kas alanı ölçüm değerleri (TMA, RPA LPA), VFA/SFA oranı, antropometrik 

ölçümler (Boy, Kilo, VKİ, BÇ, Kalça çevresi, BKO) ve laboratuvar değerleri (AKŞ, 

https://datasharing.aim-aicro.com/morphometry
https://datasharing.aim-aicro.com/morphometry
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HbA1c) gibi sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu grafiksel olarak ve 

Shapiro-Wilks testi ile değerlendirildi. Sürekli değişkenlerin VFA, BÇ hariç normal 

dağılıma uymadıkları belirlendi bu nedenle tanımlayıcı istatistiklerinin 

gösteriminde Medyan (ÇAG–Çeyreklikler Arası Genişlik) değerleri kullanıldı. 

Normal dağılıma uyan değişkenlerin tanımlayıcı istatistik gösteriminde 

Ortalama±Standart Sapma değerleri kullanıldı. 

Hasta-Kontrol gruplamasına göre yağ ve kas alanı ölçüm değerleri, 

VFA/SFA oranı ve antropometrik ölçüm değerlerinin karşılaştırılmasında normal 

dağılım gösteren parametrelerde Bağımsız Örneklem t testi, normal dağılım 

göstermeyen parametrelerde Mann- Whitney U testi kullanıldı. 

İlaç kullanım durumuna göre bireylerin yağ ve kas alanı ölçüm değerlerinin 

karşılaştırılmasında Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine başvuruldu. 

İkili karşılaştırmalarda bonferroni düzeltmesi yapılarak analiz sonuçları verildi. 

Hasta-Kontrol gruplarına göre kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında 

çapraz tablolar oluşturuldu, sayı (n), yüzde (%) ve ki kare (c!) test istatistiği verildi.  

VKİ, BÇ, BKO ile yağ ve kas alanı ölçüm değerleri arasında yapılan 

korelasyon analizinde spearman non-parametrik korelasyon katsayısı verildi. BÇ 

ile VFA değeri arasında yapılan korelasyon analizinde pearson korelasyon katsayısı 

verildi.  

Riskli grubu belirlemede etkili olabileceği klinik olarak öngörülen 

değişkenler için ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi yapıldı ve ROC 

grafiği çizildi, eğri altında kalan alan (AUC) ve bu alanının %95 güven aralıkları 

belirlendi. Yapılan analizler sonucunda AUC>0.500 olan değişkenlerin riskli grubu 

belirlemede belirli bir duyarlılığı/özgüllük olduğu sonucuna varıldı, bu değişkenler 

için riskli grubu belirleme duyarlılık ve özgüllük değerleri verildi. 

İstatistiksel analizler ve hesaplamalar için IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM 

Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, 

NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programları kullanılmıştır. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Hasta grubundaki bireylerin kilo ortalaması 85.14±16.14 kg, kontrol 

grubunda yer alan bireylerin kilo ortalaması 78.50±12.79 kg olduğu belirlenmiştir. 

Hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla kilo değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı yükseklik saptanmıştır (z=3.358, p=0.001). Ayrıca hasta ve kontrol grupları 

arasında VKİ değerleri açısından da istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiş olup hasta grubundaki bireylerin VKİ ortalaması, kontrol grubuna göre 

daha yüksektir. (z=3.611, p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin BÇ ortalaması 

107.05±11.83, kontrol grubunda yer alan bireylerin BÇ ortalaması 100.03±11.70 

olduğu belirlenmiştir. BÇ değerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (t=5.016, p<0.001). Hasta ve 

kontrol grupları arasında kalça çevresi değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmış olup kontrol grubundaki bireylerin kalça çevresi 

ortalamasının, hasta grubuna göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir. (z=10.017, 

p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin BKO ortalaması 1.08±0.08, kontrol 

grubunda yer alan bireylerin BKO ortalaması 0.89±0.09 olduğu belirlenmiştir. 

BKO değerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (z=12.829, p<0.001). Çalışmada yer alan hasta 

ve kontrol grubu bireylerinin yaş, boy değerleri ve cinsiyet dağılımın benzer olduğu 

saptanmıştır (p>0.05) (Tablo 4.1).  

 

Tablo 4.1. Gruplara göre bireylerin demografik özellikleri ve antropometrik 
ölçümlerinin karşılaştırılması 

 
Hasta Grubu 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Kontrol Grubu 
Ort±SS 

Medyan (ÇAG) 
t,  Z, c2 p 

Yaş 
56.39±8.29 55.84±9.14 

z=0.630 0.528 
57.0 (12.0) 56.0 (12.0) 

Boy 
165.74±8.49 167.25±8.18 

z=1.232 0.218 
165.5 (12.0) 167.0 (12.0) 

Kilo 
85.14±16.14 78.50±12.79 

z=3.358 0.001 
85.0 (23.0) 79.0 (18.0) 

VKİ 
31.05±5.92 28.58±4.02 

z=3.611 <0.001 
30.6 (7.0) 28.0 (5.1) 
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Bel Çevresi 
107.05±11.83 100.03±11.70 

t=5.016 <0.001 
106.0 (15.0) 101.0 (14.0) 

Kalça Çevresi 
99.05±12.38 111.33±8.42 

z=10.017 <0.001 
95.0 (11.0) 111.0 (13.0) 

Bel Kalça Oranı 
1.08±0.08 0.89±0.09 

z=12.829 <0.001 
1.09 (0.09) 0.90 (0.11) 

Cinsiyet n (%) 
Kadın 70 (48.6) 66 (47.5) 

𝜒2=0.036 0.849 
Erkek 74 (51.4) 73 (52.5) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi, c!:Ki kare Testi  

 

 

Hasta grubundaki bireylerde HT sıklığı %56.3 (n=81), kontrol grubunda HT 

sıklığı %22.3(n=31) olarak belirlenmiştir. Hasta grubunda, kontrol grubuna kıyasla 

HT sıklığında istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (c2=34.086, 

p<0.001). Hasta grubuda kontrol grubuna kıyasla ailede DM öyküsü sıkılığı 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptanmıştır (c!=18.413, p<0.001). 

Hasta grubunda yer alan bireylerin %56.3’ünde (n=81) ailede DM öyküsünün, 

kontrol grubundaki bireylerin ise %30.9’unda (n=43) ailede DM öyküsünün pozitif 

olduğu saptanmıştır. Hasta kontrol grubupları arasında hiperlipidemi dağılımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05) 

(Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Gruplara göre komorbidite ve ailede DM öyküsü sıklığı 
karşılaştırılması 

 
GRUPLAR 

Hasta Grubu 
n (%) 

Kontrol Grubu 
n (%) 

Test istatistiği 
c2 p 

HT     
Yok 63 (43.8) 108 (77.7) 

34.086 <0.001 
Var 81 (56.3) 31 (22.3) 

Hiperlipidemi     
Yok 114 (79.2) 111 (79.9) 

0.021 0.886 
Var 30 (20.8) 28 (20.1) 

Ailede DM Öyküsü     
Yok 63 (43.8) 96 (69.1) 

18.413 <0.001 
Var 81 (56.3) 43 (30.9) 

c!: Ki kare Test İstatistiği 
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Hasta grubundaki bireylerin TFA ortalaması 506.84±165.09, kontrol 

grubunda yer alan bireylerin TFA ortalaması 411.52±145.43 olduğu belirlenmiştir. 

Hasta grubunda, kontrol grubuna kıyasla TFA ölçüm değerinde istatistiksel olarak 

anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (z=4.373, p<0.001). VFA ölçüm değerinde hasta 

grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (t=6.597, 

p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin VFA ortalaması 249.07±87.03, kontrol 

grubundaki bireylerin ise 183.09±80.99’dur. VFA/SFA oranı değerleri arasında 

hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit 

edilmiştir (z=4.209, p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin TMA ortalaması 

113.29±26.46, kontrol grubunda yer alan bireylerin TMA ortalaması 125.51±30.78 

olduğu belirlenmiş olup TMA değerlerinde hasta grubundaki bireylerde kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı azalma saptanmıştır (z=3.287, p=0.001). TMFA ölçüm 

değerlerinde hasta grubundaki bireylerde kontrol grubundaki bireylere kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (z=4.474, p<0.001). Hasta 

grubundaki bireylerin RPA ortalaması 8.44±2.83, kontrol grubunda yer alan 

bireylerin RPA ortalaması 9.47±3.51olduğu belirlenmiş olup RPA değerlerinde 

hasta grubunda, kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit 

edilmiştir (z=2.208, p=0.027). SFA ve LPA ölçüm değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. Gruplara göre bireylerin yağ ve kas alan ölçüm değerleri ve VFA/SFA 
oranı karşılaştırılması 

 Hasta Grubu 
Ort±SS 

Medyan (ÇAG) 

Kontrol Grubu 
Ort±SS 

Medyan (ÇAG) 

t,  Z p 

TFA 506.84±165.09 411.52±145.43 z=4.373 <0.001 
480.74 (210.29) 428.48 (181.94) 

SFA 229.81±99.98 205.02±80.70 z=1.424 0.154 
211.23 (122.75) 205.69 (98.10) 

VFA 249.07±87.03 183.09±80.99 t=6.597 <0.001 
244.93 (124.59) 188.87 (112.40) 

VFA/SFA 1.21±0.53 0.94±0.39 z=4.209 <0.001 
1.06 (0.76) 0.89 (0.55) 

TOTAL MA 113.29±26.46 125.51±30.78 z=3.287 0.001 
111.10 (40.41) 125.89 (51.66) 

TOTAL MFA 28.11±10.89 22.62±9.35 z=4.474 <0.001 
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25.01 (12.48) 20.74 (11.59) 

R-PSOAS 8.44±2.83 9.47±3.51 z=2.208 0.027 
8.23 (4.45) 9.46 (5.37) 

L-PSOAS 8.76±2.92 9.68±3.57 z=1.878 0.060 
8.47 (4.32) 9.64 (5.37) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Hasta grubundaki bireylerin VKİ ile TFA ölçüm değeri arasında çok yüksek 

düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir 

(r=0.822, p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin VKİ ile SFA, VFA ölçüm 

değerleri arasında yüksek düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki tespit edilmiştir (r=0.730; p<0.001, r=0.646; p<0.001).Hasta grubundaki 

bireylerin VKİ ile TMFA değeri arasında orta düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.579, p<0.001). 

Kontrol grubundaki bireylerin VKİ ile TFA, SFA, VFA ölçüm değeri 

arasında yüksek düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiştir (r=0.745; p<0.001, r=0.620; p<0.001, r=0.646; p<0.001). Kontrol 

grubundaki bireylerin VKİ ile TMFA değeri arasında orta düzeyde, pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.443, p<0.001) (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin VKİ değerleri ile yağ ve kas 
alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 Hasta Grubu Kontrol Grubu 
VKİ VKİ 

r p r p 
TFA 0.822 <0.001 0.745 <0.001 
SFA 0.730 <0.001 0.620 <0.001 
VFA 0.646 <0.001 0.646 <0.001 
VFA/SFA -0.170 0.042 0.156 0.066 
TOTAL MA 0.082 0.330 0.087 0.309 
TOTAL MFA 0.579 <0.001 0.443 <0.001 
R-PSOAS -0.017 0.843 0.101 0.237 
L-PSOAS 0.017 0.836 0.082 0.337 

r: Spearman İlişki Katsayısı 
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Hasta grubundaki bireylerin BÇ ile TFA değeri arasında çok yüksek 

düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir 

(r=0.916, p<0.001). BÇ ile SFA, VFA değerleri arasında yüksek düzeyde, pozitif 

yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.743; p<0.001, 

r=0.761; p<0.001). BÇ ile TMFA değeri arasında orta düzeyde, pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.585, p<0.001).  

Kontrol grubundaki bireylerin BÇ ile TFA değeri arasında çok yüksek 

düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir 

(r=0.845, p<0.001). BÇ ile SFA, VFA değerleri arasında yüksek düzeyde, pozitif 

yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.642; p<0.001, 

r=0.780; p<0.001). BÇ ile VFA/SFA oranı arasında zayıf düzeyde, pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.285; p=0.001,). BÇ ile 

TMFA değeri arasında orta düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki tespit edilmiştir (r=0.599, p<0.001) (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin BÇ değerleri ile yağ alanı 
ölçüm değlerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 Hasta Grubu Kontrol Grubu 

Bel Çevresi Bel Çevresi 

r p r p 

TFA 0.916 <0.001 0.845 <0.001 

SFA 0.743 <0.001 0.642 <0.001 

VFA* 0.761 <0.001 0.780 <0.001 

VFA/SFA -0.064 0.443 0.285 0.001 

TOTAL MFA 0.585 <0.001 0.599 <0.001 

r: Spearman İlişki Katsayısı, *Pearson İlişki Katsayısı 

 

Hasta grubundaki bireylerin BKO değeri ile TFA değeri arasında zayıf 

düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir 

(r=0.380; p<0.001). BKO ile VFA değeri ve VFA/SFA oranı arasında orta düzeyde, 

pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.557; 

p<0.001, r=0.434; p<0.001). BKO ile TMFA değeri arasında çok zayıf düzeyde, 
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pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.192, 

p=0.021).  

Kontrol grubundaki bireylerin BKO değeri ile TFA, VFA, TMFA değerleri 

ve VFA/SFA oranı arasında orta düzeyde, pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.504; p<0.001, r=0.592; p<0.001, r=0.417; p<0.001, 

r=0.419; p<0.001). BKO ile SFA değeriarasında zayıf düzeyde, pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.250; p=0.003) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin BKO değerleri ile yağ alanı 
ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 Hasta Grubu Kontrol Grubu 

BKO BKO 

r p r p 

TFA 0.380 <0.001 0.504 <0.001 

SFA 0.068 0.417 0.250 0.003 

VFA 0.557 <0.001 0.592 <0.001 

VFA/SFA  0.434 <0.001 0.417 <0.001 

TOTAL MFA 0.192 0.021 0.419 <0.001 

r: Spearman İlişki Katsayısı 

 

Hasta grubunda yer alan bireylerin ailesinde DM öyküsü olmayanların TFA 

ortalaması 471.79±142.44, ailesinde DM öyküsü olanların TFA ortalaması 

534.09±176.84 olduğu belirlenmiştir. Hasta grubunda ailesinde DM öyküsü olan 

bireylerde TFA ölçüm değerlerinde kontrol grubuna kıyasla anlamlı yükseklik 

tespit edilmiştir (z=1.963, p=0.049). Hasta grubun yer alan bireylerin ailesinde DM 

öyküsü olmayanların VFA ortalaması 231.23±76.89, ailesinde DM öyküsü 

olanların VFA ortalaması 262.96±92.26’dır. Hasta grubunda ailesinde DM öyküsü 

olan bireylerin VFA ölçümleri değerlerinde kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

yükseklik tespit edilmiştir (t=2.199, p=0.029). Ailede DM öyküsü olma durumuna 

göre SFA, TMA, TMFA, RPA, LPA ölçüm değerleri VFA/SFA oranı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Hasta grubundaki bireylerin ailede DM öyküsü bulunma durumuna 
göre yağ ve kas alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki  

 AİLDE DM ÖYKÜSÜ 

Yok Var t,  Z p 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

TFA 471.79±142.44 534.09±176.84 z=1.963 0.049 

458.03 (187.71) 522.39 (279.73) 

SFA 214.32±89.91 241.85±106.14 z=1.399 0.162 

202.09 (99.79) 224.98 (124.26) 

VFA 231.23±76.89 262.96±92.26 t=2.199 0.029 

228.32 (121.35) 272.43 (141.51) 

VFA/SFA 1.22±0.55 1.20±0.51 z=0.030 0.976 

1.16 (0.73) 1.05 (0.78) 

TOTAL MA 112.64±25.49 113.78±27.33 z=0.111 0.912 

110.34 (41.23) 111.60 (41.94) 

TOTAL MFA 26.14±9.07 29.64±11.95 z=1.697 0.090 

24.33 (9.43) 26.19 (12.97) 

R-PSOAS 8.54±3.17 8.37±2.54 z=0.228 0.820 

8.55 (5.39) 7.91 (3.82) 

L-PSOAS 8.77±3.19 8.76±2.71 z=0.083 0.934 

8.59 (5.03) 8.43 (3.74) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Kontrol grubunda yer alan bireylerin ailesinde DM öyküsü olma durumuna 

göre TFA, SFA, VFA, TMA, TMFA, RPA, LPA ölçümleri ve VFA/SFA oranı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 

4.8). 

Tablo 4.8. Kontrol grubundaki bireylerin ailede DM öyküsü bulunma durumuna 
göre yağ ve kas alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 AİLDE DM ÖYKÜSÜ 

Yok Var t,  Z p 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

TFA 404.81±141.29 426.50±154.94 z=0.474 0.636 

429.15 (182.09) 421.17 (166.49) 

SFA 199.57±75.42 217.19±91.17 z=0.560 0.575 
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206.37 (95.04) 188.64 (141.83) 

VFA 180.78±82.42 188.26±78.42 t=0.502 0.617 

184.57 (112.14) 200.03 (108.96) 

VFA/SFA 0.95±0.39 0.92±0.37 z=0.273 0.785 

0.89 (0.52) 0.84 (0.60) 

TOTAL MA 124.92±31.22 126.84±30.09 z=0.406 0.685 

122.56 (51.49) 126.97 (55.19) 

TOTAL MFA 23.65±9.65 20.29±8.29 z=1.918 0.055 

22.37 (12.56) 18.80 (11.06) 

R-PSOAS 9.50±3.58 9.40±3.39 z=0.219 0.827 

9.30 (5.31) 9.51 (5.13) 

L-PSOAS 9.71±3.61 9.61±3.52 z=0.180 0.857 

9.60 (5.44) 9.82 (5.48) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Hasta grubundaki bireylerin hiperlipidemi eşlik etme durumuna göre TFA, 

SFA, VFA, TMA, TMFA, RPA, LPA ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. Hasta grubundaki bireylerin hiperlipidemi eşlik etme durumuna göre 
yağ ve kas alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 

HİPERLİPİDEMİ 

Yok Var 
t,  Z p Ort±SS 

Medyan (ÇAG) 
Ort±SS 

Medyan (ÇAG) 

TFA 
510.79±168.71 491.82±152.28 

z=0.762 0.446 
491.91 (209.31) 462.98 (190.54) 

SFA 
230.61±98.22 226.76±108.10 

z=0.738 0.461 
218.98 (119.24) 192.73 (135.32) 

VFA 
251.72±89.92 239.03±75.58 

t=0.709 0.479 
246.04 (123.20) 232.77 (127.42) 

VFA/SFA 
1.21±0.52 1.22±0.57 

z=0.221 0.825 
1.06 (0.73) 1.11 (1.04) 

TOTAL MA 
114.04±26.58 110.42±26.25 

z=0.521 0.602 
111.10 (41.37) 112.79 (42.15) 
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TOTAL MFA 
28.46±11.22 26.80±9.59 

z=0.674 0.500 
25.16 (12.24) 24.61 (14.61) 

R-PSOAS 
8.51±2.88 8.19±2.64 

z=0.364 0.716 
8.26 (4.79) 7.81 (3.82) 

L-PSOAS 
8.92±2.91 8.16±2.93 

z=1.161 0.246 
8.61 (4.29) 7.97 (4.78) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Kontrol grubunda hiperlipidemi eşlik eden bireylerde TFA ortalaması 

397.04±148.22, hiperlipidemi eşlik etmeyen bireylerin TFA ortalaması 

468.93±119.68 olduğu belirlenmiş olup hiperlipidemi eşlik eden bireylerde eşlik 

etmeyenlere kıyasla TFA ölçüm değerinde istatistiksel olarak anlamlı yükseklik 

tespit edilmiştir (z=2.206, p=0.027). Kontrol grubunda hiperlipidemi eşlik etmeyen 

bireylerin SFA ortalaması 195.28±80.23, hiperlipidemi eşlik eden bireylerin SFA 

ortalaması 243.66±71.59’dır. Hiperlipidemi eşlik eden bireylerde, eşlik 

etmeyenlere kıyasla SFA ölçüm değerinde istatistiksel olarak anlamlı yükseklik 

tespit edilmiştir (z=3.014, p=0.003). Hiperlipidemi eşlik eden ve etmeyen 

bireylerde VFA, TMA, TMFA, RPA, LPA ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 

4.10). 

 

Tablo 4.10. Kontrol grubundaki bireylerin hiperlipidemi eşlik etme durumuna 
göre yağ ve kas alanı ölçümleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 HİPERLİPİDEMİ 

Yok Var t,  Z p 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

TFA 397.04±148.22 468.93±119.68 z=2.206 0.027 

400.95 (177.56) 451.05 (132.74) 

SFA 195.28±80.23 243.66±71.59 z=3.014 0.003 

189.07 (85.45) 228.79 (94.46) 

VFA 178.64±86.34 200.73±52.49 t=1.717 0.090 

180.97 (127.63) 203.16 (49.37) 

VFA/SFA 0.96±0.41 0.86±0.23 z=0.888 0.375 
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0.93 (0.60) 0.86 (0.31) 

TOTAL MA 127.17±30.84 118.93±30.17 z=1.297 0.195 

129.57 (52.35) 116.85 (57.40) 

TOTAL MFA 22.36±9.48 23.63±8.93 z=0.562 0.574 

20.51 (12.15) 22.49 (10.43) 

R-PSOAS 9.64±3.55 8.80±3.35 z=1.234 0.217 

9.55 (5.38) 7.97 (4.68) 

L-PSOAS 9.91±3.69 8.73±2.94 z=1.478 0.139 

10.05 (5.47) 7.94 (4.99) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Hasta grubunda HT eşlik eden ve etmeyen bireyler arasında yağ ve kas alanı 

ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. Hasta grubundaki bireylerin HT eşlik etme durumuna göre yağ ve kas 
alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 HT 

Yok Var t,  Z p 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

TFA 507.78±158.53 506.11±170.99 z=0.240 0.811 

473.96 (205.35) 489.01 (221.49) 

SFA 232.57±92.15 227.66±106.19 z=0.399 0.690 

200.38 (113.41) 216.84 (138.39) 

VFA 246.30±90.01 251.23±85.15 t=0.336 0.737 

244.97 (122.75) 244.90 (127.48) 

VFA/SFA  1.16±0.54 1.25±0.52 z=1.186 0.236 

0.99 (0.69) 1.15 (0.85) 

TOTAL MA 116.81±28.28 110.55±24.78 z=1.045 0.296 

111.60 (45.29) 110.64 (41.08) 

TOTAL MFA 27.83±12.56 28.33±9.47 z=1.484 0.138 

23.77 (10.69) 26.19 (12.49) 

R-PSOAS 8.46±2.61 8.43±2.99 z=0.252 0.801 

8.41 (4.12) 8.12 (5.03) 

L-PSOAS 8.94±2.66 8.62±3.12 z=0.860 0.390 
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8.95 (3.62) 8.14 (5.41) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Kontrol grubunda HT eşlik etmeyen bireylerde TFA ortalaması 

396.53±143.59, HT eşlik eden bireylerde TFA ortalaması 463.74±141.89 olduğu 

belirlenmiştir. HT eşlik eden bireylerde, eşlik etmeyenlere kıyasla TFA ölçüm 

değerinde istatistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (z=2.489, p=0.013). 

Kontrol grubunda HT eşlik etmeyen bireylerde VFA ortalaması 171.87±78.18, HT 

eşlik eden bireylerde VFA ortalaması 222.18±79.68 olup HT eşlik eden bireylerde, 

eşlik etmeyen bireylere kıyasla VFA ölçüm değerinde istatistiksel olarak anlamlı 

yükseklik tespit edilmiştir (t=3.145, p=0.002). HT eşlik etme durumuna göre 

VFA/SFA oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir 

(z=2.575, p=0.010). HT eşlik eden bireylerde etmeyenlere kıyasla VFA/SFA oranı 

daha yüksektir. HT eşlik etmeyen bireylerde TMFA ortalaması 21.82±9.39, HT 

eşlik eden bireylerde TMFA ortalaması 25.38±8.82 olduğu belirlenmiş olup HT 

eşlik eden bireylerde, eşlik etmeyenlere kıyasla TMFA ölçüm değeri anlamlı 

derecede yüksektir (z=2.090, p=0.037). SFA, TMA, RPA, LPA ölçüm değerlerinde 

HT eşlik eden ve etmeyen bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12. Kontrol grubundaki bireylerin HT eşlik etme durumuna göre yağ ve 
kas alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 HT 

Yok Var t,  Z p 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

TFA 396.53±143.59 463.74±141.89 z=2.489 0.013 

397.24 (177.95) 467.76 (135.83) 

SFA 202.14±84.31 215.06±66.89 z=1.422 0.155 

189.26 (101.21) 219.17 (80.56) 

VFA 171.87±78.18 222.18±79.68 t=3.145 0.002 

175.69 (95.32) 226.78 (68.67) 

VFA/SFA 0.90±0.39 1.06±0.31 z=2.575 0.010 

0.84 (0.57) 1.02 (0.39) 
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TOTAL MA 126.69±30.63 121.40±31.44 z=0.810 0.418 

126.85 (51.95) 119.41 (52.38) 

TOTAL MFA 21.82±9.39 25.38±8.82 z=2.090 0.037 

20.06 (10.83) 24.49 (14.82) 

R-PSOAS 9.54±3.74 9.23±2.61 z=0.111 0.911 

9.48 (5.74) 9.16 (4.89) 

L-PSOAS 9.71±3.81 9.58±2.62 z=0.207 0.836 

9.75 (5.65) 9.56 (4.49) 

t: Bağımsız Örneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi  

 

Hasta grubunda ilaç kullanım durumuna göre bakıldığında OAD kullanan 

bireylerin TFA ortalaması 503.47±163.09, insülin kullanan bireylerin TFA 

ortalaması 372.44±32.04, OAD+İnsülin kullanan bireylerin TFA ortalaması 

570.53±179.19’dür. İlaç durumuna göre TFA değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir (c!=7.526, p=0.023). OAD kullanan bireylerin 

SFA ortalaması 230.08±99.17, insülin kullanan bireylerin SFA ortalaması 

135.40±32.51, OAD+İnsülin kullanan bireylerin SFA ortalaması 255.63±105.88 

olduğu belirlenmiştir. İlaç durumuna göre SFA değerleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (c!=7.532, p=0.023). Ayrıca ilaç durumuna 

göre TMFA değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir 

(c!=7.588, p=0.023). İlaç kullanım durumuna göre VFA, TMA, RPA, LPA ölçüm 

değerleri ve VFA/SFA oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Hasta grubundaki bireylerini ilaç kullanım durumuna göre yağ ve kas 
alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 İLAÇ 

OAD İnsülin OAD+İnsülin c2 p 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan (ÇAG) 

TFA 503.47±163.09 372.44±32.04 570.53±179.19 𝜒2=7.526 0.023 

480.74 
(186.40) 

369.07 
(56.16) 

591.65 
(307.02) 

SFA 230.08±99.17 135.40±32.51 255.63±105.88 𝜒2=7.532 0.023 
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211.98 
(121.85) 

126.83 
(45.21) 

223.38 
(171.14) 

VFA 245.75±84.47 216.08±52.16 282.62±106.96 𝜒2=2.807 0.246 

244.17 
(127.45) 

230.12 
(91.63) 

294.35 
(162.73) 

VFA/SFA  1.19±0.52 1.70±0.62 1.20±0.52 𝜒2=3.231 0.199 

1.05 (0.71) 1.82 (1.11) 1.21 (1.01) 

TOTAL 
MA 

113.59±27.64 110.81±17.59 111.82±19.92 𝜒2=0.028 0.986 

111.10 (43.20) 113.08 
(31.08) 

110.34 (31.18) 

TOTAL 
MFA 

27.75±10.82 20.95±5.02 32.83±11.34 𝜒2=7.588 0.023 

24.75 (11.49) 18.44 (7.46) 31.98 (15.31) 

R-PSOAS 8.56±2.95 8.82±1.67 7.47±1.90 𝜒2=2.257 0.324 

8.41 (4.94) 8.03 (2.53) 6.87 (2.94) 

L-PSOAS 8.87±3.03 9.33±0.96 7.83±2.34 𝜒2=2.395 0.302 

8.51 (4.98) 9.05 (1.63) 7.67 (3.61) 

c!=Kruskal Wallis Test İstatistiği 

 

TFA ölçüm değeri bakımından ilaç grupları ikili karşılaştırmasında; 

OAD+İnsülin kullananlarda, insulin kullananlara kıyasla TFA ölçüm değerinde 

anlamlı yükseklik saptanmıştır (p=0.020). SFA ölçüm değeri bakımından ilaç 

grupları ikili karşılaştırmasında; insülin kulananlarda, OAD kullananlara kıyasla 

SFA ölçüm değerinde anlamlı azalma tespit edilmiştir (p=0.035). Ayrıca 

OAD+İnsülin kullananlarda, insülin kullananlara kıyasla SFA ölçüm değerinde 

anlamlı yükseklik tespit edilmiştir (p=0.019). TMFA ölçüm değeri bakımından ilaç 

grupları ikili karşılaştırmasında; OAD+İnsülin kullanalarda, insulin kullananlara 

kıyasla anlamlı yükseklik saptanmıştır (p=0.028) (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. İlaç Gruplar arası İkili Karşılaştırmaları 

TFA p 

İnsülin—OAD 0.092 

OAD+İnsülin—İnsülin 0.020 

OAD—İnsülin+OAD 0.376 

SFA p 

İnsülin—OAD 0.035 

OAD+İnsülin—İnsülin 0.019 
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OAD— OAD+İnsülin 1.000 

TOTAL MFA p 

İnsülin—OAD 0.229 

OAD+İnsülin—İnsülin 0.028 

OAD— OAD+İnsülin 0.143 
*Bonferroni Düzeltmeli p değerleri 

 

Hasta grubunda ilaç kullanım durumuna göre VKİ değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (c!=5.701, p=0.058) (Tablo 

4.15). 

 

Tablo 4.15. Hasta grubundaki bireylerin ilaç kullanım durumuna göre VKİ 
değerlerinin karşılaştırılması 

 

İLAÇ 

OAD İnsülin OAD+İnsülin 

c2 p Ort±SS 
Medyan 
(ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan 
(ÇAG) 

Ort±SS 
Medyan 
(ÇAG) 

VKİ 
30.92±5.82 26.76±3.82 33.18±6.53 

𝜒2=5.701 0.058 
30.40 (6.90) 26.40 (5.90) 33.50 (9.10) 

 

Hasta grubundaki bireylerde AKŞ değeri ile VFA/SFA oranı arasında istatistiksel 

olarak pozitif yönlü anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (r=0.193, p=0.020). HBA1C 

değeri ile VFA/SFA oranı arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

tespit edilmiştir (r=0.226, p=0.006) (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16. Hasta grubundaki bireylerin AKŞ ve HBA1C ile TFA, SFA, VFA 
ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasındaki ilişki 

 AKŞ HBA1C 
r p r p 

TFA -0.031 0.711 -0.036 0.672 
SFA -0.117 0.163 -0.136 0.103 
VFA 0.072 0.391 0.074 0.379 
VFA/SFA 0.193 0.020 0.226 0.006 

r: Spearman İlişki Katsayısı 
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Değişkenlerin hasta ve sağlıklı grubunu belirlemedeki gücü ROC eğrisi altında 

kalan alan (AUC) ile ifade edilir. Bireylerin hasta ve sağlıklı durumunu belirlemek 

amacıyla yapılan ROC analizi sonucunda; VKİ değerlendirme sonucu için eğri altında 

kalan alan (AUC=0.624) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). Sağlıklı 

ve hasta olma durumu referans alınarak, VKİ değişkenine cut-off değeri 31.15 olarak 

tespit edilmiştir. VKİ için duyarlılık %46.50 özgüllük %79.10 olarak elde edilmiştir  

BÇ, BKO, TFA, VFA değeleri ve VFA/SFA oranı değerlendirme sonuçları için 

eğri altında kalan alanlar (AUC=0.652, AUC=0.941, AUC=0.650, AUC=0.706, 

AUC=0.645) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). Sağlıklı ve hasta 

olma durumu referans alınarak, BÇ değişkenine cut-off değeri 109.50, BKO için cut-

off değeri 1.009, TFA için cut-off değeri 509.98, VFA ölçüm değeri için cut-off değeri 

262.97, VFA/SFA için cut-off değeri 1.403 olarak elde edilmiştir. BÇ için duyarlılık 

%43.10, özgüllük %79.90, BKO için duyarlılık %86.60, özgüllük %89.90, TFA ölçüm 

değeri için duyarlılık %45.83, özgüllük %77.00, VFA ölçüm değeri için duyarlılık 

%46.53, özgüllük %89.20, VFA/SFA için duyarlılık %32.64, özgüllük %90.60 olarak 

elde edilmiştir (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.17. Değişkenler için elde edilen eğri altında kalan alanlar 

 

 

Değişkenler AUC ± 
Standart Hata 

%95 Güven 
Aralığı 

Kesim 
Noktası  

p Duyarlılık 
(%) 

Özgüllük 
(%) 

BMI 0.624±0.033 0.559-0.690 31.15 <0.001 46.50 79.10 

Bel Çevresi 0.652±0.032 0.589-0.715 109.50 <0.001 43.10 79.90 

BKO 0.941±0.014 0.914-0.968 1.009 <0.001 86.80 89.90 

TFA 0.650±0.032 0.587-0.714 509.98 <0.001 45.83 77.00 

VFA 0.706±0.031 0.646-0.765 262.97 <0.001 46.53 89.20 

VFA/SFA 0.645±0.032 0.581-0.708 1.403 <0.001 32.64 90.60 
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Şekil 4.1. Farklı değişkenlerle elde edilen ROC analizi 

 

 

 

Şekil 4.2. BMI değişkenine ait ROC eğrisi 
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Şekil 4.3. Bel Çevresi değişkenine ait ROC eğrisi 

 

 

 

 

Şekil 4.4. BKO değişkenine ait ROC eğrisi 
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Şekil 4.5. TFA değişkenine ait ROC eğrisi 

 

 

 

Şekil 4.6. VFA değişkenine ait ROC eğrisi 
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Şekil 4.7. VFA/SFA oranı değişkenine ait ROC eğrisi 
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5. TARTIŞMA 

Hasta grubumuzdaki cinsiyet dağılımına bakıldığından erkek oranı %51,4 

(n=74), kadın oranı ise %48,6 (n=70) olarak belirlenmiştir. Literatürde farklı 

popülasyonlarda Tip 2 DM prevelansının erkek ve kadınlarda benzer veya  

erkeklerde hafif yüksek olduğu bildirilmiştir. (119). Ülkemizde yapılan TURDEP-

II Çalışması sonuçlarına göre ise diyabet sıklığı kadınlarda erkeklere kıyasla hafif 

yüksek bulunmakla birlikte anlamlı farklılık saptanmamıştır (120). Çalışmamızda 

da tip 2 DM olgularında cinsiyet dağılımı benzer olup literatür ile uyumludur.  

 

Tip 2 DM ve hipertansiyon sık birliktelik gösteren komorbitelerdir. 

Literatürde HT sıklığının normal popülasyona kıyasla tip 2 DM hastalarında 2 kat 

daha fazla olduğunu belirten çalışmalar bulunmaktadır (121). Bizim çalışmamızda 

da hasta grubunda HT sıklığı %56,3, kontrol grubunda %22,3 saptanmış olup 

literatür ile benzerlik göstermektedir. 

 

Hasta ve kontrol grubunda, aile bireylerinde DM öyküsü sıklığına 

bakıldığında, hasta grubunda %56,3, kontrol grubunda ise %30,9 oranında aile 

öyküsü pozitif olarak saptanmıştır. Aile öyküsü, tip 2 DM gelişiminde önemli risk 

faktörleri arasında kabul edilmektedir (45). Çalışmamızda da hasta grubunda 

kontrol grubuna kıyasla aile öyküsünün yaklaşık 2 kat fazla olduğu saptanmış olup 

istatistiksel olarak anlamlıdır. 

 

Bays ve ark. VKİ değerindeki artışın (122), Freemantle ve ark. BÇ ve 

BKO’daki artışın tip 2 DM prevelansında artış ile ilişkili olduğunu bildirilmişlerdir 

(123). Çalışmamızda da hasta grubunda VKİ, BÇ ve BKO değerlerinde kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı yükseklik saptanmış olması literatürü destekler 

niteliktedir.  

 

Literatürde visseral yağ alanı artışının, insülin direnci, tip 2 DM, HT, 

hiperlipidemi gibi birçok metabolik anormallik ve hastalık ile ilişkili olduğunu 

belirten çalışmalar bulunmaktadır (10–12,14) . Ayrıca literatürde Tip 2 DM tanılı 



51 

hastalarda TFA ve VFA değerlerinde yükseklik gösteren çalışmalar da mevcuttur  

(27,69,124,125).  Bizim çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde TFA ve VFA 

ölçüm değerleri hasta grubunda anlamlı derecede yüksek saptanmıştır.  Ayrıca 

literatürde yüksek VFA/SFA oranının VFA’ya kıyasla kardiyometabolik 

hastalıklarla daha güçlü bir ilişki gösterdiğini ve tip 2 DM insidansı ile ilişkili 

olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (66–69). Bizim çalışmamızda da hasta 

grubunda VFA/SFA oranı kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek saptanmış olup 

literatür ile uyumludur. 

 

Çalışmamızda hasta grubunda TMFA (total müsküler yağ alanı) değerinde 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı yükseklik tespit edilirken, TMA (musküler alan) 

değeri ise kontrol grubuna kıyasla anlamlı düşük olarak saptanmıştır. Tip 2 DM 

grubunda kas alanı değerinde azalma varken kas içi yağ alanında ise artışın olması 

abdominal miyosteatozun bir göstergesi olduğunu düşündürmüştür. Miljkovic ve 

ark. toplam abdominal ve psoas kası miyosteatozunun hiperinsülinemi ve insülin 

direnci ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (126). Kiefer ve ark. sağlıklı, 

prediyabetik ve tip 2 DM tanılı 3 farklı grupta abdominal miyosteatozu 

değerlendirdikleri çalışmada, miyosteatozun en yüksek tip 2 DM tanılı grupta 

olduğunu ve psoas majör kası miyosteatozunun da tip 2 DM’li grupta anlamlı 

derecede yüksek olduğunu bildirmiştir. Ayrıca bu durumun kardiyometabolik 

hastalıklarda güvenilir bir erken dönem görüntüleme biyobelirteci olarak 

kullanılabileceğini belirtmişlerdir (73). Ancak gruplar arasında yaş ve cinsiyet 

farklılığının bu duruma etki edebileceği belirtilmiştir (73,126). Çalışmamızda da 

diyabetik grupta miyosteatozun kontrol grubuna göre yüksek saptanması literatürü 

destekler nitelikte olup literatüre ek olarak gruplar arası yaş ve cinsiyet açısından 

farklılık bulunmaması tip 2 DM ile miyosteatoz arasında yaş ve cinsiyetten 

bağımsız bir ilişki olabileceğini düşündürmüştür. Ancak küçük örneklem boyutu ve 

çalışmanın retrospektif olması nedeniyle daha büyük örneklemli prospektif 

çalışmalar bu konunun aydınlatılmasında daha faydalı olacaktır.  
 

Obeziteye bağlı vücutta artan yağ oranı, insülin direnci ile ilişkili olup 

obezitenin tip 2 DM için önemli bir risk faktörü olduğu kabul edilmektedir (6,7). 

Obezite tanısı için VKİ kullanılmaktadır. VKİ ile total, subkutan ve visseral 

abdominal yağ alanının ve VFA/SFA oranının ilişkili olduğunu bildiilmiştir (127). 
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Ayrıca VKİ ile kas içi yağ birikimi arasında anlamlı pozitif ilişki (73) ve   BÇ ile 

subkutan ve visseral yağ alanları arasında güçlü bir ilişki olduğu belirtilmiştir (141). 

Çalışmamızda da hasta ve kontrol grubundaki bireylerde VKİ ve BÇ ile yağ alanı 

ölçüm değerleri arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki saptanmış olup literatür ile 

uyumludur. 

 

Zhang ve ark. BKO ‘nın DM ile ilişkili olduğunu ve diğer antropometrik 

ölçüm yöntemleri ile birlikte prediyabetik hastaları taramada kullanılabileceği 

bildirmişlerdir (86). Ayrıca literatürde BKO’nın abdominal obezitenin iyi bir 

göstergesi olduğu ve VFA ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır. 

(128,129).  Çalışmamızda da literatür ile benzer olarak, her iki gruptada BKO 

değerleri ile yağ alanı ölçüm değerleri ve VFA/SFA oranı arasında pozitif yönlü 

anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. 

 

 Cederberg ve ark. ailede DM öyküsünün; vücut yağ oranındaki artışın 

olumsuz metabolik sonuçlara karşı duyarlılığı artırdığını ve Tip 2 DM gelişme 

riskininde de artışa neden olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca ailede DM öyküsünün, 

aşırı kilolu,obez olma riski ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. (130). Çalışmamızda da 

hasta grubunda aile öyküsü olan bireylerde TFA ve VFA değerlerinin anlamlı 

yüksek bulunması literatürü desteklemektedir. 

Hasta grubunda HT eşlik eden bireylerde, eşlik etmeyenlere kıyasla yağ ve 

kas ölçümleri arasında anlamlı farklılık saptanmazken kontrol grubunda ise, HT 

eşlik eden bireylerde eşlik etmeyenlere kıyasla TFA, VFA değerlerinde ve 

VFA/SFA oranında anlamlı yükseklik saptanmıştır. Fox ve ark. SFA ve VFA 

değerlerinin HT prevelansı ile pozitif yönde ilişkili olduğunu saptamış olup VFA 

oranındaki artışın SFA’ya oranla HT riskinde artış ile daha güçlü ilişki gösterdiğini 

belirtmiştir (125) . Ayrıca literatürde HT ile VFA’nın pozitif yönde ilişkili 

olduğunu belirten başka çalışmalar da bulunmaktadır (11,131). Çalışmamızda 

kontrol grubunda HT eşlik eden bireylerde eşlik etmeyenlere kıyasla VFA 

değerlerinin anlamlı yüksek olması literatürü desteklemektedir.  Hasta grubunda ise 

HT eşlik eden ve etmeyenler arasında yağ doku alanları ölçüm değerlerinde anlamlı 

farklılık saptanmamış olup hasta grubunda tip 2 DM tanısının bu durumda etkili bir 

faktör olabileceğini düşündürmüştür.  
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Çalışmamızda hasta grubunda OAD kullananlarda, insülin kullananlara 

kıyasla SFA değerinde anlamlı yükseklik saptanmıştır. Literatürde insulin 

tedavisinin genellikle vücut ağırlığında artışa  (132,133),  bazı oral antidiyabetik 

ilaçlarının tek başına (134) yada insülin ile kombine kullanımında (135) ise vücut 

ağırlığında azalmaya neden olduğu bildirilmektedir. Çalışmamızda OAD, insülin 

ve OAD+insülin kullanan bireylerde VKİ arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Wang ve ark. insülin kullanan bireylerde, tedavi sonrasında tedavi 

öncesine kıyasla SFA değerinde anlamlı farklılık olmadığını bildirmiştir (136). 

Çalışmamızda OAD kullananlarda insülin kullananlara kıyasla SFA değeri anlamlı 

yüksek bulunmakla birlikte bu duruma hastaların glisemik kontrollerindeki 

farklılığın, yaşam tarzı değişikliklerinin, kullanılan preperat ve doz farklılığının etki 

edebileceği düşünülmüştür.  

Ayrıca çalışmamızda hasta grubunda OAD+İnsülin kullanalarda sadece 

insülin kullanalara kıyasla TFA, SFA, TMFA değelerinde anlamlı yükseklik 

saptanmıştır. Obezite ile tip 2 DM arasında güçlü bir ilişki bulunmakta olup (50), 

Tip 2 DM tanısı olan bireylerde obezite glisemik kontrolün bozulmasını 

şiddetlendirebilmektedir (137). Glisemik kontrolü sağlamada monoterapinin 

yetersiz kalması durumunda ikili veya üçlü kombine ilaç tedavileri 

kullanılmaktadır.  Çalışmamızda hasta grubunda OAD+İnsülin kullananlarda 

sadece insülin kullanalara kıyasla TFA, SFA değerlerinin yüksek bulunması, yağ 

alanının fazla olmasının glisemik kontrolün sağlanmasını güçleştirdiğini 

düşündürmüştür. 

Maruo ve ark. Tip 2 DM hastalarında HbA1c ile VFA arasında, Li ve ark 

ise AKŞ ve HbA1c ile VFA arasında anlamlı ilişki olmadığını bildirmişlerdir 

(138,139). Gastaldelli ve ark. nondiyabetik kişilerde VFA’nın nın AKŞ ile ilişkisi 

olmadığını ancak VFA/SFA oranının AKŞ ilişkili olduğunu bildirmiştir (140). 

Çalışmamızda literatür ile benzer şekilde VFA ile AKŞ ve HbA1c arasında anlamlı 

ilişki saptanmamıştır. VFA/SFA oranının VFA’ya kıyasla tip 2 DM ve 

kardiyometabolik hastalık riski ile daha güçlü ilişkisi olduğunu bildiren çalışmalar 

mevcuttur (67–69). Çalışmamızda hasta grubunda AKŞ ve HbA1c değerleri ile 

VFA/SFA oranı arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki tespit edilmiştir. HbA1c ile 
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VFA arasında anlamlı ilişki saptanmazken VFA/SFA oranı arasında anlamlı pozitif 

yönlü ilişki bulunması VFA/SFA oranının VFA’ya göre metabolik risk açısından 

daha prediktif bir değer ve tip 2 DM için daha erken bir görüntüleme biyobelirteci 

olabileceğini düşündürmüştür. Bildiğimiz kadarıyla literatürde tip 2 DM tanılı 

hastalarda, VFA/SFA oranının HbA1c ile ilişkisini gösteren çalışma 

bulunmamaktadır. Çalışmamız bu konuda literature katkıda bulunmaktadır. Ancak 

çalışmamızın retrospektif, tek merkezli olması ve örneklem boyutunun küçük 

olması nedeniyle, gelecekte bu konunun daha büyük örneklemlerle ve prospektif 

olarak çalışılması daha faydalı olacaktır.  

Tip 2 DM riskini tahmin etmede, farklı etnik popülasyonlarda antropometrik 

ölçümlere ait (86,141–144), Kore popülasyonunda ise antropmetrik ölçümlerin yanı 

sıra VFA değeri ve VFA/SFA oranına ait (69,145) cut-off değerlerini bildiren 

çalışmalar bulunmaktadır. Can ve ark. Türk popülasyonunda, kardiyometabolik 

riski ön görmede antropometrik ölçüm değişkenlerine ait ROC analizi ile eğri 

altında kalan alan ve duyarlılık ile özgüllük oranlarını bildirmiştir (146). 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde, Türk popülasyonunda Tip 2 DM tanılı 

hastalarda, antropometrik ölçümler, VFA değeri ve VFA/SFA oranının hastalık 

riskini tahmin etmede cut-off değerlerini bildiren çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda ROC analizi sonucunda tip 2 DM riskini ön görmede BÇ’ne 

ait cut-off değeri 109.50 cm (duyarlılık %43.10, özgüllük %79.90), VKİ için cut-

off değeri 31.15 (duyarlılık %46,50, özgüllük %79,10), BKO için cut-off değeri 

1.009 (duyarlılık %86.60, özgüllük %89.90), VFA için cut-off değeri 262.97 cm² 

(duyarlılık %46.53, özgüllük %89.20), VFA/SFA oranı için cut-off değeri 1.403 

(duyarlılık %32.64, özgüllük %90.60) olarak tespit edilmiştir. Bildiğimiz kadarıyla 

çalışmamız literatüde Türk popülasyonunda tip 2 DM hastalarında antropometrik 

ölçüm değerleri, VFA değeri ve VFA/SFA oranının cut-off değerlerini bildiren ilk 

çalışma olma niteliği taşımaktadır. Ancak küçük örneklem boyutu ve tek merkezli 

olması nedeniyle bu değeleri tüm popülasyona genellemek doğru olmayacaktır. 

ROC analizi sonucunda duyarlılık ve özgüllük düzeyi en yüksek değişkenin 

BKO (duyarlılık %86.60, özgüllük %89.90) olduğu saptanmıştır. VFA/SFA 

oranının ise (duyarlılık %32.64, özgüllük %90.60) ise duyarlılığı düşük olmasına 
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ragmen diğer değişkenlere kıyasla en yüksek özgüllük oranına sahip olduğu tespit 

edilmiştir. 

 

KISITLILIKLAR 

Tip 2 DM tanılı hastalarda vücut kompozisyonuna ait değişiklikleri ortaya 

koyarken hastaların laboratuar verilerinin (AKŞ, HbA1c), eşlik eden 

komorbiditelerin (aile öyküsü, HT, hiperlipidemi) ve ilaç kullanım durumlarının da 

değerlendirilmesi çalışmamızın pozitif yönleri olmakla birlikte birtakım 

kısıtlılıkları bulunmaktadır. Bunlardan birincisi çalışmamızın retrospektif ve tek 

merkezli olarak gerçekleştirilen bir çalışma olmasıdır. Retrospektif olması 

nedeniyle hastalara ait tanı ve ilaç kullanım sürelerinin, kullanılan ilaç preparat ve 

dozlarının bilinmemesi kısıtlılıklarımız arasındadır. Bir diğer kısıtlılığımız ise 

hastaların DM tanısıdan ne kadar sonra BT tetkiklerinin elde olunduğuna dair 

sürenin bilinmemesidir. 

 

 

 



56 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamızda tip 2 DM’li hastalarda, DM tanısı olmayan bireylere kıyasla VFA 

ve VFA/SFA oranında anlamlı yükseklik saptanmış olup bulgularımız VFA ve 

VFA/SFA oranındaki artışın metabolik hastalıklar ve tip 2 DM ile ilişkili olduğunu 

desteklemektedir. 

Çalışmamızda diyabetik grupta abdominal miyosteatozun kontrol grubuna göre 

yüksek saptanması ve gruplar arası yaş ve cinsiyet açısından farklılık bulunmaması 

tip 2 DM ile abdominal miyosteatoz arasında yaş ve cinsiyetten bağımsız bir ilişki 

olabileceğini düşündürmüştür. 

Hasta grubunda AKŞ ve HbA1c değerleri ile yağ dağılımı arasındaki 

ilişkiye baktığımızda VFA ile arasında anlamlı ilişki saptanmamış olup VFA/SFA 

oranı ile arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki tespit edilmiştir. HbA1c ile VFA 

arasında anlamlı ilişki saptanmazken VFA/SFA oranı arasında anlamlı ilişki 

saptanması VFA/SFA oranının VFA’ya göre metabolik risk açısından daha 

prediktif bir belirteç ve tip 2 DM için de daha erken bir görüntüleme biyobelirteci 

olabileceğini düşündürmüştür. Bildiğimiz kadarıyla literatürde tip 2 DM’li 

hastalarda, VFA/SFA oranının HbA1c ile ilişkisini gösteren çalışma bulunmamakta 

olup çalışmamız bu konuda literature katkıda bulunmaktadır. Ancak gelecekte daha 

büyük örneklemlerle ve prospektif olarak yapılacak çalışmaların bu konunun 

aydınlatılmasında daha faydalı olacağını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda ROC analizi sonucunda tip 2 DM riskini ön görmede BÇ’ne 

ait cut-off değeri 109.50 cm, VKİ için cut-off değeri 31.15, BKO için cut-off değeri 

1.009, VFA için cut-off değeri 262.97 cm², VFA/SFA oranı için cut-off değeri 

1.403 olarak tespit edilmiştir. ROC analizi sonucunda duyarlılık ve özgüllük düzeyi 

en yüksek değişkenin BKO (duyarlılık %86.60, özgüllük %89.90) olduğu, 

VFA/SFA oranının ise (duyarlılık %32.64, özgüllük %90.60) ise duyarlılığı düşük 

olmasına ragmen diğer değişkenlere kıyasla en yüksek özgüllük oranına sahip 

olduğu tespit edilmiştir. 
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Bildiğimiz kadarıyla çalışmamız literatüde Türk popülasyonunda tip 2 DM 

hastalarında antropometrik ölçüm değerleri, VFA değeri ve VFA/SFA oranının cut-

off değerlerini bildiren ilk çalışma olma niteliği taşımaktadır Ancak çalışmamızın 

küçük örneklem boyutu ve tek merkezli olması nedeniyle bu alanda daha geniş 

örneklemle prospektif olarak yapılacak çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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