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OZET

KONTRASTSIZ ABDOMEN BT’DE TiP 2 DM HASTALARININ VUCUT
KOMPOZiISYONUNUN YAPAY ZEKA iLE DEGERLENDIRILMESI

TIPTA UZMANLIK TEZi
MERVE BASDEMIRCIi
BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOJIi ANABILIiM DALI
(TEZ DANISMANI: DR. OGR. UYESi MELIKE ELiF KALFAOGLU)

BOLU, HAZIRAN-2023
(IX + 68)

Amag: Calismamizda tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tanili hastalarda,
kontrastsiz abdomen BT goriintiilerinde DM tanisi olmayanlara kiyasla abdominal
yag ve kas alan1 dagilimindaki farkliliklar kantitatif olarak tespit etmeyi,
hastalarin klinik faktorleri, laboratuar verileriyle birlikte degerlendirmeyi ve Tiirk
popililasyonundaki cut-off degerleri tespit etmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda retrospektif olarak, 1zzet Baysal EAH nde
tip 2 DM tanili ve kontrastsiz abdomen BT goriintiileri olan hasta grubu ile benzer
yas ve cinsiyetteki kontrol grubunun BT goriintiileri incelenmistir. BT
goriintiilerinden “Asanj-Morphometry Software” programi ile abdominal yag ve
kas alanlarina ait kantitatif veriler elde edilmistir.

Bulgular: Calismaya hasta grubunda 144, kontrol grubunda 139 olmak
tizere 283 kisi dahil edilmistir. Hasta grubunda TFA,VFA ve VFA/SFA orani
anlamli yiiksek bulunmugtur. Hasta grubunda TMFA’da anlamli yiikseklik,
TMA’da anlamli azalma saptanmistir. Hasta grubunda aglik kan sekeri (AKS) ve
HbA 1c degerleri ile VFA arasinda anlamli iliski saptanmazken, VFA/SFA orani
ile arasinda pozitif yonlii anlamli iliski tespit edilmistir. ROC analizi ile tip 2 DM
riskini 6n gormede VFA degeri i¢in cut-off deger 262,97 cm? VFA/SFA orani i¢in
cut-off deger 1.403 olarak saptanmuistir.

Sonug: Tip 2 DM tanili hastalarda, DM tanisi olmayanlara kiyasla VFA ve
VFA/SFA oraninda anlamli yiikseklik saptanmasi VFA ve VFA/SFA oranindaki
artigin tip 2 DM ile iligkili oldugunu desteklemektedir. DM tanili grupta
abdominal miyosteatozun kontrol grubuna gore yiiksek saptanmasi tip 2 DM ile
abdominal miyosteatoz arasinda yas ve cinsiyetten bagimsiz iliski olabilecegini
diisiindiirmistiir. AKS ve HbAlc ile VFA arasinda iliski saptanmazken,
VFA/SFA ile arasinda pozitif yonlii anlamli iliski saptanmas1 VFA/SFA oraninin
tip 2 DM riski i¢in daha erken bir belirte¢ olabilecegi diistinlilmiistiir.

ANAHTAR KELIMELER: Diyabetes Mellitus, Tip 2 DM, Visseral Yag Alan,
Yapay Zeka, BT



ABSTRACT

EVALUATION OF BODY COMPOSITION OF TYPE 2 DM PATIENTS iN
NON-CONTRAST ABDOMINAL CT WiTH ARTIFICIiAL
INTELLIGENCE

THESIS FOR SPECIALIZATION IN MEDICINE
MERVE BASDEMIRCIi
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
DEPARTMENT OF RADIOLOGY
(SUPERVISOR: ASSIST. PROF. DR. MELIiKE ELiF KALFAOGLU)

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
[zzet 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

HbA 1c 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 cm?, 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 HbAlc 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. GIRIS

Diyabetes mellitus (DM) hastalig1; insiilin eksikliginden, insiilinin etkisine
yanitin bozulmasindan veya bu iki durumun birlikte olmasindan kaynaklanan,
hiperglisemi ile seyreden, uzun dénemde mikro ve/veya makrovaskiiler
komplikasyonlarin eslik edebildigi kronik metabolik bir hastaliktir (1). Prevelansi
tiim diinyada giderek artmaktadir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu'ndan alinan
son veriler, diinya capinda 20-79 yas arasi tahmini 415 milyon yetiskinin 2015
yilinda DM'ye sahip oldugunu ve bu sayinin 2040 yilinda 642 milyona ¢ikacagini,
prevalansin da %38,8'den %10,4'e yiikselecegini gostermistir. DM tanist alan
hastalarinin yiiksek prevalansina ragmen, diyabetli kisilerin yaklasik yarisinin

hastaliklarindan habersiz oldugu bilinmektedir (2).

DM’nin tip 1, tip 2 ve gestasyonel DM olmak iizere baslica 3 tipi
bulunmaktadir. En sik goriilen Tip 2 DM olup tan1 alan tiim DM vakalarinin
yaklasik %90-95'ini olusturmaktadir (3). Semptomlarin, yavas gelismesi, ilk
yillarda hafif seyirli olmasi1 ve DM ile iligkisinin net olarak anlagilamamasi nedeni
ile hastalarda tip 2 DM tanis1 gecikebilmektedir. A¢lik kan sekeri (AKS) testleri
bozuk olan hastalarda, ilk kan testlerinden 8 y1l sonrasina kadar tip 2 DM
gelisebildigi gosterilmis olup bu durum tip 2 DM hastalarinda uzun bir prodrom
faz1 oldugunu gostermektedir (4). Bu yavas baglangic nedeniyle diinya ¢apinda
tanist almamig yetiskin DM vakalarinin oran1 yaklasik %45,8 “dir(5).

Tip 2 DM gelisiminde genetik yatkinlik, ileri yas, obezite, hipertansiyon
(HT), sedanter yasam gibi dnemli role sahip bir takim risk faktorleri
bulunmaktadir. Epidemiyolojik aragtirmalar obezitenin insiilin direnci gelisimine
ve hastaligin progresyonuna neden oldugundan Tip 2 DM i¢in en 6nemli risk
faktorli oldugunu gdstermistir (6). Obeziteye bagl artmis viicut yag miktari,

insiilin direnci ile iligkilidir (7).



Obeziteyi belirlemek i¢in primer yontemler olarak, viicut kitle indeksi
(VKI) ve bel gevresi (BC) gibi antropometrik dl¢iimler kullanilmaktadir (8).
Obezite siniflandirmasinda kullanilan antropometrik dl¢timler genel adipozitenin
belirlenmesinde kolay uygulanabilir bir yontem olmasina ragmen, subkutan ve
visseral yag alaninin ayr1 olarak hesaplanmasina olanak saglamamaktadir.
Visseral yag doku alaninin artisi, insiilin direnci, tip 2 DM, HT, hiperlipidemi,
metabolik sendrom ve nonalkolik steatohepatit ve Barrett 6zofagusu gibi diisiik
dereceli inflamatuar durumlar dahil olmak iizere ¢ok sayida metabolik anormallik
ile iligkilendirilmistir (9—15). Bu nedenle subkutan ve viseral yag doku alan1

ayrimi 6nem arz etmektedir.

Viicuttaki yag (visseral/subkutan) ve kas alanlart ve dagiliminin
kantifikasyonu viicut kompozisyonu olarak adlandirilmaktadir. Bilgisayarli
tomografi (BT), klinik ¢alismalarda abdominal kas ve subkutan, viseral yag doku
alaniin kantifikasyonunda kullanilan kesitsel goriintiilleme yontemlerinden biridir.
Abdominal BT de visseral, subkutan yag ve abdominal kas doku alaninin kantitatif
olarak degerlendirilmesini saglayan ve viicut kompozisyonunda kullanilan yapay

zeka ile otomatize veya semiotomatize sistemler bulunmaktadir.

Abdominal BT’de tip 2 DM tanili hastalarda bir takim biyobelirtecler
tanimlanmistir. Yapilan ¢alismalar diyabetli bir hastanin daha kiiciik bir pankreas
hacmine ve intrapankreatik yag dokusunun artmasina bagli olarak daha diisiik BT
ateniiasyonuna sahip oldugunu gdstermistir (16-20). Tip 2 DM hastalarinda
peripankreatik bolgedeki arterlerde daha siddetli ateroskleroz goriilebilidigi ve
karaciger hastalig1 belirtileri gosterebildigi bildirilmistir (21,22). Ayrica tip 2 DM
hastalarinda, visseral yag ve kas kiitlesi iyi bir prediktor belirte¢ olabilmektedir
(23,24). Giincel ¢alismalar, klinik endikasyonun disinda kardiyovaskiiler olaylar
veya metabolik sendrom gibi ¢esitli durumlar i¢in BT goriintiilerinden elde edilen
bilgilerin nasil kullanilacagini1 géstermektedir (25,26). Yapilan bir caligsma farkl bir
endikasyon i¢in elde edilen abdominal BT goriintiilerinde tip 2 DM’ye bagh
degisikliklerin tespiti ve Ongoriilmesi icin abdominal BT biyobelirteglerinin

kullanilabilecegini gostermistir (27).

Calismamizda farkl bir klinik endikasyon nedeniyle kontrastsiz abdomen

BT ¢ekilen, Tip 2 DM tanisi olan hastalarda viseral, subkutan yag ve abdominal



kas alanin1 yapay zeka ile kantitatif olarak tespit etmeyi, elde edilen kantitatif
verilerin hastanin klinik faktorleri, laboratuar verileri ile birlikte
degerlendirilmesini ve kantitatif yag 6l¢timlerinden anlamli olanlar i¢in Tiirk

poplilasyonundaki cut-off degerlerini tespit etmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Diyabetes Mellitus

2.1.1 Tanimi ve Patogenezi

Diyabetes Mellitus (DM) insiilin eksikligi ve/veya insiiline yanitin
bozulmasina bagli olarak hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir hastaliktir.
Hastalarda uzun doénemde mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar
gelisebilmekte olup komplikasyonlara bagli mortalite ve morbidite oraninda artig
goriilmektedir. Bu nedenle komplikasyonlar1 6nlemede yakin takip ve tedavi

gerekmektedir (1).

DM gelisiminde pankreas B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi, insiilin eksikligi
veya insiilin direnci gibi cesitli patolojik siirecler yer almaktadir. Insiilin hormonu
pankreasin B-hiicrelerinden salgilanan bir hormondur. Polipeptit yapisinda olup kas
ve yag dokuya glukoz transportunu artirarak hiicre icine glukoz alimini arttirir.

Ayrica lipolizi baskilamakta ve hiicre igerisine amino asit alimini arttimaktadir.

Insiilin direnci, insiilin diizeyinin yeterli olmasina karsin insiiline kars1 yeterli
yamtin olmamast durumudur. Insiilinin hedef dokular iizerindeki yetersiz etksi ve
yanitina bagli olarak karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozulmalar
meydana gelmektedir. Insiilin etkisinin yetersiz olusu, insiilin sekresyonunundaki
yetersizlik veya insiiline kars1 azalmis doku yanitindan kaynaklanmakta olup bu iki

durum hastalarda genellikle bir arada bulunmaktadir (1).
2.1.2 Epidemiyolojisi

DM siklig1 yas ile artmakta olup Bat1 toplumlarinda prevalansi %3-5
arasindadir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu verilerene gore, diinyada 2015
yilinda prevalansin %8,8 oldugu ve 2040 yilinda %10,4'e yiikselecegi tahmin
edilmektedir (2).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), diinyanin farkli yerlerinde DM prevalansinin
arttigini bildirmistir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. 1980-2014 DSO verilerine gére DM prevelansindaki artis (28)

Ulkemizde 1997-1998 yillari arsinda gergeklestirilen Tiirkiye Diyabet,
Hiipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevelans Calismasi-I
(TURDEP-I) sonuglarina gére DM prevalansinin %7.2 oldugu bildirilmistir
(29,30).

TURDEP-I ¢alismasindan 12 yil sonra TURDEP-II ¢alismas1 yapilmistir
ve bu ¢aligmaya 26.499 hasta dahil edilmistir. Calisma sonucunda DM prevalansi
%16.5 olarak bulunmus olup bilinen diyabeti olan hastalarin prevelans1 %9, yeni
tan1 DM hastalarinin prevelansi ise %7.5 olarak belirtilmistir (29). Tiim diinyada

oldugu gibi iilkemizde de DM prevelansinda artig goriilmektedir.

2.1.3 Diyabetes Mellitus Siniflamasi

DM siniflandimasi hiperglisemiye neden olan patogenez temel alinarak
yapilmaktadir. Klinik olarak DM nin 4 tipi bulunmaktadir. Primer 3 ana formu
Tip 1 DM, Tip 2 DM ve Gestasyonel DM iken, 4.grubta ise sekonder formlar yer

almaktadir.

Tip 1 DM, insiiline bagimli diyabet veya geng yas baslangigli DM olarakta
bilinmekte olup pankreasin B-hiicrelerinin otoimmiin yikimina bagl instiilin
sekresyonundaki yetersizlikten kaynaklanmaktadir. Tip 2 DM insiilin bagimh

olmayan veya erigkin baslangicli DM olarak bilinmektedir. Temel olarak



patogenezinde insiilin direnci ve pankreasin -hiicrelerinden insiilin salgisinin

kusuru yer almaktadir (31,32).

Gestasyonel DM, gebelik dncesi donemde DM tanist olmayan, gebeligin 2-
3. trimesterinde tan1 alan ve dogum sonras1 gerileyen DM olarak
tanimlanmaktadir. Bu 3 ana DM formu yaninda sekonder olarak spesifik DM
tipleri de goriilmektedir. Bu grubta DM gelisimi; enfeksiyon, ila¢ ve kimyasal
nedenlere bagli olabilmekte, endokrinopatilere, pankreas ekzokrin bozukluklara,
B-hiicreler fonksiyonlarinda genetik defetlere sekonder gelisebilmekte veya bazi

sendromlarara eslik edebilmektedir.

Tablo 2.1. Diyabetes Mellitus Siniflamasi

1.Tip 1 DM (Pankreasin B-hiicrelerinin otoimmiin yikimina bagl insiilin eksikligi)

2. Tip 2 DM (insiilin direnci ve insiilin salimminda yetersizlik)

3. Gestasyonel DM (Dogum sonrasinda diizelir ve 2-3. trimesterda tani alir)

4. Diger DM tipleri

e Pankreas ekzokrin bozukluklar:

e ilag ve kimyasal ajanlara bagh gelisen DM

e Endokrinopatiler

e [-hiicreler fonksiyonlarinda genetik defekt (MODY)

e Genetik sendromlarla birliktelik gosteren DM

e Enfeksiyonlar

Tip 2 DM, tiim DM vakalarmin yaklasik %90-95'ini olusturmaktadir (3).
Tip 2 DM gelisiminde aile dykiisii, obezite, ileri yas, sedanter yasam, sagliksiz
beslenme, hipertansiyon, etnik kdken, gestasyonel DM o6ykiisii, bozulmus glukoz
tolerans1 (BGT), bozulmus aglik glukozu (BAG) gibi risk faktorleri bulunmaktadir
(33).



Tablo 2.2. Tip 2 DM Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilir risk faktorleri
Yas Obezite
Etnik koken Sedanter yasam
Aile oykiisii Beslenme aligkanligt
Cinsiyet BAG ve/veya BGT
Gestasyonel DM 6ykiisii HT

Dislipidemi

Sigara

Tip 2 DM’de tan1 almayan hastalarda, hedef dokularda patolojik ve
fonksiyonel degisikliklere neden olabilecek uzun bir hiperglisemi siireci
olabilmektedir. Bu donem prediyabet olarak isimlendirilmekte olup hiperglisemi
tan1 esiginin altindadir. Tip 2 DM hastalarinin semptomlara neden olacak
hiperglisemiye sahip olmamalar1 tanilarinda gecikmeye ve hastalarda

komplikasyon goriilme oraninda artmaya neden olmaktadir (34,35).

BAG ve/veya BGT olan kisiler prediyabetli bireyler olarak kabul
edilmektedir ve bu kisilerde DM gelisim riski de artmaktadir. BAG ve BGT, Tip 2
DM nin degistirilebilir risk faktdrleri arasinda yer almakta olup obezite (6zellikle
visseral obezite), dislipidemi (yiiksek trigliserit (TG) ve/veya diisiik Yiiksek
Dansiteli Lipoprotein (HDL) kolesterollii) ve HT ile iligkilidir. BGT’li kisilerde
fiziksel aktivite ve yasam tarzi degisikligi ile viicut agirliginin %5-10 oraninda
azalmasinin ve bazi farmakolojik ajanlarin kullaniminin diyabet gelisimini

onledigi veya geciktirdigi gosterilmistir (34).

2.1.4 Semptomlari ve Tam Kriterleri

Politiri, polidipsi, nokturi, polifaji, istahsizlik, agiz kurulugu hiperglisemiye
bagl goriilen semptomlardir. Daha az siklikla inat¢1 enfeksiyonlar, agiklanamayan

kilo kaybi, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, kasint1 klinik olarak DM siiphesi



olusturabilmektedir. Hipergliseminin stirekliligi, kalp, vaskiiler yapilar, gozler,

bobrekler ve sinirlerle iligkili komplikasyonlara yol agabilmektedir.

DM tanisinda dncelikli olan AKS diizeyinin yiiksek saptanmasidir.
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan 2020 yilinda yayimlanan kilavuza
gbére DM tani kriterleri Tablo 2.3’te tanimlanmistir (36).

Tablo 2.3. DM tani kriterleri (36)

e 8 saat aclik siiresi sonrasinda AKS diizeyinin >126 mg/dl

uzerinde olmasi

e 75 gr glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testi (OGTT) 2. saat

kan glukoz diizeyi >200 mg/dl iizerinde olmasi

e Hemoglobin Alc (HbAlc) > %6,5 olmasi

e DM semptomlar1 olan kisilerde rastlantisal bir zamanda dlgiilen

plazma glukoz diizeyinin >200 mg/dl {izerinde olmas1

HbA 1c dl¢limlerinin Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi
(NGSP) tarafindan standardize edilen yontemler kullanilarak yapilmasi veya
Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar ¢alismasinda (DCCT) referans gosterilen
yiiksek performansli likit kromatografi (HPLC) ¢ercevesinde kalibre edilmis
olmas1 gerekmektedir (37). HbAlc’ nin, AKS ve OGTT’ye gore 6n hazirlik
gerektirmemesi, hastalik, stres ve diyete baglh degisikliklerden daha az

etkilenmesi gibi avantajlar1 bulunmaktadir.

ADA tarafindan BAG’u, AKS nin 100- 125mg/dL olmasi, BGT ise 75 gr
OGTT sonrasinda 2. saat plazma glukozunun 140- 200 mg/dL arasinda olmas1
olarak tanimlanmaktadir. Prediyabet tanisinda yer alan 3 kriter Tablo 2.4’te
belirtilmis olup bu 3 kriterden herhangi birinin karsilanmasi prediyabet tanisi i¢in

yeterli olmaktadir (36)



Tablo 2.4. Prediyabet tan1 kriterleri (36)

e AKS 100-125 mg/dL arasinda olmasi (BAG)

e 75 gram OGTT sonrasi 2. saat plazma glukoz diizeyinib 140-199
mg/dL arasinda olmasi (BGT)

e HbAlc degerinin %5,7-6,4 arasinda olmasi

2.1.5 Komplikasyonlari

DM hastalarinda goriilen uzun siireli hiperglisemi renal, kardiyovaskiiler,
sinir siteminde ve goz gibi bircok organda komplikasyonlara yol agmakta ve
mortalite ve morbiditede Onemli rol oynamaktadir. Kronik donem
komplikasyonlarinin yani swra DM hastalarinda akut komplikasyonlarda
goriilebilmektedir. Kronik komplikasyonlar1 ise mikrovaskiiler ve makrovaskiiler

hasara bagl ortaya ¢ikmaktadir.
Tip 2 DM’ nin akut ve kronik komplikasyonlar1 Tablo 2.5.’te 6zetlemistir.

Tablo 2.5. DM Komplikasyonlari

Akut Komplikasyonlar Kronik Komplikasyonlar

e Diyabetik ketoasidoz 1.Makrovaskiiler Komplikasyonlar

e Hiperosmolar non-ketotik koma * Periferik Damar Hastalig

o Laktik asidoz e Koroner Arter Hastaligi

) ) . e Serebrovaskiiler Hastalik
e Hipoglisemi

2.Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

e Diabetik retinopati

e Diabetik nefropati

e Diabetik noropati




Tip 2 diyabetli hastalar arasinda yapilan prospektif bir ¢alismada glisemik
kontroliin, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyon gelisme riskini
azalttig1 gosterilmistir (38). Bir ¢ok iilkeyi kapsayan bir ¢aligmada ise, Tip 2
DM'li hastalarin %27’sinde makrovaskiiler komplikasyonlarin, yaklasik yarisinda
mikrovaskiiler komplikasyonlarin saptandigi bildirilmistir (39).

Risk faktorii olan bireylerin prediyabet agamasinda saptanip DM gelisiminin
onlenmesi durumunda, kronik dénemde goriilen retinopati, nefropati gibi
komplikasyonlarin gelisimininde azaldig: bildirilmektedir. Bu nedenle
asemptomatik kisilerin DM ve prediyabet agisindan taranmasi dnerilmektedir.
Asemptomatik bireylerde DM ve Prediyabet tarama kriterlei Tablo 2.6.’da
belirtilmistir (36).

Tablo 2.6. Asemptomatik eriskin bireylerde DM ve Prediyabet Tarama
Kriterleri (36)

Kilolu veya obez (VKI 25 kg/m”* Asyali Amerikal bireylerde >23 kg/m?) olan ve
asa@idaki risk faktorlerinden en az birini saglayan bireyler;

e Birinci derece akrabada DM tanisi

o Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii

e  Yiksek riskli etnik koken

e Hipertansiyon (Kan basici >140/90 mmHg olmas1 veya HT i¢in tedavi alma)

e Fiziksel inaktivite

e HDL kolesterol <35mg/dL ve/veya TG seviyesi >250 mg/dL olmas1

i Insﬁlin direnci ile 111$k111 diger klinik durumlar (6rn: ciddi obezite, akantozis nigrigans vb)

e Polikistik over sendromu tanisi olan kadinlar

Prediyabetik hastalar yilda bir test edilmelidir.

Gestasyonel DM oyKkiisii olan kadinlar hayat boyu 3 yilda bir test edilmelidir.

Diger tiim hastalar icin taramaya 45 yasinda baslanmahdir.

Sonuclarin normal olmasi drumunda taramalarin en az 3 yillik aralar ile
tekrarlanmasi onerilir.
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2.2 Obezite

2.2.1 Tanm ve siniflamasi

Obezite, Latince “yemekten dolay1” anlamina gelen “obesiteus”
sOzctigiinden tiiremistir. Saglik lizerine olumsuz etkilere neden olan viicut yag
oraninda artig ve yag dokunun anormal dagilimi olarak tanimlanir (40). Kalori
kullaniminin, kalori alimina kiyasla az olmasi sonucu enerji viicutta yag olarak
depolanmaktadir. Tip 2 DM, HT, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastalik,
hepatosteatoz, uyku apnesi gibi bir¢ok saglik problemine yol agmaktadir (41).

Obezite simiflmasinda VKI kullanilmaktadir. VKI agirligin, boy
uzunlugunun karesine béliinmesi ile hesaplanmaktadir. VKI > 25 olan kisiler fazla
kilolu (overweight), VKI > 30 olan kisiler ise obez olarak smiflandirilmaktadar.

VKI degerlerine gore obezite siniflamas1 Tablo 2.7.’de gdsterilmistir (42).

Tablo 2.7. VKI degerlerine gore kilo ve obezite siniflanmas1(42)

VKI (kg/m2)
Zayif <18.5
Normal kilolu 18,5-24.9
Fazla kilolu 25-29.9
Obez >30
Siif 1 30-34,9 Hafif obez
Simif 2 35-39,9 Orta derecede obez
Sinif 3 40-49,9 Morbid obez
Sinif 4 >50 Siiper obez

VKI genel adipozitenin belirlenmesi agisindan kolay bir yéntem olmasina

ragmen, yagin birikim yeri hakkinda bilgi vermemektedir (43).

2.2.2 Epidemiyoloji

Obezite, artmig yag doku orani ile ilskili olup yayginlig: diinya genelinde
giderek artmaktadir. DSO tarafindan kronik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.
Diinya capinda obezite prevalansi %13, fazla kilolu prevelansi %39’dur. Ancak

bir¢ok iilkede prevelansin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (44). Ulkemizde
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eriskin toplumda obezite prevalansinin %30 un {izerinde oldugunu bildirilmistir

(45).

Obezite ¢agimizin 6nemli saglik sorunlari arasinda yer almakta olup
morbidite ve mortalite yilikii nedeniyle 6nlem alinmasi ve tedavi plani yapilmasi

Onem arz etmektedir.

2.2.3 Obezite Ol¢iim Yontemleri

Obezite degerlendirmesinde dogrudan ve dolayli yoldan bilgi veren bir
takim Sl¢lim yontemleri mevcuttur. Dogrudan dl¢iim yontemleri Tablo 2.8.’de

dolayli yoldan 6l¢iim yontemleri Tablo 2.9.’da belirtilmistir.

Tablo 2.8. Obezite taramasinda kullanilan dogrudan 6l¢iim yontemleri

Dogrudan Ol¢iim Yontemleri

Sualt1 tartim ile viicut dansitesinin hesaplanmasi

e Toplam viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi

e Toplam viicut potasyumunun &l¢iilmesi

e Viicudun biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi

e Radyolojik goriintiileme yontemleri (BT, Ultrasonografi (USG),

Manyetik rezozans goriintiileme (MRQG)

e Biyolektriksel impedans dl¢iimii

e Dual enerji absorbsiyonu 6l¢iilmesi (DEXA)
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Tablo 2.9.0bezite taramasinda kullanilan dolayli 6l¢tim yontemleri

Dolayh Ol¢iim Yontemleri

e VKI

Bel ¢evresi (BC)

Bel-Kalga Oran1 (BKO)

Deri Kivrim Kalinligi (DKK)

Obezite taramasinda kullanilan 6l¢iimler arasinda dolayl dl¢iimler tan1 ve
smiflamada sik kullanilan yontemlerdir. Dogrudan dl¢tim yontemleri ise pratik
olmayan, daha pahali yontemler oldugundan tercih edilmemektedir. Kilo, boy,
VKI, bel ve kalga gevrelerinin kullanildig1 yéntemler antropometrik dlgiimler

olarak bilinmektedir.

Obezitenin viicutta yagin biriktigi bolgeye gore farkli isimlendirmeleri
vardir. Abdominal bolgede yogunlasan yag birkimi android tip (visseral veya
santral) obezite, bacak, uyluk, kalca ve cilt altinda birikimi ise jinoid tip obezite
olarak isimlendirilmektedir. Visseral obeziteyi degerlendirmede dolayl1 6l¢iim
yontemi olarak BC kullanilmaktadir. BC nin kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm

iistlinde olmasi visseral obeziteyi gostermektedir (42).

BKO’nin erigkin bireylerde kardiyak ve metabolik risk degerlendirmesinde
onemli bir dl¢iim yontemi oldugu belirtilmektedir (46). VKi’den bagimsiz olarak
Tip 2 DM ve koroner kalp hastaligina bagli mortalite ile BKO’nin iligkili oldugu
bildirilmistir (47). BKO’nun erkeklerde >1, kadinlarda> 0.9 olmasinin
komplikasyon riskinide artis ile iligkili olarak belirtilmistir (48).

2.2.4 Obezite Komplikasyonlari

Obezite bir¢ok hastalik icin risk faktortidiir. Tip 2 DM, HT, koroner kalp

hastalig1, safra kesesi hastaliklari, osteoartrit, uyku apnesi ve bazi kanserlerin
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(meme, kolon ve prostat gibi) insidansi1 obez olan bireylerde anlamli derecede

yiiksektir (49).

2.2.5 Obezite ve Diyabet iliskisi

Cinisyet ve etnik gruptan bagimsiz olarak obezite ile tip 2 DM arasinda
giiclii bir iliski bulunmakta olup obezitenin neden oldugu hastaliklardan en
onemlisi Tip 2 DM’dir (50). Tip 2 DM gelisim riski visseral obezite ile artis
gostermekte olup obez bireylerde yasam tarzi degisiklikleri ve kilo kaybr ile Tip 2

DM gelisimi 6nlenebilmekte veya gelisim siireci geciktirilebilmektedir (51).

Obezitede yag dokudan serbest yag asitlerininin (SYA) salinimi artmaktadir.
SY A’nin karaciger ve kaslarda birikimi insiilin direncine neden olmaktadir.
Insiilin direnci de Tip 2 DM gelisimine zemin hazirlamaktadir. BGT u olan obez
bireylerde, %5 kadar kilo kaybinin bile Tip 2 DM gelisimini 6nlemede etkili
oldugu bildirilmistir (52).

VKI ile yapilan obezite smiflmasinda viicuttaki yag dokunun birikim yeri
hakkinda bilgi edilinememektedir. Ancak obezite ve insiilin direnci arasindaki
iliskiyi aydinlatmaya yonelik ¢aligmalar, visseral obezitenin insiilin direncine ve

Tip 2 DM riskinde artisa neden oldugu desteklemektedir (7).

2.2.6 Obezite ile Hipertansiyon iliskisi

Obez kisilerde HT gelisme riski de artmaktadir. HT hastalarinin %85’inde
VKI 25 ve iizerindedir. Renin-anjiotensin sistem aktivitesindeki artis, insiilin
direnci, endotel disfonksiyonu, bobreklerden su ve tuz reabsorbsiyonu gibi birtakim
mekanizmalarin obezite ile HT arasindaki iliskide etkili oldugu diistiniilmektedir

(53).

Obez hastalarda egzesiz, yasam ve beslenme tarzi degisikligi ile kilo kaybinin
saglanmasi hastalik gelisimini 6nelmek acisindan 6nem arz etmektedir. Yapilan bir
meta-analiz sonucuna gore, her 1 kilogram kayipta hem sistolik hem de diyastolik

kan basincinda yaklasik 1 mmHg diisiis oldugu bildirilmistir (54).

14



2.2.7 Obezite ile Hiperlipidemi iliskisi

Obezitede dislipidemi gelisimindeki ana faktoriin insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi gibi metabolik bozukluklar oldugu kabul edilmektedir. Obez
bireylerde goriilen TG, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, total
kolesterol (TK) yiiksekligi ve HDL kolesterol diisiikliigline bagli meydana gelen
aterojenik dislipidemi kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan Onlenebilir risk
faktorlerinden biridir (52). Yapilan bir ¢aligmada %10’luk bir kilo artisinin, TK
diizeyinde 2 mg/dI’lik artisa neden oldugu bildirilmistir (55). Bu nedenle fazla
kilolu ve obez bireylerde dislipidemi gelisimini dnlemek icin egzersiz ve yasam

tarrz1 degisikllikleri onem arz etmektedir.

Literatiirde obez kisilerde ve tip 2 DM tanil1 hastalarda visseral yag doku ile
dislipideminin iligkili oldugu bildirilmektedir (56,57).

2.3 Viicut Yag Doku Fizyolojisi ve Dagilimi

Yag dokusu adiposit olarak adlandirilan lipit doku hiicrelerin bag doku ile
baglanarak bir araya gelmesiyle olusur. Beyaz (uniokiiler) ve kahverengi
(multilokiiler) olmak iizere iki tip yag dokusu vardir. Yag dokunun enerji, yagda
eriyen vitaminleri depolama, termogenezis gibi fonksiyonlar1 yani sira
adipositlerden sentezlenen protein yapili molekiiller (adipositokinler) sayesinde

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

Viicutta yag dokunun birikim yerine bagl olarak visseral ve periferal olmak
tizere iki tip obezite vardir. Visseral obezite tip 2 DM ile iliskili olup bu iligki

portal viseseral teori ile agiklanmaktadir.

Aliana kalori miktarmin artmasi durumunda hem visseral hemde periferal
yag dokusundan yag depolanmasi artmaktadir. Visseral yag, yiiksek diizey
metabolik aktiviteye sahip olup, sebest yag asitlerleri (SYA) karacigere portal ven
yoluyla ulagabilmektedir. Karaciger visseral yag dokusundaki SYA’lerine
duyarhdir. Ayrica visseral yag doku, insiilinin antilipolitik etkisine subkutan yag
dokudan daha az duyarli olup hizli lipolitik 6zellige sahiptir. Karacigere gelen SYA

miktarinin atmasi, hepatik glikoneogenezde ve lipogenezde artmaya, SYA
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oksidasyonunun azalmaya neden olmaktadir. Bu nedenle visseral obezite insiilin

direnci ve Tip 2 DM olusumu i¢in bir risk faktoriidiir (59-61)

Visseral obezite ile iligkili yag doku artisinin neden oldugu insiilin direnci ve

sonuclar1 Sekil 2.2.de gosterilmektedir.

Insulin resistance
Steatosis

Central obesity

Mesenteric / omental
adipose tissue
Anti-inflammatory

factors \L

Inflammation

Adiponectin J,

Pro-inflammatory factors

Free fatty 1\ 2

)
acids eg. IL-6, IL-1B /[\ U
Bacterial factors T
,ml e.g. endotoxins
Gene transcripts involved in lipid Pro-inflammatory T
turnover and gluconeogenesis factors

Sekil 2.2. Visseral obezite ve insiilin direnci iliskisi (62)

2.3.1 Visseral Yag ve Diyabet iliskisi

"Visseral yag birikimi " periton ve retroperitonda yag dokusunun birikmesini
ifade etmekte olup Tip 2 DM ile iliskili oldugunu belirten ¢esitli ¢aligmalar
bulunmaktadir (14,63,64). Calismalar yiiksek visseral yag oranina sahip kisilerde
yliksek Tip 2 DM riski oldugunu, visseral yag oraninda zaman i¢indeki artigin da
yiiksek Tip 2 DM insidansiyla iligkili oldugunu bildirmektedir (14,65). Ayrica
visseral yagin subkutan yaga oraninin kardiyometabolik hastaliklarla visseral yag
oranindan daha giiclii bir iligkisi oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (66—
68). Kim ve ark. visseral yagin, subkutan yaga oraninin tip 2 DM insidans ile

iliskili oldugu bildirmislerdir (69).
2.3.2 Kas ici yag birikimi ve DM iliskisi

Abdominal yag kompartmanlarinin yaninda iskelet kasindaki lipit
birkiminin de insulin direnci patofizyolojisinde rol oynadigini bildiren ¢aligmalar

mevcuttur (70,71).
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Iskelet kast insiilinin ana hedef organlarindan biri olup iskelet kast
icerisinde yag birikimi miyosteatoz olarak isimlendirilmektedir. Yapilan
arastrimalarda miyosteatozun BGT ile iligkili olabilecegi diisiintilmektedir. Ayrica
insiilin direnci ve Tip 2 DM ile miyosteatoz arasinda pozitif bir iliski oldugu da

bildirilmektedir (70,72,73).

Sarkopeni ise fiziksel performansta diisiise yol acabilen iskelet kas1
kiitlesinin azalmas1 durumudur (74).Yaslhilarda Sarkopeni Avrupa Calisma Grubu
(EWGSOP) sarkopeniyi “kas kiitlesinin ve giiclinude kayip, bu kayiplar
sonucunda kas fonksiyonelliginde bozulma, yasam kalitesinde azalma ve
morbidite,mortalite gibi sonuglara yol acabilen geriatrik bir sendrom” olarak

tanimlanmustir (75-77).

Tek basina kas kiitlesini baz alarak yapilan ¢aligmalarda saptanan sarkopeni
prevalansinin, dl¢timlere kas fonksiyonelligi ya da kas giiciiniin de katilmasiyla

daha diisiik olarak saptandig bildirilmektedir (78).

2.3.2.1 Sarkopeni Diyabet iliskisi

Sarkopeni ve Tip 2 DM yash popiilasyonda sik birliktelik gdstermekte olup
etkilesimi ve etkileri son on yilda artan bir ilgi gérmektedir (79). Son meta-
analizler, T2 DM'li yash hastalarda sarkopeni prevalansinin 6nemli 6l¢iide

arttigini bildirmistir (80).

Diisiik kas kiitlesi ve adipozitenin, Tip 2 DM dahil olmak iizere yiiksek
metabolik bozukluk insidansi ile iligkili oldugu belirtilmektedir (24,81). Adipoz
doku dagilim1 ve sarkopeni arasindaki iligkiye dair yapilan arastirmalar, subkutan
yag ile karsilagtirildiginda visseral yagin, kas ve protein kaybi, sistemik
inflamasyon, instilin direnci ve sarkopeni riskini artirabilecegini gostermistir (82—
84). Ayrica sarkopenide diisiik kas kiitlesi ve islevi, daha zayif glikoz atilimina ve
azalmis metabolik hiz ve fiziksel aktiviteye yol agabilmekte ve sarkopenili yash

erigkinlerde Tip 2 DM gelisim riskinin artmasina neden olabilmektedir (85).
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2.3.3 Vucut yag Dokusu Ol¢iim Yoéntemleri

Gliniimiizde total viicut yagi, visseral yag ve subkutan yag dagilimini
olcmede bir takim yontem ve teknikler kullanilmaktadir. Olgiim yontemleri
arasinda antropometrik yOntemler ve modern goriintileme yodntemleri

bulunmaktadir.

2.3.3.1 Antropometrik Ol¢iimler

Vucut yag dokusu l¢iim yéntemler arasinda VKI, BC ve BKO
antropometrik dlgiimler olarak bilinmektedir. VKI obezite dl¢iitii olarak kullanilan

en sik ve basit yontemdir.

Vucut yagimin 6l¢gmede kullanilan bir diger yontem ise BC’dir. BC visseral
obeziteyi degerlendirmede sik kullanilmaktadir. BC 6l¢timii umblikus diizeyinden
yapilmaktadir. Bel ¢evresinin kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm iistiinde

olmasi abdominal obeziteyi gostermektedir (42).

BKO ise bel ¢evresinin, kalca ¢evresine oranlanmasi ile hesaplanmaktadir.

VKI, bel ¢evresi ve BKO nin tip 2 DM riski ile iliskili oldugu bilinmektedir (86).

2.3.3.2 Total Yag Dokusu Ol¢iim Yontemleri

VKI, hidrodansitometri tartilma, DEXA (dual enerji x — ray
absorpsiyometri), MRG, BT ve biyoelektrik impedans analizi total viicut yagi
Ol¢iimiinde kullanilan tekniklerdendir (87).

DEXA yonteminde dokular tarafindan fotonlarin farkli tutulumlarimin
Ol¢iilmesi sonucu viicut bilesenleri belirlenmektedir. Ancak yiiksek maliyetli ve

pratik olmayan bir yontemdir.

Biyoelektrik impedans analizi ile elektromanyetik alanda yag doku ile s1vi
kompartmanin cevaplarinin farkli olmasina bagh viicut yagi dl¢iimii

yapilmaktadir.
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Radyolojik goriintiileme yontemleri ile de viicut yag1 ve dagilimi konusunda
bilgi edinilebimektedir. BT, MRG ve USG kullanilabilen radyolojik goriintiileme

yontemleridir.

2.4 Viicut Kompozisyonu

Viicuttaki yag ve kas miktar1 ve dagilimi olarak tanimlanan viicut
kompozisyonunun, kanser, kardiyometabolik hastaliklar ve cerrahi sonrasi dahil
olmak iizere bi cok duruma bagl klinik sonuclarla baglantili oldugunu belirten

caligmalar mevcuttur (88-93).

Viicut kompozisyonunu degerlendirilmede kullanilan ydntemler Tablo
2.10.’da listelenmistir (94).

Tablo 2.10. Viicut Kompozisyonu degerlendirme yontemleri (94)

e Viicut Kitle Indeksi

e Deri Kivrim Kalinligr (DKK)

¢ Bel Kal¢a Oran1 (BKO)

e Bilgisayarli Tomografi (BT)

e Manyetik Razonans Goriintiileme (MRG)

e Ultrasonografi (USG)

e DEXA

e Biyoelektrik empedans analizi

Kullanilan bu yontemlerin bir takim avantaj ve dezavantajlari
bulunmaktadir. VKi, DKK, BKO hizli ve pratik yéntemler olmasina ragmen

viicut yag ylizdesinin kesin degerlendirmesine izin vermemektedir. Radyolojik
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goriintiileme yontemlerinden BT ve MRG’nin avantajlar1 subkutan ve visseral yag
doku ve yagsiz kiitlenin degerlendirmesinde yiiksek dogruluk oranina sahip
olmasidir. Dezavantajlar1 pahali yontemler olmasi, degerlendirmler i¢in 6zel
yazilim gerektirmesi ve BT de radyasyon maruziyetidir. USG diisiik maliyetli ve
hizl1 olmaina ragmen yagsiz kiitle, subkutan ve visseral yag yiizdesi hakkinda BT
ve MRG kadar yiiksek dogrulukta bilgi vermemektedir. DEXA total ve bolgesel
yag yiizdesi hakkinda dogru ve hizli bilgi vermektedir ancak radyasyon
maruziyeti, pahali ve ulasilmasi zor olmas1 dezavantajidir. Biyoelektrik empedans

yontemi viicut yag yiizdelerini tespit etmede zayif dogruluk oranina sahiptir (94).

Radyolojik goriintiileme yontemlerinden BT ve MRG incelemleri birgok
klinik ¢aligmanda kullanilmakta olup dogruluk orani yiiksektir (95,96). Ancak BT
veya MRG’si bulunan hastalarda viicut kompozisyonu degerlendirmesi rutin

olarak yapilmamaktadir.

Obezite diinya capinda bir salgin haline geldiginden, viicut
kompozisyonunun degerlendirmesi ve izlemi kardiyovaskiiler hastalik, metabolik
ve endokrin bozukluklar, malignite gibi obezite ile iliskili hastaliklarin gelisiminin

onlelenmesi veye geciktirilmesi acisindan 6nemli hale gelmistir (97).

Viicut kompozisyonu degerlendirmede kullanilan y6temlerin yaninda son
donemde yapay zeka programlarida kullanilmaktadir. Yapay zeka ile viicut
kompozisyonunun degerlendirmesinde kompartman modeli gelistirilmis ve bir, iki
ve ic kompartmanli modeller 6nerilmistir. Bu modellerde degerlendirilen dokular

Sekil 2.4.”de gosterilmektedir (98).
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1 2 3

KOMPARTMANEL MODEL KOMPARTMANEL MODEL KOMPARTMANEL MODEL

KEMIK MINERAL iCERIGi

YAGSIZ KUTLE

TOM vUcuT YAGSIZ VOCUT KUTLESI
{ ORGAN VEYA KASLAR)

YAG KUTLESI

VISSERAL VE SUBKUTAN
——
YAG DOKU

Sekil 2.3. Vucut Kompozisyonu Kompartman Modelinde ve bir, iki ve ii¢
kompartmanli modellerde degerlendirilen dokular (98)

2.5 BT’de Viicut kompozisyonunun Degerlendirilmesi

BT giiniimiizde bir¢ok hastaligin tan1 ve takibinde kullanilan radyolojik
gorilintiileme yontemidir. Abdominal BT incelemeleri, klinik endikasyona ek
olarak tesadiifi olan ve genellikle rutin uygulamada kullanilmayan viicut

kompozisyonu hakkinda da bilgiler verebilmektedir.

BT’de viicut kompozisyonu ile osteoporoz taramasi i¢in kemik mineral
yogunlugunun Olgiilmesi, kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi i¢in aortik
kalsiyum miktarinin belirlenmesi, metabolik sendromun degerlendirilmesi i¢in
visseral yag miktarmin belirlenmesi, sarkopeni tanisi i¢in kas hacminin ve
yogunlugunun degerlendirilmesi gibi kadiyometabolik hastaliklar hakkinda bilgi
edinilebilmektedir. Giinlimiizde de viicut kompozisyonu ile elde edilen bu ek

bilgileri kullanmaya ydnelik ilgi artmistir (25).

Viicut agirliginin 6tesinde, toplam viicut yag dagilimmin ve ozellikle de
artmig visseral yagin kardiyovaskiiler hastalik riskinin (aterojenite, vaskiiler
inflamasyon) ve tip 2 DM gelisminin primer belirleyicisi oldugu kabul edilmektedir

(99).
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Yapilan caligmalar, abdominal BT'nin visseral yagin kantitatif
degerlendirmesinde dogruluk diizeyinin yiliksek oldugunu ve kas kiitlesi
Ol¢timlerinin gergek kas kiitlesiyle iyi bir korelasyon gosterdigini bildirmistir

(96,100,101).

2.5.1 BT’de Subkutan ve Visseral Yag Doku Kantifikasyonu

BT, aksiyel kesit goriintiilerinde belirlenmis Hounsfield Birimlerini (HU)
kullanilarak doku diizeyinde viicut bilesenlerini 6lgmeye olanak saglamaktadir

(Sekil 2.3.) (94).

Abdomen BT’de subkutan yag alani, visseral yag doku alani ve kas kiitlesi
alant Ol¢limleri 6zel yazilimlar gerektirmektedir. Giiniimiizde de BT'de hem
subkutan hem de visseral yag alan1 Ol¢iimii icin ¢esitli yar1 otomatik ve tam

otomatik yapay zeka programlari kullanilmaktadir (102—-105).

3. Lomber vertebra (L3) diizeyinde tek bir BT kesiti ile viicut kompozisyonu

sarkopeni ve visseral obeziteyi degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir

(106,107).

Measurements

Total fat area 301.44 cm?

Visceral fat 105.16 cm?

area

?ubcutaneous 196.27 cm?
at area

Sekil 2.4. BT ile L3 seviyesinden toplam, visseral ve subkutan yag alani 6l¢iimii
(94)

Literatiirde yapilan g¢alismalar, toplam viicut iskelet kasi ve yag doku
hacimlerinin, L3 vertebra diizeyinden gecen aksiyel BT kesitinden elde edilen yag

ve kas doku alanlart ile korele oldugu bildirmistir (96,108). Bir¢ok ¢alismada da L3
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vertebra diizeyinden gecen aksiyel BT kesitleri, viicut kompozisyonu analizi i¢in

yaygin olarak kullanilmistir (102,109,110).

2.6 Yapay Zeka

Yapay zeka, insan zekasi ile benzer sekilde 6grenme, kavrama, iligki kurma,
problem ¢6zme, anlam ¢ikarma ve karar verme gibi yiiksek biligsel ve fonksiyonel
aktiviteleri yerine getirmesi icin gelistirilen ve otomatiklestirilmis yapay isletim
sistemlerine verilen genel isimdir (111). Tarihte ilk kez bilgisayar bilimci olan John
McCarthy tarafindan 1956 yilinda kullanilmistir. Yapay zeka icin teorik alt yapi,
20. ylizyilin baglarindan itibaren olusmustur. Ancak hayata gecirilmesi ise

bilgisayar teknolojisinin gelisim gosterdigi 21. yilizyilda miimkiin hale gelmistir.

Yapay zekanin temellerinde, makine 6grenmesi (machine learning) ve derin
ogrenme (deep learning) olmak iizere 2 temel terim yer almaktadir. Makine
ogrenmesi, elde edilen genis veri setlerinden g¢esitli istatistiksel yoOntemler
kullanarak insan yardimiyla veya yardimsiz 6grenme islemini gerceklestiren ve
cikarimlarda bulunan, deneyimle 6grenme fonksiyonu olan yapay zeka alt dalidir.
Yerine getirmesi gereken gorevi daha dogru bir sekilde yapabilmek icin daha fazla
veri seti kullandik¢a 6grenmelerle kendini yeniden proglamlar. Derin 6grenme ise
giderek artan dogrulukta sonuglar vermek i¢in insan miidahalesi olmadan kendi
kendini egiten bir makine 6grenmesi alt gurubudur. Derin 6grenmede insan
miidahalesi yerine, yapay sinir aglart ismi verilen beyindeki noral devreleri taklit
eden karmasik bir yontem kullanilmaktadir (112). Yapay zeka giiniimiizde,
miihendislik, bilisim, sanayi, makine endiistrisi ve saglik gibi bir¢ok alanda
kullanilmaktadir. Tip alaninda ise son 20 yilda yapay zekaya olan ilgi artis

gostermistir.

Viicut kompozisyonunun BT ile degerlendirilmesinde de yapay zeka
teknikleri sik kullanilir hale gelmistir. Sekil 2.5.°te, yapay zeka teknikleri ile elde
edilen farkli VKI’lerine sahip ii¢ kadinda BT'den elde edilen viicut kompozisyonu
gosterilmektedir (113).
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Sekil 2.5. Yapay zeka teknikleri ile BT de elde edilen viizut kompozisyonu.
Sirastyla VKI 23,1, 29,7 ve 30 olan kadinlara ait goriintiiler (113)

Yapay zeka yontemleri ile gelistirilen derin 6grenme sistemleri BT
gorlintiilerinde kaslar1 ve yaglar1 dogru bir sekilde segmentlere ayirabilmekte ve
klinik uygulama ve viicut morfometrisi analizi gerektiren c¢esitli arastirmalarda
faydali olabilmektedir. Derin 6grenme kullanarak viicut kompozisyonunun
degerlendirmesi ve kas ve yag alani 6l¢iimiiniin dogrulugunu bildiren ¢aligmalarda

bulunmaktadir (104,114-117).

Asanj- Morohometry programi da ImageJ'ye (NIH, Bethesda, MD, ABD)
dayali olarak abdominal kas, visseral ve subkutan yag alani ol¢limleri i¢in derin
ogrenme sistemi ile gelistirilmis 6zel bir yazilim programidir (109). Abdominal
BT’de HU degerleri i¢in belirlenmis esik degerleri kullanarak istenilen aksiyel
diizlemdeki goriintiilerde, total yag alan1 (TFA), visseral yag alan1 (VFA), subkutan
yag alanit (SFA), total miiskiiler yag alan1 (TMFA), total abdominal kas alani
(TMA), sag ve sol psoas kas alanlarina (RPA, LPA) ait kantitatif veriler yazilim

tarafindan saglanmaktadir. Kantitatif veriler mm? cinsinden elde olmaktadir.

Sekil  2.6.da  program  Ol¢iim  basamaklar1  gosterilmistir  (118)
(https://datasharing.aim-aicro.com/morphometry)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Kapsam ve Yontem

Bu ¢alisma Bolu Abant izzet Baysal Universitesi, Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 2023/36 karar no’lu onayiyla tek merkezli ve retrospektif olarak
gerceklestirilmistir (Ek 1).

Calisamamiz Bolu Abant izzet Baysal Universitesi, 1zzet Baysal Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde 01.01.2020- 15.02.2023 tarihleri arasinda 128 dedektorlii
BT cihaz1t (GE Revolution Evo 128 kesit- 2017 China) ile kontrastsiz abdomen
BT’si bulunan Tip 2 DM tanil1 hastalar ve benzer yas-cinsiyetteki kontrol grubu

olmak {izere 2 grup seklinde planlanmistir.

Calisma grubuna ait demografik ve klinik veriler (laboratuar verileri, ek
hastalik durumu, aile Oykiisii. vb.) hastanemiz bilgi yoOnetim sistemlerinden
erisilerek elde edilmistir. Hasta ve kontrol grubuna ait BC dl¢iimii ise aragtirmanin
retrospektif olmasindan dolay1r BT goriintiileri {izerinden umbilikus seviyesinden,
kalca ¢evresi ise femur basi diizeyinde en genis kesimden goriintiileme programi
ile 6l¢iim yapilarak elde edilmistir. Bel ¢evresi, kal¢a gevresine boliinerek BKO

orani hesaplanmigtir.

Kontrastsiz abdomen BT goriintiileri hastanemiz PACS sisteminden elde
edilmis olup ¢aligmaya dahil edilme uygunlugu acisindan 4,5 yillik ve 20 yillik
deneyimi olan iki farkli radyolog tarafindan hastalarin klinik ve laboratuar

bilgilerinden habersiz olarak degerlendirilmistir.

Calisma ve kontrol grubuna dahil edilen hastalarin kontrastiz abdomen BT
goriintlileri  “Asanj-Morphometry Software” programi ile degerlendirilmistir.
Yapay zeka araciligi ile TFA, VFA, SFA, TMFA, TMA, RPA ve LPA dl¢limlerine
ait kantitatif veriler elde edilmistir. VFA degeri SFA 6l¢iim degerlerine bdliinerek
VFA/SFA orani hesaplanmigtir.

3.2 Calisma Grubu Sec¢imi

Calismanin dahil olma ve dislama kriterleri tablo 3.1.’de verilmistir.
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Tablo 3.1. Calismanin dahil olma ve dislama kriterleri

Hasta Grubu i¢cin Dahil Olma Kriterleri

» Tip 2 DM tanist olmasi

» Kontrastsiz abdomen BT goriintiilerinin olmasi

» Abdomen BT de yag ve kas dokuya ait bulgularin normal olmast

Hasta Grubu i¢cin Dislama Kriterleri:

» Yag ve kas dokuya ait patolojilerin bulunmasi (eslik eden malignite tanisi,

peritoneal karsinomatozis, subkutan 6dem gibi patolojileri olan hastalar)

» BT gorintiilerinde degerlendirmeyi etkileyecek artefakt varlig

» Hastalara ait laboratuar verilerinin olmamasi veya ulagilamamasi

Kontrol Grubu icin Dahil olma kriterleri:

» Kontrastiz Abdomen BT goriintiilerinin olmasi

» Tip 2 DM tanisi olmamasi

» Abdomen BT de yag ve kas dokuya ait bulgularin normal olmasi

Kontrol Grubu icin Dislama Kriterleri

» Yag ve kas dokuya ait patolojilerin bulunmasi (eslik eden malignite tanisi,

peritoneal karsinomatozis, subkutan 6dem gibi patolojileri olan hastalar)

» BT goruntiilerinde degerlendirmeyi etkileyecek artefakt varlig

Calismamizda kontrast maddeden kaynaklanabilecek Ol¢tiim farkliliklarin
Oniline geg¢ilmesi amaciyla yalnizca kontrastiz goriintiileri olan hastalar ¢calismaya

dahil edilmistir.

SFA ve VFA olciimlerinde hataya neden olabilecek, subkutan 6dem varligi,
visseral yag tutulumuna neden olan patolojilerin varlig1 (mezenterik pannikiilit veya

peritoneal karsinomatozis gibi), hidronefroz varligt ve BT tetkikinde 1s1n

sertlesmesi artefakti varligi durumlarinda hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

Hastanemiz sisteminden 01.01.2020- 15.02.2023 tarihleri arasinda elde
olunan kontrastsiz abdomen BT tetkiki bulunan ve tip 2 DM tanil1 185 adet hastanin
BT goriintiileri retrospektif olarak taranmistir. Bu hastalarin BT goriintiileri iki
farkli radyolog tarafindan c¢aligmaya dahil edilme kriterleri agisindan
degerlendirilmistir. Bu 185 hastadan 41 tanesi dislama kriterleri kapsaminda

caligmadan ¢ikarilmistir. Caligma dis1 kalan hastalarin 5 tanesinin malignite tanisi
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varligi, 8 tanesinde BT goriintiillerinde degerlendirmeyi etkileyecek artefakt
bulunmasi (lomber stabilizasyon veya list ekstremiteler bagli 1s1n sertlesmesi
artefakt1), 9 tanesinde yag dokuyu ilgilendiren patolojilerin bulunmasi (subkutan
odem (5), mezenterik pannikiilit (4) ), 12 tanesinde hidronefroza sekonder perirenal
danite artig1i/6dem bulunmasi ¢alisma dist birakilmasina neden olmustur. Ek olarak
7 hasta laboratuar verilerinin olmamasi-ulagilamamasi nedeniyle calisma dist
birakilmigtir. Sonug olarak hasta grubunda orneklem genigligimiz 144 hastadan

olusmaktadir (Sekil 3.1).

01.01.2020- 15.02.2023 tarihleri arasinda Tip 2 DM tanis1
olan ve kontrastsiz abdomen BT tetkiki bulunan hastalar

(n=185)
Dislanan hastalar (n=41)
Malignite tanisi olan hastalar (n=5)
BT goriintiilerinde artefakt bulunanlar (n=8)
—) Subkutan 6demi olan hastalar (n=5)

Mezenterik pannikiiliti olan hastalar (n=4)
Laboratuar verileri olmayan/ulasilamayan hastalar (n=7)
Hidronefroza sekonder perirenal 6demi olan hastalar (n=12)

Hasta grubunda galismaya dahil olan birey sayis1
(n=144)

Sekil 3.1. Hasta grubu se¢imi akis ¢izelgesi

Kontrol grubuna ise ayni tarih araliinda kontrastsiz abdomen BT tetkiki
olan, DM tanis1 bulunmayan yas ve cinsiyet agisindan benzer 6zellikler tagiyan 139

kisi dahil edilmistir.

Hasta grubuna ait laboratuar verilerinin BT ¢ekim tarihine gore son 3 ay
icerisinde elde olunan HbAlc degeri ile HBAlc ile aymi tarihli AKS degeri

olmasina dikkat edilmistir.
3.3 Goriintilleme Parametreleri ve Teknik

Tim c¢alisma grubunun BT goriintiileri, 64 dedektorli BT cihazt (GE
Revolution Evo 128 kesit- 2017 China) ile elde olunmustur.
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Calisma grubuna ait BT goriintiileri, Tas protokolii ile gerceklestirilmistir.
Tas Protokollii BT incelemeleri, pron pozisyonda oral ve intravendz kontrast madde
verilmeden bobrek iistiinden mesane tabanina kadar aksiyel planda 2.5 mm kesit
kalinligi ve 120 kV ile, mAs i¢in Otomatik Tiip Akim Modiilasyonu yontemi

kullanarak ger¢eklestirilmistir.

BT protokollerinde uygulanan farkli1 kV degerlerinin, goriintiiniin kontrasti ve
dansitesi iizerinde degisikliklere neden olmasindan otiirii saglikli veriler elde
edilebilmesi i¢in ¢aligmamizda yalnizca ayni protocol ile yapilan tetkikler

kullanildi.

3.4 Yapay Zeka ile Morfometrik Olciimler

Viicut kompozisyonu degerlendirilmesinde yag ve kas alani lgiimleri igin,
semiotomatik bir yapay zeka programi olan, “Asanj-Morphometry Software”
(ImageJ (NIH, Bethesda, MD, ABD)) (https://datasharing.aim-
aicro.com/morphometry) kullanilmigtir. Kontrastsiz abdomen BT goriintiileri
programa yiiklendikten sonra subkutan yag ile abdominal kas sinir1, abdominal kas

ile visseral yag sinir1, sag ve sol psoas kast siirlari ¢izilmistir.

Abdominal BT de HU esik degerleri subkutan ve visseral yag doku alani i¢in
-30 ile -190 araliginda, kas doku alani i¢in -29 ile 150 araliginda belirlenmistir.
Olgiimler L3 seviyesinden gecen tek kesit iizerinden gerceklestirilmistir. TFA,
VFA, SFA, TMFA, TMA, RPA ve SPA, ol¢iimlerine ait kantitatif veriler yazilim
tarafindan saglanmigtir. VFA degeri SFA’ya boliinerek VFA/SFA orani

hesaplanmustir.

3.5 istatistiksel Analizler

Calismada yer alan yag alan1 6l¢iim degerleri (TFA, SFA, VFA, TMFA) ve
kas alani 6l¢gtim degerleri (TMA, RPA LPA), VFA/SFA orani, antropometrik
dlciimler (Boy, Kilo, VKI, BC, Kalca ¢evresi, BKO) ve laboratuvar degerleri (AKS,
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HbAIc) gibi siirekli degigskenlerin normal dagilima uygunlugu grafiksel olarak ve
Shapiro-Wilks testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin VFA, BC hari¢ normal
dagilima uymadiklart belirlendi bu nedenle tanimlayict istatistiklerinin
gosteriminde Medyan (CAG—Ceyreklikler Arasi Geniglik) degerleri kullanildi.
Normal dagilima uyan degiskenlerin tanimlayict istatistik gosteriminde

Ortalama+Standart Sapma degerleri kullanildu.

Hasta-Kontrol gruplamasima gore yag ve kas alani olglim degerleri,
VFA/SFA orani ve antropometrik 6l¢iim degerlerinin karsilagtirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerde Bagimsiz Orneklem t testi, normal dagilim

gostermeyen parametrelerde Mann- Whitney U testi kullanildi.

[lag kullanim durumuna gére bireylerin yag ve kas alani1 dlgiim degerlerinin
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine bagvuruldu.

Ikili karsilastirmalarda bonferroni diizeltmesi yapilarak analiz sonuglar verildi.

Hasta-Kontrol gruplarina gore kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda

capraz tablolar olusturuldu, say1 (n), yiizde (%) ve ki kare (y?) test istatistigi verildi.

VKI, BC, BKO ile yag ve kas alam &lgiim degerleri arasinda yapilan
korelasyon analizinde spearman non-parametrik korelasyon katsayisi verildi. BC
ile VFA degeri arasinda yapilan korelasyon analizinde pearson korelasyon katsayisi

verildi.

Riskli grubu belirlemede etkili olabilecegi klinik olarak 6ngoriilen
degiskenler i¢in ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi yapildi ve ROC
grafigi ¢izildi, egri altinda kalan alan (AUC) ve bu alaninin %95 giiven araliklar
belirlendi. Yapilan analizler sonucunda AUC>0.500 olan degiskenlerin riskli grubu
belirlemede belirli bir duyarliligi/6zgiillikk oldugu sonucuna varildi, bu degiskenler

icin riskli grubu belirleme duyarlilik ve 6zgiilliikk degerleri verildi.

[statistiksel analizler ve hesaplamalar icin 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 programlar1 kullamilmistir. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Hasta grubundaki bireylerin kilo ortalamasi 85.14+16.14 kg, kontrol
grubunda yer alan bireylerin kilo ortalamasi 78.50+12.79 kg oldugu belirlenmistir.
Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla kilo degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli yiikseklik saptanmistir (z=3.358, p=0.001). Ayrica hasta ve kontrol gruplari
arasinda VKI degerleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmis olup hasta grubundaki bireylerin VKI ortalamasi, kontrol grubuna gore
daha ytiksektir. (z=3.611, p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin BC ortalamasi
107.05+11.83, kontrol grubunda yer alan bireylerin BC ortalamast 100.03+11.70
oldugu belirlenmistir. BC degerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli ytikseklik tespit edilmistir (t=5.016, p<0.001). Hasta ve
kontrol gruplarn arasinda kalca cevresi degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklihik saptanmis olup kontrol grubundaki bireylerin kalga c¢evresi
ortalamasinin, hasta grubuna goére daha yiiksek oldugu belirlenmistir. (z=10.017,
p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin BKO ortalamast 1.08+0.08, kontrol
grubunda yer alan bireylerin BKO ortalamasi 0.89+0.09 oldugu belirlenmistir.
BKO degerlerinde hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml ytikseklik tespit edilmistir (z=12.829, p<0.001). Calismada yer alan hasta
ve kontrol grubu bireylerinin yas, boy degerleri ve cinsiyet dagilimin benzer oldugu

saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplara gore bireylerin demografik 6zellikleri ve antropometrik
Ol¢iimlerinin karsilagtirilmasi
Hasta Grubu  Kontrol Grubu

Ort+SS Ort+SS t, Z, x> p
Medyan (CAG) Medyan (CAG)

56.39+8.29 55.84+9.14

Yas 7z=0.630 0.528
57.0 (12.0) 56.0 (12.0)
165.74+8.49 167.25+8.18

Boy 7=1.232 0.218
165.5 (12.0) 167.0 (12.0)
85.14+16.14 78.50+£12.79

Kilo 7=3.358 0.001
85.0(23.0) 79.0 (18.0)
. 31.05+5.92 28.58+4.02

VKI 7z=3.611 <0.001
30.6 (7.0) 28.0(5.1)
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107.05+11.83

100.03£11.70

Bel Cevresi t=5.016 <0.001
106.0 (15.0) 101.0 (14.0)
99.05+12.38 111.33£8.42
Kalca Cevresi z=10.017  <0.001
95.0 (11.0) 111.0 (13.0)
1.08+0.08 0.89+0.09
Bel Kal¢ca Oram 7z=12.829  <0.001
1.09 (0.09) 0.90 (0.11)
Cinsiyet n (%)
Kadin 70 (48.6) 66 (47.5)
x2=0.036  0.849
Erkek 74 (51.4) 73 (52.5)

t: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi, y*:Ki kare Testi

Hasta grubundaki bireylerde HT siklig1 %56.3 (n=81), kontrol grubunda HT
siklig1 %22.3(n=31) olarak belirlenmistir. Hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla
HT sikliginda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit edilmistir (x2=34.086,
p<0.001). Hasta grubuda kontrol grubuna kiyasla ailede DM Oykiisii sikiligi
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir (2=18.413, p<0.001).
Hasta grubunda yer alan bireylerin %56.3’linde (n=81) ailede DM o&ykiisiiniin,
kontrol grubundaki bireylerin ise %30.9’unda (n=43) ailede DM 0ykiisiiniin pozitif
oldugu saptanmistir. Hasta kontrol grubuplar1 arasinda hiperlipidemi dagilin

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0.05)

(Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Gruplara gore komorbidite ve ailede DM 6ykiisii sikligt

karsilagtirilmasi
GRUPLAR
Hasta Grubu Kontrol Grubu Test istatistigi
n (%) n (%) x> p
HT
Yok 1 .
o 63 (43.8) 08 (77.7) 34.086 <0.001
Var 81 (56.3) 31(22.3)
Hiperlipidemi
Yok 111 .
o 114(79.2) (79.9) 0.021 0.886
Var 30 (20.8) 28(20.1)
Ailede DM Oykiisii
Yok Nl
o 63 (43.8) 96 (69.1) 18.413 <0.001
Var 81 (56.3) 43 (30.9)

12: Ki kare Test Istatistigi
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Hasta grubundaki bireylerin TFA ortalamas1 506.84+165.09, kontrol
grubunda yer alan bireylerin TFA ortalamasi 411.52+145.43 oldugu belirlenmistir.
Hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla TFA 6l¢iim degerinde istatistiksel olarak
anlaml yiikseklik tespit edilmistir (z=4.373, p<0.001). VFA 6l¢iim degerinde hasta
grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli yiikseklik tespit edilmistir (t=6.597,
p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin VFA ortalamas1 249.07+87.03, kontrol
grubundaki bireylerin ise 183.09+£80.99°dur. VFA/SFA orani degerleri arasinda
hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit
edilmigtir (z=4.209, p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin TMA ortalamasi
113.29+26.46, kontrol grubunda yer alan bireylerin TMA ortalamas1 125.51430.78
oldugu belirlenmis olup TMA degerlerinde hasta grubundaki bireylerde kontrol
grubuna kiyasla anlamli azalma saptanmistir (z=3.287, p=0.001). TMFA 6l¢iim
degerlerinde hasta grubundaki bireylerde kontrol grubundaki bireylere kiyasla
istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit edilmistir (z=4.474, p<0.001). Hasta
grubundaki bireylerin RPA ortalamas1 8.44+2.83, kontrol grubunda yer alan
bireylerin RPA ortalamasi 9.47+3.51oldugu belirlenmis olup RPA degerlerinde
hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 ytikseklik tespit
edilmigtir (z=2.208, p=0.027). SFA ve LPA 6l¢iim degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gruplara gore bireylerin yag ve kas alan dl¢iim degerleri ve VFA/SFA
orani karsilagtirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu t, Z p
Ort£SS Ort+SS
Medyan (CAG) Medyan (CAG)
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 7z=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 22.6249.35 7=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 7=2208  0.027
8.23 (4.45) 9.46 (5.37)

L-PSOAS 8.76+2.92 9.6843.57  z=1.878  0.060
8.47 (4.32) 9.64 (5.37)

t: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Hasta grubundaki bireylerin VK1 ile TFA &l¢iim degeri arasinda ¢ok yiiksek
diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(r=0.822, p<0.001). Hasta grubundaki bireylerin VKI ile SFA, VFA &lciim
degerleri arasinda yiiksek diizeyde, pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir
iligki tespit edilmistir (r=0.730; p<0.001, r=0.646; p<0.001).Hasta grubundaki
bireylerin VKI ile TMFA degeri arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel
olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0.579, p<0.001).

Kontrol grubundaki bireylerin VKI ile TFA, SFA, VFA &lgiim degeri
arasinda yliksek diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmigtir (r=0.745; p<0.001, r=0.620; p<0.001, r=0.646; p<0.001). Kontrol
grubundaki bireylerin VKI ile TMFA degeri arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=0.443, p<0.001) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin VKI degerleri ile yag ve kas
alan1 6l¢tim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

Hasta Grubu Kontrol Grubu
VKI VKI
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 Iligki Katsayis
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Hasta grubundaki bireylerin BC ile TFA degeri arasinda cok yiiksek
diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(r=0.916, p<0.001). BC ile SFA, VFA degerleri arasinda yiiksek diizeyde, pozitif
yonli istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=0.743; p<0.001,
=0.761; p<0.001). BC ile TMFA degeri arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0.585, p<0.001).

Kontrol grubundaki bireylerin BC ile TFA degeri arasinda c¢ok yiiksek
diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(r=0.845, p<0.001). BC ile SFA, VFA degerleri arasinda yiiksek diizeyde, pozitif
yonli istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=0.642; p<0.001,
r=0.780; p<0.001). BC ile VFA/SFA oran1 arasinda zayif diizeyde, pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0.285; p=0.001,). BC ile
TMFA degeri arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir

iligki tespit edilmistir (r=0.599, p<0.001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin BC degerleri ile yag alanm
6lciim deglerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Bel Cevresi Bel Cevresi
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 Iligki Katsayisi, *Pearson Iliski Katsayis

Hasta grubundaki bireylerin BKO degeri ile TFA degeri arasinda zayif
diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(r=0.380; p<0.001). BKO ile VFA degeri ve VFA/SFA orani arasinda orta diizeyde,
pozitif yonli istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=0.557;
p<0.001, r=0.434; p<0.001). BKO ile TMFA degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde,
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pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0.192,
p=0.021).

Kontrol grubundaki bireylerin BKO degeri ile TFA, VFA, TMFA degerleri
ve VFA/SFA orani arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlaml
bir iliski tespit edilmistir (r=0.504; p<0.001, r=0.592; p<0.001, r=0.417; p<0.001,
=0.419; p<0.001). BKO ile SFA degeriarasinda zayif diizeyde, pozitif yonlii
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=0.250; p=0.003) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin BKO degerleri ile yag alani
Ol¢ciim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

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 Iligki Katsayis

Hasta grubunda yer alan bireylerin ailesinde DM 0ykiisii olmayanlarin TFA
ortalamasi 471.79+142.44, ailesinde DM Oykiisii olanlarin TFA ortalamasi
534.09+176.84 oldugu belirlenmistir. Hasta grubunda ailesinde DM Gykdisii olan
bireylerde TFA ol¢iim degerlerinde kontrol grubuna kiyasla anlamli yiikseklik
tespit edilmistir (z=1.963, p=0.049). Hasta grubun yer alan bireylerin ailesinde DM
Oykiisii olmayanlarin VFA ortalamasi 231.23+£76.89, ailesinde DM Oykiisii
olanlarin VFA ortalamasi 262.96+92.26’dir. Hasta grubunda ailesinde DM 0Oykiisii
olan bireylerin VFA Oolglimleri degerlerinde kontrol grubuna kiyasla anlamh
yiikseklik tespit edilmistir (t=2.199, p=0.029). Ailede DM 06ykiisii olma durumuna
gore SFA, TMA, TMFA, RPA, LPA 6l¢iim degerleri VFA/SFA orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Hasta grubundaki bireylerin ailede DM 06ykiisii bulunma durumuna

gore yag ve kas alani 6l¢lim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

AILDE DM OYKUSU
Yok Var t, Z p
Ort+SS Ort+SS

Medyan (CAG) Medyan (CAG)

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 7=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: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Kontrol grubunda yer alan bireylerin ailesinde DM 6ykiisii olma durumuna
gore TFA, SFA, VFA, TMA, TMFA, RPA, LPA olgiimleri ve VFA/SFA orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo

4.8).

Tablo 4.8. Kontrol grubundaki bireylerin ailede DM &ykiisii bulunma durumuna
gore yag ve kas alani 6l¢lim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

AILDE DM OYKUSU
Yok Var t, Z p
Ort+SS Ort+SS
Medyan (CAG) Medyan (CAG)
TFA 404.81+141.29 426.50+154.94 7z=0.474 0.636
429.15 (182.09) 421.17 (166.49)
SFA 199.57+75.42 217.19491.17 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 =0.502  0.617
184.57 (112.14) 200.03 (108.96)

VFA/SFA 0.95+0.39 0.92+0.37 7=0273  0.785
0.89 (0.52) 0.84 (0.60)

TOTAL MA 124.92431.22 126.84+30.09 7=0406  0.685
122.56 (51.49) 126.97 (55.19)

TOTAL MFA 23.65+9.65 20.29+8.29 7=1918  0.055
22.37 (12.56) 18.80 (11.06)

R-PSOAS 9.50+3.58 9.40+3.39 7=0219  0.827
9.30 (5.31) 9.51(5.13)

L-PSOAS 9.71%3.61 9.61%3.52 7=0.180  0.857
9.60 (5.44) 9.82 (5.48)

t: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Hasta grubundaki bireylerin hiperlipidemi eslik etme durumuna gore TFA,
SFA, VFA, TMA, TMFA, RPA, LPA 06l¢lim degerleri ve VFA/SFA orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hasta grubundaki bireylerin hiperlipidemi eslik etme durumuna gore
yag ve kas alan1 6l¢lim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

HiPERLiPiDEMIi
Yok Var
Ort+SS Ort+SS t, Z P

Medyan (CAG) Medyan (CAG)
510.79+168.71 491.82+152.28

TFA 7z=0.762 0.446
491.91 (209.31) 462.98 (190.54)
230.61+98.22 226.76+108.10

SFA 7z=0.738 0.461
218.98 (119.24) 192.73 (135.32)
251.72+89.92 239.03+75.58

VFA t=0.709 0.479
246.04 (123.20) 232.77 (127.42)
1.21£0.52 1.2240.57

VFA/SFA 7z=0.221 0.825
1.06 (0.73) 1.11 (1.04)
114.04+26.58 110.42426.25

TOTAL MA 7z=0.521 0.602

111.10 (41.37)

112.79 (42.15)




28.46+11.22 26.80+£9.59

TOTAL MFA 7=0.674  0.500
25.16 (12.24) 24.61 (14.61)
8.5142.88 8.194+2.64

R-PSOAS 7=0.364  0.716
8.26 (4.79) 7.81 (3.82)
8.9242.91 8.16+2.93

L-PSOAS z=1.161  0.246
8.61 (4.29) 7.97 (4.78)

t: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Kontrol grubunda hiperlipidemi eslik eden bireylerde TFA ortalamasi
397.04+148.22, hiperlipidemi eslik etmeyen bireylerin TFA ortalamasi
468.93+£119.68 oldugu belirlenmis olup hiperlipidemi eslik eden bireylerde eslik
etmeyenlere kiyasla TFA Ol¢clim degerinde istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
tespit edilmistir (z=2.206, p=0.027). Kontrol grubunda hiperlipidemi eslik etmeyen
bireylerin SFA ortalamas1 195.28480.23, hiperlipidemi eslik eden bireylerin SFA
ortalamast 243.66+71.59°dir. Hiperlipidemi eslik eden bireylerde, eslik
etmeyenlere kiyasla SFA 0Ol¢lim degerinde istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
tespit edilmistir (z=3.014, p=0.003). Hiperlipidemi eslik eden ve etmeyen
bireylerde VFA, TMA, TMFA, RPA, LPA 6lgiim degerleri ve VFA/SFA orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo

4.10).

Tablo 4.10. Kontrol grubundaki bireylerin hiperlipidemi eslik etme durumuna
gore yag ve kas alani 6l¢iimleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

HIPERLIPIDEMI
Yok Var t, Z p
Ort+SS Ort+SS

Medyan (CAG) Medyan (CAG)

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+30.84 118.93430.17 7=1297  0.195
129.57 (52.35) 116.85 (57.40)

TOTAL MFA 22.36+9.48 23.63+8.93 7=0.562  0.574
20.51 (12.15) 22.49 (10.43)

R-PSOAS 9.64+3.55 8.80+3.35 =1234 0217
9.55 (5.38) 7.97 (4.68)

L-PSOAS 9.91+3.69 8.73+2.94 =1478  0.139
10.05 (5.47) 7.94 (4.99)

t: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Hasta grubunda HT eslik eden ve etmeyen bireyler arasinda yag ve kas alani

Ol¢iim degerleri ve VFA/SFA orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Hasta grubundaki bireylerin HT eslik etme durumuna gore yag ve kas
alan1 6l¢tim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

HT
Yok Var t, Z p
Ort+SS Ort+SS

Medyan (CAG) Medyan (CAG)

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 116.81428.28 110.55+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 7z=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: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Kontrol grubunda HT eslik etmeyen bireylerde TFA ortalamasi
396.53+143.59, HT eslik eden bireylerde TFA ortalamas1 463.74+141.89 oldugu
belirlenmistir. HT eslik eden bireylerde, eslik etmeyenlere kiyasla TFA o6lgiim
degerinde istatistiksel olarak anlaml1 yiikseklik tespit edilmistir (z=2.489, p=0.013).
Kontrol grubunda HT eslik etmeyen bireylerde VFA ortalamas1 171.87+78.18, HT
eslik eden bireylerde VFA ortalamas1 222.18+79.68 olup HT eslik eden bireylerde,
eslik etmeyen bireylere kiyasla VFA 6l¢iim degerinde istatistiksel olarak anlamli
yiikseklik tespit edilmistir (t=3.145, p=0.002). HT eslik etme durumuna gore
VFA/SFA oram arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(z=2.575, p=0.010). HT eslik eden bireylerde etmeyenlere kiyasla VFA/SFA orani
daha ytiksektir. HT eslik etmeyen bireylerde TMFA ortalamasi 21.82+9.39, HT
eslik eden bireylerde TMFA ortalamasi 25.38+8.82 oldugu belirlenmis olup HT
eslik eden bireylerde, eslik etmeyenlere kiyasla TMFA o6l¢iim degeri anlamhi
derecede yiiksektir (z=2.090, p=0.037). SFA, TMA, RPA, LPA 6l¢iim degerlerinde
HT eslik eden ve etmeyen bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Kontrol grubundaki bireylerin HT eslik etme durumuna gore yag ve
kas alan1 6l¢tim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

HT
Yok Var t, Z p
Ort+SS Ort+SS

Medyan (CAG) Medyan (CAG)

TFA 396.53+143.59 463.74+141.89 7z=2.489 0.013
397.24 (177.95) 467.76 (135.83)

SFA 202.14+84.31 215.06+66.89 7=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 7=0810 0418
126.85 (51.95) 119.41 (52.38)

TOTAL MFA 21.8249.39 25.38+8.82 7=2.090  0.037
20.06 (10.83) 24.49 (14.82)

R-PSOAS 9.54+3.74 9.232.61 =0.111 00911
9.48 (5.74) 9.16 (4.89)

L-PSOAS 9.71%3.81 9.58+2.62 7=0207  0.836
9.75 (5.65) 9.56 (4.49)

t: Bagimsiz Orneklem t testi, z: Mann Whitney U Testi

Hasta grubunda ilag kullanim durumuna gore bakildiginda OAD kullanan
bireylerin TFA ortalamast 503.47+163.09, insiilin kullanan bireylerin TFA
ortalamas1 372.44+32.04, OAD+insiilin kullanan bireylerin TFA ortalamasi
570.53+179.19°diir. Ila¢ durumuna gére TFA degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmistir (3%=7.526, p=0.023). OAD kullanan bireylerin
SFA ortalamast 230.08499.17, insiilin kullanan bireylerin SFA ortalamasi
135.40+32.51, OAD+insiilin kullanan bireylerin SFA ortalamas1 255.63+£105.88
oldugu belirlenmistir. Ilag durumuna gore SFA degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (y2=7.532, p=0.023). Ayrica ilag durumuna
gore TMFA degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir
(£%=7.588, p=0.023). ila¢ kullanim durumuna gére VFA, TMA, RPA, LPA &l¢iim
degerleri ve VFA/SFA orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Hasta grubundaki bireylerini ilag kullanim durumuna goére yag ve kas
alan1 6l¢tim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

ILAC
OAD Insiilin OAD-insiilin x? p
Ort+SS Ort+SS Ort=SS
Medyan (CAG) Medyan (CAG) Medyan (CAG)
TFA 503.47+163.09 372.44+32.04 570.53+179.19 x2=7.526  0.023
480.74 369.07 591.65
(186.40) (56.16) (307.02)
SFA 230.08+99.17 135.40+32.51 255.63+105.88 x2=7.532  0.023
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211.98 126.83 22338
(121.85) (45.21) (171.14)
VFA 24575:8447 2160855216 28262410696  x2=2.807 0246
244.17 230.12 29435
(127.45) (91.63) (162.73)
VFA/SFA 1.1920.52 1.7020.62 120:0.52  x2=3231 0.199
1.05 (0.71) 1.82 (1.11) 1.21 (1.01)
TOTAL 113.59227.64  110.81£17.59 111.82519.92  x2=0.028 0986
MA 111.10 (43.20) 113.08 11034 (31.18)
(31.08)
TOTAL 27.75£10.82 20.9525.02 30831134 x2=7.588 0.023
MFA
2475 (11.49) 18.44 (7.46) 31.98 (15.31)
R-PSOAS 8.56£2.05 8825167 7475190 y2=2257 0324
8.41 (4.94) 8.03 (2.53) 6.87 (2.94)
L-PSOAS 8.8743.03 9.33£0.96 783:234  x2=2395 0302
8.51 (4.98) 9.05 (1.63) 7.67 (3.61)

12 =Kruskal Wallis Test Istatistigi

TFA olglim degeri bakimindan ila¢ gruplan ikili karsilagtirmasinda;

OAD+insiilin kullananlarda, insulin kullananlara kiyasla TFA &l¢iim degerinde

anlamli yiikseklik saptanmistir (p=0.020). SFA 0Ol¢lim degeri bakimindan ilag

gruplar ikili karsilastirmasinda; insiilin kulananlarda, OAD kullananlara kiyasla

SFA olglim degerinde anlamli azalma tespit edilmistir (p=0.035). Ayrica

OAD+insiilin kullananlarda, insiilin kullananlara kiyasla SFA &lgiim degerinde

anlamli yiikseklik tespit edilmistir (p=0.019). TMFA 6l¢iim degeri bakimindan ilag

gruplar ikili karsilastirmasinda; OAD-+Insiilin kullanalarda, insulin kullananlara

kiyasla anlamli yilikseklik saptanmistir (p=0.028) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Ila¢ Gruplar aras1 ikili Karsilastirmalar

TFA p

Insiilin—OAD 0.092
OAD-Insiilin—Insiilin 0.020
OAD—Insiilin+OAD 0.376
SFA p

Insiilin—OAD 0.035
OAD-Insiilin—Insiilin 0.019
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OAD— OAD+Insiilin 1.000

TOTAL MFA p

Insiilin—OAD 0.229
OAD-Insiilin—Insiilin 0.028
OAD— OAD+Insiilin 0.143

*Bonferroni Diizeltmeli p degerleri

Hasta grubunda ila¢ kullanim durumuna gére VKI degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (?=5.701, p=0.058) (Tablo
4.15).

Tablo 4.15. Hasta grubundaki bireylerin ilag kullanim durumuna gére VKI
degerlerinin karsilastirilmasi

ILAC
OAD insiilin OAD-+insiilin
Ort+SS Ort+SS Ort+SS % P
Medyan Medyan Medyan
(CAG) (CAG) (CAG)
. 30.92+5.82 26.76+3.82 33.18+6.53
VKi x2=5.701  0.058
30.40 (6.90) 26.40 (5.90) 33.50 (9.10)

Hasta grubundaki bireylerde AKS degeri ile VFA/SFA orani arasinda istatistiksel
olarak pozitif yonlii anlaml1 bir iliski tespit edilmistir (r=0.193, p=0.020). HBA1C
degeri ile VFA/SFA orani1 arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski

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

Tablo 4.16. Hasta grubundaki bireylerin AKS ve HBA1C ile TFA, SFA, VFA
Ol¢ciim degerleri ve VFA/SFA orani arasindaki iligki

AKS HBAI1C
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 Iligki Katsayis
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Degiskenlerin hasta ve saglikli grubunu belirlemedeki giicii ROC egrisi altinda
kalan alan (AUC) ile ifade edilir. Bireylerin hasta ve saglikli durumunu belirlemek
amactyla yapilan ROC analizi sonucunda; VKI degerlendirme sonucu igin egri altinda
kalan alan (AUC=0.624) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Saglikli
ve hasta olma durumu referans alinarak, VKI degiskenine cut-off degeri 31.15 olarak

tespit edilmistir. VKI i¢in duyarlilik %46.50 &zgiilliik %79.10 olarak elde edilmistir

BC, BKO, TFA, VFA degeleri ve VFA/SFA orani degerlendirme sonuglari i¢in
egri altinda kalan alanlar (AUC=0.652, AUC=0.941, AUC=0.650, AUC=0.706,
AUC=0.645) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Saglikli ve hasta
olma durumu referans alinarak, BC degiskenine cut-off degeri 109.50, BKO igin cut-
off degeri 1.009, TFA i¢in cut-off degeri 509.98, VFA 6l¢tim degeri i¢in cut-off degeri
262.97, VFA/SFA i¢in cut-off degeri 1.403 olarak elde edilmistir. BC icin duyarlilik
%43.10, ozgiilliik %79.90, BKO i¢in duyarlilik %86.60, 6zgiilliik %89.90, TFA 6l¢iim
degeri icin duyarlilik %45.83, 6zgiilliikk %77.00, VFA 0Ol¢iim degeri i¢in duyarlilik
%46.53, 6zgiilliikk %89.20, VFA/SFA i¢in duyarlilik %32.64, 6zgiilliik %90.60 olarak
elde edilmistir (Tablo 4.16).

Tablo 4.17. Degiskenler i¢in elde edilen egri altinda kalan alanlar

Degiskenler AUC £ %95 Giiven Kesim p Duyarhhk  Ozgiilliik
Standart Hata Arahig Noktasi (%) (%)
BMI 0.624+0.033 0.559-0.690 31.15 <0.001 46.50 79.10
Bel Cevresi 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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5. TARTISMA

Hasta grubumuzdaki cinsiyet dagilimina bakildigindan erkek orani %51,4
(n=74), kadin oranmi ise %48,6 (n=70) olarak belirlenmistir. Literatiirde farkli
popiilasyonlarda Tip 2 DM prevelansinin erkek ve kadinlarda benzer veya
erkeklerde hafif yiiksek oldugu bildirilmistir. (119). Ulkemizde yapilan TURDEP-
IT Calismasi sonuglarina gore ise diyabet siklig1 kadinlarda erkeklere kiyasla hafif
yiiksek bulunmakla birlikte anlamli farklilik saptanmamistir (120). Calismamizda

da tip 2 DM olgularinda cinsiyet dagilim1 benzer olup literatiir ile uyumludur.

Tip 2 DM ve hipertansiyon sik birliktelik gosteren komorbitelerdir.
Literatiirde HT sikliginin normal popiilasyona kiyasla tip 2 DM hastalarinda 2 kat
daha fazla oldugunu belirten ¢aligmalar bulunmaktadir (121). Bizim ¢aligmamizda
da hasta grubunda HT siklig1 %56,3, kontrol grubunda %22,3 saptanmis olup

literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Hasta ve kontrol grubunda, aile bireylerinde DM &ykiisti sikligina
bakildiginda, hasta grubunda %56,3, kontrol grubunda ise %30,9 oraninda aile
oykiisii pozitif olarak saptanmistir. Aile dykiisi, tip 2 DM gelisiminde 6nemli risk
faktorleri arasinda kabul edilmektedir (45). Calismamizda da hasta grubunda
kontrol grubuna kiyasla aile dykiisiiniin yaklasik 2 kat fazla oldugu saptanmis olup

istatistiksel olarak anlamlidir.

Bays ve ark. VKI degerindeki artisin (122), Freemantle ve ark. BC ve
BKO’daki artisin tip 2 DM prevelansinda artis ile iligkili oldugunu bildirilmislerdir
(123). Calisgmamizda da hasta grubunda VKIi, BC ve BKO degerlerinde kontrol
grubuna kiyasla anlamli ylikseklik saptanmig olmast literatiirii destekler

niteliktedir.

Literatiirde visseral yag alami artiginin, insiilin direnci, tip 2 DM, HT,
hiperlipidemi gibi birgok metabolik anormallik ve hastalik ile iligkili oldugunu
belirten ¢aligmalar bulunmaktadir (10-12,14) . Ayrica literatiirde Tip 2 DM tanil
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hastalarda TFA ve VFA degerlerinde ylikseklik gosteren ¢aligmalar da mevcuttur
(27,69,124,125). Bizim ¢aligmamizda da literatiir ile benzer sekilde TFA ve VFA
Ol¢lim degerleri hasta grubunda anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Ayrica
literatiirde yiiksek VFA/SFA oranmin VFA’ya kiyasla kardiyometabolik
hastaliklarla daha giiclii bir iliski gosterdigini ve tip 2 DM insidansi ile iligkili
oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (66—69). Bizim ¢alismamizda da hasta
grubunda VFA/SFA oran1 kontrol grubuna kiyasla anlamli yiliksek saptanmis olup

literatiir ile uyumludur.

Calismamizda hasta grubunda TMFA (total miiskiiler yag alani) degerinde
kontrol grubuna kiyasla anlamli yiikseklik tespit edilirken, TMA (muskiiler alan)
degeri ise kontrol grubuna kiyasla anlamli diisiik olarak saptanmistir. Tip 2 DM
grubunda kas alan1 degerinde azalma varken kas i¢i yag alaninda ise artigin olmasi
abdominal miyosteatozun bir gdstergesi oldugunu diisiindiirmiistiir. Miljkovic ve
ark. toplam abdominal ve psoas kasit miyosteatozunun hiperinsiilinemi ve insiilin
direnci ile iligkili oldugunu bildirmislerdir (126). Kiefer ve ark. saglikli,
prediyabetik ve tip 2 DM tanili 3 farkli grupta abdominal miyosteatozu
degerlendirdikleri ¢aligmada, miyosteatozun en yiiksek tip 2 DM tanili grupta
oldugunu ve psoas major kasi miyosteatozunun da tip 2 DM’li grupta anlamli
derecede yliksek oldugunu bildirmistir. Ayrica bu durumun kardiyometabolik
hastaliklarda giivenilir bir erken donem goriintiileme biyobelirteci olarak
kullanilabilecegini belirtmislerdir (73). Ancak gruplar arasinda yas ve cinsiyet
farkliliginin bu duruma etki edebilecegi belirtilmistir (73,126). Calismamizda da
diyabetik grupta miyosteatozun kontrol grubuna gore yliksek saptanmasi literatiirii
destekler nitelikte olup literatiire ek olarak gruplar arasi yas ve cinsiyet agisindan
farklilik bulunmamasi tip 2 DM ile miyosteatoz arasinda yas ve cinsiyetten
bagimsiz bir iliski olabilecegini diisiindlirmiistiir. Ancak kii¢iik 6rneklem boyutu ve
calismanin retrospektif olmasi nedeniyle daha biiyiik Orneklemli prospektif

caligmalar bu konunun aydinlatilmasinda daha faydali olacaktir.

Obeziteye bagli viicutta artan yag orani, insiilin direnci ile iligkili olup
obezitenin tip 2 DM i¢in 6dnemli bir risk faktorii oldugu kabul edilmektedir (6,7).
Obezite tanis1 i¢in VKI kullanmilmaktadir. VKI ile total, subkutan ve visseral

abdominal yag alaninin ve VFA/SFA oraninin iligkili oldugunu bildiilmistir (127).
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Ayrica VK1 ile kas i¢i yag birikimi arasinda anlamli pozitif iliski (73) ve BC ile
subkutan ve visseral yag alanlar1 arasinda giiclii bir iliski oldugu belirtilmistir (141).
Calismanmizda da hasta ve kontrol grubundaki bireylerde VKI ve BC ile yag alan
Ol¢lim degerleri arasinda pozitif yonlii anlamli iligki saptanmis olup literatiir ile

uyumludur.

Zhang ve ark. BKO ‘nin DM ile iligkili oldugunu ve diger antropometrik
Olglim yontemleri ile birlikte prediyabetik hastalari taramada kullanilabilecegi
bildirmislerdir (86). Ayrica literatirde BKO’nin abdominal obezitenin iyi bir
gostergesi oldugu ve VFA ile iligkili oldugunu bildiren ¢aligsmalar bulunmaktadir.
(128,129). Calismamizda da literatiir ile benzer olarak, her iki gruptada BKO
degerleri ile yag alani dl¢iim degerleri ve VFA/SFA orani arasinda pozitif yonlii

anlaml bir iligki tespit edilmistir.

Cederberg ve ark. ailede DM Gykiisiiniin; viicut yag oranindaki artigin
olumsuz metabolik sonuglara karst duyarliligt artirdigin1 ve Tip 2 DM gelisme
riskininde de artisa neden oldugunu bildirmislerdir. Ayrica ailede DM Oykiisiiniin,
asir1 kilolu,obez olma riski ile iligkili oldugu belirtilmistir. (130). Calismamizda da
hasta grubunda aile Oykiisii olan bireylerde TFA ve VFA degerlerinin anlaml

yiiksek bulunmasi literatiirii desteklemektedir.

Hasta grubunda HT eslik eden bireylerde, eslik etmeyenlere kiyasla yag ve
kas olgtimleri arasinda anlaml farklilik saptanmazken kontrol grubunda ise, HT
eslik eden bireylerde eslik etmeyenlere kiyasla TFA, VFA degerlerinde ve
VFA/SFA oraninda anlamli yiikseklik saptanmistir. Fox ve ark. SFA ve VFA
degerlerinin HT prevelansi ile pozitif yonde iligkili oldugunu saptamis olup VFA
oranindaki artisin SFA’ya oranla HT riskinde artis ile daha gii¢lii iligki gosterdigini
belirtmistir (125) . Ayrica literatiirde HT ile VFA’nin pozitif yonde iligkili
oldugunu belirten baska calismalar da bulunmaktadir (11,131). Caligmamizda
kontrol grubunda HT eslik eden bireylerde eslik etmeyenlere kiyasla VFA
degerlerinin anlaml1 yliksek olmasi literatiirii desteklemektedir. Hasta grubunda ise
HT eslik eden ve etmeyenler arasinda yag doku alanlar1 6l¢iim degerlerinde anlaml
farklilik saptanmamis olup hasta grubunda tip 2 DM tanisinin bu durumda etkili bir

faktor olabilecegini diistindiirmiistiir.
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Calismamizda hasta grubunda OAD kullananlarda, insiilin kullananlara
kiyasla SFA degerinde anlamli yiikseklik saptanmistir. Literatiirde insulin
tedavisinin genellikle viicut agirliginda artisa (132,133), bazi oral antidiyabetik
ilaglarinin tek basina (134) yada insiilin ile kombine kullaniminda (135) ise viicut
agirhiginda azalmaya neden oldugu bildirilmektedir. Calismamizda OAD, insiilin
ve OAD+insiilin - kullanan bireylerde VKI arasinda anlamhi  farklilik
saptanmamistir. Wang ve ark. insiilin kullanan bireylerde, tedavi sonrasinda tedavi
oncesine kiyasla SFA degerinde anlamli farklilik olmadigimi bildirmistir (136).
Calismamizda OAD kullananlarda insiilin kullananlara kiyasla SFA degeri anlamli
yiikksek bulunmakla birlikte bu duruma hastalarin glisemik kontrollerindeki
farkliligin, yasam tarz1 degisikliklerinin, kullanilan preperat ve doz farkliliginin etki

edebilecegi diistiniilmiistiir.

Ayrica calismamizda hasta grubunda OAD+Insiilin kullanalarda sadece
insiilin kullanalara kiyasla TFA, SFA, TMFA degelerinde anlamli yiikseklik
saptanmigtir. Obezite ile tip 2 DM arasinda giiglii bir iliski bulunmakta olup (50),
Tip 2 DM tanis1 olan bireylerde obezite glisemik kontroliin bozulmasin
siddetlendirebilmektedir (137). Glisemik kontrolii saglamada monoterapinin
yetersiz kalmast durumunda ikili veya {iglii kombine ilag tedavileri
kullanilmaktadir. Calismamizda hasta grubunda OAD+insiilin kullananlarda
sadece insiilin kullanalara kiyasla TFA, SFA degerlerinin yiiksek bulunmasi, yag
alanmin fazla olmasinin glisemik kontroliin saglanmasini  gliglestirdigini

diistindiirm{istir.

Maruo ve ark. Tip 2 DM hastalarinda HbAlc ile VFA arasinda, Li ve ark
ise AKS ve HbAlc ile VFA arasinda anlamli iliski olmadigin1 bildirmislerdir
(138,139). Gastaldelli ve ark. nondiyabetik kisilerde VFA’nin nin AKS ile iligkisi
olmadigin1 ancak VFA/SFA oraninin AKS iligkili oldugunu bildirmistir (140).
(Calismamizda literatiir ile benzer sekilde VFA ile AKS ve HbA 1c arasinda anlamli
iliski saptanmamistir. VFA/SFA oranimin VFA’ya kiyasla tip 2 DM ve
kardiyometabolik hastalik riski ile daha giiclii iliskisi oldugunu bildiren ¢aligmalar
mevcuttur (67-69). Calismamizda hasta grubunda AKS ve HbAlc degerleri ile
VFA/SFA oran arasinda pozitif yonlii anlaml iligki tespit edilmistir. HbAlc ile
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VFA arasinda anlamli iligki saptanmazken VFA/SFA orani arasinda anlamli pozitif
yonlii iliski bulunmast VFA/SFA oraninin VFA’ya gbre metabolik risk agisindan
daha prediktif bir deger ve tip 2 DM i¢in daha erken bir goriintiileme biyobelirteci
olabilecegini diigiindlirmiistiir. Bildigimiz kadariyla literatiirde tip 2 DM tanili
hastalarda, VFA/SFA oraninin HbAlc ile iligskisini gosteren c¢alisma
bulunmamaktadir. Calismamiz bu konuda literature katkida bulunmaktadir. Ancak
calisgmamizin retrospektif, tek merkezli olmasi ve 6rneklem boyutunun kiigiik
olmas1 nedeniyle, gelecekte bu konunun daha biiyiik 6rneklemlerle ve prospektif

olarak ¢alisilmas1 daha faydali olacaktir.

Tip 2 DM riskini tahmin etmede, farkli etnik popiilasyonlarda antropometrik
Olgtimlere ait (86,141-144), Kore popiilasyonunda ise antropmetrik dl¢timlerin yani
sira VFA degeri ve VFA/SFA oranina ait (69,145) cut-off degerlerini bildiren
caligmalar bulunmaktadir. Can ve ark. Tiirk popiilasyonunda, kardiyometabolik
riski 6n gormede antropometrik 6l¢iim degiskenlerine ait ROC analizi ile egri

altinda kalan alan ve duyarlilik ile 6zgiilliik oranlarini bildirmistir (146).

Bildigimiz kadartyla literatiirde, Tiirk popiilasyonunda Tip 2 DM tanili
hastalarda, antropometrik olgiimler, VFA degeri ve VFA/SFA oraninin hastalik

riskini tahmin etmede cut-off degerlerini bildiren ¢aligma bulunmamaktadir.

Calismamizda ROC analizi sonucunda tip 2 DM riskini 6n gérmede BC’ne
ait cut-off degeri 109.50 cm (duyarlilik %43.10, dzgiilliik %79.90), VK1 i¢in cut-
off degeri 31.15 (duyarlilik %46,50, 6zgiilliikk %79,10), BKO i¢in cut-off degeri
1.009 (duyarlilik %86.60, 6zgiilliikk %89.90), VFA i¢in cut-off degeri 262.97 cm?
(duyarlilik %46.53, 6zgiilliik %89.20), VFA/SFA orant i¢in cut-off degeri 1.403
(duyarlilik %32.64, 6zgiilliik %90.60) olarak tespit edilmistir. Bildigimiz kadariyla
calismamiz literatiide Tiirk popiilasyonunda tip 2 DM hastalarinda antropometrik
Ol¢iim degerleri, VFA degeri ve VFA/SFA oraninin cut-off degerlerini bildiren ilk
caligma olma niteligi tasimaktadir. Ancak kiigiik 6rneklem boyutu ve tek merkezli

olmas1 nedeniyle bu degeleri tiim popiilasyona genellemek dogru olmayacaktir.

ROC analizi sonucunda duyarlilik ve 6zgiilliik diizeyi en yiiksek degiskenin
BKO (duyarhilik %86.60, ozgiillik %89.90) oldugu saptanmistir. VFA/SFA
oraninin ise (duyarlilik %32.64, 6zgiilliikk %90.60) ise duyarlilig1 diisiik olmasina
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ragmen diger degiskenlere kiyasla en yiiksek 6zgiilliik oranina sahip oldugu tespit

edilmistir.

KISITLILIKLAR

Tip 2 DM tanili hastalarda viicut kompozisyonuna ait degisiklikleri ortaya
koyarken hastalarin laboratuar verilerinin (AKS, HbAIlc), eslik eden
komorbiditelerin (aile dykiisii, HT, hiperlipidemi) ve ila¢ kullanim durumlarinin da
degerlendirilmesi g¢alismamizin pozitif yonleri olmakla birlikte birtakim
kisithiliklart bulunmaktadir. Bunlardan birincisi ¢alismamizin retrospektif ve tek
merkezli olarak gergeklestirilen bir calisma olmasidir. Retrospektif olmasi
nedeniyle hastalara ait tan1 ve ilag kullanim siirelerinin, kullanilan ilag preparat ve
dozlarmin bilinmemesi kisithiliklarimiz arasindadir. Bir diger kisithligimiz ise
hastalarin DM tanisidan ne kadar sonra BT tetkiklerinin elde olunduguna dair

surenin bilinmemesidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda tip 2 DM’li hastalarda, DM tanis1 olmayan bireylere kiyasla VFA
ve VFA/SFA oraninda anlamli yiikseklik saptanmis olup bulgularimiz VFA ve
VFA/SFA oranindaki artisin metabolik hastaliklar ve tip 2 DM ile iliskili oldugunu
desteklemektedir.

Calismamizda diyabetik grupta abdominal miyosteatozun kontrol grubuna gore
yiiksek saptanmasi ve gruplar arasi yas ve cinsiyet acisindan farklilik bulunmamasi
tip 2 DM ile abdominal miyosteatoz arasinda yas ve cinsiyetten bagimsiz bir iliski
olabilecegini diisiindiirmiistir.

Hasta grubunda AKS ve HbAlc degerleri ile yag dagilimi arasindaki
iliskiye baktigimizda VFA ile arasinda anlaml iligki saptanmamis olup VFA/SFA
orani ile arasinda pozitif yonlii anlaml iligki tespit edilmistir. HbAlc ile VFA
arasinda anlamh iligki saptanmazken VFA/SFA orami arasinda anlamli iligki
saptanmast VFA/SFA oranmin VFA’ya gore metabolik risk acisindan daha
prediktif bir belirte¢ ve tip 2 DM icin de daha erken bir goriintiilleme biyobelirteci
olabilecegini diislindiirmiistiir. Bildigimiz kadariyla literatiirde tip 2 DM’li
hastalarda, VFA/SFA oraninin HbA Ic¢ ile iligkisini gosteren ¢alisma bulunmamakta
olup ¢calismamiz bu konuda literature katkida bulunmaktadir. Ancak gelecekte daha
biiyiik orneklemlerle ve prospektif olarak yapilacak caligmalarin bu konunun

aydinlatilmasinda daha faydali olacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizda ROC analizi sonucunda tip 2 DM riskini 6n gérmede BC’ne
ait cut-off degeri 109.50 cm, VK1 i¢in cut-off degeri 31.15, BKO igin cut-off degeri
1.009, VFA igin cut-off degeri 262.97 cm?, VFA/SFA orani i¢in cut-off degeri
1.403 olarak tespit edilmistir. ROC analizi sonucunda duyarlilik ve 6zgiilliik diizeyi
en yiksek degiskenin BKO (duyarlilik %86.60, o6zgiillik %89.90) oldugu,
VFA/SFA oraninin ise (duyarlilik %32.64, 6zgiillik %90.60) ise duyarlilig1 diisiik
olmasina ragmen diger degiskenlere kiyasla en yiiksek 6zgiilliik oranma sahip

oldugu tespit edilmistir.
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Bildigimiz kadariyla ¢alismamiz literatiide Tiirk popiilasyonunda tip 2 DM
hastalarinda antropometrik 6l¢iim degerleri, VFA degeri ve VFA/SFA oraninin cut-
off degerlerini bildiren ilk ¢aligma olma niteligi tasimaktadir Ancak ¢alismamizin
kiigiik 6rneklem boyutu ve tek merkezli olmasi nedeniyle bu alanda daha genis

orneklemle prospektif olarak yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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