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OZET

OBEZ BIREYLERDE D VITAMINI, VUCUT KIiTLE iINDEKSI,
LiPID PROFILI VE INSULIN DIRENCI ARASINDAKI iLISKi

Naima Manla
Tibbi Biyokimya Ana Bilim Dali
Do¢.Dr.Mustafa Orkmez

10/12/2025

Son yillarda yapilan bilimsel arastirmalar obezite ve diyabet arasindaki karmasik
iligkileri daha iyi anlamamiza katki saglamistir. Obez bireylerde yiiksek viicut kitle
indeksi (VKI), artan diisiik (LDL) kolesterol seviyeleri ve azalan (HDL) kolesterol
seviyeleri ile giiglii bir iliski gostermektedir. Bu bulgular, obezitenin
kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran temel etmenlerden biri oldugunu
desteklemektedir. Calismamizda, obez bireylerde VKI, lipid profili, insiilin direnci
ve D vitamini diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik. Obezite ve
metabolik saglik {izerindeki etkilerini daha iyi anlamak icin bu parametreler
arasindaki etkilesimlerin incelenmesinin diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarmn
Onlenmesi ve tedavi slireglerine katki saglayacagini diisiindiik. Calismamizda, D
vitamini seviyelerinin obezite ve insiilin direnci ile olan iliskisini degerlendirerek,
obez bireylerde metabolik bozukluklarm yonetimi i¢in yeni stratejilerin
gelistirilmesine 151k tutmayr hedefledik. Bu retrospektif calisma, Gaziantep
Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Obezite Merkezi'nde
gerceklestirildi. Calismaya VKI degeri 25'in iizeri olan 18-65 yas aras1 bireyler dahil
edildi. Katilimcilarin serum D vitamini diizeyleri, lipid profilleri (LDL, HDL,
trigliserid) ve insiilin direnci degerleri laboratuvar bilgi yOnetimi sisteminden
cekildi; metabolik parametrelerle olan iligkileri analiz edildi. Calisma sonucunda, D
vitamini takviyesinin obez bireylerde metabolik saglik yonetiminde destekleyici bir
unsur olarak degerlendirilebilecegi ongdriildii.

Anahtar Kelimeler: D vitamini eksikligi, obezite, insiilin direnci, lipid profili.



ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN VITAMIN D, BODY MASS
INDEX, LIPID PROFILE, AND INSULIN RESISTANCE IN OBESE
INDIVIDUALS

Naima MANLA
Department of Medical Biochemistry
Assoc. Prof. Dr. Mustafa ORKMEZ

10/12/2025

Recent scientific research has contributed to a better understanding of the complex
relationship between obesity and diabetes. In obese individuals, a high body mass index
(BMI) is strongly associated with increased low-density lipoprotein (LDL) cholesterol
levels and decreased high-density lipoprotein (HDL) cholesterol levels. These findings
support the role of obesity as a major factor that increases the risk of cardiovascular
diseases. In our study, we aimed to evaluate the relationship between BMI, lipid profile,
insulin resistance, and vitamin D levels in obese individuals. We believe that analyzing
the interactions among these parameters can contribute to the prevention and treatment
of diabetes and cardiovascular diseases by providing a better understanding of the
effects of obesity on metabolic health. By assessing the relationship between vitamin D
levels, obesity, and insulin resistance, our study aimed to shed light on the development
of new strategies for managing metabolic disorders in obese individuals. This
retrospective study was conducted at Gaziantep University Sahinbey Research and
Training Hospital Obesity Center. Individuals aged 18—65 years with a BMI over 25
were included. Participants' serum vitamin D levels, lipid profiles (LDL, HDL,
triglycerides), and insulin resistance values were obtained from the laboratory
information management system, and their relationships with metabolic parameters
were analyzed. As a result, vitamin D supplementation was suggested to be a potential
supportive factor in the management of metabolic health in obese individuals.

Keywords: Vitamin D deficiency, obesity, insulin resistance, lipid profile.



1. GIRIS

Diinya niifusunun biiyiilk bir bolimiinii etkileyen obezitenin bir “hastalik” olarak
adlandirilip adlandirilmamasi sorusu, gegen ylizyil boyunca ve 21. yiizyilda tartigmalara
neden olmustur (1). 2015 yilinda Nagoya Deklarasyonu, 'obezite hastaligi'n1 obezitenin
neden oldugu ve klinik miidahale gerektiren patolojik bir durum olarak tanimladi (2).
Obezite, giinlimiizde diinya genelinde 6nemli bir halk saghgi krizidir (3). Viicut Kitle
Indeksi (VKI) obezitenin dlgiilmesinde yaygin olarak kullanilan bir kriterdir; 25-30
araligindaki VKI degerleri fazla kilolu, 30’un iizerindeki VKI degerleri obez olarak
kabul edilir. Obezite, bireyin sagligini olumsuz yonde etkileyen asir1 viicut yagi birikimi
olarak tanimlanir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore 2022 itibartyla diinya
genelinde 2.5 milyar yetigkinin fazla kilolu oldugu 890 milyonunun ise obez olarak

smiflandirildig: belirtilmistir (4).

Fazla kilolu ve obez bireyler bdlgeye degisiklik gostermektedir, Giineydogu Asya
ve Afrika Bolgesi'nde %31, Amerika Bdlgesi'nde %67'ye. Ayrica, 2019 yilinda
diinya genelinde 5 milyon Sliimiin yiiksek Viicut Kitle Indeksi (VKI) ile iliskili
oldugu rapor edilmistir. Eger bu oran bdyle devam ederse, 2030 yilina kadar

diinyadaki yetiskin niifusun neredeyse yaris1 asir1 kilolu veya obez olacaktir (3).

Tirkiye'de obezitenin artisindaki baslica nedenler arasinda hareketsiz yasam tarzi,
sagliksiz beslenme aligkanliklari, genetik yatkinlik ve sosyoekonomik faktorler yer
almaktadir. Tiirkiye'de obezite oranlar1 son yillarda ciddi bir artis géstermektedir.
Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) 2019 verilerine gore,yetiskin
niifusun %34'i fazla kilolu,%32’si ise obez olarak smiflandirilmistir. Cocukluk cagi
obezitesi de biiylik bir sorun haline gelmistir. Tiirkiye Cocukluk Cagi Sigsmanlik
Arastirmas1 (COSI-TUR) 2019 sonuclarina gore, 7-8 yas grubundaki cocuklarin
%22,5’1 fazla kilolu veya obez bulunmustur. Obezite sadece bireylerin yasam
kalitesini diisiirmekle kalmaz ayni zamanda kardiyovaskiiler hastaliklar tip 2
diyabet, hipertansiyon, bazi kanser tiirleri ve kas-iskelet sistemi hastaliklar1 gibi

bir¢ok kronik rahatsizlik i¢in temel risk faktortdiir (5).



Ayrica obez bireylerde, viicut yag dokusunun artmasi nedeniyle D vitamininin
biyoyararlanim1 azalmakta ve kanda daha diisiik seviyelerde bulunabilmektedir.
Obezitenin neden oldugu kronik inflamasyon ve metabolik bozukluklar, D vitamini
metabolizmasini olumsuz etkileyebilir. D vitamini, sadece kemik saglhigi i¢cin degil,
bagisiklik sistemi, kardiyovaskiiler saglik, metabolik siiregler, kanser ve ruh sagligi
iizerinde de genis kapsamli etkileri olan hayati bir vitamindir. Eksikligi, bir¢cok
kronik hastaligin gelisiminde rol almaktadir. Obezite, insiilin direnci ve lipid profili
bozukluklar1 ile yakindan iligkili olup, metabolik hastaliklarin gelisiminde 6nemli
bir risk faktoriidiir. Ayn1 zamanda obezite, lipid profili lizerinde de olumsuz etkilere
sahiptir; ylksek trigliserit (TG) seviyeleri, diisiik HDL kolesterol ve artmis LDL
kolesterol seviyeleri ile karakterize edilen dislipidemiye neden olabilir. Bu
metabolik bozukluklar, kardiyovaskiiler hastalik riskini artirarak obezitenin saglik
iizerindeki olumsuz etkilerini daha da derinlestirir. Dolayisiyla, obezitenin
onlenmesi ve yonetimi, insiilin direnci ve lipid profili bozukluklarmin diizeltilmesi
acisindan kritik 6neme sahiptir. Diger yandan, obezite nedeniyle saglik sistemlerine
yapilan maliyetler de 6nemli 6l¢iide artmaktadir. Eger obezite oranlarinin mevcut
seyri degismeden siirerse 2030 yili itibariyla yetiskin bireylerin yaklasik yarisinin
fazla kilolu ya da obez kategorisinde yer alacagi tahmin edilmektedir. Bu artis,
saglik sistemlerine olan yikii daha da artiracaktir. Toplam ulusal saglk
harcamalarinin kaynagina bagli olarak, asir1 kilo ve obezitenin birlikte dogrudan

tibbi maliyeti ABD'nin yaklagik %35,0 ila %10'udur (6).

Ozellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde obezite oranlarmdaki hizli artis bu
bolgelerdeki mevcut saglik altyapismin yetersizligi nedeniyle daha ciddi bir sorun
teskil edebilir. Tiirkiye’de Saghk Bakanligina gore obeziteye bagli saglik
harcamalarinin toplam saglik biit¢esinin %15’ine ulasabilecegi Ongoriilmektedir.
Obezite, kiiresel olarak artan kronik hastaliklardir ve obez bireylerde diyabetin

yonetimi ve dnlenmesi i¢in yeni yaklagimlar gerektirir (7).

Obezite, Orta Dogu'da biiyliyen bir sorundur bu bilgilere dayanarak ¢aliymamizda
obez bireylerde VKI, lipid profili, insiilin direnci ve D vitamini diizeyleri arasmdaki

iliskiyi incelemek ve bu degiskenlerin birbirleri iizerindeki etkilerini anlamaktir (8).



Bu iliskiyi ortaya koyarak, obeziteyle iligkili metabolik bozukluklarm daha iyi
anlasilmasma katkida bulunmak ve olasi Onleme ya da tedavi stratejileri i¢in

bilimsel bir temel saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

Obezite, viicutta anormal veya asir1 yag birikiminin oldugu bir durumdur ve genellikle
saglik iizerinde olumsuz etkilere yol acar. Diinya saglik orgiitii (DSO) obeziteyi, VKI
30 veya daha yiiksek olan bir durumu tanimlar. VKI, kisinin boyuna gére kilosunun bir
orani olarak hesaplanir ve genellikle viicut yag miktarin1 dlgen en yaygin yontemlerden
biridir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, obezitenin sadece enerji alimi ve harcamasi
arasindaki dengesizlikten kaynaklanmadigini, genetik faktorler, ¢evresel etkiler, yasam
tarz1 ve psikolojik faktorlerin birlesimiyle ortaya c¢ikar. Ayrica, psikolojik etkiler de
olabilir; depresyon, anksiyete ve beden imaji bozukluklar1 gibi sorunlar, obezite ile
birlikte siklikla goriiliir. Viicuttaki farkli yag tiirleri ve obeziteyle iligkiliside dnemlidir.
Kadinlarda, viicudun alt bolgelerinde (kalga, uyluk gibi) bulunan subkutan (cilt alt1) yag
hiicreleri, list viicuda gore daha biiyiik yapidadir ve bu bolgeler yag depolama agisindan
daha aktiftir. Bu yag hiicreleri, fazla enerjiyi yag asidi seklinde depolamakta oldukc¢a
etkilidir. Ancak, bu hiicreler yag asitlerini kana geri vermede, yani mobilizasyon
stirecinde, daha yavas calisir. Bu durum, alt viicut yaglarinin daha duragan ve metabolik
olarak daha az aktif oldugunu, dolayisiyla enerji iiretiminde {ist viicut yaglarina kiyasla

daha az katki sagladigini géstermektedir.

Ust viicutta ve karm icindeki (visseral) yag hiicreleri ise daha aktif olup, yaglar1 daha
hizl1 pargalar. Bu durum, obez bireylerde kandaki serbest yag asitlerinin (9). artmasma
neden olur. Ffa'larin fazla olmasi insiilin direncine yol acgabilir ve iltithaplanmay1

artrabilir. Bu ylizden iist viicut obezitesi, daha yiliksek saglik riskleriyle iligkilidir.

Yag dokularinin hormon salgilama 6zelligine sahiptir, beyaz yag dokusu sadece yag

depolamakla kalmaz, ayn1 zamanda hormonlar da salgilar.

Salgiladig1 hormonlardan birisi leptin ad1 verilen hormondur, istah ve enerji dengesini

kontrol etmektedir.

Bir diger hormon adiponektin, kaslarda yag asitlerinin yakilmasmi saglar ve bdylece

kandaki yag asidi seviyelerini diisliriir. Ayrica, insiilin duyarliligint artirir ve



iltihaplanmay1 azaltrr. ilging olan, viicut agwrhgi arttikca adiponektin seviyeleri
azalirken leptin seviyeleri artar. Obez kisilerde, yag dokusu daha fazla FFA ve iltihap
artirict maddeler (sitokinler) salgilar. Karm bolgesindeki yaglardan gelen bu maddeler,
portal damar yoluyla dogrudan karacigere ulasir. Bu durum, karacigerde insiilin

direncine ve daha fazla yag iiretimine neden olabilir.

Buna karsilik, alt viicut yaglarindan gelen FFA'lar genel dolagima girer ve kaslarda

yakilir. Bu yiizden karacigere daha az miktarda ulagirlar.

Sonug olarak, viicuttaki yaglarm bulundugu bolge, saglik iizerinde 6nemli bir etkiye
sahiptir. Ozellikle karm bdlgesindeki yaglar, metabolik hastalik riskini artirabilir.
Obezitenin nedenleri ¢ok cesitlidir ve genellikle birden fazla faktoriin etkilesimiyle

aciklanabilir.

Genetik faktorler: bazi bireyler genetik olarak obeziteye daha yatkindir. Genetik yaps,
bireyin metabolizma hizini, yag depolama kapasitesini etkileyebilir. Fto ve mc4r geni
gibi obezite ile iligkili genlerin varligi, bireylerin kilo alimma yatkinligim artirabilir.
Mc4r rs17782313"n ¢ tip genotipi vardir: CC, TC ve TT. Kesitsel bir calismanin
bulgulari, CC genotipi ile yiiksek stres, ylksek istah ve yiiksek enerji ve yag alimi
arasindaki etkilesimlerin muhtemelen daha yiiksek VKI ile iliskili oldugunu gdstermistir
(9, 10). Sonug olarak, mc4r rs17782313'iin C aleline sahip kisilerin asir1 kiloya veya
obeziteye daha yatkin oldugu goriilmektedir (9).

FTO genindeki genetik varyantlarin yalnizca insan obezitesi ve metabolik bozukluklarla
degil, ayn1 zamanda obeziteyle yiiksek oranda iligkili bir hastalik olan kanserle de

iligkili oldugunu ortaya koymaktadir (11).

Dengesiz beslenme: asir1 kalorili, yag ve seker icerigi yiiksek yiyeceklerin siirekli
tiikketilmesi, obezitenin baslica nedenlerinden biridir. Ozellikle fast food ve paketli
gidalarin yayginlasmasi, enerji alimmi artirirken besin degeri yetersizligine neden

olmaktadir.



Fiziksel aktivite eksikligi: modern yasam tarzi, bireylerin hareketsiz bir hayat
stirmelerine neden olmustur. Masa basi iglerde calisanlar, teknolojinin etkisiyle daha az

hareket eder ve bu da enerji dengesizligine yol agar.

Psikolojik faktorler:stres, depresyon ve anksiyete gibi psikolojik durumlar, bazi
bireylerde fazla yemek yeme davramigini tetikleyebilir. "duygusal yeme" olarak

adlandirilan bu durum, kilo alimina katki saglar.

Hormonel dengesizlikler: obezite ve hipotiroidizm siklikla baglantili olan iki yaygin

klinik durumdur (12).

Tiroid bezinin az ¢alismasi (hipotiroidizm) obez bireylerde subklinik hipotiroidi
prevalansi, obez olmayan bireylere kiyasla daha yiiksek olup, bu egilim o6zellikle

sagliks1z obezite fenotiplerinde daha belirgindir (13).

Subklinik hipotiroidizm serbest tiroksin diizeylerinin normal referans araliginin alt
smirinda oldugu ve bunun sonucunda serum tiroid uyarict hormonunda (TSH) zaten
referans araliginin disinda olan artisin goriildiigii erken bir tiroid hormonu eksikligi

durumudur (14).

Insiilin direnci, cushing sendromu gibi hormonel bozukluklar, kilo alimina neden

olabilir. Kadmlarda polikistik over sendromu da obezite riskini artirir

[la¢ kullanimi: bazi ilaglar (antidepresanlar, kortikosteroidler, antipsikotikler gibi) kilo

alimma katkida bulunabilir.

Cevresel faktorler: obezite prevalansini artiran gevresel etkenler arasinda, fast food
restoranlarin yaygmligi, giivenli yliriiyiis alanlarinin azlhigi ve kentsel yasam tarzi
bulunur. Obezite, diinyada pandemi seviyesine ulagsmis bir saglk krizidir. 1975'ten bu
yana diinyada obezite oranlari ii¢ kat artmustir. Ozellikle gelismis ve gelisen iilkelerde

bu durum ciddi bir halk saglig1 problemi olusturmaktadir.



Ekonomik yiik: obezite, saglik sistemleri iizerinde biiylik bir mali yiik olusturur.
Diyabet, kalp hastaliklari, hipertansiyon ve kanser gibi obezite ile iligkili hastaliklarin

tedavisi, iilkelerin saglik harcamalarmin artmasina neden olur.

Psikososyal etkiler: obezite, bireylerde 6zsaygi kaybi, depresyon ve sosyal diglanma
gibi sorunlara yol acgabilir. Obez bireyler, is bulma ve sosyal hayatta kabul gérme
konusunda zorluklar yasayabilir. Tiirkiye’de obezitenin hizla arttig1 lilkeler arasinda yer
almaktadir. Tirkiye beslenme ve saglik arastirmasi (TBSA) verilerine gore, 2010'u
yillardan itibaren obezite prevalansi %30’larm iizerine ¢ikmistir. Obezite oranlari
tiirkiye'de yetigskinlerin %32'si fazla kilolu ve %Z20'den fazlasi obezdir. Kadmlar
arasinda obezite oranlar1 erkeklere gore daha yiiksektir.cocukluk c¢ag1 obezitesi
tiirkiye'de ¢ocukluk cagi obezitesi de artis gostermektedir. Bu durum, gelecekte
yetigkinlerde obezite prevalansinin daha da artacagini isaret etmektedir. Beslenme
aliskanliklar1 tiirkiye'de son yillarda fast food tiiketimi ve hareketsiz yasam tarzinin
yayginlagmasi, obezite oranlarindaki artista biiyiik rol oynamistir. Geleneksel akdeniz
tipi beslenmenin yerini daha az saghkli ve yiiksek kalorili beslenme aligkanliklari

almaktadir.
2.1.0bezite ve D Vitamini Arasindaki iliski

D vitamini, viicutta giines 15181yla ciltte sentezlenebildigi i¢in, teknik olarak vitamin
degil, hormon benzeri bir bilesiktir. Genellikle en 6nemli kaynagi giines 1s181d1r.
Yalnizca giines 1s18ma maruz kalma yetersiz oldugunda bir diyet kaynagi gerekir.
Baslica islevi kalsiyum emilimi ve homeostazinin diizenlenmesidir. Ayrica hiicre
cogalmasi ve farklilasmasmin diizenlenmesinde de rol oynar. Kalsiyum homeostazini
korumak i¢in gerekenden 6nemli 6l¢iide daha yiiksek alimlarin insiilin direnci, obezite
ve metabolik sendrom ile ¢esitli kanser riskini azalttigina dair kanitlar vardir. D vitamini
temel olarak kemik sagligini1 destekleyen bir hormon olarak bilinse de son yillarda
metabolik saglik iizerindeki rolleri genis ¢apta arastirilmaktadir. Obez bireylerde
genellikle diisiik D vitamini seviyeleri tespit edilmistir. Baz1 ¢aligmalarda kas-iskelet
sistemi bozukluklari, sistemik bag dokusu hastaliklari, kortikosteroid kullanimi,
endokrin ve metabolik rahatsizliklar, malabsorpsiyon sendromlari, obezite, kronik

bobrek hastaligi, kanser ve merkezi sinir sistemi hastaliklar1 olan hastalarda d vitamini
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eksikliginin yiiksek oranda goriildiigli ortaya konmustur (15). Bu eksiklik, yag
dokusunda d vitamininin tutulmasi, yetersiz giines 15181 maruziyeti ve inflamasyon gibi
faktorlerle iliskilendirilmistir. Arastirmalar, diisiik D vitamini seviyelerinin insiilin
direnci, metabolik sendrom ve glikoz metabolizmasi iizerinde olumsuz etkiler

yaratabilecegini gostermektedir (16).

Obez bireylerde, artan yag dokusu d vitamininin kullanilabilirligini diisiiriir.yapilan bir
meta-analiz. Diisiik d vitamini seviyelerinin daha yiiksek VKI ve kotiilesmis lipid profili
ile iligkili oldugunu gdstermistir. D vitamini eksikligi TG seviyelerini artirirken, HDL

kolesterol seviyelerini diisiiriir ve bu durum kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir (18).

D vitamini yagda ¢6zilinen bir vitamindir ve obez bireylerde viicut yag orani arttig1 i¢in
d vitamini adipositlerde (yag hiicrelerinde) depolanir. Bu durum, vitaminin dolasimdaki
biyoyararlanimmi azaltir. Diisiik d vitamini seviyeleri muhtemelen bir hacimsel

seyrelme etkisini yansitir ve viicuttaki toplam d vitamini depolar1 yeterli olabilir (19).

Uzun siireli asir1 beslenme durumunda adipositler, yag dokusunun temel yapi taslarini
olugturur ve bu doku, mevcut adipositlerin (yag hiicresi) boyutlarnin biiylimesi
(hipertrofi) ya da yeni adipositlerin olusmasi (hiperplazi) yoluyla genisleyebilir. Obez
bireylerde, normalden bes kat fazla adiposit bulunabilir. Yag dokusu siirekli olarak
yenilenir ve adipositlerin dmrii ortalama 10 y1l olarak tahmin edilir.yag dokusu, iirettigi
adipokinler aracilifiyla bagisiklik, endokrin ve metabolik siireglerin diizenlenmesinde
onemli rol oynar. D vitamini reseptorlerinin (vdr) yag dokusunda bulunmasi,
Dvitamininin bu siireclerde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Enerji ihtiyacinin
arttig1 durumlarda, adipositlerde depolanan trigliseritler (17), lipoliz yoluyla yag asitleri
ve gliserole ayrisir. Bu siiregte, adipoz tg lipaz (ATGL) ve hormon duyarl lipaz (HSL)
enzimleri temel gorevi iistlenir. Serbest kalan yag asitleri, mitokondride asetil-coa'ya
doniistiiriilerek enerji tiretiminde kullanilir. D vitamini, viicudun kalsiyum dengesini
korumada ve paratiroid hormonu (PTH) gibi endokrin hormonlarin diizenlenmesinde
kilit bir rol oynar. Ayn1 zamanda, adipositlerde hiicre ici kalsiyum seviyelerini kontrol
ederek apoptoz siirecini etkileyebilir. Ozellikle meme kanseri hiicrelerinde, aktif D

vitamini formu olan 1,25(OH):d, hiicre i¢i kalsiyum diizeylerini artirarak apoptozun
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tetiklenmesine katki saglayabilir. Sekil 1°de asir1 obezitede yag hiicrelerinde goriilen

morfolojik degisiklikler gostermektedir.

Obez olmayan bir bireyde, hafif kilo alimi veya kaybi, esas

olarak yag hiicrelerinin boyutunu etkiler, sayisini degil.

SN Welght
am
<—

Weight
gain q Pre-
@ adipocyte
Adipositler maksimum boyutlarina |
ulastiginda, daha fazla kilo alimi
yeni onciil yag hiicrelerinin
(preadipositlerin) devreye girmesi
ve ¢ogalmasi ile saglanir. Weight
gain

Weight
loss

Kilo kaybi, esas olarak yag hiicrelerinin boyutunun

kiictilmesiyle gerceklesir.

Sekil 1. Asir1 obezitede yag hiicrelerinde hipertrofik (biiyilikliik artis1) ve hiperplastik
(say1 artis1) degisikliklerin meydana geldigi diisiintilmektedir (20).
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Obez bireylerin bagirsak mikrobiyom yapilar1 farklilik gosterir. Bu durum, mikrobiyal
faaliyetlerin yag dokusu iizerindeki etkilerini ortaya koymustur. Bagirsak bakterileri,
asetat, propiyonat, biitirat ve laktat gibi kisa zincirli yag asitleri iiretir. Bu asitler kana
karigarak, yag hiicrelerinin yiizeyinde bulunan GPR41 ve GPR43 reseptorlerini aktive
eder. Bu aktivasyon, yag hiicrelerinin 6nciil formdan olgun forma donilismesini tesvik
eder ve mevcut yag hiicrelerinde yag yikimini (lipoliz) baskilar. Sonug olarak, beyaz
yag dokusu (WAT) hacmi artar ve obezite geligebilir. Ayrica, bagirsaktaki mikroplar
karaciger kaynakli primer safra asitlerini, deoksikolat ve litokolat gibi sekonder safra
asitlerine doniistlirtir. Bu asitler kan dolagimina gecerek, yag hiicrelerinde yer alan
reseptorler araciligiyla kahverengi yag hiicrelerini aktive eder. Kahverengi yag dokusu
(BAT), termogenez ve enerji harcamasi agisindan metabolik sagligin 6nemli bir
parcasidir. BAT'daki yag asitleri enerji liretiminde kullanilirken, UCP1 (Uncoupling
Protein) adi1 verilen proteinler, oksidatif fosforilasyonu ATP iiretiminden ayrrarak 1s1
iretimini destekler. BAT, obezite tedavisinde 6nemli bir hedef olarak 6ne ¢ikarken,
beyaz yag dokusunun kahverengilesmesi (beiging) kilo kontroliinii destekleyen

stratejilerden biri olarak degerlendirilmektedir (21).

Karaciger yaglanmasi gibi obeziteye bagli durumlar, D vitamininin karacigerdeki
aktivasyonunu etkileyebilir ve bu durum, aktif form olan kalsitriol seviyelerini
azaltabilir. D vitamini, karacigerde 25-hidroksilasyon adi verilen bir islemle aktif
olmayan bir ara {iriine dontistiiriiliir. Daha sonra bobrekte 1-alfa-hidroksilasyon ile aktif
form olan kalsitriol (1,25(OH)2D) haline gelir. Kalsitriol, hiicre i¢indeki reseptorlere
baglanarak genlerin ifadesini diizenler. Ozellikle yag dokusundaki hiicrelerde, enerji
metabolizmasiyla ilgili olan genlerin aktivitelerinde degisiklikler meydana getirir. Bu
mekanizma, metabolik siireglerin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar ve yag
hiicrelerinin islevlerini etkileyerek viicuttaki enerji denetimini yonlendirir. Bu etkilesim,
D vitamininin enerji dengesindeki etkisini ve metabolik hastaliklarin gelisimindeki
roliinii anlamada ©Onemli bir parametreyi olusturur. Obeziteyle iliskili karaciger
yaglanmasi gibi durumlar, bu siirecleri bozarak kalsitriol seviyelerinin diismesine yol
acabilir. Sekil 2°’de D vitamininin ciltte sentezi, metabolizmasi ve biyolojik aktif forma

doniisliim siirecini gostermektedir.
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Sekil 2. D vitamini metabolizmas1 ana adimlar1 (22).

Mendeliyen randomizasyon ¢alismalarina gore, daha yiiksek bir VKi'nin D vitamini
eksikligine neden oldugu ancak diisiik D vitamini seviyelerinin obeziteye yol agmadigi
gosterilmistir. Arastirmacilar, BMI'daki %10'luk bir artisin 25(OH)D seviyelerinde

%¢4,2'lik bir azalmaya neden olabilecegini belirlemistir (23).

Sonug olarak, D vitamini eksikligi, obezite ile iligkili birgok metabolik sorunun bir
gostergesi olabilir ve bu eksiklik, obezite tedavisi sirasinda normallestirildiginde
kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendrom gibi saglik risklerinin azalmasina
yardimci olabilir. Obezite tedavisinin yalnizea viicut agirhigini diisiirmekle kalmayip,
aynt zamanda D vitamini seviyelerini iyilestirerek genel metabolik saghigi da

iyilestirebilecegi diisliniilmektedir.

D vitamini eksikligi ile obezite arasindaki iliskiyi ortaya koyan bir¢ok calisma
bulunmasina ragmen, bu iliski kesin olarak netlesmemistir. Caligsmalardaki farkliliklar,
yas, rk, gilines 151¢ma maruz kalma siiresi ve D vitamini 6l¢iim teknikleri gibi ¢esitli

faktorlerden kaynaklanmaktadir. Ayrica, D vitamini eksikliginin tanimindaki farklhiliklar

13



ve referans araliklarinin degiskenligi, arastirma sonuglarinda tutarsizliklarin ortaya

¢ikmasina neden olmustur.
2.2.0bezite ve Lipid Profili

Obezite lipid metabolizmasi iizerinde derin etkiler yaratarak dislipidemiye neden olur
ve genellikle yag hiicrelerinin fonksiyon bozuklugu ve insiilin direnci gibi ¢esitli
mekanizmalarla iliskilidir. Bu durum kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) metabolik
sendrom ve insiilin direnci riskini artirir. Insiilin direnci gelisir ve viicut hiicreleri
insiiline kars1 daha az duyarli hale gelir. Bu durum, pankreasin daha fazla insiilin
iretmesine yol acar. Yiiksek insiilin seviyeleri, karacigerde daha fazla TG {iretimine
neden olur ve yag dokusunun TG’leri yakalama kapasitesini bozar. Sonug¢ olarak,
kandaki TG diizeyleri yiikselir ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) artar, yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) ise azalir, dislipidemi olusur. Obez bireylerde TG
seviyeleri genellikle yiiksektir. Visseral yaglanma ile TG diizeyleri arasinda pozitif bir

iliski bulunmustur (24).

Diisilk Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL) seviyeleri obez bireylerde artma
egilimindedir. Bu artis karacigerde kolesterol sentezinin artmasi ve insiilin direncine

bagli mekanizmalarla iligskilendirilmistir (25).

Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (HDL) seviyeleri obez bireylerde diistiktiir

ve bu durum kardiyovaskiiler ri skin 6nemli bir belirteci olarak kabul edilir (24).

Obezite, kolesterol sentez hizini artirarak karacigerde HMG-CoA Rediiktaz (HMGCR),
kolesterol 7a-hidroksilaz (CYP7A1), ACAT2 ve LDL reseptor (LDLr) mRNA
seviyelerinde artisa neden olmaktadir. Ancak, LDL'min LDLr'ye baglanma kapasitesi

%50 oraninda azalir, bu da kolesterol metabolizmasmin dengesizlesmesine yol acar.

Ancak kolesterol emilimi mekanizmalarinda karmasik degisiklikler gdzlenebilir; bazi
calismalarda obezite ile kolesterol emiliminin azaldig1 bazilarinda ise arttig1

bulunmustur.
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Sekil 3. Kolesterol sentezi, dort agsamada asetil-CoA ile baslar, (HMG-CoA) rediiktaz,

kolesterol sentezinde hiz smirlayicidir (26).

Non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAFLD) az veya hi¢ alkol almayan bireylerde
karacigerde iltihaplanma ile iligkili bir hastalik varligima yag birikimine ek olarak
inflamasyon ve hiicresel hasar vardir, bu durum fibrozis ve siroza ilerleyebilir. Ozellikle
visseral obezite ile giiclii sekilde iliskilidir. Obez bireylerde insiilin direnci, serbest yag
asidi diizeylerinin artis1 ve adipokinlerdeki degisiklikler karacigerde yag birikimini
tetikler. Diyabet ve dislipidemi ile birlikte goriiliir. Obezite ile sikca iliskilidir ve lipid

metabolizmasmin bozulmasinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (27).

Karaciger yaglanmasi, 0zellikle abdominal (visseral) obezite ile dogrudan iliskilidir.
Obez bireylerin yaklasik %70-90’mmda NAFLD gelistigi tahmin edilmektedir. NAFLD,
metabolik sendromun karacigerdeki yansimasi olarak goriiliir. Obez bireylerde yag

dokusu, artan insiilin direncine ragmen lipolizi baskilayamaz.

Bu durum serbest yag asitlerinin (9) plazmada artmasina ve karacigere tasinmasina yol

acar. FFA’lar, karacigerde trigliserid sentezini artirir, bu da steatozun temelini olusturur.
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2.3.Viicut Kitle Indeksi ve Lipid Profili

Birkag¢ calisma, obezite ortaminda dislipidemi ile yiikksek BMI arasindaki baglantiy1
dogrulamistir. Artan VKI, lipid metabolizmasinda cesitli bozukluklarla dogrudan
iligkilidir. Bu baglamda, obez bireylerde goriilen dislipidemi genellikle ‘“aterojenik
dislipidemi” olarak tanimlanir ve bu tablo, yiiksek serum TG diizeyleri, diisiik HDL-
kolesterol (HDL-C) ve kiiciik, yogun LDL partikiillerinin artis1 ile karakterizedir. HDL
kolesterol, anti-aterojenik etkileri nedeniyle “iyi kolesterol” olarak adlandirilirken, LDL
kolesterol ise damar duvarina yerleserek aterosklerotik plak olusumuna neden
oldugundan “kotii kolesterol” olarak bilinmektedir. Obezite, bu iki lipoprotein
arasindaki dengenin bozulmasma neden olarak kardiyovaskiiler riskin artmasimna yol

agmaktadir.

Nitekim diisiik HDL-C diizeylerinin, 6zellikle yiiksek TG ve LDL-C diizeyleriyle
birlikte olmasi durumunda, koroner arter hastaliklar1 basta olmak iizere bir¢ok
kardiyovaskiiler hastaligin gelisme olasiligin1 6nemli Ol¢lide artirdigi gosterilmistir.
Obez bireylerde insiilin direnci de siklikla eslik eden bir durumdur ve bu direng,
karacigerin lipoprotein iiretimini etkileyerek VLDL iiretiminin artmasma ve HDL’ nin

katabolizmasmin hizlanmasina neden olur.

Bu siireg, lipid dengesinin daha da bozulmasina yol acgar. Ayrica, insiilin direncinin
etkisiyle lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma meydana gelir ve bu durum, plazma
trigliseritlerinin temizlenmesini zorlastirir. Ote yandan, VKI’deki artisin LDL partikiil
boyutu lizerinde de etkili oldugu bilinmektedir. Obez bireylerde, biiylik ve daha az
aterojenik LDL pargaciklar1 yerini kiigiik ve yogun LDL partikiillerine birakir. Bu
kiigiik LDL partikiilleri endotel gecirgenliginden daha kolay gegerek damar duvarinda
birikir ve ateroskleroz gelisimini hizlandirir. Bu nedenle sadece LDL-C diizeyinin degil,
aynt zamanda LDL partikiil kompozisyonunun da degerlendirilmesi Onem arz
etmektedir. Klinik uygulamada LDL-C, kardiyovaskiiler risk degerlendirmede halen
altin standart olarak kullanilmaktadir. Ancak giincel kilavuzlar, non-HDL kolesterol
(total kolesterol — HDL-C) ve Apolipoprotein B (ApoB) oOlgiimlerinin, ozellikle
hipertrigliseridemi varliginda, riski daha dogru yansittigin1 belirtmektedir. ApoB,
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aterojenik lipoproteinlerin tamamini temsil ettiinden, 6zellikle obez bireylerde bu
parametrelerin takibi &nem tasimaktadir. Sonug olarak, VKI ile lipid profili arasindaki
iliski sadece sayisal lipid diizeylerini degil, ayn1 zamanda lipoproteinlerin yapisal ve
fonksiyonel ozelliklerini de kapsamaktadir. Bu nedenle obezite yonetiminde, sadece
kilo kontroliine degil, ayni zamanda lipid metabolizmasmin diizeltilmesine yonelik

miidahaleler de planlanmali, bireysellestirilmis tedavi yaklagimlar:1 benimsenmelidir.
2.4.0bezite ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci, karaciger, beyaz yag dokusu ve iskelet kas1 gibi hedef dokularm normal
(veya diisiik) dolasimdaki insiilin konsantrasyonlarmma uygun sekilde yanit verme
yeteneginin azalmasidir. Obezite, insiilin direncinin en yaygin nedeni olmasina ve Tip 2
Diyabet riskini artirmasma ragmen, obezite ve insiilin direnci olan ¢ogu kisi diyabet
gelistirmez. B-hiicre fonksiyonunda bir kusur olmadiginda, obez bireyler insiilin

direncini yiiksek insiilin seviyeleriyle telafi edebilirler (28).

Tip 2 Diyabetin ayirt edici 6zelligi, dokularin insiiline karsit duyarsiz hale gelmesi
durumudur. Bu biyolojik etkilerin saglikli bir durumda daha az insiilinle saglanirken,
artik daha fazla insiilin gerektirdigi bir durumu ifade eder. Hastaligin erken evrelerinde,
pankreasin B hiicreleri, kas ve karacigerin azalan insiilin duyarliligini telafi etmek icin
yeterli insiilin salgilar. Ancak zamanla, B hiicreleri islevini yitirir ve insiilin eksikligi,
kan sekeri diizenlemesindeki yetersizlikle belirgin hale gelir. Tip 2 diyabetin
oncesindeki bu ara evre, bazen metabolik sendrom veya sendrom X olarak adlandirilir

(29).

Bu sendromun belirtileri arasinda ozellikle karin bolgesinde obezite, hipertansiyon
(ytiksek tansiyon), anormal kan lipitleri (yliksek TG ve LDL, diisiik HDL), hafif yiiksek
aclik kan sekeri ve glikoz tolerans testinde glikozu temizleme yeteneginde azalma yer
alir. Metabolik sendromu olan bireylerde genellikle kan proteinlerinde degisiklikler de
gbzlenir. Bu degisiklikler, anormal pihtilasmayla (yiiksek fibrinojen konsantrasyonu)
veya inflamasyonla (inflamatuar yanit sirasinda artan C-reaktif protein konsantrasyonu)
iligkilidir. Metabolik sendromu olan bireylerde tip 2 diyabete yatkinlhk, "lipid
toksisitesi" hipotezine goére agiklanabilir. Bu hipotezde, PPARy adli bir protein,

adipositlerde (yag hiicreleri) TG’lerin sentezlenmesi ve depolanmasini destekler.
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Ancak, obez bireylerde asir1 kalori alimi, adipositlerin TG ile dolmasma neden olur ve
yag dokusu daha fazla TG depolama kapasitesini kaybeder. Bu durum, adipositlerden
protein faktorlerinin salmimina yol agar ve bu faktorler makrofajlart (bagisiklik
hiicreleri) ¢eker. Makrofajlar yag dokusunu infiltre eder ve inflamatuar (iltihapli) bir
yanit tetikleyerek, adipositlerde TG depolanmasini engeller ve serbest yag asitlerinin
kana salinmasini artirir. Bu serbest yag asitleri karaciger ve kas hiicrelerine girerek
TG'lere doniigiir ve lipid damlaciklar1 seklinde birikir. Bu tiir anormal lipid birikimi
(ektopik lipid birikimi), karaciger ve kas hiicrelerinde insiilin duyarliligini bozarak tip 2

diyabetin temel 6zelligi olan insiilin direncine yol acar.

Bu modele gore, asir1 depolanan yag asitleri ve TG'ler karaciger ve kaslar i¢in toksiktir.
Baz1 bireyler genetik olarak bu ektopik lipidlere karsi daha az donanimlidir ve bu
durum, hiicresel hasar1 artrarak tip 2 diyabet gelisimine yol acar. Insiilin direnci,
insiilinin metabolizma tizerindeki etkilerini diizenleyen mekanizmalarin bozulmasini
icerir. Ornegin, adipositlerde adiponektin sentezi ve kan adiponektin seviyeleri obezite
ile azalir ve kilo kaybi ile artar. Bazi ilaglar, tip 2 diyabette insiilin duyarliligini artirmak
icin spesifik proteinler iizerinde etkili olur ve bu etkiler lipotoksisite modeli ile
uyumludur. Ornegin, tiazolidindionlar, PPARY'ya baglanarak adipositlere 6zgii genlerin
ifadesini artirir ve kii¢iik adipositlere dontistimii destekleyerek yag asitlerinin daha fazla

depolanmasini saglar.

Tip 2 diyabet i¢in genetik faktdrler de 6nemli bir rol oynar. Tip 2 diyabetli bireylerin
%80'1 obez olsa da cogu obez birey tip 2 diyabet gelistirmez. Bu durum, diyabetin
genetiginin karmagikligini ortaya koyar. Cevresel faktorler (diyet ve yasam tarzi gibi)
ile gen varyasyonlar1 arasindaki etkilesimler, hastalik riskini etkiler. En az 10 genetik
bolge tip 2 diyabet ile iligskilendirilmistir, ancak bu genlerden herhangi birindeki
varyasyon tek basina diyabet riskini yalmzca hafifce artirir. Ornegin, PPARy geninde
12. pozisyondaki Proline yerine Alanin degisikligi, tip 2 diyabet riskini hafifce artirir.
Obezite sirasinda yag dokusu. Yalnizca enerji depolayan bir organ olmaktan ¢ikar ve
metabolik olarak aktif bir endokrin organ haline gelir. Bu durum insiilin direncine yol
acan cesitli mekanizmalar1 tetikler. Makrofaj aktivasyonu: Artan visseral yag dokusu

bagisiklik hiicrelerinin (6zellikle M1 makrofajlarin) yag dokusuna gociinii tetikler. Bu
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hiicreler proinflamatuar sitokinler (6r. TNF-a. IL-6) salgilayarak insiilin sinyal yolunu

engeller (30).

Adipokin diizensizlikleri: Leptin direnci. Obezitede sik goriilir ve enerji alimmin
kontroliinii zorlastirir. Adiponektin seviyelerinin azalmasi ise insiilin duyarliligini
diistiriir. ¢linkii bu hormon normalde insiilin etkilerini destekler ve inflamasyonu azaltir

(29).

Insiilinin adipoz depolama iizerindeki pleiotropik etkileri. Insiilin adipoz dokuda
depolamay1 tesvik eden cok yonlii (pleiotropik) etkileriyle bilinir. Bu etkiler
preadipositlerin farklilasmasmndan yag sentezine lipolizin baskilanmasindan gen

regiilasyonuna kadar bir¢cok metabolik siireci kapsar.

Preadipositlerden adipositlere farklilasma, adipogenez: Insiilin preadipositlerin olgun
adipositlere donilistimiinii (adipogenez) uyarir. Bu siirecte ADD-1/SREBP-1c¢ gibi
transkripsiyon faktorleri aktive olur. Bu faktorler yag asidi sentezini ve lipogenezini

destekleyen genlerin ekspresyonunu diizenler.

Lipogenez ve glikoz metabolizmasi, glikoz ve lipid alimi: Insiilin, adipositlerde
glikozun alimmasini ve lipoprotein kaynakli yag asitlerinin hiicre i¢ine girisini artirir.
Glikoz, yag asidi sentezinde kullanilir ve bu siire¢ ADD-1/SREBP-1c transkripsiyon

faktorii araciligiyla diizenlenir.

Karacigere etki: Ayni transkripsiyon faktorleri sadece adipositlerde degil karaciger
hiicrelerinde (hepatositlerde) de lipogenezi diizenler, bu sayede karacigerde TG iiretimi

artar.

Lipolizin baskilanmas1 TG yikimu: Insiilin lipoliz siirecini (trigliseritlerin yag asitlerine
parcalanmasi) inhibe ederek adipoz dokuda yag depolanmasini korur. Bu yag asitlerinin

kana salmimini azaltir.

Genetik ve hiicresel diizenlemeler
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Forkhead transkripsiyon faktdrleri: Insiilin Forkhead ailesine ait transkripsiyon
faktorleri (6rnegin FOXO1) araciligiyla gen ekspresyonunu diizenleyebilir. Bu

mekanizma insiilin sinyallerinin genetik diizeyde etkilerini artirir.

PI3K Sinyal yolu: Insiilinin yukarida belirtilen metabolik siireclerin bircogunu
diizenlemesi. PI3K (fosfatidilinozitol 3-kinaz) sinyal yoluyla gergeklesir. Bu yol

hiicresel enerji depolama ve metabolik siirecler i¢in kritik 6neme sahiptir.

Sonug olarak, insiilinin adipoz dokudaki etkileri hem enerji depolanmasini artirarak hem
de yag mobilizasyonunu baskilayarak viicudun enerji dengesini korur. Bu
mekanizmalarin bozulmas: insiilin direnci ve obezite gibi metabolik rahatsizliklara yol

acabilir.

Mitokondriyal fonksiyon bozukluklari: Mitokondriyal disfonksiyon. obezite ile iligkili
hiicresel stresin bir sonucudur. Enerji metabolizmasinda merkezi bir rol oynayan
mitokondriler obezitede serbest radikal (reaktif oksijen tiirleri) {iretimini artirarak
oksidatif strese neden olur. Bu durum insiilin reseptdrlerinde bozulma yaratir ve glikoz

metabolizmasini etkiler.

Sistemik enflamasyon ve metabolik sonuglar: Obezitedeki kronik diisiik dereceli

inflamasyon insiilin direncini artirir. Bunun mekanizmalari sunlardir:

NF-kB Aktivasyonu: inflamatuar yanitm énemli bir diizenleyicisi olan NF-«xB yolu yag
dokusundan salinan sitokinler tarafindan tetiklenir. Bu durum insiilin sinyalizasyonunda
yer alan IRS-1 ve Akt proteinlerini etkiler. Boylece glikoz alimmi engeller. Insiilin
direnci olan bireylerin, fazla yagi yeni farklilasmig alt deri yag hiicrelerinde
depolamakta daha az yetenekli olduklarini ve bu durumun organlarda ektopik yag

birikimine yol acarak insiilin direncine neden oldugunu 6ne stirmiislerdir (31).
Karaciger ve kaslardaki etkileri

Hepatik insiilin direnci: Obez bireylerde karaciger, fazla serbest yag asidi (9) yiki

altinda kalir. Bu durum TG birikimine yol acar ve su sonuglar1 dogurur.
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Glikoz {retiminin artigi: Karaciger, insiiline yanit vermedigi icin glikoz iretimini

baskilayamaz. Sonug olarak, kan sekeri diizeyleri yiikselir ve hiperinsiilinemi olusur.

NAFLD (Non-Alkolik Yaglh Karaciger Hastalig1): Karacigerde asir1 yag birikimi insiilin

direncini agirlastirarak glikoz metabolizmasini bozar.

Kaslardaki etkiler: Iskelet kasi, insiiline en duyarhh dokulardan biridir. Obezite, kas
hiicrelerinde insiilin sinyalini bozan lipotoksisiteye yol agar. Bu durum glikoz

tastyicilarinin (6r. GLUT4) islevini azaltir ve glikozun hiicre i¢ine alimin1 engeller.

Beyin ve noroendokrin etkiler: Obezite, hipotalamustaki leptin ve insiilin sinyal
yollarin1 bozar. Bu durum enerji dengesini diizenlemeyi zorlastirir ve insiilin direncini
daha da kotiilestirir. Ayrica, sempatik sinir sistemi aktivitesinde artis, periferik insiilin
direncine katkida bulunur. Obezite ve insiilin direnci arasindaki iligski. inflamasyon.
mitokondriyal stres lipotoksisite ve endokrin mekanizmalar iizerinden sekillenir. Bu
stireclerin karmasiklig1 tedavi ve Onleme stratejilerinde multidisipliner bir yaklasimi
gerektirir. Obeziteye bagli insiilin direncini azaltmak i¢in diyet, fiziksel aktivite,

farmakolojik tedaviler ve yasam tarzi degisiklikleri bir arada uygulanmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Tez ¢alismasi, Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu'nun 23/10/2024 tarihli
ve 2024/387 nolu karar1 ile onaylanmistir. Caligsma siiresince, Helsinki Bildirgesi'ne tam
uyum saglanmis ve arastirma etigi gerekliliklerine titizlikle riayet edilmistir. Arastirma,
Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastrma ve Uygulama Hastanesi Obezite
Merkezi'nde gerceklestirilmistir. Bu ¢alisma, fazla kilolu ve obez tanis1 konmus, 18-65
yas arasindaki 337 hasta ile yapilmistir. Veri toplama siireci, hastalarin klinik verilerinin
hastane veri tabanindan cekilmesiyle gergeklestirilmistir. Caligma, obezite ile iligkili
metabolik parametreler ve diger klinik gostergeler arasinda baglantilarin arastirilmasini
amaglamaktadir. Katilimcilarin, obezite merkezi tarafindan kaydedilen saghk verileri,
calismanin ana veritabanini olusturmus ve elde edilen bulgular, obezite ile ilgili farkli
metabolik saglik sorunlari1 arasinda onemli iliskiler ortaya koymayi hedeflemistir.

Katilimcilardan alman veriler, kisisel bilgilerin gizliligine 6zen gosterilerek yapilmistir.
3.1.Retrospektif Tarama

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi'nde obezite
merkezde 01.03.2022-31.05.2024 tarihleri arasinda Obezite ve D vitamini eksikligi

tanis1 alan 18-60 yas aras1 hastalar ve retrospektif olarak tarandu.

Obez bireylerde D vitamini, VKI, lipid profili ve insiilin direnci diizeyleri arasindaki

iligkiyi degerlendirmek i¢in bu parametrelerde tarandi.
3.2.Hari¢ Tutma Kriterleri

18 alt1 yas grubu ve 65 yas lizeri yas grubu.
3.3.istatistiksel Analiz

Calismamizda toplam 337 birey yer almistir. Katilimcilarin 268’1 kadin, 69°u erkek
bireylerden olusmaktadir. Katilimecilar, VKI degerlerine gére dort gruba ayrilmustur.
Buna gére, VKI degeri 25-30 kg/m? arasinda olanlar “fazla kilolu” toplam 69 katilimc1
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bunun 53’si kadin ve 16’s1 erkek, 30-35 kg/m? arasinda olanlar “I. sinif obezite” toplam
82 katilimc1 64’1 kadin ve 18’s1 erkek, 35-40 kg/m? arasinda olanlar “2. smif obezite”
toplam 77 katilime1 63’1 kadin ve 14’1 erkek ve 40 kg/m? iizerinde olanlar “3. smif

obezite” toplam 105 katilimc1 88’1 kadin ve 17’si erkek olarak siniflandirilmistir.

Bu smiflandirma dogrultusunda, gruplar arasinda D vitamini, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, TG ve insiilin diizeyleri agisindan anlamli fark olup olmadig1 incelenmistir.
Verilere uygulanan normallik testi sonucunda; D vitamini, trigliserit, HDL kolesterol,
LDL kolesterol ve insiilin degerlerinin normal dagilim gostermedigi tespit edilmistir. Bu
nedenle, gruplar arasindaki farkliliklar1 degerlendirmek amaciyla nonparametrik

Kruskal-Wallis testi kullanilmaistir.

Analiz sonuglarma gore, D vitamini, trigliserit, HDL kolesterol ve insiilin degerleri ile
VKI gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur. LDL
kolesterol degerleri ile VKI gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir. Daha sonra gruplarin kendi aralarinda negatif veya pozitif yonli

iligkilerini olup olmadigini anlamak i¢in Spearman Korelasyon Analizi gergeklestirildi.
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4. BULGULAR

Kruskal-Wallis testi sonucunda elde edilen bulgular su sekilde 6zetlenebilir:

Sekil 4. D vitamin ve VKI arasindaki iliskiyi gostermektedir.

35.00

30.00

25.00

20.00

D Vitamini (ng/mL)

15.00

10.00 L l

<30 <35 <40 >40

Sekil 4. D vitamin ve VKI Kruskal-Wallis Analizi.

VKI degeri arttikga D vitamini seviyelerinde diisiis gézlemlenmektedir. Bu durum,
obezitenin D vitamini seviyeleri lizerinde olumsuz bir etkisi oldugunu

diistindiirmektedir.

Grup Karsilagtirmas: yaptigimizda <30 (Fazla Kilolu), D vitamini seviyeleri diger

gruplara gore daha yiiksektir. Medyan degeri yaklasik 16 ng/ml.
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<35 ve <40 (1. ve 2. Sinif Obezite), Bu gruplarda D vitamini seviyeleri biraz daha

diisiiktiir. Medyan degerleri yaklasik 12-13 ng/ml arasinda degismektedir.

40< (3. Smif Obezite), En diigiik D vitamini seviyeleri bu grupta gdézlemlenmistir.

Medyan deger 11 ng/ml civarindadir.

Varyasyon: Gruplar arasinda D vitamini seviyelerinde genis bir dagilim mevcuttur.

Ancak VKI degeri arttikga bu varyasyonun azaldig1 gériilmektedir.

Sonu¢ olarak, VKI degeri arttikca D vitamini seviyelerinde diisiis oldugunu
desteklemektedir. Bu durum, obez bireylerde D vitamini eksikligi riskinin daha yiiksek

oldugunu gostermektedir. Sekil 5°de Trigliserit ve VKI arasindaki iliski goriilmektedir.
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100
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Sekil 5. Trigliserit ve VKI Kruskal-Wallis Analizi.
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VKI arttikea trigliserid seviyelerinde de artis egilimi gozlemlenmektedir. Ozellikle <40
ve 40< VK1 gruplarinda medyan degerlerin daha yiiksek oldugu dikkat cekmektedir.

Grup Karsilagtirmasi yaptigimizda, <30 (Fazla Kilolu), Trigliserid seviyeleri diisiik
seviyelerdedir ve medyan degeri 130 mg/ dI'dir.

<35 (1. Sinif Obezite), Bu grupta medyan deger en diisiik 110 mg/dl'dir.

<40 (2. Smf Obezite), Medyan trigliserid degeri 150 mg/ dl'dir. Varyasyon daha
genistir, bu da bu gruptaki bireylerin trigliserid seviyelerinin daha degisken oldugunu

gostertr.

40< (3. Smuf Obezite), Medyan trigliserid degeri yine yiiksek olup 140 mg/dl

seviyelerindedir. Varyasyon yiiksektir ve degerler genis bir araliga yayilmstir.

Aykir1 Degerler, Ozellikle <35 VKI grubunda birkag yiiksek aykir1 deger
goriilmektedir. Bu durum, bireylerin yasam tarzi, beslenme aliskanliklar1 veya genetik

farkliliklarindan kaynaklanabilir.

Varyasyon, VKI gruplar1 arasinda trigliserid seviyelerinin varyasyonu artmaktadir.

Ozellikle obezite diizeyi arttikga trigliserid seviyelerindeki farkliliklar belirginlesmistir.

Sonug¢ olarak, VKIi degeri arttik¢a trigliserid seviyelerinde de artis olabilecegini
gostermektedir. Ozellikle 3. Smif Obezite gruplarinda trigliserid seviyelerinin yiiksek
olmas1, kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabilir. Bu nedenle, yiiksek VKI'ye sahip
bireylerde trigliserid seviyelerinin diizenli olarak takip edilmesi ve yasam tarzi
degisiklikleri ile kontrol altinda tutulmas1 dnemlidir. Sekil 6’da HDL ve VKI arasmdaki
iligki.
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Sekil 6. HDL ve VKI Kruskal-Wallis Analizi.

VKI degeri arttikga HDL seviyelerinde hafif bir azalma egilimi gozlemlenmektedir. Bu

durum, obezitenin HDL seviyeleri iizerinde olumsuz etkisi oldugunu gosterebilir.

Grup Karsilastirmasi yaptigimizda, <30 (Fazla Kilolu), HDL seviyeleri en yliksek olan
gruptur. Medyan deger 48 mg/dl’dir.

<35 (1. Smuf Obezite), Medyan HDL degeri 45 mg/dl'dir. Birgok aykir1 yiiksek deger

bulunmaktadir.

<40 (2. Smif Obezite), Medyan HDL degeri 40 mg/dl'dir. Degerlerin daha diisiik oldugu

gozlemlenmigtir.

40< (3. Smif Obezite), Medyan HDL degeri 42 mg/dl'dir. Ancak degerler daha genis
bir araliga yayilmigtir.
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Aykir1 Degerler: Tiim gruplarda, 6zellikle <35 ve 40< VKI gruplarinda bir¢ok yiiksek
aykir1 deger gozlemlenmektedir. Bu durum, bazi bireylerin genetik yapilari, yasam tarzi

veya diyet faktorlerine bagli olabilir.

Varyasyon, HDL seviyelerinin varyasyonu, 6zellikle yiiksek VKI gruplarinda daha
fazladir. Bu, obez bireylerde HDL seviyelerinin daha degisken olabilecegini

gostermektedir.

Sonug olarak, Grafikte goriilen egilim, VKI degeri arttikca HDL seviyelerinin
distiigiinii ve obezite ile HDL arasindaki negatif iliskiyi desteklemektedir. Diisiik HDL
seviyeleri, kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabileceginden, 6zellikle obez bireylerde
HDL seviyelerinin diizenli olarak izlenmesi Onemlidir. Ayrica, saglikli beslenme,
fiziksel aktivite ve kilo kontrolii gibi yasam tarzi degisiklikleri HDL seviyelerini

artirmaya yardimc1 olabilir. Sekil 7°de LDL ve VKI arasindaki iliski.
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Sekil 7. LDL ve VKI Kruskal-Wallis Analizi.
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VKI arttikca LDL kolesterol seviyelerinde bir artis gozlenmemektedir. LDL kolesterol

seviyeleri tiim BMI kategorilerinde benzer aralikta seyretmektedir.

Ancak, ileri derecede obez grupta (VKI 40<) daha genis bir dagilim gézlemlenmektedir,

bu da bireyler arasindaki farkliliklarin daha belirgin oldugunu gosterebilir.

Ancak, bazi bireylerde yiiksek LDL seviyeleri kardiyovaskiiler risk agisindan dikkatle
degerlendirilmelidir. Obeziteye bagli metabolik riskler degerlendirirken sadece LDL

degil, tiim lipid profili ve insiilin direnci gibi diger faktorler g6z Oniinde

bulundurulmalidir.
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* Fazla kilolu <30 ve 1.smif obezite <35, 2. sinif obezite <40, 3.smif obezite >40 aralarinda insiilin

diizeylerinde anlamli bir iligki bulunmaktadir. Ayrica 1.sinif obezite <35 ve 3.sinif obezite >40 aralarinda
insiilin diizeylerinde anlamli bir iliski bulunmaktadir P: < 0,05

Sekil 8. insiilin ve VKI Kruskal-Wallis Analizi.
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VKI ile insiilin seviyeleri arasinda pozitif bir iliski bulunmaktadir. VKI arttik¢a insiilin
seviyeleri de artmakta, bu durum obez bireylerde insiilin direnci gelisme riskinin

arttigini gostermektedir.

Ozellikle 3.Smif obezite grubunda, insiilin seviyelerinde daha genis bir dagilim ve daha
fazla aykir1 deger gozlemlenmektedir. Bu durum, obezitenin metabolik etkilerinin

kisiden kisiye degisebilecegini gdstermektedir.

Tablo 1. Spearman Korelasyon Analizi.

Parametre Kontrol | D vitamin | Trigliserit HDL LDL INSULIN
R -0,227 0,129 -0,125 0,040 0,442
BMI
P <0,001 0,018 0,022 0,468 <0,001
R 0,009 0,189 -0,009 -0,172
D vitamin
P 0,875 <0,001 0,869 0,001
R -0,292 0,383 0,204
Trigliserit
P <0,001 <0,001 <0,001
R -0,084 -0,100
HDL
P 0,126 0,066
R -0,003
LDL
P 0,956

Tablo 1°de gruplar arasindaki korelasyon katsayilar1 (r) ve istatistiksel anlamlilik
degerleri (p) yer almaktadir. Korelasyon katsayisi, iki degisken arasindaki iliskinin

yoniinii ve giiciinii gdsterir.
r degeri: +1 — Pozitif ve giiclii iliski, -1 — Negatif ve giiclii iliski ve 0 — Iliski yok.

p degeri: <0.05 — Istatistiksel olarak anlamli iliski, >0.05 — Anlamli iliski yok.
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Tablo 2. BMI ile diger parametreler arasindaki iligki.

Parametre R P Yorum
Negatif ve anlamli iligki. BMI arttik¢a D vitamini seviyesi
D vitamin -0,227 <0,001 diismektedir. Obez bireylerde D vitamini eksikligi daha
sik goriilmektedir.
Pozitif ve anlamli iligki. BMI arttik¢a trigliserit
Trigliserit 0,129 0,018 . . . o
seviyelerinde hafif bir artig gdzlemlenmistir.
Negatif ve anlamli iligki. BMI arttik¢a HDL (iyi
HDL -0,125 0,022 kolesterol) seviyeleri azalmaktadir. Bu durum
kardiyovaskiiler risk agisindan énemlidir.
Anlamsiz iligki. BMI ile LDL arasinda anlamli bir iliski
LDL 0,040 0,468
bulunmamaktadir.
Pozitif ve giiclii anlamli iligki. BMI arttikga insiilin
. seviyelerinde belirgin bir artis goriilmektedir. Bu durum,
Insilin 0,442 <0,001

obezite ile insiilin direnci arasindaki giigli iligkiyi

desteklemektedir.

Tablo 3. D Vitamini ile diger parametreler arasindaki iligki.

Parametre R P Yorum
Anlamsiz iligki. D vitamini ile trigliserit arasinda bir iligki
Trigliserit 0,009 0.875 o
gozlenmemistir.
Pozitif ve anlamli iliski. D vitamini seviyeleri arttikca
HDL 0,189 <0.001 HDL seviyeleri de artmaktadir. D vitamini, lipid profili
tizerinde olumlu bir etkiye sahip olabilir.
Anlamsiz iliski. D vitamini ile LDL arasinda iliski
LDL -0,009 0.869
bulunmamaktadir.
Negatif ve anlamli iligki. D vitamini seviyeleri arttikca
Insiilin -0,172 0.001 insiilin seviyelerinde diisiis gdzlenmektedir. D vitamini

eksikligi, insiilin direncini artirabilir.
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Tablo 4. Trigliserit ile diger parametreler arasindaki iliski.

Parametre R p Yorum

Negatif ve anlamli iligki. Trigliserit seviyeleri arttikca

HDL -0,292 <0.001 | HDL seviyeleri azalmaktadir. Bu durum kardiyovaskiiler
risk faktorlerini artirabilir.
Pozitif ve anlamli iligki. Trigliserit seviyeleri arttikca
LDL 0,383 <0.001 ) )
LDL seviyeleri de artmaktadir.

Pozitif ve anlamli iligki. Trigliserit seviyeleri arttik¢a
. ) insiilin seviyelerinde de artis gézlenmistir. Bu durum,
Insiilin 0,204 <0.001

insiilin direncinin lipid profili lizerinde etkili oldugunu

gostermektedir.

Tablo 5. HDL ile diger parametreler arasindaki iliski.

Parametre R P Yorum
Anlamsiz iligski. HDL ile LDL arasinda anlamli bir iligki
LDL -0,084 0.126
bulunmamaktadir.
Sinira yakin ama anlamsiz iliski. Insiilin seviyeleri
Insiilin -0,100 0.066 | arttikca HDL seviyeleri hafif¢e azalma egiliminde, ancak

istatistiksel olarak anlaml degil.

Tablo 6. LDL ile insiilin arasindaki iliski.

Parametre

Yorum

Insiilin

-0,003

0.956

Anlamsiz iliski. LDL ile insiilin arasinda

herhangi bir iliski gézlenmemistir.
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5.  TARTISMA VE SONUC

Obezite nedeniyle olusan kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya genelinde insanlarin en

biiyiik 6liim nedenlerinden biri oldugu bilinmektedir.

2022 yilinda Giil Anil Anakok ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada
Tiirkiye’de 2050 yilina kadar yetigkinlerin %18'inin Tip 2 Diyabet (T2DM) hastali§ina
sahip olacagi tahmin edilmektedir. Bu, 2020 yilindaki tahmine gore yaklasik ticte bir
oraninda bir artig1 gostermektedir. Ayrica, Tiirkiye’nin yaslanan niifusu ile birlikte her
yil yeni T2DM vakalarmin sayismin 2020 seviyelerinin neredeyse iki katma ¢itkmasi
bekleniyor. 2050 yilinda her yil yarim milyon yeni vaka goriilmesi 6ngoriilmektedir

(32).

Tirkiye Obezite Prevalans Calismasi'na gére 20 yas ve lizeri niifusta obezite sikligi
%22,3 olarak tahmin edilmistir. Ayn1 ¢calismada, Gaziantep ili %28’lik oranla obezite
siklig1 acisindan Tiirkiye’de ikinci sirada yer almistir (33).

Bu dogrultuda, obezitenin hangi parametreler temelinde gelistigi ve bu parametrelerin
obezite ile olan iligkileri incelenerek, sorunun altinda yatan etken-lerin belirlenmesi ve
olas1 ¢6zlim yollarinin ortaya konulmasi amaclanmistir. Birgok ¢alismadan elde edilen
temel bulgular daha yiiksek VKI nin siirekli olarak daha diisiik D vitamini seviyeleriyle
iliskili oldugunu gostermektedir. Bu iligki hem diyabetli hem de diyabetsiz bireylerde
gozlemlenmis olup, kiiciik ancak istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

gostermektedir (34, 35).

Bu durum, D vitamini eksikligi ile obezite arasindaki baglantinin yalnizca belirli hasta
gruplartyla smirli olmadigini, genel popiilasyonda da gecerli olabilecegini ortaya
koymaktadir. hem endojen (giines 15181 aracilifiyla ciltte sentezlenen) hem de eksojen
(gidalar ve takviyeler yoluyla alinan) yollarla D vitamini {iretimi ve emiliminin
azalmasiyla iliskili oldugu vurgulanmistir. Bu azalma, yag dokusunun D vitamini
depolayarak biyoyararlanimmi azaltmasi sonucu meydana gelmektedir. Sonug olarak,

bu durum VKI ile ters orantil1 bir iligki sergilemektedir. D vitamininin yag dokusunda
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depolanarak biyoyararlanimmin azalmasiyla iligkilendirilmekte olup, bu durum

literatlirdeki mevcut bulgularla da ortiismektedir (35).

2009 yilinda Ozcirpici B ve arkadaslar: tarafindan Gaziantep ilinde gergeklestirilen bir
calismada, kadinlarin ortalama VKI degerinin, bdlgesel, ulusal ve kiiresel ortalamalarm

iizerinde oldugu belirlenmistir (33).

Bizim ¢alismamizda elde edilen veriler dogrultusunda, VKI arttikca serum D vitamini
diizeylerinin anlamli bigimde azaldigi saptanmustir. VKI ile D vitamini diizeyleri
arasinda tespit edilen negatif korelasyon (r = -0,227, p < 0,001), literatiirde yer alan
benzer bulgularla ortiigmektedir. Bu iliski, D vitamininin lipofilik bir yapiya sahip
olmas1 nedeniyle yag dokusunda depolanarak dolagimdaki aktif formunun azalmasi ile

aciklanabilir (35).

Ayrica, VKI ve gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda D vitamini diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli farklarin bulunmasi, obezite artisiyla birlikte D vitamini
eksikliginin sikhigmin da arttigmi desteklemektedir.  Calismamizda D vitamini
diizeyleri ile HDL kolesterol arasinda pozitif yonde bir iligski (r = 0,189, p < 0,001),
insiilin diizeyleri ile ise negatif yonde bir iliski (r = -0,172, p = 0,001) saptanmistir. Bu
bulgular, D vitamininin yalnizca kemik sagligi acisindan degil, ayni zamanda
kardiyometabolik parametreler lizerinde de belirleyici bir etkisi oldugunu ortaya

koymaktadir (36).

Diisik D vitamini seviyelerinin, insiilin direnci ve dislipidemi gibi metabolik
bozukluklarla iligkili olmasi; Son arastirmalara gore obezite ve TG diizeyleri arasinda
giiclii bir iliski bulunuyor. Obezite, 6zellikle abdominal yaglanma, TG seviyelerinde
artisa neden olabiliyor. Obezitenin sebep oldugu metabolik sendrom ve insiilin direnci
gibi durumlar, trigliseritlerin karaciger ve kas dokularinda birikmesine yol acarak
dislipidemiye katkida bulunuyor. Dislipidemi ve obezite birbirine sik1 sekilde baghdir;
ozellikle abdominal obezite, LDL seviyeleri normal olsa bile aterojenik dislipidemi

nedeniyle kardiyovaskiiler riski artirir. Her iki durumun da kilo kaybi, diyet veya
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bariyatrik cerrahi ile ydnetilmesi, lipid seviyelerini iyilestirerek kardiyo-vaskiiler ve

obeziteye bagli riskleri azaltabilir (37).

Yapilan bir g¢aligmada, fazla kilolu veya obez olan ergenlerin 6nemli J&lgiide

kardiyometabolik risk faktorleri tasidigi tespit edilmistir.

Calismaya katilan bireylerin yaklasik %38’inde dislipidemi, %30’undan fazlasinda
hepatik steatoz ve %15’inden fazlasinda hipertansiyon saptanmistir. Bu bulgular,
obezitenin ¢ocukluk ¢aginda dahi metabolik sendrom bilesenleri ile iliskili olabilecegini

gostermektedir (38).

Ayrica, obez veya fazla kilolu olan ¢ocuk ve ergenlerde plazma seramid (Cer) ve
trigliserid (17) diizeylerinin belirgin sekilde yiikseldigi goriilmiistiir. Seramidler,
hiicresel stres, inflamatuar sinyal iletimi ve apoptoz gibi temel biyolojik siireclerde rol
oynayan ve ayni zamanda kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) i¢in potansiyel erken
biyobelirtegler olarak degerlendirilen lipid molekiilleridir. D vitamini ile lipid
parametreleri arasindaki anlamli iligkiler, D vitamininin trigliserit, HDL ve LDL
seviyelerindeki potansiyel diizenleyici roliine isaret etmektedir. Calismamizda, diisiik D
vitamini seviyelerinin artmis TG seviyeleri ve azalmis HDL seviyeleri ile iliskili oldugu
tespit edilmistir. Bu durum, D vitamini eksikliginin lipid metabolizmasinda
bozukluklara ve kardiyo-vaskiiler hastalik riskinin artisina yol agabilecegini
gostermektedir. Ayrica, LDL seviyelerindeki degisikliklerin D vitamini ile olan iliskisi,
bu vitaminin potansiyel antiaterojenik etkilerini de disiindiirmektedir. Ancak, bu
iligkilerin mekanizmalarmi1 daha iyi anlamak i¢in ileri diizeyde mekanik caligmalar

gereklidir.

Calismamizda VKI arttikca, lipid profilinde 6zellikle trigliserid diizeylerinde artis ve
HDL kolesterol diizeylerinde azalma gdzlemlenmistir. Bu bulgular, yiiksek hacimli
lipidomik analizler sonucunda VKI ile plazma lipid profili arasinda cinsiyete &zgii
farklhiliklar gosteren anlamli iligkiler saptandigini bildiren literatiirle paralellik
gostermektedir, 6zellikle triasilgliserol ve lizofosfolipid tiirlerinin VKI artisiyla

baglantili oldugu ortaya konmustur (39).
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Péter Pik6 ve arkadaslari tarafindan 2021 yilnda yapilan calismda ise VKI arttik¢a
plazmadaki belirli TG ve fosfolipid tiirlerinde anlamli artislar, baz1 lizofosfatidilkolin ve
hekzosilseramid tiirlerinde ise azalmalar gozlemlenmis; bu bulgular, VKI ile lipid

profili arasinda gii¢lii ve yonlii iliskiler oldugunu ortaya koymustur (40).

2023’te Avusturya’da Lukas Schonbacher ve arkadslari tarafindan yapilan bir ¢calismada
gebelik Oncesi viicut kitle indeksinin yiiksek olmasinin, anne siitiindeki bazi 6zel
bilesenlerin insan siitli oligosakkaritlerinin (Human Milk Oligo-saccharides) (HMO’lar)
diizeyini etkileyerek, bebeklerde yaglanma ve lipid metabolizmasi iizerinde etkili

olabilecegini gostermektedir (41).

Viicut kitle indeksi ve insulin direnci arasindaki iliski inceledigimizde 2022 de yapilan
bir ¢alismada kanser hastalarinda VKI arttik¢a insiilin duyarliliginm daha belirgin bir
sekilde azaldig1 goriilmiistiir. Yani, obezite ile birlikte insiilin direnci daha hizh
gelismektedir. Kontrol grubundaki (kanseri olmayan kisilerde) VKI ile insiilin
duyarlilig1 arasindaki iliski daha zayifken, kanser gecirmis bireylerde VKI yiikseldikge
insiilin duyarliligi1 daha keskin bir diislis gostermistir (42).

Calismamizda, artan viicut kitle indeksinin insiilin direncinde anlaml bir artisla iligkili
oldugu goézlemlenmistir. VKI yiikseldikce, bireylerin insiiline olan duyarlilig1 azalmakta
ve glukoz metabolizmasinda bozulmalar ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum, kanserin veya
tedavisinin, obezite kaynakli insiilin direncini artirict bir etkisi olabilecegini
disiindiirmektedir. Yani kanser ge¢misi olan bireylerde, obezitenin insiilin direnci
iizerindeki etkisi daha giicliidiir. Obezite ve D vitamini eksikliginin bir arada bulunmasi,
metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler riskin artisina katkida bulunabilir. Bulgularimiz,
kilo yonetimi ve yeterli D vitamini seviyelerinin saglanmasinin metabolik sagligi
desteklemede onemli bir rol oynayabilecegini gostermektedir. D vitamini takviyesinin
obez bireylerde lipid profillerini iyilestirme ve insiilin duyarliligmi artrrma gibi
potansiyel terapotik etkilerinin arastirilmasi gereklidir. Bazi ¢alismalar, D vitamini
takviyesinin TG seviyelerini diisiirme ve HDL seviyelerini artirma potansiyelini
gostermistir. Ancak, bu etkilerin tutarl bir sekilde gézlemlenebilmesi i¢in daha fazla

randomize kontrollii ¢aliyma yapilmasi gerekmektedir.
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Sonug olarak, bu ¢alisma, VKI, D vitamini eksikligi ve lipid metabolizmas1 arasindaki
iligkilerin daha iyi anlagilmasina katkida bulunmustur. Bulgular, kilo yonetimi ve D
vitamini seviyelerinin diizenlenmesinin metabolik saglik ve kardiyovaskiiler risk
yonetiminde kritik 6neme sahip oldugunu desteklemektedir. Bu baglamda, halk sagligi
stratejileri, obeziteyi Onlemeye ve yeterli D vitamini alimmni tesvik etmeye
odaklanmalidir. Gelecekteki caligmalar, obezite ve D vitamini eksikliginin metabolik
sonuglar1 tlizerindeki etkilerini daha detayli incelemeli ve bu iki faktoriin karmasik
etkilesimlerini acikliga kavusturmalidir. Ayrica, D vitamini takviyesinin metabolik
bozukluklar1 oOnleme ve tedavi etme potansiyeli daha kapsamli bir gsekilde

arastirilmalidir.
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OZGECMIS

2017 yilinda Gaziantep Universitesi Fen-

Edebiyat Fakiiltesi Kimya Boliimii’nden mezun oldum. Lisans egitiminin ardindan
Gaziantep Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Tibbi Biyokimya Anabilim Dali’'nda
yiikksek lisans egitimine basladim. Kariyerime saglik bilimleri alaninda akademik

calismalarla devam etmeyi hedeflemekteyim.
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