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OZET

Amag: Obezite son yillarda yayginlasan kronik inflamatuar bir saglik sorunudur. DSO basta
bircok otorite obeziteyle miicadele etmekte ve akademisyenler obezitenin riskinitanimlayacak
parametreler {izerine ¢aligmalar yapmaktadirlar. Obezitenin inflamatuar yiikiini 6l¢ebilecegi
diistiniilen parametrelerden iki tanesi de Monosit/Hdl ve Platelet/Lenfosit oranlaridir. Biz de
calismamizda bu parametreler ile obezitenin, insiilin direncinin ve antropometrik dlgiimlerin

iliskisini inceleyecegiz
Yontem:

Tek merkezli olan calismamiz 1 subat-ltemmuz 2025 tarihleri arasinda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi
Poliklinigine bagvuran obez bireyler ile yapilmistir. Calismaya 209 obez birey katilmis olup
diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, PCOS, malignite hastalari, koroner arter
hastaligit ~ olanlar, sigara icenler ve aktif enfeksiyonu olan hastalar dahil
edilmemistir.Calismanmn  Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig
Miidahale Olmayan Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 21.01.2025 tarihli 25-
MOBAEK-021 kayit numarali etik kurul izni almmastir.

Bulgular:

Calismamiza poliklinigimize basvuran 209 hasta dahil edilirken yas
ortalamalar1  35,88+£10,21 olup bunlarmn 34’4 (%16,3) erkek, 175’1 (%83,7)
kadindir.Calismamizda 209 katilimcinin MHO ile cinsiyet, bel/kalca, bel/boy ve insilin
direnci ile iliskisi incelenmistir. 144 (%68,9) bireyde insilin direnci mevcut olup 65 bireyde
(%31,1) insiilin direnci goriilmemistir. 124 tiniin (%59,3) bel/kalga orani yiiksek olup 85’inin
(%40,7) bel/kal¢a orant normal bulunmustur. Bel/boy oranlar1 incelendiginde 137’si (%65,6)
metabolik agidan yiiksek riskli, 72(%34,4) tane birey ise diisiik riskli bulunmustur. MHO’nun
cinsiyet, bel/kalga, bel/boy ve instlin direncinin hepsi ile anlamli iligkisi bulunmustur. Erkek
cinsiyetin, bel/kal¢a yiiksekliginin, bel/boy yiiksekliginin ve insiilin direnci varhigmm MHO
yiiksekligi ile iliskili oldugu goriilmiistiir (p<0,05). Obezite gruplarinda bu parametreler her
grupta tek tek calisilmis olup elde edilen bulgulara gore insiilin direnci tiim obezite
gruplarinda istatistiksel olarak en anlamli degisken oldugu sonucuna varimistir. PLO’da

toplam katilimcilarin oldugu 209 birey ile yapilan istatistikte sadece cinsiyet anlamli fark



olusturmus PLO kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek bulunurken (p=0,022) bel/boy,

bel/kalga ve instlin direnci ile PLO arasinda anlamli iliski goriilmemistir.
Sonug:

Benzer arastrmalar ¢ok merkezli, kontrol grubu olan, yiiksek katilimeci sayisina
ulasmis ¢aligsmalar yapilmas literatiire katki saglayacaktir. MHO nun insiilin direnci ile biitiin
obezite gruplarinda anlamli gelmesi bu parametrenin insiilin direncini yonetmede ve obez

birey takibinde kullanilabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Obezite, MHO, PLO



ABSTRACT

Objective: Obesity has emerged as a chronic inflammatory health problem that has become
increasingly prevalent in recent years. The World Health Organization (WHO) and other
authorities are actively combating obesity, while researchers continue to investigate
parameters that may better define its risks. Among these, the monocyte-to-HDL cholesterol
ratio (MHR) and platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) have been proposed as potential markers
reflecting the inflammatory burden of obesity. In this study, we aimed to examine the
relationship of these parameters with obesity, insulin resistance, and anthropometric

measurements.

Methods: This single-center study was conducted between February 1 and July 1, 2025, at
the Obesity and Diabetes Research and Application Center outpatient clinic of Tokat
Gaziosmanpasa University. A total of 209 obese individuals were included. Patients with
diabetes mellitus, hypertension, dyslipidemia, polycystic ovary syndrome (PCOS),
malignancy, coronary artery disease, active infection, or those who smoked were excluded.
Ethical approval was obtained from the Tokat Gaziosmanpasa University Faculty of Medicine
Non-Interventional Scientific Research Ethics Committee (approval date: 21 January 2025,
decision number: 25-MOBAEK-021).

Results: The study included 209 patients, with a mean age of 35.88 + 10.21 years; 34 (16.3%)
were male and 175 (83.7%) were female. We investigated the associations of MHR with sex,
waist-to-hip ratio (WHR), waist-to-height ratio (WHtR), and insulin resistance. Insulin
resistance was present in 144 participants (68.9%), while 65 (31.1%) had no insulin
resistance. WHR was elevated in 124 participants (59.3%) and normal in 85 (40.7%).
According to WHtR, 137 participants (65.6%) were classified as at high metabolic risk, while
72 (34.4%) were considered low-risk. MHR showed statistically significant associations with
sex, WHR, WHtR, and insulin resistance (p < 0.05). Male sex, elevated WHR, elevated
WHTtR, and presence of insulin resistance were all correlated with higher MHR. Across
obesity subgroups, insulin resistance was found to be the most significant variable. For PLR,
only sex showed a significant difference, with PLR being significantly higher in females (p =

0.022); no significant associations were found with WHtR, WHR, or insulin resistance.



Conclusion: Future studies with larger sample sizes, multi-center designs, and control groups
will further contribute to the literature. The significant association of MHR with insulin
resistance across all obesity groups suggests that this parameter may be a valuable tool for the

management of insulin resistance and the clinical follow-up of obese individuals.

Keywords: Obesity, Monocyte-to-HDL Ratio (MHR), Platelet-to-Lymphocyte Ratio (PLR)



KISALTMALAR

DSO — Diinya Saglik Orgiitii

MHO — Monosit / HDL Orani

PLO — Platelet / Lenfosit Orani

WHO — World Health Organization

MHR — Monocyte-to-HDL Ratio

PLR — Platelet-to-Lymphocyte Ratio

PCOS - Polikistik Over Sendromu (Polycystic Ovary Syndrome)
WHR — Waist-to-Hip Ratio (Bel / Kalg¢a Orani)

WHTtR — Waist-to-Height Ratio (Bel / Boy Orani)

VKI / BMI — Viicut Kitle indeksi / Body Mass Index

MR / MRG — Manyetik Rezonans / Manyetik Rezonans Gorunttileme
DEXA — Dual Enerji X-ray Absorpsiyometri

FDA — Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi

GLP-1 - Glukagon Benzeri Peptid-1

TEMD - Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

EOSS — Edmonton Obezite Smiflama Sistemi (Edmonton Obesity Staging System)
MetS — Metabolik Sendrom

LDL - Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

HDL — Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

TNF-a — Tumor Nekroz Faktoru Alfa

IL-6, IL-1, IL-12, IL-15 — Interlokinler

PAI-1 — Plazminojen Aktivatdr Inhibitorii-1

IRS-1 — Insiilin Reseptdr Substrati-1



GLUT-4 - Glikoz Tastyict Tip 4

OGTT - Oral Glukoz Tolerans Testi

HOMA-IR — Homeostatic Model Assessment — Insulin Resistance
HECT — Hiperinstilinemik Oglisemik Klemp Testi

CIGMA - Siirekli Glukoz Infiizyon Modeli

IVGTT — Intravendz Glukoz Tolerans Testi

MINMOD — Minimal Model Analiz Yazilim1

MPV — Ortalama Trombosit Hacmi
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, saglig1 bozabilecek asir1 yag birikimiyle tanimlanan kronik ve karmasik bir hastalik
olup bircok hastaliga sebep olmaktadir(1). Bunlar baslica Tip 2 diyabet, kalp rahatsizligi,
depresyon, cinsel fonksiyon bozuklugu seklinde siralanabilir. Obezite diinyada gittikce
yayginlastigi bilinen bulasict olmamasina ragmen kronik inflamatuar bir hastalik olarak
tanimlanmistir. Obezite psikiyatrik rahatsizliklara bile sebep olabilmekte olup damgalanan ve
Ozsaygida diisiis yasayan bireyler depresyon riski basta olmak lizere birgok rahatsizlik riski ile
birlikte yasamaktadirlar (2). Obezitenin bu tibbi ve psikolojik etkileri, saglik harcamalarimin
onemli bir kismmi teskil etmekte fiziksel sosyal psikolojik ve maddi kayiplara sebep
olabilmektedir (3-5). Obezitenin inflamatuar bir durum oldugu bilinen insiilin direncine
sebebiyet verdigini gdsteren calisma sayist gliniimiizde oldukga fazla sayidadir. Yapilan bu
caligmalarda obezite ile insiilin direncinin korele oldugu bulunmustur (6). Hem instlin direnci
hem diyabet komplike bir hastalik olup ilerleyen zamanlarda bobrek yetmezligine, g6z
rahatsizliklarma ve yatak yaralarina sebep olmakta ve maddi manevi kayiplara yol
acmaktadir. (7) Obezite kardiovaskiiler rahatsizliklara neden olmakta boylece ani kardiyak
olime sebebiyet verebilmektedir(8). Psikiyatrik rahatsizliklar da son donemde obezite ile
beraber artmis ve obez hastalarda depresyon hastalik siklig1 yapilan ¢alismalarda da anlamli
olarak artmustir(9). Obezite takibinde belirli parametreler kullanilmaktadir. Bunlardan
bazilar1 viicut kitle indeksi, bel g¢evresi, kalca c¢evresi, bel kalga orani, bel boy orani
seklindedir. Bazi Ol¢lim yapan aletler manyetik rezonans (Manyetik Rezonans (MR))
goriintiileme, bilgisayarli tomografi, déteryum oksit, dual enerji x-ray absorpsiyometri (Dual
Enerji X-ray Absorpsiyometri (DEXA)) ve biyoelektriksel impedans cihazlar1 seklindedir.
Biyoimpedans cihazlar1 son yillarda kullanimi artan kolay, girisimsel olmayan radyasyon
icermeyen bir dlciim yontemidir. Bu cihazlar viicut yag orani ve abdominal yag orani ile
alakali ayrmtili bilgi vermekte bircok obezite merkezinde kullanimi son yillarda gittikge

yayginlagmaktadir(10,11).

Obezite merkezlerinde ayrica belli araliklarla laboratuvar tetkikleri yapilmakta bazi
kan degerleri takip edilmektedir. Lipit panelleri, insiilin direnci, tam kan saymmi en
yayginlaridir. Inflamasyon karmasik bir mekanizma oldugundan arastirmacilar tarafindan ilgi
cektiginden ¢ok sayida ¢alisma yapilmis olup bu calismalarin bazist monositin bu siiregte
arttigin1 Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (Hdl) kolesteroliin de diistiigiinii gostermistir(12).

Obezite trombositoz iligkisini aragtiran ¢aligmalar da mevcuttur(13,14). Obez bireylerde
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inflamatuar yiik, hastanin yasam kalitesini etkileyip belli hastaliklarin olusma ihtimalini
artirdig1 icin bu durumu tespit edecek parametre arayislari son yillarda gittikge artmis olup
bunlardan Monosit/Hdl orant (Monosit/Hdl Oran1 (MHO)) ve Platelet/Lenfosit orani
(Platelet/Lenfosit Oran1 (PLO)) son yillarda gittikge 6ne c¢ikmustir(15,16). Bu calismada
MHO ve PLO parametrelerini, bunlarin obezite derecesi, insiilin direnci ve antrometrik
Olcimlerle olan iligkisini inceleyip giincel olarak bu parametreleri hangi alanlarda

kullanabilecegimizi incelemeyi amagladik.
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2.GENEL BIiLGILER

2.1 OBEZITE
2.1.1 OBEZITE TANIMI

Obezite asir1 yag birikimi ile giden kronik bir hastaliktir. Obezitenin tanisi kisilerin
kilo ve boylarmin &lgiilmesi ve viicut kitle indeksinin (Viicut Kitle Indeksi (VKI))
hesaplanmasi ile (agirlik (kg)/boy? (m?)) konulmaktadir. VKI obezite tanisinda kullanilmakta
olup bu degerin 25-29,9 araliginda olmasi fazla kilolu olup 30 veya ilizerinde olmas1 obezite
seklinde tanimlanmaktadir. VKI 30-34,9 arasi olmasi 1. derece obezite, 35-39,9 aras1 2.

derece obezite, 40 ve lizeri 3. derece obezite olarak tanimlanmistir(17-18).

2.1.2 OBEZITENIN EPIDEMIYOLOJISI
Obezite son yillarda artan bulasici olmayan bir pandemi olarak tanimlanmaktadir. Her

y1l diinyada ve iilkemizde obez birey sayis1 gittikge artmaktadir. Yapilan bir ¢alismada 1975
ve 2014 yillar1 arasinda gecen 39 yilda diinyadaki obezite oran1 artmig olup bunu inceleyen
bir aragtirmada ilgili yillarda yetiskin erkekler icin %3,2'de olan oranin %10,8'e ve yetiskin
kadimnlar i¢in olan oranin da %6,4'ten %14,9'a yiikseldigi goriilmiistiir(19). Tirkiye’de 2010
yilinda yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda da obezite siklig1 %36, santral obezite siklig1 da
%53 bulunmustur.1998 yilinda yapilan TURDEP-I ¢aligmasinda ise ayni oranlar %31.2 ve
%46.3 seklinde gerceklesmis olup obezite popiilasyonun yillar i¢inde arttig1 gériilmiistiir(20).
DSO verilerine gore ise 2022 yili itibari ile diinya niifusunun %15,8’i obezite ile miicadele

etmektedir. (21)

2.1.3 ANTROPOMETRIK OLCUMLER
Obezite icin tanida risk belirlemede hasta takibinde kullandigimiz ¢ok sayida

antropometrik 6lglim mevcut olup bunlarin birbirlerine belli alanlarda {istiin olduklar1 bilinen
bir gergek iken bunlarm girisimsel olmayan islemler olmasi kullanim kolaylig1 saglamaktadir.
Bel ¢evresi abdominal obeziteyi degerlendirmekte kullanilan girisimsel olmayan bir
yontemdir. Ornek verecek olursak TEMD VKI’si 35’in iizerinde olanlar igin bel cevresi ile

takibi onermemekte iken bu degerin altinda bulunan bireyler ig¢in abdominal obezite takibi
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yapilabilecegini sdylemis ama olgiimlerdeki sinir degerlerin de toplumlara gore de farklilik
gosterebilecegini belirtmistir. Avrupa toplumu i¢in kadinlarda 80 cm ve tizeri erkekler i¢in 94
cm ve iizeri olan abdominal obezite siir degeri Amerikan toplumu igin kadinlarda 88 cm ve
tizeri erkeklerde ise 102 cm olarak ilgili saglik otoriteleri tarafindan belirlenmistir. TUrk
Toplumunda yapilan galismalarda (TURDEP-II) abdominal obezite sinir1 olarak kadinlarda 90
cm ve Uzeri ve erkeklerde 100 cm ve iizeri abdominal obezite sinir1 olarak belirlenmistir. (17)
Kalga oOl¢timii yapilan bir diger Ol¢iim bigimidir.  Ancak bel-kalga oranmi daha sik
kullanilmaktadir. Bel kalga oran1 i¢in DSO metabolik risk i¢in belirledigi oran kadinlarda 0,85
ve Uzeri iken erkeklerde 0,90 ve uUzeri seklindedir. (22) Bel-boy orani da son yillarda
kullanimi artan baska bir orandir. Bel- boy oraninin kardiyometabolik risklerle iligkilendiren
calismalar mevcuttur. Risk degerlendirmesi i¢in Onerilen degerler ise farklilik
gosterebilmektedir. Bazi caligmalar 0,5 degerini kardiyometabolik risk icin smir kabul
etmektedir(23,24). Ancak obezite ile ilgili galigmalar ise son derece yenidir. Obez hastalarda
bu oran bakildiginda ise 0,65 degerinin metabolik risk i¢in kritik bir esik oldugunu gdsteren

onemli bir ¢aligma mevcuttur(25).

2.1.4 OBEZITE ETIiYOPATOGENEZI
Kisinin aldig1 kalorinin verdigi kaloriden fazla olmas1 durumunda obezite gelismeyken

obezitenin etyolojisinin genis oldugu bilinmekte olup genetik, psikiyatrik, endokrinolojik,
cevresel ve sosyokiiltiirel kaynakli olabilmektedir. Giincel kilavuzlarin 1s1¢81mnda baktigimizda
obez hastalara biitiinciil yaklasma Onerilmektedir. Yapilan aragtirmalardan vardigimiz sonug
kadar1 ile toplumda en yaygin obezite tiirii genellikle coklu genetik kalitim iceren poligenik
obezite adi verilen tiptir. Buna karsilik, ¢ok daha nadir goriilen bazi obezite formlari
hipotalamustaki istah merkezinde yer alan genlerdeki tekil bozukluklara bagh olarak gelisir.
Ornegin; Leptin reseptdrii (LEPR), Pro-opiomelanokortin (POMC), Proprotein konvertaz
subtilisin/keksin tipi 1 (PCSK1) veya Melanokortin-4 reseptorii (MC4R) gen mutasyonlar1 bu
duruma yol acabilir. Alstrom Sendromu, Prader-Willi Sendromu gibi kromozomal
anomalilerle seyreden sendromik obezite tipleri de az da olsa goriilebilir. Buna eslik eden
cevresel faktorler yeme aligkanligmin bozulmasi, yiiksek yagl ve yiliksek sekerli yiyecekler

ile sedanter yasam obeziteye sebep olmaktadir. (17,26,27)

Obezite degerlendirilirken hasta biitiinciil bir sekilde degerlendirilmeli genis anamnez
alinmali hasta sorgulanmalidir. Bagta endokrinolojik hastaliklar olmak iizere bazi1 hastaliklar
obeziteye sebep olabilmektedir. Obez bireyler altta yatan bu hastaliklar1 tedavisi obezite

yonetiminde biliylik 6nem tasimaktadir. Obeziteye neden olan hastaliklar  hipogonadizm,

15



polikistik over sendromu, overyan yetmezlik, Cushing sendromu/hastaligi, hipopituitarizm,

ciddi hipotiroidizm, akromegali, insiilinoma seklinde siralanabilir (28).

2.1.5 OBEZITE TEDAVISi
Obezite kisinin kardiyometabolik riskini arttirmakta kalp damar hastaliklari, diyabet,

eklem rahatsizligi, depresyon gibi hastaliklara sebep olabilmekte bdylece lilkelerin saglik
yiikiinii artirmaktadir. Obezlerde kilo kontrolii ile kardiyovaskiiler riskte, depresyonda, uriner
inkontinansinda ve bir¢ok hastalikta fayda saglandigi goriilmiistiir. Cok maliyetli bir durum
olan obeziteyi tedavi etmek cogu saglik otoritesi tarafindan oOncelikli bir hedef olarak

belirlenmistir. (29,30,31)

Obezite tedavisinde yasam tarzi1 miidahale programi dedigimiz program tibbi beslenme
tedavisi, egzersiz, davranis tedavisi, farmakolojik tedavi ve cerahi tedaviyi icermektedir. (32)
Amerikan Klinik Endokrinoloji Dernegi bu program ile %10’luk kilo kaybimi tesvik etmekte
kardiyovaskiiler risk basta bircok hastalik i¢in riskin azaldigini séylemektedir. (29) Obezite

tedavisi belli alt basliklarda incelenebilmektedir.

2.1.5.1 TIBBI BESLENME TEDAVISI
Obez olan bireyler icin beslenmenin dizenlenmesi kilo vermede ¢ok onemli bir

yerdedir. Beslenme aliskanligini diizenlenmesi ve bunun kalic1 hale gelmesi ile kilo verdikten
sonra da birey ideal kilosunu koruyabilir. Herkesin sosyokiiltiirel durumu farkli oldugu igin

diyet kisisellestirilmeli kisiye 6zgii diyet uygulanmalidir. (32)

Beslenme dengeli olmali protein, karbonhidrat, yag dengesi gozetilmelidir. Glinliik
diyet listesindeki enerji dagilimlar1 %55-60 karbonhidratlardan, %25-30’u yaglardan, %12-
15’1 proteinlerden saglanmasi 6nerilmektedir. Giinde 2 litre su tiikketmeye ek olarak 25-35 mg

lifli gida tiiketimine 6nem verilmelidir (17,33).

Diyet tedavisi diizenlenirken belli noktalara dikkat edilir. Standart davranis¢1 tedavi,
bireyin kilo ydnetimine yonelik saglikli beslenme ve davramig aligkanliklar1 kazanmasini
amaclayan bir yaklagimdir. Bu yontemle kisiye rehberlik edilerek yasam tarzi degisiklikleri
desteklenir. Diyet diizenlenirken bireyin yasi, cinsiyeti ve fizyolojik oOzelliklerine uygun
giinliik kalori ihtiyac1 belirlenir. Beslenme planin1 bireye 6zel uygulanabilir sekilde
diizenlenmelidir. Obezite tanis1 almis veya risk altinda bulunan kisilere diizenli bir sekilde ara

oglin aliskanlig1 kazandirilmas: 6nemli goriilmektedir. Boylece aglik ataklarini 6nlenmekte ve
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kan sekerini regulasyonu saglanabilmektedir. Fiziksel aktiviteyi artirmak da tedavide son
derece onemlidir. Bireye diizenli yiiriiyiis, direng egzersizi gibi fiziksel aktiviteler Onerilip
kisinin fiziksel olarak aktif yasama uyum saglamasina ¢calismalidir. Kiloyu kontrol etmek i¢in
haftalik olarak kilo takibini yapmak onerilmektedir. Bu takip yontemi ile gerektiginde tedavi
degisebilir ve problem olmasi durumunda erken miidahale edebilecektir. Kisiden de diizenli
sekilde yediklerini kayit altma almasi istenir. Bunlar1 yapip farkindalik olusturmak ve
beslenme aligkanligini kazandirmak son derece Onemlidir Ayrica 6glin atlamamak dikkat
edilmesi gerekmekte ve 6glinler arasinda saglikli ara ogiinlerle beslenme diizeninin devam
ettirilmesi desteklenmelidir. Bu sekilde hem metabolizma diizenlenilip hem de ani aclik hissi

onlenmis olur(17).

2.1.5.2 FiZIKSEL AKTIVITE (EGZERSIiZ)
Fiziksel aktivite giinliik harcanan enerji miktarmi arttirip ve kalori agig1 olusturarak

kilo vermeye yardimci olur. Iyi sonu¢ alabilmek igin sadece fiziksel aktivite yeterl
gelmemekte kalori kisitlamasi gerekmektedir. Bunun yaninda i¢ organ yaglanmasini azaltarak
kardiyovaskiiler hastaliklar, insiilin direnci, diyabet ve hipertansiyon gibi hastaliklarin

risklerini azaltabilmektedir(34).

Haftalik olarak 150 dakika aerobik egzersiz yetiskin bireylere tavsiye edilmektedir.
Ama anlamli seviyede kilo kaybi saglayip ideal kiloyu koruyabilmek ic¢in egzersiz suresini
haftada 200-300 dakikaya kadar ¢ikarilmasi Onerilmektedir. Hafta iginde egzersiz giinlerini
diizenli sekilde ayarlayip devam edilmesi bunu yasam stili haline getirilmesi dnerilmektedir.
Sedanter yasam tarzi olup egzersiz programi yapilacak bireylere egzersiz diisiik diizeyde
baslamali kademeli sekilde artirilmalidir. Egzersiz plam1 hazirlanirken kisinin yasi, fiziksel
kapasitesi ve varsa eslik eden hastaliklar1 dikkate alinip kisiye 6zel program yapmalidir.
Giiniimiizde artik aerobik egzersizlere ek olarak haftada en az iki giin diren¢ antrenmanlarinin
da uygulanmasi bdylece kas miktarinin korunmasi dnerilmektedir. Direng egzersizleri viicut
kompozisyonunu dengelerken kas kaybini Onleyip bazal metabolik hizin da korunmasini

saglamaktadir(17).

2.1.5.3 FARMAKOLOJIK TEDAVI
Kalori kisitlamasi ve fiziksel aktivite artis1 ile birlikte gerektiginde farmakolojik tedavi

de uygulanabilir. Viicut kitle indeksi (VKI) 30 kg/m? ve iizerinde olan bireylerde veya VKI’si
27 kg/m*’nin tizerinde olup dislipidemi, uyku apne sendromu, tip 2 diyabet, hipertansiyon ya
da kardiyovaskiiler hastalik gibi ek saglik sorunlar1 bulunanlarda ilag¢ tedavisi recetelenebilir

(35).
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Ilacin devamlilig1 3 aylik kullanimda diyabeti olanlar icin %3 ve iizerinde, diyabeti
olmayanlar icin %5 ve Uzerinde kilo verilmesi durumunda Onerilmektedir. Metforminin
obezite tedavisinde Amerikan Gida ve ilag Dairesi (FDA) onayr yoktur. Ancak insiilin
direnci, prediyabet veya polikistik over sendromu (PCOS) gibi durumlar eslik ediyorsa off-
label olarak kullanilabilmektedir. Metformin, obezite tedavisinde birinci basamak
farmakolojik ajan olarak onerilmemekte, yalnizca eslik eden metabolik bozukluklar varliginda

diistiniilmektedir (35,36,37,38).

Pankreatik lipaz yaglar1 emilebilir yag asitlerine parcaladigi bilinen bir durumdur.
Pankreatik lipaz1 geri doniissiiz inhibe ettigi bilinen orlistat yagin emilini de %32’ye kadar
diistirebilmektedir. Steatore ve Gaita inkontinans gibi gastrointestinal yan etkileri mevcut
oldugu icin az yagh diyet ile beraber yemekle veya yemekten 1 saat sonra kullanilmasi

Onerilmektedir (39,40).

Diyabet hastalarinda kullanilan liraglutid, glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptor
agonistidir. Obez bireylerde de kullanimi onaylanmistir. Liraglutid kolesterol seviyesinin
kontroliine ve tansiyon regiilasyonuna yardim etmektedir. Yan etki olarak gastrointestinal ve
akut pankreatit olan ilacin raporlamasi yapilirken bireyin hastalklar1 gbéz Oniinde

bulundurulmalidir (35,41).

2.1.5.4 CERRAHI TEDAVI
Obezitede cerrahi son yillarda giderek yayginlagsan bir tedavi yontemidir. Bariyatrik

cerrahi obezitenin uzun siireli yonetiminde etkili ve kanita dayali bir tedavi se¢enegi olarak
yillardir kullanilmaktadir. TEMD 2024 Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzunda cerrahi
girisimler igin belirli endikasyonlar belirlemistir. Bu kilavuza gore; viicut kitle indeksi (VKI)
> 40 kg/m? olan bireylerde, ek bir hastalik olmasa dahi cerrahi uygulanmasi 6nerilmektedir.
Viicut kitle indeksi (VKI) 35-39,9 kg/m? arasinda olan bireylerde, obeziteye bagli en az bir
klinik ek hastalik (6rnegin tip 2 diyabet, uyku apne sendromu, hipertansiyon, dislipidemi,
osteoartrit, non-alkolik yagli karaciger hast-aligi, gastro6zofageal refli, ileri diizey iiriner
inkontinans veya psddotimor serebri) mevcutsa bariyatrik cerrahi endikasyonu bulunup
VKI’si 30-34,9 kg/m? arahiginda olan uygulanan antidiyabetik tedaviye ragmen glisemik

kontrol saglanamayan tip 2 diyabet hastalarinda da cerrahi segenek olarak

degerlendirilebilmektedir(17,42).

Cerrahi miidahale dncesinde, bireylerin yasam tarzi degisiklikleri ve medikal tedavi

uygulamalarina yeterli siireyle yanit vermemis olmasi gereklidir. Bununla birlikte, hastanin
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cerrahi girisime uygun psikolojik durumda olmasi, aktif alkol veya madde kullaniminin
bulunmamasi, multidisipliner bir ekip tarafindan ayrintili degerlendirmeye tabi tutulmasi

onerilmektedir(17).

Edmonton Obezite Siniflama Sistemi (Edmonton Obesity Staging System — EOSS) ise
obezitenin yalnizca antropometrik 6lgiitlere degil, bireyin genel saglik durumu ve fonksiyonel
kapasitesine gore degerlendirilmesini 6ngdren klinik bir siiflama sistemidir. Obeziteye bagl
saglik risklerini ve klinik durumu 0 ile 4 arasinda derecelendiren bir yontemdir. Diizey 0’da
obeziteye bagli herhangi bir saglik sorunu, yasam kalitesi kayb1 veya fonksiyonel kisitlilik
bulunmamakta iken diizey 1’de hafif fiziksel belirtiler ya da minimal psikososyal etkilenme
goriilebilip ciddi eslik eden hastaliklar ise mevcut degildir. Bu iki basamakta cerrahi tedavi
genellikle Onerilmez. Diizey 2, obezite ile iliskili ancak tedavi altinda tutulan kronik
hastaliklarin (6rnegin, kontrol altindaki tip 2 diyabet, hipertansiyon veya dislipidemi) varligi
ile tanimlanir. Diizey 3’te ise obezitenin yasam kalitesini belirgin sekilde bozdugu ve tibbi
olarak kontrol altma alinamayan saglik sorunlar1 mevcuttur; bu iki seviyede bariyatrik cerrahi
giiclii bicimde diisiiniilmelidir. Son asama olan diizey 4’te de ileri organ yetmezligi veya

terminal donem hastaliklar s6z konusu olup cerrahi girisim genellikle kontrendikedir(17,43).

Sonug olarak, TEMD kriterleri VKI ve komorbidite varhgina dayanarak cerrahi
endikasyonlar1 belirlemekte olup EOSS sistemi ise obezitenin bireye metabolik, fiziksel ve
psikososyal etkilerini dikkate alipp daha bireysellestirilmis bir tedavi yaklagimi sundugu
gorulmektedir(17).

2.2 OBEZITE iLE iLiSKiLi SAGLIK SORUNLARI
Obezite viicutta yag dokusunun artmasma bagl olarak bir¢ok hastaliga yol agabilir.

Baslica bu hastaliklar1 diabetes mellitus, metabolik sendorum, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon, obstruktif uyku apnesi, osteoartrit, reflii, karaciger hastaliklari, bazi

kanser tiirleri seklinde siralayabiliriz(44).

2.2.1 DIABETES MELLITUS
Tip 2 Diabetes mellitusun c¢ok sayida risk faktorii vardir. Bunlar arasinda

degistirilebilir en 6nemli risklerden biri obezitedir. Tip 2 diyabet hastalarmin 6nemli bir kism1
obezdir. Ozellikle santral tipteki obez hastalarda obezite siiresinin uzamasi ile hastalik riski

artmaktadir.

Obez bireylerde instlin direnci sebebi ile hedef dokudaki instlinin etkinligi azalir. Bu

fonksiyonel yetersizlige bagl olarak lipoliz artar ve serbest yag asitleri kana salinir. Artan
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serbest yag asidi glukoneogenezi uyarmasi ile dokularin glikozu kullanimi azalir. Bu
metabolik disfonksiyonlar uzun vadede pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimimin
azalmasina neden oldugu bilinmekte ve obezlerde yag dokusunda artan trigliserid birikimi ile

bu dongii daha da siddetlenmektedir(45).

Obez hastalarda ciddi sayida diyabet olmadan prediyabet denen bir siirecten gecen
hasta birey mevcuttur. Diyabet tanisi erken konuldugunda yiizde 10 kilo kaybi ile hastaligin

kontrol alta alindig1 goriilmiistiir (46,47).

2.2.2 DISLIPIDEMI
Obez bireylerde sik goriildiigii bilinen dislipidemide viicutta yag disfonksiyonu

gelistigi bilinmekte olup bu hastalik metabolik sendrom tanis1 konmasmda kullanilmakta
trigliserid ve hdl kolesterol seviyelerindeki bozulma da metabolik sendrom tani kriterleri

arasinda yerini almis bulunmaktadir(48).

Yag dokusu komplike bir doku olup sadece enerji depoladigini diisinmek dogru
degildir. Endokrinolojik hatta immiinolojik etkileri vardir. Yag dokusundaki hiicreleri genel
itibari ile adipositler, preadipositler, kolajen, sinir hiicreleri, kan damarlari, mezenkimal
kokenli hiicreler fibroz bag dokusu, fibroblastlar, diiz kas hiicreleri, endotelyal 6ncul hiicreler,

vaskiiler hiicreler ve makrofajlar seklinde siralayabiliriz (49).

Obezitede hipertrofiye ugramis adipositler yiiksek miktarda proinflamatuar adipokin
(6rn. TNF-a, IL-6) ve serbest yag asidi salgilayip kronik inflamasyona ve dislipidemi ile
ektopik yag birikimine sebep olabilmektedir. Artan LDL kolesterol diizeylerine bagh olarak
LDL kolesterolleri makrofajlar tarafindan fagosite edilmesiyle aterosklerotik plak olusumuna
katki saglayabilir. LDL'nin vaskiiler endotelyuma infiltrasyonu ile dislipidemi bireyin hayat
kalitesini bozabilmekte ateroskleroz ve dolayisiyla kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in temel bir

risk faktorl haline gelmektedir (50).

VKI artis1 lipid profilinin bozulmasiyla iliskili oldugundan obezite ve asir1 kilolu
olmanin dislipidemiye sebep olabilecegi bilinmekte olup obezlerde bu hastaligin prevelansi

cok yiiksek goriilmekle birlikte yapilan bir aragtirmada %60-70 diizeyleri tespit edilmistir(51).

Lipid metabolizmasmdaki diizensizlikler, kardiyovaskiiler hastaliklarin dnlenmesinde
oncelikli hedeflerden biri olarak goriilmekte olup erken tani ve uygun miidahale i¢in diizenli
tarama programlarinin yiriitilmesi Onem tagmaktadir. TEMD’in 2021 dislipidemi

kilavuzunda ise lipid profili degerlendirme araliklarmin kisinin yasi, cinsiyeti ve mevcut risk
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etmenlerine gore belirlendigi ifade edildildigi anlatilmaktadir. Buna gore genel toplumda 40
yasin iizerindeki erkekler ve 50 yasin iizerindeki kadinlarda lipid 6lgiimlerinin iki yilda bir,
diistik risk grubunda yer alan diger erigkin bireylerde ise en az bes yilda bir yapilmasi
onerilmektedir. Bununla birlikte, yliksek risk tasiyan bireylerde, 6rnegin diabetes mellitus,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, kronik bobrek hastaligi, ailevi hiperkolesterolemi,
sigara kullanim1 veya hipertansiyon Oykiisii olanlarda, lipid taramasinin yilda en az bir kez
yapilmasi Onerilmektedir. Hastalig1 kontrol altina almak ve komplikasyonlar1 dnlemek
amaciyla takip siklig1 baz1 durumlarda sikilasabilmekte olup erken tani ve dogru tedavi tercihi

de son derece 6nemli durumdadir. (52).

2.2.3 HIPERTANSIYON
Toplumda yiiksek oranda goriildiigii bilinen hipertansiyonun obezite ile birlikteligi

yoniinde yapilmis olan calismalar obezitenin tansiyon gelisiminde risk faktorii oldugu
sonucuna ulagmis durumdadir. Kilo kontrolii ile hipertansiyonun ilk asamalarda kontrol altina
alinabilecegi hatta %5 kilo kaybi ile hastalarin iyilesme gosterdigine caligmalar dikkat
cekmektedir(53).

2.2.4 OSTEOARTRIT
Obez hastalar i¢in bir diger problem de osteoartrittir. Fazla agirliga bagh bunu tasiyan

eklemlerde osteoartrit gelisebilir. Ciddi anlamda agr1 da yapan bu hastaliktan dolay1 kisi
egzersiz yapmaktan kac¢mabilmektedir. Boyle bir durumda sadece diyet ile basar1 sansi
diistiigii i¢in bu tip hastalara agr1 yonetimi, davranigsal terapi ile beraber multidisipliner bir

yaklasim saglamalidir (54).

2.2.5 METABOLIK SENDROM
Metabolik sendrom i¢ organ yaglanmasi ile goriilen kronik inflamatuar bir hastalik

olup beraberinde hipertansiyon, insiilin direnci ve dislipideminin gériilebilecegi bilinmektedir.

Kadinlarda daha sik goriildiigii bilinen bu sendromun sikligi ise yildan yila artmaktadir(17).

Metabolik sendrom (MetS), abdominal obezitenin merkezde yer aldigi, birden fazla
kardiyometabolik risk faktoriiniin bir arada gorildiigi klinik bir durumdur. Patogenezinde en
belirgin rol, insiilin direncine aittir. Bu durum; glukoz metabolizmasinda bozulma,

dislipidemi, kan basimcinda yiikselme ve abdominal yag birikimi ile iligkilidir.

MetS tanisinda abdominal obezitenin varligi zorunlu kriter olup buna ek olarak

asagidaki durumlardan en az ikisinin bulunmasi gerekir:
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Hipertrigliseridemi: Trigliserid diizeyinin >150 mg/dL olmasi1 veya bu nedenle tedavi goriiyor

olmak.

Diisiik hdl kolesterol: Erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL.

Yiiksek kan basinct: >130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi kullanimu.

Aclik plazma glukoz yiiksekligi: >100 mg/dL veya 6nceden tan1 konmus tip 2 diyabet.

MetS tanis1 koyarken kullandigimiz abdominal obezite 6l¢limii i¢in erkeklerde bel ¢cevresinin

>94 cm, kadinlarda ise >80 cm olmasi seklinde belirlenmistir.

Metabolik sendrom, bireylerde tip 2 diyabet ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
gelisme olasiligini belirgin sekilde artirdigindan, erken tami konulmasi, risk faktorlerinin
kontrol altmma alinmasi ve yasam tarzi degisikliklerinin hayata gecirilmesi, hastalik yiikiinii
azaltmada biiyiik 6nem taswr. MetS, obez bireylerin degerlendirilmesinde g6z Oniinde
bulundurulmasi gereken 6nemli bir klinik belirte¢ oldugundan hem primer koruma hem de

sekonder dnleme stratejileri icinde yer almalidir(17,55).

2.2.6. OBSTRUKTIF UYKU APNESI
Obstruktif uyku apne sendromu obezitede sik goriilen bir hastalik olmasina ragmen

bircok fark edilmemektedir. Takip edilen obez bireyler obstriktif uyku apnesi igin
sorgulanmali gerektiginde test i¢in ilgili birime yonlendirilmelidir. Bu hastalik tedavi
edilmediginde kilo vermeyi zorlastirabilir kardiyorespiratuar sistemde hasara sebep
olabilmektedir. Uyku apnesi olan bireylerde kilo verme ile sikayetlerinde gerileme

goriilmiistiir(56,57).

2.2.7 METABOLIK DiSFONKSiYONLA iLiSKiLi YAGLI (STEATOTIK)
KARACIGER HASTALIGI
Metabolik disfonksiyonla iligkili steatotik karaciger hastaligi (MASLD), sekonder

nedenleri dislayip karaciger dokusunda yag birikiminin artmasi ile ortaya ¢ikan kronik bir
hastaliktir. MASLD, 6zellikle obezite ve metabolik sendromla yakin iliskilidir. Bu iki durum
hastaligin gelisiminde belirleyici konumdadir. Caligmalar, MASLD'in genel toplumdaki
yaygmlhigmin yaklasik %25 oldugunu, diyabetes mellitus tanis1 olan bireylerde ise bu oranin
%50’yi gectigini bildirmektedir(58). Hastalik, yag birikimiyle sinirli olan basit steatozdan,
inflamasyon ve hepatosit balonlagsmasmin eslik ettigi metabolik disfonksiyonla iliskili
steatohepatit (MASH) tablosuna; oradan da fibrozis gelisimi ile siroz evresine kadar ilerleyip

komplike bir durum haline gelebilir(59). Obez bireylerde MASLD gelisme ihtimali, normal
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kilolu bireylere kiyasla daha yiiksek ihtimalde oldugunu yapilan ¢aligmalar gostermistir.
Tedavinin temelini kilo kayb1 olusturur. Viicut kitle indeksinde %35 oraninda saglanan bir
diislis, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile degerlendirilen karaciger yag miktarinda

%?25’¢e yakin bir azalma ile iligkilendirilmistir (60).

2.2.8 GASTROINTESTINAL HASTALIKLAR
Obezite, sindirim sistemi tiizerinde genis bir etki yelpazesi olusturmakta olup,

gastrodzofageal reflii hastaligit (GERD), Barrett 6zofagusu, erozif 6zofajit, alkolsiiz yagh
karaciger hastaligi (NAFLD), safra taglar1 ve pankreatit gibi 1y1 huylu sindirim hastaliklarmin
yaninda ayrica kolanjiyokarsinom, hepatoseliler karsinom, pankreas kanseri, kolorektal
kanser ve Ozofagus kanseri gibi malign tiimérlerin gelisiminde de rol oynamaktadir.
Obezitenin sindirim sistemi hastaliklar1 iizerindeki etkileri hem mekanik mekanizmalar hem
de hormonal aracili faktorler itizerinden ortaya c¢ikabilmektedir. Mekanik etkilere 6rnek
verecek olursak artan viicut agrrliginin intragastrik basinci yiikseltmesi, 6zofagus alt
sfinkterinin fonksiyonunun bozulmas1 ve fazla kiloya bagli olarak hiatal herni ile

gastrodzofageal reflii hastaligi riskinin artmasi verilebilir. (61).

Obezitenin inflamatuar etkileri, trigliserid yiiksekligi, viicut kitle indeksi (VKI) 30
kg/m*'nin iizerinde olan bireylerde, abdominal obezite ve artmis adipokinler ile iligkilidir. Bu
faktorlerden inflamasyonun siddetini artirarak rezistini akut pankreatitle iliskilendiren
calismalar mevcuttur (62). Ayrica, obezitenin etkisiyle artan kolesterol sentezi ve sekresyonu,

safra taglarmin olusumuna yol agabilmektedir (63).

Tum bu ¢aligmalar obezitenin sindirim sistemi hastaliklar1 patogenezi tizerindeki ¢ok
yonlii etkilerini anlamamiza yardime1 olmaktadir. Obezitenin tedavi ve dnlenmesinin sindirim
saghgt iizerindeki olumsuz etkilerinin azaltilmasmmda ne derece oOnemli oldugunu

gostermektedir.

2.2.9 KANSER
Obezitenin malignite gelisimi tizerindeki etkisi i¢in son yillarda kapsamli g¢alismalar

yapilmistir. Yiiksek viicut kitle indeksi (VKI), basta gastrointestinal sistem, endokrin sistem
ve iirogenital sistem olmak iizere bir¢cok kanser tiiriiyle iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Ozellikle kolon, pankreas, karaciger, bobrek, tiroid ve postmenopozal meme kanserlerinde

obezitenin riski belirgin diizeyde artirdigi bildirilmektedir). Obez bireylerin hormonal
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dengesinin bozulmasi ve metabolik inflamasyon da kanser olusumuna neden olabilecegi

bilinmektedir(64,65).

Adipoz doku miktarinin artis1 ile gelisen insiilin direnci ve hiperinsiilinemi aglik benzeri
blytime faktori-1 (IGF-1) seviyelerini yikseltmektedir. Bu durum hticresel proliferasyonu
artirirken, apoptozu baskilayarak tiimoral gelisimi destekler Bunun yani sira visseral
adipoziteden salindigini bildigimiz proinflamatuvar sitokinler (TNF-a, IL-6) ve adipokinler
(0zellikle leptin ve diisiik adiponektin diizeyleri), tiimor mikrogevresinde immiin yaniti

degistirerek karsinogenez siirecine katki saglayabilmektedir. (66,67)

Sonug olarak, obezite yalnizca metabolik hastaliklarla degil, ayn1 zamanda cesitli kanser
tiirleriyle de giiclii bir sekilde iliskilidir ve bu nedenle halk saglig1 agisindan onlenebilir bir

risk faktori olarak ele alinmalidir.

2.2.10 PSIKIYATRIK HASTALIKLAR
Obezite ile duygudurum ve anksiyete bozukluklarnin goriilme sikligmm arttigini

gosteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Kotii beslenme, fiziksel hareketsizlik ve visseral yag

birikimi gibi metabolik bozukluklar 6n plana ¢ikmaktadir (68).

Obezite ve depresyon, birbirini karsilikli olarak besleyen ve siirdiiren iki dnemli saglik
sorunudur. Literatiirde bu iligkiyi ortaya koyan ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Obez bireylerin
depresyonun artmasi ve bununla birlikte kaygi diizeyinin yiikselmesi; diisiik benlik saygisi,
beden imajina yonelik memnuniyetsizlik, stres, sosyal izolasyon ve cesitli psikososyal
sorunlara neden olmakta, nihayetinde ise bireyin yasam kalitesini belirgin sekilde
diisiirmektedir(69).

Bunun yaninda bipolar bozukluk, asir1 yeme bozuklugu, sizofreni olan hastalarda da

obezite ile baglanti tespit edilmistir(70).

2.2.11 KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR
Endotel fonksiyonu bozuklugu, kronik inflamasyon ve insiilin direnci araciligiyla

renal sodyum reabsorpsiyonunu arttiran obezite hipertansiyon gelisimine zemin
hazirlamaktadir.Ayrica PAI-1  salinimindaki artis, tromboza yatkinhig1 artwrarak

kardiyovaskiiler risk olusturur. Obezite, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi gibi klasik risk
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faktorlerinin kardiyovaskiiler hastalik olusumunda en gii¢lii ve bagimsiz belirleyiciler oldugu

ortaya koyulmustur(71,72).

Giincel kilavuzlar ve kapsamli derlemeler, obezitenin kardiyovaskiiler hastalik
gelisiminde gilicli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugunu net bir sekilde vurgulamaktadir.
Obezite; hipertansiyon, dislipidemi, tip 2 diyabet ve inflamasyon gibi etkenlerin yani sira
endotel disfonksiyonu yoluyla damar ici mekanizmalara zarar vererek sistemik
kardiyovaskiiler riski artirir(73). Ayrica, Avrupa Kardiyoloji Toplulugu’nun yakin tarihli
klinik konsensust, bu mekanistik iligkilerin 1g1¢inda; yasam tarzi miidahaleleri, farmakolojik
secenekler ve gerektiginde bariatrik girisimler gibi tedavi yontemlerini obeziteye bagl

kardiyovaskuler riskin etkin yonetiminde temel unsurlar olarak gdrmektedir. (74)

2.3 INSULIN DIRENCi
2.3.1 INSULIN DIRENCi TANIMI

Insiilin direnci, normal fizyolojik konsantrasyonlarda bulunan insiiline kars: hedef
hiicrelerde beklenenden daha diisiik biyolojik yanit alinmasi durumudur. Bu durum kas,
iskelet sistemini, yag ve protein metabolizmasini, adipoz dokuyu, Greme sistemi, merkezi sinir

sistemi ve bagisiklik sistemi gibi ¢ok sayida organ ve sistemi etkileyebilir (75,76).

Insiilin, 11. kromozomun kisa kolunda kodlanip pankreasn Langerhans
adaciklarindaki B-hiicrelerinde sentezlendigi bilinmektedir. N-terminal sinyal sekansi ile A ve
B zincirlerini baglayan C-peptid iceren tek zincirli éncti molekil preproinsilinin endoplazmik
retikulumda tiretilmesiyle sentez siireci baslamaktadir. Sinyal peptidi uzaklastirilip proinsiilin
olusur ve golgi kompleksine tasinir. Burada C-peptid in ayrilmasiyla biyolojik olarak aktif
insiilin ve esdeger miktarda C-peptid agiga ¢ikmis olur. Insiilin, pH 5,5’te ¢dken ¢inko igeren
hekzamerler halinde depolanir. (77).

Insiilin, glukozun periferik dokulara tasinmasini saglayarak glikojen seklinde depolanmasini
saglar. Karacigerde ise glukoneogenez ve glikojenolizi baskilaylp glukoz Gretimini
azaltmaktadir. Insiilin direnci gelistiginde glukozun dokulara alimi azalir, kan glukoz diizeyi
ylkselip pankreas B-hcrelerinden instilin sekresyonunun artmasma sebep olur. Pankreas
fonksiyonlar1 korundugu stirece hiperglisemi genellikle hiperinsiilinemi ile birlikte seyrettigi
bilinmektedir. (75,76).
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Insiilin salmimi fizyolojik olarak pulsatil bir dzellik tasimaktadir. Yemek sonrasi ilk
fazda hizl1 ve yiliksek miktarda, ikinci fazda ise daha uzun siireli fakat daha diisiik yogunlukta

salgilandig1 bilinmektedir(75).

Insiilinin etkilerini gdsterebilmesi icin hedef hiicre yiizeyinde bulunan insiilin
reseptoril ile etkilesmesi gerekmektedir. Bu reseptor iki a ve iki B alt biriminden olusur.
Insiilin baglandiginda B-alt biriminde tirozin kinaz aktivasyonu ortaya cikip reseptor ve
sitoplazmadaki tirozin rezidiilerinin fosforilasyonunu saglar. Bundan sonra hiicre i¢i sinyal
ileti yollar1 aktive olur. Ras—MAPK yolu, insulinin vaskuler ve mitojenik etkilerinden

sorumlu olup PI3K yolu ise metabolik etkilerinden sorumlu durumdadir (75,77).

Insiilin direnci, insiilinin genetik kodlanmasindan baslayarak oncii formdan aktif
forma doniisiimiine, reseptére baglanmasina, reseptor aktivasyonuna veya hicre ici sinyal
yollarinin ¢alismasina kadar basamaklarin herhangi birindeki bozukluklardan ortaya

cikabilmektedir(75,76,77).

2.3.2 INSULIN DIRENCI NEDENLERI
Insiilin direncinin en sik nedenlerinden biri obezitedir ve 6zellikle visseral yaglanma

bu siiregte 6nemli rol oynar. Karin bdlgesindeki yag dokusu, serbest yag asidi diizeyini
artirarak karaciger ve kas dokusunda glikoz alimini diisiiriir. Bunun yaninda adipoz dokudan
salinan TNF-a, IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinler ve adipokinlerdeki dengesizlik, insulin
reseptor sonrasi sinyal iletiminin bozulmasina sebep olur. Bu durum, IRS-1’in serin
kalintilarindan fosforilasyonu yoluyla insiilinin glikoz tasiyicilarin1 (GLUT-4) hiicre zarina

tasinmasini engeller (78,79).

Obeziteye ek olarak tip 2 diyabet, metabolik sendrom, malniitrisyon, siddetli stres
durumlari (biiylik cerrahi girisimler, agir travmalar, ciddi enfeksiyonlar, yaniklar), bazi ilaglar
(glukokortikoidler, proteaz inhibitérleri, antiretroviraller, beta blokerler, yiuksek doz tiazid
dilretikler, oral kontraseptifler) insiilin direncinin diger 6nemli sebepleri arasindadir. Sigara
kullanim1 nikotinin lipoliz ve inflamasyon {izerindeki etkileriyle insiilin duyarhiligini
azaltirken, kronik inflamasyonda ise TNF-a ve IL-6 gibi sitokinler ile insilin sinyalini
bozulur. Uyku bozukluklari, fiziksel inaktivite ve yiiksek rafine karbonhidrat tiiketimi de

stireci hizlandiran ek faktorler arasinda sayilmaktadir(80,81).

Insiilin reseptdr genindeki mutasyonlar nadir ancak ciddi klinik sendromlara yol

acabilmektedir. Bunlardan biri olan Leprechaunism (Donohue) sendromu, otozomal resesif
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gecisli, intrauterin ve postnatal biiylime geriligi ile belirgin dismorfik bulgularin goriildiigii,
genellikle yasamimn ilk yillarinda oliimle sonuclanabilen agir bir hastalik iken Rabson-
Mendenhall sendromu ise insulin reseptér mutasyonlarina bagl goériilen, agir insiilin direnci,
dis anomalileri, cilt alt1 yag ve kas dokusu kaybi ve akantozis nigrikans ve ile karakterizedir.
Cogu olguda ¢ocukluk  doneminde  diyabet ve  ketoasidoz  ataklar1 da

gorulebilmektedir(82,83,84).

2.3.3 INSULIN DIRENCI HESAPLANMASI
Insiilin direncini (ID) tespit etmek icin klinikte kullanilan ydntemler uygulama

kolayligi ve olciim bigimine gore farklilik gostermektedir. Bazi ydntemler ID’yi nitel

(kalitatif) olarak degerlendirmesine ragmen bazilar1 nicel (kantitatif) olarak 6lgmektedir

Gece boyunca aglik sonrasi ertesi sabah plazma insiilin diizeyini 6lgmek bilinen en
basit yontemlerden biridir. Diyabeti olmayan bireylerde yiiksek insiilin diizeyi, ID varhgmna
isaret eder. Normal aghik instulin diizeyi 2-10 uU/ml’dir. Yapilan ¢alismada aglik insiilin
diizeyinin ID’yi belirlemede yardimci olabilecegi bildirilmistir. Normal glukoz toleransma
sahip bireylerde a¢lik insiilin diizeyi 13 pU/ml olanlarin %74’tinde, >18 pU/ml olanlarin da
tamaminda ID tespit edilmistir (85,86).

Aclik insiilin, glukoz ve -peptid oranlar1 biliyiikk popiilasyonlu taramalarda
uygulayabilecegimiz kolay, diisiik maliyetli yontemlerdir. Bu oranlarin, altin standart kabul
edilen hiperinsiilinemik oglisemik klemp testi (HECT) ile giiclii korelasyon gosterdigi
bildirilmistir. Minimal Model (sik aralikli intravenéz glukoz tolerans testi — IVGTT) ve
HECT karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli iligkiler bulunmustur (p<0,001).
Glukoz (mg/dl) / Insiilin (mU/ml) < 6, Insiilin (pM) / Glukoz (pM) > 22 veya Insiilin (pM) /
C-peptid (pM) > 0,1 bulunmas: periferik ID varligim diisiindiirmektedir(87).

Oral glukoz tolerans testi (OGTT) de ID degerlendirmesinde kullamlmaktadir. 75 g
glukoz ile yapilan testte, yiiklemeden sonraki ikinci saatte insiilin diizeyinin 100 IU/ml’nin

lizerinde olmas1 ID varligini gosterir (86).

Homeostasis Model Assessment (HOMA) yontemi, 1985 yilinda Matthews ve ¢alisma
arkadaglar1 tarafindan gelistirilmis olup, aghk glikozu ile insiilin (veya C-peptid)
diizeylerinden yararlanarak PB-hiicre fonksiyonunu ve insiilin direncini (ID) tahmin etmeye

olanak saglayan pratik bir degerlendirme aracidir. HOMA indeksi su formiillerle hesaplanir:
[Aclik insiilini (pU/mL) x A¢lk glukozu (mg/dL)] / 405
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[Aclik insiilini (pU/mL) x A¢lik glukozu (mmol/L)] /22,5

Saglikli bireylerde bu degerin genellikle 2,7’ nin altinda olmasi beklenir; 2,7 ve iizerindeki
degerler ise ¢ogunlukla insiilin direnci varhigma isaret eder. HOMA yontemi ile
hiperinsiilinemik 6glisemik klemp testi (HECT) arasinda anlaml1 bir korelasyon bulundugu ve
bu nedenle HOMA nin, altin standart yontem olan HECT e alternatif olarak kullanilabilecegi
bildirilmektedir (88).

Siirekli Glukoz Inflizyon Modeli (CIGMA), glukoz intoleransi ise ID ve pankreas f-
hiicre fonksiyonu hakkinda bize fikir vermektedir. Vendz kateter araciligiyla %20 glukoz
ideal kiloya gore 5 mg/kg/dk hizda 60 dakika inflizyon baglanir. 50, 55 ve 60. dakikalarda
hastadan kan alinip glukoz, insiilin ve C-peptid diizeyleri Olgiiliir ve ortalamasi alinir.

Uygulama zorluklar1 nedeniyle genis dlcekli ¢caligmalarda kullanimi smirlidir (89).

Bir diger 6l¢iim yontemi olan Minimal Model (sik aralikli IVGTT) ydnteminde de 10
saatlik aglik sonrasinda intravendz glukoz yiiklemesi yapilip 3 saat boyunca sik araliklarla kan
ornekleri alinmaktadir. Bergman ve arkadaslarmin gelistirdigi MINMOD yazilimiyla analiz
yapilmaktadir. Bu yontem, OGTT’yi tolere edemeyen veya mide rezeksiyonu gecirmis
hastalarda avantaj saglamaktadir. Altin standart yontemle karsilastirildiginda giivenilir

bulunmus ve hem kii¢iik hem de genis 6lgekli caligmalarda kullanilmistir (90,91).

Hiperinsillinemik 6glisemik klemp testi, periferik ID’yi belirlemede altin standart
olarak kabul edilmistir. Yiiksek insiilin inflizyonu ile normoglisemi saglanirken verilen glukoz
miktar1 dokularin insiilin duyarliligini dogrudan géstermektedir. Saglikli bireylerde ortalama
glukozun kullanim hiz1 4,7-8,8 mg/kg/dk iken, ID varhiginda bu deger diismektedir. Yalniz
testin invaziv olmasi, 6zel ekipman ve deneyimli personel gerektirmesi yiiksek maliyeti ve
uzun suresi sebeplerinden dolay1 ¢ogunlukla kii¢iik 6lgekli aragtirmalarda tercih edilmektedir
(92-93).

2.4 MONOSIT/HDL ORANI, MONOSIT, HDL
2.4.1 MONOSIT

Monositler ve bunlardan farklilagmis olan makrofajlar, dogustan gelen bagisiklik
sisteminin temel fagositik hiicreleri olarak mikroorganizmalarin viicuda yerlesmesinde ¢ok
onemli rol oynamaktadirlar. Lokositlerin yaklasik %10’unu olusturan bu hiicreler kan, dalak

ve kemik iligi gibi bolgelerde dolasimdadir. Periferik kanda kisa dmiirlii olan monositler hizli
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bir sekilde dokulara go¢ ederek bulunduklari organa dzgii hiicrelere doniisiir. Ornek olarak
deride Langerhans hucrelerine, karacigerde Kupffer hiicrelerine, beyinde mikroglial hiicrelere
dontisiirler (94). Monosit ve makrofajlar antikorla kapli bakterileri ve tiimor hiicrelerini yok
etme gibi bagisiklik gorevleri {stlenmektedir. Yabanci partikiiller reseptor-ligand
etkilesiminden sonra aktin filamentleri araciliftyla hiicrenin icine alinarak fagozom
olusturulmaktadir. Bu yap1 lizozomla birlestikten sonra fagolizozom olusmaktadir. Bundan
sonra igindeki hidrolaz enzimleri zararli materyali parcalar (95). Sistemik hastaliklarda ise
monositler L1, IL6, IL12, IL15, TNFa gibi proinflamatuar sitokinler salgilamaktadir.
Antiviral yanit i¢in [FNa tretilirken adaptif bagisiklikta, antijen sunumu yoluyla yardimc1 T

hiicrelerine destek saglamaktadir (96).

2.4.2 HDL
Yiksek yogunluklu lipoprotein (Hdl), periferik dokulardaki ylksek dizeydeki

kolesterolii karacigere tasiyan "ters kolesterol tasinimi" siirecinin ana unsuru olup
ateroskleroz gelisimini engellemekte ve kardiyoprotektif etki gosterir (97). Hdl’nin endotel
hicrelerini LDL'nin mevcut olan zararh etkilerini engelleyerek LDL’nin oksidasyonunu
Onlemesi ile antiaterojenik etki olusturdugu bilinmektedir (98). Ayrica Hdl, endotelyal
adezyon molekiillerinin ifadesini diizenlemektedir. Nitrik oksit sentezini arttirmakta ve

monosit aktivasyonu diizenleyerek inflamasyon sureclerini modiile eder (99).

2.4.5 MONOSIT/HDLORANI (MHO)
Monositler ve makrofajlar proinflamatuar ve prooksidan sitokin salgilayarak

inflamasyonu ve ateroskleroz gelisimini desteklemekteyken buna karsin hdl, antiinflamatuar
ve antioksidan 6zellik gosterip bu sireci dengeleyici rol oynar (100,101). Bu dengeyi tek bir
biomarker ile yansitmak amac1 ile yapilan ¢ok sayida ¢aligma mevcut iken bunlardan birisi
MHO olup bu belirteg inflamasyon ve oksidatif stres gostergesi olarak son yillarda literatiirde

yer bulmustur (102).

2.5 PLATELET LENFOSIT VE PLATELET/LENFOSIT ORANI

2.5.1 PLATELET (TROMBOSIT)
Trombositler obezitede goriilen kronik diislik dereceli inflamasyondan dolay1 sayisiyla

aktivitesi agisindan artig gosterebilmektedir. Adipoz dokudan salindigi bilinen IL-6, TNF-a ve

leptin gibi sitokinler, trombopoietin {iretimini arttirip megakaryopoezi uyarirmasi ile ortalama
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trombosit hacmini (MPV) yiikselir. Bu sekilde prokoagiilan bir ortam olusup ateroskleroz,

miyokard enfarktiisii ve inme riskini artmaktadir (103,104,105).
2.5.2LENFOSIT

Lenfositler, immiin sistemin 6nemli hiicresel elemanlaridir ve savunma mekanizmasinda
yabanci makromolekiillere, mikroorganizmalara ve kanser hiicrelerine kars1 gorev aldigi
bilinmektedir Lenfosit sayisi, ¢esitli fizyolojik ve patolojik durumlara bagl olarak artabilir
veya azalabilir. Lenfositoz genellikle viral enfeksiyonlar (6r. Epstein—Barr virusu,
sitomegaloviriis, kizamik), bazi1 bakteriyel enfeksiyonlar (6r. bogmaca), kronik inflamatuvar
hastaliklar, lenfoproliferatif bozukluklar ve bazi endokrin hastaliklar ile iligkilidir. Lenfopeni
ise akut stres yaniti, uzun siireli kortikosteroid kullanimi, kemoterapi ve radyoterapi,
otoimmiin hastaliklar, ileri evre maligniteler, malniitrisyon ve agir sistemik enfeksiyonlarda

gorilebilir (106,107,108).

2.5.2 PLATELET LENFOSIT ORANI (PLO)
PLO tam kan sayimui ile hesaplanabilen sistemik inflamasyonu yansitan basit ve diisiik

maliyetli bir biyobelirtectir. Klinik arastirmalarda, hastaligin siddetinin tespitinde ve tedavinin

yanitiin izlenmesinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (109).

Bazi kanser tiirlerinde yapilmis olan ¢alismalar PLO’nun prognostik dnemini ortaya
koymustur. Hepatoselliiler karsinomda yapilan meta-analizler, yiiksek PLO’nun genel
sagkalimi olumsuz etkiledigini ve tedavi yanitinin zayifladigii gostermektedir (109). Oral
skuamoz hiicreli karsinom hastalarinda ise preoperatif PLO’nun yiiksek olmasi lenf nodu
metastazi riskini arttirdigi ve hastaliksiz sagkalimi azalttigi goriilmiistiir. Bas-boyun kanseri
hastalarinda ise tedavi dncesinde hesaplanan yliksek diizeyde PLO’nun tiim sebeplere bagli
mortalite ve niiks riskinde artis ile iligkili oldugunu bulunmuslardir. Laringeal skuaméz
hiicreli karsinomda ise PLO’nun preoperatif donemde gii¢lii bir prognostik faktér oldugu

goriilmiistiir(110,111,112).

Yazaki ve arkadaslarinin overweight ve obez ¢ocuklar ile ergenler {izerinde yaptig1 bir
calismada PLO ile hem beden kitle indeksi Z-skoru hem de bel-boy orani arasinda bagimsiz
ve anlamh bir iligki oldugu gosterilmistir. Ayni1 ¢alismada, NLO’nun bu oOl¢iimlerle iligkisi
PLO kadar gii¢lii bulunmamistir (113). Santos ve calisma arkadaslarinin eriskin bireylerde

yuriittiigli kesitsel arastirmada, artmus PLO degerlerinin metabolik sendromun varligi ve
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siddeti ile anlamli bi¢imde iligkili oldugu gosterilmistir. Ayrica, metabolik sendrom
bilesenlerinin sayisindaki artisa paralel olarak PLO diizeylerinde de kademeli bir yiikselme
gozlenmistir. Bu veriler, PLO’nun hem pediatrik hem de eriskin obezite ile metabolik
sendrom olgularinda sistemik inflamatuvar yiikii yansitabilecek potansiyel bir biyobelirteg

olabilecegini diistindliirmektedir(114).

3.GEREC YONTEM

3.1 CALISMANIN SEKLI
Calismamiz tek merkezli kesitsel bir ¢alisma olup 1 Subat- 1 Temmuz 2025 tarihi

arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma

Merkezi Poliklinigine basvuran hastalar ile yapilmustir.

3.2 ETIK KURUL
Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Miidahale Olmayan

Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 21.01.2025 tarihli 25-MOBAEK-021 kayit

numarali etik kurul izni alinmastir.

3.3 EVREN ORNEKLEM
Obezite ve Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi Polikliniginimize bagvuran

bireyler tizerinde yaptigimiz ¢aligmamiz i¢in gii¢ analizi yapilmis olup etki biyiikligi (Effect
Size):0.450Hata (0):0.05 Gi¢ (1-p) : %80 calisma i¢in 6rneklem hacmi minimum 51 denek
olmalidir. (3 Grup i¢in n=17%*3) . Biz ise bu sayilar1 gectik 1. Derece obezlerde 65, 2.derece
obezler 54 ve 3. Derece obezlerde ise 90 sayisina ulagmis olamakla beraber toplam sayismiz

ise 209°dur.

3.4 ARASTIRMAYA DAHIL ETME VE DISLAMA KRITERLERI
-VKI 30 ve iizerinde olmak
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-18 yas ve lizerinde olmak

-65 yastan biiylik olmamak

Dislanma Kriterleri:

-18 yasindan kiiciik olmak

-65 yasindan biiyiik olmak

-Diabetes mellitus tanis1 almis olmak
-Hipertansiyon tanis1 almak
-Dislipidemi tanis1 almak

-PCOS tanis1 almak

-Maliginite tanis1 almak

-Koroner Arter Hastalik 6ykiisii olmasi
-Aktif enfeksiyon geciriyor olmak

-Sigara kullanmak

Arastirmada kullanilan parametreler

-Aclik kan sekeri

-Insiilin

-Tam kan sayimi (Platelet, Lenfosit, Monosit)
-Lipid paneli (Hdl Kolesterol)

-Boy, kilo

-Bel gevresi, kalga gevresi

-Bel/boy orani, bel/kalca orani
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-VKi
-Abdominal yag orani, viicut yag orani
-Visceral yag doku seviyesi

-HOMA-IR(Homeostatic Model Assessment,Homeostatik Model Degerlendirmesi)

3.5 ARASTIRMANIN UYGULANMA SEKLIi VE VERILERIN TOPLANMASI

Obezite tamisi i¢in VKI kullanilmis olup kilonun boyun karesine boliinmesiyle
[Agirlik (kg) / Boy2 (m2)] hesaplanmis olup 30,0 < VKI < 35,0 tizeri 1. Derece 35 < VKIi <
40 2. derece obez, 40< VKI 3. derece obez olarak gruplandirilmistir(17). Istenilen tetkikler
tim hastalardan en az 8 saat aglik sonrasi alinan kandan alinmis, ayni laboratuarda

calisilmastir.

Merkezimizde bel ve kalga ¢evresi 6l¢cimi ag karnina yapilmistir. Bel ¢evresi 6lciim
noktasi, gobek deliginin yaklasik 0,1 cm tiizerinden ve kalga kemiginin iist kenar1 ile gogiis
kafesinin alt kenar1 arasindaki en dar bolgeden segilip esnek bir mezura ile bel cevresini
sitkmayip cildi de ezmeyecek sekilde Ol¢iilmiistiir. Mezuranin belin etrafina tam yatay olarak

yerlestirilmesi saglanip 6lctlen deger santimetre cinsinden kaydedilmisttir.

Bel/kal¢a orani son yillarda yapilan ¢aligmalarda kullanimi artmakta iken cinsiyete
gore farkhi smirlar belirlenmis olup DSO bu sinirlar1 kadmlarda 0,85 ve iizeri belirlemisken
erkeklerde 0,90 ve Gzeri icin metabolik riski yiuksek gormiis oldugundan dolayir biz de
calismamizda bu veriyi kullanip ilgili degerler Uzerindeki bireyleri bel/kal¢a risk orani
yiiksek, ilgili deger altindaki bireyleri de bel/kalga risk orani diisiik seklinde kategorize ettik
(22).

Bel/boy orant ile de yapilan ¢ok sayida ¢aligma mevcut olup yiiksekligimetabolik risk
icin alarm seviyesi olarak gortlmektedir. Obez bireylerderisk durumu olusturan galigmalari
gdsteren yayinlar nispeten yenidir. Metabolik bir riski gosteren bel/boy oranlarimi i¢in obez
bireyler iizerinde yapilan bir c¢alismada obezler icin bel/boy oranmm 0,65 ve ilizerinde
olmasmnin insulin direncini anlamli sekilde artirdigi bulunmus olup biz de ¢alismamizda bu

degeri referans aldik. Bu deger ile iizerinde bel/boy orani olanlar1 metabolik risk acisindan
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yiiksek riskli, altindakileri ise diislik riskli seklinde gruplandirip tablo halinde degerlendirdik
(25).

HOMA-IR hesaplamak insiilin direnci belirlemede sik kullanilan bir yontem olup obez
bireylerde ylksek gelebilmektedir. Obezite merkezimize gelen hastalardan rutin olarak

baktigimiz insulin ve a¢lik glukozundan asagidaki formiil ile HOMA-IR degerini hesapladik:
[Aclik insiilini (pU/mL) x A¢lik glukozu (mg/dL)] / 405

Elde edilen degeri yorumlarkenliteratiir taranarak bulunan ve bir ¢cok ¢alismada ortak deger
olarak kabul edilen 2,7 ve flizerini insulin direnci var olarak bu degerin altin1 ise insulin
direnci yok olarak kabul ettik (88,115).

Obezite merkezimize basvuran hastalarin antropetrik 6lgiimleri her dafesinda ayni kisi
tarafindan yapilmis, viicut yag, abdominal yag oranlar1 ve visceral yag doku seviyesi gibi
analizleri InBody 270 profesyonel viicut analizorii kullanilarak biyolektrik empedans analizi
(BIA) yontemi ile yapilmistir. Viicut yag ve abdominal yag orani ylizde orani olarak
Olctlurken visceral yag doku seviyesi rakam olarak belirtilmis hastalarimizda en yiksek 20
olarak Ol¢iilmiistiir. BIA yOontemi, iletken dokularm hacmi ile elektriksel direng arasindaki
iliskiyi temel alarak viicut kompozisyonunu degerlendiren klinik uygulamalarda hatta bilimsel

caligmalarda yaygin bir sekilde tercih edilen bir 8lcim yéntemidir.

Kan parametreleri hastanemiz laboratuarinda ¢alismis olup, Monosit/Hdl orani
calisilirken monosit icin 103/uL cinsinden, hdl kolesterol icin ise mg/dl cinsinden dlgllen
degerler oranlanmustir. Oranlar sonrasi cut off degerler kullanilmamustir. Platelet/lenfosit

orani i¢in ise 10%/uL kullanilmis cut off deger kullanilmamastir.

3.6 VERILERIN ISTATISTIKSEL ANALIZi

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi bilgisayar ortaminda SPSS 22.0
paket programu ile yapilmistir. Tanimlayicr istatistiksel Olgiitler (ortalama, ortanca, standart
sapma, minimum ve maksimum degerler ve yilizdelik sayilar) kullanilmigtir. Verilerin
degerlendirilmesinde parametrik test varsaymmlar yerine getirildiginde iki bagimsiz grubun

ortalamalar1 arasindaki farkin belirlenmesi i¢in Independent Sample t testi ve ikiden fazla
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bagimsiz grubun ortalamalar1 arasindaki farkin belirlenmesi i¢in One-Way ANOVA (posthoc
analiz i¢in Tukey testi), siireli degiskenler arasindaki iligkinin belirlenmesi i¢in Pearson
korelasyon analizi; parametrik test varsayimlar yerine getirilmediginde iki bagimsiz grubun
ortalamalar1 arasindaki farkin belirlenmesi icin Mann Whitney U testi ve ikiden fazla
bagimsiz grubun ortalamalar1 arasindaki farkin belirlenmesi i¢in Kruskal Wallis H testi
(posthoc analiz i¢in Dunn testi), siireli degiskenler arasindaki iliskinin degerlendirilmesi igin
Spearman Korelasyon analizi, kategorik verilerin degerlendirilmesi i¢in Ki-Kare testi, gruplar
arasinda bagimli degiskenin bagimsiz degisken ile olan iliskisini degerlendirmek i¢cin Two
Way ANOVA kullanilmis olup yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmistir.

Degiskenler arasindaki iliskinin diizeyi, korelasyon katsayisinin 0-0.29 arasinda olmasi
durumunda zayif; 0.30-0.64 arasinda olmasit durumunda orta; 0.65-0.84 arasinda olmasi
durumunda guclii; 0.85-1 arasinda olmasi durumunda da ¢ok giiglii seklinde yorumlanmustir.
Verilerin normallik analizi degerlendirilirken degiskenlere ait verilerin hangi dagilimdan
geldigini belirlemek i¢in; Kolmogorov-Smirnov testi istatistik ve p degeri, ¢arpiklik ve
basiklik katsayilar1 incelenmis, Tabachnick ve Fidell’in, dnerisi dogrultusunda p degerinin
0,05’ten biiyiik olmas1 veya carpiklik ve basiklik katsayilarinin £2 sinirlar1 iginde bulunmasi

durumunda verilerin dagiliminin normal sinirlar igerisinde oldugu kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Katilimcilar yas, cinsiyet, insiilin direnci, bel/kal¢a orani ve bel/boy oranmnin

dagilimi

Degiskenler n %
Cinsiyet

Erkek 34 16,3
Kadin 175 83,7
Insiilin direnci

Var 144 68,9
Yok 65 31,1
Bel/Kal¢a oram

Y uksek 124 59,3
Normal 85 40,7
Bel/Boy oram

Yuksek riskli 137 65,6
Diisiik riskli 72 34,4
Yas ortalamasi

X+SS (min-max) 35,88+10,21 (18-64)

X: ortalama (mean) deger, SS: Standart Sapma

Arastirmaya dahil edilen tiim katilimeilarin %83,7’sinin (n=175) kadin, %68,9’unun (n=144)
insiilin direncinin var oldugu, %59,3’iliniin (n=124) bel/kal¢a oranmin yiiksek, %65,6’sinin
(n=137) bel/boy oraninin yiiksek riskli oldugu belirlenmistir. Ayrica yas ortalamasi
35,88+10,21°dir (Tablo 1).

Tablo 2. Obezite smiflamasina gore cinsiyet, insiilin direnci, bel/kal¢a orani ve bel/boy

oraninin dagilimi ve karsilagtirilmasi

Obezite siiflamasi TOPLAM Test
Degiskenler 1.derece 2.derece 3.derece (n=209) degeri/p
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obez obez obez

(n=65) (n=54) (n=90)

N % n % n % n %
Cinsiyet _
Erkek 7 108 | 11 204 | 16 178 | 34 163 Xz__ozézg
Kadmn 58 892 | 43 796 | 74 822 |175 837 | PV
Insiilin direnci _
Var 200 446 | 40° 741 | 75° 833 |144 689 12‘3(7)’031’4
Yok 36 554 | 14> 259 | 15° 16,7 | 65 31,1 P<,
Bel/Kal¢a oram B
Yiiksek 32 492 | 32 593 | 60 667 |124 593 | KT
Normal 33 508 | 22 407 | 30 333 |8 407| P
Bel/Boy orani _
Y uksek riskli 138 200 | 37° 685 | 87° 967 | 137 65.6 12;9‘(’;’05121
Diisiik riskli 520 80,0 | 17° 31,5 | 3° 33 | 72 344 | P
TOPLAM 65 1000| 54 1000| 90 1000|209 1000

x2: Ki-kare testi, a-c: ayn1 harfe sahip gruplar arasinda anlamli farklilik yoktur

Gruplara gore cinsiyet, insiilin direnci, bel/kalca oranm1 ve bel/boy oraninin dagilimi
degerlendirildiginde birinci derece obez olanlarin %89,2’sinin (n=58) kadin, %55,4’linde
(n=36) insilin direncinin olmadigi, %50,8’inin (n=33) bel/kalga oraninin diisiik seviyede,
%80,0’inin (n=52) bel/boy oranmin az seviyede oldugu belirlenmistir. ikinci derece obez
olanlarm %79,6’smin (n=43) kadmn, %74,1’inde (n=40) insiilin direncinin oldugu,
%59,3’iinde (n=32) bel/kal¢a oranmin yiiksek seviyede, %68,5’inde (n=37) bel/boy oraninin
fazla seviyede oldugu belirlenmistir. Ugiincii derece obez olanlarin %82,2’sinin (n=74) kadn,
%83,3’iinde (n=75) insiilin direncinin oldugu, %66,7’sinin (n=60) bel/kal¢a oraninin yiiksek
seviyede, %96,7’sinin (n=87) bel/boy oraninin fazla seviyede oldugu belirlenmistir. Obezite
smiflamasi ile degiskenlerin karsilastirmasinda insiilin direnci ve bel/boy orami ile gruplar
arasinda anlamli farklilik oldugu saptanmstir (p<<0,05) (Tablo 2).

Tablo 3. Obezite smniflamasmma gore yas ve bazi antropometrik Olglimlerin dagilimi ve

karsilastirmasi
Obezite siniflamasi
2.derece
1.derece obez® 3.derece TOPLAM Test
Degiskenler obez? (n=65) (n=54) obez® (n=90) (n=209) degeri/p
Yas
ortalamasi 36,69+10,42 | 37,48+10,07 | 34,32+10,05 | 35,88+10,21
X+SS  (min- (19-64) (20-58) (18-64) (18-64) F=1,931
max) p=0,148
Boy uzunlugu
ortalamasi 160,00+7,67 | 159,00+8,46 | 161,00+9,71 | 160,00+8,77 | KW=0,315
median£SS (153-191) (143-181) (139-192) (139-192) p=0,854
(min-max)
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(cm)

Viicut agirhg: KW=121,124
orialamat. | 8300943 | 94,50£10,67 | 113,00£21,07 | 102462140 j;iggzlh
(i mes) (71-122) | (75-122) | (85-183) (11-183) | poeey
(kg) b<c, a<c
Beden Kitle F—pS;Oé&)5181
Indeski 3250¢143 | SPISTIAS | 44024456 | 30054623 | Anlamis
ortalamasi (30.11-3594) | 2141 (40,01°60,87) | (30,11-60,87) fark:
X+SS (min- 39,84) b. b<c
max) a<n, b<c,
a<c
Bel/Kalga KW=11,769
oram 084+007 | 086008 | 0882007 | 087008 | P00
oraamas. | (051:099) | (069-111) | (075-113) | (051-113) plam
(min-max) a<c
F=08,955
Bel cevresi p<,001
ortalamas: 99,0147,77 | 108514887 | 122,53+12,71 | 111,59+14,54 |  Anlamh
X+SS (min- (80-120) | (90-127) | (101-159) | (80-159) fark:
max) (cm) a<b, b<c,
a<c
Kalga gevresi KW=127,560
ortalamas | 117 00+10,41 | 123,0045,91 | 135,00+10,51 | 125,00+12,88 | P00
medianzSS Ny A PSS oo Anlaml
(i e (102-188) | (113-137) | (116-178) | (02-188) | R
(cm) b<c, a<c
F=143,588
Bel/Boy orani p<,001
ortalamas: 0,6140,04 | 0,6740,04 | 075:006 | 068+0,08 | Anlamh
X+SS (min- | (0,51-0.70) | (0,58-0,78) | (0,64-0,95) | (0,51-0,95) fark:
max) a<b, b<c,
a<c

F: One Way ANOVA (posthoc analizde Tukey testi), KW: Kruskal Wallis H testi (posthoc
analizde Dunn testi), X: ortalama (mean) deger, SS: Standart Sapma

Gruplara gore yas ve bazi antropometrik Ol¢limlerin dagilimi degerlendirildiginde yas

ortalamasinin ikinci derece obez olanlarda, boy uzunlugu-viicut agirligi-beden kitle indeksi-

bel/kalga orani-bel cevresi-kalca cgevresi-bel/boy orani ortalamasmin ti¢iincii derece obez

olanlarda daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Degiskenler ile gruplarin karsilastrmasinda

viicut agirhgr ortalamasi, beden kiitle indeksi ortalamasi, bel/kalca orani ortalamasi, bel

cevresi ortalamasi, kalca cevresi ortalamasi ve bel/boy orani ortalamasi ile gruplar arasinda

anlamli farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05). Gruplar ile degiskenler arasinda olusan bu

anlamli farkliliklarin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek amaciyla yapilan posthoc
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analiz sonucuna gore bel/kalga orani ortalamasinda-viicut agirligi ortalamasinda-beden Kkitle

indeksi-bel cevresi-kalga cevresi-bel/boy orani ortalamalarinda iigiincii derece obezlerden

kaynaklandig1 belirlenmistir (Tablo 3).

Tablo 4. Obezite siniflamasina gore bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi ve karsilastirilmasi

Obezite siiflamasi

1.derece 2.derece 3.derece
obez? obez® obez® TOPLAM Test
Degiskenler (n=65) (n=54) (n=90) (n=209) degeri/p
§l‘§'§°f£.ﬁfﬁ‘§‘§;§‘s‘ 01,9247,65 | 93,70+9,32 | 95,93+125 | 94,11+10,51 | F=2,842
= (73-116) | (76-116) | 4(74-130) | (73-130) p=0,061
(mg/dl)

KW=30,96
insiilin ortalamas1 | 10,00+8,94 | 15,65+7,35 | 18,35+32,8 | 15,10+23,24 <32)Ol
median+SS (min- (1,47- (4,46- 0 (1,77- (1,47- j oy
max) (mlU/L) 38,00) 37,10) 264,00) 264,00) ?afl’(” !

a<c, b<c

KW=30,14
HOMA-IR 8
ortalamast 227+2,07 | 3,95+1,68 3'?8*—;&_47 353:658 | p<,001
medianSS (min- (0-,26-9,10) | (0,97-8,79) ’ (0,26-79,53) | Anlamh

79,53) ‘
max) fark: a<c,

b<c

Monosit F:<96%219
ortalamasi 0,48+0,14 0,61+0,19 0,57+0,15 0,55+0,17 j l’ I
XSS (min-max) | (0,11-0,93) | (0,37-1,09) | (0,29-1,18) | (0,11-1,18) ;’a‘r'f' !
o :
(%) a<b, a<c
Hdl 'ortalamas1. 50,00+9.44 49,00+11,8 | 46,00+10,7 49,00+10,60 | KW=4523
medianSS (min- (29-72) 5 5 (27-88) 0=0,104
max) (mg/dL) (30-80) (27-88) ’

KW=14,56
Monosit/HdlI 7
ortalamasi 0,01+0,00 0,01+0,01 0,01+0,00 0,01+0,01 p<,001
median+SS (min- (0-0,03) (0-0,03) | (0,01-0,03) | (0,00-0,03) | Anlamh
max) fark:

a<b, a<c
PLT_ 0rtalama§1 273,52+60, | 278,85+67, 20125474, | 279.00468.7 F=1.365
medianxSS (min- 66 38 (164- 49 (30-474) | 4 (30-474) 00,258
max) (uL) (134-423) 447) ’
';ftr;‘;‘;i’l'ltm 241068 | 2,5740,64 | 2513067 | 250£0.66 | 00
R+SS (Min-max) (1,13-4,19) | (1,41-3,91) | (1,19-4,40) (1,13-4,40) 0=0.400
Platelet/Lenfositor | 118,35+33, | 109,93+30, 119,39+44, | 115.54+38,0 )
ani ortalamasi 70 93 KW=1,859

' . 16 (10,56- | 2 (10,56- v

medianzSS (min- (60,63- (64,82- 301,39) 301,39) p=0,395
max) 204,66) 218,93) ' '
Viicut yag orani 43,70+5,01 | 47,00+4,68 | 51,00+3,58 | 48,00+5,48 | KW=9459

39




ortalamasi (20-51) (33-52) (38-55) (20-55) 3
median£SS (min- p<,001
max) Anlamh
fark:
a<b, b<c,
a<c
KW=109,1
Visceral yag doku 06
diizeyi ortalamasi 18,00+2,15 | 20,00+1,07 | 20,00+0,14 | 20,00+101,6 p<,001
median+SS (min- (9-20) (15-20) (19-20) 8 (242-797) Anlamh
max) fark:
a<b, a<c
F=130,790
Abdominalyag | 370,81+47, | 46238455, | 548,86+84, | 4o o0 .o | PO
orani ortalamasi 95 52 59 (393- 68 (’2 42__797’) ?a?lf'l !
XSS (min-max) (242-478) (350-608) 797) a<b, b<c,
a<c

F: One Way ANOVA (posthoc analizde Tukey testi), KW: Kruskal Wallis H testi (posthoc
analizde Dunn testi), X: ortalama (mean) deger, SS: Standart Sapma

Obezite siniflamasina gore bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi degerlendirildiginde glukoz,
instilin-HOMA-IR-monosit-PLT-Platelet/Lenfosit orani-viicut yag orani-visceral yag doku
dizeyi-abdominal yag orani ortalama degerlerinin {igiincii derece obez olanlarda; Hdl
ortalamasmin birinci derece obez olanlarda; Monosit/Hdl ile lenfosit ortalama degerlerinin
ikinci derece obez olanlarda daha yiksek oldugu belirlenmistir. Obezite siniflamasina gore
bazi laboratuvar degerlerinin karsilastirmasinda gruplar ile insiilin, HOMA-IR, monosit,
Monosit/Hdl, viicut yag orani, visceral yag doku diizeyi, abdominal yag orani arasinda
anlamh farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05). Gruplar ile degiskenler arasinda olusan bu
anlamli farklhiliklarin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek amaciyla yapilan posthoc
analiz sonucuna gore monosit ortalamasinda, Monosit/Hdl ortalamasinda, visceral yag doku
diizeyi ortalamasinda birinci derece obez olanlarindan kaynaklandigi; insiilin ortalamasinda,
HOMA-IR ortalamasinda, viicut yag ortalamasinda ve abdominal yag orani ortalamasinda
ticiincili derece obez olanlardan kaynaklandig1 belirlenmistir (Tablo 4).

Tablo 5. Obezite siiflamasina gére Monosit/Hdl orani ile cinsiyet, bel/kalga orani, bel/boy

orani Ve insulin direnci karsilastirilmasi

Obezite siniflamasi
1.derece obez?
(n=65) 2.derece obez” (n=54) | 3.derece obez® (n=90) TOPLAM (n=209)
median+SS X/median+SS X/median+SS X/median+SS

Degiskenler (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) Test degeri/p
Cinsiyet 0,012+0,007 (0,01- 0,019+0,006 (0,01- 0,016+0,005 (0,01- 0,016+0,006 (0,01-
Erkek 0,03) 0,03) 0,03) 0,03) F=121,713
Kadin 0,009+0,003 (0,00- 0,012+0,005 (0,00- 0,012+0,004 (0,01- 0,011+0,004 (0,00- p=0,008

0,02) 0,03) 0,02) 0,03)
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b 0,409* <001 <001%* <001
Bel/Kalca oram | 0,009%0,004 (0,01- | _0,014%0,006 (0,01- 0,012+0,004 (0,01- 0,012+0,005 (0,01-
Yiiksek 0,03) 0,03) 0,03) 0,03) 3
Normal 0,00940,003 (0,00- | 0,011:0,006 (0,00- 0,0100,004 (0,01- 0,010,004 (0,00- F__1§70,gg18
0,02) 0,03) 0,02) 0,03) p=0,
b 0,053* 0,007** 0,061* 0,002*
Bellboy derecesi | 0,007%0,003 (0,01- | 0,014+0,006 (0,01- 0,012%0,004 (0,01- 0,010,005 (0,01-
Yiiksek riskli 0,02) 0,03) 0,03) 0,03) 3
Diisiik riskli 0,009+0,004 (0,00- | 0,0110,007 (0,00- 0,0070,001 (0,01- 0,009:0,005 (0,00- ':‘_%86%076
0,03) 0,03) 0,01) 0,03) p=0,
b 0,588* 0,118** 0,040 <001*
Tnslin direnci 0,013£0,004 (0,00- | 0,012%0,006 (0,01- 0,013+0,004 (0,01- 0,01320,005 (0,00-
Var 0,03) 0,03) 0,03) 0,03) ~
Yok 0,00840,002 (0,00- | 0,008+0,003 (0,00- 0,009+0,002 (0,01- 0,0080,002 (0,00- F‘j‘é%‘g’go
0,01) 0,02) 0,02) 0,02) p=0,
p <001* <001* <001** <001**
*Mann-Whitney U testi, **Independent Sample t testi, F: Two Way ANOVA, X: ortalama

(mean) deger, SS: Standart Sapma

Obezite smiflamasina gore degiskenlerin karsilastirmasinda birinci derece obez olanlarda
Monosit/Hdl orani ile insiilin direnci arasinda; ikinci derece obez olanlarda Monosit/Hdl orani
ile cinsiyet ve insiilin direnci arasinda; li¢lincii derece obez olanlarda Monosit/Hdl orani ile
cinsiyet, bel/boy orani, insiilin direnci arasinda anlamli farklilik oldugu belirlenmistir. Obezite
smiflamasia gére Monosit/Hdl oraninin degiskenler ile karsilastirmasinda cinsiyet, bel/kal¢a
orani, bel/boy orani, insiilin direnci arasinda anlamli farklilik oldugu saptanmistir (p<0,05).
Tim katilimcilarda Monosit/Hdl oranmi ile degiskenleri karsilastrmasinda Monosit/Hdl
oraninin erkeklerde, bel/kalca orani yliksek olanlarda, bel/boy derecesi yiiksek olanlarda,
insiilin direnci var olanlarda daha yiikksek oldugu belirlenmis olup Monosit/Hdl orani ile
cinsiyet, bel/kalga orani, bel/boy orani ve insiilin direnci arasinda anlamli farklilik oldugu
saptanmustir (p<0,05). Elde edilen bulgulara gore insiilin direnci tiim obezite gruplarinda
istatistiksel olarak en anlamli degiskendir (Tablo 5).

Tablo 6. Obezite smiflamasma gére Monosit/Hdl orani ile yas, viicut yag orani, visceral yag

doku diizeyi, abdominal yag orani arasindaki iligki

Monosit/Hdl orani

1.derece obez 2.derece obez 3.derece obez TOPLAM

(n=65) (n=54) (n=90) (n=209)

R p* R p* r p* r p*
Yas 0 2'22 0,075 | -0429 0001 |-0218 0039 | -0295 <001
Vicut yag 0255 | -0425 0002 |-0162 0,127 | -0,049 0,478
orani 0,143
Visceralyag | 54558 950 | 0087 0532 | 0035 0745 | 0182 0,008
doku duzeyi
Abdominal | 5005 0900 | 0367 0006 | 0253 0016 | 0333 <001
yag orani
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*Spearman korelasyon analizi, r: korelasyon katsayisi

Obezite siniflamasma gore Monosit/Hdl orani ile yas, viicut yag orani, visceral yag
doku diizeyi, abdominal yag orami arasindaki iliski degerlendirildiginde birinci derece
obezlerde Monosit/Hdl degeri ile degiskenler arasinda anlamli diizeyde bir iliski olmadigi
belirlenmistir (p>0,05). ikinci derece obezlerde Monosit/Hdl orani ile yas arasinda negatif
yonlli, orta diizeyde, anlamli bir iliski oldugu (r=-0,429; p=0,001) belirlenmis olup yas
arttikga Monosit/Hdl oranmin azaldig1 saptanmustir. ikinci derece obezlerde Monosit/Hdl
orani ile viicut yag orani arasinda negatif yonlii, orta diizeyde, anlamli bir iliski oldugu (r=-
0,425; p=0,002) belirlenmis olup viicut yag oram arttikca monosit/ hdl oraninin azaldigi
saptanmustir. Ikinci derece obezlerde Monosit/Hdl orani ile abdominal yag orani arasinda
pozitif yonlii, orta diizeyde, anlamli bir iliski oldugu (r=0,367; p=0,006) belirlenmis olup
abdominal yag oram arttikca monosit/ hdl oranimnmn da arttig1 saptanmistir. Ugiincii derece
obezlerde Monosit/Hdl orani ile yas arasinda negatif yonlii, zayif diizeyde, anlamli bir iligki
oldugu (r=-0,218; p=0,039) belirlenmis olup yas arttikga monosit/ hdl oraninin azaldigi
saptanmustir. Uglincii derece obezlerde monosit/ hdl orani ile abdominal yag orani arasida
pozitif yonlii, zayif diizeyde, anlaml bir iliski oldugu (r=0,253; p=0,016) belirlenmis olup
abdominal yag orani arttikca monosit/ hdl oraninin arttig1 saptanmistir. Tiim katilimcilarin
monosit/ hdl orani ile degiskenler arasindaki iliski degerlendirildiginde monosit/ hdl ile yas
arasinda zayif diizeyde, negatif yonlii, anlamh bir iligki oldugu belirlenmis olup monosit/ hdl
orani arttikca yasin azaldigi saptanmustir (r=-0,295; p<,001). Monosit/ hdl ile visceral yag
doku diizeyi arasinda zayif diizeyde, pozitif yonlii, anlamli bir iliski oldugu belirlenmis olup
monosit/ hdl oranmi arttikca visceral yag doku diizeyinin de arttigi saptanmistir (r=0,182;
p=0,008). Monosit/ hdl ile abdominal yag orani arasinda orta diizeyde, pozitif yonlii, anlamli
bir iliski oldugu belirlenmis olup monosit/ hdl orani arttikca abdominal yag oraninin da arttig1

saptanmustir (r=0,333; p<0,01) (Tablo 6).
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Tablo 7. Obezite siniflamasina gore Platelet/Lenfosit orani

bel/boy orani ve insiilin direncinin karsilastiriimast

ile cinsiyet, bel/kalga orani,

Platelet/Lenfosit orani

1.derece 3.derece TOPLAM
obez 2.derece obez obez (n=209)
(n=65) (n=54) (n=90)
XSS (min- | X/median+SS | median+SS | X/median+SS Test
Degiskenler max) (min-max) (min-max) (min-max) degeri/p
Cinsiyet 113,68+24,77 | 105,84+30,63 | 96,18+34,60 | 99,44+30,88
Erkek (84,36- (65,02- (66,97- (65,02-
Kadin 149,10) 147,30) 173,63) 17363) | C_y7a6 584
120,09+34,73 | 114,28+31,13 | 123,06+45,15 | 117,64+38,87 ’
(60,63- (64,82- (10,56- (10,56- p<,001
204,66) 218,93) 301,39) 301,39)
p 0,639** 0,425** 0,018* 0,022*
Bel/Kalca 121,58+29,66 | 106,34+28,21 | 116,30+43,09 | 116,89+36,61
oram (71,14- (65,02- (66,97- (65,02-
Yiiksek 204,66) 158,45) 301,39) 301,39) | __ico0 oo
Normal 117,27+37,54 | 109,96+34,81 | 120,91+46,91 | 111,04+40,18 '
(60,63- (64,82- (10,56- (10,56- p<,001
203,85) 218,93) 222,56) 222,56)
P 0,610** 0,622* 0,532* 0,901*
Bel/boy 136,93+33,44 | 105,06+£28,13 | 117,64+44,89 | 116,73+40,39
derecesi (84,36- (64,82- (10,56- (10,56-
Yiiksek 204,66) 169,35) 301,39) 301,39) Eo530 957
riskli 115,01+32,62 | 110,00+£37,24 | 119,39+10,73 | 111,04+32,94 ;
Diigiik riskli | (60,63- (65,02- (119,39- (60,63- p<,001
203,85) 218,93) 137,99) 218,93)
P 0,035** 0,963* 0,661* 0,324*
Insiilin 111,34+32,80 | 112,78+25,58 | 108,46+40,32 | 109,76+35,33
direnci (60,64- (67,52- (61,11- (60,64-
Var 203,85) 169,35) 284,38) 284,38) E-773 638
Yok 125,89+33,45 | 111,93+44,02 | 119,64+60,13 | 119,39+43,11 -0 0’01
(60,63- (64,82- (10,56- (10,56- P=2,
204,66) 218,93) 301,39) 301,39)
P 0,084** 0,946** 0,155* 0,104*

*Mann Whitney U testi, **Independent Sample t testi, F: Two Way ANOVA, X: ortalama

(mean) deger, SS: Standart Sapma

Obezite sniflamasina gore Platelet/Lenfosit orani ile cinsiyet, bel/kalga orani, bel/boy orani

ve insilin direncinin karsilastirilmasinda birinci derece obezlerde Platelet/Lenfosit orani ile

bel/boy derecesi arasinda; Uguncl derece obezlerde Platelet/Lenfosit orani ile cinsiyet

arasinda anlamh

farkliik oldugu belirlenmistir  (p<0,05).

Ikinci

derece obezlerde

Platelet/Lenfosit orani ile degiskenler arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0,05) gruplarin

benzer Ozellik gosterdigi saptanmustir. 1., 2. ve 3. derece obez olanlarda Platelet/Lenfosit
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oranlarinin degigkenler ile karsilastirmasinda gruplararasinda cinsiyet, bel/kal¢a orani, bel/boy
orani, insiilin direnci arasinda anlamli farklilik oldugu saptanmustir (p<0,05). Elde edilen
bulgulara gore cinsiyet degiskeni istatistiksel olarak en anlaml1 degiskendir. Tiim katilimcilar
ele alindiginda cinsiyet ile platelet/lenfosit arasimda anlamli iliski bulunurken bel/kalca,

bel/boy ve insiilin direncinin platelet/lenfosit orani ile anlamli iliskisi goriilmemistir. (Tablo

7).
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Tablo 8. Gruplara gore Platelet/Lenfosit orani ile yas, viicut yag orani, visceral yag doku

diizeyi, abdominal yag oran1 arasindaki iliski

Obezite siniflamasi

1.derece obez 2.derece obez 3.derece obez TOPLAM

(n=65) (n=54) (n=90) (n=209)
Yas 0091 0471 |-0248 0071 |-0125 0239 | -0,001 0192
z’ri;;‘:tyag 0121 0336 | 0279 0041 | 0040 0706 | 0133 0056
Visceralyag | 359 642 | 0253 0,065 |-0,160 0,133 | 0,030 0672
doku duizeyi
Abdominal | 4 h35 (763 | 0161 0245 |-0388 <001 | -0070 0,316
yag orani

*Pearson korelasyon analizi, **Spearman korelasyon analizi, r: korelasyon katsayis1
Obezite smiflamasina gore Platelet/Lenfosit orani ile yas, viicut yag orani, visceral yag
doku diizeyi, abdominal yag orami arasindaki iliski degerlendirildiginde birinci derece
obezlerde Platelet/Lenfosit degeri ile degiskenler arasinda anlamli diizeyde bir iligki
olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Ikinci derece obezlerde Platelet/Lenfosit orani ile viicut
yag orani arasinda pozitif yonlii, zayif diizeyde, anlamh bir iliski oldugu (r=0,279;
p=0,041) belirlenmis olup viicut yag orami arttikca Platelet/Lenfosit oranmnin arttigi
saptanmustir. Ugiincii derece obezlerde Platelet/Lenfosit orani ile abdominal yag orani
arasinda negatif yonlii, orta diizeyde, anlamli bir iliski oldugu (r=-0,388; p<0,01)
belirlenmis olup abdominal yag orami arttikca Platelet/Lenfositoraninin azaldig:
saptanmustir. Tiim katilimcilarda Platelet/Lenfosit orani ile degiskenler arasindaki iliski
degerlendirildiginde Platelet/Lenfosit orani ile yas, viicut yag orani, visceral yag doku
diizeyi ve abdominal yag orani arasinda anlamli bir iliski olmadig1 belirlenmistir (p>0,05)
(Tablo 8).

Tablo 9. Gruplara gére HOMA-IR ile yas, viicut yag orani, visceral yag doku diizeyi,

abdominal yag oraninin karsilastirilmast

Obezite siiflamasi

1.derece obez

2.derece obez

3.derece obez

(n=65) (n=54) (n=90)
r p* R p* r p*
Yas -0,319 0,010 -0,409 0,002 -0,149 0,161
Viicut yag oram -0,007 0,953 -0,207 0,133 -0,002 0,987
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Visceral yag doku

o 0,074 0,560 0,235 0,088 -0,139 0,190
dizeyi

Abdominal yag orani 0,196 0,117 0,071 0,609 0,235 0,026

*Spearman korelasyon analizi, r: korelasyon katsayisi

Obezite smiflamasina gore HOMA-IR diizeyi ile yas, viicut yag orani, visceral yag doku
diizeyi, abdominal yag orani arasindaki iliski degerlendirildiginde birinci derece
obezlerde HOMA-IR degeri ile yas arasinda orta diizeyde, negatif yonlii, anlamli bir iligki
oldugu (r=-0,319; p=0,010) belirlenmis olup yas arttikga HOMA-IR diizeyinin azaldigi
saptanmustir. Ikinci derece obezlerde HOMA-IR diizeyi ile yas arasinda negatif yonlii,
orta diizeyde, anlamli bir iliski oldugu (r=-0,409; p=0,002) belirlenmis olup yas arttikca
HOMA-IR diizeyinin azaldig1 saptanmistir. Ugiincii derece obezlerde HOMA-IR diizeyi
ile abdominal yag orani arasinda pozitif yonlii, zayif diizeyde, anlamli bir iliski oldugu
(r=0,235; p=0,026) belirlenmis olup abdominal yag orani arttikca HOMA-IR dizeyinin
de arttig1 saptanmustir (p<0,05) (Tablo 9).
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5.TARTISMA
Calismamiza poliklinigimize bagvuran 209 hasta dahil edilirken yas ortalamalar1

35,88+10,21 olup bunlarin 34’1 (%16,3) erkek, 175’1 (%83,7) kadindir. Kadin sayisinin
fazla olmast TURDEP-II calismasinda erkeklere oranla kadinlarda daha fazla obezite
gorildigl verisi ile ayni dogrultadir. Bu veriler ¢alismamimizin genel popiilasyonla

uyumlu oldugu kanisi olusturmakta evren agisindan elimizi gii¢lendirmektedir (20).

Inflamatuar yiik olusturup yanlis sonug verebilecek olan diyabet, koroner arter
hastalig1, malignite, polikistik over sendromu, dislipidemi, aktif enfeksiyonu olan hastalar
ve sigara kullananlar dahil edilmemistir. Bu saglik sorunlarmm ¢ogu ile yapilan
calismalar bu tercihi yapmamizda bize yardimci olmus saglikli veri hedefimiz i¢in bize

yol gbsterici olmustur (116,117,118,119).

Calismamizda MHO 209 katilimcr ile cinsiyet, bel/kalca, bel/boy ve insulin
direnci ile iliskisi incelenmis. 144 (%68,9) bireyde insilin direnci mevcut olup 65
bireyede (%31,1) insiilin direnci goriilmemisken 124’iiniin (%59,3) bel/kalga orani
yiiksek olup 85’inin (%40,7) bel/kalca oran1 normal bulunmustur. Bel/boy oranlar1
incelendiginde 137’s1 (%65,6) metabolik agidan yiiksek riskli, 72(%34.,4) tane birey ise
diistik riskli bulunmustur. MHO’nun cinsiyet, bel/kal¢a, bel/boy ve insulin direncinin
hepsi ile anlaml iligkisi bulunmstur. Erkek cinsiyetin, bel/kal¢a yiiksekliginin, bel/boy
yiiksekliginin ve insiilin direnci varligmin MHO yiiksekligi ile iliskili oldugu goriilmiistiir
(p<0,05). Obezite guplarinda bu parametreler her grupta tek tek calisilmis olup elde
edilen bulgulara gore insiilin direnci tiim obezite gruplarinda istatistiksel olarak en

anlamli degisken oldugu sonucuna varilmistir

Obezlerde MHO ile insilin direnci iligkisini ¢alismamizda inceledigimizde 1. 2.
ve 3. derece obezite gruplarinin hepsinde ve tiim katilimcilar1 dahil ettigimiz 209 bireyin
oldugu istatistikte insiilin direnci varligi ile MHO yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli
sekilde iliskili bulunmustur (p<0,001). Romo-Cordero ve arkadaslarinin romatoid artritli
hastalarda yaptig1 bir ¢alismada MHO’nun insiilin direnci ve beta hiicre fonksiyonu
indeksleri ile anlaml1 ve bagimsiz bir iligkisi bulunmus olup bu sonu¢ bizim ¢alismamiz
ile uyumludur (120). Jia ve arkadaslar1 metabolik iligkili yagh karaciger hastaligi olan

bireylerde MHO ile insiilin direncini pozitif yonlii iligkili bulmasi da bizim ¢alismamizla
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benzer bir sonugtur (121). Wang ve arkadaglarinin (122) yaptig1 baska bir ¢alismada
MHO ile HOMA-IR arasinda anlamli diizeyde pozitif yonlii iligki bulunmustur (r=0,321
p< 0,001).

MHO ile yapilan calismalarda da cesitli hastaliklar ile korele olarak sonuglarin
elde edildigi inflamatuar yiikii gOsteren bir parametre oldugu sonucuna varmislardir.
Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak tizere MHO ile yapilan ¢caligmalarda son
derece anlamli sonuglar bulunmus ve bu parametrenin hastalik yOnetiminde
kullanilacegini gosteren calismalar yapilmistir (123). Honghai Yu ve arkadaslari
tarafindan 10.066 katilimc1 ile yapilan bir ¢alismada 1792’si T2DM olup T2DM
hastalarinn  MHO seviyesi diger hasta olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (124).

MHO insiilin direnci patofizyolojisine yonelik yapilan calismalar ise son yillarda
arastrmalarda tercih edilen yeni bir konudur. Monosit aktivasyonunun inflamasyonu
tetikledigini gosteren ciddi calismalar mevcuttur(125). Monositin fonksiyonlarindaki
bozulma, proinflamatuar sitokinlerin salgilanmasiyla pankreastan insiilin saliniminin
artmasia, periferik dokularda insiilin duyarliliinin azalmasina yol agarak sistemik
inflamatuar bir durum olusturabilmektedir (126,127,128). Hdl kolesteroliin de monosit ile
iligkisini inceleyen caligmalar literatiirde ¢ok sayida mevcuttur. Giincel ¢alismalar diistik
hdl seviyelerinin monosit aktivasyonunu sagladigi inflamatuar bir duruma sebep
oldugunu gostermektedir (129,130,131). MHO’nun cinsiyet, bel/boy, bel/kalga ve insulin
direnci varlig1 ile yaptigimiz istatistikte insiilin direncini tiim obezite gruplarinda en
anlamli olarak bulmamiz elde ettigimiz verilerin literatirle ve daha énceki MHO ile

yapilmig olan patofizyoloji merkezli caligmalarla uyumlu oldugunu gdstermektedir.

MHO bel/boy iliskisi ¢alismamizda incelenmis olup 209 bireyi icine alan
calismamizda iki parametre arasinda anlamli iliski bulunmus (p<0,001) bel/boy orani
artttikca MHO artis1 gozlenmesine ragmen obezite gruplar1 i¢cinde bu iliski bakildiginda
3. Derece obezlerde anlamli iliski goriiliirken diger iki grup igindeki bireylerde bu iKi

parametre arasinda anlamli iligki goriilmemistir. Antropometrik Olgtimlerle MHO
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iliskisini inceleyen ¢alisma sayisi az sayida ve yenidir. Katuzna ve arkadaslar1 PCOS ve
onun Kontrol grubu ile yapmis oldugu c¢alismada yiiksek bel/boy oranina sahip PCOS
hastalarmi diisiik bel/boy oranmna sahip PCOS hastalar1 ile karsilastirmis ve yuksek
bel/boy oranina sahiplerde MHO’yu anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir (p<0,001).
Ayni sekilde kontrol grubunda da yiiksek bel/boy oranina sahip bireyler ile diisiik bel/boy
oranina sahip bireyler karsilastirilmis ve anlamli olarak daha yiiksek (p<0,001)
bulunmustur (133). Sala ve arkadaslarinin 2024 yilinda bariatrik cerrahi hastalar1 izerine
yaptig1 bir ¢alismada da obez bireylerin bagvurularinda 6l¢giilen bel/boy oranlar1 ile MHO
arasinda anlamli sekilde pozitif yonli korelasyon (r=0,221 p=0,002) gosterdigi
bulunmustur (134).

MHO bel/kalca ile ilgili verilerimizde obezite alt gruplar1 kendi iginde
incelendiginde 1. 2. Ve 3. Derece obez gruplarda kendi iglerinde MHO ile anlaml iliski
goriilmemigken tiim katilimeilar: icine aldigimiz 209 bireyi dahil ettigimizde bel/kalga
yiiksekligi durumunun MHO ile anlaml sekilde iliskili oldugu bel/kal¢a oran1 artmasi ile
MHO seviyesinin arttig1 goriilmiistiir. Baska yapilmis calismada Katuzna ve arkadaslari
MHO bel/kal¢a oranini korelasyon testi yontemi ile incelemis kontrol grubunda anlamli
fark bulamazlarken PCOS hastalarinda pozitif yonlii anlamli korelasyon (r0,278;
p<0,001) bulmuslardir (133).

MHO cinsiyet iligkisini calismamizda inceledigimizde 1. Derece obezlerde
cinsiyet anlamli fark olusturmazken 2. Ve 3. Derece obezlerde cinsiyet anlamli fark
olusturmus olup toplam 209 bireyi dahil ettigimizde de anlamli fark goriilmiis erkek
cinsiyette daha yiliksek bulunmustur (p<0,001). Literatiir incelendiginde Xu ve
arkadaglar1 koroner arter hastasi olan 873 bireyle olan ¢alismasmnda MHO yiiksekligini
erkek cinsiyetle anlamli bulmuslardir (135). Ragheb ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
erkek cinsiyette MHO daha yiiksek bulunmus olup ¢alismamizla aynidogrultadir. Ancak

bu konuda galismalar az sayida olup sayisinin artmasi gerekmetedir.

Abdominal yag orani, viicut yag orani, visceral yag doku diizeyinin MHO ile olan
iliskisini de ¢aligmamizda ayrintili seklilde inceledik. Korelasyon testi yaptigimiz bu
calismamizda 209 bireyin hepsini dahil ettigimizde MHO yiiksekligi ile abdominal yag

oran1 arasinda pozitif yonlii orta diizeyde anlaml iligki bulunmustur (r=0,333; p<0,01).

50



MHO’ nun visceral yag doku diizeyi ile de pozitif yonlii zayif diizeyde (r=0,182; p=0,008)
anlamlt iliski bulunmasma ragmen tiim viicudu kapsayan viicut yag orani arasinda
anlamlr iliski bulunmamistir (p=0,478). Jia ve arkadaslar1 da yaptigi calismada (121)
visceral yag doku seviyesi ile MHO arasinda pozitif yonlii anlamli iliski bulmustur
(r=0,214; p p<0,001). Literatiir taradigimizda viicut yag orani1 ve abdominal yag oraninin
MHO ile iligkisini ongeren kapsamli bir c¢alisma bulamadik. Bu anlamda bu alan

arastirilmasi gereken 6nemli bir konudur.

Jie Xi ve arkadaslarmin yaptig1 bir baska ¢alismada MHO karotis plak iliskisi
incelenirken VKI ile de karsilastirilmis ve VKI ile MHO arasinda pozitif ydnlii
korelasyon (r=0.364, P <0.001) bulunmustur (136). Ersoy’un yaptig1 ¢alismada ise
obezite derecesi arttikca MHO seviyesinin yiikseldigi gdzlenmis ama istatistiksel olarak
anlaml fark goriilmemistir (xxxxx). Bizim ¢alismamizda ise 2. ve 3. Derece obezlerde,
1. Derece obez bireylere gore MHO anlaml olarak yiiksek bulunmustur (KW=14,567
p<0,001).

PLO calisgmamizda inceledgimiz bir baska parametre olup cinsiyet, bel/boy orani,
bel/kalga oran1 ve insiilin direnci varligi ile karsilastirip obezite gruplari i¢inde ve toplam
209 bireyi icine alacak sekilde biiyiikk 6rneklemde inceledik. PLO homojen dagilmamis
olup obezite gruplar arasinda farklilik gostermis olsa da obezite gruplari i¢inde sadece 3.
Derece obez bireylerin cinsiyet PLO iliskisi grup i¢cinde anlamli farklilik goriilmiis
(p=0,018) diger gruplar icinde anlaml iligski goriilmemistir. Toplam katilimcilarin oldugu
209 birey ile yapilan istatistikte ise sadece cinsiyet anlamli fark olusturmus PLO
kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek bulunurken (p=0,022) bel/boy, bel/kalca ve insulin
direnci ile PLO arasinda anlamli iligski goriilmemistir. Literatiirde cinsiyet PLO iliskisini
inceleyen ¢aligmalara bakildiginda Fors ve arkadaslarinin Covid-19 hastalar1 iizerinde
yaptig1 calismada cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmamistir (138). Bizim
calismamizin obezler iizerinde yapilmis olmasi bu farkliligi olusturabilir. Wang ve
arkadas1 kanser tedavisi gormiis hastalarda yaptigi ¢alismada PLO ile insulin direnci
arasinda dogrusal anlamli bir ilisgki bulmus olmasma ragmen (139) bizim ¢alismamizda
PLO ile insllin direnci varhigi anlamli bulunmamistir (p=0,104). Yazaki ve arkadaglari

cocuk ve addlosanlarda yaptig1 calismada bizim ¢alismamizin aksine bel/boy orani ile
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PLO arasinda pozitif anlamli diizeyde(p=0,018) iliski bulmusglardir (140). Asemani ve
arkadaslarinin asir1 kilolu ve obez bireylerde yaptigi calismada bel/kalga orant PLO
arasinda zayif diizeyde negatif yonlii korelasyon (r=-0,128; p=0,020) bulunurken bel/boy
orant ile anlamli iliski goriilmemistir (141). PLO’da viicut yag orani, abdominal yag orani
ve visceral yag orani ile anlamli iligki bulunmamugtir. Bu alanda yapilan ¢alisma sayisi az
olmasia ragmen Korede obez ve kilolu ¢ocuklarda yapilan bir ¢calismada visceral doku
seviyesi ile PLO arasinda anlamli iligki bulunmadig1 goriilmiistiir.Bu very ¢alismamiz ile

uyumludur.(142).

PLO ile yapilan caligmalar da son yillarda artan baska bir ¢alisma alani olup bilim
insanlarmin ilgisini ¢ekmistir. PLO artisin1 obezite ile iligskilediren ¢aligmalar mevcut
olup bu alandaki aragtirmalar ise devam etmektedir. Yazaki ve arkadaglarinin 2022
yilinda asmr1 kilolu ¢ocuk ve ergenlerde yaptigi calismada VKI ile PLO iliskili
bulunmustur (140). Insiilin direnci ile yapilan calismalar ise ¢eliskili durumdadir.
Rodriquez ve arkadaglar1 (143) asm1 kilolu ve obez cocuklar {izerinde yaptigi bir
calismada PLO ile insulin direnci arasinda anlamli iliski bulmazken Santos ve arkadaslari
(144) HOMA-IR ile PLO arasinda pozitif yonli Kkorelesyon oldugu sonucuna

varmislardir.

Obezite gruplar1 arasinda anlamli fark olusturan parametreler incelendiginde
HOMA-IR seviyesinin obezite derecesi ile arttigi goriilmiis olup bu veri Martinez ve
arkadaglarinm yaptigi ¢alisma ile uyumlu bulunmustur (145). HOMA-IR ile abdominal
yag orani, viicut yag orani ve visceral yag doku diizeyi ile yaptigimiz korelasyon testinde
ise abdominal yag orani ile zayif diizeyde pozitif yonlu korelasyon (r=0,235; p=0,026)
goriiliirken diger parametrelerde anlamli iliski goriilmemistir. Kim ve arkadaslarmin
yaptigi ¢alisma da bizim ¢aligmamizla benzer sonuglara sahip olup visceral yag doku
seviyesi ile HOMA-IR seviyesinin pozitif yonlii anlaml korelasyon gosterdigi (r = 0,471,
p <0,01) sonucunu bulmuslardir (146).
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Calismamiz obez bireyler iizerinde yapilmis olup kontrol grubumuzun olmamas,
sayinin ¢ok yiiksek olmamasi ve tek merkezli olmasi calismamizin kisithliklaridir. MHO
ve PLO parametrelerini obezite merkezi gibi ayrintili viicut dlgiimlerin yapildigi, kaydin
iyi tutuldugu, obezite yonetiminin iyi oldugu polikliniklerde yapilan ayrmtili ¢alisma
sayist ise az sayidadir. MHO’nun obez bireylerde insiilin direnci ile anlamli iliskisini
vurguladigimiz ¢alismamizin daha biiyiik katilimecilar ve kontrol grubu olan biiyiik

calisma gruplari ile yapilmas literatiir icin faydali olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Obezite toplumda gittikge yayginlagsan kronik inflamatuar bir saglik sorunu olup
bircok rahatsizlik beraberinde goriilebilmektedir. Dislipidemi, instlin direnci gibi
durumlar kisinin yasam kalitesini diislirmekte olup kisiye inflamatuar yiik

olusturabilmektedirler.

Obez bireylerde yasam kalitesini bozan inflamasyon yiikiinii 6l¢ecek parametre
arayislart bizi bu ¢aligmay1 yapmaya yonlendirmistir. Yaptigimiz ¢alismada MHO’ nun
insulin direnci varhgi ile tiim obezite gruplar1 ve biitiin katilimcilarda anlaml sekilde

iligkili olmas1 daha 6nce yapilmis ¢calismalarla uyumludur.

Obezite, insllin direnci ve MHO ile yapilacak ¢alismalarla daha ¢ok veri
eldilmesiyle beraber MHO obezlerde inflamatuar yuki ve insulin direncini 6ngérmede ve

yonetmede maaliyet etkin, kolay ve uygulanabilir bir parametre olarak kullanilabilir.
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