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KISALTMALAR

:Amerikan Diyabet Birligi
:Biyoelektriksel impedans analizi

:Beden kitle indeksi

:Bilgisayarli tomografi
:Dual enerji X-151n1 absorpsiyometre

:Dual foton absorpsiyometre

:Yagsiz viicut kitlesi
:Yiiksek dansiteli lipoprotein
:Diisiik dansiteli lipoprotein

:Cok diisiik dansiteli lipoprotein

:Trigliserid

:Total kolesterol

:Manyetik rezonans goriintiilleme
:Rolatif agirlik indeksi

:Bel / kal¢a ¢evresi orani

:Total viicut suyu
:Ultrasonografi

:Diinya Saglik Orgiitii

GIRIS ve AMAC



Obezite kiiresel boyutta bir halk sagligi sorunu ve ekonomik bir sorundur. Prevalans
oranlar tiim diinyada artmaktadir (1). Obezite genel bir halk sagligi problemi olarak gerek

tibbi gerekse estetik acidan giincelligini korumaktadir. Obezite ve bunlarin neden oldugu

saglik sorunlart o kadar siklagmistir ki kotli beslenme ve infeksiydz hastaliklar gibi daha
klasik saglik sorunlarinin yerini almaktadir (2).

Obezitenin tibbi acidan Onemi, basta koroner arter hastalifi olmak flizere cesitli
hastaliklarla olan yakin baglantisindan kaynaklanmaktadir (3). Obezitenin ilk asamalarinda
metabolik ve endokrin degisiklikler s6z konusudur. Tedavi edilmediginde asemptomatik
metabolik degisiklikler, hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi klinik tablolarla karsimiza
cikmaktadir (4).

Obezite viicutta lokalize veya yaygin bir sekilde asir1 yag bulunmasi olarak
tanimlanmaktadir (5). Obezitenin taniminda yaygin olarak kullanilan antropometrik parametre
beden kitle indeksidir (BKI), (6). BKI bir populasyondaki obezite prevalansinin hesaplanmasi
icin de kullanilabilir (7). Obezitede plazma lipid diizeyleri anormallikleriyle viicuttaki yag
dagilimi arasindaki siki iliskinin bulunmasi nedeni ile giiniimiizde daha ¢ok viicuttaki lokal
yag dagilimin1 gosteren konvansiyonel — antropometrik  Ol¢iim yOntemleri iizerinde
durulmaktadir (8,9,10,14). Ancak bu yontemlerin viicuttaki yag miktarini tayininde yetersiz
kaldig1 bilinmektedir (3,11,12,13). Viicuttaki yag miktarinin tahmin edilmesinde yeni
teknolojik tan1 yontemlerinden olan bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintileme (MRG) yontemi oldukca gercege yakin sonuglar verebilmektedir. Ancak bu
yontemlerin ¢ok pahali olmas1 ve yaygin olarak bulunmayisi genis capli epidemiyolojik
calismalarda kullanimin1 kisitlamaktadir (3,8,10,14).

Son yillarda yagsiz doku kitlesi ve yag dokusunun elektriksel gecirgenliginin farkli
olmasina dayanilarak gelistirilen biyoelektriksel impedans analiz (BIA) yontemi tasinabilir bir
cihazla ve kullanict deneyimi gerektirmeksizin ¢abuk sonu¢ verdiginden giderek yaygin bir
sekilde kullanilmaya baslamstir.

Yaptigimiz calismada obezite tanis1 almis olgularda; beden kitle indeksi (BKI), viicut yag
orani(body fat ratio), viicut yag miktar1 (fat mass), bel ve kalca ¢evresi ile plazma lipidleri
arasindaki iligski degerlendirildi.Bu amag i¢in 305 obez olgu grubunun verileri normal kilolu
olduklar1 tespit edilen 66 saglikli kontrol vakasi ile karsilastirildi. Kontrol ve obezlerden
olusan calisma gruplarinda, antropometrik parametreler ile biyokimyasal bulgular arasindaki

iliskiler ayr1 ayr1 incelendi.

GENEL BILGILER:



OBEZITENIN TANIMLAMASI:

Asirt kilo ve obezite terimleri bilimsel literatiirde ve gilinliik yazismalarda genellikle
birbirlerinin yerine kullanilsa da, bu iki kavram farklidir.Obezite viicutta asir1 yag birikimi
icin kullanilan bir terimdir ve insan saglig1 agisindan major bir risk faktorii olan genel bir halk
saglig1r problemidir. Kilo fazlaligi ise viicut agirliginin referans degerlerinden fazla olmasi
olarak tanimlanmaktadir.Asir1 kilo; boyuna ve yasma gore standarttan daha kilolu olanlari,
obezite ise asir1 viicut yagini belirtir. Asir1 kilolu bireylerde viicut yag1 depolari fazla olabilir,
ama kas Kkitlesi fazla olan ¢ok aktif insanlar viicut yaglarmin diisiik olmasina ragmen
boylarina gore standarttan biraz daha agir olabilirler. Bu durumda insan asir1 kilolu olabilir
ama asirt yagli olmayabilir. Obezite geleneksel olarak viicut yag depolarina dayanarak
siiflandirilmistir. Simdilerde ise obezite yasa ve boya gore olan standartlardan ¢ok daha fazla
kilolu olmak seklinde tanimlanmaktadir. Boy standartlarina gore ¢ok daha agir olan bireylerin
fazla miktarda viicut yagi depoladiklar1 kabul edilir.Yanlislikla obez olarak siniflandirilacak
kadar asir1 kas Kkitlesi olan atletlerin disinda, bu siniflandirma yaklagimi oldukga iyi
islemektedir. Klinik olarak zaten atletik insanlarin viicut yaginin fazla olmayacagi agiktir ama
bu siniflandirma hatasi klinik olmayan ortamlarda sorun olabilir (15).

Degisik yazarlar tarafindan ileri siiriilen obezite ayirim sinirlari sdyle 6zetlenebilir:

1) NHCS (A.B.D’de saglik istatistikleri merkezi olan National Center for Health
Statistics) BKI’nin erkeklerde 27.8 kg/m? kadimlarda 27.3 kg/m?’nin iizerini fazla kilolu
olarak kabul etmektedir. Obezite smir1 erkekte 31.1kg/m?kadinda 32.3 kg/m?olarak
belirtilmistir. Bu degerler 1976-1980 yillar1 arasinda 20-29 yas aras1 kadin ve erkeklerden elde
edilen NHANES II (National Health and Nutrition Examination Survey) calismasi sonuglarina
dayanmaktadir. Burada, ayirim noktalar1 olarak cinsiyete 6zgii 85. persentil degerinin {istii
fazla kilolu, cinsiyete 6zgii 95. persentil diizeyinin iistii obezite olarak kabul edilmektedir
(16).

2) ABD hekimleri genel olarak BKI’nin Metropolitan Sigorta Sirketinin hazirlad1g11959
veya 1983 tablolarin1 kullanmaktadir. Burada, orta yap1 (medium frame) ve spesifik boya gore
diizenlenen agirlik smirlarinin orta noktasim1 %20 veya daha fazla asan BKI degerleri asir1
kilolu olarak kabul edilmektedir (17). Metropolitan Sigorta Sirketinin 1959 tablolarinda BKI
degerlerinin erkeklerde 26.4kg/m?veya daha iistii, kadinlarda 25.8 kg/m? veya daha {stii
olmasi asir1 kilolu olarak kabul edilmekteydi (18). 1983 tablolarinda ise bu degerler erkekler
icin 26.9 kg/m*> veya daha dstii, kadinlarda 27.3 kg/m*> veya daha iistii olarak ileri

striilmektedir (5).



3) WHO (Diinya Saglik Orgiitii), ¢esitli Avrupa epidemiyolojistlerince ufak degisiklikler
disinda kabul edilen bir uluslararasi siiflandirma gelistirmistir (2,7): BKI 25-29kg/m? arasi
preobez, 30.0-34.9 kg/m? aras1 hafif obez, 35-39,9 kg/m? aras1 orta dereceli obez, 40 kg/m? ve

daha iistli ise morbid obeziteyi yansitmaktadir. (Tablo-1)

Tablo-1:BKI degerlerine gdre obezite siniflandirmasi

BKi(kg/m?) WHO Smiflandirmasi
<18.5 Diistik kilo
18.5.24.9 Normal
25.0-29.9 Pre-obez
30.0-34.9 Obez (hafif)
35-39,9 Obez (orta)
>40 Obez (ag1r)

Asirt kilo ve obezitenin neden oldugu saglik riskleri 25 kg/m*'nin altinda bir diizeyden
itibaren artan BKI ile birlikte progresif olarak artiyor goziikmektedir ve en azindan
endiistrilesmis iilkelerde 20-22 kg/m*’ye yakin bir 6l¢iim degerinin kriter olarak yarali olacag:
kanitlanmistir (1).

4) Bir Fransiz saglik istatistikleri kurumu olan INSERM’de Laurier ve ark. (115), obezite
tanisinda 1959 Metropolitan yasam tablolarin1 kullanmistir. Bu tablodaki relatif agirlik
indeksi (relative weight index, RWI) %130’u asiyorsa sisman, %150’yi asiyorsa asir1 sisman
terimlerini kullanmaktadir. Burada %100 RWI, erkeklerde 22.6 kg/m? ve kadinlarda 21.1
kg/m? BMI degerlerine uymaktadir.Bu nedenle obezite tanimina uyan ayirim sinirlari
erkeklerde 29.4 kg/m?, kadinlarda 27.4 kg/m? BKI degerlerine uygunluk gostermektedir. Asiri
sisman i¢in ayirim noktalar1 erkeklerde33.9 kg/m?, kadinlarda 31.7 kg/m? BKI degeridir.

5) NHANES (National Health and Nutrition Examinaton Survey) calismalarinda asiri
kilolu terimi erkeklerde BKI’nin 27.8 kg/m?, kadinlarda 27.3 kg/m*’nin iizerinde olmasi
olarak kabul edilmistir. Bu degerler 1983 Metropolitan Sigorta Sirketi yasam tablolarinda
elbise ve ayakkabiya gore agirlik sinirlarinin ortalamasina gore agirligin erkeklerde %124 ve

kadinlarda %120 nin iizerinde olmasini gostermektedir (19).



6) Van Itallie, NHCS bulgularina dayanarak obezite kriterlerini su sekilde siralamistir:
BKI <25 kg/m? uygun agirlik, 25-27 kg/m? sinirda obez, 27-30 kg/m? hafif obez, 30-35 kg/m?
orta derecede obez, 35-40 kg/m? ciddi obez, >40 kg/m? ileri derecede obezdir (20).

7) Ideal agirligm %120’si kabaca 27 kg/m? BMI’ne esegerdir (16). Bu nedenle bazi
yazarlar tarafindan BKI 27 kg/m*nin iizerindeki kisiler obez olarak kabul edilmektedir
(21,22).

OBEZITENIN EPIDEMIYOLOJISI:

Yillardir obezite epidemiyolojisinin incelenmesi ¢ok zor olmustur ¢iinkii bir ¢ok tilke asir1
kilonun farkli derecelerinin siniflandirilmast i¢in kendine 06zgli kriterler kullanmigtir.
1990°larda BKI asamal1 olarak evrensel kabul géren bir asir1 kiloluk 6lciitii olmustur ve artik
denk sinir degerler onerilmektedir (2).

Obezite herhangi bir yasta baslayabilir. Hayatin ilk yillarindaki obezite ile hayatin ileri
yaslarinda obez olma ihtimali arasinda siki bir iliski bulunamamistir (23). Yasa gére BKI
infantlik doneminden yetiskin ¢caga kadar bir J-sekli olustur. Bu egrinin tepe noktas1 genellikle
5-7 yas araligina denk gelir. Bu tepe noktasi daha erken yasta olustugu zaman (erken rebound
obezite) yetiskin donemde obezite sansi rebound adipozitenin gorece olarak daha gec
olugmasina gore daha yiiksektir (24,25). Yapilan diger ¢alismalarda eriskin ¢agda obez olan
hastalarin ticte birinden daha azmin ¢ocukluk caginda obez olduklari saptanmistir. Bu tip
obezite genel olarak yag hiicrelerinin sayisinda artma ile karakterizedir. Eriskin ¢agda
baslayan obezite ise hipertrofik tiptedir (26).

Cogu vakada obezite puberteden sonra gelismektedir. Erigkin hayatin ilk yillarinda obezite
gelisme sikligi her iki cinste fazladir. Burada kadinlar icin temel olayr hamilelik teskil
etmektedir. Erigkin yas grubunda obezitenin meydana gelmesine en fazla sedanter hayat neden
olmaktadir (27). 60 yasina kadar kilo artigina rastlanmasi1 mutad bir olay iken, bu yastan sonra
kilo artisinin olmast mutad bir olay olarak kabul edilmemektedir (26).

20-74 vyaslar1 arasindaki erigkinlerde kilo fazlalig1i insidansinin %24.2 oldugu
bulunmustur. Kilo fazlaliginin prevalanst hem erkeklerde hem de kadinlarda yas ile
artmaktadir. Yas ve BKI arttikca Bel/Kalga (B/K)oran1 da artar (8). Erkeklerde kilo fazlalig
45-54 yaslar1 arasinda zirve yaparak %31.0 degerine, kadinlarda ise 65-74 yaslar1 arasinda
zirve yaparak %38.5 degerine ulasir (28). Obezitenin baslama yas1 hasta i¢in risk faktorii
teskil eder. Bu konuda 40 yas sinir1 kritik olarak kabul edilir (26). 25 yasinin {izerinde olan
insanlarda BKI degerinin artmasi ile saghgm tehdit eden hastaliklarm goriilme riski de

artmaktadir (29).



Obezite prevalansi son tli¢ dekatta ¢cocuklar eriskinler arasinda keskin bir artis gostermistir.
NHANES IIl’e (3. Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Kurulu) gore, A.B.D’nde eriskinlerin
%32’si asirt kilolu ve ek olarak %?22.5’u obezdir (15). Afrika kokenli amerikalilarda ve
ispanyollar arasinda prevalans cok daha yiiksektir. Afrika kokenli amerikan ve ispanyol
kokenli eriskin kadimlarin yaklasik %67’si asir1 kilolu ve obezdir. Ispanyol kdkenli olmayan
beyaz kadimlarda bu oran %46’dir (30). Ulkemizde yapilan genis kapsamli TEKHARF (Tiirk
Erigkinlerinde Kalp Sagligi, Risk Profili ve Kalp Hastali§i) calismasinda 1997/1998
kohortunun biitliinlinde >30 kg/m? olanlarin prevalansi eriskin erkeklerde %18.7,eriskin
kadinlarda %38.8 idi. Bu oranlar1990’dan bu yana gecen 8 yilda %15°lik niifus artigina gore
ayarlandiginda, obez kisi sayis1 erkeklerdel.5 milyon, kadinlarda 4 milyon kadar olmaliyda.
Oysa 1997/1998 taramasina gore yaklasik 2.5 milyon erkek ve 5.3 milyon kadinda obezite
oldugu tahmin edilebilir. Bu da obez sayisinda 1990’11 yillar boyunca kadinlarda %30,
erkeklerde %65 oraninda artis1 ifade etmektedir (31). 2000 yilinda Prof. Dr. ilhan Satman ve
arkadaslar1 tarafindan Tiirkiye’de 15 ilde yapilan TURDEP (Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi
Calismas1 Sonuglar1) calismasia gore BKI> 30 olanlar, yani obezite prevalansi, ortalama %
22.3 bulunmustur. Kadinlarda obezite %30, erkeklerde %13 oraninda saptanmistir. Bu
caligmaya gore; obezite prevalansi kirsal alanda yasayanlarda (%19.6) kentlerde yasayanlara
(%23.8) gore daha diisiiktiir. Obezite prevalanst Dogu Anadolu’da en diisiik (%17.2), I¢
Anadolu’da en yiiksek (%25) bulunmustur. Il bazinda ise en yiiksek obezite oran1 Samsun’da
(%28.7) en distik ise Erzurum’da (%16.1) saptanmistir. Orta yas grubunda (40-65 yas)
obezite orani ise %30 civarindadir. Bel ¢evresi 6l¢iimii dikkate alindiginda (kadinlarda >88
cm, erkeklerde >102 cm) santral tip obezite siklig1 %34.9 olarak saptanmistir. Prof. Dr.
Hiisrev Hatemi ve arkadaslarinin yaptiklart TOHTA (Tirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Taramasi) calismasi ise 2002 yilinda yaymlanmis ve 23888 kisi taranmistir. Bu caligmada
Tiirkiye’de asir1 kiloluluk (toplu olmak) orani %41, obezite orani ise %25.2 olarak
saptanmigtir. Yine bu caligmada kadinlarda obezite %36.17, erkeklerde ise %21.56 oraninda
saptanmistir (87). Goriildiigii gibi Tiirkiye’de de obezite hizla artmaktadir.

Obezite prevalansi hem zengin bati iilkeleri hem de yoksul {ilkelerde, diinyanin biitiin
bolgelerinde tehlikeli boyutta artmaktadir. Obezitenin dnlenmesi halk saglhiginda yiiksek
oncelikler arasinda olmalidir. Ozellikle ¢ocuklar ve addlesanlari igeren biitiin yas gruplarinda
saglikli yagam tarzini tesvik etmeye yonelik olmalidir. Bu amagla kisisel diizeyde hedeflenen
cabalarla ulagilamaz. Toplum, hiikiimet, medya ve gida endiistrisinin kilo artisin1 daha aza

indirecek sekilde ¢evreyi degistirmek icin isbirligi icinde olmasi gereklidir (2).



OBEZITENIN ETYOLOJISI:

Obezite etyolojisinde ana basliklar1 genetik sebepler, enerji alimini arttiran sebepler ve
enerji kullanimini azaltan sebepler olarak sayabiliriz (6). Obez sahislar birka¢ yolla
siiflandirilabilir (26,32):

I)Viicuttaki yag dokusunun anatomik karakteristigi ve dagilimi
2)Obezitenin baslangic yasi
3)Etyolojik faktorler

Obezitenin etyolojisini genel olarak Tablo-2" deki gibi 6zetleyebiliriz (15,26):
Tablo-2:0bezitenin Etyolojisi

Noroendokrin obeziteler: Nutrisyonel dengesizlik ve obezite:
Hipotalamik sendrom Yiiksek yagl,ozellikle sature yagh diyet
Cushing sendromu Kafeterya diyetleri
Hipotiroidi
Polikistik over sendromu Fiziksel inaktivite:
Psddohipoparatiroidi Postoperatif donem
Hipogonadism Yaslilik
GH eksikligi Is ile ilgili olan
Insulinoma ve hiperinsulinizm
Leptin yetersizligi veya reseptor defekti Genetik (Dismorfik) obeziteler:

Otosomal resesif

Iatrojenik obeziteler: X’e bagli kromozomal

[aglar (psikotropik, kortikosteroid)
Hipotalamik cerrahi

Obezite etyolojisinde tek gen defektli etyolojiler oldukca nadirdir ancak olusabilir. Genetik
faktorlerle iliskili obezitelerin ¢ogu coklu gen defektleri veya farkliliklar1 sonucudur (33,34).
Bir klinisyen masif obezitesi olan veya ¢ok hizli kilo alan bir kisi ile karsilastiginda 6zellikle
de cocuk hastalarda genetik defektler diisiintilmelidir (15). Prader —Willi, Bardet-Biedl,
Carpenter sendromlar1 ve lipodistrofi gibi dismorfik sismanlik tiplerinde genetik
mekanizmalar primer rol oynamaktadir (35). Bunlar arasinda en sik rastlanilan1 Prader-Willi
sendromudur. Boyle hastaliklar nadirdir ve tutulan kisilerde sismanlik ciddi derecede olabilir.
Bu tip genetik defektlerin mutad sismanlikta rol oynamadig1 diisiiniilmektedir (26,35).

Obezitenin endokrin nedenleri arasinda azalmis GH salgilanmasi viicut yag miktarinda
artma ile karakterizedir, ancak bu hastalarda IGF-1 diizeyleri normaldir ve GH replasmant

yapilmasi ile artmig olan yag miktar1 6nemli oranda azalir. Endokrin hastaliklar i¢inde obezite
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ile en sik birlikte olan hastalik Cushing sendromudur. Bu hastalarin viicudundaki yaglanma
karakteristik olup, yag birikimine daha ziyade gogiiste, supraklavikiiler ¢cukurda ve boynun
arka kisminda rastlanir. Kollar ve bacaklar ise incedir. Cushing sendromuna bagli olmayan
siradan obezite bazen Cushing sendromu ile karigtirilabilir. Ancak bunlarda plazma ve idrar
kortizol, plazma ACTH diizeyleri ve dekzametazon supresyon testleri normaldir. Polikistik
over sendromu hipotalamik ve endokrin obezitenin kombinasyonuna sebep olur. Bu hastalarda
meydana gelen hiperinsulinizm viicut agirliginin ve yag birikiminin artmasina neden
olmaktadir. Yaygin inanisin aksine endokrin bozukluklar mutad sismanlik etyopatogenezinde
cok 6nemli rol oynamazlar (26,35).

Fiziksel inaktivite, obezite gelismesinin en 6nemli nedenini olusturmaktadir. Modern
toplumlarda daha az enerji harcanarak islerin yiiriitilme imkani, televizyon karsisinda daha
fazla vakit gecirme viicudun kullanamadigi bu enerjiyi yag olarak biriktirmesine neden
olmaktadir (26,36,37). Yapilan bir calismada obezitenin baslamasinda fiziksel inaktivitenin
sorumluluk paymin %67.5 gibi ¢ok Onemli bir oran oldugu tespit edilmistir (26).
Epidemiyolojik caligmalara gore erkekler arasinda kilo fazlaligina en fazla sedanter hayat
yasayanlarda rastlanmaktadir (27).

Diyet kompozisyonu obezite i¢in bagka bir etyolojik faktordiir. Yiiksek yagli besin
alanlarda, sukroz ihtiva eden icecekleri kullananlarda ve kafeterya tipi gida tiiketenlerde
ihtiyactan fazla olarak alinan enerji yag olarak depo edilmektedir. Ozellikle sature(doymus)
yag tiiketimi ile BMI artig1 arasinda pozitif korelasyon vardir (26).

Hipotalamik obezite insanlarda nadir olarak goriilmektedir. Hipotalamusun ventro-medial
alaniin travmasi hiperfajiye ve obeziteye neden olmaktadir. Hipotalamus fonksiyonlarindaki
bir degisiklige hiperinsulinemininde eslik etmesi bu hastalarda obezite gelismesine katkida
bulunabilir. Insanlarda hipotalamik obeziteye genel olarak ventro-medial alanmn
travmalarinda, malignitelerinde ve inflamatuar hastaliklarinda rastlanmaktadir (26).

Kilo artis1 yaygin kullanilan bir ¢ok ilacin sik fakat genellikle gézden kacan bir yan
etkisidir. Duyarli kigilerde kilo artisi klinik olarak anlamli obeziteyle ve iliskili
komorbiditeleri ile sonuglanabilir. Kortikosteroidler, trisiklik antidepresanlar ve psikotik
bilesikler tedavisinde kullanildiklar1 bircok hastada kalic1 ve sorun olusturan belirgin viicut

agirligina neden olurlar. Obeziteye neden olan ilaglar Tablo-3’de 6zetlenmistir (1).
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Tablo-3: Obeziteye neden olan ilaglar
Antipsikotikler Biitiin alt gruplari

Antidepresanlar Trisiklik antidepresanlar, Lityum, MAO inhibitorleri

Antikonviilzanlar ~ Valproat, Karbamazepin

Antimigren ve Kriptoheptadin, Flunarizin, Pizotifen
antihistaminikler
Antidiyabetikler Sulfoniireler, insulin preparatlari

Glukortikoidler Farmakolojik dozlar

Beta blokerler Non spesifik (6rnek:Propranolol)
Seks hormonlari Ostrojen (yiiksek doz), megestrol asetat, tamoksifen
Diger Bazi antineoplastik ajanlar

Tablo-4: Ilac nedenli obezitede yer alan teorik mekanizmalar (1)
*Serotonerjik ve dopaminerjik aktivitede azalma
*Yag asitlerinin beta oksidasyonunun bozulmasi ve substrat oksidasyonundaki diger degisiklikler
*Sempatik sinir sistemi aktivitesinin azalmasi
*Enerji sarfiyatinin azalmasi
*Sedasyon
*Ag1z kurumasi ve kalorili iceceklerin aliminin artmasina neden olan antikolinerjik yan etkiler

*Hipotalamik leptin ve nérepeptit Y aktivitesinde degisiklik

Obezite etyolojisi iizerine yapilan deneysel c¢alismalarda obez Zucker farelerinde
fosfofruktokinaz enziminin katekolaminler tarafindan aktive edilmesinde bozukluk oldugu
saptanmigtir. Ayrica yine bu denemeler neticesinde karacigerdeki Na-K ATPaz aktivitesinin
bozuldugu gosterilmistir.Obez insanlarin yag dokularinda gliserol-3-fosfat dehidrogenaz

enzim miktarinin azaldigi tespit edilmistir (27).
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OBEZITENIN DEGERLENDIRILMESI:
VUCUT YAG MIKTARININ OLCULMESI:
1)DOGRUDAN TEKNIiKLER:

a) Dansitometri: Viicut yaginin hesabinda altin standart olarak kabul edilir. Burada yag
dokusunun farkli yogunlugu oldugu diisiincesi hareket noktasini olusturur (27). Bu yontemin
yanilma derecesi 0.0015-0.0020 g/cc veya viicut yag miktarinin %]1’den daha disiiktiir (40).
Bununla birlikte basta ¢cocuklar olmak iizere tam bir suya daldirma hastalarin 6nemli bir kismi1
icin olanaksiz olabilir(41). Son yillarda gelistirilen pletismopgrafik yontemler kisinin
tamamen suya batirilmasina ve akciger hacminin hesaplanmasina gerek gostermemektedir
ancak daha pahali bir donanim gerektirmektedir (38).

b) Total viicut suyu: iki kompartman esasma dayanan sistemlerdir. H? (déteryum), H?
(tritium) veya O ile isaretli su igirildikten sonra bunlarin gesitli viicut salgilarindaki
yogunluklar1 Olgiilerek total viicut su miktar1 bulunur. Yag dokusunu su igermemesi
prensibine dayanan bir yontemdir. Yagsiz doku kitlesi sabit bir sekilde ortalama %73.2
oraninda su igerdiginden, hesaplanan total viicut suyu 0.732 ile carpilarak yagsiz kitle miktar1
bulunur. Daha sonra hastanin agirligindan yagsiz doku kitle miktar1 ¢ikarilarak total yag
dokusu hesaplanmis olur (38,42). Déteryum dilusyonu ile hesaplanan total viicut suyu yasa ve
cinsiyete gore farklilik gosterebilir (43). Bunlarin diginda Na*, Na*', K* gibi ¢esitli radyoaktif
maddeler ve {re, brom, antipirin, etanol gibi radyoaktif olmayan maddeler de
kullanilmaktadir.

¢) Toplam Viicut Potasyum Ol¢iimii: Potasyum baslica intraselliiler yerlesim gosteren
bir katyondur ve depo halindeki trigliseritlerde bulunmaz. Viicuttaki dogal bir izotop olan
total K* miktar1 Olgiiliir. Yagsiz viicut kitlesi total potasyum (mmol)* 68.1 formiilii ile
hesaplanir. Sonra agirliktan yagsiz viicut kitlesi ¢ikarilarak yag dokusu miktar1 bulunur (38).
Toplam hata miktar1 % 5 kadardir. Bununla birlikte, pahali bir yontem oldugu i¢in yaygin
kullanilmamaktadir. Kozmik ve ¢evreden gelen 1sinlardan kaginmak amaciyla oldukca biiytik,
kursun kapli odalar i¢cinde sayim yapilmasi gereklidir.

d) Notron Aktivasyon Analizi: Kadavra analizlerine en yakin sonug¢ veren yontemdir.
Dokular bilinen enerjili hizli nétronlar ile bombalanir, bu esnada aktive olan kimyasal bir
gama emisyon spektrumu ile ol¢iiliir. Protein, su, mineral ve yagdan olusan dort kompartmanl
modellerde toplam viicut protein miktar1 hesaplanir (44). Olduk¢a dogru sonuglar vermesine
ragmen sistemin pahali olusu, deneyimli personel gerektirmesi ve radyasyon yaymasi genis

capta kullanilmasini engellemektedir (38).
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e) Ultrasonografi (USG): Hem normal agirlikli hem de obez kisilerin
degerlendirilmesinde parlak sonuglar vermektedir. Yiiksek frekansli problar ile daha iyi
sonuglar alinmaktadir. Prob kullanilirken uygulanan basing sonuglarin tekrarlanabilirligini
etkileyebilir. Elde edilen sonuglar deri kivrim kalinlig: ile ilgili denklemlere konarak total
viicut yag1r da hesaplanabilir. USG, ayrica batin i¢indeki yagin da degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (45,46).

f) Bilgisayarh Tomografi (BT): Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayirim
saglayan bir yontemdir (47). Kadavra ¢alismalarinda elde edilen sonuglar ile iy1 bir iliski
gostermektedir (r =0.90) (38). L3-4 ve L4-5 arasindaki tek bir goriintli bile noninvazif bir
sekilde viseral yag miktarin1 hesaplamak i¢in yeterlidir. Boyle bir goriintii 10 saniyede
aliabilir. Fazla goriintiilii calismalar daha da kesin sonu¢ vermektedir fakat alinan radyasyon
da artmaktadir. Bununla birlikte periton goriintiilenmedigi igin retroperitoneal yag ile
intraperitoneal arasinda ayrim yapamaz. BT nispeten pahali bir yontemdir ve hastalarin bir
miktar radyasyon almalarmma neden olur (48). Bu nedenle cocukluk caginda yag dokusu
miktar1 tayini i¢in kullanilmasi uygun gériilmemektedir (49). Bunun yanisira femur ve pelvis
gibi kortikal kemiklerin yogun bulundugu bdlgelerde kemiklerden yansiyan isinlar bazi
artefaktlara neden olarak goriintiiyii bozabilir (50,51).

g) Manyetik Rezonans Goriintiileme Yontemi (MRG): Bu yontemde manyetik bir alana
yatirilan hasta radyo dalgalar ile taranir. Goriintiinlin parlakligi incelenen bolgedeki yag ve su
protonlarinin  konsantrasyon ve relaksasyon o6zelliklerine baglidir. MRG incelemesinde yag
dokusu diger daha yiiksek su igeren yumusak dokulara gbre nisbeten kisa relaksasyon zamani
(T1) gostermesi ile ayrilir (50,52). MRG batin yag miktarinin belirlenmesine yardimci
olmaktadir . Tek bir goriintii bile batin yag miktarinin hesaplanmasinda yeterli olabilmektedir.
BT’den avantajli olarak radyasyon tehlikesi olmamasina ragmen daha pahali ve daha uzun
stiren bir yontemdir (46,49,53).

h) Biyoelektriksel impedans (Bioelectric Impedans Analysis, BIA): Dokulardan
gecirilen alternatif akimi1 dokuya 6zgii dirence bagli olarak bir voltaj diisiisii gosterir (54).
Kemik ve yagdokusu gibi spesifik direnci yiiksek bilesenler elektrik akimi gegisini
zorlastirirken iskelet kasi ve viseral organlar gibi diisiik direngli bilesenler elektrik akimini
kolayca gecirir. Bu fenomen BIA kullanimimin temelinde yatan prensiptir. Tim viicut ve
bolgesel impedansdaki degiskenlik doku kompozisyonu ile iliskilidir. (54). Bu nedenle doku
suyu, sivi ve iliskili yagsiz yumusak dokuya gore olgiilen impedansi birbiriyle iligskilendiren

formtiller gelistirilmistir (55).
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Impedans genellikle 50 kHz’te dlgiiliir ve elektriksel yol uzunlugunu temsil eden boya
gore diizeltilir (54). Reaktans ve diren¢ birlikte impedans: belirler ve bazi sistemler bu
elektriksel doku 6zelliklerinin ayr1 ayr1 Ol¢lilmesi i¢in tasarlanmistir (56).

Toplam viicut yagi analizi i¢in sistemlerin genellikle 50 kHz’te kullanim i¢in tasarlanmis
olmasina ragmen ¢oklu frekans dl¢limleri de yapilabilir. Coklu frekans BIA sistemleri tipik
olarak viicut yagina ek olarak sivi dagiliminin analizi i¢in de tasarlanmistir (54).

Elektriksel deri temaslar1 paslanmaz celik temas elektrotlarina uygulanan jel elektrotlar
arasinda da farklilik gostermektedir (57). Elektrotlarin farkli pozisyon ve sayida kullanilmasi
yar1 viicut (koldan bacaga), tiim viicut (her iki koldan her iki bacaga) ve bolgesel (ekstremite
veya ekstremitenin bir boliimii gibi) impedans, diren¢ ve reaktans analizlerine imkan
vermektedir(58). Tiim viicut i¢in yalnizca yag analizi yapilabilmesine ragmen ¢esitli 6l¢lim
bolgelerine denk gelen yagsiz doku formiilleri de gelistirilebilmektedir (1).

Formiiller 6nce BIA sistemi yag dokusu bulunmayan kitle (Free Fat Mass, FFM) veya
toplam viicut suyuna (Total Body Water, TBW) gore MRG veya DEXA gibi bir referans
yontem kullanilarak kalibre edilir. Kisiler daha sonra referans yontem ve BIA kullanilarak
onceden belirlenmis kosullar altinda degerlendirilir (59). Impedans, direng, reaktans ve diger
potansiyel gosterge degiskenleri daha sonra ¢oklu lineer regresyon analizine katilir ve uygun
modeller gelistirilerek model son halini alir (60). Daha sonra gelistirilen esitlikler ticari
sistemler ve arastirma ortamlarina uygulanmadan once ¢apraz yontemlerle dogrulanir.Yag
kitlesi genellikle viicut agirligr ile FFM arasindaki fark olarak hesaplanir fakat bazi BIA
sistemleri dogrudan viicut yag1 veya yag yiizdesi ile kalibre edilir.

Dogalar itibariyle formiiller popiilasyona 6zgiidiir ve degerlendirilen kisilerin sistem
formiiliiniin gelistirildigi kisilere benzer olmasina dikkat edilmelidir. Ayrica kisiler oda
sicakliginda, giindiiz, elbiseli fakat ayakkabi ve c¢oraplarini ¢ikartmis, bos mesane ile
(miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta veya sirtiistli yatarken incelenmelidir (59).

Cok 1iyi gelistirilmis ve kalibre edilmis sistemler uygun sekilde kullanildiklarinda obezite
ve kilo kaybi icin artik genis kapsamli ¢alismalarda kullanilmaktadir. BIA nin avantajlari
gbrece olarak ucuz; kullanim basit, giivenli ve pratik olmasidir. Olgiim kosullar1 dikkatle
kontrol edilirse tekrarlanabilirlik diizeyi miikemmeldir. BIA’nin ek bir avantaji da TBW,
intraseliiler ve ekstraseliiler s1tvi, FFM ve iskelet kas1 kiitlesi gibi yag disindaki bilesenlerin
hesaplanmasinda kullanilabilmesidir (1).

1) Total Viicut Geg¢irgenligi (Total Body Electrical Conductivity, TOBEC):
Elektromanyetik alanlarda yag ve su komponentlerinin cevabi birbirinden farklilik gdsterir.

Bu Onceleri kasaplik et ve canli hayvan yagsiz et miktarinin dl¢iimiinde kullanilmis ve daha
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sonra insanlara uygulanmis bir yontemdir (38). Yagsiz dokunun elektrik enerjisini yag
dokusundan daha iyi iletmesi sistemine dayanmaktadir. Iginden 2.5-5 mHz alternatif radyo
dalgas1 gecen uzun ve uniform bir sarmal bobinden ibarettir. I¢i bosken ve hasta varken
olusan manyetik alan oOlgiilerek aralarindaki farktan yagsiz doku miktar1 hesaplanir (61).
Cabuk (birkag saniye) ve kullanilmasi kolay bir yontem olmasina ragmen cihazin pahali olusu
ve taginamamasi yayginlasmasini engellemektedir. Tekrarlanabilirligi oldukca yiiksek,
yaklasik olarak % 2 civarindadir (62).

i) Dual foton absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-151m absorpsiyometre (DEXA):
DPA ve DEXA gibi yontemler kemik mineral igeriginin saptanmasi i¢in tasarlanmisg
girisimlerdir. Bununla beraber, viicudun yumusak doku igerigi hakkinda fikir verebilir (47).
Ug kompartmanli bir modele dayanmaktadir: Yag dokusu, yagsiz doku ve kemik mineralleri.

Tek foton absorpsiyometre yontemi (TFA) kemik dis1 deri, kas ve organlar gibi yumusak
dokularin az bulundugu 6n kol gibi yerlerde kullanilmaktadir. Enerji kaynagi olarak I'*®
kullanilmaktadir. Yumusak dokularin goriintiiye fazlaca karistigt vertebra ve femur gibi
yerlerde ise DPA yontemi tercih edilmektedir. DPA yonteminde hastanin yattigi tabla
kayarken yukaridaki enerji kaynagi sabit durur. Tiim viicudun taranmasi 50-90 dakika kadar
stirebilir. Enerji kaynagi olarak Gd"’ (gadolinium) kullanilir. Tek enerjili X-151m1
absorpsiyometresinde (TEXA), enerji kaynagi rontgen 1sinlar yer alir. TFA gibi, yumusak
doku miktarinin ¢ok az oldugu 6n kol gibi bolgelerde kullanilmaktadir. DEXA yonteminde de
rontgen 1sinlart yer almaktadir. Yumusak dokularin goriintiiye fazla karistigi bolgelerde
kullanilmaktadir (63).

DPA ve DEXA yontemleri yumusak doku kompozisyonunu belirlemede yani dokulardaki
yag miktarinin hesaplanmasinda da kulamilabilir (64,65). Total ve lokal yag miktarinin
hesaplanmasinda dogru ve kesin bir yontemdir. Yaydig1 radyasyon BT incelemesi ve gogiis
radyografisine gore daha distiktiir (0.005-0.01 mSv). Bununla birlikte, DEXA yontemi

intraabdominal yagdokusu ile cilt alt1 yag dokusu arasinda ayirim yapamaz. Olgiimler goreceli

olarak zaman alic1 olabilir (DPA i¢in 50-90 dakika, DEXA i¢in 10-20 dakika).

2) DOLAYLI TEKNIKLER:
Agirlik, boy ve viicut caplar ile ilgili parametreler antropometri bilmini, deri kivrim
kalinliklar1 ile ilgili olgiimler ise plikometri bilmini olusturmaktadir (41,66). Gévde ve
ekstremitelerin ¢esitli yerlerindeki ¢evre Ol¢limleri daha ¢ok yag toplanma bi¢imi hakkinda

bilgi vermekle beraber toplam viicut yaginin kestirilmesinde de kullanilmaktadir (38).
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a) Deri Kivrinu Olgiimleri: Ideal 6lciim dort deri kivrimindan (biseps, triseps,
supskapular ve suprailiak) elde edilen verilerle saglanir. Ancak kabul edilebilir degerler i¢in
iki Ol¢lim yeterlidir. Denklemler ve nomogramlar, deri kivrim kalinligimnin viicut yagina
cevrimi i¢in kullaniglhidir. Bununla beraber bazi teknik zorluklar vardir. Bunlar kaliperler (cap
pergeli) iizerinde olusturulan basincin miktar1 ve toplam yag dokusu esit olmasina ragmen
bireyler arasinda yag dagilimmin gosterdigi farkliliklardir. Bazi obezlerde yag dagiliminin
genel, bazilarinda abdominal olmasi bu yontemin dezavantajidir. Ayrica yasla birlikte viicut
yag1 artmakla beraber, deri kivrim kalinligir degigsmez. Tiim bu potansiyel zorluklara karsin
deri kivrim kalinlig1 6l¢limii genis capli calismalarda viicut bilesimi hakkinda kullanish ve
diger yontemleri destekleyici bilgiler verir (67,68).

b) Beden Kitle Indeksi (BKI): ilk kez 1835 yilinda Quetelet tarafindan tarif edildigi
sOylenen bu indeks bir asirdan fazla siiredir kullanilmaktadir (69). Giiniimiizde en sik
kullanilan yontemdir. Direkt dansitometreyle Ol¢iilmiis viicut yagi miktariyla korelasyonu
iyidir (70). Boy ve agirlik 6l¢iimlerinden yararlanilarak hesaplanan bir parametredir.

BKI = Agirlik (kg) / boy (m?) formiilii ile hesaplanir. Genel olarak BKi’nin 30 kg/m’’in
iizerinde olmasi1 obezite kriteri olarak kabul edilmektedir (71). Obezlerin BKine gore
siniflandirilmasi Tablo-1’de gosterilmistir.

Hazir BKI cetvellerinin bulunmas1 hesaplama islerini ortadan kaldirmaktadir. Obezite
disinda asir1 adale kitlesi bulunanlarda (8rnegin sporcularda) yiiksek BKI degerlerine
rastlanabilir (72). BKI viicuttaki yag oranindan daha ¢ok viicut yag miktariyla iliskili
gozikmektedir. Aralarindaki korelasyon katsayis1 0.7-0.8 arasinda degismektedir (73).

BKi’den viicut yagini ¢ikaran formiiller vardir (1). Bunlar:

Viicut yag1 % (erkekler) = [ 1.33 x BKI (kg/m?)] + [ 0.236 x Yas(yil)] — 20.2
Viicut yag1 % (kadinlar) = [ 1.21 x BKI (kg/m?)] + [ 0.262 x Yas(y1l)] — 6.7

Siddetli veya morbid obezite ile mortalite arasindaki iliski kesindir, bununla beraber hafif
ve orta derecede topluluk ile saglik sorunlari arasindaki iligkiler ihtilaflidir ve yapilan birkag
calismada zayiflik kendi basina mortalite riskini arttirmaktadir (74).

Yapilan bir ¢alismada sigara igenler ve sonuclarin ilk 4 yili hesaba katilmadiginda,
kadinlarda diisiik BKI ile yiiksek mortalite arasinda iliski goriilmemistir. Bu sigarayla iliskili
morbiditenin sonuglarin1 veya daha dnceden varolan bir hastalikla iligkili kilo kaybini ayirt
etmis olur. Sigara igmeyenler ele alindiginda mortalite BKI iliskisi direkt olarak ortaya cikar.
En diisiik risk BKI 19’un altindayken gériiliir ve normal smirlardaki BKI hafif ve istatiksel
olarak anlamsiz bir mortalite artis1 gosterir. Hi¢ sigara igmemis kadinlarda yapilan analizlerde

BKI ile kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve diger nedenlerle 6liim riski direkt iliskilidir(27).
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¢) Bel cevresi, Kalca cevresi, Bel-kal¢a orani: Obezitenin komplikasyonlar1 en iyi
abdominal obezite ile iliskilidir. Santral obezite android, siklikla kadinlarda goriilen alt beden
tipi obezite de jinoid obezite olarak adlandirilir. Bel-kalga oran1 bu iki tip obeziteyi ayirmak
icin kullanilir. Bel c¢evresi kostalar ve iliak krest arasindaki ayakta durumda en uzun
horizontal cevredir (75). Olgiim yapilan kisilere midelerini kasmamalar istenir ve &lgiim
sirasinda sabit gerilimli destekli bir mezro kullanilmasi hata oranlarinmi azaltir. Bel gevresi
Ol¢iimii viicut yagini yansitir ve kemik yapilarin ¢ogunu (omurga harig), biiylik kas kitlelerini
kapsamaz. Bu nedenle kisiler arasindaki degiskenlikler hata oranlarini ¢ok etkilemez (1). Bel
cevresi erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm risk artigini; bel ¢evresi erkeklerde > 102 cm,
kadinlarda > 88 cm koroner kalp hastaligi ve metabolik komplikasyonlar i¢in 6nemli risk
artigini gosterir (7).

Kalga cevresi ayakta trokanter majorisler iizerindeki en genis cap olarak alinmalidir. Kalga
cevresi intraabdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha yakindan iligkidir. Kalga
cevresinin degeri viicut bilesiminin hesaplanmasinda smirlidir. Kalga ¢evresini kisiler
arasinda degiskenlik gosteren gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yag miktar1 etkiler (1).

Bel ve kalca cevrelerinin orant metabolik hastaliklarla iligkili yag dagiliminin bir
gostergesi olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk antropometrik yontemdir. Bel-
kalga oran1 BKI’den bagimsiz olarak koroner kalp hastalig1 ve tip 2 diyabet nedenli mortalite
ile de iligskili oldugu gosterilmisgtir (76). 0.72’nin stiindeki degerler anormaldir.
Komplikasyon oraninin artis1 ise erkeklerde 1’in, kadinlardaysa 0.9’un iizerine c¢ikinca
goriiliir. Yag dagilimmin etkisi ihmal edilemez. Ornegin diyabet igin risk obez beyaz
kadinlarda 3.7 kat artmisken, santral obez kadinlarda 10.3 kat artmustir (77). Bu alt beden
obezitesinin sadece daha az riskli oldugunu gosterir. Bazi c¢alismalar derin abdominal
yaglanmanin ciltaltt yaglanmadan daha anlamli oldugunu gostermisse de her iki (derin ve
ciltalt1) abdominal yaglanmanin insulin direnciyle iliskisini gosteren caligmalar da vardir.
Derin ve yiizeyel yaglanma BT ile ayirt edilebilir, fakat klinik olarak gereksizdir.Abdominal

yaglanma ne kadar fazlaysa derin yaglanma da o kadar fazladir (78).

Viicut bilesimini belirlemede kullanilan yontemler Tablo-5’de 6zetlenmistir (35):

Tablo-5: Viicut bilesimini belirlemede kullanilan yontemler
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Yontem Maliyet Teknik Dogruluk  Abdominal

zorluk yag olciimii
Dansitometri
Suya batirma ++ -+ +++ -
Pletismografi -+ +++ +++ -
Total viicut suyu
Détoryum + ++ ++ -
Oksijen 18 +++ +++ +++ -
Trityum ++ ++ ++ -
Potasyum 40 +++ +++ +++ -
Uriner kreatinin atim + ++ + -
DPA +++ +++ ++ +
Notron aktivasyon +++ +++ +++ -
Goriintiilleme yontemi
USG ++ ++ ++ +
BT +++ +++ -+ +
MRG +++ +++ +++ +
Elektrik gecirgenlik
TOBEC +++ + +++ -
BIA + + -+ -
Antropoplikometrik dl¢iimler
Uzunluk ve agirlik + + +++ -
Deri kivrim kalinlig + + + +
Bel ve kalga ¢evresi + + ++ +

Obezitede Antropometrik Olciimlerle Plazma Lipit Diizeyleri Arasindaki iliski

Erkeklerde ve kadinlarda yag dokusunun viicutta dagilimi farklilik gosterir. Android
veya erkek tipi obezitede yag dokusu daha ziyade gogiis ve karinda toplanmistir. Buna karsilik
jinoid veya kadin tipi obezitede yag dokusu; alt karin bolgesi, kalcalar ve baldirlar gibi
viicudun alt kisimlarinda toplanmistir. Android obezitenin morbidite ve mortalite acisindan
jinoid obeziteye gore daha kotli prognozu oldugu tespit edilmistir.

Abdominal obezitede viicuttaki yag santralde (abdominal ve torakal) toplanmistir. Bu
obezite seklinde serum kolesterol diizeylerinde degisiklik meydana gelir ve bu degisiklik
genel olarak trigliseridlerde artma HDL degerinde ise azalma olarak gozlenir. Santral yag
birikimi ile birlikte olan bu tip obezitenin en genel belirleme yontemi B/K oranmm tayin
etmektir.

B/K orani ile belirlenen abdominal obezitede koroner arter hastaligi agisindan hem
riski hem de insidans1 artmistir. Abdominal obezite ile hipertansiyon, diabetes mellitus,
insiilin direnci ve yiikselmis kan glukoz diizeyleri arasinda ¢ok kuvvetli bir iligski vardir.
Yapilan caligmalarla hem kadinlarda hem de erkeklerde B/K orami ile koroner arter hastaligi
arasinda 6nemli iligkinin oldugu tespit edilmistir.

Viicudun iist kisimlarinda biriken yag dokusundaki yag hiicrelerinin, alt kisimda
bulunan hiicrelere gore fonksiyonel degisiklik gosterdikleri tespit edilmistir. Viicudun {ist
kismindaki yag hiicreleri katekolaminlere ve insiiline karst1 daha fazla duyarhdir.
Testesteronun ve Ostrojenin bu yag dokusu hiicreleri iizerindeki lipolitik ve lipojenik etkileri
fazladir.

OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI:
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Obezite genel olarak &mrii kisaltan bir durumdur. Istatistikler bunu kanitlamaktadir.
Obezlerde oliimiin en biiyiik iki dogrudan nedeni kanser ve kardiyovaskiiler hastaliktir.
Diyabet ve hipertansiyon olmak {izere bir¢ok komorbidite baslica kardiyovaskiiler hastalik
araciligr ile erken Oliime sebep olur (7). Obezitenin risk ve komplikasyonlar1 Tablo-6’da

verilmistir.

Tablo-6: Obezitenin risk ve komplikasyonlari (15,79)
1) Diyabetes mellitus, insulin direnci
2) Hipertansiyon
3) Dislipidemi
4) Kalp hastalig1: Aterosklerotik hastalik, Konjestif kalp yetersizligi
5) Alveolar hipoventilasyon (Pickwick sendromu)
6) Serebrovaskiiler hastalik
7) Kanser
8) Safra kesesi hastaliklari: Tas, infeksiyon
9) Hepatosteatoz
10) Karaciger sirozu
11) Osteoartrit
12) Vendz staz ve 6dem
13) Gastrodzefajial reflii hastaligi (GERD)
14) Uriner inkontinans
15) Reprodiiktif disfonksiyon
16) Gut
17) Artmis intraabdominal basing sendromu: Hiatus hernisi, fitiklar
18) Psddotiimor serebri
19) Gebelik riskleri: Toksemi, diyabet
20) Cerrahi riskleri: Pnomoni, yara infeksiyonu, tromboflebit
21) Psikolojik ve emosyonel problemler
22) Sosyal ve ekonomik problemler

23) Erken 6liim

Obezite ¢ocukluk caginda eriskinlere gore komplikasyonlar acisindan daha risksizdir

clinkii kalp hastaliklar1 gibi birgok obezite komplikasyonu yas ile iliskilidir.
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Obezitenin psikolojik, davranigsal ve tibbi sonuglart vardir. Psikolojik sonuglar daha ¢ok
toplumun sismanliga bakis acisi ile ilgilidir. Obezite bati kiiltiirlinde 6nemli kozmetik bir
problemdir ve negatif imaj nedenidir. Psikolojik cevap kendinden nefret etmeye kadar
varabilir. Obezite ¢irkinlik olarak goriiliir ve ciddi obezlerde anksiyete, depresyon, sucluluk
hissi ve somatik yakinmalarla sonuglanir. Obezitenin davranissal degisimlerinde belirgin tibbi
komplikasyonlar ortaya ¢ikmadan azalmis aktivite vardir. Bunun nedenleri kisa soluk alma,
eklem agrilari, 6dem ve kas zafiyetidir. Bu durumlarda kisi sosyal iliskilere girmekten
cekinir, sikilganlik, utangaclik gosterir. Sisman gururu olarak savunulan obezlerin negatif
imaj1 bu kisilere is ve okul yasaminda dislanmislik tecriibesiyle yansimaktadir.

Tibbi sorunlar ciddidir. Obezite A.B.D’de 6liim nedenleri arasinda sigaradan sonra ikinci
sirada yer almaktadir. Morbid obezite ile kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, pulmoner
hastaliklar ve safra taglarinin prevalansinda artis goriiliir. Kadinlarda uterus, serviks ve meme
kanseri riski artmistir. Apandisitten 6lim orani hem erkek hem de kadinlarda obeziteyle
birlikte iki kat artar. Obezlerin cerrahi riski daha yiiksektir (27).

Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar:

Obezite ¢esitli yollardan kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini arttirir. Bunlarin
basinda obeziteye bagli olarak artmis siklikla goriilen insulin direnci, tip 2 diyabet,
dislipidemi, hipertansiyon, kardiyak hipertrofi, protrombotik egilim ve kardiyak elektriksel
anormallikler gelir (80).

Obez kisilerin kalbinde iletim dokusunda yag infiltrasyonu, 6zellikle ekzantrik tipte ama
konsantrik de olabilen sol ventrikiil hipertrofisi ve sol atriyal genisleme sik bir bulgudur.
Ancak obezitenin klasik risk faktorlerinin etkisinden bagimsiz olarak da ateroskleroz riskini
arttirdig1 gosterilmistir. Obez kisilerde koroner arterlerin kompansatuar bigimde genisledigi ve
bdylelikle liimeni daraltmadan aterosklerotik plag: biiytittiikleri saptanmigtir. Pozitif yeniden
sekillenme (remodeling) diye tanimlanan bu degisim aterosklerozun erken evrelerini temsil
eder. Akut koroner sendromlarin gelisiminde Ozellikle bu tip plaklarin rol aldig1
bilinmektedir. Yakin zamanda obezitenin dogrudan ve bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
ortaya koyan ¢aligmalar yapilmistir. Obezite ile ilgili iki 6nemli bulgu son yillarda ortaya
cikmaya baslamistir. Bunlardan birincisi viseral (trunkal) tipte obezitenin kardiyovaskiiler
riski Ozellikle arttirdiginin gosterilmesi, ikincisi ise adipoz dokunun kardiyovaskiiler riskin
olugsmasinda rolii olan bir¢ok metabolik, inflamatuar ve vaskiiler etkili molekiilii salgilayan

genis bir endokrin organ oldugunun anlasilmasidir (80).

Tablo-7: Adipoz doku tarafindan salgilanan hormonlar ve diger maddeler (80)
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Otokrin / parakrin maddeler Endokrin maddeler

PAI-1 Leptin

TGF-B TNF-a

TF IL-6

Adipsin Seks steroidleri

TNF-a / IL-6 / Leptin Glukokortikoidler

Renin-anjiotensin Anjiotensin

Steroid hormonlar Adinopektin
PAI-1

IL-6:Interlokin 6, PAI-1:Plazminojen aktivatdr inhibitdr-1, TF: Tissue factor (doku faktorii),
TGF-B: Transforming growth factor B (Transforme edici biiylime faktorii -f3), TNF-o: Tlimor
nekrozis faktor-o

IL-6 inflamatuar aktivitede rolii olan en 6nemli sitokinlerden birisidir. IL-6 yapim1 ve
dolagimdaki diizeyi adipozite ile paralel olarak artar. IL-6, CRP yapiminin da en giiglii
uyaricisidir. Dolasimdaki IL-6’nin en az 1/3’1 adipoz dokudan kaynaklanir.

Obez kisilerde hem fibrinojen diizeyi hem de adipoz doku tarafindan da salgilanan PAI-1
diizeyi artmistir. Bu durum hem aterogenezi hizlandirir hem de akut koroner olaylarin
gelisimine neden olan trombiis olusumuna egilim meydana getirir.

Mortalitedeki artis BKI 30 kg/m*’ye kadar orta derecededir. Bundan sonrasinda ise
mortalite oran1 25 kg/m*nin altindakilere gére %50-100 kadar artar. Obeziteye bagh
kardiyovaskiiler risk geng eriskinlerde daha yiiksektir ve yaslandikca azalir. Akut myokard
infarktiisiiniin ortaya cikis yasi obez kisilerde daha erken bulunmustur (80,81).

Obezite ve Dislipidemi:

Ozellikle viseral tipteki obezite ¢esitli lipid bozukluklarina neden olur. Trigliserid
diizeyindeki yiikselme, HDL-kolesterol diizeyinde diisme ve LDL-kolesterolde niteliksel
degisiklik (kii¢iik yogun LDL) tipik 6zelliklerdir. Salimimi artmis olan serbest yag asitleri
karacigerde toplanarak trigliseridden zengin VLDL olusumunu arttirir. Diizeyi yiikselmis olan
VLDL, HDL ve LDL kolesterol ile kolesterol ester aligverisine girerek bir yandan HDL
diizeyini diistliriir, diger yandan kiiclik yogun LDL olusumunu arttirir. LDL-kolesterol
diizeyinde artis daha az goriilmekle birlikte kiigiik yogun LDL yd&niindeki niteliksel degisim
diger lipid anormallikleriyle birlikte koroner kalp hastalig1 gelisme riskini arttirir (80).

Obezite ve Hipertansiyon:
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Obezite agirlik kaybiyla normale donebilen kan basinci artisina neden olur. Bu etki obez
kisilerde geng¢ yaslarda dahi goriilebilir. Obezlerde sempatik aktivitede artis vardir. Bunun
periferik direncin artisinda da etkisi oldugu diisiintilmektedir. Obezlerde bazal ve uyarilmis
norepinefrin diizeyleri yiiksektir (82). Kilo kaybiyla birlikte norepinefrin, plasma renin ve
aldosteron diiser. Sempatik sinir sistemi aktivasyonunda diyetin (karbonhidratlarla) énemli
uyarici rolii oldugu ve ozellikle tuza karst duyarliligin obezitenin hipertansiyonunda 6énemli
bir sorun oldugu bilinmektedir. Ayrica insulin infiizyonu boyunca sempatik aktivitenin
obezlerde normallere gore daha fazla artthd goriilmiistiir. Insulin direncinin obezlerin
hipertansiyonunda 6nemli bir payr oldugu bildirilmistir (27,83). Hiperinulinemi ve insulin
direncinin hipertansiyona yol agma nedenleri asagidaki gibi 6zetlenebilir.

* Insulinin fizyolojik periferik vazodilator etkisinin azalmasi ve buna bagli vazokonstriksiyon
* Renal sodyum reabsorbsiyonunun uyarilmasi

* Sempatik sinir sistemi aktivitesinin uyarilmasi

* Arteryel duvar kalinliginda artma

* Renin anjiotensin sisteminin uyarilmasi

Obezite ve Akciger Hastaliklari:

Obezitedeki pulmoner degisiklikler solunum fonksiyon testleri ile tespit edilebilip klinik
bulgu vermeyen anormalliklerden, agir semptomatik ve morbid durumlara kadar farkli
boyutlarda goriilebilir. G6glis duvart mekanigi; ciltalti yag birikimi, solunum isi artisinin
neden oldugu solunum kompliyansi ve solunum kas fonksiyonlarinin azalmasi ile
bozulmustur. Obez kisiler hizli ve yiizeyel solunum yaparlar. Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve
ekspiratuar rezerv voliim azalmigtir. Hi¢ sigara igcmemis obez erkeklerde bile (kadinlarda
degil) maksimal ekspiratuar akim azalmistir. Obezitede ventilasyon baskin bigcimde iist
loblarda olur. Ancak perfiizyon tam tersine alt loblarda baskin oldugunda bir ventilasyon-
perflizyon uyumsuzlugu ve hipoksemi s6z konusudur. Bununla beraber ciddi obezlerde
ventilasyonda da azalma mevcuttur. Bunlarda pCO, yiiksek saptanir. Basit obezitede tek
basina hipoksemi vardir. Hipoksemi ile CO, retansiyonunun bulundugu vakalara obezite
hipoventilasyonu sendromu (Pickwick sendromu) adi verilir. Hipoksi ve hiperkapniye
ventilasyon yanitinin diisiik olmasi hipoventilasyonun nedeni olarak goriilmektedir. Bu
durumda mekanik faktorler ve solunum kaslarmin giigsiizliigii de rol oynar. Alveolar
hipoventilasyonlu obez hastalarda uyku apnesi siktir. Uyku apne sendromunun obezlerde daha
sik olup olmadig1 tam agik degilse de, daha siddetli seyrettigi kesindir. Burada diger pulmoner

disfonksiyonlarin katkist géz ardi edilemez. Pulmoner hipertansiyon, polistemi ve
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korpulmonale kombine solunum disfonksiyonu sonucu daha sik goriiliirler. Morbid obezlerde
solunum problemleri nedeniyle anestezi riski; cerrahi sirasinda ve erken postoperatif donemde

ani oliim siklig1 yiiksektir (27).

Obezite ve Safra Taslar:

Ideal kilonun 1.5 katindan daha kilolu obezlerde semptomatik safra tas1 siklig1 6 kat
artmistir (84). Safra tasi olusumunun obez kisilerdeki yiiksek insidansi biliyer kolesterol
atilimindaki artisa, niikleasyon faktorlerinin bulunmasina ve safra kesesi hipomotilisine
baglidir (85).

Istemli kilo verilmesi de obezlerde safra tas1 olusumu ile ilgilidir. Kilo verme ile iliskili
safra tas1 olusumunu degerlendiren bir metaanalizde kilo verme hizinin haftada 1.5 kg’
gectigi zaman safra tasi1 olusumu insidansi en az % 0.5, kilo kaybi haftada 3 kg’1 astiginda hiz
haftada % 3’e c¢ikmistir. Bu nedenle daha uzun bir zamana yayillmis kilo verme rejimleri

tavsiye edilmektedir(86).

Obezite ve Kanser:

Obezite ile erkeklerde kolon, rektum, pankreas, mide, bobrek, safra kesesi, prostat kanseri
riski artar. Kadinlarda ise mide, kolon, bobrek, safra kesesi, meme, endometrium, over ve
serviks kanseri riski artar. Adipoz dokunun stroma hiicrelerinde Ostrojen iiretiminin artmasi
endometrial kanser riskinin obez kadinlardaki artis nedenine yonelik agiklamalardan biridir.
Meme kanseri toplam obezite ile ¢ok iliskili gériinmemesine karsin abdominal obeziteyle
yakin baglantis1 vardir. BT ile Olciilen viseral yag miktarindaki artts meme kanseri riskinde

artigla sonuclanir (1,83).

Obezite ve Endokrin Degisiklikler:

Obezite bir ¢ok endokrin degisiklikle beraberdir. Bu degisikliklerden bazilar1 obeziteye
sekonder olmakla beraber bir kismi da obezitenin nedenlerindendir. Bu konuda 6ncelikle ele
alinmasi1 gereken metabolik sendromdur.

Hiperinsiilinemi, beden kitle indeksinin artis1, santral obezite, dislipidemi ve bozulmu

glukoz toleransina metabolik sendrom adi verilmektedir (87).

Tablo-8: Metabolik sendrom tanisi (4)
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1) Abdominal obezite

Bel ¢evresi erkekte > 102 cm
kadinda > 88cm
2) Trigliserid > 150 mg/dl
3) HDL-kolesterol erkekte < 40 mg/dl
kadinda < 50 mg/dl
4) Kan basinci > 130/85 mmHg
5) Aglik kan sekeri > 110 mg/dl

Buna gore Tablo-9’da belirtilen 5 faktdrden herhangi 3’niin varliginda metabolik sendrom
tanist konur. Metabolik sendroma halkimizin erkeklerin % 31’inde kadmlarin %43’linde
rastlandig1 tahmin edilmistir; bu da 30 yas ve {lizerindeki halkimizda metabolik sendromun,
5.3 milyonu kadin olmak iizere 9.2 milyon yetiskinde bulundugu anlamini tagir.Standart
Ogelerinden hipertansiyon, HDL-kolesterol diisiikliigii ve kadinlarda abdominal obezite
metabolik sendromlularin biiylik cogunlugunda vardir (4,88).

Bu sendromdaki bozukluklarin patogenezini agiklayabilecek asil mekanizmanin insulin
direnci oldugu diistiniilmektedir. Hiperinsulinemi ve insiilin direnci yaptig1 bilinen diyet
(fruktozdan zengin diyet) ile beslenen sicanlarda, normal diyetle beslenen sicanlara gére kan
basincinin arttigr gosterilmistir. Hipertansiyonu olan insanlarda da instilin direnci ile
karbonhidrat ve lipid metabolizmasindaki anormallikler arasinda iligki bulunmustur (89).

Insulin direncinin diyabetes mellitus ile sonuglanip sonu¢lanmamasinda beta hiicresi
fonksiyon kaybi ve bunun giderilmesi rol oynar. Metabolik sendrom asamasinda beta
hiicresinin insiilin salgilamasindaki erken faz etkilenmistir (87). Eger bozulmus glukoz
tolerans1 olan bir hastada risk faktorleri azaltilirsa (sigara, obezite, insiilin direnci, kan
basincinin diizeltilmesi gibi) sorun giderilir. Ancak risk faktorleri diizeltilemez veya
diizeltilmezse diabtes mellitus ile sonuclanir (87,89).

Obezite, Tip 2 DM (insiiline bagimli olmayan diyabetes mellitus) i¢in dnemli bir 6n
belirleyicidir. Tiim obezlerde Tip 2 DM olmasa da Tip 2 DM’li hastalarin biiyiik cogunlugu
obezdir. Obezlerde varolan insiiline kars1 duyarsizlik da kisiden kisiye degismektedir. Ayrica
insiilin direnci ile obezite arasinda hangisinin digerinin sonucu oldugu konusunda da kesin bir
goriis yoktur. Bilinenlerse 6zellikle abdominal obezite ile insiilin direnci arasinda siki iligki
oldugudur (90).

Obezlerde aglik plazma insiilin diizeyi ve oral glukoz tolerans testine insiilin yanitt

artmistir. Portal plazma insiilin diizeyleri (insiilin sekresyonu indeksi olarak) abdominal ve alt
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beden obeziteleri arasinda ayirim olmadigini gostermistir. Ancak hem bazal hem de oral ve
intravendz glukoz ile uyarilmis hepatik insiilin ekstraksiyonu abdominal obezlerde diigiik
kalmistir. Kilo artist hepatik ve periferik insulin duyarhiliginda diismeyle karakterizedir.
Ozellikle trunkal obezitede hepatik ve periferik insiilin duyarliiginda biiyiik diisiislerle
birlikte periferik glukoz kullaniminin maksimum uyariminda belirgin azalma vardir. Paralel
olarak bel-kalca oran yiikseldikge insiiline duyarlilik azalmaktadir (90).

Hipertrofik yag hiicreleri insiiline direnclidir ve tiim viicut insiilin direnciyle iligkilidir.
Kilo kaybiyla birlikte yag hiicrelerinin boyutlar1 kiigiiliir, insiilin baglanmasi artar, insiilin
reseptor sinyali diizelir ve postprandial insiilin aracili glukoz tasarrufu artar. Obezlerde
bozulmus olan aclik hepatik glukoz ¢iktisi diizelir (91).

Obezite ve insiilin direncinin Tip 2 DM’a tam olarak nasil dontistiigii agik degildir. Kronik
hiperinsiilinemiden yillar sonra beta hiicre yetersizligi ortaya ¢ikar. Yag dokusunun insiiline
direnci belirgin hiperglisemi i¢in Onemli bir basamak olabilir. Beta hiicresinin insiilin
salgilamasindaki bozuklugu onemlidir ancak ek faktorler de vardir. Hiperglisemi ortaya
c¢ikinca beta hiicrelerini inhibe eder, insiilin aktivitesini azaltir ve rolatif insiilin yetersizligine
sebep olur (91).

Son calismalar obezitede insiilin sekresyon paterninin degistigini gostermistir. Insiilin
pulsasyonundaki degisiklikler yalnizca insiilinin metabolik hormon yoniinii etkilemekle
kalmaz, birlikte mitojenik aktivitelerine de potansiyel aracilik yapar. Obezitede Tip 2 DM
gelismeden once de hizli insiilin pulsasyonu bozuktur. Tip 2 DM’li obezlerin akrabalarinda da
hizl1 insiilin pulsasyonunun bozuldugu gosterilmistir. Bu; Tip 2 DM gelismeden Once beta
hiicre bozuklugunun varoldugunu destekler. Sicanlarin prediyabetik olanlarinda da benzer
bozukluklar gosterilmistir. Hizli pulsasyon siiresi  bel-kalga oraniyla negatif, insiilin
duyarliligs ve SHBG (seks hormon baglayic1 globiilin) diizeyi ile pozitif orantilidir. Insiilin
salinimiyla SHBG arasindaki bu iliski, diisiik SHBG diizeyinin Tip 2 DM gelisimini dnceden
haber vermesinde de goriilebilir (91).

Obezitede insiilin direncinin olas1 aracilarindan biri artmis serbest yag asitleridir. Lipid
turnover’inin yilikselmesine cevap olarak obezitede SYA (serbest yag asidi) diizeyleri
artmistir. SYA insiilinin uyardigi kaslardaki glukoz kullanimini inhibe eder, hepatik glukoz
ciktisini arttirir ve insiilinin hepatik klirensini inhibe eder. Normal glukoz toleransina sahip
obezlerde SYA diizeyinin akut olarak yiikselmesi insiilin aracili glukoz tasarrufunu bozmaz
ancak hepatik insiilin direncine neden olur. intraabdominal adipositlerde ciltalt: yag dokusuna
gore lipolitik aktivitenin daha belirgin olmas1 “Intrabdominal obezite ile insiilin direnci

arasindaki iliskinin olasi nedeni SYA’dir” goriisiinii destekler (27).
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Insiilin direncinin obezlerde bir baska nedeni insiilin reseptor sayisinin ve fonksiyonunun
azalmasi ve postreseptor bozukluklardir. Yag hiicrelerinde GLUT, glukoz tastyicilarinin say1
ve fonksiyonlarindaki bozukluk insiilinin uyardigi kastaki glikoz transportunda goriilen
aksamalardan biridir. Bu tasiyicilar normalde insiiline cevap olarak intraselliiler mesafeden
plazma membranina hareket ederler. Glukoz hiicreye girdikten sonra glukoz oksidasyonunda
kiiciik bir etki sonucu glukozun glikojen olarak depolanmasindaki blokla direng aciga c¢ikar.
Bozulmus glikojen sentezi insulin direncinin glikojen sentazi inhibe etmesine bagl
olabilir (92).

Obezlerin adipositlerinde artan TNF-o (Timor nekrozis faktor-a) insiilin direncindeki
mediatorlerin bir digeridir. Molekiiler mekanizma heniiz tam agik degilse de TNF’iin insiilin
sinyal transdiiksiyonunu reseptor seviyesinde, fosforilasyonun aktivasyonunda ve insiilin
reseptor substrat-1 diizeyinde inhibe ettigi gosterilmistir. TNF obezlerin kan o6rneklerinde
genellikle yliksek bulunmadigindan kastaki lokal parakrin aktivitesiyle insiilin rezistansindan
sorumlu olabilecegi diistiniilmektedir (91).

Obezlerde SHBG diizeyi diisiiktiir. Obeziteyle iligkili hiperandrojenizmin SHBG
disiikliigiinde esas faktor oldugu ileri siiriilmiistiir. Bel-kalga oraniyla SHBG arasinda negatif
korelasyon saptanmustir (90). Ust beden obezitesinde total testosteron diizeylerinde yiikselme,
ostradiol diizeylerinde yiikselme ve SHBG’de diisme saptanmustir. insan hepatom hiicre
kiiltiirlerinde yapilan aragtirmalarda insiilinin SHBG’nin hepatik iiretimini azaltti1
goriilmiistiir (93). Ust beden obezitesiyle pankreatik insiilin iiretiminin arttd1 ve hepatik
insiilin klirensinin azaldig1 ve bunun sonucunda artan splanknik insiilin konsantrasyonunun bu
tip obezlerde hepatik SHBG tiretimini diisiirdiigi ileri stirtilmiistiir (90). Ayn1 sekilde periferik
insiilin direncinin siddetiyle serbest testosteron diizeyinin pozitif iligkili oldugu gdsterilmis,
“serbest testosteron ne kadar yiiksek ise insiilin direncinin derecesi o kadar biyiiktiir”
denmistir. Bununla beraber dolasimdaki androjen diizeyinin degisiminin plazma insiilin
diizeyine etkisinin olmadigi, fakat tersine artmis plazma insiilinin overlerde androjen
iretimini direkt uyarma gibi bir grup mekanizmayla androjen salinimimi arttirdigi
bildirilmistir (90).

Obezite kadinlarda hiperandrojenizm ve anovulatuar siklusla yakim iliskilidir.
Hiperandrojenik kadinlar da iki gruba ayrlabilir. Birinci grup obez, hiperinsiilinemik ve
normal LH/FSH oranma sahip olanlardir. Ikinci grup ise normal agirhiktadir, insiilin diizeyleri
normaldir, ancak LH/FSH salinim paterni bozuktur. Bir¢ok arastiric1 6zellikle postmenopozal
obez kadinlarda Ostrojen iiretiminin arttigini saptamiglardir. Bu yag dokusunun vaskiiler

hiicrelerinin stromasinda dolagimdaki androjenlerin Gstrojene aromatizasyonuyla gerceklesir.
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Premenopozal kadinlarda da bu s6z konusudur, ancak overdeki dstrojen iiretimi bunu golgede
birakir. Bu obez postmenopozal kadinlarin hi¢ veya daha az hormon replasmani tedavisi
ihtiyaci duymalariyla da dolayli olarak gézlemlenir (90).

Erkek obezlerde BKI arttikga total testosteron diiser. Bu SHBG diizeyinin obezite
derecesiyle ters orantili olmasindan kaynaklanir. Nitekim siddetli obezite gelisinceye kadar
serbest testosteron normaldir (90).

Her iki cinste androjen tedavisi abdominal yag dokusunu azaltir. insan yag dokusunda
androjen reseptorleri bulunur. Testosteronun ciltalt1 ve femoral yag dokusunda lipoliz, viseral
yag dokusunda ise trigliserid uptake’i iizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bir baska
hipotez testosteronun direkt kas insiilin duyarliligini arttirdigidir (91). Metabolik sendromlu
veya Tip 2 DM’li erkeklerde diislik testosteron diizeyleri tespit edilmistir.Testosteron ile
tedavi edilen bu erkek hastalarda insiilin duyarliligi normal diizeylere ulagmistir.
Testosteronun bu etkiyi glikojen sentaz sistemi iizerinden gerceklestirdigi sanilmaktadir.
Fiziksel olarak normal olan transsekstiel kadinlara testosteron verildiginde ise insiilin direnci
gelismistir. Ayn1 sekilde disi siganlara makul dozlarda testosteron uygulamasini siddetli
insiilin direnci gelisimi izlemistir. Kadinlarla erkekler arasindaki bu farklilik su sekilde
aciklanabilir. Erkeklere veya erkek siganlara verilen asir1 dozda androjenler, spontan olarak
hiperandrojenik olan kadinlar veya fizyolojik olarak yiiksek dozda testosteron verilmis olan
kadinlar gibi insiilin direncine neden olmustur. Kisaca burada cinsiyete 6zgii bir testosteron
konsantrasyonundan bahsedebiliriz. Kas insiilin duyarlilig1 i¢in optimal testosteron diizeyi

boylece farklilik gostermektedir (27,90,91,92).

MATERYAL ve METOD
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Calisma; Ocak 2003-Temmuz 2003 tarihleri arasinda Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi, 1.Dahiliye Klinigi obezite poliklnigine basvuran; yaslar1 14 ile 79 arasinda
degismekte olan 260’1 kadin (%85,2) ve 45’1 erkek (%14,8) 305 obez ve bunlara uygun,
hastanemiz saglik personeli ve yakinlarindan olusan, yaglar1 18 ile 66 arasinda degisen 50’si
kadin (% 75.8) ve 16’s1 erkek (% 24.2), 66 saglikli olgu olmak iizere toplam 371 olgu
iizerinde yapilmistir.

Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi doktor, hemsire, saglik personeli ve
yakinlarindan olusan 66 kisi kontrol grubu olarak alindi. Kontrol grubu bireylerinde bilinen
kardiyovaskiiler sistem, hematolojik, endokrinolojik veya baska bir sistem hastaligit mevcut
degildi.

Obezitenin degerlendirilmesi igin temel olarak BKI diizeyleri alindi. Obezlerden olusan
calisma grubunda BKI 25 kg/m?2ve iizeriydi. Kontrol grubundaki (obez olmayan) 66 olgunun
BMI ise 25 kg/m*’nin altindaydi.

Hastalarda degerlendirilen baslica parametreler asagidadir:
1) Beden kitle indeksi (BKI, kg/m?)
2) Viicut yag miktar1 (fat mass, kg)
3) Viicut yag orani (fat ratio, %)
4) Aclik kan sekeri (mg/dl)
5) Serum trigliserid diizeyi (mg/dl)
6) Serum total kolesterol diizeyi (mg/dl)
7) Serum HDL diizeyi (mg/dl)
8) Serum VLDL diizeyi (mg/dl)
9) Serum LDL diizeyi (mg/dl)
10)Bel ¢evresi (cm)
11)Kalga gevresi (cm)
12)B/K orani

Beden kitle indeksi (BKI) kg/m? formiiliiyle hesaplandi. Antropometrik dlgiimlerin yapildig:
gilin sabahi en az 8 saatlik gece istirahat1 sonrasi, a¢ karnina ve bos mesane ile hastalara

biyoelektrik impedans analizi uygulandi. Islemde Tanita Body Composition Analyzer TBF
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300 cihaz1 kullanildi. Hastaya bir giin 6ncesinden 7-8 bardak kadar su igmesi, fazla ¢ay, kahve
ve sigara kullanmamasi sOylendi. Hastanin iizerindeki metal ve siis esyalar1 ve varsa biiylik
metal giyim esyalar1 (kayis gibi) cikartildi. Olgiilecek birey elbiseli, fakat ayakkabi ve
coraplarini ¢ikarmis sekilde tanita aletinin aliiminyum tabanliklarina basarak dikey konumda
durmasi istendi. Daha sonra alet agilarak istenen bilgiler girildi ve 6l¢iim gergeklestirildi.

Gobek hizasindan bel gevresi (1,5,33,48,56,67,70,81B),gluteus maksimus kasimnin en
cikintili noktasindan ve pubis iizerinden gecen hat hizasinda kalca ¢evresi (1,4,10,15,17,33,
46,47,66,70B) 6l¢iildii. BKI ve B/K oraninin hesaplanmasinda su formiiller kullanildi:

BKi=Viicut Agirhigi(kg)/Boy?*(m)
B/K=Bel Cevresi(cm)/Kalca Cevresi(cm)

Biyokimyasal oOlgiimler, en az 12-14 saatlik ag¢lik sonrasi aliman kan 6rneklerinde
enzimatik kalorimetrik yontem ile Roche/Hitachi Moduler P 800 otoanalizorii cihazi
kullanilarak Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Laboratuarinda
gergeklestirildi. VLDL-kolesterol ve LDL-kolesterol degerleri Fridewald formiiliine gore
belirlendi. Buna gore, VLDL-kolesterol = Trigliserid / 5, LDL-kolesterol = Total kolesterol —
(HDL + VLDL-kolesterol) formiilleri ile hesaplandi. Bu formiil trigliserid diizeyleri 450
mg/dI’nin altinda olanlara uygulandi. Trigliserid seviyesinin 450 mg/dl’yi astig1 durumlarda

VLDL,LDL eksik olarak degerlendirildi (n = 2).

Biyokimyasal parametreler (glukoz, trigliserid, total kolesterol, HDL, VLDL, LDL) ve
antropometrik parametreler (BKI, viicut yag miktari, viicut yag yiizdesi,bel cevresikalga
cevresi,bel/kalca ¢evresi orani) tiim obezlerden olusan ¢alisma grubu ile kontrol grubu
arasinda karsilastirildi. Calisma grubunda ki obezler tablo-1 de gosterildigi gibi
preobez, hafif,orta ve agir olmak tizere 4 alt gruba ayrildi. Kontrol grubu, tiim obezlerden
olusan ¢alisma grubu antropometrik parametreler ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler

incelendi.

Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren calisma ve kontrol

grubu parametrelerinin karsilastirmalarinda Student t testi, normal dagilim gdstermeyen
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parametreler i¢in ise Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda
ise Ki-Kare testi kullanild1. Parametreler arasindaki iligkilerin incelenmesinde normal dagilim
gosteren parametrelerde Pearson korelasyon testi, normal dagilim gostermeyen parametreler
icin ise Spearman’s rho korelasyon testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliinda,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calisma, yaglar1 14 ile 79 arasinda degismekte olan, 310’u kadin (% 83.6) ve 61’1
erkek (% 16.4) olmak iizere toplam 371 olgu iizerinde yapilmistir. Olgular “Calisma” (n=305)

ve “Kontrol” (n=66) olmak iizere iki grup altinda incelenmistir. Olgularin ortalama yasi
44.64+12.45dir.

Tablo 9: Gruplara gore demografik ozelliklerin dagilimi
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Calisma Grubu Kontrol Grubu
Ort. SD Ort. SD p
Yas 45,13 12,43 42,41 12,39 0,108
Cinsiyet n % n %
Kadin 260 85,2 50 75,8
Erkek 45 14,8 16 242 0,059

Calisma ve kontrol gruplarinda bulunan olgularin yas ortalamalari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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20+
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104
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Kontrol Grubu
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Sekil 1: Gruplara gore yas dagilini grafigi

gruplar

bulunmamaktadir (p>0,05).

arasinda
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Sekil 2: Gruplara gore cinsiyet dagilimi grafigi

Tablo 10: Gruplara gore karsilagtirmalar

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Ort. SD Ort. SD p

Trigliserid (mg/dl) 165,78 137,4 91,23 32,73 0,001 **
Kolesterol (mg/dl) 204,05 41,18 177,42 35,75 0,001 **
HDL (mg/dl) - 47,70 12,37 42,56 9,92 0,002%*
VLDL (mg/dl) 32,07 24,29 20,45 8,44 0,001 **
LDL (mg/dl) 124,33 33,22 117,64 28,90 0,132

VYO (%) 0,41 0,06 0,24 0,05 0,001 **
Fatt Mass (kg) 38,55 10,31 17,54 4,13 0,001**
Bel ¢evresi (cm) 106,66 12,28 76,34 9,45 0,001%*
Kalca cevresi (ecm) 122,56 11,32 92,54 6,32 0,001%*
Bel/Kal¢a oram 0,87 0,07 0,83 0,09 0,001**

* p<0,05 diizeyinde anlamh

3k

p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Calisma grubundaki olgularin trigliserid,kolesterol ve VLDL diizeyleri, kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli ytiksektir (p<0,01).

(Calisma grubundaki olgularin HDL diizeyleri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksektir (p<0,05)

Calisma ve kontrol grubundaki olgularin LDL diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Sekil 3: Gruplara gore trigliseid, kolesterol, HDL, VLDL ve LDL diizeyleri grafigi

Calisma grubundaki olgularin viicut yag oranlar1 diizeyleri, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli ytiksektir (p<0,01).
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Sekil 4: Gruplara gore viicut yag oran diizeyi grafigi

Calisma grubundaki olgularin fatt mass diizeyleri, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml1 yiiksektir (p<0,01).
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Sekil 5: Gruplara gore fatt mass diizeyi grafigi

Caligma grubundaki olgularin bel ¢evresi 6lgiimleri, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml1 yiiksektir (p<0,01).

Calisgma grubundaki olgularin kalca c¢evresi Olctimleri, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli ytiksektir (p<0,01).
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Sekil 6: Gruplara gore bel ve kalga ¢cevresi grafigi
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Calisma grubundaki olgularin bel/kal¢a c¢evresi oranlari, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01).

0,9
0,85+
0,8
0,75
0,7 ‘
Calisma Grubu Kontrol Grubu
m Bel/Kalga orani

Sekil 7: Gruplara gore bel/kalca orani grafigi

Tablo 11: Obezite gruplarina gore karsilastirmalar
Preobez  Hafif Obez Orta Obez Agir Obez Kontrol

(n=9) (n=113) (n=97) (n=86) (n=66) p
Ort. SD Ort. SD Ort. SD Ort. SD  Ort. SD
112,7 70,3 100,2 24,9 14,9 102,5 233 10,7
Glukoz 96,17 92,22 0,076
1 6 6 2 3 6 5 8
202,7 51,1 204,0 47,1 2042 37,5 204,0 36,1 1774 357 0,001%
Kolesterol
4 0 0 3 5 3 0 2 5 *
0,001%*
VYO 0,31 0,07 037 0,05 042 0,04 046 0,04 024 0,05

sk

p<0,01 ileri diizeyde anlamli
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Gruplara gore glukoz diizeyleri arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

120

100 -

80+

60

40 |

20+

Preobez Hafif Obez Orta Obez Agir Obez Kontrol

Sekil 8: Obezite gruplarina gore glukoz diizeyi grafigi

Gruplara gore kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 bir
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Preobezlerin kolesterol diizeyleri ile hafif obez (p=0,968;
p>0,05); orta obez (p=0,926; p>0,05); agir obez (p=0,843; p>0,05) ve kontrol (p=0,263;
p>0,05) gruplarmin kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir. Hafif obezlerin kolesterol diizeyleri ile orta obez (p=0,759; p>0,05); agir
obez (p=0,667; p>0,05) gruplarinin kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmazken; hafif obezlerin kolesterol diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01). Orta obezlerin kolesterol diizeyleri
ile agir obez (p=0,822; p>0,05) gruplarmin kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmazken; orta obezlerin kolesterol diizeyleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01). Agir obezlerin
kolesterol diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir
(p=0,001; p<0,01).
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Sekil 9: Obezite gruplarina gore kolesterol diizeyi grafigi
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Gruplara gore viicut yag oram1 (VYO) diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml1 bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Preobezlerin VYO diizeyleri, hafif obez
(p=0,005; p<0,01); orta obez (p=0,001; p<0,01) ve agir obezlerin (p=0,001; p<0,01) VYO
diizeylerinden istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli diisiikken; preobezlerin VYO diizeyi
kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli ytiksektir (p=0,008; p<0,01). Hafif
obezlerin VYO diizeyleri, orta obez (p=0,001; p<0,01) ve agir obezlerin (p=0,001; p<0,01)
VYO diizeylerinden istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli diistikken; hafif obezlerin VYO
diizeyi kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p=0,001;
p<0,01). Orta obezlerin VYO diizeyleri agir obezlere gore istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml distikken (p=0,001; p<0,01); orta obezlerin VYO diizeyleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01). Agir obezlerin VYO
diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p=0,001;
p<0,01).
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Sekil 10: Obezite gruplarina gore VYO diizeyi grafigi
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Tablo 12: BKI ile VYO, fatt mass, bel/kalca orani, kolesterol ve trigliserid

korelasyonu
BKI
r p
VYO (%) 0,771 0,001%%*
Calisma  Fatt Mass (kg) 0,852 0,001**
Bel/Kal¢a orani -0,017 0,768
grubu Kolesterol (mg/dl) 0,006 0,914
Trigliserit (mg/dl) 0,035 0,549
VYO (%) 0,460 0,001%%*
Kontrol  Fatt Mass (kg) 0,020 0,913
Bel/Kal¢a orani 0,402 0,001 **
Grubu  Kglesterol (mg/dl) 0,141 0,260
Trigliserit (mg/dl) 0,146 0,241

*oE p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Calisma grubunda; BKI ile VYO arasinda pozitif yonde % 77.1 diizeyinde ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0,01). BKI ile fatt
mass arasinda pozitif yonde, % 85.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir
korelasyon bulunmaktadir (p<0,01). BKI ile bel/kal¢a gevresi orani, kolesterol ve trigliserit
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05).

Kontrol grubunda; BKI ile VYO arasinda pozitif yonde, % 46 diizeyinde ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 bir korelasyon bulunurken (p<0,01); BKI ile fatt mass
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05). BKIi ile
bel/kalga cevresi orani arasinda pozitif yonlii, % 40.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0,01). BKI ile kolesterol ve trigliserit

diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 13: VYO ile fatt mass, bel/kalca orami, kolesterol ve trigliserid
korelasyonu

VYO
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Fatt Mass (kg) 0,813 0,001**

Cahsma Bel/Kal¢a oram -0,137 0,017%
grubu Kolesterol (mg/dl) 0,056 0,338
Trigliserit (mg/dl) -0,142 0,015*

Fatt Mass (kg) 0,878 0,001%%*
Kontrol Bel/Kalg¢a orani 0,018 0,888
Grubu  Kolesterol (mg/dl) -0,044 0,725
Trigliserit (mg/dl) -0,051 0,685

* p<0,05 diizeyinde anlamll

ok p<0,01 ileri diizeyde anlaml

Calisma grubunda; VYO ile fatt mass arasinda pozitif yonde % 81.3 diizeyinde ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunurken (p<0,01); VYO ile
bel/kal¢a ¢evresi orani arasinda negatif yonde, % 13.7 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p<0,05). VYO ile kolesterol diizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05). VYO ile trigliserit
diizeyi arasinda negatif yonde, % 14.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmaktadir (p<0,05).

Kontrol grubunda; VYO ile fatt mass arasinda pozitif yonde % 87.8 diizeyinde ve
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir korelasyon bulunurken (p<0,01); VYO ile
bel/kalga cevresi orani, kolesterol ve trigliserit diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 14: Fatt mass ile bel/kalca orani, kolesterol ve trigliserid korelasyonu

Fatt Mass
r p
Calisma Bel/Kalca oram 0,002 0,976
Kolesterol (mg/dl) 0,036 0,538
grubu  Trigliserit (mg/dl) -0,038 0,516
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Kontrol  Bel/Kal¢a oram -0,314 0,080
Kolesterol (mg/dl) -0,134 0,458
Grubu  Trigliserit (mg/dl)  -0,146 0,418

Caligma grubunda; fatt mass arasinda ile bel/kalga cevresi orani, kolesterol ve
trigliserit diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir
(p>0,05).

Kontrol grubunda; fatt mass arasinda ile bel/kalca ¢evresi orani, kolesterol ve trigliserit

diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 15: BKI ile glukoz diizeyi korelasyonu

Glukoz
r )4
Calisma )

BKI 0,107 0,066

grubu

Kolesterol

0,186 0,196

Grubu

Calisma grubunda; glukoz diizeyi ile BKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05).
Kontrol grubunda; glukoz diizeyi ile BKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 16: Toplam kolesterol ile bel/kalca orani korelasyonu

Toplam Kolesterol

r 4

Calisma

Bel/Kal¢a orani 0,125 0,032*
grubu
Kontrol

Bel/Kalc¢a orani 0,275 0,050*
grubu
* p<0,05 diizeyinde anlamh
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Calisma grubunda; toplam kolesterol diizeyi ile bel/kalca ¢evresi oran1 arasinda pozitif

yonlil, zayif diizeyde (% 12.5) ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmaktadir

(p<0,05).
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Sekil 11: Calisma grubunda; kolesterol ile bel/kalca orant

korelasyon grafigi

Kontrol grubunda; toplam kolesterol diizeyi ile bel/kalga gevresi orani arasinda pozitif

yonlii, orta diizeyde (% 27.5) ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmaktadir

(p<0,05).
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Sekil 12: Kontrol grubunda; kolesterol ile bel/kalca orant
korelasyon grafigi

TARTISMA

Birkag yiizyll Once obezite bir gilizellik sembolii olarak kabul edilirken artik

giiniimiizde hem estetik acidan kabul edilmemekte hem de sagligi tehdit eden 6nemli bir halk
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saglig1 problemi olarak kabul edilmektedir (26). Obezitenin saglik acisindan 6nemi diinyadaki
mortalite nedenlerinin en basinda yer alan kardiyovaskiiler hastaliklarla olan iliskisinden
kaynaklanmaktadir. Obezite hem hipertansiyon, dislipidemi ve insililin rezistansi gibi
metabolik anormalliklere neden olarak hem de bagimsiz bir faktor olarak koroner arter
hastalig1 riskinin artmasina neden olmaktadir (6). Obezitenin major komplikasyonlar1 olan
kardiyovaskiiler hastalik, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi genel olarak
abdominal yag birikiminde goriilmektedir (26). Ozellikle abdominal obezite periferde
hiperinsiilinemi ve insiilin direnci ile karakterizedir. Insiilinin hepatik yikimmin azalmasi ve
klirensinin azalmasi bu hiperinsiilinemi tablosunun ortaya ¢ikmasina yardim etmektedir.
Meydana gelen hiperinsiilinemi en biiyiik kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Obezitede oldugu
gibi, hiperkolesterolemi koroner arter hastaliginin gelismesi i¢in en biiyiik risk faktoriidiir.
Koroner arter hastaliginin morbiditesi ve mortalitesi LDL-kolesterol diizeyleri arasinda pozitif
korelasyon gosterirken, HDL-kolesterol ile negatif korelasyon gosterir. Obez hastalarda
mortalite riski i¢in fikir birligi olmasa da, bu hastalarda mortalite ihtimalinin 1.5 kat daha
fazla oldugu bilinmektedir (69).

Obez hastalarda plazma lipid diizeylerinde anormalliklere sik rastlanmaktadir.
Viicuttaki yag dagiliminin gésterilmesinde BKI parametresinin yerinin olmamasina karsin
BKI1 ile koroner arter hastalig1 arasinda iliski oldugu da tespit edilmistir (6).

Yapilan bir ¢alismada viicut agirligindaki %10 oraninda bir artisin plazma kolesterol
diizeyini yaklasik 12mg/dl kadar artirdigi bulunmustur. Plazma kolesterol diizeylerinin obez
hasta grubunda zayif hasta grubuna gore 1.5 kat daha yliksek oldugu tespit edilmistir. Ancak
obez hastalarda bu dislipidemik tablo hastalar arasinda birgok farkliliklar gosterebilmektedir.
Bu heterojenitenin iki ana sebebi vardir; bunlardan birincisi viicuttaki total yag miktarinin
diizeyidir. Ikinci 6nemli faktor ise viicuttaki yaglarin dagilim alanlaridir. Ozellikle viicudun
iist kisimlarinda yag birikmesi ile karakterize olan abdominal obezitede diyabetes mellitus,
kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riski fazladir. Giiniimiizde daha ¢ok obezitenin zararli
etkileri ile viicuttaki yag dagilimi arasinda olan iliski iizerinde durulmaktadir. Bel g¢evresi,
kal¢a ¢evresi ve B/K orani viicuttaki yag dagiliminin tespitinde kullanilan konvansiyonel
yontemlerin basinda gelmektedir. Obezitenin major komplikasyonlar1 olan kardiyovaskiiler
hastalik, diabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi genel olarak abdominal yag
birikiminde goriilmektedir. Bu yag dagilimina daha ¢ok erkeklerde rastlanmaktadir.

Prospektif ¢alismalarda ve metabolik ¢alismalarda genel olarak B/K oraninin visseral
obezitenin belirlenmesinde en 1yl indeks oldugu, obez hastalarda B/K oranmin

hesaplanmasinin bu hastalardaki metabolik profil degisikliginin dnemli bir gostergesi olup,
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serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastaligi ve diabetes mellitus gibi metabolik
hastaliklarin gelisebileceginin gdstergesi oldugu hususunda fikir birligi bulunmaktadir. Bir
calismada viicuttaki yagin lokal dagiliminin belirlenmesinde B/K oranindan daha ¢ok yalniz
bel c¢evresinin Olgiilmesinin yeterli olabilecegi, hatta B/K oranindan daha kiymetli bir
parametre oldugu iddia edilmistir (69). Ancak bu goriisii paylasmayan yazarlar da
bulunmaktadir (8). Bizim calismamizda; ¢alisma grubunda BKI ve viicut yag oran1 arasinda
yiiksek diizeyde anlamli korelasyon tespit ettik, ancak BK1 ile total kolesterol diizeyi arasinda
korelasyon tespit etmedik. Obezite kriteri olarak BKI’ nin viicudun antropolojik 6zelliklerini
ortadan kaldirarak obeziteyi kesine yakin bir oranda tahmin eden bir yontem olarak plazma
kolesterol diizeyleri ile pozitif korelasyon gostermesi bekledigimiz ve literatiirde yaygin
olarak rastladigimiz bir sonugtu ancak ¢alismamizda bu korelasyonu bulamadik, viicuttaki
yagin lokal dagilimi ile plazma kolesterol diizeyleri arasindaki iligki daha bariz oldugundan ve
BKi de lokal yag dagilimmi goéstermede yetersiz kaldigindan bizim sonucumuz dogal
degerlendirilebilir.

Visseral olarak yerlesmis olan yag dokusu miktarlarinin BT ve MRI gibi yontemlerle
tayin edilmesinin daha duyarli oldugu giinlimiizde kabul edilmektedir. Ancak bu yontemlerin
kolay uygulanir olmayisi, pahali olusu ve her yerde olmayis1i rutinde kullanimim
siirlandirmaktadir. Bu ¢alismamizda B/K orani ile plazma lipitleri arasindaki korelasyonun,
radyolojik gorlintiileme yontemleri ile teyid edilmesi gerekirdi ancak calismamiz

epidemiyolojik amagli oldugu i¢in bu yontemleri kullanmadik.

Obezite viicutta lokalize veya yaygin bir sekilde yag bulunmast olarak
tanimlanmaktadir (5). Bu amagcla, viicut bilesimini belirleyerek obezite tanisinda yararl
olabilecek cesitli yontemler gelistirilmistir (94,95). Insan viicut kompozisyonunu belirleme
caligmalar1 1940’11 yillarda A.R. Behnke’nin arastirmalar1 ile baglamistir (71). Calismaci
Arsimet prensiplerine dayanarak havada ve su iginde bireyleri tartarak viicut yogunlugunu
hesaplamistir. Viicut yogunlugu daha sonra Siri denklemindeki yerine konarak insan
viicudundaki yag orani bulunmaktadir (96). Daha sonraki yillarda ¢esitli viicut
kompozisyonunu belirleme yontemleri gelistirilmistir. Boyle sofistike yontemler ile viicut
kompozisyonu gergege cok daha yakin bir sekilde belirlenebilmektedir. Ancak bu yontemlerin
onemli bir kismi (dansitometre, BT, MRG, DEXA gibi) pahali bir ekipmana gereksinim
gostermesi, pahali sarf malzemesi kullanmasi ve pratik olmamalari nedeniyle klinik ve

epidemiyolojik calismalarda kullanilamamaktadir.
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Son yillarda gelistirilen biyoelektrik impedans analizi (BIA) yontemi insan viicudunda
zay1f bir elektriksel akimin gecirgenliginin belirlenmesine dayanan bir yontemdir. Elde edilen
gecirgenlik bulgular ilgili formiillerde kullanilarak viicut yag miktar1 (fat mass), viicut yag
orani (fat ratio), viicut yagsiz kitle (fat-free mass), toplam viicut suyu miktar1 (TBW) ve oran1
belirlenebilmektedir (38,97). Yapilan caligmalar BIA yontemi ile elde edilen bulgularin
karmasik yontemler (dansitometre, total viicut suyu hesaplamasi gibi) ile elde edilene benzer
oldugunu desteklemektedir (72,97,98). Gittikge gelistirilen modellerinin impedans
saptandiktan sonraki hesaplar1 kendilignden yapmasi, daha ucuz, daha kiigiik ve daha hafif
aletler halinde pazarlanmalar1 BIA yonteminin poliklinik ve alan caligmalarinda
kullanilmasini yayginlastirmaktadir (38).

BIA yontemi ile obez hasta grubundan elde edilen sonuc¢lar normal kontrol grubu ile
kargilagtirilmistir (Sekil 4,5,10; Tablo 10). Burada klasik bilgilere uygun bir sekilde obez
kisilerde viicut yag orani ve viicut yag miktar1 kontrol grubuna gdére p = 0.0001 diizeyinde,
ileri derecede anlamli farklilik gosteriyordu (99).

Metabolik c¢alismalar da abdominal yag dokusu birikiminin insulin direnci,
hiperinsulinemi, glukoz intoleransi, dislipoproteinemiler, hipertansiyon gibi aterojenik ve
diyabetojenik bozukluklarla iliskili oldugunu gdstermistir (7). BKI yani obezite derecesi
arttikca diabetes mellitus riskinin gosterilmistir (100). Berger (101) obezite ile birlikte
tip 2 diyabetin sik goriilmesinin ortak bir faktoriin iki tablodan birden sorumlu olmasi ile
aciklamis ve “diabetisy” sendromu teriminin ortaya cikmasma neden olmustur. BKI
diizeylerinin artmaya baslamasiyla diabet riski artar (102). BKi 35 kg/m?’nin iizerine ¢iktig
zaman diabetes mellitus rolatif riski 60.9’a kadar yiikselme gostermektedir (100).

Calismamizda obezlerden olusan ¢aligma grubunun aglik kan sekerleri diizeyleri ile
kontrol grubunun kan seker diizeyleri arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bir farklihk bulunamamistir.(Sekil 8). Bu sonugta her iki grubun BKI
degerlerinin ileri derecede anlamli farklilik gostermesinin biiyiik etkisi vardir. Bununla
birlikte aglik kan sekeri diizeyleri ile BKI arasinda anlamli korelasyon bulunmamaktadir
(Tablo 15). Bubulgu obezite derecesinden daha ¢ok obezite siiresinin ve tipinin, yani santral
tipte yag toplanmasinin diabetes mellitus ve glukoz intoleranst gelisiminde etkili oldugunu
diistindiirmektedir (101,103,104).

Obezite ve lipid metabolizmasi degisikligi arasindaki iliski ¢ok iyi bilinmektedir. Genel
olarak obez kisilerde aglik plazma trigliserid degerleri yiikselme ve plazma HDL-kolesterol
diizeyleri azalma egilimindedir (69,103). Plazma kolesterolii ve LDL-kolesterol diizeyleri

hafifce yiiksek veya normaldir fakat apo-B tasiyici lipoproteinlerinin sayisi artmugtir (1).
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Ozellikle HDL-2 alt grubu olmak iizere diisiik HDL-kolesterol ve yiiksek LDL:HDL orani
hastalar1 ateroskleroz i¢in daha yliksek risk altina sokar. Ayrica abdominal obezite kiigiik,
yogun aterojenik LDL partikiillerinin plazmada artmasi, hipertrigliseridemi ve insiilin direnci
ile iligkilidir. Bu tip obezite kardiyovaskiiler hastalik, tip 2 diyabet ve bunlara bagli mortalite
i¢in 6nemli bir risk faktoridiir (7,104).

Insiilin direncine eslik eden santral obezite ve hiperinsiilineminin karacigerde
trigliseridden zengin cok diisiik yogunluklu lipoproteinin (VLDL) asir1 iiretimine neden
oldugu diistiniilmektedir (105). Viseral adipozitlerin lipolizi insiiline diren¢li goriindiigii i¢in
bu karacigere serbest yag asidi akiminda bir artisa neden olabilir ve VLDL sekresyonunu
stimiile edebilir. Ayrica lipoprotein lipaz diizeyleri diiser ve VLDL’nin klirensinin
yavaglamasina ve HDL partikiillerinin {iretiminin azalmasina neden olur. Buna ek olarak
VLDL metabolizmasindaki degisiklik daha kiiclik, daha yogun LDL iiretimine yolagabilir.
Kilo azaltilmasi ile hem serbest yag asidi diizeyleri hem de hiperinsiilinemi azalir; VLDL
iiretiminin azalmasina ve VLDL metabolizmasinin diizelmesine neden olur. Ayrica kilo kaybi
lipoprotein lipaz aktivitesini diizeltir, trigliserid klirensini ve HDL {iiretimini arttirir (69,105).

Calismamizda obez grupta serum trigliserid ve total kolesterol seviyeleri kontrol grubuna
gore ileri derecede anlamli yiikseklik gdsteriyordu (p<0.01), (sekil 3;tablo 10). BIA analizinde
kontrol grubunda BKI ile trigliserid seviyeleri arasinda anlamli pozitif korelasyon saptand.
Literatiirde de plazma trigliserid diizeylerindeki artigin viicut agirligindaki artis ile korelasyon
gosterdigi yoniinde yayinlar mevcuttur (103,106). Bu konuda yapilan biiyiik ¢alismalardan biri
olan Lipid Research Clinics Program Prevalence Study’de (107) viicut agirligimin trigliserid
diizeyleri ile 6nemli oranda korelasyon gosterdigi vurgulanmistir. Buna karsilik Brooks Air
Force Base Study’de viicut agirligi ile plazma trigliserid diizeyleri arsindaki iligkinin zayif
oldugu tesbit  edilmistir (108). Seidel ve ark. (109) BKI ile plazma trigliserid diizeyleri
arasinda anlamli iliski bulamadiklarini bildirmislerdir. Yakinlarda Afrika’da yapilan bir
tarama calismasinda ise BK1 ile trigliserid arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyon
saptanmustir (110).

Obezlerden olusan ¢alisma grubunu alt gruplara boldiigiimiizde ise kontrol grubuna gore
hepsinin ileri derecede anlamli yiiksek total kolesterol seviyesine sahipti (Sekil 9).

Obez grupta total kolesterol ve LDL-kolesterol seviyeleri kontrol grubuna goére anlamli
derecede yiiksekti (Sekil 3). Yapilan bir ¢alismada viicut agirhigindaki %10 oranindaki bir
artisin plazma kolesterol diizeylerini yaklasik olarak 12 mg/dl kadar arttirdigi bulunmustur.
Pazma kolesterol diizeylerinin obez hasta grubunda zayif hasta grubuna gore 1.5 kat daha

yiiksek oldugu tespit edilmistir (111).
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Obez hastalarda ayn1 zamanda LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol diizeyleri de
yiiksek olarak bulunur. VLDL-kolesterol bizim ¢alismamizda da obez grupta kontrol grubuna
gore ileri derecede anlamli yiiksek bulunmustur (Sekil 3). Hastalarda VLDL-kolesterol
yapiminin artigi bu partikiiliin uzaklastirilmasinin arttirilmasi ile karsilanmaya caligilmaktadir.
Bunun yanisira VLDL-kolesterolin LDL-kolesterol haline dénmesi normaldir (112).
Calismamizda total kolesterol ile BKI arasinda korelasyonun bulunmayisi (Tablo 12); bu
parametrenin obezitenin genel bir kriteri olmasina ragmen, aterojenite agisindan &zellik
gosteren yagin lokal dagilimi ile ilgili olmadigini bir kez daha gostermistir.

Calismamizda obez grupta HDL-kolesterol diizeyini kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
saptadik (Sekil 3). Glass ve ark. (112) yaptig1 calismada viicut agirligi ile plazma HDL-
kolesterol diizeyleri arasinda negatif korelasyon bulundugunu belirtmektedir. BKI ile HDL-
kolesterol arasinda iligkiyi inceleyen calismalarin bir kisminda (106,107) anlamli negatif
korelasyon bulunurken, bir kisminda ise negatif korelasyon istatiksel olarak anlamli derecede
saptanmamustir (113). Nagahisma ve ark. yaptiklar1 ¢alismada abdominal obezitesi olan hasta
grubunda HDL-kolesterol diizeyini, jinoid obezitesi olan hasta grubuna gore daha diisiik

diizeyde tespit etmislerdir (114).

SONUCLAR

Bu ¢alismada Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1. I¢ Hastaliklar1 Klinigi Obezite
Poliklinigine bagvuran 305 hasta ve yine hastanemiz doktor, hemsire, saglik personeli ve
yakinlarindan olusan 66 kisilik goniilli kontrol grubunda biyoelektrik impedans analiz (BIA)

yontemi ile elde edilen Ol¢iimler, antropometrik viicut kompozisyon parametreleri, ve
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biyokimyasal parametreler arasindaki iliski incelendi. Calisma grubunun BKI 25 kg/m? ve
lizeriydi. Kontrol grubunun BKI ise 25 kg/m?’nin altindaydi. Calismadan elde edilen sonuglar
asagidaki sekilde siralanabilir:

1) Obezlerde viicut yag oranlar1 ve viicut yag miktar1 degerleri kontrol grubuna gore
ileri diizeyde anlaml1 yiiksektir.

2) Biyokimyasal parametrelerden trigliserid, total kolesterol, VLDL, seviyeleri obez
grupta kontrol grubuna gore ileri diizeyde anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Ancak LDL
seviyeleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir. HDL seviyeleri ise c¢alisma grubunda
kontrol grubuna gore anlamli derecede yliksek saptanmaistir.

3) Antropometrik 6l¢iimlerden bel ¢evresi, kalga cevresi ve bel kalga cevresi orant
calisma grubunda kontrol grubuna gore ileri diizeyde anlamli yiiksektir.

4) Obez grupta glukoz seviyesi kontrol grubuna gore yiiksekti ancak bu farklilik
istatistiki olarak anlamli degildi. Viicut kitle indeksi ile aclik kan sekeri arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi.

5) Genel olarak obezitede kullandigimiz konvansiyonel dl¢iim yontemleri ile plazma
lipit diizeyleri arasinda, literatiirlerin birgogunda belirtildigi gibi korelasyonlar tespit ettik. Bu
yontemler ile obezite tanisinin konulmasinin ve viicuttaki lokal dagiliminin tespit edilmesinin
epidemiyolojik ¢aligmalarda yeterli olabilecegi, ancak kardiyovaskiiler morbiditenin gercek
olarak tespitinde bu yoOntemlerin yeterli olamayacagini ve bu acidan hastalarin daha ileri
yontemler ile tetkikinin gerekli olabilecegi kanaatine vardik.

6) Bulgularimiz obez hastalarda goriilen komplikasyonlarin obezite derecesi disindaki
faktorlerden de etkilendigini disiindiirmektedir. Bdyle komplikasyonlarin gelismesinde
obezitenin baglama yasi, siiresi ve yag toplanma tipi 6nemli olabilir. Bulgularimiz dolayli

yoldan yag toplanma tipinin 6nemli olabilecegini desteklemektedir.

OZET

Obezite viicuttaki yag miktarinin fazlaligi olarak tanimlanmaktadir ve bircok metabolik
anormallik ile birliktelik gostermektedir. Obez hastalarda hipertansiyon, hiperlipidemi ve
glukoz intoleranst siklikla gelismektedir. Obezite tanisinda alan ve poliklinik ¢aligmalarinda
genellikle antropometrik o6l¢iimler kullanilmaktadir. Yapilan pekcok calisma ile obez

hastalarda antropometrik 6l¢iimlerle dislipidemi arasinda iliskinin varlig1 ortaya konulmustur.
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Bununla beraber, son yillarda gelistirilen biyoelektrik impedans analizi (BIA) Olcliim
aletlerinin gittikge daha ucuz ve daha kiiciik tasinabilir hale getirilmesi bu yontemin alan ve
poliklinik ¢alismalarinda kullanilmasini yayginlastirmaktadir. Bu ¢alisma obez hastalarda BIA
yontemi ile belirlenen parametrelerin cesitli biyokimyasal parametreler ve antropometrik
Ol¢timler ile iligkisini degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

Calismamiza beden kitle indeksi 25 ve iizeri olan 305 obez olgu alindi. BKI 25’in altinda
olan 66 kisi ise kontrol grubu olarak alindi. Tanita Body Composition Analyzer TBF 300
cihazi ile viicut yag yiizdesi (fat ratio) ve viicut yag miktar1 (fat mass) belirlendi. Calisma ve
kontrol grubundan elde edilen tim parametreler karsilastirildi. Obezlerden olusan calisma
grubu ve kontrol grubu arasinda; viicut yag orani, viicut yag miktari, bel ¢evresi ve kalga
cevresi ile biyokimyasal parametreler arasi iligkiler incelendi.

Obez grupta trigliserid, total kolesterol, VLDL ve HDL seviyeleri, bel ¢evresi, kalca
cevresi, B/K g¢evresi orani, viicut yag orani ve yag kitlesi, kontrol grubuna gore anlamli dl¢giide
yiiksek saptandi. Elde ettigimiz sonuglar literatiirdeki calismalarin bir kismi ile uyum
gostermistir.

Viicut kompozisyon parametreleri ile biyokimyasal risk gostergeleri arasinda beklenenden
az sayida anlamli iliski bulunmustur. Bulgularimiz obezlerde goriilen komplikasyonlarin BKI,
viicut yag yiizdesi ve viicut yag miktart disinda baz1 faktorlerden etkilendigini
diistindiirmektedir. Obezite komplikasyonlarinin gelismesinde obezitenin siiresi, baslama yasi

ve yag toplanma tipi gibi faktorler de 6nemli olabilir.
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