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ÖZET 

Amaç: Bu çalışma, diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde inflamatuar belirteçler, 

iç organ yağlanma skoru ve bel/kalça oranı arasındaki ilişkinin retrospektif olarak 

değerlendirilmesini amaçlamaktadır. 

Yöntem: Aralık 2023-Ocak 2025 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Obezite Polikliniğine başvuran, beden kitle 

indeksi (BKİ) >30 olan, 18 yaş üstü 86 diyabetli ve 85 diyabeti olmayan obez birey 

çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmadan otoimmün, otoinflamatuar hastalığı, 

malignitesi veya aktif enfeksiyonu olan bireyler hariç tutulmuştur. Klinik ve 

laboratuvar verileri retrospektif olarak değerlendirilmiş, inflamatuar belirteçler ve 

vücut yağlanma ölçülerinin istatistiksel analizi yapılmıştır. 

Bulgular: Diyabeti olan obez bireylerde bel/kalça oranı, diyabeti olmayan gruba 

göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0.001). İç organ yağlanma skoru 

diyabeti olan grupta yüksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark 

gösterilmemiştir (p=0.106). LDL/Trigliserid oranı diyabeti olmayan grupta daha 

yüksek saptanmıştır (p=0.003). Trigliserid düzeyleri diyabetli grupta anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur (p=0.023). Nötrofil/Lenfosit oranı, CRP, Ferritin ve 

Sistemik İnflamatuar İndeks değerleri iki grup arasında anlamlı fark göstermemiştir 

(p>0.05). 

Sonuç: Diyabetin varlığı, obez bireylerde bel/kalça oranını anlamlı derecede 

arttırmakta olup, inflamatuar belirteçler üzerinde belirgin bir fark oluşturmamaktadır. 

Diyabetin yağ dağılımı ve metabolik profil üzerindeki etkilerini anlamaya yönelik 

ileri düzey çalışmalar gereklidir. 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Obezite, İnflamasyon, İnflamatuar Belirteçler, İç 

Organ Yağlanma Skoru, Bel/Kalça Oranı 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Objective: This study aims to retrospectively evaluate the relationship between 

inflammatory markers, visceral fat score, and waist-to-hip ratio in obese individuals 

with and without diabetes. 

Methods: A total of 171 obese individuals (86 with diabetes and 85 without) with a 

body mass index (BMI) >30 and aged over 18 years who applied to the Obesity 

Clinic of the Internal Medicine Department at Dokuz Eylül University Hospital 

between December 2023 and January 2025 were included in the study. Individuals 

with autoimmune or autoinflammatory diseases, malignancies, or active infections 

were excluded. Clinical and laboratory data were retrospectively analyzed, and 

statistical evaluations of inflammatory markers and body fat distribution 

measurements were conducted. 

Results: The waist-to-hip ratio was significantly higher in the diabetic obese group 

compared to the non-diabetic group (p<0.001). Although the visceral fat score was 

higher in the diabetic group, the difference was not statistically significant (p=0.106). 

The LDL/Triglyceride ratio was found to be significantly higher in the non-diabetic 

group (p=0.003). Triglyceride levels were significantly elevated in the diabetic group 

(p=0.023). Neutrophil/Lymphocyte ratio, CRP, Ferritin, and Systemic Inflammatory 

Index values did not show a significant difference between the two groups (p>0.05). 

Conclusion: The presence of diabetes significantly increases the waist-to-hip ratio in 

obese individuals, but it does not create a significant difference in inflammatory 

markers. Further advanced studies are needed to better understand the effects of 

diabetes on fat distribution and metabolic profile. 

Keywords: Diabetes, Obesity, Inflammation, Inflammatory Markers, Visceral Fat 

Score, Waist-to-Hip Ratio 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

       Besin kaynaklarına her zaman ulaşımın olmadığı durumlarda vücut, alınan fazla 

enerjiyi uzun açlık durumlarında hayatta kalabilmek için kullanılmak üzere yağ 

dokusunda trigliserid olarak depolar. İhtiyaç durumunda bu dokudan yağ asitleri enerji 

kaynağı olarak kullanılmak üzere dolaşıma verilir. Fakat sedanter yaşam tarzı ve gıda 

bolluğu durumunda, genetik faktörlerin de etkisiyle obeziteye yol açan yağ dokusunda 

depolanan enerjide artma olur ve bu durum sağlığı olumsuz etkileyen durumlara sebep 

olur.(1)  

       Dünyada olduğu gibi, ülkemizde de obezite oldukça sık görülen ve giderek artan 

bir sağlık problemidir. Türkiye’de Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü verilerine göre, 

2017 yılında sağlık bakanlığınca yapılmış Türkiye’de Beslenme ve Sağlık 

Araştırması-2017 raporunda 15 yaş üstü obezite sıklığı %31,5 saptanmıştır.(2) 

Obezite; hipertansiyon, aterosklerozis, diyabetes mellitus, safra kesesi hastalıkları, 

kadınlarda endometrium ca, böbrek hasarı gibi birçok hastalık ile 

ilişkilendirilmiştir.(3) Bunun yanında obezite, özellikle kadın bireylerde olmak üzere 

psikolojik problemlerle de ilişkilendirilmektedir.(17) Obezitede yağ miktarından çok 

yağ dağılımının sağlık sorunlarıyla ilişkili olduğu öne sürülmüştür(7). Subkutan yağ 

dokusundan çok visseral yağlanmanın ön planda kardiyovasküler olmak üzere sağlık 

problemleri ile ilişkisi bilinmektedir(8). Son zamanlarda, obezitede vücutta 

inflamatuar süreçlerin arttığı gösterilmiştir(4-5). Ayrıca diyabetin kendisinin de 

oksidatif stresi ve inflamatuar süreci artırdığı gösterilmiştir(6).  

       Yapacağımız çalışmamızda, obez bireylerde diyabet varlığının vücut yağlanma 

dağılımına ve inflamatuar belirteçlere etkisini değerlendirmek ana hedefimizdir. Son 

zamanlar yapılan çalışmalarda obezite ve inflamasyon arasındaki ilişki gösterilmiştir. 

Çalışmamız, obezitenin diyabetten bağımsız inflamasyona ne kadar katkısı olduğu, 

diyabetin yağ dağılımını ne şekilde etkilediği, Yağ dağılımı ve inflamasyon arasındaki 

ilişkinin gösterilmesine katkıda bulunacağı için klinik pratikte de önem teşkil 

etmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTENİN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI 

       Normal insan fizyolojisinde vücutta erkeklerde %13,4-21,4 arası, kadınlarda ise 

%24,6-33,2 arası yağ bulunur.(15) Obezite durumunda ise bu oranları geçen anormal 

yağ birikimi olur. Obezite, kg cinsinden vücut ağırlığının boyun karesine (m2) oranı 

ile hesaplanan, beden kitle indeksi denilen bir formüle göre tanımlanır. Beden kitle 

indeksi vücut yağ oranı ile iyi korelasyon göstermesine rağmen cinsiyet, yaş, egzersiz 

durumuna göre yanlış yönlendirebilir. (11) Bu nedenle tanıma anormal yağ birikimi 

eklenmiştir. Dünya Sağlık Örgütüne göre obezite beden kitle indeksi 30’un üzerinde 

olan ve sağlık riski oluşturacak düzeyde anormal veya fazla miktarda vücutta yağ 

birikimi durumudur.(10) Obezite durumunun ortaya çıkması, bireyin genetik altyapısı, 

kilo almaya genetik yatkınlığı ile çevresel faktörlerin ilişkisi sonucu olur.  

       Obezite erişkinlerde beden kitle indeksine göre, vücut yağ dağılımına göre ve 

metabolik duruma göre sınıflandırılabilir. 

2.1.1.Beden kitle indeksine göre sınıflama:  

       Beden kitle indeksi bireyin beslenme durumunu ortaya koymak için oluşturulmuş 

bir formüldür. Dünya sağlık örgütü verilerine göre 20 yaş üstü yetişkinlerde yapılan 

sınıflamada; 

 Beden kitle indeksi < 18,5 ise zayıf 

 Beden kitle indeksi 18,5-24,9 arası normal kilolu 

 Beden kitle indeksi 25-29,9 arası pre-obez 

 Beden kitle indeksi 30-34,9 arası sınıf I obez 

 Beden kitle indeksi 35-39,9 arası sınıf II obez 

 Beden kitle indeksi > 40 ise sınıf III obez olarak sınıflandırılır. 
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Tablo 1. Beden Kitle İndeksine göre beslenme durumu sınıflandırılması 

Beden Kitle İndeksi Beslenme durumu 

BKİ: <18,5 Zayıf 

BKİ: 18,5-24,9 Normal Kilolu 

BKİ: 25-29,9 Pre-obez 

BKİ: 30-34,9 Sınıf I obez 

BKİ: 35-39,9 Sınıf II obez 

BKİ: >40 Sınıf III obez 

 

       Beden kitle indeksine göre sınıflama, kabaca sağlık risklerini göstermede faydalı 

olabilir. 30 kg/m2 üzeri olan bireylerde artmış kardiyovasküler hastalık, diyabet ve 

diğer kronik hastalık prevelansına rastalır. (27) 

2.1.2. Vücut Yağ Dağılımına Göre Sınıflama: 

       Obezite ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişki açıkça ortaya konmuş 

olmasına rağmen bu ilişki lineer seyretmemektedir. Aynı miktar total yağ dokusuna 

sahip aynı cinsiyetten iki bireyin visseral yağlanması daha az olan bireyin metabolik 

hastalık riskinin daha düşük olduğu gösterilmiştir. Visseral yağlanma durumunu 

göstermek için bel çevresi ölçümü ve bel kalça oranı yaygın olarak 

kullanılabilmektedir. Bel çevresinin belirgin arttığı abdominal obezite, metabolik 

sendrom ve kardiyovasküler hastalık risklerinin ortaya konulmasında önemlidir. (28) 

       Uluslararası Diyabet Federasyonunun 2005’deki raporunda konsensus sağladığı 

Abdominal Obezite Kriterleri: 

 Kadınlarda bel çevresi > 88 cm 

 Erkeklerde bel çevresi > 102 cm’dir 

2.1.3. Metabolik Duruma Göre Sınıflama: 

       Yine beden kitle indeksine göre sınıflamada, yüksek beden kitle indeksi olup da 

metabolik sağlıklı veya görece düşük beden kitle indeksi olup metabolik bozuklukların 

görüldüğü obezite durumu olabilir. Bu nedenle beden kitle indeksine ek olarak 

metabolik durumun da sınıflandırmada belirtilmesine gerek görülmüştür. (29) 
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 Metabolik olarak sağlıklı obezite: Yüksek BKİ ve düşük metabolik riskin 

olduğu 

 Metabolik olarak sağlıksız obezite: Yüksek BKİ ve metabolik sendrom 

komponentlerinin varlığının olduğu obezite durumudur. 

2.2 OBEZİTENİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

       1980’den beri 70’den fazla ülkede görülme sıklığı iki katına çıkan obezite, 

beraberinde getirdiği psikolojik ve fiziksel problemlerle dünyada önemli bir sağlık 

sorunudur. (13) Obezite prevalansındaki bu ciddi artış, bu sağlık sorununun dünyada 

epidemi olarak tanımlanmasına neden olmuştur. Dünya Sağlık Örgütü 2022 verilerine 

göre 18 yaş üstü 2,5 milyar insan fazla kilolu, 890 milyondan fazlası ise obezdir. (12) 

Türkiye’deki veriler de batı toplumu ile benzer bir tablo çizmektedir. 2010’da 15 ilde 

540 merkezde yapılan TURDEP II çalışmasının verilerine göre obezite 20 yaş üstü 

yetişkinlerde %31,2 saptanmış, kadınlarda bu oran %44’e kadar yükselirken 

erkeklerde %27’lere ulaştığı görülmüştür. (16) Dünya Sağlık Örgütü’nün 2016 yılı 

Türkiye verilerinde ise ülkemizde 16092644 obez insanla Türkiye, Avrupa’da 

obezitenin en sık görüldüğü ülke olmuştur. (17) 

2.3 OBEZİTENİN ETİYOLOJİSİ VE PATOFİZYOLOJİSİ 

       Obezitenin oluşumunun temelinde vücuda alınan kalorinin, harcanan kalori 

miktarından fazla olması ve bu fazla kalorinin periferde yağ dokusu olarak 

depolanması yer alır.  

2.3.1. Hipotalamik Kontrol Mekanizmaları:  

       İnsan beyni, vücuda ne kadar kalori alacağına çevresel ve vücuttan gelen 

sinyallerle ve davranışsal olarak karar verir. Vücuttan ve çevreden gelen sinyallerin 

toplandığı ve açlık hissinin kontrol edildiği beyindeki temel bölgenin hipotalamus 

olduğu uzun zamandır bilinmektedir. (18) Hipotalamus vücudun enerji durumunu 

algılar ve leptin, ghrelin, insülin, glukoz, POMC, nöropeptid Y gibi hormonlar ve 

maddeler ile yeme davranışını kontrol eder. POMC nöronları anoreksijenik etki 

gösterirler ve enerji harcanmasını artırarak enerji alımını kısıtlarlar. NPY/AgRP 

nöronları ise, oreksijenik etki göstererek tam tersi etkiyle enerji alımını artırırlar ve 

harcanmasını azaltırlar. (23) 
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2.3.2. Beslenme Alışkanlıkları:  

       Ayrıca hipotalamusla sinyal alışverişi olan kortex, limbik sistem gibi beynin diğer 

bölümleri de dışarı ortamdan alınan verileri işleyerek, bilişsel ve duygusal olarak veya 

ödül merkezi çıkışlı kararlarla yeme davranışını etkiler. (19) Şekerli ve yağlı 

yiyecekler, beyin ödül sistemini aktive ederek aşırı yeme davranışını tetikler. 

Obezitenin patofizyolojisinde endokrin bozuklukların da önemli bir yeri vardır. 

 Leptin Direnci: Leptin, gıda alımı, kilo kontrolü, üreme davranışını kontrol 

eden bir hormondur. Ayrıca fetal gelişimde, proinflamatuar immün yanıtta, 

anjiojenez ve lipolizde önemli rol oynar. Vücutta yağ doku miktarı artışı, leptin 

hormonunun da yükselmesine neden olur. Leptin hormonunun arkuat nükleus, 

ventromedial hipotalamik nükleus, lateral hipotalamik nükleide ve 

dorsomedial hipotalamik nükleusda reseptörleri mevcuttur. Leptin kısaca bu 

nükleide POMC ekspresyonunu etkileyerek anoreksijenik a-MSH sentezini 

artırarak ve oreksijenik NPY/AgRP sentezini azaltarak melanokortin 

reseptörleri üzerinde etkili olur ve gıda alımını kısıtlayıcı davranışlara yol açar.  

Leptinin konjenital eksikliği, leptinin işlevinde bozulmaya yol açan veya leptin 

direncine yol açan mutasyonlar erken yaşta şiddetli obeziteye yol açar. Tipik 

obezitede de hiperleptinemi ve leptin direnci görülmektedir. (20) Periferik yağ 

dokusu miktarının yanında sirkadyen ritim ve yeme davranışı da leptin 

miktarının kontrolünde rol almaktadır. (21) 

 Ghrelin Artışı: Ghrelin mideden salınan, büyüme hormonu artışını 

tetiklemesinin yanında gıda alımını ve yağ dokusu oluşumunu artıran bir 

peptiddir. Bu peptidin açlık durumunda kanda düzeyi artar, gıda alımından 

sonra hızlıca azalır. Tüm vücutta reseptörleri bulunmasına rağmen ağırlıklı 

olarak hipotalamusda bulunur. Arkuat nükleusda NPY/AgRP düzeylerini 

artırır. Stres durumunda da kan düzeyleri artar. Stres ilişkili obezitede ghrelinin 

rolü bulunmaktadır. (22) 
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2.3.3. Genetik Faktörler:  

       Obezitenin %40-70 oranında genetik bileşenlere bağlı olduğu gösterilmiştir. (26). 

Şu mekanizmalar öne çıkmaktadır: 

 Monogenik Obezite: LEP, LEPR, MC4R ve POMC genlerinde gelişen 

mutasyonlar monogenik obeziteye yol açabilmektedir. (24) 

 FTO Geni: FTO (Fat Mass and Obesity-Associated) geni, bireylerin adipöz 

doku miktarını ve vücut kitle indeksini etkileyen en önemli genlerden biridir. 

FTO genindeki varyasyonlar artmış enerji alımı ve kilo alma ile 

ilişkilendirilmiştir. 

 Poligenik Etkiler: FTO, TMEM18 geni gibi birden fazla genin etkisi obezite 

riskini çok yönlü bir şekilde artırabilir. Bu genler metabolizma, iştah ve enerji 

dengesi düzenlenmesini etkileyerek obezite gelişimine katkıda bulunur. (25) 

2.3.4. Bağırsak Mikrobiyotası ve Enerji Dengesi:  

       Bağırsak mikrobiyotası, enerji dengesi ve metabolik sağlık üzerinde kritik bir rol 

oynar. Mikrobiyal dengenin bozulması, enerji alımı ve depolanmasını etkileyebilir. 

 Firmicutes/Bacteroidetes Oranı: Obezlerde bu oranın arttığı ve bu durumun 

enerji alımını artırabileceği gösterilmiştir. 

 Kısa Zincirli Yağ Asitleri: Mikrobiyota tarafından sentezlenen bu bileşikler, 

enerji homeostazını ve metabolik sinyal yollarını etkiler. 

2.4. OBEZİTE İLE İLİŞKİLİ HASTALIKLAR 

2.4.1 Kardiyovasküler Hastalıklar: 

       Obezite, kardiyovasküler hastalıkların gelişmesinde oldukça önemli bir risk 

faktörüdür. Beden kitle indeksi arttıkça hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, uyku 

bozuklukları gibi direkt kardiyovasküler hastalık risk faktörleri insidansında artış 

gözlenmektedir. Ayrıca diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak da kardiyovasküler 

hastalık gelişimi ve kardiyovasküler hastalık ilişkili mortaliteye yol açabilmektedir. 

Son verilerin ışığında beden kitle indeksinden bağımsız bel çevresi(abdominal 
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obezite), kardiyovasküler hastalık risk belirteci olarak değerlendirilmiştir. (30) 

Obezite ile birlikte özellikle visseral yağ dokusu artışı, proinflamatuar sitokinleri 

artırması ve insülin direnci yapması nedeniyle ateroskleroza yol açar. (31) Ayrıca 

obezitede nitrik oksidin azalması, endotel disfonksiyonu yaparak ateroskleroz 

gelişimine katkıda bulunur. Aterosklerozun gelişmesi mikro ve makrovasküler 

etkileriyle kardiyovasküler hastalık oluşumuna giden süreci başlatır. 

       Ayrıca fazla adipoz doku birikimi, artmış kardiyak output ve azalmış sistemik 

vasküler direnç ile karakterize birtakım hemodinamik değişikliklere yol açar. Bunların 

haricinde myokard dokusunun yağlanması ile sol ventrikül diyastolik disfonksiyonuna 

yol açabilir ve korunmuş ejeksiyonlu kalp yetmezliği yapabilir. Obezite kardiyak 

dokularda elektriksel iletimde değişikliklere yol açarak başta atriyal fibrilasyon olmak 

üzere disritmilere yol açabillir. (30) 

2.4.2. Tip 2 Diyabet: 

       Obezite insülin sensitivitesini azaltarak, beta hücre disfonksiyonu yaparak ve 

mikrobiyata-barsak-beyin aksını etkileyerek hipergliseminin oluşmasına neden olur. 

Tam tersi olarak obezite gelişmeden diyabet mevcut olup diyabet obezitenin 

gelişmesine katkıda bulunabilir.(32) 

2.4.3. Metabolik Sendrom: 

       Metabolik sendrom, abdominal obezite, hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi 

gibi durumların bir arada olduğu hastalıktır. Obez bireylerde metabolik sendrom 

prevalansı oldukça yüksektir. Patogenezi tam tanımlanamamış olsa da kronik 

inflamasyon, insülin direnci ve nörohormonal aktivasyonun bu süreçte önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir. (33) 

2.4.4. Solunum Sistemi Hastalıkları: 

       Obezite, restriktif tip solunum yetmeziği yaparak, hipoventilasyon sendromu 

yapabilir. Ayrıca astım ve obstrüktif uyku apne sendromuna da yol açabilir. Özellikle 

obstrüktif uyku apnesi sendromu, kardiyovasküler komplikasyonlara yol açması 

nedeniyle önemli bir komplikasyondur. (34) 
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2.4.5. Kas-İskelet Sistemi Hastalıkları: 

       Obezitede özellikle diz ve kalça eklemlerine binen yük artar, bunun sonucunda 

eklem dejenerasyonu, osteoartrit başta olmak üzere kas ve iskelet sorunlarına yol açar. 

(35) 

2.4.6. Kanser: 

       Obezitenin, 13 anatomik bölgede gelişen kanser etiyolojisinde rol aldığını 

gösteren bulgular mevcuttur. Bu kanserler endometrium, özofagus, renal, pankreatik 

adenoca, hepatosellüler karsinom, gastrik kardia karsinomu, menengioma, multipl 

myelom, kolorektal, post menapozal meme ca, over, mesane ve tiroid kanserleridir. 

Obezitenin kansere yol açma mekanizmaları içinde, hiperinsülinemi ve insülin direnci, 

IGF-1 sistem ve sinyal iletimindeki bozukluklar, seks hormonu sentez ve yolağındaki 

bozukluklar, subklinik düşük derece inflamasyon ve oksidatif stres, adiponektin ve 

leptin metabolizma bozuklukları ve bunların yol açtığı endoplazmik retikulum stresi, 

mitokondrial disfonksiyon, değişmiş barsak mikrobiyomu yer almaktadır. (36) 

2.4.7. Gastrointestinal ve Hepatobilier Hastalıklar: 

       Obezitesi olan bireylerde safra taşı, gastroözofageal reflü hastalığı, non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı gibi hastalıkları oluşma riski artmıştır. Obezite durumunda 

fazla miktarda dolaşımda bulunan glukoz ve lipidler karaciğer hücrelerine alınarak 

basit steatoz oluşur. Bu durum erken dönemde geri dönüşümlüdür. Uzun vadede 

steatozu immun hücrelerin infiltrasyonu izler ve NASH ve fibrozise varan durumlara 

sebebiyet verebilir. (37) 

2.4.8. Psikiyatrik ve Nörolojik Bozukluklar: 

       Obez bireylerde depresyon, anksiyete bozukluğu, özgüven ve öz saygı eksikliği 

gibi durumlar daha sık görülür. Ayrıca obezitede demans ve alzheimer hastalığı 

riskinin de artmış olduğu gösterilmiştir. Obezite insülin rezistansı, barsak disbiyozisi, 

oksidatif stres, kronik inflamasyon süreçleri ile nöroinflamasyona katkıda bulunur. 

(38) 
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2.5. DİYABET TANIMI VE SINIFLANDIRMASI 

       Diyabetes mellitus, hiperglisemi ile seyreden, insülin sekresyonu, insülin etkisi 

veya her ikisinde de bozukluğun neden olduğu bir kronik metabolik hastalık grubudur. 

Bu hastalık sonucunda karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında bozukluklara 

yol açar. Diyabette kronik hiperglisemi sonucunda uzun dönemde gözler, böbrekler, 

kalp-damar ve sinirler olmak üzere organ hasarı ve yetmezlikleri görülür. (39) Diyabet 

etiyolojisine göre sınıflandırılabilir. 

 Tip 1 Diyabet: Otoimmun mekanizmalar ile pankreas bezinde insülin 

salgılayan beta hücrelerin tahrip olması sonucu mutlak insülin eksikliği gelişir. 

 Tip 2 Diyabet: İnsülin direnci ve rölatif insülin eksikliği ile karakterizedir. 

Başlangıçta insülin direnci ön plandadır. Fakat zamanla beta hücre fonksiyon 

kaybı gelişir. 

 Gestasyonel Diyabet: Gebelik sırasında ortaya çıkan glukoz intoleransı veya 

ilk defa gebelikte saptanmış olması durumuna denir. Çoğu vaka doğum 

gerçekleştikten sonra düzelir. Fakat tanımlama diyabet durumunun doğumla 

ilişkisine göre yapılmaz. Bu nedenle bazı gestasyonel diyabet hastaları aslında 

gebelikten önce de diyabete sahiptirler. 

 Diğer Spesifik Diyabet Türleri: Beta hücrelerin genetik bozuklukları, insülin 

etkisinde genetik bozukluklar, ekzokrin pankreas hastalıklarına bağlı, cushing 

hastalığı, akromegali gibi diğer endokrin bozukluklarla olan, ilaç ve 

kimyasallara bağlı ve enfeksiyonlar sonucu olabilir. 

       Diyabet, dünyada olduğu gibi ülkemizde de yaygın olarak görülür ve birçok 

komplikasyona neden olarak kişinin yaşam kalitesini, yaşam süresini azaltır, sağlık 

sistemine ciddi yük getirir. 

2.6. İNFLAMASYONUN TANIMI 

       İnflamasyon, vücudun zarar gören dokuları onarmak ve enfeksiyonlara karşı 

savunmak için verdiği biyolojik yanıttır. Enfeksiyöz ajanlar, fiziksel hasarlar, toksinler 

ve otoimmün reaksiyonlar gibi uyaranlar bu yanıtı tetikleyebilir. (40) İltahaplanma 

olarak da bilinen bu yanıt, kızarıklık (rubor), şişlik (tumor), sıcaklık artışı (calor), ağrı 

(dolor) ve işlev kaybı ile karakterizedir. (41) 
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       İnflamasyonun temel amacı, hasarlı dokunun onarılmasını sağlamak ve potansiyel 

olarak zararlı ajanların ortadan kaldırılmasını sağlamaktır. Ancak inflamasyon 

sürecinin bozulması, sistemik hale gelmesi veya uzayıp kronikleşmesi durumunda 

doku hasarının artmasına, organ yetmezliğine ve sistemik hastalık oluşumuna varan 

zararlar oluşabilir. (42) 

       Akut inflamasyon hızlı başlayıp hızlı çözülen bir süreçtir. Genel olarak lokal 

vasküler değişiklikler, plazma proteinlerinin ve inflamatuar hücrelerin hasarlı bölgeye 

göç etmesiyle başlar. İnflamasyon sürecinden sonra vasküler remodelling olur. 

Remodelling sürecinde tam fonksiyon kazanımı olmazsa, dokuya yetersiz oksijen 

sunumu sonrası apoptozis veya fibrozis gelişebilir. Fibrozis doku ve organ fonksiyon 

kaybının önemli bir nedenidir. (43) 

       Vücudun homeostazisini korumak için önemli bir işlevi olan inflamasyon 

sürecinde bozukluk olursa veya kronikleşirse patolojik durumlara yol açabilir. 

2.7. İNFLAMATUAR BELİRTEÇLER 

       İnflamatuar belirteçler, inflamasyonun tanısında, takibinde ve şiddetinin 

değerlendirilmesinde kullanılan belirteçlerdir. Bu belirteçler plazma proteinleri, 

farklılaşmış kan hücreleri veya bunların kombinasyonu olabilir. (44) 

2.7.1. Nötrofil/Lenfosit Oranı: 

       Nötrofil/Lenfosit oranı, tam kan sayımından elde edilen, sistemik inflamasyonun 

göstergesi olarak kullanılan hematolojik bir parametredir. Genel olarak kanda nötrofil 

sayısı inflamatuar durumlarda yükselir, fakat kaşeksi gibi durumlarda yükselmez ve 

yalancı negatiflik verir. Lenfosit sayısı hastanın immun durumunu göstermede 

kullanılır, inflamatuar durum ilerledikçe sayısı azalır. Fakat bu azalma gecikmiştir ve 

progresyon göstermede yetersizdir. Son bulgulara göre nötrofil/lenfosit oranı, nötrofil 

ve lenfositin kendi başlarına kullanımına göre inflamatuar süreçte prognozu 

göstermede daha güvenilirdir. (45) 
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Tablo 2. Nötrofil/Lenfosit Oranı Yorumlanması 
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       Yüksek N/L oranı inflamatuar süreçler, stres, kardiyovasküler hastalıklar ve 

malignite ile ilişkili olabilirken, Düşük N/L oranı, immün yetmezlik, kemik iliği 

baskılanması gibi durumlarda görülebilir. (46) 

2.7.2. Trombosit/Lenfosit Oranı: 

       Trombosit/lenfosit oranı, inflamatuar ve protrombotik süreçlerde değişkenlik 

göstermesi nedeniyle inflamatuar belirteç olarak kullanılabilen bir orandır. 

Enfeksiyonlar, solid tümörler, sistemik inflamatuar hastalıklar ve otoimmun 

hastalıklarda TLO artma eğiliminde, kemik iliği yetmezliği, immun baskılanma ve 

lenfoproliferatif hastalık durumlarında da TLO azalmış izlenir. Genelde diğer 

hematolojik parametreler ile beraber, örneğin nötrofil/lenfosit oranı ile beraber 

değerlendirilir. (47) Farklı hastalıklara göre alınan kesme değerleri değişkenlik 

gösterebilir.  

2.7.3. Lenfosit/Monosit Oranı: 

       Lenfosit/monosit oranı, tam kan sayımı kullanılarak hesaplanılan inflamatuar ve 

immun süreci değerlendirmede kullanılan hematolojik bir parametredir. Spesifik bir 

referans aralığı bulunmamaktadır. Diğer parametrelerle beraber değerlendirilmesi 

gerekmektedir. Lenfosit/monosit oranı, daha çok solid tümörlerin prognostik 

değerlendirilmesinde klinikte yer bulmuştur. (48) Düşük LMO değeri bazı kanser 

türlerinde kötü prognozla ilişkilidir. Ayrıca başka bir çalışmada inme hastalarında 

normal popülasyona göre daha düşük LMO değerleri izlenmiştir. (49) 
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2.7.4. Ferritin: 

       Ferritin hücre içi demir depolanması ve plazmada demir transportunda rol 

oynayan bir protein yapıda moleküldür. Fakat Son 20 yılda ferritinin pro-inflamatuar 

haber iletiminde de rolü olduğu görülmüştür. (50) Ayrıca ferritinin immün aktiviteyi 

baskıladığı gösterilmiştir. Serum ferritini akut faz reaktanı ve inflamatuar belirteç 

olarak kullanılmaktadır. Enfeksiyonlar, kronik hastalıklar, otoimmun ve 

otoinflamatuar hastalıklar ve malign hastalıklarda seviyesi yükselmektedir. (52) 

       İnflamatuar durumlarda serum ferritin seviyesi ve total vücut demiri artarken 

paradoksal olarak demir kullanımı azalır. Bu durum patojenler ve malign hücrelerin 

demir kullanımını azaltmak için vücudun savunma mekanizması olduğu öne 

sürülmüştür. (51)  

       Ferritin demir depolarının düzeyinden de etkilendiği için tek başına kullanımı 

önerilmez, diğer inflamatuar belirteçlerle beraber değerlendirilmelidir. 

2.7.5. CRP: 

       CRP, karaciğerde üretilen ve serumda bulunan pozitif akut faz reaktanı ve 

inflamatuar belirteçtir. CRP vücutta IL-8 sekresyonunu uyarma, nötrofil adezyonunu 

indükleme, nötrofil apoptozisini geciktirme gibi durumlarda rol oynayarak 

proinflamatuar özellikler gösterir. Ayrıca kompleman C1q’ya bağlanarak aktifleştirir. 

Bunun sonucunda inflamasyon ve doku hasarı şiddetlenir. (53) 

       CRP inflamasyonun varlığını göstermede, tedavi takibinde ve prognoz 

göstermede kullanılabilir. Diğer inflamasyon belirteçleri ile beraber kullanılması daha 

doğru yorumlanmasını sağlar. 

2.7.6. Sistemik İnflamatuar İndex: 

       Sistemik inflamatuar index, bireydeki inflamasyon durumunun değerlendirilmesi 

için kullanılan, kan sayımı değerleri ile hesaplanılan bir biyolojik belirteçtir. 

Otoimmün hastalıklar, kanser, kardiyovasküler hastalıklar gibi inflamasyonun olduğu 

patolojilerde inflamatuar durumun şiddetini göstermek için kullanılır. 

SII=Trombosit sayısı×Nötrofil sayısı formülü ile hesaplanır. 

                   Lenfosit Sayısı 



13 
 

Yüksek SII değeri kanser hastalarında kötü prognozu gösterebilir. Ayrıca 

kardiyovasküler hastalıklarda risk değerlendirilmesinde de kullanılır. Enfeksiyonlar ve 

otoimmün-otoinflamatuar hastalıklarda inflamasyonun şiddetini belirlemede 

kullanılır. (54) SII için standart bir sınır değeri bulunmaz. Değerlerin yorumlanması 

için hastanın klinik durumu ve ek test sonuçları ile beraber yorumlamak gerekir. 

2.7.7. MPV: 

       MPV kan sayımı yapılırken rutin olarak ölçülen, trombositlerin ortalama hacmini 

belirten bir değerdir. Normal değerleri 7.5-12 fL’dir. MPV değerinde yükselme, 

trombositlerin daha aktif ve boyutlarının arttığını gösterir. Proinflamatuar sitokinler 

salgılandığında özellikle IL-6 etkisiyle trombosit salınımı uyarılır. Bu trombositlerin 

sitoplazması daha fazladır, dolayısıyla daha yüksek MPV’ye sahiptirler. Vücutta 

inflamatuar bir süreç olduğunda, kemik iliğinin uyarıldığı durumlarda, kanama veya 

endotel hasarı olduğu durumlarda, kardiyovasküler hastalıklarda ve trombosit 

fonksiyon bozukluklarında MPV artışı izlenir. Ayrıca bir çalışmada diyabet 

hastalarında glisemik kontrolün daha kötü olduğu hastalarda diğer gruba göre yüksek 

MPV değerleri izlenmiştir. (56) 

       Kemik iliğinin baskılandığı durumlarda veya kronik inflamasyonun olduğu bazı 

durumlarda MPV düşük olabilir. MPV değeri, platelet sayısı ile beraber 

yorumlanmalıdır. Düşük trombosit sayısı ve yüksek MPV daha aktif trombosit 

üretildiğini, Yüksek trombosit sayısı ve düşük MPV ise trombosit işlevselliğinin 

azalmış olabileceğini düşündürür. (55) 

2.7.8. LDL/Trigliserid Oranı: 

       LDL/Trigliserid oranı, bireyin lipid profilini değerlendirmek için kullanılır. Lipid 

profilinin bozulduğu hastalarda kanda yüksek trigliserid ve düşük HDL kolesterol 

düzeyleri izlenir. Düşük LDL/Trigliserid oranı, insülin direnci, metabolik sendrom, 

kardiyovasküler risk göstergesi olarak klinikte değerlidir, ayrıca dolaylı inflamatuar 

süreç göstergesidir. Yapılan bir çalışmada LDL/Trigliserid oranının, NASH’i 

NAFLD’den ayırmada yeri olduğu gösterilmiştir. (57) 

       Obezitede fazlalaşan adipöz doku, TNF- α, IL-6 başta olmak üzere proinflamatuar 

sitokinler salgılar. Bu sitokinler adipöz dokunun insülin duyarlılığını azaltır, 



14 
 

dolaşımda glukoz ve trigliserid artışı sağlar. Artan trigliserid, LDL’nin küçük ve dens 

hale gelmesine neden olur. Bu küçük ve yoğun LDL molekülleri, daha kolay 

oksitlenerek endotel hasarına neden olur. (58-59) Sonuçta artan inflamatuar sitokinler, 

inflamasyon sürecini oluştururken aynı zamanda vücutta yağ depolanmasını azaltmak 

için insülin direnci, hiperglisemi ve hiperlipidemi durumu oluşturur. Bu nedenle 

LDL/trigliserid oranı inflamatuar süreci göstermede kullanılabilir. 

2.8. İÇ ORGAN YAĞLANMA SKORU 

       Vücutta iç organların çevresinde biriken yağ miktarını ölçen parametredir. 

Özellikle karın bölgesindeki organların çevresinde biriken visseral yağı belirlemek 

için kullanılır. Bu visseral yağ, karaciğer, böbrekler, barsaklar gibi organların 

çevresinde birikir. Visseral yağlanmanın artması, kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 

diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi sağlık problemlerine yol açabilir. 

       İç organ yağlanma skoru ultrason, mr ve tomografi gibi görüntüleme yöntemleri 

ile veya biyoelektrik impedans analizi ile ölçülür. Biyoelektrik impedans analizi 

yönteminde vücuda elektrik akımı verilerek yağ dağılımı belirlenir. (60) 

       İç organ yağlanma skorunda 1-12 puan arası normal, 13 ve üzerinde visseral 

yağlanma artmış kabul edilir. 

2.9. OBEZİTE VE İNFLAMASYON 

       Obezitenin metabolik komplikasyonları üzerine yapılan araştırmalar, 

inflamasyonun bu komplikasyonların oluşumu sürecinde kilit rol oynadığını 

göstermektedir. Obezite varlığında düşük dereceli kronik bir inflamatuar durum 

oluşur. Yağ dokusu, fazla enerjinin depolandığı bir doku olmanın ötesinde yeme 

davranışını etkileyen ve inflamatuar sitokinler salgılayan endokrin bir organ olarak da 

fonksiyon göstermektedir. Obez bireylerde adipöz doku hipertrofisi ve hiperplazisi 

sonrasında bu dokudan başta TNF-α ve IL-6 olmak üzere proinflamatuar sitokinler 

salgılanır. Bu sitokinler obezitede sistemik inflamasyon ve insülin direnci 

gelişmesinde rol oynar. Ayrıca obez bireylerde adipöz dokudan salgılanan leptin ve 

adiponektin, inflamatuar yanıtın düzenlenmesinde rol oynar. Artmış leptin düzeyleri 

inflamatuar yanıtı tetiklerken, adiponektin artması da antiinflamatuar etki gösterir. 
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Obezitede artmış leptin ve azalmış adiponektin, inflamasyon yanıtının oluşmasına etki 

eder.(61-62) 

       Endokrin mekanizmaların dışında, obezite durumunda hipertrofiye uğramış 

adipöz dokuya makrofaj infiltrasyonu olması, artmış adipöz dokuya oksijen 

sunumunun azalması, serbest yağ asitlerinin artması ve endoplazmik retikulum stresi, 

obezitede inflamatuar yanıtın gelişmesine katkıda bulunur. (63) 

       Obezitede gelişen düşük derece kronik inflamasyon sonucunda metabolik 

sendrom, ateroskleroz, hepatosteatoz ve uzun dönemde kanser gelişmesi gibi sonuçlar 

doğurabilir. (64) 

2.10. DİYABET VE İNFLAMASYON: 

       İnsülin sekresyonundaki bozukluk veya insülin etkinliğindeki azalma sonucu 

ortaya çıkan diyabet, sadece glukoz metabolizmasındaki bozuklukluklarla ilişkili 

değil, aynı zamanda inflamasyon ile de yakından ilişkilidir. 

       Diyabet inflamatuar süreçlerle ilişkilendirilmiş kronik bir hastalıktır. Özellikle tip 

2 diyabet düşük dereceli kronik inflamasyon ile karakterizedir. Hiperglisemi durumu, 

proinflamatuar sitokinlerin salınmasına neden olur. Başlıca TNF-alfa, IL-6 ve CRP bu 

süreçte rol oynar. Obezitenin inflamasyondaki rolü dışında diyabetin gelişmesinde 

katkıda bulunan yağdan zengin diyet, barsak mikrobiyatasının sistemik inflamasyonu 

tetikleyici gram negatif bakteriye kaymasına yol açar. Aynı zamanda sitokin 

salınımında bozulma, fagositoz defektleri, immün hücrelerin disfonksiyonu gibi 

mekanizmalarla immüniteyi bozan diyabet, lokal enfeksiyonların gelişmesine de 

ortam hazırlar. Periodontit gibi lokal enfeksiyonlar uzun vadede kronik sistemik 

inflamasyon gelişmesine katkıda bulunur. (66) 

       Ayrıca inflamatuar yanıt, patofizyolojik süreçte tip 2 diyabete gidişatı da etkiler. 

İnflamatuar yanıtta adipokin ve leptin regülasyonundaki düzensizlikler insülin sinyal 

yolaklarını bozar. TNF-alfa insülin reseptör substratı üzerinden (IRS-1) insülin 

direncini artırır. Pankreasın beta hücrelerinde inflamasyonun neden olduğu oksidatif 

stres, hücre ölümüne yol açarak üretilen insülinin azalmasına neden olur. (65) 
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       Son olarak diyabet sürecinde oluşan inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve 

ateroskleroza neden olarak mikro ve makrovasküler komplikasyonların oluşmasında 

rol oynar. İnflamasyonun kontrol altına alınması, diyabetin ilerlemesini yavaşlatmak 

ve komplikasyonların oluşmasını önlemek açısından önemli bir hedeftir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

       Çalışma retrospektif, gözlemsel ve kesitsel araştırma şeklinde kurgulandı. 

3.1. ÇALIŞMA POPÜLASYONU 

       Çalışmamıza Aralık 2023 ve Ocak 2025 tarihleri arası Dokuz Eylül Üniversitesi 

Hastanesi İç Hastalıkları Bilim Dalı Obezite Polikliniğine başvuran, beden kitle 

indeksi >30 üzeri olan, 18 yaşın üzerinde 86 diyabeti olan ve 85 diyabeti olmayan obez 

bireyler dahil edildi. Otoimmün ve otoinflamatuar hastalığı olan, malignite tanısı olan 

ve aktif enfeksiyonu olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Çalışma için Dokuz Eylül 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulunun 2024/01-12 nolu yazısı ile onay 

alındı.  

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18 yaşın üzerinde olunması 

2. Beden Kitle İndeksinin >30 üzerinde olması 

Çalışmaya Alınmama Kriterleri 

1. 18 yaşına altında olunması 

2. Malignite tanısının olması 

3. Romatolojik-otoinflamatuar hastalık tanısının olması 

4. Aktif enfeksiyon durumunun olması 

Bağımsız Değişkenler 

1. Yaş 

2. Cinsiyet 

3. Boy 

4. Vücut Ağırlığı 

5. Ek Hastalık Bilgileri 

6. Beden Kitle İndeksi 

7. Diyabet Varlığı 
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Bağımlı Değişkenler 

1. Bel çevresi 

2. Kalça çevresi 

3. Nötrofil/Lenfosit Oranı 

4. Trombosit/Lenfosit Oranı 

5. Ferritin 

6. Lenfosit/Monosit Oranı 

7. Sistemik İnflamatuar İndeks 

8. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) 

9. C Reaktif Protein (CRP) 

10. İç Organ Yağlanma Skoru 

11. LDL 

12. Trigliserid 

13. LDL/Trigliserid Oranı 

3.2. KLİNİK VE LABORATUAR VERİLERİ 

       Çalışmaya alınan bireylerin isim soyisim bilgileri, hasta numaraları, yaşları, 

cinsiyetleri, diyabet öyküsü, kronik böbrek hastalığı öyküsü, hipertansiyon öyküsü, 

hiperlipidemi öyküsü, koroner arter hastalığı öyküsü, kalp yetmezliği öyküsü, 

serebrovasküler olay öyküsü ve ilaç kullanım bilgilerine hastanemizde kullanılan 

probel sisteminden ulaşılıp kaydedildi. Çalışmaya dahil edilen bireylerin diyabet 

tanısı, laboratuar kayıtlarında >6.5% HbA1c değeri olması, antidiyabetik ilaç 

raporunun olması, laboratuar değerlerinde açlık glukozu >126 mg/dL değerinde 

olması kriterlerine göre teyit edildi. Vücut ağırlığı bilgisi, bel ve kalça çevreleri 

bilgilerine hastanemizin obezite poliklinik birimine bağlı diyetisyen polikliniğinin 

Tanita kayıtlarından ulaşıldı. Bel çevresi ve kalça çevresi aynı zamanda obezite 

poliklinik muayene kayıtlarından bakılarak teyit edildi. Bel/Kalça oranları, yapılan 

ölçüm değerlerinden hesaplandı. Çalışmaya alınan bireylerin beden kitle indeksleri 

kilogram cinsinden vücut ağırlıklarının, metre cinsinden boylarının karesine 

bölünmesi ile elde edildi. Laboratuar değerlerinden nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, 

monosit sayısı, trombosit sayısı, ferritin değeri, MPV değeri, CRP değeri, LDL değeri 

ve Trigliserid değerleri kaydedildi. Not edilen laboratuar değerleri kullanılarak 
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nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı, lenfosit/monosit oranı hesaplandı. 

Sistemik inflamatuar indeks nötrofil/lenfosit oranının trombosit sayısı ile çarpılması 

ile hesaplandı. LDL/Trigliserid oranları laboratuar değerlerinden alınan LDL değeri 

ve trigliserid değerlerinin birbirlerine bölünmesiyle hesaplandı. 

3.3. TANİTA CİHAZI İLE İÇ ORGAN YAĞLANMA SKORUNUN 

ÖLÇÜMÜ 

       Çalışmamızda iç organ yağlanma skoru ölçümleri, biyolojik empedans analiz 

(BIA) yöntemiyle çalışan Tanita marka vücut kompozisyon analiz cihazı kullanılarak 

yapıldı. BIA yöntemi, vücut dokularının elektrik akımına karşı gösterdiği direnci 

(empedansı) ölçerek vücuttaki yağ, kas, su ve diğer dokuların oranını belirlemeye 

olanak sağlar. Tanita cihazı, düşük seviyede ve güvenli bir elektrik akımı göndererek 

ölçüm gerçekleştirir. Yağ dokusu, su içeriği düşük olduğu için elektrik akımına yüksek 

direnç gösterirken, kas ve diğer su içeriği yüksek dokular daha düşük direnç gösterir. 

       Cihaz, katılımcının boy, yaş, cinsiyet ve kilo gibi verileri girildikten sonra, ölçülen 

empedans değerlerini cihazın dahili algoritmaları ve referans veritabanları ile 

karşılaştırarak iç organ (visseral) yağlanma skorunu hesaplar. Visseral yağ skoru, 

özellikle karın boşluğu çevresindeki organların etrafında biriken yağ miktarını tahmin 

eder ve 1 ila 59 arasında bir değer ile ifade edilir. Skorun 1-12 aralığında olması 

sağlıklı visseral yağ seviyesini, 13 ve üzerindeki değerler ise artmış visseral yağlanma 

riskini gösterir. 

       Ölçümler, katılımcıların açlık durumunda, hafif kıyafetli ve çıplak ayakla cihaz 

üzerine çıkmaları sağlanarak standart protokoller doğrultusunda yapıldı. Ölçüm 

öncesinde katılımcılardan yoğun egzersiz yapmaktan ve kafeinli içecek tüketiminden 

kaçınmaları istendi. Böylece cihazın sağladığı sonuçların güvenilirliği ve 

tekrarlanabilirliği artırıldı. 

3.4. İSTATİSTİKSEL ÇALIŞMA 

       İstatistiksel analizde “IBM SPSS Statistics 24” programı kullanıldı. Sayısal 

değişkenlerde veriler ortalama ve standart sapma ile gösterildi. Çalışmaya katılan 
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bireylerin demografik verileri ve klinik verilerine ait sayı ve yüzde değerleri 

hesaplandı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-

Wilk testleri ile değerlendirildi. Normal dağılıma uyan değişkenler için bağımsız 

gruplar arası karşılaştırmalarda Student’s t-testi, normal dağılıma uymayan 

değişkenler için ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

       Diyabeti olan ve olmayan bireyler arasında kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılması için Ki-kare (χ²) testi uygulandı. İki grup arasında değişkenler 

arasındaki ilişkileri incelemek için Pearson ve Spearman korelasyon analizi kullanıldı. 

       Tüm analizlerde p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Sonuçlar 

ortalama ± standart sapma (Mean ± SD) veya medyan (minimum-maksimum) şeklinde 

raporlandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 
 

4. BULGULAR 

       Bu çalışmada, diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde inflamatuar belirteçler, iç 

organ yağlanma skoru ve bel/kalça oranının retrospektif olarak değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. Veriler, 171 obez birey üzerinden analiz edilmiştir. Çalışmaya alınan 

bireylerin 86 tanesinde diyabet mevcut olup, diyabeti olmayan obez birey sayısı 85 

olarak alınmıştır. Diyabeti olan obez bireylerin 63’ü kadın, 22’si erkek birey, diyabeti 

olmayan obez bireylerin 56’sı kadın, 30’u erkek olarak tanımlanmıştır. Grupların yaş 

ortalamaları diyabeti olan grupta 49.99 ± 10.39 olarak ölçülmüş olup diyabeti olmayan 

grupta 46.86 ± 10.61 olarak ölçülmüştür. Her iki grubun BKI’leri karşılaştırıldığında, 

diyabeti olan grupta 38.16 ± 5.15 saptanmış olup diyabeti olmayan grupta 36.94 ± 5.08 

olarak saptanmıştır. Grupların bel çevreleri, diyabeti olan grupta 118.43 ± 16.63 cm 

olarak ölçülmüş olup, diyabeti olmayan grupta 114.31 ± 14.82 cm olarak ölçülmüştür. 

Kalça çevreleri, diyabeti olan grupta 121.65 ± 10.56 cm olarak saptanmış olup, 

diyabeti olmayan grupta 124.81 ± 10.04 cm olarak saptanmıştır. Bel/Kalça oranları, 

diyabeti olan grupta 0.97 ± 0.08 olarak bulunmuş olup, diyabeti olmayan grupta 0.91 

± 0.10 olarak bulunmuştur. İç organ yağlanma skorları, diyabeti olan grupta 14.03 ± 

5.05 olarak belirlenmiş olup, diyabeti olmayan grupta 12.76 ± 5.16 olarak 

belirlenmiştir. 

       Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş, beden kitle indeksi (BKI), bel çevresi, kalça 

çevresi, bel/kalça oranı, iç organ yağlanma skoru ve inflamatuar belirteçleri açısından 

ortalama ve standart sapmaları aşağıdaki tabloda verilmiştir (Tablo 3). 
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Tablo 3. Katılımcıların Tanımlayıcı İstatistikleri 

Değişken Diyabeti olan 

(n=86) 

Diyabeti olmayan 

(n=85) 

p değeri 

Yaş 49.99 ± 10.39 46.86 ± 10.61 0.053 

BKI (kg/m2) 38.16 ± 5.15 36.94 ± 5.08 0.121 

Bel Çevresi (cm) 118.43 ± 16.62 114.31 ± 14.82 0.089 

Kalça Çevresi (cm) 121.65 ± 10.56 124.80 ± 10.04 0.047 

Bel/Kalça Oranı 0.968 ± 0.083 0.912 ± 0.095 <0.001 

İç Organ Yağlanma 

Skoru  

14.03 ± 5.05 12.76 ± 5.15 0.106 

Hiperlipidemi (n) 42/86 (%48.84) 24/85 (%28.24) 0.006 

Hipertansiyon (n) 48/86 (%55.81) 20/85 (%23.53) <0.001 

KBY (n) 10/86 (%11.63) 7/85 (%8.24) 0.458 

KAH (n) 6/86 (%6.98) 2/85 (%2.35) 0.152 

KKY (n) 3/86 (%3.49) 1/85 (%1.18) 0.317 

SVO (n) 2/86 (%2.33) 1/85 (%1.18) 0.567 

BKI: Beden Kitle İndeksi, KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği, KAH: Koroner Arter 

Hastalığı, KKY: Konjestif Kalp Yetmezliği, SVO: Serebrovasküler Hastalık 

       Tabloda görüldüğü üzere kalça çevresi ve bel/kalça oranı istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Diyabetli bireylerde kalça çevresi diyabeti olmayan obezite 

grubuna göre daha düşük çıkmıştır. Aynı şekilde bel/kalça oranının diyabetli ve 

diyabeti olmayan grup arasındaki farkı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Diyabetli grupta bel çevresinin kalça çevresine oranı, diyabeti olmayan gruba göre 

daha yüksek saptanmıştır.  
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Tablo 4. Katılımcıların Laboratuar Verileri 

Değişken Diyabetli Obez 

(n=86) 

Diyabeti Olmayan Obez 

(n=85) 

p değeri 

Nötrofil (10^3/uL) 4.73 ±1.43 4.49 ±1.39 0.265 

Lenfosit (10^3/uL) 2.50 ±0.74 2.40 ±0.68 0.345 

Trombosit (10^3/uL) 286.36 ±77.96 280.07 ±61.91 0.560 

Monosit (10^3/uL) 0.55 ±0.17 0.57 ±0.15 0.386 

Nötrofil/Lenfosit  2.02 ±0.80 1.97 ±0.72 0.679 

Trombosit/Lenfosit 118.76 ±39.65 124.70 ±43.65 0.353 

LDL/Trigliserid 0.83 ±0.42 1.04 ±0.51 0.003 

Lenfosit/Monosit 4.82 ±1.79 4.37 ±1.37 0.071 

Ferritin (ng/mL) 50.40 ±66.22 45.51 ±49.78 0.586 

LDL (mg/dL) 126.47 ±33.76 133.62 ±36.57 0.186 

Trigliserid (mg/dL) 186.97 ±93.84 154.99 ±88.31 0.023 

SII 560.60 ±219.29 555.31 ±256.88 0.885 

MPV (fl) 8.91 ±0.94 8.75 ±0.86 0.264 

CRP (mg/dL) 7.10 ±6.11 7.82 ±11.53 0.612 

LDL: low density lipoprotein, SII: Sistemik İnflamatuar İndeks, MPV: Mean 

Platelet Volume, CRP: C Reactive Protein 

       Tablo 4’de görüldüğü üzere, nötrofil sayıları, diyabeti olan grupta 4.73 ± 1.43 

olarak ölçülmüş olup, diyabeti olmayan grupta 4.49 ± 1.39 olarak ölçülmüştür. 

Lenfosit sayıları, diyabeti olan grupta 2.50 ± 0.74 olarak saptanmış olup, diyabeti 

olmayan grupta 2.40 ± 0.68 olarak saptanmıştır. Trombosit sayıları, diyabeti olan 

grupta 286.36 ± 77.96 olarak belirlenmiş olup, diyabeti olmayan grupta 280.07 ± 61.91 

olarak belirlenmiştir. Monosit sayıları, diyabeti olan grupta 0.55 ± 0.17, diyabeti 

olmayan grupta 0.57 ± 0.15 olarak ölçülmüştür. Nötrofil/Lenfosit oranı, diyabeti olan 

grupta 2.02 ± 0.80, diyabeti olmayan grupta 1.97 ± 0.72 olarak bulunmuştur. 

Trombosit/Lenfosit oranı, diyabeti olan grupta 118.76 ± 39.65, diyabeti olmayan 

grupta 124.70 ± 43.65 olarak saptanmıştır. LDL/Trigliserid oranı, diyabeti olan grupta 

0.83 ± 0.42, diyabeti olmayan grupta 1.04 ± 0.51 olarak belirlenmiştir. 

Lenfosit/Monosit oranı, diyabeti olan grupta 4.82 ± 1.79, diyabeti olmayan grupta 4.37 
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± 1.37 olarak ölçülmüştür. Ferritin düzeyleri, diyabeti olan grupta 50.40 ± 66.22, 

diyabeti olmayan grupta 45.51 ± 49.78 olarak saptanmıştır. LDL düzeyleri, diyabeti 

olan grupta 126.47 ± 33.76, diyabeti olmayan grupta 133.62 ± 36.57 olarak 

ölçülmüştür. Trigliserid düzeyleri, diyabeti olan grupta 186.97 ± 93.84, diyabeti 

olmayan grupta 154.99 ± 88.31 olarak belirlenmiştir. Sistemik inflamatuar indeks, 

diyabeti olan grupta 560.60 ± 219.29, diyabeti olmayan grupta 555.31 ± 256.88 olarak 

hesaplanmıştır. MPV (Mean Platelet Volume) değerleri, diyabeti olan grupta 8.91 ± 

0.94, diyabeti olmayan grupta 8.75 ± 0.86 olarak ölçülmüştür. CRP (C-Reaktif Protein) 

düzeyleri, diyabeti olan grupta 7.10 ± 6.11, diyabeti olmayan grupta 7.82 ± 11.53 

olarak belirlenmiştir. Sadece LDL/Trigliserid oranı ve Trigliserid değeri diyabeti olan 

ve olmayan gruplar için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

       ANCOVA ile yaş, cinsiyet, BKI, ilaç kullanımı ve sigara için düzeltme 

yapıldıktan sonra da diyabeti olan ve olmayan obezler arasında CRP, ferritin, SII, 

nötrofil ve nötrofil/lenfosit oranı, trombosit sayıları açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. Diğer taraftan, bireyler CRP düzeylerine göre kategorize edildiğinde 

CRP düzeyleri normalden yüksek olan hastaların (CRP>5.5 mg/l) aynı zamanda BKI 

(36.0 ±4.6 karşın 39.3 ±5.2 kg/m2 p<0.001) ve HbA1c düzeylerinin (6.08 ±0.86 karşın 

6.50 ±1.37 gr/dl p=0.014) de daha yüksek olduğu izlenmiştir. 

       Diyabeti olmayan obez grubundaki bireylerden yalnızca üç kişinin HbA1c 

düzeyleri 5 gr/dl düzeyinin altında saptanmıştır. Yine diyabeti olmayan obez grubunda 

HbA1c düzeyleri 5.5 gr/dl altında olan 25 kişi tespit edilmiştir. 

4.1. Korelasyon Analizi Sonuçları 

       Tüm grupta korelasyon analizleri incelendiğinde yaş ile beden kitle indeksi, bel 

çevresi, kalça çevresi lenfosit düzeyi, monosit düzeyi ve ağırlık arasında negatif yönde 

istatistiksel anlamlı zayıf korelasyonlar tespit edilmiştir. 
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Tablo 5. Yaşın Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Beden Kitle İndeksi -0.222 0.003 

Bel Çevresi -0.178 0.020 

Kalça Çevresi -0.266 <0.001 

Lenfosit -0.164 0.032 

Monosit -0.234 0.002 

Ağırlık -0.372 <0.001 

       Beden kitle indeksi ile bel çevresi, kalça çevresi, iç organ yağlanma skoru ve vücut 

ağırlığı arasında istatistiksel anlamlı pozitif yönde güçlü korelasyonlar bulunmuştur. 

Beden kitle indeksi ile Bel/Kalça oranı, crp, lenfosit sayısı ve nötrofil sayısı arasında 

pozitif yönde zayıf korelasyonlar saptanmıştır. Aynı zamanda beden kitle indeksi ile 

yaş ve ldl/trigliserid oranı arasında negatif yönde anlamlı zayıf korelasyon mevcuttur. 

Tablo 6. Beden Kitle İndeksinin Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Yaş -0.222 0.003 

Bel Çevresi 0.750 <0.001 

Kalça Çevresi 0.736 <0.001 

Bel/Kalça Oranı 0.396 <0.001 

İç Organ Yağlanma Skoru 0.670 <0.001 

CRP 0.196 0.010 

LDL/Trigliserid -0.230 0.002 

Lenfosit 0.178 0.020 

Nötrofil 0.248 0.001 

Ağırlık 0.756 <0.001 

       Bel çevresi ile yaş, ldl ve ldl/trigliserid oranı arasında istatistiksel anlamlı, negatif 

ve zayıf yönde korelasyonlar saptanmıştır. Bel çevresi ile BKI, kalça çevresi, 

Bel/Kalça oranı, iç organ yağlanma skoru ve kilo arasında anlamlı pozitif yönde güçlü 
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korelasyonlar görülmüş olup; ferritin, nötrofil/lenfosit oranı, monosit sayısı, nötrofil 

sayısı arasında pozitif yönde zayıf korelasyonlar saptanmıştır. 

Tablo 7. Bel Çevresinin Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Yaş -0.178 0.020 

Beden Kitle İndeksi 0.750 <0.001 

Kalça Çevresi 0.664 <0.001 

Bel/Kalça Oranı 0.787 <0.001 

İç Organ Yağlanma Skoru 0.782 <0.001 

LDL -0.156 0.041 

Ferritin 0.297 <0.001 

LDL/Trigliserid -0.232 0.002 

Nötrofil/Lenfosit 0.165 0.031 

Monosit 0.239 0.002 

Nötrofil 0.235 0.002 

Ağırlık 0.846 <0.001 

       Kalça çevresi ile iç organ yağlanma skoru ve vücut ağırlığı arasında pozitif yönde 

güçlü istatistiksel olarak anlamlı korelasyon izlenmiştir. Yine kalça çevresi ile CRP, 

sistemik inflamatuar indeks, nötrofil/lenfosit oranı ve nötrofil sayısı arasında pozitif 

yönde zayıf, istatistiksel anlamlı korelasyon saptanmıştır. 

Tablo 8. Kalça Çevresinin Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Yaş -0.266 <0.001 

Beden Kitle İndeksi 0.736 <0.001 

Bel Çevresi 0.664 <0.001 

İç Organ Yağlanma Skoru 0.444 <0.001 

CRP 0.180 0.018 

SII 0.167 0.029 

Nötrofil/Lenfosit 0.182 0.017 
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Nötrofil 0.175 0.022 

Ağırlık 0.676 <0.001 

       Bel/Kalça oranı ile iç organ yağlanma skoru ve vücut ağırlığı arasında pozitif 

yönde istatistiksel anlamlı güçlü korelasyonlar mevcuttur. Bel/Kalça oranı ile 

trigliserid düzeyi, ferritin düzeyi, monosit sayısı ve nötrofil sayısı arasında pozitif 

yönde istatistiksel olarak anlamlı zayıf korelasyonlar izlenmiştir. Ayrıca Bel/Kalça 

oranı ile LDL/Trigliserid oranı arasında negatif yönde istatistiksel anlamlı zayıf 

korelasyon tespit edilmiştir. 

Tablo 9. Bel/Kalça Oranının Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Beden Kitle İndeksi 0.396 <0.001 

Bel Çevresi 0.787 <0.001 

İç Organ Yağlanma Skoru 0.675 <0.001 

Trigliserid 0.166 0.030 

Ferritin 0.389 <0.001 

LDL/Trigliserid -0.222 0.003 

Monosit 0.247 0.001 

Nötrofil 0.176 0.021 

Ağırlık 0.577 <0.001 

       İç organ yağlanma skoru ile ferritin arasında pozitif yönde istatistiksel anlamlı 

korelasyon saptanmıştır. Ayrıca iç organ yağlanma skoru ile LDL/Trigliserid oranı ve 

trombosit sayısı arasında negatif yönde zayıf korelasyon tespit edilmiştir. Son olarak 

monosit sayısı ile iç organ yağlanma skoru arasında pozitif yönde zayıf korelasyon 

mevcuttur. 
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Tablo 10. İç Organ Yağlanma Skorunun Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Beden Kitle İndeksi 0.670 <0.001 

Bel Çevresi 0.782 <0.001 

Kalça Çevresi 0.444 <0.001 

Bel/Kalça Oranı 0.675 <0.001 

Ferritin 0.414 <0.001 

LDL/Trigliserid -0.160 0.038 

Monosit 0.199 0.009 

Trombosit -0.159 0.038 

Ağırlık 0.797 <0.001 

       CRP ile trombosit sayısı, lenfosit sayısı ve nötrofil sayısı arasında pozitif yönde 

zayıf korelasyonlar mevcuttur. 

Tablo 11. C Reaktif Protein Değerinin Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p değeri 

Beden Kitle İndeksi 0.196 0.010 

Kalça çevresi 0.180 0.018 

Trombosit 0.162 0.034 

Lenfosit 0.232 0.002 

Nötrofil 0.243 <0.001 

       CRP ile beden kitle indeksi ve kalça çevresi arasında pozitif yönde zayıf 

korelasyon mevcutken CRP ile trombosit sayısı, lenfosit sayısı ve nötrofil sayısı 

arasında pozitif yönde zayıf korelasyon saptanmıştır. 

       Sistemik İnflamatuar İndeks ile Trombosit/Lenfosit oranı, Nötrofil/Lenfosit oranı 

ve nötrofil sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde güçlü 

korelasyonlar mevcuttur. Sistemik İnflamatuar İndeks ile monosit sayısı ve trombosit 

sayısı arasında istatistiksel anlamlı pozitif yönde zayıf korelasyon tespit edilmiştir. 

Ayrıca sistemik inflamatuar indeks ile Lenfosit/Monosit oranı, MPV ve lenfosit sayısı 

arasında negatif yönde istatistiksel anlamlı zayıf korelasyonlar saptanmıştır. 
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Tablo 12. Sistemik İnflamatuar İndeksin Korelasyonları 

Değişkenler Korelasyon Katsayısı (r) p Değeri 

Kalça Çevresi 0.167 0.029 

MPV -0.320 <0.001 

Lenfosit/Monosit -0.372 <0.001 

Trombosit/Lenfosit 0.721 <0.001 

Nötrofil/Lenfosit  0.797 <0.001 

Monosit 0.232 0.002 

Trombosit 0.481 <0.001 

Lenfosit -0.226 0.003 

Nötrofil 0.560 <0.001 

       Ferritin ile LDL/Trigliserid oranı ve trombosit sayısı arasında negatif yönde 

istatistiksel anlamlı zayıf korelasyon mevcuttur. Yine ferritin ile vücut ağırlığı arasında 

pozitif yönde istatistiksel anlamlı zayıf korelasyon mevcuttur.  

       MPV ile LDL, Trombosit/Lenfosit oranı ve trombosit sayısı arasında negatif 

yönde istatistiksel anlamlı zayıf korelasyonlar mevcuttur. MPV ile Lenfosit/Monosit 

oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde zayıf korelasyon görülmüştür. 

       Bunlara ek olarak, trigliserid değeri ile Lenfosit/Monosit oranı ve lenfosit sayısı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde zayıf korelasyon izlenirken 

Trombosit/Lenfosit oranı arasında negatif yönde istatistiksel anlamlı zayıf korelasyon 

izlenmiştir. 

       LDL değeri ile de nötrofil ve vücut ağırlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif yönde zayıf korelasyonlar görülmüştür. 

      Diyabetli obez birey grubunun kendi içindeki korelasyonlara bakıldığında yaş ile 

BKI, bel çevresi, kalça çevresi, nötrofil sayısı, trombosit sayısı, trigliserid değeri ve 

vücut ağırlığı ile negatif yönde anlamlı korelasyonları olduğu göze çarpmaktadır. 

Diyabetli grupta yaşın pozitif yönde istatistiksel anlamlı korelasyonu saptanamamıştır. 

Diyabeti olan obez grupta, beden kitle indeksi ile nötrofil sayısı, crp ve iç organ 

yağlanma skoru arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlar 
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görülmüştür. Diyabetli obez grubunda ağırlık, bel çevresi ve kalça çevresinin nötrofil 

sayısı, crp değeri ve iç organ yağlanma skoru ile pozitif yönde istatistiksel olarak 

anlamlı kuvvetli korelasyonlar saptanmıştır. Bel/Kalça oranı ile nötrofil sayısı, 

monosit sayısı, ferritin düzeyi, ağırlık ve iç organ yağlanma skoru arasında pozitif 

yönde güçlü istatistiksel anlamlı korelasyonlar mevcuttur. Diyabeti olan obez 

bireylerin olduğu grupta ferritin düzeyi ile trigliserid düzeyi ve iç organ yağlanma 

skoru arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı güçlü korelasyon izlenmiştir. 

Tablo 13. Diyabetli Grupta Önemli Korelasyonlar 

Değişken 1 Değişken 2 Korelasyon 

Katsayısı (r) 

p değeri 

Ferritin Bel/Kalça Oranı 0.324 0.002 

Ferritin Trigliserid 0.345 0.001 

Ferritin İç Organ Yağlanma Skoru 0.289 0.007 

CRP Beden Kitle İndeksi 0.392 <0.001 

Bel/Kalça Oranı İç Organ Yağlanma Skoru 0.842 <0.001 

Bel/Kalça Oranı Nötrofil 0.280 0.009 

Bel/Kalça Oranı Monosit 0.328 0.002 

       Diyabeti olmayan obez birey grubunda da diyabetli obez grubuna benzer olarak 

yaş ile ağırlık arasında negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde güçlü 

korelasyon izlenmiştir. Fakat farklı olarak yaş ile LDL değeri arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı güçlü korelasyon görülmüştür. Diyabeti olmayan obez 

bireyler grubunda beden kitle indeksi ile iç organ yağlanma skoru arasında pozitif, 

LDL/Trigliserid oranı arasında negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı güçlü 

korelasyonlar görülmüştür. Diyabeti olmayan obez bireyler grubunda ağırlık, bel 

çevresi ve Bel/Kalça oranının, ferritin ve iç organ yağlanma skoru ile pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı güçlü korelasyonları izlenmiştir. Ağırlık ve bel çevresinin 

LDL/Trigliserid oranı ile negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı zayıf korelasyon 

görülmüştür. Diyabeti olmayan obez bireyler grubunda lenfosit sayısı ile 

LDL/Trigliserid oranının negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı kuvvetli 

korelasyonu saptanmıştır. Diyabeti olmayan obez bireyler grubunda ferritin düzeyi ile 
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vücut ağırlığı arasında pozitif yönde anlamlı ve güçlü korelasyon izlenmiş, sistemik 

inflamatuar indeks ile negatif yönde, zayıf, istatistiksel anlamlı korelasyon 

görülmüştür.  

Tablo 14. Diyabeti Olmayan Grupta Önemli Korelasyonlar 

Değişken 1 Değişken 2 Korelasyon 

Katsayısı (r) 

p değeri 

Ferritin Bel/Kalça Oranı 0.498 <0.001 

Ferritin İç Organ Yağlanma Skoru 0.588 <0.001 

Bel/Kalça Oranı İç Organ Yağlanma Skoru 0.530 <0.001 

Beden Kitle İndeksi LDL/Trigliserid Oranı -0.286 0.008 

4.2. Ki-Kare Analizi Sonuçları 

       Ki-kare testi sonuçlarına göre, diyabet ve hipertansiyon arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). Benzer şekilde, diyabet ve hiperlipidemi arasında da anlamlı 

bir ilişki olduğu görülmüştür (p=0.006). 

       Çalışmaya alınan bireylerin diyabeti olan ve olmayanların komorbidite dağılımı 

tablo 3’de gösterilmiştir. Çalışmaya alınan obez bireylerden diyabeti olanların yüzde 

11.63’ünün KBY’si, yüzde 55.81’inin hipertansiyonu, yüzde 48.84’ünün 

hiperlipidemisi, yüzde 6.98’inin KAH’ı, yüzde 3.49’unun KKY’si ve yüzde 2.33’ünün 

SVO’su mevcut olarak saptanmıştır. 

       Diyabeti olmayanların ise yüzde 8.24’ünün KBY’si, yüzde 20.53’ünün 

hipertansiyonu, yüzde 28.24’ünün hiperlipidemisi, yüzde 2.35’inin KAH’ı ve yüzde 

1.18’inin KKY’si ve SVO’su mevcuttur. Diyabet ve hipertansiyon, ayrıca diyabet ve 

hiperlipidemi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır. 

4.3. Bağımsız Örneklem t-Testi Sonuçları 

       Bağımsız örneklem t-testi sonuçlarına göre, diyabetli bireylerin bel/kalça oranı ve 

trigliserid düzeyi diyabeti olmayan bireylere kıyasla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p<0.05). Diğer inflamatuar belirteçler açısından gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmamıştır. 
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       Bu çalışmada, diyabeti olan obez bireyler ve diyabeti olmayan obez bireyler 

inflamatuar belirteçler kullanılarak değerlendirilmiştir. Ferritin, CRP, 

Lenfosit/Monosit oranı, Nötrofil/Lenfosit oranı, Sistemik İnflamatuar İndeks, 

Trombosit/Lenfosit oranı ve MPV değişkenlerinin hiçbirinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p > 0.05). Ayrıca diyabeti olan obez bireyler ve 

diyabeti olmayan obez bireyler, iç organ yağlanma skoru, Trigliserid, LDL, Bel/Kalça 

oranı, LDL/Trigliserid oranı kullanılarak metabolik durum açısından 

karşılaştırılmıştır. LDL/Trigliserid oranı ve Bel/Kalça oranı bu iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark göstermiştir. Diyabeti olan grupta Bel/Kalça oranı daha 

yüksek saptanmıştır. LDL/Trigliserid oranı ise diyabeti olan grupta, diyabeti olmayan 

gruba göre daha düşük saptanmıştır. Korelasyon analizleri, iç organ yağlanma 

skorunun özellikle beden kitle indeksi ve bel çevresi ile güçlü bir ilişkisi olduğunu 

göstermiştir. Ki-kare analizleri, diyabetin hipertansiyon ve hiperlipidemi ile anlamlı 

düzeyde ilişkili olduğunu ortaya koymuştur. Son olarak, t-testi sonuçları diyabetli 

bireylerin bel/kalça oranı ve bazı inflamatuar belirteçlerde daha yüksek değerlere sahip 

olduğunu göstermiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



33 
 

5. TARTIŞMA 

       Bu çalışmada, diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde inflamatuar belirteçler, iç 

organ yağlanma skoru ve vücut yağ dağılımları karşılaştırmıştır. Çalışmanın 

sonuçlarına göre diyabeti olan ve olmayan obez bireyler arasında vücut yağ dağılımı 

(bel/kalça oranı) ve dislipidemi göstergesi olan LDL/Trigliserid oranları açısından 

anlamlı fark bulunmasına karşın, iç organ yağlanma skoru ve CRP düzeyleri açısından 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. Diğer taraftan önemli risk belirteçleri olan 

hipertansiyon ve hiperlipidemi prevelansı diyabeti olan obez bireylerde, diyabeti 

olmayan obezler ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

       Çalışmamızda, diyabetik obez bireylerde bel/kalça oranının diyabetik olmayan 

obez bireylere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bel/kalça oranı, abdominal 

obezitenin bir göstergesi olup, visseral yağlanma ile yakından ilişkilidir. (67) Visseral 

yağlanma, kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 diyabet ve metabolik sendrom gibi sağlık 

sorunları için önemli bir risk faktörüdür. (68) Diyabetik bireylerde bel/kalça oranının 

daha yüksek olması, bu bireylerde visseral yağlanmanın daha belirgin olduğunu ve 

dolayısıyla metabolik riskin daha yüksek olduğunu göstermektedir. 

       Çalışmamızda, iç organ yağlanma skoru diyabetik obezlerde, diyabetik olmayan 

obezler ile karşılaştırıldığında yüksek olmakla birlikte istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamıştır. Diğer taraftan, iç organ yağlanma skoru ile bel/kalça oranı arasında 

güçlü bir pozitif korelasyon saptanmıştır. Bel kalça oranının diyabetik obezlerde 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu göz önünde bulundurulduğunda, daha büyük 

örneklem büyüklüğünde, diyabetik obezlerde iç organ yağlanma skorunun daha da 

yüksek olabileceği iddia edilebilir. Visseral obezite iç organ yağlanması ile daha yakın 

ilişkilidir. (69) Çalışmamızda kalça çevresi diyabetik obezlerde diyabetik olmayanlara 

göre anlamlı olarak düşükken, bel çevresi ölçümlerinde ise diyabetik obezlerde 

istatistiksel anlamlılığa ulaşmayan artış vardı. Yine bu sonuçlar da diyabetin iç organ 

yağlanma skorunu artırabileceğini işaret etmektedir.  

       Yukarıda da belirttiğimiz üzere bu çalışmada iç organ yağlanma skoru ile 

bel/kalça oranı arasında güçlü bir pozitif korelasyon saptanmıştır. Bu sonuç, bel/kalça 

oranının iç organ yağlanmasını tahmin etmede kullanılabileceğini düşündürmektedir. 
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Ayrıca, iç organ yağlanma skoru ile beden kitle indeksi (BKI) ve bel çevresi arasında 

da güçlü pozitif korelasyonlar bulunmuştur. Bu sonuçlar, obezite derecesi arttıkça iç 

organ yağlanmasının da arttığını ayrıca abdominal obezitenin iç organ yağlanmasını 

daha fazla artırdığını göstermektedir. 

       Obezitenin, düşük dereceli kronik inflamasyon ile karakterize olduğu 

bilinmektedir. (70) Çalışmamızda, obez bireylerde inflamatuar belirteçlerin (CRP, 

ferritin, nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı, lenfosit/monosit oranı, 

sistemik inflamatuar indeks ve MPV) düzeyleri incelenmiştir. Ancak, diyabetik ve 

diyabetik olmayan obez bireyler arasında inflamatuar belirteçler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu durum, obezitenin kendisinin inflamatuar 

süreçleri tetiklediği ve diyabet gelişiminin bu kronik inflamatuar zeminden 

kaynaklandığı şeklinde yorumlanabilir. Ayrıca genetik altyapı, fenotipik özellikler de 

diyabet gelişiminde önemli risk faktörler olarak değerlendirilmektedir. (71) Diyabeti 

olan obez bireylerin kullandıkları anti-inflamatuar özellik gösteren düşük doz aspirin, 

metformin ve statinler gibi ilaçların da diyabetik hastaların inflamatuar belirteçlerinin 

değerlerini düşürmüş olabiliceği söylenebilir. İnflamasyon üzerine etkili faktörlerin 

(HbA1C ve anti-inflamtauar ilaçlar gibi) kaydedilmemesi çalışmamızın en önemli 

kısıtlılığı olarak görünmektedir. Diyabeti olan ve diyabeti olmayan obezler arasında 

inflamatuar belirteçler açısından fark çıkmamasının bir nedeni de diyabeti olmayan 

bireylerin istatistiksel anlamlılıkta olmasa da daha genç olması ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. 

       Çalışmamızda, diyabeti olan obez bireylerde hipertansiyon prevelansı, diyabeti 

olmayan obezler ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Bu sonuç 

önceki veriler ile tutarlıdır. Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Hastalık Kontrol ve 

Önleme Merkezinin (Centers for Disease Control and Prevention) (CDC) 2020 

verilerine göre, diyabeti olan obez yetişkinlerde hipertansiyon görülme oranı %65-75 

civarında iken, diyabeti olmayan obezlerde bu oran %40-50 arasında değişmektedir. 

(72) Diyabetli obezlerde artmış hipertansiyon prevelansının nedeni olarak ortak 

patofizyolojik mekanizmalar olan insülin direnci, kronik inflamasyon ve endotel 

disfonksiyonu olduğu düşünülmektedir. (73) Benzer şekilde, Framingham Kalp 

Çalışması'nda da diyabetli bireylerde hipertansiyon riskinin, diyabeti olmayanlara 

göre 2-3 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır. (74) Bu sonuçlar, metabolik sendrom 
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bileşenlerinin hipertansiyon gelişiminde sinerjistik etkileri olduğunu desteklemekte 

olup (75), diyabetik obez populasyonunda daha agresif kardiyovasküler risk 

yönetiminin gerekliliğini vurgulamaktadır. 

       Çalışmamızda hipertansiyon prevelansına benzer olarak, hiperlipidemi prevelansı 

da diyabetli obez bireylerde, diyabeti olmayan obezler ile karşılaştırıldığında anlamlı 

olarak yüksekti ve bu sonuçlar mevcut literatürler ile uyumlu olarak saptanmıştır. 

Benzer şekilde ABD – CDC 2020 verilerinde de diyabetli obezlerde dislipidemi sıklığı 

%70-80 civarında iken, diyabeti olmayan obezlerde bu oran %50-60 seviyelerinde 

kalmaktadır. (76) Yapılan çalışmalarda diyabetli obezlerde insülin direncinin lipid 

metabolizması üzerine olumsuz etkileri (artmış trigliserit sentezi, düşük HDL 

kolesterol düzeyleri ve artmış VLDL partikülleri) olduğu gösterilmiştir. (77) Bizim 

çalışmamızda da diyabeti olmayan obezler ile karşılaştırıldığında diyabetli obez 

bireylerde trigliserid düzeylerinin daha yüksek ve LDL/trigliserid oranının daha düşük 

olması, insülin direncinin lipid metabolizması üzerindeki olumsuz etkilerini 

yansıtmaktadır. İnsülin direnci, hepatik trigliserid üretimini artırarak ve lipoprotein 

lipaz aktivitesini azaltarak trigliserid düzeylerinin yükselmesine neden olur. (75) 

Ayrıca, insülin direnci düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) partiküllerinin daha küçük 

ve yoğun hale gelmesine yol açarak LDL/trigliserid oranının düşmesine katkıda 

bulunur; bu durum, kardiyovasküler hastalık riskinin artışı ile ilişkilidir. (78) 

Diyabetik bireylerde dislipideminin daha belirgin olması, metabolik sendromun 

bileşenlerinden biri olarak ateroskleroz gelişimini hızlandırabilir ve bu nedenle 

diyabetik obez popülasyonunda lipid yönetiminin daha sıkı ve dikkatli yapılması 

gerektiği düşünülmektedir. (79) 

       Çalışmamızın ilgi çekici sonuçlarından biri de BKİ ile yaş arasında negatif 

korelasyonun saptanmasıdır. Çalışmalarda yaşın BKİ üzerine etkisi yeterince 

irdelenmemiştir. Genel kabul gören anlayışa göre yaş arttıkça BKİ artar. (80) 

Genellikle yaş arttıkça fiziksel aktivite azalır, metabolizma hızı yavaşlar, kas kütlesi 

azalır ve vücut yağ oranı artar. (81) Böylece yaşlı bireylerde vücut yağ dağılımı ve 

vücut kompozisyonu daha da bozulur. (82) Ancak çalışmamızın sonuçlarına benzer 

çalışmalarda da yaşlı popülasyonda daha düşük BKİ olduğu gösterilmiştir. (83) 

NHANES (Ulusal Sağlık ve Beslenme İncelemesi) verilerine göre, 60 yaş üzeri 

bireylerde BKİ ortalamasının 25-27 kg/m² civarında olduğu, 30-50 yaş grubundaki 
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bireylerde ise bu değerin 28-31 kg/m² seviyelerinde kaldığı saptanmıştır. (84) Bu 

çalışmalarda bunun nedeni olarak, yaşlı bireylerde beslenme alışkanlıklarının 

değişebileceği; yaşa bağlı çiğneme zorlukları, iştah kaybı veya besin alımındaki 

azalma gibi faktörlerin yeterli kalori alımını engelleyebileceği olarak belirtilmiştir. 

Yaş ile vücut kitle indeksi arasındaki bu negatif korelasyonun diğer bir nedeni de 

kuşak etkisi olabilir. (85) Kuşaklar arası farklılıklar; beslenme alışkanlıkları (daha 

genç kuşakların işlenmiş gıdalar ve fast food tarzı beslenmesi), sosyoekonomik 

koşullar, fiziksel aktivite düzeyleri ve hatta çevresel maruziyetler gibi faktörler 

nedeniyle BKİ açısından farklılıklar ortaya çıkabilir. (86) Yaşlı bireylerde metabolik 

hızın ve fiziksel aktivitenin azalması birlikte sarkopeni ortaya çıkar. Ayrıca 

polifarmasi gibi nedenler ile iştahın ve protein alımının azalması da sarkopeni 

nedenleri arasında yer alır. (87) 

       Çalışmamızda ferritin düzeyleri ile Bel/Kalça Oranı, Trigliserid ve İç Organ 

Yağlanma Skoru arasında anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. Ferritinin yalnızca bir 

demir depolama proteini değil, aynı zamanda inflamasyonun ve metabolik süreçlerin 

önemli bir belirteci olduğu bilinmektedir. (88) Literatürde, ferritin seviyelerinin 

özellikle visseral yağlanma ile güçlü bir ilişki gösterdiği ve abdominal obezitenin 

artışıyla birlikte ferritin düzeylerinin yükseldiği bildirilmiştir. (89) Ferritinin trigliserid 

düzeyleri ile korelasyon göstermesi, metabolik sendrom ve dislipidemi ile ilişkili 

olduğunu ortaya koyan önceki çalışmalarla uyumludur. (90) Ayrıca, bazı araştırmalar 

ferritin seviyelerinin insülin direnci, C-reaktif protein (CRP) ve sistemik inflamatuar 

indeks (SII) ile de pozitif korelasyon gösterdiğini belirtmektedir. (88) Çalışmamızda 

ferritin ile inflamatuar belirteçler arasında doğrudan bir ilişki gözlenmemesi, 

bireylerin demir metabolizması ve inflamatuar süreçlerindeki bireysel farklılıklardan 

kaynaklanabilir. Ancak, ferritinin yağ metabolizması ve lipit profiliyle ilişkili 

olduğu yönündeki bulgular, ferritinin metabolik süreçlerdeki rolünü vurgulayan 

literatürle örtüşmektedir. Daha büyük örneklem gruplarında yapılacak ileri analizler, 

ferritinin obezite, visseral yağlanma ve metabolik bozukluklarla ilişkisini daha iyi 

anlamamıza yardımcı olabilir. 

       Çalışmamızın bazı limitasyonları bulunmaktadır. Öncelikle, bu araştırma kesitsel 

bir çalışma olduğundan neden-sonuç ilişkisi kurulamamıştır. İkincisi, örneklem 

büyüklüğümüz göreceli olarak küçüktür (n=171) ve bu da sonuçlardan genelleme 
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yapılmasını sınırlayabilir. Üçüncüsü ise, tek merkezli bir çalışma olması, farklı 

popülasyonlarda benzer sonuçlar alınıp alınmayacağının bilinmemesine neden 

olmaktadır. Son olarak, beslenme alışkanlıkları ve fiziksel aktivite düzeyi gibi 

potansiyel karıştırıcı faktörler kontrol edilememiştir. 
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6. SONUÇ 

       Sonuç olarak, diyabetik obez bireylerde, diyabeti olmayan obezlere kıyasla 

abdominal obezite, lipid düzensizlikleri ve kardiyometabolik risk faktörlerinin daha 

belirgin olduğu görülmüştür. Bu bulgular, diyabetik obez bireylerin daha agresif bir 

tedavi ve takip stratejisi gerektirdiğini ortaya koymaktadır. Gelecekte, geniş örneklem 

gruplarıyla ve uzun dönemli takiplerle yapılacak çalışmalar, elde ettiğimiz sonuçları 

daha güçlü bir şekilde destekleyerek, literatüre önemli katkılar sağlayacaktır. 
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