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OZET

Amag: Bu caligsma, diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde inflamatuar belirtegler,
i¢ organ yaglanma skoru ve bel/kal¢a orani arasindaki iliskinin retrospektif olarak
degerlendirilmesini amaglamaktadir.

Yéntem: Aralik 2023-Ocak 2025 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Obezite Poliklinigine basvuran, beden kitle
indeksi (BK1) >30 olan, 18 yas iistii 86 diyabetli ve 85 diyabeti olmayan obez birey
calismaya dahil edilmistir. Calismadan otoimmiin, otoinflamatuar hastaligi,
malignitesi veya aktif enfeksiyonu olan bireyler hari¢ tutulmustur. Klinik ve
laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendirilmis, inflamatuar belirtegler ve
viicut yaglanma 6l¢iilerinin istatistiksel analizi yapilmistir.

Bulgular: Diyabeti olan obez bireylerde bel/kalga orani, diyabeti olmayan gruba
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.001). I¢ organ yaglanma skoru
diyabeti olan grupta yliksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli fark
gosterilmemistir (p=0.106). LDL/Trigliserid oran1 diyabeti olmayan grupta daha
yiiksek saptanmustir (p=0.003). Trigliserid diizeyleri diyabetli grupta anlamli1 olarak
daha yiiksek bulunmustur (p=0.023). Nétrofil/Lenfosit orani, CRP, Ferritin ve
Sistemik Inflamatuar indeks degerleri iki grup arasinda anlamli fark gdstermemistir

(p>0.05).

Sonug: Diyabetin varligi, obez bireylerde bel/kal¢a oranin1 anlamli derecede
arttirmakta olup, inflamatuar belirtegler iizerinde belirgin bir fark olusturmamaktadir.
Diyabetin yag dagilim1 ve metabolik profil tizerindeki etkilerini anlamaya yonelik
ileri diizey calismalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Obezite, Inflamasyon, inflamatuar Belirtegler, I¢
Organ Yaglanma Skoru, Bel/Kalga Orani



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 Eyliil 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.GIRIS VE AMAC

Besin kaynaklaria her zaman ulasimin olmadigir durumlarda viicut, alinan fazla
enerjiyi uzun aglik durumlarinda hayatta kalabilmek i¢in kullanilmak iizere yag
dokusunda trigliserid olarak depolar. Ihtiya¢ durumunda bu dokudan yag asitleri enerji
kaynagi olarak kullanilmak {izere dolasima verilir. Fakat sedanter yasam tarzi ve gida
bollugu durumunda, genetik faktorlerin de etkisiyle obeziteye yol acan yag dokusunda
depolanan enerjide artma olur ve bu durum sagligi olumsuz etkileyen durumlara sebep
olur.(1)

Diinyada oldugu gibi, iilkemizde de obezite oldukga sik goriilen ve giderek artan
bir saglik problemidir. Tiirkiye’de Halk Sagligi Genel Miidiirliigii verilerine gore,
2017 yilinda saglik bakanhiginca yapilmig Tiirkiye’de Beslenme ve Saglik
Arastirmasi-2017 raporunda 15 yas istii obezite sikligt %31,5 saptanmistir.(2)
Obezite; hipertansiyon, aterosklerozis, diyabetes mellitus, safra kesesi hastaliklari,
kadinlarda endometrium ca, bdbrek hasar1 gibi birgok hastalik ile
iliskilendirilmistir.(3) Bunun yaninda obezite, 6zellikle kadin bireylerde olmak iizere
psikolojik problemlerle de iliskilendirilmektedir.(17) Obezitede yag miktarindan ¢ok
yag dagiliminin saglik sorunlariyla iligkili oldugu 6ne siiriilmiistiir(7). Subkutan yag
dokusundan ¢ok visseral yaglanmanin 6n planda kardiyovaskiiler olmak tizere saglik
problemleri ile iliskisi bilinmektedir(8). Son zamanlarda, obezitede viicutta
inflamatuar stireclerin arttig1 gosterilmistir(4-5). Ayrica diyabetin kendisinin de

oksidatif stresi ve inflamatuar siireci artirdigi gosterilmistir(6).

Yapacagimiz calismamizda, obez bireylerde diyabet varliginin viicut yaglanma
dagilimina ve inflamatuar belirteclere etkisini degerlendirmek ana hedefimizdir. Son
zamanlar yapilan ¢aligmalarda obezite ve inflamasyon arasindaki iliski gosterilmistir.
Calismamiz, obezitenin diyabetten bagimsiz inflamasyona ne kadar katkis1 oldugu,
diyabetin yag dagilimini ne sekilde etkiledigi, Yag dagilimi ve inflamasyon arasindaki
iliskinin gosterilmesine katkida bulunacagi igin klinik pratikte de Onem teskil

etmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITENIN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Normal insan fizyolojisinde viicutta erkeklerde %13,4-21,4 arasi, kadinlarda ise
%24,6-33,2 aras1 yag bulunur.(15) Obezite durumunda ise bu oranlar1 gegcen anormal
yag birikimi olur. Obezite, kg cinsinden viicut agirliginin boyun karesine (m?) oram
ile hesaplanan, beden kitle indeksi denilen bir formiile gére tanimlanir. Beden Kitle
indeksi viicut yag orani ile iyi korelasyon gdstermesine ragmen cinsiyet, yas, egzersiz
durumuna gore yanlis yonlendirebilir. (11) Bu nedenle tanima anormal yag birikimi
eklenmistir. Diinya Saglik Orgiitiine gére obezite beden kitle indeksi 30’un iizerinde
olan ve saglik riski olusturacak diizeyde anormal veya fazla miktarda viicutta yag
birikimi durumudur.(10) Obezite durumunun ortaya ¢ikmast, bireyin genetik altyapisi,

kilo almaya genetik yatkinlig1 ile ¢cevresel faktorlerin iliskisi sonucu olur.

Obezite eriskinlerde beden kitle indeksine gore, viicut yag dagilimma gore ve

metabolik duruma gore siiflandirilabilir.
2.1.1.Beden kitle indeksine gore siniflama:

Beden kitle indeksi bireyin beslenme durumunu ortaya koymak i¢in olusturulmus
bir formiildiir. Diinya saglik orgiitii verilerine gore 20 yas lstii yetiskinlerde yapilan

smiflamada;

e Beden kitle indeksi < 18,5 ise zayif

e Beden kitle indeksi 18,5-24,9 aras1 normal kilolu
e Beden kitle indeksi 25-29,9 aras1 pre-obez

e Beden kitle indeksi 30-34,9 aras1 simif I obez

e Beden kitle indeksi 35-39,9 aras1 sinif II obez

e Beden kitle indeksi > 40 ise sinif III obez olarak siniflandirilir.



Tablo 1. Beden Kitle indeksine gore beslenme durumu siniflandiriimasi

Beden Kitle Indeksi Beslenme durumu
BKI: <18,5 Zayif

BKI: 18,5-24,9 Normal Kilolu
BKI: 25-29,9 Pre-obez

BKI: 30-34,9 Sinif I obez

BK1: 35-39,9 Sinif I obez

BKI: >40 Sinif IIT obez

Beden kitle indeksine gore siniflama, kabaca saglik risklerini géstermede faydali
olabilir. 30 kg/m? iizeri olan bireylerde artmus kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve

diger kronik hastalik prevelansina rastalir. (27)
2.1.2. Viicut Yag Dagilimina Gore Siniflama:

Obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski acik¢a ortaya konmus
olmasina ragmen bu iliski lineer seyretmemektedir. Ayn1 miktar total yag dokusuna
sahip ayni cinsiyetten iki bireyin visseral yaglanmasi daha az olan bireyin metabolik
hastalik riskinin daha diisiik oldugu gosterilmistir. Visseral yaglanma durumunu
gostermek icin  bel c¢evresi Olglimii ve bel kalga oram1 yaygin olarak
kullanilabilmektedir. Bel cevresinin belirgin arttigi abdominal obezite, metabolik

sendrom ve kardiyovaskiiler hastalik risklerinin ortaya konulmasinda énemlidir. (28)

Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun 2005°deki raporunda konsensus sagladig:

Abdominal Obezite Kriterleri:

e Kadinlarda bel ¢evresi > 88 cm

e Erkeklerde bel ¢cevresi > 102 cm’dir
2.1.3. Metabolik Duruma Gore Simiflama:

Yine beden kitle indeksine gore siiflamada, yiiksek beden kitle indeksi olup da
metabolik saglikli veya gorece diisiik beden kitle indeksi olup metabolik bozukluklarin
goriildiigli obezite durumu olabilir. Bu nedenle beden kitle indeksine ek olarak

metabolik durumun da siiflandirmada belirtilmesine gerek goriilmistiir. (29)



e Metabolik olarak saglikli obezite: Yiiksek BKI ve diisiik metabolik riskin
oldugu
e Metabolik olarak sagliksiz obezite: Yiiksek BKI ve metabolik sendrom

komponentlerinin varliginin oldugu obezite durumudur.

2.2 OBEZITENIN EPIDEMIYOLOJiSi

1980°den beri 70’den fazla iilkede goriilme sikligi iki katina c¢ikan obezite,
beraberinde getirdigi psikolojik ve fiziksel problemlerle diinyada 6nemli bir saglik
sorunudur. (13) Obezite prevalansindaki bu ciddi artis, bu saglik sorununun diinyada
epidemi olarak tanimlanmasina neden olmustur. Diinya Saglik Orgiitii 2022 verilerine
gore 18 yas tstii 2,5 milyar insan fazla kilolu, 890 milyondan fazlasi ise obezdir. (12)
Tiirkiye’deki veriler de bati toplumu ile benzer bir tablo ¢izmektedir. 2010°da 15 ilde
540 merkezde yapilan TURDEP II ¢aligmasinin verilerine gore obezite 20 yas {istii
yetiskinlerde %31,2 saptanmig, kadinlarda bu oran %44’e kadar yiikselirken
erkeklerde %27’lere ulastig1 goriilmiistiir. (16) Diinya Saghk Orgiitii’niin 2016 yili
Tiirkiye verilerinde ise iilkemizde 16092644 obez insanla Tiirkiye, Avrupa’da

obezitenin en sik goriildiigi tilke olmustur. (17)
2.3 OBEZITENIN ETIYOLOJIiSi VE PATOFIiZYOLOJIiSi

Obezitenin olusumunun temelinde viicuda alinan kalorinin, harcanan kalori
miktarindan fazla olmasi ve bu fazla kalorinin periferde yag dokusu olarak

depolanmasi yer alir.
2.3.1. Hipotalamik Kontrol Mekanizmalari:

Insan beyni, viicuda ne kadar kalori alacagina ¢evresel ve viicuttan gelen
sinyallerle ve davranigsal olarak karar verir. Viicuttan ve ¢evreden gelen sinyallerin
toplandig1 ve aglik hissinin kontrol edildigi beyindeki temel bdlgenin hipotalamus
oldugu uzun zamandir bilinmektedir. (18) Hipotalamus viicudun enerji durumunu
algilar ve leptin, ghrelin, insiilin, glukoz, POMC, noropeptid Y gibi hormonlar ve
maddeler ile yeme davranigini kontrol eder. POMC ndronlari anoreksijenik etki
gosterirler ve enerji harcanmasii artirarak enerji alimmni kisitlarlar. NPY/AgRP
ndronlart ise, oreksijenik etki gostererek tam tersi etkiyle enerji alimim artirirlar ve

harcanmasini azaltirlar. (23)



2.3.2. Beslenme Alskanhklar:

Ayrica hipotalamusla sinyal aligverisi olan kortex, limbik sistem gibi beynin diger
boliimleri de disar1 ortamdan alinan verileri isleyerek, bilissel ve duygusal olarak veya
odiil merkezi c¢ikish kararlarla yeme davramigini etkiler. (19) Sekerli ve yagh

yiyecekler, beyin ddiil sistemini aktive ederek asirt yeme davranigini tetikler.
Obezitenin patofizyolojisinde endokrin bozukluklarin da 6nemli bir yeri vardir.

e Leptin Direnci: Leptin, gida alimi, kilo kontrolii, tireme davranisini kontrol
eden bir hormondur. Ayrica fetal gelisimde, proinflamatuar immiin yanitta,
anjiojenez ve lipolizde 6nemli rol oynar. Viicutta yag doku miktar1 artisi, leptin
hormonunun da yiikselmesine neden olur. Leptin hormonunun arkuat niikleus,
ventromedial hipotalamik niikleus, lateral hipotalamik niikleide ve
dorsomedial hipotalamik niikleusda reseptorleri mevcuttur. Leptin kisaca bu
niikleide POMC ekspresyonunu etkileyerek anoreksijenik a-MSH sentezini
artirarak ve oreksijenik NPY/AgRP sentezini azaltarak melanokortin

reseptorleri tizerinde etkili olur ve gida alimin1 kisitlayict davranislara yol acar.

Leptinin konjenital eksikligi, leptinin islevinde bozulmaya yol agan veya leptin
direncine yol acan mutasyonlar erken yasta siddetli obeziteye yol acar. Tipik
obezitede de hiperleptinemi ve leptin direnci goriilmektedir. (20) Periferik yag
dokusu miktarinin yaninda sirkadyen ritim ve yeme davramisi da leptin

miktariin kontroliinde rol almaktadir. (21)

e Ghrelin Artisi: Ghrelin mideden salinan, biiyiime hormonu artisini
tetiklemesinin yaninda gida alimini ve yag dokusu olusumunu artiran bir
peptiddir. Bu peptidin aglik durumunda kanda diizeyi artar, gida alimindan
sonra hizlica azalir. Tiim viicutta reseptdrleri bulunmasima ragmen agirlikl
olarak hipotalamusda bulunur. Arkuat niikleusda NPY/AgRP diizeylerini
artirir. Stres durumunda da kan diizeyleri artar. Stres iliskili obezitede ghrelinin

rolii bulunmaktadir. (22)



2.3.3. Genetik Faktorler:

Obezitenin %40-70 oraninda genetik bilesenlere bagli oldugu gosterilmistir. (26).

Su mekanizmalar 6ne ¢ikmaktadir:

Monogenik Obezite: LEP, LEPR, MC4R ve POMC genlerinde gelisen
mutasyonlar monogenik obeziteye yol agabilmektedir. (24)

FTO Geni: FTO (Fat Mass and Obesity-Associated) geni, bireylerin adipoz
doku miktarini ve viicut kitle indeksini etkileyen en 6nemli genlerden biridir.
FTO genindeki varyasyonlar artmis enerji alimi ve kilo alma ile
iliskilendirilmistir.

Poligenik Etkiler: FTO, TMEM18 geni gibi birden fazla genin etkisi obezite
riskini ¢ok yonlil bir sekilde artirabilir. Bu genler metabolizma, istah ve enerji

dengesi diizenlenmesini etkileyerek obezite gelisimine katkida bulunur. (25)

2.3.4. Bagirsak Mikrobiyotasi ve Enerji Dengesi:

Bagirsak mikrobiyotasi, enerji dengesi ve metabolik saglik lizerinde kritik bir rol

oynar. Mikrobiyal dengenin bozulmasi, enerji alim1 ve depolanmasini etkileyebilir.

Firmicutes/Bacteroidetes Orani: Obezlerde bu oranin arttig1 ve bu durumun
enerji alimin artirabilecegi gosterilmistir.
Kisa Zincirli Yag Asitleri: Mikrobiyota tarafindan sentezlenen bu bilesikler,

enerji homeostazini ve metabolik sinyal yollarini etkiler.

2.4. OBEZITE ILE ILiSKiLI HASTALIKLAR

2.4.1 Kardiyovaskiiler Hastahklar:

Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesinde olduk¢a Onemli bir risk

faktoriidiir. Beden kitle indeksi arttik¢ca hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, uyku

bozukluklar1 gibi direkt kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri insidansinda artis

gozlenmektedir. Ayrica diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak da kardiyovaskiiler

hastalik gelisimi ve kardiyovaskiiler hastalik iligkili mortaliteye yol acabilmektedir.

Son verilerin 1s181nda beden kitle indeksinden bagimsiz bel cevresi(abdominal



obezite), kardiyovaskiiler hastalik risk belirteci olarak degerlendirilmistir. (30)
Obezite ile birlikte ozellikle visseral yag dokusu artigi, proinflamatuar sitokinleri
artirmast ve insiilin direnci yapmasi nedeniyle ateroskleroza yol agar. (31) Ayrica
obezitede nitrik oksidin azalmasi, endotel disfonksiyonu yaparak ateroskleroz
gelisimine katkida bulunur. Aterosklerozun gelismesi mikro ve makrovaskiiler

etkileriyle kardiyovaskiiler hastalik olusumuna giden siireci baslatir.

Ayrica fazla adipoz doku birikimi, artmis kardiyak output ve azalmis sistemik
vaskiiler direng ile karakterize birtakim hemodinamik degisikliklere yol agar. Bunlarin
haricinde myokard dokusunun yaglanmasi ile sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna
yol acabilir ve korunmus ejeksiyonlu kalp yetmezligi yapabilir. Obezite kardiyak
dokularda elektriksel iletimde degisikliklere yol acarak basta atriyal fibrilasyon olmak

tizere disritmilere yol agabillir. (30)
2.4.2. Tip 2 Diyabet:

Obezite insiilin sensitivitesini azaltarak, beta hiicre disfonksiyonu yaparak ve
mikrobiyata-barsak-beyin aksini etkileyerek hipergliseminin olusmasina neden olur.
Tam tersi olarak obezite gelismeden diyabet mevcut olup diyabet obezitenin

gelismesine katkida bulunabilir.(32)
2.4.3. Metabolik Sendrom:

Metabolik sendrom, abdominal obezite, hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi
gibi durumlarin bir arada oldugu hastaliktir. Obez bireylerde metabolik sendrom
prevalanst oldukca yiiksektir. Patogenezi tam tanimlanamamis olsa da kronik
inflamasyon, insiilin direnci ve ndrohormonal aktivasyonun bu siirecte dnemli rol

oynadigi diistiniilmektedir. (33)
2.4.4. Solunum Sistemi Hastahklar:

Obezite, restriktif tip solunum yetmezigi yaparak, hipoventilasyon sendromu
yapabilir. Ayrica astim ve obstriiktif uyku apne sendromuna da yol agabilir. Ozellikle
obstriiktif uyku apnesi sendromu, kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol a¢gmasi

nedeniyle 6nemli bir komplikasyondur. (34)



2.4.5. Kas-iskelet Sistemi Hastahiklar:

Obezitede 6zellikle diz ve kalga eklemlerine binen yiik artar, bunun sonucunda

eklem dejenerasyonu, osteoartrit basta olmak iizere kas ve iskelet sorunlarina yol agar.

(35)
2.4.6. Kanser:

Obezitenin, 13 anatomik bdlgede gelisen kanser etiyolojisinde rol aldigini
gosteren bulgular mevcuttur. Bu kanserler endometrium, 6zofagus, renal, pankreatik
adenoca, hepatoselliiler karsinom, gastrik kardia karsinomu, menengioma, multipl
myelom, kolorektal, post menapozal meme ca, over, mesane ve tiroid kanserleridir.
Obezitenin kansere yol agma mekanizmalar1 i¢inde, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci,
IGF-1 sistem ve sinyal iletimindeki bozukluklar, seks hormonu sentez ve yolagindaki
bozukluklar, subklinik diisiik derece inflamasyon ve oksidatif stres, adiponektin ve
leptin metabolizma bozukluklar1 ve bunlarin yol agtig1 endoplazmik retikulum stresi,

mitokondrial disfonksiyon, degismis barsak mikrobiyomu yer almaktadir. (36)
2.4.7. Gastrointestinal ve Hepatobilier Hastaliklar:

Obezitesi olan bireylerde safra tasi, gastro6zofageal reflii hastaligi, non-alkolik
yagli karaciger hastaligi gibi hastaliklari olusma riski artmigtir. Obezite durumunda
fazla miktarda dolagimda bulunan glukoz ve lipidler karaciger hiicrelerine alinarak
basit steatoz olusur. Bu durum erken donemde geri doniisiimliidiir. Uzun vadede
steatozu immun hiicrelerin infiltrasyonu izler ve NASH ve fibrozise varan durumlara

sebebiyet verebilir. (37)
2.4.8. Psikiyatrik ve Norolojik Bozukluklar:

Obez bireylerde depresyon, anksiyete bozuklugu, 6zgiiven ve 6z saygi eksikligi
gibi durumlar daha sik goriiliir. Ayrica obezitede demans ve alzheimer hastalig
riskinin de artmis oldugu gosterilmistir. Obezite insiilin rezistansi, barsak disbiyozisi,

oksidatif stres, kronik inflamasyon siire¢leri ile noroinflamasyona katkida bulunur.
(38)



2.5. DIYABET TANIMI VE SINIFLANDIRMASI

Diyabetes mellitus, hiperglisemi ile seyreden, insiilin sekresyonu, insiilin etkisi
veya her ikisinde de bozuklugun neden oldugu bir kronik metabolik hastalik grubudur.
Bu hastalik sonucunda karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara
yol agar. Diyabette kronik hiperglisemi sonucunda uzun donemde gozler, bobrekler,
kalp-damar ve sinirler olmak {izere organ hasar1 ve yetmezlikleri goriiliir. (39) Diyabet

etiyolojisine gore siniflandirilabilir.

e Tip 1 Diyabet: Otoimmun mekanizmalar ile pankreas bezinde insiilin
salgilayan beta hiicrelerin tahrip olmasi sonucu mutlak insiilin eksikligi gelisir.

e Tip 2 Diyabet: Insiilin direnci ve rolatif insiilin eksikligi ile karakterizedir.
Baslangicta insiilin direnci 6n plandadir. Fakat zamanla beta hiicre fonksiyon
kayb1 gelisir.

e Gestasyonel Diyabet: Gebelik sirasinda ortaya ¢gikan glukoz intoleransi veya
ilk defa gebelikte saptanmis olmasi durumuna denir. Cogu vaka dogum
gerceklestikten sonra diizelir. Fakat tanimlama diyabet durumunun dogumla
iliskisine gore yapilmaz. Bu nedenle baz1 gestasyonel diyabet hastalar1 aslinda
gebelikten 6nce de diyabete sahiptirler.

e Diger Spesifik Diyabet Tiirleri: Beta hiicrelerin genetik bozukluklari, instilin
etkisinde genetik bozukluklar, ekzokrin pankreas hastaliklarina bagli, cushing
hastalig1, akromegali gibi diger endokrin bozukluklarla olan, ilag ve

kimyasallara bagli ve enfeksiyonlar sonucu olabilir.

Diyabet, diinyada oldugu gibi iilkemizde de yaygin olarak goriiliir ve birgok
komplikasyona neden olarak kisinin yasam kalitesini, yasam siiresini azaltir, saglik

sistemine ciddi ytik getirir.
2.6. INFLAMASYONUN TANIMI

Inflamasyon, viicudun zarar géren dokulari onarmak ve enfeksiyonlara kars
savunmak i¢in verdigi biyolojik yanittir. Enfeksiy6z ajanlar, fiziksel hasarlar, toksinler
ve otoimmiin reaksiyonlar gibi uyaranlar bu yanit: tetikleyebilir. (40) Iltahaplanma
olarak da bilinen bu yanit, kizariklik (rubor), sislik (tumor), sicaklik artig1 (calor), agri
(dolor) ve islev kaybi ile karakterizedir. (41)



Inflamasyonun temel amac, hasarli dokunun onarilmasini saglamak ve potansiyel
olarak zararli ajanlarin ortadan kaldirilmasini saglamaktir. Ancak inflamasyon
siirecinin bozulmasi, sistemik hale gelmesi veya uzayip kroniklesmesi durumunda
doku hasarinin artmasina, organ yetmezligine ve sistemik hastalik olusumuna varan

zararlar olusabilir. (42)

Akut inflamasyon hizli baglayip hizli ¢oziilen bir siiregtir. Genel olarak lokal
vaskiiler degisiklikler, plazma proteinlerinin ve inflamatuar hiicrelerin hasarli bolgeye
gd¢ etmesiyle baslar. Inflamasyon siirecinden sonra vaskiiler remodelling olur.
Remodelling siirecinde tam fonksiyon kazanimi olmazsa, dokuya yetersiz oksijen
sunumu sonrasi apoptozis veya fibrozis gelisebilir. Fibrozis doku ve organ fonksiyon

kaybinin 6nemli bir nedenidir. (43)

Viicudun homeostazisini korumak i¢in onemli bir islevi olan inflamasyon

stirecinde bozukluk olursa veya kroniklesirse patolojik durumlara yol acabilir.
2.7. INFLAMATUAR BELiRTECLER

Inflamatuar belirtecler, inflamasyonun tanisinda, takibinde ve siddetinin
degerlendirilmesinde kullanilan belirteclerdir. Bu belirtegler plazma proteinleri,

farklilagmis kan hiicreleri veya bunlarin kombinasyonu olabilir. (44)
2.7.1. Notrofil/Lenfosit Orani:

Notrofil/Lenfosit orani, tam kan sayimindan elde edilen, sistemik inflamasyonun
gostergesi olarak kullanilan hematolojik bir parametredir. Genel olarak kanda nétrofil
sayist inflamatuar durumlarda ytikselir, fakat kaseksi gibi durumlarda yiikselmez ve
yalanci negatiflik verir. Lenfosit sayisi hastanin immun durumunu gostermede
kullanilir, inflamatuar durum ilerledikge sayis1 azalir. Fakat bu azalma gecikmistir ve
progresyon gostermede yetersizdir. Son bulgulara gore notrofil/lenfosit orani, notrofil
ve lenfositin kendi baglarmma kullaniomina gore inflamatuar siirecte prognozu

gostermede daha giivenilirdir. (45)
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Tablo 2. Notrofil/Lenfosit Oran1 Yorumlanmasi

Ters | Norm | Gri  zon, | Hafif-orta Orta Siddetli Kritik Kritik
don al diisiik diizey diizey inflamasy | diizey diizey

. aralik | inflamatua | inflamasyon | inflamasy | onve stres | inflamasy | inflamasy
s r stres on ve stres on ve stres | on ve stres
0,1- |1-2 2-3 3-7 7-11 11-17 17-23 23+
0,7

Yiiksek N/L orani inflamatuar siiregler, stres, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
malignite ile iliskili olabilirken, Diisiik N/L orani, immiin yetmezlik, kemik iligi

baskilanmasi gibi durumlarda goriilebilir. (46)
2.7.2. Trombosit/Lenfosit Orani:

Trombosit/lenfosit orani, inflamatuar ve protrombotik siireclerde degiskenlik
gostermesi nedeniyle inflamatuar belirte¢ olarak kullanilabilen bir orandir.
Enfeksiyonlar, solid tiimorler, sistemik inflamatuar hastaliklar ve otoimmun
hastaliklarda TLO artma egiliminde, kemik iligi yetmezligi, immun baskilanma ve
lenfoproliferatif hastalik durumlarinda da TLO azalmis izlenir. Genelde diger
hematolojik parametreler ile beraber, ornegin nétrofil/lenfosit orani ile beraber
degerlendirilir. (47) Farkli hastaliklara gore alinan kesme degerleri degiskenlik

gosterebilir.
2.7.3. Lenfosit/Monosit Orani:

Lenfosit/monosit orani, tam kan sayimi kullanilarak hesaplanilan inflamatuar ve
immun siireci degerlendirmede kullanilan hematolojik bir parametredir. Spesifik bir
referans araligi bulunmamaktadir. Diger parametrelerle beraber degerlendirilmesi
gerekmektedir. Lenfosit/monosit orani, daha c¢ok solid tlimorlerin prognostik
degerlendirilmesinde klinikte yer bulmustur. (48) Diisik LMO degeri bazi kanser
tiirlerinde kotii prognozla iliskilidir. Ayrica baska bir calismada inme hastalarinda

normal popiilasyona gore daha diisitk LMO degerleri izlenmistir. (49)
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2.7.4. Ferritin:

Ferritin hiicre i¢i demir depolanmasi ve plazmada demir transportunda rol
oynayan bir protein yapida molekiildiir. Fakat Son 20 yilda ferritinin pro-inflamatuar
haber iletiminde de rolii oldugu goriilmiistiir. (50) Ayrica ferritinin immiin aktiviteyi
baskiladig1 gosterilmistir. Serum ferritini akut faz reaktani ve inflamatuar belirteg
olarak kullanilmaktadir. Enfeksiyonlar, kronik hastaliklar, otoimmun ve

otoinflamatuar hastaliklar ve malign hastaliklarda seviyesi yiikselmektedir. (52)

Inflamatuar durumlarda serum ferritin seviyesi ve total viicut demiri artarken
paradoksal olarak demir kullanimi azalir. Bu durum patojenler ve malign hiicrelerin
demir kullanimini azaltmak i¢in viicudun savunma mekanizmasi oldugu o6ne

stiriilmiistiir. (51)

Ferritin demir depolarinin diizeyinden de etkilendigi i¢in tek basma kullanimi

onerilmez, diger inflamatuar belirteclerle beraber degerlendirilmelidir.
2.7.5. CRP:

CRP, karacigerde iiretilen ve serumda bulunan pozitif akut faz reaktani ve
inflamatuar belirtegtir. CRP viicutta IL-8 sekresyonunu uyarma, nétrofil adezyonunu
indiikleme, notrofil apoptozisini geciktirme gibi durumlarda rol oynayarak
proinflamatuar 6zellikler gosterir. Ayrica kompleman C1q’ya baglanarak aktiflestirir.

Bunun sonucunda inflamasyon ve doku hasari siddetlenir. (53)

CRP inflamasyonun varligin1 gostermede, tedavi takibinde ve prognoz
gostermede kullanilabilir. Diger inflamasyon belirtegleri ile beraber kullanilmas1 daha

dogru yorumlanmasini saglar.
2.7.6. Sistemik Inflamatuar Index:

Sistemik inflamatuar index, bireydeki inflamasyon durumunun degerlendirilmesi
icin kullanilan, kan sayimi degerleri ile hesaplanilan bir biyolojik belirtegtir.
Otoimmiin hastaliklar, kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi inflamasyonun oldugu
patolojilerde inflamatuar durumun siddetini géstermek igin kullanilir.

SlI=Trombosit sayisixNotrofil sayisi formiilii ile hesaplanir.
Lenfosit Sayis1
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Yiiksek SII degeri kanser hastalarinda kotii prognozu gosterebilir.  Ayrica
kardiyovaskiiler hastaliklarda risk degerlendirilmesinde de kullanilir. Enfeksiyonlar ve
otoimmiin-otoinflamatuar  hastaliklarda inflamasyonun siddetini belirlemede
kullanilir. (54) SII igin standart bir sinir degeri bulunmaz. Degerlerin yorumlanmasi

icin hastanin klinik durumu ve ek test sonuglari ile beraber yorumlamak gerekir.
2.7.7. MPV:

MPYV kan sayimi yapilirken rutin olarak dl¢iilen, trombositlerin ortalama hacmini
belirten bir degerdir. Normal degerleri 7.5-12 fL’dir. MPV degerinde yiikselme,
trombositlerin daha aktif ve boyutlarinin arttigini gosterir. Proinflamatuar sitokinler
salgilandiginda 6zellikle IL-6 etkisiyle trombosit salinimi uyarilir. Bu trombositlerin
sitoplazmas1 daha fazladir, dolayisiyla daha yiikksek MPV’ye sahiptirler. Viicutta
inflamatuar bir siire¢ oldugunda, kemik iliginin uyarildigr durumlarda, kanama veya
endotel hasar1 oldugu durumlarda, kardiyovaskiiler hastaliklarda ve trombosit
fonksiyon bozukluklarinda MPV artis1 izlenir. Ayrica bir caligmada diyabet
hastalarinda glisemik kontroliin daha kdtii oldugu hastalarda diger gruba gore yiiksek
MPV degerleri izlenmistir. (56)

Kemik iliginin baskilandigi durumlarda veya kronik inflamasyonun oldugu bazi
durumlarda MPV diisik olabilir. MPV degeri, platelet sayist ile beraber
yorumlanmalidir. Diisiik trombosit sayisi ve ylksek MPV daha aktif trombosit
tiretildigini, Yiiksek trombosit sayis1 ve diisiik MPV ise trombosit islevselliginin

azalmig olabilecegini diistindiirtir. (55)
2.7.8. LDL/Trigliserid Orani:

LDL/Trigliserid orani, bireyin lipid profilini degerlendirmek i¢in kullanilir. Lipid
profilinin bozuldugu hastalarda kanda yiiksek trigliserid ve diisiik HDL kolesterol
diizeyleri izlenir. Diisiik LDL/Trigliserid orani, insiilin direnci, metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler risk gostergesi olarak klinikte degerlidir, ayrica dolayli inflamatuar
siire¢c gostergesidir. Yapilan bir ¢alismada LDL/Trigliserid oranmmin, NASH’i
NAFLD’den ayirmada yeri oldugu gosterilmistir. (57)

Obezitede fazlalasan adip6z doku, TNF- a, IL-6 basta olmak iizere proinflamatuar

sitokinler salgilar. Bu sitokinler adip6z dokunun insiilin duyarliligimi azaltir,
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dolasimda glukoz ve trigliserid artis1 saglar. Artan trigliserid, LDL’nin kii¢lik ve dens
hale gelmesine neden olur. Bu kiigiik ve yogun LDL molekiilleri, daha kolay
oksitlenerek endotel hasarina neden olur. (58-59) Sonugta artan inflamatuar sitokinler,
inflamasyon siirecini olustururken ayni zamanda viicutta yag depolanmasini azaltmak
icin insiilin direnci, hiperglisemi ve hiperlipidemi durumu olusturur. Bu nedenle

LDL/trigliserid orani inflamatuar siireci gdstermede kullanilabilir.
2.8. IC ORGAN YAGLANMA SKORU

Viicutta i¢ organlarin ¢evresinde biriken yag miktarin1 Olgen parametredir.
Ozellikle karm bolgesindeki organlarin cevresinde biriken visseral yagi belirlemek
icin kullanilir. Bu visseral yag, karaciger, bobrekler, barsaklar gibi organlarin
cevresinde birikir. Visseral yaglanmanin artmasi, kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2

diyabet, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi saglik problemlerine yol acabilir.

I¢ organ yaglanma skoru ultrason, mr ve tomografi gibi gériintiileme yontemleri
ile veya biyoelektrik impedans analizi ile 6l¢iiliir. Biyoelektrik impedans analizi

yonteminde viicuda elektrik akimi verilerek yag dagilimi belirlenir. (60)

Ic organ yaglanma skorunda 1-12 puan arasi normal, 13 ve iizerinde visseral

yaglanma artmig kabul edilir.
2.9. OBEZITE VE INFLAMASYON

Obezitenin  metabolik  komplikasyonlar1  lizerine yapilan arastirmalar,
inflamasyonun bu komplikasyonlarin olusumu siirecinde kilit rol oynadigim
gostermektedir. Obezite varlifinda diisiik dereceli kronik bir inflamatuar durum
olusur. Yag dokusu, fazla enerjinin depolandigi bir doku olmanin Gtesinde yeme
davranigini etkileyen ve inflamatuar sitokinler salgilayan endokrin bir organ olarak da
fonksiyon gostermektedir. Obez bireylerde adipdoz doku hipertrofisi ve hiperplazisi
sonrasinda bu dokudan basta TNF-a ve IL-6 olmak iizere proinflamatuar sitokinler
salgilanir. Bu sitokinler obezitede sistemik inflamasyon ve insiilin direnci
gelismesinde rol oynar. Ayrica obez bireylerde adipdz dokudan salgilanan leptin ve
adiponektin, inflamatuar yanitin diizenlenmesinde rol oynar. Artmis leptin diizeyleri

inflamatuar yanit1 tetiklerken, adiponektin artmasi da antiinflamatuar etki gosterir.
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Obezitede artmis leptin ve azalmis adiponektin, inflamasyon yanitinin olugmasina etki
eder.(61-62)

Endokrin mekanizmalarin disinda, obezite durumunda hipertrofiye ugramis
adipdz dokuya makrofaj infiltrasyonu olmasi, artmis adipéz dokuya oksijen
sunumunun azalmasi, serbest yag asitlerinin artmasi ve endoplazmik retikulum stresi,

obezitede inflamatuar yanitin gelismesine katkida bulunur. (63)

Obezitede gelisen diisiik derece kronik inflamasyon sonucunda metabolik
sendrom, ateroskleroz, hepatosteatoz ve uzun donemde kanser gelismesi gibi sonuglar

dogurabilir. (64)
2.10. DIYABET VE INFLAMASYON:

Insiilin sekresyonundaki bozukluk veya insiilin etkinligindeki azalma sonucu
ortaya ¢ikan diyabet, sadece glukoz metabolizmasindaki bozuklukluklarla iligkili

degil, ayn1 zamanda inflamasyon ile de yakindan iliskilidir.

Diyabet inflamatuar siireclerle iliskilendirilmis kronik bir hastaliktir. Ozellikle tip
2 diyabet diisiik dereceli kronik inflamasyon ile karakterizedir. Hiperglisemi durumu,
proinflamatuar sitokinlerin salinmasina neden olur. Baslica TNF-alfa, IL-6 ve CRP bu
siirecte rol oynar. Obezitenin inflamasyondaki rolii disinda diyabetin gelismesinde
katkida bulunan yagdan zengin diyet, barsak mikrobiyatasinin sistemik inflamasyonu
tetikleyici gram negatif bakteriye kaymasma yol acar. Ayni zamanda sitokin
salimiminda bozulma, fagositoz defektleri, immiin hiicrelerin disfonksiyonu gibi
mekanizmalarla immiiniteyi bozan diyabet, lokal enfeksiyonlarin gelismesine de
ortam hazirlar. Periodontit gibi lokal enfeksiyonlar uzun vadede kronik sistemik

inflamasyon gelismesine katkida bulunur. (66)

Ayrica inflamatuar yanit, patofizyolojik siirecte tip 2 diyabete gidisati da etkiler.
Inflamatuar yanitta adipokin ve leptin regiilasyonundaki diizensizlikler insiilin sinyal
yolaklarin1 bozar. TNF-alfa insiilin reseptor substrati iizerinden (IRS-1) insiilin
direncini artirir. Pankreasin beta hiicrelerinde inflamasyonun neden oldugu oksidatif

stres, hiicre 6liimiine yol agarak iiretilen insiilinin azalmasina neden olur. (65)
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Son olarak diyabet siirecinde olusan inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve
ateroskleroza neden olarak mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin olusmasinda
rol oynar. Inflamasyonun kontrol altina alinmasi, diyabetin ilerlemesini yavaslatmak

ve komplikasyonlarin olusmasini 6nlemek agisindan 6nemli bir hedeftir.

16



3. GEREC VE YONTEM

Calisma retrospektif, gézlemsel ve kesitsel arastirma seklinde kurgulandi.

3.1. CALISMA POPULASYONU

Calismamiza Aralik 2023 ve Ocak 2025 tarihleri aras1 Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Bilim Dali Obezite Poliklinigine basvuran, beden kitle
indeksi >30 lizeri olan, 18 yasin iizerinde 86 diyabeti olan ve 85 diyabeti olmayan obez
bireyler dahil edildi. Otoimmiin ve otoinflamatuar hastalig1 olan, malignite tanisi olan
ve aktif enfeksiyonu olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Calisma i¢in Dokuz Eyliil
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 2024/01-12 nolu yazis1 ile onay

alindi.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. 18 yasin lizerinde olunmasi

2. Beden Kitle indeksinin >30 {izerinde olmasi
Calismaya Alinmama Kriterleri

1. 18 yasina altinda olunmast

2. Malignite tanisinin olmasi

3. Romatolojik-otoinflamatuar hastalik tanisinin olmasi
4

. Aktif enfeksiyon durumunun olmasi
Bagimsiz Degiskenler

Yas

Cinsiyet

Boy

Viicut Agirhigt

Ek Hastalik Bilgileri
Beden Kitle Indeksi

N o a A w Db oe

Diyabet Varligi

17



Bagimh Degiskenler

Bel cevresi

Kalca cevresi

Notrofil/Lenfosit Orani
Trombosit/Lenfosit Orani

Ferritin

Lenfosit/Monosit Oran1

Sistemik inflamatuar Indeks
Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)
C Reaktif Protein (CRP)

© 0 N o g b~ w0 DR

[N
o

. I¢ Organ Yaglanma Skoru
. LDL

. Trigliserid

13. LDL/Trigliserid Oram

Y
N

3.2. KLINIK VE LABORATUAR VERILERI

Calismaya alinan bireylerin isim soyisim bilgileri, hasta numaralari, yaslari,
cinsiyetleri, diyabet Oykiisii, kronik bobrek hastaligi dykiisii, hipertansiyon oykiisii,
hiperlipidemi Oykiisli, koroner arter hastaligi Oykiisii, kalp yetmezligi oOykiisii,
serebrovaskiiler olay Oykiisii ve ila¢ kullanim bilgilerine hastanemizde kullanilan
probel sisteminden ulasilip kaydedildi. Calismaya dahil edilen bireylerin diyabet
tanisi, laboratuar kayitlarinda >6.5% HbAIlIc degeri olmasi, antidiyabetik ilag
raporunun olmasi, laboratuar degerlerinde aglik glukozu >126 mg/dL degerinde
olmast kriterlerine gore teyit edildi. Viicut agirhigi bilgisi, bel ve kalga gevreleri
bilgilerine hastanemizin obezite poliklinik birimine bagli diyetisyen polikliniginin
Tanita kayitlarindan ulasildi. Bel cevresi ve kalca g¢evresi ayni zamanda obezite
poliklinik muayene kayitlarindan bakilarak teyit edildi. Bel/Kalca oranlari, yapilan
Ol¢iim degerlerinden hesaplandi. Caligmaya alinan bireylerin beden kitle indeksleri
kilogram cinsinden viicut agirliklarinin, metre cinsinden boylarinin karesine
boliinmesi ile elde edildi. Laboratuar degerlerinden noétrofil sayisi, lenfosit sayisi,
monosit sayisi, trombosit sayisi, ferritin degeri, MPV degeri, CRP degeri, LDL degeri
ve Trigliserid degerleri kaydedildi. Not edilen laboratuar degerleri kullanilarak
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noétrofil/lenfosit orani, trombosit/lenfosit orani, lenfosit/monosit orani hesaplandi.
Sistemik inflamatuar indeks noétrofil/lenfosit oraninin trombosit sayisi ile ¢arpilmasi
ile hesaplandi. LDL/Trigliserid oranlar1 laboratuar degerlerinden aliman LDL degeri

ve trigliserid degerlerinin birbirlerine béliinmesiyle hesaplandi.

3.3. TANITA CIHAZI iLE iC ORGAN YAGLANMA SKORUNUN
OLCUMU

Calismamizda i¢ organ yaglanma skoru ol¢limleri, biyolojik empedans analiz
(BIA) yontemiyle ¢alisan Tanita marka viicut kompozisyon analiz cihazi kullanilarak
yapildi. BIA yontemi, viicut dokularmin elektrik akimina karsi1 gosterdigi direnci
(empedansi1) Olcerek viicuttaki yag, kas, su ve diger dokularin oranini belirlemeye
olanak saglar. Tanita cihazi, diisiik seviyede ve gilivenli bir elektrik akim1 gondererek
Olciim gergeklestirir. Yag dokusu, su igerigi diisiik oldugu icin elektrik akimina yiiksek

direng gosterirken, kas ve diger su igerigi yiiksek dokular daha diisiik direng gosterir.

Cihaz, katilimcinin boy, yas, cinsiyet ve kilo gibi verileri girildikten sonra, dl¢iilen
empedans degerlerini cihazin dahili algoritmalar1 ve referans veritabanlari ile
karsilastirarak i¢ organ (visseral) yaglanma skorunu hesaplar. Visseral yag skoru,
ozellikle karmn boslugu ¢evresindeki organlarin etrafinda biriken yag miktarimi tahmin
eder ve 1 ila 59 arasinda bir deger ile ifade edilir. Skorun 1-12 aralifinda olmasi
saglikl visseral yag seviyesini, 13 ve ilizerindeki degerler ise artmis visseral yaglanma

riskini gosterir.

Olgiimler, katilmeilarin aglik durumunda, hafif kiyafetli ve ¢iplak ayakla cihaz
lizerine ¢ikmalar1 saglanarak standart protokoller dogrultusunda yapildi. Olgiim
oncesinde katilimcilardan yogun egzersiz yapmaktan ve kafeinli icecek tiiketiminden
kaginmalar1 istendi. Boylece cihazin sagladigi sonuglarin  giivenilirligi ve

tekrarlanabilirligi artirildi.

3.4. ISTATISTIKSEL CALISMA

Istatistiksel analizde “IBM SPSS Statistics 24” programi kullamildi. Sayisal

degiskenlerde veriler ortalama ve standart sapma ile gosterildi. Caligmaya katilan
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bireylerin demografik verileri ve klinik verilerine ait sayr ve yiizde degerleri
hesaplandi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-
Wilk testleri ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan degiskenler i¢in bagimsiz
gruplar aras1 karsilastirmalarda Student’s t-testi, normal dagilima uymayan

degiskenler i¢in ise Mann-Whitney U testi kullanildi.

Diyabeti olan ve olmayan bireyler arasinda kategorik degiskenlerin
karsilastirilmast igin Ki-kare (y?) testi uygulandi. Iki grup arasinda degiskenler

arasindaki iligkileri incelemek i¢in Pearson ve Spearman korelasyon analizi kullanildh.

Tiim analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Sonuglar
ortalama + standart sapma (Mean + SD) veya medyan (minimum-maksimum) seklinde

raporlandi.
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4. BULGULAR

Bu calismada, diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde inflamatuar belirtegler, i¢
organ yaglanma skoru ve bel/kalga oraninin retrospektif olarak degerlendirilmesi
amaclanmistir. Veriler, 171 obez birey lizerinden analiz edilmistir. Calismaya alinan
bireylerin 86 tanesinde diyabet mevcut olup, diyabeti olmayan obez birey sayisi 85
olarak alinmistir. Diyabeti olan obez bireylerin 63’1 kadin, 22’si erkek birey, diyabeti
olmayan obez bireylerin 56’s1 kadin, 30’u erkek olarak tanimlanmistir. Gruplarin yas
ortalamalar1 diyabeti olan grupta 49.99 + 10.39 olarak 6lgiilmiis olup diyabeti olmayan
grupta 46.86 + 10.61 olarak olctilmiistiir. Her iki grubun BKI’leri karsilagtirildiginda,
diyabeti olan grupta 38.16 + 5.15 saptanmis olup diyabeti olmayan grupta 36.94 +5.08
olarak saptanmistir. Gruplarin bel gevreleri, diyabeti olan grupta 118.43 + 16.63 cm
olarak dl¢tilmiis olup, diyabeti olmayan grupta 114.31 + 14.82 cm olarak dl¢iilmiistiir.
Kalca ¢evreleri, diyabeti olan grupta 121.65 + 10.56 cm olarak saptanmis olup,
diyabeti olmayan grupta 124.81 + 10.04 cm olarak saptanmistir. Bel/Kalga oranlari,
diyabeti olan grupta 0.97 + 0.08 olarak bulunmus olup, diyabeti olmayan grupta 0.91
+ 0.10 olarak bulunmustur. i¢ organ yaglanma skorlar, diyabeti olan grupta 14.03 +
5.05 olarak belirlenmis olup, diyabeti olmayan grupta 12.76 + 5.16 olarak

belirlenmistir.

Calismaya dahil edilen bireylerin yas, beden Kitle indeksi (BKI), bel ¢evresi, kalga
cevresi, bel/kal¢a orani, i¢ organ yaglanma skoru ve inflamatuar belirtecleri agisindan

ortalama ve standart sapmalar1 agagidaki tabloda verilmistir (Tablo 3).

21



Tablo 3. Katihmcilarin Tanimlayic Istatistikleri

Degisken Diyabeti olan Diyabeti olmayan p degeri
(n=86) (n=85)
Yas 49.99 +10.39 46.86 £ 10.61 0.053
BKI (kg/m2) 38.16 +5.15 36.94 + 5.08 0.121
Bel Cevresi (cm) 118.43 £16.62 114.31 £ 14.82 0.089
Kalga Cevresi (cm) 121.65 £ 10.56 124.80 = 10.04 0.047
Bel/Kalga Orani 0.968 + 0.083 0.912 + 0.095 <0.001
[c Organ Yaglanma 14.03 +5.05 12.76 +£5.15 0.106
Skoru
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 Indeksi, KBY: Kronik Bébrek Yetmezligi, KAH: Koroner Arter
Hastaligi, KKYY: Konjestif Kalp Yetmezligi, SVO: Serebrovaskiiler Hastalik

Tabloda goriildiigii lizere kalga cevresi ve bel/kalca orami istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Diyabetli bireylerde kal¢a ¢evresi diyabeti olmayan obezite
grubuna gore daha diisiik ¢ikmistir. Ayni sekilde bel/kal¢a oraninin diyabetli ve
diyabeti olmayan grup arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Diyabetli grupta bel cevresinin kalga ¢evresine orani, diyabeti olmayan gruba gore

daha yiiksek saptanmistir.
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Tablo 4. Katihmcilarin Laboratuar Verileri

Degisken Diyabetli Obez Diyabeti Olmayan Obez p degeri
(n=86) (n=85)
Nétrofil (1073/ul) 4.73+1.43 4.49 +1.39 0.265
Lenfosit (1073/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 (1073/uL) 0.55 +0.17 0.57 +0.15 0.386
Notrofil/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
Sl 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 Inflamatuar indeks, MPV: Mean
Platelet Volume, CRP: C Reactive Protein

Tablo 4’de goriildiigi tizere, notrofil sayilari, diyabeti olan grupta 4.73 + 1.43
olarak ol¢iilmiis olup, diyabeti olmayan grupta 4.49 + 1.39 olarak ol¢lilmiistiir.
Lenfosit sayilari, diyabeti olan grupta 2.50 + 0.74 olarak saptanmis olup, diyabeti
olmayan grupta 2.40 + 0.68 olarak saptanmistir. Trombosit sayilari, diyabeti olan
grupta 286.36 & 77.96 olarak belirlenmis olup, diyabeti olmayan grupta 280.07 + 61.91
olarak belirlenmistir. Monosit sayilari, diyabeti olan grupta 0.55 + 0.17, diyabeti
olmayan grupta 0.57 £ 0.15 olarak 6lgiilmiistiir. Notrofil/Lenfosit orani, diyabeti olan
grupta 2.02 + 0.80, diyabeti olmayan grupta 1.97 + 0.72 olarak bulunmustur.
Trombosit/Lenfosit orani, diyabeti olan grupta 118.76 + 39.65, diyabeti olmayan
grupta 124.70 + 43.65 olarak saptanmigtir. LDL/Trigliserid orani, diyabeti olan grupta
0.83 + 0.42, diyabeti olmayan grupta 1.04 + 0.51 olarak belirlenmistir.
Lenfosit/Monosit orani, diyabeti olan grupta 4.82 + 1.79, diyabeti olmayan grupta 4.37
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+ 1.37 olarak ol¢iilmistiir. Ferritin diizeyleri, diyabeti olan grupta 50.40 + 66.22,
diyabeti olmayan grupta 45.51 + 49.78 olarak saptanmistir. LDL diizeyleri, diyabeti
olan grupta 126.47 + 33.76, diyabeti olmayan grupta 133.62 + 36.57 olarak
Ol¢iilmiistiir. Trigliserid diizeyleri, diyabeti olan grupta 186.97 + 93.84, diyabeti
olmayan grupta 154.99 + 88.31 olarak belirlenmistir. Sistemik inflamatuar indeks,
diyabeti olan grupta 560.60 + 219.29, diyabeti olmayan grupta 555.31 + 256.88 olarak
hesaplanmistir. MPV (Mean Platelet Volume) degerleri, diyabeti olan grupta 8.91 +
0.94, diyabeti olmayan grupta 8.75 + 0.86 olarak 6l¢iilmiistiir. CRP (C-Reaktif Protein)
diizeyleri, diyabeti olan grupta 7.10 + 6.11, diyabeti olmayan grupta 7.82 + 11.53
olarak belirlenmistir. Sadece LDL/Trigliserid oran1 ve Trigliserid degeri diyabeti olan

ve olmayan gruplar i¢in istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

ANCOVA ile yas, cinsiyet, BKI, ila¢ kullanimi ve sigara igin diizeltme
yapildiktan sonra da diyabeti olan ve olmayan obezler arasinda CRP, ferritin, SII,
notrofil ve nétrofil/lenfosit orani, trombosit sayilart agisindan anlamli bir farklilik
bulunmamustir. Diger taraftan, bireyler CRP diizeylerine gore kategorize edildiginde
CRP diizeyleri normalden yiiksek olan hastalarin (CRP>5.5 mg/l) ayn1 zamanda BKI
(36.0 £4.6 karsin 39.3 £5.2 kg/m2 p<0.001) ve HbA 1¢ diizeylerinin (6.08 +0.86 karsin
6.50 +1.37 gr/dl p=0.014) de daha yiiksek oldugu izlenmistir.

Diyabeti olmayan obez grubundaki bireylerden yalnizca ii¢ kisinin HbAlc
diizeyleri 5 gr/dl diizeyinin altinda saptanmustir. Yine diyabeti olmayan obez grubunda
HbA Ic diizeyleri 5.5 gr/dl altinda olan 25 kisi tespit edilmistir.

4.1. Korelasyon Analizi Sonuclar:

Tim grupta korelasyon analizleri incelendiginde yas ile beden Kitle indeksi, bel
cevresi, kalca ¢evresi lenfosit diizeyi, monosit diizeyi ve agirlik arasinda negatif yonde

istatistiksel anlamli zayif korelasyonlar tespit edilmistir.
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Tablo 5. Yasin Korelasyonlar:

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p Degeri
Beden Kitle indeksi -0.222 0.003
Bel Cevresi -0.178 0.020
Kalga Cevresi -0.266 <0.001
Lenfosit -0.164 0.032
Monosit -0.234 0.002
Agirlik -0.372 <0.001

Beden kitle indeksi ile bel ¢evresi, kalga ¢evresi, i¢ organ yaglanma skoru ve viicut

agirhigr arasinda istatistiksel anlaml pozitif yonde giiclii korelasyonlar bulunmustur.

Beden kitle indeksi ile Bel/Kalga orani, crp, lenfosit sayisi ve notrofil sayist arasinda

pozitif yonde zayif korelasyonlar saptanmistir. Ayn1 zamanda beden kitle indeksi ile

yas ve ldl/trigliserid oran1 arasinda negatif yonde anlamli zayif korelasyon mevcuttur.

Tablo 6. Beden Kitle indeksinin Korelasyonlar

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p Degeri
Yas -0.222 0.003
Bel Cevresi 0.750 <0.001
Kalga Cevresi 0.736 <0.001
Bel/Kalg¢a Orani 0.396 <0.001
I¢ Organ Yaglanma Skoru 0.670 <0.001
CRP 0.196 0.010
LDL/Trigliserid -0.230 0.002
Lenfosit 0.178 0.020
Notrofil 0.248 0.001
Agirlik 0.756 <0.001

Bel ¢evresi ile yas, 1dl ve 1dl/trigliserid oran1 arasinda istatistiksel anlamli, negatif

ve zayif yonde korelasyonlar saptanmistir. Bel c¢evresi ile BKI, kalga cevresi,

Bel/Kalga orani, i¢ organ yaglanma skoru ve kilo arasinda anlamli pozitif yonde giiclii
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korelasyonlar goriilmiis olup; ferritin, notrofil/lenfosit orani, monosit sayisi, notrofil

sayisi1 arasinda pozitif yonde zayif korelasyonlar saptanmustir.

Tablo 7. Bel Cevresinin Korelasyonlari

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p Degeri
Yas -0.178 0.020
Beden Kitle indeksi 0.750 <0.001
Kalga Cevresi 0.664 <0.001
Bel/Kalga Orani 0.787 <0.001
I¢ Organ Yaglanma Skoru  0.782 <0.001
LDL -0.156 0.041
Ferritin 0.297 <0.001
LDL/Trigliserid -0.232 0.002
Notrofil/Lenfosit 0.165 0.031
Monosit 0.239 0.002
Notrofil 0.235 0.002
Agirlik 0.846 <0.001

Kalga ¢evresi ile i¢ organ yaglanma skoru ve viicut agirlig1 arasinda pozitif yonde
giiclii istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlenmistir. Yine kalca ¢evresi ile CRP,
sistemik inflamatuar indeks, nétrofil/lenfosit orant ve nétrofil sayisi arasinda pozitif

yonde zayif, istatistiksel anlamli korelasyon saptanmustir.

Tablo 8. Kal¢a Cevresinin Korelasyonlari

Degiskenler Korelasyon Katsayis1 (r) p Degeri
Yas -0.266 <0.001
Beden Kitle Indeksi 0.736 <0.001
Bel Cevresi 0.664 <0.001
I¢ Organ Yaglanma Skoru 0.444 <0.001
CRP 0.180 0.018

Sl 0.167 0.029
Notrofil/Lenfosit 0.182 0.017
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Notrofil 0.175 0.022
Agirlik 0.676 <0.001

Bel/Kalca orani ile i¢ organ yaglanma skoru ve viicut agirlig1 arasinda pozitif
yonde istatistiksel anlamli giicli korelasyonlar mevcuttur. Bel/Kalca orani ile
trigliserid diizeyi, ferritin diizeyi, monosit sayisi ve ndtrofil sayisi arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli zayif korelasyonlar izlenmistir. Ayrica Bel/Kalca
orani ile LDL/Trigliserid orani arasinda negatif yonde istatistiksel anlamli zayif

korelasyon tespit edilmistir.

Tablo 9. Bel/Kal¢a Oraninin Korelasyonlar:

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p Degeri
Beden Kitle Indeksi 0.396 <0.001
Bel Cevresi 0.787 <0.001
I¢ Organ Yaglanma 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
Notrofil 0.176 0.021
Agirlik 0.577 <0.001

I¢ organ yaglanma skoru ile ferritin arasinda pozitif yonde istatistiksel anlamli
korelasyon saptanmistir. Ayrica i¢ organ yaglanma skoru ile LDL/Trigliserid oran1 ve
trombosit sayis1 arasinda negatif yonde zayif korelasyon tespit edilmistir. Son olarak
monosit sayist ile i¢ organ yaglanma skoru arasinda pozitif yonde zayif korelasyon

mevcuttur.
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Tablo 10. i¢ Organ Yaglanma Skorunun Korelasyonlar

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p Degeri
Beden Kitle indeksi  0.670 <0.001
Bel Cevresi 0.782 <0.001
Kalga Cevresi 0.444 <0.001
Bel/Kalga Orani 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
Agirlik 0.797 <0.001

CRP ile trombosit sayisi, lenfosit sayist ve notrofil sayist arasinda pozitif yonde

zay1f korelasyonlar mevcuttur.

Tablo 11. C Reaktif Protein Degerinin Korelasyonlar:

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r)
Beden Kitle Indeksi 0.196
Kalca cevresi 0.180
Trombosit 0.162
Lenfosit 0.232
Notrofil 0.243

p degeri
0.010
0.018
0.034
0.002
<0.001

CRP ile beden kitle indeksi ve kalga cevresi arasinda pozitif yonde zayif

korelasyon mevcutken CRP ile trombosit sayisi, lenfosit sayist ve nétrofil sayisi

arasinda pozitif yonde zayif korelasyon saptanmaistir.

Sistemik Inflamatuar Indeks ile Trombosit/Lenfosit oran1, Nétrofil/Lenfosit orani

ve notrofil sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonde giiglii

korelasyonlar mevcuttur. Sistemik Inflamatuar Indeks ile monosit sayis1 ve trombosit

sayis1 arasinda istatistiksel anlamli pozitif yonde zayif korelasyon tespit edilmistir.

Ayrica sistemik inflamatuar indeks ile Lenfosit/Monosit orani, MPV ve lenfosit sayisi

arasinda negatif yonde istatistiksel anlaml1 zayif korelasyonlar saptanmaistir.
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Tablo 12. Sistemik inflamatuar indeksin Korelasyonlari

Degiskenler Korelasyon Katsayisi (r) p Degeri
Kalga Cevresi 0.167 0.029
MPV -0.320 <0.001
Lenfosit/Monosit -0.372 <0.001
Trombosit/Lenfosit  0.721 <0.001
Notrofil/Lenfosit 0.797 <0.001
Monosit 0.232 0.002
Trombosit 0.481 <0.001
Lenfosit -0.226 0.003
Noétrofil 0.560 <0.001

Ferritin ile LDL/Trigliserid oranit ve trombosit sayisi arasinda negatif yonde
istatistiksel anlamli zayif korelasyon mevcuttur. Yine ferritin ile viicut agirlig1 arasinda

pozitif yonde istatistiksel anlamli zay1f korelasyon mevcuttur.

MPV ile LDL, Trombosit/Lenfosit oran1 ve trombosit sayisi arasinda negatif
yonde istatistiksel anlamli zayif korelasyonlar mevcuttur. MPV ile Lenfosit/Monosit

orani arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif korelasyon goriilmiistiir.

Bunlara ek olarak, trigliserid degeri ile Lenfosit/Monosit orani ve lenfosit sayisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif korelasyon izlenirken
Trombosit/Lenfosit oran1 arasinda negatif yonde istatistiksel anlamli zayif korelasyon

1zlenmistir.

LDL degeri ile de notrofil ve viicut agirligr arasinda istatistiksel olarak anlamli

negatif yonde zayif korelasyonlar goriilmiistiir.

Diyabetli obez birey grubunun kendi i¢indeki korelasyonlara bakildiginda yas ile
BKI, bel cevresi, kalga cevresi, notrofil sayisi, trombosit sayisi, trigliserid degeri ve
viicut agirligi ile negatif yonde anlamli korelasyonlari oldugu goze ¢arpmaktadir.
Diyabetli grupta yasin pozitif yonde istatistiksel anlamli korelasyonu saptanamamustir.
Diyabeti olan obez grupta, beden kitle indeksi ile notrofil sayisi, crp ve i¢ organ

yaglanma skoru arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar
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goriilmistiir. Diyabetli obez grubunda agirlik, bel ¢evresi ve kalca ¢evresinin nétrofil
sayisi, crp degeri ve i¢ organ yaglanma skoru ile pozitif yonde istatistiksel olarak
anlamli kuvvetli korelasyonlar saptanmistir. Bel/Kalga orani ile notrofil sayisi,
monosit sayisi, ferritin diizeyi, agirlik ve i¢ organ yaglanma skoru arasinda pozitif
yonde giiclii istatistiksel anlamli korelasyonlar mevcuttur. Diyabeti olan obez
bireylerin oldugu grupta ferritin diizeyi ile trigliserid diizeyi ve i¢ organ yaglanma

skoru arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli giiclii korelasyon izlenmistir.

Tablo 13. Diyabetli Grupta Onemli Korelasyonlar

Degisken 1 Degisken 2 Korelasyon p degeri
Katsayisi (r)

Ferritin Bel/Kalga Orani 0.324 0.002
Ferritin Trigliserid 0.345 0.001
Ferritin I¢ Organ Yaglanma Skoru  0.289 0.007
CRP Beden Kitle Indeksi 0.392 <0.001
Bel/Kalga Oran1  I¢ Organ Yaglanma Skoru  0.842 <0.001
Bel/Kalga Oran1  Notrofil 0.280 0.009
Bel/Kalga Oran1 ~ Monosit 0.328 0.002

Diyabeti olmayan obez birey grubunda da diyabetli obez grubuna benzer olarak
yas ile agirlik arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli negatif yonde giiglii
korelasyon izlenmistir. Fakat farkli olarak yas ile LDL degeri arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli giicli korelasyon goriilmiistiir. Diyabeti olmayan obez
bireyler grubunda beden kitle indeksi ile i¢ organ yaglanma skoru arasinda pozitif,
LDL/Trigliserid orami arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli giiglii
korelasyonlar goriilmiistiir. Diyabeti olmayan obez bireyler grubunda agirlik, bel
cevresi ve Bel/Kalca oraninin, ferritin ve i¢ organ yaglanma skoru ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli giiglii korelasyonlart izlenmistir. Agirlik ve bel ¢evresinin
LDL/Trigliserid oran1 ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli zayif korelasyon
gorilmiistiir. Diyabeti olmayan obez bireyler grubunda lenfosit sayisi ile
LDL/Trigliserid oraninin negatif yonde istatistiksel olarak anlamli kuvvetli

korelasyonu saptanmistir. Diyabeti olmayan obez bireyler grubunda ferritin diizeyi ile
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viicut agirligr arasinda pozitif yonde anlamli ve giiclii korelasyon izlenmis, sistemik
inflamatuar indeks ile negatif yonde, zayif, istatistiksel anlamli korelasyon

gorilmistiir.

Tablo 14. Diyabeti Olmayan Grupta Onemli Korelasyonlar

Degisken 1 Degisken 2 Korelasyon  p degeri
Katsayisi (r)

Ferritin Bel/Kalga Orani 0.498 <0.001

Ferritin I¢ Organ Yaglanma Skoru  0.588 <0.001

Bel/Kalca Orani I¢ Organ Yaglanma Skoru  0.530 <0.001

Beden Kitle indeksi LDL/Trigliserid Oran1 -0.286 0.008

4.2. Ki-Kare Analizi Sonuclari

Ki-kare testi sonuglarina gore, diyabet ve hipertansiyon arasindaki iliski anlamli
bulunmustur (p<0.001). Benzer sekilde, diyabet ve hiperlipidemi arasinda da anlaml

bir iliski oldugu gorilmiistiir (p=0.006).

Calismaya alinan bireylerin diyabeti olan ve olmayanlarin komorbidite dagilimi
tablo 3’de gosterilmistir. Caligmaya alinan obez bireylerden diyabeti olanlarin yiizde
11.63’tniin KBY’si, yiizde 55.81’inin hipertansiyonu, yilizde 48.84’liniin
hiperlipidemisi, yiizde 6.98’inin KAH’1, ylizde 3.49’unun KKY’si ve yiizde 2.33’{linilin

SVO’su mevcut olarak saptanmigtir.

Diyabeti olmayanlarin ise yiizde 8.24’lniin KBY’si, yiizde 20.53’iiniin
hipertansiyonu, yiizde 28.24’{inilin hiperlipidemisi, yiizde 2.35’inin KAH"1 ve yiizde
1.18’inin KKY’si ve SVO’su mevcuttur. Diyabet ve hipertansiyon, ayrica diyabet ve

hiperlipidemi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmustir.

4.3. Bagimsiz Orneklem t-Testi Sonuclar

Bagimsiz drneklem t-testi sonuglarina gore, diyabetli bireylerin bel/kalga oran1 ve
trigliserid diizeyi diyabeti olmayan bireylere kiyasla anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<<0.05). Diger inflamatuar belirtegler agisindan gruplar arasinda anlaml

fark bulunmamustir.
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Bu c¢alismada, diyabeti olan obez bireyler ve diyabeti olmayan obez bireyler
inflamatuar ~ belirtegler ~ kullanilarak ~ degerlendirilmistir. ~ Ferritin,  CRP,
Lenfosit/Monosit orani, Notrofil/Lenfosit orani, Sistemik Inflamatuar Indeks,
Trombosit/Lenfosit oran1 ve MPV degiskenlerinin higbirinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p > 0.05). Ayrica diyabeti olan obez bireyler ve
diyabeti olmayan obez bireyler, i¢ organ yaglanma skoru, Trigliserid, LDL, Bel/Kalca
orani, LDL/Trigliserid oram1  kullanilarak  metabolik  durum agisindan
karsilastirilmistir. LDL/Trigliserid oram1 ve Bel/Kalga oranmi1 bu iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gdstermistir. Diyabeti olan grupta Bel/Kalga oran1 daha
yiiksek saptanmistir. LDL/Trigliserid orani ise diyabeti olan grupta, diyabeti olmayan
gruba gore daha diisiik saptanmistir. Korelasyon analizleri, i¢ organ yaglanma
skorunun 6zellikle beden kitle indeksi ve bel gevresi ile giiclii bir iliskisi oldugunu
gostermistir. Ki-kare analizleri, diyabetin hipertansiyon ve hiperlipidemi ile anlaml
diizeyde iliskili oldugunu ortaya koymustur. Son olarak, t-testi sonuglar1 diyabetli
bireylerin bel/kalca oran1 ve bazi inflamatuar belirteclerde daha yiiksek degerlere sahip

oldugunu gostermistir.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, diyabeti olan ve olmayan obez bireylerde inflamatuar belirtegler, i¢
organ yaglanma skoru ve viicut yag dagilimlan karsilagtirmistir. Calismanin
sonuglarina gore diyabeti olan ve olmayan obez bireyler arasinda viicut yag dagilimi
(bel/kal¢a orani) ve dislipidemi gostergesi olan LDL/Trigliserid oranlar1 agisindan
anlamli fark bulunmasina karsin, i¢ organ yaglanma skoru ve CRP diizeyleri agisindan
anlamli bir fark saptanmamistir. Diger taraftan Onemli risk belirtecleri olan
hipertansiyon ve hiperlipidemi prevelans: diyabeti olan obez bireylerde, diyabeti

olmayan obezler ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu saptanmustir.

Calismamizda, diyabetik obez bireylerde bel/kalga oraninin diyabetik olmayan
obez bireylere gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bel/kalga orani, abdominal
obezitenin bir gostergesi olup, visseral yaglanma ile yakindan iliskilidir. (67) Visseral
yaglanma, kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve metabolik sendrom gibi saglik
sorunlari i¢in énemli bir risk faktoriidiir. (68) Diyabetik bireylerde bel/kalga oraninin
daha yiiksek olmasi, bu bireylerde visseral yaglanmanin daha belirgin oldugunu ve

dolayistyla metabolik riskin daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Caligmamizda, i¢ organ yaglanma skoru diyabetik obezlerde, diyabetik olmayan
obezler ile karsilastirildiginda yiiksek olmakla birlikte istatistiksel anlamliliga
ulagsmamistir. Diger taraftan, i¢ organ yaglanma skoru ile bel/kal¢a orami arasinda
gliclii bir pozitif korelasyon saptanmistir. Bel kalga oraninin diyabetik obezlerde
anlaml olarak daha yiiksek oldugu g6z Oniinde bulunduruldugunda, daha biiyiik
orneklem biiyiikligiinde, diyabetik obezlerde i¢ organ yaglanma skorunun daha da
yiiksek olabilecegi iddia edilebilir. Visseral obezite i¢ organ yaglanmasi ile daha yakin
iligkilidir. (69) Calismamizda kalga ¢evresi diyabetik obezlerde diyabetik olmayanlara
gore anlamli olarak diisiikken, bel cevresi Ol¢limlerinde ise diyabetik obezlerde
istatistiksel anlamliliga ulasmayan artis vardi. Yine bu sonuclar da diyabetin i¢ organ

yaglanma skorunu artirabilecegini isaret etmektedir.

Yukarida da belirttigimiz iizere bu calismada i¢ organ yaglanma skoru ile
bel/kalga oran1 arasinda giiclii bir pozitif korelasyon saptanmistir. Bu sonug, bel/kalca

oraninin i¢ organ yaglanmasini tahmin etmede kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.
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Ayrica, i¢ organ yaglanma skoru ile beden kitle indeksi (BKI) ve bel ¢evresi arasinda
da giiclii pozitif korelasyonlar bulunmustur. Bu sonugclar, obezite derecesi arttikca i¢
organ yaglanmasinin da arttigini1 ayrica abdominal obezitenin i¢ organ yaglanmasini

daha fazla artirdigin1 gostermektedir.

Obezitenin, diisiik dereceli kronik inflamasyon ile karakterize oldugu
bilinmektedir. (70) Calismamizda, obez bireylerde inflamatuar belirteglerin (CRP,
ferritin, notrofil/lenfosit orani, trombosit/lenfosit orani, lenfosit/monosit orani,
sistemik inflamatuar indeks ve MPV) diizeyleri incelenmistir. Ancak, diyabetik ve
diyabetik olmayan obez bireyler arasinda inflamatuar belirtegler agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Bu durum, obezitenin kendisinin inflamatuar
stiregleri tetikledigi ve diyabet gelisiminin bu kronik inflamatuar zeminden
kaynaklandig1 seklinde yorumlanabilir. Ayrica genetik altyapi, fenotipik 6zellikler de
diyabet gelisiminde onemli risk faktorler olarak degerlendirilmektedir. (71) Diyabeti
olan obez bireylerin kullandiklar1 anti-inflamatuar 6zellik gosteren diisiikk doz aspirin,
metformin ve statinler gibi ilaglarin da diyabetik hastalarin inflamatuar belirteclerinin
degerlerini diisiirmiis olabilicegi sdylenebilir. Inflamasyon iizerine etkili faktdrlerin
(HbA1C ve anti-inflamtauar ilaglar gibi) kaydedilmemesi ¢alismamizin en onemli
kisitliligr olarak goriinmektedir. Diyabeti olan ve diyabeti olmayan obezler arasinda
inflamatuar belirtecler agisindan fark ¢ikmamasinin bir nedeni de diyabeti olmayan
bireylerin istatistiksel anlamlilikta olmasa da daha gen¢ olmasi ile iligkili olabilecegi

diistiniilmektedir.

Caligmamizda, diyabeti olan obez bireylerde hipertansiyon prevelansi, diyabeti
olmayan obezler ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Bu sonug
onceki veriler ile tutarlhidir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezinin (Centers for Disease Control and Prevention) (CDC) 2020
verilerine gore, diyabeti olan obez yetiskinlerde hipertansiyon goriilme oran1 %65-75
civarinda iken, diyabeti olmayan obezlerde bu oran %40-50 arasinda degismektedir.
(72) Diyabetli obezlerde artmis hipertansiyon prevelansinin nedeni olarak ortak
patofizyolojik mekanizmalar olan insiilin direnci, kronik inflamasyon ve endotel
disfonksiyonu oldugu disiiniilmektedir. (73) Benzer sekilde, Framingham Kalp
Calismasi'nda da diyabetli bireylerde hipertansiyon riskinin, diyabeti olmayanlara

gore 2-3 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir. (74) Bu sonuglar, metabolik sendrom
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bilesenlerinin hipertansiyon gelisiminde sinerjistik etkileri oldugunu desteklemekte
olup (75), diyabetik obez populasyonunda daha agresif kardiyovaskiiler risk

yonetiminin gerekliligini vurgulamaktadir.

Calismamizda hipertansiyon prevelansina benzer olarak, hiperlipidemi prevelansi
da diyabetli obez bireylerde, diyabeti olmayan obezler ile karsilagtirildiginda anlaml
olarak yiiksekti ve bu sonuglar mevcut literatiirler ile uyumlu olarak saptanmuistir.
Benzer sekilde ABD — CDC 2020 verilerinde de diyabetli obezlerde dislipidemi siklig1
%70-80 civarinda iken, diyabeti olmayan obezlerde bu oran %50-60 seviyelerinde
kalmaktadir. (76) Yapilan ¢alismalarda diyabetli obezlerde insiilin direncinin lipid
metabolizmast ilizerine olumsuz etkileri (artmis trigliserit sentezi, diisiik HDL
kolesterol diizeyleri ve artmis VLDL partikiilleri) oldugu gosterilmistir. (77) Bizim
calismamizda da diyabeti olmayan obezler ile karsilastirildiginda diyabetli obez
bireylerde trigliserid diizeylerinin daha yiiksek ve LDL/trigliserid oraninin daha diisiik
olmasi, insiilin direncinin lipid metabolizmasi iizerindeki olumsuz etkilerini
yansitmaktadir. Insiilin direnci, hepatik trigliserid iiretimini artirarak ve lipoprotein
lipaz aktivitesini azaltarak trigliserid diizeylerinin yiikselmesine neden olur. (75)
Ayrica, insiilin direnci diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) partikiillerinin daha kii¢lik
ve yogun hale gelmesine yol agarak LDL/trigliserid oraninin diismesine katkida
bulunur; bu durum, kardiyovaskiiler hastalik riskinin artis1 ile iligkilidir. (78)
Diyabetik bireylerde dislipideminin daha belirgin olmasi, metabolik sendromun
bilesenlerinden biri olarak ateroskleroz gelisimini hizlandirabilir ve bu nedenle
diyabetik obez popiilasyonunda lipid yonetiminin daha siki ve dikkatli yapilmasi
gerektigi disiiniilmektedir. (79)

Calismamuzin ilgi cekici sonuglarindan biri de BKI ile yas arasinda negatif
korelasyonun saptanmasidir. Caligsmalarda yasin BKI iizerine etkisi yeterince
irdelenmemistir. Genel kabul goren anlayisa gére yas arttikga BKI artar. (80)
Genellikle yas arttikga fiziksel aktivite azalir, metabolizma hiz1 yavaslar, kas kiitlesi
azalir ve viicut yag orani artar. (81) Boylece yasl bireylerde viicut yag dagilimi ve
viicut kompozisyonu daha da bozulur. (82) Ancak ¢alismamizin sonuglarina benzer
caligmalarda da yash popiilasyonda daha diisiik BKI oldugu gosterilmistir. (83)
NHANES (Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi) verilerine gore, 60 yas iizeri
bireylerde BKI ortalamasimin 25-27 kg/m? civarinda oldugu, 30-50 yas grubundaki
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bireylerde ise bu degerin 28-31 kg/m? seviyelerinde kaldig1 saptanmistir. (84) Bu
calismalarda bunun nedeni olarak, yasli bireylerde beslenme aligkanliklarinin
degisebilecegi; yasa bagl cigneme zorluklari, istah kaybi1 veya besin alimindaki
azalma gibi faktorlerin yeterli kalori alimin1 engelleyebilecegi olarak belirtilmistir.
Yas ile viicut kitle indeksi arasindaki bu negatif korelasyonun diger bir nedeni de
kusak etkisi olabilir. (85) Kusaklar arasi farkliliklar; beslenme aligkanliklar1 (daha
gen¢ kusaklarin islenmis gidalar ve fast food tarzi beslenmesi), sosyoekonomik
kosullar, fiziksel aktivite diizeyleri ve hatta ¢evresel maruziyetler gibi faktorler
nedeniyle BKI agisindan farkliliklar ortaya cikabilir. (86) Yasl bireylerde metabolik
hizin ve fiziksel aktivitenin azalmasi birlikte sarkopeni ortaya ¢ikar. Ayrica
polifarmasi gibi nedenler ile istahin ve protein alimimnin azalmasi da sarkopeni

nedenleri arasinda yer alir. (87)

Calismamizda ferritin diizeyleri ile Bel/Kalga Orani, Trigliserid ve I¢ Organ
Yaglanma Skoru arasinda anlamli bir korelasyon saptanmuistir. Ferritinin yalnizca bir
demir depolama proteini degil, ayn1 zamanda inflamasyonun ve metabolik siire¢lerin
onemli bir belirteci oldugu bilinmektedir. (88) Literatiirde, ferritin seviyelerinin
ozellikle visseral yaglanma ile giiglii bir iliski gosterdigi ve abdominal obezitenin
artigtyla birlikte ferritin diizeylerinin yiikseldigi bildirilmistir. (89) Ferritinin trigliserid
diizeyleri ile korelasyon gostermesi, metabolik sendrom ve dislipidemi ile iliskili
oldugunu ortaya koyan dnceki ¢aligmalarla uyumludur. (90) Ayrica, bazi arastirmalar
ferritin seviyelerinin insiilin direnci, C-reaktif protein (CRP) ve sistemik inflamatuar
indeks (SII) ile de pozitif korelasyon gosterdigini belirtmektedir. (88) Calismamizda
ferritin ile inflamatuar belirtecler arasinda dogrudan bir iliski gdzlenmemesi,
bireylerin demir metabolizmasi ve inflamatuar siireglerindeki bireysel farkliliklardan
kaynaklanabilir. Ancak, ferritinin yag metabolizmas1 ve lipit profiliyle iligkili
oldugu yoniindeki bulgular, ferritinin metabolik siire¢lerdeki roliinii vurgulayan
literatiirle ortligmektedir. Daha biiylik 6rneklem gruplarinda yapilacak ileri analizler,
ferritinin obezite, visseral yaglanma ve metabolik bozukluklarla iliskisini daha iyi

anlamamiza yardimci olabilir.

Calismamizin bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Oncelikle, bu arastirma kesitsel
bir calisma oldugundan neden-sonug iliskisi kurulamamustir. Ikincisi, 6rneklem

blytikliglimiiz goreceli olarak kiiciiktiir (n=171) ve bu da sonuglardan genelleme
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yapilmasin1 smirlayabilir. Ugiinciisii ise, tek merkezli bir calisma olmasi, farkli
popiilasyonlarda benzer sonuglar alinip alinmayacaginin bilinmemesine neden
olmaktadir. Son olarak, beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite diizeyi gibi

potansiyel karistiric1 faktorler kontrol edilememistir.
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6. SONUC

Sonug olarak, diyabetik obez bireylerde, diyabeti olmayan obezlere kiyasla
abdominal obezite, lipid diizensizlikleri ve kardiyometabolik risk faktdrlerinin daha
belirgin oldugu goriilmiistiir. Bu bulgular, diyabetik obez bireylerin daha agresif bir
tedavi ve takip stratejisi gerektirdigini ortaya koymaktadir. Gelecekte, genis 6rneklem
gruplariyla ve uzun donemli takiplerle yapilacak caligmalar, elde ettigimiz sonuglari

daha giiclii bir sekilde destekleyerek, literatiire onemli katkilar saglayacaktir.
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