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OZET
Obezlerde Viicut Yag Dagilimi Ve Epikardiyal Yag ile Vitamin D, Osteokalsin Ve Pentraksin 3
Arasindaki iligki

Obezite; kronik ve multifaktorial bir hastalikdir. Bu patolojik sirecte viicut yag
dagiliminin ve oOzellikle visseral yagin etkisi dnemlidir. Viicut kitle indeksinin 25 hidroksi
vitamin D Uzerindeki etkilerinin farkhhgi gosterilmistir. Son yapilan ¢alismalar osteokalsin ile
vicut yag kitlesi ve aglik kan sekeri arasinda negatif korelasyon vardir. Pentraksin 3; CRP ile
homolog yapiyr paylasan bir akut faz proteinidir. Obezite kronik inflamatuar bir durum

olarak dustnilmektedir.

Calismaya menopoz 6ncesi 17-55 yas araligindaki 73obez ve 53normal kilolu kadinlar
alinmis ve 25(0OH) D vitamini, PTH. Osteokalsin ve PTX3 arastirilmistir Vicut yag dagilimi
ultrasonografi ile degerlendirildi. Ayrica viicut yag orani ve dagilimi biyoelektrikimpedans

yontemi ile TANITA cihazi ile degerlendirilmistir. EPF ekokardiyografi ile élctilmiistiir.

PTH bel cevresi ile pozitif koreleyken, 25 (OH)D ile visseral yag dokusu arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif iliski vardi. Ayni zamanda toplam yag kitlesi 25
(OH) D ile negatfi korele bulundu. 25 (OH) D ile karotis intima media kalinhgi(KiMT) negatif
korele iken PTH ile KIMT pozitif korele bulundu. Osteokalsin obezlerde belirgin diisiik
bulundu. OC ile KIMT, VF, SCF ve PPF arasinda korelasyon yoktu. Regresyon analizinde PTX3

ile cilt alti yag dokusu ve bel ¢cevresi arasinda negatif yonde iliski vardi.

Etnik koken, yas ve cinsiyet bu iliskilerde tol oynar. Bizim g¢alismamiz premenapozal
Turk kadinlarda yapilmistir. Vitamin D, PTH yag dagilimi ve kardiyovaskiler olaylar ile ilgili
bulundu.Osteokalsin obezlerde disikken yag dagihimi ile iliskisi bulunamadi. PTX3'lin

obezitede roli ile ilgili daha fazla calismaya ihtiyag vardir.



SUMMARY
Association of Vitamin D, Osteocalcin,Pentraxin 3 Levels With Fat Distribution &Epicardiyal
Fat in Obese Patients

Obesity is chronic and multifactorial disease. In this pahtolocigal process fat
distrubution, especially visceral adipose tissue is very important. It has been demonstrated
that there are differences in the effect of body mass index (BMI) on the serum 25-
hydroxyvitamin D levels (25-OH D. Recent studies suggested that plasma levels of
osteocalcin(OC) were negatively associated with both fat mass and plasma glucose.
Pentraxin 3 (PTX3) is an acute-phase protein that shares structural homology with C-reactive

protein (CRP). Obesity is considered chronic inflammatory states.

730bese premenapousal women (aged 17-55 years) and 53women with normal BMI
took part in this study. Serum concentrations of osteocalcin, PTX3, PTH, 25-OH D were
measured. Body fat distrubution was evaluated by ultrasonography. Total fat and fat ratio
were also measured by Bioelectrical Impedance Analysis (BIA).EPF were also measured by

ecocardiyography.

25-OH Dwere correlated negatively with waist circumference and VFT. Whereas PTH
levels were positively correlated with WC. Total fat mass measured was also negatively
correlated wtih 25-OH D. CIMT was negatively correlated with 25-OH D and positively
correlated with PTH. OC was significantly lower in obese subjects. There wasn’t any
correlation between OC and VFT, SFT, PFT or EFT. Multiple regression analysis showed that
PTX3 is correlated with WC and SCF.

Ethnicity, gender, and age may play a role in mediating this relation. This study showed
that in premenopausal Turkish obese women, vitamin D may have a contributing factor on
fat distribution so on cardiovascular risks in obesity. Although OC is lower in obese subjets it
does not have any correlation with fat distribution To clarify PTX3 role in obesity further

studies are needed.

10



1.GIRIS VE AMAC

Tim dinyada sikligi giderek artan obezite ©6nemli bir saghk sorunu olarak
tanimlanmaktadir. Ozellikle gelismis vegelismekteolan (lkelerde her gecen giin obez
popilasyonu giderek artmaktadir. Genetik faktorler ile birlikte,cevresel faktorler ve disik
fiziksel  aktivite  artan prevelanstan  sorumlu  tutulmaktadir.Obezite  insilin
rezistansi,hiperinsiilinemi,hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaligl, tip 2
diyabetesmellitus,solunumsistemi  hastaliklari,safra  kesesi hastaliklari,serebrovaskiiler
hastaliklar,kas eklem hastaliklari ve bazi kanser gesitlerine neden olabilen sistemik bir

hastalik olarak degerlendirilmektedir.

Obezite beslenme ve inaktivasyon disinda ¢evresel faktorlerden etkilenir. Vitamin D
eksikligi DM gelisiminde rol oynadigi ile ilgili yeteri kadar kanit vardir. Digik serum 25 (OH)
vitamin D konsantrasyonlari glukoz intoleransi ve DM gelisimi ile baglantilidir ve yilksek
vitamin D alimlari ile tip 2 DM riskinde dnemli derecede azalma oldugu ileri siiriilmektedir.
Ayrica serum 25 (OH) vitamin D konsantrasyonlari serum glukozu ile ters orantilidir. Dahasi
vitamin D eksiklikleri metabolik sendrom, abdominal obezite, hipertriglisiridemi ve
hiperglisemi igin risk faktordir. Bunlar vitamin D’nin insllin rezistansi /tip 2 DM ve metabolik

sendromdarol oynadigini gostermektedir.

Adiposit doku hormonlarinin kemik remodeling regiilasyonunu yapmasi kemigin enerji
homeostazinda feedback kontrol mekanizmasi oldugunu duslindirir. Yapilan birgok
calismada osteokalsin (OC), glukoz metabolizmasi ve vicut agirligi arasindaki iliski
gosterilmistir. Diyabetik —nondiyabetik bireylerde acglik plazma OC seviyeleri ile yag kiitlesi ve
glukoz homeostazi iliskisi Gzerine yapilan bir calismada, aclik plazma OC seviyelerinin
diyabetik bireylerde diyabetik olmayanlara gére daha disuk oldugu ve her iki grupta da
beden kiitle indeksi (BKi), yag kiitlesi ve plazma glukoz seviyelerinin plazma OC seviyeleri ile
ters iliskili oldugu gosterilmistir. Serum insilin ve yag kiitlesine gore diizeltme yapilan ¢oklu

regresyon modeli ile plazma OC diizeyinin glukoz seviyeleri icin tek basina negatif bir
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belirleyici oldugu bildirilmistir. OC seviyeleri ve viicut yag dagihmi ve epikardial yag dagilimi

iliskisini gosteren ¢alisma bulunmamaktadir.

Obezite ve metabolik sendrom kronik inflamatuar durum olarak distnulebilir. CRP,
pentraxin ailesinin Gyesidir ve akut ve kronik inflamasyonun plazma belirtecidir. Karacigerde,
inflamatuar mediatérlere ozellikle de iL-8 e karsi (retilir. CRP obezlerde artar ve

kardiyovaskdler risk ile ilgilidir.

Bizim bu calismadaki amacimiz; obezite etiyopatogenezini aydinlatmaya yardimci
olmaktir. Bununla birlikte vitamin D osteokalsin ve pentraksin 3 ile obezitenin klinik bulgular
ve eslik eden komorbid durumlar arsinda iliski saptanmasi durumunda prognoz éngériicu bir
belirte¢ olarak kullanilabilecektir. Boyle bir iliski saptanmasi durumunda hangi obezite
hastalarinda morbidite ve mortalitenin artmis oldugu tahmin edilebilecek ve koruyucu
onlemler alinabilecektir. Boylece yasam siresi ve kalitesi arttirilabilecektir. Tani aninda
prognozun koétl seyredebilecegi hastalarin bilinmesi 6zelliklevaskiler tutulum gibi yasami
tehdit edici ek problemlerin gelismesini tahmin edilebilecek dnleyebilecegimiz igin hastane

basvurularini ve maliyeti azaltacaktir.

12



2.GENEL BILGILER

2.1.0BEZITE

Obezite 6nemli bir halk saghgi sorunudur ve diinya ekonomisi tizerinde ciddi bir yik
olusturur. Prevelans oranlari diinyanin her yerinde artmakta olup gelismis llkelerde ve fakir
Ulkelerde bu durum benzerdir.(1) Asiri vicut kilosu tim dinyada genel hastalikylkine
katkida bulunan altinci 6nemli risk faktoridir.Dinyada 1.1 milyar yetiskin ve tiim ¢ocuklarin
%10’u asiri kilolu ya da obez olarak siniflandiriimaktadir.ingiltere’de obeziteye atfedilen yillik
olim sayisi 30.000°dir.(2) 2000 yildan uzun siredir medikal uzmanlar tarafindan bilinen bir
gercek preobez[viicut kitle indeksi(VKi) 25-29.9] ve obezlerde (VKi>30 ) morbidite ve
mortaliteninarttigidir.(3) Obezite genel olarak viicuttaki yag oraninin anormal artisi olarak
tanimlanabilir. Tablo 1 de viicut kitle indeksine gore asiri kiloluluk ve obezitenin

siniflandiriimasi gérilmektedir. (1)

Bu nedenle sadece viicut agirhiginin artisi obezite ile ayni anlama gelmez. Yag
dokusunda saghgl bozacak boyutta ve asirt diizeyde vyag birikimi obezite olarak
degerlendirilmelidir.(4)Gen¢ erkeklerde viicut agirliginin yaklasik %15-18’ini, kizlarda ise
%20-25’'ini yag dokusu olusturmaktadir. Yasla birlikte insan vicudundaki yag orani
artmaktadir. Erkeklerde yag miktari toplam vicut agirliginin %25ini,kadinlarda ise %30’unu
asarsa obezite s6z konusudur.(5) Viicut yagini dogrudan dlgmek giic oldugundan VKi gibi
dolayli él¢iimler kullanilmaktadir. VKi yetiskinlerde asiri kiloluluk ve obezite varliginin en
yararl ve en pratik gostergesidir.Kilogram cinsinden viicut agirliginin,metre cinsinden boyun
karesine bolinmesi ile hesaplanir.(1) Diyabet,hipertansiyon ve dislipidemi riski 21 kg/m?
Uzerindeki degerlerde yiikselmeye baslamaktadir.Obezitenin yasam beklentisini distrdigu
bilinmekte olup yakin zamanda yapilan bir calismada 40 yasina geldiginde obezitenin yasam
beklentisini 7 yil dlstrd(igi gosterilmistir.Yasam beklentisinin dismesinde temel neden obez
kisilerde kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve cgesitli kanser gelisme sikliginin artmis

bulunmasidir. (2)
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Tablo1.Viicut kitle indeksine gore asiri kiloluluk ve obezitenin siniflandiriimasi

Siniflandiriima VKi (kg / m?)
Diisiik kilolu <18,5
Normal kilolu 18,5-24,9
Fazla kilolu 25-29,9
Obez sinif 1 30-35

Obez sinif 2 35-40

Obez sinif 3 >40

VKi dolayh olarak viicut yag miktarinin genel bir gdstergesi olup yagin dagihmi ile ilgili
bilgi vermez. Direkt olarak yag olcimi icermedigi icin kas gelistiren sporcularda,
hamilelerde,bliyiime cagindaki cocuklarda, ileri derecede yaslilarda,konjestif kalp yetmezligi
veya bobrek yetmezligi gibi 6deme yol agan hastaliklarda yanilgilara yol agabilir, bu sebeple

bunlarda kullanilmamalidir. Tablo 2’de obezitenin 6l¢iim yontemleri bulunmaktadir.(5)

Tablo2. Obezitenin Olgiim yontemleri

I. Dogrudan Ol¢iim

1. Dolayli Olgiim

A.inspeksiyon

B.Antropometrik dlcimler

1.Boy ve agirhk (Ideal kilo=boy-100-(boy-150)/4)
a.Aktuel kilo>%20 ideal kilo

b.VKi=kg / m?

14



2 .Cevre ve cap Olcimleri
Bel /kalga orani=WHR=AGR (N: 0.7-0,85)
Erkek>1 : Kadin>0,85

3. Deri kivrim kalinhgi (mm)
Tablo 3 de deri kivrim kalinligi sinir degerleri gérimektedir.(5)

Tablo 3: Deri kivrim kalinhigi

Triceps (mm) Subscapular(mm) Toplam(mm )
Erkek >23 >22 >45
Kadin >30 >27 >60

C. Izotop veya kimyasal dillisyon yontemi
1.Vicut suyu (3H20:antipyrine)

2.Vicut potasyumu (40K)

D.Vicut Yogunlugu ve volimi

1.Su alti tartisi

2.Plethysmometric Yontem
3.DualphatonAbsorpsiometer(DPA)
E.iletkenlik

1.Total body elektricalconductivity(TBEC)

2.Biyoelektirik impedans

F. Gorintlileme yontemleri
1.USG(Ultrasonografi )

2.CT(Bilgisayarli Tomografi )
3.MRI (Magnetik rezonans )
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2.1.1. Prevelans

Diinyada ortalama VKi artmaktadir. Erkeklerin %36.9 unda, kadinlarin ise %38 inde
VKi25 kg / m?iistindedir.2013 de bildirilen obezite (VKi>30kg / m?)oranlarina bakildiginda;
Belcika'da erkeklerde %20 ve kadinlarda %21,7, Amerika'da hem erkek hem de kadinlarda ise
%25,Meksika'da erkeklerde %21,6, kadinlarda ise %33, Gliney Afrika'da erkeklerde %13,5,
kadinlarda ise %42, Pakistan'da hem kadin hem de erkeklerde %14 tiir.(7,8,11,12)Genis
araliga ragmen bir ¢ok popiilasyonda tim veriler gegen 30 yilda fazla kilolu poptlasyonun

arttigini gostermektedir.

Turkiye genelinde 1997-1998 vyillari arasinda 20 yas ve Uzeri 24.788 kisi Gzerinde
yapilan  TURDEP(Turkish  Diabetes Epidemiology Study) calismasinin  sonuglari
degerlendirildiginde; kadinlarda %29,9, erkeklerde % 12,9 toplamda ise % 22,3 diizeylerinde
obezite prevalansi tespit edilmistir. Bu ¢alismada, obezite prevalansi kentsel alanda % 23,8
iken 33 kirsal alanda % 19,6 olarak tespit edilmistir. Ulke geneli degerlendirildiginde dogu
bolgelerinde batiya oranla daha az obezite sikhgi tespit edilmistir.(6,13,14) Tirkiye genelinde
yapilan TOHTA (Turkiye Obezite ve Hipertansiyon Taramasi)calismasinda,20 yas ve Uzeri
23,888 kisi degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin sonucuna gore; obezite orani kadinlarda %
36,17, erkeklerde % 21,56, toplam olarak%25,20 bulunmustur.(15) Onat ve arkadaslarinin
Tiurk eriskinlerde yaptigi TEKHARF calismasinda, 1990 yilinda olusturulan bir kohort ile
Ulkemizdeki kalp hastaliklari prevalansi ve bunu etkileyen faktorler incelenmistir. Bu
¢alismanin sonuglarina gore llkemizdeki obezite prevalansi;; 1990 yilinda erkeklerde %
12,5,kadinlarda % 32 olarak bulunmustur. Obezite prevalansi kisilerin kentsel ve
kirsalyerlesimi gozetilerek degerlendirildiginde, obezite kentlilere kiyasla kirsal kesimde biraz
daha sik rastlanmistir. (erkeklerde %8’e karsilik % 10,4, kadinlarda % 27,7’ye karsilik % 29,7).
Obezite prevalansinin bolgelere gére dagilimi incelendiginde; erkeklerde en yliksek Akdeniz
ve Karadeniz bolgelerinde (% 16,9 ve % 16), en diisik Ege’de (% 2,5), kadinlarda en yiksek
Karadeniz’de (% 35,6),en disuk Akdeniz’de % 14,1 olarak bulunmustur. TEKHARF
galismasinin 2001/2002 yih takibinde ise obezite prevalansi; erkeklerde % 25,3, kadinlarda

44,2 olarak bulunmustur.14 yil dnceki taramaya gore, obez kisi sayisi yaklasik % 90 oraninda
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artmistir. Halen 3,2 milyon erkek ve 5,5 milyon kadinda obezite bulundugu tahmin

edilmektedir. (16)

2.1.2. Etyoloji

Obezite, irade eksikligine bagh basit bir problem degil, istah regililasyonu ve enerji
metabolizmasini igine alan kompleks bir hastaliktir.(6) Genetik yatkinlik zemininde eneriji
dengesinin bozulmasini tetikleyen cesitli ¢evresel faktorler disindahormonal ve metabolik
bozukluklar ve farmakolojik maddeler obezitenin olusumunda rol almaktadir. Gliinimizde,
obezitenin yemek yeme davranisi bozuklugu ve hipotalamiktermojenez kontrol
mekanizmalarinin bozulmasi sonucu adipoz doku ile hipotalamus arasindaki denge ve

kompansasyonun bozulmasi ile olustugu distinilmektedir. (17)

2.1.2.1 Endokrin sebepler

Cushing sendromu santral obezite ile karakterizedir. Hiperinsilinizmli insilinoma
vakalarinda muhtemel hiperfajinin stimiilasyonu ile metabolik etki sonunda obezite
olusmaktadir. Obezitede aglik plazma insulini artmistir ve oral glukoza karsi asiri instlin yaniti
vardir. Ayrica hepatik insilin atilimininazalmis olmasi da periferinsilin  seviyesini
arttirmaktadir. Gerek insllin reseptérii gerekse postreseptor kademelerdeki defekt
sonucunda insilin duyarlihg! da azalmaktadir. Hiperinsilinemi ve insliilin rezistansinda instlin
duyarl subkutan adipositlerde lipoliz inhibe olmakta ve visseral adipositlerden kaynaklanan
serbest yag asidinin(SYA) seviyesi artmaktadir. Portal SYA artisi ile karacigere asiri SYA artisi
ile gelmesi de insilin direncini daha da arttirmaktadir. Ayrica insilinin seks hormonu
baglayici globilinin sekresyonunuinhibe edip serbest testesteronu arttirmasi ve overlerden
de androjen yapimini uyarmasi da énemlidir. insilin rezistansinda adipositlerdeki lipolizin
inhibisyonu sonunda obezite meydana gelir. Hipotiroidizmde katabolizma azalmistir. Ayrica
klinefelter, turner sendromlari ve erkek hipogonadizmde de obezite gorilmektedir.(17,18)

Tablo 4’de obezitenin endokrin sebepleri gorilmektedir.
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Tablo 4. Obezite etyolojisindeki endokrin sebepler
-Cushing sendromu

-Hipotiroidi

-Kraniyofarenjiyoma

-Turner sendromu

-Erkek hipogonadizmi

-Insiilin rezistansi

-Diyabetesmellitus

-Polikistik over sendromu
-Ps6dohipoparatiroidizm

-Bliyime hormonu eksikligi

Obezitede periferdeglukokortikoid reseptorleri artmistir.  Kortizon, instlinin
adipozhiicrelerdekiantilipolitik etkisini inhibe eder. Adrenokortikal fonksiyonlardaki hizlanma
ve periferde klirensartisiadrenalandrojen yapiminin artisi ile sonuglanirken, DHEA yapiminin
artisi Ozellikle abdominal obeziteyi arttirmaktadir. Kadinlarda estradiol ve androjen
yogunlugunu azaltip adipositleriandrojenlerin etkisinden korurken, postmenapozal dénemde

bu etkinin kaybedilmesi ile santral obezite olusabilmektedir. (17)

Blylme hormonu (GH) eksikligi olan ¢ocuklarda abdominal yag depolanmasi vardir. GH
eksikligi ve duyarsizhgl ile uyarillara karsi GH vyaniti da azalmistir. Obezitede GH
sekresyonunun degismesi baglayici proteinlerdeki ve iGF-1 deki degisiklikler nedeni ile

olmaktadir. GH ve insilin; preadipositlerinadipositlereddniismesinde rol oynar. (17,19)
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2.2. KEMIK FiZYOLOJiSi VE KEMiK DONGUSUNUN BELIRTECLERI

Eriskinlerde kemik suirekli yeniden sekillenir; dncelikle yikilir (rezorbsiyon ) ve sonra
tekrar yapilanir(formasyon).(20,21)Mikrofraktirlerin onarimi ve stres ve diger biyomekanikal

zorluklara modifikasyona izin verme icin yikim ve yeniden yapilanma gereklidir.

2.2.1. KEMIK YENIDEN YAPILANMASI

2.2.1.1. Yikim

Kemik yikimi; hematopoeitik kdk hiicrelerinden tiireyen ve hiicre membranlarinda asit
fosfataz iceren osteoklastlarla baslar.(21-23) Asit fosfataz aktivitesi ayni zamanda prostat
bezi gibi dokularda  bulunur; iki formun ayrimi  tartrate inhibisyonuna
baghdir.(TRAP)Osteoklastlar kemik ylizeyine yapisirlar ve kemik mineralleri ve fragmente
kollojenler ile ilintili kemigi rezorbe eden asit ve hidrolitik enzimleri salgilarlar. Bu kollojenin
bazilari serbest pyridinolinve deoksipyridinolin gibi en kiglk kimyasal Unitelerine tamamen
sindirilir ve idrar ile atilir. Ancak bazilari tamamen sindirilmez NTX alfa 1 ve alfa 2 zincirleri ile
capraz baglari ile birlesen pyridinoline formasyonu ile sonuglanir, pyridinoline de idrar ile

elimine edilir.(23,24)

Kemik kollojeni ile karakterize olan pyridinoline ¢apraz baglarinin 3 tipi vardir
Deoksipiridinolin (D-PYR ); kemikte ve diste temel olarak bulunan (26,27)

N-telopeptid (NTX); N telopeptid icindeki alfa 1 ve 2 baglarinin katildig pyridinoline ¢apraz
baglari

C-telopeptid (CTX );aspartat ve karboksitelopeptid bolgesinden gelen glisin arasina isomerize

baglanmis alfa 1 peptid parcasi (28)
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2.2.1.2 Yapim

Tip 1 kollojen ve osteokalsin gibi diger proteinlerden sentez edilen osteoblastlarca
baslar. Osteokalsin mineralizasyon ile olusan organik substrat ile ekstrasellilerde birlesir ve
osteoid olusur.(21) Osteoblast hiicre membranlarina bagh alkalin fosfataz icerir.Bu alkalin
fosfataz plesental ve hepatik alkalin fosfataza fonksiyonel olarak benzer,fakat antijenik

olarak farklidir. (25)
2.2.2. KEMIiK DEVRININ BELIRTECLERI

Kemik yikimi; kemik mineral ve ¢ogu kollojen ile birlesmis sekilde olan osteoidlerin
serbest kalmasi ile sonuglanir. Sonrasinda tamamen aminoasit yapilarina sindirilmez, serum
ve idrarda o6lculebilen peptidler olusur. Tablo 5'te kemik devrinin belirtecleri yer almaktadir.

Bu peptidlerin toplam miktari kemik resorpsiyon hizindan etkilenir.(23, 29)

Tablo 5: Kemik Devrinin Belirtegleri

Yapim

Osteokalsin Serum
Kemige spesifik alkalen fosfataz Serum

Tip 1 kollojen C terminal propeptid Serum
Yikim

Tip 1 kollojen N-telopeptid idrar-serum
Tip 1 kollojen C-telopeptid idrar-serum
Serbest deoksipiridinolin idrar
Serbest piridinolin idrar
Hidroksipirolin idrar
Tartrate direncli asit fosfatazin 5b | Serum
izoformu
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Kemik spesifik alkalen fosfataz ve osteokalsinin serum konsantrasyonu, osteoblastlarin
hicresel aktivitesi ile etkilesir.(23,25,30,31) Tip 1 kollajen karboksiterminal ve aminoterminal
propeptidlerinin serum konsantrasyonlari (PICP ve PINP ) yeni kollojen sentezini etkiler. PINP

Olciimleri PICP’e gore kemik kollojeni igin daha 6zglin goriilmektedir.(32)

Kollojen ¢apraz baglarinin idrar ve serum konsantrasyonlari kemik resorbsiyonunu
etkiler.Sonug olarak idrar kalsiyumu, hidroksipirolin atiimindan daha iyibir kemik resorpsiyon
belirtisidir.(33) Bununla birlikte aspart ve glisin arasindaki izomerize bag ile C telopeptid
capraz bagi(CTX) ve alfa 1,alfa 2 vyi baglayan N telopeptid capraz bagi(NTX) ve
deoksipiridinolin nerede ise sadece kemikteki kollojenden gelmesi nedeni ile bunlarin

Olcimi kemik rezorbsiyonunun spesifik belirtecidir.(34)

Bu sebepler ile; kemige 6zglin alkalenfosfataz ve PINP kemik yapiminin klinikte en
kullanisli ve yaygin olcliti iken;idrar NTX ve serum CTX kemik yikiminin en kullanish

belirtecidir.(32,35)

2.2.3.0bezlerde Kemik Devrinin Belirtegleri

2013’de Helsinki Universitesi’nde cocuk hastanesindeyapilan yas ortalamasi 19 olan
obez ve kontrol grubunda kemik devrinin belirteclerine bakilmistir; bitiin kemik yapim
belirtegleri; kemige spesifik alkalen fosfataz disinda; obez hastalarda dustktir.Referans
hattindaki farkliliklar sirasi ile,tip 1 kollojenin N terminal propeptidleri,tip 1 kollojenin ¢capraz
bagl telopeptidleri,tartrate direncli asit fosfataz,total osteokalsin ve karboksile osteokalsin

icin %40-35-17-31 ve 21dir .(p <.05) (36)

Osteokalsinin roll, glukoz homeostazisinde indirektir ve glukoz ve insllinden sonra
diger faktorler ile aracilik eder; cogu kanit iskeletin insilini ve pankreatik insilin
sekresyonunu adipositleri degistirerek etkiledigini gosterir.(37,38) Osteokalsin, vitamin K’ ya
bagl karboksile olur ve kemik matriksine blylk afinite ile baglanir. Osteokalsinin bir kismi

unkarboksile kalir ve endokrin dongisinde habercidir.(39,40)Kesitsel calismalarda;
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yaslilarda(41,42), genclerde(43) ,obezlerde(44); aglik kan sekeri, insilin, insilin direnci
osteokalsin ile ters orantilidir(39-45); fakat bu bag butin c¢alismalarda ifade edilmemistir.
(46,47)Ayrica kemik dongusinin baskilanmasi glukoz metabolizmasi ile baglantili olarak
gorilmemektedir.(48)Obezite; inflamatuar sitokinler; adipokinler ve serbest yag asitleri

araciligi ile kemik metabolizmasi Gizerinde zararl etkiler gosterir.(49)

2.2.4. Kemik ve Yag Dokusu Arasindaki iliski

Pluripotent kok hiicre matir hicre tiplerine farklilasir; adipositler, osteoblastlar ve
kondrositler. Stroma hiicresi osteoblast ya da adiposite farlilasabildigi icin bunu ilerideki
kemik ve yag dokusu arasindaki denge belirler. Ayni zamanda doénisimi; kemik iligi yag
orani ve kemik mineral dansitesi de etkiler.Hem osteoporoz hem de yasla iliskili kemik kaybi
ilikte artmis adipogenez ile iliskilidir(50); bu durumda stromal hiicreler osteoblastlara gore

daha oncelikli olarak adipositlere déndsur.

Peroksizom proliferator—activated receptdr gama(PPARS); adipogenezin baslatiimasi
ve osteoblastogenezin inhibe edilmesinde merkezi role sahiptir.(51) Tiazolidinedionlar
(rosiglitazon) insulin duyarhligini arttirir ve ayni zamanda adipoz dokuyu arttirdigi ve kemik
kitlesini azaltitigi ve kirik riskini arttirdigi gosterilmistir.(52) Ozelikle visseral yag dokusu
olmak Uzere; adiposit dokuyu arttiran diger bir ila¢ ise glukokortikoidlerdir. Ayrica distk
dansiteli lipoprotein oksidasyon urinleri direk ilik kok htcrelerinin adipojenik olmalarini
saglayarak osteoporotik kemik kaybina sebep olurlar.(53) inaktivite ve immobilizasyona bagli
iskeletin doldurulamamasi adiposit diferansiyasyonunu arttirir.(54)Ayni zamanda obezitedeki
yukli adipoz dokusunun dislik hizda kemik yapimi ile iliskisi olduguna dair kanitlar vardir

.(55)
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2.2.5. Obezitede Kemigi Etkileyen Faktorler

Obezitede yiksek kemik mineral dansitesi ve kemik mineral igerigi bir ¢ok
faktorden etkilenir.(56) Bunlar kemikte ylkli mekanikal dolus(57,58) ve degistirilmis
hormonal cevre ve adipokinlerin yiksek serum seviyeleridir.(56-60) Zayif kisiler ile
karsilastirildiginda obez kisilerde yliksek serum Ostrojen ve Parathormon(PTH), diisiik serum
25 hidroksivitamin D(250HD) ve sexhormon baglayici globulin(SHBG) ve biyik olasilikla
disik 1.25dihidroksivitamin D(1,25(0H)2D3) bulunur ve hepsinin kemikte etkileri
vardir.(61,56,60) Duslik serum 250HD duzeyleri obezlerde adipoz dokudaki depolanmaya
bagh gibi gorinmektedir.(62)Yliksek PTH‘in vlcuttaki fazla vyag ile olustugu
bilinmektedir.(63,64) Fakat PTH kalsiyum metabolizmasi ve proinflamatuar sitokinleri

etkileyerek kemik tizerinde zararh etkiler birakir.(65,66)

Obezite ayni zamanda insilin, amilin, preptin(67) gibi anabolik pankreas
hormonlarinin yiiksek dizeyleri ile baglantildir.(68-70)Obezitede ayni zamanda; interlokin
6(IL6),monosit kemotraktan protein -1 ve c-reaktif protein(CRP)gibi inflamatuar sitokinlerin
dolasan konsantrasyonu yiksektir.(71)Saglikh kisilerde ylksek inflamatuar sitokin dizeyleri
yiksek kemik dongist ile iliskilidir(72),fakat obezlerdeki rolu henliz tam olarak

anlasilamamistir.(73)

2.2.6. Osteokalsin ve Obezite iliskisi

Osteokalsin pre-pro-form olarak osteoblastlar tarafindan sentezlenir ve post-
translasyonel karboksilasyon ile matlir protein olusur.(90) Bu molekil dolasimda
karboksile(cOC)formda; ¢ok az miktarda karboksile olmayan(ucOC) formda, bulunur. Total
serum osteokalsin (TOC) kemik yapim ve dongisinin belirtecidir. Hayvan modellerinin
kullanildig calismalarda osteokalsinin; yag dokusu ve glukoz metabolizmasini degistirerek
vicut enerjisini diizenledigi gosterilmistir.(91) ucOC direk S —hiicre kitle ve proliferasyonun
artirarak etki gosterir;bu da insilin sekresyonunu arttitirir. Ayrica insdlin duyarhligini artiran
adiponektinin sekresyonunuve enerji harcamasi i¢in gerekli genlerin ekspresyonunu arttiran
beyaz adipositleri etkiler.(92) Osteokalsin osteoblastlardan salgilanmanin yaninda; lokal

olarak adiposit ve megakaryositlerden de salgilanir.(93)insanlarda da hayvan calismalari ile
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uyumlu olarak osteokalsin diizeyleri tip 2diyabetes mellitus(tip2 DM) hastalarinda azalir ve
inslilin direnci ile ve yag dokusu ile ters orantilidir.(95,96)Kesitsel c¢alismalar metabolik
sendrom kriterlerini goézlemlemeye baslayinca; osteokalsin ile basta kardiyovaskiler risk
olmak lizerine bir ¢ok metabolik sendrom kriteri arasinda ters oranti oldugunu gostermistir.
(97,98) Onceki calismalarda TOC ile aclik kan sekeri (AKS) ve HbA1C arasinda ters orant
gosterilmistir.(99,100,101) Yine total osteokalsinin VKi ile ters orantisi gdsterilmistir.(100)
Fakat viicut yag dagihimi ve EPF ile OC arasindaki iliskiyi direkt gbsteren bir arastirma heniz

yapitlmamistir.

2.3. VITAMIN D EKSIKLIGI ve OBEZITE

Vitamin D major kaynagi dermal sentez olan, yagda ¢6zlinen bir vitamindir. Diyet ve

dermal sentez ile alinan vitamin D biyolojik olarak inaktiftir,enzimsel donistim ile aktiflesir.

2.3.1. Vitamin D eksikligi

Eriskinlerde osteomalazi ile karakterize vitamin D eksikligi gelismis Ulkelerde nadir
gorulir. Ancak subklinik vitamin D eksikligi gelismis Ulkelerde gorilebilir ve osteoporoz,
artmis diasme riski ve kirik olasiligi ile iliskilidir.Vitamin D depolari yasla o6zellikle kis
mevsiminde azalir.(74,75)Vitamin D yeterliligine 25 —hidroksivitamin D Olgimi ile karar
verilir.institute of Medicine (IOM) bazicalismalarda 20-40 ng/ml (50-100 nmol /L)
onerirken(76),farkli uzmanlar 30-50 ng/ml(75-125nmol /L) ©6nermektedir.(76) Uzmanlar
hemfikirdir ki:20ng/ml altindaki 250HD duzeyleri iskelet sagligi icin suboptimaldir. The
Ebdocrine Society (ENDO),The National Osteoporosis Foundation (NOF),The International
Osteoporosis Foundation(iOF),The American Geriatric Society (AGS) asgari diizeyin 30 ng/ml

olmasini 6nermektedir.(77,78)
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2.3.1.1.Vitamin D eksikligi Nedenleri

-Azalmis alim

-Azalmis absorbsiyon

-Glines maruziyetinin azalmasi

-Hepatik yikimin artmasi

-Endojen sentezin azalmasi(karacigerde 25-hidroksilasyon azalmasi veya bobrekte 1-
hidroksilasyon azalmasi )

-Ug organ direnci

1-alfa hidroksilaz eksikligi ve ug¢ organ direnci olan hastalarda;250HD diizeyi normal

araliktadir

2.3.1.2.Vitamin D Eksikligi icin Risk Altinda Olan Kisiler

- Koyu tenli kisiler

-Obez vakalar

-Vitamin D metabolizmasini artiran ilag alan kisiler (fenitoin gibi)
-Hospitalize olgular

-Koruyucu kiyafetler ve glines kremlerinin kullanimini
-Osteoporozlu kisiler

-inflamatuar barsak hastaligi ya da ¢élyak gibi malabsorbsiyon sahibi hastalar (79-85)

2.3.1.3. Vitamin D Eksikliginin Klinik Belirtileri

Hastalarin ¢ogunlugunun vitamin D eksikligi orta dizeydedir (serum 250HD 15-20 ng
/ml ) ve asemptomatik olarak gorulir. Serum kalsiyum, fosfor ve alkaline fosfataz tipik olarak
normaldir.%40-51 hastada (serum 250HD 20 ve 10 ng/mlden az)serum parathormonu(PTH)
yikselir. Vitamin D eksikligine sekonder PTH vyiiksekligi gelisen hastalar kemik kaybi,distk
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kemik kitlesi(kemik dansitometresi) icin risk altindadir.(86-88) Uzamis, ciddi vitamin D
eksikliginde,kalsiyum  ve  fosforun intestinal  absorbsiyonu  bozulur.Hipokalsemi
olusarak,sekonder hiperparatiroidizme neden olur;ki fosfatiiri,kemiklerde demineralizasyona
neden olur.Uzun sitirdigl takdirde eriskinlerde osteomalazi gelisir.Kemik agrisi, hassasiyeti,

kas gligsuizlUgu, kiriklar ve zor yuriime gelisebilir.

2.3.2. Vitamin D Eksikligi, Obezite ve insiilin Duyarlilig

Obezite, hipovitaminoz D igin iyi bilinen bir risk faktértidir. D vitamininin yag
dokusundan sekestrasyonu; obezlerdehipovitaminoziin artmis prevelansinin iyi bilinen
aciklamasidir.(102,103) Obezite; tip 2 DM patogenezinde anahtar rola sahip insilin
rezistansinin kanitlanmis risk faktoridir. Hipovitaminoz D, insiilin rezistansi ve tip 2 DM ile
iliskilidir. Son calismalar gostermistir ki; obezitenin siniflandiriimasina gére25 (OH) D ile
instilin  duyarhlik indeksi(ISl) arasinda farkli korelasyonlarolabilir. Karistiran faktorler
dislandiktan sonra; fazla kilolu grupta ISI varyantinin %13.1’iniserum 25 (OH) D iliskili
bulunurken, normal kilolu grupta bu oran sadece %3.7’dir.(104) Vitamin D igin sinirin 20
ng/ml olarak alindigi bir ¢alismada eksiklik bulunan grupta %30,diger grupta ise %11

metabolik sendrom icin risk altindadir.(105)

2.4. INFLAMASYON , PENTRAKSIN 3 (PTX3) VE OBEZITE

PTX 3; C-reaktif protein(CRP) ile homolog yapiy! paylasan bir akut faz proteinidir.
inflamatuar uyari altinda olan adiposit, endotelyal hiicreler ve makrofajlarda tiretilir. CRP’nin
ana kaynagi ise hepatositlerdir. Obezite ve metabolik sendrom kronik inflamatuar durumlar
olarak degerlendirildigi icin; PTX 3 de CRP gibi patogenezinde yer alabilir. CRP; saglikli
erkeklerde viicut agirligi, VKIi, bel cevresi, AKS ve IL-6 ile pozitif korele; yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL-C) ve adiponektin ile negatif koreledir. Tersine PTX3; adiponektin ile pozitif
korele ve viicut agirhgi, VKi, bel cevresi ve trigliserid ile negatif koreledir. VKi arttik¢a, plazma
CRP artarken, plazma PTX3 belirgin azalir. Metabolik sendromun bir komponentine sahip
kisiler; olmayanlar ile karsilastirildiginda ise plazma CRP ve PTX3 sirasi ile daha yilksek ve
daha dusliktlr. Sonug¢ olarak; metabolik sendrom ve obezite gelisiminde PTX3 ve CRP

birbirlerine karsi yer alirlar.Artmis CRPdizeyi gelecek kardiyovaskiler riski hesaplamada
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onemlidir.(106-110) PTX 3 geninin ekspresyonu umblikal vendeki ve aortik endoltelyal
hiicrelerdeki HDL-C ile stimiile olur.(111) Metabolik sendrom ve obezitede plazmadaki HDL-C
de disme,distik PTX 3 diizeylerinden sorumlu olabilir.Ama bir calismada metabolik sendrom
ve obezitede HDL-C ile PTX3 pozitif korele bulunmamistir.Ayni ¢alismda PTX3 ile anti-
aterosklerotik 6zellikleri olan ve adiposite spesifik bir plazma proteini olan adiponektin ile
pozitif korele bulunmustur. Sistemik klinik hipoadiponektinemi; obezite, tip 2 DM ve koroner
arter hastahgi(KAH) ile yakin iliskilidir. Obezlerdeki adipoz dokudaki artmis oksidatif stres

adiponektin tretiminin azalmasi ile sonuglanir. (112)

2.5. OBEZITE VE EPiKARDIYAL YAG DOKUSU

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar icin bilinen bir risk faktortdir, fakat obez kisilerdeki
kardiyovaskiiler hastaliklar heterojendir. Metabolik olarak benign obezler; obezitenin klinik
kriterlerini doldurmaktadir; VKi ve bel cevresi gibi yag dokusu ile ilgili kardiyometabolik risk
faktorleri 6zellikle distk instlin direnci ya da daha az metabolik sendom kriterine sahip
grupta daha azdir.(114-117) Yapilan calismalara gostermistir ki; koroner ateroskleroz yikii ile
ilgili olan adipoz depolari epikardial, periaortik, intratorasik ve visseral abdominal adipoz
dokulardir.(118-125) Epikardiyal yag dokusu(EFT) arttikca visseral yag dokusu da artma
egilimindedir.(126) Kardiyo-metabolik hastaliklarin 6nemli bir belirteci olan visseral yag
dokusu genel yag birikiminden daha fazla risk olusturmaktadir. Visseral yagin kalp etrafinda
depolanan o6zel bir sekli olan epikardiyal yag, cok sayida adipo-sitokin tGretme ve salma
yetenegi sayesinde oOnemli bir kardiyovaskuler risk belirteci olarak disinilmektedir.
Epikardiyal yagin fizyolojik ve metabolik 6nemine dair artan deliller mevcuttur. Epikardiyal
yag kalinligi ve hacminin her ikisinin de obezite, bozulmus glikoz intoleransi, metabolik
sendrom, hipertansiyon, diyabet ve ateroskleroz ile glgli  korelasyonlari
mevcuttur.(130)Epikardiyal yag dokusu ile vicut inflamatuar cevabi ve kisinin diyet
ahskanliklari yakindan iliskilidir. Saghkli kisilerde EFT hem vaskiler fonksiyonlar igin koruyucu
hem de kardiyum icin enerji saglayicidir. EFT artmasi ise lipolitik, protrombotik ve
proinflamatuar sureci birlikte getirir. Yapilan calismalar EFT ile metabolik sendrom arasindaki
iliskiyi gostermigtir. (127-129)
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3.HASTALAR VE YONTEM

Etik kurulun 27/05/2014 tarih ve 8 nolu dosya onayi sonrasinda, Aralik 2014ve Nisan
2015 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Endokrinoloji Bilim Dal’'nda obezite tanisi ile izlenmekte olan ve dahil edilme kriterlerini

karsilayan 73 hasta calismaya alindi. Dahil edilme kriterleri;
1.VKi> 30 kg/m2

2.Daha 6nceden diabetes mellitus, hipertansiyon, kalp yetmezligi,koroner arter hastaligi

olmayan

3.Hormon tedavisi veya antikoagilan tedavisi almayan
4.Premenapozal bayan

5. Calismaya katilmaya gonlli olan obezlerdir.

Hipotezimizi test edebilmek amaciyla ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan
gonulli 73obez bayan ve kontrol grubu olarak yas-cinsiyet eslestirmeli saglikli 53gonulli

alindi. Tim hastalar ve saglikh gonilliler ¢galisma hakkinda bilgilendirildi.

Tim hastalarda VKi ve bel cevresidegerlendirilmistir. Boy-kilo él¢iimleri tanita cihaz
(TANITA BC418 VUCUT ANALIZ TARTISI) ile yapildi. Yag dagilimi biyoelektrik impedans analizi
(BIA) ile yapilmistir. Epikardiyal yagi degerlendirmek igcin de ekokardiyografik olarak
epikardiyal yag olcimu yapilmistir. Ayrica viseral yag, preperitoneal yag ve subkutan yag
Olglimleri ultrasonografik olarak degerlendiriimis ve karotis intima media ol¢imleri

yapilmistir.
Hastalara biyokimyasal degerlenirmede aclik kan sekeri, insilin, ALT, kreatinin,

lipidprofili(LDL, HDL, trigliserid), CRP, hemogram, dizeltilmis kalsiyum, fosfor, magnezyum,
alkalenfosfatazdir. HOMA ile insilin direnci hesapladik.(113)
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ACLIKKANSEKERI x ACLIKPLAZMAINSULIN|

HOMA =
405

Ek olarak Tibbi biyokimya labaratuarimizda osteokalsin,25 (OH) vitamin D ve pentraksin

calisilmistir . Kanlar ortalama 7 saat aclik sonrasi sabah 08.00da brakial venden alinmistir.

3.1.Kardiyolojik degerlendirme:

Ekokardiyografik tani yontemleri; vivid 7ekokardiyografik cihazlari kullanilarak
goruntilenen sol lateral dekiibit pozisyonundan stantard goérintileme ile icra edilmistir. Sol
ventrikiil internal kalinhgr ve duvar kalinlig o6lcimi American Ekokardiyografi
Cemiyetinegore parasternal long aksinda midkordal sinirda olusan M mode ekokardiyografi

cizgi rehber alinarak hesaplanmistir.

Bltlin ekokardiyolojik 6lgiimler hastalarin klinik ve labaratuar karakterini bilmeyen
bir doktor tarafindan analiz edilmis olup calisma ici degiskenlik butin ekokardiyografik
Olclilerde %5’ten azdir. Sol ventrikiil kitle indeksi Amerikan ekokardiyografi cemiyetine gore

hesaplanmis ve viicut ylzey alanina gore indekslenmistir.

Epikardiyal yag miyokardiyum dis duvari ve perikardiyum visseral ylzi arasinda kalan
ekokardiyografinin gormedigi alan ve kalinhigi ¢ kardiyak siiklusun sonunda sag ventrikiil

Uzerinden dik olarak 6l¢ctilmustdr.

3.2.Ultrasonografik degerlendirme:

Olgularin subkutan yag olglimleri igin 5-12 MHz frekans araligina sahip lineer
transduser ve viseral — preperitoneal yag olcimleri icin ise 3-5 MHz frekans araligina sahip
konveks transdiserler kullanilmistir. Ultrason cihazi olarak Logic E9 ( GE Healthcare,
Milwaukee, WI, USA) kullaniimistir. Olgiimler hastalar supin pozisyonda iken elde edilmistir.
Subkiitan yag olciimleri icin umbilikusun hemen (zerinden, cilt dahil edilmeden, prob ile

fazla basi yapilmayacak sekilde cilt alti yag dokusu(cilt ile linea alba arasi) dlcimleri elde
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edilmistir. Viseral yag 6lciimleri ksifoid kemikten gecen cizginin bel cevresi cizgisi ile kesistigi
dizeyden yapilmistir. Olgunun normal ekspirasyonu sonunda periton siniri ile lumbar
vertebra korpus anterioru arasindaki yag plani Olg¢lilmustlir. Preperitoneal yag dokusu
Olgcimleri, subkitan yag dokusu posterior siniri ile peritoneal ¢izgi arasinda kalan bolgedeki
yag olarak tanimlanmis olup, viseral yag 6lcimiine benzer sekilde yapilan planlama ile orta
hattan elde edilmistir. Her 6l¢cim 3 kez tekrarlanmis ve son deger olarak 3 06l¢limin

ortalamasi alinmistir.

3.2.1.Karotis intima media kalinliklari (KIMT) olgiim:

Ayrica tim olgularin karotis intima media kalinliklari(KIMT) ayni ultrason cihazi ve
lineer transdiser kullanilarak elde edildi. Olciimler sirasinda olgular supin pozisyonda
yatirildi ve boyunlari ortaya ¢ikacak sekilde omuzlari altina hafif destek koyuldu ve yizleri
Olgiim vyapilacak tarafin tersine dondirildi. Ultrason probu longitudinal sekilde
sternokleidomastoid kasin 6n ve arka sinirina ana karotis arteri gorecek sekilde, transvers
planda ana karotis arter Uzerine yerlestirildi ve karotid bulbusun 1cm proksimalinden 2
ekojenik refleksiyon arasinda kalan intimal kalinlik 6l¢imU manuel olarak yapildi. Her 6l¢im

3 kez tekrarlandi ve 3 6lglimiin ortalamasi son deger olarak kullanildi.

3.3. istatiksel Analiz:

Yapilan gli¢ analizi sonucunda, ¢alismaya 110 kisi alindiginda (her grup igin 55 kisi) %95
glivenle %90 giic elde edilecegi hesaplanmistir. Veriler SPSS paket programiyla analiz edildi.
Surekli degiskenler ortalama £ standart sapma ve kategorik degiskenler sayi ve ylizde olarak
verildi. Parametrik test varsayimlari saglandiginda gruplar arasi  farkhliklarin
karsilastirilmasinda iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise gruplar arasi farklihiklarin karsilastiriilmasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Degiskenler arasi iliskiyi incelemek icin ise Spearman korelasyon analizi kullanildi.
Yag dokulari Uzerinde istatistiksel olarak anlamli etkiye sahip olan degiskenlerin

belirlenmesinde dogrusal regresyon analizi kullaniimistir.
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4.BULGULAR

Bu calismaya Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Endokrinoloji Bilimdali’'nda obezite ile izlenmekte olan 73 obez ve 53 saglkli kontroldahil
edildi. Obez ve saglikli grubumuzun hepsi premenapoz donemde kadinlardan secildi. Biz
calismamizda tanita cihazi (TANITA BC418 VUCUT ANALIZ TARTISI) ile boy, kilo, viicut kitle
indeksi, govde-kol-bacak yag oranlari, yag agirligi-orani ve impedans c¢alismalari yaptik.
Ayrica bel cevresi Olclimlerini aldik ve viicut ylizey alanlarini hesaplayarak gruplari obez ve
normal kilolu olarak ayirdik. Tablo 6’da obez ve normal kilolu kontrol grubunda tanita, bel
cevresi ve viicut ylzey oranlari yer almaktadir.

Tablo 6:0bez ve normal kilolu kontrol grubunda antropometrik 6lgiimler

OBEZ (n=73) KONTROL (n=53) | P
BOY(m) 1,59 1,61 0,218
KiLO(kg) 97,25 61,03 0,000
VKi 38,32 23,46 0,000
BEL CEVRESI 107,38 80,01 0,000
(cm)
GOVDE YAG 38,73 20,40 0,000
ORANI
KOL YAG ORANI | 51,13 29,73 0,000
BACAK YAG 50,41 34,66 0,000
ORANI
YAG 42,90 16,74 0,000
AGIRLIGI(kg)
YAG ORANI 43,53 26,49 0,000
TUM vOCUT 519,49 649,30 0,000
iIMPEDANSI
SAG BACAK 212,84 282,94 0,000
iIMPEDANSI
SAG KOL 303,73 463,36 0,000
iIMPEDANSI
Viicut yizey alani | 1,94 1,61 0,000
*P <0.05
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En yasli hastamiz obez grupta olmak lGzere 52 yasinda idi, en geng hastamiz yine obez

grupta 17 yasinda idi. Tablo 7’de obez ve olmayanlar arasindaki yas ortalamasi verilmistir.

Tablo 7: Obez ve saglikl grupta yas ortalamasi

PARAMETRE OBEZ (n=73) KONTROL (n=53) P

YAS 35,2 32,4 0,066

Galismamizda tim karsilagtirmalari insilin direnci olan ve olmayan grup olarak da
yaptik, yine yas ortalamalari karsilastirildiginda yine anlamli fark yoktu. Tablo 8'de insiilin

direnci olan ve olmayan grup yas ortalamasi bildirilmistir.

Tablo 8:insiilin direnci olan ve olmayan grup yas ortalamasi

PARAMETRE HOMA <2.5 (n=63) | HOMA >2.5 (n=62) | P

YAS 34,20 33,93 0,809

Oncelikle ¢alismamizda sigara kullanimi, diizenli egzersiz, kalsiyum replasmani,
kendisindeki ve birinci derece akrabasinda kirik oykist ve ilag kullanimi olmak UGzere
demografik ozelliklere yer verildi. Sigara kullanimi karsilastirildiginda; obezlerde 21(%28) ve
kontrol grubumuzda 13(%25) kisi sigara kullaniyordu. Diizenli egzersiz yapan kisi sayisi ise
obezlerde 14(%19) ve kontrollerde 10(%19) idi. Oral kalsiyum replasmani karsilastirildiginda;
obezlerde 5(%6.8) kisi ve kontrol grubunda ise 1(%1.9) kisi kalsiyum aliyordu. Obezlerde
13(%17) kiside, kontrol grubunda ise 5(%9) kiside 6ncesinde kirik dykusi vardi. Aile dykileri
degerlendirildiginde ise; obezlerde 15(%20) kiside, kontrol grubunda ise 9(%17) kiside ailede
kirik oykisi vardi. Tablo 9’da obez ve kontrol grubunun sigara, egzersiz ve kirik oykilerinin

karsilastirilmasi yer almaktadir.
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Tablo 9:0bez ve kontrol grubunun sigara ,egzersiz ve kirik éykileri

OBEZ(n=73) KONTROL(n=53)
Kisi Yizde Kisi Yizde

SIGARA 21 %28 13 %25
KULLANIMI
DUZENLI 14 %19 10 %19
EGZERSIiZ
KALSIYUM 5 %6,8 1 %1,9
ALIMI
KIRIK 13 %17 5 %9
OYKUSU
AILEDE 15 %20 9 %17
KIRIK
OYKUsU

Biyokimayasal ve hormonal belirtecler arasinda; aclik kan sekeri, instilin, HOMA,
kreatinin, ALT, LDL kolesterol, HDL kolesterol, Trigliserid, CRP, hemogram, TSH, albumin,
kalsiyum, PTH, 25 OH vitamin D, fosfor, magnezyum, ALP, osteokalsin ve pentraksin 3
degerlendirildi. AKS, insilin ve HOMA obezlerle, normal kilolular karsilastirildiginda; yiksek

dizeyde anlaml fark vardi.

Obezlerde AKS ortalamasi 96,3 mg/dLiken, normal kilolularda 89,6mg/dL idi.
(p=0,000)insiilin ortalamalari ise; obezlerde 19,06 IU/L iken, normal kilolularda 9,13 IU/L
idi.(p=0,000) HOMA hesaplandigi zaman ise; obezlerde 4,55 ve kontrol grubumuzda 1.97 idi.
(p=0,000)

Yapilan diger biyokimyasalincelemelerdekreatinin degerleri ortalamasi obez grupta
0,64mg/dL,benzer sekilde normal kilolu grupta 0,63mg/dLdir.(p=0,718)ALT ortalamasi ise
obez grupta 20,15IU/L ve normal kilolu grubumuzda 16,031U/L idi ve anlamli olarak
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degerlendirildi.(p=0,001) ALP degerleri ise obezlerde 77,15 IU/L iken kontrol grubunda 55,34
IU/Ldir.(p=0,000)

Lipit degerleri arasinda ise LDL, HDL ve trigliserid degerlendirdik. Dlstk dansiteli
lipoprotein(LDL) ortalamasi obezlerde 106,28mg/dL iken kontrol grubumuzda 93,33mg/dL
olarak bulundu ve anlamli farkhlik vardi.(p=0,013) Yiiksek dansiteli lipoprotein(HDL) degerleri
ise obezite grubunda 50,45mg/dL ve normal kilolu grupta 66,49mg/dL idi ve yuksek diizeyde
anlamli fark vardi.(p=0,000) Yine trigliserid dizeylerinde ylksek dizeyde anlamh farklihk
vardi burada ortalama obezlerde 116,31mg/dL ve kontrolde 85,17mg/dL dir.(p=0,000)

Hemogram degerleri karsilastirildiginda ise WBC(white blood cell) anlamli farklilik
vardi. Obezlerde 7,98K/uL ve kontrol grubunda 7,6K/uL dir.(p=0.000) Obezlerde notrofil
ortalama degeri 4,5K/ulL iken,kontrol grubunda 4,1K/ulLdi ve istatiksel olarak anlamli farklihk
vardi.(p=0,039) Lenfosit ortalamasi ise obezlerde 2,3K/ul iken kontrol grubunda 2K/ulL olarak
cikti ve yine anlaml farklilik vardi.(p=0,000) Notrofil/lenfosit oraninda ise anlamli farklilik
yoktu. Obezlerde ortalama 2 c¢ikarken kontrol grubunda 2,1 idi.(p=0.492) Tablo 11’de obez

kontrol grubu arasinda noétrofil/lenfosit karsilastirmasi yer almaktadir.

Tablo 11. Obez kontrol grubu arasinda nétrofil/lenfosit karsilastirmasi

OBEZ (n=69) KONTROL(n=50) P
Notrofil(K/ul) 4,5 4,1 0,039
Lenfosit(K/uL) 2,3 2 0,001
Notrofil/Lenfosit | 2 2,1 0,492

Elektrolitlerden fosfor, magnesyum ve kalsiyum calisildi. Kalsiyum obezlerde ortalama
9,37 mg/dL iken kontrol grubunda 9,54mg/dL idi. istatiksel olarak anlamlydi.(p=0,048)
Albumin ise obezlerde ortalama 4,4g/dL ve kontrol grubunda ise 4,61g/dL olarak 6l¢uldi ve
anlamli farkhlik vardi.(p=0,000) Sonug itibari ile dizeltilmis kalsiyuma baktigimizda obezlerde
9,11 iken kontrolde benzer sekilde 9,08di.(p=0,285) Diger elektrolitlere baktigimizda
magnesyumda anlamh farklilik vardi ve obezlerde ortalama deger 1,91mg/dL iken kontrol
grubunda 1,94mg/dL olarak bulundu.(p=0,022) Fosfor ise obezlerde 3.2mg/dL iken benzer
sekilde kontrol grubunda 3,33mg/dL idi.(p=0,17)
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Hormonal degerlerde ise TSH, PTH ve osteokalsin degerlendirdik. TSH degerleri
arasinda istatiksel anlamli farklilik vardi. Obezlerde ortalama deger 3,04 ulU/mL iken kontrol
grubunda ise 1,97ulU/mL olarak bulundu.(p=0,02) PTHdegerleri ise obezlerde 61,94pg/mL
ve kontrol grubunda 52,51 pg/mL olarak bulundu, yine anlamli farkhlik vardi.(p=0,049)
Osteokalsinde ise ileri diizeyde anlamli farklilik vardi. Obezlerde ortalama osteokalsin degeri
18,26 ml/dk iken normal kilolu grupta 22,53ml/dk olarak degerlendirildi.(p=0,000) Vitamin D
diizeyleriobezlerde ortalama 13,38 ng/ml iken normal kilolu grubumuzda benzer sekilde

13,99 ng/ml olarak bulundu.(p=0.433)

inflamatuar mediatérlerden ise CRP ve PTX3 calisildi. CRP‘de ileri diizeyde anlaml
farklihk vardi. Obezlerde ortalama 0,68mg/dL ve normal kilolu grupta 0,38
mg/dLidi.(p=0,000) PTX3 ise obezlerde ortalama 0,83pg/mL ve benzer sekilde normal kilolu
grupta ise 0,86 pg/mLolarak bulundu.(p=0,087)
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Tablo 12’de obez ve normal kilolu kisilerdeki biyokimyasal ve hormonal degerleri arasindaki
karsilastirma yer almaktadir.

Tablo 12. Obez ve kontrol grubunun biyokimyasal ve hormonal parametreleri

OBEZ KONTROL P
AKS(Aclik kan 96,3 89,6 0,000
sekeri ) (mg/dL)
INSULIN (ulU/mL) 19,06 9,13 0,000
HOMA 4,55 1,97 0,000
KREATININ(mg/dL) | 0,64 0,63 0,718
ALT 20,15 16,03 0,001
(Alanin Transaminaz)
(1u/L)
LDL (Duslik dansiteli | 106,28 93,33 0,013
lipoprotein) (mg/dL)
HDL (Yiiksek dansiteli | 50,45 66,49 0,000
lipoprotein) (mg/dL)
TRIGLISERID (mg/dL) |116,31 85,17 0,000
CRP (C-reaktif 0,68 0,38 0,000
protein)
(mg/dL)
WBC (white blood 7,98 7,06 0,003
cell)
(K/ulL)
HB (hemoglobin) 13,26 13,55 0,610
(g/dL)
PLT (platelet) (K/uL) |292,32 266,32 0,064
TSH (Tiroid uyarici 3,04 1,97 0,020
hormon) (ulU/mL)
KALSIYUM (mg/dL) 9,37 9,54 0,042
ALBUMIN (g/dL) 4,40 4,61 0,000
DUZELTILMIS 9,11 9,08 0,385
KALSIYUM
PTH (Parathormon) 61,94 52,51 0,049
(pg/mL)
VITAMIN D (ng/ml) 13,38 13,99 0,433
FOSFOR (mg/dL) 3,20 3,33 0,170
MAGNESYUM 1,91 1,94 0,022
(mg/dL)
ALP (Alkalen fosfataz) | 77,15 55,34 0,000
(lU/L)
OSTEOKALSIN (ml/dk) | 18,26 22,53 0,000
PTX3(PENTRAKSIN3) |0,83 0,86 0,887
(pg/mL)
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Biz calismamizda HOMA ile insilin direnci bakip biyokimyasal degerlerimizi yine insilin
direnci olan( HOMA>2,5)ve olmayan (HOMA <2,5 ) olarak karsilastirdik. insiilin direnci olan
veolmayan gruplara bakildiginda ALT ve ALP obez —kontrol gibi anlamli farklilik vard. insiilin
direnci olan grupta ortalama ALT 20,17 IU/L iken olmayan grupta ise 16,73IU/L idi.(p=0,011)
ALP ise yuksek anlamli farklilik vardi; instlin direnci olanlarda 74,51U/Liken olmayanlarda
61,76 1U/L idi.(p=0,000) insiilin direnci olan ve olmayan grup karsilastirildiginda; LDL, HDL

kolesterol ve trigliserid arasinda anlamh farklilhk vardi.

WBC de insulin direnci olanlarda 8,22 K/uL iken, olmayanlarda 6,98 K/uL dir.(p=0.000) TSH
insllin direnci olanlarda 3,08ulU/mL ve olmayanlarda 2,14 ulU/mL olarak saptandi. Bu
istatistiki olarak anlamli degildi.(p=0,098) PTH yine TSH gibi diger obez karsilastiriimasindan
farklh olarak anlamli fark yoktu. insilin direnci olanlarda 60,46 pg/mL, olmayanlarda benzer
sekilde 55,51pg/mL olarak ciktl.(p=0,698) Vitamin D her iki grupta da disiik cikti. insilin
direnci olanlarda ortalama 11,40ng/ml ve olmayanlarda 15,83ng/ml idi.(p=0,587)
Osteokalsin de diger karsilastirmamizdan farkli ¢ikti, anlamlh fark bulunamadi. insilin direnci
olanlarda 18,98ml/dk iken olmayan grupta benzer sekilde 21,07ml/dk bulundu.(p=0,053)
Pentraksin 3 ise insulin direnci olanlarda 0,83pg/mL ve olmayanlarda 0.86pg/mL olarak ¢ikti

ve anlamli farkhlik yoktu.(p=0,526)

Tablo 13’de insilin direnci olan ve olmayan kisilerdeki serum biyokimyasal ve

hormonal degerleri arasindaki karsilastirma yer almaktadir.
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Tablo 13:insiilin direnci olan ve olmayan grupta biyokimyasal ve hormonal parametreler

HOMA <2.5 HOMA >2.5 P
YAS 34,20 33,93 0,809
AKS(Aclik kan sekeri) | 90,23 96,98 0,000
(mg/dL)
INSULIN (ulU/mL) 8,05 21,91 0,000
KREATINiN(mg/dL) 0,62 0,66 0,170
ALT 16,73 20,17 0,011
(Alanin Transaminaz)
(1U/L)
LDL (Dislik dansiteli 95,09 106,82 0,022
lipoprotein) (mg/dL)
HDL (Yuksek dansiteli | 63,82 50,27 0,000
lipoprotein) (mg/dL)
TRIGLISERID (mg/dL) | 84,27 122,74 0,000
CRP (C-reaktif 0,40 0,71 0,000
protein)
(mg/dL)
WBC (white blood 6,98 8,22 0,000
cell)
(K/uL)
HB (hemoglobin) 13,55 13,21 0,720
(g/dL)
PLT (platelet) (K/uL) | 270,79 292,40 0,119
TSH (Tiroid uyarici 2,14 3,08 0,098
hormon) (ulU/mL)
KALSIYUM (mg/dL) 9,47 9,40 0,395
ALBUMIN (g/dL) 4,53 4,44 0,060
DUZELTILMIS 9,11 9,08 0,686
KALSIYUM
PTH (Parathormon) 55,51 60,46 0,698
(pg/mL)
VITAMIN D (ng/ml) 15,83 11,40 0,587
FOSFOR (mg/dL) 3,30 3,22 0,398
MAGNESYUM 1,92 1,92 0,664
(mg/dL)
ALP (Alkalen fosfataz) | 61,76 74,50 0,000
(1U/L)
OSTEOKALSIN (ml/dk) | 21,07 18,98 0,053
PTX3(PENTRAXIN 3) 0,86 0,83 0,526

(pg/mL)
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Biz calismamizda vicut yag dagilimini ultrasongrafi ile degerlendirdik. Baslica visseral,
preperitoneal, cilt alti ve olmak Uizere lg¢ bdlgeden 6l¢im aldik. Ayrica KIMT degerlendirdik.
Visseral yag dokusu(VF), Preperitoneal yag doku(PPF), cilt alti yag dokusu(SCF) obezlerde
istatistiki olarak belirgin daha dusukti.(Tablo 14) KIMT ise obez grupta 1,37 mm iken normal
kilolu grupta ortalama 0,53 mm idi.(p=0,000)Ekokardiyografi ile epikardiyal yag
kalinliklarini(EPF) degerlendirdik. Obezlerde ortalama epikaridyal yag kalnligi 5,19 mm iken
normal kilolu grupta ortalama 3,25 mm olarak 6l¢lldi.(p=0,000)Tablo 14’de obez ve kontrol

grubu arasindaki EPF, viicut yag dagilimi ve KIMT yer almaktadir.

Tablo 14: Obez ve kontrol grubu arasindaki epikardiyal yag, viicut yag dagilimi ve karotis

intima media kalinliklarikarsilagtirmasi

OBEZ KONTROL P
VISSERAL YAG 54,17 30,04 0,000
DOKUSU (mm)
PREPERITONEAL | 20,36 6,72 0,000
YAG
DOKUSU(mm)
CiLT ALTI YAG 34,38 18,59 0,000
DOKUSU(mm)
KAROTIS INTIMA | 1,37 0,53 0,000
MEDIA
THICKNESS(mm)
EPiIKARDIYAL
YAGDOKU 5,19 3,25 0,000
KALINLIGI (mm)

insiilin direnci olan ve olmayanlardaviicut yag dagilimi ve KiMT karsilastirildiginda dort
Olclim yine yiksek derecede istatistiksel olarak anlamli sekilde insilin direnci olan grupta
daha fazla idi. EFT insdilin direnci olan ve olmayan grupta karsilastirildigi zaman; instlin
direnci olanlarda ortalama kalinlik 5.17 mm iken olmayanlarda 3,62 mm idi ve istatistiksel
olarak anlamli farkhlik vardi.(p=0,001)Tablo 15’de insiilin direnci olan ve olmayanlar arasinda

viicut yag dagilimi ve KIMT karsilastirmasi yer almaktadir.
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Tablo 15:insiilin direnci olan ve olmayanlar arasinda vucut yag dagilimi ve karotis intima

media kalinhiklari kargilagtirmasi

HOMA <2.5 HOMA >2.5 P
VISSERAL YAG 33,78 54,63 0,000
DOKUSU (mm)
PREPERITONEAL 11,35 18,41 0,001
YAG DOKUSU(mm)
CiLT ALTI YAG 21,45 34,32 0,000
DOKUSU(mm)
KAROTIS INTIMA 0,85 1,22 0,000
MEDIA
THICKNESS(mm)
Epikardiyalyag doku| 3,62 5,17 0,001
kalinhgl (mm)

Obezlerde yag agirligi ile KiMTarasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif ydnde zayif
iliski bulunmustur.(p=0,003,r=+0,357) Yag agirhgn VKi ve bel cevresi arasinda beklendigi gibi
istatistiksel olarak anlaml pozitif yonde giiclii iliski vardir.(VKi i¢in p=0,000,r=+0,985;bel
cevresi icin p=0,000,r=+0,709) Yag agirhgi ile impedans degerleri karsilastirildiginda ise hem
tim vicut hem de kol impedansi ile dislik derecede anlamli negatif yonde iliski
bulundu.(tiim vicut impedans! ile p=0,000,r=-0,488;kol impedansi ile p=0,000,r=-0,453)
Bacak impedansi ile ise negatif yonde orta diizeyde iliski vardi.(p=0,000,r=-0,511) Yag agirhg
ile PPF arasinda iliski yok iken; VF ve SCF dokusu arasinda istatistiksel olarak disik diizeyde
pozitif yonde iliski vardi.(VF ile p=0,000,r=+0,475 ve SCF ile p=0,007,r=+0,328) Yag agirhigi ile
sistolik ve diyastolik kan basinci karsilastirildiginda ise anlamli pozitif yonde orta iliski
vardir.(sistolik tansiyon i¢in p=0,000,r=+0,431 ve diyastolik tansiyon icin p=0,009,r=+0.305)
Yag agirhgr ile HOMA korele edildigi zaman ise anlamh pozitif yonde orta iliski
vardir.(p=0,000,r=+0.411)Yag agirhg: ile CRP ve WBC korele edildigi zaman istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde  zayif iliski bulundu.(CRP igin, p=0,005,r=+0,330; WBC icin
p=0,012,r=+0.293) Yag agirhg ile ALP arasinda zayif iliskili pozitif yonde iliski
vardi.(p=0,006,r=+0,321)

40



VKi ile korelasyonlara baktigimizda ise; KIMT ile VKiarasindaistatistiksel olarak anlamli
pozitif yonde zayif iliski gorildi.(p=0,003,r=0,358) Beklendigi gibi bel cevresi ile glglu
diizeyde pozitif yonde iliski bulundu.(p=0,000,r=+0,744) VKi ile tim viicut, bacak ve kol
impedansi arasinda istatistiksel olarak anlaml negatif yonde orta dereceli iliski vardi. (sirasi
ile tiim vicut impedansi p=0,000,r=-0,678;bacak impedansi ile p=0,000,r=-0,712;kol icin ise
p=0,000,r=-0,659) VKi ile PPF arasinda da yag agirlig gibi iliski bulunamadi. VKi ile VF
arasinda  istatistiksel  olarak  anlamh  pozitif yénde orta  dizeyde iliski
gorilmistir.(p=0,000,r=+0;513) VKi ile SCF arasinda ise istatistiksel olarak anlaml pozitif
yonde zayif iliski gorilmistir.(p=0,046,r=+0,245)VKi ile sistolik ve diyastolik kan basinci
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski bulundu.(sistolik kan basinci ile
p=0,006,r=+0,316 ve diyastolik kan basinci ile p=0,013,r=+0,290) VKi ile HOMA arasinda
istatsitiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski gériildii.(p=0,003,r=+0,342) VKi ile CRP ve
ALP arasinda da istatsitiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski gorildi.(CRP igin
p=0,013,r=+0,292; ALP icin .(p=0,034,r=+0;249)

Yine antropometrik 6lciimlerden bel cevresi ile korelasyonlarda; PTH ile istatistiksel
olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,042,r=+0,241) Bel gevresi ile sistolik ve
diyastolik kan basinci arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iligki
vardi.(sistolik kan basinci ile p=0,008,r=+0,310 ve diyastolik kan basinci ile p=0,004,r=+0,334)
impedans degerleri ile karsilastirildiginda ise; bel cevresi ile tiim viicut ve bacak impedansi
arasinda orta dizeyli negatif yonde iliski vardi.(tiim viicut impedansi ile p=0,000,r=-0,505 ve
bacak impedans! ile p=0,000,r=-0;523) Bel cevresi ile kol impedansi karsilastirildiginda
istaistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif iliski vardi.(p=0,000,r=-0,404) Bel gevresi ile VF
arasinda istatsitiksel olarak anlamli pozitif ydonde orta diizeyde iliski vardi.(p=0,000,r=+0,529)
Bel gevresi ile SCF karsilastirildiginda ise istatsitiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iligki

vardi.(p=0,003,r=+0,354)

Yag agirhgi disinda; gévde, kol ve bacak olmak lizere yag oranlarina ayri ayri da baktik.
Govde yag orani ile CRP ve WBC arasinda ise arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif
yonde zayif iliski vardi.(CRP icin p=0,015,r=+0,286; WBC icin p=0,017,r=0,279) Govde yag
orant ile ALP karsilastirildigl zaman ise yine istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde iliski zayif
iliski vardi.(p=0,000,r=+0;472)
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Kol yag orani ile yaptigimiz korelasyonlarda ise; PTH ile istatistiksel olarak anlamli
diizeyde pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,035,r=+0,249) HOMA ile karsilastirildiginda ise
yine istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,001,r=+0,371) Kol
yag orani ile CRP ve WBC arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif yonde zayif iliski

vardi.(CRP igin p=0,018,r=0,277 ve WBC i¢in ise p=0,40,r=0,241)

Bacak yag orani ile osteokalsin arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif
iliski vardi.(p=0,005,r=-0,328) Bacak yag orani ile vitamin D ile degerlendirildigi zaman
istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif iliski vardi.(p=0,011,r=-0,295) Sistolik ve
diyastolik tansiyon ile de yine istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde orta derecede giicli
iliski vardi.(sistolik kan basinci igin p=0,002,r=+0,357 ve diyastolik kan basinci igin ise
p=0,008,r=+0;309) Bacak yag orani ile HOMA arasinda da beklendigi gibi istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,023,r=+0,265) Bacak yag orani ile de diger yag
oranlarinda oldugu gibi CRP ile istatistiksel olarak anlamh pozitif yonde zayif iliski

vardi.(p=0,032,r=+0,253)

impedansi; tiim viicut, bacak ve kol impedansi olmak iizere bicimde degerlendirdik,
TUm viicut impedansi ile vitamin D ile istatistiksel olarak anlaml pozitif yonde zayif iliski
vardi.(p=0,045,r=+0,245) Tum viicut impedansi ile TSH arasinda ise istatistiksel olarak anlamh
pozitif yonde zayif iliski saptandi.(p=0,034,r=+0,248) Tim viicut impedansi ile PPF ve SCF
arasinda iliski bulunamaz iken VF ile istatistiksel olarak anlaml negatif yonde zayif iliski

bulundu.(p=0,003,r=-0,356)

Bacak impedansi ile PTH karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli negatif yonde
zayif iliski vardi.(p=0,014,r=-0,290)Bacak impedansi ile VF arasinda ise istatistiksel olarak

anlamli negatif yonde zayif iliski vardi.(p=0,001,r=-0,383)
Kol impedansi ile osteokalsin arasinda istatistiksel olarak anlamh pozitif yonde zayif
iliski vardi.(p=0,009,r=+0,306) KIMT ile karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlaml pozitif

yonde zayif iliski vardi.(p=0,009,r=+0,319)
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Osteokalsin ile PTH arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif yonde zayif iliski

vardi.(p=0,007,r=+0,315)

Pentraxin 3 ile ALT arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski

vardi.(p=0,033,r=+0,250)PTX3 ile diger parametreler arasinda korelasyon yoktu.

Vitamin D ile KIMT ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde negatif yonde zayif iliski
vardi.(p=0,028,r=-0,269) Vitamin D ile VF arasinda ise istatistiksel olarak anlamli negatif
yonde zayif iliski vardi.(p=0,002,r=-0,366) Vitamin D ile viicut agirhigi ve bel cevresi arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif iliski vardi.(viicut agirligi igin; p=0,042,r=-
0,238, bel cevresi icin p=0,025,r=-0,263) Vitamin D ile sistolik ve diyastolik tansiyon ile
istatistiksel olarak anlaml negatif yonde zayif iliski vardi.(sistolik tansiyon icin p=0,026,r=-
0,260;diyastolik tansiyon icin ise p=0,030,r=-0,254) Vitamin D ile acghk kan sekeri
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif iliski vardi.(p=0,032,r=-
0,251)

PTH ile yapilan karsilastirmalarda ise osteokalsin ile arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,007,r=+0,315) PTH ile aglik kan sekeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,003,r=+0,340) PTH ile KIMTve bel cevresi
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlaml diizeyde pozitif ydnde zayif iligki vardi.(KIMT
icin; p=0,018,r=+0;291 bel cevresi icin p=0,042,r=+0,241)

HOMA ile KIMT arasinda istatistiksel olarak anlamh pozitif yonde zayif iligki
vardi.(p=0,044,r=+0,246) HOMA ile PPF ve SCF arasinda korelasyon yok iken VF ile
istatistiksel olarak anlaml diizeyde pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,008,r=+0,321) HOMA
ile ALT ve trigliserid seviyesi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iligki
vardi.(ALT icin, p=0,021,r=40,270; trigliserid icin p=0,001,r=+0,376) HOMA ile HDL kolesterol
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,002,r=-0,355)
HOMA ile CRP arasinda ise yineistatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif yonde zayif iliski
vardi.(p=0,010,r=+0,303) HOMA ile ALP arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif
yonde zayif iliski vardi.(p=0,040,r=+0,241)
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CRP ile yapilan karsilastirmalarda ise; CRP ile WBC sayisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,011,r=0,299) CRP ile ALP arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,001,r=+0,398 ) CRP ile PTX3 arasinda iliski

saptanmadi.

KIMT, VF, PPF ve SCF karsilastirildigi zaman ise; KIMT ile vitamin D istatistiksel olarak
anlamli diizeyde negatif yénde zayif iliski vardi.(p=0,028,r=-0,269) KiMT ile VF arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif yonde orta dizeyde iliski vardi.(p=0,000,r=+0;577)
KIMT ile EPF arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli zayif iliski
vardi.(p=0,000,r=+0,448) AKS ile KIMT Kkarsilastirildiginda ise; istatistiksel olarak anlamli
pozitif yonde zayif iliski vardi.(p=0,000,r=+0,442)

VF ile vitamin D arasinda istatistiksel olarak anlaml negatif yonde zayif iliski
vardi.(p=0,002,r=-0,366) VF ile sistolik ve diyastolik tansiyon arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde zayif iliski vardi.(sistolik tansiyon icin; p=0,013,r=+0,302; diyastolik
tansiyon icin; 0,036,r=+0,257)

PPF ile sadece magnesyum arasinda ise istatistiksel olarak anlamli negatif yonde zayif

iliski vardi.(p=0,044,r=-0,247)

SCF ile insllin arasinda ise istatistiksel olarak anlaml pozitif yonde zayif iligki
vardi.(p=0,026,r=+0,271)
EPF ile KIMT arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski saptandi.(p=0,000,r=+0,448)

Yapilan regresyon analizlerinde; yas, achk kan sekeri, HOMA gibi diger faktorler harig
tutuldugunda osteokalsinin epikardiyal yag Uzerinde arttirici etkisi goruldi. (p=0,065;
beta=0,298) Vitamin D’nin visseral yag lizerinde negatif yonde etkisi vardi.(p=0,55, beta=-
0,236) PTH'In ise vitamin D’nin aksine visseral yag dokusu Uzerinde arttirici etkisi vardi.
(p=0,21, beta=0,284) Pentraksin 3’lUn ciltalti yag dokusu Uzerinde negatif prediktor etkisi
vardi. (p=0,11, beta=-0,310) Osteokalsin cilt alti yag dokusu Uzerinde pozitif prediktor etkisi
gosterdi.(p=0,35, beta=0,258) PTH’In etkisi KIMT (izerine arttirici yénde idi.(p=0,070,
beta=0,225)
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5.TARTISMA

Obezite 6nemli bir mortalite ve morbidite etkenidir. Etyolojisinde kemik metabolizmasi
onemli 6lg¢lide yer almaktadir. Bir ¢ok calisma diyabet ve obezite lzerine yapilmis ve PTH,
vitamin D, osteokalsin galisiimistir. Yine etyolojide inflamatuar mediyatorler Gizerine yapilmis
bir cok calismada CRP ve CRP alt molekili olan PTX3 dizeyleri él¢tlmistir. Biz ¢galismamizda
obezlerin bir ¢cogunu kapsayan premenapozal kadin grubumuzda hem kemik hem de
inflamatuar molekilleri detayl vicut yag dagihmi ile karsilastirdik. Viicut yag dagilimini
poliklinikte bel cevresi 6élciimii, tanita cihazi ile biyoelektrik impedans, VKi, yag dagihmi ve
oranlari Olgcimu, ultrasonografi ile visseral yag dokusu, subkutan yag dokusu ve
preperitoneal yag dokusu ve ekokardiyografi ile alti yerden aldigimiz epikardiyal yag dokusu

ortalamasini alarak detayl bir bicimde ortaya koyduk.

Vitamin D eksikligi olan overwight, DM tanisi almamis 32 kiside D vitamini replasmani
yapan c¢alismada, 2 haftalik 2 doz/gtin 100.000IU kolekalsiferal verilmis. Ortalama 25 (OH) D
39,9 mmol/I'den 90,3 nmol/I'ye yiikselmis(p<0,0001) ve PTH 6,7 pmol/lI'den 4,5 pmol/I'ye
diismiis.(p=0,055) VKI ortalamasi ise 24,1 kg / m?iken tedavi sonrasi 24,2 kg / m?imis ve
anlamli fark saptanmamis. Glukoz toleransina 4 sekilde bakilmis; SiM(Avigran’s insiilin
sensitivity index 0-120.dk), ISI0-120 (insiilin Sensitivity index 0 ve 120.dk), QUICKi (Quantitive
instilin Sensitivity index) ve HOMA-IR. Tedavi sonrasi glukoz toleransinda da anlaml
degisiklik olmamis.(131) Diger bir calismda ise 126 glukoz intoleransi bulunan 68 normal
kilolu ve 58 overweight calismaya dahil edilmis. Hiperglisemik klemp kullanilarak ISI ve beta
hiicre fonksiyonu degerlendirilmis olup over-weight grupta 25 (OH) D ile ISI arasinda gicli
korelasyon bulunmus. Non-lineer regresyonu da gostermistir ki; serum 25 (OH) D
konsantrasyonu>40ng/ml oldugunda instlin duyarhhg ile plato ¢izmistir.(132) Bizim
calismamizda; obezlerde vitamin D konsantrasyonu ile HOMA arasinda iliski bulumaz iken
aclik kan sekeri ile negatif korelasyon vardi. Bizim ¢alismamizda PTH ile AKS ve bel cevresi
arasinda pozitif korelasyon vardi. Ayrica vitamin D de obez ve kontrolde anlamli fark yok iken
PTH da vardi. Ayni zamanda insiilin direnci olan ve olmayan grupta D vitamini ve PTH

karsilastirmasi yaptik ve her ikisinde de anlaml farklilik yoktu.
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1958 ingilizin alindigi kohort ¢alismasinda VKi artarken 25 (OH) D ve HbA1C de
artma oldugunu gostermistir. Obez olmayanlarda %68, obezlerde ise %80 25 (OH) D <
75nmol/I idi.(p<0,0001) Grafiker inceleme ve breakpoint analizi ise 25 (OH) D<65nmol/I
oldugu zaman HbA1C artma oldugunu gostermistir.(133) HbA1C ile 25 (OH) D arasinda ters
korealasyon vardir, nonlineer bir iliskidir.(134)20 ¢alisma yapilan derleme ise 25 (OH) D < 20
ng/ml ise metabolik risk icin artmis risk oldugunu gostermistir.(133)Bizim c¢alismamizda ise
VKi ile vitamin D arasinda korelasyon bulunamadi. Vitamin D ile viicut agirligi ve bel cevresi
arasinda ise negatif korelasyon vardi. Ayrica metabolik sendrom komponentleri arasindan

kan basinci arasinda negatif korelasyon vardi.

Tayland’da 2014’de yapilan bir ¢alismada ise; %59 kadin(ortalama yas42) 163 obezle
yapilan ¢alismada, ¢alismaya alinanlarin %90,8’inde 25 (OH) D< 30 ng/mL iken %30’unda ise
20 ng/mL altinda idi. Tim kisiler icinde VKi>35 kg / m? olanlarda 25 (OH) D ile viicut yag
orani ile negatif koreleydi. Ayni zamanda 25 (OH) D konsantrasyonu iskelet kasi kitlesi ile
pozitif koreleydi. ilgin¢ bicimde; yiizde yag orani en diisiik grupta multipl lineer regresyonlar
gostermistir ki; iskelet kas kitlesi igin pozitif belirleyiciler; vitamin D diizeyi ve erkek cinsiyet
iken, negatif prediktorleri ise vicut kitle indeksiydi.(135) Bir calismada USA’da 3 ayri
merkezde yiratilmis olup, 20 obez ve overweight kisinin 12 haftalik kilo verme periyodu
sonrasi gluteal subkutan yag dokusu biyopsisi ile alinan érneklerden RiA ile bakilan 25(0OH)D
ve 1,25(0OH)2D bakilmistir. Bu galismada vicut agirliginin ortalama %6 azalma ve total yag
dokusunda %13 azalma olan grupta hem subkutan yag dokusundaki hem de serum 25(OH)D
anlamli farkhlik saptanmamistir.(136) Bizim calismamizda ise yag orani, kol ve govde yag
agirhigi ile iliski yokken bacak yag orani ile vitamin D arasinda negatif korelasyon vardi, ek
olarak vicut impedansi ile vitamin D arasinda pozitif korelasyon vardi. Farkli calismalarda D
vitamini ile vlicut yag dagilimi arasindaki iliskinin farkli olmasinin sebebi , etnisite , yas ve
calisma gruplarinin farkh olmasi olabilir. Bu agidan bizim ¢alismamizda Tirk populasyonda
obezlerde premenopozal kadinlarda vitamin D ve viicut dagilimi arasindaki iliskiyi yansitmasi

acisindan énemlidir.
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Shanghai 2014’de yapilan bir calismada ise 567 normal glukoz toleransi olan kisi ile
calisilmistir. Bu hastalarin  163iinde VKi 25kg / m?2istiindeydi. Bu calismada ise;
biyoelektriksel impedans(tanita) ile total yag miktari ve MR ile SCF ve VF bakilmistir.
25(0OH)D; VKIi, bel cevresi, yag%, yag kitlesi, VF ve SCF ile negatif korele bulunmustur. Yas ve
VKi ayarlamasi sonrasi ise yag kitlesi, yag%, VF ve trigliserid ile 25(0OH)D3 ters orantili olmaya
devam etmistir. Regresyon analizinde ise bel ¢evresi ve VF ile 25(0H)D3 bagimsiz iliskilidir.
(137) 2009'da Framingham’da 3890 nondiyabetik VKi> 26.7 kg/m? olan obez hastada
vitamin D bakilmis ve ayrica 1882 kiside BT ile SCF ve VF bakilmis. Regresyon modellerinde
25(0OH)D; kis sezonu, bel gevresi ve serum insilini ile negatif koreleydi. 25(OH)D ayni
zamanda VF ve SCF ile de negatfi koreleydi. VF ayari sonrasi, insilin direnci ile 25(0OH)D
arasinda baglanti yoktu.(138) Danimarka’da 2012'de yapilan bir calismaya ise 18-50 yas arasi
52 obez(VKi>30kg/m?2) alinmis ve 26 haftalik 7000IU /giin vitamin D verilmis. Sonrasinda DXA
ile SCF ve VF, MR spectrometre ile intramyoseliilerve intrahepatik lipidler degerlendirilmis.
Vitamin D tedavisi 25(0OH)D arttirip, PTH azalirken; yag dokularinin higbirinde degisim
olmamis. Ayrica bu tedavi sonucunda HOMA, kan basinci, plazma lipidleri ve CRP degisim
olmamistir. (139) Biz ayni zamanda vitamin D ile AKS, bel cevresi ve VF arasinda negatif

korelasyon bulduk.D vitamini ile tim viicut impedansi arasinda da pozitif korelasyon vardi.

2012’de Amerika’da bir calismada ise 60 saglikli postmenapozal kadinda DXA ve
abdominal MR ile total, abdominal, visseral ve hepatik yag dokusu ile leptin, leptin
/adiponektin orani, serbest estradiol, plazminojen aktivator inhibitor-1 ve ALT bakilmis.
Abdominal yag dokusu; 25(0OH)D3,inslilin like growth faktor-1, rik asit, solubl leptin reseptor
ve coenzim Q10 igin tahmin ettiricidir. Benzer sekilde visseral yag dokusu da leptin, CRP,
likopen ve vitaminD3 icin tahmin ettirici glctir.(140) 2009°da USA’da ¢ok merkezli
¢alismada; 58 obez alinmistir ve BT ile visseral adipoz doku degerlendirilmis, DXA ile total
kemik dansitesi, toplam viicut yag kitlesi ve kas kitlesi degerlendirilmistir. 17 kiside D vitamin
eksikligi tespit edilmis fakat bu kisilerde PTH ylksekligi bulunamamis. Multivaryant
analizlerde 250HD 0,46+0,22ng/ml azalma ile yag kitlesinde %1 artma bulunmustur. Ayni
zamanda PTH 0,78+0,29pg/ml azalma ile visseral yag dokusunda %1 artmistir.(141) Bizim
calismamizda her iki grupta vitamin D ayni diizeyde distk iken PTH obezlerde istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yuksekti.
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iran’daki CASPAIN calismasinda ise 10-18 yas arasi 1090 addlesan alinmis. Ortalama
bel gevresi kizlarda, erkeklere gore yiksekti. Overweight ve obezite ise erkeklerde sikti.
Cinsiyet ve abdominal obezite arasinda baglanti yoktu. Yine abdominal obezite ve VKi ile
vitamin D dizeyleri arasinda iliski bulunmamistir.(142) Hindistan’da yapilan bir ¢calismada ise
74 erkek ve 63 kadin olmak {izere 18-60 yas arasi VKi> 25kg / m?olan kisilerde DXA ve MR ile
total abdominal obezite, subkutan adipoz doku ve intraabdominal obezite bakilmis.
Radyoimmiinessay ile 25 (OH) D o6lctlmus. Obezlerde 25 (OH) D ile total abdominal yag
dokusu arasinda lineer regresyonda baglanti varken; subkutan ve intraabdominal yag dokusu
arasinda yoktu.(143) Bizim calismamizda ise visseral yag dokusu ile vitamin D arasinda

negatif korelasyon vardi.

italya’da 2006’da yapilan bir calismada ise; 390 tip2 dm tanili hasta ve 390 kontrol
karsilastirilmis ve KIMT bizim calismamizdaki gibi ultrasonografi ile degerlendirilmistir.
Hipovitamindz D(25(0OH)D<37,5nmol/It) DM grubunda siktir. Bu hastalarda belirgin bigimde
daha fazla artmis CRP, HbA1C ve fibrinojen bulunmustur. Sinifsal risk faktorleri( diyabet
siiresi, HbA1C, kalsiyum gibi)esitlendikten sonra; azalmis 25(0OH)D regresyon analizi ile KIMT
icin ongoralu risk faktorudir.(144) Avusturya’da yapilan bir calismada ise obez ve normal
kilolu kisilerde HOMA, CRP, vitamin D ve KiMT degerlendirilmis. Obezlerde vitamin D diisiik
ctkmis ve KIMT hem juvenil hem de obez ve overweight eriskinlerde artarken, arada
korelasyon yoktur.(145) Bizim calismamizda her iki grupta da vitamin D diislikti CRP degeri

ise obez grupta belirgin yiiksekti. Vitamin D ile KIMT negatif koreleydi.

Osteokalsin  osteoblastlardan salgilanmanin  yaninda; lokal olarak adiposit ve
megakaryositlerden de salgilanir.(93) ucOC direk  —hiicre kitle ve proliferasyonun artirarak
etki gosterir; bu da insilin sekresyonunu arttitirir. Ayrica insilin duyarlihgini artiran
adiponektinin sekresyonunu ve enerji harcamasi icin gerekli genlerin ekspresyonunu arttiran
beyaz adipositleri etkiler.(92) Kesitsel c¢alismalar metabolik sendrom kriterlerini
gozlemlemeye baslayinca; osteokalsin ile basta kardiyovaskiler risk olmak lizere bir ¢ok
metabolik sendrom  kriteri arasinda ters oranti oldugunu gostermistir.(97,98) Onceki
calismalarda TOC ile aglik kan sekeri(AKS) ve HbA1C arasinda ters orant

gosterilmistir.(99,100,101) Yine total osteokalsinin VKi ile ters orantisi gdsterilmistir.(100)
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2015’de Cinli postmenapozal kadinlarda yapilan bir ¢calismaya ise 41-78 yas arasi 319
kadin alinmistir. Bu kadinlarda CVH ve karotisde plak oylsi yoktu. Kisilerin yarisindan
fazlasinda osteokalsin 20.51 (16.71-24.98) ng/mL iken KIMT 0,60(0,55-0,65) mm idi. %31,5’
inde KIMT artis varken, bu grupta osteokalsin belirgin dislikti. Bizim g¢alismamiz

premenapoz obezlerdeydi ve bu korelasyon yoktu. (146)

King Saud Universitesindeki bir galismada 134 metabolik sendrom grubu ile 69 kontrol
grubu karsilastinldirginda; iki grup arasinda VKi karsilagririlmasi yapildiginda, bel cevresi, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol ile total ve unkarboksile osteokalsin arasinda anlamh fark
varken, LDL kolesterol ile karboksile osteokalsin arasinda fark yoktu. Serum total osteokalsin
ile serum trigliserid negatif korele iken unkarboksile osteokalsin ile HDL kolesterol pozitif
korele bulundu.(147)Gothenburg’da isvegli erkeklerde yapilan bir calismada 857 diyabetik ile
153 non diyabetik karsilastirilmis olup diyabetik bireylerde plazma osteokalsin diizeyleri
nondiyabetiklere gore %21 daha disik bulunmustur. DXA ile total yag-kas kitlesi, govde yag
orani 6l¢lilmis ve serum osteokalsin ile yag kitlesi ve AKS negatif korele bulunmustur. Bizim
Olgimlerimiz tanita cihazi ile alindi, gdvde yag orani ile osteokalsin arasinda iliski yokken,
bacak yag orani ile negatif, kol impedansi ile pozitif korele bulundu. Ayni calismada iki grup
arasinda; instlin, glukoz, HOMA, leptin, trigliserid, HDL kolesterol ve LDL kolesterolda anlamli
fark vardi. Diyabetik olmayan kisilerde plazma osteokalsini VKI, viicut agirhgi, yag kitlesi ve
serum leptin ile negatif baglantiliydi, boy ve kas kitlesi ile baglanti bulunamadi. Bizim kontrol
grubumuzda ise osteokalsin ile yag agirhg), bel cevresi, govde yag orani, AKS negatif
korelasyon bulundu. Ayni calismada diyabetik grupta plazma osteokalsini ile total yag ve
govde yag orani negatif baglantili bulunmus. Tim kisilerde serum osteokalsin ile trigliserid ve
HDL ile korelasyon bulunmus olup LDL ile korelasyon tespit edilmemis. Biz iki grubumuzda da

lipit profili ile osteokalsin arasinda korelasyon bulamadik. (148)

Diger bir calismada ise 2011 de Japonya’da Tip 2 dmtanisi alan ve herhangi DM ve
osteoporoz tedavisi almayan 101 postmenapozal kadin ve 152 erkek alinmis ve yas, VKi, ve

serum kreatinin dogrulamasi sonrasi yapilan multipl regresyon gostermistir ki; serum
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osteokalsin; AKS, HBA1C, %govde yag orani ve HOMA ile belirgin koreledir.(149) King Saud
Universitesinde ise 102 obez nondiyabetik erkek hastada 4 aylik kilo verme sonrasi
karsilastirmada; VKI, bel cevresi, AKS, Total kolesterol, LDL kolesterol, kemik spesifik ALP,
adiponektin, rezistin, unkarboksile osteokalsin ve ucOC/total OC arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi. Bazal serum OC ile AKS leri negatif koreleydi. Serum osteokalsin ve
unkarboksile osteokalsin/total osteokalsin ile LDL kolesterol pozitif korele bulunmustu ve bu
iliskiler kilo kaybi ile kaybolmustu. Kilo kaybi sonrasi serum trigliserid ile unkarboksile
osteokalsin negatif koreleydi. Kemige spesifik ALP ise hem bazal hem de kilo kaybi sonrasi
unkarboksile osteokalsin ile pozitif koreleydi. Biz de premenapoz bayanlarda ayni iliskiler
mevcut degildi.(150) Kalifornia’da 2011’ de yapilan bir ¢alismada 97 postmenapozal kadinda
yapilan calismada 64’line PTH, 33’line ise alendronat tedavisi verilerek 3. ve 12.aylarda
kontrol icin degerlendirilmis. 3.ayda unkarboksile osteokalsin 12.ayda vyag kitlesi,
adiponektin, leptin, insilin, glukoz degerlendirilmis. PTH(1-84) ile tedavi edilen grupta
unkarboksile osteokalsin artarken, viicut agirhgr ve yag kitlesi korele olarak azalmistir,
Alendronat ile tedavi edilen grupta ise egilim yine ayni yonde idi ama istatistiksel olarak
korelasyon yoktu.(151) Bangok ve Tayland’da yapilan calismada ise; 63’er yas, VKi ve bel
cevresi benzer hastalar karsilastirildiginda; AKS ile osteokalsin arasinda iki grup arasinda
anlamli fark vardi. Unkarboksile osteokalsin ve unkarboksile osteokalsin/total osteokalsin
benzerdi. Bu nedenle ne unkarboksile osteokalsin ne de unkarboksile osteokalsin/total
osteokalsin ile AKS arasinda korelasyon vardi. Uzun dénem kohort calismasinda ise diyabet
gelisiminde osteokalsin ve AKS risk faktori olarak bulundu.(152) Bizim calismamizda diyabet
gelismis hasta yoktu fakat; instlin direnci olan ve olmayan grup karsilastirildiginda inslin
direnci olanlarda osteokalsin 18 ml/dk iken olmayanlarda ortalama 21 ml/dk idi ve anlamh

farklihk yoktu. Ayrica HOMA ve AKS ile iliski saptanmadi.

2007'de ABD, Fransa, Kore ve Birlesik Krallik'ta enerji ve iskelet metabolizmasi
karsilastirilmis. Protein tirozin fosfataz(OST-PTP) yoksun fareler hipoglisemik goérilmuis. Beta
hiicre proliferasyonu, insiilin duyarliigl ve insiilin sekresyonunun artmasi ile obeziteden
korunduklari gosterilmistir. Tersine osteoblast sekrete eden molekiil olan osteokalsinden
yoksun farelerde beta hiicre proliferasyonu azalmis ve glukoz intoleransi gelismis ve inslin

direnci olusmustur. Ex-vivo osteokalsin; beta hilicre ve adiponektindeki siklin D1 ve insilin
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ekspreyonunu artirir.(153) 2008’de Giiney Kore ve Texas'da yapilan bir calismada ise 339
postmenapozal kadin galismaya alinmis ve bunlarin 259’u normal glukoz toleransina, 49’u
bozulmus aclik glukozuna sahip iken 31’i ise dnceden tip 2 DM tanisi ile takipli imis. Serum
OC diizeylerinormal glukoz toleransi ve bozulmus aglk glukozu grubunda benzer iken, tip 2
DM grubunda belirgin distk bulunmustur. Bu calismada serum osteokalsini; AKS, HbA1C,
aclik insilini, HOMA ve VKi ile negatif korele olarak bulunmus. Ayni zamanda serum
osteokalsini yas ile pozitif koreleydi. Biz ise obez ve kontrol grubumuzda osteokalsin ile yasi
negatif korele bulduk. Ayni galismada serum OC ile lipit profili arasinda korelasyon
yoktu.(total trigliserid, HDL, LDL kolesterol). Bizim galismamizda da lipit profili ile korelasyon
bulunmadi. Bu c¢alismada osteokalsin glisemik kontrol igin bagimsiz risk faktort olarak
gortlmustir. Glukoz bagimli degisken oldugu icin; osteokalsin ve HOMA-IR glukoz ile
bagimsiz olarak ilgilidir ve HbA1C bagimh degisken oldugu igin; serum OC, HOMA-IR ve yasin
HbA1C ile belirgin ilgili oldugu gosterilmistir.(154)

2013’de Cin’de 46 ‘si erkek ve 20’si kadin 66 tip 2 DM li hastada yapilan ¢alismada
(17’si postmenapozal doénemdeydi) hastalar tiazolinidion tedavisi altinda idi. HOMA
ortalamasi kadinlarda daha yiiksekti. Pearson korelasyon analizi gostermistir ki; osteokalsin
HbA1C ile negatif korele olarak bulundu. AKS, aclik insilini ve HOMA ile korelasyon
bulunamadi. Unkarboksile osteokalsin ise AKS ile negatif korele iken; HbA1C, aclik insilini,
HOMA-IR ve osteokalsin ile korelasyon bulunamadi.(155) 2009’da Kore’de vyapilan bir
calismada ise; 25-60 yas arasi 199 erkek ve hi¢ glukoz disiricl tedavi almayan kisinin
alindigi calismada; unkarboksile ve karboksile osteokalsin distik, orta ve yiiksek olmak lizere
3’e ayrilmistir. Karboksile osteokalsin igin ise ylksek diizeye sahip kisiler; belirgin yliksek
VKi’ne sahipti. Osteokalsin gruplari ile tansiyon, total kolesterol ve trigliserid diizeyleri
arasinda baglanti yoktu. Glukoz toleransi gelisimi acisindan hem karboksile hem de
unkarboksile osteokalsin ile baglantii bulundu, fakat karboksile osteokalsin ile lineer
korelasyon da vardi. Her iki form artarken aglik ve OGTT ile bakilan glukoz dizeyleri azalmis
bulundu. Buna karsin; unkarboksile osteokalsin yliksek dizeyleri daha yliksek HOMA-Beta%
ile; karboksile osteokalsin yliksek dizeyleri de daha disiik HOMA-IR ile iliskiliydi. Aclik
insilini ile C-peptid ise osteokalsin ile iliskili degildi. Biz de ise osteokalsin ile yas arasinda

negatif korelasyon var iken;AKS, insilin ve HOMA ile korelasyon yoktu.(156)
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2014’de Helsinki Universitesi’/nde 15-25 yas arasinda ortalama 41 kg / m?VKi'ne sahip
hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki karsilastirmada ise 34’er kisi karsilastiriimistir. Hem
total ostekalsin hem de karboksile osteokalsin arasinda anlamli fark vardi. Vitamin D benzer
degerlerde bulundu. iPTH arasinda anlamh fark vardi. iPTH obezlerde yiiksek iken,
osteokalsin ve karboksile osteokalsin kontrol grubunda yiksekti. OGTT esnasinda total
osteokalsin ile karboksile osteokalsin bakilmis ve total osteokalsindeki azalma arasinda
anlamli fark var iken karboksile osteokalsin arasinda fark yoktu.(157) Bizim calismamizda da
sonuglar benzerdi. PTH ve osteokalsinde obez ve kontrol grubunda anlamli fark varken,

vitamin D her iki grupta da dusikti.

2011’de Los Angeles, San Francisco, Boston ve Texas’da yapilan ¢alismada; 13-18
yas arasi 58 obezde total yag kitlesi Dual X-ray absorptometri(DXA) ile visseral adipoz doku
ise bilgisayarli axial tomografi(BT) ile degerlendirilmis. 17 kiside 25 (OH) D<20 ng/ml iken hig
birinde PTH vyiiksek degildi. Osteokalsin daha dusiik visseral adipoz doku ve VKi ile
baglantiliydi. Total yag kitlesi ile baglanti yoktu. 25(OH)D eksikligi ve PTH; osteokalsin ve
visseral asipoz doku arasindaki negatif korelasyon giclini azaltmistir. Osteokalsin ve
25(OH)D eksikliginin; tiim yag kitlesi ve VKi ile daha cok leptin ile agiklanan belirgin baglantisi
vardir.(158) Bizim galismamiz farkli olarak sadece premenapozal kadinlari icermekte idi.
Osteokalsin ile visseral adipoz doku arasinda iliski bulamaz iken bacak yag orani ile negatif
korelasyonbulduk ayni zamanda biz osteokalsin ile PTH dizeylerini de pozitif iliskili bulduk.
Yine farkli olarak OC ile EPF arasindaki ilskiyi de degerlendirdik ancak burada da bir iligki

tespit etmedik.

Kore’de 2012’de yapilan 214 postmenapozal kadindaki calismada bel/kalca orani ve
VF osteokalsin ile negatif korele iken, VKi ile belirgin iliski gdsterilememistir. Serum
osteokalsini; aclik instlini ve HOMA ile negatif korele iken, AKS, lipit profili ve kan basinci ile
iliski bulunamamistir.(159) 39 normal kan sekerine sahip ve 24 bozulmus aclik kan sekerine
sahip 63 overweight ve obez hastanin alindigl Birmingham, Augusta, Baltimore’da yapilan
¢cok merkezli bir calismada ise intraabdominal yag dokusuna BT ile bakilmis. Multipl

regresyon analizlerinde, intraabdominal yag dokusu ve osteokalsini gésteren PINPile IVGTT
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sonuclari ile pozitif koreledir. Osteokalsin ile insilin rezistansi baglantili bulunmustur. Ama
bozulmus aglk kan sekeri olan grupta ucOC glukoza statik ve total beta hiicre cevabi ile
baglantilidir. Bu c¢alismada insiilin duyarliligi; IVGTT ve OGTT ile degerlendirilmis ve insiilin
rezistansi icin beta hiicre cevabina yani OGTTesnasinda ¢ peptid yaniti degerlendirilmis.(160)
Biz premenapoz obezlerdeki calismamizda ise osteokalsin ile bel ¢evresi, VKi, VF ve HOMA

arasinda korelasyon bulamadik.

2010’da Kore’de yapilan c¢alismada ise; 20-76 arasi obezite klinigine basvuran 86
erkekte yapilan ¢alismada BT ile VF ve SCF doku degerlendirildi. Osteokalsin; yas, VF ve
visseral/subkutan yag dokusu orani ile negatif koreleydi. Multipl regresyonlar osteokalsinin
obez erkeklerde visseral adipoz doku ile iliskisini gdstermistir.(161) 2010’da Japonya’da
yapilan calismada ise 180 erkek ve 109 postmenapozal tip2 DM hastasinda DXA ve BT ile yag
kitleleri degerlendirilmis. Erkeklerde unkarboksile osteokalsin; AKS, HbA1C, gdvde yag orani
ve visseral/subkutan yag dokusu ile negatif korelasyonbulunmus. Multipl regresyonlar
gostermistir ki; yas, diyabet siresi, renal fonksiyonlar dizeltildikten sonra bu iliski devam
etmis. Diger tarafta; unkarboksile osteokalsin ile postmenapozda da %yag ve govde yag
orani, HbA1C ile negatif korele iken, regresyon analizinde iliskisiz ¢ikmistir.(162) Bizim
¢alismamizda premenapoz donem obez kadinlarda osteokalsin yas ile negatif korele iken

ayrica bacak yag orani ile negatif koreleydi.

2014’de iran’da yapilan bir calismada ise postmenapozal kadinlarda yapilan bir
calismada ise tip 2 DM ve metabolik sendrom c¢alismasinda; kemik mineral dansitesi, CRP ve
osteokalsin yer almaktadir. Multipl regresyonlarda ise; dislik osteokalsin, tip 2 DM sahibi
olmada ylksek orana sahiptir. Ayni zamanda ALP disik olmasi tip 2 DM riskini azaltmistir.
Osteokalsin dizeyleri ile metabolik sendrom belirgin baglanti bulunamamistir. Metabolik
sendrom hastalarinda dislik osteokalsin ile yliksek AKS arasinda belirgin baglanti vardi.
Serum osteokalsin; metabolik sendrom ve tip 2DM’de glukoz toleransi ve abdominal obezite
(bel cevresi) ile baglantihdir.(163) Biz de multipl regresyon analizi ile osteokalsin ile bel
cevresi arasinda negatif koreleasyon bulduk. Ancak inflamatuar belirte¢ olarak

degerlendirdigimiz CRP, PTX3 VE NLR ile bir iliski bulmadik.
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2015’de Cinli postmenapozal kadinlarda yapilan bir calismaya ise 41-78 yas arasi 319
kadin alinmistir. Bu kadinlarda CVH ve karotisde plak oylsi yoktu. Kisilerin yarisindan
fazlasinda osteokalsin 20.51(16.71-24.98) ng/mL ikenKiMT 0,60(0,55-0,65)mm idi. %31,5
inde KIMT artis varken, bu grupta osteokalsin belirgin disiikti. Bizim c¢alismamamiz

premenapoz obezlerdeydi ve bu korelasyon yoktu. (146)

PTX3 ile ilgili Japonya’ da yapilan bir kardiyovaskiiler hastalik calismasinda; Peri ve ark.
37 akut MI hastasinda ve pikini ortalama 7.5 saat sonra yapmis, 3 gin sonunda normal
seviyesine donmius. 17 USAP hastasinda da yliksek bulunmasi PTX3’(in iskemik kalp hastalari
icin gosterge olabilecegini gostermistir.(164)655 ginlik 196 tane EF<%50 olan hastalarda
yapilan galismalarda ise PTX3 klinik sonuglar agisindan tahmin ettirici gtkmistir.(165) Kasai ve
ark. yaptigi calismada 50 obstriktif uyku apnesi lizerinde tedavi cevabi belirlemede PTX3 (in
iyi bir marker oldugu gosterilmistir.(166) Kalp kapak hastaliklari icinde ise aort stenozu ve
aort regurjitasyonunda belirgin yiksek bulunmustur.(167,168) Cin’de 2014’de yapilan bir
calismada ise; ilacl acil olmayan DES(drug eliting stent) implantasyonu sonrasi stabil koroner
arter hastaliginda; prognostik deger amach bakilan bir calismada 596 kiside islem 6ncesi ve
islemden 24 saat sonraki PTX3 degerleri karsilastiriimis. PTX3 obezite ve HbA1C ile negatif
korele bulunurken; total kolesterol, HDL kolesterol ve KIMT ile iliski bulunmamistir. (169) Biz
calismamizda PTX3 degerinin her iki karsilastirmamizda benzer bulduk ve lipid paneli ve KIMT

ile korele bulamadik.

Japonya’da 2009 yapilan bir calismada ise; 226 saglikl bireyin ortalama VKi 25,2+3.8kg
/ m?idi. Bu calismada CRP, viicut agirhigi, VKi, bel cevresi, AKS ve IL6 ile pozitif korele iken;
PTX3 ise adiponektin ile pozitif, VKi, bel cevresi ve trigliserid ile negatif korele bulundu.(170)
Bizim calismamizda da CRP, yag agirhgi, VKi, viicut agirhgi, gévde-kol ve bacak yag orani,

HOMA ile pozitif korele bulduk. Ancak PTX3 ile iliskileri yoktu.

Harvard’da 2014’de yapilan bir ¢alismada; PTX3 —metabolik sendrom ve koroner olay
karsilastirilmasi yapilmis ve gorilmis ki; daha yiksek PTX3 konstantrasyonlari, metabolik
sendrom acisindan daha disik prevelansa sahiptir. Metabolik sendromun diger
parametreleri arasinda da yiiksek PTX3 degeri; diisiik VKi, bel cevresi, trigliserid, apoClll ve

tPA ve yiksek HDL kolesterol ile koreleydi. Yiiksek PTX3 inflamatuar markerlerden yiksek
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serum amiloid-A ile uyumlu iken CRP de bu uyum yoktu. Yiksek PTX3 ile AKS, insiilin ve
HOMA arasinda baglanti yoktu. (171) 2012’de San Francisco ve California’da yapilan bir
kardiyovaskiiler ve kalp yetmezligi calismada ise 986 kisi ile calisiimis. PTX3 de her 1U artis
tiim nedenlerle dlimlerde %80 artisa neden olmaktadir. Sistolik kan basinci, AKS, VKi, LDL ve
HDL kolesterol ile korelasyon yokken, trigliserid ile negatif, CRP ile ise pozitif korelasyon
vardi.(172) Tokyo’da 2013’de yapilan bir ¢calismada ise; 83 normal kilolu, 132 overweight, 67
obezin katildigi calismada ise VKi, sistolik—diyastolik tansiyon obezlerde yiiksek bulunurken,
PTX3 de obezlerde dusik bulundu, yas ve cinsiyet ile iliski bulunamadi. Ayrica bu ¢alismada
PTX3 konsantrasyonu brakial nabiz hizi, kilo, VKi ve total kolesterol ile negatif koreledir.
Regresyon analizlerde ise PTX3 ile VKi, total kolesterol ve AKS ile iliskilidir.(173) Biz PTX3
degerini obez ve kontrol grubunda benzer bulurken, yas ve AKS ile iliski bulamadik. Biz obez
premenapoz bayanlarda PTX3 ile ALT arasinda pozitif korelasyon bulduk. Bizim yaptigimiz
lineer regreyon analizlerinde ise PTX3 ile bel ¢evresi ve cilt altl yag dokusu arasinda baglanti
vardi. Biz de AKS, HOMA ile baglanti bulamadik. PTX3 ile VF arasinda bir iliski tespit etmedik
ancak bel gevresi ile iliskili ¢tkmasi PTX3 in obezlerde viicut dagilimi ile iliskili olabilecegini

gosterebilir ancak bunu ortaya koymak icin daha kapsamli galismalara ihtiyag vardir.

2013’de toparlanan; Bruneck ve Plick calismalarinda ise; genel populasyonda PTX3 ile
KIMT Uzerine calisilmistir. Bruneck calismasinda; 1990’dan baslayarak 40-79 yas arasi 125
kadin ve 125 erkek alinmis ve son 6lgiimler 2005-2010 arasinda 562 kisi ile yapilmistir. Plick
¢alismasi kohort galismasi olarak dizayn edilmis ve 1738 kisi prospektif analiz i¢in alinmis ve 6
yil takip edilmis. Bruneck ¢alismasinda median PTX3 2,13ng/ml iken, Plick ¢alismasinda 3.53
ng/ml idi. Bruneck galismasinda KIMT ile PTX3 benzer seyrederken, Plick galismasinda
multivaryant regresyon analizleri yapildi. KIMT ve plaklar ile PTX3 dizeyleri benzer
seyretmistir. Bel/kalca orani ve plazma trigliserid dizeyleri ile PTX3 dlizeyleri negatif korele
iken, HT, DM ve dislipidemi ile PTX3 arasinda baglanti yoktu. Yapilan lineer regresyonlarda
ise KIMT progresyonu icin PTX3 dizeyleri prognositik markerdi.(174) italya’da 2008’de
yapilan bir c¢alismada 21 obez ve 10 normal kilolu kiside gastrik bant cerrahisi ve
noninflamatuar cerrahi esnasinda subkutan adipoz doku ve visseral adipoz doku ornekleri
alinmis. PTX3 ekspresyonu ve sekresyonlari degerlendirilmis. Subkutan adipoz dokudaki
ekspresyonu benzerken, yas ve cinsiyet dizeltimi sonrasi visseral adipoz doku—PTX3 ile

visseral adipoz doku-TNF alfa ve LDL/HDL kolesterol ile korele bulunmus. Ayni zamanda
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visseral adipoz doku-PTX3; VKi, trigliserid, CRP, fibrinojen ve adiponektin ile koreledir. (175)
2012’de Stockholm ‘da 3 kohort ¢alismasinin toplaminda PTX3, VKi, bel cevresi ve MR ve DXA
ile yag depolari degerlendirilmis. Obez ve nonobez kisilerdePTX3 ile VKi, bel cevresi, visseral
ve total yag dokusu ile ters iliskiliydi. NORDIET ¢alismasinda 5 yillik VKi azalma sonrasi serum
PTX3 diizeyleti artmisti. ULSAM calismasinin hepsi erkekti. PIVUS calismasinda ise kadin
/erkek orani 1di.(176) Bizim c¢alismamizda PTX3 ile multipl regresyon analizinde bel gevresi

ile pozitif iliskili, cilt alti yag dokusu ile negatif iliskili idi.

New York’da 2015’de yapilan bir calismada; tip 2 DM tanili 26 hasta 24 haftalik
sitagliptin tedavisi verilmis. EFT, VF ve total yag kitlesi ekokardiyografi ve biyoelektriksel
impedans ile degerlendirilmis.Tim yag dokularinda istatistiksel anlamli disme gorillrken, 6
ay sonra EFT ile VF ile korele iken VKi ile korelasyon bulunamamis (177) 2015’ de istanbul’da
yapilan bir ¢alismada, 84 metabolik sendrom ile 64 saglikli kontrol grubu calisilmis. EFT
metabolik sendrom grupta belirgin yiiksek bulunmustur. iki grup arasinda anlamh 25(OH) D
farki yoktu. Ayrica bu ¢alismada vitamin D ile EFT arasinda korelasyon bulunamamis.(178)
Bizim galismamizda da obez ve kontrol grubu arasindaki EFT arasinda istatistiksel anlamli fark
varken vitamin D ile korelasyon yoktu. Ayrica EPF ile SCF, VF ve PPF arasinda baglanti yok

iken KIMT ile pozitif korelasyon vardi.

2015’de USA’da yapilan bir ¢ahismada ise 342 kiside koroner CT, anjiyografi ile
perikoroner, epikardiyal, periaortik ve ekstrakardiyak adipoz dokular Ol¢liimiis ve 169 plakli
hastada ayni VKi sahip hastalarla karsilstirildiginda tiim adipoz dokular istatistiksel olarak
anlamli daha yuksek ¢ikmis. CRP, timor nekroz faktor alfa, plazminojen aktivator inhibitor-1,
monosit kemoatraktan protein-1 ve adiponektin bakildigl ¢alismada; tim inflamatuar
markerler ekstrakardiyak adipoz doku ile pozitif korele bulunurken adiponektin tim yag
dokulari ile negatif korelasyon icinde c¢ikmistir.(179) Biz ¢alismamizda epikardiyal adipoz
doku ile CRP, PTX3 ve NLRarasinda korelasyon bulamadik. Ayrica literatiirde obezlerde,
osteokalsin ve epikardiyal yag dokusunu ve inflamatuar belirtecleri birlikte degerlendiren

calisma yoktur.
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6. SONUCLAR

1. Vitamin D dlizeyi obez ve normal grupta benzer olarak distk ¢ikarken, PTH
obezlerde yiiksek bulundu ve osteokalsin obezlerde disiik bulundu.(PTH igin
p=0,049 ve osteokalsin i¢in p=0,000) insiilin direnci olan ve olmayan grupta
osteokalsin,CRP ve PTH degerleri benzerdi.

2. Obezlerde vitamin D ile KIMT ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde negatif
yonde zayif iliski vardi.(p=0,028,r=-0,269) Obezlerde vitamin D ile VF arasinda
ise istatistiksel olarak anlamh negatif yonde zayif iliski vardi.(p=0,002,r=-0,366)
Obezlerde vitamin D ile vicut agirligi ve bel cevresi arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli negatif yonde zayif iliski vardi.(viicut agirligi igin; p=0,042,r=-
0,238, bel ¢evresi icin p=0,025,r=-0,263)

3. Obezlerde PTH ile KIMT ve bel gevresi karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak
anlamli diizeyde pozitif yonde zayif iliski vardi.(KIMT i¢cin; p=0,018,r=+0;291 bel
gevresi icin p=0,042,r=+0,241)

4. Bizim ¢alismamizda osteokalsin ileultrasonografik olarak degerlendirdigimiz EPF,
VF, SCF, PPF arasinda korelasyon yoktu. Bu calismamizda unkarboksile
osteokalsin degerlendirmesi yapmadigimiz veya MR ve DXA gibi diger yontemler
ile yag dagilimi degerlendirmesi yapmadigimizdan kaynaklanabilir. Bu nedenle
ilericalismalara gereksinim vardir.

5. Obezlerde inflamatuar belirteglerdennétrofil/lenfosit orani normal kilolu grup
ile benzer degerlerde idi.CRP degeri obezlerde normal kilolu gruba gore yiksek
bulunurken(p=0,000), PTX3 degerleri benzer bulundu.CRP insilin direnci olan
alt grupta olmayanlara gore belirgin yiksekken(p=0,000), PTX3 degerleri
benzerdi. Obezlerde yag agirlig1 ile CRP korele edildiginde istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde zayif iliski bulundu.(p=0,005,r=+0,330) Obezlerde PTX 3 ile
ALT arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif iliski

vardi.(p=0,033,r=+0,250) PTX3 ile diger parametreler arasinda korelasyon yoktu.
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Obezlerde CRP ile ALP arasinda ise istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde zayif
iliski vardi.(p=0,001,r=+0,398 ) CRP ile PTX3 arasinda iliski saptanmadi

EPF, KIMT, PPF, VF ve SCF hem obezlerde normal kilolulara gére hem de insiilin
direnci olanlarda olmayanlara gore yilksekti.(obez-normal kilolularda EPF, VF,
PPF, KIMT ve SCF icin p=0,000, insiilin direnci olanlar olmayanlar arasinda ise
PPF ve EPF igin p=0,001, VF, KIMT ve SCF icin p= 0,000)KiMT ile EPF arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli zayif iliski vardi.(p=0,000,r=+0,448)
Multipl regresyon analizi yaptigimiz zaman; osteokalsin ile bacak yag orani
arasinda pozitif yonde istatistiksel anlam vardi.(p=0,024,Beta=+0,280)
Osteokalsin ile bacak impedansi arasinda negatif yonde lineer regresyon
vardi.(p=0,017,beta=-.448) Osteokalsin ile kol impedansi arasinda pozitif yonde
lineer iliski vardi.(p=0,016,beta=+0,420)

. Yapilan regresyon analizlerinde; yas, aclk kan sekeri, HOMA gibi diger faktorler

hari¢ tutuldugunda osteokalsinin epikardiyal yag Uzerinde arttirici etkisi
gorildu. (p=0,065; beta=0,298) Vitamin D’nin visseral vyag (zerinde negatif
yonde etkisi vardi.(p=0,55, beta=-0,236) PTH’In ise vitamin D’nin aksine visseral
yag dokusu lizerinde arttirici etkisi vardi. (p=0,21, beta=0,284) Pentraksin 3’ln
ciltalti yag dokusu Uzerinde negatif prediktor etkisi vardi. (p=0,11, beta=-0,310)
Osteokalsin cilt alti yag dokusu Uzerinde pozitif prediktor etkisi gosterdi.(p=0,35,
beta=0,258) PTH’In etkisi KIMT (izerine arttirici yénde idi.(p=0,070, beta=0,225)
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