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OZET

AMAG: Diinya Saglik Orgiitiinin(DSO) tanimlamasinda; viicut
kitle indeksi (VKI) 25 ve Uzeri olanlar hafif kilolu, 30 ve {izeri
olanlari obez olarak siniflandirmistir ve obezitenin diinya gene-
linde prevalansi giderek artmaktadir. Obezite, artik epidemi ve
onemli bir halk sagligi problemi haline gelmistir. Calismamizda
kronik inflamatuvar ve epidemik bir hastalik olan obezitenin
yeni inflamasyon ve kardiyovaskiiler hastalik risk belirteci ola-
rak tanimlanmis nétrofil/lenfosit orani (NLR), monosit diisiik yo-
gunluklu lipoprotein (HDL) orani (MHR) ve plazma aterojenik in-
deksi (PAl) parametreleriyle iliskisini arastirmak amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Birinci basamak saglik merkezine
01.12.2018 ile 31.04.2019 tarihleri arasinda ardisik basvuran
toplam 536 hasta retrospektif kesitsel tasarimla degerlendiril-
di. Hastalarin demografik 6zellikleri, kronik hastalik karakterleri
ve laboratuvar, boy, kilo, bel ve kalca cevreleri hasta kayit veri
tabanindan temin edildi. Basvuran hastalar, VKi'ne gére normal
kilolu (18,5-24,9), hafif kilolu(25-29,9), obez (30-34,9) ve morbid
obez(35 ve uzeri) olarak dort gruba ayrildi. Gruplar arasi degis-
kenler degerlendirildi.

BULGULAR: Galismada yas ortalamasi 34 (IQR 25-42)'ti ve
%84,5'1(452) kadin cinsiyetteydi. Calisma popilasyonunun
%18(97)'si normal kilolu, %26,5 (142)'si hafif kilolu, %27,5(147)'si
obez, %28,2 (151)'si morbid obezdi. Obezite derecesi arttik¢a
yas (p<0.001), hipertansiyon &ykisii(p=0.003) anlamli olarak
artmaktaydi. Laboratuvar parametreleri incelendiginde, achk
kan sekeri diizeyi, insulin direnci,C-reaktif protein (CRP), ferri-
tin diizeyleri obezite derecesi ile artmisti (p<0.001) ancak HDL
kolesterol azalmisti (p<0.001). NLR, MHR ve PAI de obeziteyle
artis gosterdi ancak istatistiksel anlamliliga sadece PAI ulasti
(p<0.001). Hemoglobin, platelet, D vitamini, B12 vitamini de-
giskenlerinde obezite gruplar arasinda anlaml farklilik yoktu.
Lineer regresyon modelinde obezite ile yas, CRP ve PAl arasinda
kuvvetli iliski saptandi.

SONUC: Arastirdigimiz parameterlerden PAI, obez hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik riski degerlendirmek icin ucuz ve pra-
tik bir belirtec olarak klinik pratikte kullanilabilir. NLR ve MHR
obezite ile artmis ancak istatiksel anlamhiliga ulasmamistir.

ANAHTAR KELIMELER: Obezite, Monosit HDL orani, Notrofil
lenfosit orani, Plazma aterojenik indeksi
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ABSTRACT

OBJECTIVE: In World Health Organization (WHO) definiti-
on, body mass index (BMI) 25 and over is classified as slightly
overweight, 30 and over classified as obese, and obesity has
increasing prevalence worldwide. Obesity has become an epi-
demic and an important in public health problem. In our study,
we aimed to investigate the relationship among obesity, a chro-
nic inflammatory and epidemic disease, with the parameters of
Neutrophil to lymphocyte ratio (NLR), monocyte to low-density
lipoprotein (HDL) ratio (MHR) and atherogenic index of plasma
(PAI), which are defined as new inflammation and cardiovascu-
lar disease risk markers.

MATERIAL AND METHODS:

A total of 536 consecutive patients who applied to the primary
health care center between 01.12.2018 and 31.04.2019 were
evaluated with a retrospective cross-sectional design. The
demographic characteristics of the patients, chronic disease
characteristics and laboratory, height, weight, waist and hip cir-
cumference were obtained from the patient registry database.
The patients who admitted participating in the study were di-
vided into four groups according to their BMI as normal weight
(18.5-24.9), overweight (25-29.9), obese (30-34.9), and morbidly
obese (35 and above). Intergroup variables were evaluated.

RESULTS: In the study, the population mean age was 34(IQR
25-42), 84,5% (452) were female. Of the study population 18%
(97) were normal weight, 26.5% (142) were slightly overweight,
27.5% (147) were obese, 28.2% (151) were morbidly obese.
As obesity was increasing, age(p<0.001), hypertension histor-
y(p=0.003) increased significantly. When laboratory parameters
were examined, fasting blood glucose level, insulin resistance,
C-reactive protein (CRP), ferritin levels increased with obesity
severity, while HDL cholesterol was reduced (p<0.001). NLR,
MHR, and PAI all parameters increased with obesity, but only
PAI reached statistical significance (p<0.001). There was no
significant difference between obesity groups in hemoglobin,
platelet, vitamin D, vitamin B12 variables. A strong correlation
was found between obesity and age, CRP and PAl in the linear
regression model.

CONCLUSIONS: PAI, one of the parameters we investigated,
can be used in clinical practice as a cheap and practical marker
to assess cardiovascular disease risk in obese patients. NLR and
MHR increased with obesity but did not reach statistical signi-
ficance.

KEYWORDS: Obesity, Monocyte to HDL ratio, Neutrophil to
lymphocyte ratio, Atherogenic index of plasma
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GiRiS

Obezite, vicutta sagligi bozacak olcide asiri
yag birikmesi durumudur. Dinya Saglik Orgi-
ti (DSO) tanimlamasinda viicut kitle indeksi
(VKI) 25 ve Uizeri olanlar hafif kilolu, 30 ve (ize-
ri olanlar obez olarak siniflandirmistir. Obezite,
diinya genelinde 6nemli bir halk saghgi sorunu-
dur. Tim Ulkelerde her gegen giin artmakta ve
epidemi haline gelmektedir. DSO’niin 6 kitada
yuriittigi MONICA calismasinda obezite pre-
valansi %10 ila 30 arasi gozlenmistir (1). Obezi-
tenin kardiyovaskuler hastaliklar ile yakin iliskisi
vardir. Temelinde sistemik diisiik dereceli infla-
matuvar durumun yer aldigi diistintilmektedir.

Ancak gunimizde klinisyenler inflamatuvar
durumu tespit etmede; C-reaktif protein (CRP),
fibrinojen ve pro-inflamatuvar sitokin benzeri
interlokin (IL)-6, IL-10 and timor nekroz faktor-a
(TNF-a) gibi parametreleri kullanmaktadir. Bu
tetkikler; pahali, ulasilmasi zor laboratuvarlarda
yapilmakta ve pratik uygulamada yeri kisithdir.

Calismamizda obezitenin, yeni kardiyovaskiiler
risk belirteci olarak tanimlanmis notrofil/len-
fosit orani (NLR), monosit HDL orani (MHR) ve
plazma aterojenik indeksi (PAl) gibi parametre-
lerle iliskisini arastirmayi hedefledik.

Bu belirtecler, 1. basamak saglik hizmeti sunan
merkezlerde yapilabilen rutin testlerden tam
kan, HDL ve trigliserid degerlerinden pratik ve
ucuz sekilde hesaplanan tetkiklerdir.

GEREC VE YONTEM

Hasta Grubu

Afyonkarahisar  Saglikh Hayat Merkezine
01.12.2018 ile 31.04.2019 tarihleri arasinda bas-
vuran ardisik toplam 536 hastayi retrospektif
olarak degerlendirdik. Bu hastalarin demografik
ozellikleri, kronik hastalik karakterleri ve labo-
ratuvar (hemogram, CRP, biyokimya (a¢lik kan
sekeri (AKS), tiroid stimulan hormon (TSH),CRP,
ferritin, instllin diizeyi) verileri ile boy, kilo, bel
ve kalca cevreleri hasta kayit veri tabanindan te-
min ettik. Basvuran hastalar, VKi'ne gére normal
kilolu (18,5-24,9), hafif kilolu(25-29,9), obez (30-
34,9) ve morbid obez(35 ve Uzeri) olarak dort
gruba aynildi.

Bu dort grubu antropometrik 6l¢timler, hemog-
ram parametreleri ve biyokimyasal parametre-
ler agisindan degerlendirdik.

Antropometrik Olgiimleri

Bel cevresi, hasta ayakta iken alt kosta ile spina
iliaka anterior superior arasindan gecen diz-
lemde belin en dar yerinden ve hafif ekspir-
yum yaptirilarak olculda. Kalga cevresi 6lcimi
ise kalca Uizeri en genis kisim etrafindan 6l¢iim
alindi. Her iki 6lciim, elastik olmayan mezuraile
yere paralel tutularak yapildi. Antropometrik 6l-
¢Um hata riskini azaltmak icin ayni arastirnci 6l-
¢Um yapti. Boy, ayakkabilari ¢ikarilarak standart
boy 6lcer aracihgiyla olculdu. Kilo ise, ceket ve
fazla giysiler, clizdan aksesuar gibi esyalari ¢ika-
nidiktan sonra sabah ac¢ karna 6l¢ildi. Calisma
grubunun boy ve kilolari kaydedildikten sonra
viicut kitle indeksleri (VKi), agirlik (kg)/boy(m?2)
formiilii ile hesaplandi. VKi 18,5-24,9 arasi nor-
mal, 25-29,9 arasi hafif kilolu, 30-34,9 arasi obez,
35 ve Uizeri morbid obez olarak siniflandirlidi.

Kan Tetkikleri

Kan ornekleri, 12 saatlik aclik sonrasi sabah din-
lenim halinde 8 ile 10 saatleri arasinda anteki-
bital venden alindi. Tam kan, biyokimyasal ve
hormonal testler icin alinan 6rneklerden daki-
kada 2500 donme hizinda 10 dakika santrifj
edilerek serumlar temin edildi. Tam kan sayimi,
Sysmex XE-2100 (Sysmex Corp., Kobe, Japan)
sistemi ile florosans akim sitometri ve elektriksel
biyoimpedans metodu ile yapildi. Glukoz, total
kolesterol, trigliserid (TG), disuk yogunluklu li-
poprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL), achk kan sekeri, serum kreatinin, sodyum,
potasyum, aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz(ALT), rutin kullanilan
kimyasal oto-analizer (Cobas Integra 800; Ro-
che Diagnostics GmbH: Mannheim, Germany)
ile yapildi. Aclik insulin diizeyi, tiroid stimulan
hormon (TSH), B12 ve D vitamini diizeyleri oto-
matik hormon analizatori (Beckman Coulter;
Unicel DXI 600; Access Immunoassay System)
cihaziyla yapildi. insiilin direnci icin homeostaz
modeli (HOMA-IR) (insulinxglukoz/405 formlu
ile elde edildi. Kan tetkiklerinden néotrofil sayi-
s, lenfosit sayisina boliinerek notrofil-lenfosit
orani (NLR), monositlerin HDL'ye orani alinarak



monosit-HDL orani (MHR) hesaplandi. Trigliseri-
din, HDL-kolesterole oraninin logaritmasindan
plazma aterojenik indeks hesaplandi.

istatiksel Analiz

Calismadaki veriler, SPSS v22 (SPSS, Inc., Chica-
go, lllinois) paket programinda istatistiksel ana-
lize tabi tutuldu. Surekli degiskenler tanimlayi-
cl istatistik olarak ortalama ve standart sapma
(+SD) seklinde ile ortanca 25. ve 75. interquantil
range(IQR), kategorik degiskenler ylizde ola-
rak belirtilmistir. Degiskenlerin normal dagilimi
gorsel ve analitik yontemlerle test edildi. Nor-
mal dagiliml verileri karsilastirmak icin One way
ANOVA testi, normal olmayan dagilimli verileri
karsilastirmak icin Kruskal Wallis testi kullanil-
di. VKi olasi prediktorlerini belirlemek icin yas,
cinsiyet, diyabetes mellitus (DM), Hipertansiyon
(HT), PAI, MHR, NLR ve CRP degiskenleri tek de-
giskenli lineer regresyon testine tabii tutuldu.

Anlamli olanlar, cok degiskenli lineer regresyon
analizine alinmistir. Coklu dogrusallik durumu
icin VIF ve Tolerance degerlerinde uygunsuzluk
saptanmadi. Modele almadan dnce sag capra-
stk dagihmda olan CRP ve MHR'nin logaritmik
transformasyonu yapildi. Model uyumlulugu
Hosmer-Lemeshow uyumluluk testi ile yapildi.
Sonuglar %95‘lik giiven araliginda, anlamlilik
p>0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

Etik Kurul

Gahsmanin etik kurul onayi, Afyonkarahisar
Saglik Bilimleri Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Karari (2020/10) ile onay alinmistir.

BULGULAR

Calisma popilasyonu 536 kisiden olusmaktay-
di. Yas ortalamasi 34 (IQR 25-42)'tl ve %84,5'i
(452) kadin cinsiyetteydi. Obezite derecesi
VKi'ne gére belirlendi. Calisma popiilasyonu-
nun %18 (97)'si normal kilolu, %26,5 (142)’si
hafif kilolu, %27,5 (147)'si obez, %28,2 (151)’si
morbid obezdi. Obezite derecesi arttikca yas
(p<0.001) ve hipertansiyon (p=0.003) anlamli
olarak artmaktaydi. Laboratuvar parametreleri
incelendiginde, aclik kan sekeri diizeyi obezite
derecesi ile artmisti (p<0.001) ancak obezite
gruplan arasinda diyabet sikligi acisindan fark
yoktu (p=0.015), (Tablo 1).
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Tablo 1: Calisma popiilasyonun VKi'ne gére kategorik karakte-
ristik 6zellikleri

Normal Kilolu Hafif Kilolu Obez Morbid Obez

Parametreler (n97) (n=142) (ne147) (ne151) p-degeri*
Cinsiyet(K/E) 89/8 119/23 118/29+ 126/25+ 0.033
Sigara igenler(%) 17 (17.5) 24 (16.9) 16 (10.8) 11(7.3) 0.054

o
DM tamis olanlar(%) 0(0) 3(2.1) 5(3.4) 11(7.3) 0.015
o
HT tanusi olanlar(%) 0(0) 4(2.8) 8(5.4) 15(9.9) t# 0.003
Kronik KAH tamis: olanlar(%) 1) 10.7) 1(0.7) 32) 0.680
KOAH tamisi olanlar(%) 1 0 0(0) 0(0) 0200
Ortopedik hastalik tanist olanlar(%) ., 1, o) 25(17) 40 (27.2) 50 (33.1) t# 0.006
o
Kanser tamsi olanlar(%) 0 0(0) 1(0.7) 1(0.6) 0.662

E:Erkek, K:Kadin, DM:Diyabetesmellitus, HT:Hipertansiyon, K.
hastalig, %: satir diizleminde yiizdelik verilmistir.

*:Tek yonlii ANOVA ve Kruskal Wallis testi ile analiz edilmistir. Post hoc karsilastirmalar Tukey testi ve Duncan testi
kullamlarak yapildi ve Bonferroni diizeltmesi kullanilarak degerlendirildi.

+=Normal Kilolu grubuyla karsilastnldiginda p<0,05, #=Hafif Kilolu grubuyla karsilastinldiginda p<0,05, **: Obez

arter hastalig, KO, obstruktif akciger

grubuyla karsilastinldiginda p<0,05

instilin direnci degerlendirmesinde VKi ile oran-
tih olarak istatistiksel anlamhihkta artis goruldu
(p=0.005). VKi ile orantili tek azalma gdsteren
parametre HDL idi (p<0.001). Bundan baska
akut faz reaktani ferritinin (p<0.001) ve CRP
(p<0.001) obezite derecesi ile istatiksel anlam-
hhkta arttigi gozlendi (Tablo 2).

VKine etkisi oldugu dusunilen yas, cinsiyet,
DM, HT, PAI, MHR, NLR ve CRP degiskenleri
enter yontemi kullanilarak yapilan regresyon
analizi sonucunda; olusturulan model anlamli
(F=39.424, p<0.001) olup, s6z konusu degisken-
ler birlikte VKiI'ndeki degisimin %33, ini acik-
lamaktadir (R*=0.335). VKi (izerine yas, PAl ve
CRP degiskenleri anlami etkiye sahipti(p<0.001)
(Tablo 3).

Tablo 2: Calisma popiilasyonun VKi'ne gére siirekli degisken
antropometik ve tam kan, biyokimya ve hormonal 6l¢timleri

Normal Kilolu  Hafif Kilolu Obez Morbid Obez

Parametreler ncs) (neis2) Qoeaan) (on151) p-degeri*
Yas (7(xsD) 273208 3242091 369+10t 418211t <0.001
Boy (em)(£5D) 162.8120.73 162.8840.70 161182070 158894064 <0.001
Kilo (kg)(+5D) 59.6950.77 73152072 83955087 99.48+1.23 <0.001
Bel Cevresi (cm)(+SD) 72.88£5.59 81.88:6.66+ 91.40:7.661 101.93£9.93+4 <0.001
Kalga Gevresi (cm)(+SD)  96.61:6.02 104694457 1114450620 124.69£9.69H <0.001
AKS (mg/dL)(+SD) 87.057.69 93.46+31.51 94.76:14.31t 99.81£22.24+ <0.001
HOMA-IR(m IQR) 1.66 (2.07) 213 (2.07) 3.28(2.07) 3.54(2.07) 1 0.005
CRP(mg/dL)(mIQR) 2.44(2.50) 4.14(2.50) 6.63(2.50) 7.88(2.50) <0.001
Ferritin(mg/dL)(mIQR) 22.18(22.19) 34.86(22.19) 4211(2219) 48.44(22.19) t <0.001
Lokosit(K/mm?)(5D) 6.8241.55 6934157 7.13+159 7674197+ <0.001
Hemoglobin(+SD) 13.06+1.37 13522153 13.63+143 13425149 0.023
Trombosit(k/mm YD) 545 747100 2840748820 285796245 2044128854 0.621
Notrofil(K/mm?) (D) 3.88:1.17 3.90+1.16 4142128 451£1.49H <0.001
Lenfosit(K/mm?)(¢SD) 2.32+0.59 2372059 2.38£0.61 2492073 0131
Monosit (/mm?)(+5D) 44555£13836  42691£12991 42596+11980  443.00+142.49 0.339

TG(me/dL)(mIQR) 8357(102.00)  11012(102.00)+  136.68(102.00) t§ 147.48(102.00) H**  <0.001

Total Kolesterol (mg/dL) 168.26+31.89 183.49£39.79 198.10£48.541 200.17+42.061 <0.001
I(.::ISI.D[)mg/dL)(tSD) 93.79+30.18 108.15+33.72t 119.6243635tF  121.98+36.08+ <0.001
HDL (mg/dL)(SD) 57.54+13.41 52.74:12.89F 49.73+12.241 48.79+12.79t <0.001
TSH (mIU/L)(mIQR) 1.99(1.77) 233(1.77) 257(1.77) 203(1.77) <0.001
B12 vit.(mIU/L)(mIQR) 29832(27850)  314.32(278.50) 32436(27850)  316.53(278.50) 0427
D vit.(mIU/L) (mIQR) 13.82(8.80) 11.19(8.80) 9.87(8.80) 11.05(8.80) 0711
MHR(25D) 8134339 8.76+4.28 9142361 9.7414.09 0031
NLR(£SD) 1.70+0.52 1754061 1.82+0.69 1912076 0.080
PAI(mIQR) 024(032) 032(032) 039(032) 045(032) <0.001

'AKS: Aghk kan sekeri, HOMA-IR: Insillin direnci homeostaz modeli, CRP:C-reaktif protein, LDL: Diisiik yogunluklu

i in HDL:Yiiksek yog i in TSH:Tiroid stimulan hormon, MHR:Monosit HDL orani, NLR:N6trofil lenfosit
orani,PAI:Plazma aterojenik indeks, TG:Trigliserid

mIQR:Medyan interquartile range, SD:Standart sapma

*Tek yonli ANOVA analiz edilmistir. Post hoc karsilastirmalar Tukey testi ve Duncan testi kullamlarak yapildi ve

Bonferroni diizeltmesi kullanilarak degerlendirildi

+=Normal Kilolu grubuyla karsilastrildiginda p<0,05, $=Hafif Kilolu grubuyla karsilastinildiginda p<0,05, **: Obez

grubuyla karsilastinildiginda p<0,05
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Tablo 3: Viicut kitle indeksi'nin predikte edilmesinde tek degis-
kenli ve cok degiskenli lineer regresyon analizi sonuglari

Tek degiskenli lineer regresyon

Cok degiskenli lineer regresyon

Giiven Arahg

p-degeri B

Giiven Arahiy

p-degeri

Collinearity
diagnostics

AltSr  Ust Sir

AltSimir Ust Simr

Tolerance VIF

Yas
Cinsiyet(Kadin)
DM
HT

PAI
MHR
NLR
CRP

0413

0.086

0.137

0.193

0.269
0.137
0.125
0315

0.174

0.024

1852

3.343

4.854
83.403
0.384
0.220

0.254

3.110

7.737

8394

9.101
30.732
2.086
0.384

<0.001*

0.046%

0.001*

<0.001*

<0.001*

0.002*
0.005*

<0.001*

0.351

-0.012

-0.031

0.036

0.154
0.032
0.074
0.235

0.127

-1.730

-4.191

-1.405

0.154
-101.236
-0.056
0.134

0.208

1292

1.884

3530

3270
209.803
1515
0227

<0.001*

0.776

0.456

0398

0.001*
0493
0.069
<0.001*

0.733

0.891

0.881

0.840

0.699
0.701
0.945
0.733

1.363

1122

1135

1.190

1.430
1426
1.058
1363

R?=0.342, F=11.157, p<0.001

PAI:Plazma aterojenik indeks, MHR:Monosit HDL orani, NLR:N&trofil lenfosit orani,CRP:C-reaktif protein, MHR:Monosit HDL
oran, NLR:Néitrofil lenfosit oranu,r: tek degiskenli regresyon lineer katsaysi, B:gok degiskenli lineer regresyon katsayisi
*:p degeri <0.05 istatiksel anlamhlktadir.

Analiz sonucunda regresyon denklemi asagida-
ki gibi saptanmistir:

VKI=19.763+(0.351xYas)+(0.154xPAl)+(0.235xCRP)

Obezite gruplarn arasinda NLR ve MHR'nin de-
gismedigi ancak PAl'lerinin obezite derecesi ile
arttigi gozlendi (Sekil 1).
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Sekil 1: Yeni inflamatuvar ve kardiyovaskdler risk belirteclerinin deger-
lerinin obezite gruplari arasindaki boksor torbasi grafigi olarak goste-
rimi

A) Obezite gruplar arasinda NLR degerleri

B) Obezite gruplari arasinda MHR degerleri

C) Obezite gruplari arasinda PAl degerleri

TARTISMA

Galismamizda yeni tanimlanmis kardiyovasku-
ler hastalik ve inflamatuvar belirteclerle obe-
zitenin iliskisini arastirmayi hedefledik. Aras-
tirmamiz neticesinde kardiyovaskuler riski
gosteren NLR, MHR, PAI gibi yeni tanimlanmis
markerlarin obezite derecesiyle korele arttigini
saptadik. Bunun disinda CRP, ferritin, notrofil
gibi akut inflamasyon belirteclerinde de artis
gorduik. VK arttikca HDL-K diismekte, LDL-K ve
trigliserid artmaktaydi.

Coronavirus 19 hastaligi, kanser, koroner arter
hastaligi gibi durumlarda siddetli inflamasyon
durumlarinda NLR iyi bir 6n gordurici olarak
saptanmistir. Ancak literatlirde obezite ile infla-
matuvar markerlari degerlendiren baz calisma-
larda NLR anlaml artis gostermistir (2 - 4). An-
cak kimi calismalarda bu artis anlamli kimisinde
anlamhliga ulasmamistir (3, 5). Calismamizda
NLR ile VKI arasinda zayif korelasyon saptansa
da regresyon analizinde predikte edici olmadigi
goOrilmustir. Bunun sebebi, bizim hasta gru-
bumuzun ek kronik hastalik ytikiiniin az oldugu
daha geng hastalardan olugsmasi olabilir. Bizim
sonuclarimizla uyumlu olarak cogu obezite ca-
ismasinda lenfosit oranlarinin arttigi gosteril-
mistir (2, 5, 6). NLR artisinin biyolojik temeline
baktigimizda adipoz dokularin hipertrofisi son-
rasl immun cevapta ilk 6nce lenfosit artmakta-
dir (7) sonrasinda lenfositler; TNF-alfa, IL-6, IL-1,
IL-8, and adipokinler (leptin, resistin, and visfa-
tin) gibi sitokinler tUreterek monositlerin adipoz
dokuya alinmasina ve nétrofil sayisinin artisina
aracihk etmektedirler (8). Boylece kilo alimiyla
beraber inflamasyonun erken fazinda hem nét-
rofillerde hem de lenfositlerde artis meydana
gelir.

Calismamizda da obezlerdeki akut inflamas-
yon gostergesi CRP ve ferritin artisi bu durumu
desteklemektedir. Bizim sonuglarimizla uyumlu
olarak obezite ile notrofil sayisi arasindaki ko-
relasyon daha once pek ¢ok calismada goste-
rilmistir ( 9 - 12). Akut inflamasyon fazinda IL-6,
CRP olusumunu provake eder ve makrofaj uya-
rimina neden olabilir (8). Artmis makrofaj cevabi
da bozulmus aclik glukozunda ve insilin diren-
cinde artisa neden olabilir (2, 13). Bizim aras-
tirmamizda da obez hasta grubunda diyabet
sikligr artmadigi halde yuksek aglik kan glukozu



ve inslilin diizeyi gézlendi. Onceki calismalarda
NLR ile VKi arasinda korelasyon diyabetlilerde
de goOzlenmesine ragmen diyabetik olmayan
obezlerin degerlendirmelerinde NLR de anlamli
yukselme gorilmemistir (2, 14, 15). Bizim so-
nuglarimizdaki NLR’nin anlamliliga ulasmayan
artisi calisma grubumuzun diyabet sikliginin
nispeten dusiik olmasindan kaynaklanabilir.

Dusik siddetli inflamasyonda, monositler akti-
ve olarak bir kismi lipid-ytkli makrofajlara d6-
nismektedir (16). Boylece monosit ve makro-
fajlar, kardiyovaskuler hastaliklarin olusumunu
veya progresyonu tetiklemis olurlar. Johnsen ve
ark.larinin ¢alismasinda, monosit artisinin 6n-
ceden plagi-olmayan arterlerde plak gelisimine
prediktor oldugu gosterilmistir (17). Ayrica ate-
roskleroz gelisiminde HDLnin monosit aktivas-
yonu ve inflamasyon uzerinde etkili olduguna
dair yeni yapilmis bircok calisma vardir (18, 19).

Bundan baska, HDL endotel lGzerinde de nitrik
oksit Gretimini arttirici etkisi oldugu gosterilmis,
anti-inflamatuar molekdl oldugu tespit edilmis-
tir (20). Monosit ve HDL parametrelerinin, infla-
masyonun dolayli gostergesi oldugu dusiintle-
bilir (21). Bizim calismamizda obezite derecesi
arttikca MHR korele olarak artmistir.

Obezite gibi proinflamatuvar zeminde MHR’nin
artmasi beklenen bir sonuctur. Ancak, calisma-
mizda VKiile MHR artsa da regresyon analizinde
obezite icin prediktor degerine ulasamamistir.

Plazma aterojenik indeks, kardiyovaskiiler has-
talik riskini ve dislipidemiyi iyi yansitan yeni kul-
lanilmaya baslayan bir indekstir (25). PAl'i, temel
olarak TG'in HDLe logaritmik orani ile hesaplan-
maktadir. Koroner arter hastaligi, akut koroner
sendrom gibi major kardiyovaskiler 6lim sebe-
bi olan hastaliklarda PAI kuvvetli prediktor ola-
rak gosterilmistir (22 - 25). Ayrica obezite ve PAI
arasindaki iliski, simdiye kadar sadece tek bir
kayit calismasinda incelenmis ve kuvvetli iliski
gOstermistir (26). Bizim hasta popilasyonu-
muzda da bu c¢alismayla uyumlu olarak obezite
arttikca PAIl anlamli artti. Bunun nedeni; viicut
yag dokusunda adipositlerin yaninda depola-
nan blylk miktarda trigliserid ve serbest koles-
terol obezite artisiyla beraber, dolasima katil-
masi olabilir. Boylece serbest dolasimdaki kan
TG duizeyi, hepatik lipoprotein lipaz aktivitesini
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baskilar. Bu enzim baskilandik¢a dolasimdaki
HDL dismeye baslar. Bu durum, aterojeneze
egilim yarattigi gibi PAI'nin de artmasina neden
olabilir. Dislipidemi ve obezite arasindaki iliski
bu mekanizmayla agiklanabilir (26).

VKi ile yapilan lineer regresyon analizinde CRP,
yas, PAl degiskenler bagimsiz prediktor olarak
saptandi. Ancak NLR ve MHR ile anlamli bir iliski
saptanmadi. ileriki daha genis kayit calismalar-
la tekrar test edilebilir. Zira, bizim ¢alismamizda
MHR ve NLR obezite ile artmis ancak istatiksel
ve klinik anlamliliga ulasmamistir.

Sonug olarak, obez hastalarda NLR, MHR, PAI
gibiyeni tanimlanmis belirtecler arastiriimis, PAI
ile obezite arasinda anlamli iliski saptanmistir.

Obezitenin kontrol ve takibinde birinci basa-
mak 6nemli gorev Ustlenmektedir. Calismamiz,
birinci basamak saglik kurulusunda yapilmis
olup bu kuruluslara basvuran obez hasta profi-
line de 1sik tutmaktadir. PAI belirteci, ek test ve
maliyet olusturmadan laboratuvar sonug de-
gerlendirme formunda yer alarak, birinci basa-
mak hekimlerinin obez hastalarda kardiyovas-
kler risk tayinine katki sunabilir.

Bu bulgularimiz, ileriki calismalarla destekle-
nerek obezite takibinde hipolipidemik ilaglarin
tedavi planina dahil edilmesinde rol oynayabilir.
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