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OZET

Obezite; fizyolojik, sistemik, hormonal, metabolik, estetik, psikolojik ve
sosyal sorunlara yol acabilen bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Obezite, yasam
kalitesini ve sdresini olumsuz yonde etkileyen kronik bir hastalik olup gelisen
diinyanin en 6nemli saglik sorunlarindan biridir.

Yag dokusu, sadece lipidlerin birikmesini saglayan bir depo degil, ayni
zamanda endokrin, metabolik ve inflamatuvar sinyallerin birbirleriyle baglantisinin
oldugu bir organdir. Leptin ve resistin gibi adipokinlerin ve tiimoér nekroz faktor-alfa
(TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) gibi proinflamatuvar sitokinlerin insilin direnci ve
inflamasyon {izerindeki etkilerinden dolayi; deri fizyolojisi ve patofizyolojisinde
onemli rol oynadiklar1 disiiniilmektedir. Bu calismada amag; Elazig ve g¢evre
illerdeki obez ve asir1 kilolu kisilerin deri ve deri eklerinden elde edilen verileri, VKI
25 kg/m? altinda olan bireylerden elde edilen verilerle karsilastirarak obezitenin
kisinin deri sagliginda olusturdugu etkilere dikkat ¢ekmektir.

Calismaya, dermatoloji poliklinigine bagvuran ve calismaya goniillii olarak
katilmay1 kabul eden 510 kisi alindi. Calismaya alinan hastalar viicut kitle indeksine
(VKI) gore ii¢ gruba ayrilds; kontrol grubu (<25,0 kg/m?), asir1 kilolu grup (25,0-29,9
kg/m?) ve obez grup (30,0 kg/m?). Olgularin ayrintili dermatolojik muayeneleri
yapilarak veriler kaydedildi.

Tiim gruplarda en sik goriilen yedi dermatoz sirasiyla; stria distensa, plantar
hiperkeratoz, distrofik selllit, akrokordon, akantozis nigrikans, varikdz ven ve
keratozis pilaris idi. Obez ve kontrol grubu karsilastirildiginda VKI ile; stria distensa,
plantar hiperkeratoz, distrofik seltlit, akrokordon, akantozis nigrikans, varikoz ven,
tinea pedis, lenfédem, hirsutizm, onikomikoz, hidradenitis supurativa, enfektif
selulit, kadinlarda androgenetik alopesi, erkeklerde androgenetik alopesi arasinda
pozitif korelasyon vardi. Yapilan c¢alismada, obez ve kontrol grubu
karsilastirildiginda keratozis pilaris ve psoriazis i¢in gruplar arasinda anlamli fark
yoktu. Akne vulgaris ile VKI arasinda ise negatif korelasyon tespit edildi.

Onceki calismalardan farkli olarak calismamizda; seboreik keratoz, senil
anjiom, lentigo, konjenital neviis, akkiz neviis ve tirnak bulgularina bakildi. Obez ve
kontrol grubu karsilastirildiginda; VKI biiyiik olan grupta seboreik keratoz, senil

anjiom ve lentigo istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi. VKI ile



konjenital neviis, akkiz neviis ve tirnak bulgulari kiyaslandiginda tim gruplar
arasinda istatistiki olarak anlamli iligki g6zlenmedi (p>0.05).

Yapilan calismada akantozis nigrikans, varikdz ven, hidradenitis siipiirativa,
fronkdl ve intertrigoya bakildiginda kadin ve erkek cinsiyetler arasinda anlamli fark
yokken; stria distensa, keratozis pilaris ve akne vulgaris kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli derecede fazlaydi.

Obezite ile iliskili dermatozlarin 6nlenmesi bakimindan kisilerin asir1 kilo
alimindan sakinmasinin énemli olacagi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Asir1 kilolu, dermatoz, obezite, deri bulgusu, cinsiyet.



ABSTRACT

THE INVESTIGATION OF SKIN LESIONS OF OVERWEIGHT AND
OBESE PATIENTS IN ELAZIG AND NEIGHBORING PROVINCES

Obesity is defined as a disease that can lead to systemic, hormonal, metabolic,
aesthetic, psychological and social problems. Obesity is a chronic disease which
adversely effects the quality and length of life and one of the most important health
problems of the developing world.

Adipose tissue is not only a storage that provides accumulates the lipids, but
also it is an organ that endocrine, metabolic and inflammatory signals are associated
with each other. Insulin resistance of adipokines as leptin and resistin and tumor
necrosis factor-alpha (TNF-a) and proinflammatory cytokines as interleukin-6 (1L-6)
and due to their effects on inflammation; are thought to play an important role skin
physiology and pathophysiology. The data obtained from skin and skin adds of obese
and overweight people comparing with the data obtained from body mass index
(BMI) < 25 kg/m? people and the impact of obesity on the health of a person's skin is
to attract attention in Elazig and neighboring provinces.

In our study, over 18 years, 510 participants were enrolled. Participants were
divided into three groups according to body mass index (BMI): <25,0 kg/m? control
group, 25,0 to 29,9 kg/m? overweight group, > 30,0 kg/m? obese group were
considered. Of the cases detailed dermatological examination was performed, the
data were recorded.

In all groups, the most common seven dermatoses were listed as respectively;
stria distensae, plantar hyperkeratosis, dystrophic cellulite, acrochordon, acantosis
nigricans, varicose veins and keratosis pilaris. Compared with obese and control
group, between the BMI and; striae distanse, plantar hyperkeratosis, dystrophic
cellulite, acrochordon, acanthosis nigricans, varicose veins, tinea pedis, lymphedema,
hirsutism, onychomycosis, hidradenitis suppurativa, infective cellulite, androgenetic
alopecia in women, androgenetic alopecia in men was found a positive correlation. In
the study compared obese and control groups, keratosis pilaris, and psoriasis were no
significant differences between the groups. Between acne and BMI was found

negative correlation.

Vi



Unlike previous studies, in our study; seborrheic keratosis, senile angioma,
lentigines, congenital nevi, acquired nevi and nail findings were evaluated. When the
obese and control groups are compared, in the great BMI group; seborrheic keratosis,
senile angioma, lentigines was significantly higher. BMI and congenital nevi,
acquired nevi and nail findings compared, between groups statistically significant
relationship was not observed (p>0,005).

In the study, acanthosis nigricans, varicose veins, hidradenitis suppurativa,
furuncles, and intertrigo, when viewed in the absence of a significant difference
between male and female gender; distanse striae, acne vulgaris and keratosis pilaris
in women was statistically significantly higher.

For the prevention of obesity-related dermatoses people refrain from
excessive weight gain has concluded that significant.

Key Words: Overweight, dermatosis, obesity, skin manifestations.
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1. GIRIS

Sisman anlamina gelen “Obese” sozciigii “Obesus” sdzclgiinden tiireyen bir
isim olup “cok yemek yiyen” anlamina gelmektedir. Obezite, insan yasaminin ¢ok
uzun olmadig1 ¢aglardan yetmisli yillara kadar gii¢, refah ve saglik simgesi olarak
kabul ediliyordu. Ornegin Frigya ana tanrigas1 Kibele sisman bir kadi bi¢iminde
resmedilmis (1).

Obezite, yasam kalitesini ve siiresini olumsuz yonde etkileyen kronik bir
hastalik olup gelisen diinyanin énemli bir halk saglig1 sorunudur. Yapilan ¢alismalar
obezite prevalansinin gelismis ve gelismekte olan iilkelerde biitiin yas ve
sosyoekonomik gruplarda giderek arttigini gostermektedir (2, 3). Diinya Saglik
Orgutii (DSO) bir obezite pandemisinden bahsetmektedir. Diinyada 1995 yilinda
200 milyon obez eriskin varken, 2000 ‘li yillarda bu sayr 300 milyon civarina
ulagmistir (4).

Glinlimiize kadar yag dokusu 1s1 yalitimi ve travmanin i¢ organlara ulagsmasini
engelleyen bir tampon olarak gorev yaptigi kabul edilirken; son yillarda yapilan
calismalar yag dokudan salgilanan basta leptin ve resistin olmak {iizere, ¢cok sayida
hormon o6zelligi gosteren, adipokin adli triinlerin otokrin, parakrin ve endokrin
etkilerinin oldugu gosterilmistir. Bu bilgiler 15181inda yag dokusunun bir endokrin
organ olarak gorev yaptigi kabul edilmektedir (5).

Obezitenin genel saglik sorunlarina etkisiyle ilgili ¢ok sayida calisma
yapilmis ve toplum sagligina zararli etkilerine dikkat ¢ekilmis olmasina ragmen; deri
ve ekleri Gizerine olan etkileri giiniimiize kadar pek dikkat ¢gekmemis, dolayisiyla bu
konuda az sayida arastirma yapilmistir. Oysaki obezitenin, derinin bariyer
fonksiyonunu, sebum {iiretimini, kan ve lenf damar fonksiyonlarmi, subkutan yag
dokusu ve kollojen yapisint olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir (6).

Obeziteye bagli olarak koroner arter hastaligi, hipertansiyon, hiperlipidemi,
osteoartrit ve diyabet riskinin arttig1 iyi bilinmektedir. Yapilan ¢alismalar obezitenin
ayni zamanda uyku apnesi, meme kanseri, kolon kanseri, safra kesesi hastalig, kas
iskelet hastaliklari, divertikiilit, pankreatit, infertilite, idrar tutamama gibi
problemlerde dogrudan veya dolayli olarak etkili oldugunu gostermistir. Obez
hastalarda ayrica anksiyete, sosyal iletisim bozuklugu ve depresyon gibi psikolojik

sorunlarin daha sik olarak goriildiigi bildirilmistir (7).



Bu calismanin amaci, obezlerdeki deri bulgularini tespit etmek, bunlari
kontrol grubundaki bulgularla karsilastirarak, obezitenin deri sagligi iizerindeki
etkilerine dikkat cekmektir.

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Obezite

1.1.1.1. Tanim

Obezite; viicutta normalden fazla miktarda yag birikmesi sonucu ortaya ¢ikan
ve prevalansi giderek artan multifaktoriyel bir hastaliktir. DSO’ii tarafindan viicut
kompozisyonunda insan sagligin1 olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag
miktarinin artisi olarak tanimlanmustir. Yetiskin erkeklerde viicut agirliginin ortalama
%15-20’sini, kadinlarda ise %25-30’unu yag dokusu olusturmaktadir. Erkeklerde bu
oranin %25, kadmlarda ise %30’un {iizerine ¢ikmasi durumunda obezite
sOzkonusudur (8). Kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden boyun karesine
bolinmesiyle elde edilen viicut kitle indeksi (VKI) en sik kullanilan obezite tani
yontemidir (9).

1.1.1.2. Epidemiyoloji

Obezite eriskinleri ve ¢ocuklar: etkileyen kronik bir hastaliktir. Diinya saglik
oOrgiitii tarafindan en riskli on hastaliktan biri olarak kabul edilmistir (3). GUnimuzde,
yasam standartlarmin gittikge yiikselmesi, kisileri sedanter bir yasam tarzina
yoneltmistir; bu da obezitenin basta endiistrilesmis iilkeler olmak {izere tiim diinyada
gittikce bityliyen bir saglik sorunu olmasina yol agmistir.

Dunyadaki Durum

Obezite kiiresel boyutta énemli bir halk saghgi sorunudur. DSO verilerine
gore 2008 yiunda diinyada 400 milyonun {izerinde obez ve 1.6 milyar civarinda asiri
kilolu kisi bulunmakta olup, 2015 yilinda bu saymnin sirasiyla 700 milyon ve 2.5
milyara ¢ikmasi beklenmektedir (4). Obezite sikliginin en diisiik oldugu iilkeler Cin
(%3.,8), Singapur (%6,7), Pakistan (%7,8) olup; en yliksek oldugu iilkeler de Naru
(erkeklerde %385, kadinlarda %93) ve Samoa’ dir (%75). Gliney Avrupa iilkelerinde
obezite siklig1 kuzey Avrupa iilkelerinden daha yiiksektir. Genel olarak; erkeklerde
bu oran %10-20, kadinlarda %10-25 oraninda degismektedir (10).

Dinya Saglik Orgitl tarafindan Asya, Afrika ve Avrupanin 6 ayr
bolgesinde gerceklestirilen MONICA calismasina gore 10 yilda obezite sikligi



% 10-30 oraninda artmistir (11). Sosyoekonomik gelisim dogrultusunda ortaya ¢ikan
cevresel ve davranmigsal degisiklikler, obezite sikliginin artmasindaki Onemli
nedenlerden biri olarak kabul edilmektedir. Obezitenin yuksek oranda gorildigi
iilkelerden biri olan ABD’de Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi tarafindan
yiirlitilen NHANES (ABD ulusal risk ve saglik arastirmasi) ¢alismasina gore 2005-
2006 yillarinda obezite prevelansinin erkeklerde %33, kadinlarda ise %35 olarak
tespit edildigi agiklanmustir (12).

Tiirkiye’deki Durum

Ulkemizde ulasabildigimiz kaynaklara gére obezite prevalansini belirlemeye
yonelik dort biiyilk calisma gerceklestirilmistir: Tiirkiye’de Erigkinlerde Kalp
Hastaligt ve Risk Faktorleri Caligmast (TEKHARF), Tiirkiye Obezite ve
Hipertansiyon Arastirmast (TOHTA), Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Il (TURDEP Il) ve Tirkiye Obezite Profili caligmasidir. Turk
Kardiyoloji Dernegi tarafindan yapilan ve 3681 kisiyi kapsayan TEKHARF
calismasinda VKI > 30 kg/m2 obezite olarak tanimlanmis ve 30 yasin iizerindeki
Tiirk erkeklerinin % 25.2’sinin, kadinlarinin da % 44.2’sinin obez oldugu
belirlenmistir; 31-49 yas ve 50 yas ve lizerindeki kisiler ayr1 ayri ele alindiginda,
prevalansin erkeklerde anlamli bicimde degismedigi (% 24.8 ve % 25.7), kadinlarda
ise (% 38.0 ve % 50.2) anlamh oSl¢iide arttigi saptanmistir (13). Bin dokuz yiiz
doksan dokuz iki bin yillar1 arasinda 23.888 erigkin iizerinde yapilan TOHTA
caligmasinda; 20 yas lizeri kadinlarda obezite goriilme sikligi %35 olarak tespit
edilmis ve erkeklere gore obezite riskinin 1-8 kat daha fazla oldugu belirtilmistir
(14). TURDERP II galismasina gore, obezite prevalansi kadinlarda % 38, erkeklerde
% 22 olarak belirlenmistir (15). Tiirkiye obezite profili ¢alismasina gore ise toplam
prevelans %34,3; erkeklerde %16,9; kadinlarda %48,4 tiir (16).

1.1.1.3. Obezite Genetigi

Obezitede rol oynayan ¢ok sayida gen cevresel faktorler ile etkilesmektedir.
Obezitenin mekanizmast tam olarak bilinmemekle birlikte sosyal, kiiltiirel,
psikolojik, metabolik ve genetik faktorlerin 6nemli rolii olduguna dair kuvvetli
kanitlar vardir (17).

Obezite genetigi konusunda 3 ana baslik belirlenebilir:



1.1.1.3.1. Tek Genli Obezite

Tek gen mutasyonlart sonucu ortaya ¢ikan obezitenin, kendiliginden olusarak
ileri derecede yaglanmaya yol actigi baglanti analizi ¢alismalar1 ile ortaya
konmustur. Baglant1 analiz ¢alismalari, hastalik i¢in aday genlerin tespiti ve hastalik
gen lokuslarinin belirlenmesinde kullanilmaktadir (18).

Saint Antonio aile kalp calismasina gore, obezite iliskili fenotipleri etkileyen
gen lokusu ikinci kromozomda yer alir ve serum leptin diizeylerinin belirlenmesinde
rol oynar. Comuzzi ve ark. (19) 10 aileden olusan 459 bireyi kapsayan Mecksika-
Amerikalilarda yaptiklar1 ¢calismada, ikinci kromozom iizerinde proopiomelanokortin
(POMC) lokusuna yakin bir bdlgenin, obezitedeki fenotipik farkliliklarin
olusturulmas: ile iliskili olabilecegini belirlemislerdir. Hanson ve ark. (20) 11921-
24°te vucut yag ylizdesi ve 24 saatlik enerji harcanmasini belirleyen genleri
saptamiglardir.

Kissebach ve ark. (21) VKI, bel cevresi ve aclik insiilini gibi obezite iliskili
fenotipleri etkileyen lokusun 3q27°de bulundugunu saptamislardir. Ayrica serum
leptin dizeylerini etkileyen gen lokusunun 17. kromozomda yerlestigi ayni ¢alisma
grubu tarafindan saptanmastir.

1.1.1.3.2. Cok Genli Obezite

Obezite genleri; besin alimmin diizenlenmesi, enerji harcanmasi, lipid ve
seker metabolizmasi gibi bircok biyolojik fonksiyonda yer aldigindan molekiler
mekanizmalarin tamamen aydinlatilmasi gii¢ olmaktadir. Obezite icin bildirilen 244
adet aday gen icerisinde lojistik regresyon analiz ¢alismalari ile sadece 22’si aday
gen olarak saptanmistir (22).

Glutamikasit dekarboksilaz (GAD2) enzimini kodlayan genin ¢ ayrt Single
Nucleotide Polymorphism (SNP)’si morbid obezite ile iligkilendirilmekte ve
ektonukleotid pirofosfataz/fosfodiesteraz 1 (ENPP1) ve soliit tasiyict ailesi 6 Uye 14
(SLC6A14) genleri de sismanlik i¢in aday gen olarak diisiiniilmektedir. Adiponektin,
Glut-2, Phosphoinositide 3-kinase (PI3K) gibi 3. kromozom (zerinde bulunan ve
Glucose transporter 4 (Glut-4), Peroksizom proliferator-aktive edici reseptor o
(PPAR«) gibi 17. kromozom (zerinde bulunan genler obezite i¢in aday gen olarak
kabul gormektedir (23).



Iskandinav toplumunda yapilan bir ¢aligmada SLC6A14 geninde yer alan
SNP’nin allel sikliklarin obez ve obez olmayan kisiler arasinda farkli bularak
SLC6A14’1 en kuvvetli aday obezite geni olarak vurgulamislardir (24).

1.1.1.3.3. Sendromik Obezite

Mendel kaliimiyla gegis gosteren ve sendromik obez olarak tanimlanan
20-30 adet hastaligin klinik olarak obez ancak bunun yaninda zeka geriligi, dismorfik
Ozellikler ve spesifik organ gelisim bozukluklar1 gibi ek anomaliler gosterdigi
bilinmektedir (25). Sendromik obezite olgulari, farkli genetik bozukluklar ya da
kromozomal anomaliler (otozomal ya da X’e bagli) nedeni ile ortaya ¢ikmaktadir.

En iyi bilinen obezite sendromlar1; Prader-Willi sendromu (PWS), Bardet-
Biedl sendromu (BBS) ve Alstrom sendromudur. Yirmibes bin dogumdan birinde
goriilen PWS; obezite, hiperfaji, azalmis fetal aktivite, zeka geriligi ve hipogonodizm
ile karakterizedir. Bu hastalik 15011.2-912 paternal segment yoklugu nedeniyle
ortaya ¢ikmaktadir (26).

Bardet-Biedl sendromu ise erken baslangigh obezite ile birlikte morfolojik
olarak parmak anomalileri, 6grenme bozukluklari, renal hastalik ve diger klinik
Ozellikler ile karakterizedir. BBS’nin en azindan 11 farkli kromozom lokusu ile
iligkili oldugu ve farkli mutasyonlar sonucu ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (27).

Alstrom geni (ALMS1) 2. kromozom (zerinde bulunmaktadir ve bu genin
mutasyonu Alstrdm sendromuna neden olur. Alstrém geninin hangi fonksiyonlari ile
vicutta Alstrom hastaliginin degisik isaretlerini olusturdugunu arastiran ¢aligmalar
devam etmektedir (28).

1.1.1.4. Obezitede Etyolojik Faktorler

Obezite etyolojisinde ana bagliklar1 genetik sebepler, enerji alimini arttiran
sebepler ve enerji kullanimin1 azaltan sebepler olarak sayabiliriz (29). Obezitenin

etyolojisinde rol oynayan baslica faktorler Tablo 1’de verilmistir (30-32).



Tablo 1. Obezitenin etyolojisi

Noéroendokrin obeziteler

Hipotalamik sendrom

Cushing sendromu

Hipotiroidi

Polikistik over sendromu
Psddohipoparatiroidi
Hipogonadizm

Growth hormon (GH) eksikligi
Insulinoma ve hiperinsulinizm

Leptin yetersizligi veya reseptor defekti

iatrojenik obeziteler

Tlaglar (psikotropik, kortikosteroid)
Hipotalamik cerrahi

Nutrisyonel dengesizlik ve obezite

Yiiksek yagli, 6zellikle sature yaglh diyet
Kafeterya diyetleri

Fiziksel inaktivite

Postoperatif donem
Yaglhilik
Mesleksel inaktivite

Iatrojenik obeziteler

[laclar (psikotropik, kortikosteroid)

Hipotalamik cerrahi

Genetik (Dismorfik) obeziteler

Otosomal resesif

X’e bagl kromozomal

Obezite etyolojisinde tek gen defektli etyolojiler olduk¢a nadirdir ancak
olusabilir. Genetik faktorlerle iliskili obezitelerin ¢ogu coklu gen defektleri
sonucudur (29). Klinikte masif obezitesi olan veya ¢ok hizli kilo alan bir kisi ile
karsilasildiginda 6zellikle de ¢ocuk hastalarda genetik defektler diisiiniilmelidir (32).
Bunlar arasinda en sik rastlanilani Prader-Willi sendromudur. Boyle hastaliklar
nadirdir ve tutulan kisilerde sismanlik ciddi derecede olabilir. Bu tip genetik
defektlerin mutad sigsmanlikta rol oynamadigi diigtiniilmektedir (30).

Obezitenin endokrin nedenleri arasinda azalmis GH salgilanmasinda vicut
yag miktarinda artma vardir, fakat bu hastalarda IGF-1 dizeyleri normaldir. Bu
hastalarda GH replasmani1 yapilmasi ile artmis olan yag miktar1 nemli oranda azalir.

Endokrin hastaliklar i¢inde obezite ile en sik birlikte olan hastalik Cushing



sendromudur. Bu hastalarin  viicudundaki yaglanma karakteristik olup, yag
birikimine daha ziyade gogiiste, supraklavikiiler ¢ukurda ve boynun arka kisminda
rastlanir. Kollar ve bacaklar ise incedir. Cushing sendromuna bagli olmayan siradan
obezite bazen Cushing sendromu ile karistirilabilir. Ancak bunlarda plazma ve idrar
kortizol, plazma ACTH duzeyleri ve dekzametazon supresyon testleri normaldir.
Polikistik over sendromunda hipotalamik ve endokrin obezitenin birlikteligi vardir.
Bu hastalarda meydana gelen hiperinsulinizm viicut agirliginin ve yag birikiminin
artmasima neden olmaktadir. Yaygin inanisin aksine endokrin bozukluklar mutad
sismanlik etyopatogenezinde ¢ok dnemli rol oynamazlar (31).

Fiziksel inaktivite, obezite gelismesinin en 6nemli nedenini olusturmaktadir.
Modern toplumlarda daha az enerji harcanarak islerin yiiriitiillme imkani, televizyon
ve bilgisayar karsisinda daha fazla vakit gegirme; viicudun kullanamadigi enerjiyi
yag olarak biriktirmesine neden olmaktadir (32).

Diyet kompozisyonu obezite i¢in bagka bir etyolojik faktordiir. Yiiksek yagh
besin alanlarda, sukroz ihtiva eden igecekleri kullananlarda ve kafeterya tipi gida
tilketenlerde ihtiyagtan fazla olarak alinan enerji yag olarak depo edilmektedir (33).

Hipotalamik obezite insanlarda nadir olarak gorilmektedir. Hipotalamusun
ventro-medial alanmin travmast hiperfajiye ve obeziteye neden olmaktadir.
Hipotalamus fonksiyonlarindaki bir degisiklige hiperinsulinemininde eslik etmesi bu
hastalarda obezite gelismesine katkida bulunabilir. Insanlarda hipotalamik obeziteye
genel olarak ventro-medial alanin travmalarinda, malignitelerinde ve inflamatuar
hastaliklarinda rastlanmaktadir (31).

Sismanligin en yaygin nedenlerinden biri de saglikli beslenmenin giinde en az
tic 0glin seklinde olmasi gerektigi diislincesidir. Bircok cocuk, aileleri tarafindan
buna zorlanir ve hayatlar1 boyunca da bu aligkanligi siirdiiriirler. Oysa saglikli
beslenme i¢in esas olan, abartidan kaginmak suretiyle 3 6giin alinan normal diyetin
hafif ara ogiinlerle desteklenmesidir. Ayrica bir yakinin 6lmesi, agir hastalik, stres
gibi durumlarda ya da mental depresyonda insanlarin biiyiik 6l¢iide kilo aldigr sik
gorulen bir durumdur. Yemek yeme, gerilimden kurtulma caresi olarak
gorilmektedir (34).

Kilo artis1 yaygin kullanilan bir ¢ok ilacin sik fakat genellikle gozden kagan

bir yan etkisine de bagh olabilir. Kortikosteroidler, trisiklik antidepresanlar ve



psikotik bilesikler tedavisinde kullanildiklar1 birgok hastada kalict ve sorun olusturan
belirgin viicut agirlig1 artisina neden olurlar (33).

1.1.1.5. Patogenez

Viicut agirhigi ¢ogu insanda stabil seyreder; ¢unki enerji homeostazisi
nedeniyle enerji alimi ve tlketimi uzun sire boyunca birbirini karsilar. Viicut yag
miktarindaki degisimlere yanit olarak beyin, viicut agirligindaki degisime direng
gosteren kompansatuar adaptasyonlar tetikler. Bdylece viicudu kilo almadan ziyade
kilo kaybina kars1 korur (35).

Merkezi sinir sistemine viicut enerji depolarmin durumu adipozit iligkili
hormonlar olan leptin, insiilin ve muhtemelen ghrelin gibi bazi gastrointestinal peptid
hormonlar tarafindan aktarilmaktadir. Enerji homeostazisinden sorumlu beyin
merkezlerinin en O6nemlilerinden birisi hipotalamustur. Leptin ve insilin, arkuat
nukleusta katabolik noéropeptid Onciisii olan proopiomelanokortin’in  (POMC)
ekspresse edildigi ndronlarin aktivitesini uyarirken, anabolik aracilar olan néropeptid
Y (NPY) ve aguoti iliskili protein’in (Agrp) yapildigi noronlari inhibe eder. Bu
merkezler sayesinde hormonlar enerji depolarindaki uzun siireli degisimleri
dizenlerler. Obez kisilerde leptin diizeyi artmistir. Kilo kaybi ile orantili olarak
leptin diizeyleri de diismektedir (36).

Beslenme durumundaki kisa siireli degisimler, beyine 0giin iliskili
gastrointestinal hormon yanitlar1 aracilifiyla iletilir. Gastrointestinal sinyaller besin
almi ile uyarilir ve bunlar doygunluga katkida bulunur. Bu 6giin iliskili
gastrointestinal sinyaller besin alimini, sikligin1 ve boyutunu etkiler. Barsak-beyin
ekseni istah diizenlemesinin 6nemli bir bilesenidir (37).

Son ¢aligmalar hipotalamik AMP-aktive protein kinaz’in yemek yemenin
diizenlenmesi (zerinde rol oynadigini géstermistir. Leptin, insiilin, glukoz ve alfa
lipoik asid hipotalamik AMP-aktive protein kinaz’in diizeyini azaltarak besin alimini
azaltir. Buna karsin ghrelin, AMP-aktive protein kinaz aktivitesini arttirarak besin
alimini arttirir. Ayrica bu enzim enerji tiiketiminin santral diizenlenmesi Uzerine de
etkilidir (37).

Kahverengi yag dokusu ve kasta ekspresse edilen TGRS, G protein yapisinda
ciftli reseptordir, safra asitleri tarafindan aktivasyonu enerji harcanmasini arttirirken

besin tiiketiminin artmasiyla iligkili obezitede kilo kaybini saglar. TGRS sinyali



intestinal GLP-1 salinimini da arttirir. Potent TGRS agonistleri insan obezitesinde
yararli olabilir (38). Hipotalamusta istahin diizenlenmesinde rol alan peptidler Tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Hipotalamik noéropeptidler

OREKSIJENIK (ISTAH ARTTIRICI) PEPTIDLER

* Noropeptid Y (NPY)

* Agouti-related protein (AGRP)
* Endojen opioid peptidler

* Endokannabinoidler

* Melanin-konsantre edici hormon

« Hipokretinler/oreksinler

ANOREKSIJENIK (ISTAH AZALTICI) PEPTIDLER

* Alfa-MSH

* Kortikotropin-salgilatict hormon (CRH) ailesi peptidler
* Urokortin

* Norotensin

* Glukagon-like peptid - 1

* Kokain ve amfetamin-dlzenleyici transkript

* Hipotalamik ghrelin

1.1.1.6. Obezitenin Tanis1

Obezite genel inanisin aksine fazla kilolu olmak degil, viicuttaki yag
miktarinin normalden fazla olmasidir. Viicut yag miktarimi ve dagilimmi
degerlendirmek igin olusturulan, uygulanabilirligi, maliyeti ve dogruluk dereceleri
farkl ¢esitli yontemler bulunmaktadir (39).

1.1.1.6.1.Viicut bilesimini belirleme yontemleri:
Direkt
1) Nekropsi bulgulari
2) Notron aktivasyon bulgulari
Indirekt
1) Vicut dansitesi (Dansitometre)
2) Total vucut suyu
3) Total viicut potasyumu
4) Bilgisayarl tomografi (BT)
5) Dual-Enerji-X-Isin1 Absorbsiyometrisi (DEXA)



6) Nukleer Manyetik Rezonans (NMR)
7) Siklopropan veya kripton ile yag miktar1 tayin
Cift Indirekt
1) Total viicut gegirgenligi (TOBEK-TRIM)
2) Biyoelektrik impedans (BiA)
3) Antropometrik olgtimler
a) Ideal viicut agirligs
b) Vicut kitle indeksi
c¢) Ponderal indeks
d) Deri kivrim kalinligi (DKK)
4) Infraruj Absorbsiyometrisi
5) Idrarla kreatin atimi
6) idrarla N-Metil Histidin atimi

Dansitometre, BT, NMR, izotop verilmesi ile total viicut suyu 6l¢ulmesi, K
ile total viicut sayimi veya nétron aktivasyon analizi gibi yontemler viicut yag
miktar1 hakkinda net bir sonug verir. Ancak 6zel laboratuvar gerektirir ve 6l¢im
masraflart da olduk¢a fazladir. Bu nedenle klinik ve epidemiyolojik caligmalarda
kullanilmasi problem yaratabilmektedir.

Total viicut gecirgenligi, biyoelektrik impedans ve antropometrik olctimler
ise; diistik masrafli ve tasinabilir olmalar1 ve asir1 sarf malzemesi gerektirmemeleri
nedeniyle, klinik ve epidemiyolojik ¢aligmalar i¢in daha uygun yontemlerdir. Ancak
yag miktarim1 belirlemedeki giicleri 6nceki yontemler kadar yliksek ve gilivenilir
degildir.

Obezite tanisinda agirlik ve boy olciimii gibi basit ve pratik yontemlerin
genellikle yeterli oldugu varsayilir. Bu indeksler arasinda en yaygin kullanilani viicut
kitle indeksidir (40).

1.1.1.6.2. Antropometrik Olctimler

1.1.1.6.2.1. ideal viicut agirhgi: ABD Yasam Sigortas1 Sirketlerinin
(Metropolitan Life Insurance Company) en uzun 6mur beklentisine gére hazirladigi
yas, boy, cins ve viicut yapisina gore ideal viicut agirhgim gosteren tablolardan

yararlanilir. Agirhgin ideal agirliga boliinmesiyle relatif agirlik hesaplanir. Ideal

10



kilonun %10 asilmas: (relatif agirligin %110 bulunmasi) fazla kilolu, %20 asilmasi
(relatif agirligin %120 bulunmasi) sisman olarak tanimlanir (41).

1.1.1.6.2.2.Viicut Kitle Indeksi, Qutelet Indeks: ilk kez 1835 yilinda
Qutelet tarafindan tammlanmistir. VKI: Agirlik (kg) / Boy (m?) formilu ile
hesaplanir. DSO’ye gore VKI ye gore obezite siniflamasi tablo 3’te goriilmektedir
(42).

Tablo 3. VKI’ ye gore obezite siniflamasi

Obezite Simiflamasi VKi
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,9
Asiri kilo 25-29,9
Obez smif 1 30-34,9
Obez smif I1 35-39,9
Obez smif I1I > 40

Vicut kitle indeksi, obezite tanimlanmasinda en ¢ok kullanilan parametredir.
VKI, yag miktarmin genel bir gdstergesi olup yag dagilimi hakkinda bilgi vermez.
Bu nedenle biiyiime c¢agindaki ¢ocuklarda, hamilelerde, sporcularda, yaslilarda,
odemle seyreden hastaligi olanlarda VKI kullanilmamalidir (42).

1.1.1.6.2.3. Ponderal indeks (Somatik Indeks): Genellikle cocuklarda
kullanilan bir indekstir. Boy (in¢) / 3Vagirlik (pound) formiiliiyle hesaplanir. 12’ nin
altindaki degerler obezite olarak kabul edilir. Agirlik ile ilgili indeksler objenin
boyundan etkilendiginden kisa boylu kisiler daha sisman olarak saptanir (43).

1.1.1.6.2.4. Deri Kivrim Kalnhg (DKK): Deri kivrim kalinligi 6zel bir
pergel ile dlculur. Bu o6lciim; triseps, biseps, subskapular ve suprailiyak bélgelerde
cilt alt1 yag dokusu hakkinda bilgi verir. En ¢ok kullanilan bolgeler olarak triseps
bolgesinde erkeklerde 19 mm {izeri, kadinlarda 30 mm {izeri degerler; subskapular
bolgede ise erkeklerde 22 mm iizeri, kadinlarda 27 mm iizeri degerler obezite
lehinedir (44).

1.1.1.7. Obezite Tipleri

Viicut yag dagilimina gore baslica 2 tip obezite tanimlanmustir: Jinoid tip ve
android tip (45).

1.1.1.7.1. Jinoid tip obezite: Gluteus ve femur {izerinde yag toplanmasina

jinoid tip, kadin tipi, periferik tip, armut tipi veya femoral obezite denilmektedir (46).
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Bu tip obezitede yag hiicre sayis1 artmistir, yani hiperplastiktir. Jinoid tip obezite
vendz dolasim bozukluklart ile iligkili bulunmus, ancak obeziteden kaynaklanan
diger komplikasyonlar ile arasinda herhangi bir anlamli iligkili saptanamamustir (47).

1.1.1.7.2. Android tip obezite: Batin bélgesinde yag toplanmasina
(gbbeklenme) android tip, erkek tipi, santral, abdominal, sentripedal, elma tipi veya
viseral obezite denilir (45). Erkeklerde daha fazla goriilmekle birlikte kadinlarda da
goriilebilir. Bu obezite tipinde yag hiicreleri biiylimiis, yani hipertrofiktir (48).
Abdominal yag dokusu, femoral ve subkutan yag dokusuna gore lipolitik hormonlara
daha duyarlidir. Bu nedenle abdominal obezitede hem aglik hem de yemek sonrasi
donemde, plazma serbest yag asidi (SYA) diizeyi, diger obezite tiplerine gore
anlamli derecede yiiksektir (49). Abdominal yag dokusundan yiiksek diizeyde salinan
SYA’ leri portal dolasim yoluyla karacigere taginarak ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein
(VLDL) yapimina ve hepatositlerde trigliserid (TG) depolanmasina neden olur. Bu
durum karaciger metabolizmasinda bozulmaya yol agar; hiperinsiilinemi, insulin
direnci ve dislipidemi gelisimine neden olur ve hepatik glukoz iiretiminde artig
meydana gelir (50).

Cesitli galismalarda obezite tipi ile plazma total kolesterol ve diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) degerleri arasinda genellikle iliski bulunmadigi veya
zayif diizeylerde oldugu bildirilmektedir (51). Abdominal obezitede VLDL ve
trigliserid duzeylerinin yiiksek olmasi, HDL-kolesterol diizeylerinin diisiikk olmasina
neden olmaktadir. Yine VLDL diizeylerinin yiiksek olmasi LDL-Kkolesterol
diizeylerinin yikselmesine neden olmaktadir (52).

1.1.1.8. Viicut Yag Dagilim ve Saptama Yontemleri
Viicut yag dagiliminin ve 6zellikle viseral yagin belirlenmesinde nekropsi
caligmalari, ultrasonografi, BT, NMR, DEXA gibi goriintiileme yontemleri ve bazi
antropometrik 6l¢timler kullanilmaktadir. Bu antropometrik dl¢iimler sunlardir:
1.1.1.8.1. Konisite indeksi (KI): Diger antropometrik élcimlerin aksine
matematiksel olarak hesaplanir.

Bel cevresi
Ki=

(0,09) x Vkilo/boy
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1.1.1.8.2. Sagittal bel 6lclimi: Hem viseral hem de cilt alt1 yag dokusunu
yansitir.

Sirt tistli yatan hastada bir cetvel, viicut pergeli veya stadiometre yardimiyla gébek-
sirt arasindaki mesafe dlgiilerek batinin sagittal capr hesaplanabilir (53).

1.1.1.8.3. Bel-kal¢a oram1 (BKO): BKO, yag dagiliminin belirlenmesinde en
stk kullanilan yontemdir. Bel gevresinin (cm), kalga gevresine (cm) oranlanmasiyla
hesaplanir. BKO abdominal obezite ile gluteal-femoral obezite ayiriminda kullanilir.
BKO tamamen masrafsiz ve iyi bir abdominal yag gostergesidir. BKO’ nun
kadinlarda 0,80, erkeklerde 0,95 in lizerinde olmas1 abdominal obezite olarak kabul
edilmektedir (53). isveg’ te yapilan bir ¢alismada BKO orami yiiksek olan erkek ve
kadinlarda iskemik kalp hastaligi, strok (inme) ve mortalite oraninin yiiksek oldugu
gosterilmistir (54).

1.1.1.8.4. Transvers bel cevresi 6lgimu: Kosta alt kenari ile spina iliaka
arasindaki mesafenin ortasindan yapilan o6l¢iimdiir. Bel gevresinin dl¢limiinde hem
viseral yag dokusu, hem de cilt alt1 yag dokusu miktar1 birlikte 6lgiilmektedir. Birgok
caligmada kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm’ yi asan bel gevresi Ol¢timlerinin
obezite tedavisi gerektiren kisileri tamimladigi belirtilmektedir (55). Yapilan
calismalarda bel cevresinin erkeklerde DM, HT prevalansi ve kardiyovaskiiler
hastalik risk faktorleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (56).

1.1.1.9. Obezitenin Patofizyolojisi ve Komplikasyonlari

Obezitenin saglik ilizerinde onemli psikolojik, davranigsal ve tibbi olumsuz
etkileri vardir. Obezite genel olarak 6mrii kisaltan bir durumdur. Obezlerde 6limdin
en biiyiikk iki temel nedeni kanserler ve kardiyovaskiiler hastaliklardir. Diyabet,
hipertansiyon basta olmak {izere bir¢ok komorbid durum, baslica kardiyovaskiiler
hastalik araciligi ile erken 6liime neden olur (57).

Obezite ABD’de 6liim nedenleri arasinda sigaradan sonra ikinci sirada yer
almaktadir. Apandisitten 6liim oran1 hem erkek hem de kadinlarda obezite ile birlikte
iki kat artar. Obezlerin cerrahi komplikasyon gelisme riski daha yiiksektir (58).

Obezite ve metabolik sendrom (MS) prevelansi birbirine paralel olarak artig
gosterir. NHANES III verilerine gére normal viicut agirlig1 olanlarda MS siklig1 %5
iken, viicut agirlig1 fazla olan popiilasyonda siklik degeri %22’ye, obez grupta ise
%60’a ulagmustir (59).
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1.1.1.9.1. Kardiyovaskuler Komplikasyonlar

Kardiyovaskuler morbidite ve mortalite oranlari obezite ile artmaktadir (60).
Obezite ile hipertansiyon riski 5 kat artmaktadir. Hipertansiyonu olan olgularin
%85’inin VKI, yirmi bes ve uzerindedir. Hipertansiyonu olan obez hastalarin
%70’inde sol ventrikiil hipertrofisi mevcuttur. Asir1 viicut agirligir veya obezite ile
birlikte hipertansiyon, artmig iskemik inme riski ile iligkilidir (61).

Obez bireylerde kardiyovaskiiler hastaligin hipertansiyon, kardiyomyopatiler,
kalp yetersizligi, aritmiler ve ani Oliim, aterosklerotik koroner hastalik ile venoz
tromboembolik hastalik gibi gesitli klinik goriintimleri vardir. Bircok hastada bu
klinik durumlarin birden fazlasi ayni anda bulunabilir (62).

Viicut agirliginin artmasi ile kalp agirligi ve kalbin is yiikii de artar. Bu ise
kardiyomiyopati ve kalp yetmezligine neden olur. Obez olmayan hipertansif kisilerde
kalpte konsantrik hipertrofi gorilmesine karsin, obezlerde eksantrik hipertrofi, dilate
kardiyomyopati ve diyastolik fonksiyon bozuklugu goriilmektedir (58).

Obezite ile ani 6liim arasinda iliski oldugu saptanmustir. Oltimcul aritmilerin
altinda yatan baslica mekanizma, sempatik aktivite olabilmesine karsin; postmortem
incelemelerde aterosklerotik kalp hastaligi, dilate kardiyomiyopati, sol ventrikil
hipertrofisi ve kalbin yagl infiltrasyonu goriilmesi kuvvetle olasidir (62).

Obezite, 0Ozellikle abdominal obezite, artmug LDL kolesterol, VLDL,
trigliserid, apolipoprotein B ve azalmis HDL kolesterol degerleriyle aterojenik bir
lipid profili ile iligkilidir ve koroner kalp hastalig: riski artmaktadir; dyle ki koroner
arter hastalign riski, VKi’ndeki her bir puan artis ile 3,6 kat artmaktadir (63).

Tromboz egilimi de obezitede artmaktadir. Tromboz egilimi kendisini derin
ven trombozu, vendz yetersizlik, ylzeyel tromboflebit ve pulmoner emboli olarak
gosterebilir. Vicut agirliginin azaltilmasi ve fizik egzersizin artirilmasi, sol ventrikl
hipertrofisini ve aritmileri azaltir. Proaterojenik risk faktorlerini geri dondiirtir, ayrica
dislipidemi, hiperinsiilinemi ve protrombotik pihtilagma profili gibi metabolik
anormalliklerin hepsini duzeltir (58).

1.1.1.9.2. Insiilin Direnci ve Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet hastalarinin %90’ 1, 23 iizeri bir VKI degerine sahiptir (61).
Tan1 koyuldugu sirada tip 2 diyabetli hastalarin %80 kadarinda santral obezite vardir
(64). Obezite tip 2 diyabet i¢in degistirilebilir risk faktoriidiir (64).
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Obez hastalarda viicut agirligi artisi insiilin direncine, insiilin direnci
hiperinsiilinemiye, hiperinsiilinemi de insiilin reseptor sayisinda down regiilasyon ile
azalmaya neden olmaktadir. Bu durumda kan glukoz degeri yiikselmektedir. Y lksek
kan glukoz degeri pankreas beta hiicrelerini uyarmaktadir. Beta hiicrelerine ihtiyacin
artmasi, beta hucrelerinin fonksiyonunun bozulmasina, bu bozulma da aglik
hiperglisemisine neden olmaktadir. Insiilin direnci nedeniyle insiilin cevabi azalinca
glukoz transportu bozulur ve insilinin lipoliz Gzerindeki engelleyici etkisi ortadan
kalkar. Ayrica adipositlerde iiretilen ve obez adipositlerinde daha fazla bulunan
sitokin timor nekroz faktoru alfa (TNF-a ), instlini inhibe eder (61).

Tum bunlar tip 2 diyabetteki insulin direncinin genetik temeline bagli olsa da
obezite, fiziksel aktivite azhgi gibi edinsel faktorler de insulinin etkisinin
bozulmasina katkida bulunur. Cok az bile olsa viicut agirliginin azalmasi, diyabette
kan glukoz kontrollni saglar (63).

Insiilin direnci, obezite, genetik faktorler, yilksek Kkalorili beslenme ve
sedanter hayat tarzi birbirleri ile kompleks iligkiler i¢inde insiilin rezistans sendromu
veya metabolik sendrom(MS) ad: altinda bir grup hastalik ve bulgular kompleksine
yol agcmaktadir. MS tamisinda degisik kriterler kullanulmaktadir. DSO ve Amerika
Klinik Endokrinolojistler Birligi (AACE)’nin birbirlerinden farkliliklar gosteren MS
tanimlamalari tablo 4’da gosterilmistir (65).

Tablo 4. Metabolik sendrom tanimlamalari

DSO (1999)

DM veya bozulmus glukoz toleransi veya insiilin direnci (+) asagidaki kriterlerden en az ikisinin bulunmasi;
Obezite ve/veya bel-kalga orani; erkeklerde > 0,9
kadinlarda > 0,85
Trigliserid > 150 mg/dl ve/veya HDL,;
erkeklerde < 35 mg/dl
kadinlarda < 40 mg/dl
Kan basinc1 >160/90 mmHg ve/veya antihipertansif kullanimi
Mikroalbliminiiri > 20 pg/dk

AACE (2002)

Bozulmus aglik glukozu

Obezite ve/veya abdominal obezite
Trigliserid > 150 mg/dl

HDL erkekte <40, kadinda <50 (mg/dl)
Kan basinci > 130/85 mmHg
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Abdominal obezite, lipolitik aktivitesi ve salgiladigi adipokinler aracilig: ile
MS’un gelisiminde 6nemli rol oynar. Bununla birlikte, ¢cok sayida obez bireyde
gorulen normal glukoz toleransindan bozulmus glukoz toleransina ve tip 2 diyabete
progresyon, Onemli miktarda ve sirekli bir vicut agirhigi azalmas: ile geri
dondardlebilir (66).

1.1.1.9.3. Solunum Sistemi Komplikasyonlari

Boyun, st solunum yolu, goglis duvar1 ve abdomende yag depolanmasi
solunum sisteminin mekanik islevini bozmaktadir. Obezite dispne ve ortopneye
neden olabilir. Asiri obezlerde belirgin olarak restriktif tipte solunum yolu
patolojileri saptanir. Obezitede artan akciger ve solunum sistemi direncinin temel
nedeni akciger hacminin azalmasidir (67).

Interkostal kaslarin yaglanmasi solunum giigliigiine neden olur. Obez
hastalarda en sik gorulen uykuda solunum bozukluklari obstriktif uyku apne
sendromu ve obezite hipoventilasyon sendromudur.

Obstriiktif uyku apnesi (OSA) uyku sirasinda iist hava yolunun tam veya
kismi kollapsina sekonder olarak hava akiminda tekrarlayan azalma veya tamamen
kesilme epizodlar1 ile karekterizedir. Uykuda gelisen apne (Solunumun durmasi)
sirasinda gereksiz solunum eforu ortaya ¢ikar ve bunu siddetli olabilen uyanma ile
apne sonlanana ve iist hava yolu agiklig1 yeniden saglanana kadar siiren hipoksemi
izler. Tekrarlayan uyanmalar sonucunda uyku béliiniir ve normal uyku yapisi ortadan
kalkar. Bu durum dikkat kayb1 ve hatta giin boyunca ciddi uykusuzluk ile sonuglanir.
Daralmisg iist hava yolunun olusturdugu solunum direnci bu artmis solunum eforuna
neden olur (67). Kronik hipoventilasyon sag kalp yetersizligine neden olur. Agir
epizodik hipoksi aritmilere neden olabilir ve asir1 obezite durumunda ani 6liime on
kat daha fazla rastlanir. Ozellikle hastanede yatan obezlerde hayat: tehdit eden
onemli solunumsal problemlerden derin ven trombozu dolayis1 ile pulmoner emboli
gelisebilir (58).

1.1.1.9.4. Hemostaz Anormallikleri ve Endotel Islev Bozuklugu

Endotel hicre sistemi vazomotor aktivite, hemostaz, hiicre adezyonu ve
hlicrenin yasamasi veya apopitoza gitmesi gibi pek cok mekanizmay: etkilemektedir.
Obezite ve insulin direnci endotelyal disfonksiyonla ilgilidir. Yag dokusunun iirettigi

ve salintmint yaptigi sitokinler aterosklerotik gidisin hizlanmasina katkida
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bulunmaktadir. Yag doku Kkitlesini azaltict ©6nlemlerin alinmasi, adipokinlerin
miktarini azaltacagindan MS’un diizelmesine dnemli katki saglayacaktir (68).

Vicut kitle indeksi ile plazminojen aktivator inhibitort, faktor 7, faktor 8,
Von Willebrand faktéri ve fibrinojen arasinda pozitif bir korelasyon vardir. Bunlar
koagulasyon, tromboz ve aterosklerozu artiran faktorlerdir (69).

1.1.1.9.5. Nonalkolik Yagh Karaciger Hastahg:

Obezlerde artmis periferik lipolizin sonucu olarak trigliserid artist meydana
gelir. Artan trigliserid duzeyleri ise steatoza neden olur. Bu hastalik hepatosteatoz ve
steatohepatitis olarak iki gruba ayrilir. Ilkinde hepatositte yag birikmesi, ikincisinde
buna ek olarak nekroinflamatuvar degisiklikler vardir. Steatohepatitis karaciger
sirozu, son donem karaciger yetersizligi ve hepatoseliiler karsinoma igin risk
olusturmaktadir (70). Ayrica safra kesesi tasi ve enfeksiyonunun prevelansi
obezlerde artmistir (58).

1.1.1.9.6. Kas ve iskelet Sistemi Komplikasyonlar

Obezite taginan yukin artmasina bagli olarak, osteoartrit riski artisi ile
iligkilidir. Obez hastalarda osteoartritin sik goriildiigii yerler diz, karpometakarpal el
eklemi ve kalcadir (71). Obezitenin kas yapisi ve kas giicii lizerine negatif etkisi
miyozitler arasinda trigliserid depolanmasi, yag asidi kullanimi ve insilin direnci ile
iliskilidir (72).

1.1.1.9.7. Maligniteler

Erkeklerde asir1 viicut agirlig: ile kolon, pankreas, mide, bobrek, safra kesesi
ve prostat kanseri arasinda; kadinlarda ise mide, kolon, bobrek, safra kesesi, meme,
endometrium, over ve serviks kanseri arasinda pozitif bir iliski bulundugu
gosterilmistir (58).

1.1.1.9.8. Psikososyal Komplikasyonlar

Obez hastalarda dikkat ceken psikiyatrik bozukluklarin basinda depresyon,
bulimik davranis, gece yeme sendromlari, tikinircasina yeme bozuklugu, viicut imaji
algisina bagli ruhsal sorunlar ve uyku bozukluklari gelmektedir. Obezlerdeki
psikososyal riskin belirleyicisi olarak kadin cinsiyet ve ergenlik dénemi dikkat
cekmektedir (73).

1.1.1.10. Adipoz Dokunun Endokrin Fonksiyonlari

Bag dokusunun 6zel bir tipi olan yag dokusu adipositlerden olusur. Normal
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agirliktaki erkeklerde viicut agirliginin % 15-20’ sini, kadinlarda ise % 20-25’ ini yag
dokusu olusturur. Farkli yerlesim, renk ve patoloji gosteren ‘“unilokuler” ve
“multilokiiler” olarak adlandirilan iki tip yag dokusu vardir. Olgunlagsmis unilokiiler
yag dokusu (beyaz yag dokusu) hiicreleri, sitoplazmalarinin ortasinda bir tek sar1 yag
damlacig1 igerirler, niikleus kenara itilmistir. Multilokiiler yag dokusu (kahverengi
yag dokusu) hiicrelerinin sitoplazmalarinda ise, ¢ok sayida yag damlacig ve
kahverengi mitokondriumlar bulunur. Kahverengi renk icerdigi ¢ok sayida kan
damarlar1 ve mitokondriumlardaki sitokromlardan kaynaklanir. Multilokiiler yag
dokusu; vucudun her tarafina yayilmis unilokiiler yag dokusunun aksine, viicudun
belli yerlerinde toplanmistir. Kahverengi yag dokusun temel gorevi enerji
harcanmasini ve termogenezi saglamaktir (74).

Beyaz yag dokusu viseral yag (karin boslugunda i¢c organlar etrafinda
yerlesmis olan omental yag) ve deri alti yag olmak tizere iki kisimda incelenir.
Viseral yag total viicut yagmin % 10 kadarini olusturur ve yaglanmayla bu oran %
20’ lere kadar artabilir (75). Viseral yag dokusunun vendz drenaji portal sistemedir
ve salgilanan yag asitleri dogrudan karacigere gider. Karacigerde glukoneogenezle
diger enerji kaynaklarina dontistiriildiigii gibi lipoproteinlere doniistiiriilerek tekrar
kana verilir (76).

Yag hiicrelerinin hamileliginin 15. haftasindan sonra, fibroblastlardan
preadipositlere donilisiimii mitozla ¢ogalarak olur. Yasamin ilk iki yilinda
preadipositlerden yag hiicreleri olusur, biiyiikliik ve say1 olarak en ¢ok bu yillarda
degisime ugrarlar (77). Puberteye kadar yag hiicre sayisi ¢ogalarak artmaya devam
eder. Ergenlikten itibaren yag hiicresinde mitoz goriilmez, hiicreler sayica artmaz,
sadece hiicre biiyiikliigii degisir (78). Bu nedenle puberte dncesi obezite hiperplastik
(hiicre sayis1 ve biiyiikliik artis1 seklinde), puberte sonrasi hipertrofiktir (sadece hiicre
capt ve hacminde seklindedir). Yag hiicrelerinin biyiikligi 10-200 pm kadar
olabilmektedir. Boylece hiicre cap olarak 20 kat kadar blylime gdsterebilirken,
hacim olarak biiylime bin kata ulasabilmektedir (77).

Yag hiicresine hormonlar ve sitokinler araciligi ile endokrin, parakrin ve
otokrin sinyaller gelir. Yag hiicresi membraninda ve sitoplazmasinda gesitli hormon
ve sitokinlere ait reseptorler bulunur. Yag hiicresi membraninda bulunan reseptorler;

hormon sitokin reseptorleri (leptin, insulin, TSH, Anjiotensin 1l gibi) adrenerjik
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reseptorler (B1, B2, a1 ve o2 gibi), lipoprotein reseptérler (HDL, LDL, VLDL gibi) ve
reseptorleri sitoplazmada bulunan niikleer reseptorler olarak siniflandirilabilir. Bu
reseptorlerin uyarilmasi ile olusan sinyaller hiicre fonksiyonlarini stimiile veya inhibe
ederek diizenlerler. Yag hiicresinde bu sinyaller ile trigliserid depolama veya
depolanmis olan yagin yag asidi seklinde kana verilmesi saglanir ve hiicreden
hormonlar, bir kisim biiyiime faktorleri ve sitokinler salgilanir. Yag hiicresinde TSH,
TNF-0, peroksizom proliferator-aktive edici reseptér y (PPAR-Y), tiroksin ve
glukokortikoid gibi maddeler proliferasyona neden olur (77, 79).

Yag hiicresi ve diger hiicrelerde transkripsiyon faktori olarak bulunan
PPAR, yag hiicresi i¢in 6nemlidir ve niikleer reseptdr ailesindendir (77). Bu reseptor
hiicrede yag asidleri, prostonoitler ve thiazolidinedionlar gibi ilaglar tarafindan aktive
edilir (80). Liganda baglanmaya yanit olarak gen ekspresyonunu diizenler. Birgok
yag asidi PPAR icin endojen ligand gorevi yapar. PPAR’ larin tanimlanmis {i¢ grubu
vardir; PPAR o, PPAR § ve PPAR Y. Liganda baglanma sonrasinda PPAR spesifik
yapisal degisiklige ugrayarak bir veya daha fazla koaktivator proteine baglanir.
Ligandlarin koaktivatorler ile etkilesim yetenekleri degisiktir. Bunlardan PPAR Y
esas olarak yag dokusunda bulunur. PPAR Y yag hiicresinin farklilagmasi ve viicut
yag kitlesinin olugsmasinda anahtar rol oynar ve insiiline hassasiyeti duzenler. PPAR
Y tip 2 diyabetin giiglii belirleyicisidir. Obezlerde PPAR Y viseral yag dokusunda
deri alt1 yag dokusuna gore artmistir (77).

Yag hiicresi ile karaciger hiicrelerinde glukoz ve yag asitlerinden
trigliserid sentezi (lipogenez) ve depolanmasi insiilin tarafindan stimule edilir.
Insiilin yag hiicresinde, yag hiicre membran lipoprotein lipaz aktivitesini ve hiicre
icine yag asidi girisini arttirir. Yag hiicresinde trigliseridlerin yikimi adrenalin ve
noradrenalinin hormon duyarli lipaz enzimini aktive etmesiyle olur (75, 76).

Yag dokusu bir endokrin organ gibi sitokin tiretimi ile sempatik sistem
stimilasyonu yapar. Salgilanan sitokin ve hormonlarin ¢ogu kan glukoz
homeostazisinde gorev alirlar. Yag dokusunda leptin, TNF o ve IL-6 uUretimi,
noradrenalin ve adrenalin tarafindan diizenlenir. Yag hiicresinden salgilanan TNF a
ve IL-6 lenfositler ve makrofajlardan da salgilanir, ayrica leptin ile yapisal ve

fonksiyonel benzerlikler gosterirler (81).
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1.1.1.10.1. Leptin

Yag dokusunun bir endokrin organ olarak goriilmesi surecini baslatan leptin;
baslica adipositlerden salgilanmakta olup, hem dolasimda hem de serebrospinal
sivida bulunur. Kan-beyin bariyerini gecer. Serum dizeyi 1-10 ng/ml arasinda
degisir (82). Viseral yag dokusuna gore Subkutan yag dokusunda iiretimi daha
fazladir. Salgilanmasi adipoz doku kiitlesi ve beslenme durumuyla direkt olarak iliski
gostermektedir. Duzeyleri en iyi vicut Kitle indeksi ve viicut yag oraniyla pozitif
korelasyon icindedir (83). Kadinlarda leptin diizeyleri erkeklerden daha yuksektir
(84). Leptin salinimi diiirnal ritme sahiptir, gece pik yaparken sabah saatlerinde en
diisiik dlzeylerdedir. Bu ritmik salinim yeme zamanlarina gore degisebilir (85). Kisa
stireli aglik, enerji aliminin kisitlanmasi ve kilo kayb1 leptin diizeylerinde diisiise yol
acar (86).

Kanda serbest ve proteine bagli olmak tizere iki formda bulunur. Leptinin
aktivitesinden serbest formun sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Obez bireylerde
serumdaki leptinin biiyilk kismmin serbest formda oldugu belirlenmistir. Leptinin
dolagimdaki yar1 6mrii yaklasik 30 dakikadir (87).

Leptinin temel etkisi yiyecek aliminda azalma ve enerji tiketiminde artmaya
yol agmasidir, bu etkilerini santral yolla gergeklestirir. Noéropeptid Y (NPY) bu
acidan leptin igin major hedeftir. NPY yiyecek alimi igin bir stimdlatordir. Leptin,
hipotalamusun arkuat nikleusunda NPY sentezini inhibe eder (88). Leptin lipolizi
uyarir. Insiilin diizeylerinde degisiklik yapmaksizin glukozun hiicrelerce alinmasimi
ve glukoz dongiisiinii arttirir, ancak hepatik glikojen igerigini azaltir (89). Leptin
AMP bagimli protein kinaz aktivitesini arttirarak ve asetil koenzim A karboksilazi
inhibe ederek ¢izgili kasta yag oksidasyonunu direkt olarak uyarmaktadir. Ayni
zamanda protein, kolesterol, serbest yag asidi ve trigliserid sentezi azalmis, glikoliz
ve betaoksidasyon artmis olur. Leptin insiilin duyarliligin1 arttirir ve yag dokusu
disinda ektopik yag birikimini de engeller (90).

1.1.1.10.2. Adiponektin

Adiponektin dolasimda en yiksek diizeyde bulunan yag doku kaynakli
proteindir. Obezite ile dolasimdaki adiponektin diizeyi arasinda negatif korelasyon
vardir. Kilo verdik¢e hem diyabetik hem de diyabetik olmayan kisilerde plazma

adiponektin ~ konsantrasyonunun  yiikseldigi =~ gosterilmistir.  Adiponektin
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konsantrasyonlarinin insiilin direnci ve hiperinsilinemi, tip 2 diyabet, obezite ve
dislipidemi durumlarinda normalden diisiik oldugu bildirilmistir (91).

Adiponektin lipid sentezini ve karacigerde glukoz iiretimini azaltir, kan
glukoz ve serbest yag asitleri diizeylerinin diismesine neden olur. Ayrica kasta
trigliserid tretimini azaltirken, yag oksidasyonu ve enerji harcanmasini arttirir.
Adiponektin kas ve karacigerde insiilin duyarlilastirici rol oynar (92).

Adiponektin dizeyinin regulasyonu subkutan yag dokusundan ¢ok omental
yag dokusunca belirlenir. Abdominal yag dokusu artmig obez ve asir1 kilolu
bireylerde plazma adiponektin diizeyleri daha disiiktir (93, 94). Adiponektin
diizeylerindeki azalmanin birgok hastalikla iliskili oldugu tespit edilmistir. Serumda
azalmig adiponektin diizeyleri tip 2 DM, metabolik sendrom ve endotel
disfonksiyonu ile iligkilidir (95). Adiponektin direkt olarak kilo kaybina yol acar, bu
Ozelligi besin alimimni azaltmasindan ¢ok termogenezi arttirmasi suretiyledir (96).

1.1.1.10.3. Rezistin

Rezistin olgun adipositlerden ziyade preadipositlerde eksprese edilip
salgilanir. Adipozit diferansiasyonunu engelleyici etkisi vardir. Insiilinin uyardig
glukozun hucre igine alinimini bozar, hepatik glukoz iretimini arttirir, glukoz
toleransinda bozulmaya ve insiilin direnci gelisimine yol actig1 diisiiniilmektedir
(97). Obezitede plazma rezistin diizeyleri yiikkselmistir, ancak vicut Kitle indeksinden
ziyade bel ¢evresi artig1 ve viseral obeziteyle iliskilidir. Kadinlarda rezistin duizeyleri
erkeklere gore daha ylksektir (98).

Saglikli insanlarda yapilan calismada serum leptin dlzeyleri ile rezistin
diizeyleri arasinda korelasyon vardir. Bagka bir calismada da, TNF o’ nin rezistin
ekspresyonu Uzerine gucli negatif etkiye sahip oldugu gosterilmistir (99).

1.1.1.10.4. TUmor nekroz faktor- a (TNF - a)

Adipoz dokuda hem kendisi hem de reseptorleri eksprese edilmektedir.
Viseral yag dokusunda iiretimi daha fazladir. Obezlerde diizeyleri artmustir, kilo
verilince ise diizeyleri duser (100).

Tumor nekrozis faktdr o’ nin p60 reseptorii insiilin reseptor sinyali ve glukoz
transportu ile ilgilidir. P 80 reseptori ise insilin direnci patogenezinde gorevlidir. P
60 aktivasyonu preadipositlerin farklilasmasini inhibe ederken, p 80 eksite eder. TNF

o’ nin fonksiyonlari: yag hiicre sayist ve voliimiinii diizenler, insiilin reseptor sayisini
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azaltarak insiilin direnci olusumuna sebep olur, boylece hiicrelerin glukoz alimini
azaltir, insUlin reseptdrinun tirozin kinaz aktivitesini bozar, lipolizi stimile eder,
lipogenezi baskilar ve yag hiicresinde leptin iiretimini arttirir (79).

1.1.1.10.5. interlokin-6 ( 1L-6)

Dolagimdaki miktarinin 1/3’{inlin yag dokusu tarafinda salgilanan |L-6;
viseral yag dokusunda, subkutan yag dokusuna gore 2-3 kat daha c¢ok uretilmektedir
(75). Adipoz dokuda tiretimi ve dolasimdaki miktari; obezite, bozulmus glukoz
tolerans1 ve insiilin direnciyle pozitif korelasyon gosterir. IL-6, hepatik C-reaktif
protein iiretiminin énemli bir diizenleyicisi ve uyaranidir. Plazma IL-6 dizeyleri tip 2
diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan prediktif ozellige sahiptir
(101).

1.1.1.10.6. Makrofaj ve monosit kemotatraktan protein-1 (MCP-1)

Obezite adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonuyla birliktedir. Aktive
makrofajlar insiilin direnciyle iliskili TNF o, IL-6 ve MCP-1 gibi inflamatuvar
faktorler salgilarlar. MCP-1 diizeyleri obez kobaylarda artmigtir. MCP-1, insilinin
uyardig1 glukoz alimini ve insulin reseptor tirozin fosforilasyonunu azaltarak adipoz
dokuda insulin direnci gelisiminde direkt olarak rol oynar (102).

1.1.1.10.7. Asilation-stimule edici protein (ASP) ve Adipsin

Adipsin, yag hiicresinden salgilanan serin o6zellikli, insanda kompleman
faktor-D olarak bilinen bir sitokin proteindir. Insiilin ve glukokortikoidler tarafindan
plazma konsantrasyonu arttirilir. Yag dokusu metabolizmasi ve kompleman yollari
arasinda olast iligkiyi saglar (77).

Asilation-stimile edici protein, yag hiicre metabolizmasinda yag asitlerinin
sentez hizini arttirir. Adipsin ve ASP birlikte yag hiicre bilyiikligiini diizenler (77).

Hem adipsin hem de ASP; adipoz doku, insilin direnci, dislipidemi ve
kardiyovaskiiler hastalikla pozitif korelasyona sahiptir. Obezitede duzeyleri artar,
Kilo kayb1 ve uzamis aglikta ise diizeylerinde diisme olur (103).

1.1.1.10.8. Anjiotensinojen

Anjiotensinojen biiyliik oranda karacigerde sentez edilir. Kan basinci ve
elektrolit homeostasisinde gorevli anjiotensin II” nin 6ncii maddesidir. Yag hiicresi

membraninda anjiotensin  II reseptorii vardir. Bu reseptorler araciligiyla
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preadipositlerin yag hiicresine farklilagmasi, besin alim1 sinyallerine cevap
olusturulmasi ve yag hiicresinin biiyiikliigiiniin diizenlemesi saglanir (77).

1.1.1.10.9. Plazminojen aktivator-inhibitér-1 (PAI-1)

Serin proteaz inhibitor ailesinin GOyesidir. Doku plazminojen aktivatorini
inhibe ederek endojen fibrinolitik sistemi dizenler. Ozellikle tromboembolik
olaylarda plazma miktar1 artar. Obezitede kardiyovaskiiler hastaliklar ile fibrinolitik
sistem arasindaki iliskinin ag¢iklanmas1 bakimindan 6nemlidir. Obezitede ve insilin
direncinde plazmadaki miktari artar (77).

1.1.1.10.10. Transforme Edici Buytume Faktor- g ( TGF- )

Transforme edici buyume faktor-p degisik hiicreler tarafindan iretilir, ¢ok
sayida hiicrede biiylime ve hiicre tipinin farklilagsmasini saglar. Migrasyon, adezyon,
doku yenilenmesi, yara iyilesmesi gibi hlicresel olaylarda etkindir (77).

1.1.1.10.11. Prostoglandin 12 (PGI2) ve Prostoglandin F2a (PGF2a)

Inflamasyon, koagiilasyon, ovulasyon, mensturasyon ve asit sekresyonu gibi
onemli diizenleyici fonksiyonlar1 vardir. Yag dokusunda ise vazodilatasyonla doku
kanlamasi ve kapiller permeabilite artisini saglarlar (104).

1.1.2. Obezite ve Deri Fizyolojisi

Obezite deri fizyolojisini, derinin bariyer fonksiyonunu, sebum Uretimini, ter
bezi fonksiyonunu, lenfatikleri, kollajen yapisini, yara iyilesmesini, subkutan yag
dokusunu, mikrosirkilasyonu ve makrosirkilasyonu etkiler (105,106).

1.1.2.1. Deri Bariyer Fonksiyonu

Obezite deri bariyer fonksiyonunda degisikliklere neden olur. Yosipowitch
ve ark. morbid obezlerde kuru deri ve bozulmus deri bariyer fonksiyonlari oldugunu
tespit etmislerdir (105). Obezite infeksiy6z hastaliklarin ve mortalitelerinin artmasini
kolaylastirir. Enfeksiydz seliilit igin hospitalize edilen obez hastalarda artmig
komplikasyon siklig1 ve mortalite belirlenmistir. Gazli gangren ve nekrotizan fasiit
de obez olgularda artmigtir (107, 108).

Obezite, deride kandidiyazis, kandida follikaliti, fronkilozis, eritrazma, tinea
kruris gibi enfeksiyonlar i¢in hazirlayic1 faktor olarak rol oynar. Bu infeksiyonlar
siklikla deri katlant1 bolgelerinde ortaya ¢ikmaktadir (106).

Intertrigo deri irritasyonu ve infeksiyonunu igeren ve sikilikla obezite ile

iligkili olabilen, deri kivrimlarini tutan inflamatuar bir dermatozdur. Obez olgularda
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deri kivrimlar1 daha fazla ve daha derin olup siirtiinme, maserasyon, 1s1 artisi, terleme
ve oklizyon neticesinde bakteri ve mantarlarin kolonizasyonu kolaylasir.
Kolonizasyon siklikla kandida tiirtindendir. Etkilenen alanlar siklikla abdominal
katlantilar, genitokrural alan, subaksiller bdlge, gluteal bdlge ve meme alt1
katlantilaridir. Yiiksek VKI olanlarda metisilin direngli stafilokokkus aerius dahil
kutanoz enfeksiyonlar normal poptlasyona gore daha sik goriiliir (105,106).

1.1.2.2. Apokrin ve Ekrin Salg1 Bezleri

Obezitede deri fizyolojisindeki degisiklikler ile ter bezlerinde aktivite artisi
oldugu disiiniilmektedir (109). Deri alt1 yag doku artig1 fazla 1sinmaya neden olur.
Obez kisilerde daha genis deri kivrimlart mevcuttur. Bu nedenle surtinme ve
maserasyon riski daha fazladir. Diyabetik kadin hastalarda yapilan bir arastirmada
VKI 25°in Ustlinde olan kadinlarda VKI 25°den kiigiik olan kadinlara gore deri pH’s1
daha yiiksek bulunmustur (105, 109).

1.1.2.3. Sebase Bezler ve Sebum Uretimi

Obezite ile sebum iiretimi arasindaki iliski onemlidir; ¢ilinkii sebum tiretimi
akne patogenezinde blyuk 6nem tasimaktadir (110). Diyet , androjenle iliskili sebum
tiretimi artigini etkileyen onemli bir faktordiir. Ayrica diyet; dogrudan veya dolayl
olarak olarak pilosebase birimdeki bazal keratinositlerin artisini uyarir. Duktal
keratinositlerin birbirinden tam olarak ayrilamamasi sonucunda pilosebase (nit
tikanir ve bu durum akne olusumunu tetikler (111).

Aknenin hiperandrojenizm ve obezite ile iliskili hastaliklarla alevlendigi
kesindir. Androjenler, instilin, biylme hormonu ve insulin benzeri blytme faktorleri
obez hastalarda siklikla yiikselir. Bunlarin sebase bezleri aktive ettigi ve akne
siddetini etkiledigi gosterilmistir (112).

1.1.2.4. Kollajen Yapisi ve Yara lyilesmesi

Obez farelerde yara iyilesmesinin yavagladigi ve Yyarada kollajen
depolanmasinin azaldigi tespit edilmistir (113). Artmus tip III kollajen turnoveri
obezite ile 6zellikle de abdominal obezite ile ilgilidir (114). Obez hastalar nadiren
yuiz kirisikliklar tariflerken, diisiik VKI olan kisilerde sikilikla yiiz kirigikliklar1 daha
belirgindir (105).
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1.1.2.5. Mikrosirkulasyon ve Makrosirktlasyon

Obez kisilerin derisinde kutan6z kan akimi artmaktadir (109). Artmis vicut
agirlig1 vaskiiler sistem tlizerinde ekstra baski olusturabilir. Artan karin i¢i basingtan
dolay1 venodz yetmezlik bulgular1 gelisebilir. Vendz yetmezlik varikdz ekzema ve
ulserasyona neden olur. Bazen siddetli obezite subkutan yag dokuda ve Uzerindeki
deride masif nekroza sebep olur (115).

1.1.2.6. Lenfatikler

Obezite lenfatik akimi yavaslatir, bu da proteinden zengin lenfatik sivinin
interstisyel alanda birikmesine yol agar. Bu birikim siklikla lenfédeme yol agar.
Lenfodem doku kanallarinin dilatasyonu ve doku oksijenizasyonunun azalmasi ile
iligkilidir. Mevcut oksijenin azalip sivi birikiminin artmasiyla fibrozis ve
inflamasyon ortaya ¢ikar (116).

1.1.3. Obezitenin Deri Bulgulari

Obezlerde gelisen insiilin direnci nedeniyle akantozis nigrikans, akrokordon
ve keratozis pilaris gibi dermatozlar sik goriiliir. Obezite, mekanik etkilerinden
dolay1; plantar hiperkeratoz, stria distensa, distrofik selulit, adipozis doloroza,
lenfodem ve kronik vendz yetmezlik ile iliskilidir. Obezite deride birgok bakteriyel
ve mantar enfeksiyonu i¢in kolaylastirict faktordiir. Obezite ayrica hidroadenitis
sUplrativa ve psoriazis gibi inflamatuar hastaliklarla ve gut gibi metabolik bir
hastalikla da iligkilidir.

1.1.3.1. Akantozis Nigrikans

Akantozis nigrikans obezitede en sik goriilen dermatolojik tablodur.
Akantozis nigrikans, birbirinden farkli nedenlerle veya idiyopatik olarak ortaya
cikabilen deride koyulasma ve kalinlasmalara yol acabilen, selim seyirli bir
dermatozdur. Gozlenen hiperpigmentasyon pigment Ureten hicrelerden ziyade
epidermisin akantoz ve papillomatozu sonucu ortaya ¢ikar (117).

Etyolojisi tam olarak bilinmiyor; ancak instlin, Insiilin benzeri biiyiime
faktori (IGF), Epidermal biyume faktori (EGF), ilaglar ve tlimorlerce salinan
blytme faktorleri keratinositleri uyarip sonug olarak hiperkeratoz ve papillomatoz
olusturduguna dair bazi gortisler mevcuttur (117).

Obezitede hiperinsiilinemi, Insiilin direnci ve bunlara ek olarak intertrigingz

bolgelerde artan siirtiinme de tetikleyici rol oynamaktadir. Hiperinsulineminin
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epidermal degisikliklere nasil yol actig1 konusunda 6ne siiriilen mekanizma hiicresel
diizeyde baglar. Artan dolasan insiilin diizeyleri fonksiyonel insiilin reseptdrlerinin
azalmasina yol acar (118, 119). Bu klasik insilin reseptorleri tirozin kinaz aktivitesi
araciligr ile glukoz alimini, hiicre biiylimesini, DNA sentezini, protein ve yag
metabolizmasini diizenler. Keratinositler ve fibroblastlar her ikisi de ayn1 zamanda
insiilin baglayabilen ve biliylimeyi arttirici etkiler gosterebilen insiilin benzeri
blylime faktori (IGF) reseptorlerini eksprese ederler (120). Fonksiyonel insilin
reseptOrii sayisindaki azalma akantozis nigrikans gelisimine katkida bulunan IGF
reseptorlerine baglanmayi arttirir (118). Diistik kalorili diyet ve kilo kaybi insiilin
direncini kirabilir ve deri hastaliginin siddetini azaltabilir. Akantozis nigrikans
smiflamasi Tablo 5'te gosterilmistir (121).
Tablo 5. Akantozis nigrikans siniflamasi

TIP 1: Kalitsal benign akantozis nigrikans
TIP 2: Benign akantozis nigrikans

TIP 3: Pseudo akantozis nigrikans

TIP 4: ilag ile olusan akantozis nigrikans
TIP 5: Malign akantozis nigrikans

Tip 1: Kalitsal benign akantozis nigrikans: Endokrin bozukluklar ile
iligkisi olmayan tip.

Tip 2: Benign akantozis nigrikans: Insiilin direnci bulunan Tip II DM,
hiperandrogenik durumlar, Akromegali/Gigantizm, Cushing hastaligi, Addison
hastaligi, hipotiroidizm gibi endokrin bozukluklar ile iligkili tip.

Tip 3: Pseudo akantozis nigrikans: Obezite ile iligkili olan, koyu tenlilerde
ve metabolik sendromda daha sik olarak gOzlen tip. Bu tipte kadifemsi ve pigmente
plaklara ¢ok sayida skin tag eslik edebilir. Kilo verme ile deri degisiklikleri yavas
yavas gerileyebilir. Pigmentasyon ise sik olarak kalicidir (121). ABD yerlilerinde
yapilan bir ¢alismada; AN’li kisilerde aglik insilin duzeyleri, Kilolu kontrol grubuna
gore 2 kat daha yiiksek bulunmustur. AN’li obez ¢ocuklarda da insiilin direnci
oldugu gosterilmistir (122).

Tip 4: Tlag ile olusan akantozis nigrikans: Yiiksek dozda nikotinik asit,

stilbestrol (gen¢ erkeklerde), glukokortikoid tedavisi, biylime hormonu tedavisi,
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triazinate, fusidik asit, proteaz inhibitorleri akantozis nigrikansi tetikleyebilen
ilaclardur.

Tip 5: Malign akantozis nigrikans: Paraneoplastik bir sendrom olarak
goruldr. Nadir gorilen tiptir ancak lezyonlar daha ciddi ve yaygindir. Pigmentasyon
belirgindir ve hiperkeratotik alanlarla sinirli degilidir. Palmar koyulasma siktir. Oral
mukoza ve dudagin vermilion sinirinda tutulum altta yatan maligniteyi
diistindiirmelidir.

Altta yatan malignitelerin genel olarak %50-60’1n1 gastrointestinal sistem
adenokarsinomlar1 olusturur. Olgularin 2/3’linden sorumlu olan malignite mide
adenokarsinomlaridir. Diger primer tiimorler ise akciger, over, uterus,
endometriyum, mesane, adrenal bez, safra kanali, bobrek, tiroid, lenfoid doku,
prostat, larinks, serviks, testis ve karaciger maligniteleridir (121).

Akantozis nigrikans, sinsi baslangiglidir. Ancak AN’nin aniden ortaya
ctkmast ve hizhh bir sekilde yayillmasi maligniteyi diisiindiiriir. ilk olarak
pigmentasyonda artis gozlenir. Tutulan alanlar koyu gri veya siyah renkte
kalinlagsmistir ve kiiclik papillom tarzinda lezyonlarla kaplidir. Bu durum kadifemsi
bir goriinim verir. En sik aksilla, boyun, kasiklar, popliteal ve antekiibital fossalar
gibi deri kivrimlarinin {izerinde yerlesim gosterir (Resim 1). Nadir olarak kalcalar,
parmak {istleri, meme altlari, gobek cevresi, meme basi cevresi, sirt, miikoz
membranlar ve dudak vermillonu gibi deri-mukoza bileske yerlerinde de yerlesim
gosterebilir (117).

Hastaligin seyri tiplere gore farklilik gOsterir. Tip 1; pubertede ortaya ¢ikip
bazi olgularda artan yasla geriler. Tip 2; altta yatan bozukluk hastaligin seyrini
belirler. Tip 3; hiperinsulineminin kontrol altina alinmas: ile lezyonlar gerileyebilir.
Diisiik kalorili diyet ve kilo kayb1 insiilin direncini kirabilir ve hastalifin siddetini
azaltabilir (123). Tip 4; neden olan ila¢ kesildiginde lezyonlar geriler. Tip 5; Deri
lezyonlarmin olusmasi malignite olusumundan Once, malignite ile ayn1 donemde
veya daha sonra ortaya cikabilir. Vakalarin %20'sinde maligniteden ©nce deri
lezyonlar tespit edilmistir. Deri lezyonlarinin olugmasi ile malignite tanis1 vakalarin
%60‘mnda ayn1 donemde olmaktadir. Vakalarin %20'sinde ise cilt lezyonlarinin
maligniteden sonra olustugu gozlenmistir. Tiimoral dokunun eksize edilmesi ile

akantozis nigrikans lezyonlarinin geriledigi tespit edilmistir (124).
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Resim 1. A: Aksiller bolgede akantozis nigrikans ve hidradenitis siipiirativali obez
kadin hasta, B: Intermamarial bolgede akantozis nigrikans1 olan PKOS’lu obez kadin
hasta.

Palmar purtiklenme, HAIR-AN sendromu, otoimmin AN, nevoid AN, oral
AN ise akantozis nigrikans ile iliskili olan diger durumlardir (125).

1.1.3.2. Akrokordonlar

Akrokordonlar derinin en sik gozlenen fibroz lezyonudur. Skin tag, fibroma
pendulum, fibroepitelyal polip, yumusak fibrom, molluscum pendulum olarak da
isimlendirilir. Yumusak kivamli, genellikle sapli, deri renginde veya hiperpigmente
Iyi huylu timorlerdir. Akrokordonlar sik goriiliir, insanlarin yaklasik %45-50’sinde
en az bir akrokordon goriildiigii bildirilmistir. Siklikla obez hastalarda goriilen
akrokordonlarin goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir (126).

Kadin ve erkeklerde goriilme siklig1 esittir. Akrokordonlarin sayisi 40 yas ve
sonrasinda artmaktadir. Yumusak kivamli, sapli, deri renginde veya hafif
hiperpigmente papiiller siklikla koltuk alti, kasik, boyun gibi fleksor alanlara ve {iist
gdz kapaklarina yerlesir. Govde de lezyonlarin sik goriildiigii alanlardandir.
Akrokordonlarin boyutlart 1-2 mm ile 1-2 c¢cm arasinda degisir. Bunlar siklikla
akantozis nigrikans ile birlikte gézlenir (127).

Daha oOnceki teorilerde elastik doku yetersizliginin sapsiz veya atrofik
lezyonlara neden oldugu ileri siiriiliirken yeni calismalar akrokordon yapisinda
onemli bir patoloji olmadigini gostermektedir (128). Ozellikle obez insanlarda olmak
lizere slirtiinme ve deride irritasyon olusturan diger faktorlerin onemli bir sebep

oldugu goriilmektedir. 156 obez hastada yapilan bir c¢alismada akrokordonlu
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hastalarin orani obezitenin siddeti ile orantili olarak artmis bulunmus ve bu artis
artan insiilin direnci ile iliskilendirilmistir (129).

Akrokordonlarin  sistemik bir hastalifi olmayan saglikli kisilerde
goriilebildigi ve fiziksel irritasyon sonucu olusabildigi ileri slriilmiistiir. Ayrica
gebelik ve akromegali gibi hormonal dengenin degistigi durumlarda da
akrokordonlar daha sik olusmaktadir. Gasrointestinal sistem ve bobrek tumdrleri gibi
bircok neoplazide, tiimoral dokudan salinan biiyiime faktorlerinin etkisi ile
akrokordon sayisinda artig goriilebilmektedir. Bazi olgularda aile hikayesi mevcuttur.
Yapilan bir ¢alismada olgularin %40,6° sinda tip 2 diyabet veya bozulmus glukoz
intoleransi oldugu goriilmiistiir (130).

Cok sayida akrokordon; nevoid bazal hiicreli karsinoma, Cowden sendromu,
norofibromatozis ve tuberoskleroz hastaliklarinda da goriilebilir. Klinik bulgulari tani
koymak i¢in siklikla yeterli olan akrokordonlar; intradermal melanositik nevds,
seboreik keratoz, sapli norofibromalar, fibroepitelyal tumor, genital veya genital
olmayan verriiler ile ayirici taniya girerler.

Lezyonlar asemptomatiktir. Elbise veya takilarin irritasyonuna bagl olarak
hafif kasinti, lezyonlarda inflamasyon, torsiyon ve infarkta bagli olarak agri ortaya
¢ikabilir. Kozmetik nedenlerden dolayi, irritasyon olusturan lezyonlarda ve torsiyona
sekonder nekroz gelisenlerde tedavi gereklidir (126).

1.1.3.3. Keratozis Pilaris

Keratozis pilaris, kil folikiiliinlin keratinizasyon bozuklugu sonucu olusan
oldukca sik goriilen bir durumdur. Pilar keratoz olarak da isimlendirilen hastaligin
otozomal dominant kalitimla gectigi kabul edilmektedir. Genellikle erken ¢ocukluk
ve addlesan donemlerinde ortaya g¢ikar. Ayrica bebeklik doneminde ortaya cikip
yetiskin hayata kadar sebat edebilir. Yashlarda nadirdir. Keratozis pilaris, kilolu ve
obezlerde, atopik dermatitli ve iktiyozisi olanlarda ozellikle yaygindir. Insiilin
direncinin keratozis pilaris gelisiminde rol oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir (131).

Keratozis pilaris, cildin kurudugu kis aylarinda diger zamanlara gore daha
siddetli olma egilimindedir. Sicak ve nemli iklimlerde ise hafifler. Artan yasla
birlikte siddeti azalir. Lezyonlar zaman zaman kozmetik sorun olustursa da tamamen
benigdir. Tek lezyonlar kiigiik, sivri, follikiiler papiiller seklindedir ve eritem eslik

edebilir. Nadiren enflamatuar akneiform pustil ve papuller gorulebilir. Genellikle
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cok sayida olan lezyonlar daginik olarak yerlesir veya belirli bolgelerde toplanma
egilimi gosterebilir. En sik goriildigii yer st kollarin dig kismidir. Uyluklar ikinci
siklikla tutulan bolgedir; fakat lezyonlar yiiz, 6n kol, kalcalar ve bacaklarda da
gorulebilir (Resim 2) (132).

Keratozis pilaris ve folikullerde destriiksiyona yol agan inflamatuar
degisikliklerle karakterize cok sayida sendrom tanimlanmistir. Bu hastaliklardan
baslicalar1; keratozis follikilaris spiniloza dekalvans, atrofoderma vermikulata,

keratozis pilaris atrofikans fasiei ve uleritema ofriyogenesdir.

Resim 2. Keratozis pilarisli obez kadin hasta. A:Karin 6nyiizii, B: Sirt, C: Kol iist dis
kismi, D: Uyluk 6nyiizii

1.1.3.4. Hiperandrojenizm

Hiperandrojenizm, kizlarda ve kadinlarda goriilen hirsutizm, akne, sebore,
alopesi gibi androjen fazlaligina bagli bulgulara verilen genel addir. Androjenler,
steroid yapida hormonlar olup, baslica deri, kas, kemik ve lireme organlar {izerinde
etki gosterirler. Androjen fazlaliginin en belirgin ve kozmetik olarak sorun olan
klinik 6zelligi ise pilosebase Unit Uzerindeki etkisidir (133).

Kadinlarda androjenlerin biiyiik kismi over ve adrenal bezler tarafindan
sentez edilir. Bununla birlikte ekstraglandiler olarak baslica yag dokusu, deri, sebase
gland ve kas dokusunda da androjen sentezi olur (134).

Androjenik hormonlar; terminal killarin biiyiimesini stimiile ederler. Ses ve

kas yapisinda degisikliklere yol agarlar. Kliteromegali ve meme hacminde
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kigllmeye neden olurlar. En iyi bilinen androjenik hormonlar; testosteron ve
androstenediondur.  Dihidroepiandesteron  silfat ise O6nemli bir androjen
prekursorudir (134).

Obezitede hiperandrojenizm testosteron sentezleyen yag doku hacminin
artigina bagli olarak endojen androjen iiretiminin artmasinin ve overyan androjenlerin
uretimini arttiran hiperinsiilineminin sonucu olarak ortaya ¢ikar. Hiperandrojenizm
deride hirsutizm, akne vulgaris, hidradenitis supurativa ve androgenetik alopesi ile
iliskilidir. Ayrica insiilin rezistansi ile akantozis nigrikans ve keratozis pilaris
arasindaki iligki de ortaya konmustur (135).

1.1.3.5. Hirsutizm

Hirsutizm; kadinlarda androjenlerin hakim oldugu bdlgelerde androjenik
aktivitedeki artisa sekonder olarak asir1 kil biiylimesidir. Diger bir deyisle erkek tipi
killanma olusmasidir. Hirsutizm; akne, androgenetik alopesi, sebore gibi
hiperandrojenizm bulgularindan birisidir ve hiperandrojenizmin en yaygin
bulgusudur (136).

Hirsutizm iireme ¢agindaki kadin popiilasyonun yaklasik %5-8 kadarimi
etkiler. Hirsutizm hiperandrojenemi ve/veya kil folikiillerinin androjenlere artmis
hassasiyetinin sonucu olarak ortaya ¢ikar (136).

Androjenler anagen evreyi uzatarak terminal kil olusumunu saglar.
Kadinlarda androjenler temel olarak over ve adrenal bezlerden kaynaklanir.
Hirsutizmde rol alan androjenler testosteron ve testosteronun 5o —rediktaz enzimi ile
olusan aktif metaboliti olan DHT dur. Diger androjenler olan androstenedion ve
DHEA aslinda testosteron prokiirsorleridir. Bu doniisim yag dokusu ve kil
folikillerinde meydana gelir (137).

Hirsutizm klinik olarak inspeksiyon ile degerlendirilir. Hirsutizmin
degerlendirilmesinde Ferriman Gallwey 6l¢egi (138) kullanilir. Androjene duyarli 9
bolgedeki killanma; kilin uzunlugu, yogunlugu ve sertligine gore 0’dan (kil gelisimi
yok) 4’e kadar skorlandirilir, 8 ve izerindeki puan hirsutizm kabul edilir. Subjektif

bir metoddur.
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Sekil 1. Ferriman Gallwey Olgegi

Androjene duyarli 9 bolge; iist dudak, ¢ene, gogiis, sirt, sakrum {izeri, gobek
uistli, gobek alt1, tist kol ve uyluktur. FG skoru; 8-16 hafif, 17-24 orta, 25> siddetli
olacak sekilde siniflandirilir. Hirsutizmin derecesi ve dagilimi altta yatan nedenden
bagimsizdir (138).

Hirsutizmli bir hastada over veya adrenal kaynakli bir malignitenin
dislanmas1 onemlidir.  Yiikksek DHEAS diizeyleri adrenal timorii isaret eder.
Hirsutizmin ani baglamasi ve hizli ilerlemesi, virilizasyon belirtilerinin olmasi klinik
olarak tiimori diistindiirmelidir (139).

Hiperandrojenemisi olan kadinlarin %65-85 kadarinda PKOS vardir ve
mutlaka ayirici tanida distiniilmelidir (140). Genel anlamda kabul edilen tanimi,
ovulatuar disfonksiyonu bulunan bir kadin hastada biyokimyasal ve klinik
hiperandrojeneminin varlifi ve bu tabloya yol acacak diger hastaliklarin ekarte
edilmesidir. PKOS sadece hirsutizm bakimindan degil; infertilite, lipid
anormallikleri, insiilin direnci, hiperinsiilinemi, hipertansiyon ve tip 2 DM’ ye yol

acmasit bakimindan da O6nemli sonuglart olan bir hastaliktir. Androgen Excess
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Polycystic Ovary Sendrome Society tarafindan onerilen Kriterler giinimuzde kabul
gormektedir (141). PKOS tani kriterleri Tablo 6'da gosterilmistir.
Tablo 6. PKOS tani kriterleri

Hiperandrojenizm (Hirsutizm ve/veya hiperandrojenemi)
Ovaryan disfonksiyon (Oligo-amenore ve/veya polikistik overler)
Diger hiperandrojenemi (Non klasik adrenal hiperplazi,
sebeplerinin diglanmasi adrenal over tiimorii,Cushing sendromu vb.)

Saglikli kadmlarin %20 sinde overlerde polikistik degisiklikler goriilebilir.
Bu nedenle tek basina PKOS tanisi koydurmaz. Polikistik ovaryan morfoloji igin
herbiri 2-9 mm ¢apinda ve en az 12 folikiil olmas1 ve /veya over voliimiiniin 10
ml’den biiyiik olmas1 gerekmektedir (142). Hastalarin en az yarisinda insiilin direnci
ve hiperinsiilinemi mevcuttur. Bu durumun bir yandan hastaligin metabolik
etkilerinden sorumlu olup diger yandan da PKOS patogenezinde rol oynadigi
diistiniilmektedir (143).

Idiyopatik hirsutizm terimi menstriiel sikluslar1 diizenli ve ovulatuar olan,
serum androjen diizeyleri normal olan ve polikistik ovaryan degisikligi olmayan
vakalar1 tanimlar. Hirsutizmli kadinlarin %5-17 kadarin1 olusturur. Patogenezi net
olarak bilinmemekle birlikte periferde, kil kokiinde So-—rediktaz enzim
aktivitesisinin artmasi suglaniyor (144).

Idiyopatik hiperandrojenemide ise artmis adrenal aktivite evcuttur. Hastalarda
hiperandrojenemi yaninda normal ovaryan morfoloji, ovulatuar menstriiel sikluslar
ve hirsutizm vardir. Bu hastalar hormonal yonden PKOS’a benzemekle birlikte
PKOS tani kriterlerini karsilamazlar (145).

Hirsutizmin diger  nedenleri arasinda glukokortikoid direnci,
hiperprolaktinemi, tiroid bezi hastaliklar1, akromegali ve ilaglar ( danazol, valproik
asit, anabolik androjenik steroidler ) sayilabilir (138).

1.1.3.6. Androgenetik Alopesi

Erkek tipi sa¢ dokiilmesi olarak da adlandirilan androgenetik alopeside
(AGA) genetik yatkinligi olan bireylerde, androjen hormon yolaklarindaki
aktivasyon gelisir. Bu aktivason kil folikullerinde dermal papilla minyatirizasyonuna
neden olur. Her iki cinste de gorilebilen ve yasla artan bir durumdur. AGA, tim

irklarda, erkeklerde en sik goriilen alopesi tipidir. Erkeklerde alopesilerin %50’si,
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kadinlarda ise %401 AGA tipindedir (146). AGA siklikla 2. ve 3. dekadda baslar.
Minyatlrizasyonun olmasi, etkilenen saglarda anagen siirenin kisalip telogen strenin
uzamasi, AGA’nin her iki cinste gorulen ortak 6zellikleridir. AGA’nin erkekte ve
kadinda klinik 6zellikleri farklidir. Erkeklerde frontal ¢izginin gerilemesi, frontal ve
verteksteki saglarin incelip oksipital bdlgedeki saglarin saglam kalmasi tipiktir.
Kadinlarda, erkeklerde goriilen tipte AGA olmakla beraber, kellik ileri derecede
olmaz. Kadinlarda AGA’de tipik olarak santral kistmda progresif bir incelme olur.
Erkeklerde nadiren kadinlar goriilen tipte vertekste difiz seyrelme olabilir (146).

Her iki cinste de baslangic puberte sonrasinda, herhangi bir zamanda
olusabilir. Erkek ve kadinlarda temel etyolojik faktor aymidir. Ancak fenotipik
goriinlimler farkhidir. Her iki cinste sa¢ kaybi primer olarak sacgli derinin
verteksinden one dogru ilerler. Erkeklerde genellikle bitemporal sa¢ kaybi ve
vertekste de etkilenme vardir. Etkilenen alanlar tam kellige dogru ilerleme gosterir.
Kadinlardaki AGA'da ise genellikle frontal sa¢ ¢izgisi korunur. Verteksde saglarda
progressif bir incelme vardir; ancak tam bir kellik olusmaz (147).

Siniflama; klinik  bulgularin  kaydedilmesinde ve tedavi izleminin
dokimantasyonunda standardizasyon saglamasi bakimindan Onem tasimaktadir.
Hamilton Norwood smiflamasi (146), erkeklerde AGA derecelendirilmesinde

kullanilir.
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Sekil 2. Hamilton Norwood Siniflamasi

Kadinlarda goriilen AGA’nin paterni erkeklerde tanimlanan AGA’den
farklidir. Ludwig, 1977 yilinda kadinlardaki AGA’i santral bolgede olusan difiiz
incelmeyi esas alarak tanimlamistir ve 3 evrede degerlendirilmistir (Sekil 3) (147).

Ludwig, AGA olan kadinlarda frontal sa¢ c¢izgisinin korunduguna dikkati
¢ekmistir. Fakat M sekilli frontoparietal ¢ekilmenin serumda yiksek oranda bulunan
testesteron dlzeyleriyle iligkili olabilecegi disiintilmistiir. Kadinlarda, Hamilton’a
gore olusan erkek tipi kellik nadir olarak gorulur ve Tip IV’in Otesine
ge¢cmemektedir. Bu sekilde prezente olan hastalarda maligniteye veya eksojen

androjenlere bagli olusabilecek hiperandrojenizm arastirilmalidir (147).
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Evre-IIl

Sekil 3. Ludwig Skalasi
Evre I Frontal sa¢ ¢izgisi korunarak santral bolgede saglarin minimal
seyreklesmesi
Evre II Tepedeki saglarda belirgin seyreklesme
Evre III Tepe kisminda tama yakin veya tam kellik
Olsen ve ark. (146), 1994 yilinda kadinlarda goriilen AGA’nin mutlaka difiiz
sa¢c seyrelmesi seklinde olmak zorunda olmadigini, frontal bolgede ¢am agaci
(christmas tree) seklinde sa¢ dokiilmesi olabilecegini bildirmislerdir (Sekil 4).
Olsen’in tanimlamis oldugu ¢am agaci paterninde alopesi, frontal sa¢ cizgisini ve

orta hatti i¢ine almaktadir

Sekil 4. Olsen‘in gam agaci paterni

Prepubertal erkeklerde sa¢ cizgisi, bayanlardaki gibi duz bir hat izlerken; 20
yasina ulasan erkeklerin %90’ inda frontotemporal hafif bir regresyon gozlenir. Bu
durum erken baslangigli AGA olarak degil, sekslel gelisimin benign bir gostergesi
olarak kabul edilir. Ote yandan sag cizgisini ileri yaslarda halen koruyan vakalara da
rastlanabilir (146).

Halen tam olarak aydinlatilamayan AGA patogenezinde; androjenler, genetik
yatkinlik, 1irksal faktorler ve lokal etmenler suglanmaktadir. Androjenlerin
patogenezdeki rolli, artik kesin olarak ortaya konmustur. Hadimlarda, psddo-
hermafroditlerde ve androjen duyarsizlik sendromunda AGA g6rilmemesi buna
kanit olarak sunulmaktadir (148).

Testis ve adrenal bezlerin kortekslerinde kolesterolden sentezlenen seks

hormonlari, plazmada %80’e yakin oranda seks hormon baglayict globuline (SHBG)
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ve %20 oraninda da albumine baghdir. Metabolik aktiviteden sorumlu olan %1-2’lik
serbest kisimdir. Bu nedenle SHBG ve albumin kan seviyeleri aktif androjen
duzeylerini  belirlemede ©6nem tasir (148). Dolasimdaki androjenlerden
dihidroepiandrosteron-sulfat (DHEA-S) ve androstenedion (As) biylk oranda
bobrekustu bezlerinden sentezlenirken, testosteron ve dehidrotestosteron (DHT) ise
temel olarak testikiiler kaynaklidir. Zayif androjenik potansiyale sahip olan DHEA-S
ve As deride testosteron ve DHT gibi daha potent androjenlere ¢evrilebilir (149).

5 alfa-rediiktaz, testosteronu geri donlsiimsiiz olarak DHT ye ¢evirir. DHT
deride dogal yollardan olusan en potent androjendir ve AGA patogenezinde c¢ok
onemli bir rol oynar (150).

Androgenetik alopesisi olan ve olmayan hastalarda izole sa¢ koki ile ilgili
yapilan ¢aligmalarin sonucunda AGA olan hastalarda sa¢ koklerinde artmig androjen
reseptor baglanma afinitesi gosterilmistir (151). AGA’l1 kadin ve erkek hastalarda 5
a —rediktaz enzim aktivitesi artmistir (150). Sa¢ dokilmesi gorulen bolgelerdeki
androjen reseptor sayisinin, dokiilmeyen bolgelerdeki reseptor sayisindan ylksek
oldugu tespit edilmistir (151).

Androgenetik alopesisi olan kadinlarda hiperandrojenizm gortlmesi daha
olasidir  ancak  hiperandrojenemi  olmadan AGA  gorilebilecegi  gibi
hiperandrojenizmde AGA olmadan hirsutizm ve diger virilizan bulgular ortaya
cikabilmektedir. Sonugta genetik yatkinlig1 olan kadin ve erkeklerde AGA’nin ortaya
¢ikmasi i¢in fizyolojik androjen diizeylerinin yeterli oldugu ve hiperandrojenizmin
gerekli olmadigr bildirilmektedir (152).

Androgenetik alopesi gelisimi guclu bir genetik kalitim gosterir. Pozitif aile
hikayesi ile belirgin bir risk artis1 s6z konusudur. Bununla birlikte, AGA’nin nasil
kalitim gosterdigi halen netlesmemistir. Glnumiizde kabul gdren gorus; poligenik
bir kalitmin oldugudur. Ailede etkilenen birey sayisi arttik¢a alopesi riskinin de
artmasi, toplumdaki yiikksek AGA sikligi, paternal aile hikayesi pozitifligi, irksal
varyasyonlar da poligenik kalitimi desteklemektedir (153).

Vertekste erken sa¢ dokulmesi, 6zellikle hipertansiyon ve dislipidemili geng
erkeklerde erken baslangigli koroner arter hastaliginin  bir bulgusu gibi
gorinmektedir (154). Otuz bes yas oncesi ortaya ¢ikan erken baslangiclh AGA tanisi
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olan 19-50 yaslar1 arasindaki hastalarda, hiperinstlinemi ve insulin direnciyle iliskili
olabilecek obezite, hipertansiyon, dislipidemi insidansinin arttig1 bildirilmistir (155).
1.1.3.6.1. Insiilin Direnci ve Hiperandrojenizm

Insiilin direnci, dolasimda yeterli konsantrasyonda insiilin olmasina ragmen
biyolojik cevabin normalin altinda olmasidir. Insiiline azalmis cevap birgok
metabolik etkiye neden olur, basta glukoz metabolizmasi iizerine olan etki ile tip 2
diabetes mellitus olusumu yer alir (156). Hiperandrojenizm %5-10 prevelans: ile
dogurganlik cagindaki kadinlarda olduk¢a sik goriilen bir endokrin hastaliktir.
Hiperandrojenizmli kadinlarda goriilen en sik bulgu PKOS’dur. Diger klinik bulgular
ise akne, hirsutizm, AGA ve virilizasyondur (157).

Polikistik over sendromlu hastalarda yapilan g¢alismalarda ayni yas ve
agirliktaki kontrol grubu ile karsilagtirildiginda daha fazla insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi sapatanmis olup insiilin direncinin PKOS’un yaygin bir 6zelligi
oldugu gosterilmistir (158). Insilinin periferik dokularca taninmamasi insiilin
diizeylerinde artisa neden olmakta, karacigerde sentezlenen iki 6nemli baglanma
proteinin sentezinin azalmasina yol agmaktadir. Bu baglayici proteinlerdeki azalma
biyolojik olarak aktif olan serbest androjenlerin konsantrasyonunun artmasina Yyol
acar (159).

Edinsel ve genetik bazi hastaliklara insiilin direnci eslik etmektedir. Bu
hastalarda akantozis nigrikans, overyan hiperandrojenizm ve menstriel disfonksiyon
gorilebilir. HAIR-AN sendromu; hiperandrojenemi, insiilin rezistansi, akantozis
nigrikans sendromudur. Hastaliga ciddi metabolik bozukluklar eslik eder ve
hiperandrojeneik toplumun %3 ’iinii olusturur. Insiilin direncinin &nemli bir sebebi de
obezitedir. Obezitede insiilin direnci zemininde gelisen hiperinsiilinemi
gonadotropinlerden bagimsiz olarak ovaryan androjen sentezini uyarir ve durum
hiperadrojenemi ile sonuglanir (160).

1.1.3.7. Hidradenitis SupuUrativa

Hidradenitis supurativa (HS) apokrin  bezlerin  kronik, tekrarlayan
inflamatuvar bir hastaligidir (161). Hidradenitis siipiirativanin prevalansi tam olarak
bilinmemekle birlikte bir ¢alismada % 4,1 olarak bildirilmistir. HS’nin puberteden
once ve 40 yasindan sonra goriilmesi nadirdir (162). Kadinlarda erkeklerden daha

sik goriiliir fakat erkeklerde perianal abse gelisimi iki kat daha fazladir (163).
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Onceki yillarda HS nin primer olarak apokrin ter bezlerinin hastaligi oldugu
diistiniilmekteydi (164). Fakat daha sonralar1 folikiiler epitelin bir hastalig1 oldugu ve
Klinik bulgulara folikiiler okliizyonun yol agtigi goriisii ortaya atildi. Folikiiler
hiperkeratozun olay1 baglattigi, folikiiler okliizyon gelistigi ve buna sekonder olarak
apokrin glandlarin olaya Kkatildigi disiiniilmektedir (165). Folikiler oklizyon
folikiillerde genislemeye, daha sonra folikiiler riiptiire neden olur ve keratin ve
bakteriden olusan igerik ¢evredeki dermise dokulir. Bu, nétrofil, lenfosit ve
histiositlerden olusan inflamatuvar hiicre cevabini baslatir. Apse gelisimi, pilosebase
Unitlerin pargalanmasi ve diger folikiillerin tutulumu ile olay siirer. Pargalanmig
folikallerin epiteli siniislerin gelisiminde rol alir (166). Enfeksiyon, hastaligin
gelisiminde sekonder rol oynar (167). Primer baslatici faktoriin folikiiler okliizyon
oldugu HS, folikiiler okliizyon tetradinin bir {iyesi olarak goriiliir. Folikiiler okliizyon
tetradi akne vulgaris, pilonidal siniis, HS ve disekan seliilitten olusur ve hepsinin
ortak yonu folikiler okllizyonun baslatici olmasidir (166).

Hastalarin %26’sinda aile Oykiisii bulunmasi HS’nin genetik gecisli bir
hastalik olabilecegini diisiindiirmiistiir fakat bu konuda yapilan birkag ¢alismada
HLA birlikteligi gosterilememistir (168). Bazi1 otorler puberteden Once nadir
gorulmesi, premenstriel ve postpartum donemde alevlenme olmasi nedeniyle
hormonlarin etkisi tizerinde durmuslardir. Oral kontraseptiflerin de benzer etki
yapmast klimakteriumda ve gebelikte lezyonlarda iyilesme goriilmesi bu goriisii
desteklemektedir (169).

Baz1 calismalarda HS’li hastalarin kontrol grubuna gore daha fazla sigara
ictikleri  bulunmustur. Sigaranin polimorfoniikleer I6kositlerin  kemotaksisini
arttirarak etiyolojide rol oynadigi distiniilmektedir (170). Obezitenin HS’deki
patojenik rolu tam olarak bilinmemekle birlikte, primer patogenezde rol oynamadigi
ancak okliizyon, maserasyon ve hiperandrojenemi yolu ile hastaligi arttirabilecegi
distiniilmektedir (164). Antiperspiranlar, deodorantlar ve kimyasal depilatér
kullanim1 suglansa da etkileri kesinlesmis degildir (161). Bakterilerin HS
etiyopatogenezindeki rolii tartismalidir. Erken evrelerde piiy genellikle sterildir.
Daha sonraki evrelerde bakteriyel enfeksiyon lezyonun genislemesi ve skar gelisimi
icin risk faktorii olusturabilir. Yapilan c¢alismalarda izole edilen bakteriler

Staphylococcus epidermidis, Echerichia coli, Klebsiella, Proteus, Streptococcus
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milleri, Bacteroides fragilis ve Chlamydia trachomatis’tir. Olgularin yarisinda ise
hicbir bakteri izole edilmemistir (171).

Hidradenitis stpdrativanin teshisi esas olarak klinik bulgularla yapilir. Klinik
olarak tanisal kriterler hastaligin kronik tekrarlayici olmasi, skar birakmasi ve bir ¢ok
odakta birden yerlesmesidir (164). Hastalik apokrin ter bezlerinin bulundugu
intertrigin6z bolgelerde yerlesir. En sik tutulum bdlgeleri aksiller, inguinal ve
perineal bolgedir (166). Bunun disinda perianal bélge, uyluklarin i¢ yiizli, meme alt1
ve genital bolge ve sach deriyi de tutabilir (164). Baslangicta hasta etkilenmis
bolgede hafif bir rahatsizlik ve kasinti hisseder. Bunu takiben agrili indiire papiil ve
derin subkutan nodiiller gelisir. Daha sonra nodiiller siiplire olur ve kotii kokulu
materyal drene olur. Lezyonlar genellikle tam olarak iyilesmez ve niiksler sik
goraldr. Her bir nlkste sub- kutan kaviteler biraz daha genisler ve siniislerden ve
kavitelerden olusan subkutan bir ag olusur. Lezyonlar fibrozis ile iyilesir ve dermal
kontraktiirler geligebilir. Genellikle lezyonlar komsu dokuda tekrarlar ve oldukca
rahatsizlik verici ve yagsam kalitesini diisiiren bir seyirle devam eder (166).

Sistemik ve lokal olarak komplikasyonlara neden olabilir. Sistemik olarak
enfeksiyon gelisebilir ve septisemiye sebep olabilir (164). Lokal olarak skarlar
hareket kisithiligina yol acabilir. Genitofemoral bolgedeki kronik hastaligin bir
sonucu olarak anis, lretra veya rektumda striktiirler gelisebilir. Fonksiyonel
bozukluga neden olabilen genital 6dem gelisebilir (172). Nadir olarak da uzun siren,
kronik inflame ve skarli bolgelerde skuamoz hiicreli kanser gelisebildigi
bildirilmektedir (173).

1.1.3.8. Stria Distensa

Stria distensa ya da deri catlaklar1 yiizlerce yil once tanimlanan ve ilk
histolojik aciklamalar1 1889 yilinda tip literatiiriine kazandirilan bir klinik tablodur .
Derinin gerilmesiyle meydana gelen dermal hasar ciltte atrofik lineer diizgun bantlar
ile karakterize olan strialarin gelisimi ile sonuglanir. Etiyolojisi hala tartismalidir ve
ortaya ¢iktigi klinik durumlarda strialar degiskenlik gosterebilmektedir. Strialar
hamilelik, adrenokortikal dongli ve viicut aliskanliginda degisiklikler dahil olmak
tizere ¢esitli fizyolojik durumlarda meydana gelir; sonu¢ olarak ani kilo degisimi
sonucu ortaya ¢ikar ve genetik yatkinligin varligi kabul edilmektedir (174). Etkilenen

dokuda kollajen ve fibronektin genlerinin ifadesi azalmistir. Marfan sendromu gibi
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kalitsal bag dokusu hastaliklarinda genetik faktorlerin roll daha iyi vurgulanmistir
(175).

Stria olusumu obezite ile yakindan iligkilidir. Strialar obez yetiskinlerde ve
cocuklarda oldukga yaygindir; ancak stria gelisimi ergenlerde obezite ile ilgili
degildir. Stria distensa meme gelisimi ve menars gibi ergenlik isaretleri ile oldukga
cakismaktadir (174). Hsu ve arkadasalari orta ile siddetli diizeyde obez ¢ocuklarin
%40 1nda stria saptamuslardir. Insidansin obezite siiresi uzadikca arttigini
gOrmiislerdir (176).

Striae hamile kadinlarin % 90 ‘inda goriiliir, bag dokusu lizerinde artan
stres ile birlikte hormonal faktdrler bu duruma yol agmistir (177, 178). Geng erkek
haltercilerin omuzlarinda deri catlaklar1 geligebilir. Strialar, Cushing sendromu olan
ve topikal steroid kullanan hiperkortizolizmli hastalarda sik¢a karsilasilir (Resim 3)
(174). Strialarin, tiiberkiiloz, tifo ve zayiflama amagh yogun diyet yapma gibi
yikimla karakterize durumlar sonrasinda da ortaya cikabildigi kaydedilmistir
(178). Strialar anoreksiya nervozada da gorulebilir (179). Bir proteaz inhibitori olan
indinavir kullanan, insan immdin yetmezlik virlsi pozitif hastalarda seyrek olarak
stria bildirilmistir (174). idiyopatik stria ise bir olguda bildirilmistir (180). Kronik
karaciger hastaligi olan erkekler ve kadinlarda da gatlaklar olabilir (181). Strianin
patogenezi tam olarak bilinmemektedir ama muhtemelen fibrillin, elastin ve kollajen
de dahil olmak tizere hiicre dis1 matriks bilesenlerindeki degisiklikler ile ilgilidir
(182). Elastik fibriller strianin patolojik surecinde birincil hedefidir (183).
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Resim 3. Uzun sreli sistemik steroid kullanimina bagli Cushing sendromu gelisen
erkek hastada strialar A: Hastanin genel gorinimu, B: Karin 6n yiiziinde stria

Strianin dogal seyri basalangigta mor ve kirmizi olan lezyonlarin (stria rubra),
yerini solmaya, beyaz atrofik lezyonlara (stria alba) birakmasidir. Stria agirlikli
olarak karin, kollar, uyluk ve lumbosakral bolgede bulunur, ama Cushing sendromu
veya steroid tedavisi ile olusan strialar, yuz ve fleksuralar da dahil olmak Uzere
diger bolgeleri de etkileyebilir. Gebelikte strialar en sik karin ve gogiisler tizerinde
gorulir. Obez hastalarda strialar, Cushing sendromunda gelisen strialara gore daha
acik renkli, daha dar ve daha atrofiktir (174).

1.1.3.9. Adipozis Doloroza

Adipozis doloroza diger adi ile Dercum hastaligi, genelde obez, menapoz
sonras1 kadinlarda ¢ok sayida, agrili deri alt1 lipomlar ile karakterize olan ve seyrek
goriilen ilerleyici bir hastaliktir. Agrili lipomlar simetriktir, tek bolgede veya yaygin
olabilir. Bag boyun disinda herhangi bir yerde olabilir. Govde ve bacaklar dzellikle
dizler en sik tutulan bolgelerdir. Agrinin siddeti obezitenin siddeti ile orantili olarak
artar ve hastalarda genelde normal kilonun %50 fazlasi s6z konusudur (184).

Adipozis dolorosada hafif basing ile asir1 agri, uglarda sislik ve morarma
goralur. Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Tanis1 ultrasonografi ve manyetik
rezonans incelemeler ile konur (185).

1.1.3.10. Psoriazis

Psoriazis, ortalama goriilme siklig1 %2 olan, immiin aracili mekanizmalarla

gelisen, fiziksel oldugu kadar psikolojik problemlere de yol agan, kompleks kronik
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inflamatuvar  bir hastaliktir. Son yillarda metabolik sendrom ve onun
komponentlerinden olan obezite ile psoriazis arasinda giiclii bir iliski oldugu 6ne
stirilmiistiir (186).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda obezitenin inflamatuvar bir durum ve yag
dokusunun immin ve endokrin bir organ oldugu oOne siriilmiistir (187). Yag
hiicrelerinden salgilanan ve adipokin ismi verilen proteinlerin otokrin, parakrin ve
endokrin etkileri oldugu gosterilmistir. Yag dokusunun, salgiladigi adipokinler
nedeniyle metabolik sendrom ve psoriazise eslik eden komorbidite patogenezinde rol
oynadig One siiriilmiistiir (188,189).

Yag dokusundan salgilanan baslica adipositokinler arasinda timor nekrozis
faktor-a (TNF-a), adiponektin, leptin, interlokin-6 (IL-6), plazminojen aktivator
inhibitor tip 1 (PAI-1) ve IL-1pB yer almaktadir. Obezitenin 6zellikle TNF-a, IL-6,
PAI-1 ve C-reaktif-protein (CRP) degerlerini artirarak kronik orta siddette bir
inflamasyona yol actifi gosterilmistir. Aynt zamanda TNF-a, IL-6 ve PAI-1
dizeylerindeki yiikseklik visseral yaglanmaya neden olmaktadir (190). Psoriasis
etyopatogenezinde 6nemli role sahip serum TNF-a yiiksekligi VKi’de artisa, insiilin
direncine ve endotelyal hiicrelerden adhezyon molekiilleri salinimina neden
olmaktadir (191). Ayrica serum TNF-a yiiksekligi serbest yag asitlerinin ve serbest
radikallerin artisina neden olarak oksidatif strese yol agmaktadir. Boylece diyabet,
daha siklikta insiilin diren¢ sendromu ve ateroskleroz ortaya ¢ikmaktadir (192).

Leptin, adipoz dokudan salgilanan temel sitokinlerdendir. Temel gorevinin
istah1 kontrol ederek enerji dengesinin kontrolii oldugu diisiiniilmektedir. Leptin T
helper 1’leri (Th 1) dengeleyerek Th 2 immiin yanitin1 baskilamaktadir. Sonucta
yiiksek leptin seviyeleri Th 1 immiin yanitin1 kuvvetlendirir. Leptin ayn1 zamanda
makrofaj aktivitesini ve onun dretimi olan IL-1B, IL-6, TNF-o ve IL-12 Uretimini
artirir. Adipoz dokunun artmasi sonucunda leptin dahil dolasan sitokinlerin diizeyleri
artar. Bunun sonucunda T hucreleri ve monositler aktive olur. Sonugta Thl ve Th17
immin yanitlari ortaya ¢ikar. Ayni zamanda regiilatuvar T hiicrelerinin fonksiyonlar
bozulur. Sonugta meydana gelen tim bu olaylar psoriazis igin karakteristik olan
keratinosit proliferasyonuna yardim eder (193). Tim bu bulgular psoriazisli
hastalarda metabolik sendrom yaninda obezitenin gelisiminde leptinin énemli bir

rolii oldugunu diisiindiirmektedir (194).
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Obezite patogenezinde rol alan proinflamatuvar sitokinler ayni zamanda
psoriazis seyrini de etkilemektedir (195). Zira kilo kaybi ile hormonlarda ve
sitokinlerde azalma psoriazis seyrini de olumlu etkilemektedir (196). Benzer sekilde
instlin direncini azaltan pioglitazon gibi oral antidiyabetiklerin plak psoriazisi de
diizelttigi gosterilmistir (197). Bununla beraber TNF-a inhibitéri ve 6zellikle de
etanersept kullanan psoriazisli hastalarda kilo artimina dair raporlar vardir (198).
Leptin Gretim ve salimimini uyaran TNF-a’nin blokaji aglik hissini artirarak kilo
alinmasina yol agar. Kilo artis1 bu sekilde agiklanmaktadir. TNF-o’nin blokaj1 ile
artan kilo alimi riskinin agikar olmasina karsin psoriazis tedavisinde son derece etkili
olmalari nedeniyle bu risk g6z ardi edilmektedir (199).

Psoriazis-obezite arasindaki iliskiyi inceleyen su ana kadar ¢ok sayida klinik
caligma yapilmistir. Obezitenin psoriazisi tetikledigi goriisii ilk kez ikinci dinya
savagl sirasinda psoriazisi olan tutuklularin uzun siireli aglik sonrasi lezyonlarinda
gerileme olmasi ile dikkat ¢gekmistir (200).

Yapilan birgok calisma VKI’nin psoriazis prevalansi ve siddeti ile korele
oldugunu géstermistir. VKI arttikca psoriazis riskinin arttigi 6ngériilmiis, mevcut
psoriazisi olanlarda ise VKI>25 olmasi kétii prognostik faktérlerden biri olarak kabul
edilmistir (201). Ayrica obez psoriazis hastalarinin normal kilodaki hastalara gore
sistemik tedavilere 6zellikle de biyolojik tedavilere daha az cevap verdigi ve sistemik
tedaviye bagli hiperlipidemi, hepatotoksisite, nefrotoksisite gibi yan etkilerin bu
hastalarda daha sik gelistigi gosterilmistir (202).

1.1.3.11. Akne Vulgaris

Akne, pilosebase birimin kronik inflamatuar hastaligidir. Ozellikle puberte
déneminin hastaligi olmasina karsin, bu dénemden sonra da Gglinc, dérduncd, hatta
besinci dekadlarda da akne vulgaris gozlenebilmektedir (203, 204).

Akne vulgarisin gelismesi icin aktif sebase gland sarttir. Glandlar, gonad ya
da adrenal korteks kaynakli androjenler ile aktive olurlar. Androgenetik uyarim ile
sebase glandlar buytr ve sebum dretiminde artis gozlenir. Akneli olgularda sebum
uretimi genelde artmistir (205). Hiperandrojenizm, asirn salgilanma ile ylksek
androjen duzeyleri veya androjen aktivitesine artmis klinik yaniti ifade eder.
Postadolesan dénemde gorilen akne siklikla hiperandrojenizmle iligkilidir ve son

zamanlarda postadolesan aknenin gorilme siklhiginda artis oldugu bildirilmektedir
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(206). 25-34 yas arasinda %8-10 ve 35-44 yas arasinda %3-5 siklikla goraldigu
belirtilmektedir (207).

Obez hastalarda androjenler, insilin, biyime hormonu ve insilin benzeri
bliylime hormonu diizeyleri artmistir ve bunlarin sebase bezleri ve akne siddetini
etkiledigi gosterilmistir (208). Polikistik over sendromlu obez hastalarda akne,
insiilin duyarlandiric ilaglar ile anlamli derecede diizelmistir (209).

1.1.3.12. Gut Hastahg

Gut hastaligi, hipertirisemiye ikincil olarak gelisen iirat metabolizmasindaki
bozukluk nedeniyle sinovial sivida ve yumusak dokularda monosodyum iirat (MSU)
kristallerinin birikmesi sonucu olusan enflamatuvar cevapla birlikte go6zlenen;
kronik, metabolik bir hastaliktir (210). Toplumda genellikle orta yas erkeklerde,
% 0,2-0,6 arasinda degiskenlik gosteren siklikta goriiliir; hastalarin ¢ogunda diger
metabolik hastaliklarla birlikte (hipertrigliseridemi, diisiik HDL-kolesterol, insilin
rezistansi-metabolik sendrom, obezite ve hipertansiyon gibi) seyreder. Gut
hastalariin yaklasik %20-50’sinde hipertansiyon; %75’inde metabolik sendrom es
zamanl g0zlenmektedir (211). Framingham Calismasi’na gore, Koroner Arter
Hastalig1 (KAH) riski acisindan gut hastaliginin 0zellikle erkeklerde angina pektoris
riskini yaklagsik iki kat arttirdigt; hipertiriseminin ise, MI ve inme a¢isindan bagimsiz
risk faktorii oldugu belirtilmistir (212).

1.1.3.13. Distrofik Seldlit

Selilit deride, daha c¢ok uyluk ve kalgalarda izlenen, portakal kabugu
gorinimi ve cukurcuklarla seyreden diizensiz goriiniimii tanimlayan genel bir
kavramdir. Nodiiler liposkleroz, pannikiilozis, jinoid lipodistrofi gibi degisik
terimlerle de amlmaktadir. Ozellikle bayanlarda goriilen, subkutan dokunun lokalize
metabolik bozuklugu olarak tanimlanabilir (213, 214).

Selulit subkutan doku igeren herhangibir vicut bolgesinde meydana gelebilir.
Bununla beraber uyluk iist bolgeleri, arka yiizleri ve kalgalar gibi bazi alanlar selilit
olusumuna daha yatkindirlar (Resim 4) (215).

Seliilit etyolojisi i¢in pek c¢ok teori one siiriilmiis olup en ¢ok kabul gdreni,
hem wvaskiiler hem de lenfatik dolasimin azalmasina bagli olarak subklinik
inflamatuvar olaylarin elastaz ve kollojenaz aktivitesinde azalmaya yol agarak,

dermal yapida bosluklar olugturmasidir.
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Kadin cinsiyet, beyaz 1rk, yag, karbonhidrat ve tuzdan zengin liften fakir
diyetle beslenme, sedanter yasam, sigara icme, emosyonel bozukluk, gebelik seliilit
icin en onemli predispozan faktorlerdendir. Seliilitin baslamasinda ve artisinda en
onemli hormonlardan birisi 6strojendir. Selilitin ¢ogunlukla kadinlarda olmasi,
puberteden sonra baslamasi, hamilelik ve dstrojen tedavisi sirasinda siddetlenmesi bu
tezi destekler. Postpubertal kadinlarin %85-98’inde belli derecelerde seliilit bulunur.
Seliilit obez olmayan kisilerde de goriiliir ancak obezite ile sikliki artar (214).

Distrofik  selulit;  Klinefelter sendromu, hipogonadizm, Kkastrasyon
operasyonlart sonrasinda olan androjen eksikligi durumlarinda erkeklerde
izlenebilmektedir. Ayrica prostat kanseri nedeniyle 0Ostrojen tedavisi goren
erkeklerde de seliilit gorilme siklig1 artmaktadir (214, 215).

Seliilit tanis1 i¢in en dnemli ve pratik yol klinik degerlendirmedir. Tablo en
cok uyluklar, kalgalar ve karin derisi yiizeyinde, kollarin arka yiiziinde ve bacaklarin
arka yan vyuizlerinde gordlir. Bu lokalizasyonlarda inspeksiyon ve palpasyonla
portakal kabugu gériiniimiiniin ortaya ¢ikarilmasi, derinin 1sis1 ve hastanin siibjektif
yakinmalar1 gibi 6zellikler dikkate alinir (213).

Nurnberger-Muller seliilit siniflamasi (216) su sekildedir:

Evre 0: Hasta otururken veya ayakta iken seliilit goriiniimii olmayip deri
sikistirildiginda kivrimlar ve oluklar goriiniir hale gelir fakat dosek benzeri goriinim
yoktur.

Evre 1. Hasta otururken veya ayakta iken seliilit goriiniimii olmayip deri
sikistirildiginda portakal kabugu goériinlimiiniin olmas.

Evre 2: Yatarken portakal kabugu goriiniimiiniin olmay1p ayakta iken olmasi.

Evre 3: Hem ayakta hem de otururken portakal kabugu gériiniimiiniin olmas.
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Resim 4. Distrofik seliilitli obez kadin hasta. A: Karin 6nyiiziinde evre 3 distrofik
selllit B: Uylukta evre 3 distrofik selulit

1.1.3.14. Plantar Hiperkeratoz

Obezitede ayak tabanlarmin hiperkeratozu ilk kez 1999 yilinda Garcia-
Hidalgo tarafindan tanimlanmigtir (129). Ayak tabaninin posterior kisminin iizerinde
yerlesen at nali seklinde hiperkeratoz, beklenen kilonun %176’sindan fazla kilosu
olan bireylerde en sik goriilen deri bulgusudur. Obez hastalarda yiirlime ve ayakta
durma sirasinda daha fazla plantar basing ve daha fazla ayak 6n kisim genisligi s6z
konusudur (217). Plantar hiperkeratozun mekanik travmaya fizyolojik bir yanit
oldugu kabul edilmektedir (218).

1.1.3.15. Deri Enfeksiyonlari

Obezite kandidiyazis, intertrigo, fronkiloz, eritrazma, tinea cruris ve follikulit
gibi deri enfeksiyonlarinin sikligini arttirir  (Resim 5). Daha nadir gorilen
enfeksiyonlar enfektif selilit, erizipel, nekrotizan fasiit ve gazli gangrendir. Bu
enfeksiydz komplikasyonlarin higbirisi obeziteye 6zgii degildir ancak obezlerde bu
tiir enfeksiyonlarin sikliginin arttigi bildirilmistir (116). Bu nedenle risk tagiyan bu

popllasyonda erken tani ve tedavi yoniinden dikkatli olunmalidir.
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Resim 5. Intermamaryal ve submamaryal bolgede intertrigolu obez kadin hasta.
Hastanin intertrigoya eslik eden ¢ok sayida seboreik keratoz ve senil anjiomu
mevcut.

1.1.3.16. Kronik Venoz Yetmezlik

Kronik vendz yetmezlik (KVY); yiiksek prevalansi, tan1 ve tedavi maliyetinin
yiiksek olmasi, belirgin isgiicii kayb1 ve hastanin yasam kalitesi lizerinde yaptigi
olumsuz etkileri olan 6nemli bir saglik sorunudur. KVY yetiskin kadinlarda %25-33
ve erkeklerde %10-20 oraninda goriilmektedir (219).

Kronik vendz yetmezlik igin risk faktorleri arasinda genetik yatkinlik, uzun
slire ayakta kalma, ge¢irilmis tromboflebit ve alt extremite travmalari, obezite ve
gebelik sayilabilir (220).

Kronik venotz yetmezlik, Kklinigi altta yatan faktorlere gore g¢ok genis
spekruma sahiptir; basit telenjektazi veya retikiiler venlerden hastaligin ileri
asamalari olan cilt degisiklikleri ve vendz lilserasyonlara kadar cesitli evrelerde hasta
klinige bagvurabilir (Resim 6). Major Klinik belirtileri $oyle siralanabilir; degisik
derecelerde dilate veya varikdz venler, 0zellikle ayakta durmakla artan ve istirahatla
azalan agr1, perimalleolar bolgeden baslayan ve ayakta durmakla artan 6dem, deride
renk degisikligi ve iilsere kadar varan cilt degisikleridir (221). Kilo fazlaligi olan
bireyler vendz refliisii olan normal kilolu bireylere kiyasla daha fazla ulserasyon riski
altindadir (222).

Obezite KVY igin yiiksek bir risk faktoriidiir. Bir¢ok ¢alismada obez kadin ve
erkeklerde vendz yetmezligin goriildiigii bildirilmistir. Padbers ve ark. kronik ventz
yetmezligi olan obez hastalarda belli bir vendz valviiler hastalik gésterememislerdir.

Bu durum obezitenin tek basina bu hastalikla iliskili morbiditeyi indiikleyebildigini
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disiindiirmektedir. Obez hastalarda artan karin i¢i basing bacaklardan kanin

doniisiine ters yonde baski olusturur (223).

2

Resim 6. Staz dermatiti, varikoz venleri ve staz Ulserleri olan obez erkek hasta.

A: Sol bacak arka yiizii, B: Staz iilserinin yakindan gériiniimii

1.1.3.17. Lenfddem

Lenfodem, lenfatik sistemdeki anatomik veya islevsel tikaniklik sonucu,
proteinden zengin sivinin interstisyel boslukta birikmesi sonucu olusur (224).
Lenfatik drenajdaki bozulma nedeni primer ya da sekonder olabilir. Primer
lenfodem; dogustan (dogumdan ilk yasa kadar), prekoks (1-35 yas) ve tarda (35 yas
ve sonrasinda) olmak {iizere lice ayrilir ve en sik goriilen formu prekoks’tur (225).
Primer lenfodem en sik kadinlarda ve menstriiasyonun bagladig1 puberte doneminde
goruldr. Bu hastalarda en kiicuk bir travma sonucu olusan doku sivisi anormal
lenfatikler nedeniyle uzaklastiritlamaz (226). Primer lenfédemde lenfatik anormallik
aplastik, hipoplastik ya da hiperplastik olabilir. En sik distal hipoplasti seklinde
goriiliir, semptomlar siklikla iki tarafli ve diz altindadir (227). Edinsel nedenlerle
lenfatik akimin azalmasi sonucunda meydana gelen lenfédem ise sekonder
lenfodemdir. Travma, tekrarlayan enfeksiyon (seltlit, lenfanjit ve parazit
hastaliklar1), cerrahi girisimler, metastatik malign hastaliklar, bazi sendromlar
(6rnegin Klippel-Trenaunay sendromu) ve lenfanjiyosarkom sekonder lenfédem
nedenleri arasinda sayilabilir. Cerrahi girisimler sonrasinda (radikal mastektomi,
kolon cerrahisi, ven cerrahisi, femoro-popliteal bypass cerrahisi v.s) lenfédem
gelisebilir. Bazi ¢alismalarda vendz cerrahi sirasinda hastalarin %60°tan fazlasinda

lenfatik sistem zarar gormektedir. Gelismis iilkelerde kanserler ve tedavisi en sik

49



goriilen ikincil lenfodem nedeniyken, gelismekte olan iilkelerde Wuschereria
bancrofti’nin etken oldugu filariaz ilk siray1 alir (228).

Lenfddem, en sik alt ekstremitede (%80) gorilmekle birlikte kol, yiz, gévde
ve dis cinsel organlarda da goriilebilir. Kadinlarda daha sik gorullr ve Ugte iki oranda
tek taraflidir (229). Lenfodemin, venoz yetersizlik ve kalp yetersizligi gibi nedenlerle
olusan ddemden ayiriminda ekstremitenin gece boyu elevasyonu sonrasinda 6demde
belirgin gerileme olmamasi lenfodem varligi lehine 6nemli bir bulgudur. Ilk
donemlerde muayenede gode birakan 6dem saptanabilir, ancak kronik siirecte cilt alt1
dokularda fibrozis gelisir ve 6dem sert hale gelir (230).

Lenfédemde, proteinden zengin sivinin interstisiyel aralikta birikmesi
zamanla, kronik enflamasyon ve perilenfatik fibrozisle sonuglanir. Deri kalinlasir ve
turgoru artar pirtzli duruma gelir (papillomatozis). Deri biitiinliigii bozulup lenf
sizmasi (eksudasyon) olabilir. Lenf sizmasi, iyilesmeyi zorlastirir ve enfeksiyon
riskini arttirir (230).

Obez hastalarda lenfodem lenfatik akimin yavaglamasi sonucu ortaya cikar.
Lenfodem Klinik olarak ayaklarda baslayip merkeze dogru ilerleyen yumusak
noktasal cukurlanmalar gosteren 6dem seklinde baslar. Zamanla daha fazla sivi
birikimi, azalan oksijen ile lenfédem bakteriyel lireme i¢in uygun bir ortam olusturur
(116).

Kronik lenfodem sertlesmis deri ve deri alti ile birlikte deri yiizeyinde
kalinlagma seklinde tamimlanan ‘elafantiyazis nostras verrikoza’ya yol acabilir
(231). Elefantiyazis nostras verrikoza ender gorulen, kronik, progressif,
deformasyonla seyreden nonfilarial lenfodemle karakterize bir hastaliktir. Etkilenen
bolgede 6dem, jeneralize kalinlasma ve likenifikasyon, kaldirim tasi goriiniimii ve
verriikdz degisiklikler goriiliir. Obez hastalarda bu son evre lenfédemden etkilelen alt
ekstremiteler ve abdomen dahil herhangi bir alanda gelisebilir (232). Lenfédemin
daha tehlikeli bir komplikasyonu anjiosarkom denen vaskuler bir timordr.

Obeziteye bagli karin duvarinda anjiosarkom olgular bildirilmistir (233).
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2. GEREC VE YONTEM

Calisma, Firat Universitesi Hastanesinde, Eyliill 2013- Subat 2014 tarihleri
arasinda deri ve ziihrevi hastaliklari poliklinigine basvuran ve gondlli olarak
calismaya katilmak isteyen 18 yasindan biiyiikk, 510 katilimcida yapildi. Calisma
12/07/2012 tarihinde Firat Universitesi Insanlar Uzerinde Yapilacak Arastirmalar
Etik Kurulu Baskanligi tarafindan onaylandi.

2.1. Calisma Plam

Calismaya alinan Kkisiler ¢alisma konusunda bilgilendirildi ve sonra
“Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu” ile izinleri alindi. On sekiz yas altindakiler,
gebeler, uzun sureli kortikosteroid kullananlar, akromegali ve Cushing hastaligi
olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Katilimcilarin sosyodemografik ozellikleri sorgulandi. Katilimeilarin viicut
agirligr (kg) ve boyu (metre) Slgiillip; viicut agirliginin boy uzunlugunun karesine
bélinmesi ile viicut kitle indeksi (VKI) (kg/m?) hesaplandi. VKI 25.0 kg/m? den
kiglk olanlar normal kilolu olarak kabul edildi ve ¢alismamizin kontrol grubunu
olusturdu. VKI 25.0-29.9 kg/m? arasindakiler asir1 kilolu grubu, VKi 30.0 kg/m? den
biylk olanlar obez grubu olusturdu.

Calismaya alinan olgularin deri, sag¢li deri ve tirnaklari i¢ine alacak sekilde
ayrintili dermatolojik muayeneleri yapilarak bulgulart kaydedildi. Tim katilimcilarda
akantozis nigrikans, stria distensa, akrokordon, Kkeratozis pilaris, androgenetik
alopesi, akne vulgaris, plantar hiperkeratoz, varikdz ven, lenfédem, staz dermatiti,
elefantiyazis nostrans, adipozis doloroza, intertrigo, tinea pedis, onikomikoz,
folikalit, fronkul, enfektif selllit, erizipel, nekrotizan fasiit, eritrazma, hidradenitis
slipurativa, psoriazis, gut toflisu varligr ya da yoklugu degerlendirilerek var veya yok
olarak kaydedildi. Kadin katilimcilar ayrica hirsutizm ve distrofik seliilit yoninden
da degerlendirilip var veya yok olarak kaydedildi. Distrofik selilit derecesi,
Nurnberger-Muller skalast (216)  kullanilarak 4 evre olarak degerlendirildi.
Akantozis nigrikans icin boyun, aksiller bolge, inguinal bolge, popliteal fossa,
antekiibital fossa ve meme altlar1 degerlendirilip etkilenen bdlgeler ve etkilenen
toplam bolge sayis1 kaydedildi. Stria distensa icin omuz cevresi, Ust kollar, sirt
bolgesi, meme bolgesi, karin 6n yiizii, karin yan yiizleri, kalca, uyluk bolgesi, bacak

arka yuizleri degerlendirilip etkilenen bélgeler ve etkilenen toplam bdolge sayisi
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kaydedildi. Androgenetik alopeside kadinlar igin Ludwig (147), erkekler igin
Norwood-Hamilton skalasi (146), kadinlarda hirsutizm i¢in modifiye Ferriman
Gallwey skalas1 (138) (skor 8 ve Qzeri hirsutizm olarak kabul edildi) kullanildi.
Katilimcilardaki pigmente lezyonlar melanositik (konjenital nevus, akkiz nevis),
nonmelanositik (seboreik keratoz, senil anjiom, lentigo) olarak ayrilip var veya yok
olarak kaydedildi. Son olarak hastalarin el ve ayak tirnaklari muayene edilerek
mevcut bulgular (splinter hemoraji, subungal hiperkeratoz, onikomazi, onikodistrofi,
longutidinal cizgilenme, beau cizgileri, Terry tirnagi, lokonisi ve digerleri)
kaydedildi. Bulgularin bir kismi1 fotograflandi.

2.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in SPSS versiyon 12.0 paket programi kullanild:.
Calismada elde edilen degerler ortalama+SD olarak verildi. Bulgular VKI ve cinsiyet
ile karsilastirildi. Gruplar arasi karsilastirmalar i¢in Kikare testi kullanildi. Akne,
seboreik keratoz, senil anjiom ve tirnak bulgulart degerlendirilirken yas ile iligkisine
bakildi. Bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda t test kullanildi. P <0.05 degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismaya alman 510 kisinin 150’si (%29,4) VKI 25.0 kg/m?’nin altinda idi,
normal kilolu olarak kabul edilerek ¢alismanin kontrol grubunu olusturdu. VKI 25.0-
29.9 kg/m? olan 130 kisi (%25,5) asir1 kilolu grubu, VKI 30 kg/m? den biiyiik olan
230 olgu (%45,1) ise obez grubu olusturdu. Kontrol grubunun 48 (%32)’si erkek,
102 (%68)’1 kadin; asir1 kilolu grubun 58 (%44,6)’s1 erkek, 72 (%55,4)’i kadin; obez
grubun 88 (%38,3)’1i erkek, 142 (%61,7)’si kadindi. Calismaya alinan katilimcilarin
yas araligt minimum 18, maksimum 81, yas ortalamasi 38,64+15,31 idi. [Kontrol
grup; 18-70 yas araliginda (32,05£10,88), asir1 kilolu grup; 18-81 yas araliginda
(44,91£13,39), obez grup; 18-80 yas araliginda (39,78+16,37) idi]. Calismaya alinan
olgularin demografik 6zellikleri Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Katilimcilarin demografik 6zellikleri

Kontrol Asirt kilolu Obez grup Asirt kilolu ve Obez ve kontrol Obez ve asir
grubu grup n:230 kontrol grubunun grubu kilolu grubun
n:150 n:130 karsilagtirilmasi karsilagtirilmasi karsilagtirilmasi
Cinsiyet n (%)
Erkek (n:194) 48 (32) 58 (44,6) 88 (38,3)
Kadin (n:316) 102 (68) 72 (55,4) 142 (61,7) p=0,030 p=0,213 p=0,238
Yas
Orttsd 32,05+10,9 44,91+13,4 39,78+16,4 p=0,000 p=0,000 p=0,000
(min.-max.) (18-70) (18-81) (18-80)

Gruplar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde; kadinlar asir1 kilolu grupta
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek (p=0,030) iken
kontrol grubu ile obez grup arasinda (p=0,213) ve obez grup ile asir1 kilolu grup
arasinda (p=0,238) cinsiyet a¢isindan istatistiksel olarak fark saptanmadi.

Yas acisindan gruplar kiyaslandiginda asir1 kilolu grubun yas ortalamasi,
kontrol grubuna gore (p=0,000); obez grubun yas ortalamasi, kontrol grubuna gére
(p=0,000) ve asir1 kilolu grubun yas ortalamasi, obez gruba gore (p=0,000)
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiksekti.

Calismada en sik goriilen yedi dermatoz siklik sirasina gore; stria distensa
316 (%62), plantar hiperkeratoz 249 (%48,8), distrofik selllit 216 (%42,4),
akrokordon 204 (%40), akantozis nigrikans (%26,4), varikoz ven 134 (%26,3) ve
keratozis pilaris (%21,2) idi (Tablo 8).
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Tablo 8. Katilimcilarda tespit edilen dermatozlarin gruplara gére dagilimi

Asin kilolu ve Obez ve asir1
Obezite iligkili Kontrol Asin Obez grup kontrol Obez ve kontrol  kilolu grubun
dermatozlar grubu kilolu n:230 grubunun grubu karsilastirilmast
n:150 grup karsilastinlmast  karsilastirilmasi *
n:130 * *
Stria distensa n (%)
Var 68(453) 74(56,9) 174 (75,7) p=0,053 p=0,000 p=0,000
Yok 82 (54,7) 56 (43,1) 56 (24,3)
Plantar hiperkeratoz n
(%) 14(9,3) 48(36,9) 187(81,3) _ _ _
Var 136(00,7)  82(631)  43(L7) p=0,000 p=0,000 p=0,000
Yok
Distrofik selulit n (%)
Var 22(14,7) 55(42,3) 139(60,4) p=0,000 p=0,000 p=0,001
Yok 128(85,3)  75(57,7) 91(39,6)
Akrokordon n (%)
Var 21(14) 31(23,8) 152(66,1) p=0,035 p=0,000 p=0,000
Yok 129(86) 99(76,2) 78(33,9)
Akantozis nig. n (%)
Var 4(2,7) 18(13,8) 113(49,1) p=0,001 p=0,000 p=0,000
Yok 147(97,3) 112(86,2)  117(50,9)
Varikdz ven n (%)
Var 10(6,7) 24 (18,5) 100 (43,5) p=0,003 p=0,000 p=0,000
Yok 140(93,3) 106 (81,5) 130 (56,5)
Keratozispilaris n (%)
Var 33(22,0) 19(14,6) 56(24,3) p=0,113 p=0,597 p=0,029
Yok 117(78,0)  111(85,4)  174(75,7)
Akne vulgaris n (%)
Var 57(38,0) 18(13,8) 15(6,5) p=0,000 p=0,000 p=0,021
Yok 93(62,0)  112(86,2) 215(93,5)
Lenfodem n (%)
Var 3(2,0) 6(4.6) 64(27,8) p=0,216 p=0,000 p=0,000
Yok 147(98,0)  124(954)  166(72,2)
Hirsutizm n (%)
Var 12(8,0) 14(10,8) 38(16,5) p=0,426 p=0,016 p=0,136
Yok 138(92,0) 116(89,2) 192(83,5)
Psoriazis n (%)
Var 18(12,0) 16(12,3) 21(9,1) p=0,937 p=0,368 p=0,340
Yok 132(88,0)  114(87,7) 209(90,9)
Hidradenitis stp. n (%)
Var 0(0) 9(6,9) 6(2,6) p=0,001 p=0,046 p=0,049
Yok 150(100)  121(93,1)  224(97,4)
Staz dermatit n (%)
Var 2(1,3) 0(0) 10(4,3) p=0,186 p=0,100 p=0,016
Yok 148(98,7)  130(100) 220(95,7)
Adipozisdoloroza n(%)
Var 0(0) 0(0) 10 (2,3) *x P=0,007 P=0,011
Yok 150(100)  130(100) 220(95,6)
Gut tofiisii n (%)
Var 0(0) 0(0) 0(0) *x *x el
Yok 150(100)  130(100) 230(100)
Elefantiyazis n (%)
Var 0(0) 0(0) 1(0,4) *x ** *x
Yok 150(100)  130(100) 229(99,5)

*Ki-kare testi uygulanmistir.
** Katilimet sayst yetersiz oldugundan Ki-kare testi yapilamamistir.
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Tablo 9. Stria distensa ve akantozis nigrikansin tespit edildigi bolge sayilari

Kontrol Asiri kilolu  Obez grup Asrt kilolu ve Obez ve kontrol Obez ve asir1
grubu grup n:230 kontrol grubu kilolu grubun
n:150 n:130 grubunun karsilagtirllmast  karsilagtirilmast

karsilagtinlmasi

Stria distensa 11114 1,79£2,2 3,33+2,8 P=0,002 P=0,000 P=0,000

Akantozis nigrikans 0,05+0,3 0.26+0,7 1,42+1,8 P=0,002 P=0,000 P=0,000

Calismamizda stria distensa kontrol grubunda 68 (%45,3), asir1 kilolu grupta
74 (%56,9), obez grupta 174 (%75,7) katilimcida tespit edildi. Stria distensa
acisindan gruplar karsilastirildiginda kontrol grup ile asir1 kilolu grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (p=0,053); obez grup ile kontrol grup
arasinda (p=0,000) ve obez grup ile asir1 kilolu grup arasinda (p=0,000) istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Erkek katilimecilarin 61 (%31,4)’ iinde; kadin
katilimeilarin 255 (%80,7)’sinde stria distensa mevcuttu. Striali hastalar cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde kadinlar lehine anlamli diizeyde fark vardi (p=0,000).

Kadin katilimeilarda en sik etkilenen bolgeler sirastyla; uyluk bolgesi, karin
On ylizii ve bacak arka yliziiydii. Erkek katilimcilarda en sik etkilenen bolgeler
sirastyla; sirt bolgesi, karin yan yiizii ve omuz gevresiydi. Etkilenen bdlge sayilar da
VKl ile kiyasland1. TUm gruplar karsilastirildiginda; VK1 arttikca daha fazla bolgede
stria distensa tespit edildi [Kontrol grubu-asir1 kilolu grup (p=0,002), kontrol grubu-
obez grup (p=0,000), asir1 kilolu grup-obez grup (p=0,000)] (Tablo 9).

Calismamizda plantar hiperkeratoz, kontrol grubunda 14 (%9,3), asir1 kilolu
grupta 48 (%36,9), obez grupta 187 (%81,3) katilimcida tespit edildi. Tim gruplar
karsilagtirildiginda obezitenin siddeti ile plantar hiperkeratoz arasinda pozitif yonde
bir korelasyon vardi [Kontrol grubu - asir1 kilolu grup (p=0,000), kontrol grubu -
obez grup (p=0,000), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,000)]. Erkek katilimcilarin
112 (%57,7) sinde; kadin katihmcilarm; 137 (%43,3)’tinde plantar hiperkeratoz
mevcuttu. Plantar hiperkeratozlu hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde
gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde erkekler lehine fark vardi
(p=0,002).

Distrofik seltlit, kontrol grubunda 22 (%14,7), asir1 kilolu grupta 55 (%42,3),
obez grupta 139 (%60,4) katilimcida tespit edildi. Distrofik sellliti olan hastalarda
distrofik sellit derecesi 4 evre olarak (evre O, 1, 2, 3) olarak degerlendirildi. TUm

gruplar karsilastirildiginda VKI artist ile distrofik seliilit goriilme siklig1 ve distrofik
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selllit derecesi arasinda pozitif yonde anlamli iligski vardi [Distrofik seltlit siklig
icin, kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,000), kontrol grubu - obez grup
(p=0,000), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,001); distrofik selilit dercesi igin,
kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,000), kontrol grubu - obez grup (p=0,000),
asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,000)] (Tablo 10).

Akrokordon, kontrol grubunda 21 (%14), asir1 kilolu grupta 31 (%23,8), obez
grupta 152 (%66,1) katilimcida tespit edildi. Tum gruplar karsilastirildiginda VKI
blylk olan grupta akrokordon istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
g6zlendi [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,035), kontrol grubu - obez grup
(p=0,000), as1r1 kilolu grup - obez grup (p=0,000)]. Erkek katilimcilarin 94 (%48,5)’
inde; kadin katilimcilarin 110 (%34,8)’inde akrokordon mevcuttu. Akrokordonu olan
hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda erkekler lehine
anlamli fark vardi (p=0,002).

Akantozis nigrikans, kontrol grubunda 4 (%2,7), asir1 kilolu grupta 18
(%13,8), obez grupta 113 (%49,1) katihmcida tespit edildi. Tiim gruplar
karsilastirildiginda obezitenin siddeti ile akantozis nigrikans varligi arasinda pozitif
yonde korelasyon vardi [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,001), kontrol grubu -
obez grup (p=0,000), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,000)].

Tim katilimcilarda en sik akantozis nigrikans gozlenen bdlgeler sirasiyla;
boyun, aksiller bolge ve kasiklardi. Etkilenen bolge sayilar1 da VKI ile kiyaslandi.
Gruplar karsilastirildiginda VKI biiyiik olan grupta etkilenen bolge sayisi istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha fazla gdzlendi [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup
(p=0,002), kontrol grubu - obez grup (p=0,000), asir1 kilolu grup - obez grup
(p=0,000)] (Tablo 9).

Erkek katilimeilarin 48 (%24,7)’ sinde; kadin katilimcilarin 87 (%27,5)’inde
akantozis nigrikans mevcuttu. Akantozis nigrikansli hastalar cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak fark anlamli degildi
(p=0,488).

Varikéz ven, kontrol grubunda 10 (%6,7), asir1 kilolu grupta 24 (%18,5),
obez grupta 100 (%43,5) katilimcida tespit edildi. Tim gruplar karsilastirildiginda
VKI artis1 ile varikdz ven goriilme sikligi arasinda pozitif yonde korelasyon vardi

[Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,003), kontrol grubu - obez grup (p=0,000),
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asirt kilolu grup - obez grup (p=0,000)]. Erkek katilimcilarin 47 (%24,2)’ sinde;
kadin katilmcilarin 87 (%27,5)’sinde varikéz ven vardi. Varikbz venli hastalar
hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak
anlamli diizeyde fark yoktu (p=0,410)

Keratozis pilaris, kontrol grubunda 33 (%22), asir1 kilolu grupta 19 (%14,6),
obez grupta 56 (%24,3) katilimcida goriildi. Keratozis pilaris varligi ile gruplar
arasindaki durum degerlendirildiginde kontrol grubuyla asir1 kilolu grup arasinda
(p=0,113) ve kontrol grubuyla obez grup arasindaki fark (p=0,597) anlamli degildi.
Asirt kilolu grup ile obez grup arasinda ise obez grup lehine (p=0,029) istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Erkek katilimcilarin 27 (%13,9)° unda; kadin
katiimcilarin 81 (%25,6)’sindakeratozis pilaris mevcuttu. Keratozis pilarisi olan
hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak
kadinlar lehine anlamli diizeyde farkliydi (p=0,002).

Akne vulgaris, kontrol grubunda 57 (%38), asir1 kilolu grupta 18 (%13,8),
obez grupta 15 (%6,5) katilimcida goriildii. Tiim gruplar karsilagtirildiginda VK1 ile
akne vulgaris goriilme orani arasinda negatif yonde bir kolerasyon vardi [Kontrol
grubu — asir1 kilolu grup (p=0,000), kontrol grubu - obez grup (p=0,000), asir1 kilolu
grup - obez grup (p=0,021)]. Calisma grubunda akne vulgaris en sik 18-30 yas
araliginda (84 kisi, %93,3) goriilmistiir. Erkek katilimcilarin 16 (%8,2)’sinde; kadin
katilimeilarin 74 (%23,4)’iinde akne vulgaris mevcuttu. Akne vulgarisi olan hastalar
cinsiyet acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak kadinlar
lehine anlamli diizeyde fark vardi (p=0,000).

Lenfodem, kontrol grubunda 3 (%2), asir1 kilolu grupta 6 (%4,6), obez grupta
64 (%27,8) katilimcida goriildii. Gruplar lenfodem agisindan degerlendirildiginde;
kontrol grubuyla obez grup (p=0,000) ve asir1 kilolu grupla obez grup (p=0,000)
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken, kontrol grubu ile asir1 kilolu
grup arasinda (p=0,216) istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Erkek katilimcilarin
23 (%11,9)’unda; kadin katilmcilarin 50 (%15,8)’inde lenfédem mevcuttu.
Lenfodemli hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatitiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p=0,214). Lenfédemli hastalar

elefantiyazis nostras verriikoza ag¢isindan da degerlendirildi ve obez grupta yer alan
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bir erkek hastada elefantiyazis nostras verriikkoza goriildii. Ayn1 hastada ek olarak
venoz yetmezlik, staz dermatiti ve staz tlseri mevcuttu.

Hirsutizm, kontrol grubunda 12 (%8), asir1 kilolu grupta 14 (%10,8), obez
grupta 38 (%16,5) katilimcida goriildii. Obez ve kontrol grubu (p=0,016) arasinda
VKI biiyiik olan grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Asir1 kilolu
grupla obez grup (p=0,136) ve kontrol grubu ile asir1 kilolu grup (p=0,426) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Caligmamizda; kontrol grubunda 12 (%11,8)
kiside hafif siddette hirsutizm saptanirken; orta siddette hirsutizm saptanmadi. Asir1
kilolu grupta 12 (%16,7) kiside hafif siddette hirsutizm saptanirken; 2 (%2,8) kiside
orta siddette hirsutizm gozlendi. Obez grupta ise 33 (%23,2) kiside hafif siddette
hirsutizm saptanirken; 5 (%3,5) Kiside orta siddette hirsutizm gozlendi. U¢ grupta da
siddetli hirsutizm gozlenmedi (Tablo 10). Hirsutizm derecesi gruplar arasinda
degerlendirildiginde sadece obez grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde fark varken (P=0,009); diger gruplar arasinda fark yoktu [Kontrol
grubu — asir1 kilolu grup (P=0,145), asir1 kilolu grup - obez grup (P=0,497)].

Psoriazis, kontrol grubunda 18 (%12), asir1 kilolu grupta 16 (%12,3), obez
grupta 21 (%9,1) katilimcida goriildii. Hastalik tiim gruplarda gortilmekle beraber
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu [Kontrol grubu — asir1 kilolu
grup (p=0,937), kontrol grubu - obez grup (p=0,368), asir1 kilolu grup - obez grup
(p=0,340)]. Erkek katilimcilarin 30 (%]15,5)’inde; kadin katilimcilarin 25 (%7,9)°
unda psoriazis mevcuttu. Psoriazisli hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde
gruplar arasinda erkekler lehine anlaml diizeyde fark vardi (p=0,008).

Hidradenitis slpurativa, kontrol grubunda 0 (%0), asir1 kilolu grupta 9
(%6,9), obez grupta 6 (%2,6) katilimcida goriildii. Kontrol grubu ile asir1 kilo grup
(p=0,001), kontrol grubu ile obez grup (p=0,046) arasinda VKI biiyiik olan grupta
hidradenitis slipUrativa istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha fazla idi. Ancak asirt
kilolu grupla obez grup karsilastirildiginda (p=0,049), asir1 kilolu grupta daha sikti.
Erkek katilimcilarin 8 (%4,1)’inde; kadin katilimcilarin 7 (%2,2)’sinde hidradenitis
slplrativa mevcuttu. Hidradenitis slipiirativali  hastalar cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu
(p=0,216).
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Androgenetik alopesi kadinlarda Ludwig skalas1 kullanilarak degerlendirildi.
Tiim kadin katilimeilarin 40 tanesinde AGA goriildii. Hicbir grupta Ludwig skalasi
evre 1l AGA gorilmedi. Kontrol grubunda 6 (%5,9), asir1 kilolu grupta 9 (%12,5),
obez grupta 25 (%17,6) katilimcida goriildii. Kontrol ve obez grup arasinda
(p=0,025) istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken, kontrol grubu ile asir1 kilo
grup (p=0,140) ve asir1 kilolu grup ile obez grup (p=0,374) arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu. Kadinlarda AGA derecesi; obez grup ve kontrol grubu
degerlendirildiginde hastalik, VKI biiyiik olan grupta istatisiksel olarak anlamli idi
(P=0,025). Diger gruplar arasinda ise istatisiksel olarak anlamli derecede fark yoktu
[Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,140), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,374)]
(Tablo 10).

Tablo 10. Kadin katilimcilarda obezite iligkili dermatozlar

Kadm katilimeilarda Kontrol grubu Asir1 kilolu grup Obez grup Asirt kilolu ve kontrol ~ Obez ve kontrol Obez ve asir1
obezite iliskili dermatozlar n:102 n:72 n:142 grubunun grubu kilolu grubun
kargilastirilmasi karsilastiriimasi kargilastirilmasi

Hirsutizm n (%)
Hafif 12 (11,8) 12 (16,7) 33(23,2)

Orta - Siddetli 0(0) 2(2,8) 5(3,5) P=0,145 P=0,009 P=0,497
Siddetli 0(0) 0(0) 0(0)
Distrofik selllit n (%)
Evre 0-1 22 (14,6) 53 (75,4) 100 (43,4) P=0,000 P=0,000 P=0,000
Evre 2- 3 0(0) 2(1,5) 39 (16,9)
Androgenetik alopesi n (%)
Var 6(5,9) 9(12,5) 25 (17,6) P=0,126 P=0,007 P=0,334
Yok 96(94,1) 63(87,5) 117(82,4)
Androgenetik alopesi n (%)
Evre 1 5(4,9) 9(12,5) 22 (15,5)
Evre 2 1(1) 0(0) 3(21) P=0,140 P=0,025 P=0,374
Evre 3 0(0) 0(0) 0(0)

Erkekler androgenetik alopesi agisindan degerlendirildi. Kontrol grubunda 43
(%89,6), asir1 kilolu grupta 56 (%96,5), obez grupta 85 (%96,6) katilimcida goriildii.
tim gruplar AGA agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiki olarak
anlamli fark saptanmadi [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,150), kontrol grubu -
obez grup (p=0,097), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,990)]. Erkeklerde AGA evre
I-VII arasinda olacak sekilde siniflandirildi. Tiim gruplar AGA derecesi agisindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark yoktu [Kontrol grubu — asir1 kilolu
grup (p=0,193), kontrol grubu - obez grup (p=0,452), asir1 kilolu grup - obez grup
(p=0,096)] (Tablo 11).
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Tablo 11. Erkek katilimcilarda androgenetik alopesinin obezite ile iliskisi

Androgenetik Kontrol Asgir Obez Asiri kilolu ve  Obez ve kontrol Obez ve asir
alopesi grubu kilolu grup kontrol grubu kilolu grubun
n:48 grup n:88 grubunun karsilastirilmasi karsilastirilmasi
' n:58 ’ karsilastirilmasi

AGA erkek n (%)

Var 43(89.6)  56(%.6)  85(96.6) P=0,150 P=0,097 P=0,990
Yok 5(10,4) 2(34) 3(3.4)

Evre I-1I-111 37(77,1)  42(724) 55 (62,5)

Evre IV-V 6(125)  5(86)  18(20,5) P=0,193 P=0,452 P=0,096

Evre VI-VII 0 (0) 9(155) 12 (13,6)

Staz dermatiti, kontrol grubunda 2 (%]1,3), asir1 kilolu grupta 0 (%0), obez
grupta 10 (%4,3) katilimcida goriildi [Kontrol grubu - obez grup (p=0,100), kontrol
grubu — asir1 kilolu grup (p=0,186), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,016)]. Erkek
katilimcilarin 9 (%4,6)’ sinda; kadin katilimcilarin 3 (%0,9)’unda staz dermatiti
mevcuttu. Staz dermatitli hastalar cinsiyet acisindan degerlendirildiginde gruplar
arasinda erkekler lehine anlamli diizeyde fark vardi (p=0,008).

Adipozis doloroza kontrol ve asir1 kilolu grupta goriilmezken sadece obez
grupta 10 (%2,3) hastada goriildi. Hastalarin tiimii kadindu.

Gut hastalig1 sadece obez grupta 4 (% 0,9) erkek hastada gorildu, kontrol ve

asir1 kilolu grupta goriilmedi. Gut tespit edilen hastalarda gut toflisuine rastlanmadi.
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Tablo 12. Bakteriyel ve mantar enfeksiyonlarin gruplara gore dagilimi

Kontrol Asirt kilolu Obez grup Asirt kilolu ve Obez ve Obez ve asir1
grubu grup n:230 kontrol kontrol grubu kilolu grubun
n:150 n:130 grubunun karsilagtirilmas:  karsilastirilmasi
karsilagtirilmasi
Tineapedis n (%)
Var 10 (6,7) 24 (18,5) 77 (33,5) _ _ _
Yok 140(933) 106 (8L5) 153 (66,5) p=0,003 p=0,000 p=0,002
Onikomikoz n(%)
Var 5(3,3) 12(9,2) 33(14,3) _ _ _
Yok 145(96,7)  118(30,8) 197(85,7) p=0,039 p=0,000 p=0,159
Folikalit n (%)
Var 5(3,3) 8(6.2) 19(8,3) _ _ _
Yok 145(96,7)  122(93,8) 211(91,7) p=0.263 p=0,054 p=0,466
Fronkdl n (%)
Var 1(0,7) 1(0,8) 7(3) _ _ -
Yok 149(993)  129(99.2) 223(97) p=0,919 p=0.115 p=0,160
Intertrigon (%)
Var 0(0) 0(0) 13 (2,5) ke P=0,003 P=0,006
Yok

150(100) 130(100) 217(94,3)

Enfektif selilit
n(%)

Var 0(0) 3(2,3) 7(3,0) P=0,061 p=0,031 P=0,683
Yok 150(100) 127(97,7) 223(96,9)
Nekrotizan fasiit n
0,
) 0(0) 0) 0(0)
Var *% *% *%
Yok 150(100) 130(100) 230(100)
Eritrazma n (%)
Var 0(0) 0(0) 0(0)
Yok *%x *%x *%
150(100) 130(100) 230(100)
Erizipel n (%)
Var 0(0) 0(0) 0(0)
Yok *% *% *%
150(100) 130(100) 230(100)

** Katilimer sayisi yetersiz oldugundan Ki-kare testi uygulanamadi.

Tinea pedis, kontrol grubunda 10 (%6,7), asir1 kilolu grupta 24 (%18,5), obez
grupta 77 (%33,5) katilimeida goriildii. Tiim gruplar karsilastirildiginda VK1 ile tinea
pedis goriilme orani pozitif yonde korele idi [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup
(p=0,003), kontrol grubu - obez grup (p=0,000), asir1 kilolu grup - obez grup
(p=0,002)]. Erkek katilimcilarin 53 (%27,3)’ iinde; kadin katilimcilarin 58
(%18,4)’unde tinea pedis mevcuttu. Tinea pedisli hastalar cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda erkekler lehine anlamli diizeyde fark vardi
(p=0,017). Bakteriyel ve mantar enfeksiyonlarin gruplara goére dagilimi Tablo 12°de
verilmistir..

Onikomikoz, kontrol grubunda 5 (%3,3), asir1 kilolu grupta 12 (%9,2), obez
grupta 33 (%14,3) katilimcida goriildii. Kontrol grubu ile asir1 kilolu grup (p=0,039)
ve kontrol grubu ile obez grup (p=0,000) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanirken, asir1 kilolu grup ile obez grup (p=0,159) arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu. Erkek katilimcilarin 27 (%13,9)’unda; kadin katilimcilarin 23
(%7,3)’tinde onikomikoz mevcuttu. Onikomikozlu hastalar cinsiyet ag¢isindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda erkekler lehine anlamli diizeyde fark vardi
(p=0,014).

Folikidlit, kontrol grubunda 5 (%3,3), asirt kilolu grupta 8 (%6,2), obez
grupta 19 (%8,3) olguda goruldi. Tim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,263), kontrol grubu - obez grup
(p=0,054), as1r1 kilolu grup - obez grup (p=0,466)]. Erkek katilimcilarin 20 (%10,3)’
sinde; kadin katilimcilarin 12 (%3,8)’inde folikilit mevcuttu. Folikalitli hastalar
cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda erkekler lehine anlamli
diizeyde fark vardi (p=0,003).

Fronkul, kontrol grubunda 1 (%0,7), asir1 kilolu grupta 1 (%0,8), obez grupta
7 (%3) katilimcida goriildii. Tim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,919), kontrol grubu - obez grup
(p=0,115), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,160)]. Erkek katilimcilarin 4 (%2,1)’
inde; kadin katilimcilarin 5 (%1,6)’sinda fronkiil mevcuttu. Fronkdlll hastalar
cinsiyet acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak anlaml
diizeyde fark yoktu (p=0,690).

Intertrigo, kontrol ve asir1 kilolu grupta goriilmezken sadece obez grupta 13
(%2,5) hastada goruldi. Erkek katilimcilarin 2 (%1)’inde; kadin katilimcilarin 11
(%3,5)inde intertrigo mevcuttu. Intertrigolu  hastalar cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu
(p=0,088).

Calismaya alinan olgulardan enfektif selulit 10 (%2,0) kiside goriildii.
Katilimcilarin 3’1 asin kilolu grupta, 7°si obez grupta idi. Kontrol grupla ve obez
grup kiyaslandiginda enfektif seliilit obez grupta istatistiksel olarak daha fazlaydi
(p=0,031). Erkek katilimcilarin 8 (%#4,1)’inde; kadin katilimcilarin 2 (%0,6)’sinda
enfektif seltlit mevcuttu. Enfektif selllitli  hastalar cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde erkekler
lehine fark vardi (p=0,006).
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Erizipel, nekrotizan fasiit ve eritrazma galismaya alinan hicbir katilimcida
gorilmedi.

Tablo 13. Melanositik ve nonmelanositik lezyonlarin gruplara gére dagilimi

Kontrol Asiri kilolu  Obez grup Asrt kilolu ve Obez ve kontrol Obez ve asir
grubu grup n:230 kontrol grubu kilolu grubun
n:150 n:130 grubunun karsilastirilmasi karsilastirilmasi

karsilagtiriimasi

Konjenital neviis n%

Var 7(4,7) 6 (4,6) 8(3.,5) P=0,984 P=0,561 P=0,592
Yok 143(95,3) 124 (95,4) 222 (96,5)

Akkiz neviis n%

Var 150(100)  130(100) 230(100) P=0,990 P=0,990 P=0,990
Yok 0(0) 0(0) 0(0)

Senil anjiom n%

Var 26 (17,3) 58(44,6) 132(57,4) P=0,000 P=0,000 P=0,020
Yok 124(82,7)  72(55,4) 98(42,6)

Lentigo n%

Var 14(9,3) 40(30,8) 75(32,6) P=0,000 P=0,000 P=0,719
Yok 136(90,7)  90(69,2) 175(67,4)

Seboreik keratoz n%

Var 8(5,3) 19(14,6) 37(16,1) P=0,009 P=0,002 P=0,711
Yok 142(94,7)  111(85,4) 213(83,9)

Konjenital nevus, kontrol grubunda 7 (%4,7), asir1 kilolu grupta 6 (%4,6),
obez grupta 8 (%3,5) katilimcida goriildii. TUm gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0,984), kontrol grubu - obez
grup (p=0,561), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,592)]. Akkiz nevis ise tim
katilimcilarda tespit edildi. Erkek katilimeilarin 7 (%3,6)’sinda; kadin katilimcilarin
14 (%4,4)’tinde konjenital nevlis mevcuttu. Konjenital nevisli hastalar cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde
fark yoktu (p=0,650). Melanositik ve nonmelanositik lezyonlarin gruplara gore
dagilimi Tablo 13’te verilmistir.

Seboreik keratoz, , kontrol grubunda 8 (%5,3), asir1 kilolu grupta 19 (%14,6),
obez grupta 37 (%16,1) katilimcida goriildii. Kontrol grupla asir1 kilolu grup
(p=0,009) ve kontrol grupla obez grup (p=0,002) arasinda arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi. Asirt kilolu grupla obez grup arasinda (p=0,711) ise
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Caligma grubumuzda seboreik keratoz
18-30 yas grubunda nadir goriiliirken, 41-70 yas arasinda daha sik olarak saptandi.
En ¢ok goriildiigii yas grubu ise 61-70 yas olup 22 (%34,4) kiside goriildii. Erkek
katilimeilarin 33 (%17)’sinde; kadin katilimcilarin 31 (%9,8)’inde seboreik keratoz
mevcuttu. Seboreik keratozlu hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar

arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde erkekler lehine fark vardi (p=0,017).
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Senil anjiom, kontrol grubunda 26 (%17,3), asir1 kilolu grupta 58 (%44,6),
obez grupta 132 (%57,4) katilimcida goriildii. Tiim gruplar karsilastirildiginda VKi
blylk olan grupta senil anjiom istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
g6zlendi [Kontrol grubu — asir1 kilolu grup (p=0.000), kontrol grubu - obez grup
(p=0,000), asir1 kilolu grup - obez grup (p=0,020)]. Senil anjiom goriilme oranlari
yas ile birlikte artmakta idi. Calismamizda 18-30 yas grubunda % 14,1 goriiliirken
61-81 yas grubunda goriilme orant %87,5 olarak bulunmustur. Erkek katilimcilarin
96 (%49,5)’inde; kadin katilimcilarin 120 (%38)’inde senil anjiom mevcuttu. Senil
anjiomlu hastalar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel
olarak anlamli diizeyde erkekler lehine fark vardi (p=0,011).

Lentigo, kontrol grubunda 14 (%9,3), asir1 kilolu grupta 40 (%30,8), obez
grupta 75 (%32,6) katilimcida gortildii. Kontrol grubu ile asir1 kilolu grup (p=0,000),
kontrol grubu ile obez grup (p=0,000) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goruldi. Ancak asirt kilolu grup ile obez grup arasinda anlamli istatistiki fark
gorilmedi (p=0,719). Lentigo tutulum bolgelerine gore; en sik el (101 kisi, % 19,8)
ve yiiz (99 kisi, % 19,4) tespit edildi ancak gruplar ile tutulum bolgeleri arasinda
anlamli fark goriilmedi (p>0,05). Erkek katilimcilarin 46 (% 23,7)’sinde; kadin
katihmcilarin 83 (%26,3)’tinde lentigo mevcuttu. Lentigolu hastalar cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatitiksel olarak anlamli diizeyde
fark yoktu (p=0,519).

Tablo 14. El tirnaklarinda tespit edilen en sik bes bulgunun gruplara dagilinu

El tirnak bulgulart Kontrol grubu  Asir1 kilolu grup ~ Obez grup P degeri
n=150 n=130 n=230
Lokonisi n (%) 20 (13,4) 22 (16,9) 40 (17,2)
Dikey sirtlanma n (%) 26 (17,4) 21 (16,7) 30 (12,9)
Splinter hemoraji n (%) 13 (8,7) 12 (9,2) 19 (8,2) p>0,05
Pitting n (%) 11 (7,4) 10 (7,7) 17 (7,3)
Subungal hiperkeratoz n (%) 8 (5,4) 7 (5,4) 11 (4,7)

Hastalarin el ve ayak tirnak bulgularma bakildi. El tirnaklarinda en sik
goriilen bes bulgu sirasi ile; 16konisi, dikey sirtlanma, splinter hemoraji, pitting ve
subungal hiperkeratoz idi. Lokonisi 82 kiside (% 16,1), dikey sirtlanma 77 kiside
(% 15,1), splinter hemoraji 44 kiside (% 8,7), pitting 38 kiside (% 7,5) ve subungal
hiperkeratoz 26 kiside (% 5,1) tespit edildi (Tablo 14). VKI ile el tirnak bulgulari

kiyaslandiginda tiim gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli iliski olmadigi
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gozlendi (p>0,05). Eldeki tirnak bulgular1 ile yas arasindaki iliskiye de bakildi.
Tirnagin dogalligina bakildiginda; 18-30 yas araliginda 106 (% 42,2) kiside tirnaklar
dogalken yas arttik¢a tirnagin dogalligin1 kaybettigi gortildi. Lokonisi, 57 kisi (%
70,4) ile en sik 18-30 yas araliginda gozlendi. Dikey sirtlanma, 50 yas tizerinde 51
kiside (% 66,2) mevcuttu ve sikliginin 50 yas lizerinde arttigi gozlendi. Splinter
hemoraji en sik 41-50 yas araliginda 17 kiside (% 38,6) goruldu. Pitting, 14 kisi (%
36,8) ile en sik 18-30 yas araliginda goriildii. Subungal hiperkeratozun sikligi 40 yas
ve Uzerinde artmakta olup 21 kiside (% 80,7) goriildii. El tirnaklarinda tespit edilen
en sik bes bulgunun gruplara dagilimi1 Tablo 14’te verilmistir.

Tablo15. Ayak tirnaklarinda tespit edilen en sik bes bulgunun gruplara dagilimi

Ayak tirnak bulgular: Kontrol grubu  Asiri kilolu grup ~ Obez grup P degeri
n=150 n=130 n=230

Dikey sirtlanma n (%) 23 (15,4) 22 (16,9) 32 (13,8)

Subungal hiperkeratoz n (%) 17 (11,4) 17 (13,1) 26 (11,2)

Onikomazi n (%) 16 (10,7) 14 (10,8) 24 (10,3) p> 0,05

Pitting n ( %) 4(2,7) 3(2,3) 7 (3,0)

Lokonisi n (%) 4(2,7) 3(2,3) 6 (2,6)

Ayak tirnaklarinda en sik goriilen bes bulgu sirasi ile; dikey sirtlanma,
subungal hiperkeratoz, onikomazi, pitting ve 16konisi idi. Dikey sirtlanma 77 kigide (
% 15,1), subungal hiperkeratoz 60 kiside (% 11,8), onikomazi 54 kiside (% 10,6),
pitting 14 kiside (% 2,7) ve 16konisi 13 kiside (% 2,5) tespit edildi (Tablo 15). VKi
ile ayak tirnak bulgulari kiyaslandiginda tim gruplar arasinda istatistiki olarak
anlaml iliski olmadig1 gozlendi (p>0,05). Tirnagin dogalligina bakildiginda; 18-30
yas araliginda 163 kiside (% 48,9) tirnaklar dogalken yas arttik¢a tirnagin dogalligini
kaybettigi goruldi. Dikey sirtlanma, subungal hiperkeratoz ve onikomazi gorilme
siklig1 40 yas ve lizerinde fazlaydi. Bu yas araliginda dikey sirtlanma 55 kiside (%
71,4), subungal hiperkeratoz 35 kiside (% 58,3) ve onikomazi 47 kiside (% 87) tespit
edildi. Pitting ve 16konisi ise her yas grubuna dagilmisti. Ayak tirnaklarinda tespit

edilen en sik bes bulgunun gruplara dagilimi1 Tablo15’te verilmistir.
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4. TARTISMA

Obezite, viicut yag kitlesinin, yagsiz viicut kitlesine oraninin artmasi ile
karakterize olan kronik bir hastaliktir ve gelisen diinyanin en Onemli saglik
sorunlarindan biridir (2). Obezite prevalansi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
biitiin yas ve sosyoekonomik gruplarda giderek artmaktadir. DSO verilerine gére
2008 yilinda diinyada 400 milyonun tizerinde obez ve 1.6 milyar civarinda kilolu kisi
bulunmakta olup; 2015 yilinda bu saymin sirasiyla 700 milyon ve 2.5 milyara
cikmasi beklenmektedir (4).

Obezitenin deri ve ekleri tzerine olan etkileri glinumiize kadar pek dikkat
cekmemistir. Halbuki obezite deride bir¢ok degisiklige neden olabilmektedir.
Literatiirde obezlerde goriillen deri bulgularini inceleyen az sayida calisma
bulunmaktadir. Bu ¢alismalara gore obezlerde ¢ok sayida dermatoz goriilmektedir ve
baz1 dermatozlarin sikhig VKI artis1 ile dogru orantili bulunmustur (105, 129, 234-
237). Bu calismada Elazig ve gevre illerdeki asir1 kilolu ve obezlerde goriilen deri ve
eklerine ait bulgular arastirildi.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada, obezite oran1 %22,3 olarak bulunmus olup
obezitenin kadinlarda daha fazla goriildiigii ve yash niifusta obezitenin daha yiiksek
oranlarda goriildiigi bildirilmistir (15).

Boza ve ark. (234) tarafindan Brezilya’da yapilan, 76 obez ve 73 normal
viicut agirh@ma sahip katilimcinin dahil edildigi karsilastirmali ¢alismada iki grup
arasinda cinsiyet ve yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamus.
Ulkemizde, Erdogan ve ark. (235) tarafindan 300 obez ve 340 obez olmayan toplam
640 katilimcinin dahil edildigi karsilastirmali calismada ise iki grup arasinda cinsiyet
ve yas agisindan anlamli fark tespit edilmis. Calismamizda gruplar yas agisindan
degerlendirildiginde asir1 kilolu grubun yas ortalamasi kontrol ve obez grubun yas
ortalamasindan istatistiki olarak anlamli derecede yiiksekti. Cinsiyet yonunden
degerlendirildiginde kadinlar, asir1 kilolu grupta kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede fazla iken diger gruplar arasinda fark yoktu.

Literatiirde yapilan ¢aligmalarda asir1 kilolu ve obezlerde bir¢ok deri hastalig
ve bulgusu goriildiigi bildirilmistir. Calismamizda goriilen ilk yedi hastalik siklik
sirasina gore; stria distensa, plantar hiperkeratoz, distrofik seliilit, akrokordon,

akantozis nigrikans, varik6z ven ve keratozis pilaris idi.
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Stria distensa, derideki en yiuksek gerilim kuvvetine dik olarak olusan ve
meme bolgesi, kalga, abdomen ve bacaklarda goriilen lineer atrofik plaklardir.
Olusumunda mekanik, hormonal, genetik faktorlerin rol oynadig: kabul edilir (174).
Literatiirde obezite ile ¢esitli dermatozlarin iligkisini arastiran ¢alismalarda obez
hastalarda stria distensanin, degisik oranlarda goriildigii bildirilmistir. Kuveyt’te
yapilan bir c¢alismada erigskin obez hastalarda, plantar hiperkeratoz, akantozis
nigrikans ve skin tagdan sonra dérdiincii sirada stria distensa saptanmis olup; VK1 ile
stria distensa goriilme sikliginin korele oldugunu bildirmislerdir (236). Boza ve ark.
(234) tarafindan obezlerde yapilan bir ¢alismada en sik goriilen deri bulgusu stria
distensa olup; obez grupta %68,4, kontrol grubunda ise %30,1 oraninda tespit
edilmistir ve stria distensa ile VKI arasinda pozitif korelasyon saptamislardir.
Ulkemizde yapilan benzer bir ¢alismada stria distensa obez grupta %20,3, kontrol
grubunda ise %]1,7 oraninda goriilmiis olup; obezlerde dordiincii sirada yer aldigi ve
kadinlarda erkeklere gore daha sik goriildiigii bildirilmis (235).

Calismamizda da en sik saptanan deri bulgusu olan stria distensa, kontrol
grubunda %45,3, asir1 kilolu grupta %56,9 ve obez grupta %75,7 oraninda goriilmiis
olup; VKI artis1 ile pozitif korelasyon gosteriyordu. Stria distensa kadinlarda
(%80,7), erkeklere (%31,7) oranla anlaml diizeyde daha fazlayd: ve VKI biiyiik olan
grupta etkilenen bolge sayisinin daha fazla oldugu gorildu.

Caligmamizda ikinci siklikta goriilen plantar hiperkeratoz; kontrol grubunda
%9,3, asin1 kilolu grupta %36,9 ve obez grupta %81,3 oraninda goriildii. Plantar
hiperkeratoz, obezlerde asir1 kilo nedeniyle plantar bolgedeki basincin artmasi
sonucu ortaya ¢ikan bir hiperkeratoz olup; literatiirde obezlerde yapilan ¢aligmalarda
degisik oranlarda bildirilmistir (218). Birtane ve ark. (217) tarafindan yapilan
caligmada beklenen kilonun % 176’sindan fazla kilosu olan erigkin bireylerde plantar
hiperkeratoz en sik goriilen deri bulgusu olarak bildirilirken; tilkemizdeki bir diger
calismada plantar hiperkeratozun obezite ile birlikte arttigini bildirmislerdir (237).
Garcia- Hidalgo ve ark. (129) tarafindan morbid obezlerde yapilan bir ¢aligmada
plantar hiperkeratoz morbid obezitenin ilk sirada goriilen bulgusu olarak
saptanmistir. Erdogan ve ark. (235) tarafindan yapilan obezite ile iliskili hastaliklarin

arastirildigr bir c¢aligmada plantar hiperkeratoz ikinci siklikta tespit edilmis ve
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kadinlarda daha sik gozlenmistir. Calismamizda obezitenin siddeti ile dogru orantili
olarak arttig1 goriilen plantar hiperkeratoz, erkeklerde (%57,7), kadinlardan (%43,3)
istatistiksel olarak anlamli derecede fazlaydi.

Venoz yetmezlik, sigara kullanimi, emosyonel stres, aktivite kisithiligi gibi
cesitli faktorlerin etkiledigi distrofik seliilit, kadinlarda uyluk, kalga, pelvik bolge ve
karina yerlesim gosteren; portakal kabugu goriinimii ile karakterize, obezite ile
siddeti artan bir lipodistrofi tablosudur (213, 214). Calismamizda distrofik seliilit
ticlincii siklikta goriilen dermatoz olup kontrol grubunda %14,7, asir1 kilolu grupta
%42,3 ve obez grupta %60,4 oraninda saptand1. VKI ile distrofik seliilit goriilme
siklig1 arasinda pozitif yonde korelasyon vardi. Yapilan g¢aligmalarda distrofik
seliilitin degisik oranlarda goriildiigii bildirilmistir. Ulkemizde obezlerde yapilan bir
calismada; VKI artisina paralel olarak distrofik seluilit goriilme siklig1 ve derecesinin
arttig1 bildirilmistir (237). Smalls ve ark.’nin (238) ABD’de yaptiklar1 bir ¢alismada,
distrofik seliilit derecesi ile VKI arasinda pozitif yonde korelasyon oldugunu
saptamislardir.

Akrokordonlar (skin tag), genellikle boyun, aksilla ve inguinal bdélgede
goriilen pedinkiilli yumusak doku katlantilart olup bunun insiilin direnci ile iligkili
olabilecegi one siiriilmiistiir. Yapilan calismalarda VKI yiiksek olan bireylerde daha
cok goruldigi bildirilmistir (239). Garcia-Hidalgo ve ark.(129) tarafindan yapilan bir
caligmada akrokordon goriilme sikihgmin  VKIi ile paralellik gosterdigi
vurgulanmigtir. Demir ve ark. (240) tarafindan yapilan, 1250 kisinin dahil edildigi
calismada akrokordonu olan hastalarin %70,8’inin obez oldugunu bildirmislerdir.
Erdogan ve ark. (235) tarafindan yapilan obezlerde deri bulgularinin arastirildig
calismada ise obezlerde %53,3 orani ile en sik tespit edilen bulgu olup; kadinlarda
(%77,5) erkeklere (%22,5) gore anlaml derecede yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.
Ulkemizde yapilan benzer bir calismada ise, obez ve asir1 kilolularda kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha fazla akrokordon goriilmiis; ancak akrokordon
varligi agisindan asir1 kilolu ve obez grup arasinda bir fark olmadigimni bildirmislerdir
(237).

Calismamizda dordiincii siklikta goriilen akrokordon; kontrol grubunda %14,
asirt kilolu grupta %23,8 ve obez grupta %66,1 oraninda goriildii. VKI ile

akrokordon goriilme siklig1 arasinda pozitif yonde korelasyon vardi ve erkeklerde
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(%48,5) kadinlardan (%34,8) istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
goralda.

Akantozis nigrikans, simetrik kadifemsi hiperpigmente plaklar ile karekterize
olup genellikle aksilla, inguinal bélge, boyun, dirsekler ve parmak eklemlerinde
saptanir. Obezite ile iligkili bir hastalik olan tipi, psddoakantozis nigrikans olarak
isimlendirilir. Hastaligin bu tipi genellikle hiperinsulinemi ve insilin direnci ile
iliskilendirilmistir (118). Literatiirde yapilan ¢alismalarda hastaligin goriilme
sikliginin, obezite siddeti ile dogru orantili olarak arttig1 bildirilmistir. Al- Mutairi ve
ark. (236) tarafindan yapilan ¢alismada obezlerde ps6doakantozis nigrikans ikinci
siklikta tespit edilen dermatoz olup; VKI ile psddoakantozis nigrikansin siklig
arasinda pozitif yonde korelasyon oldugunu gormiislerdir. Literatiirdeki bir diger
calismada obezlerin %27,6’sinda psddoakantozis nigrikans gorilirken, kontrol
grubunda pso6doakantozis nigrikansa rastlanmadigini  bildirmislerdir  (234).
Ulkemizde obezlerde yapilan bir ¢alismada psédoakantozis nigrikans besinci sirada
saptanan dermatoz olup; obezlerde %15,3 oraninda ve kadin popiilasyonda erkeklere
gore daha fazla goriildiigiinii bildirmislerdir (235).

Calismamizda besinci sirada gorllen psddoakantozis nigrikans; kontrol
grubunda %2,7, asir1 kilolu grupta %13,8 ve obez grupta %49,1 oraninda goriilmiis
olup; VKI artis1 ile pozitif yonde korele idi. Etkilenen bolge sayis1 (ortalama+SD)
kontrol grubunda 0,05+0,3, asir1 kilolu grupta 0.26+0,7 ve obez grupta 1,42+1,8
olarak goriilmiis olup VKI artis1 ile paralellik gostermekteydi. Psodoakantozis
nigrikans, cinsiyet agisindan degerlendirildiginde kadin (%27,5) ve erkek (%24,7)
arasinda anlaml fark yoktu.

Degisik derecelerde dilate venler, Ozellikle ayakta durmakla artan ve
istirahatla azalan agri, perimalleolar bolgeden baslayan 6dem, deride renk degisikligi
ve llsere kadar varan cilt degisikleri gibi klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilen
varikdz ven igin; genetik yatkinlik, uzun siire ayakta kalma, gecirilmis tromboflebit,
alt ekstremite travmalari, gebelik ve obezite o6nemli risk faktorleri oldugu
bildirilmistir (220). Ingiltere'de varikdz venli kisilerde yapilan bir calismada,
obezitenin intrabdominal basinci arttirarak varikéz ven olusumuna katki sagladig
bildirilmistir (241). Ulkemizde obezlerde deri bulgularinin arastirildigi bir ¢alismada

obezlerde %58 oraninda varikdz ven tespit edilmis olup; obezler ile kontrol grubu ve
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asir1 kilolular ile kontrol grubu arasinda varikoz ven varligi agisindan anlamli fark
saptanmis; ancak asirt kilolu ve obez grup arasinda anlamli bir fark tespit
etmediklerini bildirmislerdir (237). Ulkemizdeki benzer bir ¢calismada varikdz venin,
obez grupta kontrol grubuna gore ve kadinlarda erkeklere gore anlamli derecede
fazla saptandigi bildirilmistir (235).

Calismamizda altinci siklikta goriilen varikéz ven; kontrol grubunda %6,7,
asir1 kilolu grupta %18,5 ve obez grupta %43,5 oraninda goriildii. VKI artis1 ile
pozitif yonde korelasyon saptanirken cinsiyet acisindan degerlendirildiginde kadin
(%27,5) ve erkek (%24,2) arasinda anlamli bir fark gorulmedi.

Obezlerde deri bulgularinin arastirildigi bir¢ok calismada hastalar derinin
enfeksiyon hastaliklar1 yoniinden de degerlendirilmistir ve obezlerde deri
enfeksiyonlarmin daha yiiksek oranda goriildiigii vurgulanmistir (129, 235, 237).
Obez hastalarin deri katlantilarinin fazla olmasi ve bu katlantilarin birbirleri ile
temast ile bolgenin nemli ve havasiz kalis1 fungal ve bakteriyel enfeksiyonlara uygun
zemin hazirlamaktadir (105, 242). Cheng ve ark. (243) tarafindan yapilan, ayak
hastaliklarinin epidemiyolojik hizinin arastirilmasinin planlandigr ve 1014 hastanin
dahil edildigi prospektif epidemiyolojik ¢aligmada; tinea pedis %20,6, onikomikoz
%16,6 oraninda saptanmis ve bu oranin diyabet ve obezite ile iliskili olarak arttigini
tespit etmislerdir. Garcia-Hidalgo ve ark. (129) obezlerde yaptigi bir ¢alismada
onikomikoz %23,7 , oraninda saptanmus, ancak VKI artis1 ile onikomikoz arasinda
korelasyon saptamamuglar. Ayni ¢alismada obez hastalarin %10,6’sinda intertrigo
tespit edilmis ve obezitenin siddeti ile intertrigo arasinda pozitif yonde korelasyon
oldugunu bildirmiglerdir. Baska bir ¢alismada ise obez hastalarda sirasi ile en sik
tinea pedis, onikomikoz, intertrigo, folliklit, infektif selulit, eritrazma ve fronkl
tespit etmisler. Tinea pedis ve onikomikozun obez ve asir1 kilolularda kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksek oldugunu gormiisler (237).

Ulkemizde obezlerde deri bulgularmin arastirildig: bir ¢alismada intertrigo,
obez hastalarda kontrol grubuna gore ve kadinda erkeklere gore daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (235). Ulkemizdeki benzer bir calismada; VKI artis1 ile
follikiilit goriilme siklig1 arasinda pozitif yonde korelasyon oldugunu gozlemlemisler
(237).
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Carratala ve ark. (244) tarafindan Ispanya’da yapilan enfektif selulitin
mortaliteye etkisinin arastirildig1 bir ¢calismada, %70 oraninda tutulum yerinin bacak
oldugu ve VKI artisinin enfektif seliilit i¢in risk faktorii oldugu sonucuna varmislar.
Ulkemizde de obezlerde deri bulgularinin arastirildigi bir ¢alismada enfektif seliilit
vakalarinin bilyiik bir kisminin bacak yerlesimli olarak goriildiigii bildirilmistir
(237).

Calismamizda deri enfeksiyonlar1 yoniinden degerlendirildiginde siklik
sirasina gore tinea pedis (%21,8), onikomikoz (%9,8), folikulit (%6,3), intertrigo
(%2,5) ve enfektif selilit (%2) sik goriilen deri enfeksiyonlariydi.

Calismamizda VKI ile tinea pedis, onikomikoz ve enfektif seliilit arasinda
pozitif korelasyon saptanirken; folikiilit ve fronkiil ile VKI arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Calismamizda yalnizca obez grupta intertrigo gdzlendi. Bu durumun
calismamizin kis aylarinda yapilmis olmasi ile ilgili olabilecegini 6ngoriiyoruz.

Siklikla kiigiik, perifollikiiler, dikensi goriintimde, genellikle ekstremitelerin
ekstansor yiizlerinde yerlesen, daha ziyade atopik kisilerde goriilen ve obezlerde
instlin direnci ile iliski olarak gorilebilen keratozis pilaris, benign bir tablodur
(131). Literatiirde yapilan ¢alismalarda hastaligin goriilme sikligi, obezite siddeti ile
dogru orantili olarak bildirilmistir. Garcia- Hidalgo ve ark.’nin (129) yaptigi
calismada obezlerde %21,2 oraminda keratozis pilaris tespit edilmis ve VKI ile
keratozis pilaris arasinda korelasyon oldugunu gozlemlemislerdir. Calismamiz
keratozis pilaris siklig1 agisindan degerlendirildiginde kontrol grubu (%22) ile obez
grup (%24,3) arasinda anlamli fark olmayip; VKI ile arasinda korelasyon tespit
edilmedi.

Ulkemizde obezlerde deri bulgularinin arastirildig: bir calismada kontrol grup
ile obez grup kiyaslandiginda Keratozis pilarisin hem goriilme hem dagilimmin
yaygiligi agisindan obez grupta (%14,8) anlamli derecede daha fazla bulmuslardir
(237). Boza ve ark.’nin  (234) yaptig1 bir ¢alismada keratozis pilaris, obez grupta
%23,7 oraninda, kontrol grubunda %5,5 oraninda tespit edilmis ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptamiglardir.

Literatiirde yapilan akne vulgaris ile obezite arasindaki iligkinin arastirildigi
caligmalarda obezlerde gelisen aknenin, insulin direncinin bir sonucu olan

hiperandrojenizmle ilgili olabilecegine dikkati ¢ekmisglerdir (105, 160). Al-Mutairi ve
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ark.’nin (236) yaptig1 calismada akne vulgaris, obezlerde %21,5 oraninda tespit
edilmis ve VKI ile akne vulgaris goriilme sikligi arasinda pozitif korelasyon
oldugunu bildirmisler. Smith ve ark. (245) tarafindan yapilan bir ¢alismada glisemik
indeksi diisiik diet ve VKi’ndeki azalmanin akne lezyonlarmin sayisi iizerinde
etkisinin olmadig1 sonucuna varmislardir. Ulkemizde obezlerde yapilan bir ¢alismada
da VKI ile akne vulgaris arasinda bir iliski tespit edilmemistir (237).

Calismamizda akne vulgaris; kontrol grubunda %38, asir1 kilolu grupta %13,8
ve obez grupta %6,5 oraninda goriilmiis olup; VKI ile akne vulgaris arasinda negatif
kolerasyon oldugunu saptadik.

Lenfodem, obez hastalarda lenfatik akimin yavaslamasi sonucu ortaya ¢ikar
ve klinik olarak ayaklardan baslayip santrale dogru ilerleyen yumusak noktasal
cukurlanmalar gosterir (116). Literatiide lenfédem ile obezitenin iliskisine
bakildiginda ¢eligkili veriler bulunmaktadir. Marie Todd ve ark. (246) tarafindan
yapilan bir c¢alismada morbid obezlerin %75’inde lenfédem saptanmis olup;
lenfodem saptanan hastalarin %36’sinin obez oldugu goriilmiistiir. Ahsan ve ark.’nin
(247) obezlerde yaptig1 calismada lenfodem, obez grupta %3, kontrol grubunda %1
oraninda saptanmig ve Garcia-Hidalgo ve ark.’nin (129) ¢alismasina benzer sekilde
obezite ile lenfédem arasinda anlamli iligki tespit etmemislerdir.

Calismamizda lenfédem sikligi; kontrol grubunda %2, asiri kilolu grupta
%4,6, obez grupta %27,8 oraninda idi. Gruplar arasinda degerlendirildiginde kontrol
grubu ile asir1 kilolu grup arasinda istatitiksel olarak anlamli fark yokken, obez
grupla kontrol grubu ve obez grupla asir1 kilolu grup arasinda anlamli fark varda.

Elefantiyazis nostras verriikoza, kronik lenfédem zemininde gelisen
epidermal hiperkeratoz ve papillomatdzi ifade eden nadir bir dermatozdur (231).
Literatiirde obezlerde deri bulgularinin arastirildig1 bir ¢alismada obez grupta %8,8
oraninda lenfodem goriiliirken; lenfédemi olan olgularin higbirinde elefantiyazis
nostrans gorilmedigi bildirilmistir (237). Calismamizda lenfédem toplam 73 hastada
gorullrken; elefantiyazis nostras verriikoza, es zamanli olarak vendz yetmezlik, staz
dermatiti ve staz Glseri de olan bir olguda gorulda.

Hirsutizm; kadinlarda androjenlerin hakim oldugu bdlgelerde androjenik
aktivitedeki artisa sekonder olarak asir1 terminal kil artisidir. Yapilan ¢alismalarda

obezlerde hirsutizm, hiperandrojenizm ve insiilin direnci ile iliskilendirilmistir (136,
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105). Calismamizda hirsutizm kontrol grubunda %11,8, asir1 kilolu grupta %19,5,
obez grupta %26,7 oraninda goriilmiis olup; VKI ile hirsutizm siklig1 arasinda pozitif
yonde korelasyon saptandi. Literatiirde obezite ile hirsutizm arasindaki iliskiye
bakildiginda birbiri ile celisen veriler bildirilmistir. Al-Mutairi ve ark. (236)
tarafindan yapilan 437 obez hastanin dahil edildigi ¢alismada hirsutizm %15,8
oraninda saptanmis ve VKI biiyiik olan grupta daha sik goriildiigii bildirilmis.
Ansarin ve ark. (248) tarafindan Iran’da, 790 premenopozal kadinda hirsutizm ve
etiyolojisinin arastirildig1 bir ¢alismada; VKI 25’in iizerinde olan grupta %16,2
oraninda hirsutizm saptanmis ve VKi’deki artis ile hirsutizm arasinda pozitif yonde
korelasyon oldugu vurgulanmis. Literatiirdeki bir bagka ¢alismada ise obez grupta
%16, kontrol grubunda %9 oraninda hirsutizm saptanmis ve gruplar arasinda
istatistiki anlamli fark tespit edilmedigini bildirmisler (p>0,05) (246).

Yag hiicrelerinden salgilanan ve adipokin ismi verilen proteinlerin otokrin,
parakrin ve endokrin etkilerinin oldugu gosterilmistir; ayrica yag dokusunun,
salgiladigi  adipokinlerin  metabolik sendrom ve psoriazise eslik eden
komorbiditelerin patogenezinde rol oynayabilecegi One siiriilmistir (188,189).
Calismamizda psoriazis kontrol grubunda %12, asir1 kilolu grupta %12,3, obez
grupta %9,1 oraninda goriilmiis olup; VKI ile psoriazis goriilme siklifi arasinda
korelasyon tespit edilmedi. Literatlirde psoriazis ile obezite arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢alismalarda geliskili veriler bildirilmistir. Al- mutairi ve ark. (236) gibi
Ahsan ve ark. (247) da yaptig1 calismada obezite ile psOriazis arasinda bir iligki
saptamamuslar. Sakai ve ark. (201) tarafindan yapilan ¢ahismada VKi’nin 25 kg/m?
‘nin lizerinde olmasinin uzun sureli psoriazis prognozu ile iliskili oldugu bildirilmis.
Erdogan ve ark. (235) yaptigi calismada obez grupta %6,6 oraninda, kontrol
grubunda %1,7 oraninda psoriazis tespit etmis ve gruplar arasinda anlamli fark
oldugunu bildirmisler.

Obez postmenopozal kadinlarda, ¢ok sayida agrili subkutan lipomlarla
karakterize seyrek gorilen ve ilerleyici bir tablo olan adipozis doloroza;
caligmamizda yalnizca obez grupta % 2,0 oraninda (hepsi kadin) goriildii (184). Sten
ve ark. (249) tarafindan yapilan bir ¢alismada adipozis dolorozanin her zaman

obezite ve agrili lipomlarla ortaya ¢iktigin1 vurgulamiglardir. Literatlirdeki bir diger
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calismada ise ¢alismaya aliman 130 asir1 kilolu ve 250 obez hastanin hicbirinde
adipozis doloroza goriilmedigi bildirilmistir (237).

Hidradenitis supirativa, apokrin bezlerin dagildig: deri bolgelerinde abseler,
fistiiller ve skarlagsma ile kendini gosteren kronik ve rekiirren bir hastalik olup;
obezite ile iliskisi bulunamamistir ancak hiperandrojenemi ve okliizyonun altta yatan
hastalig1 alevlendirdigi diistiniilmektedir (161, 164). Pakistan’da obezlerde yapilan
bir ¢alismada hidradenitis slpurativa, kontrol grubunda %4 ve obez grupta %6
oraninda saptanmis ve gruplar arasinda anlaml fark gozlenmedigi bildirilmis (247).
Boza ve ark. (234) tarafindan yapilan ¢alismada obezite ile hidradenitis stpurativa
arasinda korelasyon saptamamiglardir.

Calismamizda hidradenitis siipiirativa kontrol grubunda hi¢ goérilmezken,
asir1 kilolu grupta %6,9, obez grupta %2,6 oraninda goriildii. Gruplar arasinda
degerlendirildiginde asir1 kilo grup ve obez grubu ile kontrol grubu arasinda VKi
biiyiik olan grupta hidradenitis siiplirativa istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazlayken; asir1 kilolu grupla obez grup karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli
fark vard: fakat; VKI artis1 ile paralellik gostermiyordu.

Kadinlardaki androgenetik alopeside tipik olarak frontal sa¢ ¢izgisi korunur
ve vertekste sa¢ kaybi ile karakterize bir hastaliktir (147). Yapilan bir ¢alismada
kadinlardaki androgenetik alopesinin insulin direnci ile iligkili oldugu bildirilmistir
(250). Finlandiya’da yapilan, kadinlarda androgenetik alopesi ile insllin direnci ve
aile Oykiisii arasindaki iliskinin arastirilmasinin amacglandig: bir ¢alismada, VKI ile
Ludwig evresi arasinda pozitif yonde korelasyon oldugunu bildirmislerdir (251).
Ulkemizde obezlerde deri bulgularmmn arastirildig: bir ¢alismada da, androgenetik
alopesi ile VKI arasinda pozitif yonde anlamli bir iligkinin tespit edildigi
bildirilmistir (237).

Calismamizda kadinlarda androgenetik alopesi, kontrol grupta %5,9, asiri
kilolu grupta %12,5, obez grupta %17,6 oraninda goriildii. Obez grupla kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark varken, diger gruplar arasindaki fark
anlamli degildi.

Erkeklerde androgenetik alopesi patogenezinde bircok faktdor yaninda
Ozellikle genetik yatkinlik ve androjen hormon yolaklarindaki aktivasyona dikkat

cekilerek; bunun killarda minyatiirizasyona neden oldugu belirtilmistir (146).
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Literatirde erkeklerde androgenetik alopesi ile VKI arasindaki iligkiyi arastiran
calismalarda celiskili veriler mevcuttur. Ulkemizden Oztiirk ve ark. (252) tarafindan
andogenetik alopesili hastalarda sagta bulunan ¢inko ve bakir diizeylerinin serum ve
idrardaki diizeyleri ile kiyaslandig1 vaka kontrol ¢alismasina 116 erkek hasta ve 100
erkek kontrol dahil edilmis. Hasta grubun VKI’sinin kontrol grubundan daha fazla
oldugu saptanmstir. Yang ve ark. (253) tarafindan Tayvan’da yapilan ve VKI ile
erkek tipi AGA arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢alismada, VK1 artis1 ile androgenetik
alopesi derecesi arasinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir.  Literatirde
obezlerde deri bulgularmnin arastirildig bir ¢alismada ise VKI artis1 ile androgenetik
alopesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadigi bildirilmisgtir
(237). Calismamizda erkeklerde androgenetik alopesi, kontrol grubunda %89,6, asiri
Kilolu grupta %96,6 ve obez grupta %96,6 oraninda gorildi. Tdm gruplar
androgenetik alopesi agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiki olarak
anlamli fark olmayip; VKI ile arasinda bir iliski saptanmadi.

Staz dermatiti, kronik vendz yetmezlik zemininde gelisen medial malleol
cevresindeki dermatit tablosudur (221). Nelson ve ark. (254) tarafindan yapilan bir
calismada venoz ilser ve staz dermatiti olusumunda; ileri yas, obezite, derin ven
trombozu ve flebitin major risk faktorleri oldugu sonucuna varmiglardir. Obezlerde
dermatolojik bulgularin arastirildigi bir ¢alismada; staz dermatiti 2 obez hastada
gorlilmiis, diger gruplarda ise goriilmedigi bildirilmistir (237). Calismamizda staz
dermatiti asir1 kilolu grupta goériilmezken, kontrol grubunda %1,3 ve obez grupta
%4,3 oraninda goriildii. TUm gruplarda degerlendirildiginde obezite ile staz dermatiti
arasinda pozitif yonde korelasyon goriilmedi.

Gut hastaligi, hiperiirisemiye bagli gelisen sinovial sivida ve yumusak
dokularda monosodyum drat kristallerinin birikmesi sonucu olusan kronik, metabolik
bir hastalik olup genellikle orta yasli ve metabolik sendromu olan erkek hastalarda
stk goriildiigi bildirilmistir (210, 211). Lyu ve ark. (255) tarafindan Tayvan’da gutlu
hastalarda yapilan bir calismada hipertansiyon ve obezitenin, gut hastalig:
gelisiminde gii¢lii bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. Woo ve ark. (256)
tarafindan Hong Kong’da yapilan bir ¢calismada ylksek Urik asit seviyeleri ile VKI
arasinda pozitif korelasyon goriildiigiinii saptamislardir. Ulkemizdeki obezlerde cilt

bulgularinin arastirildig1 bir ¢alismada ise ¢alisma ve kontrol grubundaki olgularin
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higbirinde gut tofiisii saptanmadig1 bildirilmis (237). Calismamizda gut hastalig
yalnizca 4 erkek (%0,9) obez hastada goruldi ve bu olgularin higbirinde tofiis yoktu.

Seboreik keratoz, epidermal keratinositlerden koken alan, purtuklu yizeyli
papil ve plaklarla seyreden, edinsel olarak ortaya ¢ikan selim bir timordiir (257).
Obezite, aktive IGF reseptorlerinin keratinositlerde ve dermal fibroblastlarda
proliferasyona yol agmas1 dolayisiyla seboreik keratoz olusumu ile iliskilendirilmistir
(258, 259). Bhargava ve ark. (260) bu kanitlar 1s1ginda; ¢ok sayida akrokordon,
anormal glukoz toleransi, psddoakantozis nigrikans ve seboreik keratozun obeziteyle
beraber bir sendrom olarak degerlendirilmesini onermislerdir. Literatirde obezlerde
deri bulgularmin arastirildigi bagka bir caligmada seboreik keratoz ile obezite
arasinda korelasyon olmadigi bildirilmistir (234).

Calismamizda seboreik keratoz, kontrol grubunda %5,3, asir1 kilolu grupta
%14,6 ve obez grupta %16,1 oraninda goriildii. VKI arttikca seboreik keratoz
goriilme sikliginin arttigi gozlendi. Gruplar degerlendirildiginde, asir1 kilolu ve obez
grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark varken; asir1 kilolu
grupla obez grup arasindaki fark anlamli degildi. Calismamizda seboreik keratoz,
cinsiyet agisindan degerlendirildiginde erkeklerde (%17,7), kadinlardan (%9,8)
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazlaydi.

Sonug olarak;

Calismamizda en sik goriilen yedi dermatoz sirasiyla; stria distensa, plantar
hiperkeratoz, distrofik selllit, akrokordon, akantozis nigrikans, varik6z ven ve
keratozis pilaris idi.

Onceki c¢alismalarda oldugu gibi calismamizda da obezite, kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek oranda saptandi. Stria distensa, keratozis pilaris ve akne
vulgaris kadinlarda daha sik goriildi. Erkeklerde daha sik goriillen dermatozlar ise
plantar hiperkeratoz, akrokordon, psoériazis, staz dermatiti, tinea pedis, onikomikoz,
folikalit, enfektif sellit, seboreik keratoz ve senil anjiom idi.

VKI1 artis1 ile stria distensa, plantar hiperkeratoz, distrofik selilit, akrokordon,
akantozis nigrikans, varikdz ven, lenfodem, hirsutizm, kadinlarda androgenetik
alopesi, tinea pedis, onikomikoz, folikilit, fronkdl, intertrigo, enfektif seltlit, senil

anjiom, lentigo ve seboreik keratozun goriilme siklig1 arasinda paralellik vardi.
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Akne vulgaris ile VKI arasinda negatif yonde korelasyon saptanirken;
psoriazis, erkeklerde androgenetik alopesi, akkiz nevis, konjenital nevis, el ve ayak

tirnak bulgulari ile VKI arasinda anlamli bir iliski yoktu.
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6. EKLER

ELAZIG VE CEVRE ILLERDEKI ASIRI KiLOLU VE OBEZ HASTALARDA
SIK GORULEN CILT BULGULARININ ARASTIRILMASI

Tarih Cinsiyet
Dosya No Yas
Adi Soyadi Kilo
Telefon Boy
Adres

Not: Gebeler, uzun siireli kortikosteroid kullananlar, akromegali, cushing hastalig1

olanlar ¢alismaya dahil edilmeyecektir.

PARAMETRELER

1- Ps6doakantozis nigrikans: O  Var (kag bolge................ ) O Yok
2- Akrokordon : LI Var L1 Yok
3- Keratozis pilaris: 1 Var 1 Yok
4- Plantar hiperkeratoz : Ll var L1 Yok
5-Stria distensa: L1 Var (kag bolge................ ) L1 Yok
6- Distrofik selilit: L1 Var (derecesi................. ) LI Yok
7- Adipozis doloroza O var O Yok
8- Lenfodem: O var O Yok
9- Elefantiyazis nostras verrikoza ] Var 0 Yok
10- Staz dermatiti: O Var 0 Yok
11- Varikoz ven: 1] Var 0 Yok
12- Hidradenitis stupirativa: Ll Var LI Yok
13- Ps0riazis vulgaris: I Var L1 Yok
14- Gut tofisu: O Var 1 Yok
15- Hirsutizm: L1 Var (derecesi................. ) L1 Yok
16- Akne vulgaris: LI Var L1 Yok
17- Androgenetik alopesi:

Erkek [ Var (derecesi.................... ) 1 Yok

Kadin [J Var (derecesi.................... ) L1 Yok
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18- Derinin bakteriyel ve mantar enfeksiyonlari

Intertrigo O Var O Yok
Tinea pedis O Var O Yok
Onikomikoz O Var 0 Yok
Folikalit O Var O Yok
Fronkul O Var O Yok
Enfektif seltlit O Var O Yok
Erizipel L] Var L1 Yok
Nekrotizan fasiit [ Var 1 Yok
Eritrazma L var LI Yok
19- Pigmente lezyon varlig1:
Melanositik lezyon
Konjenital nevis : [l Var L1 Yok
Akkiz nevis: Ll Var O Yok
Non melanositik lezyon
Seboreik keratoz : [  Var I Yok
Senil anjion: L] Var O Yok
Lentigo: 0 Var L1 Yok

20- Tirnak bulgulart:
El tirnaklari:

Ayak tirnaklari:
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