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Saglikli Obez Kedilerde Secilmis Serum Biyokimyasi Parametreleri Ile Serum Visfatin Ve C-Reaktif
Protein Diizeylerinin Arastirilmas1 Meral CIKMA Saglik Bilimleri Enstitiisii Veteriner i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Dog¢.Dr. Erdem GULERSOY 2025, 52 s. Veteriner kliniklerine basvurular arasinda
kedilerde obezite, yaygin klinik problemlerden biridir. Obezite, diabetes mellitus ve hepatik lipidozis
gibi diger durumlar i¢in risk faktorii olmasinin yani sira sadece etkilenmis kedilerde morbidite artigina
sebep olmaz, ayn1 zamanda kedinin yasam siiresini de kisaltir. Bir kedide ideal viicut agirliginin
%20’sinden fazla total viicut agirlig1 varligi, obezite olarak adlandirilir. Kedilerde obezite kozmetik
bir sorun olmak disinda osteoartritis, alt iriner sistem hastaligi, oral bosluk hastaliklari, topallik,
neoplazi, dermatolojik bozukluklar, hepatik lipidoz ve diabetes gibi g¢esitli bozukluklara yol
acacagindan dolay1 obezite varliginda viicutta olusan patofizyolojilerin anlasilmasi, geng kedilerde
obezitenin 6nlenmesi, saglikli ve etkili kilo verme programlarinin uygulanmasi olduk¢a énemlidir.
Yapilan ¢aligmalarda, beslenme ve cografik faktorler gibi pek ¢cok etmen tarafindan etkilense de, ev
kedilerinde obezite prevalansinin %60’lara ulagtig1 bildirilmektedir. insan obezite vakalarina benzer
patolojiye sahip kedi obezitesinin patofizyolojisinin ¢esitli belirtecler (visfatin ve C-reaktif protein) ve
secilmis serum biyokimyasi parametreleri ile arastirilmasi klinik olarak saglikli goriinen canlilarda da
yangisal ve/veya patolojik silire¢lerin bagladigini gosterebilir ve erken miidahaleye imkan saglar.
Diisiik dereceli yangisal duruma sebep olan obezite durumunda proenflamatuvar 6zelliklere sahip
giincel biyobelirteglerin diger geleneksel belirteg ve parametrelerle aragtirtlmasi obez kedilerde yeni
diagnostik biyobelirteglerin kesfedilip klinik pratige aktarilmasini saglayabilir. Bu sebeple bu tez
calismasinin amaci, klinik olarak saglikli obez kedilerde segilmis serum biyokimyast parametreleri ile
serum visfatin ve C-reaktif protein diizeylerinin arastirilip subklinik patolojilerin belirlenmesi ve elde
edilen sonuglar ile risk altindaki kedilere uygun kilo verme ve tedavi protokollerinin baslatiimasina
imkan vermektir.

ANAHTAR KELIMELER: Obezite , Biyobelirteg, Diagnoz, Serum Biyokimyasi, Kedi



ABSTRACT

MASTER THESIS

Investigation of Serum Visfatin and C-Reactive Protein Levels with Selected Serum
Biochemistry Parameters in Healthy Obese Cats
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Investigation of Serum Visfatin and C-Reactive Protein Levels with Selected Serum Biochemistry
Parameters in Healthy Obese Cats Meral CIKMA Health Sciences Institute Department of Veterinary
Internal Medicine Do¢.Dr. Erdem GULERSOY 2025, 52 p. Obesity is one of the most common
clinical problems among cats admitted to veterinary clinics. In addition to being a risk factor for other
conditions such as diabetes mellitus and hepatic lipidosis, it not only causes increased morbidity in
affected cats, but also shortens the cat's life expectancy. The presence of a total body weight of more
than 20% of the ideal body weight in a cat is called obesity. Obesity in cats, apart from being a
cosmetic problem, will lead to various disorders such as osteoarthritis, lower urinary tract disease, oral
cavity diseases, lameness, neoplasia, dermatological disorders, hepatic lipidosis and diabetes.
Therefore, understanding the pathophysiology that occurs in the body in the presence of obesity,
preventing obesity in young cats, healthy and effective is very important to implement weight loss
programs. Studies have reported that the prevalence of obesity in domestic cats reaches 60%, although
it is affected by many factors such as nutrition and geographical factors. Investigation of the
pathophysiology of cat obesity, which has a pathology similar to human obesity cases, with various
markers (visfatin and Creactive protein) and selected serum biochemistry parameters may indicate the
onset of inflammatory and/or pathological processes in clinically healthy creatures and allow early
intervention. In case of obesity, which causes a low-grade inflammatory state, investigating current
biomarkers with pro-inflammatory properties with other traditional markers and parameters may
enable the discovery of new diagnostic biomarkers in obese cats and their transfer into clinical
practice. For this reason, the aim of this thesis study is to investigate selected serum biochemistry
parameters and serum visfatin and C-reactive protein levels in clinically healthy obese cats, and with
the results obtained, to determine subclinical pathologies and to enable the initiation of appropriate
weight loss and treatment protocols for cats at risk.

KEYWORDS: Obesity , Biomarker, Diagnosis, Serum Biochemistry, CAT
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KISALTMALAR

ALT : Alanin aminotransferaz

AST : Aspartat aminotransferaz

AUC : Area Under Corve (Egrinin Altindaki Alan)
BUN : Kan iire nitrojeni

CBC : Tam Kan Sayimi

CRP : C Reaktif Protein

CRT : Kapillar Tekrar Dolum Siiresi

ELISA : Enzyme Linked Immunosorbent Assay
FeLV : Felin Leukemi Viriis

FFM : Serbest Yag Kiitlesi

FIV : Felin Immun yetmezlik Viriis

HDL : Yiiksek yogunluklu lipoprotein

LDL : Diigiik Yogunluklu Lipoprotein

NO : Nitrik Oksit

RBC : Eritrosit

ROC : Receiver Operating Characteristic (Alic1 islem Karakteristikleri)
SBP : Sistolik Kan Basinct

TNF : Timor Nekroz Faktor

VKS : Viicut kondisyon skoru

WBC. : Beyaz kan hiicreleri (Lokosit)



GIRIS Meral CIKMA

1. GIRIS

Veteriner kliniklerine ve hastanelere basvuran kediler arasinda obezite en
yaygin klinik problemlerden biri olarak kabul edilmektedir. Kedilerde obezite,
diabetes mellitus (DM) ve hepatik lipidozis gibi diger durumlar i¢in risk faktorii
olmasimin yani sira sadece etkilenmis hayvanlarda morbidite artisina sebep olmakla
kalmaz, ayn1 zamanda kedinin yasam siiresini de kisaltir. Bir kedide ideal viicut
agirhgmin - %20’sinden fazla toplam viicut agirhigi varligi, obezite olarak
adlandirilmaktadir. Kedilerde obezite, kozmetik bir sorun olmak disinda osteoartritis,
alt iiriner sistem hastaligi, dis ve dis etlerinin dahil oldugu oral bosluk hastaliklari,
topallik, neoplazi, dermatolojik bozukluklar, hepatik lipidozis ve DM gibi ¢ok ¢esitli
bozukluklara da yol acar. Bu sebeple, obezite varlifinda viicutta olusan
patofizyolojilerin aragtirilmasi ve anlasilmasi, geng veya komorbid hastaligir bulunan
daha yasli kedilerde obezitenin Onlenmesi, saglikli ve etkili kilo verme
programlarinin  uygulanmasimi  miimkiin kilar. Bu durum, kedilerin genel
sagliklarinin  korunmasi ve refaht agisindan da olduk¢a Onemlidir. Yapilan
calismalarda; viicut kondiisyonu, beslenme ve cografik faktorler gibi pek ¢ok etmen
tarafindan etkilense de, ev kedilerinde obezite prevalansinin %60’lara ulastig
bildirilmektedir. Insan obezite vakalarina benzer patolojiye sahip kedi obezitesinin
patofizyolojisinin ¢esitli belirtegler (6rnegin visfatin ve C-reaktif protein) ve secilmis
serum biyokimyasi parametreleri ile arastirilmasi klinik olarak saglikli goriinen
hayvanlarda da yangisal ve/veya patolojik siireclerin basladigini gosterebilir.
Dolayisiyla bu arastirma, erken tan1 ve miidahaleyi miimkiin kilar. Ek olarak, diisiik
dereceli yangisal duruma sebep olan obezite durumunda proenflamatuvar 6zelliklere
sahip giincel biyobelirteclerin diger geleneksel belirte¢ ve parametrelerle
arastirilmasi obez kedilerde yeni diagnostik biyobelirteclerin kesfedilip klinik pratige
aktarilmasini da saglamaktadir. Ek olarak, proenflamatuvar 6zelliklere sahip giincel
biyobelirteglerin diger geleneksel belirteg ve parametrelerle arastirilmasi, obez
kedilerde yeni diagnostik biyobelirteglerin kesfedilip klinik pratige aktarilmasini
saglayabilir.
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2. ONCEKI CALISMALAR

Obezite, harcanilan enerjiden daha fazla kalori alimina baglh sekonder olarak
ortaya c¢ikan asir1 adipoz doku birikimidir ve ev kedilerindeki en yaygin
multifaktoriyel niitrisyonel bozukluktur (Michel ve Scherk 2012). Kedilerde
obezitenin hem mekanik hem de metabolik etkileri vardir. Bu sebeple obezite, ¢cok

cesitli bozukluklarin olusumuna sebep olur (Lund 2005).

Bat1 iilkelerinde asir1 kilolu ve obez kedi varligt %15-35 arasinda
degismektedir. Bu durumun bazi bdlgelerde daha fazla oldugu rapor edilmistir
(Scarlett ve ark 1994). Son 15 yilda yapilan ¢alismalar sonucunda ise kedi obezite
prevalansinin %11.5-63 arasinda degistigi belirlenmistir (Corbee 2014). ideal viicut
agirhigimin %20’sinden fazla total viicut agirligir varligi sahip bir kedi obez olarak
adlandirilmaktadir. Bu da, 4 kiloluk bir kedinin 1 kilo almasi sonucu obezitenin
basladigin1 gosterir. Obezitenin metabolik, osteoartrit ve alt iiriner sistem hastaligi
gibi bozukluklara neden oldugu bilinmektedir (Prahl ve ark 2007). Kedilerde
obezitenin insan ve kopeklerdekine benzer oldugu gbz oniinde bulunduruldugunda
obezite, hastalik olusumuna yatkinliga sebep olmasinin yam sira kedinin yasam
stiresini de kisaltir (German 2006). Disi ve erkek kedilerde kisirlastirmanin obezite
gelisiminde onemli bir risk faktorii oldugu ile ilgili pek ¢ok kanit bulunmaktadir
(Fettman ve ark 1997). Giincel ¢aligmalarda gonadlarin alimini takiben ortaya ¢ikan
hormonal degisimlerin kedinin metabolizmasim1 6nemli Olgiide etkiledigi rapor
edilmistir. Bu degisimler gida alimin1 ve enerji metabolizmasini etkileyerek viicut
yag kitlesinde artiga sebep olur (Martin ve ark 2006). Obezite gelisiminin bildirilmis
yaygin sebebi, hayvanin harcadigindan daha c¢ok enerji almasidir (Laflamme
2006).Bu enerji dengesizligi diyetle asir1 kalori alimina veya enerji harcanmasindaki
azalisa bagl olabilir. Fakat obezite basit¢e enerji alinimi ve harcanmasi ile ilgili
degildir. Istah1, metabolizmay1 ve homeostazisi etkileyen ve kontrol eden pek ¢ok
faktor bulunmaktadir. Bunlar; genetik yatkinlik, cinsiyet, kisirlastirma durumu ve
hormonal faktorler olarak siralanabilir (Diez ve Nguyen 2006). Bu sebeple rutin
muayeneler sirasinda saglik kontrollerinin yapilmasi, kilo degisiminin takibi ve viicut
kondiisyon skorunun (VKS) belirlenmesi obezite Onleyici protokollerin erken
baglatilmasina imkan verir ve bdylece erken miidahaleyi de miimkiin kilar
(Laflamme 2006). Viicut kompozisyonunu degerlendiren ve obezite derecesini
siniflandiran ¢esitli metotlar tanimlanmistir. Asir1 kilolu ve obez terimleri basitge
asir1 yag kitlesini tanimlamak i¢in kullanilir. Canlilar, eger ideal viicut agirligindan
%10-20 arasinda daha fazla viicut agirligina sahipse asir1 kilolu, %20’den daha fazla

viicut agirligina sahipse obez olarak tanimlanir (Linder ve Mueller 2014). Ayrica
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VKS ile viicudun gorsel degerlendirmesi ve adipoz dokunun palpasyonunu kombine
eden ve viicut kompozisyonunun ¢esitli tanimlanmis kategorilere boélen daha

kompleks sistemler de bulunmaktadir (Laflamme 2006).

Obezitenin sebepleri multifaktoriyeldir ve predispoze edici faktorler
kapsaminda 1rk, yas, cinsiyet, iireme durumu, hayvan-hayvan sahibi iligkisi, hayvan
sahibinin kedinin viicut kondiisyonuna bakisi, diyet tipi, besleme siklig1 ve ¢evresel
etmenler olarak siralanabilir (Cave ve ark 2012, Corbee 2014). Her ne kadar bazi
kedi wrklarinin genetik olarak obeziteye predispoze oldugu ile ilgili kanitlanmis
genetik faktor bulunmasa da Domestic Shorthair, Domestic Longhair, Manx ve
melez 1rklarin daha fazla obezite gelisim riskine sahip oldugu bildirilmistir (Lund
2005).Diger calismalarda ise irkin, obezite i¢in bir risk faktorii olmadig: bildirilmistir
(Courcier ve ark 2012). Yine de irklar arasindaki ortalama VKS farkliliklar1 obezite
gelisiminde bir faktor olabilir. Obeziteye yatkin kedilerin viicut sekilleri genellikle
yuvarlak veya kare, etli, genis gogislii, kasli ve kalin boyunlu (boga boyun olarak da
tabir edilebilen) olarak tanimlanmistir (Corbee 2014). Pek cok calismada obezitenin
daha ¢ok orta-yasli kedilerde daha yaygin oldugu, bunun da yasa bagli olarak azalan
metabolik hiz ve fiziksel aktiviteyle iliskili oldugu bildirilmistir (Courcier ve ark
2012). Cinsiyet ve iireme durumu obezite gelisimini etkiler ve kisirlagtirilmis kediler
obezite gelisimine predispozedir. Ayrica disilere gore erkek kedilerde obeziteye
yatkinlik bulunur (Colliard ve ark 2009). Cinsiyet hormonlar1t metabolizmanin
onemli regiilatorleridir ve ozellikle Gstrojen, gida aliminin, enerji harcaniminin ve
yag depolanmasinin mekanizmasinda 6nemli rollere sahiptir (Cooke ve Naaz 2004).
Yapilan ¢alismalarda kisirlagtirma sonrasi gida aliminda artis oldugu, azalmis
metabolik hiz sonucu da adipoz doku birikiminin arttig1 bildirilmistir (Belsito ve ark
2009). Diger bir faktor ise hayvan-hayvan sahibi iligkisidir. Yapilan bir ¢alismada 60
yas ve lzeri kilolu hayvan sahipleri ile obezite arasinda iliski bulunmustur
(Heuberger ve Wakshlag 2011). Kilolu hayvan sahiplerinin kedilerine daha yakin
oldugu, onlar1 insan yerine koydugu ve hatta kedileriyle insan etkilesimi
gerceklestirdigi belirlenmistir. Ayrica bu hayvan sahiplerinin kedilerini beslenirken
daha ¢ok izledigi fakat oyuna zaman ayirmadigi belirlenmistir. Dahasi, kedinin
gidaistemesi ve bunun hayvan sahibi tarafindan karsilanmasi bir 6diillendirme olarak
goriildiigli belirlenmis ve hayvan sahiplerinin kedilerinin VKS’sini géz ardi ettigini
bildirmislerdir (Cave ve ark 2012). Obez kedilerin beslenme durumlarinin
incelendigi bir calismada premium veya terapdtik diyetle beslenen kedilerde
obeziteye yatkinlik oldugu belirlenmistir (Lund 2005). Ayrica sik sik 6diil mamasi
ile besleme, enerji ve yagdan zengin, karbonhidrat oran1 %40’1in {izerinde olan

mamalarla ad libitum besleme de obezite ile iliskilidir (Hewson-Hughes ve ark

3



ONCEKIi CALISMALAR Meral CIKMA

2011).

2.1. Obezite Patogenezi ve Obezite ile iliskili Durumlar

Memelilerde iki farkli adipoz doku bulunur. Beyaz adipoz doku 6nemli bir
endokrin organdir ve enerji depolar. Aksine kahverengi adipoz doku diyete ve
soguga maruziyete karsi titreme olmadan termogenezis ile enerji harcanmasindan
sorumludur. Obezitede, enerji alinimi ve harcanmasindaki dengesizlige bagl olarak
beyaz adipoz dokuda artig olur ve asir1 enerji trigliserit olarak beyaz adipoz dokuda
birikir. Asir1 adipoz doku birikimi de mekanik ve metabolik sonuglar dogurur (Loyd
ve Obici 2014). Yag depolanmasmin ve artmis viicut agirliginin mekanik etkileri
arasinda eklemlerde ve kaslarda artan stres, kendini yeterince temizleyememe ve
diizensiz solunum sayilabilir (Garcia-Guasch ve ark 2015). Adipoz doku, sinirsel,
hormonal ve besin maddesi ile iligkili sinyallar araciligryla diizenlenen enerji
metabolizmasinda dnemli role sahiptir (Morton ve Schwartz 2011). Enerji depolama
gibi adipoz dokunun adipokin denilen hormon ve peptitleri iiretme gibi endokrin
organ gorevi de vardir. Artmis yag birikimi, bu adipokinlerin anormal {iretimine ve
sekresyonuna neden olur ve bu durum glukoz homeostazisini, metabolizmayi, yangi
varligini, immiiniteyi ve kardiyovaskiiler fonksiyonu etkiler (Radin ve ark 2009).
Kedi ve kopeklerde en iyi bilinen adipokinler leptin, adiponektin ve interlokinler
(IL), tiimor nekroz faktorii alfa (TNF-a) ve interferon gama gibi bazi proinflamatuar
sitokinlerdir (Zoran 2010).

Leptinin temel fonksiyonlar1 gida alimini azaltmak ve enerji harcamasini
arttirmaktir. Obez kedilerde leptin konsantrasyonlart zayif kedilere gore daha
yiiksektir ve kilo alimiyla birlikte konsantrasyonlar da artar. Bu durum ileri
donemlerde leptin duyarliliginda azalisa veya rezistansa neden olabilir. Kilo aliminin
aclik ve tokluk kan leptin konsantrasyonlar: iizerindeki etkileri iizerine yapilan bir
calismada, postprandiyal (beslenme sonrasi) leptin konsantrasyonlari kilo
alma asamasindan sonra belirgin sekilde artmis, ancak kediler zayif oldugunda bu
artis olmamis ve daha fazla abdominal yag kiitlesi, gida alimindan sonra daha fazla
leptin salgilanmasina yol agmis oldugu bildirilmistir (Coradini ve ark 2013). Leptin,
doku insiilin duyarlilig1 lizerine bir etkiye sahiptir ve insiilin ile birlikte uzun vadeli
enerji depolarim1 ve glukoz homeostazisini diizenler (Morton ve Schwartz 2011).
Farelerde yapilan ¢aligmalarda genetik leptin eksikligi veya leptin reseptorii eksikligi
olanlarda hiperfaji, obezite, hiperinsiilinemi ve diabetes gelistigi bildirilmistir. Kilo
kaybiyla birlikte leptin konsantrasyonu azalir ve bu durumun aglik hissine katkida

bulundugu disiiniilmektedir. Adiponektin, antienflamatuar Ozelliklere sahiptir ve
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glikolizi ve yag asidi oksidasyonunu artirarak ve hepatik glukoneogenezi azaltarak
insiilin  duyarliligin1 artirir (Radin ve ark 2009). Adipositlerden adiponektin
salgilanmasi insiilin tarafindan uyarilir ve dolasimdaki diizeyler karbonhidratlar gibi
makro besinlerden etkilenir. Adiponektin konsantrasyonlar1 obez kedilerde zayif
kedilere gore daha diisliktiir ve konsantrasyonlar1 kilo kaybiyla birlikte artar
(Bjornvad ve ark 2014).

Obezite, daha onceden de belirtildigi gibi, kedilerde endokrin bozukluklarin
da dahil oldugu bir dizi hastalikla iligskilendirilmistir. Bu nedenle obezite, yasam
kalitesini ve Omriinii olumsuz yonde etkiler (German 2006). Kilo alimi, insiilin
duyarliligimmi 6nemli 6l¢lide azaltir; viicut agirligindaki her kilogram artis, insiilin
duyarliligimi yaklasik %30 azaltir. On ay boyunca viicut agirligindaki %44'liikk bir
artisin, yetiskin kedilerde insiilin duyarliligin1 yaklasik %50 azalttig1 rapor edilmistir
(Appleton ve ark 2001). Ek olarak, yapilan bir ¢alismada optimal viicut
kondisyonuna sahip kedilere kiyasla asir1 kilolu kedilerde DM gelistirme riskinin iki
kat, obez kedilerde ise neredeyse dort kat daha yiliksek oldugu bulunmustur. Asir
kilo ve obezite, idrar yolu hastaligi, hepatik lipidoz, dermatolojik hastalik, agiz
boslugu hastalig1 ve neoplazi gelismini i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Obezite ayni
zamanda koagulasyon mekanizmasini da etkileyebilir (Lund 2005). 72 adet Domestic
Shorthair 1irki1 kedide hemostatik parametreler {lizerine yapilan bir ¢alismada elde
edilen sonuglar obezitenin pihtilagmanin daha hizli baglatilmasina yol agabilecegini,
ancak yalnizca fibrin olusum hizinin degistigini, bu sebeple de daha fazla
arastirmaya ihtiya¢ duyuldugunu rapor etmistir (Bjornvad ve ark 2012). Asir1 kilolu
ve obez hastalarda perioperatif mortalite oranlar1 da daha yliksektir. Anestezi veya
sedasyona bagli 6liim olasiliginin, 6 kg'in lizerindeki kedilerde, 2 ila 6 kg arasindaki
kedilere gore 2,8 kat daha fazla oldugu belirlenmistir (Brodbelt ve ark 2007).

Viicut kondiisyon skorlama (VKS) sistemleri, viicut seklinin gorsel
degerlendirmesi ve yag dokusunun palpasyonu yoluyla viicut yag yiizdesinin tahmin
edilmesine olanak taniyan pratik, semi kantitatif yontemlerdir (Laflamme 1997). En
sik kullanilan sistemler 5'li ve 9'lu skorlardir (Sekil 1) ve klinik pratikte {ist iiste
kullanimi kisisel tercihe baglidir. Bunun disinda dual enerji X-ray absorpsiyometri
(DEXA), morfometrik 0Ol¢lim, manyetik rezonans ve bilgisayarli tomografi
goriintiilemesi, biyoelektrik impedans ve ultrasonografi gibi metotlar da
kullanilabilimektedir (Zoran 2009).
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Sekil 2.1. 9’lu Viicut Kondiisyon Skoru

Kedilerde oldugu gibi insanlarda da obezite kiiresel olarak epidemik
boyutlara ulagsmistir ve dahasi, obezite kronik hastaliklar ve engeller i¢in diinya
capinda onemli bir problem olmustur. Bu problemler arasinda DM, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve bazi kanser tipleri sayilabilir (Pi-Sunyer 2002). Adipoz doku,
proenflamatuvar mediyatér sekresyonu ile bu komorbiditelerin olusumuna katk1
saglar. Bu proenflamatuvar mediyatorler adipoz hiicrelerden ve/veya infiltre
olmus makrofajlardan koken alir (Wang ve Nakayama 2010). Visfatin, koken olarak
periferal lenfositlerden B-hiicre prekiirsér maturasyonunu uyaran biiyiime faktorii
olarak izole edilmistir ve insanlarda ve farelerde viseral yag ile iliskili yeni bir
adipositokin olarak tanimlanmistir (Samal ve ark 1994). Visfatinin fizyolojik rolii
halen tam olarak aydimlatilamamustir. ilk baslarda visfatinin, insulin reseptdrlerine
baglanip plazma glukoz konsantrasyonlarin diisiirerek insulin benzeri etki gosterdigi
bildirilmis olsa da insulin mimetik etkilerinden dolayr bu bilgi arastirilmaya
basglanmigtir (Fukuhara ve ark 2005). Pek ¢ok arastirmada visfatinin glukoz ve
obezite ile iliskisi arastirilmistir. Bu calismalar tamamen tutarli olmasa da visfatin
diizeyinin insanlarda DM, metabolik sendrom, obezite ile iligkili diisiik dereceli
yangisal durum ve kardiyak bozukluk durumlarinda artis gosterdigi belirlenmistir
(Chang ve ark 2011). Yine cesitli caligmalarda dolasimdaki visfatin diizeyi ile acglik

glukoz, insulin direnci, viseral yag, viicut kiitle endeksi ve triasilgliserol diizeyleri
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arasinda korelasyon varlig1 bildirilmistir (Pagano ve ark 2006). Ayrica ilag¢ kullanima,
beslenme durumu ve fizyolojik reaktivite de visfatin diizeylerini etkileyebilir.
Visfatinin patofizyolojik rolii tam olarak anlagilamamis oldugundan ve metabolik
parametreler ile (serum biyokimyasi parametreleri kapsaminda glukoz, kolesterol,
trigliserit, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL),
karaciger enzimlerinden aspartate aminotransferaz (AST) alanine
aminotransferaz (ALT) visfatinin iligkisi hakkinda bir fikir birligi olmadigindan bu

belirtecin arastirilmasi 6nem arz etmektedir (Flippatos ve ark 2007).

C-reaktif protein (CRP) pneumococcal pneumoni hastalarinda kesfedilen bir
akut faz proteinidir. CRP karaciger tarafindan, yanginin baslamasini takiben 24-38.
saatler arasinda maksimum seviyeye ¢ikar. Karaciger dokusunu kullanan ¢aligmalar
IL-6’nin CRP mRNA {iretimini tetikledigini gostermistir. CRP, gram pozitif ve gram
negatif bakterilere baglanarak I6kositlere bagli fagositoz komplementlerini ve
l6kositlerin adezyon yeteneklerini stimiile eder. Genel olarak CRP’nin fonksiyonu
endojen ve ekzojen kaynaklarin heterojen yapilarini baglamak ve bu bag ile
fagositlerin adezyonunu ve modiilasyonunu, komplement sistemin aktivasyonunu ve
fagositozisi tetiklemektir. CRP seviyesi viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin ayriminda
kullanilsa da CRP’nin sadece enfeksiydz yangiya spesifik olmadigi, rheumatoid
artrit, ¢esitli kanser tipleri, travma ve operasyon sonrasinda da seviyesinin
ylikselebilecegi bildirilmistir (Prucha 2015). Bir proenflamatuvar sitokin olan
CRP gibi visfatinin de proenflamatuvar Ozellikleri vardir. Obez insanlarda yapilan
caligmalarda TNF-a’nin visfatin ile bagimsiz iliskide oldugu gézlenmisken CRP’nin
visfatin bazal konsantrasyonu i¢in daha 6nemli bir prediktor oldugu bildirilmistir (De
Luis ve ark 2008).

Epidemiyolojik ¢alismalar dogrultusunda kedilerde obezitenin O6nemli bir
saglik sorunu oldugu ortadadir. Obezite gelisimi i¢in pek cok risk faktori
tanimlanmistir. Kronik yag birikimi kedilerin saglhiklarin1 ve yasam kalitelerini
olumsuz yonde etkiler. Bu sebeple de asir1 kilolu ve obez kedilerin hizlica ve dogru
bir sekilde identifiye edilmesi ve gerekli onlemlerin alinmasi énemlidir. Tip-2 DM
ve obezite gibi ¢agimizin yaygin insan hastaliklarinin patofizyolojileri, kedilerde de
benzer klinik manifestasyonlara sebep oldugundan basta obezite olmak iizere
metabolik bozukluklarin giincel biyobelirteglerle arastirilmasi bu hastaliklarin
patofizyolojilerini aydinlatabilir ve erken 6nlem almay1 miimkiin kilar. Obezite, asir1
miktarda adipoz doku birikimi olarak tanimlanan ve etiyolojisi multifaktoriyel bir
saglik sorunudur. Diinya c¢apinda artig gosteren obezite vakalar1 insanlarda pek ¢ok

metabolik hastaligin etiyolojisinde bulunur ve bu durum ekonomik olarak saglik
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sektorii lizerinde de ciddi bir yiik olusturur. Benzer durum kediler i¢in de gecerlidir
ve DM ve hepatik lipidozis gibi diger durumlar i¢in risk faktorii olmasinin yani sira
sadece etkilenmis kedilerde morbidite artisina sebep olmaz, ayni zamanda kedinin
yasam sliresini de kisaltir. Bu bahsedilen komorbid hastaliklarin ortaya ¢ikisinda
adipoz dokunun proenflamatuvar mediyator sekresyonu rol oynar. Bir adipositokin
olan visfatin de bunlardan biridir. Yapilan c¢alismalarda visfatinin, insulin
reseptorlerine baglanip plazma glukoz konsantrasyonlarini diislirerek insulin benzeri
etki gosterdigi bildirilmis olsa da fizyolojik rolii halen tam aydinlatilamamistir
(Samal ve ark 1994). Kedilerde obezite ve obezite ile iliskili bozukluklarin
insanlardakine benzer oldugu g6z oniinde bulunduruldugunda, bu yeni biyobelirteg
ile bir proenflamatuvar sitokin olan C-reaktif protein ve se¢ilmis serum
biyokimyasi parametrelerinin birlikte arastirilmasi ve birbirleri ile korelasyonlarinin
ortaya konmasi hem obezitenin patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasina hem de bu
belirteglerin  diagnostik performanslarinin  belirlenmesine katki  saglayabilir.
Boylelikle risk altindaki kediler daha 6nceden belirlenip uygun onleyici ve tedavi
protokolleri baslatilabilir. Ayrica, gilincel bir biyobelirte¢ klinik pratigine
kazandirilabilir. Bu hipotez dogrultusunda bu tez ¢alismasinin amaci, klinik
olarak saglikli goriinen obez kedilerde visfatin ve C-reaktif protein diizeylerini
geleneksel biyokimyasal parametreler ile karsilastirmali olarak degerlendirmek ve

obezitenin olasi subklinik patolojilerini aydinlatmaktir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢alismas1 Harran Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul
Baskanligi’nin 2024/003 oturum numarasi, 01-12 karar numaras1 ile 16.05.2024

tarthinde onaylanmustir.

Calismaya dahil etme/¢ikarma kriterleri kapsaminda fiziksel ve laboratuvar
muayeneleri sonucunda saglikli olduklar1 belirlenmis c¢alismaya dahil edilmistir
(Obez grup) ve obez olmayan (Kontrol grubu) kediler g6z 6niinde bulundurulmustur.
Bu kapsamda, Mart 2023 — Mayis 2024 tarihleri arasinda Harran Universitesi
Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi’ne genel saglik kontrolii ve asilama amaclari
ile getirilmis toplam 194 kedi degerlendirilmistir.

Hayvan Materyali

Tez ¢alismasinin hayvan materyali 1-9 yas araligindan, her iki cinsiyet ve
cesitli wrklardan rastgele secilmis ev kedilerinden olusmustur. Tiim kedilerin viicut
agirliklari, beslenme durumlari, wrklari, yaslart ve kisirlastirma durumlari not
edilmistir. Calismaya dahil etme kriterlerine uygun oldugu diisiiniilen tiim kedilerin

fiziksel muayenelerini takiben laboratuvar analizleri gerceklestirilmistir.
Fiziksel Muayene

Kedilerin muayene odasina alismasi saglandiktan sonra (yaklagik 15 dakika
kedinin ortama alismasi beklenmistir) fiziksel muayeneler kapsaminda, tiim kedilerin
rektal viicut sicakligi, solunum ve kalp sayilari (dakikada) ile birlikte gingival
kapillar tekrar dolum (CRT) siireleri Ol¢lilmiistiir. Ayrica, akciger ve kalp
oskiiltasyonlar1 ile birlikte palpe edilebilir lenf nodiilleri degerlendirmeleri
yapilmistir. Ek olarak, tim kedilerin ortopedik muayeneleri de fiziksel olarak

gerceklestirilmistir.
Viicit Kondiisyon Skorunun Belirlenmesi

Viicut kondiisyon skoru belirlenmesi i¢in 9'lu skor kullanilmistir. 9'lu
skorlama 1'den baslar ve dlgegin diger ucunda ciddi obeziteye isaret eden 9'a kadar
cikar. Puanlamaya gore ideal viicut agirligi 4 veya 5 olarak isaretlenir. Bu kapsamda
incelemeyi yapan kisiler arasi fark olusturmamak adina aymi kisi tarafindan kedilerin

viicutlarina yukaridan ve yandan bakilmis ve fiziksel goriiniim degerlendirilmistir.
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Ik basamak olan bu detayli baki sirasinda kaburgalar, pelvik kemikler, omurga
iistten,aclik cukurlugu ise yandan bakida degerlendirilmistir. Ikinci basamak olarak
detayli bakiy1 takiben kedinin kaburgalarinin etrafina hafifce az miktarda baski
uygulanmistir. Kaburgalara baski yapmadan agik¢a hissedebiliyor olmak zayiflik,
onemli miktarda baski uygulamadan kaburgalarini hissetmekte zorlanmak ise obezlik
olarak degerlendirilmistir. Ugiincii basamak olarak ise tiim kedilerin viicut agirliklari
dijital tartida Ol¢lilmiistiir (Teng ve ark 2018). Tiim veriler her bir kedi i¢in ayr1 ayri

degerlendirilip not edilmistir.
Kan Orneklerinin Alim1

Fiziksel muayeneler sonucu saglikli oldugu diisiiniilen ve 9’lu kondiisyon
skorlamas1 sonucu obez olduklar1 ve obez olmadiklar: belirlenen kedilerden tam kan
sayimmi (CBC) ve serum biyokimyasi analizlerini ger¢eklestirmek i¢in kan ornekleri
alinmistir. Bu kapsamda, minimal stres olusturacak asepsi ve antisepsi sartlar1 altinda
tim kedilerden vena cephalica venepunkisyonu ile venéz kan ornekleri (4 mL)
alimmistir. CBC i¢in antikoagulanthi (2 mL, K3EDTA’l1) ve serum biyokimyasi i¢in

antikoagulantsiz (3 mL, jelli antikoagulantsiz) tiipler kullanilmistir.
Laboratuvar Muayeneleri

Total 16kosit (WBC), lenfosit (Lym), monosit (Mon), graniilosit (Gra),
eritrosit (RBC), ortalama hiicre hacmi (MCV), hematokrit (Hct), ortalama
hemoglobin (MCH), ortalama hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), retikiilosit
dagilimi (RDW) ve hemoglobin (Hb) 6l¢iimlerini igeren CBC o6rneklemeyi takiben
ilk 20 dakikada otoanalizor (Sysmex pocH 100i, Japonya) kullanilarak hayvan
hastanesi merkez laboratuvarinda Ol¢ililmiistiir. Serum biyokimyasi analizi
kapsaminda kan fiire nitrojen (BUN), kreatinin (Crea), aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalin fosfataz (ALP), laktat dehidrogenaz
(LDH), gama glutamil transferaz (GGT), total bilirubin (T.bil) ve glukoz diizeyleri
degerlendirilmistir. Bunun i¢in vendz kan oOrnekleri 6rnek alimimi takiben 3000
devirde 10 dakika santrifiij edilmis, serum ornekleri ¢ikarilmis ve bir kismi
biobelirte¢ analizi icin steril ependorflere alinmig (-20 °C’de yaklasik 1 ay
biyobelirteg Ol¢iim giiniine kadar muhafaza edilmistir), kalan kisim ise hayvan
hastanesi merkez laboratuvarinda 40 dakika igerisinde otomatik biyokimya cihazi
(Seamaty SMT-120V, Cin) kullanilarak 6l¢iilmiistiir.

Calismaya Dahil Etme/Cikarma Kriterleri
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Kedilerin saglik durumlarmin degerlendirilmesi kapsaminda fiziksel
muayene, CBC ve serum biyokimyasi analizleri sonuglar1 referans degerlerinde olan
kediler ek olarak fekal diski muayenesi, feline immunodeficiancy virus (FIV) ve
feline leukemia virus (FeLV) hizli tami test kiti degerlendirmesi (IDEXX SNAP
FIV/FeLV Combo Test; IDEXX Laboratories. FeLV i¢in p27 antijeni 6l¢en %98.6
sensitivite ve %98.2 sensitiviteye sahip; FIV icin %98.6 sensitivite ve %98.2
spesifiteye sahip hizli tani testleri), radyografik ve ultrasonografik muayeneler (5-7.5
MHz mikrokonveks prob kullanarak, Mindray Z60, Cin) ile gerekli durumlarda
ekokardiyografik muayeneler (gerek durumda, sektor prob kullanarak 7.5-10 MHz,
Mindray 760, Cin) ger¢eklestirilmisti

Calisma Gruplarmin Olusturulmasi

Klinik, laboratuvar ve goriintileme muayeneleri sonucunda herhangi bir
saglik sorunu bulunmayan kedilerden normal viicut kondiisyonuna sahip olanlar
Kontrol grubuna, 9’lu viicut kondiisyon skoru degerlendirmesi sonucu BCS>6
olanlar (Laflamme 1997) ise saglikli obez kabul edilip Obez grubuna dahil edilmistir.
Bu kapsamda taranan 194 kediden 40 tanesi Obez gruba, 20 tanesi Kontrol grubuna
dahil edildi.

Biyobelirte¢ Olgiimleri

Serum visfatin ve CRP diizeyleri iiretici firmanin talimatlar1 dogrultusunda
ticari felin spesifik ELISA kitleri (BT Lab Bioassay Technology Laboratory, Cin)
kullanilarak gergeklestirildi (Sekil 2). CRP i¢in standart egri aralii: 5-320 ng/ml ve
senstivitie: 2.59 ng/ml idi. Intra-Assay: CV<8% ve Inter-Assay: CV<10% idi.
Visfatin i¢in standart egri araligi: 0.1-6.4 ng/ml ve senstivitie: 0.05 ng/ml idi.
IntraAssay: CV<8% ve Inter-Assay: CV<10% idi.
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/

Sekil 3.1. Biyobelirte¢ Ol¢iimii I¢in Kullanilan ELISA Reader

[statistiksel Metotlar

Tim verilerin istatistiksel analizleri SPSS 27.00 istatistiksel yazilim
kullanilarak gergeklestirilmistir. Analizden sonra Mann-Whitney U testi ile veriler
dagilimina goére median (min-max) olarak ifade edilmistir. Tim verilerin klinik
performanslarinin arastirilmasi igin ROC analizleri gergeklestirilmistir. ROC analizi
kapsaminda egri altinda kalan alan (AUC), standart hata (std. Error), p degeri, cut-off
degeri, sensitivite ve spesifite degerleri arastirilmistir. ROC analizi i¢in 0.5'lik bir
AUC, higbir ayrim yapilmadigr (yani teste baglh olarak hastali§i olan/olmayan
hastalar1 teshis etme yetenegi olmadigindan; AUC>0.700 dikkate alindi), 0.7 ila
0.8'in kabul edilebilir oldugu, 0.8 ila 0.9'un miikemmel oldugu ve 0.9'un iizerinde ise
cok tstlin olarak kabul edilmistir. Ayrica, arastirilan tiim parametreler arasindaki
olas1 korelasyonlar1 incelemek icin Spearman korelasyon testi yapilmistir.
Korelasyon analizi i¢in katsay1 biyiikliigii (r) 0.9-1.0 arasinda olanlar ¢ok yiiksek,
0.5-0.7 arasinda olanlar orta, 0.3 ile 0.5 arasinda olanlar ise diisiik korelasyonlu
olarak kabul edilmistir. Tiim veriler i¢in istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Hayvan Materyali

Calismaya dahil edilen tiim kediler ticari kuru mama ve haftada 2-3 kez yas
mama ile beslenen ev kedileriydi. Anamnez bilgisinde kedilerin rutin olarak
asilamalarinin ve antiparaziter ilaglamalarinin yapildig: kaydedildi. Obez gruba dahil
edilen kedilerin 27’si erkek, 13’1 disiydi. Ayrica kedilerin 33’i melez (tekir), 4’
Scottish, 2’si Siyam ve 1°1 British shorthair cinsiydi. Tiim kediler kisirlastirilmisti.
Kontrol grubuna dahil edilen kedilerin ise 11°1 erkek, 9’u disiydi ve tamami
kisirlastirilmis kedilerdi. Kontrol grubu kedilerinde de ¢ogunluk melezdi (tekir, 12
adet). 2’si Scottish fold, 2’si British longhair, 2’si Exotic, 1’i Iran ve 1’1 Smokin
cinsiydi. Anamnez bilgisinde tiim kedilere ev igerisinde tirmalama tahtasi, top vb.

oyuncak gibi gereglerin saglandig1 6grenildi.
Dabhil Etme/Cikarma

Sonuglart Calismaya dahil edilmesi uygun goriiliip taranan 194 kedinin
bazilarinin ultrasonografik muayenesinde idrar kesesi duvarinda kalinlasma (duvar
kalinligi>0.2 cm) gozlendi ve calismaya dahil edilmedi (34 kedi). Yapilan kalp
oskiiltasyonunda bazi kedilerde aritmi belirlendi ve ¢alismaya dahil edilmedi (22
kedi). Tansiyon Ol¢iimii sirasinda bazi kedilerde sistolik kan basinci (SBP) yiiksek
bulundu (SBP>160 mmHg) ve calismaya dahil edilmedi (18 kedi). Yapilan
radyografik muayene sonucunda bazi kedilerde feline astim varligindan
stiphelendirilecek peribrongiyal patern ile birlikte diizlesmis diyafram ve kalbin
kaudal s ile diyafram arasi uzaklik artis1 paternleri gozlenmis ve calismaya dahil
edilmemistir (48 kedi). Yapilan ortopedik muayenede ise bazi kedilerde hafif
derecede topallik gozlendi ve calismaya dahil edilmedi (12 kedi).

Fiziksel muayene bulgulari

Fiziksel muayene bulgular1 kapsaminda degerlendirilen parametreler referans
araliklarinda olmasma ragmen gruplararas1 karsilastirmada obez kedilerin viicut
sicakligr sagliklilara gore daha yiiksekti (p<0.030). Viicut kondiisyon skorlamasi ve
viicut agirligi da Obez grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Yapilan toraks
oskiiltasyonlarinda herhangi bir anormallik gozlenmezken Obez grubu kedilerinin
bazilarinda (40 kedinin 4’iinde akciger sesleri boguktu (muffled)). Fiziksel muayene

bulgular1 ve 9’1u viicut kondiisyon skorlamasi Tablo 1’de sunulmustur.
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Cizelge 4.1. Fiziksel Muayene Bulgular1 Ve 9’lu Viicut Kondiisyon Skorlamasi

Tablo 4-1: Fiziksel Muavene Bulgulan Ve %' 1u Viicut Kondiisvon Skorlamasi

Obez Grup Saghkh Grup
Parametreler n:40 n:20 median (min- P degeri
median (min-max) max)
Solunum sayisi 28 265 0.735
(dakikada) £21-32) {24-30) :
Nabiz sayis1 (dakikada) it 179 0352
3 {120-138) (122-133)

CRT (saniye) EE] (1T3‘. 0.130
Viicut sicakh@ (°C, 39.0% 8.5 0.030
rektal) (38.2-30.8) (38.1-39.1) ;
Viicut kondiisyon - p
skorlamas: 0.000
(9°}u skor) * (6-9) (4-5)
Yas (yil) : o 0.153

: (1- (3-9)
Viicut agirha (kg) ,;--; (j_':fs] 0.000

CRT: Kapillar tekrar dolum stiresi, kg Kilogram, *(Teng ve ark 20158).

Tam Kan Sayimi Bulgulari

Yapilan CBC sonucu tespit edilen tiim degerler referans araliklarindaydi.
Yine de Kontrol grubu ile karsilastirildiginda Obez grubunun Mon ve RDW
diizeyleri daha ytiksekti (p<0.027 ve p<0.000, sirasiyla). CBC bulgular1 Tablo 2’de

sunulmustur.
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Cizelge 4.2. Obez ve Saglikli Gruplarinda CBC bulgulari
[Tablo 4-2: Obez ve Saglikh Gruplarmda CBC bulgulan
Obez Grup Sazhkh Grup
Parametreler o:40 n:20 P degeri
madian (min-max medisn (min-max)
WEC (E'pL) .;5_:«15:11.'115_54‘. uﬁ'l‘ISEQSn 28
Lo (K00) (L ! 7 sbke 89) i
M Bl B ) fLozs
Fraireb) {2.]-2;_;;521 r‘zj_:gla i
RRC Qe ré.;gjg.ﬂ 5119|11t‘1 0288
i o [‘25_].-:'5‘ ) r:?isjl.n 0138
b hitocskac rsﬂgeaj n’i!ff?.#j i
RRREOS) % 50 dnfinh s
s =Ly L AT il

WEBC: Liokosit, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Gra: Graniilosit, EBC: Eritrosit,
MMCV: Ortalama hiicre hacmi, Het: Hematoloit, MCH: Ortalama hemoglobin,
MMCHC: Ortalama hemoglobin konsantrasyonn, BDW: Retildilosit dagilimg, Hb:

Hemoglobin

Serum Biyokimyasi Bulgulari

Calismaya dahil edilen obez ve saglikli gruplarin tiim kedilerin serum

biyokimyasi analiz sonuglar1 referans degerleri i¢indeydi.Gruplararasi karsilastirma

sonucunda Kontrol grubu ile karsilastirildiginda Obez grubun BUN (p<0.012) ve
total bilirubin (p<0.000) diizeyi daha yiiksek, ALT diizeyi ise daha belirlendi

(p<0.035). Serum biyokimyas1 analiz sonuglar1 Tablo 3’te sunulmustur.

15



BULGULAR Meral CIKMA
Cizelge 4.3. Serum Biyokimyas1 Analiz Sonuglar1
Table 4-3: Serum Biyokimyas Analiz Sonuglan
Obez Grup Sazhkh Grup
Parametreler n:40 n:20 Pdegeri
meadian {min-max) median {min-max)
B merdtd 0539 8915 i
Crea (mg/dL) fn.gig].s*. mf i il
AsTm 155 orin o1
e
o flzﬁ:: gaj r:jzj_fan Tne
R L Qo1 Q0330m B2
GET (UL) ) o 0.059
T el 02809 018038 i
CGlucose (mg/dL) {Ef‘?fi i (1 ff’r‘ﬁ 0.534

BUN: Kan iite nitrojen, Crea: Kreatinin AST: Aspartat aminotransferaz, AT
Alkalin aminotransferaz. ATP: Alkalen fosfataz TDH: Laltat dehidrogenaz, GGT:
Gama glutamil transferaz, T.bil: Total bilirubin.

Visfatin ve CRP Ol¢iim Sonuglari

Obez grubu kedilerinin serum CRP diizeyleri obez olmayan Kontrol grubu

kedilerine gore daha yiiksekti (p<0.000). Benzer sekilde obez kedilerin serum

visfatin diizeyleri de obez olmayanlara gore daha yiiksek olarak belirlendi (p<0.001).

Visfatin ve CRP diizeyi 6l¢lim sonuglar1 Tablo 4’te sunulmustur.

Cizelge 4.4. Visfatin ve CRP Analiz Bulgulari

Table 4-4:Visfatin ve CEP Analiz Bulgulan

Parametreler Obez Grup Saghkh Gruop
n: 40 w2l P degeri
median (min-max) median (min-max)
CRP (ng/mlL) 9243 .32 0,000
(3T.01-1464%) (19.23-72.08)
Vizfatin (og/mL) N clz'.':' - o 311'_11' o 0.001

CRP: C-reaktif protein

ROC Analiz Sonuglari

Fiziksel muayene parametrelerinden viicut sicakligi, viicut kondiisyon skoru

ve viicut agirlig1 parametrelerinin obez kedileri sagliklilardan ayirt etmede diagnostik
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degere sahip oldugu belirlendi. Bu degerlerden viicut sicakligi (AUC=0.746) kabul
edilebilir, viicut kondiisyon skoru (AUC=0.967) ve viicut agirligi (AUC=1.000) ¢ok
istiin diagnostik degere sahipti. Fiziksel muayene bulgularinin ROC analiz sonuglar1

Tablo 5°te, ROC egrileri ise Sekil 3’de sunulmustur.

Cizelge 4.5. Fiziksel Muayene Bulgularinin ROC Analizi

Table 4-5: Fizikzel Muayens Bulgularinm BOC Analizi

Azymptotic 95%
Sed i Confidence Cut-
Parametre | AUC Hat.a = % P Interval off Senzitivite | Spesifite
E Lower | Upper | degeri
Boond | Bound
i:\'ﬁm 0.567 | 0.118 | 0.626 0335 | 0798 | 263 2560 8450
Nabix 0.333 0.117 224 0.105 0.364 1225 27l 8 [
CET 0667 0,120 el 0.431 0,503 1.5 D3 5583 7
arin s 0.74a 0102 0.073 0.545 0.547 3845 Bl Lah6 T
scakhi
;I;::IE 0967 0036 0.001 0.8a7 1.040 55 a9 %2100
Yaz 0504 0111 0153 0.087 0522 35 Dbl 5514 7
:}'“;’I‘, 1000 | 0000 | 0000 | 1000 | 1000 | 475 24100 %4100
CRT: Kapillar tekrar dolum stirezi, AUC: Egri altinda kalan alan, Std. hata: Standart
hata
ROC Curve
io
Source of the
Curve
il iix.
car
Sptakbk
Obézibeskani
3 2
n Ralzranca Ling
s
&
.
nl g 031 o4 1] o Vi
1 - Specificity
:‘.'.'I._"I'I:l SAgmAneE Al producad by 188

Sekil 4-1: Fiziksel Muavens Bulgulannm BOC Egriler
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Sekil 4.1. Fiziksel Muayene Bulgularinin ROC Egrileri

CBC parametrelerinin ROC analizi sonucu, obez kedileri sagliklilardan ayirt
etmede Mon diizeyi (AUC=0.708) kabul edilebilir, RDW ise (AUC=0.862)
milkemmel diagnostik degere sahip olarak belirlendi. CBC parametrelerinin ROC

analizi sonuglar1 Tablo 6’da, ROC egrileri ise Sekil 4’de sunulmustur.

Cizelge 4.6. CBC Parametrelerinin ROC Analizi

Tablo 4-6:CBC Parametrelerinin EOC Analizi

Asymptotic 95%
) Sid - — Confidence Cut-
Parametre | AUC Hatl B % ' Interval off | Senzitivite | Spezifite
! 1E Lower | Upper | deferi
PP E)

Boond | Bound
WEC 0.567 | 0117 0626 0.338 0.795 10.86 55 0
Lym 0.342 | 0.11E 0.248 0.110 0.5374 4.15 43 0
Mon 0708 | 0107 0.128 0,499 0817 0.51 T3 3
(ra 0675 | 0114 201 0.451 0.8359 4.E8 T0 66.7
EBC 0658 | 0122 0.248 0.419 0.398 10.02 &5 1]
MCV 0.62 0.111 0.378 0.403 0.334 38.9 &3 33.3
Het 0683 | 0113 181 0451 0803 | 2743 3 33.3
MCH 0425 | 0136 0.384 0.119 0.731 13.15 &3 5]
MCHC 0292 | 0.113 0.128 0.069 0514 | 3255 ] 16.7
EDW 0.862 | 0.072 0,008 0.721 1.040 1435 20 66.7
Hb 0.62 0118 0346 0.308 0.380 125 fil] 3

WEC: Likosit, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Gra: Grantilosit, EBC: Eritrosit,
MCV: Ortalama hiicre hacmi, Het Hematolxit, MCH: Ortalama hemoglobin,
MCHC: Ortzlama hemoglobin konsantrasyonu, BDW: Retikiilosit daZilmi, Hb:

Hemoglobin
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Sekil 4.2. CBC Parametrelerinin ROC Egrileri

Obez kedileri saglikli kedilerden ayirt etmede serum biyokimyasi
parametrelerinden BUN (AUC=0.854) miikemmel, AST (AUC=0.725), LDH
(AUC=0.725) ve GGT (AUC=0.758) kabul edilebilir, ve T. Bil (AUC=0.942) ¢ok
istlin diagnostik degere sahipti. Serum biyokimyast parametrelerinin ROC analizi

sonuglar1 Tablo 7°de, ROC egrileri ise Sekil 5’te sunulmustur.

Cizelge 4.7. Serum Biyokimyas1 Parametrelerinin ROC Analizi

Table 4-7: Serum Bryokimyas: Parametrelerinin ROC Analiz

Azymptotic 95%
) Std - Confidence Cut-
Parametre | AUC Hatl - % ' Interval off Sensitivite | Spesifite
= g Lower | Upper | deferi
PP =1

Bound | Bound
BN 03354 | 0095 0010 0.663 1000 11.7 95 66.7
Kreatinin | 0342 | 0.140 0.741 0.263 0314 0.7 a0 133
AST 0725 | 0.103 0.100 0524 0.526 24 g3 33.3
ALT 0196 | 0096 0.026 0.003 0584 43 20 30
ALF 0338 | 0,120 0.784 0.303 0772 285 70 333
LDH 0725 | 0.128 0.100 0.473 0.577 147 20 1]
GGT 0758 | 0103 0050 D336 0261 5.5 B0 30
T.hil 0942 | 00 0.001 D835 10800 0.27 93 30

BUN: Kan iire nitrojen, Crez: Kreatinin, AST: Aspartat aminotransferaz, ATT:
Alkalin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, TDH: Laltat dehidrogenaz, GGT:

Gatna glutamil tranzferaz, T bil: Total bilirubin
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Sekil 4.3. Serum biyokimyas1 parametrelerinin ROC egrileri

Obez kedileri saglikli kedilerden ayirt etmede visfatin (AUC=0.867)

milkemmel, CRP ise (AUC=0.925) ¢ok iistiin

sunulmustur.

diagnostik degere sahipti.
Biyobelirteglerin ROC analizi sonuglar1 Tablo 8’de, ROC egrileri ise Sekil 6’te

Asymptotic 95%
Std - Confidence Cut-
Parametre | AUC S i fogis Interval of Sensitivite | Spesifite
Hata Sig 5l
Lower Upper | degeri
Bound Bound
CRP 0925 | 0.052 0.002 0.823 1.000 57.42 95 50
Visfatin 0.867 | 0.074 0.007 0.722 1.000 0.95 100 3313

Sekil 4.4. Biyobelirteglerin ROC analizi
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Sekil 4.5. Seg¢ilmis biyobelirteglerin ROC egrileri

ROC Curve
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Sekil 4.6. Se¢ilmis biyobelirteglerin ROC egrileri

Yapilan Spearman korelasyon analizi sonucunda viicut agirligi ile kondiisyon
skoru arasinda ve visfatin ile CRP arasinda orta pozitif diizeyde korelasyon

belirlenmistir. Spearman korelasyon analizi sonuglar1 Tablo 9°da sunulmustur.
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Cizelge 4.8. Bazi parametrelerin Spearman korelasyon analizi

Tablo 4-8: Baz parametrelerin Spearman korelasyon analizi
Parametre oo | Shem CRP Visfatin Glukoz

skoru agirh@
Kondiisyon .

7 1 0.638 0.288 0.196 0.207

skoru
Viicut agirh 1 0.427° 0.321 0.190
CRP 1 0.668™ 0.267
Visfatin 1 -0.206
Glukoz

¥#0.01 dizeymnde korelasyon anlambdr (2-tailed), *0.05 diizeyinde korelasyon

anlambdr
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5. TARTISMA

Kedilerde obezite sadece kozmetik bir sorun olmakla kalmaz, ayn1 zamanda
DM ve hepatik lipidoz gibi bozukluklarin gelisme riskini de artirir. Bunlara ek
olarak, alt idrar yolu hastalig1 ve osteoartrit gibi bir¢ok bagka rahatsizligin goriilme
sikliginin artmasiyla da iligkilidir (Prahl ve ark 2007, Biourge ve ark 1994).
Kedilerdeki obezitenin kopeklerdeki ve insanlardakine benzer oldugu varsayildiginda
bu durum; etkilenen kedilerin yasam siiresini de kisaltir. Bu bahsedilen komorbid
hastaliklarin ortaya ¢ikisinda adipoz dokunun proenflamatuvar mediyator sekresyonu
rol oynar. Obezitenin tiim viicudu diisiik dereceli yangisal bir duruma soktugu ve
etkilenen kedilerin diinya ¢apinda giderek artan sayist ile birlikte 6rnegin 12 kg'lik
bir kedinin tekrar 4,5 kg agirliga ulagsmasinin zorlugu goz Oniine alindiginda,
durumun veteriner hekimlerin tiim dikkatini gerektirdigi ortadadir (German 2006,
Wisse 2004). Bu tez c¢alismasinda hayvan hastanesine basvuran fiziksel ve
laboratuvar muayeneleri sonucu klinik olarak saglikli goriilen obez ve obez olmayan
kediler belirli bir tarih araliginda degerlendirmeye alinmis ve subklinik yangi/patoloji
varhigi serum visfatin ve CRP diizeyleri ile arastirllmistir.Taranan kedilerin
bazilarinin ultrasonografik muayenesinde idrar kesesi duvarinda kalinlasma (duvar
kalinl1ig1>0.2 cm) (34 kedi), baz1 kedilerde aritmi (22 kedi), baz1 kedilerde yiiksek
kan basinci (SBP>160 mmHg) (18 kedi), bazilarinda feline astim varligindan
stiphelendirilecek peribrongiyal patern ile birlikte diizlesmis diyafram ve kalbin
kaudal s ile diyafram arasi uzaklik artig1 paternleri (48 kedi) ve baz1 kedilerde
hafif derecede topallik (12 kedi) belirlenmistir. Rutin ve daha ileri muayeneler
sonucu c¢alismaya dahil edilmesi uygun olmayan kedilerin ¢ikarilmasinda sonra
calismaya dahil edilen (40 adet obez ve 20 adet obez olmayan kedi) kedilerin serum
visfatin ve CRP diizeyleri Ol¢iilmiistiir. Sonu¢ olarak hem CRP hem de visfatin
diizeyleri obez kedilerde, obez olmayan kedilere gore daha yiliksek bulunmustur.
Ayrica visfatin ve CRP diizeyleri arasinda orta derecede pozitif korelasyon

bulunmustur.

Risk faktorlerini tanimak, 6zellikle geng ve orta yash kedileri erken donemde
asir1 kilo alip almadigini tespit etmek icin dikkatlice izlemek obezitenin 6nlenmesi
i¢in dnemlidir. 11k veteriner ziyaretinden itibaren kilo kontroliiniin kedinin sagligina
olumlu etkileri oldugunu belirtmek ve kilo kontroliinii tesvik etmek ve her ziyarette
tim kedilerin viicut degerlendirmesini (agirhk ve viicut kondisyon skoru
[BKS]) aktif olarak katilmak i¢in yogun gerceklestirmek de olduk¢a oOnemlidir.
Bagka bir deyisle, obezitenin 6nlenmesi erken donemde baslamalidir ve kedinin

durumunu tanima, erken miidahale bagsar1 i¢in olmazsa olmazdir. Artik
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kisirlastirmanin erkek ve disi kedilerde obezite i¢in 6nemli bir risk faktorii olduguna
dair yeterli bilimsel kanitlar mevcuttur (Fettman ve ark 1997). Bir siiredir, bir¢ok
kedinin kisirlastirmadan sonra veya genglik yillarinda 6nemli kilo aldigi kabul
edilmektedir, ancak bir kisim klinisyen bunun tamamen verilen mamanin tiiriine veya
miktarina bagli olduguna inanmaktadir. Fakat, birka¢ ¢alisma (Martin ve ark 2001)
gonadlarin ¢ikarilmasinin hemen ardindan kedi metabolizmasin1 6nemli Olgiide
etkileyen c¢oklu hormonal degisikliklerin ortaya ¢iktigin1  gdstermistir.Bu
degisiklikler gida alimin1 ve enerji metabolizmasini etkiler ve alimi sinirlamak igin
uygun Onlemler hemen alimmadigi takdirde neredeyse kaginilmaz olan viicut yag
kiitlesinde artisa neden olur (Harper ve ark 2001). Genel bir kural olarak,
kisirlastirilmis hayvanlar igin ticari gida etiketlerine dayali alim Onerileri, enerji
ithtiyacinin azalmasina neden olan hormonal degisiklikleri hesaba katmak i¢cin %30
oraninda azaltilmalidir (Hoenig ve Ferguson 2002). Bazi calisma, kisirlagtirmadan
sonra obezitenin gelisiminde farkli miktarlardaki diyet bilesenlerinin (6rnegin yag,
karbonhidrat) roliinii degerlendirmistir, ancak viicut agirliginda artisa neden olan
temel faktorler gonadektomi ve gidaya serbest se¢im erisimidir (Nguyen ve ark
2004). Kuru mamaya serbest se¢im erisimi, birgok kedi i¢in (6zellikle evde yasayan,
kisirlastirilmis, hareketsiz kediler i¢in) ¢esitli nedenlerden dolay1 uygun bir beslenme
yontemi degildir. Hayvan sahipleri kedilerine verdikleri gida miktarin1 dlgseler bile,
belirli bir gida veya geleneksel bakim enerjisi hesaplamalari i¢in etiket Onerilerine
dayali beslenme Onerilerinin 6nemli Ol¢iide asir1  beslenmeye yol agmasi
muhtemeldir. Bu oneriler, kisirlagtirilmamis, evde yasayan (hareketsiz) kediler igin
degil, daha c¢ok kisirlagtirilmamis, geng, aktif kedilerde yapilan beslenme
denemelerine dayanmaktadir.Bu sebeple de sonug olarak, ¢cogu ev kedisinin ihtiyag
duydugu miktardan yaklasik %30 daha yiiksek oranda beslendigi ortaya ¢ikmaktadir
(Hoenig ve Ferguson 2002). Simdiki tez ¢alismasinin Obez grubu kedilerinin tamami
ticari kuru mama ile beslenen kedilerdi. Anamnez bilgisinde ek olarak haftada 2-3
her ne kadar hayvan sahiplerinin kontrollii mama verdigi anamnezde belirtilmis olsa
da ticari mamalarim belirttigi beslenme Onerilerinin  farkli hedef kedi
popiilasyonlariniisaret etmesi ger¢egi (Hoenig ve Ferguson 2002, Nguyen ve ark

2004) ev kedilerinin kilo almasinin en 6nemli sebeplerinden biri olabilmektedir.

Bir¢ok insan gibi, ev kedileri de hareketsizdir ve bu durum, onlarin fizyolojik
ve psikolojik saglik ve refahlar iizerinde olumsuz etkilere sebep olur. Bu nedenle,
aktivite ve enerji harcamasin artirmak, ev kedilerinde kilo yonetiminin en 6nemli
basamaklarindan biridir. Ancak, kedileri egzersiz yapmaya ikna etmek kolay

degildir. Yasam tarz1 degisikligi, obezite Onleme veya yOnetimi programlarina
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yapilan en onemli eklemelerden biridir. Egzersiz, birka¢ nedenden dolay1 saglik
acisindan 6nemli bir faktordir. Egzersiz ile, yagsiz kas dokularmin korunmasi ve
gliclendirilmesi miimkiin olur, kardiyovaskiiler saglik desteklenir, zihinsel uyarim
saglanir ve genel yasam kalitesi iyilesir. Ek olarak, egzersiz ile metabolizma hizi
arttirilir (Patterson ve Levin 2008). Oyuncaklar bazi kediler i¢in egzersize tesvik
amaciyla iyi is gorebilir, kedi agaclar1 veya oyun istasyonlari digerleri igin
milkemmeldir ve baz1 kediler onlar1 yiyecekle ddiillendiren etkilesimli oyuncaklara
iyl yanit verir (German ve ark 2006). Bu tez calismasinda Obez grubu kedilerinin
yasam ortamlarinda tirmalama tahtasi, top ve ip gibi oyuncaklarin saglandigi hayvan
sahiplari tarafindan belirtilmistir.Fakat yasam sekli ile ilgili detayli anamnez alimi
sirasinda ¢ogu hayvan sahibinin kedi ile etkilesime yeteri kadar vakit ayirmadigi
veya kediye sadece oyuncak sunmanin yeterli olarak goriildiigii anlasilmistir. Bu
sebeple her ne kadar beslenme sekli ve 1rk gibi faktorler obezitenin gelisimine zemin
hazirlasa da (Martin ve ark 2001) kedileri egzersize tesvik edecek oyuncaklar ile
hayvan sahiplarinin kedileri ile yetersiz etkilesimi (Patterson ve Levin 2008) de bu
duruma katki saglayabilir.Kedilerde obezitenin gelisimiyle iliskili oldugu diisiiniilen
birka¢ cevresel faktdor vardir. Bunlara kapali alanda yasama, hareketsiz veya
hareketsiz yasam tarzi, tek veya iki kedili bir evde yasama ve evde kdpek olmamasi
dahildir (Allan ve ark. 2000). Bu faktorlerin, kedileri fiziksel aktivitenin azalmasi
nedeniyle enerji harcamasinda azalma yoluyla obeziteye yatkin hale getirmesi
muhtemeldir. Kapali alanda yasayan kedilerin, ev disinda hayvanlarla etkilesim,
kesif ve gezinme gibi fiziksel aktivitelerle enerji harcama firsatlar1 daha azdir. Tek
veya iki kedili evlerdeki kedilerin, birden fazla kediyle birlikte yasayanlara kiyasla,
diger kedilerle oynama ve kavga etme gibi aktivitelere daha az enerji harcamalari
muhtemeldir (Levine ve ark. 2016). Bahsedilen yasam sekli, egzersiz ve beslenme
seklinin arastirildig1 caligmalara ek olarak birka¢ calismanin sonuglari, obezitenin
orta yash (5 ila 11 yas arasi) kedilerde daha yaygin oldugunu géstermistir (Courcier
ve ark. 2012), bunun nedeni muhtemelen yasa bagli metabolik hiz ve fiziksel
aktivitedeki azalmalardir. Dahasi, cinsiyet ve iireme durumu, obezite gelistirme
riskini etkiliyor gibi goriinmektedir. Onceki birka¢ calismada kisirlastirilmis
kedilerde (Colliard ve ark. 2009) ve erkek kedilerde (Courcier ve ark. 2012) daha
ylksek obezite prevalansi oldugunu belirtilmistir. Seks hormonlari, 6zellikle gida
aliminin, enerji harcamasinin ve yag birikiminin diizenlenmesinde rol oynayan
Ostrojen olmak iizere metabolizmanin énemli diizenleyicileridir (Cave ve ark. 2007).
Insanlarda &strojenin lipoprotein lipaz aktivitesini azaltarak lipogenezi engelledigi
bilinmektedir (Cooke ve Naaz 2004). Ancak, bu mekanizmanin kedilerde
kisirlastirma sonrasi yag dokusunda artisa dahil olup olmadigi konusunda belirsizlik

vardir. Kisirlastirma, kedilerin metabolizma hizin1 ve kalori ihtiyacini azaltir ve bu
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da yag dokusunun birikmesine yol agabilir (Flynn ve ark. 1996). Giincel olarak,
belirli kedi irklarmi obeziteye yatkin hale getiren kanitlanmis genetik faktorler
bulunmamaktadir. Baz1 ¢alismalarda obezite varliginin evcil kisa tliylii (domestic
shorthair), evcil uzun tiiylii (domestic longhair), evcil orta tiiylii, Manx veya melez
irklarda daha yiiksek insidansa sahip oldugunu rapor etmistir (Lund 2005). Ancak
diger ¢alismalarda, irkin obezite i¢in bir risk faktorii oldugu bulunmamistir (Courcier
ve ark. 2012). Bir ¢alismada ise Cornish Rex, Sphynx, Abyssinian, Devon Rex,
Oriental Shorthair, Maine Coon, Ragdoll, Burma, Norwegian Forest Cat, British
Shorthair ve Persian dahil olmak tlizere 22 farkli cins degerlendirilmistir. Sonug
olarak, obeziteye daha yatkin cinslerin genellikle tombul, tiknaz, kare, yuvarlak,
gliclii, kasli, genis gogiislii ve boga boyunlu olarak tanimlandig1 ve bu nedenle irktan
¢ok bu cins standartlarinin obeziteye yatkinlik ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir
(Corbee 2014). Simdiki tez calismasin da obez kedilerin yaslar1 1-9 yil arasinda
degismekteydi. Obez kedilerin 33’ii melez (tekir), 4’ Scottish, 2’si Siyam ve 1’1
British shorthair cinsiydi. Obez olmayan Kontrol grubu kedileri de ¢cogunlugu melez
(tekir, 12 adet) kedilerden olusmaktaydi. Obez kedilerin 27’si erkek, 13’1 disi, obez
olmayan kedilerin de 11’1 erkek, 9’u disiydi. Calismaya dahil edilen tim kediler
kisirlastirilmisti. Calismaya dahil edilen kedilerin yas, 1irk, kisirlagtirma durumu ve
cinsiyet gibi demografik verileri obeziteye yatkinlik ile iliskilendirilmis onceki
raporlar ile uyumluydu (Lund 2005, Courcier ve ark. 2012). Kontrol grubu kedileri
de obez kedilere benzer irklardan ve yaslardan se¢ilmis olmalarina ragmen (Tablo 1)
obez olmamalar1 hayvan sahiplerinin egzersize ve hayvan sahibi-kedi etkilesimine

daha ¢ok vakit ayirmasi ile iligkili olabilir.

Obeziteyi tanimlamanin ve diizeltmenin ilk adimi onu tanimaktir. Agikgasi,
ciddi derecede obez bir hayvani tanimak zor degildir, ancak veteriner hekimlerin
hedefi, obezitenin ilerlemesini O6nlemek i¢in diyet ve egzersizde diizeltmelerin
baslatilabilmesi i¢in viicut agirligindaki ve durumundaki degisiklikleri erken
tanimaktir. Ayrica, obeziteye eslik eden tiim iliskili hormonal degisiklikler ve
hastaliklarin taninmasi da diger terapdtik uygulamalarin baglatilip baslatilmayacagi
hakkinda bilgi verir. Degerlendirme amaglari i¢in, viicut kompozisyonu genellikle
yag kiitlesi ve yagsiz kiitle (fat free mass, FFM) olarak ikiye ayrilir. FFM en biiyiik
ve en agir kisimdir. FFM; protein (kas kiitlesi), mineraller (kemikler) ve hiicre ici ve
hiicre dis1 sudan olusur. Viicut agirligiin dlgiilmesi, artan yag kiitlesini belirlemek
icin en basit tekniktir. Ancak, yalnizca viicut agirligi izlemeyi kullanmanin iki temel
limitasyonu vardir. Bunlar; yalnizca viicut agirligiin dlgiilmesi ile FFM kaybini yag
kiitlesi kaybindan ayirt edememektir.Diger limitasyon ise terazilere bagl

farkliliklardir. Farkli terazilerde yapilan 6lgiimler 6nemli 6l¢lide farklilik gosterebilir.
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Kedileri tartarken, kiigiik hayvanlar i¢in tasarlanmig giivenilir, hassas bir terazi
kullanmak (pediatrik teraziler miikkemmeldir) ve degiskenligi en aza indirmek ve
dogrulugu en iist diizeye ¢ikarmak igin tiim agirlik takibinde ayn teraziyi kullanmak
onemlidir. Bu sebeple VKS, muhtemelen artan yag kiitlesini degerlendirmek icin en
yaygin kabul goren ve iyi bilinen tekniktir (German ve ark 2006, Laflamme 1997,
Burkholder 2000). En yaygin iki puanlama sistemi, 5 puanlik sistem (burada 3 puan
idealdir) ve 9 puanlik sistemdir (burada 5 ideal olarak kabul edilir) (Laflamme 1997).
Ancak, 5 puanlik sistemde genellikle yarim puanlar kullanildigindan ve toplam 9
kategoriye ulasildigindan, sistemler esasen aynidir ve klinik kullanim tercihe
dayanmaktadir. VKS'nin yag Kkiitlesini degerlendirmek i¢in kullanilmasinin bir
dezavantaji, fiziksel palpasyonun FFM kaybin1 yag kiitlesi kazanimindan ayirt
edememesidir. Bu nedenle VKS, obez hastalarda yag kiitlesindeki artis veya
azalmanin 6znel bir degerlendirmesini saglasa da, FFM'nin genel viicut durumu
degerlendirmesinde yardime1 olmaz. Ornegin, diyabetli bir kedi obez olabilir ancak
insiilin eksikligi nedeniyle kas kiitlesi kaybetmis olabilir ve bu da kas kaybina neden
olur. VKS'nin palpasyonla basit bir sekilde degerlendirilmesi bu degisiklikleri dogru
bir sekilde ayirt edemez. VKS'nin bir diger dezavantaji da deneyimsiz
gozlemciler tarafindan tekrarlanabilir olmamasidir. Ancak, klinik bir ortamda viicut
yag kiitlesini tahmin etmek i¢in VKS yine de 6nemli bir aragtir. Sahiplerine evcil
hayvanlar1 hakkinda somut bilgiler saglar ve tekrar tekrar kullanildiginda, aginalik ve
rahatlik saglandiginda, oldukg¢a tekrarlanabilir sonuglar saglayabilir (Laflamme 1997,
Burkholder 2000).Sunulan ¢alismada c¢alismaya dahil edilen kedilerin viicut
agirliklar1 pediatrik tarti kullanilarak degerlendirilmistir. Obez grubunun viicut
agirhgr  Kontrol grubuna gore daha fazlaydi (p<0.000). Kedilerin VKS
hesaplamasinda ise 9’lu skor tercih edilmistir (Laflamme 1997). 9’lu VKS
degerlendirmesi sonucu obez kedilerin skoru 7 (6-9), Kontrol grubu kedilerinin ise 4
(4-5) olarak hesaplanmistir (p<0.000) (Tablo 1).

Obezitenin diisiik dereceli bir enflamasyon durumu oldugunu gosteren 6nemli
miktarda veri olmasina ragmen, hematolojik parametreler ve trombotik risk
tizerindeki etkileri degerlendiren birka¢ rapor bulunmaktadir. Bu nedenle, CBC
analizi obezite ve obeziteyle iligkili bozukluklari izlemek i¢in 6nemli bir ara¢ olarak
diisiintilebilir. Obezite, yag dokusu kaynakli akut faz tepkisiyle karakterize diisiik
dereceli sistemik inflamasyon durumuyla iliskilendirilmistir. Bu, teorik ve g¢evre
dokulara etkileriyle yaygin ve diisiik bir inflamasyon ortami olusumuna neden olur.
Yag dokusunun birincil inflamasyon araci kaynagi olduguna dair bir¢ok c¢alisma
mevcuttur (Fantuzzi 2005). Beyaz yag dokusu, en bol yag dokusu tiiriidiir ve bir¢ok

hiicre tipinden olusur. Yag hiicreleri en yaygin hiicre olmasina ragmen, makrofajlar
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da mevcuttu (Gregor ve Hotamisligil 2011). Yag dokusu makrofajlarinin obez yag
dokusundaki hiicrelerin %40'ma kadarmi olusturdugu tahmin edilmektedir, zayif
bireylerde ise bu oran %10'un altindadir ve viseral yagda deri alt1 yaga kiyasla
ylksek makrofaj infiltrasyonu goézlemlenmistir (Harman-Boehm ve ark 2007).
Preadipositlerin makrofaj benzeri hiicreler olarak islev gorebildigi bildirilmis olsa da,
yag dokusu makrofajlar1 biliyiik olasilikla kemik iliginden tiiretilen dolasan
monositlerdir ve bunlar daha sonra yag dokusuna sizarlar (Weisberg ve ark 2003).
Leptin, monosit kemotaksik protein-1 ve lokotrien B49 gibi diger kemokinler bu
sizintiya katkida bulunur ve kan monositlerinin adezyonu ve gocii boylece artar.Yine
de, immiin hiicrelerini obez dokulara c¢eken tiim faktorler heniiz tam olarak
anlasilmamistir (Curat ve ark 2004).Sunulan ¢alismada Obez grubunun monosit
diizeyleri obez olmayan Kontrol grubu kedilerine gére daha yiiksekti (Tablo 2). Bu
bulgular, onceki raporlar ile uygumlu bir sekilde obezitenini neden oldugu
diisiik dereceli yangisal durum ile agiklanabilir (Fantuzzi 2005, Harman-Boehm ve
ark 2007).

Dolagimdaki eritrositlerin boyutundaki degiskenlik ile birlikte RDW, standart
CBC’nin bir pargasidir ve uzun siire klinik olarak simirli 6neme sahip oldugu
disliniilmiistiir. Son zamanlarda, RDW'in kontestif kalp yetmezligi (CHF),
pulmoner emboli ve septik sok dahil olmak iizere farkli klinik bozukluklarda kisa ve
uzun vadeli sonuglarla yliksek oranda iligkili oldugu gosterilmistir (Patel ve ark
2010). Yiksek RDW seviyeleri ayrica, daha 6nce agiklandigi gibi, obezitede insiilin
direncinin iki temel Ozelligi olan inflamasyon ve beslenme aligkanliklar1 ile de
iliskilendirilmistir (Forhécz ve ark 2009). Bu nedenle, RDW obez bireylerde diisiik
dereceli inflamasyon durumunu yeterli sekilde temsil etme ve risk altindaki hastalari
tespit etme potansiyeline sahip olabilir. Obez bireylerdeki kronik diisiik dereceli
inflamasyon durumu, yliksek RDW degerleriyle tespit edilebilir. Ayrica, RDW
yalnizca hastaligin varligin1 degil ayn1 zamanda sonuglar1 da tahmin edebilir (Patel
ve ark 2010). Bu tahminleme, coklu organ sistemlerinin disfonksiyonunun
baskilanmis eritrosit olgunlasmasinda rol oynamasi ile aciklanmistir. Giincel
raporlar, RDW diizeyi degisimi icin en olasi agiklama olarak yangisal durum
varhigin1i onermektedir (Tanindi ve ark 2012). Simdiki tez c¢alismasinda Obez
grubunun RDW diizeyleri obez olmayan Kontrol grubu kedilerine gore daha yiiksekti
(Tablo 2). Ayrica CBC parametrelerinin arastirilan parametreler bazinda obez
kedileri obez olmayanlardan ayirt etmedeki etkinligini degerlendirmek i¢in yapilan
ROC analizi sonucu da RDW diizeyinin miitkemmel diagnostik degere sahip oldugu
tespit edilmistir (Tablo 6, Sekil 2). Yiikselmis monosit diizeyleri ile birlikte obez

kedilerin artmis RDW diizeyleri insulin direnci sonucu ortaya ¢ikan kronik diisiik
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diisiik dereceli yangisal durum ile iliskilendirilebilir. Daha giincel bir raporda obez
kedilerde MCV ve RDW'de artis gozlenmis ve sadece kirmizi kan hiicrelerinin
boyutunda artis degil ayni zamanda hiicre boyutunda daha fazla c¢esitlilik de
belirlenmistir. Kedi tiirlerindeki eritrositlerin omrii diger tiirlere gore daha kisa
oldugundan, obez kedilerde yash eritrositlerin uzaklastirilmasinin daha da hizhi
oldugunu diisiiniilmiistiir. Bu durum da, gen¢ kirmizi kan hiicrelerinin
yenilenmesinde artis oldugu ve bunun da MCV ve RDW'de artisa yol agtigi
bildirilmistir (Lalor ve ark. 2014). Onceki bir calismada, obezitenin insanlarda,
kopeklerde ve kedilerde artmis inflamatuar sitokinlerle birlikte proinflamatuar
bir duruma ve obez ¢ocuklarda ve obez kopeklerde notrofil ve monosit seviyelerinin
artmasi nedeniyle total WBC'deki degisikliklere yol a¢tig1 gosterilmistir (Radakovich
vd. 2017). Sunulan ¢alismada obez kedilerin diger CBC parametrelerinin istatistiksel
olarak obez olmayan kedilerden farksiz olusu ise yangisal durumun bu
parametrelerin diizeylerini degistirecek siddette olmamasi ve ¢alismaya dahil edilen
obez kedilerin herhangi bir ko-morbid hastalifinin olmayis1 ile agiklanabilir.Bazi
hayvanlar metabolik, obeziteyle iliskili, sekonder bir hastalik gelistirme agisindan
digerlerinden daha yliksek risk altinda olabilir; ancak, artan riske sahip asir1 kilolu
hayvanlar1 belirlemek klinik olarak zordur. Anormal klinik parametrelerin tespiti,
kiloyla iliskili gelisen komorbiditelerin erken teshisinde siirli bir basariya sahiptir.
Onceki calismalarda, asir1 kilolu kopeklerde yiiksek BUN, kreatinin, fosfor,
kalsiyum, kolesterol ve ALP bildirilmistir, ancak raporlar arasinda tutarsizlik
bildirilmis ve obeziteyle iliskili hastaliklara karsi sensitivitelerinin diisiik oldugu
ifade edilmistir. (Hamper 2016). Obez kediler daha yiiksek trigliserit seviyelerine
sahip olabilir (Mori ve ark. 2012). Lipid metabolizmasi degisiklikleri, 6zellikle obez
hayvanlarda, genellikle biiylik miktarda karbonhidrat ve lipid igeren yiiksek kalorili
diyetlerin asir1 tiiketiminin bir sonucu olarak nispeten yaygindir (Hoenig 2006).
Ticari kuru mama ile beslenen kediler iizerinde yapilan bir calismada, total kolesterol
seviyelerinin obezite derecesi ile bir tutarliligit gozlenmemistir (Aguiar ve ark.
2018).Yine, obez kedilerde daha yiiksek HDL (Bauer 1996, Hoenig ve arkadaslari
(2003), daha diisiik GGT diizeyleri rapor edilmistir (Saely ve ark. 2008).Sunulan
calismanin biyokimyasal analiz sonuglarinda obez kedilerin obez olmayanlara gore
daha yiiksek BUN ve total bilirubin, daha diisiik ALT diizeylerine sahip olduklar1
belirlenmistir (Tablo 3). Ayrica yapilan karsilastirmali ROC analizi sonucu serum
biyokimyasi parametrelerinden BUN un miikemmel, AST, LDH ve GGT’nin kabul
edilebilir, ve total bilirubinin de c¢ok {istiin diagnostik degere sahip oldugu
gozlenmistir (Tablo 7, Sekil 3). Her ne kadar serum biyokimyasi sonuglari referans
araliklarinda olsa da gruplararasi istatistiksel farklilifa sebep olan yiiksek BUN
glisemik degiskenlik ve bobrek fonksiyonu; diisik ALT hepatik lipidoz riski ile
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birlikte enzim klirensi ve yiiksek total bilirubin hepatik disfonksiyon ve kronik yangi
ile iliskili olabilir (Giilersoy ve ark 2023, Huang ve ark 2024).Akut faz yaniti,
homeostazi etkileyen ve gesitli etiyolojilerin (travma, cerrahi miidahale, neoplazi ve
immiinite bozukluklar1) enfeksiyon veya doku hasar1 nedeniyle olusabilen, lokal ve
genel bozukluklar yoluyla ortaya ¢ikan organizmanin 6nemli, spesifik olmayan
sistemik bir reaksiyonudur (Gruys ve ark 1999). Bu reaksiyon, spesifik olmayan ve
spesifik bagisiklik yanmitinin aktivasyonu igin gereken zamami ve modiile edici
sinyalleri saglayan dogal savunma mekanizmalarinin aktivasyonunun sonucudur.
Enfeksiyoz veya enfeksiy0z olmayan ajanlarin neden olabilecegi doku hasarinda
goriilen ilk reaksiyon yangidir. Enfeksiyon bazen yangiya neden olmadan meydana
gelir. Tiim doku hasar1 olgulari, proenflamatuar sitokinlerin iiretiminin ve saliniminin
artmasina ve mikrosirkiilasyonda degisikliklere yol agar. Proenflamatuar sitokinler,
nitrik oksit (NO) ve glukokortikoidlerle birlikte hepatositlerin aktivasyonu yoluyla
akut faz reaksiyonunu tetikler ve diizenler (Ingenbleek ve Young 1994).
Enfeksiyonun baslamasindan birkag¢ saat sonra, karaciger tarafindan tretilen farkl
proteinler arasindaki oran Onemli Ol¢lide degisir. Bazi1 proteinlerin plazma
konsantrasyonu artar ve bu proteinlere pozitif akut faz proteinleri denirken,
digerlerinin plazma konsantrasyonu azalir ve bu proteinlere negatif akut faz
proteinleri denir (Ingenbleek ve Young 1994, Gruys ve ark 1999). Ana pozitif akut
faz proteinleri arasinda hepatositler tarafindan sitokin uyarimindan sonra iiretilen
CRP, serum amiloid A (SAA) ve haptoglobin (Hp) bulunur (Heinrich ve ark 1998).
Akut faz proteinleri, patojen mikroorganizmalarin gelisimini azaltan veya durduran
onemli bir savunma mekanizmasidir. Bazi1 proteinler opsonin roliinii oynar ve
tamamlayict sistemi aktive ederken, digerleri hiicre artiklarinin ortadan
kaldirilmasimma ve oksit radikallerinin ve proteolitik enzimlerin nétralizasyonuna
yardime1l olur (Langhans 1996).Obezite, esas olarak viseral, genellikle insiilin
direnci, glikoz ve lipid anormallikleri ve hipertansiyon gibi eslik eden durumlarla
iliskilidir. Obezite artik proenflamatuar bir durum olarak kabul edilmektedir (Gregor
ve Hotamisligil 2011). Dahasi, obezite, iskelet kasi, karaciger, kardiyovaskiiler, deri,
pulmoner, serebral ve koroner arterler gibi gesitli viicut bolgelerinde yapisal ve
islevsel degisikliklere neden olur. Son raporlarda obezite, yaghh karaciger
hastaliklarinin  gelisimi ile iligkilendirilmistir (Dogan ve ark 2011). Obeziteli
bireylerde, sik sik enfeksiyon ataklari goriilebilir ve bu durumlar yiliksek serum CRP
diizeyleri ile iliskilidir. Obezitede, dolasimdaki biiylik miktarda akut faz proteini
CRP'yi serbest birakmak i¢in hepatik yollar1 aktive eden interloykin (IL)-6
salgilanmasi artar (Jeemon ve ark 2011, Shilpa ve ark 2014). Beseri hekimlikteki
daha eski deneysel calismalar ve kesitsel caligmalar, CRP'nin IL-6 ile birlikte

hiperglisemi, insiilin direnci ve Tip 2 -DM gelisimine katkida

30



TARTISMA Meral CIKMA

bulundugunu gostermistir (Dogan ve ark 2011, Jeemon ve ark 2011, Shilpa ve ark
2014). CRP, saglikli canlilarin dolasiminda normalde bulunan bir eser proteindir ve 1
mg/L'lik orta konsantrasyonu enfeksiyon, iskemi, travma, yaniklar ve enflamatuar
durumlara yanit olarak 1000 kat artar ve patolojinin ¢oziilmesiyle ayni1 hizla azalir
(Pepys ve Baltz 1983). Bu nedenle, akut enflamasyon veya enfeksiyon ataklari
sirasinda yiikselen bir akut faz proteinidir (Lau ve ark 2004). Makrofajlar ve yag
hiicreleri tarafindan salinan faktore yanit olarak karaciger tarafindan sentezlenir (Van
ve ark 2002). Cok sayida caligma, obezite durumunda IL-6 ve TNF-o tarafindan
gliclii bir sekilde indiiklenen bir enflamatuar belirteg olan dolasimdaki CRP
seviyeleri ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda bagimsiz bir iligkiyi desteklemektedir.
Bircok calisma, daha yiiksek viicut kitle indeksi (BMI)'nin diisiik dereceli bir
enflamasyon durumunu gosteren daha yiiksek CRP konsantrasyonlariyla iligkili
oldugunu ileri siirmiistiir (Alley ve ark 1996). CRP'nin fizyolojik rolii, immiin
savunma mekanizmasi olarak C1Q kompleksi araciligiyla komplement sistemi aktive
etmek i¢in Olii veya O0lmekte olan hiicrelerin (ve bazi bakteri tiirlerinin) ylizeyinde
ifade edilen fosfokoline baglanmaktir (Thompson ve ark 1999). Obeziteyi
karakterize eden adipokin dengesizligi, diisiik adiponektin seviyeleri, yiiksek leptin
seviyeleri, enflamatuar mediatorler (IL-6 ve TNF-a) ve antifibrinolitik faktorler
(PAI-1) dahil olmak tizere oksidatif stresi ve endotel disfonksiyonunu tetikleyebilir
(Van ve ark 2006). Obez kopeklerde IL’ler hizla ve biiyiik miktarda {iretilebilir ve bu
da CRP asir1 ekspresyonuna yol agabilir. Plazmadaki fibrinojenin dmriinii uzatarak,
dolasimdaki trigliserit ve kolesterol konsantrasyonlarinin artmasi, fibrinojenin
makrofajlar {izerindeki uyarici etkisine ve dolayli olarak proenflamatuar sitokinler
IL-1 ve IL-6 sentezini tesvik etmeye katkida bulunabilir. Yapilan bir ¢alismada,
dolasimdaki CRP ve fibrinojen konsantrasyonlarindaki artiglarin obez kopeklerde
daha belirgin ve uzun oldugu, bunun da yag hiicrelerinin ve lipit metabolizmasinin
enflamatuar yanitla dolayl olarak etkilesime girebilecegi rapor edilmistir (Verschuur
ve ark 2001). Simdik tez ¢alismasinin obez kedilerinde serum CRP diizeyleri obez
olmayan Kontrol grubu kedilerine gore daha neredeyse 2 kat daha yiiksekti (Tablo
4).Ayrica obez kedilerdeki kronik diisiik dereceli yangisal durumun varliginin tespiti
icin yapilan karsilasgtirmali ROC analizi sonucunda yangisal durumun
belirlenmesinde serum CRP diizeyi ¢ok iistiin (AUC=0.925) diagnostik degere
sahipti (Tablo 8, Sekil 4). Tespit edilen bu bulgu, obezitenin neden oldugu adipokin
dengesizligi, diisilk adiponektin seviyeleri ve yiliksek leptin seviyeleri ile c¢esitli
doku ve organlarda yapisal ve fonksiyonel bozukluklara neden oldugu, IL-6
salinimini arttirdigi ve obezitenin artik proenflamatuvar bir durum olarak kabul
edildigi gercegi ile agiklanabilir (Heinrich ve ark 1998, Coppack 2001, Van ve ark
2006).0Obezite, kedilerde endokrin bozukluklar1 da dahil olmak iizere bir dizi
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hastalikla iligkilendirilmistir. Bu nedenle yasam kalitesini ve uzun Omiirliiligi
olumsuz etkileyebilir (Sallander ve ark. 2012). Kilo alimi insiilin duyarliligin1 6nemli
Olclide diistiriir, viicut agirligindaki her kilogram artis insiilin duyarhiligimi yaklasik
%30 azaltir ve yetiskin kedilerde 10 ay boyunca viicut agirligindaki %44'lik artis
insililin duyarliligin1 yaklasik %50 azaltir (Appleton ve ark. 2001, Lund 2005). Yag
dokusu, yag hiicrelerinden ve/veya infiltre edilmis makrofajlardan kaynaklanan
proinflamatuar medyatorlerin salgilanmasi yoluyla bu komorbiditelere katkida
bulunur (Wang ve Nakayama 2010). Baslangicta B hiicresi Onciillerinin
olgunlagsmasin1 artiran salgilanan bir biiylime faktorii olarak periferik kan
lenfositlerinden izole edilen visfatin (Samal ve ark 1994), yakin zamanda insanlarda
ve farelerde viseral yag ile iliskili yeni bir adipositokin olarak tanimlanmustir.
Visfatinin fizyolojik rolii tam olarak anlagilmamistir (Fukuhara ve ark 2005).Obezite,
kedilerde endokrin bozukluklar1 da dahil olmak {izere bir dizi hastalikla
iliskilendirilmistir. Bu nedenle yasam kalitesini ve uzun Omiirliiliigli olumsuz
etkileyebilir (Sallander ve ark. 2012). Kilo alimi insiilin duyarliligini 6nemli 6l¢iide
diisiirtir, viicut agirligindaki her kilogram artis insiilin duyarliligin1 yaklasik %30
azaltir ve yetiskin kedilerde 10 ay boyunca viicut agirligindaki %44'liik artis insiilin
duyarliligini yaklasik %50 azaltir (Appleton ve ark. 2001, Lund 2005). Yag dokusu,
yag  hiicrelerinden ve/veya infiltre edilmis makrofajlardan kaynaklanan
proinflamatuar medyatorlerin salgilanmasi yoluyla bu komorbiditelere katkida
bulunur (Wang ve Nakayama 2010). Baslangicta B hiicresi Onciillerinin
olgunlagsmasin1 artiran salgilanan bir biiylime faktorii olarak periferik kan
lenfositlerinden izole edilen visfatin (Samal ve ark 1994), yakin zamanda insanlarda
ve farelerde viseral yag ile iliskili yeni bir adipositokin olarak tanimlanmustir.
Visfatinin fizyolojik rolii tam olarak anlagilmamistir (Fukuhara ve ark
2005).Visfatinin baslangicta insiilin reseptoriine baglanarak insiilinin etkilerini taklit
ettigi ve plazma glikoz konsantrasyonlarimi diistirdiigii bildirilmistir, ancak insiilin
taklit etkileri konusunda silipheler ortaya ¢iktig1 icin bu g¢alisma daha sonra geri
cekilmistir (Fukuhara ve ark 2007). Bununla birlikte, bu adipokinin kesfi, obezitenin
patogenezinin  anlasilmasimi  gelistirmede biiylikk bir potansiyele sahiptir.
Mekanizmasindan bagimsiz olarak, ¢ok sayida arastirmaci visfatinin glikoz ve
obeziteyle iliskili kosullardaki potansiyel roliinii incelemistir. Sonuglar tamamen
tutarli olmasa da, Tip-2 DM, metabolik sendrom, obeziteyle iliskili diisiik dereceli
inflamasyon durumu ve kardiyovaskiiler hastalik gibi obezite ve ilgili bozukluklar
izerine yapilan birkag¢ ¢alisma, dolasimdaki visfatin diizeylerinin bu gibi durumlarda
ylikseldigini bulunmustur (Chang ve ark 2011). Birka¢ calisma ayrica dolagimdaki
visfatin ile aglik glikozu, insiilin duyarliligi, viseral yag, BMI ve triasilgliserol

diizeyleri arasinda onemli korelasyonlar oldugunu gostermistir. Ayrica, beslenme
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durumundaki, diizenlemedeki, egzersizdeki, ilag¢ uygulamasindaki, yeme
davranisindaki ve psikolojik tepkisellikteki degisikliklerin yag dokusu metabolizmasi
tizerinde 6onemli etkileri vardir ve visfatin konsantrasyonlarini etkileyebilir (Pagano
ve ark 2006). Visfatin, NAD biyosentezi tarafindan aracilik edilen insiilin
benzeri etkileri nedeniyle glikoz homeostazinda 6nemlidir. Obezitede artan visfatin
seviyeleri, kan glikoz seviyelerini sabit tutmak i¢in diizenleyici bir tepki gosterebilir.
Ancak, bir esik seviyesinin asilmasi, Tip-2 DM ve bunlarla iliskili
komplikasyonlarin, 6rnegin kardiyovaskiiler ve bobrek hastaliklar1 gibi, gelisimine
katkida bulunabilecek bir enflamasyon artistyla iligkili goriinmektedir. Mevcut
kanitlar, visfatin serum seviyelerinin Tip-2 DM i¢in bir biyobelirte¢ olarak potansiyel
kullannmin1 desteklemektedir (Yin ve ark 2019, Alnowihi ve ark 2020).Visfatinin
proinflamatuar 6zelliklere sahip oldugu bildirilmistir. Bu nedenle; obezitede serum
visfatin diizeyi ile sistemik enflamasyon arasindaki iliski rapor edilmistir. Yapilan bir
calismada, obez bireylerde visfatin ile CRP ve TNF-a arasinda pozitif korelasyon
gozlemlenmistir. Ayni caligmanin sonuglarinda obeziteye bagli olusan sistemik
enflamasyonda visfatinin roliiniin oldugu giiclii bir sekilde vurgulanmistir. Ek olarak,
hiperinsiilinemi ve/veya insiilin direnci kosullarinda artan visfatin diizeylerinin
proenflamatuvar sitokin liretimini de uyardigimi ve buna karsilik insiilin direncini
daha da arttirdig1 rapor edilmistir (Moschen ve ark 2007). Sunulan ¢alismada obez
kedilerinin serum visfatin diizeyi obez olmayanlara gore daha yiiksekti (Tablo 4)..
Ayrica, obez kedilerdeki kronik diistik dereceli yangisal durumun varliginin tespiti
icin yapilan karsilasgtirmali ROC analizi sonucunda yangisal durumun
belirlenmesinde serum visfatin diizeyi milkemmel (AUC=0. 867) diagnostik degere
sahipti (Tablo 8, Sekil 4). Dahasi, yapilan Spearman korelasyon analizi sonucunda
viicut agirhigi ile kondiisyon skoru arasinda ve visfatin ile CRP arasinda orta pozitif
diizeyde korelasyon belirlenmistir (Tablo 9). Bu korelasyon sonuglari, onceki
calismada yapilan BMI, hs-CRP, TNF-a, IL-6, anjiyotensin-2, VCAM-1 ve E-
selectin  diizeylerinin  korelasyonlarinin  degerlendirildigi, obez c¢ocuklarda
enflamasyon ve insulin direncinin tetiklenmesinde serum visfatin diizeylerinin
onemli rol oynadigi gercegi ile uyumluydu (Yin ve ark 2019). Ek olarak, bu
caligmasinin sonuglar1 obez kedilerde serum visfatin diizeylerinin arttigin1 gostererek
enflamasyon durumunu ve insiilin direncini yansitabilir (Choi ve ark 2007, Moschen
ve ark 2007).
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6. SONUCLAR

Sunulan ¢alismada tiim obez kedileri ticari kuru mama ile beslenmekteydi.
Her ne kadar ticari mamalar, belirli kedi popiilasyonlarinin ihtiyacina gore
formiilarize edilmis olsa da ¢ogu ev kedisinin ihtiya¢ duydugu miktardan yaklasik
%30 daha yiiksek oranda beslendigi ve ticari mamalarin disar1 erisimi olan aktif
kedileri hedefledigi gergegi on plana ¢ikmistir. Yine de beslenme Onerilerine uyma
ve hayvan sahiplerinin kontrolli mama sunmasi1 6nemlidir.Cesitli oyuncaklar bazi
kediler i¢in egzersize tesvik amaciyla Onerilebilir . Bu calismada Obez grubu
kedilerinin yasam ortamlarinda tirmalama tahtasi, top ve ip gibi oyuncaklarin
saglandig tespit edilmistir. Buna ragmen kilo vermedeki gii¢liik ve halen obezite
halinin devamliligi, metabolik ve endokrin patofizyolojilerin yani sira, hayvan
sahiplerinin kedi ile etkilesime yeteri kadar vakit ayirmadigi veya kediye sadece
oyuncak sunmanin yeterli olarak diistindiikleri ile de iliskilendirilmistir.Calismanin
obez kedilerinin demografik verileri (yaslar1 1-9 yil arasinda degismekteydi; obez
kedilerin 33’1 melez (tekir), 4’1 Scottish, 2’si Siyam ve 1’1 British shorthair cinsiydi;
obez kedilerin 27°si erkek, 13’1 disiydi ve hepsi kisirlagtirilmisti) obeziteye yatkinlik
ile iliskilendirilmis onceki raporlar ile uyumluydu, erkek ve melez kedilerin obezite

insidans1 daha ytiksekti.

Her ne kadar farkli skorlama sistemleri karsilastirmali  olarak
degerlendirilmemis olsa da viicut yag kiitlesini tahmin etmek adma 9’lu VKS
kullanim1 klinik olarak yeterli goriilmiistiir. Yine de bu skorlamanin asinalik ve
rahatlik saglamasi adina tekrar tekrar kullanimi faydali olacaktir. Obezite varliginda
CBC farkliliklar1 tespit edilebilir. Bu kapsamda, bu tez ¢caligmasinda 6ne ¢ikan RDW
ve monosit diizeyleri, insulin direnci sonucu ortaya ¢ikan kronik diisiik dereceli
yangisal durum ile iliskilendirilmistir. Yine de, komorbid hastalik yoklugunda
CBC’nin  smurlh  klinik  bilgi  sagladigi  goriilmiistiir. Serum biyokimyasi
profillendirmesi, CBC’ye kiyasla, ozellikle lipit metabolizmasi ile iliskili olarak,
daha fazla klinik bilgi saglayabilir. Her ne kadar serum biyokimyasi sonuglari
referans araliklarinda olsa da obez kedilerin daha yiiksek BUN diizeyi glisemik
degiskenlik ve bobrek fonksiyonu; diisiik ALT diizeyi hepatik lipidoz riski ile birlikte
enzim klirensi ve yiiksek total bilirubin diizeyi ise hepatik disfonksiyon ve kronik
yangi ile iligkilendirilmistir.Bu tez ¢alismasinda obeziteyi karakterize eden adipokin
dengesizligi serum CRP ve visfatin diizeylerine yansimistir. Beseri hekimlikte ve
kopeklerde obezite ile ilgili gesitli sitokinleri igceren calismalar olsa da bu tez
caligmasinda visfatinin, CRP diizeyi ile birlikte, obez kedilerde diisiik dereceli

yangisal durumun varligiin tespiti i¢in kullanilabilecegi ve CRP diizeyine kiyasla
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daha {istiin bir diagnositk 6neme sahip oldugu gosterilmistir. Sonug olarak, her ne
kadar klinik olarak saglikli goriinseler de obez kedilerde yangisal bir siire¢ devam
etmektedir. Bu yangisal proses, diisiik derecesine ragmen bazi kan parametrelerinde
ve proenflamatuvar karakterde olan visfatin ve CRP diizeylerinde
degisikliklere/artislara sebep olmaktadir. Bahsedilen biyobelirteclerin rutin olarak
kullanim1 risk altindaki veya etkinlenmis kedilerde kilo verme programlarinin

baslatilmasina ve komorbid hastalik insidanslarinin diisiiriilmesine yardimci olabilir.

35



ONERILER Meral CIKMA

7. ONERILER

Daha fazla rutin hematokimyasal parametre g6z 6niinde bulundurularak diger
adipokinler, sitokinler ve insiilin diizeyleri karsilastirmali olarak degerlendirilebilir.
Obeziteye eslik eden farkli hastaliklarda (ortopedik, kardiyovaskiiler ve endokrin
gibi)  arastinlan  biyobelirteclerin  etkinlikleri  arastirilabilir. ~ Bahsedilen
biyobelirteglerin daha fazla rutin parametre ile korelasyonlar1 incelenip klinik pratige

aktarimi hizlandirilabilir.
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