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OZET

Amag: Metabolik Sendrom (MetS), patofizyolojisinde inflamatuar strecin oldugu
dusunulen ve sikhgr giderek artan bir endokrinopatidir. Bu arastirmada MetS
olan hastalarda inflamasyon belirteclerinden noétrofil lenfosit oraninin (NLR)
vucut yag miktari ile iligkisini saptamak amacglanmistir.

Yontem ve gereg: Vaka kontrol desenindeki bu calismamiza Aile hekimligi
poliklinigine basvuran hastalar alindi. Yas araligi 18-65 arasinda olan hastalar
ATP Il Metabolik Sendrom tani kriterlerine gore degerlendirildi. Metabolik
sendromu olan 53, olmayan 61 hasta olmak Uzere toplam 114 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalara ylzylze sosyo-demografik bilgileri, hastalik 6zgegmisleri
ile Hastane Anksiyete ve Depresyon (HAD) 0lgedi uygulandi. Vicut
kompozisyon analizi ile antropometrik ve laboratuar dlgumleri yapildi. SPSS
19.0 programi kullanilarak Mann Whitney u testi, ki-kare testleri ile guplar
arasindaki farklihklar degerlendirilirken, degiskenler arasindaki iligkiler Kendall
tau-b korelasyon analiziyle incelendi.

Bulgular: Calismaya ATP Il tani kriterlerine gére metabolik sendromu olan yas
ortalamasi 50,4+8,8 yil olan 53 hasta, kontrol grubuna da 47,4+8,3 yil olan 61
hasta alindi. Caligmamizda MetS grubunda C-reaktif protein (CRP) anlaml
daha yuksekken (U=984,0;p<0,001), NLR degerleri arasinda anlamli fark yoktu
(U=1274,0;p=0,052). Metabolik sendrom grubunda vicut yag miktar ile CRP
(tau-b=0,077;p=0,416) ve NLR (tau-b=-0,40;p=0,673) arasinda anlaml iligki
yoktu.

Sonug: Calismada MetS patogenezinde inflamasyonun rol oynadigi gosterilmis
ancak NLR bunu belirlemede guvenli bir parametre olmadigi saptanmigtir.
Mevcut inflamasyonun; vicut yagd orani ve kitlesi, insulin direnci, bel gevresi ile
iligkisi bulunamamigtir. Bu nedenle MetS de inflamasyonun olusumunda birgok
mekanizma rol aldigindan; daha farkli desen ve metotta calisma yapilimasi
gerektigi dusunulmektedir.

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, inflamasyon, vucut yag orani, notrofil

lenfosit orani



ABSTRACT

Aim: Metabolic syndrome is an endocrinopathy that the inflammation process is
thought to be effective in pathopysiology and the prevalence of it is increasing
rapidly. The aim of this study is to evaluate the relationship between neutrophil
lymphocyte ratio (NLR) which is an indicator of inflammation and adipose tissue

density in metabolic syndrome patients.

Method: In this case control study, the patients who admitted to Family
Medicine outpatient clinic were enrolled. The patients, ages between 18-65
years, were evaluated with the ATP Il Metabolic Syndrome diagnostic criteria.
The 53 patients who had metabolic syndrome and 61 patients without MetS,
total of 114 patients, were included in study. The socio-demographic variables,
the medical history and Hospital Anxiety and Depression scale were performed
to patients face to face. Antropometric and biochemical data were recorded. All
data were analyzed using SPSS 19.0 software. Mann Whitney U and chi-square
test were used for comparison of groups and the relationship between variables

were analyzed with Kendall tau-b correlation test.

Results: In metabolic syndrome group, 53 patients mean age was50,418,8
years and 61 patients mean age was 47,4+8,3 years. Although the CRP levels
were higher (U=984,0;p<0,001), there was no difference between NLR in MetS
groups (U=1274,0;p=0,052). The body fat mass was not correlated with CRP
(tau-b=0,077;p=0,416) and NLR. (tau-b=-0,40;p=0,673).

Conclusion: This study showed that, the inflammation has a role in MetS
pathophysiology but NLR was not found a valid marker.There was no
correlation between inflammation and body fat mass, insulin resistance, waist
circumference. Therefore several mechanisms play role in inflammation process
in the metabolic syndrome; there is need of further investigation with different

study design and method

Key words: Metabolic syndrome, inflammaion, body fat mass, Neutrophil

lymphosit ratio

Vi
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1.GIRIS VE AMAC

Metabolik sendrom (MetS), insulin direnciyle baslayan bozulmus glukoz
toleransi (BGT) veya Diyabetes Mellitus (DM), abdominal obezite, hipertansiyon
(HT), dislipidemi ve koroner kalp hastaligi (KKH) gibi sistemik hastaliklarin

birbirine eklendigi dlumcul bir endokrinopatidir (1).

GUnumuzde MetS kriterleri 5 ayri grup tarafindan tanimlanmigtir. En
genis capta kabul edilen tanimlamalar ise Diinya Saglik Orguti (DSO), Ulusal
Kolestrol Egitim Programi (NCEP) ve insiilin Direnci Calismasi Avrupa Grubu
(EGIR) tarafindan olusturulmustur. Tim bu tanimlamalar MetS’'in ana
komponentlerini: insulin direnci, dislipidemi, obezite ve HT olarak kabul
etmislerdir (2, 3).

Sedanter yasam sekli ve degisen beslenme aligkanliyi modern ¢agin
getirdikleri nedeniyle artmistir buna bagl olarak MetS’in en énemli komponenti
olan obezitenin sikligina ve dolayisiyla MetS’de hizli bir artisa neden olmustur.
Metabolik sendrom ile obezite epidemiyolojisi arasinda paralellik oldugunu
yapilan calismalar gostermistir (4, 5). Elde edilen epidemiyolojik verilerdeki

bilgiler MetS’in yaygin ve her yerde artan bir problem oldugunu gdéstermektedir.

Metabolik sendromun bilesenlerinin etyopatogenezinde genetik, ¢cevresel
veya enfeksiydz tek bir faktor sorumlu tutulmamaktadir. Birgok risk faktorlerinin
tesadufi birlikteligi ya da ortak fizyopatolojik bir sure¢ sonucu olustugu halen
tartismali bir konudur. Metabolik Sendrom patogenezi ile ilgili birka¢ olasi
mekanizma One surulmektedir. Bunlar insulin direnci, obezite, dislipidemi, HT,

prokoagulasyon ve proinflamasyondur (6, 7).

Metabolik sendrom patogenezinde yer alan mekanizmalardan biri kronik
inflamatuvar bir surectir. Abdominal obezitede yad dokusu kokenli metabolik
urunler, hormonlar ve sitokinler araciligiyla protrombotik ve inflamatuvar yanitlar
tetiklenmektedir. Pasif bir enerji deposu olarak disunulmekte olan yag dokusu,
simdi ise endokrin bir organ oldugu kesinlik kazanmistir. Ayrica ateroskleroz
gelisimini hizlandiran, koagulasyon ve fibrinoliz olaylarini etkileyen cesgitli

inflamatuar sitokin ve mediyatdrlerin aktif kaynagi oldugu kanitlanmigstir(8).Akut
1



faz reaktani gibi davrandigi tespit edilen ilk protein CRP’dir ve inflamasyonun
varligini ve siddetini artmis CRP duzeyleri belirlemektedir (9). Lokosit, klinik
pratikte yararl inflamatuar belirteclerinden biridir. Ayrica I6kosit alt tipileri ve

NLR de sistemik inflamasyon gostergelerindendir (10- 12).

Bu arastirma MetS'’in énemli komponenti olan obeziteye bagli adipoz
dokunun artigi ile inflamasyon arasindaki iliskiyi saptamayi amaglamigtir. Birinci
basamak hekimligi agisindan hasta degerlendirmede kolay ulasilabilir bir tetkik
olan hemogram ile hesaplayabilecegimiz NLR degerinin MetS hastalari basta
olmak Uzere kardiyovaskiler hastallk (KVH) ve DM gibi hastalan
degerlendirmede ek klinik fayda saglamadaki yerini saptamak bir diger

amacimizdir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Metabolik Sendrom Tanimi

Metabolik Sendrom, insulin direnciyle baslayan BGT veya DM,
abdominal obezite, HT, dislipidemi ve KKH gibi sistemik hastaliklarin birbirine
eklendigi olimcil bir endokrinopatidir (1). ik kez 1920'lerde Kylin (13)
tarafindan bugun MetS olarak tanimlanan metabolik bozukluk HT, hiperglisemi
ve gut bileseni seklinde tanimlanmistir. Vague (14); 20 yil sonra Ust vicut
yaglanmasini (android ya da erkek tipi obezite) DM ve KVH da goérilen
metabolik bozukluklarla iligkilendirmistir. Gerald M Reaven (15) tarafindan1988
yilinda MetS tanimi “Sendrom X’ veya ‘“insiilin Direnci Sendromu” seklinde
yapilmistir. Glukoz intoleransi, hiperinsulinemi, insulin ile uyarimis glukoz
alimina direng, azalmis Yuksek Dansiteli Lipoprotein kolesterol (HDL-kol)
dizeyleri, artmis Cok Dusuk Dansiteli Lipoprotein kolesterol (VLDL-kol) ve HT
den olusan, bununla birlikte iskemik kalp hastahgi riskinde artigin oldugu
bulgular topluluguna “Sendrom X" adini vermistir. Cesitli yazarlar tarafindan
ileriki yillarda bu tablonun tanimi genislemis ve farkli tanimlar sunulmustur.
Glukoz intoleransi, hipertrigliseridemi ve HT birlikteligine Ust vicut sismanhgi
ilave edilerek “Syndrome X plus” denilen “6ldurtcu dortli” olarak tanimlanmis;
sonrasinda bunlara urik asit yuksekligi ve eritrositozdahil edilerek “Olduricu
altih” gibi isimler verilmistir. Son zamanlarda bu sekilde cesitli faktorlerin
birlikteligi “metabolik sendrom”, “insulin direnci sendromu” veya “plurimetabolik

sendrom” olarak tanimlanmaktadir (16).
2.2. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Gunumuzde MetS kriterleri 5 ayri grup tarafindan tanimlanmistir. En
genis capta kabul edilen tanimlamalar ise DSO, NCEP veEGIR tarafindan
olusturulmustur. Tum bu tanimlamalar MetS’in ana komponentlerini: insulin
direnci, dislipidemi, obezite ve HT olarak kabul etmislerdir. Ama gruplar kendi
iclerinde kiime gibi tanimlanan degisik klinik kriterler olusturmustur. Ornegin
NCEP ATP Il diger gruplarin tanimlamalarinin aksine insulin direncini ana kriter

olarak kabul etmemektedir. Ayrica kriterlerin kombinasyonlari ve alt sinirlari her

3



tanimlama icin farkidir. ilk tanimlama kriteriniDSO ortaya koymustur. DSO

MetS tani kriterleri Tablo 2.1.’de verilmigtir.

Tablo 2.1. DSO Metabolik Sendrom Tani Kriterleri —1999 (2)

Asagidakilerden en az biri:

. insilin direnci
o Bozulmus glukoz toleransi
o Asikar DM

Ve asagidakilerden en az ikisi:

o Hipertansiyon (Kan basinci >140/90 mmHg veya
antihipertansif kullaniyor olmak)

o Dislipidemi (Trigliserid Dizeyi >150 mg/dl veya HDL-kol
dizeyi erkekte <35 mg/dl, kadinda <39 mg/dl)

o Abdominal obezite (VKi >30 kg/m2 veya bel/kalga orani
erkekte >0,90, kadinda >0,85)

o Mikroalbuminuri (idrar albumin atilimi >20 mcg/dakika

veya albumin/kreatinin orani >30 mg/g)

HDL-kol; ylksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VKI; vicut kitle indeksi DM;
diyabetes mellitus, DSO; Diinya Saglik Orgiitii

Metabolik sendrom EGIR tani kriterleri Tablo 2.2’de verilmistir.

Tablo 2.2.EGIR Metabolik Sendrom Tani Kriterleri — 1999 (17)

Hiperinstlinemi (acglik insilini diyabeti olmayanlardan %25 fazla)

Asagidakilerden iki veya daha fazlasinin olmasi;

° Aclik kan sekeri >110 mg/d|

° Kan Basinci >140/90 mmHg

o Trigliserid >200 mg/dl

o HDL-kol <50 mg/dI

° Bel ¢evresi E >94 cm, K>80 cm

E; erkek, K; kadin, HDL-kol; yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol EGIR; Avrupa insiilin

Direnci Calisma Grubu




Metabolik sendrom NCEP-ATP Il tani kriterleri Tablo 2.3’de verilmigtir.

Tablo 2.3. NCEP - ATP 1l Metabolik Sendrom Tani Kriterleri — 2001 (3)

Asagidakilerden en az Ugu:

+ Abdominal obezite (Bel Cevresi: erkeklerde>102 cm, kadinlarda>88 cm)
* Hipertrigliseridemi ( 2150 mg/dl)

» Dusuk HDL-kol (erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl)

» Hipertansiyon (Kan Basinci 2130/85 mmHg)

» Hiperglisemi (Aclik Kan Glukozu 2110 mg/dl)

HDL-kol; yliksek dansiteli lipoprotein kolesterol, NCEP-ATP III; UlusalKolesterol Egitim
Programi- Eriskin Tedavi Paneli lll

Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association / National Heart,
Lung, and Blood Institute: AHA/NHLBI) tarafindan 2005 yilinda yayinlanan
kriterlerde ise, NCEP ATP Ill klavuzundaki acglik kan glukozu degeri 110
mg/dI’'den 100 mg/dl’'ye indirilmigtir (18).

Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi MetS tani kriterleri Tablo 2.4.'de
verilmigtir.




Tablo 2.4. Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernedi MetS Tani Kriterleri —
2002 (19)

Bozulmus Aglik Glukozu veya Bozulmus Glukoz Toleransi (DM harig)

Trigliserid 2150 mg/dI

Obezite VKIi 225 kg/m?

HDL-kol; E <40 mg/dl ve K <50 mg/dI

Kan Basinci 2130/85 mmHg

insiilin direnci ve MetS icin diger risk faktorleri: (9)
o DM, HT ve KKH i¢in aile dykusu

o Polikistik over sendromu
. ileri yas
J Sedanter yagsam tarzi

Diyabet ve insllin direnci igin ylksek riskli etnik gruba mensup olmak

HDL-kol; ylksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VKI: viicut kitle indeksi DM:; diyabetes
mellitus, E; erkek, K; kadin, HT; hipertansiyon, KKH; koroner kalp hastaligi, MetS;
metabolik sendrom

Metabolik sendrom IDF tani kriterleri Tablo 2.5.’de verilmistir.

Tablo 2.5. IDF Metabolik Sendrom Tani Kriterleri — 2005 (20)

Abdominal obezite (Bel ¢evresi: Avrupali erkeklerde 294 cm, kadinlarda
=80 cm)

Asagidakilerden en az ikisi
o Trigliserid 2150 mg/dl
o HDL-kol: erkekte <40 mg/dl, kadinda <50 mg/dl
o Kan basinci 2130/85 mmHg
o Aclik kan glukozu 2100 mg/dl veya Tip 2 DM

IDF; Uluslararasi Diyabet Federasyonu, HDL-kol; yliksek dansiteli lipoprotein kolesterol




Tarkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi MetS tani kriterleri Tablo

2.6.’da verilmistir.

Tablo 2.6. Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernedi MetS Tani
Kriterleri (1)

Asagidakilerden en az biri:
. insilin direnci
. BGT
o Asikar DM

Asagidakilerden en az ikisi:

o HT (Kan Basinci >130/85 mmHg ve antihipertansif ilag
aliyor olmak)

o Dislipidemi (Trigliserid >150 mg/dl veya HDL-kol dizeyi E
<40 mg/dl, K <50 mg/dl)

o Abdominal obezite (VKi >30 kg/m2 veya Bel Cevresi E
>102 cm, K >88 cm)

o Mikroalbuminuri (idrar albumin atiimi >20 mcg/dk veya

albumin/kreatinin orani >30 mg/gun)

HDL-kol; ylksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VKI: viicut kitle indeksi DM:; diyabetes
mellitus, E; erkek, K; kadin, HT; hipertansiyon, MetS; metabolik sendrom, BGT;
bozulmus glukoz toleransi




2.3. Epidemiyoloji

Sedanter yasam sekli ve degisen beslenme aligkanliyi modern cagin
getirdikleri nedeniyle artmistir buna bagh olarak MetS’in en énemli komponenti
olan obezitenin sikliginda ve dolaysiyla MetS’de hizli bir artisa neden olmustur.
Yapilan ¢alismalar MetS ile obezite epidemiyolojisi arasinda paralellik oldugunu
gbstermistir (4). Dunya Saghk Orgiiti ’niin ¢alismasinda; normal glukoz
toleransina sahip bireylerin %10’nunda, BGT’li bireylerin %50’sinde ve tip 2
DM’li hastalarin %80’ninde MetS goérulmektedir (21). 2004 yilinda ulkemizde
yapilan Turkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi (METSAR) sonuglarina gore
40-49 yas grubu erkeklerde MetS sikligi %36,7 ve kadinlarda ise %51,6’dir
(22). Yas arttikga siklik oran artis gostermis ve 60—69 yas grubu erkeklerde
%46,6, kadinlarda ise %74,6 olarak tespit edilmigtir. TUrkiye Erigskin Kalp
Hastaliklar Risk Faktorleri Arastirmasi (TEKHARF) verilerinde 30 yas ve Uzeri
erigkinlerde MetS sikligi %32,8 (erkeklerde %27, kadinlarda %38,6)
bulunmustur (23). Metabolik Sendrom, 4049 yas grubu Turk erkeklerinde
%44’luk zirve sikhigina ulasmis ve daha sonra bir plato kaydetmigtir.
Kadinlarimizda 30-39 yas grubunda gorulen %24’luk prevalans, 60—69 yas
grubunda %56’ya ulasmistir. Metabolik sendrom orani 1990 yilinda yapilan bu
calismada %24,4 iken 2000 yillinda %36,2’ye yukselmigtir (24). 2010 yilinda
yapilan Metabolik Sendrom Dernegi Turkiye Saglik Calismasi'nda
(PURETURKIYE; Prospective Urban Epidemiological Study) 4057 birey
calismaya dahil edilmig, bel ¢evresi erkeklerde >94 cm kadinlarda ise >80 cm
kriter olarak alinmistir; MetS sikli§i erkeklerde %41,4, kadinlarda ise %43,5
olarak saptanmistir. Yine bu c¢alismada, yas arttikga MetS sikhdinin da
artmasiyla, 60-64 vyaslarindaki bireylerde MetS sikhdi %57,7 olarak
saptanmigtir. Ayni calismada dikkat c¢eken baska bir Ozellik kadinlarin

%63,6’sinin, erkeklerin %34,5’inin obez oldugunun saptanmasidir (5).

Fiziksel aktivite dizeyi, genetik yatkinlik, diyet, populasyon yas ve
cinsiyetteki degisiklikler MetS ve prevalansini etkilemektedir (25). Elde edilen
epidemiyolojik verilerdeki bilgiler MetS’nin yaygin ve her yerde artan bir problem

oldugunu gostermektedir.



2.4. Metabolik Sendrom Bilesenleri ve Etyopatogenezi

Metabolik sendromun bilesenlerinin etyopatogenezinde genetik, gcevresel
veya enfeksiydz tek bir faktor sorumlu tutulmamaktadir. Birgok risk faktorlerinin
tesadufi birlikteligi ya da ortak fizyopatolojik bir sire¢ sonucu olustugu halen

tartismal bir konudur. MetS patogenezi ile ilgili birka¢ olasi mekanizma 6ne

surtlmektedir (6, 7).

1. insiilin direnci
2. Obezite

3. Dislipidemi

4. Hipertansiyon

5. Prokoagulasyon ve proinflamasyon

Metabolik sendrom fizyopatolojisi Sekil 2.1’de gosterilmistir.

Sekil 2.1 Metabolik Sendrom Fizyopatolojisi (6,26)
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2.4.1. insiilin Direnci

insilinin pankreasin B-hlicrelerinden salinmasindan, hedef hiicrelerde
beklenen etkilerini olusturuncaya kadar olan asamalarda ortaya cgikabilecek
herhangi bir aksama insulin direnci olarak tanimlanabilir (6). En belirgin olarak
insulinin glukoz metabolizmasi Uzerine etkileri U¢ dokuda gozlenir ve bunlar
karaciger, kas ve yag dokusudur. insllin karacigerde glikojen yikimini ve
glikoneogenezi inhibe ederek, glukoz Uretimini azaltir. Sonug olarak kas ve
karacigerde glikojen sentezini arttinr. Kas ve yag dokusunda ise hicre
membranlarindaki glukoz tasiyicilarini arttirarak glukoz alimini gogaltir. insdilin
verilmesinden birkag dakika sonra yag dokusundan yag asidi salinmasinda
belirgin disme gorilir. insilin yag dokusunda hormona duyarli lipazin
aktivitesini inhibe ederek dolagsimdaki yag asitlerini azaltir. Hucre igine
aminoasitlerin girigini ve birgok dokuda protein sentezini uyarir. insilin direnci
belirli bir biyolojik fonksiyonun yerine getiriimesi igin ihtiyag duyulan insulin
miktarinin pankreasin [B-hlcrelerinden salinmasindan ve hedef hicrelerde
beklenen etkilerini olusturuncaya kadar olan asamalarda ortaya cikabilecek
herhangi bir aksama olarak tanimlanabilir (6, 27). insilin direnci gelismesinde
rol alan faktorler arasinda adipoz doku ve bu dokudan salgilanan hormonlar,
hipotalamus hipofiz-adrenal aks bozukluklari, ilerleyen yas, genetik ve gevresel
nedenler de yer almaktadir (19). insiilin direncine visseral yag dokudan salinan
serbest yag asitlerileri (SYA) ve adipositokinlerden olan Tumor nekrozis faktor-
alfa (TNF-alfa), adiponektin, interlékin—6 (IL—6), leptin ve rezistin katkida

bulunmaktadir.

Birgcok arastirmaci tarafindan dogrudan ya da dolayli olarak birgok
yontem insllin direncini 8lgmek amaciyla gelistirilmistir. insilin  direncini
degerlendirmek amaciyla en sik kullanilan yontem olan direkt dlgim seklindeki
HOMA-IR(Homeostasis model assestment A) indeksidir (28).insllin direnci
sonucu gelisen hiperinsilinemi, MetS ve KVH’ler arasindaki baglantinin temel
sebebidir (29, 30). Hiperinsulinemi, endotel hiicrelerine direkt etki ile endotel
disfonksiyonu olusturmakta ve aterosklerozun ortaya c¢ikmasina katkida

bulunmaktadir. Metabolik sendrom ve KVH’ler arasindaki iliskinin kesin
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mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte insilin direnci, dislipidemi ve
inflamatuar stire¢ bundan sorumlu gibi gértilmektedir (30, 31). insiilin direnci ile
plazma lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma, plazma trigliderid (TG)’leri, HDL-
kol yikimi ve hepatik glukoneogenezde artma olur, ayrica karaciger ve kaslarda
glukoz intoleransina yatkinlik ortaya cikar. Yine ayni sekilde plazma SYA
konsantrasyonunda artma gdzlenir ve bu karacigerde TG birikimini uyarir (30,
32). Normal glukoz regullasyonlu MetS bulunmayan yetigkinlerimizde her iki
cinsiyette insulin direnci %21 prevalansi ile ayniyken, MetS’i olan bireylerde ise
insulin direnci varligi kadinlarda %32,5 ve erkeklerde %45,5 oraninda

bulunmustur (33).
2.4.2.0bezite

Obezitenin insulin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon ile iligkisi g6z
onlne alindiginda metabolik sendromun ortaya c¢ikmasini saglayan temel
bilesen oldugu soylenebilir ise de, tim obezlerin bozulmus metabolik profil ve
insulin direncine sahip olmadig! ve yine normal kilolu kisilerde de insulin direnci
olabildigi gosterilmistir (34, 35). Vucuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun
oranlarinin bilinmesi obeziteyi degerlendirirken 6nemlidir. Obezite taniminda en
sik kullanilan antropometrik parametre VKi'dir. Ayrica MetS igin bir risk faktori
olarak kabul edilmekte ve VKI 230 kg/m? olanlar obez olarak kabul edilmektedir.
Obezite dereceleri icin cesitli siniflandirmalar ve tanimlar mevcuttur. Dlnya
Saglk Orgitinin VKi'ye goére yaptigi siniflama en c¢ok kabul gérendir
(36).0Obezite siniflamasi Tablo 2.7." de gosterilmigtir(37).
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Tablo 2.7. DSO Obezite Siniflamasi

Obezite sinifi VKi (kg/m2)
Normal alti (Zayif) <18,5
Normal 18,5-249
Kilolu >25,0
Preobez 25,0-29.9
Obez >30,0

Sinif 1 30,0-34,9
Sinif 2 35,0-39,9
Sinif 3 (morbid) =40

VKi; viicut kitle indeksi, DSO; Diinya saglik érgiiti

Subkutan depolardan daha ¢ok, 6zellikle visseral depolar olmak Uzere,
abdominal yag ile obezitenin metabolik komplikasyonlari arasinda guglu bir iligki
vardir (18). Insllin direnci igin viicut yag dagiimi énemli bir risk faktoridir.
Vague ve ark. lan (38) tarafindan 1956 yilinda yapilan ilk sistematik
degerlendirmede obezite ‘android’ vejineoid’ tip olarak siniflanmis olup jineoid
tip obeziteye kiyasla android obezitenin diyabet ve koroner arter hastaligi ile
daha fazla iligkili oldugu saptanmigtir. Abdominal yaglanma agisindan bel
gevresi 6lgiimii; bel kalga orani ve VKi’den daha iyi bir gésterge olup, VKi'den

badimsiz olarak koroner kalp hastaligi riskini arttirmaktadir (39).
2.4.3. Dislipidemi

Yuksek serum TG ve apolipoprotein B (apo B), artmis Dustk Dansiteli
Lipoprotein kolesterol (LDL-kol) partikllleri ve azalmig HDL—kolesteroll
aterojenik  dislipidemi  komponentlerindendir.  Proinflamatuvar ~ durum,
protrombotik durum, artmig trombosit agregabilitesi, artmis tromboksan salinimi

ve hiperlrisemi birlikteligi risk faktorleri bulunan kisilerde bulunmaktadir (40).
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Gliserol, TG molekulin pargalanmasi sonucu ortaya c¢ikar ve
glikoneojenez icin temel kaynaktir. MetS‘in bilesenlerinden olan hiperglisemi

nedenlerinden de birisidir.

Enerji kaynagini ise yag asitleri olusturur. Metabolik Sendrom‘da TG ve
TG'den zengin lipoproteinlerin metabolizma degisikliklerine pek cok faktor etki
eder. insilin direnci ve artmis yag dokusu buna bagh olarak VLDL-K
partikillerinin artmis hepatik Uretimi, azalmis intravaskiler katabolizmasi
bunlardan basglicalaridir. Metabolik Sendrom‘da yag dokusundan salinan artmis
serbest yag asidi ve karacigere donen TG‘den zengin lipoprotein artiklari VLDL-
kol sekresyonunun artmasinda major belirleyicidir(41). NCEP-ATPII'e gore
achk TG duzeyleri, <150 mg/dl normal, 150-199 mg/dl sinirda ylksek, 200—499
mg/dl yuksek ve 2500 mg/dl ¢ok yuksek olarak siniflandiriimigtir. Trigliserid
duzeylerindeki artis insulin direnci artigi ile olmaktadir. Ayni zamanda insulin
direncinde artmig plazma SYA konsantrasyonu gozlenir ve SYA’lari da
karacigerde TG birikimini uyarir (30, 32). HDL-kol, yuksek konsantrasyonda
(%50 kadar) protein ve fosfolipit cok daha dusuk oranda kolesterol iceren,
karaciger ve ince bagirsakta sentezlenen bir lipoprotein turudur. HDL-kol
degerleri TG'den daha stabildir. Metabolik Sendrom, yalnizca disuk HDL-kol
duzeyleri ile karakterize degildir; defektif HDL-kol islevi ile de iligkilidir (42).
HDL-kol anti-inflamatuvar, anti-oksidatif, anti-agregan, antikoagulan ve
fibrinolitik etkilere sahiptir. HDL-kol'in antioksidan etkisi gergekte kardiyoprotektif
etkisinde yer alan temel mekanizmasidir ve guglu antioksidan aktiviteye sahiptir.
LDL-kol seviyelerinde artig bu sendromda gézlenmez ancak LDL-kol partikulleri
daha kuguk ve yogundur. Aterojenik potansiyeli tum bu degisiklikler
arttirmaktadir (43).

2.4.4. Hipertansiyon

Yuksek kan basinci MetS komponentleri arasinda en sik gorulen
durumlardan biridir. ik kez Reaven (15) tarafindan metabolik sendromda insiilin
direncinin HT’ye yol acabilecegini belirtilmigtir. Vlcut kitle indeksine gore

hipertansif hastalarin yaklasik yarisi obezdir. MetS’li hastalarin da yaklasik tgte
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biri hipertansiftir. Hedef kan basinci dizeyleri metabolik sendromlu hastalarda

sistolik 130 mmHg'nin ve diyastolik 85 mmHg'nin altidir (44).

Hipertansiyonun MetS’li hastalarda gelisim mekanizmalari ile ilgili birgok
teori vardir (45).

— Visseral/abdominal obezite

— insdlin direnci

— Artmis sempatomimetik aktivite

— Oksidatif stres

— Renin-anjiotensin sisteminde aktivasyon artisi

— inflamatuar faktérlerin artan salinimi

— Endotel disfonksiyonu, Nitrik oksit (NO) saliniminda azalma
— Bdbreklerde Na/su geri emiliminin artmasi

— Vazodilatator 6zellikteki prostoglandinlerin sentezinde azalma

Hipertansiyon ve vaskuler hastaliklarin gelisimi ile insilin direnci iligkili
olup, endotel fonksiyonu ve vaskuler sinyalizasyon uzerine NO gibi mediatorler
araciliiyla dogrudan etki gosterebilir. insllin seviyelerinde artis, sempatik

sistem aktivitesini ve bobrekten sodyum tutulumunu arttirabilir (46).
2.4.5. Prokoagiilasyon ve Proinflamasyon

Metabolik sendrom kronik inflamatuvar bir surectir. Abdominal obezitede
yag dokusu kokenli metabolik Urtnler, hormonlar ve sitokinler aracihigiyla
protrombotik ve inflamatuvar yanitlar tetiklenmektedir. Buna bagh olarak instlin
direnci ve endotel disfonksiyonuyla kardiyovaskuler mortalite ve morbiditede
artis meydana gelir. Endotel disfonksiyonunun insulin direncine bagli olarak
gelistigi ve bu durumun ateroskleroz geligsiminin erken evresi oldugu
bilinmektedir (47).

insiilin direnci olan hastalarda arteriel trombozisive inflamasyonu uyaran
koagulasyon faktorlerinde degisiklikler meydana gelir. Metabolik sendromdaki
protrombotik durumun baslica nedenleri endotel hucrelerinin aktivasyonu, LDL-

kol oksidasyonu uyarimi ile protrombin, faktor VII, 1X, X ve plazminojen aktivator
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inhibitoru-1 (PAI-1) duzeylerindeki artigtir. Fibrinojen ve PAI-1 duzeyleri insulin
dluzeyleri ile dogru orantili olup MetS’lilerde artmaktadir. Yiksek PAI-1 dizeyi
fibrinolitik aktivitenin azalmasina neden olup, damar c¢eperinde olusan
aterosklerotik plagin blylimesine yol acabilir. Daha 6énceleri pasif bir ener;ji
deposu olarak dusunitlmekte olan yag dokusunun simdi endokrin bir organ
oldugu ve ateroskleroz gelisimini hizlandiran, koagulasyon ve fibrinoliz
olaylarini etkileyen cesitli inflamatuar sitokin ve mediyatorlerin aktif kaynagi

oldugu kesinlik kazanmistir (8).

Siklikla MetS’li kisilerde, yukselmis sitokinler (IL—-6 ve TNF-alfa) ve akut
faz reaktanlari (CRP, fibrinojen) ile gosterilen proinflamatuar bir durum
bulunmaktadir. Sitokinler baslica aktive makrofajlardan ve T lenfositlerden
uretilir. Son zamanlarda sitokinlerin ayrica yag hdcrelerinden de salgilandidi
bildirilmistir. Yag hucreleri ekstraselliler siviya sitokin ve hormon salgilar.
Leptin, resistin, TNF-alfa, adiponektin, adipsin, IL-6, PAI-1, transforme edici
blyume faktorl-a, anjiotensinojen, agilasyon stimile edici protein ve insiline
benzer blyume faktdri—1 gibi ¢ok sayida mediatdorin yagd hucrelerinden

salgilandigi saptanmistir (48).

Ayrica, yag hucrelerinde adiponektin anti-inflamatuar aktivite gosterir
(49).Adiponektin, esas olarak beyaz adipositlerden salinan bir proteindir
(50).Adezyon molekll ekspresyonunu, TNF-alfa Uretimini ve nikleer
transkripsiyon faktor B sinyalizasyonunu inhibe eder. Ayrica adinopektin instlin
etkisi ve rezistansi Uzerinde modulator bir molekuldur ve tip 2 DM gelisimini
Onlemede etkindir (49). Lipid metabolizmasinda da etkileri mevcuttur, kismen
artmis HDL-kol dizeyleri ve azalmis TG duzeyleri ile bagintiidir. Bununla
birlikte hasarli damarlarin duvarinda birikerek, aterogenez surecinde Onemli
olan inflamatuvar mediatorlerin olumsuz etkilerini engeller. Obez bireylerde
adiponektin duzeyi azalmigtir ve ilging olarak adiponektin dizeyinin regulasyonu
subkutan yag dokusundan ¢ok omental yag dokusunda yapilmaktadir (51).
insiilin direncinin visseral obeziteyle olan baglantisi, omental ve paraintestinal
bolgede biriken yag dokusunun metabolik 6zelliklerinden kaynaklanmaktadir.

insilin etkilerine daha direngli olan visseral yag dokusu ve lipolitik enzimlere
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daha duyarhdir, bu nedenle portal sisteme daha ¢ok serbest yag asiti gegmesini
saglayarak karacigerde trigliserid sentezini artirmakta ve insulinin ilk gecis
metabolizmasini bozabilmektedir (52). Rezistin ise hicrelerin glukoz alimini ve
insulin duyarhligini azaltarak, insulin direnci gelisimine neden olur (53,54).Akut
faz reaktani gibi davrandigi tespit edilen ilk protein CRP’dir. C-reaktif protein
karaciger tarafindan sentezlenir ve IL-6, TNF-alfa gibi sitokinler araciligi ile
senteziuyarilir. inflamasyonun en &énemli belirteci CRP’dir. inflamasyonun
varligini ve siddetini artmis CRP duzeyleri belirlemektedir (9).CRP kalsiyum
iyonlarinin  varhginda membrandaki fosfotidilkoline baglanarak klasik

kompleman yolunu aktive etmekte ve inflamasyonda rol almaktadir (55).

Notrofil lenfosit orani yaygin olarak sistemik inflamatuar durumun
guvenilir biyomarkeri olarak kullanilir. Beyaz kure sayimi (WBC), klinik pratikte
yararli inflamatuar belirteclerin biridir. Lokosit alt tipi ve NLR de sistemik
inflamasyon goéstergelerindendir (10- 12).

2.5. Vicut Kompozisyonun Belirlenmesi

Vucut kompozisyonunun deg@erlendiriimesi direkt veya indirekt
yontemlerle vicut yagi, yagsiz vicut kitlesi, kemik kitlesi ve eger gerekli ise
subkutan yag doku veya visseral yag doku olgcimu yapilmasini igerir. Klinisyen
tarafindan bu olgim yontemlerinin sec¢imi ise bilginin kullanilacadi alana

baglidir.Vicut yag dokusu 6lgum yontemleri Tablo 2.8’de verilmigtir.

Tablo 2.8. Vicut yag dokusu dlgiim ydntemleri

Direkt Olglim Yontemleri indirekt Olgiim Yéntemleri
Toplam vicut potasyum 8lgimi Agirlik ve boy

DEXA VKi

impedans élgimii Boya gore tart

iletkenlik saptanmasi Cilt kivrim kalinh@i dlgima
Goriuntileme (BT, MR) Bel cevresi

Vicut dansitesi hesaplanmasi

Toplam vucut suyunun hesaplanmasi

VKI: vicut kitle indeksi, DEXA; dual enerji X 1sini absorpsiyometri, BT;

bigisayarli tomografi, MR; manyetik rezonans goérintileme
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Vucut yag dagihmi dlgme yodntemlerinin kargilastirdigimizda yéntemin
guvenilirligi ile birikte maliyeti ve uygulanabilirligi de dnemlidir. BT, MR ve DEXA
gibi goruntuleme yontemleri guvenilirligi yuksek olsa da uygulama ve maliyeti
acisindan pek etkin degildir. Vlcut kitle indeksi ve biyoelektriksel impedans
analizi (BIA) yontemleri ise uygulamasi kolay, maliyeti etkin bununla birlikte

guvenilirliligi yiksektir (56).
2.6. Biyoelektriksel impedans Analizi

Vucut kompozisyonun belirlenmesinde kullanilan yollardan bazilari total
vucut suyunun o6lg¢ulmesini temel alir. Bu yontemlerden bir tanesi de BIA'drr.
Yag ile yagsiz doku kitlesi arasindaki elektriksel gecirgenlik farkina dayali bir
analiz yontemidir. Yagsiz doku kitlesinin su miktarinin sabit oldugu ve yag
dokunun su icermedigi prensibine dayanir. Biyoelektriksel impedans Analizi
cihazinin elektrik akimi 50 kHz frekansa sahip 800 mA'lik bir akimdir. Ohm
kanununa gore cihaz vucutta farkli noktalar arasinda gerilim olugturur. Vucuttaki
iletken materyaller araciligiyla elektrik akimi iki elektrot arasinda akar. Elektirik
akimina karsi olusan direng total vicut suyu ve elektrolitlerin dagilhimi ile ters
orantilidir. BIA yéntemi ile vicut yagd yizdesi (%), yad agirhdi, yagsiz doku
orani ve agirhigi, toplam vacut agirliginin yluzde olarak sivi seviyesi, toplam
vucut su miktari, bazal metabolik oran (tahmini), ortalama enerji gereksinimi

(tahmini), VKI ve akim gecisine karsi viicut direnci (impedans) saptanir (57).
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3.YONTEM VE GEREG
3.1. Evren ve Orneklem
Calisma vaka kontrol desendedir.

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi Aile Hekimligi
Poliklinigi'ne 15.12.2015 — 03.03.2016 tarihleri arasinda herhangi bir sikayetle

basvuran 18—65 yas arasindaki hastalar olusturdu.

Calismanin drneklemi igin kuvvet analiz yapildi. Buna gbére NLR c¢alisma
grubunda 2,4+0,6 ve kontrol grubunda 1,6+0,8 olarak alindiginda alfa=0.95,
beta=%90 oldugunda her grup igin 20 vakanin alinmasinin yeterli oldugu
goruldu (58).

Calismaya 126 hasta davet edildi. Calismaya dahil olma kriterlerine
uymayan 12 hasta calisma disi birakildi. Calismaya alinmayan 12 hastanin 5'i
VKi’'nin 45 ve (izerinde olmasi nedeniyle, 2 hasta tahliller sonucunda 126 mg/dl
ve Uzerinde kan gekeri olmasi nedeniyle ve 5 hasta akut enfeksiyona bagli CRP
yuksekligi nedeniyle calisma digi birakilarak toplam 114 hasta ile calisma

tamamlandi.

Calismaya dahil etme kriterlerine uyan hastalar ATP Il kriterlerine goére
MetS acisindan degerlendirildi (3). Metabolik sendrom grubuna 53, kontrol
grubuna 61 hasta alindi. Calismanin harici ve dahili kriterleri Tablo 3.1" de

verilmigtir.
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Tablo 3.1. Calismaya Dahil Olma ve Hari¢ Kalma Kriterleri

Dahil Olma Kiriterleri

Haric Kalma Kriterleri

1. Calismaya katilmayi kabul

etme

2. ATP Il kriterlerine gore

Metabolik sendromu olma

1. Calismaya katilmayi kabul etmeme

2. Kronik bobrek ve Kronik Karaciger

Hastaligi

3. Bilinen Kardiyovaskuler hastaligi olma
(Ateroskleroz, Kalp Kapak hastahg,

Serebrovaskuler hastalik)

4. Pulmoner Hastalik, Diabetes Mellitus
ve Sekonder Hipertansiyon Hastaligi

olanlar

5. Akut Hastaligi olanlar (USYE, ASYE,
ishal vb)

6. Steroid kullanan hastalar
7. Otoimmun Hastaligi olanlar

8.Kanser ya da herhangi bir

immunsupresan kullanan hastalar

9. Demansif ve gergedi degerlendirme

yetenegdi bozuk olan hastalar (Psikoz..vb.)
10. Tiroid fonksiyon bozukluklari

11.Gebelik

USYE; (st solunum yolu enfeksiyonu, ASYE; akut alt solunum yolu enfeksiyonu
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3.2. Uygulama

Poliklinige basvuran c¢alismaya dahilkriterlerine uygun olan hastalar
oncelikle ATP lll kriterleri agisindan kan basinci 6lgumua ile bel ve kalga
Olcimleri yapilarak degerlendirildi. Aclik kan sekeri (AKS), TG, HDL-kol
duzeyleri agisindan laboratuvar degerlendiriimesi yapildi. ATP Il kriterlerine
goére MetS varligi agisindan degerlendirildi. Hastalara sosyodemografik
bilgilerinin, aligkanliklarinin ve yasam tarzi ile ilgili bilgilerin soruldugu anket (Ek
1) ile Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi yiiz yize uygulandi (Ek 2). Bel-
kalca olgumleri ile boy ve kilo olgumu yapildi. Hastalarin kas yag oranini
degerlendiriimesinde Tanita Body Composition Analyzer BC-418 aleti ile
gerceklestirilerek her hastanin kendi takip dosyasina kaydedildi. Kan
tahlillerinde inflamatuar belirtecleri dederlendirmek amaciyla CRP, hemogram,
instlin, AKS, lipid profili ve HOMA-IR (AKS (mg/dI)XAglik insilin (ulU/ml)/ 405)
cahgildi. Calismada hastalarin gece boyu acglik sonrasi alinan kanlari analiz

edildi ve sonuglari kaydedildi.
3.3. Olgiimler

Kilo délgima; tim olgularin vicut agirhgi Gzerinde hafif giyeceklerle,
ayakkabisiz olarak 0,1 kg hassasiyetle ayarlanmis elektronik tarti aleti ile
yapildi. Boy olgumleri; dik duvara iligtiriimis mezura yardimiyla ayakkabisiz
olarak ayakta durmakta iken 0,01 m hassasiyetle yapildi. Vicut kitle indeksi;
viicut agirhgi metre olarak boyun karesine bdlinerek (kg/m?) hesaplandi ve

DSO siniflamasi kullanilarak degerlendirildi.

Bel cevresi: Arkus kostarium ve spina iliaka anterior superior arasi

mesafenin orta noktasindan oélg¢uldi (60—-64).

Kalca c¢evresi: Arkada gluteus maximusun Onde symphisis pubisin

Uzerinden gegen en genis ¢aptan olguldu (65, 67).

Tansiyon Olgimi: Erka marka mansonlu tansiyon aletleri kullanilarak
Tark Kardiyoloji Dernegi tarafindan yayinlanmis standartlar uyarinca yapildi (68,
69).
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Vicut yag orani 6lcimii: islemde Tanita Body Composition Analyzer BC—
418 cihazi kullanildi. Hastanin Uzerindeki metal ve sus esyalari ve varsa bluyuk
metal giyim esyalari (kayis gibi) cikartildi. Olgiilecek bireyin elbiseli, fakat
ayakkabi ve c¢oraplarini gcikarmis sekilde tanita aletinin aliminyum tabanliklarina
basarak dikey konumda durmasi istendi. Daha sonra alet agilarak istenen
bilgiler girilerek 6lgim gergeklestirildi. Vicut yag orani ve vicut yag kitlesi

degerlendirme sonuglari kaydedildi (70-75).
3.3.1. Hastane Anksiyete-Depresyon Olgegi (HAD)

Zigmond ve Snaith (76) tarafindan bedensel hastaligi olanlar ve birinci
basamak saglik hizmetine basvuranlarin anksiyete ve depresyon yonunden
riskini belirlemek, dizeyini ve siddet degisimini dlgmek amaciyla gelistirilmis bir
0z bildirim oélgegidir. Toplam 14 soru i¢cermekte olup yedisi (tek sayilar)
anksiyeteyi, diger yedisi (¢ift sayilar) depresyonu dlgmektedir. Dortll Likert tipi
bir dlgektir. Yapilan gecerlilik ve guvenilirlilik galismasi sonucunda anksiyete alt
Olcegi (HADS-A) igin kesme puani 10/11, depresyon alt dlgegi (HADS-D) igin

kesme puani 7/8 olarak bulunmustur (59).
3.4. istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel degerlendiriimesi SPSS 19.0 (NY: IBM Corporation)
programi kullanilarak yapildi. Verilerin ortalama, siklik ve ytzdeleri hesaplandi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov Testi yapilarak
degerlendirildi  ve normal dagilma wuyan ikii bagimsiz  gruplarin
degerlendiriimesinde independent t testi normal dagilima uymayan ikili
bagimsiz gruplarin degerlendiriimesinde ise Mann Whitney-u testi yapildi.
Gruplar arasindaki dagiimin degerlendiriimesinde Ki-kare testi yapildi.
Degiskenler arasindaki korelasyonel iliski Kendal tau-b testi ile degerlendirildi,

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3.5. izin ve Onamlar

Calismanin Etik Kurul izni Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Etik
Kurul Bagkanligindan 21.07.2015 tarih ve 11 no ile alindi (Ek 3). Hastalardan
calismaya katilimlari igin s6zlu ve yazili onamlari istendi ve ¢alismaya katiimayi

beyan eden ve sozlu, yazili onam verenler alindl.

Bu calisma TTU-2015-743 kodlu tipta uzmanlik projesi olarak
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon

Birimi tarafindan desteklenmistir.
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4 BULGULAR

Metabolik Sendrom grubu 53 hasta, kontrol grubu 61 hastadan olustu.

Metabolik Sendromu olan hastalarin yas ortalamasi 50,4+8,8 [30-64] yil iken

kontrol grubundakilerin 47,4+8,3 [29-65] yildi ve aralarinda anlamh farklilik
yoktu (U=1280,0 p=0, 056). Metabolik Sendromu olan hastalarin 26 (%49,1)’si
kadin, 27 (%50,9)'si erkek hastalardan olugsmaktayken, kontrol grubunun 40
(%65,6)'1 kadin, 21(%34,4)’i erkekti.

Kontrol ve MetS gruplarinin sosyodemografik bilgi dagihimlari Tablo

4 .1.de verilmektedir.

Tablo 4.1. Hastalarin sosyodemografik bilgilerinin dagilimi

Sosyo- Kontrol Grubu MetS Grubu istatistiksel
demografik (n/%) (n/%) analiz
veriler
TOPLAM 61 (%100,0) 53 (%100,0)
Medeni hal
Bekar/dul 12(%19,7) 5(%9,4) X2=2,343
Evli 49(%80,3) 48(%90,6) p=0,126
Gelir dUzeyi
Az 5(%8,2) 10(%18,9)
Orta 53(%86,9) 43(%81,1) X2=5,172
YUksek 3(%4,9) 0(%0,0) p=0,075
Aylik gelir algisi
Yetersiz 28(%45,9) 24(%45,3)
Yeterli 32(%52,5) 29(%54,7) X2=0,898
Fazla 1(%1,9) 0(%0,0) p=0,638
Calisma durumu
Calismiyor/emekli 24(%39,3) 27(%50,9) X2=1,543
Caligiyor 37(%60,7) 26(%49,1) p=0,214
Egitim durumu
Okuryazar degil 0(%0,0) 0(%0,0)
Okuryazar 1(%1,6) 1(%1,9)
ilkokul 23(%37,7) 19(%35,8) X2=11,007
Ortaokul 9(%14,9) 7(%13,2) p=0,026
Lise 5(%8,2) 16(%30,2)
Universite 23(%37,7) 10(%18,9)

n; vaka sayisi %;sttun yuzdesi X? = ki-kare testi istatiksel analizleri.

Calismaya katilan hastalarin sigara ve alkol kullanimi aligskanliklari

sorgulandi. Metabolik Sendrom grubundaki hastalarin ortalama sigara kullanimi
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11,4+17,0 [0-60] paket/yil, kontrol grubunda 6,6£10,1 [0-30] paket yildI ve
sigara kullanim miktari (paket/yil) agisindan aralarinda istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu (U=1456,5, p=0,409).

Calismaya katilan hastalarin sigara ve alkol kullanim aligkanliklarinin

dagilimlar Tablo 4.2’ de gosterilmektedir.

Tablo 4.2. Calismaya alinan hastalarin sigara ve alkol kullanim aligkanliklarinin

dagilimi
Aliskanliklar Kontrol Grubu MetS Grubu istatistiksel
(n/%) (n/%) analiz
TOPLAM 61 (%100,0) 53 (%100,0)
Sigara
icmiyor 35(%57,4 30(%56,6)
Birakmis 6(%9,8) 4(%7,5) X?=0,250
igiyor 20(%32,8) 19(%35,8) p=0,882
Alkol
Hayir 50(%82,0) 36(%67,9)
Evet 2(%3,3) 2(%3,8) X?=3,234
Sosyal 9(%14,8) 15(%28,3) p=0,199

n; vaka sayisi %;sutun yizdesi X? = ki-kare testi istatiksel analizleri.

Calismaya alinan hastalarin 69 (%60,0)'unda kronik bir hastalik yokken
45 (%40,0) hastada kronik hastalik vardi. Kronik hastaligi olan hastalarin 14
(%31,1)'0 kontrol grubunda iken 31 (%68,9)'i MetS grubundaydi.
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Calismaya alinan hastalarin kronik hastaliklari Tablo 4.3’de verilmigtir.

Tablo 4.3. Calismaya alinan hastalarin kronik hastaliklarinin dagilimlarr®
Kontrol Grubu MetS Grubu
(n/%) (n/%)

TOPLAM 61(%100,0) 53 (%100,0)
Hipertansiyon 5(%8,2) 29(54,7)
Hiperlipidemi 2(%1,6) 2(%3,8)
Depresif bozukluk 2(%3,3) 0(%0,0)
Aritmi 1(%1,6) 1(%1,9)
Migren 2(%1,6) 1(%1,9)
Glokom 1(%1,6) 0(%0,0)
Gece korligu 1(%1,6) 0(%0,0)
Periferik vaskuler hastalik 0(%0,0) 1(%1,9)

*kronik hastaligi olmayanlar listede belirtiimemigstir, bir katiimci birden fazla

hastalik varligi belirtebilmistir,n; vaka sayisi, %; sutun ytzdesi
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Calismaya alinan hastalarin ilag kullanimlari Tablo 4.4’da verilmigtir.

Tablo4.4. Calismaya alinan hastalarin ilag kullanimlarinin dagilimlari
Kontrol Grubu MetS Grubu

(n/%) (n/%)
TOPLAM 61 (%100,0) 53 (%100,0)
ACEi 5(%8,2) 24(%45,3)
SSRI 5(%8,2) 6(%11,3)
PPI 4(%6,6) 7(%13,2)
KKB 1(%1,6) 3(%5,7)
B- Bloker 1(%1,6) 5(%9,4)
ARB 1(%1,6) 2(%3,8)
Atorvastatin 1(%1,6) 2(%3,8)
ASA 0(%0,0) 5(%9,4)
Diuretik 0(%0,0) 1(%1,9)

n; vaka sayisi, %; sltun vyizdesi, *bir katiimci birden fazla ilag
kullanabilmektedir, ila¢ kullamayanlar listede belirtimemistir, ACEi; anjiyotensin
donustirtcld enzim inhibitori, SSRI; selektif seratonin reseptdr inhibitérd, PPI; proton
pompa inhibitoéri, KKB; kalsiyum kanal blokeri, ARB; anjiyotensin reseptor blokeri,

ASA; asetilsalisilik asit
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Calismaya alinan hastalarin HAD olgeklerine gore olasi anksiyete ve

depresyon dagilimlari Tablo 4.5’de verilmistir.

Tablo 4.5. Calismaya alinan hastalarin HAD 6l¢ek dagilimlari

Kontrol Grubu MetS Grubu Istatistiksel
(n/%) (n/%) Analiz

n=61 n=53
HAD- anksiyete 15(%13,2) 7(%6,1) X?=2,359
p=0,125
HAD -depresyon 21(%18,4) 13(%11,4) X*=1,327
p=0,249

n; vaka sayisi %;siitun yiizdesi X* = ki-kare testi istatiksel analizi, HAD; hastane

anksiyete depreyon dlgegi

Calismaya alinan MetS ve kontrol gruplari arasinda HAD anksiyete puan
dagilimlari agisindan anlamli farkhlik yoktu (U=1420,0, p=0,262).

Calismaya alinan MetS ve kontrol gruplari arasinda HAD depresyon
puan dagilimlari agisindan anlamli farkhlik yoktu (U=1508,0, p=0,536).
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Calisma alinan hastalarin antropometrik 6l¢gimlerinin kontrol ve MetS

grubundaki dagilimlari Tablo 4.6’da gosterilmektedir.

Tablo 4.6.Calismaya alinan hastalarin antropometrik dlgimleri

Kontrol Grubu (n/%) MetS Grubu (n/%) istatistiksel
Ortalama £ SS Ortalama £ SS Analiz
[minimum-maksimum] | [minimum-maksimum]
SKB(mm/Hg) 122,1£1,9 131,1£18,2 U=1183,0
[87,0-158,0] [94,0-180,0] p=0,014
DKB(mm/Hg) 75,3£10,1 81,0£12,6 U=1188
[59,0-99,0] [69,0-108,0] p=0,015
Boy (cm) 164,019,8 166,0+9,1 U=1376,5
[149,0-184,0] [145,0-182,0] p=0,172
Vacut agirhigi(kg) 78,0x17,0 88,0+11,6 U=831,5
[47,0-144,0] [67,0-109,0] p<0,001
VKi(kg/m?) 29,0+4,6 32,0+4,0 U=828,0
[27,0-43,0] [24,0-43,0] p<0,001
Bel ¢evresi(cm) 94,6+12,8 105,8+8,8 U=723,5
[70,0-135,0] [82,0-130,0] p<0,001
Kalga cevresi 105,949,1 112,317,6 U=1060,5
(cm) [90,0-137,0] [97,0-133,0] p=0,001
BKO(cm/cm) 0,88+0,1 0,94+0,08 U=818,0
[0,73-1,05] [0,75-1,1] p<0,001
Vicut yag orani 31,17,8 33,118,6 U=1461,5
(kg/kg) [15,3-49,3] [18,9-55,3] p=0,379
Vicut yag kitlesi 24,519 4 29,5191 U=1029,5
(kg) [9,5-61,0] [14,9-60,7] p=0,001

n= vaka sayisi, SS=standart sapma, U=Mann Whitney-U testi, SKB; sistolik kan

basinci, DKB; diastolik kan basinci, VKIi; viicut kitle indeksi, BKO:; bel kalgca orani
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Calismaya alinan hastalarin laboratuar degerleri Tablo 4.7.de
gOsterilmektedir.
Tablo 4.7. Calismaya alinan hastalarin laboratuar degerleri
Kontrol Grubu MetS Grubu istatiksel
Ortalama £ SS Ortalama £ SS Analiz
[minimum-maksimum] | [minimum-maksimum]

AKS(mg/dl) 92,416,3 102,5+£10,3 U=640,5
[78,0-107,0] [80,0-133,0] p<0,001
WBC(1073/uL) 7,312,1 8,4+2,1 U=1011,0
[4,8-14,4] [3,8-14,0] p=0,001
NEU(103/uL) 3,9+1,3 4,811,6 U=1067,0
[1,8-7,7] [2,1-8,3] p=0,002
LYM(1073/uL) 2,5+0,9 2,6+0,8 U=1325,5
[1,3-6,5] [0,5-4,3] p=0,098
HGB(g/dL) 13,7£1,6 13,91£1,5 U=1397,0
[17,1-8,6] [8,6—16,5] p=0,212
PLT(1073/uL) 242,9455,6 255,0+60,1 U=1497,5
[111,0-373,0] [155,0-448,0] p=0,499
HDL-kol(mg/dl) 56,2+14,0 46,4+10,6 U=951,5
[29,0-91,0] [28,0-72,0] p<0,001
LDL-kol(mg/dl) 132,61£28,1 147,6145,4 U=1252,0
[44,0-204,0] [45,0-248,0,0] p=0,038
TG-kol(mg/dl) 116+70,8 170,7+76,8 u=772,5
[34,0-546,0] [69,0-383,0] p<0,001
Kolesterol(mg/dl) 205,2+33,2 216,4+49,1 U=1417,0
[129,0-291,0] [116,0-331,0] p=0,257

n= vaka sayisi, SS=standart sapma, U=Mann Whitney-U testi, AKS; aclik kan

sekeri, TG; trigliserit, LDL-kol; disik dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-kol; ylksek

dansiteli lipoprotein kolesterol WBC: I6kosit dederi, NEU: nétrofil degeri, LYM: lenfosit

degeri, HGB: hemoglobin degeri, PLT: trombosit degeri
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Calismaya alinan hastalarin laboratuar sonuglari degerlendirildiginde
MetS grubundaki hastalarin ortalama insulin degerleri (18,3+10,8 [2,9—49,0]),
kontrol grubundan (11,346,2 [2,0-32,0]) anlaml daha vyuksekti (U=990,0,
p<0,001).

MetS grubundaki hastalarin ortalama HOMA-IR degerleri (4,6+3,0 [0,69—
14,6]) kontrol grubundaki hastalarin ortalama degerlerinden (2,5+1,4 [0,4-7,59])
anlaml yuksekti (U=933,0, p<0,00).

MetS grubundaki hastalarin ortalama CRP degerleri (0,4+0,4 [0,05-
1,94]), kontrol grubudegerlerinden (0,3+0,3 [0,01-2,0]) anlaml yuksekti
(U=984,0, p<0,001).

Metabolik Sendrom grubundaki hastalarin ortalama NLR degerleri
(2,2£2,1 [0,72-16,4]), kontrol grubundaki hastalarinkinden (1,631£0,54 [0,67—
3,08]) anlamli farkh degildi (U=1274,0, p=0,052). MetS grubundaki hastalarda
ortalama PLR degeri (109,6161,8 [54,8-428,6]), kontrol grubuna goére
(103,1+31,7[28,9-180,3]) anlamli farkh degildi (U=1501,0, p=0,512). MetS
grubundaki hastalarin ortalama WMR (WMC/MPV) degerleri (1,02+0,3 [0,49-
1,92]) kontrol grubundan (0,8+0,3[0,43-1,67]) anlamh ylksekti (U=909,0,
p<0,001).

Calismaya alinan hastalarin kardiyovaskuler hastalik riski Framingam
risk skoruna gore hesaplandiginda MetS grubunda KVH riski diusik olan 37
(%69,8) , orta riski olan 10 (%18,9), yuksek riski olan 6 (%11,3) hasta vardi.
Kontrol grubunda ise duguk riski olan 55 (%90,2) hasta varken, orta riski olan 6
(%9,8) hasta vardi. Kontrol ve MetS grubu arasinda KVH riski agisindan anlaml
fark vardi (x >=10,010, p=0,007).

Calismaya alinan MetS hastalart  ATP lll  kriterlerine  gore
degerlendirildiginde 34 (%64,2) hastanin 3 tani kriterinin oldugu, 19 hastanin
(%35,8) 4 kriteri oldugu saptandi. ATP Il tani kriterinin sayisina bagh olarak
hastalarin CRP degerleri 3 kriteri olanlarla (0,4+0,4) 4 kriteri olanlar (0,5+0,5)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik gdstermemekteydi (U=312,5,

p=0,846). ATP lllI‘e gore 3 tani kriteri bulunan hastalar ile (2,4£2,6) 4 tani kriteri
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olan hastalar (1,8+0,8) arasinda NLR degeri anlamli farkh degildi (U=257,0,
p=0,221). ATP Ill tani kriterinin sayisina bagl olarak hastalarin KVH risk
skoruna goére 3 kriteri olanlarla (5,4+5,8) 4 kriteri olanlar (12,1£12,0) arasinda
istatistiksel olarak anlamh farkhlik vardi (U=200,0, p=0,005). Kardiyovaskuler
hastalik agisindan dugslk, orta ve yuksek risk gruplarinda CRP, NLR, PLR ve
WMR degerlerinin degisim agisindan aralarinda farklilik yoktu (p>0,05).

Sigara kullanimina bagh olarak hastalarin CRP dederleri sigara
kullananlarda (0,4+0,4) ve sigara kullanmayanlarda (0,3+0,4) anlaml farkli
degildi (U=1362,5, p=0,550). Sigara kullanan hastalar (1,8+1,6) ile sigara
kullanmayan hastalar (1,94£1,8) arasinda NLR anlamh farkli degildi.(U=1402,0,
p=0,718).

Calismada, MetS grubunda CRP degerleri sigara kullananlarda (0,6+0,5)
ve sigara kullanmayanlarda (0,4+0,4) anlamli farkh degildi (U=260,0, p=0,243).
Notrofil lenfosit oraninin da sigara kullanan hastalarla (1,9+0,6), sigara
kullanmayanlar (2,3+2,6) arasinda anlamh farkli olmadigi saptandi (U=315,0,
p=0,882).

Calismada MetS hastalarinin HAD anksiyete skorlarina goére CRP
degerleri; olasi anksiyetesi olanlarda (0,7+0,7) ve olasi anksiyetesi
olmayanlarda (0,4+0,4) anlamh farkh degildi (U=109,0, p=0,172). Yine olasi
anksiyetesi olan MetS hastalarinin NLR degerleri (2,1t 0,7), olasi anksiyetesi
olmayanlara (2,1+0,7) gore anlamli farkh degildi (U=126,0, p=0,358).

Calismada MetS hastalarinin HAD depresyon skorlarina gore CRP
degerleri; olasi depresyonu olanlar (0,7+0,6) ile olasi depresyonu olmayanlarda
(0,4+0,3) anlamli farkh degildi (U=227,5, p=0,502). Yine olasi depresyonu olan
MetS hastalarinin NLR degerleri (2,2+0,8) ve olasi depresyonu olmayanlarda
(2,1+£2,4) anlamli farkh degildi (U=184,0, p=0,116).

Calismaya alinan Metabolik Sendrom hastalarinin antropometrik dlgim
ve inflamasyon belirtecleri arasindaki korelasyon duzeyleri asagidaki Tablo

4.8’de verilmigtir.
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Tablo 4.8. MetS hastalarinin antropometrik dlgumleri ile inflamasyon belirtecleri arasindaki

korelasyon
Vucut yag Vicut yag Bel cevresi VKIi BKO
orani kitlesi
CRP tau-b=-0,005 tau-b=-0,40 tau-b=0,108 tau-b=-0,041 taub=0,154
p=0,957 p=0,673 p=0,272 p=0,667 p=0,108
NLR tau-b=0,092 tau-b=0,077 | tau-b=-0,085 tau-b=-0,018 tau-b=-0,095
p=0,334 p=0,416 p=0,386 p=0,848 p=0,318
PLR tau-b=0,125 tau-b=0,135 tau-b=0,030 tau-b=0,188 tau-b=-0,026
p=0,187 p=0,154 p=0,757 p=0,049 p=0,782
WMR tau-b=-0,003 tau-b=-0,003 | tau-b=-0,092 | tau-b=-0,055p tau-b=-0,089
p=0,565
p=0,976 p=0,976 p=0,345 p=0,349

CRP; C-reaktif protein, NLR; noétrofil lenfosit orani PLR: Trombosit lenfosit orani,

WMR:I6kosit trombosit hacmi orani, VKI; viicut kitle indeksi, BKO; bel kalga orani, tau-

b= kendall tau-b korelasyon katsayisi, p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Metabolik sendromu olan hastalarda HAD anksiyete ve depresyon toplam puan

ortalamalari ile CRP ve NLR arasinda korelasyon yoktu (sirasiyla tau-b=0,030
p=0,757 ve tau-b=0,101 p=0,301).

Metabolik sendromu olan hastalarda CRP ile NLR arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi (tau-b=0,079, p=0,403).

Calismaya alinan Metabolik Sendrom hastalarinin laboratuar bulgular ve

inflamasyon belirtegleri arasindaki iliski duzeyleri asagidaki Tablo 4.9’da

verilmigtir.
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Tablo 4.9. MetS hastalarinin laboratuar bulgulari ile inflamasyon belirtecleri arasindaki

korelasyon
AKS inslin HOMA-IR TG HDL-kol
CRP tau-b=0,120 tau-b=0,026 tau- tau-b=-| tau-b=0,123
b=0,070p=0,461 0,168
p=0,213 p=0,788 p=0,200
p=0,076
NLR tau-b=-0,018 tau-b=0,041 tau-b=-0,034 tau-b=-| tau-b=0,127
0,133
p=0,848 p=0,667 p=0,718 p=0,184
p=0,160
PLR tau-b=0,036 tau-b=- tau-b=-0,100 tau-b=- | tau-b=0,215
0,100p=0,290 0,094
p=0,706 p=0,293 p=0,024
p=0,322
WMR tau-b=-0,106 tau-b=0,077 tau-b=0,039 | tau-b=0,046 | tau-b=0,020
p=0,272 p=0,416 p=0,684 p=0,629 p=0,836

AKS; aclik kan sekeri, TG; trigliserid, HDL-kol; yUksek dansiteli lipoprotein kolesterol,
HOMA-IR: insilin direnci, CRP; C-reaktif protein, NLR; nétrofil lenfosit orani PLR:

Trombosit lenfosit orani, WMR: lokosit trombosit hacmi orani, tau-b= kendall tau-b

korelasyon katsayisi, p<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5.TARTISMA

Metabolik Sendromu olan hastalarda adipoz dokunun artisiyla NLR
degerindeki degismeyi belirlemeyi amaglayan ¢alismamizda, vicut yag kitlesi
arttikca CRP dlzeylerinde ve NLR oraninda herhangi bir degisim olmadigi,
MetS olan hastalarda, olmayanlara gére CRP dizeyinin daha ylksek ancak

NLR’de anlaml farklilk olmadigi saptandi.

5.1.Sosyodemografik bilgiler: Metabolik Sendrom; insulin direnci,
obezite, dislipidemi, abdominal yag birikimi, HT ve bozulmus glukoz toleransi
gibi cesitli kardiyovaskuler risk faktorlerinin birlikte géruldigu metabolik bir
bozukluktur. Son yillarda ciddi halk saghgi sorunu haline gelmistir (77). Amerika
Birlesik Devletlerinde yapilan bir calismada MetS prevalansinin 20 yas ve
uzerinde %27 oldugu ayrica kadinlarda daha hizli artmakta oldugu belirtilmigtir
(78). Aguilar-Salinas ark. lar (79) Meksika’'da erigkin bireyler arasinda MetS
prevalansinin oldukga yiiksek (%26,6) oldugunu bildirmislerdir. Ulkemizde 2004
yihinda yapilan METSAR sonuglarina gore 40-49 yas grubu erkeklerde MetS
sikhd1 %36,7 ve kadinlarda ise %51,6 bulunmustur (22). Yas arttikca siklik oran
artis gostermis ve 60-69 yas grubu erkeklerde %46,6, kadinlarda ise %74,6
olarak tespit edilmigtir. TEKHARF verilerinde 30 yas ve Uzeri erigkinlerde MetS
sikhgr %32,8 (erkeklerde %27,0, kadinlarda %38,6) bulunmustur (23). Yapilan
bu calismada 1990 yilinda %24,4 olan MetS orani 2000de %36,2’ye
yukselmistir (24). Metabolik Sendrom Dernegi tarafindan 2010 yilinda yapilan
Turkiye Saglk Calismasi (PURETURKIYE; Prospective Urban Epidemiological
Study)'nda 4057 birey ¢alismaya dahil edilmis, bel ¢evresi erkeklerde > 94 cm
kadinlarda ise > 80 cm kriter olarak alinmigtir; metabolik sendrom sikhgi
kadinlarda %43,5 erkeklerde ise %41,4, olarak saptanmistir (5). Calismamizda
hastalarin timu g6z 6nune alindiginda MetS sikligi ATP 1ll tani kriterlerine gore
%46,5 olarak bulundu. Hastalarimizdaki MetS oraninin genel populasyona
kiyasla daha yuksek tespit edilmesi daha ileri yas grubundaki Dbireyleri
calismaya dahil etmemizden kaynaklanmis olabilir. Calismamizda metabolik
sendromu olan 53 hastanin 26 (%22,8)'sI kadin, 27 (%23,7)’si erkekti ve yas

ortalamasi 50,4+8,8[30—64] yildi. Bizim galismamiza benzer olarak Park ve ark.
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larinin (80) yaptigi calismada MetS sikhgi erkeklerde %24,6 iken kadinlarda ise
%24,0 bulunmustur. Katulanda ve ark. larinin (81) yaptigi bir calismada da ATP
Il kriterlerinegére MetS yayginligi kadinlarda %23,9 iken erkeklerde %21,7
bulunmustur ve aralarinda ¢ok da fark olmadigi goérilmastir. Calismamiz
epidemiyolojik calisma 6zelligi tagsimadigindan bulgularimizla uyumlu olmayan
demografik verilerin yaninda uyumlu olanlarinda literatirde yer aldigi
gozlenmistir. Ancak calismamizda c¢alismanin metodu acgisindan onemli bir
bulgu olarak MetS ve kontrol hasta grubu arasinda hem cinsiyet hem de yas

dagilimlari agisindan anlamli farkhlik gézlenmemisgtir.

Sigara ve alkol kullaniminin kan basinci, lipid profili ve abdominal obezite
Uzerine olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir. Sigara kullanimina bagh olarak kan
basinci artarken HDL-kol dizeyi azalmaktadir. Yine alkol kullanimina bagh
olarak lipid profili bozulmaktadir. Trigliserid, HDL-kol ve kan basinci ATP IlI
parametrelerinden oldugundan sigara ve alkol kullaniminin MetS geligim riskini
arttirmasi1 beklenmektedir (82—-84). Calismamizda hastalarin alkol ve sigara
kullanim ahligkanliklarini degerlendirdigimizde MetS ve kontrol grubu arasinda
anlamh farkhlik yoktu. Bizim g¢alismamiza benzer olarak Turker ve ark. larinin
(85) yaptiklari calismada da MetS ile kontrol grubu arasinda sigara kullanimi
acisindan anlaml fark bulunmamistir. Gruplar arasinda sigara ve alkol kullanim
Ozellikleri  acisindan  farkliik  olmamasi  inflamasyon  belirteglerinin
degerlendiriimesi konusunda daha saglikli bilgiler saglamasi acisindan

onemlidir.

Bazi calismalar MetS ile iliskili Tip 2 DM ve kardiyovaskuler hastaliklarin
psikolojik 6zelliklerle baglantili olabilecegini iddia edilmektedir. Hatta MetS ile
anksiyete ve depresyon arasinda zayifta olsa iliski bulunmustur (86).Buna bagl
olarak calismamiza alinan hastalara uygulanan HAD O0lgcegine gore MetS ile
kontrol grubunu karsilastirdigimizda olasi anksiyete ve depresyon skorlari
arasinda anlamli fark bulunmadi. Hildrum ve ark. larinin (87) yaptigi calismada
bizim calismamiza benzer olarak MetS ile anksiyete ve depresyon arasinda
iliski bulunmamigtir (87). Dunbar ve ark. lari (88) genel populasyonda MetS

hastalari ile yaptigi calismada ise HAD Olgedine gore anksiyete skorunda
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anlamli fark bulunmazken, depresyon skorundaki fark anlamli bulunmustur.
Calismamizda da MetS hastalarinda olasi anksiyete ve depresyon agisindan

anlamh farklhihk saptanmadi.

5.2 Antropometrik Degisimler

Metabolik sendrom tani kriterleri olarak bel ¢evresi, kan basinci dlgimleri
kullaniimaktadir. Calismamizda hastalarin antropometrik dlgimlerinden ATP Il
kriterlerinin parametrelerinden SKB, DKB ve bel cevresinin Mets ile kontrol
grubu arasinda anlaml fark vardi. Dehghani ve ark. lari (89) yaptigi calismada
benzer sonuglar bulmustur. Ayrica MetS tani kriteri olmayan diger antropometrik
dlctimlerden VKIi, BKO ve viicut adirliklar arasinda da anlamli fark vardi. Tiirker

ve ark.larinin (85) calismasinda ¢alismamizla benzer sonuglar bulmustur.

Metabolik sendromlu olan hastalarin vicut yad oranlarinda artis
beklenen bir durumdur. Vicut yag kitlesi ve oraninin dagilimlari konusunda
farkli galismalar vardir. Ornegin Turker ve ark. lari (85) yaptiklari ¢alismada
MetS hastalarinda visseral yag miktarini total yag miktarina gére daha yuksek
bulmustur. Ayrica visseral yag miktari ile MetS siddeti arasinda korelasyon
saptanirken toplam yag miktari ile korelasyon saptanmamistir. Calismamizda
MetS ve kontrol gruplari arasinda vucut yag kitlesi anlamh farkl iken vicut yag
oranlari arasinda anlamh fark yoktu. Oda ve ark.larinin (90) calismasinda
benzer sonuglar elde etmistir.Bizim ¢alismamizda dlg¢ebildigimiz parametre olan
vucut yag miktan ile MetS siddeti arasinda korelasyon yokken, Tong ve
ark.larinin (91) yaptiklari galismada abdominal yaglanma ile metabolik sendrom
parametreleri arasinda iliski saptanmistir.Calismamizda visseral yaglanma
miktart  degerlendirilemediginden  aradaki  iligki  konusunda  yorum

yapilamamaktadir.

5.3 Laboratuar Bulgulari

Metabolik sendrom tanisinda antropometrik dlgumlerle birlikte laboratuar
degerleri de onemlidir. Kim ve ark.larinin (92) yaptiklari ¢alismada kontrol ve
MetS grubu arasinda AKS$,HDL-kol ve TG degerlerinde anlamli fark

saptanmistir. Calismamizin sonuglarinda da ATP Il parametrelerinden olan
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AKS, HDL-kol ve TG degerlerinde MetS ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardi. Kardiyovaskuler risk agisindan énemli olan LDL-kol Turker ve ark. lari
(85) calismasinda MetS ile kontrol gruplari arasinda anlamli farkli iken
Christiana ve ark. larn (93) galismasinda anlamh fark bulunmamistir. Bizim

calismamizda LDL-kol degerleri her iki grup arasinda anlamli farklydi.

insiilin direnci MetS’in gogu mekanizmasinin temelini olusturur. Kahn ve
ark. lari (94) calismasinda MetS hastalarinda HOMA-IR degerlerini ylksek
olarak bulmusglardir. Calismamizda da benzer sonu¢ bulundu. Turker ve ark. lar
(85)da bizim galismamizda oldugu gibi MetS ve kontrol gruplari arasinda insulin
degerleri arasinda anlaml fark bulmustur. Metabolik Sendrom patogenezinde
insulin direncinin varligi kanittanmistir. Bu nedenle MetS tanisi alan hastalarin

insdlin ve HOMA-IR degerlerinde ytkseklik olmasi beklenen bir durumdur.
5.4. Metabolik Sendromda inflamasyon

inflamasyon, organizmanin endojen veya eksojen uyaranlara karsi
baslattigi, yasamin devami icin gerekli fakat spesifik olmayan yanittir. Bu
yanitin biyolojik amaci, uyaranin neden oldugu hucresel yaralanmayi tamir
etmek, hicre ve yabanci cisim atiklarini temizlemek, bakteri ve/veya uyarani
sinirlandirarak  organizma Uzerine olan zararli etkileri engellemektir.
inflamasyonun tetiklenmesi gerek enfeksiydz, gerekse enfeksiyéz olmayan
bircok farkli mekanizma ile olsa da bu uyaranlara verilen cevap aynidir.
inflamasyonun sekillenmesinde viicudumuzdaki beyaz kan hicreleri kilit rol
oynamaktadir. Lokositlerin herhangi bir uyaran ile temasi yani aktivasyonu bu
hicrelerden inflamasyonda 6nemli rol alan mediatorlerin salgisina neden olur
(94).Son  yillarda inflamasyonun ve inflamatuar durumu yansitan
biyobelirteglerin birgok hastaliktaki iligkisi arastiriimistir. inflamasyonda oncelikli
yanit nétrofillerde olusurken daha sonra lenfosit ve lenfosit alt tiplerinde olusur
(10, 96). Cesitli galismalarda WBC DM, MetS, bozulmus insulin duyarlihdi ve
koroner arter hastaliklarinin risk faktorlerinin belirteci olarak bulunmustur (97,
98). Ayrica son zamanlarda yapilan insan ve hayvancgalismalarinda obezite

kaynakli metabolizma bozukluklarinda nétrofil ve 16kosit yiksekligi saptanmistir
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(11, 12).Bizim calismamizda MetS ve kontrol gruplari arasinda l6kosit ve notrofil
sayiminda anlaml fark bulundu. Babio ve ark. lari (98) yaptigi ¢calismada MetS

hastalarda I6kosit ve notrofil dizeyleri yiksek bulunmustur.

Lokositlerin strese karsi verdikleri fizyolojik yanit nétrofil sayisinda artis
ve lenfosit sayisinda bir distse neden oldugundan, bu iki alt grubun birbirine
orani bir inflamasyon belirteci olarak kullaniimaktadir (99, 100).Né6trofil lenfosit
oraninin prognostik faktor olarak en yaygin kullanildigr alanlardan Dbiri
kardiyovaskuler sistem hastaliklaridir. Lokosit sayisi ve alt tiplerinin oranlari
kardiyovaskuler hastaliklarda inflamasyonun bir belirteci olarak kabul
edilmektedir. Buna paralel olarak kalp yetmezliginde, stabil angina pektoriste,
akut koroner sendromlarda prognozun bagimsiz bir belirteci oldugu ortaya
konulmustur (101, 102).Nétrofil lenfosit oraninin prognostik faktér olarak
kullanildigi bir diger hasta grubu akut iskemik inme nedeni ile izlenen
hastalardir. Notrofil sayisinda ve NLR'de artis, 6zellikle bluyik damar hastahgi
alt tipi ve inme siddeti icin iyi bir gosterge olarak kabul gérmustir (103). Bununla
birlikte diyabetik hastalarda glikasyon son udrunleri I0kositlerin aktive olmasina
katki saglar ve aktive olmus I6kositler, nétrofiller ve salinmig sitokinler aracihgi
ile serbest oksijen radikalleri salinimina yol agarak endotel hasarina yol acar.
Tip 2 diyabetik hastalarda 6zellikle IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinler
artmistir (104). Reaktif oksijen radikalleri Uzerinden aterosklerozisi tetikler,
endotelyal disfonksiyon ve plak rupturiine yol agar. Diyabet ve hipertansiyon
gibi kronik hastaliklari olan insanlarda daha yuksek NLR duzeyleri olup, NLR
kontrolsliz nétrofil aktivasyonu ve azalmis dizenleyici T hicre aktivitesi ile
sistemik inflamasyonda belirleyici bir rol almaktadir (105). Bununla
birlikteyapilan son arastirmalar MetS ve inflamasyon belirtegleri arasinda iligki

bulundugunu gdéstermistir (106).

C-reaktif protein ve IL-6 inflamasyon belirtegleridir. Bu belirteclerin
konsantrasyonlariobezite derecesine gore artar (107).Daha dnceki ¢alismalarda
MetS’de pro-inflamatuvar sureglerin yer aldigi gdsterilmistir ve CRP bunun
onemli biyobelirteclerindendir (108, 109).
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Bizim c¢alismamizda inflamasyon belirteclerinden olan CRP degerleri
MetS grubunda daha yuksekti. Bahadir ve ark. larn (110) yaptigi ¢alismada
inflamasyon belirteclerinden olan nétrofil, 16kosit ve hs-CRP (yuksek duyarlilikl
C-reaktif protein) MetS ile kontrol grubu arasinda anlamh fark bulunurken bizim
¢alismamizda oldugu gibi NLR degerleri arasinda anlamli fark bulunmamisgtir.
Yine ayni calismada inflamatuar belirtegcler MetS kriterlerinin siddetine goére
degerlendirildiginde NLR degerleri arasinda iligki bulunmamistir. Bizim
calismamizda ATP Il kriterlerinden 3 ve 4 kriteri olanlar arasinda CRP ve NLR
degerleri anlamh farkhlik yoktu. Yasar ve ark. lari (111) kronik obstruktif akciger
hastalariyla yaptigi calismada MetS ile kontrol grubu arasinda NLR anlamli fakh
bulunmustur. Buradaki fark kronik akciger hastaligina bagli olabileceginden
metabolik sendrom ile iligkisi i¢cin daha fazla arastirma gerekmektedir. Diger
biyobelirteclerden olan PLR ve WMR degerlerine baktigimizda Dehghani ve
ark. lar (89) koroner sendromlu hastalarla yaptigi ¢alismada MetS ile kontrol
grubu arasinda WMR de anlamh fark bulunmustur. Bizim galismamizda da
WMR degerlerine baktigimizda kontrol ile MetS gruplari arasinda anlaml fark
bulundu. Dehghani ve ark. lar (89) koroner sendromlu hastalarla ¢galismasina
bagli olarak WMR vyuksekligi ile metabolik sendrom iliskisi i¢cin daha fazla
arastirmaya ihtiya¢ vardir. Platelet lenfosit orani; NLR ye benzer inflamasyon
belirteclerindendir (112). Calismamizda inflamasyon acgisindanek bir parametre
olarak degerlendirilenPLR degerlerinde anlamli bir farklilik saptanmadi.

Bilindigi gibi metabolik sendromda KVH riski artmaktadir (113).
Calismamiza alinan hastalarin kardiyovaskuler hastalik riski Framingam risk
skoruna goére hesaplandiginda MetS grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli
fark bulundu. Yine calismamizda ATP ll'e gore MetS tani kriter sayisi arttikga
KVH riski artmaktaydi. Buna bagli olarak MetS hastalarinin artmig

kardiyovaskuler riskinin varligi calismamizda da gozlendi.

Literatlrde ylUksek NLR ve CRP degerleri ile kardiyak olaylar arasinda da
iliskiden bahsedilmektedir (114). Yapilan bu ¢alisma epidemiyolojik 6zellikler
tasimakla birlikte sadece bilinen kanser varligi ile kardiyovaskuler hastaligi olan

bireyler gcalisma disi birakilmig, DM gibi kronik hastaligi olanlar galismaya dahil
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edilmistir. Calismamizda ise DM gibi kronik hastalik varligi ile akut enfeksiyonlar
diglanarak hastalar degerlendirildi ve NLR ile birlikte diger inflamasyon
belirtecleri olan PLR, WMR, CRP nin kardiyovaskiler hastalik acisindan dusuk,

orta ve yuksek risk gruplarindaki degisimi anlamh bulunmadi.

inflamasyon artisina neden olabilecek bir diger degiskende sigara
kullanimidir.  Sigara igimiyle I0kosit sayisinin  degisiminin  incelendigi
calismalarda tutarsizlik gozlenmektedir (115-117).Akut sigara dumani etkisi
eozinofil ve inflamatuar sitokinlerin sayisi Uzerinde baskilayici bir etkiye
sahipken muhtemelen karbonmonoksit, anti-inflamatuar etkiye sahiptir (117).
Calismamizda sigara kullaniminin hem kontrol hem de MetS grubunda
inflamasyon belirteclerinden NLR ve CRP degerleri Uzerine etkisinin olmadigi
g6zlendi. Boylece sigara kullaniminin inflamasyon degerlendirilen c¢alismada

etkisiz olmasi ¢galismamizin sonuglarini glglendirmektedir.

Depresyon, merkezi sinir sistemindeki degisiklikler, immun cevap ve
vaskuler reaktivitesi ile iligkilendirilmigtir. Tum bu faktorler sistemik inflamatuar
yanitin olusmasinda énemli oldugu bilinmektedir (118). Yapilan c¢alismalarda
depresyonun inflamasyon belirteclerinden CRP, IL-6 ve interl6kin-1’in
yuksekligi ile baglantili oldugunu gosterilmistir (119, 120). Wium-Andersen ve
ark. lan (121) yuksek CRP duzeylerinin depresyon ve psikolojik stresle iligkili
oldugunu gostermistir. Sunbul ve ark. lar (122) yaptigi calismada NLR ile
depresyon arasinda iliski bulmustur. Calismamizda MetS hastalarinin olasi
anksiyetesi ve depresyon varliginin CRP ve NLR uzerine etkili olmadigi
saptandi. Bu durum calismamizda 6zellikle stres ve depresyon gibi inflamatuar
belirtecleri Uzerinde etkisi olabilecek degiskenlerin degerlendirilmesi agisindan

onemli katkida bulunmustur.
5.5. inflamasyon ve Adipoz Doku

Adipoz dokunun endokrin bir organ gibi ¢alistigi ve cesitli sitokinlerin
salgilandidi bilinmektedir. Son zamanlardaki calismalarda DM ve KVH gibi
metabolik sedromun patogenezinde de inflamasyonun etkili oldugu bulunmustur

(123). Metabolik sendromlu hastalarda adipoz doku ile inflamasyon iliskisini
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belirlemek icin vicut yag kitlesinin NLR ile iliskisini saptamayi amacladigimiz
calismada aralarinda anlamh iliski bulamadik. Adipoz dokudan Uretilen
proinflamatuar sitokinler TNF-alfa ve IL-6 endotel disfonksiyon gelisimine
neden olurken o6zellikle visseral yag dokusu sitokin Uretimine neden olur (124,
125). Turker ve ark. lari (85) vucut kompozisyonu ile metabolik sendrom ve
komponentlerinin inceledigi ¢calismada MetS siddeti ile total yag miktari ve VKI
ile iligki saptanmazken, visseral yag miktari arasinda anlamli iligki bulunmustur.
Bu nedenle MetS siddetini degerlendirirken visseral yag miktarinin guglu bir
indikator olabileceginden bahsetmektedirler. Yine bu c¢alismada inflamasyon
belirteci olarak bakilan hs-CRP ile MetS siddeti ve visseral yag miktari arasinda
korelasyon saptanmistir. Calismamizda kisitlilik olarak hastalarin vicut yag
kitle ve oranlarinin dagilimi tdm vicutta bakilmig, ayrica visseral yag olgumu
yapilmamistir. Bu nedenle inflamatuar degisimlerin farkhlik géstermemesi bu
durumdan kaynaklanmig olabilir. Bundan sonra yapilacak c¢alismalarda

saptanan bu kisitlihgin dusunulerek yontem gelistiriimesi onerilir.

Dinya Saglik Orgiiti'ne gére obezite VKinin 30 ve (izerinde olmasi
olarak tanimlanmaktadir. Vicut kitle indeksinin obezite degerlendiriimesinde
kullanilarak inflamasyonun degerlendirildigi ¢alismalar bulunmaktadir (126).

Bahadir ve ark. lari (110) yaptigi bir caismada BMI gbére gruplandirilan
hastalar arasinda obezite artisi ile NLR arasinda iliski bulunmazken, hs-CRP ile
gruplar arasinda anlaml iliski bulmustur. Yine cgesitli calismalarda adipoz
dokunun artisi ve obezite ile CRP arasinda da guglu iliski bulunmustur (127,
128).Hattabazi calismalarda yasam tarzi degisikligi ile kilo kaybi sonucu CRP’
nin azaldigi gosterilmistir (129, 130).Furuncuoglu ve ark. lari(131) yaptigi
calismada ise VKI gore gruplandirilan hastalarda obez gruplar arasinda NLR ve
PLR degerlerinde anlaml fark olmadigi bulunmustur. Calismamizda da benzer
olarak MetS hastalarinda VKIi, NLR ve CRP arasinda anlamli iligski yoktu. Bu
durumun nedeni VKIi nin viicut yag dagilimini gdéstermedeki kisithihigidir. Vicut
yaginin dagilimi konusunda bilgi vermemektedir. Bu da galismamizda daha
dnceden tartigilan visseral yagdlanmanin  VKi ile direk dlgiiminin

yapilamamasindaki kisithligindan kaynaklanmig olabilir. Ancak yapilan visseral
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yag orani ile inflamasyonun degerlendirildigi bazi ¢alismalarda da yine anlamli
farkhlik goézlenmemigtir. Premanath ve ark. lari(132) ¢alismasinda abdominal
obezite inflamatuar sitokinlerden TNF-alfa ve IL-6 gibi inflamatuar
parametrelerle insilin direnci iligskisi degerlendirildiginde IL-6 ve hs-CRP ile
insulin direnci ve abdominal obezite arasinda korelasyon goértilmemistir.Bu
durum bizlere abdominal obezitenin visseral yag orani gibi ¢ok hassas
Olcumlerle  yapilsa bile inflamasyonla iligkisini kanitlayamadigini
dusundirmektedir. Bu calismalar alinan hastalarin o6zellikleri ile sonuglar

arasindaki farkhliklari agiklarken géz 6nune alinmahdir.

Vucut yag kitlesi ve yag oraninin inflamasyona etkisini farkli dlgimler
yapilarak kanitlamaya calisan g¢alismalar bulunmaktadir (133). Ozellikle
Premanath ve ark. lari (134) yaptigi ¢alismada hastalar diyabeti olanlar ve
olmayanlarla, kendi icinde obez ve obez olmayanlar diye 4 gruba ayrilmis ve
metabolik parametereler ile adipoz dokunun iligkisini arastirmak amacli BT ile
visseral yag dokusuyla subkutan yag olcumleri alinmigtir. Gruplar arasinda
subkutan yag dokusu ile visseral yag dokusu degerleri anlamli bulunmustur.
Subkutan ve visseral yag dokusunun VKi ile korelasyonuna bakildiginda
anlamli sonug¢ bulunmazken bel gevresi ile visseral yag dokusunun korelasyonu
tum gruplarda bulunmustur. Sonucgta bel gevresi, BMI, visseral yaglanmanin
metabolik komponentlerden insulin direnci, kan basinci ve lipit profili ile
arasinda korelasyon saptanmamistir. Kim ve ark.lari da (92) MetS hastalarinda
derin subkutan yag dokusu ile yuzeyel yag dokusunun inflamasyona etksini
degerlendirdikleri ¢calismada sadece derin subkutan yag dokunun artisi ile

inflamasyon belirtecleri arasinda korelasyon bulmuslardir.

Calismamizda derin yada yuzeyel ve Vvisseral yag dokusunun
inflamasyonla iliskisine bakamasak da; bel cevresi ile vicut yad orani, yag
kitlesi, CRP ve NLR arasinda anlamli iliski bulamadik. Bu da yad dokusunun
inflamasyona etkisinin kisith oldugunu dusundirmekte ve ¢ok hassas olgumler

gerektigini gostermektedir.

Metabolik sendrom patogenezinde insulin direnci inflamasyonun

artmasindan sorumlu tutulmaktadir (110). Bununla birlikte genel ve visseral
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yaglanmanin MetS en Onemli komponentlerinden insdlin direncine neden
oldugu birgok calismada gosterilmistir (135-137). Calismamizda ise vicut yag
orani, vucut yag kitlesi ve inflamasyon belirtecleri ve HOMA-IR arasinda anlamli
iliski yoktu. Ancak kontrol ve MetS gruplari arasinda vicut yag kitlesi, viicut yag

orani, HOMA-IR ve CRP arasinda anlaml farkhlik varken, NLR ac¢isindan yoktu.

Vucut yag dagilimlarinin detayh incelendigi ¢alismalarda inflamasyonun
adipoz doku ile artisi gosterilmektedir. Calismamizda ise vicut yag dagilimlarini
daha  detayl inceleyecek  yontemlerin  kullanilmamamasi  kisitlilik

olusturmaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalarin dislanma kriterleri ele alindiginda
inflamasyonla iligkili tum hastaliklarin  elenmesi ¢alismamizin  Ustln

taraflarindandir.

Birgok calisma gostermektedir ki MetS komponentlerinin olusmasinda
adipoz dokunun artisinin sorumlu olmadigi buna baglh olarak daha fazla
arastirma yapmak gerekmektedir. Metabolik sendrom hastalarinda CRP nin
artisina bagh olarak inflamasyonun varligi dabilinmektedir. Ancak bu
inflamasyon; calismamizda degerlendirilen insulin direnci, bel gevresi, vicut yag
orani, vucut yag kitlesi ile iligkili degildi ve ayrica bu inflamasyon NLR ile iliskisi
de gosterilemedi. Ayni zamanda inflamasyonun olasi anksiyete, depresyon ve
sigara kullanimiyla da iligkili olmadigi gozlendi. Bu nedenle MetS hastalarindaki
inflamasyonun nedenini belirlemeye yonelik daha farklh desen ve metotta

calismaya ihtiyag oldugunu dugsinmekteyiz.
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6.SONUGLAR

1. Metabolik sendromu olan hastalarin yas ortalamasi 50,4+8,8 [30—64]
yil iken kontrol grubundakilerin 47,4+8,3 [29-65] yildI ve aralarinda anlamh fark
yoktu.

2. Metabolik Sendromu olan hastalarin 26 (%49,1)’s1 kadin, 27 (%50,9)’
si erkek hastalardan olusmaktayken, kontrol grubunun 40 (%65,6)1 kadin,
21(%34,4)i erkekti.

3. Hastalarin sigara ve alkol kullanim aligkanliklari degerlendirildiginde
kontrol ve MetS grubu arasinda anlamli fark yoktu.

4. Calismaya alinan hastalarin 69 (%60,0)unda kronik bir hastalk
yokken 45 (%40,0) hastada kronik hastalik vardi. Kronik hastalii olan
hastalarin 14 (%31,1)'U kontrol grubunda iken 31 (%68,9)'i MetS grubundaydi.

5. Calismaya alinan hastalarda HAD olgek skoruna gore olasi anksiyete
ve depresyon varhidi acisindan MetS ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark

yoktu.

6. Calismaya alinan hastalarin antropometrik olgimlerinden SKB, DKB,

VKI, BKO, vucut agirligi, bel ¢evresi ve vicut yag kitlesi degerlendirildiginde

MetS ve kontrol gruplari arasinda anlaml fark vardi.

7. Calismaya alinan hastalarin laboratuar degerlerinden AKS, WBC,
NEU, HDL-kol, LDL-kol, TG-kol, instllin ve HOMA-IR degerlendirildiginde MetS

ve kontrol gruplari arasinda anlaml fark vardi.

8.Calismaya alinan hastalarin inflamasyon belirteclerinden CRP ve NLR
degerlendirildiginde MetS ve kontrol gruplari arasinda CRP anlamli farkli iken
NLR anlamli farkli degildi.

9. GCaligmaya alinan hastalarin kardiyovaskuler hastalik riski Framingam
risk skoruna goére hesaplandiginda kontrol ve MetS grubu arasinda KVH riski

acisindan anlamli fark vardi.
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10. ATP 1l tani kriterlerinin sayisina bagh olarak hastalarin KVH risk

skoruna gore 3 kriteri olanlarla 4 kriteri olanlar arasinda anlamh farklihk vardi.

11. ATP 1l tani kriterlerinin sayisina bagh olarak hastalarin CRP ve NLR

degerleri 3 kriteri olanlarla 4 kriteri olanlar arasinda anlamli farklilk yoktu.

12. Kardiyovaskuler hastalik risk agisindan duslk, orta ve yuksek risk
gruplarinda CRP ve NLR degerlerinin degisimi acisindan aralarinda anlamh fark

yoktu.

13. Metabolik sendromu olan hastalarda CRP ve NLR degerleri sigara

kullananlarda ve sigara kullanmayanlarda anlamli farkh degildi.

14. Metabolik sendrom hastalarinin HAD anksiyete skoruna gére CRP ve
NLR degerleri olasi anksiyetesi olanlarda ve olasi anksiyetesi olmayanlarda

anlamh farkh degildi.

15. Metabolik sendrom hastalarinin HAD depresyon skoruna goére CRP
ve NLR degerleri olasi depresyonu olanlarda ve olasi depresyonu olmayanlarda
anlamli farkl degildi.

16. Metabolik sendrom hastalarinin antropometrik dlgimlerinden vicut
yag kitlesi, viicut yag orani, bel cevresi ve VKIi ile CRP ve NLR arasinda

korelasyon yoktu.

18. Metabolik sendrom hastalarinin laboratuar bulgularindan AKS,
insulin, HOMA-IR, TG ve HDL-kol ile CRP ve NLR arasinda korelasyon yoktu.

19. Metabolik sendromu olan hastalarda CRP ile NLR arasinda anlamli

korelasyonyoktu.
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8. EKLER

Ek 1.

Soru formu

A. Demografik veriler
Ad-soyad:

1. Kag yasindasiniz?.....
2. Cinsiyetiniz:

L1 Bayan 1 Erkek

3. Egitim durumunuz:

0 Okur Yazar degil O Okur Yazar O ilkokul
1 Ortaokul
Ol Lise LlYUksek okul [l Fakulte

O Yuksek lisans O Doktora
(Kag SINIF OKUMIUS). ..o e

4. Medeni durumunuz:

O Evli  OBekard Dul [ Ayri yasiyor

5.Mesleginiz: ...

6. Calisma durumunuz:

O Galsiyor O Calismiyor

7. Ailenin ortalama geliri: ................... YTL
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8. Ailede yasayan Kigi sayisi : .................
B. Hastalik Verileri
Devamli ilag kullanmak zorunda oldugunuz hastaliginiz var mi?

9- Kullandiginiz ilaglar nelerdir?

C. Yasam tarzi
1. Sigara Kullanimi: 0 Hi¢ igcmemis

O Birakmis.....yildir igmiyor, ........ yil........ paket/gun igmis

2. Alkolll icki kullanimi: 0 Hayir hi¢ kullanmam
[0 Evet, sadece sosyal ortamlarda kullanirim

O Evet kullanirim

Olgiimler

e Boy T cm

e Vicut agirhgi e kg

e BKi SUUURRUURRRRRRS kg/m?

e Kan Basinci Sistolik ... mm Hg
Diyastolik  ................ mm Hg

Kas/yag orani
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Ek 2.
Hastane Depresyon Anksiyete Olgegi

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak. Her maddeyi okuyun
ve son birka¢ glinuinizi goz oniinde bulundurarak nasil hissettiginizi en
iyi ifade eden yanitin yanindaki kutuyu igaretleyiniz. Yanitiniz igin ¢ok

disunmeyin, akliniza ilk gelen yanit en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin, ‘patlayacak gibi’ hissediyorum.
1 Cogu zaman [ Birgok zaman [0 Zaman zaman, [ Higbir zaman

bazen

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum,
CIAyni eskKisi [1Pek eskisi CIYalnizca biraz [INeredeyse hi¢

kadar kadar degil eskisi kadar eskisi kadar degil

3) Sanki kot bir sey olacakmig gibi bir korkuya kapiliyorum,
[IKesinlikle dyle LIEvet, ama ¢cok  [Biraz, ama beni  ClHayir, hig¢ dyle
ve oldukg¢ada da siddetli degil endigelendiriyor degil
siddetli

4) Gulebiliyorum ve olaylarin komik tarafini gérebiliyorum.
[OHer zaman OSimdi pek CSimdi kesinlikle CIArtik hig dedgil
oldugu kadar okadar degil o kadar deqil

5) Aklimdan endise verici dusunceler gegiyor,
C0Cogu zaman [IBirgok zaman [0Zaman zaman, [Yalnizca bazen

ama cok sik degil

6) Kendimi neseli hissediyorum,

CIHigbir zaman CSik degil [IBazen OCogu zaman
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7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum,
LIKesinlikle ClGenellikle C1Sik degil LIHi¢bir zaman

8) Kendimi sanki durgunlagsmis gibi hissediyorum
[dHemen hemen LICok sik [1Bazen CIHi¢bir zaman

her zaman

9) Sanki icim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.
CIHicbir zaman [OBazen OIldukea sik LICok sik

10) Dis gérinigtume ilgimi kaybettim.
LKesinlikle LlGerektigi kadar [IPek okadar LlHer zamanki
0zen Ozen kadar 6zen
gosteremiyorum gOsteremiyorum  gosteremiyorum
11) Kendimi sanki bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz
hissediyorum.
OGercektende cok  [Oldukca fazla C1Cok fazla degil [IHi¢ degil
fazla

12) Olacaklari zevkle bekliyorum.

OHer zaman OHer COHer OHemen hemen
oldugu kadar zamankinden zamankinden hi¢
biraz daha az kesinlikle daha az

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
LIGercektende ¢ok [1OIdukca sik L1Cok sik degil [IHicbir zaman
sik

14) lyi bir kitap,televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.
LISikhikla [1Bazen LIPek sik degil L1Cok seyrek

65



Ek 3.

T, .
CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanhg

Say

:KLi.ARS.ETIK.KURUL.BSK./050.99-ub
Konu : Bagvuru Incelemesi

2.1/07/2015

Saymn Yrd. Dog. Dr. Aysegiil ULUDAG

Yiiriitiictiltigiinii yapmis oldugunuz “Metabolik Sendromu Olan Hastalarda Nétrofil
Lenfosit Orammn Viicut Yag Oram lle iliskisi” bashkhi 2011-KAEK-27/2015-66 nolu
projeniz ile ilgili olarak Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun alrmis oldugu 21/07/2015 tarih
ve 11-11 nolu karar1 agagidadir.
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