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OZET

Obezite tim dinyada ve ulkemizde artan sikhgi ve eslik eden hastaliklar
nedeniyle ulusal bir saghk sorunu haline gelmistir. Vicutta asin olcide yag
birikmesi ve depolanmasi olarak tarif edilen obezite, Dinya Saglik Orgti
verilerine gére 300 milyonun Ustiinde insani etkilemektedir.

Obezite kardiyovaskuler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoradur ve
obez hastalar siklikla hipertansiyon, dislipidemi ve Tip 2 diyabet gibi
hastaliklarin gelisimi acgisindan artan risk tagsirlar. Kilo azaltilmasi obeziteye
bagl bu komorbid durumlarda bir diizelme saglar.

Bu amagla, obezite ile iligkili kardiyovaskiler risk faktorlerinin
onlenmesinde diyetin etkinligini saptamak ve diyetin 10 yillik kardiyovaskuler
hastalik riski tzerindeki etkilerini gormek amaciyla Mersin Universitesi Aile
Hekimligi klinigine Ocak 2013-Agustos 2013 tarihleri arasinda obezite nedeni ile
bagvuran 205 vaka ile prospektif ve gozlemsel bir caligma yuratalda.

Calismaya alinan 178'i kadin 27'si erkek 205 vaka obeziteye yonelik
olarak 6 aylik diyet tedavisi ile takip edildi. Vakalarin ilk gelis ve 6 aylik diyet
tedavisi sonrasi bel cevresi ve vicut kitle indeksine gore obezite evrelemeleri,
kan basinci evrelemeleri, laboratuvar verilerine (aghk kan sekeri ve lipid profili)
gore evrelemeleri ve 'Framingham Kalp Calismasi' sonuclarina dayanilarak
olusturulmus yedi parametreli (yas, cinsiyet, kan basinci, LDL-kolesterol, HDL-
kolesterol, sigara kullanip kullanmama ve diyabet olup olmama) skorlama
sistemi kullanilarak 10 yillik kardiyovaskuler risk hesaplamalari yapildi. Buna
gore vakalarin diyet tedavisi oncesi yapilan evrelemelerinde ve laboratuvar
verilerinde diyet tedavisi sonrasi anlamli dusigsler saptanamadi, fakat vakalarin
10 yil icindeki kardiyovaskuler hastalik gelistirme risklerinde anlamli azalma
bulundu.

Sonug olarak; obez vakalarda obezite ve iligkili parametrelerde anlamli
gibi goérinmeyen cok kucuk iyilestirmeler saglayabildigimizde dahi bu vakalari
kardiyovaskuler hastalik riskinden koruma oranlarimiz olduk¢ca anlamli
olabilmektedir.

Anahtar kelimeler:  diyet, Framingham risk skorlamasi, kardiyovaskuler

hastalik riski, obezite



ABSTRACT

The Effectiveness Of Diet In The Controlling Of Car  diovascular Risk
Factors Associated With Obesity

Increasing incidence of obesity in our country and all over the world and
due to concomitant diseases has become a national health problem. Obesity is
described as excessive fat accumulation and storing in the body and according
to World Health Organization data on 300 million people are affected.

Obesity is an independent risk factor for cardiovascular diseases and
obese patients often carry increased risk for the development of hypertension,
dyslipidemia and Type 2 diabetes. Weight reduction provides an improvement
in obesity related comorbid conditions.

For this purpose, to determine the effectiveness of diet in the prevention
of obesity-related cardiovascular risk factors and in order to see the effects of
diet on 10-year risk of cardiovascular disease, a prospective and observational
clinical study was performed in Mersin University Family Medicine clinic
between January and August 2013 with 205 cases presented with obesity.

178 women and 27 men enrolled in the study, 205 cases were followed
with the six-month diet for obesity treatment. At the first advent of cases and 6
months after treatment with diet, staging of obesity according to waist
circumference and body mass index, staging of blood pressure and staging of
laboratory data (fasting blood glucose and lipid profiles) were performed and
'Framingham Heart Study' based on the results generated seven parameters
(age, sex, blood pressure, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, cigarette use,
diabetes and whether they are) scoring system using the 10-year
cardiovascular risk were calculated. Accordingly, after dietary treatment of
patients, significant reduction in staging and laboratory data could not be
detected but within 10 years of cases a significant reduction in the risk of
developing cardiovascular disease was found.

As a result, in obese patients, obesity and associated parameters we are
able to provide small improvements in the unseen as significant, even for these
cases, our rates of protection from the risk of cardiovascular disease can be
quite significant.

Key words: cardiovascular disease risk, diet, Framingham risk scoring, obesity.



1. GIRIS VE AMAC

Gunumuizde en 6nemli saglk sorunlarindan biri haline gelen obezite,
dunyadaki hizli prevalans artisi ve beraberinde getirdigi hastalik riskleriyle
guncelligini korumaktadir.

Obezite prevalansinda gorulen artisin nedenleri, artan teknoloji ile
beraber kolaylasan yasam bicimine bagh fiziksel aktivitede azalma ve modern
yasamdaki beslenme aligkanliklarindaki degisimdir. Ayakistl (fast food) hizh
yenen sagliksiz besinlerle karbonhidrattan ve rafine sekerden zengin, bitkisel
liflerden fakir, asiri yaglh beslenme sekli obeziteye yol agcan dnemli faktérlerden
birisidir".

Kardiyovaskiler hastaliklar da obeziteye eslik eden hastalik gruplarindan
biridir ve kardiyovaskuler hastaliklar, son yillarda tum dinyada oldugu gibi,
bizim Ulkemizde de mortalitenin ve morbiditenin baglica nedeni olarak dikkati
cekmektedir ve prevalansi giderek artmaktadir.

Yasam tarzi degisiklikleri ile modifiye edilebilen sigara, obezite, fiziksel
inaktivite, yasam tarzi degisiklikleri ve/veya ilaclarla modifiye edilebilen lipid
bozukluklari, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve insilin rezistansinin yani sira
yas, cinsiyet ve aile hikayesi gibi modifiye edilemeyen faktorler ve leptin,
homosistein, trombotik ve inflamatuar faktorler gibi yeni risk faktorleri
kardiyovaskuler hastaliklarin baslangicinda ve progresyonunda 6nemli roller
oynamaktadir.

Kardiyovaskuler hastaliklar klinik olarak ortaya ciktiktan sonra uygulanan
tibbi, cerrahi ve girisimsel tedavi yontemleri belirli olup oldukca yuksek bir
maliyet gerektirmektedir. Oysa ki, koroner ateroskleroz o6nemli o&lcude
Onlenebilen ve geciktirilebilen bir hastalikti. Bu nedenle risk faktorleri
tanimlanmig ve hentz hastalanmamis olanlarda primer koruma, hastahgi
olanlarda tekrarlari 6nlemek icin ise sekonder koruma calismalarina agirlk
verilmesinin 6nemi aciktir.

Primer korumanin en basta gelen amaci, risk faktorlerinin gelismesini
onlemektir. Ozellikle modifiye edilebilen risk faktorlerinin izlenmesi ve erken
midahale edilmesi ¢ok biylk dnem tasir. Tum hastalara ve hasta olma olasiligi
olan normal popilasyona risk faktorlerinin gelismesini 6nleyecek bir yasam

tarzini benimsemelerinin 6nemi vurgulanmalidir.



Bu amacla kardiyovaskuler risk faktorlerinin tek tek ortaya konmasi,
hastanin total kardiyovaskuler riskinin belirlenmesi ve uygulanacak yasam tarzi
degisiklikleri ve uygun medikal tedavi ile hastanin bulundugu risk grubuna ait
hedef degerlere ulastiriimasi ve bu degerlerin korunmasi gerekmektedir.

Bu ¢calismada bu amaca yonelik olarak kardiyovaskuler risk faktorleri
degistirebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak gruplandirilip
irdelenmigtir. Ayrica obezite ile iligkili kardiyovaskdler risk faktorlerinin
onlenmesinde diyetin etkinligi ve vakalarin 10 yilhk kardiyovaskiler hastalik

gelisme riski Uzerindeki etkileri degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kardiyovaskiuler Risk Faktorleri

Kardiyovaskuler hastaliklar tani ve tedavideki gelismelere ragmen onemli
bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Kardiyovaskuler hastalik (KVH)
tanimi altinda koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastalik ve periferik arter
hastaligi incelenmektedir. Bu hastalik grubu tiim dinyada oldugu gibi tlkemizde
de mortalite ve morbiditenin baglica nedeni olarak dikkati ¢cekmektedir ve
prevalansi giderek artmaktadir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar dért baslik altinda toplanabilir?:

1. Koroner arter hastaligi; anjina pektoris, miyokard infarktist
2. Serebrovaskiller hastalik; inme veya gegici iskemik atak (GiA)
3. Periferik arter hastaligi; klaudikasyon veya ekstremite iskemisi
4. Aort aterosklerozu; toraks veya abdominal aort anevrizmasi

Calismalar, tim dunyada kardiyovaskuiler hastaliklardan 6lim oraninin
1990 ve 2020 yillart arasinda, %28,9'dan %36,3'e yukselecegini
gostermektedir®.

Gunumuizde kalp hastahigi Amerika’'da her (¢ o6lumden birinden
sorumludur, felcler ise tim olumlerin %6-7'sinden sorumludur; dolayisiyla
kardiyovaskuler hastaliklar Amerika Birlegik Devletlerindeki 6limlerin %40’ indan
sorumlu bulunmaktadir ve kadin ve erkeklerin her ikisinde de tek basina en
buyiik mortalite ve morbidite nedenidir*®. Tum dinyada yilda 17 milyon,
Tarkiye'de ise yaklasik 200.000 kisi yagsamini kalp ve damar hastaliklarina bagli
nedenlerden kaybetmektedir®.

Tark Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990 vyilindan beri ydratilen
TEKHARF (Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) ¢calismasinin
12 yillik izlem verilerine gore, Turkiye’de 2 milyon koroner kalp hastasinin
bulundugu, énimuzdeki 10 yilda koroner kalp hastasi sayisinin 5,6 milyona
ulasmasinin beklendigi, nidfusun artmasi ve yaslanmasina baglh olarak da
koroner arter hastasi sayisinin her yil %4,7 oraninda artacadi 6ngorilmektedir’.

TEKHARF calismasi, erigkin populasyonda yillik koroner kalp hastaligi
mortalitesini erkeklerde binde 5,2 ve kadinlarda binde 3,2 olarak bulmustur. Her

8 olumden birinin nedeni belirlenememig, nedeni bilinenler arasinda koroner



kalp hastaligi 6limiu %42,5’lik oran ile ilk sirada olup onu %24’lik oranda
kanser ve %12'lik bir oranda serebrovaskiiler olay nedenli 6liimler izlemistir’.

Avrupa Ulkelerinde koroner kalp hastaligindan yilhk mortalitenin 45-74
yas kesiminde erkeklerde binde 2 ile 9, kadinlarda binde 0,6 ile 3 arasinda
degistigi bildirilmigtir. Halbuki TEKHARF calismasi, ulkemizde ayni yas
kesiminde koroner kalp hastaligi mortalitesini erkeklerde binde 8,5, kadinlarda
binde 4,5 olarak belirlemistir.

Koroner kalp hastaligi klinik olarak ortaya c¢iktiktan sonra uygulanan tibbi,
cerrahi ve girisimsel tedavi yontemleri belirli olup oldukca yiiksek bir maliyet
getirmektedir. Oysa calismalar gostermektedir ki, koroner ateroskleroz 6nemli
Olciide 6nlenebilen ve geciktirilebilen bir hastaliktir. Erigkin nufusun énemli bir
boluminin bu hastaliktan aktif yaslarda, yani orta yas ve erken yaslilik
donemlerinde etkilenmesi olayin ekonomik boyutunu artirmaktadir. Boylesine
onemli bir saghk sorununda, son derece yuksek maliyetle yuruttlebilen tedavi
calismalarindan ¢ok primer ve sekonder korunma calismalarina agirlik verilmesi
gerekmektedir®.

Primer korumanin en basta gelen amaci, risk faktorlerinin geligsmesini
onlemektir. Ozellikle modifiye edilebilen risk faktérlerinin izlenmesi ve erken
midahale edilmesi ¢ok buylk dnem tasir. Risk altindaki bireyler tanimlanabilirse
degistirilebilir risk faktorlerinin - kontrol altina alinmasi ile koroner Kkalp
hastaliklari, inme ve diyabetin %80 oraninda Onlenebildigi gosterilmistir.
Sekonder korumanin amaci, koroner damardaki aterosklerotik slrecin
ilerlemesini ve bunun Gzerine binen trombotik olaylari azaltmak bdylelikle gerek
olumcil olmayan major iskemik olaylarin tekrarini, gerekse kardiyak olum
oranini disurmektir.

Bu amacla kardiyovaskuler risk faktorlerinin tek tek ortaya konmasi,
hastanin total kardiyovaskuler riskinin belirlenmesi ve uygulanacak yasam tarzi
degisiklikleri ve uygun medikal tedavi ile hastanin bulundugu risk grubuna ait
hedef degerlere ulastiriimasi ve bu dederlerin korunmasi gerekmektedir.

Kardiyovaskuler risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez risk
faktorleri olarak asagidaki tabloda iki grupta ele alinmaktadir?:
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Tablo 1. Kardiyovaskuler hastalik risk faktorleri

Degistirilebilir Risk Faktorleri De gistirilemez Risk Faktorleri
Hipertansiyon Yas

Sigara Erkek Cinsiyet

Trombojenik/ Hemostatik Durum Ailede Erken KKH** Oykisii
Diyabet

Obezite

Fiziksel inaktivite

Aterojenik Diyet

* KVH: Kardiyovaskuler hastalik
** KKH: Koroner kalp hastaligi

Uclincli Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirmesi (National Health
and Nutrition Examination Survey Ill, NHANES IIlI) calismasina gore koroner
kalp hastaligi gelisen hastalarin %90'dan fazlasinda en az bir kardiyovaskuler
risk faktoril tespit edilmistir®.

Dunya genelinde 52 ulkeden hastalarin dahil edildigi bir calismada, ilk
miyokard infarktist icin populasyona atfedilen riskin %90'Indan fazlasinda
degistirilebilir risk faktérleri sorumlu tutulmustur™®.

Kardiyovaskuler hastalik riski, risk faktorlerinin artmasiyla dogru orantil
olarak artar. Kardiyovaskuler risk faktorlerinin bir arada bulunmasi
kardiyovaskuler hastalik gelisme riskini her bir risk faktoérinin toplami kadar
degil kat ve kat fazlasiyla arttirarak klinige yansitmaktadir. Ornegin sadece kan
basinci yiuksek olan (Evre 2) bir kisinin KVH gelisme riski normotansiflere gére
1,5 kat iken bu oran Evre 3 hipertansiyonlu kiside daha da artarak 3 kata
ulasmaktadir. Sadece hiperlipidemisi (6r. Total kolesteroli 260 mg/dl) olan
kisinin KVH gelisme riski lipid dizeyleri normal olan kisilere kiyasla 2,3 kat fazla
iken bu oran total kolesterol diizeyi 335 mg/dl'yi buldugunda 5 kat artmakta, her
ikisi birlikte bulundugunda risk 3,5 ile 14 kat artmaktadir. Hatta glikoz intoleransi
da eklendiginde bu risk 6,2 ile 22 katina ¢ikmaktadir.

Framingham verileri kardiyovaskuler risk faktorlerinin bir arada bulunma
egiliminde oldugunu gostermektedir. Hipertansiyonu olan olgularin ancak
%20’sinde ilave risk faktort yoktur, %80’inde 2-5 risk faktdrti bulunmaktadir. Bu
nedenle kardiyovaskiiler riskleri bir batiin olarak degerlendirip erken dénemde
midahale etmek gerekir.

Total kardiyovaskuler riskin degerlendirilmesi icin kardiyovaskuler risk
olasilik ~ modelleri  olusturulmustur.  Toplam  kardiyovaskuler  riskin

hesaplanmasinda kullanilan risk olasilik modelleri arasinda Framingham KKH
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(koroner kalp hastali§l) risk modeli, Dinya Saglik Orgitu (DSO) Modeli,
SCORE, JBS-2, QRISK ve ASSIGN gibi modeller bulunmaktadir.

Bu hesaplamalarda halen yalnizca major risk faktorleri kullaniimaktadir.
Amerikan Kalp Dernegi (American Heart Association - AHA) Framingham
arastirmacilari tarafindan onerilen, risk faktorlerinin dizeyine goére puanlama
yapilarak elde edilen toplam puana gore 10 yilik KAH riskinin hesaplandigi
yontemi 6nermektedir. Turk Kardiyoloji Dernegince hazirlanan KAH Yaklasim
ve Tedavi Kilavuzu™ da bu yénteme yer vermistir. Buna gore kisiler yiiksek,

orta ve dusuk risk gruplari olmak tzere ¢ kategoriye ayrilir.

2.2. Kardiyovaskiiler Risk Faktérlerinin De  gerlendirilmesi

DusiUk Risk Grubu:

Bu kisilerde on yilda koroner kalp hastaligi gelisme olasihgi %10’ un altindadir.
Risk faktori olmayan veya en fazla 2 risk faktori olan bireyler bu grupta yer alir.
Orta Risk Grubu:

Bu gruptaki kisilerde on yilda koroner kalp hastaligi gelisme riski yaklasik %10-
20 arasindadir. Bu grubu, hentz koroner kalp hastalgr gelismemis ve l¢ veya
daha fazla risk faktérine sahip bireyler olugturur. Yuksek risk grubuna girmeyen
metabolik sendromlu hastalar da bu grupta yer alir.

Yiksek Risk Grubu:

Bu gruptaki bireylerde on yilda koroner kalp hastaldi gelisme riski %20'nin
Uzerindedir. Risk faktorleri ile en yogun mucadele edilmesi gereken bu grup
asagidaki klinik durumlart icerir:

— Koroner kalp hastahdr veya diger bir aterosklerotik damar hastaliginin
bulunmasi,

* Periferik Damar Hastaligi,

* Karotis Arter Hastaligi,

* Abdominal Aort Anevrizmasi,

- Diabetes Mellitus,

— Metabolik sendromu olan erkekte yasin 250 olmasi, kadinda ise yasin =50 ve
TK/HDL-K oraninin 25 olmasi. Bu grupta TK/HDL-K oraninin =25 olmasi
TEKHARF calismasi ile ortaya konulmus olan ve ulkemize 6zgu bir risk

verisidir*?.
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Yuksek riskli hastalarda yogun risk azaltilmasi i¢cin medikal tedavi
verilmesi gerekir. Orta riskli hastalara tedavi ancak verimli, glvenli ve maliyet
etkin oldugu surece verilmelidir. Dusuk riskli hastalarda ise KKH'nin primer

korunmasi icin genel saglik 6nerileri uygulanmahdir.

Tablo 2. Risk siniflandirmasi

Dusuk Risk* En fazla 2 risk faktort varhgi

Orta Risk** 23 risk faktord varhgi,
<50 yas Metabolik sendrom

Yuksek Risk Aterosklerotik damar hastaligi
Diabetes Mellitus
=50 yas Metabolik Sendrom***

* Aterosklerotik Damar Hastalidi, Diabetes Mellitus, Metabolik Sendrom harig. ** Aterosklerotik

Damar Hastaligi, Diabetes Mellitus hari¢ olup, <50 yas Metabolik sendrom dahildir. *** Erkekte
yasin 250 olmasi, kadinda ise yasin 250 ve TK/HDL-K (total kolesterol / HDL kolesterol)

oraninin =5 olmasi*?.

2.3. Framingham Kalp Cali smasi

Framingham Kalp Calismasi 1948 yilinda Ulusal Kalp Enstitiist (= Ulusal
Kalp, Akciger ve Kan Enstitist = National Heart, Lung and Blood Institute =
NHLBI) yonetimi altinda saglik arastirmalarinda iddiali bir proje basglatti.
Framingham Kalp Calismasi henlz kardiyovaskiler hastallk semptomlari
tasimayan, kalp krizi veya inme gecirmemis saghkh kigilerin uzun dénem
takipleri sonucunda kardiyovaskuler hastalik gelisimine katkida bulunan ortak
faktorlerin veya o6zelliklerin belirlenmesini amaclamistir. Calisma 1948 yilinda
Framingham kasabasinda yaslari 30 ile 62 arasinda degisen 5209 erkek ve
kadin katihmci ile bagladi. Katilmcilar her 2 yilda bir detayli bir tibbi 6yku, fizik
muayene ve laboratuvar testleri igin ¢agrildi. 1971 yilinda orijinal katilimcilarin
erigskin cocuklarinin ve onlarin eglerinin de dahil oldugu 5124 katilimci ile
calismanin 2. kusak kayitlari benzer sekilde yapildl. 1994 vyilinda farkli
topluluklari yansitan yeni bir calisma ihtiyaci dogdu ve framingham kalp
calismasinin ilk Omni kohortu yapildi. Nisan 2002'de calisma yeni bir safhaya
girdi, orijinal katilimcilarin torunlari ile 3. kusak kayitlari yapildi. 2003 yilinda
omni katilimcilarinin 2. grubu kaydedildi.

Tum bu yillar boyunca framingham kalp calismasinin katilimcilari dikkatle
izlemesi neticesinde major KVH risk faktorlerinin -yiksek kan basinci, yuksek
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kolesterol, sigara, obezite, diyabet, fiziksel inaktivite- belirlenmesi saglanmigtir.
Ayrica kan trigliserid ve HDL-kolesterol, yas, cinsiyet ve psikososyal sorunlarin

da etkileri hakkinda degerli bilgiler elde edilmistir®.

Adim 1
Yas

Yas LDLP. Kol.P.
30-34 -1 [-1]
35-39 0 [0]
40-44 1 [1]
45-49 2 [2]
50-54 3 [3]
55-59 4 [4]
60-64 5 [5]
65-69 6 [6]
70-74 T 71

Adim 2

LDL Kol.
(mg/dl) (mmol/L) LDLP.
<100 <2.59 -3

100-129  2.60-3.36 0
130-159 3.37-4.14 0
1

160-190 4.15-4.92

Kolesterol

(mg/dl)  (mmol/L) Kol. P.

<160 <4.14 [-3]
160-199  4.15-5.17 [0]
200-239 5.18-6.21 (]
240-279  6.22-7.24 [2

>280 27.25 [3]

Adim 3
HDL - Kol. 7|

mmaol/L) LDL P. Kol. P.

35-44  0.91-1.16 1 0]
4549 1.17-1.29 0 [0)
50-59  1.30-1.55 0 [0]
>60 1,56 =1 2] Toplam KVH Risk Puani
Adim 4 LDLP. 10Yilik Kol. P. 10 Yilik
Kan Basinci Toplam KVH Riski Toplam KVH Riski
Sistolik Diastolik (mm Hg) <3 1%
(mm Hg) <80 80-84 85-89 90-99 >100 2 2%
<120 0[0] pts | -1 2% [<-1] [2%]
120-129 0 [0] pts 0 3% [0) [3%]
130-139 1[1] pts 1 4% Mm [3%]
140-159 2 4% 2] [4%)]
>160 3 6% [31 [5%]
4 7% (4 [7%]
Adim § 5 9% [5] [8%]
[Ee Diyabet 6 11% (6] [10%]
LDLP. Kol P. 7 14% m [13%]
Hayir 0 [0] 8 18% 8] [16%)]
Evet 2 2] 9 22% 9] [20%]
10 27% [10] [25%]
Adim 6 n 33% 1] [31%]
Sigara Kullanimi 12 40% [12] [37%]
LDL P. Kol. P. 13 47% [13] [45%]
Hayir 0 [} 214 >56% [214] [253%]
Evet 2 [21

Sekil 1: Framingham Kalp Calismasina dayali risk hesaplamasinda erkek

vakalar icin kullanilan parametreler ve puanlama tablosu™
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Adim 1

Yas
Yasg LDLP. Kol. P.
30-34 -9 [-9]
35-39 -4 [-4]
40-44 0 [01
45-49 3 [3]
50-54 6 6]
55-59 7 Y]
60-64 8 8]
65-69 8 (8]
70-74 8 8]
Adim 2
LDL Kol.
(mg/dl) (mmolL) LDL Pts
<100 <2.59 -2
100-129  2.60-3.36 0
130-159 3.37-4.14 0
160-190  4.15-4.92 2
Kolesterol
(mg/dl)  (mmoliL) Kol. P.
<160 <4.14 [-2]
160-199  4.15-5.17 [0]
200-239 5.18-6.21 1]
240-279  6.22-7.24 1
3230 >7.25 13]
Adim 3
HDL - Kol.

{(mg/dl) (mmolL)  LDLP.  Kol.P.

355-:; ??;j: 12: 3 ﬁ} Toplam KVH Risk Puani
50-59  1.30-1.55 0 [0
>60 >1.56 -2 [-3] LDL P. 10 Yillik Kol. P. 10 Yilik
Toplam KVH Riski Toplam KVH Riski
<2 1% [<=-2] [1%]
Adim 4 =
Kan Basinci = 223: [‘;] [12’::2]
Sistolik Diastolik (mm Hg) 0 [0] {2%]
(mm Hg) <80 80-84 8589 9099  >100 1 2% 1 [ ) 1
<120 [3[3 ? 3% (2) [3%]
120-129 0[0) pts : :2: [:‘] li:t]
130-139 0[0] pts (4] [4%]
140-159 5 5% [5] [4%]
>160 6 6% (6] [5%]
7 % m [6%]
8 8% [8] [7%]
o Biyabet g %% 1] (8%]
LDLP. KolP 10 1% [10) [10%]
Hayir & 0 1 13% [11] %1;:%
Evet ] 12 15% [12] 1
Fuizt - @l 13 17% [13] [15%]
14 20% [14) [18%]
Adim 6
Sigara Kullanim 15 24% [15] [20%]
LDLP. Kol P. 16 27% 18] [24%]
Hayir 0 [0 217 232% [217] [>27%]
Evet 2 [2]

Sekil 2: Framingham Kalp Calismasina dayali risk hesaplamasinda kadin

vakalar i¢in kullanilan parametreler ve puanlama tablosu™

2.4. Degistirilemez Risk Faktorleri
2.4.1. Yas ve Cinsiyet

Yas artisi KKH icin major bagimsiz bir risk faktoridir?. KKH insidans ve
prevalansi kadin ve erkeklerde yas ile artar. Erkekler ise koroner kalp
hastaliklari icin her yasta kadinlardan daha fazla riske sahiptir'®. Premenopozal
donemdeki kadinlar ile kiyaslandiginda erkekler, yaklasik 10 yas erken KKH ile
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karsilasmaktadir’®. Postmenopozal dénemde ise risk kadinlar icin artmakta
fakat yas gruplarn arasi degerlendirme yapildiginda bu risk erkeklerden daha
dusuk kalmaktadir.

Koroner arter hastaligi (KAH) olmayan 40 ile 94 yaslarindaki 7733
hastanin incelendigi Framingham calismasina (Framingham Heart Study) goére
yasam boyu kardiyovaskuler risk 40 yasindaki erkekler icin %49, ayni yastaki
kadinlar icin %32 olarak bulunmustur. Ayni calismaya goére 70 yasindaki
erkeklerde yasam boyu kardiyovaskiiler risk %35 iken kadinlarda %24'tur’.

Yaklagik olarak kadinlarin %52'si, erkeklerin %46’sI aterosklerotik
hastalik nedeniyle 6lmektedir'®. Erkeklerde ve yasli kisilerde artmis risk oranlari
degistirilebilir risk faktorlerinin daha yogun bir bicimde tedavi edilmesini

gerektirir.

2.4.2. Ailede Erken KKH Oykiisii ve KKH icin Genetik De gerlendirme

Bilinen tim risk faktorleri degerlendirildiginde, aile dykusu, KAH gelisimi
icin aterosklerozun her basamaginda énemli bir bagimsiz risk faktorudir'®. 35
yasin uzerinde vaka-kontrollii ve ileriye donuk calisma KKH ile ailede birinci
derece yakinlarin erken baslangicli KKH hikayesi arasinda iliski saptanmistir®.
Koroner hastalik icin en guclu aile hikayesi birinci derece akrabada erken yasta
koroner kalp hastaligi 6éykusit olmasidir. Birinci derece erkek akrabalarda 55
yasindan ©Once, birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan 6nce KAH
gelisiminin olmasi, o kiside KAH gelisim riskini yaklagik 2 kat arttirmaktadir. iki
veya daha fazla birinci derece akrabalarinda KAH olan bireylerde ise bu risk 3-6

kat artmaktadir?®.

2.5. Degistirilebilen Risk Faktorleri
2.5.1. Sigara kullanimi

Sigara icimi KKH ve kardiyovaskuler hastaliklarin diger formlari icin guclu
bagimsiz bir risk faktortdur. Sigara icimi KKH riskini 2-3 kat artirir ve diger risk
faktorleri ile etkileserek riskin daha fazla artisina neden olur. icilen sigara
miktari ile de KKH arasinda gicla bir iligki gosterilmistir. Sigara icenlerde
miyokard infarktlst (M) ve ani kardiyak 6lum riski icmeyenlere gore erkeklerde
2,7 ve kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur®.

Sigara kullanimi gesitli mekanizmalarla KKH riskini arttirmaktadir.
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- Sigara sempatik sinir sistemini uyarir, kan basincini artirir ve miyokard oksijen
sunumunu azaltir.
- Sigara kullanimi okside LDL-K'de dahil olmak Uzere oksidasyon urunlerini
arttirir®®>. HDL-K diizeyini azaltip, HDL-K'nin kardiyoprotektif etkilerini ortadan
kaldirir. Bu etkiler karbon monoksit ve nikotinin direk etkileri ile birlikte endotel
hasar olusturur. Bu mekanizmalar yolu ile sigara icenlerde vaskiler reaktivite
artar®®,
- Sigara icimi ayni zamanda hemostatik ve inflamatuar sirecte etkili olan C-
reaktif protein (CRP), interselliler adezyon molekilleri, fibrinojen ve
homosistein seviyelerinde artisa yol acar.

Aktif sigara iciciligi uzun zamandan beri bir risk faktori olarak
belirlenmistir. Ama sigara dumanina cevresel olarak maruz kalma veya pasif

icicilik de degigtirilebilir bir risk faktor olarak saptanmistir.

2.5.2. Hipertansiyon

JNC-7'nin (JNC = Joint National Committee) 18 yas ustu erigkinler icin
yaptigi siniflamaya gore sistolik kan basincinin <120 mmHg, diyastolik kan
basincinin  <80mmHg olmasi normal olarak degerlendiriimektedir. Kan
basincinin 120-139 / 80-89 mmHg oldugu durumlar prehipertansiyon olarak
kabul edilir. Sistolik kan basincinin >140mmHg ve diyastolik kan basincinin >90

mmHg bulunmasi, hipertansiyon olarak tanimlanir.

Tablo 3: INC-7 kan basinci siniflamasi®®

Kan Basinci Siniflandirilmasi | SKB mmHg DKB mmHg
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89
Evre 1 140-159 veya 90-99
Hipertansiyon

Evre 2 >160 veya >100
Hipertansiyon

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci

Hipertansiyon (HT) KKH icin cok 6énemli bir risk faktoradir ve diger risk
faktorlerinden bagimsizdir. Batin aterosklerotik kardiyovaskiler olaylarin
%35’inden HT sorumludur. KKH, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat
daha fazladir. Hipertansiyon, kadin ve erkekte, akut MI riskini 2-3 misli

arttirmaktadir. Sistolik kan basincinda 25 mmHg'lik ve diyastolik kan basincinda
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15 mmHg'lik yikselme re-infarktis riskini sirasiyla %40 ve %37 arttirmaktadir.
Hipertansiyonu olan ve akut miyokard infarktlisii gecirenlerde infarktiis sonrasi
angina pectoris, sessiz miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikil
tasikardisi, ventrikdl fibrilasyonu, kardiyojenik sok normotansiflere gére daha
fazladir. KAH olan veya koroner bypass operasyonu yapilan hipertansiflerde 5
yillik mortalite normotansiflere gére daha fazladir®®.

TEKHARF calismasinin 12 vyilhik izlem verileri, hipertansiyonun
erigkinlerimizde koroner kokenli élumleri belirleyici en énemli etken oldugunu
ortaya koymustur. Hipertansiyon ulkemizde c¢ok yaygin bir risk faktori olup
halen 5 milyon erkek ile 7 milyon kadinimizda bulundugu tahmin edilmektedir®’.

Optimal degerler ile kiyaslandiginda yuksek-normal kan basinci
olanlarda da (sistolik 130-139 mmHg, diastolik 85-89 mmHg) kardiyovaskuler
hastalik riski artmaktadir?®. Framingham Kalp Calismasindan elde edilen veriler
gostermistir ki, 130-139/85-89 mmHg arasindaki kan basinci degerleri 120/80
mmHg'nin altindaki kan basinci de@erlerine kiyasla kardiyovaskuiler hastalik

riskinde iki kattan fazla artisla iliskilidir.

Tablo 4: Hipertansiyonu Onlemek ve Yonetmek icin Yasam Tarzi Degisiklikleri*

Degisim Oneri Yaklagik SKB Kaybi**

Kilo kaybi Normal vicut agirhgini 5-20 mmHg/10kg
korumak (vucut kitle indeksi
18.5-24.9 kg/m2).

DASH diyeti Meyve ve sebzeden zengin, 8-14 mmHg
doymus yag orani disik az
yagh sit drtnleri.

Sodyum alimini kisittama Gunde 100 mmol'den az 2-8 mmHg
olmayacak sekilde sodyum
alimini azaltmak (2.4 g
sodyum veya 6 g sodyum
klorid).

Fiziksel aktivite Yuriyls gibi diizenli fiziksel 4-9 mmHg
aktivitede bulunmak (haftanin
bircok glind, ginlik en az 30
dakika).

Alkol tuketimini azaltmak Erkeklerde giinde 2 kadehten | 2-4 mmHg
fazla olmayacak sekilde (720
ml bira, 300 ml sarap, 90 ml
80 proof derecesinde viski),
kadin ve zayif kigilerde 1
kadeh ile sinirlandirmak.

DASH, Dietary Approaches to Stop Hypertension; SBP, systolic blood pressure
* Tum kardiyovaskduler risklerin azaltilmasi icin sigara birakilmal.
** Bu degisimlerin etkileri doza ve zamana bagimhdir ve bazi kisiler icin daha fazla olabilir.

18




Yapiimig calismalarda kan basincindaki azalmanin kardiyovaskuler
olaylarda azalmaya yol actigi goralmustur. Hafif orta hipertansiyonu olan 47000
kadin ve erkek Uzerinde antihipertansif ilaclar ile yapiimis olan 17 randomize
calismanin meta analizinde inmenin %38, koroner kalp hastaliginin %16
oraninda azaldi§i gosterilmistir’®. Bu nedenle kan basinci kontrolii, major
kardiyovaskuler olaylar icin hem primer hem de sekonder korumada dnemlidir.

Ozetle hipertansiyonla ilgili INC 7 asagidaki sonuglari vurgulamistir®:

1) 50 yasin uUzerindeki kisilerde sistolik kan basinci (SKB) 140 mmHg'nin
Uzerinde olmasi diyastolik kan basincina gére (DKB) KVH icin daha fazla risk
faktoraddar.

2) KVH riski kan basinci 115/75 mmHg'da baslar ve her bir 20/10 mmHg’lik
artisla risk iki katina cikar. Normotansif 55 yasindaki bir kiside hayat boyu
hipertansiyon gelisme riski %90°dir.

3) SKB 120-139 mmHg veya DKB 80-89 mmHg olan kigiler prehipertansiftirler
ve KVH'In dnlenmesi icin saglikli yasam tarzi degisiklikleri gerekir.

4) Komplikasyonsuz hipertansif kisilerde ila¢ tedavisinde bir¢cok hastada tiazid
gurubu tek basina ya da diger antihipertansiflerle birlikte kullaniimalidir. Yiksek
riskli durumlar s6z konusuysa anjiotensin donustirict enzim (ACE) inhibitorleri,
anjiotensin reseptér blokerleri (ARB), beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri
(KKB) basglangic tedavisi olarak secilmelidir.

5) Bir¢cok hastada hedef KB’'na ulagsmak icin (<140/90 mmHg, diyabet ve kronik
bobrek yetmezliginde <130/80 mmHg), cogunlukla iki ya da daha fazla
antihipertansif ilac gerekir.

6) KB, hedef KB’ndan 20/10 mmHg’'dan fazla ise birisi genellikle tiyazid gurubu
ditretik olmak Uzere tedaviye ikili ilagla baslanmaldir.

7) En etkili tedavi hastalarin motive olmasiyla saglanir. Motivasyon hekime
guvenle olur. Empati guiveni yaratir ve gugcli bir motivatordir.

Hipertansif hastalar, risk durumu ve ila¢c gereksinimi ne olursa olsun
yasam tarzlarini degistirme yonunde uyariimalidir. Hipertansiyon tedavisinde

yasam tarzi degisiklikleri mutlak gereklidir.
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Yazam tarz defizikliklen

|
!

Hedefe vlasilamads ise
(Drivabet ya da kronik bibrek yettnezligi icin <130/80 mmHg veva <140:90 mmHg

l

Baglangg ilag segimleri
Hipertansiyon disinda bagka Hipertansiyon diginda bagka |
| hastahif: olmayanlarda hastalifn olanlarda
Evre 1 hipertansivon Evre 2 hipertansiyon Eslik eden hastahiklarla ilgili
(SKEB 140-15% mmHg (SKB= 160 mmHg, ilaglar,
veya DEB 90-9% mmHg) Veya
DEB= 100 mmHg) Gerekirse ACElL ARA, B-
Cofu kez tivazid grubu blokerler, BA, va da difier
diiiretikicr Cogu kez 2°1i antihipenansifier kullambhr,
kombinasyon (ACEL ve

ACAL ARA, B-blokerler, tivazid grubu ditiretk)
KA ya da kombinasyon
kullanilabilir ARB, B-blokerier, KA

P |

Fan basnct hedafime ulasilamads ize

Hedefe ulasmeaya kadar dozlan optimize et veya
ek ilag ekle ve konsiiltasyon iste.

Sekil 3: INC-7 de 6nerilen tedavi algoritmasi®®
2.5.3. Diyabetes Mellitus

Diyabet, insilin eksikligi ya da insulin etkisindeki defektler nedeniyle

organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
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surekli tibbi bakim gerektiren, kronik metabolik bir hastaliktir*®. Akut ve kronik
komplikasyonlari nedeni ile mortalite, morbidite ve maliyeti ytuksektir.

Diyabetik hastalarin ¢cogu etiyopatogenetik acidan iki blyuk kategoride
yer alir. Bunlardan ilki; Tip 1 DM (diyabetes mellitus), otoimmin (%80-90) veya
nedeni bilinmeyen (%10-20) bir sebeple, pankreas beta hiicrelerinde harabiyet
sonucu ortaya cikar. Bu hastalar ¢cogunlukla serolojik gdstergeler ve genetik
belirtecler ile tanimlanir. ikincisi; Tip 2 DM ise, insilin sekresyonunda kismi
bozulma ve/veya hedef dokulardaki insulin direnci nedeniyle, insilin etkisindeki
azalma sonucunda ortaya cikar ve uzun siire semptom vermeden seyredebilir®*.
ileri yas, obezite, fiziksel aktivite azli§i, gestasyonel diyabet dykiisi, HT ve
dislipidemisi olan kisilerde daha sik gorular.

Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association = ADA)
kriterlerine gore diyabetes mellitus tanisi:

1) Aclik plazma glikoz diizeyi 2126 mg/dl (en az 8 saatlik tam aclik sonrasi)

2) Diyabet semptomlari (politri, polidipsi, polifaji, aciklanamayan kilo kaybi) ve
gunun herhangi bir saatinde 6l¢ulen plazma glikoz diizeyi 2200 mg/dl

3) Oral glikoz tolerans testinde 2.saat plazma glikoz dizeyi 2200 mg/d|

4) Hemoglobin Alc 2%6,5

Buna gore diyabet tanisi dért yontemden herhangi birisi ile konulabilir.
Standardizasyonundaki sorunlar ve tani esigindeki belirsizlik nedeniyle
glikozillenmis hemoglobin Alc (HbAlc = Alc)nin diyabet tani araci olarak
kullaniimasi uzun yillar 6nerilmemisgtir. Ancak son yillarda Alc’'nin tim dinyada
standardizasyonu yonundeki cabalar ve prognostik dnemine dair kanitlarin
artmasi sonucunda Alcnin de diyabet tani testi olarak kullanilabilecegdi
giindeme gelmistir®®.

Daha once 'Sinirda Diyabet' ya da 'Latent Diyabet' diye anilan bozulmus
aclik glikozu ( APG (aglik plazma glukozu): 100-125 mg/dl, OGTT (oral glikoz tolerans
testi) 2. saat PG (plazma glukozu) <140 mg/dl ) ve bozulmus glukoz toleransi (APG
<100 mg/dl, OGTT 2. saat PG: 140-199mg/dl ) artik 'Prediyabet’ olarak kabul
edilmektedir. Her ikisi de diyabet ve kardiyovaskuler hastalik igin dnemli risk
faktorleridir. Buna gore 'kombine BAG + BGT' olarak bilinen bu durumda:

- Aclik plazma glukozu: 100-125 mg/dl
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- Oral glukoz tolerans testinde 2. saat plazma glukoz dizeyi 140-199 mg/dl
arasinda olmalidir. Bu kategori glukoz metabolizmasinin daha ileri
bozuklugunu ifade eder.

Uluslararasi Diyabet Uzmanlar Komitesi Alc %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol)
araliginda bulunan bireylerin de diyabet acisindan yuksek riskli olduklarini ve
koruma programlarina alinmalari gerektigini bildirmigtir. Yine baska bir ¢calisma
olan EPIC calismasinda (European Prospective Investigation Into Cancer and
Nutrition) diyabeti olmayan erkek bireyler incelendiginde %5-5,4 degerleri
arasindaki Alc seviyesine sahip bireylerin, %5 ten diigtk Alc seviyelerine sahip
bireylere gére daha fazla kardiyovaskiiler risk tasidigi bulunmustur®,

Hem Tip 1 hem Tip 2 DM kardiyovaskuler hastaliklarin tum formlari icin
artmis risk teskil eder.

Diyabet KKH icin bagimsiz bir risk faktoradur ve erkek ve kadinda riski
sirasi ile iki ile dort kat artirir. Diyabetiklerde KKH olumin en 6nemli sebebidir
ve geciriimis MI olan hastalarin %25’'inde diyabet mevcuttur. Miyokard
infarktlist gecirmemis Tip 2 diyabetli hastalarin 7 yil icinde infarktiis gecirme ve
kardiyak mortalite risklerinin, 6nceden kalp krizi gecirmis non-diyabetik hastalar
kadar oldugu belirlenmistir (sirasiyla %20 ve 19)*. Bu nedenle diyabet KAH
esdeg@eri bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Tip 2 diyabeti olan bir hasta
miyokard infarktist gecirdiginde bu hastalarin sagkalim prognozu diyabeti
olmayan KKH hastalarindan ¢ok daha kotudir ve 2 yilik mortalitenin 2 kat sik
oldugu saptanmistir®®. Bu yiiksek risk metabolik sendromun hiperglisemi + lipid
ve non-lipid risk faktorleri ile kombinasyonu seklinde aciklanabilir.

Diyabet premenopozal kadinlarin koroner kalp hastaligi korunmasini
ortadan kaldirir. Diyabetik erkekler ile karsilastirildiginda diyabetik kadinlarin
tekrarlayan myokard infarktiisu riski iki kat daha fazladir. Diyabetik erkekler ile
kargilastirildiginda diyabetik kadinlarda daha fazla koroner kalp hastaligi
riskinin gbzlenmesi, kismen diyabetin kadinlarda lipoproteinler tzerindeki ko6t
etkilerine baglanmaktadir®.

TEKHARF caligmasi, tlkemizde Tip 2 Diyabet prevalansinin erigkinlerde
2 milyona vardigini, diyabetli sayisinin yilda ortalama %6 veya 120 bin arttigini
ortaya koymus, bunun da kardiyovaskuler sagligimiz icin kaygi verici oldugunu

vurgulamistir. Diyabetin, sistolik kan basinci, santral obezite ve dislipidemiden
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bagimsiz olarak kardiyak olaylari %70 dolayinda yukselttigi prospektif olarak
gosterilmistir’.

Tip 1 DM’li kigiler de KKH icin artmis risk tasirlar. Ancak bazi Tip 1 DM’li
diger risk faktorleri olmayan genc¢ hastalar 10 yillik KKH i¢in %15-20’den daha
az risk tagirlar. Bu insanlar yine de uzun vadede KKH icin yiiksek risk tasirlar®.

Siki glisemik kontrol retinopati ve nefropati gibi diyabetin mikrovaskuler
komplikasyon riskini azaltmada etkilidir®®. Ancak Tip 2 diyabetik vakalarda
hipergliseminin  kontrolinin  aterosklerotik ~ vaskiler  komplikasyonlari
azaltabilecegi henuz acik olarak gosteriimemigtir. Diyabetik hastalarda KKH
riskinin azaltilmasinda diyabetin etkin kontroli 6nemli olmakla birlikte, bu
hastalarda KKH riskinin azaltilmasi daha ¢ok obezite, hipertansiyon, sigara, fizik
aktivite azhgi, kan lipid anormallikleri gibi, birlikte bulunan diger risk faktorlerinin
kontrolline baghdir. Sonug¢ olarak, diger risk faktorlerinin etkili bir sekilde
yonetimi diyabetli kisilerdeki major koroner olay insidansini azaltir. Ornegin, tek
basina sigaranin birakilmasi bile diyabetik hastalarda KKH gelisme riskini yari
yariya azaltabilmektedir.

Amerikan Diyabet Dernegi’'nin Onerilerine uygun olarak aclik kan
sekerinin 120 mg/dl ve Alc'nin %7’nin altinda tutulmasinda yarar vardir. Alc’'de
saglanan %21 oranindaki dismenin mikrovaskiler komplikasyonlarda %30
azalma sagladi§ gosterilmistir®.

Tip 2 diyabetli hastalarda tipik olarak trigliserid yuksekligi ve HDL-K
disikligl bulunur. insilin direncinin rol oynadigi diyabetik dislipidemi olarak
bilinen bu anormal lipoprotein profili artmis kardiyovaskuler riskin belirleyici bir
Ozelligidir. Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri siklikla normale yakin
seyreder. Trigliserid yuksekligi LDL kolesterol metabolizmasini etkileyerek
aterojenik olan daha kucuk ve yogun LDL partikillerinin olugsmasina yol acar.
Diyabetik hastalarda yogun lipid kontrolii KKH riskini azaltmaktadir. KKH
gelisme riskinin ylksek olmasindan dolayl diyabetik hastalarda kan lipid
dizeylerinin  kontrolunde KKH hastalarina benzer tedavi yaklagimi
uygulanmalidir. NCEP ve Amerika Diyabet Birligi kilavuzuna gore diyabetik
hastalarin primer korunmasinda LDL hedefi <100mg/dl olarak belirlenmistir®’.
Amerikan Kalp Birligi diyabetik hastalarda normale yakin aclik kan sekeri
seviyeleri ve normalin %1’'den daha az yuksek seviyelerde Alc seviyelerini

tedavi hedefi olarak belirlemistir.
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2.5.4. Obezite

Morbidite ve mortalite artigi ile iligkili olan obezite artik bir hastalik olarak
kabul edilmektedir. Obezitenin ilk asamalarinda metabolik ve ndroendokrin
degisiklikler s6z konusudur. Tedavi edilmediginde asemptomatik metabolik
degisiklikler hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi klinik tablolarla karsimiza
ctkmaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde yaklagik 97 milyon yetigkin kilolu veya
obezdir®. Obezite olcuti olarak kullanilan beden kitle indeksi (BKI)
(agirhk/boy’'un karesi = kilo/metre kare) Oolgutiiyle Diinya Saghk Orgiiti
tarafindan yapilan BKi siniflamasinda 18,5-24,9 normal, 25-29,9 kilo fazlaligt,
>30 obezite, >40 ileri derecede obezite olarak tanimlanmaktadir®®.

BKi'deki bir birimlik artis koroner arter hastaliyi mortalitesinde %4-5
artisa neden olmaktadir. Tip 2 diyabeti olan olgularin %67’sinde BKi'nin kilo
fazlaligi, yarisinda ise obezite sinirlarinda oldugu saptanmistir®.

Obez hastalar siklikla hipertansiyon, dislipidemi (ytksek LDL-kol, dusuk
HDL-kol, yiksek VLDL ve yiksek trigliserid) ve Tip 2 DM gibi KVH’na ait risk
faktorlerinin gelisimi icin artan bir risk tasirlar. Obezite genel mortalitede de
artisa yol agmaktadir®.

Karin icindeki yag kitlesinin artmasi ile karakterli abdominal obezite
kardiyovaskuler riski 0Ozellikle arttiran bir alt grubu olusturmaktadir. Bel
cevresinin kadinda >88 cm, erkekte >102 cm olmasi abdominal obezite olarak
tanimlanir*. Abdominal obezite siklikla Metabolik sendromun bir unsuru olup
insulin direnci, bozulmus aclik glukozu, hipertansiyon, trigliserid yiksekligi ve
HDL-kolesterol dusukligu ile birliktedir. Obez kisilerde Tip 2 DM gelisme riski 2
kat fazla iken, bu risk abdominal obezitesi olanlarda 10 kat fazladir.
intraabdominal yag birikimi, periferik obeziteden daha fazla kardiyovaskiiler
riske sahiptir.

TEKHARF calismasinda da beden kitle indeksi ve bel cevresi ile diger
risk faktorleri arasinda iliski bulunmustur. TEKHARF calismasinin 2003 yilinda
yayinlanan 12 vyillik izlem verilerine goére, obezite ve abdominal obezite,
ulkemizde her iki cinsiyette de artis gostermektedir. Halen 30 yasini agkin besg
kadindan tcu (bel cevresi 288 cm) ve bes erkekten biri (bel cevresi = 102 cm)
abdominal obezite kapsamina girmektedir. Erkeklerimizde 296 cm’lik bel

cevresinin de koroner risk bakimindan risk gostergesi oldugu ortaya konmustur.
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Buna gore erkeklerin yariya yakini abdominal obezite sergilemektedir. Bel
cevresi, gelecekteki koroner kalp hastaliginin diger risk faktdrlerinden bagimsiz
ongorisune katki yapmaktadir ve bu katki erkeklerde daha belirgindir. Bel
cevresindeki 12 cm’lik genisleme bu riski %34 yiikseltir’.

Randomize calismalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo kaybinin
bile koroner riski azaltmak ve metabolik risk faktorlerini diizeltmek agisindan
onemli oldugunu gostermistir. Kilo kaybi insulin duyarhhdr ve glukoz alimini
dizeltir, tip 2 diyabetik hastalarda HbAlc seviyelerini azaltir, kan basinci ve
trigliseridleri dugtrur, LDL seviyelerinde hafif bir azalmaya neden olur ve HDL
kolesterol seviyelerini yiikseltir’.

Obezite toplumumuzda sikhdi giderek artan bir risk faktorudir. Gerek
cocukluk, gerekse erigkin yaslarda fazla kilo aliminin énlenmesi 6nemli bir
hedeftir. Fazla kilolu ve obez kigiler mutlaka kalori kisitlamasi ve duzenli fizik

egzersiz ile kilolarini verme yoninde tesvik edilmelidir.

2.5.5. Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite, dulzeltilebilecek major risk faktorleri arasinda
siralanmig ve terap6tik yasam tarzi degisiklikleri girisiminde odaklanilacak ana
hedef olarak kabul edilmistir®. Fiziksel aktivite azli§i (sedanter yasam tarzi),
KKH icin énemli, bagimsiz bir risk faktorudir ve riski ortalama olarak 2 kat
arttirir.

Egzersiz azliginda, harcanan kalori azaldigindan, sismanligin yani sira
insulin direnci, kan lipid bozukluklari, hipertansiyon gibi risk faktorleri ortaya
ctkmakta, kardiyovaskuler fonksiyonel kapasite azalmaktadir.

Bircok gozlemsel calismaya ait kanitlar fiziksel aktivitenin KKH riskini
azaltabildigini gostermektedir, bu nedenle fiziksel inaktivite KKH igin dnemli bir
risk faktorii olarak belirlenmistir®.

Duzenli fiziksel aktivite ile kilo azalmakta, LDL-K ve trigliserid duzeyleri
dismekte, HDL-K duzeyleri yukselmekte, insiline duyarliik artmakta, kan
basinci dusmekte, endotele bagll vazodilatasyon ve fibrinolitik aktivite
artmaktadir; bu olumlu etkiler KKH riskini azaltmaktadir.

Egzersiz kisinin kendini iyi hissettigi zamanlarda, acken veya yemekten
iki saat sonra, yeterli sivi alinarak, ¢cok sicak, nemli ve asiri ginegli olmayan

ortamda, rahat elbise ve ayakkabi ile yapilmali, yavas baglamali ve yavas
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sonlandinimahdir; asirn yorgunluk, goguste baski, agr ve benzeri rahatsizlik,
nefes darligi, kas, iskelet ve eklem agrisi gibi yakinmalar ortaya ciktiginda

egzersize devam edilmemelidir*.

2.5.6. Aterojenik Diyet

Prospektif calismalar diyet paternlerinin nifusun temel KKH riskini
degistirdigini gostermektedir**. Aterojenik diyet KKH icin major degistirilebilir bir
risk faktoridiar. Doymus yag asitlerinin ve kolesterolin fazla alimi LDL
kolesterol konsantrasyonlarini direkt olarak yukseltir. Ayrica bazi diyet
paternlerinin LDL kolesterol tizerindeki etkilerinden bagimsiz olarak da KKH igin
temel riskleri degistirdigi goriilmektedir?.

Epidemiyolojik veriler kolesterolden ve hayvansal yaglardan yiksek diyet
tiketen toplumlarda KKH oranlarinin yiiksek oldugunu géstermistir*®. Buna
karsin sebze-meyveden zengin, yuksek oranda balik, tam tahilli ve doymamis
yag asitlerinden zengin beslenen toplumlarda KKH orani dusuktir. Ayni sekilde
sodyum alimi fazla olan popilasyonlarda ortalama kan basinci yiksektir. Kigi
bazinda, modifiye diyetler ile yapiimis son klinik caligmalarda anjiyografik
ilerleme ve klinik hastaligin tekrarlamasi azalmigtir.

Bat tipi diyetin etkilerinin doymus yaglar, diyetteki kolesterol ve sodyum
ile LDL kolesterol, vicut agirligi, diyabet ve kan basinci gibi geleneksel risk
faktorleri tzerinden zararh etkilerini gosterdigi dusunidlmustir. Lyon Diyet Kalp
Calismasi alfa-linoleik asitten zengin olan Akdeniz tipi diyet ile bati tipi diyeti
kargilastirmistir ve geleneksel risk faktorlerinde belirgin degisiklik olmaksizin
tekrarlayan koroner olaylarda %65 risk rediiksiyonu saptamistir*®. Bu beslenme
seklinin kardiyovaskdiler riski nasil azalttigi tam olarak aciklanamasa da diyet
icerigindeki antioksidanlarin, antienflamatuar, antitrombosit etkilerinin, folik asit
ve B-vitaminlerinin, omega-3 ve diger mikrobesinlerin etkili olabilecedi
dusunidlmektedir. Doymus yag, kolesterol ve sodyumdan dustik, tekli doymamig
yad, meyve, sebze ve baliktan zengin diyetin bu belirgin ve bagdimsiz yarari,
aterojenik diyetin ayri ve modifiye edilebilir bir risk faktori oldugunu
gOstermektedir.

Su andaki diyet 6nerileri doymus yag, kolesterol ve sodyumdan dusuk,
meyve ve sebzelerden yuksek, dengeli bir diyetin dnemini vurgulamaktadir.

Yagdan cok fakir diyetlerin tolere edilmesi zordur ve uzun dénem guvenilirligi ve
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verimliligi suphelidir. Genellikle kalorisinin %30’'undan daha azi yag olan diyetler
Onerilmektedir ve bu diyetin kalorik icerigi ideal viicut agirligini devam ettirecek
sekilde olmalidir. Vaskuiler hastaligi veya hiperlipidemisi olan hastalar icin
gunlik doymus yag orani <%7 ve gunlik toplam kolesterol alimi <200 mg
seklinde olmalidir. Karbonhidratlar ile karsilastirildiginda baliklardan elde edilen
tekli doymamis yaglar ve omega-3 yag asitleri iyi bir kalori kaynagi olabilir*’.

2.5.7. Trombojenik ve Hemostatik Faktorler

Son vyillarda yapilan bircok calisma, ateroskleroz patogenezinde
inflamasyonun anahtar bir rol oynadigini rapor etmistir. Aterosklerozun
baslamasindan ilerlemesine ve trombotik komplikasyonlarin gelismesine kadar
her evrede, inflamasyonun roli saptanmistir. Ateroskleroz ile inflamasyon
arasindaki bu iliskinin saptanmasi, inflamatuar belirteclerin kardiyovaskdler olay
riskini belirlemedeki rolini gindeme getirmistir. Bu Dbelirtecler arasinda
kardiyovaskuler olaylar ile en fazla CRP iligkilidir. CRP karacigerde Uretilen bir
akut faz proteinidir. CRP sentezi, hepatositler tarafindan IL-6 (interlokin-6)
tarafindan uyarilir. C-reaktif proteinin ekstrahepatik sentezinin, aterosklerotik
plaklara ek olarak monositler, lenfositler ve né6ronlar tarafindan da
gerceklestirildigi saptanmigtir. CRP dizeyleri doku hasarn velveya akut
inflamatuar olaylarda gecici olarak artmakta, kronik inflamatuar durumlarda ise
surekli yuksek kalmaktadir. Bu kronik ve sirekli ytuksekligin kardiyovaskuler riski
de artirdig1 gorulmuastir. Normal CRP degerlerinde bile subklinik inflamasyonun
devam edebilecedi ve aterosklerotik hastaligin bagimsiz bir belirleyicisi
olabileceginin gosterilmesi, yuksek duyarlikli CRP (high sensitivity CRP =
hsCRP) dizeyinin tespitinin énemini ortaya koymustur. Sonu¢ olarak yiksek
hsCRP degerleri, bagimsiz olarak artmig kardiyovaskuler olay riskine eslik
etmektedir ve hsCRP degerlerinin tespiti, klasik risk yaklasimina ek yarar

saglayabilir.

2.5.8. Fibrinojen

Cesitli calismalarda plazma fibrinojen dizeylerinin ilerdeki Ml ve inme
riskini belirledigi goOsterilmigtir. YUksek fibrinojen seviyeleri, artmis kan
viskozitesi ile birliktedir ve aterogenez ve trombosit agregasyonunda direk rol

oynayabilir. Sigara kullanimi, yas, oral kontraseptif kullanimi ve diyabet ile
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fibrinojen seviyeleri artar, fibrinojen dislipidemi ile ¢cok az iligki gdsterir. Bu
nedenle lipid ve lipoprotein dlcimlerinde ek olarak bilgi verir.

2.5.9. Homosistein

Homosistein, metiyonin metabolizmasinda ortaya ¢ikan bir ara trindar.
Metiyonin metabolizmasi kompleks bir mekanizmadir. B6 ve B12 vitaminleri ile
folik asidi kapsayan kofaktorlere bagimhdir.

KAH icin bir risk faktori oldugu konusunda homosisteine duyulan ilgi
homosisteinlrisi (seyrek rastlanan otozomal resesif bir hastaliktir) olan
hastalarin ¢cok yiksek premattr damar hastaligl insidansina sahip oldugunun
gozlenmesi ile ortaya cikmistir. Prematir KAH olan hastalarda, plazma
homosistein seviyelerinin ytkseldigi bulunmustur.

Yasa bagli olarak homosistein plazma seviyesi hafif artma egilimi
gosterir. Ostrojen, total homosistein konsantrasyonunu beslenme ve kas
kitlesinden bagimsiz olarak dusurdagui icin, erkeklerde homosistein seviyesi
daha yuksektir. Menopoz sonrasi kadinlarda da homosistein plazma seviyesi
yukselir. Hiperhomosisteinemi sigara, kahve tiketimi ve sedanter hayat gibi
bircok durumda olusabilir.

Yapilmig meta analizler incelendiginde hiperhomosisteineminin artmig
vaskiiler hastalik riski ile iliskili oldugu rapor edilmistir®®. Homosistein
yuksekliginin bagimsiz bir risk faktort oldugu ama diger klasik risk faktorleri ile
birlikteliginin hastalik olusumunu belirginlestirdigi saptanmistir. Yine benzer
calismalarda MI riskinin arttig1 fakat homosistein plazma seviyesi azaltildigi

takdirde riskin azaldigi gozlemlenmistir.

2.5.10. Dislipidemi

Lipid bozukluklar ve sebep olduklari olaylar giinimuizde kardiyovaskuler
mortalite ve morbiditeyi etkileyen en énemli faktérlerin basinda gelmektedir?.
Ozellikle diger risk faktorleri (obezite, hipertansiyon, aile hikayesi, sigara,
diyabet, sedanter yasam tarzi v.d.) ile birlikte oldugunda risk daha da artar.
Yapilan buyudk calismalar, total kolesterol, LDL, ¢ok dustk dansiteli lipoprotein
(VLDL) plazma seviyelerindeki artisin ateroskleroz ile iligkili oldugunu ve eger

bu artmis seviyeler dusirtlirse aterosklerozun azaltildigini géstermistir.
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Kolesterol hiicre membranlarinda bulunan ve safra asiti ile steroid
hormonlarin oncult olan yag benzeri bir maddedir. Kolesterol kanda hem lipid
hem protein iceren maddeler icinde tasinir (lipoproteinler). Lipoproteinler kanda
3 ana sinifta bulunmustur. Dustk dansiteli lipoproteinler (LDL), yuksek dansiteli
proteinler (HDL) ve ¢ok dusik dansiteli lipoproteinler (VLDL). Diger lipoprotein
sinifi; orta dansiteli lipoprotein (IDL); VLDL ve LDL arasinda kalip klinik pratikte
LDL 6lgcimindn icinde yer alir.

LDL kolesterol total serum kolesteroliiniin % 60-70’ini olusturur. Apo-B
100 adinda tek bir apolipoprotein icerir. LDL en 6nemli aterojenik lipoprotein
olup uzun zamandir NCEP tarafindan kolesterol dusirme tedavisinde primer
hedef olarak belirlenmigtir. KKH riskini azaltmak icin LDL'yi dustrme
calismalarinin etkinligi ile LDL dzerindeki bu saptama gucli bir sekilde
dogrulanmistir.

HDL kolesterol total serum kolesteroliiniin % 20-30’unu olusturmaktadir.
HDL’nin major apolipoproteinleri Apo A-l1 ve Apo A-II'dir. HDL kolesterol
seviyeleri ile KKH riski ters koreledir. Bazi kanitlar HDL’nin ateroskleroz
olusumundan korudugunu hatta dusik HDL seviyelerinin baska aterojenik
faktorlerin olusumunu tetikledigini gostermektedir.

Lipoproteinlerin 4.  Sinifi  trigliseritten  zengin  silomikronlardir.
Silomikronlar bagirsakta olusur yagh yemek sonrasi kanda goruldrler.
Silomikronlarin apolipoproteinleri VLDL ile benzerlik gosterir, sadece Apo B-100
yerine Apo B-48 icerir. Kismen bozulmus silomikronlar silomikron kalintilari

olarak adlandirlip, aterojenik potansiyel tagsimaktadir.

2.5.10.1 LDL Kolesterol

Epidemiyolojik calismalar ytuksek LDL kolesterol seviyelerini aterojenik
olarak suclamaktadir. Kontrolli ¢calismalar LDL'nin digtrilmesinin koroner kalp
hastaligi riskini azalttigini gostermistir. Buna gore Ulusal Kolesterol Egitim
Programi (NCEP), lipid dusurtci tedavide LDL kolesteroll primer hedef olarak
belirlemistir?.

LDL'nin aterogenezdeki rolu diger kardiyovaskuler risk faktorlerinin
yoklugunda LDL’nin artigiyla gérilen genetik bozukluklarla da dogrulanmistir.
Bu genetik bozukluklarin 6nemli 6rnekleri aterogenezin hizlandigi familyal

hiperkolesteroleminin homozigot ve heterozigot formlaridir. LDL'nin rolt LDL’nin
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kontrolli klinik cahsmalarla dustrilmesiyle de dogrulanmistir; son calismalar
KKH gorilme sikliginda carpici azalma ortaya koymustur.

Tablo 5: Total Kolesterol ve LDL Kolesteroliin ATP-IIl Siniflandirmasi?

Total Kolesterol (mg/dL) LDL Kolesterol (mg/dL)

<100 Optimal
<200 ideal 100-129 ideale Yakin
200-239 Sinirda Yuksek 130-159 Sinirda Yuksek
2240 Yuksek 160-189 Yuksek

2190 Cok yiuksek

2.5.10.2 Trigliseridler

Bircok prospektif epidemiyolojik calisma serum trigliserid seviyeleri ile
KKH insidansi arasinda pozitif bir iliski raporlamaktadir. Bircok ortaya ¢ikan risk
faktori gibi (insdlin rezistansi, glikoz intoleransi ve protrombotik durum)
obezitenin non-lipid risk faktorleri, hipertansiyon, diyabet ve sigara kullanimi
trigliseridlerle iligkilidir. Boylece yuksek trigliseridi olanlar KKH icin artmis risk
altindadir.

Asirt kilo ve obezite, fiziksel inaktivite, asiri alkol alimi, yuksek
karbonhidrath beslenme (toplam enerji tiketiminin %60’indan fazlasi), diyabet,
kronik bobrek yetersizligi, nefrotik sendrom gibi hastaliklar, kortikosteroidler,
ostrojenler, retinoidler, yiksek doz beta-bloker gibi ilaclar ve ailevi kombine
hiperlipidemi, ailevi hipertrigliseridemi, ailevi disbetalipoproteinemi gibi genetik
bozukluklar TG yuksekligine neden olurlar.

Bu faktorlerden hicbirine sahip olmayan Kkigilerde serum trigliserid
diuzeyleri tipik olarak 100 mg/dI'nin altindadir. Bu faktdrlerden biri gelistiginde
trigliserid seviyesi genellikle 150-199 mg/dl araligina yukselir. Her ne kadar
trigliseridi yukselten birgok faktor olsa da en yaygin olanlari obezite ve fiziksel
inaktivitedir. Trigliserid 200 mg/dI'nin Gzerine c¢iktiginda bu son faktérler katkida
bulunur ama genetik etkiler de giderek artan bir rol oynamaktadir. Trigliserid
seviyeleri 200 mg/dI'nin Gzerine ¢iktiginda miktari artan aterojenik lipoprotein
kalintilari, LDL kolesteroliin tek basina olusturacagi dusunilen riskin otesinde

KKH riskini daha da vyiukseltebilirler. Bu nedenlerden dolayr ATP IIl orta
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derecedeki yukselmelere daha fazla 6nem vererek trigliserid siniflamasini
degistirmistir. Tablo 6 serum trigliserid icin yapilan eski ATP Il siniflamasi ile

yeni ATP 1l siniflamasini kiyaslamaktadir.

Tablo 6: Serum Trigliserid Siniflandirmasi

Trigliserid Kategorisi ATP Il Seviyesi ATP lll Sevi  yesi
Normal Trigliserid <200 mg/dL <150 mg/dL
Sinirda Yuksek Trigliserid 200-399 mg/dL 150-199 mg/dL
Yuksek Trigliserid 400-1000 mg/dL 200-499 mg/dL
Cok Yiksek Trigliserid >1000 mg/dL =500 mg/dL

2.5.10.3 HDL Kolesterol DU sukli gu

Epidemiyolojik kanitlar digtuk serum HDL seviyeleri ile artmig KVH
morbidite ve mortalitesini birbirine baglar™. Yilksek HDL kolesterol seviyeleri
tersine dustk riski ifade eder. Epidemiyolojik veriler bir bitin olarak ele
alindiginda HDL kolesterolde % 1’lik azalmanin KKH riskinde % 2-3 artis ile
iligkili oldugu gorulmektedir. Dustik HDL seviyeleri KKH igin bagimsiz bir risk
faktoradir. Aslinda prospektif calismalarda HDL, KKH riski ile en ¢ok iligkili lipid
risk faktort oldugu kanitlanmaktadir.

Dustk HDL kolesterol ile KKH olusumu arasindaki mekanizma tam
olarak aydinlatilamamistir. Bir teori HDL'nin direk olarak aterojenik sirecte yer
aldigi yonundedir. Laboratuvar hayvanlarindaki bazi ¢calismalar bunu destekler.
Genetik olarak degistirilen hayvanlarda yiksek HDL seviyelerinin aterogenez
olusumuna kars! korudugu gorulmektedir. in vitro olarak HDL aterosklerotik
lezyonlarin koépuk hucrelerinden kolesteroliin akisini tesvik etmektedir (ters
kolesterol tagsinmasi). Son c¢aligmalar HDL'nin antioksidan ve antienflamatuar
Ozelliklerinin de aterogenezi inhibe ettigini godstermektedir. Ayrica HDL
eksikliginin bazi genetik formlar artmigs KKH riski ile iligkilidir. Bu son bulgu
HDL’nin bazi alt turlerinin aterogenezi etkileme ihtimalini yikseltir. Celigkili
veriler olmasina ragmen HDL'nin aterojenik sirecte dogrudan rol oynadigina

dair birgcok guclt kanit bulunmaktadir.

31



ATP II'de dustk HDL kolesterol seviyesi 35mg/dI'nin alti olarak
belirlenmisken ATP-3'te kategorik digsik HDL seviyesi hem erkeklerde hem
kadinlarda 40 mg/dI'nin alti olarak belirlenmistir. Framingham Kalp Calismasini
iceren prospektif calismalarda yiksek HDL kolesterol KKH icin dusik risk ile
iligkilidir. ATP II'de bu seviye (yuksek HDL kolesterol) “negatif risk faktord”
olarak isimlendirilir ve bunun varligi LDL kolesterol tedavi hedeflerini belirlemek
icin kullanilan risk faktérlerinden birinin ¢ikariimasini saglar. ATP Ill bunu teyit
etmistir.

Tablo 7'de HDL kolesterol igin ATP 1l siniflamasi 6zetlenmistir.

Tablo 7: HDL Kolesteroltin ATP Il Siniflandirmasi
Serum HDL Kolesterol (mg/dL)
<40 mg/dL Dusuk HDL Kolesterol
>60 mg/dL Yuksek HDL Kolesterol

2.5.10.4. Aterojenik Dislipidemi

Dislipideminin en yogun formu, 3 lipid anormalligi ile karakterizedir.
Yuksek konsantrasyonlarda trigliserid, kiictiik yogun LDL patrtiktlleri ve azalmig
HDL kolesterol seviyeleri aterojenik dislipidemi olarak adlandirilir®®. Aterojenik
dislipidemi genellikle erken baslangiclh KKH olan kigilerde olusur. Tipik olarak
aterojenik dislipidemisi olan kisiler obez, abdominal obez, insilin direncgli ve
fiziksel inaktif kisilerdir. Tip 2 diyabetli bircok hastada aterojenik dislipidemi
gorulmektedir. Aterojenik dislipidemiye siklikla metabolik sendromun diger
aterojenik risk faktorleri eglik eder.

Aterojenik dislipidemi yonetimi icin oncelikli olarak kilo kontroll ve fiziksel
aktivite artis1 gibi yasam tarzi degisiklikleri vurgulanmalidir. Kilo kontroli ve
dizenli egzersiz sadece aterojenik dislipidemiyi degdil, metabolik sendromun
diger dgelerini de geriletir. Trigliserid seviyelerini digtren ve HDL seviyelerini
yukselten birgok tedavi sekli genellikle aterojenik dislipideminin tim bilesenlerini
degistirebilmektedir. Lipid dusurtci ilaclar arasinda 6zellikle fibratlar ve nikotinik
asit aterojenik dislipidemisi olan hastalarda lipoprotein paternini dtzeltirler.
Yuksek riskli kisilerde aterojenik dislipideminin spesifik ilaglar ile tedavi

edilmesine dnem verilmelidir.
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2.5.11. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen diyabetes
mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk faktorleri toplulugudur®.

Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite, glukoz
intoleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6lumcal bir
endokrinopatidir.

Metabolik sendrom prevalansi, yas ve etnik 6zelliklere gore degisir.
Amerika Birlesik Devletlerinde, NHANES Il (National Health and Nutrition
Examination Survey) verilerine gére metabolik sendrom prevalansi erigkinlerde
ortalama %22 olarak bildiriimektedir. Prevalans yas ile artmakta, 20-29 yas
gurubunda %6,7, 60-69 yas gurubunda ise %43,5 oraninda goérulmektedir.
NHANES 1999-2000 verileri, sendromun sikliginin kadinlarda arttigina igaret
etmektedir. 1990’larin basinda, Framingham Kalp Calismasina katilan, diyabet
veya kardiyovaskuiler hastaligi olmayan 3323 kiside, baslangicta, metabolik
sendrom prevalansi erkeklerde %26,8, kadinlarda %16,6 bulunmustur. 8 yillik
takip sonrasinda yasa gore duzeltiimis degerlerde, prevalansta erkeklerde %56,
kadinlarda %47’lik artig saptanmistir.

Ulkemizde, 2004 yili METSAR (Turkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi)
sonuclarina gore 20 yas ve Uzeri erigkinlerde metabolik sendrom sikhigi %35
olup, kadinlarimizda metabolik sendrom erkeklere gore daha fazladir
(Kadinlarda %41,1, erkeklerde %28,8)°*.

TEKHARF calismasina gore, 2000 yili itibariyle Turkiye genelinde 30 yas
ve Uzerindeki 9,2 milyon kiside metabolik sendrom mevcuttur ve KAH gelistiren
bireylerin %53'0 ayni zamanda metabolik sendrom hastasidir. Ulkemizde
metabolik sendrom goérilme sikhgi, erkeklerde %28, kadinlarda ise %40 gibi
oldukca yiksek degerlerdedir.

Metabolik sendromlu hastalarda KAH riski 3 kat artmistir.
Kardiyovaskiler mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12 iken, metabolik
sendromu olmayanlarda bu oran %2,2'dir. Yapilan caligmalarda metabolik
sendrom varliginda Ml riskinin en az 2 kat arttig1 gosterilmigtir.

Metabolik sendrom icin farkli tani kriterleri tanimlanmistir. Tarkiye
Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom Calisma Grubu;

metabolik sendrom tani kriterleri arasinda insilin direncinin yer almasi
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gerektigini savunur. Bu gerekgeyle; insilin direncini de iceren 1999-Diinya
Saglik Orgutii Metabolik sendrom tani kriterleriyle, insilin direncini icermeyen
fakat daha siki metabolik esik degerler hedefleyen 2001-NCEP ATP Il tani
kriterlerinden olusturulan yeni bir tani kilavuzunu onerir.

Klinik calismalar metabolik sendromun G¢ major komponentinin
degistirilerek -aterojenik dislipidemi, hipertansiyon ve protrombotik durum- KKH
riskini azaltacagini gostermektedir’>. Metabolik sendrom tedavi hedefleri;
metabolik sendroma neden olan temel nedenleri- asiri kilo/obezite ve fiziksel
inaktivite- tersine cevirmek olmalidir ve gerekli kosullarda klinik hedeflere
ulasmak amaciyla ila¢ tedavisinin baslanmasidir. Yasam tarzi degisikligi
disinda, metabolik sendromu tedavi edebilecek tek bir ajan s6z konusu degildir.
En uygun tedavi yontemi, kilo kaybinin temini ve dizenli egzersiz icin yasam

tarzi degisikliginin saglanmasi, saglikli beslenme ve sigaranin birakilmasidir®.

Tablo 8: Metabolik Sendrom Tani Kriterleri®

Asagidakilerden en az biri:
* Diabetes mellitus veya

« Bozulmus glukoz toleransi veya Insilin direnci

Asagidakilerden en az ikisi:

1) Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinci >85 mmHg veya
antihipertansif kullantyor olmak)

2) Dislipidemi:

- trigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya

- HDL diizeyi erkekte < 40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl

3) Abdominal obezite:

-VKi > 30 kg/m2 veya

- bel cevresi: erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm

Daha sonra hastanin yagsi dikkate alinarak ait oldugu risk grubuna gore
hedeflenen LDL-K, trigliserid duzeyleri ve TK/ HDL-K oranlarina, gerekirse ilac
tedavisiyle ulasilir. Temel vurgu yine de altta yatan risk faktorlerini degistirmeye

yonelik olmalidir (asir1 kilo/obezite ve fiziksel inaktivite).




2.6. Obezite

Obezite prevalans oranlari dinyada ve ulkemizde hizla artmakta olan
kiirresel boyutta bir halk sagligi sorunu ve ekonomik bir sorundur®®. Obezite
genel bir halk sagligi problemi olarak gerek tibbi gerekse estetik acidan
guncelligini korumaktadir. Obezite ve bunlarin neden oldugu saglik sorunlari o
kadar siklasmigtir ki koti beslenme ve infeksiyoz hastaliklar gibi daha klasik
saghk sorunlarinin yerini almaktadir. Obezitenin tibbi acidan 6nemi, basta
koroner arter hastaligi ve metabolik sendrom olmak (zere cesitli hastaliklarla
olan yakin baglantisindan kaynaklanmaktadir. Obezitenin ilk asamalarinda
metabolik ve endokrin degisiklikler s6z konusudur. Tedavi edilmediginde
asemptomatik metabolik degisiklikler, hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi
klinik tablolarla kargimiza ¢ikmaktadir. Diinya Saghk Orgiitl tarafindan en riskli
10 hastaliktan biri olarak kabul edilen obezitenin yine ayni 6rgit tarafindan
yurutulen son arastirmalarda tiroid hastaliklari ve kanserle yakin ilgisi oldugu da

belirlenmistir.

2.6.1. Obezitenin Tanimi ve Olgliim Yontemleri

Obezite; vucuda besinler ile alinan enerjinin, harcanan enerjiden fazla
olmasindan kaynaklanan ve vicut yag kitlesinin yagsiz vicut kitlesine oranla
artmasi ile karakterize olan kronik bir hastaliktir. Yag miktarinin total vicut
agirhginin erkeklerde %25, kadinlarda ise %30'dan fazla olmasi obezite olarak
kabul edilmektedir.

Obeziteyi degerlendirirken vicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun
oranlarinin bilinmesi énemlidir. Bunun icin kullanilan, uygulanabilirligi, maliyeti
ve dogruluk dereceleri farkh cesitli yontemler bulunmaktadir. Ancak vicut
kompozisyonunun 6lcimui karmasik ve pahali teknik olanaklari gerektirdigi igin
obezite tanisi agirlik ve boy dlc¢ulerine gore konulmaktadir.

Obezitenin taniminda yaygin olarak kullanilan antropometrik parametre
beden kitle indeksidir (BKi). BKi ucuz ve kolay kullanilir bir yéntem olmasi
nedeniyle bir populasyondaki obezite prevalansinin hesaplanmasi igin de
kullanilabilir.

Kilogram (kg) cinsinden agirligin, metre (m) cinsinden boyun karesine

bslinmesiyle elde edilen BKi'nin genel olarak 30 kg/m? ve (izerinde bulunmasi
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obezite kriteri olarak kabul edilmektedir. Obezite degerlendiriimesinde kullanilan
testler Tablo 9'da gosterilmistir®.

Tablo 9: Obezite dederlendiriimesinde kullanilan testler*

A) Klasik referans yontemler

1- Vicut yogunlugu (% yag = (4.95/ d-4,5) x 100) (d: vicut yogunlugu)
2- Toplam vicut suyu

3- Toplam vicut potasyumu

B) Yeni teknikler

1- in vitro nétron aktivasyon analizi

2- Dual enerijili X 1g1In1 absorbsiyometrisi
3- Goruntileme (USG/BT/MRG)

C) Prediksiyon Teknikleri

1- Agirhk / boy indeksleri

2- Deri kivrim kalinligi

3- Bel cevresi ve bel/kalca orani
3- Biyoelektrik impedans

4- Kizilétesine yakin interaktans

2.6.2. Vicut Ya g Orani (VYO)

Obezite genel inanigin aksine fazla kilolu olmak degil viucuttaki yag
oraninin normalden fazla olmasidir’. Kilo artisi bu yag doku artisinin fiziksel
yaplya yansimasidir. Normal vicut yapisinda kadinlarda daha fazla olmak
Uzere belli oranda yag dokusu bulunmaktadir. Vicut kitlesi, yas ve cinsiyet
degiskenleri Uzerine geligtirilen bir formul ile VYO yaklasik olarak belirlenebilir.
VYO’nin formilii: VYO = 1,2 x (VKI) + 0.23 x (yas) - 10,8 x (cinsiyet) - 5,4

Bu formulde cinsiyet faktori erkekler icin 1, kadinlar icinse 0 olarak
alinmaktadir. Yukardaki formilden de kolayca anlasilacagi tzere kadinlardaki
yag dokusu erkeklerden yaklasik %10 daha fazladir.

Bu oran kadinlarda ortalama %20-30, erkeklerde %12-20 olarak
belirlenmistir. Pratik olarak obezite VYO’'nin ortalama olarak erkekte %25,

kadinda ise %35’in Uzerinde olmasidir.

2.6.3. Beden Kitle indeksi
ilk kez 1835 yilinda Quetelet tarafindan tarif edildigi séylenen bu indeks

bir asirdan fazla suredir kullaniimaktadir. GiUnimuizde en sik kullanilan
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yontemdir. Direkt dansitometreyle 6lgulmuis vicut yagr miktariyla korelasyonu
uyumludur. Boy ve agirhik olgimlerinden yararlanilarak hesaplanan bir
parametredir.

BKi = Agirlik (kg) / boy (m2) formiilui ile hesaplanir.

Genel olarak BKi’'nin 30 kg/m2’in {izerinde olmasi obezite kriteri olarak
kabul edilmektedir. Diinya Saglik Orguti (WHO) tarafindan Obezitenin BKi'ne

gore siniflandirilmasi Tablo 10'da gosterilmistir.

Tablo 10: BKi* Degerlerine Gore Asiri Kilolu ve Obezite Siniflandirmasi

Siniflama BK I (kg/m2)
Zayf <18.5
Normal kilo 18.5-24,9
Asiri kilolu=Toplu 25-29,9
Obezite Basamak1 30-34,9
Obezite Basamak 2 35-39,9
Obezite Basamak 3 (Morbid) >40

BKI: beden kitle indeksi

Hazir BKi cetvellerinin  bulunmasi hesaplama islerini ortadan
kaldirmaktadir.

Obezite disinda asiri adale kitlesi bulunanlarda (6rnegin sporcularda)
yilksek BKi degerlerine rastlanabilir. Ciinkii BKi viicuttaki yag oranindan daha
¢cok vicut yag miktariyla iligki gostermektedir. Aralarindaki korelasyon katsayisi
0,7-0,8 arasinda degismektedir.

BKi'den viicut yagini ¢ikaran formdiller vardir. Bunlar:

Vilcut yadi % (erkekler) = [ 1.33 x BKi (kg/m2)] + [ 0.236 x Yas(yil)] - 20,2
Viicut yadi % (kadinlar) = [ 1.21 x BKi (kg/m2)] + [ 0.262 x Yas(yil)] - 6,7

BKI'nin artmasinin premenopozal kadinlarda bazal glukoz, bazal insulin,

oral glukoz tolerans testindeki glikoz, adolesanlarda ise sistolik ve diyastolik kan

basinciyla iligkili oldugu saptanmigtir.

2.6.4. Deri Kivrimi Olguimleri

Obezitede yagin bir kismi cilt altinda toplanir. Cilt alti yag dokusunu
belirlemek icin cilt kiviim kalinhgr olgimi yapihr. ideal 6lgim dort deri
kivrimindan (biseps, triseps, supskapular ve suprailiak) elde edilen verilerle
saglanir. Ancak kabul edilebilir degerler icin iki 6lcim yeterlidir. Yasa gore

belirtilen persentillere gore 85 persentil Uzerindeki oOlcimler obezite olarak
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degerlendiriimektedir. Denklemler ve nomogramlar, deri kivrim kalinhginin viicut
yagina cevrimi icin kullanighdir. Bazi obezlerde yag dagiliminin genel,
bazilarinda abdominal olmasi bu yontemin dezavantajidir. Ayrica yasla birlikte
vicut yagi artmakla beraber, deri kiviim kalinhgr degismez. Tim bu potansiyel
zorluklara karsin deri kivrim kalnligi 6lgimia genis capli ¢calismalarda vicut
bilesimi hakkinda kullanigl ve diger yontemleri destekleyici bilgiler verir.

2.6.5. Bel Cevresi, Kalca Cevresi, Bel-Kalca Orani

Obezitenin komplikasyonlari en iyi abdominal obezite ile iligkilidir. Santral
obezite android, siklikla kadinlarda gorilen alt beden tipi obezite de jinoid
obezite olarak adlandirilir. Bel-kalga orani bu iki tip obeziteyi ayirmak icgin
kullanihr.

Bel cevresi kostalar ve iliak krest arasindaki ayakta durumda en uzun
horizontal ¢aptir. Bel ¢evresi 6lcimua vicut yagini yansitir ve kemik yapilarin
cogunu (omurga harig), buyik kas kitlelerini kapsamaz. Bu nedenle Kisiler
arasindaki degdiskenlikler hata oranlarini ¢cok etkilemez. Bel cevresi erkeklerde
294 cm, kadinlarda 280 cm risk artigini; bel gevresi erkeklerde 2102 cm,
kadinlarda =288 cm koroner kalp hastaligi ve metabolik komplikasyonlar igin
onemli risk artigini gosterir.

Kalca cevresi ayakta trokanter majorisler tzerindeki en genis cap olarak
alinmalidir. Kalga gevresi intraabdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag ile
daha yakindan iligkidir. Kalga ¢evresinin degeri viucut bilegiminin
hesaplanmasinda sinirhdir. Kalga cevresini kisiler arasinda degiskenlik
gosteren gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yag miktari etkiler.

Bel ve kalca cevrelerinin orani metabolik hastaliklarla iligkili yag
dagiliminin bir gostergesi olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk
antropometrik yoéntemdir. Bel-kalga orani BKi'den bagimsiz olarak koroner kalp
hastaligi ve Tip 2 diyabet nedenli mortalite ile de iligkili oldugu gdsterilmistir.
0.72'nin Ustundeki degerler anormaldir. Komplikasyon oraninin artigi ise
erkeklerde 1'in, kadinlardaysa 0,9'un uzerine ¢ikinca gorular. Yag dagiliminin
etkisi ihmal edilemez. Ornegin diyabet icin risk obez beyaz kadinlarda 3,7 kat
artmisken, santral obez kadinlarda 10,3 kat artmistir. Bu alt beden obezitesinin
sadece daha az riskli oldugunu gosterir. Bazi calismalar derin abdominal

yaglanmanin cilt alti yaglanmadan daha anlamli oldugunu géstermisse de her

38



iki (derin ve cilt alti) abdominal yaglanmanin insuilin direnciyle iliskisini gosteren
calismalar da vardir. Abdominal yaglanma ne kadar fazlaysa derin yaglanma da

o kadar fazladir.

2.6.6. Obezitenin Tipleri

Yapilan birgcok calismada vicuttaki yag birikiminin vicudun farkh iki
bdlgesinde oldugu gosterilmigtir. Daha sonralari obezite komplikasyonlarinin
ortaya cikmasi ile vicuttaki yag dagilimi arasinda bir iligki oldugu bulunmustur.
ilk kez 1940’larda Jean Vaque obezitede viicudun (st kisminda yag
toplanmasinin daha zararh etkileri oldugunu ve vyine ilk kez 'Masculine tip'
(erkek tipi) yaglanmanin, yani gbbek cevresinde yag toplanmasinin
kardiyovaskuler ve metabolik hastaliklarla olan ilgisine dikkat cekmistir.

Vucuttaki yag birikimine gore 2 tip obezite tanimlanmistir:

1. Jinoid Tip Obezite:

Gluteal ve femur Gzerinde yag toplanmasi olarak tanimlanan jinoid tip
veya kadin tipi obezite, hiperplastik yani yag hicre sayisi artigi ile birlikte olan
obezitedir. Cocukluk caginda baglar. Jinoid obezite ile vendz dolasim
bozukluklari arasinda anlamli bir iligki varken, obeziteden kaynaklanan diger
komplikasyonlar ile arasinda herhangi bir anlamhlik yoktur.

2) Android Tip Obezite:

Her iki cinste de batin bolgesinde yag toplanmasi (gobeklenme); android
tip, erkek tipi, santral, abdominal, elma tipi veya viseral obezite olarak
adlandiriir. Android obezitede yagd hicreleri buyamuastir. Yani hipertrofik bir

obezite tipidir, erigskin cagda baglayan obezite tipidir.

2.6.7. Obezite Epidemiyolojisi

Obezite, hemen hemen butin toplumlarda ¢ok yaygin gorilen bir saglk
sorunudur ve giderek kiiresel bir epidemi halini almaktadir®*. Diinya genelinde
obezite prevalansi artmakta ve daha cok kadinlari etkilemektedir. Obezite ile
ilgili caligmalarin ¢ogunda obezite ile egitim durumu veya sosyoekonomik
durum arasinda tersine korelasyonun varligi gésterilmistir.

Obezite herhangi bir yasta baglayabilir. Hayatin ilk yillarindaki obezite ile
hayatin ileri yaslarinda obez olma ihtimali arasinda siki bir iligki bulunamamisgtir.

Yapilan calismalarda erigkin ¢cagda obez olan hastalarin tgte birinden daha
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azinin cocukluk caginda obez olduklari saptanmigtir. Cogu vakada obezite
piberteden sonra gelismektedir. Erigkin hayatin ilk yillarinda obezite gelisme
sikligi her iki cinste fazladir. Burada kadinlar icin temel olayl hamilelik tegkil
etmektedir. Erigskin yas grubunda obezitenin meydana gelmesine en fazla
sedanter hayat neden olmaktadir. 60 yasina kadar kilo artigina rastlanmasi
mutad bir olay iken, bu yastan sonra kilo artisinin olmasi mutad bir olay olarak
kabul edilmemektedir.

20-74 vyaglari arasindaki erigkinlerde kilo fazlalhg! insidansinin %24,2
oldugu bulunmustur. Kilo fazlaliginin prevalansi hem erkeklerde hem de
kadinlarda yas ile artmaktadir. Yas ve BKi arttikca Bel/Kalca (B/K)orani da
artar. Erkeklerde kilo fazlahgl 45-54 yagslari arasinda zirve yaparak %31,0
degerine, kadinlarda ise 65-74 yaglari arasinda zirve yaparak %38,5 degerine
ulasir Obezitenin baglama yas! hasta icin risk faktort teskil eder. Bu konuda 40
yas sinirt kritik olarak kabul edilir. 25 yasinin Uzerinde olan insanlarda BKi
degerinin artmasi ile saghgini tehdit eden hastaliklarin goérulme riski de
artmaktadir.

Obezitenin global prevalansi %8,2 olarak hesaplanmaktadir. Cin ve
Japonya’da %5 olan prevalans, Samoa'da %75e ulagsmaktadir. Amerika
Birlesik Devletlerinde yasa gotre dizeltiimis obezite prevalansinin, 1988-94
yillari arasinda %22,9 iken, 1999-2000 yillarinda %30,5’e yikseldigi, 2009-2010
yillarinda toplumun %37,5'inin obez oldugu go6rilmiasg, kadin ve erkekler
arasinda obezite prevalansi arasinda farkhlik gorilmemistir.

Turkiye'de obezite prevalansi 06zellikle kadinlarda oldukca yuksek
oranlardadir. Ulkemizde 1998 yilinda Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi, istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, DETAM ve Saglik Bakanhginin
gerceklestirdigi 24.788 kisinin tarandigi TURDEP calismasinda kadinlarda
%29,9, erkelerde %12,9, genelde ise %22,3 oraninda obezite prevalansi
saptanmistir®. Buna karsilik santral obezite acisindan DSO'niin bel cevresi
tanimi (kadinda =88 cm, erkekte =102 cm) ele alindiginda, genel obezite
prevalansinin  %34,3 (kadinlarda %48,4 ve erkeklerde %16,9) oldugu
saptanmistir.

TURDEP’den 12 yil sonra 2010 yilinda tekrarlanan ve 26.499 kisinin
tarandigi TURDEP Il calismasindaki bulgulara gore;

- TURDEP-I'den itibaren gecen 12 yillik stirecte kadinlarda kilo 6 kg, bel ¢evresi
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6 cm ve kalga cevresi 7 cm; erkeklerde ise kilo 8 kg, bel ¢cevresi 7 cm ve kalga
cevresi 2,8 cm artmigtir. Caligmada obezite sikhgr %35,9 ve kiloluluk sikhgi ise
%37 bulunmustur. Bu calismanin populasyonu, TURDEP-I'e gore standardize
edildiginde Turk erigkin toplumunda obezite prevalansinin 1998'de %22,3’ten
%40 artarak 2010’da %31,2'ye ulastigr gorulmagstir. Son 12 yilda kadinlarda
obezite %34, erkeklerde ise %107 artmistir. Obezite, hem kadinlarda hem de
erkeklerde 20-24 yas grubundan itibaren 50-54 yas grubuna kadar surekli artis
gostermekte, bu yastan sonra ileri yaslara dogru azalma egilimine girmektedir.
Bel ¢evresinin artmis oldugu obezite tipi kalp damar sagligi acisindan énemli bir
risk faktoridur. Calismaya goére Turkiye’de bel cevresine gore santral obezite
sikligl ise %52,6 bulunmus olup kadinlarin 2/3'U, erkeklerde 1/3’Ginde santral
obezite vardir. Erkeklerde kilo fazlaliginin, kadinlarda ise obezitenin daha
yaygin oldugu dikkati cekmektedir. Genel olarak erigskin yaglardaki Turk
toplumunun 2/3'0 kilolu veya obezdir.

Ulkemizde yapilan ve yaklagik 25.000 kisinin tarandigi Turkiye Obezite
ve Hipertansiyon Taramasinda (TOHTA) obezite insidansi daha yuksek
bulunmustur. TKi'ne gore obezite insidansi kadinlarda %36,1, erkeklerde %21,6
ve genelde %25,2 olarak bulunmustur.

2.6.8. Obezitenin Etiyolojisi

Obezite multifaktoriyel ve kompleks bir etiyolojiye sahiptir. Temelde
alinan ve harcanan enerji arasindaki dengenin alinan lehinde degismesi sonucu
olarak vicutta yag birikimi olmaktadir. Cevresel, biyokimyasal, genetik, sosyo-
kultarel, psikolojik pek cok faktdr birbiri ile iligkili olarak obezite olusumuna
katkida bulunmaktadirlar.

Obezitenin gelisiminde ailesel yatkinhdin %35 rol oynadigi ve modifiye
edici genlerin de %15 rol oynadigi dusundlurse geri kalan %50 olguda cevresel
faktorler ve yasam tarzinin etkili oldugu ortaya cikar. Asiri ve yanls beslenme,
fiziksel aktivite yetersizligi en 6nemli nedenler olarak kabul edilmektedir. Tablo

11'de obezite etyolojisinde rol oynadigi dusunulen faktorler 6zetle siralanmistir.
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Tablo 11: Obezitenin etiyolojisi

1)Noroendokrin obeziteler:
Hipotalamik sendrom
Cushing sendromu
Hipotiroidi
Polikistik over sendromu
Psddohipoparatiroidi
Hipogonadism
GH eksikligi
insulinoma ve hiperinsulinizm
Leptin yetersizligi veya reseptor defekt
2)Nutrisyonel dengesizlik ve obezite:
Yuksek yagli, 6zellikle sature yagh diyet
Kafeterya diyetleri
3)Fiziksel inaktivite:
4)Genetik (Dismorfik) obeziteler:
Otosomal resesif
X’e bagl kromozomal
5)iatrojenik obeziteler
ilaglar (psikotropik, kortikosteroid) ve hormon tedavileri
Hipotalamik cerrahi

2.6.9. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezite genel olarak 6mrii kisaltan bir durumdur. istatistikler bunu
kanitlamaktadir. Obezlerde 6lumin en buyuk iki dogrudan nedeni kanser ve
kardiyovaskuler hastaliktir. Diyabet ve hipertansiyon olmak Uzere birgok
komorbidite baglica kardiyovaskiler hastalik araciligi ile erken 6lime sebep
olur. Obezite cocukluk ¢caginda erigkinlere gére komplikasyonlar acisindan daha
risksizdir. Cunkl kalp hastaliklari gibi bircok obezite komplikasyonu yas ile
iligkilidir. Obezitenin risk ve komplikasyonlari Tablo 12'de 6zetlenmistir.
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Tablo 12: Obezitenin komplikasyonlari

1-Metabolik-hormonal komplikasyonlari

m Metabolik sendrom

*Tip 2 diyabet

«insilin direnci, hiperinsilinemi

«Dislipidemi

*Hipertansiyon

eHiperurisemi-Gut

m Hormon ve diger dolasim faktorl
anomaliler:

«Sitokinler

*Ghrelin

*Blyime hormonu (BH)

eHipotalamik-hipofizer-adrenal (HPA)
aks

sLeptin

*Renin-anjiotensin sistemi
2-Kardiyovaskaler sistem hastaliklar

*Serebrovaskiiler hastalik

*Konjestif kalp yetersizligi

«Koroner kalp hastaligi

eHipertansiyon

*Tromboembolik hastalik
3-Solunum sistemi hastaliklar

*Obezite-hipovantilasyon sendromu

*Uyku apne
4-Sindirim Sistemi Hastaliklari

*Safra kesesi hastaligi

*Karaciger Hastaligi

5-Ureme sistemi anomalileri
eHormonal komplikasyolar
*Obstetrik komplikasyonlar
6-Sinir sistemi
*Adiposis dolorosa
*Pstdotimor serebri
7-immin sistem disfonksiyonu
8-Deri hastaliklari
9-Go6z hastaliklar
10-Cerrahi komplikasyonlar

*Perioperatif riskler: anestezi, yara
komplikasyonlari, enfeksiyonlar, insizyonal
herni
11-Kanser

‘Meme

*Kolon

*Disi Ureme: serviks, endometrium,
over

«Safra kesesi

*Bobrek

*Prostat
12-Obezitenin mekanik komplikasyonlari

*Artrit

*Artmis karin ici basinci

13-Psiko-sosyal komplikasyonlar
*Psikolojik komplikasyonlar
*Sosyal komplikasyonlar
*Ekonomik etki
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RAAS/SNS
Aktivasyonu

Diyabet
= () = (D

Metabolik

Sendrom

Inflamasyon
(hs-CRP)

Sekil 4: Obezite ve kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin iliskisi®”’.

2.6.10. Obezite ve Kardiyovaskuler Hastaliklar

Kardiyovaskuler hastaliklar obeziteye eslik eden hastalik gruplarindan
biridir ve obezite kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) icin badimsiz bir risk
faktoradir. Obezite; HT, glukoz intoleransi, dislipidemi, protrombotik durum,
uyku-apne sendromu gelisimine ve inflamasyon belirteclerinde artisa neden
olarak bircok kardiyovaskuler komplikasyona neden olabilmektedir. Obezite ile
iligkili kardiyovaskuler bozukluklar siralanacak olursa; sol ventrikilin sistolik ve
diastolik fonksiyonlarinda bozulma, restriktif kardiyomiyopati, vendz yetmezlik,
vendz tromboembolizm, endotel disfonksiyonu, sistemik HT, pulmoner HT,
inme, kalp yetmezligi, aritmi seklinde siralanabilir. Obez kigilerin kalbinde iletim
dokusunda yag infiltrasyonu, 6zellikle ekzantrik tipte ama konsantrik de olabilen
sol ventrikdl hipertrofisi ve sol atriyal genisleme sik bir bulgudur.

Pek cok calisma ile gosterilmigtir ki obezite koroner arter hastaligi ile de
bagimsiz olarak iligkilidir. Obez Kkisilerde koroner arterlerin kompansatuar
bicimde genisledigi ve boylelikle limeni daraltmadan aterosklerotik plagi

blyudttikleri saptanmistir. Pozitif yeniden sekillenme (remodelling) diye



tanimlanan bu degisim aterosklerozun erken evrelerini temsil eder. Akut koroner
sendromlarin geligsiminde 6zellikle bu tip plaklarin rol oynadigi bilinmektedir.
Obez kisilerdeki proinflamatuvar sire¢ de akut koroner sendromlarin
gelisimi icin bir predispozan faktdrdir. Bu durum 6zellikle serum yuksek sensitif
C-reaktif protein duzeylerinde artig ile karakterizedir. Hs-CRP duzeylerindeki
artis, aterosklerotik plaklarin riptire olmasini kolaylastiran, yuksek sitokin
dizeylerinin gostergesidir. IL-6 inflamatuar aktivitede roli olan en 6nemli
sitokinlerden birisidir. IL-6 yapimi ve dolagimdaki dizeyi adipozite ile paralel
olarak artar. IL-6, CRP yapiminin da en gugclu uyaricisidir. Dolagimdaki IL-6'nin
en az 1/3't adipoz dokudan kaynaklanir. Obez kigilerde hem fibrinojen diuzeyi
hem de adipoz doku tarafindan da salgilanan PAI-1 diizeyi artmistir. Bu durum
hem aterogenezi hizlandirir hem de akut koroner olaylarin gelisimine neden

olan trombus olusumuna egilim meydana getirir.

2.6.11. inme

Kilo artigi ile inme gelisimi arasindaki iligki Uzerine celigkili sonuclar
olmakla birlikte, kilo artigina paralel olarak inme riskinin arttigini gosteren pek
cok calisma bulunmaktadir’®. Ozellikle abdominal obezite ve inme arasinda
daha kuvvetli bir iligkinin oldugu bircok calisma ile tespit edilmigtir. Bir
calismada 21414 erkek katiimcinin BKi’ndeki artis ile birlikte total inme riskinin

HT, DM ve dislipidemiden bagimsiz olarak arttigi tespit edilmistir.

2.6.12. Obezite ve Metabolik Sendrom

Son 20-30 yilda, yasam tarzina bagh olarak, dinyada obezite sikhginda
ciddi artis olmasi, metabolik sendrom sikliginda bir patlamaya yol agmistir. Bu
artis beraberindeki kardiyovaskiler hastalik riskiyle 6nemli bir saglik sorunudur.

Obezite metabolik sendrom icin major risk faktorudur. NHANES-III'te,
metabolik sendrom normal kiloda olanlarin %5'inde, kilolu olanlarin %22'sinde,
obezlerin ise %60'Inda saptanmistir. Framingham Kalp Calismasi kohortunda,
16 yilda, kiloda 2,25 kg veya daha fazla artig, metabolik sendrom gelisme
riskinde %21- 45'lik bir artisa neden olur. Bel gevresinin normalden fazla
olmasinin, tek basina, 5 yil icinde metabolik sendrom gelisecek hastalari %46

oraninda belirleyebildigi bildirilmigtir.
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Metabolik sendromun ortaya c¢ikisinda en fazla insulin direnci ve obezite
suclanir. Obezite, insdlin direncini her asamada arttirir. Obezite metabolik
sendromun ortaya ¢cikmasini saglayan temel bilesen olarak tanimlanabilir ise
de, tim obezlerin bozulmus metabolik profil ve insilin direncine sahip olmadigi
ve yine normal kilolu kigilerde de insulin direnci olabildigi gosterilmistir. Yag
doku artigi, premattr ateroskleroz ile beraber, insilin direnci, dislipidemi ve

hipertansiyon gibi bircok metabolik bozuklukla iligkilidir.

2.6.13. Obezitenin insulin Direnci ile iligkisi

instilin direnci; endojen veya ekzojen insiline karsi biyolojik yanitsizliktir,
Genetik faktorler, fetal malnttrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yasin
ilerlemesi insulin direncine neden olur. Saglikl populasyonda %25, bozulmus
glukoz toleransinda %60 ve Tip 2 DM'si olanlarda %60-75 oraninda insulin
direnci gorular. Bu direng, oglisemiyi saglayabilmek icin hiperinsilinemiyle
karsilanmaya calisilir. insulin direnci genelde hiperinsiilinemiyle birliktedir, fakat
her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. Hiperglisemi, insilin direncinin
ileri evresidir. Altin standart tani yontemi, 6glisemik insulin klemp testidir. Pahal
ve zahmetli bir test olup, klinik pratikte kullanilmaz. Klinik pratikte en sik
kullanilan yéntem HOMA (Homeostasis Model Assessment) formuludir. Normal
bireylerde HOMA degeri 2,7'den disuk olarak bildiriimektedir, 2,7’nin tzeri ise
degisik derecelerde instlin direncini yansitir.

HOMA: aclik insiilini (u/ml) x aclik plazma glukozu (mg/dl) / 405)*

Obezite direk olarak insulin direncine yol acarak kan insilin seviyelerini
yukseltir. Gerek visseral gerekse subkutan yag dokusu artigi obeziteye yol
acarken visseral yag doku fazlasi olanlarda, insilin direnci ve metabolik
sendrom riski fazladir.

Visseral obezitenin insdlin direnci ile olan baglantisi omental ve
paraintestinal boélgede biriken yagd dokusunun metabolik 6zelliklerinden
kaynaklanmaktadir.

Visseral adipositler insilin direnclidir. Bu, katekolamin iligkili lipolizin
artmasi ve insulin iligkili anti-lipozin azalmasi sonucunda plazma serbest yag
asidi diizeyinin yukselmesine neden olur. Portal ven yoluyla, karacigere gelen
SYA'larn (serbest yag asitleri) karacigerde yag birikimine ve insulin direncinin

gelisimine neden olmaktadir. SYA’lari hem kas dokusunda glukoz alimini

46



azaltmak, hem de karacigerden glukoz cikigini arttirmak suretiyle insulin karsiti
etkiler sergilemektedirler. Kasta SYA oksidasyonu sonucunda olusan asetil-
CoA, pirivat dehidrogenazi inhibe ederek glukoz kullaniminin azalmasina yol
acar. Sonuc¢ olarak ortaya cikan hicre ici glukoz artigl, glukozu hicre igine
girmeye yonlendiren transmembran konsantrasyon gradiyentini dusurar ve
glukoz aliminda ikincil bir azalmaya neden olur. Karacigerde asetil-CoA birikimi
de piruvat karboksilazi aktive edip, glukoneogenezi uyararak, glukoz
metabolizmasi lzerinde etki gosterir. Bu nedenle artmig SYA konsantrasyonlari
hepatik glukoz Uretiminin artmasina ve kas dokusu tarafindan glukoz aliminin
azalmasina yol acar. Bdylece kan glukoz konsantrasyonunu arttirma egilimi

gosterir ve insilinin etkisine karsi koyar.

2.6.14. Adipositokinler

TNF-a: TNF-a gesitli immunolojik fonksiyonlari ile multipotansiyel bir sitokindir.
Molekiler mekanizma hentiz tam acik dedilse de TNFUn insdlin sinyal
transdiksiyonunu reseptér seviyesinde, fosforilasyonun aktivasyonunda ve
insulin reseptdr substrat-1 dizeyinde inhibe ettigi gosterilmistir. TNF obezlerin
kan orneklerinde genellikle ytksek bulunmadigindan kastaki lokal parakrin
aktivitesiyle insulin rezistansindan sorumlu olabilece@i dustiniimektedir.

IL-6: Akut faz cevabinin major sitokin mediyatori olup, makrofajlardan,
lenfositlerden, fibroblastlardan, endotel hiicrelerinden salgilanir. Bunun yani sira
dolasimdaki IL-6 duzeylerinin dgcte biri yag dokusundan kaynaklanir. 1L-6
yapimi obez bireylerde daha yuksektir. Visseral yag hicresinden salgilanan IL—
6 portal yolla karacigere ulasarak fibrinojen ve C reaktif protein (CRP) Uretimini
artirir. Aclik serum IL-6 konsantrasyonlari, insulin direnci gostergesi olarak
Olcilen tim parametrelerle (aglk plazma insdlini, aghk plazma glukozu ve
fasting insulin resistance index) iligkilidir. IL- 6, hipotalamo-hipofizer-adrenal
aksi direkt uyararak CRH (Kortikotropin salgilatici hormon) sekresyonunu,
ACTH (Adrenal kortikotropin hormon) ve kortizol Gretimini artirarak, aclik kan
glukoz ve plazma glukagon dizeylerini arttirarak, lipolizi indirekt olarak
uyarmasi sonucu insilin direncine neden olur.

Rezistin : Rezistin yag hicresinden salgilanan 114 aminoasitli polipeptit yapida
bir hormondur. Artmisg yad dokusu ve insilin direnci ile iligkilidir. Rezistinin

glukoz metabolizmasina etkili, insilin antagonisti gibi c¢alisan hormon olarak
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gorev yaptigi sanilmaktadir. Reseptori hentiz bilinmediginden hedef hucreler
ve dokular saptanamamistir, karaciger ve kaslarin hedef organ olabilecegi
dusundlmektedir. Obezitenin derecesi ile yag hucresi rezistin mRNA miktari
arasinda korelasyon saptanmistir.

Leptin: Leptin yag hucreleri tarafindan sentezlenen, istahi baskilayan ve
termogenezi artiran, vicutta yag dagilimini ve metabolizmasini etkileyen bir
proteindir. Obez kisilerde ve insilin direnci olanlarda seviyeleri artar. Leptin
eksikliginde istah artisi olur. Konjenital leptin eksikligi olan kisilerde ciddi obezite
ve karaciger yaglanmasi saptanmasi, leptinin insanlardaki enerji dengesini
saglamadaki dnemini gostermistir. Leptin IL—6, IL-1 ve TNF-a Uretimini arttirir.
TNF-a adipositlerde sentezlenir ve dokularda instlin direncine yol acar. Leptin
IRS'nin tirozin fosforilasyonuna sebep olarak insulin direnci olusturmasi
bakimindan 6nemlidir. Plazma leptini icin kardiyovaskiler olaylarin gelisme
riskini gosterdigi yonunde calismalar mevcuttur.

Adiponektin : Yag dokusundan salinan, antiaterosklerotik 6zellikleri olan bir
plazma proteinidir. Plazmadan glukoz, TG (trigliserid), SYA'larin (serbest yag
asitleri) temizlenmesini kolaylastirir. Karacigerde glukoz sentezini azaltir.
Hasarli damar duvarinda inflamasyon mediyatorlerinin etkilerini bloke eder ve
antiaterosklerotik etki gosterir. Adiponektin diizeyi obez bireylerde azalmigtir ve
ilging olarak adiponektin seviyelerinin dizenlenmesi subkutan yag dokusundan
¢cok omental yag dokusunda yapilmaktadir. Bu durum visseral adipozitenin
metabolik sendrom ve insilin direnci ile olan baglantisinda uyumlu bir

mekanizmadir.

2.6.15. Obezite ve Diyabetes Mellitus

Kilo artisi ile beraber DM gelisim riskinin arttigi, dolayisiyla obezite ile
DM gelisimi arasinda kuvvetli bir iliskinin oldugunu goésteren bircok calisma
bulunmaktadir. Tip 2 diyabetlilerin %80’inin obez olmasi, obezitenin diyabet icin
en oOnemli risk faktorlerinden biri oldugunu go6stermektedir. DM’'de ayrica
obeziteden bagimsiz insulin direnci de mevcuttur. Ancak obezitenin eklenmesi
ile insulin direncinin siddeti artmaktadir.

Arastirmalar; obezitenin diyabete yol agmasinda obezitenin siddeti kadar
yagin dagilimi, obezitenin siresi, sonradan alinan kilolarda 6nem tasidigini

gostermektedir. Alinan her 1 kg, Tip 2 diyabet riskini %4,5 oraninda arttirir.
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Rolatif diyabet riski, 30-55 yas arasi kadinlarda BKi 30kg/m2 iken %20 civarinda
olup, BKi 35'in tizerinde olan kadinlarda bu risk %80’lere cikmaktadir. 5 kilodan
daha fazla kilo verenlerde DM gelisim riskinin ortalama %50 oraninda azaldigi
tespit edilmistir. Bununla birlikte kilo verme ile DM gelisim riskinin azaldigini
gosteren baska calismalar da bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin sonucunda ADA
(American Diabetes Association) ve NIDDK (National Institute of Diabetes and
Digestive and Kidney Diseases) yasam tarzi degisiklikleri ile kilo vererek

diyabetin engellenmesini 6nermisgtir.

2.6.16. Obezite ve Hipertansiyon

Obezite ve HT iligkisi uzun bir suredir bilinen, Gzerinde pek c¢ok
arastirmanin yapildigi bir durumdur ve yapilan pek ¢ok calisma ile gosterilmistir
ki kilo artigina paralel olarak tansiyon degerlerinde de artis olmakta ve kilo
verme ile tansiyon deg@erlerinde disme gorulmektedir.

Obezlerde HT gelismesinde pek cok mekanizma rol oynamaktadir.
Bunlar karmasik mekanizmalardir ve pek ¢ok sistemin yeniden diizenlenmesiyle
sonuglanmaktadir, baglica sorumlu mekanizmalar; renin-anjiotensin-aldosteron
sisteminin (RAAS) aktive olmasi, insulin direncinin varhgr ve sempatik sinir
sistemi (SSS) aktivitesinde artis olmasidir. Sonucta olaylar soydum atiliminda
azalma, sodyum retansiyonu, ve volum artisi ile HT gelisimine neden olur.

449 kisinin katihmiyla gerceklestirilen bir caligmada serum anjiotensin
donusturici enzim (ADE) ve anjiotensinojen dizeylerinin obez olanlarda
olmayanlara goére belirgin olarak daha yuksek dlzeylerde oldugu
gosterilmistir®. Baska bir calismada da post menapozal obez kadinlarda zayif
olanlara gére serumdaki anjiotensinojen, renin, aldosteron, ADE duzeylerinin
daha ylUksek seviyede oldugu ve kilo verme ile bu degerlerde dismelerin
goruldugu vurgulanmigtir. Obezlerde bazal ve uyarilmis norepinefrin dizeyleri

de ytksektir ve kilo kaybiyla birlikte norepinefrin de diser.

2.6.17. Obezite ve Dislipidemi

Obezitenin lipid metabolizmasi Uzerinde pek c¢ok olumsuz etkisi
bulunmaktadir. Ozellikle visseral tipteki obezite ¢esitli lipid bozukluklarina neden
olur. Trigliserid diuzeyindeki yukselme, HDL- kolesterol dizeyinde disme ve

LDL-kolesterolde niteliksel degisiklik (kiguk yogun LDL) tipik ozelliklerdir.
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Salinimi artmig olan serbest yag asitleri karacigerde toplanarak trigliseridden
zengin VLDL olusumunu arttinir. DUzeyi yikselmis olan VLDL, HDL ve LDL
kolesterol ile kolesterol ester alisverisine girerek bir yandan HDL duzeyini
dusurdr, diger yandan kicuk yogun LDL olusumunu arttirir. LDL-kolesterol
dizeyinde artis daha az go6rilmekle birlikte kicik yogun LDL ydnundeki
niteliksel degisim diger lipid anormallikleriyle birlikte koroner kalp hastaligi

gelisme riskini arttirir.

2.6.18. Obezite Tedavisi

Obezitenin 6nlenmesi halk saghgr agisindan biyuk onem tagir. Obezite
hiperlipidemi, diyabet, koroner arter hastaligi gibi pek ¢cok 6énemli hastaliklara
zemin hazirlamasi ve agirlik kaybi ile birlikte bu risklerin azalmasi nedeniyle
mutlaka tedavi edilmesi gereken bir durumdur.

Obezitenin tedavisinde uygulanan farkli yontemler vardir. Bu yontemler
diyet tedavisi fiziksel aktivitenin arttirlimasi davranis degisikligi tedavisi, cerrahi
ve farmakolojik tedavidir. Obezite tekrar ortaya ¢cikma potansiyeline sahip uzun
sureli tedaviye ihtiya¢ duyan kronik bir durumdur. Bu nedenle diyet ve egzersiz
ile davranis degisikligi tedavisinin birlikte uygulandigi kombine tedavi gereklidir.
Bu tir kombine tedaviler hem kilo kaybini saglamada hem de kaybedilen
kilonun korunmasinda buyik basari saglamaktadir.

Obezitenin tedavisinde uygulanan tibbi beslenme tedavisinin temel
hedefleri; vicut agirigini arzulanan diizeye (ideal agirlik veya ideal kilonun
Uzerinde bir kilo) indirmek, besin 6gesi gereksinimlerine yeterli ve dengeli olarak
kargilamak, yanlis beslenme aligkanliklari yerine dogru beslenme aligkanliklari
kazandirmak ve vicut agirhigr arzulanan dizeye geldiginde tekrar kilo alimini
engellemek ve sirekli bu dizeyde tutmaktir.

Obezitenin temel tedavisi tibbi beslenme tedavisidir. Bireyin yanhsg
beslenme aligkanliklari duzeltilerek gereksinimlere uygun dizenlenmis
beslenme programi egzersiz ile desteklenmelidir. Ancak obeziteyi olusturan
gercek nedenin tam olarak saptanmasi onemlidir. Gerek olusumunu etkileyen
psikolojik sorunlarin gerekse yanlis ahlgkanliklarin duzeltiimesine yonelik

psikoterapi tedavinin basarisini arttirmaktadir.
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2.6.18.1 Obezitede Tibbi Beslenme Tedavisi ilkeleri

Agirhk kaybi icin 6nerilen miktar zayiflama programinin ilk 6 aylik
doneminde fazla agirligin  %5-10'udur. Bu da haftada 0,5-1 kg agirlik kaybi
saglayacak sekilde enerji kisitlamasini gerektirmektedir. Bdylece vicut
proteinleri ile yagsiz vucut kutlesindeki azalmanin en az dizeyde, buna karsilik
vicut yag kutlesindeki kaybinin daha fazla oldugu bilinmektedir. Kisa surede
hizli agirhk kaybini saglayan cok sinirli enerji diyetleri yagsiz vicut kitlesi
kaybina geri agirhk kazaniminin hizh ve fazla olmasina neden olmaktadir.
Ayrica bu tir yanhs uygulamalar daha sonra planlanan dogru zayiflama
programinin basari sansini azalttigindan c¢ok sakincalidir. Agirhk kaybi
saglanirken mimkin oldugunca yiksek enerjili (en az bazal metabolizma
dizeyinde) diyetlerle kisi uzun sirede zayiflatiimalidir.

Haftada 0,5-1 kg agirhk kaybini saglamak icin kisinin gunlik eneriji
alimindan 500-1000 kalori azaltilabilir ve bdylece ayda 2-4 kg agirhk kaybi
saglanabilir .Genel olarak kadinlar icin 1000-1200 kkal/giin, erkekler icin 1200-
1600 kkal/gun enerji veren diyet listeleri uygundur.

Belirlenen enerjinin karbonhidratlardan gelen orani % 55-60 olmahdir.
Karbonhidratlarin enerji yogunlugu yaga kiyasla azdir, depo kapasitesi azdir.
Termik etkisi ise ylksektir. Karbonhidrat kaynagi olarak kompleks
karbonhidratlar tercih edilmeli, posa icerigi yuksek olan besinler tiketilmeli ve
diyetle basit karbonhidrat alimi sinirlandiriimahdir. Bunun igin yas guruplarina
gore yeterli meyve sebze tiketilmeli, meyve suyu yerine meyve, beyaz ekmek
yerine kepekli ekmek tercih edilmeli ve kuru baklagiller yeterli siklikla
tuketilmelidir.

Gunluk olarak o©nerilen enerjinin proteinden gelen orani % 12-15
olmahdir. Daha c¢ok doymus yag orani dusik protein kaynaklarindan
yararlaniimalidir. B-12 vitamini gereksinimini karsilamak icin toplam proteinin en
az %30-40'1 hayvansal kaynakli protein olmaldir. Diyetin protein miktari disuk
enerjili diyetlerde yasa ve cinsiyete gore gunlik alinmasi 6nerilen miktarlara
gore denetlenmeli ve negatif azot dengesine neden olmamalidir. Proteinlerin
yeterli miktarda alinmasi tokluk hissi saglamalari, yiksek termik etkileri, yagsiz
vicut katlesinin korunumu ve 0zellikle gebelik ve emzirme dénemleri ile

cocukluk déneminde doku yapimindaki etkileri nedeniyle énemlidir.
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Gunluk olarak 6nerilen enerjinin yaglardan gelen orani % 25-30 olmalidir.
Bu miktarin korunmasi yagda eriyen vitaminlerin kullaniimasi, bireyde tokluk
hissinin saglanmasi, lezzet alma, diyeti kabullenme ve wuzun sireli
uygulayabilme acisindan 6nemlidir. Yaglarin enerji yogunlugu depo kapasitesi
ve lipojenik etkisi yuksektir. Termik etkisi ise dusuktir. Tibbi beslenme
tedavisinin suresini kisaltmak amaciyla yapilan yanls uygulamalardan biri olan
daha dusik yagh diyetler hem pratik uygulamalar acisindan zorluk getirir hem
de yagda eriyen vitaminlerin emilimini engellemektedir. Ayrica tiketilen toplam
yag miktarinin tekli ve c¢oklu dogmamig yag asitlerini icerecek sekilde
dengelenmesi doymus yag asitlerinden saglanan enerji miktarinin %7-10
arasinda tutulmasina 6zen goésterilmelidir.

Dengeli diizenlenmis diyetler yeterli miktarda vitamin ve mineral saglayan
diyetlerdir. Zayiflama diyetlerinin vitamin ve mineral icerigi gereksinimler kadar
olmahdir. Cok duguk enerjili olmayan ve yeterli ve dengeli beslenme ilkelerine
gore hazirlanmis zayiflama diyetlerinde yetersizlik goérilmez ancak dusuk
enerjili diyetlerde 6zellikle B grubu vitaminler, demir ve kalsiyum yodninde
yetersizlikler s6z konusu olabilmektedir. Bu nedenle kadinlara 1200, erkeklerde
ise 1500 kkal/gin ve daha kisith enerjili diyetlerde kisi vejetaryen ise, bazi
besinler karsl alerjisi veya intoleransi varsa, fazla sigara ve alkol kullaniyorsa
vitamin, mineral eklenmesi gerekebilmektedir.

Posa cigneme siresinin uzun olmasi nedeniyle yemek yeme zamanini
uzatmasli, hacimde dusuk enerji icermesi nedeniyle enerji alimini azaltmasi,
mide bosalma hizini azaltarak tokluk hissini saglamasi, safra asidi ve yag asidi
emilimlerini azaltmasi, barsak hareketlerini ve digki atim hacmini arttirarak
konstipasyonu 6nlemesi ve insilin dizeyini fazla yiukseltmemesi gibi pek ¢cok
nedenle diyetin uygulanmasinda yarari olan énemli bir 6gedir. Glnlik alinmasi
gereken posa miktari yetigkinler icin 25-35 gr/guin olmalidir.

Hipertansiyonu, kalp yetmezlIigi veya herhangi bir nedenle 6édemi bulunan
kisilerde tuz kisitlanmalidir. Bireyin tuz kisitlamasini gerektiren herhangi bir
saglk sorunu yoksa diyette tuzun kisitlanmasina gerek yoktur.

Alkolli icecek miktarlari olabildigince azaltilip kontrol altina alinmal ve
enerji degerleri hesaplanarak buna uygun diyet dizenlenmelidir. Alkol miktari
erkeklerde en ¢ok 30 gr (60 cc raki, 260 cc sarap gibi), kadinlarda ise erkekler
icin verilen miktarin yarisi olacak sekilde ayarlanmalidir.
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2.6.18.2. Egzersiz

Obezite tedavisinde egzersiz buyik onem tagir. Obezler genellikle az
hareket etme egilimindedirler. Ancak dusuk kalorili diyetlerle birlikte cok agir
egzersiz programlarinin uygulanmasi da dogru degildir. Maksimum kalp hizinin
%60-70 ne ulasmay! saglayan bir egzersiz programinin 20-30 dakika, haftada
4-5 kez veya 45-60 dakika, haftada 2-3 kez uygulanmasi uygun olacaktir.

Fiziksel egzersiz hem kilo kaybinin saglanmasi hem de kilonun
devamhliginin 6nemli bilesenlerinden biridir. Devaml fiziksel aktivite yeniden
kilo almay1 6nlemektedir.

Fiziksel aktivitenin artmasi vicut yaginin azalmasi yaninda kilo kaybi
sirasinda kas kitlesinin azalmasinin dnlenmesinde yararhdir. Fiziksel aktivite
kilo kaybi, abdominal yaglanmada azalma, VO2 max artisi gibi
kardiyorespiratuar zindelikte diizelmeye neden olur. Fiziksel aktivitenin vicut
yag dagilimina etki ettigi buyidk toplum calismalarinda gosterilmistir. Enerji
harcanmasi ile abdominal obezite gdstergeleri olan bel cevresi, bel/kalca orani
gibi parametreler arasinda tersine bir iliski vardir.

Egzersiz insilin duzeylerini azaltmakta, glukoz toleransini dizeltmekte,
lipid profilinde HDL kolesterolde artma, trigliseridlerde azalmaya yol agmakta,
sistolik (5-15 mmHg) ve diastolik (5-10 mmHg) kan basincini digturmekte,
hastalarin psikolojik olarak kendini daha iyi hissetmesini saglamaktadir.
Egzersiz sirasinda artan katekolaminler istahi baskilamakta ve diyet uyumunu
kolaylastirmaktadir. Bir diyet programindan sonra kilo kaybinin idamesinin

saglanmasinda egzersiz ve yasam tarzinin degistiriimesi cok dnemlidir.

2.6.18.3 Davrani g Degisikli gi Tedavisi

Fiziksel aktiviteyi artirmak ve diyet Onerilerine uyma zorlugu yasayan
kisilerde uyumu artirmak icin davranis tedavilerinden de yararlanilir. Davranis
tedavisi kisinin motivasyonunu artirir. Zayiflama tedavisinde yasam tarzinin
degistiriimesi bir sorun oldugundan tim zayiflama programlarinin basarisinda
hasta motivasyonunun saglanmasi esastir.

Spesifik davranig stratejileri kendi kendini kontrol, stres y6netimi, uyari
denetimi, problem c¢t6zme, ihtimallerin yonetimi ve sosyal destektir. Davranig
tedavisinin  ilk asamasi  motivasyonun ve  degisiklige  hazirligin

degerlendiriimesidir. Hastadan diyet ve fiziksel aktivitedeki degisiklik
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olusturmasini engelleyen faktorleri siralamasi istenir. Yagam tarzi programi
baslangicta yogun goérismeleri icermelidir. Bu goriusmelerden alinan yanita

bagdli olarak ilag ve ya diger tedavilerin baglamasi saglanabilir.

2.6.18.4. Farmakolojik Tedavi

Obez hastalar kendilerini zorlamadan ve kisa slrede kilo verecekleri
distncesi ile ila¢ tedavisine egilimlidir. Bununla birlikte gtinimizde kullanilan
ilaclarin hic¢ biri “ideal ila¢” degildir. Yan etkileri vardir, etkinlikleri sinirhdir ve
maliyetleri yiksektir. Bu nedenle medikal tedavi uygulanacak hastanin segimi
cok 6nemlidir. ilag tedavisi, hastanin BKi’'nin >30 kg/m2 olmas! veya BKi'nin
>27 kg/m2 olmasi ve obezite ile iligkili risk faktorleri/ komplikasyonlardan (kalp-
damar hastaliklari, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi vb.) en az
birinin varligi ile tibbi beslenme ve egzersizi iceren davranig tedavisine yanit

alinamama durumunda uygulanabilir.

2.6.18.5. Cerrahi Tedavi

Obezitede cerrahi tedavi tibbi tedaviye yanit vermeyen, BKi >40 kg/m2
olan morbid obezlere veya BKi 35-40 kg/m2 arasi olup komorbid hastalig
olanlarda uygulanabilir. Bunun i¢in c¢esitli teknikler bulunmaktadir. Bu yontemler
arasinda intestinal bypass, parsiyel biliopankreatik bypass, gastroplasti,
ayarlanabilir silikon mide bandi takilmasi, laparoskopik gastrik bant uygulamasi
yine daha az invaziv olan ve endoskopik olarak uygulanan bir yéntem olarak
gastrik balon uygulamasi sayilabilir. Bu yontemler ile midede olusturulan 30-60
ml kapasitesindeki bir bolim ile gastrointestinal sistemin devamliligi saglanir ve
erken doyma hissi nedeniyle gida alimi kisitlanir. Cerrahi ile kilo kaybiyla
beraber diyabet, hipertansiyon, vendz hastaliklar da, hiperlipidemi de iyilesme
saglanabilir. Cerrahi prosediirler ile 1 yilda BKi'de 16,4 kg/m2 azalma ve 1,5-2
yilda %35 kilo kaybi saglanabilir.



3. GEREC ve YONTEMLER

Calismamiz Mersin Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 19.07.2012 tarih ve 2012/256 numarali onay! ile Mersin Universitesi
Tip Fakultesi Aile Hekimligi Anabilim Dali’'nda, prospektif olarak Ocak 2013-
Agustos 2013 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Vakalar Aile Hekimligi
poliklinigine obezite nedeni ile basvuran hastalar arasindan secildi.

Calismaya dahil olma kriterleri gsunlardir:

1) 30 yas ve yas uzeri olmak

2) Vicut kitle indeksinin 25 veya lizeri olmasi

3) Bel ¢evresinin kadinlarda 80 cm’nin, erkeklerde 94 cm'nin tizeri olmasi

Calismamizin amaci obezite ile iligkili kardiyovaskiler risk faktorlerinin
kontroliinde diyetin etkinligini degerlendirmek oldugu icin diyet tedavisi
suresince 6 ay boyunca ila¢ tedavisinde belirgin degisiklik yapilan vakalar ve
sigara, alkol veya fizik aktivite parametrelerinde belirgin degisiklik olan vakalar
analiz disi brrakildi

Calismaya 178 kadin ve 27 erkek toplam 205 vaka alindi. Yapilan
calismamizda poliklinige basvuran ve calismaya alinan vakalarin ayrintili
anamnez ve fizik muayeneleri tamamlandiktan sonra cesitli demografik (yas,
cinsiyet) ve ilk gelis ve 6 aylik diyet tedavisi sonrasi antropometrik (boy, vicut
agirhgi, vucut kitle indeksi) verileri, kan basinci, aglk kan sekeri, glikozillenmig
hemoglobin Aic (HbA;c = A1C) degerleri ve lipid profili, kronik hastalik durumu,
kullanilan ilaclar, fizik aktivite, sigara ve alkol verileri kaydedildi. Vakalarin
kardiyovaskuler risk parametreleri metabolik sendrom kriterleri acisindan ve 10
yillik koroner kalp hastalgl riskini hesaplamaya yarayan 'Framingham Risk
Skorlamasi' agisindan analiz edildi. Ayrica bazi veriler bu kriter ve
skorlamalardan bagimsiz olarak da incelendi ve degerlendirildi.

Elde edilen veriler ile vakalarin viicut kitle indeksleri hesaplandi. VKI;
vucut agirliginin kg cinsinden, boy uzunlugunun metre cinsinden karesine gore
oranlanmasi (aglrllk/boyz, kg/m?) formuliinden elde edildi. Vakalar viicut kitle
indeksine goére normal kilolu (VKi:18,5-24,9), fazla kilolu (VKi:25,0-29,9), klas 1
obez (VKi:30,0-34,9), klas 2 obez (VKi:35,0-39,9) ve klas 3 obez (VKi:= 40)
olarak siniflandirildi. VKi 25 ve {izeri olan vakalar caligmaya dahil edildi.
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Bel cevresi olcumu elastik olmayan bir mezura ile vakalar ayakta dik
pozisyonda iken arkus kostaryum ile processus spina iliaca anterior superior
arasindaki en uzun horizontal ¢captan yapildi. Kadin vakalarda bel cevresi 80
cm'nin Uzeri, erkek vakalarda 94cm'nin Uzeri olan vakalar calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen vakalarin kan basinglari standardize edilmis
Omron-2 marka sfingomanometre ile uygun tekniklerle olculerek kaydedildi.
Vakalar ilk gelis ve 6 aylik diyet tedavisi sonrasi 6lctlen kan basinci degerlerine
gore optimal (SKB <120 mmHg, DKB <80 mmHg), prehipertansif (SKB 120-139
mmHg, DKB 80-89 mmHg), Evre 1 Hipertansif (SKB 140-159mmhg, DKB 90-99
mmHg) ve Evre 2 Hipertansif (SKB >160 mmHg, DKB >100 mmHg) olarak
gruplandiriidi.

Vakalarin ilk gelis ve 6 aylk diyet tedavisi sonrasi laboratuvar
parametrelerine Mersin Universitesi Tip Fakultesi Biyokimya Laboratuvar’nda
bakildi.

Vakalarin kan sekeri diizeyi, 12 saatlik aclik sonrasi sabah aclik plazma
glikozu bakilarak 6l¢culdu. Vakalar hem ilk gelis hem de 6 aylik diyet tedavisi
sonrasi aclik kan sekeri dizeylerine gore optimal (AKS: <110 mg/dl ), DM riski
yuksek (AKS: 110-125 mg/dl) ve asikar DM (AKS: =126 mg/dl) olarak
gruplandinidi. Alc dizeyleri de analiz edilip, TEMD'in Diyabetes Mellitus
kilavuzunda yer verdigi ve Diyabetes Mellitus tani kriteri olarak kullanilan sinir
degerleri gbz 6ntinde bulundurularak Alc duzeylerine gére < 5,7'nin alti; 5,7-6,4
arasl ve 26,5 ve Ustl olacak sekilde gruplandirildi.

Vakalarin total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserid
dizeyleri de 12 saatlik achk sonrasi dlculdi ve hem ilk gelis hem de 6 aylk
diyet tedavisi sonrasi Framingham risk skorlama sinir degerlerine uygun olarak
gruplandinidi. Buna goOre vakalar total kolesterol duzeylerine gore <160
mg/dI'nin alti olanlar, 160-199 mg/dl arasi olanlar, 200-239 mg/d| arasi olanlar,
240-279 mg/dl arasi olanlar, 2280mg/dl ve Uzeri olanlar seklinde gruplandirildi.
LDL-kolesterol duzeylerine gére ideal(LDL-kol <100 mg/dl ),ideale yakin (LDL-
kol: 100-129 mg/dl ) ,sinirda yuksek (LDL-kol: 130-159 mg/dl ) ,yuksek (LDL-
kol: 160-189 mg/dl ) ve c¢ok yiksek (LDL-kol 2190mg/dl) olarak gruplandirildi.
HDL-kolesterol duzeylerine gére de <35 mg/dI'nin alti olanlar, 35-44 mg/d| arasi
olanlar, 45-49 mg/d| arasi olanlar, 50-59 mg/dl arasi olanlar, =260 mg/dl ve tzeri

olanlar seklinde gruplandirildi. Vakalarin trigliserid dizeyleri TEMD’in metabolik
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sendrom tani kriterlerine gore analiz edildi ve vakalar trigliserid dizeylerine gore
150 mg/dl ve alti ve 150 mg/dI'nin Gzeri olacak sekilde gruplandirildi.

Metabolik sendrom kriterleri olarak Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi Metabolik Sendrom Calisma Grubunun 6nerdigi metabolik sendrom
tani kriterleri kullanildi®®. 10 yillik koroner kalp hastali§i risk hesaplanmasinda
cinsiyete gore farklihk gosteren, 30-74 yas arasi vakalara uygulanabilen ve
'Framingham Kalp Calismasl' sonuclarina dayanilarak olusturulmus yedi
parametreli skorlama kullanildi*®.

Vakalarin diyet programlari kilo vermeye yonelik olarak diizenlendi. Bu
dizenleme esnasinda vakalarin komorbid durumlari géz 6niine alinarak kigiye
0zel modifikasyonlar yapildi.

Veriler 6nce Microsoft Excel tablosuna kaydedildi, daha sonra SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) programi ile istatistiksel analizi
yapildi. Vakalarin diyet dncesi ve diyet sonrasi degerleri arasindaki ortalamalar
ve korelasyon diizeyi eslestiriimis gruplar arasindaki farklarin testi (Paired-
Samples T Test) ile hesaplandi ve ortalamalar arasindaki anlamhlik Pitman-
Morgan testi ile kontrol edildi. Anlamlilik dizeyi olarak; 0,05'in altindaki p
degerleri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 205 vakanin 178'i kadin (%86,8) ve 27'si (%13,2) erkek
idi. Vakalarin ortalama yas! 46,9 (+9,8, 30-68 aralijinda) olarak tespit edildi.
Kadin vakalarin ortalama yasi 46,3 (9,6, 30-68 araliginda) ve erkek vakalarin
ortalama yas! 50,9 (x11,0, 30-68 araliginda) bulundu. Kadin vakalarin buyik
cogunlugu 40-44 yas araliginda (%21,3) ve erkek vakalarin buyik cogunlugu
50-54 yas araliginda (%25,9) bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Vakalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

Cinsiyet
Kadin Erkek TOPLAM
Yas aralgi n % n % n %
30-34 22 12,4 3 11,1 25 12,2
35-39 26 14,6 1 3,7 27 13,2
40-44 38 21,3 5 18,5 43 20,9
45-49 22 12,4 1 3,7 23 11,2
50-54 28 15,7 7 25,9 35 17,1
55-59 25 14,0 3 11,1 28 13,7
60-64 12 6,7 4 14,8 16 7,8
65-69 5 2,8 3 111 7 34
TOPLAM | 178 86,8* 27 13,2* 205 100*

" siitun yizdesi

* satir yuzdesi

Vakalarin 10 vyillik kardiyovaskuler risk hesaplamasinda kullanilan
'Framingham Risk Skorlama' sisteminde yas kullanilan parametrelerden biridir.
Bu hesaplamada 30-34 yas arasi kadin vakalara -9, erkek vakalara -1 puan; 35-
39 yas aras! kadin vakalara -4, erkek vakalara O puan; 40-44 yas aras! kadin
vakalara 0, erkek vakalara 1 puan; 45-49 yas arasl kadin vakalara 3, erkek
vakalara 2 puan; 50-54 yas arasi kadin vakalara 6; erkek vakalara 3 puan; 55-
59 yas arasi kadin vakalara 7; erkek vakalara 4 puan; 60-64 yas arasi kadin
vakalara 8, erkek vakalara 5 puan; 65-69 yas arasl kadin vakalara 8, erkek
vakalara 6 puan; 70-74 yas arasl kadin vakalara 8, erkek vakalara 7 puan

verilerek hesaplama yapildi.
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Vakalar viicut kitle indeksi bakimindan Diinya Saglik Orgutinin onerdigi

ve Tirkiye Endokrin ve Metabolizma Derneginin (TEMD) kilavuzlarinda yer

verdigi vucut kitle indeksine gére obezite siniflamasi sinir degerleri gbz 6niinde
bulundurularak analiz edildi ve gruplandirildi (Tablo 14, Sekil 5, $ekil 6).

Tablo 14. Vakalarin diyet 6ncesi ve diyet sonrasi cinsiyet ve vicut kitle

indeksine gore dagilimi.

Cinsiyet
Kadin Erkek
Vicut kitle Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet 6ncesi Diyet sonrasi
indeksi n %* n %* n %* n %*
18,5-24,9
) 0 0,0 4 2,2 0 0,0 0 0,0
(normal kilolu)
25,0-29,9
. 36 20,2 68 382 |4 14,8 10 37,0
(fazla kilolu)
30,0-34,9
) 80 44,9 64 36,0 | 19 70,4 13 48,1
(klas 1 obezite)
35,0-39,9
) 37 20,8 27 152 |2 7,4 3 11,1
(klas 2 obezite)
=40
] 25 14,0 15 8,4 2 7.4 1 3,7
(klas 3 obezite)
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 | 27 100,0 |27 100,0
p>0,05

* slitun yuzdesi
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@ Diyet dncesi

H Diyet sonrasi

Normal Fazla Klas 1 Klas 2 Klas 3
kilolu kilolu obezite obezite obezite

Sekil 5: Kadin vakalarin diyet 6ncesi ve diyet sonrasi viicut kitle indeksine gore

dagilimi.

%
80 1

704

70+ @ Diyet dncesi

601 m Diyet sonrasi

501

40-

301

204

1047

Normal ' Fazla Klas 1 Klas 2 ' Klas 3
kilolu kilolu obezite obezite obezite

Sekil 6: Erkek vakalarin diyet dncesi ve diyet sonrasi viicut kitle indeksine gore

dagilimi.

Vicut kitle indeksinin 25 veya lzerinde olmasi da vakalarin ¢alismaya
dahil edilme kriterlerinden biri idi. Bu ytuzden diyet dncesi grupta normal kilolu
vaka yer almiyordu. Diyet sonrasi 4 kadin vakanin (%2,2) normal kilolu gruba
kaydigi goruldi. Vakalarin vicut kitle indeksindeki degisimlerin analizi ayri ayri

grup analizleri olarak degil toplam vaka sayisi Uzerinden yapildl. Buna gore
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riskli gruplar olan Klas 3 obez ve Klas 2 obez gruplarinda o6zellikle kadin
vakalarda belirgin degisimler tespit edildi. Diyet dncesi Klas 3 obez grupta 25
kadin vaka (%14,0) varken diyet sonrasi bu sayl 15'e (%8,4) dustl. Klas 2
grupta diyet 6ncesi 37 kadin vaka (%20,8) tespit edilmigken diyet sonrasi bu
sayl 27'ye (%15,2) dusti. Erkeklerde Klas 1 obez grupta vaka sayisi diyet
oncesi 19 (%70,4) iken diyet sonrasi 13'e (%48,1) dustl. Vakalarin diyet
sonrasi vicut kitle indekslerindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
bulundu.(p>0,05)

Vakalarin diyet oOncesi ve diyet sonrasi vicut agirliklar degigimi
degerlendirildiginde 108 vakanin (%52.7) %5'in altinda kilo verdigi, 63 vakanin
(%30.7) %5-10 arasinda kilo verdigi ve 34 vakanin (%16.6) %10'un Uzerinde
kilo verdigi tespit edildi.

Vakalar bel ¢evresi agisindan IDF'nin (International Diabetes Federation)
2005 Metabolik Sendrom tani kriterleri klavuzunda ©nerilen ve TEMD'in
metabolik sendrom klavuzunda yer verdigi abdominal obezite sinir degerleri
(kadinlarda = 80 cm; erkeklerde = 94 cm) g6z énunde bulundurularak calismaya
alindi (Tablo 15).

Tablo 15. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi bel ¢evresi

ortalamalarina gore dagilimi.

Diyet 6ncesi bel ¢evresi Diyet sonrasi bel ¢cevresi
Cinsiyet ortalamasi (cm) ortalamasi (cm)
Kadin (n=178) 110,42 (+12,5) 107,41 (x12,7)
Erkek (n=27) 111,52 (+10,2) 108,19 (£9,8)

p>0,05

Vakalarin bel cevresi ortalamalarina gore dagilimina bakildiginda kadin
vakalarin diyet 6ncesi bel gevresi ortalamasi 110,42 cm (x12,5) iken, diyet
sonras! bel cevresi ortalamasinin 107,41 cm'e (x12,7) dustigu izlendi. Erkek
vakalarda ise diyet dncesi bel cevresi ortalamasi 111,52 cm (£10,2) iken, diyet
sonrasi bel ¢evresi ortalamasinin 108,19 cm'e (+9,8) dustugu izlendi. Vakalarin
diyet sonrasi da bel ¢evresi agisindan riskli grupta oldugu goérulda.

Vakalarin diyet sonrasi bel c¢evresi ortalamalarindaki azalmalarin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulundu. (p>0,05)
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Calismaya alinan vakalar diyet o6ncesi ve diyet sonrasi JNC-7 kan
basinci evrelemesine gore optimal evre (SKB <120 mmHg, DKB <80 mmHg),
(SKB: sistolik kan basinci, DKB: diastolik kan basinci) prehipertansif (SKB 120-
139 mmHg, DKB 80-89 mmHg), Evre 1 Hipertansif (SKB 140-159 mmHg, DKB
90-99 mmHg) ve Evre 2 Hipertansif (SKB 2160 mmHg, DKB 2100 mmHg)
olarak gruplandirildi (Tablo 16).

Tablo 16. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi kan basinci evrelerine

gore dagilimi.
Cinsiyet
Kadin Erkek

Kan basinci INC7 Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet dncesi Diyet sonrasi
evresi n %* n %* n %* n %*
Optimal 44 24,7 63 35,4 2 7.4 3 111
Prehipertansiyon 83 46,6 101 56,7 14 51,9 19 70,4
Evre-1 hipertansiyon | 40 22,5 13 7,3 9 33,3 3 111
Evre-2 hipertansiyon | 11 6,2 1 0,6 2 7.4 7,4
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 | 27 100,0 | 27 100,0

p>0,05

* slitun ylzdesi

10 yilik kardiyovaskuler risk hesaplanmasinda kullanilan Framingham
risk skorlamasi igin SKB <120mmhg, DKB <80mmhg olan kadin vakalara -3
puan; SKB 120-139 mmhg, DKB 80-89 mmhg arasi olanlara 0 puan; SKB 140-
159 mmhg, DKB 90-99 mmhg olanlara 2 puan ve SKB 2160 mmhg, DKB =100
mmhg olanlara 3 puan verilerek hesaplama yapildi. Erkek vakalarin 10 yillik
kardiyovaskuler risk hesaplamasinda kan basinci SKB <120mmhg, DKB
<80mmhg olan vakalara 0 puan; SKB 120-129 mmhg, DKB 80-84 mmhg olan
vakalara 0 puan; SKB 130-139 mmhg, DKB 85-89 mmhg arasi olan vakalara 1
puan; SKB 140-159mmhg, DKB 90-99 mmhg olan vakalara 2 puan ve SKB
2160 mmhg, DKB 2100 mmhg olan vakalara 3 puan verilerek hesaplama
yapildi.

Diyet sonrasi evre 1 ve evre 2 hipertansiyon grubundaki vakalarin,
optimal ve prehipertansiyon grubundaki vakalara kaydigi gozlendi. Diyet dncesi

kadin vakalarin 40 "1 (%22,5) evre 1 hipertansiyon grubunda, 11 'i (%6,2) evre 2
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hipertansiyon grubunda olup, diyet sonrasi evre 1 hipertansiyon grubunda
13(%7,3) ve evre 2 hipertansiyon grubunda 1 (%0,6) vaka oldugu izlendi. Diyet
oncesi kadin vakalarin 44'G (%24,7) optimal kan basinci evresinde ve 83 'l
(%46,6) prehipertansiyon evresinde olup; diyet sonrasi bu gruptaki vakalarin
arttig1 ve optimal kan basinci evresinde 63(%35,4), prehipertansiyon evresinde
101 (%56,7) vaka oldugu izlendi. Erkek vakalarda diyet 6ncesi ve sonrasi en
fazla degisim evre 1 hipertansiyon grubunda olup, diyet 6éncesi 9 (%33,3) olan
vaka sayisi diyet sonrasi 3 'e (%11,1) geriledi. Erkek vakalarda evre 2
hipertansiyon grubunda degisim goOzlenmedi. Optimal ve prehipertansiyon
grubundaki erkek vakalar diyet dncesi ve diyet sonrasi sirasiyla 2'den (%7,4)
3'e(%11,1) ve 14'den (%51,9) 19'a (%70,4) artis gosterdi.

Diyet 6ncesi ve diyet sonrasi vakalarin kan basinci evrelerindeki bu

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.(p>0,05)

Calismaya alinan vakalarin aclik kan sekeri duzeyleri TEMD'nin
Metabolik Sendrom ve Diyabetes Mellitus klavuzunda yer verdigi diyabetes
mellitus tani kriterleri igin kullanilan sinir degerleri gz 6nunde bulundurularak

gruplandinlip analiz edildi (Tablo 17).

Tablo 17. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi aclik kan sekeri

diizeylerine gore dagilimi.

Cinsiyet
Kadin Erkek
Aclik kan sekeri Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet 6ncesi Diyet sonrasi
dizeyi (mg/dl) n %* n %* n %* n %*
<110
) 147 82,6 156 87,6 21 77,8 24 88,9
(optimal)
110-125
o 24 13,5 17 9,6 4 14,8 3 111
(dm riski yiksek)
> 126
. 7 3.9 5 2,8 2 7.4 0 0,0
(asikar dm)
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 | 27 100,0 |27 100,0
p>0,05

* slitun yuzdesi

dm: diyabetes mellitus
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Framingham risk skorlamasinda ise vakalarin diabetes mellitus hastasi
olup olmamasi kullanilan parametrelerden biridir. Buna goére diabet hastasi olan
kadin vakalara 4, erkek vakalara 2 puan verilerek hesaplama yapildi.

Vakalarin diyet oncesi-diyet sonrasi aclik kan sekeri dizeylerine gore
dagilimina bakildiginda achk kan sekeri 2126 mg/dl ve uzeri olan kadin
vakalarin diyetten sonra 7'den (%3,9) 5'e (%2,8) geriledidi, yine diyet dncesi
aclik kan sekeri 110-125 mg/dl arasi olan kadin vakalarin diyet sonrasi 24'den
(%13,5) 17'ye (%9,6) geriledigi ve aclik kan sekeri <110 mg/dI'nin alti olan
gruba kaydigi gbzlendi. Diyet dncesi aclik kan sekeri <110 mg/dl alti olan kadin
vakalar diyet sonrasi 147'den (%82,6) 156'ya(87,6) yukseldi. Erkek vakalarda
da diyet 6ncesi aclik kan sekeri 2126 mg/dl ve lzeri 2 vaka (%7,4) varken diyet
sonras! O'a (%0) geriledigi, aclik kan sekeri 110-125 mg/dl arasi olan erkek
vakalarin da diyet sonrasi 4'den (%14,8) 3'e (%11,1) geriledigi gozlendi. Diyet
oncesi aclik kan sekeri <110 mg/dI'nin alti olan erkek vaka sayisi 21 (%77,8)
iken diyet sonrasi 24 'e (%88,9) yukseldi.

Diyet oncesi ve diyet sonrasi aclk kan sekeri dizeylerindeki bu

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.(p>0,05)

Vakalar hemoglobin Alc dizeylerine gére (HbAlc = Alc) TEMD'nin
Diyabetes Mellitus klavuzunda yer verdigi ve diyabetes mellitus tani Kkriteri
olarak kullanilan sinir degerleri g6z 6ninde bulundurularak gruplandinidi(Tablo
18).

Tablo 18. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi Alc dizeylerine gére

dagilimi.
Cinsiyet
Kadin Erkek
Alc diizeyi (%) Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet 6ncesi Diyet sonrasi
n %* n %* n %* n %*
<57 11 18,4 21 35,0 9 40,9 3 13,7
5,7-6,4 34 56,6 33 55,0 2 9,1 10 454
>6,5 15 25,0 6 10,0 11 50,0 9 40,9
TOPLAM 60 100,0 | 60 100,0 | 22 100,0 |22 100,0

p>0,05

* slitun ylzdesi




Calismaya alinan vakalardan 60 kadin vakanin ve 22 erkek vakanin diyet
oncesi ve diyet sonrasi Alc duzeyleri 6lcllerek analiz edildi. Kadin vakalarda
diyet 6ncesi ve sonrasi Alc dizeyleri = 6,5 ve Uizeri olan grup ile Alc dizeyleri
< 5,7 ve alti olan grupta belirgin degisimler gozlendi. Diyet 6ncesi Alc duzeyleri
= 6,5 ve Uzeri olan 15 kadin vakanin (%25) diyet sonrasi 6 'ya (%10) dustugu ve
alt gruplara kaydigl goruldi. Boylece diyet 6ncesi Alc diizeyleri < 5,7 ve alt
olan kadin vaka sayisi 11'den (%18,4) 21'e (%35) yukseldi. Erkek vakalarda
Alc dizeyleri 5,7-6,4 arasi olan grupta diyet 6ncesi ve sonrasi 2'den (%9,1)
10'a (%45,4) artis goOzlendi, fakat Alc dizeyleri < 5,7 ve alti olan erkek vaka
sayisinin diyet 6ncesi 9 (%40,9) iken diyet sonrasi 3 'e (%13,7) geriledigi
gozlendi. Vakalarin diyet 6ncesi ve sonrasi Alc diuzeylerindeki degisikliklerin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulundu.(p>0,05)

Vakalarin total kolesterol dizeyleri Framingham risk skorlamasinda
kullanilan degerler géz 6ninde bulundurularak diyet dncesi ve diyet sonrasi

olacak sekilde analiz edildi ve gruplandirildi (Tablo 19).

Tablo 19. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi total kolesterol

dizeylerine gore dagilimi.

Cinsiyet
Kadin Erkek

Total kolesterol Diyet 6ncesi Diyet sonrasi Diyet 6ncesi Diyet sonrasi
duzeyi (mg/dl) n %* n %* n %* n %*
<160 20 11,2 25 14,0 1 3,7 2 7,4
160-199 69 38,8 70 39,3 9 33,3 9 33,3
200-239 59 33,1 56 31,5 10 37,0 12 44,4
240-279 24 13,5 20 11,2 6 22,2 4 14,8
> 280 6 3.4 7 3,9 1 3,7 0 0,0
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 |27 100,0 | 27 100,0

p>0,05

* slitun yuzdesi

10 yilhk kardiyovaskuler risk hesaplamasinda total kolesterol dizeyi

<160 mg/dI'nin alti olan kadin vakalara - 2 puan, 160-199mg/dl arasi olanlara 0
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puan, 200-239 mg/dl arasi olanlara 1 puan , 240-279 mg/dl arasi olanlara 1
puan, 2280 mg/dl ve Uzeri olanlara 3 puan verilerek hesaplama yapildi. Erkek
vakalar icin risk hesaplamasinda total kolesterol diizeyi <160 mg/dl alti olan
vakalar icin -3 puan, 160-199 mg/dl arasi olanlar icin 0 puan, 200-239 mg/dI
arasli olanlar i¢in 1 puan, 240-279 mg/dl arasi olanlar i¢in 2 puan, 2280 mg/dl ve
Uzeri olanlar icin 3 puan verilerek hesaplama yapildi.

Vakalarin diyet oncesi ve diyet sonrasi total kolesterol duzeyleri
incelendiginde total kolesterol diizeyi 200-239 mg/dl olan grupta diyet 6ncesi 59
(%33,1) kadin vaka varken diyet sonrasi 56'ya (%31,5) geriledigi; 240-279
mg/dl olan grupta diyet oncesi 24 (%13,5) kadin vaka varken diyet sonrasi
20'ye (%11,2) geriledigi ve alt gruplara kaydigi gozlendi. Total kolesterol dizeyi
<160 mg/dI'nin altinda olan kadin vakalar diyet 6éncesi 20 iken (%11,2) diyet
sonrasi 25'e(%14,0) yikseldi. Erkek vakalarda total kolesterol dizeyi 240-279
mg/dl olan grupta diyet 6ncesi 6 (%22,2) vaka varken diyet sonrasi 4'e (%14,8)
geriledi; total kolesterol diizeyi 200-239 mg/dl olan grupta ise diyet 6ncesi 10
(%37) vaka varken diyet sonrasi 12 'ye (%44,4) yukseldi.

Vakalarin diyet 6ncesi ve sonrasi total kolesterol duzeylerindeki
degisiklikler istatistiksel olarak anlaml bulunmadi.(p>0,05)

Vakalarin LDL-kolesterol dizeyleri Framingham risk skorlamasinda
kullanilan degerler géz 6ninde bulundurularak diyet dncesi ve diyet sonrasi
olacak sekilde analiz edildi ve gruplandirildi.Bu degerler NCEP-ATP-III
klavuzunda yer alan LDL-kolesterol siniflamasi ile de ortigmektedir (Tablo 20).
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Tablo 20. Vakalarin cinsiyet ve diyet 6ncesi-diyet sonrasi LDL-kolesterol

dizeylerine gore dagilimi.

Cinsiyet
Kadin Erkek

LDL-kolesterol Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet dncesi Diyet sonrasi
dizeyi (mg/dl) n %* n %* n %* n %*
<100 53 29,8 47 26,4 2 7,4 6 22,2
100-129 53 29,8 65 36,5 11 40,7 5 18,5
130-159 47 26,4 48 27,0 8 29,6 12 44 .4
160-189 21 11,8 11 6,2 4 14,8 3 11,1
2190 4 2,2 7 3,9 2 7,4 1 3,7
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 27 100,0 27 100,0

p>0,05

* slitun yuzdesi

Framingham risk skorlamasina goére 10 vyilik kardiyovaskuler risk
hesaplamasinda LDL-kolesterol diizeyi 100 mg/dI'nin alti olan kadin vakalara
- 2 puan, 100-129mg/dl arasi olanlara 0 puan, 130-159 mg/dl arasi olanlara 0
puan, 160-189 mg/dl arasi olanlara 2 puan, 2190 mg/dl ve Uzeri olan vakalara 2
puan verilerek hesaplama yapildi. Erkek vakalarda ise LDL-kolesterol dizeyi
<100 mg/dI'nin alti olan vakalara -3 puan, 100-129 mg/dl arasi olanlara O puan,
130-159 mg/dl arasi olanlara 0 puan, 160-189 mg/dl arasi olanlara 1 puan ve
2190 mg/dl ve lzeri olan vakalar 2 puan verilerek hesaplama yapildi.

Kadin vakalarda diyet 6ncesi LDL-kol dizeyi 100-129 mg/dl arasinda
olan vaka sayisinin 53'den (%29,8) 65'e (%36,5) yukseldigi, LDL-kol duzeyi
160-189 mg/dl olan kadin vaka sayisinin da 21'den (%11,8) 1l'e (%6,2)
geriledigi gbzlendi. LDL-kol diizeyi <100 mg/dI'nin altinda olan kadin vakalarda
diyet sonrasi, diyet 6ncesi duruma gore 53'den (%29,8) 47'ye (%26,4) azalma
gozlenirken, LDL-kol =2190mg/dl olan kadin vakalarda ise 4'den (%2,2) 7'ye
(%3,9) artis gozlendi. Erkek vakalarda diyet 6ncesi LDL- kol 2190mg/dl ve
Uzeri olan vaka sayisi 2(%7,4) iken diyetten sonra 1'e (%3,7), LDL-kol 160-189
mg/dl arasi olan erkek vaka sayisi 4'den(%14,8) 3'e (%11,1) geriledigi ve diger
gruplara kaydigi gozlendi. LDL-kol dizeyi <100 mg/dI'nin altinda olan erkek
vaka sayisi diyet oncesi 2 (%7,4) iken diyet sonrasi 6'ya (%22,2) ve LDL-kol
130-159 mg/dl arasi olan erkek vaka sayisi da diyetten sonra 8'den (%29,6)
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12'ye (%44,4) yukseldi. Erkek vakalarda LDL-kol 100-129 mg/dl araliginda olan
grupta ise diyet oncesi 11 (%40,7) olan vaka sayisi diyet sonrasi 5'e (%18,5)
geriledi. Diyet 6ncesi ve diyet sonrasi vakalarin LDL-kolesterol diizeylerindeki
degisiklikleri statistiksel olarak anlaml bulunmadi.(p>0,05)

Vakalarin HDL-kolesterol dizeyleri de Framingham risk skorlamasinda
kullanilan degerler g6z 6ninde bulundurularak diyet dncesi ve diyet sonrasi
olacak sekilde analiz edildi ve gruplandirildi (Tablo 21).

Tablo 21. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi HDL-kolesterol

dizeylerine gore dagilimi.

Cinsiyet
Kadin Erkek
HDL-kolesterol Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet dncesi Diyet sonrasi
diuzeyi (mg/dl) n %* n %* n %* n %*
<35 6 34 7 3.9 6 22,2 5 18,5
35-44 33 18,5 40 22,5 9 33,3 11 40,7
45-49 27 15,2 25 14,0 2 7.4 4 14,8
50-59 56 31,5 51 28,7 4 14,8 5 18,5
=60 56 31,5 55 30,9 6 22,2 2 7.4
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 |27 100,0 | 27 100,0
p>0,05

* slitun yuzdesi

Framingham risk skorlamasina gore 10 yillik kardiyovaskuler hastalik
riski hesaplamasinda HDL-kolesterol dizeyi <35 mg/dI'nin alti olan kadin
vakalara 5 puan, 35-44 mg/dl arasi olanlara 2 puan, 45-49 mg/dl arasi olanlara
1 puan, 50-59 mg/dl arasi olanlara 0 puan, =60mg/dl ve Uzeri olan kadin
vakalara da -3 puan verilerek hesaplama yapildi. Erkek vakalar da ise HDL-
kolesterol diizeyi <35 mg/dI'nin alti olanlar i¢in 2 puan, 35-44 mg/dl arasi olanlar
icin 1 puan, 45-49 mg/dl arasi olanlar i¢cin O puan, 50-59 mg/dl arasi olanlar icin
0 puan ve =260mg/dl ve Uzeri olan erkek vakalar icin de -2 puan (zerinden
hesaplama yapildi.

Diyet 6ncesi HDL-kolesterol dizeyi 35-44 mg/dl arasi olan kadin vaka
sayisi 33 (%18,5) iken diyet sonrasi 40'a (%22,5), erkek vaka sayisi 9 (%33,3)
iken diyet sonrasi 1l'e (%40,7) yuikseldi. Erkek vakalardan HDL-kolesterol
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duzeyi 45-49mg/dl olan grupta diyet 6ncesi 2 vaka (%7,4) varken diyet sonrasi
4'e (%14,8) yukseldigi; HDL-kolesterol dizeyi 50-59 mg/dl olan grupta diyet
oncesi 4 vaka (%14,8) varken diyet sonrasi 5'e (%18,5) vyiukseldigi izlendi.
Yuksek HDL-kolesterol dederi kabul edilen 60mg/dl ve Uzeri olan grupta ise
diyet Oncesi 56 kadin vakanin (%31,5) diyet sonrasi 55 'e (%30,9) dustugu;
diyet oncesi 6 erkek vaka (%22,2) varken diyet sonrasi 2 'ye (%7,4) dustugu
gozlendi. Diyet 6ncesi ve diyet sonrasi HDL-kolesterol diizeylerindeki degisimler

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.(p>0,05)

Vakalar trigliserid diizeyleri gore, Dinya Saghk Orguitii, NCEP-ATP 1ll ve
IDF'nin metabolik sendrom klavuzlarinda Metabolik sendrom tani kriteri olarak
kullanilan ve TEMD'nin metabolik sendrom klavuzunda tani kriteri olarak yer
verdigi trigliseridin 150mg/dl 'nin Gzerinde olmasi kriteri g6z 6nine alinarak
analiz edildi ve gruplandirildi. Vakalar diyet 6ncesi ve diyet sonrasi trigliserid
dizeyi 150mg/dl ve alti ve 150mg/dl 'nin Gzeri olacak sekilde analiz edildi (Tablo
22).

Tablo 22. Vakalarin cinsiyet ve diyet dncesi-diyet sonrasi Trigliserid duzeylerine

gore dagilimi.
Cinsiyet
Kadin Erkek
Trigliserid Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet dncesi Diyet sonrasi
diuzeyi (mg/dl) n %* n %* n %* n %*
<150 126 70,8 129 72,4 14 51,8 17 62,9
> 150 52 29,2 49 27,6 13 48,2 10 37,1
TOPLAM 178 100,0 | 178 100,0 | 27 100,0 | 27 100,0
p>0,05

* slitun yuzdesi

Diyet Oncesi trigliserid dizeyi >150mg/dl tizerinde olan 52 kadin vakanin
(%29,2) diyet sonrasi 49 'a (%29,6) geriledigi, erkek vakalarin 13'den (%48,2)
10'a (%37,1) dustugu ve trigliserid dizeyi < 50 mg/dl ve alti olan gruba kaydigi
goruldi. Diyet 6ncesi trigliserid diizeyi <150 mg/dl ve alti olan kadin vaka sayisi
126'dan (%70,8) diyet sonrasi 129 'a (%72,4), erkek vaka sayisi 14'den (%51,8)
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17'ye (%62,9) vyikseldi. Vakalarin diyet sonrasi trigliserid duzeylerindeki
azalmanin istatistiksel olarak anlamh olmadigi bulundu.(p>0,05)

Framingham risk skorlamasinda vakalarin sigara kullanip kullanmamasi
risk hesaplamasinda kullanilan parametreleden bir digeridir. Buna goére sigara
kullanan kadin ve erkek vakalara 2 puan verilerek hesaplama yapildi. 205
vakanin 24'G (%11,7) sigara kullaniyordu. Sigaraya baslama veya sigarayi
birakma acisindan takip boyunca vakalarda herhangi bir degisiklik tespit
edilmedi.

Vakalarin 37'si (%18,0) duzenli fiziksel aktivite yaptigini ifade etti.

Vakalarin yas, cinsiyet, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, kan basinci,
diyabet ve sigara icme parametreleri kullanilarak '10 yil icindeki kardiyovaskuler

hastalik riskini* 6ngérmeyi saglayan Framingham risk skorlamasina goére

kardiyovaskuler hastalik riski duizeyleri hesaplandi (Tablo 23, Sekil 7, Sekil 8).

Tablo 23. Vakalarin cinsiyet, yas grubu ve diyet dncesi-diyet sonrasi

kardiyovaskuler hastalik riski* diizeylerine goére dagihmi.

Cinsiyet
Kadin Erkek

Diyet dncesi Diyet sonrasi Diyet 6ncesi | Diyet sonrasi
Yas n ortalama risk | ortalama risk n ortalama risk | ortalama risk
araligi (%)* (%) (%) (%)
30-34 22 1,0 1,0 (-0.0) 3 1,3 1,3 (-0.0)
35-39 26 1,7 1,4 (-0.3) 1 6,0 4,1 (-1.9)
40-44 38 3,6 3,1(-0.5) 5 5.2 5,0 (0.2)
45-49 22 5.2 4,8 (-0.4) 1 7,1 6,2 (-0.9)
50-54 28 9.4 7.7 (-1.7) 7 20,2 18,4 (-1.8)
55-59 25 13,3 11,6 (-1.7) 3 13,3 10,6 (-2.7)
60-64 12 15,6 13,2 (-2.4) 4 18,8 16,7 (-2.1)
65-69 4 13,9 13,6 (-0.3) 3 23,1 20,3 (-2.8)
TOPLA
M 178 27

p<0,05

*kardiyovaskiler hastalik riski; yas, cinsiyet, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, kan basinci,

diyabet ve sigara icme parametreleri kullanilarak '10 yil icindeki kardiyovaskuler hastalik riskini'

ongdrmeyi saglayan Framingham risk skorlamasina gére hesaplanmistir.
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Sekil 7: Kadin vakalarin diyet 6ncesi-diyet sonrasi kardiyovaskuler hastalik riski

dizeylerine gore dagilimi.
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Sekil 8: Erkek vakalarin diyet 6ncesi-diyet sonrasi kardiyovaskuiler hastalik riski

dizeylerine gore dagilimi.

Vakalarin diyet sonrasi 30-34 yas grubu disinda her yas grubunda ve yas
gruplari arttikca da 0ozellikle erkek vakalarda 10 yil icindeki kardiyovaskiler
hastalik risklerinde belirgin dusugler oldugu gb6zlendi. Yukaridaki tabloda
parantez icindeki degerler diyet sonasi risk azalma miktarini gostermektedir.

Buna gore kadin vakalarda en fazla azalma 60-64 yas grubunda olup diyet
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oncesi ortalama risk %15,6 iken diyet sonrasi bu ortalama risk %2.4 azalarak
%13,2'ye geriledi. Yas gruplari ayri ayri irdelendiginde kadin vakalarda 35-39
yas grubunda diyet 6ncesi ortalama risk %1,7 iken diyet sonrasi bu riskin %0,3
azalarak ile %1,4'e; 40-44 yas grubunda diyet dncesi ortalama risk %3,6 iken
diyet sonrasi bu riskin %0,5 azalarak %3,1'e; 45-49 yas grubunda diyet dncesi
ortalama risk %5,2 iken diyet sonrasi bu riskin %0,4 azalarak %4,8'e; 50-54 yas
grubunda diyet oncesi ortalama risk %9,4 iken diyet sonrasi bu riskin %1,7
azalarak %7,7'ye; 55-59 yas grubunda diyet 6ncesi ortalama risk %13,3 iken
diyet sonrasi bu riskin %1,7 azalarak %11,6'ya geriledigi gozlendi.

Erkek vakalarda 10 yil icindeki kardiyovaskuler hastalik risklerinde en
belirgin dususler 55-59 ve 65-69 yas gruplarinda gozlendi. Buna gore 55-59
yas grubunda diyet oncesi ortalama risk %13,3 iken diyet sonrasi bu deger
%2,7 azalarak %10,6 'ya; 65-69 yas grubunda da diyet dncesi ortalama risk
%23,1 iken diyet sonrasi bu deger %2,8 azalarak %20,3 'e geriledi. Yine erkek
vakalarda 35-39 yas grubunda diyet Oncesi ortalama risk %6,0 iken diyet
sonras! %1,9 azalarak %4,1'e; 40-44 yas grubunda diyet dncesi ortalama risk
%5,2 iken %0,2 azalarak %5,0'a; 45-49 yas grubunda %7,1 iken diyet sonrasi
%0,9 azalarak %6,2'ye; 50-54 yas grubunda diyet dncesi ortalama risk %?20,2
iken diyet sonrasi %1,8'lik azalma ile %18,4'e ve 60-64 yas grubunda diyet
oncesi ortalama risk %18,8 iken %2,1'lik azalma ile % 16,7'ye geriledigi
goOzlendi.

Vakalarin diyet dncesi ve diyet sonrasi 10 yil icindeki kardiyovaskuler

hastalik risklerindeki dususler istatistiksel olarak anlaml bulundu.(p<0,05)
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5. TARTISMA

Arastirmamizda takip suresi boyunca vakalarin kullandidi ilacglarda,
sigara icme durumlarinda ve fizik egzersiz durumlarinda herhangi bir degisiklik
olmamistir. Her ne kadar diger baska faktorleri ayrintili olarak incelememis
olsakda elde ettigimiz degisimlerin buyik o6lcide 6 aylik kilo verdirme amacli
diyet mudahalesine bagli oldugunu kabul edebiliriz.

Calismamizda degerlendirdigimiz 205 vakanin 178'i kadin (%86.8) ve
27'si erkek (%13.2) idi (Tablo 13). Bu sonug bize Aile Hekimligi Poliklinigine kilo
verme amaclyla basvuran veya konsiilte edilen vakalarin buyik ¢codunlugunu
kadinlarin olusturdugunu gostermektedir. 2010 yilinda yapilan TURDEP-II
calismasinda® ilkemizde genel popiilasyonda obez kadinlarin orani %44.2 ve
obez erkeklerin orani %27.3 olarak bulunmustur. Ulkemizdeki obez erkeklerin
orani goz onune alindiginda obez erkek vakalarin biytk kisminin kilo verme
amacilyla poliklinigimize basvurmadidi veya konsulte edilmedigi séylenebilir.

Vucut kitle indeksine gore degerlendirdigimizde, arastirmamizdaki obez
kadin ve erkek vakalarin biyuk kisminin ¢alismanin baslangicinda klas 1 obez
grupta yer aldigr goéruldia (kadinlarin %44.9'u, erkeklerin %70.4'0) (Tablo 14).
Diyet sonrasi bu oranlar kadin grupta %36.0'a ve erkek grupta %48.1'e
dismustir. istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte diyet sonrasi hem
erkek hem de kadin vakalarda riskli gruplar olan klas 1, klas 2 ve klas 3 obezite
gruplarindaki vaka sayilarinda azalma go6zlenmistir. Obezite gruplarindaki
vakalarin farkli oranlarda ‘fazla kilolu' gruba kaydigi gérialmustir. Yapilan birgcok
calismada obezitenin dagilimi kadar derecesinin de ©6nemli oldugu
gosterilmistir. Finlandiya’da 16113 kadin ve erkekte yapilan ve 15 yil izleme
dayanan bir calismada her iki cinsiyette de beden kitle indeksi arttik¢ca, buna
paralel olarak koroner mortalite artmaktadir®. Yiizde onluk bir kilo kaybi bile,
kan basinci, kolesterol ve kan sekerinde anlamli dizelmelere yol
acabilmektedir, yani kisi ideal kilosuna gelemese bile riskini azaltabilmektedir®® .

Calismamizdaki vakalarin bel ¢cevresi ortalamalarina baktigimizda (Tablo
15) diyet miudahalesi ile kadinlarda 3.01 cm ve erkeklerde 3.33 cm azalma
oldugu bulundu. Vakalarda hicbirinin riskli sinir olarak kabul edilen kadinlarda

80 cm ve erkeklerde 94 cm duzeylerine ulasamadigr goraldu.
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Kan basinci duzeylerine gore degerlendirdigmizde 0Ozellikle kadin
vakalarda evre 1 ve evre 2 hipertansiyon gruplarinda belirgin azalma (%22.5'tan
%7.3'e ve %6.2'den %0.6'ya) bulundu (Tablo 16). Optimal gruptaki vaka
oranlarinin kadinlarda %24.7'den %35.4'e ve erkeklerde %7.4'ten %l11.1'e
ciktigi goraldu.

Vakalarin diyet oncesi ve diyet sonrasi takiplerinde elde edilen aglk kan
sekeri verileri incelendiginde kadin ve erkek vaka gruplarinda optimal gruptaki
vaka oranlarinin arttigi (kadinlarda %82.6'dan %87.6'ya, erkeklerde %77.8'den
%88.9'a) ve riskli gruplardaki vaka oranlarinin azaldigi goruldtu (Tablo 17).
Vakalarin kan sekeri duzeyleri uyguladigimiz diyetin etkinligini gérmek igin bu
sekilde siniflandirilarak incelendi. Diyet 6ncesi ve diyet sonrasi Ol¢cimlerde
bulunan kan sekeri diizeylerine gore vakalarin diyabetes mellitus olarak kabul
edilip edilmemesi karari verilmedi veya mevcut tanilari degistiriimedi. Ayni
sekilde diyetin etkinligini arastirmak amaciyla vakalarin Alc duzeyleri ol¢uldi
(Tablo 18). Optimal gruptaki kadin vakalarin diyet sonrasi oranlarinda artis
gozlenirken (%18.4'ten %35.0'a) erkek vakalarin oraninda azalma goraldi
(%40.9'dan %13.7'ye). Her iki cinsiyet grubunda Alc 26.5 dizeyindeki vaka
oranlarinin belirgin olarak digme egiliminde oldugu gorulda.

Vakalar total kolesterol, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol dizeyleri
acisindan Framingham Risk Skorlamasindaki esik degerlere gore siniflandiriidi.
Trigliserid dizeyi agisindan vakalar metabolik sendrom acgisindan riskli diizey
olarak kabul edilen 150 mg/dl diizeyine gére siniflandirildi. Diyet 6ncesi ve diyet
sonras! vakalarin lipid profillerinde rakamsal veya istatistiksel olarak anlamli
degisiklikler gozlenmedi (Tablo 19-22). Calismamizda amacg diyet tedavisiyle
kardiyovaskuler risk faktorlerini tamamen duzeltmek degil diyetin bu faktérler
Uzerinde ne diuzeyde etkileri oldugunu arastirmak idi. Bu konuda yapilmis
calismalarda vurgulandigi gibi, hedef lipid degerlerine ulasamamanin ilaclarin
yetersiz dozda ve duzensiz kullanilmasi, fiziksel inaktivite, yapilan egzersizlerin
diizensiz olmasi ve diyete yeterince uymama gibi nedenleri olabilir®®. Ayrica
yogun caligilan poliklinik ortamlarinda ila¢ tedavisinin digindaki yasam tarzi
degisikliklerini dnermek, vurgulamak ve hastalara ayrintili bilgi vermek icin
yeterli zamanin olmamasi da énemli bir neden olabilir.

Arastirilan bu parametrelerden yas, cinsiyet, LDL-kolesterol, HDL-

kolesterol, kan basinci, diyabet ve sigara igme durumu verileri kullanilarak
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Framingham Risk Skorlamasina gore vakalarin 10 yil icinde kardiyovaskuler
hastalikla kargilagma riskleri hesaplandi ve yas gruplarina gore siniflandirildi
(Tablo 23). Yas olarak olagan sekilde en disuk grubu olusturan 30-34 yas
grubunda kadin ve erkek vakalarda diyet 6ncesi ve diyet sonrasi riskte herhangi
bir degisiklik bulunmadi. 35-69 yas araligindaki tim yas gruplarinda kadin ve
erkek vakalarda kardiyovaskiler hastalik riskinde istatistiksel olarak anlamli
bulunan azalmalar goruldi. Kadin vakalarda en fazla risk azalmasi 60-64 yas
grubunda (%15.6'dan %13.2'ye, -2.4) gorulurken erkek vakalarda en fazla risk
dustst 55-59 (%13.3'ten %10.6'ya, -2.7) ve 65-69 (%23.1'den %20.3'e, -2.8)
yas araliklarinda izlendi. Tablo 23'te diyet sonrasi grupta her yas araligindaki
risk distsl parantez icindeki eksi degerler seklinde gortlmektedir. Cinsiyet ve
yas gruplarindan bagimsiz tim vakalardaki ortalama risk azalmasi ortalama
%1.4 olarak hesaplanmigtir.

Framingham risk skorlamasini ayrintili inceledigimizde; degistirilebilen
risk faktorleri olarak LDL-kolesterol, kolesterol, HDL-kolesterol, kan basinci ve
sigara icimini goéruyoruz. Bu risk faktorleri baglaminda en dusuk risk grubunda
olan bir vaka ile en yuksek risk grubunda olan bir vakanin skoru -5 ile 9
arasinda yani 14 puan degismektedir. Framingham risk skorlamasinda toplam
skorla bu skora karsilik gelen risk ytzdesi tablolarina baktigimizda kadinlarda 0
puanin %2 riske karsilik geldigini ve 14 puanin %20 riske karsilik geldigini
goruyoruz. Erkeklerde ise 0 puanin %3 ve 14 puanin %56 riske karsilik geldigini
goruyoruz. Erkek bir vakada toplam risk puanini 6rnegin 14'ten 8'e indirmeyi
basardigimizda, kisinin 10 yil icinde kardiyovaskuler hastalik gelistirme riskini
%56'dan %18'e dusurmis olacagiz. Bu veriler, 6zellikle erkek vakalarda
degistirilebilir risk faktorlerini duzelttigimiz vakalari ne o6lctde riskten
uzaklastirabilecegimiz konusunda kabaca bir fikir vermektedir.

Arastirmamizda risk faktdrlerini acgisindan parametreleri ayri ayri
degerlendirdigimizde, diyet sonrasi vakalarin degerlerinde belirgin iyilesmeler
saglayamadigimiz veya iyilesmelerin ¢cok az dizeylerde oldugu bulunmussa da,
ayri ayri parametrelerdeki tim bu sinirlh dizelmelerin total kardiyovaskuler
riskler Uzerindeki etkisinin dnemli ve anlamli dizeylerde oldugu gorulmustar.
Ozellikle ileri yas gruplarindaki risk azalmasinin ilaclarla elde edilen olumlu

iyilestirmelerle kiyaslanabilir dizeylerde oldugu géralmustir.
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Obezite ve farkh diyet uygulamalarinin kardiyovaskuler risk faktorleri
tzerindeki etkilerini arastiran pekc¢ok calisma kilo vermeyle kardiyovaskuler risk
faktorlerinin farkl dizeylerde olumlu yénde ve istatistiksel olarak anlamh

duzeylerde degistigini gostermistir® ¢,

Bu konuda yapilan calismalarda
uygulanan diyetin basarisinin degerlendiriimesi i¢in 6-12 ay arasinda takipler
Onerilmektedir.

Tedavi ve yonetim kilavuzlarinda %5-10 arasi kilo vermenin metabolik
sendrom bilesenleri ve kardiyovaskiler hastalik risklerini kontrol altina almada
etkili oldugu vurgulanmaktadir'?. Calismamizda vakalarin %30.7'si %5-10
arasinda ve %16.6's1 %10'un Uzerinde kilo vermistir. Vakalarin %52.7'si %5'in
altinda kilo vermistir. Bu konuda yapilmis benzer calismalarla kiyaslandiginda
calismamizda uygulanan diyet tedavisinin vakalara kilo verdirme anlaminda
baslangicta hedeflenen etkiyi yeterli diizeyde saglayamadigi sdylenebilir®”°8,

Calismamizda diyet Oncesi ve sonrasi donemde vakalarin kilo verme
baglaminda baslangic hedefleri, diyet ve risk algilari, diyete uyumu
etkileyebilecek diger psikososyal faktérler sorgulanmamigstir. Diyet ve bununla
iligkili yasam tarzi degisikligi onerileri kronik bir hastalik olan obezitenin uzun
sureli tedavisinde en etkili tedavi araclaridir. Tipki diyabet ve hipertansiyonda
en etkili ve basarili ilagc tedavilerine ragmen hedef degerlere ulasma oraninin
beklenenin altinda olmasi gibi, kronik bir hastalik olan ve pekcok vakada
tedavinin 6mur boyu sirmesi gereken obezitede de hastanin 6nerilen ila¢ disi
tedavi yaklagimlarina uyumunu etkileyen hastalik algisi ve psikosoyal faktorlerin
arastirilmasi ve mudahale yaklagsimlarinin bu faktérlere gore kisisellestiriimesi
basari oranini artiracaktir.

Calismamizda kardiyovaskiler hastalik risk skorlamasina iliskin analizler
vakalarin yas gruplarindaki risk ortalamalari ¢ercevesinde yapilmigtir. Vakalarin
%47.3'Unde kilo azalmasi %5-10 arasinda bulunmus, %52.7'sinde kilo azalmasi
%5'in altinda kalmigtir. Bu diustik hedef vicut agirhdi oranlarina ragmen ortaya
ctkan risk azalmasi istatistiksel olarak anlamli diizeylerde bulunmustur. Bunun
nedeni risk skorlamasinda kullandigimiz kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-
kolesterol ve kan basincinin obez vakalarda dusuk duizeyde vicut agirlig
azalmalarinda bile olumlu yénde etkilenmesidir™.

Calismamizin amaci diyetin viicut agirligi ve iligkili kardiyovaskdler riskler

tzerindeki etkilerini arastirmak idi. Calismaya dahil ettigimiz obez vakalarin
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yaklasik tcte biri hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet veya bu hastaliklardan
ikisinin veya ucunun birarada bulundugu tedavi altindaki vakalar idi. Risk
skorlamasi ve analizi yaparken vakalari tanilari ve kullandiklari ila¢ tedavileri
baglaminda incelemedik. Tum vakalarin yasa ve cinsiyete gore ortalama risk
durumlarini belirledik. Fakat takip altindaki alti aylik stre boyunca vakalarin ilag
tedavilerinde, fizik egzersiz durumlarinda ve sigara icme durumlarinda belirgin
degisiklikler olmamasi nedeniyle elde edilen sonuclar diyet tedavisine
baglanabilir.

Obezite, micadelesi gug bir kronik hastaliktir. Gelisen ilag teknolojisine
ragmen hala elimizdeki en guglu ve etkili yaklasim yasam tarzi degisiklikleridir.
Obeziteyle etkili miicadele ic¢in, vakalarin tek tek muayene edilmesi,
degerlendiriimesi ve bireysel tedavi planlamalarinin yanisira toplumsal dizeyde
koruyucu yasam tarzi degisikligi politikalarinin hayata gecirilmesi de
gerekmektedir. Bu konuda basta Finlandiya olmak Uzere uygun politikalarla
basari saglamis pekcok drnek tilke mevcuttur®. Her ne kadar disaridan
bakildiginda obezite sadece obez vakalarin sorunuymus gibi gériniyorsa da
gercekte ortaya ¢ikardigi risk faktorleri, morbidite ve hastalik yuki bu hastaligi

tum toplumun sorunu haline getirmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

Obeziteye yonelik atacagimiz her kicik adim ve basarabildigimiz en
kicuk iyilestirmeler bile pekcok risk faktérine iliskin anlamli ve olumlu
degisimler olarak vakalarimiza yansiyacaktir.

Obeziteyle mucadelede 6nemli olan, hedef vicut agirhigi, vicut kitle
indeksi ve bel cevresi degerlerine ulagsmak degil, vakalarin benimsedigi ve kabul
ettigi kisisellestiriimis gercekci hedeflere ulasmak ve uzun donemde bu hedefleri
korumak ve zamanla iyilestirmek olmalidir.

Vicut agirhginda %10 kadar bir azalma bile obeziteyle iligkili risk
faktorlerinde oldukca dnemli oranda azalma saglamaktadir. Bu nedenle gincel
tedavi Onerileri hastada %10’luk kilo kaybina odaklanmis olup, ayni zamanda
amagc kilo kaybinin uzun sure idamesinin saglanmasidir. Obezite tedavisine
bagslayan hastalar genellikle kisa sirede gercekci olmayan kilolara ulasmaya
caligirlar. Bu durum basarilamadiginda tedaviyi birakma veya nuksler siktir.
istatistiksel verilere gére obezite tedavisi uygulanan ve kilo veren kisilerin
%95'inden fazlasi yeniden kilo almaktadir. Bu yiksek niks orani hastalikla
mucadelede en kritik noktadir.

Kilo kontrolinde amac gida aliminin azaltilmasi ve enerji harcanmasinin
artirlmasidir. Obezitenin diyetle tedavisinde amagc enerji agigi olusturarak vicut
yag depolarinda azalma saglamaktir. Kas ve vital organlarda hticre kitlesi kaybi
olmadan yad depolarinda azalma saglanmali ve vitamin, mineral, elektrolit
kaybi 6nlenmelidir.

Uzun dénemde kabul edilebilir bir diyet programinda,;

- Enerji ahmi enerji harcanmasindan az olmali,

- Diyet iceriginde proteinler, vitamin ve mineraller, esansiyel yag asitlerinden
yeterince bulunmali,

- Diyet doyma etkisi saglamali,

- Diyet gunlik kullanima uygun olmal ve major komplikasyon yaratmadan uzun
sire uygulanabilmeli,

- Diyet kisilerin damak tadi ve aligkanliklarina uygun olmali,

- Yeterli lif ve protein icermelidir.

Diyet 6nerilerine uyum icin davranig tedavisi ve uzun sireli takip gerekir.
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Kilo aliminin engellenmesi i¢in duzenli olarak hergiin 45-60 dakika fizik
aktivite yapilmahdir. Kardiyovaskuler risk azalmasi icin ise gunde 10000 adim
atilmasi onerilmektedir. Duzenli fizik aktivite insulin direncini dizelterek glukoz,
lipid ve kan basinci kontrolint saglar ve kardiyovaskuler fonksiyonlari dizeltir.

Obezitenin tedavisinde diyet (tibbi-saglikli beslenme) tedavisi, fiziksel
aktivite (egzersiz), davranig tedavisi (beslenme modeli), ilag tedavisi, kombine
tedavi ve cerrahi tedavi gibi cesitli tipte tedavi yontemleri uygulanmaktadir.

Diyet obezite tedavisinde basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve gtvenli bir
yoldur, ancak mutlaka kigiye 6zgu ve ihmli olmaldir. Medyatik diyet 6rneklerinin
diyet listesini hazirlayan kigiler digsinda kimseye yarari yoktur.

Genelde 500-600 kkal/gun kalori kisitlamasi haftada 0.5 kg ve 6 ayda
%10 kadar bir zayiflamaya neden olur. Gin icerisinde alinan toplam enerji
alimini kisitlamak igin bir ¢cok obez 6gun atlamakta, ancak aglik durtisu daha
sonra daha fazla gida alimi yaratmakta ve gidalarin termojenik etkileri de
azalmaktadir. Bu ylzden gunluk kalori bolunerek kahvaltida %20-25, 6gle
yemeginde %30-35, aksam yemeginde %30-35 oranlarinda sik yemek yemeleri
ve aclik hissinin baskilanmasi 6nemlidir.

Obezite tedavisinde yasam tarzi degisikliklerine iliskin bazi Oneriler su
sekilde siralanabilir:

- Yiyecek aligverisini tok karnina yapmak,

- Aligverige liste hazirlayip ¢cikmak,

- Yenmeye hazir besinleri satin almamak,

- Satin alirken ayni gruptaki besinlerin enerjisi digtk olanini segcmek,

- Besin tiketimini sinirlamak icin ne yiyecegini dnceden planlamak,

- Bos zamanlarda yiyecek atistirmak yerine egzersiz yapmak. Ev veya is
yerinde egzersiz i¢in belirli bir alan ayirmak,

- Sabah kalkinca, her 6gin oncesi, sirasi ve sonrasinda 1 bardak ilik su igmek,
- Onerilen yiyecekleri planlanan zamanlarda yemek (5-6 6gun seklinde), 6gun
atlamamak,

- ikramlari kabul etmemek, bunu kabalik olarak nitelendirmemek, cevredeki
insanlara yemek icin israr etmeleri yerine, yememek icin tegvik etmelerinin
daha iyi olacagini anlatmak,

- Duzenli digkilama aliskanhgi edinmek (her giin, sabah kalkinca),

- Her hafta, sabah ag¢ karnina, ayni kiyafetlerle tartilmak ve agirlhigi kaydetmek,
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- G6z 6nunde yiyecek bulundurmamak,

- Mutfaga fazla zaman ayirmamak. En kisa sirede isi bitirip, uzaklagmak,

- Yenilmemesi gereken besinleri evde bulundurmamak,

- Yemekte servis kepcgesinin kicik olmasina dikkat etmek,

- Yemegin servis kabini masaya koymamak,

- Yemek biter bitmez masadan kalkmak,

- Tabakta yemek birakmaktan ¢cekinmemek, kalani ara 6ginde yemek,

- MUmkun oldugunca iyi cignemek ve yavas yiyerek lokmalarin tadina varmak

- Lokmalar arasinda c¢atal kasigi elinden birakmak,

- Yemek yerken baska aktiviteler (TV seyretmek, okumak gibi) yapmamak,

- Aksam yemeginden sonra yemek yememek (sekersiz cay, thlamur vb.
icilebilir),

- Doyulmazsa tekrar alma sansi oldugunu digtnerek tabaga mumkin oldugu
kadar az yemek koymak, bir miktar yedikten sonra bir stre bekleyip tokluk
hissinin geldigini gérmek,

- Kalorisiz veya dustk kalorili icecekleri tercih etmek,

- Her kosulda diyet listesine uygun besinleri segmeye 6zen gostermek,

- Cok a¢ olundugunda dusuk enerjili besin (salata, meyve, ayran, ¢orba gibi)
yemek.

Obeziteyle miicadelede yasam tarzi degisiklikleri baglaminda farkh
branslardan hekimlerin klinik pratikte yapabilecegi pek¢cok miudahale mevcuttur.
Fakat bireylerde, obezite veya diger pekgok kronik hastalikla mucadelede
basariimasi en zor adim olan yasam tarzi degisiklikleri konusunda fark
yaratilabilecek yaklasimlarin uygulanabilmesi icin vakalara uygun fiziksel
poliklinik kosullarinda ortalama vaka degerlendirme siresinin Ustiinde zaman
ayrilmasi gerekmektedir. Ozellikle ikinci ve tglinci basamak saglik
kuruluslarinda kisa sirede ¢ok sayida vaka gormeyi 6dullendiren, kronik
hastaligi olan bir vakaya etkili bir tedavi ve yonetim icin uzun bir slire ayirmanin
ekonomik olarak karsilik bulmadigi bir geri 6deme sisteminin varlidi ve bu
sistemin hekimler tzerinde yarattigi baski, pekc¢ok kronik hastalikta oldugu gibi
obezite yonetiminde de hedeflere ulagsmadaki engellerden birisidir.
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