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KISALTMALAR

VKI: Viicut kitle indeksi

VYI: Viicut yag indeksi

BC: Bel ¢evresi

BKO: Bel kal¢a orani

BBO: Bel boy oram

TK: Total kolesterol

TG:Trigliserid

VLDL: Very low density lipoprotein
LDL: Low density lipoprotein

HDL: High density lipoprotein
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite (sigmanlik), viicut yaginda artmayla karakterize kronik metabolik bir hastalik
olup kotii bir kardiyovaskiiler risk profili ve sonug olarak artmig kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite ile iligkilidir (1,2). Obezite prevalans: gelismis ve gelismekte olan iilkelerde giderek

artmaktadir (3).

Abdominal veya santral obezite ise tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimine
isaret eden en 6nemli belirtectir (4,5). Giiniimiizde viicut yag dagilimim ve abdominal yag
miktarm gosteren cesitli gelismis teknikler vardir (6,7), ancak bunlar genellikle giinliik
hayatta kullanim igin pratik degildir (8). Basit antropometrik §lgiimlerin kullanimi obeziteyi

erken evrelerde belirlemek i¢in daha uygundur (9).

Obezite derecesinin dolayh olarak belirlenmesinde bugiin i¢in en sik kullanilan &lgiit
olan viicut kitle indeksi, viicut agirhgmin boyun karesine boliinmesiyle hesaplamir (10).
Ancak bu 6lgiit viicut yaginin direkt bir gostergesi degildir, oysa intrabdominal yag birikimi
hipertansiyon, insillin direnci, diyabetes mellitus ve dislipidemi geligimi igin major
belirleyicidir. Bu nedenle bel gevresi, bel kalga orani, bel boy orani gibi diger anropometrik

olgtimler viicut kitle indeksine alternatif olarak kullamimaktadir (11).

Viicut yag orani da obeziteyi belirlemek igin kullanilan diger bir yontemdir (12).
Viicut yag yiizdesini belirlemek i¢in de bioelektrik impedans analizi denilen basit bir yontem

gelistirilmistir (13).

Dislipidemi koroner arter hastaligini 6ngoren diizeltilebilen 6nemli bir faktdrdiir. Total
kolesterol ve diisiik dansiteli lipoprotein seviyesiyle koroner arter hastalig atak riski arasinda

giicli, bagimsiz, siirekli ve yiiksek bir iligki vardir. Bu iligki kadinlar ve erkekler ile tiim yas

gruplarinda agikga gosterilmigtir (14).



Ayni zamanda, abdominal obezite ve dislipidemi giiniimiizde énemli bir saghk sorunu

olan metabolik sendromun da komponentleri arasindadzr (15).

Bu ¢ahgmada amag; bazi antropometrik 6lgiimlerin  dislipidemi ile iliskisini

belirlemektir.



IL.GENEL BILGILER
II.A OBEZITE
ILA.1. OBEZITE TANIMI

Obezite, Latince ¢ok yemek ya da agir1 yenmis yemek anlaminda bir ifadedir. Obezite,
viicuttaki adipoz hiicrelerde trigliseridlerin agir1 miktarda depolanmalan ile olusan adipoz
doku fazlalif1 ve sonug olarak viicut agirhginin artmasidir. Enerji alimimn tiiketiminden fazla
oldugu kosullarda fazla kalorinin adipoz dokuda depolanmasmin artis1 obezite ile

sonuglanmaktadir(16).

Toplumda genellikle obezite estetik goriiniimii bozan bir durum olarak degerlendirilir.
Halbuki, obezite, pek ¢ok organ ve sistemde bozukluklara yol agan ve mutlaka tedavi edilmesi
gereken bir hastabiktir. 1985 yilinda NIH ( ABD- National Institute of Health) "Obezitenin
saglik iizerine etkileri" konulu bir konsensus toplantis1 diizenlemis ve bu toplant1 sonucunda
obezitenin bir hastalik olarak tanimlanmasi sonucunu bildirmistir(17). Diinya Saglik Orgiitii

de obeziteyi bir hastalik olarak tanimlamugtir (18).

II.LA.2. OBEZITE EPiDEMIiYOLOJiSi

Obezite bati1 toplumlarinda son 10 yillik dénem iginde % 10-% 40 arasmda artis
gostermistir. Ulkemizde yapilan degisik obezite taramaln sonucunda kadinlarda obezitenin
erkeklere gore 2 kat daha fazla oldugunu ortaya ¢ikarmustir. Kadnlarda obezite % 27-30

arasinda bulunurken, erkeklerde bu oran %12-15 arasinda bulunmaktadir (19).



I1.A.3. OBEZITE ETYOLOJISI

Obezitenin etyopatogenezi hakkinda giderek artan bilgilere ragmen heniiz tam olarak
anlagilamamgtir. Genetik yatkinlik zemininde enerji dengesinin bozulmasm tetikleyen gesitli
gevresel faktorler yaninda psikolojik, hormonal ve metabolik bozukluklar ve farmakolojik
maddeler obezitenin olusumunda rol almaktadirlar. Giniimiizde, obezitenin yemek yeme
davranigt bozuklugu ve hipotalamik termojenez mekanizmalarinin bozulmasi sonucunda
adipoz doku ile hipotalamus arasindaki denge ve kompanzasyonun bozulmasi ile olustugu
diigiiniilmektedir (20). Obezitenin etyolojik sinflamasinda gesitli sebepler yer almaktadir

(Tablo 1).

Tablo 1 Obezitenin etyolojik siniflamasi

-Hipotalamik

-Endokrin

-Diyete baglh

-Fiziksel inaktiviteye bagl
-Genetik

-llaglara baglhi-iyatrojenik; fenotiazinler, antiepileptikler, antidepresanlar, antihipertansifler,

glukokortikoidler




I1.A.4. OBEZITENIN DEGERLENDIRILMESI VE SINIFLANDIRIL.MASI

Obezite derecelendirmesinde bugiin i¢in en sik kullamlan &lgiit viicut kitle indeksidir.
VKI, kilogram cinsinden viicut agirhimmn metre cinsinden boyun karesine boélinmesiyle

hesaplanir (21). VKI’ne gére obezite simiflamasi1 Tablo 2°de gdsterilmistir.

Tablo 2. Viicut kitle indeksine gbre obezite siniflamasi

VKI (kg/m®)
Zaytf <18.5
Normal 18.5-24.9
Fazla kilolu 25-29.9
Obez >30
Evre 1 30-34.9
Evre 2 35-39.9
Evre 3(morbid) >40

Ancak obezitenin belirlenmesinde viicut kitle indeksi tek bagina yeterli degildir.
Ornegin bir viicut gelistirme sporcusunun yagsiz viicut kitlesi gok arttig1 igin VKI artmus
hesaplamir (22). Obeziteye eslik eden komorbiditelerin belirlenmesinde viicuttaki yagin
dagilimi Snemlidir (23). Yagin gévdede yani karin bolgesinde ve i¢ organlarda toplanmasi
ateroskleroz igin risk faktoriidiir (24). Bu nedenle visseral yag gostergesi olan bel gevresi

onemli bir antropometrik Olgiittiir (25). Bel gevresini lgerken horizontal diizlemde krista



iliaka seviyesinde mezurayla bel sarilir. Olgiimden 6nce mezuranin yere paralel odugundan

emin olunmalidir. Olgiim normal ekspirasyon sonu yapilmalidir (26).

Giiniimiizde total viicut yagini, subkutan ve visseral yag dagilimim 6l¢me teknikleri
bilinmektedir (23,27-29). Bu amagla antropometrik kantitatif metodlar ve modern

goriintiileme metodlar1 kullaniimaktadir (Tablo 3).



Tablo 3. Obeziteyi ve Viicut yag bilesimini belirleme metodlar

-Antropometrik dl¢iimler
Boy-Kilo
VKi
Deri kivrimi kalinligi-plikometrik metodlar
Bel/kalga g¢evresi orani

Bel gevresi
-Dansitometri
Suya bastirma
Pletismografi
-Total viicut suyu
-Potasyum izotopu
-Uriner kreatinin atilim
-Dual foton absorbsiyometrisi
-Nétron aktivasyon analizi
-Goriintiileme metodlar:
Ultrasonografi
Bilgisayarli Tomografi
Manyetik rezonans goriintiileme
-Elektrik gecirgenlik

Total viicut elektrik iletkenligi

Bioelektrik impedans analizi




Adipoz doku yeni doganlarda viicut agirhgmin %12’sini, bebeklerde %25’ini
olusturur. Cocukluk déneminde %15-18 olan miktar ergenlik doneminde kizlarda %20-30,
erkeklerde %2-20°dir (16). Erigkin ¢agda viicut agirhgmm kadinda %30, erkekte ise

%25’inden fazlasi yag doku ise artmig kabul edilir (Tablo 4).

Tablo 4. Obezitenin viicut yag oranina gére degerlendirilmesi

Viicut yag yiizdesi (%)

Kategori Erkek Kadin
Normal 12-20,9 20-24.9
Smir 21-24,9 25-29,9
Artms >25 >30

IL.A.5.0BEZITEDE TEDAVI YAKLASIMI

Obezite tedavisinde hastanin tedavi konsunda bilinglendirilmesi ¢ok biiyiikk dnem
tagimaktadir. Bundan sonra hastamin diyeti ayarlanmali, egzersiz programi verilmeli,
davranis tedavisi uygulamali bunlarla sonu¢ ahnamazsa medikal tedavi verilmelidir.

Tedaviye yanit alinamayan vakalarda cerrahi tedavi yaklasimi giindeme gelmelidir (22).



II.B PLAZMA LiPOPROTEINLERI

Plazmada lipidlerin taginmasi, lipoproteinler yoluyla olmaktadir.-Lipidlerin suda
¢Oziinmesi miimkiin olmadigindan lipid partikiilleri, apolipoprotein denen proteindz
yapilarla birleserek ¢oziinebilir kompleksler halinde taginmaktadirlar. Degisik
lipoproteinlerin taninmasi, temelde iki farkli metodla miimkiin olabilmektedir: lipoprotein
elektroforezi ve ultrasantrifij. Ultrasantrifiijle plazma ayrildiginda, temelde 4 tip
lipoprotein sinifi tanimlanir: silomikronlar, ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein(VLDL), diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) ve yﬁksek dansiteli lipoprotein (HDL) (30). Besinci bir
lipoprotein ise lipoprotein (a) dir ki; LDL partikiiliine kovalan olarak baglanan apo(a) adli

bir protein tarafindan olugturulur (31).

1.Silomikronlar: Egzojen olarak alman yagin kana transferinden sorumlu lipoproteindir.

Lipoprotein lipaz tarafindan trigliseridlere pargalanir (31).

2.VLDL: Endojen olarak iiretilen trigliseridlerin tasinmasindan sorumlu temel

lipoproteindir (31).

3.LDL: Insan plazmasinda dokulara kolesterol ve kolesterol esterleri ile fosfolipid
taginmasindan sorumlu esas lipoproteindir (31). Ozellikle kiiciik dens formlari ve okside

formu ateroskleroz patogenezinde esas rol oynar (32, 33).

4. HDL: Cap olarak kii¢iik olmasina ragmen agirligi en fazla olan lipoprotein tiiriidiir.
Dokulardan ve damar ceperinden kolesterol uzaklastirip Kkaracigere tasmmasindan

sorumludur (31).

S.Lipoprotein (a): LDL benzeri bir partikiildiir. Kolesterol, fosfolipid, trigliserid, apo-
B100, apo(a) igerir. Metabolizmas1 ve fonksiyonlar1 halen kesin olarak bilinmiyorsa da

koroner kalp hastalig1 igin risk faktorii oldugu yoniinde kuvvetli belirtiler vardir (31).



I1.C DISLIPIDEMILER

Lipoprotein metabolizma bozukluklar hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi veya

her iki tabloya birden yol agabilir. Bu iki tip dislipidemiye yol acabilecek hastaliklarin

bazisinda tek bir gen defekti saptanmigken, toplumda yaygin gériilen hiperlipidemilerde

esas olarak poligenik bir defekt s6z konusudur (34).

Dislipidemiler primer veya sekonderdir. Primer dislipidemiler herediter 6zelliktedir

(35) (Tablo 5, Tablo 6).

Tablo 5. Hiperkolesterolemi nedenleri

Primer
Familyal Hiperkolesterolemi (Tip Ila, Tip IIb)
Familyal Kombine Hiperlipidemi (Multip] Tip) (Tip Ila, Tip IIb, Tip IV)
Familyal Hiperalfalipoproteinemi

Poligenik Hiperkolesterolemi

Sekonder
Hipotiroidizm
Nefrotik sendrom
Disglobulinemiler
Cushing sendromu
Hepatoma
Akut intermittant porfiria
Kolestaz
Hepatik yetersizlik

Anoreksiya Nevroza
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Tablo 6. Hipertrigliseridemi nedenleri

Primer
Familyal Hipertirigliseridemi (Tip IV-V)
Familyal Kombine Hiperlipidemi (Multipl Tip) (Tip Ila, Tip IIb, Tip IV)
Familyal lipoprotein lipaz eksikligi (Tip I)
Herediter apo-C2 eksikligi
Familyal Disbetalipoproteinemi (Tip III)

Sekonder
Obezite
Diabetes Mellitus
Akut stres
Kronik bdbrek yetmezligi
Nefrotik sendrom
Hipotiroidizm
Kronik alkol alim1
Cushing sendromu
Lipodistrofiler
Akromegali
Glikojen depo hastaliklari
Disglobulinemiler
SLE
Tlaglar (Tiazidler, beta blokerler, oral kontraseptifler, glukokortikoidler)

11




Herediter dislipidemiler
1.Hiperkolesterolemiyle seyreden hiperlipoproteinemiler

Familyal hiperkolesterolemi ve familyal defektif apolipoprotein B: Familyal
hiperkolesterolemi LDL’yi temizleyen hepatik LDL reseptérlerinin yoklugu ile karakterize
otozomal dominant bir hastaliktir. Familyal defektif apolipoprotein B’de ise apo B’nin ligand
baglayan kismindaki defekt nedeniyle plazmadan LDL uzaklastirilmasinda defekt meydana
gelir. Bu hastahiklarda LDL diizeylerinde agir1 yiikselme ve asil,patella ve el ektansér tendon
ksantomlarryla beraber ksantelesmalar ortaya ¢ikar. Hastalar tedavi edilmedikleri taktirde
ateroskleroz ve koromer arter hastalign ile kaybediliriler. Plazma kolesterol diizeyleri
homozigot (tip IIa) vakalarda 1000, heterozigot (tip IIb) vakalarda 300-500 mg/dl’ye kadar

yiikselebilir (36).

Bu vakalara satiire yaglar ve kolesterolden fakir diyet baglanmali. Heterozigot vakalar
medikal tedaviden (kolestiramin, niasin, HMG-CoA rediiktaz inhibitorleri) fayda gérebilir.
Ancak homozigot vakalarda hi¢ LDL reseptorii bulunmadigindan statinlerden etki etmez.
LDL aferezi yapilarak plazma LDL diizeyi azaltilmaya galigilir. Bazi vakalarda karaciger

nakli diisliniilebilir (36).

Poligenik hiperkolesterolemi: Multipl genetik ve gevresel faktdrlerin etkisi altinda
ortaya ¢iktigi diisliniilen bir antitedir. Toplumda en yaygm goriilen hiperkolesterolemi
tiirtidiir. Olas1 patogenetik mekanizmalar arasinda LDL reseptor aktivitesinde degisiklikler,

apo B igeren lipoproteinlerin katabolizmasindaki bozukluklar sayilabilir (36).

Familyal alfahiperlipoproteinemi: Klinik pratikte siklikla HDL ve total kolesterol
yliksekligi ve normal seviyelerde LDL ve VLDL ile karakterize durumlar karsimiza
cikabilmektedir. Otozomal dominant gegis g6sterdigi diisiiniilen bu antitede hastalarin uzun

vadede daha az koroner arter hastaligina yakalandiklar1 bildirilmigtir (36).
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2.Hipertrigliseridemi ile seyreden hiperlipoproteinemiler

Lipoprotein lipaz eksikligi: Otozomal resesif gegislidir. Patogenetik mekanizma olarak
silomikronlarin birikmesi ve hayatin ileri donemlerinde VLDL igindeki trigliseridlerin
parcalanamayarak birikmesidir. Dogumdan itibaren agir hipertrigliseridemi, eriiptif
ksantomalar ve sik pankreatit ataklar1 goriiliir. Tedavisinde diyette siki bir yag kisitlamasi
yapmak gereklidir. Bu sayede plazma trigliserid diizeyleri pankreatit gelismeyecek diizeylere

cekilebilir (36).

Familyal hipertrigliseridemi: Plazmada trigilseridden zengin VLDL partikiillerinin
artmasiyla giden bir hastaliktir. Hastalarda plazma HDL diizeyleri oldukga diisiik bulunur.
Hastalarda ateroskleroz riskinde artma yo6niinde kesin bir kanit olmadigindan, ailede koroner

arter hastalig1 olanlar hari¢ tedavi etmemeyi 6neren otoriteler gogunluktadir (36).
3.Kombine hiperlipidemiyle seyreden hiperlipoproteinemiler

Disbetalipoproteinemi: Tip 1II hiperlipoproteinemi olarak da bilinen bu hastalik,
kolesterolden zengin intermediyer dansiteli lipoprotein (IDL) partikiillerinin anormal
birikimiyle karakterizedir. Apo E’deki genetik defekte baghh olarak ve ozellikle diabetes
mellitus, obezite gibi gevresel faktorlerin etkisiyle artan apo B igerikli lipoproteinlerde artigin
da etkisiyle bu partikiillerin ve gilomikron artiklarinin birikimi sz konusu olmaktadir, Hem
TG hem de kolesterol konsantrasyonu yiikselmistir. Sonugta eriiptif ksantomlar ve koroner

arter hastaligina meyil ortaya ¢ikmaktadir (36).

Familyal kombine hiperlipidemi: 1L.DL, VLDL veya her ikisinin yiiksekliginin
degisken tarzda hakimiyeti ile karakterize otozomal dominant bir hastaliktir. Ozellikle erken
yaslarda koroner arter hastalifi gelisen kisilerde siklikla karsilasilan bir durumdur.

Hipertrigliseridemi, dens, kii¢iik LDL birikimi ve diisiik HDL diizeyleri mevcuttur (36).

13



Sekonder dislipidemiler: Altta yatan bir bagka hastaliga eslik eden metabolik bozukluklardir,
Hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi veya her ikisinin birden ortaya ¢iktifi durumlar

sozkonusudur (35).

IL.D HIPERLIPIDEMI TEDAVIiSI

1.Diyet: Diyetteki kolesteroliin azaltilmasi, pek gok hiperlipideminin tedavisinde en 6nemli
ve ilk basamaktir. "National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel"
tarafindan 6nerilen ve kabul edilmis olan diyet 2 kademeli olarak diizenlenmistir. Bu diyetin
temel ozellikleri, ideal viicut agwhgmn temini, total kalorinin %30’dan azinin yagdah
olugmasi ve satiire yaglarin %7’den az olmasi, giinliik kolesterol miktarmin 200 mg/dl’den az
olmasi, kompleks karbonhidratlarin verilmesi ve alkol alimmm kisitlanmasidir. Son
zamanlarda Akdeniz diyeti de (total kalorinin %40°dan azinin yagdan olusmasi) alternatif
onerilere eklenmistir. Ancak bu diyet tiiriinde geleneksel 2 kademeli diyete gére kilo verme
daha zor olmaktadir. Bu nedenle kilo fazlasi olanlarda ve obezlerde tercih edilmemelidir.
Ancak agir silomikronemisi olan, ya da TG diizeyleri ciddi pankreatit riski ortaya ¢ikaracak

kadar yiiksek olanlarda, diyetteki yag oran1 %1’in altina bile indirilmelidir (34).
2.Medikal tedavi:

Safra asidi sekestranlari: Kolestiramin ve kolestipol bu grubun iki iiyesidir. Bu grup
ilaglarin temel etki | mekanizmas1, safra asidlerini barsakta baglayarak enterohepatik
resirkiilasyonu engellemeleridir. Boylece karacigerde daha fazla kolesterolden safra asidi
yapimi ortaya ¢ikmakta, bu da intrahepatik kolesterolii azaltmaktadir. Bunun sonucu olarak
karaciger hiicre zarinda bulunan LDL reseptor ekspresyonunda artma meydana gelir. Bu da

daha fazla LDL’nin plazmadan temizlenmesine ve seviyesinde diismeye yol acar. LDL
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yiksekligi ile seyreden durumlarda kullanilabilir. Kolestiramin doz aralifi giinde total 8-24

gramdir. Yan etkileri; konstipasyon, flatulans, bulanti ve kusmadir (37).

Nikotinik asit (Niasin): Hepatik VLDL sekresyonunu inhibe eder ve lipoprotein lipaz
enzim yolu ile VLDL-TG’lerin temizlenmesini arttirir. Familyal lipoprotein lipaz eksikliginde
kullanilmaz. Ozellikle kullamildig1 durum familyal hiperkolesterolemidir. Nikotinik asit 2
sekildedir. Kristal formu hizli salimimh olup HDL diizeyini yiikseltirken, yavas salmimli
formu ise LDL diizeyini diisiirmektedir. Hizli form giinde 2-4 kez yemek sonrasinda 100-250
mgx2 dozda verilip tedrici olarak arttirilir. Yavas salimimli preparat ise yine yemeklerden
sonra 250-500 mgx2 verilir. Maksimum doz 1.5-2 g/giindiir. Yan etkileri; transaminazlarda
artig, hiperiirisemi, insiililin rezistansi, bulanti, karn agrsi, diyare, akantozis nigrikans,

kardiak aritmi, makiiler dejenerasyon, flushing (37).

HMG CoA rediiktaz inhibitorleri: HMG CoA rediiktaz, kolesterol biyosentezinde hiz
kisitlayic1 enzimdir. Statinler, bu enzimi inhibe ederek kolesterol sentezini azaltirlar. Buna
bagh olarak intrahepatik kolesterol diizeyeleri diiser, LDL reseptdr ekspresyonu artar, bu da
LDL diizeylerinde diigme ile sonuglanir. Genellikle aksam yemeginden sonra tek doz alinirlar,
glinkii kolesterol sentezi esas itibariyle gece boyu olmaktadir. Yan etkileri; bulant1, kusma,

basagrisi, hepatotoksisite, myopati (37).

Probukol: Etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber, LDL klirensini azaltti
ve safrayla kolesterol itrahimi provake ettigi bildirilmektedir. Tek bagma kullamldiginda
LDL’de %8-15, HDL’de %25°e varan azalmaya yol agar. Sabah aksam 2 dozda toplam 1000

mg/giin kullanilir. Yan etkiler; karin agris1, bulant1, gaz, EKG’de QT uzamas1 (37).

Fibrik asit deriveleri: Bunlar lipoprotein lipaz enzim seviyesini ve aktivitesini
yiikselterek plazmada lipolitik aktiviteyi arttirmakta ve hepatik yag asiti oksidayonunu
arttirarak VLDL {iretimini azaltmaktadir. Lipoprotein lipaz aracili VLDL ve VLDL

artiklarinin katabolizmasimin siddetlenisi ile de VLDL-TG diizeyinde diisme olmaktadir. TG
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seviyesini %25-50 oraninda diiglirebilmektedirler. Fibrik asit deriveleri, klofibrat, fenofibrat,
gemfibrozil, ve bezafibrattir. Gemfibrozil 2x600 mg giinliik gozda verilirken, klofibratin
dozu 1 gramx2/giindiir. Fenofibrat gece tek doz verilmektedir. Yan etkileri; Bulanti, diyare,

deri dokiintiisti, 16kopeni, transaminazlarda yiikselme, impotans, myopati (37).

ILE METABOLIK SENDROM

Metabolik Sendrom, ayni zamanda insiilin direnci sendromu veya sendrom X olarak da
bilinen, bir ¢ok metabolik ve kardiyovaskiiler hastali1 i¢inde barindiran bir tablodur (38).
1988’de Reaven obezite, hipertansiyon, hipertrigliseridemi, azalmis HDL kolesterol diizeyi,
hiperinsiilinemi, glukoz intolerans: ve tip 2 diyabetten olusan bir grup hastalig1 "Sendrom X"
olarak adlandirmayi &nermistir (39). Sendrom X daha sonra 1989°da Kaplan tarafindan
oliimciil dortlii, 1992°de Haffner tarafindan insiiline diren¢ sendromu ve 1993’de Van Gaal
tarafindan Metabolik sendrom olarak anilmistir (40). Ulusal Kolesterol Egitim Programi
(National Cholesterol Education Program) Uzman Paneli, 2001 yilinda yetiskinlerde yiiksek
kan kolesterolii tespiti, degerlendirme ve tedavisi raporunu (ATP III) hazirlayarak, bu raporda
metabolik sendrom tanisi igin tabloda belirtilen bes kriterden tigiiniin varligmm yeterli oldugu
bildirilmigtir (41) (Tablo 7). Prospektif Koroner Arter Miinster Caligmasi (PROCAM) bu

bilesenlerin birlikte koroner arter hastaligini hizlandirdigim gostermistir (40).
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Tablo 7. ATP III Metabolik Sendrom tani kriterleri

Risk faktorii Tanim

Abdominal obezite (bel gevresi)

Erkek >102 cm

Kadm > 88 mg/dl
Trigliserid > 150 mg/dl
HDL

Erkek <40 mg/dl

Kadin < 50 mg/dl
Kan basinci > 130/85 mm Hg
Aclik kan gekeri 110mg/dl ve tizeri

Metabolik sendromu olusturan tiim parametrelerle tek tek miicadele etmek yaninda
ortak etyolojiyi hedef almak temel strateji olmalidir. Genetik 6zellik yaninda, gevresel
faktorlerin etkisi ile ortaya ¢ikan bir hastalik olan metabolik sendromda oncelikli yaklasim,
yasam tarzinin diizenlenmesi olmalidir (42). Amag diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
onlenmesidir. Bu yaklasimla, genel ve kardiyovaskiller mortalitenin azaltilabilecegi

gosterilmigtir (43).

Yagam tarzi degisikliklerinin yetersiz kaldigi durumlarda farmakolojik tedavi

(dislipidemi, hipertansiyon, obezite tedavisi) uygulanmalidir (42).
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III. GEREC ve YONTEM

Mayis 2004-Mayis 2007 tarihleri arasinda Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 servisinde yatarak takip edilmis olan toplam 267 hasta caligmaya
alindi. Hastalarin 148’i kadin, 119’u erkekti. Diyabet tanis1 olanlar ve yatisindan &nce
antilipidemik ila¢ tedavisi alan hastalar ¢aliyma digt birakildi. Hastalarin bilgileri I¢
Hastaliklar1 klinigi epikriz argivi incelenerek elde edildi. Hastalarin yas, boy (cm), bel
¢evresi(cm), bel kalga oram, viicut yag indeksi, viicut kitle indeksi [viicut agirhgi(kg) /
boy(m)*] ile total kolesterol (mg/dl), LDL (mg/dl), HDL (mg/dl), trigliserid (mg/dl)
parametreleri kaydedildi. Bel ¢evresi (cm) ve boy (cm) kullanilarak bel boy oram hesaplands.
VY1, “Omron body fat monitor” ile bioimpedans analiz yontemi kullanilarak Ol¢iilmiigtii.
Total kolesterol-HDL oran1 hesaplandi. Bel gevresi(cm), bel kalga orani, bel boy orani, viicut
yag ylizdesi, viicut kitle indeksi gibi antropometrik 6lglimler ile total kolesterol, LDL, HDL,
trigliserid, total kolesterol-HDL orami1 arasindaki iligki incelendi. Aym zamanda yas ve
cinsiyet ile lipid parametreleri arasindaki iliski de degerlendirildi. Total kolesterol >200, LDL
>130, TG=>200, kadinlarda HDL <50, erkeklerde HDL <40, bel ¢evresi kadinlarda >88,
erkeklerde >102, VY1 kadimlarda >30, erkeklerde > 25, bel kalga oram kadinlarda >0.85,
erkeklerde >1, bel-boy oran: 0.5 sinir alinarak kargilagtirmalar yapildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 11.5 paket programinda yapildi. Tanimlayic: istatistikler siirekli
degiskenler i¢in ortalamatstd.sapma bigiminde kategorik degiskenler icinse % olarak ifade
edildi. Gruplar arasinda siirekli degiskenler yoniinden farkin anlamlilifi Student’s t veya
Mann Whitney U testiyle arastirildi. Kategorik karsilagtirmalar Khi-Kare testi kullanilarak
yapildi. Siirekli degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir dogrusal iligkinin olup
olmadig1 Pearson Korelasyon testi ile degerlendirildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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IV.BULGULAR

Cinsiyet gruplar arasinda yag ve bel gevresi ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak
anlaml: fark goriilmedi (p=0,169, p=0,240). VY1, VKI ve bel boy oran: ortalamalari erkeklere
gore kadimlarda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0,001). Ayrica,
etkeklerde BKO kadinlara gére anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,003). Tablo 8’de cinsiyet

gruplan arasinda antropometrik 6zelliklerin dagilimi incelenmistir.

Tablo 8. Cinsiyet Gruplar1 Arasinda Antropometrik Ozelliklerin Dagilimi

Kadin Erkek p
Yas 58,4+15,64 56,5+15,27 0,169
vYI 35,7+8,32 25,9+6,99 <0,001
VKI 30,2+6,15 26,8+4,68 <0,001
BC 98,4+15,55 96,3+13,41 0,240
BKO 0,89+0,099 0,93+0,088 0,003
BBO 0,63+0,10 0,57+0,08 <0,001
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Cinsiyet gruplan arasinda TG ve TK/HDL orami ortalamalan ydniinden anlamh fark
goriilmedi (p=0,130, p=0,235). Total kolesterol ve LDL diizeyleri erkeklere gére kadinlarda
anlaml olarak daha yiiksek bulundu (p degerleri sirasiyla; 0,002 ve 0,004 idi). Ayrca,

erkeklerin HDL ortalamas: kadinlara gore daha diigiiktii (p<0,001) (Tablo 9).

Tablo 9. Cinsiyet Gruplan Arasinda Lipid Parametrelerinin Dagilim1

Kadin Erkek P
TK 178,6+51,08 159,0+49,71 0,002
TG 133,1+77,38 141,1£72,14 0,130
LDL 109,7+41,28 95,3+42,30 0,004
HDL 40,5+11,57 34,049,34 <0,001
TK/HDL 4,5+1,27 4,8+1,37 0,235
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Tiim olgular igerisinde yapilan degerlendirmeye gore, yas arttikca TK/HDL oraninda
anlamhi artigin oldugu gorildii (r=0,131 ve p=0,033). VYI ile TK, LDL ve HDL arasinda
pozitif yonlii dogrusal korelasyon goriildii (r=0,202 ve p<0,001, r= 0,167 ve 0,006, = 0,165
ve p=0,007). VK1 ile TG arasinda pozitif yonlii anlamli dogrusal korelasyon gorildii (r=0,171
ve p=0,005). Bel gevresi ve bel boy orami ile TG diizeyi arasmmda da korelasyon saptandi
(r=0,163 ve p=0,008, r=0,158 ve p=0,010).

Kadinlarda yas arttikca TG’in arttif1 goriildi (r=0,182 ve p=0,027). VYI ile TK
((r=0,227 ve p=0,006) ve LDL (r= 0,207 ve p=0,011) arasinda, VKI ve bel ¢evresi ile TG
(=0,227ve p=0,006, r=0,225 ve p=0,005) arasinda pozitif yonlii dogrusal korelasyon goriildii.
Bel boy orami ile TK ve TG diizeyleri de birbiriyle iliskiliydi (r=0,184 ve p=0,025, r= 0,246
ve p=0,003).

Erkeklerde VYT ile TG arasinda pozitif yonlii anlamli korelasyon goriildii (r=0,204 ve
p=0,026). Bel cevresi ile LDL arasinda ise negatif yonlii korelasyon saptandi (r= -0,217 ve
p=0,018).

Tablo 10°da cinsiyet gruplar: ve tiim olgular igerisinde lipid panelleri ile antropometrik

6l¢limler arasindaki korelasyon diizeyleri incelenmistir.
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Tablo 10. Lipid Panelleri ile Antropometrik Olgiimler Arasindaki Korelasyon Diizeyleri

TK

TG

LDL

HDL

TK/HDL

p

p

r

p

r

p

r

p

YAS

Kadin

0,095

0,250

0,182

0,027

0,076

0,356

-0,121

0,144

0,245

0,003

Erkek

0,005

0,953

20,114

0,217

0,067

0,467

0,019

0,839

0,011

0,909

Total

0,067

0,275

0,054

0,382

0,082

0,183

-0,045

0,462

0,131

0,033

Kadin

0,227

0,006

0,126

0,128

0,207

0,011

0,119

0,149

0,098

0,238

Erkek

-0,039

0,675

0,204

0,026

-0,074

0,424

-0,180

0,050

0,132

0,152

Total

0,202

<0,001

0,104

0,091

0,167

0,006

0,165

0,007

0,047

0,448

VKI

Kadin

0,158

0,055

0,227

0,006

0,111

0,180

0,030

0,719

0,103

0,211

Erkek

-0,086

0,352

0,143

0,122

-0,138

0,136

-0,149

0,106

0,027

0,770

Total

0,118

0,054

0,171

0,005

0,064

0,299

0,058

0,344

0,043

0,489

BC

Kadin

0,133

0,107

0,225

0,006

0,081

0,327

0,029

0,730

0,093

0,263

Erkek

-0,164

0,074

0,078

0,398

-0,217

0,018

-0,129

0,161

-0,079

0,391

Total

0,027

0,665

0,163

0,008

-0,029

0,632

-0,006

0,921

0,012

0,840

BKO

Kadin

0,081

0,326

0,070

0,399

0,039

0,637

-0,019

0,815

0,090

0,277

Erkek

-0,113

0,222

0,032

0,727

-0,140

0,129

-0,056

0,544

-0,028

0,766

Total

-0,033

0,589

0,063

0,301

-0,067

0,279

-0,084

0,172

0,054

0,380

BBO

Kadin

0,184

0,025

0,246

0,003

0,134

0,104

0,031

0,705

0,138

0,093

Erkek

-0,141

0,125

0,076

0,411

-0,173

0,059

-0,104

0,259

-0,069

0,453

Total

0,116

0,058

0,158

0,010

0,067

0,275

0,078

0,206

0,024

0,694
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Kadinlarda ve erkeklerde TK<200 olanlarla TK >200 olanlar arasinda sirastyla, VYT,
VKI, bel gevresi, BKO ve bel boy orami ortalamalar istatistiksel olarak benzer bulundu
(p>0,05). Aym sekilde tiim olgularda TK<200 olanlarla TK >200 olanlar arasinda arasinda
sirastyla, VY1, VKI, bel cevresi, BKO ve bel boy orant ortalamalari arasinda istatistiksel

olarak fark yoktu (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Total Kolesterol Diizeyi Ile Antropometik Olgiimlere iliskin Ortalamalarin Gruplar

Icerisinde Incelenmesi

TK <200 TK >200 p
VYT Kadin 35,2+8,96 36,8+6,72 0,361
Erkek 26,246,79 25,0£7,81 0,667
Toplam 30,949,15 32,849,03 0,051
VKi Kadin 30,046,47 30,6+5,45 0,292
Erkek 26,9+4,90 26,5+3,70 0,717
Toplam 28,5+5,96 29,245.27 0,195
BC Kadin 97,9+16,33 99,4+13,84 0,603
Erkek 96,6+14,15 95,2+10,12 0,647
Toplam 97,3+15,29 98,0£12,79 0,742
BKO Kadin 0,89+0,10 0,90:£0,10 0,577
Erkek 0,93+0,09 0,92+0,06 0,351
Toplam 0,910,098 0,91+0,089 0,739
BBO Kadin 0,62+0,11 0,64+0,09 0,268
Erkek 0,57+0,08 0,56£0,05 0,535
Toplam 0,59+0,10 0,61+0,09 0,179
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Kadinlarda TG <200 olanlarla TG >200 olanlar arasinda swrasiyla, VY1, VKIi, bel
gevresi, BKO ve bel boy orami ortalamalar: istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05)
(Tablo 12).

Erkeklerde TG >200 olan olgularda hem VY1 hem de BMI ortalamalari TG<200 olan
olgulara gore daha yiiksek bulundu (p=0,015, p=0,044) (Tablo 12).

Tim olgular igerisinde TG >200 olan olgularda hem VKI hem de bel cevresi

ortalamalar1 TG <200 olan olgulara gére artmig bulundu (p=0,010, p=0,015) (Tablo 12).
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Tablo 12. TG Diizeyi Ile Antropometik Olgiimlere iliskin Ortalamalarm Gruplar Igerisinde

Incelenmesi
TG <200 TG >200 p
VYI Kadin 35,6+8,44 36,2+7,81 0,755
Erkek 25,3+7,03 29,7+5,65 0,015
Toplam 31,0+9,36 33,3+7,61 0,112
VKI Kadin 29,9+6,11 32,2+6,15 0,097
Erkek 26,5+4,68 28,9+4,24 0,044
Toplam 28,3+5,76 30,7+5,59 0,010
BC Kadin 97,5+15,76 103,5£13,52 0,090
Erkek 95,7+13,92 100,0+9,50 0,210
Toplam 96,7+14,96 102,0£11,92 0,015
BKO Kadin 0,9:0,10 0,9+0,11 0,174
Erkek 0,9:0,09 1,0£0,06 0,287
Toplam 0,9+0,10 0,9:£0,09 0,072
BBO Kadin 0,6+0,11 0,7+0,09 0,107
Erkek 0,6+0,08 0,6+0,05 0,297
Toplam 0,6+0,10 0,6+0,09 0,062
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Kadinlar ve erkeklerde LDL<130 olanlarla LDL>130 i{izerinde olanlar arasinda

sirastyla, viicut yag indeksi, beden kitle indeksi, bel ¢evresi, bel kalga oran1 ve bel boy oran:

ortalamalar istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. LDL Diizeyi Ile Antropometik Olgiimlere iliskin Ortalamalarin Gruplar Igerisinde

Incelenmesi
LDL <130 LDL >130 p
vYi Kadin 35,1+8,81 37,3+6,80 0,215
Erkek 26,0+6,95 25,7+7,30 0,841
Toplam 30,949,17 33,0+8,93 0,056
VKIi Kadin 30,0+6,30 30,8+5,81 0,278
Erkek 27,0+4,85 26,2+3,98 0,367
Toplam 28,6+5,85 29,0+5,63 0,438
BC Kadin 97,9+16,10 99,7+14,16 0,543
Erkek 97,2+13,90 93,0+10,96 0,162
Toplam 97,6+15,08 - 97,2+13,37 0,839
BKO Kadin 0,9£0,10 0,9+0,10 0,766
Erkek 0,9+0,09 0,9+0,06 0,131
Toplam 0,9+0,10 0,9:£0,09 0,474
BBO Kadin 0,6+0,11 0,6+0,09 0,234
Erkek 0,6+0,08 0,6+0,06 0,336
Toplam 0,620,10 0,6+0,09 0,362
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Kadinlarda HDL diisiik (HDL<50) olanlar ile normal (HDL>50) olanlar arasinda
sirastyla, VY1, BMI, bel gevresi, BKO ve bel boy orani ortalamalar: arasinda fark yoktu
(p>0,05) (Tablo 14).

Erkeklerde de HDL diisiik (HDL<40) olanlarla normal (HDL>40) olanlar arasinda
sirasiyla, VYI, BMI, bel ¢evresi, BKO ve bel boy orani ortalamalan istatistiksel olarak

benzerdi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. HDL Diizeyi Ile Antropometik Olgiimlere iliskin Ortalamalarin Gruplar Igerisinde

Incelenmesi
HDL Diisiik HDL Normal p
vYi Kadin 35,4+8,40 37,3+7,93 0,276
Erkek 26,6:6,81 24,1+7,34 0,123
Toplam 31,7+8,89 30,3+10,06 0,421
VKi Kadin 30,2+6,02 30,1+6,85 0,966
Erkek 27,1+4,73 26,1+4,52 0,343
Toplam 28,9+5,72 28,0+6,03 0,254
BC Kadin 98,6+15,82 97,6+14,44 0,789
Erkek 96,5+13,35 95,7+13,79 0,773
Toplam 97,7+14,83 96,6+14,01 0,692
BKO Kadin 0,9+0,10 0,9+0,10 0,594
Erkek 0,9+0,09 0,9£0,09 0,508
Toplam 0,9+0,10 0,9+0,09 0,556
BBO Kadin 0,6+0,11 0,6+0,10 0,896
Erkek 0,6+0,08 0,6+0,09 0,909
Toplam 0,6+0,10 0,6+0,10 0,659
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Kadimlarda VYT artmis olanlarm VY1 normal olanlara gore TK ve LDL ortalamasi
anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,009, p=0,016) (Tablo 15). Erkeklerde ise VYT ile lipid

parametreleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. VYI ile Lipid Panellerine iliskin Olgiimlerin Cinsiyet Gruplan Igerisinde

Incelenmesi
VYI Normal VYI Artoms p
TK Kadin 160,2+52,62 184,7+49,29 0,009
Erkek 161,3+54,55 157,3+46,10 0,955
TG Kadin 122,2+78,59 136,8+76,99 0,139
Erkek 124,2+43,53 153,8+85,85 0,127
LDL Kadin 97,2+42,56 113,9+40,17 0,016
Erkek 98,3+46,44 93,0+39,10 0,749
HDL Kadin 38,6+14,17 41,1+10,57 0,101
Erkek 35,7+10,18 32,7+8,51 0,116
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Obez kadinlarda obez olmayanlara gére TK, TG ve LDL istatistiksel anlamh olarak
daha yiiksekti ( p=0,007, p <0,001, p=0,040) . Erkeklerde ise VKI ile lipid parametreleri
arasinda anlaml bir iliski saptanmadi. Cinsiyet farki gozetmeden incelendiginde ise obezlerde

TK ve TG diizeyleri daha yiiksekti (p=0,016, P=0,002) (Tablo 16).

Tablo 16. Viicut Kitle indeksi fle Lipid Panellerine iliskin Olgiimlerin Gruplar Ierisinde

Incelenmesi
VKI <30 VKIi >30 p
TK Kadin 166,6+48,75 190,0+50,94 0,007
Erkek 161,4+£51,61 151,8+43,61 0,448
Toplam 163,7£50,26 179,2+51,73 0,016
TG Kadin 109,4+56,70 155,7+87,39 <0,001
Erkek 134,5+61,55 160,7+95,64 0,355
Toplam 123,3+60,56 157,1+£89,37 0,002
LDL Kadin 102,6+40,08 116,4+41,53 0,040
Erkek 99,0+44,20 84,1+34,31 0,119
Toplam 100,6+42,32 107,3+42,09 0,176
HDL Kadin 39,8+12,57 41,1+£10,59 0,504
Erkek 34,71+9,74 32,0+7,86 0,120
Toplam 37,0+£11,35 38,5+10,68 0,325
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Kadinlarda bel ¢evresi artmig olanlarmn bel gevresi normal olanlara gére TG diizeyi
anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 17).
Erkeklerde beklenenin aksine bel gevresi artmis olanlarin bel ¢evresi normal olanlara

gore TK ve LDL diizeyleri anlaml1 daha diisiik bulundu (p=0,019, p=0,003) (Tablo 17).

Tablo 17. Bel Cevresi Ile Lipid Panellerine Iligkin Olgiimlerin Cinsiyet Gruplan Igerisinde

Incelenmesi
BC Normal BC Artmis P
TK Kadin 163,7+48,96 183,5+51,03 0,073
Erkek 166,1+50,25 143,4+45,35 0,019
TG Kadin 101,7+54,80 143,6+81,10 <0,001
Erkek 138,2+63,15 147,5+89,58 0,877
LDL Kadin 100,5+42,90 112,8+40,46 0,115
Erkek 102,7+42,80 78,8+36,57 0,003
HDL | Kadin 40,4+13,49 40,5+10,93 0,767
Erkek 34,8+9,60 32,4+8,64 0,167
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Kadinlarda BKO ile lipid parametreleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.
Erkeklerde ise yine beklenenin aksine BKO normal olanlarin bel kalga orami artmis olanlara

gore TK ve LDL diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,034) (Tablo 18).

Tablo 18. BKO lle Lipid Panellerine iliskin Olgiimlerin Cinsiyet Gruplan Igerisinde

Incelenmesi
BKO Normal BKO Artms P
TK Kadin 173,3+48,48 181,0+52,30 0,433
Erkek 165,1+£52,64 143,2+37,34 0,034
TG Kadin 124,9+79,93 137,0£76,27 0,217
Erkek 139,8+65,10 144,7+88,96 0,767
LDL Kadin 107,6+40,55 110,7+41,78 0,563
Erkek 100,5+45,50 81,7+28,90 0,034
HDL Kadin 40,8+11,15 40,3+11,82 0,794
Erkek 34,94+9.,49 31,7+8,67 0,060
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Tiim olgularda ve kadinlarda bel boy orani >0,5 olanlarin bel boy oram <0,5 olanlara
gore TG diizeyi anlamh olarak daha yiiksekti(p=0,021). Erkeklerde bel boy oram ile lipid

parametreleri arasinda anlamli iligki yoktu (Tablo 19).

Tablo 19. Bel Boy Oran: Ile Lipid Panellerine iliskin Olgiimlerin Cinsiyet Gruplar: Igerisinde

Incelenmesi
BBO<0,5 BBO >0,5 P
TK Kadin 159,9+47,37 180,8+51,22 0,206
Erkek 162,3+47,29 158,4+50,37 0,763
Toplam 161,2+46,64 171,2+51,95 0,362
TG Kadin 98,2+49,24 137,4+£79,21 0,021
Erkek 120,9+45,37 145,0+£75,73 0,238
Toplam 110,5+47,87 140,7£77,66 0,019
LDL Kadin 97,9+40,42 111,1+41,30 0,227
Erkek 101,1+43,28 94,2+42 24 0,511
Toplam 99,7+41,42 103,8+42,46 0,555
HDL Kadin 44,1+16,26 40,0+10,87 0,505
Erkek 37,3+£10,64 33,4+9,00 0,109
Toplam 40,4+13,74 37,2+10,61 0,217
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V. TARTISMA

Giiniimiiziin en 6nemli medikal ve halk saglig1 problemlerinden biri obezitedir (44). Bu
calismaya dahil ettifimiz hastalarda ozellikle de kadinlarda obezite-orani (tiim hastalarin
%39.7’si, kadinlarin %51.4°ii) fazla idi. Bu sonu¢ yakin zamanda yapilmug olan benzer
caligmalarla kargilagtinldiginda da yiliksek saptand1 (45, 46). Abdominal obezite, visseral
yagmn dolayisiyla da kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabetin 6nemli bir gostergesidir (47).
Caligmamizda kadmlarda ve erkeklerde bel ¢evresi ortalamalani agisindan anlamli bir fark
saptanmazken, siir kadinlarda 88, erkeklerde 102 olarak alindiginda, kadinlarda abdominal
obezite orani erkeklere gore belirgin yiiksek saptandi. Leite ve arkadaslarinin yapmlsv oldugu
caligsmada da benzer smir degerlerine gore karsilagtirildiginda kadinlarda abdominal obezite

orani daha fazlaydi (48).

Obeziteyi belirleme agisindan 6nemli bir diger antropometrik dlgiim yontemi VYT1’dir
(49). Calismamizda VYI ortalamasi kadinlarda 35.7, erkeklerde ise 25.9°du. Chih-Hsing ve
arkédaslannm yapmig oldugu ¢alismada ise kadmlarda VYI ortalamas1 kadmnlarda 37.19,
erkeklerde ise 23.4 olarak belirlenmigti (50). Her iki ¢alismada da VYT kadmlarda anlamli
olarak yiiksekti. Kadmlarda sinir 30, erkeklerde ise 25 olarak alindiginda ¢alismamizda VY1

kadinlarin %75’inde, erkeklerin %57 sinde yiiksekti.

Calismamizda kullanilan diger parametreler olan bel-boy orani kadinlarda erkeklere
gore anlaml: yiiksek saptanirken, bel kalga oram ise erkeklerde kadinlara gére anlamli olarak
yiiksek saptandi. Chehrei ve Leite de yapmis olduklar1 ¢aligmalarda benzer sonuglar tespit

etmiglerdir (9,48)

Bu c¢alismada, hastalanmizin  %26,6’sinda  hiperkolesterolemi, %15.4’iinde
hipertrigliseridemi, %?25.1’inde yiiksek LDL saptandi. Chiou ve arkadaglarnm yapnug
olduklari g¢aligmada ise hastalarm %49.9’unda hiperkolesterolemi, %?26.4’iinde

hipertrigliseridemi, %38.3’linde yiiksek LDL vardi. Hastalarimizin %71.2’sinde HDL diigiik
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saptanirken, Chiou'nun caligmasinda hastalarin sadece %10.7’sinde HDL diisiiktii(51).
Calismamizda HDL hari¢ tiim lipid parametrelerindeki bozukluk kadinlarda daha yiiksek
oranlarda saptanirken, yakin zamanda yapilmig olan benzer galigmalarda lipid anormallikleri

erkeklerde daha yiiksek oranlardaydi (51,52).

VKI obeziteyi belirlemede yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Bu ¢alismada, VKI
ile TG diizeyi hari¢ diger lipid parametreleri arasinda korelasyon yoktu. Benzer sekilde
Chehrei ve arkadaslarinin yapmg olduklar ¢alismada da VKI ile lipid parametreleri arasinda
korelasyon saptanmadi. Bu VKi’nin viicut ya dagilimm tam olarak gosterememesine
baglanabilir. VKI ayn1 olan iki bireyin birinde kas kitlesi, digerinde yag kitlesi fazla olabilir
(53). Yine VKI irklara ve yasa gére de degisim gosterir, Ornegin Asya’lilarda VKI diisik
olmasina ragmen VYI artmistir (54). Bununla baglantili olarak ¢alismamizda VYT ile total
kolesterol ve LDL diizeyleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. Beklenildigi gibi VYI
artmig olanlarda total kolesterol ve LDL diizeyleri daha yiiksekti. Weta ve arkadaslari da
VYI'nin VKI’ne gbre serum lipid diizeyleri igin daha giiclii bir belirleyici oldugunu

bildirmiglerdir (55).

Son zamanlarda yapilan bazi ¢aligmalarda bel gevresi ile lipid profilinin birbiriyle
iligkili oldugu, bel gevresinin lipid parametreleri dolayisiyla kardiyovaskiiler hastaliklarin
belirleyicisi oldugu saptanmistir (56, 57). Diger baz1 ¢alismalarda da BKO bu anlamda daha
degerli bir parametre olarak belirlenmigtir (58, 59). Burada ise bel gevresi ile sadece TG

degeri arasinda korelasyon saptandi. BKO ile lipid profili arasinda ise iligki yoktu.

BBO ise obeziteyi ve kardiyovaskiiler riskleri belirlemede kullanilan bir diger
parametredir (28,60) . Yapilan bir ¢caliyjmada BBO’min dislipidemiyi belirlemede BC ve
VKI'ne gére daha iyi bir indeks oldugu saptanmugtir (61). Bizim bulgularimizda ise benzer

sekilde sadece BBO ile TG diizeyi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu.

TK/HDL oram koroner arter hastalig1 i¢in iyi bir prediktér olarak kabul edilmekte
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(62), bu nedenle kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in iyi bir belirleyici olan bir antropometrik
parametre ile iligkili olabilir (63). Ancak ¢aligmamizda bu yonde herhangi bir iligki

saptanmad.

Erkek ve kadin ayn ayn incelendiginde, kadinlarda VY1, VKI ve BBO oram ile lipid
profili arasinda pozitif bir iliski saptanirken, erkeklerde BC ve BKO ile lipid profili arasinda
negatif bir iligki saptandi. Yani erkeklerde erkeklerde bel gevresi ve BKO artmis olanlarda TK
ve LDL oranlar1 daha diigiiktii. Bu yapilmis olan benzer galigmalara gore farkli bir sonuctu
(46,57). Walton ve arakadaglar1 yapmis olduklar1 ¢alismada bizden farkli olarak, erkeklerde
serum lipid parametreleri ile VY1 arasinda pozitif bir iligki saptarmgti (64). Yapilmis olan
benzer bir diger ¢aligmada ise, kadinlarda lipid profili ile antropometrik Olglimler arasinda

higbir iliski saptanmamigtir (65).

Dislipidemi ile antropometrik 6l¢iimler arasindaki iligkiye bakildiginda, TG ile VKI ve
bel gevresi arasinda anlamli bir iliski saptandi. Yakin zamanda yapilmis olan benzer

¢alismada ise TG ile bel gevresi ve bel boy oram arasinda anlamh bir iligki saptanmigt: (9).
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VLSONUC

Lipid parametreleri ile pratikte kullandigimiz antropometrik 8lgiimlerin iliskisini
belirlemek ve boylece dislipidemiyi erken taniyip 6nlem almak iizere hangi 6l¢iim yonteminin
faydal oldugunu saptamak iizere bu ¢alismayi planladik. Oncelikle cinsiyet gruplar arasinda
antropometrik ozelliklerin dagilimi incelendi. VYI, VKI ve bel boy oram ortalamalar
erkeklere gore kadinlarda daha yiiksek bulundu. Yani kadinlar erkeklere gore daha obezdi.
Beklendigi gibi erkeklerin BKO daha yiiksekti. Yine cinsiyet gruplan arasinda lipid
parametrelerinin dagilimina bakildifinda tiim lipid parametrelerinin ortalamas1 kadinlarda
daha yiiksek saptandi. Oncelikle lipid panelleri ile antropometrik 6lgiimlerin arasindaki
korelasyona bakildifinda bu yonden prediktif degeri en giiglii olan 8lgiim yénteminin VYT
olduguna karar verildi. Bu anlamda VKI, bel gevresi ve bel boy oran: ise lipid parametreleri
ile korelasyon gosteren diger dlgiim yontemleriydi. Kadin erkek ayri ayn incelendiginde ise
kadinlarda antropometrik Ol¢iimler ile lipid parametreleri arasinda daha anlaml bir iligki
saptandi.

Sonug olarak giiniimiizde kardiyovaskiiler hastaliklar a¢isindan 6nemli bir risk faktorii
olan dislipideminin tedavi maliyeti de yiiksektir. Bu nedenle VY1, VKI, bel gevresi ve bel boy
oram gibi antropometrik dl¢iim yontemleri kullamlarak dislipidemi erken tespit edilerek diyet,

egzersiz gibi basit ve ucuz yontemlerle engellenebilir,
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VILOZET

Obezite birgok iilkede giderek artmakta olan bir problem olup gesitli kardiyovaskiiler
risk faktorleri ile iligkilidir. Total viicut yagmi ve dagilimim &lgen gesitli goriintiileme
yontemleri geligtirilmis olmasma ragmen, basit antropometrik 6l¢iim ydntemleri klinik
pratikte halen gegerliligini korumaktadir. Bu galigmanin amaci basit antropometrik Slgiimlerle
lipid parametrelerinin iligkisini belirlemektir. Mayis 2004-Mayis 2007 tarihleri arasinda
Ankara Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklan servisinde yatarak takip edilmis
olan toplam 267 hasta (148’1 kadin, 119’u erkek) ¢aligmaya alindi. Diyabet tanis1 olanlar ve
yatigindan 6nce antilipidemik ilag tedavisi alan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin yas,
bel ¢evresi, bel kalga orant (BKO), bel boy orani, viicut yag indeksi (VYT), viicut kitle indeksi
(VKI) ile total kolesterol (TK), diisitk dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL) , trigliserid (TG) parametreleri kaydedildi. VYI ile TK, LDL arasinda, VKi, bel
gevresi, bel boy orani ile de TG arasinda korelasyon vardi. Antropometrik Slgiimlerle HDL
arasinda ise belirgin bir iligki yoktu. Lipid profili igerisinde ise TG ile bel ¢evresi ve VKI
arasmdé yakin bir iliski goriildii (p=0,015, p=0,010). Sonugta VYT, VKIi, bel cevresi ve bel

boy oram dislipidemi prediktorii olarak klinik pratikte kullanilabilir.
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VIII. ABSTRACT

Obesity is an increasing problem in many countries and are related to multiple
cardiovascular risk factors. Although imaging techniques can determine total body fat and its
distribution reliably, simple anthropometric measurements remain important in clinical
practice. The purpose of this study was to determine the association between some simple
anthropometric measurements and lipid parameters. 267 patients (148 female, 119 male) who
were hospitaized at Internal Medicine Clinique of Ankara Ataturk Teaching and Research
Hospital between May 2004-May 2007 were included in this study. The patients with diabetes
and taking lipid lowering agent were excluded. In all patients, waist circumference(WC),
waist to hip ratio (WHR), waist to height ratio(W/Ht), index of body fat (IBF), body mass
index (BMI) and total cholesterol(TC), triglyceride(TG), high density lipoprotein (HDL), low
density lipoprotein (LDL), the ratio of total cholesterol to high density lipoprotein (TC/HDL)
were recorded. There was correlation between IBF with TC, LDL and between BMI, WC,
W/Ht with TG. There wasn’t any significant correlation between anthropometric
measurements with HDL. Among lipid profile, TG showed the closest correlation with WC
and BMI (p=0,015, p=0,010). We concluded that IBF, BMI, WC and W/Ht can be used as

predictor of dyslipidemia in clinical practice.

38



IX. KAYNAKLAR

1. Bengtsson C, Bjorkelund C, Lapidus L, Lissner L. Associations of serum lipid
concentrations and obesity with mortality in women: 20 year follow up of participants in

prospective population study in Gothenburg, Sweden. BMJ 1993; 307: 1385-8.

2. Manson JE, Willett WC, Stampfer MJ, Colditz GA, Hunter DJ, Hankinson SE,
Hennekens CH, Speizer FE. Body weight and mortality among women. N Engl J Med

1995; 333: 677-85.

3. Mokdad AH, Serdula MK, Dietz WH, Bowman BA, Marks JS, Koplan JP. The

continuing epidemic of obesity in the United States. JAMA 2000; 284: 1650-1.

4. Megnien JL, Denarie N, Cocaul M, Simon A, Levenson J.Predictive value of waist-to-

hip ratio on cardiovascular risk events. Int J Obes Relat Metab Disord 1999; 23: 90-7.

5. Williams SR, Jones E, Bell W, Davies B, Bourne MW. Body habitus and coronary heart
disease in men. A review with reference to methods of body habitus assessment. Eur Heart

J 1997; 18: 376-93.

6. Seidell JC, Bjorntrop P, Sjostrom L, Sannerstedt R, Krotkiewski M, Kvist H. Regional
distribution of muscle and fat mass in men-new insight into the risk of abdominal obesity

using computed tomography. Int J Obes 1989; 13: 289-303.

7. Ross R, Shaw KD, Martel Y, de Guise J, Avruch L. Adipose tissue distribution
measured by magnetic resonance imaging in obese women. Am J Clin Nutr 1993; 57: 470-

5.

8. Dalton M, Cameron AJ, Zimmet PZ, Shaw JE, Jolley D, Dunstan DW, Welborn TA;
AusDiab Steering Committee. Waist circumference, waist-hip ratio and body mass index
and their correlation with cardiovascular disease risk factors in Australian adults. J Intern

Med 2003; 254: 555-63.

39



9. Chehrei A, Sadrnia S, Keshteli AH, Daneshmand MA, Rezaei J. Correlation of
dyslipidemia with waist to height ratio, waist circumference, and body mass index in

Iranian adults. Asia Pac J Clin Nutr. 2007;16(2):248-53.

10. Colditz GA, Willett WC, Rotnitzky A, Manson JE. Weight gain as a risk factor for

clinical diabetes mellitus in women. Ann Intern Med 1995; 122: 481-6.

11. Patel S, Unwin N, Bhopal R, White M, Harland J, Ayis SA, Watson W, Alberti KG. A
comparison of proxy measures of abdominal obesity in Chinese, European and South

Asian adults. Diabet Med. 1999 Oct;16(10):853-60.

12. Tamura A, Mori T, Komiyama A. Unfavorable lipid profiles in mild obesity with

excess body fat percentage. Pediatr Int. 2000 Feb;42(1):8-13.

13. Lukaski HC, Johnson PE, Bolonchuk WW, Lykken GI. Assesment of fat-free mass
using bioelectrical impedans measurements of human body. Am J Clin Nutr. 1985; 41:

810-17.

14. Gurm HS, Foody JM. Dislipidemi. Griffin BP, Topol EJ. Cev Ed Yavuz B, Aytemir K.
Kardiyovaskiiler Hastaliklar El Kitab1. 2.Baski, Ankara, Giines Tip Kitabevleri. 2007; 525-

35.

15. Alberti KG, Zimmet P, Shaw J. Metabolic syndrome--a new world-wide definition. A
Consensus Statement from the International Diabetes Federation. Diabet Med 2006

May;23(5):469-80.

16. Bagkal N. Obezite. Erdogan G. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Endokrinoloji.

3. Baski. Ankara, ANTIP A.S. 2003; 325-54.

17. Seidell JC, Rissanen AM. Time trends in the world wide prevalance of obesity. Bray

GA, Bouchard C, James W.P.T. Marcel Dekkar. Handbook of Obesity 1998; 79-92.

40



18. World Health Organization. Prevention and Management of the Global Epidemic of

Obesity. Report of the WHO Consultation on Obesity. WHO: Geneva, 1998.

19. ilkova H. Obezite Epidemiyoloji, Siniflandirma Ve Etyopatogenez. Yazici H,

Hamuryudan V, Sonsuz A. Cerrahpasa I¢ Hastaliklar1 2005; 1133-37.

20. Hsia SH. Disorders of Lipid Metabolism. Lavin N. Manual Of Endocrinology and

Metabolism 3 rd Ed. Philadelphia, Lippincott Williams and Wilkins, 2002; 520-50.

21. Ashwell M, Lejeune S, McPherson K. Ratio of waist circumference to height may be

better indicator of need for weight management. BMJ 1996; 312: 377.
22. Giirlek A. Obezite. Yasavul U. Hacettepe I¢ Hastaliklar1 2004; 489-494,

23. Kato MM, Currier MB, Villaverde O, Gonzalez-Blanco M.The relation between body
fat distribution and cardiovascular risk factors in patients with schizophrenia: a cross-

sectional pilot study. Prim Care Companion J Clin Psychiatry. 2005;7(3):115-8; 119-20.

24. Chiba Y, Saitoh S, Takagi S, Ohnishi H, Katoh N, Ohata J, Nakagawa M, Shimamoto
K. Relationship between visceral fat and cardiovascular disease risk factors: the Tanno and

Sobetsu study. Hypertens Res. 2007 Mar; 30(3):229-36.

25. Examination Committee of Criteria for 'Obesity Disease' in Japan; Japan Society for
the Study of Obesity.New criteria for 'obesity disease' in Japan. Circ J. 2002

Nov;66(11):987-92,

26. Yumuk V. Obez Hastaya Klinik Yaklagim. Yazici H, Hamuryudan V, Sonsuz A.

Cerrahpasa i¢ Hastaliklar1 2005; 1133-37.

27. Bosello O, Zamboni M. Visceral obesity and metabolic syndrome. Obes Rev. 2000

May;1(1):47-56.

41



28. dos Santos RE, Aldrighi JM, Lanz JR, Ferezin PC, Marone MM. Relationship of body
fat distribution by waist circumference, dual-energy X-ray absorptiometry and
ultrasonography to insulin resistance by homeostasis model assessment and lipid profile in

obese and non-obese postmenopausal women. Gynecol Endocrinol. 2005 Nov; 21(5):295-

301.

29. Movsesyan L, Tanké LB, Larsen PJ, Christiansen C, Svendsen OL.Variations in
percentage of body fat within different BMI groups in young, middle-aged and old women.

Clin Physiol Funct Imaging. 2003 May;23(3):130-3.

30. Baron RB. Lipid Abnormalities. Tierney LM, McPhee SJ, Papadakis MA. Current

Medical Diagnosis and Treatment 2003. 42 Th Ed. Newyork, McGraw-Hill. 1199-1211,

31. Ginsberg HN, Goldberg IJ. Disorders of Lipoprotein Metabolism. Braunwald E, Fauci
AS, Kasper DL, et al. Harrison’s Principles of Internal Medicine. 15 Th Ed. Newyork,

McGraw-Hill. Vol 2, 2001; 2245-57.

32. Sigurdardottir V, Fagerberg B, Hulthe J. Circulating oxidized low-density lipoprotein
(LDL) is associated with risk factors of the metabolic syndrome and LDL size in clinically

healthy 58-year-old men (AIR study). J Intern Med. 2002 Nov; 252(5): 440-7.
33. Lemieux I, Pascot A, Lamarche B, Prud'homme D, Nadeau A, Bergeron J, Després JP.

Is the gender difference in LDL size explained by the metabolic complications of visceral

obesity?. Eur J Clin Invest. 2002 Dec; 32(12):909-17.

34. Giirlek A. Lipid Metabolizmas1 Bozukluklari. Yasavul U. Hacettepe I¢ Hastaliklan

2004; 482-488.

35. Bagkal N. Lipid Metabolizmas1 Bozukluklar.. Erdogan G. Ankara Universitesi Tip

Fakiiltesi Klinik Endokrinoloji. 3. Baski. Ankara, ANTIP A.S. 2003; 355-84.

42



36. Giirlek A. Lipid Metabolizmas1 Bozukluklari. Iligin G, Biberoglu K, Siilleymanlar G,

Unal S. I¢ Hastaliklan Cilt 2, 2003; 2430-39.

37. Kayaalp O. Hipolipidemik Ilaglar. Kayaalp Rasyonel Tedavi Yoniinden Tibbi

Farmakoloji 2002;563-582.

38. Mertens 1, Van Gaal LF. New International Diabetes Federation (IDF) and National
Cholesterol Education Program Adult Treatment panel III (NCEP-ATPIII) criteria and the
involvement of hemostasis and fibrinolysis in the metabolic syndrome. J Thromb Haemost.

2006 May;4(5):1164-6.
39. Appel SJ, Jones ED, Kennedy-Malone L. Central obesity and the metabolic syndrome:
implications for primary care providers. ] Am Acad Nurse Pract. 2004 Aug;16(8):335-42.

40. Aran SN, Erdine S. Metabolik Sendrom. Erol ¢. Klinik Kardiyoloji 2004; 21-26.

41. Executive summary of the third report of The National Cholesterol Education Program
(NCEP) Expert Panel on detection, evaluation, and treatment of high blood cholesterol in

adults (Adult Treatment Panel III). JAMA 2001; 285: 2486-97.

42. Oguz A. Metabolik Sendromlu Hastada Tibbi Tedavi. 8. Ulusal I¢ Hastaliklar1 Kongre

Kitab1 2006; 306-7.

43. Gregg EW, Cauley JA, Stone K, Thompson TJ, Bauer DJ, Cummings SR, et al., fort
the Study of Osteoporotic Fractures Research Group. Relationship of changes in physical

activity and mortality among older women. JAMA 2003;289: 2379-86.

44. Plourde G. Impact of obesity on glucose and lipid profiles in adolescents at different

age groups in relation to adulthood. BMC Fam Pract. 2002 Oct 14;3:18.

45. Kog E, Kiigiik N, Suher M. Nondiyabetiklerde Viicut Yag Yiizdesi ile Insiilin Direnci

Arasindaki ligki. Medical Network Klinik Bilimler ve Doktor 2005; 1 1(5): 466-468.

43



46. Manabe E, Aoyagi K, Tachibana H, Takemoto T. Relationship of intra-abdominal
adiposity and peripheral fat distribution to lipid metabolism in an island population in
western Japan: gender differences and effect of menopause. Tohoku J Exp Med. 1999 Jul;

188(3):189-202.

47. Savva SC, Tornaritis M, Savva ME, Kourides Y, Panagi A, Silikiotou N, Georgiou C,
Kafatos A. Waist circumference and waist-to-height ratio are better predictors of
cardiovascular disease risk factors in children than body mass index. Int J Obes Relat

Metab Disord. 2000 Nov; 24(11):1453-8.

438. Leite ML, Nicolosi A, Firmo JO, Lima-Costa MF. Features of metabolic syndrome in
non-diabetic Italians and Brazilians: a discriminant analysis. Int J Clin Pract. 2007 Jan;

61(1):32-8.

49. Festa A, Agostino D, Wiliams D, Karter AJ, Mayer-Davis EJ, Tracy RP, et al. The
relation of body fat mass and distribution to markers of chronic inflammation. Int J Obesity

2001; 25: 1407-1415.

50. Wu CH, Yao W], Lu FH, Yang YC, Wu JS, Chang CJ. Sex differences of body fat
distribution and cardiovascular dysmetabolic factors in old age. Age Ageing. 2001 Jul;

30(4):331-6.

51. Chiou WK, Lin JD, Weng HF, Ou YC, Liu TH, Fang JT. Correlation of the
dysmetabolic risk factors with different anthropometric measurements. Endocr J. 2005

Feb; 52(1):139-48,

44



52. Tezcan S, Altintag H, Sonmez R, Akinci A, Dogan B, Cakir B, Bilgin Y, Kl6ér HU,
Razum O. Cardiovascular risk factor levels in a lower middle-class community in Ankara,

Turkey. Trop Med Int Health. 2003 Jul;8(7):660-7.

53. Lemieux S, Prud'homme D, Bouchard C, Tremblay A, Despres JP. Sex differences in

the relation of visceral adipose tissue accumulation to total body fatness. Am J Clin
Nutr 1993; 58: 463-7.

54. Deurenberg-Yap M, Chew SK, Deurenberg P. Elevated body fat percentage and

cardiovascular risks at low body mass index levels among Singaporean Chinese, Malays
and Indians. Obes Rev 2002; 3: 209-15.

55. Body fat distribution and lipids profile of elderly in southern Jakarta Asia Pacific

Journal of Clinical Nutrition 9 (4), 256-263.

56 Niederauer CM, Binkley TL, Specker BL. Effect of truncal adiposity on plasma lipid

and lipoprotein concentrations. J Nutr Health Aging. 2006 Mar-Apr; 10(2):154-60.

57. Lee ZSK, Critchley JAJH, Ko GTC, Anderson PJ, Thomas GN, Young RP, Chan
TYK, Cockram CS, Tomlinson B, Chan JCN. Obesity and cardiovascular risk factors in

Hong Kong Chinese. Obes Rev 2002; 3: 173-82.

58. Canoy D, Wareham N, Luben R, Welch A, Bingham S, Day N, Khaw KT. Serum lipid
concentration in relation to anthropometric indices of central and peripheral fat distribution
in 20,021 British men and women: results from the EPIC-Norfolk population-based cohort

study. Atherosclerosis. 2006 Dec; 189(2):420-7. Epub 2006 Jan 25.

45



59. Esmaillzadeh A, Mirmiran P, Azizi F. Waist-to-hip ratio is a better screening measure
for cardiovascular risk factors than other anthropometric indicators in Tehranian adult men.

Int J Obes Relat Metab Disord. 2004 Oct; 28(10):1325-32.

60. Ashwell M, Cole TJ, Dixon AK. Ratio of waist circumference to height is strong

predictor of intra-abdominal fat. BMJ 1996 Aug 31; 313(7056):559-60.
61. Sayeed MA, Mahtab H, Latif ZA, Khanam PA, Ahsan KA, Banu A, Azad Khan AK.

Waist-to-height ratio is a better obesity index than body mass index and waist-to-hip ratio
for predicting diabetes, hypertension and lipidemia. Bangladesh Med Res Counc Bull.

2003 Apr; 29(1):1-10.

62. Azizi F, Allahverdian S, Mirmiran P, Rahmani M, Mohammadi F. Dietary factors and
body mass index in a group of Iranian adolescents: Tehran lipid and glucose study-2. Int J

Vitam Nutr Res 2001; 71: 123-7.

63. Lemos-Santos MG, Valente JG, Goncalves-Silva RM, Sichieri R. Waist circumference
and waist-to-hip ratio as predictors of serum concentration of lipids in Brazilian men.

Nutrition 2004; 20: 857-62.

64. Walton C, Lees B, Crook D, Worthington M, Godsland IF, Stevenson JC. Body fat
distribution, rather than overall adiposity, influences serum lipids and lipoproteins in

healthy men independently of age. Am J Med. 1995 Nov; 99(5):459-64.

65. Rissanen P, Himildinen P, Vanninen E, Tenhunen-Eskelinen M, Uusitupa M.
Relationship of metabolic variables to abdominal adiposity measured by different
anthropometric measurements and dual-energy X-ray absorptiometry in obese middle-aged

women. Int J Obes Relat Metab Disord. 1997 May; 21(5):367-71.

46



