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KISALTMALAR

:Adult Treatment Panel 111 (Uglincii Eriskin Tedavi Paneli 3)

:Apolipoprotein B

:Bozulmus aglik glukozu

:Bozulmus glukoz toleransi

:Kolesterol ester transfer protein

:C-reaktif protein

:Ylksek dansiteli lipoprotein kolesterol

:Homeostatic model assessment-Insulin resistance

:Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabet Federation)

:Kardiyovaskiiler hastalik

:Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol

:Metabolik Sendrom

:National Cholesterol Education Program (Ulusal Kolesterol Egitim

:NOropeptit Y

:Oral glukoz tolerans testi
:Plazminojen aktivator inhibitori-1
‘Kiigiik yogun LDL

:TUmor nekroz faktor alfa

:Trigliserid

:Total kolesterol

:Cok diisiik dansiteli lipoprotein
:Vicut kitle indeksi

:World Health Organization (Diinya Saglik Orgiitii)
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OZET

Amag: Alt1 y1l 6nce yiiriitiilen bir ¢alismada saglik ¢alisanlarinda abdominal obezite sikliginin
erkeklerde genel populasyonla benzer, kadinlarda ise daha diisiik bulundugu, 6te yandan
saglik ¢alisanlarinin ¢ok azinin bir klinik antite olarak abdominal obezite ve metabolik
sendrom (MetS) tanimlamalarinin farkinda oldugu bildirilmisti. Bu ¢alismanin amac1 gegen 5
yillik zaman dilimi i¢inde ayn1 hastanelerde gorev yapan saglik ¢alisanlarindaki abdominal

obezite ve MetS siklig1 ve farkindali§inda bir degisme olup olmadigini arastirmakti.

Materyal ve Metod: Calismaya toplam 731 saglik ¢alisan1 (262 doktor, 199 hemsire, 270
yardimci saglik personeli, ortalama yasg: 32.1748.0 yil) alindi. Demografik, antropometrik ve
biyokimyasal veriler kaydedildi ve yasam tarz1 6zellikleri sorgulandi. Abdominal obezite ve
MetS i¢in Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF) tanimlamalari kullanildi. Olgularin
abdominal obezite farkindaligini belirlemek igin IDF’in abdominal obezite i¢in 6nerdigi bel
cevresi sinir degerlerinin bilinip bilinmedigi degerlendirildi. MetS farkindaligini belirlemek
icin ise bir klinik antite olarak MetS’u duyup duymadig1 ve sayet duydu ise IDF’in MetS

tanis1 i¢in 6nerdigi kriterlerden kagini bildigi g6z oniine alindi.

Bulgular: Abdominal obezite siklig1 %32.5 (kadinlarda %36.6, erkeklerde %29.7, p=0.050)
ve abdominal obezite farkindaligi %16.7 (doktorlarda %18.7, hemsirelerde %9.6, YSP’nde
%3.8, p=0.001) idi. Bir klinik antite olarak MetS farkindaligr %31.3 (doktorlarda %78.6,
hemsirelerde %11.1, YSP’nde %0.4, p=0.001) idi. IDF kriterlerine gore MetS ic¢in tam
degerlendirmenin yapildig1 556 olgu arasinda MetS siklig1 %6.1 (kadinlarda %3.7, erkeklerde

%10, p=0.015) idi.

Sonug: Abdominal obezite sikliginin erkeklerde azalma gosterirken kadinlar da artis

gosterdigi, 6zellikle kadin yardimer saglik personeli grubunda en fazla oldugu gortildii. Saglik



calisanlarinin hala ¢ok azmin bir klinik sendrom olarak MetS’un ve abdominal obezite

tanimlamalarinin farkinda oldugu saptandi.

Anahtar kelimeler: Abdominal obezite, metabolik sendrom, saglik ¢alisanlari, farkindalik



ABSTRACT

Aim: In a study that has been done six years ago, abdominal obesity frequency in male
healthcare workers was found to be similar to general population whereas lower in female
healthcare workers. However it’s reported that too few of healthcare workers were aware of
abdominal obesity and metabolic syndrome(MetS) as a clinical entity. The aim of this study
was to evaluate if any difference in abdominal obesity and MetS frequency in healthcare staff

working in the same hospitals was occured in the past 5 years.

Materials and Methods: 731 healthcare workers(physicians: 262, nurses: 199, other
healthcare staff(OHS): 270, mean age: 32.17+£8.0 ) were enrolled in the study. Demographic,
anthropometric, biochemical data and lifestyle properties were recorded. International
Diabetes Federation(IDF) criteria was used for abdominal obesity and MetS assessment. In
order to determine abdominal obesity awareness, it’s evaluated if waist circumferences
according to IDF criteria were known. To determine MetS awareness, it’s questioned if they
heard about MetS, and if the answer was yes, then how many of the criteria known was

recorded.

Results: The frequency of abdominal obesity and awareness of abdominal obesity was
32.5%(women: 36.6%, men: 29.7%, p=0.050) and 16.7%( physicians: 18.7%, nurses: 9.6%,
other healthcare staff: 3.8%, p=0.001)respectively. The awareness of MetS as a clinical entity
was 31.3%(physicians: 78.6%, nurses: 11.1%,other healthcare staff: 0.4%, p=0.001). The
frequency of MetS according to IDF criteria among 556 cases was 6.1%(women: 3.7%, men:

10%, p=0.015).

Conclusion: The frequency of abdominal obesity was found to be decreasing in men whereas

increasing in women. Especially in women other healthcare staff, it was the highest.
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Consequently, still too few of healthcare workers were found to be aware of MetS and

abdominal obesity.

Keywords: Abdominal obesity, metabolic syndrom, healthcare workers, awareness
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GIRIS VE AMAC

Genetik yatkinligin yani sira dengesiz ve asirt beslenmenin ve fiziksel ¢agimizda obezitenin,
ozellikle abdominal obezitenin, bir epidemi halini almasinda etkili faktorler oldugu
bilinmektedir[1].

Metabolik sendrom (MetS) abdominal obezite, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi,
hiperglisemi, protrombotik ve proinflamatuar durumlarla karakterize bir kardiyometabolik
risk faktorleri demetidir ve tip 2 diyabet ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik gelisimi
icin onemli bir risk faktorudir[2].

Hem abdominal obezite, hem de MetS sikligi batili toplumlara benzer olarak Tiirk
eriskinlerinde yiiksek bulunmakta ve giderek artma egilimi gostermektedir. Ornegin Erigkin
Tiirklerde Metabolik Sendrom Siklig1 Arastirmasi (METSAR) caligsmasinda[3].

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)[4] kriterlerine gore MetS sikligi kadinlarda %51.1,
erkeklerde %33.9, abdominal obezite sikligi ise kadinlarda %73.8, erkeklerde %43.2
bulunmustur. Giiniimiizde kiiresel bir halk saglig1 sorunu olarak kabul edilen obezite ve MetS
ile 1lgili toplumsal farkindaligin ¢ok diisiik bulundugu bilinmektedir|[5,6].

Ustelik saglik ¢alisanlarinda dahi farkindaligin diisiik oldugu gdzlenmistir. 2005 yilinda Prof.
Dr. Aytekin Oguz ve Do¢. Dr. Mehmet Uzunlulu’nun koordinatérliigiinde yiiriitiilen ve
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Siireyyapasa Goglis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi
Hastanesi, Dr.Siyami Ersek Gogiis, Kalp ve Damar Cerrahisi Hastanesi ve Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi poliklinik, klinik ve laboratuarlarinda calisan doktor,
hemsire ve yardimet saglik personellerinin dahil edildigi bir caligmada “Saglik ¢alisanlarinda

abdominal obezite siklig1 ve farkindaligi” degerlendirilmisti[ 7].

O calismada Ugiincii Eriskin Tedavi Paneli (ATP III) ve IDF kriterlerine gore; abdominal
obezite siklig1 sirasiyla %13.8 (kadinlarda %10.6, erkeklerde %19.1) ve %32.4 (kadinlarda
%26, erkeklerde %42.7) ve abdominal obezite sinir degerlerinin farkindaligi sirastyla %6.5 ve
%12.9 idi. Genel olarak, katilimcilarin %33.2°si bir klinik sendrom olarak MetS’un
farkindaydi. Sonug olarak abdominal obezite siklig1 sadece erkek saglik ¢alisanlarinda genel

populasyonla benzer iken, kadin saglik c¢alisanlarinda daha disiiktii. Ayrica saglik
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calisanlarinin ¢ok azimin bir klinik sendrom olarak MetS’un ve abdominal obezite

tanimlamalarinin farkinda oldugu goriilmiistii.

Bu calismanin amaci ayni hastanelerde geg¢en alti yillik zaman dilimi i¢inde saglik
calisanlarindaki abdominal obezite ve MetS sikligi ve farkindaliginda bir diizelme olup

olmadigini arastirmakti.
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GENEL KAVRAMLAR

METABOLIK SENDROM
1. Tamm ve Epidemiyoloji:

Kardiyovaskiler hastaliklarin gelisiminde rol alan ve ortak etiyopatogenezi paylastiklar
distintilen ¢esitli risk faktorlerinin birarada bulunmasi metabolik sendrom (MetS) olarak
adlandirilmaktadir. Metabolik sendrom, aterosklerotik hastaliklar ve tip 2 diyabetin en 6nemli
ve en sik goriilen nedenleri arasinda yer alir.

Ik kez 1988°de Reaven, gesitli risk faktorlerinin siklikla birarada bulunduguna dikkat ¢ekmis
ve sendrom X olarak adlandirdigi bu beraberligin kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme
riskini arttirdigini belirtmistir[8]. Metabolik sendromun temel bilesenlerini abdominal obezite,
insiilin direnci, artmis kan basinci ve lipid bozukluklar1 olusturmaktadir. Bunlar arasinda
insiilin direncinin temel rol oynadigi ileri siiriilmiistiir. Obezite, sedanter yasam tarzi, sigara
icimi, diisiik dogum agirlig1 ve perinatal malnutrisyon da insiilin direnci gelisimi ile iliskili
bulunmugtur. Adipoz doku ve bu dokudan salgilanan hormonlar, hipotalamus-hipofiz-adrenal
aks bozukluklari, ilerleyen yas, kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve hipertansiyon gibi
metabolik sendromun c¢esitli bilesenlerinde diisiik dereceli inflamasyonun etkili oldugunu
gOstermektedir[9]. MetS’da kardiyovaskiiler hastaliklar ve tip 2 diabetes mellitus’un yaninda
polikistik over sendromu, hepatosteatoz, kolesterol safra taslari, astim, uyku bozukluklar1 ve
bazi kanser formlarina yatkinlik da mevcuttur[2].

Metabolik sendrom sikligi ilerleyen yas ve viicut agirliglr artisiyla artar, ayni zamanda
incelenen toplumlara gore de degiskenlik gostermektedir. ABD’de 20 yas ve iizerinde
metabolik sendrom siklig1 %27 bulunmus ve metabolik sendrom sikliginin kadinlarda daha
hizli olmak {iizere artmakta oldugu saptanmstir[10]. Ulkemizde, 2004 yilinda yapilan
METSAR (Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi) sonuglarina gore 20 yas ve lizerindeki
eriskinlerde metabolik sendrom sikligi %35 olarak saptanmistir. (Kadinlarda %41.1,
erkeklerde %28.8)[3]. Bu sonuglar bel ¢evresi siirlari erkeklerde 102cm, kadinlarda 88 cm

olarak yapilan degerlendirmede elde edilen verilere dayanmaktadir. Bugun kabul edilen 94
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cm(erkeklerde) ve 80 cm(kadinlarda) sinirlar1 alindiginda oran daha da yiikselmektedir.
Uzunlulu ve arkadaglar1 tarafindan yiiriitiilen bir ¢aligmada Tiirk erigkin kadin ve erkeklerde
kardiyometabolik riski 6ngérmede HOMA-IR (Homeostatic model assessment-Insulin
resistance) ile belirlenen insiilin direncini en iyi predikte edebilecek bel c¢evresi smir
degerlerinin kadinlarda 83 cm ve erkeklerde 93 cm oldugu tespit edilmistir[11]. PURE
(Prospective Urban Rural Epidemiological Study) Turkiye verilerine gore, MetS sikligi, ATP
III’ iin 6nerdigi bel gevresi kriterlerine gore %35.8, IDF’in onerdigi bel c¢evresi kriterlerine

gore %42.7 olarak saptanmustir[12].

Metabolik sendrom i¢in farkli tani kriterleri tanimlanmistir. Metabolik sendromun en yaygin

kabul edilen tanimlama kriterleri sunlardir:

Tablo 1: ATP III MetS tani kriterleri

1. Abdominal obezite (bel gevresi)
Erkek icin > 102 cm

Kadin i¢in > 88 cm

2. Serum trigliseridi > 150 mg/dl

3. HDL kolesterol
Erkek icin <40 mg/dl
Kadin i¢in < 50 mg/dl

4. Kan basinc1 >130 / 85 mmHg

5. Aclik kan sekeri >110 mg/dl

Bu kriterlerden herhangi ticiliniin bir kiside bulunmasi metabolik sendrom olarak kabul edilir

[2].
Tablo 2: WHO MetS tani kriterleri

1. Hiperinstlinemik dglisemik klemp ile 6lcimde insilin direnci

(glukoz kullanim1 normalden %25 daha diisiik)

2. BGT (Oral glukoz tolerans testinde (OGTT), 2.saatte kan sekeri >140 mg/dl)

3. BAG (Aglik kan sekeri >110mg/dl)

4.Tip 2 diabet
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Bunlardan mutlaka birisi ve asagidakilerden 2 veya daha fazlasi

1. Kan basinct >140/90 mmHg

2. Trigliserid >150 mg/dl

3. HDL Kolesterol
Erkek icin <35 mg/dl
Kadin i¢in <39 mg/dl

4. BMI>30 kg/m2ve/veya
Bel/kalga orani
Erkek icin >0.90
Kadim i¢in >0.80

5. Mikroalbuminiri >20mg/dk yada albumin/kreatinin>30mg/g

Tablo 3- Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) MetS tani kriterleri

1. Abdominal obezite (bel gevresi)
Avrupa toplumunda erkek>94cm kadin>80cm

Diger toplumlarda etnik gruba spesifik bel ¢cevresi degerleri

2. Serum trigliseridi > 150 mg/dl

yada bu lipid anormalligi i¢in spesifik tedavi aliyor olmasi

3. HDL kolesterol
Erkek i¢in <40 mg/dl  Kadm i¢in < 50 mg/dl

yada bu lipid anormalligi igin spesifik tedavi aliyor olmast

4.Sistolik kan basinc1 >130 mmHg veya diyastolik kan basinc1 >85 mmHg

yada antihipertansif tedavi altyor olmast

5. Aglik kan sekeri >100 mg/dl
yada dnceden tani almig tip 2 diyabet

IDF tanimlamasinda 3 kriterden birinin mutlaka abdominal obezite olmas1 sart1 vardir[4].

Tam kriterleri arasinda yer almamakla birlikte, proinflamatuar ve protrombotik durum da

metabolik sendrom baglig1 altina alinmistir.
2. Patogenez

Metabolik sendromun tiim bilesenlerinin etiyopatogenezini agiklayabilecek tek bir

genetik, infeksiytz ya da ¢evresel faktor heniiz tanimlanmamistir. Metabolik sendrom, insiilin
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direnci zemininde gelisen heterojen bir hastaliktir. Poligenik yatkinlik s6z konusu olsa da,
modern kent hayatinin getirdigi sedanter yasam ve yiiksek kalorili beslenme sendromun
seyrini alevlendirmektedir[13]. Yaslanma, proinflamatuar durum ve hormonal degisiklikler de

diger katkida bulunan faktorler olarak gosterilmektedir[2].

3. Metabolik Sendrom Bilesenleri
ATP 1III metabolik sendromun kardiyovaskiiler hastaliklara yol agan 6 bilesenini
tanimlamistir[2].
v" Abdominal obezite
Aterojenik dislipidemi
Kan basinci yiiksekligi
Insiilin rezistansi

Proinflamatuar durum

AN N NN

Protrombotik durum

Metabolik Sendrom ve Obezite
Obezite, genetik ve gevresel faktorlerin etkisiyle olusan, asirt adipoz doku birikimini ifade
eden yasam kalitesini ve siiresini azaltan multifaktoriyel kronik bir hastaliktir. Viicuttaki yag
oranmin anormal artisi obezite olarak degerlendirilmektedir. Viicut kitle indeksi (VKI)
(kg/m2) obezitenin derecelendirilmesinde kullanilmaktadir. Diinya Saglhik Orgiitiine (WHO)
gore 25-29.9kg/ m? fazla kilolu, 30-34.9kg/ m? 1. derece obez, 35-39.9 kg/ m? 2.derece obez
ve 40 kg/m2 flzeri 3.derece (morbid obez) olarak siiflandiriimaktadir[14]. Abdominal
adipozite ile obezitenin metabolik ve kardiovaskiler komlikasyonlari arasinda giiglii bir
iliskinin gosterilmesi nedeni ile VK1 ile birlikte bel gevresi dl¢iimiiniin viicut yag dagilimmin
belirlenmesi i¢in gerektigi one slirtilmiistiir[ 15]. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)-2005
tan1 kriterlerine gore Avrupa’ll erkeklerde bel ¢evresinin >94 cm, kadinlarda >80 cm olmasi
risk faktorii olarak kabul edilmistir.
Obezite prevalansi tiim diinyada giderek artmaktadir. Amerika’da yapilan Ulusal Saglik ve
Beslenme Arastirma Calismasi (NHANES) 11 ve NHANES 111 calismalar1 karsilastirildiginda
obezite prevalansinda %8 ‘lik bir artis goriilmiistir. NHANES’ e gore obezite prevalansi
erkeklerde %19.5 , kadinlarda %25 bulunmustur. Ulkemizde 24.788 kisinin tarandig
TURDEP c¢alismasinda obezite prevalansi kadinlarda %30, erkeklerde %13, genel
populasyonda ise %22 diizeyinde bulunmustur[16]. TEKHARF c¢alismasinda 2000 yilinda
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obezite prevalansinin kadinlarda %43 , erkeklerde %21.1 oldugu gosterilmistir[17]. Obezite
ile tip 2 DM, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, dislipidemi gibi iyi bilinen
birliktelikler yaninda kas-iskelet sistemi hastaliklari, vendz tromboembolik olaylar, uyku apne
sendromu ve ¢esitli kanser (meme, uterus, kolon, 6zefagus, bobrek) tiplerinde artan siklik
dikkat ¢ekicidir. MS, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii olusturan santral obezite,
glukoz tolerans bozuklugu, dislipidemi, hipertansiyon gibi sistemik bozukluklarin bir araya
gelmesi ile olusan kompleks bir metabolik bozukluktur. Obezite ve MS prevalansi birbirine
paralel artig gostermis olup NHANES III verilerine gore normal agirlikta olanlarda MS siklig1
%S5 iken obez grupta %60 saptanmistir[18]. TEKHARF caligsmasia gore Tiirkiye genelinde
30 yas tizerine 9.2 milyon kiside metabolik sendrom vardir, prevalansi yas ile artmaktadir ve
60 yaslarinda %43.5 ‘e erismektedir[19]. Yakin zamanda Kozan ve ark. yaptigi ¢aligmada
NCEP ATP I kriterlerine gore Tiirkiye’deki genel prevalans %33.9(erkeklerde % 28,
kadinlarda %39.6 ) bulunmustur[20].

Son yillarda fizik aktivitenin azalmasiyla birlikte beslenme aligkanliklarinda yaglarin ve
karbonhidratlarin fazla tiiketilmesi sonucu obezite sikligi artmaktadir. Agirlik ve enerji
dengesi hipotalamus tarafindan kontrol edilmektedir. Hipotalamus genetik etkiyle belirlenen
viicut agirligimi belli smirlar i¢inde korumaya calisir. Bu smirlar cevresel faktorlerle
degisebilmektedir. Hipotalamusta istahi1 kontrol eden ana peptid ndropeptid Y(NPY) olup
arkuat ntikleustan salgilanir. Birgok madde NPY iizerinden beslenmeyi uyarir ya da baskilar.
Yag dokusunda, kas, karaciger ve pankreas beta hiicrelerinde biriken asir1 yag Kkiitlesi
MS’daki  biyokimyasal degisiklikleri baslatmaktadir. Abdominal yag miktarinin
degerlendirilmesi, kisilerin risk gruplarina ayrilmasinda fayda saglayacaktir. Abdominal yag
miktarinin belirlenmesinde en sik kullanilan teknikler, bel ¢evresi 6l¢limii, bel/kalga oran,
manyetik rezonans goriintiileme ve bilgisayarli tomografidir. MRI ve BT, daha dogru sonug
vermekle birlikte klinik kullanim acisindan pratik  degildir ve rutin  kullanimi
onerilmemektedir. Bel gevresi, obezite ile iligkili kardiyometabolik hastalik riski yiiksek olan
hastalar1 belirlemede viicut yag dagilimi i¢in VKi’nden daha iyi bir gdstergedir. Yag dokusu
enerji deposu olmasinin yanisira glikoz ve lipid metabolizmasi, fibrinolitik sistem ve vaskiiler
hemostaz1 etkileyen adipokin olarak isimlendirilen proteinleri salgilama Ozelligi tasir.
Adiponektin, leptin, rezistin, 1L-6, TNF-a, PAi-1 bunlardan bazilaridur. Leptin, ob geni
tarafindan salgilanan 167 aminoasitlik bir adipokin olup viicuttaki yag kiitlesi ile dogrusal bir
iligki gostermektedir. Leptin hipotalamusta NPY’nin gida alimini arttirict  etkisini
baskilamaktadir. Gida alimi kontrolii disinda sempatik aktivite, hematopoez ve inflamasyona

olan etkileri de belirlenmistir[21]. Otonom sinir sistemini uyararak 6zellikle kahverengi yag
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dokusunda beta3 sempatik uyariyr arttirir. Obezlerde leptin diizeyi genellikle yliiksek
bulunmustur. Leptin ile insiilin arasinda da karsilikli bir iligki vardir. Beslenme sonrasi artan
insiilin diizeyine paralel bir sekilde leptin artmaktadir. Diyabetik olan ve olmayan ratlarda
leptin tedavisinin insiilin direncini diizelttigine dair ¢calismalar vardir. MS’li kisilerde leptinin
baglandig1 c¢oziinebilir reseptorlerin azaldigt bu nedenle serbest leptin diizeyinin arttig1
bilinmektedir. Leptinin santral etkileri zayifladigindan MS’lu kisilerde insiilin direnci gibi
leptin direncinden de s6z edilebilmektedir. Ozellikle mide fundus enterokromaffin
hiicrelerinde salinan ve sinir sistemine etkili hormonlardan biri olan grelinin metabolik
etkilerinin leptinin tersi yonde oldugu bilinmektedir. Gida alimini uyarir, karbonhidrat
kullanimini, gastrik motiliteyi ve asit sekresyonunu arttirir. Grelin diizeyleri yemek alimiyla
diismektedir[22]. Adipoz dokudan salgilanan diger bir protein adiponektindir. Obezite ve
DM’da plazma diizeyi azalmaktadir. Adiponektin diizeylerinin azalmasi ve adiponektin gen
polimorfizmleri insiilin direncine neden olmaktadir. Adiponektin serbest yag asitlerinin beta
oksidasyonunu artirir, glukoneogenezi baskilar ve plazma serbest yag asiti, trigliserit, glikoz
diizeylerini azaltir.

Viicuttaki yag kiitlesi arttikca plazma TNF-a diizeyleri artmaktadir. Insiilinin reseptdriine
baglandiktan sonra tetiklenen sinyal sistemi ile yag ve kas dokusunda GLUT-4 ler hiicre
membranina gelir ve glikozu hiicre i¢ine alirlar. TNF-a bu sinyal sistemini bozarak insulin
direncine neden olmaktadir. Agirlik kaybinin saglanmasi ile plazma TNF-a dizeyleri
diismektedir[23]. Rezistin, primer olarak adipositlerden salgilanan insiilinin etkilerini inhibe
eden bir sitokindir. Rezistinin hepatik glikoz iretimi {izerine olan insiilinin baskilayici etkisini
azalttigi ve GLUT-4 ten bagimsiz olarak kas hiicrelerine glikoz alinimini inhibe ettigi

gosterilmistir[24]. Yapilan ¢alismalarda obezlerde rezistin diizeyi yliksek bulunmustur[25].

Metabolik Sendrom ve Dislipidemi

Abdominal yag birikimi nedeniyle lipid metabolizmasinda bozukluklar izlenmektedir. Bu
bozukluklar, serum trigliserid seviyelerinde yiikselme, kii¢iik yogunluklu diisiik dansiteli
lipoprotein (sdLDL) partikillerinde artma ve HDL-K diizeylerinde azalma ile karakterizedir.
Serum trigliserid ve sdLDL partikillerinde yikselme ve HDL-K seviyelerinde azalma
aterojenik lipid triadi olarak adlandirilmaktadir ve koroner arter hastaligi riskinde onemli
derecede artigla iliskilidir[26]. Aterojenik dislipidemi izole LDL-K yiiksekliginden daha sik

goriilmektedir ve metabolik sendromun diger biitiin klinik bulgularindan daha 6nce ortaya
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cikmaktadir[27]. Hipertrigliseridemi, TG ‘den zengin c¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein
(VLDL) partikdllerinin fazla miktarda sekresyonuna bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Hepatik
serbest yag alimindaki artis apolipoprotein B (apo-B)-100 sekresyonunu arttirmaktadir. Apo B
VLDL, orta yogunluklu lipoprotein (IDL) ve LDL gibi aterojenik lipoproteinlerin yapisal
proteinidir. Bu lipoproteinlerin hepsi bir apo B molekull icermektedir ve plazma apo B
diizeyleri kandaki toplam aterojenik partikiillerin miktarmi yansitmaktadir. Periferal
dolagimda bulunan lipoprotein lipaz enzimi VLDL partikiillerindeki trigliseritleri hidrolize
ederek serbest yag asitlerini agiga ¢ikarmaktadir. Normal durumlarda bu serbest yag asitleri
kas ve adipoz doku tarafindan alinmakta ve enerji veya depo amacli kullanilmaktadir. Geriye
kalan artik partikiiller karaciger tarafindan alinmakta ve LDL’ye doniistiiriilmektedir.

Kiiciik, yogun LDL partikiillerindeki artis abdominal obeziteye bagl dislipideminin degismez
ozelligidir. Trigliserit yiiksekliginin oldugu durumlarda, LDL partikiillerinde trigliseritler
artarken ¢ekirdek kolesterol esterler azalmaktadir. Hepatik lipaz enzimi trigliseritten zengin
LDL partikiillerini hidrolize ederek daha kii¢lik, yogun LDL partikiillerini olugturmaktadir.
Bu kiiciik, yogun ve kolesterolden fakir LDL partikiilleri myokard enfarktiis riskini ve
koroner arter hastaliginin ciddiyetini arttirmaktadir[28]. Zambon ve ark.[29] agresif lipid
diisiiriicli tedavi ile koroner arter darlik regresyonunun en 6nemli belirtecinin LDL kolesterol
seviyesindeki degisiklikten ¢ok partikiil bliylikliigii ile orantili oldugunu saptamislardir[30].
Kiiciik, yogun LDL partikiillerinin arter duvarina girmeleri ve buradaki proteoglikanlara
baglanmalar1 daha kolay olmakta ve oksidatif strese daha duyarli olmaktadir. Boylelikle,
aterogenezde daha hizli bir progresyon izlenmektedir. Plazma trigliserid diizeylerinde artma
hemen hemen daima HDL kolesterol seviyelerinde azalma ile karakterizedir. HDL ve VLDL
metabolizmalar1 yakindan iligkilidir. Kolesterol ester transfer protein (CETP) VLDL’deki
trigliseridleri LDL ve HDL’deki kolesterol esterle yer degistirerek, trigliseritten zengin LDL
ve HDL partikiilleri olusturmaktadir. Takiben hepatik lipaz enziminin etkisi ile HDL

kolesterol azalmaktadir.

Metabolik Sendrom ve Hipertansiyon

Amerikan Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (NHANES) III’den edinilen bilgilere gore,
VKI ndeki artis ile progresif olarak kan basinci yiiksekligi prevalansi artmaktadir. Kan basinci
yiiksekligi prevalanst VKI>30 kg/ m?2 olan erkeklerde %38.4, kadinlarda %32.2 iken VKI<25
kg/m2 olan erkeklerde %18.2, kadinlarda %16.5 olarak bulunmustur. Kan basinci ve VKI
arasindaki direkt ve bagimsiz iliski, INTERSALT (International study of salt) ¢calismasinin da
icinde bulundugu gozlemsel calismalarda gosterilmistir[31,32,33]. INTERSALT ¢alismasinda
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10000 erkek ve kadin hasta ¢alismaya alinmis ve 10kg viicut agirligi artisinin, sistolik kan
basinciin 3.0mmHg, diastolik kan basmcinin 2.3 mmHg yiikselmesi ile iliskili oldugu
goriilmistiir[34]. Kan basincindaki farklilik, yaklasik olarak kardiyovaskiiler hastalik riskinde
%12, inme riskinde %24 artis anlamina gelmektedir.

Hipertansiyon patogenezinde adipoz dokunun rol oynadigina dair kantlar giderek
artmaktadir. Obez bireylerde hipertansiyon gelisimi ile iligkili sayilabilecek bazi
mekanizmalar goze c¢arpmaktadir[35]. Bu mekanizmalar; renin anjiotensin sistemindeki
degisiklikler, sempatik sinir sistemi aktivasyonunda artig[36], insiilin rezistansi, leptin
rezistansi[37],  koagiilasyon  faktorlerinde  degisim, inflamasyon ve  endotel
disfonksiyonudur[38]. Obezite renal sodyum emilimini de arttirarak hipertansiyon gelisimine
katkida bulunur[39]. Obezitede sempatik aktivasyonun mekanizmasi tam olarak
anlagilamamistir. Fakat hipotalamik pro-opiomelanokortin yolunun hiperleptinemi tarafindan
uyarildig: bilinmektedir[40]. Insiilin direnci, sodyum retansiyonu, volum ekspansiyonu ve
sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile iliskilidir. Insiilin direnci, sistemik renin anjiotensin
sistemini aktive ederek kardiyovaskiiler risk artisina neden olabilir[41]. Insiilin direnci primer
olarak endotel disfonksiyonuna neden olur. Endotelyal nitrik oksit Gretimindeki bozukluklar,
nitrik oksit bagimli yollarda anormal endotel sinyalizasyonu ve insiilinin aracilik ettigi
vazodilatasyonun yitirilmesi hipertansiyona katkida bulunan faktorlerdir[42]. Ayrica insiilin
mutojen etkili bir hormon olup, hiperinsilinemi durumunda vaskiler ve vaskiler olmayan
hiicre biiylimesi uyarilmakta ve arter sertligi artmaktadir[43]. Obezite hemodinamik
degisikliklerle de iligkilidir. Kardiyak debi ve plazma voliimii artarken, vaskiiler rezistans
azalmaktadir. Plazma voliimiinlin artmas1 direkt olarak ventrikiill boyutlarinda ve

fonksiyonlarinda bozulmaya yol agar[44].

Metabolik Sendrom ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci, normal konsantrasyondaki insiilinin normalden daha az biyolojik yanit
olusturmasi durumudur. Ya da insiilinin metabolik etkilerine karsi diren¢ durumu olarak da
adlandirlabilir. Insiilinin metabolik etkileri, endojen olarak iiretilen glukozun baskilanmast,
periferik glukoz tutulumunun ve glukoneogenezin uyarilmasi ve de yag dokusundaki lipolizin
baskilanmasidir. Normalde insiilin karacigerde glukoneogenezi ve glukojenolizi inhibe ederek
hepatik glukoz tiretimini baskilar. Ayrica glukozu kas ve yag dokusu gibi periferik dokulara

tagiyarak burada ya glikojen olarak depolanmasini ya da enerji iiretmek iizere okside olmasini
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saglar. Beslenmeye cevap olarak artan insulin sekresyonu kandaki glukozun periferik
hiicrelerce tutulmasini uyarir. Bdylece, insiilin direnci bulunmayan saglikli bir kiside
,beslenmeden veya glukoz yiiklemeden iki saat sonra kan sekeri degeri 120-140 mg/dl
siirlarmi agmiyacaktir. Clink{i artan insiilin salgis1 karacigerden kana glukoz verilmesini
inhibe etmis, kas dokusunun glukoz tutmasini uyarmis ve arttirmistir. Insiilin direncinin ilk
donemlerinde, heniiz pankreas beta hiicresi bitkinlenmemis oldugundan, asir1 miktarlarda
instlin salgilayabilir.

Insiilin direncinde insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilerine kars1 direng
olusarak hepatik glukoz supresyonu bozulur. Kas ve yag dokusunda da insiilin araciligi ile
olan glukoz uptake’i azalir. Bu durumda olusan insiilin direncini karsilayacak ve dolayisiyla
normal biyolojik yanit1 saglayacak kadar insiilin salgis1 artis1 ile metabolik durum kompanse
edilir. Boylelikle hipergliseminin oénlenebilmesi icin beta hicreleri strekli olarak insilin
salgisini artirmaya yonelik bir ¢aba igerisine girer. Sonugta normoglisemi saglanirken insiilin
diizeylerinde de normale gore 1.5-2.0 kat yiiksek bir seviye olusur[45]. Insiilin direnci tip 2
diyabet ve obezitede sik goriilmekle birlikte obez olmayan ve normal OGTT’si olan saglikli
bireylerin %25 ‘inde ve esansiyel HT hastalarin da %25’ inde insiilin direnci saptanmustir.
[46]. Bu yiizden insiilin direnci toplumda sik rastlanan ve yaygin bir fenomendir. 1988’de
Reaven sigmanlik, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve aterosklerotik kalp hastaliklarinin
tesadiiften Ote bir siklikta ayn1 hastada bulunmalarini gézlemleyerek bunlarin ayni1 metabolik
bozukluktan kaynaklandigimi ileri slirmiistiir. Bundan yola ¢ikarak Reaven insiilin direnci
sendromunu (sendrom X) tarif etmistir. Bu hastalik gubu daha sonra metbolik sendrom adini
almistir. Bunlar arasindan 6zellikle tip 2 diyabet, esansiyel hipertansiyon ve koroner kalp
hastalig1 onemi giderek artan morbidite ve mortaliteden sorumlu olmakla birlikte yine de
insiilin  direnci ile bunlar arasindaki baglantiya iligkin  bircok konu heniiz
aydinlatilamamistir[47].  Ornegin insiilin direncine iliskin diger 6zellikler saglikl
goriiniimdeki kisilerin bir boliimiinde saptanabilir[48]. Insiilin direncinin iyi bir sekilde
tanimlanmamis olusu klinikte kullanilmasini sinirlandirmistir[49]. Bir¢ok kalitsal ve edinilmis
faktor insiilin duyarliligini etkileyebilir[50]. Cinsiyet, puberte, gebelik bunlardan bazilaridir.

Yaslanmanin insulin duyarlilig1 iizerine etkisi ise net bilinmemektedir[51].

Metabolik Sendrom ve Proinflamatuar Durum
Insiilin direnci durumunun bir diisiik diizeyli kronik inflamasyonu simgeledigi goriisiinii

destekleyici bicimde, serumda duyarli C-reaktif protein(CRP) seviyelerinin, saglikli fertlere
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gore, MS’lu erkeklerde 1.5 kat, kadinlarda 2 kat yiiksek oldugu dikkat cekmektedir. Bu akut
faz cevabinin, zeminde varolan bir subklinik inflamasyonu yansittig1 ve bu siirecin progresif
olarak DM ve ateroskleroz gelisiminden, hatta plak riiptiirinden sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Metabolik sendromlu vakalarda, CRP dizeyleri arttikga kardiyovaskiiler
risk artar[13]. CRP artisinda casitli faktorler rol oynamaktadir. Bunlarda bir tanesi olan
obezitede asir1 adipoz dokudan salinan inflamatuar sitokinler CRP diizeylerinin ylikselmesine
neden olmaktadir[4].

Metabolik Sendrom ve Protrombotik Durum

Insiilin direnci; plazminojen aktivator-1(PAIl-1), koagiilan sistem bilesenleri(faktor-VII,
faktor-VI1l ve von-Willebrand faktor) ve fibrinojen dizeylerini yukselterek makrovaskiiler
hastalik riskini artirir[13]. Fibrinojen CRP gibi bir akut faz reaktanidir ve yiiksek sitokin
durumuna yanit olarak yiikselir. Bu ylizden protrombotik ve proinflamatuar durumlar

metabolik olarak baglantilidir[4].

4. Tedavi Onerileri
Genetik 6zellik yaninda, ¢evresel faktorlerin etkisi ile ortaya ¢ikan bir hastalik olan metabolik
sendromda Oncelikli yaklasim, yasam tarzinin diizenlenmesi olmalidir. Amag¢ diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesidir. Uygun beslenme ve egzersiz programi ile
saglanan kilo kaybi, metabolik sendromda g6zlenen tiim bozukluklar1 diizeltici yonde etki
saglar. Bu yaklasimla, genel ve kardiyovaskiiler mortalitenin azaltilabilecegi gosterilmistir
[52]. Bazal kilonun %5-10 unun kaybi, giinde en az 30 dakika siire ile orta derece fiziksel
aktivite, doymus yaglar, trans yag asitleri, kolesterol ve basit karbonhidratlarin az alinmasi,
meyve, sebze ve kepekli tahil tiiketiminin arttirilmasi da yer alir. Sigara ve alkol kullanimi
kardiyovaskiiler, metabolik ve hepatik komplikasyonlar1 artirir. Metabolik sendromlu
hastalara yasam tarzi degisiklikleri anlatilirken sigara ve alkol konusu da Onemle
vurgulanmalidir.
Beslenme tedavisinde, doymus yaglar, trans yag asitleri, kolesterol ve basit karbonhidratlarin
az alinmasi, meyve, sebze ve kepekli tahil tiiketiminin arttirilmasi da yer alir. Kilo kayb1 en
iyi, duzenli egzersiz uygulanirsa (6rnegin giinde en az 30 dakika streyle orta duzeyde fiziksel
aktivite) uzun stre korunur [4].
Yasam tarzi degisikliklerinin yetersiz kaldig1 durumlarda farmakolojik tedavi gerekmektedir.
Dislipidemiye yonelik tedavide LDL kolesterolii diisiirmek birincil hedeftir. Bu amagla
statinler kullanilir[53].

Trigliserid yiiksekligi ve HDL kolesterol diisiikliigii i¢in fibrat tedavisi diisiiniilebilir[54].
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HDL diisiikliigiinii kontrol etmede sigara kesilmesi ve diizenli egzersiz etkili yontemdir.
Metformin ve tiazolidindionlarin insiilin direncini azaltici etkileri vardir. Tiazolidindionlarin
kilo artisina yol agan etkileri metabolik sendromda kullanimlarina engel teskil etmektedir.
Metformin klinik kullanim i¢in uygun olabilir. Ancak hiperglisemisi olmayan bireylerde
yalnizca insiilin direncini azaltmak amaciyla farmakolojik tedavi heniiz 6nerilmemektedir.
Endojen kanabinoid reseptorlerine yonelik olan rimonobant ile yapilan ¢aligmalarda kilo
kayb1 ve metabolik parametrelerde diizelme oldugu goriilmistiir[55]. Ancak psikiyatrik yan
etkileri nedeni ile bu ilag¢ klinik kullanimdan geri ¢ekilmistir.

Metabolik sendromlu hastalarda antihipertansif ilaglarin kan basincina etkileri yaninda
metabolik parametrelere etkileri de dikkate alinmalidir. Antihipertansif tedavinin kan
basincini kontrol etmesi, hedef organ hasarini 6nleyebilmesi, metabolik parametreleri olumlu
etkilemesi veya en azindan olumsuz etkilememesi beklenir. ACE inhibitorleri ve anjiotensin
IT reseptdr antagonistleri insiilin sensitivitesini artirdiklart ve tip 2 DM gelisimini
Onlediklerinin yanisira kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle metabolik
sendromda kullanilirlar. Tiazid diiiretiklerin ve beta-blokerlerin dislipidemik ve hiperglisemik
yan etkileri tedavide gbz oniinde bulundurulmalidir. Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa
blokerler metabolik sendromun diger bilesenleri iizerinde olumsuz etki gostermeden
hipertansiyonu  kontrol  ederler. Diyette tuz kisitlanmahdir[13].  Aterotrombotik
komplikasyonlar1 dnlemek amaciyla riskli (10 yillik KVH riski %10’un iizerinde olan )

hastalarda gunlik 75-100 mg aspirin 6nerilir[4].
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MATERYAL VE METOD

Calismaya S.B. Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Siyami Ersek
Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Siireyyapasa Gogiis
Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi  Egitim ve Arastirma Hastanesi klinik, poliklinik ve
laboratuarlarinda calisan 20 yas ve iizeri doktor, hemsire ve yardimci saglik personeli alindu.
Calisma Oncesi katilimeilarin sézlii oluru ve yerel etik kurul onayr (approval date and no:

01.09.2005/25)alind1. Caligma siiresince Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uyuldu.

e Cahsmaya alinma Kriterleri: Calismaya katilmaya onay veren tiim saglik ¢alisanlari
e Cahsmaya alinmama Kriterleri: Siddetli kalp, karaciger, bobrek fonksiyon bozuklugu,

gebelik, batinda kitle veya assit varligi

Abdominal obezite ve MetS tanisi i¢in : IDF’in 6nerdigi kriterler kullanildi[4].

Calisma tasarimi: Calismaya katilmay1 kabul eden katilimcilarin demografik verileri kayit
edildi, antropometrik Ol¢iimleri yapildi ve biyokimyasal parametreleri degerlendirildi.
Abdominal obezite ve MetS bilinci ve yasam tarzi 6zelliklerini belirlemek i¢in toplam 14
soruluk yazili bir anket formunu cevaplandirmalar istendi. Olgularin abdominal obezite
bilinirligini belirlemek i¢in IDF’in abdominal obezite i¢in Onerdigi bel c¢evresi sinir
degerlerini bilip bilmedigi degerlendirildi. MetS farkindaligin1 belirlemek i¢in ise bir klinik
antite olarak MetS’u duyup duymadig1 ve sayet duydu ise IDF’in MetS tanis1 i¢in Onerdigi
kriterlerden kagini bildigi goz oniine alindi. Yasam tarzi 6zelliklerini belirlemek i¢in olgularin
diyet ve egzersiz 6zellikleri, sigara veya alkol aligkanliklari, araba kullanimi ve bilgisayar
veya televizyon izleme siireleri degerlendirildi. Yasam tarzi 6zelliklerinin abdominal obezite

ile iligkisini belirlemek i¢in bivariate ve multivariate analizler yapildi.

Antropometrik ve biyokimyasal dl¢timler : Kan basinci en az 10 dakika istirahat sonrasi ve

oturur pozisyonda , uygun civali tansiyon aleti ile korotkoff faz 1 ve faz 5 sesleri baz alinarak
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Olciildii. Viicut agirligi, bel cevresi ve boy standart Slgiim aletleri ile ayni kisi tarafindan
olgiildii. Viicut kitle indeksi, hastanin kilogram cinsinden agirlifi metre cinsinden boyunun
karesine bolinerek (kg/m?) hesaplandi. Bel gevresi hasta ayaktayken arkus kostarium ile
prosessus spina iliaca anterior superior arasindaki en dar ¢ap olarak ve hafif ekspiryum
yaptirilarak olgiildii. Calisma grubunun mevcutsa son 3 ay igerisinde yaptirmis olduklari aglik
kan sekeri, kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, AST, ALT, GGT, {irik asit,

kreatinin ve insiilin sonuglar1 kaydedildi.

Istatistiksel Incelemeler: Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans, oran) yanisira verilerin iki gruba gore
degerlendirmelerinde Student t test, 3 grup ve lizeri karsilastirmalarinda ise Oneway
Anova test ve farklilifa neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HDS test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda Ki-Kare test kullanildi. Parametrelerin abdominal
obezite (zerine etkilerinin Multivariate analizinde ise Enter Lojistik Regresyon analizi
kullanildi.  Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilblk p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya 20 yas ve iizeri toplam 731 (437 kadin, 294 erkek, 32.17+8.08) olgu alindi.

Olgularin demografik, antropometrik ve biyokimyasal 6zellikleri tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1: Olgularin demografik, antropometrik ve biyokimyasal 6zellikleri

Toplam Kadin Erkek 5

(n=731) (n=437) (n=294)
Yas (y1l) 32.1748.08 31.41+7.81 33.3248.34 0.002
Bel gevresi (cm) 81.69+12.06 75.88+9.71 90.38+9.79 0.001
Beden kitle indeksi (kg/m2) 24.22+3.93 23.03£3.65 25.99+3.65 0.001
Sigara kullanimi (n,%) 270 (40.0) 136 (31.1) 134 (45.6) 0.001
Alkol kullanimi (n,%) 119 (16.3) 57 (13.0) 62 (21.1) 0.004
SKB (mmHg), (n=731) 114.23+13.09| 111.42+13.02 | 118.40+12.06 | 0.001
DKB (mmHg), (n=731) 72.76£9.44 |  70.73+9.50 75.77+853 | 0.001
AKS (mg/dl), (n=83) 94.58+11.90 | 89.94+10.69 100.64+10.70 | 0.001
Trigliserit (mg/dl), (n=55) 146.95+62.60 | 147.89+67.66 | 145.30+54.23 | 0.884
HDL-K (mg/dl), (n=47) 50.70£12.03 | 53.14+1054 | 47.11+13.42 | 0.091
Abdominal obezite siklig1 (n,%) | 237 (32.5) 107 (36.6) 130 (29.7) 0.050

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, AKS: a¢lik kan sekeri, aksi belirtilmedikce

degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Erkeklerde yas (p=0.002), bel g¢evresi (p=0.001), VKIi (p=0.001), SKB (p=0.001), DKB
(p=0.001), AKS (p=0.001) ortalamalar1 ve sigara (p=0.001), alkol (p=0.004) ve MetS
(p=0.015) sikliklar1 kadinlara gore yiiksek, abdominal obezite sikligi (p=0.050) ise diisiik

bulundu.
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Olgularm klinik 6zelliklerin meslege gore dagilimi tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2: Klinik 6zelliklerin meslege gore dagilim

Doktor

Hemsire YSP P
(n=262) (n=199) (n=270)

Yas (y1l) 32.22+6.43 29.48+6.96 35.08+9.30 0.001
Sigara Kullanim (n,%0) 93 (35.5) 81 (40.7) 96 (35.6) 0.435
Alkol Kullanimi (n,%6) 55 (21.0) 39 (19.6) 25 (9.3) 0.001
Duzenli egzersiz (n,%) 104 (39.7) 70 (35.2) 51 (18.9) 0.001
Duzenli diyet | Kadin (n=437) 20 (15.7) 27 (15.2) 15 (11.4) 0.533
(n,%) Erkek (n=294) 12 (8.9) 2(9.5) 10 (7.2) 0.860
Bel cevresi (cm), (n=731) 82.29+12.00 75.84+10.03 85.45+11.85 0.001
AKS (mg/dl), (n=83) 91.12+8.48 90.80£13.09 | 102.92+10.61 | 0.001
Trigliserit (mg/dl), (n=55) 127.30+46.82 | 132.44+48.71 | 210.50+71.84 | 0.001
SKB (mmHg), (n=731) 115.27+11.33 | 110.58+11.60 | 115.91+15.10 | 0.001
DKB (mmHg), (n=731) 73.76£8.25 70.05+8.92 73.78+£10.48 0.001

Genel 53.07+£11.61 49.93+10.53 39.60+14.10 0.064

Kadin
HDL-K (ma/dl) | (n=28) 57.00£9.77 51.23+9.71 46.00+14.80 0.185

Erkek

(n=19) 50.12+12.28 33.00+0.00 30.00+7.07 0.067

SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, AKS: a¢lik kan sekeri, YSP: Yardimcit saglik

personeli, aksi belirtilmedikce degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Hemsirelerin yas ortalamasi, doktor ve YSP’ne gore diisiik (sirasiyla, p=0.045 ve

p=0.001), YSP’nin yas ortalamasi doktor ve hemsirelere gore yiiksekti (sirastyla, p=0.001 ve

p=0.001). YSP’nin alkol kullanma ve egzersiz yapma siklig1 doktor ve hemsirelere gore

diisiiktii (her ikisi i¢in de p<0.01). YSP’in bel ¢evresi ortalamasi doktor ve hemsirelere gore

(swrastyla, p=0.004 ve p=0.001), doktorlarin bel cevresi ortalamasi ise hemsirelere gore

yiiksekti (p=0,001). YSP’nin kan sekeri ve trigliserit ortalamasi doktor ve hemsirelere gore
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yiiksekti (tiimii i¢in p=0.001). Hemsirelerin sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamasi

doktor ve YSP’ne gore yiiksekti (tlimii i¢in p=0.001).

Olgularin klinik 6zelliklerin mesleklere gore degerlendirilmesi tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3: Klinik 6zelliklerin mesleklere gore degerlendirilmesi

Doktor Hemsire YSP

(n=262) (n=199) (n=270) P
Abdominal Genel (n=731) 72 (27.7) 53 (26.6) 112 (41.5) | 0,001
obezite sikhg Kadin (n=437) 21 (16.5) 46 (28.5) 63 (47.7) 0.001
(n,%) Erkek (n=294) 51 (38.3) 7 (33.3) 49 (35.5) | 0.843
Abdominal obezite farkindahg 49 (18.7) 19 (9.6) 10 (3.8) 0.001
MetS bilinci Evet 262 (100.0) 120 (60.3) 57 (21.1) 0.001
(MetS duymus mu?) | Hayir 0(0.0) 79 (39.7) 213 (78.9)
MetS farkindahg (=3 kriter) 206 (78.6) 22 (11.1) 1(0.4) 0.001

Oneway Anova

*Ki Kare test

YSP’nin abdominal obezite sikligi, doktor ve hemsirelere gore yiiksekti (her

ikisi icin de p<0,01). YSP olan kadin olgularin abdominal obezite sikligi, doktor ve

hemgsirelere gore yiiksekti (p<0.01). Kadin hemsirelerde abdominal obezite sikligi, kadin

doktorlardan ytiksekti (p<0.01). Doktorlarin abdominal obezite farkindaligi, MetS bilinci ve

MetS farkindaligi, hemsire ve YSP’ne gore (timii igin p<0.01), hemsirelerin abdominal

obezite farklindaligi, MetS bilinci ve MetS farkindaligi YSP’ne gore yiiksekti (p<0.01).

Olgularin mesleklere Goére MetS Bilinci ve Farkindaligr Dagilimi sekil 1°de verilmistir.
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Mesleklere Gore MetS Bilinci ve MetS Farkindaliginin Dagilimi

100
80 1
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40 1
201
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Oran (%)

@ MetS bilinci B MetS farkindalig

Doktor Hemsire Yardimci Saglik

Personeli

Sekil 1: Mesleklere Gore MetS Bilinci ve Farkindaligi Dagilim

Olgularin yas ve cinsiyete gore bel ¢evresi degerleri tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Yas ve cinsiyete gore bel cevresi degerleri
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BEL CEVRESI (cm)

Yas (vil) Genel <30 yas 30-39 yas 40-49y >50y
Ort+SD | Ort+SD | Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Doktor 91.04+8.75 | 88.10+7.18 | 92.22+8.43 | 102.33+10.75 | 97.57+10.45
(n=135)
H"_‘;‘i“e 88.19+10.39 | 90.56+13.96 | 86.42+6.84 - -
Erkek (n=21)
YSP 90.08+10.62 | 84.55+9.58 | 87.12+7.79 | 97.92+10.26 | 97.00+8.40
(n=138)
Toplam 90.38+9.79 | 87.04+8.89 | 89.50+8.39 | 98.53+10.31 | 97.22+8.95
(n=294)
Doktor 73.13+7.11 | 71.92+6.84 | 75.02+7.57 | 74.43+6.11 | 72.00+3.61
(n=127)
Hemsire 74.33+8.93 | 72.01+7.54 | 75.81+9.18 | 79.90+12.00 | 82.25+10.59
(n=178)
Kadin
YSP 80.62+11.16 | 73.91+8.62 | 81.40+10.73| 84.55+9.62 | 94.36+7.50
(n=132)
(TOp;:;‘;' 75.88+9.71 | 72.40+7.56 | 77.17+9.590 | 82.00+10.27 | 87.94+11.56
n=

Hem erkek hem de kadin cinsiyette artan yas gruplarina paralel olarak bel ¢evresi

ortalamalarinin artig gosterdigi gorildu.

Olgularin meslek ve cinsiyete gére metabolik sendrom farkindaliginin degerlendirilmesi tablo

5’te verilmistir.

Tablo 5: Meslek ve cinsiyete gore metabolik sendrom farkindaliginin degerlendirilmesi

METABOLIK SENDROM FARKINDALIGI
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) ) Hic P
>3 kriter <3 kriter
duymayanlar
n (%) n (%) n (%)
Doktor (n=135) 107 (79.3) 28 (20.7) 0 (0.0)
Hemsire (n=21) 0 (0.0 16 (76.2) 5 (23.8)
Erkek 0.001
YSP (n=138) 0 (0.0) 25 (18.1) 113 (81.9)
Toplam (n=294) 107 (36.4) 69 (23.5) 118 (40.1)
Doktor (n=127) 99 (78.0) 28 (22.0) 0 (0.0)
Hemsire (n=178) 22 (12.4) 84 (47.2) 72 (40.4)
Kadin 0.001
YSP (n=132) 1(0.8) 31 (23.5) 100 (75.8)
Toplam (n=437) 122 (27.9) 143 (32.7) 172 (39.4)
Doktor (n=262) 206 (78.6) 56 (21.4) 0 (0.0)
Hemgsire (n=139) 22 (11.1) 100 (50.3) 77 (38.7)
Toplam 0.001
YSP (n=270) 1(0.4) 56 (20.7) 213 (78.9)
Toplam (n=731) 229 (31.3) 212 (29.0) 290 (39.7)

Tiim olgularin %31.3’liniin MetS kriterlerinden 3 ve daha fazlasini bildigi goriildii. Bunlar
icinde doktorlarin (hem kadin hem de erkek) MetS farkindaligt hemsire ve YSP’ne gore
yiiksekti (%78.6’ya karsilik %11.1 ve %0.04, p<0.01).Tim olgularin yaklasik %39.7’sinin
MetS’u hi¢ duymadig: saptandi. Doktorlar i¢cinde bir klinik antite olarak MetS’u duymayan
yoktu. Hemsirelerin %38.7’s1, YSP’nin ise %78.9’u MetS’u hi¢ duymamusti.

Olgularin abdominal obezite ile iliskili parametrelerin bivariate analizi tablo 6’te verilmistir.

Tablo 6: Abdominal obezite ile iliskili parametrelerin bivariate analizi

Abdominal Abdominal
obezite (+) obezite (-)
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n (%) n (%)
<30 58 (24.5) 257 (52.2) 0.001
Yas 30-39 98 (41.4) 191 (38.8) 0.513
40-49 57 (24.1) 32 (6.5) 0.001
>50 24 (10.1) 12 (2.4) 0.001
Cinsiyet Kadin 107 (45.1) 185 (37.6) 0.051
Erkek 130 (54.9) 307 (62.4)
Sigara kullanim 93 (39.2) 177 (36.0) 0.393
Alkol kullanimi 34 (14.3) 85 (17.3) 0.316
Duzenli diyet 48 (20.3) 38 (7.7) 0.001
Araba kullanim 71 (30.0) 166 (33.7) 0.307
>2saTVizleme 206 (86.9) 93 (18.9) 0.001
>2 sa bilgisayar kullanim 103 (43.5) 105 (21.3) 0.001
Araba kullanimi + >2 sa TV izleme
57 (80.3) 57 (34.3) 0.001

ve/veya bilgisayar kullamim (n=239)

Ki Kare Test
Bivaryet analizde yas, diizenli diyet yapma, > 2 saat/giin TV izleme, >2 saat/gin

bilgisayar kullanimi1 ve araba kullanimi + >2 saat/giin TV izleme ve/veya bilgisayar kullanimi

abdominal obezite ile iliskili bulundu.

Olgularin abdominal Obezite Durumuna Gore TV Izleme ve Bilgisayar Kullanma

Dagilimi sekil 2°de verilmistir.
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Abdominal Obezite Durumuna Gére TV izleme ve Bilgisayar
Kullanma
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@ obezite (+) B obezite (-)

Sekil 2: Abdominal Obezite Durumuna Gore TV izleme ve Bilgisayar Kullanim

Dagilim

Tablo 8: Abdominal obezite ile iligkili parametrelerin multivariate analizi
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Klinik model

p ODDS 95% ClI
<30 0.001
Yas 30-39 0.029 1.713 1.06-2.77
40-49 0.001 5.264 2.63-10.53
>50 0.001 7.603 2.73-21.17
Cinsiyet (kadin) 0.342  1.242 0.794-1.943
2 2 saat/gin TV izleme 0.001 27.480 16.56-45. 61
22 saat/gun bilgisayar kullanimi 034 1.654 1.04-2.63

Abdominal obezite durumuna etki eden risk faktorlerinden yas, diizenli diyet, 2 saatten
fazla televizyon izleme ve 2 saatten fazla bilgisayar kullanimi1 parametrelerinin etkileri Enter
Lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde; modelin anlamli bulundugu ve modelin
aciklayicilik katsayisinin (% 82.6) iyi diizeyde oldugu goriildii. Modelde yas, diizenli diyet, 2
saaten fazla TV izleme ve 2 saaten fazla bilgisayar kullanmamanin abdominal obezite
durumuna etkileri istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.01). Bu faktorler i¢inde en yiiksek

ODDS oraninin > 2 saat/giin TV izleme ve >50 yas oldugu goriildii.

TARTISMA

Bu ¢alismada saglik ¢alisanlarinin gecen 6 yillik zaman diliminde hala ¢ok azinin bir klinik

sendrom olarak MetS’un ve abdominal obezite tanimlamalarinin farkinda oldugu saptandi.
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Onceki ¢alismaya gore abdominal obezite sikliginin, erkeklerde azalmakta oldugu kadinlarda
ise artis gosterdigi, ozellikle kadin yardimcr saglik personeli grubunda en fazla oldugu

goralda.

2005 yilinda Oguz A ve Uzunlulu M [7] tarafindan yiiriitiilen ve saglik ¢alisanlarinda
abdominal obezite ve metabolik sendrom siklig1 ve farkindaliginin arastirildig bir ¢alismada
abdominal obezite siklifi %32.4 (kadinlarda %26, erkeklerde %42.7), abdominal obezite
simir degerlerinin bilinirligi %12.9 (doktorlarda %11.8, hemsirelerde; %1.2, YSP’nde;%0),
metabolik sendrom farkindaligi %33.2 (doktorlarda;% 57.5, hemsirelerde %9.7, YSP’nde
%1.9) ve IDF kriterlerine[4]gore degerlendirmenin yapildigi 573 olgu arasinda MetS sikligi
%4.53 (kadinlarda %2.45, erkeklerde %8.21) bulunmus idi. Bu veriler saglik ¢alisanlarinda
abdominal obezite ve MetS farkindaliginin ¢ok diisiik oldugunu ortaya koymustur. Bununla
birlikte abdominal obezite ve MetS siklig1 genel populasyona gore daha diisiik bulunmustur.
Bizim c¢aligmamizda ise gegen 5 yillik zaman iginde ayni hastanelerde c¢alisan saglik
calisanlarinda abdominal obezite ve metabolik sendrom siklig1 ve farkindaligi konusunda bir
gelisme olup olmadigr arastirllmis ve sonug olarak; abdominal obezite sikligi 9%32.5
(kadinlarda %36.6, erkeklerde %29.7), abdominal obezite sinir degerlerinin bilinirligi ise
%16.7 (doktorlarda %18.7, hemsirelerde; %9.6, YSP’nde; %3.8) idi. Gegen 5 yillik zaman
dilimi icinde saglik c¢alisanlarindaki abdominal obezite sikligi genel olarak degisim
gostermemis olmakla birlikte erkeklerde azalma, kadinlarda ise artis gostermistir. Abdominal
obezite sinir degerlerinin bilinirliginin ise tiim meslek gruplarinda artmis olmakla birlikte
halen istenilen diizeyde bulunmadigi goriilmektedir. Tiirk erigkinlerinde abdominal obezite
sikliginin ¢ok yiiksek bulundugu bilinmektedir[19,20].

IDF kriterlerine gore abdominal obezite sikliginin METSAR (Tiirk Erigkinlerinde Metabolik
Sendrom Siklig1 Arastirmast ) [3]calismasinda %58.7 (kadinlarda %73.8, erkeklerde %43.2),
CARDIOMETRE (Turk Eriskinlerinde Kardiyovaskiiler, Metabolik ve Renal Risk Faktorleri
Siklig1 Arastirmasi)[56] ¢alismasinda %69.4 ( kadinlarda %77.8, erkeklerde %51.3) ve PURE
(Prospective Urban Rural Epidemiological Study) [12]¢alismasinda kadinlarda %43.5,
erkeklerde ise %41.4 bulunmasi bunu desteklemektedir. Bizim calismamiz ise Oguz A ve
arkadagslarinin 6nceki ¢aligsmalarinin verileri ile uyumlu olarak hem erkek hem de kadinlarda
abdominal obezite sikliginin toplum genelinden olduke¢a diisiik bulundugunu gostemektedir.
Saglik calisanlarinda nispeten diisiik oranda bulunan abdominal obezite siklig1 ¢aligilan

populasyonun daha geng yasta olmasi ve aktif calisma ortami ile iliskili olabilir.
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Tiirk eriskinlerinde bel gevresi ortalamalar1 kadin ve erkeklerde sirasiyla Kozan ve
ark’in[20] calismasinda 90.1+14.8 ve 91.7+12.2 cm bulunurken, saglik ¢alisanlarinda Oguz A
ve ark.[7] Onceki calismasinda 75.15+£9.57 ve 92.65+9.62 cm, bizim calismamizda ise
75.88+£9.71 ve 90.38+9.79 bulunmustur. Bu bulgu erkek saglik calisanlarinda bel ¢evresi
ortalamasimin genel populasyona benzerlik gosterdigini, kadin saglik calisanlarinda ise
olduk¢a diisiik bulundugunu gostermektedir. Bu bulgu kadin saglik calisanlarinin giinliik

caligma aktivitelerinin genel populasyondan yiiksek olmasi ile agiklanabilir.

Tirk toplumunda MetS sikligi ¢ok yiiksek bulunmaktadir[19,20]. MetS sikliginin
METSAR c¢alismasinda %42.6 (kadinlarda %51.1, erkeklerde %33.9, CARDIOMETRE
calismasinda %39.5 (kadinlarda %41.8, erkeklerde %34.5), PURE calismasinda ise %42.7 (
kadinlarda %43.5, erkeklerde %41.4) bulunmasi bunu desteklemis ve her 3 Tiirk eriskinden
birinin MetS’lu oldugu bildirilmistir. Oguz A ve arkadaslarinin 6nceki calismalarinda IDF
kriterlerine gore degerlendirmenin yapildig1 573 olgu arasinda MetS siklig1 %4.53 (kadinlarda
%2.45, erkeklerde %8.21), bizim ¢alismamizda ise 556 olgu arasinda MetS sikligi %6.1
(kadinlarda 9%3.7, erkeklerde %10) bulunmustur. Gegen 5 yillik zaman siiresinde saglik
calisanlarinda MetS sikliginda her iki cinsiyette de hafif bir artis oldugu goriilmektedir.
Bununla birlikte saglik ¢alisanlarinda MetS sikliginin toplum genelinin ¢ok altinda bulunmasi
abdominal obezite sikligina benzer olarak aktif ¢alisma ortami ve yas ortalamasinin diisiik

bulunmasi ile izah edilebilir.

Genel populasyonda abdominal obezite ve MetS farkindaligini arastiran caligmalar az
sayidadir. Oguz A ve arkadaglarinin onceki caligmalarinda bir klinik antite olarak MetS
farkindaligi %33.2 (doktorlarda % 57.5, hemsirelerde %9.7, YSP’nde %1.9) bulunmustu.
Bizim calismamizda ise bir MetS farkindaligi %31.3 (doktorlarda % 78.6 hemsirelerde
%]11.1 ve YSP’nde %0.4) idi. Gegen 5 yillik zaman dilimi i¢inde, MetS farkindaliginda
doktorlarda ve hemsirelerdeki artisa karsilik genel olarak saglik c¢alisanlarinda azalma
goriilmiistiir. Egitim diizeyi yiikseldikge obezite sikliginin azaldigi bilinmektedir[57]. Bizim
calisgmamizda YSP’nde abdominal obezite ve MetS farkindaliginin doktor ve hemsirelere gore
diistik bulunmasi bu bilgiyi desteklemektedir ve saglik konusunda egitim almamis olan
YSP’de MetS farkindaliginin diisiik olmas1 makul karsilanabilir. Buna karsin gegcen zaman
dilimi igerisinde doktor ve hemsirelerde MetS farkindaliginin artmas1 umut verici bir gelisme
olmasina ragmen halen diisiik diizeylerdedir. Bu konuda medikal, sosyokiltirel ve medya

aracili81 ile yapilan egitimlere ragmen halen MetS parametrelerinin taninmamasi sagirticidir.
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Metabolik sendrom sikliginin yasla birlikte arttig1 bilinmektedir. METSAR’a gore erkeklerde
20-29 yas arasinda siklik %10.7 iken 70 yas lizerinde bu oran %49’a ulagsmaktadir. Kadinlarda
ise 20-29 yas arasinda %9.6 oraninda goriilen metabolik sendrom 60-69 yaslarinda %74.6 gibi
yiiksek oranlara ulagmaktadir. Kadinlarda metabolik sendrom sikliginin ¢ok yiiksek degerlere
ulagsmasinda abdominal obezitenin 6nemli bir rol oynadigi disiiniilmektedir. Abdominal
obezite siklig1 da tipki metabolik sendrom siklig1 gibi yas ile birlikte artmakta ve hemen her
yas grubunda kadinlarda erkeklerden yiiksektir. Bizim ¢alismamizda da hem erkek hem de
kadin cinsiyette artan yas gruplarina paralel olarak bel ¢evresi ortalamalarinda artis goriilmesi

bu bilgiyi desteklemektedir.

Oguz A ve arkadaslarinin 6nceki ¢alismalarinin verilerinde yas, erkek cinsiyet, diizenli diyet
yapma, araba kullanimi, >2 saat/giin bilgisayar kullanim1 ve araba kullanimi+>2 saat/giin TV
izleme ve/veya bilgisayar kullanimi abdominal obezite ile iligkili bulunmustu. Bizim
calismamizda ise yas, diizenli diyet yapma, > 2 saat/giin TV izleme, >2 saat/gilin bilgisayar
kullanimi ve araba kullanimi + >2 saat/giin TV izleme ve/veya bilgisayar kullanimi
abdominal obezite ile iligkili bulundu. Bu bulgu yasam tarzi diizenlenmesinin abdominal

obezite ve MetS ile iligkili oldugu bilgisini desteklemeketedir.

Sonug olarak saglik ¢alisanlarinda abdominal obezite ve MetS farkindaliginin diisiik oldugu
goriilmiistiir. Abdominal obezitenin onlenmesi kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmanin
temel ilkelerinden biridir. Kilo almayr gen¢ yetiskinlik doneminden itibaren Onleyerek,
fiziksel aktiviteyi arttirarak, beslenme aliskanliklar1 agisindan kisileri bilinglendirerek koroner
arter hastaligi'na bagli 6liimlerin 6nemli bir boliimiinii engellemek miimkiin olacaktir. Bu
amacgla saglik calisanlarinda abdominal obezite bilincinin kazanilmas: toplumun geri

kalaninin yonlendirilmesi agisindan 6nem tagimaktadir.
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KATILIMCI BiLGi FORMU

Bilinen kronik bir hastah@iniz veya aliskanhigimz var m? [evet

Herhangi bir ila¢ kullamyor musunuz? [Jevet [Thayir

Obezite tedavisi:

Antihipertansif tedavi:

Lipid diistiriicli tedavi:

Antidiyabetik tedavi:

Diger:

Clvar

[var

[var

[var

Egzersiz yapiyor musunuz? [levet

Agir egzersiz: ] gln / hf

[Iyok
Clyok
Clyok

Clyok

Chayir

10 dk/gun
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(En az 10 dk agir yiik kaldirmak, aerobik, kosma, hizl1 yiliriime veya hizli bisiklet
cevirmek)

e Orta egzersiz: ] gin / hf 10 dk/gin
(En az 10 dk hafif yiik tasimak, normal hizda bisiklet, normal hizda yiizme, dans, tenis)

e Hafif egzersiz: L] gin / hf 10 dk/gln
(En az 10 dk normal hizda yiiriime)

Diyet yapiyor musunuz?  [levet  [lhayir

[kalori kisitlama [Jtuz kisitlama [lyag kisitlama
[ protein kisitlama [diyabetik diyet Cldiger

Aciklama (saat/giin)
Bilgisayar kullanimu : Cvar Llyok [I<2saat [>2 saat
Araba kullanimi: Clvar Clyok
Televizyon izleme: Clvar Clyok [I<2saat  [1>2 saat
MetS daha 6nce duydunuz mu? [evet Chayar

MetS kriterlerinden kacim biliyorsunuz? ol 100 200 300 40 s0d
Bel cevrenizin ka¢ cm oldugunu biliyor musunuz? [evet Chayir
Kendinizde MetS oldugunu diisiiniiyor musunuz? [Cevet Clhayir

Abdominal obezite tanimi nedir? ( erkek/kadin) [194/80cm [1102/88 cm [ldiger
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Abdominal obez oldugunuzu diisiiniiyor musunuz? [evet Clhayir

Birinci derece akrabamzda abdominal obezite var m? [var Clyok

BILGILENDIRILMIiS HASTA OLUR FORMU

Sayin katithmecimiz ;

S.B. Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi 4.Ic Hastaliklari
kliniginde yiiriitiilmesi planlanan bu ¢alismada yer almaniz isteginize baglhidir. Caligmaya katilmay1
reddetme hakkina sahipsiniz.

Aragtirmamiz toplumda ¢ok sik goriilen, 6liim sebeplerinin ¢gogunu olusturan kardiyovaskiiler
serebrovaskuler, renal komplikasyonlara yol acabilen diyabet, hipertansiyon, obezite ve dislipideminin
saglik personelinde goriilme sikligini arastirmak, saglik personelinin bu konuya bakis agisini saptamak
ve onlarinda yardimiyla toplumun bu konudaki bilincini arttirmaktir.

Calismaya katilmak igin ¢aligtiginiz tinitelere gelecek goniillii arkadaslarimizin size soracagi
anket sorularmni cevaplamaniz ve c¢alisma kapsamindaki boy, kilo, bel ¢evresi ve kan basinci
Olciimlerini kabul etmeniz yeterlidir. Elinizde bulunan, 3 ay oncesine kadar yapilmis aglik kan sekeri,

lipid profili, kreatinin, AST, ALT, GGT, urik asit ve insiilin diizeyi dl¢limleri de kayit edilecektir.
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Calismamiz hastanemiz etik kurulundan izin alinarak gergeklestirilmektedir. Calismamiz

Dr.Mehmet Uzunlulu gézetiminde Dr.Melike Ozgelik tarafindan yiiriitiilecektir.

Katilimimiz igin tesekkiir ederiz.
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