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KISALTMALAR 

 

  ATP III               :Adult Treatment Panel III (Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli 3)   

  Apo-B                 :Apolipoprotein B 

  BAG                    :Bozulmuş açlık glukozu 

  BGT                    :Bozulmuş glukoz toleransı 

  CETP                   :Kolesterol ester transfer protein  

CRP                     :C-reaktif protein 

HDL-K                :Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol 

HOMA-IR           :Homeostatic model assessment-Insulin resistance 

IDF                      :Uluslararası Diyabet Federasyonu (International Diabet Federation) 

KVH                    :Kardiyovasküler hastalık 

LDL-K                :Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol 

MetS                   :Metabolik Sendrom 

NCEP                   :National Cholesterol Education Program (Ulusal Kolesterol Eğitim 

Program) 

NPY                    :Nöropeptit Y 

OGTT                 :Oral glukoz tolerans testi 

PAI-1                  :Plazminojen aktivatör inhibitörü-1 

sdLDL                :Küçük yoğun LDL 

TNF-α                 :Tümör nekroz faktör alfa 

TG                  :Trigliserid 

TK                  :Total kolesterol 

VLDL                 :Çok düşük dansiteli lipoprotein 

 VKİ                  :Vücut kütle indeksi 

WHO                  :World Health Organization (Dünya Sağlık Örgütü) 
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ÖZET 

Amaç: Altı yıl önce yürütülen bir çalışmada sağlık çalışanlarında abdominal obezite sıklığının 

erkeklerde genel populasyonla benzer, kadınlarda ise daha düşük bulunduğu, öte yandan 

sağlık çalışanlarının çok azının bir klinik antite olarak abdominal obezite ve metabolik 

sendrom (MetS)  tanımlamalarının farkında olduğu bildirilmişti. Bu çalışmanın amacı geçen 5 

yıllık zaman dilimi içinde aynı hastanelerde görev yapan sağlık çalışanlarındaki abdominal 

obezite ve MetS sıklığı ve farkındalığında bir değişme olup olmadığını araştırmaktı.  

Materyal ve Metod: Çalışmaya toplam 731 sağlık çalışanı (262 doktor, 199 hemşire, 270 

yardımcı sağlık personeli, ortalama yaş: 32.17±8.0 yıl) alındı. Demografik, antropometrik ve 

biyokimyasal veriler kaydedildi ve yaşam tarzı özellikleri sorgulandı. Abdominal obezite ve 

MetS için Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tanımlamaları kullanıldı. Olguların 

abdominal obezite farkındalığını belirlemek için IDF’in abdominal obezite için önerdiği bel 

çevresi sınır değerlerinin bilinip bilinmediği değerlendirildi. MetS farkındalığını belirlemek 

için ise bir klinik antite olarak MetS’u duyup duymadığı ve şayet duydu ise IDF’in MetS 

tanısı için önerdiği kriterlerden kaçını bildiği göz önüne alındı.  

Bulgular: Abdominal obezite sıklığı %32.5 (kadınlarda %36.6, erkeklerde %29.7, p=0.050) 

ve abdominal obezite farkındalığı %16.7 (doktorlarda %18.7, hemşirelerde %9.6, YSP’nde 

%3.8, p=0.001) idi. Bir klinik antite olarak MetS farkındalığı %31.3 (doktorlarda %78.6, 

hemşirelerde %11.1, YSP’nde %0.4, p=0.001) idi. IDF kriterlerine göre MetS için tam 

değerlendirmenin yapıldığı 556 olgu arasında MetS sıklığı %6.1 (kadınlarda %3.7, erkeklerde 

%10, p=0.015) idi. 

Sonuç: Abdominal obezite sıklığının erkeklerde azalma gösterirken kadınlar da artış 

gösterdiği, özellikle kadın yardımcı sağlık personeli grubunda en fazla olduğu görüldü. Sağlık 
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çalışanlarının hala çok azının bir klinik sendrom olarak MetS’un ve abdominal obezite 

tanımlamalarının farkında olduğu saptandı. 

 Anahtar kelimeler: Abdominal obezite, metabolik sendrom, sağlık çalışanları, farkındalık 
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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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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Genetik yatkınlığın yanı sıra dengesiz ve aşırı beslenmenin ve fiziksel çağımızda obezitenin, 

özellikle abdominal obezitenin,  bir epidemi halini almasında etkili faktörler olduğu 

bilinmektedir[1]. 

 Metabolik sendrom (MetS) abdominal obezite, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, 

hiperglisemi, protrombotik ve proinflamatuar durumlarla karakterize bir kardiyometabolik 

risk faktörleri demetidir ve tip 2 diyabet ve aterosklerotik kardiyovasküler hastalık gelişimi 

için önemli bir risk faktörüdür[2]. 

Hem abdominal obezite, hem de MetS sıklığı batılı toplumlara benzer olarak Türk 

erişkinlerinde yüksek bulunmakta ve giderek artma eğilimi göstermektedir. Örneğin Erişkin 

Türklerde Metabolik Sendrom Sıklığı Araştırması (METSAR) çalışmasında[3].   

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)[4] kriterlerine göre MetS sıklığı kadınlarda %51.1, 

erkeklerde %33.9, abdominal obezite sıklığı ise kadınlarda %73.8, erkeklerde %43.2 

bulunmuştur. Günümüzde küresel bir halk sağlığı sorunu olarak kabul edilen obezite ve MetS 

ile ilgili toplumsal farkındalığın çok düşük bulunduğu bilinmektedir[5,6]. 

Üstelik sağlık çalışanlarında dahi farkındalığın düşük olduğu gözlenmiştir. 2005 yılında Prof. 

Dr. Aytekin Oğuz ve Doç. Dr. Mehmet Uzunlulu’nun koordinatörlüğünde yürütülen ve 

Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi 

Hastanesi, Dr.Siyami Ersek Göğüs, Kalp ve Damar Cerrahisi  Hastanesi ve Kocaeli 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi poliklinik, klinik ve laboratuarlarında çalışan doktor, 

hemşire ve yardımcı sağlık personellerinin dahil edildiği bir çalışmada “Sağlık çalışanlarında 

abdominal obezite sıklığı ve farkındalığı” değerlendirilmişti[7].  

O çalışmada Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli (ATP III) ve IDF kriterlerine göre; abdominal 

obezite sıklığı sırasıyla %13.8 (kadınlarda %10.6, erkeklerde %19.1) ve %32.4 (kadınlarda 

%26, erkeklerde %42.7) ve abdominal obezite sınır değerlerinin farkındalığı sırasıyla %6.5 ve 

%12.9 idi. Genel olarak, katılımcıların %33.2’si bir klinik sendrom olarak MetS’un 

farkındaydı. Sonuç olarak abdominal obezite sıklığı sadece erkek sağlık çalışanlarında genel 

populasyonla benzer iken, kadın sağlık çalışanlarında daha düşüktü. Ayrıca sağlık 
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çalışanlarının çok azının bir klinik sendrom olarak MetS’un ve abdominal obezite 

tanımlamalarının farkında olduğu görülmüştü.  

Bu çalışmanın amacı aynı hastanelerde geçen altı yıllık zaman dilimi içinde sağlık 

çalışanlarındaki abdominal obezite ve MetS sıklığı ve farkındalığında bir düzelme olup 

olmadığını araştırmaktı.  
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GENEL KAVRAMLAR 

 

     METABOLİK SENDROM 

1. Tanım ve Epidemiyoloji: 

Kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde rol alan ve ortak etiyopatogenezi paylaştıkları 

düşünülen çeşitli risk faktörlerinin birarada bulunması metabolik sendrom (MetS) olarak 

adlandırılmaktadır. Metabolik sendrom, aterosklerotik hastalıklar ve tip 2 diyabetin en önemli 

ve en sık görülen nedenleri arasında yer alır. 

İlk kez 1988’de Reaven, çeşitli risk faktörlerinin sıklıkla birarada bulunduğuna dikkat çekmiş 

ve sendrom X olarak adlandırdığı bu beraberliğin kardiyovasküler hastalıkların gelişme 

riskini arttırdığını belirtmiştir[8]. Metabolik sendromun temel bileşenlerini abdominal obezite, 

insülin direnci, artmış kan basıncı ve lipid bozuklukları oluşturmaktadır. Bunlar arasında 

insülin direncinin temel rol oynadığı ileri sürülmüştür. Obezite, sedanter yaşam tarzı, sigara 

içimi, düşük doğum ağırlığı ve perinatal malnutrisyon da insülin direnci gelişimi ile ilişkili 

bulunmuştur. Adipoz doku ve bu dokudan salgılanan hormonlar, hipotalamus-hipofiz-adrenal 

aks bozuklukları, ilerleyen yaş, kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 diyabet ve hipertansiyon gibi 

metabolik sendromun çeşitli bileşenlerinde düşük dereceli inflamasyonun etkili olduğunu 

göstermektedir[9]. MetS’da kardiyovasküler hastalıklar ve tip 2 diabetes mellitus’un yanında 

polikistik over sendromu, hepatosteatoz, kolesterol safra taşları, astım, uyku bozuklukları ve 

bazı kanser formlarına yatkınlık da mevcuttur[2].  

Metabolik sendrom sıklığı ilerleyen yaş ve vücut ağırlığı artışıyla artar, aynı zamanda 

incelenen toplumlara göre de değişkenlik göstermektedir. ABD’de 20 yaş ve üzerinde 

metabolik sendrom sıklığı %27 bulunmuş ve metabolik sendrom sıklığının kadınlarda daha 

hızlı olmak üzere artmakta olduğu saptanmıştır[10]. Ülkemizde, 2004 yılında yapılan 

METSAR (Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması) sonuçlarına göre 20 yaş ve üzerindeki 

erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı %35 olarak saptanmıştır. (Kadınlarda %41.1, 

erkeklerde %28.8)[3]. Bu sonuçlar bel çevresi sınırları erkeklerde 102cm, kadınlarda 88 cm 

olarak yapılan değerlendirmede elde edilen verilere dayanmaktadır. Bugün kabul edilen 94 
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cm(erkeklerde) ve 80 cm(kadınlarda) sınırları alındığında oran daha da yükselmektedir. 

Uzunlulu ve arkadaşları tarafından yürütülen bir çalışmada Türk erişkin kadın ve erkeklerde 

kardiyometabolik riski öngörmede HOMA-IR (Homeostatic model assessment-Insulin 

resistance) ile belirlenen insülin direncini en iyi predikte edebilecek bel çevresi sınır 

değerlerinin kadınlarda 83 cm ve erkeklerde 93 cm olduğu tespit edilmiştir[11]. PURE 

(Prospective Urban Rural Epidemiological Study) Türkiye verilerine göre, MetS sıklığı, ATP 

III’ ün önerdiği bel çevresi kriterlerine göre %35.8, IDF’in önerdiği bel çevresi kriterlerine 

göre %42.7 olarak saptanmıştır[12]. 

 

Metabolik sendrom için farklı tanı kriterleri tanımlanmıştır. Metabolik sendromun en yaygın 

kabul edilen tanımlama kriterleri şunlardır: 

 

Tablo 1: ATP III MetS tanı kriterleri 

 

1. Abdominal obezite (bel çevresi) 

     Erkek için > 102 cm 

     Kadın için > 88 cm 

2. Serum trigliseridi ≥ 150 mg/dl 

3. HDL kolesterol 

    Erkek için < 40 mg/dl 

    Kadın için < 50 mg/dl 

4. Kan basıncı ≥130 / 85 mmHg 

5. Açlık kan şekeri ≥110 mg/dl 

 

 

Bu kriterlerden herhangi üçünün bir kişide bulunması metabolik sendrom olarak kabul edilir 

[2]. 

Tablo 2: WHO MetS tanı kriterleri 

 

1. Hiperinsülinemik öglisemik klemp ile ölçümde insülin direnci 

    (glukoz kullanımı normalden %25 daha düşük) 

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

3. BAG (Açlık kan şekeri ≥110mg/dl) 

4.Tip 2 diabet 
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Bunlardan mutlaka birisi ve aşağıdakilerden 2 veya daha fazlası 

1. Kan basıncı ≥140/90 mmHg 

2. Trigliserid ≥150 mg/dl 

3. HDL kolesterol 

     Erkek için <35 mg/dl 

     Kadın için <39 mg/dl 

4. BMI>30 kg/m²ve/veya  

   Bel/kalça oranı 

    Erkek için >0.90 

     Kadın için >0.80 

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

 

 

Tablo 3- Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) MetS tanı kriterleri     

1. Abdominal obezite (bel çevresi) 

   Avrupa toplumunda erkek≥94cm kadın≥80cm 

   Diğer toplumlarda  etnik gruba spesifik bel çevresi değerleri 

2. Serum trigliseridi ≥ 150 mg/dl  

    yada bu lipid anormalliği için spesifik tedavi alıyor olması 

3. HDL kolesterol 

    Erkek için < 40 mg/dl     Kadın için < 50 mg/dl 

   yada bu lipid anormalliği için spesifik tedavi alıyor olması 

4.Sistolik kan basıncı ≥130 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥85 mmHg 

   yada antihipertansif tedavi alıyor olması 

5. Açlık kan şekeri ≥100 mg/dl 

    yada önceden tanı almış tip 2 diyabet 

 

IDF tanımlamasında 3 kriterden birinin mutlaka abdominal obezite olması şartı vardır[4]. 

 

Tanı kriterleri arasında yer almamakla birlikte, proinflamatuar ve protrombotik durum da 

metabolik sendrom başlığı altına alınmıştır. 

 

2. Patogenez 

Metabolik sendromun tüm bileşenlerinin etiyopatogenezini açıklayabilecek tek bir 

genetik, infeksiyöz ya da çevresel faktör henüz tanımlanmamıştır. Metabolik sendrom, insülin 
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direnci zemininde gelişen heterojen bir hastalıktır. Poligenik yatkınlık söz konusu olsa da, 

modern kent hayatının getirdiği sedanter yaşam ve yüksek kalorili beslenme sendromun 

seyrini alevlendirmektedir[13]. Yaşlanma, proinflamatuar durum ve hormonal degişiklikler de 

diğer katkıda bulunan faktörler olarak gösterilmektedir[2]. 

 

3. Metabolik Sendrom Bileşenleri 

ATP III metabolik sendromun kardiyovasküler hastalıklara yol açan 6 bileşenini 

tanımlamıştır[2]. 

 Abdominal obezite 

 Aterojenik dislipidemi 

 Kan basıncı yüksekliği 

 İnsülin rezistansı 

 Proinflamatuar durum 

 Protrombotik durum 

 

     Metabolik Sendrom ve Obezite 

Obezite, genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle oluşan, aşırı adipoz doku birikimini ifade 

eden yaşam kalitesini ve süresini azaltan multifaktöriyel kronik bir hastalıktır. Vücuttaki yağ 

oranının anormal artışı obezite olarak değerlendirilmektedir. Vücut kitle indeksi (VKİ) 

(kg/m2) obezitenin derecelendirilmesinde kullanılmaktadır. Dünya Sağlık Örgütüne (WHO) 

göre 25-29.9kg/ m² fazla kilolu, 30-34.9kg/ m² 1. derece obez, 35-39.9 kg/ m² 2.derece obez 

ve 40 kg/m2 üzeri 3.derece (morbid obez) olarak sınıflandırılmaktadır[14]. Abdominal 

adipozite ile obezitenin metabolik ve kardiovasküler komlikasyonları arasında güçlü bir 

ilişkinin gösterilmesi nedeni ile VKİ ile birlikte bel çevresi ölçümünün vücut yağ dağılımının 

belirlenmesi için gerektiği öne sürülmüştür[15]. Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)-2005 

tanı kriterlerine göre Avrupa’lı erkeklerde bel çevresinin >94 cm, kadınlarda >80 cm olması 

risk faktörü olarak kabul edilmiştir. 

Obezite prevalansı tüm dünyada giderek artmaktadır. Amerika’da yapılan Ulusal Sağlık ve 

Beslenme Araştırma Çalışması (NHANES) II ve NHANES III çalışmaları karşılaştırıldığında 

obezite prevalansında %8 ‘lik bir artış görülmüştür. NHANES’ e göre obezite prevalansı 

erkeklerde %19.5 , kadınlarda %25 bulunmuştur. Ülkemizde 24.788 kişinin tarandığı 

TURDEP çalışmasında obezite prevalansı kadınlarda %30, erkeklerde %13, genel 

populasyonda ise %22 düzeyinde bulunmuştur[16]. TEKHARF çalışmasında 2000 yılında 
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obezite prevalansının kadınlarda %43 , erkeklerde %21.1 olduğu gösterilmiştir[17]. Obezite 

ile tip 2 DM, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, dislipidemi gibi iyi bilinen 

birliktelikler yanında kas-iskelet sistemi hastalıkları, venöz tromboembolik olaylar, uyku apne 

sendromu ve çeşitli kanser (meme, uterus, kolon, özefagus, böbrek) tiplerinde artan sıklık 

dikkat çekicidir. MS, kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü oluşturan santral obezite, 

glukoz tolerans bozukluğu, dislipidemi, hipertansiyon gibi sistemik bozuklukların bir araya 

gelmesi ile oluşan kompleks bir metabolik bozukluktur. Obezite ve MS prevalansı birbirine 

paralel artış göstermiş olup NHANES III verilerine göre normal ağırlıkta olanlarda MS sıklığı 

%5 iken obez grupta %60 saptanmıştır[18]. TEKHARF çalışmasına göre Türkiye genelinde 

30 yaş üzerine 9.2 milyon kişide metabolik sendrom vardır, prevalansı yaş ile artmaktadır ve 

60 yaşlarında %43.5 ‘e erişmektedir[19]. Yakın zamanda Kozan ve ark. yaptığı çalışmada 

NCEP  ATP III kriterlerine göre Türkiye’deki genel prevalans %33.9(erkeklerde % 28, 

kadınlarda %39.6 ) bulunmuştur[20].  

Son yıllarda fizik aktivitenin azalmasıyla birlikte beslenme alışkanlıklarında yağların ve 

karbonhidratların fazla tüketilmesi sonucu obezite sıklığı artmaktadır. Ağırlık ve enerji 

dengesi hipotalamus tarafından kontrol edilmektedir. Hipotalamus genetik etkiyle belirlenen 

vücut ağırlığını belli sınırlar içinde korumaya çalışır. Bu sınırlar çevresel faktörlerle 

değişebilmektedir. Hipotalamusta iştahı kontrol eden ana peptid nöropeptid Y(NPY) olup 

arkuat nükleustan salgılanır. Birçok madde NPY üzerinden beslenmeyi uyarır ya da baskılar. 

Yağ dokusunda, kas, karaciğer ve pankreas beta hücrelerinde biriken aşırı yağ kütlesi 

MS’daki biyokimyasal değişiklikleri başlatmaktadır. Abdominal yağ miktarının 

değerlendirilmesi, kişilerin risk gruplarına ayrılmasında fayda sağlayacaktır. Abdominal yağ 

miktarının belirlenmesinde en sık kullanılan teknikler, bel çevresi ölçümü, bel/kalça oranı, 

manyetik rezonans görüntüleme ve bilgisayarlı tomografidir. MRI ve BT, daha doğru sonuç 

vermekle birlikte klinik kullanım açısından pratik değildir ve rutin kullanımı 

önerilmemektedir. Bel çevresi, obezite ile ilişkili kardiyometabolik hastalık riski yüksek olan 

hastaları belirlemede vücut yağ dağılımı için VKİ’nden daha iyi bir göstergedir. Yağ dokusu 

enerji deposu olmasının yanısıra glikoz ve lipid metabolizması, fibrinolitik sistem ve vasküler 

hemostazı etkileyen adipokin olarak isimlendirilen proteinleri salgılama özelliği taşır. 

Adiponektin, leptin, rezistin, IL-6, TNF-a, PAİ-1 bunlardan bazılarıdır. Leptin, ob geni 

tarafından salgılanan 167 aminoasitlik bir adipokin olup vücuttaki yağ kütlesi ile doğrusal bir 

ilişki göstermektedir. Leptin hipotalamusta NPY’nin gıda alımını arttırıcı etkisini 

baskılamaktadır. Gıda alımı kontrolü dışında sempatik aktivite, hematopoez ve inflamasyona 

olan etkileri de belirlenmiştir[21]. Otonom sinir sistemini uyararak özellikle kahverengi yağ 
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dokusunda beta3 sempatik uyarıyı arttırır. Obezlerde leptin düzeyi genellikle yüksek 

bulunmuştur. Leptin ile insülin arasında da karşılıklı bir ilişki vardır. Beslenme sonrası artan 

insülin düzeyine paralel bir şekilde leptin artmaktadır. Diyabetik olan ve olmayan ratlarda 

leptin tedavisinin insülin direncini düzelttiğine dair çalışmalar vardır. MS’li kişilerde leptinin 

bağlandığı çözünebilir reseptörlerin azaldığı bu nedenle serbest leptin düzeyinin arttığı 

bilinmektedir. Leptinin santral etkileri zayıfladığından MS’lu kişilerde insülin direnci gibi 

leptin direncinden de söz edilebilmektedir. Özellikle mide fundus enterokromaffin 

hücrelerinde salınan ve sinir sistemine etkili hormonlardan biri olan grelinin metabolik 

etkilerinin leptinin tersi yönde olduğu bilinmektedir. Gıda alımını uyarır, karbonhidrat 

kullanımını, gastrik motiliteyi ve asit sekresyonunu arttırır. Grelin düzeyleri  yemek alımıyla 

düşmektedir[22]. Adipoz dokudan salgılanan diğer bir protein adiponektindir. Obezite ve 

DM’da plazma düzeyi azalmaktadır. Adiponektin düzeylerinin azalması ve adiponektin gen 

polimorfizmleri insülin direncine neden olmaktadır. Adiponektin serbest yağ asitlerinin beta 

oksidasyonunu artırır, glukoneogenezi baskılar ve plazma serbest yağ asiti, trigliserit, glikoz 

düzeylerini azaltır. 

Vücuttaki yağ kütlesi arttıkça plazma TNF-a düzeyleri artmaktadır. İnsülinin reseptörüne 

bağlandıktan sonra tetiklenen sinyal sistemi ile yağ ve kas dokusunda GLUT-4 ler hücre 

membranına gelir ve glikozu hücre içine alırlar. TNF-a bu sinyal sistemini bozarak insülin 

direncine neden olmaktadır. Ağırlık kaybının sağlanması ile plazma TNF-a düzeyleri 

düşmektedir[23]. Rezistin, primer olarak adipositlerden salgılanan insülinin etkilerini inhibe 

eden bir sitokindir. Rezistinin hepatik glikoz üretimi üzerine olan insülinin baskılayıcı etkisini 

azalttığı ve GLUT-4 ten bağımsız olarak kas hücrelerine glikoz alınımını inhibe ettiği 

gösterilmiştir[24]. Yapılan çalışmalarda obezlerde rezistin düzeyi yüksek bulunmuştur[25].  

 

 

      

Metabolik  Sendrom ve  Dislipidemi 

Abdominal yağ birikimi nedeniyle lipid metabolizmasında bozukluklar izlenmektedir. Bu 

bozukluklar, serum trigliserid seviyelerinde yükselme, küçük yoğunluklu düşük dansiteli 

lipoprotein (sdLDL) partiküllerinde artma ve HDL-K düzeylerinde azalma ile karakterizedir. 

Serum trigliserid ve sdLDL partiküllerinde yükselme ve HDL-K seviyelerinde azalma 

aterojenik lipid triadı olarak adlandırılmaktadır ve koroner arter hastalığı riskinde önemli 

derecede artışla ilişkilidir[26]. Aterojenik dislipidemi izole LDL-K yüksekliğinden daha sık 

görülmektedir ve metabolik sendromun diğer bütün klinik bulgularından daha önce ortaya 
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çıkmaktadır[27]. Hipertrigliseridemi, TG ‘den zengin çok düşük yoğunluklu lipoprotein 

(VLDL) partiküllerinin fazla miktarda sekresyonuna bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Hepatik 

serbest yağ alımındaki artış apolipoprotein B (apo-B)-100 sekresyonunu arttırmaktadır. Apo B 

VLDL, orta yoğunluklu lipoprotein (IDL) ve LDL gibi aterojenik lipoproteinlerin yapısal 

proteinidir. Bu lipoproteinlerin hepsi bir apo B molekülü içermektedir ve plazma apo B 

düzeyleri kandaki toplam aterojenik partiküllerin miktarını yansıtmaktadır. Periferal 

dolaşımda bulunan lipoprotein lipaz  enzimi VLDL partiküllerindeki trigliseritleri hidrolize 

ederek serbest yağ asitlerini açığa çıkarmaktadır. Normal durumlarda bu serbest yağ asitleri 

kas ve adipoz doku tarafından alınmakta  ve enerji veya depo amaçlı kullanılmaktadır. Geriye 

kalan artık partiküller karaciğer tarafından alınmakta ve LDL’ye dönüştürülmektedir. 

Küçük, yoğun LDL partiküllerindeki artış abdominal obeziteye bağlı dislipideminin değişmez 

özelliğidir. Trigliserit yüksekliğinin olduğu durumlarda, LDL partiküllerinde trigliseritler 

artarken çekirdek kolesterol esterler azalmaktadır. Hepatik lipaz enzimi trigliseritten zengin 

LDL partiküllerini hidrolize ederek daha küçük, yoğun LDL partiküllerini oluşturmaktadır. 

Bu küçük, yoğun ve kolesterolden fakir LDL partikülleri myokard enfarktüs riskini ve 

koroner arter hastalığının ciddiyetini arttırmaktadır[28]. Zambon ve ark.[29] agresif lipid 

düşürücü tedavi ile koroner arter darlık regresyonunun en önemli belirtecinin LDL kolesterol 

seviyesindeki değişiklikten çok partikül büyüklüğü ile orantılı olduğunu saptamışlardır[30]. 

Küçük, yoğun LDL partiküllerinin arter duvarına girmeleri ve buradaki proteoglikanlara 

bağlanmaları daha kolay olmakta ve oksidatif strese daha duyarlı olmaktadır. Böylelikle, 

aterogenezde daha hızlı bir progresyon izlenmektedir. Plazma trigliserid düzeylerinde artma 

hemen hemen daima HDL kolesterol seviyelerinde azalma ile karakterizedir. HDL ve VLDL 

metabolizmaları yakından ilişkilidir. Kolesterol ester transfer protein (CETP) VLDL’deki 

trigliseridleri LDL ve HDL’deki kolesterol esterle yer değiştirerek, trigliseritten zengin LDL 

ve HDL partikülleri oluşturmaktadır. Takiben hepatik lipaz enziminin etkisi ile HDL 

kolesterol azalmaktadır. 

 

Metabolik Sendrom ve Hipertansiyon 

Amerikan Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması (NHANES) III’den edinilen bilgilere göre, 

VKİ ndeki artış ile progresif olarak kan basıncı yüksekliği prevalansı artmaktadır. Kan basıncı 

yüksekliği prevalansı VKİ>30 kg/ m² olan erkeklerde %38.4, kadınlarda %32.2 iken VKİ<25 

kg/m2 olan erkeklerde %18.2, kadınlarda %16.5 olarak bulunmuştur. Kan basıncı ve VKİ 

arasındaki direkt ve bağımsız ilişki, INTERSALT (International study of salt) çalışmasının da 

içinde bulunduğu gözlemsel çalışmalarda gösterilmiştir[31,32,33].  INTERSALT çalışmasında 
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10000 erkek ve kadın hasta çalışmaya alınmış ve 10kg vücut ağırlığı artışının, sistolik kan 

basıncının 3.0mmHg, diastolik kan basıncının 2.3 mmHg yükselmesi ile ilişkili olduğu 

görülmüştür[34].  Kan basıncındaki farklılık, yaklaşık olarak kardiyovasküler hastalık riskinde 

%12, inme riskinde %24 artış anlamına gelmektedir. 

Hipertansiyon patogenezinde adipoz dokunun rol oynadığına dair kanıtlar giderek 

artmaktadır. Obez bireylerde hipertansiyon gelişimi ile ilişkili sayılabilecek bazı 

mekanizmalar göze çarpmaktadır[35]. Bu mekanizmalar; renin anjiotensin sistemindeki 

değişiklikler, sempatik sinir sistemi aktivasyonunda artış[36], insülin rezistansı, leptin 

rezistansı[37], koagülasyon faktörlerinde değişim, inflamasyon ve endotel 

disfonksiyonudur[38]. Obezite renal sodyum emilimini de arttırarak hipertansiyon gelişimine 

katkıda bulunur[39]. Obezitede sempatik aktivasyonun mekanizması tam olarak 

anlaşılamamıştır. Fakat hipotalamik pro-opiomelanokortin yolunun hiperleptinemi tarafından 

uyarıldığı bilinmektedir[40]. İnsülin direnci, sodyum retansiyonu, volum ekspansiyonu ve 

sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ilişkilidir. İnsülin direnci, sistemik renin anjiotensin 

sistemini aktive ederek kardiyovasküler risk artışına neden olabilir[41]. İnsülin direnci primer 

olarak endotel disfonksiyonuna neden olur. Endotelyal nitrik oksit üretimindeki bozukluklar, 

nitrik oksit bağımlı yollarda anormal endotel sinyalizasyonu ve insülinin aracılık ettiği 

vazodilatasyonun yitirilmesi hipertansiyona katkıda bulunan faktörlerdir[42].  Ayrıca insülin 

mutojen etkili bir hormon olup, hiperinsülinemi durumunda vasküler ve vasküler olmayan 

hücre büyümesi uyarılmakta ve arter sertliği artmaktadır[43]. Obezite hemodinamik 

değişikliklerle de ilişkilidir. Kardiyak debi ve plazma volümü artarken, vasküler rezistans 

azalmaktadır. Plazma volümünün artması direkt olarak ventrikül boyutlarında ve 

fonksiyonlarında bozulmaya yol açar[44].  

 

 

 

Metabolik  Sendrom ve İnsülin Direnci 

İnsülin direnci, normal konsantrasyondaki insülinin normalden daha az biyolojik yanıt 

oluşturması durumudur. Ya da insülinin metabolik etkilerine karşı direnç durumu olarak da 

adlandırılabilir. İnsülinin metabolik etkileri, endojen olarak üretilen glukozun baskılanması, 

periferik glukoz tutulumunun ve glukoneogenezin uyarılması ve de yağ dokusundaki lipolizin 

baskılanmasıdır. Normalde insülin karaciğerde glukoneogenezi ve glukojenolizi inhibe ederek 

hepatik glukoz üretimini baskılar. Ayrıca glukozu kas ve yağ dokusu gibi periferik dokulara 

taşıyarak burada ya glikojen olarak depolanmasını ya da enerji üretmek üzere okside olmasını 
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sağlar. Beslenmeye cevap olarak artan insülin sekresyonu kandaki glukozun periferik 

hücrelerce tutulmasını uyarır. Böylece, insülin direnci bulunmayan sağlıklı bir kişide 

,beslenmeden veya glukoz yüklemeden iki saat sonra kan şekeri değeri 120-140 mg/dl 

sınırlarını aşmıyacaktır. Çünkü artan insülin salgısı karaciğerden kana glukoz verilmesini 

inhibe etmiş, kas dokusunun glukoz tutmasını uyarmış ve arttırmıştır. İnsülin direncinin ilk 

dönemlerinde, henüz pankreas beta hücresi bitkinlenmemiş olduğundan, aşırı miktarlarda 

insülin salgılayabilir. 

İnsülin direncinde insülinin karaciğer, kas ve yağ dokusundaki bu etkilerine karşı direnç 

oluşarak hepatik glukoz supresyonu bozulur. Kas ve yağ dokusunda da insülin aracılığı ile 

olan glukoz uptake’i azalır. Bu durumda oluşan insülin direncini karşılayacak ve dolayısıyla 

normal biyolojik yanıtı sağlayacak kadar insülin salgısı artışı ile metabolik durum kompanse 

edilir. Böylelikle hipergliseminin önlenebilmesi için beta hücreleri sürekli olarak insülin 

salgısını artırmaya yönelik bir çaba içerisine girer. Sonuçta normoglisemi sağlanırken insülin 

düzeylerinde de normale göre 1.5-2.0 kat yüksek bir seviye oluşur[45]. İnsülin direnci tip 2 

diyabet ve obezitede sık görülmekle birlikte obez olmayan ve normal OGTT’si olan sağlıklı 

bireylerin %25 ‘inde ve esansiyel HT hastaların da %25’ inde insülin direnci saptanmıştır. 

[46]. Bu yüzden insülin direnci toplumda sık rastlanan ve yaygın bir fenomendir. 1988’de 

Reaven şişmanlık, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve aterosklerotik kalp hastalıklarının 

tesadüften  öte bir sıklıkta aynı hastada  bulunmalarını gözlemleyerek bunların aynı metabolik 

bozukluktan kaynaklandığını ileri sürmüştür. Bundan yola çıkarak Reaven insülin direnci 

sendromunu (sendrom X) tarif etmiştir. Bu  hastalık gubu daha sonra metbolik sendrom adını 

almıştır. Bunlar arasından özellikle tip 2 diyabet, esansiyel hipertansiyon ve koroner kalp 

hastalığı önemi giderek artan morbidite ve mortaliteden sorumlu olmakla birlikte yine de 

insülin direnci ile bunlar arasındaki bağlantıya ilişkin birçok konu henüz 

aydınlatılamamıştır[47]. Örneğin insülin direncine ilişkin diğer özellikler sağlıklı 

görünümdeki kişilerin bir bölümünde saptanabilir[48]. İnsülin direncinin iyi bir şekilde 

tanımlanmamış oluşu klinikte kullanılmasını sınırlandırmıştır[49]. Birçok kalıtsal ve edinilmiş 

faktör insülin duyarlılığını etkileyebilir[50]. Cinsiyet, puberte, gebelik bunlardan bazılarıdır. 

Yaşlanmanın insulin duyarlılığı üzerine etkisi ise net bilinmemektedir[51].  

      

Metabolik  Sendrom  ve  Proinflamatuar  Durum 

İnsülin direnci durumunun bir düşük düzeyli kronik inflamasyonu simgelediği görüşünü  

destekleyici biçimde, serumda duyarlı C-reaktif protein(CRP) seviyelerinin, sağlıklı fertlere 
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göre, MS’lu erkeklerde 1.5 kat, kadınlarda 2 kat  yüksek olduğu dikkat çekmektedir. Bu akut 

faz cevabının, zeminde varolan bir subklinik inflamasyonu yansıttığı ve bu sürecin progresif 

olarak DM ve ateroskleroz gelişiminden, hatta plak rüptüründen sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Metabolik sendromlu vakalarda, CRP düzeyleri arttıkça kardiyovasküler 

risk artar[13]. CRP artışında çaşitli faktörler rol oynamaktadır. Bunlarda bir tanesi olan 

obezitede aşırı adipoz dokudan salınan inflamatuar sitokinler CRP düzeylerinin yükselmesine 

neden olmaktadır[4].  

Metabolik Sendrom ve Protrombotik Durum 

İnsülin direnci; plazminojen aktivatör-1(PAI-1), koagülan sistem bileşenleri(faktör-VII, 

faktör-VIII ve von-Willebrand faktör) ve fibrinojen düzeylerini yükselterek makrovasküler 

hastalık riskini artırır[13]. Fibrinojen CRP gibi bir akut faz reaktanıdır ve yüksek sitokin 

durumuna yanıt olarak yükselir. Bu yüzden protrombotik ve proinflamatuar durumlar 

metabolik olarak bağlantılıdır[4]. 

 

4. Tedavi Önerileri  

Genetik özellik yanında, çevresel faktörlerin etkisi ile ortaya çıkan bir hastalık olan metabolik 

sendromda öncelikli yaklaşım, yaşam tarzının düzenlenmesi olmalıdır. Amaç diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıkların önlenmesidir. Uygun beslenme ve egzersiz programı ile 

sağlanan kilo kaybı, metabolik sendromda gözlenen tüm bozuklukları düzeltici yönde etki 

sağlar. Bu yaklaşımla, genel ve kardiyovasküler mortalitenin azaltılabileceği gösterilmiştir 

[52]. Bazal kilonun %5-10 unun kaybı, günde en az 30 dakika süre ile orta derece fiziksel 

aktivite, doymuş yağlar, trans yağ asitleri, kolesterol ve basit karbonhidratların az alınması, 

meyve, sebze ve kepekli tahıl tüketiminin arttırılması da yer alır. Sigara ve alkol kullanımı 

kardiyovasküler, metabolik ve hepatik komplikasyonları artırır. Metabolik sendromlu 

hastalara yaşam tarzı değişiklikleri anlatılırken sigara ve alkol konusu da önemle 

vurgulanmalıdır. 

Beslenme tedavisinde, doymuş yağlar, trans yağ asitleri, kolesterol ve basit karbonhidratların 

az alınması, meyve, sebze ve kepekli tahıl tüketiminin arttırılması da yer alır. Kilo kaybı en 

iyi, düzenli egzersiz uygulanırsa (örneğin günde en az 30 dakika süreyle orta düzeyde fiziksel 

aktivite) uzun süre korunur [4]. 

Yaşam tarzı değişikliklerinin yetersiz kaldığı durumlarda farmakolojik tedavi gerekmektedir. 

Dislipidemiye yönelik tedavide LDL kolesterolü düşürmek birincil hedeftir. Bu amaçla 

statinler kullanılır[53]. 

 Trigliserid yüksekliği ve HDL kolesterol düşüklüğü için fibrat tedavisi düşünülebilir[54]. 
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 HDL düşüklüğünü kontrol etmede sigara kesilmesi ve düzenli egzersiz etkili yöntemdir. 

Metformin ve tiazolidindionların insülin direncini azaltıcı etkileri vardır. Tiazolidindionların 

kilo artışına yol açan etkileri metabolik sendromda kullanımlarına engel teşkil etmektedir. 

Metformin klinik kullanım için uygun olabilir. Ancak hiperglisemisi olmayan bireylerde 

yalnızca insülin direncini azaltmak amacıyla farmakolojik tedavi henüz önerilmemektedir. 

Endojen kanabinoid reseptörlerine yönelik olan rimonobant ile yapılan çalışmalarda kilo 

kaybı ve metabolik parametrelerde düzelme olduğu görülmüştür[55]. Ancak psikiyatrik yan 

etkileri nedeni ile bu ilaç klinik kullanımdan geri çekilmiştir. 

Metabolik sendromlu hastalarda antihipertansif ilaçların kan basıncına etkileri yanında 

metabolik parametrelere etkileri de dikkate alınmalıdır. Antihipertansif tedavinin kan 

basıncını kontrol etmesi, hedef organ hasarını önleyebilmesi, metabolik parametreleri olumlu 

etkilemesi veya en azından olumsuz etkilememesi beklenir. ACE inhibitörleri ve anjiotensin 

II reseptör antagonistleri insülin sensitivitesini artırdıkları ve tip 2 DM gelişimini 

önlediklerinin yanısıra kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle metabolik 

sendromda kullanılırlar. Tiazid diüretiklerin ve beta-blokerlerin dislipidemik ve hiperglisemik 

yan etkileri tedavide göz önünde bulundurulmalıdır. Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa 

blokerler metabolik sendromun diğer bileşenleri üzerinde olumsuz etki göstermeden 

hipertansiyonu kontrol ederler. Diyette tuz kısıtlanmalıdır[13]. Aterotrombotik 

komplikasyonları önlemek amacıyla riskli (10 yıllık KVH riski %10’un üzerinde olan ) 

hastalarda günlük 75-100 mg aspirin önerilir[4]. 
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MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmaya S.B. Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Siyami Ersek 

Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma  Hastanesi ve Süreyyapaşa Göğüs 

Hastalıkları ve Gögüs Cerrahisi  Eğitim ve Araştırma Hastanesi klinik, poliklinik ve 

laboratuarlarında çalışan 20 yaş ve üzeri doktor, hemşire ve yardımcı sağlık personeli alındı. 

Çalışma öncesi katılımcıların sözlü oluru ve yerel etik kurul onayı (approval date and no: 

01.09.2005/25)alındı. Çalışma süresince Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uyuldu. 

 

 Çalışmaya alınma kriterleri: Çalışmaya katılmaya onay veren tüm sağlık çalışanları 

 Çalışmaya alınmama kriterleri: Şiddetli kalp, karaciğer, böbrek fonksiyon bozukluğu, 

gebelik, batında kitle veya assit varlığı  

 

Abdominal obezite ve MetS tanısı için : IDF’in önerdiği kriterler kullanıldı[4]. 

 

Çalışma tasarımı: Çalışmaya katılmayı kabul eden katılımcıların demografik verileri kayıt 

edildi, antropometrik ölçümleri yapıldı ve biyokimyasal parametreleri değerlendirildi. 

Abdominal obezite ve MetS bilinci ve yaşam tarzı özelliklerini belirlemek için toplam 14 

soruluk yazılı bir anket formunu cevaplandırmaları istendi. Olguların abdominal obezite 

bilinirliğini belirlemek için IDF’in abdominal obezite için önerdiği bel çevresi sınır 

değerlerini bilip bilmediği değerlendirildi. MetS farkındalığını belirlemek için ise bir klinik 

antite olarak MetS’u duyup duymadığı ve şayet duydu ise IDF’in MetS tanısı için önerdiği 

kriterlerden kaçını bildiği göz önüne alındı. Yaşam tarzı özelliklerini belirlemek için olguların 

diyet ve egzersiz özellikleri, sigara veya alkol alışkanlıkları, araba kullanımı ve bilgisayar 

veya televizyon izleme süreleri değerlendirildi. Yaşam tarzı özelliklerinin abdominal obezite 

ile ilişkisini belirlemek için bivariate ve multivariate analizler yapıldı. 

Antropometrik ve biyokimyasal ölçümler : Kan basıncı en az 10 dakika istirahat sonrası ve 

oturur pozisyonda , uygun civalı tansiyon aleti ile korotkoff faz 1 ve faz 5 sesleri baz alınarak 
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ölçüldü. Vücut ağırlığı, bel çevresi ve boy standart ölçüm aletleri ile aynı kişi tarafından 

ölçüldü. Vücut kitle indeksi, hastanın kilogram cinsinden ağırlığı metre cinsinden boyunun 

karesine bölünerek (kg/m²) hesaplandı. Bel çevresi hasta ayaktayken arkus kostarium ile 

prosessus spina iliaca anterior superior arasındaki en dar çap olarak ve hafif ekspiryum 

yaptırılarak ölçüldü. Çalışma grubunun mevcutsa son 3 ay içerisinde yaptırmış oldukları açlık 

kan şekeri, kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, AST, ALT, GGT, ürik asit, 

kreatinin ve insülin sonuçları kaydedildi. 

İstatistiksel İncelemeler: İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical 

System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, 

USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (Ortalama, Standart sapma, frekans, oran) yanısıra verilerin iki gruba göre 

değerlendirmelerinde Student t test, 3 grup ve üzeri karşılaştırmalarında ise Oneway 

Anova test ve farklılığa neden çıkan grubun tespitinde Tukey HDS test kullanıldı. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare test kullanıldı. Parametrelerin abdominal 

obezite üzerine etkilerinin Multivariate analizinde ise Enter Lojistik Regresyon analizi 

kullanıldı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirildi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya 20 yaş ve üzeri toplam 731 (437 kadın, 294 erkek, 32.17±8.08) olgu alındı. 

Olguların demografik, antropometrik ve biyokimyasal özellikleri tablo 1’de verilmiştir. 

  

Tablo 1: Olguların demografik, antropometrik ve biyokimyasal özellikleri  

 
Toplam 

(n=731) 

Kadın 

(n=437) 

Erkek 

(n=294) 
P 

Yaş (yıl)  32.17±8.08 31.41±7.81 33.32±8.34 0.002 

Bel çevresi (cm) 81.69±12.06 75.88±9.71 90.38±9.79 0.001 

Beden kütle indeksi (kg/m2)  24.22±3.93 23.03±3.65 25.99±3.65 0.001 

Sigara kullanımı (n,%) 270 (40.0) 136 (31.1) 134 (45.6) 0.001 

Alkol kullanımı (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±8.53 0.001 

AKŞ (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±10.54 47.11±13.42 0.091 

Abdominal obezite sıklığı (n,%) 237 (32.5) 107 (36.6) 130 (29.7) 0.050 

   

SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, AKŞ: açlık kan şekeri, aksi belirtilmedikçe 

değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Erkeklerde yaş (p=0.002), bel çevresi (p=0.001), VKİ (p=0.001), SKB (p=0.001), DKB 

(p=0.001), AKŞ (p=0.001) ortalamaları ve sigara (p=0.001), alkol (p=0.004) ve MetS 

(p=0.015) sıklıkları kadınlara göre yüksek, abdominal obezite sıklığı (p=0.050) ise düşük 

bulundu.   
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Olguların klinik özelliklerin mesleğe göre dağılımı tablo 2’de verilmiştir. 

Tablo 2: Klinik özelliklerin mesleğe göre dağılımı  

 

 

Doktor 

(n=262) 

Hemşire 

(n=199) 

          YSP 

(n=270) 

P 

 

Yaş (yıl) 32.22±6.43 29.48±6.96 35.08±9.30 0.001 

Sigara Kullanımı (n,%) 93 (35.5) 81 (40.7) 96 (35.6) 0.435 

Alkol Kullanımı (n,%) 55 (21.0) 39 (19.6) 25 (9.3) 0.001 

Düzenli egzersiz (n,%)  104 (39.7) 70 (35.2) 51 (18.9) 0.001 

Düzenli diyet 

(n,%) 

   Kadın (n=437)                                                        20 (15.7) 27 (15.2) 15 (11.4) 0.533 

Erkek (n=294) 12 (8.9) 2 (9.5) 10 (7.2) 0.860 

Bel çevresi (cm), (n=731) 82.29±12.00 75.84±10.03 85.45±11.85 0.001 

AKŞ (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 

HDL-K (mg/dl) 

Genel 53.07±11.61 49.93±10.53 39.60±14.10 0.064 

Kadın 

(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 basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, AKŞ: açlık kan şekeri, YSP: Yardımcı sağlık 

personeli,  aksi belirtilmedikçe değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

 

Hemşirelerin yaş ortalaması, doktor ve YSP’ne göre  düşük (sırasıyla, p=0.045 ve 

p=0.001), YSP’nin yaş ortalaması doktor ve hemşirelere göre  yüksekti (sırasıyla, p=0.001 ve 

p=0.001). YSP’nin alkol kullanma ve egzersiz yapma sıklığı doktor ve hemşirelere gore 

düşüktü (her ikisi için de p<0.01).  YSP’in bel çevresi ortalaması doktor ve hemşirelere göre  

(sırasıyla, p=0.004 ve p=0.001), doktorların bel çevresi ortalaması ise hemşirelere göre 

yüksekti (p=0,001). YSP’nin kan şekeri ve trigliserit ortalaması doktor ve hemşirelere göre 
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yüksekti (tümü için p=0.001). Hemşirelerin sistolik ve diyastolik kan basıncı ortalaması 

doktor ve YSP’ne göre yüksekti (tümü için p=0.001).  

 

Olguların klinik özelliklerin mesleklere göre değerlendirilmesi tablo 3’te verilmiştir. 

 

Tablo 3: Klinik özelliklerin mesleklere göre değerlendirilmesi 

 

 

Doktor 

(n=262) 

Hemşire 

(n=199) 

YSP 

(n=270) 

 

P 

Abdominal 

obezite sıklığı 

(n,%)  

Genel (n=731) 72 (27.7) 53 (26.6) 112 (41.5) 0,001 

Kadın (n=437) 21 (16.5) 46 (28.5) 63 (47.7) 0.001 

Erkek (n=294) 51 (38.3) 7 (33.3) 49 (35.5) 0.843 

Abdominal obezite farkındalığı 49 (18.7) 19 (9.6) 10 (3.8) 0.001 

MetS bilinci 

(MetS duymuş mu?) 

Evet 262 (100.0) 120 (60.3) 57 (21.1) 
0.001 

Hayır 0 (0.0) 79 (39.7) 213 (78.9) 

MetS farkındalığı (≥3 kriter) 206 (78.6) 22 (11.1) 1 (0.4) 0.001 

Oneway Anova   +Ki Kare test 

   

  
 YSP’nin abdominal obezite sıklığı, doktor ve hemşirelere göre yüksekti (her 

ikisi için de p<0,01). YSP olan kadın olguların abdominal obezite sıklığı, doktor ve 

hemşirelere göre yüksekti (p<0.01). Kadın hemşirelerde abdominal obezite sıklığı, kadın 

doktorlardan yüksekti (p<0.01). Doktorların abdominal obezite farkındalığı, MetS bilinci ve 

MetS farkındalığı, hemşire ve YSP’ne göre (tümü için p<0.01), hemşirelerin abdominal 

obezite farklındalığı, MetS bilinci ve MetS farkındalığı YSP’ne göre yüksekti (p<0.01).  

 

 

 

Olguların mesleklere Göre MetS Bilinci ve Farkındalığı Dağılımı şekil 1’de verilmiştir. 
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Şekil 1: Mesleklere Göre MetS Bilinci ve Farkındalığı Dağılımı 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Olguların yaş ve cinsiyete göre bel çevresi değerleri tablo 4’te verilmiştir. 

 

Tablo 4: Yaş ve cinsiyete göre bel çevresi değerleri 
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Yaş (yıl) 

BEL ÇEVRESİ (cm) 

Genel <30 yaş 30-39 yaş 40-49 y >50 y 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

Erkek 

Doktor 

(n=135) 
91.04±8.75 88.10±7.18 92.22±8.43 102.33±10.75 97.57±10.45 

Hemşire 

(n=21) 
88.19±10.39 90.56±13.96 86.42±6.84 - - 

YSP  

(n=138) 
90.08±10.62 84.55±9.58 87.12±7.79 97.92±10.26 97.00±8.40 

Toplam 

(n=294) 
90.38±9.79 87.04±8.89 89.50±8.39 98.53±10.31 97.22±8.95 

Kadın 

Doktor 

(n=127) 
73.13±7.11 71.92±6.84 75.02±7.57 74.43±6.11 72.00±3.61 

Hemşire 

(n=178) 
74.33±8.93 72.01±7.54 75.81±9.18 79.90±12.00 82.25±10.59 

YSP  

(n=132) 
80.62±11.16 73.91±8.62 81.40±10.73 84.55±9.62 94.36±7.50 

Toplam 

(n=437) 
75.88±9.71 72.40±7.56 77.17±9.59 82.00±10.27 87.94±11.56 

 

Hem erkek hem de kadın cinsiyette artan yaş gruplarına paralel olarak bel çevresi 

ortalamalarının artış gösterdiği görüldü. 
 

 

 

 

 

 

 

Olguların meslek ve cinsiyete göre metabolik sendrom farkındalığının değerlendirilmesi tablo 

5’te verilmiştir. 

 

Tablo 5: Meslek ve cinsiyete göre metabolik sendrom farkındalığının değerlendirilmesi 

 
METABOLİK SENDROM FARKINDALIĞI  
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≥3 kriter <3 kriter 
Hiç 

duymayanlar 

P 

n (%) n (%) n (%) 

Erkek 

Doktor (n=135) 107 (79.3) 28 (20.7) 0 (0.0) 

0.001 
Hemşire (n=21) 0 (0.0) 16 (76.2) 5 (23.8) 

YSP (n=138) 0 (0.0) 25 (18.1) 113 (81.9) 

Toplam (n=294) 107 (36.4) 69 (23.5) 118 (40.1) 

Kadın 

Doktor (n=127) 99 (78.0) 28 (22.0) 0 (0.0) 

0.001 
Hemşire (n=178) 22 (12.4) 84 (47.2) 72 (40.4) 

YSP (n=132) 1 (0.8) 31 (23.5) 100 (75.8) 

Toplam (n=437) 122 (27.9) 143 (32.7) 172 (39.4) 

Toplam 

Doktor (n=262) 206 (78.6) 56 (21.4) 0 (0.0) 

0.001 
Hemşire (n=139) 22 (11.1) 100 (50.3) 77 (38.7) 

YSP (n=270) 1 (0.4) 56 (20.7) 213 (78.9) 

Toplam (n=731) 229 (31.3) 212 (29.0) 290 (39.7) 

    

 

Tüm olguların %31.3’ünün MetS kriterlerinden 3 ve daha fazlasını bildiği görüldü. Bunlar 

içinde doktorların (hem kadın hem de erkek) MetS farkındalığı hemşire ve YSP’ne göre 

yüksekti (%78.6’ya karşılık %11.1 ve %0.04, p<0.01).Tüm olguların yaklaşık %39.7’sinin 

MetS’u hiç duymadığı saptandı. Doktorlar içinde bir klinik antite olarak MetS’u duymayan 

yoktu. Hemşirelerin %38.7’si, YSP’nin ise %78.9’u MetS’u hiç duymamıştı.  

  

 

 

 

  

  

Olguların abdominal obezite ile ilişkili parametrelerin bivariate analizi tablo 6’te verilmiştir. 

 

Tablo 6: Abdominal obezite ile ilişkili parametrelerin bivariate analizi  

  Abdominal 

obezite (+) 

Abdominal 

obezite (-) 
p 
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n (%) n (%) 

Yaş 

<30  58 (24.5) 257 (52.2) 0.001 

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 
Kadın 107 (45.1) 185 (37.6) 

0.051 
Erkek 130 (54.9) 307 (62.4) 

Sigara kullanımı 93 (39.2) 177 (36.0) 0.393 

Alkol kullanımı 34 (14.3) 85 (17.3) 0.316 

Düzenli diyet 48 (20.3) 38 (7.7) 0.001 

Düzenli egzersiz 79 (33.3) 144 (29.3) 0.265 

Araba kullanımı   71 (30.0) 166 (33.7) 0.307 

≥ 2 sa TV izleme 206 (86.9) 93 (18.9) 0.001 

≥2 sa bilgisayar kullanımı 103 (43.5) 105 (21.3) 0.001 

Araba kullanımı + ≥2 sa TV izleme 

ve/veya bilgisayar kullanımı (n=239) 
57 (80.3) 57 (34.3) 0.001 

Ki Kare Test     

  

Bivaryet analizde yaş, düzenli diyet yapma, ≥ 2 saat/gün TV izleme, ≥2 saat/gün 

bilgisayar kullanımı ve araba kullanımı + ≥2 saat/gün TV izleme ve/veya bilgisayar kullanımı 

abdominal obezite ile ilişkili bulundu.  

 

 

 

 

 

 

 

Olguların abdominal Obezite Durumuna Göre TV İzleme ve Bilgisayar Kullanma 

Dağılımı şekil 2’de verilmiştir. 
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Şekil 2: Abdominal Obezite Durumuna Göre TV İzleme ve Bilgisayar Kullanımı 
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Tablo 8: Abdominal obezite ile ilişkili parametrelerin multivariate analizi 
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p 

Klinik model 

ODDS 95% CI 

Yaş 

<30  0.001   

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 (kadın) 0.342 1.242 0.794-1.943 

≥ 2 saat/gün TV izleme 0.001 27.480 16.56-45. 61 

≥2 saat/gün bilgisayar kullanımı 0.034 1.654 1.04-2.63 

   
  

 Abdominal obezite durumuna etki eden risk faktörlerinden yaş, düzenli diyet, 2 saatten 

fazla televizyon izleme ve 2 saatten fazla bilgisayar kullanımı parametrelerinin etkileri Enter 

Lojistik regresyon analizi ile değerlendirildiğinde; modelin anlamlı bulunduğu ve modelin 

açıklayıcılık katsayısının (% 82.6) iyi düzeyde olduğu görüldü. Modelde yaş, düzenli diyet, 2 

saaten fazla TV izleme ve 2 saaten fazla bilgisayar kullanmamanın abdominal obezite 

durumuna etkileri istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.01). Bu faktörler içinde en yüksek 

ODDS oranının ≥ 2 saat/gün TV izleme ve >50 yaş olduğu görüldü.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TARTIŞMA 

Bu çalışmada sağlık çalışanlarının geçen 6 yıllık zaman diliminde hala çok azının bir klinik 

sendrom olarak MetS’un ve abdominal obezite tanımlamalarının farkında olduğu saptandı. 
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Önceki çalışmaya göre abdominal obezite sıklığının, erkeklerde azalmakta olduğu kadınlarda 

ise artış gösterdiği, özellikle kadın yardımcı sağlık personeli grubunda en fazla olduğu 

görüldü. 

2005 yılında Oğuz A ve Uzunlulu M [7] tarafından yürütülen ve sağlık çalışanlarında 

abdominal obezite ve metabolik sendrom sıklığı ve farkındalığının araştırıldığı bir çalışmada 

abdominal obezite sıklığı  %32.4 (kadınlarda %26, erkeklerde %42.7), abdominal obezite 

sınır değerlerinin bilinirliği %12.9 (doktorlarda %11.8, hemşirelerde; %1.2, YSP’nde;%0), 

metabolik sendrom farkındalığı  %33.2  (doktorlarda;% 57.5,  hemşirelerde %9.7,  YSP’nde 

%1.9) ve IDF kriterlerine[4]göre değerlendirmenin yapıldığı 573 olgu arasında MetS sıklığı 

%4.53 (kadınlarda %2.45, erkeklerde %8.21) bulunmuş idi. Bu veriler sağlık çalışanlarında 

abdominal obezite ve MetS farkındalığının çok düşük olduğunu ortaya koymuştur. Bununla 

birlikte abdominal obezite ve MetS  sıklığı  genel populasyona göre daha düşük bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda ise geçen 5 yıllık zaman içinde aynı hastanelerde çalışan sağlık 

çalışanlarında abdominal obezite ve metabolik sendrom sıklığı ve farkındalığı konusunda bir 

gelişme olup olmadığı araştırılmış ve sonuç olarak; abdominal obezite sıklığı %32.5 

(kadınlarda %36.6, erkeklerde %29.7), abdominal obezite sınır değerlerinin bilinirliği ise 

%16.7 (doktorlarda %18.7, hemşirelerde; %9.6, YSP’nde; %3.8) idi. Geçen 5 yıllık zaman 

dilimi içinde sağlık çalışanlarındaki abdominal obezite sıklığı genel olarak değişim 

göstermemiş olmakla birlikte erkeklerde azalma, kadınlarda ise artış göstermiştir. Abdominal 

obezite sınır değerlerinin bilinirliğinin ise tüm meslek gruplarında artmış olmakla birlikte 

halen istenilen düzeyde bulunmadığı görülmektedir. Türk erişkinlerinde abdominal obezite 

sıklığının çok yüksek bulunduğu bilinmektedir[19,20]. 

IDF kriterlerine göre abdominal obezite sıklığının METSAR (Türk Erişkinlerinde Metabolik 

Sendrom Sıklığı Araştırması ) [3]çalışmasında %58.7 (kadınlarda %73.8, erkeklerde %43.2), 

CARDIOMETRE (Türk Erişkinlerinde Kardiyovasküler, Metabolik ve Renal Risk Faktörleri 

Sıklığı Araştırması)[56] çalışmasında %69.4 ( kadınlarda %77.8, erkeklerde %51.3) ve PURE 

(Prospective Urban Rural Epidemiological Study) [12]çalışmasında kadınlarda %43.5, 

erkeklerde ise %41.4 bulunması bunu desteklemektedir. Bizim çalışmamız ise Oğuz A ve 

arkadaşlarının önceki çalışmalarının verileri ile uyumlu olarak hem erkek hem de kadınlarda 

abdominal obezite sıklığının toplum genelinden oldukça düşük bulunduğunu göstemektedir. 

Sağlık çalışanlarında nispeten düşük oranda bulunan abdominal obezite sıklığı  çalışılan 

populasyonun  daha genç yaşta olması ve aktif çalışma ortamı ile ilişkili olabilir.  
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              Türk erişkinlerinde bel çevresi ortalamaları kadın ve erkeklerde sırasıyla Kozan ve 

ark’ın[20] çalışmasında 90.1±14.8 ve 91.7±12.2 cm bulunurken,  sağlık çalışanlarında Oğuz A 

ve ark.[7] önceki çalışmasında 75.15±9.57 ve 92.65±9.62 cm,  bizim çalışmamızda ise 

75.88±9.71 ve 90.38±9.79 bulunmuştur. Bu bulgu erkek sağlık çalışanlarında bel çevresi 

ortalamasının genel populasyona benzerlik gösterdiğini, kadın sağlık çalışanlarında ise 

oldukça düşük bulunduğunu göstermektedir.  Bu bulgu kadın sağlık çalışanlarının günlük 

çalışma aktivitelerinin genel populasyondan yüksek olması ile açıklanabilir.  

               

              Türk toplumunda MetS sıklığı çok yüksek bulunmaktadır[19,20]. MetS sıklığının 

METSAR çalışmasında %42.6  (kadınlarda %51.1, erkeklerde %33.9,  CARDIOMETRE 

çalışmasında %39.5 (kadınlarda %41.8, erkeklerde %34.5), PURE çalışmasında ise %42.7 ( 

kadınlarda %43.5, erkeklerde %41.4) bulunması bunu desteklemiş ve her 3 Türk erişkinden 

birinin MetS’lu olduğu bildirilmiştir. Oğuz A ve arkadaşlarının önceki çalışmalarında IDF 

kriterlerine göre değerlendirmenin yapıldığı 573 olgu arasında MetS sıklığı %4.53 (kadınlarda 

%2.45, erkeklerde %8.21), bizim çalışmamızda ise 556 olgu arasında MetS sıklığı %6.1 

(kadınlarda %3.7, erkeklerde %10) bulunmuştur. Geçen 5 yıllık zaman süresinde sağlık 

çalışanlarında MetS sıklığında her iki cinsiyette de hafif bir artış olduğu görülmektedir. 

Bununla birlikte sağlık çalışanlarında MetS sıklığının toplum genelinin çok altında bulunması 

abdominal obezite sıklığına benzer olarak aktif çalışma ortamı ve yaş ortalamasının düşük 

bulunması ile izah edilebilir.  

 

Genel populasyonda abdominal obezite ve MetS farkındalığını araştıran çalışmalar az 

sayıdadır. Oğuz A ve arkadaşlarının önceki çalışmalarında bir klinik antite olarak MetS 

farkındalığı  %33.2  (doktorlarda % 57.5,  hemşirelerde %9.7,  YSP’nde %1.9) bulunmuştu. 

Bizim çalışmamızda ise bir MetS farkındalığı %31.3 (doktorlarda % 78.6  hemşirelerde 

%11.1 ve YSP’nde %0.4) idi. Geçen 5 yıllık zaman dilimi içinde, MetS farkındalığında 

doktorlarda ve hemşirelerdeki artışa karşılık genel olarak sağlık çalışanlarında azalma 

görülmüştür. Eğitim düzeyi yükseldikçe obezite sıklığının azaldığı bilinmektedir[57]. Bizim 

çalışmamızda YSP’nde abdominal obezite ve MetS farkındalığının doktor ve hemşirelere göre 

düşük bulunması bu bilgiyi desteklemektedir ve sağlık konusunda eğitim almamış olan 

YSP’de MetS farkındalığının düşük olması makul karşılanabilir. Buna karşın geçen zaman 

dilimi içerisinde doktor ve hemşirelerde MetS farkındalığının artması umut verici bir gelişme 

olmasına rağmen halen düşük düzeylerdedir. Bu konuda medikal, sosyokültürel ve medya 

aracılığı ile yapılan eğitimlere rağmen halen MetS parametrelerinin tanınmaması şaşırtıcıdır. 
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Metabolik sendrom sıklığının yaşla birlikte arttığı bilinmektedir. METSAR’a göre erkeklerde 

20-29 yaş arasında sıklık %10.7 iken 70 yaş üzerinde bu oran %49’a ulaşmaktadır. Kadınlarda 

ise 20-29 yaş arasında %9.6 oranında görülen metabolik sendrom 60-69 yaşlarında %74.6 gibi 

yüksek oranlara ulaşmaktadır. Kadınlarda metabolik sendrom sıklığının çok yüksek değerlere 

ulaşmasında abdominal obezitenin önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Abdominal 

obezite sıklığı da tıpkı metabolik sendrom sıklığı gibi yaş ile birlikte artmakta ve hemen her 

yaş grubunda kadınlarda erkeklerden yüksektir. Bizim çalışmamızda da hem erkek hem de 

kadın cinsiyette artan yaş gruplarına paralel olarak bel çevresi ortalamalarında artış görülmesi 

bu bilgiyi desteklemektedir.  

 

Oğuz A ve arkadaşlarının önceki çalışmalarının verilerinde yaş, erkek cinsiyet, düzenli diyet 

yapma, araba kullanımı, ≥2 saat/gün bilgisayar kullanımı ve araba kullanımı+≥2 saat/gün TV 

izleme ve/veya bilgisayar kullanımı abdominal obezite ile ilişkili bulunmuştu. Bizim 

çalışmamızda ise yaş, düzenli diyet yapma, ≥ 2 saat/gün TV izleme, ≥2 saat/gün bilgisayar 

kullanımı ve araba kullanımı + ≥2 saat/gün TV izleme ve/veya bilgisayar kullanımı 

abdominal obezite ile ilişkili bulundu. Bu bulgu yaşam tarzı düzenlenmesinin abdominal 

obezite ve MetS ile ilişkili olduğu bilgisini desteklemeketedir.  

 

Sonuç olarak sağlık çalışanlarında abdominal obezite ve MetS farkındalığının düşük olduğu 

görülmüştür. Abdominal obezitenin önlenmesi kardiyovasküler hastalıklardan korunmanın 

temel ilkelerinden biridir. Kilo almayı genç yetişkinlik döneminden itibaren önleyerek, 

fiziksel aktiviteyi arttırarak, beslenme alışkanlıkları açısından kişileri bilinçlendirerek koroner 

arter hastalığı'na bağlı ölümlerin önemli bir bölümünü engellemek mümkün olacaktır. Bu 

amaçla sağlık çalışanlarında abdominal obezite bilincinin kazanılması toplumun geri 

kalanının yönlendirilmesi açısından önem taşımaktadır. 
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KATILIMCI  BİLGİ FORMU 

Bilinen kronik bir hastalığınız veya alışkanlığınız var mı? □evet    □hayır      

Herhangi bir ilaç kullanıyor musunuz? □evet    □hayır             

 Obezite  tedavisi:               □var     □yok                       

 Antihipertansif  tedavi:      □var     □yok 

 Lipid düşürücü tedavi:       □var     □yok                       

 Antidiyabetik tedavi:         □var     □yok                       

 Diğer:  

 

Egzersiz yapıyor musunuz? □evet    □hayır             

 Ağır egzersiz:     □ gün / hf            □□ dk/gün     
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    (En az 10 dk ağır yük kaldırmak, aerobik, koşma, hızlı yürüme veya hızlı bisiklet  

çevirmek) 

 

 Orta egzersiz:      □ gün / hf            □□ dk/gün  

    (En az 10 dk hafif yük taşımak, normal hızda bisiklet, normal hızda yüzme, dans, tenis) 

 

 Hafif egzersiz:     □ gün / hf            □□ dk/gün 

     (En az 10 dk normal hızda yürüme) 

 

 

      Diyet yapıyor musunuz?    □evet    □hayır             

 

  

□kalori kısıtlama                □tuz kısıtlama                   □yağ  kısıtlama    

□protein kısıtlama              □diyabetik diyet               □diğer 

 

 

 

 

 

                                                                                                                 Açıklama (saat/gün) 

 

 Bilgisayar kullanımı :            □var     □yok                             □<2 saat    □ ≥2 saat             

 

 Araba kullanımı:                   □var     □yok                     

 

Televizyon izleme:                 □var      □yok                            □<2saat       □≥2 saat 

 

MetS daha önce duydunuz mu?                                               □evet     □hayır                       

MetS kriterlerinden  kaçını biliyorsunuz?          0□     1□   2□     3□   4□    5□ 

Bel çevrenizin kaç cm olduğunu biliyor musunuz?        □evet         □hayır 

Kendinizde MetS olduğunu düşünüyor musunuz?              □evet     □hayır                       

Abdominal obezite tanımı nedir? ( erkek/kadın)   □94/80cm  □102/88 cm    □diğer                     
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Abdominal obez olduğunuzu düşünüyor musunuz?           □evet     □hayır  

Birinci derece akrabanızda abdominal obezite var mı?     □var      □yok                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ HASTA OLUR FORMU 

Sayın katılımcımız ; 

S.B. Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi 4.İç Hastalıkları 

kliniğinde yürütülmesi planlanan bu çalışmada yer almanız isteğinize bağlıdır. Çalışmaya katılmayı 

reddetme hakkına sahipsiniz. 

Araştırmamız toplumda çok sık görülen, ölüm sebeplerinin çoğunu oluşturan kardiyovasküler 

serebrovasküler, renal komplikasyonlara yol açabilen diyabet, hipertansiyon, obezite ve dislipideminin 

sağlık personelinde görülme sıklığını araştırmak, sağlık personelinin bu konuya bakış açısını saptamak 

ve onlarında yardımıyla toplumun bu konudaki bilincini arttırmaktır. 

Çalışmaya katılmak için çalıştığınız ünitelere gelecek gönüllü arkadaşlarımızın size soracağı 

anket sorularını cevaplamanız ve çalışma kapsamındaki boy, kilo, bel çevresi ve kan basıncı 

ölçümlerini kabul etmeniz yeterlidir. Elinizde bulunan, 3 ay öncesine kadar yapılmış açlık kan şekeri, 

lipid profili, kreatinin, AST, ALT, GGT, ürik asit ve insülin düzeyi ölçümleri de kayıt edilecektir. 
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Çalışmamız hastanemiz etik kurulundan izin alınarak gerçekleştirilmektedir. Çalışmamız 

Dr.Mehmet Uzunlulu gözetiminde Dr.Melike Özçelik tarafından yürütülecektir. 

 

Katılımınız için teşekkür ederiz. 
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