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OZET

METABOLIK OLARAK SAGLIKLI VE SAGLIKSIZ OBEZ HASTALARDA
AORT SERTLIGI VE KAROTIS INTIMA MEDIA TABAKASININ
KALINLIGI

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda en 6nemli 6liim nedenidir.Yapilan
birgok ¢alisma, benzer vicut kitle indeksine sahip hastalar arasinda, diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliga yol agma riski agisindan farklarin bulundugunu, farkli
kardiyometabolik faktorlerin  suglanabilecegini  desteklemektedir. Calismamiz;
metabolik olarak saglikli ve sagliksiz obez hastalarda aort sertligi ve karotis intima
media tabakasimin kalinligmin metabolik sendrom kriterleri ve kardiyovaskuler

hastalik risk faktorleriyle iligkisini belirlemeyi amaglamistir.

Calismamiza Erzincan Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Poliklinikleri’'ne Kasim 2015 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda
bagvuran, bilinen diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, tiroid ve koroner arter
hastaligi olmayan yaslar1 19 ile 62 arasinda degisen, toplam 98 obez kadin hasta
alindi. Metabolik olarak saglikli obezler ve sagliksiz obezler olarak iki grup
olusturuldu. Tiim olgularin demografik ve klinik verileri kayit edildi, karotis intima
media kalinliklar1 olglildii ve aort sertligi degerleri hesaplandi. Metabolik olarak
saglikli obezler ve sagliksiz obezlerin olusturdugu iki grubun aort sertligi ve karotis
intima media kalinliklar1 karsilagtirildi. Karotis intima media kalinliginin yas, vicut
kitle indeksi, bel gevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon arteryel degerleri, yiiksek
duyarhilikli c-reaktif protein, kreatinin, lipid profili, glikolize hemoglobin, aglik kan
glukozu, TSH ve insulin direnci ile iliskisi degerlendirildi.

Calismamiza katilan metabolik olarak saglikli ve sagliksiz obezlerin olusturdugu
gruplar arasinda karotis intima media kalinliklar1 karsilastirildiginda anlamli fark
bulundu. Calismamiza katilan metabolik olarak saglikli ve sagliksiz obezlerin
olusturdugu gruplar arasinda aortik strain degeri metabolik sendrom olanlarda
olmayanlara gore daha diisiik bulundu ancak istatistiki agidan anlamli fark tespit
edilmedi. Calismamizda aortik strain ile metabolik sendrom Kkriterleri ve karotis
intima media kalinlig1 arasinda negatif korelasyon gosterildi. Calismamizda karotis
intima media kalinlig1 ile kardiyovaskiiler risk parametreleri olan yas, bel gevresi,

sistolik ve diyastolik kan basinci, aglik kan glukozu, HbAlc, total kolesterol, LDL



kolesterol arasinda anlaml istatistiki iliski bulundu. Yaptigimiz ¢alismanin sonuglari
karotis intima media kalinlik 6l¢limiiniin, obez bireylerde, bir metabolik sendrom
Kriteri ve artmis kardiyovaskiler riskin noninvaziv bir belirteci olarak kullanilmaya
aday bir parametre olabilecegini, metabolik olarak sagliksiz bireylerde
kardiyovaskiiler koruma agisindan daha agresif tedavi modalitelerinin benimsenmesi

gerektigini 6ngordiirebilir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyovaskiiler Hastalik, Obezite, Metabolik Sendrom,
Karotis Intima Media Kalinlig1, Aort Sertligi.



SUMMARY

CAROTID INTIMA MEDIA THICKNESS AND AORTIC STIFFNESS IN

METABOLICALLY HEALTHY AND UNHEALTHY OBESE PATIENTS
Cardiovascular diseases are the most important cause of mortality worldwide.
Many studies have suggested that different cardiometabolic factors may be blamed
for differences in the risk of developing diabetes mellitus and cardiovascular disease
among patients with similar body mass index. In this study, we aimed to determine
the association of aortic stiffness and carotid intima media thickness with metabolic
syndrome criterion and cardiovascular risk factors in metabolically healthy and

unhealthy obese patients.

Ninety-eight obese women admitted to the Mengiicek Gazi Training and Research
Hospital internal medicine clinics in Erzincan, with unknown diabetes mellitus,
hypertension, hyperlipidemia, thyroid and coronary artery disease and aged between
19 and 62 years were included in to this study between November 2015 and June
2016. Participants separated into two groups as metabolically healthy obese and
metabolically unhealthy obese individuals. Demographic and clinical data of all
cases were recorded. The measurements of carotid intima-media thickness and aortic
strain were recorded as clinical data and compared in two groups.The association of
carotid intima media thickness and aortic strain with age, body mass index, waist
circumference, systolic and diastolic blood pressure arterial values, high sensitivity
c-reactive protein, creatinine, lipid profile, glycosylated hemoglobin, fasting blood
glucose, TSH and insulin resistance were evaluated.

Statistically significant difference was found in patients when comparing
carotid intima media thickness between metabolic healthy obese and unhealthy obese
groups. There was no significant difference in the aortic stiffness values between the
metabolic healthy and unhealthy obese groups, but he aortic strain value was lower
in patients with metabolic syndrome. There was a negative correlation between aortic
strain and metabolic syndrome criteria and carotid intima media thickness.
Additionally, statistically significant association between carotid intima media

thickness and cardiovascular risk parameters such as age, waist circumference,



systolic blood pressure, diastolic blood pressure, fasting blood glucose, HbAlc, total
cholesterol, LDL cholesterol were also determined. Carotid intima thickness
measurement between metabolically healthy and non-healthy obese groups can be
considered as a parameter for metabolic syndrome and a noninvasive parameter of
increased cardiovascular risk in obese individuals and this may predict that more
aggressive treatment modalities should be adopted in terms of cardiovascular

protection in metabolically unhealthy individuals.

Key words: Cardiovascular Disease, Obesity, Metabolic Syndrome, Carotid

Intima-Media Thickness, VVascular Stiffness.
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite diinya capinda yaygin olarak gorulen; oOzellikle Tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVVH), kanser ve hipertansiyon (HT) insidansinda artisa
ve daha pek ¢ok saglik sorununa yol agan epidemik bir hastaliktir (1). Tirkiye’de
obezite prevalansi gelismis bati iilkelerine benzer oranlarda olup, 2010 yilinda
yapilan TURDEP-1I ¢alismasinda, kadinlarda obezite siklig1 %44, erkeklerde %27 ve

genel toplumda ise %35 bulunmustur (2).

Metabolik sendrom (MetS), insilin direnci ile baslayan abdominal obezite,
glukoz intolerans1 veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastalig1 gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi yiiksek morbidite ve
mortaliteye sahip bir endokrinopatidir (3). Metabolik sendrom ayni zamanda

protrombotik ve proinflamatuvar bir stirectir (4).

Bu metabolik anormallikler kardiyovaskiiler hastaliklar igin 6nemli risk
faktorleridir (5). Insiilin direnci; ateroskleroz, koroner arter kalsifikasyonu, endotel
disfonksiyonu, inflamatuar siireclerin aktivasyonu gibi farkli mekanizmalarla KVH

gelisimine zemin hazirlamaktadir (6-8).

Kardiyovaskiiler hastaliklar Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére her
yil 17.5 milyon insanin dliimiine sebep olmakta ve tek basina diinya ¢apindaki tlim
nedenlere bagli oliimlerin %31’ini olusturmaktadir (9). Bu rakamlarin 2030 yilinda
23.3 milyona ulasacagi 6n goriilmektedir (10). 1980 yilindan bu yana koroner kalp
hastaligina (KKH) baglhh 6lim oranlarinda azalma olmasina ragmen (11),
kardiyovaskiiler hastaliklar, tiim 6liim nedenleri arasinda birinci sirada kalmaya

devam etmistir (9).

KVH patogenezinde meydana gelen degisikliklerden biri de aort sertligidir.
Artan aort sertligi ateroskleroz ve hipertansiyonun progresyonunda muhtemel bir
mekanizma olarak kabul gérmektedir (12). Aort sertliginin KVH ile iligkisi bazi
calismalarda rapor edilmistir ve halk sagliginin yararina erken uyaran bir belirteg

olarak kullanilabilecegi 6n goriilmiistiir (12).

MetS etyopatogenezinde insiilin rezistansi esas problem olarak

goziikmektedir. Insiilin rezistansmin yarattigi endotel disfonksiyonu ve vaskiiler



hasar sonucunda aterom plagi olugsmaktadir. Aterosklerozu en erken saptama yolu ise
karotis intima media kalinliginin (KIMK) dlcuilmesidir (13). Birgok calismada KIMK
ile koroner arter hastalign (KAH) siklig1 arasindaki iliski tespit edilmistir (14). KIMK
artmis arteryel duvar kalmlig1 ve vaskiiler yapidaki degisiklikleri gosterir. KIMK
erken veya subklinik ateroskleroz igin yaygin olarak kabul goérmiis bir ateroskleroz
belirtecidir (13).

Yapilan birgok ¢alisma, benzer viicut kitle indeksine (VKI) sahip hastalar
arasinda, diyabetes mellitus (DM) ve kardiyovaskiiler hastaliga (KVH) yol agma
riski acisindan farklarin  bulundugunu, farkli kardiyometabolik faktorlerin

suglanabilecegini desteklemektedir (15).

Yapacagimiz bu calismada metabolik olarak saglikli ve sagliksiz obez
hastalarda aort sertligi ve karotis intima media tabakasinin kalinliginin metabolik

sendrom kriterleri ve KVH risk faktorleriyle iliskisini belirlemeyi amaglamaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Obezite

Obezite, latince “obezus” sozciigiinden tiiretilmistir. Sigman anlaminda
kullanilan “obezus”, iyi beslenmis anlamma gelir. Ingilizce’de ise, “obesity”

sismanlik, “obese” ¢ok sisman, “overweight” fazla agirlik anlamindadir.

Obezite, beden yag kiitlesinin yagsiz kiitleye oraninin artmasi sonucu, boy
uzunluguna gore viicut agirliginin arzu edilen diizeyin {istliine ¢ikmasi ile karakterize
kronik bir hastaliktir (16). Genetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya
cikan, metabolik sendroma paralel sekilde, tiim diinyada giderek siklig1 artan yasam
kalitesini ve siiresini azaltan bir hastaliktir. Obezitenin sosyal, davranigsal, kiltirel,
fizyolojik, metabolik ve genetik faktorlerin etkilesimi sonucu gelistigi
dustnilmektedir (17).

2.1.1 Obezite Epidemiyolojisi

Obezite prevalansi iilkeden Ulkeye farklilik gostermekte olup tiim diinyada
endiseverici bicimde artmaktadir. DSO 2014 verilerine gére 1.9 milyardan daha ¢ok
erigkin fazla kilolu olup, bunlardan 600 milyonu obezdir. Bu oran diinya erigkin
nifusunun yaklasik %213‘Une denk gelmektedir (18). Son yillardaki wveriler,
Amerikali eriskinlerin %65'inin fazla kilolu, %30'unun ise obez olduguna isaret
etmektedir (19). Tiirkiye Istatistik Kurumu tarafindan yapilan Tiirkiye Saglk
Arastirmasina gore iilkemizde obezite oran1 2008 yilinda %15.2 iken 2014 yilinda %
31.1 oraninda artis gostererek % 19.9’a ulagmustir. Artig orani, kadinlarda % 32.3

erkeklerde ise % 24 olarak saptanmustir.
2.1.2 Obezitenin Tanmisi

VKI (kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boyun karesine
bolinmesi ile elde edilir) oraninin 30 kg/m2 ve (lizerinde olmasi obezite olarak
tanimlanir. Fazla kiloluluk VKi’nin 25-29.9 arasinda olmasidir (20).

Bel cevresi ya da bel/kalga oran1 (BKO)’nun arttig1 obezite tipi “santral
(visseral ya da abdominal) obezite” olarak tanimlanir. Bu oranda payda bulunan bel

cevresi degeri baglica visseral organlar ve karin yag dokusunu yansitmakta, paydada



yer alan kalca cevresi dlglimii ise kas Kkitlesi ve iskelet dokusundan olugmaktadir.
Santral obezite, kalp-damar sagligi agisindan 6nemli bir risk faktoridur. Tek basina
bel ¢evresi olglimii de karin bolgesindeki yag dagilimi ve kalp damar sagliginin
bozulmasinda énemli ve pratik bir gdsterge olarak kullanilmaktadir. DSO’ye gore
kadinlarda bel cevresinin 88 cm ve uUzerinde ve erkeklerde 102 cm ve (zerinde
olmas1 santral obezite varligini gostermektedir. TURDEP-I’de santral obezite
prevalansi kadinlarda %49, erkeklerde %17 ve genelde ise %34 olarak bildirilmistir.
TURDEP-II’de ise santral obezite sikligi genel toplumda %53, kadinlarda %64,
erkeklerde ise %35 olarak bildirilmistir (2, 16).

Tablo-1. WHO’ ya gore Obezitenin Siniflandirilmasi (16).

Siiflandirma Viicut Kitle indeksi
(agirhk(kg)/boy*(m?))

Diisiik Kilolu <185

Normal 18.5-24.9

Fazla kilolu 25.0-29.9 kg/m2

Obezite Simif' 30.0-34.9

Obezite Sinif 11 35.0-39.9

Obezite Siif I11 >40

2.1.3 Obezitenin Etyopatogenezi

Obezite multifaktoriyel bir hastalik olup genetik, psikolojik, fiziksel, ¢evresel,
sosyoekonomik faktorlerin birbiri ile etkilesimi sonucu meydana gelmektedir (21).
Obezite fizyopatolojisinde ayrica adipoz dokunun bir endokrin organ olarak tim
viicuda etki etmesi de rol almaktadir. Son yillara kadar sadece fazla yag icerigi
nedeni olarak gorilen adipoz dokunun 260’1 askin farkli protein ve peptid
salgiladiginin gosterilmesi ile birlikte 6nemli bir endokrin organ oldugu anlasilmistir
(22). Adipoz dokudan salgilanan; leptin, adiponektin, resistin, visfatin ve adipsin
gibi bir takim maddeler viicutta besin alimi, enerji dengesi, insiilin aktivitesi, lipid ve
glukoz metabolizmasi, anjiogenez ve damarsal yapilanma, kan basinct ve

koagulasyon sistemleri Uzerinde etkilidirler (23).




Kilolu ve obez insanlarda kronik olarak yiiksek leptin seviyelerinin
olusturdugu “leptin direnci” istah kontrolii kaybina, fazla gida alimina ve yag
depolanmasina neden olmaktadir. Leptin direncinin 6zellikle leptin’in anjiogenez,
hiicre proliferasyonu, géc¢ii ve yasami iizerindeki olumsuz etkileri sebebi ile kanser

olusumunda 6nemli olabilecegi diistiniilmektedir (24).

HT, DM, MetS, ateroskleroz gibi obezite iligkili kronik hastaliklarda
adiponektin seviyelerinin 6nemli etkisi oldugu goriilmistiir. Adiponektin serum
konsantrasyonu; vucut kitle indeksi, glukoz, insilin, insulin direnci ve visseral yag

birikimi ile ters orantilidir ve kilo kaybi ile artig gosterir (25).
Obezitenin olugsmasindaki baslica risk faktorleri (26) :
a) Yas (ilerleyen yaslarda obezite goriilme siklig1 artar)
b) Cinsiyet (Kadinlarda obezite goriilme siklig: artar)
¢) Sosyo-kiilturel nedenler

d) Egitim diizeyi ve gelir durumu (Gelismis lilkelerde ve gelir diizeyi yiiksek

bireylerde obezite goriilme siklig: artar)
¢) Medeni durum (Evlilik sonrasi donemde obezite goriilme siklig1 artar)

f) Hormonal ve metabolik etmenler (Steroid tiretimindeki fazlalik — Cushing

sendromu, tiroid hormonundaki azalma - hipotiroidi, polikistik over sendromu)
g) Genetik etmenler
h) Hareket yetersizligi
i) Asir1 beslenme ve yanlis beslenme aliskanliklar
) Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama
k) Sigara kullanim durumu
1) Alkol tiketim durumu
m) Kullanilan bazi ilaglar

n) Az uyku (Gece uykular1 yedi saatten daha az olan insanlarin viicut kitle

indeksi daha fazla uyuyanlardan yiiksek olma egilimi gosterir)



2.1.4 Obeziteye Eslik Eden Durumlar :

Obezite bircok hastalik ve durumla iliskilidir. ABD’de yapilan ¢aligmalarda
insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus hastalariin %61’inin ve koroner arter
hastaligr ve hipertansiyon tanis1 almis olan hastalarin %17°sinin obeziteye sahip

oldugu gosterilmistir (27).

Obezite, kardiyovaskiiler hastalik yaninda metabolik sendromda insiilin
direncinin olusmasinda ve diger metabolik sorunlarin kdkeninde 6nemli bir rol
oynamaktadir. Adipoz dokuda meydana gelen anormallikler, genetik miras, bel
cevresinin artig1 gibi nedenler obezite ve komplikasyonlarinin ortaya g¢ikmasini
kolaylastirmaktadir. Bel cevresindeki kiiciik bir azalma bile metabolik sendrom

riskini azaltmaktadir (28).

Tip 2 diyabet, hipertansiyon ve KVH igin risk durumu kilo fazlaliginin
derecesi ile de iligkilidir. Koroner kalp hastaligi, diger aterosklerotik hastaliklar, Tip
2 Diyabet ve obstriktif uyku apne sendromu (OSAS) mortalite icin ¢ok ylksek risk
kategorisini olusturur. Obezitede ayrica osteoartrit, Kolelitiyazis gibi morbiditeyi

arttiran diger hastaliklarin da siklig: artar (29).

Tablo-2. Obezite ile iliskili Saglik Riskleri Ve Komplikasyonlar (30).

Metabolik komplikasyonlar
Insulin direnci

Tip 2 diyabet

Dislipidemi

Metabolik sendrom
Kolesterol safra taglar
Hiperirisemi, gut

Dustik dereceli inflamasyon

Kardiyovaskuler

Koroner arter hastaligi

Miyokard infarktiisi

Konjestif kalp yetersizligi ve kor pulmonale
Ani 6lim

Serebrovaskiler olaylar

Hipertansiyon

Sol ventrikdl hipertrofisi

Varisler, derin ven trombozu ve pulmoner tromboemboli




Respiratuar hastahklar
Astim
Hipoksemi

OSAS, obezite-hipoventilasyon sendromu (Pickwickian sendromu)

Kanserler
Ozefagus, ince barsak, kolon, rektum, karaciger, safra kesesi, pankreas, bobrek, losemi,

multipl miyelom ve lenfoma

Erkek: prostat

Kadin: meme, over, endometriyum ve serviks

Osteoartrit (diz) ve agirhk tasiyan eklemlerde agr artisi

Gastrointestinal

Safra kesesi hastalig1 (kolelitiyazis)

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi veya Non-alkolik steatohepatit
Gastroozefagiyal reflii hastalig:

Herni

Uriner inkontinans

Hormonal

Polikistik over sendromu (PKOS), Menstruasyon bozukluklari, Hiperandrojenizm
Akantozis nigrikans

Infertilite

Seks hormon baglayici globulin diizeyinde azalma

Ostrojen diizeyinde azalma

Erkeklerde testosteron diizeyinde azalma

Biiyime hormonunda azalma

Prolaktin cevabinda azalma

Kortizol yapiminda artma

Cesitli hastaliklar

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, demans
Proteinuri, nefrotik sendrom

Cilt infeksiyonlari, selllit, intertrigo, karbonkl

Lenfodem, bacaklarda staz hiperpigmentasyonu, akantozis nigrikans/papillomatoz cilt

lezyonlari(skin tags)

Anestezi komplikasyonlari

Periodontal hastalik

Psikolojik ve sosyal sonuclar
Ozgiivende azalma, anksiyete ve depresyon
Sosyal damgalanma, sosyal yasamdan uzaklagma ve issizlik

Beden imaj bozuklugu




Obezite bulunan hastalarin bir grubunun, obezite iliskili morbiditelerin bir
kismindan korunduklar1 ya da bu morbiditelere karst daha direngli olduklari
gosterilmistir (31). Bu bireylerin, normale kiyasla artmis viicut yag oranina ragmen;
insiilin duyarliligi, kan lipid seviyeleri, kan basinci, inflamasyon belirtegleri gibi
kardiyometabolik faktorlerinde beklenenden daha az bozulma oldugu veya
bozulmadig1 gozlenmis ve metabolik olarak saglikli obez (metabolically healthy
obese) (MHO) bireyler olarak isimlendirilmislerdir (31).

Metabolik olarak saglikli ya da sagliksiz bireylerin tanimlanmasinda,

literatirde farkli metabolik sendrom tani kriterleri kullanilmaktadir (15).

Amerika'da yapilan bir calismada MHO bireylerin %1.3 oraninda az bir siklikta
goriildiigli saptanmis ve obez bireylerin obez olmayan bireylere kiyasla insiilin direnci ve
metabolik risk faktorlerinin olup olmamasma bakilmaksizin daha yiiksek bir mortalite

riskine sahip olduklari saptanmustir (32).
2.2 Metabolik Sendrom
2.2.1 Tanim

Cagimizin hastaligi haline gelen metabolik sendrom, diinya genelinde obezite
sikliginin artmasina paralel sekilde oldukga sik rastlanilan bir metabolik bozukluk
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (33). Metabolik sendrom, insiilin direnci ile baglayan
abdominal obezite, glukoz intolerans1 veya diabetes mellitus, dislipidemi,
hipertansiyon ve koroner arter hastalifi gibi sistemik bozukluklarin birbirine

eklendigi yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip bir endokrinopatidir (3).

Ik kez 1988de Reaven, cesitli risk faktdrlerinin siklikla bir arada olduguna
dikkat ¢cekmis ve sendrom-X olarak adlandirdigr bu beraberligin, kardiyovaskiiler

hastalik gelisme riskini artirdigini belirtmistir (34).
2.2.2 Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi

Metabolik sendrom siklig1 ilerleyen yas ve viicut agirligr artisi ile artar, ayni
zamanda toplumlara gore de degiskenlik gostermektedir. Ulusal Kolesterol Egitimi
Programi (NCEP) metabolik sendrom kriterlerine gére Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'nde erkeklerde metabolik sendrom prevalanst %33.7, kadinlarda %35.4
olarak saptanmistir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) metabolik sendrom



kriterlerine gore ABD'de metabolik sendrom prevalanst erkeklerde %39.9,
kadinlarda %38.1 olarak saptanmigtir (35).

TEKHARF (Tirk Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri )
caligmasina gore, 2000 yili itibariyle Tirkiye genelinde 30 yas ve iizerindeki 9.2
milyon kiside metabolik sendrom mevcuttur ve KAH gelisen bireylerin % 53'ii ayn1
zamanda metabolik sendrom hastasidir. Ulkemizde metabolik sendrom gériilme
siklig1 erkeklerde % 28, kadinlarda ise % 40 gibi oldukga yiiksek degerlerdedir (36).

2.2.3 Metabolik Sendrom Etyopatogenezi

Metabolik sendromun tiim bilesenlerinin etyopatogenezini agiklayabilecek
tek bir genetik, infeksiyoz ya da cevresel faktor henliz tanimlanamamistir. Ancak
metabolik sendromun temelini insiilin direncinin olusturdugu giliniimiize kadar birgcok
kilavuz ve arastirma tarafindan desteklenmistir. MetS’un temelinde, dokularin
instiline yanitinda bir bozukluk oldugu, insiilin direncine bagl olarak pankreasin beta
hiicrelerinin fazla miktarda insiilin salgiladigi ve sonugta hiperinsiilinemi gelistigi
ortaya konulmustur. Hipertansiyon, dislipidemi, obezite, diyabet ve aterosklerotik
damar hastalig1 da insiilin direnci ve hiperinsiilinemi temelinden geliserek MetS’un

komponentlerini olustururlar (34).
2.2.4 Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

MetS’u net olarak siiflandirabilmek ve bu siirecte olusan kavram kargasasini
giderebilmek amaciyla cesitli kurumlarca hazirlanmis kilavuzlar ile belirlenen tani
kriterleri olusturulmustur. Diinya Saghk Orgiti (WHO)’niin, MetS tan1 kriterleri
igerisinde insiilin direnci yer almasina karsin (Tablo 3), Ulusal Kolesterol Egitim
Programi (NCEP) 2001 Yetiskin Tedavi Paneli’nde (ATP IlIl), insilin direncini
icermeyen ancak daha siki metabolik esik degerleri hedefleyen tani kriterleri
kullanilmistir (Tablo 4). Son olarak ise Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2005

metabolik sendrom kongresinde MetS i¢in tan1 kriterleri onerilmistir (Tablo 5).

Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom Calisma
Grubu; metabolik sendrom tani kriterleri arasinda insiilin direncinin yer almasi
gerektigini savunur. Bu nedenle; insilin direncini de iceren 1999-Diinya Saglik

Orgiitii Metabolik sendrom tan1 kriterleriyle, insiilin direncini igermeyen fakat daha



stki metabolik esik degerler hedefleyen 2001-NCEP ATP III tani kriterlerinden

olusturulan yeni bir tan1 kilavuzunu 6nermektedir (Tablo 6) (37).

Tablo-3. WHO ( Diinya saglik orgiitii ) MetS Tam Kriterleri-1999 (38)

Asagidakilerden en az biri:

+ Insiilin direnci

* Bozulmus glukoz toleransi

* Agikar diabetes mellitus

Ve asagidakilerden en az ikisi:

* Hipertansiyon (kan basinci > 140/90 mmHg veya antihipertansif kullantyor olmak)

* Dislipidemi (trigliserid duzeyi > 150 mg/dl veya HDL duzeyi erkekte < 35 mg/dl, kadinda
< 39 mg/dl)

+ Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m2 veya bel/kalga orani erkekte > 0.90, kadinda > 0.85)

* Mikroalbuminiiri (idrar albumin atilim1 > 20 mcg/dakika veya albumin/kreatinin orani >

30 mg/qg)

Tablo 4. NCEP-ATP 111 2001 MetS Tani Kriterleri (38).

Asagidakilerden en az {igii:

* Abdominal obezite (bel ¢evresi: erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm)
* Hipertrigliseridemi ( >150 mg/dl)

* Diisiik HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl)

* Hipertansiyon (kan basinc1 > 130/85 mmHg)

* Hiperglisemi (aglik kan glukozu > 110 mg/dl)

NCEP-ATP III tani kriterleri bugiine kadar klinik ¢alismalarda en sik
kullanilan kilavuz olmustur. Ancak aglik kan glukozu degerinde 110 mg/dL’nin siir
kabul edilmesi, bu deger altinda kan sekerine sahip olan, ancak insiilin direnci

bulunan hastalarin MetS tanisi disinda kalmasi olasilig1 gibi 6nemli bir eksik yonii

10




olduguna isaret etmektedir. Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes
Federation: IDF) 2005 yilinda yeni bir tanimlamay1 ortaya koymustur. Bu siniflama,
NCEP-ATP Ill kriterlerinde bazi degisiklikler éngdérmis ve abdominal obeziteyi
MetS tanis1 i¢in zorunlu kilmistir. Bununla birlikte kilavuzun getirdigi en énemli
yenilik, degisik etnik gruplar icin abdominal obezitenin farkli tanimlarinin yapilmis
olmasidir (38).

Tablo-5. IDF- 2005, MetS Tam Kriterleri (38).

» Abdominal obezite (Bel ¢evresi: Avrupali erkeklerde > 94 c¢m, kadinlarda > 80 cm) ve

asagidakilerden en az ikisi
* Trigliserid > 150 mg/dl
* HDL: erkekte < 40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl
* Kan basinc1 > 130/85 mmHg

* Aclik kan glukozu > 100 mg/dl veya Tip 2 DM

Tablo-6. Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Calisma Grubunun
onerdigi, Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (2005) (37).

Asagidakilerden en az biri:

« Diabetes mellitus veya

* Bozulmus glukoz toleransi veya
+ Insiilin direnci

Ve asagidakilerden en az iKisi:

* Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinc1 >85 mmHg veya

antihipertansif kullaniyor olmak)

* Dislipidemi (trigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya HDL diizeyi erkekte < 40 mg/dl, kadinda
< 50 mg/dl)

+ Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m2 veya bel gevresi: erkeklerde > 94 cm, kadinlarda >
80 cm)*

* Yerel veriler olmadigindan IDF 2005 kilavuzunda Avrupalilar igin énerilen degerler baz

alinmustir.
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2.2.5 Metabolik Sendrom Bilesenleri
Insiilin Direnci

Insiilin direnci, belli bir konsantrasyondaki insiiline subnormal bir biyolojik
yanit alinmasi veya glukoz homeostazisinde insiilinin beklenen etkisinin bozulmasi
ve insiiline verilen yanitta eksiklik olarak tanimlanabilir. Bir baska deyisle normal
biyolojik yanitin olusmasi i¢in daha fazla insiiline gerek duyuldugu durumlara
denmektedir (39). Insiiline normalde cevap veren yag ve karaciger dokulari, iskelet
kasi ile kalp kasi gibi hedef dokularda insiilin sinyal yolunda yetersizlik olarak da

tanimlanabilir (40).

Bu durum aslinda dokuyu glukozun yarattig1 osmotik basingtan koruyan bir
mekanizmadir. Bu tanim insiiline cevap veren tiim dokulara (iskelet ve kalp kasi,
adipoz doku ve karaciger) uygulanabilse de, insiilinin etkisine karsi bu hiicresel
direncin altinda yatan mekanizmalar her dokuda ayni olmak zorunda degildir.
Insiilinin etki mekanizmasinda rol alan reseptdre baglanma ve erken sinyal iletim
olaylar ¢esitli dokular i¢in cogunlukla benzer olsa da, kas, yag ve karaciger hiicreleri
arasinda sonraki basamaklar ve hiicre i¢i metabolik yolaklar yoniinden farkliliklar
bulunmaktadir. Bu nedenlerle insiilin direnci heterojendir ve ortaya ¢ikis yerine bagl

olarak farkli bi¢imler alabilir (41).

Obezitede adipositlerden lipoliz ile serbestlesen serbest yag asitlerinin (SYA)
duzeyleri artar. Artmis SYA konsantrasyonlar1 hepatik glukoz {iretiminin artmasina
ve kas tarafindan glukoz alimmin azalmasina yol agar. BOylece kan glukoz
konsantrasyonunu arttirma egilimi gosterir ve insiilinin etkisine etkili bir bigimde
karst koyar. Artmis SYA konsantrasyonlart ayrica instlinin dolasima verilmesini
inhibe ederek, dolasimdaki insiilin konsantrasyonlarim1i daha da azaltir. Portal
dolasima dogrudan salgilanan SYA, dogrudan karacigere gonderildigi igin
diyabetojenik olabilir. Bu durum visseral yag depolanmasi ile insiilin arasinda var

oldugu bilinen iliskiyi de agiklar (42).

Insiilin direnci igin altin standart tan1 yontemi, dglisemik insulin klemp
testidir (43). Pahali ve zahmetli bir test olup klinik pratikte kullanilmaz. Klinik
pratikte en sik kullanilan yontem HOMA (=Homeostatic Model Assesment)
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formaludar. Normal bireylerde HOMA degeri 2.7 den diisiik olarak bildirilmektedir,

2.7°nin Uzeri ise insilin direncini gosterir.
[HOMA: aglik insiilini (pu/ml) x aglik plazma glukozu (mg/dl) / 405)]

Glukoz ve insulin (veya C-peptid) degerlerinin kullanimiyla beta hiicre
fonksiyonunu ve insiilin direncini degerlendirebilen, 0zellikle genis hasta

popiilasyonlarini pratik bir sekilde inceleme imkani saglayan bir testtir (44).

Insiilin direncinin aterojenik plazma lipid profili olusumuna yol agtig1, ¢ok
diisiik yogunluklu lipoporotein (VLDL) kolesterol seviyelerini arttirip, HDL
kolesterol seviyelerini azalttig1, ayrica LDL seviyelerini, 6zellikle kiigiik, yogun LDL
kolesterol subtipini oransal olarak artirdigi ve dislipidemiye zemin hazirladig

gosterilmistir (45).
Diabetes mellitus

Insiilin sekresyonundaki ve/veya insiilin etkisindeki bozukluga bagl olarak
olusan, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasinda

bozukluklar ile seyreden metabolik hastaliklar grubudur (46).

Karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki anormalliklerin temeli
instlinin hedef dokularda yetersiz etkisidir. Yetersiz instlin etkisi; yetersiz insilin
salmimi (beta hiicre azalmasi) ve insiiline doku cevabinda azalma (periferik
dokularda insulin direnci) sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Her ne kadar tiim tip 2
diyabetiklerde insiilin direnci olmasa da, asikar DM veya bozulmus glukoz toleransi
varlig1 metabolik sendromun tan1 kriterlerinin ilk basamagini karsilar, ayrica insiilin

direncinin olmasi aranmaz (46). Diabetes mellitus tan1 kriterleri:
A. Acglik plazma glukoz degerlerine gore;
Aclik plazma glukozu <100 mg/dl = normal
Aclik plazma glukozu 100-125 mg/dl = bozulmus a¢lik glukozu (BAG)
Aclik plazma glukozu >126 mg/dl = diabetes mellitus
B. OGTT degerlerine gore;
2. saat plazma glukozu <140 mg/dl = normal

2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl = bozulmus glukoz toleransi (BGT)
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2. saat plazma glukozu > 200 mg/dl = diabetes mellitus (46)
Hipertansiyon

Insiilin direncinin obez olgulardaki hipertansiyon gelisiminde &nemli bir pay1
oldugu saptanmistir. Hipertansiyon, metabolik sendrom bilesenlerinden biriolup
kardiyovaskiiler hastalik acisindan da risk etmenidir (47). Insiilin direncinin

hipertansiyona yol agma nedenleri :

-Insiilinin  periferik vazodilatatdr etkisinin azalmasi ve buna bagh

vazokonstriksiyon

-Renal sodyum reabsorbsiyonunun uyarilmasi

-Sempatik sinir sistemi aktivitesinin uyarilmasi

-Arteriyel duvar kalinliginda artma

-Renin anjiotensin sisteminin uyarilmasi seklinde 6zetlenebilir (48).

Dislipidemi

Metabolik sendrom’da trigliserid ve kiguk-yogun LDL yiiksek, HDL-
kolesterol diisiik iken, LDL kolesterol genellikle artmamistir. Ancak LDL
kolesterolin yapisinda degisiklik olur, kiigiik yogun LDL kolesterol diizeyleri artar.

Kicuk yogun LDL kolesterol, buyuk yizen LDL'ye gore endotele daha toksiktir ve
daha aterojeniktir (47).

Obezite

Metabolik sendromun ana unsuru abdominal yag dokusu artigi ve insiilin
direncidir. Metabolik sendrom goriilme sikliginin artmasinin en 6nemli nedenleri
obezite ve fiziksel inaktivitedir. Obezite hipertansiyon, yiksek serum kolesteroli,
HDL kolesterol azalmas1 ve hipertrigliseridemi olusumuna katkida bulunur ve ayrica
kendisi de kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir risk faktoriidiir. Abdominal obezite
Ozellikle metabolik risk faktorleri ile beraberdir. Yag dokusundan salgilanan bazi
urtinler bu risk faktorlerinin olusumunu arttirirlar. Bunlar nonesterifiye yag asitleri
(NEFA), sitokinler ve plazminojen aktivator inhibitér 1 (PAI-1)’dir. Yilksek NEFA

seviyesi karaciger ve kasta lipit yiiklenmesi ve insiilin rezistansi olusumunu arttirir.
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Yiiksek CRP seviyeleri obeziteye eslik eder, bu da yag dokularindan sitokin salinimi

ile alakalidir (49).
Koroner arter hastahigi

Metabolik sendrom erken olusan ateroskleroz icin risk faktort olarak kabul
edilmektedir. Ateroskleroz ve KAH ile ilgili risk faktdrleri tanimlanmis olup
degistirilebilir ve degistirilemez faktorler seklinde ikiye ayrilir (50). Irk, yas, cinsiyet
ve genetik gibi risk faktorleri degistirilemez faktorlerdir. Degistirilebilir risk
faktorleri ise hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, metabolik sendrom, sigara
kullanimi, obezite, sedanter yasam gibi etmenlerdir (32, 50). Bu nedenle

degistirilebilir risk faktorlerinin incelenmesi klinik ag¢idan daha yararhidir (32).

Metabolik sendromlu hastalarda KAH riski 3 kat artmistir. Kardiyovaskiiler
mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12 iken, metabolik sendromu

olmayanlarda bu oran %2.2 dir (51).
Non-alkelik yagh karaciger

Insiilin direnci karacigerde basit yag birikiminden (hepatosteatoz),

transaminaz yiiksekligi (steatohepatit), hatta siroza kadar uzanabilen bir seyir izler.
Polikistik over sendromu

Polikistik over sendromunda (PKOS) androjen fazlaligi, tliylenme artisi,
ovulatuar bozukluk (duzensiz menstriiel siklus, menstriiel siklusun olmamasi ve

anovulatuar siklus) ve overlerde polikist varlig1 goriilmektedir (52).
Subklinik inflamasyon

Metabolik sendromda proinflamatuvar durumun gostergesi olarak akut faz
reaktanlarinda (CRP, fibrinojen) artis vardir. Epidemiyolojik c¢aligmalarda CRP
diizeyleri ile metabolik sendromun diger komponentleri arasinda anlamli iligki
bulunmus ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktéri oldugu

gosterilmistir (53).
Endotel Disfonksiyonu

Vaskiiler endotel, normal kosullar altinda birbirini dengeleyen vazodilator

(nitrik oksit) ve vazokonstriktor (anjiyotensin Il) faktorler salan aktif endokrin bir
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organdir. Vaskiiler endotelin bu iki fonksiyonu arasindaki dengenin kismi yada tam

kayb1 “endotel disfonksiyonu” olarak tanimlanir (54).

Ateroskleroz, endotel fonksiyonlarinda bozulma ile baslar. Son evresi olan
plak riiptiirii asamasinda endotel fonksiyonlarindaki bozuklugun 6nemli katkisi
vardir. Baglangicta endotel altinda lipid birikimi, makrofajlarin kopiik hiicresi
olusturmasi, daha sonraki asamalarda diiz kas hiicresi migrasyonu ve proliferasyonu,
kollajen sentezi, sonunda trombositlerin ve pihtilasma faktorlerinin aktivasyonu ile
karakterize olan aterogenezin her asamasinda endotel, hem olaya birinci derecede

katkida bulunan ve hem de olaydan birinci derecede etkilenen dokudur (55).
Hiperkoagulabilite

Insiilin direnci; plazminojen aktivator inhibitdr-1, koagiilan sistem bilesenleri

ve fibrinojen diizeylerini yiikselterek makrovaskiiler hastalik riskini arttirir (49).
2.3 Aort Sertligi

Aort elastikiyet 6zelligi olan, damar cidarina uygulanan basinca gore g¢ap1
artan azalan blylk bir damardir. Atim hacminin yaris1 direkt olarak periferik
dokulara giderken, diger yaris1i ise aortun elastik oOzelliklerinden ve periferik
direngten dogan mekanizma ile potansiyel bir enerji olarak aortanin igerisinde

saklanir (56).

Sistol sonlandiktan sonra aortanin igerisine kan pompalanmasi durmasina
ragmen elastik aortanin baslangic ¢apma donmeye calismasi, dolasimin devam
etmesini saglayan en onemli kuvvettir. Aortik sertlik aortun gerilmeye karsi ortaya
koydugu elastik direngten kaynaklanir (57). Arteryal sertlik (stiffness) terimi yerine
arteryal kompliyans, distensibilite ya da elastisitede azalma terimleri de
kullanilabilir. Bu terimler, sinonim olmamasina ragmen siklikla birbirinin yerine
kullanilabilir. Aortik strain birim alana diisen kuvvetin meydana getirdigi

deformasyon sonucu olusur.

Aortik sertlik 6zellikle yasla birlikte olmak iizere intraliiminal basing artisi,
aterosklerozis, diyabet, kronik bdobrek yetersizligi veya bag doku hastaliklar1 gibi
patolojik birgok durumda artmaktadir (57). Ayrica; sigara igimi, hiperkolesterolemi,

hipertansiyon gibi bilinen aterosklerotik risk faktorlerinin artist ve yaslanmanin
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sonucu olarak meydana gelir (58). Koronerlerdeki ateroskeroz ile aortadaki
arteriyoskleroz gelisimi paralel seyreder ve aortik sertlik her iki bolgedeki

ateroskleroz icin bir gosterge olabilmektedir (59).

Aorttaki sertligi inceleyen calismalarin ¢ogunda, stiffness indeksi olarak
invazif ya danoninvazif yolla 6lgiilen nabiz dalga hizt (PWV=pulse wave velocity)
kullanilmistir(60). PWV &lglimiinde nabiz dalgasi kaydir Doppler ile yapilsa bile bu
dalganin kat ettigi mesafenin 6l¢limii biiyiik bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Bu mesafenin tayini icin Onerilen ylzeysel o6lcim metodu, gercek mesafeyi
vermedigi gibi yasa gore diizeltme gerektirmesi, asir1 kilo ve gogiis biiyiikligi,
omurga ve toraks anormalliklerinde hatali Olgiimlere yol acabilmesi sorun
olusturmaktadir (60). Bu mesafenin kesin 6l¢imi igin invazif ve anjiyografik
yontemlerin gerekmesi PWV nin pratik olarak kullanimini zorlastirmaktadir. Bu
hususta ekokardiyografik aort capt ve sfigmomanometrik kan basinci Ol¢timleri
Uzerinden hesaplanan "aortik strain" ve "stiffness” degerleri Onerilmistir (61).
Noninvazif olarak elde edilen bu parametrelerin invazif olarak elde edilenlere benzer

oldugu gosterilmistir.
2.4 Karotis Intima Media Kalinhg

Arterler en icte intima, ortada media ve en dista adventisya olmak Uzere (¢
tabakadan meydana gelmektedir (62). Intima tabakasi tek sira endotel hiicrelerden
olusur ve aterosklerotik lezyonun olustugu bolgedir. Media tabakasi diiz kas
hiicrelerini, elastik ve kollajen liflerini igerirken, adventisya tabakasi en degisken
tabaka olup yogun kollajen ve elastik lifler icermektedir (62). KIMK ’nin artis1 intima

ve/veya media tabakasinin kalinlagsmasi sonucunda olmaktadir (63).

KIMK ilk olarak 1986 yilinda Pignoli tarafindan B-mod ultrason ile
olgiilmiistiir (64). Daha sonralar1 cerrahi olarak ¢ikartilan aortadaki KIMK’nin
Olcimlere ¢ok yakin oldugu gosterilmistir. 1990’11 yillarda 6lgiimlerin daha rahat
yapilabilmesi ve de karotis arterinin sik olarak incelenmesinden dolayr KIMK

6l¢timiinde karotis arteri kullanilmaya baslanilmistir (65).

Saglikli eriskinlerde KIMK 0.25-1.0 mm arasinda normal ve 1 mm’nin

lizerindeki degerler anormal olarak kabul edilir. Yas KIMK’nin en 6nemli

17



belirleyicilerindendir ve yillik 0.01-0.02 mm artis gosterir. Bugiin i¢in yasa gore
ayarlanmis bir skala yoktur (66).

Aterosklerotik hastaligin erken doneminde en onemli degisikliklerden biri
intima-media kaliniginda artmadir (14). intima media kalinigindaki artma basit,
ucuz ve girisimsel olmayan yontemlerle belirlenebilir. Ayrica KIMK artis1, koroner

arter hastalig1 agisindan yiiksek riskli bireyleri belirleyebilir (14).

Artmis KIMK bir ¢ok kardiyovaskiler risk faktort ile iliskilidir (yas,
diyabetes mellitus, total kolesterol, sigara vs). Ayrica KIMK, angina pektoris,
miyokard enfarktus(, aort anevrizmalar1 ve periferik arter hastaligi prevalanslari ile
de yakindan iliskilidir (67). Bu yakin iliskiden dolayr KIMK aterosklerotik hastaligin
orta dlcekli prognozunda sikca kullanilmaya baslanmistir. Bunun yaninda KIMK’nin
uzun donem takiplerde asemptomatik hastalarda KAH ve inme riskindeki artisin bir

gostergesi oldugu da ortaya konmustur (68).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Kasim 2015 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda, Erzincan
Universitesi Tip Fakiiltesi, Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklart polikliniklerine kilo fazlaligi sikayeti ile bagvuran; bilinen diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi, tiroid ve koroner arter hastaligt olmayan obez kadin
hastalarda metabolik sendrom tani kriterleri arastirilarak, metabolik olarak saglikli
obezler ve sagliksiz obezler olmak Uzere iki grup olusturularak yapilmistir. Calisma
hastalarin onaylarinin alinmasin takiben yapilmistir. Calismaya 98 hasta katilmistir.
Calisma metabolik sendrom tanisi konulan 49 hasta ve yasa gore eslestirilmis
metabolik sendrom bulunmayan metabolik olarak saglikli 49 obez hasta ile

yapilmistir. Calismamiz kesitsel bir ¢alismadir.
Poliklinik Ortaminda Yapilan Ol¢iimler

Hastalarin ad-soyadi, yasi, tibbi Ozgecmisleri, ilag ve sigara kullanim

oykaleri, ailede prematiir KVH 6ykisl sorgulanarak kaydedildi.

Hastalarin agirlik ve boy dl¢iimleri; agirlik ve boy dlger (SECA, Seca gmbh&
Co. Almanya) ile yapildi. Olgiim sirasinda dik pozisyonda, ¢iplak ayakla ve miimkiin
oldugu kadar kiyafetlerini ¢ikarmis sekilde olmalar1 saglandi, elde edilen agirlik ve
uzunluk verileri kaydedildi. Uzunluk ve agirlik verileri kullanilarak hastalarin viicut
kitle indeksleri, agirhigin boyun metre cinsinden karesine bolimiyle hesaplanarak
kaydedildi.

Bel ve kalca cevreleri Ol¢iimii i¢in hastalar yukarida belirtildigi {izere
miimkiin oldugu kadar kiyafetlerini ¢ikarmis sekilde dik pozisyonda durmalari
sagland1. Elastik olmayan uzunluk &lger kullanilarak DSO kriterlerine uygun
sekilde; bel i¢in siiperior iliyak krista ile palpe edilebilen son kaburganin tam orta
noktasina denk gelen bolgeden, kalca i¢in ise en genis ¢aptan gececek sekilde
dlgiimler yapildi. Olgiimler sirasinda uzunluk Slger bel ve kalga bolgelerini tam
olarak fakat sikistirmayacak sekilde sardi ve zemine paralel olacak sekilde dlgiimler

yapildi.

19



Tansiyon Ol¢iimleri i¢in poliklinik ortaminda stetoskop ve Er-Ka (Almanya)
marka havali sfingomanometre kullanildi. On bes dakika dinlendirilen hastalara 5

dakika arayla 2 6l¢iim yapilarak degerlerin ortalamasi alinarak kayit edildi.
Hastalarin aktif sigara kullanimlar1 sorgulanarak kaydedildi.

Metabolik sendrom tanis1 Kolesterol Egitim Programi-Eriskin Tedavi Paneli
I11 (NCEP-ATP Ill) kriterlerine gore konuldu (38). Ancak bel gevresi icin Turkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’ninMetS igin referans degerleri (erkeklerde
>94 cm, kadinlarda >80 cm) kullanildi. Buna gore bel ¢evresi, serum TG
diizeyi(>150 mg/dL), serum HDL-K diizeyi (erkeklerde <40mg/ dL, kadinlarda<50
mg/dL), kan basinct (>130/85 mmHg) ve serum aglik glukoz diizeyi (=100 mg/dl)

Olcutlerinden 3 ve daha fazla élglt pozitif olanlar MetS olarak kabul edildi.

Metabolik sendrom kriterleri g6z éninde bulundurularak ¢alismaya alinanlar
iki gruba ayrildi. ilk gruba obez ve metabolik olarak saglikli olanlar alindi. Ikinci
gruba ise obez ve MetS’lu bireyler alindi.

Hastalarin birinci derece akrabalarinda erkekler icin (kardes veya baba) 55
yas, kadinlar i¢in (kardes veya anne) 65 yasin altinda erken koroner arter hastaligi

Oykiisii sorgulandi ve kayit edildi.

Diyabet Oykiisii ve tanisi olmayan hastalarimizin glikolize hemoglobin

(HbA1C) degeri % 6.5 ve lizerinde olanlar yeni tani diyabet olarak kabul edildi.

Karotis intima media kalinlig1 6l¢timleri i¢in, hastalar supin pozisyonunda ve
boyunlar1 hafif ekstansiyonda 6lgiim yapildi. Olgtimler icin SIUI / CZ XL-43B (Cin)
model cihazla B modunda kommon karotis arter longitiidinal goriintiilemesi yapild
ve limen-intima ile media-adventisya arasindaki iki paralel ¢izgi kalinlig1 6lgiilerek
sag ve sol karotis intima mediaya ait iki parametre elde edildi. Degerlendirmede her
iki KIMK ortalamasi kullanildi.

TUm hastalarin M mod ve 2-D imajlar ve spektral ve renkli akim
doplerkayitlari, degisik frekansda diizenlenen (2,5-3,5 MHz) transduserle GE
Vingmed Vivid 5 ekokardiyografi cihaz1 kullanilarak alindi. Rutin ekokardiyografi
incelemesi sonrasi hastalar hafif sirtiistii yatar pozisyona getirilip 2-D kilavuzlugunda

M Mod ile asendan aort kayitlar1 alindi. Bu M mod asendan aorta kayitlar1 aort
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kapagin 3 cm kadar iizerinden yapildi. Aort gaplar sistolde ve diyastolde aortun 6n
ve arka duvar i¢ kenarlar1 arasindaki mesafeler alinarak hesaplandi. Aortun sistolik
cap1 (AoS), aort kapagi tam acik konumda iken alindi. Aortun diyastolik cap1 ise
(AoD) EKG kayitlarinda QRS’in tepe noktasi ile es zamanli alind1. Arka arkaya bes

atimda Ol¢lim yapildi ve ortalama alind1.

Aortik strain aort fonksiyonunun gostergesi olarak kabul edildi ve aortun
sistolik ¢ap1 (AoS) ve diyastolik ¢ap1 (AoD) kullanilarak asagidaki parametre ile
hesaplandi:

Aortik strain (%) = 100 x (AoS - AoD) / AoD
Biyokimyasal Olgtimler

Serum glikoz (Spektrofotometrik analiz, Beckman Coulter Inc. kitleri ile LH
2000 analizor, Lismeehan, O’Callaghan’s Mills Irlanda), HbAlc (Yuksek
performansli sivi kromatografisi, AdaMets Alc HA-8160, Arkray Japonya), total
kolesterol, HDL kolesterol ve plazma triglisesit (TG) konsantrasyonlar1 (Oksidasyon
bazli teknik, Beckman Coulter AU 2700 plus, Missima, Japonya), insulin élcimu
(Kemilimnesans yontemiyle, Siemens ADVIA Centaur XP immdinassay, Almanya)
sabah saatlerinde en az 10 saatlik aclik sonrasi hastanemiz merkez laboratuarinda

calisild1.
Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler “SPSS 17.0” programi kullanilarak analiz edildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak
incelendi. Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in tanimlayict analizler ortalama ve
standart sapma, normal dagilim gostermeyenler icinse ortanca ve minimum-
maksimum degerler verildi. Gruplar arasi karsilastirmalar yapilirken normal dagilim
gosteren veriler i¢in Student t testi kullanilirken, dagilimi1 bozuk veriler i¢in Mann-
Whitney U testi kullanildi. Korelasyon analizi non-parametrik veriler icin Spearman

Korelasyon testi ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi P<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda; hastanemiz i¢ hastaliklar1 polikliniklerine kilo fazlalig
sikayeti ile bagvuran hastalarda, metabolik sendrom tani kriterleri arastirilarak,
metabolik olarak saglikli obezler ve sagliksiz obezler olarak iki grup olusturuldu.

Caligmaya yaglar1 19 ile 62 arasinda degisen, toplam 98 kadin hasta alind1.

Calisma gruplarinin klinik, demografik ve laboratuvar 6zellikleri Tablo-7 de
verilmistir. Metabolik olarak saglikli obez ve MetS bulunan obez (metabolically non-
healthy obese) (MNHO) gruplar karsilastirildiginda; yas, VKI, TSH, bel gevresi, Hs-
CRP, total kolesterol, LDL-K, kreatinin ve aortik strain degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilememistir (p>0.05). SKB, DKB, aglik kan
glukozu, HOMA-IR, HbAlc, trigliserid (TG), HDL-K ve KIMK degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05).

Metabolik olarak saglikli obez grubun ortalama KIMK degeri 0.45(0.3-0.75)
olarak tespit edilirken, MNHO grubun ortalama KIMK degeri 0.55(0.3-0.8) olarak
bulunmustur (p=0.022).

Obez iki grup arasinda aortik strain degerleri agisindan ise anlamli fark tespit
edilmedi (p>0.05). Metabolik olarak saglikli obez grubun aortik strain 11.3(3.4-24)
olarak tespit edilirken, MNHO grubun aortik strain degeri 9.6(2.4-50) olarak
bulunmustur (p=0.1)
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Tablo-7. Calisma Gruplarimin Klinik, Demografik Ve Laboratuar Ozellikleri

Parametreler Metabolik olarak Metabolik olarak P degeri
saglikli obez grubu sagliksiz obez grubu
Yas (yil) 42.6+£10.7 42.3+11.4 0.89*
VKI (kg/m2) 36.545.1 38.4+4.8 0.59*
TSH (mIU/L) 2.1+1.2 1.8+0.9 0.19*
Bel cevresi (cm) 113(97-138) 112(96-141) 0.88**
SKB (mmHg) 120(80-160) 130(80-210) 0.001**
DKB (mmHg) 70(50-100) 80(60-110) 0.004**
Hs-CRP (mg/L) 3.4(0.2-25) 3.4(0.4-24) 0.53**
AKG (mg/dL) 87(76-256) 95(70-139) 0.005**
HOMA-IR 2.4(0.6-13.9) 3.6(0.5-12.3) 0.007**
HbAlc (%) 5.6(4.7-12.9) 5.8(5.1-8.2) <0.001**
TK (mg/dL) 200(107-439) 199(109-374) 0.80**
TG (mg/dL) 108(32-254) 153(66-383) <0.001**
HDL- K (mg/dL) 52(33-79) 43(32-72) <0.001**
LDL- K (mg/dL) 124(11-348) 126(40-280) 0.83**
Kreatinin (mg/dL) 0.8(0.6-1.1) 0.8(0.5-1.1) 0.09**
Aortik strain (%) 11.3(3.4-24) 9.6(2.4-50) 0.100**
KIMK ortalama(mm) 0.45(0.3-0.75) 0.55(0.3-0.8) 0.022**

*Student T testi, **Mann-Whitney U Testi.

VKI; Viicut Kitle indeksi, SKB; Sistolik Kan Basinc1, DKB; Diyastolik Kan Basimci, AKG;
Aclik Kan Glukozu, TSH; Tiroid Stimulan Hormon,HOMA-IR; Homeostasis Modeli ile Insiilin
Direnci, HbAlc; Glikolize Hemoglobin, TK; Total Kolesterol, TG; Trigliserid, LDL-K; Diisiik
Dansiteli Lipoprotein Kolesterol, HDL-K; Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol, KIMK; Karotis
Intima Media Kalmlig:.
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KIMK ile iliskili parametrelerin tespiti icin yapilan korelasyon testi
sonucunda yas, bel cevresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, aclik kan
glukozu, HbA1c, total kolesterol, LDL-K ile anlamli korelasyon tespit edilmistir.
Tablo-8’de KIMK ile anlaml1 korelasyonu tespit edilen parametrelerin korelasyon

katsayis1 ve p anlamlilik degeri gosterilmistir.

Tablo-8. Korelasyon Analizinde Calisma Gruplarinda KiMK ile Anlamh fliski Gosteren
Parametreler

Parametreler Korelasyon katsayisi (r) p degeri
Yas (y1l) 0.578 <0.001
Bel cevresi (cm) 0.332 0.001
SKB (mmHg) 0.390 <0.001
DKB (mmHg) 0.317 0.002
AKG (mg/dL) 0.331 0.001
HbAlc (%) 0.291 0.004
TK (mg/dL) 0.341 0.001
LDL- K (mg/dL) 0.354 <0.001
Aortik strain (%) -0.484 <0.001
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Aortik strain ile iliskili parametrelerin tespiti ig¢in yapilan korelasyon testi
sonucunda yas, bel ¢evresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, HbAlc, total
kolesterol, trigliserid ile anlamli korelasyon tespit edilmistir. Aortik strain ile KIMK
ortalamasi arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir. Tablo-9’da aortik strain ile
anlaml iligki gosteren parametrelerin korelasyon katsayist ve p anlamlilik degeri

gosterilmistir.

Tablo-9. Korelasyon Analizinde Cahsma Gruplarinda Aortik Strain ile Anlamh fliski Gosteren

Parametreler

Parametreler Korelasyon katsayisi (r) p degeri
Yas (y1l) - 0.207 0.041
Bel cevresi (cm) -0.215 0.033
SKB (mmHg) - 0.296 0.003
DKB (mmHg) -0.216 0.035
HbAlc (%) -0.201 0.047
TK (mg/dL) -0.230 0.023
TG (mg/dL) - 0.246 0.015
KIMK ortalama (mm) -0.484 <0.001
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5. TARTISMA

Yaptigimiz ¢alismada iki dnemli bulgu tespit edilmistir. Ilk olarak, metabolik
olarak saglikli obezler ile MetS bulunan obezlerin olusturdugu gruplar arasinda
aortik strain degerleri agisindan istatistiki olaraka anlamli fark bulunmazken, karotis
intima media kalinliklar1 karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur. Tespit edilen
ikinci énemli bulgu ise, karotis intima media kalinlik artisinin yas, bel ¢evresi,
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, aglik kan glukozu, HbAlc, total
kolesterol, LDL-K gibi kardiyovaskiiler hastaliklarla yakindan iligkili parametreler

ile iliskisi ortaya konulmustur.

Obezite prevalansi diinya genelinde, dengesiz beslenme ve azalmis fiziksel
aktivite nedeniyle hizla artmaktadir (18). Obezite, Tip 2 diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar ve c¢esitli kanser tiirleri gibi ¢ok sayida
metabolik komplikasyonlarla iligkilidir (19). Ancak, obezite bulunan ve metabolik
olarak saglikli obez, komplike olmayan obez ya da metabolik olarak benign obez
olarak adlandirilan hastalarin bir grubunun, obezite ile iligskili morbiditelerin bir
kismindan korunduklari, bu morbiditelere kars1 daha direngli olduklart gosterilmistir

(19, 3).

Metabolik sendromda kardiyovaskuler risk faktorleri bir araya toplandigi igin
obez bireyleri metabolik sendrom agisindan degerlendirmek 6nemlidir. Yapilan
calismalarda metabolik sendrom kriterleri kardiyovaskiiler riskte artig ile iligkili
bulunmustur (69). Kardiyovaskuler mortalite metabolik sendromlu hastalarda %12

iken, metabolik sendromu olmayanlarda bu oran %2.2 dir (51).

Ayrica metabolik sendrom erken olusan ateroskleroz igin de risk faktor(
olarak kabul edilmektedir (50).

Aterosklerozun klinik belirtileri orta yasa kadar ortaya ¢ikmasa da, vaskiiler
degisikliklerin gelisimi erken yasta baslar. Karotis intima media kalinliginin klinik
pratikte koroner olaylar1 6ngérmedeki rolii {izerine yapilan bir ¢alismada; invaziv
olmayan bir yontem olan ultrasonla karotis intima media kalinligi 6l¢imi
yapildiginda; artmis karotis intima media kalinliginin aterosklerozun belirteci olarak

kullanilabilecegi gosterilmistir (70).
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Metabolik sendrom ile subklinik ateroskleroz arasindaki iliskiyi arasgtirmay1
amaclayan, NCEP-ATP Ill ve DSO’niin 6nerdigi kriterlere gére metabolik sendrom
tanis1 alan 507 asemptomatik geng¢ eriskin tlizerinde yapilan bir ¢alismada karotis
intima media kalinlig1 arttikca metabolik sendrom prevalansinin da arttigi ve
metabolik sendrom varlifinda karotis intima media kalinliginda artis oldugu

gosterilmistir (71).

Mattsson ve arkadaslarinin ortalama yaslar1 32 olan 999’u erkek, 1164’0
kadin olan toplamda 2163 metabolik sendromlu bireyin kardiyovaskuler risklerini
incelendigi baska bir c¢alismada da metabolik sendrom ile karotis intima media

kalinlig1 arasinda anlamli iligki tespit edilmistir (72).

Calismamizda da literatiirii destekleyecek sekilde metabolik olarak saglikli
obez ve metabolik sendrom bulunan obez gruplar1 arasinda karotis intima media

kalinliklar1 agisindan istatistiki olarak anlamli fark bulunmustur.

Aterosklerotik hastaligin erken doneminde en 6nemli degisikliklerden biri
intima media kalinliginda artmadir ve Kkarotis intima media kalinligi artisinin,
koroner arter hastali§i ac¢isindan yiiksek riskli bireyleri belirleyebilecegi
bilinmektedir (14). Artmis karotis intima media kalinlig1 bir ¢ok kardiyovaskuler risk
faktord ile iligkilidir. Karotis intima media kalinlik 6l¢timii aterosklerotik hastaligin
orta 6lgekli prognozunda sik¢a kullanilmaya baslanmistir (68).

Lorenz ve arkadaslarinin yaptigi 37.000 kisiyi kapsayan bir meta analizde
KIMK’deki 0,1 mm’lik artisin myokard infarktiisi riskinin %10’dan %15’e ¢iktigini
gostermislerdir (73).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin yayinladigi klavuzda hipertansif hastalarda,
organ hasar1 acisindan bakilan KIMK’nin 0.9 mm’den fazla olmasi risk faktorii
olarak kabul edilmistir (74).

Finlandiya’da yapilan toplam 1288 saglikli erkegin degerlendirildigi bir
caligmada ise, 1 yillik takip sonucunda ana karotis arterin intima media kalinlig ile
koroner kalp hastalig1 arasinda iligski bulundugu gosterilmistir (75).

Calismamizda da karotis intima media tabakasinin kalinhik artisinin
kardiyovaskiiler hastaliklarla yakindan iligkili parametreler ile olan korelasyonu

ortaya konulmustur. Artmis kardiyovaskiiler hastalik riski bulunan metabolik
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sendromlu obez hastalarda, metabolik sendrom parametrelerinin yaninda,
caligmamizda da tespit ettigimiz karotis intima media tabakasinin kalinlik artisi, bu

riski dngérmede kullanilabilecek noninvaziv ve guvenilir bir parametre olabilir.

Yiiksek duyarli c-reaktif protein subklinik ateroskleroz ve inflamasyon
goOstergesi olup, kardiyovaskiiler hastaliklar igin guclu bir 6n gorduricudir (76).
Calismamizda, metabolik olarak saglikli obezler ile metabolik sendrom bulunan
obezlerin olusturdugu gruplar arasinda, Hs-CRP seviyeleri agisindan bir fark yokken,
karotis intima media kalinliginin anlamli olarak farkli bulunmasi, Kkarotis intima
media kalinliginin bu iki grubun kardiyovaskiiler hastalik riski agisindan daha

duyarli bir belirteci olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Santral obezite; metabolik sendrom, hipertansiyon, insulin direnci ve
kardiyovaskdler hastaliklarin gelismesine yatkinlik yaratan bir faktérdir (38). Artan
bel gevresi ile iligkili riskin bir kismima da Olciillemeyen bazi faktdrlerin; drnegin
adipoz doku tarafindan salgilanan inflamatuar sitokinler , artmis oksidatif stres Vs
aracilik etmesi de mimkundir (4). Koskinen ve arkadaslarmin yaptigi toplam 1809
geng erigkinin degerlendirildigi bir ¢alismada karotis intima media kalinlik artisi ile,
artan bel cevresi arasinda giiglii bir iligki tespit edilmis ve bel gevresi artiginin
metabolik riskleri 6n gormede risk markeri olarak kullanilabilecegi belirtilmistir
(77). Bizim yaptigimiz ¢alismada da benzer sekilde bel gevresi ile karotis intima

media kalinlig1 arasinda ile gii¢lii bir iliski tespit edilmistir.

Calismamizda karotis intima media kalinhigi ile insilin direnci arasinda
anlamli iliski tespit edilememistir. Karotis intima media kalinligi ile insilin
sensitivitesinin risk faktorii olup olmadigint ve ateroskleroz ile iliskisini inceleyen
Deo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da karotis intima media kalinhig: ile instlin

seviyelerinin ve insilin direnci ile iligkisinin anlamsiz oldugu gortilmiistiir (78).

Hem ateroskleroz hem de aortun elastik parametrelerinde bozulma tim
damarlar1 kapsayan bir surectir. Bu durumda birinin patogenezinde rol alan faktérin
digerinde de rol almasi ve aortun elastik parametrelerinde bozulma ile ateroskleroz
arasinda gUclU sinerjistik bir iliski bulunmasi beklenir. Bilindigi gibi ateroskleroz ile
aortun elastik parametrelerinde bozulmanin hipertansiyon, diyabetes mellitus, Sigara,

yas, hiperlipidemi, cinsiyet gibi ortak risk faktorleri oldugu g6sterilmistir. Endotel
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fonksiyon bozuklugu ile beraber diiz kas hicre proliferasyonu, lipid birikimi,
kollajen/elastin/proteoglikan birikimi ile ortaya ¢ikan ateroskleroz, arteryal ve
arteriolar duvardaki konsantrik hiyalin kalinlasmay1 ifade eder. Endotel fonksiyon
bozuklugu vazokonstriksiyona sebep olarak damar yatagindaki kompliyansi azaltir.
Ateroskleroz ilerledik¢e tunika media kalinlasir ve tunika intima daha sert hale

gelerek arteryal elastisiteyi azaltir (79).

Metabolik sendrom aterosklerotik risk faktorlerini iceren ve koroner arter
hastaligr riskini anlamli derecede arttiran bir klinik tablodur. Metabolik sendrom’un
aortik damar sertligi ile iliskisi oldugu bilinmektedir (80). Calismamizda da aortik
strain degeri metabolik sendrom olanlarda olmayanlara gore daha diisiik bulunmustur
ancak istatistiki agcidan anlamli fark tespit edilmemistir. Bu sonug aortik elastikiyetin
cikan aortaya ait olusu, bu bolgenin de koroner kan akimindan etkilenmesi ve
koroner arter hastalifini dislamada sadece hastadan alinan anamnezin kullanilmasi
nedeni ile anlamsiz ¢ikmis olabilir. Ayrica c¢alismamiza alinan hasta sayisinin
azligina da bagh olabilir.

Calismamizda MHO ve MNHO bireylerin aortik strain degerlerin arasinda
istatistiki olarak anlamli olmasa da fark oldugunu tespit ettik. Aortik strain artiginin
metabolik sendromun daha ilerleyen zamanlarinda ortaya g¢ikabilecek bir bozukluk
olabilecegi diislincesiyle, caligmaya aldigimiz bireylerin ne kadar siiredir metabolik
sendrom kriterlerine sahip oldugunu bilmedigimiz i¢in bu vakalarin orta ve uzun
donem takiplerinde aortik strain degerlerinde istatistiki olarak anlamli artis izlenmesi
muhtemel olabilir. Aradaki farkin istatistiki olarak anlamli bulunmamasinin
calismamizin kesitsel bir ¢alisma olmasindan kaynaklandigini ve bu hastalarda
yapilacak prospektif calismalar ile parametrenin daha dogru bir sekilde
degerlendirilerek istatistik olarak anlamli farklarin ortaya konabilecegini

diistinmekteyiz.

Calismamizin  bazi  kisithliklarinin - ortaya konulmasi gerekmektedir.
Calismamiz  kesitsel bir c¢alisma olmasi nedeniyle sebep-sonug¢ iligkisi
kurulamayabilir. Ayrica ¢alismamizin, tek merkezli olmasi, hastalarin tamaminin
kadin olmasi nedeniyle genel popiilasyonun &zelliklerini ortaya koymayabilir.
Caligmamizda tansiyon Ol¢limleri poliklinik ortaminda yapildigindan beyaz onliikk

hipertansiyonu calismamizin sonucunu etkilemis olabilir. Metabolik sendromlu
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hastalarin uzun siireli takibi metabolik sendrom ile karotis intima media kalinlig1 ve
metabolik sendrom ile aortik stiffness iligskisini daha kesin bir sekilde ortaya

koyacaktir.
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6. SONUC
Calismaya katilan hastalarda MHO ile MNHO bireylerin olusturdugu gruplar

arasinda karotis intima media kalinlar1 karsilagtirildiginda anlamli olarak fark
bulundu. Calismamizda karotis intima media kalinlig1 ile kardiyovaskiiler risk
parametreleri/belirtecleri olan yas, bel gevresi, sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci, aclik kan glukozu, HbAlc, total kolesterol, LDL-K arasinda anlaml
istatistiki iliski bulundu. Calismaya katilan hastalarda MHO ile MNHO bireylerin
olusturdugu gruplar arasinda aortik strain degerleri karsilastirildiginda anlamli fark
tespit edilemedi ancak aortik strain degerleri metabolik sendrom olanlarda
olmayanlara gore daha diisiik bulundu. Ayrica aortik strain ile metabolik sendrom

kriterleri ve KIMK arasinda negatif korelasyon gosterildi.

Ateroskleroz ile yakin iligkisi ve metabolik olarak saglikli olan ve olmayan
obez gruplar arasinda fark olusturdugu dikkate alindiginda, karotis intima media
tabakasinin kalinlik 6l¢iimiiniin , obez bireylerde, bir metabolik sendrom kriteri ve
kardiyovaskiiler risk belirteci olarak kullanilmaya aday noninvaziv ve guvenilir bir
yontem oldugu On gorilmektedir. Karotis intima media tabakasmin kalinlik
Olciimiinilin; invaziv olmayan, ucuz ve ulasilabilir bir tetkik olmasi nedeniyle
kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesinde kullanilabilirligi tiim popiilasyonu

degerlendirilebilecek, biiylik 6l¢ekli ileri arastirmalarla ortaya konulmalidir.

Calismamizin sonucunda MHO ve MNHO bireylerin olusturdugu gruplar
arasinda aortik strain degerlerinde istatistiki olarak anlamli olmasa da fark oldugunu
buna karsin KIMK degerleri arasinda olduk¢a anlamli fark oldugunu tespit ettik. Bu
durum aortik strain degerlerinin MetS seyrinde KIMK artisindan daha sonraki
donemlerde  ortaya c¢ikan bir kardiyovaskiiler risk prediktorii olabilecegini
diistindiirmektedir. Bilinen en O6nemli ileri donem kardiyovaskiiler hastalik risk
prediktdrlerinden olan KIMK degerleri arasinda MHO ve MNHO bireylerin gruplari
arasinda istatistiki anlamli fark olmasi, MNHO bireyler i¢in kardiyovaskiiler koruma
acisindan daha agresif tedavi modalitelerinin benimsenmesi  gerektigini

ongordurebilir.
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