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ÖZET 

 
İnsanların yaşadığı çevre, davranışları ve yaşam tarzı, dramatik bir şekilde değişmektedir. 

Bu değişimlere bağlı olarak, obezite ve tip 2 diyabet sıklığında ciddi bir artış 

görülmektedir. Obezite ve diyabetin görülme sıklığındaki artışa paralel, her geçen gün 

daha fazla insanı etkilemekte olan ve multi faktöriyel risk etmenlerinin bir araya gelmesi 

sonucu oluşan metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalık riskini de beraberinde getirdiği 

için 21. yüzyılın önemli sağlık sorunlarından biridir. 

 

Bu araştırmada, kilo yakınması ile başvuran hastalarda, boyun çevresi ölçümlerini bazı 

metabolik ve antropometrik ölçümlerle karşılaştırmayı ve özellikle metabolik sendromu 

olan hastalarda, visseral yağlanma oranları ile boyun çevresi ölçümleri arasındaki 

korelasyonu tanımlamayı amaçladık. Araştırmamıza, 01.02.2009 – 01.02.2011 tarihleri 

arasında, Başkent Üniversitesi Ümitköy Semt Polikliniği, diyabet ve obezite polikliniğine, 

kilo yakınması ile başvuran 179 hasta alınmıştır. Bu çalışma tanımlayıcı tipte bir 

araştırmadır. 

 

Araştırmanın verileri, SPSS 16.0 versiyonu istatistik programına aktarılmış, veri kontrolü 

ve analizler bu programda yapılmıştır. Hipoteze yönelik analizlerde Pearson Ki-kare testi 

kullanılmış, verilerin anlamlılık düzeyleri Ki-kare testi ile saptanmıştır. 

 

Çalışmamıza alınan 179 hastadan % 77’si (n=137) kadın, % 23’ü (n=42) erkektir (K:E 

oranı=3,26).  Hastalarımızın yaş ortalaması 37±13,15’dir. Hastalarımızdan 40’ına (% 22,3) 

metabolik sendrom tanısı konmuştur. Metabolik sendromu olmayanların boyun çevresi 

ortalaması 35,15±3,48 cm, metabolik sendromu olanların ise 38,40±4,13 cm saptanmıştır.  

Metabolik sendromu olan hastalarda, boyun çevresi ile visseral yağlanma oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon gösterilmiştir (r=0,71; p=0,01).  

 

Çalışmamız, metabolik sendromda boyun çevresi ölçümünün, NCEP ATP III 

kriterlerinden biri olan bel çevresi ölçümü gibi değerli ve istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon gösteren bir ölçüm olduğunu ortaya koymuştur. 

 

Anahtar Sözcük: Boyun Çevresi, Visseral Yağlanma, Antropometrik, Metabolik 

Sendrom. 
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ABSTRACT 
 

Relationship between Visceral Fat and Neck Circumference in Patients with 

Metabolic Syndrome 

 
People’s environment, behavior and lifestyle are dramatically changing. Depending on 

these changes, there is a dramatic increase in obesity and type 2 diabetes. The metabolic 

syndrome is a combination of multi-factorial risk factors, which affects more people 

because of increased incidence of obesity and diabetes. The metabolic syndrome is one of 

the major health problems of the 21st century. 

 

In this descriptive study, we aimed to compare neck circumference measurements with 

some of the metabolic and anthropometric measurements in patients presenting with 

complains of weight, and to show the correlation between visceral fat rates and neck 

circumference measurements especially in patients with metabolic syndrome. 179 patients 

with complains of weight were included to the study from 01.02.2009 to 01.02.2011, at the 

diabetes and obesity outpatient clinic of Baskent University. 

 

Research data were analyzed with the statistic program SPSS version 16.0. Pearson Chi-

square test were used for hypothetical analysis and levels of significance of the data. 

 

Of 179 patients, 77% (n=137) were women, 23% (n=42) were men (F: M ratio=3.26). The 

mean age was 37±13.15 years. Forty of our patients (22.3%) were diagnosed as metabolic 

syndrome. The mean neck circumference was 35.15±3.48 cm in those without metabolic 

syndrome, and 38.40±4.13 cm in those with metabolic syndrome. Statistically significant 

positive correlation was demonstrated between neck circumference measurements and 

visceral fat rates in patients with metabolic syndrome (r=0,71; p=0,01). 

 

Our study revealed that, neck circumference measurement is a valuable and indicating 

measurement just as the waist circumference measurement which is one of the NCEP ATP 

III criteria, in identifying visceral fat in patients with metabolic syndrome. 

 

Key Words: Neck Circumference, Visceral fat, Anthropometric, Metabolic Syndrome. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Günümüzde sağlık alanında birçok araştırmanın yapıldığı ve ilgi çeken konulardan biri de 

metabolik sendromdur. Metabolik sendrom kardiyovasküler hastalıkların oluşumu 

açısından değerlendirilmesi gereken bir risk faktörleri topluluğunun tanımıdır.  

 

İlk kez 1988’de Reaven, çeşitli risk faktörlerinin sıklıkla bir arada bulunduran bir hastalık 

olduğunu saptamış ve bunu sendrom X olarak adlandırmıştır. Bu sendromun 

kardiyovasküler hastalıkların gelişme riskini arttırdığını belirtmiştir (1). Metabolik 

sendromla ilgili yapılmış olan çalışmalar, sendromun gelişiminin, bazı faktörlerin 

kombinasyonuna bağlı olabileceği tezi üzerinden yola çıkmaktadır. İnsülin duyarlılığında 

azalma, obezite, azalmış fiziksel aktivite ve sağlık alışkanlıkları özellikle üstünde durulan 

faktörlerdir. Bu faktörlerden insülin direncinin merkezi bir rolü olduğu ileri sürülmüştür.  

İnsülin duyarlılığı, insülinin iskelet kası başta olmak üzere insüline bağımlı çeşitli 

dokulardaki glukoz alımına karşı cevaplılığını, ayrıca, adipoz dokuda lipolizi ve 

karaciğerde glukoneogenezi baskılamadaki yeterliliğini gösterir. Obezite, sedanter yaşam 

tarzı, sigara içimi, düşük doğum ağırlığı ve perinatal malnutrisyon insülin direnci gelişimi 

ile ilişkili bulunmuştur. Adipoz doku ve bu dokudan salgılanan hormonlar, hipotalamus-

hipofiz-adrenal aks bozuklukları, ilerleyen yaş, genetik ve çevresel nedenler de rol alan 

diğer faktörler arasındadır.(2-8). 

 

Çeşitli antropometrik ölçümler bu risk faktörlerini ortaya koymada yardımcıdır. Obezite, 

metabolik sendrom ve diyabet olgularında iç yağlanma, gövde yağ oranı ve bel çevresi çok 

önemli parametrelerdir.  

 

Obezitenin de glukoz metabolizma bozukluğu, insülin direnci, hipertansiyon ve tip 2 

diyabet ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Vücuttaki yağ dağılımlarının belirlenmesi, 

bağlantılı olabilecek problemlerin öngörülmesi ve risk faktörlerinin belirlenmesinde 

önemlidir (1-6). 

 

Boyun çevresi daha karmaşık yöntemlere gerek olmadan sonuca ulaşabilmek için basit bir 

tekniktir. Boyun çevresi ölçümlerinin anlamlı derecede yüksek olması glukoz 
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metabolizması bozukluğunu biyokimyasal tetkikler olmadan gösterebilecek basit bir test 

olduğunu gösteren çalışmalar yapılmıştır (8).  

 

Sonuç olarak obezite, insülin rezistansı, dislipidemi, enflamasyon ve trombozis metabolik 

sendromun patogenezinde rol alırlar ve metabolik sendrom da Tip 2 diyabet gelişimi ve 

kardiyovasküler komplikasyonların gelişimi için bir risk faktörleri topluluğudur. 

 

Bu çalışmanın amacı, Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi Ümitköy Polikliniği’ne, kilo 

yakınması ile başvuran hastalarda; 

1. Metabolik Sendromu olan ve olmayan hastalarda vücut kitle indeksi (VKİ) 

ortalama ve dağılımını, cinsiyetlerine göre bel çevresi, bel – kalça çevresi oranı ve 

boyun çevresi ortalamalarını saptamak, 

2. Metabolik sendromu olan ve olmayanlarda, cinsiyetlerine göre visseral yağlanma 

oranı ile boyun çevresi arasında korelasyon olup olmadığını araştırmaktır.  

 

Yapmış olduğumuz literatür taramasında boyun çevresi ile visseral yağlanma oranı 

arasındaki pozitif korelasyonu ortaya koyan bir çalışmaya rastlanmamıştır. Özellikle 

birinci basamakta uygulanmakta olan aile hekimliği sisteminde laboratuvar verisi elde 

etmenin zorlukları dikkate alındığında, basit ve kolay bir yöntem olan boyun çevresi 

ölçümünün, birinci basamakta metabolik sendrom tanısı koymada ve riskli hastaları 

saptamada katkısı olacağını düşünmekteyiz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Metabolik Sendrom 

 

Obezite ve diyabetin görülme sıklığındaki artışa paralel, her geçen gün daha fazla insanı 

etkilemekte olan ve multifaktöriyel risk etmenlerinin bir araya gelmesi sonucu oluşan 

metabolik sendrom, 1998 yılında World Health Organization (WHO) tarafından, diyabet, 

glikoz intoleransı, bozulmuş açlık kan şekeri veya insülin direnci ile beraber, 

hipertansiyon, dislipidemi (hipertrigliseridemi ve/veya düşük HDL), obezite veya 

mikroalbuminüriden en az 2’sinin bulunması olarak tanımlanmıştır (Tablo 2.1)(9). Daha 

sonraki yıllarda, klinik uygulamalar doğrultusunda bazı değişiklikler önerilmiştir. 2001 

yılında, bizim de çalışmamızda, metabolik sendrom tanısı koymada kullandığımız, NCEP 

ATP III raporu sunulmuştur. Bu raporda ayrıntılı olarak belirtildiği şeklinde, metabolik 

sendrom, Tablo 2.1’deki bulgulardan üç veya daha fazlasının aynı bireyde bulunması 

olarak tanımlanmaktadır. Bu kılavuza göre antihipertansif tedavi alanlar yüksek kan 

basıncı kriterini, oral antidiyabetik veya insülin şeklinde antihiperglisemik tedavi alanlar 

da yüksek açlık kan şekeri kriterini karşılıyor sayılırlar (10). 

 

Tablo 2.1. Metabolik Sendrom tanı kriterleri 

NCEP ATP III Metabolik Sendrom  

Tanı Kriterleri 
WHO Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Abdominal obezite = bel çevresi: erkeklerde >102 

cm ve kadınlarda >88 cm 

Diyabet, bozulmuş glikoz toleransı, bozulmuş açlık 

kan şekeri veya insülin direnci ile beraber 

aşağıdakilerden 2 veya fazlası 

Hipertrigliseridemi : ≥ 150 mg/dL 
Obezite: BK_>30kg/m2 veya B/K erkeklerde >0,9, 

kadınlarda >0,85 

Düşük HDL kolesterol: erkeklerde < 40 mg/dL ve 

kadınlarda <50mg/dL 

Dislipidemi: trigliserid>150mg/dL veya HDL, 

kadınlarda <39mg/dL, erkeklerde <35mg/dL 

Yüksek kan basıncı: sistolik ≥ 130 mmHg veya 

diastolik ≥85 mmHg 

Hipertansiyon: kan basıncı >140/90 mmHg veya 

antihipertansif tedavi alması 

Yüksek açlık kan şekeri: ≥ 110 mg/dL 
Mikroalbuminüri: albumin atılımı >20 g/dakika veya 

albumin/kreatinin oranı >30mg/g 

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

 

Elli yılı aşkın bir süredir, insanların yaşadığı çevre, davranışları ve yaşam tarzı, dramatik 

bir şekilde değişmektedir. Bu değişimlere bağlı olarak, obezite ve tip 2 diyabet sıkılığında 

ciddi bir artış görülmektedir. Dünya genelinde 190 milyon insanın diyabeti olduğu ve 2025 
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yılı itibariyle bu sayının 324 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir. Dünya geneline 

bakıldığında tip 2 diyabet, tüm diyabet olgularının 90%’sini oluşturmaktadır. Sadece 

diyabetin prevelansı artmamakta, buna ek olarak, Japonya dahil pek çok ülkede tip 2 

diyabetin başlangıç yaşı düşmekte olduğu bildirilmektedir. International Diabetes 

Federation (IDF) yayınlamış olduğu beşinci diyabet atlasında diyabet görülme sıklığındaki 

artışa dikkat çekmiş ayrıca bu atlasta 2010 ve 2030 yıllarındaki dünya genelinde tahmini 

diyabet prevelans dağılımını vermiştir (Şekil 2.1, 2.2) (11). Bu artışa bağlı olarak 

metabolik sendrom sıklığında da hızlı bir yükseliş görülmektedir. Ayrıca metabolik 

sendrom, kardiyovasküler hastalık riskini de beraberinde getirdiği için 21. yüzyılın önemli 

sağlık sorunlarından biridir (12,13). 

 

 

Şekil 2.1. IDF’e göre dünyada diyabet prevalansının 2010 yılındaki tahmini dağılımı 
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Şekil 2.2. IDF’e göre dünyada diyabet prevalansının 2030 yılındaki tahmini dağılımı 

 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yapılan bir çalışmada, ABD’de yaşayan 50 yaş 

üzeri popülasyonun % 43,5’inin NCEP’in metabolik sendrom kriterlerini karşıladığı 

gösterilmiştir. Ayrıca 50 yaş üzeri diyabetliler arasında, metabolik sendrom kriterlerine 

uymayanların oldukça ender olduğu görülmektedir (diyabetli hastaların sadece yaklaşık % 

13’ü metabolik sendrom kriterlerini karşılamamaktadır)(14). 

 

ABD’de, NHANES III (National Health and Nutrition Examination Survey) verilerine 

göre metabolik sendrom prevalansı, genel popülasyonda % 22, 20-29 yaş grubunda % 7, 

60-69 yaş grubunda % 44, 70 yaş üzerinde % 42 olarak bildirilmiştir (15).  

 

NHANES III verilerini irdeleyen bir çalışmada, normal kiloda olanların % 4,6’sında, kilolu 

olanların % 22,4’ünde, obezlerin ise % 59,6’sında metabolik sendrom saptanmıştır. Bu 

çalışma, metabolik sendrom için obezitenin majör risk faktörü olduğunu ortaya 

koymaktadır (16). 

 

Aynı yaş grubunu kapsayan birçok çalışmada, her iki cinsiyet içinde çok farklı sonuçlar 

görülebilmektedir. Örneğin, 20-25 yaş ve üzerini hedefleyen bazı çalışmalarda metabolik 

sendrom prevelansındaki farklılıklar, şehirde yaşayan popülasyonda, % 8’den (Hindistan) 

% 24’e (ABD), erkeklerde % 7’den (Fransa) % 46’ya  (İran) kadar değişiklikler 

göstermektedir (15). 
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Ülkemizde yapılan, 2004 yılı Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması’nda (METSAR), 20 

yaş ve üzeri erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı % 35 olarak saptanmıştır. Cinsiyete 

göre görülme sıklığı ise, kadınlarda % 41,1 ve erkeklerde % 28,8 olup,  kadınlarda 

metabolik sendrom erkeklere göre daha fazla bulunmuştur (17). 

 

2.1.2. Etiyopatogenez 

 

Obezite ve insülin direnci, metabolik sendromun etiyolojisinde en fazla suçlanan, önemli 

faktörlerdir. Kilo artışı ile, metabolik sendrom görülme sıklığı arasında doğru orantılı bir 

ilişki vardır (16). Metabolik sendrom, aterojenik dislipidemi (artmış serum trigliserid, 

apolipoprotein B ve LDL, bunlara ek olarak düşük serum HDL düzeyi), yükselmiş kan 

basıncı, insülin direnci ile ilişkili artmış kan glukoz düzeyi, protrombotik ve 

proinflamatuar durumlar ile ilişkilidir. Bu faktörlerin çoğu klinik uygulamada ölçülebilir 

değildir, ancak özel testler ile saptanabilirler. Bu dezavantajı ortadan kaldırmak için NCEP 

ATP III raporunda, metabolik sendrom tanısı için basit bir şema önerilmiştir. Bu şemaya 

göre, aşağıdaki beş bulgudan üç veya daha fazlasının aynı bireyde bulunması ile metabolik 

sendrom tanısı konulabilmektedir: 

1) Abdominal obezite = bel çevresi: erkeklerde >102 cm ve kadınlarda >88 cm 

2) Hipertrigliseridemi: ≥ 150 mg/dL 

3) Düşük HDL kolesterol: erkeklerde < 40 mg/dL ve kadınlarda <50mg/dL 

4) Yüksek kan basıncı: sistolik ≥ 130 mmHg veya diastolik ≥85 mmHg 

5) Yüksek açlık kan şekeri: ≥ 110 mg/dL 

 

Bel çevresi, erkelerde 102 cm’yi, kadınlar da ise 88 cm’yi geçtiği zaman, abdominal 

obezite koşulu sağlanmış olur (10). Bel çevresi ölçümünün avantajı, metabolik risk 

faktörleri ile abdominal yağlanmanın, toplam vücut yağına oranla, daha yakın ilişkili 

olmasıdır. Abdominal obeziteyi belirleyen sınırlar, kişiye göre değişiklik gösterebilir. 

Duyarlı kişilerde, daha az abdominal yağ birikimi, metabolik risk faktörlerini 

hızlandırabilir veya kötüleştirebilir. Bu durum nedeniyle özellikle bazı toplumlarda; 

örneğin, Asya toplumlarında, abdominal obeziteyi belirlemek için, daha düşük sınırlar 

saptanmıştır (18,19). NCEP ATP III kılavuzuna göre, antihipertansif tedavi alanlar yüksek 

kan basıncı kriterini, oral antidiyabetik veya insülin şeklinde antihiperglisemik tedavi 

alanlar da yüksek açlık kan şekeri kriterini karşılıyor sayılırlar (10).  
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Metabolik sendrom tanısını doğrulamada ek testler yapılabilir. Bu sendrom için 

doğrulayıcı testler, açlık kan şekerinin, 2. saat tokluk insülin seviyesinin ve apolipoprotein 

B’nin yüksek seviyede bulunması, artmış, küçük LDL partikülleri, C-reaktif protein (CRP), 

fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) seviyelerini içerir. Potansiyel 

faydalarını değerlendirmek için devam eden çalışmalar olmasına karşın, sendromu onay 

ötesinde bu ek anormalliklerin saptanmasının, klinik uygulamaya olan faydası kesin 

değildir (20). Örneğin, yüksek CRP düzeyleri, akut korner sendrom açısından daha büyük 

bir riskin belirtisi olabilir (21). 

 

Metabolik sendrom risk faktörleri Tablo 2.2’de verilmiştir.  

 

Tablo 2.2. Metabolik Sendrom risk faktörleri (6) 

Risk Faktörleri  

Fazla kilo / Obezite  

Trigliserid yüksekliği  

HDL düşüklüğü  

Hipertansiyon  

Açlık kan şekeri yüksekliği  

Tokluk kan şekeri yüksekliği  

Yaş  

Etnik köken  

Aile öyküsünde Tip 2 diyabet varlığı  

Aile öyküsünde kardiyovasküler hastalık varlığı  

Aile öyküsünde hipertansiyon varlığı  

Polikistik over sendromu  

Sedanter yaşam tarzı  

 

İnsülin pankreasın  hücrelerinden salınan, bifazik salınım gösteren ve glukoz, aminoasit 

ve lipidler gibi besin maddelerinin hücre içinde depolanmasını ve kullanılmasını sağlayan 

anabolik bir hormondur. Bu nedenle insülin salındığında, plazma glukoz düzeyi düşer. 

(22). 

 

İnsülin direncinin, obezite ve metabolik sendromdaki rolü tartışmalı bir alandır. Birden 

fazla metabolik risk faktörü olan insanların çoğunda, aynı zamanda insülin direnci vardır. 

Bu durum, metabolik sendrom nedeninin, insülin direnci olduğu kavramını doğurur. Bu 

kavram da, metabolik sendrom için, “insülin direnci sendromu” adlı alternatif bir terime 

dönüşebilir. (23).  
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İnsülin direnci ve metabolik risk faktörleri arasındaki bağlantıyı açıklamak için çeşitli 

patojenik mekanizmalar öne sürülmüştür. İnsülin direncinin, bozulmuş glukoz toleransı 

(IGT) ve diyabet için risk faktörü olduğuna dair hiçbir şüphe yoktur. İnsülin direnci ve 

diğer metabolik risk faktörleri arasındaki ilişkinin kesinliği daha azdır. Ayrıca, obezite ve 

insülin sinyal defektleri arasındaki etkileşim çok karmaşıktır. Örneğin, obezite, insülin 

direncine neden olur, oysa insülin direnci, obezitenin istenmeyen etkilerini şiddetlendiriyor 

gibi görünür. Öte yandan, fazla kilo ve obezitenin giderek yaygınlaşmasının, Amerika ve 

dünya genelinde, metabolik sendromun artan sıklığının başlıca sorumlusu olduğu 

düşünülmektedir (15). 

 

Metabolik sendrom tanısı ile bağlantılı olarak insülin direncini hesaplamak konusunda en 

çok kullanılan yöntem HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment for Insulin Resistance) 

testidir. Bu test glikoz ve insülin değerlerinin kullanımıyla beta hücre fonksiyonunu ve 

insülin direncini değerlendirebilen, özellikle geniş hasta popülasyonlarını pratik bir şekilde 

inceleme olanağı sağlayan yöntemdir. HOMA-IR=[Açlık glikozu (mmol/L) x Açlık 

insülini (mU/ml)] / 22,5 (Ya da Kan şekeri mg/dL olduğunda: HOMA-IR=[Açlık glikozu 

(mg/dL) x Açlık insülini (mU/ml)] / 405) formülü ile hesaplanır. HOMA-IR değeri 2,7 ve 

üzeri olması insülin direnci olarak değerlendirilir.(14,15) 

 

Obezite ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyle ilgili her geçen gün daha fazla bilgiye 

ulaşıyoruz. Özellikle adipositlerden salgılanan, adipokinler olarak adlandırılan, çeşitli 

biyoaktif peptitler ve proteinler, bu yeni bilgilerin temelini oluşturmaktadır. Bu yağ 

dokudan salgılanan faktörler, gıda alımı, enerji dengesinin düzenlenmesi, insülin aktivitesi, 

lipid ve glukoz metabolizması, anjiyogenez ve vasküler yeniden yapılanma, kan basıncının 

düzenlenmesi ve pıhtılaşma da dahil olmak üzere, çeşitli biyolojik ve fizyolojik süreçleri 

etkileyerek, bütün vücut homeostazı üzerinde merkezi bir rol oynar (Şekil 2.3). Obezite 

varlığında, adipositlerden, anormal miktarda adipokin salgılanmaktadır. Esterleşmemiş yağ 

asidi, ASP (Acylation-stimulating Protein; Açilleme Uyarıcı Protein), TNF (Tümör 

Nekroz Faktör ), IL-6 (interlökin-6), resistin, leptin, adiponektin ve PAI-1, metabolik 

sendrom gelişimi ile en çok ilişkilendirilenlerdir (20,24). Visseral obezitesi olanlarda, 

adiponektin düzeyi düşük olduğu saptanmıştır. Yapılan bir çalışmada, obez farelere 

adiponektin verilmesi, kas ve karaciğerdeki trigliserid miktarları ve insülin direncinde 

azalma sağlamıştır.  Resistin, farelerde insülin direncine neden olduğu görülmüştür (25). 
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Ayrıca TNF, IL-6 ve leptin de insülin direncine sebep olabilir. Leptin ile, abdominal 

obezite, hipertansiyon ve metabolik sendrom arasında önemli bir bağlantı olduğu 

düşünülmektedir. İtalya’da yapılan, prospektif bir çalışmada, yüksek plazma leptin 

seviyelerinin, metabolik sendrom risk faktörlerinin, özellikle de yüksek kan basıncı ve IFG 

komponentlerinin, önemli bir indükleyicisi olduğu gösterilmiştir (26). 

 

 

Şekil 2.3. Yağ dokudan salgılanan faktörlerin, enerji homeostazı, insülin duyarlılığı 

ve vasküler homeostaz üzerindeki etkileri (24) 

 

Beyaz yağ dokusu, dinamik bir endokrin organ gibi fonksiyon göstermektedir. 

Adipokinleri üretmekte ve salgılamaktadır. Bu durum obez olmayan ancak vücut yağ 

miktarı fazla olan kişilerde önem kazanmaktadır. 2007 yılında İtalya’da, De Lorenzo ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, normal kilolu ve VKİ 25 kg/m² altında olan 

ancak dual-enerji x-ray absorbsiyometri ile saptanmış vücut yağ oranları % 30’un üzerinde 

olan kadın hastalarda, obezite ile ilişkili hastalıkların riskinde artış olduğu saptanmıştır. Bu 

durumu “Normal Kilolu Obezite Sendromu” (Normal Weight Obesity Sendrom) olarak 

adlandırmışlardır. (27). 

 

ABD’de yapılmış olan NHANES III çalışmasında toplanan verilerden, VKİ ile vücut yağ 

oranları arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada, kadın ve erkekler ile siyah ve beyaz 
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ırkın değerleri karşılaştırılmıştır. Bu araştırma artan vücut yağ oranlarının tıpkı artan VKİ 

gibi metabolik sendrom riskinde artışa neden olduğunu göstermiştir. (28). 

 

İsviçre’de yapılan, yaşları 15 ile 98 arasında değişen 5225 sağlıklı erişkinin dahil edildiği 

bir çalışmada, biyoelektrik impedans analizi yöntemi ile kişilerin vücut yağ oranları 

saptanmıştır. Bu çalışma sonucunda elde edilen veriler, sağlıklı kadın ve erkekte, yaşa göre 

normal vücut yağ oranları saptanmış ve her yaş grubu için referans değerler 

oluşturulmuştur. (29).  

 

Yağ dokusunun miktarı kadar, lokalizasyonu da, metabolik etkileri açısından önemlidir. 

Visseral yağ dokusu fazla olanlarda, toplam vücut yağına bakılmaksızın insülin direnci ve 

metabolik sendrom riski fazladır (Şekil 2.4). Hipertrofik intraabdominal yağ hücreleri, 

insülinin antilipolitik etkisine dirençli olmaları ile karakterizelerdir (30). Bu, katekolamin 

ilişkili lipolizin artması ve insülin ilişkili anti-lipolizin azalması sonucunda plazma serbest 

yağ asidi düzeyinin yükselmesine neden olur. Portal ven yoluyla, viseral dokudan 

karaciğere sunulan serbest yağ asidi miktarı arttığından, karaciğerde glikoz, trigliserid ve 

VLDL yapımı artar.  Bunun sonucunda da, karaciğerde insülin direnci, hiperinsülinemi, 

bozulmuş glikoz toleransı ve hipertrigliseridemi, düşük HDL ve yükselmiş LDL ile 

karakterize dislipidemiye neden olur (31). 

 

 

Şekil 2.4. Visseral obezitenin, metabolik sendrom patogenezindeki rolü (30) 

 

Risk artışı 
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Köpekler üzerinde yapılan bir çalışmada, aşırı yağlı diyetin, visseral yağlanma artışı ve 

diyete bağlı visseral obeziteye neden olduğu gösterilmiştir. Bu durum da, glukoz 

üretiminden sorumlu olan karaciğerde, insülin direnci gelişimini tetikleyebileceği 

görülmüştür. Periferik dokuların duyarlılığı ise, diyete bağlı visseral yağlanma artışından 

daha az etkilendiği belirtilmiştir (32). 

  

2.2. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

 

NCEP ATP III raporunda ayrıntılı olarak belirtildiği şeklinde, metabolik sendrom, 

abdominal obezite, Hipertrigliseridemi, düşük HDL kolesterol, yüksek kan basıncı ve 

yüksek açlık kan şekeri bulgularından, üç veya daha fazlasının aynı bireyde bulunması 

olarak tanımlanmaktadır (Bkz. Tablo 2.1). 

 

2.2.1. Obezite 

 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü tarafından yağ dokularında sağlığı bozacak ölçüde anormal 

veya aşırı miktarda yağ birikmesi olarak tanımlanmaktadır (33). Obezite, sıklıkla ideal 

ağırlığın üzerinde olmakla eş anlamlı kullanılsa da, bu her zaman doğru değildir. Vücut 

ağırlığını, kas, kemik, yağ ve diğer vücut bileşenlerinin toplamı vermektedir. Örneğin, bir 

sporcunun vücut ağırlığı ideal ağırlığın üzerinde bulunurken, vücut yağ dokusu miktarı 

normal sınırlarda olabilmektedir. Kilo fazlalığı ve obezite terimleri sıklıkla birbirlerinin 

yerine kullanılmakla birlikte, aslında bunlar birbirinden farklı kavramlardır. Kilo fazlalığı, 

boya göre fazla kiloyu ifade ederken, obezite ise bireylerde patolojik olarak aşırı miktarda 

vücut yağ dokusunu ifade etmektedir. 

 

Obezite önlenebilir bir hastalıktır. Obeziteden korunma, çocukluk çağında başlamalıdır. 

Çocukluk ve ergenlik döneminde oluşan obezite, yetişkinlik dönemi obezitesi için zemin 

hazırlamaktadır. Bu nedenle aileler ve öğretmenler, yeterli – dengeli, beslenme ve fiziksel 

aktivite konularında bilgilendirilmelidirler. Bu konuda özellikle birinci basamakta görev 

alan sağlık çalışanlarına önemli rol ve sorumluluklar düşmektedir (34-36). 

 

Obezite, çoğu zaman pozitif enerji dengesi sonucu ortaya çıkmaktadır. Ancak, oluşumunda 

etkili etmenlerin farklılıkları ve sonucunda ortaya çıkan bulguların aynı olmaması 
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nedeniyle sınıflandırmalara gereksinim duyulmaktadır. Bu nedenle obezite, klinik 

uygulamada, 3 farklı şekilde sınıflandırılır (Tablo 2.3) (37). 

 

Tablo 2.3. Obezitenin klinik uygulamadaki sınıflaması 

Yağ Dokusunun Dağılımı Ve 

Anatomik Özelliklerine Göre 
Obezitenin Başlama Yaşına 

Göre 
Etiyolojide Rol Oynayan 

Faktörlere Göre 

a) Hiperselüler obezite 

b) Hipertrofik obezite 

c) Yağın vücuttaki 

dağılımına göre: 
- Android tip obezite 

(santral/abdominal) 
- Gynoid tip obezite 

(periferal/gluteal)  

a) Çocukluk çağında 

başlayan obezite 

b) Erişkin dönemde 

başlayan obezite 

a) Basit (ekzojen) obezite 

b) Genetik, metabolik ve 

hormonal bozukluklara 

ikincil gelişen obezite 
- Konjenital kromozomal 

bozukluklar 
- Konjenital genetik 

bozukluklar 
- Ender görülen 

monogenetik 

bozukluklar 
- Yenidoğan ve süt 

çocuklarında adipo-

gigantizm 
- Kazanılmış endokrin 

bozukluklar 
- Hipotalamik hasar 
- Diğer nedenler 

 

Hiperselüler obezite, vücuttaki yağ hücrelerinin sayılarının artışı ile seyreden obezitedir. 

Genellikle çocukluk çağında görülen obezite bu gruba girer. Ancak, ender de olsa 

erişkinlik döneminde de ortaya çıkabilir. (37). 

 

Hipertrofik obezite, genellikle erişkin dönemde ve gebelikte başlayan obezite bu tiptedir. 

Yağ hücrelerinin büyüklüğü ve yağ içeriğindeki artış ile karakterizedir. (37). 

 

Yağ dokunun dağılımı, erkeklerde ve kadınlarda farklılık gösterir. Kadınlarda görülen 

periferal obezite, aynı zamanda trunkal obezite adıyla da bilinmektedir. Erkeklerde, 

android tip olarak da isimlendirilen, abdominal obezite daha sık görülürken, kadınlarda, 

gynoid tip (periferal/gluteal) obezite daha sık görülmektedir (38). Abdominal obezite, 

subkutan ve intra abdominal (visseral) obezite olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Erkeklerde 

daha sık görülen ve aynı zamanda NCEP ATP III metabolik sendrom tanı kriterlerinden 

biri olan abdominal obezitede, başta ateroskleroz olmak üzere, kalp ve damar hastalıkları 

riski, kadınlarda daha sık gözlenen, gluteofemoral obeziteye göre, daha fazla artmıştır 

(39,40). Normal kilolu ( VKİ < 24Kg/m2) ancak visseral yağ miktarı fazla olan (> %30) 

kişilerde de obezite ile ilişkili hastalık riskinde artış olduğu görülmüş ve bu hastalar NWO 



 13    

 

(Normal Weight Obesity; Normal Kilolu Obezite) olarak adlandırılmıştır (27). Özellikle 

visseral obezitesi olanlardaki bu risk artışı, yağ dokunun miktarı kadar, lokalizasyonunun 

da ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. 

 

Obezite, insülin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalıklar ile yakın ilişkili 

olup, toplum sağlığını her geçen gün daha fazla tehdit etmekte olan bir sağlık sorunudur. 

VKİ, erişkinlerde düşük kilo, fazla kilo ve obeziteyi sınıflandırmada kullanılan, basit bir 

boy-kilo indeksidir. VKİ, kilogram cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boyun 

karesine bölünmesi (kg/m²) olarak tanımlanır (Şekil 2.5). Örneğin, 70 kg ağırlığında ve 

1,75m boyunda bir yetişkinin VKİ 22,9’dur (41). 

 

 

Şekil 2.5. Vücut kitle indeksi hesaplama formülü 

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre, VKİ 25 ve üzerinde olanlar fazla kilolu, 

VKİ 30 ve üzerinde olanlar obezdir. VKİ, toplum genelinde fazla kilo ve obezitenin 

ölçümünde kullanılan en yararlı yöntemdir. Her iki cins ve yetişkinlerde tüm yaş grupları 

için aynı etkinliği gösterir. Ancak genel bir yol gösterici olarak kabul edilmelidir. Çünkü 

VKİ aynı olan, farklı kişilerin vücutlarındaki toplam yağ miktarı her zaman aynı 

olmayabilir. VKİ’ne göre yetişkinlerde uluslararası obezite sınıflaması Tablo 2.4’te 

verilmiştir (33,41,42). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VKİ = 

 

Vücut Ağırlığı (kg) 

 

        Boy² (m²) 
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Tablo 2.4. Vücut kitle indeksine göre yetişkinlerde uluslararası obezite sınıflaması* 

Sınıflama 
VKİ (kg/m²) 

Başlıca sınır noktalar Ek sınır noktalar 

Düşük kilolu <18.50 <18.50 

- Ciddi zayıflık <16.00 <16.00 

- Orta derecede zayıflık 16.00 – 16.99 16.00 – 16.99 

- Hafif zayıflık 17.00 – 18.49 17.00 – 18.49 

Normal kilo 18.50 – 24.99 
18.50 – 22.99 

23.00 – 24.99 

Fazla Kilolu ≥25.00 ≥25 

- Pre-obez 25.00 – 29.99 
25.00 – 27.49 

27.50 – 29.99 

Obez ≥30.00 ≥30.00 

- Sınıf I 30.00 – 34.99 
30.00 – 32.49 

32.50 – 34.99 

- Sınıf II 35.00 – 39.99 
35.00 – 37.49 

37.50 – 39.99 

- Sınıf III ≥40.00 ≥40.00 

* WHO VKİ’ne göre obezite sınıflaması 

 

VKİ değerleri, yaştan bağımsızdır ve her iki cins için aynıdır. Ancak farklı 

popülasyonlarda, kısmen farklı vücut oranları nedeniyle, VKİ sınır değerleri, aynı derecede 

şişmanlığı göstermeyebilir. Artan VKİ ile ilişkili sağlık riskleri devam etmekle birlikte, 

risklerle ilişkili VKİ sınıflamasının yorumlanması, toplumlara göre değişiklik gösterebilir. 

Örneğin Asya ve pasifik toplumlarında, VKİ için farklı sınır noktalarını belirleyen 

çalışmalar yapılmıştır (Tablo 2.5) (18,19,43). 

 

Tablo 2.5. Asya toplumu için önerilen VKİ’ne göre obezite sınıflaması (19) 

Sınıflama VKİ (kg/m²) Obeziteye bağlı Hastalık Riski 

Düşük kilolu <18.5 Düşük risk (ancak diğer klinik 

problemler açısından artmış risk) 

Normal kilo 18.5 – 22.9 Ortalama risk 

Fazla Kilolu 23.0 – 24.9 Ortalamanın üzerinde risk 

Obez ≥25.0  

- Obez Sınıf I 

- Obez Sınıf II 

25.0 – 29.9 

≥30.0 

Artmış risk 

Ciddi risk 

 

VKİ’nde olduğu gibi, abdominal obezitenin göstergesi olan, bel çevresi ölçümü de 

toplumlara göre farklılıklar göstermektedir. Etnik farklılıklarla ilgili çalışmalar, bel çevresi 

ve bel-kalça oranı ile ilişkili, genel kullanım için önerilen risk değerlendirmeleri, Avrupa 

ve beyaz ırkı referans almakta olduğunu, ancak farklı ırklar ve toplumlar için, sınır 

noktalarının da farklı olduğunu göstermektedir. Asya toplumlarında yapılan çalışmalar, 
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Asyalıların, Avrupalı komşularına göre daha düşük bel çevresi ve bel-kalça oranlarında, 

artmış metabolik riske sahip olduklarını göstermektedir (Tablo 2.6) (18,19,43-46). 

 

Tablo 2.6. Toplumlara göre, abdominal obezite için önerilen bel çevresi eşikleri (45) 

Toplum Erkek Kadın 

ABD ve Kanada ≥102 cm ≥88 cm 
Avrupa ≥102 cm ≥88 cm 
Asya ≥90 cm ≥80 cm 
Orta Doğu ve Akdeniz ≥94 cm ≥80 cm 
Sahra altı Afrika ≥94 cm ≥80 cm 
Orta ve Güney Amerika ≥90 cm ≥80 cm 
Kafkasya ≥94 cm ≥80 cm 

 

Bel çevresi ölçümü için, farklı klinik çalışmalarda, farklı anatomik bölgeler 

kullanılmaktadır. Ölçüm için kullanılan anatomik bölgeler; 

1. En alt kaburga ile iliak krest arasındaki orta nokta 

2. Umblikus 

3. En dar (minumum) veya en geniş (maksimum) karın çevresi 

4. En alt kaburganın hemen altından 

5. İliak krestin hemen üzerinden 

 

Bel çevresi ölçümünde kullanılan bölge, ölçümün mutlak değerini etkiler. Morbidite ve 

mortalite oranı ile bel çevresi arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmalarda en çok 

kullanılan bölgeler; en alt kaburga ile iliak krest arasındaki orta nokta (% 29),  umblikus 

(% 28) ve en dar karın çevresi (% 22)’dir (47).  

 

Bel çevresi ölçümleri, ayakkabılar olmadan, ayakta, her iki ayak birbirine değer vaziyette, 

eller serbest bir şekilde sallanırken ve hasta nefesini verdikten sonra hastanın çıplak karın 

bölgesi üzerinden yapılmalıdır. Ölçüm için kullanılan mezura, cam elyafı gibi kolay 

esnemeyen bir malzemeden yapılmış olmalıdır. Mezura, vücudun uzun eksenine dik ve 

yere paralel olacak şekilde yerleştirilmelidir. Mezura, ölçüm yapılan yüzeye tam uyum 

sağlaması için yeterli gerginlikte olmalı ancak yüzeye baskı oluşturmamalıdır. Bel çevresi 

genellikle üç kez alınır ve birbirine en yakın ölçüm, 0,1 cm aralıklarla kaydedilir (46). 

 

DSÖ’nün verilerine göre, fazla kiloluluk ve obesite, dünya genelindeki ölüm nedenleri 

arasında 5. Sıradadır. DSÖ’nün 2008 yılında yaptığı en son değerlendirmede, tüm dünyada 
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yirmi yaş ve üzeri yaklaşık olarak 1,5 milyar kişinin fazla kilolu, bunlardan da 200 

milyonunun üzerinde erkeğin ve 300 milyona yakın kadının obez oldukları bildirilmiştir. 

2010 yılında 5 yaş altında yaklaşık 43 milyon çocuğun fazla kilolu olduğu saptanmıştır. Bu 

çocuklardan 35 milyona yakını gelişmekte olan ülkelerde, 8 milyonu ise gelişmiş ülkelerde 

yaşamaktadır (33).   

 

Ülkemizde de diğer dünya ülkelerinde olduğu gibi obezite görülme sıklığı gün geçtikçe 

artmaktadır. Sağlık Bakanlığı’nın, 7 coğrafik bölgede seçilen 7 ilde, 14 sağlık ocağında, 30 

yaş üstü 15468 birey üzerinde yaptığı, “Sağlıklı Beslenelim Kalbimizi Koruyalım” 

çalışmasına göre, obezite görülme sıklığı erkeklerde % 21,2, kadınlarda ise % 41,5 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada BKI 30 kg/m² ve üzeri olanlar obez olarak kabul edilmişlerdir. 

Bölgesel dağılımlar göz önüne alındığında ise, obezite Doğu Anadolu’da en düşük (% 

17,2), İç Anadolu’da en yüksektir (% 25,0). Tüm coğrafi bölgelerde ve yerleşim 

birimlerinde kadınlarda görülme sıklığı erkeklere kıyasla daha yüksek bulunmuştur (K:E 

oranı=1:0,3). Genel olarak obezite sıklığının yaşlanmayla arttığı gözlenmiştir. 55-59 yaş 

grubunda çalışma kapsamındaki bireylerin % 34,8’nin, 40-45 yaş grubunda çalışma 

kapsamındaki bireylerin % 30’nun obez olduğu saptanmıştır.(48,49). 

 

Ülkemizde yapılan ve 3681 kişiyi kapsayan “Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve 

Risk Faktörleri (TEKHARF)“ çalışmasında, BKİ 30 kg/m² ve üzeri obezite olarak kabul 

edilmiştir. Bu çalışmanın verilerine göre erkeklerde obezite görülme sıklığı % 21,1, 

kadınlarda ise % 43,0 olarak saptanmıştır.(50). 

 

Ülkemizde 2010 yılında ve 20 yaş ve üzeri 26499 kişiyi kapsayan, “Türkiye Diyabet 

Epidemiyoloji Çalışması II (TURDEP II)’de BKI 30 kg/m² ve üzeri olanlar obez olarak 

kabul edilmişlerdir. TURDEP II sonuçlarına göre ülkemizde obezite prevalansı % 31,2 

olarak saptanmıştır.(51).  

 

Türkiye İstatistik Kurumu’nun 2010 yılı “Türkiye Sağlık Araştırması” verilerine göre 15 

ve daha yukarı yaştaki nüfusun % 16,9’u obez ve % 33’ü fazla kiloludur (52). 

 

Ülkemizde görülme sıklığı giderek artan obezitenin önlenmesine yönelik bilimsel ve 

politik kararlılığın oluşturulması ve sektörler arası faaliyetlerin güçlendirilmesi amacıyla, 

Sağlık Bakanlığı tarafından "Türkiye Obezite (şişmanlık) ile Mücadele ve Kontrol 
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Programı" hazırlanmıştır. Bu programa göre ülkemizde yüksek VKİ'ne atfedilebilir 

hastalık yükü ve ölüm sayılarının nedenlere göre dağılımı Tablo 2.7'de gösterilmiştir. 

Obezitenin önlenmesi ile önlenebilecek ölüm sayıları iskemik kalp hastalığında 29.581, 

iskemik inmede 11.109, diyabette 7.674'dür. Toplamda ise 57.143 ölüm önlenebilmekte 

olup bu tüm ölümlerin % 13,3’ünü oluşturmaktadır. Obezitenin önlenmesi ile 

önlenebilecek DALY (Disability-Adjusted Life Year; Sakatlığa bağlı kaybedilen yaşam 

yılı) sayıları iskemik kalp hastalığında 346.294, diyabette 152.240, iskemik inmede 

146.930 olarak hesaplanmıştır. Önlenebilecek DALY sayısı toplam DALY'nin % 7,3’ünü 

oluşturmaktadır (Tablo 2.7). (53). 

 

Tablo 2.7. Türkiye’de yüksek VKİ'ne atfedilebilir hastalık yükü ve ölüm sayılarının 

nedenlere göre dağılımı (53) 

Neden 
Atfedilebilir 

Ölüm 

Atfedilebilir 

YLL 

Atfedilebilir 

YLD 

Atfedilebilir 

DALY 

Toplam 

DALY 

İçindeki 

Atfedilebilir 

DALY Oranı 

İskemik Kalp 

Hastalıkları 
29.581 317.790 28.504 346.294 3,2 

Hipertansif Kalp 

Hastalıkları 
7.174 57.723 4.073 61.796 0,6 

İskemik İnme 11.109 93.794 53.136 146.930 1,4 

Diyabet 7.674 73.921 78.319 152.240 1,4 

Osteoartirit 0 0 61.035 61.035 0,6 

Meme Kanseri 724 7.141 1.718 8.859 0,1 

Kolon ve Rektum 

Kanserleri 
646 6.583 717 7.300 0,1 

Uterus Kanseri 235 2.079 651 2.730 0,0 

Toplam 57.143 559.032 228.151 787.183 7,3 

YLL: Kaybedilen yaşam yılı, YLD: Sakatlıkla kaybedilen yaşam yılı, DALY: Sakatlığa bağlı kaybedilen yaşam yılı 

 

Türkiye Obezite (şişmanlık) ile Mücadele ve Kontrol Programı’na göre Türkiye’de yüksek 

VKİ'ne atfedilebilir hastalık yükünün cinsiyete göre dağılımı Tablo 2.8'de verilmiştir. 
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Tablo 2.8. Türkiye’de yüksek VKİ'ne atfedilebilir hastalık yükünün cinsiyete göre 

dağılımı (53) 

 Erkek Kadın Toplam 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Ölümler 26.006 11,1 31.136 15,8 57.143 13,3 

YLL 278.008 8,2 281.024 11,0 559.032 9,4 

YLD 101.972 4,5 126.179 4,9 228.151 4,7 

DALY 379.980 6,7 407.203 7,9 787.183 7,3 

YLL: Kaybedilen yaşam yılı, YLD: Sakatlıkla kaybedilen yaşam yılı, DALY: Sakatlığa bağlı kaybedilen yaşam yılı 

 

Türkiye’de obezitenin önlenmesi ile erkeklerde 26,006 ölüm önlenebilecek olup, toplam 

ölümlerin % 11,1’ini oluşturmaktadır. Kadınlarda ise önlenebilecek ölüm sayısı 31.136 

olup toplam ölümlerin % 15,8’ini oluşturmaktadır. Önlenebilecek DALY açısından 

değerlendirildiğinde ise, erkeklerde önlenebilecek hastalık yükü % 6,7 iken kadınlarda % 

7,9’dur (Bkz Tablo 2.8).(53) 

 

Avrupa’da obezite görülme sıklığı erkeklerde % 4,0 ile % 28,3 ve kadınlarda % 6,2 ile % 

36,5 arasında değişmektedir. Batı ve Kuzey Avrupa ile Orta, Doğu ve Güney Avrupa 

arasında, obezite sıklığı açısından önemli coğrafi farklılıklar dikkati çekmektedir (Tablo 

2.9) (54,55) 

 

Tablo 2.9. Avrupa’daki ülkelere göre obezite görülme sıklığı (54) 

Ülke Erkek % Kadın % 

Danimarka 12,3 11,2 

Finlandiya 14,2 14,9 

Almanya 18,8 21,7 

Yunanistan 20,0 15,0 

İtalya 22,0 27,7 

Litvanya 11,4 6,0 

Hollanda 8,6 9,5 

Portekiz 13,9 26,1 

İspanya 28,3 30,0 

İsveç 14,6 15,7 

İsviçre 15,0 11,0 

İngiltere 22,2 23,0 

Türkiye* 21,1 43,0 

*Türkiye’deki obezite sıklığı, TEKHARF çalışması verileri kullanılarak tabloya uyarlanmıştır. 

 

Obezite, birçok farklı etmen nedeniyle ortaya çıkabilmektedir. Bu faktörlerden, aşırı ve 

yanlış beslenme ile yetersiz fiziksel aktivite, obezitenin en önemli nedenleri olarak kabul 

edilmektedir. Bu faktörlerin yanı sıra genetik, çevresel, nörolojik, fizyolojik, biyokimyasal, 

sosyo-kültürel ve psikolojik pek çok faktör birbiri ile ilişkili olarak obezite oluşumuna 
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neden olmaktadır (56,57). Tüm dünyada özellikle çocukluk çağı obezitesindeki artışın 

sadece genetik yapıdaki değişikliklerle açıklanamayacak derecede fazla  olması nedeniyle, 

obezitenin oluşumunda çevresel faktörlerin rolünün ön planda olduğu kabul edilmektedir. 

Obezite oluşumuna katkıda bulunan başlıca risk faktörleri; 

1. Aşırı ve yanlış beslenme alışkanlıkları 

2. Yetersiz fiziksel aktivite 

3. Yaş 

4. Cinsiyet 

5. Eğitim düzeyi 

6. Sosyo – kültürel etmenler 

7. Gelir durumu 

8. Hormonal ve metabolik etmenler 

9. Genetik etmenler 

10. Psikolojik problemler 

11. Sık aralıklarla çok düşük enerjili diyetler uygulama 

12. Sigara- alkol kullanma durumu 

13. Kullanılan bazı ilaçlar (anti-deprasanlar vb.) 

14. Doğum sayısı ve doğumlar arası süre 

 

NCEP ATP III raporuna göre, bel çevresi ölçümleri, erkeklerde >102 cm ve kadınlarda 

>88 cm olan kişiler, abdominal obezite kriterini yerine getirir. 

 

Obezite tedavisi, bireyin kararlılığı ve etkin olarak katılımını gerektiren, uzun süreli ve 

süreklilik arz eden bir süreçtir. Obezite, etiyolojisinde çeşitli faktörlerin rol oynadığı bir 

hastalık olması nedeniyle, korunması ve tedavisi zor bir hastalıktır. Bu nedenle obezite 

tedavisinde hekim, diyetisyen, psikolog, fizyoterapistten oluşan bir ekip gerekmektedir. 

Obezite tedavisinde kullanılan yöntemler 5 grup altında toplanmaktadır (58,59). Bu 

yöntemler; 

1. Tıbbi beslenme (diyet) tedavisi 

2. Egzersiz 

3. Davranış değişikliği (psikoterapi ve eğitim) 

4. İlaç tedavisi 

5. Cerrahi tedavi 
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2.2.2. Hipertrigliseridemi 

 

Tam adı triaçilgliserol olan trigliserid, biyokimyasal olarak, üç yağ asidi ve bir adet 

gliserolden oluşan bir esterdir. Yağın doğada bulunan şeklidir ve aynı zamanda vücutta da 

sentezlenir. Kan plazması içerisinde, kolesterollerle birlikte, plazma lipidlerini oluştururlar 

(60).  

 

Plazmada bulunan trigliseridler, yenilen yiyeceklerdeki yağlardan veya vücut içerisinde, 

karbonhidratlar gibi diğer enerji kaynaklarından elde edilir. Bir öğünde alınan kalori 

dokular tarafından hemen kullanılmazsa trigliseridlere çevrilerek, depolanması için yağ 

hücrelerine taşınır. Yağ dokusundan trigliserid salınımını, hormonlar düzenler, böylece 

öğünler arası vücudun enerji ihtiyacı karşılanmış olur (60). 

 

Özellikle visseral tipteki obezite çeşitli lipid bozukluklarına neden olur. Trigliserid 

düzeyindeki yükselme, HDL-kolesterol düzeyinde düşme ve LDL-kolesterolde niteliksel 

değişiklik tipik özelliklerdir. Salınımı artmış olan serbest yağ asitleri karaciğerde 

toplanarak trigliseridden zengin VLDL oluşumunu arttırır (60,61). 

 

Fazla miktardaki plazma trigliserid seviyeleri, hipertrigliseridemi olarak tanımlanır. 

Hipertrigliseridemi, artmış koroner arter hastalığı riski ile ilişkilidir. Trigliserid 

seviyelerindeki artış, plazma ölçümleri ile saptanabilir. Ölçümler, gıda alımının üzerinden 

bir gece geçtikten sonra, aç karnına yapılmalıdır. NCEP ATP III raporunda, trigliserid 

seviyeleri ile ilgili bir sınıflama yayınlanmıştır (Tablo 2.10). Bu değerler, açlık plazma 

trigliserid seviyelerine dayanmaktadır. (10, 61) 

 

Tablo 2.10. NCEP ATP III serum trigliseridlerinin sınıflaması (10) 

Trigliserid Sınıfı Serum Seviyeleri 

Normal <150 mg/dL 

Sınırda yüksek 150 – 199 mg/dL 

Yüksek 200 – 499 mg/dL 

Çok yüksek ≥500 mg/dL 

 

Hipertrigliseridemi, trigliseridlerin kan plazma seviyelerinin, 150mg ve üzerinde olması 

olarak tanımlanmaktadır.  NCEP ATP III raporuna göre, trigliserid kan plazma seviyeleri, 
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150mg ve üzerinde olan kişiler, metabolik sendrom tanı kriterlerinden bir tanesi olan, 

hipertrigliseridemi kriterini yerine getirirler (10). 

 

Ülkemizde yapılan, ilki 1990 yılında olmak üzere, altı takip taramasından oluşan, 

TEKHARF çalışmasının verilerine göre, Türk erkeklerinin % 39,6’sı, kadınların ise % 

29,2’sinde, hipertrigliseridemi bulunmaktadır (50, 62). 

 

Yüksek trigliserid tedavisi hedefleri içerisinde koroner arter hastalığı riskini azaltmak 

konusunda klinik müdahale bakımından öncelikli adaylar kalıntı lipoproteinleri yüksek 

olanlardır. Lipid düşürücü ilaçları kullanmak (statinler, fibratlar ve nikotinik asit) ve fazla 

kilolu/obez kişilerde kilo vermek bu aterojenik kalıntıların (kalıntı lipoproteinler) miktarını 

azaltabilir. Ancak bu tedavilerin hiçbiri, sadece kalıntı lipoproteinleri azaltmamakta, tüm 

lipoprotein çeşitlerinin özelliklerini veya konsantrasyonlarını değiştirmektedir. Bu durum, 

klinik çalışmalarda tek başına aterojenik kalıntıların azaltılmasının koroner hastalıklar 

üzerine etkinliğinin ölçülmesini zorlaştırmaktadır (10). 

 

2.2.3. Düşük HDL Kolesterol 

 

Farklı yoğunluktaki plazma lipoproteinlerinden, ultrasantrifügasyon ile ayrıştırılarak ilk 

tanımlanan HDL’dir. Çeşitli çalışmalar, plazma HDL kolesterol seviyeleri ile koroner kalp 

hastalıklarının gelişme riski arasında ters bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur (63-65). 

 

HDL biyosentezi oldukça karmaşık bir konudur. HDL’nin bileşenlerini oluşturan major 

proteinlerin sentez ve sekresyonunu, büyük ölçüde ekstrasellüler elde edilen lipidler  

(fosfolidler ve kolesterol) ile olgun HDL’nin birleştirilme ve üretimi izler (Şekil 2.6). 

Başlıca HDL apolipoproteinleri apoA-I ve apoA-II’dir ve her ikisi de normal HDL 

biyosentezi için gereklidir. ApoA-I, HDL proteinlerinin yaklaşık 70%’ini, apoA-II ise 

yaklaşık 20%’sini oluşturur (66). 
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Şekil 2.6. HDL kolesterolün biyosentezi (66) 

 

HDL ve apolipoproteinlerinin, seviyelerinin ve/veya fonksiyonlarının arttırılmasının, 

önlemeden, stabilizasyon ve gerilemeye kadar değişen, önemli damar koruyucu etkileri 

vardır. Bu koruyucu etkileri, total kolesterol veya HDL kolesterol dışı lipoprotein plazma 

seviyelerinden bağımsızdır. HDL’nin en iyi bilinen antiaterojenik fonksiyonu, kolesterolü, 

hücrelerden dışarı atılmasını teşvik etme yeteneğidir. Ayrıca HDL’nin anti-inflamatuar, 

antioksidan ve antitrombotik özellikleri vardır (67,68). Düşük HDL, kolesterol, plazma 

HDL seviyelerinin, erkeklerde 40 mg/dL, kadınlarda ise 50 mg/dL’nin altında olması 

olarak tanımlanmaktadır. Bu aynı zamanda NCEP ATP III raporunda, metabolik sendrom 

tanı kriterlerinden biri olan, düşük HDL kolesterol için belirlenen sınır değerlerdir  (10). 

 

Düşük HDL kolesterol seviyelerine neden olan başlıca durumlar; 

1. Yüksek serum trigliserid seviyeleri 

2. Fazla kilo ve obezite 

3. Fiziksel inaktivite 

4. Sigara içme 

5. Çok yüksek karbonhirat alımı (toplam enerjinin 60%’ından fazlası) 

6. Tip 2 diyabet 

7. Belirli ilaçlar (beta blokerler, anabolik steroidler, progestasyonel ilaçlar) 

8. Genetik faktörler 
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Düşük HDL kolesterol, kardiyovasküler hastalık ve metabolik sendrom riskinde artmaya 

neden olur. Yapılan çalışmalar da, düşük HDL kolesterolü olan kişilerde, statinlerin, 

nikotinik asit ve fibratların kullanımının, kardiyovasküler hastalık gelişim riskini azalttığı, 

ayrıca HDL kolesterol seviyelerini arttırdığı görülmüştür. Bu ilaç tedavilerine ek olarak, 

kilo verme, düzenli fiziksel aktivite ve sigara bırakmanın da HDL seviyeleri üzerine 

olumlu etkileri olduğu saptanmıştır. Tedaviye bağlı olarak, HDL seviyelerindeki beklenen 

ortalama artış, Tablo 2.11’de görülebilir (10, 67, 68). 

 

Tablo 2.11. Tedaviye bağlı olarak, HDL seviyelerindeki beklenen ortalama artış (10) 

Uygulanan Tedavi HDL Seviyesindeki Artış 

Kilo verme 5 – 20% 

Düzenli fiziksel aktivite 5 – 30% 
Sigara bırakma 5% 
Statin tedavisi 5 – 10% 
Fibrat tedavisi 5 – 15% 
Nikotinik asit tedavisi 15 – 30% 

 

2.2.4. Yüksek Kan Basıncı 

 

Kan basıncı, kanın, vücut içerisindeki dolaşımı sırasında, arter duvarlarına karşı uyguladığı 

güçtür. Yüksek kan basıncı veya hipertansiyon ise, kanın sürekli olarak kan damarlarına 

doğru, aşırı güç ile pompalanmasıdır. Kan basıncı iki sayı olarak yazılır. İlk (sistolik) 

numara, kalp kasılması anındaki, kan damarlarındaki basıncı temsil eder. İkinci 

(diyastolik) numara, kalp kasılmaları arasındaki, damarlardaki basıncı temsil eder (69). 

 

Farklı birçok bölgeden ölçülebilmekle birlikte, standart kan basıncı ölçümü,  üst koldan, 

dirsek kıvrımında palpe edilen brakial arter üzerine yerleştirilen stetoskop ile yapılır. 

Kişiler bir sandalyeye (muayene masası önerilmemektedir), ayakları yere basacak ve kol 

kalp seviyesinde desteklenmiş bir şekilde, en az 5 dakika boyunca sessiz bir ortamda 

oturmuş olmalıdır. Ölçüm öncesi en az 30 dakika boyunca kafein, egzersiz ve sigaradan 

uzak durulmalıdır. Kişi ilk defa muayene ediliyorsa, her iki koldan kan basıncı 

ölçülmelidir. En az iki ölçüm yapılmalı ve ortalamaları kaydedilmelidir (70). Kan basıncı 

ölçümünün doğruluğundan emin olmak için uygun boyutta bir manşon kullanılmalıdır 

(71). Önerilen manşon boyları; 

 Kol çevresi 22 – 26 cm ise, “küçük” boy: 12x22 cm 

 Kol çevresi 27 – 34 cm ise, “yetişkin” boy: 16x30 cm 
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 Kol çevresi 35 – 44 cm ise, “yetişkin büyük” boy: 16x36 cm 

 Kol çevresi 45 – 52 cm ise, “yetişkin uyluk” boy: 16x42 cm 

 

Hipertansiyonun, beklenen hayat süresini kısaltması ve kardiyovasküler komplikasyon 

riskini arttırması nedeniyle, daha düşük kan basıncı değerleri riskli kabul edilerek, sınırlar 

aşağıya çekilmiştir. National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP; Ulusal 

Yüksek Kan basıncı Eğitim Programı), The Seventh Report of the Joint National 

Committee (JNC VII; Yedinci Ortak Ulusal Komite Raporu), normal kan basıncı olarak 

<120/80 mmHg olarak kabul edilmiştir. Bir önceki kılavuzda, normal tansiyon sınırları 

içinde bulunan sistolik 120-139 mmHg ve diyastolik 80-89 mmHg, kan basınçları 

prehipertansiyon olarak sınıflandırılmıştır(62). WHO ve JNC VII sınıflamalarında, 140/90 

mmHg ve üzere hipertansiyon olarak belirtilmiştir (69,70). JNC VII hipertansiyon 

sınıflaması Tablo 2.12’da ayrıntılı olarak görülebilir. 

 

Tablo 2.12. JNC VII kan basıncı sınıflaması (70) 

Kan Basıncı Sınıflaması Sistolik Kan Basıncı Diyastolik Kan Basıncı 

Normal <120 mmHg ve <80 mmHg 

Prehipertansiyon 120 – 139 mmHg veya 80 - 89 mmHg 

Evre 1 Hipertansiyon 140 – 159 mmHg veya 90 - 99 mmHg 

Evre 2 Hipertansiyon ≥160 mmHg veya ≥100 mmHg 

 

WHO’nun verilerine göre, tüm dünyada yaklaşık 1 milyar insanın hipertansiyonu var ve bu 

kişilerin üöte ikisi gelişmekte olan ülkelerde yaşamakta. Hipertansiyon, dünya genelindeki 

erken ölümün, en önemli nedenlerinden biridir ve artmakta olan bir sorundur. 2025 yılında, 

tahmini olarak 1,56 milyar insan hipertansiyonla yaşıyor olacaktır. Hipertansiyon, her yıl 

dünya genelinde 8 milyona yakın kişiyi öldürmektedir (69). 

 

Ülkemizde yapılmış olan, Türk Hipertansiyon Prevalans 

Çalışması (PatenT: Prevalence, awareness and treatment of hypertension in Turkey) 

verilerine göre, ülkemizde hipertansiyonun sıklığı, % 31,8 olarak saptanmıştır. Bu 

çalışmada, cinsiyete göre hipertansiyon sıklığının, kadınlarda (% 36,1), erkeklerden (% 

27,5) daha fazla olduğu görülmüştür (72). 

 

İnsanlar yaşlandıkça, kan basıncı artma eğilimindedir ve bu nedenle hipertansiyon riski, 

yaşla birlikte artar. Alışkanlıklar ve yaşam tarzı ile ilişkili faktörler, insanları yüksek kan 
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basıncı açsından daha riskli bir duruma koyabilir. Çok fazla tuz tüketmek (sodyum), yeterli 

miktarda potasyum (sebze ve meyvelerden) almamak, fazla kilolu olmak, yeteri kadar 

egzersiz yapmamak, ayrıca çok fazla alkol almak ve sigara içmek, alışkanlıklar ve yaşam 

tarzı ile ilişkili faktörlerin örneklerini oluştururlar. Kronik hastalıklar da hipertansiyona 

neden olabilir. Örneğin, diyabeti olan kişilerin yaklaşık % 60’ı aynı zamanda yüksek kan 

basıncına sahiptir. Hipertansiyon kalıtsal olabilir. Kalıtımla birilikte yapılan sağlıksız 

yaşam tarzı seçimleriyle, hipertansiyon riski çok daha fazla artabilir (73). 

 

Yüksek kan basıncı, metabolik sendrom kriterlerinden biridir. Ancak, yüksek kan basıncı 

sınırlarında, kılavuzlar arasında farklılık vardır. ATP III kılavuzunda, WHO’nun ve JNC 

VII’nin hipertansiyon sınırından farklı olarak, 130/85 mmHg ve üzeri, yüksek kan basıncı 

kriteri için sınır değer olarak belirlenmiştir. Buna ek olarak, antihipertansif tedavi almakta 

olanlar da bu kriteri yerine getiriyor sayılırlar (10). 

 

Hipertansiyon, erken dönemde yaşam tarzı değişikliklerine uyum sağlanarak, büyük ölçüde 

önlenebilir. Hipertansiyon tedavisi, kardiyovasküler hastalık riskinde azalma ile ilişkilidir 

(73-75). Hipertansiyonun önlenmesi için uygulanabilecek bazı önlemler; 

1) Yoga, meditasyon ve diğer rahatlatıcı teknikler ile, zihinsel stresi azaltmak ve 

yönetmek 

2) Potasyum ve lif gibi besinleri içeren, taze sebze ve meyvelerden bol miktarda 

içeren, sağlıklı diyetleri tercih etmek 

3) Yemeklerde kullanılan tuz miktarına azaltarak, alınan sodyum miktarını sınırlamak 

(Tuz veya sodyum klorürün, tüm kaynaklardan toplam günlük alım miktarı en fazla 

5 gr. olmalıdır.) 

4) Düzenli egzersiz yapmak 

5) Sigara içmemek 

6) Alkol tüketimini sınırlamak 

7) Hipertansiyona neden olabilecek, diyabet gibi, diğer tıbbi durumlardan korunmak 

8) Düzenli kan basıncı kontrolü 

9) Yaşam tarzı değişikliklerinin yeterli olmadığı durumlarda ilaç tedavisi 
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2.2.5. Yüksek Açlık Kan Şekeri 

 

Açlık kan şekeri ölçümü, en az 8 saatlik gece boyu süren açlığı, takiben plazma glukoz 

düzeyinin ölçülmesidir (76). 

 

Metabolik sendrom, insülin direnci, hiperinsülinemi ve hiperglisemi arsında kuvvetli bir 

ilişki vardır. Tip 2 diyabet gelişen insanlar genellikle, obezite, insülin direnci, 

hiperinsülinemi, pankreatik beta hücrelerinin stres ve hasarı sonucu kademeli olarak azalan 

insülin salınımı, bozulmuş açlık ve tokluk kan şekeri düzeyleri, aşamalarından 

geçmektedirler. Hiperinsülinemi, gelişen insülin direncini telafi ettiği sürece, açlık kan 

şekeri düzeylerinin normal kalması beklenir. Hiperglisemiye yol açan, insülin 

sekresyonundaki düşüş, geç bir fenomen olarak ortaya çıkar ve aslında, metabolik 

sendromu olan hastaları, diyabeti olanlar ve olmayanlar diye ayırır (77). 

 

WHO’nun verilerine göre, dünya genelinde 346 milyon insanın diyabeti vardır. 2004 

yılında, yüksek kan şekeri nedeniyle meydana gelen problemler nedeniyle 3,4 milyon 

insanın öldüğü tahmin edilmektedir. Diyabete bağlı ölümlerin % 80’den fazlası, düşük ve 

orta gelirli ülkelerde meydana gelmektedir. WHO, 2005 ve 2030 yılları arasında diyabete 

bağlı ölümlerin iki kat artacağını öngörmektedir (78). 

 

Ülkemizde 2010 yılında ve 20 yaş ve üzeri 26499 kişiyi kapsayan, “Türkiye Diyabet 

Epidemiyoloji Çalışması II (TURDEP II)’nin sonuçlarına göre ülkemizde tip 2 diyabet 

prevalansı % 13,7 olarak saptanmıştır. Cinsiyete göre bakıldığında ise, diyabet sıklığı, 

erkeklerde % 12,4 ve kadınlarda % 14,6 olarak bulunmuştur. İzole bozulmuş açlık glukozu 

(BAG), izole bozulmuş glukoz toleransı (BGT) ve BAG+BGT sıklığı ise sırasıyla, % 14,5, 

% 7,1 ve % 6,7 olduğu görülmüştür. Bu sonuçlara göre, Türkiye’de yaşayan 20 yaş ve 

üzeri nüfustaki diyabetli kişi sayısı 6.503.027 ve prediyabetik kişi sayısı 13.812.899’dur 

(51). 

 

ATP III kılavuzuna göre, açlık plazma şeker ölçümünün 110 mg/dL ve üzeri olması olarak 

tanımlanmaktadır. Oral antidiyabetik veya insülin şeklinde antihiperglisemik tedavi alanlar 

da yüksek açlık kan şekeri kriterini karşılıyor sayılırlar (10).  
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Yaşam tarzında yapılacak basit önlemler ile diyabetin başlaması önlenebilir veya 

geciktirilebilir. Tip 2 diyabet ve komplikasyonlarından korunmak isteyen kişiler, sağlıklı 

kiloya ulaşmalı ve korumalı, fiziksel olarak aktif olmalı, günde en az üç porsiyon meyve ve 

sebze içeren sağlıklı bir diyet uygulamalı ve sigara kullanımından uzak durmalıdırlar. 

Nispeten uzuz olan kan şekeri testi ile diyabetin erken tanısı konabilir. Oral 

antidiyabetikler veya insülinden, uygun olan ile tedavi edilir. Diyabet tedavisinde kan 

şekeri düzeylerinin normal sınırlarda tutulmasıyla birlikte, başta kan basıncı kontrolü ve 

ayak bakımı olmak üzere, retinopati takibi, kan lipidlerinin kontrolü ve diyabete bağlı 

böbrek hastalığının erken belirtilerinin takibi çok önemlidir (76,78). 

 

2.3. Metabolik Sendrom Korunma ve Tedavisi 

 

Metabolik sendrom tanısı, ATP III raporunda belirtilen beş risk faktöründen üçünün 

varlığını gerektirdiği için, pek çok kombinasyon bu tanıya yol açacaktır. Bu nedenle, 

metabolik sendromu tedavi edebilecek tek bir ajan söz konusu değildir. Metabolik sendrom 

tedavi hedefleri; insülin direncine neden olan risk faktörlerinin yaşam şekli değişiklikleri 

ile kontrol altına alınması ve gerekli koşullarda klinik hedeflere ulaşmak amacıyla ilaç 

tedavisinin başlanmasıdır.(79,80)  

 

Bu çoklu risk faktörleri nedeniyle, ATP III de dahil tüm kılavuzlar, metabolik sendromun 

hem önlenmesinde, hem de tedavisinde yaşam tarzı değişiklikleri birinci ve en önemli 

basamağı oluşturmaktadır. Önerilen yaşam tarzı değişiklikleri; 

1. Kilo kaybının temini ve/veya ideal kilonun korunması 

2. Düzenli egzersiz (günde 30 dakika, tempolu yürüyüş) 

3. Yeterli miktarda ve sağlıklı beslenme (daha az kalori, yağ ve karbonhidrat, daha 

fazla, taze sebze ve meyve) 

4. Sigarayı bırakma 

5. Stresi azaltmak 

 

Tedavide ise hedef, metabolik sendroma neden olan risk faktörlerinin, yaşam şekli 

değişiklikleri ile kontrol altına alınamadığı veya yetersiz olduğu durumlarda klinik 

hedeflere ulaşmak amacıyla ilaç tedavisinin başlanmasıdır (10, 79, 80). 
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Metabolik sendrom tedavisinde önerilen yaşam tarzı değişikleri ve ilaç tedavileri ile ilgili 

ayrıntılı bilgi tablo 2.13’de verilmiştir. 
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Tablo 2.13. Metabolik sendrom tedavisinde önerilen yaşam tarzı değişikleri ve ilaç tedavileri (80) 

Kilo Kaybı 

 %5-10’luk kilo kaybı, metabolik sendromun tüm bileşenlerini kontrol altına alabilir. 

 %7’lik kilo kaybı ile birlikte düzenli fizik aktivite 4 yıl içinde Tip 2 DM gelişme riski %50 azaltmaktadır. 

 Total kalorinin % 10’undan azı poliansatüre, % 20’sinden azı ise monoansatüre yağlardan oluşmalıdır. Karbonhidratlar total kalorinin %50-

60’ını, proteinler ise %15’ini oluşturmalıdır. 

 Diyet 20-30 gram kadar lif içermelidir. Diyet önerilerine uyum için davranış tedavisi ve uzun sureli takip gerekir. 

Fizik Aktivite 

 Düzenli fizik aktivite insülin direncini düzelterek glukoz, lipid ve kan basıncı kontrolünü sağlar ve kardiyovasküler fonksiyonları düzeltir. 

 Kilo alımının engellenmesi için düzenli olarak her gün 45-60 dakika fizik aktivite yapılmalıdır.  

 Kardiyovasküler risk azalması için ise günde 10000 adım atılması önerilmektedir. 

İnsülin Direnci 

 Metformin insülin direncini düzeltir. Anti-hiperglisemik etkilerine ek olarak iştahı azalttığı için kilo kaybı sağlar. Serum lipidleri üzerinde 

olumlu etkileri vardır. Değişik dokularda kanser gelişimini azaltmaktadır. 

 Glitazonlar PPAR-g reseptörlerinin aktivasyonunu sağlayarak insülin direncini düzeltirler. Lipidler üzerinde olumlu etkileri vardır. Subkutan 

yağ dokusunda artış oluşturmasına karşın visseral yağ dokusunda artış yapmazlar. Ödem ve kilo alma gibi yan etkileri vardır. Kalp 

yetmezliğinde kullanılmamalıdır. Koroner arter hastalığı ve osteoporozu olanlar dikkatle izlenmelidir. 

Tip II Diyabet 

 Metabolik sendromlu hastalarda diabetes mellitusun tedavisinde ilk seçilecek ilaçlar insülin direncini azaltanlar olmalıdır. Hedeflenen glisemik 

kontrolün sağlanamaması durumunda diğer ilaçlarla kombinasyon tedavilerine geçilebilir. 

 Metformin ve akarboz hariç tip 2 DM tedavisinde kullanılan ilaçların kilo alımına neden olabileceği unutulmamalıdır. 

Dislipidemi 

 Fibratlar serum trigliseridlerini azaltıp, HDL’yi yükselterek kardiyovasküler risk faktörlerini kontrol ederler. 

 Aşikar DM ve KAH varlığında statinler hedef LDL düzeyine ulaşmada etkilidirler. 

 HDL düşüklüğünü kontrol etmede sigara kesilmesi ve düzenli egzersiz en etkili yöntemdir. 

Obezite 
 Yaşam tarzı değişikliği ile ilk 3-6 ayda %5-10 kilo kaybı sağlanamazsa sibutramin ve/veya orlistat kullanılabilir. 

 Morbid obez olgularda cerrahi tedavi uygulanabilir 

Hipertansiyon 

 Diyette tuz kısıtlanmalıdır. 

 ACE inhibitörleri ve anjiotensin II reseptör antagonistleri insülin sensitivitesini artırdıkları ve Tip 2 DM gelişimini önlediklerinin yanı sıra 

kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle metabolik sendromda kullanılırlar. 

 Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa-blokerler metabolik sendromun diğer bileşenleri üzerinde olumsuz etki göstermeden hipertansiyonu kontrol 

ederler. 

 Tiazid diüretiklerin dislipidemik ve hiperglisemik yan etkileri, beta-blokerlerin ise kilo alımına neden olmaları ve HDL düşüklüğüne yol 

açmaları tedavide göz önünde bulundurulmalıdır. 

Antiinflamatuar 

Tedavi  

 Aşikar tip 2 DM veya koroner arter hastalığı gelişmiş tüm bireylerin asetilsalisilat (75-150 mg/gün) kullanması önerilmektedir. 
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2.4. Metabolik Sendromla İlişkili Antropometrik ölçümler 

 

Yapılan çeşitli çalışmalar, boyun çevresi, kalça çevresi, bel – kalça oranı gibi bazı 

antropometrik ölçümlerin, ATP III raporuna göre metabolik sendrom tanı kriteri olan bel 

çevresi gibi önemli olduğunu ortaya koymuştur. (81-89). 

 

2.4.1. Bel Çevresi 

 

Metabolik sendrom tanı kriterlerinin anlatıldığı bölümde ayrıntılı olarak değinilmiştir (Bkz. 

Bölüm 2.2.1). 

 

2.4.2. Boyun Çevresi 

 

Boyun çevresi ölçümü hasta başı dik ve karşıya bakıyorken, laringeal çıkıntının üst 

kenarından yere paralel olarak ölçülür. Ölçüm için kullanılan mezura, cam elyafı gibi kolay 

esnemeyen bir malzemeden yapılmış olmalıdır. Mezura, vücudun uzun eksenine dik ve 

yere paralel olacak şekilde yerleştirilmelidir. Mezura, ölçüm yapılan yüzeye tam uyum 

sağlaması için yeterli gerginlikte olmalı ancak yüzeye baskı oluşturmamalıdır.(46, 83). 

 

Yapılan çalışmalarda boyun çevresi ölçümünün, metabolik sendrom riski açısından sınır 

değerinin, kadınlarda 35 cm ve üzeri, erkeklerde 39 cm ve üzeri olduğu bildirilmiştir 

(83,89). 

 

2.4.3. Kalça Çevresi 

 

Kalça çevresi ölçümünde hasta klinisyenin önünde ayakta durur. Hastadan ölçüm 

yapılacak mezurayı kendi kalçasının çevresine sarması istenir. Hastaya ayaklarını 

birleştirerek durması ve kollarını rahat bir şekilde iki yana bırakması söylenir. Mezura, en 

geniş kalça çevresinden geçecek şekilde yerleştirilir. Mezuranın gerginliği ve yere paralel 

olup olmadığı kontrol edilir. Ölçüm için kullanılan mezura, cam elyafı gibi kolay 

esnemeyen bir malzemeden yapılmış olmalıdır. Mezura, vücudun uzun eksenine dik ve 

yere paralel olacak şekilde yerleştirilmelidir. Mezura, ölçüm yapılan yüzeye tam uyum 

sağlaması için yeterli gerginlikte olmalı ancak yüzeye baskı oluşturmamalıdır.(44,90) 
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Kalça çevresi ölçümü çıplak ten üzerinden yapılmalıdır. Bu nedenle mahremiyet gerektirir. 

Kalça çevresi ölçümü ayrı bir odada veya paravan ile ayrılmış bir bölmede ve mümkün 

olan en kısa sürede yapılmalıdır. Bunun mümkün olmadığı durumlarda ölçüm, ince 

giysilerin üzerinden yapılabilir.(90) 

 

2.4.4. Bel – Kalça Oranı 

 

Bel – kalça oranı, adından da anlaşıldığı gibi, bel çevresi ölçümünün kalça çevresi 

ölçümüne bölünmesi ile elde edilen bir orandır. 

 

Yapılan çalışmalar bel – kalça oranı ile metabolik sendrom arasında oldukça önemli bir 

korelasyon olduğunu göstermiştir. Bel- kalça oranı arttıkça metabolik sendrom riski de 

artmaktadır.(91, 93) 

 

DSÖ bel – kalça oranının cinsiyete göre, metabolik komplikasyon için risk oluşturan sınır 

değerlerini kadınlar için 0,85 ve yukarısı, erkekler içinde 0,90 ve yukarısı olarak 

belirlemiştir (44). 

 

2.5. Visseral Yağlanma 

 

Visseral yağlanma, aynı zaman da abdominal yağlanma olarak da bilinmektedir ve karın 

bölgesinde toplanan, intra - abdominal yağ dokusudur.  

 

De Lorenzo ve arkadaşları tarafından, 2007 yılında İtalya’da yapılan bir çalışmada, normal 

kilolu ve vücut kitle indeksi (VKİ) 25 kg/m² altında olan ancak vücut yağ oranları 30%’un 

üzerinde olan kadın hastalarda, obezite ile ilişkili hastalık riskinde artış olduğunu 

saptamışlardır. Bu çalışma sonucu NWO olarak adlandırılan bu hasta grubunda visseral 

yağlanmanın önemi bir kez daha görülmüştür.(27) 

 

Yağ dokusunun miktarı kadar, lokalizasyonu da, metabolik etkileri açısından önemlidir. 

Çünkü VKİ aynı olan, farklı kişilerin vücutlarındaki toplam yağ miktarı her zaman aynı 

olmayabilir. Visseral yağ dokusu fazla olanlarda, toplam vücut yağına bakılmaksızın 

insülin direnci ve metabolik sendrom riski fazladır. Hipertrofik intraabdominal yağ 

hücreleri, insülinin antilipolitik etkisine dirençli olmaları ile karakterizelerdir. Bu, 
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katekolamin ilişkili lipolizin artması ve insülin ilişkili anti-lipolizin azalması sonucunda 

plazma serbest yağ asidi düzeyinin yükselmesine neden olur.(30, 31, 33, 41, 42) 

  

NCEP ATP III metabolik sendrom tanı kriterlerinden biri olan ve aynı zamanda erkeklerde 

daha sık görülen abdominal obezitede (aşırı visseral yağlanma), başta ateroskleroz olmak 

üzere, kalp ve damar hastalıkları riski, kadınlarda daha sık gözlenen, gluteofemoral 

obeziteye göre, daha fazla artmıştır (39, 40). Bu risk artışı, yağ dokunun miktarı kadar, 

lokalizasyonunun da ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. 

 

Visseral yağ miktarı, dolaylı veya direkt yöntemler kullanılarak ölçülebilmektedir. Klinik 

uygulamada en çok dolaylı yöntemler kullanılmaktadır (37, 94).  

 

2.6. Visseral Yağ Miktarı Ölçüm Yöntemleri 

 

Visseral yağ miktarı ölçüm yöntemlerini, dolaylı ölçüm yöntemleri ve direkt ölçüm 

yöntemleri olmak üzere iki ana başlık altında inceleyebiliriz. 

 

2.6.1. Visseral Yağ Miktarı Dolaylı Ölçüm Yöntemleri 

 

Kolay uygulanabilir olması, ekonomik olması ve visseral yağlanma açısından önemli 

bilgiler sağlaması nedeniyle, klinik uygulamada en çok uygulanan yöntemler, 

antropometrik ölçümleri kullanan, dolaylı ölçüm yöntemleridir (37, 94, 95). 

 

En sık kullanılan dolaylı ölçüm yöntemleri; 

1. Bel (karın) çevresi 

2. Kalça çevresi 

3. Bel – kalça oranı 

4. VKİ 

 

Bu yöntemler visseral yağ ile cilt altı yağ dokusunu birbirinden ayıramazlar, ancak visseral 

yağ ile oldukça iyi bağıntı gösterdiklerinden belirleyici olarak kullanılırlar. 

 

Bel çevresi, erkelerde 102 cm’yi, kadınlar da ise 88 cm’yi geçtiği zaman, ATP III 

metabolik sendrom tanı kriterlerinden biri olan abdominal obezite koşulu sağlanmış olur 
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(10). Abdominal yağlanmanın toplam vücut yağına oranla metabolik risk faktörleri ile daha 

yakın ilişkili olması nedeniyle bel çevresi ölçümü çok değerlidir. Abdominal obeziteyi 

belirleyen sınırlar, kişiye göre değişiklik gösterebilir. Duyarlı kişilerde, daha az abdominal 

yağ birikimi, metabolik risk faktörlerini hızlandırabilir veya kötüleştirebilir. Bu durum 

özellikle bazı toplumlarda; örneğin, Asya toplumlarında, abdominal obeziteyi belirlemek 

için, daha düşük sınırlar saptanmıştır.(18, 19) 

 

2.6.2. Visseral Yağ Miktarı Direkt Ölçüm Yöntemleri 

 

Antropometrik ölçümlerin, özellikle obez olmayanlarda kardiyovasküler risk artışını 

belirlemede yetersiz olması nedeniyle, klinik pratiğe uygun, düşük maliyetli bir visseral 

yağ dokusu ölçüm yöntemi üzerinde araştırmalar halen devam etmektedir (94).  

 

Visseral yağ miktarı ölçümünde kullanılan direkt yöntemler ise; 

1. Dansitometri 

2. Toplam vücut suyu ölçümü 

3. Toplam vücut potasyum miktarı ölçümü 

4. Nötron aktivasyon analizi 

5. Ultrasonografi 

6. Bilgisayarlı tomografi 

7. Manyetik rezonans görüntüleme 

8. Biyoelektriksel impedans analizi 

9. Toplam vücut geçirgenliği 

10. Dual foton absorpsiyometre 

11. Dual X-ışını absorbsiyometre 

 

Visseral yağ miktarı direkt ölçüm yöntemleri içerisinde, klinik olarak uygulanabilen 

yöntemlerle birlikte pratik olarak kullanımı zor olan ancak, araştırma amacıyla kullanılan 

yöntemler de bulunmaktadır. 

 

Dansitometri, toplam vücut suyu ölçümü, toplam vücut potasyum miktarı ölçümü, nötron 

aktivasyon analizi, dual foton absorpsiyometre ve dual X-ışını absorbsiyometre gibi 

yöntemler, kullanılan sistemlerin pahalı oluşu, deneyimli personel gerektirmesi ve 
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radyasyon yayması nedeniyle, oldukça doğru sonuçlar vermesine karşın, geniş çaplı 

kullanım alanı bulamamıştır.(81, 96-98) 

 

Visseral yağın ölçülmesinde en doğru ve tekrarlanabilir yöntemlerden biri bilgisayarlı 

tomografi (BT)’dir. Ancak BT incelemelerinin pahalı oluşu, fazla zaman alması ve hastayı 

radyasyona maruz bırakması, klinik uygulanabilirliğini oldukça kısıtlamaktadır. Manyetik 

rezonans (MR) görüntüleme ile radyasyona maruz bırakmadan BT ile karşılaştırılabilir 

sonuçlar elde edilmiştir, ancak MR görüntülemenin maliyeti BT’den de fazladır. Bu 

nedenle BT’de olduğu gibi, MR da, maliyetlerinin yüksek oluşu, deneyimli personel 

gerektirmesi ve uzun zaman gereksinimi nedeniyle, visseral yağ saptanması için klinik 

kullanımı enderdir. (81, 94, 98-100) 

 

Visseral yağ dokusunun saptanmasında bir diğer seçenek ultrasonografi (USG)’dir. USG, 

abdominal yağ düzeyini değerlendirmek için güvenilir, girişimsel olmayan, kısa sürede 

sonuç veren ve ekonomik bir yöntemdir. Yapılan çalışmalarda, visseral yağ miktarını 

saptamada, en az BT kadar yararlı olduğu gösterilmiştir. Ancak bu yöntem de, uzman 

personel, deneyim ve teknik donanım gerektirdiği için klinik pratikte çok sık 

başvurulmamaktadır.(101-104) 

 

Bu sınırlılıklar nedeniyle yağ dağılımını ve karın içinde depolanan yağın miktarını 

kestirmek için alternatif yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemlerden bir tanesi, toplam 

vücut geçirgenliği yöntemidir. Bu yöntem elektrik enerjisini yağsız dokuların yağ 

dokusuna göre daha iyi iletmesi prensibine dayanmaktadır.(105)  

 

Elektromanyetik alanlarda vücudun yağ ve su içeriklerinin yanıtı birbirinden farklılık 

gösterir. Boşken ve hasta varken oluşan manyetik alan ölçülerek aralarında çıkan farktan 

yağsız doku miktarı hesaplanır. Kolay uygulanabilir ve çabuk bir yöntemdir ancak sadece 

toplam vücut yağı hakkında genel bir fikir sağlar, bölgesel yağ birikimleri hakkında bilgi 

vermez (105). 

 

Biyoelektrik impedans analizi (BİA)’nin dayandığı temel prensip, elektrik akımının, farklı 

vücut bölgelerinden, geçtiği bölgenin yapısına bağlı olarak (kemik, kas, kıkırdak vb.), 

farklı oranlarda akmasıdır. İnsan vücudunun büyük kısmı, elektrik akımının kolayca 

geçebildiği, su ve iyonlardan oluşmaktadır.(106-109)  
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Vücutta su, hücre dışı (yaklaşık % 45) ve hücre içi (yaklaşık % 55) olmak üzere iki 

kompartımanda bulunur. Bunun yanı sıra vücutta, yağ dokusu gibi, elektrik akımının 

akışına direnç gösteren, iletken olmayan dokular vardır. Yağ doku, kas ya da kemikten 

önemli ölçüde daha az iletkendir. BİA, bacaklara, bazen de kollara yerleştirilen, bipolar ya 

da tetrapolar elektrodlar ile visseral yağ dokusunu ölçer.(106-109) 

 

BİA yönteminin avantajları, düşük maliyet, uzmanlık/deneyim gerektirmeyen basit 

kullanım, güvenli ve pratik ölçüm, tekrar edilebilirlik ve ek olarak da toplam vücut ağırlığı, 

hücre içi ve hücre dışı sıvı ve iskelet kası kütlesi gibi yağ dışındaki bileşenlerin 

hesaplanmasında kullanılabilmesidir (106, 108). 

 

Hidrasyon, yağ dağılımı, fizik yapı vb. değişkenler doku iletkenliğini değiştirmektedir. Bu 

nedenle vücut suyundaki değişiklikler ve vücut geometrisindeki farklılıklar BİA 

yöntemiyle vücut yağı ölçümünde sınırlılık oluşturmaktadır.(107) 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Araştırma Projesi 

 

Bu araştırma projesi Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Kurulu ve Etik Kurulu 

tarafından, bilimsel ve etik açıdan uygun görülüp 26.04.2011 tarihinde onaylanmıştır. 

Çalışmanın proje numarası KA11/104 olarak belirlenmiştir. 

 

3.2. Araştırma Bölgesi 

 

Bu çalışma, Başkent Üniversitesi Ümitköy Semt Polikliniği bünyesinde bulunan, Diyabet 

ve Obezite Polikliniği’nde gerçekleştirilmiştir. 

 

3.3. Araştırmanın Evreni ve Evrenin Tanıtılması 

 

3.3.1. Araştırmanın Evreni 

 

Bu araştırmanın evreni, 01.02.2009 – 01.02.2011 tarihleri arasında, Başkent Üniversitesi 

Ümitköy Semt Polikliniği, Diyabet ve Obezite Polikliniği’ne kilo yakınması ile başvuran 

hastalardır. Tablo 3.1’de araştırma grubunun cinsiyete göre yaş dağılımı görülmektedir. 

 

Tablo 3.1. Araştırma grubunun cinsiyete göre yaş dağılımı 

Yaş Aralıkları 
Kadın 

Yüzde Oranı 

Erkek 

Yüzde Oranı 

Toplam 

Yüzde Oranı 

24 yaş ve öncesi 
31 

% 22,6 

13 

% 31,0 

44 

% 24,6 

25 – 34 
27 

% 19,7 

12 

% 28,6 

39 

% 21,8 

35 – 44 
28 

% 20,4 

9 

% 21,4 

37 

% 20,7 

45 – 54 
36 

% 26,3 

5 

% 11,9 

41 

% 22,9 

55 – 64 
13 

% 9,5 

3 

% 7,1 

16 

% 8,9 

65 yaş ve üzeri 
2 

% 1,5 

0 

% 0,0 

2 

% 1,1 

Toplam 
137 

% 100 

42 

% 100 

179 

% 100 
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3.3.2. Araştırmaya Kabul Kriterleri 

 

Araştırmamızın kabul kriterleri; 

1. Bilinen diyabeti olmamak 

2. Bilinen BAG veya BGT olmamak 

3. Bilinen sistemik hastalığı olmamak 

4. Bilinen tiroid hastalığı olmamak 

5. 16 yaş ve üzerinde olmak 

6. Steroid tedavisi almıyor olmak 

7. Metformin tedavisi almıyor olmak 

8. Obezite tedavisi almıyor olmak 

9. Doktor kontrolü dışında kilo verme amaçlı ilaç kullanmamış olmak 

10. Bedensel kısıtlı olmamak 

 

3.3.3. Araştırmadan Dışlama Kriterleri 

 

Bu araştırmadan dışlama kriteri, araştırmaya kabul kriterlerinden en az birine uymamaktır. 

 

3.4. Araştırmanın Tipi 

 

Bu çalışma tanımlayıcı tipte bir araştırmadır. 

 

3.5. Araştırmanın Örneklemi 

 

Bu araştırmanın örneklemi, Başkent Üniversitesi Ümitköy Semt Polikliniği, Diyabet ve 

Obezite Polikliniği’ne, ilgili tarih aralığında, kilo yakınması ile başvuran hastalardan 

araştırma kabul kriterlerine uyanların tamamıdır. 
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Şekil 3.1. Araştırma Akış Şeması 

 

3.6. Araştırmaya Katılım Sayısı 

 

Araştırmaya, katılım kriterlerimize uyan 211 hastadan, 179 hastanın dosyaları dahil 

edilmiştir. Eksik veri, takip muayenelerine düzenli gelmeme vb. nedenlerle 32 hasta 

çalışmaya alınmamıştır. 

 

3.7. Araştırmanın Veri Kaynakları 

 

Araştırmada kullanılan verilerin kaynağı, 01.02.2009 – 01.02.2011 tarihleri arasında 

başvuran hastaların dosyalarıdır. 

 

Araştırmada toplanan veriler hastaların yaşı, cinsiyeti, antropometrik ölçümleri, bel ve 

boyun çevresi ölçümleri, kan trigliserid ve HDL kolesterol seviyeleri, açlık kan şekeri 

ölçümleri, kan basıncı değerleri, hipertansiyon veya diyabet tanısı almış olma durumu ve 

bu tanılarla takip edilen hastaların ilaç kullanıp, kullanmama durumları, metabolik 

sendrom tanısı almış olma durumu, Tanita Viscan AB-140 model nolu cihaz kullanılarak, 

BİA yöntemiyle saptanmış olan visseral yağlanma oranıdır. 

 

3.8. Araştırmayı Uygulayanlar ve Uygulama Şekli 

 

Araştırmanın uygulama aşaması Aile Hekimliği Anabilim Dalı’nda görev yapmakta olan 

bir öğretim üyesi gözetimindeki bir araştırma görevlisi doktordan oluşan iki kişilik ekip 

tarafından yürütülmüştür. Araştırmadaki veriler bu ekip tarafından değerlendirilmiştir. 
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Araştırmada elde edilen verilerin istatistiksel analizi, Aile Hekimliği Anabilim Dalı 

tarafından yapılmıştır. 

 

3.9. İstatistiksel İncelemeler 

 

Araştırmanın verileri, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) for Windows 16.0 

(SPSS Inc, Chicago, IL) istatistik programına aktarılmış, veri kontrolü ve analizler bu 

programda yapılmıştır (110). Sayımla belirtilen verilerin tanımlayıcı bulguları frekans 

dağılımı ve yüzdeler olarak gösterilmiş, hipoteze yönelik analizlerde Pearson Ki-kare testi 

kullanılmıştır. P<0,05 düzeyi istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edilmiştir. 

 

      3.10. Araştırmanın Süresi 

 

Araştırmanın aşamalarına göre geçen süreler ve çalışma takvimimiz Tablo 3.2’de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 3.2. Çalışma Takvimi, Nisan 2011 – Aralık 2011 

 
Nisan Mayıs Haziran Temmuz Ağustos Eylül Ekim Kasın Aralık 

PLANLAMA AŞAMASI 

Literatür Tarama 
         

Araştırma Önerisinin Hazırlanması 
         

Araştırma Projesinin Verilmesi 
         

UYGULAMA AŞAMASI 

Verilerin Toplanması 
         

Verilerin Bilgisayara Aktarılması 
         

ANALİZ AŞAMASI 

Verilerin Analizi (Tablo ve 

Grafiklerin Oluşturulması) 

         

Verilerin Yorumu 
         

RAPOR AŞAMASI 

Tez raporunun hazırlanması 
         

Tez raporunun sunulması 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışmaya 1 Şubat 2009 ile 1 Şubat 2011 tarihleri arasında kilo yakınmasıyla başvuran 

toplam 211 hasta kabul edilmiştir. Bunlar arasından eksik verileri olanlar ve düzenli 

izlemlerini yaptırmayan 32 hasta çalışma dışı bırakıldığında 179 hasta çalışma grubu 

olarak kabul edilmiştir. Bu hastaların % 76,5’i (n=137) kadın, % 23,5’i (n=42) erkekti. 

Çalışmadaki kadın:erkek oranı 1:0,31 olarak hesaplandı. Tez çalışmasına katılan 179 

hastanın yaş ortalaması 36,9 ± 13,1 yıldı (ort: 37, min: 16, max: 70).  

 

Çalışmaya alınan hastaların boy ortalaması 166,3±7,9 cm idi (ort: 165 cm, min: 147 cm, 

max: 190 cm). Cinsiyete göre boy ortalamalarına bakıldığında, erkeklerin boy ortalaması 

175,6±7,6 cm, kadınların boy ortalaması ise 163,4±5,4 cm olduğu belirlendi. 

 

Araştırmadaki hastaların kilo ortalaması 81,5±18 kg olarak saptandı (ort: 79,7 kg, min: 42 

kg, max: 148,5 kg). Erkeklerin kilo ortalaması 97,4±20,4 kg, kadınların kilo ortalaması ise 

76,6±14,0 kg idi. 

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün yetişkinlerde VKİ’ne göre uluslararası obezite sınıflaması 

doğrultusunda, araştırmaya katılan hastaların cinsiyete göre VKİ dağılımı Tablo 4.1’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.1. Cinsiyete göre VKİ dağılımı 

Cinsiyet 

VKİ 

Toplam <18 

Zayıf 

18 – 24 

Normal 

25 – 29 

Fazla Kilolu 

≥30 

Obez 

Kadın 
2 

% 1,5 

32 

% 23,4 

48 

% 35,0 

55 

% 40,1 

137 

% 100 

Erkek 
2 

% 4,8 

2 

% 4,8 

12 

% 28,5 

26 

% 61,9 

42 

% 100 

Toplam 
4 

% 2,2 

34 

% 19,0 

60 

% 33,5 

81 

% 45,3 

179 

% 100 

 

Araştırmadaki hastaların bel çevresi ortalaması 104,2±13,5 cm’dir (ort: 105 cm, min: 68 

cm, max: 133 cm). Cinsiyete göre bel çevresi ortalamalarına bakıldığında, kadınların bel 

çevresi ortalaması 102,5±12,9 cm, erkeklerin bel çevresi ortalaması ise 109,5±14,2 cm, 

olduğu belirlendi. 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların kalça çevresi ortalaması 110,5±10,2 cm olarak saptandı 

(ort: 111 cm, min: 86 cm, max: 145 cm). Cinsiyete göre kalça çevresi ortalamalarına 

bakıldığında, kadınların kalça çevresi ortalaması 109,5±9,7 cm, erkeklerin kalça çevresi 

ortalaması ise 113,7±11,4 cm olarak hesaplandı. 

  

Hastaların bel - kalça çevresi oranlarının ortalaması 0,94±0,7 idi (ort: 0.95, min: 0.67, max: 

1,15). Bel – kalça oranı ortalamaları cinsiyete göre değerlendirildiğinde, erkeklerin bel 

kalça oranı ortalaması, kadınların bel - kalça oranı ortalamasından anlamlı olarak fazla idi 

(sırasıyla, 0,96±0,6, 0,93±0,7, p=0,002, Mann Whitney U test) 

 

Araştırmaya dahil edilen hastaların boyun çevresi ortalaması 35,9±3,9 cm olarak saptandı 

(ort: 35 cm, min: 28 cm, max: 46 cm). Cinsiyete göre boyun çevresi ortalamalarına 

bakıldığında, kadınların boyun çevresi ortalaması 34,5±2,6 cm, erkeklerin boyun çevresi 

ortalaması ise 40,5±3,7 cm olarak hesaplandı. 

 

Hastaların yaş gruplarına göre boyun çevresi ölçümleri Tablo 4.2’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.2. Yaş gruplarına göre boyun çevresi ortalamaları 

Yaş Dağılımı Boyun Çevresi ortalaması 

24 ve öncesi 35,420±4,02 cm 

25 – 34 36,090±4,07 cm 

35 – 44 35,824±4,44 cm 

45 – 54 36,232±2,93 cm 

55 – 64 36,125±4,11 cm 

65 ve üstü 34,000±2,82 cm 

Toplam 35,883±3,87 cm 

 

Araştırmadaki hastaların yapılan laboratuvar tetkiklerinin cinsiyete göre ortalamaları Tablo 

4.3’de ayrıntılı olarak verilmiştir. 
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Tablo 4.3. Hastaların cinsiyete göre laboratuvar tetkikleri ortalaması 

Yapılan Tetkik 
Cinsiyet 

P 
Kadın Erkek 

İnsülin  10,3±11,6 mU/L 13,6±11,4 mU/L p=0,063 

Açlık Kan Şekeri 92,5±16,9 mg/dL 92,7±13,5 mg/dL p=0,595 

LDL 113,2±28,8 mg/dL 116,6±30,0 mg/dL p=0,460 

HDL 51,9±14,4 mg/dL 42,4±11,2 mg/dL p* 

Trigliserid 114,1±61,7 mg/dL 135,9±67,9 mg/dL p=0,043 

*ATP III kriterine göre kadınlar ve erkekler için HDL sınır değerleri sırasıyla 50 mg/dL ve 40 mg/dL olduğu göz önüne 

alındığında, her iki cinsiyet içinde sınır değerlerin üzerinde ortalama yakalandığı görülmüştür. Cinsiyete  göre sınır değer 

değiştiği için, iki grup arasındaki istatistiksel anlamlılık değerlendirilmemiştir. 

 

Araştırmadaki hastalardan % 24,6’sının (n=44) HOMA-IR 2,7’nin üzerindeydi. Cinsiyete 

göre değerlendirildiğinde ise kadınların % 23,4’ünün (n=32), erkeklerin ise % 28,6’sının 

(n=12) insülin direnci bulunmaktaydı. 

 

Araştırmaya katılan hastalardan kadınların % 8’i (n=11), erkeklerin % 14,3’ü (n=6) 

hipertansiyon tanısı ve yine kadınların % 5,1’i (n=7) ve erkeklerin % 7,1’i (n=3) diyabet 

tanısı aldı. Yeni tanı hipertansiyon veya diyabet olup antihipertansif veya antidiyabetik ilaç 

tedavisi alanların oranları sırasıyla, % 9,5 (n=17) ve % 5,6 (n=10) olarak saptandı. 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan, NCEP ATP III raporu doğrultusunda, % 22,3’üne 

(n=40) metabolik sendromu tanısı konulmuştur. Kadınların % 16,8’inde (n=23) ve 

erkeklerin %40,5’inde (n=17) metabolik sendrom tanısı saptandı. 

 

Çalışmaya dahil edilen, NCEP ATP III raporu doğrultusunda metabolik sendromu tanısı 

alanlar hastalardan % 77,5’inde (n=31) 3 kriter pozitif, % 20’sinde (n=8) 4 kriter pozitif ve 

% 2,5’inde (n=1) 5 kriterin 5’i de pozitif idi. Metabolik sendromu tanısı alanların 

tamamında bel çevresi kriteri pozitifti. 

 

Metabolik sendromu olma durumuna göre visseral yağlanma oranı ortalamalarına 

bakıldığında, metabolik sendromu olanların visseral yağlanma oranı ortalaması 17,2±6,2 

iken metabolik sendromu olmayanların visseral yağlanma oranı ortalaması ise 12,7±6,6 

olarak hesaplandı. Bu sonuçlara göre, metabolik sendromu olanlarda visseral yağlanma 

oranı ortalaması istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde fazla bulunmuştur (p=0,000). 

 

Araştırmadaki hastaların BİA yöntemiyle saptanan, visseral yağlanma oranları ortalaması 

13,9±6,8 ve ortancası 13 olarak saptandı. Visseral yağlanma oranları 3 ile 38 arasında 
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değişmekteydi. Cinsiyete göre visseral yağlanma oranı ortalamalarına bakıldığında, 

kadınların visseral yağlanma oranı ortalaması 11,2±3,5 ve erkeklerin visseral yağlanma 

oranı ortalaması ise 22,3±7,6 olarak hesaplandı. Visseral yağlanma oranı ortalaması, 

erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde fazla bulunmuştur (p=0,000). 

 

Araştırmaya dahil edilen hastaların, metabolik sendromu olma durumuna göre boy, kilo ve 

VKİ ortalamaları Tablo 4.4’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.4. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda boy, kilo ve VKİ 

ortalamaları 

 
Metabolik Sendrom Tanısı 

P 
Var Yok 

Boy 168,1±8,7 cm 165,8±7,6 cm p=0,109 

Kilo 92,2±15,4 kg 78,5±17,6 kg p=0,000 

VKİ 32,5±3,4 28,4±5,2 p=0,000 

 

Metabolik sendromu olma durumuna göre VKİ dağılımı Tablo 4.5’de ayrıntılı bir şekilde 

verilmiştir. 

 

Tablo 4.5. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda VKİ dağılımı 

 

VKİ 

Toplam <18 

Zayıf 

18 - 24 

Normal 

25 - 29 

Fazla Kilolu 

≥30 

Obez 

Metabolik 

Sendrom 

Tanısı 

Var 
0 

% 0,0 

1 

% 2,5 

9 

% 22,5 

30 

% 75,0 

40 

% 100 

Yok 
4 

% 2,9 

33 

% 23,7 

51 

% 36,7 

51 

% 36,7 

139 

% 100 

Toplam 
4 

% 2,2 

34 

% 19,0 

60 

% 33,5 

81 

% 45,3 

179 

% 100 

 

Araştırmada yer alan hastalardan metabolik sendromu olanların bel çevresi ortalaması 

112,8±8,8 cm, metabolik sendromu olmayanların bel çevresi ortalaması ise 101,7±13,6 cm 

idi. Metabolik sendromu olanların bel çevresi ortalaması, metabolik sendromu 

olmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde fazladır (p=0,000).  

 

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre bel çevresi ortalamaları 

Tablo 4.6’da ayrıntılı olarak verilmiştir. 
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Tablo 4.6. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre bel çevresi 

ortalamaları 

 Metabolik Sendrom Tanısı 
P 

Var Yok 

Bel Çevresi 

Ortalaması 

Kadın 111,2±9,6 cm 100,8±12,8 cm p=0,000 

Erkek 114,8±7,5 cm 105,8±16,5 cm p=0,037 

Toplam 112,8±8,8 cm 101,7±13,6 cm p=0,000 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan, visseral yağlanma oranı yükselme eğilimli ve yüksek 

olanların bel çevresi ortalaması 111,1±9,3 cm, visseral yağlanma oranı normal olanların 

bel çevresi ortalaması 90,6±9,1 cm idi. Visseral yağlanma oranı yükselme eğilimli ve 

yüksek olanların bel çevresi ortalaması, normal olanlardan anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (p=0,000). 

 

Çalışmadaki hastalarda metabolik sendromu olanların kalça çevresi ortalaması 113,7±7,6 

cm, metabolik sendromu olmayanların kalça çevresi ortalaması 109,6±10,7 cm olarak 

saptandı. Metabolik sendromu olanların kalça çevresi ortalaması, metabolik sendromu 

olmayanlarınkinden anlamlı olarak fazladır (p=0,007).  

 

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre kalça çevresi ortalamaları 

Tablo 4.7’de ayrıntılı olarak verilmiştir. 

 

Tablo 4.7. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre kalça 

çevresi ortalamaları 

 Metabolik Sendrom Tanısı 
P 

Var Yok 

Kalça 

Çevresi 

Ortalaması 

Kadın 112,0±6,7 cm 109,0±10,1 cm p=0,118 

Erkek 116,0±8,3 cm 112,2±13,0 cm p=0,121 

Toplam 113,7±7,6 cm 109,6±10,7 cm p=0,007 

 

Hastalarda metabolik sendromu olanların bel - kalça çevresi oranı ortalaması 0,99±0,06 

iken metabolik sendromu olmayanların bel - kalça çevresi oranı ortalaması 0,93±0,07 idi. 

Metabolik sendromu olanların bel - kalça çevresi oranı ortalaması, metabolik sendromu 

olmayanlarınkinden anlamlı olarak fazla bulunmuştur (p=0,000).  

 

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre bel - kalça çevresi oranı 

ortalamaları Tablo 4.8’de ayrıntılı olarak verilmiştir. 
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Tablo 4.8. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre bel - kalça 

çevresi oranı ortalamaları 

 Metabolik Sendrom Tanısı 
P 

Var Yok 

Bel - Kalça 

Çevresi 

Oranı 

Ortalaması 

Kadın 0,99±0,07 0,92±0,06 p=0,000 

Erkek 0,99±0,04 0,95±0,07 p=0,049 

Toplam 0,99±0,06 0,93±0,07 p=0,000 

 

Araştırmadaki hastaların metabolik sendromu tanısı olma durumuna göre boyun çevresi 

ortalamaları incelendiğinde, metabolik sendromu olanların boyun çevresi ortalaması 

38,4±4,1 cm iken metabolik sendromu olmayanların boyun çevresi ortalaması 35,2±3,5 cm 

idi. Metabolik sendromu olan hastaların boyun çevresi ortalaması, metabolik sendromu 

olmayan hastaların boyun çevresi ortalamasından anlamlı olarak yüksek saptanmıştır 

(p=0,000). 

 

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre boyun çevresi ortalamaları 

Tablo 4.9’da ayrıntılı olarak verilmiştir. 

 

Tablo 4.9. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete göre boyun 

çevresi ortalamaları 

 Metabolik Sendrom Tanısı 
P 

Var Yok 

Boyun 

Çevresi 

Ortalaması 

Kadın 35,8±2,8 cm 34,2±2,5 cm p=0,005 

Erkek 42,0±2,7 cm 39,5±4,0 cm p=0,048 

Toplam 38,4±4,1 cm 35,2±3,5 cm p=0,000 

 

Çalışmadaki hastalardan metabolik sendromu olanların tamamı bel çevresi yüksekliği 

kriterini sağlarken, bu hastalardan, 2’si erkek, 6’sı kadın, toplam 8 hastanın boyun çevresi, 

metabolik sendrom açısından riskli kabul edilen sınırın (kadınlarda ≥35 cm, erkeklerde ≥39 

cm) altında olduğu saptandı. 

 

Araştırmaya dahil edilen hastalardan, visseral yağlanma oranı yükselme eğilimli ve yüksek 

olanların boyun çevresi ortalaması 37,2±3,9 cm, visseral yağlanma oranı normal olanların 

boyun çevresi ortalaması 33,0±2,1 cm olarak hesaplandı. Visseral yağlanma oranı 
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yükselme eğilimli ve yüksek olan hastaların boyun çevresi ortalaması, visseral yağlanma 

oranı normal olan hastalardan anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p=0,000). 

 

Çalışmada yer alan, metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların, laboratuvar 

tetkiklerinin ortalaması Tablo 4.10’da ayrıntılı olarak verilmiştir. 

 

Tablo 4.10. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların, laboratuvar 

tetkiklerinin ortalaması 

Yapılan Tetkik 
Metabolik Sendrom Tanısı 

P 
Var Yok 

İnsülin  15,2±11,4 mU/L 10,0±11,4 mU/L p=0,001 

Açlık Kan Şekeri 103,4±23,3mg/dL 89,4±11,7 mg/dL p=0,000 

LDL 119,4±23,8 mg/dL 112,4±30,3 mg/dL p=0,080 

HDL 38,3±9,2 mg/dL 53,2±13,7 mg/dL p=0,000 

Trigliserid 184,0±79,4 mg/dL 99,9±42,2 mg/dL p=0,000 

 

Araştırmadaki hastalardan, hipertansiyonu olanların % 82,4’ü (n=14), diyabet tanısı almış 

olanların ise % 80,0’i (n=8) ve obez (VKİ ≥30) hastaların da % 37,0’si (n=30) metabolik 

sendrom tanısı aldı.  

 

Araştırmadaki metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon, diyabet ve 

obezite sıklığı Tablo 4.11’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.11. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon, diyabet 

ve obezite sıklığı 

 
Hastalık Adı 

Hipertansiyon Diyabet Obezite (VKİ≥30) 

Metabolik 

Sendrom 

Tanısı 

Var 
14 

% 35 

8 

% 20 

30 

% 75 

Yok 
3 

% 2,2 

2 

% 1,4 

51 

% 36,7 

 

Araştırmaya katılan hastaların metabolik sendrom ayırımına gidilmeden tamamına 

bakıldığında bel çevresi ile visseral yağlanma oranları arasındaki korelasyonu r=0,75 

(p=0,01) olarak saptanmıştır. Hastaların boyun çevresi ile visseral yağlanma arasındaki 

korelasyon ise r=0,76 (p=0,01) olarak hesaplanmıştır. Çalışmadaki hastaların boyun 

çevreleri ile bel çevreleri arasındaki korelasyon r=0,58 (p=0,01) olarak saptanmıştır. 
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Araştırmadaki kadın hastalarda, bel çevresi ile visseral yağlanma oranı arasındaki 

korelasyon düzeyi r=0,89 (p=0,01), boyun çevresi ile visseral yağlanma arasındaki 

korelasyon ise r=0,52 (p=0,01) olarak saptanmıştır. Kadın hastalarda, boyun çevresi ile bel 

çevresi arasındaki korelasyon r=0,57 (p=0,01) olarak hesaplanmıştır. 

 

Araştırmadaki erkek hastalarda, bel çevresi ile visseral yağlanma oranı arasındaki 

korelasyon düzeyi r=0,88 (p=0,01), boyun çevresi ile visseral yağlanma arasındaki 

korelasyon ise r=0,59 (p=0,01) olarak saptanmıştır. Erkek hastalarda, boyun çevresi ile bel 

çevresi arasındaki korelasyon r=0,65 (p=0,01) olarak hesaplanmıştır. 

 

Tablo 4.12’de, Araştırmadaki hastalardan, metabolik sendromu olanlarda bazı metabolik 

değerler, bazı antropometrik ölçümlerle karşılaştırılmış ve aralarındaki korelasyon 

düzeyleri ayrıntılı olarak verilmiş, tablo 4.13’de ise metabolik sendromu olmayan 

hastalardaki veriler gösterilmiştir. 
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Tablo 4.12. Metabolik sendromu olanlarda bazı metabolik değerlerin antropometrik ölçümlerle karşılaştırılması 
 

Pearson Korelasyonu (r)  Boyun çevresi Bel çevresi Kalça çevresi 
Visseral 

yağlanma 

Abdominal 

yağlanma 
HDL Trigliserid 

Boyun çevresi 1 ,27 ,27 ,71** ,40** ,01 ,14 

Bel çevresi  1 ,68** ,56** ,48** -,12 ,01 

Kalça çevresi   1 ,54** ,41** -,28 ,08 

Visseral yağlanma    1 -,17 -,07 -,02 

Abdominal yağlanma     1 -,20 ,04 

HDL      1 -,21 

Trigliserid       1 

 

** Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlı 

*   Korelasyon 0,05 düzeyinde anlamlı
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Tablo 4.13. Metabolik sendromu olmayanlarda bazı metabolik değerlerin antropometrik ölçümlerle karşılaştırılması 
 

Pearson Korelasyonu (r)  Boyun çevresi Bel çevresi Kalça çevresi 
Visseral 

yağlanma 

Abdominal 

yağlanma 
HDL Trigliserid 

Boyun çevresi 1 ,59** ,52** ,75** ,32** -,30** ,21* 

Bel çevresi  1 ,86** ,77** ,84** -,29 ,24** 

Kalça çevresi   1 ,72** ,79** -,28** ,28** 

Visseral yağlanma    1 ,60** -,37** -,18 

Abdominal yağlanma     1 -,33** ,34** 

HDL      1 -,12 

Trigliserid       1 

 

** Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlı 

*   Korelasyon 0,05 düzeyinde anlamlı 
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5. TARTIŞMA 

 

İnsanların yaşadığı çevre, davranışları ve yaşam tarzı, dramatik bir şekilde değişmektedir. 

Bu değişimlere bağlı olarak, obezite ve tip 2 diyabet sıklığında ciddi bir artış 

görülmektedir. Obezite ve diyabetin görülme sıklığındaki artışa paralel olarak her geçen 

gün daha fazla insanı etkilemekte olan ve multi faktöriyel risk etmenlerinin bir araya 

gelmesi sonucu oluşan metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalık riskini de beraberinde 

getirdiği için 21. yüzyılın önemli sağlık sorunlarından birisi haline gelmektedir (9, 10, 13, 

111). 

 

Düzce ilinde 2007 yılında yapılan ve birinci basamak Aile Hekimliği uygulaması 

verilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, aile hekimlerine yıllık başvuru sayısının 

1.115.643 olduğu ve yıllık kişi başına düşen ortalama muayene sayısının 3,6 olduğu 

saptanmıştır.(112). Çeşitli çalışmalarda gösterildiği gibi ülkemizdeki obezite prevalansının 

% 30-35 arasında değiştiği dikkate alınırsa birinci basamakta aile hekimlerine başvuran 

hastaların hemen hemen üçte biri obez olup, bunların önemli bir kısmında da metabolik 

sendromdan şüphelenmek gerekir.  

 

Birinci basamakta görev alan hekimlerin karşı karşıya oldukları bu hasta yoğunluğu 

içerisinde hastalarının metabolik sendrom risk faktörlerini taşıyıp taşımadıklarını 

saptamaları oldukça güçtür. Bel çevresi ölçümü için hastanın kıyafetlerini çıkarma 

zorunluluğu olması, ölçüm için farklı referans noktalarının olması gibi zorlukları 

düşünüldüğünde en azından metabolik sendrom açsından riskli hastaları saptamada ve 

hastaların takibinde boyun çevresi ölçümü aile hekimlerine kolaylık sağlayabilir. 

 

ABD’de yapılan bir çalışmada, 50 yaş üzeri popülasyonda metabolik sendrom prevalansı 

%43,5 bulunmuştur. Bu çalışmada 50 yaş üzeri diyabetli hastaların yaklaşık % 87’sinin 

metabolik sendrom kriterlerini karşıladığı gösterilmiştir (14). 

 

ABD’de, NHANES III verilerine göre metabolik sendrom prevalansı, genel popülasyonda 

% 22, 20-29 yaş grubunda % 7, 60-69 yaş grubunda % 44, 70 yaş üzerinde % 42 olarak 

bildirilmiştir (15).  
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NHANES III verilerini irdeleyen bir çalışmada, normal kiloda olanların % 4,6’sında, kilolu 

olanların % 22,4’ünde, obezlerin ise % 59,6’sında metabolik sendrom saptanmıştır. Bu 

çalışma, metabolik sendrom için obezitenin majör risk faktörü olduğunu ortaya 

koymaktadır (16). 

 

Ülkemizde metabolik sendrom araştırma grubu tarafından yapılan, METSAR 

araştırmasında 20 yaş ve üzeri erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı % 35 olarak 

saptanmıştır. Cinsiyete göre görülme sıklığı ise, kadınlarda % 41,1 ve erkeklerde % 28,8 

olarak bulunmuştur (17). Bizim çalışmamızda metabolik sendrom sıklığı % 22,3 olarak 

bulunmuştur. Çalışmamızda, METSAR çalışmasına göre metabolik sendrom sıklığının 

daha düşük çıkmasını, çalışmanın yürütüldüğü bölge olan Ümitköy bölgesinin sosyo – 

kültürel ve ekonomik olarak yüksek seviyede olmasına ve bu nedenle hastalarımızın henüz 

ciddi bir belirti olmadan, erken dönemde doktora başvurmasına bağlıyoruz. 

Çalışmamızdaki bazı hastalarımızın normal veya düşük kilolu oldukları halde kilo 

yakınması ile doktora başvurmaları bu düşüncemizi desteklemektedir. Aynı nedenle 

kontrol grubunu normal veya düşük kilolu bu hastalar arasından oluşturmayı uygun 

gördük.  

 

Metabolik sendromun görülme sıklığının artışı ve beraberinde getirdiği riskler nedeniyle, 

metabolik sendrom risk faktörlerinden korunma ve erken teşhisin önemi her geçen gün 

artmaktadır. Bu nedenle koruyucu hekimlik uygulamalarında metabolik sendromun önemi 

de artmaktadır. Ülkemizde birinci basamakta uygulanmakta olan aile hekimliği sisteminde 

laboratuvar verisi elde etmenin zorlukları dikkate alındığında, metabolik sendrom tanısı 

koymada ve riskli hastaları saptamada katkısı olacak yöntemlere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu 

nedenle çalışmamızda, metabolik sendrom tanı kriteri olan bel çevresi ölçümüne alternatif 

olması için, basit ve kolay bir yöntem olan boyun çevresi ölçümünün, metabolik sendromla 

ilişkili olduğu saptanmış bazı metabolik parametrelerle olan ilişkisini inceledik. 

 

Bel çevresi, erkelerde 102 cm’yi, kadınlar da ise 88 cm’yi geçtiği zaman, metabolik 

sendrom tanı kriteri olan, abdominal obezite koşulu sağlanmış olur (10). Bel çevresi 

ölçümünün avantajı, metabolik risk faktörleri ile abdominal yağlanmanın, toplam vücut 

yağına oranla, daha yakın ilişkili olmasıdır.  
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Katzmarzyk ve arkadaşlarının, Amerika’da gerçekleştirdikleri, 20 ile 83 yaş arası 20.879 

kişiyi kapsayan bir çalışmada, bel çevresi ortalaması 93,9±10,6 cm bulunmuştur. Bu 

çalışmada, metabolik sendromu olanların bel çevresi ortalaması 104,3±11,0 cm iken 

metabolik sendromu olmayanların bel çevresi ortalaması 91,4±8,8 cm olduğu gösterilmiştir 

(82). 

 

Ülkemizde gerçekleştirilen, bilinen hastalığı olmayan ve ultrasonografide nonalkolik yağlı 

karaciğer hastalığı saptanan 230 erişkin hastada, insülin direnci ve metabolik sendrom 

sıklığının araştırıldığı bir çalışmada, bel çevresi ortalaması 104,8±10,0 cm bulunmuştur. 

Bu çalışmada, metabolik sendromu olanların bel çevresi ortalaması 107,8±9,2 cm iken 

metabolik sendromu olmayanların bel çevresi ortalaması 100,8±9,8 cm olduğu 

gösterilmiştir (91). Yine ülkemizde gerçekleştirilen, nondiyabetik, hipertansif metabolik 

sendromlu hastalarda serum yüksek duyarlılık c-reaktif protein düzeylerinin hemodinamik 

ve metabolik parametrelerle ilişkisini inceleyen ve 120 hastayı kapsayan bir araştırmada, 

metabolik sendromu olanların bel çevresi ortalaması 98,7±7,0 cm iken metabolik 

sendromu olmayanların bel çevresi ortalaması 85,5±9,4 cm olarak saptanmıştır (92). 

 

Bu çalışmada ise 179 hastanın bel çevresi ortalaması 104,2±13,5 cm  bulunmuştur. 

Hastalardan metabolik sendromu olanların bel çevresi 112,8±8,8 cm, metabolik sendromu 

olmayanların ise 101,7±13,6 cm olarak saptanmıştır. Metabolik sendrom olanların bel 

çevresi ortalaması, metabolik sendromu olmayanlardan anlamlı olarak fazladır. Elde 

ettiğimiz bu bulgu, ülkemizde ve yurt dışında yapılmış olan çalışmalarla örtüşmektedir (82, 

91, 92). 

 

Yapılan çalışmalar bel –kalça çevresi oranının metabolik sendromlu hastalarda önemli bir 

gösterge olduğunu ortaya koymaktadır. Ayrıca bel – kalça çevresi oranı, WHO’nun 

metabolik sendrom tanı kriterlerinden bir tanesidir (Bkz. Tablo 2.1) (11, 80). Gupta ve 

arkadaşlarının, metabolik sendromu olan 71 Hintli kadın hasta üzerinde yaptıkları bir 

araştırmada, metabolik sendromu olan kadınlarda bel – kalça oranı 0,94±0,10, metabolik 

sendromu olmayanlarda ise bel – kalça oranı 0,83±0,08 olarak saptanmıştır. Bu çalışmada 

metabolik sendromu olanlarda bel – kalça oranının, metabolik sendromu olmayanlara göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir (93). 
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Ülkemizde yapılan bir çalışmada, metabolik sendromu olan hastaların bel – kalça oranı 

1,00±0,01 olarak saptanmış, metabolik sendromu olmayan hastaların bel – kalça oranının 

0,90±0,10 olduğu gösterilmiştir.(91) 

 

Bu araştırma dahilindeki hastalardan, metabolik sendromu olanların bel - kalça çevresi 

oranı ortalaması 0,99±0,06,  metabolik sendromu olmayanların bel - kalça çevresi oranı 

ortalaması 0,93±0,07 olarak saptanmıştır. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların, 

cinsiyete göre bel - kalça oranı incelendiğinde, hem kadınlarda hem de erkeklerde 

metabolik sendromu olanların bel – kalça oranı, metabolik sendromu olmayanlardan 

anlamlı olarak yüksek olduğu gösterilmiştir (Bkz. Tablo 4.8). Çalışmada elde ettiğimiz 

veriler yapılan diğer çalışmaları desteklemektedir (91, 93). 

 

Abdominal obeziteyi belirleyen sınırlar, kişiye göre değişiklik gösterebilir (16). Duyarlı 

kişilerde, daha az abdominal yağ birikimi, metabolik risk faktörlerini hızlandırabilir veya 

kötüleştirebilir. Bu nedenle özellikle bazı toplumlarda; örneğin, Asya toplumlarında, 

abdominal obeziteyi belirlemek için, daha düşük sınırlar saptanmıştır.(18, 19). Bu durum 

direkt visseral yağ miktarını ölçmenin önemini arttırmaktadır. 

 

Amerika’da, 232 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada, metabolik sendromu olanlarda 

visseral yağ miktarı, metabolik sendromu olmayanlardaki ile karşılaştırılmıştır. Metabolik 

sendromu olanların visseral yağ miktarı 166,3 (43,6 – 363,99) cm²,metabolik sendromu 

olmayanların visseral yağ miktarı 79,1 (6,6 – 371,5) cm² olarak saptanmıştır (113). 

Visseral yağlanma miktarı metabolik sendromu olanlarda anlamlı olarak yüksektir. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular bu veriyi desteklemektedir. Araştırmamızdaki 

hastaların, metabolik sendromu tanısına göre visseral yağlanma oranı ortalamalarına 

bakıldığında, metabolik sendromu olanların visseral yağlanma oranı ortalaması 17,2±6,2 

ve metabolik sendromu olmayanların visseral yağlanma oranı ortalaması ise 12,7±6,6 

olarak saptanmıştır. 

 

Ribeiro-Filho ve arkadaşları, visseral yağlanma ölçüm yöntemlerini inceledikleri bir 

çalışmalarında bel çevresi ve visseral yağlanma arasında pozitif korelasyon saptamışlardır 

(r=0,55, p<0,001) (104). İngiltere’de, Thomas ve arkadaşlarının yapmış olduğu, 72 

hastanın katıldığı çalışmada, metabolik sendrom tanı kriterlerinden biri olan bel çevresi ile 

visseral yağlanma karşılaştırılmış ve aralarında güçlü pozitif korelasyon olduğu 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Thomas%20EL%22%5BAuthor%5D
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gösterilmiştir (r=0,73, p<0,001) (90). Amerika’da, Carr ve arkadaşları tarafından yapılan 

bir başka çalışmada da bel çevresi ölçümü ile visseral yağlanma arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır (r=0,80) (113). Yine Amerika’da yapılan ve 3001 hastayı 

kapsayan bir araştırmada, hem erkeklerde hem de kadınlarda, bel çevresi ile visseral 

yağlanma arasında pozitif korelasyon görülmüştür (sırasıyla, r=0,73, r=0,78) (114). Bizde 

bu araştırmada, yapılan çalışmalarla benzer şekilde, bel çevresi ile visseral yağlanma 

arasında pozitif korelasyon olduğunu saptadık (r=0,75, p=0,01). Bu çalışmadaki veriler, 

cinsiyete göre incelendiğinde ise, bel çevresi ve visseral yağlanma arasında, hem 

kadınlarda hem de erkeklerde güçlü pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla, r=0,89, r=0,88, 

her ikisinde de, p=0,01). Metabolik sendrom tanısına göre yapılan değerlendirmede de, 

hem metabolik sendromu olanlar da hem de metabolik sendromu olmayan hastalarda 

boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla, r=0,56, 

r=0,77, her ikisinde de, p=0,01). 

 

Bel çevresi ölçümü, metabolik sendrom için önemli bir risk faktörü olan visseral yağlanma 

miktarındaki artışla güçlü pozitif korelasyon göstermektedir ve yöntem olarak, kolay 

uygulanan, uzmanlık veya deneyim gerektirmeyen ve düşük maliyetli bir yöntemdir. Bu 

avantajları nedeniyle klinik uygulamada, abdominal obeziteyi saptamada en çok kullanılan 

yöntemlerin başında gelmektedir. Ancak, Asya toplumlarında olduğu gibi, kişiye veya 

toplumlara göre farklılık gösterebilmesi, yağ dokunun esnekliği nedeniyle, aynı kişi 

tarafından yapılan ölçümlerde bile farklı sonuçlar elde edilebilmesi ve giysilerin çıkarılarak 

ölçülmesi gerekliliği nedeniyle kimi zaman kolay uygulanabilir bir yöntem olmaktan 

uzaklaşmaktadır (81, 94, 95). Bu nedenle yapılan bazı çalışmalarda boyun çevresi ölçümü, 

alternatif yöntem olarak karşımıza çıkmaktadır (8). 

 

Çin’de, tip 2 diyabeti olan 3182 hastanın dahil edildiği bir çalışmada, metabolik sendromu 

olan hastaların boyun çevresi ortalamasının, metabolik sendromu olmayanların boyun 

çevresi ortalamasından anlamlı olarak 1,5 cm daha geniş olduğu saptanmıştır (sırasıyla, 

36,8±3,7 cm, 35,3±3,4 cm). Bu çalışmada ayrıca, boyun çevresi ölçümünün, metabolik 

sendrom riski açısından belirleyici sınır, erkeklerde ≥39 cm ve kadınlarda ≥35 cm olarak 

belirtilmiştir (83). 

 

Ülkemizde, Onat ve arkadaşları tarafından 1912 hasta üzerinde yapılan, metabolik sendrom 

ve obstrüktif uyku apne sendromu ile boyun çevresi ölçümü arasındaki ilişkiyi 
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araştırdıkları bir araştırmada, boyun çevresi ölçümleri ile metabolik sendrom risk faktörleri 

arasındaki korelasyon vurgulanmıştır. Erkeklerde 39 cm ve üzeri, kadınlarda 35 cm ve 

üzeri boyun çevresi ölçümlerini, metabolik sendrom riski sınır değeri olarak saptamışlardır 

(84). 

 

Bu araştırmada, metabolik sendromu olan hastaların boyun çevresi ortalaması 38,4±4,1 

cm, metabolik sendromu olmayanlarınki ise 35,2±3,5 cm olduğu görülmüştür. Metabolik 

sendromu olan hastaların tamamının bel çevreleri metabolik sendrom için riskli olan sınır 

değerin (kadınlarda >88 cm, erkelerde >102 cm) üzerindeyken, bu hastalardan 8’inde (2’si 

erkek, 6’sı kadın) boyun çevresi riskli sınırın altındaydı (kadınlarda ≥35 cm, erkeklerde 

≥39 cm). Cinsiyete göre incelendiğinde, metabolik sendromu olan hastaların boyun çevresi 

ortalamaları,  metabolik sendromu olmayan hastaların boyun çevresi ortalamalarından hem 

kadınlarda hem de erkeklerde anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (sırasıyla, 35,8±2,8 cm / 

34,2±2,5 cm ve 42,0±2,7 cm / 39,5±4,0 cm) (Bkz. Tablo 4.9). Diğer çalışmalarda elde 

edilen veriler ile bu çalışmada elde edilen veriler bir birlerini desteklemektedir. 

 

Finlandiya’da abdominal obezite ile boyun çevresi arasındaki ilişkinin incelendiği bir 

araştırmada, boyun çevresi ile bel çevresi arasında, hem kadınlarda hem de erkeklerde 

güçlü pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (sırasıyla r=0,65, r=0,69) (85). Ben-Noun ve 

arkadaşları tarafından İsrail’de yapılan bir çalışmada, Fazla kilo ve obezitenin 

değerlendirilmesinde basit bir yöntem olarak boyun çevresi ölçümü değerlendirilmiş, hem 

kadınlarda hem de erkeklerde, boyun çevresi ile bel çevresi arasında güçlü pozitif 

korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=0,87, r=0,86) (86). Yine İsrail’de yapılan ve 

kardiyovasküler risk faktörleri ile boyun çevresi arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir 

çalışmada, hem kadınlarda hem de erkeklerde, bel çevresi ile boyun çevresi arasında 

pozitif korelasyon ortaya konmuştur (sırasıyla r=0,73, r=0,75) (87). Kardiyovasküler risk 

faktörleri ile boyun çevresi arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir başka çalışmada da, hem 

kadınlarda hem de erkeklerde, bel çevresi ile boyun çevresi arasında pozitif korelasyon 

olduğu gösterilmiştir (sırasıyla r=0,79, r=0,75) (88). 

 

Ülkemizde Çıkım ve arkadaşları tarafından yapılan, 1444 fazla kilolu ve obez kadın 

üzerinde yapılan bir araştırmada, boyun çevresi ile vücut yağ oranı, vücut yağ dağılımı ve 

risk göstergeleri arasındaki ilişki araştırılmış ve bu çalışmada boyun çevresi ile bel çevresi 

arasında pozitif korelasyon gösterilmiştir (r=0,59) (89). Onat ve arkadaşları tarafından 
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yapılan TEKHARF çalışmasında da bel çevresi ile boyun çevresi arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır (r≥0,6) (62). 

 

Bu çalışmada diğer çalışmalardaki sonuçları destekler biçimde, boyun çevresi ile bel 

çevresi arasında pozitif korelasyon olduğu görüldü (r=0,58, p=0,01). Boyun çevresi ile bel 

çevresi arasındaki ilişki cinsiyete göre incelendiğinde, hem kadınlarda hem de erkeklerde 

boyun ve bel çevresi arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı (sırasıyla, r=0,57, r=0,65, 

her ikisinde de, p=0,01). Boyun çevresi ile bel çevresi arasındaki ilişki metabolik sendrom 

tanısı olma durumuna göre incelediğinde, çalışmaya dahil edilen hastalardan metabolik 

sendromu olanlarda boyun ve bel çevresi arasındaki ilişkinin azaldığı görüldü (r=0,27, 

p>0,05). Ancak metabolik sendromu olmayan hastalarda boyun çevresi ile bel çevresi 

arasında anlamlı pozitif korelasyonun devam ettiği saptandı (r=0,59, p=0,01) 

 

Yapılan literatür taramalarında boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında korelasyon 

analizi yapan bir çalışmaya rastlanmadı.  

 

Bu çalışmadaki hastaların boyun çevresi ile visseral yağlanma oranları arasındaki ilişki 

incelendiğinde,  aralarında güçlü pozitif korelasyon olduğu saptandı (r=0,76, p=0,01). 

Boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında saptanan pozitif korelasyon, metabolik 

sendrom tanı kriterlerinden bir tanesi olan bel çevresi ile visseral yağlanma arasındaki 

korelasyonla eşit derecede güçlü idi (sırasıyla, r=0,76, r=0,75, her ikisinde de, p=0,01).  

 

Boyun çevresi ile visseral yağlanma arasındaki ilişki cinsiyetlere göre incelediğinde ise, 

her iki cinsiyette de, boyun çevresi ile visseral yağlanma oranı arasında pozitif korelasyon 

olduğu gösterildi (kadınlarda, r=0,52, p=0,01; erkeklerde, r=0,59, p=0,01).  

 

Metabolik sendromu olan hastalarda, boyun çevresi ölçümleri ile visseral yağlanma 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı, güçlü pozitif korelasyon saptandı (r=0,71, 

p=0,01). Metabolik sendromu olanlarda, boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında 

gösterilen pozitif korelasyon, metabolik sendrom tanı kriteri olan bel çevresi ile visseral 

yağlanma arasındaki korelasyondan güçlü idi (sırasıyla, r=0,71, r=0,56, her ikisinde de, 

p=0,01). Hastalardan, metabolik sendromu olmayanlarda da boyun çevresi ve visseral 

yağlanma arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu saptandı (r=0,75, p=0,01). 
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Klinik tanı koyma sürecinde metabolik sendrom tanısını 5 tanı kriterinden 3’ünü 

karşılayarak alan hastaların tamamında bel çevresinin tanıyı desteklemesi kanımızca dikkat 

çekicidir. Bu nedenle visseral yağlanmanın metabolik sendrom tanısını alanlarda öncelikle 

ve ağırlıkla önemli olduğu izlenimi doğmaktadır. Aile hekimliği uygulamasında 

günümüzde en az laboratuvar desteği kullanmak gibi bir zorunluluk olduğu dikkate 

alındığında etkili ve kanıta dayalı uygulamalar bağlamında visseral yağlanma izlemini bel 

ya da boyun çevresi izlemi ile gerçekleştirilebilir. Uygulama kolaylığı bakımından boyun 

çevresi ölçümünün üstünlüğü kanımızca açıktır. Bu nedenle bu yöntemin birinci basamak 

uygulamada benimsenmesi metabolik sendromu olan hastaların yönetiminde aile 

hekimlerinin başarısını arttıracaktır.    
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6. SONUÇ 

 

1 -  Bel çevresi ile visseral yağlanma arasında pozitif korelasyon olduğu yapılan bir çok 

çalışma tarafından gösterilmiştir. Biz de bu araştırmada, tüm hastalarda, her iki 

cinsiyette, metabolik sendromu olanlarda ve olmayanlarda, bel çevresi ile visseral 

yağlanma arasında pozitif korelasyon saptadık. Çalışmada elde edilen bu sonuçlar, 

diğer çalışmalardaki verileri desteklemektedir. 

2 -  Boyun çevresi ile bel çevresi arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir. 

Cinsiyete göre değerlendirildiğinde de, boyun ile bel çevresi arasında hem 

kadınlarda hem de erkeklerde pozitif korelasyon olduğu görülmüştür. Metabolik 

sendrom tanısına göre değerlendirildiğinde ise, boyun ve bel çevresi arasında, 

metabolik sendromu olmayanlarda pozitif korelasyon saptanırken, metabolik 

sendromu olanlarda anlamlı pozitif korelasyona rastlanmamıştır. 

3 -  Çalışma sonuçlarına göre boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında anlamlı 

pozitif korelasyon vardır. Cinsiyete göre değerlendirildiğinde de, hem kadınlarda 

hem de erkeklerde, boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında pozitif korelasyon 

olduğu görülmüştür. Bu durum, metabolik sendrom tanısına göre incelendiğinde 

ise, hem metabolik sendromu olanlarda hem de metabolik sendromu olmayanlarda, 

boyun çevresi ile visseral yağlanma arasında pozitif korelasyon saptandı. Elde 

edilen bu sonuçlar, metabolik sendromu olan hastalarda boyun çevresi ile visseral 

yağlanma arasında pozitif ilişki olduğu hipotezimizi doğrulamaktadır. Bu sonuçlara 

göre boyun çevresi ölçümünün visseral yağlanmayı yüksek bir ilişki ile yansıttığı 

görülmektedir.  

4 -  Bu çalışma, metabolik sendromda boyun çevresi ölçümünün, NCEP ATP III 

kriterlerinden biri olan bel çevresi ölçümü gibi değerli ve istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon gösteren bir ölçüm olduğunu ortaya koymuştur. 

5 -  Elde edilen verilere göre metabolik sendromu olan hasta grubunda metabolik 

sendrom tanı kriterleri anlamlı olarak yüksekti. Yine bu grupta boyun çevresi 

ortalamaları da metabolik sendromu olmayan hasta grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek saptandı. Metabolik sendromlularda saptanan boyun çevresindeki artışın 

diğer kriterlerle destekleniyor olması, çalışmanın güvenirliliğini arttırmaktadır. 
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7. ÖNERİLER 

1 -  Bu çalışmanın, boyun çevresi ile visseral yağlanma arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

bilgimiz dahilindeki öncü çalışmalardan olması nedeniyle, yapılacak yeni 

çalışmalarla elde ettiğimiz veriler desteklenmelidir. 

2 -  Metabolik sendromu olan hasta grubunda boyun çevresi ile bel çevresi arasındaki 

korelasyonun düşük olmasını, metabolik sendromlu hastaların tamamının bel 

çevresi riskli sınırın üzerindeyken, boyun çevresinin 8 hastada riskli sınırın altında 

olmasına bağlıyoruz. Yapılacak daha geniş katılımlı yeni çalışmalarla bu durumun 

incelenmesi gerektiğini düşünmekteyiz. 

3 -  Boyun çevresinin metabolik sendrom açısından risk teşkil ettiği sınırların, cinsiyete 

göre saptanması için geniş katılımlı çalışmalar yapılmalıdır. Bu çalışmalar 

neticesinde boyun çevresi, metabolik sendrom tanı ve tedavisinde, bel çevresi kadar 

önemli olabilir. 

4 -  Boyun çevresi ölçümü, bel çevresi ölçümünde olduğu gibi, hastanın elbiselerini 

çıkarma zorunluluğu olmaması nedeniyle buna göre daha basit ve kolay bir 

yöntemdir. Özellikle birinci basamak aile hekimliği uygulamasında laboratuvar 

verisi elde etmenin zorlukları dikkate alındığında, birinci basamakta metabolik 

sendrom tanısı koymada, riskli hastaları saptamada ve metabolik sendromu olan 

hastaların tedavilerinin izleminde kullanılabilir. 
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