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OZET

Insanlarin yasadig1 cevre, davranislar1 ve yasam tarzi, dramatik bir sekilde degismektedir.
Bu degisimlere bagli olarak, obezite ve tip 2 diyabet sikliginda ciddi bir artis
gorilmektedir. Obezite ve diyabetin goriilme sikligindaki artisa paralel, her gegen giin
daha fazla insani etkilemekte olan ve multi faktoriyel risk etmenlerinin bir araya gelmesi
sonucu olusan metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik riskini de beraberinde getirdigi

i¢cin 21. yiizyilin 6nemli saglik sorunlarindan biridir.

Bu arastirmada, kilo yakinmasi ile bagvuran hastalarda, boyun gevresi dl¢iimlerini bazi
metabolik ve antropometrik Olgiimlerle karsilagtirmayr ve ozellikle metabolik sendromu
olan hastalarda, visseral yaglanma oranlar1 ile boyun c¢evresi Olgilimleri arasindaki
korelasyonu tanimlamayi amagladik. Arastirmamiza, 01.02.2009 — 01.02.2011 tarihleri
arasmda, Bagkent Universitesi Umitkdy Semt Poliklinigi, diyabet ve obezite poliklinigine,
kilo yakinmasi ile bagvuran 179 hasta alinmistir. Bu c¢alisma tanimlayici tipte bir

arastirmadir.

Aragtirmanin verileri, SPSS 16.0 versiyonu istatistik programina aktarilmig, veri kontrolii
ve analizler bu programda yapilmistir. Hipoteze yonelik analizlerde Pearson Ki-kare testi

kullanilmus, verilerin anlamlilik diizeyleri Ki-kare testi ile saptanmuistir.

Calismamiza alinan 179 hastadan % 77°si (n=137) kadin, % 23’1 (n=42) erkektir (K:E
orani=3,26). Hastalarimizin yas ortalamasi1 37+13,15°dir. Hastalarimizdan 40’1na (% 22,3)
metabolik sendrom tanis1 konmustur. Metabolik sendromu olmayanlarin boyun g¢evresi
ortalamasi 35,154+3,48 c¢cm, metabolik sendromu olanlarin ise 38,40+4,13 cm saptanmistir.
Metabolik sendromu olan hastalarda, boyun ¢evresi ile visseral yaglanma oranlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon gosterilmistir (r=0,71; p=0,01).

Calismamiz, metabolik sendromda boyun c¢evresi Olglimiiniing, NCEP ATP III
kriterlerinden biri olan bel gevresi 6l¢limii gibi degerli ve istatistiksel olarak anlamli pozitif

korelasyon gosteren bir 6l¢lim oldugunu ortaya koymustur.

Anahtar Sozciik: Boyun Cevresi, Visseral Yaglanma, Antropometrik, Metabolik

Sendrom.



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 c¢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

I11 criteria, in identifying visceral fat in patients with metabolic syndrome.

Key Words: Neck Circumference, Visceral fat, Anthropometric, Metabolic Syndrome.
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1. GIRIS ve AMAC

Gliniimiizde saglik alaninda bir¢ok arastirmanin yapildig: ve ilgi ¢eken konulardan biri de
metabolik sendromdur. Metabolik sendrom kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumu

acisindan degerlendirilmesi gereken bir risk faktorleri toplulugunun tanimidir.

Ik kez 1988’de Reaven, ¢esitli risk faktdrlerinin siklikla bir arada bulunduran bir hastalik
oldugunu saptamis ve bunu sendrom X olarak adlandirmigtir. Bu sendromun
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riskini arttirdigini  belirtmistir  (1). Metabolik
sendromla ilgili yapilmis olan c¢alismalar, sendromun gelisiminin, bazi faktorlerin
kombinasyonuna bagli olabilecegi tezi iizerinden yola ¢ikmaktadir. Insiilin duyarliliginda
azalma, obezite, azalmis fiziksel aktivite ve saglik aligkanliklar1 6zellikle {istiinde durulan
faktorlerdir. Bu faktorlerden insiilin direncinin merkezi bir rolii oldugu ileri stirilmistiir.
Insiilin duyarlihgi, insiilinin iskelet kasi basta olmak iizere insiiline bagimli cesitli
dokulardaki glukoz alimina karsi cevapliligini, ayrica, adipoz dokuda lipolizi ve
karacigerde glukoneogenezi baskilamadaki yeterliligini gosterir. Obezite, sedanter yasam
tarzi, sigara i¢imi, diisiik dogum agirlig1 ve perinatal malnutrisyon insiilin direnci gelisimi
ile iliskili bulunmustur. Adipoz doku ve bu dokudan salgilanan hormonlar, hipotalamus-
hipofiz-adrenal aks bozukluklari, ilerleyen yas, genetik ve gevresel nedenler de rol alan

diger faktorler arasindadir.(2-8).

Cesitli antropometrik Ol¢timler bu risk faktorlerini ortaya koymada yardimcidir. Obezite,
metabolik sendrom ve diyabet olgularinda i¢ yaglanma, gévde yag orani ve bel ¢evresi ¢ok

onemli parametrelerdir.

Obezitenin de glukoz metabolizma bozuklugu, insiilin direnci, hipertansiyon ve tip 2
diyabet ile iliskili oldugu bilinmektedir. Viicuttaki yag dagilimlarmin belirlenmesi,
baglantili olabilecek problemlerin Ongoriillmesi ve risk faktorlerinin belirlenmesinde

onemlidir (1-6).

Boyun ¢evresi daha karmasik yontemlere gerek olmadan sonuca ulagabilmek i¢in basit bir

tekniktir. Boyun c¢evresi Ol¢limlerinin anlamli derecede yiliksek olmast glukoz



metabolizmas1 bozuklugunu biyokimyasal tetkikler olmadan gosterebilecek basit bir test

oldugunu gosteren ¢aligmalar yapilmistir (8).

Sonug olarak obezite, insiilin rezistansi, dislipidemi, enflamasyon ve trombozis metabolik
sendromun patogenezinde rol alirlar ve metabolik sendrom da Tip 2 diyabet gelisimi ve

kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi i¢in bir risk faktorleri toplulugudur.

Bu ¢alismanin amaci, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Umitkdy Poliklinigi’ne, kilo
yakinmasi ile bagvuran hastalarda;

1. Metabolik Sendromu olan ve olmayan hastalarda viicut kitle indeksi (VKI)
ortalama ve dagilimini, cinsiyetlerine gore bel ¢evresi, bel — kalca ¢evresi orani ve
boyun ¢evresi ortalamalarini saptamak,

2. Metabolik sendromu olan ve olmayanlarda, cinsiyetlerine gore visseral yaglanma

orant ile boyun ¢evresi arasinda korelasyon olup olmadigini aragtirmaktir.

Yapmis oldugumuz literatiir taramasinda boyun ¢evresi ile visseral yaglanma orani
arasmdaki pozitif korelasyonu ortaya koyan bir ¢aligmaya rastlanmamustir. Ozellikle
birinci basamakta uygulanmakta olan aile hekimligi sisteminde laboratuvar verisi elde
etmenin zorluklar1 dikkate alindiginda, basit ve kolay bir yontem olan boyun gevresi
Ol¢limiiniin, birinci basamakta metabolik sendrom tanisi koymada ve riskli hastalar

saptamada katkis1 olacagini diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Metabolik Sendrom

Obezite ve diyabetin goriilme sikligindaki artisa paralel, her gecen giin daha fazla insani
etkilemekte olan ve multifaktoriyel risk etmenlerinin bir araya gelmesi sonucu olusan
metabolik sendrom, 1998 yilinda World Health Organization (WHO) tarafindan, diyabet,
glikoz intoleransi, bozulmus aglik kan sekeri veya insiilin direnci ile beraber,
hipertansiyon, dislipidemi (hipertrigliseridemi ve/veya diisik HDL), obezite veya
mikroalbuminiiriden en az 2’sinin bulunmasi olarak tanimlanmustir (Tablo 2.1)(9). Daha
sonraki yillarda, klinik uygulamalar dogrultusunda bazi degisiklikler onerilmistir. 2001
yilinda, bizim de ¢alismamizda, metabolik sendrom tanist koymada kullandigimiz, NCEP
ATP I raporu sunulmustur. Bu raporda ayrintili olarak belirtildigi seklinde, metabolik
sendrom, Tablo 2.1°deki bulgulardan ii¢ veya daha fazlasimin aynmi bireyde bulunmasi
olarak tanimlanmaktadir. Bu kilavuza gore antihipertansif tedavi alanlar yiiksek kan
basinct Kriterini, oral antidiyabetik veya insiilin seklinde antihiperglisemik tedavi alanlar

da yiiksek aglik kan sekeri kriterini karsiliyor sayilirlar (10).

Tablo 2.1. Metabolik Sendrom tam kriterleri

NCEP ATP |11 Metabolik Sendrom

. . WHO Metabolik Sendrom Tani Kriterleri
Tam Kiriterleri

Diyabet, bozulmus glikoz toleransi, bozulmus aglik
kan sekeri veya insiilin direnci ile beraber
asagidakilerden 2 veya fazlasi

Obezite: BK_>30kg/m2 veya B/K erkeklerde >0,9,
kadinlarda >0,85

Diisiik HDL kolesterol: erkeklerde < 40 mg/dL ve Dislipidemi: trigliserid>150mg/dL veya HDL,

Abdominal obezite = bel ¢evresi: erkeklerde >102
cm ve kadinlarda >88 cm

Hipertrigliseridemi : > 150 mg/dL

kadinlarda <50mg/dL kadmlarda <39mg/dL, erkeklerde <35mg/dL
Yiiksek kan basinct: sistolik > 130 mmHg veya Hipertansiyon: kan basinci >140/90 mmHg veya
diastolik >85 mmHg antihipertansif tedavi almasi

Mikroalbuminiiri: albumin atilimi >20 g/dakika veya

. s
Yiksek aglik kan sekeri: > 110 mg/dL albumin/kreatinin orani >30mg/g

2.1.1. Epidemiyoloji

Elli yili agkin bir siiredir, insanlarin yasadigi ¢evre, davraniglart ve yasam tarzi, dramatik
bir sekilde degismektedir. Bu degisimlere bagl olarak, obezite ve tip 2 diyabet sikiliginda
ciddi bir artig goriilmektedir. Diinya genelinde 190 milyon insanin diyabeti oldugu ve 2025



yili itibariyle bu saymin 324 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Diinya geneline
bakildiginda tip 2 diyabet, tiim diyabet olgularinin 90%’sini olusturmaktadir. Sadece
diyabetin prevelansi artmamakta, buna ek olarak, Japonya dahil pek cok iilkede tip 2
diyabetin baslangic yast diismekte oldugu bildirilmektedir. International Diabetes
Federation (IDF) yaymlamis oldugu besinci diyabet atlasinda diyabet goriilme sikligindaki
artisa dikkat ¢ekmis ayrica bu atlasta 2010 ve 2030 yillarindaki diinya genelinde tahmini
diyabet prevelans dagilimini vermistir (Sekil 2.1, 2.2) (11). Bu artisa bagh olarak
metabolik sendrom sikliginda da hizli bir yiikselis goriilmektedir. Ayrica metabolik
sendrom, kardiyovaskiiler hastalik riskini de beraberinde getirdigi i¢in 21. ylizyilin 6nemli

saglik sorunlarindan biridir (12,13).

Sekil 2.1. IDF’e gore diinyada diyabet prevalansinin 2010 yilindaki tahmini dagilim
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Sekil 2.2. IDF’e gore diinyada diyabet prevalansinin 2030 yilindaki tahmini dagilim

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan bir ¢alismada, ABD’de yasayan 50 yas
lizeri popiilasyonun % 43,5’inin NCEP’in metabolik sendrom kriterlerini karsiladigi
gosterilmistir. Ayrica 50 yas iizeri diyabetliler arasinda, metabolik sendrom kriterlerine
uymayanlarin oldukga ender oldugu goriilmektedir (diyabetli hastalarin sadece yaklasik %

13’1 metabolik sendrom Kriterlerini karsilamamaktadir)(14).

ABD’de, NHANES III (National Health and Nutrition Examination Survey) verilerine
gore metabolik sendrom prevalansi, genel popiilasyonda % 22, 20-29 yas grubunda % 7,
60-69 yas grubunda % 44, 70 yas tizerinde % 42 olarak bildirilmistir (15).

NHANES Il1 verilerini irdeleyen bir ¢alismada, normal kiloda olanlarin % 4,6’sinda, kilolu
olanlarin % 22,4’tinde, obezlerin ise % 59,6’sinda metabolik sendrom saptanmistir. Bu
caligma, metabolik sendrom i¢in obezitenin major risk faktorii oldugunu ortaya

koymaktadir (16).

Ayni yas grubunu kapsayan bircok calismada, her iki cinsiyet i¢inde ¢ok farkli sonuglar
goriilebilmektedir. Ornegin, 20-25 yas ve iizerini hedefleyen bazi galismalarda metabolik
sendrom prevelansindaki farkliliklar, sehirde yasayan popiilasyonda, % 8’den (Hindistan)
% 24’e (ABD), erkeklerde % 7’den (Fransa) % 46’ya (iran) kadar degisiklikler
gostermektedir (15).



Ulkemizde yapilan, 2004 yili Tiirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi’nda (METSAR), 20
yas ve lzeri erigkinlerde metabolik sendrom siklig1 % 35 olarak saptanmistir. Cinsiyete
gore goriilme sikhigi ise, kadinlarda % 41,1 ve erkeklerde % 28,8 olup, kadinlarda

metabolik sendrom erkeklere gore daha fazla bulunmustur (17).

2.1.2. Etiyopatogenez

Obezite ve insiilin direnci, metabolik sendromun etiyolojisinde en fazla suglanan, dnemli
faktorlerdir. Kilo artist ile, metabolik sendrom goriilme siklig1 arasinda dogru orantili bir
iliski vardir (16). Metabolik sendrom, aterojenik dislipidemi (artmis serum trigliserid,
apolipoprotein B ve LDL, bunlara ek olarak diisiik serum HDL diizeyi), yiikselmis kan
basinci, insiilin direnci ile iliskili artmis kan glukoz diizeyi, protrombotik ve
proinflamatuar durumlar ile iligkilidir. Bu faktorlerin ¢ogu klinik uygulamada 6l¢iilebilir
degildir, ancak 6zel testler ile saptanabilirler. Bu dezavantaji ortadan kaldirmak i¢in NCEP
ATP III raporunda, metabolik sendrom tanisi i¢in basit bir sema Onerilmistir. Bu semaya
gore, asagidaki bes bulgudan ii¢ veya daha fazlasinin ayni bireyde bulunmasi ile metabolik
sendrom tanis1 konulabilmektedir:

1) Abdominal obezite = bel ¢evresi: erkeklerde >102 ¢cm ve kadinlarda >88 cm

2) Hipertrigliseridemi: > 150 mg/dL

3) Diisitk HDL kolesterol: erkeklerde <40 mg/dL ve kadinlarda <50mg/dL

4) Yiiksek kan basinci: sistolik > 130 mmHg veya diastolik >85 mmHg

5) Yiiksek aglik kan sekeri: > 110 mg/dL

Bel ¢evresi, erkelerde 102 cm’yi, kadinlar da ise 88 cm’yi gectigi zaman, abdominal
obezite kosulu saglanmis olur (10). Bel ¢evresi Olglimiiniin avantaji, metabolik risk
faktorleri ile abdominal yaglanmanin, toplam viicut yagina oranla, daha yakin iliskili
olmasidir. Abdominal obeziteyi belirleyen sinirlar, kisiye gore degisiklik gosterebilir.
Duyarli kisilerde, daha az abdominal yag birikimi, metabolik risk faktorlerini
hizlandirabilir veya kétiilestirebilir. Bu durum nedeniyle o6zellikle bazi toplumlarda;
Oornegin, Asya toplumlarinda, abdominal obeziteyi belirlemek icin, daha diisiik smnirlar
saptanmigtir (18,19). NCEP ATP III kilavuzuna gore, antihipertansif tedavi alanlar yiiksek
kan basmci kriterini, oral antidiyabetik veya insiilin seklinde antihiperglisemik tedavi

alanlar da yiiksek aglik kan sekeri kriterini karsiliyor sayilirlar (10).
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Metabolik sendrom tanisin1 dogrulamada ek testler yapilabilir. Bu sendrom igin
dogrulayici testler, aglik kan sekerinin, 2. saat tokluk insiilin seviyesinin ve apolipoprotein
B’nin yiiksek seviyede bulunmasi, artmus, kii¢iik LDL partikiilleri, C-reaktif protein (CRP),
fibrinojen ve plazminojen aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) seviyelerini igerir. Potansiyel
faydalarini degerlendirmek i¢in devam eden ¢aligmalar olmasma karsin, sendromu onay
Otesinde bu ek anormalliklerin saptanmasinin, klinik uygulamaya olan faydasi kesin
degildir (20). Ornegin, yiiksek CRP diizeyleri, akut korner sendrom agisindan daha biiyiik
bir riskin belirtisi olabilir (21).

Metabolik sendrom risk faktorleri Tablo 2.2°de verilmistir.

Tablo 2.2. Metabolik Sendrom risk faktorleri (6)

Risk Faktorleri

Fazla kilo / Obezite

Trigliserid yiiksekligi

HDL disiikligi

Hipertansiyon

Aclik kan sekeri yiiksekligi

Tokluk kan sekeri yiiksekligi

Yas

Etnik kdken

Aile 6ykiisiinde Tip 2 diyabet varlig
Aile dykiisiinde kardiyovaskiiler hastalik varligt
Aile dykiisiinde hipertansiyon varligi
Polikistik over sendromu

Sedanter yasam tarzi

Insiilin pankreasin B hiicrelerinden salinan, bifazik salinim gosteren ve glukoz, aminoasit
ve lipidler gibi besin maddelerinin hiicre i¢inde depolanmasini ve kullanilmasini saglayan

anabolik bir hormondur. Bu nedenle insiilin salindiginda, plazma glukoz diizeyi diiser.
(22).

Insiilin direncinin, obezite ve metabolik sendromdaki rolii tartismali bir alandir. Birden
fazla metabolik risk faktorii olan insanlarin ¢ogunda, ayn1 zamanda insiilin direnci vardir.
Bu durum, metabolik sendrom nedeninin, insiilin direnci oldugu kavramini dogurur. Bu
kavram da, metabolik sendrom i¢in, “insiilin direnci sendromu” adli alternatif bir terime
dontisebilir. (23).



Insiilin direnci ve metabolik risk faktorleri arasindaki baglantiyr aciklamak igin cesitli
patojenik mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Insiilin direncinin, bozulmus glukoz toleransi
(IGT) ve diyabet icin risk faktdrii olduguna dair hicbir siiphe yoktur. Insiilin direnci ve
diger metabolik risk faktorleri arasindaki iliskinin kesinligi daha azdir. Ayrica, obezite ve
insiilin sinyal defektleri arasindaki etkilesim ¢ok karmasiktir. Ornegin, obezite, insiilin
direncine neden olur, oysa insiilin direnci, obezitenin istenmeyen etkilerini siddetlendiriyor
gibi goriiniir. Ote yandan, fazla kilo ve obezitenin giderek yayginlasmasinin, Amerika ve
diinya genelinde, metabolik sendromun artan sikliginin baslica sorumlusu oldugu

diistiniilmektedir (15).

Metabolik sendrom tanisi ile baglantili olarak insiilin direncini hesaplamak konusunda en
cok kullanilan yontem HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment for Insulin Resistance)
testidir. Bu test glikoz ve insiilin degerlerinin kullanimiyla beta hiicre fonksiyonunu ve
insiilin direncini degerlendirebilen, 6zellikle genis hasta popiilasyonlarini pratik bir sekilde
inceleme olanagi saglayan yontemdir. HOMA-IR=[A¢lik glikozu (mmol/L) X Aclik
insiilini (mU/ml)] / 22,5 (Ya da Kan sekeri mg/dL oldugunda: HOMA-IR=[A¢lik glikozu
(mg/dL) x Aclik insiilini (mU/ml)] / 405) formiilii ile hesaplanir. HOMA-IR degeri 2,7 ve

tizeri olmasi insiilin direnci olarak degerlendirilir.(14,15)

Obezite ve metabolik sendrom arasindaki iliskiyle ilgili her gecen giin daha fazla bilgiye
ulasiyoruz. Ozellikle adipositlerden salgilanan, adipokinler olarak adlandirilan, gesitli
biyoaktif peptitler ve proteinler, bu yeni bilgilerin temelini olusturmaktadir. Bu yag
dokudan salgilanan faktorler, gida alimi, enerji dengesinin diizenlenmesi, insiilin aktivitesi,
lipid ve glukoz metabolizmasi, anjiyogenez ve vaskiiler yeniden yapilanma, kan basincinin
diizenlenmesi ve pihtilasma da dahil olmak iizere, ¢esitli biyolojik ve fizyolojik siirecleri
etkileyerek, biitiin viicut homeostazi iizerinde merkezi bir rol oynar (Sekil 2.3). Obezite
varliginda, adipositlerden, anormal miktarda adipokin salgilanmaktadir. Esterlesmemis yag
asidi, ASP (Acylation-stimulating Protein; Agilleme Uyarici Protein), TNFa (Timor
Nekroz Faktor o), IL-6 (interlokin-6), resistin, leptin, adiponektin ve PAI-1, metabolik
sendrom gelisimi ile en ¢ok iligkilendirilenlerdir (20,24). Visseral obezitesi olanlarda,
adiponektin diizeyi diisiik oldugu saptanmistir. Yapilan bir calismada, obez farelere
adiponektin verilmesi, kas ve karacigerdeki trigliserid miktarlar1 ve insiilin direncinde

azalma saglamistir. Resistin, farelerde insiilin direncine neden oldugu goriilmiistiir (25).



Ayrica TNFa, IL-6 ve leptin de insiilin direncine sebep olabilir. Leptin ile, abdominal
obezite, hipertansiyon ve metabolik sendrom arasinda Onemli bir baglanti oldugu
diisiiniilmektedir. italya’da yapilan, prospektif bir calismada, yiiksek plazma leptin
seviyelerinin, metabolik sendrom risk faktorlerinin, 6zellikle de yiiksek kan basinci ve IFG

komponentlerinin, 6nemli bir indiikleyicisi oldugu gosterilmistir (26).
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Sekil 2.3. Yag dokudan salgilanan faktorlerin, enerji homeostaz, insiilin duyarhihg
ve vaskiiler homeostaz iizerindeki etkileri (24)

Beyaz yag dokusu, dinamik bir endokrin organ gibi fonksiyon gostermektedir.
Adipokinleri iiretmekte ve salgilamaktadir. Bu durum obez olmayan ancak viicut yag
miktar1 fazla olan kisilerde 5nem kazanmaktadir. 2007 yilinda Italya’da, De Lorenzo ve
arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada, normal kilolu ve VKI 25 kg/m? altinda olan
ancak dual-enerji x-ray absorbsiyometri ile saptanmis viicut yag oranlart % 30’un {izerinde
olan kadin hastalarda, obezite ile iliskili hastaliklarin riskinde artis oldugu saptanmistir. Bu
durumu “Normal Kilolu Obezite Sendromu” (Normal Weight Obesity Sendrom) olarak
adlandirmiglardir. (27).

ABD’de yapilmis olan NHANES III ¢alismasinda toplanan verilerden, VKI ile viicut yag

oranlar1 arasindaki iliskinin aragtirildigi bir ¢alismada, kadin ve erkekler ile siyah ve beyaz



irkin degerleri karsilagtirilmigtir. Bu arastirma artan viicut yag oranlarmin tipki artan VKI

gibi metabolik sendrom riskinde artisa neden oldugunu gostermistir. (28).

Isvigre’de yapilan, yaslar1 15 ile 98 arasinda degisen 5225 saglikli eriskinin dahil edildigi
bir ¢alismada, biyoelektrik impedans analizi yontemi ile kisilerin viicut yag oranlari
saptanmistir. Bu ¢aligsma sonucunda elde edilen veriler, saglikli kadin ve erkekte, yasa gore
normal viicut yag oranlar1 saptanmis ve her yas grubu icin referans degerler

olusturulmustur. (29).

Yag dokusunun miktar1 kadar, lokalizasyonu da, metabolik etkileri agisindan 6nemlidir.
Visseral yag dokusu fazla olanlarda, toplam viicut yagina bakilmaksizin insiilin direnci ve
metabolik sendrom riski fazladir (Sekil 2.4). Hipertrofik intraabdominal yag hiicreleri,
insiilinin antilipolitik etkisine direngli olmalari ile karakterizelerdir (30). Bu, katekolamin
iliskili lipolizin artmasi ve insiilin iligkili anti-lipolizin azalmasi sonucunda plazma serbest
yag asidi diizeyinin yiikselmesine neden olur. Portal ven yoluyla, viseral dokudan
karacigere sunulan serbest yag asidi miktari arttigindan, karacigerde glikoz, trigliserid ve
VLDL yapimi artar. Bunun sonucunda da, karacigerde insiilin direnci, hiperinsiilinemi,
bozulmus glikoz toleransi ve hipertrigliseridemi, diisik HDL ve yiikselmis LDL ile

karakterize dislipidemiye neden olur (31).
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Sekil 2.4. Visseral obezitenin, metabolik sendrom patogenezindeki rolii (30)
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Kopekler tizerinde yapilan bir ¢aligmada, asirt yagl diyetin, visseral yaglanma artisi ve
diyete bagl visseral obeziteye neden oldugu gosterilmistir. Bu durum da, glukoz
tiretiminden sorumlu olan karacigerde, insiilin direnci gelisimini tetikleyebilecegi
gorilmistiir. Periferik dokularin duyarliligi ise, diyete baglh visseral yaglanma artisindan

daha az etkilendigi belirtilmistir (32).

2.2. Metabolik Sendrom Tam1 Kriterleri

NCEP ATP Il raporunda ayrintili olarak belirtildigi seklinde, metabolik sendrom,
abdominal obezite, Hipertrigliseridemi, diisik HDL kolesterol, yiiksek kan basinci ve
yiiksek aglik kan sekeri bulgularindan, ii¢ veya daha fazlasinin ayni bireyde bulunmasi
olarak tanimlanmaktadir (Bkz. Tablo 2.1).

2.2.1. Obezite

Obezite, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yag dokularinda saglig1 bozacak &lgiide anormal
veya asirlt miktarda yag birikmesi olarak tanmimlanmaktadir (33). Obezite, siklikla ideal
agirhigin lizerinde olmakla es anlamli kullanilsa da, bu her zaman dogru degildir. Viicut
agirhigin, kas, kemik, yag ve diger viicut bilesenlerinin toplami vermektedir. Ornegin, bir
sporcunun viicut agirligi ideal agirligin iizerinde bulunurken, viicut yag dokusu miktar
normal sinirlarda olabilmektedir. Kilo fazlaligi ve obezite terimleri siklikla birbirlerinin
yerine kullanilmakla birlikte, aslinda bunlar birbirinden farkli kavramlardir. Kilo fazlaligi,
boya gore fazla kiloyu ifade ederken, obezite ise bireylerde patolojik olarak asir1 miktarda

viicut yag dokusunu ifade etmektedir.

Obezite Onlenebilir bir hastaliktir. Obeziteden korunma, ¢ocukluk caginda baslamalidir.
Cocukluk ve ergenlik doneminde olusan obezite, yetiskinlik donemi obezitesi i¢in zemin
hazirlamaktadir. Bu nedenle aileler ve 6gretmenler, yeterli — dengeli, beslenme ve fiziksel
aktivite konularinda bilgilendirilmelidirler. Bu konuda 6zellikle birinci basamakta goérev

alan saglik ¢alisanlarina 6nemli rol ve sorumluluklar diismektedir (34-36).

Obezite, ¢ogu zaman pozitif enerji dengesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Ancak, olusumunda

etkili etmenlerin farkliliklar1 ve sonucunda ortaya cikan bulgularin ayni olmamasi
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nedeniyle siniflandirmalara gereksinim duyulmaktadir. Bu nedenle obezite, klinik

uygulamada, 3 farkli sekilde smiflandirilir (Tablo 2.3) (37).

Tablo 2.3. Obezitenin klinik uygulamadaki siniflamasi

Yag Dokusunun Dagilimi Ve Obezitenin Baslama Yasina Etiyolojide Rol Oynayan
Anatomik Ozelliklerine Gore Gore Faktorlere Gore
a) Hiperseliiler obezite a) Cocukluk caginda a) Basit (ekzojen) obezite

baslayan obezite
b) Eriskin dénemde
C) Yagm viicuttaki baslayan obezite
dagilimina gore:
- Android tip obezite

b) Hipertrofik obezite b) Genetik, metabolik ve
hormonal bozukluklara
ikincil gelisen obezite

- Konjenital kromozomal

: bozukluklar
(santral/abdominal) - Konjenital genetik
- Gynoid tip obezite bozukluklar

(periferal/gluteal) - Ender gériilen

monogenetik
bozukluklar

- Yenidogan ve siit
cocuklarinda adipo-
gigantizm

- Kazanilmis endokrin
bozukluklar

- Hipotalamik hasar

- Diger nedenler

Hiperseliiler obezite, viicuttaki yag hiicrelerinin sayilarinin artisi ile seyreden obezitedir.
Genellikle cocukluk caginda goriillen obezite bu gruba girer. Ancak, ender de olsa
erigkinlik doneminde de ortaya ¢ikabilir. (37).

Hipertrofik obezite, genellikle eriskin déonemde ve gebelikte baslayan obezite bu tiptedir.

Yag hiicrelerinin biiyiikliigli ve yag igerigindeki artis ile karakterizedir. (37).

Yag dokunun dagilimi, erkeklerde ve kadinlarda farklilik gosterir. Kadinlarda goriilen
periferal obezite, ayni zamanda trunkal obezite adiyla da bilinmektedir. Erkeklerde,
android tip olarak da isimlendirilen, abdominal obezite daha sik goriiliirken, kadinlarda,
gynoid tip (periferal/gluteal) obezite daha sik goriilmektedir (38). Abdominal obezite,
subkutan ve intra abdominal (visseral) obezite olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Erkeklerde
daha sik goriilen ve ayn1 zamanda NCEP ATP III metabolik sendrom tami kriterlerinden
biri olan abdominal obezitede, basta ateroskleroz olmak iizere, kalp ve damar hastaliklari
riski, kadinlarda daha sik gozlenen, gluteofemoral obeziteye gore, daha fazla artmistir
(39,40). Normal kilolu ( VKI < 24Kg/m2) ancak visseral yag miktar1 fazla olan (> %30)
kisilerde de obezite ile iligkili hastalik riskinde artis oldugu goriilmiis ve bu hastalar NWO
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(Normal Weight Obesity; Normal Kilolu Obezite) olarak adlandirilmustir (27). Ozellikle
visseral obezitesi olanlardaki bu risk artisi, yag dokunun miktar1 kadar, lokalizasyonunun

da ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir.

Obezite, insiilin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile yakin iligkili
olup, toplum sagligin1 her gegen giin daha fazla tehdit etmekte olan bir saglik sorunudur.
VK1, eriskinlerde diisiik kilo, fazla kilo ve obeziteyi siniflandirmada kullanilan, basit bir
boy-kilo indeksidir. VKI, kilogram cinsinden viicut agirliginin, metre cinsinden boyun
karesine boliinmesi (kg/m?) olarak tamimlanir (Sekil 2.5). Ornegin, 70 kg agirliginda ve
1,75m boyunda bir yetiskinin VKIi 22,9°dur (41).

Viicut Agirligr (kg)

VKI =
Boy* (m?)

Sekil 2.5. Viicut kitle indeksi hesaplama formiilii

Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimlamasina gére, VKI 25 ve iizerinde olanlar fazla kilolu,
VKI 30 ve iizerinde olanlar obezdir. VKI, toplum genelinde fazla kilo ve obezitenin
6l¢iimiinde kullanilan en yararli yontemdir. Her iki cins ve yetiskinlerde tiim yas gruplari
icin ayni etkinligi gosterir. Ancak genel bir yol gosterici olarak kabul edilmelidir. Ciinkii
VKI aym olan, farkli kisilerin viicutlarindaki toplam yag miktar1 her zaman ayni
olmayabilir. VKi’ne gore yetiskinlerde uluslararasi obezite siniflamasi Tablo 2.4’te
verilmistir (33,41,42).
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Tablo 2.4. Viicut kitle indeksine gore yetiskinlerde uluslararasi obezite simiflamasi™

Simflama VKI (kg/m?)
m Bashica simir noktalar Ek simir noktalar
Diisiik kilolu <18.50 <18.50
- Ciddi zayiflik <16.00 <16.00
- Orta derecede zayiflik 16.00 — 16.99 16.00 - 16.99
- Hafif zayiflik 17.00 — 18.49 17.00 - 18.49
. 18.50 — 22.99
Normal kilo 18.50 — 24.99 23.00 — 24.99
Fazla Kilolu >25.00 >25
25.00 —27.49
- Pre-obez 25.00 - 29.99 97 50 — 29.99
Obez >30.00 >30.00
30.00 — 32.49
- Smfl 30.00 — 34.99 3250 34.99
35.00 - 37.49
- SmuflIl 35.00 — 39.99 3750 _39.99
- Simf I >40.00 >40.00

* WHO VKI’ne gore obezite smiflamasi

VKI degerleri, yastan bagimsizdir ve her iki cins icin aymdir. Ancak farkli
popiilasyonlarda, kismen farkli viicut oranlar1 nedeniyle, VKI smir degerleri, ayni derecede
sismanlig1 gdstermeyebilir. Artan VKI ile iliskili saglik riskleri devam etmekle birlikte,
risklerle iliskili VKI siniflamasinin yorumlanmasi, toplumlara gére degisiklik gosterebilir.
Ornegin Asya ve pasifik toplumlarinda, VKI igin farkli sinir noktalarmi belirleyen

caligmalar yapilmistir (Tablo 2.5) (18,19,43).

Tablo 2.5. Asya toplumu i¢in énerilen VKI’ne gore obezite siniflamasi (19)

Simiflama VKi (kg/m?) Obeziteye bagh Hastalik Riski
Diisiik kilolu <185 Diisiik risk (ancak diger klinik
problemler agisindan artmis risk)

Normal kilo 18.5-22.9 Ortalama risk
Fazla Kilolu 23.0-24.9 Ortalamanin {izerinde risk
Obez >25.0

- Obez Smifl 25.0-29.9 Artmisg risk

- Obez Smfll >30.0 Ciddi risk

VKi’nde oldugu gibi, abdominal obezitenin gdstergesi olan, bel ¢evresi olciimii de
toplumlara gore farkliliklar gostermektedir. Etnik farkliliklarla ilgili ¢alismalar, bel ¢evresi
ve bel-kalga orani ile iliskili, genel kullanim igin Onerilen risk degerlendirmeleri, Avrupa
ve beyaz irki referans almakta oldugunu, ancak farkli irklar ve toplumlar i¢in, sinir

noktalarimin da farkli oldugunu gdstermektedir. Asya toplumlarinda yapilan c¢alismalar,
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Asyalilarin, Avrupali komsularina gore daha diisiik bel ¢evresi ve bel-kal¢a oranlarinda,

artmis metabolik riske sahip olduklarin1 géstermektedir (Tablo 2.6) (18,19,43-46).

Tablo 2.6. Toplumlara gore, abdominal obezite icin 6nerilen bel ¢evresi esikleri (45)

Toplum Erkek Kadin
ABD ve Kanada >102 cm >88 cm
Avrupa >102 cm >88 cm
Asya >90 cm >80 cm
Orta Dogu ve Akdeniz >94 cm >80 cm
Sahra alt1 Afrika >94 cm >80 cm
Orta ve Giiney Amerika >90 cm >80 cm
Kafkasya >94 cm >80 cm

Bel c¢evresi Olctimii i¢in, farkli klinik calismalarda, farkli anatomik bdolgeler
kullanilmaktadir. Olgiim i¢in kullanilan anatomik bélgeler;

1. En alt kaburga ile iliak krest arasindaki orta nokta

2. Umblikus
3. En dar (minumum) veya en genis (maksimum) karin ¢evresi
4. En alt kaburganin hemen altindan
5

. Iliak krestin hemen tizerinden

Bel cevresi Ol¢iimiinde kullanilan bolge, dlctimiin mutlak degerini etkiler. Morbidite ve
mortalite orani ile bel cevresi arasindaki iliskiyi degerlendiren caligmalarda en cok
kullanilan bolgeler; en alt kaburga ile iliak krest arasindaki orta nokta (% 29), umblikus
(% 28) ve en dar karin gevresi (% 22)’dir (47).

Bel ¢evresi dl¢limleri, ayakkabilar olmadan, ayakta, her iki ayak birbirine deger vaziyette,
eller serbest bir sekilde sallanirken ve hasta nefesini verdikten sonra hastanin ¢iplak karin
bolgesi iizerinden yapilmalidir. Olgiim igin kullanilan mezura, cam elyafi gibi kolay
esnemeyen bir malzemeden yapilmis olmalidir. Mezura, viicudun uzun eksenine dik ve
yere paralel olacak sekilde yerlestirilmelidir. Mezura, dlglim yapilan ylizeye tam uyum
saglamasi i¢in yeterli gerginlikte olmali ancak yilizeye baski olusturmamalidir. Bel ¢evresi

genellikle {i¢ kez alinir ve birbirine en yakin 6l¢iim, 0,1 cm araliklarla kaydedilir (46).

DSO’niin verilerine gore, fazla kiloluluk ve obesite, diinya genelindeki 6liim nedenleri

arasinda 5. Siradadir. DSO’niin 2008 yilinda yapti§1 en son degerlendirmede, tiim diinyada
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yirmi yas ve lizeri yaklasik olarak 1,5 milyar kisinin fazla kilolu, bunlardan da 200
milyonunun tizerinde erkegin ve 300 milyona yakin kadinin obez olduklar: bildirilmistir.
2010 yilinda 5 yas altinda yaklasik 43 milyon ¢ocugun fazla kilolu oldugu saptanmistir. Bu
cocuklardan 35 milyona yakini gelismekte olan iilkelerde, 8 milyonu ise gelismis iilkelerde

yagsamaktadir (33).

Ulkemizde de diger diinya iilkelerinde oldugu gibi obezite goriilme siklig1 giin gectikce
artmaktadir. Saglik Bakanligi’nin, 7 cografik bolgede secilen 7 ilde, 14 saglik ocaginda, 30
yas ustii 15468 birey iizerinde yaptigi, “Saglikli Beslenelim Kalbimizi Koruyalim”
caligmasina gore, obezite goriilme sikligi erkeklerde % 21,2, kadinlarda ise % 41,5 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada BKI 30 kg/m? ve tizeri olanlar obez olarak kabul edilmislerdir.
Bolgesel dagilimlar géz Oniine alindiginda ise, obezite Dogu Anadolu’da en diisik (%
17,2), I¢ Anadolu’da en yiiksektir (% 25,0). Tiim cografi bolgelerde ve yerlesim
birimlerinde kadinlarda goriilme siklig1 erkeklere kiyasla daha yiiksek bulunmustur (K:E
orani=1:0,3). Genel olarak obezite sikliginin yaglanmayla arttig1 gézlenmistir. 55-59 yas
grubunda c¢alisma kapsamindaki bireylerin % 34,8’nin, 40-45 yas grubunda calisma
kapsamindaki bireylerin % 30’nun obez oldugu saptanmistir.(48,49).

Ulkemizde yapilan ve 3681 kisiyi kapsayan “Tiirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve
Risk Faktorleri (TEKHARF)* calismasinda, BKI 30 kg/m? ve iizeri obezite olarak kabul
edilmistir. Bu caligmanin verilerine gore erkeklerde obezite goriilme sikligt % 21,1,

kadinlarda ise % 43,0 olarak saptanmistir.(50).

Ulkemizde 2010 yilinda ve 20 yas ve iizeri 26499 kisiyi kapsayan, “Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi 1l (TURDEP IT)’de BKI 30 kg/m? ve iizeri olanlar obez olarak
kabul edilmislerdir. TURDEP II sonuglarina gore iilkemizde obezite prevalanst % 31,2
olarak saptanmustir.(51).

Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2010 yili “Tiirkiye Saglik Arastirmas1” verilerine gore 15

ve daha yukari yastaki niifusun % 16,9’u obez ve % 33’1 fazla kiloludur (52).

Ulkemizde goriilme siklign giderek artan obezitenin dnlenmesine ydnelik bilimsel ve

politik kararliligin olusturulmasi ve sektorler arasi faaliyetlerin giiclendirilmesi amaciyla,

Saglik Bakanligi tarafindan "Tiirkiye Obezite (sismanlik) ile Miicadele ve Kontrol
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Programi” hazirlanmistir. Bu programa gore iilkemizde yiiksek VKi'ne atfedilebilir
hastalik yiikii ve oliim sayilarmin nedenlere gore dagilimi Tablo 2.7'de gosterilmistir.
Obezitenin 6nlenmesi ile 6nlenebilecek 6liim sayilari iskemik kalp hastaliginda 29.581,
iskemik inmede 11.109, diyabette 7.674'diir. Toplamda ise 57.143 6liim Onlenebilmekte
olup bu tiim Olimlerin % 13,3’tini oOlusturmaktadir. Obezitenin Onlenmesi ile
onlenebilecek DALY (Disability-Adjusted Life Year; Sakatliga bagli kaybedilen yasam
yili) sayilar1 iskemik kalp hastaliginda 346.294, diyabette 152.240, iskemik inmede
146.930 olarak hesaplanmistir. Onlenebilecek DALY sayis1 toplam DALY'nin % 7,3’{inii
olusturmaktadir (Tablo 2.7). (53).

Tablo 2.7. Tiirkiye’de yiiksek VKi'ne atfedilebilir hastahk yiikii ve 6liim sayilariin
nedenlere gore dagilim (53)

Toplam
Neden Atfedilebilir  Atfedilebilir  Atfedilebilir  Atfedilebilir iz':('l‘eii
Oliim YLL YLD DALY Atfodtilobilir
DALY Oram
Iskemik Kalp 29581 317.790 28.504 346.294 3,2
Hastalhiklar1
Hipertansif Kalp 7.174 57.723 4.073 61.796 06
Hastalhiklar1
iskemik inme 11.109 93.794 53.136 146.930 14
Diyabet 7.674 73.921 78.319 152.240 14
Osteoartirit 0 0 61.035 61.035 0,6
Meme Kanseri 124 7.141 1.718 8.859 0,1
Kolon ve Rektum 646 6.583 717 7.300 0.1
Kanserleri
Uterus Kanseri 235 2.079 651 2.730 0,0
Toplam 57.143 559.032 228.151 787.183 73

YLL: Kaybedilen yasam yili, YLD: Sakatlikla kaybedilen yasam y1ili, DALY Sakatliga bagli kaybedilen yagsam yili

Tirkiye Obezite (sismanlik) ile Miicadele ve Kontrol Programi’na gore Tirkiye’de yliksek
VKi'ne atfedilebilir hastalik yiikiiniin cinsiyete gére dagilimi Tablo 2.8'de verilmistir.
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Tablo 2.8. Tiirkiye’de yiiksek VKi'ne atfedilebilir hastahk yiikiiniin cinsiyete gore
dagilimi (53)

Erkek Kadin Toplam
Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Oliimler 26.006 111 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 yasam yili, YLD: Sakatlikla kaybedilen yasam y1li, DALY Sakatliga bagl kaybedilen yasam yili

Tiirkiye’de obezitenin 6nlenmesi ile erkeklerde 26,006 6lim Onlenebilecek olup, toplam
Oliimlerin % 11,1’ini olusturmaktadir. Kadinlarda ise Onlenebilecek 6liim sayis1 31.136
olup toplam oliimlerin % 15,8’ini olusturmaktadir. Onlenebilecek DALY acisindan
degerlendirildiginde ise, erkeklerde onlenebilecek hastalik yiikii % 6,7 iken kadinlarda %
7,9’dur (Bkz Tablo 2.8).(53)

Avrupa’da obezite goriilme siklig1 erkeklerde % 4,0 ile % 28,3 ve kadinlarda % 6,2 ile %
36,5 arasinda degismektedir. Batt ve Kuzey Avrupa ile Orta, Dogu ve Giiney Avrupa

arasinda, obezite siklig1 acisindan onemli cografi farkliliklar dikkati ¢cekmektedir (Tablo

2.9) (54,55)

Tablo 2.9. Avrupa’daki iilkelere gore obezite goriilme sikhig (54)

Ulke Erkek % Kadin %
Danimarka 12,3 11,2
Finlandiya 14,2 14,9
Almanya 18,8 21,7
Yunanistan 20,0 15,0
Italya 22,0 27,7
Litvanya 11,4 6,0
Hollanda 8,6 9,5
Portekiz 13,9 26,1
Ispanya 28,3 30,0
Isvec 14,6 15,7
Isvigre 15,0 11,0
ingiltere 22,2 23,0
Tirkiye* 21,1 43,0

*Tiirkiye’deki obezite sikligi, TEKHARF caligsmasi verileri kullanilarak tabloya uyarlanmistir.

Obezite, birgok farkli etmen nedeniyle ortaya ¢ikabilmektedir. Bu faktorlerden, asir1 ve
yanlis beslenme ile yetersiz fiziksel aktivite, obezitenin en 6nemli nedenleri olarak kabul
edilmektedir. Bu faktorlerin yani sira genetik, ¢cevresel, norolojik, fizyolojik, biyokimyasal,

sosyo-kiiltiirel ve psikolojik pek cok faktor birbiri ile iligkili olarak obezite olusumuna
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neden olmaktadir (56,57). Tiim diinyada o6zellikle gocukluk ¢agi obezitesindeki artisin
sadece genetik yapidaki degisikliklerle agiklanamayacak derecede fazla olmasi nedeniyle,
obezitenin olusumunda g¢evresel faktorlerin roliiniin 6n planda oldugu kabul edilmektedir.
Obezite olusumuna katkida bulunan baslica risk faktorleri;
1. Asir ve yanlis beslenme aligkanliklart

. Yetersiz fiziksel aktivite

. Yas

. Cinsiyet

2

3

4

5. Egitim diizeyi
6. Sosyo — kiiltiirel etmenler

7. Gelir durumu

8. Hormonal ve metabolik etmenler

9. Genetik etmenler

10. Psikolojik problemler

11. Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama
12. Sigara- alkol kullanma durumu

13. Kullanilan bazi ilaglar (anti-deprasanlar vb.)

14. Dogum sayi1s1 ve dogumlar arasi siire

NCEP ATP Il raporuna gore, bel cevresi Ol¢iimleri, erkeklerde >102 cm ve kadinlarda

>88 c¢m olan kisiler, abdominal obezite kriterini yerine getirir.

Obezite tedavisi, bireyin kararliligr ve etkin olarak katilimini gerektiren, uzun siireli ve
stireklilik arz eden bir siirectir. Obezite, etiyolojisinde gesitli faktorlerin rol oynadigi bir
hastalik olmasi nedeniyle, korunmasi ve tedavisi zor bir hastaliktir. Bu nedenle obezite
tedavisinde hekim, diyetisyen, psikolog, fizyoterapistten olusan bir ekip gerekmektedir.
Obezite tedavisinde kullanilan yontemler 5 grup altinda toplanmaktadir (58,59). Bu
yontemler;

1. Tibbi beslenme (diyet) tedavisi

2. Egzersiz
3. Davranis degisikligi (psikoterapi ve egitim)
4. flag tedavisi
5

. Cerrahi tedavi

19



2.2.2. Hipertrigliseridemi

Tam adi triagilgliserol olan trigliserid, biyokimyasal olarak, ii¢ yag asidi ve bir adet
gliserolden olusan bir esterdir. Yagin dogada bulunan seklidir ve ayn1 zamanda viicutta da
sentezlenir. Kan plazmasi igerisinde, kolesterollerle birlikte, plazma lipidlerini olustururlar

(60).

Plazmada bulunan trigliseridler, yenilen yiyeceklerdeki yaglardan veya viicut igerisinde,
karbonhidratlar gibi diger enerji kaynaklarindan elde edilir. Bir 6giinde alinan kalori
dokular tarafindan hemen kullanilmazsa trigliseridlere gevrilerek, depolanmasi igin yag
hiicrelerine taginir. Yag dokusundan trigliserid salinimini, hormonlar diizenler, bdylece

ogiinler arasi viicudun enerji ihtiyaci karsilanmis olur (60).

Ozellikle visseral tipteki obezite cesitli lipid bozukluklarina neden olur. Trigliserid
diizeyindeki yiikselme, HDL-kolesterol diizeyinde diisme ve LDL-kolesterolde niteliksel
degisiklik tipik Ozelliklerdir. Salinimi artmis olan serbest yag asitleri karacigerde

toplanarak trigliseridden zengin VLDL olusumunu arttirir (60,61).

Fazla miktardaki plazma trigliserid seviyeleri, hipertrigliseridemi olarak tanimlanir.
Hipertrigliseridemi, artmis koroner arter hastaligi riski ile iliskilidir. Trigliserid
seviyelerindeki artis, plazma &lgiimleri ile saptanabilir. Olgiimler, gida aliminin iizerinden
bir gece gectikten sonra, a¢ karnina yapilmalidir. NCEP ATP Ill raporunda, trigliserid
seviyeleri ile ilgili bir siniflama yayinlanmigtir (Tablo 2.10). Bu degerler, aglik plazma

trigliserid seviyelerine dayanmaktadir. (10, 61)

Tablo 2.10. NCEP ATP 11l serum trigliseridlerinin siniflamasi (10)

Trigliserid Simifi Serum Seviyeleri
Normal <150 mg/dL
Sinirda yiiksek 150 — 199 mg/dL
Yiiksek 200 — 499 mg/dL
Cok yiiksek >500 mg/dL

Hipertrigliseridemi, trigliseridlerin kan plazma seviyelerinin, 150mg ve {izerinde olmasi

olarak tanimlanmaktadir. NCEP ATP III raporuna gore, trigliserid kan plazma seviyeleri,
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150mg ve iizerinde olan kisiler, metabolik sendrom tani kriterlerinden bir tanesi olan,

hipertrigliseridemi kriterini yerine getirirler (10).

Ulkemizde yapilan, ilki 1990 yilinda olmak iizere, alti takip taramasindan olusan,
TEKHARF c¢alismasinin verilerine gore, Tirk erkeklerinin % 39,6’s1, kadinlarin ise %
29,2’sinde, hipertrigliseridemi bulunmaktadir (50, 62).

Yiiksek trigliserid tedavisi hedefleri igerisinde koroner arter hastaligi riskini azaltmak
konusunda klinik miidahale bakimindan 6ncelikli adaylar kalinti lipoproteinleri yiiksek
olanlardir. Lipid diisiiriicti ilaglar1 kullanmak (statinler, fibratlar ve nikotinik asit) ve fazla
kilolu/obez kisilerde kilo vermek bu aterojenik kalintilarin (kalint1 lipoproteinler) miktarini
azaltabilir. Ancak bu tedavilerin hicbiri, sadece kalint1 lipoproteinleri azaltmamakta, tiim
lipoprotein ¢esitlerinin 6zelliklerini veya konsantrasyonlarini degistirmektedir. Bu durum,
klinik ¢alismalarda tek basina aterojenik kalintilarin azaltilmasimin koroner hastaliklar

tizerine etkinliginin 6l¢iilmesini zorlagtirmaktadir (10).

2.2.3. Diisiitk HDL Kolesterol

Farkli yogunluktaki plazma lipoproteinlerinden, ultrasantrifiigasyon ile ayristirilarak ilk
tanimlanan HDL dir. Cesitli ¢calismalar, plazma HDL kolesterol seviyeleri ile koroner kalp

hastaliklarinin gelisme riski arasinda ters bir iligski oldugunu ortaya koymustur (63-65).

HDL biyosentezi olduk¢a karmasik bir konudur. HDL nin bilesenlerini olusturan major
proteinlerin sentez ve sekresyonunu, biiylik Olgiide ekstraselliiler elde edilen lipidler
(fosfolidler ve kolesterol) ile olgun HDL’nin birlestirilme ve iretimi izler (Sekil 2.6).
Baslica HDL apolipoproteinleri apoA-l ve apoA-II’dir ve her ikisi de normal HDL
biyosentezi i¢in gereklidir. ApoA-I, HDL proteinlerinin yaklasik 70%’ini, apoA-Il ise
yaklagik 20%’sini olusturur (66).
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Sekil 2.6. HDL kolesteroliin biyosentezi (66)

HDL ve apolipoproteinlerinin, seviyelerinin ve/veya fonksiyonlarinin arttirtlmasinin,
Onlemeden, stabilizasyon ve gerilemeye kadar degisen, dnemli damar koruyucu etkileri
vardir. Bu koruyucu etkileri, total kolesterol veya HDL kolesterol dis1 lipoprotein plazma
seviyelerinden bagimsizdir. HDL nin en iyi bilinen antiaterojenik fonksiyonu, kolesterolii,
hiicrelerden disar1 atilmasini tesvik etme yetenegidir. Ayrica HDL’nin anti-inflamatuar,
antioksidan ve antitrombotik 6zellikleri vardir (67,68). Diisiik HDL, Kkolesterol, plazma
HDL seviyelerinin, erkeklerde 40 mg/dL, kadinlarda ise 50 mg/dL’nin altinda olmasi
olarak tanimlanmaktadir. Bu ayn1 zamanda NCEP ATP |1l raporunda, metabolik sendrom

tani kriterlerinden biri olan, diisiik HDL kolesterol i¢in belirlenen sinir degerlerdir (10).

Diisiik HDL kolesterol seviyelerine neden olan baglica durumlar;
1. Yiiksek serum trigliserid seviyeleri
Fazla kilo ve obezite
Fiziksel inaktivite
Sigara igme
Cok yiiksek karbonhirat alim1 (toplam enerjinin 60%’1ndan fazlas)
Tip 2 diyabet
Belirli ilaglar (beta blokerler, anabolik steroidler, progestasyonel ilaglar)

Genetik faktorler

© N o g bk~ w DN
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Diisiik HDL kolesterol, kardiyovaskiiler hastalik ve metabolik sendrom riskinde artmaya
neden olur. Yapilan ¢alismalar da, diisik HDL kolesterolii olan kisilerde, statinlerin,
nikotinik asit ve fibratlarin kullaniminin, kardiyovaskiiler hastalik gelisim riskini azalttig1,
ayrica HDL kolesterol seviyelerini arttirdig1 goriilmiistiir. Bu ilag¢ tedavilerine ek olarak,
kilo verme, diizenli fiziksel aktivite ve sigara birakmanin da HDL seviyeleri iizerine
olumlu etkileri oldugu saptanmstir. Tedaviye bagl olarak, HDL seviyelerindeki beklenen
ortalama artig, Tablo 2.11°de goriilebilir (10, 67, 68).

Tablo 2.11. Tedaviye bagh olarak, HDL seviyelerindeki beklenen ortalama artis (10)

Uygulanan Tedavi HDL Seviyesindeki Artis
Kilo verme 5-20%

Diizenli fiziksel aktivite 5-30%

Sigara birakma 5%

Statin tedavisi 5-10%

Fibrat tedavisi 5-15%
Nikotinik asit tedavisi 15 -30%

2.2.4. Yiiksek Kan Basinci

Kan basinct, kanin, viicut icerisindeki dolagimi sirasinda, arter duvarlarina kars1 uyguladig
giictlir. Yiiksek kan basinct veya hipertansiyon ise, kanin siirekli olarak kan damarlarina
dogru, asir1 giic ile pompalanmasidir. Kan basinci iki say1 olarak yazilir. ilk (sistolik)
numara, kalp kasilmasi anindaki, kan damarlarindaki basinci temsil eder. Ikinci

(diyastolik) numara, kalp kasilmalar1 arasindaki, damarlardaki basinci temsil eder (69).

Farkli bircok bolgeden 6lciilebilmekle birlikte, standart kan basinci dl¢limii, iist koldan,
dirsek kivriminda palpe edilen brakial arter {izerine yerlestirilen stetoskop ile yapilir.
Kisiler bir sandalyeye (muayene masasi dnerilmemektedir), ayaklar1 yere basacak ve kol
kalp seviyesinde desteklenmis bir sekilde, en az 5 dakika boyunca sessiz bir ortamda
oturmus olmalidir. Olgiim 6ncesi en az 30 dakika boyunca kafein, egzersiz ve sigaradan
uzak durulmalidir. Kisi ilk defa muayene ediliyorsa, her iki koldan kan basinci
Olgtilmelidir. En az iki 6l¢iim yapilmali ve ortalamalar1 kaydedilmelidir (70). Kan basinci
Olclimiiniin dogrulugundan emin olmak i¢in uygun boyutta bir mangon kullanilmalidir
(71). Onerilen manson boylari;

e Kol gevresi 22 — 26 cm ise, “kiiciik” boy: 12x22 cm

e Kol gevresi 27 — 34 cm ise, “yetiskin” boy: 16x30 cm
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e Kol gevresi 35 — 44 cm ise, “yetiskin bliyiik” boy: 16x36 cm
e Kol cevresi 45 — 52 cm ise, “yetiskin uyluk” boy: 16x42 cm

Hipertansiyonun, beklenen hayat siiresini kisaltmasi ve kardiyovaskiiler komplikasyon
riskini arttirmasi nedeniyle, daha diisiik kan basinci degerleri riskli kabul edilerek, sinirlar
asagiya ¢ekilmistir. National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP; Ulusal
Yiiksek Kan basinct Egitim Programi), The Seventh Report of the Joint National
Committee (JNC VII; Yedinci Ortak Ulusal Komite Raporu), normal kan basinct olarak
<120/80 mmHg olarak kabul edilmistir. Bir 6nceki kilavuzda, normal tansiyon sinirlar
icinde bulunan sistolik 120-139 mmHg ve diyastolik 80-89 mmHg, kan basinglar
prehipertansiyon olarak simiflandirilmistir(62). WHO ve JNC VII siniflamalarinda, 140/90
mmHg ve ilizere hipertansiyon olarak belirtilmistir (69,70). JNC VII hipertansiyon

siniflamasi Tablo 2.12°da ayrintili olarak goriilebilir.

Tablo 2.12. INC VII kan basinci simflamasi (70)

Kan Basinci Siniflamasi Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
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 gore, tiim diinyada yaklasik 1 milyar insanin hipertansiyonu var ve bu
kisilerin tidte ikisi gelisgmekte olan iilkelerde yasamakta. Hipertansiyon, diinya genelindeki
erken 6liimiin, en 6nemli nedenlerinden biridir ve artmakta olan bir sorundur. 2025 yilinda,
tahmini olarak 1,56 milyar insan hipertansiyonla yasiyor olacaktir. Hipertansiyon, her yil

diinya genelinde 8 milyona yakin kisiyi 6ldiirmektedir (69).

Ulkemizde yapilmis olan, Tiirk Hipertansiyon Prevalans
Calismasi (PatenT: Prevalence, awareness and treatment of hypertension in Turkey)
verilerine gore, iilkemizde hipertansiyonun sikligi, % 31,8 olarak saptanmistir. Bu
calismada, cinsiyete gore hipertansiyon sikliginin, kadinlarda (% 36,1), erkeklerden (%
27,5) daha fazla oldugu gortilmistiir (72).

Insanlar yaslandikca, kan basinci artma egilimindedir ve bu nedenle hipertansiyon riski,

yasla birlikte artar. Aligkanliklar ve yasam tarzi ile iligkili faktorler, insanlar1 yiiksek kan
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basinct agsindan daha riskli bir duruma koyabilir. Cok fazla tuz tiiketmek (sodyum), yeterli
miktarda potasyum (sebze ve meyvelerden) almamak, fazla kilolu olmak, yeteri kadar
egzersiz yapmamak, ayrica ¢ok fazla alkol almak ve sigara igmek, aliskanliklar ve yasam
tarzi ile iliskili faktorlerin 6rneklerini olustururlar. Kronik hastaliklar da hipertansiyona
neden olabilir. Ornegin, diyabeti olan kisilerin yaklasik % 60’1 ayn1 zamanda yiiksek kan
basincina sahiptir. Hipertansiyon kalitsal olabilir. Kalitimla birilikte yapilan sagliksiz

yasam tarzi se¢imleriyle, hipertansiyon riski ¢ok daha fazla artabilir (73).

Yiiksek kan basinci, metabolik sendrom kriterlerinden biridir. Ancak, yiiksek kan basinci
sinirlarinda, kilavuzlar arasinda farklilik vardir. ATP III kilavuzunda, WHO’nun ve JNC
VIDl'nin hipertansiyon sinirindan farkli olarak, 130/85 mmHg ve iizeri, yiiksek kan basinci
kriteri i¢in sinir deger olarak belirlenmistir. Buna ek olarak, antihipertansif tedavi almakta

olanlar da bu kriteri yerine getiriyor sayilirlar (10).

Hipertansiyon, erken donemde yasam tarzi degisikliklerine uyum saglanarak, biiyiik 6l¢iide
onlenebilir. Hipertansiyon tedavisi, kardiyovaskiiler hastalik riskinde azalma ile iligkilidir
(73-75). Hipertansiyonun 6nlenmesi i¢in uygulanabilecek bazi 6nlemler;
1) Yoga, meditasyon ve diger rahatlatici teknikler ile, zihinsel stresi azaltmak ve
yonetmek
2) Potasyum ve lif gibi besinleri igeren, taze sebze ve meyvelerden bol miktarda
iceren, saglikli diyetleri tercih etmek
3) Yemeklerde kullanilan tuz miktarina azaltarak, alinan sodyum miktarini sinirlamak
(Tuz veya sodyum kloriiriin, tiim kaynaklardan toplam giinliik alim miktar1 en fazla
5 gr. olmalidir.)
4) Diizenli egzersiz yapmak
5) Sigara igmemek
6) Alkol tiiketimini sinirlamak
7) Hipertansiyona neden olabilecek, diyabet gibi, diger tibbi durumlardan korunmak
8) Diizenli kan basinci kontrolii

9) Yasam tarzi degisikliklerinin yeterli olmadigi durumlarda ilag tedavisi
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2.2.5. Yiiksek Achk Kan Sekeri

Aglik kan sekeri olglimii, en az 8 saatlik gece boyu siiren ac¢higi, takiben plazma glukoz

diizeyinin olgtilmesidir (76).

Metabolik sendrom, insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve hiperglisemi arsinda kuvvetli bir
iliski vardir. Tip 2 diyabet gelisen insanlar genellikle, obezite, insiilin direnci,
hiperinsiilinemi, pankreatik beta hiicrelerinin stres ve hasar1 sonucu kademeli olarak azalan
insiilin  salimimi, bozulmus aglik ve tokluk kan sekeri diizeyleri, asamalarindan
gecmektedirler. Hiperinsiilinemi, gelisen insiilin direncini telafi ettigi siirece, aclik kan
sekeri diizeylerinin normal kalmasi beklenir. Hiperglisemiye yol agan, insiilin
sekresyonundaki diisiis, ge¢ bir fenomen olarak ortaya ¢ikar ve aslinda, metabolik

sendromu olan hastalari, diyabeti olanlar ve olmayanlar diye ayirir (77).

WHO’nun verilerine gore, diinya genelinde 346 milyon insanin diyabeti vardir. 2004
yilinda, yiiksek kan sekeri nedeniyle meydana gelen problemler nedeniyle 3,4 milyon
insanin 6ldiigl tahmin edilmektedir. Diyabete bagl 6liimlerin % 80’den fazlasi, diisiik ve
orta gelirli iilkelerde meydana gelmektedir. WHO, 2005 ve 2030 yillar1 arasinda diyabete

bagli 6liimlerin iki kat artacagini 6ngérmektedir (78).

Ulkemizde 2010 yilinda ve 20 yas ve iizeri 26499 kisiyi kapsayan, “Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismas1 Il (TURDEP II)’nin sonuglarina gore tilkemizde tip 2 diyabet
prevalanst % 13,7 olarak saptanmistir. Cinsiyete gore bakildiginda ise, diyabet sikligi,
erkeklerde % 12,4 ve kadinlarda % 14,6 olarak bulunmustur. Izole bozulmus aclik glukozu
(BAQ), izole bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) ve BAG+BGT siklig1 ise sirasiyla, % 14,5,
% 7,1 ve % 6,7 oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglara gore, Tirkiye’de yasayan 20 yas ve
tizeri niifustaki diyabetli kisi sayis1 6.503.027 ve prediyabetik kisi sayis1 13.812.899’dur
(51).

ATP III kilavuzuna gore, aglik plazma seker 6l¢iimiiniin 110 mg/dL ve iizeri olmasi olarak

tanimlanmaktadir. Oral antidiyabetik veya insiilin seklinde antihiperglisemik tedavi alanlar

da yiiksek aglik kan sekeri kriterini karsiliyor sayilirlar (10).
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Yasam tarzinda yapilacak basit Onlemler ile diyabetin baslamasi Onlenebilir veya
geciktirilebilir. Tip 2 diyabet ve komplikasyonlarindan korunmak isteyen kisiler, saglikli
kiloya ulagsmali ve korumali, fiziksel olarak aktif olmali, giinde en az {i¢ porsiyon meyve ve
sebze iceren saglikli bir diyet uygulamali ve sigara kullanimindan uzak durmalidirlar.
Nispeten uzuz olan kan sekeri testi ile diyabetin erken tanisi konabilir. Oral
antidiyabetikler veya insiilinden, uygun olan ile tedavi edilir. Diyabet tedavisinde kan
sekeri diizeylerinin normal smirlarda tutulmasiyla birlikte, basta kan basinct kontrolii ve
ayak bakimi olmak flizere, retinopati takibi, kan lipidlerinin kontrolii ve diyabete bagh

bobrek hastaliginin erken belirtilerinin takibi ¢ok 6nemlidir (76,78).

2.3. Metabolik Sendrom Korunma ve Tedavisi

Metabolik sendrom tanisi, ATP III raporunda belirtilen bes risk faktoriinden iiciiniin
varligin1 gerektirdigi i¢in, pek ¢ok kombinasyon bu taniya yol acgacaktir. Bu nedenle,
metabolik sendromu tedavi edebilecek tek bir ajan s6z konusu degildir. Metabolik sendrom
tedavi hedefleri; insiilin direncine neden olan risk faktorlerinin yasam sekli degisiklikleri
ile kontrol altina alinmasi ve gerekli kosullarda klinik hedeflere ulagmak amaciyla ilag

tedavisinin baglanmasidir.(79,80)

Bu ¢oklu risk faktorleri nedeniyle, ATP Il de dahil tiim kilavuzlar, metabolik sendromun
hem o6nlenmesinde, hem de tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri birinci ve en 6nemli
basamag olusturmaktadir. Onerilen yasam tarzi degisiklikleri;

1. Kilo kaybinin temini ve/veya ideal kilonun korunmasi

2. Dizenli egzersiz (giinde 30 dakika, tempolu yiiriiyiis)

3. Yeterli miktarda ve saglikli beslenme (daha az kalori, yag ve karbonhidrat, daha

fazla, taze sebze ve meyve)
4. Sigaray1 birakma
5. Stresi azaltmak

Tedavide ise hedef, metabolik sendroma neden olan risk faktorlerinin, yasam sekli

degisiklikleri ile kontrol altina alinamadigi veya yetersiz oldugu durumlarda Kklinik

hedeflere ulasmak amaciyla ilag tedavisinin baglanmasidir (10, 79, 80).
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Metabolik sendrom tedavisinde Onerilen yasam tarzi degisikleri ve ilag¢ tedavileri ile ilgili

ayrintili bilgi tablo 2.13’de verilmistir.
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Tablo 2.13. Metabolik sendrom tedavisinde onerilen yasam tarz degisikleri ve ila¢ tedavileri (80)

Kilo Kayb1

%5-10’luk kilo kaybi, metabolik sendromun tiim bilesenlerini kontrol altina alabilir.

%7’1ik kilo kaybu ile birlikte diizenli fizik aktivite 4 y1l iginde Tip 2 DM gelisme riski %50 azaltmaktadir.

Total kalorinin % 10’undan az1 poliansatiire, % 20’sinden az1 ise monoansatiire yaglardan olugsmalidir. Karbonhidratlar total kalorinin %50-
60’101, proteinler ise %15’ini olusturmalidir.

Diyet 20-30 gram kadar lif igermelidir. Diyet 6nerilerine uyum i¢in davranis tedavisi ve uzun sureli takip gerekir.

Fizik Aktivite

Diizenli fizik aktivite insiilin direncini diizelterek glukoz, lipid ve kan basinci kontroliinii saglar ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 diizeltir.
Kilo aliminin engellenmesi igin diizenli olarak her giin 45-60 dakika fizik aktivite yapilmalidir.
Kardiyovaskiiler risk azalmasi i¢in ise giinde 10000 adim atilmas1 dnerilmektedir.

Insiilin Direnci

Metformin insiilin direncini diizeltir. Anti-hiperglisemik etkilerine ek olarak igtah1 azalttig1 i¢in kilo kayb1 saglar. Serum lipidleri iizerinde
olumlu etkileri vardir. Degisik dokularda kanser gelisimini azaltmaktadir.

Glitazonlar PPAR-g reseptorlerinin aktivasyonunu saglayarak insiilin direncini diizeltirler. Lipidler tizerinde olumlu etkileri vardir. Subkutan
yag dokusunda artis olusturmasina karsin visseral yag dokusunda artis yapmazlar. Odem ve kilo alma gibi yan etkileri vardir. Kalp
yetmezliginde kullanilmamalidir. Koroner arter hastaligi ve osteoporozu olanlar dikkatle izlenmelidir.

Metabolik sendromlu hastalarda diabetes mellitusun tedavisinde ilk segilecek ilaglar insiilin direncini azaltanlar olmalidir. Hedeflenen glisemik

Tip 11 Diyabet kontroliin saglanamamasi durumunda diger ilaglarla kombinasyon tedavilerine gegilebilir.
Metformin ve akarboz hari¢ tip 2 DM tedavisinde kullanilan ilaglarin kilo alimina neden olabilecegi unutulmamalidir.
Fibratlar serum trigliseridlerini azaltip, HDLyi yiikselterek kardiyovaskiiler risk faktorlerini kontrol ederler.
Dislipidemi Asikar DM ve KAH varliginda statinler hedef LDL diizeyine ulasmada etkilidirler.
HDL diisiikliigiini kontrol etmede sigara kesilmesi ve diizenli egzersiz en etkili yontemdir.
Obezite Yasam tarz1 degisikligi ile ilk 3-6 ayda %5-10 kilo kayb1 saglanamazsa sibutramin ve/veya orlistat kullanilabilir.

Morbid obez olgularda cerrahi tedavi uygulanabilir

Hipertansiyon

Diyette tuz kisitlanmalidir.

ACE inhibitorleri ve anjiotensin II reseptor antagonistleri insiilin sensitivitesini artirdiklart ve Tip 2 DM gelisimini 6nlediklerinin yani sira
kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle metabolik sendromda kullanilirlar.

Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa-blokerler metabolik sendromun diger bilesenleri tizerinde olumsuz etki gostermeden hipertansiyonu kontrol
ederler.

Tiazid diiiretiklerin dislipidemik ve hiperglisemik yan etkileri, beta-blokerlerin ise kilo alimina neden olmalar1 ve HDL diisiikliigiine yol
acmalar1 tedavide goz oniinde bulundurulmalidir.

Antiinflamatuar
Tedavi

Agsikar tip 2 DM veya koroner arter hastalig1 gelismis tiim bireylerin asetilsalisilat (75-150 mg/giin) kullanmasi 6nerilmektedir.
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2.4. Metabolik Sendromla iliskili Antropometrik dlciimler

Yapilan c¢esitli calismalar, boyun ¢evresi, kalga cevresi, bel — kalga orani gibi bazi
antropometrik Ol¢timlerin, ATP Ill raporuna gore metabolik sendrom tani kriteri olan bel

gevresi gibi 6nemli oldugunu ortaya koymustur. (81-89).

2.4.1. Bel Cevresi

Metabolik sendrom tani kriterlerinin anlatildigi boliimde ayrintili olarak deginilmistir (Bkz.

Béliim 2.2.1).

2.4.2. Boyun Cevresi

Boyun c¢evresi Ol¢limii hasta basi dik ve karsiya bakiyorken, laringeal c¢ikintinin {ist
kenarindan yere paralel olarak 6lgiiliir. Olgiim igin kullanilan mezura, cam elyafi gibi kolay
esnemeyen bir malzemeden yapilmis olmalidir. Mezura, viicudun uzun eksenine dik ve
yere paralel olacak sekilde yerlestirilmelidir. Mezura, 6l¢glim yapilan yiizeye tam uyum

saglamasi i¢in yeterli gerginlikte olmali ancak yiizeye baski olusturmamalidir.(46, 83).

Yapilan ¢alismalarda boyun ¢evresi 6l¢timiiniin, metabolik sendrom riski agisindan sinir
degerinin, kadinlarda 35 cm ve iizeri, erkeklerde 39 cm ve iizeri oldugu bildirilmistir
(83,89).

2.4.3. Kalga Cevresi

Kal¢a cevresi Olgiimiinde hasta klinisyenin Oniinde ayakta durur. Hastadan ol¢iim
yapilacak mezurayr kendi kalgasinin c¢evresine sarmasi istenir. Hastaya ayaklarini
birlestirerek durmasi ve kollarini rahat bir sekilde iki yana birakmasi sdylenir. Mezura, en
genis kalca cevresinden gececek sekilde yerlestirilir. Mezuranin gerginligi ve yere paralel
olup olmadigi kontrol edilir. Olgiim igin kullanilan mezura, cam elyafi gibi kolay
esnemeyen bir malzemeden yapilmis olmalidir. Mezura, viicudun uzun eksenine dik ve
yere paralel olacak sekilde yerlestirilmelidir. Mezura, 6l¢clim yapilan ylizeye tam uyum

saglamasi igin yeterli gerginlikte olmali ancak yiizeye baski olusturmamalidir.(44,90)
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Kalga cevresi dl¢limii ¢iplak ten iizerinden yapilmalidir. Bu nedenle mahremiyet gerektirir.
Kalga g¢evresi Ol¢iimii ayr1 bir odada veya paravan ile ayrilmis bir bélmede ve miimkiin
olan en kisa siirede yapilmalidir. Bunun miimkiin olmadigi durumlarda Ol¢lim, ince

giysilerin {izerinden yapilabilir.(90)

2.4.4. Bel — Kal¢a Oram

Bel — kalga orani, adindan da anlasildigi gibi, bel g¢evresi Ol¢limiiniin kalga ¢evresi

Ol¢iimiine boliinmesi ile elde edilen bir orandir.

Yapilan ¢alismalar bel — kalga orani ile metabolik sendrom arasinda oldukc¢a 6nemli bir
korelasyon oldugunu gostermistir. Bel- kal¢a orani arttikga metabolik sendrom riski de

artmaktadir.(91, 93)

DSO bel — kalga oranimin cinsiyete gore, metabolik komplikasyon igin risk olusturan sinir
degerlerini kadinlar i¢cin 0,85 ve yukarisi, erkekler icinde 0,90 ve yukarisi olarak
belirlemistir (44).

2.5. Visseral Yaglanma

Visseral yaglanma, ayn1 zaman da abdominal yaglanma olarak da bilinmektedir ve karin

bolgesinde toplanan, intra - abdominal yag dokusudur.

De Lorenzo ve arkadaslar1 tarafindan, 2007 yilinda Italya’da yapilan bir ¢alismada, normal
kilolu ve viicut kitle indeksi (VKI) 25 kg/m? altinda olan ancak viicut yag oranlar1 30%’un
tizerinde olan kadin hastalarda, obezite ile iliskili hastalik riskinde artis oldugunu
saptamislardir. Bu ¢alisma sonucu NWO olarak adlandirilan bu hasta grubunda visseral

yaglanmanin 6nemi bir kez daha goriilmiistiir.(27)

Yag dokusunun miktar1 kadar, lokalizasyonu da, metabolik etkileri agisindan 6nemlidir.
Ciinkii VKI ayn1 olan, farkli kisilerin viicutlarindaki toplam yag miktar1 her zaman ayni
olmayabilir. Visseral yag dokusu fazla olanlarda, toplam viicut yagina bakilmaksizin
insiilin direnci ve metabolik sendrom riski fazladir. Hipertrofik intraabdominal yag

hiicreleri, insiilinin antilipolitik etkisine direngli olmalar1 ile karakterizelerdir. Bu,
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katekolamin iliskili lipolizin artmasi ve insiilin iliskili anti-lipolizin azalmas1 sonucunda

plazma serbest yag asidi diizeyinin yiikselmesine neden olur.(30, 31, 33, 41, 42)

NCEP ATP Il metabolik sendrom tan1 kriterlerinden biri olan ve ayn1 zamanda erkeklerde
daha sik goriilen abdominal obezitede (asir1 visseral yaglanma), basta ateroskleroz olmak
tizere, kalp ve damar hastaliklar1 riski, kadinlarda daha sik go6zlenen, gluteofemoral
obeziteye gore, daha fazla artmistir (39, 40). Bu risk artis1, ya§ dokunun miktar1 kadar,

lokalizasyonunun da ne kadar énemli oldugunu gostermektedir.

Visseral yag miktari, dolayli veya direkt yontemler kullanilarak 6lgiilebilmektedir. Klinik
uygulamada en ¢ok dolayli yontemler kullanilmaktadir (37, 94).

2.6. Visseral Yag Miktar1 Olciim Yontemleri

Visseral yag miktar1 6l¢iim yontemlerini, dolayli Ol¢lim yontemleri ve direkt Ol¢ciim

yontemleri olmak iizere iki ana baslik altinda inceleyebiliriz.
2.6.1. Visseral Yag Miktar1 Dolayh Olciim Yontemleri

Kolay uygulanabilir olmasi, ekonomik olmasi ve visseral yaglanma acisindan Snemli
bilgiler saglamast nedeniyle, klintk uygulamada en ¢ok uygulanan ydntemler,

antropometrik 6l¢iimleri kullanan, dolayli 6l¢iim yontemleridir (37, 94, 95).

En sik kullanilan dolayli 6l¢iim yontemlert;
1. Bel (karin) ¢evresi
2. Kalca gevresi
3. Bel —kalga orani
4. VKI

Bu yontemler visseral yag ile cilt alt1 yag dokusunu birbirinden ayiramazlar, ancak visseral

yag ile oldukga iyi bagint1 gésterdiklerinden belirleyici olarak kullanilirlar.

Bel ¢evresi, erkelerde 102 cm’yi, kadinlar da ise 88 cm’yi gectigi zaman, ATP III

metabolik sendrom tani kriterlerinden biri olan abdominal obezite kosulu saglanmis olur
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(10). Abdominal yaglanmanin toplam viicut yagina oranla metabolik risk faktorleri ile daha
yakin iligkili olmasi nedeniyle bel ¢evresi ol¢iimii ¢ok degerlidir. Abdominal obeziteyi
belirleyen smirlar, kisiye gore degisiklik gosterebilir. Duyarl: kisilerde, daha az abdominal
yag birikimi, metabolik risk faktorlerini hizlandirabilir veya kétiilestirebilir. Bu durum
0zellikle baz1 toplumlarda; 6rnegin, Asya toplumlarinda, abdominal obeziteyi belirlemek

i¢in, daha diislik sinirlar saptanmistir.(18, 19)

2.6.2. Visseral Yag Miktar1 Direkt Ol¢iim Yoéntemleri

Antropometrik olgimlerin, ozellikle obez olmayanlarda kardiyovaskiiler risk artisini
belirlemede yetersiz olmasi nedeniyle, klinik pratige uygun, diisiik maliyetli bir visseral

yag dokusu ol¢lim yontemi tizerinde arastirmalar halen devam etmektedir (94).

Visseral yag miktar1 6l¢iimiinde kullanilan direkt yontemler ise;
1. Dansitometri

. Toplam viicut suyu 6l¢timii

. Toplam viicut potasyum miktari 6l¢timi

. Notron aktivasyon analizi

. Ultrasonografi

. Bilgisayarli tomografi

. Manyetik rezonans goriintiileme

. Biyoelektriksel impedans analizi

© 00 N o O B~ wWwN

. Toplam viicut gegirgenligi
10. Dual foton absorpsiyometre

11. Dual X-1g1n1 absorbsiyometre

Visseral yag miktar1 direkt 6l¢iim yontemleri igerisinde, klinik olarak uygulanabilen
yontemlerle birlikte pratik olarak kullanimi zor olan ancak, arastirma amaciyla kullanilan

yontemler de bulunmaktadir.
Dansitometri, toplam viicut suyu 6l¢limii, toplam viicut potasyum miktar1 6l¢iimii, nétron

aktivasyon analizi, dual foton absorpsiyometre ve dual X-isin1 absorbsiyometre gibi

yontemler, kullanilan sistemlerin pahali olusu, deneyimli personel gerektirmesi ve
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radyasyon yaymasi nedeniyle, olduk¢a dogru sonuglar vermesine karsin, genis ¢aplh

kullanim alan1 bulamamustir.(81, 96-98)

Visseral yagin olgiilmesinde en dogru ve tekrarlanabilir yontemlerden biri bilgisayarl
tomografi (BT) dir. Ancak BT incelemelerinin pahali olusu, fazla zaman almasi ve hastayi
radyasyona maruz birakmasi, klinik uygulanabilirligini oldukg¢a kisitlamaktadir. Manyetik
rezonans (MR) goriintiilleme ile radyasyona maruz birakmadan BT ile karsilastirilabilir
sonuglar elde edilmistir, ancak MR goriintiilemenin maliyeti BT’den de fazladir. Bu
nedenle BT’ de oldugu gibi, MR da, maliyetlerinin yiliksek olusu, deneyimli personel
gerektirmesi ve uzun zaman gereksinimi nedeniyle, visseral yag saptanmasi igin klinik
kullanim1 enderdir. (81, 94, 98-100)

Visseral yag dokusunun saptanmasinda bir diger secenek ultrasonografi (USG)’dir. USG,
abdominal yag diizeyini degerlendirmek i¢in giivenilir, girisimsel olmayan, kisa siirede
sonu¢ veren ve ekonomik bir yontemdir. Yapilan calismalarda, visseral yag miktarim
saptamada, en az BT kadar yararli oldugu gosterilmistir. Ancak bu yontem de, uzman
personel, deneyim ve teknik donanim gerektirdigi i¢in klinik pratikte ¢ok sik

bagvurulmamaktadir.(101-104)

Bu smurliliklar nedeniyle yag dagilimini ve karin icinde depolanan yagm miktarimi
kestirmek i¢in alternatif yontemler gelistirilmistir. Bu yontemlerden bir tanesi, toplam
viicut gecirgenligi yontemidir. Bu yontem elektrik enerjisini yagsiz dokularin yag

dokusuna gore daha iyi iletmesi prensibine dayanmaktadir.(105)

Elektromanyetik alanlarda viicudun yag ve su igeriklerinin yaniti birbirinden farklilik
gosterir. Bosken ve hasta varken olusan manyetik alan Olgiilerek aralarinda ¢ikan farktan
yagsiz doku miktar1 hesaplanir. Kolay uygulanabilir ve ¢abuk bir yontemdir ancak sadece
toplam viicut yag1 hakkinda genel bir fikir saglar, bolgesel yag birikimleri hakkinda bilgi

vermez (105).

Biyoelektrik impedans analizi (BIA) nin dayandig1 temel prensip, elektrik akimimin, farkli
viicut bolgelerinden, gectigi bolgenin yapisina bagli olarak (kemik, kas, kikirdak vb.),
farkli oranlarda akmasidir. Insan viicudunun biiyiik kismi, elektrik akiminin kolayca

gegebildigi, su ve iyonlardan olusmaktadir.(106-109)
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Viicutta su, hiicre dis1 (yaklasik % 45) ve hiicre i¢i (yaklasik % 55) olmak tizere iki
kompartimanda bulunur. Bunun yam sira viicutta, yag dokusu gibi, elektrik akiminin
akisina direng¢ gosteren, iletken olmayan dokular vardir. Yag doku, kas ya da kemikten
onemli 6lciide daha az iletkendir. BIA, bacaklara, bazen de kollara yerlestirilen, bipolar ya

da tetrapolar elektrodlar ile visseral yag dokusunu 6lger.(106-109)

BIA yoénteminin avantajlari, diisiik maliyet, uzmanlik/deneyim gerektirmeyen basit
kullanim, giivenli ve pratik 6l¢iim, tekrar edilebilirlik ve ek olarak da toplam viicut agirligs,
hiicre i¢i ve hiicre dis1 sivi ve iskelet kasi kiitlesi gibi yag disindaki bilesenlerin

hesaplanmasinda kullanilabilmesidir (106, 108).
Hidrasyon, yag dagilimi, fizik yap1 vb. degiskenler doku iletkenligini degistirmektedir. Bu

nedenle viicut suyundaki degisiklikler ve viicut geometrisindeki farkliliklar BIA

yontemiyle viicut yagi 6lgtimiinde sinirlilik olusturmaktadir.(107)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirma Projesi
Bu arastirma projesi Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Kurulu ve Etik Kurulu
tarafindan, bilimsel ve etik agidan uygun goriiliip 26.04.2011 tarihinde onaylanmistir.
Calismanin proje numarasi KA11/104 olarak belirlenmistir.

3.2. Arastirma Bolgesi

Bu ¢alisma, Baskent Universitesi Umitkdy Semt Poliklinigi biinyesinde bulunan, Diyabet
ve Obezite Poliklinigi’nde gergeklestirilmistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Evrenin Tanmitilmasi
3.3.1. Arastirmanin Evreni
Bu arastirmanin evreni, 01.02.2009 — 01.02.2011 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi
Umitkdy Semt Poliklinigi, Diyabet ve Obezite Poliklinigi’ne kilo yakinmast ile bagvuran

hastalardir. Tablo 3.1°de arastirma grubunun cinsiyete gore yas dagilimi goriilmektedir.

Tablo 3.1. Arastirma grubunun cinsiyete gore yas dagilim

Kadin Erkek Toplam
Yas Arahkl
as Aralidan Yiizde Oran Yiizde Orani Yiizde Oran
24 yas ve oncesl 31 13 a4
yasv % 22,6 % 31,0 % 24,6
27 12 39
25-34 % 19,7 % 28,6 % 21,8
28 9 37
35-44 % 20,4 % 21,4 % 20,7
36 5 41
4554
5-5 % 26,3 % 11,9 % 22,9
13 3 16
— 64
55-6 % 9,5 %7,1 % 8,9
65 izeri 2 0 2
yag veuze %15 % 0,0 %11
Toplam 137 42 179
P % 100 % 100 % 100
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3.3.2. Arastirmaya Kabul Kriterleri

Arastirmamizin kabul kriterleri;

1. Bilinen diyabeti olmamak
Bilinen BAG veya BGT olmamak
Bilinen sistemik hastalig1 olmamak
Bilinen tiroid hastaligi olmamak
16 yas ve lizerinde olmak
Steroid tedavisi almiyor olmak
Metformin tedavisi almiyor olmak

Obezite tedavisi almiyor olmak

© ©° N o O kDN

Doktor kontrolii disinda kilo verme amagcli ila¢ kullanmamis olmak

10. Bedensel kisithi olmamak

3.3.3. Arastirmadan Dislama Kriterleri

Bu arastirmadan dislama kriteri, arastirmaya kabul kriterlerinden en az birine uymamaktir.

3.4. Arastirmanin Tipi

Bu ¢alisma tanimlayici tipte bir arastirmadir.

3.5. Arastirmanin Orneklemi

Bu arastirmanin érneklemi, Bagkent Universitesi Umitkdy Semt Poliklinigi, Diyabet ve

Obezite Poliklinigi’ne, ilgili tarih araliginda, kilo yakinmasi ile bagvuran hastalardan

arastirma kabul kriterlerine uyanlarin tamamudir.
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Sekil 3.1. Arastirma Akis Semasi

3.6. Arastirmaya Katilim Sayis1

Arastirmaya, katilim kriterlerimize uyan 211 hastadan, 179 hastanin dosyalari dahil
edilmistir. Eksik veri, takip muayenelerine diizenli gelmeme vb. nedenlerle 32 hasta

calismaya alinmamustir.

3.7. Arastirmanin Veri Kaynaklar

Arastirmada kullanilan verilerin kaynagi, 01.02.2009 — 01.02.2011 tarihleri arasinda

bagvuran hastalarin dosyalaridir.

Aragtirmada toplanan veriler hastalarin yasi, cinsiyeti, antropometrik Ol¢iimleri, bel ve
boyun c¢evresi Ol¢timleri, kan trigliserid ve HDL kolesterol seviyeleri, aclik kan sekeri
Ol¢iimleri, kan basinci degerleri, hipertansiyon veya diyabet tanis1 almis olma durumu ve
bu tanilarla takip edilen hastalarin ilag kullanip, kullanmama durumlari, metabolik
sendrom tanist almis olma durumu, Tanita Viscan AB-140 model nolu cihaz kullanilarak,

BIA yontemiyle saptanmis olan visseral yaglanma oramdir.
3.8. Arastirmay1 Uygulayanlar ve Uygulama Sekli
Aragtirmanin uygulama asamasi Aile Hekimligi Anabilim Dali’nda gorev yapmakta olan

bir 6gretim {iyesi gozetimindeki bir arastirma gorevlisi doktordan olusan iki kisilik ekip

tarafindan yiiriitiilmiistiir. Arastirmadaki veriler bu ekip tarafindan degerlendirilmistir.
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Arastirmada elde edilen verilerin istatistiksel analizi, Aile Hekimligi Anabilim Dali

tarafindan yapilmstir.

3.9. istatistiksel Incelemeler
Arastirmanin verileri, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) for Windows 16.0
(SPSS Inc, Chicago, IL) istatistik programina aktarilmis, veri kontrolii ve analizler bu
programda yapilmistir (110). Sayimla belirtilen verilerin tanimlayici bulgular1 frekans
dagilimi ve yiizdeler olarak gosterilmis, hipoteze yonelik analizlerde Pearson Ki-kare testi
kullanilmistir. P<0,05 diizeyi istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edilmistir.

3.10. Arastirmanin Siiresi

Aragtirmanin asamalarina gore gegen siireler ve c¢alisma takvimimiz Tablo 3.2°de

gosterilmistir.
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Tablo 3.2. Caliyma Takvimi, Nisan 2011 — Arahk 2011

Nisan Mayis Haziran Temmuz Agustos Eyliil Ekim Kasin Aralik

PLANLAMA ASAMASI

Literatiir Tarama

Arastirma Onerisinin Hazirlanmasi

—

Arastirma Projesinin Verilmesi

UYGULAMA ASAMASI

Verilerin Toplanmasi

Verilerin Bilgisayara Aktarilmasi

ANALIZ ASAMASI

Verilerin Analizi (Tablo ve
Grafiklerin Olusturulmasr)

Verilerin Yorumu

RAPOR ASAMASI

Tez raporunun hazirlanmasi

Tez raporunun sunulmasi

_—
— i
q
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya 1 Subat 2009 ile 1 Subat 2011 tarihleri arasinda kilo yakinmasiyla bagvuran
toplam 211 hasta kabul edilmistir. Bunlar arasindan eksik verileri olanlar ve diizenli
izlemlerini yaptirmayan 32 hasta ¢alisma dis1 birakildiginda 179 hasta c¢alisma grubu
olarak kabul edilmistir. Bu hastalarin % 76,5’i (n=137) kadin, % 23,5’i (n=42) erkekti.
Calismadaki kadm:erkek orani 1:0,31 olarak hesaplandi. Tez ¢alismasmna katilan 179
hastanin yas ortalamasi 36,9 + 13,1 yild1 (ort: 37, min: 16, max: 70).

Calismaya alinan hastalarin boy ortalamasi 166,3+7,9 cm idi (ort: 165 cm, min: 147 cm,
max: 190 cm). Cinsiyete gére boy ortalamalarina bakildiginda, erkeklerin boy ortalamasi

175,6£7,6 cm, kadinlarin boy ortalamasi ise 163,4+5,4 cm oldugu belirlendi.

Arastirmadaki hastalarin kilo ortalamas1 81,5+18 kg olarak saptandi (ort: 79,7 kg, min: 42
kg, max: 148,5 kg). Erkeklerin kilo ortalamas1 97,4+20,4 kg, kadinlarin kilo ortalamasi ise
76,6+£14,0 kg idi.

Diinya Saglk Orgiitii’niin yetiskinlerde VKI'ne gore uluslararasi obezite smiflamasi
dogrultusunda, arastirmaya katilan hastalarin cinsiyete gére VKI dagilimi Tablo 4.1°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1. Cinsiyete gore VKI dagilim

VKi
Cinsiyet <18 18-24 25-29 >30 Toplam
Zayrf Normal Fazla Kilolu Obez
Kadin 2 32 48 55 137
% 1,5 % 23,4 % 35,0 % 40,1 % 100
2 2 12 26 42
Erkek %48 % 4,8 % 28,5 % 61,9 % 100
Toplam 4 34 60 81 179
% 2,2 % 19,0 % 33,5 % 45,3 % 100

Arastirmadaki hastalarin bel ¢evresi ortalamasi 104,2+13,5 cm’dir (ort: 105 cm, min: 68
cm, max: 133 cm). Cinsiyete gore bel cevresi ortalamalarina bakildiginda, kadinlarin bel
cevresi ortalamasi 102,5+12,9 c¢m, erkeklerin bel ¢evresi ortalamasi ise 109,5+14,2 cm,

oldugu belirlendi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin kalca gevresi ortalamasi 110,5+£10,2 cm olarak saptandi
(ort: 111 cm, min: 86 c¢cm, max: 145 cm). Cinsiyete gore kalga c¢evresi ortalamalarina
bakildiginda, kadinlarin kal¢a ¢evresi ortalamasi 109,5+9,7 cm, erkeklerin kalca ¢evresi

ortalamasi ise 113,7£11,4 cm olarak hesaplandi.

Hastalarin bel - kalga ¢evresi oranlarinin ortalamasi 0,94+0,7 idi (ort: 0.95, min: 0.67, max:
1,15). Bel — kalga orani ortalamalar1 cinsiyete gore degerlendirildiginde, erkeklerin bel

kalga orani ortalamasi, kadinlarin bel - kalga oran1 ortalamasindan anlamli olarak fazla idi

(sirasiyla, 0,96+0,6, 0,93+0,7, p=0,002, Mann Whitney U test)

Arastirmaya dahil edilen hastalarin boyun g¢evresi ortalamasi 35,9+3,9 cm olarak saptandi
(ort: 35 cm, min: 28 c¢cm, max: 46 cm). Cinsiyete gore boyun gevresi ortalamalarina
bakildiginda, kadinlarin boyun ¢evresi ortalamasi 34,5+2,6 cm, erkeklerin boyun ¢evresi
ortalamasi ise 40,5+3,7 cm olarak hesaplandi.

Hastalarin yas gruplarina gore boyun ¢evresi 6l¢iimleri Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Yas gruplarina gore boyun cevresi ortalamalari

Yas Dagilim Boyun Cevresi ortalamasi
24 ve Oncesi 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 listii 34,000+2,82 cm
Toplam 35,883+3,87 cm

Arastirmadaki hastalarin yapilan laboratuvar tetkiklerinin cinsiyete gore ortalamalar1 Tablo

4.3’de ayrintili olarak verilmistir.

42



Tablo 4.3. Hastalarin cinsiyete gore laboratuvar tetkikleri ortalamasi

Cinsiyet

Yapilan Tetkik Kadin Erkek P
insiilin 10,3+11,6 mU/L 13,6+11,4 mU/L p=0,063
Achk Kan Sekeri 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 II kriterine gore kadinlar ve erkekler i¢in HDL sinir degerleri sirastyla 50 mg/dL ve 40 mg/dL oldugu goz 6niine
alindiginda, her iki cinsiyet i¢inde sinir degerlerin {izerinde ortalama yakalandigi gériilmiistiir. Cinsiyete gore sinir deger
degistigi i¢in, iki grup arasindaki istatistiksel anlamlilik degerlendirilmemistir.

Arastirmadaki hastalardan % 24,6’sinin (n=44) HOMA-IR 2,7’nin iizerindeydi. Cinsiyete

gore degerlendirildiginde ise kadinlarin % 23,4’{iniin (n=32), erkeklerin ise % 28,6’simin

(n=12) insiilin direnci bulunmaktaydi.

Arastirmaya katilan hastalardan kadinlarin % 8’1 (n=11), erkeklerin % 14,3’ (n=6)
hipertansiyon tanis1 ve yine kadnlarin % 5,1’i (n=7) ve erkeklerin % 7,1’1 (n=3) diyabet
tanis1 aldi. Yeni tan1 hipertansiyon veya diyabet olup antihipertansif veya antidiyabetik ilag

tedavisi alanlarin oranlari sirasiyla, % 9,5 (n=17) ve % 5,6 (n=10) olarak saptandi.

Caligmaya dahil edilen hastalardan, NCEP ATP III raporu dogrultusunda, % 22,3’line
(n=40) metabolik sendromu tanist1 konulmustur. Kadinlarin % 16,8’inde (n=23) ve

erkeklerin %40,5’inde (n=17) metabolik sendrom tanis1 saptandu.

Caligmaya dahil edilen, NCEP ATP III raporu dogrultusunda metabolik sendromu tanisi
alanlar hastalardan % 77,5’inde (n=31) 3 kriter pozitif, % 20’sinde (n=8) 4 kriter pozitif ve
% 2,5inde (n=1) 5 kriterin 5’1 de pozitif idi. Metabolik sendromu tanisi alanlarin

tamaminda bel ¢evresi kriteri pozitifti.

Metabolik sendromu olma durumuna gore visseral yaglanma oranit ortalamalarina
bakildiginda, metabolik sendromu olanlarin visseral yaglanma orani ortalamasi 17,2+6,2
iken metabolik sendromu olmayanlarin visseral yaglanma orani ortalamasi ise 12,7+6,6
olarak hesaplandi. Bu sonuglara gore, metabolik sendromu olanlarda visseral yaglanma

orani ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla bulunmustur (p=0,000).

Arastirmadaki hastalarin BIA yontemiyle saptanan, visseral yaglanma oranlar1 ortalamasi
13,9+6,8 ve ortancas1 13 olarak saptandi. Visseral yaglanma oranlar1 3 ile 38 arasinda
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degismekteydi. Cinsiyete gore visseral yaglanma orani ortalamalarina bakildiginda,
kadinlarin visseral yaglanma orani ortalamasi 11,2+3,5 ve erkeklerin visseral yaglanma
orant ortalamasi ise 22,3+7,6 olarak hesaplandi. Visseral yaglanma orani ortalamasi,

erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla bulunmustur (p=0,000).

Arastirmaya dahil edilen hastalarin, metabolik sendromu olma durumuna gore boy, kilo ve

VKI ortalamalar1 Tablo 4.4’de verilmistir.

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

Metabolik Sendrom Tanisi

Var Yok P
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
VKi 32,5434 28,4452 p=0,000

Metabolik sendromu olma durumuna gére VKI dagilimi Tablo 4.5’de ayrintili bir sekilde

verilmistir.

Tablo 4.5. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda VKIi dagilimi

VKi
<18 18-24 25-29 >30 Toplam
Zayf Normal Fazla Kilolu Obez

. 0 1 9 30 40
gﬂetsbo"k var % 0,0 % 2,5 % 22,5 % 75,0 % 100

Tzr:nsrlom ok 4 33 51 51 139
% 2,9 % 23,7 % 36,7 % 36,7 % 100

Toplam 4 34 60 81 179
% 2,2 % 19,0 % 33,5 % 453 % 100

Arastirmada yer alan hastalardan metabolik sendromu olanlarin bel cevresi ortalamasi
112,8+8,8 cm, metabolik sendromu olmayanlarin bel ¢evresi ortalamasi ise 101,7+13,6 cm
idi. Metabolik sendromu olanlarin bel g¢evresi ortalamasi, metabolik sendromu

olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazladir (p=0,000).

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore bel ¢evresi ortalamalari

Tablo 4.6’da ayrintil1 olarak verilmistir.
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Tablo 4.6. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore bel ¢evresi
ortalamalan

Metabolik Sendrom Tanisi

Var Yok P
Bel Cevresi Kadin 111,249,6 cm 100,8+12,8 cm p=0,000
Ortalamasi 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

Calismaya dahil edilen hastalardan, visseral yaglanma orani yiikkselme egilimli ve yiiksek
olanlarin bel g¢evresi ortalamas1 111,1+£9,3 c¢m, visseral yaglanma orani normal olanlarin
bel ¢evresi ortalamast 90,6+9,1 c¢cm idi. Visseral yaglanma orani yiikselme egilimli ve
yiikksek olanlarin bel ¢evresi ortalamasi, normal olanlardan anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (p=0,000).

Calismadaki hastalarda metabolik sendromu olanlarin kal¢a ¢evresi ortalamasi 113,7+7,6
cm, metabolik sendromu olmayanlarin kalga ¢evresi ortalamasi 109,6+10,7 cm olarak
saptandi. Metabolik sendromu olanlarin kalga g¢evresi ortalamasi, metabolik sendromu

olmayanlarinkinden anlamli olarak fazladir (p=0,007).

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore kalga ¢evresi ortalamalari

Tablo 4.7°de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 4.7. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore kalca
cevresi ortalamalar:

Metabolik Sendrom Tanisi

Var Yok P
Kal¢a Kadin 112,0+6,7 cm 109,0+10,1 cm p=0,118
Cevresi
Ortalamasi 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 olanlarin bel - kal¢a ¢evresi oranmi ortalamasi 0,99+0,06
iken metabolik sendromu olmayanlarin bel - kalga ¢evresi orani ortalamasi 0,93+0,07 idi.
Metabolik sendromu olanlarin bel - kal¢a gevresi orani ortalamasi, metabolik sendromu

olmayanlarinkinden anlamli olarak fazla bulunmustur (p=0,000).

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore bel - kalga ¢evresi orani

ortalamalar1 Tablo 4.8’de ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 4.8. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore bel - kal¢a
cevresi orani ortalamalari

Metabolik Sendrom Tanisi

Var Yok P
Bel - Kalga Kadin 0,99+0,07 0,92+0,06 p=0,000
Cevresi
Oram
Ortalamasi Erkek 0,99+0,04 0,95+0,07 p=0,049
Toplam 0,99+0,06 0,93+0,07 p=0,000

Arastirmadaki hastalarin metabolik sendromu tanisi olma durumuna gére boyun gevresi
ortalamalar1 incelendiginde, metabolik sendromu olanlarin boyun ¢evresi ortalamasi
38,44+4,1 cm iken metabolik sendromu olmayanlarin boyun ¢evresi ortalamasi 35,2+3,5 cm
idi. Metabolik sendromu olan hastalarin boyun g¢evresi ortalamasi, metabolik sendromu

olmayan hastalarin boyun c¢evresi ortalamasindan anlamli olarak yiiksek saptanmistir

(p=0,000).

Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gére boyun ¢evresi ortalamalari

Tablo 4.9°da ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 4.9. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda, cinsiyete gore boyun
cevresi ortalamalari

Metabolik Sendrom Tanisi

Var Yok P
Boyun Kadm 35,8+2,8 cm 34,2425 cm p=0,005
Cevresi
Ortalamasi Erkek 42,0+£2,7 cm 39,5+4,0 cm p=0,048
Toplam 38,4+4,1 cm 35,243,5 cm p=0,000

Calismadaki hastalardan metabolik sendromu olanlarin tamami bel cevresi yiiksekligi
kriterini saglarken, bu hastalardan, 2’si erkek, 6’s1 kadin, toplam 8 hastanin boyun ¢evresi,
metabolik sendrom agisindan riskli kabul edilen sinirin (kadinlarda >35 cm, erkeklerde >39

cm) altinda oldugu saptanda.

Arastirmaya dahil edilen hastalardan, visseral yaglanma orani yiikselme egilimli ve yiiksek
olanlarin boyun ¢evresi ortalamasi 37,2+3,9 cm, visseral yaglanma oran1 normal olanlarin

boyun c¢evresi ortalamasi 33,0+2,1 cm olarak hesaplandi. Visseral yaglanma oram

46



yiikselme egilimli ve yiiksek olan hastalarin boyun g¢evresi ortalamasi, visseral yaglanma

orani normal olan hastalardan anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,000).

Calismada yer alan, metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin, laboratuvar

tetkiklerinin ortalamasi1 Tablo 4.10°da ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 4.10. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin, laboratuvar
tetkiklerinin ortalamasi

Metabolik Sendrom Tanis1

Yapilan Tetkik Var Yok P

Insiilin 15,2+11,4 mU/L 10,0£11,4 mU/L p=0,001
Aclik Kan Sekeri 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 38,349,2 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

Arastirmadaki hastalardan, hipertansiyonu olanlarin % 82,4t (n=14), diyabet tanis1 almis
olanlarin ise % 80,0’i (n=8) ve obez (VKI >30) hastalarm da % 37,0’si (n=30) metabolik

sendrom tanis aldi.

Arastirmadaki metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon, diyabet ve

obezite siklig1 Tablo 4.11°de gosterilmistir.

Tablo 4.11. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda hipertansiyon, diyabet
ve obezite siklig1

Hastahk Adi
Hipertansiyon Diyabet Obezite (VKi>30)
. 14 8 30
Metabolik Var % 35 % 20 % 75
Sendrom
T Yok 3 2 51
amst %2,2 % 1,4 % 36,7

Arastirmaya katilan hastalarin metabolik sendrom ayirimina gidilmeden tamamina
bakildiginda bel cevresi ile visseral yaglanma oranlari arasindaki korelasyonu r=0,75
(p=0,01) olarak saptanmistir. Hastalarin boyun ¢evresi ile visseral yaglanma arasindaki
korelasyon ise r=0,76 (p=0,01) olarak hesaplanmistir. Calismadaki hastalarin boyun

cevreleri ile bel ¢evreleri arasindaki korelasyon r=0,58 (p=0,01) olarak saptanmustir.
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Arastirmadaki kadin hastalarda, bel c¢evresi ile visseral yaglanma orani arasindaki
korelasyon diizeyi r=0,89 (p=0,01), boyun cevresi ile visseral yaglanma arasindaki
korelasyon ise r=0,52 (p=0,01) olarak saptanmistir. Kadin hastalarda, boyun g¢evresi ile bel

cevresi arasindaki korelasyon r=0,57 (p=0,01) olarak hesaplanmuistir.

Arastirmadaki erkek hastalarda, bel cevresi ile visseral yaglanma orani arasindaki
korelasyon diizeyi r=0,88 (p=0,01), boyun cevresi ile visseral yaglanma arasindaki
korelasyon ise 1=0,59 (p=0,01) olarak saptanmistir. Erkek hastalarda, boyun gevresi ile bel

cevresi arasindaki korelasyon r=0,65 (p=0,01) olarak hesaplanmaistir.

Tablo 4.12°de, Arastirmadaki hastalardan, metabolik sendromu olanlarda bazi metabolik
degerler, bazi antropometrik Ol¢iimlerle karsilastirllmis ve aralarindaki korelasyon
diizeyleri ayrintili olarak verilmis, tablo 4.13’de ise metabolik sendromu olmayan

hastalardaki veriler gosterilmistir.
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Tablo 4.12. Metabolik sendromu olanlarda bazi metabolik degerlerin antropometrik él¢iimlerle karsilastirilmasi

Visseral Abdominal o
Pearson Korelasyonu (r) Boyun ¢evresi Bel cevresi Kalc¢a ¢evresi HDL Trigliserid

yaglanma yaglanma
Boyun cevresi 1 27 27 J71** ,40%* ,01 14
Bel ¢cevresi 1 ,68** ,56** ,A48** -12 ,01
Kalca cevresi 1 54** A1** -,28 ,08
Visseral yaglanma 1 -17 -,07 -,02
Abdominal yaglanma 1 -,20 ,04
HDL 1 -,21
Trigliserid 1

** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlaml
* Korelasyon 0,05 diizeyinde anlaml
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Tablo 4.13. Metabolik sendromu olmayanlarda bazi metabolik degerlerin antropometrik él¢iimlerle karsilastirilmasi

Visseral Abdominal o
Pearson Korelasyonu (r) Boyun ¢evresi Bel cevresi Kalc¢a ¢evresi HDL Trigliserid

yaglanma yaglanma
Boyun cevresi 1 ,59** ,D2** ,15** ,\32%* -,30** ,21*
Bel ¢cevresi 1 ,86** JTT** ,84** -,29 24%*
Kalcga cevresi 1 J2%* ,79%* -,28** ,28%*
Visseral yaglanma 1 ,60** -, 37** -,18
Abdominal yaglanma 1 -,33%* ,34%*
HDL 1 -,12
Trigliserid 1

** Korelasyon 0,01 diizeyinde anlaml
* Korelasyon 0,05 diizeyinde anlaml
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5. TARTISMA

Insanlarin yasadig1 cevre, davranislar1 ve yasam tarzi, dramatik bir sekilde degismektedir.
Bu degisimlere bagli olarak, obezite ve tip 2 diyabet sikliginda ciddi bir artis
goriilmektedir. Obezite ve diyabetin goriilme sikligindaki artisa paralel olarak her gegen
giin daha fazla insami etkilemekte olan ve multi faktoriyel risk etmenlerinin bir araya
gelmesi sonucu olugsan metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik riskini de beraberinde
getirdigi igin 21. ylizyilin 6nemli saglik sorunlarindan birisi haline gelmektedir (9, 10, 13,
111).

Diizce ilinde 2007 yilinda yapilan ve birinci basamak Aile Hekimligi uygulamasi
verilerinin degerlendirildigi bir ¢alismada, aile hekimlerine yillik basvuru sayisinin
1.115.643 oldugu ve yillik kisi basina diisen ortalama muayene sayisinin 3,6 oldugu
saptanmugtir.(112). Cesitli caligmalarda gosterildigi gibi lilkemizdeki obezite prevalansinin
% 30-35 arasinda degistigi dikkate alinirsa birinci basamakta aile hekimlerine bagvuran

hastalarin hemen hemen iicte biri obez olup, bunlarin 6nemli bir kisminda da metabolik

sendromdan sliphelenmek gerekir.

Birinci basamakta gorev alan hekimlerin karsi karsiya olduklari bu hasta yogunlugu
icerisinde hastalarinin metabolik sendrom risk faktorlerini tasiyrp tasimadiklarim
saptamalar1 oldukca giictiir. Bel c¢evresi Ol¢limii i¢in hastanin kiyafetlerini ¢ikarma
zorunlulugu olmasi, Ol¢iim i¢in farkli referans noktalarinin olmasi gibi zorluklari
diistintildiiginde en azindan metabolik sendrom agsindan riskli hastalar1 saptamada ve

hastalarin takibinde boyun cevresi 6l¢timii aile hekimlerine kolaylik saglayabilir.

ABD’de yapilan bir ¢alismada, 50 yas iizeri popiilasyonda metabolik sendrom prevalansi
%43,5 bulunmustur. Bu ¢aligmada 50 yas iizeri diyabetli hastalarin yaklasik % 87’sinin

metabolik sendrom kriterlerini kargiladig1 gosterilmistir (14).
ABD’de, NHANES III verilerine gére metabolik sendrom prevalansi, genel popiilasyonda

% 22, 20-29 yas grubunda % 7, 60-69 yas grubunda % 44, 70 yas lizerinde % 42 olarak
bildirilmistir (15).
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NHANES 11 verilerini irdeleyen bir ¢alismada, normal kiloda olanlarin % 4,6’sinda, kilolu
olanlarin % 22,4’tinde, obezlerin ise % 59,6’sinda metabolik sendrom saptanmistir. Bu

calisma, metabolik sendrom i¢in obezitenin major risk faktorii oldugunu ortaya

koymaktadir (16).

Ulkemizde metabolik sendrom arastirma grubu tarafindan yapilan, METSAR
arastirmasinda 20 yas ve lzeri eriskinlerde metabolik sendrom sikligi % 35 olarak
saptanmistir. Cinsiyete gore goriilme sikligi ise, kadinlarda % 41,1 ve erkeklerde % 28,8
olarak bulunmustur (17). Bizim ¢alismamizda metabolik sendrom sikligi % 22,3 olarak
bulunmustur. Calismamizda, METSAR c¢alismasina gére metabolik sendrom sikliginin
daha diisiik ¢ikmasini, ¢alismanin yiiriitiildiigii bolge olan Umitkdy bdlgesinin sosyo —
kiiltiirel ve ekonomik olarak yiiksek seviyede olmasina ve bu nedenle hastalarimizin heniiz
ciddi bir belirti olmadan, erken donemde doktora bagvurmasma bagliyoruz.
Calismamizdaki bazi hastalarimizin normal veya diisiik kilolu olduklari halde kilo
yakinmasi ile doktora bagvurmalari bu diisiincemizi desteklemektedir. Ayni nedenle
kontrol grubunu normal veya diisiik kilolu bu hastalar arasindan olusturmayi uygun

gordiik.

Metabolik sendromun goriilme sikliginin artis1 ve beraberinde getirdigi riskler nedeniyle,
metabolik sendrom risk faktorlerinden korunma ve erken teshisin dnemi her gegen giin
artmaktadir. Bu nedenle koruyucu hekimlik uygulamalarinda metabolik sendromun 6nemi
de artmaktadir. Ulkemizde birinci basamakta uygulanmakta olan aile hekimligi sisteminde
laboratuvar verisi elde etmenin zorluklar1 dikkate alindiginda, metabolik sendrom tanisi
koymada ve riskli hastalar1 saptamada katkisi olacak yontemlere ihtiyag duyulmaktadir. Bu
nedenle caligmamizda, metabolik sendrom tani kriteri olan bel ¢evresi 6l¢limiine alternatif
olmasi igin, basit ve kolay bir yontem olan boyun g¢evresi 6l¢iimiiniin, metabolik sendromla

iligkili oldugu saptanmis bazi metabolik parametrelerle olan iliskisini inceledik.

Bel ¢evresi, erkelerde 102 cm’yi, kadinlar da ise 88 cm’yi gectigi zaman, metabolik
sendrom tani Kkriteri olan, abdominal obezite kosulu saglanmis olur (10). Bel gevresi
Ol¢limiiniin avantaji, metabolik risk faktorleri ile abdominal yaglanmanin, toplam viicut

yagina oranla, daha yakin iligkili olmasidir.
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Katzmarzyk ve arkadaslarinin, Amerika’da gergeklestirdikleri, 20 ile 83 yas aras1 20.879
kisiyi kapsayan bir ¢aligmada, bel cevresi ortalamasit 93,9+10,6 cm bulunmustur. Bu
calismada, metabolik sendromu olanlarin bel ¢evresi ortalamasi 104,3+11,0 cm iken

metabolik sendromu olmayanlarin bel ¢evresi ortalamasi1 91,4+8,8 cm oldugu gosterilmistir

(82).

Ulkemizde gergeklestirilen, bilinen hastalig1 olmayan ve ultrasonografide nonalkolik yagl
karaciger hastaligi saptanan 230 eriskin hastada, instilin direnci ve metabolik sendrom
sikliginin arastirildigr bir ¢alismada, bel ¢evresi ortalamast 104,8+10,0 cm bulunmustur.
Bu calismada, metabolik sendromu olanlarin bel ¢evresi ortalamast 107,849,2 cm iken
metabolik sendromu olmayanlarin bel g¢evresi ortalamast 100,8+9,8 cm oldugu
gosterilmistir (91). Yine tilkemizde gergeklestirilen, nondiyabetik, hipertansif metabolik
sendromlu hastalarda serum yiiksek duyarlilik c-reaktif protein diizeylerinin hemodinamik
ve metabolik parametrelerle iliskisini inceleyen ve 120 hastayr kapsayan bir arastirmada,
metabolik sendromu olanlarin bel c¢evresi ortalamasi 98,7+7,0 cm iken metabolik

sendromu olmayanlarin bel ¢evresi ortalamasi 85,5+9,4 cm olarak saptanmugtir (92).

Bu calismada ise 179 hastanin bel cevresi ortalamasi 104,2+13,5 cm bulunmustur.
Hastalardan metabolik sendromu olanlarin bel ¢evresi 112,8+8,8 cm, metabolik sendromu
olmayanlarmn ise 101,7+13,6 cm olarak saptanmistir. Metabolik sendrom olanlarin bel
cevresi ortalamasi, metabolik sendromu olmayanlardan anlamli olarak fazladir. Elde
ettigimiz bu bulgu, lilkemizde ve yurt disinda yapilmis olan ¢aligmalarla ortiismektedir (82,
91, 92).

Yapilan caligmalar bel —kalga ¢evresi oraninin metabolik sendromlu hastalarda énemli bir
gosterge oldugunu ortaya koymaktadir. Ayrica bel — kalga cevresi orani, WHO’ nun
metabolik sendrom tani kriterlerinden bir tanesidir (Bkz. Tablo 2.1) (11, 80). Gupta ve
arkadaglarinin, metabolik sendromu olan 71 Hintli kadin hasta iizerinde yaptiklari bir
arastirmada, metabolik sendromu olan kadinlarda bel — kalga orani 0,94+0,10, metabolik
sendromu olmayanlarda ise bel — kalga orani1 0,83+0,08 olarak saptanmistir. Bu ¢alismada
metabolik sendromu olanlarda bel — kalga oraninin, metabolik sendromu olmayanlara gore

anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (93).
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Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, metabolik sendromu olan hastalarin bel — kalca orani
1,00+0,01 olarak saptanmis, metabolik sendromu olmayan hastalarin bel — kal¢a oraninin

0,90+0,10 oldugu gosterilmistir.(91)

Bu arastirma dahilindeki hastalardan, metabolik sendromu olanlarin bel - kalga c¢evresi
orani ortalamast 0,99+0,06, metabolik sendromu olmayanlarin bel - kalga ¢evresi orani
ortalamasi 0,93+0,07 olarak saptanmistir. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin,
cinsiyete gore bel - kal¢a orani incelendiginde, hem kadinlarda hem de erkeklerde
metabolik sendromu olanlarin bel — kalgca orani, metabolik sendromu olmayanlardan
anlamli olarak yiiksek oldugu gosterilmistir (Bkz. Tablo 4.8). Calismada elde ettigimiz
veriler yapilan diger ¢alismalari desteklemektedir (91, 93).

Abdominal obeziteyi belirleyen sinirlar, kisiye gore degisiklik gosterebilir (16). Duyarli
kisilerde, daha az abdominal yag birikimi, metabolik risk faktorlerini hizlandirabilir veya
kotiilestirebilir. Bu nedenle ozellikle bazi toplumlarda; 6rnegin, Asya toplumlarinda,
abdominal obeziteyi belirlemek igin, daha diisiik sinirlar saptanmistir.(18, 19). Bu durum

direkt visseral yag miktarini 6lgmenin 6nemini arttirmaktadir.

Amerika’da, 232 kisi lizerinde yapilan bir calismada, metabolik sendromu olanlarda
visseral yag miktari, metabolik sendromu olmayanlardaki ile karsilagtirilmistir. Metabolik
sendromu olanlarin visseral yag miktar1 166,3 (43,6 — 363,99) cm? metabolik sendromu
olmayanlarin visseral yag miktar1 79,1 (6,6 — 371,5) cm? olarak saptanmistir (113).
Visseral yaglanma miktar1 metabolik sendromu olanlarda anlamli olarak yiiksektir.
Caligmamizda elde ettigimiz bulgular bu veriyi desteklemektedir. Arastirmamizdaki
hastalarin, metabolik sendromu tanisina gore visseral yaglanma orani ortalamalarina
bakildiginda, metabolik sendromu olanlarin visseral yaglanma orani ortalamasi 17,2+6,2
ve metabolik sendromu olmayanlarin visseral yaglanma orani ortalamasi ise 12,7+6,6

olarak saptanmustir.

Ribeiro-Filho ve arkadaslari, visseral yaglanma o6l¢iim yontemlerini inceledikleri bir
caligmalarinda bel ¢evresi ve visseral yaglanma arasinda pozitif korelasyon saptamiglardir
(r=0,55, p<0,001) (104). Ingiltere’de, Thomas ve arkadaslarinin yapmis oldugu, 72
hastanin katildig1 ¢calismada, metabolik sendrom tani kriterlerinden biri olan bel gevresi ile

visseral yaglanma Kkarsilastirilmis ve aralarinda giicli pozitif korelasyon oldugu
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gosterilmistir (r=0,73, p<0,001) (90). Amerika’da, Carr ve arkadaslar tarafindan yapilan
bir baska calismada da bel ¢evresi Ol¢limii ile visseral yaglanma arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (r=0,80) (113). Yine Amerika’da yapilan ve 3001 hastayi
kapsayan bir arastirmada, hem erkeklerde hem de kadinlarda, bel g¢evresi ile visseral
yaglanma arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir (sirasiyla, r=0,73, r=0,78) (114). Bizde
bu arastirmada, yapilan calismalarla benzer sekilde, bel cevresi ile visseral yaglanma
arasinda pozitif korelasyon oldugunu saptadik (r=0,75, p=0,01). Bu ¢alismadaki veriler,
cinsiyete gore incelendiginde ise, bel ¢evresi ve visseral yaglanma arasinda, hem
kadinlarda hem de erkeklerde giiclii pozitif korelasyon saptandi (sirastyla, r=0,89, r=0,88,
her ikisinde de, p=0,01). Metabolik sendrom tanisina gore yapilan degerlendirmede de,
hem metabolik sendromu olanlar da hem de metabolik sendromu olmayan hastalarda
boyun ¢evresi ile visseral yaglanma arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla, r=0,56,

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

Bel ¢evresi 6l¢iimii, metabolik sendrom i¢in dnemli bir risk faktorii olan visseral yaglanma
miktarindaki artigla giiglii pozitif korelasyon gostermektedir ve yontem olarak, kolay
uygulanan, uzmanlik veya deneyim gerektirmeyen ve diisiik maliyetli bir yontemdir. Bu
avantajlar1 nedeniyle klinik uygulamada, abdominal obeziteyi saptamada en ¢ok kullanilan
yontemlerin basinda gelmektedir. Ancak, Asya toplumlarinda oldugu gibi, kisiye veya
toplumlara gore farklilik gosterebilmesi, yag dokunun esnekligi nedeniyle, ayni Kkisi
tarafindan yapilan 6l¢timlerde bile farkli sonuglar elde edilebilmesi ve giysilerin ¢ikarilarak
Olciilmesi gerekliligi nedeniyle kimi zaman kolay uygulanabilir bir yontem olmaktan
uzaklagmaktadir (81, 94, 95). Bu nedenle yapilan bazi ¢alismalarda boyun g¢evresi dl¢iimii,

alternatif yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (8).

Cin’de, tip 2 diyabeti olan 3182 hastanin dahil edildigi bir calismada, metabolik sendromu
olan hastalarin boyun c¢evresi ortalamasinin, metabolik sendromu olmayanlarin boyun
cevresi ortalamasindan anlamli olarak 1,5 cm daha genis oldugu saptanmistir (sirastyla,
36,843,7 cm, 35,3+3,4 cm). Bu calismada ayrica, boyun g¢evresi dl¢iimiiniin, metabolik
sendrom riski agisindan belirleyici sinir, erkeklerde >39 c¢cm ve kadinlarda >35 cm olarak

belirtilmistir (83).

Ulkemizde, Onat ve arkadaslar1 tarafindan 1912 hasta iizerinde yapilan, metabolik sendrom

ve obstriikktif uyku apne sendromu ile boyun g¢evresi Ol¢limii arasindaki iliskiyi
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arastirdiklar1 bir arastirmada, boyun g¢evresi 6l¢iimleri ile metabolik sendrom risk faktorleri
arasindaki korelasyon vurgulanmistir. Erkeklerde 39 cm ve iizeri, kadinlarda 35 cm ve

izeri boyun g¢evresi 6lgiimlerini, metabolik sendrom riski sinir degeri olarak saptamislardir

(84).

Bu arastirmada, metabolik sendromu olan hastalarin boyun cevresi ortalamasi 38,4+4,1
cm, metabolik sendromu olmayanlarinki ise 35,2+3,5 cm oldugu gorilmistiir. Metabolik
sendromu olan hastalarin tamaminin bel ¢evreleri metabolik sendrom i¢in riskli olan sinir
degerin (kadinlarda >88 cm, erkelerde >102 cm) tizerindeyken, bu hastalardan 8’inde (2’si
erkek, 6’s1 kadin) boyun cevresi riskli sinirin altindaydi (kadinlarda >35 cm, erkeklerde
>39 cm). Cinsiyete gore incelendiginde, metabolik sendromu olan hastalarin boyun ¢evresi
ortalamalari, metabolik sendromu olmayan hastalarin boyun ¢evresi ortalamalarindan hem
kadinlarda hem de erkeklerde anlamli olarak yiiksek saptanmugtir (sirasiyla, 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). Diger ¢alismalarda elde

edilen veriler ile bu ¢alismada elde edilen veriler bir birlerini desteklemektedir.

Finlandiya’da abdominal obezite ile boyun g¢evresi arasindaki iliskinin incelendigi bir
aragtirmada, boyun g¢evresi ile bel ¢evresi arasinda, hem kadinlarda hem de erkeklerde
giiclii pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir (sirasiyla r=0,65, r=0,69) (85). Ben-Noun ve
arkadaslar1 tarafindan Israil’de yapilan bir c¢alismada, Fazla kilo ve obezitenin
degerlendirilmesinde basit bir yontem olarak boyun cevresi 6l¢iimii degerlendirilmis, hem
kadinlarda hem de erkeklerde, boyun c¢evresi ile bel g¢evresi arasinda giiclii pozitif
korelasyon saptanmistir (swrastyla r=0,87, r=0,86) (86). Yine Israil’de yapilan ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile boyun c¢evresi arasindaki iliskinin arastirildigi bir
calismada, hem kadinlarda hem de erkeklerde, bel ¢evresi ile boyun cevresi arasinda
pozitif korelasyon ortaya konmustur (sirasiyla r=0,73, r=0,75) (87). Kardiyovaskiiler risk
faktorleri ile boyun cevresi arasindaki iliskinin arastirildigi bir baska ¢alismada da, hem
kadinlarda hem de erkeklerde, bel cevresi ile boyun cevresi arasinda pozitif korelasyon

oldugu gosterilmistir (sirasiyla r=0,79, r=0,75) (88).

Ulkemizde Cikim ve arkadaslari tarafindan yapilan, 1444 fazla kilolu ve obez kadin
tizerinde yapilan bir arastirmada, boyun g¢evresi ile viicut yag orani, viicut yag dagilimi ve
risk gostergeleri arasindaki iliski arastirilmis ve bu ¢alismada boyun ¢evresi ile bel ¢evresi

arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir (r=0,59) (89). Onat ve arkadaslar1 tarafindan

56



yapilan TEKHARF calismasinda da bel c¢evresi ile boyun ¢evresi arasinda pozitif
korelasyon saptanmuistir (r>0,6) (62).

Bu calismada diger c¢alismalardaki sonuglari destekler bigimde, boyun gevresi ile bel
gevresi arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii (r=0,58, p=0,01). Boyun ¢evresi ile bel
cevresi arasindaki iligki cinsiyete gore incelendiginde, hem kadinlarda hem de erkeklerde
boyun ve bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi (sirasiyla, r=0,57, 1=0,65,
her ikisinde de, p=0,01). Boyun ¢evresi ile bel ¢evresi arasindaki iliski metabolik sendrom
tanist olma durumuna gore incelediginde, ¢alismaya dahil edilen hastalardan metabolik
sendromu olanlarda boyun ve bel ¢evresi arasindaki iligkinin azaldigi goriildi (r=0,27,
p>0,05). Ancak metabolik sendromu olmayan hastalarda boyun c¢evresi ile bel gevresi

arasinda anlamli pozitif korelasyonun devam ettigi saptandi (r=0,59, p=0,01)

Yapilan literatiir taramalarinda boyun ¢evresi ile visseral yaglanma arasinda korelasyon

analizi yapan bir ¢aligmaya rastlanmadi.

Bu caligsmadaki hastalarin boyun ¢evresi ile visseral yaglanma oranlar1 arasindaki iligki
incelendiginde, aralarinda giiglii pozitif korelasyon oldugu saptandi (r=0,76, p=0,01).
Boyun ¢evresi ile visseral yaglanma arasinda saptanan pozitif korelasyon, metabolik
sendrom tani kriterlerinden bir tanesi olan bel cevresi ile visseral yaglanma arasindaki

korelasyonla esit derecede giiglii idi (sirasiyla, r=0,76, r=0,75, her ikisinde de, p=0,01).

Boyun cevresi ile visseral yaglanma arasindaki iligki cinsiyetlere gore incelediginde ise,
her iki cinsiyette de, boyun cevresi ile visseral yaglanma oran1 arasinda pozitif korelasyon

oldugu gosterildi (kadinlarda, r=0,52, p=0,01; erkeklerde, r=0,59, p=0,01).

Metabolik sendromu olan hastalarda, boyun cevresi olgiimleri ile visseral yaglanma
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli, giiglii pozitif korelasyon saptandi (r=0,71,
p=0,01). Metabolik sendromu olanlarda, boyun gevresi ile visseral yaglanma arasinda
gosterilen pozitif korelasyon, metabolik sendrom tani kriteri olan bel ¢evresi ile visseral
yaglanma arasindaki korelasyondan giiglii idi (sirasiyla, r=0,71, r=0,56, her ikisinde de,
p=0,01). Hastalardan, metabolik sendromu olmayanlarda da boyun gevresi ve visseral

yaglanma arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugu saptand (r=0,75, p=0,01).
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Klinik tant koyma siirecinde metabolik sendrom tanisimi 5 tani kriterinden 3’iini
karsilayarak alan hastalarin tamaminda bel ¢evresinin taniy1 desteklemesi kanimizca dikkat
cekicidir. Bu nedenle visseral yaglanmanin metabolik sendrom tanisini alanlarda oncelikle
ve agirhikla O6nemli oldugu izlenimi dogmaktadir. Aile hekimligi uygulamasinda
giinlimiizde en az laboratuvar destegi kullanmak gibi bir zorunluluk oldugu dikkate
alindiginda etkili ve kanita dayali uygulamalar baglaminda visseral yaglanma izlemini bel
ya da boyun ¢evresi izlemi ile gerceklestirilebilir. Uygulama kolaylig1 bakimindan boyun
cevresi Ol¢limiiniin tstiinliigii kanimizca agiktir. Bu nedenle bu yontemin birinci basamak
uygulamada benimsenmesi metabolik sendromu olan hastalarin yonetiminde aile

hekimlerinin bagarisini arttiracaktir.
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6. SONUC

1-

2 -

4 -

Bel cevresi ile visseral yaglanma arasinda pozitif korelasyon oldugu yapilan bir ¢ok
calisma tarafindan gosterilmistir. Biz de bu arastirmada, tim hastalarda, her iki
cinsiyette, metabolik sendromu olanlarda ve olmayanlarda, bel g¢evresi ile visseral
yaglanma arasinda pozitif korelasyon saptadik. Calismada elde edilen bu sonuglar,

diger ¢calismalardaki verileri desteklemektedir.

Boyun ¢evresi ile bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir.
Cinsiyete gore degerlendirildiginde de, boyun ile bel ¢evresi arasinda hem
kadinlarda hem de erkeklerde pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir. Metabolik
sendrom tanisina gore degerlendirildiginde ise, boyun ve bel g¢evresi arasinda,
metabolik sendromu olmayanlarda pozitif korelasyon saptanirken, metabolik

sendromu olanlarda anlamli pozitif korelasyona rastlanmamastir.

Calisma sonuclarina gore boyun cevresi ile visseral yaglanma arasinda anlaml
pozitif korelasyon vardir. Cinsiyete gore degerlendirildiginde de, hem kadinlarda
hem de erkeklerde, boyun gevresi ile visseral yaglanma arasinda pozitif korelasyon
oldugu goriilmiistiir. Bu durum, metabolik sendrom tanisina gore incelendiginde
ise, hem metabolik sendromu olanlarda hem de metabolik sendromu olmayanlarda,
boyun cevresi ile visseral yaglanma arasinda pozitif korelasyon saptandi. Elde
edilen bu sonuglar, metabolik sendromu olan hastalarda boyun ¢evresi ile visseral
yaglanma arasinda pozitif iliski oldugu hipotezimizi dogrulamaktadir. Bu sonuclara
gore boyun g¢evresi Ol¢limiiniin visseral yaglanmay: yiiksek bir iligki ile yansittigi

goriilmektedir.

Bu calisma, metabolik sendromda boyun c¢evresi Ol¢limiiniin, NCEP ATP III
kriterlerinden biri olan bel ¢evresi olgtimii gibi degerli ve istatistiksel olarak

anlamli pozitif korelasyon gdsteren bir 6l¢lim oldugunu ortaya koymustur.

Elde edilen verilere gore metabolik sendromu olan hasta grubunda metabolik
sendrom tami kriterleri anlamli olarak yiiksekti. Yine bu grupta boyun cevresi
ortalamalar1 da metabolik sendromu olmayan hasta grubuna gore anlamli olarak
yiiksek saptandi. Metabolik sendromlularda saptanan boyun g¢evresindeki artigin

diger kriterlerle destekleniyor olmasi, ¢alismanin giivenirliligini arttirmaktadir.

59



7. ONERILER

1 - Bu ¢alismanin, boyun ¢evresi ile visseral yaglanma arasindaki iligkiyi degerlendiren
bilgimiz dahilindeki Oncli ¢aligmalardan olmasi nedeniyle, yapilacak yeni

calismalarla elde ettigimiz veriler desteklenmelidir.

2 - Metabolik sendromu olan hasta grubunda boyun ¢evresi ile bel ¢evresi arasindaki
korelasyonun diisilk olmasini, metabolik sendromlu hastalarin tamaminin bel
gevresi riskli siirin tizerindeyken, boyun ¢evresinin 8 hastada riskli sinirin altinda
olmasina bagliyoruz. Yapilacak daha genis katilimli yeni ¢aligmalarla bu durumun

incelenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

3 - Boyun ¢evresinin metabolik sendrom agisindan risk teskil ettigi sinirlarin, cinsiyete
gére saptanmast i¢in genis katilimli ¢alismalar yapilmalidir. Bu calismalar
neticesinde boyun ¢evresi, metabolik sendrom tani ve tedavisinde, bel ¢evresi kadar

onemli olabilir.

4 - Boyun cevresi Ol¢limii, bel cevresi Olclimiinde oldugu gibi, hastanin elbiselerini
¢ikarma zorunlulugu olmamasi nedeniyle buna gore daha basit ve kolay bir
yontemdir. Ozellikle birinci basamak aile hekimligi uygulamasinda laboratuvar
verisi elde etmenin zorluklar1 dikkate alindiginda, birinci basamakta metabolik
sendrom tanis1 koymada, riskli hastalar1 saptamada ve metabolik sendromu olan

hastalarin tedavilerinin izleminde kullanilabilir.
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