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ÖZET

Dr. Berna KAYA

ve Amaç:

geriatrik populasyondaki metabolik sendromlu hastalarda 

Metod: Kesitsel ç metabolik sendromlu 30 hasta (Grup 1) ve 30 

(Grup 2) olarak

görüntüleme yöntemiyle ölçüldü. abolik Sendromlu 

hastalarda predikt

Bulgular: (p>0,05). Grup 1 de yer 

kontrol grubuna göre anla

tespit edildi (p<0,05). Logistik regere

12,36, p<0,001). 

-1,00).

Sonuç:

ni

Anahtar Kelimeler: tabolik Sendrom, Geriyatri
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ABSTRAC

EVALUATION OF THE RELATI ICARDIAL ADIPOSE TISSUE 

THICKNESS AND METABOLIC SYNDROME PARAMETERS IN GERIATRIC 

PATIENTS

Berna KAYA, MD

Specialty Thesis, Deparment of Internal Medicine

Introduction: Epicardiyal adipose tissue thickness has been shown to be increased in 

metabolic syndrome patients, but we have limited knowledge whether epicardiyal adipose 

tissue thickness is increased or not in geriatric patients with metabolic syndrome. In this 

study, we aimed to investigate the relationship between epicardial adipose tissue thickness 

and metabolic syndrome parameters in geriatric patients.

Methods: Thirty geriatric patients with metabolic syndrome and thirty healty controls  

were included in the present study. Epicardial fat tissue thickness was statistically compared 

among groups. Epicardial fat tissue thickness were measured using Color Doppler imaging.

Logistic regression analysis was used to find the predictors of the metabolic syndrom patients, 

and for clinical usefullness the ROC analysis was performed.

Results: Mean age and gender were similar between the groups (p>0,05). Compared 

to control group; epicardial adipose tissue thickness was found to be stastistically higher in 

Group 1 (p<0,05). In logistic regression analysis, epicardial fat tissue thickness was found to 

be a predictor for MetS  (B= 17,35, S.E= 4,93, Wald= 12,36, p<0,001). In Roc analysis, 

epicardiyal adipose tissue measurements above 0,73 cm predicted the MetS with a %96,7 

sensitivity and %86,7 spesifity (area under the curve= 0,969; %95 confidence interval= 0,928-

1,00).

Conclusions: This study showed that epicardial fat tissue thickness is increased, an 

independent predictor, and would be screening test for diagnosis of the geriatric patients with 

MetS.

Keywords: Epicardial adipose tissue thickness, metabolic syndrome, geriatric patients
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1.

Santral obezite, artm sistemik kan bas nc , bozulmu lipid ve glukoz metabolizmas

bile enlerinden olu an riskler kümesine metabolik sendrom (MetS) denilmektedir. MetS

görülme s kl n n artmas n n en önemli nedenleri obezite ve fiziksel inaktivitedir. Obezite;

hipertansiyon (HT), dislipidemi, diyabetes mellitus (DM), koroner arter hastal (KAH),

inme, respiratuar problemler, meme kanseri, prostat kanseri ve kolon kanseri gibi hastal klarla

birliktelikler göstermektedir (1, 2). Framingham kalp çal mas da dahil birkaç çal mada

konjestif kalp yetersizli i (KKY) geli imi bak m ndan fazla kilo ve obezitenin önemli bir

ba ms z risk faktörü oldu u görülm tür (3, 4). MetS’ye sahip bireylerde normal bireylere

göre miyokard infarktüsü (MI) ve inme riski 3 kat, bu hastal klarla ili kili ölüm riski 2 kat ve 

DM insidans 5 kat artm t r.

Bununla beraber k

ve tedavi evresine olan ilgi dikkat 

çekicidir.

koroner arter

metabolik ve kardiyovasküler risk profilinin

eral organlardaki 

sendrom parametreleri ara

(5-6). ik

bilinmektedir. Benzer özelliklere sahip 

Genel ilgi viss dokusunda olmakla

çekmektedir (7-9).

olmak üzere) ile metabolik 

sendrom ve iskemik kal

Literatürde

obez hastalarda olanlarda olup geriatrik 

meta (1-3,5). Bizde bu
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ir 

bir belirteç olup ola
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2. 

2.1. Metabolik Sendrom

2.1.1.

MetS, insülin direnciyle ba layan abdominal obezite, bozulmu glukoz tolerans

(BGT) veya DM, dislipidemi, HT ve koroner kalp hastal (KKH) gibi sistemik bozukluklar n

birbirine eklendi i ölümcül bir endokrinopatidir (10). Bugün MetS olarak tan mlanan 

metabolik bozukluk ilk kez 1920’lerde Kylin taraf ndan HT, hiperglisemi ve gut bile eni 

eklinde tan mlanm t r (11). Yakla k 20 y l sonra Vague taraf ndan üst vücut ya lanmas n

(android ya da erkek tipi obezite) kardiyovasküler hastal k ve diyabette görülen metabolik

bozukluklarla ili kilendirmi tir (12). 1988’de Reaven bu klinik antiteyi sendrom X olarak 

kili oldu unu bildirmi tir (13). Reaven ve Haffner 

generelize insülin direnci bozuklu u dü üncesini ilk ortaya atan yazarlar olmu 14). 

Sendromun ana fizyopatolojik faktörü insülin direnci ve buna ba en hiperinsülinemidir. 

verilmi tir (Tablo 1). simlendirmede insülin 

rezistans sendromu ve metabolik sendrom nsülin rezistans 

sendromu patofizyolojik bir terimi ifade eder. Metabolik send

u

rezistans sendromu yerine daha genel bir terim olan MetS daha çok tercih edilmektedir.

Tablo-1.
Athero-trombojenik sendrom

Metabolik sendrom

Dismetabolik sendrom

Beer-

Metabolik kardiyovasküler sendrom

Ölümcül dörtlü

Plurimetabolik sendrom

Reaven sendromu

Sendrom X

2.1.2.

Dünya Sa

Endokrinologlar Birli i, Avrupa 

Federasyonu, ve Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne i gibi çe itli sa meslek 
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örgütleri lerdir (Tablo 2-7). Bu kriterler metabolik

insülin direnci ile karakterize metabolik kökenli lipit ve non-lipit kardiyovasküler risk 

diyabet, glukoz int

bozulmu hipertansiyon, dislipidemi 

(hipertrigliseridemi ve/veya düsük HDL kolesterol), obezite veya mikroalbuminüriden en az 

15). Obezite kriteri için, beden kitle indeksi 

(BK tir. WHO erlendirmede 

öglisemik klemp tekni Ancak WHO kriterleri klinik uygulama için basit ve 

EGIR 1999’da insülin direncini temel unsur olarak alarak WHO 

kabul etmi tir (16).

indeksi Alternatif olarak kullan ).

Tablo-2. WHO metabolik sendrom kriterleri

ilaveten

En az ilave iki kriter

Tip 2 DM Antihipertansif tedavi veya TA 
140/90 mmHg

Dislipidemi

Trigliserid 150 mg/dl veya
HDL-

40 mg/dl

30 kg/m veya

20 mcg/dk 
veya

30 mg/g

2001’deki NCEP- yer 

verilmemi tir (Tablo 3) (18). ATP III, oral glukoz tolerans testini (OGGT) gerekli görmemesi 

eksik görülen nokta 

ise, insülin direnci Framingham

diyabetik erkeklerin ço unlu

geçerken, metabolik sendromlu erkeklerin ço unlu u ise orta
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%10- ). Metabolik sendromlu unlu unda ise risk daha da 

düsüktür, ancak ya ilerledikçe diyabet ve

Tablo-3. NCEP ATP 3 metabolik sendrom kriterleri

AACE daha çok ATP III ve WHO kriterlerinin kombinasyonu seklinde bir

yorumuna 

sük HDL-K,

n ekeri yüksekli ini ana faktörler olarak

vermemi tir (Tablo 4) (19). EGIR metabolik sendromu sadece diyabetik olmayan grupta 

ve ana kriter olarak diyabet (Tablo 5) 

(20).

Santral obezite, birbiriyle etkile

neden olur ve bu nedenle obezite metabolik bozukluklara neden olan ana unsurudur. Tüm 

meta

). Obezite kriterleri 

olmayaca

Risk faktörü                             

Abdominal obezite(BÇ)

Erkek                                               > 102 cm

Trigliserid düzeyi                            150 mg/dl

HDL düzeyi

Erkek                                               < 40 mg/dl

110 mg/dl

5



Tablo-4. AACE Metabolik Sendrom 

Risk Faktörü

Fazla kilo/obezite

Trigliserid

HDL

OGTT 2. saat

25 kg/m2
150 mg/dl

< 50 mg/dl

> 130/85 mmHg

200 mg/dl

Ailede Tip 2 DM,HT.KAH öyküsü

PCOS

için yüksek riskli etnisite

Tablo 5. EGIR Metabolik Sendrom

Hiperinsülinemi

antihipertansif tedavi

Trigliserid 180 mg/dl ve/veya HDL-K
<40 mg/dl ve/veya dislipidemi tedavisi
BÇ> 94 cm (erkek)

(kapiller) mg/dl 
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Tablo 6.

Santral obeziteye ek olarak 2 kriter

veya

BÇ >94 cm (erkek)

Trigliserid 150 mg/dl

HDL < 40 mg/dl (erkek) < 50 mg/dl 

TEMD metabolik sendromu “insülin direnciyle ba layan abdominal obezite, glukoz 

siyon ve koroner arter

i ölümcül bir endokrinopati” ve 

(Tablo 7) (22).

Tablo 7. TEMD Metabolik Sendrom T

ilaveten

Hipertansiyon

(>130/85 mmHg veya tedavi)

Dislipidemi

Trigliserid > 150 mg/dl

HDL < 40 mg/dl (erkek); < 50 mg/dl 

Obezite

kg/m2 veya

BÇ > 94 cm 
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2.1.3. Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi

Modern ça n getirdi i sedanter ya am ekli ve de i en beslenme al kanl

MetS’nin en önemli komponenti olan obezitenin s kl na ve dolay s yla MetS’de h zl bir

art a neden olmu tur. Yap lan çal malar MetS ile obezite epidemiyolojisi aras nda paralellik 

oldu unu göstermi tir (23). WHO’nun bir çal mas na göre; normal glukoz tolerans na sahip 

bireylerin % 10’nunda, BGT’li bireylerin % 50’sinde ve tip 2 DM’li hastalar n % 

80’ninde MetS görülmektedir (24). Amerika Birle ik Devletleri (ABD)’de 20 ya ve üzeri 

ki ilerde MetS s kl % 27 bulunmu , MS s kl n n kad nlarda daha h zl olmak üzere

artmakta oldu u saptanm t r (25). 2004 y l nda yap lan Türkiye Metabolik Sendrom

Ara t rmas (METSAR) sonuçlar na göre 40-49 ya grubu erkeklerde MetS s kl % 36.7 ve

kad nlarda ise % 51.6’d r ( ekil 1) (26). Ya la birlikte s kl k oran art göstermi ve 60-69

ya grubu erkeklerde % 46.6, kad nlarda ise % 74.6 olarak tespit edilmi tir. Türkiye Eri kin

Kalp Hastal Risk Faktörleri Ara t rmas (TEKHARF) verilerinde 30 ya ve üzeri

eri kinlerde MetS s kl % 32.8 (erkeklerde % 27, kad nlarda % 38.6) bulunmu tur (27). 

MetS, Türk erkeklerinde % 44’lük zirve s kl na 40-49 ya grubunda ula m ve daha sonra 

bir plato kaydetmi tir. Kad nlar m zda ise 30-39 ya grubunda görülen % 24’lük prevalans, 

60-69 ya grubunda % 56’ya ula m t r. Bu çal man n yap ld 1990 y l nda % 24,4 olan 

MetS oran 2000 y l nda % 36,2’ye yükselmi tir (28).
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WHO, nsülin Direnci Çal ma Grubu (EGIR) ve ATP III kriterleri kulan larak farkl

MetS prevalanslar ortaya konmu tur. Bu veriler AusDiab çal mas nda elde edilen veriler ile 

de gösterilmi tir (29). Avusturalya populasyonunda % 15-21 MetS görülmesine ra men, 

sadece % 9.2 populasyon her üç tan mlaman n kriterlerini kar lam t r. Benzer sonuçlar 

DECODE çal mas nda da saptanm t r (30). WHO kriterlerine göre diyabeti olmayan MetS

prevalans erkeklerde % 15.7 ve kad nlarda % 14.2 olarak saptanm t r. ATP III tan mlamas

WHO’ya göre baz kriterlerde (örn. HDL kolesterol ve HT) d k tan de erine sahip 

olmakla birlikte, di er kriterlerde (örn. obezite) yüksek tan de erine sahiptir. Fakat 

populasyonda MS’li ki i oran WHO ve ATP III tan mlamalar na göre yakla k ayn olmakla 

birlikte, her iki kriterle tan mlanan ki i say s AusDiab çal mas ile tamamen uyumlu de ildir. 

San Antonio çal mas na göre kardiyovasküler mortaliteyi tahmin etmede, ATP III 

tan mlamas WHO tan mlamas na göre daha üstündür (31). Ayn populasyonda ATP III 

tan mlamas diyabet tahmininde yine daha üstündür (32). Ancak WHO tan mlamas Finlilerde 

daha üstündür (33). Hasta sa l n geli tirme a s ndan, her iki tan mlaman n klinik sonlan m

tahmin noktas nda yetersiz oldu u ve bu tan mlamalar n geli tirilme ihtiyac oldu unu

göstermektedir. MetS’nin bireysel komponentlerinin prevalanslar n n toplumlar aras nda farkl

olmas gibi MetS prevalans da farkl l k göstermektedir. Genetik yatk nl k, diyet, fiziksel 

aktivite düzeyi, populasyon ya ve cinsiyetteki de i iklikler MetS ve prevalans n

etkilemektedir (34). Epidemiyolojik verilerden elde edilen bilgiler MetS’nin yayg n ve her 

yerde artan bir problem oldu unu göstermektedir.

2.1.4. Metabolik Sendrom Etyopatogenezi

MetS patogenezi ve her bile eninin nedeni tam olarak ayd nlat lamam t r; fakat iki 

olas neden üzerinde durulmu tur: insülin direnci ve anormal ya da l m (santral obezite). 

Di er faktörler; genetik, proinflamatuvar durum, sedanter ya am, hormonal dengesizlik ve 

ya lanma gibi nedenler MetS geli iminden sorumlu tutulmu tur (35). Bireylerin VK ’sine 

yakla k % 30-40 oran nda genetik faktörler katk da bulunurken, % 70 oran na da ya

da l m ndaki farkl l klar etki etmektedir (36). MetS’nin geli iminde adipoz doku 

bozukluklar , insülin direnci ve immünolojik etkenlerin rol ald d nülmektedir. Vücutta 

ya belli bölgelerde birikti i zaman, metabolik olarak zarar verici olabilmektedir (37). Ya

dokusu sadece enerjinin düzenlenmesinde de il, ayn zamanda çe itli peptidler ve sitokinler 

salg layan aktif bir endokrin organ gibi çal maktad r. Ya dokusundan salg lanan ve 
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adipositokinler olarak adland r lan bu aktif moleküller aras nda serbest ya asitleri, sitokinler 

(tümör nekrozis faktör-K), rezistin, adiponektin, leptin ve plazminojen aktivatör inhibitör-1

yer almaktad r. Adipositokinlerin üretiminde özellikle visseral adipoz doku aktiftir (38). Obez 

bireylerde, adipoz dokudan tümör nekrozis faktör-K (TNF-K) ve rezistin sal n m  fazla iken 

adiponektin üretimi d ktür. Ya hücresinden salg lanan TNF-K, insülin reseptörlerinin 

fonksiyonunu bozarak insülin direncine neden olmaktad r. nsülin direncinde önemli yeri olan 

rezistin ise, hücrelerin glukoz al m n ve insülin duyarl l n azaltarak, insülin direnci 

geli imine neden olur (39-40). Ya dokusundan salg lanan adiponektin insülin duyarl l n

artt r r. Adiponektinin bu etkisi, ya lar n oksidasyonunu artt rmas , glukoneogenezin 

inhibisyonu ve ya dokusunda TNF-K sinyalini inhibe etmesi gibi özelliklerine ba l d r (41). 

nsülin duyarl l nda etkili olan pek çok faktör, obez bireylerde insülin duyarl l n n önemli

derecede azalmas na neden olur (42). MetS’yi olu turan hastal klar n (dislipidemi, 

hiperglisemi, HT, obezite) hepsinin temelinde insülin direncinin rolü bulunmaktad r. Bu

hastal klar ve insülin direnci, endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz sürecini h zland rarak 

klinikte KKH, inme ve periferik damar hastal gibi yüksek mortalite ile seyreden tablolara 

neden olmaktad r.

MetS kisiz faktörlerin bir araya geldi i bir durum mu, yoksa ortak bir 

mekanizmaya ba lanabilen bir durum mu oldu ma konusudur (43). MetS için 

risk faktörleri bilinmekle birlikte, etyoloji halen anlas s

faktör olarak dü ünülen insülin direnci ve obezitedir (13). Obezite metabolik sendromun 

etyopatogenezinin merkezinde yer men, tüm obezlerde metabolik komponent 

bozuklu u ve insülin direnci ilerde de insülin direnci 

olabilmektedir (44). Metabolik sendroma gelis s

moleküler ve Hücrelere glukoz transportu, glukoz 

insülin taraf

Obezlerde ve diyabetiklerde s

disfonksiyoneldir (45).
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Tablo-8 M ulunan Faktörler

Fiziksel inaktivite

Diyet

anormallikleri

Mitokandriyal disfonksiyon

Endokanabinoid reseptörler

Nükleer reseptörler

Hormonlar

Poligenisite 

Etnisite

Ya

Tnf –

IL-6 adioponektin

Leptin

PAI-1

Resistin

Anjiyotensinojen 

Hücresel düzeyde insülin, insülin reseptörüne ba lanarak tirozin kinaz yola aktive 

-kinaz yola k

ve lipid 

- insüline 

- a dokusunda 

insülin sinyal iletim yola

glukozun hücreye giris dü ünülmektedir (46).

2.1.4.1. Kas ve Ya  Dokusunda nsülin Direnci

Kas ve ya dokusu hücrelerinde insüline ba

Ya hücresinde GLUT- s Buna kar -4

s, ancak GLUT-4’ü ta

translokasyonunda ve füzyonunda bozukluk olu mu tur (47). nsülinin reseptörüne 

ba aktivasyonuna neden olur. Tip 2 diyabetik hastalarda 

tirozin kinaz aktivitesi %50 nsülin direnci patogenezinde, kas ve ya dokusunda, 

insülinin reseptörüne ba septör fosforilasyonu, tirozin kinaz aktivitesi ve reseptör 

substrat s

defosforilasyonuyla insülin sinyalinizasyonunu engeller. Kas dokusunda fosfotirozin fosfataz 

11



aktivite s fosforilasyonu 

negatif olarak düzenlenir (48-49). Metabolik bozukluk geli mesinde ya dokusu da

önemlidir. nsülin a dokusu 

de il, viseral ya dokusu belirlemektedir (50). Viseral adipositlerde belirgin insülin direnci 

skili lipolizin

asidi (SYA) düzeylerinin yükselmesine neden olur. 

Portal ven yoluyla, visseral dokudan karaci ere sunulan serbest ya

karaci erde glukoz, trigliserid ve VLDL- erdeki insülin direnci, 

hipertrigliseridemi ve dü ük HDL-K ile karakterize dislipidemiye neden olur (51). Bugün için 

ya sorumlu bir organ de ildir. 

). Özellikle viseral ya dokusu, parakrin ve otokrin 

aktiviteleri ola

skili olan insülin direnci, inflamasyon, dislipidemi, 

hiperkoagulobilite ve endotel disfonksiyonuna neden olabilirler. Visseral ya dokusunun 

kendisi veya infiltre eden makrofajlar, TNF- ve interlökin-6 gibi proinflamatuar sitokinler 

). Tablo 9’da ya tir. 

Kronik inflamasyonun insülin direnci patogenezinde önemli rolü oldu una dair bulgular 

s

insülin direnci, insülin düzeyi, beden kitle indeksi, bel çevresi, trigliserid ve HDL-K düzeyleri 

gibi metabolik sendrom komponentleri ile korelasyon sapta ).

Tablo-9 ormonlar

TNF-alfa

IL-6

Leptin

Resistin

Adiponektin

Visfatin

Anjiyotensinojen

Açimilasyon stimulasyon proteinleri

Kolesteril ester protein

Retinol binding protein-4

Östrojenler

-1

Monobutyrin

Lipoprotein lipaz

12



Viseral ya dokusu; insülin direnci, dü ük HDL düzeyleri, yüksek apolipoprotein B, 

retinol binding protein 4 ve trigliserid düzeyleri, küçük LDL-K partikülleri, aortik sertlik, 

koroner kalsifikasyon ve hipertansiyon ile ba ili kilidir. Obezitenin insülin 

direnci, dislipidemi, hipertansiyon ve protrombotik faktör sentezi ile sonuçlanan nonesterifiye 

ya du u

gösterilmi tir. Nonesterifiye ya asitleri, ya dokusu trigliseridlerinden lipolizle türeyen ya

asitleridir ve kas dokusunda ve karaci erde normal insülin sinyalizasyonunu inhibe ederek 

insülin direncine yol açar (51-52).

2.1.4.2. Karaci erde nsülin Direnci

nsülinin karaci ya

dokusunda insülin reseptörü bloke edilen ve karaci erde normal insülin sinyalizasyonu olan 

fare modellerinden elde edilmi tir. Bu fare modellerinde bozulmu g

, ancak diyabet geli memi tir. Klinik diyabet geli imi için hepatik insülin direncinin 

i ortaya konmu tur (53). nsülin, glikoneojenik prekürsörleri, serbest ya

glukoz üretimini inhibe etmektedir. Tip 2 

a ba erde 

insülin etkisi engellendi inde karaci

mektedir. Kronik hiperinsülinemi ise, karaci erde insülin reseptör substrat-2

(IRS-2) ekspresyonunda a

neden olur (53).

2.1.4.3. Beta Hücresinde nsülin Direnci

nsülin direnci, tip 2 diyabette ilk ve ana sorun men, hiperglisemiyi beta-

hücresinin yeterlili i belirler. Beta hücresinde bir anormallik yok ise, insülin direnci sonuçta 

hiperinsülinemi ile as meyecektir. Beta hücre fonksiyonunda 

yetersizlik ba olerans bozuklu hücre insülin reseptör 

bozulma ve tip 2 diyabete 

benzer ekilde insülin sekresyon bozuklu u geli ir. Bunun glukokinaz enzim 

ekspresyonundaki bozukluktan ünülmektedir (53).
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2.1.4.4. nsülin Direnci, Ya   

nsülin, ya dokusunda lipolizi engelleyerek ve lipoproteinlerden dokuya SYA

transferini sa layarak anabolik etki gösterir. Plazmadaki serbest ya asitleri temel olarak, 

hormon sensitif lipaz etkisi ile ya dokudaki 

trigliseridlerden zengin lipoproteinleri lipolizi u nsülin, hem 

antilipolitik etki gösterir, hem de lipoprotein nsülinin lipid 

dokusunda lipolizin engellenmesidir. 

nsülin direncinde dola asidi düzeyleri artar ve periferde ya asidi 

nsülinin serbest ya asitleri üzerindeki

olan obezlerde ve tip 2 diyabetiklerde bozulmu tur. Serbest ya

antilipolitik etkisini engelleyerek lipolize eklinde 

devam eder (54). Serbest ya asidi periferik dokularda, serbest ya asitleri, 

glukoz uptake’i ve ere sunulan 

serbest ya olur. Serbest ya asitleri karaci erde okside edilerek 

glukoneogenez ve trigliserid ). nsülin direnci ile nedeniyle 

artan serbest ya asitleri non-adipoz dokulara

karaci erden serbestlenen VLDL- VLDL-K iki ayr

-K düzeyinin dü mesine ve küçük, yo un LDL-

olus -K içindeki kolesterol esterleri VLDL kolesterole, VLDL-K

içindeki trigliseridler de HDL-K’e ta DL-K, hepatik lipaz 

-K’nin düzeyi dü er (55,56). nsülin direncinde LDL-K düzeyleri 

de i iklik olur. LDL-K içindeki kolesterol esterleri VLDL 

kolesterole, VLDL-K içindeki trigliseridler ise LDL kolesterole ta

hepatik lipaz ile bu un LDL-K partikülleri 

yo un LDL-

kolay 

geçti i için daha aterojeniktir (55,56).

2.1.4.5. Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu, vazokonstriktör ile vazodilatör, büyümeyi uyaran ile 

engelleyen, pro-aterojenik ile anti-aterojenik ve pro-koagulan ile anti-koagulan faktörler 

14



). Endotel disfonksiyonu 

kardiyovasküler olay patofizyolojisinde rol oynar. Endotel; endokrin, parakrin ve otokrin 

dan biridir. Dislipidemi, hipertansiyon, 

diyabet ve sigara gibi risk faktörleri ile olu an oksidatif stres, endotel disfonksiyonuna ve

damarda inflamasyon yol açar. Vazodilatör bir madde olan nitrik oksid (NO) düzeyi dü er, 

oksidatif stres daha da artar (58). nsülin direnci ve hiperinsülinemi, NO ve di er

reaktif 

oksijen radikalleri ve TNF-alfa, IL- meydana gelmesi 

sonucu endotel fonksiyonu bozulur (58).

2.1.4.6. Proinflamatuar ve Protrombotik Durum

Metabolik sendromda proinflamatuvar durumun göstergesi olarak akut faz

malarda CRP düzeyleri ile 

metabolik sendromun di er ki bulunmu ve 

u gösterilmi tir (59). Yüksek PAI-

1 düzeyleri ise protrombotik durum göstergesidir ve dislipidemi, hipertansiyon ve 

hiperinsülinemi ile ili kili oldu u bulunmu tur. PAI-1 kardiyovasküler 

).

2.1.4.7. Di er Durumlar

Metabolik sendrom geli iminde üzerinde durulan di er durumlar; kanabinoid sistem, 

glukokortikoidler, seks hor büyüme hormonudur (61). Kanabinoid reseptörlerden 

CB1’in aktivasyonu is

-hydroxysteroid dehydrogenase (11ß-HSD) eksprese 

ederler. 11ß-HSD inaktif kortizonu aktif kortizole dönü türür ve sonuçta lokal hücresel 

glukokortikoid düzeyi artar. 11ß-HSD özellikle obezlerde ya

ponektin ekspresyonu/sekresyonu ile ili kilidir. Büyüme hormonu yetersizli i

de metabolik se ile ili kili bulunmu tur (61).

15



2.2.

62-66). Embriyogenez

atriyoventriküler

62-63 rdial yüzeyden miyokarda

67 uçlu bir görev spektrumu olup hem protektif

hemde inf 68

2.2.2. Patofizyoloji

k da görev alabilir (69

bahsedilmektedir (70

ecek faktörler de üretebilir (68

or nekroz faktör alfa (TNF- -1

(MCP-1), interlökin-6, nöronal büyüme faktörü (NGF), resistin, visfatin, omentin, leptin,

16



plazminojen aktivatör inhibitör (PAI-1), anjotensinojen, gibi proinflamatuar ve proaterojenik

sitokinler 71-76), adiponektin, adrenomedullin gibi anti-inlamatuar ve

antiaterojenik adipokinler de 77-80

- enin

ederek proinflamatuar adipokinlerin, parakrin ya da vasokrin sekresyonu yoluyla koroner

62 n aterojenik inflamasyon

dokudaki inflamatuar hücreler

plak instabilites 71

onerlere difüzyon yolu ile geçerek koroner arterin

ebilir (63

adrenomedullin gibi anti-inflamatuar ve protektif etkili sitokin 77-

80 -inflamatuar ve antiaterojenik etkileri

mevcuttur. Adrenomedullin potent bir vazodilatatör olup, anjiyojenik etkileri mevcuttur.

bolik strese

kalan bölgedir (62,63) Iacobellis ve ark. (81 mm- 23 mm 

ortalama rda 6,3 82). Visseral 

göstermektedir. Bunun nedeni epikard

sol ventrikül 

17



özetlenebilir; e

olarak 81).

sendromu 

olmayanlara gör 81-90). Bu veriye dayanarak; EYD

kardiyometabolik risk faktörleri ile korelasyon 81).

risk faktörüdür ve 

(86-87).

ateroskleroz ile 

85-88 4,5 mm 

hasta 

grubuyla ilgili yeterli veri yoktur (84 örneklem 

mm ve üzerinde

koroner arter hasta

da 

89).

2.2.2.1.

içinde oksidant- (91,92)

dokusunda

adventisya ve

olabilir. (93,94).

çevreleyen dokularda TNF-

Endotoksin, MCP- -1ß veya okside LDL’nin

(95,96).

18



dokusunun vasküler fonksiyo

(97).

elde

obstrüktif k

(71).

koroner arter by-

adiponektin ve adrenomedullin gibi antiinflamatuar

koruyucu etkiye

2.2.2.2.

EYD ölçümü transtorasik ekokardiyo rezonans 

ekokardiyografi 

(90,98). EYD parasternal uzun v görüntülerde diyastol 

(90,66,83).

dokusu ekosuz veya çok büyükse hiperekoik alan olarak

ventrikülde ölçümünün tercih edilmesinin iki sebebi birincisi, bu noktada epikardiyal 

ardan 

imkan vermesidir (66).

olmas

doku ölçümlerini etkilememektedir. Ekokardiyografinin tüm kardiyak segmentleri 

pencereye 

e EYD ölçümü 

göstermektedir (90,99,100). Yine BT ile EYD ölçümü ayr (101).

ölçümü için yeterli, basit ve ucuz bir görüntüleme metodudur.
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n

kötü metabolik profil i

(102).

(103-104).

, özellikle obez

fif

unun

eral y görülmektedir

genç bireylerden daha az güvenilir bir ölçüt olabilir (105,106) Visseral obesiteyi daha

(107-108).

özellikleri, LDL kolest

seviyelerine sahip

sahiptirler (90). Bel

. Bu 

(83).

bu

etkilerini irdelemek için da

yeni 
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Epikardiyal y

termektedir (91).

kardiyovasküler risk faktörü olarak 

önemli ve yeni bir rol üstlenmektedir. Metabolik sendrom; abdominal obezite, hipertansiyon, 

dislipidemi ve inflamasyon gibi birçok kardiyovasküler risk faktörü 

sahip hastalarda 

(90,100-109). Aterosklerotik intimal lezyonlar koroner arterlerin EYD ile örtülü 

old (110).

EYD koroner arter

pektorisli hastalarda da hastalara göre 

(89).

(111).

(89).
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. D Hastalar 

Bu kesitsel olarak planlanan ç 2011- Eylül 2013

Harr h

belirtilen özelliklere uygun olarak 

sahip olmayan 60 geriatrik hast 0) MetS olan hastalardan ve 

Grup 2 (n=3 k özellikleri benzer MetS olmayan hastalardan 

Mets zu kriterlerinin klinik parametreler esas al

konuldu (83,90,109-110). Buna göre; fizik muayene

.

kronik inflamatuar

olanlar; e

antiinflamatuar, immunsupresif tedavi olanlar; yetersiz ekokardiyografi görüntüsüne sahip 

ne bölümünden 

elde edildi (kg/m²

Halen aktif sigara içiyor olanlar sigara içimi pozitif olarak kabul edildi. Antihiperlipidemik 

ipidemi o

Diyabet Cemiyeti 89
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3.2.

1500 r/dak devir

-80°C’de 

3.3. Biyokimyasal parametrelerin ölçümü

Glukoz, Na (sodyum), K (potasyum), Üre, Kreatinin, AST, ALT, Trigliserit (TG), total 

kolesterol (TK), HDL-Kolesterol (HDL-K), LDL-Kolesterol (LDL, CRP, ST3, ST4, PTH gibi 

ticari ölçüm kit

3.4. E ölçümü

Transtorasik ekokardiyografi görüntüleri, parasternal ve apikal pencerelerden 2,5-3,5

MHz transdüser ile GE Vivid S5

doku

görüntülerinden 2-D ve M-

3.5

20.0 (Illniosis, Chigago, USA)

tek örneklem Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelendi. veriler ortalama ± standart sapma;

norma

Cinsiyet, HT, KAH, sigara içimi, diyabetes mellitus gibi 

kategorik veriler Ki-kare testi .

için Independent Sample-T test, non- Mann-Whitney U 
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testi . Pa için Pearson ve Spearman korelasyon

.

belirlenmesi için Binary Logistic Regresyon analizi ve 

hastalarda sensivite ve spesifitesini göstermek için Roc Curve analizi . inin 

0,
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4. BULGULAR

Hastalara ait genel klinik, antropometrik, -10 de

(p>0,05). kontrol 

-2).

kreatinin, Tg ve

bel çevresi ile

( 0,550, p=0,002; r=0,478) ( 3-5) (Tablo 11).

Logistik regre

B= 17,35, S.E= 4,93, Wald= 12,36, p<0,001).

-1,00) -6).
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Tablo-10. genel demografik, klinik verileri ve

Grup 1

(n=30)

Grup 2

(n=30)

72,37±6,47 72,43±4,84 0,176

Cinsiyet (K/E) 20/10 22/8 0,617

Bel çevresi(cm) 103,16±0,63 95,36±0,05 0,607

Kalça çevresi(cm) 107,10±0,57 103,50±0,56 0,250

(kg/m2) 29,88±2,84 28,31±3,85 0,138

35,49±6,28 34,95±7,23 0,708

28,44±10,7 27,47±11,42 0,271

13,66±2,9 11,60±3,51 0,579

Sistolik tansiyon (mmHg) 148,30±18,1 125,50±19,1 0,397

Diyastolik tansiyon 
(mmHg)

79,16±12,1 75,76±13,1 0,478

Glukoz  (mg/dL) 151,9±14,22 92,8±17,64 0,821

Kreatinin (mg/dL) 0,84±0,16 0,71±0,17 0,367

Üre (mg/dL) 37,21±8,41 35,60±8,66 0,567

ALT (U/L) 19,82±7,42 19,90±7,63 0,345

AST (U/L) 20,83±6,22 21,90±7,55 0,206

LDL (mg/dL) 108,46±30,7 131,26±40,4 0,271

HDL (md/dL) 46,06±10,9 49,05±13,51 0,574

T. kolesterol(mg/dL) 187,13±41,02 212,94± 0,282

TG (mg/dL) 159,70±90,4 139,31±80,52 0,765

TSH (mIU/L 1,57±1,07 1,83±1,16 0,498

PTH (pg/mL) 53,48±48,1 62,66±19,2 0,004

Sedimentasyon (mm/saat) 18,86±6,80 11,86±4,04 0,395

CRP (mg/dL) 0,69±0,57 0,34±0,06 0,150

Hemoglobin (g/dL) 13,46±1,49 13,29±2,01 0,320

Wbc 8,90±1,79 7,22±1,23 0,234

Kortizol  11,54±1,20 10,02±1,24 0,127

Sigara 1,50±0,02 1,86±0,37 0,002

HbA1c 7,42±1,13 5,52±1,18 0,208

HOMA 5,00±48,1 1,28±0,2 0,213

HOMA: Homeostasis model assessment, Tg: Trigliserid, :Vücut kitle indeksi, CRP: C-Reaktif protein
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           Tablo 11 EYD

r P

0,178 0,376

Bel çevresi (cm) 0,364 0,048

Kalça çevresi (cm) 0,028 0,884

VKI (kg/m2) 0,162 0,392

(%) 0,052 0,786

(%) 0,017 0,930

0,256 0,171

Diyastolik 

(mmHg)

0,024 0,901

OAD 0,058 0,760

Sigara 0,308 0,098

Gukoz (mg/dL) 0,275 0,142

Üre (mg/dL) 0,488 0,006

Kreatinin (mg/dL) 0,550 0,002

Alt (U/L) 0,139 0,463

Ast (U/L) 0,141 0,457

HbA1c (mg/dL) 0,478 0,008

LDL (mg/dL) 0,480 0,007

HDL (mg/dL) 0,096 0,614

T. Kolesterol (mg/dL) 0,307 0,099

TG (mg/dL) 0,412 0,024

Hb (g/dL) 0,129 0,496

Wbc  (mg/dL) 0,164 0,386

TSH (mIU/L) 0,017 0,931

HOMA 0,127 0,503

OAD: Oral anti diyabetik :Vücut kitle indeksi; TG:Trigliserid; HOMA: Homeostasis model assessment
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-2.

-3. ve Tg

korelasyon analizi
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4: doku ve Bel çevresi

korelasyon analizi

5:

korelasyon analizi
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-6

30



5. VE SONUÇ

ilk : (i) 

metabolik sendromlu has , (ii) 

geriatrik tespit etmede yüksek derecede etkin bir 

yöntemdir.

ve

unun anatomik ve klinik olarak kalp morfoloji ve 

E dokusu, kardiyak 

olarak aktif bi i

getirebilir (62). tif 

u ve bu 

). Lima b

nu savun

(71). 

bul ). tedavisi alan hasta 

populasyonu

(113).
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etS’

ada EYD ve CIMT 

nin 

(114). EYD

beraber bel çevresi, kreatinin düzeyi, Tg düzeyi, HbA1c düzey bir 

korelasyon gözlemledik.

E

Si

(115). Bizim 

LDL ve HbA1c 

EYD

Günümüzde kardiyovasküler bir risk faktörü olarak kabul edilen ‘Metabolik 

. Günümüzde,

(90,116-117). -

la ikardiyal 

(83,90).

ur (62). Bu nedenle; 
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a Pierdomenico SD ve 

et

(118). Yine 

etS tahmini iyi bir spesivite ve sensiviteye sahip olup yeni 

(119). a Epikardiyal 

ku metabolik sendrom 7,3 mm 

sendromlu 

ran
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