
 

 

T.C. 

ULUDAĞ ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

ĠÇ HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

 

OBEZ HASTALARDA VÜCUT KĠTLE ĠNDEKSLERĠNE GÖRE 

FRAMĠNGHAM RĠSK SKORLARININ VE SKORU ETKĠLEYEN 

FAKTÖRLERĠN KARġILAġTIRILMASI 

 

 

 

 

Dr.CoĢkun ATEġ 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

 

BURSA-2016 



 

 

 

 

T.C. 

ULUDAĞ ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

ĠÇ HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

OBEZ HASTALARDA VÜCUT KĠTLE ĠNDEKSLERĠNE GÖRE 

FRAMĠNGHAM RĠSK SKORLARININ VE SKORU ETKĠLEYEN 

FAKTÖRLERĠN KARġILAġTIRILMASI 

 

 

 

Dr.CoĢkun ATEġ 

 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

DanıĢman: Prof.Dr. Canan ÖZYARDIMCI ERSOY 

 

 

 

BURSA-2016



 

i 
 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 

 

Özet                                    ii  

Summary iv 

Giriş ve Amaç                                   1 

Gereç ve Yöntem                   18 

Bulgular                                                              22 

Tartışma ve Sonuç                                       26 

Kaynaklar   34 

Teşekkürler                                                     38 

Özgeçmiş                                                                                        39 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

ii 
 

ÖZET 

 

 

 Obezitenin kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı birçok 

çalışmada ortaya konmuştur. Biz bu çalışmamızda obezitenin belirleyicisi 

olan Vücut Kitle İndeksi‟nin (VKİ) kardiyovasküler hastalık riski göstergesi 

olan Framingham risk skorlaması ile ilişkisini ve farklı obezite derecesine 

sahip kişilerde Framingham risk skorlamasını ve bunu etkileyen faktörleri 

değerlendirmeyi amaçladık. 

 Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı Polikliniği‟ne Ocak 

2010-Ocak 2015 arasında obezite nedeniyle başvuran 55 kadın hastanın 

dosya verisi çalışmaya dahil edildi. VKİ 40-50 kg/m2 olanlar bir grubu 

(grup 1, n:25) VKİ >50 olanlar (grup 2, n:30) diğer grubu oluşturdu. Her 2 

grup kardiyak risk skoru, bunu oluşturan faktörler ve metabolik sendrom 

kriterleri yönünden karşılaştırıldı. 

 Total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, açlık kan şekeri 

değerleri yönünden iki grup arasında farklılık saptanmadı. Ortalama 

Sistolik Kan Basıncı (SKB) 1. grupta 2. gruba göre anlamlı düşüktü  

(p<0.05). Ortalama Diyastolik Kan Basıncı (DKB) değerlerinde, iki grup 

arasında istatiksel bir fark saptanmadı. Her 2 grup Framingham risk skoru 

yönünden karşılaştırıldığında 1. grupta skor 2. gruba göre anlamlı düşük 

bulundu (p<0.05). Framingham risk skoru ile ilişkili parametrelerin 

korelasyon analizi yapıldığında Framingham risk skoru ile yaş (p<0.001), 

sigara içiciliği (p<0.001), total kolesterol (p<0.001), SKB (p<0.01) 

arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı, HDL kolesterol ile 

korelasyon saptanmadı (p>0.05). Framingham risk skoru ile metabolik 

sendrom komponentlerinin sayısı arasında pozitif korelasyon mevcuttu 

(p<0.05). 

 Sonuç olarak çalışmamızda VKİ artışının kardiyak hastalık riskini 

arttırdığını, metabolik sendromun artmış kardiyak riske katkı sağladığını 
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gösterdik. Kilo vermek obezite ve metabolik sendroma sekonder oluşan 

kardiyak olay riskini azaltabilir, kişinin yaşam kalite ve süresini arttırabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Obezite, vücut kitle indeksi (VKİ), Framingham risk skoru 
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SUMMARY 

 

 

Comparison of the Framingham Risk Scores and the Factors Affecting 

the Score According to Body Mass Ġndices in Obese Patients 

 

 

Several studies have revealed that obesity increases the risk of 

cardiovascular disease.  We, in this study, aimed to evaluate the association 

of Body Mass Index (BMI), which is the determinant of obesity, with 

Framingham risk scoring, which is the indicator of cardiovascular disease risk 

and Framingham risk scoring in persons having different obesity levels and 

the factors affecting it. 

File data of 55 females admitted to polyclinic of the Department of 

Endocrinology and Metabolic Diseases, Department of Internal Diseases, 

Faculty of Medicine, Uludağ University due to obese between January 2010-

January 2015 were included in the study. One group was composed of BMI 

40-50 kg/m2 (group 1, n: 25) while the other group was composed of BMI >50 

(group 2, n: 30). Both groups were compared in terms of cardiac risk score, 

the factors forming it and metabolic syndrome criteria. 

There was not any difference between the two groups in terms of 

total cholesterol, HDL cholesterol, triglyceride, fasting blood glucose values. 

Average systolic blood pressure (SBP) was significantly lower in the 1st 

group than the 2nd group (p<0.05). There was not any statistical difference 

between the group in average diastolic blood pressure (DBP) values. When 

both groups were compared in terms of Framingham risk score, score was 

lower in the 1st group than the 2nd group (p<0.05). When correlation 

analysis of the parameters related to the Framingham risk factor, there was a 

positive correlation between Framingham risk score and age (p<0.001), 

smoking (p<0.001), total cholesterol (p<0.001), SBP (p<0.01), there was not 

any correlation with HDL cholesterol (p>0.05). There was a positive 
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correlation between Framingham risk score and the number of metabolic 

syndrome components (p<0.05). 

In conclusion, we showed that BMI increase increased the cardiac 

disease risk and metabolic syndrome contributed to the increased cardiac 

risk. Losing weight may decrease the risk of cardiac event occurring 

secondary to obesity and metabolic syndrome, and may increase the life 

quality and lifetime of a person. 

 

Key words: Obesity, body mass index (BMI), Framingham risk score 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

Obezite, dünyada ve ülkemizde sıklığı giderek artan bir sağlık sorunu 

ve küresel bir problemdir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 1995 

yılından 2000 yılına gelindiğinde dünyada obezite prevalansının %50 artarak 

300 milyona ulaştığı görülmüştür. Halen DSÖ verilerine göre dünyada 400 

milyonun üzerinde obez ve yaklaşık 1,6 milyardan fazla kilolu birey 

bulunmakta ve 2015 yılına gelindiğinde 700 milyon obez ve 2,3 milyar fazla 

kilolu birey ile karşılaşılacağı düşünülmektedir (1). 

Ülkemizde 26500 erişkinin katılımı ile yapılan ve 2013 yılında 

yayınlanan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar Prevalans (TURDEP-II ) çalışmasında, kadınlarda obezite sıklığı 

%44, erkeklerde %27 ve genel toplumda ise %35 olduğu tespit edilmiştir. Bu 

veriler 1997 yılında yapılan TURDEP-I çalışmasının sonuçları ile 

karşılaştırıldığında kadınlarda obezitenin %34, erkeklerde ise %107 oranında 

artmış olduğu görülmektedir (2). 

Obezitenin kardiyovasküler morbidite ve buna bağlı mortalite artışına 

neden olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. Vücut kitle indeksi (VKİ) <21 

kg/m2 olanlara göre düzeltilmiş konjestif kalp hastalığı riski VKİ 21-22,9 kg/m2 

olanlarda 1,2 kat, 23-24,9 kg/m2 olanlarda 1,5 kat, 25-28,9 kg/m2 olanlarda 

2,1 kat ve ≥29 kg/m2 olanlarda 3,6 kat artış göstermiştir. INTERHEART 

çalışmasında ilk kez myokard infarktüsü (MI) geçirme riskinin %20‟sinin 

obeziteye bağlı olduğu ortaya konulmuştur (2). 

Framingham risk skorlaması dünyada ve ülkemizde kişinin 

kardiyovasküler hastalık riskini belirlemeye yönelik yaygın olarak kullanılan 

bir yöntemdir. Bu skorlamada kullanılan standart faktörler cinsiyet, yaş, total 

kolesterol ve yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol düzeyleri, sistolik 

kan basıncı, antihipertansif ilaç ve sigara kullanımıdır (3). 

Obezitenin kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı çok sayıda 

çalışma ile ortaya konmuşsa da VKİ‟nin kardiyovasküler risk skorlama 

sistemlerinde henüz yer almadığı görülmektedir. Biz bu çalışmamızda 
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obezitenin belirleyicisi olan VKİ‟nin kardiyovasküler hastalık riski göstergesi 

olan Framingham risk skorlaması ile ilişkisini ve farklı obezite derecesine 

sahip kişilerde Framingham risk skorlamasını ve bunu etkileyen faktörleri 

değerlendirmeyi ve karşılaştırmayı amaçladık. 

Obezite Tanımı 

Obezite; yaşam kalitesini bozan, birçok hastalığa neden olan, kalıtsal 

ve toplumsal öneme sahip bir hastalık olarak tanımlanmaktadır (4). Yağ 

dokusunun vücut kitlesine oranı kadınlarda %35‟i, erkeklerde %25‟i geçmesi 

durumunda obeziteden bahsedilir (5). 

Obezite Tipleri 

Obezitenin yağ dokusunun dağılımına göre 2 tipi mevcuttur; 

gluteofemoral ve abdominal obezite. Her iki cinste de yağların karın 

çevresinde toplanmasıyla oluşan abdominal obeziteye android tip (erkek tipi) 

ya da santral obezite denir. Santral obezitede yağ birikimi sadece karın 

çevresinde olmayıp iç organlar ve organlar arasında da birikim olur. Özellikle 

vücudun üst yarısında yağ birikimiyle oluşan santral obeziteye elma tipi 

obezite de denir. Yağ dağılımının uyluk ve kalçada fazla olduğu obeziteye 

jinekoid tip (kadın tipi) obezite denir. Jinekoid tip obezite özelikle östrojen 

hormonunun etkisiyle meydana gelir. Jinekoid ve android tip obezite bel 

çevresi ölçümünün kalça çevresine oranıyla hesaplanır. Eğer bu oran 

kadında 0.9‟dan, erkekte 1‟den küçükse jinekoid tip, kadında 0,9‟dan, erkekte 

1‟den büyükse android tip obeziteden bahsedilir (6). 

Obezitenin Sınıflandırılması 

VKİ, vücut yağ oranıyla yakın bir ilişki içindedir. VKİ bize vücut yapısı 

ve yalın vücut kitlesi gibi potansiyel faktörler hakkında fikir vermemektedir (7, 

8). VKİ kişinin kilogram olarak vücut ağırlığının, boy uzunluğunun metre 

cinsinden karesine (VKİ= kg/m2) bölünmesiyle hesaplanır (9). 
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Tablo-1: Vücut kitle indeksine göre düşük kilo, normal kilo ve 

obezitenin sınıflandırılması (10)  

Sınıflama  VKĠ (kg/m2) 

Düşük kilolu < 18,5 

Normal kilolu 18.5 – 24,9 

Aşırı kilolu ≥ 25 

       Pre- obez 25.0 – 29,9 

       1. derece obez 30.0 – 34,9 

       2. derece obez 35 – 39,9 

       3. derece obez ≥ 40 

VKİ: Vücut kitle indeksi 

 

Epidemiyoloji 

Obezitenin sıklığı hem ülkemizde hem dünyada giderek artmaktadır. 

Türkiye‟de 1999 yılında İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi, Deneysel Tıp 

Araştırma Merkezi (DETAM), Sağlık Bakanlığı ve Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği‟nin ortaklaşa gerçekleştirdiği 24,788 kişinin tarandığı 

TURDEP çalışmasında obezite prevelansı erkeklerde %13, kadınlarda %30, 

Türkiye genelinde ise %22,3 oranında bulunmuştur (11). 

Yaş dağılımına göre obezitenin 30‟lu yaşlardan sonra arttığı 45-65 

yaş arasında en fazla olduğu görülmüştür. Obezite prevelansı kırsal alanda 

%19,6 kentsel alanda %23,8 olarak tespit edilmiştir. Ülkemizde bölgelere 

göre bakıldığında obezitenin en az doğu bölgelerinde olduğu tespit edilmiştir. 

Santral obezite sıklığı ülkemizde kadınlarda %49, erkeklerde %17, genelde 

ise %35 olarak bulunmuştur (11). TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra 

yapılan TURDEP-II çalışmasında obezite sıklığı kadınlarda %44, erkeklerde 

%27, Türkiye genelinde % 35 olarak saptanmıştır (2). 

Türkiye Obezite ve Hipertansiyon Araştırması‟nda (TOHTA) 25000 

kişi taranmış obezite oranı erkeklerde %21,5, kadınlarda %36 genel 

popülasyonda ise %25 olarak bulunmuştur (12). 

Obezite Araştırma Derneği ve Türk Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve 

Risk Faktörleri (TEKHARF) yaptığı çalışmada 1997-1998 yıllarında 
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Türkiye‟de VKİ >25 olanların oranı erkeklerde %18-20, kadınlarda %27-34 

olduğu tespit edilmiştir. VKİ >30 kg/m2 olan obez kişilerin oranı ise erkeklerde 

%24, kadınlarda %32 bulunmuştur (13). 

DSÖ tarafından Avrupa, Afrika ve Asya‟da yapılan Multinational 

Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular Disease (MONICA) 

çalışmasında obezite prevelansında son 10 yılda %10-30 oranında artış 

saptanmıştır (14). 

Amerika Birleşik Devletleri‟nde yapılan National Health and Nutrition 

Examination Survey - III (NHANES) çalışması daha önce yapılan NHANES- I 

ve NHANES- II çalışmasıyla karşılaştırıldığında obezite prevelansının arttığı 

ve %16,5‟dan %25‟e çıktığı bulunmuştur. İkibin yirmibeş yılına gelindiğinde 

obezite prevelansının %50 olacağı düşünülmektedir (15). 

Obezitenin Nedenleri 

Obezite çevresel ve genetik faktörlerin etkileşiminden kaynaklanan 

kompleks bir hastalıktır. Bilindiği üzere obez bir kişinin aldığı kalori 

tükettiğinden fazladır. Özellikle Amerika Birleşik Devletleri‟nde obezite 

sıklığındaki artışta iki temel çevresel faktör saptanmıştır. Bunlar fiziksel 

aktivite azlığı ve diyetteki değişimlerdir (16). 

Obezite gelişiminde fiziksel aktivite azlığı önemli bir yer tutmaktadır. 

Ayrıca obezitenin kendisi de kişide fiziksel aktivite azlığına neden olmaktadır 

(17). Obezitenin önemli nedenlerinden biri de günümüzde beslenme 

alışkanlıklarındaki değişikliktir. Ayaküstü hızlıca yenen karbonhidrattan 

zengin, bitkisel liflerden fakir, aşırı yağlı beslenme obezitenin artmasına 

neden olmaktadır (2). 

Genetik ve hormonal faktörler obezitenin gelişmesinde önemli bir role 

sahiptir. Genetik faktörlerin etiyolojide %25-40‟lık bir paya sahip olduğu 

düşünülmektedir (18). Obez kişilerin 2/3‟ünün anne veya babasının biri veya 

ikisi de obezdir (19). Özellikle β3-AR, lipoprotein lipaz, apolipoprotein D, 

apolipoprotein B, LDL reseptör, dopamin reseptör D2, insulin gen, tümör 

nekrozis faktör,  açil taşıyıcı protein-1,  adenozin deaminaz gen, Ob gen gibi 

genlerin obeziteyle ilişkili ve birliktelik gösterdiği bulunmuştur (20). Genlerin 

yanı sıra iştahı azaltan veya arttıran birtakım sitokinler saptanmıştır (21). 
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İştahı arttıran moleküllerden başlıcaları ghrelin, nöropeptid Y, adiponektin ve 

melanosit konsantre edici hormondur. 

1. Ghrelin 

Ghrelinin yarılanma ömrü 15-20 dakikadır (22). Ghrelinin iştahı 

arttırdığı gösterilmiştir. İnsanlarda açlıkta kandaki seviyesinde artış, toklukta 

ise kandaki seviyesinde düşüş görülür (23). Vücutta mide fundusunda ayrıca 

hipofiz, tükrük bezi, tiroid bezi, böbrekler, ince barsak, kalp, pankreasın alfa, 

beta ve epsilon hücreleri, akciğer, plasenta, santral sinir sistemi, gonadlar, 

hipotalamus, immün sistem, memede sentezlenmektedir (21). 

2. Nöropeptid Y  

Bu molekül beyinde ve periferal sinir sisteminde bulunmaktadır. Açlık 

ve egzersiz gibi durumlarda nöropeptid-y yolağının uyarılmasıyla iştah artar, 

katabolizma baskılanır ve enerji depolanması artar (21). 

3. Adinopektin 

Adinopektin salınımı obezitede ve tip 2 diyabette azalır. Yapılan 

çalışmalarda adinopektinin insülin direncini azaltabileceği bulunmuştur (21). 

4. Melanosit Konsantre Edici Hormon 

Vücutta artışı iştahı arttırır. Açlıkta arttığı gösterilmiştir (21). 

İştahı azaltan moleküllerden başlıcaları leptin ve melanosit uyarıcı 

hormondur. 

1. Leptin 

Leptin yağ dokusu tarafından kana verilir. Kandaki miktarı vücuttaki 

yağ dokusuyla doğru orantılıdır. Leptin reseptörlerindeki direnç veya 

üretiminde azalma obeziteye neden olmaktadır (24). 

2. Melanosit Uyarıcı Hormon 

Melanosit uyarıcı hormonun melanokortin reseptörünü uyararak 

iştahı baskıladığı bilinmektedir (21). 

Obezite nedenleri arasında endokrin hastalıklara bağlı hormonal 

bozukluklar çok sık görülmese de tedavi edilebilmeleri ve bu bozuklukların 

tedavisi sonrası obezitenin ortadan kalkması nedeniyle önemlidir. Yapılan 

hayvan deneylerinde hipotalamusun ventromedial bölgesindeki patolojilerin 

obeziteye neden olduğu gösterilmiştir. Hipotiroidi metabolik aktivitenin 
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azalmasına ve obeziteye yol açmaktadır. Cushing sendromu özelikle santral 

tip obeziye neden olmaktadır. Hiperinsülinizm yağ dokusundaki etkisiyle iştah 

artışına ve obeziteye yol açmaktadır (25). 

Ağır emosyonel stresler ve anksiyeteye bağlı aşırı yeme obeziteye 

yol açan önemli psikolojik etmenlerdendir. 

 

Tablo 2: Obezitenin komplikasyonları (26) 

1-Endokrin Sistem 

Adrenokortikal aktivite 

artışı 

Seks steroidleri bağlayan 

globülin artışı 

Meme kanseri 

Polikistik over sendromu 

 

2-Metabolik 

İnsülin rezistansı 

Tip 2 diabetes 

mellitus 

Dislipidemi 

Hiperürisemi-gut 

 

3-Sindirim Sistemi 

Hiatal herni 

Safra taşları 

Kolorektal kanser 

Hepatosteatoz ve siroz 

 

4-Üriner Sistem 

Stres inkontinansı 

Prostat kanseri 

Endometriyum kanseri 

5-Kalp-Damar 

Sistemi 

Koroner arter 

hastalığı 

Hipertansiyon 

Serebrovasküler 

hastalık 

Venöz tromboz 

 

6-Solunum Sistemi 

Hipoventilasyon 

sendromu 

Solunum zorluğu 

Uykuya bağlı 

hipoventilasyon 

Uyku apnesi 

 

7-Cilt 

Lenfödem 

Akantosis nigrikans 

Terlemeye bağlı cilt 

lezyonları 

 

8-Böbrekler 

Proteinüri 

 

Kas-Ġskelet-Sinir 

Sistemi 

Gonartroz 

Osteoartrit 

Sinir sıkışması 
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Obezitenin komplikasyonları 

VKİ‟nin özellikle >35 kg/m2 olması yüksek mortaliteyle ilşkilidir (27). 

Obezite solunum sistemi, kalp damar sistemi, hormonal sistem, sindirim 

sistemi, üriner sistem, sinir sistemi ve deri ile ilişkili birçok hastalığa yol 

açmaktadır. Özellikle koroner arter hastalığı, serebrovasküler olay, akut kalp 

krizi, karaciğer yağlanması ve siroz, dislipidemi, insülin rezistansı, tip 2 

diabetes mellitus (DM), meme, prostat, endometrium kanseri ve psikolojik 

problemlere neden olmaktadır (28,29). 

Erişkinde VKİ 21 kg/m2‟yi geçince kanda lipid düzeyinlerinde artış 

meydana gelir. Bu da koroner arter hastalığı riskini 3,6 kat arttırır (30). 

Framingham kalp çalışması da dahil olmak üzere yapılan bütün çalışmalarda 

obezitenin koroner arter hastalığı (KAH) için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (31). Asia-Pacific Cohort Collaboration çalışmasında VKİ‟inde 

bir birimlik artışın inmelerde %8, iskemik kalp hastalığında %9‟luk bir artış 

yarattığı gözlenmiştir (30). Kilodaki her 5-8 kiloluk artış MI ve koroner arter 

hastalığına bağlı ölüm riskini %25 oranında arttırmaktadır (32,33). 

Hipertansiyon (HT) riski obezlerde normal kilolu kişilere göre 3 kat, 

morbid obezlere göre 6 kat fazladır. Yapılan çalışmalarda hipertansiyon 

hastalığı bulunan bireylerin %85‟ten fazlasının aşırı kilolu ve obez olduğu 

bilinmektedir (30). Koroner kalp hastalığı riski obez erişkinlerde zayıflara göre 

2 kat, hormonlarla ilgili kanserler, özefagus, mide ve kolon kanserleri 16 kat 

fazladır. Diabetes mellitus oluşumunda kilo %90 etkilidir. Bel çevresi 92 cm 

olanlarda 67 cm olanlara göre obeziteye 5 kat fazla rastlanmaktadır (29). 

Obezite insülin direnci ve metabolik sendroma da neden olmaktadır (34). 

Kadınlarda 40,5 cm ve üzeri, erkeklerde 43 cm ve üzeri boyun 

çevresi nefes alıp verme dengesini bozmakta ve kişide uyku apnesine yol 

açmaktadır. Obezite obstrüktif apne sıklığını arttırmaktadır. Obstrüktif uyku 

apnesi ise sağ kalp yetmezliği, pulmoner hipertansiyon, ritm bozukluğu ve 

inmeye sebep olabilmektedir. Ayrıca obezite kandaki östrojen seviyesini 

etkileyerek kadınlarda amenoreye neden olabilmektedir. Günümüzde 

obezitenin primer infertilitenin %6‟sından sorumlu olduğu düşünülmektedir 

(30). 
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Kilo alımı ile birlikte pankreas beta hücre fonksiyon değişiklikleri ve 

glukoz metabolizmasındaki bozukluklar ortaya çıkar. Bunun sonucu meydana 

gelen insülin direncine bağlı olarak diabetes mellitus gelişmektedir. Özellikle 

2. derece obezitesi bulunan kişilerde diyabet gelişim riski 40 kat artış 

göstermektedir (35). 

Obezite alkolik olmayan karaciğer yağlanmasının artışına sebep 

olmaktadır. Karaciğer yağlanmasına bağlı bu artışın sonucunda karaciğerde 

siroz ve hepatosellüler karsinom gelişebilmektedir (30). 

 

METABOLĠK SENDROM 

 

Tanım 

Metabolik sendrom (MS), insülin direnciyle başlayan abdominal 

obezite, glukoz intoleransı veya DM, dislipidemi, HT ve KAH gibi sistemik 

bozuklukları barındıran bir hastalıktır. Metabolik sendromun tanımlanmasında 

insülin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, ölümcül dörtlü 

ve uygarlık sendromu gibi farklı terimler de kullanılmaktadır (36). 

Tanı Kriterleri  

İlk tanı kriteri 1998 yılında DSÖ tarafından yapılmıştır. Burada glukoz 

intoleransı, DM, bozulmuş açlık glukozu veya insülin direnci ile birlikte 

dislipidemi, HT, obezite veya mikroalbuminüriden en az ikisinin bulunmasını 

MS olarak tanımlamıştır (37). 
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Tablo-3: DSÖ Metabolik sendrom tanı kriterleri- 1999 (36) 

DM: Diabetes mellitus VKİ: Vücut kitle indeksi HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 

 

DSÖ kriterleri uygulanabirliliği kolay olmadığından 1999 yılında 

European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) tanı kriterleri 

kabul edilmiştir. EGIR kriterlerinde aşikar diyabet sendrom tanımı içerisinde 

yer almamıştır (38). 

2001 yılında Ulusal Kolesterol Egitim Programı-Erişkin Tedavi Paneli 

3 (NCEP-ATPIII) kriterleri metabolik sendrom için tanımlanmıştır. NCEP-

ATPIII insülin direncini kriter olarak kabul etmemiştir (39). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AĢağıdakilerden en az biri: 

•Ġnsülin direnci 

•BozulmuĢ glukoz toleransı 

•AĢikar DM 

ve aşağıdakilerden en az ikisinin birlikte bulunması: 

•Kan basıncı > 140/90 mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak 

•Dislipidemi (Trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi 

erkekte < 35 mg/dl, kadında < 39 mg/dl) 

•VKĠ > kg/m2 veya bel/kalça oranı erkekte > 0,90, kadında > 0,85 

•Mikroalbuminüri (idrar albumin atılımı > 20 mcg/ dakika veya 

albumin/kreatinin oranı > 30 mg/gün) 



  

10 
 

Tablo-4: NCEP / ATP III Metabolik sendrom tanı kriterleri- 2001 (36) 

En az üç kriterin varlığı 

  *Abdominal obezite (Bel çevresi: Erkeklerde > 102 cm, 

kadınlarda > 88 cm 

  *Hipertansiyon (Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg) 

  *Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) 

  *HDL düĢüklüğü (Erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 mg/dl) 

  *Hiperglisemi (Açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl) 

HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 

 

Bugüne kadar en fazla kullanılan metabolik sendrom kriteri olan 

NCEP-ATP III kriterlerinde özellikle insülin direnci bulunan hastaların tanı dışı 

kalması 2005 yılında Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından yeni 

bir tanımlama yapılmasına neden olmuştur. IDF krıterlerinde açlık kan 

glukozu 110 mg/dl‟den 100 mg/dl‟ye düşürülmüştür (40). 

 

Tablo-5: IDF Metabolik sendrom tanı kriterleri- 2005(36) 

Abdominal obezite (Bel çevresi: Avrupalı erkeklerde ≥ 94 cm, 

kadınlarda      ≥ 80 cm) ve aşağıdakilerden en az ikisi; 

• Trigliserid ≥ 150 mg/dl 

• HDL: Erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl 

• Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg ya da önceden hipertansiyon tanısı 

almış olmak 

• Açlık kan Ģekeri ≥ 100 mg/dl veya tip 2 DM tanısı bulunmak 

DM: Diabetes mellitus HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 
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Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Derneği‟nin  

belirlemiş olduğu kriterler ise şöyledir. 

 

Tablo-6: TEMD Metabolik sendrom tanı kriterleri(36) 

Aşağıdakilerden en az biri: 

1. Ġnsülin direnci 

2. BozulmuĢ glukoz toleransı 

3.  DM 

ve aşağıdakilerden en az ikisi: 

1. HT (Kan basıncı > 130/85 mmHg ve antihipertansif ilaç alıyor 

olmak) 

2. Dislipidemi (Trigliserid >150 mg/dl veya HDL düzeyi Erkekte <40 

mg/dl, Kadında <50 mg/dl) 

3. Abdominal obezite (VKİ > 30 kg/m2 veya bel çevresi Erkekte > 

94 cm, Kadında > 80 cm).  

DM: Diabetes mellitus HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 

 

Epidemiyoloji 

Dünyada obezite ve MS sıklığı dünyada giderek artmaktadır. 

1988‟den 1994‟e kadar obeziteye sekonder hastalıklar nedeniyle yapılan 

doktor başvuruları ABD‟de %90 oranında artmıştır (41). 

Ülkemizde 2000 yılında yapılan TEKHARF çalışmasında MS sıklığı 

30 yaş ve üzeri kadınlarda %45 erkeklerde %28 olarak saptanmıştır (42). 

2004 yılında yapılan Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması‟nda  

(METSAR) Türk toplumunda 20 yaş ve üzeri kişilerde metabolik sendrom 

prevelansı %33,9 olarak bulunmuştur. Bu oran erkeklerde %28, kadınlarda 

%39,6‟dır. Kırsal kesimde %33,9 ve kentsel kesimde %33,8 olarak 

bulunmuştur (42,43).  

Türkiyede abdominal obezite prevalansı tüm popülasyonda %36,2 ve 

erkeklerde %17,2 iken kadınlarda %54,8‟dir. Abdominal obezite prevalansı 
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da tıpkı metabolik sendrom prevalansı gibi yaş ile birlikte artmakta ve hemen 

her yaş grubunda kadınlarda erkeklerden daha fazla görülmektedir. 

Kadınlarda abdominal obezite sıklığının fazla olmasından dolayı metabolik 

sendromunda kadın cinsiyette daha fazla olduğu düşünülmektedir (43). 

NCEP ATP III kriterlerinin kullanıldığı NHANES III Amerika Birlesik 

Devletleri‟nde (ABD) MS prevalansı %23,7 olarak bulunmuş ve 20-29 yaş 

grubunda %7 olan prevalans 60-69 yaş grubunda %44‟e çıkmıştır (44). 

Etiyoloji 

1. Ġnsülin direnci 

Metabolik sendrom oluşumunda temel mekanizmanın insülin direnci 

olduğu düşünülmektedir. Kanda bulunan serbest yağ asitleri adipoz dokudan 

salgılanır. İnsülin adipoz dokudan lipolizin engellenmesini sağlar ve artan yağ 

asitleri hücre içi sinyalizasyonunu bozarak insülin direncine neden olur. Artan 

insülin direnci sonucunda hücre içi glukoz alımı bozulur ve dokularda iskelet 

kası, kalp kası ve karaciğerde trigliserit birikimi görülür. İnsanlarda visseral 

adipoz dokudan kaynaklanan serbest yağ asitleri önce karaciğere ulaşırlar. 

Ancak abdominal subkutan adipoz dokudan salınan serbest yağ asitleri 

karaciğer etkilerinden kurtulurlar. Bu yüzden de visseral adipoz dokunun 

fazla olduğu Asyalılarda metabolik sendrom diğer toplumlara göre daha 

fazladır (45). 

İnsülin direncinin kantitatif ölçümü için günümüzde “insülin direncinin 

değerlendirilmesinde homeostazis modeli” (HOMA-IR) indeksinin ölçümü en 

çok kullanılan yöntemlerden biridir. HOMA-IR indeksi hesaplanırken, açlık 

glukoz ve açlık insülin ölçümlerinin 5 dakika arayla 3 kez tekrarlanıp 

ortalamasının alınması önerilmektedir. HOMA-IR= Açlık Plazma Glukozu 

(mmol/L) x Açlık Serum İnsülini (μU/L) / 22,5 formülü ile hesaplanır (46). 

İnsülin hücre içine glukoz girişini sağlayarak hücrelerde glukoz 

kullanımını arttırır. Karaciğerde glikonejenezi arttırır glikojenolizi inhibe eder 

VLDL, trigliserit ve protein sentezini arttırır. Kas dokusunda protein ve 

glukojen sentezini arttırır. İnsülin karaciğere ulaşan serbest yağ asitlerini 

azaltır (47). Yağ dokusunda hormon duyarlı lipazı inhibe ederek lipolizi 
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engeller (48). İnsüline biyolojik yanıtın azalması veya glukoz üzerindeki 

etkisinin bozulması insülin direnci olarak adlandırılır (47). 

2. Diabetes Mellitus 

İnsülin direnci karşısında pankreas beta hücrelerinin işlev kapasitesi 

yetersiz kaldığında tip 2 diyabet ortaya çıkar. Tip 2 diyabet görülme olasılığı 

obezitenin süresi ve derecesiyle yakından ilişkilidir. VKİ >35 kg/m2„yi 

geçtiğinde tip 2 diyabet görülme riski 40 kat artmaktadır (2). 

3. Hipertansiyon 

Hipertansiyon MS hastalarının 1/3 üne eşlik etmektedir (49). Birçok 

çalışma tansiyon yüksekliği ve kanda insülin yüksekliği arasındaki ilişkiye 

dikkati çekmektedir. Pollare ve arkadaşları yaptıkları çalışmada kan basıncı 

ile insülin direncinin şiddeti arasındaki korelasyonu ortaya çıkarmışlardır. 

Aynı zamanda bu çalışma esansiyel hipertansiyonu olan kişilerin yarısında 

MS varlığını göstermiştir (50). 

4 Dislipidemi 

MS‟lu hastalarda viseral obezite ve insülin direnci dislipidemiye 

neden olmaktadır. Özellikle kanda HDL düşüklüğü ve trigliserid yüksekliği ile 

kendini gösterir. LDL genellikle normal sınırlardadır (51).  

Obezlerde insülin direnciyle birlikte hormona duyarlı lipaz aktivitesi 

artış gösterir, adipoz dokudan serbest yağ asiti salınımı artar. Serbest yağ 

asitleri, trigliseritten zengin VLDL yapımının artmasına neden olur. VLDL ise 

LDL artışına neden olur. Artmış enzim aktivitesi HDL-2‟nin azalmasına yol 

açar. Trigliseridden zengin HDL, daha çabuk eliminasyona uğrar. Bu nedenle 

trigliserid yüksekliği olan kişilerde HDL daha düşük seviyededir (52). 

5. Kardiyovasküler Hastalık 

MS ateroskleroz için bağımsız risk faktörüdür. MS‟lu hastalarda 

koroner arter hastalık riski 3 kat artmıştır. MS‟lu hastalarda kardiyak ölüm 

riski %12 iken, MS olmayanlarda bu oran %2,2‟dir (36). 

Kardiyovasküler hastalık riskinin değerlendirilmesinde pek çok 

skorlama sistemi kullanılmaktadır. Bu skorlama sistemleri hastaların ileriye 

dönük kardiyovasküler hastalık geliştirme risklerini hesaplamaya yöneliktir. 

Bunlardan en yaygın kullanılan ve kabul göreni Framingham risk skorudur. 
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Framingham risk skorunu hesaplamada kullanılan parametreler yaş, cinsiyet, 

total ve HDL kolesterol, sistolik kan basıncı, sigara ve antihipertansif ilaç 

kullanımıdır (3). 

 

Tablo-7: Framingham risk skorunu hesaplamada kullanılan parametreler 

 

YaĢ 

                                   

                yıl 

                                         

 

 

Cinsiyet 

 

       Kadın/Erkek 

 

Total kolesterol 

 

             mg/dL 

 

HDL 

 

      

             mg/dL 

 

Sigara içiciliği 

 

        Evet/Hayır 

 

 

Sistolik kan basıncı 

                                   

               mm/Hg                                                               

 

Tansiyon ilacı kullanıyor   

mu? 

 

         Evet/Hayır 

HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 

 

Obezite Tedavisi 

Obezite tedavisinde amaç, ideal vücut ağırlığına ulaşmaktan çok, kilo 

kaybı ile obezitenin derecesinin azaltılması ve ulaşılan vücut ağırlığının 

korunmasıdır. Ağırlıktaki %10‟luk kilo kaybının lipid profilinde, yüksek 

tansiyon kontrolünde ve diyabet gelişimini önlemede olumlu etkileri vardır. 

(53). 
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Obezite tedavisi beş başlık altında toplanabilir. Bunlar; düşük kalorili 

diyet, egzersiz, ilaç tedavisi, davranışçı terapi ve cerrahi tedavidir (54,55). 

Obeziteyi tedavi etmek komplıkasyonları olan HT, hiperlipidemi, DM, 

osteoartrit, koroner arter hastalıklarında düzelme sağlar (23). 

1.Diyet 

Kilo kaybı için kişinin günlük alması gereken kalori ihtiyacını 500-

1000 kalori azaltmalıdır. Günlük alınan kalorinin %55-60‟ı karbonhidratlardan, 

%25-30‟u yağlardan, %12-15‟i proteinden oluşmalıdır. Kadınlarda 1200 kcal, 

erkeklerde 1500 kcal den düşük beslenme ek vitamin kullanma ihtiyacı 

doğurabilir. Günlük alınması gereken posa miktarı 25-35 gramdır. Günlük sıvı 

alımı en az 2-3 litre kadar olmalıdır. Koroner arter hastalığı olanlarda tuz 

kısıtlaması yapılmalı, koroner arter hastalığı olmayanlarda ise günlük 5 gr„a 

kadar izin verilebilir. Günlük öğün sayısı 4-6 olmalıdır (2). 

2. Egzersiz 

Egzersiz hem kilo kaybını hem de mevcut kilonun korunmasını 

sağlar. Obez kişilere haftada 3-5 gün günde 30-45 dakika fiziksel aktivite 

önerilmektedir. Obez kişiler basit egzersizlerle aktiviteye başlamalı kademeli 

olarak arttırmalıdırlar (3). 

3. DavranıĢ değiĢikliği tedavisi 

Davranış değişikliği tedavisi 3 parametreden oluşur. Kendini 

ödüllendirme, uyaranların kontrolü ve kendini izleme. Kişinin yeme isteğini 

azaltma davranışı, yemeği geciktirme, yediklerini azaltma, yenilen yemek 

miktarını azaltma, yaşam biçimini değiştirme gibi parametreleri içerir. (1). 

4. Ġlaç tedavisi 

a) Sibutramin, 2010 yılında Avrupa İlaç Ajansı (EMA) tarafından 

kullanımdan kaldırılmış ve aynı yıl içerisinde ABD‟de de kullanımı 

kısıtlanmıştır (2). Sibutramin halen ülkemizde kullanılmamaktadır. Serotonin 

ve nöradrenalin geri alım inhibitörüdür. Etkisi hem aktif formuna hem de 

metabolitlerine bağlıdır (56). Yan etkileri; asteni, bulantı, uykusuzluk, baş 

ağrısı, ağız kuruması, rinit ve konstipasyondur. Kalp atım hızını ve kan 

basıncını arttırır. Kontrendike olduğu durumlar; kontrolsüz hipertansiyon, 

koroner arter hastalığı, aritmi, inme öyküsü, şiddetli karaciğer ve böbrek 
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hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, gebelik ve laktasyon, selektif serotonin 

geri alım inhibitörü veya monoamin oksidaz inhibitörü kullananlardır (57). 

b) Orlistat, gastrointestinal lipazı bağlar ve alınan yağların emilimini 

önler (3). Yan etkileri; gazla birlikte sızıntı, gevşek veya sulu dışkı, yağlı dışkı, 

defekasyon sıklığında artış ani dışkılama gereksinimi ve dışkı kaçırmadır. Bu 

yan etkiler diyetteki yağ alımı ile doğru orantılıdır. Bazı hastalarda karın 

ağrısı, şişkinlik, rektumda ağrı, diş ve diş eti rahatsızlıkları, üst solunum yolu 

infeksiyonu, menstrüel düzensizlik, anksiyete, baş ağrısı ve yorgunluk 

görülebilir. Malabsorbsiyona neden olarak yağda çözünen vitaminlerin 

(vitamin A, D, E ve K) emilimini bozduğundan orlistat kullananlara vitamin 

ilavesi önerilebilir. (57). 

c) Fenthermin, serotenerjik ve adrenerjik yolakları etkileyerek etki 

gösterir. Ancak kalp kapak hastalıklarına neden olduğu için ABD‟de gıda ve 

ilaç dairesince (FDA) yasaklanmıştır (3). 

d) Eksenatit, kısa etkili GLP-1 reseptör analoğudur. İştahı azaltarak 

kilo kaybı sağlar. Glukoz bağımlı insülin salınımını arttırırken glukagonu 

baskılar, mide boşalmasını yavaşlatır. Obez olup kan glukoz regülasyonu 

oral antidiyabetiklerle kontrol altına alınamayan diyabetik hastalarda uygun 

tedavi seçeneğidir (2). Günümüzde obezite tedavisi için endikasyonu 

bulunmamaktadır. 

5. Cerrahi Tedavi 

Cerrahi tedavi ile zayıflama sağlanan obez hastalarda fiziksel ve 

ruhsal bir düzelme sağlanır. Yaşam standartları artar. Ancak obezite cerrahisi 

bu konuda uzmanlaşmış ve deneyim kazanmış merkezlerde yapılmalıdır. 

Deneyimli merkezlerde mortalite %0,5‟in altındadır. Deneyimsiz merkezlerde 

ise bu oran %5‟e kadar çıkmaktadır (23). Obezitede cerrahi tedavi 

endikasyonları şunlardır: 

*VKİ 40 kg/m²'nin üzerinde veya 35-40kg/m² arasında olup eşlik eden 

hastalığı olan kişiler 

*12-65 yaş arası olanlar 

 *Hormonal hastalığı bulunmayanlar 
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 *Etkin ilaç ve diyet tedavisine rağmen, en az 1 yıldır kilo 

veremeyenler 

*Alkol ve ilaç bağımlılığı bulunmayanlar (58) 

Obezitede cerrahisinde farklı yöntemler kullanılmaktadır. Bunlardan 

başlıcaları gastrik rezeksiyon, malabsorbsiyon yapan yöntemler ve bunların 

kombinasyonu şeklinde uygulanan yöntemlerdir (23,3). 

Gastrik rezeksiyon 

• Horizontal gastroplasti 

• Vertikal bantlı gastroplasti 

• Gastrik bantlama 

Malabsorbsiyon yapan yöntemler 

• Jejenoileal by pass 

• Retrokolik loop by-pass 

• Roux-en Y gastrik by pass 

Kombinasyonlar 

             Laparaskopik anti-obezite cerrahisi 

             Biliyopankreatik diversiyon 

             Liposuction 

             Lipektomi 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu‟nun 

03.03.2015 tarih ve 2015-5/3 sayılı kararı ile etik kurul onayı alındıktan sonra 

Ocak 2010-Ocak 2015 tarihleri arasında, obezite nedeniyle, Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı Polikliniği‟ne başvuran obez hastaların 

bilgilerine retrospektif olarak dosya kayıtlarından ulaşıldı. 

Çalısmaya dahil edilme kriterleri; 

1. >18 yaş olmak, 

2. VKİ ≥40 kg/m2 olması, 

3. Kadın cinsiyet, 

4. Sekonder obezite nedeni olabilecek diyabet, hipotiroidi, Cushing 

Sendromu gibi yandaş hastalıkların ve ilaç kullanımının bulunmaması idi. 

Çalışmaya kriterlere uyan 55 kadın hasta dahil edildi. Hastaların yaş, 

cinsiyet, glukoz, total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL) kolesterol, sigara alışkanlığı, kan basınçları, ilaç kullanımları 

ve VKİ verileri dosyalarından elde edildi. Bu veriler ışığında Framingham risk 

skorlama sistemi kullanılarak kardiyak risk skoru hesaplandı. 

Hastaların IDF‟in metabolik sendrom tanı kriterleri 2005‟e uygun 

olarak metabolik sendromu oluşturan obezite, yüksek trigliserit, düşük HDL 

kolesterol, yüksek açlık kan şekeri, yüksek kan basıncı parametrelerinden 

kaçına sahip olduğu bulundu. 

Hastalar VKİ‟ne göre 2 gruba ayrıldı. VKİ= 40-50 kg/m2 olanlar bir 

grubu (grup 1), VKİ >50 kg/m2 olanlar diğer grubu (grup 2) oluşturdu. Grup 1; 

25 hastadan, grup 2; 30 hastadan oluşuyordu. Her 2 grup kardiyak risk skoru, 

bunu oluşturan faktörler ve metabolik sendrom kriterlerinin varlığı ile ilişkisi 

yönünden karşılaştırıldı. 

Framingam risk skoru hesaplanırken kadın cinsiyete uygun skorlama 

tablosu kullanıldı. Her hasta için yaş, total kolesterol, HDL kolesterol, sigara 

içimi, antihipertansif ilaç kullanımı ve sistolik kan basıncı değerleri alınarak 
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toplam puan hesaplandı. Hesaplanan puanın karşılık geldiği 10 yıllık ölümcül 

olan ve olmayan koroner olay riski belirlendi.  

 

Tablo-8: Kadınlar için Framingham risk hesaplaması, yaşın puanlandırılması  

Yaş (yıl) Puan 

20-34 -7 

35-39 -3 

40-44 0 

45-49 3 

50-54 6 

55-59 8 

60-64 10 

65-69 12 

70-74 14 

75-79 16 

 

Tablo-9: Kadınlar için Framingham risk hesaplaması, total kolesterolün yaşa 

göre puanlandırılması  

  

                                        Yaş 

Total kol. 

(mg/dL) 

20-39 40-49 50-59 60-69 70-79 

<160 0 0 0 0 0 

160-199 4 3 2 1 1 

200-239 8 6 4 2 1 

240-279 11 8 5 3 2 

>280 13 10 7 4 2 
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Tablo-10: Kadınlar için Framingham risk hesaplaması, sigara içiciliğinin 

puanlandırılması  

                              Yaş 

Sigara 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79 

İçmeyen 0 0 0 0 0 

İçen 9 7 4 2 1 

 

Tablo-11: Kadınlar için Framingham risk hesaplaması, antihipertansif 

alanlarda ya da almayanlarda sistolik kan basıncının  puanlandırılması  

SKB

(mm/hg) 

<120 120-129 130-139 140-159 >160 

Tedavili 0 1 2 3 4 

Tedavisiz 0 3 4 5 6 

 

Tablo-12: Kadınlar için Framingham risk hesaplaması, HDL kolesterol 

düzeyinin puanlandırılması  

HDL(mg/dl) Puan 

>60             -1 

50-59 0 

40-49 1 

<40 2 
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Tablo-13: Kadınlar için Framingham risk hesaplaması, toplam puana göre 10 

yıllık kardiyovasküler hastalık riskinin (%) hesaplanması 

Toplam puan 10 yıllık risk(%) 

<9 <1 

9 1 

10 1 

11 1 

12 1 

13 2 

14 2 

15 3 

16 4 

17 5 

18 6 

19 8 

20 11 

21 14 

22 17 

23 22 

24 27 

>25 >30 

 

Tüm veriler bilgisayar ortamına aktarılarak istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versiyon 21.0 istatistiksel 

analiz paket programı kullanıldı. Veriler ortalama ± standart sapma ya da 

medyan değerleriyle ifade edildi. Gruplar arası karşılaştırmada bağımsız çift 

örneklem için t testi, Mann Whitney U testi ve ki-kare testi kullanıldı. Sürekli 

değişkenler arasındaki ilişkiler korelasyon analizi ile incelenmiş olup 

Spearmen korelasyon katsayısı hesaplandı.  p<0.05 istatiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 

Çalışmaya dahil edilen kadın hastalardan VKİ= 40-50 kg/m2  (grup 1, 

n:25) olanlar tüm grubun %45,5‟ini,  VKİ >50 kg/m2  (grup 2, n:30) olanlar tüm 

grubun %54,5‟ini oluşturuyordu. Birinci grubun ortalama VKİ 44,9 kg/m2 İkinci 

grubun ortalama VKİ 55,5 kg/m2 idi. 

Birinci grubun yaş ortalaması 38,6 yıl, 2. grubun yaş ortalaması 

41,97 yıl idi. Her 2 grubun yaş ortalaması arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmadı (p>0.05). 

Her 2 grubun total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, açlık kan 

şekeri değerleri karşılaştırıldı. İki grup arasında farklılık saptanmadı (p>0.05). 

Birinci grubun ortanca total kolesterol değeri 206 (min-maks: 139-376) mg/dL 

iken 2. grubun 199,5 (min-maks: 163-355) mg/dL idi. Birinci grubun ortalama 

HDL düzeyi 41,3±7,5 mg/dL iken 2. grubun 39,9±6,5 mg/dL, 1. grubun 

ortalama trigiliserit düzeyi 150±59,6 mg/dL iken 2. grubun 151,2±43,3 mg/dL, 

birinci grubun ortalama açlık kan şekeri 92,7±12,3 mg/dL iken 2. grubun 

96,5±11,8 mg/dL olarak saptandı. 
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ġekil-1 Çalışmaya dahil edilen grupların lipid ve glukoz parametrelerinin 
karşılaştırılması 

 

Birinci grubun %24‟ü, 2. grubun %36,7‟sı, tüm grubun %30,9‟u sigara 

içiyordu. Her 2 grubun sigara içiciliği arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05). 

Hastaların kan basınçları değerlendirildiğinde ortalama SKB 1. grupta 

2. gruba göre anlamlı düşüktü (123,2±14,2 mm/Hg‟ya karşı 135,1±19,9 

mm/Hg, p<0.05). Ortalama DKB değerlerinde ise iki grup arasında istatiksel 

bir fark saptanmadı (78,8±10,8 mm/Hg‟ya karşı 84,1±11,8mm/Hg, p>0.05). 

Birinci gruptan 5 (%20), 2. gruptan ise 9 (%30) hasta hipertansiyon için ilaç 

kullanıyordu. 
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ġekil-2: Çalışmaya dahil edilen grupların sistolik ve diyastolik kan basıncı 
değerlerinin karşılaştırılması 

 

Her 2 grup Framingham risk skoru yönünden karşılaştırıldığında 1. 

grupta skor istatiksel olarak 2. gruba göre anlamlı düşük bulundu (p<0.05).  
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Tablo-14: Her iki grubun yaş, lipid ve glukoz parametreleri, Framingham risk 

skoru ilişkili parametreleri ve risk skorlarının karşılaştırılması 

  

     
              p 

                 
Değişken 
(ortalama değer) 

      
1.grup (n:25) 

 
 2. grup (n:30) 

 
Yaş (yıl) 

 

          
                                            

    38,6±7,4 

      
        

   41,9±8,8 

          
                  
AD 

Total kolesterol 
(mg/dl) 

   
       

   206(139-376) 

 
 

199,5(163-355) 

            
            
AD 

HDL kolesterol 
(mg/dl) 

           
            

    41,3±7,5 

        
         

   39,9±6,5 

 
            
AD 

Trigliserit (mg/dl)         
          

   150±59,6 

      
       

151.2±43,3 

            
 
             AD 

Açlık kan şekeri 
(mg/dl) 

    
         

   92,7±12,3 

 
       

96,5±11,8 

           
 
AD 

Sigara içiciliği (%)           
 

 
         24 

             
 
 
     36,7         

             
            
 
AD 

SKB (mm Hg)         
      

123,2±14,2 

        
         

135,1±19,9 

         
           
0.016 

DKB (mm Hg)          
      

 
  78,8±10,8  

         
 
 
   84,1±11,8 

            
            
 
AD 

Framingham risk 
skoru (%) 

 
       
      0(0-5) 

 
     
     1(0-11) 

   
          

             0.026 
AD: Anlamlı değil, VKİ: Vücut Kitle İndeksi, HDL:Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, 
SKB:Sistolik kan basıncı, DKB:Diastolik kan basıncı 

 

Framingham risk skoru ile ilişkili parametrelerin korelasyon analizi 

yapıldığında Framingham risk skoru ile yaş (p<0.001), sigara içiciliği 

(p<0.001), total kolesterol (p<0.001), SKB (p<0.01) arasında pozitif 

korelasyon olduğu saptandı, HDL kolesterol ile korelasyon saptanmadı 

(p>0.05). Birinci grup metabolik sendrom kriterlerinden ortalama 2‟sine, 2. 
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grup ise 3‟üne sahipti. Framingham risk skoru ile metabolik sendrom 

komponentlerinin sayısı arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı 

(p<0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

27 
 

TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

Obezite bugün dünyada sıklığı giderek artan, birçok hastalığa neden 

olan önemli bir sağlık sorunudur. Türkiye‟de 1999 yılında İÜTF, DETAM, 

Sağlık Bakanlığı ve TEMD in ortaklaşa gerçekleştirdiği 24.788 kişinin 

tarandığı TURDEP çalışmasında obezite prevelansı erkeklerde %13, 

kadınlarda %30, Türkiye genelinde ise %22,3 oranında bulunmuştur (11). 

Yaş dağılımına göre obezitenin 30‟lu yaşlardan sonra arttığı 45-65 

yaş arasında en fazla olduğu görülmüştür. Bizim hastalarımız açısından 

bakıldığında her iki grupta 30‟lu yaşların üstündeydi. Birinci grubun ortalama 

yaşı 38,6±7,4 yıl iken 2. grubun 41,9±8,8 yıl idi.  

Obezite prevelansı kırsal alanda %19,6, kentsel alanda %23,8 olarak 

tespit edilmiştir. Ülkemizde bölgelere göre bakıldığında obezitenin en az 

doğu bölgelerinde olduğu tespit edilmiştir. Santral obezite sıklığı ülkemizde 

kadınlarda %49, erkeklerde %17, genelde ise %35 olarak bulunmuştur (11). 

TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra yapılan TURDEP-II 

çalışmasında obezite sıklığı kadınlarda %44, erkeklerde %27, Türkiye 

genelinde %35 olarak saptanmıştır.(2) 

TEKHARF ve Türk Kalp Çalışmalarında ortalama total kolesterol 

düzeyleri kuzey Avrupa ve Akdeniz ülkelerine göre düşük saptanmıştır. 

TEKHARF çalışmasında total kolesterol düzeyleri >200 mg/dL olanların 

sıklığı 30 yaş üzeri erişkinlerde, erkeklerde %28, kadınlarda ise %35 olarak 

bulunmuştur. Trigliseridin normal düzeyi < 150 mg/dL olarak alındığında Türk 

erkeklerinin %40, kadınlarının ise %29'unda hipertrigliseridemi saptanmıştır. 

Tüm erişkinlerin %43'ünde trigliserid düzeyleri 100-200 mg/dL arasında 

bulunmuştur. TEKHARF çalışmasında ortalama trigliserid düzeylerinde 1990 

ile 2000 yılları arasında kadınlarda daha belirgin olmak üzere bir artış 

gözlenmiştir. İlk önce Türk Kalp Çalışması‟nda düşük bulunan ortalama HDL 

değerleri (erkeklerde 38,3 mg/dL, kadınlarda 45,5 mg/dL), TEKHARF 

çalışmasının 1997 yılındaki araştırmasında doğrulanmış ve erkeklerde 

ortalama 37,2 mg/dL, kadınlarda 44,9 mg/dL bulunmuştur, bu değerler batı 
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ülkelerinde gözlenenlere göre %20 kadar düşüktür. Kardiyovasküler riskin en 

önemli göstergelerinden biri olan total kolesterol/ HDL oranı TEKHARF 

çalışmasında erkeklerin %25'inde 6'nın, %37'sinde 5,5'in üzerinde bulunmuş, 

kadınlarda ise medyan oranın 4,4 olduğu, %32'sinde ise bu değerin 5'in 

üzerinde olduğu bildirilmiştir (59). 

Ükemizde 4259 kişi üzerinde gerçekleştirilen METSAR çalışmasında 

total kolesterol düzeyleri erkeklerde 173,6 mg/dL, kadınlarda 179,6 mg/dL, 

trigliserid düzeyi erkeklerde 148,3 mg/dL, kadınlarda 129,7 mg/dL, HDL-

kolesterol düzeyi erkeklerde 46,3 mg/dL, kadınlarda 52 mg/dL, genel 

ortalama ise 49,2 mg/dL olarak tespit edilmiştir (43). 

Bizim çalışmamızda tüm hastalar kadın olup VKİ ortalamaları farklı 

olduğu halde total kolesterol, trigliserit düzeyleri, HDL yönünden 

değerlendirildiğinde VKİ‟ne göre oluşturulan iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı. Buna karşın total kolesterol 1. grupta ortalama 206 mg/dL, 2. 

grupta ortalama 199,5 mg/dL saptanmış olup bu değerler Türkiye‟de 

literatürde bildirilen kadın popülasyon ortalamasına göre daha yüksekti. 

Çalışmamızdaki kadın hastaların ortalama HDL düzeyi 1. grupta 41,36 

mg/dL, 2. grupta 39,9 mg/dL olarak saptandı. Bu değerler Türkiye‟de kadın 

popülasyon ortalamasına göre düşüktü. Trigliserit düzeylerine bakıldığında 1. 

grupta ortalama 150,04 mg/dL, 2. grupta ise ortalama 151,27 mg/dL olarak 

saptandı. Trigliserit düzeyleri de total kolesterole benzer şekilde ülkemizdeki 

kadın popülasyon ortalamasına göre yüksekti. Bu durum obezitenin 

dislipidemi ile ilişkisiyle açıklanabilir. İki grup arasında total kolesterol, 

trigliserit, HDL düzeyleri arasında anlamlı bir fark saptanmaması ise 

çalışmamızdaki hasta sayısının çok yüksek olmaması, 2 grubun da morbid 

obez ve aynı cinsiyette olması ile açıklanabilir. 

Obez hastalarda meydana gelen insülin direncine bağlı olarak DM 

gelişmektedir. Özellikle sınıf 2 obez kişilerde diyabet gelişim riski 40 kat artış 

göstermektedir (35). Bizim çalışmamızda 2 grup arasında açlık kan şekeri 

değerleri karşılaştırıldığında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Birinci grubun 

ortalama açlık kan glukoz değeri 92,72 mg/dL, 2. grubun 96,57 mg/dL olarak 

saptandı. Çalışmamızda amacımız obezite ve yarattığı kardiyak olay riski 
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arasındaki ilişkiyi göstermek olduğu için diyabetik hastalar çalışmaya dahil 

edilmemişti. Bu nedenle hastalarımızda her 2 grupta da açlık kan şekeri 

ortalama değerleri normal aralığın üst sınırı olan 100 mg/dL‟nin altında 

bulundu.  

Ülkemizde sigara içiciliği sık görülmektedir. TEKHARF çalışmasının 

1990 yılındaki verilerine göre erişkin erkeklerin %59,4‟ünün, kadınların 

%18,9‟unun sigara içtiği saptanmış; 2001-2002 taramasında ise sigara 

içiminin erkeklerde azaldığı, kadınlarda ise arttığı gösterilmiştir (60). The 

European Study on Cardiovascular Risk Prevention and Management in 

Daily Practice (EURIKA) çalışmasına göre ülkemizde aktif sigara içiciliği 

%23,7 ile Avrupa ortalaması olan %21,3‟e oldukça yakındır (61). 

EUROASPIRE III Türkiye sonuçlarına göre de, koroner arter hastalığı 

olanlarda aktif sigara içiciliğinin %23,1 olduğu bildirilmiştir (62). 

Obezite ve sigara içimi arasındaki ilişki tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Sigaranın içinde bulunan nikotinin plazma adrenalin ve 

noradrenalin düzeylerini arttırarak termojenik etkinlikle enerji kullanımını 

arttırdığı ve iştahı azalttığı bilinmektedir. Sigara kullanımının kilo kontrolünde 

etkili bir yöntem olduğu düşünülmektedir. Ancak bazı çalışmalarda farklılıklar 

görülmüş ve çok miktarda sigara içenlerin az miktarda içenlere göre daha 

kilolu oldukları görülmüştür (63). Bizim çalışmamızda 1. grupta sigara içme 

oranı %24, 2. grupta %36,7 tüm grupta ise ortalama %30,9 olarak 

saptanmıştır. Bizim hastalarımızın tümünün kadın olduğu göz önüne 

alındığında sigara içiciliğinin Türk toplumundaki kadınlardan yüksek olduğu 

görülmektedir. Bu durum hastalarımızın obezitenin getirdiği psikolojik 

etmenlerle baş etmeye çalışmaları ve sigara içmenin kilo kontrolüne katkı 

sağlayacağını düşünmeleri ile ilişkili olabilir. Öte yandan hastalarımızın sigara 

içmeye obez olmadan önce mi yoksa sonra mı başladıkları çalışmamız 

retrospektif olduğu için tam olarak bilinmemektedir. 

. Framingham‟a göre normal kilonun %20 üstünde olmak 

hipertansiyon gözlenme olasılığı 8 kat arttırmaktadır. Framingham 

çalışmasında hipertansif erkeklerin %70, kadınların %60‟ından fazlasının 

obez olduğunu bulunmuştur (64-68). ABD‟de erişkinlerin %29‟u hipertansif 
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olup, obezite epidemisinde artış olması nedeniyle hipertansiyon 

prevelansında da artış olacağı düşünülmektedir (69). 2013 yılında yayınlanan 

ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kılavuzu‟nda genel toplumda hipertansiyon 

prevalansı %30-45 arasında bildirilmektedir (70). 

2003 yılında ülkemizde yapılan Türk Hipertansiyon Prevalans 

Çalışması‟nda (PatenT - Prevalence, Awareness and Treatment of 

Hypertension in Turkey) HT sıklığı %31,8, farkındalık %40, tedavi alma %31, 

kontrol oranı %8 ve antihipertansif tedavi almakta olanlarda kontrol oranı 

%20 bulunmuştur (71). 

Turkish Journal of Endocrinology and Metabolism dergisinde 2003 

yılında yayımlanan ve Akdeniz Üniversitesi‟nde yapılan bir çalışmada kilo 

fazlalığı olan 100 hasta çalışmaya dahil edilmiş ve hastalar VKİ‟ne göre (25-

29,9, 30-39,9, > 40) 3 gruba ayrılmıştır. Birinci grupta 5 hastada (%15,62),  2. 

grupta 11 hastada (%30,55) ve 3. grupta 19 hastada (%59,37) olmak üzere 

toplam 35 hastada (%35) hipertansiyon saptanmıştır. Hipertansiyon sıklığı ile 

ve VKİ arasında da pozitif korelasyon tespit edilmiştir (72).  

Bizim çalışmamızda 1. grupta %32, 2. grupta %50, tüm hastalarda 

ise %41 oranında hipertansiyon sıklığı vardı. Birinci grupta ortalama sistolik 

kan basıncı değeri 123,24 mm/Hg, 2. grupta ise 135,10 mm/Hg olarak 

saptandı. Bu değerler arasında anlamlı fark vardı. Bizim verilerimizde 

özellikle 2. grupta yani VKİ>50 kg/m2 olan grupta hipertansiyon sıklığı 

beklendiği şekilde yüksekti. 

Thomsen ve arkadaşları 71.527 olguyu VKİ‟ne göre 20-25, 25-30, 

>30 kg/m2 olarak 3 gruba ayırmışlar ve olguları MS olup olmamasına göre de 

gruplamışlardır. Sonuçta; aşırı kiloluk ve obezitenin KVO gelişim riskini MS 

varlığından bağımsız olarak arttırdığını tespit etmişlerdir. Buna göre MS 

varlığı veya yokluğunun KVO riskini öngörmede VKİ‟nden daha üstün 

olmadığını tespit etmişlerdir (73). 

Kenchaiah ve arkadaşları VKİ ile kalp yetmezliği riski arasındaki 

ilişkiyi göstermek için ortalama yaşı 55 olan 5881 katılımcı ile çalışma 

yapmışlardır. On dört yıllık takip sonunda 496 olguda kalp yetmezliği gelişmiş 

bunların 258‟inin kadın, 238‟inin erkek olduğu tespit edilmiştir. Çalışmalarının 
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sonucunda kilo vermenin kalp yetmezlikli popülasyonu azaltabileceği 

kanısına varmışlardır (74). 

Romero ve arkadaşları 2006 yılında yaptıkları metaanaliz 

çalışmasında 40 farklı çalışmada incelenen 250152 hastayı 3,8 yıl 

izlemişlerdir. Bu çalışmanın sonucunda VKİ<20 kg/m2 olan grupta total ve 

kardiyovasküler mortalitenin arttığını göstermişlerdir. VKİ 25-29,9 kg/m2 olan 

grupta total ve kardiyovasküler mortalite en düşük düzeyde çıkmıştır. VKİ 30-

35 kg/m2 olan grupta ise total mortalite artarken kardiyovasküler mortalite de 

artış tespit edilmemiştir. VKİ >35 kg/m2 olan grup ise kardiyovasküler 

mortalite için en riskli grubu oluşturmuştur (75).  

Biz çalışmamızda VKİ >40 kg/m2 olan hasta grubunu alarak KVO 

riskinin en yüksek olduğu grupta grup içerisinde fark olup olmadığını 

değerlendirdik. İki grup karşılaştırıldığında VKİ>50 kg/m2 olan grupta 

Framingham risk skorlamasıyla hesaplanan kardiyak risk VKİ 40-50 kg/m2 

olan gruba göre daha yüksek bulundu. Bu durum bize obezite derecesi 

arttıkça kardiyovasküler hastalık riskinin arttığını gösterdi. 

Helen ve arkadaşları 26 yıl boyunca 5209 obez kadın ve erkek 

hastayı izlemiş; obezitenin kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu ve özellikle de bu riskin kadın grupta daha belirgin olduğunu 

tespit etmişlerdir. Ayrıca bu çalışmanın sonucunda hastanın ideal kilosuna 

ulaşmasının koroner hastalık prevelansını, koroner hastalığa bağlı ölümleri 

sistolik tansiyon, glukoz intoleransı, hiperlipidemiden bağımsız olarak 

azalttığını göstermişlerdir (76). 

Ralp ve arkadaşları 12 yıl boyunca kardiyovasküler hastalığı 

olmayan, ortalama yaşı 49 olan, 8491 kişiyi 12 yıl boyunca izlemişler ve bu 

izlem sırasında ilk defa KVO geçiren 1174 hastayı tespit etmişlerdir. KVO 

geçiren kişilerin çok iyi bilinen risk faktörlerine (ileri yaş, hiperlipidemi, sistolik 

tansiyon, sigara, düşük hdl, diyabet) sahip olduklarını saptamışlardır. Ayrıca 

bu çalışma sonucunda VKİ ölçümünün kardiyovasküler hastalık gelişimini 

öngörmede kabul edilebilir derecede iyi sonuçlar verdiğini tespit etmişlerdir 

(77). 
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Gang hu ve arkadaşları daha önce kardiyak hastalığı olmayan 25-74 

yaş arası 18.892 Finlandiya‟lı kadın ve erkek hastayı ortalama 9,8 yıl takip 

etmişlerdir. Bu çalışma sonucunda kilo vermek ve iyi bir fiziksel aktivitenin 

KVO riskini azaltabileceği sonucuna varmışlardır (78). 

Tekkeş ve arkadaşları Framingham risk skorlamasını kullanarak belli 

bir grupta 10 yıllık koroner kalp hastalığı gelişim riskini belirlemek ve kan lipid 

değerlerini tekrar gözden geçirmek için kardiyovasküler bir hastalığı ve 

diyabeti olmayan 3169 katılımcının yaş, total kolesterol, cinsiyet, HDL, sistolik 

kan basıncı, diyabet varlığı ve sigara kullanımı ile Framingham risk skorlarını 

hesaplamışlardır. Yüksek total kolesterol ve düşük HDL düzeyi, erkeklerde 

sırasıyla %20 ve %19,5, kadınlarda %32,6 ve %1,1 olarak bulunmuştur. 

Sistolik kan basıncı ≥130 mmHg ve diyastolik kan basıncı ≥85 mmHg olan 

katılımcıların sayısı 775 (%24,5) olup bu değerlerin cinsiyete göre dağılımı 

erkeklerde %10,6 kadınlarda %13,9 olarak bulunmuştur. On yıllık koroner 

kalp hastalığı riski, 3169 katılımcı arasından erkeklerde %9,4 ve kadınlarda 

%4,6 olarak tespit edilmiştir (p<0.01). Bu çalışmanın sonucunda Framingham 

risk skorlamasının, koroner hastalığın önceden tespit edilebilmesi ve 

önlenebilmesi açısından uygun bir yöntem olarak geçerliliğini koruduğu 

bildirilmiştir (79). Biz de çalışmamızda hastalarımızdaki kardiyak olay riskini 

hesaplamak ve 2 grubu karşılaştırmak için güncel bir yaklaşım olarak kabul 

gören Framingham risk skorlama sistemini kullandık. 

Çatalyürek ve arkadaşları kalp ve damar cerrahisi uygulanan 

hastaların kayıtlı bilgilerini kullanarak koroner arter ve kalp kapak hastalığı 

olanlarda iki grup oluşturmuşlar ve VKİ‟lerini hesaplamışlardır. Bulunan 

değerleri iki grup ve farklı cinsiyetler arasında ayrı ayrı karşılaştırmışlardır. 

Kapak hastalıkları grubunda her iki cinste de VKİ normal sınırlarda iken, 

koroner arter hastaları grubunda her iki cinste de VKİ aşırı kilolu sınırları 

içinde bulunmuştur. Her iki grupta da kadın olguların VKİ‟leri erkek olgulara 

göre belirgin olarak daha yüksek saptanmıştır (80). 

Biz de çalışmamızda Framingham risk skoru ile onu oluşturan 

parametrelerden yaş, total kolesterol, sistolik tansiyon ve sigara içiciliği 

arasında korelasyon saptadık ancak HDL ile korelasyon gösteremedik. HDL 
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ile beklenen korelasyonu saptayamamış olmamız gruplar içindeki hasta 

sayılarının çok yüksek olmaması ile açıklanabilir.  

Gami ve arkadaşları 37 çalışmadaki 172.573 hastayı taramış ve bu 

hastaların WHO ve NCEP tanı kriterlerini kullanarak MS olup olmadıklarına 

karar vermişlerdir. Bunun sonucunda MS olan hasta grubunda kadınlarda 

daha belirgin olmak üzere artmış KVO riski saptamışlardır (81). 

Earl ve arkadaşları WHO ve NCEP tanı kriterlerini kullanarak 

kişilerde MS olup olmadığını tespit etmişler ve MS olan grupta tüm 

sebeplerden ölümün %6-7, kardiyovasküler hastalık oranınının %12-17, 

diyabet gelişim riskinin de %30-52 olduğunu saptamışlardır (82). 

Wannamethee ve arkadaşlarının 40-59 yaş arası diyabetik ve 

kardiyovasküler hastalığı olmayan 5128 hastayı alarak yaptıkları çalışmada 

hastaları ortalama 20 yıl izlemişlerdir. Bunun sonucunda; MS varlığının hem 

diyabet hem de kardiyovasküler hastalık gelişimi için belirleyici risk faktörü 

olduğunu tespit etmişlerdir. MS‟un özellikle de diyabet gelişimi için önemli bir 

risk faktörü olduğunu ortaya koymuşlardır. MS kardiyovasküler hastalık riskini 

Framingham risk skorlaması gibi gösteremese de diyabet ve kardiyovasküler 

hastalık gelişimi için yüksek riskli grubu belirlemede basit bir klinik araç 

olduğunu kabul etmişlerdir (83). 

Bizim çalışmamızda da MS komponentlerinin varlığı ve sayısı ile 

Framingham risk skoru arasında korelasyon bulunmuştur. Bu bulgu 

Wannamethee ve arkadaşlarının çalışmasının sonucu ile uyum 

göstermektedir. 

Sonuç olarak çalışmamızda farklı obezite derecesindeki kadın 

hastalarda;  

Ortalama lipid ve açlık glukoz değerleri arasında fark saptanmadı. 

*Diyastolik kan basıncı değerleri her iki grupta benzerken sistolik kan 

basıncı obezite derecesi arttıkça artış göstermekteydi. 

*Kardiyovasküler risk belirleyicisi olan Framingham risk skoru obezite 

derecesi arttıkça artmaktaydı. 
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*Framingham risk skoru ile onu oluşturan parametrelerden yaş, total 

kolesterol, sistolik tansiyon ve sigara içiciliği arasında korelasyon varken HDL 

ile korelasyon gösterilemedi. 

* MS komponentlerinin varlığı ve sayısı ile Framingham risk skoru 

arasında korelasyon saptandı. 
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