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OZET

Obezitenin kardiyovaskuler hastalik riskini arttirdigr  birgok
calismada ortaya konmustur. Biz bu ¢alismamizda obezitenin belirleyicisi
olan Vicut Kitle indeksi’nin (VKI) kardiyovaskiiler hastalik riski géstergesi
olan Framingham risk skorlamasi ile iligkisini ve farkli obezite derecesine
sahip kisilerde Framingham risk skorlamasini ve bunu etkileyen faktorleri
degerlendirmeyi amagladik.

Uludag Universitesi Tip Fakultesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali Poliklinigi’'ne Ocak
2010-Ocak 2015 arasinda obezite nedeniyle bagsvuran 55 kadin hastanin
dosya verisi galismaya dahil edildi. VKi 40-50 kg/m? olanlar bir grubu
(grup 1, n:25) VKI >50 olanlar (grup 2, n:30) diger grubu olusturdu. Her 2
grup kardiyak risk skoru, bunu olusturan faktérler ve metabolik sendrom
kriterleri yoninden karsilastirildi.

Total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, ac¢lik kan sekeri
degerleri yonunden iki grup arasinda farklilik saptanmadi. Ortalama
Sistolik Kan Basinci (SKB) 1. grupta 2. gruba goére anlamli dasukti
(p<0.05). Ortalama Diyastolik Kan Basinci (DKB) degerlerinde, iki grup
arasinda istatiksel bir fark saptanmadi. Her 2 grup Framingham risk skoru
yonunden karsilastirildiginda 1. grupta skor 2. gruba goére anlamli dusuk
bulundu (p<0.05). Framingham risk skoru ile iligkili parametrelerin
korelasyon analizi yapildiginda Framingham risk skoru ile yas (p<0.001),
sigara igiciligi (p<0.001), total kolesterol (p<0.001), SKB (p<0.01)
arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi, HDL kolesterol ile
korelasyon saptanmadi (p>0.05). Framingham risk skoru ile metabolik
sendrom komponentlerinin sayisi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(p<0.05).

Sonug olarak calismamizda VKIi artisinin kardiyak hastalik riskini

arttirdigini, metabolik sendromun artmis kardiyak riske katki sagladigini



gosterdik. Kilo vermek obezite ve metabolik sendroma sekonder olugan

kardiyak olay riskini azaltabilir, kisinin yasam kalite ve suresini arttirabilir.

Anahtar kelimeler: Obezite, viicut kitle indeksi (VKI), Framingham risk skoru



SUMMARY

Comparison of the Framingham Risk Scores and the Factors Affecting
the Score According to Body Mass indices 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, Uludag University due to obese between January 2010-
January 2015 were included in the study. One group was composed of BMI
40-50 kg/m? (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



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



GIRIS VE AMAG

Obezite, dinyada ve Ulkemizde sikhgi giderek artan bir saglik sorunu
ve kuresel bir problemdir. Diinya Saglik Orgiti (DSO) verilerine gére 1995
yilindan 2000 yilina gelindiginde dinyada obezite prevalansinin %50 artarak
300 milyona ulastigi gérilmustir. Halen DSO verilerine gore diinyada 400
milyonun Uzerinde obez ve yaklasik 1,6 milyardan fazla kilolu birey
bulunmakta ve 2015 yilina gelindiginde 700 milyon obez ve 2,3 milyar fazla
kilolu birey ile karsilagilacag: dusunulmektedir (1).

Ulkemizde 26500 erigkinin katilimi ile yapilan ve 2013 yilinda
yayinlanan Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans (TURDEP-II ) ¢alismasinda, kadinlarda obezite sikhgi
%44, erkeklerde %27 ve genel toplumda ise %35 oldugu tespit edilmistir. Bu
veriler 1997 vyiinda vyapilan TURDEP-I c¢aligmasinin sonuglari ile
karsilastinldiginda kadinlarda obezitenin %34, erkeklerde ise %107 oraninda
artmis oldugu gorulmektedir (2).

Obezitenin kardiyovaskuler morbidite ve buna bagli mortalite artisina
neden oldugu birgok calismada gosterilmistir. Viicut kitle indeksi (VKI) <21
kg/m? olanlara gére diizeltilmis konjestif kalp hastaligi riski VKI 21-22,9 kg/m?
olanlarda 1,2 kat, 23-24,9 kg/m? olanlarda 1,5 kat, 25-28,9 kg/m? olanlarda
2,1 kat ve =229 kg/m2 olanlarda 3,6 kat artis gostermistir. INTERHEART
calismasinda ilk kez myokard infarktisu (MI) gecirme riskinin %20’sinin
obeziteye bagli oldugu ortaya konulmustur (2).

Framingham risk skorlamasi dunyada ve ulkemizde kiginin
kardiyovaskuler hastalik riskini belirlemeye yodnelik yaygin olarak kullanilan
bir yontemdir. Bu skorlamada kullanilan standart faktorler cinsiyet, yas, total
kolesterol ve yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol dizeyleri, sistolik
kan basinci, antihipertansif ilag ve sigara kullanimidir (3).

Obezitenin kardiyovaskuiler hastalik riskini arttirdigi ¢ok sayida
calisma ile ortaya konmussa da VKinin kardiyovaskiler risk skorlama

sistemlerinde henlz yer almadigi gorulmektedir. Biz bu c¢alismamizda



obezitenin belirleyicisi olan VKI’'nin kardiyovaskiler hastalik riski gdstergesi
olan Framingham risk skorlamasi ile iligkisini ve farkli obezite derecesine
sahip kigilerde Framingham risk skorlamasini ve bunu etkileyen faktorleri
degerlendirmeyi ve karsilagtirmayl amacladik.

Obezite Tanimi

Obezite; yasam kalitesini bozan, birgok hastaliga neden olan, kalitsal
ve toplumsal dneme sahip bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (4). Yag
dokusunun vicut kitlesine orani kadinlarda %35%’i, erkeklerde %25’i gegmesi
durumunda obeziteden bahsedilir (5).

Obezite Tipleri

Obezitenin yag dokusunun dagiimina goére 2 tipi mevcuttur;
gluteofemoral ve abdominal obezite. Her iki cinste de yaglarin karin
cevresinde toplanmasiyla olugan abdominal obeziteye android tip (erkek tipi)
ya da santral obezite denir. Santral obezitede yag birikimi sadece karin
cevresinde olmayip i¢c organlar ve organlar arasinda da birikim olur. Ozellikle
vicudun Ust yarisinda yag birikimiyle olusan santral obeziteye elma tipi
obezite de denir. Yag dagihminin uyluk ve kalgcada fazla oldugu obeziteye
jinekoid tip (kadin tipi) obezite denir. Jinekoid tip obezite 6zelikle Gstrojen
hormonunun etkisiyle meydana gelir. Jinekoid ve android tip obezite bel
cevresi Olgcimundn kalgca c¢evresine oraniyla hesaplanir. Eger bu oran
kadinda 0.9’dan, erkekte 1’den klgukse jinekoid tip, kadinda 0,9’dan, erkekte
1’den buyukse android tip obeziteden bahsedilir (6).

Obezitenin Siniflandiriimasi

VKI, viicut yag oraniyla yakin bir iliski icindedir. VKI bize viicut yapisi
ve yalin vicut kitlesi gibi potansiyel faktorler hakkinda fikir vermemektedir (7,
8). VKI kiginin kilogram olarak vicut agirhiginin, boy uzunlugunun metre

cinsinden karesine (VKi= kg/m?) bélinmesiyle hesaplanir (9).



Tablo-1: Vicut kitle indeksine gore dusuk kilo, normal kilo ve

obezitenin siniflandiriimasi (10)

Siniflama VKi (kg/m?)
Dusuk kilolu <18,5
Normal kilolu 18.5-249
Asiri 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

VKI: Viicut kitle indeksi

Epidemiyoloji

Obezitenin sikhdr hem Ulkemizde hem dunyada giderek artmaktadir.
Tirkiye’de 1999 yilinda istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, Deneysel Tip
Arastirma Merkezi (DETAM), Saglik Bakanhdi ve Turkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernedi'nin ortaklasa gergeklestirdigi 24,788 kisinin tarandigi
TURDEP calismasinda obezite prevelansi erkeklerde %13, kadinlarda %30,
Tarkiye genelinde ise %22,3 oraninda bulunmustur (11).

Yas dagilimina gore obezitenin 30’lu yaslardan sonra arttigi 45-65
yas arasinda en fazla oldugu gorulmustir. Obezite prevelansi kirsal alanda
%19,6 kentsel alanda %23,8 olarak tespit edilmistir. Ulkemizde bolgelere
gore bakildiginda obezitenin en az dogu bdlgelerinde oldugu tespit edilmigtir.
Santral obezite sikhdr Ulkemizde kadinlarda %49, erkeklerde %17, genelde
ise %35 olarak bulunmustur (11). TURDEP-I calismasindan 12 yil sonra
yapilan TURDEP-II ¢alismasinda obezite sikligi kadinlarda %44, erkeklerde
%27, Tlarkiye genelinde % 35 olarak saptanmistir (2).

Tarkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi’nda (TOHTA) 25000
kisi taranmis obezite orani erkeklerde %21,5, kadinlarda %36 genel
populasyonda ise %25 olarak bulunmustur (12).

Obezite Arastirma Dernegi ve Turk Eriskinlerde Kalp Hastahgi ve
Risk Faktorleri (TEKHARF) yaptigi c¢alismada 1997-1998 vyillarinda



Turkiye’de VKI >25 olanlarin orani erkeklerde %18-20, kadinlarda %27-34
oldugu tespit edilmistir. VKi >30 kg/m? olan obez kisilerin orani ise erkeklerde
%24, kadinlarda %32 bulunmusgtur (13).

DSO tarafindan Avrupa, Afrika ve Asya’da yapilan Multinational
Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular Disease (MONICA)
calismasinda obezite prevelansinda son 10 yilda %10-30 oraninda artig
saptanmigstir (14).

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan National Health and Nutrition
Examination Survey - 1l (NHANES) calismasi daha 6nce yapilan NHANES- |
ve NHANES- |l ¢calismasiyla kargilastirildiginda obezite prevelansinin arttigi
ve %16,5dan %25’e ¢iktigi bulunmustur. ikibin yirmibes yilina gelindiginde
obezite prevelansinin %50 olacagi dusunulmektedir (15).

Obezitenin Nedenleri

Obezite gevresel ve genetik faktorlerin etkilesiminden kaynaklanan
kompleks bir hastaliktir. Bilindigi Uzere obez bir kisinin aldigi kalori
tikettiginden fazladir. Ozellikle Amerika Birlesik Devletlerinde obezite
sikligindaki artista iki temel cevresel faktor saptanmistir. Bunlar fiziksel
aktivite azlig1 ve diyetteki deg@isimlerdir (16).

Obezite gelisiminde fiziksel aktivite azhid1 énemli bir yer tutmaktadir.
Ayrica obezitenin kendisi de kiside fiziksel aktivite azligina neden olmaktadir
(17). Obezitenin 6nemli nedenlerinden biri de gunimuizde beslenme
aliskanliklarindaki degisikliktir. Ayakustu hizlica yenen karbonhidrattan
zengin, bitkisel liflerden fakir, asin yagli beslenme obezitenin artmasina
neden olmaktadir (2).

Genetik ve hormonal faktorler obezitenin gelismesinde énemli bir role
sahiptir. Genetik faktorlerin etiyolojide %25-40’lik bir paya sahip oldugu
dusundlmektedir (18). Obez kisilerin 2/3’Gnin anne veya babasinin biri veya
ikisi de obezdir (19). Ozellikle B3-AR, lipoprotein lipaz, apolipoprotein D,
apolipoprotein B, LDL reseptor, dopamin reseptor D2, insulin gen, tumor
nekrozis faktor, agcil tasiyici protein-1, adenozin deaminaz gen, Ob gen gibi
genlerin obeziteyle iligkili ve birliktelik gosterdigi bulunmustur (20). Genlerin

yani sira igtahi azaltan veya arttiran birtakim sitokinler saptanmistir (21).



Istahi arttiran molekillerden baslicalari ghrelin, néropeptid Y, adiponektin ve
melanosit konsantre edici hormondur.

1. Ghrelin

Ghrelinin yarilanma oémra 15-20 dakikadir (22). Ghrelinin istahi
arttirdi§i gosterilmigstir. insanlarda aclkta kandaki seviyesinde artis, toklukta
ise kandaki seviyesinde dusus gorulur (23). Vucutta mide fundusunda ayrica
hipofiz, tikrik bezi, tiroid bezi, bdbrekler, ince barsak, kalp, pankreasin alfa,
beta ve epsilon hicreleri, akciger, plasenta, santral sinir sistemi, gonadlar,
hipotalamus, immun sistem, memede sentezlenmektedir (21).

2. Noropeptid Y

Bu molekll beyinde ve periferal sinir sisteminde bulunmaktadir. Aghk
ve egzersiz gibi durumlarda néropeptid-y yolaginin uyariimasiyla istah artar,
katabolizma baskilanir ve enerji depolanmasi artar (21).

3. Adinopektin

Adinopektin salinimi obezitede ve tip 2 diyabette azalir. Yapilan
calismalarda adinopektinin insulin direncini azaltabilece@i bulunmustur (21).

4. Melanosit Konsantre Edici Hormon

Vucutta artigi istahi arttinir. Aglikta arttigr gosterilmigtir (21).

istahi azaltan molekillerden baslicalari leptin ve melanosit uyarici
hormondur.

1. Leptin

Leptin yag dokusu tarafindan kana verilir. Kandaki miktari vicuttaki
yag dokusuyla dogru orantilidir. Leptin reseptorlerindeki diren¢ veya
uretiminde azalma obeziteye neden olmaktadir (24).

2. Melanosit Uyarici Hormon

Melanosit uyarici hormonun melanokortin reseptorinu uyararak
istahi baskiladigi bilinmektedir (21).

Obezite nedenleri arasinda endokrin hastaliklara bagli hormonal
bozukluklar ¢gok sik gorulmese de tedavi edilebilmeleri ve bu bozukluklarin
tedavisi sonrasi obezitenin ortadan kalkmasi nedeniyle énemlidir. Yapilan
hayvan deneylerinde hipotalamusun ventromedial bdlgesindeki patolojilerin

obeziteye neden oldugu gO0sterilmigtir. Hipotiroidi metabolik aktivitenin



azalmasina ve obeziteye yol agmaktadir. Cushing sendromu 6zelikle santral

tip obeziye neden olmaktadir. Hiperinsulinizm yag dokusundaki etkisiyle istah

artisina ve obeziteye yol agmaktadir (25).

Agir emosyonel stresler ve anksiyeteye bagli asiri yeme obeziteye

yol agan énemli psikolojik etmenlerdendir.

Tablo 2: Obezitenin komplikasyonlari (26)

1-Endokrin Sistem
Adrenokortikal aktivite
artisi

Seks steroidleri baglayan
globulin artisi

Meme kanseri

Polikistik over sendromu

2-Metabolik
instilin rezistansi
Tip 2
mellitus
Dislipidemi

Hiperurisemi-gut

diabetes

3-Sindirim Sistemi
Hiatal herni

Safra taglari
Kolorektal kanser

Hepatosteatoz ve siroz

4-Uriner Sistem
Stres inkontinansi
Prostat kanseri

Endometriyum kanseri

5-Kalp-Damar
Sistemi

Koroner
hastaligi
Hipertansiyon
Serebrovaskuler
hastalik

VenoOz tromboz

arter

6-Solunum Sistemi
Hipoventilasyon
sendromu

Solunum zorlugu
Uykuya bagh
hipoventilasyon

Uyku apnesi

7-Cilt

Lenfédem

Akantosis nigrikans

cilt

Terlemeye  bagl

lezyonlari

8-Bobrekler

Proteinri

Kas-iskelet-Sinir
Sistemi
Gonartroz
Osteoartrit

Sinir sikismasi




Obezitenin komplikasyonlari

VKI'nin 6zellikle >35 kg/m? olmasi yilksek mortaliteyle ilskilidir (27).
Obezite solunum sistemi, kalp damar sistemi, hormonal sistem, sindirim
sistemi, Uriner sistem, sinir sistemi ve deri ile iligkili bircok hastaliga yol
acmaktadir. Ozellikle koroner arter hastali§i, serebrovaskiiler olay, akut kalp
krizi, karaciger yaglanmasi ve siroz, dislipidemi, insulin rezistansi, tip 2
diabetes mellitus (DM), meme, prostat, endometrium kanseri ve psikolojik
problemlere neden olmaktadir (28,29).

Eriskinde VKI 21 kg/m?yi gecince kanda lipid diizeyinlerinde artis
meydana gelir. Bu da koroner arter hastaligi riskini 3,6 kat arttirir (30).
Framingham kalp ¢alismasi da dahil olmak Uzere yapilan batin ¢alismalarda
obezitenin koroner arter hastaligi (KAH) icin bagimsiz bir risk faktért oldugu
g6sterilmistir (31). Asia-Pacific Cohort Collaboration galismasinda VKPinde
bir birimlik artisin inmelerde %8, iskemik kalp hastaliinda %9’luk bir artig
yaratti§i gézlenmistir (30). Kilodaki her 5-8 kiloluk artis Ml ve koroner arter
hastaligina bagl 6lum riskini %25 oraninda arttirmaktadir (32,33).

Hipertansiyon (HT) riski obezlerde normal kilolu kisilere gore 3 kat,
morbid obezlere gbére 6 kat fazladir. Yapilan g¢alismalarda hipertansiyon
hastaligi bulunan bireylerin %85'ten fazlasinin asin kilolu ve obez oldugu
bilinmektedir (30). Koroner kalp hastaligi riski obez eriskinlerde zayiflara gore
2 kat, hormonlarla ilgili kanserler, 6zefagus, mide ve kolon kanserleri 16 kat
fazladir. Diabetes mellitus olusumunda kilo %90 etkilidir. Bel gevresi 92 cm
olanlarda 67 cm olanlara gore obeziteye 5 kat fazla rastlanmaktadir (29).
Obezite insulin direnci ve metabolik sendroma da neden olmaktadir (34).

Kadinlarda 40,5 cm ve Uzeri, erkeklerde 43 cm ve uzeri boyun
cevresi nefes alip verme dengesini bozmakta ve kiside uyku apnesine yol
agmaktadir. Obezite obstriktif apne sikhigini arttirmaktadir. Obstraktif uyku
apnesi ise sag kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, ritm bozuklugu ve
inmeye sebep olabilmektedir. Ayrica obezite kandaki Ostrojen seviyesini
etkileyerek kadinlarda amenoreye neden olabilmektedir. Gunumuizde
obezitenin primer infertilitenin %6’sindan sorumlu oldugu dustnulmektedir
(30).



Kilo alimi ile birlikte pankreas beta hucre fonksiyon degisiklikleri ve
glukoz metabolizmasindaki bozukluklar ortaya g¢ikar. Bunun sonucu meydana
gelen insilin direncine bagh olarak diabetes mellitus gelismektedir. Ozellikle
2. derece obezitesi bulunan Kkisilerde diyabet gelisim riski 40 kat artig
gOstermektedir (35).

Obezite alkolik olmayan karaciger yaglanmasinin artigina sebep
olmaktadir. Karaciger yaglanmasina bagli bu artisin sonucunda karacigerde

siroz ve hepatosellller karsinom gelisebilmektedir (30).

METABOLIK SENDROM

Tanim

Metabolik sendrom (MS), insulin direnciyle baglayan abdominal
obezite, glukoz intoleransi veya DM, dislipidemi, HT ve KAH gibi sistemik
bozukluklari barindiran bir hastaliktir. Metabolik sendromun tanimlanmasinda
insulin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, dlumcul dortll
ve uygarlik sendromu gibi farkli terimler de kullaniimaktadir (36).

Tani Kriterleri

ik tani kriteri 1998 yilinda DSO tarafindan yapilmistir. Burada glukoz
intoleransi, DM, bozulmus aclik glukozu veya insulin direnci ile birlikte
dislipidemi, HT, obezite veya mikroalbuminlriden en az ikisinin bulunmasini

MS olarak tanimlamistir (37).



Tablo-3: DSO Metabolik sendrom tani kriterleri- 1999 (36)

Asagidakilerden en az biri:

«insiilin direnci

*Bozulmus glukoz toleransi

eAsikar DM

ve asagidakilerden en az ikisinin birlikte bulunmasi:

*Kan basinci > 140/90 mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak

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

*VKI > kg/m? veya bel/kalga orani erkekte > 0,90, kadinda > 0,85

*Mikroalbuminiiri (idrar albumin atilimi > 20 mcg/ dakika veya

albumin/kreatinin orani > 30 mg/gtn)

DM: Diabetes mellitus VKI: Viicut kitle indeksi HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

DSO kriterleri uygulanabirliligi kolay olmadigindan 1999 yilinda
European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) tani kriterleri
kabul edilmistir. EGIR kriterlerinde asikar diyabet sendrom tanimi igerisinde
yer almamistir (38).

2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi-Eriskin Tedavi Paneli
3 (NCEP-ATPIII) kriterleri metabolik sendrom igin tanimlanmistir. NCEP-

ATPIII insulin direncini kriter olarak kabul etmemistir (39).




Tablo-4: NCEP / ATP Ill Metabolik sendrom tani kriterleri- 2001 (36)

En az Gg kriterin varligi
*Abdominal obezite (Bel cevresi: Erkeklerde > 102 cm,
kadinlarda > 88 cm
*Hipertansiyon (Kan basinci 2 130/85 mmHg)
*Hipertrigliseridemi ( 2150 mg/dl)
*HDL dusukliugu (Erkeklerde < 40 mg/dl, kadinlarda < 50 mg/dl)
*Hiperglisemi (Aclik kan glukozu = 110 mg/dl)

HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein

Bugline kadar en fazla kullanilan metabolik sendrom kriteri olan
NCEP-ATP llI kriterlerinde &zellikle insilin direnci bulunan hastalarin tani disi
kalmasi 2005 yilinda Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yeni
bir tanimlama yapilmasina neden olmustur. IDF kriterlerinde acglik kan

glukozu 110 mg/dI’den 100 mg/dl'ye dusurtlmastir (40).

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

Abdominal obezite (Bel gevresi: Avrupali erkeklerde = 94 cm,
kadinlarda =80 cm) ve asagidakilerden en az ikisi;

* Trigliserid = 150 mg/dI

* HDL: Erkekte < 40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dI

» Kan basinci = 130/85 mmHg ya da énceden hipertansiyon tanisi
almig olmak

* Aclik kan sekeri = 100 mg/dl veya tip 2 DM tanisi bulunmak

DM: Diabetes mellitus HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein
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Tarkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Dernegi’nin

belirlemis oldugu kriterler ise soyledir.

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

Asagidakilerden en az biri:

1. insiilin direnci

2. Bozulmus glukoz toleransi

3. DM

ve asagidakilerden en az ikisi:

1. HT (Kan basinci > 130/85 mmHg ve antihipertansif ilag aliyor
olmak)

2. Dislipidemi (Trigliserid >150 mg/dl veya HDL dlzeyi Erkekte <40
mg/dl, Kadinda <50 mg/dl)

3. Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m? veya bel cevresi Erkekte >
94 cm, Kadinda > 80 cm).

DM: Diabetes mellitus HDL: Yiksek dansiteli lipoprotein

Epidemiyoloji

Dinyada obezite ve MS sikhgl dinyada giderek artmaktadir.
1988'den 1994’e kadar obeziteye sekonder hastaliklar nedeniyle yapilan
doktor bagvurulari ABD’de %90 oraninda artmigtir (41).

Ulkemizde 2000 yilinda yapilan TEKHARF calismasinda MS sikligi
30 yas ve uzeri kadinlarda %45 erkeklerde %28 olarak saptanmistir (42).

2004 yihnda yapilan Turkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi’nda
(METSAR) Turk toplumunda 20 yas ve uzeri Kigilerde metabolik sendrom
prevelansi %33,9 olarak bulunmustur. Bu oran erkeklerde %28, kadinlarda
%39,6'dir.  Kirsal kesimde %33,9 ve kentsel kesimde %33,8 olarak
bulunmustur (42,43).

Tlrkiyede abdominal obezite prevalansi tim poptlasyonda %36,2 ve

erkeklerde %17,2 iken kadinlarda %54,8'dir. Abdominal obezite prevalansi
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da tipki metabolik sendrom prevalansi gibi yas ile birlikte artmakta ve hemen
her yas grubunda kadinlarda erkeklerden daha fazla goriimektedir.
Kadinlarda abdominal obezite sikhdinin fazla olmasindan dolayr metabolik
sendromunda kadin cinsiyette daha fazla oldugu disinulmektedir (43).

NCEP ATP Il kriterlerinin kullanildigi NHANES |lIl Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) MS prevalansi %23,7 olarak bulunmus ve 20-29 yas
grubunda %7 olan prevalans 60-69 yas grubunda %44’e ¢ikmistir (44).

Etiyoloji

1. insiilin direnci

Metabolik sendrom olusumunda temel mekanizmanin insulin direnci
oldugu dusunulmektedir. Kanda bulunan serbest yag asitleri adipoz dokudan
salgilanir. insiilin adipoz dokudan lipolizin engellenmesini saglar ve artan yag
asitleri hicre igi sinyalizasyonunu bozarak insulin direncine neden olur. Artan
insulin direnci sonucunda hucre igi glukoz alimi bozulur ve dokularda iskelet
kasi, kalp kasi ve karacigerde trigliserit birikimi gorilir. insanlarda visseral
adipoz dokudan kaynaklanan serbest yag asitleri dnce karacigere ulasirlar.
Ancak abdominal subkutan adipoz dokudan salinan serbest yag asitleri
karaciger etkilerinden kurtulurlar. Bu yluzden de visseral adipoz dokunun
fazla oldugu Asyalilarda metabolik sendrom diger toplumlara gére daha
fazladir (45).

insiilin direncinin kantitatif lcimii igin giinimiizde “insiilin direncinin
degerlendiriimesinde homeostazis modeli” (HOMA-IR) indeksinin dlgimu en
¢ok kullanilan yontemlerden biridir. HOMA-IR indeksi hesaplanirken, aglik
glukoz ve aclik insulin olgumlerinin 5 dakika arayla 3 kez tekrarlanip
ortalamasinin alinmasi oOnerilmektedir. HOMA-IR= Ac¢lik Plazma Glukozu
(mmol/L) x Aglik Serum insdlini (uU/L) / 22,5 formili ile hesaplanir (46).

instllin hicre igine glukoz girisini saglayarak hiicrelerde glukoz
kullanimini arttirir. Karacigerde glikonejenezi arttirir glikojenolizi inhibe eder
VLDL, trigliserit ve protein sentezini arttirir. Kas dokusunda protein ve
glukojen sentezini arttirir. insilin karacigere ulasan serbest yag asitlerini

azaltir (47). Yag dokusunda hormon duyarl lipazi inhibe ederek lipolizi
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engeller (48). Insiline biyolojik yanitin azalmasi veya glukoz Uzerindeki
etkisinin bozulmasi insulin direnci olarak adlandirilir (47).

2. Diabetes Mellitus

insilin direnci karsisinda pankreas beta hiicrelerinin islev kapasitesi
yetersiz kaldiginda tip 2 diyabet ortaya cikar. Tip 2 diyabet gorilme olasihgi
obezitenin siiresi ve derecesiyle yakindan iligkilidir. VKi >35 kg/m?yi
gectiginde tip 2 diyabet gortlme riski 40 kat artmaktadir (2).

3. Hipertansiyon

Hipertansiyon MS hastalarinin 1/3 Gne eslik etmektedir (49). Birgok
calisma tansiyon yuksekligi ve kanda insulin yuksekligi arasindaki iligkiye
dikkati cekmektedir. Pollare ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada kan basinci
ile insulin direncinin siddeti arasindaki korelasyonu ortaya cikarmiglardir.
Ayni zamanda bu calisma esansiyel hipertansiyonu olan kisilerin yarisinda
MS varhgini géstermigtir (50).

4 Dislipidemi

MS’lu hastalarda viseral obezite ve insulin direnci dislipidemiye
neden olmaktadir. Ozellikle kanda HDL dustkIGgi ve trigliserid yiiksekligi ile
kendini gosterir. LDL genellikle normal sinirlardadir (51).

Obezlerde insulin direnciyle birlikte hormona duyarl lipaz aktivitesi
artis gosterir, adipoz dokudan serbest yag asiti salinimi artar. Serbest yag
asitleri, trigliseritten zengin VLDL yapiminin artmasina neden olur. VLDL ise
LDL artisina neden olur. Artmis enzim aktivitesi HDL-2’'nin azalmasina yol
agar. Trigliseridden zengin HDL, daha ¢abuk eliminasyona ugrar. Bu nedenle
trigliserid yuksekligi olan kisilerde HDL daha dusuk seviyededir (52).

5. Kardiyovaskiiler Hastalik

MS ateroskleroz i¢in bagimsiz risk faktéridir. MS’lu hastalarda
koroner arter hastalik riski 3 kat artmistir. MS’lu hastalarda kardiyak 6lum
riski %12 iken, MS olmayanlarda bu oran %2,2’dir (36).

Kardiyovaskuler hastalik riskinin degerlendiriimesinde pek ¢ok
skorlama sistemi kullaniimaktadir. Bu skorlama sistemleri hastalarin ileriye
donuk kardiyovaskuler hastalik gelistirme risklerini hesaplamaya yoneliktir.

Bunlardan en yaygin kullanilan ve kabul goreni Framingham risk skorudur.
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Framingham risk skorunu hesaplamada kullanilan parametreler yas, cinsiyet,

total ve HDL kolesterol, sistolik kan basinci, sigara ve antihipertansif ilag
kullanimidir (3).

Tablo-7: Framingham risk skorunu hesaplamada kullanilan parametreler

Yas

]

yil

Cinsiyet

Kadin/Erkek

mu?

Total kolesterol mg/dL
HDL

mg/dL
Sigara iciciligi Evet/Hayir
Sistolik kan basinci mm/Hg
Tansiyon ilaci kullaniyor Evet/Hayir

HDL: Yuksek dansiteli lipoprotein

Obezite Tedavisi

Obezite tedavisinde amag, ideal vucut agirhgina ulasmaktan ¢ok, kilo

kaybi ile obezitenin derecesinin azaltiimasi ve ulagilan vacut agiriginin

korunmasidir. Agirliktaki %10’luk kilo kaybinin

lipid profilinde, yuksek

tansiyon kontroliunde ve diyabet gelisimini onlemede olumlu etkileri vardir.

(53).
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Obezite tedavisi bes bagslik altinda toplanabilir. Bunlar; dusuk kalorili
diyet, egzersiz, ila¢ tedavisi, davraniggl terapi ve cerrahi tedavidir (54,55).
Obeziteyi tedavi etmek komplikasyonlari olan HT, hiperlipidemi, DM,
osteoartrit, koroner arter hastaliklarinda dizelme saglar (23).

1.Diyet

Kilo kaybi igin kiginin gunluk almasi gereken kalori ihtiyacini 500-
1000 kalori azaltmalidir. Gunlik alinan kalorinin %55-60’1 karbonhidratlardan,
%25-30’'u yaglardan, %12-15'’i proteinden olusmalidir. Kadinlarda 1200 kcal,
erkeklerde 1500 kcal den disuk beslenme ek vitamin kullanma ihtiyaci
dogurabilir. GUnlik alinmasi gereken posa miktari 25-35 gramdir. GUnluk sivi
alimi en az 2-3 litre kadar olmalidir. Koroner arter hastaligi olanlarda tuz
kisitlamasi yapilmali, koroner arter hastaligi olmayanlarda ise gunlik 5 gra
kadar izin verilebilir. GlUnluk 6gun sayisi 4-6 olmalidir (2).

2. Egzersiz

Egzersiz hem kilo kaybini hem de mevcut kilonun korunmasini
saglar. Obez kisilere haftada 3-5 glin gunde 30-45 dakika fiziksel aktivite
onerilmektedir. Obez kisiler basit egzersizlerle aktiviteye baslamali kademeli
olarak arttirmalidirlar (3).

3. Davranig degisikligi tedavisi

Davranis degisikligi tedavisi 3 parametreden olusur. Kendini
odullendirme, uyaranlarin kontrolu ve kendini izleme. Kiginin yeme istegini
azaltma davranigi, yemegdi geciktirme, yediklerini azaltma, yenilen yemek
miktarini azaltma, yasam bigimini degistirme gibi parametreleri icerir. (1).

4. llag tedavisi

a) Sibutramin, 2010 yilinda Avrupa ila¢g Ajansi (EMA) tarafindan
kullanimdan kaldirlmig ve ayni yil icerisinde ABD’de de kullanimi
Kisittanmistir (2). Sibutramin halen Ulkemizde kullaniimamaktadir. Serotonin
ve noradrenalin geri alim inhibitorudur. Etkisi hem aktif formuna hem de
metabolitlerine baglidir (56). Yan eftkileri; asteni, bulanti, uykusuzluk, bag
agrisi, agiz kurumasi, rinit ve konstipasyondur. Kalp atim hizini ve kan
basincini arttinr. Kontrendike oldugu durumlar; kontrolsiz hipertansiyon,

koroner arter hastaligi, aritmi, inme Oykusu, siddetli karaciger ve bdbrek
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hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, gebelik ve laktasyon, selektif serotonin
geri alim inhibitdri veya monoamin oksidaz inhibitoru kullananlardir (57).

b) Orlistat, gastrointestinal lipazi baglar ve alinan yaglarin emilimini
onler (3). Yan etkileri; gazla birlikte sizinti, gevsek veya sulu diski, yagh diski,
defekasyon sikliginda artis ani digkilama gereksinimi ve digki kagirmadir. Bu
yan etkiler diyetteki yag alimi ile dogru orantilidir. Bazi hastalarda karin
agrisi, siskinlik, rektumda agri, dis ve dis eti rahatsizliklari, st solunum yolu
infeksiyonu, menstriel duzensizlik, anksiyete, bas agrisi ve yorgunluk
gOrulebilir. Malabsorbsiyona neden olarak yagda ¢6zinen vitaminlerin
(vitamin A, D, E ve K) emilimini bozdugundan orlistat kullananlara vitamin
ilavesi Onerilebilir. (57).

c) Fenthermin, serotenerjik ve adrenerjik yolaklar etkileyerek etki
gOsterir. Ancak kalp kapak hastaliklarina neden oldugu icin ABD’de gida ve
ila¢ dairesince (FDA) yasaklanmistir (3).

d) Eksenatit, kisa etkili GLP-1 reseptdr analogudur. istahi azaltarak
kilo kaybi saglar. Glukoz bagiml insulin salinimini arttirirken glukagonu
baskilar, mide bosalmasini yavaslatir. Obez olup kan glukoz regulasyonu
oral antidiyabetiklerle kontrol altina alinamayan diyabetik hastalarda uygun
tedavi secgenegidir (2). GuUnumuzde obezite tedavisi i¢in endikasyonu
bulunmamaktadir.

5. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi ile zayiflama saglanan obez hastalarda fiziksel ve
ruhsal bir duzelme saglanir. Yasam standartlari artar. Ancak obezite cerrahisi
bu konuda uzmanlagsmis ve deneyim kazanmis merkezlerde yapiimaldir.
Deneyimli merkezlerde mortalite %0,5’in altindadir. Deneyimsiz merkezlerde
ise bu oran %5'e kadar c¢ikmaktadir (23). Obezitede cerrahi tedavi
endikasyonlari sunlardir:

*VKi 40 kg/m?'nin (izerinde veya 35-40kg/m? arasinda olup eslik eden

hastaligi olan kisiler

*12-65 yas arasi olanlar

*Hormonal hastaligi bulunmayanlar
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*Etkin ilag ve diyet tedavisine ragmen, en az 1 yildir kilo
veremeyenler

*Alkol ve ilag bagimhligi bulunmayanlar (58)

Obezitede cerrahisinde farkh yontemler kullaniimaktadir. Bunlardan
baslicalari gastrik rezeksiyon, malabsorbsiyon yapan yontemler ve bunlarin
kombinasyonu seklinde uygulanan yontemlerdir (23,3).

Gastrik rezeksiyon

. Horizontal gastroplasti

. Vertikal bantli gastroplasti

. Gastrik bantlama

Malabsorbsiyon yapan yontemler

. 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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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
03.03.2015 tarih ve 2015-5/3 sayil karari ile etik kurul onay! alindiktan sonra
Ocak 2010-Ocak 2015 tarihleri arasinda, obezite nedeniyle, Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali Poliklinigi'ne basvuran obez hastalarin
bilgilerine retrospektif olarak dosya kayitlarindan ulagildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1. >18 yas olmak,

2. VKI 240 kg/m? olmasi,

3. Kadin cinsiyet,

4. Sekonder obezite nedeni olabilecek diyabet, hipotiroidi, Cushing
Sendromu gibi yandas hastaliklarin ve ilag kullaniminin bulunmamasi idi.

Calismaya kriterlere uyan 55 kadin hasta dahil edildi. Hastalarin yas,
cinsiyet, glukoz, total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, dusuk dansiteli
lipoprotein (LDL) kolesterol, sigara aligkanhgi, kan basinglari, ilag kullanimlari
ve VKi verileri dosyalarindan elde edildi. Bu veriler 1siginda Framingham risk
skorlama sistemi kullanilarak kardiyak risk skoru hesaplandi.

Hastalarin IDF’in metabolik sendrom tani kriterleri 2005’ uygun
olarak metabolik sendromu olusturan obezite, yuksek trigliserit, dusuk HDL
kolesterol, yuksek aglk kan sekeri, yuksek kan basinci parametrelerinden
kacgina sahip oldugu bulundu.

Hastalar VKi'ne gore 2 gruba ayrildi. VKi= 40-50 kg/m? olanlar bir
grubu (grup 1), VKI >50 kg/m? olanlar diger grubu (grup 2) olusturdu. Grup 1;
25 hastadan, grup 2; 30 hastadan olusuyordu. Her 2 grup kardiyak risk skoru,
bunu olusturan faktérler ve metabolik sendrom kriterlerinin varhgi ile iligkisi
yonunden karsilagtirildi.

Framingam risk skoru hesaplanirken kadin cinsiyete uygun skorlama
tablosu kullanildi. Her hasta igin yas, total kolesterol, HDL kolesterol, sigara

icimi, antihipertansif ilag kullanimi ve sistolik kan basinci degerleri alinarak
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toplam puan hesaplandi. Hesaplanan puanin karsilik geldigi 10 yillik élumcdul

olan ve olmayan koroner olay riski belirlendi.

Tablo-8: Kadinlar i¢cin Framingham risk hesaplamasi, yasin puanlandiriimasi

Yas (yil) 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: Kadinlar i¢cin Framingham risk hesaplamasi, total kolesterolin yasa

gOre puanlandiriimasi

Yas

Total kol. | 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
(mg/dL)

<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: Kadinlar igin Framingham risk hesaplamasi, sigara igiciliginin

puanlandiriimasi

Yas
Sigara 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
icmeyen |0 0 0 0 0
icen 9 7 4 2 1

Tablo-11: Kadinlar i¢cin Framingham risk hesaplamasi, antihipertansif

alanlarda ya da almayanlarda sistolik kan basincinin puanlandiriimasi

SKB | <120 120-129 | 130-139 | 140-159 |>160
(mm/hg)
Tedavili 0 1 2 3 4
Tedavisiz 0 3 4 5 6

Tablo-12: Kadinlar igin Framingham risk hesaplamasi, HDL kolesterol

dizeyinin puanlandiriimasi

HDL(mg/dl) Puan
>60 -1
50-59 0
40-49 1
<40 2
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Tablo-13: Kadinlar igin Framingham risk hesaplamasi, toplam puana goére 10

yillik kardiyovaskuler hastalik riskinin (%) hesaplanmasi

Toplam puan 10 yillik 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

Tam veriler bilgisayar ortamina aktarilarak istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versiyon 21.0 istatistiksel
analiz paket programi kullanildi. Veriler ortalama + standart sapma ya da
medyan degerleriyle ifade edildi. Gruplar arasi karsilastirmada bagimsiz cift
orneklem igin t testi, Mann Whitney U testi ve ki-kare testi kullanildi. Strekli
degiskenler arasindaki iligkiler korelasyon analizi ile incelenmis olup
Spearmen korelasyon katsayisi hesaplandi. p<0.05 istatiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen kadin hastalardan VKi= 40-50 kg/m? (grup 1,
n:25) olanlar tiim grubun %45,5’ini, VKIi >50 kg/m? (grup 2, n:30) olanlar tim
grubun %54,5’ini olusturuyordu. Birinci grubun ortalama VKi 44,9 kg/m? Ikinci
grubun ortalama VKi 55,5 kg/m?idi.

Birinci grubun yas ortalamasi 38,6 yil, 2. grubun yas ortalamasi
41,97 yil idi. Her 2 grubun yas ortalamasi arasinda istatiksel olarak anlamh
bir fark saptanmadi (p>0.05).

Her 2 grubun total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, aclik kan
sekeri degerleri karsilagtirildi. iki grup arasinda farklilik saptanmadi (p>0.05).
Birinci grubun ortanca total kolesterol degeri 206 (min-maks: 139-376) mg/dL
iken 2. grubun 199,5 (min-maks: 163-355) mg/dL idi. Birinci grubun ortalama
HDL dizeyi 41,3+7,5 mg/dL iken 2. grubun 39,916,5 mg/dL, 1. grubun
ortalama trigiliserit dizeyi 150+59,6 mg/dL iken 2. grubun 151,2+43,3 mg/dL,
birinci grubun ortalama aclik kan sekeri 92,7+12,3 mg/dL iken 2. grubun
96,5+11,8 mg/dL olarak saptandi.
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mg/dL

250 7

200 ~

150 ~

100 - Hgrupl

Hgrup 2
50 - grup

Sekil-1 Calismaya dahil edilen gruplarin lipid ve glukoz parametrelerinin
karsilastiriimasi

Birinci grubun %24°0, 2. grubun %36,7’s1, tUm grubun %30,9'u sigara
iciyordu. Her 2 grubun sigara igiciligi arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05).

Hastalarin kan basinglari degerlendirildiginde ortalama SKB 1. grupta
2. gruba gore anlamh dusukti (123,2+14,2 mm/Hg’ya karsi 135,1+19,9
mm/Hg, p<0.05). Ortalama DKB degerlerinde ise iki grup arasinda istatiksel
bir fark saptanmadi (78,8+10,8 mm/Hg’'ya karsi 84,1+11,8mm/Hg, p>0.05).
Birinci gruptan 5 (%20), 2. gruptan ise 9 (%30) hasta hipertansiyon igin ilag
kullaniyordu.
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mmHg

140 v

120 -

100

80 - Egrupl

60 - W grup 2

SKB DKB

Sekil-2: Calismaya dahil edilen gruplarin sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinin karsilastiriimasi

Her 2 grup Framingham risk skoru yonunden karsilastirildiginda 1.

grupta skor istatiksel olarak 2. gruba gére anlaml disuk bulundu (p<0.05).
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Tablo-14: Her iki grubun yas, lipid ve glukoz parametreleri, Framingham risk

skoru iligkili parametreleri ve risk skorlarinin karsilastiriimasi

Degisken P
(ortalama deger) 1.grup (n:25) 2. grup (n:30)
Yas (yil)
38,6+7,4 41,918,8 AD
Total kolesterol
(mg/dl)
206(139-376) 199,5(163-355) AD
HDL kolesterol
(mg/dl)
41,317,5 39,9+6,5 AD
Trigliserit (mg/dl)
150+59,6 151.2+43,3 AD
Aclik kan sekeri
(mg/dl)
92,7+12,3 96,5+11,8 AD
Sigara iciciligi (%)
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: Anlamli degil, VKI: Viicut Kitle indeksi, HDL:Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol,
SKB:Sistolik kan basinci, DKB:Diastolik kan basinci

Framingham risk skoru ile iligkili parametrelerin korelasyon analizi
yapildiginda Framingham risk skoru ile yas (p<0.001), sigara igiciligi
(p<0.001), total Kkolesterol (p<0.001), SKB (p<0.01) arasinda pozitif
korelasyon oldugu saptandi, HDL kolesterol ile korelasyon saptanmadi

(p>0.05). Birinci grup metabolik sendrom kriterlerinden ortalama 2’sine, 2.
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grup ise 3’Une sahipti. Framingham risk skoru ile metabolik sendrom
komponentlerinin sayisi arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi
(p<0.05).
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TARTISMA VE SONUG

Obezite buglin diinyada sikhgdi giderek artan, birgok hastaliga neden
olan énemli bir saglk sorunudur. Turkiye'de 1999 yilinda IUTF, DETAM,
Saglik Bakanhgi ve TEMD in ortaklasa gerceklestirdigi 24.788 Kkisinin
tarandigi TURDEP c¢alismasinda obezite prevelansi erkeklerde %13,
kadinlarda %30, Turkiye genelinde ise %22,3 oraninda bulunmustur (11).

Yas dagilimina gore obezitenin 30’lu yaslardan sonra arttigi 45-65
yas arasinda en fazla oldugu goérUimustir. Bizim hastalarimiz agisindan
bakildiginda her iki grupta 30’lu yaslarin Ustlindeydi. Birinci grubun ortalama
yasl 38,617,4 yil iken 2. grubun 41,948,8 yil idi.

Obezite prevelansi kirsal alanda %19,6, kentsel alanda %23,8 olarak
tespit edilmistir. Ulkemizde bélgelere gdére bakildiginda obezitenin en az
dogu bolgelerinde oldugu tespit edilmistir. Santral obezite sikli§i Ulkemizde
kadinlarda %49, erkeklerde %17, genelde ise %35 olarak bulunmustur (11).

TURDEP-I calismasindan 12 yil sonra vyapillan TURDEP-II
calismasinda obezite sikhgr kadinlarda %44, erkeklerde %27, Turkiye
genelinde %35 olarak saptanmigtir.(2)

TEKHARF ve Turk Kalp Calismalarinda ortalama total kolesterol
duzeyleri kuzey Avrupa ve Akdeniz ulkelerine gore dusuk saptanmistir.
TEKHARF c¢alismasinda total kolesterol dizeyleri >200 mg/dL olanlarin
sikligi 30 yas Uzeri erigkinlerde, erkeklerde %28, kadinlarda ise %35 olarak
bulunmustur. Trigliseridin normal diizeyi < 150 mg/dL olarak alindiginda Turk
erkeklerinin %40, kadinlarinin ise %29'unda hipertrigliseridemi saptanmistir.
Tam erigkinlerin %43'Unde trigliserid duzeyleri 100-200 mg/dL arasinda
bulunmustur. TEKHARF c¢alismasinda ortalama trigliserid dizeylerinde 1990
ile 2000 yillart arasinda kadinlarda daha belirgin olmak Uzere bir artis
gézlenmistir. ilk édnce Tirk Kalp Calismasi'nda diisiik bulunan ortalama HDL
degerleri (erkeklerde 38,3 mg/dL, kadinlarda 45,5 mg/dL), TEKHARF
calismasinin 1997 vyilindaki arastirmasinda dogrulanmis ve erkeklerde

ortalama 37,2 mg/dL, kadinlarda 44,9 mg/dL bulunmustur, bu degerler bati
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ulkelerinde gozlenenlere gore %20 kadar duguktur. Kardiyovaskuler riskin en
onemli gostergelerinden biri olan total kolesterol/ HDL orani TEKHARF
calismasinda erkeklerin %25'inde 6'nin, %37'sinde 5,5'in Uzerinde bulunmus,
kadinlarda ise medyan oranin 4,4 oldugu, %32'sinde ise bu degerin 5'in
uzerinde oldugu bildirilmistir (59).

Ukemizde 4259 kisi tizerinde gercgeklestirilen METSAR c¢alismasinda
total kolesterol dizeyleri erkeklerde 173,6 mg/dL, kadinlarda 179,6 mg/dL,
trigliserid duzeyi erkeklerde 148,3 mg/dL, kadinlarda 129,7 mg/dL, HDL-
kolesterol duzeyi erkeklerde 46,3 mg/dL, kadinlarda 52 mg/dL, genel
ortalama ise 49,2 mg/dL olarak tespit edilmistir (43).

Bizim calismamizda tiim hastalar kadin olup VKIi ortalamalari farkli
oldugu halde total kolesterol, ftrigliserit duzeyleri, HDL yonunden
degerlendirildiginde VKI’ne gére olusturulan iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi. Buna karsin total kolesterol 1. grupta ortalama 206 mg/dL, 2.
grupta ortalama 199,5 mg/dL saptanmis olup bu degerler Turkiye'de
literatlirde bildirilen kadin popllasyon ortalamasina gore daha yuksekti.
Calismamizdaki kadin hastalarin ortalama HDL duzeyi 1. grupta 41,36
mg/dL, 2. grupta 39,9 mg/dL olarak saptandi. Bu degerler Turkiye'de kadin
populasyon ortalamasina gore dusuktu. Trigliserit dizeylerine bakildiginda 1.
grupta ortalama 150,04 mg/dL, 2. grupta ise ortalama 151,27 mg/dL olarak
saptandi. Trigliserit dlzeyleri de total kolesterole benzer sekilde Glkemizdeki
kadin populasyon ortalamasina goére yuksekti Bu durum obezitenin
dislipidemi ile iligkisiyle agiklanabilir. iki grup arasinda total kolesterol,
trigliserit, HDL duzeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmamasi ise
calismamizdaki hasta sayisinin ¢ok ylksek olmamasi, 2 grubun da morbid
obez ve ayni cinsiyette olmasi ile agiklanabilir.

Obez hastalarda meydana gelen insulin direncine bagl olarak DM
gelismektedir. Ozellikle sinif 2 obez kigilerde diyabet geligim riski 40 kat artis
gOstermektedir (35). Bizim g¢alismamizda 2 grup arasinda aclik kan sekeri
degerleri karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmamistir. Birinci grubun
ortalama aglik kan glukoz degeri 92,72 mg/dL, 2. grubun 96,57 mg/dL olarak

saptandi. Calismamizda amacimiz obezite ve yarattigi kardiyak olay riski
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arasindaki iligkiyi gostermek oldugu icin diyabetik hastalar ¢alismaya dahil
edilmemigti. Bu nedenle hastalarimizda her 2 grupta da aclik kan sekeri
ortalama degerleri normal arahdin dst siniri olan 100 mg/dL’nin altinda
bulundu.

Ulkemizde sigara igiciligi sik goriimektedir. TEKHARF caligmasinin
1990 yilindaki verilerine gore erigkin erkeklerin %59,4’4nun, kadinlarin
%18,9'unun sigara ictigi saptanmis; 2001-2002 taramasinda ise sigara
iciminin erkeklerde azaldi§i, kadinlarda ise arttigi gosterilmistir (60). The
European Study on Cardiovascular Risk Prevention and Management in
Daily Practice (EURIKA) calismasina gore Ulkemizde aktif sigara igiciligi
%23,7 ile Avrupa ortalamasi olan 9%?21,3’e olduk¢ga yakindir (61).
EUROASPIRE Il Turkiye sonuglarina goére de, koroner arter hastalig
olanlarda aktif sigara iciciliginin %23,1 oldugu bildirilmigtir (62).

Obezite ve sigara icimi arasindaki iligki tam olarak
aydinlatilamamistir. Sigaranin icinde bulunan nikotinin plazma adrenalin ve
noradrenalin duzeylerini arttirarak termojenik etkinlikle enerji kullanimini
arttirdig1 ve istahi azalttigi bilinmektedir. Sigara kullaniminin kilo kontrolinde
etkili bir yontem oldugu dusunulmektedir. Ancak bazi ¢alismalarda farkliliklar
gorulmus ve ¢ok miktarda sigara igcenlerin az miktarda igenlere gore daha
kilolu olduklari goérilmustir (63). Bizim ¢alismamizda 1. grupta sigara icme
orani %24, 2. grupta %36,7 tim grupta ise ortalama %30,9 olarak
saptanmigtir. Bizim hastalarimizin  timdnun kadin oldugu g6z Onune
alindiginda sigara igiciliginin Turk toplumundaki kadinlardan yuksek oldugu
gorulmektedir. Bu durum hastalarimizin obezitenin getirdigi psikolojik
etmenlerle bag etmeye calismalari ve sigara icmenin kilo kontroline katki
saglayacagini dustinmeleri ile iligkili olabilir. Ote yandan hastalarimizin sigara
icmeye obez olmadan 6nce mi yoksa sonra mi basladiklari g¢alismamiz
retrospektif oldugu igin tam olarak bilinmemektedir.

Framingham’a goére normal kilonun %20 Ustinde olmak
hipertansiyon gobzlenme olasihgi 8 kat arttirmaktadir. Framingham
calismasinda hipertansif erkeklerin %70, kadinlarin %60’indan fazlasinin

obez oldugunu bulunmustur (64-68). ABD’de eriskinlerin %29’u hipertansif
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olup, obezite epidemisinde artis olmasi nedeniyle hipertansiyon
prevelansinda da artis olacagi dusunulmektedir (69). 2013 yilinda yayinlanan
ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon Kilavuzu’nda genel toplumda hipertansiyon
prevalansi %30-45 arasinda bildirilmektedir (70).

2003 yilinda Ulkemizde vyapilan Turk Hipertansiyon Prevalans
Calismasi’'nda (PatenT - Prevalence, Awareness and Treatment of
Hypertension in Turkey) HT sikhdi %31,8, farkindalik %40, tedavi alma %31,
kontrol orani %8 ve antihipertansif tedavi almakta olanlarda kontrol orani
%20 bulunmustur (71).

Turkish Journal of Endocrinology and Metabolism dergisinde 2003
yilinda yayimlanan ve Akdeniz Universitesi’nde yapilan bir calismada kilo
fazlaligi olan 100 hasta ¢alismaya dahil edilmis ve hastalar VKi'ne gére (25-
29,9, 30-39,9, > 40) 3 gruba ayriimistir. Birinci grupta 5 hastada (%15,62), 2.
grupta 11 hastada (%30,55) ve 3. grupta 19 hastada (%59,37) olmak Uzere
toplam 35 hastada (%35) hipertansiyon saptanmistir. Hipertansiyon sikligi ile
ve VKI arasinda da pozitif korelasyon tespit edilmistir (72).

Bizim calismamizda 1. grupta %32, 2. grupta %50, tUm hastalarda
ise %41 oraninda hipertansiyon sikligi vardi. Birinci grupta ortalama sistolik
kan basinci degeri 123,24 mm/Hg, 2. grupta ise 135,10 mm/Hg olarak
saptandi. Bu degerler arasinda anlamli fark vardi. Bizim verilerimizde
ozellikle 2. grupta yani VKI>50 kg/m? olan grupta hipertansiyon sikhg
beklendigi sekilde yuksekti.

Thomsen ve arkadaslari 71.527 olguyu VKi’ne gére 20-25, 25-30,
>30 kg/m? olarak 3 gruba ayirmislar ve olgulari MS olup olmamasina gére de
gruplamislardir. Sonucta; asiri kiloluk ve obezitenin KVO gelisim riskini MS
varligindan bagimsiz olarak arttirdigini tespit etmiglerdir. Buna goére MS
varligi veya yoklugunun KVO riskini éngdérmede VKinden daha ustiin
olmadigini tespit etmislerdir (73).

Kenchaiah ve arkadaslar VKI ile kalp yetmezligi riski arasindaki
iligkiyi gostermek icin ortalama yasi 55 olan 5881 katihimci ile ¢alisma
yapmiglardir. On dort yillik takip sonunda 496 olguda kalp yetmezIigi gelismis
bunlarin 258’inin kadin, 238’inin erkek oldugu tespit edilmistir. Caligmalarinin
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sonucunda kilo vermenin kalp yetmezlikli populasyonu azaltabilecegi
kanisina varmiglardir (74).

Romero ve arkadaglari 2006 yilinda yaptiklari metaanaliz
calismasinda 40 farklh c¢alismada incelenen 250152 hastayr 3,8 yil
izlemislerdir. Bu galismanin sonucunda VKi<20 kg/m? olan grupta total ve
kardiyovaskiiler mortalitenin arttigini géstermislerdir. VKI 25-29,9 kg/m? olan
grupta total ve kardiyovaskiiler mortalite en diisiik diizeyde ¢ikmistir. VKi 30-
35 kg/m? olan grupta ise total mortalite artarken kardiyovaskiiler mortalite de
artis tespit edilmemistir. VKi >35 kg/m? olan grup ise kardiyovaskiiler
mortalite igin en riskli grubu olusturmustur (75).

Biz calismamizda VKIi >40 kg/m? olan hasta grubunu alarak KVO
riskinin en ylksek oldugu grupta grup icerisinde fark olup olmadigini
degerlendirdik. ki grup karsilastinidiginda VKIi>50 kg/m? olan grupta
Framingham risk skorlamasiyla hesaplanan kardiyak risk VKI 40-50 kg/m?
olan gruba gore daha ylksek bulundu. Bu durum bize obezite derecesi
arttikca kardiyovaskuler hastalik riskinin arttigini gosterdi.

Helen ve arkadaslari 26 yil boyunca 5209 obez kadin ve erkek
hastay! izlemis; obezitenin kardiyovaskuler hastalik i¢cin bagimsiz bir risk
faktord oldugunu ve ozellikle de bu riskin kadin grupta daha belirgin oldugunu
tespit etmiglerdir. Ayrica bu ¢alismanin sonucunda hastanin ideal kilosuna
ulasmasinin koroner hastalik prevelansini, koroner hastaliga bagli élumleri
sistolik tansiyon, glukoz intoleransi, hiperlipidemiden bagimsiz olarak
azalttigini géstermislerdir (76).

Ralp ve arkadaslant 12 yil boyunca kardiyovaskuler hastaligi
olmayan, ortalama yasi 49 olan, 8491 kisiyi 12 yil boyunca izlemisler ve bu
izlem sirasinda ilk defa KVO gegiren 1174 hastayi tespit etmislerdir. KVO
gegiren Kigilerin ¢ok iyi bilinen risk faktorlerine (ileri yas, hiperlipidemi, sistolik
tansiyon, sigara, dusuk hdl, diyabet) sahip olduklarini saptamiglardir. Ayrica
bu calisma sonucunda VKIi élgimiiniin kardiyovaskiler hastalik geligimini
ongormede kabul edilebilir derecede iyi sonuglar verdigini tespit etmislerdir
(77).
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Gang hu ve arkadasglari daha 6nce kardiyak hastaligi olmayan 25-74
yas arasi 18.892 Finlandiya’ll kadin ve erkek hastay! ortalama 9,8 yil takip
etmiglerdir. Bu ¢alisma sonucunda kilo vermek ve iyi bir fiziksel aktivitenin
KVO riskini azaltabilecegi sonucuna varmiglardir (78).

Tekkes ve arkadaslari Framingham risk skorlamasini kullanarak belli
bir grupta 10 yillik koroner kalp hastahdi gelisim riskini belirlemek ve kan lipid
degerlerini tekrar gbzden gecirmek igin kardiyovaskuler bir hastaligi ve
diyabeti olmayan 3169 katilimcinin yas, total kolesterol, cinsiyet, HDL, sistolik
kan basinci, diyabet varligi ve sigara kullanimi ile Framingham risk skorlarini
hesaplamiglardir. YUksek total kolesterol ve dusik HDL duzeyi, erkeklerde
sirasiyla %20 ve %19,5, kadinlarda %32,6 ve %21,1 olarak bulunmustur.
Sistolik kan basinci 2130 mmHg ve diyastolik kan basinci 285 mmHg olan
katilimcilarin sayisi 775 (%24,5) olup bu degerlerin cinsiyete gore dagilimi
erkeklerde %10,6 kadinlarda %13,9 olarak bulunmugtur. On yillik koroner
kalp hastahgi riski, 3169 katiimci arasindan erkeklerde %9,4 ve kadinlarda
%4,6 olarak tespit edilmistir (p<0.01). Bu ¢alismanin sonucunda Framingham
risk skorlamasinin, koroner hastaligin 6nceden tespit edilebilmesi ve
onlenebilmesi acisindan uygun bir yontem olarak gecerliligini korudugu
bildirilmigtir (79). Biz de ¢calismamizda hastalarimizdaki kardiyak olay riskini
hesaplamak ve 2 grubu karsilastirmak igin guncel bir yaklagim olarak kabul
goren Framingham risk skorlama sistemini kullandik.

Catalyurek ve arkadasglari kalp ve damar cerrahisi uygulanan
hastalarin kayith bilgilerini kullanarak koroner arter ve kalp kapak hastaligi
olanlarda iki grup olusturmuslar ve VKi'lerini hesaplamislardir. Bulunan
degerleri iki grup ve farkli cinsiyetler arasinda ayri ayri karsilastirmislardir.
Kapak hastaliklari grubunda her iki cinste de VKI normal sinirlarda iken,
koroner arter hastalari grubunda her iki cinste de VKi asiri kilolu sinirlari
icinde bulunmustur. Her iki grupta da kadin olgularin VKi'leri erkek olgulara
gore belirgin olarak daha yuksek saptanmigtir (80).

Biz de c¢alismamizda Framingham risk skoru ile onu olusturan
parametrelerden yas, total kolesterol, sistolik tansiyon ve sigara igiciligi

arasinda korelasyon saptadik ancak HDL ile korelasyon gosteremedik. HDL
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ile beklenen korelasyonu saptayamamis olmamiz gruplar igindeki hasta
sayllarinin ¢ok yuksek olmamasi ile agiklanabilir.

Gami ve arkadaslan 37 calismadaki 172.573 hastayi taramis ve bu
hastalarin WHO ve NCEP tani kriterlerini kullanarak MS olup olmadiklarina
karar vermislerdir. Bunun sonucunda MS olan hasta grubunda kadinlarda
daha belirgin olmak tzere artmisg KVO riski saptamislardir (81).

Earl ve arkadaslari WHO ve NCEP tani kriterlerini kullanarak
kisilerde MS olup olmadigini tespit etmigler ve MS olan grupta tim
sebeplerden o6lumun %6-7, kardiyovaskuler hastalik oranininin %12-17,
diyabet gelisim riskinin de %30-52 oldugunu saptamislardir (82).

Wannamethee ve arkadaslarinin 40-59 yas arasi diyabetik ve
kardiyovaskuler hastaligi olmayan 5128 hastayi alarak yaptiklari ¢alismada
hastalari ortalama 20 yil izlemislerdir. Bunun sonucunda; MS varliginin hem
diyabet hem de kardiyovaskuler hastalik geligimi igin belirleyici risk faktoru
oldugunu tespit etmislerdir. MS’un 6zellikle de diyabet gelisimi igin dnemli bir
risk faktorl oldugunu ortaya koymuslardir. MS kardiyovaskiler hastalik riskini
Framingham risk skorlamasi gibi gosteremese de diyabet ve kardiyovaskuler
hastalik gelisimi icin yUksek riskli grubu belirlemede basit bir klinik arag
oldugunu kabul etmiglerdir (83).

Bizim galismamizda da MS komponentlerinin varhgir ve sayisi ile
Framingham risk skoru arasinda korelasyon bulunmustur. Bu bulgu
Wannamethee ve arkadaslarinin c¢alismasinin  sonucu ile uyum
gOstermektedir.

Sonu¢ olarak calismamizda farkli obezite derecesindeki kadin
hastalarda;

Ortalama lipid ve aclik glukoz degerleri arasinda fark saptanmadi.

*Diyastolik kan basinci de@erleri her iki grupta benzerken sistolik kan
basinci obezite derecesi arttikga artis gostermekteydi.

*Kardiyovaskiiler risk belirleyicisi olan Framingham risk skoru obezite

derecesi arttikga artmaktaydi.
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*Framingham risk skoru ile onu olusturan parametrelerden yas, total
kolesterol, sistolik tansiyon ve sigara igiciligi arasinda korelasyon varken HDL
ile korelasyon gosterilemedi.

* MS komponentlerinin varligi ve sayisi ile Framingham risk skoru

arasinda korelasyon saptandi.
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