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I. GİRİŞ 

Metabolik sendrom (MetS) erken yaşlarda ateroskleroza yol açarak mortalite ve 

morbidite nedeni olan bir hastalıktır(1). Hastalığın santral obezite ve insülin direnci 

temelinde geliştiğine dair güçlü ipuçları bulunmaktadır(1). Metabolik sendrom bazı 

klinik ve laboratuar kriterler ile tanımlanmaktadır(2). Birçok tanı kılavuzu 

yayımlanmıştır. Bu kılavuzlarda kriter olarak alınan metabolik risk faktörlerinden 

obezite, serum HDL kolesterol düşüklüğü, serum trigliserid yüksekliği, hipertansiyon 

ve hiperglisemi ortaktır(2,3,4). Ancak hangi kriterin esas alınacağı ve hangi ölçüm 

değerlerinin sınır kabul edileceği üzerinde tartışmalar mevcuttur. Son olarak 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) santral obeziteyi esas kriter kabul etmiş ve 

buna ek olarak hipertansiyon, HDL kolesterol düşüklüğü, trigliserid yüksekliği ve 

glikoz metabolizma  bozukluğunu sendromun diğer bileşenleri olarak 

tanımlamıştır(4). Santral obezite kriteri dışında kalan diğer bileşenlerin sınır değerleri 

her toplum için kesin olarak saptanmış iken, santral obezite ölçüsü olarak kullanılan 

bel çevresi değeri toplumlar için farklıdır. Bu sorun muhtemelen ırklar arası mevcut 

olan antropometrik farklılıklardan kaynaklanmaktadır. Ülkemiz için önerilen bel 

çevresi değerleri Avrupa Toplumu için önerilen değerler ile aynıdır(4). Bu değerler 

Avrupa Toplumu’ndan elde edilen veriler ışığında saptanmış değerlerdir(5).  

Bel çevresi sınır değeri seçimi metabolik sendrom tanısını etkilemektedir(6). 

Ülkemizde yapılan MetS prevelans çalışmalarında ABD için önerilen bel çevresi 

değerleri uygulanmıştır(7,8,9). ABD için önerilen değerler ile Avrupa için önerilen 

değerler birbirilerinden farklıdır(4).  

Biz yaptığımız bu toplum taraması çalışmasında metabolik risk faktörlerinin 

görülmeye başlandığı sınır bel çevresi değerini saptamaya çalıştık.  
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II. GENEL BİLGİLER 

II.1. Tarihçe 

MetS’un santral obezite ve insülin direnci temelinde geliştiğine dair güçlü ipuçları 

bulunmaktadır(1). Muhtemel kilit nokta abdominal obezite oluşumu ve abdominal 

obezite oluşumunu takip eden insülin direncidir. İnsülin direncinden ilk olarak 

Percivel 1938 yılında diabetin fizyopatolojisi üzerine yazdığı bir makalede söz 

etmiştir(10). Daha sonra  Dr Jean Vague  1947 yılında insan obezitesinde yağ dağılımı 

ile diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiye dikkat 

çekti ve daha sonra  obeziteyi android ve jineoid olarak ikiye ayırdı(11-12). 1965 

yılında Albrink obez bireylerde deri kıvrım kalınlığı ile trigliserid yüksekliği 

arasındaki ilişkiye dikkat çekti(13). Aynı dönemde Welborn serum insülin değerleri ile 

esansiyel hipertansiyon ve periferik arter hastalığını inceleyen makalesini 

yayımladı(14). 1967 yılında Avogaro obezite, dislipidemi ve diyabet ilişkisini 

inceleyen çalışmasını sundu(15). 1983 yılında Krotkiewski bel kalça oranın vücut yağ 

dağılımını gösteren iyi bir parametre olduğunu gösterdi(16). Aynı yıllarda vücut yağ 

dağılımı ile diyabet insidansı ilişkisinin(17) ve vücut yağ dağılımı ile kardiyovasküler 

hastalık ve ölüm riskinin(18,19)  incelendiği prospektif çalışma roporları yayınlandı. 

Bu çalışmalar daha sonra 1992 yılında birlikte ele alınacak ve vücut yağ dağılımı ile 

miyokard enfraktüsü arasındaki ilişki ortaya konacaktı(20). Modan ve arkadaşları 

1985 yılında ilk olarak hiperinsülinemi terimini kullandılar(21). 1988 yılında Reaven 

insülinin invivo etkisinin bozulması ile başlayan metabolik anomalilerin, 

kolesterolün klasik olarak bilinen tablosu dışında farklı bir dislipidemi ve 

hipertansiyon ile birlikte kardiyovasküler olaylara yol açtığını gösterdi ve bu antiteyi 

“sendrom x” olarak tanımladı. Trigliserid yüksekliği, HDL-kolesterol düşüklüğü, 

hipertansiyon ve insülin direnci ile birlikte artmış insülin değerlerini sendromun 

bileşenleri olarak saydı (22). Aynı yıllarda DeFronzo iskelet kası, karaciğer ve 

pankreas beta hücresinin tip 2 diyabet gelişiminde ana unsurlar olduğunu, iskelet 

kasında ve karaciğerde insülin direncinin glukoz intoleransına neden olduğunu ve 

beta hücresinin fonksiyonlarını sürdürebildiği sürece tip 2 diyabet gelişmediğini 
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bildirdi(23). DeFronzo daha sonra bu modele adipoz dokuda insülin direncini 

ekledi(24).  Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 1998 yılında  diyabet, bozulmuş açlık 

glukozu, bozulmuş glukoz toleransı veya insülin direnci ile birlikte, hipertansiyon (> 

160/90 mmHg), hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminüriden en az ikisinin 

olmasını insülin direnci sendromu adı ile tanımladı(3). Ulusal Kolesterol Eğitim 

Programı (National Cholesterol Education Program (NCEP) Uzman Paneli, 2001 

yılında yetişkinlerde yüksek kan kolesterolü tespiti, değerlendirme ve tedavisi 

raporunu (ATP III) hazırladı . Bu raporda, metabolik sendrom tanısı için tabloda 

belirtilen beş kriterden üçünün varlığının yeterli olduğu bildirildi(2) (Tablo1). Açlık 

kan şekeri için önerdikleri 110 mg/dl değerini daha sonra Amerika Diyabet 

Derneği’nin (ADA) önerdiği gibi(25) 100mg/dl olarak uyarladılar(26). ATP III bu 

kriterlerden ayrı olarak metabolik sendrom bileşenleri tanımlamış, ancak bu 

bileşenler kılavuza girmeyip çalışmalarda ele alınmakta ve her çalışma ile daha da 

ilgi çeker hale gelmektedirler. Bu bileşenler proinflamatuvar ve protrombotik 

analizleri içermektedir. Avrupa İnsülin Rezistansı Çalışma (EGİR) grubu diabetik 

olmayan bireylerden elde edilen veriler doğrultusunda İnsülin Direnci Sendromu adı 

ile benzer bir hastalık tanımladı. Ana kriter olarak insülin direncini alıp, ona eşlik 

eden açlık hiperglisemisi, hipertansiyon, dislipidemi ve santral obezite kriterlerinden 

iki tanesinin eşlik etmesini metabolik sendrom olarak kabul etmişlerdir(27). Amerikan 

Endokrinoloji Derneği (ACE) aynı şekilde İnsülin Direnci Sendromu adını 

kullanarak daha karışık bir tanı kılavuzu önerdi(28)(Tablo1). 2005 yılı başlarında 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) Metabolik Sendrom adı ile benzer kriterleri 

baz alarak tanı kılavuzu yayınladı. IDF temel olarak abdominal obeziteyi kriter aldı 

ve ona eşlik edecek dört komponentten ikisinin müspet olmasını tanı için yeterli 

saydı (Tablo1). Santral obezite için farklı ırklarda alınması gereken kritik ölçümleri 

de saptadılar(4)(Tablo 2). Ülkemizde Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, 

Metabolik Sendrom Çalışma Grubu metabolik sendrom tanısı için kılavuz önerisi 

getirmiştir. İnsülin direnci, bozulmuş glukoz toleransı ve aşikar diabetes mellitus 

tanılarından en az birine, aşağıda tanımlanan bulgulardan en az ikisinin eşlik etmesi 

gerekmektedir. Bu bulgular; hipertansiyon (Sistolik 130, diastolik 85 mm/Hg üstü), 

dislipidemi (Trigliserid 150 mg/dl üstü veya HDL düzeyinin erkeklerde 40 mg/dl 

altı, kadınlarda 50 mg/dl altı), abdominal obezite [beden kitle indeksi (BKİ) 30kg/m2 
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üstü veya bel çevresi erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88cm ve üstü olması], 

mikroalbuminürü varlığı (idrar albumin atılımı 20 mcg/dakika veya albumin 

kreatinin oranı 30mg/gün üstü).   

TABLO 1 

WHO: Metabolik Sendrom 
Diyabet, IFG, IGT, veya HOMA ile insulin rezistansı ve aşagıdaki kriterlerden en az 
ikisi  

• Bel-kalça oranı: erkeler için > 0.90, kadınlar için > 0.85  
• Serum trigliserid >/= 150 mg/dL veya erkekler için HDL-C < 35 mg/d, 

kadınlar için HDL-C < 39 mg/dL 
• İdrar albumin atılımı> 20 mcg/dakika 
• Kan Basıncı>/= 140/90 mm Hg 

ATP III: Metabolik Sendrom 
Aşağıdaki kriterlerden en az üçünün olması 

• Bel Çevresi: erkekler için > 102 cm  ve kadınlar için  > 88 cm  
• Serum trigliserid >/= 150 mg/dL 
• HDL-C erkeklerde < 40 mg/dL, kadınlarda < 50 mg/dL 
• Kan Basıncı >/= 130/85 mm Hg 
• Serum glukoz >/= 100 mg/dL 

ACE:İnsülin Rezistans Sendromu 
Aşağıdaki kriterlerden en az bir tanesi 

• Kardiyovasküler hastalık tanısı, hipertansiyon, Polikistik Over Hastalığı,  
Veya Non Alkolik Karaciğer Yağlanması veya acanthosis nigricans 

• Ailede tip2 diabet öyküsü, hipertansiyon veya  kardiyovasküler hastalık 
• Gestasyonel diyabet öyküsü veya bozuk oral glukoz tolerans testi 
• Caucasian ethnisite dışında olmak 
• Sedanter yaşam 
• BKİ > 25 kg/m2 ve/veya bel çevresi: erkekler için > 102 cm, kadınlar için > 

85 cm 
• Yaş > 40 yıl olması 

En az iki kriterin eşlik etmesi 
• Trigliserid > 150 mg/dL 
• HDL-C: Erkekler için < 40 mg/dL, kadınlar için < 50 mg/dL 
• Kan BAsıncı > 130/85 mm Hg 
• Açlık Glukozu110-125 mg/dL veya OGTT’de 120 dakikada glukozun 140-

200 mg/dL (diabet dışlanır) 
EGIR: İnsülin Rezistans Sendromu 
Açlık hiperinsülinemisi (%25 daha yüksek olması) ve aşağıdakilerden en az ikisinin 
olması 

• Açlık plazma glukozu >/= 100mg/dL ve diyabet dışlanacak 
• Kan Basıncı >/= 140/90 mm Hg veya antihipertansif tedavi alıyor olmak 
• Trigliserid > 150mg/dL veya  HDL-cholesterol < 1 mM/L veya dislipidemi 

tedavisi alıyor olmak 
• Bel çevresi: erkekler için  >/= 94 cm, kadınlar için >/= 80 cm olması 
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TABLO 2 

IDF metabolik sendrom tanı kriterleri*  
Risk faktörü Tanım 

Abdominal obezite (bel çevresi)  

Erkek ≥ 94 cm 

Kadın ≥80cm 

Trigliserid ≥ 150 mg/dL 

HDL  

Erkek < 40 mg/dL 

Kadın < 50 mg/dL 

Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg 

Açlık plazma glukozu ≥100 mg/dL 

*Abdominal obeziteye eşlik eden en az iki  bileşenin olması  

 

 

TABLO 3 

Etnik Grup Bel Çevresi 

Erkek 94cm ve üstü Avrupa: 

{ABD’de ATPIII kriterleri 

kullanılmaktadır(erkekler için 102 cm, 

kadınlar için 88 cm)} 

Kadın 80 cm ve üstü 

Erkek 90 cm ve üstü 
Güney Asya 

Kadın 80 cm ve üstü 

Erkek 90 cm ve üstü 
Çin 

Kadın 80 cm ve üstü 

Erkek 85 cm ve üstü 
Japon 

Kadın 90 cm ve üstü 

Etnik Güney ve Orta Amerika Güney Asya Kriterleri Önerilir 

Sub-Sahran Afrika Avrupa Kriterleri Önerilir 

Doğu Akdeniz ve Ortadoğu Avrupa Kriterleri Önerilir 
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II.2. Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi 

Ülkemizde 1997 verilerine göre erkeklerde metabolik sendrom prevelansı %27, 

kadınlarda %38,6, 2001 yılı verilerine göre erkeklerde metabolik sendrom prevelansı 

%32.2, kadınlarda %45.1 olarak rapor edilmiştir(7). 2004 yılında yapılan ülke çapında 

yapılan bir çalışmada yaş gruplarına göre metabolik sendrom prevelansı; 20-29 yaş 

arası %8.4, 30-39 yaş arası %26.7, 40-49 yaş arası %31.3, 50-59 yaş arası %48.4, 60-

69 yaş arası %48.3 ve 70 yaş üstünde %39.6 olarak saptanmış, ülke genelinde 

kadınlarda %40.1, erkeklerde %25.2 ve toplamda %34.9 olarak tespit edilmiştir(8). 

Adana bölgesinde yapılan bir çalışmada metabolik sendrom prevelansı toplam %33.4 

oranında tesbit edilmiştir. Bu çalışmaya göre erkeklerde %23,7 oranında, kadınlarda 

ise %39 tesbit edilmiş ve kadın metabolik sendrom oranı istatistiki olarak anlamlı 

yüksek bulunmuştur(9). NHANES III (Third National Health and Nutrition 

Examination Survey) verilerine göre ABD ‘de 47 milyon insan metabolik sendrom 

hastasıdır ve bunların %44’dü 50 yaş altı insanlardır. Hastaların %80’ni tip 2 diyabet 

hastasıdır. Metabolik sendrom Tip 2 diyabet hastalarının yaklaşık %80’ninde 

saptanır(29). 

 

II.3. Metabolik Sendrom Bileşenleri 

II.3.1. Obezite  

Obezite prevelansı tüm dünyada  hızlı bir şekilde artmaktadır. Tükettiğinden fazla 

enerji  almak ve sedanter yaşam bu artışın temel iki nedeni gibi görünmektedir. 

Obezitenin neden olduğu major sağlık sorunu aterosklerotik kalp hastalığıdır(30). 

Obezite ateroskleroza,  kardiyovasküler metabolik risk faktörleri olarak sayılan 

hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, insülin direnci ve hiperglisemi geliştirerek, 

proinflamatuvar ve protrombik süreçleri uyararak sonuçta metabolik sendroma neden 

olarak yol açmaktadır(31). Metabolik sendrom koroner kalp hastalığı gelişme riskini 

iki kat(32), koroner kalp hastalığından ölme riskini üç kat(33) ve tip 2 diabet gelişme 

riskini altı kat arttırır(34). Obezitenin metabolik sendroma yol açmasının dışında, 

abdominal obezitenin metabolik sendromun tüm bileşenlerinden bağımsız olarak 
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metabolik sendroma eşlik ettiğini gösteren çalışmalar vardır(35). Obezite, metabolik 

sendrom ve abdominal obezitenin insülin direnci temelinde geliştiğini öne süren 

görüşler de vardır(36,37). Obeziteye bağlı gelişen metabolik risk faktörleri genetik ve 

edinilmiş özellikler ile şekillenmektedir. Bunun yanında obezite karaciğerde 

yağlanma, safra kesesi taşı, osteoartrit ve polikistik over sendromuna yol açmaktadır. 

Bu klinik durumlar metabolik sendrom hastalarında da sıktır(38). 

Obezite vücut yağ kitlesinde artış olarak tanımlanmaktadır. Beden kitle indeksinin 

25-29 kg/m2 arasında olmasına hafif şişmanlık, 30kg/m2 üstü olmasına da şişmanlık 

denmektedir(33). Bundan daha iyi bir ölçüm de total yağ kitlesinin ölçülmesidir. Yağ 

dokusu kitlesinin erkeklerde vücut kitlesinin %25’ni, kadınlarda vücut kitlesinin 

%35’ini aşması obezite olarak kabul edilmektedir(39). Ancak bu yöntem pahalıdır ve 

rutin klinikte kullanılmamaktadır. Yağ dokusu bulunduğu bölgelere göre 

kompartımanlara ayrılır. Abdominal bölgenin yağ dokusu, abdominal subkutan ve 

viseral yağ dokularından oluşmaktadır. Viseral yağ dokusu omental ve mezenter yağ 

dokularından meydana gelmiştir. Subkutan yağ dokusunu esas olarak gluteofemoral 

ve trunkal bölge yağ dokuları oluşturmaktadır. Viseral yağ dokusu, trunkal ve 

gluteofemoral yağ dokusundan daha güçlü bir şekilde metabolik risk faktörleri ile 

ilişkilidir(40). Trunkal subkutan yağ dokusu da gluteofemoral yağ dokusundan daha 

güçlü bir şekilde metabolik risk faktörleri ile ilişki gösterir(39). Başka bir 

tanımlamada “trunkal obezite” deyimi bedenin üst bölge deri altı ve viseral yağ 

dokusunu  kapsamakta ve üst beden obezitesi şeklinde adlandırılmaktadır.  

Bel çevresi ölçüm değeri üst beden obezitesi ve viseral obezite ile güçlü korelasyon 

gösteren bir antropometrik ölçümdür ve klinik uygulama kolaylığı nedeni ile obezite 

tanısının konmasında sıklıkla kullanılmaktadır(31,39). İlk olarak Lean ve arkadaşları 

bel çevresi ölçümünün obezite ilişkili risk faktörlerini saptamada kullanılabileceğini 

gösterdiler. BKİ 25 kg/m2 değerine denk gelen bel çevresinin erkeklerde 94 cm, 

kadınlarda 80 cm olduğunu saptayıp buna birinci etki seviyesi, BKİ 30 kg/m2 

değerine denk gelen bel çevresi değerini erkekler için 102 cm,  kadınlar için 88 cm 

olarak saptayıp bu değere ikinci etki seviyesi adını verdiler. Beyaz ırkta kadın 

bireylerde bel çevresi kritik değeri 80 cm alındığında, beden kitle indeksi 25 kg/m2 

üstünde olanlara aşırı kilolu tanısı konmasının yanında,  beden kitlesi 25 kg/m2’den 
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daha düşük ancak bel kalça oranı yüksek bireylere de “kilo fazlalığı” tanısı 

konabilmektedir. Benzer durum beyaz erkelerde bel çevresi 94 cm için geçerlidir. 

Kadınlar için kritik bel çevresi ölçüm değeri 88 cm alındığında, beden kitle indeksi 

30 kg/m2 ve daha üstünde olanlara şişmanlık tanısı konmasının yanında, beden kitle 

indeksi 30 kg/m2’den daha düşük, ancak bel kalça oranı yüksek bireyler de 

saptanmakta ve şişmanlık tanısı alabilmektedirler. Aynı durum erkek bireylerde 102 

cm değeri için geçerlidir(5). Bel çevresi ölçümünün viseral yağ dokusunun ve dolayısı 

obezite ilişkili kardiyovasküler risk faktörlerinin bir göstergesi olduğuna dair veriler 

elde edilmiştir(41). Bel çevresi ölçümü beden kitle indeksine oranla bazı avantajlar 

sağlamaktadır. Beden kitle indeksi obez bireylerde kardiyovasküler risk faktörlerinin 

görülme olasılığının artmış olduğunu gösterir. Ancak bel çevresi ölçümü hem obez 

hem de normal vücut ağırlıklı bireylerde risk faktörlerinin bulunma olasılığını beden 

kitle indeksine oranla daha anlamlı olarak saptayabilmektedir. Bu veri aynı zamanda 

abdominal obezitenin, genel vucut obezitesinden daha farklı olarak kardiyovasküler 

risk faktörlerine neden olduğunun kanıtıdır(42). Ancak bel çevresi kritik değeri   için 

tüm ırkları ve cinsiyetleri kapsayan evrensel ortak bir değer tespit edilememiştir. Bel 

çevresinin metabolik risk faktörleri ile etkileştiği kritik değer, farklı toplumlarda, 

aynı toplumların farklı bölgelerinde farklı değerlerde tespit edilmiştir. En belirgin 

farklılık Batı ile Asya toplumları arasında saptanmıştır. Metabolik sendrom Asya 

populasyonuna batının NCEP ATPIII kriterleri uygulandığında risk tahmin edilenden 

daha az olarak bulunmuş, bel çevresi kadınlar için 80 cm, erkekler için 90 cm 

alındığında risk batı populasyonuna yakın olarak tesbit edilmiştir(6). İran’da 4449 

erkek bireyde yapılan incelemede hipertansiyon, dislipidemi ve tip 2 diyabet riski ile 

kritik bel çevresi değeri arasında ilişki araştırılmış, 35-54 yaşları için 91 cm, 55-74 

yaşlar arası için 91 cm ve üstü risk faktörleri ile ilişkili bulunmuştur(43). Meksikalı 

2426 erkek 5939 kadın da yapılan bir çalışmada diyabet, hipertansiyon veya 

dislipidemiyi predikte edecek BKİ değerleri erkek ve kadınlarda 25.2kg/m2 ile 

26.6kg/m2 değerleri  arasında saptanmıştır. Optimal bel çevresi kritik değeri kadınlar 

için 85 cm, erkekler için 90 cm olarak tesbit edilmiştir. Dislipidemi, hipertansiyon ve 

diyabet gelişme riski BKİ 22kg/m2 den 23kg/m2 doğru büyük artış göstermektedir(44).  

ABD’de sosyo ekonomik refaha obezite eşlik etmekte, ancak ırklar ve cinsiyetler 

arası farklılıklar vardır(45). Zaman içinde kilo almak ile risk faktörleri ortaya 
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çıkmakta ve bu süreçte  kardiyovasküler hastalık prevelansında artış olmaktadır(46). 

Koreli 713915 bireyin 8-10 yıl takip edildiği çalışmada BKİ 25 kg/m2 ve üstünde 

obezite ilişkili hastalık görülme riskinin, mortalitenin, ve morbiditenin  beyaz ırktan 

daha fazla olmadığı tespit edilmiş obezite ilişkili hastalık riskini saptamada batı 

dünyası kriterlerinin kullanılması gerektiğini bildirmişlerdir. Bu çalışmada vücut yağ 

dağılımını gösteren bel çevresi ölçümü yapılmamıştır(47). Bir başka Çin çalışmasında 

15239 birey takip edilmiş ve  hipertansiyon, dislipidemi, glukoz metabolizma 

bozuklukları için odd ratio oranının 2’den büyük olduğu BKİ ve bel çevresi değeri 

tesbit edilmiş. Her iki cinsiyet için kritik bel çevresi değeri 80 cm, BKİ değeri 24 

kg/m  olarak tespit edilmiştir . 2 (48) Çinli ve Tayvanlı bireylerden elde edilen verilerden, 

kadın ve erkek için aşırı kilo sınırının 24 kg/m2, şişmanlık değeri için ise 28 kg/m2 

sınırının baz alınması gerektiği saptanmış ve kritik bel çevresi değerinin erkekler için 

85 cm, kadınlar için 80 cm olduğu bildirilmiştir(49). Çin’de 20. yüzyılın son 10 

yılında elde edilen veriler  mortalite nedenleri arasında kardiyovasküler olaylara 

bağlı ölümlerin baş sırada olduğunu göstermiştir. Her üç ölümden birisi 

kardiyovasküler hastalıkla ilişkilidir(50). Batı dünyası ile kıyaslandığında Çinli’ler 

daha küçük beden yapısına sahiptirler. Ancak zaman içinde populasyonun beden 

kitle indeksi artmaktadır. Ondört toplum kökenli çalışmadan arasından  1982 ile 

1985 yılları baz alınarak elde edilen 10 kohort 9 yıl süresince takip edilmiş. 19 741 

bireyin BKİ 20.8 ile 25.1 arasında ve bel çevreleri 67.8 ile 86.7 cm olarak tespit 

edilmiş. WHO kriterlerine göre kilo fazlalığı olan birey prevelansı %2.7 ile %48.1, 

obezite prevelansı %0 ile 9.5 değerleri arasında değişmiş. Bu oranlar batı dünyasında 

gözlenen oranlara göre düşüktür. On kohortun içinden sekiz tanesinde yıllar içinde 

BKİ’lerinde artış gözlenmiştir. Beden kitle indeksinin ve aşırı kilolu birey 

prevelansının düşük olmasına rağmen hipertansiyon, açlık glukoz yüksekliği, yüksek 

kolesterol düzeyleri ve düşük HDL kolesterol düzeylerinin prevelansı artan BKİ ve 

bel çevresi değerlerine paralel olarak artmıştır(51). WHO batı dünyasından elde edilen 

veriler ışığında kilo fazlalığı ve şişmanlık kriterlerini yayınladı(52). Bu kriterlerin 

Asya toplumu için uygun olup olmadığı tartışmaları başladı. Çin (51,53), Japonya (54), 

Tayvan(55) ve Hong Kong(56) bazlı çalışmalar BKİ değerinin 22.3 kg/m2 ve üstünün 

ateroskleroz için risk faktörü olduğunu gösterdi. Beyaz ırkta yapılan çalışmalardan 

elde edilen veriler için BKİ 25 kg/m2’ ye denk gelen değerin 23 kg/m2 olduğunu 
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saptamışlardır. Daha sonra WHO Asya ve Pasifik adaları için kilo fazlalığı kriteri 

için 23 kg/m2 sınırını, şişmanlık için 25 kg/m2 sınırını kabul etmiştir. Asya 

toplumunda yağ dağılımı beyaz ve Afro-Amerikan populasyonundan farklılık 

gösterir. Benzer BKİ değerlerinde Asya toplumu Beyaz ve Afrika-Amerika 

kökenlilerden daha fazla miktarda viseral yağ dokusuna sahiptirler. Obez olmayan 

Asya-Amerika kökenli kadınlarda hesap edilen yağ dokusu miktarı beyaz 

kadınlardan daha fazladır. Santral adipozitesi olan kadınların koroner arter 

hastalığında mortalite riski 8 kat daha yüksektir(57). Yağ dokusu dağılımı metabolik 

profil ve kardiyovasküler hastalık için bağımsız risk faktörüdür(58) ve bel çevresi 

ölçümü bunun göstergesidir. WHO Asyalı kadınlar için kritik bel çevresi ölçümünü  

80 cm olarak önermiştir ve bu değer şu an için önerilen 75 cm’den daha yüksektir(60). 

Batı ölçüm değerleri kullanıldığında Asya populasyonu nonobez olarak 

saptanmaktadır, ancak obezite ile ilişkili risk faktörleri oldukça yüksektir. Hong-

Kong Çin verilerine göre santral obezitesi olan obez hastalar, yağ dağılımı santral 

obezite ile uyumlu olmayan obez hastalardan daha fazla kardiyovasküler risk 

taşırlar(56). Beden kitle endeksi normal olan ancak bel çevresi santral obezite ile 

uyumlu bireylerde, sadece vücut kitle endeksi obezite ile uyumlu olup bel çevresi 

normal olan bireylerden daha yüksek kardiyovasküler hastalık riskine sahiptir(60). 

Bölgesel ve etnik bazlı, obezite tanısı için kritik değer  saptama çalışmalarının sayısı 

giderek artmaktadır.  

 

II.3.1.A Yağ Dokusu Ve Endokrin Fonksiyonları 

 Epidemiyolojik çalışmalar yeryüzünde obezite sıklığının artışına paralel olarak 

metabolik sendrom sıklığının arttığını göstermektedir. Muhtemelen obezite insülin 

direncine neden olmakta ve insülin direnci obezite ilişkili risk faktörlerini 

ağırlaştırmaktadır(61). Bununla birlikte genetik yatkınlığa bağlı gelişen insülin 

direncinin toplumları ne kadar etkilediği bilinmemektedir(62). Yağ dokusu statik bir 

doku olmayıp, sürekli yapım-yıkım halindedir ve bir endokrin organ gibi çeşitli 

faktörler ve sitokinler salgılamaktadır. Salgılanan maddeler arasında en iyi 

bilinenleri; Esterleşmemiş yağ asitleri (EYA), enflamatuvar sitokinler (IL-1, IL-6, 
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TNF alfa), adiponektin, leptin, plasminojen aktivatör inhibitor-1 (PAI-1) ve 

resistindir(63).  

EYA obez bireylerin plazmasında yüksek değerlerde bulunur(64). EYA adipoz 

dokuda trigliserid lipolizi sırasında açığa çıkmaktadırlar. Yağ dokusu ne kadar 

büyükse, EYA o kadar fazla salınır ve EYA ne kadar yüksekse salınan insülin o 

kadar fazla olmaktadır. Normal koşullarda insülinin yağ dokusundan lipolizi 

baskılaması beklenirken, bu bireylerde gelişen insülin direnci nedeni ile lipoliz 

baskılanamaz. Viseral obeziteli bireylerde postprandiyal EYA yanıtı abartılıdır. 

Böylece viseral obez bireylerin hem açlık hemde tokluk EYA değerleri yüksek tespit 

edilir(65). Obezitede EYA dokuların ihtiyacından daha fazla salgılanır ve bu durumda 

savunma mekanizmaları devreye girer. Bu savunma mekanizmaları metabolik risk 

faktörlerinin gelişimine katkıda bulunur. EYA artışı kas dokusu içinde insülin 

rezistansına yol açar. EYA artışının kas dokusu içinde insülin direncine hangi 

mekanizma ile yol açtığı kesin olarak bilinmemektedir. Yapılan çalışmalar serbest 

yağ asitlerinin glukoz oksidasyonunu inhibe ettiğini göstermiştir(62). Başka bir 

çalışmada kas dokusu içinde di-açil gliserolün  arttığı gösterilmiş ve insülin 

reseptörünün serin fosforilasyonuna neden olup insülin direncine yol açtığı 

gösterilmiştir(66). Kas dokusundaki insülin direnci hiperglisemiye eğilim nedeni 

olmaktadır. Daha sonraları da bu süreç insülin sekresyon kapasitesinde defekte kadar 

gitmektedir. EYA akışının artışı karaciğerde trigliserid birikimine yol açarak yağlı 

karaciğere neden olmaktadır(67). İnsülinin karaciğerde azalan etkisi sonucunda 

glikoneogenez uyarılmakta ve glukoz çıkışı artmaktadır. Gelişen hiperglisemi bu 

hastalarda insülin sekresyon kapasitesinin azalmasına yol açacaktır. Karaciğer 

yağlanması aterojenik dislipidemi gelişmesine neden olmaktadır. VLDL kolesterol 

sekresyon ve formasyonu uyarılmaktadır. Bunun sonucunda serum trigliserid ve 

apoB seviyeleri ile küçük LDL partikülleri artmaktadır. Yüksek trigliserid seviyeleri 

HDL kolesterol esterleri ile VLDL trigliserid değişimine neden olup HDL 

miktarlarını azaltmaktadır. Obezitenin neden olduğu karaciğer yağlanmasında 

karaciğer lipazı aktivitesinin artışı sonucunda HDL kolesterol düzeyleri düşmektedir. 

Lipaz HDL partiküllerini yıkarak, büyük HDL partiküllerini küçük HDL 

partiküllerine dönüştürmektedir(62). Ancak EYA’nın hipertansiyon ve 

proinflamatuvar sürece nasıl neden olduğu bilinmemektedir. Bununla birlikte 
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karaciğer yağlanması sonucu karaciğerde fibrinojen, PAI ve inflamatuvar sitokin 

artışı olduğu ve bu moleküllerin protrombotik ve pro inflamatuvar süreçlere yol 

açtığı düşünülmektedir(68).  

Adipoz dokudan TNF alfa, IL-6 ve diğer sitokinler salgılanmaktadır. Obezlerde bu 

sitokinler yüksek olarak saptanırlar. Sitokin  yapımının artması muhtemelen insülinin 

lipolizi suprese etmesini engellemekte ve yağ dokusunda insülin direncine katkıda 

bulunmaktadır. Sitokinlerin sistemik etkileri görülmez, ancak akut faz reaktanlarının 

(CRP, fibrinojen) karaciğerden salgılanmasını ve aterom plakta inflamasyonun 

uyarılmasını sağladıkları düşünülmektedir(69). Bunun yanında kas içinde insülin 

direncinden sorumlu oldukları bildirilmiştir(66).  

Adipoz dokudan oldukça fazla PAI-1 salgılanır. Bulgular abdominal adipoz dokunun 

kalça bölgesi yağ dokusundan daha fazla miktarlarda PAI-1 sentezlediğini 

göstermiştir. PAI-1 ile insülin direnci ve abdominal obezitenin derecesi arasında 

ilişki vardır. Diğer PAI kaynağı muhtemelen yağlı karaciğerden olmaktadır. PAI-1 

yüksekliği ile birlikte fibrinojen artışı da olmaktadır(70). Bu da protrombik sürece 

katkıda bulunur. PAI-1 artışı doku plazminojen aktivatör düşüklüğü ile birliktedir. 

Fibrinoliz’deki bu defektin metabolik sendrom ve ateroskleroz süreçlerinde temel rol 

oynadığına inanılmaktadır(71)

Adiponektinin anti inflamatuvar ve antiaterojenik özellikleri tespit edilmiştir. Obez 

bireylerde genelde düşük olarak saptanmaktadır(72). Leptin sistemik etkisinin de 

ötesinde iştahı kontrol altına almaktadır ve santral sinir  sistemi ile etkileşmektedir. 

Ayrıca leptin karaciğeri yağlanmaktan korumaktadır(73). Bu muhtemelen yağ 

asitlerinin karaciğerde oksidasyonunu kolaylaştırarak olmaktadır. Resisitin son 

zamanlarda saptanan ve insülin karşıtı etkiler gösteren bir adipokindir(74).  

 

II.3.2.  Aterojenik Dislipidemi 

Trigliserid, VLDL kolesterol ve küçük yoğunluklu LDL kolesterol artışı, ve HDL 

kolesterol düşüklüğü aterojenik dislipidemi olarak adlandırılmaktadır(30). Sıklıkla 
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obez bireylerde görülür. VLDL ve LDL partiküllerinin artışına paralel olarak apo B 

miktarlarında artış olur. Trigliseritten zengin lipoporoteinler mikst yapıya sahiptirler 

ve önceleri aterojenik olmadıkları düşünülmekte idi, ancak son zamanlarda bu kanı 

değişmiştir(75). Özellikle bu lipoproteinlerin kalıntıları aterojeniktir ve 

lipoproteinlerin fraksiyonlarının aterojenik olduğu konusunda araştırmacılar arasında 

giderek güçlenen görüş birliği vardır(62). Klinik çalışmalar, hayvan çalışmaları, 

genetik defekte bağlı dislipidemik bireylerden elde edilen veriler, ve epidemiyolojik 

çalışmaların meta analizlerinden bu veriler elde edilmiştir(30). Metabolik sendrom ve 

aterojenik dislipidemi ile birlikte olan LDL partikülleri daha çok küçük ve yoğun tip 

olanlardır(76). Bu tip LDL arter duvarında daha kolay süzülür. Bazı araştırmacılar 

küçük LDL partiküllerinin diğer apo B içeren lipoproteinlerden daha aterojenik 

olmadığını düşünürler. Bununla birlikte birlikte küçük LDL fraksiyonlarının artışının 

olduğu durumlarda total LDL miktarları artmış olarak saptanır ve küçük LDL 

partiküllerinin kaynağı LDL kolesteroldur(77). Aterojenik partiküllerin ölçümü için 

LDL ve VLDL kolesterol toplamının veya apo B ölçümünün yapılması 

önerilmektedir(29). Metabolik sendromlu ve aterojenik dislipidemisi olan bireylerde 

LDL+VLDL kolesterol ile apo B miktarları artmıştır(78). HDL kolesterol anti-

aterojenik olarak bilinmektedir ve düşük olduğu durumlarda çoğu kez total apo-B 

yüksekliği eşlik eder. Kolesterol taşınmasını tersine çevirdiği, anti inflamatuvar 

olduğu ve LDL kolesterol değişimine karşı koruyucu olduğu düşünülmektedir. 

Obezite HDL miktarlarında azalmaya neden olur(37). Obez metabolik sendromlu ve 

aterojenik dislipidemisi olan bireylerde HDL her zaman düşük olarak saptanır(29). Bu 

sebeple düşük HDL ve aterovasküler kalp hastalığı riski arasındaki ilişki karmaşıktır 

ve HDL düşüklüğü aterovasküler kalp hastalığı gelişimini gösteren kuvvetli prediktör 

değerdir. 

 

II.3.3 Kan Basıncı 

Obez bireylerde hipertansiyon prevelansı yüksektir ve yüksek hipertansiyon yüksek 

kardiyovasküler hastalık gelişme riski anlamına gelmektedir. İnme, sol ventrikül 

hipertrofisi, kalp yetersizliği ve kronik böbrek yetersizliği gelişme riski hipertansif 

 13



hastalarda yüksektir(62). Bazı çalışmalarda obeziteye eşlik eden hipertansiyonun, 

zayıf bireylerde görülen hipertansiyona oranla daha az miktarda kardiyovasküler 

hastalığa yol açtığı iddia edilmiştir(80,81). Bu görüşe göre obezite ilişkili hipertansiyon 

daha az tehlikelidir. Bu görüş hipertansiyon komitesi tarafından red edilmekte, fakat 

Framingam Çalışması bu görüşü desteklemektedir(82). Dinlenme sırasında her 100 gr 

yağ dokusunun perfüzyonu için kan akımında 2-3mL/dk’lık bir artış gerekmektedir. 

30 kg yağı olan biri için 1L/dakikalık kan akımı artışına gereksinim olur. Artmış iş 

yükü hipertansiyona ve sol ventrikül hipertrofisine yol açar(83). Obezite intravasküler 

hacim artışı ile karakterizedir ve intravasküler hacim artışı bu kişilerde 

hipertansiyona katkıda bulunmaktadır. Bu hastalarda tübüler sodyum geri emiliminde 

artış olduğu düşünülmektedir(84). Bu sürece insülin direncinin katkısı olduğu 

bildirilmiştir. Aşırı insülin miktarları renal medullar vazokonstrüksyonu uyarır(85). 

Hiperinsülinemi aynı zamanda sempatik sinir sistemini uyarır. Obez hastalarda 

kronik hiperinsülinemi ayrıca renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin uygunsuz bir 

aktivasyonuna ve atrial natriüretik peptidin fonksiyonunda değişikliğe yol açtığı da 

düşünülmektedir(86).  

 

II.3.4. Yüksek Plazma Glukozu 

Tip 2 diabetli hastaların %75-80’ine metabolik sendrom eşlik eder, açlık 

hiperglisemisi olan bireylerin en az %46’sında metabolik sendrom vardır ve kan 

şekeri normal metabolik sendrom hastalarında tip 2 diabet gelişme riski artmıştır,(87). 

Diyabet ve metabolik sendromda obezite ve özellikle abdominal obezite ile insülin 

direnci ortak noktaları oluşturmaktadır. Her iki hastalık, aterosklerotik hastalık 

gelişimini kolaylaştırır. UKPDS çalışmasında glukoz kontrolünün hem 

makrovasküler hemde mikrovasküler komplikasyonları azalttığı gösterilmiştir. 

Bununla birlikte 50 yaş üstü, tip 2 diabeti olan metabolik sendromlu bireylerde 

kardiyovasküler hastalık riski oldukça artmış olmasına rağmen, tip 2 diabeti olup 

metabolik sendromu olmayan bireylerde kardiyovasküler hastalık riskinin yüksek 

olmadığını gösteren çalışmalar yayınlanmıştır(88).  Buna rağmen epidemiyolojik 
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veriler kesin olarak tip 2 diyabette kardiyovasküler hastalık riskinin normal 

populasyona göre oldukça artmış olduğunu göstermektedir(89,90).  

Bel çevresi abdominal obezitenin bir göstergesi ve kardiyovasküler hastalık için iyi 

bir prediktif değer elde edilmesini sağlarken, glukoz yüksekliği için bel kalça oranı 

veya kalça çevresi ölçümü daha değerli bilgi vermektedir(91). Bel çevresi, BKİ ve 

yaştan bağımsız olarak, kadınlarda uyluk çevresi, her iki cinsiyette kalça çevresi 

glukoz değeri  ile negatif korelasyon göstermiştir(92). 

Bazı hormonların, insülin rezistansı gibi bel çevresi, uyluk çevresi ve kalça çevresini 

etkiledikleri düşünülmektedir. Glukokortikoid metabolizması, büyüme hormon 

metabolizması ve cinsiyet hormonları vucut yağ dağılımını etkilemektedir(93). 

Cushing sendromu yüksek kortizol değerleri, artmış viseral obezite, azalmış kas 

dokusu kitlesi ve hiperglisemi ile birliktedir(94) . Büyüme hormonu eksikliğinde 

benzer bir durum ortaya çıkar. GH tedavisi alan bireylerde vücut yağ kitlesinde 

azalma olur, kas dokusu artışı saptanır ve insülin direncinde düzelme gözlenir(95). 

Cinsiyet hormonları da hem yağ dokusu hemde insülin sensitivitesi üzerine 

etkilidirler(93,96). Kadınlarda yüksek androjen düzeyleri ve erkelerde düşük androjen 

düzeyleri artmış yağ dokusu kitlesi ve insülin direnci ile birliktedir(97). Östrojen 

kadınlarda femoral ve kalça subkutan yağ dokusu birikimine neden olur. Bu 

mekanizmanın etkilenmesi sonucu yağ dokusu birikimi değişmekte ve insülin direnci 

belirmektedir. Muhtemelen gelişen defekt doku lipoprotein lipaz aktivitesini 

etkilemektedir(96).  Adipoz doku leptin, resistin, tumor nekrosis faktör alfa, 

adiponektin, anjiotensinojen, interlökin 6, adipsin ve plasminojen aktivatör inhibitör-

1 salgılar(63). Bu moleküller farklı yağ dokusu kompartmanlarından salınarak glukoz 

metabolizması üzerine farklı yönlerden etkili olurlar. İntra uterin büyüme geriliği de 

erişkin yaşta yağ dokusu birikimi ve insülin direnci üzerinde etkili olmaktadır. Düşük 

doğum ağırlığı erişkin yaşta artmış bel kalça oranı ve insülin direnci ile birliktedir(98). 

Bir başka viseral yağ dokusu glukoz metabolizması etkileşimi 11-beta hidroksi 

steroid dehidrogenaz (11ß-HSD1) enzimi üzerinden olmaktadır. Adipoz doku 

glukokortikoid reseptörü exprese etmenin yanında, lokal olarak inaktif 

glukokortikoid olan kortizonu aktif kortizole çeviren 11ß-HSD1 enzimini yapabilme 
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kapasitesine sahiptir(99). Viseral yağ dokusu preadipositleri subkutan bölgenin 

preadipositlerine oranla daha fazla miktarda 11ß-HSD1 exprese ederler(99). 

Glukokortikoidlerin aktive ettiği oxo redüktaz enzimi subkutan preadiposit hücre 

maturasyonuna etkili olmazken, viseral preadiposit hücrelerinin diferansiyasyonuna 

neden olur(100). 11ß-HSD1 metabolizması aktif olan viseral adipoz dokunun venöz 

kan drenajı karaciğere olmaktadır. İnsülin direncinde karaciğer glukoneogenezi 

baskılanamamaktadır ve aynı durum Cushing hastalarında da gözlenmektedir(101).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 16



 

III. HASTALAR ve METOD 

Adana bölgesinde, 18 ayrı bölgeden (9 şehir, 9 köy) 20-79 yaş arası bireyler, seçmen 

kütüklerinden ve gebe olmayan bireyler arasından rastgele seçildiler. Uygun olan 

1023 kadın ve 454 erkek, toplam 1477 birey çalışmaya dahil edildi. Tarama öncesi 

çalışmaya alınacak bireylerin 8-12 saatlik açlık ile gelmeleri istendi. Her bireyin yaş, 

cinsiyet, özgeçmiş ve soygeçmiş bilgileri elde edildi. Abdominal obezite yönünden 

sabit gerilimli bir mezuro  ile ayakta durur pozisyonda, en alt kosta ile krista iliyaka 

arası mesafenin ortasından karın çevresi ölçümü yapıldı. Açlık glukoz, HDL 

kolesterol ve trigliserid ölçümleri için venöz kan örnekleri alındı. Diyabetik olmayan 

bireylere 75gr glukoz ile Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) uygulandı. OGTT testi 

0. ve 120. dakikalarda alınan kan örneklerinde değerlendirildi.  Alınan kan örnekleri 

anında santrefüj edildiler ve 2-8°C’de korunacak şekilde  saklama kabına alındılar. 

Plazma glukoz, HDL kolesterol ve trigliserid ölçümleri için Aeroset Autoanalyzer ile 

enzimatik spektrofotometrik yöntem (Abbott Laboratories, Chicago, IL) kullanıldı. 

Normoglisemi değerleri açlık 100 mg/dl altı ve OGTT’de 120. dakikada 140 mg/dl 

altı olarak alındı. Açlık plazma kan şekeri 126 mg/dl üzerinde ve/veya OGTT’de 

120. dakikada kan şeker değeri 200 mg/dl’nin üzerinde olanlar diyabet tanısı aldı. 

Açlık kan şekeri 100 mg/dl ile 126 mg/dl arasında olup, OGTT 2. saatte plazma 

glukoz değeri 140mg/dl altında olanlar “bozulmuş açlık glukozu” olarak 

değerlendirildiler. Açlık plazma glukoz değeri 126mg/dl altında ve OGTT 120. 

dakikada plazma kan şeker değeri 140-200 mg/dl arasında olanlar bozuk glukoz 

tolerans testi olarak değerlendirildiler. Trigliserid yüksekliği için 150  mg/dl değeri 

sınır kabul edildi. HDL kolesterol değerleri için erkeklerde 40 mg/dl altında olması, 

kadınlarda 50  mg/dl altında olması risk olarak kabul edildi. On beşer dakikalık 

dinlenme sonrası iki defa, sağ ön koldan oturur pozisyonda havalı tansiyon aleti ile 

sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri elde edildi. Sistolik kan basıncının 140 

mm/Hg ve üstü ve diyastolik kan basıncı değerinin 90 mm/Hg ve üstü olması yüksek 

kan basıncı olarak değerlendirildi. Daha önceden diyabet tanısı alıp tedavi alanlar 

diyabet grubuna, antihipertansif alanlar hipertansiyon grubuna, hipertrigliseridemi 

tedavisi alanlar trigliseridi yüksek gruba, antilipid tedavi alanlar da düşük HDL risk 
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grubuna dahil edildiler. Glikoz metabolizma bozukluğu, hipertansiyon varlığı, 

trigliserid yüksekliği ve cinsiyete göre düşük HDL kolesterol değeri birer risk faktörü 

olarak alındılar. Dört risk faktöründen iki ve daha fazla risk faktörü taşıyanlar “+ 

2risk” grubu, bir veya risk faktörü saptanmayanlar “-2risk” grubu olarak 

adlandırıldılar. Tüm bireyler cinsiyet ve 20-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 

yaşlarına göre gruplara ayrıldılar. Cinsiyet, yaş ve risk faktörlerine göre 

gruplandırılan bireylerin ortalama bel çevresi değeri elde edildi. Risk faktörlerinin 

sebat ettiği kritik bel çevresi değeri için ölçüm yapıldı.  

İstatistik analiz için Windows tabanlı SPSS programı (9.05 versiyon, Chigago, IL ) 

kullanıldı. Bel çevresi ile yaş arasındaki ilişki ve yaş, risk faktörleri ve bel çevresi 

arasındaki ilişki  One-Way Anova testi ve Scheffe Multiple Comparisons testi 

kullanılarak elde edildi. Risk faktörlerinin ortaya çıkışına katkıda bulunan bel çevresi 

değerini %95 güven aralığı ile saptamak için ROC Curve kullanıldı. Bel çevresi 

değerlerine göre ve eşlik eden risk faktörlerinin oluşturduğu metabolik sendrom 

prevelansı tanımlayıcı istatistik yöntemleri kullanılarak hesaplandı.  
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IV. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 1477 bireyin 454’ü (%30.7) erkek 1023’ü (%69.3) kadın idi. Erkek 

grubunun yaş ortalaması 47.5±15.0 yıl, kadın grubunun yaş ortalaması 46.2±14.4 

olarak bulundu. Erkek grubunda -2risk olan birey sayısı 188 (%41.4) ve yaş 

ortalamaları 43.4±15.8 yıl, +2risk olan birey sayısı 266 (%59.6) ve yaş ortalamaları 

50.4±13.8 yıl olarak saptandı. Kadın grubunda 1023 kadının 644’ü -2risk grubunda 

(%62.9) ve yaş ortalamaları 42.3±14.0 yıl, 1023 kadının 359’u +2 risk grubunda 

(%37.1) ve yaş ortalamaları 53.4±12.1 yıl idi. Tüm grupta, +2risk grubunda ve -

2grup içinde kadın ve erkek ortalama yaşları karşılaştırılabilir özellikteydi. +2risk 

grubunda erkek prevelansı, kadın prevelansından anlamlı olarak yüksekti (p<0.001). 

Kadınlarda ortalama bel çevresi değeri 96.7 cm, erkeklerde ortalama bel çevresi 

değeri 95.7 cm olup ve bu iki değer arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.157). 

-2risk kadın grubunun ortalama bel çevresi değeri 93.3±12.5 cm, +2risk kadın 

grubunun ortalama bel çevresi değeri 103.0±10.5cm, -2risk erkek grubunun ortalama 

bel çevresi değeri 90.8±9.5 cm, +2risk erkek grubunun ortalama bel çevresi değeri 

99.2±10.17 cm olarak saptandı (Tablo 1). -2 risk grubunda kadın ve erkek ortalama 

bel çevresi değerleri benzer (p=0.101), +2 risk grubunda kadın ortalama bel çevresi, 

erkek ortalama bel çavresi değerinden anlamlı olarak yüksekti(p<0.004). 

 

Tablo1: Risk Grupları Oran, Yaş Ve Ortalama Bel Çevresi Değerleri 

 -2risk +2risk 

 Sayı(%) Yaş (yıl) Bel (cm) Sayı(%) Yaş (yıl) Bel  (cm) 

Erkek 188(41.4) 43.4±15.8 90.8±9.5 266 (%59.6) 50.4±13.8 99.2±10.17 

Kadın 644(%62.9) 42.3±14.0 93.3±12.5, 359(%37.1) 53.4±12.1 103.0±10.5 

 

Yaş gruplarına göre erkek grubunun birey sayısı ve bireylerin ortalama bel çevresi 

değerleri Tablo 2’de gösterilmiştir. Erkek bireylerde bel çevresi değeri 40 yaşına 
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kadar anlamlı olarak artış göstermekte, 40 yaş sonrası değişiklik göstermemektedir 

(Tablo3). 

 

Tablo2: Erkek Bireylerde Yaş Gruplarına Göre Ortalama Bel Çevresi Değerleri 

Yaş Grupları Ortalama Bel Çevresi Değeri (cm) Sayı SD 

29-29 88.3 63 11.2 

30-39 94.7 77 10.6 

40-49 96.3 110 9.7 

50-59 97.9 94 8.7 

60-69 98.8 68 11.5 

70-79 97.6 42 10.7 

Toplam 95.7 454 10.7 

 

 

Tablo3: Erkek Yaş Gruplarında Ortalama Bel Çevresi Farklılığı 

Yaş Grupları Yaş Grupları P 

20-29 30-39 0,021 

30-39 40-49 0,950 

40-49 50-59 0,942 

50-59 60-69 0,998 

60-69 70-79 0,998 
 

 

Kadın grubu 1023 bireyden oluşmaktadır. Yaş gruplarına göre ortalama bel çevresi 

değerleri Tablo 4’de verilmiştir. Bel çevresi değeri 50 yaşına kadar anlamlı artış 

göstermekte, 50 yaş sonrası değişiklik göstermemektedir (Tablo 5).  
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Tablo4: Kadın Bireylerde Yaş Gruplarına Göre Ortalama Bel Çevresi Değerleri 

Yaş Grupları Ortalama Bel Çevresi Değeri (cm) Sayı SD 

20-29 84.3 150 11.2 

30-39 92.9 196 12.3 

40-49 98.6 249 11.0 

50-59 102.5 196 10.5 

60-69 102.1 159 10.9 

70-79 98.8 73 10.0 

toplam 96.7 1023 12.7 

 

 

Tablo5: Kadın Yaş Gruplarında Ortalama Bel Çevresi Farklılığı  

 

Yaş Grupları Yaş Grupları P 

20-29 30-39 0,000 

30-39 40-49 0,000 

40-49 50-59 0,020 

50-59 60-69 1,000 

60-69 70-79 ,495 

 

Risk Faktörlerine Göre Bel Çevresi Değerleri 

 

Risk faktörü ikiden daha az olan kadın bireylerde yaş gruplarına göre bel çevresi 

ortalama değeri Tablo 6’da verilmiştir. Bu grupta -bel çevresi değerleri 50 yaşına 

kadar anlamlı yükselme göstermekte, 50 yaş sonrası değişmemektedir (Tablo 7). 

Risk faktör sayısı ikiden fazla olan kadın bireylerde yaş gruplarına göre bel çevresi 

ortalama değerleri Tablo 8’de verilmiştir. Bu grupta bel çevresi ile yaş gruplarında 

anlamlı değişiklik göstermemektedir (Tablo 9). 
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Tablo6:  İkiden az risk faktörü olan kadın grubunda Yaş Değerlerine Göre Ortalama 

Bel Çevresi değerleri 
  

Yaş Grupları Ortalama Bel Çevresi Değeri (cm) Sayı St. Hata %95 CI 

20-29 83.7 140 0.92 81.9-85.6 

30-39 90.7 159 0.94 88.8-92.6 

40-49 96.6 171 0.83 94.9-98.2 

50-59 99.7 91 1.03 97.6-101.8 

60-69 99.6 71 1.30 97.0-102.2 

70-79 98.6 32 1.95 94.6-102.6 

Toplam 93.3 664 0.48 92.4-94.3 

 

 

Tablo7:  İkiden az risk faktörü olan kadın Yaş Gruplarında Göre Ortalama Bel 

Çevresi Farklılığı 

Yaş Grupları Yaş Grupları P 

20-29 30-39 ,000 

30-39 40-49 ,000 

40-49 50-59 ,450 

50-59 60-69 1,000 

60-69 70-79 ,999 
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Tablo8:  İkiden Fazla Risk Faktörü Olan Kadın Grubunda Yaş Değerlerine Göre 

Ortalama Bel Çevresi değerleri 

Yaş Grupları Ortalama bel Çevresi (cm) Sayı SD %95 CI 

20-29 92.1 10 4.12 82.7-101.4 

30-39 102.2 37 1.57 99.0-105.4 

40-49 103.0 78 1.4 100.7-105.2 

50-59 104.9 105 1.02 102.9-106.9 

60-69 104.1 88 1.13 101.9-106.4 

70-79 98.9 41 1.46 96.0-101.9 

Toplam 103.0 359 0.55 101.9-104.1 

 

 

Tablo9:  İkiden Fazla Risk Faktörü Olan Kadın Yaş Gruplarında Göre Ortalama Bel 

Çevresi Farklılığı 

yaş grupları yaş grupları P  

20-29 30-39 0,178 

 30-39   40-49 1,000 

 40-49   50-59 0,902 

 50-59   60-69 0,998 

 60-69   70-79 0,212 

 
 

İkiden az risk faktörü olan erkek bireylerde yaş gruplarına göre bel çevresi değerleri 

Tablo 10’da verilmiştir. Bu grupta ortalama bel çevresi değerleri yaş grupları 

arasında anlamlı olarak değişmemektedir (Tablo 11). İkiden fazla risk faktörlerinin 

olduğu erkek grubunda yaş gruplarının ortalama bel çevresi değerleri Tablo 12’de 

verilmiştir. Bu grupta yaş grupları arasında ortalama bel çevresi değerleri farklılık 

göstermemektedir  (Tablo 13). 
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Tablo10:  İkiden Az Risk Faktörü Olan Erkek Grubunda Yaş Değerlerine Göre 

Ortalama Bel Çevresi değerleri 

Yaş Grupları Ortalama Bel Çevresi Değerleri (cm) sayı SE %95 CI 

20-29 86.4 41 1.44 83.5-89.3 

30-39 89.7 40 1.24 87.1-92.2 

40-49 91.3 45 1.15 89.0-93.7 

50-59 91.6 27 1.55 88.4-94.8 

60-69 94.0 19 3.16 87.3-100.7 

70-79 98.0 16 2.65 92.3-103.7 

Toplam 90.8 188 0.69 89.4-92.2 

 

 

Tablo11:  İkiden Az Risk Faktörü Olan Erkek Yaş Gruplarında Göre Ortalama Bel 

Çevresi Farklılığı 

yaş grupları  yaş grupları P 

20-29 30-39 0,766 

30-39 40-49 0,982 

40-49 50-59 1,000 

50-59 60-69 0,979 

60-69 70-79 0,893 
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Tablo12:  İkiden Fazla Risk Faktörü Olan Erkek Grubunda Yaş Değerlerine Göre 

Ortalama Bel Çevresi değerleri 

Yaş Grupları Ortalama Bel Çevresi Değerleri(cm) Sayı SE %95 CI 

20-29 91.7 22 2.96 85.6-97.6 

30-39 100.1 37 1.75 96.5-103.6 

40-49 99.8 65 1.18 97.4-102.1 

50-59 100.4 67 0.93 98.6-102.3 

60-69 100.6 49 1.44 97.7-103.5 

70-79 97.4 26 2.17 92.9-101.9 

Toplam 99.2 266 0.62 98.0-100.5 
 

 

 

Tablo13:  İkiden Fazla Risk Faktörü Olan Erkek Yaş Gruplarında Göre Ortalama 

Bel Çevresi Farklılığı 

Yaş Grupları  Yaş Grupları P 

20-29 30-39 0,088 

30-39 40-49 1,000 

40-49 50-59 0,999 

50-59 60-69 1,000 

60-69 70-79 0,875 

 

 

Tablo 14’te erkek ve kadın bireylerde yaş grupları ve risk faktör varlığına göre 

ortalama bel çevresi değerleri toplu halde verilmiştir. 
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Tablo14:  Erkek ve Kadın Bireylerde Risk Skoru ve Yaş Grupları İçerisinde 

Ortalama Bel Çevresi Değerleri 
     Cinsiyet G Bel? 

Yaş Grup Tüm K Tüm E -2 risk K 2+ risk K -2 risk E 2 + risk E 

20-29 84,3 88,3 83,7 92,1 86,4 91,7 

30-39 92,9 94,7 90,7 102,2 89,7 100,1 

40-49 98,6 96,3 96,6 103,0 91,3 99,8 

50-59 102,1 97,9 99,7 104,9 91,6 100,4 

60-69 102,1 98,8 99,6 104,1 94,0 100,6 

70-79 98,8 97,6 98,6 98,9 98,0 97,4 
 

 

Metabolik Risk Prevelansı 

 

Kadın ve erkeklerde iki ile ikiden fazla sayıda risk faktörü olanlar ve ikiden az  

sayıda risk faktörü olan bireylerin yaş gruplarına göre prevelansı Tablo 15’te 

verilmiştir. En az iki risk faktörü olan kadın birey prevelansı yaş grupları içinde 50 

yaşına kadar anlamlı artış göstermekte ( sırası ile %6,7; %18,9; %31,3) ve  50 yaş 

sonrası ( sırası ile %53,6; %53,3; %56,2) anlamlı olarak değişmemektedir (Tablo 16, 

Şekil 1). En az iki risk faktörü olan erkek birey prevelansı 50 yaşına  kadar (sırası ile 

%34,9; %48,1; %59,1) benzer, fakat 50 yaş üstü bireylere oranla anlamlı derecede 

daha düşük ve 50 yaş üstünde (sırası ile %71,3; %72,1; %61,9) değişmemektedir.  

(Tablo 16,  Şekil 2).  
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Tablo15: Yaş ve Cinsiyete Göre  Metabolik  Riskli Birey Prevelansı 

    cinsiyet   

yaş 

Kadın Erkek 

yaş -2risk % 2+risk % -2risk % 2+risk % 

20-29 140 93,3 10 6,7 41 65,1 22 34,9 

30-39 159 81,1 37 18,9 40 51,9 37 48,1 

40-49 171 68,7 78 31,3 45 40,9 65 59,1 

50-59 91 46,4 105 53,6 27 28,7 67 71,3 

60-69 71 44,7 88 53,3 19 27,9 49 72,1 

70-79 32 43,8 42 56,2 16 38,1 26 61,9 

toplam 664 64,9 360 35,1 188 41.4 266 58,6 

 

 

Tablo16: Yaş Gruplarında Metabolik Riskli Birey Prevelansı Farklılığı 

Yaş Grupları p-kadınlar p-erkekler 

20-29;30-39 0,002 0.163 

30-39;40-49 0,004 0.179 

40-49;50-59 <0.0001 0.095 

50-59;60-69 0.820 0.946 

60-69;70-79 0.979 0.368 
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Elli yaş üstünde +2risk grubunda kadın prevelansı %53.5, erkek prevelansı %66.9 ve 

erkek prevelansı kadın prevelansından anlamlı yüksektir. Elli yaş altında +2risk 

grubunda kadın prevelansı %24.1, erkek prevelansı %53.3 ve erkek prevelansı kadın 

prevelansından anlamlı derecede yüksektir (p<0.003). Altmış yaş üstüne çıkıldığında 

riskli erkek prevelansı ile kadın prevelansı eşitlenmektedir (p=0.021). 

 

Kritik Bel Çevresi Değeri 

Her iki cinsiyette metabolik riskli birey prevelansı elli yaş üstünde değişmemektedir. 

Bel çevresi kadın ve erkeklerde 50 yaş altında yaş ile anlamlı korelasyon gösterirken, 

50 yaş üstünde yaş ile bel çevresi arasındaki korelasyon kaybolmaktadır (Tablo 17). 

Elli yaş altı kadın bireylerde ikiden fazla risk faktörü olan 154 kadın ve bir veya risk 

faktörü olmayan 486 kadın tespit edilmiştir. Riskli bireyleri ayırt edecek bel çevresi 

değeri %95 güven aralığı ile 95 cm olarak saptanmıştır. Bu değer %73 sensitif ve 

%62 spesifik olarak bulunmuştur (Şekil 3, Tablo 18). Elli yaş altı erkek bireylerde 

riskli grupta 147, düşük riskli grupta 127 birey saptanmıştır. Riskli bireyleri ayırt 

edecek bel çevresi değeri %95 güven aralığında 92 cm olarak tespit edilmiştir. Bu 

değerin sensitivitesi %74, spesifitesi %64 olarak bulunmuştur (Şekil 4, Tablo 19). 

  

    Tablo17 

 

  yaş bel p 

50 yaş üstü 61.6 101.6 0.14 Kadın 

50 yaş altı 37.1 93.8 0.001 

50 yaş üstü 62.9 97.9 0.877 Erkek 

50 yaş altı 37.6 94.3 0.001 
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Şekil3: Riskli Kadın Bireyler İçin ROC-Curve 

 

 

Tablo18: Riskli Kadın Bireylerde ROC-Curve Güven Değerleri 

                          

Eğri Altında Kalan Alan
 BEL 

 

,754 ,021 ,0001 ,714 ,795 
Alan SE P Alt Sınır Üst Sınır

%95 CV 
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Şekil4: Riskli Erkek Bireyler İçin ROC-Curve 

 

Tablo19: Riskli Erkek Bireylerde ROC-Curve Güven Değerleri 

 

Eğri altında Kalan Alan

 BEL 

 
 

 

,773 ,028 0,0001 ,718 ,828 
Alan SE P Alt sınır Üst Sınır

% 95  CV
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Metabolik Sendrom prevelansı 

 

Elli yaş altı kadın grubunda, bel çevresi 95 cm olarak alındığında metabolik sendrom 

prevelansı diğer iki değer için saptanan prevelanstan anlamlı derecede düşük 

(p<0.04), 80 cm ve 88 cm için prevelans benzerdir (p=0.74)(Tablo20). 

 

Tablo20:  Elli Yaş Altı Kadınlarda Kabul edilen Bel Çevresi Değerine Göre 

Metabolik Sendrom prevelansı  

  

 +2risk 

Bel Değer Altı Yüzde Değer Üstü Prevelans (%95CV) 

80 cm 3 1.9 151 23.5(20.3-26.8) 

88 cm 6 3.9 148 23.1(19.8-26.4) 

95 cm 40 26 114 17.8(14.8-20.7) 

 

Elli yaş üstü kadın grubunda bel çevresi 95 cm olarak alındığında metabolik sendrom 

prevelansı diğer iki değer için saptanan prevelanstan anlamlı derecede düşük 

(p<0.05), 80 cm ve 88 cm için prevelans benzerdir (p=0.64) (Tablo21). 

 

Tablo21:  Elli Yaş Üstü Kadınlarda Bel Çevresi Değerlerine Göre Metabolik 

Sendrom Prevelansı 

 

 +2risk 

Bel Değer Altı Yüzde Değer Üstü Prevelans (%95 CV) 

80 cm 3 1.5 202 52.7(47.7-57.7) 

88 cm 17 8.3 188 49.0(44.1-54.1) 

95 cm 36 17.6 169 44.0(39.1-49.1) 
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Elli yaş altı erkeklerde bel çevresi değeri 102cm alındığı zaman metabolik sendrom 

prevelansı diğer iki değerden anlamlı olarak düşük (p<0.001), 92cm ile 94cm için 

prevelans benzerdir(p=0.56). (Tablo22) 

 

Tablo22:  Elli Yaş Altı Erkeklerde Bel Çevresi Değerlerine Göre Metabolik 

sendrom Prevelansı 

 +2risk 

Bel Değer Altı Yüzde Değer Üstü Prevelans(%95 CV) 

92 cm 32 21.8 115 41.6(35.8-47.5) 

94 cm 45 30.6 102 36.9(31.2-42.6) 

102 cm 94 63.9 53 19.2(14.5-23.8) 

 

 

Elli yaş üstü erkeklerde bel çevresi 102 cm alındığı zaman metabolik sendrom 

prevelansı diğer iki değerden anlamlı olarak düşük (p<0.001), 92 cm ile 94 cm için 

prevelans benzerdir (p=0.85). (Tablo23) 

 

Tablo23:  Elli Yaş Üstü Erkeklerde Bel Çevresi Değerlerine Göre Metabolik 

Sendrom Prevelansı 

 +2risk 

Bel Değer Altı Yüzde Değer Üstü Prevelans (%95 CV) 

92 cm 22 18.5 97 54.4(47.1-61.8) 

94 cm 28 23.5 91 51.1(43.7-58.5) 

102 cm 68 57.1 51 28.6(21.9-35.3) 

 

Tüm erkeklerde bel çevresi değeri 92 cm alındığında 212 erkek (%46.6), 94 cm 

alındığında 193 erkek (%42.5) ve 102 cm alındığında 104 erkek (%22.9) metabolik 

sendrom tanısı almaktadır (Tablo 24). Bel çevresi değeri 92 ile 94cm için metabolik 

sendrom prevelansı benzer (p=0.74), 102 cm için metabolik sendrom prevelansı 
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diğer iki değerden anlamlı derecede düşüktür(p<0.001). Bel çevresi değeri 92cm 

alındığında erkek toplumunun %65.4’ü, 94cm alındığında %57.7’si ve 102cm 

alındığında %27.5’i abdominal obez sayılmaktadır(Tablo25). Abdominal obezite 

prevelansları 92 ve 94 cm için benzer(p=0.052), 102cm değeri için prevelans diğer 

iki prevelans değerinden düşüktür(p<0.001).  

 

Tablo24: Bel Çevresi Değerine Göre Metabolik Sendromlu Erkek Prevelansı 

Bel çevresi(cm) Metabolik Sendrom Prevelansı(%95CV) 

92 %46.6 (42.0-51.3) 

94 %42.5 (37.9-47.0) 

102 %22.9 (29.0-26.7) 

 

 

Tablo25: Erkek Abdominal Obez Prevelansı 

Bel çevresi (cm) Abdominal Obezite Prevelansı(%95CI) 

92 %65.4(61.0-69.8) 

94 %57.7(59.4-65.4) 

102 %27.5(23.4-31.6) 

 

Kadın grupta bel çevresi değeri 80cm olarak alındığında 359 kadına (%35.0), 88cm 

olarak alındığında 336 kadına (%32.8), 95cm olarak alındığında 283 kadına (%27.6) 

metabolik sendrom tanısı konmaktadır (Tablo26). Bel çevresi değeri 80 ve 88cm için 

metabolik sendrom prevelansı benzer(p=0.067), 95cm için metabolik sendrom 

prevelansı diğer iki değere ait prevelanstan anlamlı daha düşüktür (p<0.001)Bel 

çevresi değeri 80cm alındığında kadın toplumunun %90.7’si, 88cm olarak 

alındığında %76.6’sı ve 95cm olarak alındığında %58.5’i abdominal obez olarak 

saptanmaktadır (tablo27). Obezite prevelasları 80ve 88cm için benzer(p=0.08), 95cm 

değeri için obezite prevelansı diğer iki değerden anlamlı derecede düşüktür 

(p<0.002). 
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Tablo26: Kadın Metabolik Sendrom Prevelansı 

Bel çevresi (cm) Metabolik Sendrom Prevelansı (%95CV) 

80 %35.0 (32.5-37.4) 

88 %32.8 (29.9-35.7) 

95 %27.6 (24.9-30.4) 

 

 

Tablo27: Abdominal Obez Kadın Prevelansı 

Bel çevresi (cm) Abdominal Obezite Prevelansı(%95CV) 

80 %90.7 (88.3-91.9) 

88 %76.6 (74.4-79.2) 

95 %58.5 (55.5-61.5) 
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V. TARTIŞMA 

Çalışmamızda populasyonu temsil eden tüm grup içinde ortalama bel çevresi 

değerleri kadın ve erkeklerde benzerdir. Ülkemiz genelinde yapılan metabolik 

sendrom prevelans çalışmasında kadınlarda ortalama bel çevresi değeri 90.7cm, 

erkeklerde ortalama bel çevresi değeri 91.7 olarak saptanmıştır. Bu çalışmada karın 

bölgesinin en ince yerinden ölçüm yapılmıştır. Bizim çalışmamızda bel çevresi 

ölçümü en alt kosta ile krista iliaka arası mesafenin orta yerinden yapılmıştır. Ancak 

kadın ve erkek bel çevresi değerleri çalışmamızda olduğu gibi eşit değerlerde 

saptanmıştır(8). Bununla birlikte yapılan bir çok çalışmada incelenen populasyonlarda 

erkek bel çevresi değeri kadın bel çevresi değerinden yüksek 

bulunmuştur(5,6,44,45,49,102-107). İran’da yapılan bir çalışmada erkek ve kadın bel çevresi 

değerleri benzer bulunmuştur(108). Bu yönü ile populasyonu temsil eden çalışma 

grubumuzda bel çevresi değerleri, Avrupa, Amerika, Asya ve Pasifik adaları 

toplumlarından farklıdır.  

Bel çevresi değerleri yaş ile birlikte artış göstermiştir. Ancak bu artış erkeklerde 40. 

yaş, kadınlarda ise 50. yaşa kadar devam etmiş ve daha sonra sabit kalmıştır. Yaş ile 

abdominal obezite arasında ki korelasyon 50 yaş sonrası kaybolmuştur. Buna paralel 

olarak +2riskli birey prevelansı her iki cinsiyette 50. yaşa kadar tedricen artmış ve 

50. yaş sonrası değişmemiştir. Bu bulgu abdominal obezite ile metabolik risk 

faktörlerinin gelişmesi arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermektedir. İnsülin 

direnci ve hiperinsülinemiye bağlı olarak gelişen metabolik risk faktörleri aynı 

zamanda yaşlanmanın doğal seyrinde de giderek artan oranlarda saptanmaktadır(109). 

Yaşlanma aynı zamanda beden ağırlığını ve abdominal bölgede yağ birikimini 

arttırmaktadır(110). Bu nedenle abdominal obezite ve metabolik sendrom prevelansları 

yaş ile güçlü korelasyon göstermektedir(111,112). Obezite ve yaş ilişkisi basit bir 

korelasyon ilişkisi olmayıp, genç yaşlarda edinilen obezite ileri yaşlarda edinilen 

obeziteye oranla daha kötü sonuçlara neden olmaktadır(113-114). Bunun nedeni uzun 

sürecek obezite döneminde gelişecek metabolik risk faktörleridir(4,115). Çocuk ve 

adölesanlarda 75-80 persentil üzerinde vücut ağırlığı, 55 yaş sonrası alınan kilodan 
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bağımsız olarak, 20 yıllık bir süre sonra erken mortalite ve morbidite nedeni 

olmaktadır(116). Bu nedenle 50 yaş altında  gelişen obezitenin ileri yaşlarda daha fazla 

olan metabolik riskli birey prevelansına neden olması muhtemeldir. Çalışmamızda 

50 yaş üstünde ki bireylerde metabolik risk faktör prevelansının daha yüksek olması 

bunu destekler mahiyettedir.  

Çalışmaya alınan tüm grup içinde ve -2 risk grubunda bulunan kadınların ortalama 

bel çevresi değerleri erkeklerin ortalama bel çevresi değerleri ile benzer bulunmuştur. 

Ancak +2 risk grubunda bulunan kadınların ortalama bel çevresi değerleri 

erkeklerden anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Kadınlar erkeklere oranla puberte 

sonrası daha fazla kilo almaya eğilimlidirler(117). Kadınlarda erkeklere benzer şekilde 

metabolik risk faktörü gelişmesi için, kadınların erkeklerden yaklaşık 20kg daha 

fazla yağ dokusu bulundurmaları gerektiği bildirilmiştir(118). Kadın ve erkek 

arasındaki bu farklılık hormonal etkiler sonucu olmakta ve bu fenotipik olarak beden 

yapısına yansımaktadır. Erkek beden yapısı benzeri yağ dağılımı olan kadınlarda 

metabolik risk faktörlerinin sonuçları erkeklere benzemektedir(119)  Çalışmamızda da 

+2risk grubunda kadın bel çevresi değerinin erkelerden daha yüksek olması bu 

doğrultuda anlamlıdır. Toplumu temsil eden çalışma grubumuzda, temelde benzer 

bel çevresi değerine sahip olan kadın ve erkeklerde, benzer şekilde metabolik risk 

faktörü gelişmesi için kadınların daha fazla abdominal yağ dokusuna sahip olmaları 

gerekmiştir.  

Elli yaş altında benzer şekilde artış gösteren bel çevresi değeri ve metabolik riskli 

birey prevelansı nedeni ile, bu yaşın altında hangi bel çevresi değerinin +2risk 

grubundaki bireyleri predikte ettiğini en iyi spesifite ve sensitivitede saptamak için 

yapılan değerlendirmede: kadınlar için bel çevresi değeri 95cm için, %73 sensitif, 

%62 spesifik, erkekler için bel çevresi değeri 92cm için, %74 sensitif, %64 spesifik 

bulunmuştur. Bulduğumuz değer, kadınlarda erkeklerden 3cm daha yüksek bir 

değerdir.  

Abdominal obezitenin metabolik risk faktörü oluşumuna neden olduğu sınır bel 

çevresi değerleri son olarak farklı etnik gruplar bazında tanımlanmıştır(4). Buna göre 

ülkemiz için önerilen abdominal obezite kriteri bel çevresi değeri erkekler için 94cm, 
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kadınlar için 80cm olarak tanımlanmıştır. Bu değerler batı dünyası toplumlarından 

elde edilen değerler olup, VKİ 25kg/m2’ye denk gelen bel çevresi değerleridir(107). 

Ülkemizde gerek abdominal obezite, gerek metabolik sendrom prevelans 

çalışmalarında ATPIII kriterleri erkekler için 102cm, kadınlar için 88cm değerleri 

kullanılmıştır. Bu değerler de batı dünyası toplumlarından elde edilen değerler olup 

VKİ 30kg/m2’ye denk gelen değerlerdir. Önerilen her iki değer arasında erkek ve 

kadınlar için 8cm’lik bir fark vardır. Daha sonra yapılan bel çevresi sınır değerleri 

çalışmaları takip çalışmaları olmuş ve hangi bel çevresi değerinde metabolik risk 

faktörlerinin geliştiği saptanmaya çalışılmıştır. NHANESIII verileri değerlendirilmiş, 

14.924 bireyin altı yıllık takipleri incelenmiş, VKİ’sine göre 18.5-24.9 arası normal, 

25.0-29.9 arası aşırı kilolu ve 30.0-34.9 arası şişman olarak gruplara bölünmüş, risk 

faktörlerinin oluştuğu bel çevresi değerleri, her grup için sırası ile kadın ve erkekler 

için, zayıflarda 76-84cm, kilo fazlalığı olanlar için 83-94cm ve şişmanlar için 98-

105cm olarak bulunmuştur. Populasyonun her üç grubunda ortalama bel çevresi 

değerleri erkeklerde kadınlardan daha yüksek bulunmuştur(42). Bir başka çalışmada 

NHANES III verileri 6 yıllık bir takip sonrası, 9.019 bireyde değerlendirilmiş ve 

birden fazla risk faktörü olan bireylerde sınır bel çevresi değeri kadınlar için 86cm, 

erkekler için 96cm olarak tespit edilmiştir. Bu çalışmada populasyonun bel çevresi 

ortalama değerleri erkeklerde 96.4cm, kadınlarda 88.2cm olarak saptanmıştır(120). Bu 

şekilde elde edilen verilerin VKİ’den bağımsız olması nedeni ile farklı ırklarda farklı 

olan beden yağ dağılımı ve bu dağılımın metabolik risk faktörleri ile etkileşime 

girdiği farklı bel çevresi değerleri elde edilmiştir. Benzer şekilde yapılan başka bir 

çalışmada, Japon ırkında metabolik risk faktörlerinin erkeklerde 85cm, kadınlarda 

90cm olan bel çevresi değeri ile ortaya çıktığı gösterilmiştir. Bu çalışmada, bizim  

bulduğumuz değerlere benzer şekilde erkekler için önerilen değer, kadınlar için 

önerilen değerlerden daha düşüktür(121). Çin’de yapılan bir çalışmada, 13732 birey 

beş yıl takip edilmiş ve iki ve daha fazla risk faktörü gelişen bireyler için kritik bel 

çevresi değeri erkekler için 85cm, kadınlar için 80cm olarak saptanmıştır(122). Çin 

halkının ortalama bel çevresi değeri 67.8-86.7 cm arası olarak rapor edilmiştir(51).  

Çalışmamızda metabolik risk faktörlerinin çıkmasını kolaylaştıran bel çevresi 

değerleri en son önerilen kılavuz değerlerinin hiç birisi ile örtüşmemektedir(4). Aynı 

zamanda kadın sınır değerleri, Japon halkı için önerilen değerlerde olduğu gibi 
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erkeklerden daha yüksektir. Fakat Japonya için önerilen değerler bizim hem erkek 

hem de kadınlar için bulduğumuz değerlerden daha düşüktür. Bu şekilde ki 

değerlendirmemizde 50 yaşa kadar zaman içerisinde değişen bel çevresi değerleri ve 

+2risk’li birey sayısı düzenli bir artış göstermiş ve incelediğimiz populasyonun onar 

yıllık aralarla bir fotoğrafı çekilmiştir. Değişen çevre şartları içerisinde bu bakış 

açısının sakıncaları vardır. Çünkü beslenme şeklimiz ve modern yaşamın getirdiği 

değişiklikler sabit olmayıp, gelişen ve değişen toplumsal yapımıza paralel olarak 

değişmekte ve farklı yaşlardaki insanları farklı düzeylerde etkilemektedir. Bu 

nedenle populasyon takip çalışmaları daha faydalı bilgi verebilecektir. Ancak 

ülkemiz için yapılmış böyle bir çalışma şu ana kadar rapor edilmemiştir.  

Ülkemizde yapılan metabolik sendrom ve abdominal obezite prevelans 

çalışmalarında kadın metabolik sendrom ve kadın abdominal obezite prevelansları 

erkek prevelanslarından, tüm çalışmalarda benzer şekilde yüksek çıkmıştır(7,8,9). Her 

ne kadar metabolik sendrom prevelans çalışmalarında ATPIII kriterleri kullanılmış 

ve abdominal obezite ana kriter olarak alınmamışsa da, abdominal obezite kriteri 

özellikle kadınlarda metabolik sendrom bileşenleri içinde %90 oranında 

saptanmıştır(123). Başka bir değişle, kadın metabolik sendromlu bireylerin %90’nı 

abdominal obezdir. Bunun yanında, metabolik sendrom kardiyovasküler mortalite ve 

morbidite riskini güçlü bir şekilde etkileyen bir hastalıktır. Ülkemizde yapılan 

kardiyovasküler mortalite hız ve prevelans çalışmalarında, yıllık kardiyovasküler 

ölüm oranları erkeklerde, kadınlardan yüksek bulunmuştur(124,125). Ülkemizin 

saptanan metabolik sendrom profili kardiyovasküler mortalite hızları ile 

çelişmektedir.  

Çalışmamızda metabolik riskli birey prevelansı 50 yaş altında ve 50 yaş üstünde 

erkeklerde kadınlardan daha yüksek saptanmıştır. IDF kriterlerine göre iki ve daha 

fazla risk faktörü olan bireylerden abdominal obezitesi olanlar metabolik sendrom 

hastasıdır. Buna göre metabolik riskli bireyler arasında erkek olup bel çevresi değeri 

102cm ve üstünde olan birey prevelansı %27.5 ve bu analizde metabolik riskli 

erkeklerin %39.1’i metabolik sendrom tanısı almaktadır. Metabolik riskli bireylerden 

kadınlar içinde bel çevresi değeri 88cm ve üstü olanların prevelansı ise %32.8 ve bu 

analizde metabolik riskli kadınların %93’ü metabolik sendrom tanısı almaktadır. 
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Aynı şekilde erkekler için 94cm değeri uygulandığında metabolik sendromlu erkek 

prevelansı %42, kadın metabolik sendrom prevelansı %35 olarak saptanmaktadır. 

Metabolik riskli erkeklerin %72.6’sı, metabolik riskli kadınların %98.3’ü metabolik 

sendrom tanısı almaktadır. Çalışmamızda elde ettiğimiz değerler kullanıldığında, 

metabolik sendromlu erkek prevelansı %46.6, metabolik sendromlu kadın prevelansı 

%27.6 olarak tespit edilmekte ve metabolik riskli erkeklerin %79.7’si, metabolik 

riskli kadınların %78.8’i metabolik sendrom tanısı almış olmaktadır. Ülkemizde 

yapılan metabolik sendrom çalışmalarında kullanılan ATPIII kriterleri ile elde edilen 

metabolik sendrom prevelans sonuçları, çalışma grubumuza aynı bel çevresi 

değerleri uygulandığında çıkan sonuçlara benzemekte, erkek metabolik sendrom 

prevelansları, kadın metabolik sendrom prevelanslarından daha düşük olarak 

bulunmaktadır(7,8,9). Bu farklılığın nedeni kullanılan farklı bel çevresi sınır 

değerleridir(126).  

Kadınlar için bel çevresi değerinin 80cm ile 88cm (IDF ve ATPIII kriterleri) 

seçilmesi arasında, 8cm’lik farka rağmen  metabolik sendrom prevelans açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. Ancak bel çevresi değerinin 95cm (çalışmada elde 

edilen değer) olarak seçilmesi metabolik sendrom prevelansını kadınlarda anlamlı 

olarak azaltmıştır. Bunun nedeni kadınların obeziteyi daha iyi tolere etmeleri olabilir. 

Bu toleransın değiştiği bel çevresi değeri 95cm olmuştur. Erkeklerde bel çevresi 

değerinin 94cm ile 92cm (IDF ve çalışmada saptanan değer) olarak alınması arasında 

metabolik sendrom prevelansı açısından farklılık olmamıştır. Erkekler için 

saptadığımız bel çevresi değeri IDF’in önerdiği değerlerle örtüşmektedir. ATP’nin 

erkekler için önerdiği değerler ise hem saptadığımız değerlerden hemde IDF’in 

saptadığı değerlerden daha yüksektir ve erkeklerde daha düşük metabolik sendrom 

prevelanslarına neden olmaktadır. Erkeklerde 94cm ile 102cm arasında olan 8cm’lik 

bel çevresi değeri metabolik sendrom prevelansında anlamlı değişikliğe, daha düşük 

değerlere neden olmuştur. Erkeklerde abdominal obezitenin tahmin edilen 

değerlerden daha düşük miktarları daha fazla oranlarda metabolik sendroma neden 

olmaktadır. Yani erkekler abdominal obeziteyi daha az tolere etmektedirler.  

Abdominal obezite, genel vücut obezitesinden bağımsız olarak kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite nedenidir ve bel çevresi değeri viseral yağ dokusunun iyi bir 
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göstergesidir(5,41,42).  Vücutta yağ birikimi daha çok kronik bir şekilde, obezite devam 

ettikçe yıllar içinde metabolik risk faktörlerine neden olmaktadır(116). Henüz 

metabolik risk faktörleri gelişmemiş, ama obez olarak değerlendirilen bireylerin 

tedavisi metabolik risk faktörlerinden koruyucu olacaktır. Bu nedenle obezite ve 

özellikle abdominal obezite tanınmalı ve tedavi edilmelidir. Metabolik sendrom 

kılavuzunda önerilen bel çevresi değerleri abdominal obezite tanısında 

kullanılmaktadır. Çalışma grubumuzda abdominal obezite prevelansları ölçülmüştür. 

IDF kriterleri uygulandığında; kadınlarda abdominal obezite prevelansı %90.7, 

erkelerde abdominal obezite prevelansı %57.7 olarak tespit edilmektedir. ATPIII 

değerleri uygulandığında, kadınlar abdominal obezite prevelansı %76.6, erkek 

abdominal obezite prevelansı %27.5 olarak saptanmaktadır. Çalışmamızda elde 

ettiğimiz, kadınlar için bel çevresi değeri 95cm olarak alındığında abdominal obezite 

prevelansı %58.5, erkekler için 92cm uygulandığında abdominal obezite prevelansı 

%65.4 olarak bulunmaktadır.  IDF kriterleri ile saptanan kadın abdominal obezite 

prevelansları oldukça yüksektir ve bu güne kadar bu oranlarda yükseklik rapor 

edilmemiştir. Ancak IDF kriterleri metabolik sendrom tanısı için uygulandığında, 

erkek metabolik sendrom prevelansı kadın metabolik sendrom prevelansından 

yüksek çıkmaktadır. Bu nedenle IDF kriterleri kadınlarda abdominal obezite tanısı 

koyarken seçici olmamaktadır. Ülkemizde yapılan abdominal obezite prevelans 

çalışmalarında ATPIII kılavuzu kullanılmıştır. Saptanan abdominal obezite 

prevelansları, çalışmamızda ATPIII kriterleri kullanılarak saptanan prevelanslara 

benzerdir ve aynı şekilde kadın abdominal obez prevelansı, erkek abdominal obez 

prevelansından yüksektir(8,127).  

Sonuç olarak; Ortalama bel çevresi değerleri; çalışmaya alınan tüm olgularda ve 

olguların risk faktörü olmayan alt grubunda  kadın ve erkeklerde benzer, risk faktörü 

olan alt grubunda ise kadınlarda erkeklerden daha yüksektir. Metabolik risk faktörleri 

olan birey prevelansı kadın ve erkeklerde 50 yaşa kadar artış gösterir ve 50 yaş 

sonrası sabit kalır. Risk faktörü taşıyan grupta erkeklerin oranı kadınların oranından 

daha yüksektir. Ancak ATPIII ve IDF kriterleri uygulandığı zaman kadın metabolik 

sendrom prevelansı erkek metabolik sendrom prevelansından daha yüksek saptanır. 

Metabolik risk faktörlerinin gözlenir hale geldiği sınır bel çevresi değeri kadınlarda 

95cm, erkeklerde 92cm olarak bulunmuştur. Bu değerler uygulandığında saptanan, 
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metabolik sendrom prevelansı  erkeklerde kadınlardan daha yüksek olarak 

bulunmuştur. Bel çevresi sınır değeri erkekler için 92cm olarak alındığında saptanan 

metabolik sendrom prevelansı; 102 cm olarak alınmasına oranla %50 daha yüksek 

saptanırken, 94cm olarak alındığında benzer olarak bulunur. Bel çevresi sınır değeri 

kadınlar için 95cm olarak alındığında saptanan metabolik sendrom prevelansı; 88cm 

olarak alınmasına oranla  oranla %16, 80cm alınmasına oranla %20 daha az 

değerlerde tespit edilir. Erkekler için saptanan bel çevresi değerinde yapılan 

değişiklikler, kadınlar için saptanan bel çevresi değerinde yapılan değişikliklere 

oranla metabolik sendrom prevelansını daha fazla etkilemektedir. Çalışmamızın 

verileri Adana bölgesini yansıtmakta olup; ülkemizde abdominal obezite tanısında 

kullanılacak sınır bel çevresi değerinin saptanması için, ülke çapında yapılacak 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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VI. ÖZET 

Giriş: Toplum taraması yaparak metabolik risk faktörlerinin gözlenebilir hale geldiği  
sınır bel çevresi değerlerini, her iki cinsiyet için saptamaya çalıştık. Bulduğumuz  
sınır bel çevresi  değerlerini ve toplumumuz için önerilen sınır bel çevresi değerlerini 
kullanarak metabolik sendrom ve abdominal obezite prevelans sonuçlarını 
karşılaştırdık.  

Materyal ve Metod: Adana bölgesinde yerleşmiş 454 erkek ve 1023 kadın 
çalışmaya alındı. Bel çevresi ve tansiyon değerleri ölçüldü, diğer metabolik risk 
faktörü parametrelerinin ölçümü için uygun olarak kan örnekleri alındı. 

Bulgular: Tüm erkek katılımcıların ortalama bel çevresi değeri (95.7cm), tüm kadın 
katılımcıların ortalama bel çevresi değerine (96.7cm) benzer olarak bulundu. Risk 
faktörü taşıyan kadın katılımcıların ortalama bel çevresi değeri (103.0cm), risk 
faktörü taşıyan erkek katılımcıların ortalama bel çevresi değerinden (99.2cm) daha 
yüksek olarak tespit edildi. Risk faktörü taşıyan erkek birey prevelansı (%58.6), risk 
faktörü taşıyan kadın birey prevelansından (%35.1) yüksek saptandı. Her iki 
cinsiyette metabolik risk faktörlerinin prevelansı 50. yaşa kadar artış gösterdi ve bu 
artış yaş ile koreledir, 50 yaş sonrası prevelans değişmedi ve korelasyon kayıp oldu. 
Elli yaş altı bireylerde risk faktörlerinin görülmeye başlandığı sınır bel çevresi değeri 
erkeklerde 92cm, kadınlarda 95cm olarak saptandı. Bel çevresi değeri kadınlar için 
80cm, 88cm ve 95cm olarak alındığında metabolik sendrom prevelansları sırası ile 
%35;%32;%27, erkekler için bel çevresi değeri 92cm, 94cm ve 102cm olarak 
alındığında metabolik sendrom prevelansları sırası ile %46;%42;%22.9 olarak 
bulundu. Abdominal obezite prevelansları kadınlarda 80cm, 88cm ve 95cm için 
sırası ile %90.7;%76.6;%58.5, erkeklerde 92cm, 94cm ve 102cm için sırası ile 
%65.4;57.7;27.5 olarak tespit edildi. 

SONUÇLAR: Metabolik risk faktörlerinin gözlenebilir hale geldiği ortalama bel 
çevresi değerleri erkekler için 92cm, kadınlar için 95cm olarak bulunmuştur. Bu 
değerler toplumumuz için önerilen ve kullanılmakta olan değerlerden farklıdır. 
Metabolik sendrom ve abdominal obezite tanısı için saptanan değerler 
uygulandığında metabolik risk faktörleri ile daha iyi korelasyon sağlanmaktadır.  
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