BASKENT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANA BILIM DALI
ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI BILiM DALI

ADANA BOLGESI’NDE ABDOMINAL OBEZITE TANISI ICIN SINIR
BEL CEVRESI DEGERININ METABOLIK RiSK FAKTORLERINE
GORE SAPTANMASI VE YENi DEGERLERE GORE METABOLIK

SENDROM iLE ABDOMINAL OBEZITE PREVELANSLARI

UZMANLIK TEZI

Dr. Nuh BAKLACI

Tez Damsmani: Dog. Dr. Nilgiin GUVENER DEMIRAG

Ankara 2006



TESEKKUR

Baskent Universitesi kurumunu var eden saymn Rektdér Prof. Dr Mehmet
Haberal ve yol arkadaslarina, Adana Baskent Hastanesi’nin kurulusunda biiyiik
emegi gegen Sayin Yrd. Doc. Dr. Turgut Noyan’a tesekkiir ederim.

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 bilim dalinda egitim almama
vesile olan ve egitimimde biiylik katkilar1 olan Doc. Dr. Adnan Gokgel’e tesekkiirii
borg¢ bilirim.

Egitimimin her asamasinda ve tezimin gergeklesmesinde bilgi ve tecriibeleri
ile bana yol gosteren, yeni bir nosyon sahibi olmami saglayan, sabirlar1 ve hos
goriileri ile beni calismaya sevk eden Sayin Doc. Dr. Nilgiin Giivener Demirag ve
Sayin Doc. Dr. Neslihan Bascil Tiitiincii’ye tesekkiirlerimi sunarim.

Egitimim siiresince birlikte oldugum ve desteklerini esirgemeyen mesai
arkadaslarima tesekkiir ederim.

Ve beni yetistiren, bu giinlere gelmemi saglayan agabeyime, anneme ve
babama, sevgisi ve destegi ile her zaman yanimda olan esime ve yolunu bekledigim

kizima en igten sevgilerimle...

Dr. Nuh BAKLACI



Sayfa No:
L GIRIS oot 1
II. GENEL BILGILER ....cottiiiiniiniieiiieciecie e 2
IL1. TArTRGE «eveeeeviieciieeeeee ettt et et eaae s 2
I1.2. Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi ........ceeveerciienieniiienieeiienieeieeeineans 6
I1.3. Metabolik Sendrom Bilesenleri...........ccccovvieeiiieeiiiiieciieeeieeeee e 6
TL3.1. ODCZILE ..ttt 6
I1.3.1.A Yag Dokusu Ve Endokrin Fonksiyonlari ..................... 10
I1.3.2. Aterojenik Dislipidemi.........cccoveeiieiiieniieniienieeiieeie e 12
I1.3.3  Kan BaSINCl..c..coouiiiiiiiiiiiiiceeceeeeete e 13
11.3.4. Yiiksek Plazma GIuKOZU ........cocoevieiiiiiiiiiie 14
I[II. MATERYAL METOD ......ooiiiiiiiieee ettt 17
IV. BULGULAR ...ttt e 19
V. TARTISMA ..ottt st 36
VL OZET .ottt ettt ettt 43
VII. KAYNAKLAR ..ottt 44

ICINDEKILER



I. GIRIS

Metabolik sendrom (MetS) erken yaslarda ateroskleroza yol agarak mortalite ve
morbidite nedeni olan bir hastaliktir'"”. Hastaligin santral obezite ve insiilin direnci
temelinde gelistigine dair giiglii ipuglart bulunmaktadir”. Metabolik sendrom bazi
klinik ve laboratuar kriterler ile tammlanmaktadir'®. Bircok tam kilavuzu
yayimlanmigtir. Bu kilavuzlarda kriter olarak alinan metabolik risk faktorlerinden
obezite, serum HDL kolesterol diisiikliigii, serum trigliserid yiiksekligi, hipertansiyon
ve hiperglisemi ortaktir®®. Ancak hangi kriterin esas alnacagi ve hangi 6l¢iim
degerlerinin simnir kabul edilecegi lizerinde tartigmalar mevcuttur. Son olarak
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) santral obeziteyi esas kriter kabul etmis ve
buna ek olarak hipertansiyon, HDL kolesterol diisiikliigi, trigliserid yiiksekligi ve
glikoz metabolizma bozuklugunu sendromun diger bilesenleri olarak
tanimlamistir'”. Santral obezite kriteri disinda kalan diger bilesenlerin sinir degerleri
her toplum i¢in kesin olarak saptanmis iken, santral obezite 6l¢iisii olarak kullanilan
bel ¢evresi degeri toplumlar icin farklidir. Bu sorun muhtemelen irklar aras1 mevcut
olan antropometrik farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Ulkemiz igin onerilen bel
cevresi degerleri Avrupa Toplumu i¢in 6nerilen degerler ile aymdir'®. Bu degerler

Avrupa Toplumu’ndan elde edilen veriler 1s15inda saptanmus degerlerdir®®.

Bel cevresi smir degeri se¢cimi metabolik sendrom tanisini etkilemektedir®.

Ulkemizde yapilan MetS prevelans calismalarinda ABD icin onerilen bel cevresi
degerleri uygulanmustir”®”. ABD icin 6nerilen degerler ile Avrupa igin Gnerilen

degerler birbirilerinden farklidir®.

Biz yaptigimiz bu toplum taramasi caligmasinda metabolik risk faktorlerinin

goriilmeye baslandigi sinir bel ¢evresi degerini saptamaya ¢alistik.



II. GENEL BILGILER
I1.1. Tarihce

MetS’un santral obezite ve insiilin direnci temelinde gelistigine dair giiclii ipuglari
bulunmaktadir'”. Muhtemel kilit nokta abdominal obezite olusumu ve abdominal
obezite olusumunu takip eden insiilin direncidir. Insiilin direncinden ilk olarak
Percivel 1938 yilinda diabetin fizyopatolojisi lizerine yazdigi bir makalede soz
etmistir'”. Daha sonra Dr Jean Vague 1947 yilinda insan obezitesinde yag dagilimi
ile diyabet, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliskiye dikkat
cekti ve daha sonra obeziteyi android ve jineoid olarak ikiye ay1rd1(“'12). 1965
yilinda Albrink obez bireylerde deri kivrim kalinhigi ile trigliserid yiiksekligi
arasindaki iliskiye dikkat ¢ekti’'?. Ayni dénemde Welborn serum insiilin degerleri ile
esansiyel hipertansiyon ve periferik arter hastaligin1 inceleyen makalesini

(14)

yayimladi 1967 yilinda Avogaro obezite, dislipidemi ve diyabet iliskisini

inceleyen calismasini sundu''?. 1983 yilinda Krotkiewski bel kalca oranin viicut yag

dagilimin gdsteren iyi bir parametre oldugunu gosterdi’'®. Aym yillarda viicut yag

dagilimi ile diyabet insidanst iliskisinin''”

(18,19)

ve viicut yag dagilimi ile kardiyovaskiiler
hastalik ve 6liim riskinin incelendigi prospektif ¢alisma roporlar1 yayimlandi.
Bu ¢alismalar daha sonra 1992 yilinda birlikte ele alinacak ve viicut yag dagilimi ile
miyokard enfraktiisii arasindaki iligki ortaya konacaktt®. Modan ve arkadaslar
1985 yilinda ilk olarak hiperinsiilinemi terimini kullandilar'®". 1988 yilinda Reaven
insiilinin  invivo etkisinin bozulmasi1 ile baslayan metabolik anomalilerin,
kolesteroliin klasik olarak bilinen tablosu disinda farkli bir dislipidemi ve
hipertansiyon ile birlikte kardiyovaskiiler olaylara yol a¢tigin1 gosterdi ve bu antiteyi
“sendrom x” olarak tanimladi. Trigliserid yiiksekligi, HDL-kolesterol diistikliigii,
hipertansiyon ve insiilin direnci ile birlikte artmis insiilin degerlerini sendromun

bilesenleri olarak saydi **

. Ayni yillarda DeFronzo iskelet kasi, karaciger ve
pankreas beta hiicresinin tip 2 diyabet gelisiminde ana unsurlar oldugunu, iskelet
kasinda ve karacigerde insiilin direncinin glukoz intoleransina neden oldugunu ve

beta hiicresinin fonksiyonlarini siirdiirebildigi siirece tip 2 diyabet gelismedigini



bildirdi®”. DeFronzo daha sonra bu modele adipoz dokuda insiilin direncini
ekledi®. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) 1998 yilinda diyabet, bozulmus aclik
glukozu, bozulmus glukoz toleransi veya insiilin direnci ile birlikte, hipertansiyon (>
160/90 mmHg), hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminiiriden en az ikisinin
olmasmi insiilin direnci sendromu adi ile tanimladi®’. Ulusal Kolesterol Egitim
Programi (National Cholesterol Education Program (NCEP) Uzman Paneli, 2001
yilinda yetigskinlerde yiiksek kan kolesterolii tespiti, degerlendirme ve tedavisi
raporunu (ATP III) hazirladi . Bu raporda, metabolik sendrom tanisi igin tabloda
belirtilen bes kriterden iigiiniin varliginin yeterli oldugu bildirildi® (Tablo1). Aghk
kan sekeri icin Onerdikleri 110 mg/dl degerini daha sonra Amerika Diyabet
Dernegi’nin (ADA) o6nerdigi gibi(zs) 100mg/dl olarak uyarladllar(26). ATP III bu
kriterlerden ayr1 olarak metabolik sendrom bilesenleri tanimlamig, ancak bu
bilesenler kilavuza girmeyip ¢aligsmalarda ele alinmakta ve her ¢aligma ile daha da
ilgi ceker hale gelmektedirler. Bu bilesenler proinflamatuvar ve protrombotik
analizleri igermektedir. Avrupa Insiilin Rezistans1 Calisma (EGIR) grubu diabetik
olmayan bireylerden elde edilen veriler dogrultusunda Insiilin Direnci Sendromu adi
ile benzer bir hastalik tanimladi. Ana kriter olarak insiilin direncini alip, ona eslik
eden aclik hiperglisemisi, hipertansiyon, dislipidemi ve santral obezite kriterlerinden
iki tanesinin eslik etmesini metabolik sendrom olarak kabul etmislerdir(27) . Amerikan
Endokrinoloji Dernegi (ACE) aym sekilde Insiilin Direnci Sendromu adin
kullanarak daha karigik bir tan1 kilavuzu onerdi®®(Tablol). 2005 yili baslarinda
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) Metabolik Sendrom ad1 ile benzer kriterleri
baz alarak tani kilavuzu yayinladi. IDF temel olarak abdominal obeziteyi kriter aldi
ve ona eslik edecek dort komponentten ikisinin miispet olmasini tani i¢in yeterli
saydr (Tablol). Santral obezite i¢in farkli irklarda alinmasi gereken kritik 6l¢iimleri
de saptadllar(4)(Tab10 2). Ulkemizde Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi,
Metabolik Sendrom Calisma Grubu metabolik sendrom tanisi i¢in kilavuz Onerisi
getirmistir. Insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi ve agikar diabetes mellitus
tanilarindan en az birine, asagida tanimlanan bulgulardan en az ikisinin eslik etmesi
gerekmektedir. Bu bulgular; hipertansiyon (Sistolik 130, diastolik 85 mm/Hg iistii),
dislipidemi (Trigliserid 150 mg/dl iistii veya HDL diizeyinin erkeklerde 40 mg/dl
alt, kadinlarda 50 mg/dl altr), abdominal obezite [beden kitle indeksi (BKI) 30kg/m2



istii veya bel c¢evresi erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88cm ve {istii olmasi],
mikroalbuminiirii varligir (idrar albumin atilmi 20 mcg/dakika veya albumin

kreatinin oran1 30mg/giin {istii).

TABLO 1

WHO: Metabolik Sendrom

Diyabet, IFG, IGT, veya HOMA ile insulin rezistansi ve agagidaki kriterlerden en az
ikisi
e Bel-kalga orani: erkeler i¢in > 0.90, kadinlar i¢in > 0.85
e Serum trigliserid >/= 150 mg/dL veya erkekler i¢in HDL-C < 35 mg/d,
kadinlar i¢in HDL-C < 39 mg/dL
e Idrar albumin atilimi> 20 mcg/dakika
e Kan Basinc>/= 140/90 mm Hg

ATP III: Metabolik Sendrom
Asagidaki kriterlerden en az tigiiniin olmast

Bel Cevresi: erkekler i¢cin > 102 cm ve kadinlar i¢in > 88 cm
Serum trigliserid >/= 150 mg/dL

HDL-C erkeklerde < 40 mg/dL, kadinlarda < 50 mg/dL

Kan Basinc1 >/= 130/85 mm Hg

Serum glukoz >/= 100 mg/dL

ACE:insiilin Rezistans Sendromu
Asagidaki kriterlerden en az bir tanesi

o Kardiyovaskiiler hastalik tanisi, hipertansiyon, Polikistik Over Hastaligi,
Veya Non Alkolik Karaciger Yaglanmasi veya acanthosis nigricans

Ailede tip2 diabet dykiisii, hipertansiyon veya kardiyovaskiiler hastalik
Gestasyonel diyabet dykiisii veya bozuk oral glukoz tolerans testi

Caucasian ethnisite disinda olmak

Sedanter yasam

BKI > 25 kg/m”® ve/veya bel ¢evresi: erkekler icin > 102 cm, kadimnlar igin >
85 cm

e Yas > 40 yil olmas1

En az iki kriterin eslik etmesi

Trigliserid > 150 mg/dL

HDL-C: Erkekler i¢in <40 mg/dL, kadinlar i¢in < 50 mg/dL

Kan BAsinci > 130/85 mm Hg

Aclik Glukozul10-125 mg/dL veya OGTT’de 120 dakikada glukozun 140-
200 mg/dL (diabet diglanir)

EGIR: insiilin Rezistans Sendromu
Aclik hiperinsiilinemisi (%25 daha yiiksek olmas1) ve asagidakilerden en az ikisinin
olmast

e Aglik plazma glukozu >/= 100mg/dL ve diyabet dislanacak

e Kan Basinci >/= 140/90 mm Hg veya antihipertansif tedavi aliyor olmak

o Trigliserid > 150mg/dL veya HDL-cholesterol < 1 mM/L veya dislipidemi
tedavisi aliyor olmak

e Bel gevresi: erkekler icin >/= 94 cm, kadinlar i¢in >/= 80 cm olmasi




TABLO 2

IDF metabolik sendrom tami kriterleri*
Risk faktorii
Abdominal obezite (bel ¢evresi)
Erkek
Kadmn
Trigliserid
HDL
Erkek
Kadmn
Kan basimnci
Aclik plazma glukozu

* Abdominal obeziteye eslik eden en az iki bilesenin olmasi

Tanmm

>94 cm
>80cm

> 150 mg/dL

<40 mg/dL
<50 mg/dL

>130/85 mmHg
>100 mg/dL

TABLO 3
Etnik Grup Bel Cevresi
Avrupa: Erkek 94cm ve istii
{ABD’de ATPIII kriterleri Kadin 80 cm ve Ustl

kullanilmaktadir(erkekler i¢in 102 cm,
kadinlar i¢in 88 cm)}

Erkek 90 cm ve Usti
Giliney Asya

Kadin 80 cm ve Usti

. Erkek 90 cm ve isti

Cin

Kadin 80 cm ve usti

Erkek 85 cm ve usti
Japon

Kadin 90 cm ve isti

Etnik Giiney ve Orta Amerika

Giiney Asya Kriterleri Onerilir

Sub-Sahran Afrika

Avrupa Kriterleri Onerilir

Dogu Akdeniz ve Ortadogu

Avrupa Kriterleri Onerilir




I1.2. Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi

Ulkemizde 1997 verilerine gore erkeklerde metabolik sendrom prevelanst %27,
kadinlarda %38,6, 2001 yil1 verilerine gore erkeklerde metabolik sendrom prevelansi
%32.2, kadinlarda %45.1 olarak rapor edilmistir”’. 2004 yilinda yapilan iilke capinda
yapilan bir calismada yas gruplarina gore metabolik sendrom prevelansi; 20-29 yas
aras1 %38.4, 30-39 yas aras1 %26.7, 40-49 yas aras1 %31.3, 50-59 yas aras1 %48.4, 60-
69 yas arast %48.3 ve 70 yas istiinde %39.6 olarak saptanmus, iilke genelinde
kadimlarda %40.1, erkeklerde %25.2 ve toplamda %34.9 olarak tespit edilmistir™.
Adana boélgesinde yapilan bir ¢aligmada metabolik sendrom prevelansi toplam %33.4
oraninda tesbit edilmistir. Bu ¢aligmaya gore erkeklerde %23,7 oraninda, kadinlarda
ise %39 tesbit edilmis ve kadin metabolik sendrom orani istatistiki olarak anlamli
yiiksek bulunmustur®. NHANES III (Third National Health and Nutrition
Examination Survey) verilerine gére ABD ‘de 47 milyon insan metabolik sendrom
hastasidir ve bunlarin %44’dii 50 yas alt1 insanlardir. Hastalarin %80°ni tip 2 diyabet
hastasidir. Metabolik sendrom Tip 2 diyabet hastalariin yaklasik %80°ninde

saptanir®”.,

I1.3. Metabolik Sendrom Bilesenleri
I1.3.1. Obezite

Obezite prevelans: tiim diinyada hizli bir sekilde artmaktadir. Tiikettiginden fazla
enerji almak ve sedanter yasam bu artigin temel iki nedeni gibi goriinmektedir.
Obezitenin neden oldugu major saglik sorunu aterosklerotik kalp hastaligidir®®.
Obezite ateroskleroza, kardiyovaskiiler metabolik risk faktorleri olarak sayilan
hipertansiyon, aterojenik dislipidemi, insiilin direnci ve hiperglisemi gelistirerek,
proinflamatuvar ve protrombik siire¢leri uyararak sonugta metabolik sendroma neden
olarak yol agmaktadir®”. Metabolik sendrom koroner kalp hastaligi gelisme riskini
iki kat®®, koroner kalp hastaligindan 6lme riskini i¢ kat®® ve tip 2 diabet gelisme

riskini alti kat arttirr®”. Obezitenin metabolik sendroma yol agmasinin diginda,

abdominal obezitenin metabolik sendromun tiim bilesenlerinden bagimsiz olarak



metabolik sendroma eslik ettigini gosteren calismalar vardir®. Obezite, metabolik
sendrom ve abdominal obezitenin insiilin direnci temelinde gelistiini 6ne siiren
goriigler de vardir®®?. Obeziteye bagh gelisen metabolik risk faktorleri genetik ve
edinilmis ozellikler ile sekillenmektedir. Bunun yaninda obezite karacigerde
yaglanma, safra kesesi tasi, osteoartrit ve polikistik over sendromuna yol agmaktadir.
Bu klinik durumlar metabolik sendrom hastalarinda da siktir®Y.

Obezite viicut yag kitlesinde artis olarak tanimlanmaktadir. Beden kitle indeksinin
25-29 kg/m2 arasinda olmasina hafif sismanlik, 3Okg/m2 istli olmasina da sismanlik
denmektedir®”. Bundan daha iyi bir él¢iim de total yag kitlesinin 6lgiilmesidir. Yag
dokusu kitlesinin erkeklerde viicut kitlesinin %25°ni, kadinlarda viicut kitlesinin
%35’ini agmas1 obezite olarak kabul edilmektedir®. Ancak bu yontem pahalidir ve
rutin  klinikte kullanilmamaktadir. Yag dokusu bulundugu bdlgelere gore
kompartimanlara ayrilir. Abdominal bolgenin yag dokusu, abdominal subkutan ve
viseral yag dokularindan olugsmaktadir. Viseral yag dokusu omental ve mezenter yag
dokularindan meydana gelmistir. Subkutan yag dokusunu esas olarak gluteofemoral
ve trunkal bolge yag dokulari olusturmaktadir. Viseral yag dokusu, trunkal ve
gluteofemoral yag dokusundan daha giiclii bir sekilde metabolik risk faktorleri ile
iliskilidir*”. Trunkal subkutan yag dokusu da gluteofemoral yag dokusundan daha
giiclii bir sekilde metabolik risk faktorleri ile iligki gt')sterir(39). Bagka bir
tanimlamada “trunkal obezite” deyimi bedenin iist bolge deri alti ve viseral yag

dokusunu kapsamakta ve iist beden obezitesi seklinde adlandirilmaktadir.

Bel ¢evresi Ol¢lim degeri iist beden obezitesi ve viseral obezite ile gii¢lii korelasyon
gosteren bir antropometrik 6l¢ltimdiir ve klinik uygulama kolayligi nedeni ile obezite
tanisinin konmasinda siklikla kullanilmaktadir®'=?. ilk olarak Lean ve arkadaglari
bel ¢evresi dl¢iimiiniin obezite iliskili risk faktorlerini saptamada kullanilabilecegini
gosterdiler. BKi 25 kg/m® degerine denk gelen bel gevresinin erkeklerde 94 cm,
kadinlarda 80 cm oldugunu saptayip buna birinci etki seviyesi, BKI 30 kg/m?
degerine denk gelen bel ¢evresi degerini erkekler icin 102 cm, kadinlar i¢in 88 cm
olarak saptayip bu degere ikinci etki seviyesi adimi verdiler. Beyaz irkta kadin
bireylerde bel gevresi kritik degeri 80 cm alindiginda, beden kitle indeksi 25 kg/m*

{istiinde olanlara agir1 kilolu tanis1 konmasinin yaninda, beden kitlesi 25 kg/m*’den



daha diisiik ancak bel kalga orani yiliksek bireylere de “kilo fazlalig1” tanisi
konabilmektedir. Benzer durum beyaz erkelerde bel ¢evresi 94 cm i¢in gegerlidir.
Kadinlar i¢in kritik bel ¢evresi dl¢iim degeri 88 cm alindiginda, beden kitle indeksi
30 kg/m2 ve daha iistiinde olanlara sismanlik tanis1 konmasinin yaninda, beden kitle
indeksi 30 kg/m>den daha diisikk, ancak bel kalca orami yiiksek bireyler de
saptanmakta ve sismanlik tanis1 alabilmektedirler. Ayni durum erkek bireylerde 102
cm degeri igin gegerlidir®. Bel gevresi dl¢iimiiniin viseral yag dokusunun ve dolayis
obezite iliskili kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bir gostergesi olduguna dair veriler
elde edilmistir®”. Bel cevresi 6lciimii beden kitle indeksine oranla bazi avantajlar
saglamaktadir. Beden kitle indeksi obez bireylerde kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
goriilme olasiliginin artmis oldugunu gosterir. Ancak bel ¢evresi dl¢iimii hem obez
hem de normal viicut agirlikli bireylerde risk faktorlerinin bulunma olasiligini beden
kitle indeksine oranla daha anlamli olarak saptayabilmektedir. Bu veri ayni1 zamanda
abdominal obezitenin, genel vucut obezitesinden daha farkli olarak kardiyovaskiiler
risk faktorlerine neden oldugunun kanitidir™®. Ancak bel gevresi kritik degeri i¢in
tiim 1rklar1 ve cinsiyetleri kapsayan evrensel ortak bir deger tespit edilememistir. Bel
cevresinin metabolik risk faktorleri ile etkilestigi kritik deger, farkli toplumlarda,
ayni toplumlarin farkli bolgelerinde farkli degerlerde tespit edilmistir. En belirgin
farklilik Bati ile Asya toplumlar1 arasinda saptanmistir. Metabolik sendrom Asya
populasyonuna batinin NCEP ATPIII kriterleri uygulandiginda risk tahmin edilenden
daha az olarak bulunmus, bel ¢evresi kadinlar i¢in 80 cm, erkekler i¢in 90 cm
alindiginda risk bati populasyonuna yakin olarak tesbit edilmistir'®. iran’da 4449
erkek bireyde yapilan incelemede hipertansiyon, dislipidemi ve tip 2 diyabet riski ile
kritik bel ¢evresi degeri arasinda iliski arastirilmis, 35-54 yaslart i¢in 91 cm, 55-74
yaslar arasi i¢in 91 cm ve istii risk faktorleri ile iliskili bulunmustur®®. Meksikali
2426 erkek 5939 kadin da yapilan bir calismada diyabet, hipertansiyon veya
dislipidemiyi predikte edecek BKI degerleri erkek ve kadmlarda 25.2kg/m* ile
26.6kg/m” degerleri arasinda saptanmustir. Optimal bel ¢evresi kritik degeri kadinlar
icin 85 cm, erkekler i¢in 90 cm olarak tesbit edilmistir. Dislipidemi, hipertansiyon ve
diyabet gelisme riski BKI 22kg/m? den 23kg/m” dogru biiyiik artis gostermektedir?.
ABD’de sosyo ekonomik refaha obezite eslik etmekte, ancak irklar ve cinsiyetler

(45)

aras1 farkliliklar vardir™’. Zaman i¢inde kilo almak ile risk faktorleri ortaya



ctkmakta ve bu siirecte kardiyovaskiiler hastalik prevelansinda artig olmaktadir“®.

Koreli 713915 bireyin 8-10 yil takip edildigi ¢alismada BKI 25 kg/m® ve iistiinde
obezite iliskili hastalik goriilme riskinin, mortalitenin, ve morbiditenin beyaz irktan
daha fazla olmadig1 tespit edilmis obezite iligkili hastalik riskini saptamada bati
diinyasi kriterlerinin kullanilmasi gerektigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada viicut yag
dagiliminmi gésteren bel ¢evresi ol¢limii yapllmamlstlr(‘m. Bir bagka Cin calismasinda
15239 birey takip edilmis ve hipertansiyon, dislipidemi, glukoz metabolizma
bozukluklari i¢in odd ratio oraninin 2’den biiyiik oldugu BKI ve bel gevresi degeri
tesbit edilmis. Her iki cinsiyet icin kritik bel gevresi degeri 80 cm, BKI degeri 24
kg/m? olarak tespit edilmistir®®. Cinli ve Tayvanli bireylerden elde edilen verilerden,
kadin ve erkek i¢in asir1 kilo sinirinin 24 kg/mz, sismanlik degeri icin ise 28 kg/m2
siiriin baz alinmasi gerektigi saptanmis ve kritik bel ¢evresi degerinin erkekler i¢in
85 cm, kadmlar i¢in 80 cm oldugu bildirilmistir®”. Cin’de 20. yiizyilin son 10
yilinda elde edilen veriler mortalite nedenleri arasinda kardiyovaskiiler olaylara
bagli Oliimlerin bas sirada oldugunu gostermistir. Her {i¢ Oliimden birisi
kardiyovaskiiler hastalikla iliskilidir®. Bati diinyas: ile kiyaslandiginda Cinli’ler
daha kiigiik beden yapisina sahiptirler. Ancak zaman iginde populasyonun beden
kitle indeksi artmaktadir. Ondort toplum kokenli ¢alismadan arasindan 1982 ile
1985 yillar1 baz alinarak elde edilen 10 kohort 9 yil siiresince takip edilmis. 19 741
bireyin BKI 20.8 ile 25.1 arasinda ve bel gevreleri 67.8 ile 86.7 cm olarak tespit
edilmis. WHO kriterlerine gore kilo fazlalig1 olan birey prevelansi %2.7 ile %48.1,
obezite prevelansi %0 ile 9.5 degerleri arasinda degismis. Bu oranlar bati diinyasinda
gozlenen oranlara gore diisiiktiir. On kohortun iginden sekiz tanesinde yillar i¢inde
BKI’lerinde artis gozlenmistir. Beden kitle indeksinin ve asir1 kilolu birey
prevelansinin diisiik olmasina ragmen hipertansiyon, aglik glukoz yiiksekligi, yiiksek
kolesterol diizeyleri ve diisiik HDL kolesterol diizeylerinin prevelansi artan BKI ve
bel gevresi degerlerine paralel olarak artmustir®”. WHO bat1 diinyasindan elde edilen
veriler 1s1ginda kilo fazlahg ve sismanlik kriterlerini yaymladi®?. Bu kriterlerin

Asya toplumu icin uygun olup olmadig tartismalar1 basladi. Cin ©'*®, Japonya ©¥,

4% ye Hong Kong®® bazl ¢alismalar BKi degerinin 22.3 kg/m? ve iistiiniin

Tayvan
ateroskleroz i¢in risk faktorii oldugunu gosterdi. Beyaz irkta yapilan calismalardan

elde edilen veriler i¢in BKI 25 kg/m” ye denk gelen degerin 23 kg/m* oldugunu



saptamislardir. Daha sonra WHO Asya ve Pasifik adalar1 i¢in kilo fazlalig1 kriteri
igin 23 kg/m2 sinirini, sismanlik i¢in 25 kg/m2 sinirin1 kabul etmigtir. Asya
toplumunda yag dagilimi beyaz ve Afro-Amerikan populasyonundan farklilik
gosterir. Benzer BKIi degerlerinde Asya toplumu Beyaz ve Afrika-Amerika
kokenlilerden daha fazla miktarda viseral yag dokusuna sahiptirler. Obez olmayan
Asya-Amerika kokenli kadinlarda hesap edilen yag dokusu miktar1 beyaz
kadinlardan daha fazladir. Santral adipozitesi olan kadinlarin koroner arter
hastaliginda mortalite riski 8 kat daha yiiksektir®”. Yag dokusu dagilimi metabolik

(58)

profil ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz risk faktoriidiir™’ ve bel c¢evresi

Olctimii bunun gostergesidir. WHO Asyali kadinlar i¢in kritik bel ¢evresi dl¢iimiinii
80 cm olarak dnermistir ve bu deger su an i¢in 6nerilen 75 cm’den daha yﬁksektir(60).
Bati  ol¢iim degerleri kullanildiginda Asya populasyonu nonobez olarak
saptanmaktadir, ancak obezite ile iligkili risk faktorleri oldukga yiiksektir. Hong-
Kong Cin verilerine gore santral obezitesi olan obez hastalar, yag dagilimi santral
obezite ile uyumlu olmayan obez hastalardan daha fazla kardiyovaskiiler risk
tasirlar®®. Beden kitle endeksi normal olan ancak bel cevresi santral obezite ile
uyumlu bireylerde, sadece viicut kitle endeksi obezite ile uyumlu olup bel g¢evresi
normal olan bireylerden daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riskine sahiptir®”.

Bolgesel ve etnik bazli, obezite tanisi i¢in kritik deger saptama ¢alismalarinin sayisi

giderek artmaktadir.

I1.3.1.A Yag Dokusu Ve Endokrin Fonksiyonlar:

Epidemiyolojik caligsmalar yeryliziinde obezite sikliginin artisina paralel olarak
metabolik sendrom sikliginin arttifini gostermektedir. Muhtemelen obezite insiilin
direncine neden olmakta ve insiilin direnci obezite iligkili risk faktorlerini

D Bununla birlikte genetik yatkinhga bagli gelisen insiilin

agirlastirmaktadir
direncinin toplumlari ne kadar etkiledigi bilinmemektedir®®. Yag dokusu statik bir
doku olmayip, siirekli yapim-yikim halindedir ve bir endokrin organ gibi cesitli
faktorler ve sitokinler salgilamaktadir. Salgilanan maddeler arasinda en iyi

bilinenleri; Esterlesmemis yag asitleri (EYA), enflamatuvar sitokinler (IL-1, IL-6,
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TNF alfa), adiponektin, leptin, plasminojen aktivatdr inhibitor-1 (PAI-1) ve
(63)

resistindir
EYA obez bireylerin plazmasinda yiiksek degerlerde bulunur®. EYA adipoz
dokuda trigliserid lipolizi sirasinda agiga cikmaktadirlar. Yag dokusu ne kadar
biiylikse, EYA o kadar fazla salinir ve EYA ne kadar yiiksekse salinan insiilin o
kadar fazla olmaktadir. Normal kosullarda insiilinin yag dokusundan lipolizi
baskilamasi beklenirken, bu bireylerde gelisen insiilin direnci nedeni ile lipoliz
baskilanamaz. Viseral obeziteli bireylerde postprandiyal EYA yaniti abartilidir.
Boylece viseral obez bireylerin hem aclik hemde tokluk EY A degerleri yiiksek tespit
edilir'®. Obezitede EYA dokularim ihtiyacindan daha fazla salgilamir ve bu durumda
savunma mekanizmalar1 devreye girer. Bu savunma mekanizmalar1 metabolik risk
faktorlerinin gelisimine katkida bulunur. EYA artisi kas dokusu iginde insiilin
rezistansina yol acar. EYA artisinin kas dokusu i¢inde insiilin direncine hangi
mekanizma ile yol agtig1 kesin olarak bilinmemektedir. Yapilan calismalar serbest
yag asitlerinin glukoz oksidasyonunu inhibe ettigini gostermistir®. Baska bir
calismada kas dokusu icinde di-acil gliseroliin  arttigi gosterilmis ve insiilin
reseptOriiniin  serin fosforilasyonuna neden olup insiilin direncine yol actig1

gosterilmistir®

. Kas dokusundaki insiilin direnci hiperglisemiye egilim nedeni
olmaktadir. Daha sonralar1 da bu siire¢ insiilin sekresyon kapasitesinde defekte kadar
gitmektedir. EYA akisinin artis1 karacigerde trigliserid birikimine yol acarak yagh

D Insiilinin karacigerde azalan etkisi sonucunda

karacigere neden olmaktadir
glikoneogenez uyarilmakta ve glukoz cikisi artmaktadir. Gelisen hiperglisemi bu
hastalarda insiilin sekresyon kapasitesinin azalmasina yol agacaktir. Karaciger
yaglanmasi aterojenik dislipidemi gelismesine neden olmaktadir. VLDL kolesterol
sekresyon ve formasyonu uyarilmaktadir. Bunun sonucunda serum trigliserid ve
apoB seviyeleri ile kiiclik LDL partikiilleri artmaktadir. Yiiksek trigliserid seviyeleri
HDL kolesterol esterleri ile VLDL trigliserid degisimine neden olup HDL
miktarlarin1  azaltmaktadir. Obezitenin neden oldugu karaciger yaglanmasinda
karaciger lipaz1 aktivitesinin artis1 sonucunda HDL kolesterol diizeyleri diismektedir.
Lipaz HDL partikiillerini yikarak, biiyiik HDL partikiillerini kiiciik HDL

partikiillerine doniistirmektedir®.  Ancak  EYA’mn hipertansiyon  ve

proinflamatuvar siirece nasil neden oldugu bilinmemektedir. Bununla birlikte
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karaciger yaglanmasi sonucu karacigerde fibrinojen, PAI ve inflamatuvar sitokin
artisi oldugu ve bu molekiillerin protrombotik ve pro inflamatuvar siireclere yol
actig1 disiiniilmektedir®®.

Adipoz dokudan TNF alfa, IL-6 ve diger sitokinler salgilanmaktadir. Obezlerde bu
sitokinler yiiksek olarak saptanirlar. Sitokin yapiminin artmasi muhtemelen insiilinin
lipolizi suprese etmesini engellemekte ve yag dokusunda insiilin direncine katkida
bulunmaktadir. Sitokinlerin sistemik etkileri goriilmez, ancak akut faz reaktanlarinin
(CRP, fibrinojen) karacigerden salgilanmasin1i ve aterom plakta inflamasyonun

uyarilmasii sagladiklar diisiiniilmektedir®”

(66)

. Bunun yaninda kas i¢inde insiilin

direncinden sorumlu olduklari bildirilmigtir

Adipoz dokudan oldukca fazla PAI-1 salgilanir. Bulgular abdominal adipoz dokunun
kalca bolgesi yag dokusundan daha fazla miktarlarda PAI-1 sentezledigini
gostermistir. PAI-1 ile insiilin direnci ve abdominal obezitenin derecesi arasinda
iliski vardir. Diger PAI kaynagi muhtemelen yagli karacigerden olmaktadir. PAI-1
yiiksekligi ile birlikte fibrinojen artist da olmaktadir’”. Bu da protrombik siirece
katkida bulunur. PAI-1 artis1 doku plazminojen aktivator diisiikliigii ile birliktedir.
Fibrinoliz’deki bu defektin metabolik sendrom ve ateroskleroz siireclerinde temel rol

oynadigina inamImaktadir”"

Adiponektinin anti inflamatuvar ve antiaterojenik 6zellikleri tespit edilmistir. Obez
bireylerde genelde diisiik olarak saptanmaktadir'’®. Leptin sistemik etkisinin de
Otesinde istah1 kontrol altina almaktadir ve santral sinir sistemi ile etkilesmektedir.

(73)

Ayrica leptin karacigeri yaglanmaktan korumaktadir Bu muhtemelen yag

asitlerinin karacigerde oksidasyonunu kolaylastirarak olmaktadir. Resisitin son

zamanlarda saptanan ve insiilin karsit1 etkiler gosteren bir adipokindir”®.

I1.3.2. Aterojenik Dislipidemi

Trigliserid, VLDL kolesterol ve kiiclik yogunluklu LDL kolesterol artisi, ve HDL
kolesterol diisiikliigii aterojenik dislipidemi olarak adlandiriimaktadir®®. Siklikla
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obez bireylerde goriiliir. VLDL ve LDL partikiillerinin artisina paralel olarak apo B
miktarlarinda artis olur. Trigliseritten zengin lipoporoteinler mikst yapiya sahiptirler
ve Onceleri aterojenik olmadiklar: diisiiniilmekte idi, ancak son zamanlarda bu kani
degismistir”.  Ozellikle bu lipoproteinlerin  kalintilar1  aterojeniktir  ve
lipoproteinlerin fraksiyonlarinin aterojenik oldugu konusunda arastirmacilar arasinda
giderek giiclenen goriis birligi vardir'®. Klinik caligmalar, hayvan caligmalari,
genetik defekte bagl dislipidemik bireylerden elde edilen veriler, ve epidemiyolojik
calismalarin meta analizlerinden bu veriler elde edilmistir®”. Metabolik sendrom ve
aterojenik dislipidemi ile birlikte olan LDL partikiilleri daha ¢ok kiigiik ve yogun tip
olanlardir'’®. Bu tip LDL arter duvarinda daha kolay siiziiliir. Bazi arastirmacilar
kiigiik LDL partikiillerinin diger apo B igeren lipoproteinlerden daha aterojenik
olmadigini diigiiniirler. Bununla birlikte birlikte kii¢iik LDL fraksiyonlarinin artiginin
oldugu durumlarda total LDL miktarlar1 artmis olarak saptanir ve kiigiik LDL
partikiillerinin kaynagi LDL kolesteroldur’”. Aterojenik partikiillerin dl¢timii i¢in
LDL ve VLDL kolesterol toplaminin veya apo B Ol¢limiiniin yapilmasi
onerilmektedir®. Metabolik sendromlu ve aterojenik dislipidemisi olan bireylerde
LDL+VLDL kolesterol ile apo B miktarlart artmustir'”®. HDL kolesterol anti-
aterojenik olarak bilinmektedir ve diisiik oldugu durumlarda ¢ogu kez total apo-B
yiiksekligi eslik eder. Kolesterol taginmasini tersine cevirdigi, anti inflamatuvar
oldugu ve LDL kolesterol degisimine karsi koruyucu oldugu diisiiniilmektedir.
Obezite HDL miktarlarinda azalmaya neden olur®”. Obez metabolik sendromlu ve
aterojenik dislipidemisi olan bireylerde HDL her zaman diisiik olarak saptamir®. Bu
sebeple diisiik HDL ve aterovaskiiler kalp hastalig1 riski arasindaki iliski karmagiktir
ve HDL duisiikliigii aterovaskiiler kalp hastalig1 gelisimini gosteren kuvvetli prediktor

degerdir.

11.3.3 Kan Basinci

Obez bireylerde hipertansiyon prevelansi yliksektir ve yiiksek hipertansiyon yiiksek
kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski anlamma gelmektedir. Inme, sol ventrikiil

hipertrofisi, kalp yetersizligi ve kronik bobrek yetersizligi gelisme riski hipertansif
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hastalarda yiiksektir®?

. Baz1 caligmalarda obeziteye eslik eden hipertansiyonun,
zayif bireylerde goriilen hipertansiyona oranla daha az miktarda kardiyovaskiiler
hastaliga yol actig1 iddia edilmistir®*)- Bu gériise gore obezite iliskili hipertansiyon
daha az tehlikelidir. Bu goriis hipertansiyon komitesi tarafindan red edilmekte, fakat
Framingam Calismasi bu goriisii desteklemektedir®. Dinlenme sirasinda her 100 gr
yag dokusunun perflizyonu i¢in kan akiminda 2-3mL/dk’lik bir artis gerekmektedir.
30 kg yagi1 olan biri i¢in 1L/dakikalik kan akimi artisina gereksinim olur. Artmis is
yiikii hipertansiyona ve sol ventrikiil hipertrofisine yol acar™. Obezite intravaskiiler
hacim artis1 ile karakterizedir ve intravaskiiler hacim artist bu kisilerde
hipertansiyona katkida bulunmaktadir. Bu hastalarda tiibiiler sodyum geri emiliminde

(84

artis oldugu diisiiniilmektedir™"”. Bu slirece insiilin direncinin katkis1 oldugu

bildirilmistir. Asir1 insiilin miktarlar1 renal medullar vazokonstriiksyonu uyarlr(gs).
Hiperinsiilinemi ayni zamanda sempatik sinir sistemini uyarir. Obez hastalarda
kronik hiperinsiilinemi ayrica renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin uygunsuz bir
aktivasyonuna ve atrial natriliretik peptidin fonksiyonunda degisiklige yol agtig1 da

diisiiniilmektedir®®.

I1.3.4. Yiiksek Plazma Glukozu

Tip 2 diabetli hastalarin %75-80’ine metabolik sendrom eslik eder, aclik
hiperglisemisi olan bireylerin en az %46’sinda metabolik sendrom vardir ve kan
sekeri normal metabolik sendrom hastalarinda tip 2 diabet gelisme riski artmugtir,®”.
Diyabet ve metabolik sendromda obezite ve 6zellikle abdominal obezite ile insiilin
direnci ortak noktalar1 olusturmaktadir. Her iki hastalik, aterosklerotik hastalik
gelisimini  kolaylastirir. UKPDS  ¢alismasinda  glukoz  kontroliiniin ~ hem
makrovaskiiler hemde mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azalttigi gdsterilmistir.
Bununla birlikte 50 yas TUstii, tip 2 diabeti olan metabolik sendromlu bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik riski oldukc¢a artmis olmasina ragmen, tip 2 diabeti olup
metabolik sendromu olmayan bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin yiiksek

(88)

olmadigin1 gosteren caligmalar yaymlanmistir Buna ragmen epidemiyolojik
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veriler kesin olarak tip 2 diyabette kardiyovaskiiler hastalik riskinin normal
(89,90)

populasyona gore oldukc¢a artmis oldugunu gdstermektedir
Bel ¢evresi abdominal obezitenin bir gostergesi ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in iyi
bir prediktif deger elde edilmesini saglarken, glukoz yiiksekligi i¢in bel kal¢a orani
veya kalga cevresi Ol¢limii daha degerli bilgi vermektedir®”. Bel ¢evresi, BKi ve
yastan bagimsiz olarak, kadinlarda uyluk ¢evresi, her iki cinsiyette kalca cevresi
glukoz degeri ile negatif korelasyon gdstermistir®?.

Baz1 hormonlarin, insiilin rezistansi gibi bel ¢evresi, uyluk cevresi ve kalca ¢evresini
etkiledikleri distinlilmektedir. Glukokortikoid metabolizmasi, bilyiime hormon
metabolizmast ve cinsiyet hormonlari vucut yag dagilimim etkilemektedir®?.
Cushing sendromu yiiksek kortizol degerleri, artmis viseral obezite, azalmis kas

(94

dokusu kitlesi ve hiperglisemi ile birliktedir™ "~ . Biiylime hormonu eksikliginde

benzer bir durum ortaya ¢ikar. GH tedavisi alan bireylerde viicut yag kitlesinde
azalma olur, kas dokusu artis1 saptanir ve insilin direncinde diizelme gozlenir®.
Cinsiyet hormonlar1 da hem yag dokusu hemde insiilin sensitivitesi iizerine
etkilidirler®*®. Kadinlarda yiiksek androjen diizeyleri ve erkelerde diisiik androjen
diizeyleri artmig yag dokusu kitlesi ve insiilin direnci ile birliktedir®”. Ostrojen
kadinlarda femoral ve kalca subkutan yag dokusu birikimine neden olur. Bu
mekanizmanin etkilenmesi sonucu yag dokusu birikimi degismekte ve insiilin direnci
belirmektedir. Muhtemelen gelisen defekt doku lipoprotein lipaz aktivitesini
etkilemektedir®®. Adipoz doku leptin, resistin, tumor nekrosis faktor alfa,
adiponektin, anjiotensinojen, interlokin 6, adipsin ve plasminojen aktivator inhibitor-
1 salgilar'®. Bu molekiiller farkli yag dokusu kompartmanlarindan salmarak glukoz
metabolizmasi iizerine farkli yonlerden etkili olurlar. Intra uterin biiyiime geriligi de
eriskin yasta yag dokusu birikimi ve insiilin direnci {izerinde etkili olmaktadir. Diisiik
dogum agirhg eriskin yasta artmus bel kalga orani ve insiilin direnci ile birliktedir®®.
Bir baska viseral yag dokusu glukoz metabolizmasi etkilesimi 11-beta hidroksi
steroid dehidrogenaz (11B-HSD1) enzimi {izerinden olmaktadir. Adipoz doku
glukokortikoid reseptorii exprese etmenin yaninda, lokal olarak inaktif

glukokortikoid olan kortizonu aktif kortizole ¢eviren 113-HSD1 enzimini yapabilme
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) Viseral yag dokusu preadipositleri subkutan bdlgenin

preadipositlerine oranla daha fazla miktarda 118-HSD1 exprese ederler®.

kapasitesine sahiptir

Glukokortikoidlerin aktive ettigi oxo rediiktaz enzimi subkutan preadiposit hiicre
maturasyonuna etkili olmazken, viseral preadiposit hiicrelerinin diferansiyasyonuna
neden olur'®”. 118-HSD1 metabolizmas1 aktif olan viseral adipoz dokunun venoz
kan drenaji karacigere olmaktadir. Insiilin direncinde karaciger glukoneogenezi

baskilanamamaktadir ve aym durum Cushing hastalarinda da gozlenmektedir'®".
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III. HASTALAR ve METOD

Adana bolgesinde, 18 ayr1 bolgeden (9 sehir, 9 kdy) 20-79 yas arasi bireyler, secmen
kiitiiklerinden ve gebe olmayan bireyler arasindan rastgele secildiler. Uygun olan
1023 kadin ve 454 erkek, toplam 1477 birey ¢alismaya dahil edildi. Tarama 6ncesi
calismaya alinacak bireylerin 8-12 saatlik aglik ile gelmeleri istendi. Her bireyin yas,
cinsiyet, 6zgecmis ve soygeemis bilgileri elde edildi. Abdominal obezite yoniinden
sabit gerilimli bir mezuro ile ayakta durur pozisyonda, en alt kosta ile krista iliyaka
arast mesafenin ortasindan karin cevresi Ol¢iimii yapildi. Acglik glukoz, HDL
kolesterol ve trigliserid 6l¢iimleri i¢in vendz kan ornekleri alindi. Diyabetik olmayan
bireylere 75gr glukoz ile Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) uygulandi. OGTT testi
0. ve 120. dakikalarda alinan kan 6rneklerinde degerlendirildi. Alinan kan 6rnekleri
aninda santrefiij edildiler ve 2-8°C’de korunacak sekilde saklama kabina alindilar.
Plazma glukoz, HDL kolesterol ve trigliserid dl¢timleri icin Aeroset Autoanalyzer ile
enzimatik spektrofotometrik yontem (Abbott Laboratories, Chicago, IL) kullanildi.
Normoglisemi degerleri aghik 100 mg/dl alt1 ve OGTT’de 120. dakikada 140 mg/dl
alt1 olarak alindi. Aglik plazma kan sekeri 126 mg/dl iizerinde ve/veya OGTT de
120. dakikada kan seker degeri 200 mg/dI’nin iizerinde olanlar diyabet tanisi aldi.
Aclik kan sekeri 100 mg/dl ile 126 mg/dl arasinda olup, OGTT 2. saatte plazma
glukoz degeri 140mg/dl altinda olanlar “bozulmus aglik glukozu” olarak
degerlendirildiler. A¢lik plazma glukoz degeri 126mg/dl altinda ve OGTT 120.
dakikada plazma kan gseker degeri 140-200 mg/dl arasinda olanlar bozuk glukoz
tolerans testi olarak degerlendirildiler. Trigliserid ytiksekligi i¢in 150 mg/dl degeri
sinir kabul edildi. HDL kolesterol degerleri i¢in erkeklerde 40 mg/dl altinda olmasi,
kadinlarda 50 mg/dl altinda olmasi risk olarak kabul edildi. On beser dakikalik
dinlenme sonrasi iki defa, sag 6n koldan oturur pozisyonda havali tansiyon aleti ile
sistolik ve diyastolik kan basinct degerleri elde edildi. Sistolik kan basincinin 140
mm/Hg ve iistii ve diyastolik kan basinci degerinin 90 mm/Hg ve iistli olmasi yiiksek
kan basinci olarak degerlendirildi. Daha 6nceden diyabet tanisi alip tedavi alanlar
diyabet grubuna, antihipertansif alanlar hipertansiyon grubuna, hipertrigliseridemi

tedavisi alanlar trigliseridi yiiksek gruba, antilipid tedavi alanlar da diisiik HDL risk
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grubuna dahil edildiler. Glikoz metabolizma bozuklugu, hipertansiyon varligi,
trigliserid yiiksekligi ve cinsiyete gore diisiik HDL kolesterol degeri birer risk faktorii
olarak alindilar. Dort risk faktoriinden iki ve daha fazla risk faktorii tasiyanlar “+
2risk” grubu, bir veya risk faktorii saptanmayanlar “-2risk” grubu olarak
adlandirildilar. Tiim bireyler cinsiyet ve 20-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79
yaslarina gore gruplara ayrildilar. Cinsiyet, yas ve risk faktorlerine gore
gruplandirilan bireylerin ortalama bel ¢evresi degeri elde edildi. Risk faktorlerinin

sebat ettigi kritik bel ¢evresi degeri i¢in 6l¢iim yapildi.

[statistik analiz igin Windows tabanli SPSS programi (9.05 versiyon, Chigago, IL )
kullanildi. Bel gevresi ile yas arasindaki iliski ve yas, risk faktorleri ve bel gevresi
arasindaki iliski One-Way Anova testi ve Scheffe Multiple Comparisons testi
kullanilarak elde edildi. Risk faktorlerinin ortaya ¢ikisina katkida bulunan bel ¢evresi
degerini %95 giiven araligi ile saptamak i¢cin ROC Curve kullanildi. Bel cevresi
degerlerine gore ve eslik eden risk faktorlerinin olusturdugu metabolik sendrom

prevelansi tanimlayici istatistik yontemleri kullanilarak hesaplandi.
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IV. BULGULAR

Calismaya alinan 1477 bireyin 454’1 (%30.7) erkek 1023’1 (%69.3) kadin idi. Erkek
grubunun yas ortalamasi1 47.5£15.0 yil, kadin grubunun yas ortalamasi 46.2+14.4
olarak bulundu. Erkek grubunda -2risk olan birey sayisi 188 (%41.4) ve yas
ortalamalar1 43.4£15.8 yil, +2risk olan birey sayisi 266 (%59.6) ve yas ortalamalari
50.4+13.8 yil olarak saptandi. Kadin grubunda 1023 kadinin 644’1 -2risk grubunda
(%62.9) ve yas ortalamalar1 42.3+14.0 y1l, 1023 kadinin 359’u +2 risk grubunda
(%37.1) ve yas ortalamalar1 53.4+12.1 yil idi. Tiim grupta, +2risk grubunda ve -
2grup icinde kadin ve erkek ortalama yaslari karsilastirilabilir 6zellikteydi. +2risk
grubunda erkek prevelansi, kadin prevelansindan anlamli olarak yiiksekti (p<0.001).
Kadinlarda ortalama bel cevresi degeri 96.7 cm, erkeklerde ortalama bel g¢evresi
degeri 95.7 cm olup ve bu iki deger arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0.157).
-2risk kadin grubunun ortalama bel cevresi degeri 93.3+12.5 cm, +2risk kadin
grubunun ortalama bel ¢evresi degeri 103.0+10.5cm, -2risk erkek grubunun ortalama
bel cevresi degeri 90.849.5 cm, +2risk erkek grubunun ortalama bel ¢evresi degeri
99.2+10.17 cm olarak saptandi (Tablo 1). -2 risk grubunda kadin ve erkek ortalama
bel ¢evresi degerleri benzer (p=0.101), +2 risk grubunda kadin ortalama bel ¢evresi,

erkek ortalama bel ¢avresi degerinden anlamli olarak yiiksekti(p<0.004).

Tablo1: Risk Gruplari Oran, Yas Ve Ortalama Bel Cevresi Degerleri

-2risk +2risk

Say1(%) Yas (y1l) Bel (cm) Say1(%) Yas (y1l) 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

Kadin | 644(%62.9) | 42.3+14.0 | 93.3£12.5, | 359(%37.1) | 53.4+12.1 | 103.0+£10.5

Yas gruplarina gore erkek grubunun birey sayisi ve bireylerin ortalama bel ¢evresi

degerleri Tablo 2’de gosterilmistir. Erkek bireylerde bel ¢evresi degeri 40 yasina
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kadar anlamli olarak artig gostermekte, 40 yas sonrast degisiklik gostermemektedir

(Tablo3).

Tablo2: Erkek Bireylerde Yas Gruplarina Gore Ortalama Bel Cevresi Degerleri

Yas Gruplari Ortalama Bel Cevresi Degeri (cm) Sayi 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 Yas Gruplarinda Ortalama Bel Cevresi Farkliligi

Yas Gruplari Yas Gruplari 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

Kadin grubu 1023 bireyden olusmaktadir. Yas gruplarina gore ortalama bel ¢evresi
degerleri Tablo 4’de verilmistir. Bel ¢cevresi degeri 50 yasina kadar anlamli artig

gostermekte, 50 yas sonrasi degisiklik gostermemektedir (Tablo 5).
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Tablo4: Kadin Bireylerde Yas Gruplarina Gore Ortalama Bel Cevresi Degerleri

Yas Gruplari Ortalama Bel Cevresi Degeri (cm) Say1 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: Kadin Yas Gruplarinda Ortalama Bel Cevresi Farklilig:

Yas Gruplari Yas Gruplari 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 Faktorlerine Gore Bel Cevresi Degerleri

Risk faktorii ikiden daha az olan kadin bireylerde yas gruplarina gore bel gevresi
ortalama degeri Tablo 6’da verilmistir. Bu grupta -bel ¢evresi degerleri 50 yasina
kadar anlamli yiikselme gostermekte, 50 yas sonrasi degismemektedir (Tablo 7).
Risk faktor sayisi ikiden fazla olan kadin bireylerde yas gruplarina goére bel gevresi

ortalama degerleri Tablo 8’de verilmistir. Bu grupta bel c¢evresi ile yas gruplarinda

anlaml degisiklik gostermemektedir (Tablo 9).
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Tablo6: ikiden az risk faktorii olan kadin grubunda Yas Degerlerine Gore Ortalama

Bel Cevresi degerleri

Yas Gruplari Ortalama Bel Cevresi Degeri (cm) | Sayl | 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: Ikiden az risk faktorii olan kadin Yas Gruplarinda Gére Ortalama Bel

Cevresi Farkliligi

Yas Gruplari Yas Gruplari 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: ikiden Fazla Risk Faktorii Olan Kadin Grubunda Yas Degerlerine Gore

Ortalama Bel Cevresi degerleri

Yas Gruplari Ortalama bel Cevresi (cm) Sayi SD %95 ClI
20-29 92.1 10 412 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: ikiden Fazla Risk Faktorii Olan Kadin Yas Gruplarinda Gore Ortalama Bel

Cevresi Farkliligi
yas gruplari yas gruplari 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

Ikiden az risk faktorii olan erkek bireylerde yas gruplarma gore bel gevresi degerleri
Tablo 10°da verilmistir. Bu grupta ortalama bel ¢evresi degerleri yas gruplari
arasinda anlaml olarak degismemektedir (Tablo 11). Ikiden fazla risk faktorlerinin
oldugu erkek grubunda yas gruplariin ortalama bel ¢evresi degerleri Tablo 12°de
verilmigtir. Bu grupta yas gruplar1 arasinda ortalama bel ¢evresi degerleri farklilik

gostermemektedir (Tablo 13).
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Tablo10: Ikiden Az Risk Faktorii Olan Erkek Grubunda Yas Degerlerine Gore

Ortalama Bel Cevresi degerleri

Yas Gruplari Ortalama Bel Cevresi Degerleri (cm) | say1 | 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

Tablol11: Ikiden Az Risk Faktorii Olan Erkek Yas Gruplarinda Gore Ortalama Bel

Cevresi Farkliligi

yas gruplari yas gruplari 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: Ikiden Fazla Risk Faktorii Olan Erkek Grubunda Yas Degerlerine Gore

Ortalama Bel Cevresi degerleri

Yas Gruplar1 | Ortalama Bel Cevresi Degerleri(cm) Say1 | 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 2.17 192.9-101.9
Toplam 99.2 266 | 0.62 | 98.0-100.5

Tablo13: ikiden Fazla Risk Faktorii Olan Erkek Yas Gruplarinda Gére Ortalama

Bel Cevresi Farkliligi

Yas Gruplari Yas Gruplari 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 kadin bireylerde yas gruplari ve risk faktor varligina gore

ortalama bel ¢evresi degerleri toplu halde verilmistir.
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Tablo14: Erkek ve Kadin Bireylerde Risk Skoru ve Yas Gruplari Igerisinde

Ortalama Bel Cevresi Degerleri

o™ TimK | TomE | 2riskK | 2+1iskK | 2riskE | 2+ risk E
20-29 843 | 883 | 83.7 92,1 86,4 91,7
30-39 92,9 | 947 | 907 1022 89,7 100,1
4049 98,6 | 963 | 96,6 103,0 913 99,8
50-59 1021 | 979 | 997 104,9 91,6 100,4
60-69 102,1 | 988 | 996 1041 94,0 100,6
70-79 98,8 | 976 | 986 98,9 98,0 97,4

Metabolik Risk Prevelansi

Kadin ve erkeklerde iki ile ikiden fazla sayida risk faktorii olanlar ve ikiden az

sayida risk faktorii olan bireylerin yas gruplarina gore prevelanst Tablo 15°te

verilmigtir. En az iki risk faktorii olan kadin birey prevelansi yas gruplari icinde 50

yasina kadar anlamli artig gostermekte ( sirast ile %6,7; %18,9; %31,3) ve 50 yas
sonrast ( strast ile %53,6; %53,3; %56,2) anlamli olarak degismemektedir (Tablo 16,

Sekil 1). En az iki risk faktorii olan erkek birey prevelansi 50 yasina kadar (sirasi ile

%34.9; %48,1; %59,1) benzer, fakat 50 yas iistii bireylere oranla anlamli derecede
daha diisiik ve 50 yas tstlinde (sirast ile %71,3; %72,1; %61,9) degismemektedir.
(Tablo 16, Sekil 2).
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Tablo15: Yas ve Cinsiyete Gore Metabolik Riskli Birey Prevelansi

insiyet Kadin Erkek

yas

yas -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 |279 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 | 414 | 266 | 58,6

Tablo16: Yas Gruplarinda Metabolik Riskli Birey Prevelansi Farklilig1

Yas Gruplari p-kadinlar 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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Sekill: Kadin Yas Gruplarinda Metabolik Riskli Birey Prevelansi
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Sekil2: Erkek Yas Gruplarinda Metabolik Riskli Birey Prevelansi
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Elli yas tstlinde +2risk grubunda kadin prevelans1 %53.5, erkek prevelanst %66.9 ve
erkek prevelansi kadin prevelansindan anlamhi yiiksektir. Elli yas altinda +2risk
grubunda kadin prevelans1 %24.1, erkek prevelans1 %53.3 ve erkek prevelans: kadin
prevelansindan anlamli derecede yiiksektir (p<0.003). Altmis yas iistiine ¢ikildiginda

riskli erkek prevelansi ile kadin prevelansi esitlenmektedir (p=0.021).

Kritik Bel Cevresi Degeri

Her iki cinsiyette metabolik riskli birey prevelansi elli yas tistiinde degismemektedir.
Bel ¢evresi kadin ve erkeklerde 50 yas altinda yas ile anlamli korelasyon gosterirken,
50 yas tistiinde yas ile bel ¢evresi arasindaki korelasyon kaybolmaktadir (Tablo 17).
Elli yas alt1 kadin bireylerde ikiden fazla risk faktorii olan 154 kadin ve bir veya risk
faktorii olmayan 486 kadin tespit edilmistir. Riskli bireyleri ayirt edecek bel ¢evresi
degeri %95 giiven araligi ile 95 cm olarak saptanmustir. Bu deger %73 sensitif ve
%62 spesifik olarak bulunmustur (Sekil 3, Tablo 18). Elli yas alt1 erkek bireylerde
riskli grupta 147, diisiik riskli grupta 127 birey saptanmistir. Riskli bireyleri ayirt
edecek bel cevresi degeri %95 giiven aralifinda 92 cm olarak tespit edilmistir. Bu

degerin sensitivitesi %74, spesifitesi %64 olarak bulunmustur (Sekil 4, Tablo 19).

Tablo17
yas bel p
Kadin 50 yas st 61.6 101.6 0.14
50 yas alt1 37.1 93.8 0.001
Erkek 50 yas tstii 62.9 97.9 0.877
50 yas alt1 37.6 94.3 0.001
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ROC Curve
CINSIYET: Kadin

1,0

010 T T T
0,0 3 5 8 1,0

Sekil3: Riskli Kadin Bireyler i¢in ROC-Curve

Tablo18: Riskli Kadin Bireylerde ROC-Curve Gliven Degerleri

Egri Altinda Kalan Alan
BEL
%95 CV
Alan SE P Alt Sinir Ust Sinir
, 754 ,021 ,0001 714 ,795
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ROC Curve
CINSIYET: 1,00 erkek
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0,0 . . .
0,0 3 5 8 1,0

Sekil4: Riskli Erkek Bireyler Icin ROC-Curve

Tablo19: Riskli Erkek Bireylerde ROC-Curve Giiven Degerleri

Egri altinda Kalan Alan

BEL
% 95 CV
Alan SE P Alt sinir Ust Sinir
73 ,028 0,0001 718 ,828
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Metabolik Sendrom prevelansi

Elli yas alt1 kadin grubunda, bel ¢evresi 95 cm olarak alindiginda metabolik sendrom

prevelans: diger iki deger i¢in saptanan prevelanstan anlamli derecede diisiik

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

Tablo20: Elli Yas Alt1 Kadinlarda Kabul edilen Bel Cevresi Degerine Gore
Metabolik Sendrom prevelansi
+2risk
Bel Deger Alt1 Yiizde Deger Ustii 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 yas iistii kadin grubunda bel ¢evresi 95 cm olarak alindiginda metabolik sendrom

prevelanst diger iki deger icin saptanan prevelanstan anlamli derecede diisiik

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

Tablo21: Elli Yas Ustii Kadinlarda Bel Cevresi Degerlerine Gére Metabolik

Sendrom Prevelansi

+2risk
Bel Deger Alt1 Yiizde Deger Ustii 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 yas alt1 erkeklerde bel ¢evresi degeri 102cm alindig1 zaman metabolik sendrom
prevelanst diger iki degerden anlamli olarak diisiik (p<0.001), 92cm ile 94cm igin

prevelans benzerdir(p=0.56). (Tablo22)

Tablo22: Elli Yas Alt1 Erkeklerde Bel Cevresi Degerlerine Gore Metabolik

sendrom Prevelansi

+2risk
Bel Deger Alt1 Yiizde Deger Ustii 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 yas ustii erkeklerde bel c¢evresi 102 cm alindigi zaman metabolik sendrom
prevelanst diger iki degerden anlamli olarak diisiik (p<<0.001), 92 c¢m ile 94 cm igin
prevelans benzerdir (p=0.85). (Tablo23)

Tablo23: Elli Yas Ustii Erkeklerde Bel Cevresi Degerlerine Gore Metabolik

Sendrom Prevelansi

+2risk
Bel Deger Alt1 Yiizde Deger Ustii 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)

Tiim erkeklerde bel ¢evresi degeri 92 cm alindiginda 212 erkek (%46.6), 94 cm
alindiginda 193 erkek (%42.5) ve 102 cm alindiginda 104 erkek (%22.9) metabolik
sendrom tanis1 almaktadir (Tablo 24). Bel ¢evresi degeri 92 ile 94cm igin metabolik

sendrom prevelansi benzer (p=0.74), 102 cm i¢in metabolik sendrom prevelansi
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diger iki degerden anlamli derecede diisiiktlir(p<<0.001). Bel c¢evresi degeri 92cm
alindiginda erkek toplumunun %65.4’i, 94cm alindiginda %57.7°si ve 102cm
alindiginda %27.5’1 abdominal obez sayilmaktadir(Tablo25). Abdominal obezite
prevelanslart 92 ve 94 cm icin benzer(p=0.052), 102cm degeri i¢in prevelans diger

iki prevelans degerinden diisiiktiir(p<0.001).

Tablo24: Bel Cevresi Degerine Gore Metabolik Sendromlu Erkek Prevelansi

Bel ¢evresi(cm) Metabolik Sendrom Prevelansi(%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 Prevelansi

Bel ¢evresi (cm) Abdominal Obezite Prevelansi(%95CI)
92 %65.4(61.0-69.8)
94 %57.7(59.4-65.4)
102 %27.5(23.4-31.6)

Kadin grupta bel g¢evresi degeri 80cm olarak alindiginda 359 kadina (%35.0), 88cm
olarak alindiginda 336 kadina (%32.8), 95cm olarak alindiginda 283 kadina (%27.6)
metabolik sendrom tanis1 konmaktadir (Tablo26). Bel ¢evresi degeri 80 ve 88cm i¢in
metabolik sendrom prevelanst benzer(p=0.067), 95cm igin metabolik sendrom
prevelanst diger iki degere ait prevelanstan anlamli daha diistiktiir (p<0.001)Bel
cevresi degeri 80cm alindiginda kadin toplumunun %90.7°si, 88cm olarak
alindiginda %76.6’s1 ve 95cm olarak alindiginda %358.5’1 abdominal obez olarak
saptanmaktadir (tablo27). Obezite prevelaslar1 80ve 88cm i¢in benzer(p=0.08), 95cm
degeri icin obezite prevelanst diger iki degerden anlamli derecede diisiiktiir

(p<0.002).
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Tablo26: Kadin Metabolik Sendrom Prevelansi

Bel ¢evresi (cm) Metabolik Sendrom Prevelansi (%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 Kadin Prevelansi

Bel ¢evresi (cm) Abdominal Obezite Prevelansi(%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. TARTISMA

Calismamizda populasyonu temsil eden tiim grup iginde ortalama bel c¢evresi
degerleri kadm ve erkeklerde benzerdir. Ulkemiz genelinde yapilan metabolik
sendrom prevelans c¢alismasinda kadinlarda ortalama bel c¢evresi degeri 90.7cm,
erkeklerde ortalama bel ¢evresi degeri 91.7 olarak saptanmistir. Bu ¢alismada karin
bolgesinin en ince yerinden Olglim yapilmistir. Bizim c¢alismamizda bel cevresi
Olclimii en alt kosta ile krista iliaka aras1t mesafenin orta yerinden yapilmistir. Ancak
kadin ve erkek bel c¢evresi degerleri g¢alismamizda oldugu gibi esit degerlerde
saptanmistir™®. Bununla birlikte yapilan bir cok calismada incelenen populasyonlarda
erkek  bel c¢evresi degeri kadin bel c¢evresi degerinden yiiksek
bulunmugtur>®444249102-107 {ran>daq yapilan bir ¢calismada erkek ve kadin bel ¢evresi
degerleri benzer bulunmustur’®. Bu yé6nii ile populasyonu temsil eden ¢alisma
grubumuzda bel c¢evresi degerleri, Avrupa, Amerika, Asya ve Pasifik adalar

toplumlarindan farkhidir.

Bel c¢evresi degerleri yas ile birlikte artis gdstermistir. Ancak bu artis erkeklerde 40.
yas, kadinlarda ise 50. yasa kadar devam etmis ve daha sonra sabit kalmistir. Yas ile
abdominal obezite arasinda ki korelasyon 50 yas sonrasi kaybolmustur. Buna paralel
olarak +2riskli birey prevelansi her iki cinsiyette 50. yasa kadar tedricen artmis ve
50. yas sonrast deSismemistir. Bu bulgu abdominal obezite ile metabolik risk
faktorlerinin gelismesi arasinda giiclii bir iliski oldugunu gostermektedir. Insiilin
direnci ve hiperinsiilinemiye bagli olarak gelisen metabolik risk faktorleri aym
zamanda yaslanmanin dogal seyrinde de giderek artan oranlarda saptanmaktadir®.
Yaglanma ayni zamanda beden agirligini ve abdominal bolgede yag birikimini
arttirmaktadir’''”’. Bu nedenle abdominal obezite ve metabolik sendrom prevelanslari

yas ile giiclii korelasyon gostermektedir'!!'"!!?

. Obezite ve yas iligkisi basit bir
korelasyon iligkisi olmayip, gen¢ yaslarda edinilen obezite ileri yaglarda edinilen
obeziteye oranla daha kotii sonuglara neden olmaktadir *''¥. Bunun nedeni uzun
siirecek obezite déneminde gelisecek metabolik risk faktorleridir®!'>. Cocuk ve

adolesanlarda 75-80 persentil {izerinde viicut agirligi, 55 yas sonrasi alinan kilodan
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bagimsiz olarak, 20 yillik bir siire sonra erken mortalite ve morbidite nedeni
olmaktadir"'®. Bu nedenle 50 yas altinda gelisen obezitenin ileri yaslarda daha fazla
olan metabolik riskli birey prevelansina neden olmasi muhtemeldir. Calismamizda
50 yas tstiinde ki bireylerde metabolik risk faktor prevelansinin daha yiiksek olmasi

bunu destekler mahiyettedir.

Caligmaya alinan tiim grup i¢inde ve -2 risk grubunda bulunan kadinlarin ortalama
bel ¢evresi degerleri erkeklerin ortalama bel ¢evresi degerleri ile benzer bulunmustur.
Ancak +2 risk grubunda bulunan kadinlarin ortalama bel c¢evresi degerleri
erkeklerden anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Kadinlar erkeklere oranla puberte
sonrasi daha fazla kilo almaya egilimlidirler"'”. Kadimlarda erkeklere benzer sekilde
metabolik risk faktorii gelismesi igin, kadinlarin erkeklerden yaklasik 20kg daha
fazla yag dokusu bulundurmalari gerektigi bildirilmistir'''¥. Kadin ve erkek
arasindaki bu farklilik hormonal etkiler sonucu olmakta ve bu fenotipik olarak beden
yapisina yansimaktadir. Erkek beden yapisi benzeri yag dagilimi olan kadinlarda
metabolik risk faktdrlerinin sonuglari erkeklere benzemektedir'''” Calismamizda da
+2risk grubunda kadin bel g¢evresi degerinin erkelerden daha yiiksek olmasi bu
dogrultuda anlamlidir. Toplumu temsil eden ¢alisma grubumuzda, temelde benzer
bel cevresi degerine sahip olan kadin ve erkeklerde, benzer sekilde metabolik risk
faktorii gelismesi icin kadinlarin daha fazla abdominal yag dokusuna sahip olmalari

gerekmistir.

Elli yas altinda benzer sekilde artis gosteren bel ¢evresi degeri ve metabolik riskli
birey prevelansi nedeni ile, bu yasin altinda hangi bel g¢evresi degerinin +2risk
grubundaki bireyleri predikte ettigini en iyi spesifite ve sensitivitede saptamak i¢in
yapilan degerlendirmede: kadinlar i¢in bel c¢evresi degeri 95cm i¢in, %73 sensitif,
%62 spesifik, erkekler icin bel ¢evresi degeri 92cm i¢in, %74 sensitif, %64 spesifik
bulunmustur. Buldugumuz deger, kadinlarda erkeklerden 3cm daha yliksek bir

degerdir.

Abdominal obezitenin metabolik risk faktorii olusumuna neden oldugu sinir bel
¢evresi degerleri son olarak farkli etnik gruplar bazinda tammlanmistir®. Buna gore

tilkemiz icin onerilen abdominal obezite kriteri bel ¢cevresi degeri erkekler i¢in 94cm,
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kadinlar i¢in 80cm olarak tanimlanmistir. Bu degerler bati1 diinyas1 toplumlarindan
elde edilen degerler olup, VKI 25kg/m”>’ye denk gelen bel cevresi degerleridir''”.
Ulkemizde gerek abdominal obezite, gerek metabolik sendrom prevelans
calismalarinda ATPIII kriterleri erkekler i¢in 102cm, kadinlar i¢in 88cm degerleri
kullanilmigtir. Bu degerler de bati diinyasi toplumlarindan elde edilen degerler olup
VKIi 30kg/m*’ye denk gelen degerlerdir. Onerilen her iki deger arasinda erkek ve
kadinlar i¢in 8cm’lik bir fark vardir. Daha sonra yapilan bel ¢evresi sinir degerleri
calismalar takip calismalari olmus ve hangi bel ¢evresi degerinde metabolik risk
faktorlerinin gelistigi saptanmaya calisilmistir. NHANESIII verileri degerlendirilmis,
14.924 bireyin alt1 y1llik takipleri incelenmis, VKI’sine gore 18.5-24.9 aras1 normal,
25.0-29.9 arasi asir1 kilolu ve 30.0-34.9 aras1 sisman olarak gruplara boliinmiis, risk
faktorlerinin olustugu bel cevresi degerleri, her grup icin sirasi ile kadin ve erkekler
icin, zayiflarda 76-84cm, kilo fazlaligi olanlar i¢in 83-94cm ve sismanlar i¢in 98-
105cm olarak bulunmustur. Populasyonun her {i¢ grubunda ortalama bel ¢evresi
degerleri erkeklerde kadinlardan daha yiiksek bulunmustur®?. Bir bagka c¢alismada
NHANES III verileri 6 yillik bir takip sonrasi, 9.019 bireyde degerlendirilmis ve
birden fazla risk faktorii olan bireylerde sinir bel gevresi degeri kadinlar i¢in 86¢cm,
erkekler i¢in 96cm olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada populasyonun bel ¢evresi
ortalama degerleri erkeklerde 96.4cm, kadinlarda 88.2cm olarak saptanmistir’*”. Bu
sekilde elde edilen verilerin VKI’den bagimsiz olmasi nedeni ile farkli irklarda farkli
olan beden yag dagilimi ve bu dagilimin metabolik risk faktorleri ile etkilesime
girdigi farkl bel ¢evresi degerleri elde edilmistir. Benzer sekilde yapilan baska bir
calismada, Japon irkinda metabolik risk faktorlerinin erkeklerde 85cm, kadinlarda
90cm olan bel cevresi degeri ile ortaya ciktigir gosterilmistir. Bu ¢alismada, bizim
buldugumuz degerlere benzer sekilde erkekler i¢in Onerilen deger, kadinlar igin
onerilen degerlerden daha diisiiktiir"*". Cin’de yapilan bir ¢calismada, 13732 birey
bes yil takip edilmis ve iki ve daha fazla risk faktorii gelisen bireyler i¢in kritik bel
cevresi degeri erkekler icin 85cm, kadmlar i¢in 80cm olarak saptanmistir''*?. Cin

halkinin ortalama bel ¢evresi degeri 67.8-86.7 cm arasi olarak rapor edilmistir®".

Calismamizda metabolik risk faktorlerinin ¢ikmasini kolaylagtiran bel c¢evresi
degerleri en son Onerilen kilavuz degerlerinin hig birisi ile Srtiismemektedir®. Ayni

zamanda kadin smir degerleri, Japon halki i¢in Onerilen degerlerde oldugu gibi
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erkeklerden daha yiiksektir. Fakat Japonya i¢in Onerilen degerler bizim hem erkek
hem de kadinlar i¢in buldugumuz degerlerden daha diisiiktiir. Bu sekilde ki
degerlendirmemizde 50 yasa kadar zaman igerisinde degisen bel ¢evresi degerleri ve
+2risk’li birey sayis1 diizenli bir artig gostermis ve inceledigimiz populasyonun onar
yillik aralarla bir fotografi ¢ekilmistir. Degisen ¢evre sartlart igerisinde bu bakis
acisinin sakincalar1 vardir. Ciinkii beslenme seklimiz ve modern yasamin getirdigi
degisiklikler sabit olmayip, gelisen ve degisen toplumsal yapimiza paralel olarak
degismekte ve farkli yaslardaki insanlar1 farkli diizeylerde etkilemektedir. Bu
nedenle populasyon takip c¢aligmalari daha faydali bilgi verebilecektir. Ancak

tilkemiz i¢in yapilmis boyle bir calisma su ana kadar rapor edilmemistir.

Ulkemizde vyapilan metabolik sendrom ve abdominal obezite prevelans
caligmalarinda kadin metabolik sendrom ve kadin abdominal obezite prevelanslari
erkek prevelanslarindan, tiim ¢alismalarda benzer sekilde yiiksek cikmistir”®”). Her
ne kadar metabolik sendrom prevelans calismalarinda ATPIII kriterleri kullanilmis
ve abdominal obezite ana kriter olarak alinmamigsa da, abdominal obezite kriteri
Ozellikle kadinlarda metabolik sendrom bilesenleri iginde %90 oraninda
saptanmustir''*”. Bagka bir degisle, kadin metabolik sendromlu bireylerin %90’n1
abdominal obezdir. Bunun yaninda, metabolik sendrom kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite riskini giiglii bir sekilde etkileyen bir hastaliktir. Ulkemizde yapilan
kardiyovaskiiler mortalite hiz ve prevelans calismalarinda, yillik kardiyovaskiiler

(124129 " {Jlkemizin

O0lim oranlar1 erkeklerde, kadinlardan yiiksek bulunmustur
saptanan metabolik sendrom profili kardiyovaskiiler mortalite hizlar1 ile

celismektedir.

Calismamizda metabolik riskli birey prevelanst 50 yas altinda ve 50 yas iistiinde
erkeklerde kadinlardan daha yiiksek saptanmustir. IDF kriterlerine gore iki ve daha
fazla risk faktorii olan bireylerden abdominal obezitesi olanlar metabolik sendrom
hastasidir. Buna gore metabolik riskli bireyler arasinda erkek olup bel gevresi degeri
102cm ve lstiinde olan birey prevelanst %27.5 ve bu analizde metabolik riskli
erkeklerin %39.1°1 metabolik sendrom tanis1 almaktadir. Metabolik riskli bireylerden
kadinlar i¢inde bel ¢evresi degeri 88cm ve iistii olanlarin prevelanst ise %32.8 ve bu

analizde metabolik riskli kadinlarin %93°4 metabolik sendrom tanisi almaktadir.
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Ayni sekilde erkekler i¢in 94cm degeri uygulandiginda metabolik sendromlu erkek
prevelanst %42, kadin metabolik sendrom prevelanst %35 olarak saptanmaktadir.
Metabolik riskli erkeklerin %72.6’s1, metabolik riskli kadinlarin %98.3°{i metabolik
sendrom tanisi almaktadir. Caligmamizda elde ettigimiz degerler kullanildiginda,
metabolik sendromlu erkek prevelansi %46.6, metabolik sendromlu kadin prevelansi
%27.6 olarak tespit edilmekte ve metabolik riskli erkeklerin %79.7’si, metabolik
riskli kadmlarin %78.8’i metabolik sendrom tanisi almis olmaktadir. Ulkemizde
yapilan metabolik sendrom ¢alismalarinda kullanilan ATPIII kriterleri ile elde edilen
metabolik sendrom prevelans sonuglari, calisma grubumuza ayni bel ¢evresi
degerleri uygulandiginda c¢ikan sonuglara benzemekte, erkek metabolik sendrom
prevelanslari, kadin metabolik sendrom prevelanslarindan daha diisiik olarak

(7,8,9)

bulunmaktadir Bu farkliligim nedeni kullanilan farkli bel c¢evresi smir

degerleridir"*®.

Kadinlar i¢in bel ¢evresi degerinin 80cm ile 88cm (IDF ve ATPIII kriterleri)
secilmesi arasinda, 8cm’lik farka ragmen metabolik sendrom prevelans agisindan
anlamli farklilik saptanmamistir. Ancak bel ¢evresi degerinin 95c¢m (calismada elde
edilen deger) olarak se¢ilmesi metabolik sendrom prevelansini kadinlarda anlamhi
olarak azaltmistir. Bunun nedeni kadinlarin obeziteyi daha iyi tolere etmeleri olabilir.
Bu toleransin degistigi bel gevresi degeri 95cm olmustur. Erkeklerde bel cevresi
degerinin 94cm ile 92cm (IDF ve ¢alismada saptanan deger) olarak alinmasi arasinda
metabolik sendrom prevelanst agisindan farklilik olmamistir. Erkekler igin
saptadigimiz bel cevresi degeri IDF’in 6nerdigi degerlerle ortiismektedir. ATP nin
erkekler i¢in Onerdigi degerler ise hem saptadigimiz degerlerden hemde IDF’in
saptadig1 degerlerden daha yiiksektir ve erkeklerde daha diisiik metabolik sendrom
prevelanslarina neden olmaktadir. Erkeklerde 94cm ile 102cm arasinda olan 8cm’lik
bel ¢evresi degeri metabolik sendrom prevelansinda anlamli degisiklige, daha diisiik
degerlere neden olmustur. Erkeklerde abdominal obezitenin tahmin edilen

degerlerden daha diisiilk miktarlar1 daha fazla oranlarda metabolik sendroma neden

olmaktadir. Yani erkekler abdominal obeziteyi daha az tolere etmektedirler.

Abdominal obezite, genel viicut obezitesinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler

mortalite ve morbidite nedenidir ve bel ¢gevresi degeri viseral yag dokusunun iyi bir
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gostergesidir®™!*?. Viicutta yag birikimi daha ¢ok kronik bir sekilde, obezite devam

(116) " Heniiz

ettikge yillar icinde metabolik risk faktorlerine neden olmaktadir
metabolik risk faktorleri gelismemis, ama obez olarak degerlendirilen bireylerin
tedavisi metabolik risk faktorlerinden koruyucu olacaktir. Bu nedenle obezite ve
ozellikle abdominal obezite taninmali ve tedavi edilmelidir. Metabolik sendrom
kilavuzunda oOnerilen bel c¢evresi degerleri abdominal obezite tanisinda
kullanilmaktadir. Caligma grubumuzda abdominal obezite prevelanslar 6l¢iilmiistiir.
IDF kriterleri uygulandiginda; kadinlarda abdominal obezite prevelanst %90.7,
erkelerde abdominal obezite prevelansi %57.7 olarak tespit edilmektedir. ATPIII
degerleri uygulandiginda, kadinlar abdominal obezite prevelanst %76.6, erkek
abdominal obezite prevelanst %27.5 olarak saptanmaktadir. Calismamizda elde
ettigimiz, kadinlar i¢in bel gevresi degeri 95cm olarak alindiginda abdominal obezite
prevelanst %58.5, erkekler i¢in 92cm uygulandiginda abdominal obezite prevelansi
%65.4 olarak bulunmaktadir. IDF kriterleri ile saptanan kadin abdominal obezite
prevelanslar1 oldukca yiiksektir ve bu giline kadar bu oranlarda yiikseklik rapor
edilmemistir. Ancak IDF kriterleri metabolik sendrom tanisi i¢in uygulandiginda,
erkek metabolik sendrom prevelansit kadin metabolik sendrom prevelansindan
yuksek c¢ikmaktadir. Bu nedenle IDF kriterleri kadinlarda abdominal obezite tanisi
koyarken secici olmamaktadir. Ulkemizde yapilan abdominal obezite prevelans
calismalarinda ATPIII kilavuzu kullanilmigtir. Saptanan abdominal obezite
prevelanslari, ¢alismamizda ATPIII kriterleri kullanilarak saptanan prevelanslara
benzerdir ve ayni sekilde kadin abdominal obez prevelansi, erkek abdominal obez
prevelansindan yiiksektir™'??,

Sonug olarak; Ortalama bel ¢evresi degerleri; caligmaya alinan tiim olgularda ve
olgularin risk faktorii olmayan alt grubunda kadin ve erkeklerde benzer, risk faktorii
olan alt grubunda ise kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir. Metabolik risk faktorleri
olan birey prevelansi kadin ve erkeklerde 50 yasa kadar artis gosterir ve 50 yas
sonrasi sabit kalir. Risk faktorii tasiyan grupta erkeklerin orani kadinlarin oranindan
daha yiiksektir. Ancak ATPIII ve IDF kriterleri uygulandigi zaman kadin metabolik
sendrom prevelansi erkek metabolik sendrom prevelansindan daha yiiksek saptanir.
Metabolik risk faktorlerinin gdzlenir hale geldigi sinir bel gevresi degeri kadinlarda

95cm, erkeklerde 92cm olarak bulunmustur. Bu degerler uygulandiginda saptanan,
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metabolik sendrom prevelanst  erkeklerde kadinlardan daha yiiksek olarak
bulunmustur. Bel ¢evresi sinir degeri erkekler icin 92cm olarak alindiginda saptanan
metabolik sendrom prevelansi; 102 cm olarak alinmasina oranla %50 daha yiiksek
saptanirken, 94cm olarak alindiginda benzer olarak bulunur. Bel ¢evresi sinir degeri
kadinlar i¢in 95cm olarak alindiginda saptanan metabolik sendrom prevelansi; 88cm
olarak alinmasina oranla oranla %16, 80cm alinmasmna oranla %20 daha az
degerlerde tespit edilir. Erkekler icin saptanan bel c¢evresi degerinde yapilan
degisiklikler, kadinlar i¢in saptanan bel ¢evresi degerinde yapilan degisikliklere
oranla metabolik sendrom prevelansin1 daha fazla etkilemektedir. Calismamizin
verileri Adana bdlgesini yansitmakta olup; iilkemizde abdominal obezite tanisinda
kullanilacak siir bel cevresi degerinin saptanmasi igin, iilke capinda yapilacak

prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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VI. OZET

Giris: Toplum taramasi yaparak metabolik risk faktorlerinin gozlenebilir hale geldigi
siir bel cevresi degerlerini, her iki cinsiyet i¢in saptamaya calistik. Buldugumuz
sinir bel ¢evresi degerlerini ve toplumumuz i¢in 6nerilen siir bel ¢evresi degerlerini
kullanarak metabolik sendrom ve abdominal obezite prevelans sonuglarini

karsilagtirdik.

Materyal ve Metod: Adana bolgesinde yerlesmis 454 erkek ve 1023 kadin
calismaya alindi. Bel cevresi ve tansiyon degerleri dlgiildii, diger metabolik risk

faktorii parametrelerinin 6l¢limii igin uygun olarak kan 6rnekleri alindi.

Bulgular: Tiim erkek katilimcilarin ortalama bel gevresi degeri (95.7cm), tiim kadin
katilimcilarin ortalama bel ¢evresi degerine (96.7cm) benzer olarak bulundu. Risk
faktorii tagiyan kadin katilimcilarin ortalama bel g¢evresi degeri (103.0cm), risk
faktorii tagiyan erkek katilimcilarin ortalama bel ¢evresi degerinden (99.2cm) daha
yiiksek olarak tespit edildi. Risk faktorii tasiyan erkek birey prevelansi (%58.6), risk
faktorii tasiyyan kadin birey prevelansindan (%35.1) yiiksek saptandi. Her iki
cinsiyette metabolik risk faktorlerinin prevelansi 50. yasa kadar artis gdsterdi ve bu
art1s yas ile koreledir, 50 yas sonrasi prevelans degismedi ve korelasyon kayip oldu.
Elli yas alt1 bireylerde risk faktorlerinin goriilmeye baslandig sinir bel ¢evresi degeri
erkeklerde 92cm, kadinlarda 95c¢m olarak saptandi. Bel ¢evresi degeri kadinlar igin
80cm, 88cm ve 95cm olarak alindiginda metabolik sendrom prevelanslar: sirasi ile
%35;%32;%27, erkekler icin bel g¢evresi degeri 92cm, 94cm ve 102cm olarak
alindiginda metabolik sendrom prevelanslari sirast ile %46;%42;%22.9 olarak
bulundu. Abdominal obezite prevelanslar1 kadinlarda 80cm, 88cm ve 95cm igin
siras1 ile %90.7;%76.6;%58.5, erkeklerde 92cm, 94cm ve 102cm igin sirasi ile
%65.4;57.7;27.5 olarak tespit edildi.

SONUCLAR: Metabolik risk faktorlerinin gozlenebilir hale geldigi ortalama bel
cevresi degerleri erkekler icin 92cm, kadinlar i¢in 95cm olarak bulunmustur. Bu
degerler toplumumuz icin Onerilen ve kullanilmakta olan degerlerden farklidir.
Metabolik sendrom ve abdominal obezite tanisi i¢in saptanan degerler

uygulandiginda metabolik risk faktorleri ile daha iyi korelasyon saglanmaktadir.
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