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OZET

Obezite, viicudun tiketecegi enerji ihtiyacindan fazlasinin alinmas ile olusan, adipositlerin hipertrofi ve / veya hiperplazisi sonucu asir1 yag birikimi
ile karakterize metabolik sonuglari olan bir durumdur. Metabolik sendrom (MS) kavramu, tip 2 diyabet ve aterosklerotik 6zellikli kardiy ovaskiiler
hastaliklarin olusumunakatki saglayanrisk faktdrlerinin bir arada bulunmast ile olusan klinik durumu kapsar. Metabolik sendrom: artmus bel ¢cevresi,
artmig acglik kan sekeri, hiperinsiilinemi, diisiik HDL kolesterolii de i¢eren lipid metabolizma bozukluklan, hipertansiyon, proinflamatuar ve protrom-
botik durumlardan olugur. Metabolik sendromun etiyolojisinde “adipozmerkezli” ve “diyabet merkezli” olmak iizere iki farkli nedenrol oynayabilir.
Tiim bumetabolik degisikliklerin temelinde, insiilin direncinin de patogenezinde temel rol oynayan yag kiitlesi artig1 vardir. Fizikselaktivite eksikli-
i, yiiksek kalorili ve islenmis gidalarin tiiketimi, MSnin gelisimi i¢in 6nemlidir. Bumakalede yag dokusunun metabolik sendrom gelisiminde oyna-
dif1 rol ve obeziteyi insiilin direncine baglayan ortak paydamn, inflamasyonla sonuglandigi belirtilmektedir. Ek olarak, Tiirkiye’de vediinyada mev-
cut literatiiris1ginda obezite ve metabolik sendrom prevalansini ortaya koymaktadir. Yine diyet tedavisinin metabolik sendromlu kardiyovaskiiler
hastaligi olan hastalarda riski azaltmadaki 6nemi vurgulanmaktadir. Diinya ¢apinda yapilan ¢aligmalardan elde edilen verilerigiginda XXI yiizyilda
obezite ve komplikasyonlarini igeren metabolik sendrom bir salgin olarak ele alinmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Metabolik Sendrom, Ateroskleroz.

ABSTRACT

O besity and Metabolic Syndrom

Obesity isa condition characterized by excess fat accumulation resulting from hypertrophy and /or hyperplasia ofadipocytes, which is caused by
consuming moreenergy than the body actually needs. This has some metabolicconsequences. T he concept of metabolic syndrome (MS) encompasses
the clinical condition of the coexistence of some risk factors that contribute to the formation of type 2 diabetesand atherosclerotic cardiovascular
diseases. T he metabolic syndromeconsists of increased waist circumference, elevated fasting blood glucose, hyperinsulinemia, disorders of lipid
metabolism including lowHDL cholesterol, hypertension, proinflammatory and protrombotic conditions. Two different causes can play arolein the
etiology of metabolicsyndrome, namely "adiposecentered” and "diabetes centered” causes. At the center ofall these metabolic changesisthe increa-
se in fat mass, which also playsa majorrolein the pathogenesis of insulin resistance. Lack of physical activityandconsum ption of high-calorie
processed foods are important factors forthe development of MS. In this article, therole ofadipose tissue in the development ofthe metabolic sy nd-
rome isunderlinedand it is shown that thecommon causal link between obesity and insulin resistanceis inflammation. Inaddition, theprevalence o f
obesity and metabolic syndromein T urkey andin the world is presented in the light of the literature. The importance of diet ary therapy toreduce the
risk of patients with cardiovascular disease with metabolic syndrome is also emphasized. Data fromworldwide studies require that, in the X X1 cen-
tury, the metabolic syndrome including obesity and its complications must be considered as an epidemic.

Keywords: Obesity, Metabolic Syndrom, Atherosclerosis.

Obezite, viicudun tiiketecegi enerji ihtiyacindan fazla-
smin almmas1 ile olusan, adipositlerin hipertrofi
ve/veya hiperplazisi sonucu asir1 yag birikimi ile karak-
terize metabolik sonuglari olan bir durumdur. Yag
dokusundaki bu biiylime, sadece subkutan yag doku-
sunda degil ayn1 zamanda i¢ organlarda da (erkeklerde
%25'in tizerinde ve kadmlarda %30'dan fazla) olmak-
tadr (1, 2). Yag dokusu sadece bir enerji kaynagi degil,
ayn1 zamanda endokrin ve parakrin 6zellikler gésteren
bir endokrin organdir. Bireylerdeki adipositlerin sayis1
genetik olarak belirlenmistir. Zayif bireylerde 16 ya-
smndan sonra sayilar1 degismez iken, obezlerde ise hem
boyutu hem de sayisiprogresif olarak artar (3, 4). Asm

kilolu olmak ve obezite sikligmm artmasi, toplumdaki
derin yasam tarzi degisikliklerinin bir sonucudur. Uy-
garhgm ve teknolojinin ilerlemesi, bireylerin hareket
ihtiyacmi1 onemli 6l¢lide azaltti. Ayrica doymus yaglar
ve karbonhidratlar agismdan zengin fakat lif ve meyve
icerigi diisiik gidalarm tiiketimi artt1 (5). Diinya Saghk
Orgiitii  (DSO), sayisiz klinik c¢ahsmaya dayanarak
diinya ¢apmdaki obezitenin insanlarin %20'sini ilgilen-
dirdigini tahmin etmektedir (6). Ulkemizde obezite ve
metabolik sendrom sikhigmmin diinya ortalamasmin
lizerinde oldugu, ¢ahsmalarla teyit edilmis durumda-
dir. (7, 8).

2006 yilinda Tirkiye nin yedi bolgesinden 18 ili kapsa-
yan bir calismada 7148 kiside metabolik sendrom sikhig1
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arastirilmis; Tirkiye genelinde %34,9 erkeklerde 9625,2
kadmnlarda %40,1 olarak tespit edilmistir (7). Ayrica
ayni ¢ahymada metabolik sendromlularin %84,4’tinde
abdominal obezite saptanmustir (7). Diger bir ¢alismada,
tilkemizin Akdeniz bolgesinde metabolik sendrompreva-
lans1 %34,6 obezite prevalansi ise %44,1 olarak tespit
edilmis olup, Ozellikle kadnlarda, ileri yaslarda (60-69
yas) ve obezlerde metabolik sendromun daha fazla go-
rildiigt belirlenmistir (8). Konya’da 7-18 yas arasi ¢o-
cuklarda yapilan bir calismada ise metabolik sendrom
sikhigi %27,2 olarak bulunmustur (9).

Obezite, basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak tizere
bircok hastaligin gelisme riskini arttwrmakta iken, me-
tabolik sendromda da kardiyovaskiiler hastalik riski,
metabolik faktorlerin olmadig1 obezlere gore daha faz-
ladir (10). Yagm, ozellikle de karm boslugunda asir
miktarda birikmesi, instilin direnci ve tip 2 diyabetes
mellitus gibi glukoz intoleransma yol agan ¢esitli bo-
zukluklarm baslangici, artmug trigliserid, diisiik HDL
kolestrol (dislipidemi), yiiksek tansiyon, proinflama-
tuar ve protrombotik durumlarin aktivasyonu ile iliski-
lidir (11, 12). Metabolik sendrom olarak adlandirilan
bu obezite komplikasyonlar, kardiyovaskiiler hastahk
riskini artirmaktadir. Son yillarda, eriskinlerin yan1 sira
gelisim cagindaki ¢ocuklarda da sikligmm artmasi
metabolik sendromu bir salgm olarak kabul etmemize
yol agmigtir. Metabolik sendromun nedenleri yeterince
anlagilmamistir (12). Metabolik sendrom mekanizma-
smin iki olas1 nedeni vardir. Bunlar obezite ve insiilin
direncidir (13).

Son yillarda yapilan aragtiwmalar, insiilin direnci ve
kompansatuvar hiperinsiilinemi ile ateroskleroz ve
hipertansiyon arasindaki metabolik yollarda bir baglan-
t1 oldugunu gostermistir. Bu bir inflamatuar durumdur.
Son zamanlarda oksidatif stresin de obezite ile iliskisi-
ne dikkat cekilmistir (12). "Non-enfeksiy6z " inflamas-
yon, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile
iligkilidir (11).

Metabolik sendromun bu etyolojik faktorleri; ¢evresel
faktorler (kalori, aterojenik diyet ve fiziksel aktivite
eksikligi) ve bireysel faktorler (yas, cinsiyet, wk) ile
iligkilidir (13). Yaglarin organogenezindeki bozukluk-
lar, pankreas ve vaskiiler sistem (fetal yasamda fetal
malniitrisyon) de metabolik sendrom etyolojisinde
onemli bir yer tutar (13). Bu faktorler, kalp damar
sistemi iizerinde olusan toksik etkilerin "ortak arka
plant" olarak tanimlanmaktadir (aterosklerozla birlikte
bagmh bozukluklar) (11). Uygun bir diyetle kilo kay-
b1, metabolik sendromlu hastalarm yasam kalitesini
onemli Olgiide artmr ve ateroskleroza bagh hastalik
riskini azaltir. Uygulanan dnleme programlari, hastala-
rn yasina, egitim durumuna, igine uygun olmah ve
saglikh bir beslenme igerigine sahip olmalidir (14).

Metabolik Sendrom

Metabolik sendromun ¢oklu semptomatik formlarmin
nedenini agiklamaya yonelik cahgmalar, bir yandan
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genetik yatkinliga diger yandan, yiiksek kalori, atero-
jenik diyet ve dusiik fiziksel aktivite gibi ¢evresel fak-
torlere dikkat c¢ekmektedir (12). Metabolik sendromun
belirtilerinin ortaya ¢ikmasmda, genetik anormallikle-
rin etkilesimi, fetal ve erken ¢ocukluk déneminde bi-
reysel gelisim bozukluklart ve toplumdaki geligmislik
diizeyinin etkisi olup, bunlarin hepsi visseral obezite ve
insiilin direncinin olugumunu desteklemektedir (11).
Gen mutasyonlari da metabolik sendrom geligiminde
onemli bir rol oynar. Mutasyonun meydana geldigi
polimorfik genlerin ekspresyonu obeziteye, insiilin
direncine ve hipertansiyona yol agabilir (15). Metabo-
lik sendromun nedenleri ve patofizyolojik mekanizma-
lart arasinda ti¢ faktor g6z 6niinde bulundurulmaktadir.
Bu faktorler swrasi ile 1. Obezite ve viicut yagmin me-
tabolizmas1, 2. Insiilin direnci ve kompansatuar hipe-
rinsiilinemi, 3. Fiziksel hareketsizlik, yaslanma, etnisite
ve hormonal bozukluk gibi birbirinden bagimsiz risk
faktorleri kiimesinden olugmaktadir (12, 13).

Metabolik sendrom i¢in tani kriterlerini sekillendirmek
olduk¢a zahmetlidir ve yillar iginde birgok kez degisti-
rilmigtir. Bununla birlikte, abdominal obezite her za-
man hastaligin ana "suglu" su olarak kabul edildi ve bu
sekilde ele almdi. NCEP-ATP Il (Ulusal Kolesterol
Egitim Programu Raporu - NCEP, Eriskin Tedavi Pane-
li Il - ATP 1Il') ve IDF (International Diabetes Foun-
dation)’in metabolik sendrom kriterleri sirasiyla tablo 1
ve 2 de Ozetlenmistir. Her iki tani kriterleri seti de
yiksek kan basmci, dislipidemi (yiiksek trigliserid ve
diistik HDL kolesterol), yiiksek achk glukozu ve ab-
dominal obezite (bel ¢evresi) degerlendirilerek olustu-
rulmustur.

Tablo 1: National Cholesterol Education Program (NCEP) , Adult Treat-
ment Panel 111 (ATP Ill) — 2001, Metabolik Sendrom Tani Kriterleri.

Asagidakilerden en az iicii;

Abdominal obezite (bel gevresi: erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm
Hipertrigliseridemi (>150 mg/dl)

Diisiik HDL (erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl)
Hipertansiyon (kan basmct > 130/85 mmHg )

Hiperglisemi (aglik kan glukozu > 110 mg/dl )

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein.

Santral obezite, metabolik sendromun diger bilesenleri
olan hiperglisemi, lipid metabolizmas1 bozukluklari,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, ateroskleroz
ve Tip 2 diyabetin gelismesini hizlandiran diger faktor-
lerin gelismesine katkida bulunur. NCEP-ATP I,
metabolik sendrom i¢in viseral obezite ve diger predis-
pozan faktdrler arasinda giiclii iliski oldugunu ve bu
sendromu obezitenin metabolik komplikasyonlar ola-
rak tanimlar. NCEP-ATP III obezite salgmmm diinya-
da metabolik sendrom prevalansmi arttiran en Onemli
bilesen oldugunu vurgulamaktadir (12, 16).

19



Frrat T1p Dergisi/Firat Med J 2018; 23: (Ozel Sayv/Supp) 18-21

Tablo 2: International Diabetes Foundation (IDF) — 2005, Metabolik

Sendrom Tani Kriterleri.

Abdominal obezite ( Bel gevresi: erkeklerde > 94 cm, kadinlarda>80 cm) ve
asagidakilerden en az ikisi:
Trigliserid > 150 mg/dl

HDL: Erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl)
Kan basinc1 > 130/85 mmHg veya hipertansiyon tedavisi aliyor olmak

Aglik kan glukozu > 100 mg/dl veya dnceden tan1 konulmus Tip 2 DM

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, DM: Diyabetes Mellitus
Metabolik Sendrom e Obezitenin Tedawvisi

Metabolik sendromda ilk ve en 6nemli tedavi sekli
sliphesiz yasam tarzi degisikligidir. Beslenmenin dii-
zenlenmesi ve diizenli fiziksel egzersiz tedavisinin
metabolik sendromun tiim bilesenlerini birlikte tedavi
edebilmesi olduk¢a 6nemli ve dikkat ¢ekici bir du-
rumdur. 2003’te Katzmaryk ve arkadaglarmin (17)
yaptiklart bir calismada hicbir ilag kullanmadan sadece
20 haftalik egzersiz tedavisi ile hastalarin yaklasik
%31’inde metabolik sendromun tiim komponentlerinde
tam bir dizelme elde edilmigtir. Yasam tarzi degisikligi
ile ilgili onerilere hastalarin tam uymasma ragmen 3- 6
aylhk bir periyotta anlamh bir sonug elde edilemiyorsa
ila¢ tedavisi alternatifi giindeme gelmelidir. Metabo-
lik sendrom komponentlerinin ilag tedavileri birbirinden
farkhidir. Hipertansiyonda en sik Anjiyotensin Conver-
ting Enzim (ACE) inbitorleri veya Anjiotensin-Il Re-
septor Blokerleri (ARB) ile tedaviye baslanmaktaysa
da hastaya gore bireysel bazda baska ilaglar da tercih
edilebilir. Hiperlipidemi tedavisinde ilag tercihi, LDL
kolesterol ve/veya trigliserid yiiksekligi ve HDL diistik-
lig gibi parametreler birlikte degerlendirilerek karara
baglanmahdir (18).

Sendromun temelindeki patolojinin ana bileseni olan
instilin direncinin tedavisi i¢in onerilen ilaglar ise met-
formin ve thiazolidinedionlardir (19, 20). Metformin,
karacigerdeki etkileri ile insiilin direncini azaltirken thia-
zolidinedionlar ise periferik dokularin insiiline kars1 has-
sasiyetini arttirmaktadir. Obezitenin diyet ve egzersizle
tedavisindeki zorluklar, son zamanlarda obezite igin
‘gida bagimhhgr teriminin kullaniimasmna yol agmus-
tir (21). Gergekten de sadece ciddi ve kararh hastalar
obeziteyi yenebilmekte, hastalarm %95’i ise bu siiregte
basarisiz Olmaktadir. Diger taraftan hizh kilo kaybi
yapan rejimlerden sonra hizh kilo almak, tedavinin
uzun sireli bir davranis degisikligi olarak algilanmasi-
nin  gerekliligini ortaya koymaktadwr. Konuyla ilgili
olarak, ilk alt1 ayhk periyotta mevcut Kkilonun
%10’unun verilmesi, sonraki alti ayda kilonun sabit
tutulmasi, sonraki alti ayda tekrar %210 kilo verilmesi
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ve bu dongiilerin ideal kiloya ulasinca kadar devam
ettirilmesi seklindeki tedavi programlan ile daha uzun
soluklu basanlar saglandig1 tespit edimistr. Obezite
tedavisi igin tlkemizde onay alms tek ilag orlistattir
(22). Orlistat’in etki mekanizmasi, besinlerle tiiketilen
yagm ince bagwrsaklardan emilimini engellemek oldu-
gundan (pankreatik lipazz inhibe ederek), yagh gida
almuyla birlikte gastrointestinal yan etkilere sebep
olabilir. Kilo kaybi ile iliskili olarak obezite tedavisi
igin onay almamus diger ilaglardan en sik kullanilanlar
ise metformin ve Glukagon Like Peptid-1 (GLP-1)
agonistleridir (23).

Obezite tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri ve ilag
tedavisine ragmen basarnt elde edilemeyen olgular
icin cerrahi yontemler de kullanilabilmektedir. Cerrahi
tedavi alternatifi; Viicut Kitle Indexi (VKI) >40
kg/m2 (morbid obezler) ve VKI 35-40 kg/m? arasinda
olan ancak obezite ile iligkili hastaliklar bakimindan
yiksek risk tagtyan olgularda son tercih olarak diistiniil-
melidir. Ciinki en yeni yontemlerde bile komplikasyon-
larla veya obezitenin niiks etmesi ile karsilagilabilmek-
tedir. Bu nedenle hastalarin cerrahi 6ncesinde riskler
konusunda tam olarak bilgilendirilmesi, tecriibeli ekip-
lerin tercih edilmesi ve hastalarin yasam boyu takibi
gereklidir (23).

Sonug olarak;

Obezite ve metabolik sendrom, neden olduklarihastalik-
larla birlikte disiintilince yizyilmzin en énemli morta-
lite ve morbidite nedenleri arasinda yer almaktadir. Ayri-
ca neden oldugu sosyal ve ekonomik kayiplar da siirekli
artmaktadr. Hastalarm obezite ve ozellikle de abdomi-
nal obezite ile metabolik sendromun neden olacag:
saglk tehlikeleri hakkinda ciddi bir sekilde bilgilendi-
rilmeleri gerekmektedir. Yine Ozellikle iilkemizde ¢o-
cukluk yas grubunda metabolik sendrom sikhgtr %27,2
olarak tespit edilmisken, bilgilendirme ve egitimin
ilkokul ¢aginda baslamas1 gerekliligi ortaya g¢ikmakta-
dir. Bu egitim i¢cin Saglk Bakanligi ve Milli Egitim
Bakanligi arasinda gerekirse bir protokol ile egitim-
Ogretim miifredatma obezite ile ilgili derslerin konul-
mas1 da saglikli nesillerin yetistirilmesine katki sagla-
yacaktir. Bununla birlikte saghk harcamalarma da
olumlu yansmmalar olacaktir. Ciinki ilag tedavisinin de
cerrahi tedavinin de uzun vadede basari sansi hastanin
ciddi bir yagam tarzi degisikligini benimsemesine ve bu
konuda yeterli egitime sahip olmasna baghdir.
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