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Degerli meslektaslarim,

Sizleri Metabolik Sendrom Dernegi tarafindan diizenlenen yillik
Metabolik Sendrom Sempozyumlarinin dérdiincisinde birlikte olmaya
davet ediyoruz.

2004 yilinda dizenledigimiz ilk sempozyumdan itibaren dernegimizin
de kurulus amaci olan metabolik sendromla micadelede multidisipliner
yaklasim bilincini sizlerle olusturmaya calistik. Gerek gdsterdiginiz ilgi
gerekse de toplantilardaki yliksek bilimsel dlizey bizleri bu amaca biraz
daha yaklastirmis ve hep daha iyiyi yapmaya zorunlu kilmigtir. Bu yil da
program, ayni hedef dogrultusunda, organizasyon kurulumuz tarafindan
titizlikle hazirlandi.

Bu sempozyumda kardiyometabolik risk kavrami dncelikli olarak
degerlendirilecek ve metabolik sendromun ana elemanlarindaki glincel
gelismeler ayrintili olarak ele alinacaktir. Hipertansiyon, dislipidemi,
diyabet ve abdominal obezite ile ilgili olarak yakin zamanda tamamlanmis
Onemli calismalar, patofizyolojideki gelismeler, prevansiyon ve tedavide
yenilikler baslica tartisma konularini olusturacaktir.

Uglincli Metabolik Sendrom Sempozyumunda ilk defa diizenlemis
oldugumuz kurs programina sizlerden gelen ¢ok olumlu yorumlar
nedeniyle bu sene de devam edilecektir.

Antalya’nin 1hman ilkbaharinda bulugsmak dilegiyle sevgi ve
saygilarimizi sunariz.

Prof. Dr. Aytekin Oguz
Sempozyum Diizenleme Kurulu Adina
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20:00

Aterotrombotik hastaliklardan korunma
Bagkanlar: Nevrez Koylan, Baris llerigelen

Metabolik sendromda aterotromboz fizyopatolojisi Sadi Glileg¢
inmeden korunmada antihipertansif, antilipidemik ve
antiagregan ilaclarin yeri Giray Kabakg!

Miyokard infarktustiinden korunmada antihipertansif,
antilipidemik ve antiagregan ilaglarin yeri Ahmet Temizhan
Tartisma
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O SK
GlaxoSmithKline

Ogle Yemedi

Konferans

Baskan: Hiilya Giin6z
Genglik ve metabolik sendrom
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Silva Arslanian

Gozden kacganlar, g6z 6niinde olanlar

Baskanlar: Temel Yilmaz, Necmi Deger

Postprandial hiperglisemi ve postprandial hiperlipidemi Alper Glirlek
Klinik pratikte biomarkerler (CRP, adiponektin, homosistein...):
Sebep mi, sonu¢ mu? Adnan Abaci
Tartisma

Kahve Molasi

Uydu Sempozyum

S bilim
Kahve Molasi

Tartigmali olgu sunumu:
Metabolik sendromlu hastami nasil tedavi edecegim?
Baskan: Ali Oto

Panelistler: Abdurrahman Cémliekgi, Tevfik Ecder, Nese Imeryiiz,
Vedat Sansoy, Risti Serter, Dilek Ural

Cevap aranacak sorular:
Kardiyometabolik risk belirlenmesi.
Yasam tarzinin diizeltiimesinde nasil etkili olabiliriz?
Kan basinci hedefi ve antihipertansif segimi.
HDL, LDL ve trigliseridler icin ne zaman, hangi ilaci baglayalim?
Ne zaman, hangi oral antidiyabetik, insulin faydali mi zararli mi?
Kilo vermede direnci nasil yenebiliriz?
Karaciger yaglanmasinda ne yapilmali?
Kardiyorenal komplikasyonlara yaklagim.
—
Gala Gecesi 1
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Hilal Maradit Kremers
Umut Ozcan
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Metabolik Sendrom ve Kardiyovaskiiler Risk
Turkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi
(METSAR) Sonuglari
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Tartisma

~Y Boehringer
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Bir Kardiyolog, Bir Nefrolog ve ARB’ler
Bir Kardiyolog: Dr. Sadi GULEC
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17 MART 2007 CUMARTESI

O
Uydu sempozyum @msmm.ne

Yeni bir doniim noktasi: ADOPT
Oturum Baskani: Nevin Dingad

Uydu sempozyum g hilim

Tip 2 diyabette Pioglitazonun yeri ve
son klinik calismalar.
Oturum Bagkani: Temel Yilmaz

Abdurrahman Cémlekgi

Andrew Drexler

u
Y
D
u
S
E
M
P
(o)
z
Y
u
M
L
A
R
|

11







OZETLER






ko1 |
ENDOKRIN ORGAN OLARAK ADIPOZ DOKU

Prof. Dr. Olcay Gedik
H. U. Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Geleneksel olan , adipoz dokunun enerjiyi depolayan pasif rezer-
vuar oldugu gorusu artik gecerli degildir. Son zamanlarda adipoz do-
kunun cok aktif metabolik ve endokrin organ oldugu ve endokrin organ
olarak da enerji metabolizmasinda ana roli oynadigi ortaya kondu.
Adipoz doku yalniz hormon sistemlerinden ve santral sinir sisteminden
gelen signal iletilerine yanit vermekle kalmaz ayni zamanda endokrin
islev goren pek cok faktorleri de eksprese ve sekrete eder. Leptin,
cesitli sitokinler, adiponektin, komplement komponentleri, plasminojen
aktivator inhibitdr 1, renin anjiotensin sistemi proteinleri, resistin ve
son yillarda belirlenen apelin ve visfatin bunlar arasinda sayilir. Adipoz
doku seks steroidleri ve glukokortikoidlerin metabolizmasindaki major
bolgedir. 1987 ve dncesinde adipoz dokunun seks steroidlerinin meta-
bolizmasindaki dnemi ortaya ¢ikti. 1994 yilinda leptinin tanimlanma-
siyla birlikte adipoz dokunun bir endokrin organ olarak islev gordugu
herkes tarafindan kabul edildi. Bugiin adipoz dokunun “adipokinler”
olarak bilinen pek ¢ok biyo aktif peptidi eksprese ve sekrete ettigi bilin-
mektedir. Bu adipokinler lokal (otokrin/parakrin) ve sistemik (endokrin)
etkiler gosterirler. Tablo 1'de adipoz dokuda Uretilen proteinler goste-
rilmistir (1).

Bdylece , enerjiyi depolamak ve saklamak igin gerekli olan biyolojik
repertuarin yani sira adipoz doku sahip oldugu metabolik mekanizma-
larla SSS de iginde bulundugu uzak organlarla komiinikasyon kurar.
Bu interaktif network ile adipoz doku cesitli biyolojik progesleri koor-
dine ederek enerji metabolizmasi yani sira néroendokrin immiin ve
inflamatuar fonksiyonlari regtile eder. Adipoz dokudan ek olarak cesitli
reseptorler de eksprese edilir. Bunlar arasinda geleneksel endokrin
hormon reseptorleri , nukleer reseptérler ve digerleri sayilabilir. Tablo
2'de bu reseptdrler gosterilmigtir (1).

Adipoz dokunun 6énemli endokrin fonksiyonlari adipoz dokunun kuit-
le olarak artmasi veya azalmasinda énemli metabolik sonugclari ortaya
cikardigi ¢ok iyi bilinmektedir. Adipoz doku artigi , obezite dzellikle vis-
seral komponentte artisi, insulin rezistansi, hiperglisemi, dislipidemi ,
hipertansiyon ve protrombotik ve proinflamatuar durumlarla birliktedir.
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Tablo 1. Adipoz Dokuda Uretilen Proteinler

Sitokinler ve Sitokin Baglamli Proteinler Leptin
TNF-a
IL6

Diger Immiinite Baglamli Proteinler MCP-1 (Makrofaj ve Monosit Chemoattractant
Protein

Fibrinolitik Sistemle ilgili Proteinler PAI-1

Doku Faktor

Komplement ve Baaglamli proteinler Adipsin (Komplement Faktér D)
Komplement Faktor B
Adiponektin

Lipidler ve Lipid Metabolizma ve Transportuyla | Lipoprotein Lipaz (LPL)

ilgili Proteinler Kolesterol Ester Transfer Protein (CEPT)
Apolipoprotein E

NEFA

Steroid Metabolizmasinda Etkili Enzimler 17 p HSD
11 B HSD 1

RAS Sistemiyle Ilgili Proteinler AGT

Diger Proteinler Resistin
Apelin
Visfatin
Omentin

Adipoz doku yetmezligi; lipodistrofide ilgingtir ki metabolik sendrom
bulgulariyla birliktedir.

Adipoz dokuda adipositlerin yani sira konnektif doku matriksi, sinir
dokusu, stromovaskiler hicreler ve immun hticrelerde bulunur. Her
ne kadar adipositler leptin, adiponektin, resistin, apelin ve visfatin gibi
hormonlari eksprese ve sekrete ederlerse de pek ¢ok diger prote-
in adipoz dokunun adiposit disi hiicrelerinden urer. Bdylece bu farkli
komponenetlerin integre bir Unite gibi ¢calismasi adipoz dokuyu ger-
cek endokrin organ yapar. Bu konusmamda yalniz adipoz dokudan
eksprese ve sekrete olan adipokinlerden adiponektin, leptin, resistin,
apelin, visfatin ve 2006 yilinin basinda tanimlanan omentinden s6z
edecegim.
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Tablo 2. Yag Dokusunun Eksprese Ettigi Reseptorler

Geleneksel Endokrin Hormon Reseptorleri insulin

Glukagon

GH

TSH

Gastrin / CCK-B

GLP-1

Anjiotensin Il Tip 1 ve 2

Niikleer Hormon Reseptorleri Glukokortikoid
Vitamin D

Tiroit Hormonlari
Androjen
Estrojen
Projesteron

Sitokin Reseptorleri Leptin IL-6
TNF-o

Katekolamin Reseptorleri By. B, By
a,, 0,

Adiponektin

Adiponektin Adipo Q ve Acrp 30 olarak da bilinir. 30 kDa protein
olup apM-1 geni tarafindan kodlanir ve yalniz adipoz dokudan ekspre-
se ve sekrete edilir (2). Adiponektin ilk defa 1995 ve 1996 da birbirin-
den farkli dort grup tarafindan ve dort farkh yontemle tanimlandi (3,-
4,5). Adiponektinin NH4 terminali kollagen6z bolgedir , buna karsilik
COOH terminali globuler bolgesidir. Sirkilasyonda disik molekdler
agirlikh trimer-dimer (180 kDa) veya yuksek molekuler agirlikli komp-
leks (>400 kDa) seklinde bulunur (6). Pajvani ve ark. ¢calismalarinda
gOsterdikleri gibi yiksek molekiler agirlikli kompleks biyolojik olarak
daha aktif formdur. Adiponektin reseptorlerinin 1 ve 2 tipleri tanim-
lanmistir. Bunlar 7 transmembran domaini ihtiva ederler ancak yapi
ve fonksiyon olarak G protein-coupled reseptorlerden farkhdirlar (7).
AdipoR1 primer olarak adaleden eksprese edilir AdipoR2 ise primer
olarak karacigerden eksprese edilir.

Adiponektin iskelet kasi yag oksidasyonunu ve plazma glukoz kon-
santrasyonlarini adenizin monofosfat —aktive protein kinazi (AMPK)
aktive ederek dusuridr. Hem globuler domain ve hem de tUm uzun-
luktaki adiponektin iskelet kasinda AMPK yi aktive eder. AMPK nin
aktivasyonu fosforlasyona neden olur , bdylece asetil Co enzim A
karboksilaz ki, malonyl-CoA nin reguilasyonunda bir adimdir , sonugta
yag asit biyosentezi gerceklesir. Malonyl-Co A ayni zamanda potent
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bir carnitine palmityl tranferaz 1 inhibitéridir. Bu hiz sinirlayici enzim
yag asitlerin mitokondriuma uptake ini saglar. Malonyl-Co A nin azal-
mas| mitokondrial yag asit uptake nin inhibisyonunu azaltir ve yag asit
oksidasyonunu arttirir ayni zamanda lipid biyo sentezini azaltir.

Lipid akimdulasyonu insulin rezistansini dogurdugu igin sirkulas-
yonda adiponektinin artmasi bu noktada yararh olur (8). Adiponektin
ile insulin rezistansi ve inflamatuar durumlar arasinda ¢ok gugli in-
vers iligki saptanmistir. Plazma adiponektin dizeylerinin insan disi
memelilerde obezite ve insulin rezistansi bagslamadan 6nce azaldigi
tespit edilmistir. Dolayisiyla hipo adiponektinemi bu durumlarin pato-
genezinde rol oynayabilir (9). Adiponektin dizeyleri obeziteye bagl
gelisen insulin rezistansinda ve lipodistrofide de azalir. Tersine insulin
duyarhihgr artarsa adiponektin diizeyleri artar. Bu kilo kaybi veya insu-
lin hassaslastirici ila¢ kullanimiyla da olabilir (10,11). Ayrica adiponek-
tin geninde olan ¢esitli mutasyonlarda obezite ve insulin rezistansiyla
birliktedir. Bu 6zellikleri nedeniyle adiponektin “iyi” adipokinler sinifina
sokulmaktadir.

Adiponektinin metabolik etkileri konusunda c¢esitli mekanizmalar
tanimlanmistir. Adiponektin karacigerde insulin duyarhiligini arttirir.
NEFA nin akimini (influx) azaltir ve yag asit oksidasyonunu arttirir
ve hepatik glukoz c¢ikisini azaltir. Adalede glukoz kullanimini ve yag
asit oksidasyonunu arttirdidini yukarda belirtmigtik. Vaskuiler duvarda
adiponektin monosit adezyonunu adezyon molekillerini azaltarak in-
hibe eder, ayrica makrofajlarin kdpik hicrelere transformasyonunu
engeller (Scavaenger reseptorlerin ekspresyonunu inhibe edrek) ve
diiz adale hicrelerinin blylime faktorlerine yaniti olan migrasyon ve
proliferasyonunu azaltir (10,11). Ek olarak endotel hlcrelerinde nitrik
oksit yapimini ve anjiogenezisi uyarir. Bu etkiler insulin reseptorinin
fosforilasyonunun artmasiyla baglamli olarak AMP aktive protein kinaz
artmasina ve nukleer faktor k B yolaginin modilasyonuna bagldir. Bu-
tiin bu etkiler dikkate alindiginda adiponektin antidiabetik , anti infla-
matuar ve anti aterojenik etkilli adiposit kaynakli bir hormondur (12).

Leptin

1990 larin basinda “ob” genindeki defektlerin ob/ob si¢ganlarda obe-
ziteye neden oldugu kesfedildi. Leptin ob geninin drtnd olup sirki-
lasyonda 16 kDa bir protein olarak dolasir. (13). 167 AA iceren yapisi
sitokinlerle homoloji gosterir. Leptin primer olarak beyaz adipoz doku-
dan eksprese ve sekrete olur. Ancak leptinin fizyolojik olarak yapildigi
diger bélgeler de vardir. Ornegin ; mide, beyin, plasenta, iskelet kasi,
kemik, arter endoteli gibi. Plazma leptin duzeyleri circadian ritm gdste-
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rir. En yuksek konsantrasyona gece yarisi ve en dusuk konsantrasyo-
na 6glen dncesi ulasir. Leptin sekresyonunun diurinal ritmi hormon-
lar tarafindan: insulin, kortizol, estrojenler tarafindan etkilenir. Ayrica
TNF-a, CCAAT/enhancer-binding protein a tarafindan arttirilir. 3 ad-
renerjik aktivite, androjenler, FFA, GH, PPARYy agonistleri tarafindan
azaltilir. Ancak cins ve enerji kullanimindan bagimsizdir, 6gunlerin za-
mani ve kompozisyonundan etkilenebilir.

Leptin reseptorleri sitokin reseptér klass | stper familyasina aittir.
SSS ve periferde eksprese olur.

Leptin direkt veya indirekt olarak hipotalamik bagdlamli yanitlarda
iskelet kasinda AMPK yi aktive ederek yag asit oksidasyonunu ve glu-
koz uptake ini arttirir. ob/ob si¢canlara rekombinanat leptin verilmesi
gida alimini azaltaraktan kilo kaybina neden olur (14).Leptinin enerji
homeostazisine olan etkileri ¢ok iyi belirlenmistir. Bunlardan 6zellikle
enerji alimi ve kullanimi ile ilgili olanlar hipotalamik yolaklar vasitasiyla
ayarlanirken digerleri; aralarinda adale ve B hucrelerinin de bulundu-
gu periferik dokularda direkt etki tarzindadir (15). Leptin beslenmenin
kontrolinde énemli rol oynar. Leptin signallerinde doygunlukla olan ar-
tis beyine hipotalamus ve beyin sistemine bulunan reseptorlerle ulasir.
Leptin tirozin kinazi aktive eder sonugta Janus kinaz 2 artmis olur bu
da anoreksijenik peptidlerin 6rn; alfa melanosit stimule edici hormon
ve cocaine — amfetamin le reglle olan transkriptleri arttirir. Bu arada
oreksijenik peptidler 6rn; ndéropeptid Y ve agouti-related peptid inhibe
olur.

Leptin duzeyleri kalori kisitlamasi ve kilo kaybiyla suratle diser. Bu
azalis adoptif fizyolojik yanitlar ; artan istah ve azalan enerji tiketimi
ile birliktedir. Ayni yanitlar leptin yersizligi ve masif obezitesi olan sican
ve insanlarda da gozlenir. Bu bulgular ufak dozda leptin verilmesiyle
duzelir. Aksine basit formdaki obezitede sirkiilasyondaki leptin sevi-
yeleri yiksektir. Bu durumlarda leptin rezistansindan séz edilir (15).
Leptin rezistansinin tam mekanizmasi agiklanamamistir. Belki leptinin
kan beyin bariyerinden transportu veya signalinde defektler olabilir.

Enerji homeostazisine olan etkilerinden bagka leptin néroendokrin
fonksiyonlari da reglle eder. Leptin yetersizligi olan sicanlarda hipota-
lamo-pituiter —adrenal aks aktive olurken , hipotalamo-pituiter-tiroit ve
gonadal aks suprese olur. Leptin , leptin yetersiz sicanlarda hiperkorti-
zolemiyi azaltir ve yine siganlarda stresle indiiklenen hipotalamik CRH
sekresyonunu inhibe eder. Ayrica kemirgen ve insan adrenal korteks
hicrelerinde in-vitro kortizol sekresyonunu azaltir. Leptin keza leptin
yetersiz sigan ve insanlarda slprese olan tiroit hormonlarini normale
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getirir. Bunu hipotalamustaki TRH néronlarindan TRH ekspresyonunu
arttirarak yapar. (15,16).

Leptin normal siganlarda puberteyi slratlendirir ve leptin yeter-
siz siganlarda ve insanlarda gonadotropin sekresyonunu, reproduktif
fonksiyonlari normale getirir (17). Leptin saglikh insanlarda aclik esna-
sinda ortaya c¢ikan starvasyona bagli hipotalamo-pituiter-gonadal-tiroit
akslardaki degisiklikleri dnler. Leptin ayrica periferik reseptdrleri ara-
cih@iyla direkt olarak over, testis, prostat ve plasentayi da etkiler (15).

Bunlar disinda leptinin immun fonksiyon , hematopoesiz , anjioge-
nesiz ve kemik gelisimi Uzerine de etkileri vardir. Leptin , leptin yeter-
sizligi ve malnltriisyonda ortaya gikan immun fonksiyon bozuklugunu
dizeltir(18). Leptin ayrica hematopoetik hlcrelerin proliferasyon ve
diferansiasyonunu uyarir, immun hicrelerden sitokin tretimini etkiler
, endotel hicrelerinin bliylimesini, anjiogenezissi uyarir ve yara iyiles-
mesini slratlendirir. Leptinin kemik kutlesini azalttigi pek ¢ok galisma-
da gosterilmistir. Bu galismalarin sonuglarina gére leptin bu etkisini
indirekt SSS aktivasyonuyla yapabilecegdi goértsu kabul edilmistir (19).

Resistin

Resistin ortalama 12 kDa agdarlikli bir polipeptit olup “cysteine-rich
C terminal “ domain proteinleri igeren ailenin bir Gyesidir. Bunlar “resis-
tin-like molekuller olarak da bilinirler ve “inflamatuar zone family“ ile
identiktir. Bu nedenle resistinin alternatif ismi FIZZ3 diir. insan resistin
geni (Retn) kromozom 19p 13.3 de lokalizedir ve %59 sigan resistin
geniyle identiktir. Retn 114 AA lik bir polipepetidi kodlar. Sekrete edi-
lense 94 AA polipeptid olup 11 cystein rezidUsu icerir.

Resistin gen ekspresyonu adiposit diferansiasyonu esnasinda in-
duklenir ve Retn primer olarak beyaz adipoz dokudan ekprese edilir.
Resistin ekpresyonu visseral beyaz adipoz dokudan sc na nazaran 15
kati daha fazladir (20).

Baslangi¢ calismalar resistinin insulinin etkilerinde 6zellikle obezite
ve insulin rezistansi baglaml olarak énemli oldugunu ortaya koymus-
tur. Kdltdre adipositlere rekombinant resistin ilavesi insulinle uyarilan
glukoz uptake inin bozarken anti resistin antikorlarinin bu etkiyi 6n-
ledigi gosterilmistir (21). Benzer olarak kemiricilerin in vivo rekombi-
nant resistin ile tedavisi insulin reszistansini dogurmustur. Resistinin
immuno-nétralizasyonu ise aksi etkiyi ortaya ¢ikarmistir (21). Ayrica
oglisemik hiperinslinemik kosullarda resistin inflizyonu hepatik insulin
rezistansi dogurmustur. Ancak bazi ¢alismalarda celiskili sonuglar da
rapor edilmistir. ilave olarak insan resistinin adipositlerde cok diisiik
miktarlarda eksprese oldugunu gdsteren galismalar da vardir (20).
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Son olarak insanlarda yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda kesin ola-
rak adipoz dokudan resistin ekspresyonu veya sirkilasyondaki resistin
duzeyleriyle adiposity ve insulin rezistansi arasinda iliski gosterile-
memistir (20). Yakin zaman Once resistin yetersiz duruma getirilmis
sicanlarda yapilan calismalarda bunlarin vicut agarliklari agisindan
wild tiplere gore farklari olmadidi ( yuksek yagh diyete ragmen ) goste-
rildi. Ek olarak insulin duyarlihdi da etkilenmemisti. Ancak resistin yet-
mezligi olan sicanlarda aglik glukozu ve glukoz toleransinda diizelme
g6zlendi Bu etki hepatik glukoneogenezisin azalmasina baglandi Bu
etki kismen AMP aktive protein kinaz aktivasyonuna ve karacigerde
glukoneogenetik enzimlerin ekspresyonunun azalmasina bagh olabilir
(22).

Surpriz olarak insanda resistin diabetes ve obezite arasindaki iligki
acik degildir. insanda obezitede ve insulin rezistansinda serum resis-
tin dizeyleri etkilenmez. Lee ve ark. BMI , yag kutlesi , insulinin etki-
leriyle resistin arasindaki iliskiyi 243 bireyde incelediler ancak anlamli
bir iliski bulamadilar (23).Ayni zamanda zayif , obez , insulin rezistan
ve diyabetli bireylerin resistin dlzeyleri arasinda da fark bulunamadi.
Her ne kadar resistin ve adiposity arasindaki iliski konusunda yapilan
calismalarda geligkili sonuglar varsa da pek ¢ok arastiricinin birlestigi
nokta resistinin insulin rezistansiyla iligkili olmadigi yonindedir (24).
Konuya gelecekte yapilacak arastirmalar isik tutacaktir.

Apelin ve Visfatin

Yeni calismalar adipoz doku hormonlari adipokinlerin obezitenin
cesitli komplikasyonlari olan hiperlipemi , diabetes mellitus , hipertan-
siyon , atherosklerozis ve kalp yetmezligi gibi , patogenezinde rol aldi-
gini gostermektedir. Apelin ve visfatin de yeni kesfedilmis adipoz doku
kaynakl adipokinler olup , adipoz doku disinda da sentezlenirler (25).

Apelin

Apelin “reverse pharmacology” yoluyla kesfedilmistir. Once resep-
térd bir orphan , 6kslz reseptor olarak klonlanmis sonra endojen li-
gandi izole edilmistir. Apelin en son olarak t¢ formda ; 13, 17 veya
36 AA igeren bulunur. Bunlarin hepsi ortak 77 AA lik bir prekirsorden
orijin alirlar.

insanda apelin geni Xq25-26.1 de lokalize olup 77 AA lik prepro-
peptidi kodlar (26). Once apelin 36 izole edilmise de daha kisa frag-
manlari apelin 13 ve apelin 17 apelin 36 ya nazaran ¢ok daha potenttir.
Apelin sentez ve metabolizmasindaki yolaklar Sekil 1 de gosterilmistir
(25).
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H,N - | Preproapelin 1-77 |

l

H.N- | apelin — 36 (42-77) | -COOH

2

-

apelin 42-76 | +|Phe | H,N- | apelin - 17 (61-77) | -COOH

2

H2N- | apelin - 13 (65-77) |-COOH

o

H,N- | P-Glu apelin — 14 |-COOH

ACE2

P-Glu apelin 65-76 | + | Phe |

(QC = glutaminyl cyclase , ACE2=angiotensin-converting enzim 2 , P-Glu= pyroglutamyl
rezidli Phe=phenylalanine)

Sekil 1. Apelin Peptidlerinin Sentez ve Metabolizmasi (25)

Apelin adipoz doku disinda SSS ve cesitli periferik dokularda da
eksprese edilir 6rn; kalp, akciger, meme gibi. Apelin dizeyi gebelikte
siratle artar, doguma dogru doruk dizeye ulasir ve laktasyonda prog-
resif olarak azalir.

Apelin plazmada pikomolar konsantrasyonlarda sirkile olur ve etki-
sini lokal parakrin hormon olarak gosterir. Sirkiilasyonda en ¢ok apelin
13 ve daha az apelin 17 bulunur. Apelin reseptéri (APJ) genis olarak
beyinde ve ayni zamanda periferik dokularda da eksprese olur. APJ
immuno reaktivitesi endotel hicrelerinde, intramiyokardial, renal, pul-
moner, adrenal ve endokardial damar endotel hiicrelerinde saptanmis-
tir. APJ daha dusik aktivitede kardiyomiyositler ve vaskuler diiz adale
hicrelerinde de tespit edilmistir. Beyinde APJ beyaz cevher glial hiic-
relerinden daha ¢ok eksprese olur. APJ aktive periferik mononukleer
kan hicrelerinden de eksprese olur (27).
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Apelinin Etkileri
Kardiyovaskuler Etkiler
Kan Basinci ve Vaskiiler Tonus Uzerine Etkileri

Ratlarda apelinin iv enjeksiyonu kan basincini suratle (1 dak igin-
de) apelin 36 %5 ve apelin 13 %25 disurir. Etki gegcicidir. 3-4 dak
siirer. Bu diisls refleks tasikardiyle beraberdir. in vivo galismalar da
apelinin potent bir vazodilatatér oldugunu gdstermistir. Bu etki Ca an-
tagonistleri, hydralazin, isopralin, ve nitroglycerinden fazladir. Apelin
KB ni periferik venleri dilate edip preloadu azaltarak yapar. Bu arte-
riollerin dilate olup periferik vaskiler rezistansin azalmasindan ¢ok
daha 6ndedir ve belirgindir (28). Apelinin bu hipotansif etkisi endotel
baglamli NO artisi ile beraberdir ve bu etki L-NAME ile inhibe olur.
Kulture endotel huicrelerinde apelin e NOS un fosforilasyonunu uyarir.
Ishida ve ark. spontan hipertansif ratlarda apelinin hipotansif etkisinin
normallere gbre daha az belirgin oldugunu gésterdiler (29). Ancak bu
etkiye karsit sonuglari olan ¢alismalarda vardir.

Angiogenesis

Apelinin angiogenesiste etkili oldugunu gésteren pek ¢ok ¢alisma
vardir. Birincisi; apelin embiryonik hiicre endotelinden yodun ekspre-
se olur. ikincisi; APJ yeni olusan damarlarda up-regiile , stabil da-
marlarda ise down-regule olur. Nihayet apelin 13 kiltire insan umbri-
kal ven endotel hiicrlerinde proliferasyonu, PI3K yolagdini etkileyerek;
PKB/Akt, proteinkinaz C ve ekstraselller signal reglle kinaz; ERK i
etkileyerek yapar (30).

Miyokard Kontraktilitesi

Apelin doza bagimli olarak miyokard kontraktilitesini arttirdigi izole
perfuze rat kalbinde gosterildi. Apelinin bu etkisi endotelin 1 ve adre-
nomeddllin gibi potent inotropik meditérlere benzer. Apelin perflizyonu
2 dak iginde kontraktiliteyi arttirir ve bu durum 20 dak dan fazla su-
rer. Bu artis damardakilerin aksine NO baglamh degildir. (31). ilging
olarak koroner arter ligasyonu yapilarak gelistirilen rat miyokardindaki
yetmezlik de apelinin sistolik ve diastolik fonksiyonu diizelttigi gosteril-
mistir. Miyokard kontraktilitesinin artmis olmasina karsin kardiak out-
put Uzerine dnemli etkisi gosterilmemistir. Muhtemelen venodilatasyo-
na bagh preload azalmasina ikincildir. Apelinin bu etkileri de gecicidir.
Kronik olarak apelin infizyonunda bu etkiler ortadan kalkar. Yalniz po-
zitif inotropik etki iki hafta kadar surer (32).
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Miyokardial Overload , Hipertrofi ve Yetmezliginin Apelin-APJ Sis-
temine Etkileri

Bu konu geligkilidir. izole rat ventrikiil miyositlerine siklik mekanik
strech uyguladiktan (12-24 st) sonra apelin m RNA dizeylerinde %50
ve %30 azalma saptandigi gosterilmistir (31). Aksine iki in vivo mo-
delde kronik arteriel hipertansiyona bagl kronik basin¢ over load u ve
spontan hipertansiyona bagl miyokard hasari olan ratlarda sol ventri-
kil apelin m RNA dlzeyleri kontrollere gore belirgin disuk bulunmus-
tur (31) . Agir kalp yetmezligi olan insanlarda kalp naklinden sonra APJ
ekspresyonu ve apelin duzeylerinde artis saptanmistir. Plazma apelin
duzeyleri kalp yetmezliginin erken safhalarinda (NYHA class | ve Il)
ancak agir hastalik strecinde (NYHA class Ill ve 1V) azalir ve saglikl
bireyler seviyesine gelir. Foldes ve ark idiopatik dilate kardiyomiyo-
pati ve iskemik kalp hastaligina bagli NYHA Il ve Ill kalp yetmezligi
olanlarda sol ventrikil miyokardinda apelin m RNA miktarinda artis
saptadilar (33). Bu data g6z 6nune alindiginda apelin sentezinin kalp
yetmezliginin erken doneminde arttigi bununda miyokard kontraktilite-
sini arttirma ¢abasina baglana bilir. Buna karsin APJ ekspresyonunun
azalmasi ise artmis liganda bagl bir “down regulasyon” fenomeni ola-
bilir.

Su - Elektrolit Dengesi ve Hipotalamo-Pitiiiter Aks

Hipotalamusta supraoptik ve paraventrikiler ¢ekirdeklerin bulundu-
gu bdlgeden ki burada vazopresin ve oksitoksin sentezlenmektedir ,
asiri apelin ve APJ reseptdr ekspresyonunun bulunmasi , bunlarin su
dengesinde 6nemli oldugunu dusindirmektedir. Normal hidrate rat-
lara ip apelin enjeksiyonu su alimini takip eden 30 dak da belirgin
arttirmaktadir. Ayni sekilde icv apelin uygulamasi da enjeksiyonu takip
eden bir saatte su ihtiyacini arttirmaktadir. Ancak bu sonuglarin aksini
gosteren calismalarda vardir (34,35). izole rat hipotalamus explantla-
rinda apelinin ADH salinimini stimule ettigi gosterilmistir. Aksine ape-
lin 13 Un icv verilmesi normal hidrate ratlarda ADH seviyesini azaltir.
Apelinin ivc verilmesi ADH azalmasiyla birlikte ditirezde belirgin artma-
ya neden olur ancak idrarda Na ve K atimi1 degismez.

Santral apelinerjik sistem su dengesindeki degisikliklere duyarhdir.
24-48 saatlik su kisitlamasi hipotalamik apelin kontentini arttirirken
plazma apelin dlzeylerini disurdr. Bu hipotalamik depolardan apelin
releasinin azaldigini destekler. Bu ADH nin aksine bir davranig bigimi-
dir. ADH da plazma duzeyi artarken hipotalamik depolar azalir. Apelin
in diger pittiter hormonlara etkisi de arastiriimistir. icv enjekte edilen
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apelin ACTH ve kortizolu arttirir , PRL , FSH , LH ve TSH yi azaltir
(34).

Adipokin Olarak Apelin

Yakin bir zaman dnce apelin m RNA rat adipositlerinde ve insan sc
adipoz dokusunda gosterilmistir. Siganlarda intra abdominal ve sc yag
dokusundan apelin ekspresyonu aynidir ancak beyaz adipoz dokuda
kahverengiye gore daha belirgindir. Apelin ekspresyonunun adiposit
diferansiasyonunda belirgin arttigi tespit edilmistir (36). Adipoz doku-
da apelin ekspresyonu gesitli obezite tiplerinde arastiriimistir. Ratlarda
yuksek yagl diyetle beslenmeye bagdli gelisen obezitede veya yiksek
yagli diyete rezistan ratlarda apelin ekspresyonunda fark saptanma-
mistir. Bunlar normoglisemik ve normoinsulinemik kalmiglardir. Aksine
C57BL6/J siganlarda ylksek yagh diyet apelin ekspresyonunu arttir-
mig ve siganlar hiperinsulinemik ve hiperglisemik olmuslardir. Benzer
sonuglar hipotalamik lezyona bagli obez siganlarda ve db/db si¢anlar-
da da saptanmistir. Bu galismalar obezitede insulinin apelin sentezini
uyardigini desteklemektedir.

Plazma apelin diizeyleri obez siganlarda zayiflara gore 2-4 kati
daha fazladir (36). Bu da adipoz dokunun apelinin en énemli kaynagi
oldugunu gostermektedir. Eger siganlar 24 saat a¢ birakilirlarsa adipoz
dokudan apelin ekspresyonu azalir ve plazma apelin dizeyleri duser.
Beslenmeyle birlikte plazma insulin ve apelin dizeyleri ayrica adipoz
dokudan apelin m RNA ekspresyonu normale gelir. insulinin adipoz
dokuda apelin ekspresyonunu reglle ettigi STZ diyabeti gelistirilen
ratlarda da gosterilmistir (36). Ek olarak tek bir insulin enjeksiyonunun
adipositlerde apelin m RNA diizeylerini arttirdi§i da saptanmistir. in
vitro kultire adipositlerde insulin doza bagiml olarak apelin sentez
ve sekresyonunu arttirdigi gosterilmistir. Aksine insulin ve glukozun
apelin sentezini etkilemedigini gosteren calismada vardir (37). Plazma
apelin konsantrasyonunun BMI=31-34 kg/m2 olan insanlarda BMI=20-
24 kg/m2 olanlara gore 2 kat daha fazla oldugu gosterilmistir. Morbid
BMI=48+1 kg/m2 olan obezlerde plazma apelin dizeyleri zayiflara
gore 5 kat daha fazla bulunmustur (36).

Bir adipoz doku hormonu olarak apelinin gida tuketiminin regulas-
yonu konusunda rol almasi dusinulebilirse de ¢galismalar bu konuda
celiskilidir. Apelinin icv olarak tok farelere verilmesi gida tiketimini
doza bagimh olarak arttirdigi gosterilmistir (34). Aksine Sunter ve ark.
ac¢ veya tok sicanlara icv apelin verilmesinin gida alimini azalttigini ,
periferik yolla verilmesinin ise bu etkiyi ortaya ¢ikarmadigini saptamis-
lardir. Bu da apelinin anorektik etkisinin santral oldugunu dusundur-
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mektedir (38). Boylece apelin de “adiposity signalleri” listesine ilave
edilebilir. Vicut yag dokusu depolariyla ilgilidir , gida alimini azaltir. Bu
bakimdan leptin ile de benzerlik gdsterir. Tablo 3 de apelin ve leptin
arasindaki fark ve benzerlikler gésterilmistir (25).

Tablo 3. Apelin ve Leptin Arasindaki Farklar ve Benzerlikler

Apelin Leptin
Adipoz Dokuda Sentezlerinin Regtilasyonu

insulin Uyarir el

. Uyarir
Obezite Uyarir Azaltir
Diabetes (STZ) Azaltir

Adipoz Doku Diginda Uretim
Gastrik Mukoza s &
Beyin + +
Kardiyomiyosit +
Vaskiiler Diiz Kas - +
Endotel Hiicreler + ?
Biyolojik Aktivite
Gida Tiketimi Degisken Sonuglar Azaltir
Miyokard Kasilmasi Uyarir Azaltir
NO Baglamli Vazodilatasyon T T+
Anjiogenezis W i
Ditirezis Arttirir (santral) Arttirir (renal)
Kan Basincina Akut Etki Hipotansiyon Etki Yok
Kan Basincina Kronik Etki Etki Yok Hipertansiyon
SNS Aktivitesi Uyarir (refleks) Uyarir (direkt santral)
Miyokard Hipertrofisi - +
CCK Salimi Uyarir Uyarir
ACTH Uyarir Azaltir
Gonadotropin Azaltir Uyarir
TSH Azaltir Uyarir
insulin Sekresyonu Azaltir Azaltir
Visfatin

Cok kisa bir zaman 6nce Fukuhara ve ark. ozellikle visseral adi-
poz eksprese olan ve daha 6nce B lenfositlerin bir buylime faktdru
olan “pre B cell colony-enhancing factor” (PBEF) olarak bilinen bir geni
identifiye ettiler. Ozellikle insan visseral yag dokusunda yodun ekspre-
se oldugu igin “Visfatin” olarak isimlendirildi (39). Visfatin m RNA
duzeyleri preadipositlerin matir adipositlere dénismesinde yodun ola-
rak artar. Plazma visfatin dizeyleri visseral yag dokusu miktari ile siki
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korelasyon gdésterir. KKay sicanlarinda gelistirilen deneysel obezite,
insulin rezistansi ve diyabette plazma visfatin diizeyleri obezitenin ge-
lismesiyle birlikte artar.

Visfatin m RNA dtizeyleri de beraber artar. Ancak bu durum sc yag
dokusunda olmaz (39). Keza yuksek yagl diyetle beslenen siganlarda
obeziteyle birlikte plazma visfatin dizeylerinde iki katindan fazla artis
olur.

Akut iv visfatin uygulanmasi plazma glukoz dulzeylerini disurur
ancak insulin konsantrasyonlari degismez. Bu visfatinin hipoglisemik
etkisinin direkt oldugunu, insulin sekresyonunu etkilemeksizin gercek-
lestirdigini gosterir (39). Visfatinin hipoglisemik etkisi zayif ve obez si-
canlarda hiperglisemik KKay ve STZ ile diyabet gelistirilen sicanlarda
da gdzlenir. in vitro visfatin insulinin bazi etkilerini taklit eder. 3T3-L1
adipositlerde ve L6 miyositlerde glukoz uptake ni arttirirken, kilttre
hepatositlerden glukoz salimini stprese eder. Visfatin insulin resep-
toriine baglanaraktan insulin reseptérinin fosforilasyonunu stimule
eder, IRS-1 ve IRS-2'nin PI3K bagdlanmasini ve IRS1-2 nin fosforilas-
yonunu arttirir. Bdylece Akt ve MAPK signal yolaklarini aktive eder. Ek
olarak ; visfatin preadipositlerin matir yag hicrelerine dénismesini
saglar. Trigliserit akimulasyonuna neden olur. Glukozdan ftrigliserit
sentezini uyarir. PPARy geninin ekspresyonunu indikler. Benzer gse-
kilde faty acid sentaz , diacylglycerol acyltransferase ve adiponektin
gen ekspresyonunu indikler.

Homozigot visfatin yetersiz siganlar embiryogenezis slrecinde
Olurler. Visfatin +/- hayvanlar normal biyime gosterirler, gida tuketim-
leri, vicut agdarliklari ve adipoz doku agarliklari da normaldir. Plazma
visfatin dlzeylerinin 1/3 azaldig1 heterozigot siganlarda plazma glukoz
duzeyleri belirgin ylksek saptanmis ancak insulin diizeylerinde belir-
gin degisiklik gézlenmemistir. Ek olarak glukoz toleransi bozulmustur,
insulin duyarhligi ise degismemistir (39). Bu bulgular endojen visfatinin
glukoz homeostazisinin regilasyonunda rol aldigini géstermektedir.
Her ne kadar visfatin ve insulinin insulin reseptoériine afiniteleri esse de
plazma visfatin duzeyleri aglikta insulin dizeylerinin %10 nu toklukta
ise yalniz %3 dur. Dolayisiyla endojen visfatinin 6glisemiyi saglamasi
ve surdirmesi ¢ok dusuk olasiliktir. Obezitede visfatin sentezinin art-
masi belki normoglisemiyi saglamak icin gelisen bir kompenzasyondur.
Ancak visfatinin up —regiilasyonu her obezite modelinde ayni degildir.
Wistar Ottawa Karlsburg ratlarinin M+C RT1 haplotipleri (WOKW); bu
model polygenik obeziteyle birlikte olan metabolik sendrom tipidir, hi-
pertansiyon, dislipidemi, hiperinsulinism ve glukoz intoleransi bulunur;
obez ve zayif ratlarin visseral ve sc adipoz dokularinda visfatin gen
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ekspresyonu faklh bulunmamistir (40). Aksine olarak KKay erkek si-
¢anlarda visfatin m RNA yuksek bulunmus fakat disi KKay sicanlarda
perigonadal yag dokusunda aksi gosterilmistir (39).

Visfatin sentezini etkileyen pek ¢ok faktor tespit edilmistir. Kuta-
re 3T3-L1 adipositlerde glukokortikoitler visfatin sentezini uyarirken,
TNF-a, IL6, GH, B adrenerjik reseptér agonistleri aksi etki gdsterir-
ler. PPAR y agonisti troglitazon visfatin gen ekspresyonunu in vitro
suprese eder. Ancak diger taraftan rosiglitazonun OLETF ratlarda
visseral yag depolarinda visfatin m RNA dizeylerini belirgin arttirdigi
da gésterilmistir. Bu geligkinin nedeni belli degildir. iki ilag arasindaki
farkhliklara bagh olabilir. Ek olarak rosiglitazonun stimulatér etkisi bel-
ki in vivo insulin sensitivitesindeki diizelmeden ve diger faktorlerden
kaynaklaniyor olabilir. Ancak kisa bir zaman dnce yayinlanan insan
galismasinda; 3 haftalik pioglitazon tedavisinin sirkiilasyondaki visfa-
tin dizeylerini etkilemedigini gostermistir. Bu hem insulin rezistan non-
diyabetiklerde ve hem de tip 2 diyabetiklerde béyledir (41).insanlarda
plazma visfatin dizeyleri anlamli olarak vicut yag yuzdesi , BMI ve
visfatin visseral adipoz doku m RNA duzeyleriyle iligkilidir ancak vis-
seral yag dokusu kitlesi veya bel kalca oraniyla ilgisizdir (42).Plazma
visfatin diizeyleri ve aclik plazma insulin ve glukoz diizeyleri ve insulin
duyarlihdr arasinda non-diyabetik bireylerde bir fark gosterilememistir.
iki yeni calismada ise tip 2 diyabetlilerde plazma visfatin diizeyleri
normo-glisemiklere gore yliksek bulunmustur (41,43).

Sonug olarak; apelin ve visfatin yeni karakterize edilen iki adipoz
doku hormonudur. Ve obezitede up-regule olurlar ve 6zellikle obezi-
teyle ilgili bazi patolojilerde yararl etkiler gosterirler. Apelinin yararli
kardiyovaskuler etkileri vardir. Uzun sireli pozitif inotropik etkisi yani
sira potent vazodilatatérdir. Diger taraftan visfatin insuline benzer hi-
poglisemik etkilere sahiptir. Apelin ve visfatinin bilinen bu 6zellikleri
yani sira pek ¢ok konudaki sualler henuz yeterli yanit bulamamistir.
Orn ; ekspresyonlari tim obezite tiplerinde neden (niform degildir ?
Miyokard kontraktilitesini ve insulin rezistansini diizeltmelerine kargin
neden arteriel hipertansiyon , kalp yetmezligi ve bozuk glukoz tole-
ransi olan obezitede koruyucu degildirler ? Bunlar ve bunlara benzer
¢6zllmemis sorulara yanit gelecekte yapilacak arastirmalarin sonug-
larina baghdir.

Omentin

Cok kisa bir zaman 6nce insan omental yag dokusundan yeni bir
visseral yag deposu spesifik bir sekretuar protein kesfedildi ve buna
omentin ismi verildi. Omentin geni 1922-q23 de lokalizedir. Protein
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sekans analizleri tim uzunlugu 1,269-bp olan omentin ¢ DNA nin 313
AA bir proteini kodladigini géstermektedir. Omentinin amino terminali
oldukga yuksek hidrofobik 6zellik gdsterir. 96 AA olarak sekrete edilen
peptid 33 kDa agarligindadir. Omentin m RNA dominant olarak visse-
ral adipoz dokuda eksprese olur, sc adipoz dokuda ise ekspresyonu
yoktur. Ayrica intestinde, akcigerde, kalpte, adale ve bobrekte de ¢ok
az miktarda tespit edilmistir. insan serumunda omentin Western blot
analizleriyle saptanabilir.

Omentin insan adipositlerinde insulinle uyarilan glukoz transportu-
nu ve Akt fosforilasyonunu arttirir. Ayrica omentin insulinin glukoz me-
tabolizmasina olan diger etkilerinde de rol alir. Yeni bir hormon olarak
omentin endokrin bir faktér gibi iginde insulinin etkilerinin de yer aldigi
sistemik metabolizmayi ayrica otokrin ve parakrin faktor olarak lokal
visseral adiposit biolojisini regile eder (44).

insan obezitesi ve insulin rezistansi ve omentin arasindaki ilski
onemli yanitlanmasi gereken bir sualdir. Obezitede omentin dizey-
lerinde ne gibi degisiklikler oldugu heniiz bilinmemektedir. Gelecekte
yapilacak arastirmalar obeziteyle ilgili komorbiditelerin patogenezinde
omentinin rolUne 1sik tutacaktir (44).
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DIYABET TEDAVISINDE YENI BiR SAYFA;
INKRETINLER

Dog. Dr. ilhan Tarkun
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Bilim Dali, Kocaeli

Tdm dinyada Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM) hastalarinin sayisi
son yillarda bilyiik bir artis géstermektedir. Diinya Saglik Orgiiti, 2030
yilinda dinyada diyabetli hasta sayisinin 370 milyonu asacagini 6n-
gormektedir. Diyabetik hastalarda kan sekeri hedeflerine daha etkili ve
guvenli bir bicimde ulasma amaci dogrultusunda, yeni diyabet ilaglari
gelistiriimektedir. Tim didnyada diyabetli sayisinin hizla artmasi ve
gelecekte de bu artisin hizlanarak devam etmesinin beklenmesi, bu
calismalari daha da 6nemli kilmaktadir.

Diyabetli hastalarda ginimize dek yapilan en énemli ve kapsamli
calismalardan DCCT ve UKPDS calismalari, glisemik kontrolin du-
zeltiimesiyle, her iki diyabet tipinde de, komplikasyonlarin azaltilabile-
cegini géstermistir(1,2). Diyabetli hastalarda kullanimi onaylanan ilag
sayisi her gegen glin artmakla birlikte, terapdtik anlamda bu ¢ok sege-
nekliligin tedavi sonuglarina hangi olgtide yansidigi tartismalidir. Tip 2
diyabetes mellituslu hastalarda UKPDS c¢alismasinin uzun dénem iz-
lem sonuglari, sulfanilire, metformin veya insilin tedavisinin ilerleyici
beta hiicre harabiyeti nedeniyle, hastaligin dogal ve kaginilmaz ilerle-
yisini engelleyemedigi gergegini ortaya cikarmistir (3). insiilin tedavi-
sinde ise doz artirimini kisitlayan en dnemli yan etki hipoglisemidir. Bu
durum, hekim ve hastalarin glisemik kontroll saglayabilmek i¢in basit-
¢e insulin dozunu artirmalarinin éniindeki en 6nemli engeldir. Gergek-
ten de, insilin tedavisinde sup-optimal glisemik kontrol seviyelerinde
bile hipoglisemi riski artarken, normal glisemi seviyelerine ulagiimaya
calisildiginda 6énemli dlgude risk artisi kaginilmaz olmaktadir.

Antidiyabetik ilaglarin ikinci 6nemli yan etkisi, istenmeyen kilo ali-
midir. Biguanidler ve alfa glukosidaz inhibitorleri diginda insulin dabhil
tum antidiyabetikler kan sekerini duzeltirken kilo alimina neden olurlar.
Diyabet tedavisindeki tim bu zorluklar nedeniyle, diyabet hastalhgi ile
ugrasanlar ve hastalar, tedavi ihtiyaglarina cevap verecek, daha avan-
tajli ve gavenli bir tedavi segenegi arayisina girmislerdir. Bu amacla
arastirmasi suren birgcok molekdl icinde 2 yeni grup ila¢ gectigimiz yil
kullanima girmistir.
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INKRETINLER

Agizdan gida alimiyla birlikte bagirsaktan birgok hormonun salgi-
landig1 gdsterilmistir. Agizdan glukoz verilmesinin, intravendz yoldan
glukoz verilmesine gore ¢ok daha gugli bir insilin salgilatici etki gés-
termesi, inkretin kavramini glindeme getirmistir. ilk olarak tanimlanan
inkretin glukoz-bagimli insilinotropik peptit (GIP) olarak isimlendirilmis-
tir. Bu peptit, duodenum ve jejenum da yerlesik K hiicreleri tarafindan
sentezlenir. Tanimlanan diger bir inkretin hormon ise, glukagon-like
peptit-1 (GLP-1) olarak isimlendirilmistir. Distal ileum ve kolonda yer-
lesik L-hucreleri tarafindan salgilanir. Proglukagon gen yapisinin 1983
yilinda kesfinden sonra bu genin glukagon disindaki Grinleri kodlan-
mistir. Proglukagon geni pankreas alfa hicreleri disinda, bagirsaktaki
L hicrelerinde ve noronlarda eksprese olur. Memelilerde proglukagon
molekulinden; glukagon, GLP-1, GLP-2, oxyntomoddlin, glicentin ve
biyolojik etkileri henliz tam bilinmeyen birgok peptit olusur.

GLP-1 yiyecek alimina, 6zellikle karbonhidrat ve lipidlere cevap
olarak ince bagirsak mukozasinda bulunan L hicrelerinden salgilanir.
GLP-1 salgilanmasina yol agan faktér tam olarak bilinmese de bunun
yiyeceklerle direk temastan ziyade ndral ve/veya endokrin yollar ara-
ciligiyla olabilecegi distnulmektedir.

GLP-1 glukoza badimli olarak pankreastan insilin salgilanmasini
artirir. Hiperglisemi varliginda bu artis ¢ok belirgin olmakta, kan se-
kerleri normal degerlere geldiginde ise durmaktadir (4). GLP-1 ayrica
insulin biyosentezini ve proinsulin kopyalanmasini uyarir. Diyabetik
siganlarda GLP-1 in beta hicresi gogalmasini ve 6ncll hicrelerden
neogenezi uyardigi gosterilmistir (5). GLP-1 bu etkilerini GLP-1 resep-
torl Gzerinden gostermektedir. GLP-1 reseptorl pankreas, mide, kalp,
akciger ve beyinde saptanmistir. GLP-1 molekilinin bu reseptér ara-
cihgiyla baska bir etkisi, bazal ve post-prandiyal glukagon salgilanma-
sinin baskilanmasidir. GLP-1 ayrica mide bosalmasini geciktirir, sant-
ral etkisiyle doygunluk hissini artirir ve yiyecek alimini azaltir (4). Tim
bu etkileri nedeniyle anti-diyabetik bir ajan olarak kullanimi gindeme
gelmistir. Son calismalar ayrica siganlarda GLP-1 infizyonunun kalbi,
iskemi ve reperflizyon hasarindan korudugunu géstermektedir (6).

GLP-1‘in plazmadaki yari 6mr0 2 dakikadan daha kisadir. Bir prote-
olitik enzim olan dipeptidyl peptidase IV (DPP-1V), bu peptidi dolagim-
da hizla yikmaktadir. Bu durum molekilin tedavi amagcli kullaniminda
en buylk engeli olusturmaktaydi. Bu nedenle DPP-IV enzimine direng
gOsteren analoglarin veya DPP-IV inhibitorlerinin Uretilmesi igin ¢alig-
malar baslatilmis ve sonuca ulasiimistir.
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Exendin-4, 39 amino asitli bir peptitdir. ilk kez Arizona cdllerinde
bulunan ve Gila Monster adi verilen zehirli bir tir kertenkelenin tuka-
riik salgisinda izole edilmistir. insan GLP-1 proteini ile % 53 oraninda
benzerlik gdsterir, ancak GLP-1 reseptérine baglanir ve etkileri insan
GLP-1 ile benzerdir. DPP-IV i¢in bir hedef olusturmaz, bu sayede in-
sanlarda yari dmrl saatlerce surmektedir. Daha sonralari molekulin
sentetik formu exenatide ismiyle Uretilmistir. Cesitli calismalarda, oral
antidiyabetik ilaglara cevap vermeyen tip 2 diyabetik hastalarda, gin-
de 2 kez 5 ve 10ug Exenatide subkitan olarak uygulanmigtir. Teda-
vinin 30. haftasinda HBA1c de ortalama % 0.8-1 civarinda bir disus
saglanmistir. Bu hastalarda kilo alimi olmamis daha da 6étesi 1.5-3 kg
arasinda bir kilo kaybi saptanmistir (7, 8). Tedavi 80 haftaya uzatil-
diginda kilo kaybi 4-5 kg ulasmaktadir (9). En sik yan etki bulanti ve
kusmadir ve hastalarin hemen hemen yarisinda gézlenir. Ancak teda-
viyi kesecek dizeyde bulanti ve kusma hastalarin sadece % 4’ tinde
g0Ozlenmistir. Exenatide kullanan hastalarin %40-50’ sinde antikor olu-
sumu goézlense de, klinik bir 6nemi saptanmamistir.

Baska bir calismada metformin ve siilfanilire tedavisiyle yeterl
glisemik kontrol saglanamayan hastalarda insulin glargine ve exena-
tide tedavisi kargilastiriimistir. Yirmi alti haftalik tedavi sonunda her
iki grupta HbA1c diizeyinde %1.1 disus saglanmigtir. insilin glargi-
ne alan grupta ortalama 1.8 kg agirlik artisi saptanirken, exenatide
ile tedavi edilen grupta 2.3 kg kilo kaybi gézlenmistir (10). Exenatide,
FDA tarafindan Nisan 2005’ de onaylanmis ve o tarihten bu yana oral
antidiyabetik ilaglar ile kontrol edilemeyen tip 2 diyabetik hastalarda
kullaniimaktadir. Uzun etkili formunun (Exenatide LAR) klinik galisma-
lari sirmektedir.

DPP-IV etkisine direngli baska bir GLP-1 analogu Liraglutide is-
miyle gelistirilmistir. insanlarda yari émrii 10-14 saate ulagmakta ve
subkuitan olarak glinde tek doz uygulanmaktadir. Bu molekiil ile faz Il
calismalari devam etmekte, klinik etkinlikte exenatide ile benzer so-
nuglar elde edilmektedir.

GLP-1’in DPP-IV enzimi tarafindan dolasimda hizla yikildiginin
anlasiilmasindan sonra, bu enzim igin dzel proteaz inhibitorleri gelig-
tirme calismalari baglamistir. DPP-IV bir hiicre-ylizey aminopeptidaz
enzimidir ve karaciger, akciger, bébrek, bagirsak, lenfositler ve endotel
hicreleri gibi birgok dokuda eksprese olur. Gastrointestinal hormonlar,
noropeptidler, sitokinler ve kemokinler DPP-IV igin bir hedef olusturur-
lar. Calismalarda DPP-IV inhibitdrlerinin bir¢ok etkisinin GLP-1’e ben-
zedigi gosterilmistir. Bu ajanlar insulin salgilanmasini uyarir, glukagon
salgilanmasini baskilar ve beta hiicre ¢gogalmasini uyarir. Buna kar-
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silik gastrik bosalma ve kilo kaybi lizerinde GLP-1 benzeri bir etkileri
gorilmez. Gunumuze dek klinik calismalari ilerlemis iki ajan hastalarin
kullanima hazir hale gelmistir. Bu ajanlardan Vildagliptin, metformin te-
davisine eklendiginde HbA1c dlzeylerinde % 0.8 bir dusus saglamistir
(11). Bir yila kadar uzayan c¢alismalarda Vidagliptin’in monoterapide
rosiglitazon kadar etkili oldugu bulunmustur ve metformin ile kombine
kullanildiginda istatistiksel olarak anlamli HbA1c dususleri gézlenmis-
tir (12, 13). Bu galismalarda ciddi bir yan etki gézlenmemistir.

Geligtirilen ikinci ajan sitagliptindir. Sitagliptin ile yapilan calisma-
larda, monoterapide veya metformin veya pioglitazon ile kombine te-
davide, ciddi bir hipoglisemi veya kilo alimi olusturmadan etkin oldugu
gosterilmistir (14-16). Sitagliptin Ekim 2007 tarihinde FDA onayi almis
ve klinik kullanima sunulmustur. Bunlarin diginda saxaglipitin, denag-
liptin gibi diger DPP-IV inhibitorleri ile ilgili calismalar devam etmekte-
dir.

inkretinler, tip 2 diyabetes mellituslu hastalarin tedavisinde gercek-
ten yeni bir sayfa agmistir. Ozellikle beta hiicre ¢ogalmasi ve neo-
genezi Uzerindeki olumlu etkileri, kardiyovaskiler komplikasyonlar
Uzerinde olasi faydalari ile heyecan vermektedir. Bu konular ve uzun
dénem kullaniminda guvenilirlikleri agisindan ¢ok sayida klinik arastir-
maya ihtiyag¢ vardir.
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PREDIYABET, METABOLIK SENDROM VE DIiYABETTE
DiSLIPIDEMi TEDAViSI

Prof. Dr. Lale Tokg6zoglu
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Prediyabet, Metabolik Sendrom (MS) ve diyabette gorilen dislipi-
demi metabolik olarak birbiriyle iliskili plazma lipid ve lipoprotein anor-
mallikleri kimesidir ve kdkeninde insulin direnci ile baglayan bir dizi
metabolik olay yatar. Bu hastalarda goérulen dislipidemide duguk HDL
kolesterol, yuksek serum buyuk VLDL-trigliseritler ve kiguk, yodun
LDL de artis tipiktir. Bu kombinasyon son derece aterojenik olup kar-
diyovaskduler olay riskini gok arttirir. Bu nedenle, bu hastalarda makro-
vaskuler komplikasyonlarinin énlenmesi igin hem birincil hem de ikincil
korumada yogun lipid disuricl tedavi uygulanmalidir.

Yapilan galismalarda diyabetik hastalarda total ve LDL kolesterol
duzeyleri diyabetik olmayanlara gére benzer olmasina ragmen, diya-
betiklerde bulunan LDL koleterolin kiguk yogun ve daha aterojenik ol-
dugu fark edilmistir. UKPDS c¢alismasinda LDL kolesteroliin ortalama
38,7 mg/dl daha fazla olmasinin, kardiyovaskuler olaylarin %57 daha
fazla olmasiyla iligkili oldugu bulunmustur. Yine ayni ¢calismada HDL
kolesterollin ortalama 4 mg/dl fazla olmasi, kardiyovaskuler olaylarin
%15 daha az olmasiyla iliskili bulunmustur.

Statinlerle yapilan sekonder koruma calismalarinda (4S, LIPID,
CARE) diyabetik alt gruplarda statinlerin daha fazla mortalite ve morbi-
dite yarari sagladigi gosterilmistir. HPS calismasinda ve takiben yapi-
lan CARDS ve ASPEN calismalarinda, statin tedavisinin diyabetikler-
de 6nemli kardiyovaskiiler olay azalmasiyla iligkili oldugu bulunmustur.
Agresif lipid disurtcl ve optimal hedefi sorgulayan TNT ve PROVE IT
calismalarinda diyabetik hastalarin analizleri statinlerin faydali oldu-
gu yonundedir. Tim bu bilimsel ¢alismalardan ¢ikan sonug baslangi¢
seviyesine bakilmaksizin LDL digsurmenin tip 2 diyabetli hastalarda
faydali oldugu yénindedir.

Diyabetik dislipideminin diger komponenti olan artmis VLDL ve du-
suk HDL kolesterolle ilgili bilimsel kanitlar LDL kolesterole gore daha
azdir. DUsuUk LDL seviyesi olan 2531 erkekte yapilan VA-HIT galisma-
sinda 5,1 yil ortalama takip sonrasinda gemfibrozil tedavisiyle kardi-
yovaskuler olaylarda %22 risk azalmasi ortaya ¢ikmistir. Diyabetik alt
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grupta bu azalma daha belirgindir (%32). FIELD calismasi diyabetik
hastalari fenofibrat ve plaseboya randomize etmis ve ¢alismanin so-
nunda fenofibrat tedavisiyle kardiyovaskuler olaylarda %11 azalma
gorilmis ancak total mortalite degismemistir. FIELD calismasi diya-
betik hastada ilk tercih olarak fibrat kullanimini destekleyecek nitelikte
clkmamistir.

Tdm bu bilimsel verilerin 1s1§inda statinler diyabetik dislipidemi te-
davisinde ilk tercih edilecek ilaglardir. Son ESC diyabet kilavuzunda
LDL kolesterol dizeyine bakilmaksizin LDL duzeyi 70-77 mg/dl olacak
sekilde statin tedavisi baglanmasi énerilmektedir.

Diyabetik dislipidemi tedavisinde temel hedef LDL kolesterol diize-
yini diistirmek olmalidir.Bu yéndeki kanitlar tartismasizdir. ikincil he-
def olarak HDL ve non HDL kolesterole yonelmek oneriliyorsa da ne
zaman hangi tedavi konusuna yanitlar hala aranmaktadir.
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METABOLIK SENDROMDA ATEROTROMBOZ
FiZYOPATOLOJISI

Prof. Dr. Sadi Giile¢

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

21. ylUzyil insaninin bir numaral 6lim nedeni kalp ve damar has-
taliklaridir. Kalp ve damar hastaliklarinin bir numarali nedeni ise ate-
rosklerozdur. Ateroskleroz esasinda o denli korkulacak bir durum de-
gildir. Aterosklerozu korkung¢ yapan olayin seyrine trombozun eklen-
mesi yani aterotromboz gelismesidir. Koroner arterlerde yaygin olarak
bulunan aterom plaklari sessiz sessiz dururken birden plak ruptiri
meydana gelmesi neticesinde plak iceriginin kanla temasiyla birlikte
bdlgeye hizla trombositler gé¢ etmeye baslarlar. Once yirtilan bdlge-
ye trombositlerin yapismasi (adezyon), ardindan trombositlerin aktive
olarak gesitli trombotik, inflamatuar ve vazoaktif maddeler salgilamasi
(aktivasyon) derken trombositlerin kiime halinde bir araya gelmesi (ag-
regasyon) aterotrombozu baslatan faktorlerdir. Ancak trombositlerin
bir araya gelmesi trombis gelisimi icin yeterli degdildir. Bu birlikteligin
pihtiya donlsebilmesi icin ¢cimento gorevi yapacak olan fibrin bantlari-
na ihtiyac vardir. Iiste bu nedenle aterom plagi yirtildigi anda yine plak
icinden veya etraftaki bozuk endotel hicrelerinden ortama salinan
doku faktéru sirasiyla tim koagtlasyon kaskatini harekete gegirerek
fibrin olusmasina neden olur. Trombosit agregati ve fibrinin bir araya
gelmesi trombis olugsumu demektir. TrombUsin aterom plag! Uzerine
eklenmesi eger kan akimini ciddi derecede bozacak dizeyde bir darlik
gelisimi ile sonlanirsa (olayin yasandigi yere bagl olarak) akut miyo-
kard infarktisi veya inme gibi dlimcdl bir tablonun ortaya ¢ikmasi
kaginilmazdir. Cok uzun bir zaman slrecine ihtiyag varmis hissi uyan-
diran bu tablonun gelisimi plak ripturi basladiktan sonraki 5-10 daki-
ka icinde gerceklesmektedir. Kisacasi hicbir sikayete neden olmayan
basit bir aterom plagi 10 dakika iginde 6limcul bir tablonun gelisimine
yol agabilmektedir. iste aterotrombozun bu denli kendini belli etmeden,
sinsice geliyor olmasi bizleri tedbirli olmaya zorunlu kilar. Bu ylzden
bir numarali hedefimiz aterotromboza zemin olusturan ateroskleroz ile
mucadele etmek olmalidir. Ateroskleroz gelistigini bildigimiz kigilerde
ise (-ki maalesef higbir sikayeti bulunmayan orta yas Ustu erkeklerin
%85’inde koroner ateroskleroz gelismis durumdadir) aterom plaginin
rupturind engellemeye calismak tek hedefimizdir. Son olarak, iyi ama
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tum bunlarla metabolik sendromun ne alakasi var diye dusUnenler icin
su hatirlatmay1 yapmak istiyorum. Metabolik sendromu olusturan par-
galardan her biri ateroskleroz gelisimi i¢cin bagimsiz bir risk faktoradur.
Ayrica bu faktorlerin bir arada bulundugu kimselerde hem plak ripttri
gelisimine hem de trombus gelisimine yatkinlik bulunmaktadir. Bunun
sonucu olarak metabolik sendrom varligi miyokard infarktlisu ve inme
gibi aterotrombotik komplikasyonlarin gelisimi icin 6nemli bir risk olug-
turur. Kisacasi aterotromboz ile micadelede 6nemli hedeflerden biri
metabolik sendrom olmalidir.
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INMEDEN KORUNMADA ANTIHIPERTANSIF,
ANTILIPIDEMIK VE ANTIAGREGAN iLAGLARIN YERI

Prof. Dr. M.Giray Kabakci

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Gelismis Ulkelerde inme koroner arter hastaligi ve kanserden son-
ra tim olimlerin Uglncl sirada gelen nedenidir (1). Amerika Birlesik
Devletlerinde yaklasik 5.7 milyon inme hastasi bulunmakta (prevalans
%2.6) ve her yil yaklasik olarak 700.000 hasta inme gegirmektedir
(500.000 yeni, 200.000 rekirrens) (2). Dinya saglik teskilati 2002 yih
verilerine gore tim dinyada her yil 3 milyon kadin ve 2.5 milyon erkek
inme nedeni ile dlmekte ve bir o kadari da inme nedeni ile kalici olarak
sakatlanmaktadir (3).

inmenin halk saglig! Gizerindeki ylkinin gok adir olmasinin yanisi-
ra, hastaligin magdur aile bireylerinin tGzerindeki etkisi de distnuldi-
gunde bu yik maddi ve manevi olarak artmaktadir.

inmelerin yaklagik % 80’i iskemik , %15-20’si ise hemorajik inme-
dir.Hipertansiyon her tir inme igin en 6nemli risk faktértdur (Tablo 1
ve 2)

Dinya saglik teskilati verilerine gore ylksek kan basinci tim din-
yada inme igin en guclu risk faktérudur. Ayni verilere gore tim inme
olgularinin %60 kadari sub-optimal kan basinci kontrolu ile iligkilidir.
ister iskemik olsun ister hemorajik olsun, kan basinci ile serebrovas-
kuler olaylar arasinda dogrusal ve surekli bir iliskinin oldugu ve kan
basinci duglrtcu tedavilerin inme riskini belirgin derecede azalttiklari
bilinmektedir. Ornegin yaklasik 40 prospektif kohort calismasini iceren
(~188.000 hasta ve ~ 6800 inme) bir meta-analizde sistolik kan ba-
sincinin (SKB) 10 mmHg dusirdlmesi durumunda inme riskinin Ggte
bir oraninda azalacagdi 6ngoérilmustur (4). Bu verilerle uyumlu olarak
inmenin primer korunmasinda en blyuk yarar hipertansiyon tedavisi
ile elde edilmis ve hipertansiyon tedavisi ilk inme riskini yaklasik olarak
%35-40 oraninda azaltmigtir (5-8). Bir kez inme veya gegici iskemik
atak geciren hastalarda inmenin tekrari yine kan basinci ile yakin iligki
icindedir (9). Toplam 7 galisma ve 15527 hastay! iceren bir meta-ana-
lizde hipertansiyon tedavisi inme tekrarini %26 oraninda azaltmistir
(10).

Serum total ve LDL kolesterol diizeyleri ile inme riski arasinda lite-
ratirde celigkili bilgiler bulunmaktadir MRFIT(Multiple Risk Factor In-
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Tablo 1. Hemorajik inme igin Ana Risk faktdrleri

a-_Intraserebral kanama

« ileri yas

o irk

* cinsiyet

* yiksek kan basinci

« asiri alkol kullanimi

* kokain kullanimi

« antikoagulan veya trombolitik tedavi

« yaglilarda amiloid anjiyopati (seyrek)
b- Subaraknoid kanama

« konjenital veya edinsel anevrizmalar veya anjiyomatéz malformasyonlar

« yiiksek kan basinci

* sigara

Tablo 2. Hemorajik Inme igin Ana Risk faktorleri

* Yas >60

* Ailede inme 6ykusu

* Erkek cinsiyet

+ Onceden gegici iskemik atak veya inme gegirmek

* Hipertansiyon
— Tim diinyada inmelerin %62’sinden hipertansiyon sorumludur
— Kan basinci arttikga inme riski artmaktadir

* Diabet

* Hiperlipidemi*

* Obezite*

+ Sigara kullanimi

* Atriyal fibrilasyon

* Sekonder risk faktorleri olarak kabul edilmektedir.

tervention Trial) calismasinda, 35-57 yas arasindaki 351.000 erkekde
hemorajik olmayan inmeye bagli 6lim riski riski kolesterol diizeylerin-
deki artma ile orantili bulunmustur (11). Copenhagen City Kalp Calig-
masi’nda ise total kolesterol diizeyinin 320mg/dlI'nin Ustlinde olmasi
iskemik inme riski ile iligkili bulunmus, daha asagi dizeylerde baglanti
saptanmamistir (12). Buna karsin 450.000 kisinin ortalama 16 yil-
lik izlemini (toplam 7.3 milyon hasta- yili) inceleyen ve 45 prospektif
kohort calismasini gézden gegiren meta-analizde, total kolesterol ile
inme arasinda iliski bulunamamistir (13). italya’da 3.120 kiginin 12 yil-
lIk izleminde de inme mortalitesi ile LDL arasinda anlamli iligski saptan-
mamistir (14).

Bu konusmada inmeden primer ve sekonder korunmada antihiper-
tansif, antilipidemik ve antiagregan ilaglarin yeri tartisilacaktir.
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MiYOKARD INFARKTUSUNDEN KORUNMADA
ANTIHIPERTANSIF, ANTILIPIDEMIK VE ANTIAGREGAN
ILACLARIN YERI

Do¢. Dr. Ahmet Temizhan
Tiirkiye Yiiksek ihtisas Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Son dort dekatda yapilan klinik ¢alismalarda kan basincinin kont-
rol altina alinmasi ile kardiyovaskuler istenmeyen olaylarin azaldigina
dair ¢ok sayida glgli kanitlar elde edilmistir. Randomize kontrolli kli-
nik ¢alismalardan yapilan bir metaanalize gére dort yildan fazla si-
rede sistolik kan basinci ortalama 12-13 mmHg dusurulirse koroner
kalp hastaligi %21, toplam kardiyovaskiler mortalite ise %25 oraninda
azalmaktadir. The Blood Pressure Lowering Treatment Trialists birligi
antihipertansif tedavi yaklasimlari ile ilgili iki buyik metaanaliz yap-
mistir. Anjiyotensin dondsturicu enzim inhibitdérd veya kalsiyum kanal
blokeri gibi yeni tedavilerin konvansiyonel tedaviler ile (ditretik veya
beta bloker) kargilastirildigi ilk metaanalizde, yeni antihipertansif ilac-
larin koroner kalp hastaligina bagli morbidite veya mortalite veya tim
nedenlere bagll mortaliteyi azaltmakta konvansiyonel tedaviler kadar
etkili oldugu (ancak daha fazla degil) gosterilmistir.

ikinci metaanalize 2003 yilina kadar yapilmis 29 blyiik calisma
dahil edilmistir. Bu metaanaliz de hemen timuyle ilkini destekler se-
kilde sonuc¢lanmistir: antihipertansif tedaviden elde edilen fayda asil
olarak kan basincindaki disme ile iligkilidir, ila¢ gruplarinin major kar-
diyovaskller sonlanimlara spesifik etkisi az miktardadir. lliml tedavi
yaklagimlarina goére etkin tedavi uygulamalari ile elde edilen ortalama
4,3 mmHg’lik daha fazla kan basinci distsinin major kardiyovasku-
ler olay riskini %15 oraninda azaltmasi da bu goérisu desteklemistir.
Bununla birlikte, kesin olmasa da antihipertansif ilaglara bagli olarak
gelisen metabolik anormalliklerin koroner kalp hastaligi risk artigi ile
iliskisi olabilecedi disunulmektedir. Dilretik tedavisinin neden oldugu
glikoz intoleransinin ve diyabetin koroner olaylari artirmadigini gés-
teren galismalarin yani sira bunun aksini sdyleyen arastirmalar da ya-
yinlanmistir. Dunder ve ark. 50’li yaslardaki hipertansif bir grup erkek
hastay! ortalama 17,4 yil kadar takibe almistir. Antihipertansif tedavi
alan hastalarin blyik gogunlugu BB ve/veya ditiretik kullanmaktaydi.
On yillik takip suresince tedavi alanlarda kan glukoz degerlerinin ilag
tedavisi almayanlara gdre daha fazla yukseldigi ve miyokard infark-
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tisl insidansinin daha ylksek oldugu gorildi. Ozellikle baslangigta
insulin direnci olanlarda kan glukozundaki artis miyokad infarktisu icin
bagimsiz bir risk faktori olarak saptanmistir.

Birgok yeni antihipertansif ilaca ve daha etkin kan basinci kont-
roline ragmen koroner olaylarin sikliginda saglanan azalma inmede
saglanan azalma kadar olamamistir. Bunda inmenin kan basinci ile
iliskisinin daha belirgin olmasi kadar koroner kalp hastaliginin kan
basinci digindaki baska faktorler ile de iliskili olmasi etkilidir. Hiper-
tansiyon, hiperlipidemi ve diyabet ateroskleroz gelisimini hizlandiran
major risk faktorleridir ve tek basina olmaktan ¢ok genellikle birliktelik
gOstermektedirler. Serum lipidleri, trombositler, hemodinamik faktorler
ve damar endoteli arasindaki dengeyi bozan herhangi bir anormal-
lik ateroskleroz gelisimine yol agmaktadir. Dolaysiyla atreosklerozun
engellemesinde etkili bir kan basinci disusu ile hemodinamik streste
saglanan azalma kadar metabolik stresin azaltilmasinin da énemi or-
tadadir.

Kolesterol duzeyleri ile koroner olay sikligi arasinda dogrusal bir
iliski bulunmaktadir. Yapilan bir¢ok primer ve sekonder koruma galis-
malarinda da d6zellikle statin tedavisi ile kardiyovaskuler olay sikliginin
belirgin sekilde azaltilabileceg@i net olarak gosterilmistir. Saglanan ya-
rar sekonder korumada daha belirginken primer korumada daha az ol-
maktadir. LDL-kolesterol dizeylerinde saglanan her 1/5 mmol azalma
koroner arter hastaligi olanlar her 1000 hastada 48 (95% CI 39-57)
major vaskuler olayi engellerken kalp hastaligi olmayanlarda bu sayi
25'dir. Kolesterol dusurlci tedavi ile koroner olaylarin engellenebilme-
sinin net bir sekilde ortaya konmasi agresif lipid disiricu tedavi yakla-
simlarini gindeme getirmistir. Ozellikle sekonder koruma olgularinda
LDL-kolesterol dizeyleri icin “ne kadar dusuk, o kadar iyi” kavrami
giderek artan dizeyde kabul gérmektedir. Ancak sekonder korumada
elde edilen bu basarinin primer korumaya tasinmasi su anki veriler
Isiginda mamkin gdézikmemektedir.

Aspirin (veya diger oral antiplatelet ilaglar) kullanimi akut miyokard
infarktisu, kararli veya kararsiz angina, inme, periferik arter hastali-
g1 gibi bircok tikayici damar hastaligina bagh olaylari azaltmaktadir.
Ozellikle sekonder korumada aspirin dlimcil olmayan miyokard in-
farktus riskini %34 oraninda engellemektedir. Uzun sireli kullanimda
duslk doz aspirin (gunlik 75150 mg) tercih edilirken akut hadiselerde
ilk kez verilecekse baglangic dozunun en az 150 mg olmasi gerek-
mektedir. Aspirine ek olarak ikinci bir antiplatelet ila¢ verilmesiyle ilave
fayda saglanabilir ise de bununla ilgili heniiz yeterli kanit bulunma-
maktadir. Koroner kalp hastaligi riskinden bagimsiz olarak serebral
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veya diger hemorajik olaylara da neden olabilmekle birlikte sekonder
korumadaki faydasi zarar verme ihtimalinden daha yuksektir. Yakin
zamanda yapilan bir meta analizde antiplatelet ilaglara bagli olarak
her 1000 hastada 1 veya 2 ciddi gastrointestinal kanama gelistigi gos-
terilmistir. Dolayisiyla faydasinin net gosterilemedigi primer korumada
aspirinin verilip veriimemesi halen tartismaldir. Bununla birlikte sag-
likh toplumun yaklasik %6-9’u aspirin kullanmaya devam etmektedir.
Bu nedenle sagdlikli bir bireyde aspirin kullanimi ile miyokard infarktisu
riskinin azaltilip azaltilamayacagi netlik kazandirilmasi gereken 6nem-
li bir tartisma konusu olmaya devam etmektedir.
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K07

POSTPRANDIAL HIPERGLISEMi VE POSTPRANDIAL
HIPERLIPIDEMI

Prof. Dr. Alper Giirlek
Hacettepe Tip Fakliltesi Endokrinoloji Bélimi

Postprandial hiperglisemi, yemek sonrasi glukoz fluktuasyonlarini
azaltan ¢oklu homeostatik mekanizmalarin yetersiz kalmasi nedeniyle
glukozun normale indirilememesi durumu olarak tanimlanabilir. Bo-
zulmus glukoz toleransi olan kisilerde gida alimini takiben instlinle
uyarilan hepatik glukoz Uretiminin supresyonunda azalma, doku glu-
koz aliminin artirllmasinda ve serbest yag asitlerinin azaltilmasinda
bozukluk s6z konusudur. Bu durum 0Ozellikle tip 2 diyabetli hastalarda
daha belirgin olan birinci faz insilin salinim defektine bagli olmaktadir.
insilin rezistansi da endojen glukoz iretiminin baskilanamamasi ve
periferik glukoz aliminin artirllamamasi yoluyla postprandial hipergli-
seminin olusmasina katkida bulunur.

Diabetik hastalarda postprandial hipergliseminin mikro ve makro-
vaskuler komplikasyonlarla direkt ilintili olduguna dair bulgular DCCT
(Diabetes Control and Complications Trial) ve UKPDS (United King-
dom Prospective Diabetes Study) calismalarinda rapor edilmistir.
80.000 den fazla diabetik bireyin sonuglarinin degerlendirildidi bir me-
taanalize gore, aclikla birlikte postprandial hipergliseminin de kardi-
yovaskuiler mortalite icin énemli bir risk faktori oldugu gosterilmistir.
Sadece diabetik populasyonda degil, non-diabetik populasyonda da
postprandial kardiyovaskiler risk artisinda postprandial glukozun ba-
gimsiz rol oynadigina dair ¢alisma sonuglari mevcuttur. Postprandial
hipergliseminin 6zellikle damar cidarinda oksidatif stres yoluyla hasa-
ra yol actigi disundlmektedir.

Cogu Tip 2 diabetli hastalarin yakini olan non-diabetik bireylerde
yapilan bir calismada, oral glukoz ylUklemesini takiben dlctlen glukoz
degerleri ile gesitli kardiyometabolik risk faktérlerinin iligkisi arastiril-
mistir. YUkleme sonrasi glukoz degerleri en ylksek quintillerde olan
bireylerde karotid intima media kalinhdinin daha yiiksek oldugu (erken
atheroskleroz gdstergesi olarak) ve gerek bel gevresi, gerekse de yuk-
sek trigliserid ve diustuk HDL gibi risk faktérlerinin bu bireylerde daha
yogun oldugu belirlenmistir. Hernekadar epidemiyolojik calismalar
postprandial hipergliseminin uzun vadeli komplikasyonlar ve atherosk-
leroz agisindan bagimsiz bir risk faktéri oldugunu géstermekteyse de,
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yeterli sayida girisimsel ¢calisma bulunmamasindan dolayi, izole olarak
postprandial hiperglisemiye donik tedavi yaklagimlarinin bu kompli-
kasyonlari azaltip azaltmayacagi hususu su anda tam agik degildir ve
dolayisiyla bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Tipki postprandial hiperglisemide oldugu gibi, postprandial hiper-
lipidemide de temelde yatan mekanizma hepatik ve periferal insulin
direncidir. Bu durumda karacigere yogun serbest yag asidi akisi ol-
makta ve c¢ok dusik dansiteli lipoprotein (CDDL) yapimi gercekles-
mektedir. CDDL’lerin postprandial donemde de salinimlarinin devam
etmesiyle trigliseridlerden zengin lipoprotein artimi ile karakterize bir
postprandial dislipidemi tablosu ortaya ¢ikmaktadir. Bu tablonun mak-
rovaskiler komplikasyonlar agisindan bagimsiz bir risk faktort oldugu
bulunmustur. Postprandial hipertrigliseridemisi olanlarda karotid in-
tima media kalinhdinin artmig oldugu bulunmustur. Olusan vaskuler
komplikasyonlarin patogenezinde genellikle koagulasyon aktivasyonu
ve endotel disfonksiyonunun sorumlu oldugu distnulmektedir. Plaz-
mada fazla miktarda bulunan serbest yag asitlerinin beta hiicre fonk-
siyonunu bozdugu ve insulin direncini artirdigi bilinmektedir. Ancak su
anda akut serbest yag asidi degisikliklerinin kronik yUksekliklere gore
ne olgude instlin duyarlihdini ve sekresyonunu etkiledigi konusu tam
acik degildir. Tipki postprandial hiperglisemide oldugu gibi, postpran-
dial lipid yuksekligi de 6zellikle oksijen serbest radikalleri yoluyla kar-
diyovaskduler olay riskini artirmakta, atherosklerozu hizlandirmaktadir.
O nedenle bu durumlarin sik gérildigi diyabetik hastalarda bu iki tab-
lonun da duzeltilmesi buylik énem tagimaktadir. Non-diabetik bireyler
icin ise komplikasyonlari dnleme son noktasini hedefleyen daha fazla
girisimsel ¢alismaya ihtiyag vardir.
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DENGESIiZ BESLENME VE BOZUK YASAM
TARZININ DUZELTILMESINDE
KAMUOYU NASIL YONLENDIRILMELIDIR?

Prof. Dr. Ahmet Alpman
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Fast Food yiyecekler tam bir saglik dismanidir. Lezzetli olmalari
ve aliskanlik yaratmalari amaciyla igerdikleri yliksek miktarda kati yag,
kolesterol, tuz, sagliksiz kizartma teknikleri, aceleyle yenmesi ve ya-
ninda igilen ve saglik agisindan hi¢ bir degeri olmayan hatta olumsuz
Ozellikleri bulunan gazli iceceklerden dolayi 6zellikle gocuklarimiz agi-
sindan son derece tehlike olusturmakta ve ayrica sagliksiz beslenme
aligkanliklari gelismesine neden olmaktadir.

Ozellikle satislari artirmak amaciyla promosyonlar yapilmasi daha
fazla yemege tesvik etmekte ve bu da tehlikenin daha da biylimesine
neden olmaktadir. Fast food’'un ana vatani olan ABD’de bile bu yiye-
ceklerin ne kadar zararh oldugu anlasiimis ve aleyhlerinde ¢ok yodun
bir kampanya baslatilmistir. En son New Yorkta trans yaglara karsi
yogun bir kampanya baslatiimigtir.

Kalp hastaliklari ve saglik problemlerinin en énemli risk faktorlerin-
den biri de hareketsiz yagsamdir. Ginumuz kosullari ne yazik ki insan-
lari daha hareketsiz bir yasama ydneltmekte ve bunun sonucunda da
ciddi saglik problemleri ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan bilimsel ¢alisma-
larda dizenli yapilan aerobik fiziksel aktivitenin egzersiz kapasitesini
arttirdigi ve kalp damar hastaliklarindan korunmada rol oynadigini ka-
nitlanmistir.

Hareketsiz bir yasam kalp damar hastaliklarina yakalanma oranini
1.5 ile 2.4 kat artirmaktadir. Bu oran kolesterol ylksekligi, tansiyon
yuksekligi veya sigaranin olusturdugu risk faktorlerine benzerdir.

Risk faktorleriyle miicadelede topyekiin savas kaginiimazdir. Ozel-
likle sigara, dizensiz ve sagliksiz beslenme, hareketsiz yasam tim
toplumu ve 6zellikle de gencligi tehdit etmektedir.

internetin siratle yayginlastigi ve gengler arasinda kullanim ora-
ninin ¢ok yuksek oldugu g6z 6nunde tutulursa internetin giclinden
yararlanmak bu savasta en glgli silahlarimizdan biri olacaktir.
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DENGESIiZ BESLENME VE BOZUK YASAM
TARZININ DUZELTILMESINDE
KAMUOYU NASIL YONLENDIRILMELIDIR ?

Dogc. Dr. Yiiksel Altuntas

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Klinik Sefi

Dengesiz beslenme ve bozuk yasam tarzi, kisaca modernitenin ge-
tirdigi komplikasyon olarak gézikmektedir. Dinyadaki 6lumlerin yari-
sindan kardiyovaskuler hastaliklar sorumludur. Tip 2 diyabet, metabo-
lik sendrom ve hipertansiyon gibi daha ¢ok erigkinlerde gérulen kronik
hastaliklar ¢cocukluk ¢aginda da 6nemli bir hale gelmeye baslamistir.
Diinya genelinde okul ¢agindaki gocuklarin %10’unun fazla kilolu ol-
dugu bilinmektedir. Cocukluk ¢gaginda yanlhis beslenme davraniglarinin
kazaniimasi ile baslayan sureg¢ eriskin yaslarda da artarak devam ede-
rek telafisi gu¢ saglik problemlerine yol agmaktadir. Teknolojinin gelis-
mesiyle birlikte fiziksel aktivite de azalma, hazir fast-food tlrG Urinle-
rin yogun tiketilmesi, beslenmedeki yanlis bilgilendiriime bu duruma
yol agmaktadir. Turk mutfaginda un, seker ve yaga dayali Urlnlerin
fazlaligi ve de son yillarda c¢alisanlarin dengeli beslenme yerine yagl
yiyeceklerin hakim oldugu fast-food Urinleri tercih dengesiz beslen-
meye yol agmaktadir. Obezitenin dnlenmesi ¢alismalarina bebeklikte
baslanmalidir. Bebek mamalarindaki 6zendirici reklamlar kaldiriimali-
dir. Anne sutinin mamkun oldugunca ilk 2 yil sirddrilmesi saglanma-
hdir. Gidalardaki gizli sekerler obezite ve diyabetin azaltilmasina y6-
nelik stratejileri etkisiz hale getirdiginden gida iceriklerinin olasi saglk
zararlari konusunda ayrintili etiketleme kanuni bir zorunluluk haline
getirilmelidir. Cocuk ve genglerin hedef alindigi fast-food urlnlerinin
ve sekerli gazozlu iceceklerin de okullarda kontroli gerekmektedir.

Cocuklarda ve erigkinlerde metabolik sendrom sikligini azaltmanin
en iyi yolu koruyucu hekimlik uygulamalari olan yasam stili degisikligi-
nin etkinliginin ve surekliliginin saglanmasidir. Okullarda beden egitimi
derslerinin etkinliginin ve felsefesinin yeniden degerlendiriimesi sag-
lanmalidir. ilgili Kamu kuruluslarinca ve belediyeler tarafindan 6gren-
ci, 6gretmen ve ailelere obezitenin getirdigi riskler ve saglkl beslenme
konularinda konferanslar, afigler gibi iletisim araglari ile bilgilerinin art-
tirnlmasi saglanmalidir. Gorsel ve yazili basinda halk saghgdina katki
saglayacak bir saglikh davranig bilincinin yerlestiriimesi sag-
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lanmalidir. Bunun denetiminin Radyo televizyon Ust kurulu veya Ba-
sin konseyi gibi kamu ve sivil kuruluslarca yapilmasi da zorunlu hale
gelmelidir. Ayrica gorsel ve yazili basinda saglik haberleri i¢in saglik
muhabirlerince hazirlanan haberlerin bilimsel stizgegten gecirilecegi
hekimlerden olusan saglik editorlerinin devreye sokulmasi gerekmek-
tedir. Yine Ulkemizdeki tlketici dernekleri de bu yonde seslerini daha
iyi duyuracak sekilde organize edilmelidirler. Belediyelerce ylurime,
kosu, spor alanlari, yizme havuzlari agisindan gerekli alt yapinin olus-
turulmasi saglanmalidir. Sehirlerde toplu ulasim 6zendirilmelidir. Ug
tarafi denizlerle gevrili olan Glkemizde Kisi bagi tuketimi yillik 3-8 kg
olan balik tiketimi 6zendirilmelidir (Japonyada 99 kg/yil). Zeytinyagi
uretiminde diinyada 5. sirada olan Ulkemiz tiketimde son siralarda
gelmektedir.Yillik kisi bagi zeytinyagi tuketimi 0.5 kg olan Ulkemizde
(komsumuz Yunanistan’da 22 kg) zeytinyadi tuketiminin 6zel bir prog-
ramla arttiriimasi saglanmalidir. Ulkemiz igin bir sans olan zeytinyagi
agirhkh Akdeniz mutfagi gesitli tesviklerle 6zendirilmelidir.
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DENGESIiZ BESLENME VE BOZUK YASAM
TARZININ DUZELTILMESINDE KAMUOYU NASIL
YONLENDIRILMELIDIR?

Mesude Ersan
Hiirriyet Gazetesi saglik Muhabiri, stanbul

Hekimlerin tip bilimindeki gelismeleri paylasma alanlari kongreler,
baska bilimsel toplantilar ve yayinlari. Bu bilgilerin insan saglgi icin
gelistiriimeye calisildigindan yola cikacak olursak, bundan sonraki
adim bunlarin paylasiimasi.

Meslektaslara yukarida szl edilen platformlardan ulagsmak kolay.
Peki hastalara, hasta olacaklara, yakinlarina? Bunun igin en iyi mec-
ralardan biri kitle iletisim araglari. Gazeteler, dergiler, televizyonlar,
radyolar vb.

Bilgilerin herkesin anlayacagi dilde, Uslupta paylasiimasinda hem
gazeteci hem de sizlere (bilim adamlarina, doktorlara) gorev dusuyor.

Bu bilgileri anlasilir, objektif, garpirtmadan ve yanitmadan verilmesi
her iki meslek grubunun ortak kaygilari olmali.
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DENGESIZ BESLENME VE BOZUK YASAM
TARZININ DUZELTILMESINDE KAMUOYU NASIL
YONLENDIRILMELIDIR?

Metin Kayihan
Kanal1 Ankara Temsilcisi

Gunumuzde fazla kilolar ve ileri boyutta obezite hastaligi insan-
Igin en 6nemli sorunlarindan biri. Yapilan bir arastirmaya goére
Tarkiye’deki kadinlarin % 41 ‘i obezite, bir o kadarida obezite sini-
rinda... Hal bdyle olunca,biraz olsun zayiflama ,kendimizi iyi his-
sedecegimiz bedensel ve zihinsel bir rahatlama igin gesitli diyet for-
mdllerine dort elle sarilir hale geldik.Daha dogrusu bu diyet furyasi-
na itilir olduk. Eskilerin ‘bir dirhem et, bin ayip 6érter’ s6zu simdiler-
de yerini ‘sifir beden’ tartismalarina birakti .Artik zayif olmak moda.!
Hangi dergiyi a¢saniz incecik fotomodeller, arkalarindaki sayfalarda
diyet recgeteleri, zayiflama merkezlerinin ve kondiisyon aletlerinin rek-
lamlari ile dolu. O kadar ¢ok isim altinda diyet programlari medyada
yayinlanmaya basladi ki hangisini uygulamak daha saglhkhdir veya
hangisi metobolizmamiza uygundur bilemeden bizi bir karmasanin igi-
ne itmekte ve surekli kafamiz karismaktadir. Bir giin ‘karbonhidrat ta-
ketmeyin’ diyen gazete, ertesi glin karbonhidrat rejimi veriyor, , protein
rejiminin en ideal kilo verme metodu oldugunu daha yeni sdylemigken
ardindan fazla tiketilen proteinin kalp ve damar rahatsizliklarina se-
bep oldugunu agikliyor. Butln bu cgeliskiler okur ve izleyicinin kafasini
karistiriyor. Hangi diyeti yapmaya baslasa birka¢ giin sonra ya bagka
bir versiyonu ¢ikiyor ya da gunlerdir ¢gabaladigi diyetin ‘fos’ oldugunu
anhyor. Ustiine Ustlik bozulan yeme diizeninin acisini daha da ¢ok
yiyerek gikariyor.

Peki medya Uzerine disen bu énemli goérevi ne kadar dogru ye-
rine getiriyor. Evet medya tartismasiz diyet sektérinin ayrilmaz bir
parcasi. insan édmriini kisaltan fazla kilolar bir saglik problemi olun-
ca, medya da ister istemez sayfalarini ve ekranlarini diyet haberle-
rine aciyor. Diyetisyenler kése yaziyor, uzman doktorlar saglikli ya-
sam programlari yapiyor.Oyle ki ,artik diyetisyenler de pop yildizlari
kadar ilgi gortyor. Halkin ilgisini fark eden medya dogru yanls her-
gun yeni bir diyet listesi yayinliyor. Gazeteler,televizyonlar arasin-
da inanilmaz bir rekabet s6z konusu. Biri haftada 4 kilo verdirecek
diyeti yayimlarken, digeri 5 kilo verdireni yayimlamak icin ¢cabaliyor.
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“Dikkat! Aldiginiz her kilo bosanma sebebi olabilir. Bir ayda 10 kilo ver-
mek mdmkin. Oturdugunuz yerden zayiflamanin sirri ¢ézildu. Gok-
kusagi diyetiyle bahara merhaba. Digme rejimiyle digmeler kapana-
cak.” Bu ifadeler, hemen her gin gazete kdselerinde ya da televizyon
ekranlarinda diyet haberlerini duyuran anonslardan sadece birkagi...
Sayfalara atilan bagliklar, her defasinda merak uyandiriyor ve insan-
larin zihninde “Acaba bu sefer dogru mu?” fikrinin uyanmasina se-
bep oluyor. Bu kosusturma medya farkinda olmadan sektériin pargasi
haline geliyor; hatta zaman zaman sektor tarafindan yonlendiriliyor.
Nitekim insanlar da bu tur haberlere kayitsiz kalamiyor. Sabah gaze-
teler okunurken ilk dnce diyet haberlerine g6z atiliyor; ekran basin-
da Unld bir sanat¢inin uyguladigi diyet kird haberi blylk bir merakla
izleniyor.Ornegin Oscar édiillerinin verildigi torenin ardindan yine en
¢ok konusulan ve medyanin sutinlarinda yer ayirdigi konu oscar Gnli-
lelrinin nasil kilo verdigi haberleri oldu. Zaman iginde diyet listeleri ya
da diyetisyenler degisse de bu tir haberlerin kamuoyuna takdimi asla
degismiyor: Mucize diyetler hep hayatimizi degistiriyor! iri puntolarla
ve guraltuld anonslarla duyurulan diyet éykulleri hakikaten halkimizin
incelmesine yardimci oluyor mu acaba? Istatistiklere gére hig de dyle
degil. Bugun, Turkiye’deki nifusun yizde 35'i sisman, yani obez. Av-
rupa ortalamasinin da Ustindeki bu oranla giderek, obezligin yizde
40’lan astigi ABD’ye yaklasiyoruz.?Bu kadar habere ve dneriye rag-
men insanlarimiz yine de sismanliyor. Zira, beslenme uzmani, diyetis-
yen ve psikologlara gore, medya Ustliine diseni yapiyor gozikse de
aslinda ‘sagliks1z’ diyeti 6gretiyor. Tavsiye edilen diyetleri uygulayanlar
arasinda yeme igme bozukluklari, yedigini istifra etme problemi gibi
birtakim rahatsizliklarin gérilmesinin temel sebebi de bu; doktor kont-
rolinde yapilmayan diyetler... O zaman insanin aklina, “Acaba medya
tirajini artirmak veya reytingini yukseltmek icin mi insanlara bu kadar
fazla diyet haberini servis ediyor?” sorusu geliyor...

Konuyla ilgili uzmanlarin goérusleri oldukga farkl. Ortak bir nok-
tada birlesmeleri ise neredeyse imkansiz. ClnkU, ortada 100 milyar
dolar civarinda devasa bir sektdr var. Bir de buyugu kucgugu, yaslisi
genciyle ne sunulursa onu tatbik eden bir kitle... sektérdeki her meslek
grubu ya da kurum bu blyik pastadan dilim kapmaya ¢alisiyor.
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TOPLUMDA SAGLIKLI YASAM BiGiMi DAVRANISI
KAZANDIRILMASINDA HEMSIRE VE SAGLIK
MEMURLARININ ROLU

Dog¢. Dr. Fisun Senuzun
Ege Universitesi izmir Atatiirk Saglk Y.O., Saghk Memurlugu Bélimii, izmir

Kardiyovaskiler hastaliklar glinimizde en dnemli saglik sorunlari-
nin basinda gelmekte ve tiim diinyada ve Ulkemizde morbitide ve mor-
talite nedenleri icerisinde ilk sirayl almaktadir. Kardiyovaskuler has-
taliklarda tedavi ve bakim sirecinin en énemli komponenti korunma
baska bir ifade ile dnlenmesidir. Kardiyovaskuler hastaliklar veya me-
tabolik sendrom gibi kronik ve yasam sekli ile 6nlenebilinecek hastalik
gruplarinda; toplumun bilin¢lendirilmesi ile maliyet—etkinlilik yaklagimli
ve yasam kalitesinin optimal diizeye ylkseltiimesine olanak saglayan
tedavi programi gergeklestiriimesi mimkuan olabilmektedir.

Toplumdaki bireylere saglikli yasam bicimi davranislarinin kazan-
diriimasi surekli ve etkin saghk egitimi ile gergeklestirilebilir. Saghk
egitimini en 6nemli ve en bagimsiz rol olarak kabul eden hemsirelik ve
saglhik memurlugu disiplininde; toplumundaki her bireye saglkl yasam
bicimi davranislarinin kazandiriimasi temel hedef olusturmaktadir

Yetiskin egitiminde kazaniimis dogru olmayan sigara, beslenme ve
sedanter yasam gibi saglik davranislarinin degistiriimesi oldukc¢a glc
ve ¢ok farkli yaklagimlar gerektirmektedir. Bu nedenle saglkl davra-
nigslarin kazandirilmasi gocukluk ve genglik gagindan itibaren aile, okul
ve is ortamlarinda tekrarli egitim faaliyetleri ile mimkun olabilmektedir.
Aile, okul ve is¢i saglhigina yonelik konularda lisans egitimlerini almak-
ta olan hemsire ve saglik memurlarinin bu alanda istihdaminin saglan-
masi ile saglikli yasam bicimi davranislari gosteren bireylerin sayisi
artacaktir.
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UST DUZEY ARASTIRMALAR iGiN YAPILANMA
ONERILERI

Hilal Maradit Kremers, MD MSc

Mayo Clinic
Department of Health Sciences Research
Division of Epidemiology

“Ulkemizde temel bilimler ve klinik arastirmalarin basarili bir sekil-
de gerceklestirilebilmesi igin gerekli olan alt yapi, finansman ve insan
gucu konular tartisilacaktir.”
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HIGH DENSITY LIPOPROTEIN CHOLESTEROL AND
CIGARETTE SMOKING IN

"Harun Kilig, 2Enver Atalar, *Mukadder Can

'Digkapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi,
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bélimdi,
SIsparta Asker Hastanesi Biyokimya Laboratuvari

Cigarette smoking (CS) is major cardiovascular risk factor that decrease high den-
sity lipoprotein cholesterol (HDL-C) levels. In Turkish adults HDL-C levels are signifi-
cantly lower than those of adults in western countries. All adults older than 20 years
should be screebed through measurement of fasting total, LDL cholesterol, HDL cho-
lesterol and triglycerides levels. The purpose of this study was to screen HDL-C level
in young Turkish men and examine the relationship between CS and HDL -C levels in
a land of low HDL-C. Total 685 militiary recruits attended to study. All of which are 20
years old. The 401 of total 685 (%58,5) military recruits were currently smoking. The
smokers had significantly lower mean HDL-C (38,6 mg/dl vs 41,4 mg/dl, p< 0.01) and
Total cholesterol (TC) (133,2 mg/dl vs 139,1 mg/dl, p<0.01) levels. The number of
cigarette smoking (NCS), duration of cigarette smoking (DCS) significantly negatively
correlated with HDL-C (-0,228 and -0,189, p<0.01). In conclusion Turkish young men
population also have low levels of HDL-C but CS also contrubute to this. NCS and
DCS is also important factors for low HDL-C but NCS is more significantly influence the
HDL-C concentrations.The lower mean TC level found in smokers could be due to the
relatively low HDL-C levels.



SERUM TRIGLISERID DUZEYLERININ OBEZ
OLGULARDA ORAL GLiKOZ TOLERANS TESTINE
IHTIYACI BELIRLEMEK AMACIYLA KULLANIMI

'Bahadir Ceylan, 2Giirhan Sigman, *Aydin Mazlum, 2Tamer Geviker

'SB Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon
Hastaliklari, 2SB Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari,
3Atlas Hastanesi I¢ Hastaliklari

Girig ve Amag: OGTT (oral glikoz télerans testi) pahali ve zaman alici bir ydntem ol-
makla birlikte OGTT’ de 2. saat glikoz degerinin 140 mg/dlI’ yi gegmesi olarak tanimlanan
glikoz intoleransi olusabilecek diyabetin, kardiyovaskdler mortalite ve total mortalitenin
aclik kan sekerinden daha énemli bir belirleyicisi oldugu igin halen énemini korumak-
tadir. Bu galismamizda aclik kan sekeri normal olan obez hastalarda bozulmus glikoz
toleransini tahmin etmede HOMA-IR (homeostasis model assessment index for insulin
resistance), serum lipid diizeyleri, CRP (seroreaktif protein) degerlerinin etkisini arastir-
mak amaglanmistir. Bu ¢calismanin sonuglari klinisyenlere hangi obez hastalarda OGTT
ni yapacaklari konusunda fikir verecek ve OGTT’ nin gereksiz kullanimini énleyecektir.

Materyal ve Metod: Ellialti obez hasta ¢alismaya alindi. Calismaya alinan hastalarda
su Ozelliklerin varligina dikkat edildi:

-Olgularin BMi degerleri (body-mass-index) 25 veya daha fazla olmali

-Aclik kan sekeri < 110 mg olmali

-Olgu sigara igmemeli

-Hipertansiyon olmamal

-Herhangi bir infeksiyon hastali§i, malignite, otoimmun hastalik ve aterosklerotik
hastalik bulunmamali

-OGTT de 2. saat glikoz degeri 200 mg/dl’ den kiglik olmali Her olguya sabah ag
iken 75 gram glikoz ile OGTT uygulandi. Olgularda 8 saatlik agli§i takiben CRP, insulin,
glikoz, total kolesterol, trigliserid, LDL (dlslk dansiteli lipoprotein) kolesterol, VLDL
(cok diistk dansiteli lipoprotein) kolesterol, HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein) koles-
terol diizeyleri 6liildii. Olgularin BMi degerleri hesaplandi ve bel gevreleri dlciildil.
Olgulara ait HOMA-IR degerleri hesaplandi.

Bulgular: Glikoz télerans bozuklugu olan ve olmayan hastalara iligkin degerler
tablo 1’ de verilmistir. Glikoz tolerans bozuklugu olan hastalarda olmayanlara gére
serum trigliserid diizeyi daha fazla bulunmustur (p =0,022). Her iki grup arasinda
yas, bel cevresi, BMI, cinsiyet, serum hs-CRP, lipidler ve HOMA-IR acisindan fark
bulunamamistir (p > 0,05). OGTT’ nin 2. saatindeki glikoz degerleri serum ftriglise-
rid diizeyleri arasinda pozitif yonde korelasyon varli§i saptandi (r = 0,343; p = 0,0-
16). Serum trigliserid diizeyleri ile OGGT’ nin 2. saatindeki glikoz degerleri arasin-
da olusturulan dogrusal regresyon modeline iligkin veriler tablo 2’ de 6zetlenmistir.
Glikoz télerans bozuklugunu tahmin etmede trigliserid icin ROC egrisi altinda kalan
alan 0,694 (p =0,039) bulundu. ROC analizinde trigliserid igin 156 mg/dl siniri en iyi
duyarhhk ve 6zgiilliikle glikoz télerans bozuklugunu tahmin eden deger olarak belirlen-
di (duyarlihk % 84, 6zgullik % 64, pozitif tahmin ettirici deger % 45, negative tahmin
ettirici deder % 92) (Bu bulgular tablo 3’ te 6zetlenmistir).



Sonug: Tum obez olgulara OGTT yapmak yerine serum trigliserid diizeyi 156 mg/
dI’ den fazla olan obez olgularda (obezlerin % 49’ u) OGTT yapmak glikoz intoleransi
acisindan risk altindaki olgularin cogunu belirleyebilir kanisindayiz.

Tablo 1.

Yas 42,02 £ 11,20 43,55 + 12,59 0,723
Sayi 39 13

Aclik kan sekeri 95,77 + 8,72 97,61+ 10,30 0,538
Aclik insilin 13,11 + 11,06 12,76 + 3,80 0,159
CRP 0,57 + 0,47 0,73+ 0,49 0,121
Trigliserid 154,36 + 74,20 213,84 + 86,25 0,022*
Total kolesterol 195,91 + 32,34 200,50 + 33,29 0,676
LDL kolesterol 107,92 + 25,32 115,66 + 29,49 0,388
HDL kolesterol 56,42 + 24,64 45,75 + 11,11 0,099
BMI 35,03 + 11,07 30,37 + 2,42 0,142
Bel gevresi 95,71 + 23,17 102,22 £ 7,49 0,063
Cinsiyet (erkek/kadin) 5/31 5/8 0,06
HOMA-IR 2,95+ 2,40 320+ 1,11 0,123
instilin direnci varligi (var/ 14/12 5/2 0,670*
yok)

Trigliserid > 156 mg/dl / 13/23 11/2 0,004
Trigliserid < 156 mg/dl

Tablo 2.

Sabit 105,836 11,418 0,000

Trigliserid 0,152 0,061 0,016 0,343
Tablo 3.

Trigliserid 84
> 156 mg/dl

64

45

92
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OBES VE OBES OLMAYAN COCUKLARDA SOL
VENTRIKUL DIYASTOLIK FONKSIYONUNUN VE AORT
ELASTIK OZELLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

F. Aysenur Pag, Deniz Cagdas Ayvaz, Yesim Giiray
Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi Cocuk Kardiyoloji

Obesite kalp ve damar hastaliklari igin bagimsiz risk faktdriidir. Obesite kronik
voliim yUkiline yolagarak sol ventrikiilde dilatasyon, duvar stres artisi ve hipertrofiye
neden olur. Ayni zamanda damarlarin gerinme (strain) ve gerginlik (distensibility) gibi
elastik 6zelliklerinde de degisime yolagar. Obesitenin yastan bagimsiz olarak etkisini
degerlendirmek lizere obez gocuklarda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunun ve aorta
elastikiyetinin degerlendirilmesi planlandi.

Materyal ve Metod: 2006 Ocak-2006 Haziran déneminde yaslari 9-16 arasinda
degisen BMI persentili %95'in Uzerindeki 37 obez ¢ocuk ile BMI persentili %5 ile %85
arasinda degisen 30 cocuk ¢alismaya alindi. Aort elastik ézelliklerinin ve sol ventrikdil
diyastolik fonksiyonu transtorasik ekokardiyografi ile degerlendirildi. Vivid 7, GE Ving-
med, Horten, Norway ekokardiyografi cihazi kullanildi. 2.5 MHz transduser ile sol vent-
rikiile ait duvar kalinliklari ile transmitral dolum velositeleri 6l¢ildi. Ayrica mitral anillis
lateral duvari, septum, sag ventrikll serbest duvari ve asendan aorta anterolateral
duvarindan doku Doppler élgiimleri alindi. Olgiimler arasindaki farkhlik iki ortalama
arasindaki farkin 6nemlilik testi ile belirlendi.

Bulgular: iki grubun yas ortalamasi benzerdi. Viicut kitle indeksleri ve bel/kalca
oranlari, obez grupta ylksekti. Kalp hizi da obez grupta daha yuksekti. Ekokardiyogra-
fik olarak degerlendirildiginde, obez grupta sol ventrikll enddiastolik ve endsistolik ¢cap-
lari kontrol grubuna gére daha genis, enddiyastolik ¢apin endsistolik capa gore daha
fazla artmis oldugu goérildi. Obez grupta transmitral A velositesi yliksek, E/A velosite
orani da dls(kti. Sol ventrikiliin lateral duvari, septum ve sag ventrikil duvarinin doku
Doppler ile élgiimleri alindi (Tablo 1).

Tablo 1. Obez ve kontrol grubunun karakteristik 6zellikleri

Obes Grup Kontrol grubu P

Kisi Sayisi 37 30

Yas (yil) 11.91+2.1 11.76+2.66 >0.05
Cinsiyet (K/E) 22/15 16/14

Vicut Agirhgr (kg) 59,56+1465 39,23+14,21 <0.001
Boy (cm) 152.62+12,88 146,80+£17,23 >0.05
Sistolik KB (mm Hg) 100,81+11,87 95,66+10,06 <0.05
Diyastolik KB (mm Hg) 62,97+9,67 59,33+2,53 >0.05
Bel/Kalga orani 0,88+0,05 0,82+0,05 <0.05
BMI (kg/m2) 25,13+2,44 17,54+2,70 <0.001
Kalp hizi (/dk) 89.62+16,29 81.43+9.27 <0.05

Lateral duvar doku Doppler velositeleri S ve E arasinda 2 grupta fark saptanmazken,
A obez grupta fazlaydi. Lateral duvarda deselerasyon zamani (DT) obez grupta daha
uzun olarak saptandi. Septumun doku Doppler E velositesi obez grupta daha dis(k,



IVRT ve DT obez grupta daha yliksekti. Sag ventrikliin IVCT obes grupta daha dusuktu.
Obesitenin vaskiler yapiya etkisini belilemek amaciyla asendan aortaya ait 6lgim-
ler alindi. Asendan aorta diyastolik capi obez grupta daha genisti. Obez grupta aortik
gerinme daha az, aortik gerinme indeksi daha fazla, aorta gerginligi daha azdi. Ayrica
aortik duvar doku Doppler velositeleri él¢lildiglinde obez grupta aort zirve sistolik ve-
lositesi S ve A daha yUksek olarak bulundu.

Sonug: Bu calisma ile obez cocuklarda sol ventriklil diyastolik fonksiyonunun
kontrol grubuyla karsilastirildiginda bozulmus oldugu géruldi. Aort elastikiyetinin obez
cocuklarda aterosklerozlu hastalarda oldugu gibi azalmis oldugu saptandi. Yine, nor-
malde yasla korelasyon gdsteren aort anterolateral duvarindaki doku Doppler zirve
sistolik velositelerinin artisinin obez grupta kontrol grubuna gére daha yiiksek olarak
saptanmig olmasi, vaskdler yapinin erken yaslanma bulgusu olarak yorumlanmistir.

Tablo 2. Obez ve Kontrol grubunda sol ventrikil boyutlar ile sol ve sag ventrikul ile
aorta doku Doppler velositeleri (Veriler ortalamazstandard sapma seklinde verilmistir.)

Obes Grup Kontrol grubu p
LVIDD (cm) 4.22+0.45 3.87+0.37 <0.01
LVIDS (cm) 2.51+0.38 2.26+0.29 <0.05
LV kitle (g) 91,88+27,66 70,07+23,26 =0.001
E (Transmitral ) (m/s) 1.05+0,19 1,07+0,15 >0.05
A (Transmitral ) (m/s) 0.66+0.18 0,58+0.09 <0.05
E/A orani 1.65+0.4, 1,85+0.3 <0.05
Lateral duvar doku Doppler g (- /c) 0,11£0,02 0,12£0,02 >0.05
olgimleri
E(m/s) 0,20+0,04 0,20+0,04 >0.05
A(m/s) 0,087+ 0,02 0,076+ 0,01 <0.01
IVCT(ms) 45,2+12,85 43,26+10,66 >0.05
CT(ms) 276,68+24,29 286,51+£19,20 >0.05
IVRT(ms) 47,11+£15,06 43,83+12,09 >0.05
DT(ms) 64.44+12,63 51,85+10,33 <0.001
Septum S (m/s) 0,087+0,018 0,084+0,014 >0.05
E(m/s) 0,14+0,02 0,15+0,02 <0.05
A(m/s) 0,079+0,022 0,071+0,009 >0.05
IVCT(ms) 51,9043 48,03+10,55 >0.05
CT(ms) 268,30+49,92 275,51+£18,95 >0.05
IVRT(ms) 68.35+13.59 59,53+12,24 <0.05
DT(ms) 52.63+10,53 47,06+10,44 <0,05
Sag ventrikil S (m/s) 0,14+0,02 0,14+0,01 >0.05
E(m/s) 0,17+0,04 0,17+0,03 >0.05
A(m/s) 0,12+0,03 0,11£0,02 >0.05
IVCT(ms) 41,96+18,26 56,12+16,69 <0,005
CT(ms) 287,06+29,55 279,44+19,65 >0.05
IVRT(ms) 42,69+18,15 35,98+14,65 >0.05
DT(ms) 87,52+21,58 83,96+20,02 >0.05
Aorta diastolik ¢ap (cm) 2,18+0,26 2,02+0,28 <0.05
Aorta sistolik ¢ap (cm) 1,77+0,25 1,55+0,24 =0.001
Aorta gap farki (ADC) 0,410,17 0,460,14 >0.05
Aortik gerinme (strain) 24,01+11,91 31.04+ 10,84 <0.05
Aortik gerinme indeksi 9,748,24 5,96+2,54 <0.05
Aorta gerginligi
(distar?sib?me? 1,3120,69 1,81:0,78 <0.05
S (m/s) 0,13+0,03, 0,11£0,02 <0.05
E(m/s) 0,13+0,05 0,11+0,03 >0.05
A(m/s) 0,13+0,03 0,11+0,03 <0.05



SISMAN KADINLARDA TIROTROPIN HORMON
DUZEYINDE KUGUK DEGISIKLIKLER iLE VUCUT
YAG DAGILIMI VE METABOLIK GOSTERGELER
ARASINDAKI iLiSKi

Taner Bayraktaroglu, Ayse Sertkaya, Adil Dogan Azezli, Yusuf Orhan

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Sisman bireylerde tiroid hormonu ve TSH dlzeylerine ait farkli sonuglar
bildirilmektedir. Calismamizda normal sinirlarda tirotropin (TSH) hormon diizeylerine
sahip sisman kadinlarda tiroid fonksiyonlari ile viicut yag dagilimi géstergeleri ve me-
tabolik gostergeler arasindaki iligki arastirildi.

Materyal ve Metod: Calismaya sismanlik poliklinigine zayiflamak amaciyla bas-
vuran 2190 fazla kilolu ve sisman kadin alindi. Asikar tiroid hastali§i bulunanlar (klinik
hipotiroidizm ve hipotiroidizm), cesitli nedenlerle L-tiroksin kullananlar ve TSH diizey-
leri 5 mIU/L Gzerindeki olgular ¢galismaya alinmadi. Olgular TSH dlizeylerine gore bes
pentil’e ayrildi (Tablo 1). Olgulara ait kan basinci degerleri, vicut kitle indeksi, bel
cevresi, bel/kalga orani tespit edildi. Serum glukoz, insiilin, lipoproteinler, hsCRP, iirik
asit dlizeyleri ve HOMA degeri 6lglildii. Gruplar arasi saptanan degerlerin farklliklari
ve dagilimlari incelendi.

Tablo 1. TSH kategorilerine gore kan basinci ortalamalari ve antropometrik 6lgtimlerin
dagilimi

Gruplar N SKB DKB Agirhk VKi BKO Bel gevresi
(mmHg)  (mmHg) (kg) (kg/m2) (cm)

1.TSH< 456 129.1x24.3 83.0+13.1 86.5+16.9 35.1x6.8 0.818+0.066 98.1£13.1
0.86 mIU/L

2. TSH 469 126.8422.3 81.7x12.6 87.0+15.8 35.1%6.3  0.826+0.064 98.9+12.6
0.87-1.39
mlU/L

3. TSH 475 126.5423.6 83.3t32.2 89.0+16.72 35.616.6 @ 0.826+0.062 99.6112.3
1.40-1.98
mlU/L

4. TSH 459 126.0+21.7 81.0+13.7 89.9+17.22 36.2+¢6.9% 0.832+0.063°¢ 101.6£13.8°
1.99-2.97
mlU/L

5.TSH> 331 127.9+24.8 82.9+14.3 89.7+16.32 36.9+6.9° 0.835:0.073°¢  103.0£13.7°
2.98 mlU/L

Total 2190 127.2+23.3 | 82.3£19.2 88.4%16.6 35.7#6.7  0.827+0.067 100.1£13.2

f degeri 0.296 0.332 0.0017 0.005 0.0022 0.0001

a=p<0.05, 1. ve 2. grup degerlerine gore; b= p<0.05; 1., 2. ve 3. grup degerlerjne karsi; c= p<0.05, grup 1 degeri
ile karsilastirilmasi. SKB, sistolik kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci; VKI, viicut kitle indeksi; BKO, bel-kalga
orani.



Bulgular: Gruplar arasin-
da agirlik, vicut kitle indeksi,
bel gevresi ve bel kalga orani
(BKO) dagilimi farkli bulundu
(Tablo 1). Serum TSH katego-
rileri ve VKIi arasinda pozitif
iliski saptandi. (p<0.05). Agirlik
ortalamalari agisindan 2., 3. ve
4. gruplar ile 1. ve 2. grup arasi
farklilik, VKI ortalamalari grup
4’e ait ortalamalar grup 1 ve 2
degerleri, grup 5 VKi ortalama-
sl ile grup 1, 2 ve 3 arasinda;
bel cevresi agisindan grup 4 ve
grup 5 ortalamalari grup 1, 2 ve
3 ortalamalari; BKO ortalamalari
grup 4 ve Sile grup 1 ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak an-
lamli bulundu (Tablo 1).

En disuk ve en ylksek
TSH gruplari arasinda VKi farki
1.8 kg/m2, agirlik farki ise 3.25
kg olarak bulundu. Sistolik ve
diyastolik kan basinci ortalama-
lari agisindan dagilim farkliligi
saptanmadi (Tablo 1)..

Serum glukoz, insilin, to-
tal kolesterol, LDL-kolesteroll,
HDL-kolesterolu, trigliserid, urik
asit, hsCRP konsantrasyonlari-
nin ve HOMA degerlerinin da-
gihmi anlamh bulunmadi (Tablo
2).

Tartisma ve Sonug: Ca-
lismamizda normal dlzeylerde
TSH ile agirlik ve VKI arasinda
iliskiler saptanmistir. Bel cev-
resi ve BKO bakimindan da
farklilik  bulunmustur. Ayrica
TSH gruplari yiikseldikce diger
metabolik gdstergelerde bir de-
Jisiklik saptanmamigtir. Tiroid
fonksiyonlari normal sinirlar
icerisinde bulunsa da tiroid hor-
monlari vicut agirhgini belir-
leyen faktorlerden birisi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Tablo 2. Gruplarin glukoz homeostazi gostergeleri, lipoproteinleri, hsCRP ve Urik asit degerlerinin dagilimi

insiilin
(mlU/)

HDL- LDL-kolesterol VLDL- Trigliserid hsCRP Urik asit
kolesterol

kolesterol

Total
kolesterol

Glukoz HOMA
Degeri

(mg/dl)

Gruplar

(mg/dl)

(mg/L)

(mg/dl)

(mg/dl)

(mg/dl)

(mg/dl)

(mg/dl)

48.3+11.7 128.3+39.5 28.8+22.3 143.8+111.5 5.9+8.7

205.3+44.0

3.4+3.2

13.6x12.4

100.0+27.0

Grup 1

4.4+1.2

48.7+12.4 125.6+37.5 28.6+24.6 143.0+123.2 5.8+10.6

13.4£11.8 3.4+3.9 202.7+42.7

98.2+26.6

Grup 2

205.7+44.6 50.2+12.1 129.1+40.2 26.3+17.5 131.7+87.2 5.4+5.3 2

3.746.2

98.5+30.0 14.0+14.4

Grup 3

48.5+11.2 126.7+36.0 29.0+£25.5 145.2+127.5 5.8+6.8 1.2

203.8+41.4

3.616.4

96.3+23.2 13.9+12.9

Grup 4

27.5+£16.1 137.5+80.5 6.1+6.6 1.2

131.8+35.9

48.6+11.1

207.8+41.0

3.2+2.8

13.3£10.0

96.2+19.1

Grup 5

3.5¢4.9 204.9+42.9 48.9+11.8 128.1+38.0 28.1£21.8 140.3+109.0 5.8+7.8 2

13.7£12.5

97.9+25.8

Total

0.244

0.521 0.106 0.198 0.311 0.311 0.983

0.699

0.1572 0.951

f degeri

[instilin*(glukoz*0.05551)]/22.5; HDL, ‘high-density lipoprotein, yiiksek dansiteli lipoprotein; LDL, ‘low-density lipoprotein, diisiik dansiteli lipoprotein;

VLDL, ‘very low-density lipoprotein, gok diisiik dansiteli lipoprotein; hsCRP, ‘high sensitive’/yliksek duyarlikli C-reaktif protein

HOMA, ‘homeostasis model assesment”



OBEZ BIREYLERDE HEMSIRE TARAFINDAN

VERILEN KiLO KONTROLU EGiTiMININ METABOLIK,
PSIKOLOJIK PARAMETRELER VE YASAM KALITESINE
ETKISI

'Meryem Alici, 2Rukiye Pinar
'Gélciik Asker Hastanesi, 2Marmara Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu

Girig: Obezitenin nonfarmakolojik tedavisi diyet modifikasyonlari ve aktivitenin
artirilmasina temellendirilmektedir. Yurtdisinda yapilan g¢alismalarda nonfarmakolojik
yontemlerin obezite parametrelerinin, kan basincinin, lipid dederlerinin azaltiimasinda;
psikolojik esenligin artirlmasinda oldukca basarili oldugu gosterilmistir.

Amag: Bu arastirmanin amaci, kilo kontrolii egitiminin metabolik, psikolojik para-
metreler ve yasam kalitesine etkisini incelemektir.

Gereg ve Yontem: Calismanin evrenini bir Askeri Hastanenin, Obezite Poliklinigi-
ne kayith ve galisma kriterlerini karsilayan 160 olgu (80 deney, 80 kontrol) olusturmus-
tur. 18-65 yas araligi disinda olanlar, Beden Kitle indeksi (BKI) 30kg/m2 altinda olanlar,
antilipidemik/kilo kontroliine yoénelik ila¢ kullananlar ve arastirmaya katilmayi rededen-
ler calisma disi birakilmistir. Calisma éncesi, Yerel Etik Kurul'dan izin alinmistir. Deney
grubu 5-7 kisiden olusan 13 gruba ayrilmis ve Ug¢ ay sure ile her biri 1-1,5 saat siren,
toplam sekiz egitim oturumu yapilmig; 3. ay sonundan altinci ay sonuna kadar ise ha-
tirlatma oturumlari dizenlenmistir. Erigkin egitim modelinin temel alindi§i oturumlarda
obezite ydnetiminde davranig modifikasyonu (beslenme, fiziksel aktivite, stres yonetimi
vb.) konularina yer verilmis, son oturumda kitapgik verilerek egitim desteklenmistir. ilk
gorismede ve egitim oturumlar bittikten bir yil sonra olgularin metabolik, psikolojik
parametreler ve yasam kalitesi incelenmistir. Metabolik parametre olarak, obezite de-
gerleri (BKI, bel gevresi), aglik kan sekeri (AKS), HbA1c, trigliserid (TG), total kolesterol
(TK), sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB); psikolojik parametre
olarak depresyon, benlik saygisi, beden imaji ve durumluluk kaygi dizeyi ele alinmis,
yasam kalitesi fiziksel ve mental boyutlari iceren 8 alt baslikta incelenmistir. Kontrol
grubuna galisma suresince hicbir miidahalede bulunulmamis, ¢calisma sonunda deney
ve kontrol grubunun verileri t testi ile kargilastiriimistir.

Bulgular: Metabolik parametreler: Egitim sonunda deney grubundaki olgular or-
talama 6,6 kg kaybetmis, BKi 1,87 kg/m2, bel cevresi 4,45 cm (p<0,001), TK 8,35
gr/dl (p<0,01), HbA1c %0,82 (p<0,01), SKB 1,68 mm/Hg (p<0,05) azalmis; istatistiksel
anlamlilik géstermese de bu grupta TG, AKS ve DKB da da diisusler olmustur. Kontrol
grubunda ikinci gériismede metabolik parametreler kétilesme yoniinde degismis; bu
degisim TG (p<0,001), AKS, HbA1c (p<0,01) ve SKB (p<0,05) alaninda anlamli fark
yaratmistir.

Psikolojik parametreler: Deney grubunda egitim sonrasinda depresyon azalmis,
benlik saygisi artmis (p<0,001); ayrica istatistiksel agidan anlamlilik gostermese de
durumluluk kayg! duizeyi azalmis ve beden imaji doyum puanlari artmistir. Kontrol gru-
bunda durumluluk kaygi puani artmis (p<0,01); ayrica bu grupta beklenmedik sekilde
benlik saygisi puani yikselmistir (p<0,05).

Yasam kalitesi: iki grubun yagsam kalitesi puanlari karsilastirildiginda, deney gru-
bunda yasam kalitesi 6lgeginde yer alan 8 alt gruptan 5’inde egitim sonrasinda anlamli



artislar olmus; kontrol grubunda ise -emosyonel rol giicligu boyutu haric- alt gruplarin =
timunde disus goérulmustdr.
Sonug: Kilo kontroll egitimi obez bireylerin metabolik, psikolojik parametreleri ve

yasam kalitelerinin gelistiriimesi/iyilestirilmesinde etkili olmustur.



SAGLIKLI YASAM BiCiMi DAVRANISLARI OLGEGININ
YENi VERSIYONUNUN GUVENIRLIK VE GEGERLIGININ
INCELENMESI

'Raziye Gelik, 2Rukiye Pinar

"Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, 2Marmara Universitesi, Hemsirelik
Yiksekokulu

Girig: Metabolik sendromun Onlenmesi ve tedavisinde saglikli yasam bigimi
davranisglarinin (SYBD) 6grenilmesi, uygulanmasi ve saglik galisanlarinin bu davranis-
lari degerlendirmesi gok dnemlidir. Yurtdisinda SYBD'nin degerlendirilmesinde kullani-
lan standart dlgekler olmasina karsin, lilkemizde bu amacla gelistiriimis ya da adapte
edilmis bir 6lcek bulunmamaktadir. Bu eksiklikten yola gikarak planlanan bu ¢alismada
Pender ve arkadaslari tarafindan gelistirilen 52 maddeli “Saglkli Yagsam Bigimi Davra-
nislari Olgegi’nin (Health Promotion Lifestyle Profile II-HPLP I1) giivenirlik ve gegerligi
yapiimistir.

Gereg ve Yontem: Olgegin daha dnceki formu 48 maddeli olup, bu formun iilkemize
uyarlanmasi Esin tarafindan yapilmistir. HPLP-II ad1 ile kullanima sunulan yeni form ilk
versiyonunda oldugu gibi likert tipi puanlamaya sahip olup, élgekten alinabilecek puan
52 ile 208 arasinda degismektedir. Gelistiren arastirmacilardan izin alindiktan sonra,
HPLP-II calismanin ilk asamasinda hedef dile (Tiirkge) geviri ve orijinal dile (ingilizce)
geri geviri yéntemi ile Tiirkce’ye uyarlanmis; geri cevirisi yapilan ingilizce form dlgegi
gelistiren arastirmacilar tarafindan onaylanmistir. Ikinci asamada giivenirlik gecerlik
calismasi yapilmistir. Olgegin giivenirligi ic tutarhlik (N= 648), madde-toplam puan gii-
venirligi, test-retest (N= 91); gegerlidi ise faktor analizi (N= 648) ile sinanmistir.

Bulgular: Olgekte bulunan 6 alt boyutun (saglik sorumluludu, fiziksel aktivite, bes-
lenme aligkanhgi, ruhsal gelisim, kisilerarasi iligkiler, stres yonetimi) Cronbach alfa
degerinin 0.65 ile 0.80 arasinda degistigi; tim 6lgegin Cronbach alfa degerinin 0.91
oldugu; olgekte bulunan bir ifade disindaki (14 nolu ifade madde toplam glvenirlik
katsayisi <0.21 oldugu igin Olgekten cikariimistir) tim ifadelerin madde-toplam puan
guvenirlik katsayisinin >0.21’in (izerinde oldugu; madde 14 6lgekten gikarildiktan son-
ra 51 maddeli dlcekteki ifadelerin madde-toplam givenirlik katsayisinin 0.25 ile 0.53
arasinda degistigi belirlenmistir. Olcekte bulunan 6 alt boyutun test-retest giivenirlik
katsayisi 0.62 ile 0.81 arasinda degismekte olup; tiim dlgegin test-retest glivenirlik
katsayisi 0.91'dir. Faktor analizinde 6lgek orijinaline uygun sekilde 6 faktorli yapi gos-
termis, Olgekteki 52 maddenin 48’i faktér kapsamina girmistir.

Sonug: Bu ¢alismanin sonuglari 1 ifade gikarildiktan sonra 51 ifadeli Saglikli Ya-
sam Bigimi Davranislari Olgegi II'nin iilkemizde kullanilabilecek giivenilir ve gegerli bir
arag oldugunu gdstermistir.



INDAPAMID VE KANDESARTANIN iZOLE SiSTOLIK
HIPERTANSIYONLU HASTALARDA NABIZ BASINCI VE
SERUM C-REAKTIF PROTEIN DUZEYLERi UZERINDEKI
ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

'Bahadir Ceylan, 2Giirhan Sigsman

'Saglik Bakanligi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Infeksiyon Hastaliklar
ve Klinik Mikrobiyoloji, 2Saglik Bakanligi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Ig
Hastaliklari

Girig ve Amag: Anjiyotensin Il tip 1 reseptor blokerlerinin (AT Il RB) nabiz basinci
ve inflamasyonu azaltici etkide bulundugu bildirilmistir. Nabiz basincinin endotelyal
fonksiyon (izerine etkiyle inflamatuvar etki gosterecegi ve serum CRP dlzeylerini arti-
rabilecegi diisiuntimektedir. AT Il RB’ nin nabiz basincini diigtirerek mi antiinflamatuvar
etkide bulundugu yoksa antiinflamatuvar etkiden dolayr mi nabiz basincini distrdiigu
tam olarak bilinmemektedir. Bu galismanin amaci kandesartanin antiinflamatuvar etkisi
direk antiinflamatuvar etkiden mi yoksa nabiz basincini dislirmesinden mi kaynakla-
niyor buna isik tutmak icin nabiz basincini disirlcl etkisi kandesartandan daha iyi
oldugu bilinen indapamidle kandesartani serum CRP diizeyi ve nabiz basincina etki
acisindan karsilastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya alinan olgularda su sartlarin varligina dikkat edildi:

-Sistolik kan basinci 140-179 mmHg ve diyastolik kan basinci < 90 mmHg olmali

-Olgu daha dnce hig antihipertansif ilag kullanmamis olmali

-Sigara igmemeli

-Antioksidan ve antiinflamatuvar ilaglar kullanmiyor olmali

-Ateroskleroz, otoimmun hastalik, malignite ve infeksiyon hastali§i olmamali

-Renal yetmezlik (serum kreatinin > 1,2 mg/dl), karaciger hastaligi ve diyabet bu-
lunmamali

Olgulara rasgele segilmek lizere kandesartan 8 mg/giin veya indapamid 2,5 mg/
gun tedavisi baslandi. Tedavi sirasinda olgular 30 giinde bir gorilerek sistemik tansi-
yonlari kaydedildi.Tedavinin basinda ve ikinci ayinin sonunda serum CRP dlzeyleri
oOlculdi. Olgular nabiz basincinda diisus agisindan iyi dlsls ve kotu disls gosteren
olgular olarak siniflandirilirken ortalama deger olarak 7,7 mmHg degeri kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 23’ i kadin 22’ si erkek toplam 45 olgu alindi. Olgularin 26’
sina indapamid ve 19’ una kandesartan tedavisi verildi. indapamid sistolik kan basinci
(p = 0,007) ve nabiz basincini (p = 0,000) distrirken diyastolik kan basincini (p =
0,077) degistirmiyordu. Kandesartan ise sistolik ve diyastolik kan basincini ve nabiz
basincini anlamli bir sekilde diisiiriiyordu (p = 0,000) (tablo 1 ve 2). indapamid kande-
sartana gore sistolik kan basincini (p = 0,014) ve nabiz basincini (p = 0,032) daha iyi
dusuriyordu (tablo 3). Lojistik regresyon analizinde nabiz basincinda ortalamanin lize-
rinde dlistisu belirleyen tek bagimsiz degiskenin segilen tedavi rejimi oldugu bulundu
(p = 0,036). Iki aylik tedavi sonunda indapamid serum CRP diizeylerini etkilemezken (p
= 0,552) kandesartan anlamli diistise(p = 0,041) yol agiyordu (tablo 2 ve 3).

Sonug: Bu caligmada kandesartan nabiz basincini indapamidden daha az di-
slrd(igu halde serum CRP dizeylerinde diisiise yol agmaktadir. Buda kandesartanin
nabiz basincinda diisiis yapma etkisinden bagimsiz olarak dogrudan antiinflamatuvar
etki yapiyor oldugunu dislndirmektedir.



Tablo.

Sistolik kan basinci
Diyastolik kan basinci
Serum CRP dizeyi

Nabiz basinci

Sistolik kan basinci
Diyastolik kan basinci
Serum CRP dizeyi

Nabiz basinci

Yas
Cinsiyet (erkek/kadin)
BMi

Sistolik kan basinci
-Tedavi 6ncesi
-Tedavi sonrasi
-Degisim

Diyastolik kan basinci
-Tedavi 6ncesi
-Tedavi sonrasi
-Degisim

Nabiz basinci
-Tedavi 6ncesi
-Tedavi sonrasi
-Degisim

CRP
-Tedavi 6ncesi
-Tedavi sonrasi
-Degisim

Tedavi 6ncesi
154,21+10,83
86,05+5,15
0,54+0,18

68,15+11,20

Tedavi 6ncesi
150,18+13,04
88,51+3,62
0,56+0,35

61,66+11,18

Kandesartan
52,77 + 10,05
13/13

30,08 + 3,52

150,18 + 13,04
131,11 £ 10,50
19,07 + 15,06

88,561 + 3,62
80,37 £ 6,49
8,14 + 6,81

61,66 £ 11,18
50,74 + 7,80
10,92 + 11,93

0,56 + 0,35
0,43 +£0,27
0,12+ 0,31

Tedavinin 2. ayl sonu
124,73+13,89
74,47+6,85
0,50+0,15

50,26+12,30

Tedavinin 2. ayi sonu
131,11£10,50
80,37+6,49
0,43+0,27

50,74+7,80

indapamid
54,61 + 12,12
9/10

26,82 + 2,39

154,21 +£10,83
124,73 +13,89
29,47 + 11,41

86,05+ 5,15
74,47 £ 6,85
11,57 £ 10,14

68,15 £ 11,20
50,26 *+ 12,30
17,89 + 12,83

0,54 +0,18
0,50 £ 0,15
0,04 + 0,16

0,007
0,077
0,552

0,000

0,000
0,000
0,041

0,000

0,719
0,862

0,004

0,286
0,258
0,014

0,06
0,004
0,066

0,058
0,769
0,032

0,39
0,33
0,29



MYOKARD iNFARKTUSU GEGIREN DIYABETES
MELLITUS’LU HASTALARDA ENFARKTUSUN
LOKALIZASYONU

ismet Uslu, Tiilin Kurt, Kadir Kayatas, Mustafa Bozkurt, Senem Saragoglu,
Mihriban Davutoglu, Nail Erhan

Vakif Gureba Egitim Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul

Amag: Akut myokard infarktisu tanisi konulan diyabetes mellituslu hastalarda
EKG bulgularina gére infarktisun lokalizasyon dagilimini belirlemek.

Materyal ve Metod: Ocak 2002-Eylil 2006 yillari arasinda hastanemiz koroner
yogun bakim unitesinde akut MI ( myokard intarktiisti ) ve USAP ( unstable angina
pectoris) tanilari ile yatirilan 1287 hastanin dosyasi tarandi. EKG bulgularina gére MI’
In lokalizasyonu kaydedildi.

Bulgular: Taranan hastalarin 1055’i (%81.97) erkek, 232’si (%18.03) kadin ve yas
ortalamasi 58.27+10.518 olup erkeklerin yas ortalamasi 57.09+10.215 kadinlarin yas
ortalamasi 63.62+10.223 idi. Vakalarin 254’ i (%19.24) diyabetli olup yas ortalamalari
60.67+9.94 idi. Calismamizda USAP grubu referans alindiginda non-Q Ml (p=0.001)
ve anterior MI (p=0.005) lokalizasyonlarinda referans gruba gére diyabet ile birliktelik
anlaml derecede fazla bulundu.

Tartigma ve Sonuglar: Natali A. ve ark.’nin 1984 diyabetik olmayan ve 269 diya-
betik olan 55 yas Ustu 2253 hastaya yaptiklari koroner anjiyografi sonuglarina gére
koroner arterleri %50 den fazla tikali olma oranlar diyabetik olmayanlarda %15.1 di-
yabetiklerde ise %30.5 bulunmus. Bu anjiyografik bulgularin koroner arterlerdeki da-
gilimini ise sdyle tespit etmisler: LAD %60.9; Cx %18.8; RCA %20.3; LAD+RCA %26;
LAD+Cx %25.2;Cx+RCA %24.4. Bizim galismamizda da onlarin ¢alismasina uyumlu
olarak EKG bulgularina gére anterior Ml diger lokalizasyonlardan Tablo 1°’de géruldigu
Uzere anlamli derecede fazla idi (%26.2). Bu oran anteroseptal ve yaygin anterior de-
rivasyonlari da dahil edersek daha da artmaktadr.



TiP 2 DIYABETLI NASH OLGULARINDA HEPATIK
TNF-a VE IL-8 DUZEYLERI: PERIFERIK INFLAMASYON
BELIRTEGLERI VE INSULIN REZISTANSI iLE iLISKILER

'Gonenc Kocabay, 2Aysegiil Telci, 'Yildiz Tiitlincii, *Betiil Tiryaki,

sSevda Ozel, SUgur Gevikbas, ®Atilla Okten, 'llhan Satman

'[.0. Istanbul Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Bilim Dalr,

2| (. Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Biyokimya Bilim Dali, 3I.U. Istanbul Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali, *I.U. Istanbul Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dall,
5.0. Istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali, ¢1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi
Gastroenterohepatoloji Bilim Dali

Amag: Non-alkolik steatohepatit (NASH), tip 2 diyabetli hastalarda siklikla rastla-
nan ve instlin rezistansi (IR) ile iligkilendirilen proinflamatuvar bir sorun olarak kabul
edilmektedir. Ancak akut faz reaktanlari ve ilgili sitokinlerin serum duizeylerinin, kara-
ciger i¢i patolojiyi yansitip yansitmadiklari belirsizdir. Calismamizda karaciger ici infla-
masyonun, inflamasyonun periferik belirtecleri ve IR ile olasi iligkilerini arastirdik.

Materyel ve metod: Calismamiza biyokimyasal ve ultrasonografik olarak NASH ta-
nisi konulmus, 52 tip 2 diyabetli hasta (Kadin/Erkek:22/30, ortalama yas 53.2 + 7.3 yIl,
diyabet siiresi 7.4 4.7 yil ve BKI 31.9 £ 4.2 kg/m2) alindi. Tiim hastalara ultrasonografi
altinda karaciger biyopsisi yapilarak tani dogrulandi ve alinan materyalde interl6kin-8
(IL-8) ve tumor nekrotizan faktér-alfa (TNF-a) dizeyleri tayin edildi, periferik kanda
ylksek duyarlikl C-reaktif protein (hs-CRP), fibrinojen, ferritin, leptin ve adiponektin
dizeyleri ile glukoz ve lipid parametreleri, karaciger enzimleri ve HOMA-IR arastirildi.
Calisma Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Komitesi tarafindan onaylandi ve tiim hastalardan
bilgilendirilmis onam alindi.

Bulgular: Karaciger dokusundaki TNF-a ile IL-8 arasinda ileri derecede pozitif ko-
relasyon saptandi (r = 0.86, p <0.0001). Ayrica TNF-a ile diyabet suresi (r =-0.34, p =
0.013), aglik plazma glukoz (r =-0.32, p = 0.01), A1C (r =-0.41, p = 0.003) ve hs-CRP
(r=-0.33, p = 0.018) ile negatif, HOMA-IR (r = 0.31, p = 0.025) ile pozitif yonde kore-
lasyon gosterdi. IL-8 ise sadece diyabet suresi (r = -0.34, p = 0.014), A1C (r=-0.32, p
=0.02) ve Fe (r = -0.30, p = 0.032) ile negatif korele bulundu.

Yorum: Sonug olarak galismamiz, tip 2 diyabetli NASH olgularinda karaciger ici
IL-8'den ziyade TNF-a’'nin periferik inflamasyon belirtegleri, glukoz metabolizmasi ve
insulin rezistansi ile iligkili oldugunu gostermistir.



OBEZ GOCUK VE ADOLESANLARDA METABOLIK
SENDROM SIKLIGI VE BELIRLEYICILERI: OBEZITE
DERECESININ ROLU

Yasar Sen. Nurgiin Kandemir, Ayfer Alikasifoglu, Nazli Géng, Alev Oz6n

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi, Pediatrik
Endokrinoloji Unitesi

Giris ve amag: Gelismis Ulkelerde obez ¢ocuk ve addlesanlarda metabolik send-
rom sikhginda artis oldugu bildirilmektedir. Ulkemizde ise cocukluk ¢adi obezitesinde
artis oldugu bilinmekle birlikte metabolik sendrom sikligi hakkinda yeterli veri bulunma-
maktadir. Bu ¢alisma obezite nedeniyle bollimimuze basvuran olgularda ki metabolik
sendrom sikligini ve risk faktorlerini belirlemek amaci ile yapildi.

Yéntem: Calismaya obezite (viicut kitle indeksi (VKI) 295 persentil) tanisi alan,
2-19 yas arasindaki 352 gocuk ve addlesan (180 erkek, 216 pubertal) alindi. Olgularin
dogum agirhgi, beslenme sekli ve siresi, obezite baslangi¢ yasi ve siresi, giinlik
aktivite ve sedanter yasam igin ayrilan siireler, aile bireyleri ve yakinlari arasinda obe-
zite ve metabolik sendrom bilesenlerinin varli§i sorgulandi. Olgularin fizik inceleme
bulgulari, kan basinglari, glukoz metabolizmasi ve lipid profilleri degerlendirildi. Obe-
zite derecesi igin VKi z-skorlari hesaplandi. Diinya Saglik Orgiitii ve NCEP ATP-III
kriterlerinden uyarlanarak olusturulan kriterlere gére metabolik sendrom tanisi kondu.
Metabolik sendrom tanisi alan olgular ile metabolik sendrom olmayan olgular karsilas-
tirilarak risk faktorleri degerlendirildi.Metabolik sendrom belirleyicileri multipl regresyon
analizi ile incelendi.

Bulgular: Obez cocuk ve addlesanlar arasinda, insilin rezistansinin sikhgi
(HOMA-IR) %55.7, dislipidemi %47.2, hipertansiyon %22.2, glukoz intoleransi %6.0,
tip 2 diyabet mellit %2.6 olarak bulundu, tim olgulardaki metabolik sendrom sikhg
%41.8 olarak.saptandi. Metabolik sendrom olan olgularin obezite baslangi¢ yasi, se-
danter yasam slresi, aglik kan sekeri, insllin, trigliserid, VLDL-kolesterol, ALT dlizey-
leri daha yliksek iken; HDL kolesterol diizeyi ve aktivite siresi daha diisik bulundu
(p<0.05). Prepubertal ve pubertal gruplar arasinda metabolik sendrom sikligindaki
farkhhk anlamlilik sinirindaydi (p=0.052). Metabolik sendrom varligini belirleyen en
énemli parametrenin VKi-z skoru oldugu saptandi (r=0.31, p<0.0001) Viicut kitle indek-
si z-skorundaki 1 puanlik artis metabolik sendrom sikligini 2 kat artirmaktaydi. (VKI-z
skoru ortalamasi 2.3 ve 3.3 olanlarda sirasiyla %27.6 ve %60.7). VKi z skoru 3’iin
Ustlinde olanlarda metabolik sendrom gelisme riski, 2 ile 3 arasinda olanlara gére 2.6
kat daha fazlayd.

Sonug: Obez ¢ocuk ve addlesanlarin yarisina yakininda metabolik sendrom mev-
cuttur. Metabolik sendromu belirleyen en 6nemli risk faktérii obezite derecesidir. VKi-z
skoru 2'nin Gzerindeki tim olgular metabolik sendrom agisindan taranmalidir.



SPORCULARDA VUCUT KITLE INDEKSi GUVENLI BiR
TETKIiK MIiDIR?

'Umut Elboga, 2Alper Cenk Giirkan, 'Y. Zeki Celen, 3Ersin Akarsu,
3Sebnem Aktaran, *Mustafa Araz, 'Ertan Sahin, 'Giiliz Durak
'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali
2Gaziantep Universitesi Beden Egitimi Yiiksek Okulu

3Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Vicut yag miktarinin degerlendirilmesi obezite tanisinda ve spor hekimli-
ginde énem tagimaktadir. Viicuttaki artan yag kitlesi sporcu performansi hakkinda bilgi
vermektedir. Vicut kitle indeksi kolay olmasi nedeniyle viicut yag miktari hakkinda bilgi
edinmek i¢in siklikla kullanilan bir yontemdir. DEXA ydntemi ise viicut yag miktarinin
tayininde kullanilan gtivenilirligi yiksek bir yontemdir.Calismamizda yas, kilo ve boy
cinsinden benzer popllasyonlar tizerinde her iki ydntemi karsilastirarak vicut kitle in-
deksinin dogrulugunu arastirmayi amagcladik.

Olgular: Calisma yas, boy ve kilo bakimindan benzer olan iki geng erkek grubu
lUzerinde yapildi. Birinci grup diizenli spor yapan, ikinci grup ise diizenli spor yapmayan
genglerden olusmaktaydi. Sporculardan olusan 22 kisilik birinci grubun yas, boy ve kilo
ortalamalari sirasiyla 21.64+2.01, 174.36 = 5.11, 69,45+ 4,53 idi. Sporcu olmayanlar-
dan olusan 21 kisilik ikinci grubun yas, boy ve kilo ortalamalari sirasiyla 21,05 + 2,89,
172,81 £ 5,00, 69,29 £ 12,15 idi.

Yontem: Her iki gruptaki tim olgularin viicut kitle indeksleri hesaplandi ve DEXA
yontemiyle tim vicut yag analizi 6lgimleri yapildi. Elde edilen degerler istatistiksel
olarak karsilastirildi.

Bulgular: Sporculardan olusan birinci grubun tiim viicut yag ytizdesi ve viicut kitle
indeksi ortalamalari sirasiyla % 12.68+2,63, 22.88+1.79 olarak bulundu. Sporcu ola-
yanlardan olusan ikinci grubun tim viicut yag yuzdesi ve viicut kitle indeksi ortalama-
lari sirasiyla % 17,75+6,06, 23,18 + 3,73 olarak bulundu. Her iki grubun vicut kitle
indeksleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmazken (p>0.05) tim viicut
yag ylzdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).

Sonug: Vicut kitle indeksi, benzer vicut dlgllerine sahip fakat kas, kemik ve yag
kitleleri farkli olan insanlarda dogru sonu¢ vermemektedir. Bu nedenle &zellikle spor
yapanlarin vicuttaki yag kitlesinin degerlendiriimesinde vicut kitle indeksinin dogru
bilgi vermeyen bir yéntem oldugu kanisina varildi..



HIPERTANSIF KADIN HASTALARIN METABOLIK
SENDROM AGISINDAN INCELENMESI

'Levent Aydin, 'Ebru Emre, *Nezaket Eren, 2Levent Altintas,

“Sema Ugak, *Sebnem Cigerli, *Yiiksel Altuntas

'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi B6limi, Hipertansiyon
ve Lipid Unitesi, 2Kocaeli Universitesi Halk Sagligi Bilim Dali, 3Sisli Etfal Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Laboratuari, *Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi, 2.i¢ Hastaliklari/Endokrinoloji Klinigi, Istanbul

Girig:Metabolik sendrom(MS): hipertansiyon, dislipidemi, obezitenin birlikte bulun-
dugu klinik tablo olarak tanimlanmistir. Sikliginin yasla birlikte arttigi bildirilmektedir.
Arastirmamizda menapozun metabolik sendromun sikligina ve instlin direncine etkile-
rini incelemeyi amagladik.

Gereg-Yéntem: Unitemizde son dért yildir izlenen kadin hastalar retrospektif ola-
rak MS International Diabetes Federation(IDF) 6lcutleri agisindan basvuru degerlerine
gore calismaya alindilar. Hastalar MS olan-olmayan ve fertil(FT) postmenapozal(PM)-
dénemdeki kadinlar olarak siniflandirildi. Calisma igin 1113 kadin hasta tarandi,gerekli
verileri tam olan 961 kadin alindi. Yaslari 25-86 arasi ve 54,8+10,7 yil olan PM 788
kisi ve FT 173 hasta yaslari 39,6+5,5 ile ilk iki grup(Tablo1),MS(IDF) olan 217(%19,5-
),0lmayan 896(%80,5) kadin ile de diger gruplar olusturuldu. insulin direnci degerlen-
dirmede Homeostasis Model Assesment-Insulin Resistance formdli kullanildi(HOMA-
IR=[AKS(mmol/L)xAglik insulin(mlU/ml]/22.5).Tanimlayici istatistikler yaninda grup igi
ve gruplar arasi istatistiksel karsilastirmalarda X2 ve T-testleri kullanildi

Bulgular: FT kadinlardaki HT stresi ortalama 4,6 PM grupta ise 9,6 yil ve aradaki
fark ileri derecede anlamli idi(p=0,0000).Ayrica sistolik ve diastolik KB karsilastirildi-
ginda PM grubunda sistolik, FT gruptaysa diastolik KB yuksekligi istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Pre/postmenapoz gruplari MS(IDF)sikligi agisindan X?testiyle karsi-
lastririldiginda farkin istatistiksel anlamliliga ulasmadigi goérildii(p>0,05).MS olan/ol-
mayan gruplar yas(54,7 ye 54,9) agisindan benzer ve HOMA sirasiyla 3,4/1,8 olup,fark
ileri derecede anlamli (p<0,0001)bulundu.Ortalamalari ele alindiginda her iki grupta
da MS kriterleri icin yeter sartlarin saglanmasi yaninda PM grup ortalamalari anlamli
sekilde yuksek idi(Tablo1).PM hastalarinda diabet sikhigi FT kadinlara oranla daha faz-
la(p=0,021) saptandi.Ayrica hastalarin %45’inde diabet ve(ya) glukoz tolerans bozuk-
lugu(T2DM+IGT) bulundu.(Sekil.1)Yine hasta grubumuzun %65‘inin bagvuruda obez
olduklari tespit edildi(Sekil2).FT /PM gruplar arasinda BMi agisindan farklar anlamli
bulunmazken(p=0,34),PM kisilerde santral obezite varligi anlamli olarak daha fazlay-
di(p<0,001).Hastalarin %40 obez iken %35'i fazla kilolu olmak lizere yaklasik %75'inin
sisman, %25’i sadece normal kilolu olarak siniflandi($ekil2)

Sonug: Unitemizde izlenen kadin hastalarin menapozdan bagimsiz garpici olarak
asiri kilolu olduklarr izlenmektedir. Obezite ve HT’nun iki yonlu bir sebep — sonug iligkisi
sonucu gelistigi ve birbirinden beslendigi bilinmektedir.Hipertansif kadinlarin asiri kilolu
olmalarinin nedenleri ve uygulamada neden basarisiz olundugu konulu g¢aligsmalarla
¢ozim uretilmelidir. Calismamizda menapozal donemin MS sikligina etkisinin olma-
digi ancak santral obezite ve diabet sikligi bakimindan menapoz grubu lehine fark
anlamhdir. Premenapozal durumun bilinmiyor olmasi sonucun genellenmesini kisitla-
maktadir.
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Grafik. Obezite Dederlendirme

‘ Tablo 1. Hastalarin menapoz durumlarina gére karsilastiriimasi

N (%) 173(%18) 788(%82) p
Ortalama SS Ortalama SS
Bel Cevresi (cm) 96,4 11,7 99,6 1,7 0,001
SKB (mmHg) 153,2 24,7 157,3 24,6 0,04
DKB (mmHg) 97,2 13,9 93,6 13,4 0,003
AKS(mg/dl) 103,1 20,1 109,4 28,4 0,003
TG (mg/dl) 134,3 64,5 148,9 74,2 0,01
HDL-K (mg/dl) 45,6 10,6 50,2 11,9 0,0001
HOMA-IR 3,2 1,8 2,9 2,2 0,35

‘ Tablo 2. Farkli tani setlerine gore hastalarin dagilimi

MetS 649(67,5) 781(81,3) <0,0000
Non-MetS 312(32,5) 180(18,7) <0,0000
Toplam 961(100) 961(100)




HIPERTANSIF HASTALARDA KiNAPRIL VE
NEBIVOLOLUN, BRAKIYAL ARTER iNTIMA MEDIA
KALINLIGI UZERINE OLAN ERKEN DONEM ETKILERI

"Hasan Korkmaz. 'ligin Karaca, 2Mustafa Kog¢
"Firat Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali, 2Firat Universitesi Radyoloji Anabilim Dali

Amag: Buginiin aterosklerotik oncllii olarak kabul edilen endotel disfonksiyonu-
nun dizeltiimesi modern antihipertansif tedavide kan basinci kontrolU ile birlikte olmasi
gereken bir hedeftir. intima media kalinligi (IMT) ile endotel disfonksiyonunun yakin
iliskisi bilinmektedir. Amacimiz hipertansif hastalarda, kinapril ile nebivolol antihiper-
tansif ilag tedavisiyle, aterosklerozun indirekt bir gdstergesi olan IMT’nin erken dénem-
de ne kadar geriledigini karsilastirmaktir.

Yontemler-Geregler: JNC-7 kriterlerine gore evre |-l olan 54 hipertansif hasta
galismaya alindi. Bazal IMT 6lciimleri alindiktan sonra, hastalara rastgele yéntem ile
kinapril 20 mg/gin (n=27) ve nebivolol 5mg/glin (n=27) oral tedavisi baglanarak iki
gruba ayristirildi. Sekiz haftalik tedavi sonrasi IMT 6lciimleri tekrarlandi. IMT, antekii-
bital fossada brachial arterin dallarina ayrilmadan hemen 6nceki segmentten ylksek
rezollisyonlu B-mod ultrasonografisi ile ardisik t¢ defa Olgiliip ortalamasi alinarak he-
saplandi. Tim IMT 8lciimleri guruplardan habersiz ayni radyolog tarafindan alindi.

Bulgular: Kinapiril ve nebivolol gruplari yas (5319 vs 5219, p=0.815), cinsiyet
dagihmi (%48 vs %44 erkek, p=0.785), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%6416 vs
%6615, p=0.339), sol ventrikul kitle indeksi (106+23 gr/m2 vs 100+14 gr/m2, p=0.251)
ve vicut kitle indexi (30£5 kg/m2 vs 3014 kg/m2, p=0,425) bakimindan birbirine ben-
zerdi. Aterosklerotik risk faktorlerinin gruplar arasinda dagilimi ve diger ekokardiyogra-
fik, demografik ve biyokimyasal 6lglimler bakimindan da gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi. Sekiz haftalik tedavi sonunda SKB (her iki grupta da p<0.0001), DKB (her
iki grupta da p<0.0001) degerlerinde belirgin bir azalma gdzlendi. Nebivolol grubunda
DKB dusts kinapril grubuna gére daha belirgin (-13+9 vs -8 +5, p=0.037) olmakla bir-
likte, sistolik kan basincinda meydana gelen degisim her iki tedavi kolunda benzer ola-
rak bulundu. Kinapril grubunda tedavi éncesi ve sonrasi IMT degerleri arasinda (0,43-
+0,09mm; 0,3940,07mm) istatistiksel anlamli bir gerileme olustu (p=0,007). Nebivolol
grubunda ise tedavi 6ncesi ve sonrasi IMT degerlerinde (0,42+0,09mm; 0,40+0,07mm)
gerileme oldu ancak bu gerileme istatistiki bir fark olusturmadi (p= 0,090). Kinapril ve
nebivolol gruplari arasinda, IMT’deki gerileme istatistiksel anlamli fark olusturmadi.

Sonug: Modern antihipertansif tedavide amag, kan basincinin regllasyonu ya-
ninda mortalite ve morbidite nedeni olan hedef organ hasarinin 6nlenmesidir. ACE
inhibitorleri basta olmak (izere, aterosklerozun indirekt bir géstergesi olan IMT izerine
olumlu ve erken dénemde etkileri olan antihipertansiflerin kullanimlarinin yayginlas-
masinin, genel toplum saghgi Uzerine olacak etkilerinin 6nlimiizdeki yillarda giderek
belirginlesecegini dislinmekteyiz.



SICANLARDA OLUSTURULAN DENEYSEL
HIPERGLUKAGONEMININ iNSULIN DIRENCI VE TiP 2
DIABETES MELLITUS GELISIMINDE OLASI ROLU

'Rifat Emral, 2Azad Caferov. *Eyiip Akarsu, “Aylin Heper

"Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Farmakoloji Anabilim Dali

“Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Pataloji Anabilim Dali

Glukagon, glukoz dengesinin saglanmasinda énemli ve kritik rollere sahiptir. Hi-
perglukagonemi ve insulin/glukagon oraninin glukagon lehine degismesinin, hiperg-
lisemiyle iliskili kosullarin gelismesi ve devaminda énemli patolojik durumlar olmalari
muimkindir. Glukagon salgisi artisi diyabet gelisiminde etken olabilir. Bu ¢alismada
devamli hiperglukagonemi olusturulan siganlarda diyabetik fenotipin gelisiminin mim-
kin olup olmadigi arastiriimistir.

Calismaya alinan 30 sigan 10’arli (i¢ gruba ayrilarak birinci gruba 14 giin siireyle
mini-osmotik pompalarla 35 ug/kg/gin (grup 1), ikinci gruba 70 pg/kg/giin (grup 2)
glukagon inflizyonu verilirken kontrol grubunu olusturan Gglincl gruba ise ayni slirede
serum fizyolojik inflizyonu (grup 3) uygulanmistir. Siganlarin bazal olarak ve hiperg-
lukagonemi olusturulduktan sonra alinan serum glukoz ve insulin diizeyleri ol¢ilms,
alinan kas doku 6rneklerinde insulin reseptér dizeyleri ile pankreaslarinda beta hiicre
rezervleri immunhistokimyasal yontemle élglilerek sonuglar kontrol grubuyla karsilas-
tinimistir. Kas dokusunda izlenen instilin reseptorleri 1-3 arasi derecelendirilerek de-
gerlendirilmistir. Pankreas érneklerinde, her olguda igin 5 adacikta insiilin ile boyanma
gosteren beta hiicreleri sayllmis ve ortalamasi alinarak beta hiicre sayisi saptanmistir.
Glukagon inflizyonu yapilan gruplarla kontrol grubu siganlar karsilastiriidiginda plaz-
ma glukoz diizeylerinin anlamli fark gostermedigi saptandi (p>0.05). Ortalama insulin
diizeyi grup 1’de 1,20+/-0,79 ng/ml, grup 2'de 0,58+/-0,19 ng/ml, grup 3'de ise 1,12+/-
0,87 ng/ml idi. insulin diizeyleri arasinda da Ui¢ grup arasinda anlamli bir fark yok-
tu (p>0,05). Glukagon inflizyonu uygulanan gruplarda, istatistiksel olarak anlamli bir
fark olusmasa da, inflizyon dozuyla ters orantili olarak insulin diizeylerinde bir diisme
meyli dikkati ¢ekmistir. Hicbir grupta hiperglisemi gelismedi. Yine pankreas 3 hiicre
rezervinin gruplar arasinda farklilik goéstermedigi gorildi (p>0.05). Daha ylksek doz
(70 pg/kg/glin) glukagon inflizyonu yapilan grupta, bazale gére deney sonunda insulin
reseptor diizeylerinde artis gorllmistir (Grup 1'in ortalama insulin reseptor diizeyi
1,70+/-0,67 iken, grup 2’nin 1,50+/-0,52, grup 3’iin ise 1,50+/-0,85 bulundu). insulin
reseptorlerinde saptanan bu artis, daha dlslik doz glukagon inflizyonu alan deney
grubundan ve glukagon infiizyonu yapilmayan kontrol grubundan anlamli olarak daha
fazladir (p<0.001).

Sonug olarak siganlarda olusturulan deneysel siiregen hiperglukagonemi 14 giinliik
bir siirede diyabet gelistirmemis, insulin diizeylerinde belirgin ve anlamli degisikliklere
yol agmamistir. Hiperglukagonemi insulin reseptor ekspresyonununda bir artisa neden
olmustur. Bu bulgular diabetes mellitusun glukagon saliniminda bir artisa sekonder
gelistigi savini desteklememektedir. Diyabette goriilen hiperglukagonemi nedensel ol-
maktan gok bir sonug gibi gdzikmektedir.



Tablo
Denek Bazal Deney Bazal Deney Serum Bazal Deney Pankreas
No: agirhlk  sonu plazma  sonu instilin insulin sonu B hicre
(gram) agirlik glukozu plazma (ng/ml) reseptori insulin sayis|
(gram) (mg/dl) glukozu yogunlugu reseptorli  (ort.alama)
(mg/dl) (birim)  yogunlugu
(birim)
Disuk doz glukagon grubu (Grup 1)
1 211 2117 100 113 1,00 2 1 65
2 231 | 2346 114 111 1,81 2 1 37,6
3 217 200 74 129 0,79 2 1 90,8
4 200 @ 201,5 98 116 1,00 1 1 61,2
) 213 | 166,5 78 150 2,61 2 2 47,25
6 179 | 2051 71 97 0,09 1 1 107
7 210 | 239,2 105 117 0,54 1 2 81,66
8 214 | 2649 136 126 0,52 2 2 64
9 198 | 2057 143 97 1,59 1 1 88,6
10 199,5 2481 101 124 2,13 8 1 81,75
Yiksek doz glukagon grubu (Grup 2)
1 2055 190 110 104 0,79 1 2 51,4
2 215 212 108 171 0,30 1 2 56
3 202 208 124 108 0,42 2 3 45
4 198 218 119 107 0,88 2 3 88,6
) 210,5 235 113 99 0,56 1 B 55,2
6 217 215 116 101 0,75 2 3 78,6
7 209 235 106 109 0,67 1 2 72
8 227 233 121 163 0,48 2 B 32,6
9 215 230 122 110 0,69 1 3 53
10 226,5 226 108 121 0,35 2 3 62
Kontrol grubu (Grup 3)

1 216 | 2146 89 100 1,49 2 1 55,6
2 212 211 98 97 1,91 3 2 79
3 179 | 1953 66 83 0,50 1 1 80,6
4 233,7 2674 116 116 0,93 1 1 101,6
5) 2054 2357 84 122 0,28 1 1 57,6
6 200,8 223 111 121 0,42 1 1 74
7 229,6 2825 126 107 0,61 1 1 81,6
8 212 182 101 104 0,53 1 3 57
9 226,9 265 114 119 1,56 1 1 79,8
10 220,9 235,2 132 102 3,06 3 2 66,6
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Insulin reseptér

immiinhistokimyasal incelemelerde, insiilin reseptér boyasi ile fokal boyanma gés-
teren cizgili kas dokusu. Kas dokusu igindeki kapillerlerde, eritrositlerde ve endotelde
boyanma bulunmakta.(x400)

Pankreas beta hiicresi
immiinhistokimyasal incelemelerde, insiilin ile boyanma gésteren beta adacik hiic-
releri, (x100)



SISMAN VE FAZLA KiLOLU NORMOTANSIF
KADINLARDA NABIZ BASINCININ
KARDIYOMETABOLIK RiSK GOSTERGELERI UZERINE
ETKISI

Taner Bayraktaroglu, Ayse S. Cikim, Adil Dogan Azezli, Yusuf Orhan

istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Giris ve Amag: Kardiyovaskiiler riski belirlemede gesitli faktorler kullaniimakta ol-
masina ragmen son zamanlarda arter kompliyansinda azalmayi gésteren nabiz basin-
cinin bir kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii oldugu bildiriimektedir. Calismamiz fazla
kilolu ve sisman kadinlarda nabiz basinci ile gesitli kardiyovaskiiler risk gdstergeleri
arasinda iligkiyi arastirmak amaciyla yapildi.

Materyal ve Metod: Sismanlik Polikliniine zayiflama amaciyla basvuran 4624
fazla kilolu ve sisman kadin alindi. Bunlardan 912 si fazla kilolu ve 3712 si ise sisman-
di. Bu grup iginde sistolik damar basinci 139 mm Hg ve diyastolik dalmar basinci 89
mm Hg nin altinda olan 2640 hasta secildi. Hipertansiyonlu hastalar ¢alisma kapsami
icine alinmadi. Hastalarda nabiz basinci = sistolik DB — diyastolik DB formiilii ile he-
saplandi. Normotansif hastalar nabiz basincina gore 5 kentile (quintil) ayrildi. En diistik
ve en ylksek kentil arasinda gesitli metabolik risk gostergelerine ait farklarin anlamlilg
arastirildi.

Bulgular: En dislk nabiz basincina sahip (grup 1, n=751) ile en yiiksek nabiz ba-
sincina sahip (grup 2, n=661) hastalara ait yas, agirlik, viicut kitle indeksi, bel gevresi,
kalga gevresi, bel / kalga orani, viicut yagi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basincli,
serum glukoz, total kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, kolesterol/
HDL-kolesterol orani, trigliserid / HDL-kolesterol orani, urik asit, HOMA(log), QUIC-
KI, kreatinin, alanin tranzaminaz ve aspartat tranzaminaz ortalamalari istatistiki olarak
anlaml farklilikta saptandi (p<0.05). Hastalara ait boy, menars yasi, serum insdlin ve
HDL-kolesterol ortalamalari agisindan farklilik anlamli bulunmadi (Tablo 1).

Tartisma: Bulgularimiz normal damar basinci olan sisman ve fazla kilolu kadin-
lar arasinda nabiz basinci ylksekligi metabolik bozukluklar agisindan riskin varligini
desteklemektedir. Nabiz basinci, normal damar basingl kisilerde bile kardiyovaskdler-
metabolik bir riskin varligini yansitmaktadir. Ayrica hipertansiyon ve prehipertansiyon
sinirlarinin ilerde daha da asagiya gekilebileceg@ini dlsiindirmektedir.



Tablo 1. En dUsuk ve en ylksek nabiz basinci gruplarinin antropometrik ve metabolik
parametreler bakimindan karsilastiriimasi

Grup 1(n=751) Grup 2(n=662) p degeri
Demografik 6zellikler
Yas (yil) 35.2+10.5 411 +12.1 0.001
Agirlik (kg) 84.2+14.6 88.5+16.0 0.001
Uzunluk (cm) 158.7 £6.2 158.1 +6.6 AD
Menars yasi (yil) 13.0+1.5 131114 AD
Viicut yag miktari parametreleri
VKIi (kg/m2) 335+5.6 354+6.3 0.001
Viicut yagi (kg) 39.0+15.3 444173 0.001
Viicut yag dagilimi parametreleri
Bel gevresi (cm) 95.5+12.0 99.7 + 121 0.001
Kalca gevresi (cm) 1174 £11.0 120.9+12.2 0.001
Bel-kalga orani 0.812 + 0.066 0.825 + 0.065 0.001

Karbonhidrat toleransi ve insiilin direnci parametreleri

Glukoz (mg/dl) 92.47 £ 15.79 99.70 + 28.7 0.001
instlin (mlU/) 11.5+£10.8 11.9+£7.9 AD

HOMA (log) 2.803 £ 5.931 2.932 £ 2.221 0.009
QUICKI 0.152 £ 0.029 0.147 £0.018 0.020

Metabolik sendrom gostergeleri ve lipidler

Kolesterol (mg/dl) 197.0+£41.0 206.6 £41.5 0.001
HDL-kolesterol (mg/dl) 47.8+10.8 48.4+11.8 AD

Trigliserit (mg/dl) 130.7 £ 91.1 145.3 £ 93.2 0.004
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 102.8 £ 8.1 125177 0.001
Diyastolik Kan Basinci(mmHg) 746+7.6 73.5+8.3 0.007
LDL-kolesterol (mg/dl) 123.1 £36.2 129.5 + 36.3 0.002
VLDL-kolesterol (mg/dl) 26.1+18.2 29.1+18.6 0.004
Total koles./HDL-kol.orani 4.312 £1.310 4.498 + 1.367 0.013
Trigliserit/HDL-kol.orani 2.967 +2.373 3.348 + 2.840 0.009

Organ hasari gostergeleri ve enzimler

Urik asit (mg/dl) 41+£1.1 44+£12 0.001
Kreatinin (mg/dl) 0.7+0.2 0.8+0.2 0.001
Aspartat transaminaz (1U/l) 19.6+7.2 22.1+20.3 0.004
Alanin transaminaz (1U/1) 21.5+121 24.0+16.3 0.003

AD, anlamli degil; Grup 1, en disik nabiz basinci grubu (1. kentil); grup 2, en yiiksek nabiz basinci grubu (5.
kentil); VKi, viicut kitle indeksi; HOMA, ‘homeostasis model assesment’==[insulin*(glukoz*0.05551)]/22.5; QUICKI,
‘Quantitative insulin sensitivity check index’=1/log insulin0’ + log glukoz0’; HDL, ‘high-density lipoprotein, yiiksek
dansiteli lipoprotein; LDL, ‘low-density lipoprotein, diisiik dansiteli lipoprotein; VLDL, ‘very low-density lipoprotein,
cok dustik dansiteli lipoprotein.



ESANSIYEL HIPERTANSIYON HASTALARINDA
FARKLI METABOLIK SENDROM TANI SETLERININ
KARSILASTIRILMASI

Levent Naci Aydin, 'Onur Ustiin, 'Yildiray Demirci,

TAli Osman Oztiirk, 3Levent Altintas, 'Okcan Basat, ?Yiiksel Altuntas

'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi B6liimi, Hipertansiyon ve
Lipid Unitesi,, 2Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2.I¢ Hast Kl., Endokrinoloji ve
Metabolizma Kl,Istanbul, *Kocaeli Universitesi Halk Saglig Bilim Dali, Kocaeli

Giris: Metabolik sendrom(MS) prevalansi hipertansif hastalarda genel popllasyo-
na gore daha sik gézlenmektedir. Glinimulzde MS igin siklikla iki ayri tani seti kulla-
nilmaktadir: Erigkin Tedavi Paneli-3(ATP3) ve Uluslararasi Diabet Federasyonu(IDF)
gorus birligi. Arastirmada amacimiz hipertansif kisilerdeki MS prevalansini her iki tani
seti ile tespiti ve sonuglari karsilagtirmaktir.

Gereg ve Yontem: Arastirmaya tnitemizde 2002-2005 yillari arasi izlenmekte olan
kadin ve erkek Diabetes Mellitusu olmayan 1314 esansiyel hipertansif(HT) hasta MS
agisindan IDF ve ATP3 yéniinden tarandi. Hastalar her iki tani setine gére MS —NonMS
olarak siniflandirildilar. Tanimlayici istatistikler yaninda tani setlerinin degerleri, gruplar
arasl ve grup ici istatistiksel karsilastirmalar igin X2 ve T- testi kullanildi.

Bulgular: Arastirma igin gerekli verileri olan 1314 (K:937 %71,3) hasta ¢alisma-
ya alindi. Yaglari 17-89 arasi ve (OrtxSD) 54,5+10,8 yil olan ATP3’e ve IDF’e gore
MS prevalanslari sirasiyla %58,2 ye karsin %74,5 bulundu, X2 testi sonucunda her
iki tani seti ile tani alanlar arasindaki fark ileri derecede anlamli idi(p<0,0000). Bu
farkin cinsiyetler ayri ayri incelendiginde de anlamliligini korudugu gérildi(p<0,00-
00). Diabetik olan hastalarda dahil edildiginde ATP3’e ve IDF’e gore gére MS pre-
valanslari sirasiyla %63,3’e karsin %78,7 bulundu(p<0,0000).Cinsiyetler agisindan
incelendiginde yas, bozulmus aclk glukozu(BAG), kan basinci dlzeyleri benzer
iken, bulundurulan MS kriterleri bakimindan bel c¢evresi(BG), HDL-K, trigliserid(TG)
diizeyleri bakimindan farklar ileri derecede anlamli bulundu(p<0,000).iki kriter setinde
de degisen BC ve BAG kriteri i¢in sonug her iki tani setinde de anlamli olmay surdr-
mekteydi. insulin Direnci HOMA-IR degerleri arasinda MS ile Non-MS arasinda ileri
derecede anlamli fark 3,05’e karsin 1,85 bulundu(p<=,0000). Ancak ¢alismamizda IDF
veya ATP3 gére tani konulan MS hastalari arasinda mikroalbuminiri bakimindan an-
lamli bir fark gézlenmemistir(p>0,05).

Tablo .

ATP3 n(%) IDF n(%) p
MetS 765 (58,2) 979 (74,5) 0,0000
Non-MetS 549 (41,8) 335 (25,5) 0,0000

Toplam 1314(100) 1314(100)



Sonug: Arastirmada hipertansiyon hastalarina yaklasik 3/4 oranda MS (IDF) tanisi
kondugu ve bu populasyonun éniimiizdeki dénemlerde Tip2DM, renal yetmezlik, SVO,
kalp damar hastaliklarina ilerleyecegi bilinmelidir. Ulke genelindeki ¢alismalarda MS
prevalansi %34 ile %41 arasinda degismekteyken HT hastalarinda MS sikligi verile-
rimize gére 2 kat daha sik izlenmektedir. Diabetik hastalarin bu calisma kapsamina
alinmadigi dikkate alindiginda, MS sikhiginin diabet hastalarinin dahil edildigi takdirde
artacag asikardr.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom prevalansi, ATP3, IDF(Konsensus), insulin
direnci

IDF MS Kriter Sayi

0.0% 10.0% 20.0% 30.0% 40.0%

Percent

Grafik 1. Hastalardaki MS(IDF) kriter sayisi sikliklari



HIPERTANSIF HASTALARDAKI GLUKOZ
TOLERANSININ iRDELENMESI

'Levent Naci Aydin. 'Onur Ustiin, 3Levent Altintas, 2Sebnem Cigerli,
2Nezaket Eren, *Yiiksel Altuntas

'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi B6IimU, Hipertansiyon
Unitesi, Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuari,
3Kocaeli Universitesi Halk Saghgi Anabilim Dali, Kocaeli, *Sisli Etfal Egitim ve
Arastirma Hastanesi Ig Hast. Klinigi ve Endokrinoloji-metabolizma Klinigi, Istanbul

Giris: Metabolik Sendrom(MS) giindeme getirilmesinin en énemli nedeni risk fak-
térlerinin kiimelendigi hastalari gelisecek tip2 diabetes mellitus(T2DM) ve kardiovas-
kuler hastaliklardan(KVH) basit yasam tarzi degisiklikleriyle korumaktir. Uluslarasi Di-
abet Federasyonu’nun(IDF) aclik glukoz dlzeyi siniflamasina gére glukoz toleransinin
incelenmesi, 2.sa ve dncesi OGTT glisemi diizeylerine gére normal(NGT), bozulmusg
glukoz toleransi (BGT=IGT) ve T2DM sikliginin tespit edilmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Diabetik olmayan ancak dyklde(ailede veya gestasyonel dia-
bet), fenotipleri(santral obezite, sedenter yasam) ve(ya) biyokimya analizlerinde(BAG,
dislipidemi, MAU) klinik stiphe indeksi bulunan hastalara standart OGTT uygulandi.
2002-2005 yillari arasindaki 778 hasta (K:%75,3) OGTT 0’dk aghk glukoz duzeyleri-
ne(IDF) gére Normal(NAG), Bozulmug(BAG), T2DM olarak gruplanarak 2.sa sonugla-
riyla karsilastirildi. Verilerinin analizinde tanimlayici istatistiklerin sonuglari ortalama
ve standart sapma olarak ifade edildi. Niceliksel gruplarin karsilastiriimasinda T-testi,
iliskileri degerlendirmede ise X2 kullanildi, p<0,05 dlzeyi anlamli kabul edildi.

Bulgular: Yaslari 53,6£10,7 yil olan 778 hasta(K/E:586/192) verisi 0,120.dk ve
her ikisindeki glukoz diizeyine gore hastalarin dagihmi tablo1-2'de ¢zetlenmistir.HT
suresi ort 7,4 yil, bel cevresi 100+10,4cm(K:99,6, E:102,4), beden kitle indeksi 32,7+5-
,2kg/m2(K:33,4, E:30,6) iken %67’si obez ve sadece %5'i ideal kilodaydi. TG 162mg/dl
(ortanca K:135, E:167,5 ve p<0,000), HDL-K 46,5+10,5mg/d| (K:48, E:41,6) mikroal-
buminuri dlzeyi ortancasi 20mg/24h bulundu. OGTT sonucu bulunan NGT ile T2DM
gruplarinin HOMA-IR duzeyleri 2,6 ya karsin 3,7 olup fark istatistik agidan anlamli idi(-
p=0,013). OGTT(0-2.sa) sonucunda T2DM 99 hastada(%12,7) varken 30.dk’da 181'in-
de(%?24,7) goruldi(p<0,0000). OGTT erken fazlari NGT agisindan degerlendirildiginde
post glukoz 30.dk’da hastalarin %8’i, 60.dk'da %17 ve 120.dk ise %56’sinin NGT’ye
sahip olduklari gorldii(p<0,0000).(Grafik1)Hastalarin %46’sinda glukoz tolerans bo-
zuklugu T2DM+IGT(BGT) tespit edildi. NAG’a gére BAG grubundaki diabet sikligi 8,4
kat, IGT ise 3 kat fazla izlendi.(Grafik2)

Sonug: Erken insulin saliniminin bozulmasi sonucu glisemi kontrolunlin gecikerek
hastalarin ancak yarisinda saglanabildigi gorilmustir. Testin endikasyonu olan glu-
koz intoleransinin saptanmasi ve yonetilmesi amaciyla hastalarin 120.dk sonuglarinin
zamana birakilarak bozulmasini bekleyerek tedavi etme tutumu kanimizca riski tespit
edilmis olgulara zaman kaybettirmek, belkide olasi KVH’a davetiye ¢ikarmak anlamina
gelecekdir. Bu nedenle erken faz bozulmus glukoz toleransi olan olgularin da uygun
terapétik yaklagimlarla siki takibi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Glukoz toleransi, hipertansiyon, OGTT.



Tablo 1. OGTT 0 - 120.dk glisemi ile Glukoz toleransi iliskisi

OGTT 120dk degerlendirme

n (%) NGT IGT T2DM Toplam
OGTT 0dk IDF NAG& 183(24,9) 64(8,7) 6(0,8) 253(34,4)
BAG& 240(32,9) 192(26,1) 50(6,8) 482(65,6)
Toplam 423(57,6) 256(34,8) 56(7,6) 735(100)
Tablo 2.
SKB DKB Glukoz T-Kol HDL-K LDL-K insulin HOMA

mmHg mmHg mg/dI mg/dl mg/dl mg/dl plu/L

Ortzss  156+25 = 95x13,7 104,813 216+44 46,5+11 138+38 12,148,1 3,16+2,2

Glukoz Toleransi irdelenmesi

BIGT+06 =4 Gratik 1. dukostoler st Poeleme
ol 5T % o
80 Il .

80 Il .

70 Il .

s B0 Il .
i so I ==
" il .
30 T N
20 ENisY .
1 .
o
el L) 0 &0 130
ITT Sire

ot

OGTT 0.k IDF Kore

WAL Beee w Agid gibaeu  BA G Bapubeaiy Aghd S g BT e sl Sk ae Tel e



ANJIYOTENSIN DONUSTURUCU ENZIiM iNHIBITORU
- HIDROKLOROTIYAZID KULLANIMI VE HIPONATREMI

Yusuf Aydin, Giiler Kizilca, Yasar Nazligii, Osman Ozcan Ariman
Kecibren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: Tiyazid grubu ditiretiklerin (TZD) hiponatremi dahil pek gok isten-
meyen etkileri oldugu bilinmektedir. Ancak anjiyotensin donistirlicii enzim inhibitorleri
(ADE-I) ile birlikte kullanimlarinin daha emniyetli oldudu, istenmeyen etkilerinin tek
baslarina kullanildiklarindan daha seyrek ve daha hafif oldugu bildirilmektedir. ADE-I
ve TZD birlikte kullaniminda, seyrek de olsa, vakamizda oldugu gibi, ileri hiponatremi
gelisebilmektedir. Vakamizi bildiri yapmakla, bu seyrek duruma vurgu yapmayi amag-
ladik

Vaka: Vakamiz 66 yasinda kadin, dahiliye poliklinigine ellerde ve ayaklarda uyus-
ma sikayeti ile geldi. Yaklasik 5-6 yildir hipertansiyonu varmis. Atorvastatin 10 mg/gin,
fenofibrat 260 mg/glin, silazapril-hidroklorotiyazid 5/12,5 mg/giin kullanmaktaydi. Anti-
hipertansif ilacini yaklasik 1yildir kullaniyormus. Sikayetleri, ti¢ giin 6nce baslamis. Fi-
zik muayenesinde kan basinci 130/80 mmHg, ates 36 C, nabiz 76 /dakika bulundu. Sol
gbzde gorme kaybi vardi. Sistemlerin muayenesinde, norolojik muayene dahil, baska
bir patolojik bulgu tespit edilmedi. Rutin laboratuar tetkiklerinde aglik kan glikozu 109
mg/dl, Gre 43 mg/dl, (rik asid 3,5 mg/dl, sodyum 117 mmol/L, potasyum 3,8 mmol/L
bulundu. Halsizlik sikayetiyle 1 hafta 6ncesinde yapilan tetkiklerinde de hiponatremi
oldugu (128 mmol/L) oldugu belirlendi. Hasta servise alindi. Kan basinci ve aldi§i-¢i-
kardi§i sivi takibine baslanildi. Antihipertansif ilaci amlodipinle degistirildi. ilk giinlerde
1500 cc/gin %0,9 NaCl verildi. Hiponatremi tedricen diizeldi. Yakinmalari kayboldu.
Serum sodyumu 130 mmol/L dederiyle yatiginin 8. glini taburcu edildi. Bir hafta sonra
yapilan poliklinik kontrollinde herhangi bir sikayeti yoktu, serum sodyumu normaldi.

Sonug: Anjiyotensin donlstiirlicl enzim inhibitori - tiyazid kombinasyonu regete
edilen hastalarin aralikl olarak serum elektrolitlerinin kontrol edilmesi gerekmektedir.



METABOLIK SENDROMDA UZAMIS QTC INTERVALI
iINSULIN DIRENCI ILE iLISKILIDIR

'A. Emre Yildirim, 2?Yavuz Demir, 'F.pinar Mescigil, '"Hakan Akay,
1Z. Abidin Oztiirk, 'Sanem Akgaydz, 'Didar Yanardag Agik,
'Yasar Acar, 'Berrin Demirbas, 'Gil Giirsoy

"Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi, ?Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi

Giris ve Amag: Metabolik sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler morbidite ve mor-
talite yuksektir. Uzamis QTc intervali saglikli insanlarda, kardiyak hastaligi olanlarda ve
diabetli hastalarda kardiyovaskiler mortalite igin tanimlanmis bir risk faktoriidir. Ayrica
malign aritmilere ve ani kardiyak 6limlere neden olmaktadir. Bazi galismalarda insdilin
direncinin miyokard aktivasyonunu etkilemekte ve QT intervalinin uzamasina neden
olabilecegi 6ne surilmustir. Calismamizda metabolik sendromlu hastalarda HOMA-IR
ile QTc degeri arasindaki iliski incelenmistir.

Materyal ve Metod: Calismaya ATP(Adult Treatment Panel) Ill kriterlerine gore
metabolik sendrom tanisi konan 71 hasta alindi. HOMA-IR degeri 2,7'nin altinda ve
Ustlinde olarak 2 gruba ayrildi. 41 hastada HOMA-IR degeri 2,7’nin Ustiinde 30 hasta-
da 2,7’'nin altinda saptandi. Bel gevresi, BMi ve vucut yag yiizdesi élciildii. Hastalarda
plazma homosistein, sensitif CRP, aclik glukoz, lipid paneli, Urik asit, insilin ve QTc
mesafesi 6lculdi. QTc mesafesi Bazett' in dlzeltilmis formull ile hesaplandi.

Sonuglar: HOMA-IR degeri >2.7 olan hastalarin BMi, HOMA-IR degeri <2.7 olan-
lardan anlaml daha yiksekti (p=0.005).HOMA-IR degeri >2.7 olan hastalarin bel
cevresi, bel kalga orani, BMI, Aclik glukoz, tokluk glukoz, insiilin diizeyleri, HOMA-IR
degeri <2.7 olanlardan anlamli daha yUksek bulundu (p<0.001). Her iki grupta homo-
sistein, hCRP, total kolesterol, Idl, trigliserid, vidl diizeylerinde anlamli farklilik yoktu.
HDL diizeyi HOMA-IR>2,7 olan grupta daha dus(ik bulundu(p=0.033). HOMA-IR degeri
>2.7 olan hastalarin QTc degeri , HOMA-IR degeri <2,7 olanlardan daha ylksek bu-
lundu(p=0.019).

Tartigma: Belirgin insulin resistansi olan metabolik sendromlu hastalarda QTc de-
geri daha uzundur. Sonug olarak, metabolik sendromu olan hastalarda insiilin direnci
uzamis QTc intervalinin bagimsiz belirteci olabilir.

Tablo

HOMA-IR >2.7(n=41) HOMA-IR<2.7(n=30) P
Bel Cevresi 103.5£10.4 95,9+10,5 0,004
BMI 33,95,9 30,9+4,9 0,023
WHR 0,89+0,61 0,88+0,87 A
AKS 190,4+84,3 134,2+46,8 0,001
TKS 259,4+100,9 206,7+92,7 0,026
Insiilin 12,916,1 5,625 0
HDL 46,1£51,4 51,4+10,6 0,033
QTe 0,43+0,25 0,41+0,25 0,019
Yas 51,1748,8 51,5+14,9 A
Homosistein 11,5+5,8 14,2456 A

hCRP 4,124 33252 A



iZOLE HIPERLIPIDEMILI OLGULARDA PLAZMA APELIN
DUZEYLERI

'ilker Tasgl1, 'Teoman Dogru, 'Mehmet ilkin Naharci, 'Gokhan Erdem,
?Mahmut ilker Yilmaz, 'Alper S6nmez, “Necati Bingél, 3Selim Kilig,

5Sezin Bingol, 'Selahattin Erikgi

'"GATA I¢ Hastaliklari Bilim Dali, 2GATA Nefroloji Bilim Dali, *GATA Halk Sagligi Bilim
Dali,Ankara, “Bayindir Hastahanesi,Ankara, SNumune Hastahanesi, Ankara

Amag: Hiperkolesterolemi, insiilin direnci ve inflamasyonla iliskili olup ateroskleroz
icin major bir risk faktoridir. Yag dokusu kaynakli proteinler (adipokinler) aterosklerotik
hastalik gelisimine katkida bulunmaktadir. Apelin, yag dokusundan salgilanan, hiperin-
sllinemi ve inflamasyon ile iliskili oldugu gosterilmis bir adipokindir. Diyabet ve obezi-
tede artmig apelin diizeyleri bulundugu bildirilmistir. Bu galismada eslik eden bagka bir
kardiyovaskiiler risk faktérii bulunmayan izole hiperkolesterolemili olgularda plazma
apelin diizeylerinin arastiriimasi amaclanmistir.

Yéntem: izole hiperkolesterolemi bulunan 32 olgu ile yas , cinsiyet ve viicut kit-
le indeksi yoniinden benzer olan 50 sagdlkh kontrol karsilastirildi. Olgularin timinde
plazma apelin, adiponektin ve hsCRP diizeyleri saptand:. insiilin direnci HOMA-IR yén-
temi ile hesaplandi. Plazma apelin-12 ve adiponektin dlzeyleri sirasiyla ELISA ve RIA
yontemleriyle 6lguldu.

Sonuglar: Plazma apelin ve adiponektin diizeyleri hiperkolesterolemi grubunda
kontrol grubuna gore belirgin olarak daha diisiikti (her iki parametre igin p< 0.001).
hsCRP dizeyleri her iki grupta benzerdi. HOMA-IR indeksleri hiperlipidemik grupta
kontrol grubuna gére daha ylksekti (p=0.005). Apelin ile insiilin diizeyi ve insilin diren-
ci arasindaki bir iliski saptanmadi.

Tartisma: Bu galismada obez, diyabetik ve hipertansif olmayan izole hiperlipidemili
olgularda plazma apelin diizeyi saglkh kontrol grubundan daha dis(k olarak saptan-
mistir. Daha dnceki galismalarda saptanan, apelin ile insilin dlzeyi ve insilin diren-
ci arasindaki iligkinin bu galismada gézlenmemesinin galisma grubunun 6zelliginden
kaynaklandigi distnilmektedir. Apelin ve insllin direnci arasindaki iliskinin daha genis
sayida olgu igeren calismalarla arastiriimasi gerekmektedir.



METABOLIK SENDROMDA ORTALAMA TROMBOSIT
HACMi DUZEYLERI

"Teoman Dodgru, 'ilker Tasgi, 'Mehmet ilkin Naharci, 'Alper S6nmez,

'Goékhan Erdem, 2Selim Kilig, *Abdullah Olgun, *Kemal Erbil,

Selahattin Erikgi

'"GATA I¢ Hastaliklar1 Bilim Dali, 2GATA Halk Sagligi Bilim Dali, 3GATA Biyokimya Bilim
Dali, Ankara

Amag: Metabolik sendrom, artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite iligkili bir
tablodur. Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivasyonunun bir gdstergesidir.
Obezite, diyabet, koroner arter hastaligi ve iskemik inme gibi kardiyovaskiiler olaylarda
OTH duzeylerinin yiikseldigi bildirilmistir. Bu ¢alismada OTH diizeyleri ile metabolik
sendrom arasindaki iligkinin arastirilmasi amaglanmistir.

Yontem: Calismada toplam 868 eriskin olgu (ortalama yas 45.4+17.2) degerlen-
dirildi. Olgular Erigkin Tedavi Paneline (ATP Ill) gére metabolik sendrom bulunan (n=
461) ve bulunmayan (kontrol grubu, n= 407) olarak iki gruba ayrildi. Metabolik send-
rom grubunda olgularin %27’sinde ylksek aclik plazma glukozu, %44.5'inde yiiksek
kan basinci, %52.1’inde yiksek serum trigliserid duzeyi, % 55.9'unda ise dlsik HDL
duzeyleri saptandi. Yine bu grupta olgularin %59.6’s1 obezdi. Tum olgularda viicut kitle
indeksi, kan basinci, trombosit sayisi, OTH, trombosit kitlesi, glukoz ve lipid diizeyleri
belirlendi.

Sonuglar: OTH, trombosit kitlesi ve trombosit sayisi her iki grupta benzerdi. Yine
OTH ile viicut kitle indeksi, kan basinci, trombosit sayisi, trombosit kitlesi, glukoz ve
lipid diizeyleri arasinda bir iliski saptanmadi.

Tartigma: Daha Onceki galismalarda bireysel olarak metabolik sendrom kompo-
nentleri ile OTH arasinda iliski oldugu bildirilmistir. Nispeten genis olgu sayisi iceren bu
calismada ise metabolik sendrom komponentleri ile OTH arasinda bir iliski saptanma-
mistir. Bu sonu¢ metabolik sendrom olgularinda artmis trombotik aktivitenin degerlen-
dirilmesinde OTH'nin tek basina yeterli olmayacagdini dislindirmektedir.



7-17 YAS ARASI TURK COCUKLARINDA BEL CEVRESI
PERSENTIL DEGERLERI

'Nihal Hatipoglu, 2Ahmet Oztiirk, 3Miimtaz Mazicioglu, 'Selim Kurtoglu

'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrin ve Metabolizma Bilim
Dali, 2Istatistik Bélimii, Aile Hekimligi Anabilim Dali

Amag: Tim diinyada obezite sikliginda endise verici bir artis s6z konusu. Eriskin-
lerde yapilan galismalarda viicut yag kitlesinde 6zellikle de abdominal bélgede olan
yaglanma artiginin basta metabolik sendrom olmak (izere, tip 2 diyabet ve kardiyovas-
kiler hastaliklar gibi ciddi saglik problemlerine yol acti§i gosterilmistir. Benzer durum
gocukluk gagi obezitesi icin de séz konusudur. Ozellikle cocukluk caginda ilerde olusa-
bilecek hastaliklari 6nceden tahmin etme ve risk gruplarini belirlemede bel gevresi 6l-
¢Uminin viicut kitle indeksine gdre daha belirleyici oldugu gdsterilmistir. Bu galismada
amag Tirk ¢cocuk ve adolesanlarinin normal bel gevresi degerlerini bulmak ve her yas
grubu icin risk degerlerini belirlemektir.

Metod: ilk ve orta okullar taranarak yaslari 7-17 arasinda olan 3028'i kiz, 3079'u
erkek toplam 6107 ¢ocuk ve adolesanin bel gevresi Olgiimleri yapiimistir. Bel gevresi
icin LMS metodu kullanilarak diizlestirilmis egriler ¢izilmis ve ROC analizi ile asiri kilo
icin esik degerler belirlenmistir.

Tablo 1. Erkeklerde ve kizlarda bel gevresi esik degerleri

Erkekler Kizlar
Yas n Esik Sensitivite  Spesitivite n Esik Sensitivite  Spestivite
degerler (%95C.l.) (%95 C.l.) degerler  (%95C.l) (% 95C.l.)
(cm) (cm)
7 | 215 58.8 76,9 87,8 175 57.5 61,3 88,2
8 | 204 60.5 69,8 91,9 215 60.2 78,8 95,6
9 | 229 61.5 91,7 82,9 198 60.4 81,5 83,0
10 224 66 941 92,6 236 62 88,4 84,5
1 | 182 66.7 90,5 89,3 201 63.3 92,1 87,1
12 237 68.6 83,3 88,2 233 64 91,3 81,3
13 | 240 72.5 93,7 90,9 242 67.5 82,9 84,6
14 312 71.9 92,6 82,2 412 69.2 74,7 85,4
15 451 76.7 84,1 90,6 488 69.1 76,0 87,4
16 341 74.4 92,9 81,1 430 69.6 83,5 83,8

17 240 80.5 85,3 95,1 249 72.7 56,4 94,8



Sonug: Her iki cins igin 3.,5.,10.,25.,50.,75.,90.,95. ve 97.persentiller belirlenmis
ve egrileri ¢izdirilmistir. Her yas ve cinsiyet icin ayri ayri esik degerler belirlenmistir.

Tartisma: Cocukluk caginda 6zellikle abdominal bélgedeki yaglanma artisi, ya-
samin erken dénemlerinde 6nemli morbidite ve mortaliteye neden olabilecek pek ¢ok
hastalik icin risk olusturmaktadir. Eriskinlerde metabolik sendrom kriterleri arasinda
yer alan bel gevresi icin kesin sinir dederler mevcut iken, ¢ocukluk déneminde her
yasa gore bu degerler degismektedir. Her Ulkenin kendi ¢ocuklari igin normal ve sinir
degerleri belirlemesi ve bu degerlere gére risk gruplarini belirleyip erken dénemde
O6nlem almasi gerekmektedir. Bu ¢alisma saglikh Tirk ¢ocuk ve adolesanlarinda bel
cevresi icin normal degerler ve risk grubunu bulmak icin esik degerlerin belirlendigi ilk
ve en kapsamli galismadir.



METABOLIK SENDROMLU POSTMENOPOZAL
KADINLARDA KEMIK MINERAL DANSITOMETRISININ
DEGERLENDIRILMESI

'Ayse Arar. 2Mine Adas, '"Taner Korkmaz, 'Giilay Tastan, 'Aysen Helvaci

'S.B. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, I Hastaliklari Klinigi
2S.B. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bélimii

Amag:Metabolik sendrom (MS), genetik faktorlere ve gevresel etmenlere bagh ola-
rak ortaya gikan, birden fazla kardiyovaskiler risk faktoriinin kiimelendigi hastaliklar
grubudur. Galismamizda metabolik sendromlu postmenepozal kadinlarda kemik mine-
ral dansitesi ile osteoporoz riskini arastirmayi amagladik.

Materyal-Metod: Calismiza; 2006 yilinda dahiliye poliklinigine basvurmus has-
talardan metabolik sendrom tanisi alan 106 postmenopozal kadin olgu ve metabolik
sendrom tani kriterlerini kargilamayan 55 postmenopozal kadin olmak (izere toplam
161 olgu dahil edilmistir. Tim olgularda aglk kan glukoz, trigliserid, HDL-kolesterol,
aclik plazma insulin ve HOMA-IR diizeyleri ¢alisildi. Hastalara Adult Treatment Panel
Il *Gn (ATP 1l1) tani kriterlerine gore MS tanisi konuldu. Hastalarin kemik mineral yo-
gunlugu (KMY), dual energy X-ray absorptiometry (DEXA) ydntemiyle vertebralar ve
femur boynundan 6lglldi. Verilerin degerlendiriimesinde tanimlayi istatistiksel metotla-
rin (ortalama, standart sapma) yani sira ikili gruplarin karsilastiriimasinda ki-kare testi,
degiskenlerin birbiri ile iligkilerini belilemede Pearson korelasyon testi kullaniimigtir.
Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

Sonug: Calismada kontrol grubu ile metabolik sendrom grubunun yas ortala-
malari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir (p=0,373). MS gru-
bunun HOMA degerleri ortalamasi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
derecede ylksek bulunmustur (p=0,0001). MS grubunda osteoporoz varligi kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulunmustur (p=0,021). MS
grubunda osteoporoz varligi 23 (%21,5) iken kontrol grubunda bu oran 4 (%7,3) ola-
rak hesaplanmistir. Baska bir deyisle MS grubundaki bir hastanin osteoporoz olma
olasihgr kontrol grubundaki bir kisiden 3,49 kat (1,1-10,67) daha fazla bulunmusgtur.
Ayrica galismamizda L1-L4 ve total femur t skorlarinin insiilin ve HOMA degeri ile iligki-
si arastinlmistir. Tim ¢alisma grubumunda, L1-L4 ve total femur t skorlari ile insiilin ve
HOMA degerleri arasinda istatistiksel olarak negatif yonde anlamli bir iliski gézlenmis-
tir. Yani HOMA degerleri arttikga L1-L4 t skorlarinda (r=-0,365 p=0,0001) ve total femur
t skorlarinda (r=-404 p=0,0001) diisme g6zlenmektedir.

Karar: Calismamizda metabolik sendromlu postmenepozal kadinlarda osteoporoz
gelisme olasihigi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tes-
pit edilmistir. Ayrica t skorlari ile HOMA degerleri arasinda istatistiksel olarak da negatif
yonde anlamli bir iligki (korelasyon) gézledik. Sonug olarak bu galismayla; insilin di-
renci ile osteoporoz arasindaki iliskiyi vurgulamak istedik. Temelinde insiilin direncinin
rol oynadigi metabolik sendromlu hastalarda osteoporoz agisindan daha dikkatli tara-
ma yapllmasi gerektigi diisiincesindeyiz.



METABOLIK SENDROMDA NON-ALKOLIK
STEATOHEPATIT TEDAVISINDE iNSULIN DUYARLIGINI
ARTTIRAN AJANLARIN KULLANIMI

'Ramazan idilman. 'Dilsa Mizrak, 2Demet Gorapgioglu, 'Mehmet Bektas,
'Fatih Oguz Onder, 2Rifat Emral, "Yusuf Ustiin, *Esra Erden,

2Ali Riza Uysal, 'Ali Ozden

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, 2Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, *Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali

Amag: Bu ¢alismanin amaci, metabolik sendromlu alkol digi yagli karacigeri olan
hastalarda (NASH) insllin duyarliligini arttiran ajanlarin NASH tedavisindeki roliiniin
arastiriimasidir.

Hasta-Metod: Calismaya Karaciger Hastaliklari izleme Poliklinigine ardisik ola-
rak bagvuran, NASH tanisi alan, diyabeti olmayan toplam 51 birey (erkek/kadin:29/22;
ortalama yas, 46.6+9.8 yil) alindi. NASH tanisi biyokimyasal, radyolojik ve histolojik
kriterler kullanilarak konuldu. Hastalar, (g farkli gruba randomize edildi. Grup 1 (n=20)’
deki hastalar ideal viicut agirhg kadar 25 cal/kg kalori iceren (%60 karbonhidrat, %25
yag, %15 proteinden) konvansiyonel diyet ve eksersiz programi (haftada 3 glin en az
45 dakika yuriyus) uygulandi. Grup 2 (n=17)’ye diyet ve eksersiz programina ek olarak
48 hafta sireyle 2x850 mg/glin dozunda metformin, grup 3 (n=14)'deki hastalara ise
diyet ve eksersiz programina ek olarak 48 hafta siireyle 8mg/giin rosiglitazon tedavisi
uygulandi. Calismay1 tamamlamis toplam 23 bireye tedavi sonu dederlendirme karaci-
ger biyopsileri yapildi.

Sonuglar: Gruplar arasinda hasta yasi, cinsiyeti, baslangi¢ vicut kitle indeksi
(VKI), bel gevresi (BC), viicut yad yiizdesi (VYY), baslangic ortalama serum aminot-
ransferaz diizeyleri, HOMA skoru, serum total kolesterol dlzeyleri agisindan anlamli
farkhhk saptanmadi (Tablo, p>0,05). Baslangi¢ degerleriyle karsilastirildiginda 48 haf-
ta sonunda HOMA skoru sadece tedavi alan grup 2 ve 3'de anlamli diizeyde azaldi.
(Tablo, p=0,01 ve p=0,0001). Ortalama serum ALT dlzeylerinde her (i¢ grupta anlamli
derecede azalma saptandi (Tablo). 48. hafta sonunda histopatolojik anlamli diizelme
sadece tedavi grubunda gézlenirken (non-alkolik yagli karaciger aktivite skoru (NAS);
5.2+1.8’dan 3.9+1.3 ‘e, p=0.01), buna paralel olarak diyet grubunda farklilik gézlenme-
di (NAS, 4.4+1.9'den 4.5+1.5). Insiilin duyarlihgini arttiran ajanlar tiim hastalarda iyi
tolere edildiler, grup 3'de bir hasta kilo alimi nedeni ile ilag alimini sonlandirdi.

Tablo .

Ort.=SD ALT (IU/L) VKi (kg/m?) HOMA Viicut % yag kitlesi Kalca Gev(cm) Bel Gev(cm) Kolesterol(mgydl)
Hafta 0. 48. 0. 48. 0. 48. 0. 48. 0. 48. 0. 48. 0. 8.
Grup 1 |67.6+294 *39.2+11.9 33.1+52 *325+54 36+2.0 41+18 352+7.8 *32.3+9.0 108.6+7.5 *107.7+7.5 106.2+7.8 *103.7+8.7 218.9+19.2|*194.9+37.6
Grup2 | 77.1+37.0 *54.9+41.0 31.1+4.6 *29.0+4.0 5.0+37 *32+34 331+7.8 *29.8+7.7 101.4+6.6 100.0+8.2 |102.4+11.1 *955+10.0 231.2+39.6 2259+434

Grup3 |83.0+45.5 *35.1£15.5 31.8+3.6 31.0+3.7 6.0+4.5 *2.2+0.7 344+6.6 333+7.6 105.8+6.7 *104.1£59 104.0+81 1015+65 206.9+56.9 193.9+48.2



Yorum: Bu calisma sonuclarina gére, metabolik sendromlu alkol disi yagl kara-
cigeri olan hastalarda insilin duyarlihidini arttiran ajanlar, HOMA skorunu diizelterek
dokularin instlin duyarlihgini arttirarak NASH’de biyokimyasal ve histolojik diizelme
saglamaktadir.



EV YAPIMI SARAP TUKETIMININ HDL KOLESTEROL
ALT TiPLERI (HDL-2 VE HDL-3) UZERINE ETKISi

'Erkan Ciire , 2Ebru Ofluoglu, 'Abdulkadir Bastiirk,

3Medine Cumhur Ciire, 2Hatice Pasaoglu, “‘Mehmet Numan Tamer

'Siileyman Demirel Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Gazi Universitesi
Biyokimya Anabilim Dali, *Siileyman Demirel Universitesi Biyokimya Anabilim

Dali, “Siileyman Demirel Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim
Dali

Amag: Kirmizi sarap alimi ile HDL kolesterol (HDL-K) seviyelerinin arttigini gos-
teren birgok calisma mevcuttur. HDL-K 3 alt tipi olup anti-aterosklerotik etkisi belirgin
olan HDL-2'dir ve sarap kullanimi ile HDL-2 degil, HDL-3'ln arttigina dair bazi ¢alisma-
lar vardir. Bu galismada y6reye has olarak ev yapimi sarap icen bireylerin serum HDL-
K, HDL-2, HDL-3 dlizeyinin, sarap icmeyen sagdlkli bireylerden farkl olup olmadigini
ve HDL-K alt tiplerinden herhangi biri Gzerine sarabin olumlu veya olumsuz etkilerini
arastirmay1 amagladik.

Hastalar-Metod: Calismaya Isparta Senirkent llcesi Ulugbey Kasabasi’ndan en az
6 ay dlzenli olarak ev yapimi sarap igen 34 erkek birey ve farkl yerlerde yasayan, alkol
tiketmeyen 34 erkek birey alindi. Dislipidemi olusturan hastaliklari olanlar (diabetes
mellitus, kronik bobrek yetmezligi, hipotiroidi vs.) sorgulanarak bu hastaliklardan biri
mevcut olanlar ve herhangi bir nedenle antihiperlipidemik ila¢ kullanan bireyler galig-
maya alinmadi. En az 12 saatlik a¢liktan sonra serum érnekleri alindi. HDL-K ve HDL-3
alt tipi Patsch W ve arkadaslarinin gift coktiirmeli yontemi ile ¢alisildi. Stipernatantlarin
kolesterolleri IBL kit ile 6lgtildl. (HDL-K) — (HDL-3) farki HDL-2 kolesterol olarak hesap-
landi. LDL-K ve trigliserid dizeyleri de abbott aeroset otoanalizéru ile ¢alisildi.

Bulgular: Ulugbey yo6resine 6zgun olarak ev yapimi sarap tiketim orani denekler-
de 3,49 + 2,68 L/hafta tespit edildi. Deneklerin yas, kilo, boy, bel cevresi ve viicut kitle
indeksi degerleri her iki grupta benzerdi. Her iki grupta HDL-K degerlerinde anlamli
fark yoktu. HDL-2 ve HDL-3 alt tipleri karsilastiriidiginda sarap icen bireyler ile kont-
rol grubu arasinda anlamli fark yoktu. LDL-K ve trigliserid dlizeyleri de her iki grupta
benzerdi.

Tablo .
Alkol icen grup Alkol igmeyen grup P

(n=34) (n=34) degeri
Yas (yl) 46,44+16,35 45,79+17,19 0,874
Bel Cevresi (cm) 97,58+14,47 94,02+11,60 0,267
Viicut kitle indeksi 26,08+4,67 24,60+3,57 0,145
HDL-K (mg/dl) 47,68£10,72 47,38+7,36 0,894
HDL-2 subtipi (mg/dl) 11,80+3,51 11,0414,04 0,412
HDL-3 subtipi (mg/dl) 35,90+8,46 36,34+5,37 0,800
LDL-K (mg/dl) 02,64 + 24,99 94,44 + 27,30 0,241

Trigliserid (mg/dl) 127,67 £ 62,13 109,70 + 56,49 0,217



Tartigma: Calismamizda ev yapimi sarap kullanan bireylerde kontrol grubuna gére
HDL-K ve HDL alt tipleri arasinda anlamli fark bulunamadi. Sarap tliketiminin aterosk-
lerozu dnleyici etkisi olan HDL-2 alt tipini artirmadigini bulduk. Literatiirdeki son yayin-
larda da sarap tlketiminin daha az potent olan HDL-3 subgrubunu artirdidi Gzerinde
durulurken bizim ¢alismamizin sonuclarina gére ev yapimi sarap kullaniminin HDL-3
kolesterol alt tipini de artirmadidini bulduk. LDL-K ve trigliserid seviyeleri de kontrol
grubuyla benzerdi. Ulugbey yéresine 6zgl bu ev yapimi sarabin HDL kolesterol ve alt
tipleri Gzerine olumlu etkisi olmadigi géruslindeyiz.



UNITEMIZCE iZLENEN HIPERTANSIF HASTALARIN
KAN BASINCI HEDEF DEGERLERINE ULASMA
ORANLARININ iNCELENMESI

"Levent Aydin, 'Onur Ustiin, 'Yalgin Oztiirk, 'Yildiray Demirci,

3Levent Altintas, 2Sema Ucak, ?Yiiksel Altuntas

'Sisli Etfal EGitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Bélimd, Hipertansiyon&lipid
Unitesi. 2Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2.Ig Hastaliklari ve Endokrinoloji
ve Metabolizma Klinigi,istanbul. *Kocaeli Universitesi, Halk Sagligi Anabilim Dalr,
Kocaeli

Giris ve Amag: Ulkemizde yaklasik 15 milyon hipertansif hastanin oldugu tahmin
edilmekte ve kan basinci(KB) kontroli %20’de kalmaktadir. Hedef KB kontroll saglan-
ma orani en iyi kontrol oranina sahip ulkelerde dahi 1/3'dir. HT yonetiminde (nitemiz
kohortunun hedef KB degerlerine ulasma oranini belirlemek, ulusal-uluslararasi HT
kilavuzlari 6nerileri dogrultusundaki uygulamalarimizi irdelemeyi amacladik.

Tablo 1.
ilk n(%) Son n(%) p

SKB <140mmHg 305(22,1) 1021(73,8) <0,000

<130mmHg 127(9,2) 747(54) <0,000
DKB <90mmHg 612(44,3) 1153(83,4) <0,000

<80mmHg 243(17,6) 729(52,7) <0,000
MAP <94mmHg 105(7,6) 440(31,9) <0,000
Hedef KB Saglama Orani 291(36,2) 882(63,8) <0,000
AntiHT ilag Sayisi 1,5+1,1 2,4+1,0 <0,000
ASKB: 23,4mmHg ADKB: 11,9mmHg n=1383
Tablo 2.

Hedef KB Kontrolii n(%) Saglanamayan 501(36,2) Saglanan 882 (63,8) p

SKB ilk 169,6+23,8 151,2+23,3 <0,000
SKB son 151,9+15,5 124,5+9,7 <0,000
DKB ilk 99,8+14,4 93+13 <0,000
DKB son 92+11 78,8+7,4 <0,000
ik AntiHT ilag sayi 1,6+1,1 1,5+1,1 0,02

SonAntiHT ilag sayi 2,8+0,9 2,3%1,0 <0,000



Gereg ve Yontem: Arastirmaya 2002-2005 yillari arasinda sekonder HT nedeniyle
izlenenler disinda, verileri tam olan 1383(K:994/E:389) hasta alindi. Hastalarin KB te-
davi hedefleri agisindan dagilimlari incelendi. KB hedefleri Diabetik, Bobrek yetmezligi
ve KVH olan hastalar igin <130/80 iken komplike olmayan grupta <140/90 mmHg ola-
rak alindi. Tanimlayici istatistiklerin sonuglari ortalama ve standart sapma olarak ifade
edildi. Niceliksel gruplarin karsilastirilmasinda T-testi ile iligkilerin analizinde Ki-kare
kullanildi, p degeri <0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ort. 54,7+£10,8y1l ve %72’si kadindi. Ortalama izlem su-
resi 9,3 ay ve ort. vizit sayisi 4 bulundu. Kadinlarda HT tespit yasi ortalama 47 ve HT
suresiort. 7,9 yil iken erkeklerde 50 ve HT siiresi 5,4 yil idi, her iki parametre iginde fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,000). Hastalarin %21,2'sinde DM, MetS(ATP3/
IDF) %64/%77, KBY[eGFR(CGF)<60ml/dk] %12,5'da, %25,2'sinde LDL-Kolesterol>-
160mg/dl ve %35’i tltln kullanmakta idi. BMI ort 32+5,5kg/m2 olup %61,4'l obez ve
ATP3/IDF bel gevresi 6l¢litl olanlar %69 a karsin %89 idi.Hedef KB kontroliinlin kadin-
larda erkeklere gore istatistiksel olarak daha ylksek oranda saglandidi %66,5'a karsin
%56,8 bulundu(p=0,001). izole Sistolik HT(ISH+) hastalarin sadece %6,7’sinde géri-
lirken yas ort. 63,4+11,3yil bulundu. ilk basvuruda élgiilen KB 158+25/96+14 iken son
deger 134+18/83+11mmHg bulundu. KB kontroll sadlanan ve saglanmayanlar olarak
hastalar gruplandiginda kontrol sagdlananlarda ulasilan KB 124,5+9,7/78,8+7,4mmHg
idi (Grafik1). AntiHT ilag sayisi KB kontroli saglanan grupta ortalama1,5 iken 2,3,
saglanamayan grupta ise 1,6 dan 2,8’e ¢ikilmasina ragmen KB kontrolu yeterince sag-
lanamamis, baslangica gore ortalama 17,7/7,8 mmHg azalma ile yinede HT evresinde
bir alt risk kategorisine ulasiimistir(Tablo2). Uluslararasi HT merkezlerinin sonuglari ile
karsilastirildiginda benzer hedef KB oranlari saglanmis olmasi tinitemizin bu konudaki
uygulamalarini dogrulamaktadir.

Sonug:Arastirmamiz basarili bir HT y6netimi igin biyopsikososyal yaklasim mo-
deliyle glincel HT tedavi kilavuzlari 6nerilerine uyuldugunda, tedavi hedeflerine blytk
oranda ulasilabilecegini gostermektedir. Toplumumuzdaki normotansif bireylerin yari-
sindan fazlasinin prehipertansif aralikta bulundugu da g6z 6niine alinirsa, llke ¢apin-
da hipertansiyona iliskin bilgilendirme, énleme, tani, tedavi ve izlem programlarinin
yayginlastiriimasi ve uygulanmasina 6rnek olabilir.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, hedef kan basinci, tedavi hedefleri.



METABOLIK SENDROMLU HASTALARDAKI LiPiD
PROFILI ILE HS-CRP ILISKiSi

'Yiiksel Altuntas, 2Levent Naci Aydin. ?Ali Osman Oztiirk, 3Nezaket

Eren, 'Sema Ucgak, “‘Levent Altintas .

' Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2.I¢ Hast. Klinigi-Endokrinoloji ve
Metabolizma Kin, 2Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Bélimdi,
hipertansiyon & Lipid Plk, 3Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuari Istanbul, “Kocaeli Universitesi Halk Saghgi Anabilim, Kocaeli

Giris ve Amag:Metabolik sendromdaki(MS) temel patolojinin insulin direnci oldu-
gu bilinmektedir; hipertansiyon, dislipidemi, obezitenin birlikte bulundugu klinik tablo
olarak tanimlanmistir(ATP3/IDF). Insulin direnci ile ateroskleroz arasindaki patolojik
iliski sonucu vaskdler yapida inflamasyon gelistigi gésterilmistir. MS’lu hastalarin yuk-
sek aterojenik potansiyel tasiyan lipid profilleri nedeniyle inflamatuar yanitin ylksek
olacagi beklenmektedir. Calismada MS’lu hastalarin lipid profilleri ve hs-CRP iligkisi
incelendi.

Gereg ve Yontem: Prospektif, olgu-kontrol yontemli ¢alismamizda hastalarin de-
mografik, antropometrik verileri ve biyokimya analizleri incelendi. MS(ATP3) agisindan
taranarak MS olan—olmayan, hs-CRP diizeylerine gore dislk(<1mg/L) ve yiksek(2-
1mg/L) gruplara ayrildilar. Hastalarin TG/HDL ve T-Kol/HDL oranlar disuk ve yiksek
olarak siniflandi ve hs-CRP diizeyleri agisindan karsilastirildilar. Tanimlayici, gruplar
arasl ve grup ici istatistik karsilastirmalar igin X* ve T- testleri uygulandi. Sonuglar
ortxss olarak verilirken p<0,05 diizeyi anlamli alindi.Bulgular:Arastirmaya yas ort. 47-
,529,4 yil olan toplam 86 hasta(K/E:57/29) alindi. Yas, cinsiyet dagilimi acilarindan
gruplar benzerdi. MS olan ve olmayan gruplarin 6zellikleri ve kargilastirma sonuglari
Tablo 1°de verildi. TG/HDL orani dusuk ve yiksek grupta sirasiyla bel cevresi 87,5£15-
,6 ve 104,4£11,5¢cm (p<0,00001), kan basinci 129/80,7 ye 147/91,6mmHg(p<0,0001),
HOMA 2,6’ya 4,5 (p<0,0004), olup fark istatistik olarak ileri derecede anlaml ve klinik
acidan 6nemli bulundu.hs-CRP 0,23’e karsin 0,59 mg/L (p<0,01) olup fark istatistiksel
olarak anlamli ancak klinik agidan énemli bulunmadi.(Tablo2).Aterojenik lipid indeksleri
ile hs-CRP duzeyi dusuk ve yuksek risk gruplari karsgilastirildiginda HOMA-IR duzeyleri
3,2 ye karsin 7,6 olup fark istatistik olarak ileri derecede anlamli idi(p<0,001). Dusuk ve
ylksek hs-CRP gruplarinin T-Kol/HDL orani 4,5 ile 5,2 olup, fark anlamli idi(p<0,05).

Tablo 1.

ATP3 MS MS Yok(n=36) MS Var(n=50) p
Yas(yil) 45,7+9,2 49,4196 0,07
T-K(mg/dl) 181+33,3 205+31,6 0,001
T-K/HDL-K 4,02+1,05 5,02+0,72 <0,00001
TG/HDL-K 2,43+1,84 4,39+1,65 <0,00001

hs-CRP(mg/d|) 0,18+0,03 0,60, 1 0,003



Tablo 2.

BelCevre(cm) 87,5+15,6 104,4+11,5 <0,00001 P

SKB(mmHg) 129422,5 147+21,1 <0,00001 g

DKB(mmHg) 80,7+15,4 91,6+10,6 <0,0001 E

insulin(MIU/L) 10,5+6,4 15,9+8,7 0,002 R

HOMA-IR 2,6+1,9 4,5+2,8 0,004 ls’

hs-CRP(mg/dl) 0,23+0,04 0,59+0,11 0,01 u
M

Tablo 3. k
R

HOMA-IR 3,2+2,07 7,6+4,11 <0,001

T-Kol/HDL 4,5+1,02 5,2+0,36 <0,05

TG/HDL 3,5¢1,9 4,5+2,01 AD

Sonug :insulin direnci ve sonucunda olusan aterojenik lipid profili ve santral obezi-
te ile hs-CRP arasinda guclu bir iliski bulunmustur. Tanimlanan fenotipteki hastalarda
hs-CRP’nin ilave riskleri 6ngérdirmesi nedeniyle kullanilmasi etkili olabilir.

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, aterogenik dislipidemi, hs-CRP, santral
obezite, HOMA
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HIPERTANSIYON HASTALARINDA METABOLIK
SENDROM TANI BELIRLEYiCiLERINi BULUNDURMA
ORANLARININ iNCELENMESI

Levent Naci Aydin, 'Onur Ustiin, 'Ebru Emre, 'Okcan Basat,

2Sema Ucak, 2?Yiiksel Altuntas

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi B6liim(, Hipertansiyon &
Lipid Plk, 2Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I Hastaliklari ve Endokrinoloji
- Metabolizma Kilinigi, Istanbul

Giris ve Amag:Metabolik sendrom(MS) prevalansi hipertansif hastalarda daha
siktir. Ulkemizdeki epidemiyolojik galigmalarda MS kriterlerinin bulunma sikliklari belir-
lenmistir, ancak hipertansif hastalardaki oranlar degismektedir. Aragtirmada hipertansif
hastalardaki MS 6lgutleri bulunma orani Erigkin Tedavi Paneli-3(ATP3) ve Uluslararasi
Diabet Federasyonu(IDF) goérls birligi tani setlerine gore tespiti amaglandi.

Gereg ve Yontem: Arastirmaya Unitemizde 2002-2005 yillari arasi izlenmekte
olan kadin ve erkek Diabetes Mellitusu olmayan 1314 esansiyel hipertansif(HT) hasta
MS agisindan IDF ve ATP3 ydéninden tarandi. Hastalar her iki tani setine gére MS
— NonMS olarak siniflandirildilar. Tanimlayici istatistikler ile gruplar arasi ve grup igi
istatistiksel karsilastirmalar igin X2 ve T- testi kullanildi.

Bulgular: Arastirmaya gerekli verileri olan 1314 (937)%71,3’0 kadin hasta alind!.
Yaslari 17-89yilarasive (OrtxSS) 54,5£10,8 yilidi. Her ikitani setiile tanialanlar arasinda
fark istatistik olarak ileri derecede anlamli bulundu(p<0,0000). Bu farkin cinsiyetler ayri
ayri degerlendirildiginde de anlamhhgini ileri derecede korudugu goérildii(p<0,0000).
Cinsiyetler arasinda yas, bozulmus aglik glukozu(BAG), kan basinci dlizeyleri agisindan
farklaristatistik agidan anlaml bulunmadi. Bel cevresi(BC), HDL-K, trigliserid(TG) dlzey-
leri bakimindan farklar ileri derecede anlamli bulundu(p<0,000). BG kadinlarin %67’sin-
de, erkeklerin %21’inde pozitif(p<0,0000), TG kriteri bulundurma oranlari ise K/E %26
karsin %12,5 bulundu(p=0,017).HDL-K ortalamasi sirasiyla K/E 49,1’e karsin 43mg/d|
olup, bu kriteri pozitif kadin orani %60 iken erkek orani %40 bulundu(p<0,000). iki tani
setinde de degisen izleyen oranlar bulundu [ATP3-BC+ %68,4(K:%81, E:%39 ve p<-
0,000), IDF-BGC+ %89(K:%92,5, E:%76 ve p<0,000), ATP3-BAG+%23,2(K:%21,1, E:
19,6 ve p>0,05,IDF-BAG+%54,5(K:%54,4, E:%54,1 ve p>0,05)]. HOMA-IR degerleri
arasinda MS ile Non-MS(ATP3 / IDF) arasinda fark (3,54 / 3,43’e karsin 2,21 / 2,07)
ileri derecede anlamli idi(p<=,0000). Sonug:Arastirmada hipertansiyon hastalarina IDF
gore yaklasik 3/4 oranda MS tanisi kondugu ve Uinitemizin primer olarak HT hastalarina
hizmet vermesi nedeniyle KB kriteri sikligi %98 olarak bulunmasi dogalken, ciddi bir
obezite sorunu (%69-89 oraninda) ile karsi karsiya oldugumuz gérilmektedir. Ulkemiz
MS prevalansi %34 ile %41 arasinda degismekteyken HT hastalarinda MS sikligi ve-
rilerimize gore yaklasik 2 kat daha sik izlenmektedir. Diabetik hastalarin bu ¢alisma
kapsamina alinmasiyla MS sikligi ciddi oranda artacaktir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Metabolik sendrom, santral obezite, bozulmus
aclik glukozu.
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EDIRNE KENT NUFUSUNDA BESLENME VE OBEZITE
PREVALANSI

'Nezih Dagdeviren, Ela Eker, 'Zekeriya Aktiirk

"Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali,
2SB Cat Devlet Hastanesi

Giris ve Amag: Yeterli ve dengeli beslenme toplumsal sagligin énemli gostergele-
rindendir. Calismamizda Edirne kentsel niifusundaki yetiskinlerin beslenme durumu ve
obezite oraninin arastiriimasi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Edirne kentsel yetiskin nifusu yas grubu ve cinsiyete gore
tabakalandirilarak, kiime 6rneklem yontemiyle 1049 kisinin demografik ve beslenme
verileri toplanmis, standardize tarti ve boy élgiimleri yapiimis, gida igerikleri BEBISP-
RO programiyla analiz edilmistir.

Bulgular: Katilimcilarin %571’i kadin, %49'u erkek olup, grubun yas ortalamasi 40,
85+15,5 bulunmustur. Grubun %6’sinin sosyoekonomik dlizeyinin (SED) ¢ok iyi, %
20,4’Undn iyi, %33,6'sinin orta, %40'inin ise kotl oldugu bulunmustur. Katimcilarin
gunluk ortalama enerji tiketimi 1445,9+474 kcal, ortalama protein, karbonhidrat , yag
ve lif alimi sirasiyla 55,9+21,3 gr, 190,664 gr, 48,1£20,6 gr. ve 15,616, gr. bulun-
mustur. Katilimcilarin beslenmeleri incelenmis, nerilenin 2/3linden fazlasini alabilen-
lerin (>2/3RDA) orani; enerji, protein, karbonhidrat ve lif i¢in sirasiyla %25,4, %87,8,
%94,7 ve %22,2 olarak bulunmustur. Grubun %85,2’si egzersiz yapmadigini ifade et-
mistir. VKI 6lgiimlerine gére kadinlarin %2,4’i zayif, %35'i normal, %33,1'i kilolu ve
%?29,4’u obez iken, erkeklerde bu oranlar sirasiyla %0,6, %45,8, %49,4 ve %4,2 sap-
tanmistir. Katilimcilarin SED’i arttikga enerji, protein ve yag tiketiminin arttigi, orta
SED grubunda ise karbonhidrat tiketiminin daha ylksek oldugu belirlenmistir (Sirasi ile
F:14,362, p<0,001; F:24,494, p<0,001; F:20,472, p<0,001 ve F:8,271, p<0,001). SED
kot olanlarin kilolu ve obez olma orani, SED iyi ve ¢okiyi olan gruplara gére anlamh
derecede yiiksek bulunmustur (x2:39,787, p<0,001). Egzersiz durumuna gére grubun
beslenmesine (>2/3 RDA orani) bakildiginda yapmayan grupta, enerji, protein ve kar-
bonhidrat aliminin anlamli diizeyde yiiksek oldugu gézlenmistir (sirasi ile x2:27,025,
p<0,001; x2:12,102, p:0,002; ve x2:14,169, p<0,001). Lojistik regresyon testleri ile;
yas, cinsiyet, SED, 6Jun atlama ve egzersiz yapmanin gunllk enerji tiketimini; yas,
SED, 6glin atlama, medeni durum ve egzersiz yapmanin protein alimini; yas, cinsiyet,
egzersiz ve kronik hastalik varliginin karbonhidrat alimini ve cinsiyet, ailedeki birey
sayisl ve 0glin atlamanin lif alimini anlamli diizeyde etkiledigi tespit edilmigtir.

Tartigma: Orneklemimizde yetersiz (<2/3 RDA) enerji, protein, karbonhidrat ve
lif alanlarin oranlari sirasiyla %74,6, %12,8, %5,3, ve %77,8 bulunmustur. Katilim-
cilarimizin enerjilerinin %54’tnu karbonhidrat, %30'unu yagd, %16’sin1 proteinlerden
elde etmesi, bu oranlarin 6nerilen degerlerle uyumlulugu, grubun yetersiz ama dengeli
beslendigini dlslndirebilir. Kadinlarda belirgin olmak tzere kilolu ve obez oraninin
yiiksekligi dikkat gekicidir. Ulke genelinde beslenme arastirmalarinin artmasi ve uygun
rehberler olusturulmasi gerekmektedir. Aile hekimlerinin verecegi beslenme ve egzer-
siz danismanligi toplum saghgi icin hayati dnemdedir.



TiP 2 DIYABETIK OLGULARDA, SOL VENTRIKUL
KITLE INDEKSI iLE INSULIN DIRENCIi VE SERUM
ADIPONEKTIN DUZEYLERi ARASINDAKI iLiSKi

'Cihan Top. 'M.hakan Terekeci, 'Burak $ahan, '"Mahmut Demirci,

2M. Emin Onde

'"GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Servisi, Istanbul,

2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Servisi,
Istanbul

Giris: Diyabetik hastalarda koroner arter hastaligindan bagimsiz olarak gelisen mi-
yokardiyal disfonksiyon diyabetik kardiyomiyopati olarak tanimlanir. Deneysel ¢alisma-
larda miyokardiyal disfonksiyonun prediyabetik dénemde ortaya ¢iktigi gdsterilmigtir.
Ancak glinimuzde diyabetik kardiyomiyopatinin patogenezindeki temel mekanizmalar
tam olarak agiklik kazanmamistir. Bu ¢alismanin amaci; Tip 2 diyabetik hastalarda
makrovaskiler komplikasyon gelisiminin bir géstergesi olarak olugan sol ventrikil kit-
le indeksi degisiklikleri ile instlin direnci (HOMA-IR) ve serum adiponektin dlzeyleri
arasindaki ilikiyi ortaya koymak ve makrovaskiler komplikasyon gelismindeki roliini
arastirmaktir.

Yéntem: Calismaya, GATAHEH ig Hastaliklari Servisince takip edilen hastalar ara-
sindan, calisma diglama kriterlerini tagimayan VKi=28,64,1 kg/m? olan toplam 70 tip 2
diyabetik hasta (ortalama yas=53,6+9,8 yil, 28-73 yas arasi) segildi. Calisma grubu has-
talarin yas ortalamasi 59,0%8,7 yil (42-73 yas) idi. TUm olgulara, rutin laboratuvar tetkik-
ler, serum aglik insilin, C-peptid, serum adiponektin, hsCRP, HbA1c dlglimi, istirahat
EKG’si ve ekokardiyografiden olusan tanisal protokol uygulandi. HOMA-IR olarak inst-
lin duyarliligi hesaplandi. Sol ventrikil kitlesi (SVK) Devereux formillyle hesaplandi;
[SVK =1.05x ( (IVSd + SVDG + SVADd)3 - (SVDC)3 - 13.6].

Sol ventrikil kitlesinin viicut yiizey alanina bélinmesiyle sol ventrikil kitle indeksi
(SVKI) hesaplandi. Sol ventrikiil hipertrofisi, SVKI'nin erkeklerde 134 gr/m? , kadinlarda
110 gr/m? ’nin lzerinde olmasi seklinde tanimlandi.

Bulgular: Galisma grubu tip 2 diyabetik olgularda insllin sensitivitesinin (HOMA-
IR: 6,7 £ 4,2) degisen oranlarda azaldigi, serum insulin dlzeylerinin (17,7 £ 7,7 yU/ml
) ve sol ventrikl kitle indeksinin (136,2 + 40,5 gr/m?) ise artis gosterdigi saptanmistir.
Baglanti analizi (Pearson); diyabetik olgularda, SVKI ile serum adiponektin diizeyleri
arasinda(r=-0,35, p<0,01) anlamli derecede baglanti oldugunu gésterdi. Ancak SVKI
ile hs-CRP dlzeyleri ve HOMA-IR arasinda(r=0,04, p>0,05 ve r=0,06, p>0,05 sirasiyla)
anlamli derecede baglanti bulunmadigi saptandi.

Serum adiponektin duzeyleri ile HbA1c (r=-0,76, p<0,001), tokluk kan sekeri (r=-
0,79, p<0,001), hs-CRP(r=0,28, p<0,01) , serum insdlin dizeyi (r=-0,67, p<0,001),
HOMA-IR (r=-0,64, p<0,001) arasinda istatistiki olarak anlamli derecede baglanti bu-
lundugu saptandi.

Sonug: Calisma grubu tip 2 diyabetik olgularda insilin sensitivitesinin degisen oran-
larda azaldidi, serum insdlin dlizeylerinin ve sol ventrikul kitle indeksinin ise artig goster-
digi saptanmistir. Bu bulgular diyabetik hastalarda saptanan azalmis insilin duyarliligi
ve artmig sol ventrikl kitle indeksi ydnlndeki klasik veriler ile uyumluluk géstermektedir.
Serum adiponektin diizeyleri ile SVKI arasinda korelasyon saptanmasi, ayrica serum
adiponektin dizeyleriyle HbA1c, hs-CRP, HOMA-IR arasinda korelasyon bulunmasi
seklindeki verilerimiz; diyabetik olgularda kétli metabolik kontrol ve dusik dereceli inf-



lamasyonun diyabetik kardiyomiyopati gelisimindeki roliinli destekler niteliktedir. Glinu-
muzde global bir epidemi halini alan tip 2 diyabete bagli kardiyovaskuler komplikasyon-
larin gelisiminin 6nlenebilmesi bu konunun daha iyi anlasilabilmesi sayesinde mimkun
olabilecektir.Diyabete bagdl kardiyomiyopatinin gelisiminde etkili faktorlerin ortaya kon-
masi durumunda yeni tedavi ydntemlerinin gelistirilebilecedi umudunu tagimaktayiz.



DIYABETIK VE NONDIYABETIK KiSILERDE OBEZITE
VE ABDOMINAL OBEZITE

'Banu Mesci. 'Damla Coksert, 'Saffet Yavuz, 2Hicran Yildiz,

2Havva Sert, 'Aytekin Oguz

'T. C. Saglik Bakanh§i Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye
Klinigi

2T. C. Marmara Universitesi Saglik Meslek Yiiksek Okulu, Hemsirelik B6liimii

Amag: Abdominal obezitenin, insilin direncinde artis mekanizmasiyla bozulmus
glukoz toleransina ve ileri ddnemde tip 2 diyabete neden oldugu bilinmektedir. Bununla
beraber, abdominal obez olan her bireyde glisemi bozuk degildir. Bu ¢alismada, diya-
betik ve nondiyabetik bireylerin obezite ve abdominal obezite agisindan karsilastiril-
mas! amaglanmigtir.

Materyal ve Metodlar: 14 Kasim Dinya Diyabet gunlinde, Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Merdivenkdy polikliniginde yapilan anonsla géniillilerde diyabet
ve obezite taramasi yapilacag! duyuruldu. Taramaya alinan 202 kisi galismaya dabhil
edildi. Katilimcilarin 150’si kadin(16-78 yas arasi), 52’si erkek(22-80 yas arasi) idi.
Basvuran kisilerin boyu, kilosu ve bel ¢evresi élguldu. Kisilerin a¢ yada tok oluslari
kaydedilerek kapiller kan sekerleri élgtldu. Veriler, SPSS 13.0 programi ile degerlen-
dirildi.

Bulgular: Elde edilen verilere gore basvuran kisilerin 76’s1 diyabetik, yedisi ilk tani
diyabetik, 21’i prediyabetik ve 105’i normoglisemik idi. Diyabetik ve normoglisemik ki-
sileri obezite ve abdominal obezite agisindan karsilastirdiimizda sadece kadinlar-
da anlaml fark bulundu(sirasiyla BMI 32,62 kg/m2; 28,82 kg/m2: p=0,04; bel cevresi
95,64 cm; 88,11cm: p=0,009). Kadinlarda, prediyabetik ve normoglisemikler arasinda
da BMI ve bel cevresi agisindan anlamli fark mevcuttu(sirasiyla BMI 32,62kg/m 2;2-
8,82 kg/m2: p=0,023; bel cevresi 102,4cm; 88,11cm: p=0,001). ilk tani diyabetliler ve
normoglisemikler karsilastirildiginda, bel gevresi sadece kadinlarda anlamh farklilik
gosterdi(sirasiyla bel gevresi 106,8 cm; 88,11 cm: p=0,005).

Yorum: Bu calismada, diyabetik ve prediyabetik kadinlarin, normoglisemiklere
gbre hem daha genis bel ¢evresine hem de daha yuksek beden kiitle indeksine sahip
olduklari gbzlenmistir.



EV YAPIMI SARAP TUKETIMININ YENI BiR
ADIPOSITOKIN OLAN ViSFATIN UZERINE ETKISi

'Erkan Ciire, 'Abdulkadir Bastiirk, 2Medine Cumhur Ciire,

3Banu Kale Koéroglu, 2Recep Siitgii, '"Adem Kiigiik, *Mehmet Numan Tamer
Siileyman Demirel Universitesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, 2Siileyman Demirel
Universitesi Biyokimya Anabilim Dali, 3Siileyman Demirel Universitesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Visfatin ézellikle visseral adipositlerden salgilanan yeni tanimlanmis adi-
positokindir. Fukuhara tarafindan 2004 yilinda izole edilmistir. Abdominal obezitesi
velveya tip 2 diyabet mellitusu olanlarda plazma visfatin konsantrasyonu ylksek bu-
lunmaktadir. Obez ve insilin direnci olan kemiricilerde yapilan ¢alismalarda in vivo
insulin benzeri etkisi gértlmustir. Calismamizda ydreye has olarak ev yapimi sarap
icen bireylerin serum glukoz ve visfatin seviyelerinin sarap icmeyen saglikli bireylerden
farkli olup olmadigini arastirmayi amacladik.

Hastalar ve Metod: Calismaya Isparta Senirkent ilgesi Ulugbey Kasabasi'ndan en
az 6 ay dlzenli olarak ev yapimi sarap i¢en 34 erkek birey ile farkli yerlerde yasayan,
alkol tiiketmeyen 34 erkek birey alindi. Tim bireylerde dislipidemi olusturan hastaliklar
(diabetes mellitus, kronik bobrek yetmezIigi, hipotiroidi gibi) sorgulanarak bu hastalik-
lardan biri mevcut olanlar ve herhangi bir nedenle antihiperlipidemik ilag kullanan birey-
ler calismaya alinmadi. Deneklerin viicut agirligi, boy, bel gevresi (BC) dlculerek vicut
kitle indeksi (VKI) hesaplandi. En az 12 saatlik acliktan sonra serum érnekleri alindi.
Serumlardan glukoz, insiilin ve visfatin diizeyleri 6lgiildii. Insiilin direnci hesaplandi.

Tablo 1.
Alkol icen grup Alkol icmeyen grup P
(n=34) (n=34) degeri
Yas (yil) 46,44+16,35 45,79+17,19 0,874
Bel Cevresi (cm) 97,58+14,47 94,02+11,60 0,267
Vicut kitle indeksi 26,08+4,67 24,60+3,57 0,145
Visfatin (ng/ml) 68,23+31,91 79,54+28,41 0,127
insiilin (mikroU/ml) 8,72 + 4,06 9,42 + 4,03 0,476
instilin direnci 2,19 + 0,96 2,42 £ 1,00 0,339
Tablo 2.
Alkol icen grup (n=34) Alkol icmeyen grup (n=34)
BC2102 BG<102 BC=2102 BG<102
Birey sayisi 13 21 7 27
Visfatin (ng/ml) 65,59+40,16 69,86+26,56 94,28+23,58 75,72+28,68

P degeri 0,321 0,081



Bulgular: Ulugbey yoéresine 6zgin olarak ev yapimi sarap icim orani deneklerde
3,49 £ 2,68 L/hafta tespit edildi. Deneklerin yas, kilo, boy, BC ve VKi degerleri her iki
grupta benzerdi. Visfatin dlzeyleri her iki grup arasinda farkli degildi. Sarap i¢en birey-
lerde BG=102 olan 13 birey vardi. Bu grupta visfatin diizeyleri 65,59 +40,16 iken BC<-
102 bireylerde 69,86+26,56 ng/ml idi. 68 birey icinde santral obesitesi olan 20 bireyde
visfatin 75,63+37,30 iken, santral obesitesi olmayan 48 bireyde 73,16+27,63 (p<0,995)
idi. Insiilin seviyesi ve insiilin direnci her iki grupta benzerdi.

Tartigma: Calismamizda ev yapimi sarap igen bireylerde VKI, BC ve serum aglik
kan sekeri degerleri kontrol grubuna gore benzerdi. Gruplar arasinda visfatin dlzeyleri
yoniinden farklilik bulunmadi. Sarap tiiketiminin serum visfatin diizeyini arttirmadigini,
ins(lin ve insilin direnci Gizerine de etkisinin olmadigi gorildu. Visfatin insilin reseptor-
lerine instlinden farkli bir noktadan baglanmaktadir. Karacigerden glukoz salinmasini
azaltir. Periferik dokularin glukoz kullanimini artirarak hipoglisemik etki gosterir. Visfa-
tin obezite durumunda artar ve primer faydali etkileri vardir. Sarap tiiketen santral obe-
zitesi olanlarda, sarap tiiketen santral obezitesi olmayan lara goére visfatin seviyesini
ylUksek bulmadik. Kontrol grubunda ise santral obesitesi olanlarda, santral obesitesi
olmayanlara gore visfatin seviyesi yiksek ¢ikti Tim bireyler géz dniine alindiginda
santral obesitesi olanlarda visfatin seviyesi anlamli olmamakla birlikte daha ylksek-
ti.Yeni bir adipositokin olan visfatinin 6zellikleri ile ilgili daha ileri calismalara ihtiyag
vardir. Calisma sonucunda olumlu etkileri gosterilmis olan visfatinin Ulugbey yéresine
0zgu ev yapimi sarap tuketiminden etkilenmedigini bulduk.



METABOLIK SENDROM: PREDIYABET VEYA
DIYABETTEN BAGIMSIZ BiR RiSK FAKTORU MUDUR?

Mehmet Uzunlulu, Aytekin Oguz
Saglik Bakanligi Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, I Hastaliklari Klinigi

Amag: Kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 diyabet gelisimi icin dnemli bir risk faktori
oldugu bilinen metabolik sendromun (MetS) prediyabet veya tip 2 diyabet ile ortlis-
tigu ve ayri bir tablo olarak degerlendirilmesinin gereksiz oldugu ileri striilmektedir.
Bununla birlikte glisemik diizeyleri normal olan bireylerde MetS azimsanmayacak sik-
likla tespit edilmektedir. Bu ¢alismada MetS’nin prediyabet ve tip 2 diyabetin disinda
bagimsiz bir tablo olarak degerlendiriimesinin dogru olup olmadiginin test edilmesi
amaclyla, normoglisemisi bulunan olgularla, hiperglisemisi (bozulmus achk glukozu
veya diabetes mellitus) bulunan olgular MetS sikligi ve MetS kriter 6zellikleri agisindan
karsilastiriimistir.

Yontemler: Prospektif, gdzlemsel galismaya Goztepe Egitim ve Arastirma Has-
tanesi i¢ Hastaliklar polikliniklerinde takip edilen toplam 1222 olgu ((801 kadin, 401
erkek, ortalama yas: 51.50+£11.73) ardisik olarak alindi. Demografik, antropometrik ve
biyokimyasal 6zellikler dederlendirildi. Olgular normoglisemisi (kan sekeri < 100 mg/dl,
n=555) ve hiperglisemisi (kan sekeri 2 100 mg/dl ve/veya antidiyabetik tedavi alanlar,
n=667) bulunan 2 gruba ayrildi. Gruplar MetS sikligi ve MetS kriter 6zelliklerine gore
karsilastirildi. Normoglisemisi olan gruba 2 saatlik oral glukoz tolerans testi uygulandi.
Ayrica MetS saptanan hastalar normoglisemisi ve hiperglisemisi olan 2 gruba ayrildi ve
MetS kriter 6zelliklerine gore karsilastirildi. MetS tanisi igin Amerikan Ulusal Koleste-
rol Egitim Programi Eriskin Uglincli Tedavi Panelinin énerdigi tani kriterlerinden en az
Gglinlin bulunmasi yeterli kabul edildi.

Bulgular: Olgularin demografik ve MetS 06zellikleri Tablo 1'de verilmistir. Genel
olarak MetS sikligr %52.2 idi. Hiperglisemisi olan grupta MetS sikligi, yas, sistolik kan

Tablo 1.
Genel Normoglisemi HIPERGLISEMi p
(n=1222) (n=555)
BAG DM

(n=476) (n=191)
Yas (yil) 51.50+11.73 48.87+11.36 52.88+11.03 55.68+9.58 0.001
Kadin (n,%) 801(65.5) 356 (64.1) 314 (66.0) 131 (68.6) = 0.522
Erkek (n,%) 421(34.5) 199 (35.9) 162 (34.0) = 60 (31.4)
Sigara (n,%) 269(22) 139 (25.0) 95 (20.0) 35(18.3)  0.059
SKB (mmHg) 131.71+£23.65 126.71+22.75 132.71+22.36 143.74+24.78 0.001
DKB (mmHg) 82.88+12.54 80.52+12.36 83.64+11.81 87.88+13.17  0.001
BC (cm) 96.22+11.10 93.46+10.88 97.38+10.82  101.38+10.13  0.001

BC (cm) Kadin  95.67+11.76 = 92.27+11.65  96.80+11.16  102.23+10.18 0.001
BC (cm) Erkek = 97.26:9.66 = 95578.99 | 98.50+10.07 = 99.53:9.86 = 0002
Trigliserit (mg/dl) | 131.34£1.72 = 120.2241.71 | 138.74+1.70 146.72+1.75 0.001
HDL-K (mg/dl) 47.38+12.06  48.17+12.11 | 47.6111.88  44.52¢11.99  0.001
MetS sikligl (n,%) =~ 638(52.2) 153 (27.6) 324 (68.1) = 161(84.3) | 0.001



Tablo 2.
Normoglisemi Hiperglisemi p
(n=555) (n=667)

Yas (y1l) 48.87+11.36 53.68+10.70 0.001
Kadin (n,%) 356 (64.1) 445 (66.7) 0522
Erkek (n,%) 199 (35.9) 222 (33.3) ’
SKB (mmHg) 126.71+£22.75 135.87+23.60 0.001
DKB (mmHg) 80.52+12.36 83.86+12.35 0.001
Bel cevresi (cm) 93.46+10.88 98.52+10.77 0.001
Trigliserit (mg/dl) 120.64+1.71 140.99+1.72 0.001
HDL kolesterol (mg/dl) 48.17+12.11 46.73+11.98 0.037
MetS sikligi (n,%) 153 (27.6) 485 (72.7) 0.001
Tablo 3.

Normoglisemi Hiperglisemi p

(n=153) (n=485)
Yas (y1l) 50.76+10.85 53.69+10.20 0.002
Kadin (n,%) 118 (77.1) 363 (74.8)
0.568

Erkek (n,%) 35 (22.9) 122 (25.2)
SKB (mmHg) 138.85+19.31 140.84+23.24 0.292
DKB (mmHg) 87.58+11.36 87.67+11.77 0.935
Bel gevresi (cm) 100.23+8.84 101.17£10.09 0.299
Trigliserit (mg/dl) 169.82+1.68 154.88+1.74 0.081
HDL kolesterol (mg/dl) 40.87+7.88 44.64+11.05 0.001
MetS kriter ortalamasi 3.29+0.45 3.74+0.76 0.001

basinci, diyastolik kan basinci, bel gevresi ve trigliserit ortalamalari normoglisemisi
olan gruba gore yiiksek (tim igin p<0.01), HDL kolesterol ortalamasi distk (p<0.05)
bulundu (Tablo-2). MetS’lu olgulardan; hiperglisemisi olan grupta yas, HDL kolesterol
ve MetS kriter ortalamalari normoglisemisi olan gruba gére yiiksek (timd igin p<0.01),
sistolik ve diyastolik kan basinci, bel gevresi ve trigliserit ortalamalari 2 grupta da ben-
zer (p>0.05) bulundu (Tablo-3). Normoglisemisi olan grupta bozulmus glukoz toleransi
sikligr %8.5 idi. MetS’u olan normoglisemik olgularda bozulmus glukoz toleransi sikli-
g1, MetS’u olmayan normoglisemik olgulara gére ylksekti (sirasiyla %13.7’ye karsilk
%6.5, p<0.01).

Yorum: Hiperglisemik olgularin yaklasik dértte Gglinin MetS’lu olmasi, MetS’un
prediyabet ve tip 2 diyabetle iliskisi agisindan destekleyici bir bulgudur. Ancak glise-
misi tamamen normal ve diyabeti bulunmayan kisilerin yaklasik dortte birinde MetS
saptanmasi ve MetS’lu normoglisemik olgularla MetS’lu hiperglisemik olgularin MetS
Ozelliklerinin benzer bulunmasi, MetS’un sadece karbonhidrat metabolizmasindaki bo-
zulmanin bir sonucu ya da prediyabet ve tip 2 diyabette gorilen bir durum diginda da
6nemli bir risk faktorleri kimelenmesi oldugunu diistindirmektedir.



TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA SERUM SUPEROKSIT
DISMUTAZ AKTIVITESI, INSULIN DIRENCI iLE
TROMBOSIT MORFOLOJiSi ARASINDAKI iLiSKi

'Cihan Top. 20zkan Sayan, '"Mahmut Demirci, 'M. Hakan Terekeci

'"GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi I¢ Hastaliklari Servisi, Istanbul,
2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Hematoloji Servisi, Istanbul

Girig: Tip 2 diyabetik olgularda insllin duyarhhginin azaldi§i ve serbest oksijen
radikallerinin arttigr, bu durumun endotel hasari ve trombosit morfolojisindeki degisik-
liklere neden olarak hiperkoagdlibiliteye sebep olabilecedi pek ¢ok galisma ile ortaya
konmustur. Bu ¢alismada; tip 2 diyabetik hastalarda, serum siiperoksid dismutaz akti-
vitesi ve insllin direnci ile trombosit morfolojisindeki muhtemel degisiklikler arasindaki
iliskiyi ortaya koymak amagclanmistir.

Yoéntem: Calismaya, GATA HEH i¢ Hastaliklari Servisince takip edilen hastalar
arasindan, ¢alisma dislama kriterlerini tasimayan 55 tip 2 diyabetik hasta ve 22 non-
diyabetik saghkli gonulli segildi. Tim olgulara, rutin laboratuvar tetkikler, serum aglik
instlin, C-peptid, serum ekstraselliiler siiperoksit dismutaz (EC-SOD) aktivitesi, HbA-
1c Olgiminden olusan tanisal protokol uygulandi. HOMA-IR olarak insilin duyarlilidi
hesaplandi.

Bulgular: Tip 2 diyabetik hastalarla kontrol grubu olgular arasinda yas ve VKi (kg/
m?) yoniinden (53,6+9,8 yil vs. 49,2+11,6 yil, p>0,05 ve 28,6+4,1 kg/m? vs 26,3+2,3 kg/
m?, p>0,05 sirasiyla) istatistiki olarak anlamli derecede farklilik saptanmadi. EC-SOD
aktivitesi ve HOMA-IR yoniinden (247,6+88,8 U/ml vs. 206,5+14,1 U/ml p<0,05, 6,7-
4,2 vs 2,6+0,7 , p<0,001 siraslyla) istatistiki olarak anlaml derecede farklilik saptan-
di. Trombosit sayisi, ortalama trombosit volimi (MPV) ve trombosit dagilim genisligi
(PDW) yoninden (260,9+84,5x103/microlitre vs. 243,6+39,6x103/microlitre p>0,05, 8,-
340,8 fL vs 8,610,9 fL p>0,05, 16,210,7 vs 15,910,4 p>0,05, sirasiyla) istatistiki olarak
anlamli derecede farklilik saptanmadi. Baglanti analizi (Pearson); tiim olgularda, EC-
SOD ile trombosit dagilim genisligi (PDW) arasinda (r=0,23, p<0,05) anlamli derecede
baglanti oldugunu gosterdi. Ancak EC-SOD ile trombosit sayisi, ortalama trombosit
volimi (MPV) (r=-0,06, p>0,05 ve r=0,12, p>0,05 sirasiyla) anlamli derecede bag-
lanti bulunmadi§i saptandi. HOMA-IR ile trombosit sayisi, ortalama trombosit volimu
(MPV) ve trombosit dagilm genisligi (PDW) arasinda (r=-0,02, p>0,05, r=0,03, p>0,05
ve r=0,12 p>0,05 sirasiyla) anlamli derecede baglanti bulunmadigi saptandi.

Sonug: Diyabetik olgularda, oksidatif stres, vaskiiler komplikasyonlarin gelisimi
icin dnemli bir faktéridir. Pek ¢ok ¢alismada, diyabetik olgularda anti-oksitan kapasi-
tenin azaldigi, serbest oksijen radikallerinin arttigi ve bu durumun endotel hasarindan
ve trombosit morfolojisindeki degisiklikler nedeniyle olusan artmis koagllasyondan so-
rumlu olabilecegi ortaya konmustur. Ancak serum EC-SOD diizeyi yiiksekligi ile trom-
bosit morfolojisindeki degisiklikler arasindaki iliski tam olarak ortaya konamamistir. Ca-
lismamizda ; diyabetik olgularda EC-SOD aktivitesi artisi ile baglantili olarak trombosit
dagilim genisliginin (PDW) yliksek saptanmasi, azalmis anti-oksidan kapasitenin vas-
kiler komplikasyon ve hiperkoagiilabilite gelisimi igin dolayh bir risk faktorl olabilecegi
sonucunu destekler niteliktedir.



METABOLIK SENDROMDA iNSULIN DUYARLILIGI iLE
ESER ELEMENTLER VE HOMOSISTEIN iLiSKiSi

'A. Emre Yildirim, 2Yavuz Demir, '"Nazh Kirnap, 'Hakan Akay,
1Z. Abidin Oztiirk, 'Sanem Keskin, *M. Ozge Yildinm, 'Yasar Acar,
Berrin Demirbasg, 'Giil Giirsoy

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi,
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi,
SAnkara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. Ftr Klinigi

Girig: Metabolik sendromlu hastalarda kardiyovaskiler morbidite ve mortalite
ylksektir. Plazma homosistein diizeyleri koroner arter hastaligi ve nefropatisi olan
diabetiklerde yiliksek bulunmustur. Homosistein yiiksekligi koroner arter hastaligi igin
bagimsiz risk faktoriidir. Plazma selenyum, krom, magnezyum ve ginko diizeyleri di-
abetiklerde dlsiik bulunmustur. Diabetiklerde tedaviye krom ve magnezyum eklenme-
sinden sonra insilin duyarlihginda anlamli diizelme oldugu bildirilmistir. Calismamizda
metabolik sendromlu hastalarda homosistein ve eser elementler diizeyleri ile insilin
direnci arasindaki iligki incelenmistir.

Materyal Metod: Calismaya ATP(Adult Treatment Panel) Il kriterlerine gére me-
tabolik sendrom tanisi konan 30 hasta alindi. HOMA degeri 2,7'nin altinda ve (stiinde
olarak 2 gruba ayrildi. 18 hastada HOMA degeri 2,7'nin Ustiinde 12 hastada 2,7'nin
altinda saptandi. Bel gevresi, BMI ve viicut yag yiizdesi élgiildii. Hastalarda plazma ho-
mosistein, sensitif CRP, selenyum, ginko, bakir, demir, magnezyum, bakir, aglik glukoz,
lipid paneli, rik asit, instlin ve QTc mesafesi 6lguldi.

Sonuglar: HOMA degeri >2,7 olan hastalarin BMi, HOMA degeri <2,7 olanlardan
anlamli daha yiiksekti (p=0.005). HOMA degeri >2,7 olan hastalarin selenyum dizeyi,
HOMA degeri <2,7 olanlardan anlamli daha diisik bulundu (p=0.042). HOMA degeri
>2,7 olan hastalarin Aglik glukoz ve inslin diizeyleri, HOMA degeri <2,7 olanlardan an-
lamli daha ylksek bulundu (p<0.001). Her iki grupta ginko, demir, bakir, magnesyum,
CREP, lipidler ve homosistein diizeylerinde farklilik yoktu.

Tablo

HOMA-IR >2.7 HOMA-IR<2.7 p

(n=18) (n=12)

Yas 52,1+8,9 50,9+10,3 A
BMI 33,9+7 28+3,3 0,005
AKS 260,4+80,6 157,4458,3 0,0001
Homosistein 11,8+5,9 11,4+3,9 A
Bakir 17,643,6 17,8+3,9 A
Cinko 13,5%4,2 14,5+4 A
Magnezyum 0,84+0,18 0,880,12 A
Selenyum 85,6+16,6 103,3+24,5 0.042

Demir 73,6£28,7 81,8+24,5 A



Tartigma: Diabetiklerde disik selenyum dlzeylerinin ateroskleroz gelisiminde
rol oynadi§i bildirilmistir. HOMA degeri ve BMi daha yiiksek olan hasta grubumuzda
selenyum dlzeyinin daha duslk bulunmasinin nedeni selenyumun antioksidan akti-
vitesinden dolayi kullanildigini géstermektedir. Belirgin insllin rezistansi olan meta-
bolik sendromlu hastalarda selenyum daha diisiik bulunmustur. Sonug olarak Insiilin
resistansi olan hastalarda ateroskleroz gelisimini dnlemek icin tedaviye antioksidan
aktivitesi olan eser elementler eklenmelidir.



LiPiD PROFiILI VERILERI iLE INSULIN DIRENCI
BELIRLENEBILIR Mi?

'Levent Naci Aydin. 'Onur Ustiin, 'Yildiray Demirci, 2Levent Altintas,

3Sema Ucak, Yiiksel Altuntas .

'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi B6lim, Hipertansiyon

ve Lipid Unitesi. 2 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dall,
Kocaeli. 3Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 2. I¢ Hastaliklari/ Endokrinoloji ve
Metabolizma Klinigi, Istanbul

Girig ve Amag:Metabolik Sendrom(MS)'da asil patolojinin insiilin rezistansi (IR)
oldugu kabul edilmektedir. IR nedeniyle lipid profili trigliseridlerin(TG) artmasi ve HDL-
Kolesterollin(HDL-K) azalmasi ile sonuglanmaktadir. IR géstergesi HOMA-IR formlu-
nl kullanarak klinikte pratik olarak insulin direncinin degerlendiriimesine yénelik yeni
bir indeks: TG/HDL-K oraninin kullanilabilirligi test edildi.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmaya Unitemizde izlenen ve gerekli verileri olan hasta-
lar alindilar. Hastalar ATP3'‘e gére %68'i(n=350) MS olan ve olmayan(n=165), HOMA
degeri <3,8 ve 23,8 olanlar ve TG/HDL oranlarina gére Duslk(n=256) (K<3, E<3,75)
Yiksek(n=259) (K>=3,E>=3,75) olarak siniflandirildilar. Hastalarin demografik, ant-
ropometrik verileri yaninda biyokimyasal analiz sonuglari, kan basinglari kayit edildi.
Tanimlayici istatistikler yaninda gruplar arasi ve grup ici istatistiksel kargilagtirmalar
icin X2 (Pearson korelasyon) ve T- testleri, yeni indeksin duyarliligi ve 6zgulligunin
belirlenmesi igin istatistiksel ¢alismalar yapildi, a<0,05 diizeyi anlaml kabul edildi.

Bulgular: Galismaya yaslar 19-81 arasinda, ort 54,7+10,8 yil olan %71,7’si kadin
olan toplam 515(K/E=369/146) hasta alindi. Kan basinci ort 157,4+25,1 / 95,2+14 1
mmHg olup dislik ve yuksek grup; yas, kan basinci, VKI, T-Kol, LDL-K, bakimindan
gruplar arasi farklar anlamli bulunmadi(p>0,05). Veriler tablo1 ve 2 de 6zetlendi. HOMA
degerlendirmesinde 75 persentil ve lizerindeki (23,8) hastalar TG/HDL oranina gére in-
celendiginde duslk ile yliksek gruplardaki hasta orani %6,6 ya karsin %17,5 olup yak-
lasik 2,6 kat artmaktadir(p<0,00001). Ayrica HOMA-IR diizeyine gore TGduguk-HDL-
KyUlksek(%25,8) ile TGyuksek—HDL-Kdustik (%33) gruplarini medyan testi ile karsilas-
tirdigimizda; x2=42,8 ve p<0,0001 bulundu. HOMA'ya gére dusuk insulin direnci(<3,8)
gosterenlerin (Spesifite)%56,8'i TG/HDL orani ile de dusuk instlin direnci gésterenler
olarak saptanmaktadir. HOMA ile ylksek insllin direnci gdsterenlerin (Sensitivite)
%72,6’s1 TG/HDL orani ile de yliksek insulin direnci gsterenler olarak saptanmaktadir.
TG/HDL oranina gére dusuk insulin direnci gosterenlerin (Negatif kestirim degeri)%8-
4,7 si HOMA'ya gére de dusuk insulin direnci gostermektedir. Dogruluk:0,606 TG/HDL
orani ile insulin direncini belileme HOMA sonuglariyla %60,6 oraninda 6rtigsmektedir.
TG/HDL oranina gére yuksek insulin direnci gosterenlerin(Pozitif kestirim degeri=0,3-
47) %34,7’si HOMA'ya goére de yliksek(>=3,8) insulin direnci gostermektedir.

Sonug: IR belirleyebilmek icin HOMA-IR sinir degerleri tanimlanmis ancak deger-
ler konusunda gorus birligi saglanamamistir. Calismamizda IR belirlenmesi igin hipo-
tetik TG/HDL'nin dogruluk orani HOMA sonuglarina ancak %60,6 denk diismektedir.
Bu oran konusunda calismamiz sinir degerlerinin tespiti ve gecerliligi icin kapsamli
altin standart yontem (euglisemik klemp) ile kargilastirmalarin daha uygun olacagini
dusundlrmektedir.



Tablo.
ATP3 MS

Yas(yil)
HOMA-IR
TG/HDL-K

T-K/HDL

TG/HDL Orani

BelCevre(cm)
Glukoz(mg/dl)
Insulin(ulU/L)

HOMA-IR

MS Yok
(n=165)

54,2+11,2
2,21£1,.2
2,43+1,84

4,2+1,02

Diisiik (n=256)
(K <3, E<3,75)

97,9+11,9
105,2+22,1
9,8+6,6

2,6x2,1

Grafik: TG/HDL orani ile HOMA-IR iliskisi
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ATEROSKLEROZDA ROL OYNAYAN BiR ENZiM OLAN
PREGNANCY ASSOCIATED PLASMA PROTEIN-A’NIN
(PAPP-A) METABOLIK SENDROM iLE iLISKiSi
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Amag: Bir metalloproteinaz olan “Pregnancy associated plasma protein-A” (PAPP-
A) enzimi, aterosklerotik plaklarda inflamasyonun yogun oldugu boélgelerde tespit edil-
mistir. PAPP-A hiicre proliferasyonu yaparak ateroskleroz patagonezinde ve proteolitik
ozelligi ile plak rlptiriinde rol alir. Metabolik sendromun (MS) kendisi bir proinflamatu-
var sliregtir. PAPP-A’ nin MS da proinflamatuvar sireg ile arasindaki iliskiyi inceledik.

Materyal ve metod: Cesitli nedenlerle muayene icin hastanemiz kardiyoloji po-
likliniine bagvuran ardisik 145 hasta (97 erkek, 48 kadin) calismaya dahil edildi.
MS iki ayri yontemle degderlendirildi; ilk olarak NCEP-ATP III' e, ikinci olarak MS-sko-
runa gore, iki tani yontemi kullanilarak degderlendirildi. MS-skorlamasi, yas, cinsiyet,
viicut kitle indexi (VKI), hipertansiyon, HDL-K, trigliserit ve glukoz diizeylerine gére
belirtiimis olan puanlarin, herbir hasta igin ayri ayri toplanmasiyla hesaplandi. Hasta-
lar 6nce MS-skoruna gore, yiksek (228) MS-skoru (n=93) ve dlsiik (<28) MS-skoru
(n=52) olanlar; ikinci olarak NCEP ATP III’ e gére MS(+) (n=62) ve MS(-) (n=83) olarak
gruplara ayrildilar. Hastalardan kan biokimyasi ve kan sayimi disinda PAPP-A dlizey-
lerinin tespiti igin aglik vendz kan 6rnekleri alindi.

Bulgular: MS bilesenleri her iki ayri MS degerlendirmesinde MS(+) olanlarda MS
(-) olanlara gore ve yiiksek MS-skoru olanlarda dlsiik MS skoru olanlara gére anlamli
olarak farklilik gosterdi. PAPP-A dlzeyleri ylksek MS-skor grubunda diisik MS-skor
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunurken (2.2+2.5 ug/ml karsilik 1.2+1.4 ug/ml,
p=0.006) NCEP MS gruplarinda anlamli bir farklilik gostermedi. PAPP-A MS tani kri-
terleri, koroner arter hastaligi risk faktorleri, yas cinsiyet ile korelasyon gostermezken
MS-skor 228 ile anlamli bir korelasyon gosterdi.

Sonug: MS-skoruna gore, MS varli§i PAPP-A ylksekligi ile iliskilidir. PAPP-A’ nin
hassas pladi vurgulamaktaki yeri son galismalarla dnem kazanmistir. Buna gore MS
gibi dnemli bir KAH risk faktéri olan klinik tabloda PAPP-A nin yeri yeni ¢alismalarla
ortaya konulmasi riskli hastalari belirlemede dnemli bir rol oynayabilir.



MYELOPEROKSIDAZ ENZiM DUZEYLERININ
METABOLIK SENDROM IiLE iLiSKiSi
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Amag: Myeloperoksidaz (MPO) peroksidasyondan sorumlu bir I6kosit enzimidir
ve ateroskleroz patogenezinde rol alir. Nétrofil aktivasyonu sonucunda salinmasi ne-
deniyle inflamasyonla iligkilidir. Metabolik sendromda (MS) inflamasyon artmistir. Bu
calismada MPO dizeylerinin inflamasyonun arttigi bilinen MS ile iliskisi incelendi.

Materyal ve metod: Cesitli nedenlerle muayene igin hastanemiz kardiyoloji po-
liklinigine basvuran ardigik 158 hasta (103 erkek, 55 kadin) ¢alismaya dahil edildi.
MS, NCEP-ATP Il tani yontemi kullanilarak degerlendirildi. Hastalar NCEP ATP I
e gore MS(+) (n=70) ve MS(-) (n=88) olarak gruplara ayrildilar. Hastalardan kan bi-
okimyasi ve kan sayimi disinda MPO enzim diizeylerinin tespiti icin aglik vendz kan
ornekleri alindi. MPO dlzeyleri ELISA yéntemi ile bakildi.

Bulgular: Her iki grup arasinda MS unsurlarinin timi ve tip-2 diabetes mellitus
(DM) varligi MS(+) olanlarda, MS(-) olanlara gore anlamli olarak daha fazlaydi. MPO
diizeyleri her iki grupta istatiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedi. MPO diizeyleri
korelasyon analizinde yas, DM siresi, hipertansiyon slresi, viicut kitle indeksi, glukoz
duizeyleri, lipid diizeyleri, CRP, apo-A, apo-B, lipoprotein (a), Iokosit sayisi ile bir kore-
lasyon gostermedi.

Sonug: MPO bir kronik inflamasyon belirteci olmadigi icin proinflamatuvar siireg-
lerin hakim oldugu MS’ da stirekli bir ylikseklik géstermemektedir. MPO daha gok akut
inflamatuvar olaylarda nétrofillerden salinmaktadir, bu sebeple iki olay arasinda anlam-
I bir baglanti mevcut degildir.



KORONER ARTER KALSIFIKASYONU iLE METABOLIK
SENDROM iLISKiSi
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Amag: Koroner arter kalsifikasyonu aterosklerozun erken dénemlerinden itibaren
aterosklerotik stirecin bir pargasi olarak aktif rol oynamaktadir. Abdominal obezite, yik-
sek kan basinci, hiperglisemi, hipertrigliseridemi, dlistik HDL kolesterol, gibi faktorlerin
bir arada olmasi seklinde tanimlanan metabolik sendrom kavrami iginde bazi bilesenle-
rin ateroskleroz igin bagimsiz risk faktori oldugu bilinse de, metabolik sendrom varlii
ile vaskiiler hastalik varli§i arasindaki iliski tam olarak kurulamamistir. Ote yandan
metabolik sendromlu hastalarda koroner arter hastali§i ve inme riski olmayanlara gére
3 kat daha fazla olup, tani konmamis ateroskleroz ve vaskiiler inflamasyonun bundan
sorumlu olabilecedi dislnulmektedir. Bu ¢alismada metabolik sendromlu hastalarda
artmis kardiyovaskiiler riskin nedeni sorgulanmakta olup, bu amagla subklinik koroner
aterosklerozun bir gostergesi olarak kabul edilen koroner arter kalsifikasyonu varlidi ile
metabolik sendromu arasindaki iligkiyi inceledik.

Yontem: Calismaya koroner arter kalsiyum skorlamasi icin multidetektdr bilgisa-
yarl tomografi (MDBT) yapilan toplam 150 asemptomatik hasta alinmigtir. NCEP-ATP
Il (Erigkin Kolesterol Egitim Programi — Eriskin Tedavi Paneli Ill) kriterlerine gére me-
tabolik sendrom tanisi kondu.

Bulgular: Hastalarin 59'unda (%37) metabolik sendrom goézlenmistir. MDBT ile
hastalarin 90’inda koroner arter kalsifikasyonu saptanirken, 60 hastada kalsifikasyon
izlenmemis ve kontrol grubunu olusturmustur. Koroner arter kalsifikasyonu olan hasta-
larda hipertansiyon ve diyabet anlamli oranda daha sik izlenmistir (Tablo 1). Koroner
arter kalsifikasyonu olan hastalarda metabolik sendrom daha sik izlenmistir (p=0,02).
Bel gevresi ile koroner kalsiyum skoru arasinda zayif fakat anlamli korelasyon izlen-

Tablo .
Kontrol KAK P
n=60 n=90

Yas, yIl 5819 59+10 0.41
Cins, erkek 38 (63) 65 (72) 0.250
HT 20 (33) 65 (72) <.0001
DM 4(6.7) 21(23) <.0001
Sigara 21 (35) 44 (49) 0.09
LDL 120+26 114+28 0.17
HDL 49+8 419 <.0001
TG 124+40 131+£53 0.38

Metabolik sendrom 17 (28) 42 (47) 0.02



mistir (r=0,17, p =0,02. Ayrica metabolik sendrom kriteri sayisi ile kalsiyum skoru ara-
sinda anlamli korelasyon izlenmistir (r=0,28, p=0,002).

Sonug: Koroner arter kalsifikasyonu olan hastalarda metabolik sendrom daha sik-
tir. Bu kisilerde artmis kardiyovaskdler risk ve mortalite muhtemelen altta yatan subkli-
nik ateroskleroz varligi ile agiklanabilir.



MYOCARD PERFORMANCE INDEX IN ASYMPTOMATIC,
NORMOTENSIVE PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES
MELLITUS AND ITS RELATION WITH CLINICAL AND
ECHOCARDIOGRAPHIC VARIABLES
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"Mustafa Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dall,
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Objectives: Diastolic dysfunction has been described as an early sign of this diabetic
heart muscle disease preceding the systolic damage. Doppler derived myocardial perfor-
mance index (MPI)whichitis a new parameter of global (systolic and diastolic) ventricular
function. MPlis defined as the sum of the isovolumetric contraction time and isovolumetric
relaxation time divided by ejectiontime, and reflects systolic and diastolic cardiac function.
The aim of this study was to evaluate myocard performance index in asymptomatic,
normotensive patients with type 2 diabetes mellitus.

Methods: The study population included 40 asymptomatic normotensive pa-
tients with type 2 diabetes mellitus without clinical coronary artery disease (CAD)
(22 women, 18 men, mean age: 49+7 years) and 20 healthy control subjects (13
women, 7 men, mean age: 454 years). Patients with angiographically proven ste-
nosis (>50% of the luminal diameter), history of myocardial infarction, chronic stab-
le angina pectoris, previous coronary revascularization, regional wall-motion abnor-
malities in rest echocardiography, significant ECG changes suggestive of myocar-
dial ischemia, significant valvular disease, symptoms or ECG signs of ischemia on
exercise stress test, arrhythmias, heart failure, chronic obstructive pulmonary dise-
ase, hypertension and any other chronic diseases were excluded from the study.
M-mode and two dimentional Doppler echocardiographic measurements were perfor-
med. Tei index-Myocard performance index (MPI) was calculated as previously defi-
ned

Results: Compared to control group, mitral E wave was decreased, mitral A wave,
mitral E/A ratio and septal wall thickening were also increased in normotensive dia-
betic patients MPI was higher in normotensive diabetic patients than control group
(p=0.004). In correlation analysis, MPI was significantly correlated with presence of
DM (r=0.365, p=0.009), gender (r=0.307, p=0.017), triglyceride level (r=0.372, p=0.0-
09), HDL-cholesterol level (r=-0.338, p=0.016), mitral E wave (r=-0.489, p<0.001) and
mitral E/A ratio (r=-0.476, p<0.001), EF (r=-0.345, p=0.008), LVK (r=0.284, p=0.032),
fasting blood glucose (r=0.295, p=0.039), LV systolic (r=0.408, p=0.001) and diastolic
dimensions (r=0.342, p=0.009). In a multiple regression analysis, including correlated
variables, mitral E/A ratio (8=-0.472, t=-3.548, p=0.001) and EF ($=-0.273, t=-2.055,
p=0.047) were found to have an independent influence on the index.

Conclusion: MPI was increased in normotensive patients with type 2 diabetes
mellitus. MPI was significantly correlated with presence of DM. These findings sugges-
ted that increased MPI may be encountered as early sign of “diabetic cardiomyopathy
in normotensive diabetic patients with preserved LV function.



TiP 2 DIYABETIK OLGULARDA PROTEINURI iLE
HBA1C, INSULIN DUYARLILIGI, TOKLUK KAN SEKERI,
SERUM AGLIK TRIGLISERID VE HS-CRP DUZEYLERI,
SISTOLIK VE DIYASTOLIK KAN BASINCI ARASINDAKI
ILISKI
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'"GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Servisi, Istanbul,
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Istanbul

Girig: Diyabetik olgularda makro ve mikrovaskuler komplikasyonlarin gelisiminde en-
dotel disfonksiyonunun rolii ve metabolik kontrol parametreleri ile iliskisi pek ¢ok ¢alisma
ile ortaya konmustur. Daha 6nceki ¢calismalarla, inflamasyonun prototip bir géstergesi olan
C-reaktif proteinin, insulin direnci mevcut olgularda makrovaskuler komplikasyon geligimi-
nin bir géstergesi olabilecegdi rapor edilmistir. Bu ¢alismada; diyabetik olgularda endothel
disfonksiyonunun bir géstergesi olarak kabul edilen proteindiri ile diger risk faktorleri (HbA-
1c, inslin direnci, hs-CRP, tokluk kan sekeri, hiperlipidemi, hipertansiyon) arasindaki ilis-
kiyi ortaya koymak ve mikrovaskiler komplikasyon gelismindeki rollinu arastirmaktir.

Yéntem: Calismaya, GATA HEH I¢ Hastaliklari Servisince takip edilen hastalar ara-
sindan, galisma dislama kriterlerini tasimayan VKi=28,6+4,1 kg/m? olan toplam 70 tip 2
diyabetik hasta (ortalama yas=53,6+9,8 yil, 28-73 yas arasi) segcildi. Calisma grubu has-
talarin yas ortalamasi 59,0+8,7 yil (42-73 yas) idi. Tim olgulara, rutin laboratuvar tetkikler,
24 saatlik idrarda protein, serum aglik insulin, C-peptid, hsCRP, HbA1c, serum aglik lipid
duzeyleri 6l¢limiinden olugan tanisal protokol uygulandi. HOMA-IR olarak inslin duyar-
lih@1 hesapland!.

Bulgular: Calisma grubu tip 2 diyabetik olgularda insiilin sensitivitesinin (HOMA-IR:
6,7 +4,2) degisen oranlarda azaldigi, serum insulin diizeylerinin (17,7 £ 7,7 yU/ml ) ise ar-
tis gOsterdigi saptanmistir. Hasta grubuna ait elde edilen veriler; AKS: 145,9 + 37,3 mg/dl,
HbA1c: % 8,2 + 1,6, hs-CRP: 12,1 + 21,5 mg/L. Baglanti analizi (Pearson); diyabetik olgu-
larda, proteindri ile serum instilin dlzeyleri (r=0,39, p<0,01), HOMA-IR (r=0,50, p<0,001),
HbA1c (r=0,45, p<0,001), sistolikTA (r=0,53, p<0,001), diastolik TA (r=0,44, p<0,001), TK$
(r=0,54, p<0,001) arasinda anlamli derecede baglanti oldugunu gésterdi. Ancak proteinri
ile VKI (r=0,18, p>0,05), hs-CRP (r=0,01, p>0,05), TRG (r=0,23, p>0,05), LDL (r=0,16,
p>0,05) arasinda anlamli derecede baglanti bulunmadidi saptandi. HOMA-IR ile serum
insulin diizeyleri (r=0,90, p<0,001), HbA1c (r=0,66, p<0,001), sistolikTA (r=0,33, p<0,01),
diastolik TA (r=0,32, p<0,01), TKS (r=0,72, p<0,001), TRG (r=0,37, p<0,01) arasinda an-
lamli derecede baglanti oldugunu gésterdi. Ancak HOMA-IR ile hs-CRP (r=0,06, p>0,05),
LDL (r=0,12, p>0,05) arasinda anlaml derecede baglanti bulunmadidi saptandi.

Sonug: Endothel disfonksiyonu ve insdilin direnci, vaskiler komplikasyonlarin geligimi
icin major risk faktoriidir. Pek ¢ok ¢alisma, instilin direnci mevcudiyetinde olugan patolojik
progezlerin endotel hasarindan sorumlu olabilecegini ortaya koymustur. Calismamizda ;
diyabetik olgularda 6zellikle HOMA-IR , TKS, HbA1c, sistolik ve diyastolik kan basinci de-
Jerleriyle proteinuri arasinda baglanti saptamamiz; proteinurinin vaskuiler komplikasyon
gelisimi igin dolayl bir risk faktori olabilecegi sonucunu destekler niteliktedir.



PERIFERIK ARTER HASTALIGI OLAN HASTALARDA
ANKLE BRAKIAL INDEKSIN ATEROSKLEROTIK RiSK
FAKTORLERI PREVALANSI iLE iLISKISi

'Ayse Baysal, 2Sabri Dagsali

'Dr. Siyami Ersek Gégiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon
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Kalp Damar Cerrahisi

Giris: Periferikarterhastaliklarinda aterosklerotik risk faktorleriile sikibaglanti vardir.
Anklebrakialindeks (ABI)basitbirsistemikbasin¢élcimudir. Bugalismadaamag,ABI‘nin
Aterosklerotik risk faktorleri ile baglantisinin istatistiksel incelemesidir.

Materyal ve Metod: Hastamenizde Ocak 2003 ile Temmuz 2006 yillari arasinda pe-
riferik arter poliklinigine bagvuran 118 hasta retrospektif olarak incelendi. Ankle brakial
indeksin (ABI)>0.9 anormal (grup 1, n=59) ve > 0.9 normal (grup 2, n=59) olmasina gére
iki gruba ayrilarak hastalar incelendi. Ayak bilegi basincinin kol basincina oranina baki-
larak ABI degerine ulasildi. Periferik arter hastaligi varligi ABI < 0.9 olarak tanimlandi.
incelenen parametreler yas, agirlik, VKI( viicud kitle indeksi), ile birlikte sistemik hi-
pertansiyon, sistolik kan basinci 2140 mm Hg veya diastolik kan basinci = 90 mm Hg
, hiperkolesterolemi aglik serum total kolesterol 2 200 mg/d| ve diabetes mellitus aglik
vendz plazma glukoz seviyesi 2 kez 2126 mg/d| idi.

Bulgular: ABI azalmis olan 59 hastanin %75 ‘inde koroner arter hastaligi gorultr-
ken, normal ABI olan 59 hastanin %29’'unda KAH gérulmustur (p <0.001). KAH, ABI
<0.50 olan 27 hastanin 22'sinde (%87) ve ABI 0.51 ile 0.89 arasinda olan hastalardan
32 hastanin 21’inde (%66) saptandi(p <0.01). Diabeti olmayan hastalarda KAH, 34
hastanin 25'inde ve ABI azalmis hastalarda (%75) gorllrken, 46 hastanin 15’inde
(%27) normal ABI gorildi (p <0.001). KAH, ABI <0.50; 27 hastanin 23’iinde (%87) ve
ABI 0.51 ile 0.89 olan 32 hastanin 13’iinde (%66) gortldi (Tablo 1).

Sonug: Azalmis ABI ve periferik arter hastaligi olan hastalarda sigara kullanimi,
sistemik hipertansiyon ve hiperkolesterolemi prevalansi yas ve cinsiyet bakimindan
benzer olan normal ABI gruptan daha ylksek bir prevalansa sahiptir. Ankle-brakial in-
deks koroner arter risk faktérlerinin takibinde basit, noninvasiv bir yéntemdir.

Tablo .
Parametreler ABI >0.9 ABI>0.9 p
(n=59) (n=59)

Erkek 35(%60) 36(%61) NS
Kadin 24(%39) 23(%39) NS
Yas 68 £ 10 663 + 11 NS
Sigara kullanimi 13(%19) 5(%9) <0.005
Hipertasiyon* 46(%72) 26(%44) <0.001
Hiperkolesterolemi* 37(%63) 23(%38) <0.001
Diabetes mellitus* 25(%42) 13(%22) <0.005

* sistolik kan basinci 2140 mm Hg veya diastolik kan basinci =2 90 mm Hg , hiperkolesterolemi aglik serum total
kolesterol =200 mg/dl ve diabetes mellitus aglik vendz plazma glukoz seviyesi 2 kez 2126 mg/dl.



KORONER ARTER BAYPAS GREFT OPERASYONU
OLAN HASTALARDA SERUM GAMMA GLUTAMIL
TRANSFERAZ ENZIM SEVIYESi ARTISI
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Girig: Gama glutamil transferaz (GGT) glutatyonun ekstarselliler katabolizmasin-
da etkili bir enzimdir. Selliler oksidatif stresin gdsterilmesinde orta miktarda surum
GGT yukselmeleri bir gosterge olabilir. kononer arter baypas greft ameliyatina giren
hastalarda GGT serum seviyeleri metabolik sendrom bulgulari olan ve olmayan hasta-
larda karsilastirildi.

Materyal ve Metod: Koroner arter baypas operasyonu gegiren 89 hasta metabolik
sendrom bulgularinin en az uginln olup olmamasina goére iki gruba ayrildi. Grup 1,
(n=42, MS(+)) ve grup 2 (n=47,(MS(-). Ameliyat dncesi tim hastalardan serum GGT,
diger karaciger enzimleri, urik asid,kreatinin, lipid profili toplandi ve degerlendirildi.

Bulgular: Yas, cinsiyetbakimlarindan her iki grup benzerdi.Diabetes mellitus, hi-
pertrigliseridemi, HDL seviyesi, sistolik ve diastolik kan basinci, viicud kitle indeksi
bakimlarindan grup 1 ve 2 farklydi (p<0.05). Grup 1,MS(+) olan hastalarda serum
GGT seviyesi 26 + 3.6 U/mg iken,grup 2,MS(-)hasta 21 + 2.2 U/mg, p<0.05 idi. Se-
rum Urik asid, diger hepatik enzimler, kreatinin degerlerinde bir farklihk saptanmadi
(p= anlamli degil).

Sonug: Serum GGT seviyeleri metabolik sendrom kriterlerinden Gglinlin bulundu-
Ju hastalarda daha yUksektir. GGT koroner aterosklerozun varligi yaninda metabolik
sendromun belirlenmesi ve takibinde de faydali bir gésterge olabilir.



METABOLIK SENDROMDA iNSULIN DUYARLILIGI iLE
ANTROPOMETRIK OLGUMLERIN iLISKISi
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Giris: Viicut kitle indexi(BMI), bel gevresi ve bel kalga orani metabolik hastaliklarla
iliskili yag dagihiminin bir gostergesi olarak gelistirilen yontemlerdir. Bel kalga orani
ve bel gevresinin BMi den bagimsiz olarak koroner kalp hastaligi ve diabet nedenli
mortalite ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Calismamizdaki amag boyun, kol ve uyluk ¢ev-
resi Olglimleri ile klasik antropometrik élglimlerin iligkisi ve bunun metabolik sendromlu
hastalarda insiilin direnci ile korelasyonunun gdsterilimesi amaglandi.

Materyal Metod: Calismaya ATP(Adult Treatment Panel) Il kriterlerine gére me-
tabolik sendrom tanisi konan 257 hasta alindi. Agirlik, boy, bel ¢evresi, kalga gevresi,
boyun cevresi, uyluk gevresi ve kol gevresi dlciildii. BMi ve viicut yag yiizdesi hesap-
landi. Hastalarda plazma aglik glukoz, lipid paneli, insllin seviyeleri dlgildi. HOMA-IR
ye gore insilin direnci hesaplandi. Erkek (201) ve kadin (50) hastalarda antropometrik
Olcuimlerle insilin direnci korelasyonuna bakildi.

Sonuglar: Erkek ve kadin hastalarin boyun, uyluk, kol gevresi ile bel gevresi, kalga
gevresi, ve BMI’ leri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Kadin hastalarin boyun cev-
resi ile serum insilin diizeyi, HOMA indexi ve bel kalga orani arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptandi(sirasiyla r=0.342, r=0.282, r=0.530). Erkeklerde yaslanmayla bel
cevresi artmakta iken uyluk gevresi azalmaktadir.

Tartisma: Metabolik sendromu olan erkeklerde boyun, kol ve uyluk gevresi élglim-
leri ile insilin direnci arasinda iliski saptanmazken kadinlarda boyun gevresi ile insdlin
direnci arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Erkek hastalarda klasik antropo-
metrik 6lglimler yeterli iken kadin hastalarda bu élglimlere boyun gevresi élgliminiin
eklenmesi takipte yarar saglayabilir.

Tablo .
Erkek (n=201) Kadin (n=56)

Yas 49,1£10,9 46+11,6
BMI 3315,3 29,9+3,9
Bel kalga orani 0,93+0,1 0,96+0,1
Bel gcevresi 105,5+11,4 103,5+10,1
Boyun gevresi 36,4+2,7 43,8+2,6
Uyluk cevresi 51,246,3 46,4+5,1
Kol gevresi 31,613,6 31,11£3,4

HOMA 2,742,5 2,7+2,4



“DUSUK, DAHA DUSUK LDL” YAKLASIMININ HiC RiSKi
YOK MU? ROLATIF SUBKLINIK ADRENAL YETMEZLIK

'Selcuk Dagdelen, 2Alper Kepez, 2Enver Atalar, 'Olcay Gedik

"Hacettepe Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Unitesi, 2Hacettepe Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Arka Plan: Kolesterol dusUriicl tedavi yaklagimlari, kardiyovaskiler olimleri be-
lirgin dlglide azaltmistir. Fakat 1980’lerde, azalan kardiyovaskiiler mortaliteye ragmen
toplam mortalitenin azalmadigi; hipolipidemik tedavi altinda intihar, kaza gibi diger
nedenlere bagli dlimlerde artis oldugu dikkati gekmistir. 1990’lardan sonra agiklanan
statin ¢aligmalarindaysa bu durum teyit edilmemis; hipolipidemik tedavi ile artan non-
kardiyovaskdler olumler, tip 1 istatistiksel hata olarak yorumlanmistir.

Amag: Endojen ve ekzojen stresorlere karsi organizmayi koruyan kritik hormon
yaniti olan glukokortikoid biyosentezi, kolesterol bagimlidir. Bu ¢alismada, agresif LDL
duslricu tedavinin stresle bas etme mekanizmalarini tehdit edip etmedigi sorgulan-
mistir.

Yontem: Eslestirilmis bir vaka-kontrol ¢alismasi kapsaminda, statin kullanan ve
kullanmayan LDL duzeyleri < 70 mg/dl olan (n = 30, 14’0 statin almakta olan, 16’s
statin almayan) bireylerle, yas (48.7 = 12.1 yil) ve cinsiyete (% 41 kadin, % 59 erkek)
gore eslestiriimis; LDL duzeyleri > 70 mg/dl olan bireylerin (n = 21) ekzojen ACTH
(1mg Synacthen®, IM) uyari testine (0.dak/30.dak/60.dak/90.dak/120.dak/180.dak/6.
ve 24.saatlerde) kortizol yanitlari kargilastiriimistir.

Bulgular: Kortizol (mcg/dl) yanitlari; LDL > 70mg/dl olan ve LDL < 70 mg/dl grupta
siraslyla; 0.dakikada 15.2 £ 5.7 ve 14.2 £ 5.4 (p = 0.516), 30.dakikada 27.4 + 8.4 ve
21.7 £ 6.3 (p = 0.032), 60. dakikada 33.9 + 8.0 ve 25.8 + 7.5 (p = 0.004), 90.dakikada
36.3+7.3ve26.9+6.5(p=0.001), 120. dakikada 40.6 + 10.3 ve 30.8 £ 6.7 (p = 0.001),
180.dakikada 46.1+ 11.2ve 34.3+ 7.7 (p = 0.001), 6.saatte 54.2 + 17.6 ve 37.6 £ 8.8 (p
=0.000), 24.saatte 60.6 + 22.4 ve 42.7 £ 12.6 (p = 0.003) bulunmustur. LDL dlizeyleri
ile 0.dak/30.dak/60.dak/90.dak/120.dak/180.dak/6. ve 24.saatlerdeki kortizol yanitlari
arasindaki korelasyon analizinde, sirasiyla p ve r degerleri; 0.271/0.160, 0.004/0.480,
0.001/0.518, 0.000/0.612, 0.000/0.585, 0.000/0.580, 0.000/0.555, 0.002/0.472 olup,
LDL diizeyleri azaldikga kortizol yanitinin da anlamli olarak azaldigi gorilmistir. Sta-
tin alirken LDL < 70 mg/dl olan bireylerle almadan LDL < 70 olan bireylerin kortizol
yanitlari benzer bulunmustur.
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Tartisma: Ailesel hipolipidemilerde, gebelik ve dogum travayi gibi stres durumla-
rinda beklenen kortizol yanitinin gerceklesemedigini, dolayisiyla stres altinda adre-
nal kriz gelisebildigini bildiren vaka raporlari mevcuttur. Bu ¢alisma da gdstermistir ki;
statin kullanirken veya kullanmadan LDL diizeyi < 70 mg/dl olan bireyler, benzer yas
ve cinsiyetteki LDL > 70 mg/dl olan bireylere kiyasla anlamh 6lglide azalmis kortizol
yaniti sergilemektedir. Bu durum “duslk, daha duslk LDL” stratejilerinin asikar adre-
nal yetmezlik klinigi olusturmadan da adrenal kortizol rezervini azaltip, rolatif subklinik
adrenal yetmezlik tablosu yaratarak organizmanin stresle bas etme yetenegini tehdit
edebilecegdini ortaya koymaktadir.



iZOENERJETIK DUSUK KARBONHIDRATLI DIYETIN
DUSUK HDL-K DUZEYLi KADINLARDA ETKiSi

'Ahmet Selguk Can, 2Canan Uysal

'Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi,ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Béliimii, 2Medical Nutrition Center, Diyet Bélimii

Giris: Lipid tedavi kilavuzlari atherosklerotik koroner kalp hastaligi prevansiyonu
icin diiglik yag icerikli diyet 6nermektedir. Dusuk yag igerikli diyetler hem LDL-K, hem
de HDL-K diizeylerini dlstrrler. Bu yizden disuk karbonhidrath diyetin Turkiye'de
ylksek siklikla gortlen bir lipid problemi olan diisik HDL-K diizeyli hastalarda etkisinin
saptanmasi gereklidir.

Amag: izole diisiik HDL-K diizeyi olan kadinlarda diigiik karbonhidratl diyetin dért
haftalik sonuglarini degerlendirmek.

Gereg ve Yontem: Serum total kolesterol (TK) dizeyi <220 mg/dl, HDL-K<45 mg/
dl, trigliserit (TG) dlizeyi <200 mg/dl olan saglikli kadinlar calismaya davet edildi. Diyet
uzmani tarafindan hastalara enerjisinin %25’i karbonhidratlardan gelen 1400 kcal diyet
Onerildi. Katilimcilar her gérigsmeden 6nce 3-glinlik diyet ginlugl tuttular. Bazal, 2.
ve 4. hafta olmak Uzere toplam ¢ defa goérildiler. Her vizitte hastalarin antropometrik
ve bioimpedans oélglimleri ve aglik kan 6rnegi alindi. Lipid profili, aglik kan sekeri ve
insiilin diizeyi 6lgild. insiilin direncini gésteren HOMA degeri log(insulin x glucose/22-
,5) formill ile hesaplandi. Bazal ve diyet sonu eslestiriimis veriler Wilcoxon testi ile
karsilastirildi.

Bulgular: 20 premenopozal kadin calismaya kabul edildi. Katilanlarin yas ortala-
masi 4115 idi. Bazal HOMA degeri ortalama 2.1+1.1 idi ve insllin direnci sik degildi.
Calisma 6ncesi ve sonu diyet glnliginden elde edilen besin tiiketimi karsilastirildi.
Hastalarin gunlik total kalori ve proteinden gelen enerji orani degismedigi halde, is-
tatiksel olarak anlamli sekilde karbonhidrattan gelen enerjileri azalmis, yagdan gelen
enerji artmistir. (Tablo 1). Dlslk karbonhidratli diyet sonucu élglilen antropometrik
veriler ve biyokimyasal sonuglar tablo 2'de verilmistir. Calismaya katilan 5 kadin (ka-
tilanlarin %25'i) karbonhidrat alimlarini bazal degerlerinin %10’undan daha azina du-
surebildi ve diyete uyumsuz olarak kabul edildi. Bir aylik siirede katilimcilar glnlik
yag alimlarini ortalama 20 gram arttirdilar, TK ve TG dlizeyleri dlstl, ancak HDL-K
diizeylerinde anlamli diisme olmadi.

Sonug: Yaptigimiz calismada bir aylik izoenerjetik duguk karbonhidratl diyet uygu-
lamasinin insllin direngli olmayan ve bazal HDL-K diizeyi dus(k olan kadinlarda TK ve
LDL-K dizeylerini dusurdigini, ancak HDL-K artisina neden olmadigini gozlemledik.
Bulgular Tirkiye’'de gorilen dustik HDL-K sorununun yiiksek glisemik indeksli beslen-
me ile ilgili degil, genetik faktérlerden kaynaklanabilecegini dlistindirtmustur.

Tablo 1.
Parametre Bazal Caligsma Sonu P degeri
Enerji  kcal 1531 (507) 1275 (294) 0.1258
Karbonhidrat % 53 (7) 33(9) 0.0001
Protein % 17 (9) 18 (5) 0.1770

Yag % 31(5) 50 (8) 0.0001



Tablo 2.

Agirlik kg 75 (10) 72 (10) 0.0001
VKI kg/m? 30.7 (3.5) 29.7 (3.5) 0.0001
Bel Cevresi  cm 93.4 (7.6) 90.6 (7.6) 0.0110
Yag Orani % 36.6 (5.0) 34.8 (5.0) 0.0028
TK mg/dL 162 (35) 144 (18) 0.0023
HDL-K mg/dL 37.6 (4.9) 39.5(5.9) 0.0694
TK/HDL 4.3(0.9) 3.7 (0.5) 0.0019
LDL-K mg/dL 105 (29) 91 (16) 0.0027
TG mg/dL 100 (35) 70 (20) 0.0014
Glukoz mg/dL 93 (9) 93 (9) 0.8401
instilin puU/mL 9.1 (4.8) 7.2 (4.1) 0.0067
HOMA 2.1(1.1) 1.6 (0.9) 0.0071
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SPOR YAPAN ERGENLERDE BESLENME BiLGi, TUTUM
VE DAVRANISI

'Pemra C. Unalan, 2Sinem Singin, ?2lbrahim S. Bugur, 2Zeliha Gengoglu,
2Eda Tiirk, 2Hayati Ozer, 'Serap Cifgili

"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali,

2Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi 3. Sinif Ogrencisi

GIRIS:Saglikli beslenme aliskanliklarinin ergenlikte edinilmesiyle daha kalici dav-
ranis degisiklikleri yaratilacagi bilinmektedir. Diger taraftan ergenlik, bireylerin bagim-
sizlasmaya baslayarak ev disinda daha ¢ok zaman gegirdikleri ve beslenme aligkan-
liklarinda atigtirmanin éne ¢ikabilecegi riskli bir ddnemdir. Ergen sporcular ise gerek
fizyolojik olarak hizlanan gelisim aktiviteleri gerekse diizenli spor aktivitelerinden dolayi
artan gunluk enerji ihtiyaglari nedeniyle beslenme egitimi konusunda 6zellikli bir grup-
tur.

Amag: Bu calismada sporcu ergenlerin temel beslenme davranislarina iligkin bes-
lenme bilgilerini ve aliskanliklarini belirlemek amaglanmistir.

Yontem: Kesitsel tipteki bu ¢alismanin verisi, sporcu ergenlere uygulanmak tizere
ilgili literatlr taranarak hazirlanmis olan 40 soruluk anket ile 24 saatlik beslenme c¢izel-
gesinden olusan formlar ile toplandi. Bu formlar arastirmacilar tarafindan 01.03.2006-
01.04.2006 tarihleri arasinda 4 giin boyunca, antrenmanlarini Genglik Spor il Miidir-
IGgu Burhan Felek Spor Salonunda gergeklestiren farkli okul ve kullplerden gelen 160
ergen sporcuya bire bir gériisme teknigi ile uyguland. istatistiksel analiz SPSS 13.0 for
Windows paket programiyla yapildi. Verilerin istatistiksel analizinde Ki-kare ve varyans
analizi yontemleri kullanildi.

Bulgular: Calismamiza katilan 160 sporcu ergen égrencinin yas ortalamasi 14,7 £
2,1y1l (minimum=10,maksimum=20) olup, %63,8'i kadindi, %35,6’sinin ailelerinin aylk
gelir dlizeyi 500-1500 YTL arasindaydi, %50’si voleybol digerleri ise atletizm ve ylizme
ile ugragsmaktaydi, haftada 3-4 glin dlzenli antrenman yapma stresi ortalama 2 yildi,
hic biri sigara kullanmazken, %90'1 alkol kullanmamaktaydi. Katilimcilarin %85’i glinlik
kalori ihtiyaclarini bilmiyor, %33,1'i kaslarin enerji kaynagi olarak ilk dnce protein kul-
landigini sOylerken %32,5’i vitamin veya mineral, sadece %22,5'i ise glikoz kullandigini
soyltyordu. Kaslarin dncelikli enerji olarak glikoz kullandigini séyleyenlerin %83,3’U
kadinlardan olusuyordu (p=0,005). Kaslarin gelisiminde en etkili molekil olarak %46-
,9'u protein derken, %42,5’i vitamin veya mineral oldugunu belirtti. Maga ¢ikmadan
Once sporcularin %25’i destekleyici trin (vitamin, mineral, karbonhidrat, aminoasit
tabletleri, sporcu i¢ecekleri, dogal gidalar v.b) kullanmaktaydi. Ma¢ disi zamanlarda
destekleyici Urtin kullananlarin orani %27,5 idi. Katilimcilarin %33,1’i 6§ln atlamaktay-
di. Sporcular, yemek yeme aliskanliklarini en ¢ok etkileyen kisi olarak annelerini daha
az siklikla baba ve antrendrlerini belirtmisti.

Sonug: Sporcu ergenlerin saglikli beslenme konusunda bilgi edinmeye ihtiyaclari
vardir. Ergenler yeme aligkanliklari konusunda en ¢ok annelerinden etkilendiklerini bil-
dirdikleri i¢in bu konuda saglikli aligkanliklar gelistirebilmek amaciyla annelere egitim
sunulmasi ve antrendrlerin de daha etkin rol almalari konusunda cesaretlendiriimeleri
yararli olacaktir.



SALTANAT HASTALIGI: OSMANLI HANEDANINDA
METABOLIK SENDROM

Selcuk Dagdelen, Tomris Erbas

Hacettepe Tip Fakiiltesi I Hastaliklari Anabilimdali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Unitesi

Giris ve Amag: Fatih Sultan Mehmet'in 6lim nedeni hala tarihgiler arasinda tarti-
silan, saibeli bir konudur. Babinger F, Mansel P, Freely J, Oztuna Y, ve Uykucu E; Fatih
Sultan Mehmet'in zehirlenme sonucu dldiiriildiigiini savunurken; Unver S, Tekindag
MCS, Bagriacik N, ve Baris | gibi arastiricilar ise tip 2 diabetes mellitus (T2DM) ve
ona bagl bébrek yetmezligi ve/veya kasitsiz opiat asiri dozuyla tetiklenmis olabilecek
mezenterik vaskiler olaydan kaybedilmis olabilecegini éne sirmislerdir. Tip 2 DM,
hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve dolayisiyla metabolik sendrom igin tanimlanmig
herhangi bir tek gen anormalligi s6z konusu olmasa da; bu hastaliklarin her birisi icin
¢ok kuvvetli aile dykulsi oldugu iyi bilinmektedir. Bu noktadan hareketle, Fatih Sul-
tan Mehmet'in 6lim nedeni tartismalarina katkida bulunabilmek lzere aile oykisini
sorgulamak, Osmanli Hanedan uyelerinde metabolik sendrom bilesenlerinin sikligini
arastirmak amaglanmistir.

Yontem: AACE metabolik sendrom kriterleri gdzetilerek, Osmanli Padisahlarinin
6lim nedenleri ve hastaliklari hakkinda Tirkge basiimis kaynaklar taranmistir. Kriter-
ler, ilgili padisahi tedavi eden hekimlerin kategorik ve kendi donemlerine ait siniflandir-
malari baz alinarak, niceliksel degil; niteliksel kategorilerle kodlanmistir. Obezite kriteri
olarak ise, padisah albiimlerinde yer alan graviir veya resimlerde ilgili padisahin trunkal
obez resmedilip resmedilmedigine bakilarak belirlenmistir. Calisma konusu deneklerin
tarihi kisilikler olusu, ydntemin nesnelligini kisitiamakta, donemin saray hekimleri, tarih-
¢i ve ressamlarinin 6znel aktarimlarina bagimli kilmaktadir.

Bulgular: Osmanli hanedani 36 padisahdan olusmaktadir. Hanedanin % 81'i trun-
kal obez resmedilmistir. Obez tasvirine rastlanmayan 7 padisahdan 3’linln tiiberki-
lozlu oldugu, 1'inin ise 22 yil hapis hayati yasadigi (malnUtrisyon?) kayitlara ge¢mistir.
Hanedanin 5 Uyesinde (% 14) gut mevcuttur. 2 padisahin hipertansif, 3 padisahin dia-
betes mellitus’lu oldudu, 1 padisahin ise uyku-apne sendromu oldugu bildiriimektedir.
Kendi yasadiklari dénemin taniklari kayit diismese de, sonradan kardiyovaskiiler olay
(akut myokard infarktiisii ve/veya inme) nedeniyle kaybedildiklerinden siiphelenilen
padisah sayisi 18 (% 50)'dir. Hanedan tyelerinden 21’inde (% 58) en az 1; 12’sinde (%
33) ise en az 2 metabolik sendrom bileseni s6z konusudur.

Tartisma: Sedanter yasam ve asiri beslenmenin tetikledigi metabolik sendrom, kit-
lelerin kentlilestigi modern ¢agin en korkulan salgini haline gelmistir. Obezite ve iligkili
metabolik sendrom, modernite komplikasyonu olarak yorumlanmaktadir. Bu calisma
gostermektedir ki; metabolik sendrom yalnizca modern g¢aglarin degil; 623 yillik Os-
manli Hanedanini da etkileyen bir hastaliktir. Ozellikle hanedanin son dénemlerine
yaklastikga kisalan yasam siresi, ve sarayda gegirilen slire artisi ve artan metabolik
sendrom bilesen sayisi dikkate deger bulunmustur.



METABOLIK SENDROM KRITERLERi OLAN VE
KORONER ARTER BAYPAS OPERASYONU GEGIREN
HASTALARDA KAN LDL KOLESTEROL DUZEYLERININ
KAROTIS ATEROSKLEROZU ILE iLiSKiSi

'Ayse Baysal, 2Sabri Dagsali
'Dr. Siyami Ersek Gégiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon

2Dr. Siyami Ersek Géglis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kalp Damar Cerrahisi

Giris: Kanda LDL (DDL- dusuk dansiteli lipoprotein) seviyelerinin kardiyovaskuler
hastaliklar ve 6zellikle karotis damar aterosklerozu ile iligkisi tam olarak bilinmemekte-
dir.ATP Ill olarak bilinen Kolesterol Egitim Programinda risk faktorler arasinda DDL yer
almamaktadir. Bu galismada amag, koroner arter baypas operasyonu gegiren hastalar-
da karotiste ateroskleroz gérilen hastalarda kan LDL duzeylerinin seviyesini arasinda
bir iligki olup olmadigini arastirmaktir.

Materyal ve Metod: Klinigimizde koroner arter baypas operasyonu gegiren 84 has-
ta retrospektif olarak degerlendirildi. Metabolik sendrom (MS) olup olmamasina gére iki
gruba ayrildi. 1. grup, (MS(+), n=44) ve 2. grup (MS(-),n=40) hastalarda (1)-metabolik
sendromun bes kriterinden ugunln varhidi, (2)-karotis aterosklerozunun karotis arter
ultrason ile bulunmasi ve (3)-kan DDL seviyesi (120 mg /dI Ustinde olma) ve antilipid
tedavi varligi de@erlendirildi. Hastalarda kadin/erkek orani, yas, boy, kilo, ve metabolik
sendrom bulgularini veren vicud kitle indeksi, abdominal obezite, trigliserid ve HDL
dizeyleri (mg/kg), kan basinci (mmHg), kan aglik glukoz (mg/dl) seviyeleri belirlendi.

Bulgular: Her iki grup arasinda kadin/erkek, yas, boy, ve kilo olarak anlamli bir fark
bulunamadi. Kadin yas 60 + 5.6 ve erkek yas 62 + 4.8 idi. MS(+) olan 1. grupta 55 yas
Ustl menapoza giren kadin hastalarda DDL 120 mg/dl tizerinde ve karotis arter lezyo-
nu tek veya cift tarafl kritik stenozlu 28 hastanin 20’sinde (% 71) saptandi. 16 erkek
hastadan ise 9'unda (% 56) bu bulgunun saptanmasi istatistiksel anlamli idi ( p < 0.05).
MS (+)1. grupta ortalama kan DDL seviyeleri 123 £ 13 mg /dl, MS (-) 2. grupta ise 106
+ 12 mg /dl saptandi. Karotis lezyonu olan MS(+) kadin hastalarda DDL seviyeleri 134
+ 15 mg /dl, MS(+) erkek hastalardan 116 + 10 mg /dl daha yiiksek bulundu (p < 0.05).
DDL seviyesi ylksek olan ve karotis lezyonu olan kadin hastalarda lipid distrdcu ilag
kullaniminin da erkeklere oranla %17 daha az oldugu degerlendirildi.

Sonug: Kardiyovaskuler hastaliklarda metabolik sendroma yol agan tiim risk fak-
torlerinin kontroli gerekmektedir. Karotis aterosklerozunun kanda diistik dansite lipop-
roteinleri yuksek olan metabolik sendromlu kadin hastalarda daha ylksek ve siklikla
rastlanmasi metabolik sendromun takip ve tedavisinde DDL seviyelerinin énemini gés-
termektedir.



KOCAELI iLi OKUL COCUKLARINDA METABOLIK
SENDROM PREVALANSI: TOPLUM TABANLI
ARASTIRMA

'Filiz Mine Cizmeciogdlu, ?Nilay Etiler, *Dilek Erd6nmez, 20nur Hamzaoglu,
Siikrii Hatun

"Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali, ?Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi
Anabilim Dali, *Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagli§i ve Hastaliklari
Anabilim Dali

Giris: Farkli toplumlarda degisik oranlarda olmakla birlikte tiim diinyada metabolik
sendrom (MS) sikhiginin giderek artmasi toplum saghgi agisindan ¢ocukluk ¢agindan
itibaren bir tehdit olusturmaktadir. Ulkemizde gocuk ve adolesanlarda MS sikligini gés-
teren veri bulunmamasinin yaninda ¢ocukluk ¢aginda MS taniminda ve tani kriter-
lerinin esik degerleri konusunda uzlagi olmamasi verilerin yorumlanmasinda gugclik
yaratmaktadir.

Amag: Bu arastirmanin amaci, Kocaeli’'de okul gocuklarinda MS prevalansini sap-
tamak ve erigkinlerde kullaniimakta olan MS tani kilavuzlarinin gocukluk ¢agindaki kul-
lanilabilirligini degerlendirmekdtir.

Method: ilimiz ortaokul ve lise gagindaki gocuk ve adolesanlari yansitan, taba-
kali rastgele 6rnekleme ile 2500 6grenciye ulasiimasi hedeflendi, 2491’ine (%99.6)
ulagilarak antropometrik élgtimleri yapildi. BMI kriter alinarak obes (295. persentil) ve
obesite riski (85-94 persentil) olan 456 cocuk ileri tetkik icin hastaneye davet edil-
di. Daveti kabul eden 11-19 yasindaki 310 6grenciye (katiim orani %70.6) ayrintili
dyku, fizik muayene sonrasinda standart OGTT yapildi. Metabolik sendrom tanisi IDF
(Uluslararasi Diyabet Federasyonu) tanimina dayandirilarak ve yas, cinsiyet ve boy
persentillerine gore gocukluk ¢agi esik degerleri kullanilarak konuldu. Ayrica NCEP
(Amerikan Kolesterol Egitim Programi) ve WHO (Diinya Saglik Orgiitii) tanimlari ile
MS sikhgr tartigildi.

Bulgular: Tiim grupta obesite prevalansi %6.8, overweight prevalansi %11.5 sap-
tandi. IDF tanimlamasina gére MS prevalansi genel populasyonda %2.3 iken obes-
lerde %28.1 idi. MS prevalansi IDF ve NCEP tanimlamalarina gére benzer, WHO’ya
goére tanimlandiginda prevalans artmaktaydi (tablo). IDF ve NCEP kilavuzlarina gore
tanimlanan MS olgulari uyumlu iken (Sensitivity: 100%, specificity: 99%, positive pre-
dictive value (PPV): 95.2%) IDF ve WHO farkli olgulari MS olarak tanimlamaktaydi
(Sensitivity: 67.5%, specificity: 90%, PPV: 67.5%). lleri inceleme igin davet edildigi

Tablo . Normal, overweight ve obes ¢ocuk ve adolesanlarda farkli MS tani kilavuzlarina
go6re MS prevalansi

MS Genel toplum Overweight Obes
tanisi (n=2491) (n=145) (n=114)
IDF 57 (2.3 %) 8 (5.5 %) 32 (28.1 %)
NCEP 60 (2.4 %) 9 (6.2 %) 33 (28.9 %)

WHO 69 (2.8 %) 10 (6.9 %) 39 (34.2 %)



sirada BMI<85 olan katilimcilarin hig birinde MS saptanmadi. MS olanlarda MS ne-
gatif olanlara gére HOMAIR yuksek, QUICK indeks dislk idi (2.67 vs 1.98, 0.143 vs
0.149, sirasiyla). MS’lu olgularda akantozis nigrikans 2 kat fazla gériimekteydi (35%
vs 17.4%).

Sonuglar: Bu galismada normal populasyondan segilen obeslerin tcte birinde MS
saptanmasi hastaliginin farkinda olmayarak yasayan azimsanamayacak bir grubun
varligini géstermektedir. Genel populasyondaki MS’lu hastalarin belirlenmesinde IDF
ve NCEP tanimlamalari neredeyse %100 uyum gostermektedir. IDF tanimlamasinda
abdominal obesitenin kosul olmasi nedeniyle bu kilavuzun toplum taramalarinda ve
ileri tetkik yapilacak olan hastalarin belirlenmesinde guvenilir olarak kullanilabilecegini
dustnmekteyiz.



METABOLIK SENDROMDA PARAOKSONAZ 1
AKTIVITESI VE KAH ILISKISi

'Cengiz Aydin, 'Giilsevim Saydam, 2Hatice Selguk, 2Mehmet Dogan,
2Ahmet Temizhan

"Tirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Béliimdi,
2Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Paraoksonaz 1 (PON1), kalsiyum bagimli glikoprotein yapisinda bir esterazdir.
PON7’in HDL yapisinda bulundugunun anlagiimasindan sonra Koroner Arter Hasta-
g1 (KAH) ile iligkisine yonelik caligmalar artmistir. PON1’in ayni zamanda trigliserid
iceren silomikron ve VLDL ile de iligkili oldugu bildiriimistir. PON1’in yapisindaki sis-
tein aminoasidine bagl olarak antioksidan 6zellik tagidigi ve LDL'yi oksidasyona kar-
s1 korumada 6nemli rol aldigi ve ayrica lipitperoksitlerini hidroliz edebilme &zelligi ile
de HDL ve LDL’de hidroperoksit birikimini azalttigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.
Metabolik Sendrom tanisi igin 4 kriterden biri olan dislipideminin KAH i¢in de risk fak-
térlerinden olmasi nedeniyle Metabolik Sendrom ve Ateroskleroz iligkisine yonelik ¢a-
lismalar gittikce 6Gnem kazanmaktadir.

CGalismamizin amaci, Metabolik Sendrom’lu hastalarda serum PON1 aktivitesini
belirlemek, bu aktivitenin Metabolik Sendromlu kisilerde koroner arter hastaligi ile ilis-
kisini arastirmak, PON1 aktivitesinin HDL ve Trigliserid ile ve Oksidatif Stres’in biyokim-
yasal gostergelerinden MDA ile korelasyonunu gdstermektir.

Calismamizi Uluslararasi Diabet Dernegi (IDF) kriterlerine gére Metabolik Send-
rom tanisi alan 100 hasta ve 26 sagliklh kisi olusturdu. Metabolik Sendromlu hastalarda
kontrol grubuna gére PON 1 aktivitesi istatistiksel olarak anlamh dusuk (p<0.05), MDA
diizeyleri ise istatistiksel olarak anlamli yliksek bulundu (p<0.05). Koroner arter has-
taligi olan Metabolik Sendromlu hastalarda koroner arter hastaligi olmayan Metabolik
Sendromlu hastalara gére PON1 aktivitesi istatistiksek olarak anlamli distk (p<0.05),
MDA dlzeyleri istatistiksel olarak anlamli yiksek bulundu (p<0.05). Metabolik Send-
romlu hasta grubunda PON1 aktivitesi ile HDL duzeyleri (p>0.05, r=0.15) ve PON1
aktivitesi ile trigliserid dlizeyleri (p>0.05, r=0.14) arasinda bir korelasyon bulunamadi.

Sonug olarak, Metabolik Sendromlu hastalarda PON1 aktivitesinin KAH igin bir
belirtec olabilecegi gérusine varildi.
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SEMPOZYUM TARIHI
14 Mart - 18 Mart, 2007

SEMPOZYUM YERI
:\IT]} Gloria Golf Resort
WL Belek / Antalya

Web Sitesi: www.gloria.com.tr
Antelya sehir merkezine 50 km, havalimanina sadece 30 km
mesafede bdlgenin en prestijli turizm beldesi Belek’te yer aliyor.

YAKA KARTI
Q Sempozyum stiresince tim bilimsel ve sosyal aktivitelerde yaka

kart bulundurulmalidir.
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SEMPOZYUM DiLli
.))) Tlrkge (Es zamanli simultane tercime yapilacaktir.)

FUAYE

14 Mart — 18 Mart 2007
Sempozyum kaydi gereklidir.
ilag ve gida firmalari katilacaktir.
KATILIM BELGESI

| Tum katilimeilara katilim sertifikalari 18 Mart 2007 tarihinde
dagitilacaktir.
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DESTEKLEYEN FIRMALAR
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BIOFARMA

BRISTOL-MYERS SQUIBB

) raetnersn” BOEHRINGER INGELHEIM
ECZACIBASI ILAC

GLAXO SMITH KLINE
iIBRAHIM ETHEM ULAGAY
MERCK SHARP & DOHME
NOVARTIS
NOVONORDISK

PFIZER

sanofi c;venjis SANOFI AVENTIS

SANOVEL
SCHERING-PLOUGH
SOLVAY

ULKER-KALBIM BENECOL
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SOSYAL AKTIVITELER

ACILIS KOKTEYLI

o

KAPANIS KOKTEYLI
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KAHVE

OGLE YEMEGI

AKSAM YEMEGi

Gloria Golf Resort
Convention Center - Fuaye

15 Mart Persembe, 18:00

Gloria Golf Resort

Convention Center - Toplanti Salonu

17 Mart Cumartesi, 20:00

Fuaye / Stand Alani

15 Mart Persembe, 15:15-15:30

16 Mart Cuma, 10:30-11:00
15:00-15:30
16:30-16:45

17 Mart Cumartesi, 10:30-11:00
15:00-15:30
16:30-16:45

Anatolia Restaurant ve Mosaique Restaurant

15 Mart Persembe, 13:20-14:00
16 Mart Cuma, 12:15-13:30
17 Mart Cumartesi, 12:15-13:30

Katilimcilar aksam yemeklerini konakladiklan
otelin Ana Restaurantinda alacaktir.
15 Mart Persembe, 19:00-21:00
16 Mart Cuma, 19:00-21:00
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ANTALYA

Antalya ili Tirkiye’de bugiine kadar bilinen en eski yerlesmelerin bulun-
dugu illerimizden biridir.il merkezinin kuzeybatisinda 20 km mesafede
bulunan “Karain Magrasi'nda” yapilan kazilarda M.O 220 bin yilindan
buglne kadar kesintisiz bir uygarhdin varligi ortaya cikariimigtir. Tarihi
eser ve kalintilarin adeta ac¢ik hava mizesi gibi genis bir alana dagildigi
ilimizde tarih 6ncesi Roma, Bizans, Selcuklu ve Osmanli imparatorlu-
guna ait izler yan yanadir. Birinci Diinya Savasi sonuna kadar Osmanl
imparatorlugu’nun bir Sancagi olan Antalya, Sevr Antlasmasindan sonra
kisa bir siire italyan isgali gérmiis ve Cumhuriyet déneminde de Vilayet
haline gelmistir.

Akdeniz Bolgesinin bati kesiminde yer alan Antalya’da Toros
Siradaglari iI'in kara sinirlarini meydana getirmektedir. il giineyinde
Akdeniz, dogusunda igel, Karaman ve Konya, kuzeyinde
Isparta ve Burdur, batisinda ise Mugla illeri ile gevrelenmektedir.
Antalya ili Akdeniz iklimi igcinde mutalaa edilmekte ise de etkilerinin
denizden uzaklastik¢a ve yukseklik arttikca azaldigi gériimektedir.
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