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t ve obesite arasinda siki bir iligki vardir. Obe-

site ileride HT ¢ikacaginin habercisidir. Ter-

sine olarak tani konulmus HT ileride obesite

gelisecegini daha az siklikla belirler. Hem HT
hem de obesite kompleks bir hastaliktir, patofizyolojiyi
baslatan olay tam aydinlatilamamistir. Obeslaein %50
sinin HT sif oldugunu agiklamak giictiir. Bu klinik so-
runun 6nemi goz ardi edilemez. Diger kardiyovaskii-
ler risk faktorleri ve HT gelismesi igin belirli obezite
fenotipi tanimlanmigtir. 1940 I yillardaki bu gozlem-
ler ancak 80 li yillarda 6nemsenmeye baglanmis birgok
caligmada benzer bulgular gézlenmistir. Karin ve gov-
denin st kismindaki obezite ile kardiyovaskiiler has-
talik arasinda siki iligki kabul edilmistir. Yine tip2 DM
ve insiilin direnci (IR) de viicudun iist kisminda yag
dagilimu ile birliktedir.

Bir halk saglig1 problemi olan obezite; fazla kiloluk
ile esdeger olmayip esas olarak viicuttaki yag mikta-
rinin normal oranlarin {izerine ¢ikmasidir. Kilo artist
ise bu yag artisinin fizik yapiya yansimasidir. Genetik
alt yap1 ve gevresel faktorleri de icine alacak sekilde
multifaktoryel olan bu hastaligin 6nlenmesi ve teda-
visi oldukga giictiir. Tek basina yasam kalitesini bo-
zup, psikososyal problemlere yol agtig1 gibi yol agtig1
hastaliklar ile ciddi bir morbidite ve mortalite nede-
nidir. Geligmis tilkelerde obezite ile iligkili hastalik-
lara bagli mortalite oranlar1 en iist siralarda yer al-
maktadir.

Viicutta yag oraninin artist yaglanmanin da dogal bir
gostergesidir. Yasglanma ile ortaya ¢ikan anatomik ve
fonksiyonel degisikliklerin geciktirilmesi i¢in yapilan
miicadele ile obezite ile miicadele hedefi ortiismekte-
dir. Bunlar arasinda ateroskleroz siirecinin yavaslatil-
mast hedef olarak ilk siray1 alir.

Viicut Yag Orani (VYO0):

Erkekte) % 12-20 Kadinda % 20-30
VY0= 1.2 (BKi + 0.23 (Yas) — 10.8 (Cinsiyet) — 5.4 (C=Erkek icin 1, kadin iin 0)

Viicuttaki yag oranlariin 6l¢imii igin gesitli yontem-
ler ve yasa gore olusturulmus tablolar mevcuttur.

Yas grubu 20-40 40-60 60-80
K %21-33 %23-34 %24-36
Obezite > %39 > %40 > %42
E %8-20 %11-22 %713-25
Obezite >%25_ >%28 >30
Beden kitle indeksi (BKI): Viicut agirligi (kg)/Boy(m?)
BKi (kg/m?) Tani
<185 Zayif
18.5-249 Normal (saglikli)
25-29.9 Obez
> 40 Morbid Obez
Santral Obezite
Bel/Kalca orani E>0.95 Bel cevresi E>9 m
K>0.80 K> 80 cm

Gelismis tUlkeler basta olmak tizere tiim diinyada obe-
zite prevalansi artmaktadir. WHO, 1995den 2000 yilina
kadar obezite prevalansinin %50 artarak 300 milyona
ulastigini bildirmektedir. Tiirkiyede ise 24788 kisinin ta-
randig1 TUR-DEP calismasinda kadinlarda %30, erkek-
lerde %13 genel olarak % 22.3 obezite prevalansi sap-
tanmustir. TOHTA ¢alismasinda BKi>30 olan K %36, E
%21.5 genel toplumda % 25 obezite bulunmustur.

Obezite kompleks bir hastaliktir. Obezite etkenlerinin
bir kism1 dogustan bir kismi ¢evresel faktorlerdir. Gene-
tik nedenler % 25-40 oranindaki obeziteden sorumludur.
Birgok genin obezite ile birlikteligi gosterilmistir. Obezi-
te ile birlikte olan genetik sendromlar; Prader-Willi, Bar-
det-Biedl, Laurence Moon, Biemond sendromu, Stein
Leventhal, McKusich-Kaufman sendromu, Alstrom, Co-
hen, Carpenter. Tek gen mutasyonuna bagli obezite ise
Leptin, leptin reseptor, melanocortin 4 reseptor, pro-epi-
omela nokorin, PPARY, prohormon convertase 1, lizerin-
de calisilanlar ise TNFo., néropeptidler, uncoupling pro-
teinler, INK, 3 3 reseptor, lipoprotein lipaz.

Toplumda HT sik olup yasla prevalansi artar. Bir pre-
valans c¢aligmasinda renal HT %12, homonal kaynakl
%2 iken %55 olguda obezite (BKI >25 kg/m?) ile iliski-
li primer HT, %31 ise obezite iliskisiz primer HT olarak
saptanmustir. HT ve obezitenin bu 6nemli beraberligi
HT’dan korunma ve HT tedavi protokollerinin baginda
fazla kilo ile miicadelenin yer almasina neden olmus-
tur. Fazla kilonun azaltilmasiyla insiilin direnci gibi kan
basinci yiikseltici birgok faktorii azalttig: bilinmektedir.
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HT olgularinda ise kilo disiirtilmezsiyle ila¢ dozlarin-
da azalma saglanabilmistir. Kaybedilen her 1 kg i¢in kan
basincinda 0.3-1 mmHglik disme olmaktadir.

Hipertansiyonda artan sempatik aktivitenin beta resep-
torlerde down-regitilasyonla enerji kullanimini azalttig
ve bunun obeziteye neden oldugu 6ne siirtilmistiir.

Viicut agirligi ile kan basinci arasindaki iliski yas, cin-
siyet ve 1rkla iliskili olarak degisir. 5-10 kg artist HT
riskini 1.7, 25 kg ise 5.2 kat artirir. Abdominal obezi-
tede de HT riski artmistir. BKI >35 olan erkeklerde
BKI<25 olanlara gore HT riski 3 kat artmistir.

Obezitede HT olusumunda hiperinsiilinemi ve insiilin
direnci 6nemli rol oynar. Obez hipertansiflerde insulin
diizeyleri obez normotansiflere gore yiiksek bulunmus-
tur. Insiilin direnci ve beraberindeki hiperinsiilineminin
kan basincinda artisa neden olan mekanizmalari: Art-
mis sempatik sinir sistemi aktivitesi, Artmis renal sod-
yum reabsorbsiyonu, Na/K adenozin trifosfataz aktivi-
tesi azalmasi, Ca adenozin trifosfataz aktivitesi azalmasi,
Na/H pompa aktivitesinin artmasi, Artmis RAS aktivi-
tesi, Bitylime faktorlerinin stimiilasyonu,

Obezitede insiilin direnci ve hiperinsiilinemi disinda
kan basincini artirabilecek diger faktorler: :Hipervo-
lemi, RAS, Tuz alimi, Atrial natritiretik peptid, Hiicre
membranlarinin serbest yag asiti icerigi, Angiotensi-
nojen, Portal serbest yag asitleri, Insiilin direnci ve hi-
perinsiilinemi, Leptin 1988 yilinda Raves’in tanimla-
dig1 sendrom X yeni adiyla metabolik sendrom veya
insulin rezistans sendromu temel mekanizmasi instilin
rezistansinin (IR) olusturdugu; obezite, glukoz intole-
rans, dislipidemi, HT ve aterosklerozun yer aldig1 has-
taliklar grubudur. IR sonucu olusan hiperinsulinemi,
glukoz intoleransi ve takiben Tip 2 DM, ortaya ¢ikan
ateroskleroz, artan trombotik aktivite ve bunlarin yol
actig1 kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperiirisemi, poli-
kistik over hastalig1 da bu sendromun birer par¢asidir.
Metabolik sendrom yerine dismetabolik sendrom te-
rimi de kullanilmaktadir. Metabolik sendrom santral
tip obezite, kan basincinda yiikselme, trigliserit yiik-
sekligi, HDL kolesterolde diisme, aglik ve tokluk insu-
lin diizeylerinin artisi, tokluk ve aglik kan sekerlerinin
yiikselmesi gozlenir. Tiim bu bulgularin ayni zaman-
da olmasi sart degildir. Metabolik sendromda ayrica
inflamasyon, endotel disfonksiyonu, mikroalbuminii-
ri, PAI-1 ve fibrinojende artis, trombosit aktivitesinde
artis da gozlenir.

Asagida 5 kriterin en az li¢ii oldugunda metabolik
sendrom tanisi konur.

Belek, ANTALYA

Bel cevresi E>102cm

K> 88 cm
Trigliserit > 150 mg/dl
HDL kol E <40 mg/d|

K < 50 mg/dl
KB > 130/85 mmHg
Aclik plasma glukozu > 110 mg/dl

Obezitede HT Tedavisi

Kilo verilmesi: Bir metaanalizde verilen her kilonun
SKB 0.68 mmHg, DKB 0.34 mmHg’lik diigme sagladi-
g1 gosterilmistir. Yine DASH diyetiyle de KB da 6nemli
azalmalar bildirilmistir. Obezlerde KB'nin normal de-
gerlere disiiriilmesi icin ideal kiloya ulasilmas: sart
degildir. %10’luk kilo kaybiyla KB normale donebilir.
Davranis ve fiziksel aktivite tedavisi goren hipertansif
obez hastalar 3 yil izlendiginde kilo kayb1 olan olgular-
da KB'de 6nemli azalmalar saptanmistir. Tip 2 DM da
oldugu gibi kilo verme ile hipertansiyonun ortaya ¢i-
kisin1 6nlemek mimkiindir.

Tuz kisitlanmasiyla obez hastalarda plazma hacminde
azalma saptanmustir. Kilo verilmesi MRFIT’de her 1.8
kg kilo kayb1 DKBda 1 mmHg diismesine neden ol-
mustur. Kilo kayb: diisiik doz antihipertansiflerin et-
kisi giclendirmektedir. Birkag antihipertansif ila¢ alan
obez hipertansiflerin kilo verilmesiyle ilag say1s1 ve do-
zunun azaltildig1 boylece yan etki ve maliyetin azaldi-
g1 hesaplanmustir.

Antihipertansifler

Diiiretikler: Obezlerde metabolik yan etkileri nedeniy-
le birinci segenek olmayabilir. TROPHY c¢alismasinda
HCTZ’ gore lisinopril daha etkili bulunmustur.

Beta blokerler lipit ve glukoz metabolizmasinda olum-
suz etkileri olabildigi one siirtilmektedir. Kardiyak output
ve renin aktivitesini azaltmalar1 nedeniyle kullanilabilir.
Beta blokerler obez hipertansiflerde ince hipertansiflere
gore daha etkili bulunmustur. Buna karsin isradipin obez
olmayanlarda obezlere gore daha etkilidir.

Santral etkili sempatolitik ilaglar obezite hipertansiyonun-
da sempatik aktivite artist nedeniyle bu grup ilaglar potan-
siyel olarak kullanilabilir. Ornegin klonidinin noradrenalin
diizeyini ve kan basincini diistirdiigii gosterilmistir.

ACEI: Obezlerde en avantajli ilag gruplarindandir. RAS
ve sempatik sinir sistemini baskilamalari, metabolik
yonden olumlu etkisi, IR diisirmeleri tercih nedenidir.

ARB Angiotensin reseptor blokerleri ACEI grubu ben-
zeri etkilidir.

Kalsiyum kanal blokerleri: Kisa etkili KKB’lerinin 6nem-
li yan etkileri nedeniyle tercih edilmemelidir. Ancak uzun
etkili KKBni olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.





