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bezitede özellikle abdominal yağlanma artışı varsa insülin rezistansı vardır.
Periferik insülin rezistansı varlığında periferik dokularda glikoz ve yağ asit-
leri kullanımı bozulur. Sonuçta tip 2 diabetes mellitus gelişir. Bu tabloda hi-

perinsülinemi ve hiperglisemi özellikle tablonun başlangıç dönemlerinde ön
plandadır. Adiposit dokulardan salgılanan bazı sitokinlerde vasküler endotel bo-
zukluğuna, lipid profil bozukluğuna, hipertansiyona ve vasküler yapıda inflamasyon
artışına yol açar. Bunların tümü atherosklerotik vasküler hastalıkların gelişimiyle
sonuçlanır.1-4 Obezitesi olmadan abdominal yağlanma artışı olan kişilerde benzer
klinik sonuçlar görülebilir.5-8

Abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi, ve hipertansiyonun birlikte bu-
lunması metabolik sendromu düşündürür.1,9-11 Tanımlamada yıllar içinde bazı de-
ğişiklikler olmuştur. Dünya sağlık örgütü insülin rezistansını ön planda alırken
(1999 yılı), daha sona National Cholesterol Education Program (NCEP/ATP III)
(NCEP 2005) kriterlerinde beş ana komponenten 3’ünün varlığını tanı için esas ola-
rak almıştır. Yine son olarak International Diabetes Federation (IDF) tarafından
2005 yılında yapılan değerlendirmede bel çevresi her iki cins içinde 8 cm daha aşa-
ğıya çekilmiştir (Tablo 1).12

Metabolik Sendrom
(İnsülin Rezistans Sendromu)

ÖÖZZEETT  Metabolik sendrom dünyada ve ülkemizde sıklığı artan, özellikle oluşturduğu vasküler
hastalıklar nedeniyle morbidite ve mortalitede önemli etkileri olan bir tablodur. Metabolik sendrom
tanımındaki kargaşalar, böyle ayrı bir tanımlamaya gerek olmadığı tartışmalıdır.  Fakat kabul edilen
metabolik sendromun her bir parametresinin klavuzlara göre ayrı ayrı tedavi edilmesidir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Metabolik sendrom, teşhis, tedavi

AABBSSTTRRAACCTT  Metabolic syndrome prevalence is increasing every year in our country and in the
world. Vascular disease (peripheral, cardiac and cerebral) because of metabolic syndrome is im-
portant cause of morbidity and mortality. Conflict of metabolic syndrome definitions and discus-
sions for this diagnosis is continuing. Therapy for metabolic syndrome is changing according to
clinical diagnosis and guidelines.
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Me ta bo lik sen dro mun ge li şi min de ge ne tik eği lim,
ek ser zis yap ma mak, yağ da ğı lı mı nın bo zul ma sı gi bi ne-
den ler sa yı la bi lir. İsim len dir me de ta rih sel geç mi şi ne gö -
re sen drom X, in sü lin re zis tans sen dro mu, ölüm cül
dört lü, ve ya obe si te dis li pi de mi sen dro mu12 gi bi isim ler
al mış tır.

Me ta bo lik sen drom ta nı mın da kul la nı lan sen drom
fark lı ne den ler le ge li şen or tak kli nik tab lo yu be lir tir.
Biz ler ise da ha çok tek bir pa to fiz yo lo ji nin so nu cun da
ge li şen fark lı kli nik ta nı lar dan bah se di yo ruz.  Han gi ne -
den olur sa ol sun tab lo nun her bir kom po nen tiy le ay rı
ay rı uğ raş mak ge rek li dir.13-16

Me ta bo lik sen drom sık lı ğı tüm dün ya da ol du ğu gi -
bi ül ke miz de de art mak ta dır. Ya pı lan fark lı ça lış ma lar da
%30’un üze rin de me ta bo lik sen drom sık lı ğı ol du ğu bil-
di ril mek te dir ve sık lık hem ül ke miz de hem de dün ya da
önem li oran da art mak ta dır. Ki lo ve yaş ar tı şı sık lı ğın art-
ma sı na ne den olan önem li et ken ler den dir. Ka dın lar da
me ta bo lik sen drom da ha sık tır. Ba zı et nik grup lar da me-
ta bo lik sen drom da ha sık tır. Yu ka rı da bah set ti ğim fark -
lı kri ter ler le ya pı lan sık lık de ğer len dir me le ri nin fark lı
ol ma sı da bu ne den le do ğal dır. Na ti o nal He alth and Nut-
ri ti on Exa mi na ti on Sur vey 1999-200217 ve ri ta ba nı IDF
kri te ri ne gö re de ğer len di ril di ğin de sık lık %39 olur ken,
AT PI II kri te ri te mel alın dı ğın da ise sık lık %34.5 ola rak
bu lun muş tur.18 Fark lı ta nım la ma la rın prog noz ve te da vi
se çi mi ne et ki le ri ben zer dir.19-21 Post me na po zal dö nem,
si ga ra iç me, dü şük ge lir dü ze yi, yük sek kar bo hid rat di-

ye ti, al kol kul lan ma ma, fi zik sel inak ti vi te me ta bo lik sen-
drom sık lı ğı nı art tı ran di ğer ne den ler dir.22 Pa ren tal me-
ta bo lik sen drom var lı ğı da ris ki art tı ran önem li
ne den ler den dir.

Me ta bo lik sen drom da di ğer ta nım la yı cı be lir teç ler
ola rak pro inf la mas yon, prot rom bo tik du rum,  CRP, in-
tör lö kin 6 ve PA I-1 ar tı şı da be lir til miş tir. Bu be lir teç -
ler de ki ar tış tip 2 ve kar di yo vas kü ler has ta lık ris ki nin
ar tı şı na ne den olur.23 Bu pa ra met le re ba ka rak ta nı koy-
mak doğ ru de ğil dir, fa kat kalp da mar has ta lık la rı ris ki ni
be lir le mek ama cıy la kul la nı la bi lir.

METABOLİK SENDROMUN ÖNEMİ

Me ta bo lik sen drom ta nı sı al mış ki şi ler de da ha son ra ki
dö nem de tip 2 di a be tes mel li tus ve/ve ya kar di yo vas kü -
ler has ta lık ge liş me ris ki faz la dır. Bu ne den le me ta bo lik
sen drom ta nı sı al mış has ta lar da ag re sif bir yak la şım la ya -
şam tar zı de ği şi miy le ki lo ver me sağ lan ma lı ve fi zik sel
ak ti vi te art tı rıl ma lı dır.

Tip 2 Di a be tes Mel li tus ris ki; Ya pı lan fark lı ça lış -
ma lar da me ta bo lik sen drom ta nı sı alan ki şi ler de di ya bet
ge liş me ris ki 2-34 kat da ha yük sek tir.

Kar di yo vas kü ler has ta lık (KVH) ris ki; Ke sit sel ve
uzun sü re li ya pı lan ça lış ma lar da me ta bo lik sen dro mu
olan ki şi ler de sin si KVH ris ki 1.5 kat dan da ha faz la dır.
Ris ki art tı ran obe zi te de ğil, me ta bo lik sen drom var lı ğı -
dır. Obez olup me ta bo lik sen dro mu olan has ta lar da di ya-
bet ve KVH ris ki yük sek tir. 

TABLO 1: Metabolik sendrom tanımlamalarının karşılaştırmaları.

Risk Faktörü

Abdominal obezite (Bel çevresi) 

Erkek

Kadın 

TG

HDL-K 

Erkek

Kadın 

Kan Basıncı 

Açlık Glukozu 

Mikroalbuminüri;

Albumin/kretanin

Bel/Kalça oranı ve/veya BMI

Erkek

Kadın

IDF 2005

Bel çevresi tanıda zorunluluk, bunun

yanında diğer bulgulardan 2 neden

Kafkas ırkı için

>94 cm 

>80 cm 

≥150 mg/dL 

<40 mg/dL

<50 mg/dL

≥130/≥85 mm Hg

≥100 mg/dL 

---

-----

NCEP 2005

Tanı için En az 3’ü yeterli

Etnik Ayırım yok

>102 cm

>88 cm

≥150 mg/dL Antilipemik kullanma

<40 mg/dL

<50 mg/dL

Antilipemik kullanma

≥130/≥85 mm Hg Antihipertansif kullanma

≥100 mg/dL veya DM tanısı

------

------

WHO 1999

İGT

Diabetes Mellitus

İnsülin rezistansı

≥150 mg/dL

<35 mg/dL

<39 mg/dL

≥140/≥90 mm Hg

≥110 mg/dL

≥20 gr/dk

≥30 mgr/gün

>30 kg/m2

>0.9

>0.85
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Di ğer kli nik tab lo lar; Me ta bo lik sen drom da yağ lı
ka ra ci ğer has ta lı ğı, ste a to he pa ti tis, fib ro zis, si roz ge li şe -
bi lir. Me ta bo lik sen drom da kro nik böb rek has ta lı ğı da -
ha faz la dır ve risk me ta bo lik sen drom kom po nent le ri nin
ar tı şı na pa ra lel ola rak ar tar. Po li kis tik over sen dro mu,
uy ku ap ne sen drom la rı, hi pe rü ri se mi ve gut me ta bo lik
sen drom da da ha yük sek tir. De mans, kog ni tif fonk si yon -
lar da azal ma me ta bo lik sen drom da da ha sık tır.

TEDAVİ

Te da vi de 2 ana he def var dır. 

1) Altta ya tan ne de ni te da vi dü zelt; Ki lo faz la lı ğı,
obe zi te ve fi zik sel inak ti vi te

2) Kar di yo vas kü ler risk fak tör le ri ya şam tar zı de ği -
şi mi ne rağ men ha la de vam edi yor sa te da vi edil me li dir.

İnsü lin re zis tan sı nı azal tan met for min ve gli ta zon -
lar dı şın da di ya bet ge li şi mi ni ön le yen, kar di yo vas kü ler
has ta lık ris ki ni azalt tı ğı nı gös te ren ilaç lar yok tur. Fa kat
bu ilaç la rın da yal nız ek zer siz ve ki lo ver me ye kı yas la da -
ha et kin ol duk la rı nı gös te ren kli nik so nuç lar he nüz tam
dö kü man te edi le me miş tir. 

YA ŞAM TAR ZI DE Ğİ Şİ Mİ

Me ta bo lik sen drom lu has ta lar da ana amaç ki lo nun, özel-
lik le ab do mi nal obe zi te nin azal tıl ma sı dır. Vü cut kit le
en dek si ar tı şı ile pa ra lel ola rak me ta bo lik sen drom kom-
po nent le ri art mak ta dır. Ki lo ver me di yet, ek zer siz ve ba -
zı far ma ko lo jik ajan lar la sağ la na bi lir.

Di yet

Ak de niz di ye ti (Mey ve,seb ze, fın dık, ta hıl ürün le ri, ve
zey tin ya ğın dan zen gin, dü şük yağ lı) da ha ya rar lı dır.  Ak-
de niz di ye ti ile ya pı lan ça lış ma lar da da ha faz la ki lo kay bı,
da ha dü şük kan ba sın cı, li pid pro fi lin de dü zel me, in sü lin
re zis tan sın da azal ma, ve inf la mas yon be lir teç le rin de düş -
me gö rül müş tür. DASH di ye tin de de (sod yum alı mı nın
2400 mgr ile sı nır lan dı ğı, Ak de niz ti pi di yet) trig li se rit te,
di yas to lik kan ba sın cın da, ve aç lık gli ko zun da, ki lo kon t-
ro lün de da ha faz la et ki gö rül müş tür.24 Dü şük gli se mik in-
dek si olan gı da lar da gli se mi ve dis li pi de mi dü ze le bi lir.25

Gli se mik in deks/gli se mik yük ora nı dü şük di yet ler, iş len -
miş ta hıl lar ye ri ne iş len me miş ler, seb ze ler ve mey ve ler,
yük sek gli se mik in deks li içe cek le rin alın ma ma sı me ta bo -
lik sen drom lu has ta lar da da ha ya rar lı dır.25,26

Ek ser siz

Ki lo kay bı sağ la ma sı, özel lik le ka dın lar da, ab do mi nal
yağ da da ha be lir gin dir.27 Ya pı la bi lir ve dü zen li ya pı la -
bil me si açı sın dan öne ri len en az 30 da ki ka gün lük ya pı -

lan hız lı yü rü yüş tar zı ek zer siz ler dir. Sü re sin de ar tış lar
et ki yi da ha da art tı rır.28

Ab do mi nal yağ kit le si nin cer ra hi yön tem le (li po -
suc ti on) alın ma sı in sü lin sen si ti vi te si ni dü zelt mez, ko-
ro ner has ta lık risk fak tör le ri üze ri ne et ki si yok tur.29

Tip 2 di ya be tin Ön len me si; Ya şam tar zı de ği şim le -
ri nin tip 2 di ya be tin ön len me sin de et ki li ol du ğu gös te ril -
miş tir. Bu ay nı za man da kar di yo vas kü ler risk fak tör le ri ne
de et ki li dir. Ya şam tar zı de ği şim le ri met for mi ne gö re bu
ça lış ma lar da da ha et ki li dir (DPP ça lış ma sı30).

Oral hi pog li se mik ajan lar; Met for min ve thi a zo li -
din le rin in sü lin sen si ti vi te si ni art tı rır gli koz to le ran sı -
nın dü zel tir ler. Me ta bo lik sen drom da di ya be ti ön le me
et ki le ri ise tam be lir len me miş tir. Ya şam tar zı de ği şi mi
ve Met for min baş lan gıç ta me ta bo lik sen dro mu ol ma -
yan lar da me ta bo lik sen drom ge liş me si ni ön ler.31 DRE -
AM ça lış ma sın da ro sig li ta zon di ya bet ge li şi mi ni %60
ön ler.32 Kar di yo vas kü ler risk üze ri ne et ki si ise tar tış ma -
lı dır. Her iki ila cın kan ba sın cın da düş me sağ la dı ğı, ti a -
zo li din le rin dis li pi de mi, fib ri no li zis, ve ka ro tid ar ter
in ti ma ka lın lı ğın da dü zel me sağ la dı ğı gös te ril miş tir.33

Me ta bo lik sen drom lu has ta lar kan şeke ri nin ne ola-
ca ğı ko nu sun da net bir he def yok tur. Aç lık hi perg li se mi -
si ve bo zul muş gli koz to le ran sı olan lar da ba za le gö re
%5-10 ağır lık kay bı ile; ek ser siz ve di yet le, di yet te özel-
lik le doy muş ve trans yağ la rın da ha az alın ma sı ile, ko-
les te rol ve ba sit şeker le rin azal tıl ma sı, mey ve, seb ze ve
iş len me miş ta hıl ürün le ri nin art tı rıl ma sı ile bu sağ la na -
bil mek te dir.

Met for mi nin bu ve ri le re rağ men bo zul muş aç lık
gli ko zu ve bo zul muş gli koz to le ran sı olan lar da öne ri le -
bi le ce ği, has ta lar di ya be tik gli koz eşi ği ni ge çer se ilk öne-
ri le cek ola nın ise ön ce lik le met for min ol ma sı ge rek ti ği
söy le ne bi lir.34

KARDİYOVASKÜLER RİSK AZALTILMASI
Bu nun için hi per tan si yon te da vi si, si ga ra nın ke sil me si,
di ya be tik has ta lar da gli se mik kon trol, ve kla vuz la ra gö re
se rum ko les te ro lü nün dü şü rül me si esas tır.35,36 An ti hi -
per tan sif ola rak an ji o ten sin dö nüş tü rü cü en zim in hi bi -
tör le ri ve ya an ji o ten sin II re sep tör blo kör le ri nin in sü lin
re zis tan sı nı azalt tı ğı ko nu sun da ki ve ri ler de ka rı şık lık
var dır. Bi li nen KVH olan lar da ve ya di ya be ti olan lar da
kan ba sın cı he de fi sı ra sıy la 130/85 ve 130/80 mmHg’nın
al tın da ol ma lı dır. Bun la ra rağ men bu 2 grup ve ya thi a zid
kom bi nas yon lu te da vi öne ri le ri bi lir. Di ya bet ve ya KVH
ol ma yan lar da ise kan ba sın cı 130/80 mm’nın al tın da tu-
tul ma lı, ge re kir se bah se di len ilaç lar kul la nıl ma lı dır. Tip
2 di ya be tik has ta lar da LDL ko les te rol he de fi nin 100
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mg/dl al tın da ol ma sı öne ri lir ken ye ni ça lış ma lar da sta tin-
ler le 80 mg/dl al tın da ol ma sı öne ri lir. Me ta bo lik sen-
drom da ise bu he def ler öne ril me mek te dir.

En do can na bi no id in hi bi tör le ri; Bu et ki yi gös te ren
ri mo no ban tın ki lo kay bı, bel çev re sin de azal ma, at he ro -
je nik dis li pi de mi yi, gli se mi yi, kan ba sın cı nı, adi po nek tin
dü ze yi ni azal tı cı et ki si ol du ğu, me ta bo lik sen drom pre-
va lan sı nı azalt tı ğı gös te ril miş tir.37,38

ÇOCUKLAR VE ADOLESANLAR

Ta nım la ma da net bir fi kir bir li ği yok tur, ça lış ma la rı bu

ne den le kı yas la mak zor dur. 16 ya şın üze rin de ki ler de
eriş kin kri ter le ri kul la nı la bi lir. 10 ya şın al tın da ki ler de
bel çev re si %90 per sen til ve üze rin dey se me ta bo lik sen-
drom dan ris kin den bah se di le bi lir. Ame ri ka da sık lı ğın 12
yaş üze rin de %12 ol du ğu bil di ril miş tir. Et nik ya pı nın
ris ki et ki yen önem li bir fak tör ol du ğu gös te ril miş tir
(%19’la ra ka dar çı ka bil mek te dir). Obez ço cuk lar da me-
ta bo lik sen drom da ha sık tır. Ço cuk lu ğun da me ta bo lik
sen dro mu olan lar da eriş kin yaş lar da da ha faz la kar di yo -
vas kü ler risk gös ter dik le ri ken di bil di rim le rin den çı ka -
rıl mış tır. Ya şam tar zı de ği şim le ri, si ga ra nın ke sil me si ilk
öne ri le cek te da vi yak la şım la rı dır.
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