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Metabolik Sendrom

ÖÖZZEETT  Metabolik sendrom insülin direnci ve diğer birkaç metabolik, vasküler hastalığın bir araya
gelmesi ile oluşur. Metabolik sendromun karakteristik özellikleri santral obezite, hipertansiyon,
dislipidemi, glukoz intoleransı, vasküler inflamasyon ve protrombotik durumdur. İnsülin karbonhidrat,
yağ ve protein moleküllerinden enerji sağlama ve normal metabolizma için gerekli bir hormondur.
İnsülin periferal kas, yağ ve karaciğer dokusunda glukozun alımı ve metabolizmasını kolaylaştırır.
İnsülin direnci, insülinin normal etkilerine fizyolojik cevabın bozulduğu bir durumdur. Santral obezite,
fiziksel inaktivite ve genetik faktörler insülin direncinin başlamasına ve gelişimine katkıda bulunurlar.
İnsülin direnci çoğunlukla tip 2 Diabetes mellitus olan kişilerde bulunmasına rağmen, genellikle glukoz
metabolizmasındaki değişimler ortaya çıkmadan yıllar önce mevcuttur. İnsülin direncinin metabolik
sendromun birçok özellikleri ile ilgili önemli bir faktör olduğu düşünülmektedir. Metabolik sendromun
komponentleri ve inflamatuar sistemin aktivasyonu, mikroalbuminüri, fibrinoliz ve koagülasyon
bozuklukları gibi diğer bazı özellikleri ile insülin direnci ilişkilendirilmektedir. Günümüzde
inflamasyonun kardiyovasküler hastalık patogenezinde anahtar bir rol oynadığı düşünülmektedir. Bu
durum metabolik sendromu olan kişilerin niçin kardiyovasküler hastalık ve Diabetes mellitus gelişimi
için yüksek riskli olduğunu açıklayabilir. Eğer metabolik sendromu hedefleyen erken ve agresif tedavi
başarılı ise tip 2 Diabetes mellitus ve koroner arter hastalığı gelişimi riski azaltılabilir. Yaşam tarzı
değişiklikleri ve farmakolojik tedavinin büyük potansiyel faydası vardır. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Koroner arter hastalığı; insülin direnci; metabolik sendrom

AABBSS  TTRRAACCTT  The methabolic syndrome comprises constallation of insulin resistance and several other
metabolic, vascular disorders. The characteristic features of the methabolic syndrome include cen-
tral obesity, hypertension, dyslipidemia, glucose intolerance, vascular inflammation and prothrom-
bothic state. Insulin is a hormone necessary for the normal metabolism and provision of energy from
carbonhydrate, fat, and protein molecules. Insulin facilitates the uptake and metabolism of glucose
in peripheral muscle, fat and hepatic tissue. Insulin resistance is a state that impaired physiologic re-
sponse to the normal actions of insulin. Central obesity, physical inactivity and genetic factors con-
tribute to the onset or development of insulin resistance. Although insulin resistance is present in
most people who develop type 2 Diabetes mellitus, it is generally present for many years before
changes in glucose metabolism are evident. Insulin resistance has been considered an important fac-
tor connecting many of the features of the metabolic syndrome. Components of the metabolic syn-
drome and some other features such as, activation of inflammatory system, microalbulminuria,
fibrinolysis and coagulation have been associated with insulin resistance. Inflamation is now thought
to play a key role in the pathophysiology of cardiovascular disease. This condition may explain why
people with the metabolic syndrome are at increased risk for developing Diabetes mellitus and car-
diovascular disease. If early and aggressive treatment targeting the metabolic syndrome is success-
full, the risk of development of type 2 diabetes mellitus and coronary artery disease can be reduced.
Lifestyle changes and pharmacological therapy have enormous potential benefit.

KKeeyy  WWoorrddss::  Coronary arteriosclerosis; insulin resistance; 
metabolic syndrome X
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e ta bo lik sen dro mun ka rak te ris tik özel-
lik le ri san tral obe zi te, hi per tan si yon, dis-
li pi de mi, glu koz in to le ran sı, vas kü ler

inf la mas yon ve prot rom bo tik du rum dur. Top lu -
mun yaş lan ma sı, fi zik sel inak ti vi te ve san tral obe-
zi te pre va lan sın da ar tış ile bir lik te me ta bo lik
sen dro mun pre va lan sı art mak ta dır.1

İnsü lin di ren ci (İD) in sü li ne fiz yo lo jik ce va bın
bo zul ma sıy la ka rak te ri ze, gi de rek da ha sık rast la -
nan bir me ta bo lik bo zuk luk tur. İD ço ğun luk la tip
2 Di a be tes mel li tus (tip 2 DM) olan ki şi ler de bu-
lun ma sı na rağ men, ge nel lik le glu koz me ta bo liz -
ma sın da ki de ği şim ler or ta ya çık ma dan yıl lar ön ce
mev cut tur. İD olan ki şi ler de ko ro ner ar ter has ta lı -
ğı (KAH) ris ki yük sek tir. Me ta bo lik sen dro mun er -
ken ve ag re sif te da vi si ile ge le cek te tip 2 DM ve
KAH ge li şe cek ki şi le rin sa yı sı azal tı la bi lir. Me ta -
bo lik sen drom te da vi sin de ya şam tar zı de ği şik lik -
le ri ve far ma ko lo jik te da vi nin bü yük öne mi
var dır.2,3

İNSÜ LİN VE İD

İnsülin kar bon hid rat, yağ ve pro te in mo le kül le rin -
den ener ji sağ la ma ve nor mal me ta bo liz ma için ge-
rek li bir hor mon dur. Ka ra ci ğer de glu ko ne o ge nez ve
gli ko je no li zi in hi be ede rek gli ko jen de po lan ma sı nı
sağ lar. Kas ve yağ do ku sun da ise glu ko zun tu tu lu -
mu nu, de po lan ma sı ve kul la nı mı nı uya rır. İnsü lin
ay rı ca pro te in ve li pid me ta bo liz ma sın da önem li ro -
le sa hip tir. İnsü li nin di ğer et ki le ri ise kas lar da po tas-
yum trans por tu nun, adi po sit ler de hüc re sel
fark lı laş ma nın, over ler den an dro jen üre ti mi nin uya -
rıl ma sı ve böb rek te  sod yum tu tu lu mu dur.4

İnsü lin et ki si, he def hüc re le rin plaz ma mem-
bra nın da ki özel yük sek afi ni te li trans mem bran gli-
kop ro te in ya pı sın da olan re sep tör le ri ile et ki le şi me
gir me si ile baş lar. Bu nu he def hüc re de ki trans port,
me ta bo lik ve sen tez yo lak la rı nı içi ne alan ana bo lik
hüc re içi olay lar ta kip eder. İnsü li nin ple i ot ro pik
et ki le ri hek so ki naz ın sti mülas yo nu, hüc re içi ne
ami no a sit ve iyon gir me si, glu koz ta şı yı cı la rı, in sü -
lin ben ze ri bü yü me fak tö rü 1-2 re sep tör le ri ve
trans fe rin re sep tör le ri gi bi mem bran la iliş ki li pro-
te in le rin hüc re sel da ğı lı mı, fos fo ri las yon en zim le -
ri sit rat li yaz, ase til ko en zim A kar bok si laz ile
de fos fo ri las yon en zim le ri gli ko jen sen te taz, pi rü -

vat de hid ro je naz, hor mon du yar lı li pazın, hüc re içi
en zim ak ti vi te le ri nin mo dü las yo nu, pi rü vat ki naz,
fos fo e nol pi rü vat kar bok si ki naz için gen trans krip -
si yo nu nun dü zen len me si ve hüc re bü yü me si nin sa-
ğ lan ma sı nı içe rir. 

İnsü lin et ki me ka niz ma la rı 3 fa za ay rı la rak in-
ce le ne bi lir. Bun lar in sü li nin re sep tö re bağ lan ma sı,
hüc re içi sin yal ile ti mi, hor mon ef fek tör sis tem le -
ri dir. Bu faz lar dan her han gi bi rin de ki de fekt İD’e
yol aça bi lir.5,6

İD, in sü li nin nor mal et ki le ri ne fiz yo lo jik ce-
va bın bo zul du ğu bir du rum dur. Ay rı ca, glu koz ho-
me os ta zi sin de in sü lin et ki si nin bo zul ma sı ya da
in sü li ne ve ri len ya nıt ta ek sik lik de de ne bi lir. İnsü -
li nin he def do ku lar da ple i ot ro pik et ki le ri var dır.
Ta nım la ma nın ya pıl dı ğı ilk yıl lar da  İD hüc re yü-
ze yin de ki in sü lin re sep tör le ri nin sa yı sın da ve ya ak-
ti vi te sin de azal ma so nu cu olu şan bir fe no men
ola rak dü şü nül müş tü. İD ne de ni tam ola rak bi lin -
me yen ve in sü li nin ple i ot ro pik et ki le rin den her-
han gi bi ri ne ve ya bir den faz la se be be bağ lı ola bi len,
ge rek mo le kü ler de fekt ler ge rek se in sü li nin he def
do ku la rın da ki et ki len me le rin fark lı dü zey ler de ol-
ma sı gi bi, kar ma şık me ka niz ma la ra bağ lı dır. İD’ nin
te da vi edil me sin de ki ba şa rı me ka niz ma nın an la şıl -
ma sın da yat mak ta dır. İD kli nik açı dan, %80’i kas
ve %5-10’u yağ do ku sun da glu koz tu tu lu mu ve me-
ta bo liz ma sı üze rin de in sü lin et ki si nin bo zul ma sı -
dır.7,8

Gü nü müz de hi per tan si yon, ko ro ner kalp has-
ta lı ğı, obe zi te, dis li pi de mi, glu koz in to le ran sı fiz-
yo pa to lo ji sin de ki te mel et ken olan İD, top lu mun
%25’in de bu lu nan ve ge ne tik ola rak ge çen hüc re
içi bir pa to lo ji dir. İnsü li nin glu ko ne o je nik pre kür -
sör le ri ve glu ka go nu bas kı la ya rak in di rekt yol la he-
pa tik glu koz üre ti mi ni en gel le di ği ve tip 2 DM’de
aç lık hi perg li se mi si ge li şi mi nin he pa tik glu koz üre-
ti min de ki ar tış tan kay nak lan dı ğı bi lin mek te dir.
Ka ra ci ğer spe si fik in sü lin re sep tör le ri ol ma yan fa-
re ler de ka ra ci ğer de in sü lin et ki si en gel le nir se, ağır
bir glu koz in to le ran sı ve in sü li nin kan şeke ri ni dü -
şü rü cü et ki si ne kar şı di renç ge li şe cek tir. Bu bi ze
ka ra ci ğe rin post pran di al glu koz den ge sin de in di -
rekt et ki den da ha çok di rekt et ki yap tı ğı nı ve in sü -
li nin kan şeke ri nin dü şü rü cü et ki sin de, kas glu koz
kul la nı mı nın art ma sın dan çok ka ra ci ğer de glu koz
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üre ti mi nin bas kı lan ma sı nın önem li rol oy na dı ğı nı
gös ter mek te dir. Fa re ça lış ma la rı pri mer he pa tik
İD’ de be lir gin le şen hi pe rin sü li ne mi nin bir sü re
son ra pan kre a tik in sü lin sek res yo nun da her han gi
bir de fekt ol mak sı zın in sü lin re sep tör “down-re gu -
la ti o n” me ka niz ma sıy la se kon der eks tra he pa tik bir
İD’ nin ge li şi mi ne, hi pe rin sü li ne mi ye ve glu koz in-
to le ran sı na yol aç tı ğı gös te ril miş tir. Ay rı ca kro nik
hi pe rin sü li ne mi, ka ra ci ğer de in sü lin re sep tör subs-
trat (IRS)-2 eks pres yo nun da azal ma ya ne den olur.
Bu du rum glu ko ne o je nik yo lun ak ti ve ola rak ka ra -
ci ğer de glu koz üre ti mi nin bas kı la na ma ma sı, li po -
je nik yo lun ak ti ve ola rak trig li se rid üre ti mi nin
ar tı şı na yol aç mak ta dır.9,10

Pe ri fe rik İD, me ta bo lik sen drom da er ken  ve
te mel so run ol sa bi le, hi perg li se mi yi be lir le yen fak-
tör be ta hüc re si nin ye ter li li ği dir. Eğer be ta hüc re -
sin de bir de fekt yok sa, İD hi pe rin sü li ne mi ile
aşı la cak ve hi perg li se mi ge liş me ye cek tir. Be ta hüc-
re sin de dü zen siz lik baş la dı ğın da, dü zen siz lik ve ye-
ter siz li ğe pa ra lel ola rak glu koz in to le ran sı da baş lar.
So nuç ola rak, be ta hüc re dü ze yin de İD tip 2 DM’de
in sü lin sek res yo nu nun bo zul ma sı na kat kı da bu lun-
mak ta dır.11,12

İnsü li nin kas hüc re si ve yağ hüc re si bi yo lo ji -
sin de önem li bir ye ri var dır. Bu hüc re ler de ki in sü li -
ne bağ lı gli ko jen sen te zin de ki azal ma nın ana
gös ter ge si nin in sü li ne bağ lı glu koz trans por tun da ki
de fekt ol du ğu sap tan mış tır. Yağ hüc re sin de glu koz
ta şı yı cı (GLUT-4) eks pres yo nun da bir bo zuk luk, kas
hüc re sin de ise ek pres yon da de ğil GLUT-4’ü ta şı yan
ve zi kül le rin si to zol den plaz ma mem bra nı na trans -
lo kas yo nun da ve plaz ma mem bra nıy la füz yo nun da
bo zuk luk var dır. İD du ru mun da her iki do ku da in-
sü li nin re sep tö rü ne bağ lan ma sın da ve IRS ’la rı nın
fos fo ri las yo nun da azal ma bu lu nur. Do ku spe si fik
özel lik ler den bir baş ka sı ise yağ hüc re sin de IRS-1
eks pres yo nu nun azal mış ol ma sı ve bu na bağ lı ola-
rak fos fo i no si tid-3 ki naz (PI-3K)’ın IRS-1 ile iliş ki li
ak ti vi te sin de azal ma gö rül me si ama IRS-2 ile iliş ki -
li ak ti vi te si nin de vam et me si dir. Kas hüc re sin de ise
IRS-1 ve IRS-2 pro te in le ri nin dü zey le ri nin nor mal
ol ma sı na kar şın her iki IRS ’lar ile iliş ki li PI-3K ak ti -
vi te sin de azal ma bu lun mak ta dır.13,14

Yağ hüc re sin de ki İD bu hüc re den bir çok hu-
mo ral fak tö rün sa lın ma sı na ne den ol mak ta dır. Yağ

hüc re sin den sa lı nan tü mör nek roz fak tö rü al fa
(TNF-α), in ter lö kin-6 (IL-6) ve adi po nek tin in İD
ge liş me sin de rol oy na dık la rı nı gös ter mek tir. Yağ
hüc re sin de ki İD var lı ğı adi po sit ten sal gı la nan hor-
mon lar ara cı lı ğı ile hem kas hem de ka ra ci ğer do-
ku sun da İD ge liş me si ni sağ la ya bil di ği öne
sü rül müş tür.15

İD hi perg li se mi or ta ya çık ma dan yıl lar ca ön ce
mev cut tur. İD ge liş ti ğin de pan kre as in sü lin sek res -
yo nu nu ar tı ra rak bu nu kom pan se eder ve böy le ce
kan glu koz dü ze yi nor mal ka lır. Za man la pan kre -
a sın in sü lin sek res yo nu İD’ nin or ta ya çı kar dı ğı ih-
ti yaç la rı kar şı la ya maz ve so nuç ta di ya bet or ta ya
çı kar. Glu koz in to le ra sı nın baş lan gı cı ve di ya bet
ge li şi mi ara sın da ki sü re de İD’ nin et ki le ri or ta ya çı -
kar. Vas kü ler ve me ta bo lik de ği şim ler KAH ris ki ni
ar tı rır lar.11,12,16

Sık rast la nan ve ko lay ta nı nan bir kaç kli nik
özel lik İD ge li şi mi ile il gi li dir. San tral obe si te, fi zik -
sel inak ti vi te, ile ri yaş ve ge ne tik fak tör ler İD’ nin ba-
ş la ma sı na kat kı da bu lun mak ta dır lar. Bo zul muş
in sü lin to le ran sı tip 2 DM olan ki şi le rin bi rin ci de re -
ce ya kın la rın da, ges tas yo nel di ya bet hi ka ye si olan ki -
şi ler ve po li kis tik over sen drom lu ba yan lar da sık lık la
bu lu nur.17,18 İD’e ne den olan ge ne tik de fek tin ço ğu
ki şi de po li ge nik ol du ğu ka bul edi len bir gö rüş tür.
Şid det li İD ve tip 2 DM’li has ta la rın bir kıs mın da pe-
rok si zom pro li fe ra tör le ri ta ra fın dan et kin leş ti ri len
re sep tör (PPAR) ga ma’ da do mi nant mu tas yon lar ta -
nım lan mış tır.19

ME TA BO LİK SEN DROM VE KAH İLİŞ Kİ Sİ

Bir çok epi de mi yo lo jik ça lış ma da aç lık hi pe rin sü li -
ne mi si kar di yo vas kü ler olay lar la iliş ki li bu lun du -
ğun dan baş lan gıç ta in sü li nin ate ro je nik ol du ğu
dü şü nül müş tür. Hi pe rin sü li ne mi, as lın da İD’ ni
yan sıt tı ğı için gü nü müz de hi pe rin sü li ne mi den çok
İD’ nin ate ro je nik ol du ğu ka bul edil mek te dir. İD hi-
per tan si yon, dis li pi de mi, ko a gü las yon anor mal li ği,
en do tel dis fonk si yo nu ve al bumi nü ri ge li şi mi ne
do la yı sıy la da kar di yo vas kü ler has ta lık la rın oluş -
ma sı na ze min ha zır la mak ta dır.20,21

Ate ro ge ne zin baş lan gı cın da ki ilk ba sa mak lar
do la şım da ki mo no nük le er hüc re le rin en do te le ya p-
ış ma sı ve en do tel dis fonk si yo nu dur. Hay van ve in -
san de ney le rin de İD de re ce si art tık ça mo no nük le er
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hüc re le rin en do te le ya pış ma ora nı nın da art tı ğı gö-
rül müş tür. Do la şım da ki mo no nük le er hüc re ler ile
en do tel ara sın da ki iliş ki hüc re sel adez yon mo le kül -
le ri (CAMs)’nce ayar lan mak ta dır. İD hüc re sel adez-
yon mo le kül le ri olan E se lek tin, hüc re içi adez yon
mo le kü lü (İCAM) ve vas kü ler adez yon mo le kü lü
(VCAM) sa lı nı mı nı art tır mak ta dır. Bu du rum ate ro -
ge ne zin baş la ma sın da ol duk ça önem li bir rol oy na -
mak ta dır. En do jen nit rik ok sit (NO) sen te taz
in hi bi tö rü olan ve kar di yo vas kü ler has ta lık lar için
risk gös ter ge si olan asi met rik di me til ar gi nin (AD -
MA)’de İD ile pa ra lel ola rak art mak ta dır. Tıp kı mo-
no nük le er hüc re le rin en do te le ya pış ma sı ve hüc re sel
adez yon mo le kül le ri nin ar tı şı gi bi esan si yel hi per -
tan si yon da AD MA dü zey le ri nin ar tı şı da kan ba sın -
cı ar tı şın dan çok İD ile iliş ki li dir. Hi per tan sif
has ta lar da ki mor ta li te ve mor bi di te nin en bü yük ne-
de ni KAH ol sa da her hi per tan sif has ta eşit ris ke sa -
hip de ğil dir. Ay nı de re ce de kan ba sın cı yük sek li ği
ol sa bi le İD olan lar ile ol ma yan lar ara sın da kar di yo -
vas kü ler has ta lık ris ki fark lı ol mak ta dır. Yük sek aç -
lık in sü lin dü ze yi is ke mik kalp has ta lı ğı için
ba ğım sız bir risk fak tö rü dür.22,23

Glu koz in to le ran sı ge liş me den ön ce aç lık in-
sü lin dü ze yi yük sek ki şi ler de KAH  ris ki nin art tı ğı
gös te ril miş tir.24 Me ta bo lik sen dro mun var lı ğı ile
KAH ve ölüm ris ki 3 kat art mak ta dır.25 Ame ri kan
top lu mu nun yak la şık %25’in de me ta bo lik sen drom
ta nı sı nın ko na bi le ce ği bil di ril miş tir.26,27

Me ta bo lik sen drom da tip 2 DM ve KAH ris ki
art mak ta dır. Me ta bo lik sen dro mun ge li şi mi ne
kat kı da bu lu nan fak tör ler ve İD’ nin vas kü ler, me-
ta bo lik ve kli nik so nuç la rı Şekil 1’de gös te ril miş -
tir.28

İD SEN DRO MU NUN 
KOM PO NENT LE Rİ

San tral obe zi te, tip 2 DM ve kar di yo vas kü ler has ta -
lı ğı olan ki şi ler de sık lık la me ta bo lik kay nak lı kli-
nik özel lik ler bu lu nur. Me ta bo lik sen dro mun
Dün ya Sağ lık Ör gü tü (WHO) ve Ulu sal Ko les te rol
Eği tim Prog ra mı (NCEP) ta ra fın dan ta nım la nan
özel lik le ri Tab lo 1’de gös te ril miş tir.29,30

NCEP ra po ru na gö re me ta bo lik sen drom ta nı -
mı ile İD ara sın da ya kın bir il gi var dır. Me ta bo lik
sen drom ger çek te me ta bo lik kay nak lı KAH risk
fak tör le ri nin bir ara ya gel me si olup bu fak tör le rin
ta ma mı te me lin de İD’ nin ol du ğu ge nel me ta bo lik
bo zuk luk la ya kın dan il gi li dir.20 Tek ba şı na İD ve ya
kom pan sa tu ar hi pe rin sü li ne mi me ta bo lik sen drom
olan ki şi le ri tes pit et mek için ye ter siz bir bul gu dur.
Me ta bo lik sen drom olan ki şi le rin hep sin de bu sen-
dro mun bü tün özel lik le ri nin or ta ya çık ma ya bi le -
ce ği nin bi lin me si önem li dir. Me ta bo lik sen dro mun
İD için ge ne tik risk fak tö rü olan ki şi ler de ge liş ti ği
gös te ril miş tir. Has ta la rın ço ğu obez de ğil dir. Ek
ola rak Şekil 1’de gös te ri len me ta bo lik ve kli nik
ano ma li ler her han gi bir sı ra ile ge li şe bi lir. Ör nek
ola rak pre ma tür ate rosk le roz ve KAH glu koz in to -
le ran sı or ta ya çık ma dan ön ce ge li şe bi lir. Hi per tan -
si yon, dis li pi de mi gi bi eş lik eden birçok risk
fak tö rü vas kü ler dis fonk si yon or ta ya çık ma dan ön -
ce sık lık la mev cut tur. Me ta bo lik sen drom risk fak-
tör le ri nin top la mı dır. Ne ka dar çok sa yı da risk
fak tö rü var sa KAH ris ki o ka dar ar tar. Me ta bo lik
sen dro mun top lum da ar tan pre ve lan sı ve KAH ris-
kin de ki ar tış ile ya kın iliş ki si ne de niy le er ken ta nı
ve te da vi si nin po tan si yel öne mi art mak ta dır. Me ta-
bo lik sen dro mun kla sik kom po nent le ri ate ro je nik

ŞEKİL 1: Metabolik sendromun gelişimine katkıda bulunan faktörler ve insülin direncinin vasküler, metabolik ve klinik sonuçları.

Obezite
Genetik faktörler
Aile öyküsü
Fiziksel İnaktive
İleri yaş

İnsülin
Direnci

Hemostatik bozukluklar

Metabolikler ve Vasküler Anomaliler Klinik Özellikler

Hipertansiyon                             İnme

Ateroskleroz                               Periferik vasküler 
hastalık

Yüksek trigliserid                        Koroner arter         
Düşük HDL                             hastalığı
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dis li pi de mi, hi per tan si yon, vas kü ler inf la mas yon,
prot rom bo tik or tam, glu koz in to le ran sı ve obe zi te -
dir. Bu kom po nent ler sen dro mun ta nı sı ve po tan -
si yel te da vi he def le ri ni or ta ya ko yar.1,2,23-25,28,29

ATE RO JE NİK DİS Lİ Pİ DE Mİ

Me ta bo lik sen drom da se rum da trig li se rid, çok dü şük
dan si te li li pop ro te in (VLDL), dü şük dan si te li li po-
p ro te in (LDL) ko les te rol art mış, HDL ko les te rol azal -
mış tır. İD ne de ni ile ka ra ci ğe re çok faz la mik tar da
ser best yağ asi di gel me si Apo-B li pop ro te in ka ta bo -
liz ma sı nı azalt mak ta, trig li se rid sen te zi ni ve ka ra ci -
ğe rin VLDL sek res yo nu nu arttırmak ta dır. Kan da
VLDL mik ta rı nın art ma sı, VLDL ile HDL ve LDL
ara sın da ko les te rol es ter trans fer pro te in ara cı lı ğı ile
trig li se rid ve ko les te rol es ter trans fe ri ne yol aç mak -
ta dır. LDL’de trig li se rid mik ta rı nın art ma sı ve bu-
nun da he pa tik li paz en zi mi ile yı kıl ma sı so nu cu LDL
kü çül mek te ve çok ate ro je nik olan, ko lay lık la ok si de
olan kü çük yo ğun LDL mey da na gel mek te dir. Ay nı
şekil de HDL’de kü çül mek te ve mik ta rı azal mak ta dır.
Ka ra ci ğe re faz la mik tar da ge len ser best yağ asid le ri -
nin apop ro te in-A sen te zi ni boz ma sı da HDL’de azal-
ma ya ne den ola bil mek te dir.30 İD’ de post pran di al
hi per li pi de mi de mey da na gel mek te dir.31

Hİ PER TAN Sİ YON 

Hi per tan si yon ve İD me ta bo lik sen dro mu olan ki -
şi ler de sık lık la bir lik te bu lu nur lar.9 İD en do tel
dis fonk si yo nu na yol aç mak ta dır. En do tel dis fonk -
si yo nu İD spek tru mun da er ken ev re de he nüz be lir -

gin glu koz to le rans bo zuk lu ğu or ta ya çık ma dan ön -
ce olu şa bil mek te dir. İnsü lin as lın da bir va zo di la ta -
tör dür. İnsü lin he def hüc re ler de in sü lin re sep -
tö rü ne bağ la nıp PI-3K sis te mi ni ak ti ve ede rek glu-
ko zun hüc re içi ne alı nı mı nı sağ lar. PI-3K ak ti vas -
yo nu in sü lin ba ğım lı en do tel yal NO ya pı mı nı da
re gü le eder. İD’ de PI-3K sis te mi nin ak ti ve ola ma -
ma sı  glu ko zun hüc re içi ne alın ma sı nı,  in sü lin le sti-
mü le olan NO ya pı mı nı ve va zo di la tas yo nu bo zar.
İD’de art mış sem pa tik ak ti vi te, trom bo sit kay nak lı
bü yü me fak tö rü üre ti min de ar tış so nu cu da mar düz
kas hüc re le rin de pro li fe ras yon, böb rek te sod yum
tu tu lu mu, adi po sit ler den sal gı la nan ba zı adi po kin -
ler ne de niy le kan ba sın cı yük sel mek te dir. İnsü lin
trom bo sit kay nak lı bü yü me fak tör le ri nin et ki si ni
ar ttı ra rak düz kas hüc re pro li fe ras yo nu nu uya rır ve
arteriyel elas ti si te yi azal tır.32,33

Kli nik ça lış ma lar diy a be tik has ta lar da yük sek
kan ba sın cı ile KAH ris ki nin art tı ğı nı gös ter mek te -
dir.34,35 Ra mip ril ve lo sar tan ile ya pı lan an ti hi per tan -
sif te da vi le rin di ya bet ge li şi mi ve kan glu koz
dü zey le ri ne olum lu et ki si ol du ğu bil di ril miş tir.36,37

Di ya be tik has ta lar da iler le yi ci böb rek ha sa rı -
nı gös te ren mik ro al bu mi nü ri, İD olan kan şeke ri
nor mal ki şi ler de ge li şe bi lir. İD so nu cu hi perg li se -
mi or ta ya çık tı ğın da ko a gü las yon sis te min de ano -
ma li ler or ta ya çık mak ta dır. Trom bo sit dis fonk si-
yo nu ve trom bin olu şu mu prot rom bo tik bir du rum
oluş tur mak ta dır. İD’e eş lik eden mik ro al bu mi nü -
ri re nal glo me rül ler de ki en do tel dis fonk si yo nu nun

WHO NCEP

Hipertansiyon: Mevcut antihipertansif tedavi    Mevcut antihipertansif tedavi   

veya kan basıncının ≥140/90 mm/Hg olması veya kan basıncının ≥130/85 mm/Hg olması

Dislipidemi: Plazma trigliserid seviyesi ≥150  mg/dL   Plazma trigliserid seviyesi ≥150 mg/dL

Erkeklerde HDL* kolesterol < 35 mg/dL   Erkekte HDL kolesterol <40 mg/dL

Kadınlarda HDL kolesterol < 40mg/dL Kadında HDL kolesterol <50 mg/dL

Obezite: Beden kitle indeksi > 30kg/m2 Erkekte bel çevresi >102 cm

Erkekte bel/kalça oranı > 0.90  Kadında bel çevresi >88 cm

Kadında bel/ kalça oranı > 0.85

Glukoz: Tip 2 DM veya bozulmuş glukoz tolerans testi Açlık kan şekeri ≥110 mg/dL

Tanı: Tip 2 DM veya bozulmuş glukoz tolerans testi varsa yukarıdaki kriterlerden Yukarıdaki kriterlerden 3’ünün bulunması 

2 veya fazlası, glukoz tolerans testi normalse en az 3 kriterin bulunması

TABLO 1: Metabolik sendrom tanı kriterleri.

*HDL (yüksek dansiteli lipoprotein)
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gös ter ge si dir. Mik ro al bu mi nü ri diy a be tik ler ve di-
ya be tik ol ma yan ki şi ler de KAH için ba ğım sız bir
gös ter ge dir. Mik ro al bu mi nü ri nin obe zi te, hi per -
tan si yon, dis li pi de mi gi bi KAH risk fak tör le ri ne
sık lık la eş lik et ti ği gös te ril miş tir.33

An jiy o ten sin dö nüş tü rü cü en zim (ACE) in hi bi -
tör le ri ve an ji yo ten sin re sep tör blo ker le ri (ARB) di-
y a be tik nef ro pa ti nin ge li şi mi ve iler le me si ni ge cik -
tir mek te dir ler.38,39 Tip 2 DM ve mik ro al bu mi nü ri si
olan has ta lar da bir den faz la risk fak tö rü nün or ta dan
kal dı rıl ma sı ile kar di yo vas kü ler ve mik ro vas kü ler
olay lar da yak la şık %50 azal ma ol muş tur.40

VAS KÜ LER İNF LA MAS YON VE PROT ROM BO TİK DU RUM

Me ta bo lik sen drom, kar di yo vas kü ler has ta lık açı -
sın dan bir den çok risk fak tö rü nü içe rir. Ta nı için
be lir len miş olan 5 kla sik risk fak tö rü nün dı şın da
bu has ta lar da inf la mas yo na ve trom bo za eği lim
var dır. Pro inf la ma tu ar ve protrombotik or tam ate-
rosk le ro tik sü re cin alev len me si ve gü rül tü lü kli nik
tab lo la rın olu şu mun da çok önem li rol oy nar lar. Me-
ta bo lik sen dro mu ya ra tan en önem li pa to ge ne tik
me ka niz ma la rın ba şın da ge len İD özel lik le pro inf -
la ma tu ar du rum la ya kın dan il gi li dir. protrombotik
du rum la iliş ki si ise bi raz da ha za yıf tır.41,42

Me ta bo lik sen dro mun en önem li kom po nent -
le rin den bi ri si olan obe zi te de art mış olan adi pöz do-
ku nun ba sit çe yağ de po la nan bir do ku ol ma nın çok
öte sin de en dok rin bir do ku ol du ğu ar tık bi lin mek -
te dir. Bu do ku dan baş ta inf la ma tu ar si to kin ler ol -
mak üze re çok sa yı da mad de sal gı la nır. IL-6
inf la ma tu ar ak ti vi te de ro lü olan en önem li si to kin -
ler den bi ri si dir. IL-6 ya pı mı ve do la şım da ki dü ze yi
yağ do ku su ile pa ra lel ola rak ar tar. IL-6, C-re ak tif
pro te in (CRP) ya pı mı nın da en güç lü uya rı cı sı dır.
Pro inf la ma tu ar du ru mun me ta bo lik sen drom lu has-
ta lar da ki en önem li ve pra tik gös ter ge si CRP dü ze -
yi yük sek li ği dir. Do la şım da ki IL-6’nın en az 1/3’ü
adi pöz do ku dan kay nak la nır. Si to kin le rin he men
hep si pa rak rin ve ya otok rin me ka niz may la et ki ya-
par ken IL-6 en dok rin et ki ya pan ve do la şım da bu-
lu nan bir si to kin ola rak di ğer le rin den ay rı lır.
Bu nun dı şın da TNF-α ve bir çok inf la ma tu ar si to kin
adi pöz do ku ta ra fın dan sal gı la nır. TNF- α li po ge ne -
zi in hi be edip, li po li zi ve apop to tik adi po sit ölü mü -
nü ar ttı ra rak obe zi te yi ön ler. Bir kıs mı en dok rin,
bir kıs mı otok rin ve pa rak rin et ki li olan bu mad de -

ler ate rosk le ro tik sü re cin en önem li par ça sı olan inf-
la ma tu ar ak ti vi te yi sü rek li uya rır lar.15,43,44

Prot rom bo tik ve ya pro ko a gü lan du ru mu en iyi
yan sı tan gös ter ge ler ise bu has ta lar da sap ta nan fib-
ri no jen ve plaz mi no jen ak ti va tör in hi bi tör-1 (PA -
I-1) yük sek li ği dir. Obez ki şi ler de hem fib ri no jen
dü ze yi hem de adi pöz do ku ta ra fın dan da sal gı la -
nan PA I-1 dü ze yi art mış tır. Bu du rum hem ate ro -
ge ne zi hız lan dı rır hem de akut ko ro ner olay la rın
ge li şi mi ne ne den olan trom büs olu şu mu na eği lim
ya ra tır. Öte yan dan fib ri no jen hem bir akut faz re-
ak ta nı ola rak inf la ma tu ar ak ti vi te yi yan sı tır hem
de son yıl lar da ar tık ba ğım sız ola rak et ki li ka bul
edi len ye ni risk fak tör le ri ara sın da ye ri ni al mak ta -
dır.44 Bu has ta lar da muh te me len di ğer ko a gü las yon
fak tör le rin de de ar tış var dır. Me ta bo lik sen drom -
da or ta ya çı kan bu iki eği lim ya ni pro inf la ma tu ar
ve prot rom bo tik du rum bu has ta lar da te da vi ve ko-
run ma açı sın dan da önem li so nuç lar do ğu rur. Hem
trom boz hem de inf la mas yon açı sın dan önem li bir
re zer vu ar olan trom bo sit le re yö ne lik an tit rom bo -
si ter te da vi hem trom boz eği li mi ni azalt ma da hem
de inf la mas yo nu bas kı la ma da et ki li dir. Bu ne den le
bu has ta la rın te da vi sin de özel lik le as pi rin ve klo-
pi dog rel in önem li ye ri var dır. Yi ne bu has ta lar da
dis li pi de mi nin te da vi sin de kul la nı lan özel lik le sta-
tin gru bu ilaç la rın ve fib rat la rın pro inf la ma tu ar ve
kıs men prot rom bo tik eği li mi dü zelt mek te ya rar sa-
ğ la dık la rı dü şü nül mek te dir.45,46

GLU KOZ İNTO LE RAN SI

İD bo zul muş glu koz to le ran sı ve tip 2 DM ge li şi -
min de anah tar bir rol oy nar. İD baş la dı ğın da plaz -
ma in sü lin se vi ye si ar ta rak nor mal glu koz
me ta bo liz ma sı de vam et ti ri lir. İD’nin ne den ol du -
ğu in sü lin ar tı şı pan kre a sı ta ra fın dan kar şı la na ma -
yan ki şi ler de glu koz in to le ran sı ge li şir.11,12 Glu koz
in to le ran sı KAH risk fak tö rü dür.16 Epi de mi yo lo jik
ça lış ma lar kan şeke ri ar tı şı ile KAH ris ki nin art tı ğı -
nı gös ter se de, kan şeke ri nin dü şü rül me si KAH ris-
ki ni azalt ma mak ta dır.47-50

OBE Zİ TE

Epi de mi yo lo jik ça lış ma lar san tral obe zi te nin er kek
ve ka dın lar da me ta bo lik sen dro mun en önem li özel-
lik le rin den bi ri ol du ğu nu gös ter mek te dir. San t-
ral obe zi te nin tes pi ti için has ta ayak ta iken spi na
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ili ya ka sü pe ri or se vi ye sin de bel çev re si öl çül me li -
dir. Bel çev re si nin er kek ler de 102 cm, ka dın lar da
88 cm üze rin de ol ma sı san tral obe zi te yi gös te rir.
Be den kit le in dek si (BKİ) 35 kg/m2’den bü yük olan-
lar da bel çev re si da i ma yu ka rı da be lir ti len de ğer -
le rin üs tün de öl çül mek te dir.51

İD olan ço cuk ve ado le san lar da san tral obe zi -
te nin bu lun ma ya bi le ce ği bi lin me li dir. BKİ gi bi ba -
sit öl çüm ler İD’ nin var lı ğı nı gös te re bi lir. Kli nik
uy gu la ma da BKİ öl çü mü, bel çev re si öl çü mün de
da ha kul la nış lı ola bi lir. BKİ 30 kg/m2’den faz la olan
ki şi le rin ço ğun da İD ge liş mek te dir.52

ME TA BO LİK SEN DRO MUN TA NI SI

Gü nü müz de me ta bo lik sen dro mun ta nı sı Tab lo
1’de gös te ril di ği gi bi obe zi te, dis li pi de mi, hi per tan -
si yon, glu koz in to le ran sı nın bu lun ma sı ile ko nur.29

Kan ba sın cı, aç lık li pid ve glu koz dü ze yi öl çü -
mü İD’i tes pit et me de yar dım cı ola bi lir. 150 mg/dL
üze rin de yük sel miş trig li se rid, 40 mg/dL’den dü -
şük HDL ko les te rol se vi ye si sık lık la me ta bo lik sen-
dro mun var lı ğı nı gös te rir. Aç lık kan şeke ri
yük sek li ği da ha sey rek gö rü len bir pa ra met re olup,
aç lık kan şeke ri nin 100 mg/dL üze rin de ol ma sı nın
İD’i ve KAH ris ki ni yük sel te bi le ce ği bil di ril miş -
tir.49,50

Po li kis tik over sen dro mu hi ka ye si ve ya akan-
to zis nig ri kans gi bi ka rak te ris tik cilt de ği şim le ri İD
var lı ğı nı dü şün dü ren di ğer kli nik bul gu lar -
dır.17,18

Se rum in sü lin ve ya C pep tid yük sek li ği İD var -
lı ğı nı gös te re bi lir. CRP, fib ri no jen, PAl-1’in me ta -
bo lik sen drom olan ki şi ler de vas kü ler inf la mas yon
ve trom bo zis ile KAH ris ki ni arttırma da ro lü ol sa
da, gü nü müz de bu test ler ta nı koy ma da kri ter ola-
rak kul la nıl ma mak ta dır.43,44,53

ME TA BO LİK SEN DRO MUN TE DA Vİ Sİ

Me ta bo lik sen dro mun te da vi si üç stra te ji ye da ya nır. 

- İD’i azal ta bi len fi zik sel ak ti vi te, ki lo kay bı gi -
bi ya şam tar zı de ği şik lik le ri. 

- Dis li pi de mi, hi per tan si yon, trom bo tik risk
gi bi KAH risk fak tör le ri nin te da vi si. 

- Glu koz in to le ran sı ve DM te da vi si. 

YA ŞAM TAR ZI DE Ğİ ŞİK LİK LE Rİ 

Ya şam tar zı de ği şik lik le ri me ta bo lik sen drom te da -
vi si nin en önem li un sur la rı olup di yet,  fi zik sel ak-
ti vi te nin art tı rıl ma sı, si ga ra içi mi nin bı ra kıl ma sı ve
ki lo nun nor ma le ge ti ril me si dir. Bu ya şam tar zı de-
ği şik lik le ri nin her bi ri tip 2 DM olan ve tip 2 DM
ol ma yan me ta bo lik sen drom lu ki şi ler de İD’i azal -
tır lar. 

Ko les te rol dü zey le ri yük sek ve/ve ya ate ro-
sk le ro tik has ta lı ğı bu lu nan ki şi ler de di yet içe ri ği -
nin yağ lar dan, özel lik le  de doy muş yağ lar dan fa kir
ol ma sı nın bü yük öne mi var dır.54

Fi zik sel ak ti vi te az lı ğı nın ko ro ner kalp has ta -
lı ğı için önem li, ba ğım sız bir risk fak tö rü ol du ğu
ko nu sun da ka nıt lar art mak ta dır. Se dan ter ya şam
tar zı ne de niy le har ca nan ka lo ri azal dı ğın da şiş man -
lı ğın ya nı sı ra İD, kan li pid bo zuk luk la rı, hi per tan -
si yon gi bi risk fak tör le ri or ta ya çık mak ta,
kar di yo vas kü ler fonk si yo nel ka pa si te azal mak ta dır.
Dü zen li fi zik sel ak ti vi te ile ki lo azal mak ta, to tal ko-
les te rol, LDL ko les te rol ve trig li se rid dü zey le ri dü-
ş mek te, HDL ko les te rol dü zey le ri yük sel mek te,
in sü li ne du yar lı lık art mak ta, kan ba sın cı düş mek te,
en do te le bağ lı va zo di la tas yon ve fib ri no li tik ak ti -
vi te art mak ta dır. Fi zik sel ak ti vi te ar tı şı nın olum lu
et ki le ri KAH ris ki ni azalt mak ta dır. Fi zik ak ti vi te
azal dı ğın da ise KAH ris ki art mak ta dır.55

Ki lo kay bı ol ma dan, sa de ce fi zik sel ak ti vi te ar -
tı şı bi le in sü lin du yar lı lı ğı nı ve glu koz to le ran sı nı
dü zel tir.33 Ya şam tar zı de ği şim le ri yaş lı has ta lar da
bi le ba şa rıy la ve gü ven le uy gu la na bi lir ler. Bu de-
ği şim ler bir den faz la ilaç kul lan ma sı ge re ken ki şi -
ler de kri tik öne me sa hip ola bi lir. %5-7 ora nın da
ki lo kay bı, haf ta da en az 150 dk. ol mak üze re fi zik-
sel ak ti vi te ar tı şı ile di ya bet ge li şim ris ki %50’den
faz la azal mak ta dır.56,57

Ki lo kay bı, fi zik sel ak ti vi te ar tı şı, si ga ra içi mi nin
bı ra kıl ma sı nın kar di yo vas kü ler ris ki azalt ma, ya şam
ka li te si ni yük selt me de bü yük öne mi var dır.58-60

DİS Lİ Pİ DE Mİ TE DA Vİ Sİ

Ya şam tar zı de ği şik lik le ri nin dis li pi de mi te da vi sin -
de bü yük öne mi ol ma sı ya nın da, İD olan birçok
has ta da te da vi he def le ri ne ulaş mak için ilaç te da -
vi si de ge rek li ola bi lir. Me ta bo lik sen drom olan has-
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ta lar her yıl kan li pid le ri ni ölç tür me li dir LDL ko-
les te ro lün 100 mg/dL’den dü şük, HDL ko les te ro -
lün 40 mg/dL’den yük sek, trig li se rid se vi ye si nin
150 mg/dL’den dü şük ol ma sı ide al dir. Me ta bo lik
sen drom olan ki şi ler de yük sek KAH ris ki ne de niy -
le LDL-ko les te ro lün 100 mg/dL al tın da tu tul ma sı
için di yet ve ilaç te da vi si uy gu lan ma lı dır. Me ta bo -
lik sen drom ve yük sek KAH ris ki olan lar da sta tin -
ler en et ki li ilaç lar dır.61-63 Bu has ta la rın LDL
ko les te rol se vi ye si 100 mg/dL al tın da ol sa bi le sta-
tin te da vi sin den fay da gör dük le ri bil di ril miş tir.64

Me ta bo lik sen drom da dis li pi de mi nin özel li ği
yük sek trig li se rid ve dü şük HDL ko les te rol ol du ğu
için, LDL ko les te rol yük sek li ği nin tek ba şı na dü şü -
rül me si te da vi ama cı de ğil dir. Fib rat lar dü şük HDL
ko les te ro lü olan ki şi ler de KAH ris ki ni azalt mak ta -
dır.65 Tip 2 DM ve ya yük sek plaz ma in sü lin se vi ye si
olan ki şi ler de bu et ki da ha be lir gin ol mak ta dır.66

Dü şük HDL, yük sek trig li se rid se vi ye si olan
has ta lar tek ba şı na sta tin te da vi si ve ya sta tin, fib-
rat ve ni a si nin bir lik te kul la nıl dı ğı kom bi nas yon
te da vi sin den ya rar gö re bi lir ler.63 Me ta bo lik sen d-
rom da in sü lin du yar lı lı ğı nı art tı ran ilaç la rın kul la -
nı mı li pid pro fi li ni olum lu et ki ler. Ni a sin ve thi a -
zo li di ne di on (TZD) gru bu ilaç la rın bir lik te
kul la nı mı HDL ko les te rol dü ze yi ni önem li öl çü de
art tır mak ta dır. Sta tin ve fib rat la rın bir lik te kul la nı -
mı miyo zit ris ki ni ar ttır mak ta dır. TZD’le rin kul la -
nı mı HDL ko les te rol se vi ye si ni ar ttır ma sı ya nın da,
fib rat ve sta tin kul la nı mı nın ne den ol du ğu po tan si -
yel miyo zit ris kin den ko run ma sağ lar. TZD’ler trig-
li se rid ve LDL ko les te rol se vi ye si ni dü şü re bi lir ler.
Bu özel lik le ri ne de niy le TZD’ler yük sek trig li se rid,
dü şük HDL ko les te rol se vi ye si ile bir lik te İD olan
has ta la rın te da vi sin de kul la nı la bi lir ler.67,68

Hİ PER TAN Sİ YON

Diy a be tik ki şi ler için kan ba sın cı he de fi 130/80
mm/Hg’dır.69 Hi per tan si yon te da vi si nin di ya be tik
has ta lar da KAH ris ki ni azalt tı ğı, mor ta li te ve mor-
bi di te yi dü şür dü ğü gös te ril miş tir.70

Non-far ma ko lo jik te da vi ilk se çe nek te da vi ol -
sa da, olguların ço ğun da bir ve ya da ha faz la ilaç
kul la nı mı ge rek li dir. An ti hi per tan sif ilaç lar dan di -
ü re tik ve be ta blo ker ler İD’i art tır mak ta dır. An cak
ate no lol, tip 2 DM’de olum lu et ki gös ter miş tir.

Non-se lek tif be ta blo ker le rin HDL’yi %10-20 azalt -
tı ğı, trig li se ri di %20-50 art tır dı ğı ha tır lan ma lı dır.71

Ra mip ril di ya be tik has ta lar da tüm ne den le re bağ lı
mor ta li te ve di ya be te bağ lı komp li kas yon lar da risk
azal ma sı sağ la mış tır.72

Ate no lol ile kı yas lan dı ğın da lo sar tan alan lar -
da ye ni DM ge li şi mi ris ki nin %25 da ha az ol du ğu
gös te ril miş tir. Bu et ki kan ba sın cı düş me sin den ba -
ğım sız dır.37

Tel mi sar tan kan ba sın cı nı dü şü ren ve PPAR
ga ma ago nis ti ola rak in sü lin du yar lı lı ğı nı ar ttı ran
bir ilaç ola rak me ta bo lik sen drom te da vi sin de son
de re ce ya rar lı dır.73,74

Can de sar tan ye ni tip 2 DM ge li şi mi ris ki ni
azalt mak ta dır.75,76 Tip 2 di ya be tik nef ro pa ti de ARB -
’nin kan ba sın cı dü şür me nin öte sin de pro te i nü ri de
ve son dö nem re nal yet mez lik ge li şi min de olum lu,
an lam lı et ki le ri ol du ğu ka nıt lan mış tır.77-79

TROM BO TİK RİSK

Me ta bo lik sen drom ve KAH ris ki olan ki şi ler de an-
tit rom bo si ter te da vi en di ke dir. Fib ri no liz ve trom-
bo sit fonk si yon ku sur la rı ne de niy le as pi rin ve ya
klo pi dog rel kul la nı mı öne ril mek te dir.46,80

İD VE GLU KOZ İNTO LE RAN SI TE DA Vİ Sİ

Aç lık kan şeke ri 100 mg/dL üze rin de, ha fif glu koz
in to le ran sı olan ki şi ler de KAH ris ki art mak ta dır.
Uzun dö nem li ça lış ma lar ile di ya be tik has ta lar da
kan şeke ri nin dü şü rül me si ile KAH ris kin de azal -
ma ol ma dı ğı gös te ril miş tir. Ya şam tar zı de ği şim -
le ri ve far ma ko lo jik te da vi ler tip 2 DM ge liş me
ris ki ni azalt sa da, KAH ris ki ni azal tıp, azalt ma ya -
cak la rı gü nü müz de bi lin me mek te dir. Gü nü müz -
de met for min ve TZD’le rin tip 2 DM ta nı sı
kon ma mış has ta lar da kul la nı mı tar tış ma lı ol sa da,
glu koz in to le ran sı ve di ya bet ta nı sı al mış ki şi ler -
de bu ilaç la rın kul la nı mı ke sin lik le en di ke dir.50

Met for min

Met for min tip 2 DM te da vi sin de et ki li dir. Esas et-
ki si ni ka ra ci ğer de glu koz üre ti mi ni azal ta rak gös-
te rir. Pe ri fe ral İD’e sı nır lı et ki si var dır.81

Met for min me ta bo lik sen drom olan ki şi ler de tip 2
DM ge li şi mi ris ki ni azal tır. 45 yaş al tı, BKİ 27
kg/m2’den bü yük olan ki şi ler de kan şeke ri dü şü rü -
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cü et ki si da ha be lir gin dir. Ado le san dö nem de tip
2 DM te da vi sin de gü ven li ve et ki li dir. Bu et ki ile
İD olan genç ler de di ya be ti ön le mek için kul la nış -
lı ola bi lir.82,83

Met for min me ka niz ma sı tam ola rak an la şıl -
ma sa da trig li se rid, LDL ko les te rol ve PA I-1 dü ze -
yi ni dü şü re bil mek te dir.84

TZD’ler

Trog li ta zo ne, ro sig la ta zo ne ve pi og li ta zo ne tip 2
DM te da vi sin de et ki li ol ma la rı nın ya nın da, İD
olan ki şi ler de tip 2 DM ge li şi mi ora nı nı azalt tık la -
rı bi lin mek te dir. TZD’ler in sü lin du yar lı lı ğı nı ar -
ttı rır lar. Trog li ta zo nun da ha ön ce ges tas yo nel
di ya be ti olan ba yan lar da di ya bet ge li şi mi ris ki ni
%56 azalt tı ğı bil di ril miş tir.85 TZD’ler İD ve tip 2
DM’si olan has ta lar da li pid pro fi li ni olum lu et ki le -
me le ri nin ya nın da kan ba sın cı nı azal tı cı et ki ye de

sa hip tir ler. TZD’ler ate rosk le ro za ne den olan inf -
la ma tu ar si to kin le rin kon san tras yo nu nu dü şür -
mek te, İD ve tip 2 DM olan has ta lar da en do tel
fonk si yon la rı nı dü zelt mek te ve arteriyel ka lın laş -
ma nın iler le me si ni azalt mak ta dır lar. TZD’ler kan -
da PA I-1 kon san tras yo nu nu dü şü rür ler.86

İnsü lin du yar lı lı ğı nı ar ttı ran ilaç lar özel lik le
KAH ris ki ni azalt ma da yar dım cı ola bi lir. Bu hi po -
te zin doğ ru lan ma sı için ye ni ça lış ma la ra ih ti yaç
var dır. 

Me ta bo lik sen drom KAH için önem li bir risk
fak tö rü dür. Me ta bo lik sen drom baş lan gı cı ses siz bir
has ta lık ol du ğu için ta nı ve te da vi için özel dik kat
ge rek ti rir. Ki lo kay bı ve fi zik sel ak ti vi te ar tı şı ile
in sü lin du yar lı lı ğı dü zel ti le bil di ği için, KAH ve tip
2 DM’den ko run ma ama cı ile ya şam tar zı de ği şik -
lik le ri nin öne mi ni vur gu la yan top lum sal eği tim
prog ram la rı na ih ti yaç du yul mak ta dır.
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