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ÖNSÖZ 

 
 

Sanayi Çağı ve Bilgi Çağı toplumlarında insanlar, reklam sektörünün aracılığı ile 
tüketime yönlendirilmektedir. Bireyler, ne kadar çok tüketirse o kadar çok mutlu olacaklarına 
inandırılmaktadır. Zayıflığın yoksulluk, kilolu olmanın varsıllık kabul edildiği dönemlerde 
olağan sayılan obezite ve bununla ilişkili metabolik sendrom (MS) ve bileşenlerinin, birer 
hastalık oldukları günümüzde artık anlaşılmış durumdadır. 

Daha çok dış değere sahip olmak, daha çok tüketmek isteyen bireylerin yemek yeme 
alışkanlıkları değişmektedir. Bireyler, besin maddelerini satın alıp hazırlayarak servis yapmak 
yerine, zaman tasarrufu sağlamak amacı ile fast food (hazır besin) türü yiyeceklere 
yönelmektedir. Hazır besinlerin  yağ içeriği ise genellikle fazladır. Öte yandan, geleneksel 
ailenin giderek çekirdek aileye dönüşmesi, aile bireylerinin çalışması, aile içi ve sosyal destek 
sistemlerinin zayıflaması bireyi yalnızlaştırmaktadır.  

Teknolojik gelişmeye paralel olarak, tüketiciye sunulan hizmet ve ürün çeşitlerinin 
fazlalığı da bir seçenek karmaşası yaratmakta, kişi, çok sayıda  alternatif tüketim maddesini 
elde etme ve tüketmeye yönelerek, maddi doyum peşinde koşmaktadır. Tüm bunlar için daha 
fazla zaman ve maddi olanağa ihtiyaç duyulmaktadır. Dünya ülkelerine paralel olarak 
ülkemizde de devam eden hızlı şehirleşme sonucu, ulaşım mesafelerinin artması, hızlı hareket 
etmeyi beraberinde getirmektedir. Bu durum da taşıt araçlarının daha fazla kullanılmasını 
gerektirmektedir. Bireyler, besin maddelerinin çeşitlenmesi, yeni lezzetlerin ortaya çıkması, 
besin maddelerine  kolay ulaşılması, refahın artması, özenti,  belli ürünlerin tüketiminin 
alışkanlık olması, anksiyeteye yiyip içerek çözüm arama, bilinçdışı düzeyde kilo alarak büyük 
görünme, bir yerden başka bir yere kolayca götürülmeyi engelleme düşüncesine sahip olma 
gibi nedenlerle daha fazla besin maddesi tüketmektedirler. 
 İnsan vücudu, homeostazisi,  vücut ağırlığını çok dar aralıklarda tutmaya özen gösterir. 
Vücut ısısında, sıvı miktarı ve pH’sinde küçük değişiklikler bile homeostazisi bozmaya yeter. 
Organizma, bu değişikliği hemen dengeleme ihtiyacı duyar. Fiziksel inaktivite, fazla besin 
alımı gibi olguların olumsuz sonuçları ise çok daha yavaş ve geç ortaya çıkmaktadır. MS 
gelişip, obezite oluştuktan; tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) ve kardiyovasküler hastalık (KVH) 
gibi komplikasyonlar ortaya çıktıktan sonra geriye dönüş çok zor olmakta, çoğu zaman da 
kalıcı hasarlar meydana gelmektedir.  

MS konusunda çalışmamız, antropolojik ölçümler yanında laboratuvar ölçümleri de 
gerektirdiğinden, oldukça yoğun, zaman alıcı bir araştırma olmuştur. Çalışmamıza katılan 1 
241 kişiye ait her bir anket formunun doldurulması ve antropometrik ölçümler yirmi dakika 
sürmüş, verilerin bilgisayar ortamına aktarılması da on dakikalık bir süre gerektirmiştir. 
Laboratuvar çalışmasına katılan bireylerin her biri içinse, daha fazla zaman ve emek harcamak 
gerekmiştir. Çalışmamız, bir toplum sağlığı sorunu olan MS, gelişme mekanizmaları ve 
komplikasyonları konusuna az da olsa katkı sağlayacak ve ışık tutacaksa amacına ulaşmış 
demektir.   

Bu çalışmaya, isimlerini burada sayamayacağım kadar çok kişinin madden, manen, 
fikren ve bedenen desteği ve yardımı olmuştur. Başlangıçtan bugüne dek, tüm bu uzun ve 
yorucu çalışma dönemi boyunca, bana her türlü katkı ve yardımlarda bulunan, bildiklerini 
öğreten danışmanım Doç. Dr. Ahmet ERGÜN,  Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji 
Anabilim Dalı Öğretim Üyesi Doç. Dr. Serdar YARDIMCI, Endokrinoloji ve Metabolizma 
Anabilim Dalı Öğretim Üyesi Prof. Dr. Sevim GÜLLÜ, Biyoistatistik Anabilim Dalı Öğretim 
Üyesi Yrd. Doç. Dr. S. Kenan KÖSE ve projeme kısmi maddi destekte bulunan, Deva Holding 
A. Ş. Ankara Bölge Müdürü,  dostum Mete ÖZCAN’a teşekkür ve saygımı  sunuyorum 
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1. GİRİŞ 

 Metabolik sendrom (MS ) farklı bileşenleri olan bir tablodur. Tek boyutlu 

olmayıp pek çok faktörle ve hormonla ilişkili, çeşitli doku ve sistemleri etkileyen bir 

hastalıktır. Sıklıkla obezite, hipertansiyon (HT), tip 2 diyabetes mellitus (T2DM), 

kardiyovasküler hastalık (KVH), dislipidemi, ateroskleroz, polikistik over sendromu 

(PKOS) gibi hastalık ve bozukluklar MS’ye eşlik eder.  

  MS, aralarında Dünya Sağlık Örgütü (WHO), American Association of 

Clinical Endocrinologists (AACE), National Cholesterol Education Program (NCEP) 

Adult Treatment Panel III (ATP III) - 2001, The European Group for the Study of 

Insulin Resistance (EGIR) gibi değişik kurumlarca farklı biçimlerde adlandırılmış ve 

sınıflandırılmıştır. İnsülin direnci sendromu, sendrom x olarak da adlandırılan tablo, 

tanımların diğer anormallikleri karşılamakta yetersiz kalması nedeniyle, zamanla 

adını MS’ye bırakmıştır. 

 Artan yağ dokusundan çeşitli inflamatuvar sitokinler salınır. İnsülin direnci 

gelişimini uyarır. Artan insülin düzeyleri ise, yağ dokusunun da aralarında 

bulunduğu çeşitli sistem ve dokularda olumsuz etki gösterir. Bir kısır döngü oluşur. 

Yine artan insülin düzeyi hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aksı uyarır ve  

sempatik sinir sistemi etkinliği artar.  

MS’de plazma ve doku düzeyleri değişen sitokinler damar endotelinde 

inflamasyon ve disfonksiyon oluşumuna katılır. Bu durumda intrakraniyal, koroner, 

visseral damar yapıları etkilenir.  Sonuçta inme, bilişsel  ve motor fonksiyon kaybı, 

miyokard infarktüsü (Mİ), akciğer infarktüsü gibi bozukluklar tabloya  eklenebilir.  

MS gelişiminde rol alan sitokinler, yağ dokusu dışında pek çok doku ve hücre 

tarafından salınmaktadır. Sitokinlerin etkisi ile dokularda C reaktif protein (CRP) 

gibi bazı inflamatuvar belirleyicilerin yoğunluğu ve inflamasyon eğilimi artmaktadır. 

Antiaterojenik ve antiinflamatuvar özelliği olan yüksek dansiteli lipoprotein-

kolesterol (HDL-K) düzeyinde düşme de, bu süreci kolaylaştırmakta ve 

kısaltmaktadır. 

MS’de görülen albüminüri ile ilişkili  anjiyotensinojen düzeyi artışına ilaveten 

kemokinler, adezyon molekülleri, büyüme faktörleri, plazminojen aktivatör 

inhibitörü 1 (PAI-1) ve sitokinler gibi aracıların salınımında da artışlar  olmaktadır. 
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Artan plazma fibrinojen ve intravasküler fibrin düzeyleri trombüs oluşumunu 

başlatmakta veya hızlandırmaktadır.  

MS, tüm doku ve sistemleri ilgilendiren ve olumsuz etkileyen bir tablodur. 

Yaşam kalitesini bozup süresini kısaltarak birey ve dolayısı ile toplum sağlığı için 

önemli bir risk oluşturur. İlave olarak, MS geliştirenlerde pek çok biyokimyasal 

parametrede değişiklik olmaktadır. Bu parametrelerin bir kısmı MS tanısında 

kullanılmaktadır.  

Son zamanlarda MS gelişiminde sitokinlerin rolü giderek daha çok önem 

kazanmaya başlamıştır. Sitokinler içinde, özellikle inflamatuvar grup ile MS arasında 

yakın bir ilişki olabileceği kabul edilmektedir. Bugüne kadar yapılan sınırlı sayıdaki 

çalışmanın sonucu, rezistin ve interlökin 6 (IL-6)’nın, tablonun gelişiminde, az veya 

çok etkili olabileceğini düşündürmektedir.  

Araştırmamızda, anket uygulananlar arasından, MS (-) ve MS (+) kişileri 

belirlemek için,  ATP III kriterleri esas alınarak, sendromun bileşenleri çalışılmıştır. 

Hedef  kitlede ağırlık, boy, vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi (BÇ), sistolik kan 

basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı (DKB), açlık plazma glukozu (APG), açlık 

plazma insülini (APİ), lipit profili, plazma ürik asidi (PÜA) düzeyleri ölçülmüştür.  

Amacımız, yukarıdaki parametrelerle birlikte MS tablosunda etkili  olduğu 

düşünülen  sitokinlerden rezistin ve IL-6’nın  plazma düzeyindeki değişiklikleri 

belirlemek, her iki sitokinle  APİ, PÜA  ve MS’nin diğer bileşenlerinin karşılıklı 

kombinasyon, ilişki ve etkilerini araştırmaktır.  

 

1.1. Obezite  
 
Obezite, kalori alımı ve harcanması arasındaki  farkla ortaya çıkmakta, vücutta 

harcanan enerjiden daha çok besin alındığında görülen fazladan yağ birikimi ile 

gelişmektedir (Guyton ve Hall, 2007). Genetik, nörolojik, endokrin, nutrisyonel, 

sosyoekonomik, psikolojik faktörlere, fiziksel aktivite azlığı ve cinsiyete bağlı olarak  

gelişen çok yönlü bir hastalıktır (Şekil 1.1). Obezite, yağ hücresi sayısındaki artış 

(hiperplazi) ve/veya hacmindeki büyüme (hipertrofi) ile karakterizedir. Obeziteye 

çoğu kez hiperinsülinemi, HT, dislipidemi ve artmış sempatik sinir sistemi aktivitesi 

eşlik etmektedir (Browning ve ark., 2004). Adrenerjik stimülasyon ve tiroid hormon 

düzeylerinde değişmeler, enerji harcamasını etkiler. Obeziteye pek çok protrombotik 
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faktör düzeyindeki yükselme de eşlik eder. Artmış yağ dokusu, dolaşıma fazladan 

PAI-1 salgılar (Juhan-Vague ve ark., 2003). Obezlerde değiştirici büyüme faktörü 

beta 1 (TGF-β1), faktör VIIIa ve VIIIc, doku faktörü, fibrinojen, aktif faktör XII, 

antitrombin ve protein C aktivitelerinde artış saptanmıştır (De Pergola ve 

Pannacciulli, 2002; Bowles ve ark., 2003; Romano ve ark., 2003; Kopp ve ark., 

2003). Obezite MS’nin bileşenlerinden birisidir fakat her MS’de görülmez Bunun 

sebebi,  obezite ve MS’nin gelişiminde hem müşterek hem de farklı etkenlerin rol 

oynamasıdır. 
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Son yıllarda, obezite gelişiminde önemli rol oynayan bir grup sinyal molekülü 

belirlenmiştir. Bu molekül  ailesinin bir üyesi melanokortin sistemidir. Bu sistemin 

beslenme davranışı ve enerji tüketiminin santral sinir sistemi tarafından kontrolünde 

anahtar rol oynayabileceği düşünülmektedir (Yang ve Harmon, 2003). 

Çin’de, kayıtlardan doğum ağırlığı saptanan 18-74 yaş aralığında, 600’ü  kadın, 

373’ü erkek, total 973 kişi üzerinde obezite ve T2DM konusunda çalışma yapılmıştır. 

Obez olarak doğmuş ve sonradan obez olmuş yetişkinlerde T2DM oranı %18,22 

olarak saptanmıştır. Düşük ağırlıklı doğan ve sonradan obez olan yetişkinlerde bu 

oran %34,5 olarak bulunmuştur. Yine bu kişilerde, doğum ağırlığı normalden aşağıya 

veya yukarıya doğru ne kadar sapmışsa, HT görülme sıklığı da o kadar artmaktadır 

(Tran ve ark., 2006).   

 Kadınlarda menopoz sonrasında aşırı kilo almak adipokin düzeylerinin 

yükselmesi ile insülin direnci (İD) gelişmesine neden olmaktadır (Chu ve ark., 2006). 

Total vücut yağı, MS hastalarının sağlıklı, obez olmayan çocuklarında C reaktif 

protein (CRP) düzeyleri ile uyumludur. CRP düzeyleri, MS’ye eşlik eden klinik tablo 

ile de yakından ilişkilidir (Bo ve ark., 2004b).  

 Obezite ve insülin direnci, MS ile eşanlamlı  olmamasına rağmen yağ dokusu 

fizyolojisi ve karbonhidrat metabolizmasındaki bozukluğun tamamlayıcı faktörleridir 

(Lewis ve ark., 2002). Artmış yağ dokusu, insülin direnci ve T2DM gelişimi için en 

önemli risk faktörüdür (Wilding, 2003). Güney Kore’de >50 yaşta 356 erkek ve 676 

kadından oluşan 1 032 kişilik bir grupta yapılan çalışmada  HT, erkek (E)/kadın (K) 

%48,9/%43,6; ve T2DM E/K %13,5/%12,3 oranıyla erkeklerde yüksek olarak 

saptanmıştır. VKİ >25 kg/m² tanımı ile genel obezite, E/K %17,3/%33,0; abdominal 

obezite E/K %25,3/%63,9 ve  total kolesterol/yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterol 

(TK/HDL-K) ≥4 kriterine göre ise dislipidemi E/K %21,6/%38,0 olarak kadınlarda 

yüksek bulunmuştur (Jeong ve ark., 2005). 

 

1.1.1. Obezite ve İnflamasyon 
 
 Obezite, yağ dokusundaki artışın sonucudur. İnflamasyonu başlatan ve 

yaygınlaştıran pek çok sitokinin kaynağı yine yağ dokusudur. Obezitenin subklinik 

inflamasyonu da içeren metabolik ilişkilerini yaşamın erken döneminde bile 

saptamak mümkündür (Lambert ve ark., 2004).  
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 Obez çocuklarda sistemik inflamasyon, MS’nin bileşenleri ile uyumludur 

(Valle ve ark., 2005). Genel obezite  ve abdominal obezite ile bir akut faz proteini 

olan  yüksek duyarlılıklı CRP (hsCRP) düzeyleri paralel seyreder (Vikram ve ark,. 

2004). Yağ dokusu adiponektin, leptin gibi hormonlar ile diğer protein sinyal 

çeşitleri ve yağ dokusu sitokinleri (adipokinler) denilen ürünleri salgılamaktadır. 

Adipokinler enerji dengesi, lipit ve glukoz metabolizması, anjiyojenez, vasküler yapı 

ve kan basıncı regülasyonuna katılan yağ hücresi ürünleridir. Bu ürünler, visseral 

obezite ve inflamasyon, insülin direnci, T2DM ve aterosklerozis gelişimine de 

katılabilir. (Vettor ve ark., 2005). İnflamatuvar sitokinler, insülin direnci ve plazma 

serbest yağ asidi artışından sorumludur. Obezlerde yağ dokusundan salgılanan IL-6, 

tümör nekrozis faktörü alfa (TNFα) ve  solubl TNF  reseptörleri plazma düzeylerinde 

artış olmaktadır (Jeong ve ark., 2005) Bu sitokinlerin plazma düzeyleri ile plazma 

hsCRP  düzeyleri, VKİ ve insülin direnci (İD) yakından ilişkilidir (Ostberg ve ark., 

2005). CRP; VKİ, SKB, DKB, APG, APİ, total kolesterol (TK), düşük dansiteli 

lipoprotein-kolesterol (LDL-K),  trigliserit (TG), PÜA ile anlamlı olarak pozitif 

korelasyon, HDL-K ile negatif korelasyona sahiptir (Tamakoshi ve ark., 2003). CRP 

ile  pozitif ve negatif akut faz belirleyicilerinin pek çoğu, kompleman kaskadının 

aktivasyonu yolu ile hücrelerin membran hasarına ve ölümüne neden olur (Pepys ve 

Hirschfield, 2003). 

  Obezlerde dolaşımda bulunan migrasyon inhibitör faktör (MIF), IL-6, 

TNFα, matriks metaloproteinaz-9 ( MMP-9), CRP ve bunların haberci RNA 

(mRNA) düzeylerinde artışlar söz konusudur (Ghanim ve ark., 2004). Sağlıklı, obez 

çocuklarda, yaşıtlarına göre daha sık vasküler endotelyal disfonksiyon ve 

arteriyoskleroz eğilimi saptanmaktadır (Lubrano-Berthelier ve ark., 2003).  

 
1.1.2.Yağ Dokusu 
 
 Yağ dokusu, normal olarak insanlarda vücut kitlesinin %10-20’sini 

oluşturmakla birlikte şişmanlarda %80’e kadar çıkabilmektedir Hazır yakıt 

kaynağıdır ve kullanıldığında yüksek enerji verir. Yağ hücreleri bundan başka yakın 

ya da uzak dokuların metabolizmasına  etki eden çok sayıda molekülü sentezler ve 

salgılar ( Berne ve ark., 2007).  
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İmmatür yağ hücrelerinin, hem in vivo hem de in vitro olarak makrofajlara dönüşme 

yeteneğine sahip oldukları saptanmıştır    (Charriere, 2003).  

 Son yıllarda yapılan çalışmalarla, başlangıçta pasif bir depo olarak düşünülen 

yağ dokusunun, metabolik sitokin (adipokin)lerin sekresyonunda aktif rol oynadığı 

ve diğer dokularda zararlı lipit birikmesinde  aktif olarak işlev yaptığı ve insülin 

direncini değiştirebileceği anlaşılmaktadır (Lacquemant ve ark., 2005).  

 Peroksizom proliferatör  aktif reseptör gama  (PPARγ) yağ dokusunda bulunur. 

Yağ metabolizmasını, yağ hücrelerinin sayısını ve insüline cevap yeteneklerini 

düzenler (Berne ve ark., 2007). PPARγ ve CD-36 gibi bazı genlerin varyasyonlarınca 

oluşturulan bazı proteinlerin disfonksiyonu, MS ile ilişkilidir (Nestel, 2003).   
Tablo- 1.1.  Visseral  ve derialtı yağ dokusunun karşılaştırılması (Montague ve O’Rahilly, 2000;  

Ergün, 2003).  
      Visseral yağ         Derialtı yağı 

 
Hücre büyüklüğü                                                          Daha büyük 
Adrenalin ve 
Noradrenaline bağlı lipoliz     Daha yüksek 
Adrenerjik β1 ve β2  reseptör   Daha fazla 
Adrenerjik α2  reseptör                Daha fazla 
Lipolitik etki    Daha aktif 
İnsüline cevap         Daha fazla 
İnsülin reseptörü     Daha fazla 
Glukokortikoit reseptörü    Daha fazla 
IL-6      2-3 kat daha fazla 
Leptin mRNA       Daha fazla 
IRS-1          Daha fazla 
Apoptozis-2*            Daha yüksek 
Leptin mRNA                  Daha fazla 
Depolanan yağ miktarı              Daha fazla  
*Apoptozis-2; TNFα aracılığı ile hücre ölümünü inhibe eden protein ;   
  IRS-1; insülin reseptör substrat-1.  
 

Beyaz yağ dokusu (WAT) türevi sitokinler, obeziteyle ilişkili beslenme ve 

yaşam stili faktörleri ile moleküler olaylar arasında aracılık yapar (Lago ve ark., 

2007). Beyaz yağ dokusu, visseral (karın boşluğunda, iç organlar çevresinde 

yerleşmiş omental) yağ ve derialtı  yağı olmak üzere iki kısımda incelenir (Tablo 1.1). 

Visseral yağ dokusunun kan dolaşımı  portal sisteme drene olur. Karaciğere gelen 

yağ dokusu kaynaklı  yağ asitleri, glukoneojenezle, diğer enerji kaynaklarına 

dönüştürüldüğü gibi lipoprotein olarak da tekrar kana verilebilir.Yağ hücreleri,  
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serbest yağ asidi salgılamalarının yanı sıra insülin direnci gelişiminde etkili 

olabilen rezistin, TNFα ve IL-6’yı da içeren  ürünler salgılar (Keller, 2006). Yağ 

dokusudan salgılanan; anorektik ve antiobezite etkili leptin ile VKİ, vücut yağ 

yüzdesi arasında pozitif korelasyon vardır (Pannacciulli ve ark., 2002) Yağ dokusu 

kaybı ile seyreden lipodistrofik bozukluklarda da, insülin direnci ve bununla ilgili 

komplikasyonlar görülebilir (Garg, 2000).  

 
1.1.3. Obezite Belirleme Yöntemleri  
 
1. Boy, yaş ve cinsiyete göre düzenlenmiş ağırlık cetvelleri 

Bu standartlara bakılarak vücut ağırlığının normal olup olmadığına karar verilebilir. 

Epidemiyolojik alan çalışmalarında kullanılmaktadır. 

2. Vücut kitle indeksi (VKİ) [ beden kitle indeksi (BKİ), body mass index (BMI)] 

3. Bel çevresinin kadında >88 cm, erkekte >102 cm olduğu abdominal obezite, 

yukarıda tanımlanan genel obeziteden farklı bir tanımlamadır.  

Ülkemizde, bel çevresine göre belirlenen abdominal obezite sıklığı % 34 

bulunmuştur (Hatemi ve ark., 2002). 

4. Bel kalça oranının kadında >0,85, erkekte  >0,90 olması, WHO’nun MS kriterleri 

arasında yer verdiği, abdominal obezitenin bir başka tanımıdır. 

5. Genel olarak beklenen ortalama vücut ağırlığının %20 veya daha fazlasına sahip 

olmak klinik obezite olarak adlandırılır (Ergün, 2003). 

6. Deri kıvrımı kalınlığının ölçülmesi  

Depo yağın büyük kısmı derialtında toplandığı için, belirli vücut bölgelerinden 

ölçülen deri kıvrımı kalınlığı bilgileri ile vücut yağı hakkında bilgi edinmek 

mümkündür. Genelde, deri kıvrımı kalınlığını ölçme bölgeleri biseps, triseps, 

subskapula çevresi  ve suprailiak bölgelerdir. 

7. Vücut yağı yüzdesinin hesaplanması  

Hidrostatik tartı  yöntemi ve deri kıvrımı kalınlığından Yohaz denklemi gibi 

formüller ile hesaplanır. 

 

1.1.4. Vücut Kitle İndeksi  
 
 VKİ, kg cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boyun karesine 

oranlanması ile hesaplanır. VKİ; IGT, insülin direnci, TK, LDL-K, HDL-K ve TG 
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düzeylerinin en önemli göstergesidir (Abbasi ve ark., 2002). İnflamasyon ve 

endotelyal aktivasyon ile anlamlı olarak ilişkiliyken, APG ile böyle bir ilişki mevcut 

değildir (Leinonen ve ark., 2003). VKİ’de herhangi bir artış, kalp yetmezliği riskinde 

artışla koreledir. VKİ ve vücut yağ yüzdesi ile yağ dokusundan salgılanan anorektik,  

antiobezite etkili leptin arasında pozitif korelasyon vardır (Pannacciulli ve ark., 

2002). VKİ ≥40 kg/m2 olan 25-34 yaş aralığındaki morbid obez erkeklerde, VKİ ≥30 

kg/m2  ile <40 kg/m2  aralığındakilere göre ölüm riskinin 12 kat fazla olduğu 

saptanmıştır (Khaodhiar ve ark., 2004). Sağlıklı 244 kadında yapılan çalışmada elde 

edilen sonuçlara göre diyet glisemik yükü ile plazma hsCRP düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif ilişki vardır. Bu ilişki, VKİ tarafından anlamlı 

olarak değiştirilmektedir (Liu ve ark., 2002). 

 

1.2. Metabolik Sendrom  
 
 MS, yağın özellikle karında toplandığı şişmanlık; insülin direnci; açlık 

hiperglisemisi; plazma trigliserit düzeyinin artması  ve HDL-K’nin azalması gibi lipit 

anormallikleri; HT ile karakterize hastalıktır (Guyton ve Hall, 2007). Son 

zamanlarda, hareketsiz yaşam biçimi ve yeni beslenme alışkanlıkları edinen 

toplumlarda hızlı ve yaygın bir artış göstermektedir. MS etyolojisi çok faktörlüdür. 

Genetik, yaşam tarzı, aşırı ve dengesiz besin alımı, çevresel ve psikolojik faktörler 

gibi pek çok etken, MS tablosunun gelişmesi ve ortaya çıkmasında etkili olur.  

 MS patofizyolojisinde ve buna bağlı kardiyovasküler bozukluklarda, yağ 

dokusu fizyolojisi, anahtar bir role sahiptir. Bu rolü açıklamak amacı ile yağ dokusu 

için üç ana fonksiyon önerilmiştir:  

1. Adipokinler olarak adlandırılan yağ dokusu türevi hormon sekresyonu  

2. Enerji sarfı/termojenez  

3. Enerji depolanması (Klein ve ark., 2006). 

 MS, TG’ce zengin lipoprotein plazma transportunda uzama, plazmada uzun 

süreli kalış ve aterojenik katabolizma ürünlerinde  artış ile karakterize bir tablodur 

(Krauss ve Siri, 2004).  MS’de tipik profil küçük, dens LDL-K partiküllerinin varlığı, 

azalmış HDL-K ve artmış TG düzeyleridir. MS inflamatuvar ve otoimmün durumlara 

da yol açar (Lago ve ark., 2007). MS’de, karaciğerden aşırı VLDL-K salgılanmasının  

belirleyicisi, karaciğerin TG içeriğinin artmış olmasıdır. Buna da karaciğere yağ 
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dokusundan fazla yağ asidi sunulması, karaciğere dönen TG’ce zengin lipoprotein 

artıklarının artışı neden olmaktadır (Hatemi, 2005).  

 MS’nin belirtileri arasında başlıca dislipidemi, hiperürisemi, hiperkoagibilite, 

homosisteinemi ve HT yer alır. Bu tabloya insülin direnci ve hiperinsülinemi  yaygın 

bir zemin hazırlar ( Assman  ve ark., 2004). MS’de, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10, TNFα, 

TGFβ gibi adipositokinler ve serum amiloid A (SAA), PAI-1 gibi akut faz yanıtı 

proteinlerinin plazma düzeyleri artmıştır (Vettor ve ark., 2005). MS bileşenleri ile 

CRP gibi düşük dereceli inflamasyon belirleyicileri, obeziteden bağımsız olarak 

güçlü bir şekilde ilişkilidir (Vikram ve ark., 2004). MS’li kişilerde, MS’si 

olmayanlara göre daha fazla obezite ve insülin direnci olduğu saptanmıştır (Meigs ve 

ark., 2000).  

 MS’nin bileşenlerinden olan inflamasyon, insülin direnci ile yakından 

ilişkilidir (Hanley ve ark., 2004). Sonuç olarak, MS’yi, insülin direnci üzerine 

oturmuş HT, T2DM,  IGT, hiperinsülinemi, azalmış HDL-K, artmış TG düzeyleri ve 

obezite bileşenlerinin oluşturduğu bir tablo olarak tanımlamak mümkündür (Bo ve 

ark., 2004a; Browning ve ark., 2004; Işıldak ve ark., 2004). Hiperkoagubilite ve 

inflamasyon da ATP III tanımlamasında yer almamasına rağmen MS’li kişilerde 

açıkça görülmektedir (Stone, 2004). 

 

1.2.1. Metabolik Sendrom Prevalansı  
 
 MS prevalansı yaşa,  toplumlara, yerleşim bölgesine, kullanılan kriterlere  ve 

yıllara göre değişiklik göstermektedir. Buna, 2. Dünya Savaşı’na kadar Japon 

işgalinde kalan ve kıtlık dönemi yaşayan Güney Kore’de, bağımsızlığın kazanılması 

ve artan refahla birlikte MS’nin de artması örnek olarak verilebilir. Türkiye’de, 

METSAR’a göre MS sıklığı, kadınlarda, kırsal bölgede %41,1; kentsel bölgede 

%38,8; genelde %39,6; erkeklerde kırsal bölgede %26,9; kentsel bölgede %28,6; 

genelde %28,0 olarak bulunmuştur. Sıklık, toplamda ise %33,9 olarak saptanmıştır 

(METSAR, 2004). Yine ülkemizde 2002’de ATP III kriterleri uygulanarak yapılan 

ve >31 yaş grubunu esas alınan bir araştırmada MS oranı, kadınlarda %38,6, 

erkeklerde %27,6 olarak bulunmuştur (Onat ve ark., 2002). Bir başka çalışmada, 

sağlıklı 515 erkek ve 729 kadını içeren toplam 1 244 kişi  araştırmaya katılmış; 



 10

muayeneden 6 yıl sonra erkeklerin %14,2, kadınların %16’sının MS geliştirdiği ve 

bunların %45,4’ünde T2DM oluştuğu gözlenmiştir (Han ve ark., 2002). 

 

1.2.2. MS Tanısında WHO Kriterleri 
 
 MS ve neden olduğu T2DM, KVH, inme, kronik böbrek yetmezliği, HT, 

PKOS gibi hastalıklar nedeniyle WHO 1999’da  bu sendrom için MS olarak bir 

tanımlama önermiştir (King  ve ark., 2003). Buna göre  

1. Belirgin T2DM  

2. Bozulmuş açlık plazma glukozu (IFG) 

3. Bozulmuş glukoz toleransı (IGT) 

4. İnsülin direnci kriterlerinden birisi ile, aşağıdaki kriterlerden iki ya da daha   

       fazlasının bulunması, MS tanısı için yeterlidir: 

a-  HT (ilaç kullanılmadan kan basıncının 140/90 mm Hg ve üzerinde olması ) 

b-  TG >150 mg/100 ml olması  

c- HDL-K’nin kadında <39 mg/100 ml, erkekte <35 mg/100 ml olması  

d- Abdominal obezite;  VKİ’nin  >30 kg/m2 ya da bel kalça oranının kadında 

>0,85; erkekte  >0,90 olması  

e- İdrar albümin atılımının >20 µg/dakika ya da albümin/kreatinin oranının >30 

mg/gün olduğu mikroalbüminüri bulunması (Tablo1.2) 

Mikroalbüminüri diyabetik nefropatinin hem erken göstergesi hem de 

kardiyovasküler hastalığın bağımsız risk faktörüdür (Hatemi, 2005). 
 
Tablo 1.2. World Health Organisation (WHO) [Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)]  1999 tanımlamasına 
göre VKİ  değerleri 
 
VKİ= ağırlık(kg)/boy²(m²) WHO 1999 sınıflaması güncel sınıflama 
<18,5 normal altı zayıf 
18,5-24,9 normal sağlıklı 
25,0-29,9 grade  1 kilolu kilolu 
30,0-39,9    “      2   “ obez 
 ≥40    “      3   “ morbid obez 
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1.2.3. MS Tanısında ATP III Kriterleri 
 
 NCEP ATP III-2001’e göre, MS tanısı için aşağıdaki tabloda yer alan 

kriterlerden en az üçünün bulunması yeterlidir (Tablo 1.3). İnsülin direnci ile ilişkili 

obezitenin değerlendirilmesi için farklı yaklaşımlar vardır. Amerikan ve Avrupa 

kılavuzlarında MS tanımlamasında genel obezite değil abdominal obezite kriter 

olarak alınmış ve abdominal obeziteyi gösteren bel çevresi genişliği ATP III’te 

kadınlarda >88 cm, erkeklerde >102 cm; EGIR’de  kadınlarda >80 cm, erkeklerde 

>94 cm olarak tanımlanmıştır.  

 Dislipidemi; serum TG, apolipoprotein B (apoB) ve küçük LDL-K 

partiküllerinde artışı içerir.  

LDL-K yoğunluğu,  genellikle insülin duyarlılığı normal olan nondiyabetik 

hasta grubunda görülenle paralellik göstermesine rağmen, küçük, dens LDL-K 

fraksiyonunda yaygın bir artış vardır (Krauss ve Siri, 2004).    

 HDL-K değerleri TG’den daha stabildir (Steiner, 2004). Plazmada, CETP  

varlığında VLDL-K ve HDL-K arasındaki etkileşim, VLDL-K’ye bağımlı TG’lerin 

HDL-K’ye transferini uyarır. Sonuç olarak TG’ce zengin HDL-K, hepatik lipaz (HL) 

için tercih edilen bir substrat olur ve dolaşımdan karaciğere daha etkili biçimde 

hareket eder (Assman ve ark., 2004). Yüksek kan basıncını hangi metabolik 

sapmaların oluşturduğu belirsizdir; ancak HT diğer metabolik risk faktörlerine eşlik 

eder (Shen ve ark., 2003). Hiperglisemi değerlendirmesinde, en az 8 saatlik açlığı 

takiben venöz kanda saptanan glukoz düzeyi dikkate alınmaktadır. 

 

1.2.4. Bel Çevresi  
 
 Visseral ve derialtı yağ arasında hücre büyüklüğü, membran reseptörleri, kana 

yağ asidi salgılama ve yağ depolama bakımından farklılıklar vardır. Örneğin IL-6, 

derialtı yağ dokusuna göre, visseral yağ dokusundan 2-3 kez daha fazla salgılanır 

(Montague ve O’Rahilly, 2000). Bel çevresi, visseral doku yağ hücrelerinin sayı ve 

hacim olarak artışı sonucu  genişler. Bu nedenle, BÇ’nin, obeziteyi belirlemede, 

genel vücut artışını gösteren VKİ’den daha değerli kabul edilmektedir.  
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Tablo 1.3. NCEP ATP III -2001’e göre metabolik sendrom kriterleri  

 
 Visseral yağ hücrelerinde trigliseritlerin birikimi, omental  bölgede adeta bir 

*Cushing hastalığının gelişimine neden olur. Abdominal bölgede biriken yağ dokusu, 

salgıladığı substrat olan serbest yağ asitleri, gliserol ve sitokinlerle MS’nin 

bileşenlerini oluşturmaktadır (Türkoğlu, 2004). Bel çevresi ve homeostasis 

assessment index insulin resistance (HOMA IR)’nin, TK/HDL-K oranı ile yakın 

ilişkisi olduğu da saptanmıştır (Park ve ark., 2004). Bel çevresinde daralma serum 

rezistin düzeyinde değişiklikle de bağlantılıdır (Valsamakis ve ark., 2004).  

 

1.2.5. Hipertrigliseridemi 
 

Trigliserit (TG), gliserole bağlı üç yağ asidinden oluşan nötral yağdır 

(Ganong, 2002). Molekülün parçalanması sonucu ortaya çıkan gliserol, 

glikoneojenez için temel kaynaktır. Bu durum, MS’nin bileşenlerinden olan 

hiperglisemi nedenlerinden birisidir. Yağ asitleri ise enerji kaynağını oluşturur.  

LDL-K düzeyleri aynı olan kişilerde yapılan çalışmada TG düzeyinde 1 mmol/l (89 

mg/dl)’lik artışın, KAH riskini, erkeklerde %14, kadınlarda %37 artırdığı 

gözlenmiştir (Krauss ve Siri, 2004).  

TG’ce zengin beslenmede, HDL-K üzerine HL etkisi, HDL-K düzeyini  
 

 
*Cushing hastalığı: Böbrek üstü bezinde glukokortikoitlerin aşırı yapımı ve sırtta yağ toplanması ile 
karakterize hastalık (Guyton ve Hall, 2007). 

Risk faktörleri                                                  Kriterler                                               

1-  Abdominal obezite                               Bel çevresi 

                                                                            Kadında >88 cm  

                                                                            Erkekte >102 cm  

2-  Hipertrigliseridemi                                TG ≥ 150 mg/100 ml  

3-  HDL-K                                                          Kadında <50 mg/100 ml  

                                                                            Erkekte <40 mg/100 ml  

4- Sistemik kan basıncı                               SKB  ≥ 130 mm Hg 

                                                                    DKB  ≥ 85 mm Hg  

5- Hiperglisemi                                           APG  ≥110 mg/100 ml - <126mg/100 ml   
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düşürür ve dolaşımdan apo A-I’in uzaklaştırılmasını artırır. MS’de TG ve TG’ce 

zengin lipoproteinlerin metabolizma değişikliklerine pek çok faktör etki eder. Artmış 

yağ dokusu ve insülin direnci; VLDL-K partiküllerinin artmış hepatik üretimi, 

azalmış intravasküler katabolizması ile düşük plazma arınımına neden olur. İnce 

bağırsakta üretilen şilomikron partikülleri de etkilenir. MS’de artmış VLDL-K 

sekresyonunun major belirleyicisi, yağ dokusundan salınan artmış serbest yağ asidi 

ve karaciğere dönen TG’ce zengin lipoprotein artıklarıdır (Dülger ve ark., 2004). 

Sonuç olarak serum lipit profili, insülin direnci ile ilgili değişikliklere uğrar. TG’ce 

zengin lipoproteinlerin damar içi katabolizması ve plazma arınımı, lipazlar, 

apolipoproteinler, lipit transfer proteinleri ve reseptörler arasındaki karmaşık 

etkileşimleri kapsar (Ginsenberg, 2002). 

 

1.2.6. HDL-K Düşüklüğü 
 
 HDL-K, karaciğer ve ince bağırsakta sentezlenen; yüksek konsantrasyonda, 

%50 kadar protein, çok daha düşük oranda kolesterol ve fosfolipit içeren lipoprotein 

türüdür (Guyton ve Hall, 2007). HDL-K antiinflamatuvar, antioksidatif, antiagregan, 

antikoagülan ve fibrinolitik etkilere sahiptir. Bu etkilerini çeşitli bileşenleri ile, 

apolipoproteinemi, enzimler ve spesifik fosfolipitlerle gösterir. Monosit 

kemotaksisini, lökositlerin endotelyuma yapışmasını, endotelyal apoptozisi, LDL 

oksidasyonunu, kompleman etkileşimini, trombosit aktivasyonunu, faktör X (FX ) 

etkinleşmesini inhibe eder ( Hatemi, 2005). 

 MS, sadece artmış kardiyovasküler risk ve düşük HDL-K düzeyleri ile 

karakterize değildir; defektif HDL işlevi ile de ilişkilidir (Kontush ve Chapman, 

2006). Epidemiyolojik çalışmalar, hem erkek hem de kadınlarda plazma HDL-K 

düzeyleri ile koroner arter hastalığı (KAH) arasında ters orantı olduğunu ortaya 

koymuştur (Franceschini, 2001). HDL-K’nin antiaterojenik özelliği için pek çok 

mekanizmanın varlığı ileri sürülmüştür: HDL-K taşıdığı paraoksanaz ile  küçük 

LDL-K’nin ve prekürsörünün  oksidasyonunu önleyebilir. Vasküler endotelde sitokin 

uyarımlı adezyon molekülü üretimi, HDL-K’nin fosfolipid bileşenlerince inhibe 

edilir (Tedgui ve Mallat, 2001). Hem metabolizması hem de antiaterojenik özellikleri 

zıt yönlü kolesterol taşınması ile açıklanmaktadır (von Eckardstein ve ark., 2000). 
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Küçük HDL-K ‘nin fosfolipid yüzeyi sınırlı olduğundan, aynı antiaterojenik etkiyi 

göstermez (Vega, 2004). 

 MS’li kişilerde HDL-K’lerin çapı normalden daha küçüktür ve özgül ağırlığı 

daha yüksektir (Pascot ve ark., 2001). Partikül hacmi, plazma TG düzeyi ile ters 

orantılıdır.  Plazma TG konsantrasyonu >150 mg/dl olan kişiler baskın olarak daha 

küçük HDL-K partiküllerine sahip olmaya eğilimlidir. TG düzeyi bu değerin altına 

düşerse, daha büyük HDL-K partikülleri oluşumu görülmektedir (Barter, 2004).  

Defektif  HDL-K  oluşumu, esas olarak VLDL-K, HDL-K ve kolesterol ester transfer 

proteini (CETP) arasındaki etkileşimin bozulması sonucudur.  

 

1.2.7. Hipertansiyon  
 
          Arteriyel kan basıncının, indirek olarak  sfigmomanometre ile ölçülmesi 

sonucunda belli bir değerin (ATP III kriterlerine göre   >130/85 mm Hg’nin) üstünde 

olması hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır (Berne ve ark., 2007). Yaygın temeli, 

aşırı beslenme sonucu gelişen obeziteye bağlı olan HT; T2DM ve dislipidemi ile 

ilişkili bir hastalıktır (Yoshioka ve ark., 2006). Aynı zamanda, plazma 

anjiyotensinojen düzeylerinin yüksek olduğu obezite ve T2DM’nin görülme sıklığı 

ile koreledir (Gabriely ve ark., 2001). 

 İnsülin, kan beyin bariyerinin zayıf olduğu periventriküler alanda arkuata ve 

paraventriküler nükleuslarda etkin olur. Vagal inhibisyon, sempatik eksitasyon yapar. 

Otonom sinir sistemi uyarımı, vasküler tonüs, anjiyonetsinojen düzeyi artışları,  

antinatriüretik etkileri ile HT’ye neden olur (Şekil 1.1) ( Natali ve Ferrannini, 2003; 

Nestel, 2004).  

 Kan basıncı ≥140/90 mm Hg düzeyinde olanlarda VKİ, vücut yağ yüzdesi, 

serum leptin düzeyleri, insülin, HOMA IR, TG ve apo B düzeyleri yüksek olarak 

ölçülmüştür ( Ishikawa-Takata ve ark., 2002; Kazumi ve ark., 2003).  

 

1.2.8. Hiperglisemi 
 
 Hiperglisemi, kan glukoz düzeyinde artış olup  değişik formlarda ortaya çıkar. 

Bozulmuş açlık glukozu (IFG) ise 110-125 mg/dl olarak belirlenmiştir. Bozulmuş 

glukoz toleransı (IGT) ise, kişiye 75 g oral glukoz yüklenmesinin 2 saat      
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sonrasında, plazma glukoz düzeyinin 140-199 mg/dl olması ile karakterizedir. Bu 

değerler prediyabet olarak tanımlanır. 

  Glikolitik/glikoneojenetik emirlerin gen ekspresyonu koordine hormonal 

düzenlemeye tabidir. İnsülin, glikoneojenik emirleri baskılar (Pilkis ve Granner, 

1999).  

 Sağlıklı kişilerle karşılaştırıldığında, T2DM’li insan ve hayvanlar sadece 

insülin direncine  değil aynı zamanda anormal glikojen üretimine sahiptir. 

Hiperglukagonemi ve değişmiş insülin glukagon oranı, patolojik hiperglisemi 

durumlarını başlatma ve sürdürmede önemli rol oynar (Jiang ve Zhang, 2003). APG 

ölçümü, erken insülin ve  karaciğerden glukoz salınımında defekti işaret eden IFG’yi 

gösterirken, insülin direncini belirlemeye yönelik OGTT ise, IGT için spesifiktir 

(Arslan, 2005). Bağırsak zarında glukozla birlikte Na+ taşınması iki aşamalıdır. 

Bunlardan ilki, Na+ iyonlarının ince bağırsak epitel hücrelerinin bazolateral 

zarlarından aktif taşınmasıdır. Bu taşınma, epitel hücresi içindeki Na+ miktarını 

azaltır. İkincisi, hücreler içinde Na+ azalması, Na+’un ince bağırsak lümeninden 

kolaylaştırılmış difüzyonla enterositlerin fırçamsı kenarından geçerek hücre içine 

difüzyonuna neden olur. Bir Na+ iyonu önce bir taşıma proteini ile birleşir. İnce 

bağırsaktaki glukoz eş zamanlı olarak aynı taşıma proteinine bağlanır, Na+ ve glukoz 

hücre içine taşınır. Hücre içi Na+ konsantrasyonunun düşük olması,  Na+’u, glukozla 

birlikte aynı anda hücre içine sürükler. Glukoz enterosit içinde iken, diğer transport 

proteinleri ve enzimler, glukozun parasellüler alana doğru kolaylaştırılmış 

difüzyonuna neden olur (Guyton ve Hall, 2007).  

 

1.2.8.1. Plazma Glukoz Düzeyini Belirleyen Faktörler 
 

Herhangi bir anda plazma glukoz düzeyi, kana geçen ve kanı terk eden glukoz 

miktarı arasındaki denge tarafından belirlenir. Başlıca belirleyici etmenler:  

1. Glukozun diyetle alımı  

2.         “       ince bağırsaklardan emilim hızı  

3.         “       kas hücresi, yağ hücresi ve diğer organ hücrelerine giriş hızı   

4.  Karaciğerin glukostatik etkinliğidir.  
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 Glukoz ve diğer monosakkaritlerin hücre içine taşınması, insülin ile, büyük 

ölçüde artırılır. Pankreas büyük miktarda insülin salgıladığı zaman hücrelerin 

çoğunda, glukoz transport hızı, salgılamadığı zamana göre yaklaşık 10 kat artar. 

İnsülinin yokluğunda, karaciğer ve beyin hücreleri dışında, hemen tüm vücut 

hücrelerine taşınan glukoz miktarı, normal enerji metabolizması için gereken 

miktarın çok altındadır.  Bu nedenle, hücrelerin çoğunda karbonhidratların kullanım 

hızı pankreastan insülin salgılama hızıyla kontrol edilir (Guyton ve Hall, 2007). 

Karaciğer üzerine insülinin doğrudan etkisi, hepatik glukozun glikojene dönüşümünü 

sağlaması şeklindedir.   

 Glikojen depolamasının denetimi,  karaciğer ve kasta farklı mekanizmaları 

izler. Glikojen sentaz (GS) aktivasyonunu artırmak için glukoz fosforile edilmelidir.  

Glukoz-6-fosfat (G6P) GS’ye bağlanarak, enzimin aktivasyonuna yol açar. GS, 

G6P’yi protein fosfatlar  için daha iyi bir substrata dönüştürürken  kendisi de 

aktivasyon kazanır.  G6P’ın karaciğer GS’sini aktive etmedeki potansiyeli 

kaynağınca belirlenir. Glukokinazın (GK) katalitik aktivasyonu ile üretilen G6P, 

hekzokinaz I (HK1) tarafından üretilen metabolitten daha fazla etkilidir ( Ferrer ve 

ark., 2003).  

 Vücuda alınan glukozun %5’i karaciğerde hemen glikojene ve %30-40’ı yine 

karaciğerde yağa dönüştürülür.  Geri kalan kısmı kas ve diğer dokularda metabolize 

olur. Açlıkta karaciğer glikojeni yıkılır ve glukoz kana geri verilir.  Uzun açlık 

dönemlerinde karaciğer ve diğer dokularda amino asitler ve gliserolü kullanan 

glukoneojenez artar. İnsülinden başka, insülin benzeri büyüme faktörü I ve II (IGF-I, 

IGF-II), glukagon, somatostatin, glukokortikoitler, adrenalin, triiyodotironin (T3), 

tetraiyodotironin (T4),  büyüme hormonu gibi pek çok hormon, karbonhidrat 

metabolizmasının düzenlenmesinde rol alır (Ganong, 2002).  

 
1.2.8.2. Glukoz Taşıyıcıları 
 
 Glukoz taşıyıcıları GLUT 1, 2, 3…  olarak tanımlanmıştır.  

 GLUT 1, tüm hücreler tarafından enerji üretimini temin etmek için ihtiyaç 

duyulan bazal glukoz alımından sorumludur. Glukozun kan beyin bariyerinden 
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taşınmasında işlevseldir. Eksikliği yenidoğanlarda konvülziyonlara neden olur.  

Şekil 1.2. İnsüline duyarlı karaciğer, yağ ve kas hücrelerinde membran glukoz alımı ve GLUT 

4  regülasyonu  (IRS: insülin reseptör substrat) 

 GLUT 2, sadece karaciğer ve böbrek tübül hücrelerinde, plazma ve interstisiyel 

sıvı içine glukoz taşınmasından sorumludur. Ayrıca, ince bağırsak epitel hücreleri 

aracılığı ile  lümenden plazmaya glukoz taşınmasında da görev alır.  

 GLUT 3, sinir hücrelerinde ve plasentada bulunan yüksek duyarlılıklı glukoz 

taşıyıcısıdır. Bazal glukoz düzeyinin regülasyonunda işlev görür. 

 GLUT 4, sadece kalp, iskelet kası ve yağ dokusunda bulunur. İnsüline duyarlı 

hücrelerin sitoplazmasındaki veziküllerde bir GLUT 4 havuzu yer alır. Bu hücrelerin 

insülin reseptörleri uyarıldığında, veziküller hızla hücre zarına hareket eder ve hücre 

zarı ile birleşerek taşıyıcıyı hücre zarına yerleştirir (Şekil 1.2). İnsülin etkisi sona 

erince, taşıyıcı içeren yamalar endositozla ayrılır ve veziküller, bir sonraki insülin 

karşılaşmasına hazır olarak bekler. İnsülin reseptörünün etkinleşmesi fosfoinozitol 3-
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kinazı aktive ederek, veziküllerin hücre zarına hareketini sağlar. Egzersiz sırasında, 

iskelet kasına glukoz girişi, kas hücre zarındaki, insülinden bağımsız GLUT 4 

taşıyıcıları sayısındaki artışla, insülin yokluğunda artırılır. GLUT 4 duyarlılığındaki 

bu artış, egzersizden sonra 2-3 saat daha sürer (Berne ve ark., 2007).  

 

1.3. İnsülin 
 
 İnsülin pankreas bezinde Langerhans adacıklarında yer alan B (β) hücrelerince 

yapılır. Vücuda alınan besinlerin değişik dokularda depolanmasını sağlar. Adacık 

hücreleri otokrin etki ile  kendi ve diğer hücrelerin aktivitelerini artırır. İnsülin, iki 

peptit zincirinden meydana gelir. Sentez basamağında ilk ürün preproinsülindir. 

Preproinsülin endoplazmik retikulumda sinyal propeptitleri ile yıkılarak proinsüline 

çevrilir. Proinsülinse Golgi cisimciğinde insülin ve C peptide dönüştürülür. Kandaki 

açlık insülin düzeyi ortalama  10 mikro ünite (µU)/ml’dir. Bir standart yemeği 

takiben bu düzey en çok 100 µU/ ml’ye yükselir.  Açlık insülin salgısı için “bazal 

insülin salgısı”, bir egzojen uyarıyı takiben uyarılan salgı içinse “uyarılmış insülin” 

deyimleri kullanılmaktadır. İnsülin reseptör yoğunluğu üç dokuda, diğer dokulara 

göre daha yüksektir: Yağ,  karaciğer ve kas dokuları.  

İnsülin etkisini açıklamak için iki mekanizma ileri sürülmektedir: İnsülin 

reseptörü ve postreseptör mekanizma. 

1. Reseptörün α subüniti hücre dışındadır ve insülin molekülünü bağlayan bu 

bölümdür. Sitoplazmik olan β subünitin insüline bağlanması ile aktivasyon kazanan 

kinaz, fosforilasyonu gerçekleştirerek, glukoz taşıyıcıları (bilhassa GLUT 4), düşük 

dansiteli lipoprotein reseptörleri ve IGF-II reseptörlerinin hücre yüzeyine hareketini 

sağlar. Beslenme esnasında bu faktörlerin hücre zarına iletilmesi, besinlerin insülinin 

hedef hücrelerine ulaşması ve IGF II aracılığı ile büyümeyi sağlamaktadır. Bu 

mekanizmadaki bozukluk, postreseptör rezistansa neden olmaktadır. 

2. Postreseptör mekanizma, insülin etkisiyle oluşan fosfolipaz ile hidrolize 

olan membran glikolipidi ile gerçekleşir. Bu yolla “ikincil haberci”ler insülin 

cevabını sağlar (Koloğlu ve Güllü, 2005).  

İnsülin salgısının en önemli uyaranı glukozdur. Artan plazma arjinin 

düzeyleri, özellikle gastrointestinal peptit (GİP) olmak üzere gastrointestinal sistem 
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(GİS) hormonları ve glukagon tarafından oluşturulan hiperglisemi de insülin 

salınmasını uyarır.  

 

1.3.1. İnsülin Direnci  
 
İnsülin direnci, insüline normalde cevap veren yağ ve karaciğer dokuları, 

iskelet kası ile kalp kası gibi hedef dokularda insülin sinyal yolunda yetersizlik 

olarak tanımlanabilir.  İnsülin direnci hastalarda doğal olarak gelişebildiği gibi, 

insülin tedavisi sırasında antiinsülin antikorların oluşması ve insüline duyarlılığın 

azalması sonucu da gelişebilir. İnsülin reseptörlerinin sayısı ve insüline afinitesi, 

insülin düzeyi, egzersiz, beslenme ile değişir. İnsülin miktarında artma reseptör 

sayısını azaltırken, azalma reseptörlerin sayı ve ilgisini artırır ( down ve up 

regulation). Hücre başına düşen reseptör sayısı açlıkta artarken, şişmanlık ve 

akromegalide azalır. Reseptörlerin ilgisi böbreküstü bezi yetmezliğinde artar ve 

glukokortikoit artışı ile azalır (Ganong, 2002). 

Vücut ağırlığında  %35-40’lık bir artış insülin direncinin ortaya çıkmasına 

neden olur (Yetkin, 2005). İnsülin direnci terimi gerek dışarıdan uygulanan, gerekse 

içeriden salgılanan insüline biyolojik yanıtta bozukluğu ifade eder. İnsülin duyarlılığı 

yaş, ağırlık, özellikle abdominal olmak üzere vücut yağ oranı, fiziksel aktivite ve ilaç 

alımı gibi pek çok faktörden etkilenir. İnsülin direnci B hücre disfonksiyonu 

olmaksızın seyrek görülmesine rağmen, IGT ve T2DM’ye dönüşümle bağlantılıdır. 

T2DM’lilerin 1. derece yakınları, genetik komponentin işe karışması nedeniyle, obez 

olmasalar dahi, herhangi bir zamanda insülin direnci geliştirir (Buse ve ark., 2003). 

İnsülin direnci nedenleri: 

1. Obezite 

2. Fazla glukokortikoit salınımı 

3. PKOS 

4. PPARγ mutasyonu 

5. Reseptör otoantikor mutasyonu 

6. Melanokortin mutasyonu  

7.  Reseptör duyarlılığının azalması 

8.  Reseptör yapımında genetik bozukluk  

9. G proteini yapımında bozukluk  
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10. GH artışı (Ganong, 2002; Buse ve ark., 2003; Ergün, 2003). 

HOMA IR ile değerlendirilen insülin rezistansında, obezlerde yağ dokusudan 

salgılanan  IL-6, TNFα ve  solubl TNF  reseptörleri plazmada artmıştır (Jeong ve 

ark., 2005) Bu sitokinler ile hsCRP plazma düzeyleri, VKİ ve insülin direnci ile 

yakından ilişkilidir (Ostberg ve ark., 2005). Bulgular, subklinik inflamasyonun 

insülin direnci ile bağlantılı olduğu ve MS’nin bileşenlerini kapsadığına dair 

geliştirilmiş hipotezi desteklemektedir (Hanley ve ark., 2004).  

 

1.3.2. Glukagon ve İnsülinle Etkileşimi  
 
 Glukagon, kanda glukoz konsantrasyonu çok düştüğünde, pankreas A 

hücrelerinden salgılanan bir hormondur. Karaciğer hücrelerinde, cAMP yolağını 

kullanarak ve depo glikojeni glukoza çevirerek kana geçmesini sağlar (Şekil 1.3). 

(Guyton ve Hall, 2007). Glukagon salınımı besinler, adacık ve GİS hormonları ile  

otonom sinir sistemince düzenlenir; açlık ve streste artar (Koloğlu ve Güllü, 2005). 

Şekil 1.3. Glukagonun kas ve karaciğer hücresine etkisi (PKA: Piruvat kinaz A) 
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 İnsülinin glikojenik, antiglikoneojenik, antilipolitik ve antiketojenik etkili 

olmasına karşılık, glukagon, glikojenolitik, glukoneojenetik, lipolitik ve ketojeniktir. 

Birbirine ters etkilerinden dolayı, herhangi bir olay veya durum incelenirken, bu iki 

hormonun plazma düzeyleri birlikte ele alınmalıdır (Ganong, 2002). Dengeli bir 

diyette molar değer olarak insülin/glukagon =2,3’tür. Üç günlük açlıktan sonra oran 

0,4’e düşer (Ganong, 2002).  
 

1.3.3. Epinefrin 
 
 Epinefrin, sempatik sinir sistemi uyarıldığında böbrek üstü medullasından 

salınır. Sempatik sinir sisteminin işlevlerinden birisi, hızlı enerji metabolizması için 

gerekli plazma glukozunu artırmaktır. Epinefrinin bu işlevi özellikle karaciğer 

hücreleri ve kasta belirgindir. Böylece sempatik uyarının vücudu eyleme hazırlayıcı 

öteki etkilerine yardımcı olur (Guyton ve Hall, 2007). Mental streste de  sempatik 

sinir sistemi, HPA aksı ve renin anjiotensin sistemi aktive olur. Bunun sonucunda, 

katekolaminler, kortikosteroitler, glukagon, büyüme hormonu, renin gibi çeşitli stres 

hormonları salgılanır (Black ve Garbutt, 2002) 

 

1.3.4. Fiziksel Aktivite 
 
Fiziksel aktivite ile solubl TNF reseptörleri, IL-6 ve CRP düzeyleri arasında 

negatif ilişki vardır Düzenli fiziksel aktivite, obezite ile bağlantılı inflamasyon 

belirleyicilerinin düzeyini azaltmaktadır (Pischon ve ark., 2003). Kilo kaybının yağ 

kitlesi, visseral yağ dokusu, plazma glukozu ile insülin düzeylerinde, CRP, IL-6 ve 

TNF reseptör konsantrasyonlarında  azalmaya neden olduğu saptanmıştır (Ryan ve 

Nicklas, 2004).  

İnsülin direnci olan obez kişilerde 5-7 kg kadar ağırlık kaybı insülin 

duyarlılığında artış, plazma insülin düzeyinde düşme, MS komponentlerinde 

düzelme sağlar. İnsülin  direnci olan kişilerde, her gün ya da haftada 3-4 kez, 

minimum 40 dakika ve üzerindeki aerobik egzersizin insülin duyarlılığını artırmada  

en azından 5-7 kg ağırlık kaybı kadar etkili olduğu gösterilmiştir (Yetkin, 2005). 

Egzersizin yararlı etkilerinin ortaya çıkması için asgari 2-3 aylık çalışma gerekirken, 

geriye dönüşün 2 -3 günde başladığı görülür. Egzersiz ya da kilo kaybı yolu ile, 

insülin duyarlılığında artış görüldüğü bildirilmiştir (Marcel ve ark., 2005).  
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1.3.5. Ilımlı Yaşam Stili Değişikliği  
 

Kilo verme, dengeli beslenme ve sigarayı bırakma gibi yaşam biçimi 

değişiklikleri HDL-K’yi  %20 ya da daha fazla yükseltme kapasitesine sahiptir. Her 

1 kg’lik ağırlık kazanımı T2DM riskinde %5’lik artışa karşılık gelir. Diyet ve 

egzersiz yolu ile kilo verme insülin duyarlılığını artırır ve kişiyi hiperglisemi 

gelişiminden koruma özelliğine sahiptir (Hundal ve Inzucchi, 2003). Ilımlı (modest, 

>%5) kilo azalması serum adipokinlerinde yükselme biçiminde değişikliklerle 

ilişkilidir (Valsamakis ve ark., 2004). Kilo kaybının, sedanter obez adölesanlarda 

insülin direncinde gerileme,  CRP, fibrinojen ve IL-6 konsantrasyonlarında anlamlı 

düşme sağladığı gözlenmiştir (Balagopal ve ark., 2005).  

Finlandiya’da yapılan ve 522 kişiyi kapsayan bir klinik çalışmada yaşam 

biçiminde yapılan kilo verme, egzersiz yapma ve dengeli beslenme değişikliklerinin  

IGT’si olan erişkin obezlerde T2DM gelişim riskini anlamlı olarak azalttığı 

görülmüştür (Tuomilehto ve ark., 2001).  

 

1.4. Sitokinler ve Adipokinler 
   

Değişik hücrelerce salgılanan, düşük molekül ağırlıklı, hormona benzer 

peptitlerdir. Adipokin, yağ dokusunca salgılanan sitokinlere denir. Esas olarak 

immün sistemde rol alırlar. Bağ dokusu, deri, sinir sistemi gibi pek çok sistem ve 

organın hücreleri arasında da iletişimden sorumludurlar. Bilinen sitokin sayısı yüzün 

üzerindedir (Aydıntuğ, 1997). Otokrin, parakrin ve endokrin sinyallerle vücuttaki 

hemen tüm hücrelerden salınırlar. Aynı sitokin değişik hücrelerce yapılabilir. 

 İnterlökin, adipokin, lenfokin, kemokin,  koloni uyarıcı faktörler, 

interferonlar gibi adlar altında toplanırlar (Günal, 2007). Kemokinler akyuvarları 

yangı ve bağışıklık yanıt bölgesine çeken maddelerdir. Sitokinlerin bazı ortak 

fonksiyonları vardır: 

1.  Doğal ve spesifik immünitenin efektör fazında yapılırlar. 

2.  Bir sitokin değişik hücre tiplerine etkiyebilir (pleiotropism) 

3.  Bir sitokin başka sitokinlerin sentezlenmesini uyarabildiği gibi   

       engelleyebilir de. 

4.  Aynı sitokin aynı hücre üzerinde değişik etkiler yapabilir. 

5.  Etkileri eşzamanlı olabileceği gibi saatler, günler sonra da ortaya çıkabilir. 
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6.   Birden çok sitokin aynı etkiyi gösterebilir. 

7.   İki sitokin agonistik, antagonistik ya da sinerjitik etkileşim gösterebilir. 

8.  Sentez ve salgıları kısa sürelidir, depolanmazlar. 

9.   Etkilerini yeni mRNA ve protein sentezleterek gösterirler. 

10. Otokrin, parakrin veya endokrin etkili olabilirler 

11. Hedef hücre yüzeyindeki transmembran reseptörlerine bağlanarak  

       etkilerini gösterirler. 

     12. IFN, IL-2 gibi bazı sitokinler klinikte uygulamada kullanılmaktadır. 

Sitokinler, fonksiyonlarına göre de sınıflandırılabilir: 

I.         Doğal immünite mediyatörleri: Tip 1 interferonlar, kemokinler, TNF, IL-1 

II.        Lenfosit çoğalma ve farklılaşmasını düzenleyenler: IL-2, IL-4, TGFβ 

III. İnflamasyonu düzenleyenler: IFNγ, IL-1, IL-5, IL-6, IL-10, rezistin 

IV. Hematopoezi uyaranlar: c-kit ligand, IL-3, GM-CSF, M-CSF, G-CSF, IL-

7, IL-9, IL-11.  Bununla birlikte son zamanlarda visfatin, apelin, vaspin, 

hepcidin… gibi yeni üyeler de tanımlanmıştır.  

Mikroorganizmaların yapısal antijenleri, hücre zarı lipopolisakkaritleri, 

polinükleik asitler, bakteri enterotoksin ve endotoksinlerinden oluşan eksojen 

pirojenler lökositlerden sitokin yapımını uyarmaktadır. Lökositlerden sitokin 

salınımını uyaran diğer maddeler olarak da şunlar sayılabilir: Antijen-antikor 

kompleksleri, C3a ve C5a gibi aktif kompleman fragmanları; infeksiyöz, hemorajik, 

tromboembolik, nekrotik, immünolojik ve neoplastik kökenli hastalıklarda ortaya 

çıkan doku yıkım ürünleri (Yardımcı, 2004). Rezistin ve IL-6, inflamasyondaki 

etkileri tam olarak bilinmeyen  sitokinlerdir. 

 

1.4.1. Rezistin  
 

Rezistin yağ hücresinde bulunan ve salgılanan bir sinyal molekülüdür 

(Steppan ve ark., 2001). 12,5 kD ağırlığında,  sistein içeriği fazla bir proteindir. 

Dolaşımda düşük ve yüksek molekül ağırlıklı formları yer alır (McTernan ve ark., 

2006). İnsanda lökosit ve yağ hücrelerince ekspresyonu söz konusudur; hangisinin 

daha önemli doku kaynağı olduğu açık değildir (Wentworth ve Harrison, 2007). 

Şiddetli inflamasyonun klinik işaretlerini taşıyan kişiler, sağlıklı ve  T2DM’li 

gruplara göre daha yüksek rezistin düzeylerine sahiptir. 
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Rezistin, HDL-K ile negatif, CRP ile pozitif korelasyon gösterir (Shetty ve 

ark., 2004). Son zamanlarda, insan rezistininin yağ hücresi proliferasyonunu, lipolizi 

uyardığı ve matür yağ hücrelerinde hücresel lipid damlacıklarını azalttığı 

gösterilmiştir (Ort ve ark., 2005).  Plazma rezistin düzeyleri, santral obezite  ve bel 

çevresi değerleri ile ilişkilidir. (Vikram ve ark., 2004). Rezistinle, IL-6 ve ICAM-1 

koreledir (Harsch ve ark., 2004). Serum rezistin düzeyleri normal VKİ’ye sahip 

bireylerde metabolik anormalliklerle zayıf korelasyona sahiptir (Bo ve ark., 2005). 

MS’li kadınlarda plazma rezistin düzeyleri kontrollere göre anlamlı olarak 

yüksektir. Rezistin, TG, bel çevresi, bel kalça oranı, SKB ile pozitif, plazma HDL-K 

ve ApoA1 düzeyleri ile negatif biçimde koreledir (Norata ve ark., 2007). 

Postmenopozal obez kadınlarda postmenopozal kontrollere göre rezistin düzeyleri 

yüksek bulunmuştur (Chu ve ark., 2006). 

İnflamasyon, insanlarda plazma rezistin seviyesini artıran bir durumdur. 

İnsanlarda  insülin direnci sürecini oluşturan endotokseminin dolaşımdaki rezistin 

düzeylerinde dramatik yükselişe yol açtığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir.  

İnflamatuvar endotoksin, dolaşımda yüksek düzeyde bulunan inflamatuvar 

sitokinlerin sekresyonunu kapsayan kaskad yolu  ile, obezlerde, primer 

makrofajlardan  rezistin salınımını  uyarır ( Lehrke ve ark., 2004).  İntravenöz (iv) 

endotoksin injeksiyonundan   sonra, rezistinin plazma konsantrasyonu, dereceli 

olarak 12 saatte pik yapmış ve 24 saat anlamlı olarak değişmeden kalmıştır 

(Andersen ve ark., 2007). 

   Plazma rezistin düzeyleri VKİ, BÇ, plazma insülini, insülin duyarlılığı, HOMA 

IR, leptin, CRP, beyaz küre sayısı ve lipid parametreleri ile anlamlı korelasyona 

sahiptir. (Mojiminiyi ve Abdella, 2007). Rezistin MS’nin vücutta oluşturduğu 

iflamasyonda rol alan, plazma düzeyleri görece uzun süre devam eden önemli bir 

sitokindir. 

 

 1.4.2. IL-6  
 
 IL-6, hepatik, akut faz proteinlerinden, CRP üretiminde belirleyici özellikte, 

proinflamatuvar bir sitokindir. Diğer sitokinlerin aksine endokrin karakterdedir.    
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Etkileri plazma düzeyleri ile ilişkilidir. Fibrinojen, öteki akut faz proteinleri ve 

trombosit artışında etkisi söz konusudur.  

 Sağlıklı bireylerde plazma IL-6 düzeyleri insülin duyarlılığı ile negatif ilişki 

gösterir. Cerrahi sonrasında, viral infeksiyon sırasında ve otoimmünitede plazma 

düzeyleri artar. CRP ile korele olmadığına dair araştırma sonuçları da vardır. Yağ 

dokusu, IL-6 kaynağının yaklaşık 1/3’ünü oluşturur. Bunun da yaklaşık üçte biri 

derialtı yağ dokusundan; kalanı  büyük oranda visseral yağ dokusundan kaynaklanır. 

Bu durum abdominal obezitenin MS’de niçin önemli bir role sahip olduğunu gösterir 

(Pradhan ve ark., 2003). Abdominal obezite ve insülin direnci, IL-6  ve CRP 

düzeylerinde artışa yol açar (Haffner ve ark., 2003). IL-6, VKİ, bel kalça oranı, dual 

enerji x-ray absorbsiyometri ölçümüyle elde edilen yağ kitlesi  ve insülin direnci ile 

korele olarak bulunmuştur (Mohlig ve ark., 2004). IL-6 ve TNFα; vasküler nitrik 

oksit (NO) ve süperoksit (SO) salınımını modüle ederek obezite ile ilişkili HT, 

T2DM, arterioskleroz, insülin direnci gibi hastalık ya da bozukluklara aracılık 

edebilir (Guzik ve ark., 2006). İV endotoksin injeksiyonunu takiben IL-6  plazma 

yoğunlukları  2 saat sonra pik yapmış, 8 saatte bazal düzeyine dönmüştür (Andersen 

ve ark., 2007). IL-6 azalması ile erişkin obezitesi geliştirilen farelerle yapılan 

çalışma, enerji balansının fizyolojik regülasyonunda bu sitokinin rol aldığını 

düşündürmektedir (Wallenius ve ark., 2002). IL-6 plazma düzeyleri vücut 

ağırlığından bağımsız biçimde T2DM gelişimini işaret eder (Ridker ve ark., 2000a; 

Ridker ve ark., 2000b; Pradhan ve ark., 2001). 

 IL-6, leptin gibi,  yağ dokusu hücrelerinden salgılanan adipokinler arasında yer 

alır. Sekresyonu, yağ hücresi artışı ile birlikte artar. Dolaşımdaki IL-6 

konsantrasyonu vücut yağ yüzdesi ile koreledir. Yağ dokusu hücre tiplerinden IL-6 

sekresyonunun ne şekilde düzenlendiği henüz belirlenmemiştir. Buna  rağmen,  

humoral (insülin, glukokortikoitler), nöral (sempatik sinir sistemi aktivitesi) ve 

parakrin (IL-1β, TNFα) sinyallerin hepsinin yağ dokusundan IL-6 üretimini 

düzenlediği gösterilmiştir. IL-6, pek çok doku üzerine hormonal etkileri olan bir 

sitokindir. Endotelyum, obezitenin metabolik etkilerine katkısı açısından bunların en 

anlamlısı olarak düşünülmektedir (Wisse, 2004). 

 Dolaşan IL-6 , doku hasarı ve infeksiyonu, patojen içeren hücreleri elimine 

etme, inflamatuvar doku onarımını başlatma ve hepatik akut faz yanıtını kontrolde 
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tek başına en önemli faktördür (Wisse, 2004). Serebral ventriküllere IL-6 

uygulamasını içeren çeşitli çalışmalara göre, IL-6, besin alımını azaltır ve enerji 

tüketimini artırır. Nöron ve glial hücrelerce IL-6 ekspresyon  ve salınımı, bu 

sitokinin enerji balansı üzerine esansiyel etkileri olduğunu göstermektedir (Wisse, 

2004). Morbid obezitede, özellikle erkeklerde IL-6 ve CRP’nin VKİ ile korelasyonu, 

abdominal  yağ kitlesinin genişlemesi ile ilişkili olmasından kaynaklanmaktadır 

(Khaodhiar ve ark., 2005). 

 IL-6 ve büyüme hormonu (GH) düzeyleri kaşektik ve nonkaşektik 

gastrointestinal sistem (GİS) kanseri hastalarında da kontrollere göre yüksek 

bulunmuştur (Dülger ve ark., 2004).  

 

1.5. Hiperürisemi  
 
 Ürik asit, insanda,  tüm hücrelerde, pürinlerin yıkımından ve 5-fosforibozil 

pirofosfat ile glutaminden doğrudan sentezlenir ve doğrudan idrarla atılır (Ganong, 

2002). Sentezi herhangi bir hastalık ya da bozukluğa özgü değildir. Akut 

infeksiyonlar, anemiler de dahil olmak üzere pek çok hastalıkta PÜA düzeyleri artar. 

Hiperürisemi, özellikle HT, MS veya böbrek hastalığı olan kişilerde yaygındır. Bazı 

hastalıklarda ve ilaçların alımında azalır.   

Obezite, İD, yüksek TG düzeyi, HT ve  kardiyovasküler hastalıklarda  

etyolojik risk faktörlerinden biri olmasına rağmen, hiperüriseminin KVH ile ilişkisi  

kesin değildir (Petersen ve ark., 2006; Heinig ve Johnson, 2006).  Abdominal obezite, 

PÜA konsantrasyonu ve VKİ arasında anlamlı korelasyon vardır. Hiperürisemikler 

yüksek sistemik HT, KAH, T2DM ve kronik obstrüktif karaciğer hastalığı (KOAH) 

prevalansı göstermektedir. Artmış VKİ, bel kalça oranı ve TG düzeyleri,  düşük 

HDL-K düzeylerine sahiptirler (Onat ve ark., 2006; Lin ve ark., 2007). Sonuç olarak 

hiperürisemide MS ile ilişkili inflamasyonun bulunduğu görülmektedir. 

 

1.6. MS Komplikasyonları  
 

 MS komplikasyonları pek çok doku ve sistemi ilgilendirmekte ve 

etkilemektedir. Bunlar arasında disglisemi,  dislipidemi, T2DM, küçük çaplı LDL-K 

ve HDL-K’ler; üreme sistemi bozuklukları, PKOS, hiperürisemi ve ürik asidin 
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yetersiz atılımı, renal sodyum tutulumu, artmış sempatik aktivite,  HT, hemostatik ve 

hemodinamik değişiklikler, artmış plazma  PAI-1 ve fibrinojen düzeyleri sayılabilir. 

 

1.6.1. Ateroskleroz   
 
 Ateroskleroz, arter duvarlarındaki lezyonlarda kolesterol infiltrasyonu ile 

özelleşmiş bir bozukluktur. Bunu trombositler, makrofajlar, düz kas hücreleri ve 

büyüme faktörlerini kapsayan ve Ca+2’nin hasarlı dokuya çöktüğü, ilerleyici 

değişiklik izler (Ganong, 2002). Ateroskleroz oluşumunda 2. evre, endotel tabakasına 

inflamatuvar hücrelerin göçmesidir. Bu olayları başlatan, LDL-K’nin okside 

olmasıdır. Oksitlenmiş LDL-K ise monosite özgü adezyon molekülü ve MCP1, 

monosit ve granülosit koloni uyarıcı faktörün yapımını uyarır. Defektif  HDL-K 

fonksiyonu ve düşük HDL-K düzeyleri de metabolik hastalıklarda aterosklerozisi 

hızlandırma olasılığı taşır (Kontush ve Chapman, 2006). Tabloya eklenen artmış 

homosistein düzeyleri, endotelyum hasarı oluşturur (Black ve Garbutt, 2002).    

 Başlıca orta çaplı arterler etkilenir ve arter duvarındaki lezyonlar, LDL-K 

birikmesi ile karakterizedir. Aterosklerotik lezyonun hemoraji,  parçalanma ya da  

kopması nedeni ile lümen tıkanabilir. Bazen de tromboemboli gelişir. Akut trombotik 

olaylar, ateromatöz plağın erozyon ya da rüptürü ile tetiklenir ( Ort ve ark., 2005). 

Artmış proaterojenik risk profili azalmış NO sentez ve aktivitesi, artmış endotelin-1 

düzeyi ve artmış proinflamatuvar belirleyicilerle karakterizedir (Setola ve ark., 

2007).  

 

1.6.2. Kardiyovasküler Hastalıklar  
 
 Nonstabil anjina ve miyokard infarktüsü gibi akut koroner sendromlar, 

genellikle dereceli ve ilerleyici koroner arter tıkanması sonucu olmayıp, akut koroner 

arter trombozuna bağlıdır (Libby, 2001). Obezlerde, kilo kaybı ile KVH risk 

faktörlerinde azalma ve insülin direncinin ortadan kalkması söz konusudur (Reaven 

ve ark., 2001).  

Güney Asyalılar, Avrupalı nesillerden daha yüksek KVH prevalansına sahip 

olma eğilimindedir. Zira Güney Asyalılar benzer VKİ’deki Avrupalılara  göre, daha 

yüksek vücut yağ yüzdesine sahiptir ( Dudeja ve ark., 2001; Deurenberg-Yap 2000). 
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Etnik temel; VKİ, bel çevresi gibi antropometrik değerler ile KVH risk faktörleri 

arasındaki ilişkiyi değiştirir (Lear ve ark., 2003).  

 

1.6.3. T2DM  
 
 T2DM, insülinin metabolik etkilerine duyarlılığın azalması ile ortaya çıkan ve 

insüline bağımlı olmayan diyabet şeklidir. Sıklıkla erişkin yaşlarında ortaya çıkar 

(Arslan, 2005) ve yavaş ilerler. T2DM gelişimi ve tanısından önce, aşırı kalori alımı, 

fiziksel inaktivite ve obezite gibi başlıca çevresel faktörler ve genetik yatkınlığın 

sonucu olarak İD ve MS görülür. APG düzeyinin ≥126 mg/100 ml veya daha fazla ya 

da OGTT’de 2 saatlik plazma glukoz düzeyinin ≥200 mg/100 ml olması ile 

karakterizedir (Genuth ve ark., 2003). MS, T2DM ve kardiyovasküler hastalığın 

belirleyicisi olarak kabul edilmektedir (Lorenzo ve ark., 2003; Isomaa ve ark., 2001). 

T2DM’li kişilerin birinci derece yakınları, diyabet öyküsüne sahip olmamalarına 

rağmen, kontrol grubundan %20 daha az insülin duyarlılığına sahiptir (Kriketos ve 

ark., 2004). İnsülin direnci ve T2DM gelişimi için en önemli risk faktörü, aşırı yağ 

dokusu varlığıdır (Wilding, 2003). Oksidize LDL-K ile T2DM belirleyicileri 

arasında ilişki saptanmıştır (MacDonald-Wicks ve ark., 2004). 

 Japon toplumunda, VKİ ortalama 23,3 kg/m²  olan, 35-60 yaşları arasında 7 

514 kişide yapılan bir araştırmada yüksek kan basıncı değerleri ve T2DM riski 

arasında pozitif ilişki bulunmuştur (Kazumi ve ark., 2002). T2DM gelişimini 

önlediği kanıtlanmış olduğundan dolayı, MS kontrol ve terapisinde yaşam tarzı 

değişiklikleri anahtar role sahiptir (Tuomilehto ve ark., 2001; Knowler ve ark., 

2002). 

 

1.6.4. Obstrüktif Uyku Apnesi Sendromu (OSAS)  
 
 OSAS, uykuda soluk alma sırasında üst hava yollarının, genellikle 

hipofarinksin kapanması ile oluşan bozukluktur. Solunumu düzenleyen sinirlerdeki 

bir bozukluktan da kaynaklanabilir. Gün içinde uyuklama, dikkatin dağılması, iş 

kazalarında artış söz konusudur. Uzun dönem komplikasyonları uyku yoksunluğu, 

polisitemi, sağ kalp yetmezliği ve tekrarlayan hipoksik olaylara bağlı pulmoner 

hipertansiyondur (Berne ve ark., 2007). 
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1.6.5. Polikistik Over Sendromu (PKOS) 
 
 PKOS, ovaryumda androjen yapımı ve insülin direncinde belirgin artışla 

birlikte görülen, uzun dönemde T2DM, KVH ve plazma lipitlerinde artış  riski 

oluşturan hastalıktır (Guyton ve Hall, 2007). Overler artmış insüline yanıt olarak aşırı 

testosteron salgılar. Hiperandrojenik anovulatuvar infertilitenin en yaygın nedenidir.  

Hiperinsülinemiyse sırasıyla santral obezite ve insülin direncine neden olan androjen 

aktivitesini artırır (Morin-Papuen ve ark., 2003).  

 Obez PKOS’lilerin %18-20’sinde  IGT saptanır ve T2DM sıklığı genel 

topluma göre daha fazladır (Bayraktar, 2005). PKOS’li kadınlarda yağ dokusu 

rezistin düzeyi, tablonun oluşumunda lokal faktör olduğunu düşündürecek şekilde, 

iki kat artmıştır (Seow ve ark., 2005).   

 

1.6.6. Depresyon 
 
 Mental stresin HPA aksını uyararak MS gelişimine neden olduğuna dair 

çalışma sonuçları vardır. İştah bozukluğu, iştahta artma ya da azalma depresyonun 

belirtilerinden birisidir. Depresyonun kardiyovasküler riskle ilişkisinden dolayı CRP 

ve depresyon ilişkisi araştırılmış, depresif semptomların CRP ile ilişkisi zayıf 

bulunmuştur (Douglas ve ark., 2004). ABD’de 1 737 bireyden oluşan, 482 aileyi 

kapsayan ve mental hastalıkların tanı kriterlerine göre yapılan bir çalışmada, kronik 

fiziksel hastalık, ailesel depresyon ve demografik riskler kontrol edildikten sonra, 

araştırmaya katılan ırk ve cinsiyetlerin tümünde, obezitenin depresyon riskini 

artırdığı gösterilmiştir (Dong ve ark., 2005). 50-60 yaş aralığında 795 bireyde 

yapılan benzer bir araştırmada Beck depresyon puanı yüksek bulunmuştur. Depresif 

semptom bulunanlar ortalama %37 (kadınlarda %42, erkeklerde %28) olarak 

saptanmıştır. Bu çalışmada katılımcıların %32’sinde MS saptanmış; MS oranı, 

depresif semptomları bulununanlarda bulunmayanlara göre daha fazla görülmüştür 

(sırasıyla %35, %28). Bu durum yaş artışı ile depresyon artışının paralel gitmesi ile 

açıklanmaktadır (Gil ve ark., 2006). 
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2.  GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

Çalışmamız, ATP III kriterlerine göre, MS’nin, bileşenleri olan abdominal 

obezite, hipertrigliseridemi, düşük HDL-K değerleri, HT, hiperglisemi ile APİ, PÜA;  

sitokinlerden rezistin ve IL-6’nın plazma düzeyleri, birbirleri ile ilişkilerini 

araştırmak için planlanmıştır. Ayrıca katılımcıların yaş, ağırlık, boy, bel çevresi, 

cinsiyet, meslek, eğitim, gelir düzeyleri, çalışma kapsamında değerlendirilmiştir. 

 

2.1. Araştırma Bölgesinin Seçimi 
 
Araştırma bölgesi olarak Ankara İli Gölbaşı İlçesi seçilmiştir. Bu bölgenin 

seçiminde, bölgenin izole olması, içe  göç alması, araştırmacının 17 yıldır bölgede 

çalışması ve bölgeyi tanıması  belirleyici olmuştur. 

 

2.2. Araştırma Bölgesine Dair Bilgiler 
 

 
Ankara İli Gölbaşı İlçesi Ankara’ya 17 km uzaklıktadır. Ankara’nın 

güneyinde, Ankara-Konya devlet karayolu üzerinde kuruludur. 2007 yıl ortası ilçe 

nüfusu 69 692’dir. 35-60 yaş nüfusu ise 20 331’dir (Düzgün, 2007). 

 

2.3. Etik Kurul Onamı Alınması ve Bölgeden Örnek Seçimi 
 
Çalışmanın 1. aşaması için, Gölbaşı’nda oturan ya da çalışan 35-60 yaş 

grubunda yer alan ve bölgeyi temsil edecek sayıda, toplam 1 241 kişiye önceden 

geliştirilmiş anket formu uygulanmıştır.  

 

2.4. Anket Formu Hazırlanması 
 
 Araştırmamıza katılacaklara yönelik olarak kullanacağımız bilgileri elde etmek 

için anket formu hazırlanmıştır. Anketimiz, obezite ile MS konusunda bilgi, tutum ve 

davranış  belirlemeye yönelik olarak hazırlanmıştır (Ek: anket formu).  
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2.5. Gönüllü Onam Formu Hazırlanması     
 

Çalışma amaçlarını ve protokolünü içeren gönüllü onam formu hazırlanmış 

ve Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 17.04.2006 tarih ve 91-2380 

karar no.'lu onay alınmıştır (Ek: onam formu). 

 

2.6. Gönüllü Onam ve Anket Formlarının Doldurulması 
 

Gönüllü onam formlarının katılımcıya okunarak karşılıklı imzalanmasından 

sonra, katılımcılar ile yüz yüze görüşülerek, katılımcılardan anket formlarını 

doldurmaları istenmiştir. Anket formuyla gönüllü katılımcıların yaş, cins, meslek, 

eğitim, aylık gelir düzeyi, yemek yeme ve egzersiz alışkanlığı ile ilgili sorular 

yöneltilerek bilgilerine başvurulmuştur. 

Katılımcıların boy ve ağırlık; MS ile ilgili parametrelerden sistemik arteriyel 

kan basıncı ile bel çevreleri tarafımızca ölçülerek saptanmıştır.  

Anket formuna katılanlar : 

 Yaş ve cins olarak, 35-60 yaş aralığında ve her iki cinsten bireylerden 

oluşturulmuştur.  

 Meslek olarak, evhanımı/emekli/işsiz, işçi, çiftçi, memur, esnaf şeklinde 

sınıflandırılmıştır. 

 Eğitim düzeyi olarak, okur yazar, ilkokul, ortaokul, lise, üniversite mezunu 

biçiminde yer almıştır.  

 Gelir düzeyi açısından,  ≤400 YTL, 401-850 YTL, 851-1500 YTL ve >1500 

YTL’lik aylık dilimlere ayrılmıştır. 

 Yemek yeme alışkanlığı açısından, günde iki öğün düzenli, üç öğün düzenli, 

üç öğün + ara öğün düzenli ve düzensiz şeklinde belirlenmiştir. 

 Egzersiz yönünden,  hiç yapmayan, günlük asgari 40 dakika ve haftada 3 kez, 

hafif normal yürüyüş, tempolu hızlı yürüyüş; futbol, voleybol gibi düzenli herhangi 

bir spor ve/veya spor + aletli spor yapan  olarak gruplandırılmıştır. 
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2.7. Fiziksel Ölçümler 
 
 Boy ölçümü: Bireyin boyu, kişi derin inspirasyonda, başının arkası, sırt, kalça 

ve ayak topukları düz duvara dayanmış, ayaklar yan yana ve ayakkabıları çıkarılmış 

halde iken stadiometre ile mm cinsinden ölçülmüştür. 

 Vücut ağırlığı ölçümü: Vücut ağırlığı, kişi ince elbise ve çıplak ayaklı iken 

boy ölçerli mekanik iki ayrı baskülle standardize edilen baskülle ölçülmüştür. 

 Bel çevresi ölçümü: Bel çevresi, kişi ayakta dururken, sağ krista iliyaka 

anterior süperior ile sağ 12. kosta yayı arasındaki mesafenin ortasından geçen ve yere 

paralel bir çizgi halinde ölçülür. Kişi normal inspirasyonda ve soluğunu tutarken 

ölçümü yapan kişi katılımcının sağında yer alır. Midklavikular hattan geçen vertikal 

çizginin geldiği yere mezürün başlangıç kısmı konularak ölçülür ve bulunan değer 

cm olarak kaydedilir, kriterine uyularak yapılmıştır (Tablo 2.1).  

Kan basıncı ölçümü: Kan basıncı, cıvalı sfigmomanometre ile, kişi 5-10 

dakika dinlendirilip ölçüm standartlarına uyularak, 10 dakika ara ile iki kez 

ölçülmüş; her iki ölçüm sonucu arasında  büyük fark yoksa, son değer esas alınarak, 

sistolik ve diyastolik kan basıncı ayrı ayrı kaydedilmiştir.  

 

2.8. Deney ve Kontrol Grubu Oluşturulması 
 

Birinci aşama için, kontrol ve abdominal obez grubunu oluşturmak için, 

çalışmanın ikinci aşamasında ankete katılan 1 241 birey arasından, basit rasgele 

örnekleme yöntemi kullanılarak, benzer özelliklerde, herhangi bir hastalığı olmayan; 

antiinflamatuvar, antilipidemik ve  antihipertansif ilaç kullanmayan, BÇ ≤ 88 cm 22 

kadın; ≤102 cm 22 erkek; BÇ >88 cm 20 kadın ve >102 cm olan 22  erkekten oluşan, 

toplam 42’si kadın,  44’ü erkek, 86 birey seçilmiştir. Katılımcılardan, kan örneği 

alınması için en az 8 saatlik açlığı takiben Gölbaşı Hasvak Devlet Hastanesi’ne 

gelmeleri istenmiştir. 

 

2.9. Kan Örneği Elde Edilmesi, Nakli ve Saklanması 
 
 Sabah aç karnına alınan venöz kan örnekleri, antikoagülansız iki ayrı tüpe 

konulmuştur. Birinci tüplere alınan 10 ml’lik venöz kan  örnekleri, oda ısısında 30 

dakika bekletildikten sonra, 3000/devir dakikada 10 dakika süreyle santrifüje 
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edilmiş, ayrılan serumda APG, serum kolesterol ve TG ölçülmüştür. Bu 

parametreler, Beckman Coulter Company, Inc., SYNCHRON CX9PRO, USA aygıtı 

ile, kullanım kılavuzuna uygun şekilde ölçülmüştür. 

İkinci tüplere alınan 10 ml’lik venöz kan örnekleri, oda ısısında 30 dakika 

süreyle beklemeye bırakılmıştır. Ardından 3000 devir/dakikada ve +4°C’de 15 

dakika santrifüje edilerek kan örneklerden  ayrılan plazma, soğuk zincir koşullarına 

uygun olarak, -80°C’de saklanmak üzere Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbn-i 

Sina Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Laboratuvarı’na nakledilmiştir. 

 

2.10. Plazma Ölçümleri 
 

Birinci tüplerdeki plazma örneklerinde APG, plazma kolesterol, TG değerleri 

Gölbaşı Hasvak Devlet Hastanesi Laboratuvarı’nda; -80° C’lik ortamda saklanan 

ikinci tüplerdeki plazma örneklerinde APİ, rezistin, Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İbn-i Sina Hastanesi Endokrin ve Metabolizma Laboratuvarı’nda; IL-6 ve 

plazma ürik asit değerleri ise Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim 

Dalı Laboratuvarı’nda ölçülmüştür. 

 APG ölçümü: Bunun için SYNCHRON CX® Systems and SYNCHRON CX 

MULTI™ Calibrator bağlanması ile GLU reagent kullanılmıştır. 

 APİ ölçümü: Aynı plazmadan alınan örnekle yapılmış, Insulin(e) IRMA Kit, 

Immunotech, Beckman Coulter Company, Prague, Czech Republic materyali 

kullanılmıştır. Ölçüm Amersham Intl. Plc., Amersham, UK ve Gamma Counter 

Bertholod LB 211, Germany cihazları ile yapılmıştır. 

 Plazma kolesterol ölçümleri: Bu parametreler için SYNCHRON CX® 

Systems and SYNCHRON CX MULTI™ Calibrator ile birlikte CHOL reagant 

kullanılmıştır.  

 Plazma TG ölçümü: Bu parametre için SYNCHRON CX® Systems and 

SYNCHRON CX MULTI™ Calibrator, Triglycerides-Blanked (TG-B) assay 

parametreleri ile Triglycerides GPO reagent kullanılmıştır. 

 Rezistin ölçümü: Bu amaçla, Human Resistin Elisa Kit, Linco Research, 

Missouri, USA kiti kullanılmıştır. Ölçümlerde kit kitapçığında yer alan işlem 

prensiplerine uyulmuştur. Ölçme işleminde Eppendorf Multipipette Plus ve uçları, 

vorteks (girdaplama) işleminde ETL Laboratory Equipments, CAT 973 Model: 
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8441.05, CE aygıtı, karıştırma işleminde Amersham Intl. Plc., Amersham, UK shaker 

kullanılmıştır. Mikrotitrasyon plaklarının absorbans değerleri 450 nm’de ölçülmüş, 

bu işlemde Molecular Devices, Versamax Tunable microplate reader, TÜV 

Rheinland GS, Germany cihazı kullanılmıştır. 

 IL-6 ölçümü: Aynı plazmadan alınan örneklerde yapılmıştır. Ölçümlerde Hu 

IL-6 Elisa Kit, BioSource International, Inc. Camarillo, USA kullanılmıştır. Ölçme 

işleminde Eppendorf Multipipette Plus ve uçları,  vorteks (girdaplama) işleminde 

ETL Laboratory Equipments, CAT 973 Model: 8441.05, CE aygıtı, karıştırma 

işleminde Amersham Intl. Plc., Amersham, UK shaker kullanılmıştır. Absorbans 

değerleri 450 nm’de, Molecular Devices, Spectromax M2 aygıtında ölçülmüştür.  

 PÜA tayini: Bunun için  aynı plazma örnekleri kullanılmıştır. Ölçümde Labkit, 

CE Uric Acid-LS, Chemelex S. A., Barcelona, Spain kiti ve Unicam Hexios marka 

elektrospektrofotometre kullanılmıştır. 

 

2.11. MS (-), MS (+) Gruplarının Oluşturulması  
 
 Deney ve kontrol grubu oluşturmak amacıyla seçilen 86 birey, plazma 

değerleri ölçümü sonucında, “giriş” kısmında bahsedilen ATP III kriterlerine göre, 

MS (-), MS (+) gruplarına ayrılmıştır. Bu 86 bireyden  50’sinin MS (-), 36’sının MS 

(+) olduğu saptanmıştır. 

 

2.12. İstatistiksel Yöntemler 
 

Veriler, Statistical  Package of  Social Sciences for Windows (SPSS) 11,5 

versiyonu ile, tarafımca değerlendirilmiştir. Değerlendirmelerde istatistik yöntem 

olarak Ki-Kare testi, Mann-Whitney U testi ve Student t testi kullanılmış, en küçük 

anlamlılık değeri p < 0,05  kabul edilmiştir.  
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3. BULGULAR 
 
 
3.1. Anket Sonuçları  
 

Obezite anket çalışmasına  bireylerin yaş ortalaması 44,2±10,9 yıl; VKİ 

ortalaması 27,3±4,9 kg/m2; bel çevresi ortalaması kadınlarda   89,3±15,7 cm; 

erkeklerde 98,6±12,8 cm olarak bulunmuştur. Tüm bireyler VKİ’ye göre 

sınıflandırıldığında 30 birey (% 2,4) zayıf, 364 birey (%29,3) normal, 545 birey  

(%43,9) kilolu, 302 birey (%24,2) obez ( VKİ >30 kg/m2) olarak bulunmuştur (Tablo 

3.1).  
Tablo 3.1. Ankete katılanların WHO sınıflandırmasına göre dağılımı (VKİ: Vücut Kitle İndeksi) 

 

Vücut Kitle İndeksi  

sınıflandırması  kg/m2 

 

Bireylerin VKİ’ye 

göre dağılımı (n) 

 

Bireylerin VKİ’ye 

göre % dağılımı 

Zayıf                  < 18,5 30 2,4 

Normal           18,5-24,9 364 29,3 

Kilolu              25-29,9 545 43,9 

Obez                  >30 302 24,2 

Toplam  1241 100 

 

 Tablo 3.2’de ankete katılan kadın ve erkek bireylerin VKİ’ye göre normal, 

kilolu ve obez olarak sınıflandırılmış sayıları  ve tüm katılımcılara yüzde oranları ile 

VKİ kadın (26,9) ve erkek (27,6)  ortalama değerleri görülmektedir.  
Tablo 3.2. Ankete katılan kadın ve erkek bireylerin, VKİ’ye göre normal, kilolu ve obez olarak 
sınıflandırılmış sayıları  ve tüm katılımcılara oranları ile VKİ  ortalama değerleri. 
 

 
 
 

Kadın Erkek Toplam Vücut Kitle 
İndeksine göre 
sınıflandırma 

  n                %    n                 % n            %   

Normal  VKİ <25 265 40,5 149 25,4   414 33,4
Kilolu    VKİ 25-29,9 226 34,6 302 51,4   528 42,5
Obez      VKİ >30 163 24,9 136 23,2   299 24,1
Toplam   654      100 587      100 1241 100 
VKİ  Ortalama  kg/m2      26,9±5,51  27,6±4,03   
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 Tablo 3.3’de ankete katılan kadın ve erkek bireylerin BÇ’ye göre normal, 

kilolu ve abdominal obez olarak sınıflandırılması, sayıları  ve tüm katılımcılara 

yüzde oranları ile BÇ  ortalama değerleri toplu halde verilmiştir. 
Tablo 3.3. Ankete katılan kadın ve erkek bireylerin sayıları, bel çevresine (BÇ’ye) göre normal, kilolu 
ve obez olarak sınıflandırılmış sayıları,  tüm katılımcılara oranları ile BÇ  ortalama değerleri. 

 
 Ankete katılanlar arasından ikinci aşama için çalışma gruplarının ve metabolik 

sendrom (-), metabolik sendrom (+) gruplarının cinsiyete göre ayrım şeması tablo 

3.4’de verilmiştir.  
Tablo 3.4. Ankete katılanlar arasından 2. aşama için seçilen çalışma grubu; metabolik sendrom (-) ve 
metabolik sendrom (+) gruplarının  kadın, erkek ayrım şeması  
 

Ankete Katılanlar 
 

Kadın Erkek 
n= 654 

Birinci Aşama 
n=1241 n= 587 

 Çalışma Grupları
 

 

 
 
 
 
Toplam n= 42 n= 44 

 
 
 
 
Toplam 

BÇ ≤ 88 n= 22 n= 22 BÇ ≤ 102 
BÇ > 88 n= 20 

İkinci Aşama  
n= 86 

n= 22 BÇ >102 
MS Grupları 

 
MS (-) MS (+) 

 
 
MS (-) : ATP III 
kriterlerini taşımayan 
grup n= 50 n= 36 

 
 
MS (+) : ATP III 
kriterlerini taşıyan 
grup 

MS (-) n= 29 n= 21 MS (-) 
MS (+) n= 13 

Üçüncü Aşama  
n= 86 n= 23 MS (+) 

 

Bel Çevresine göre 
sınıflandırma 

Kadın 
 

Erkek Toplam 

                      (cm)     n              %    n               % n          % 
Normal  
K <80, E <94 cm 

 
161 

 
24,6 

 
195 

 
33,2 

 
356 

 
28,7 

Kilolu  
K 80-88, E 94-102  cm 

 
184 

 
28,1 

 
174 

 
29,6 

 
358 

 
28,8 

Abdominal Obez  
K >88, E>102 cm 

 
309 

 
47,2 

 
218 

 
37,1 

 
527 

 
42,5 

Toplam  654      100,0 587      100,0 1241 100,0 

BÇ  Ortalama  cm   89,3±15,7  98,6±12,8   
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Tablo 3.5. Çalışmaya katılan 86 bireyin demografik açıdan dağılım sayı ve oranları. 
 

Kişisel özellikler n = 86 %

Yaş ( Ort ± SD) yıl     43,42±7,09 

Cinsiyet 
        Kadın 
        Erkek 

42
44

 
47,7
52,3

VKİ’ye göre  kg/m2 
        Normal          <25 
        Kilolu, obez   ≥25 

25
61

 
29,1
70,9

Bel Çevresine göre 
       Normal  
       K ≤ 88, E ≤ 102 cm 
       Abdominal obez  
       K >88, E>102 cm 

44

42

51,0

49,0

Meslek 
        Evhanımı/ 
        İşsiz/emekli 
        İşçi 
        Çiftçi 
        Memur 
        Esnaf 

6
18
2

57
3

7,0
20,9
2,3

66,3
3,5

Eğitim 
        Okuryazar 
        İlk/Ortaokul 
        Lise 
        Üniversite 

4
15
19
48

4,7
17,5
22,1
55,9

Aylık gelir (YTL) 
        ≤ 400 
        401-850 
        851-1500 
        >1500 

3
9

37
37

3,5
10,5
43,0
43,0

Yemek yeme alışkanlığı 
        2 öğün 
        3 öğün 
        3 öğün+ ara öğün 
        Düzensiz 

17
44
24
1

19,8
51,2
27,9
1,2

Egzersiz yapma 
        Hiç yapmayan 
        Normal yürüyüş 
        Tempolu     “ 
        Spor + aletli spor 

19
53
7
7

22,1
61,6
8,1
8,1
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3.2. MS (-), MS (+) Gruplarının Sonuçları  
 
 Anket çalışmamız sonucunda, ATP III kriterlerine göre   seçilen 86 kişiden, 

MS (-) grubunu oluşturan 50, MS (+) grubunu oluşturan 36 bireyin  elde edilen tüm 

değerleri istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. MS (-) ve MS (+) gruplarının yaş , 

cins, VKİ, BÇ, meslek, eğitim durumu, aylık gelir, yemek yeme ve egzersiz yapma 

alışkanlıklarının sayı ve kendi aralarında yüzde dağılımları tablo 3.5’te topluca 

görülmektedir.  
 

3.3. MS (-), MS (+) Gruplarının Sonuçlarının Karşılaştırılması 
 
 Tablo 3.6’da  MS (-), MS (+) gruplarının yaş, cins meslek, eğitim, aylık gelir, 

yemek yeme alışkanlıkları ve egzersiz yapma alışkanlarının istatistiksel olarak 

karşılaştırılması, sayı ve oranları yer almaktadır. MS (-), MS (+) gruplarının 

karşılaştırması sonucu, MS görülme sıklığının kadınlarda erkeklere göre daha düşük; 

eğitim düzeyi yüksek olanlarda  eğitim düzeyi düşük olanlara göre daha düşük; 

egzersiz alışkanlığı olanlarda olmayanlara göre daha düşük, istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu görülmektedir (p <0,05). Gelir düzeyi ve yemek yeme alışkanlığında 

gruplar arasındaki fark istatistiksel anlamlı bulunmamıştır.  

 Yaş farklılıkları: MS (-), MS (+) gruplarının  yaş ortalaması 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. MS (-) grubu yaş 

ortalaması 42,2±6,4; MS (+) grubununki ise 45,1±7,7 olarak bulunmuştur. Her iki 

grubun yaş ortalaması karşılaştırıldığında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

 Cinsiyet farklılıkları: Bel çevresi yüksek olan gruplarda MS (+) olma ihtimali 

daha yüksek olarak bulunmuştur ( p < 0,05).   

 Meslek durumu: Katılımcı sayısı açısından iki büyük gruptan birisi olan 

memurlarda MS görülme sıklığı (%33,3) işçilere göre (%55,6) daha düşük, 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur ( p < 0,05). Diğerleri ise  

evhanımı/işsiz/emekli ve çiftçi/esnaflardan oluşmaktadır.  

Eğitim durumu: Yine katılımcı sayısı bakımından en büyük grubu oluşturan  

üniversite mezunlarında (n=48) MS görülme sıklığı (%29,8) diğer eğitim 

düzeyindeki gruplara göre daha düşük, istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur ( p < 

0,05).  
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Tablo 3.6. MS (-) ve  MS (+) gurubu bireylerin bazı demografik verilerinin istatistiksel olarak    
               karşılaştırması.  
 
Kişisel Özellikler 

MS (-) 
n= 50 

MS (+) 
n= 36 

İstatistik 
analizi 

 
 

 
SDX ±

___
 SDX ±

___
  

Yaş ( Ort±SD)  yıl 42,18±6,43 45,14±7,69 p > 0,05 

 n % n %  

Cinsiyet 
Kadın 
Erkek 

 
29
21

 
70,7 
47,7 

 
13 
23 

 
29,3 
52,3 

 
p < 0,05 

 
 
Meslek 
Evhanımı/işsiz/emekli 
İşçi 
Çiftçi/esnaf 
Memur 
 

 
 
4 
8 
0 
38
 

 
 

66,7 
44,4 
0,0 
66,7 

 

 
 
2 
10 
5 
19 
 

 
 

33,3 
55,6 
100,0 
33,3 

 

 
 
 

p < 0,05 
 
 
 
 

Eğitim 
Okuryazar 
İlk/Ortaokul 
Lise 
Üniversite 

 
4 
5 
8 
33

 
100,0 
33,3 
42,1 
70,2 

 
0 
10 
11 
15 

 
0,0 
66,7 
57,9 
29,8 

 

 
 
 

p <0,05 
 
 

Aylık gelir (YTL) 
≤ 400 
401-850 
851-1500 
>1500 

 
1 
6 
21
22

 
33,3 
66,7 
56,8 
59,5 

 
2 
3 
16 
15 

 
66,7 
33,3 
43,2 
40,5 

 

 
 

p >0,05 
 
 

Yemek yeme 
alışkanlığı 
2 öğün 
3 öğün 
3 öğün+ara öğün 
Düzensiz 

 
 

13
25
11
1 

 
 

76,5 
56,8 
45,8 
100,0 

 
 
4 
19 
13 
0 

 
 

23,5 
43,2 
54,2 
0,0 

 
 
 

p >0,05 
 
 

Egzersiz alışkanlığı 
Hiç yapmayan 
Normal yürüyüş 
Tempolu    “ 
Spor + aletli spor 

 
7 
31
6 
6 

 
36,8 
58,5 
85,7 
85,7 

 
12 
22 
1 
1 

 
63,2 
41,5 
14,3 
14,3 

 
 

p <0,05 
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 Gelir durumu ve yemek yeme alışkanlığı:  Her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır   ( p > 0,05). 

 Egzersiz alışkanlığı: MS (-) grubunun diğer gruba göre daha fazla egzersiz 

yaptığı saptanmıştır; bu da istatistiksel olarak anlamlıdır ( p < 0,05).  

 

3.4. MS (-) ve MS (+) Gruplarında VKİ ve Bel Çevresi  
 
 MS (-) grubunda 24 bireyin VKİ’si <25 kg/m2, 26 bireyin VKİ’si >25 kg/m2, 

kilolu veya obez olarak bulunmuştur. MS (+) grubunda ise sadece 1 bireyin  VKİ’si 

< 25 kg/m2 olarak bulunmuştur. Kalan 35 bireyin VKİ’si >25 kg/m2, kilolu veya 

obez olarak saptanmıştır. Tablo 3.7’de cinsiyet; MS (-), MS (+) olma  durumuna göre  

VKİ, bel çevresi için değerler ve istatistiksel karşılaştırma sonuçları topluca 

gösterilmiştir. Buna göre, VKİ, MS (-) kadınlarda ortalama 24,01±3,22 kg/m2 

MS (+)’lerde 28,16±2,25 kg/m2; MS (-) erkeklerde ortalama 26,54±1,99 kg/m2 

MS (+)’lerde 30,30±3,45 kg/m2olarak yüksek, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p <0,001). BÇ, MS (-) kadınlarda ortalama 82,48±7,28 cm, MS 

(+)’lerde 94,08±3,45 cm; MS (-) erkeklerde ortalama 95,81±7,43 cm; MS (+)’lerde 

108,04±8,11 cm olarak yüksek, istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p <0,001).  

 
Tablo 3.7. VKİ,  bel çevresi ve cinsiyete göre MS (-) ve MS (+) gruplarının istatistiksel olarak 
karşılaştırılması. 

VKİ  
kg/m2 

BEL ÇEVRESİ 
cm 

 
Cinsiyet 

 
MS 

SDX ±
___

 

İstatistik 
analizi  

SDX ±
___

 

İstatistik 
analizi 

Kadın 
n=42 

 
MS (-) n=29 
MS (+) n=13 

 
24,01±3,22 
28,16±2,25 

 
p <0,001 

 

 
82,48±7,28 
94,08±3,45 

          
p <0,001 

Erkek 
n=44 

 
MS (-) n=21  
MS (+) n=23 

 
26,54±1,99 
30,30±3,45 

 
p <0,001 

 
95,81±7,43 

   108,04±8,11 

 
p <0,001 

Kadın-erkek 
karşılaştırması 

 
    p <0,01* 

p >0,05** 

  
     p <0,001* 

p <0,001** 

 

      
*  MS (-) için karşılaştırma sonuçları,   **  MS (+) için karşılaştırma sonuçları  
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Tablo 3.8. MS (-) ve MS (+) gruplarında sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik kan basıncı, açlık 
plazma glukozu (APG), açlık plazma insülini (APİ), lipit profili (TK, HDL-K, LDL-K, VLDL-K, TG), 
IL-6, rezistin ve plazma ürik ürik asidi (PÜA) tanımlayıcı ortalama değerlerinin  karşılaştırması ve 
anlamlılık düzeyleri. 

MS (-) MS (+) 
n=50 n=36 

 

SDX ±
___

 SDX ±
___

 

 
İstatistik 
analizi  

SKB  mm Hg 123,40±15,70 145,69±22,14 p < 0,001 
DKB mm Hg 80,60±12,44 97,50±14,81 p < 0,001 
APG   mg/dl 93,54±8,65 103,81±13,20 p < 0,001 
APİ µU/ml 8,35±6,76 11,13±4,64 p < 0,05 
TK mg/dl 194,84±31,39 214,61±43,08 p < 0,05 
HDL-K mg/dl 47,12±11,97 36,31±6,83 p < 0,001 
LDL-K mg/dl 127,49±26,45 141,98±36,78 p < 0,05 
VLDL-K mg/dl 22,50±19,55 36,31±17,57 p < 0,001 
TG mg/dl 101,14±59,96 181,56±87,83 p < 0,001 
Rezistin  ng/ml 1,03±0,36 0,99±0,32 anlamsız 
IL-6    pg/ml 25,58±82,60 32,06±98,53 anlamsız 
PÜA mg/dl 4,18±1,05 5,25±1,15 p < 0,001 
 
 
 
3.5. MS (-), MS (+) Gruplarında Sistemik Kan Basıncı, APG, APİ, Lipit Profili, 
Rezistin, IL-6 ve PÜA Karşılaştırması 
 
 Ortalama SKB, MS (-) grubuna ( 123,0±12,0 mm Hg) göre; MS (+) grubunda 

(145,7±22,1 mm Hg)  istatistiksel olarak anlamlı, yüksek bulunmuştur ( p < 0,001). 

Ortalama DKB, MS (-) ( 80,6±12,4 mm Hg) göre; MS grubunda (97,5±14,8 mm Hg)   

istatistiksel olarak  anlamlı, yüksek bulunmuştur ( p < 0,001) (Tablo 3.8). 

 Açlık plazma glukozu (APG): Ortalama açlık plazma glukoz değeri MS (-) 

grubuna ( 93,5±8,7 mg/dl) göre; MS (+) grubunda (103,8±13,2 mg/dl)  istatistiksel 

olarak  anlamlı, yüksek bulunmuştur ( p < 0,001) (Tablo 3.8). 

 Açlık plazma insülini (APİ): MS (+) grubunda APİ düzeyi (11,1±4,6  

µU/ml  ) MS (-) grubuna göre (8,4±6,8 µU /ml)  yüksek, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p <0,05) (Tablo 3.8). 

 Plazma lipit profili: TK ortalama plazma değeri MS (-) grubuna ( 194,8±31,4 

mg/dl) göre; MS (+) grubunda (214,6±43,1 mg/dl) yüksek, istatistiksel olarak 

anlamlı  bulunmuştur ( p < 0,05). HDL-K ortalama plazma değeri MS (-) grubuna 
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( 47,1 ±12,0 mg/dl) göre; MS (+) grubunda (36,3±6,8 mg/dl)  istatistiksel olarak 

anlamlı, düşük bulunmuştur ( p < 0,001). LDL-K ortalama plazma değeri MS (-) 

grubuna ( 127,5±26,4 mg/dl) göre; MS (+) grubunda (142,0±36,8 mg/dl) yüksek, 

istatistiksel olarak  anlamlı bulunmuştur ( p < 0,05). VLDL-K ortalama plazma 

değeri MS (-) grubuna ( 22,5±19,5 mg/dl) göre; MS (+) grubunda (36,3±17,6 mg/dl)   

yüksek, istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur ( p < 0,001).  TG ortalama plazma 

değeri MS (-) grubuna göre ( 101,1±60,0 mg/dl); MS (+) grubunda (181,6±87,8 

mg/dl) yüksek, istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur ( p < 0,001) (Tablo 3.8). 

 Plazma rezistin düzeyi: MS (+) grubunda plazma rezistin düzeyi (0,99±0,32 

ng/ml), MS (-) grubuna (1,02± 0,34 ng/ml) göre istatistiksel olarak anlamsız, daha 

düşük bulunmuştur (p >0,05) (Tablo 3.6). Çalışmamızda MS (+) kadın bireylerde 

(n=13) rezistin seviyesi (1,09±0,39 ng/ml) MS (-) kadınlara (n=29) göre (1,02± 0,40 

ng/ml) yüksek bulunmuştur, ancak istatistiksel olarak anlamsızdır. MS (+) erkek 

bireylerde (n=23) rezistin seviyesi (0,93±0,27 ng/ml) MS (-) erkeklere (n=21) göre 

(1,03± 0,29 ng/ml) düşük bulunmuştur, ancak istatistiksel olarak anlamsızdır. 

Çalışmaya katılan tüm kadınlar (n=42) erkeklerle (n=44) karşılaştırıldığında, 

kadınların rezistin düzeyleri (1,04±0,39 ng/ml) erkeklere (0,98±0,28 ng/ml) göre  

yüksek, istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (Tablo 3.8; Tablo 3.9).  
Tablo 3.9. Toplam 86 bireyin MS (-), MS (+) gruplarında cinsiyete göre, rezistin ve IL-6 düzeylerinin 
karşılaştırılması. 

 
  

 

 

Plazma Rezistin Düzeyi 
ng/ml 

Plazma  IL-6 Düzeyi 
pg/ml 

 

SDX ±
___

 
İstatistik 
analizi SDX ±

___
 

İstatistik 
analizi 

Genel 
n=86 

Cinsiyet 
Kadın 
Erkek 

 
1,04±0,40 
0,98±0,29 

 
 

p > 0,05 

 
14,10±20,42 
41,22±120,84 

 
 

p > 0,05 

MS(-)  
n=50 

 
Kadın   n= 29 
Erkek   n= 21 

 
1,02±0,40 
1,03±0,29 

 
 

p > 0,05 

 
12,35±17,14 
43,85±125,29 

 
 

p > 0,05 

MS (+) 
 n=36 

 
Kadın   n= 13 
Erkek   n= 23 

 
1,09±0,39 
0,94±0,28 

 
 

p > 0,05 

 
18,32±27,22 
38,93±119,46 

 
 

p > 0,05 
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Plazma IL-6 düzeyi: MS (+) grubunda plazma IL-6 düzeyi (32,0±98,6 pg/ml ) MS 

(-) grubuna göre (25,6±82,6 pg/ml) yüksek bulunmuştur, ancak istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (Tablo 3.8).  MS (+) kadın bireylerde (n=13) IL-6 seviyesi 

(18,32±27,21 pg/ml) MS (-) kadınlara (n=29) göre (12,35±17,14 pg/ml) yüksek, 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur. Çalışmamızda, MS (+) erkek bireylerde 

(n=23) IL-6 seviyesi (38,93±119,46 pg/ml) MS (-) erkeklere (n=21) göre 

(43,84±125,29 pg/ml) düşük bulunmuştur, ancak istatistiksel olarak anlamsızdır. 

Tüm kadınlar (n=42) erkeklerle (n=44) karşılaştırıldığında, kadınların IL-6 düzeyleri 

(14,10±20,42 pg/ml) erkeklere (41,22±120,84 pg/ml) göre  düşük bulunmuştur, 

ancak istatistiksel olarak anlamsızdır (Tablo 3.8; Tablo 3.9). MS (+) grupta ise 

plazma  IL-6 düzeyi  ile BÇ arasındaki korelasyon istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p <0,05) (Tablo 3.10). 

 Plazma ürik asidi düzeyi: MS (+) grubunda plazma ürik asit düzeyi (5,3±1,2  

mg/dl   ) MS (-) grubuna göre (4,2±1,1 mg/dl)  istatistiksel olarak anlamlı, yüksek 

bulunmuştur (p <0,001) (Tablo 3.8). 

MS (+) 36 bireyde, ATP III kriterlerine göre minimum üç ölçütü 

karşılayanların sayısı 24 (%66,7), dört ölçütü karşılayan sayısı 9 (%25) ve beş ölçütü  

karşılayan sayısı 3 (%8,3) olarak bulunmuştur. Tablo 3.10 ve grafik 3.1 

incelendiğinde,  MS (+) grubunda hiperglisemi ve trigliserideminin diğer kriterlere 

göre öne çıktığı görülmektedir (sırayla %69,9, %64,0). 
Tablo 3.10.  MS (+) 36 bireyin ATP III kriterlerinden birini karşılama sayısı ve oranı  

ATP III kriteri MS (+) 36 bireyin 

ATP III kriterlerinden 

birini karşılama sayısı 

MS (+) 36 bireyin 

ATP III kriterlerinden 

birini karşılama oranı 

Bel çevresi 20 %55,8 

Hipertansiyon 18 %51,2 

Trigliserid yüksekliği 23 %64,0 

HDL- K düşüklüğü 14 %38,4 

Hiperglisemi 25 %69,9 
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Grafik 1. MS (+) 36 bireyin ATP III kriterinden birini karşılama oranı 
 

MS (+) grupta  ATP III kriterlerini oluşturan parametreler ile rezistin,  IL-6  

ve VKİ arasındaki ilişkiler tablo 3.11’de  korelasyon katsayıları ile birlikte yer 

almaktadır. Buna göre:  

DKB ile SKB 

TG ile HDLK  

BÇ ile DKB, APG, HDLK, TG 

VKİ ile SKB, DKB, HDLK, TG değerleri arasında p < 0,001 düzeyinde 

anlamlı korelasyon olduğu görülmektedir.  

Plazma değerlerini ölçtüğümüz sitokinlerden rezistin, parametrelerden hiçbiri 

ile istatistiksel anlamlılık göstermezken, IL-6 BÇ ile istatistiksel olarak anlamlılık 

göstermektedir ( p<0,05 ).   
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Tablo 3.11. MS (+) grupta ATP III kriterlerini oluşturan parametreler (HT, APG, HDL-K, TG ve BÇ)  
ile rezistin, IL-6 ve VKİ arasındaki korelasyon katsayıları. 
 
 SKB DKB APG HDL-K TG BÇ VKİ IL-6 
SKB 1,000        
DKB 0,830*** 1,000       
APG 0,305** 0,315** 1,000      
HDL-K -0,208 -0,197 -0,192 1,000     
TG 0,262* 0,297** 0,256* -0,603*** 1,000    
BÇ 0,346** 0,454*** 0,324*** -0,566*** 0,515*** 1,000   
VKİ 0,409*** 0,504*** 0,268* -0,462*** 0,359*** 0,811*** 1,000  
IL-6 0,032 0,104 -0,111 -0,162 0,153 0,232* 0,177 1,000 
RES -0,190 -0,161 -0,069 0,070 -0,057 -0,027 -0,084 -0,029 
*  p<0,05 , ** p<0,01, *** p<0,001 anlamlılık düzeyini göstermektedir. 
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4. TARTIŞMA 
 
 

Ankara İli Gölbaşı İlçesi’nde yaptığımız obezite anket çalışmamızda 35-60 

yaş aralığındaki 1 241 bireyden, VKİ > 30 kg/m2 olanlar, katılımcıların ortalama % 

24,2’sini oluşturmaktadır. VKİ ortalaması kadınlarda 26,9 kg/m2; erkeklerde 27,6 

kg/m2 olarak saptanmıştır. Türkiye’de, 1990 yılından itibaren VKİ’ye göre (>30 

kg/m2) yapılan obezite prevalansı çalışmalarından bazıları ve çalışmamızdaki obezite 

oranları topluca tablo 4.1’de görülmektedir. Sonuçlar incelendiğinde, Türkiye’de 

obezite prevalansının %18,7’den %36,2’ye kadar değiştiği görülmektedir. 

Çalışmamızda ortalama obezite oranının % 24,2 çıkması, çalışma bölgemizin izole 

bir çevreyi kapsaması, katılımcıların aktif çalışma dönemi içinde olması ve dar yaş 

aralığının kullanılmasından kaynaklanmaktadır. 
Tablo 4.1.  Türkiye’de  1990 yılından itibaren VKİ’ye göre (>30 kg/m2) yapılan TEKHARF 1990, 
TURDEP 2000, TOHTA 2002, METSAR 2004 obezite prevalansı çalışmalarından bazılarının 
karşılaştırmalı sonuçları.  

 TEKHARF 
1990 
 

n=37 683 
% 

TURDEP
2000      

 
n=24 788 

% 

TOHTA
2002
 

n=23 888
% 

METSAR 
2004 

 
n=4264          

% 

ATA   2007
mevcut 
çalışma 
n=1 241    

% 
Kadın 24 30 36,2 39,6 24,9 

Erkek 9 13 21,6 28,0 23,2 

Ortalama  18,7 22 25,2 33,9 24,2 
 
Yine ülkemizde, BÇ’ye göre belirlenen abdominal obezite ( kadın >88, 

erkek>102 cm)  oranı % 34 bulunmuştur (Hatemi  ve ark., 2002). Çalışmamızda ise 

bu oran  % 42,5 bulunmuş olup oldukça yüksektir. Bu sonuç, kadın katılımcı 

sayısının erkek katılımcılardan daha fazla olmasından kaynaklanmaktadır. 

Bulduğumuz  VKİ ve BÇ değerlerinin yüksek çıkması, obezitenin ülkemizde giderek 

artması,  kırsal- kentsel bölge farkı ve yaş gruplarının aynı olmaması nedeni iledir. 

 VKİ, BÇ’ye göre obezite: VKİ ile belirlenen obezitede; vücut yağının tam 

olarak nerede biriktiği, vücut yağ kitlesinin veya kas dokusunun büyüklüğü 

konusunda karar verilememektedir. VKİ ve bel çevresi ile obeziteyi belirleme 
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arasındaki fark, bel çevresi ölçümü ile belirlenen obezitede vücut yağı ve visseral 

yağın, karın çevresinde toplandığının saptanmasının mümkün olmasıdır.  
BÇ, karın bölgesinde biriken, visseral ve derialtı yağını, karın kaslarının 

tonusunu, en iyi şekilde yansıtır (Adaş ve ark., 1999).   

 Vücuttaki toplam yağ miktarı önemli olmakla beraber, yağın nerede biriktiğini 

bilmek daha önemlidir. Karın çevresinde ve boşluğunda yağ birikimi, kalça ve 

vücudun diğer bölgelerinde yağ birikiminden daha sık görülmekte ve daha fazla 

sağlık risklerine neden olmaktadır (Adaş ve ark., 1999; Pi-Sunyer, 2000 ). Karın 

çevresinde yağ birikimi, obezite gelişimi ve kardiyovasküler hastalıklar için, 

sigaradan sonra ikinci sırada, önemli risk faktörünü oluşturur. Bu riski saptamak için 

basit fakat doğru bir yöntem, bel çevresi ölçümüdür. Bununla birlikte, bel çevresi ile 

ilişkili hastalık riskinin, farklı toplumlarda değişkenlik gösterdiği de unutulmamalıdır 

(Pi-Sunyer, 2000; Bei-Fan, 2002 ). Çalışmamıza katılan 654 kadında bel çevresi 

ortalaması  89,3±15,7 cm; 587 erkekte 98,6±12,8 cm olarak bulunmuştur. Kontrol ve 

MS grubunu oluşturan 86 bireyde ise BÇ kadınlarda ortalama 85,9±8,3, erkeklerde 

ortalama 102,3±9,9 cm olarak bulunmuştur.   

 Çalışmamızda MS oranı (86 bireyde) %41,9 bulunurken, Türkiye’de MS 

görülme sıklığı %33,9 olarak bulunmuş, bu oranın kadınlarda %39,6; erkeklerde 

%28,6 olduğu belirtilmiştir (METSAR, 2004).  Öncelikle, çalışma grubumuz olan 

MS (-) 50 ve MS (+) 36 birey, bel çevresi kriterine göre seçilen kişilerden 

oluşmuştur. Bu nedenle çalışmamızda MS oranı kadınlarda %29,3, erkeklerde 

%53,3, ortalama  (%41,9) olarak çıkmıştır. MS oranının kadınlarda düşük 

bulunmasının bir nedeninin de çalışmamıza katılan kadın grubunun çoğunluluğunun, 

42 kadından 22’sinin, bel çevresine göre normal bireylerden meydana gelmesinden 

kaynaklandığı düşünülmektedir.  

 Meslek yönünden incelemede,  MS görülme sıklığında işçiler birinci, 

memurlar ikinci  sırada yer almaktadır. Çalışmaya katılan 86 bireyin meslek 

dağılımları incelendiğinde sayı azlığı nedeniyle bazı mesleklerde sağlıklı 

değerlendirme yapılamamıştır. 

 Eğitimli bireylerin, üniversite mezunlarının beslenme davranışı, egzersiz ve 

obezite konusunda bilinçli olması bu grupta MS görülme sıklığını göreceli olarak 

azaltmıştır.  
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Türkiye’de MS oranının kadınlarda yüksek bulunmasına (METSAR, 2004)  

karşın, çalışmamızda düşük çıkmasında,  çalışmaya katılan kadınların çoğunluğunun 

üniversite mezunu, bunların çoğunun da eğitimci ve beslenme alışkanlıkları, egzersiz, 

kilo kontrolü konusunda bilinçli olduğu düşünülen kişilerden meydana gelmesi 

belirleyici olmuştur. 

Egzersiz açısından değerlendirdiğimizde, çalışmamızda, egzersiz ve spor 

yapanlarda obezite oranı düşük, yapmayanlarda yüksek çıkmıştır. Egzersiz 

yapmayanlarda MS  görülme sıklığı, yapanlara göre yüksek bulunmuştur. Bu durum, 

egzersizin MS bileşenlerini önlemede önemli olduğunu göstermesi bakımından 

anlamlıdır.  Farklı çalışmalarda, egzersiz programlarına ara verildiğinde veya 

tamamen kesildiğinde kilo kaybından farklı olarak yararlı etkilerin kısa zamanda 

ortadan kalktığı bulunmuştur. Egzersizin yararlı etkilerinin ortaya çıkması için asgari 

2-3 aylık çalışma gerekirken, geriye dönüşün 2 -3 günde başladığı da vurgulanmıştır 

(Yetkin, 2005). Orta ya da uzun süreli egzersizde vücut ağırlığında bir azalma 

görülmeyebilir, ancak vücut yağ kitlesi azalmakta ve yerini kas ve kemik dokusu 

artışı almaktadır. Bu durum ise insülin direnci oluşmasında rol alması muhtemel 

inflamasyon belirleyicileri ve sitokin düzeylerinin düşmesini sağlamaktadır. MS 

prevalansı ile zıt ilişkili olduğundan, MS riskini azaltmak için, bireylerin, fiziksel 

aktiviteye yönlendirilmesinin yararlı olduğu vurgulanmıştır (Finley ve ark., 2006). 

 Amerikan Ulusal Yüksek Kan Basıncı Önleme, Tanıma, Değerlendirme ve 

Tedavi Komitesi VII. raporuna (JNV VII) göre, normal kan basıncı <120 / 80 olarak 

mm Hg olarak kabul edilmiştir (Alderman, 2004). Bir önceki kılavuzdaki (JNV VI 

raporundaki) normal tansiyon sınırları içinde bulunan sistolik 120-139 mm Hg ve 

diyastolik 80-89 mm Hg kan basınçları hipertansiyon öncesi dönem 

(prehipertansiyon) olarak sınıflandırılmıştır (Chobanian ve ark., 2003). MS kriteri 

olarak, kan basıncı sınırlarında, araştırmalar arasında da farklılık gözlenmektedir. 

ATP III ve AACE kılavuzlarında  kan basıncı kriteri 130/85 mm Hg, alt sınır olarak 

belirtilmiştir. HT, sıklıkla dislipidemi, glukoz intoleransı ve abdominal obezite ile 

birliktedir ve en önemli MS tanı kriteri olarak kabul edilmiştir. Obez olmayan 

hipertansiyon hastalarında da insülin direnci gözlenmektedir (Brook ve ark., 2000). 

Sistemik arteriel kan basıncı ölçüldüğünde, SKB ve DKB’nin MS’de tanı 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Alderman%20MH%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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kriterlerinden birisi olması nedeniyle yüksek çıkması beklenmektedir. Yapılan 

çalışmalarda da bu sonuç desteklenmektedir (Yoshioka ve ark., 2006; Ishikawa-

Takata ve ark., 2002). MS’lilerde sistemik kan basıncı yüksekliğinin bir nedeni 

plazma anjiyotensinojen yüksekliği ise bir diğer nedeni sempatik aktivite artışıdır 

(Gabriely ve ark., 2002). İnsülin, periferik sempatik aktiviteyi artırır. Kan beyin 

bariyerini geçerek periventriküler alanda arkuat ve paraventriküler nöronlara 

bağlanarak bu nöronların vagus sinirine inhibitör, sempatik sinir sistemine ise 

eksitatör impulslar göndermesine neden olur. İnsülin direnci ve hiperinsülinemi, 

vasküler tonus artışı, adrenerjik sinir sisteminin uyarılması ve antinatriüretik etkisi 

nedeniyle hipertansiyonla yakın ilişkilidir (Natali ve Ferrannini, 2004). Plazma 

anjiyotensinojen, VKİ ve kan basıncı değerleri birbirleri ile koreledir (Nestel, 2004). 

Çalışmamızda, kan basıncı değerleri MS (-)’lerde ortalama 123,4/80,6 mm Hg; MS 

(+) grubunda 145,7/97,5 mm Hg olarak bulunmuş ve gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). 

 Hiperglisemi, bozulmuş açlık glukozunun nedenleri arasında, hepatik glukoz 

çıkışında artış ve erken insülin salgısında defekt yer almaktadır. Bozulmuş glukoz 

toleransının en belirleyici özelliği ise periferik insülin direncidir (Arslan, 2005). 

Çalışmamızda APG  ortalaması MS (-) grubunda 93,5 mg/dl; MS (+) grubunda103,8 

mg/dl olarak bulunmuştur.APG, MS (+) grubunda, MS (-) grubuna göre yüksektir ve 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,001). MS (+)’lerde APG ve APİ 

yüksekliğinin nedeni, insülin direnci gelişmesine bağlanmaktadır. Ayrıca MS 

(+)’lerde glukoz düzenleme mekanizmalarında bozukluklar söz konusudur (Arslan, 

2005). Çalışmamızda ortalama APG değeri ( p < 0,001) ve APİ düzeyi (p <0,05), MS 

(+) grubunda MS (-) grubuna göre istatistiksel olarak  anlamlı, yüksek bulunmuştur 

( p < 0,05 ). Açlık insülini VKİ, plazma CRP ve IL-6 düzeyleri ile güçlü bir 

bağlantıya sahiptir (Pradhan ve ark., 2003). Daha önce yapılan, 198 erkek 

gönüllünün katıldığı bir çalışmada, yüksek kan basıncına (≥140/90 mm Hg) sahip 

olanlarda, daha az yüksek kan basıncı (sistemik kan basıncı 130-139 veya diyastolik 

kan basıncı 85-89 mmHg) olanlara göre VKİ, vücut yağ yüzdesi, APG, APİ, HOMA 

IR yüksek bulunmuştur (Kazumi ve ark., 2003). Çalışmamızda da APG ve APİ 

düzeyleri arasında anlamlı korelasyon (p <0,001) bulunmuştur (Tablo 3.6). APG 

düzeyi yükseldiğinde, yanıt olarak APİ’nin de yükseldiği görülmektedir. 
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Lipit profilinin tüm parametreleri, TK ( p < 0,05), LDL-K ( p < 0,05), 

VLDL-K ( p < 0,001), TG ( p < 0,001) MS (+) grupta MS (-) gruba göre istatistiksel 

olarak anlamlı, yüksek ve HDL-K ( p < 0,001) ise düşük bulunmuştur. MS (+)  

kişilerde HDL-K partiküllerinin normalden daha küçük ve daha yoğun  (Pascot ve 

ark., 2001) ve hacminin, plazma TG düzeyi ile ters orantılı olması,  plazma TG 

konsantrasyonu >150 mg/dl olan bireylerin niçin baskın olarak daha küçük HDL 

partiküllerine sahip olduklarını açıklamaktadır. TG düzeyi bu değerin altına düşerse, 

daha büyük HDL partikülleri oluşumu görülür (Barter ve ark., 2004). Çalışmamız, 

yukarıda yer alan araştırma gruplarının çalışma sonuçları ile paralellik 

göstermektedir (Tablo 3.8). 

 Rezistin ve IL-6  yağ hücresinden salgılanan adipokindir  ve insülin direnci 

oluşturarak MS gelişiminde rol alır (Türkoğlu, 2004; Gülcü ve ark., 2006). 

Çalışmamıza benzer araştırmalar incelendiğinde, MS (+) kadınlarda plazma rezistin 

düzeyleri MS (-)’lere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (Norata ve ark., 

2007). Plazma rezistin düzeyi, kadınlarda açlık insülin düzeyi ve HOMA-IR ile 

negatif olarak korele iken, erkeklerde bu korelasyon görülmemiştir (Chen ve ark., 

2005). Yağ dokusunun, insülin duyarlılığını dolaşıma saldığı adipokinler, leptin, 

rezistin, IL-6 ve adiponektinle düzenlediği gösterilmiştir. Rezistin düzeyi yüksekliği 

obez (VKİ >33) kadınlarda gösterilmiş ve insülin ve HOMA IR ile anlamlı biçimde 

uyumlu olduğu yapılan çalışmalarda vurgulanmıştır (Silha ve ark., 2003). MS (-) 

kişilerin MS (+)’lere göre daha yüksek serum adiponektin ve IL-10, daha düşük 

serum hsCRP ve IL-6 düzeylerine sahip oldukları saptanmıştır. IL-6 ve IL-10 

arasında karşılıklı zıt etkileşim söz konusudur. Plazma IL-6 düzeyi kritik bir eşiği 

aştığında IL-10 salgısını uyarır, artan IL-10 düzeyi de negatif geribildirim ile IL-6 

salgılanmasını baskılar    (Choi ve ark., 2007).  

Çalışmamızda, gruplar en zayıf ve obez olan bireylerden seçilmemiş, zayıftan 

obeze dek tüm değerler yer almıştır. BÇ grupları arasındaki sınırlar ve farklar keskin 

değildir. Dolayısıyla, MS (+) grubunda plazma rezistin düzeyi (ortalama 0,99±0,32 

ng/ml), MS (-) grubuna göre (ortalama 1,03±0,36 ng/ml), daha düşük bulunmuştur ve 

istatistiksel olarak anlamsızdır (p >0,05). MS (+) kadın bireylerde (n=13)  rezistin 

seviyesi (1,09 ng/ml±0,39), MS (-) kadınlara göre (n=29) (1,02±0,40 ng/ml)  yüksek 

bulunmuştur, fakat istatistiksel olarak anlamsızdır. Genel ortalamada, kadın 
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grubunda (n=42)  ortalama rezistin düzeyleri erkek grubuna (n=44)  göre (sırası ile 

1,04 ve 0,98  ng/ml) istatistiksel olarak anlamsız, yüksek bulunmuştur (Tablo 3.9).  

MS (+) grubunda plazma IL-6 düzeyi (ortalama 32,06±98,53 pg/ml ), MS (-) 

grubuna göre (ortalama 25,58±82,60 pg/ml) daha yüksek bulunmuştur, ancak  

istatistiksel olarak anlamsızdır. MS (+) kadın bireylerde (n=13)  IL-6 seviyesi 

(18,32±27,22 pg/ml) MS (-) kadınlara göre (n=29) (12,35±17,14 pg/ml) yüksek 

bulunmuştur, ancak istatistiksel olarak anlamsızdır. Genel ortalamada kadın 

grubunda (n=42)  erkek grubuna (n=44)  göre IL-6 düzeyleri (sırası ile ortalama 

14,10±20,42 ve 41,22±120,84 pg/ml) düşük bulunmuştur, ancak istatistik olarak 

anlamsızdır. IL-6’nın kadınlarda ortalama 14,10 pg/ml; erkeklerde 41,22  pg/ml gibi 

farklı olması ilginç bulunmuştur, fakat referans aralığının geniş olması, değer aralığı 

ve standart sapmaların da geniş çıkması sonucunu doğurmuştur (Tablo 3.9).  

Özetle, rezistin ve IL-6 düzeyleri ile ilgili literatür ve çalışma sonuçları 

çelişkilidir. Plazma rezistin ve IL-6 düzeylerindeki farklılıklar, klinik ve 

epidemiyolojik örneklemlerin değişik olması, sosyoekonomik statü, yaş, cinsiyet, 

etnik köken, uygulanan obezite ve MS kriterlerindeki farklılıklar, doku türü, herhangi 

bir hastalığın olup olmaması, ilaç kullanıp kullanmama; yemek yeme, beslenme, 

egzersiz alışkanlıkları ve başka değişkenlerin varlığı gibi özelliklerden 

kaynaklanmaktadır. Örnek olarak MS’nin bir komponenti olan PKOS’de foliküler 

sıvı rezistin düzeyleri plazma düzeyinden düşük bulunmuştur (Lu ve ark., 2005). 

 Plazma ürik asidi, insanlarda pürin katabolizmasının son ürünü,  MS’nin bir 

bileşeni ve insülin direncinin basit bir belirtecidir. Hiperüriseminin, T2DM için 

yüksek risk oluşturan, kronik inflamasyonda rol alan preinflamatuvar bir etken 

olduğu gösterilmiştir ( Hergenç ve ark., 2004). Bazı çalışmalarda, hiperüriseminin  

ölüm, inme, hepatik hastalık ve renal yetersizlik, azalmış yaşam beklentisi ile  

ilişkisinin bulunduğu ve  inflamatuvar hastalıklar açısından önemli bir risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (Corry ve ark., 2001; Hergenç ve ark., 2004). Yüksek (>7.5 

mg/dl) PÜA düzeylerinin gelişmesini araştıran çalışmada 1 312  Japon erkeğin sekiz 

yıllık takibi sonucu,  VKİ ile anlamlı ilişki bulunmuştur (Nakanishi  ve ark., 2001). 

Benzer bulgular 1 743 Tayvanlı erkek üzerinde yapılan çalışmada da  saptanmıştır 

(Chu ve ark., 2000).  
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Çalışmamızda, MS (+) grubunda plazma ortalama ürik asit  düzeyi (5,25±1,15 

mg/dl) MS (-) grubuna göre (4,18±1,05  mg/dl)    istatistiksel olarak anlamlı, daha 

yüksek bulunmuş olup (p<0,001)  elde edilen  sonuçlar literatür bilgileri ile 

uyumludur. Sonuçlarımız, Chu ve ark., 2000 ve Nakanishi  ve ark., 2001 çalışmaları 

ile benzer bulgulara sahiptir. 
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Ankara İli Gölbaşı İlçesi’nde çalışan ve yaşayan bireylerde yaptığımız bu 

araştırma ile obezite ve MS prevalansı belirlenmiş, MS bileşenleri üzerinde 

çalışılmıştır. Çalışma sonucunda kontrol ve deney grupları oluşturmak amacıyla 

seçilen  her iki cinsten, BÇ ≤ 88 cm 22 kadın; ≤102 cm 22 erkek; BÇ >88 cm 20 

kadın ve >102 cm olan 22  erkekten oluşan kontrol ve kilolu grupları 

oluşturulmuştur.  ATP III kriterlerine göre bu 86 kişiden MS (+) 36 birey (%41,9) ile  

MS (-) 50  bireyin (%58,1) değerleri istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. MS 

çalışmasına katılan kişilerin sistemik kan basıncı, APG, APİ, lipit profili, plazma 

rezistin, IL-6 ve PÜA değerleri ölçülmüştür. Bulunan sonuçlar istatistiksel 

yöntemlerle analiz edilerek, literatür çalışmaları ile karşılaştırılmıştır. Elde edilen 

sonuçlardan, çalışmaya katılan bireylerin bir bölümünde HT, IFG, hiperinsülinemi, 

T2DM, dislipidemi ve PÜA düzeylerinde artışlar saptanmıştır. Ayrıca MS’nin ortaya 

çıkmasında rol aldığı düşünülen bazı sitokinlerdeki değişikliklerin araştırılması, bu 

süreçlerde yer alan fizyolojik ve fizyopatolojik mekanizmalara yeni yorumlar 

kazandırılması amaçlanmıştır. Çalışmamızda MS grubunda HT, insülin direnci 

gelişimi, dislipidemi, hiperürisemi saptanmış, plazma rezistin ve IL-6 düzeylerinde 

önemli bir değişiklik bulunmamıştır. 

  Hastalık oluşmadan önlem almak oluşmuş hasarı gidermekten daha kolay 

ve ekonomiktir.  MS erken ölümlere yol açan sağlık risklerinden birini 

oluşturmaktadır MS’nin toplumda gelişme ve yaygınlaşma yolları konusunda 

sağlık bilinci oluşturmanın yararlı olacağı umulmaktadır.  

MS tablosunun oluşması ve ağırlaşmasında rol alan mekanizmaların 

aydınlatılması; obezite ve MS ile ilişkili hastalık, sakatlık ve yaşam kayıpları ile 

toplumca ödenen yüksek sağlık giderlerini azaltmada etkili olacağından, ülke 

ekonomisine sağlayacağı katkı büyük olacaktır.  

İnsanlar yaş, ırk, cinsiyet, genetik yapı gibi değiştirilemeyen özellikler 

yanında stres,  sigara içme, fiziksel inaktivite, aşırı ve dengesiz beslenme gibi 

değiştirilebilir risk faktörlerine sahiptir. Stresle başa çıkma, sigarayı bırakma, düzenli 

egzersiz alışkanlığı edinme, dengeli beslenme yolu ile, değiştirilebilir risk 

faktörlerini azaltmak veya ortadan kaldırmak mümkündür. Bu konuda medya,  
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gönüllü kuruluşlar, kamu kurumları, sağlık ve eğitimciler tarafından halk eğitimi 

yapılmasının yararlı olacağı açıktır.  
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ÖZET 
Obezite ve metabolik sendromda sitokinlerin rolü        Arif ATA 

 

 Metabolik  sendrom (MS)  dünyada giderek yaygınlaştığı gibi ülkemiz için de 

ciddi bir sağlık sorunu olma yolundadır. MS, organizmanın karşılaştığı iç ve dış 

etkilere  yanıt olarak ortaya çıkan bir  belirtiler kompleksidir. Başlıca bileşenleri; 

insülin direnci üzerine oturmuş obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve  hiperglisemiyi  

kompanse etmek için oluşan hiperinsülinemidir. İnsülin direnci oluşmasında  ve 

inflamasyon aşamasında rezistin ve IL-6’nın etkili olduğu düşünülmekte olup bu 

konuda çok az çalışmaya rastlanmaktadır. Dengesiz besin alımı, sedanter yaşam ve 

obezitenin yaygınlaşmasıyla oluşan MS, sonuç olarak tip 2 diyabetes mellitus ve 

kardiyovasküler hastalıklara yol açması nedeniyle çok önemlidir. MS ile ilişkili 

inflamasyon, aterosklerozisin  belirgin özelliği olarak değerlendirilir ve koroner 

trombozis gelişimini tetikler. 

 Bu çalışmada, MS bileşenlerini değerlendirmek amacıyla 35-60 yaş aralığında,  

654 kadın ve 587 erkek olmak üzere toplam 1 241 bireye anket  uygulandı. Ankete 

katılan bireyler yaş, cins, meslek, eğitim ve  gelir düzeyleri, yemek yeme, egzersiz 

yapma alışkanlıkları açısından değerlendirildi. Ağırlık, boy, bel çevreleri (BÇ) 

ölçüldü, vücut kitle indeksleri (VKİ) hesaplandı.  

 Tüm bireylerin yaş ortalaması 44,2 yıl; VKİ ortalaması 27,3 kg/m2; bel çevresi 

ortalaması kadınlarda   89,3 cm; erkeklerde 98,6 cm olarak saptandı. Anket çalışması 

sonucu her iki cinsten, benzer özelliklere sahip bireylerden,  kontrol ( BÇ ≤ 88 cm 

olan 22 kadın; ≤102 cm olan 22 erkek) ve kilolu (BÇ >88 cm 20 kadın ve >102 cm 

olan 22  erkek) olmak üzere iki grup oluşturuldu. Bu iki gruptan oluşan 86 bireyden, 

ATP III kriterlerine  göre MS (-) 50  birey  (%58,1) ile MS (+) 36 bireyin (%41,9) 

bulguları istatistiksel olarak karşılaştırıldı. MS (-) ve MS (+) grupların yaş ortalaması, 

gelir düzeyi karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0,05). MS, erkeklerde kadınlara göre anlamlı düzeyde yüksek oranda (p <0,05) 
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görülürken, üniversite mezunlarında, memurlarda ve egzersiz alışkanlığı olanlarda 

anlamlı düzeyde düşük bulundu (p <0,05). 

MS (-) grubunda,VKİ <25 kg/m2  olan 24 birey, VKİ >25 kg/m2 olan  26 birey kilolu 

veya obez olarak değerlendirildi. MS (+) grubunda ise sadece bir bireyin (VKİ’si) < 

25 kg/m2 olarak saptandı. Kalan 35 bireyin VKİ’si >25 kg/m2, kilolu veya obez 

olarak değerlendirildi. Erkeklerde VKİ değerleri ile kilolu ya da obez oranı kadınlara 

göre daha yüksek bulundu. Ortalama VKİ değerleri kadınlarda 25,2 kg/m2, 

erkeklerde 28,6 kg/m2 ile istastiksel olarak anlamlı bulundu (p< 0.001). Bel çevresi 

kadınlarda ortalama 85,9 cm; erkeklerde ortalama 102,3 cm olarak saptandı. MS (+) 

ve MS (-) gruplarının ortalama sistolik ve diyastolik kan basınç değerleri (p <0,001), 

açlık plazma glukozu   (p <0,001), açlık plazma insülini (p <0,05), total kolesterol  (p 

<0,05), düşük dansiteli lipoprotein-kolesterol (p <0,05), çok düşük dansiteli 

lipoprotein-kolesterol  (p <0,001),  trigliserit  (p <0,001), plazma ürik asidi (p 

>0,001) değerleri MS (+) grubunda, MS (-) grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek; 

yüksek dansiteli lipoprotein kolesterolü değerleri anlamlı düzeyde düşük bulundu.  

Plazma  rezistin, IL-6 değerleri karşılaştırıldığında, her iki grup arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı (p >0,05). Elde edilen bulgular daha önce yapılan çalışmalar 

ışığında tartışıldı. 

 Sonuç olarak, MS (+) grubunda hipertansiyon, hiperinsülinemi, dislipidemi, 

hiperürisemi, MS (-) grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunurken, MS (+) 36 

bireyin ATP III kriterlerinden birini karşılama oranı ve sayısı  incelendiğinde,  

hiperglisemi ve trigliserideminin diğerlerinden  öne çıktığı görülmektedir.    

Anahtar sözcükler:  metabolik sendrom,  bel çevresi, lipit profili, rezistin,  IL-6 
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SUMMARY 
 

Obesity and the role of cytokines in the metabolic syndrome        Arif ATA 
 
 The metabolic syndrome (MS) is a serious health problem worldwide and in 

our country as well.  The metabolic syndrome (MS) is a complex of symptoms that is 

one of the disorders of the body functions resulted from as a reply to inner and outer 

effects that influence the organism. The obesity related to insulin resistance, 

dyslipidemia, hypertension, and hyperglycemia compansation to hyperinsulinemia 

are the components of MS. It was found less studies on this subject that resistin and 

interleukin-6 (IL-6) are considered as effective on developing of insulin resistance 

and inflammation precess.  Excessive food intake, sedanter life style, and obesity 

result from MS that is significant because of its complications such as type 2 diabetes 

mellitus and cardiovascular diseases. Inflammation is considered as fundamental 

features of atherosclerosis, that triggers  important part of coronary thrombosis 

events  in rupture of plaques.  

 In this study, in order to evaulate the components of MS, 654 women and 587 

men, totally  1241 individual  whose ages were between 35-60 years were 

participated and an investigation form was applied. Also anthropometric values and 

some determinants of plasm of the individuals were measured and calculated. Body 

weight, height and waist circumferences (WC) of all participants were measured. All 

individuals were evaluated by their ages, sexes, occupations, levels of  education and 

income, body mass indexes (BMIs).  

 Mean age of all participants were found as  44,2  years; mean BMI was 27,3 

kg/m2; waist circumference was 89,3 cm in women;   and that was 98,6  cm in men. 

Than according to waist circumference, WC ≤88 cm 22 women;  ≤102 cm 22 men; 

WC >88 cm 20 women and >102 cm 22 men, were choosen from both sexes with 

similar features to establish control and overweight groups. According to ATP III 
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criteria, those 86 individuals  were choosen and compared each other that 50 of the 

individuals (58,1%) divided as MS (-) and 36 of the individuals as MS (+) (41,9%)  

from 86 individuals. There were no  significant differences statistically (p>0,05) 

between two groups by means of age,  levels of income. While MS were seen much 

more in men (p <0,05), it was found less (p <0,05) in some professions and 

individuals that have exercise habits. In MS (-) group, BMIs of 24 individuals were 

found as <25 kg/m2; BMIs of 26 individuals were found as >25 kg/m2 or obese. BMI 

of just one  individual was found as <25 kg/m2 in MS (+). BMIs of 35 individuals 

remaining as >25 kg/m2, overweight or obese. Men have much more values of BMI, 

overweightness and obesity. BMI values of women 25,2 kg/m2 and values of men 

were 28,6 kg/m2, (p< 0.001). Mean WC values were found as 85,9 cm in women; 

102,3 cm in men. Average of BMI is 27,3 kg/m2. In the group MS (+) mean systolic 

blood pressures (p <0,001),  mean diastolic blood pressures (p <0,001), levels of 

mean fasting plasma glucose (p <0,05),   mean fasting plasma insulin (p <0,05), total 

cholesterol (p <0,05), low density lipoprotein-cholesterol (p <0,05),   very low 

density lipoprotein-cholesterol (p <0,001), triglyceride (p <0,001), plasma uric acid 

were found high (p <0,001)  compared with MS (-) group, and values of  high 

density lipoprotein-cholesterol were found less than compared with MS (-). Levels of 

plasma resistin and IL-6 were not statistically significant (p >0,05),  compared with 

each others.  

 As a result hypertension, insulin resistance, dyslipidemia, hyperurisemia were 

found in MS (+) group and there  were found  no differences between levels of plasm 

of  resistin and IL-6. According to ATP III criteria, hyperglycemia and 

tryglyceridemia levels were superior to other parameters of MS.   

Key words:  metabolic syndrome,  waist circumference, lipid profile, resistin, IL-6   
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Ek-1 
 
Obezite ve Metabolik Sendrom Konusunda 
Bilgi-Tutum-Davranış Anket Formu                                   Form no:                      
                                                                                                                 
Doğum yeri  ve yılı :     □ kadın   □ erkek 
 
Vücut ağırlığı: … kg, boy: …  cm            VKİ:       bel çevresi:…  cm 
 
Kadınlar için : Menopoza girdiniz mi? □ evet   □ hayır.   Girdinizse hangi yaşta girdiniz? 
 
Mesleği:   □ ev hanımı  □ işsiz/emekli  □ öğrenci □ işçi  □ çiftçi  □ memur  □ 
esnaf  
  
Eğitim  durumu: □ okuryazar   □ ilkokul □ ortaokul □  lise     □ lisans    
Gelir düzeyi : (yaşadığı haneye bir ayda giren toplam gelir)  
 □ 0-400 YTL  □ 401-850 YTL □ 850-1500 YTL □ >1500 YTL 
Kendiniz veya  aileniz (anne, baba,  kardeşler)de herhangi bir  kronik hastalık 
(hipertansiyon, kalp hastalığı, böbrek hastalığı, kanser, diyabet gibi… )  var mı?  
 
Kişi  hastalık süresi 
Kendisi   
Anne   
Baba   
Kardeş   

 
Ameliyat  oldunuz mu? □ evet   □ hayır.   Yanıtınız evetse ne ameliyatı oldunuz? 
 
Tansiyonunuzun düzeyi nedir?  □ düşük □ normal  □ zaman zaman yüksek  □ yüksek 
      □ bilinmiyor 
 
İlaç kullanıyor musunuz? □ evet   □ hayır   Yanıtınız evetse kullandığınız ilaç isimleri   
1.  ……………             2.     …………………..                
                                  . 
Sigara içiyor musunuz? □ evet   □ hayır   Yanıtınız evet ise kaç yıldır içiyorsunuz?    
        Günde içilen miktar…adet/gün  
Bırakmışsanız kaç yıl süreyle içtiniz?...     Günde kaç adet içtiniz? 
 
Sizce beden yapınız aşağıdakilerden hangisine uyar? 
□ zayıf  □ normal  □ hafif kilolu  □ kilolu  □ şişman   □ aşırı şişman   
 
Niçin yukarda tanımladığınız beden yapısındasınız? 
 
 
Şişmanlığın nedeni sizce aşağıdakilerden hangisi/hangileri olabilir? (birden fazla 
işaretlenebilir) 
□ sosyal çevre   □ fiziksel aktivite azlığı  □ yüksek kalorili beslenme    □ genetik eğilim 
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Fazla kilonun oluşturduğu sağlık riskleri biliyor musunuz? (birden fazla işaretlenebilir) 
□ kalp-damar hastalığı  □ tip 2 diyabet  □ safra taşı  □ meme kanseri  □ psikolojik 
bozukluklar  
 
Yemek yeme alışkanlığınız □ 2 öğün düzenli    □ 3 öğün düzenli  □ 3 öğün + ara öğün 
 
Günün hangi öğününde  daha ağırlıklı besleniyorsunuz? 
   □ sabah  □ öğle      □ akşam □ ara öğünlerde 
 
Egzersiz yapıyor musunuz? □ evet □ hayır.Yanıtınız evetse hangi tür egzersiz 
yapıyorsunuz? 
□ hafif yürüyüş □ normal yürüme   □ tempolu hızlı yürüme □ spor   □ aletli spor    
 
Haftada ne kadar egzersiz yapıyorsunuz? 
  □ hiç □ 1 kez □ 2 kez □3 kez   □  >4 kez 
 
Çay, neskafe  ve kahve alışkanlığınız 
Çay, günde □ 1-5             □ 6-10  □ >10 normal çay bardağı □ hiç 
Neskafe □ 1-3  □ 4-5  □ >6  fincan   □ hiç 
Kahve  □ 1-2  □ 3-4  □ >5 fincan   □ hiç 
  
Çay, neskafe ve kahvede ne kadar şeker kullanıyorsunuz? 
 □ 1-2  □ >3 küp şeker □ hiç 
 
Boş saatlerinizi nasıl değerlendiriyorsunuz? □ TV seyrederek     □ kitap okuyarak  
   □ bahçede  çalışarak □ müzik dinleyerek  □ resim yaparak 
 
Günde kaç saat TV seyrediyorsunuz? □ 1 saat      □ 2 saat      □ 3 saat  □ >4 saat 
 
İşyerinizdeki stresin nedeni aşağıdakilerden hangisi/hangileri olabilir?  
□ işin monoton olması   □ düşük ücret              □ iş arkadaşları ile anlaşamama   
□ patron/yönetici ile anlaşamama    □ müşterilerle anlaşamama 
 
Bu stresi 10 üzerinden değerlendirirseniz kaç puan verirsiniz?  … puan 
 
Ev stresinin nedeni aşağıdakilerden hangisi/hangileri olabilir?   
 □ geçim sıkıntısı    □ çocuk problemi  □ eşi ile anlaşamama   
 
Bu stresi 10 üzerinden değerlendirirseniz kaç puan verirsiniz?  …  puan 
 
Stresiniz arttığında yeme alışkanlığınız değişir mi?  □ evet              □ hayır 
 
Cevabınız evet ise, ne biçimde değişir? (birden fazla seçenek işaretlenebilir) 
□ bir öğünde yediğim miktar artar  □ öğün sayısı artar         □ aralarda atıştırmam artar  
□ tatlı tüketimim artar     □ aldığım besin  miktarı artar    □ öğün sayısı azalır   □ diğer 
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