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. Metabolik Sendrom santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemiyi içeren metabolik 
değişkenlerin biraraya gelmesidir; 

. Ana e yolojik faktörler insülin direnci ve santral obezitedir. Bunlar gene k alt yapı ve çevresel faktörler 
(diyet ve yaşam tarzı) tara ndan düzenlenir; 

. Metabolik Sendrom artmış diyabet ve uzun dönem kardiyovasküler hastalık riski taşır; 

. Kısa dönem kardiyovasküler risk diğer yollarla daha iyi predikte edilir; 

. Metabolik Sendromu tanımanın esas önemi, DM ve KVH riski al nda olan kişileri belirlemek ve yaşam 
tarzı değişikliklerini uygulamak r.  

1.Metabolik Sendrom tanımı 

Metabolik Sendrom (MS) santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemiyi içeren metabolik 
değişkenlerin biraraya gelmesi olup artmış kardiyovasküler hastalık (KVH) ve diyabet riski taşır (1). 

MS konsep  en az 80 yıldır vardır (2). 1920 lerde iki Avusturyalı doktor (Karl Hitzenberger ve Mar n 
Richter-Qui ner) ve Spaniard Gregorio Maranon bazı hastalarında kan basıncı ve diabetes mellitus 
arasındaki ilişkiyi gözlemlediler. Aynı zamanda, Kylin hipertansiyon-hiperglisemi-hiperürisemi sendromunu 
tanımladı. 1947 de Vague p 2 diyabet ve KVH olan hastalarda sıklıkla metabolik anormalliklerle ilişkili olan 
üst vücut adipositesine bir obezite fenomeni olarak dikkat çek . 1988 de Reaven ‘’Sendrom X’’ i tanımladı. 
Bozulmuş glikoz toleransı, hiperinsülinemi, dislipidemi ve hipertansiyonu içeren bir grup bozuklukta insülin 
direncinin ortak e yolojik faktör olduğu hipotezini oluşturdu. MS ayrıca insülin rezistansı sendromu 
olarakta refere edildi.  

2.Metabolik Sendrom için tanı kriterleri  

Geç ğimiz yıllarda farklı gruplar tara ndan çeşitli tanı kriterleri önerildi. MS nin ilk resmi tanımı WHO nun 
çalışma grubu tara ndan 1988 de belirlendi (3). MS insülin resistansının (IR) varlığı ar  takip eden 
kriterlerden ikisinin varlığı (obezite, hipertrigliseridemi, HDL kolesterol düşüklüğü, hipertansiyon ve artmış 
üriner albümin ekskresyonu) olarak tanımlandı (Tablo 1).  

Tablo 1 Metabolik Sendrom için WHO kriterleri 

 
 

1999 da Avrupa İnsülin Rezistansı Çalışma Grubu (EGIR), insülin rezistansi sendromunu daha uygun bir 
terim olarak önerdi ve kriterleri açlık hiperinsülinemisi ar  kes rim noktaları WHO da kullanılandan farklı 

 
Aşağıdakilerden biri olarak tanımlanan insülin direnci: 
• Tip 2 diyabet 
• Bozulmuş açlık glikozu 
• Bozulmuş glikoz toleransı 

  • Öglisemik klemplemede, en düşük %25'te, AKŞ < 110 mg/dl (6,1 mmol/l), 
hiperinsülinemik olduğunda,  
 
Ayrıca aşağıdakilerden 2'si: 
• VKİ > 30 kg/m2 veya bel-kalça oranı (BKO) > 0,9 (erkek) veya 0,85 (kadın) 
• Trigliserid > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) 
• HDL-kolesterol < 35 mg/dl (0,9 mmol/l) (erkek) veya < 39 mg/dl (1 mmol/l) (kadın) 
• Kan basıncı > 140/90 mmHg veya ilaç tedavisi 
• İdrar albümin atılımı > 20 µg/dakika veya albümin/kreatinin oranı > 30 mg/g (3,5 
mg/mmol) 



olan diğer 2 faktör varlığını gerek recek şekilde modifiye e  (Tablo 2) (4). Amerikan Klinik 
Endokrinolojistler Birliği (AACE), bu terimi, pozisyon bildirimi olarak önerdi ve bunun sadece p 2 DM ve 
KVH riski artmış bireylerin değil diğer IR ilişkili hastalık durumlarının da (polikis k over sendromu, non 
alkolik yağlı karaciğer hastalığı, uyku apnesi ve belli kanser türleri ) yerini aldığını vurguladı (Tablo 3) (5). 

Tablo 2 Insülin Resistansı Sendromu için EGIR kriterleri 

 
 

Tablo 3  Insülin Resistansı Sendromu için AACE kriterleri 

 
 

2001 de Ulusal Kolesterol Eği m Programı (NCEP), ATP III tanımını uygulayıcılar için daha kullanıcı dostu 
yapmak için sadeleş rdi (6). ATP III 5 risk faktöründen herhangi 3 ünü gerek rmektedir: anormal bel 
çevresi, yüksek trigliserid seviyesi, düşük HDL kolesterol seviyesi, yüksek kan basıncı ve yüksek açlık plazma 
glikoz konsantrasyonu (Tablo 4). Bu kriterler yeni Amerikan Diyabet Birliği (ADA) standar  olan 100 mg/dl 
(<5.6 mmol/L) nin al ndaki normal açlık glikoz seviyesine karşılık olarak 2005 te güncellendi (7). 

Tablo 4 Metabolik Sendrom için ATP-III kriterleri 

 
 

 

Her ne kadar bu klasifikasyonlar sendromun esansiyel bileşenleri (hiperglisemi, obezite, hipertansiyon, 
dislipidemi) üzerinde uzlaşsa da, bazı kriter ve kes rim noktalarında farklılık göstermektedirler. WHO ve 
EGIR tanımları IR ve/veya glikoz intoleransının sendrom için esansiyel olduğunu düşünürken, aksine, ATP 
III bunu sadece bir kriter olarak düşünmektedir. Ayrıca, EGIR ve AACE klasifikasyonlarında DM li insanlar 
dışlanırken, diğerlerinde dahil edilmiş olabilir. 

 
İnsülin direnci-hiperinsülinemi: diyabetik olmayan popülasyonda açlık insülin 
değerlerinin en üst %25'I 
 
Ayrıca aşağıdakilerden 2 veya daha fazlası: 
• Bel çevresi > 94 cm (erkek) veya > 80 cm (kadın) veya VKİ > 30 kg/m2 
• Açlık plazma glikozu > 110 mg/dl (6,1 mmol/l) ve < 126 mg/dl (6,9 mmol/l) 
• Trigliseridler > 180 mg/dl (2 mmol/l) veya HDL-kolesterol < 40 mg/dl (1 mmol/l) 
• Kan basıncı > 140/90 mmHg veya ilaç tedavisi 

 
 Trigliserid > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) 
 HDL-kolesterol < 40 mg/dl (1 mmol/l) (erkek) veya < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) 

(kadın) 
 Kan basıncı > 130/85 mmHg veya ilaç tedavisi 
 OGTT-glisemiden 2 saat sonra > 140 mg/dl (7,7 mmol/l) ve < 200 mg/dl (11,1 

mmol/l) 

 
Aşağıdakilerden üç veya daha fazlası: 
• Abdominal obezite: bel çevresi > 102 cm (erkek) veya 88 cm (kadın) 
• Trigliseridler > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) 
• HDL-kolesterol < 40 mg/dl (1 mmol/l) (erkek) veya < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) (kadın) 
• Kan basıncı > 130/85 mmHg veya ilaç tedavisi 
• Açlık plazma glikozu > 110 mg/dl (6,1 mmol/l) 



Bu farklı klasifikasyonları birleş rmek için Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), santral obeziteyi gerekli 
kriter olarak içeren yeni bir tanımlama yap  ve farklı etnik gruplar için santral obeziteyi tanımlamak için ilk 
kez kes rim noktaları oluşturdu (Tablo 5) (8). 

Tablo 5 Metabolik Sendrom için IDF kriterleri  

 
 

 

2009 da IDF, Amerikan Kalp Cemiye  (AHA) ve Ulusal Kalp Akciğer ve Kan Ens tüsü, etnik gruplara göre bel 
çevresi için farklı kes rim noktaları kullanan MS kriterleri (Tablo 6) üzerinde bir görüş birliğine ulaş  (Tablo 
7) ve sendromu tanımlamak için tüm kriterlerin yükünü eşit olarak kabul e  (9). 

Tablo 6  Metabolik Sendrom için konsensus kriterleri: IDF-AHA/NHLBI 

 
Santral obezite (Avrupalı erkekler için bel çevresi > 94 cm ve Avrupalı kadınlar için 
> 80 cm)  
Ayrıca aşağıdakilerden herhangi 2'si: 
• Trigliserid > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) veya ilaç tedavisi 
• HDL-kolesterol < 40 mg/dl (1 mmol/l) (erkek) veya < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) 
(kadın) 
• Sistolik KB > 130 veya diyastolik KB > 85 mmHg veya ilaç tedavisi 
• Açlık plazma glikozu > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) veya önceden teşhis edilmiş tip 2 
diyabet 
 

 
Aşağıdakilerden herhangi 3'ü: 
• Yüksek bel çevresi: nüfusa ve ülkeye özgü tanımlar 
• Kan basıncı: Sistolik > 130 ve/veya diyastolik > 85 mmHg veya ilaç tedavisi 
• Açlık glikozu: > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) veya ilaç tedavisi 
• Trigliserid: > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) veya ilaç tedavisi 
• HDL-kolesterol: < 40 mg/dl (1 mmol/l) (erkek) veya < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) (kadın) 
veya ilaç tedavisi 



Tablo 7  Abdominal obezite için önerilen bel çevresi eşik değerleri 

Popülasyon Organizasyon BÇ(erkek) BÇ (kadın) 
Europid IDF >94 cm >80 cm 
Caucasian WHO >94 cm* >80 cm* 

  >102 cm** >88 cm** 

United States 
+ 

AHA/NHLBI (ATP III) >102 cm >88 cm 
Canada Health Canada >102 cm >88 cm 
European European CV Societies >102 cm >88 cm 
Asian (including 
Japanese) IDF >90 cm >80 cm 

Asian WHO >90 cm >80 cm 

Japanese 
Japanese 
Obesity Society >85 cm >90 cm 

China Cooperative Task 
Force 

>85 cm >80 cm 

Middle East, 
Mediterranean IDF >94 cm >80 cm 

Sub-Saharan African IDF >94 cm >80 cm 
Ethnic Central and South 
American IDF >90 cm >80 cm 

* artmış risk, ** hala yüksek risk 
+ MS için güncel AHA/NHLBI kılavuzları, erkeklerde >94 cm ve kadınlarda >80 cm lik bel 
çevresi eşik değerlerinde KVH ve DM riskinin arttığını kabul etmekte ve bunları artmış IR li 
bireyler veya popülasyonlar için opsiyonel kestirim noktaları olarak tanımlamaktadır 

 

Çocuklarda ve adolesanlardaki MS, alanda yoğun araş rma yapılmasına karşın hala tar şmalı bir konu 
olmaya devam ediyor. Bu yaş grubunda tanı için hangi tanımlamaların kullanılacağı, böyle bir tanının klinik 
öneminin ne olduğu ve gelecekteki KVH ve p 2 DM riskini ne kadar güvenilir olarak predikte edebileceği 
hala net değil. 

3. Metabolik Sendrom E yolojisi  

MS için ana e yolojik faktörler IR ve santral/abdominal obezitedir. Bunlar gene k alt yapı ve çevre 
tara ndan düzenlenir (Şekil 1). Sadece %10 MS varyansı gene k yatkınlık ile açıklanmış görünürken geri 
kalan %90 ı çevredeki değişiklikler ve/veya herediter imprin ng potansiyeli olan epigene k etkileşimlere 
bağlanmaktadır (11). 

Enerjinin, diyet karbonhidrat, yağ ve protein yakıtlarıyla sürekli provizyonu, fiziksel ak vite ile 
eşleşmediğinde, tar şılır biçimde, progresif mitokondriyal disfonksiyon ve IR ile ilişkili olan bir 
mitokondriyal oksidasyon rezervi yaratmaktadır. Ayrıca diyet kompozisyonu ve kalori alımı, enerji tüke mi 
ve depolanmasını kontrol etmek için konak epitelyal hücreleriyle indirek olarak etkileşen barsak 
mikrobiyatasını hızla regüle ediyor görünmektedir (12). 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1 Metabolik 
Sendrom e yolojisi 

 

4. Metabolik Sendrom bileşenleri 

ATP-III sınıflaması MS için 6 bileşen düşünmektedir (Şekil 2). Bunların her biri artmış KVH riski ile ilişkilidir 
(13). Her ne kadar böyle olsa da, ATP-III kriterleri insülin dirençli bireylerin tespi nde sensi f bir yaklaşım 
sağlamamaktadır (sensi vite %46, spesifite %93, pozi f predik f değer %76). Bireysel olarak bileşenler, 
hem metabolik sendrom tanısındaki kullanılabilirlikleri hem de IR ile ilişkileri açısından değişkenlik 
göstermektedir (14). 

 
Şekil 2 Metabolik Sendrom bileşenleri 

 

4.1 Santral veya Abdominal obezite   

Artmış adipozite, diğer KVH risk faktörlerinin istenmeyen dereceleriyle ilişkilidir. 25 kg/m2 den daha büyük 
bir VKİ değeri KVH olaylarının riskini ar rır. Aşırı kiloluluk ve obezite IR ile ilişkilidir. Ancak, abdominal 
obezite (bel çevresi veya bel kalça oranı (BKO) ile ölçülmüş) metabolik risk faktörleriyle vücut kitle 
indeksinden (VKI) daha kuvvetli şekilde ilişkilidir. Mendelyan randomizasyon analizlerini kullanan yakın 



zamanlı bir çalışmada, yüksek VKI uyarlanmış BKO, artmış p 2 diyabet ve KVH riski ile ilişkili bulunmuştur 
(15). Bu sonuçlar, abdominal obezite ve bu bulgular arasında nedensel bir ilişki olduğuna dair destekleyici 
kanıt sağlar. Intraabdominal veya viseral yağ dokusunda ar şla birlikte yağ dokusu derive serbest yağ 
asitlerinin (FFA) splankik sirkülasyon aracılığıyla karaciğere yüksek oranda akışı beklenebilir, oysa, 
abdominal subkütan yağ dokuda ar ş lipoliz ürünlerini sistemik sirkülasyona salar ve hepa k metabolizma 
üzerine direk etkilerinden kaçınır (örn: glikoz üre mi, lipid sentezi ve fibrinojen ve plasminojen ak vatör 
inhibitör-1 gibi protrombo k proteinlerin sekresyonu) (Şekil 3) (16). 

Her ne kadar bel çevresi viseral adipositenin en geçerli belirteci olsa da, bunu ölçmek için uluslararası bir 
uzlaşma yoktur. Şimdilerde WHO protokolü, ölçümün, iliak kres n en tepe noktası ve göğüs kafesinin 
ortasının yarısından ölçülmesi gerek ğini önerirken, NIH iliak kres n en üst noktasını önermektedir.  

Her ne kadar antropometrik ölçümler (bel çevresi, bel kalça oranı, sagital abdominal çap) avantaj sağlamak 
üzerine dizayn edilmiş olsa da, ham vücut kompozisyonu ölçümleri sadece BT ve MR görüntülemesi ile 
kesitsel alanların direk ölçümlerini veya viseral adipoz dokunun volümetrik ölçümlerini sağlayabilir (17). 

4.2. Dislipidemi 

MS nin aterojenik dislipidemisi, hipertrigliseridemi ve düşük HDL seviyesi ile karakterizedir (16). Ayrıca 
lipoproteinlerde de değişiklikler vardır: remnant par küllerde, apo B lipoproteinlerinde ve düşük 
yoğunluklu LDL par küllerinin varlığında ar ş. 

Anlaşılamayan nedenlerden dolayı, insülin rezistan bireyler pik olarak selek f veya ayrışmış hepa k IR ye 
sahip r; bu bireyler bozulmuş glikoz homeostazına (ki bu durum hepa k glikoz çıkışında ar şa neden olur) 
ama artmış insülin aracılı hepa k de novo lipogenezine sahip r (11). Karaciğere artmış FFA akışı, 
trigliseridden zengin Apo B içeren çok düşük dansiteli lipoproteinlerin (VLDL) ar şına yol açar (Şekil 3). Ek 
olarak IR ayrıca perifer dokulardaki lipoprotein lipaz seviyelerini azal r (örn: kastan çok yağ dokuda). Buna 
karşın LPL deki değişkenlik, hipertrigliseridemiye VLDL deki aşırı üre min yap ğından daha az katkı sağlıyor 
gibi görünmektedir. 

HDL kolesteroldeki azalma, HDL kompozisyonu ve metabolizmasındaki değişikliklerin bir sonucudur. 
Hipertrigliseridemi varlığında, HDL par külleri, par külleri daha küçük ve yoğun yapan, kolesterol 
kaybeder ve TG kazanır. Lipoprotein kompozisyonundaki bu değişiklik, HDL nin dolaşımdan artmış klirensi 
ile sonuçlanır.  

LDL kompozisyonuda, daha aterojenik olabilecek küçük yoğun LDL par külleri olarak bulunacak şekilde 
benzer yolla modifiye edilir. 

Düşük HDL kolesterol ve yüksek TG seviyeleri ergenlik boyunca daha fazla adipozite ile gider, ancak 
trigliserid determinantlarının değişkenliği bunun KVH prediktörü veya prekürsörü olarak önemini 
sınırlandırır. Trigliserid etkileri erkeklerden çok kadınlarda kardiyovasküler sonlanımlarla daha yüksek 
ilişkilidir (14).  



 
 

Şekil 3 Metabolik Sendrom Fizyopatolojisi 

 

 

4.3. Hipertansiyon  

HT, IR sendromunun en tar şmalı elemen dir, diğer fizyopatolojik süreçlerin e yopatogenezin de rolü 
vardır. Şunu not etmek önemlidir, insülin normal kiloda insanlara intravenöz verildiği zaman böbrekte 
sodyum reabsorbsiyonu üzerinden sekonder etkilerle vazodilatördür. IR varlığında insülinin vazodilatör 
etkisi kaybolabilir.  Ama böbrekte sodyum reabsorbsiyonu üzerindeki etkisi korunur.  Yağ asitleri, kendileri, 
röla f olarak vazokonstriksiyonu uyarabilir. İnsülin ayrıca sempa k sinir sistemininin ak vitesini ar rır. 
Buda IR durumunda korunabilecek bir etkidir (16).  

Diğer tara an obezite muhtemelen farklı mekanizmalar üzerinden muhtemelen hipertansiyona yol açar: 
artmış oksida f stres yüzünden NO nun azalmış biyoyararlanımı üzerinden yara lan artmış vasküler tonus, 
artmış asimetrik dime larjinin konsantrasyonları, artmış sempa k tonus ve renin anjiyotensin sistemini 
ak ve eden, adipoz dokudan artmış anjiyotensinojen ekspresyonu (18).  

4.4. Glikoz İntoleransı 

Glikoz seviyeleri toplumda KVH gelişimi ile ilişkilidir. Çalışmaların çoğu açlık kan glikoz seviyesi ile ilgili bilgi 
içerir ama oral glikoz tolerans tes  ile ilgili verilere göre yükleme sonrası glikoz seviyeleri, KVH tahmininde 
faydalı olabilecek ek bilgi sağlar. Tip 2 DM olan 35-64 yaş arası erkeklerde çoğu KVH olayı için risk, diyabe k 
olmayan erkeklere göre en az iki ka dır ve diyabe k kadınlar da artmış risk al ndadır (diyabe k 
olmayanlara göre 3 kat risk) (14). Sonuç olarak diyabe n kendi taşıdığı diyabet riskine göre, bazı yazarlar, 



p 2 DM hastaları için tüm MS kriterlerini karşılayıp karşılamadıklarını bilmenin muhtemelen anlamsız 
olabileceğini ve bu hastaların MS tanımından dışlanabileceğini düşünmektedir. 

Glikoz metabolizmasındaki insülin aksiyonundaki defektler hormonun karaciğer ve böbrekte glikoz 
üre mini baskılama ve insülin duyarlı dokularda (örn: kısmen kas ve yağ doku) glikoz alımı ve 
metabolizmasına aracılık etme yeteneğindeki defektleri içerir. İnsülin aksiyonundaki defektleri kompanse 
etmek için hiperinsülinemi gelişimiyle birlikte insülin sekresyonu artar. Diğer tara an pankrea k beta 
hücrelerinde insülin direnci de vardır, ki bu şu anlama gelir, glikoz bağımlı insülin sekresyonunu düzenleyen 
sinyaller ters olarak modifiye edilmiş r ve yağ asitleri bunun için birincil adaylardır (lipotoksisite). Klinik 
olarak bu anormallikler farklı evrelerde meydana gelir: bozulmuş açlık glikozu, bozulmuş glikoz toleransı 
ve p 2 DM (16). 

4.5. Proinflamatuvar Durum  

MS nin inflamasyonla ilişkisi iyi dökümente edilmiş r ve klinik olarak yüksek C reak f protein (CRP) 
seviyesiyle karakterizedir. CRP seviyesi yeni KVH olayın bağımsız bir prediktörüdür (16). Yakın zamanlı bir 
çalışmada genome wide associa on analizinde CRP seviyesiyle ilişkili olan 18 lokus belirlenmiş r (19).  

Adiposit karaciğerde CRP sentezini s müle eden inflamatuvar sitokinler üre r (örn: TNF alfa, IL-6). Adipoz 
dokuda bulunan makrofajların, bu sitokinlerin hem lokal hem de sistemik sirkülasyona sekresyonundan 
sorumlu olabileceğine dair kanıtlar vardır. Ayrıca adiponek n seviyeleri (adipositlerden salınan ve insülin 
sensi vitesini iyileş ren ve an  inflamatuvar etkileri olan bir hormon) MS olan hastalarda azalır. 

4.6 Protrombo k Durum 

MS olan hastalar yüksek plazminojen ak vatör inhibitör -1 (PAI-1) ve fibrinojen seviyeleri ile karakterize 
bir protrombo k duruma sahip r. Bunların sonuncusu, hepa k sentezi proinflamatuvar sitokinler 
tara ndan s müle edilen bir akut faz proteinidir (16). 

4.7 Diğer Bulgular  

MS olan hastalar bazı hastalıklara diğerlerine göre daha yatkındır, polikis k over hastalığı, hiperürisemi, 
obstrük f uyku apnesi ve non alkolik yağlı karaciğer hastalığı gibi (NAYKH) (16).  

NAYKH spektrumu, asemptoma k yağlanmadan non alkolik steatohepa t (NASH) ve siroza kadar giden 
aralıkta değişir (20). Kesitsel veriler baz alınarak yapılan değerlendirmede, dünyanın varlıklı bölgelerinde 
yaşayan, ba  tarzı diyet tüketen erişkinlerin % 20-30 u karaciğerde çok fazla yağa sahip r (örn: NAYKH), 
%2-5 i önemli karaciğer hasarının olduğu NAYKH nin alt pine sahip r (NASH) ve tüm erişkinlerin %1-2 si 
NASH sirozuna ilerleme riskinde olabilir. NAYKH ayrıca hepatoselüler kanser ile ilişkilidir ve on yılda 
karaciğer nakli için en başta gelen endikasyon olması öngörülmektedir. Hepa k steatoz, IR ve MS 
durumunda salınan serbest yağ asitleri karaciğer tara ndan alındığında ortaya çıkar. Oksida f stres, 
inflamatuvar mediatörlerin artması ve disregüle apoptozis gibi ek biyokimyasal hasarlar, kombine olup 
inflamasyon (NASH üreten) ve siroz ile sonuçlanır (21).  NAYKH prevelansı yüksek oranda ırk/etnik grup 
tara ndan etkilenir; örneğin Birleşik Devletler de, gene k yatkınlık ve nutrisyonel regülasyon arasındaki 
etkileşimi işaret edecek şekilde, Hispanik bireylerde kısmen sık r (11). 

5. MS prevelansı  

MS prevelansı, diyabet obezite prevelansındaki ar şa paralel olarak, dünyada hızlıca artmaktadır, sonuçta 
majör halk sağlığı problemi gibi düşünülmelidir. MS prevelansı, tanımlamak için kullanılan kriterlere bağlı 
olarak, aynı zamanda yaş, cinsiyet, çalışma popülasyonu ve etnik farklılıklar gibi diğer parametrelere de 
bağlı olarak % 4-84 arasında değişir (22). 



Cameron ve diğerleri, farklı ülkelerdeki sendrom prevelansı ile ilgili detaylı bir derleme yayınlamış r (23) 
(Şekil 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4 Metabolik Sendrom Prevelansı 

 

ABD de MS prevelansı, 17048 ka lımcılı 2011-2016, NHANES verilerine göre %34.7 r (%95 CI, %33.1-
%36.3) (24). MS prevelansı erkekler ve kadınlar arasında farklı olmayıp (%35.1 e karşın %34.3; p=0.47), 
diğer ırk/ etnik grupta en yüksek (%39.0), takip eden Hispanik (% 36.3) ve Hispanik olmayan beyaz 
ka lımcılarda (%36.0) saptanmış r. MS prevelansı, 20-39 yaş aralığında %19.5, en az 60 yaş olan grupta 
%48.6 prevelansıyla tüm alt gruplarda, artan yaşla birlikte artar. Bu yıllar boyunca MS prevelansı 20-39 yaş 
aralığında, kadınlarda, Asyalı ka lımcılarda, Hispanik ka lımcılarda belirgin olarak artmış r (24).  

Avrupada, farklı ülkelerde erişkinlerde MS prevelansı yaklaşık % 30-36 civarındadır (25-27). 

6. Metabolik Sendrom ve Kardiyovasküler ve Diyabet riski 

MS tanısının esas amacı, yaşam tarzlarını modifiye etmek için, artmış kardiyovasküler ve diyabet riski olan 
kişileri tespit etmek r. 951083 hastayı içeren 87 çalışmalık bir metaanaliz ve sistema k derlemede, ATP III 
2001 (63 çalışma) ve ATP III 2005 (33 çalışma) e göre, MS artmış KVH riski (RR 2.35;%95 CI 2.02-2.73), KVH 
mortalitesi ( RR 2.40; CI %95 1.87-3.08), tüm nedenlere bağlı ölüm (RR 1.58; %95 CI 1.39-1.78), miyokard 
enfarktüsü (RR 1.99; %95 CI 1.61-2.46) ve inme (RR 2.27; %95 CI 1.80-2.85) ile ilişkilidir (28). Bu şu anlama 
gelir, MS 2 kat artmış kötü kardiyovasküler sonlanım ve tüm nedenlere bağlı ölümde 1.5 kat ar ş ile 
ilişkilidir. MS kadınlarda erkeklere göre daha yüksek kardiyovasküler risk ile ilişkilidir. Tip 2 DM olmayan 
hastalardaki çalışmaların sonuçları sentezlendikten sonra, MS, MI için RR 1.62 (%95 CI 1.31-2.01) inme için 
RR 1.86 (%95 CI 1.10-3.17) olacak şekilde hala yüksek kardiyovasküler risk ile ilişkili kalmaktadır. Her ne 
kadar böyle olsa da, Tip 2 DM olmayan hastalarda tüm nedenlere bağlı mortaliteye, sadece 2 çalışmada 
rapor edilen oldukça geniş ve sonuçlanmayan güven aralığı ile eşlik etmektedir (RR 1.32 %95 CI 0.65-2.67).  



MS tanımı için ATP III 2001 tanımlamasının kullanıldığı başka bir sistemik derlemede diyabet geliş rme 
riski RR 2.99 (%95 CI 1.96-4.57) saptanmış r. Bazı yazarlara göre, diyabet riskini 5 kat ar rdığı için, MS pre 
diyabe k bir durumu olarak düşünülmelidir (30). Bu dataya göre, MS, diyabet için kardiyovasküler 
hastalıklardan daha iyi bir prediktördür. 

Yakın zamanlı çalışmalar, sendromun yeni tanımlamalarına is naden, MS riski ve yaşlıda MS hakkında 
kanıtlar eklediler.  

Fransada büyük nüfuslu bir çalışmada, önceki KVH öyküsü olmayan orta yaşlı grupta, IDF ve ATP III 2005 
tanımlamalarının kullanılması, MS prevelansını ATP-III 2001 tanımlamasına göre, sırasıyla ATP III 2005 ve 
IDF e göre, %10 dan, %16 ve %21 üstüne drama k olarak ar rdığı görülmüştür. Her ne kadar da böyle olsa 
bu sonraki tanımlamaları kullanan MS tanısı olan bireyler tüm nedenlere bağlı ve KVH ilişkili ölümler 
açısından yüksek riskli değillerdi(31).  

İki prospek f çalışmada, Prospec ve Study of Pravasta n in the Elderly at Risk (PROSPER) and the Bri sh 
Regional Heart Study (BRHS), MS ve onun bileşenleri, Tip 2 DM riski ile ilişkili ama yaşlı popülasyonda 
vasküler risk ile zayıf veya hiç ilişkisi olmadığı (32) ancak Three-City çalışmasında MS yaşlıda tüm nedenlere 
bağlı mortalitede % 50 risk ar şı ile ilişkili olduğu görülmüştü (33). Yine bu çalışmada MS ve bazı bileşenleri, 
yaşlı bireylerde global kogni f bozulma ile ilişkili ve spesifik kogni f fonksiyonlarda nega f etkili olarak 
bulunmuştu (34).  

MS nin prognos k öneminin, bireysel bileşenlerinin toplamı ile ilişkili riski aşıp aşmadığını araş rmak için 
çalışmalara ih yacımız vardır. INTERHEART çalışmasında (n= 26.903 kişi), MS nin yol aç ğı miyokard 
enfarktüsü riski, tek başına değerlendirilen düşük HDL kolesterol veya abdominal obezite riskinden önemli 
ölçüde daha yüksek , ancak tek başına diyabet veya hipertansiyonun sağladığı riskle hemen hemen aynıydı 
(35). 

Sonuç olarak, MS, KVH sonuçlarını 2 kat, tüm nedenlere bağlı mortaliteyi 1,5 kat ve diyabet riskini en az üç 
ka na çıkarır. Sendromun daha önceki tanımlarıyla (çoğunlukla ATP-III 2001) ilişkili risk, daha yeni 
olanlardan daha yüksek . Yaşlılarda, MS, kardiyovasküler hastalık riskinden oran lı olarak daha yüksek bir 
diyabet riski taşır. MS ile ilişkili riskin, bileşenlerinin toplam riskinden daha büyük olup olmadığını 
belirlemek için daha fazla çalışmaya ih yacımız vardır. 

7. MS Risk Tahmin Algoritmalarının Karşılaş rılması 

MS, hem KVH hem de diyabet için uzun vadeli artmış risk taşır. Daha da önemlisi, MS kısa vadede (yani 10 
yıllık risk) KVH için küresel risk değerlendirmesi için güvenilir bir araç değildir (36). Bununla birlikte MS, 
orta düzeyde risk taşıyan kişilerde kısa vadeli kardiyovasküler riski ar rabilir (37). Bu bariz paradoksun 
açıklaması, standart risk tahmin algoritmalarında yer alan tüm risk faktörlerini (örn: yaş, cinsiyet, total 
kolesterol, sigara içimi) içermemesi olabilir. Böylece Framingham Risk Skoru, SCORE, PROCAM skalaları gibi 
algoritmalar ile 10 yıllık risk değerlendirmesi daha iyi yapılmaktadır. Framingham Risk Skoru (FRS), koroner 
kalp hastalığı riskini tahmin eder (38). Boston'un ba sındaki bir banliyöden alınan beyaz deneklerden 
oluşan bir topluluk örneğinde geliş rilmiş r. Cinsiyet, yaş, LDL-kolesterol veya toplam kolesterol, HDL-
kolesterol, kan basıncı, diyabet ve sigara içme durumunu içerir. Genel olarak, kişiler 10 yıllık KKH riskleri 
sırasıyla < %10, %10-20 ve > %20 ise düşük, orta veya yüksek riskli olarak sınıflandırılır. 

SCORE (Sistema k Koroner Risk Değerlendirmesi) risk tahmin sistemi, toplam ölümcül kardiyovasküler 
riskin doğrudan tahminini sağlar (39). Avrupa Kardiyoloji Derneği (European Society of Cardiology and the 
Second Joint Task Force) ne göre, bölgesel risk varyasyonunu yakalayacak olan Avrupa'yı temsil eden geniş 
bir veri se  havuzuna dayanan bir risk tahmin sistemi olarak geliş rilmiş r. Bu ölçek cinsiyet, yaş, sigara 
içme durumu, total kolesterol veya total kolesterol: HDL-kolesterol oranı ve sistolik kan basıncını içerir. Bu 
skor, insanları yaşam tarzı tavsiyesi verilmesi gereken düşük ila orta riskli kişiler (hesaplanan SCORE <% 5), 



yoğun yaşam tarzı tavsiyesi almaya hak kazanan ve belki de ilaç tedavisi için aday olabilecek yüksek riskli 
kişiler (hesaplanan SCORE ≥%5 ve <%10) ve ilaç tedavisinin daha sık gerekli olduğu çok yüksek riskli kişiler 
(hesaplanan SCORE ≥%10) olarak sınıflandırır. Avrupa KVH önleme yönergeleri, sistema k KV risk 
değerlendirmesinin, >40 yaşındaki erkeklerde ve >50 yaşındaki veya bilinen hiçbir KV risk faktörü olmayan 
postmenopozal kadınlarda düşünülebileceğini önermektedir. Ayrıca, KV riski yüksek olan bireylerde, yani 
ailede erken KVH öyküsü, ailesel hiperlipidemi, majör KV risk faktörleri (sigara içme, yüksek kan basıncı, 
DM veya yüksek lipid seviyeleri gibi) veya KV riski ar ran komorbiditeler bulunan kişilerde sistema k KV 
risk değerlendirmesi önerilir. KV risk değerlendirmesinin her 5 yılda bir ve tedaviyi zorunlu kılan eşiklere 
yakın riskleri olan bireyler için daha sık tekrarlanması önerilir (40). 

PROCAM (Prospec ve Cardiovascular Münster) skorlama şeması, erkeklerde akut koroner olay riskini 
tahmin etmektedir (41). Münster'de geliş rilmiş r ve yaş, LDL-kolesterol seviyeleri, HDL-kolesterol, 
trigliseridler, sigara içme durumu, diyabet, ailede miyokard enfarktüsü öyküsü ve sistolik kan basıncını 
içerir. 

NCEP (ATP-III) risk değerlendirme aracı, kalp krizi geçirmemiş 20 yaş ve üstü kalp hastalığı veya diyabe  
olmayan ye şkinlerde 10 yıllık "zor" koroner kalp hastalığı sonuçları (miyokard enfarktüsü ve koroner 
ölüm) riskini tahmin etmek için Framingham Kalp Çalışmasından elde edilen en son verileri kullanır. Bu 
araç yaş, cinsiyet, total kolesterol, HDL kolesterol, sigara içme durumu ve sistolik kan basıncı/hipertansiyon 
tedavisini içerir. 

2013 yılında ACC/AHA, aterosklero k kardiyovasküler hastalık (ASKVH) riskinin değerlendirilmesine ilişkin 
uygulama kılavuzları yayınladı (42). 40 ila 79 yaş arasındaki Hispanik olmayan Afrikalı-Amerikalı ve Hispanik 
olmayan beyaz erkek ve kadınlarda 10 yıllık ASKVH geliş rme riskinin tahmini için kapsamlı çok değişkenli 
risk denklemleri oluşturdular. Denklemler, NHLBI tara ndan finanse edilen ve geleneksel ASKVH risk 
faktörlerine dayanarak (yaş, cinsiyet, toplam kolesterol, HDL-c, sistolik KB, an hipertansif tedavi kullanımı, 
diyabet ve halen sigara kullanımı) uzun soluklu kohort çalışmalarından (ARIC study, CARDIA study, 
Cardiovascular Health Study and Framingham) elde edildi. 

On yıllık risk, hastalığın başlangıcında ASKVH olmayan kişiler arasında, 10 yıllık bir süre boyunca ölümcül 
olmayan miyokard enfarktüsü veya koroner kalp hastalığı ölümü veya ölümcül veya ölümcül olmayan inme 
olarak tanımlanan ilk ASKVH olayını geliş rme riski olarak tanımlandı. 10 yıllık riski < veya > %7,5 ise düşük 
ve yüksek riskli olarak sınıflandırılır. Tip 2 diyabetli bireyler, diyabe  olmayan kişilere göre 2 ila 4 kat daha 
fazla KVH geliş rme riskine sahip r ve riskleri, daha önce kardiyovasküler olay yaşayan kişilerle 
karşılaş rılabilir. Yine de ADA, mutlak KVH riskinin diyabetli bireyler arasında değiş ğini kabul etmiş ve 
özellikle genç hastalarda (<40 yaş) riski tahmin etmek için tasarlanmış modellerin ve algoritmaların 
kullanılmasını önermiş r. Tip 2 DM li kişiler için FRS hatalıdır ve DECODE denklemi, UKPDS risk motoru ve 
DPHD (43) dahil olmak üzere bu popülasyondaki kardiyovasküler riskin değerlendirilmesi için özel olarak 
çeşitli algoritmalar ve modeller tasarlanmış r.  

DECODE (Avrupa'da Diabetes Epidemiology Collabora ve Analysis of Diagnos c Criteria) denklemi, 
ölümcül kardiyovasküler riski öngören bir skor sağlar. Açlık plazma glikozunu ve/veya glikoz tolerans 
durumunu hesaba katar. Ancak HDL kolesterol, trigliserid düzeyleri veya abdominal adipozite indeksi gibi 
önemli kardiyovasküler risk faktörlerini içermez (44). 

Birleşik Krallık Prospek f Diyabet Çalışması grubu, yeni teşhis edilmiş p 2 diyabetli (45,46) erkek ve 
kadınlarda 10 yıllık ölümcül olmayan ve ölümcül KKH (UKPDS 56) ve inme (UKPDS 60) riskinin tahmini için 
matema ksel modeller geliş rmiş r. Yaş, cinsiyet, etnik köken, total kolesterol, HDL kolesterol, sistolik kan 
basıncı, sigara içme durumu, DM süresi ve glikolize hemoglobin düzeylerini içerir. 



DPHD (Diabetes Personal Health Decisions), ADA tara ndan Arşimet modeline dayalı bir kardiyometabolik 
risk hesaplayıcısı olarak geliş rilmiş r (47). Açlık kan şekeri (DM ise glikolize hemoglobin), serum lipidleri 
ve kan basıncına ek olarak yaş, ırk, cinsiyet, kilo, aile öyküsü, sigara içme durumu, fiziksel ak vite ve ilaçları 
içerir. DM, KVH geliş rme riskini ve ayak ve göz komplikasyonlarını veya DM veya KVH geliş rdikten sonra 
tedavinin etkilerini tahmin eder. 

MS nin kardiyovasküler hastalığı öngörme yeteneğini FRS ile karşılaş rmak için en az üç girişimde 
bulunulmuştur (29). Bunlardan ikisinde, MS nin risk tahminini FRS tara ndan elde edilenin ötesinde 
iyileş rmediği gösterilmiş, ayrıca Diyabet Tahmin Modelinin diyabet riskini öngörmede MS ye göre daha 
üstün olduğu saptanmış r (29). 

Bu nedenle, kısa vadeli (<10 yıllık) riski tahmin etmek için MS varlığını bir risk değerlendirme aracı olarak 
kullanma girişimleri, tanının açıkça kötüye kullanılmasıdır. Bunun yerine, MS varlığı, nispeten yüksek uzun 
vadeli riske sahip bir kişiyi tanımlar ve bu nedenle yoğunlaş rılmış yaşam tarzı değişikliği tedavisi gerek rir. 
Aynı zamanda, MS li hastanın KVH veya diyabet gibi yüksek riskli bir durumu varsa, riski azaltmak amacıyla 
yaşam tarzı değişikliği tedavisini desteklemek için ilaç tedavileri gerekli olacak r. Kısa vadeli risk 
denklemleri ile bu koşullara sahip olmayan kişilerin yüksek risk al nda olduğu tespit edilirse ilaç tedavileri 
de gerekli olabilir. 

8.Özet 

Metabolik sendrom, KVH ve diyabet riskini ar ran santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve 
hiperglisemi gibi metabolik anormalliklerin bir kümesidir. IR ve santral adipozite, sendromun 
e yolojisinde, gene k yatkınlık ve çevre arasındaki etkileşim tara ndan düzenlenen önemli faktörlerdir. 
Sendromun prevalansı, dünya çapında obezite ve DM insidansındaki ar şla birlikte artmaktadır. Son on yıl 
içinde, farklı p kuruluşları arasında, bazıları sendromun varlığı ve prognos k değeri konusunda hala 
şüphelerini sürdürmekle birlikte, sendromun kriterlerini tanımlamada önemli ilerlemeler olmuştur (48-
51). 

MS, DM nin KVH den daha iyi bir göstergesidir. Artan uzun vadeli kardiyovasküler risk ile ilişkilidir, ancak 
kısa vadeli risk, FRS, SCORE, PROCAM veya yeni havuzlanmış kohort denklemleri gibi ölçeklerle daha iyi 
tahmin edilir. Diyabetli kişilerde KVH riski belirli ölçeklerle (DECODE denklemi, UKPDS risk motoru, DPHD) 
daha iyi tahmin edilir. 

MS nin önemi, DM ve KVH riski taşıyan kişileri belirlemek ve yaşam tarzı müdahalelerinin uygulanmasına 
öncülük etmek r. 
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