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KISALTMALAR 
 

SVH   : Serebrovasküler Hastalık 

MetS  : Metabolik Sendrom 

HT   : Hipertansiyon 
DM   : Diyabetes Mellitus 

KVH   : Kardiyovasküler Hastalık 
ESC   : Avrupa Kalp Cemiyeti 

WHO  : Dünya Sağlık Örgütü 
TİA   : Transied İskemik Atak 
TOAST  : Trial of 10172 in Acute Stroke Treatment 
BT   : Bilgisayarlı Tomografi 

MRI   : Manyetik Rezonans Görüntüleme 
USG   : Ultrasonografi 
KKH   : Koroner Kalp Hastalığı 

LDL – K  : Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol 

HDL – K  : Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol  
VLDL- K  : Çok Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol 
AF   : Atriyal Fibrilasyon 
MI   : Miyokard İnfarktüsü 

TG   : Trigliserid 
HTG   : Hipertrigliseridemi 
VKİ   :  Vücut Kitle İndeksi 
AKŞ   : Açlık Kan Şekeri 

BÇÖ  : Bel Çevresi Ölçümü 
NCEP ATP III : Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi  

     Paneli  III 

E    : Erkek 
K    : Kadın 

CRP   : C – Reaktif Protein 
tPA   : Doku Plazminojen Atkivatörü 
APC   : Aktive Protein – C 
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AT III  : Anti Trombin III 
IDF   : Uluslar arası Diyabet Federasyonu 

OGTT  : Oral Glukoz Tolerans Testi 

RAS   : Renin Anjiyotensin Sistemi 

KAH   : Koroner Arter Hastalığı 
AACE  : Amerikan Klinik Endokrinologlar Birliği 

EGIR  : Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu 
METSAR  : Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması 
TEKHARF  : Türkiye Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri  

     Sıklığı 

SYA   : Serbest Yağ Asitleri 
SSS   : Santral Sinir Sistemi 

ARB   : Anjiyotensim Reseptör Blokörleri 
HbA1 C  : Hemoglobin A1 C 

TNF Alfa  : Tümör Nekrozis Faktör Alfa 
PPAR  : Peroksizon Prolifefatör Aktivated Reseptör 
IL 6    : İnterlökin 6 

NO   : Nitrik Oksit 

PAI 1   : Plazmanojen Aktivatör İnhibitör 1 
u – PA  : Ürokinaz Plazminojen Aktivatör 
AII   : Anjiyotensin II 

BAA   : Büyük arter aterosklerozu 

KE    : Kardiyo embolik 

KAO  : Küçük arter oklüzyonu 
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GİRİŞ 
 

  Serebrovasküler hastalıklar (SVH), hayati tehlike taşımanın yanında 

toplumda ciddi özürlülük ve iş gücü kaybına neden olmaktadır. Bu nedenle SVH’ın 

risk faktörlerinin belirlenmesi, SVH’ın prevalans ve insidansının azaltılmasına 

yönelik çalışmaların temelini oluşturur.  

  SVH’ın gelişiminde HT, DM, kalp hastalığı, dislipidemi, sigara kullanımı 

gibi değiştirilebilir risk faktörleri etyolojide kesin olarak rol oynamaktadır. Metabolik 

sendrom (MetS), insülin direnci temelinde abdominal obezite, kan basıncı 

yüksekliği, dislipidemi, glukoz intoleransı veya kan şekeri yüksekliği gibi bilinen 

metabolik risk faktörlerinin topluluğudur.  

  Epidemiyolojik çalışmalarda toplulukların sosyo – kültürel özelliklerine, 

yaşa ve cinsiyete göre değişen oranlar verilmekle beraber, sedanter yaşam ve 

yüksek kalorili beslenmenin metS’un sıklığını ve şiddetini arttırdığı bilinmektedir. 

MetS’un diyabet, koroner arter ve diğer aterosklerotik kardiyovasküler hastalıkların 

gelişiminde risk faktörü olarak gösterilmiştir.  

  Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC) verilerine göre, ülkemiz vasküler ölümler 

açısından yüksek riskli ükeler grubuna dahildir. Bu durum, hastalar kadar hekimler 

için de önemlidir. MetS’un ülkemiz ve hekimler için önemini ortaya koymaktadır.  

Son zamanlarda iskemik serebrovasküler hastalıklarla metS’un birlikteliğini 

araştıran çalışmalar artmıştır. Ancak konuyla ilgili ülkemizde yapılmış çalışmalar 

kısıtlıdır.  

  Bu çalışma ; akut iskemik inme hastalarında metS’un ve metS’u 

oluşturan komponentlerin incelenmesi ve risk faktörü olarak değerlendirilmesi 

amacı ile planlandı. 
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GENEL BİLGİLER 

 
 SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

 

Serebrovasküler hastalık (SVH), beynin bir veya birden çok damarını etkileyen 

travma dışı bir nedenle lezyonu sonucu ortaya çıkan tüm hastalıkları içerir (1). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) İnmeyi; “hızlı gelişen, serebral işlevlerin fokal veya 

global bozukluğuna bağlı klinik bulgular olup, bu bulguların 24 saat veya daha uzun 

sürmesi veya ölümle sonuçlanması” olarak tanımlar (2).  

İnme İnsidansı : 

İnme, ABD’de kalp hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü sıradaki ölüm 

nedenidir. Sakatlığa yol açan hastalıklar arasında ise birinci sırada yer alır. İnsidans 

belirli bir zaman periyodunda bir popülasyonda ortaya çıkan yeni inme olgularını 

ifade eder. İnsidans araştırılırken ideal kriterler belirlenmelidir. Malgrem ve 

arkadaşları tarafından belirlenen kriterler şunlardır; inmenin tanımı iyi yapılmalı, 

popülasyonun tümü araştırılmalı, inmenin kayıtları iyi tutulmalı, ilk atak olanlar 

seçilmeli ve yaşlara göre incelenmelidir (3).   

  Yapılan çalışmalarda yaşlara göre yıllık inme insidansı; her 1000 kişide 

olmak üzere 55-64 yaşlarda 1.7 – 3.6, 65-74 yaşlarda 4.9-8.9, 75 yaş üzeri 13.5 – 

17.9’dur (4,5). Erkeklerde 55-64 yaş arasında inme insidansı kadınlara göre 2-3 kat 

fazla iken ileri yaşlarda bu fark azalmaktadır. Kış aylarında inmenin arttığı 

görünmektedir (6). Tüm olguların %3-5’ini oluşturdukları için, 45 yaş öncesi inme 

insidansını tahmin etmek zordur. Nencini ve arkadaşları 15 - 45 yaş arası inme 

insidansını 1/10000 olarak bildirmişlerdir. (7)  

  İnme Prevalansı :  

  Belirli bir zamanda bir popülasyondaki eski ve yeni olgu sayısının risk 

altındaki nüfusa bölünmesiyle elde edilen orandır. Bu oran inme insidansına ve 

yaşayabilen hastalara bağlı olarak yaşla birlikte artmaktadır. Batı ülkelerinde inme 

prevalansı 8/1000, Japonyada 20/1000 dir (5,8). Ülkemizde ise bu konuda yapılmış 

sağlıklı bir çalışma yoktur (9). Son 10 yılda yapılan çalışmalarda Batı Ülkelerinde 

inmeye bağlı ölüm oranının azaldığı ifade edilmektedir. İnmeye bağlı ölümlerin 

azalması ortalama yaşam süresinin uzamasına ve inme insidansının azalmasına 

bağlıdır (10). Bogousslavsky ve arkadaşlarının 1988 yılında yaptıkları çalışmada, 

tüm inmelerin %89’u iskemiktir; bununda %42’sini aterosklerotik nedenli inmeler 
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oluşturmaktadır (11). Ülkemizde Ege Üniversitesince yapılan çalışmada tüm 

inmelerin %77’si iskemiktir, bununda %37’si ateroskleroza bağlı inmelerdir. İskemik 

inmelerde ortalama yaş 63 ± 12 dir (12).  

Genel popülasyonda yapılan çalışmalarda , iskemik inmeler tüm inmelerin 

% 80-90’ını oluşturmaktadır. İskemik inmelerde aterosklerozun rolü %27 – 43 

arasında değişmektedir. (11). Laküner infarkların sıklığı %13-20 arasında 

değişmektedir. Kardiyak kökenli inmelerin sıklığı %22-33 arasındadır.  

  İnme Sınıflandırması :  

  İnmeler nöroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal 

tetkikler göz önüne alınarak aşağıdaki gibi sınıflandırılmıştır. 

 

A- Arteriyel inme  

1. İskemik inme  

a. Geçici iskemiler  

• Tekrarlayıcı iskemik ataklar (1-24 saat arası) 

• Uzun TİA (1 gün – 3 hafta arası ) 

b. İnfarkt 

 

2. Hemorajik İnme  

B- Venöz İnme 

1. Yüzeyel Kortikal Ven Trombozu 

2. Sinüs Ven Trombozu 

3. Derin Ven Trombozu şeklinde sınıflandırılmıştır (13).  

 

İSKEMİK İNME 

 

Beyin dokusunun iskemiye toleransı çok sınırlıdır. Beyini besleyen bütün 

damarlarda kan akımı kesildiği zaman, iskemiye hassas bölgelerde 6 - 8 dakika 

içirisinde kalıcı hasar meydana gelir. Normal kortikal kan akımı dakikada 60 

ml/100gr beyin dokusu civarındadır. Bu değerin 30 ml’ye kadar düşmesi serebral 

otoregülasyon mekanizmalarının devreye girmesi sonucu herhangi bir nörolojik 

iskemik semptom oluşmaz. Bu değerin 20-30 ml’ye düşmesi geçici iskemik ataklar, 

20 ml’nin altına düşmesi ise iskemik natürde infarkt ile sonuçlanır.  
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İnsan beyninde bir damar tıkandığı zaman, sınırlı bir bölgede kan akımı 

kritik seviyenin altına düşer ve doku nekrozu gelişir. Bu alan iskemik çekirdek 

olarak adlandırılır. İskemik çekirdeği çevreleyen bölgelerden perifere doğru 

gidildikçe artış gösteren ve kollateral damar sistemleri tarafından beslenen farklı 

kan akımı kuşakları mevcuttur.  

İskemik stres altındaki bu alanlarda henüz infarkt meydana gelmemiştir. 

Kan akımının azaldığı ancak kalıcı hasarın henüz oluşmadığı beyin bölgesine 

kurtarılabilir doku (penumbra) adı verilir ve bu doku günümüzdeki tedavi 

yaklaşımlarının temel hedefini oluşturur. 

  Beyin kan akımı normalin %20’inden daha fazla azaldığı zaman beyin 

dokusundaki ATP hızla tükenir, anoksik depolarizasyon dalgaları ortaya çıkar ve 

hücre içi kalsiyum miktarı artar. Kalsiyum; proteaz, kinaz, endonükleaz  ve 

fosfolipaz gibi bir çok katabolik enzimin aktivasyonuna neden olurken, 

mitokondriyomlarda şişme ve fonksiyon bozukluğuna yol açarak hücrenin enerji 

kaynağını bozar. Ayrıca oluşan serbest oksijen radikalleri, nitrik oksit ve peroksi 

nitrit çeşitli yollarla apopitotik ve nekrotik hücre ölümüne katkıda bulunur (13).  

  Serebral infarktlarda etyolojiye göre sınıflandırma, akut iskeminin 

tedavisi ve prognozun yanı sıra , ikincil koruma açısından çok önemlidir. Bamford 

ve arkadaşları 1991  yılında klinik bulguları ön planda tutarak aşağıdaki 

sınıflandırmayı yapmışlardır (14).  

1-  Total  anterior sirkülasyon infarktları (TACI) 

2-  Parsiyel  anterior sirkülasyon infarktları (PACI) 

3-  Posterior sirkülasyon infarktları (POCI) 

4-  Laküner infarktlar (LACI)  

  1993 yılında TOAST “ Trial Of  Org 10172 in Acute Stroke Treatment” 

çalışmasında  kullanılan sınıflandırma klinik bulguların yanı sıra etyolojiye de yer 

vermiştir (15).   

1- Geniş  arter aterosklerozu (Tromboz veya Emboli ) 

2- Kardiyoembolizm  

3- Küçük damar oklüzyonu (Lakün) 

4- Diğer Belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme 

5- Nedeni belirlenemeyen iskemik inme  
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1- Geniş arter aterosklerozu  :  

    

Tüm iskemik inmelerin %50 ‘si geniş arter aterosklerozuna bağlıdır. Bu 

grup sıklıkla ekstra kranial ve daha nadir olmak üzere intrakranial damarlarda ve 

bunların bifurkasyon bölgelerinde oluşan aterom plaklarının rüptürü ve bunu takip 

eden tromboza bağlı olarak gelişir. Bu mekanizmada proksimal aterin %70 - 80 ve 

üzerindeki darlıkları sözkonusudur.  

Bu gruptaki inmelerde  öz geçmişte sıklıkla 15 dakika ile 1 saat 

arasında süren geçici iskemik ataklar ve intermittant kladikasyo bulunur. Karotis 

üfürümü ve distal nabızların alınmaması ayırıcı tanıda önemlidir. Nörolojik defisit 

olarak, ekstremitelerde distal veya proksimal ağırlıklı kuvvet kayıpları ve özellikle 

distal embolizm vakalarında fokal kortikal bulgular ortaya çıkar.  

  İnmenin geniş arter ateresklerozuna bağlı olduğunu söyleyebilmek için 

kranial BT ve kranial MR ‘da bir arter alanına uyan infark çapının 1,5 cm’den 

büyük olması, dopler ultasonografi ve anjiyografide semptomdan sorumlu 

damarda, %50’den fazla stenoz veya oklüzyon tespit edilmesi gerekmektedir.  

 

2- Kardiyoembolizm  :    

Tüm iskemik inmelerin %20’sini oluşturan bu grupta sebep kalpten 

kaynaklanan embolilerdir. Bu gruptaki inmeler ani gelişen, bazen bilinç 

bozukluğunun eşlik ettiği inmelerdir. Başlangıçta sıklıkla epileptik nöbetler inmeye 

eşlik eder, bazı vakalarda ise, ilerleyen saatlerde nörolojik defisitte hızlı 

düzelmeler gözlenebilir.  

Kranial BT veya MR da geniş arter ateresklerozunda olduğu gibi, bir 

arter alanına uyan geniş kortikal infarklar görülmekle birlikte, değişik vasküler 

alanlarda birden fazla lezyonun varlığı ayırıcı tanıda yol göstericidir. 

  

3- Küçük Damar Oklüzyonu (Lakün) : 

Tüm iskemik inmelerin %25’ini oluşturan bu grupta genellikle yaşlı 

hastalarda hipertansiyon veya diyabeti olanlarda ortaya çıkan tipdir.  

    Laküner infarkt tanısı için, bu gruba özgü klinik sendromların varlığı 

(pür motor, pür sensoryal, sensori motor inme ve ataksik hemiparazi ) ile birlikte, 

krainal BT veya MR’da saptanan infarkt çapının 1,5 cm den küçük olması 
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gerekmektedir. Emboliye yol açabilecek bir kalp hastalığı veya ipsilateral arterde 

%50 den fazla stenoza yol açan büyük damar hastalıkları bulunmamalıdır. 

  

4- Diğer Belirlenen Nedenlere Bağlı İskemik İnme :   

Tüm iskemik inmelerin %5 inden daha az oranda görülürler. Anjiyografi, 

leptomeningeal biopsi ve ayrıntlı hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik 

testlerle tanı konur. Bu grupta santral sinir sisteminin primer ve sekonder 

vaskülitleri, CADASIL ( cerebral otozomal dominant arteriyopati subkortikal 

infarktlar ve lökoensefalopati) ve serebral amilioid anjiyopati, konjenital damar 

hastalıkları, mitokondrial hastalıklar, travma ve diseksiyon ile kan hastalıkları yer 

alır. 

5-   Nedeni Belirlenemeyen İskemik İnme :  

  Bu grupta yapılan tetkiklere rağmen sebebi bulunamayan ve yeterli 

tetkik edilemeyen vakalar yer alır. Ayrıca birden fazla etyolojik neden bulunan 

vakalar bu grupta değerlendirilir (13). 
İSKEMİK İNMELERDE RİSK FAKTÖRLERİ  

  İskemik inmeye neden olabilecek risk faktörlerinin saptanması tedavi ve 

koruyucu hekimlik açısından büyük önem taşımaktadır.  

 

İskemik İnme Risk Faktörlerinin Sınıflandırılması  
1- Değiştirilemeyen risk faktörleri  

• Yaş 

• Cins 

• Irk 

• Aile öyküsü 

2- Değiştirilebilen risk faktörleri  

a- kesinleşmiş faktörler  

• Hipertansiyon  

• Diyabetes mellitus ,hiperinsülinemi , glukoz intoleransı   

• Kalp hastalıkları  

• Hiperlipidemi  

• Sigara  

• Asemtomatik Karotis sistemozu  

• Orak hücreli anemi  
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b- kesinleşmemiş faktörler  

• Alkol kullanımı  

• Obezite  

• Beslenme alışanlıkları  

• Fiziksel inaktivite  

• Hiperhomosisteinemi  

• Madde kullanımı ve bağımlılığı  

• Hormon tedavisi  

• Hiper koagülabilite  

• Fibrinojen  

• İnflamasyon  

• Migren  
 

1- Değiştirilemeyen Risk Faktörleri :   
 

YAŞ : Yaş ilerledikçe inme riski artmaktadır. Erkeklerde 45, kadınlarda 55 

yaşın üzerinde olmak önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

 CİNS: İnme erkeklerde kadınlara göre fazla görülmekle birlikte kadınlarda 

inme nedenli ölüm hızı daha yüksektir. Erkek cinsiyeti ateroskleroz için önemli bir 

risk faktörüdür 

IRK  : Zencilerde, Çinlilerde ve Japonlarda inme insidansı daha yüksektir.  

AİLE ÖYKÜSÜ :    Burada benzer yaşam tarzları, beslenme alışkanlıkları ve bazı 

herediter özellikler rol oynamaktadır. Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere 

göre daha yüksektir. 

 

2-Değiştirilebilir Risk Faktörleri 
  

a-Kesinleşmiş Risk faktörleri            
 
 
HİPERTANSİYON       

 

Hipertansiyon toplumda prevalansı en yüksek olan serebral infarkt için en 

önemli risk faktörüdür. Hem sistolik hemde diastolik kan basıncı yüksekliği ile 
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koroner olay ve inme gelişme sıklığı arasında güçlü bir ilişki bulunmaktadır. 

Hipertansiyon endotel disfonksiyonu meydana getirerek ve endotelin lipoproteinlere 

geçirgenliğini arttırarak ateroskleroz olumuna katkıda bulunmaktadır (16).  

 Hipertansiyon, büyük arter tıkanma ve embolizmi kolaylaştırır; doğrudan 

obstruktif ateroskleroza neden olarak laküner infarkta yol açar. Hipertansiyon 

idiyopatik atriyal fibrilasyon (AF) içinde bir risk faktörüdür.  

 Kan basıncı yüksekliği ile inme riski artışı doğru orantılıdır. Framingham 

çalışmasında 45-62 yaş arası, kan basıncı 160/95 mmHg üzeri olan erkeklerde; 

normatansiflere oranla iskemik kalp hastalığını arttığı saptanmıştır. İzole diastolik 

hipertansiyon ve sistolik/diastolik kombine hipertansiyon kontrolünün inme 

insidansını azalttığına dair veriler mevcuttur. Yaşlı populasyonda, izole sistolik 

hipertansiyonun düşürülmesinin inme korunmasında büyük yarar sağladığı 

gösterilmiştir (17).  

 

              DM, HİPERİNSÜLİNEMİ ve GLUKOZ İNTOLERANSI  

Diyabetli hastalarda insülin direncinden dolayı plazma insülin düzeyi artmıştır. 

Bu durum ise ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür. Diyabetli hastalarda 

kardiyovasküler olay sıklığı 3-5 kat fazladır. Çeşitli çalışmalarda diyabetin iskemik 

inme riskini 2 -6 kat arttırdığı gösterilmiştir. Honolulu Heart  Program çalışmasında 

diyabette iskemik inme riski 2.45 olarak hesaplanmıştır. Fakat diyabetli hastaların 

%40-60 ında birlikte bulunan hipertansiyon tedavisi inme riskini %44 

azaltmaktadır (18).  

  UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) ve The Diabetes Control and 

Complication Trial Research Group çalışmalarında uzun süre sıkı kan şekeri 

kontrolü ile izlenen hastaların mikrovasküler komplikasyonlarında azalma 

gözlenirken inme riskinde bir düşme görülmemiştir (19).  
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KALP HASTALIKLARI 
 

İskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme bağlıdır. Gençlerde ise bu 

oran %35 – 40 ‘a kadar çıkmaktadır. TOAST alışmasının araştırmacıları kalp 

hastalıklarını yüksek ve düşük riskli gruplar olarak tanımlamışlardır.  
 

Yüksek riskli durumlar      Düşük riskli durumlar  

 

Mekanik protez kapak      Miyokard enfarktüsü(<6 ay) 

Valvüler AF         Sol ventrüküler anevrizma 

Nonvalvüler AF       Sol ventrükiler hipokinezi 

Miyokart enfarktüsü(<4 hafta)     Mitral stenoz  

Sol ventriküler akinezi      Mitral anulus kalsifikasyonu  

Enfektif Endokardid       Biyoprotez kapak 

Hasta sinüs sendromu      Lone AF  

Dilate kardiyomiyopati      konjestif kalp yetmezliği  

Sol ventriküler trombüs      Atrial septal Defekt (ASD) 

Sol atriyal trombüs        Atrial septal anevrizma  

Sol atrial miksoma        Patent foramen ovale  

         Mitral valv prolapsusu 

         Atrial Flatter  

 

  İskemik inmelerin %6-24’ünün AF’li hastalarda görüldüğü, romatizmal kalp 

hastalığının eşlik ettiği valvüler AF nin inme insidansının 17 kat arttırdığı, 

kardiyovasküler veya tirotoksikoz gibi sistemik hastalıklarla birlikte görülen non 

valvüler AF nin inme insidansını 5 kat arttırdığı ileri sürülmektedir. Mekanik kapaklar 

ömür boyu antikoagülan tedavi gerektirmektedir. Biyoprotez kapaklarda 

tromboemboli riski düşüktür (%1-2).  

 MI geçiren olgularda ilk 4 haftada embolik inme gelişme riski %3 bulunmuştur. 

Trombüs en sık akut MI’yı izleyen ilk 24 saat içinde gelişir. Geniş anteriyor MI lar 

daha sık inmeye neden olurlar. Enfektif endokarditli hastaların %20 – 40’nda 

nörolojik komplikasyonlar gelişir. Bu komplikasyonların 2/3’ünü iskemik inmeler 

oluşturur. Mural trombüs oluşumu ve emboli riski en fazla dilate 

kardiyomiyopatilerde görülür. Trombüs oluşumuna yol açan en önemli faktörler 

endokard yüzeyinin tutulması ventriküler kasılmanın azalarak ejeksiyon fraksiyonun 

düşmesi, trombosit ve koagülasyon sisteminin aktive olmasıdır.  
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  Framingham Heart çalışmasında akut MI sonrası 6 yıl içerisinde inme gelişme 

riski erkeklerde %8, kadınlarda %11 bulunmuştur. İskemik kalp hastalığı nedeniyle 

koroner arter by-pass greft (CABG) uygulanan hastalarda perioperatif inme riski 

%1-7 olup, daha önce inme geçirme,  yaş,  diyabet ve AF bu riski arttırmaktadır. 

  İleri yaşta en önemli kardiyojenik emboli riski taşıyan hastalık, nonvalvüler 

atriyal fibilasyondur (NVAF). NVAF’de yıllık inme görülme hızı %3-5 olup, daha 

önce geçirilmiş olan TİA veya inme, sistolik HT ve sol ventrikül fonksiyonlarında 

azalma,  ileri yaş, diyabet  ve kadın cinsiyet bu riski arttırmaktadır. Yeterli 

antikoagülan tedavinin ( İNR: 2.5 ve üzeri) inme riskini %80-90 azalttığı 

gösterilmiştir. 

 
HİPERLİPİDEMİ  

 

Serum kolesterol düzeyleri ile aterosklerotik damar hastalığı sıklığı arasında 

sürekli ve kuvvetli bir ilişki olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. Serum kolesterol 

düzeyleri 240 – 279 mg/dl değerlerinde inme riski 1.8 kat, 280 mg ve üzerinde ise 

2.6 kat artmış olarak bulunmuştur. HDL kolesterolün 35 mg/dl altında olması 

ateroskleroz gelişmesi için bağımsız bir risk faktörüdür. HDL-K kolesterol 

düşüklüğüyle birlikte TG yüksekliği,  kardiyovasküler olay sıklığı bakımından bir risk 

faktörüdür(16). 

 Aterosklerotik plaklar, kolesterol ve kolesterol esterlerinden zengindir. LDL - K, 

kolesterolden en zengin lipoproteindir. Yaşlı populasyonda yapılan çalışmada ( 

North hern Manhattan stroke study 2001) yüksek HDL - K seviyelerinin yaşlılarda 

(75 yaş ve üzeri ) iskemik inme riskini azalttığı ve koruyucu etki için HDL - K nin 

35mg/dl nin üzerinde olamsı gerektiği tespit edilmiştir.  

 Honolulu Heart program çalışmasında kolesterol seviyesindeki artışın hem 

koroner arter hastalığı hemde tromboembolik inme riskini arttırdığı gösterilmiştir. 

Ekstrakranial dopler USG kullanılarak yapılan çalışmalarda kolesterol seviyesi ile 

karotis intima – media kalınlığını paralellik gösterdiği saptanmıştır. Son zamanlarda 

lipit düşürücü ajan olan statinlerle yapılan çalışmalarda iskemik inme riskini %32 - 

50 arasında azalttığı gösterilmiştir (20).  
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SİGARA   
 

  Günde 20 veya daha fazla sigara içenlerde koroner kalp hastalığı 

içmeyenlere göre 2 – 3 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir. Sigara içenlerde 

endotel disfonksiyonu meydana gelir. Bu durumun oluşmasında kanda CO artışının 

rolü olduğu düşünülmektedir. Sigara kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit 

aktivasyonunu , sonuç olarak da koagülasyon eğilimini arttırır. Framingham 

çalışmasında sigara içenlerde inme riski 1.8 olarak bulunmuş olup, bu risk sigara 

bırakıldıktan 5 yıl sonra içmeyenlerin düzeyine inmektedir. Sigara dumanına maruz 

kalanlarda inme riski 1.2 olarak bulunmuştur. 

 
ASEMPTOMATİK KAROTİS STENOZU 

 

     Karotis üfürümünün inme için bir risk faktörü olduğu ve genel 

popülasyonda dopler USG ile yapılan çalışmalarda 65 yaşın üzerinde %50 den 

fazla asemptomatik karotis stenezonun %4- 5 oranında görüldüğü, bu olgularda 

inme riskinin %1 – 2 olduğu ve inme riskinin sterozunun artmasıyla yükseldiği ileri 

sürülmektedir (13) 

 
ORAK HÜCRELİ ANEMİ 

  Otozomal dominant geçişli bir hastalık olan orak hücreli anemi 

vakalarında inme prevelansı %11 olarak bulunmuştur. 

 
b. Kesinleşmemiş Risk Faktörleri               

 

ALKOL KULLANIMI 

 

Alkol kullanımının inme riski üzerindeki etkisi alınan alkolün miktarına 

bağlıdır (21).  Aşırı alkol alımı, inme riskini ve buna bağlı ölümleride arttırmaktadır. 

Aşırı alkol alımı, kan basıncını, trigliserid düzeylerini, paroksismal atrial fibrilasyonu 

ve kardiyomiyopatiyi arttırır. Ara sıra veya orta derecede alkol alımı inme için bir 

risk faktörü değildir (22).  
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OBEZİTE 

 

 VKİ’nin 30 kg/m²’nin üzerinde olması  ve özellikle erkeklerde sık görülen 

abdominal obezitenin inme riskini 1.75 - 2.37 kat arttırdığı tespit edilmiştir (13). 

Obezitenin iskemik inme için bir risk faktörü olduğu klinik çalışmalarla gösterilmiştir. 

Obeziteyle birlikte, HT, hiperlipidermi ve hipergliseminin varlığı inme riskini arttırır. 

Obezite tipinin de, özellikle santral obezite ve abdominal yağ birikiminin önemli bir 

risk faktörü olduğu son çalışmalarda belirtilmiştir. 

 
FİZİKSEL İNAKTİVİTE 

 

Düzenli fizik aktiviteyle kardiyovasküler olay gelişme sıklığı belirgin şekilde 

azalmaktadır. Bu yararı sağlayabilmek için orta derecede bir fizik aktivitenin her gün 

yapılması ve her aktivitenin en az 30 dk. sürmesi gereklidir. Fizik aktiviteyle birlikte 

diyet alışkanlıklarında değişiklik, kilo verme ve sigarayı bırakma gibi olumlu 

gelişmeler inme sıklığında azalmaya neden olabilir(23,24).  
 

HİPERHOMOSİSTEİNEMİ 

 

Hiperhomosisteinemi’nin aterosklerotik ve tromboembolik hastalıklar için 

yaygın, bağımsız ve modifiye edilebilir bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Orta 

derecede yükselmiş plazma homosistein düzeyi folik asit veya vitamin B12 desteği 

ile düzeltilebilir(25).  
 

MADDE KULLANIMI VE BAĞIMLILIĞI  

 

       Madde kullanımına bağlı olarak her tipte inme görülebilmektedir. 

Amfetamin ve psikostimülan ilaçlar vaskülite yol açarak inmeye neden olurlar. 

Kokain daha çok hemorajik inmeye neden olsada iskemik inmeyede yol açarak 

kognitif bozulma ve beyin atofisine neden olabilmektedir  (26).  
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HORMON TEDAVİSİ    

 

   Framingham çalışmasında hormon replasman tedavisi yapılan kadınlarda 

aterotrombotik inme riski 2.6 olarak bulunmasına rağmen daha sonraki 

çalışmalarda bu doğrulanamamıştır (27).  
 

ORAL KONRASEPTİF KULLANIMI   

 

   Oral kontraseptifler, içerdikleri östrojen miktarı ile trombositler ve koagülasyon 

faktörlerini etkileyerek tromboza eğilimi arttırırlar. Bu nedenle özellikle 50 

mikrogramdan fazla estradiol içeren ilaçların son zamanlarda kullanılan düşük 

estradiollü kombine preparatlara oranla riski daha çok arttırdığı, ilacın bırakılması 

ile riskin azalacağı belirtilmektedir (28),  
 

HİPERKOAGÜLABİLİTE 

 

 Hiperkoagülabiliteye yol açan trombofililer (protein C ve Protein S eksikliği, 

APC rezistansı, AT III eksikliği ve faktör V leiden mutasyonu ) öncelikle venöz 

trombozlara yol açmakla birlikte, iskemik inmelere neden olabilirler. Pozitif 

antikardiyolipin, dolaşan lupus anti koagülanları ve artmış trombosit 

agregasyonunda   (von willebrand faktör, faktör VIII c yüksekliği, fibrin D-Dimer) 

inme için risk faktörü olduğuna ilişkin çalışmalar vardır (29).  

 
 

FİBRİNOJEN   
 

   1984 de yapılan İsveç çalışması ve 1997 de Smith ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu bir çalışmada fibrinojen yüksekliği inme için risk faktörü olarak 

belirlenmesine karşın 1999 da yapılan ARIC çalışmasının analizinde bağımsız risk 

faktörü olarak bulunmamıştır. 
 

İNFLAMASYON   

 

  Gerek intrasellüler adezyon moleküllerinin aterosklerozlu bölgelerde endotel 

tarafından eksprese edilmesi, gerekse endarterektomi preparatlarında aktive T 
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lenfositleri ve makrofajların bulunması, akut inflamatuar cevabın plak 

destabilisazyonu ve semptomların ortaya çıkışını kolaylaştırdığını 

düşündürmektedir.  

Aterosklerotik karotis plaklarında Chlamidya pnömani isimli bakterinin 

bulunması enfeksiyonun rolünü göstermektedir. İskemik inme geçirenlerde akut faz 

reaktanı olan CRP ve serum amiloid A yüksek olarak bulunmaktadır. CARE ve 

PHYCİSİANS HEALTH çalışmalarında aspirin  ve pravastatinin CRP’ yi düşürerek 

inme riskini azalttığı bulunmuştur.  Bu bulgular, infeksiyonun aterosklerozu 

hızlandırdığını veya uygun bir çevre hazırladığını desteklemektedir (30).  

 

MİGREN   

 

  PHYCİSİANS HEALTH STUDY çalışmasında migrenin iskemik inmede risk 

faktörü olduğu ( OR: 2 - 3.8 ) ve auralı migrenlilerde bu oranın aurasız migrenlilere 

göre daha yüksek bulunduğu tespit edilmiştir.  
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METABOLİK SENDROM 
 

TANIM: 
 

MetS artmış KVH ve SVH riski ile ilişkilidir (31). MetS’un insanlarda 

abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yüksek kan basıncı, insülin direnci veya 

glukoz intoleransı, protrombotik ve proinflamatuar durum ile karakterize bir 

endokrinopatidir (32).  

      Gerald M Reaven , 1988 yılında insülinle uyarılmış glukoz uptake’ine 

direnç, glukoz intorelansı,hiperinsülinemi, artmış VLDL – K, azalmış HDL- K 

düzeyleri ve HT oluşan, beraberinde İKH riskinin yükseldiği bulguların tümüne “ 

Sendrom X” adını vermiştir (33). Vücut üst yarısı şişmanlığı, HTG, glukoz 

intoleransı  ve HT birlikteliği ölümcül dörtlü olarak adlandırılırken; insülin direnci 

buzdağının yüzeyde gorunen kısmı olan şişmanlık, DM, HTG, HDL – K 

düşüklüğü, HT  ve ateroskleroz birlikteliği ölümcül beşli; bunlara ilaveten 

eritrositoz ve ürik asit yüksekliğinin eklenmesi ölümcül orkestra olarak 

isimlendirilmiştir (34).   

              1998 yılında WHO tarafından yapılan tanımlamada normal OGTT 

varlığında insülin direnci ölçümü gerekmektedir. Buna göre mutlaka bulunması 

gereken insülin direncini gösteren Tip 2 DM veya glukoz tolerans bozukluğuna ek 

olarak abdominal obezite, HTG, HDL - K düşüklüğü, albuminüri veya HT 

kriterlerinden en az ikisinin daha bulunması gerekmektedir (35).  
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Tablo 1.MetS için WHO Tanı Kriterleri  
 

Aşağıdakilerden biri ile insülin 
direnci tanısı 

Aşağıdaki  bulgulardan en az 
ikisinin insülin direncine eşlik 
etmesi  

-Tip 2 DM  -Antihipertansif tedavi veya kan 

basıncı sistolik ≥140 mmHg, 

Diyastolik ≥ 90 mmHg 

-Bozulmuş açlık glukozu  -TG ≥ 150 mg/dl 

-Bozulmuş glukoz toleransı  -HDL – K. E <35 mg/dl , K <39mg/dl 

-Glukoz uptake ‘nin incelenen 

populasyonun en düşük yüzdenin 

altında olması. 

- VKİ >30 kg/m² veya bel/kalça oranı 

E > 0.9, K >0.85 

-Üriner albumin atılımı 20 mcg/dk 

veya albumin / kreatinin oranı 30 

mg/g 

 

 

      Amerikan Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Üçüncü Erişkin Tedavi 

Paneli (NCEP- ATP III) MetS tanısı icin beş kriter belirlemiştir. Bunlardan 

herhangi üçünün birlikte bulunması MetS olarak tanımlanmıştır. Bu kriterler; 

abdominal obezite, HTG, HDL – K düşüklüğü, HT ve açlık serum glukozunun ≥ 

110 mg/dl olması oluşturmaktadır (36).       
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Tablo2.     NCEP – ATP III Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri. 

 

 

 
Amerikan Klinik Endokrinologlar Birliği ( AACE)’nin “İnsülin Direnci Sendromu” 

tanımlamasında ise insülin direnci temel kabul edİlmektedir. Buna göre insülin 

direncinin görüldüğü çeşitli durumlardan en az birinin varlığına ek olarak HTG, HDL  

– K düşüklüğü, HT veya bozulmuş açlık glukozu / bozulmuş glukoz toleransı 

kriterlerinden en az ikisinin bulunması insülin direnci sendromu olarak 

tanımlanmaktadır (37) .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Risk Faktörleri Değerler 

Abdominal Obezite Bel çevresinin E >102 cm , K >88 cm 

olması. 

 

TG düzeyi ≥150 mg/dl 

Düşük HDL -  K düzeyi E <40 mg/dl, K <50mg/dl 

Artmış kan basıncı Sistolik ≥ 130 mmHg veya diyastolik 

≥ 85 mmHg. 

AKŞ ≥ 110 mg/dl 
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Tablo 3.İnsulin Rezistansı Sendromu için AACE Tanı Kriterleri   

 

 

Avrupa İnsulin Direnci Çalışma Grubu(EGIR) kılavuzunda diyabetli kişiler 

sendrom dışı kabul edilmektedir. Açlık hiperinsülinemisine ek olarak bozulmuş açlık 

glukozu, HT, HTG, HDL – K düşüklüğü veya abdominal obezite kriterlerinden en az 

ikisinin bulunması gerekmektedir (38).   

 

 

 
Risk Faktörleri 

 
Değerler 

 

Fazla Kilo / Obezite 

 

VKI ≥ 25 kg/m² 

 

TG 

 

150 mg/dl 

 

Düşük HDL - K düzeyi 

 

E: <40 mg/dl 

K: <50 mg/dl 

 

Kan Basıncı 

 

130/85 mmHg 

 

2 Saatlik OGTT 

 

140 – 200 mg/dl 

 

Diğer Risk faktörleri 
 

• Ailede tip 2 DM, HT ,   KVH 

öyküsü. 

• Polikistik over sendromu 

• Sedanter hayat tarzı. 

• İleri yaş 

• Tip 2 DM veya KVH için yüksek 

riskli etnik gruba dahil olmak. 
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    Uluslararasi Diyabet Federasyonu  (IDF) 2005 ‘ te MetS ile ilgili yeni bir 

tanımlama yapmıştır. Buna göre bir kişide santral obezitenin yanı sıra ;  HTG veya 

lipid bozukluğuna yönelik spesifik tedavi uygulanması; HDL – K düzeyinde azalma 

veya bu lipid bozukluğuna yönelik spesifik tedavi uygulanması; kan basıncında artış 

veya tanısı önceden konmuş hipertansiyona yönelik tedavi ve açlık plazma glukoz 

konsantrasyonunda artış ( ≥100 mg/dl) veya önceden tanısı konmuşTip 2 DM 

varlığı kriterlerinden iki ya da daha fazlası bulunduğunda MetS varlığı kabul 

edilmektedir. 

Santral obezite tanımlamasında IDF , bel çevresine ait etnik gruba spesifik şu 

eşik değerleri bildirmektedir:Avrupalı, Sahra-altı Afrikalı erkekler,  Doğu ve 

Ortadoğu erkekler ≥ 94 cm;Güney Asyalı, Çinli,  Güney ve Orta Amerikalı erkekler. 

≥ 90 cm; Japon erkekler ≥ 85 cm; Japon kadınlar dışındakı kadınlar ≥ 80 cm; Japon 

kadınlar ≥90 cm (39).  

 

Tablo4.     2005 IDF Kriterleri 

 

 

        National Health and Nutrition Examination Survey ( NHANES) 

çalışmasının verilerinden yararlanılarak yapılan bir analizde, MetS tanımı WHO 

kriterlerine göre yapılmış olan hastalar ile, NCEP – ATP III rapor’una göre yapılan 

hastalar arasında KVH prevalansı bakımından istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (40).  

       Aşağıdakilerden en az ikisinin varlığı  

Kan Basıncı Sistolik ≥ 130  mmHg Diastolik 

≥85 mmHg 

AKŞ ≥ 100 mg/dl  

TG ≥ 150 mg/dl  

 
 
 

Bel Çevresi 
 

Erkek ≥ 94cm 

 
Kadın ≥ 80 cm                    Erkekte : <40 mg / dl 

HDL – K :  

                 Kadın:   < 50 mg /dl 
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EPİDEMİYOLOJİ 

 

       MetS prevalansı, WHO’ya göre Amerika’da %25.1, NCEP – ATP III’e göre  

%23.9‘dur . Erkekler genelde MetS  için daha yüksek bir riske sahipti. ve bazı 

populasyonlarda özellikle siyah erkeklerde insidansın yüksek olduğu bulunmuştur. 

Başka çalışmalarda Meksikalı kadınlar ve Hindistan’da MetS prevalansı yüksek 

bulunmuştur.  

Yaş ile prevalans artmaktadır. Bir çalışmada 30 yaş altı kişilerin  % 6. 7’sinde 

MetS teşhis edilirken, 60 Yaş ve üstü kişilerde % 40 ‘nda teşhis  kriterlerine 

rastlanmıştır.Yaklaşık ABD nufüsunun % 25 ‘nde MetS vardır. (31).  

MetS tüm toplum ve ırklarda görünen bir durumdur.. Özellikle yüksek refah 

seviyesine sahip toplumlarda sıklığı giderek artmaktadır. MetS prevalansı 

erişkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir (32). Prevalans yaş ile artmakta, 

20 - 29 yaş grubunda %6.7 iken 60-69 yaş grubunda %43.9’ a kadar çıkmaktadır. 

    Ülkemizde  2004 yılında yapılan METSAR ( Türkiye Metabolik Sendrom 

Araştırması) sonuçlarına göre 20 yaş ve üzerindeki erişkinlerden MetS sıklığı %35  

olarak saptanmıştır. Bu araştırmada kadınlarda erkeklere göre daha yüksek bir 

oran bulunmuştur. (Kadın: % 41.1, Erkek : %28.8) (41). 

     TEKHARF (Türkiye’de erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri sıklığı) 

çalışmasında MetS sıklığı 30  yaş  ve  üstü  E’lerde %28, K’larda %45 olarak tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada HDL – K düzeylerinin Türk Halkın’da düşük olduğuna dair 

veriler elde edilmiştir. Ortalama HDL – K düzeyi 49 mg/dl olarak bulunmuştur. 

Obezite sıklığı E’lerde %21.1, K’larda % 43 oranında bulunmuş; insülin direnci 

göstergesi olarak açlık insülin konsantrasyonlarının ≥ 10 mlU/I olma sıklığı her 5 

kişiden 2’sinde saptanmıştır (42).  

     Türk Hipertansiyon ve Böbrek Hastalıkları Derneği tarafından yapılan HT 

prevalansı çalışmasında ülkemizde 18 yaş ve üzerinde HT görülme sıklığı %31.8 

olduğu saptanmıştır. (E’lerde %27.5 K’larda %36.1) (43).   

 

ETYOLOJİ 

                     MetS etyolojisi 3 kategoride incelenebilir: Obezite ve yağ dokusu 

bozukluklukları, İnsülin direnci ve bağımsız faktörler ( vasküler , hepatik ve 
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immünolojik kökenli moleküller gibi ). MetS etyolojisinde obezitenin ve özellikle 

abdomimal obezitenin anahtar rol oynadıgını söyleyebiliriz. 

 

         Tip 2 MD’de sıklıkla görülen insülin direnci, normal glukoz toleransı olan 

ve DM’li olmayan bireylerde gorünebilir.Tip 2 DM’lilerin obez olmayan ve DM’i 

bulunmayan yakınlarında da insülin direncinin saptanması genetik yatkınlığın 

rolünü desteklemektedir. Obezite, sedanter yaşam tarzı, sigara içimi , düşük 

doğum ağırlığı ve perinatal malnutrisyon da insülin direnci gelişimi ile ilişkili 

bulunmuştur  (44).   

 

       Aterojenik dislipidemi olarakta adlandırılan HTG, HDL – K düşüklüğü, 

LDL  - K artışı, renal ürik asit klirensinde azalma ve plazma ürik asit seviyelerinde 

artış insülin direnci ile birlikte bulunabilir. İnsülin direnci’nin sempatik sinir sistemi 

aktivasyonunu arttırması, renal sodyum tutulumunda artma ve kan basıncı 

yükselmesi gibi hemodinamik bozukluklara yol açar.  

         Hipertansif hastaların yaklaşık %50’sinde insülin direnci bulunmaktadır. 

İnsülin direncinin endotel fonksiyonlarının etkilemesi mononükleer hücre 

adezyonunda artışa , hücresel adezyon moleküllerinin plazma seviyelerinin 

artmasına ve endotele bağımlı vazodilatasyonun azalmasına yol açar  (45).       
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METABOLİK SENDROMUN KOMPONENTLERİ 
OBEZİTE 

 

      VKİ  MetS için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir ve VKİ  ≥ 30 

kg/m² olanlar obez olarak kabul edilmektedir. Gluteofemoral bölgede lokalize yağ 

toplanması kadın tipi şişmanlık ( jinekoid, armut tipi) İntraabdominal bölgede 

lokalize ise erkek tipi şişmanlık (android, santral tip) ifadesi kullanılır. 

İntraabdominal yağ metabolik olarak oldukça aktif olup, SYA  üretimi ile portal 

sistem aracılığı ile karaciğerde insülin direnci ve feed back mekanizmayla da 

hiperinsülinemiye neden olur.  

     Vucüt yağ dokusu oranının fazlalığı Tip 2 DM ve KVH gelişiminde 

önemli bir risk faktörüdür. İntraabdominal yağ dokusunun artması (visseral 

obezite) kardiyovasküler riski daha çok artırır. EGIR obez kişilerin yaklaşık 

%25’nde İnsülin Direnci olduğunu bildirmiştir (46).  

     Yapılan araştırmalar sonucunda yağ hücrelerinin bir çok madde 

salgıladığı ve bu nedenle metabolik açıdan aktif olduğu gözlenmiştir.Yağ hücreleri 

SSS’ne afferent yollarla bağlıdır.  ß  hücre fonksiyonu, hepatik glukoz üretimi, kas 

dokusuna glukoz girişi, iştah leptin, rezistin, TNF-  α  ve adinopektin gibi çeşitli 

adipositonkinler vasıtasıyla arteriyel inflamasyona neden olurlar (47,48).  

 

    Adipositokinler : 
 

 Leptin : Tokluktan sorumlu olan bu protein adipositler tarafından salgılanır. 

Obezitede ve insülin direnci varlığında leptin seviyeleri artar. Bu artış kadınlarda 

daha belirgindir. leptin eksikliğinde hiperfajı ( iştah artışı ) görülür. Leptin beyinde 

IL-1 salınımını artırır, santral sinir sisteminde IL-1 taklit eder (49).  

 

    Plasma leptin seviyelerinin, geleneksel risk faktörleri, VKİ ve CRP 

seviyelerinden bağımsız olarak kardiyovasküler olayların gelişme riskini gösterdiği 

yönünde bulgular mevcuttur (50).  

 

  Adinopektin: Adinopektin, yağ dokusundan salgılanan anti - aterosklerotik 

özelleklileri bulunan bir plazma proteinidir. Adinopektin, plazmadan glukoz, 
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trigliserid ve serbest yağ asitlerinin temizlenmesini kolaylaştırır, ayrıca 

karaciğerde glukoz sentezini azaltır (51).  

  Hasarlı damar duvarında birikerek aterogeneze yol açan inflamasyon 

mediatörlerinin etkilerini engelleyerek anti – aterosklerotik etki gösterir (52).   

 

İNSÜLİN DİRENCİ, GLUKOZ TOLERANS BOZUKLUĞU VE DİYABET 

    

      İnsülin Direnci normal konsantrasyondaki insülinin normalden daha az 

biyolojik yanıt oluşturması ya da  glukoz kullanımını uyarma etkisinin azalmasıdır. 

Bozulmuş açlık glukozu tanımlamasında açlık glukoz seviyelerinin 110 – 126 

mg/dl arasında olması kabul edilirken, yakın zamanda alt sınır aşağıya cekilerek 

100 – 126 mg/dl olması önerilmiştir (53).  

      Bozulmuş glukoz toleransı ise, OGTT’nin 2. saat değerlerinin 140-200 

mg/dl bulunmasıdır. Bu hastalarda DM ve makrovasküler kompilakasyonların 

gelişme riski yüksektir. Hastaların yaklaşık üçte birinde 10 sene içinde aşikar DM 

gelişebilir.  

 

      “ European Prospective İnvestigation in to Cancer and Nutrition” 

Çalışmasına göre DM olmayan erkeklerde Hb A1c  düzeylerinin yüksek (%5.0 - 

%5.4) ve düşük (< % 5) olan bireylerde yapılan karşılaştırmada. Kardiyovasküler 

riskteki artış gösterilmiştir (54).  

      HbA1c düzeylerinin düşürülmesinin Tip1 ve Tip2 DM’li hastalarda 

mikrovasküler komplikasyonları (retinopati ve nefropati ) ve nöropati riskinin 

azalttığı açık olarak gösterilmiştir. Epidemiology of Diabetes İnterventions and 

Complications Trail (EDIC), çalışmasında  7 – 9 yıllık takip sonrasında 1150 

hastada koroner kalsifikasyon ölçülmüştür. Yoğun glisemi kontrolünün koroner 

kalsifikasyonun azaltılmasında kalıcı yararlar sağladığı görünmektedir (55).  

      DM’de  görülen KVH gelişiminde hiperglisemi, hiperinsülinemi ve insülin 

direncinin tetiklediği çeşitli hücresel ve metabolik mekanizmalar rol almaktadır. 

DM’li bir hastada Mİ riski, DM’li olmayan,Mİ geçirmiş bir hastanın tekrar Mİ 

geçirme risk ile benzer bulunmuştur (56).   

  NCEP-ATP III klavuzunda DM hastalardaki kardiovasküler risk, koroner 

arter hastalarındaki ile eşit kabul edilmiş ve DM bir koroner arter hastalığı 

eşdeğeri olarak tanımlanmıştır. Bozulmuş glukoz toleransı olan kişilerinde 
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kardiovasküler olaylara bağlı ölüm gelişme riski normal glukoz toleransı olanlara 

göre daha yüksek bulunmuştur, Bozulmuş açlık glukozu ise riski artırmamıştır 

(57).  

 

HİPERTANSİYON 
 

           HT, MetS’uhastaların üçte birinde görülür. İnsülin direnci direkt olarak HT 

gelişimine ve diğer anormal vasküler davranışa bağlı olup endotelyal hücre 

fonksiyonu ile vasküler sinyalleşmesini ( nitrik oksit gibi mediatörler ile ) direkt 

olarak etkiler (58).  

     Amerikan Ulusal Yüksek Kan Basıncı Önleme, Tanıma, Değerlendirme ve 

Tedavi Komitesi VII.(JNV VII) raporuna göre normal kan basıncı olarak 

<120/80mmHg olarak kabul edimiş, önceki klavuzdaki normal tansiyon sınırları 

içinde bulunan 120-139 / 80 – 89 mmHg kan basınçları HT öncesi dönem olarak 

sınıflandırılmıştır (59).  

     HT sıklıkla dislipidemi, glukoz intorelaransı ve abdominal obeziteyle birliktedir. 

Obez olmayan HT hastalarında da İnsulin direnci gösterilmektedir (60).     

 İnsülin direnci ve hiperinsülineminin etkisi ile renal sodyum atılımında azalma, 

sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve vasküler fonksiyonlarda bozulma HT 

gelişiminde etkili olur. (61).  

 

      Renin – Anjiyotensin Sistemi (RAS):  Adipos dokudaki RAS hormonal ve 

besinsel faktörlerle regüle edilmektedir ve obezite derecesi ile ilişkilidir. 

Anjiyotensin II ( A II ) adipoz dokunun kan akımını , büyümesini ve 

metabolizmasını etkileyebilir. A II , büyük oranda  G- proteinine bağlı anjiyotensin 

I reseptörü aktivasyonu aracılığı ile vazo motor tonusu , kan basıncını ve 

kardiovasküler yapıyı düzenleyebilir (62).  

      Hem hiperglisemi  hemde insülin RAS aktive edebilir ve böylece insülin direnci 

olan hastalarda HT gelişimine yol açabilir (63 , 64).  

         DM hastalarda anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibisyonu ile insülin 

duyarlılığı ve glisemi kontrolunda düzelme olduğu gösterilmiştir (65).        

 Anjiyotensin reseptör blokerleri  ( ARB ) Anjiyotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörleri kadar etkili gözükmektedir.(66)  
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LİPİD BOZUKLUKLARI 

 

      MetS’lu hastalar visseral obezite ve insülin direnci etkisi ile gelişen 

dislipidemi, HDL   - K düşüklüğü ve TG  yüksekliği ile karakterizedir. LDL - K 

genellikle normal düzeylerde olmasına rağmen , apolipoprotein B partikülleri 

artmıştır. Bunun sebebi daha kolay okside olan ve dolayısıyla daha fazla 

aterojenik özelliği olan küçük ve yoğun  LDL- K alt grubundaki artıştır (67,68).  

Çizgili kaslarda insulin direnci, SYA kas hücresine girişini engeller. Bu etkilerin 

sonucunda fazla miktarda ortaya çıkan SYA , portal sistem yoluyla karaciğere 

ulaşarak TG sentezinde kullanılır. TG’den zengin lipoproteinlerin artışı, HDL – K’ 

un ayrılmasını sağlayan kolesterol ester transferas enzimine substrat sağlayarak 

HDL – K seviyelerinin düşmesine yol açtığı kabul edilmekle beraber , insulin 

direnci saptanmış bazı kişilerinde normal TG seviyeleri olmasına rağmen HDL – K 

seviyelerinde düşüklük bulunması tam bilinmeyen başka mekanizmalarla 

olduğunu akla getirmektedir.  

      MetS, DM ve dislipedemi de anahtar rol oynayan Peroxsome 

Proliferator – Activated Receptor ( PPAR ) değişik genler tarafından kodlanan ve 

α , ß/ð ve γ adlı üç izoformdan oluşan nükleer hormon reseptör ailesi üyesidirler. 

Adipogenez, lipid metabolizması, insulin duyarlılığı, inflamasyon ve kan basıncı 

üzerinde düzenleyici rolleri vardır. 

      Yakın zamanda elde edilen bulgular insülin direnci, glukoz intoleransı, 

Tip 2  DM , obezite , dislipidemi , HT ateroskleroz ve  ve albuminüri de dahil 

olmak üzere MetS bileşenleri ile  PPAR aktivitesi arasında nedensel bir ilişki 

olduğunu düşünmektedir. Fibrik asit gibi PPAR – α agonistlerinin ve tiazolidindion  

gibi        PPAR -  γ agonistlerinin metabolik sendrom bileşenleri üzerinde etkili 

oldukları gösterilmiştir   (69).  

     Tiazodindionların iki temel etkileri vardır:  birincisi; Adipos dokunun 

salgıladığı TNF – α , IL – 6 ve rezistini azaltırlar.İkincisi; karaciğer , yağ ve kas 

dokusu üzerine olan etkileri ile adipositlere yağ asiti transferine yol açalar.sonuçta 

karaciğerden glukoz cıkışını azaltır, periverik dokulara glukoz girişini ve yağ 

depolanmasını arttırırlar (70).      
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İNFLAMASYON 

 

      MetS’un düşük dereceli sistemik bir inflamatuar süreç olduğuna ve 

immün sistemin aktivasyonuna dair ipuçları bulunmaktadır. İnflamasyon, doku 

hasarına karşı bölgesel koruyucu bir cevaptır. İnflamasyonun bölgesel etkilerine 

ek olarak gelişen , dolaşımda belirli proteinlerin artışı ile seyreden sistemik 

reaksiyon “ akut faz cevabı” olarak bilinmektedir.  

           Akut faz proteinlerinin sentezleri IL- 6  ve  TNF -  α  gibi sitokinlerin 

uyarısı altında gerçekleşir. İnflamatuar süreçte endotel aktivasyonunda önemli bir 

yeri vardır. Endotel aktive olunca hücre adezyon molekülün ekspresyonunu artar, 

endotelyal nitrik oksit  ( NO ) sentezi azalır,  plazminojen aktivatör inhibitör 1 (PAI 

-  1 ) seviyesi azaltır , monositlerin kemoaktrasyonu , adezyonu ve subentotelyal 

bölgeye geçişi artar. CRP düzeyleri ile KVH  ve Tip 2 DM arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir (71 – 72 ).  

 

PROİNFLAMATUVAR VE PROTROMBOTİK DURUMLAR 
       MetS’lu hastalarda hızlanmış aterosklerozun muhtemel 

mekanizmalarından biride koagülasyon artışıdır. Fizyolojik koşullarda fibrinolitik 

sistem vasküler trombozu sınırlandırır ve damar hasarı tamir edildikten sonra 

trombüsün çözülmesini sağlar.  

            İnsülin direnci, dislipidemi, HT gibi durumlarda endotel fonksiyonlarının 

bozulması ile normalde plazminojen aktivatörleri ve inhibitörleri arasında bulunan 

denge inhibitörler lehine bozulur ve buna bağlı olarak fibrinolizde göreceli olarak 

azalma gözlenir. Doku plazminojen aktivatörü ( t- PA ) salınımı azalır, fibrinolitik 

sistemin temel düzenliyicilerinden biri olan ve t - PA ve ürokinaz plazminojen 

aktivatörü ( u- PA )’nü  inhibe eden PAI - 1  seviyelere artar. PAI - 1 artışı düz kas 

hücrelerinin fibröz kapsülü oluşturmak üzere intimaya göçünü engeller. Bunun 

sonucunda aterom plağında yumuşak lipid çekirdeği saran fibröz kapsül zayıf 

kalacağından plağın yırtılması kolaylaşır (73).  

    Obez kadınlarla yapılan bir çalışmada Tip 2 DM olan deneklerde 

visseral yağ oranı ve PAI - 1 düzeyleri DM olmayanlara oranla daha yüksek 

bulunurken , visseral yağ kitlesi de  bağımsız olarak artmış PAI - 1aktivitesi ve 

azalmış  fibrinolizis ile orantılı olarak bulunmuştur (74).  
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ENDOTEL DİSFONKSİYONU 
 

      Endotel ; endokrin , parakrin ve otokrin fonksiyonları ile vücudun en aktif 

ve en yaygın dokularından birisidir. Endotelin başlıca fonksiyonları damar 

tonusunun, geçirginliğinin düzenlenmesi; lökositlerin ve trombositlerin damar 

duvarına adezyonu ve trombosit agregasyonunun ayarlanması  ve damar 

duvarının biçimlenmesidir.  NO, prostasklin ve bradikinin damar duvarını dilate 

ederken ; endotelin , süperoksit anyonu , A II ve trombaksan ise konstriksiyona 

yol açarlar.     

           Dislipidemi, HT, DM ve sigara içimi gibi risk faktörleri ile oluşan oksidatif 

stres endotel disfonksiyonuna ve damarda inflamasyona yol açar; vazodilatör 

etkili NO düzeyi düşer oksidatif stres daha da artar, diğer biyolojik mediatörler 

aktifleşir ve böylece vasküler komplikasyonlara yol açan çeşitli patobiyolojik 

olaylar başlatılmış olur (75).  Bu inflamasyonu takiben damar düz kas hücreleri 

intima tabakasına göç ederler, çoğalırlar ve hücre dışı matriks proteinlerinin 

yapımını artırırlar. Tüm bu olaylar aterosklerotik plakların oluşumu ile sonuçlanır  

(73).  

   İnsülin direnci ve hiperinsülininemi endotel fonksiyonları bozarak 

vasküler hasar gelişmesine yol açar. İnsülin direnci NO aracılı vazodilatasyonu 

bozar. MetS’da ve DM’de süperoksit dismutaz gibi reaktif oksijen radikallerinin 

aşırı üretimine bağlı olarak NO miktarları azalır. İnsülin direnci adipoz dokudan 

SYA salınımını uyararak reaktif oksijen radikallerinin artışına yol açar. Oksitadif 

stres, NO azalması ve dislipidemi transkripsiyon faktörlerinin regülasyonunu 

artırarak TNF – α ve IL -  1 gibi inflamatuar mediatörlerin sentezini artırır. 

 DM gelişimi için yüksek risk altında bulunan Tip 2 DM’li kişilerin 

1.dereceden akrabalarında da endotel disfonksiyon olduğu  görülmüştür. 

ikroalbüminüri güçlü bir kardiyovasküler morbidite göstergesidir ve transkapiller 

albümin kaçağı ile ilişkili olup , endotel disfonksiyonu sonucu gelişir. 

 

KLİNİK DEĞERLENDİRME 

 

     Hastaların özgeçmiş ve soygeçmişlerinin sorgulanması KVH ve DM için riskli 

kişilerin belirlenmesinde yardımcı olacaktır. Fizik muayenin bir parçası olarak bel 
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çevresi ölçülmelidir. Bel çevresi değerleri bel kalca oranından daha değerli kabul 

edilmektedir (76).  

     MetS şüphesi olanlarda açlık plazma glukozu , lipid profili , ürik asit ve 

karaciğer transaminaz düzeyleri ölçülmelidir. Açlık glukoz ve insülin düzeyleri ile 

insülin direncinin tayini oldukça değerli bilgi vermesine rağmen günlük klinik 

uygulamada önerilmemektedir. OGTT seçilmiş olgularda uygulanmalıdır.  

 

TEDAVİ 
 

          MetS için daha önceden tanımlanmış standart tedavi yoktur. Tedavi 

multifaktöriyeldir. Multidisipliner takımın (  tecrübeli hasta bakıcı, diyetisyen  

terapist , doktor , farmakolog  ve sosyal çalışmacı ) iş birliğini kapsar.  Başarının 

anahtarı gerçek amaçların tespiti progresif kişiselleştirilmiş aktivite tabloları ile  

tedavi planı oluşturmaktır. Tedavi stratejileri durumun bireysel komponentlerine 

odaklanmıştır. Yaşam tarzı modifikasyonları ve medikal tedavi içermektedir. Diyet 

modifikasyonları ve düzenli egzersiz içeren hayat tarzı değişiklikleri obeziteyi 

azalttığı DM insidansını azatlığı ek olarak kan basıncını ve lipid seviyelerini 

düşürdüğü bulunmuştur (31).                 

          Temel bozukluk olarak görünen insülin direncinin düzeltilmesi 

amaçlanmalıdır. MetS’un her bir bileşeninin ayrı ayrı kontrolü ile DM, HT ve 

KVH’ların  önlenmesi veya geciktirilmesi sağlanmalıdır. MetS’da öncelikli yaklaşım 

yaşam tarzının düzenlenmesi olmalıdır. Uygun bir beslenme ve egzersiz programı 

ile sağlanan kilo kayıbı MetS’da gözlenen tüm bozuklukları düzeltici yönde etki 

sağlar.bu yaklaşımla genel ve kardiovasküler mortalitenin azaltılabileceği 

gösterilmiştir (77).   

  

YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİKLERİ 
  
 Beslenme :  Beslenmenin düzenlenmesi yalnızca  obezitenin tedavisinde değil; 

kan basıncı , glisemi ve lipid profilinin düzeltilmesinde, DM’nin ve kardiyovasküler 

komplikasyonların önlenmesinde de etkilidir. Doymuş yağlardan kısıtlı, kompleks 

karbonhidratlardan zengin diyet uygulanan kişilerde kilo kaybından bağımsız 

olarak kan basıncında anlamlı azalmalar gözlenmiştir (78).   
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      Karbonhidrattan zengin beslenme LDL - K düşürürken, beraberinde 

HDL - K düşürmektedir. HTG veya HDL - K düşüklüğü durumunda diyetin 

karbonhidrat içeriği azaltılmalı, tekli doymamış yağ oranı artırılmalıdır. HT’u olan 

hastalarda tuz kısıtlanması önerilir. 

 
Egzersiz : İnsülin direnci varlığında iskelet kasının non – oksitadif glukoz 

metabolizması azalır. Fiziksel aktivite iskelet kasının lipid içeriğini ve insülin 

direncini VKI’ den bağımsız olarak azaltır. Düzenli egzersiz, vucut ağırlığını ve 

yağ oranını azaltır, HbA1c, LDL - K ve TG’leri düşürür, HDL - K artırır (79).  

 

      Egzersizin İnsulin direnci üzerine olan olumlu etkisi kısa süreli olup, 

bırakıldıktan 3 – 5 gun sonra tamamen kalkmaktadır. Bu nedenle orta yoğunlukta 

ki bu egzersizlerin günde 30 dk’dan az olmamak üzere, haftanın çoğu günü ideali 

her gün yapılması önerilmektedir. 

 

      Yaşam tarzı değişikliklerini etkin bir şekilde uygulanması bir çok hasta 

için tek başına bile  yeterli olacaktır. Haftada 2 .5 saatlik egzersiz ve vücut 

ağırlığının  % 7’sinin kaybını sağlayan yaşam tarzı düzenlenmesi ile bozulmuş 

glukoz toleransı olan obez kişilerde Tip 2 DM gelişimi riskinin % 58 oranında 

azaltılabildiği görünmüştür (80).  

     MetS’lu hastaların sigara ve alkol kullanmalarının kardiyovasküler, 

metabolik ve hepatik komplikasyonları artıracağı aşikârdır. Bu nedenle yaşam 

tarzı değişiklikleri anlatılırken sigara ve alkol konusu önemle vurgulanmaldır. 

 

FARMAKOLOJİK TEDAVİ 
 

     Yaşam tarzı değişikliklerinin yetersiz kaldığı durumlarda farmakolojik tedavi 

gerekmektedir. Dislipidemiye yönelik tedavide LDL – K’ u düşürmek birinci 

hedeftir. Bu amaçla statinler kullanılır  LDL- K 100 mg / dl’nin üzerinde olan ve çok 

yüksek riskli grupta bulunan hastalarda yaşam tarzı değişiklileri ile farmakolojik 

tedavinin eş zamanlı başlanması önerilir  (81).  

     TG  yüksekliği ve HDL - K düşüklüğü için fibrat tedavisi düşünülebilir (82). Ağır 

kombine hiperlipidemisi olanlarda statin ve fenofibrat  kombinasyonu yapılabilir. 

Bozulmuş açlık glukozu veya bozulmuş glukoz toleransı olanlarda yaşam tarzı 
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değişiklikleri tedavinin temelini oluşturur. Metformin ve tiazolidindionların insülin 

direncini azaltıcı etkileri vardır. Glukoz tolerans bozukluğu olan obez kişilerde 

metformin ile gestasyonel DM anamnezi olan kadınlarda troglitazon ile Tip 2 DM 

gelişimi riskinde azalma sağlandığı gösterilmiştir (83).  

        Akarboz kullanımının hem Tip 2 DM, hemde HT ve kardiovasküler olayların 

gelişiminin önlenmesinde etkili olduğuna dair sonuçlar bulunmaktadır (84,85).       

 Obezite tedavisinde yaşam tarzı değişiklikleri yetersiz kaldığında 2 grup ilaç 

kullanılabilir: 1 – İştah baskılayıcı ajan olan sibutramin. 2 -  Yağ emilimini 

engelleyen orlistat. Bu ajanlarla başlangıc ağırlığının % 5 – 10’ u gibi  kilo kaybı 

sağlamak mümkündür ancak MetS’lu hastalarda sibutramin kullanımını HT olan 

hastalarda uygun olmadığı , orlistat tedavisinininde HDL – K düşürücü etkisi 

olduğu hatırlanmalıdır. Morbid obez kişilerde mide bandı veya gastrik by pass gibi 

cerrahi yaklaşımlar denenebilir. 

        Antihipertansif tedavinin kan basıncını kontrol etmesi, hedef organ hasarını 

önleyebilmesi, metabolik parametreleri olumlu etkilemesi veya en azından 

olumsuz etkilememesi beklenir. Beta blokerler genel olarak glukoz ve lipid 

metabolizmasını olumsuz etkileyen ilaçlar olarak bilinir. Propranolol insülin 

direncini artıran, TG düzeylerini yükselten selektif olmayan ve intrensek 

sempatomimetik aktivitesi bulunmayan bir beta blokerdir.Kardioselektif  Beta 

Bloker olan atenolol UKPDS ( United Kingdom Prospective Diabetes Study ) 

çalışmasında DM’li hastalarda başarıyla ve güvenle kullanılmıştır. 

                       Tiyazid grubu diüretiklerin kardiovasküler morbidite ve mortaliteyi 

azatlığı çok merkezli randomise çalışmalarla gösterilmiştir. Diüretiklerin dez 

avantajı; dislipidemi, kardinhodrat metabolizmasinda bozulma hipokalemi, 

hipomagnezemi ve hiperürisemie yol açabilmelidir.  

        Metabolik Parametreleri olumlu etkileyen antihipertansif grubu alfa 

blokerlerdir. Alfa 1 reseptör blokerleri  total kolesterol ve trigliseridleri düşürür , 

HDL – K yükseltir. ve insülin duyarlılığını artırır. 2003 Avrupa HT klavuzunda 

hiperlipidemi hastalarda önerilen antihipertansiflerdir .Kalsiyum kanal blokerleri 

anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve anjiotensin reseptör blokerleri 

lipidlere etki bakımından nötral kabul edilir. Tiyazidlerin beta blokerle 

kombinasyonu insülin direncini ve dislipidemiyi artırır. Günlük 75 – 100 mg aspirin 

aterotrombotik komplikasyonları önlemek amacıyla önerilmektedir. 
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MATERYAL VE METOD 
 

 

 Bu çalışmaya, Taksim Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji Kliniğinde  

Nisan –Ekim 2007 tarihleri arasında akut iskemik inme tanısı ile yatırılan,  

hastalığının başlangıcının ilk 48 saatinde olan, 46 E ve 34 K olmak üzere 

belirlenen dışlanma kriterlerini taşıyan toplam 80 hasta alındı.  

Çalışma dışı bırakma kriterleri :  

1- Son 1 ay içinde geçirilmiş cerrahi veya travma hikayesi olması  

2- Bilinen hepatik, hematolojik bir hastalığının olması 

3- Parenteral nutrisyon alan hastalar  

4- Hemorajik inme olması 

Hastaların inme tanısı WHO’ nun inme tanımına göre konuldu. (Hızla 

gelişen, serebral işlevlerin fokal yada global bozukluğuna bağlı klinik bulgular 

olup, 24 saat veya daha uzun sürme veya ölüm gelişmesi.) 

Hastaların daha önce geçirilmiş serebrovasküler olay, sistemik hastalık 

(DM, HT, Kalp hastalığı), aile öyküsü, sigara, alkol ve ilaç kullanımını içeren 

anamnez bilgileri elde edildi. Hastaların tümünün ilk 24 saat içinde kranial BT’leri 

çekildi.  Hastaların anamnez bilgilerini takiben sistemik ve nörolojik muayneleri 

yapıldı.   

Hastaların kan basıncı; dik şekilde, oturur durumda, sağ koldan ve en az 5 

dk’lık dinlenmeden sonra civalı manometre ile ölçüldü. Bel çevresi ölçümü; 

ekspirasyon sonunda alt kaburga kenarı ile iliyak çıkıntı ortasındaki düzeyden 

mezura ile ölçüldü.  

      Tüm hastaların hemogram, rutin biyokimya, hemostaz paneli, lipid paneli 

incelendi. Tüm hastaların EKG, PA akciğer grafisi çekildi.  Bu tetkikler en erken 

birinci gün, en geç üçüncü günler arasında yapıldı. Kan örnekleri en az 12 saat 

açlıktan sonra sabah 07:00 ve 09:00 saatleri arasında alındı. Glukoz, biyokimya 

ve lipid panelleri merkez biyokimya laboratuarında çalışıldı.  

             Etyopotogeneze yönelik ileri tetkik gerekli görülen hastalara, transtorasik 

ekokardiyografi,  transözofagial ekokardiyografi, karotid vertebral dopler 

ultrasonografi, kranial MR, MR anjiyografi, vaskülit testleri, koagülasyon testleri 

hastaya göre seçilerek uygulandı.  

İskemik SVH etyopatogeneze yönelik TOAST çalışmasına göre sınıflandırıldı. 

Belirlenen nedeni olanlar (vasküliit, diseksiyon, kan hastalıkları, vb.), sebebi 
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belirlenemeyenler ve yapılan tetkiklerde birden fazla neden bulunarak karar 

verilemeyenler çalışmaya alınmadı.  Büyük arter aterosklerozu, 39 ( 22 erkek, 17 

kadın ), küçük arter oklüzyonu 27 (16 erkek, 11 kadın), kardiyoembolik 14 (8 

erkek.6 kadın) olmak üzere toplam 80 hastada MetS varlığı veya yokluğu 

araştırıldı.  

             Hastalar NCEP ATP- III klavuzunda belirtilen MetS tanı kriterlerine göre 

değerlendirildi. NCEP ATP- III tanı kriterleri : 

1-  BÇÖ E > 102 cm, K>88 cm 

2-  TG ≥ 150 mg/dl 

3-  HDL – K   E < 40 mg/dl, K < 50 mg/dl 

4-  Kan Basıncı ≥ 130/85 mmHg 

5- AKŞ ≥ 110 mg/dl 

              Yukarıdaki belirtilen 5 kriterden 3 ve daha fazlasını sağlayan hastalar 

MetS olarak kabul edildi. Bu çalışmada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket 

programı ile yapılmıştır. Verilerin değerlendirilmesinde  tanımlayıcı istatistiksel 

metotların (ortalama,standart sapma) yanı sıra gruplar arası karşılaştırmalarda tek 

yönlü varyans analizi alt grup  karşılaştırmalarında  Tukey çoklu karşılaştırma 

testi, nitel verilerin  karşılaştırmalarında  ki-kare testi kullanılmıştır. Sonuçlar, 

anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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BULGULAR 

  Nisan – Ekim 2007 tarihleri arasında Taksim Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Nöroloji Kliniğinde akut iskemik inme tanısı ile takip edilen 80 hasta 

çalışmaya alındı.  Hastaların TOAST sınıflamasına göre gruplara göre 

dağılımında 39 hasta (%48,75) BAA grubunda, 27 hasta (%33,75) KAO grubunda 

ve 14 hasta(%17,50) KE grubunda bulunmuştur. Hastaların tanımlayıcı 

istatistikleri tablo – 10’da görülmektedir. Hastaların TOAST sınıflamasına göre 

grupları ve demografik özellikleri tablo – 6’da görülmektedir.  

           Hastaların mevcut olan kronik hastalıkları gözden geçirildiğinde DM’su 

olan hastalar BAA grubunda 19, KE grubunda 0, KAO grubunda 3 hastada 

saptandı. HT’u olan hastalar BAA grubunda 31, KE grubunda 7, KAO grubunda 

15 hastada saptandı. AF, BAA grubunda 2, KE grubunda 6, KAO grubunda 1 

hastada saptandı. Geçirilmiş iskemik SVH, BAA grubunda 13, KE grubunda 3, 

KAO grubunda 4 hastada saptandı. Sigara kullanımı yönünden BAA grubunda 21, 

KE grubunda 9, KAO grubunda 16 hastada saptandı. Alkol kullanımı yönünden, 

BAA grubunda 11, KE grubunda 6, KAO grubunda 5 hastada saptandı.  

           Hastaların kullandıkları ilaç grupları yönünden değerlendirildiğinde 

antihipertansif kullananlar, BAA grubunda 32, KE grubunda 8, KAO grubunda 12 

hastada saptandı. Oral antidiyabetik kullanan hastalar, BAA grubunda 8, KE 

grubunda 0, KAO grubunda 2 hastada saptandı.insülin kullanımı yönünden, BAA 

grubunda 7, KE grubunda 0, KAO grubunda 0 hastada saptandı. Anti agregan 

kullanımı, BAA grubunda 21, KE grubunda 2, KAO grubunda 9 hastada saptandı. 

Antikoagülan kullanımı, BAA grubunda 2, KE grubunda 5, KAO grubunda 0 

hastada saptandı. Hastaların yaş, cinsiyet, ve hastalık gruplarına göre dağılımı 

tablo – 5 ‘te görülmektedir.  
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            Tablo – 5 Hastaların yaş, cinsiyet ve TOAST sınıflamasına göre gruplar 

 

 

 

  

 

 

 

 

    

BAA, KE, KAO gruplarının yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,111). 

   BAA, KE, KAO gruplarının cinsiyet dağılımları  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,973). 

  Hastaların TOAST sınıflamasına göre grupları ve demografik özellikleri     

tablo – 6 da gösterilmiştir. Hastaların gruplara ve MetS kriterlerine göre dağılımı 

tablo – 9’da görülmektedir. Hastaların MetS kriter sayısına göre dağılımı Tablo – 

14’de görülmektedir.   

  Toplam 80 hastanın 48’inde MetS saptanmış olup 32 hastada 

saptanmamıştır. MetS oranımız %60’tır. Cinsiyete göre oranlandığında, 46 erkek 

hastanın 22’sinde (%47,82), 34 kadın hastanın 26’sında (%76,47) oranları tespit 

edildi. Bu da göstermektedir ki kadınlardaki MetS oranı erkeklerden anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur.   

  Hastalık gruplarına göre MetS oranlarına baktığımızda en yüksek oran BAA 

grubunda 39 hastanın 30’unda (%76,90) görülmektedir. KE grubunda 14 hastanın 

6’sında (%42,90) ve KAO grubunda 27 hastanın 12’sinde (%44,40) oranları 

bulunmuştur. Hastalık gruplarına göre MetS kriter sayısı dağılımı şekil – 4’te 

gösterilmiştir.   

 

 

 

 

 

 

 
 BAA Grubu 

n:39 

KE Grubu 

n:14 

KAO Grubu 

n:27  p 

Yaşı 67,21±11,6 64,71±10,34 61,26±10,82 F:2,28 0,11 

Erkek 
22 (%56,4) 8 (%57,1) 16 (%59,3) 

Cinsiyet 
Kadın 

17 (%43,6) 6 (%42,9) 11 (%40,7) χ²:0,05 0,973 
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Tablo – 6 Hastaların TOAST sınıflamasına göre Grupları ve demografik 
özellikleri 

 

BAA, KE, KAO gruplarının diabet varlığı dağılımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,0001). BAA grubunda diabet varlığı %48,7 iken 

bu oran KE grubunda %0, KAO grubunda %11,1 olarak bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının hipertansiyon varlığı dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,048). BAA grubunda 

  
BAA Grubu 

n:39 
KE Grubu 

n:14 
KAO Grubu 

n:27  

Yok 20 51,30% 14 100,00% 24 88,90% χ²:17,75 
DM Var 19 48,70% 0 0,00% 3 11,10% p=0,0001

Yok 8 20,50% 7 50,00% 12 44,40% χ²:6,09 
H.T Var 31 79,50% 7 50,00% 15 55,60% p=0,048 

Yok 37 94,90% 8 57,10% 26 96,30% χ²:17,01 
AF Var 2 5,10% 6 42,90% 1 3,70% p=0,0001

Yok 26 66,70% 11 78,60% 23 85,20% χ²:3,03 
SVH (İskemik) Var 13 33,30% 3 21,40% 4 14,80% p=0,219 

Yok 18 46,20% 5 35,70% 11 40,70% χ²:0,511 
Sigara Var 21 53,80% 9 64,30% 16 59,30% p=0,775 

Yok 28 71,80% 8 57,10% 22 81,50% χ²:2,75 
Alkol Var 11 28,20% 6 42,90% 5 18,50% p=0,252 

Yok 7 17,90% 6 42,90% 15 55,60% χ²:10,37 
Antihipertansif Var 32 82,10% 8 57,10% 12 44,40% p=0,006 

Yok 31 79,50% 14 100,00% 25 92,60% χ²:4,93 
Oral Antidiyabetik Var 8 20,50% 0 0,00% 2 7,40% p=0,085 

Yok 32 82,10% 14 100,00% 27 100,00% χ²:8,06 
İnsülin Var 7 17,90% 0 0,00% 0 0,00% p=0,018 

Yok 18 46,20% 12 85,70% 18 66,70% χ²:7,47 
Anti Agregan Var 21 53,80% 2 14,30% 9 33,30% p=0,024 

Yok 37 94,90% 9 64,30% 27 100,00% χ²:15,97 
Anti Koagülan Var 2 5,10% 5 35,70% 0 0,00% p=0,0001
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hipertansiyon varlığı %79,5 iken bu oran KE grubunda %50, KAO grubunda 

%55,6 olarak bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının SVA dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir (p=0,219). 

BAA, KE, KAO gruplarının sigara kullanma dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,775). 

BAA, KE, KAO gruplarının alkol kullanma dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,252). 

BAA, KE, KAO gruplarının antihipertansif  kullanımı dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,006). BAA grubunda 

antihipertansif  kullanımı varlığı %82,10 iken bu oran KE grubunda %57,1, KAO 

grubunda %44,4 olarak bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının oral antidiabetik  kullanımı dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,085).  

BAA, KE, KAO gruplarının insülin  kullanımı dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,018). BAA grubunda insülin kullanımı 

varlığı %17,9 iken bu oran KE grubunda %14,3, KAO grubunda %33,3 olarak 

bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının Anti Agregan  kullanımı dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,024). BAA grubunda Anti 

Agregan varlığı %53,8 iken bu oran KE grubunda %14,3, KAO grubunda %33,3 

olarak bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının Anti Koagülan kullanımı dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,0001). BAA grubunda Anti 

Koagülan varlığı %5,1 iken bu oran KE grubunda %35,7, KAO grubunda %0 

olarak bulunmuştur. 
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  Hastaların TOAST sınıflamasına göre grupları ve risk faktörlerinin 

dağılımı tablo – 7’ de gösterilmiştir.  

 

Tablo – 7  Hastaların TOAST sınıflamasına göre grupları ve risk faktörlerinin 
dağılımı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BAA, KE, KAO gruplarının boy ve kilo ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,858, p=0,75). 

BAA, KE, KAO gruplarının bel çevresi ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,503). 

BAA, KE, KAO gruplarının vucut kitle indeksi ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,809). 

BAA, KE, KAO gruplarının sistolik ve diastolik kan basınçları ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,289, p=0,250). 

 
BAA Grubu 

n:39 
KE Grubu 

n:14 
KAO Grubu 

n:27 F p 

Boy 163,21±8,14 164,07±10,22 164,3±7,28 0,15 0,858

Kilo 75,82±8,15 77,79±12,18 75,78±7,83 0,289 0,75 

Bel Çevresi 100,97±7,77 98,71±7,91 99,19±6,87 0,69 0,503

Beden Kitle 
İndeksi 28,52±3,06 28,89±3,69 28,18±3,66 0,213 0,809

Sistolik T. 150,26±29,33 135,71±21,38 146,67±32,7 1,26 0,289

Diastolik T. 90,77±15,46 82,86±13,83 88,89±15,28 1,41 0,25 

Açlık Kan 
Glikozu 131,43±58,49 94,57±16,38 96,9±32,6 5,97 0,004

T. Kolesterol 190,56±41,84 179,57±23,51 178,7±42,69 0,85 0,43 

Trigliserid 181,41±101,85 111,07±28,02 128,93±61,34 5,48 0,006

LDL 118,36±38,1 114,79±19,58 110,15±34,78 0,45 0,638

VLDL 33,95±14,76 24,29±7,15 27,04±12,98 3,76 0,028

HDL 38,68±6,17 41,46±7,7 41,21±7,15 1,49 0,232

MS Kriter 
Sayısı 3,64±1,14 2,29±1,14 2,26±1,32 13,06 0,0001
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BAA, KE, KAO gruplarının açlık kan glikozu ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,004).  

BAA, KE, KAO gruplarının total kolesterol ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,430). 

BAA, KE, KAO gruplarının trigliserid ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,006).  

BAA, KE, KAO gruplarının LDL ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,638). 

BAA, KE, KAO gruplarının VLDL ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,028). 

BAA, KE, KAO gruplarının HDL ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,232). 

BAA, KE, KAO gruplarının MS Kriter sayısı ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,0001).  

 

 

 Hasta Gruplarının Tukey çoklu karşılaştırma Testine göre açlık kan glukozu, 

trigliserid,VLDL ve MetS kriter sayısına göre karılaştırılması Tablo – 8’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo – 8  :    Hasta Gruplarının Tukey çoklu karşılaştırma Testine göre açlık 
kan glukozu trigliserid,VLDL ve MetS kriter sayısına göre karılaştırılması. 

 
 

 

 

 

Tukey Çoklu Karşılaştırma 

testi 

Açlık 

Kan 

Glikozu Trigliserid VLDL 

MS 

Kriter 

Sayısı 

BAA Grubu/KE Grubu 0,031 0,018 0,044 0,001 

BAA Grubu/KAO Grubu 0,01 0,03 0,047 0,001 

KE Grubu/KAO Grubu 0,987 0,781 0,801 0,998 

 

BAA grubunun açlık kan şekeri ortalaması KE ve KAO gruplarından istatistksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuş (p=0,031, p=0,01),  

KE ve KAO grupları arasında istatistksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,987). 

BAA grubunun trigliserid ortalaması KE ve KAO gruplarından istatistksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuş (p=0,018, p=0,03),  

KE ve KAO grupları arasında istatistksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,787). 

BAA grubunun VLDL ortalaması KE ve KAO gruplarından istatistksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuş (p=0,044, p=0,047),  

KE ve KAO grupları arasında istatistksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,801). 

BAA grubunun MS Kriter sayısı ortalaması KE ve KAO gruplarından 

istatistksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuş (p=0,001, p=0,001),  

KE ve KAO grupları arasında istatistksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,998). 

 

Hastaların TOAST sınıflamasına göre hasta grupları ve MetS kriterlerine göre 

dağılımı tablo – 9 ‘ da gösterilmiştir.  
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Tablo – 9 :      Hastaların TOAST sınıflamasına göre hasta grupları ve MetS 
kriterlerine göre dağılımı 

 

  

BAA 

Grubu KE Grubu 

KAO 

Grubu  

Normal 5 12,8% 5 35,7% 14 51,9% χ²:11,83Abdominal 

Obezite Patolojik 34 87,2% 9 64,3% 13 48,1% p=0,003

Normal 19 48,7% 13 92,90% 20 74,10% χ²:10,29Trigiliserid 

Düzeyi Patolojik 20 51,3% 1 7,10% 7 25,90% p=0,006

Normal 5 12,80% 5 35,70% 13 48,10% χ²:10,12Düşük Hdl 

Kolesterol 

Düzeyi Patolojik 34 87,20% 9 64,30% 14 51,90% p=0,006

Normal 6 15,40% 4 28,60% 9 33,30% χ²:3,05 Artmış Kan 

Basıncı Patolojik 33 84,60% 10 71,40% 18 66,70% p=0,217

Normal 17 43,60% 11 78,60% 19 70,40% χ²:7,47 Artmış Açlık 

Kan Şekeri Patolojik 22 56,40% 3 21,40% 8 29,60% p=0,024

Yok 9 23,10% 8 57,10% 15 55,60% χ²:9,09 

MS Var 30 76,90% 6 42,90% 12 44,40% p=0,011

 

 

BAA, KE, KAO gruplarının Abdominal Obezite dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,003). BAA grubunda Abdominal Obezite 

varlığı %87,2 iken bu oran KE grubunda %64,3, KAO grubunda %48,1 olarak 

bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının trigliserid yüksekliği dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,006). BAA grubunda trigliserid yüksekliği 

varlığı %51,3 iken bu oran KE grubunda %7,1, KAO grubunda %25,9 olarak 

bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının HDL düşüklüğü dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,006). BAA grubunda HDL düşüklüğü varlığı 

%87,2 iken bu oran KE grubunda %64,3, KAO grubunda %51,9 olarak 

bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının artmış kan basıncı varlığı dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir (p=0,217).  
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    BAA, KE, KAO gruplarının Artmış Açlık Kan Şekeri dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,024). BAA grubunda Artmış 

Açlık Kan Şekeri varlığı %56,4 iken bu oran KE grubunda %21,4, KAO grubunda 

%29,6 olarak bulunmuştur. 

BAA, KE, KAO gruplarının MS varlığı dağılımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,024). BAA grubunda MS varlığı varlığı 

%76,9 iken bu oran KE grubunda %42,9,  KAO grubunda %44,4 olarak 

bulunmuştur. 

 

 

 
 

Tablo – 10    :     Tanımlayıcı İstatistikler ( n= 80 ) 

 

 
 
 
 

 

 minimum maksimum ortalama s. sapma 

Yaş 43 86 64,76 11,31 

Boy 147 185 163,72 8,18 

Kilo 57 104 76,15 8,78 

Bel çevresi 86 115 99,98 7,47 

V.K.İ 18,61 36,88 28,47 3,35 

Sistolik T. 100 230 146,50 29,47 

Diastolik T. 60 130 88,75 15,21 

AKŞ 58 310 113,33 48,54 

T. Kolesterol 122 267 184,64 39,58 

Trigliserid 52 518 151,39 85,22 

LDL – K 34 193 114,96 34,25 

VLDL – K 12 92 29,93 13,61 

HDL – K 27 58,80 40,02 6,82 
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Tablo – 11  Hastaların Özgeçmiş Özellikleri ve Kullandığı İlaçlara Göre 

Dağılımları (n=80) 

 VAR % YOK % 
DM 22 27,5 58 72,5 

HT 53 66,3 27 33,8 

AF 9 11,3 71 88,8 

SVH 
( İSKEMİK) 

20 25 60 75 

SİGARA 46 57,5 34 42,5 

ALKOL 22 27,5 58 72,5 

ANTİ 
HİPERTANSİF 

52 65 28 35 

ORAL ANTİ 
DİYABETİK 

10 12,5 70 87,5 

İNSÜLİN 7 8,8 73 91,3 

ANTİ 
AGREGAN 

32 40 48 60 

ANTİ 

KOAGÜLAN 
7 8,8 73 91,3 
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         Tablo – 12   :     Hastaların MetS Kriterlerine Göre Dağılımı  (n=80) 

 normal % patolojik % 

ABDOMİNAL 
OBEZİTE 

24 30 56 70 

YÜKSEK 

TRİGLİSERİD 
DÜZEYİ 

52 65 28 35 

DÜŞÜK      
HDL–K 
DÜZEYİ 

23 28,8 57 71,3 

ARTMIŞ KAN 
BASINCI 

19 23,8 61 76,3 

ARTMIŞ AKŞ 47 58,8 33 41,3 

 
 

Tablo – 13   :       MetS olan ve olmayan hastaların dağılımı (n=80) 

 

 olan % olmayan % 

metS 48 60 32 40 

 
 

Tablo – 14     :    MetS kriter sayısına göre hastaların dağılımı (n=80) 
 

KRİTER SAYISI HASTA SAYISI % 

O 4 5 

1 7 8,8 

2 21 26,3 

3 17 21,3 

4 20 25 

5 11 13,8 
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               Tablo – 15     :  Hastalık grupları ve cinsiyete göre MetS’un dağılımı 

(n=80) 
     

 

 
 
 
 

 
 
 
Tablo – 16     :  Hastaların MetS varlığına ve cinsiyete göre dağılımı (n=80) 

 
 

 
 

  BAA GRUBU (n=39) KE GRUBU (n=14) KAO GRUBU (n=27) 

METS ERKEK KADIN TOPLAM ERKEK KADIN TOPLAM ERKEK KADIN TOPLAM

VAR  15 15 30 3 3 6 4 8 12 

YOK 7 2 9 5 3 8 12 3 15 

TOPLAM 22 17 39 8 6 14 16 11 27 

χ²: χ²:1,19 χ²:0,21 χ²:4,23 

p= p=0,275 p=0,640 p=0,039 

METS ERKEK  KADIN TOPLAM 

VAR  22 26 48 

YOK 24 8 32 

TOPLAM 46 34 80 
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Şekil – 1    :  Hastaların TOAST sınıflamasına göre Grupların Yaş ve 
cinsiyete göre dağılımı (n=80) 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
Şekil – 2   :   Hastaların TOAST sınıflamasına göre  gruplardaki MetS olan ve 

olmayanların yüzdelik dağılımı (n=80) 
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Şekil – 3  : Hastaların    TOAST Sınıflamasına göre gruplardaki MetS 
kriterlerine göre değerlerinin dağılımı (n=80) 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
Şekil – 4  :       Hastaların TOAST sınıflamasına göre gruplardaki metS kriter 

sayısına göre dağılımı (n=80) 
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TARTIŞMA  
 

 
   İnme, toplum sağlığını yakından tehdit eden, erken ölüm ve fonksyonel 

yetmezliğe yol açan en önemli hastalıklardan biridir. Ekonomik yük açısından sağlk 

giderlerinin baş sıralarında gelmektedir. (86). İnmeden korunmada risk faktörlerinin 

belirlenmesi ve multifaktöryel yaklaşımla inme insidansında azalma sağlanabilir. (1)  

   Mevcut  vasküler risk faktörlerinin kombinasyonu sinerjik bir etkileşimle 

ateroskleroza neden olur veya hızlandırır.(87).  

   MetS kardiyovasküler risklerin ve Tip2 DM riskinin artmasyla ilişkili bir 

dizi metabolik anormalikler ve risk faktörleri kümesidir. Bu sendromun özellikleri ; 

aterojenik dislipidemi, bozulmuş glukoz regülasyonu ve / veya insülin direnci, 

endotel fonksiyon bozukluğu, proinflamatuar ve protrombotik durum ve yükselmiş 

kan basıncı olarak sıralanabilir. Ayrıca yağ dokusunun santral olarak depolanması 

metS için önemli kriterlerdendir.  

   WHO’nun yaptığı tanımın dayandığı temel, bozulmuş glukoz 

regülasyonu ve / veya insülin direncinin varlığıdır. Klinik uygulamada insülin 

direncinin ölçülebilmesi zordur. NCEP ATP – III tarafından metS’lu hastaların tespit 

edilebilmesi için daha basit kriterler belirlemiştir. İlk kriter abdominal obezitedir. 

Diğer kriterler yüksek TG, düşük HDL – K, yüksek kan basıncı ve plazma glukoz 

düze yinin artmasıdır. (88)  

  NCEP ATP – III kriterleri kullananılarak yapılan çalışmalarda MetS 

prevalansı erkeklerde % 7.9 ile % 43.6 arası, kadınlarda %7 ile % 56,7 arasında 

rakamlar verilmektedir. (89) Bu faklılık ırk, genetik, diyet, fiziksel aktivite, çalışmaya 

alınan populasyonun yaş ve cinsiyet özellikleri gibi faktörlere bağlı olabilir. WHO 

kriterleri ile değerlendirme yapmak daha fazla sayıda metS tanısı koydurmakta; 

fakat ne insülin direnci – mikroalbüminüri değerlendirmesi ne de OGTT 

kardiyovasküler risk faktörü yönünden bir üstünlük  sağlanmaktadır. KW Paek, KH  

Chun ve arkadaşlarının yaptğı çalışmaya göre, 5742 yetişkin Koreli’de NCEP ATP 

III kriterlerine göre  yapılan çalışmada MetS prevalansı Erkekte : % 25.5 Kadında : 

% 28.7 olarak bulunmuştur.Ailesinde  HT / İnme , DM, olan genç erkek ve 

kadınlarda MetS ile ilişkisi belirgindir (91). G. Aygencel, A. Karamercan ve 

arkadaşlarının 2006 yılında akut iskemik inmeli 40 hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada , MetS prevelansı % 67.5 bulunmuştur. Cinsiyete göre bakıldığında       



 53

E’ de  % 72  K’ da % 64 bulunmuştur. İstatiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen 

Erkekte MetS un yüksek çıkma nedeni sigara içmek olabilir (92).  

   Bizim çalışmamızda günlük pratikte uygulanabililiği en yüksek olan 

NCEP ATP-III Kriterlerini kullandık. Bu kriterlere bağlı olarak yaptığımız 

değerlendirmede metS’un en az 3 kriterini taşıyan hasta oranının 80 kişilik hasta 

grubunda % 60 oranında olduğu tespit ettik. S. Kurl, JA Laukkanen ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada metS olan erkeklerde yaşa ve inceleme yılına 

göre düzeltilmiş rölatif inme riski 2.0 kat daha yüksek bulunmuştur (93).  

   R. Kowawoto, H. Towita ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

İnme geçrimiş 197 hasta ve 356 kontrol grubu hastası alınarak, yaş, cins ve sigara 

içme grubuna göre düzeltme yapıldıktan sonra metS ile aterotrombotik inme riski 

arasında belirgin ilişki saptanmıştır (OR:3.08, %95 güven aralığı, 1,69 – 5,61) (94).  

   HS Milionis, E. Rizos ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada İnme 

geçirmiş 163 hasta ve 166 kontrol grubu hastası ile yapılmıştır. MetS prevalansı 

hasta grubunda %46,0, kontrol grubunda %15,7 olarak bulunmuştur. (p<0,001) 

(95).  

   HJ Chen, CH Bai ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, metS 

olan yaşlılarda iskemik inme riski gözden geçirilmiş, bir diğer çalışmada ise 

aterosklerotik KVH olanlarda iskemik inme ve TİA riski gösterilmiştir. III. Ulusal 

Sağlık ve Beslenme çalışmasına göre metS belirgin olarak kişisel bildirimli Mİ ve 

inme ile ilişkiliydi. KVH olmayan hipertansif hastaların yer aldığı bir çalışmada metS 

hem KVH hemde SVH için bağımsız bir belirteç olarak tespit edilmişti. Başka bir 

çalışmada takiplerinde iskemik inme gelişenlerin daha yaşlı, az eğitimli, abdominal 

obezitesi, yüksek kan basıncı, yüksek AKŞ, başlangıçta daha çok metS komponenti 

olduğu bildirilmiştir. (96).   

        Koren Morag ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 14000’den 

fazla koroner kalp hastasının analizinde, iskemik inme veya TİA riskinde, DM 

olmaksızın, metS varlığı ile belirgin bir artış tespit edilmiştir. Tek başına metS 

varlığında 1.5 kat, DM varlığında ise >2 kat risk artışı tespit edilmiştir. Bu durum 

yüksek risk taşıyan bu hastalarda DM ortaya çıkmadan metS’un tanımlanmasıyla 

iskemik SVH yönünden daha fazla riskli olan hastaların tanımlanabileceğini 

göstermektedir. Kadınlarda bu risk erkeklere göre daha fazladır. (97).  

   Prospektif bir çalışma metS ile KVH veya genel mortalite arasındaki 

ilişkiyi bildirmiştir. Mc Neil ve arkadaşları metS olan kadınlar için 1,96 lık, erkekler 
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için 1,42’lik iskemik inme oranlarını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da metS 

oranı kadın hastalarda belirgin olarak yüksek bulundu.(kadınlada; % 76,47 , 

erkeklerde % 47,82)  

   2003 de yapılan KKH, SVH, periiferik arter hastalığı veya abdominal 

aort anevrizması olan hastalarda metS prevalansının değerlendirildiği bi çalışmada; 

metS prevalansı kadınlarda daya yüksek bulunmuş, bel çevresi ve HDL – K 

düzeyleri arasında kadınların kriterleri sağlama oranları belirgin olarak farklı 

bulunmuştur. Cinsiyetler arasındaki metS prevalans farklılığı, BÇÖ ve HDL – K 

kriterlerindeki farklılıklara bağlanmıştır.(98) 

   Türk halkında metS yaygınlığını öğrenmek amacıyla TEKHARF (Türk 

erişkinlerde kalp hastalığı ve risk faktörleri) 2000 yılı takibine ilişkin veritabanı 

NCEP ATP – III kılavuzuna uyumlu olarak araştırlmış; 30 yaş üzeri nüfusun % 

37’sinde metS oranı saptanmıştır. İskemik inme hastalarımızdaki % 60 bulunan 

metS oranı Türk halkı metS sıklığından yüksektir. Ülkemizde metS araştırmaları 

koroner kalp hastalarını ve risk azaltıcı tedaviyi amaçlayarak başlamış; koroner kalp 

hastalarında % 53 oranında var olduğu, koroner kalp hastalığı gelişme riskini 

yaştan bağımsız arttırdığı gösterilmiştir.(42)  

  National Health and Nutrition Examination Survey ( NHANES) 

verilerinde metS varlığının iskemik inme riskini (OR: 2,16, % 95 CI: 1,48 – 3,16) ve 

Mİ riskini (OR: 2,01, % 95 CI: 1,53 – 2,64) iki kat arttırdığı bildirilmiştir. Bu 

çalışmada metS varlığı, metS bileşenleri, yaş, cinsiyet, etnik köken ve sigara içimi 

araştırılmış; inme ve MI varlığı anamneze dayanılarak sorgulanmıştır. Anamnezde 

inme bulunanlarda % 43,5 metS varlığı gösterilmiştir. Anamnez özelliği 

olmayanlarda ise metS oranı %22,5 olarak tespit edilmiştir(99). Metodolojik olarak 

tamamen farklı olduğumuz bu çalışmada iskemik inme hastalarının metS oranı ( 

%43,5) , bizim çalışmamızdaki metS oranından (%60) düşüktür. Ancak amerikan 

toplumu ile yapılan çalışmalarda metS oranının ( %22,5 - %23),Türk toplumu metS 

oranından düşük oranda bulunduğunu belritmekte fayda vardır. (39,42,99). 

  PM Gorter, JK Olijhoek ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

aterosklerotik olduğu bilinen bir populasyonda metS varlığı araştırılmış ve % 46 

oranında saptanmıştır. Alt gruplarında periferik arter hastalığı olanlarda % 58, 

koroner kalp hastalığı olanlarda % 41, iskemik inme grubunda %43, aortik 

anevrizma grubunda %47 oranında metS bildirilmiştir (100). Bu çalışmada iskemik 
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inme için verilen %43 oranı bizim çalışmamızda elde ettiğimiz orandan (%60) 

düşüktür.  

 

  E Bonora, S Kiechl ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada metS 

oranı; NCEP ATP – III kriterlerine göre %17,8 metS olduğunu, metS oranının yaşla 

arttığını, fiziksel olarak aktif yaşayanlarda ise düştüğünü belirtmiştir  (101).  

  OY Bang, JW Kim ve arkadaşlarının iskemik SVH hastalarında metS ve 

unsurlarını araştıran çalışmasında, iskemik inme hastalarının tamamında %44.1 

metS olduğunu bildirmiş ve hastaları aterosklerotik (intrakranial, ekstrakranial) ve 

aterosklerotik olmayanlar şeklinde üç gruba ayırmıştır. İntrakranial grupta %55,2 

ekstrakranial grupta %40,3 ve aterosklerotik olmayanlar grubunda %39,7 metS 

oranı vermiştir. İntrakranial aterosklerotik grupta metS varlığının anlamlı olarak 

değer iki gruptan yüksek olduğunu belirtmiş ve çalışmasını metS’un oksidatif stres 

sonucu endotelyal hasar yaparak inrtakranial ateroskleroz gelişimini hızlandırdığı 

şeklinde başka çalışmaları referans göstererek yorumlamıştır.(102,103)  

          Bizim çalışmamızdaki metS oranı (%60) bu çalışmadaki saptanan 

orandan (%44,1) yüksektir. Ancak bizim çalışma dışında tuttuğumuz belirli nedeni 

olan iskemik serebovasküler hastalar ve bir neden belirlenemeyenler bu çalışmada 

kardiyoembolik ve küçük damar oklüzyonları ile beraber aterosklerotik olmayan 

grup içinde toplama dahil edilmiştir. (102). Bizim çalşmamızdan farklı bir sınıflama 

yapılmış olan bu çalışmada aterosklerotik olmayanlar diye belirtilenlerin yarıya 

yakınının küçük damar oklüzyonu hastalarından oluştuğu ve aterosklerotik olmayan 

grup için verien metS oranınında ekstraskranial aterosklerotik grup metS oranına 

yakın değerlerde olduğu dikkatimizi çekmiştir.  
        F. Varlıbaş, H Tireli ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada,  354 

iskemik SVH hastasında (kardiyoembolik 99,büyük arter aterosklerozu 147, küçük 

damar oklüzyonu 108) metS varlığı %67,2 olarak bulunmuştur. Kardiyoembolik 

grupta metS oranı %49,5, büyük ater aterosklerozu grubunda %74,8 küçük damar 

oküzyonu grubunda %73,1 olarak saptanmış olup kardiyoembolik grupta anlamlı 

olarak düşüktür.(p<0,001) (104). Bu çalışmadaki metS oranı bizim çalışmamızdaki 

orandan daha yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızda büyük arter aterosklerozu 

grubunda %76,90 , kardiyoembolik grupta %42,90  ve küçük damar oklüzyonu 

grubunda %44,40 olarak bulunmuş olup yukarıdaki belirtilen çalışmadan farklı 

olarak kardiyoembolik gruptan  daha düşük oran ve küçük damar oklüzyonu 
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grubundan daha belirgin düşük oran saptanmıştır. Büyük arter aterosklerozu grubu 

her iki çalışmada da benzer oranlarda bulunmuştur.  

         N. Cansaran, Ş. Özbakır ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

100  hasta içeren akut SVH hastası ve 100 tane kontrol grubu hastası alınarak 

metS yönünden karşılaştırılmıştır. Hasta grubunun %76 sı iskemik %24’ü hemorojik 

karekterde idi. Yaş eşitlenmiş hasta grubu ile  kontrol grubu karşılaştırıldığında 

metS varlığı açısından anlamlı farklılık tespit edilmiş hasta grubunda %61,5 kontrol 

grubunda %35,8 oranında metS varlığı saptanmış (105). Bu çalışmada saptanan 

metS oranı ile bizim çalışmamızdaki oran benzerdir.  

        Yapılmış olan çalışmalarda faklı sınıflandırmalar kullanılmış olması, 

sonuçlarımızı genel değerler üzerinden değerlendirmeye yönlendirdi. 

Hastalarımızın MetS oranı ile benzer sonuçlar veren çalışmalar olsa da (97, 

103,105) genel anlamda diğer çalışmaların metS oranından yüksekti. 

(95,98,99,102). Türk halkı metS oranının yüksek bir topluluk olduğunun belirlenmiş 

olması (42) çalışmamızda bulduğumuz yüksek metS oranının bu gerçeğe aykırı 

olmadığını gösterdi.  

  O Cengiz, Ö. Dönderici ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, 

kadın ve erkeklerde farklı metS kriterlerinin görülme sıklığı faklı olarak bulunmuştur. 

HDL-K düşüküğü ve kalın belin yaklaşık her üç kadından birinde görülmesine 

karşılık, erkeklerde bu sırayla yaklaşık  üçte bir ve beşte bir sıklığında saptanmıştır. 

HT açısından hafif olarak kadın baskınlığı vardır. Bozulmuş açlık glukoz ve DM ile 

hipertrigliseridemi hafif olarak erkeklerde yüksek bulunmuştur. metS’un kadınlarda 

anlamlı olarak yüksek olmasının kriter sayısı pozitifliği açısından da belirgin cinsiyet 

farklılığı tespit edilmiştir. (106).  

  Bizim çalışmamızda BÇÖ değerlendirmesinde,  BAA grubunda %87,2 , 

KE grubunda %64,3  ve KAO grubunda %48,1 oranlarında patolojik değerler 

saptanmıştır. BAA, KE, KAO gruplarının abdominal obezite dağılımı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar gözlenmiştir.(p=0,003).  

           N. Cansaran, Ş. Özbakır ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada  

BÇÖ değerlendirmesinde 34 kadın hastanın 24’ü(%70,5), 44 erkek hastanın 

11’i(%25) pozitif kriterid sağladığı tespit edilmiş ( p=0,000)  (105).  

          Bizim çalışmamızda düşük HDL – K düzeyi BAA grubunda % 87,20 , KE 

grubunda % 64,30 ve KAO grubunda % 51,90 olarak patolojik değerlerde 

saptanmıştır.   BAA,KE,KAO gruplarının HDL – K düşüklüğü dağılımları arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir. (p=0,006) N. Cansaran, Ş. Özbakır 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, HDL – K düzeylerinin 

değerlendirilmesinde kadın hastalarda %55,8 , erkek hastalarda %27,2 oranında 

pozitif kriteri sağladığ tespit edilmiş(105). Bizim çalışmamızda HDL – K düzeyi, BAA 

grubunda 38,68 ± 6,17 , KE grubunda 41,46 ± 7,7 , KAO grubunda, 41,21±7,15 

mg/dl olarak saptanmıştır. BAA, KE, KAO gruplarının HDL – K ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir.(p=0,232).  

          TEKHARF çalışmasının 2000 yılı örnekleminde HDL – K değerleri, 

erkeklerde 36 ± 12 , kadınlarda ise 45 ±13 mg/dl olarak bildirilmiştir. (107). Bu 

durum Türk populasyonunun HDL – K düşüklüğünün ve böylece metS’un en az bir 

kriterini yakın olduğu sonucunu doğurur. Hasta grubumuza baktıımızda metS 

sıklığına göre 34 kadın hastanın 26’sı (%76,47) ve 46 erkek hastanın 22’si 

(%47,82) metS olarak belrilendi.  

  Obezitenin inme alt tipleri arasındaki ilişkiyi araştırmak üzere sağlıklı 

kadınlarda yapılan, AO Rantala, MJ Savolainen ve arkadaşlarının yapmış olduğu  

çalışmada ; obezitenin artmış inme riski ile ilişkili olduğu gösterilmiş, fakat 

hemorajik inme ile ilişki tespit edilememiştir. Erkeklerde bir çok çalışmada VKİ ile 

artmış inme riski arasında bir ilişki gösterilmiştir. (108).  

           HM Kwon, SH Choi ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, metS 

ile sessiz beyin enfarktı arasında kuvvetli bir ilişki tespit edilmiştir ve bu çalışmaya 

göre metS komponentlerinden en çok yüksek kan basıncı varlığı ile en kuvvetli ilişki 

bulunmuştur.(109). Bizim çalışmamızda artmış kan basıncı BAA grubunda %84,60, 

KE grubunda %71,40, KAO grubunda %66,70 oranında patolojik saptanmış olup 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir. (p=0,217).  

          Artmış açlık kan şekeri düzeyi BAA grubunda %56,40 , KE grubunda 

%21,40 , KAO grubunda %29,60 oranında patolojik saptanmış olup gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir.(p=0,024).   

         Yüksek TG düzeyi BAA grubunda %51,3 , KE grubunda %7,10 , KAO 

grubunda %25,90 olarak patolojik saptanmış olup gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir. (p=0,006).  

          MetS varlığı BAA grubunda %76,90 , KE grubunda %42,90 , KAO 

grubunda %44,40 olarak saptanmış olup gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar gözlenmiştir.(p=0,011). Koren Morag ve arkadaşların yapmış 

olduğu çalışmada metS komponentlerinin sayısı arttıkça iskemik inme ve TİA riski 
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de artmaktadır. 4 ve daha fazla komponenti olan hastalarda KVH riski 5 yıllık 

gözlem döneminde bir ve daha az komponenti olanlarla karşılaştırıldığında 5 kattan 

daha fazla artmaktadır. metS komponentlerinin sayısındaki artış aynı zamanda 

belirgin aterosklerotik vasküler hastalığı olanlarda vasküler markırlardaki artış ile de 

alakalıdır  (97). 

           MetS kriter sayısı BAA grubunda, 3,64±1,14 , KE grubunda 2,29±1,14 , 

KAO grubunda 2,26±1,32 olarak saptanmış olup gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı faklılık gözlenmiştir. (p=0,0001). BAA grubunun metS kriter sayısı 

ortalaması, KE ve KAO grupalrından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur.(p=0,001 , p=0,001). Çalışmamızda metS’un sıfır (0) kriterine 4 , bir(1) 

kriterine 7 , iki(2) kriterine 21 , üç (3) kriterine 17 , dört (4) kriterine 20 , beş (5) 

kriterine 11 hasta sahip olarak değerlendirilmiştir.  

  Framingham çalışmasına göre DM olmayan hastalarla 

karşılaştırıldığında Tip2 DM’u olan erkeklerde 2,6 kat, kadınlarda 3,8 kat artmış 

inme riski bulunmaktaydı. DM’li hastalar daha ciddi inme geçirmekte ve inmeden 

sonra daha yüksek mortalite oranlarına sahip olmaktadırlar. (110).  

                  MetS oranı yüksek topluluklardan biri olan Türk halkında koroner arter 

hastalıklarında olduğu gibi iskemik SVH diğer toplumlardan yüksek metS oranı 

görülebileceğini öngörmüştür. metS tanı kriterlerinin önemli bir bölümünü oluşturan 

lipit düzeyleri fizyolojik, davranışsal, ve klinik şartlara göre değişiklik 

gösterebilmektedir. Akut SVH’larda saatler ve günlere göre lipid ve lipoprotein 

düzeyleri dinaik değişkenlik gösterdiği gözlenmiştir.(103). Bu incelemeler 

hastalarımızda birinci gün ile üçüncü günler arasında yapılmıştır. Yapılacak 

çalışmalarda bu noktanın hatırlatılmasında fayda vardır.  

  Sonuç olarak inme risk faktörü olarak bilinen ve değiştirilebilr özellikteki 

risk faktörlerinin belli kriterlerle kümeleşerek oluşturduğu risk faktörü topluluklarının 

komponentlerindeki artışa paralel olarak inme riskini arttırmaktadır. metS’u 

oluşturan değiştirilebilir parametrelerin azaltılmasına yönelik çabalar inmenin 

önlenmesinde etkili olabilecektir.   
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SONUÇLAR 
   Akut iskemik inme hastalarında risk faktörü olarak MetS ve sendromu 

oluşturan komponentlerin değerlendirilmesi amacı ile planlanan bu çalışmaya 46 

erkek (%57,5) ve 34 kadın (%42,5) toplam 80 hasta alındı. 80 hastanın 48’inde 

(%60) metS saptandı. Cinsiyete göre baktığımızda 46 erkek hastanın 22’sinde 

(%47,82) ve 34 kadın hastanın 26’sında (%76,47) MetS saptandı. Bu da bize 

göstermektedir ki kadın hastalarımızdaki MetS oranı erkeklerden anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Hastalarımızı TOAST sınıflamasına göre ayırdığımızda 39 

hasta(%48,75) BAA grubunda, 14 hasta (%17,50), KE grubunda ve 27 hasta 

(%33,75) KAO grubunda değerlendirildi. Gruplara göre MetS oranlarına 

baktığımızda BAA grubunda 39 hastanın 30’unda (%76,90), KE grubunda 14 

hastanın 6’sında (%42,90) ve KAO grubunda 27 hastanın 12’sinde (%44,40) olarak 

sonuçlar elde edildi.  

   Gruplardaki MetS varlığı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiştir  (p=0,011). BAA, KE, KAO gruplarının DM varlığı dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,0001). BAA grubunda 

DM varlığı %48,7 iken KE grubunda %0, KAO grubunda %11,10 olarak 

bulunmuştur.  

   Grupların HT varlığı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklık gözlenmiştir (p=0,048). BAA grubunda HT varlığı, %79,5 iken KE grubunda 

%50, KAO grubunda %55,6 olarak bulunmuştur.  

   Grupların AF varlığı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar gözlenmiştir  (p=0,0001). KE grubunda %42,90 iken BAA  grubunda 

%5,10 ve KAO grubunda %3,70 bulunmuştur.   

   Gruplar arasında antihipertansif kullanımı dağılımı arasında anlamlı 

farklılık gözlenmiştir (p=0,006). BAA grubunda %82,10 iken KE grubunda %57,10 

ve KAO grubunda %44,40 olarak bulunmuştur.  

   Gruplar arasında insülin kullanımı dağılımı arasında anlamlı farklılık 

gözlenmiştir (p=0,018). BAA gubunda %17,90 iken KE ve KAO grubunda %0 

bulunmuştur.  

   Antiagregan kullanımı açısından anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,024) 

BAA grubunda %53,80 iken KE grubunda %14,30 ve KAO grubunda %33,30 

bulunmuştur.  
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   Antikoagülan kullanımı anlamlı farklılık göstermiştir (p=0,0001). KE 

grubunda %35,70 iken BAA grubunda %5,10 ve KAO grubunda %0 bulunmuştur.  

   Trigliserid ortalamaları arasında anlamlı faklılık gözlenmiştir (p=0,006). 

BAA grubunun trigliserid ortalaması KE ve KAO gruplarından anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p=0,018 , p=0,03).  

   Açlık kan şekeri açısından anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,004). BAA 

grubunun AKŞ ortalaması KE ve KAO gruplarından anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (p=0,031, p= 0,01).  

   VLDL – K ortalamaları arasında anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,028) 

BAA grubunun VLDL – K ortalaması KE ve KAO gruplarından anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p=0,044, p=0,047).  

   MetS kriter sayısı ortalamaları arasında anlamlı farklılıklar gözlenmiştir 

(p=0,0001) BAA grubunun MetS kriter sayı ortalaması KE ve KAO gruplarından 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,001, p=0,001). 

    Abdominal obezite dağılımları açısından anlamlı farklılık gözlenmiştir 

(p=0,003) BAA grubunda abdominal obezite oranı %87,2 iken KE grubunda %64,3 

ve KAO grubunda %48,1 oranında bulunmuştur.  

   Yüksek trigliserid düzeyi açısından anlamlı farklılık gözlenmiştir 

(p=0,006) BAA grubunda %51,3 iken KE grubunda %7,10 ve KAO grubunda 

%25,90 olarak bulunmuştur.  

   Düşük HDL – K düzeyi açısından anlamlı farklılık gözlenmiştir(p=0,006) 

BAA grubunda %87,2 iken KE grubunda %64,3 KAO grubunda %51,9 olarak 

bulunmuştur.  

   Artmış AKŞ yönünden anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,024) BAA 

grubunda %56,4 iken KE grubunda %21,4, KAO grubunda %29,6 olarak 

bulunmuştur. Artmış kan basıncı düzeyi anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0,217).  

   MetS varlığı açısından anlamlı farklılık gözlenmiştir (p=0,011) BAA 

grubunda %76,9 iken KE grubunda %42,9 ve KAO grubunda %44,4 olarak 

bulunmuştur.  

   MetS kriter sayısına göre hasta dağılımları şu şekilde olmuştur. 0 kritere 

sahip 4 hasta (%5), 1 kritere sahip 7 hasta (8,8), 2 kritere sahip 21 hasta (%26,3), 3 

kritere sahip 17 hasta (%21.3), 4 kritere sahip 20 hasta (%25) ve 5 kritere sahip 11 

hasta (%13,8) olarak saptanmıştır.  
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ÖZET 
  
   İnme, dünya toplumlarında ölüm nedeni olarak üçüncü, 

sakatlık/özürlülük nedeni olarak ise birinci sırada olup, gelişmiş toplumlarda 

hastane başvurularında ve sağlık harcamalarına önemli bir yer tutan hastalık 

grubudur.  

   SVH gelişiminde, HT, DM, kalp hastalığı, dislipidemi, sigara kullanımı 

gibi değiştirilebilir risk faktörleri etyolojide kesin olarak rol oynamaktadır.  

   MetS insülin direnci temelinde abdominal obezite, kan basıncı 

yüksekliği, aterojenik dislipidemi, glukoz intoleransı veya kan şekeri yüksekliği gibi 

bilinen metabolik risk faktörlerinin toplamıdır. İnsülin direnci ile beraber Tip2 DM, 

esansiyel HT, nonalkolik yağlı karaciğer, polikistik over, uyku apne sendromu, 

hiperürisemi, mikroalbüminüri, endotelyal hasar, protrombotik süreç, subklinik 

inflamasyon, eşlik edebilen klinik ve laboratuar bulgulardır.  

   MetS’un tanımlamakta farklı tanı kriterleri mevcuttur. NCEP ATP III 

kılavuzu klinik pratikteki uygulama kolaylığı nedeni ile tercih edilmektedir. 

Abdominal obezite, yüksek trigliserid düzeyi, düşük HDL – K düzeyi, artmış kan 

basıncı ve artmış AKŞ kriterlerinden üç ve daha fazlasının varlığında MetS tanısı 

konmaktadır. Bu çalışma akut iskemin inme hastalarında risk fakörü olarak MetS ve 

onu oluşturan komponentlerin değerlendirlmesi amacıyla planlandı.  

   Nisan – Ekim 2007 tarihleri arasında Taksim Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Nöroloji Kliniğinde takip edilen 46 erkek 34 kadın toplam 80 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Hastaların inme tanısı belirlenen kriterlere göre 

gerçekleştirildi. Hastalar TOAST sınıflamasına göre BAA, KE ve KAO alt gruplarına 

ayrıldı. MetS tanısı NCEP ATP III klavuzunda belirtilen kriterlerden üç ve daha 

fazlasını karşılayan hastalara kondu.  

   Hastaların yaşı 43 – 86 yaş aralığında olmak üzere yaş ortalamaları 

BAA grubunda 67,21 ± 11,6, KE grubunda 64,71 ± 10,34 ve KAO grubunda ise 

61,26 ± 10,82 olarak bulundu. Cinsiyete göre dağılımda BAA grubunda 22 erkek 17 

kadın, KE grubunda 8 erkek 6 kadın, KAO grubunda 16 erkek 11 kadın saptandı. 

Yaş ve cinsiyete göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmedi. 

    80 hastanın 48’inde (%60) metS saptandı. Cinsiyete göre baktığımızda 

46 erkek hastanın 22’sinde (%47,82) ve 34 kadın hastanın 26’sında (%76,47) MetS 
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saptandı. Bu da bize göstermektedir ki kadın hastalarımızdaki MetS oranı 

erkeklerden anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.     

   MetS oranları  BAA grubunda %76,9, KE grubunda %42,9 ve KAO 

grubunda %44,4 olarak bulunmuş olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiştir (p=0,011).  

   Gruplardaki artmış kan basıncı değerleri BAA grubunda %84,60, KE 

grubunda %71,40 ve KAO grubunda %66,70 olup  istatistiksel olarak anlamlılık 

göstermemiştir (p=0,217).  Ayrıca 80 hastanın 53’ünde (%66,3) öyküsünde HT 

saptanmış olup bununla mücadele edilmesi gerektiği açıkça görülmektedir.   

   MetS kriter sayısına göre baklıldığında 2 kritere sahip 21 hasta (%26,3)   

ve 4 kritere sahip 20 hasta (%25) başı çekmektedir.  

   Sonuç olarak değiştirilebilir özellikteki bazı inme risk faktörleri MetS adı 

verilen bir risk faktörleri kümesi oluştururlar. Bu risk faktörleri topluluğunun hem 

kendisi hem de tek tek komponentlerin artışı ile birlikte inme riskide artmaktadır. 

MetS’u oluşturan parametrelerin azaltılmasına yönelik çabalar inmenin 

önlenmesinde etkili olabilecektir.  
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