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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Postprandiyal hipertrigliserideminin açlık hipertrigliseridemisine göre 

kardiyovasküler risk ile daha yakın ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada metabolik 

sendromlu (MetS) olgularda oral glukoz tolerans testine (OGTT) trigliserit (TG) cevabının, 

MetS olmayan olgular ile karşılaştırılması ve OGTT sonrası trigliserit düzeyleri ile klinik 

özellikler arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metod: Çalışmaya 18 yaş ve üzeri prediyabetik MetS’lu 51 ve prediyabetik 

metabolik sendromu olmayan 37 olgu alındı. Bütün olgulara 75 gramglukoz ile OGTT 

yapıldı. Açlık ve OGTT sonrası glukoz, insülin ve trigliserit düzeyleri ölçüldü.  Gruplar 

demografik, antropometrik, biyokimayasal olarak ve OGTT’nin 0, 1 ve 2. saatindeki insülin 

ve trigliserit konsantrasyonlarına göre karşılaştırıldı. Postprandiyal trigliserit konsantrasyonu 

ile klinik özellikler arasındaki ilişkiyi belirlemek için korelasyon analizi yapıldı. 

Bulgular: Gruplar arası yaş ve cinsiyet özellikleri benzerdi. OGTT sonrası normoglisemi 

sıklığı %70.5 (n=62) iken, bozulmuş glukoz toleransı (BGT) olan olguların %25.0 (n=22), 

diyabetes mellitus (DM) olan olguların ise %4.5 (n=4) oranında olduğu gözlendi. Gruplar 

arasında OGTT sonuçlarına göre normoglisemi, BGT ve DM saptanan hasta sıklıkları anlamlı 

farklılık göstermedi. MetS’lu grupta 0,1 ve 2. saat trigliserit düzeyleri kontrol grubuna göre 

yüksekti (tümü için p>0.05).  OGTT sonrası 2. saat trigliserit düzeylerinin her iki grupta da 

anlamlı düştüğü görüldü. OGTT 2. saat trigliserit düzeyleri MetS’lu grupta açlık kan şekeri, 

TG/HDL-K, non-HDL, insülin ve HOMA-IR ile pozitif, HDL-K ile negatif korelasyon, 

kontrol grubunda ise total kolesterol, LDL-K ve TG/HDL-K ile pozitif korelasyon gösterdi. 

Yorum: Bu çalışma, metabolik sendromlu hastalarda OGTT sonrası trigliserit cevabının 

abartılı olabileceği hipotezini desteklememiştir. Bununla birlikte MetS’lu hastalarda OGTT 

sonrası 2. saat trigliserit düzeylerinin HOMA-IR ve metabolik sendrom parametreleri ile 

anlamlı korelasyon göstermiş olması trigliserit ve insülin direnci arasındaki ilişkiyi destekler 

görünmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Postprandiyal hipertrigliseridemi, metabolik sendrom, kardiyovasküler 

risk, insülin direnci 



 

ABSTRACT    

Aim: Recent studies have shown that postprandial hypertriglyceridemia is strongly associated 

with cardiovascular risk than fasting hypertriglyceridemia. In this study we aimed to compare 

the response of patients with metabolic syndrome (MetS) and cases without MetS to oral 

glucose tolerance test (OGTT) and to assess the association between triglyceride (TG) levels 

after OGTTand clinical features. 

Material and Methods: Fifty one patients with prediabetes and MetS and 37 patients with 

prediabetes and without MetS over 18 years old were recruited for the study. All cases had 

OGTT. Glucose, insulin and triglyceride levels were measured fasting and after OGTT. 

Groups were compared with respect to demographic, anthropometric and biochemical 

parameters and 0,1st and 2nd hour insulin and triglyceride concentrations. Correlation 

analyses were performed to identify the relation between postprandial triglyceride 

concentration and clinical features.  

Results: Groups were similar regarding to age and sex. After OGTT, 70.5% (n=62) were 

found to have normoglycemia, 25.0% (n=22) had impaired glucose tolerance (IGT) and 4.5% 

(n=4) had diabetes mellitus (DM). According to OGTT results there was no significant 

difference between frequency of patients who have normoglycemia, OGTT and DM.In MetsS 

group 0,1st and 2nd hour triglyceride levels were higher than control group (p>0.05 for all). 

Second hour triglyceride levels were reduced significantly in both groups. There was positive 

correlation between second hour OGTT triglyceride levels of MetS group and fasting blood 

glucose (FBG), TG/HDL-C, non-HDL, insulin and HOMA-IR, and a negative correlation 

with HDL-C. A positive correlation was observed between total cholesterol, LDL-C and 

TG/HDL-C in control group. 

Conclusion: This study did not support the hypothesis that suggests triglyceride response 

after OGTT in MetsS patients may be augmented. Nevertheless the positive correlation 

between 2nd hour triglyceride levels after OGTT and HOMA-IR and metabolic syndrome 

parameters seems to support the association between triglyceride and insulin resistance. 

 

Key words: Postprandial hypertriglyceridemia, metabolic syndrome, cardiovascular risk, 

insulin resistance 



 

 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Metabolik sendrom (MetS) abdominal obezite, kan basıncı yüksekliği, dislipidemi, 

hiperglisemi, protrombotik ve proinflamatuar durumlarla karakterize bir kardiyometabolik 

risk faktörleri kümelenmesidir [1]. Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diyabet 

gelişimi için önemli bir risk faktörü olan MetS’da altta yatan fizyopatolojinin viseral obezite 

ve insülin direnci olduğu düşünülmektedir [2].    

MetS’lu hastalarda viseral obezite ve insülin direnci etkisi ile gelişen dislipidemi, yüksek 

yoğun dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) düşüklüğü ve trigliserit (TG) yüksekliği ile 

karakterizedir. Düşük yoğun dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K) genellikle normal 

düzeylerde olmasına rağmen, apolipoprotein B (Apo B) partikülleri artmıştır. Bunun sebebi 

daha kolay okside olan ve dolayısıyla daha fazla aterojenik özelliği olan küçük ve yoğun LDL 

alt grubundaki artıştır.  

Aterojenik lipid triadı diye de adlandırılan bu özel lipid profilinin gelişiminde çeşitli 

mekanizmalar yer almaktadır. Omentumda ve barsak çevresinde biriken viseral yağ dokusu 

periferik yağ dokusuna göre insülinin metabolik etkilerine karşı daha dirençli, 

glukokortikoidler ve katekolaminler gibi lipolitik hormonların etkisine daha duyarlıdır [2]. 

İnsülin direnci varlığında, adipoz dokuda hormana duyarlı lipaz inhibisyonunun azalmasının 

yanı sıra çizgili kaslarda insülin direncine bağlı serbest yağ asitlerinin kas hücresine girişinin 

engellenmesi sonucu fazla miktarda ortaya çıkan serbest yağ asitleri, portal sistem yoluyla 

karaciğere ulaşarak VLDL sentezinde artışa neden olmaktadır. Öte yandan adipoz doku ve 

kaslarda insülinin tetiklediği lipoprotein lipaz aktivitesinin azalmasına bağlı olarak çok düşük 

yoğun dansiteli kolesterolun (VLDL-K) periferik olarak parçalanması da yağ asidi artışına 

katkıda bulunmaktadır. VLDL’nin karaciğerden sentez ve outputunun artması postprandiyal 

dönemde de devam eder ve lipoprotein lipaz için, şilomikronlarda taşınan trigliserit ile 

rekabete girer. Trigliseritten zengin lipoproteinlerde birikme olur [3,4]. Karbonhidrat 

yüklemesi sonrası obez ve normal kilolu insanlarda postprandiyal trigliserit düzeyini araştıran 

çalışmalarda obezlerin normal kilolu bireylere göre karbonhidratın indüklediği 

hipertrigliseridemiye daha duyarlı olduğu gösterilmiştir [5]. Ayrıca pek çok çalışmada tip 



IIdiyabetli hastalarda postprandiyal hipertrigliserideminin insülin direnci ile ilişkili olduğu ve 

bunun koroner arter hastalığı riskini arttırdığı kanıtlanmıştır [6-8].  

Bu çalışmada metabolik sendromlu hastalarda metabolik sendromu olmayanlara göre 

insülin direnci ile ilişkili olarak karbonhidrat yüklemesi sonrası trigliserit cevabının abartılı 

olabileceği hipotezinin test edilmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla metabolik sendromu olan ve 

olmayan prediyabetiklerde oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrası postprandiyal trigliserit 

cevapları karşılaştırılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1) METABOLİK SENDROM 

2.1.1) Tarihçe 

Metabolik sendrom, ortak genetik ve çevresel ortamlarda gelişen, abdominal obezite, 

aterojenik dislipidemi, glukoz intoleransı ve kan basıncı yüksekliği gibi kardiyo-metabolik 

risk faktörlerinin bir arada bulunmasıyla karakterize bir tablodur. Küresel bir epidemi olarak 

kabul edilen metabolik sendromun bir klinik antite olarak ele alınması, tip II diyabet ve 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık gelişimi için yüksek riskli bireylerin tanımlanmasında 

ve ortak koruyucu yaklaşımların belirlenmesinde yarar sağlayacaktır [1]. 

Metabolik sendrom fenotipi ilk defa 1923’te İsveç’li hekim Eskil Kylin tarafından bazı 

bireylerde hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperürisemi kümelenmesinin fark edilmesiyle tarif 

edilmiştir [9]. Vague 1940’larda, abdominal obezite ve yağ dağılımının diyabet ve diğer 

bozukluklarla ilişkisini tanımlamıştır [10]. Bunu takiben 1965’te Avogaro ve Crepaldi 

hipertansiyon, hiperglisemi ve obeziteyi kapsayan bir sendromdan bahsetmişlerdir [11]. 

Obezite, hipertanisyon, hiperlipidemi ve diyabetes mellitusun sıklıkla bir arada bulunması 

nedeniyle 1970’li yılların sonunda bir grup Alman araştırıcı tarafından ilk kez metabolik 

sendrom terimi kullanılmıştır [12]. Reaven kardiyometabolik risk faktörlerinin insülin direnci 

ile olan birlikteliğinin önemini vurgulamış ve ilk defa 1988’de ‘sendrom X’ terimini 

kullanmıştır [13]. İlerleyen süreçte abdominal obezitenin sendromun anahtar 

komponentlerinden biri olduğu kabul edilmiş ve sendrom; insülin direnci sendromu, ölümcül 

dörtlü, insülin direnci-dislipidemi sendromu, metabolik kardiyovasküler sendrom, Reaven 

sendromu, aterotrombojenik sendrom ve kardiyometabolik sendrom gibi isimlerle anılmıştır 

[14-17]. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 1998 yılında sendrom için tek bir isimlendirmenin 

daha uygun olacağını vurgulamış ve bu risk faktörleri kümelenmesinin ‘metabolik sendrom’ 

olarak isimlendirilmesini önermiştir [18].  

 

 



2.1.2) Metabolik Sendrom Tanımı 

Günümüzde insülin direnci sendromu veya metabolik sendrom isimleriyle anılan bu 

sendromun farklı organizasyonlara ait değişik tanımlamaları bulunmaktadır. Bu 

tanımlamaların temel bileşenlerini ise abdominal obezite, insülin direnci, kan basıncı 

yüksekliği ve dislipidemi oluşturmaktadır. Burada bahsedilen tanımlamalar en çok kabul 

gören beş tanesini içermektedir [19-22]. 

 WHO (Dünya Sağlık Örgütü)kriterleri: 

Diyabet, bozulmuş açlık glukozu, glukoz intoleransı veya insülin direncine 

aşağıdakilerden en az iki tanesinin eşlik etmesi gerekmektedir [19]: 

1) Obezite: Bel çevresi/ kalça çevresi oranı >0,9 (erkek) ve >0,85 (kadın) ve/veya 

BKİ (beden kitle indeksi) >30 kg/m² 

2) Dislipidemi: Trigliserit ≥150 mg/dl veya HDL-K <35 mg/dl (erkek) ve <39 mg/dl 

(kadın) 

3) Kan basıncı: >140/90 mm/Hg 

4) Mikroalbüminüri: >20 µ/dk veya albümin/kreatinin oranı ≥30 mg/g 

 

EGIR (İnsülin Direnci Çalışması İçin Avrupa Grubu) kriterleri: 

EGIR tanımında insülin direnci- hiperinsülinemiye aşağıdaki kriterlerden en az iki 

tanesi eşlik etmelidir [20]: 

1) Santal obezite: Bel çevresi ≥94cm erkeklerde ve ≥80 cm kadınlarda 

2) Dislipidemi: Trigliserit >177 mg/dl veya HDL-K <39 mg/dl 

3) Kan basıncı: >140/90 mm/Hg ve/veya antihipertansif ilaç kullanımı 

4) Açlık kan glukozu ≥110 mg/dl 

NCEP ATP III ( Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III) 

kriterleri: 

NCEP’in ATP III’te önerdiği kriterlere göre aşağıdaki risk faktörlerinden üç veya 

daha fazlasının olması metabolik sendrom tanısı koydurmaktadır [21]: 

1) Abdominal obezite: Bel çevresi ≥ 102cm erkeklerde ve ≥88 cm kadınlarda 



2) Trigliserit ≥150 mg/dl 

3) HDL-K <40 mg/dl erkeklerde ve <50 mg/dl kadınlarda 

4) Kan basıncı: ≥130/85 mm/Hg 

5) Açlık kan glukozu ≥ 100 mg/dl (2001 yılında ≥ 110 mg/dl olarak açıklanan 

eşik değer, 2004 yılında ≥100 mg/dl sınırına çekilmiştir.) 

 

IDF (Uluslararası Diyabet Cemiyeti) kriterleri: 

IDF, ATP III’e göre daha agresif değerler belirlemiş ve EGIR’ın önerilerine 

paralel olarak bel çevresi sınırlarını aşağı çekmiştir. Bu kriterlere göre metabolik 

sendrom tanısı konulabilmesi için mutlaka kişinin bel çevresinin erkekte ≥94 cm, 

kadında ise ≥80 cm olması ve buna ek olarak aşağıdaki kriterlerden en az ikisini 

taşıması gerekmektedir [22]: 

1) Kan basıncı: ≥130/85 mm/Hg veya antihipertansif kullanımı 

2) Açlık kan glukozu ≥100 mg/dl veya antidiyabetik kullanımı 

3) Trigliserit ≥150 mg/dl veya antidislipidemik kullanımı 

4) HDL-K <40 mg/dl erkeklerde ve <50 mg/dl kadınlarda veya antidislipidemik 

kullanımı 

 

AHA (Amerikan Kalp Birliği) ve IDF’nin ortak kriterleri: 

Bu ortak karar metabolik sendrom tanımlamasındaki farklılıkları ortadan 

kaldırmak adına AHA ve IDF’nin bir araya gelerek hazırladığı tanımlamayı 

içermektedir [23].Buna göre aşağıdaki kriterlerden en az üçünün varlığı metabolik 

sendrom tanısını koydurur: 

1) Bel çevresinin her toplum ve ülkeye göre belirlenen özel sınırlarının üzerinde 

olması 

2) Kan basıncı: ≥130/85 mm/Hg veya antihipertansif kullanımı 

3) Açlık kan glukozu ≥100 mg/dl veya antidiyabetik kullanımı 

4) Trigliserit ≥150 mg/dl veya antidislipidemik kullanımı 



5) HDL-K <40 mg/dl erkeklerde ve <50 mg/dl kadınlarda veya antidislipidemik 

kullanımı 

 

Metabolik sendromla ilişkili tablolar arasında alkole bağlı olmayan karaciğer 

yağlanması, polikistik over sendromu, kolelityazis, gastroözefagial reflü, depresyon ve astım 

da sayılmaktadır. Hiperglisemi, hipertrigliseridemi, HDL düşüklüğü, hepatik transaminaz 

yüksekliği, hiperürisemi, mikroalbuminüri gibi klasik bulgular yanında C-reaktif protein 

(CRP) ve plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAİ-1) yüksekliği de metabolik sendromun 

laboratuvar bulguları arasında yer alır [24]. 

 

 

2.1.3) Epidemiyoloji 

Hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde önemli bir halk sağlığı sorunu olarak 

kabul edilen metabolik sendromun sıklığı farklı coğrafi ve etnik özelliklere, kullanılan 

tanımlamalara, popülasyonların yaş ve cinsiyet özelliklerine göre değişmekle birlikte, küresel 

bir artış göstermekte ve birçok ülkede erişkin popülasyonun %20 ile %30’unu etkileyen bir 

pandemi olarak değerlendirilmektedir [24]. 

2.1.3.1) Dünyada Metabolik Sendrom 

Gerek tanı için farklı kıstasların kullanılması, gerekse de epidemiyolojik çalışmaların 

düzeni, örneklem seçimi, yaş ve cinsiyet dağılımından kaynaklanan bazı farklılıklar nedeniyle 

genel bir prevalans değeri vermek mümkün olmamaktadır. Araştırmaların büyük 

çoğunluğunda National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP 

ATP III) kıstasları kullanılmış olmasına rağmen prevalans değerlerinin yine de geniş 

varyasyonlar gösterdiği dikkat çekmektedir. Kentsel kesimdeki prevalans erkeklerde %8 

(Hindistan) ile %24 (ABD) arasında, kadınlarda ise %7 (Fransa) ile %43 (İran) arasında 

değişmektedir [25]. Yapılan en kapsamlı çalışmalardan biri olan ve NCEP ATP III 

kriterlerinin kullanıldığı National Health and Nutrition Examination Survey III’de (NHANES 

III) Amerika Birleşik Devletleri’nde metabolik sendrom prevelansı %23,7 olarak 

belirlenmiştir [26]. Amerika Birleşik Devletleri’nde kadınlar %23,4 ile erkekler %24 arasında 

prevalans değerlerinin birbirine oldukça yakın olduğu görünmektedir. Avrupa geneli için 

prevalans değeri vermek çok mümkün olmamakla birlikte Avrupa ülkelerinde yapılan 



çalışmaların ortak analizlerine dayanılarak tahminde bulunulmaktadır. European Group for 

the Study of Insulin Resistance (EGIR) tarafından sekiz araştırmanın analizine dayanarak 

yayınlanan raporda metabolik sendrom sıklığının Avrupa’da 40-55 yaş arası erkeklerde %7 ile 

%36, aynı yaş grubundaki kadınlarda %5 ile %22 arasında olduğu bildirilmiştir [20]. 

Avrupa’da metabolik sendrom sıklığını araştıran, NCEP, IDF ve WHO kıstasları kullanılarak 

yapılmış birçok prevalans çalışması da yayınlanmıştır [27-37]. Bu çalışmalarda farklı 

prevalans değerleri vermiş olmakla beraber, genel bir değerlendirme yapıldığında yetişkin 

Avrupa nüfusunun yaklaşık ¼’ünde metabolik sendrom olduğu görülmektedir [24]. Elde 

edilen farklı prevalans değerleri çalışma gruplarının yaşına, coğrafi bölgeye veya toplumların 

karakteristik özelliklerine bağlanmaktadır. Bunun yanı sıra tanı kıstaslarına göre de prevalans 

değişmektedir. Örneğin NCEP ve IDF tanı kıstasları karşılaştırıldığında, IDF tanımlanması 

genellikle daha yüksek prevalans değerleri vermektedir. Bu hiç şüphesiz IDF’nin abdominal 

obezite için daha düşük bel çevresi değerlerini kabul etmesi ile ilişkilidir. WHO kıstasları da 

NCEP’e göre bazen daha yüksek prevalans değerleri verebilmektedir. Prevalans 

değerlerindeki bunca değişkenliğe rağmen çalışmalardan benzer çıkan tek sonuç metabolik 

sendrom prevalansının yaşla birlikte artıyor olmasıdır. Metabolik sendromun karakteristikleri 

çocukluk çağında görülebilmekle birlikte, prevalans orta yaşlarda en hızlı artışını yapmakta ve 

yaşlı nüfusta en yüksek değerlere ulaşmaktadır. Örnek verecek olursak; Fransızlarda 

prevalans 30-39 yaş grubunda < % 5.6 iken 60-64 yaş grubunda %17.5’a çıkmaktadır [27]. 

Benzer şekilde ABD’de NHANES III verilerine göre 20-29 yaş grubunda %7 olan prevalans 

60-69 yaş grubunda %44’e çıkmaktadır [21]. Yaşla birlikte metabolik sendrom prevalansında 

görülen artışı yine yaşa bağlı olarak yükselen kan basıncı ve glukoz değerleri ile açıklamak 

mümkündür [38].  

Asya kıtasında da prevalans değerleri oldukça değişkendir. Hindistan’da metabolik 

sendrom prevalansı NCEP tanımlamasına göre %31.6 ve %41.1 gibi yüksek oranlarda 

bildirilirken, [39,40] IDF tanımına göre %25.8 WHO tanımına göre %23 olarak bildirilmiştir 

[41]. Güneydoğu Asya’da NCEP kıstaslarına göre toplumun 1/5’inden azında metabolik 

sendrom saptanmıştır [42,43]. Avrupa ve Kuzey Amerika kıtasına göre daha düşük olan bu 

prevalans değerleri daha genç bir toplum olmalarına bağlanmıştır. Çin’de ise metabolik 

sendrom prevalansının %13.2 gibi oldukça düşük değerlerde saptanması özellikle NCEP’in 

bel çevresi eşik değerlerinin bu toplum için yüksek olmasına bağlanmaktadır [44,45]. 

Japonya’da prevalans değerleri çalışmadan çalışmaya oldukça farklılık göstermekle birlikte 



sürpriz olarak iki çalışmada erkek nüfusun ¼’ünden fazlasında metabolik sendrom olduğu 

bildirilmiştir [46,47].  

2.1.3.2) Ülkemizde Metabolik Sendrom 

 Türkiye’de yapılan çalışmalarda metabolik sendromun ülkemiz için ciddi bir tehdit 

oluşturduğu ortaya çıkmıştır. Türk Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri 

(TEKHARF) çalışmasına göre, 2000 yılı itibariyle Türkiye genelinde 30 yaş ve üzerindeki 9.2 

milyon kişide metabolik sendrom mevcuttur ve koroner arter hastalığı (KAH) geliştiren 

bireylerin % 53’ü aynı zamanda metabolik sendrom hastasıdır. Bu çalışmaya göre ülkemizde 

30 yaş üzeri erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı %32.8 (erkeklerde %27, kadınlarda 

%38,6) olarak bulunmuştur [48]. Ülkemizde metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde 

% 28, kadınlarda ise % 40 gibi oldukça yüksek değerlerdedir. Ülkemizde, 2004 yılında 

yapılan Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR) sonuçlarına göre 20 yaş ve 

üzerindeki erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı % 33.9 olarak saptanmıştır. Bu araştırmada 

kadınlarda metabolik sendrom sıklığı erkeklere göre daha yüksek bulunmuştur (kadınlarda % 

39.6 erkeklerde % 28).Kırsal ve kentsel kesimler arasında metabolik sendrom sıklığı fark 

göstermemiştir. Avrupa ve Kuzey Amerika kıtasındaki verilerle benzer şekilde her iki 

araştırmada da metabolik sendrom sıklığının yaşla birlikte arttığı görülmüştür. METSAR’a 

göre erkeklerde 20-29 yaş arasında prevalans  %10.7 iken, 70 yaş üzerinde bu oran %49’a 

ulaşmaktadır. Kadınlarda ise 20-29 yaş arasında %9.6 oranında görülen metabolik sendrom, 

60-69 yaşlarında %74.6 gibi ürkütücü oranlara ulaşmaktadır [49].Kullanılan tanı kıstaslarına 

göre de ülkemizde metabolik sendrom prevalansı değişmektedir [50]. Metabolik Sendrom 

Derneği Türkiye Sağlık Çalışması’nda (PURE TÜRKİYE; Prospective Urban 

Epidemiological Study) 4057 birey çalışmaya dahil edilmiş, bel çevresi erkeklerde >94 cm, 

kadınlarda ise > 80cm kriter olarak alınmıştır; kadınlarda metabolik sendrom sıklığı %43.5, 

erkeklerde ise %41.4 olarak saptanmıştır. Aynı çalışmada, yaş arttıkça metabolik sendrom 

sıklığının da artmasıyla, 60-64 yaşlarındaki bireylerde metabolik sendrom sıklığı %57.7 

olarak saptanmıştır. Bu çalışmada bir başka özellik kadınların %63.6’sının, erkeklerin 

%34.5’inin obez olduğunun saptanmasıdır [50,51]. Ülkemizde yüksek metabolik sendrom 

prevalansı, dünyadaki diğer örneklerine benzer şekilde obezite (ve abdominal obezite) 

epidemisi ile paralel seyretmektedir. Özelikle kadınlarda metabolik sendrom prevalansının 

çok yüksek değerlere ulaşmasında abdominal obezitenin önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir. Türkiye örnekleminde genel abdominal obezite prevalansı %36.2 ve 

erkeklerde %17.2 iken kadınlarda abdominal obezite prevalansı %54.8’dir. Abdominal 



obezite prevalansı da tıpkı metabolik sendrom prevalansı gibi yaş ile birlikte artmakta ve 

hemen her yaş grubunda kadınlarda erkeklerden yüksek çıkmaktadır [48-51]. 

 

2.1.4) Metabolik Sendrom Patogenezi 

Metabolik sendromun tüm bileşenlerinin etyopatogenezini açıklayabilecek tek bir 

genetik, infeksiyöz ya da çevresel faktör henüz tanımlanamamıştır. Ancak metabolik 

sendromun etyolojisi üç kategoride incelenebilir: Obezite ve yağ dokusu bozuklukları, insülin 

direnci, bağımsız faktörler (vasküler, hepatik ve immünolojik kökenli moleküller gibi). 

Poligenik yatkınlık söz konusu olsa da, modern kent hayatının getirdiği sedanter yaşam ve 

yüksek kalorili beslenme, sendromun seyrini alevlendirmektedir [50]. Postmenapozal dönem, 

sigara içme, düşük gelir düzeyi, yüksek karbonhidrat diyeti, fiziksel inaktivite metabolik 

sendrom sıklığını arttıran diğer nedenlerdir [52]. Metabolik sendromun patogenezinde rol 

oynayan ana bileşenler şunlardır: 

2.1.4.1) İnsülin Direnci 

Metabolik sendromun gelişmesinde en önemli faktör insülin direncidir. Dolaşımda 

normal veya artmış düzeylerde bulunan insülin hormonuna verilen biyolojik yanıtın yeterli 

olmaması ile karakterize klinik bir durumdur. İnsülin direncinin derecesi kişiden kişiye 

değişmekte olup insulin direnci olan kişilerde belirli bir biyolojik fonksiyonun yerine 

getirilmesi için ihtiyaç duyulan insülin miktarı artmıştır. Vücuttaki hücrelerde (özellikle kas 

dokusu, yağ dokusu ve karaciğer) insülinle indüklenen glukoz transportundaki bozulma 

olduğu, belirli konsantrasyondaki insülinin glukoz uptake’ini uyarma etkisinin azaldığı zaman 

insülin direnci ortaya çıkar. Hem glukoz, hem lipid metabolizmasında bozukluklarla ilişkili 

ciddi bozukluklara neden olan insülin direnci metabolik sendromun ve tip II diyabetin önemli 

bir nedenidir [53]. Normalde insülin karaciğerde glukoneogenezi ve glukojenolizi inhibe 

ederek hepatik glukoz üretimini baskılar. Ayrıca glukozu kas ve yağ dokusu gibi periferik 

dokulara taşıyarak burada ya glukojen olarak depolanmasını ya da enerji üretmek üzere 

okside olmasını sağlar. İnsulin direncinde de insülinin karaciğer, kas ve yağ dokusundaki bu 

etkilerine karşı direnç oluşarak hepatik glukoz sekresyonu bozulur. Kas ve yağ dokusunda da 

insülin aracılığı ile olan glukoz uptake’i azalır. Bu durumda oluşan insulin direncini 

karşılayacak ve dolayısı ile normal biyolojik yanıtı sağlayacak kadar insülin salgısı artışı ile 

metabolik durum dengelenir. 



Böylelikle hipergliseminin önlenebilmesi için beta hücreleri sürekli olarak insülin 

salgısını artırmaya yönelik bir çaba içerisine girer. Sonuçta normoglisemi sağlanırken insülin 

düzeylerinde 1.5-2 kat hatta bazen daha yüksek bir seviye oluşur [54]. İnsulin direnci 

diyabetiklerde ve obez bireylerde sık görülmekle beraber obez olmayan ve normal OGTT’si 

olan bireylerin % 25’inde, esansiyel hipertansiyonlu hastaların da yaklaşık % 25’inde 

görülmektedir. İnsulin direnci yine polikistik over sendromlu kadınların yaklaşık üçte birinde 

görülen bir durumdur. Bu yüzden insulin direnci toplumda sık rastlanan bir fenomendir [55]. 

İnsülin direnci plazma glukoz düzeyleri normal iken de bulunabilir ve diğerrisk faktörlerinden 

bağımsız olarak, ateroskleroz ve kardiyovasküler olayların gelişimini etkilemektedir [56]. 

İnsulin direncine obezite ve inaktivite, tip II DM, dislipidemi, ateroskleroz, hipertansiyon, 

polikistik over sendromu, genetik, ilaçlar, yaşlanma ile ilişkilidir. Periferik insulin direncini 

değerlendirmede kullanılan metodlar şunlardır: 

1.İnsulin duyarlılık indeksleri 

2.İnsulin-glukoz-C-peptid oranları 

3.OGTT 

4.Glukozun sürekli infüzyon modeli (CIGMA) 

5.Minimal Model ile sık örnekli iv glikoz tolerans testi 

6.İnsulin tolerans testi 

7.Hiperinsulinemik Öglisemik Klemp Testi (HECT) 

8.Homeostasis Model Assesment (HOMA) 

Homeostasis Model Assesment (HOMA): Glikoz ve insulin değerlerinin kullanımıyla beta 

hücre fonksiyonunu ve insulin direncini değerlendirebilen bir testtir. 10 saatlik mutlak açlık 

sonrası tek kan örneği alınır ve aşağıdaki formül kullanılır. İnsulin direnci olanlarda HOMA- 

IR >2.7’dir [56]. HOMA-IR= [Açlık glikozu (mmol/L)x Açlık insulini (mU/ml)] / 22.5 

 

2.1.4.1.1) İnsülin Direncinin Sınıflaması: 

I) İnsülin direncinin hücresel sınıflaması: 

A. Prereseptör Düzeyinde İnsülin Direnci 

Üç başlık altında sınıflanabilir: 



1. Anormal beta hücre salgı ürünleri: İnsülin geninde yapısal mutasyonlar 

sonucu anormal defektif insülin molekülleri oluşur. Ayrıca proinsülin molekülünde 

proteolitik parçalanma bölgesindeki yapısal anomaliye bağlı olarak proinsülin-insülin 

dönüşümü tam olmaz. Tüm bu nedenlerle endojen insüline karşı doku yanıtı azalarak 

direnç oluşur. 

2. Dolaşan insülin antagonistleri: Bunlar kortizol, büyüme hormonu, glukagon, 

katekolamin gibi hormonal antagonistler, serbest yağ asitleri, anti insülin antikorları ve 

insülin reseptör antikorları gibi hormonal olmayan insülin antagonistleridir. 

3. İskelet kası kan akımında ve kapiller endotel hücrelerde bozukluklar: Burada 

üç farklı bozukluk söz konusudur. Hedef dokulara yetersiz kan akımının olması 

(kapiller dansite azalması), hedef dokuların fonksiyonel kan gereksiniminin 

sağlanamaması ve insülinin endotel hücrelere transportunda bozukluk olarak 

özetlenebilir [58].  

B. Reseptör Düzeyinde İnsülin Direnci 

İnsülinin bağlanma defekti olup iki bozukluk sorumludur: 

1. Reseptör sayısının azalması: Tip II diyabetiklerde reseptör afinitesinde 

herhangi bir değişiklik olmaksızın insülin reseptör sayısında azalma söz 

konusudur [59]. Ayrıca insülin reseptör internalizasyonu ve işlenmesinde 

de çok sayıda defektler tanımlanmıştır [60]. 

2. Reseptör mutasyonları: İnsan insülin reseptör geninin klonlanması ile çok 

sayıda nokta mutasyonları tanımlanmıştır [61]. Bu mutasyonların her biri 

insülin spesifik defekt ile ilişkili, birkaçı ise bozulmuş insülin reseptör 

tirozin kinaz aktivitesi ile karakterizedir [62]. Fakat yine de tip II 

diyabetiklerde insülin reseptör sayısında dolayısıyla insülin bağlanmasında 

ki azalma tek başına insülin direncini açıklayamamaktadır [63]. 

C. Postreseptör İnsülin Direnci 

Son yıllarda insülin direncinin oluşmasında en önemli rolü postreseptör düzeyindeki 

defektlerin oynadığı ileri sürülmektedir. Bunlar: 

1. İnsülin reseptör tirozin kinaz aktivitesinin azalması 

2. İnsülin reseptör sinyal ileti sisteminde anomaliler 



3. Glukoz transportunda azalma 

4. Glukoz fosforilasyonunda azalma 

5. Glukojen sentetaz aktivitesinde bozulma  

6. Glukolizis/glukoz oksidasyonunda defektlerdir [64]. 

 

 

II) İnsülin Direncinin Anatomo-Patolojik Sınıflaması: 

A. İskelet Kasında İnsülin Direnci: Kas gibi periferik dokular insülin direncinin 

primer yeridir. Yapılan birçok çalışmada da tip II diyabetli hastalarda da insülin ile 

uyarılmış glukoz kullanımında defektin en fazla olduğu yerin iskelet kası olduğu 

gösterilmiştir [65]. İskelet kasında insüline bağlı glukoz kullanımında defekt tip II 

diyabetikler dışında non-diyabetiklerde de görülmektedir. 

B. Yağ Dokusunda İnsülin Direnci: Yağ dokusundaki hormon duyarlı lipaz, 

trigliseritleri esterleşmemiş yağ asidi ve gliserole parçalar. Bu işlem normalde 

insülin tarafından inhibe edilir. Bu yüzden yağ dolusundaki lipolizis insüline çok 

hassastır. Tip II diyabet ve obezitede ise insülinin anti lipolitik bu etkisine karşı 

direnç gelişmektedir. Bundan dolayı insülin direnci veya insülin eksikliği hormon 

duyarlı lipazın aktivitesinde artışa yol açarak esterleşmemiş yağ asidi salınmasını 

arttırır [66]. 

C. Karaciğerde İnsülin Direnci: Genel olarak tip II diyabette karaciğerin de insülin 

etkisine dirençli olduğu kabul edilmektedir. Bu hastalarda açlık hiperglisemisinin 

tamamının karaciğer glukoz yapımındaki artışa bağlı olduğu kabul edilmektedir. 

Karaciğerden glukoz yapımı glikojenolizis ve glukoneogenez yolu ile olur. 

Hepatik glukoneogenezdeki artışın kesin mekanizması bilinmemekle beraber 

hiperglukagonemi ve laktat, alanin ve gliserol gibi glukoneojenik prekürsörlerin 

artışı söz konusudur [67]. 

2.1.4.2) Obezite 

Obezite, genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi sonucu ortaya çıkan, tüm dünyada 

giderek sıklığı artan yaşam kalitesini ve süresini azaltan bir hastalıktır. Vücuttaki yağ oranının 

anormal artışı obezite olarak değerlendirilmektedir. Beden kütle indeksi (BKİ) (kg cinsinden 



ağırlık/metre cinsinden boyun karesi) obezitenin derecelendirilmesinde kullanılmaktadır. 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO) göre 25-29.9 kg/m² fazla kilolu, 30-34.9 kg/m²   

1.derece obez, 35-39.9 kg/m² 2.derece obez ve 40 kg/m² üzeri 3.derece obez  (morbid obez) 

olarak sınıflandırılmaktadır [68]. Abdominal obezite ile obezitenin metabolik ve 

kardiyovaskuler komplikasyonları arasında güçlü bir ilişkinin gösterilmesi nedeniyle BKİ ile 

birlikte bel çevresinin ölçümünün vücut yağ dağılımının belirlenmesi için gerektiği öne 

sürülmüştür [69]. Bel çevresinin erkekte >102cm, kadında >88cm olması tip II diyabet, 

hipertansiyon, dislipidemi ve kardiyovaskuler hastalık için yüksek risk göstergesidir. 

Uluslararası Diyabet Cemiyeti (IDF)-2005 tanı kriterlerine göre ise Avrupalı erkeklerde bel 

çevresi >94cm, kadınlarda >80cm olması risk faktörü olarak kabul edilmiştir. 

Obezite prevalansı tüm dünyada giderek artmaktadır. Amerika’da yapılan Ulusal 

Sağlık ve Beslenme Araştırma Çalışması’na (NHANES) göre obezite prevalansı erkeklerde 

%19.5, kadınlarda %25 olarak bulunmuştır [70]. Ülkemizde 24.788 kişinin tarandığı Türkiye 

Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP) çalışmasında obezite prevalansı kadınlarda %30, 

erkeklerde %13, genel popülasyonda ise %22 düzeyinde bulunmuştur. Santral obezite 

prevalansı %34’e kadar çıkmaktadır [71]. 

Obeziteyle tip II diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskuler hastalıklar, dislipidemi gibi 

iyi bilinen ilişkiler yanında kas-iskelet sistemi hastalıkları, venöz tromboembolik olaylar, 

uyku-apne sendromu ve çeşitli kanser (meme, uterus, kolon, özefagus, böbrek) tiplerinde 

artan sıklık dikkat çekicidir. Metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü 

oluşturan santral obezite, glukoz intoleransı ve diyabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon 

ve koroner arter hastalığı gibi sistemik bozuklukların bir araya gelmesi ile oluşan kompleks 

bir metabolik bozukluktur. Obezite ve metabolik sendrom prevalansı birbirine paralel artış 

göstermiş, NHANES III verilerine göre normal ağırlıkta olanlarda metabolik sendrom sıklığı 

%5 iken obez grupta %60 saptanmıştır. NCEP ATP III kriterleri alınarak yapılan bu 

çalışmada ortalama prevalans Amerika Birleşik Devletleri’nde erişkinlerde %22 bulunmuştur 

[69]. 

İntraabdominal yağ metabolik olarak oldukça aktif olup, serbest yağ asidi üretimi ile 

portal sistem aracılığı ile karaciğerde insülin direnci ve feedback mekanizmayla da 

hiperinsülinemiye neden olur. Bu bulgu vücuttaki yağ dağılımının özellikle abdominal 

bölgede olmasıyla, metabolik sendrom etyolojisinde önemli rol oynadığı fikrini 

desteklemektedir. Metabolik sendromda daha önemli bir yere sahip olan, kardiyovasküler 

hastalıklar ve insülin direnci için risk teşkil eden santral obezitedir. Santral adipoziteyi asıl, 



omentum ve mezenter yağ dokularını kapsayan viseral adipozite temsil eder. Karın-içi yağ 

kitlesi bilgisayarlı tomografi ile veya magnetik rezonans ile saptanır. Erkek ve kadınlarda 130 

cm²’yi aşan viseral yağ dokusunun lipoprotein metabolizmasında ve insülin-glukoz 

homeostazında bozukluk yarattığı ileri sürülmüştür. Viseral yağlanmada daha fazla lipoliz ve 

bunun neticesinde karaciğere daha fazla serbest yağ asidi salınımı olur. Bu sayede insülin 

direnci ve anormal yapıda (trigliseritten zengin) lipid partikülleri meydana gelir. Ayrıca 

viseral yağlar subkutan yağlara göre insülinin lipoliz üzerindeki supresör etkisine daha 

dirençlidir.  

Yağ dokusunda, kas, karaciğer ve pankreas beta hücrelerinde biriken aşırı yağ kütlesi 

metabolik sendromdaki biyokimyasal değişiklikleri başlatmaktadır. Metabolik sendrom 

bileşenlerinden obezite ve hiperinsülineminin primer mi yoksa insülin direncine sekonder mi 

ortaya çıktığı netlik kazanmasa da günümüzde insülin direnci primer sorumlu kabul 

edilmektedir [72]. 

Artmış bel çevresi metabolik sendrom tanısında kullanılmaktadır. Abdominal 

adipozite, umblikusta bel çevresinin, en geniş yerinde ölçülen kalça çevresine oranı; bel\kalça 

oranı olarak tanımlanır. Abdominal obezlerde genellikle insülin direnci olmaktadır. 

Abdominal obezlerle insülin direnci ve metabolik sendrom arasında alt obeziteye kıyasla, 

daha kuvvetli bir korelasyon vardır [73]. 

Ayrıca insülin direnci olmayan kişilerde belirgin abdominal obezite oluşursa 

metabolik sendrom gelişebilir. Bu bulgu vücuttaki yağ dağılımının özellikle abdominal 

bölgede olmasıyla, metabolik sendrom etyolojisinde önemli rol oynadığı fikrini 

desteklemektedir [73]. Abdominal obeziteyi gösteren bel-kalça oranı sınırları ise tartışmalıdır. 

Sıklıkla kullanılan sınırlar erkeklerde >0.95, kadınlarda >0.85'dir.Bu ölçütlerle, Türk 

erkeklerinin %47'si, kadınlarının da %60.7 abdominal obeziteli görünmektedir. Bu, 

abdominal obeziteyi, Türk yetişkinlerinde kardiyovasküler hastalıkta en yaygın risk faktörleri 

arasında, sigara içimi, HDL kolesterol düşüklüğü ve hipertansiyondan sonra, dördüncü sıraya 

yerleştirir [74]. 

2.1.4.3) Aterojenik dislipidemi 

 NCEP ATP III kriterlerine göre, çeşitli risk faktörlerinin (geniş bel çevresi, trigliserit 

seviyelerinde artma, yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol düzeylerinde (HDL-K) azalma,   

hipertansiyon ve açlık kan glukoz seviyesinde artıştan üçünün bir arada bulunması) birlikteliği 

ile tanımlanan metabolik sendromun en önemli bileşenlerinden birisi aterojenik dislipidemidir 



[21]. Aterojenik dislipidemi yüksek trigliserit düzeyi (>150 mg/dl), düşük HDL kolesterol 

düzeyi (kadında <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ) ve artmış küçük yoğun LDL partikülleriile 

karakterizedir. Bu sendromda total non-HDL kolesterol düzeyi yükselmiş olabilir, sıklıkla 

gerçekte LDL kolesterol düzeyi anlamlı olarak artmamıştır. Yağ dokusunda ortaya çıkan 

serbest yağ asitleri karaciğere gelişi artarsa, karaciğerde trigliseritten zengin VLDL yapımı da 

artar. Fizyolojik şartlarda insülin VLDL’nin sistemik dolaşıma geçmesini önler [75]. Bu 

cevap kısmen insülinin apo B’nin parçalanması üzerine olan etkisindendir [76].  

İnsülin aynı zamanda lipojeniktir, trigliserit yapımı ile ilgili birçok genlerin enzim 

aktivitesini arttırır [77].  

Ayrıca insülin lipoprotein lipaz enzimini de inhibe eder. İnsülin direnç durumunda 

abdominal yağ, gluteal ve femoral yağdan daha aktiftir ve lipolizi stimüle eden adrenerjik 

agonistlere daha hassastır. Ayrıca omental yağ insülinin antilipolitik etkisine derialtı yağ 

dokusundan daha az hassastır. Bu nedenle yağ dokusundan salınan serbest yağ asidi miktarı 

artar [9]. 

İnsülin direnci durumunda, insülin lipolizi arttıran lipoprotein lipaz enzimini yeteri 

kadar suprese edemediğinden abdominal yağ hücrelerinden serbest yağ asidi salınımını da 

engelleyemez [78]. Aterojenik dislipidemi gelişmesindeki anahtar faktör, obezitede hepatik 

lipaz aktivitesinin artmasıdır. Hepatik lipaz HDL kolesterol partikülünü parçalar ve kanda 

düzeyini düşürür. Bu azalma HDL yapı ve metabolizmasındaki değişikliktendir. 

Karaciğerde artmış serbest yağ asidi stimülasyonu ile trigliseritten zengin VLDL 

yapımı artar. Lipoprotein çekirdeğinde trigliserit artarken kolesteril ester azalmasından dolayı 

HDL içindeki kolesterol azalır. Trigliseritten zengin HDL ve LDL oluşur. HDL ve LDL 

partiküllerinin trigliseritten zengin muhtevaları metabolizmalarını değiştirir. Bu HDL’ler 

çabuk hidrolize olur ve düzeyleri düşer. Ayrıca lipoprotein yapısındaki bu değişiklik HDL’nin 

dolaşımdan klirensini de arttırır [79]. Trigliseritten zengin LDL partikülleri lipolize maruz 

kalarak küçük yoğun LDL partiküllerini oluşturur. Meydana gelen dislipidemi aterojeniktir ve 

insülin direnci olan bireylerde kardiyovasküler riski artırır [76-79].  

2.1.4.4) Hipertansiyon 

Metabolik sendromda sistolik kan basıncının ≥130 mmHg ve/veya diyastolik kan 

basıncının ≥85 mmHg bulunması ya da antihipertansif ilaç tedavisinin söz konusu olması 

‘yüksek kan basıncı’ olarak tanımlanmaktadır [21]. Metabolik sendromlu hastaların 

%85’inden fazlasında (kriter olarak kabul edilen kan basıncı düzeylerine göre) hipertansiyon 



mevcuttur [80]. Ülkemizde hipertansif hastalarda metabolik sendrom sıklığı %65 gibi çok 

yüksek bir oranda bulunmuştur [81].  

Metabolik sendromda hipertansiyona sık rastlanma nedenleri: 

1-Obezite 

2-insülin direnci 

3-Sempatik aktivite artışı 

4-Oksidatif stres 

5-Endotel disfonksiyonu 

6-Renin-anjiotensin-aldosteron aktivasyonu  

7-inflamatuar mediatörlerde artış 

8-Obstrüktif uyku apnesi şeklinde özetlenebilir [82]. 

Hipertansiyonu olan hastaların yaklaşık yarısında metabolik sendrom yoktur [83]. 

Obezite; sempatik tonusta artış, hiperaldosteronizm eğilimi, kan basıncının tuza duyarlılığında 

artış ve kan hücrelerinde sitosolik serbest kalsiyum düzeylerinde artış, hücre içi magnezyum 

düzeylerinde azalma gibi mekanizmalarla kan basıncının yükselmesine yol açabilir [84]. 

Hipertansiyon ile insülin direnci arasında yakın bir ilişki vardır. Pollare ve arkadaşları; 

insülin klemp tekniği kullanarak yapmış oldukları bir çalışmada, normal bireylerin ve 

esansiyel hipertansiyonu olan normal kilolu kişilerin insülin etkileri araştırmışlardır. Ortaya 

çıkan sonuçlarda sistolik kan basıncı ile insülin direncinin şiddeti arasında pozitif ilişkiyi 

ortaya koymuşlardır [85]. Diyabeti ya da bozulmuş açlık glukozu (BAG) olmayan hipertansif 

hastaların yaklaşık dörtte birinde insülin direnci saptanmış ve bu hastalarda diğer metabolik 

bozuklukların oldukça sık olduğu dikkati çekmiştir [86]. İnsülin direnci saptanan normotansif 

bireylerde ileride hipertansiyon ortaya çıkma olasılığı yüksektir [87].  

İnsülin direnci hipertansiyon oluşumunda çeşitli mekanizmalarla rol oynar. İnsülin direncini 

kompanse edebilmek için oluşan hiperinsülinemi; katekolamin düzeylerinin artması sonucu 

sempatik sinir sisteminin uyarılmasına, renal sodyum retansiyonuna, mitojenik insülin sinyal 

yolundaki etkiler nedeniyle vasküler düz kas hipertrofisine, endotel disfonksiyonuna ve nitrik 

oksit (NO) üretiminde azalmaya, hücre membranı boyunca iyon transportunun modifiye 

olması ve sitosolik kalsiyum artışına, anjiotensin II’ye vazopresör yanıtın ve aldosteron 

yanıtının artmasına neden olur [88]. 



Metabolik sendromda sempatik aktivite artışına yol açabilecek obezite, insülin direnci 

ve uyku apnesi gibi birçok neden vardır. Santral obezitesi olan kişilerde periferik obezitesi 

olanlara kıyasla sempatik aktivite artışının daha belirgin olduğu ortaya konmuştur [89]. 

Hipertansiyon oluşumunda önemli yer tutan insülin direnci ile yakın ilişkili olan 

oksidatif stres ile sodyum retansiyonu ve tuza duyarlılık arasında korelasyon olduğu 

gösterilmiştir [90]. 

 

2.1.4.5) Proinflamatuar sitokinler 

Metabolik sendromun düşük dereceli inflamasyonla ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

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. İnsülin direnci ve hiperinsülininemi endotel 

fonksiyonları bozarak vasküler hasar gelişmesine yol açar. İnsülin direnci NO aracılı 

vazodilatasyonu bozar. Metabolik sendromda ve DM’de süperoksit dismutaz gibi reaktif 

oksijen radikallerinin aşırı üretimine bağlı olarak NO miktarları azalır. İnsülin direnci adipoz 

dokudan serbest yağ asidi (SYA) salınımını uyararak reaktif oksijen radikallerinin artışına yol 

açar. Oksitadif stres, NO azalması ve dislipidemi transkripsiyon faktörlerinin regülasyonunu 

artırarak tümör nekroz faktör alfa (TNF–α) ve interlökin-1 (IL-1) gibi inflamatuar 

mediatörlerin sentezini artırır. Yağ dokusuna yerleşen makrofajların, lokal ve sistemik 

dolaşımdaki proinflamatuar sitokinlerin (CRP, TNF-α, IL-6) kaynağı olabileceği ileri 

sürülmektedir. Yağ dokusunda, kasta ve karaciğerdeki insülin direncinin; proinflamatuar 

sitokinler ile anti-inflamatuar, anti-aterojenik sitokin olan adiponektinin relatif eksikliği ile 

ilişkili olmasının yanında bunların yaptığı zararların direkt sonucu olabileceğine dair bulgular 

vardır [91]. 

2.1.4.6) Protrombotik durum 

Metabolik sendromlu kişilerde fibrinojen, plazminojen aktivatör inhibitörün-1 (PAI-1) 

ve diğer koagülasyon faktörleri yükselmektedir. Koroner aterosklerozlu hastalarda fibrinolitik 

aktivitenin azaldığı birçok araştırmacı tarafından bildirilmiştir. Fibrinolitik aktivitenin 

azalması PAI-1 düzeylerinin yükselmesine bağlı olabilir. Genç yaşta miyokard infarktüsü 

geçirmiş kişilerde plazma PAI-1 düzeylerinin sağlıklı kişilere göre daha yüksek olduğu ve 

PAI-1 düzeylerinin plazma trigliserit düzeyi ile ilişkili olduğu saptanmıştır [92].  

 



 

2.1.5) Tedavi 

Metabolik Sendromun korunma ve tedavisinden bahsetmek için insülin rezistansı ve 

metabolik sendromun ölçülmesinin önemi, global risk faktörünün tayini, kardiyovasküler 

hastalık riskinin devamlılığı, beslenme ve gen ilişkisi kavramı, beslenme tavsiyeleri ve klinik 

beslenme tedavileri, kilo kontrolünün rolü, egzersiz, vitamin, antioksidan, mineral, 

mikrobesin ve farmakolojik ilaç tedavisi gibi beslenme takviyelerini göz önünde bulundurmak 

gerekir. Metabolik sendromun tedavisine yönelik geniş, randomize çalışmalar 

yayınlanmamıştır. Ayrıca, bu hastalarda kan basıncı ve lipid tedavisi hedeflerinde de henüz 

görüşbirliğine ulaşılmamıştır. Öncelikle, temel bozukluk olarak görülen insülin direncinin 

düzeltilmesi amaçlanmalıdır. Ayrıca, metabolik sendromun her bir bileşeninin ayrı ayrı 

konrolü ile diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi veya 

geciktirilmesi sağlanmalıdır. Metabolik sendrom için daha önceden tanımlanmış standart 

tedavi olmayıp tedavi multifaktöriyeldir. ATP III de dahil tüm kılavuzlar hayat tarzı 

değişikliğinin metabolik sendrom tedavisinin birinci basamağı olarak görmektedirler. 

Tedavinin hedefleri fiziksel aktivitenin arttırılması, kilo kontrolünün sağlanması olup tedavi 

planının da yapılması gereken bir diğer konuda dislipidemidir. Metabolik sendromun en 

önemli klinik sonuçları kardiyovasküler hastalıklar ve tip II diyabettir. Kural olarak metabolik 

sendromda majör kardiyovasküler risk, metabolik sendromu olmayanlara göre 2 kat daha 

fazla, diyabet içinse risk 5 kat daha fazladır [93]. Diyabetin kendisi de kardiyovasküler 

hastalık için risk faktörüdür ve metabolik sendromla da beraberse bu risk daha da artmaktadır. 

Metabolik sendromun tedavisi genel anlamda yaşam tarzının değiştirilmesi, diyet, egzersiz, 

oral hipoglisemik ajanlar, lipid düşürücüler ve antihipertansif ajanlar olarak sıralanabilir [94]. 

1. Yaşam tarzı değişiklikleri: Bu kişilerin zayıflaması en iyi enerji alımını azaltmak ve 

enerji harcamasını arttırmakla olur. Haftada 0.5-1 kg verebilmek için kalori alımı 500-

1000 kaloriye düşülmelidir. Hedef ilk bir yıl için kilo kaybının % 7-% 10 civarında 

olmasıdır. Zayıflamaya hedef kiloya ulaşana dek devam edilmelidir. 

2. Diyet: Diyette en önemli noktalar doymuş yağların ve kolesterolün azaltılmasıdır. 

Doymuş yağ total kalorinin % 7’sinden az olmalı, kolesterol alımı 200 mg\dl’yi 

geçmemelidir. 

3. Fiziksel aktivite: İnsülin direnci varlığında iskelet kasının non–oksitadif glukoz 

metabolizması azalır. Fiziksel aktivite iskelet kasının lipid içeriğini ve insülin 



direncini BKI’ den bağımsız olarak azaltır. Düzenli egzersiz, vücut ağırlığını ve yağ 

oranını azaltır, hemoglobin A1c (HbA1c), LDL-K ve TG’leri düşürür, HDL - K artırır. 

Düzenli, orta şiddette, en az 30 dk. tercihen 60 dk. aralıklı yada devamlı egzersiz, 

haftanın 5-6 günü yapılmalıdır. Hastanın kardiyovasküler hastalığı mevcutsa hastanın 

egzersiz durumu mevcut hastalığına bağlı olarak düzenlenmelidir [95]. 

4. Aterojenik dislipidemi: Metabolik sendromda dislipidemisi olan yüksek riskli 

hastalarda statin ve fibrat grubu ilaçlar kullanılabilir. Statinler Hidroksi Metil Gluteril 

Koenzim-A (HMG-CoA) redüktaz inhibitörleri olup en güçlü LDL kolesterol 

düşürücü ilaçlardır. Karaciğerde kolesterol sentezini inhibe ederler. Fibratlar ise 

trigliseritten zengin partiküllerin katabolizmasını hızlandırır ve VLDL oluşmasını 

azaltırlar. Yine fibratlar peroksizom proliferatör-aktive reseptör gammayı (PPAR-γ) 

aktive ederek, apolipoprotein A (apoA) genlerinin up-regülasyonu ile apolipoprotein C 

III (apoC III), PAI- 1 ve fibrinojen gen serilerinin ekspresyonunu azaltarak, HDL’yi 

yükseltir, trigliseritleri düşürürler. Ayrıca fibratlar lipoprotein lipaz gen 

ekspresyonunuda artırılar, bu enzimde LDL partiküllerini daha az aterojen yapıya 

sokar. Metabolik sendrom tedavisinde kullanılan ilaçlardan biri olan niasin, etkisini 

adipositlerden serbest yağ asidi mobilizasyonunu azaltarak ve karaciğerden VLDL 

çıkışını azaltarak gösterir. Statinler major kardiyovasküler hastalıkla ilgili olayları 

azaltır, fibratlarda aterojenik dislipidemiyi azaltır. Bazı durumlarda statinlerin 

fibratlarla beraber kullanılması yüksek düzeydeki aterojenik dislipideminin 

düşürülmesinde başarılı olur. Fakat bu iki ilacın beraber kullanımı miyopati riskini 

arttırmaktadır [96]. Statin ile monoterapi ya da kombinasyon terapilerinde ilk birkaç 

ay boyunca kas ve karaciğer enzimlerinin takibi gerekmektedir. ATP III kılavuzları, 

risk kategorilerine göre LDL kolesterol için amaçlanan hedef değerleri ve hayat tarzı 

değişikliği ve/veya antihiperlipidemik ilaç başlanması için gerekli koşulları içeren 

önerilerde de bulunmaktadır [96]. 

 Kardiyovasküler hastalık (KVH): Miyokard enfarktüsü öyküsü, stabil olmayan angina, 

anjiyoplasti veya by-pass cerrahisi girişimi, klinik olarak anlamlı miyokard iskemisi 

kanıtı. 

 Kardiyovasküler hastalık eşdeğeri: Aterosklerozun koroner dışı formlarının (periferik 

arter hastalığı, abdominal aortik anevrizma ve karotis arter hastalığı: > %50 darlık, 

transient iskemik ataklar veya karotis arter kökenli inme) varlığı, diyabet ve 10 yıllık 

KVH riskini > % 20 yapan 2+ risk faktörü. 



 Risk faktörleri: Sigara kullanımı, hipertansiyon (kan basıncı ≥140/90 mmHg veya 

antihipertansif tedavi), düşük HDL kolesterol (<40 mg/dl), ailede prematür kalp 

hastalığı hikâyesi (1. derece erkek yakınında < 55 yaşta KVH hikâyesi, 1. derece kadın 

yakınında <65 yaşta KVH hikâyesi) ve yaş (erkekte ≥ 45yaş, kadında ≥ 55 yaş). 

5. Antihipertansif ilaçlar: Kan basıncının biraz yükselmesi yaşam tarzı değişiklikleriyle 

kontrol altına alınabilse de, düşmemesi durumunda antihipertansif bir ajan 

başlanmalıdır. Metabolik sendromu olan kişilerde özellikle tip II diyabeti olanlarda 

anjiotensin dönüstürücü enzim inhibitörleri (ACE inhibitörü), anjiotensin reseptör 

blokerleri (ARB) etkili olmaktadır. Bu ilaçlar hem kardioprotektif hem de 

renoprotektif özellik taşımaktadırlar [97]. 

6. İnsülin direnci ve hiperglisemi: Sadece yaşam tarzı değişikliği bozulmuş açlık 

glukozu ve bozulmuş glukoz toleransının tip II diyabete dönüşümünü engelleyebilir. 

Metformin ve thiazolidinedionlar da bozulmuş açlık glukozu ve bozulmuş glukoz 

toleransı (BGT) olanlarda tip II diyabet riskini azaltmaktadır. Hemoglobin A1c % 6 

civarında tutulursa mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar azalır [97]. 

7. Protrombotik durum: Protrombotik olaylarda tromboza olan eğilimi azaltabilmek 

için düşük doz aspirin ve diğer antitrombotik ilaçları kullanmaktır. Ayrıca yüksek 

riskli metabolik sendromlu hastalara da aspirin vermek uygun bulunmaktadır [97]. 

 

2.1.6) Prediyabet ve OGTT 

Diyabet gelişimi yönünden yüksek risk taşıyan yani bozulmuş açlık glukozu ve/veya 

bozulmuş glukoz toleransı da denilen prediyabet, diyabet kriterlerini sağlamayan ve normale 

göre ise yüksek glukoz değerleridir. Bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve bozulmuş glukoz 

toleransı (BGT), normal glukoz dengesi ile diyabet arasındaki evreleri açıklamak için 

kullanılır [98-100]. Bozulmuş açlık glukozu, hastalarda (glukozun 100-125 mg/dl (5.6–6.9 

mmol/l) olduğu ve bozulmuş glukoz toleransı ise (75 gram glukoz yüklemesi ile yapılan) 

OGTT’nin 2. saat plazma glukozunun 140–199 mg/dl (7.8–11.1 mmol/l) olduğu durumdur 

[100]. Bozulmuş glukoz toleransına sahip birçok hasta günlük yaşamında normoglisemiktir. 

Bu hastaların ancak sıklıkla oral glukoz yüklemesi ile yapılan standardize OGTT’de 

hiperglisemileri saptanır. Ayrıca bu hastalar BAG ve BGT normal veya normale yakın 

hemoglobin A1c (HbA1c) değerlerine sahiptirler [100]. 



Amerikan Diyabet Derneği, 2003’te bozulmuş açlık glukozu alt sınırını 110’dan 

100mg/dl’ye çekmiştir. Oysa WHO’ya göre alt sınır hala 110 mg/dl kabul edilmektedir [101]. 

Yani bozulmuş açlık glukozu kavramı için ADA ve WHO kılavuzlarına göre yapılmış 

tanımlar günümüzde birbiri ile çelişmektedir. Bunun yanında BAG veya BGT tanısının 

diyabet tanısı veya komplikasyonları açısından önemi, erken tedavi (diyabet tanısı 

konulmadan önce) gerektirip gerektirmediği yönünde de farklı görüşler vardır. Bir kısım 

araştırmacıya göre prediyabetin selim kabul edilemeyeceği, diyabet öncesi asemptomatik bir 

dönemi temsil ettiği ve kardiyovasküler risk artışı ile açıkça ilişkili olduğu vurgulanmıştır 

[102]. Hatta prediyabet ile ilişkili KVH risk artışının (kan basıncı ve trigliserid düzeyi artışı) 

daha ergenlikte gözlenebildiği gösterilmiştir [101]. Gençlerdeki bu prediyabetin hem insülin 

direncinin ve hem de insülin salgılanmasının birinci ve ikinci fazlarının kaybı nedeni sonucu 

glukoz dağılım indexinde % 90 düşüş ile geliştiği saptanmıştır [103]. Diyabet riskini 

değerlendirmek için BAG, BGT ve HbA1c ölçümleri gibi doğrudan ölçümler ve metabolik 

sendrom varlığı gibi belirteçlerleri kapsayan bir dizi yaklaşım vardır. Hoorn’un uzun dönemli 

toplanan verilerinde BAG veya BGT bulunan kişilerde 6 yıllık kümülatif diyabet görülme 

sıklığının % 33–34 olduğu, hem BAG hem de BGT olanlarda ise % 65 diyabet geliştiği 

gösterilmiştir [104]. Karşıt olarak, BAG ve BGT yararlı olmadığını savunanlar da vardır 

[105]. Prediyabet ile obezite (özellikle abdominal veya viseral obezite), aterojenik dislipidemi 

(yüksek TG ve/veya düşük HDL) ve hipertansiyonu kapsayan metabolik sendromun büyük 

oranda örtüştüğü ve her ikisinde de koroner riskin arttığı saptanmıştır [106]. Lorenzo ve 

arkadaşları, metabolik sendromlu ancak BAG olmayanlarda diyabet riskinin 5 kat, BAG 

olanlarda ise riskin 20 kat arttığını ortaya koymuştur [107]. Steiner ve arkadaşları ise, hem 

prediyabetin hem de metabolik sendromun artmış koroner risk ile ilişkisini göstermişlerdir 

[108]. 

Oral Glukoz Tolerans Testi: 

Günümüzde diyabet için önerilen tanısal testlerin hiçbirisi %100 özgün ve %100 

duyarlı değildir. Diyabet tanısı koymada en duyarlı test oral glukoz tolerans testi (OGTT) 

kabul edilmektedir [98]. Eğer hastada semptomlar yok veya hafifse ve glisemi tanılarını 

zorluyorsa OGTT gerekebilir. Ayrıca bozulmuş glukoz toleransı tanısı için de OGTT’ye gerek 

vardır. Test, en az 3 günlük kısıtlanmamış diyet (her gün > 150 g karbonhidrat alımı) ve 

sınırlanmamış egzersiz ve 8–14 saatlik açlık sonrasında, glukoz yüklemesi sonrası sabah iki 

veya daha fazla venöz plazma kanında glukoz düzeyinin saptanmasına dayanır [100]. 

 



OGTT endikasyonu olan durumlar: 

 Tarama testinde BAG ve/veya BGT olması, 

 Obezite ve/veya ailede diyabet öyküsünün olması, 

 Ailesinde otozomal dominant olan MODY tipi diyabet öyküsü olması, 

 Gestasyonel diyabeti belirlemek veya dışlamak (gestasyonel diyabeti veya iri bebek 

doğurma öyküsü olması), 

 Açıklanamayan nöropati, retinopati, erken ateroskleroz, koroner damar hastalığı ve 

periferik damar hastalığının bulunması, 

 Operasyon, stres, travma, infarktüs, diyabetojenik ilaç kullanımı olması veya gebelik 

esnasında hiperglisemi veya glikozüri saptanması (bu olaylar geçtikten sonra), 

 Metabolik sendrom düşünülmesi, 

 Reaktif hipoglisemiye uyan yakınmaların olması 

 

2.1.7) Hipertrigliseridemi 

Hipertrigliseridemi heterojen bir hastalık grubudur. Hipertrigliseridemi, KKH 

açısından riskli olan HDL-K düşüklüğü ve küçük yoğun LDL-K yüksekliği ile kuvvetli 

ilişkilidir ve prematür KKH ile ilişkili olduğu düşünülmektedir [109,110]. Ancak başlangıçta, 

yapılan çok değişkenli analizler TG’leri KKH için bağımsız risk faktörü olarak 

göstermemiştir [111].Bunun nedeni artmış TG düzeyleri ile ilişkili olan çok sayıda değişkenin 

bulunmasıdır. Serum TG düzeyindeki yükselmeler total, HDL-K ve LDL-K ile yakın 

korelasyon nedeniyle gölgelenebilir. Obezite, hareketsizlik, aşırı alkol tüketimi, HT, DM, 

sigara, insülin direnci, glukoz intoleransı ve protrombotik durum TG düzeyleri ile ilişkilidir 

[111].Kronik böbrek yetersizliği, nefrotik sendrom, Cushing Hastalığı, lipodistrofi, hamilelik, 

genetik nedenler de TG düzeylerini etkilerler. ATP III kılavuzuna göre TG son yıllarda 

yapılan meta-analizlerde ise artmıs TG düzeyleri KKH için bağımsız risk faktörü olarak 

bulunmuştur [112,113]. 

Trigliseritlerin ateroskleroza ve akut koroner sendromlara yol açmadaki 

mekanizmaları; 



1-TG'den zengin VLDL partiküllerinin monosit-makrofaj kökenli hücreler tarafından fazla 

miktarda alınması sonucunda aterosklerozun en erken lezyonu olan köpük hücrelerinin 

oluşumu [114]. 

2-TG yüksekliğine sıklıkla LDL yüksekliği ve HDL düşüklüğünün eşlik etmesi 

3-Trigliseritten zengin VLDL’nin endotel hücrelerine plazminojen bağlanmasını engellemesi 

sonucunda damar lümeninde tromboza yatkınlığın artması 

4-Doku plazminojen aktivatörünün inhibitörü olan plazminojen aktivatör inhibitör–1 (PAI–

1)'i değişikliğe uğratarak plazmin yapımına engel olarak tromboza yatkınlığın artması [114]. 

TG’lerin tokluk plazma düzeyleri lipoprotein lipaz ve hepatik lipaz enzimleri 

tarafından düzenlenir. Lipoprotein lipaz TG’i serbest yağ asitleri, monogliserid ve 

digliseridlere çevirir, böylece yağ asitlerinin periferik dokularca alınabilmesini sağlar. Hepatik 

lipaz TG ve fosfolipidleri şilomikron ve VLDL-K kalıntılarından alarak karaciğere şilomikron 

alımını arttırır. Yemek sonrası diyetle alınan yağ hidrolize uğrar. Oluşan serbest yağ asitleri, 

mono ve digliseridler ince bağırsakta TG’den zengin şilomikron partiküllerine dönüştürülür. 

Adipoz doku ve kastaki kapiller yataklarda lipoprotein lipaz ile karşılaşan şilomikronlar 

hidrolize olur. Oluşan serbest yağ asitleri adipositler tarafından alınarak depolanır veya 

miyositlerce enerji üretiminde kullanılır [115]. 

Şilomikron kalıntıları lipolitik süreç sonunda TG’lerinin % 75’ini kaybederler. 

Kolesterol esterleri ve apolipoprotein E açısından zenginleşirler. Şilomikron kalıntıları 

hepatositler yoluyla hızlıca kandan temizlenirler. Tokluk hipertrigliseridemisinin lipoprotein 

lipaz aktivitesiyle ilişkili olduğu düşünülmektedir. Lipoprotein lipazaktivitesinde azalma 

trigliseritten zengin lipoproteinlerin, şilomikron ve VLDL-K konsantrasyonlarının artmasına 

yol açar. 

Artan VLDL-K yine lipoprotein lipaz için şilomikronlarla yarışır. Bu da 

hipertrigliseridemi ve tokluk lipemisine neden olur. VLDL-K ve şilomikron kalıntıları, hasara 

uğramış damar endotelinden geçerek aterojenik sürecin başladığı damar duvarının 

subendotelyal boşluğuna geçmektedirler. TG’den zengin partikül sayısı aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık sürecini bu yolla etkilemektedir. Partikül sayısının fazla olması, 

partiküllerin damar duvarından geçme ve duvarda kalma ihtimallerini arttırmaktadır. Daha 

fazla partikül daha hızlı ve daha çok aterogenez anlamına gelmektedir [116].Trigliseritten 

zengin lipoproteinlerin kolesterol içeriği zenginleşince kişide aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalık riski daha fazla olmaktadır. Bu ilişki, şilomikron ve VLDL-K kalıntılarının 



apolipoprotein E eksikliği nedeniyle kanda biriktiği disbetalipoproteinemik hastalarda 

ateroskleroz riskinin artmış olmasıyla kanıtlanmıştır [117]. Apolipoprotein B48, TG ve retinil 

palmitatın artmış düzeylerinin erkeklerde KKH varlığını gösterdiği ortaya konmuştur 

[118].Kalıntı lipoproteinlerin birikmesi hem aterojenik lipid profili hem aktive FVII 

aktivitesini arttırarak prokoagülan etki hem de plazminojen düzeyini arttırarak antifibrinolitik 

etki oluşturmakta bunlar da aterogenezi şiddetlendirmektedir [119-120]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. MATERYAL ve METOD  

 

Bu çalışmaya Ağustos 2013 ve Şubat 2014 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç hastalıkları, diyabet ve obezite 

polikliniklerine başvuran ve aşağıdaki kriterlere uyan bireyler arasında gerçekleştirildi. Bu 

çalışmayla ilgili gerekli izin İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Etik Komisyonu tarafından verildi (Tarih:01.08.2013, Karar No:2013/0036). 

Çalışma süresince Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uyuldu. 

 

Çalışmaya Alınma Kriterleri: 

 18 yaş üstü olmak 

 Açlık kan glukozunun ≥ 100 mg/dL ve < 126 mg/dL olması veya HbA1c (%)  

değerinin ≥ 5.7 ≤ 6.4 olması 

 Araştırmayı kabul ettiğine dair yazılı onayı bulunan hastalar (Ek-1) 

 

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri: 

 Kronik böbrek yetersizliği 

 Kronik karaciğer hastalığı 

 Nefrotik sendrom 

 Diyabet 

 Hipo-hipertiroidi 

 Malabsorbsiyon bozuklukları ve enteropatiler 

 Lipid metabolizmasını etkileyen ilaç kullanımı 

 Glukoz metabolizmasını etkileyen ilaç kullanımı 

 Trigilserit>400mg/dl olması 

 Bel çevresi ölçümünü etkileyecek durum veya hastalık olması (Gebelik, batında assit 

veya kitlesi olanlar vb) 



 

3.1) Çalışma Tasarımı: 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan ve çalışmaya katılmaya onay veren hastaların 

demografik özellikleri, eşlik eden hastalıkları, sigara ve alkol alışkanlıkları ve kullandıkları 

ilaçlar öğrenildi, antropometrik ve biyokimyasal verileri kaydedildi (Ek-2). Uluslararası 

Diyabet Federasyonu (IDF) tanımlamasına göre MetS saptanan olgular MetS grubunu, MetS 

saptanmayan olgular ise kontrol grubunu oluşturdu. Her iki gruba da 75 gr. oral glukoz ile 

glukoz yükleme testi (OGTT) yapıldı. Sıfırıncı saat, 1. saat ve 2. saatte insulin, glukoz ve 

trigliserid ölçümleri yapıldı. Gruplar demografik, antropometrik ve biyokimyasal verilerine 

göre karşılaştırıldı. OGTT sonrası 0. 1. ve 2. saat trigliserit konsantrasyonları ile klinik 

özellikler arasındaki ilişkiyi belirlemek için korelasyon analizi yapıldı. 

 

3.2) Tanımlamalar 

MetS tanısı için IDF kriterleri esas alındı [bel çevresi >94cm (erkek) veya >80cm 

(kadın) olması ve aşağıdaki tanı kriterlerinden en az ikisinin bulunması: kan basıncı 

≥130/85mmHg (veya antihipertansif ilaç kullanımı); açlık plazma glukozu ≥100mg/dl (veya 

antidiyabetik ilaç kullanımı); açlık trigliserit (≥150mg/dl veya yüksek trigliserit için ilaç 

tedavisi alması; HDL-K <40mg/dl (erkek) veya <50mg/dl (kadın) veya düşük HDL-K için 

ilaç tedavisi alması [1]. OGTT için Dünya Sağlık Örgütü’nce önerilen protokol uygulandı 

[121]. 

 

3.3) Antropometrik Ölçümler: 

Fizik muayenede kan basıncı, boy, kilo, bel çevresi ölçüldü. Kan basıncı en az 10 

dakika istirahat sonrası oturur pozisyonda, iki koldan uygun civalı tansiyon aleti ile Korotkoff 

faz I ve faz V sesleri esas alınarak ölçüldü. Kan basıncı yüksek olan koldan ikinci ölçüm 

yapıldı. İki ölçüm arasına en az üç dakika olacak şekilde sistolik ve diyastolik kan basıncı 

ortalamaları alındı. Vücut ağırlığı, bel çevresi ve boy standart ölçüm aletleri ile aynı kişi 

tarafından ölçüldü. Bel çevresi, hasta ayaktayken spina iliaca anterior superior ve arcus costa 

arasından geçen düzlemde belin en dar yerinden ve hafif ekspiryum yaptırılarak ölçüldü.  

BKİ, Quetlet indeksi kullanılarak hastanın kilogram cinsinden ağırlığı, metre cinsinden 

boyunun karesine bölünerek (kg/m²) hesaplandı. 



 

3.4) Biyokimyasal Ölçümler: 

Hastaların son üç ay içinde yapılmış olan açlık kan glukozu (AKG), HbA1c, total 

kolesterol (TK), HDL-K, LDL-K değerleri kaydedildi. Hastalardan 12 saat açlığı takiben; 

sıfırıncı saat açlık glukozu, trigliserit ve insülin düzeyleri için venöz kan örneği alınarak 

akabinde 75 gr glukoz ile OGTT yapıldı ve 1.saat ile 2.saat glukoz, trigliserit, insülin 

düzeyleri için tekrar venöz kanörnekleri alındı. OGTT yapılan bu hastalardan 0., 1. ve 2. 

saatlerde antikoagülan içermeyen jelli tüplere alınan numuneler maksimum 1 saat içinde 2500 

g’ de 10 dakika santrifüj edildi. Elde edilen serumlarda glukoz, trigliserit ve insülin analizleri 

eş zamanlı gerçekleştirildi. Glukoz ve trigliserit ölçümleri COBAS 8000 analizöründe (Roche 

Diagnostics GmbH, Almanya) yapıldı. Serum insülin düzeyleri kemilüminesans yöntemle 

Access DxI 800 Access analizöründe (Beckman Coulter Inc. ABD) ölçüldü. 

3.5) İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS 

(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programı kullanıldı. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart 

Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanısıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup karşılaştırmalarında 

Student t Test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup karşılaştırmalarında ise 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin grup içi 

karşılaştırmalarında Repeated Measures test (Tekrarlı ölçümlerde Varyans Analizi) ve ikili 

karşılaştırmaların değerlendirmelerinde düzeltilmiş Bonferroni test kullanıldı. Normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında ise Friedman Test ve ikili 

karşılaştırmaların değerlendirilmesinde Wilcoxon Signed Ranks test kullanıldı. Niteliksel 

verilerin karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-Freeman-Halton exact test ve 

Yates’ Continuity Correction test (Yates düzeltmeli Ki-kare) kullanıldı. Parametreler arası 

ilişkilerin değerlendirilmesinde de Pearson Korelasyon Analizi ve Spearman’s Korelasyon 

Analizi kullanıldı. Anlamlılık p<0.01 ve p<0.05 düzeylerinde değerlendirildi. 

 

 

 



 

4. BULGULAR 

  

Çalışmaya toplam 88 prediyabetik olgu (70 kadın, 18 erkek, ortalama yaş: 48.73±9.69) 

alındı. MetS grubu 51 olgudan (42 kadın, 9 erkek), kontrol grubu 37 olgudan (28 kadın, 9 

erkek) oluştu. Grupların demografik ve antropometrik özellikleri tablo 1’de verilmiştir. 

Gruplar arası yaş ve cinsiyet özellikleri benzerdi. MetS grubunda antihipertansif ilaç kullanma 

sıklığı (p=0.001), BMI (p=0.001), bel çevresi (p=0.001) ve sistolik kan basıncı (p=0.028) 

ortalamaları kontrol grubuna göre yüksekti. 

 

Tablo 1: Grupların demografik ve antropometrik özellikleri 

 Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol 

(n=37) p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

Yaş (yıl) 48.73±9.69 48.69±10.13 48.78±9.18 0.963 

Cinsiyet; n (%) Kadın 70 (79,5) 42 (82,4) 28 (75,7) 0.618 

Erkek 18 (20,5) 9 (17,6) 9 (24,3) 

Sigara; n (%) İçiyor 20 (22,7) 12 (23,5) 8 (21,6) 0.923 

İçmiyor 55 (62,5) 31 (60,8) 24 (64,9) 

Bırakmış 13 (14,8) 8 (15,7) 5 (13,5) 

Alkol; n (%) 12 (13,6) 5 (9,8) 7 (18,9) 0.360 

Antihipertansif ilaç; n (%) 27 (30,7) 25 (49,0) 2 (5,4) 0.001 

Beden kütle indeksi (kg/m2) 31.52±5.96 33.98±5.87 28.12±4.20 0.001 

Bel çevresi (cm) Genel 95.53±11.63 100.31±11.23 88.95±8.66 0.001 

Kadın 94.16±11.78 98.55±11.24 87.57±9.35 0.001 

Erkek 100.89±9.57 108.56±6.86 93.22±3.90 0.001 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 120.23±15.92 123.24±17.49 116.08±12.54 0.028 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 73.81±10.14 75.39±10.67 71.62±9.06 0.085 

 

   



Grupların biyokimyasal özellikleri tablo 2’de verilmiştir. MetS grubunda trigliserit 

(p=0.001), insülin (p=0.009) ve HOMA-IR (p=0.045) düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek, 

HDL kolesterol düzeyleri düşüktü (p=0.001). 

Tablo 2: Grupların biyokimyasal özellikleri 

 Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol (n=37) 
p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

Açlık kan glukozu (mg/dl) 107.48±6.11 107.47±6.60 107.49±5.43 0.990 

Total kolesterol (mg/dl) 217.53±47.10 214.65±37.75 221.51±57.90 0.531 

Trigliserit 148.05±73.82 170.96±81.10 116.46±47.60 0.001 

HDL kolesterol (mg/dl) 51.07±13.48 46.65±13.41 57.16±11.12 0.001 

LDL kolesterol (mg/dl) 135.20±41.93 132.16±34.52 139.41±50.62 0.454 

Non-HDL 165.22±44.98 167.80±37.13 161.65±54.34 0.554 

Trigliserit/HDL 3.31±2.28 4.16±2.58 2.14±0.96 0.170 

İnsülin 8.76±4.50 9.70±4.88  7.47±3.60 0.009 

HOMA-IR 2.02±1.06 2.20±1.12 1.77±0.93 0.045 

 

  

OGTT sonuçlarına göre normoglisemi, bozulmuş glukoz toleransı ve diyabet saptanan 

olguların gruplara göre dağılımı tablo 3’te verilmiştir. Gruplar arasında OGTT sonuçlarına 

göre normoglisemi, bozulmuş glukoz toleransı ve diyabet saptanan hasta sıklıkları anlamlı 

farklılık göstermedi.  

Tablo 3: Gruplara göre OGTT sonuçları değerlendirmesi 

 Genel  

(n=88) 

MetS  

(n=51) 

Kontrol 

(n=37) p 

n (%) n (%) n (%) 

OGTT Normoglisemi 62 (70,5) 36 (70,6) 26 (70,3)  

0.999 BGT 22 (25,0) 13 (25,5) 9 (24,3) 

DM 4 (4,5) 2 (3,9) 2 (5,4) 

 

  

 



OGTT sonuçlarına göre grupların 0,1 ve 2. saat glukoz değerleri ve değişim farkları 

tablo 4 ve şekil 1’de verilmiştir. Gruplar arası 0,1 ve 2. saat glukoz değerleri benzerdi (3’ü 

içinde p>0.05). OGTT sonrası glukoz düzeyleri her iki grupta da 1. saatte anlamlı artış, 2. 

saatte ise 1.saate göre anlamlı azalma gösterdi. 

Tablo 4: Gruplara göre OGTT’deki glukoz değerlerinin değerlendirilmesi 

Glukoz 

Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol (n=37) 
p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

0. saat 93.19±8,61 92.14±7.91 94.65±9.41 0.178 

1. saat 170.28±42.19 175.65±42.91 162.89±40.59 0.163 

2. saat 129.70±33.79 130.67±35.40 128.38±31.87 0.756 

p 0.001 0.001 0.001  

Farklar (Değişimler) Ort±SD  Ort±SD  Ort±SD  p 

1. vs 0. saat Fark 77.09±40.16  83.51±39.68  68.24±39.66  
0.059 

p 0.001 0.001 0.001 

2. vs 0. saat Fark 36.51±32.33  38.53±34.34  33.73±29.58  
0.419 

p 0.001 0.001 0.001 

2. vs 1. saat Fark -40.58±39.42  -44.98±41.94  -34.51±35.33  
0.248 

p 0.001 0.001 0.001 

 

 

Şekil 1: Gruplara göre glukoz düzeylerinin dağılımı 

 



OGTT sonuçlarına göre grupların 0,1 ve 2. saat insülin düzeyleri ve değişim farkları 

tablo 5 ve şekil 2’de verilmiştir. Metabolik sendromlu grupta 0. ve 1. saat insülin düzeyleri 

kontrol grubuna göre yüksekti (sırasıyla p=0.009 ve p=0.030). OGTT sonrası insülin 

düzeyleri her iki grupta da 1. saatte anlamlı artış, 2. saatte ise anlamlı azalma gösterdi. 

Tablo 5: Gruplara göre insülin değerlerinin değerlendirilmesi 

İnsülin 

Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol (n=37) 
p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

0. saat 8.76±4.50 9.70±4.88 7.47±3.60 0.009 

1. saat 60.15±29.73 65.53±29.88 52.72±28.24 0.030 

2. saat 49.70±31.03 52.69±33.47 45.59±27.21 0.342 

p 0.001 0.001 0.001  

Farklar Ort±SD Ort±SD Ort±SD p 

1. vs 0. saat Fark 51.38±28.31 55.84±27.90 45.25±28.08 0.050 

p 0.001 0.001 0.001 

2. vs 0. saat Fark 40.94±29.23 42.99±31.11 38.12±26.59 0.449 

p 0.001 0.001 0.001 

2. vs 1. saat Fark -10.44±29.23 -12.84±34.98 -7.13±18.60 0.444 

p 0.001 0.015 0.016 

 

 

Şekil 2: Gruplara göre insülin düzeylerinin dağılımı 

 



MetS ve kontrol gruplarının normoglisemisi veya BGT/DM’si olanlar şeklinde 

kategorize edildiğindeki 0,1 ve 2. saat insülin düzeylerine göre karşılaştırılması tablo 6’da 

verilmiştir. Metabolik sendromu olan normoglisemik olgularda 2. saat insülin düzeyi 

BGT/DM’si olanlara göre düşük bulundu (p=0.010). Her iki grupta da normoglisemisi veya 

BGT/DM’si olanlarda insülin düzeylerinin OGTT 1. saatte anlamlı yükseldiği,  2. saatte ise 

normoglisemisi olanlarda anlamlı azaldığı, BGT/DM’si olanlarda ise anlamlı arttığı görüldü. 

 

Tablo 6: Gruplarda OGTT sonucuna göre insülin düzeylerinin karşılaştırılması 

İnsülin 

MetS (n=51) Kontrol (n=37) 

Normoglisemi 

(n=36) 

BGT / DM 

(n=15) 

p Normoglisemi 

(n=26) 

BGT / DM 

(n=11) 

p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

0. saat 9.39±3.88 

 

10.44±6.83 

 

0.967 7.27±3.90 

 

7.95±2.87 

 

0.435 

1. saat 67.35±31.09 

 

61.16±27.28 

 

0.535 52.71±28.34 

 

52.75±29.37 

 

0.816 

2. saat 45.70±32.07 

 

69.47±31.68 

 

0.010 41.26±27.09 

 

55.84±25.81 

 

0.068 

p 0.001 0.001  0.001 0.001  

Farklar Ort±SD Ort±SD p Ort±SD Ort±SD p 

1. vs 0. 

saat 
Fark 

57.97±29.45 

 

50.72±23.92 

 

0.374 45.44±28.99 

 

44.80±27.14 

 

0.921 

p 0.001 0.001 0.001 0.003 

2. vs 0. 

saat 
Fark 

36.31±30.32 

 

59.03±27.70 

 

0.009 33.99±27.13 

 

47.89±23.57 

 

0.058 

p 0.001 0.001 0.001 0.003 

2. vs 1. 

saat 
Fark 

-21.66±34.80 

 

8.31±25.75 

 
0.004 -11.45±18.52 

 

3.09±15.00 

 
0.033 

p 0.001 0.281 0.002 0.534 

 

OGTT sonuçlarına göre grupların trigliserit düzeyleri ve değişim farkları tablo 7 ve 

şekil 7’de verilmiştir. MetS’lu grupta 0,1 ve 2. saat trigliserit düzeyleri kontrol grubuna göre 

yüksekti (tümü için p>0.05). OGTT sonrası 2. saat trigliserit düzeylerinin her iki grupta da 

anlamlı düştüğü görüldü. 

 

 

 



 

Tablo 7: Gruplara göre trigliserit değerlerinin değerlendirilmesi 

Trigliserit 

Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol (n=37) 
p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

0. saat 148.05±73.82 170.96±81.10 116.46±47.60 0.001 

1. saat 145.25±67.67 166.94±72.82 115.35±46.01 0.001 

2. saat 137.06±69.12 157.76±74.29 108.51±49.33 0.001 

p 0.001 0.001 0.001  

Farklar Ort±SD Ort±SD Ort±SD p 

1. vs 0. saat Fark -2.80±13.04 -4.02±15.21 -1.11±9.18  
0.068 

p 0.142 0.195 1.000 

2. vs 0. saat Fark -10.99±18.30 -13.20±20.53 -7.95±14.42 
0.379 

p 0.001 0.001 0.006 

2. vs 1. saat Fark -8.19±14.14 -9.18±16.28 -6.84±10.59 
0.990 

dp 0.001 0.001 0.001 

 

 

 

Şekil 3: Gruplara göre trigliserit düzeylerinin dağılımı 

MetS ve kontrol gruplarının normoglisemisi veya BGT/DM’si olanlar şeklinde 

kategorize edildiğindeki 0, 1 ve 2. saat trigliserit düzeylerine göre karşılaştırılması tablo 8’de 



ve şekil 5’te verilmiştir. Her iki grupta da normoglisemisi olanlarda trigliserit düzeylerinin 

OGTT 2. saatte anlamlı düştüğü görüldü. 

Tablo 8: Gruplarda OGTT sonucuna göre trigliserit düzeylerinin karşılaştırılması 

Trigliserit 

MetS (n=51) Kontrol (n=37) 

Normoglisemi 

(n=36) 

BGT/ DM 

(n=15) 

p Normoglisemi 

(n=26) 

BGT/ DM 

(n=11) 

 

p 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

0. saat 169.36±88.14 174.80±63.61 0.502 111.27±48.76 128.73±44.47 0.273 

1. saat 165.67±76.90 170.00±64.35 0.733 110.19±46.88 127.55±43.54 0.213 

2. saat 153.28±76.86 168.53±69.05 0.444 101.62±46.89 124.82±53.39 0.173 

p 0,001 0,247  0,001 0,478  

Farklar Ort±SD Ort±SD p Ort±SD Ort±SD p 

1. vs 0. 

saat 

Fark -3.69±17.22 -4.80±9.18  

0.901 

-1.08±8.61 -1.18±10.86  

0.777 p 0.084 0.069 0.475 0.894 

2. vs 0. 

saat 
Fark -16.08±22.26 

-6.27±13.88 

 

 

0.154 

-9.65±13.52 

 

-3.91±16.31 

 

 

0.279 

p 0.001 0.125 0.001 0.443 

2. vs 1. 

saat 
Fark -12.39±17.31 

-1.47±10.36 

 

 

0.018 

-8.58±9.99 

 

-2.73±11.31 

 

 

0.387 

p 0.001 0.649 0.001 0.359 

 

 

Şekil 4: Gruplarda OGTT sonucuna göre trigliserit düzeyi dağılımları 



Gruplardaki OGTT 2. saat trigliserit düzeyleri ile yaş ve antropometrik parametreler 

arasındaki korelasyon analizi tablo 9’da verilmiştir. Genel olarak OGTT 2. saat trigliserit 

düzeyleri BMI ve bel çevresi ile, metabolik sendromlu olgularda bel çevresi ile, kontrol 

grubunda ise yaş ile pozitif korelasyon gösterdi. 

 

Tablo 9: Gruplardaki OGTT 2. saat trigliserit düzeyleri ile yaş ve antropometrik 

parametreler arasındaki korelasyon analizi 

 OGTT 2. saat trigliserit 

Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol (n=37) 

r p r p r p 

Yaş 0.086 0.428 -0.052 0.715 0.433 0.007 

BMI 0.261 0.014 0.086 0.547 0.172 0.308 

Bel çevresi (genel) 0.440 0.001 0.360 0.009 0.245 0.145 

Bel çevresi (kadın) 

(n=70) 

0.330 0.005 0.250 0.110 0.175 0.373 

Bel çevresi (erkek) 

(n=18) 

0.683 0.002 0.152 0.697 0.580 0.101 

SKB (mmHg) -0.093 0.387 -0.223 0.116 -0.091 0.594 

DKB (mmHg) -0.005 0.963 -0.068 0.635 -0.099 0.560 

 

Gruplardaki OGTT 2. saat trigliserit düzeyleri ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon analizi tablo 10’da ve şekil 5’te verilmiştir. Genel olarak OGTT 2. saat 

trigliserit düzeyleri AKŞ, TG/HDL kolesterol, non-HDL, insülin ve HOMA-IR ile pozitif, 

HDL kolesterol ile negatif korelasyon, MetS’lu grupta AKŞ, TG/HDL kolesterol, non-HDL, 

insülin ve HOMA-IR ile pozitif, HDL kolesterol ile negatif korelasyon, kontrol grubunda total 

kolesterol, LDL kolesterol ve TG/HDL kolesterol ile pozitif korelasyon gösterdi. 

 

 

 

 

 



Tablo 10: Gruplardaki OGTT 2. saat trigliserit düzeyleri ile biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyon analizi 

 OGTT 2. saat Trigliserit 

Genel (n=88) MetS (n=51) Kontrol (n=37) 

r p r p r p 

AKŞ (mg/dl) 0.265 0.013 0.358 0.009 0.097 0.568 

Total kolesterol (mg/dl) 0.205 0.055 0.191 0.180 0.375 0.022 

LDL-K (mg/dl) 0.116 0.280 0.026 0.856 0.374 0.022 

HDL-K (mg/dl) -0.514 0.001 -0.517 0.001 -0.242 0.149 

TG/HDL 0.936 0.001 0.915 0.001 0.906 0.001 

Non-HDL 0.325 0.002 0.377 0.006 0.305 0.066 

İnsülin 0.408 0.001 0.423 0.002 0.318 0.055 

HOMA-IR 0.412 0.001 0.432 0.002 0.324 0.051 

 

 

 

 

Şekil 5: Gruplarda trigiliserit 2.saat ölçümleri ile HOMA-IR ilişkisi 

 



 

 

5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmanın sonuçları, metabolik sendromlu hastalarda metabolik sendromu 

olmayanlara göre insülin direnci ile ilişkili olarak karbonhidrat yüklemesi sonrası trigliserit 

cevabının abartılı olabileceği hipotezini desteklememiştir. Bununla birlikte birçok çalışmada 

gösterildiği gibi bu çalışmada da, MetS’lu hastalarda insülin direnci (HOMA-IR), BMI, 

abdominal obezite (bel çevresi) parametreleri ile karbonhidrat yüklemesine 2. saat trigliserit 

cevabı arasında pozitif korelasyon tespit edilmiştir. 

Hipertrigliserideminin koroner arter hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olup 

olmadığı konusu halen tartışmalı olmakla birlikte giderek artan kanıtlar postprandiyal 

hipertrigliserideminin, ateroskleroz ve koroner arter hastalığı gelişimine katkıda bulunduğunu 

göstermektedir [111-120]. Koroner arter hastalığı olan hastalarda abartılı postprandiyal lipemi 

ve trigliseridden zengin lipoprotein artıklarının artmış olduğu gösterilmiştir [119]. Bundan 

dolayı postprandiyal lipeminin düzeltilmesi ve özellikle lipoprotein artıklarının kan 

düzeylerinin düşürülmesi kardiyovasküler hastalık yönünden yüksek riskli hastalarda yararlı 

olacaktır [119-120]. Ancak postprandiyal hipertrigliserideminin tespit edilmesine yönelik 

testlerin klinik kullanımında standardizasyon problemleri bulunmaktadır. Birçok çalışmada 

çeşitli miks öğünler (çeşitli oranlarda karbonhidrat, yağ ve protein içeren) ya da oral 

metabolik test (standart yağ solüsyonları) kullanılmış ve ortak özellik olarak her birinde 

yaklaşık 2. ve/veya 4. saatte postprandiyal trigliserit piki gözlemlenmiştir [122-123]. Örneğin 

Rubin ve ark. standart yüksek yağ öğününe OGTT’yi eklemişler, Jereoen ve ark. standardize 

6 saatlik yağ yükleme testi kullanmışlar, Bettina Mittendorfer ve Labros Sidossis yüksek 

karbonhidrat diyeti (%75 kompleks karbonhidrat, %10 yağ ve %15 protein) ve izoenerjik 

yüksek yağ diyeti (%30 karbonhidrat, %55 yağ ve %15 protein) iki hafta boyunca 

kullanmışlar, Park KH ve ark düşük kalorili standart oranda yağ içeren solüsyonlar 

vermişlerdir [122-125]. Ancak bu yöntemlerin hasta yatışı gerektirmesi ve maaliyet etkin 

olmaması klinik kullanımlarını sınırlandırmaktadır. 

Karbonhidrat yüklemesi sonrası obez ve normal kilolu insanlarda postprandiyal 

trigliserit düzeyini araştıran çalışmalarda obezlerin normal kilolu bireylere göre 



karbonhidratın indüklediği hipertrigliseridemiye daha duyarlı olduğu gösterilmiştir [5]. Bizim 

çalışmamızda metabolik sendromlu hastalarda insülin direnci ile ilişkili olarak karbonhidrat 

yüklemesi sonrası trigliserit cevabının abartılı olabileceği hipotezi test edilmiştir. Bu amaçla 

metabolik sendromu olan ve olmayan prediyabetiklerde OGTT sonrası postprandiyal 

trigliserit cevapları karşılaştırılmıştır. Sonuç olarak OGTT sonrası ikinci saat trigliserit 

düzeylerinin her iki grupta da anlamlı düşüş göstermiş olması metabolik sendromlu hastalarda 

karbonhidrat yüklemesi sonrası trigliserit cevabının abartılı olabileceği hipotezini 

desteklememiştir. İnsülin direnci varlığında, adipoz dokuda hormana duyarlı lipaz 

inhibisyonunun azalmasının yanı sıra çizgili kaslarda insülin direncine bağlı serbest yağ 

asitlerinin kas hücresine girişinin engellenmesi sonucu fazla miktarda ortaya çıkan serbest yağ 

asitlerinin, portal sistem yoluyla karaciğere ulaşarak VLDL sentezinde artışa neden olduğu 

bilinmektedir. Öte yandan adipoz doku ve kaslarda insülinin tetiklediği lipoprotein lipaz 

aktivitesinin azalmasına bağlı olarak VLDL’nin periferik olarak parçalanması da yağ asidi 

artışına katkıda bulunmaktadır. VLDL’nin karaciğerden sentez ve outputunun artması sonuç 

olarak trigliseritten zengin lipoproteinlerde birikmeye neden olmaktadır. Bizim çalışmamızda 

OGTT sırasında 2. saat trigliserit düzeylerindeki düşüş erken faz insülin sekresyonunun 

trigliserit üzerindeki akut düşürücü etkisinden kaynaklanabilir. Çünkü bilinmektedir ki erken 

faz insülin sekresyonu lipoliz inhibisyonu ve lipoprotein lipaz aktivitesinde artış yapabilir 

[126]. 

Her iki grupta da normoglisemi alt gruplarında OGTT sonrası 0-2. saat ve 1-2. saat 

trigliserit değişimleri (ΔTG) istatistiksel olarak anlamlıyken; BGT/DM alt gruplarında anlamlı 

olmadığı tespit edildi. Sonuç olarak normoglisemik alt gruplardaki bu değişimin metabolik 

sendromdan bağımsız olduğu görüldü. Muhtemelen normoglisemik olgularda glukoz 

yüklemesine erken faz insülin sekresyonu yanıtına bağlı olarak trigliserit akut düşmekte, 

ancak bozulmuş glukoz metabolizması olan grupta kronik hiperinsülinizme adaptasyon 

nedeniyle trigliserit düşürücü yanıt zayıf olmaktadır. Bu çalışmada trigliserit değişimlerinin 

(ΔTG)  metabolik sendrom ve kontrol grubu arasında farklılık göstermemesinin sebebi her iki 

grubun da prediyabetik olgulardan oluşması olabilir. 

OGTT sonrası glukoz ve insülin düzeylerinin her iki grupta da 1. saatte anlamlı artış, 

2. saatte ise anlamlı azalma göstermesi erken faz insülin sekresyonu ile ilişkili beklenen bir 

bulgudur. Bununla birlikte her iki grupta da OGTT 2. saat insülin düzeylerinin 1. saat insülin 

düzeylerine göre normoglisemisi olanlarda anlamlı azalırken, BGT/DM’si olanlarda anlamlı 



yükselmesi bozulmuş glukoz toleransı veya diyabeti olan olgulardaki erken faz insülin 

sekresyon bozukluğu ile ilişkili olabilir.  

Çalışmamızda OGTT sonuçlarına göre normoglisemi, bozulmuş glukoz toleransı ve 

diyabet saptanan hasta sıklıkları metabolik sendrom ve kontrol gruplarında farklılık 

göstermemiştir. Bu bulgu kontrol grubunun da prediyabetik hastalardan seçilmiş olmasından 

kaynaklanabilir. 

Tip 2 diyabetli hastalarda postprandiyal hipertrigliserideminin insülin direnci ile 

ilişkili olduğu ve bunun koroner arter hastalığı riskini arttırdığı gösterilmiştir [111-113]. 

Bizim çalışmamızda OGTT sonrası 2. saat trigliserit düzeyleri ile AKŞ, bel çevresi, HDL 

kolesterol, Trigliserit/HDL, insülin ve HOMA-IR gibi insülin direnci ile ilişkili parametreler 

arasında anlamlı korelasyon bulunmuştur. Bu bulgu metabolik senromlu hastalarda 

karbonhidrat yüklemesi sonrası trigliserit düzeylerinin insülin direnci ile ilişkili bulunduğu 

bilgisini desteklemektedir.  

Çalışmanın kısıtlılıkları: OGTT süresinin test protokolü gereği sadece 2 saatle 

sınırlandırılmış olması, örneklem büyüklüğünün nispeten düşük olması ve her iki gruptaki 

hastaların da OGTT endikasyonu bakımından prediyabetik olgulardan seçilmesi bir kısıtlılık 

oluşturabilir. Gerçekte kontrol olgularının sağlıklı olgulardan seçilmesi sonuçların daha iyi 

yorumlanmasını sağlayabilirdi, ancak sağlıklı bir gruba OGTT yapmak şu an için endikasyon 

dahilinde bulunmamaktadır. 

Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları metabolik sendromlu hastalarda karbonhidrat 

yüklemesi sonrası trigliserit cevabının abartılı olabileceği hipotezini desteklememiştir. 

Bununla birlikte MetS’lu hastalarda OGTT sonrası 2. saat trigliserit düzeylerinin HOMA-IR 

ve metabolik sendrom parametreleri ile anlamlı korelasyon göstermiş olması trigliserit ve 

insülin direnci arasındaki ilişkiyi destekler görünmektedir. 

 

 

 

 

 

 



6. SONUÇLAR 

 

 Metabolik sendromlu hastalarda, metabolik sendromu olmayanlara göre; insülin 

direnci ile ilişkili olarak beklenen karbonhidrat yüklemesi sonrası abartılı trigliserit 

cevabı bulunmamıştır.  

 MetS’lu hastalarda insülin direnci (HOMA-IR), BMI, abdominal obezite (bel çevresi) 

parametreleri ile karbonhidrat yüklemesine 2. saat trigliserit cevabı arasında pozitif 

korelasyon tespit edilmiştir. 

 OGTT sırasında 2. saat trigliserit düzeylerinde anlamlı düşüş görülmüştür. Bu durum 

erken faz insülin sekresyonunun trigliserit üzerindeki akut düşürücü etkisinden 

kaynaklanıyor olabilir. 

 OGTT sonrası 2. saat trigliserit düzeyleri ile AKŞ, bel çevresi, HDL kolesterol, 

Trigliserit/HDL, insülin ve HOMA-IR gibi insülin direnci ile ilişkili parametreler 

arasında anlamlı korelasyon bulunmuştur. 

 Her iki grupta da normoglisemi alt gruplarında OGTT sonrası 0-2. saat ve 1-2. saat 

trigliserit değişimleri (ΔTG) istatistiksel olarak anlamlıyken; BGT/DM alt gruplarında 

anlamlı olmadığı tespit edildi. Bu durum normoglisemik olgularda glukoz 

yüklemesine erken faz insülin sekresyonu yanıtına bağlı olarak trigliseritin akut 

düşmesi ve bozulmuş glukoz metabolizması olan grupta kronik hiperinsülinizme 

adaptasyon nedeniyle trigliserit düşürücü yanıtın zayıf olması ile açıklanabilir 

 OGTT sonrası glukoz ve insülin düzeylerinin her iki grupta da 1. saatte anlamlı artış, 

2. saatte ise anlamlı azalma göstermiştir. Bu durum erken faz insülin sekresyonu ile 

ilişkili beklenen bir bulgudur.  

 Her iki grupta da OGTT 2. saat insülin düzeylerinin 1. saat insülin düzeylerine göre 

normoglisemisi olanlarda anlamlı azalırken, BGT/DM’si olanlarda anlamlı yükselmesi 

bozulmuş glukoz toleransı veya diyabeti olan olgulardaki erken faz insülin sekresyon 

bozukluğu ile ilişkili olabilir. 
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EK-1 

BİLGİLENDİRİLMİŞ HASTA OLUR FORMU: 

 

Sayın katılımcımız; 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları 

kliniğince yürütülmesi planlanan bu çalışmada yer almanız isteğinize bağlıdır. Çalışmaya 



katılmayı reddetme ve çalışmanın herhangi bir aşamasında ayrılma hakkına sahipsiniz. Bu 

durum cezai bir yükümlülüğe veya daha sonraki tedaviniz için herhangi bir olumsuzluğa ve 

engele yol açmayacaktır. Araştırmada yapılacak görüşmelerin ve ölçeklerin tüm masrafları 

araştırıcı tarafından karşılanacaktır. 

Çalışmamızda prediyabetik (şeker hastalığına yatkın) kişilerde oral glukoz yükleme testine 

(şeker yükleme testine) trigliserid cevabı (kan yağlarına etkisi) ve bunun tansiyon, bel çevresi 

insülin direnci ile ilişkisine bakılması amaçlanmıştır. Çalışmamıza katılımınız halinde size 

randevu saati verilecek ve 12 saat açlık sonrası sabah poliklinikte bulunmanız istenecektir. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalarımızın kimlik ve iletişim bilgilerinin, bilinen 

hastalıklarının, madde kullanım alışkanlıklarının, kullanmakta olduğu ilaçların ve yapılmış 

olan biyokimyasal analizlerinin öğrenilmesi gerekmektedir. Fizik muayenede ise kan basıncı, 

boy, kilo ve bel çevresi ölçülecektir. Glukoz (75 gr) ile hazırlanmış solüsyonu (şekerli suyu)  

içmeden önce açlık kan şekeri, açlık kan trigliseridi, açlık kan insülini için kan alınacak ve bu 

işlem solüsyonu içtikten sonraki 1. ve 2. saatte tekrarlanacaktır. 

Çalışmamızda hayatı tehdit edecek herhangi bir tehlike bulunmamaktadır. Bu çalışmadan elde 

edilen sonuçlar, kimliğiniz açıklanmadan sadece bilimsel amaçlarla yayınlanacaktır. Elde 

edilen test sonuçları hakkında bilgilendirileceksiniz. Bu olur formunun bir örneği size 

verildikten sonra çalışmaya başlanacaktır.  

Çalışmamız, hastane etik kurulundan izin alınarak gerçekleştirilecektir. Çalışma Prof. Dr. 

Aytekin Oğuz gözetiminde,  Asist. Dr. Orçun Can tarafından yürütülecektir.  

Çalışma araştırıcısı Asist. Dr. Orçun Can’a ulaşılabilecek telefon numarası: 0505 457 37 28 

 

 

Çalışmaya kendi rızamla katılmayı, gerekli işlemlerin uygulanmasını kabul ediyorum. 

Adı Soyadı:                                                                    Tanık Adı Soyadı: 

Tarih:                                                                            Tarih: 

İmza:                                                                             İmza: 

EK-2 

HASTA BİLGİ FORMU 

 
 

Adı-Soyadı:                                            Protokol no: 

 

Yaş:                                                        Cinsiyet: 

 



Telefon: 

 

 

 

1) Hastanın risk profili: 
 

 Kr. Karaciğer hastalığı                    □  var                      □  yok 

 Kr. Böbrek Yetmezliği                    □  var                     □yok 

 Hipertansiyon                                  □  var                      □  yok 

 Diyabet                                            □  var                      □  yok  

 Hipotiroidi                                      □  var                      □  yok  

 Hipertiroidi    □  var                      □  yok 

 Nefrotik  sendrom                        □  var                      □  yok  

 Malabsorbsiyon veya Enteropati        □  var                      □  yok   

 

 Bel çevresi ölçümünü etkileyecek  □  var                       □  yok   

hastalık veya durum   

 

 Sigara                                        □ içiyor                   □ içmiyor                 □ bırakmış   

 Alkol                                         □ kullanıyor           □ kullanmıyor          □ bırakmış 

 

 

Diğer: 

 

 

 

 

 

 

 

 

2)Kullandığı İlaçlar:                                                                          Açıklama 
 

 Antihipertansif                               □  var                      □ yok            

 Lipid düşürücü                               □  var                     □ yok 

 Oral antidiyabetik                          □  var                      □ yok 

 İnsülin                                            □  var                      □ yok   



 Steroid                                            □  var                      □ yok   

 Diğer                                              □  var                      □ yok   

 

 

3) Antropometrik ölçümler:    

 

Kan basıncı: □□□ / □□□ mmHg                  

Boy:  □□□  cm             Kilo:   □□□kg            Bel çevresi:  □□□  cm  

VKI:   □□ kg/m2       

 

 

 

 

4) Biyokimyasal analizler: 
 

Total kolesterol           (mg/dl)          □□□ 

HDL kolesterol           (mg/dl)          □□□ 

LDL kolesterol           (mg/dl)           □□□ 

Glukoz                        (mg/dl)     0.saat □□□    1.saat  □□□  2.saat    □□□ 

Trigliserid                   (mg/dl)    0.saat □□□    1.saat    □□□    2.saat    □□□ 

İnsülin                        (mg/dl)     0.saat □□□    1.saat     □□□   2.saat   □□□ 

 

HbA1c ( % )  □□□       HOMA  □□□ 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 


