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ÖZET 

Amaç: Metabolik Sendrom (MetS), patofizyolojisinde inflamatuar sürecin olduğu 

düşünülen ve sıklığı giderek artan bir endokrinopatidir. Bu araştırmada MetS 

olan hastalarda inflamasyon belirteçlerinden nötrofil lenfosit oranının (NLR) 

vücut yağ miktarı ile ilişkisini saptamak amaçlanmıştır. 

Yöntem ve gereç: Vaka kontrol desenindeki bu çalışmamıza Aile hekimliği 

polikliniğine başvuran hastalar alındı. Yaş aralığı 18-65 arasında olan hastalar 

ATP III Metabolik Sendrom tanı kriterlerine göre değerlendirildi. Metabolik 

sendromu olan 53, olmayan 61 hasta olmak üzere toplam 114 hasta çalışmaya 

dahil edildi. Hastalara yüzyüze sosyo-demografik bilgileri, hastalık özgeçmişleri 

ile Hastane Anksiyete ve Depresyon (HAD) ölçeği uygulandı. Vücut 

kompozisyon analizi ile antropometrik ve laboratuar ölçümleri yapıldı. SPSS 

19.0 programı kullanılarak Mann Whitney u testi, ki-kare testleri ile guplar 

arasındaki farklılıklar değerlendirilirken, değişkenler arasındaki ilişkiler Kendall 

tau-b korelasyon analiziyle incelendi.  

Bulgular: Çalışmaya ATP III tanı kriterlerine göre metabolik sendromu olan yaş 

ortalaması 50,4±8,8 yıl olan 53 hasta, kontrol grubuna da 47,4±8,3 yıl olan 61 

hasta alındı. Çalışmamızda MetS grubunda C-reaktif protein (CRP) anlamlı 

daha yüksekken (U=984,0;p<0,001), NLR değerleri arasında anlamlı fark yoktu 

(U=1274,0;p=0,052). Metabolik sendrom grubunda vücut yağ miktarı ile CRP 

(tau-b=0,077;p=0,416) ve NLR (tau-b=-0,40;p=0,673) arasında anlamlı ilişki 

yoktu. 

Sonuç: Çalışmada MetS patogenezinde inflamasyonun rol oynadığı gösterilmiş 

ancak NLR bunu belirlemede güvenli bir parametre olmadığı saptanmıştır. 

Mevcut inflamasyonun; vücut yağ oranı ve kitlesi, insülin direnci, bel çevresi ile 

ilişkisi bulunamamıştır. Bu nedenle MetS de inflamasyonun oluşumunda birçok 

mekanizma rol aldığından; daha farklı desen ve metotta çalışma yapılması 

gerektiği düşünülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, inflamasyon, vücut yağ oranı, nötrofil 

lenfosit oranı 
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ABSTRACT 

Aim: Metabolic syndrome is an endocrinopathy that the inflammation process is 

thought to be effective in pathopysiology and the prevalence of it is increasing 

rapidly. The aim of this study is to evaluate the relationship between neutrophil 

lymphocyte ratio (NLR) which is an indicator of inflammation and adipose tissue 

density in metabolic syndrome patients. 

Method: In this case control study, the patients who admitted to Family 

Medicine outpatient clinic were enrolled. The patients, ages between 18-65 

years, were evaluated with the ATP III Metabolic Syndrome diagnostic criteria. 

The 53 patients who had metabolic syndrome and 61 patients without MetS, 

total of 114 patients, were included in study. The socio-demographic variables, 

the medical history and Hospital Anxiety and Depression scale were performed 

to patients face to face. Antropometric and biochemical data were recorded. All 

data were analyzed using SPSS 19.0 software. Mann Whitney U and chi-square 

test were used for comparison of groups and the relationship between variables 

were analyzed with Kendall tau-b correlation test. 

Results: In metabolic syndrome group, 53 patients mean age was50,4±8,8 

years and 61 patients mean age was 47,4±8,3 years. Although the CRP levels 

were higher (U=984,0;p<0,001), there was no difference between NLR in MetS 

groups (U=1274,0;p=0,052). The body fat mass was not correlated with CRP 

(tau-b=0,077;p=0,416) and NLR. (tau-b=-0,40;p=0,673). 

Conclusion: This study showed that, the inflammation has a role in MetS 

pathophysiology but NLR was not found a valid marker.There was no 

correlation between inflammation and body fat mass, insulin resistance, waist 

circumference. Therefore several mechanisms play role in inflammation process 

in the metabolic syndrome; there is need of further investigation with different 

study design and method 

Key words: Metabolic syndrome, inflammaion, body fat mass, Neutrophil 

lymphosit ratio 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Metabolik sendrom (MetS), insülin direnciyle başlayan bozulmuş glukoz 

toleransı (BGT) veya Diyabetes Mellitus (DM), abdominal obezite, hipertansiyon 

(HT), dislipidemi ve koroner kalp hastalığı (KKH) gibi sistemik hastalıkların 

birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir (1). 

Günümüzde MetS kriterleri 5 ayrı grup tarafından tanımlanmıştır. En 

geniş çapta kabul edilen tanımlamalar ise Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), Ulusal 

Kolestrol Eğitim Programı (NCEP) ve İnsülin Direnci Çalışması Avrupa Grubu 

(EGIR) tarafından oluşturulmuştur. Tüm bu tanımlamalar MetS’in ana 

komponentlerini: insülin direnci, dislipidemi, obezite ve HT olarak kabul 

etmişlerdir (2, 3). 

Sedanter yaşam şekli ve değişen beslenme alışkanlığı modern çağın 

getirdikleri nedeniyle artmıştır buna bağlı olarak MetS’in en önemli komponenti 

olan obezitenin sıklığına ve dolayısıyla MetS’de hızlı bir artışa neden olmuştur. 

Metabolik sendrom ile obezite epidemiyolojisi arasında paralellik olduğunu 

yapılan çalışmalar göstermiştir (4, 5). Elde edilen epidemiyolojik verilerdeki 

bilgiler MetS’in yaygın ve her yerde artan bir problem olduğunu göstermektedir. 

Metabolik sendromun bileşenlerinin etyopatogenezinde genetik, çevresel 

veya enfeksiyöz tek bir faktör sorumlu tutulmamaktadır. Birçok risk faktörlerinin 

tesadüfi birlikteliği ya da ortak fizyopatolojik bir süreç sonucu oluştuğu halen 

tartışmalı bir konudur. Metabolik Sendrom patogenezi ile ilgili birkaç olası 

mekanizma öne sürülmektedir. Bunlar insülin direnci, obezite, dislipidemi, HT, 

prokoagülasyon ve proinflamasyondur (6, 7).  

Metabolik sendrom patogenezinde yer alan mekanizmalardan biri kronik 

inflamatuvar bir süreçtir. Abdominal obezitede yağ dokusu kökenli metabolik 

ürünler, hormonlar ve sitokinler aracılığıyla protrombotik ve inflamatuvar yanıtlar 

tetiklenmektedir. Pasif bir enerji deposu olarak düşünülmekte olan yağ dokusu, 

şimdi ise endokrin bir organ olduğu kesinlik kazanmıştır. Ayrıca ateroskleroz 

gelişimini hızlandıran, koagülasyon ve fibrinoliz olaylarını etkileyen çeşitli 

inflamatuar sitokin ve mediyatörlerin aktif kaynağı olduğu kanıtlanmıştır(8).Akut 
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faz reaktanı gibi davrandığı tespit edilen ilk protein CRP’dir ve inflamasyonun 

varlığını ve şiddetini artmış CRP düzeyleri belirlemektedir (9). Lökosit, klinik 

pratikte yararlı inflamatuar belirteçlerinden biridir. Ayrıca lökosit alt tipileri ve 

NLR de sistemik inflamasyon göstergelerindendir (10- 12).  

Bu araştırma MetS’in önemli komponenti olan obeziteye bağlı adipoz 

dokunun artışı ile inflamasyon arasındaki ilişkiyi saptamayı amaçlamıştır. Birinci 

basamak hekimliği açısından hasta değerlendirmede kolay ulaşılabilir bir tetkik 

olan hemogram ile hesaplayabileceğimiz NLR değerinin MetS hastaları başta 

olmak üzere kardiyovasküler hastalık (KVH) ve DM gibi hastaları 

değerlendirmede ek klinik fayda sağlamadaki yerini saptamak bir diğer 

amacımızdır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Metabolik Sendrom Tanımı 

Metabolik Sendrom, insülin direnciyle başlayan BGT veya DM, 

abdominal obezite, HT, dislipidemi ve KKH gibi sistemik hastalıkların birbirine 

eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir (1). İlk kez 1920’lerde Kylin (13) 

tarafından bugün MetS olarak tanımlanan metabolik bozukluk HT, hiperglisemi 

ve gut bileşeni şeklinde tanımlanmıştır. Vague (14); 20 yıl sonra üst vücut 

yağlanmasını (android ya da erkek tipi obezite) DM ve KVH da görülen 

metabolik bozukluklarla ilişkilendirmiştir. Gerald M Reaven (15) tarafından1988 

yılında MetS tanımı “Sendrom X” veya “İnsülin Direnci Sendromu” şeklinde 

yapılmıştır. Glukoz intoleransı, hiperinsülinemi, insülin ile uyarılmış glukoz 

alımına direnç, azalmış Yüksek Dansiteli Lipoprotein kolesterol (HDL-kol) 

düzeyleri, artmış Çok Düşük Dansiteli Lipoprotein kolesterol (VLDL-kol) ve HT 

den oluşan, bununla birlikte iskemik kalp hastalığı riskinde artışın olduğu 

bulgular topluluğuna “Sendrom X” adını vermiştir. Çeşitli yazarlar tarafından 

ileriki yıllarda bu tablonun tanımı genişlemiş ve farklı tanımlar sunulmuştur. 

Glukoz intoleransı, hipertrigliseridemi ve HT birlikteliğine üst vücut şişmanlığı 

ilave edilerek “Syndrome X plus” denilen “öldürücü dörtlü” olarak tanımlanmış; 

sonrasında bunlara ürik asit yüksekliği ve eritrositozdahil edilerek “öldürücü 

altılı” gibi isimler verilmiştir. Son zamanlarda bu şekilde çeşitli faktörlerin 

birlikteliği “metabolik sendrom”, “insülin direnci sendromu” veya “plurimetabolik 

sendrom” olarak tanımlanmaktadır (16). 

2.2. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Günümüzde MetS kriterleri 5 ayrı grup tarafından tanımlanmıştır. En 

geniş çapta kabul edilen tanımlamalar ise DSÖ, NCEP veEGIR tarafından 

oluşturulmuştur. Tüm bu tanımlamalar MetS’in ana komponentlerini: insülin 

direnci, dislipidemi, obezite ve HT olarak kabul etmişlerdir. Ama gruplar kendi 

içlerinde küme gibi tanımlanan değişik klinik kriterler oluşturmuştur. Örneğin 

NCEP ATP III diğer grupların tanımlamalarının aksine insülin direncini ana kriter 

olarak kabul etmemektedir. Ayrıca kriterlerin kombinasyonları ve alt sınırları her 
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tanımlama için farklıdır. İlk tanımlama kriteriniDSÖ ortaya koymuştur. DSÖ 

MetS tanı kriterleri Tablo 2.1.’de verilmiştir. 

Tablo 2.1. DSÖ Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri –1999 (2) 

Aşağıdakilerden en az biri:  

· İnsülin direnci 

· Bozulmuş glukoz toleransı  

· Aşikâr DM  

Ve aşağıdakilerden en az ikisi:  

· Hipertansiyon (Kan basıncı >140/90 mmHg veya 

antihipertansif kullanıyor olmak)  

· Dislipidemi (Trigliserid Düzeyi >150 mg/dl veya HDL-kol 

düzeyi erkekte <35 mg/dl, kadında <39 mg/dl)  

· Abdominal obezite (VKİ >30 kg/m2 veya bel/kalça oranı 

erkekte >0,90, kadında >0,85)  

· Mikroalbuminüri (idrar albumin atılımı >20 mcg/dakika 

veya albumin/kreatinin oranı >30 mg/g) 

HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VKİ; vücut kitle indeksi DM; 

diyabetes mellitus, DSÖ; Dünya Sağlık Örgütü 

Metabolik sendrom EGIR tanı kriterleri Tablo 2.2’de verilmiştir. 

Tablo 2.2.EGIR Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri – 1999 (17) 

Hiperinsülinemi (açlık insülini diyabeti olmayanlardan %25 fazla)  

Aşağıdakilerden iki veya daha fazlasının olması;  

· Açlık kan şekeri >110 mg/dl 

· Kan Basıncı >140/90 mmHg 

· Trigliserid >200 mg/dl   

· HDL-kol <50 mg/dl   

· Bel çevresi E >94 cm, K >80 cm  

E; erkek, K; kadın, HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol EGIR; Avrupa İnsülin 

Direnci Çalısma Grubu 
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Metabolik sendrom NCEP-ATP III tanı kriterleri Tablo 2.3’de verilmiştir. 

Tablo 2.3. NCEP - ATP III Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri – 2001 (3) 

Aşağıdakilerden en az üçü:  

• Abdominal obezite (Bel Çevresi: erkeklerde>102 cm, kadınlarda>88 cm) 

• Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) 

• Düşük HDL-kol (erkeklerde <40 mg/dl, kadınlarda <50 mg/dl) 

• Hipertansiyon (Kan Basıncı ≥130/85 mmHg) 

• Hiperglisemi (Açlık Kan Glukozu ≥110 mg/dl) 

HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, NCEP-ATP III; UlusalKolesterol Egitim 

Programı- Eriskin Tedavi Paneli III 

 

Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association / National Heart, 

Lung, and Blood Institute: AHA/NHLBI) tarafından 2005 yılında yayınlanan 

kriterlerde ise, NCEP ATP III klavuzundaki açlık kan glukozu değeri 110 

mg/dl’den 100 mg/dl’ye indirilmiştir (18). 

Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği MetS tanı kriterleri Tablo 2.4.’de 

verilmiştir. 
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Tablo 2.4. Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği MetS Tanı Kriterleri – 

2002 (19) 

Bozulmuş Açlık Glukozu veya Bozulmuş Glukoz Toleransı (DM hariç)   

Trigliserid ≥150 mg/dl 

Obezite VKİ ≥25 kg/m² 

HDL-kol; E <40 mg/dl ve K <50 mg/dl  

Kan Basıncı ≥130/85 mmHg 

İnsülin direnci ve MetS için diğer risk faktörleri: (9) 

· DM, HT ve KKH için aile öyküsü   

· Polikistik over sendromu 

· İleri yaş 

· Sedanter yaşam tarzı  

Diyabet ve insülin direnci için yüksek riskli etnik gruba mensup olmak  

HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VKİ; vücut kitle indeksi DM; diyabetes 
mellitus, E; erkek, K; kadın, HT; hipertansiyon, KKH; koroner kalp hastalığı, MetS; 
metabolik sendrom 

 

Metabolik sendrom IDF tanı kriterleri Tablo 2.5.’de verilmiştir. 

Tablo 2.5. IDF Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri – 2005 (20) 

Abdominal obezite (Bel çevresi: Avrupalı erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda 

≥80 cm)  

Aşağıdakilerden en az ikisi  

· Trigliserid ≥150 mg/dl  

· HDL-kol: erkekte <40 mg/dl, kadında <50 mg/dl  

· Kan basıncı ≥130/85 mmHg  

· Açlık kan glukozu ≥100 mg/dl veya Tip 2 DM  

IDF; Uluslararası Diyabet Federasyonu, HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol 
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Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği MetS tanı kriterleri Tablo 

2.6.’da verilmiştir. 

Tablo 2.6. Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği MetS Tanı 

Kriterleri (1) 

Aşağıdakilerden en az biri:  

· İnsülin direnci  

· BGT 

· Aşikâr DM 

Aşağıdakilerden en az ikisi:  

· HT (Kan Basıncı >130/85 mmHg ve antihipertansif ilaç 

alıyor olmak)  

· Dislipidemi (Trigliserid >150 mg/dl veya HDL-kol düzeyi E 

<40 mg/dl, K <50 mg/dl)   

· Abdominal obezite (VKİ >30 kg/m2 veya Bel Çevresi E 

>102 cm, K >88 cm)  

· Mikroalbuminüri (idrar albumin atılımı >20 mcg/dk veya 

albumin/kreatinin oranı >30 mg/gün)  

HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VKİ; vücut kitle indeksi DM; diyabetes 
mellitus, E; erkek, K; kadın, HT; hipertansiyon, MetS; metabolik sendrom, BGT; 
bozulmuş glukoz toleransı 
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2.3. Epidemiyoloji 

Sedanter yaşam şekli ve değişen beslenme alışkanlığı modern çağın 

getirdikleri nedeniyle artmıştır buna bağlı olarak MetS’in en önemli komponenti 

olan obezitenin sıklığında ve dolaysıyla MetS’de hızlı bir artışa neden olmuştur. 

Yapılan çalışmalar MetS ile obezite epidemiyolojisi arasında paralellik olduğunu 

göstermiştir (4). Dünya Sağlık Örgütü ’nün çalışmasında; normal glukoz 

toleransına sahip bireylerin %10’nunda, BGT’li bireylerin %50’sinde ve tip 2 

DM’li hastaların %80’ninde MetS görülmektedir (21). 2004 yılında ülkemizde 

yapılan Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR) sonuçlarına göre 

40–49 yaş grubu erkeklerde MetS sıklığı %36,7 ve kadınlarda ise %51,6’dır 

(22). Yaş arttıkça sıklık oran artış göstermiş ve 60–69 yaş grubu erkeklerde 

%46,6, kadınlarda ise %74,6 olarak tespit edilmiştir. Türkiye Erişkin Kalp 

Hastalıkları Risk Faktörleri Araştırması (TEKHARF) verilerinde 30 yaş ve üzeri 

erişkinlerde MetS sıklığı %32,8 (erkeklerde %27, kadınlarda %38,6) 

bulunmuştur (23). Metabolik Sendrom, 40–49 yaş grubu Türk erkeklerinde 

%44’lük zirve sıklığına ulaşmış ve daha sonra bir plato kaydetmiştir. 

Kadınlarımızda 30–39 yaş grubunda görülen %24’lük prevalans, 60–69 yaş 

grubunda %56’ya ulaşmıştır. Metabolik sendrom oranı 1990 yılında yapılan bu 

çalışmada %24,4 iken 2000 yılında %36,2’ye yükselmiştir (24). 2010 yılında 

yapılan Metabolik Sendrom Derneği Türkiye Sağlık Çalışması'nda 

(PURETÜRKİYE; Prospective Urban Epidemiological Study) 4057 birey 

çalışmaya dahil edilmiş, bel çevresi erkeklerde >94 cm kadınlarda ise >80 cm 

kriter olarak alınmıştır; MetS sıklığı erkeklerde %41,4, kadınlarda ise %43,5 

olarak saptanmıştır. Yine bu çalışmada, yaş arttıkça MetS sıklığının da 

artmasıyla, 60–64 yaşlarındaki bireylerde MetS sıklığı %57,7 olarak 

saptanmıştır. Aynı çalışmada dikkat çeken başka bir özellik kadınların 

%63,6’sının, erkeklerin %34,5’inin obez olduğunun saptanmasıdır (5). 

Fiziksel aktivite düzeyi, genetik yatkınlık, diyet, popülasyon yaş ve 

cinsiyetteki değişiklikler MetS ve prevalansını etkilemektedir (25). Elde edilen 

epidemiyolojik verilerdeki bilgiler MetS’nin yaygın ve her yerde artan bir problem 

olduğunu göstermektedir. 
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2.4. Metabolik Sendrom Bileşenleri ve Etyopatogenezi 

Metabolik sendromun bileşenlerinin etyopatogenezinde genetik, çevresel 

veya enfeksiyöz tek bir faktör sorumlu tutulmamaktadır. Birçok risk faktörlerinin 

tesadüfi birlikteliği ya da ortak fizyopatolojik bir süreç sonucu oluştuğu halen 

tartışmalı bir konudur. MetS patogenezi ile ilgili birkaç olası mekanizma öne 

sürülmektedir (6, 7). 

1. İnsülin direnci  

2. Obezite 

3. Dislipidemi  

4. Hipertansiyon 

5. Prokoagülasyon ve proinflamasyon 

Metabolik sendrom fizyopatolojisi Şekil 2.1’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2.1 Metabolik Sendrom Fizyopatolojisi (6,26) 

 

  



10 

 

2.4.1. İnsülin Direnci 

İnsülinin pankreasın β-hücrelerinden salınmasından, hedef hücrelerde 

beklenen etkilerini oluşturuncaya kadar olan aşamalarda ortaya çıkabilecek 

herhangi bir aksama insülin direnci olarak tanımlanabilir (6). En belirgin olarak 

insülinin glukoz metabolizması üzerine etkileri üç dokuda gözlenir ve bunlar 

karaciğer, kas ve yağ dokusudur. İnsülin karaciğerde glikojen yıkımını ve 

glikoneogenezi inhibe ederek, glukoz üretimini azaltır. Sonuç olarak kas ve 

karaciğerde glikojen sentezini arttırır. Kas ve yağ dokusunda ise hücre 

membranlarındaki glukoz taşıyıcılarını arttırarak glukoz alımını çoğaltır. İnsülin 

verilmesinden birkaç dakika sonra yağ dokusundan yağ asidi salınmasında 

belirgin düşme görülür. İnsülin yağ dokusunda hormona duyarlı lipazın 

aktivitesini inhibe ederek dolaşımdaki yağ asitlerini azaltır. Hücre içine 

aminoasitlerin girişini ve birçok dokuda protein sentezini uyarır. İnsülin direnci 

belirli bir biyolojik fonksiyonun yerine getirilmesi için ihtiyaç duyulan insülin 

miktarının pankreasın β-hücrelerinden salınmasından ve hedef hücrelerde 

beklenen etkilerini oluşturuncaya kadar olan aşamalarda ortaya çıkabilecek 

herhangi bir aksama olarak tanımlanabilir (6, 27). İnsülin direnci gelişmesinde 

rol alan faktörler arasında adipoz doku ve bu dokudan salgılanan hormonlar, 

hipotalamus hipofiz-adrenal aks bozuklukları, ilerleyen yaş, genetik ve çevresel 

nedenler de yer almaktadır (19). İnsülin direncine visseral yağ dokudan salınan 

serbest yağ asitlerileri (SYA) ve adipositokinlerden olan Tümör nekrozis faktör-

alfa (TNF-alfa), adiponektin, İnterlökin–6 (IL–6), leptin ve rezistin katkıda 

bulunmaktadır.  

Birçok araştırmacı tarafından doğrudan ya da dolaylı olarak birçok 

yöntem insülin direncini ölçmek amacıyla geliştirilmiştir. İnsülin direncini 

değerlendirmek amacıyla en sık kullanılan yöntem olan direkt ölçüm şeklindeki 

HOMA-IR(Homeostasis model assestment A) indeksidir (28).İnsülin direnci 

sonucu gelişen hiperinsülinemi, MetS ve KVH’ler arasındaki bağlantının temel 

sebebidir (29, 30). Hiperinsülinemi, endotel hücrelerine direkt etki ile endotel 

disfonksiyonu oluşturmakta ve aterosklerozun ortaya çıkmasına katkıda 

bulunmaktadır. Metabolik sendrom ve KVH’ler arasındaki ilişkinin kesin 
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mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte insülin direnci, dislipidemi ve 

inflamatuar süreç bundan sorumlu gibi görülmektedir (30, 31). İnsülin direnci ile 

plazma lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma, plazma trigliderid (TG)’leri, HDL-

kol yıkımı ve hepatik glukoneogenezde artma olur, ayrıca karaciğer ve kaslarda 

glukoz intoleransına yatkınlık ortaya çıkar. Yine aynı şekilde plazma SYA 

konsantrasyonunda artma gözlenir ve bu karaciğerde TG birikimini uyarır (30, 

32). Normal glukoz regülasyonlu MetS bulunmayan yetişkinlerimizde her iki 

cinsiyette insülin direnci %21 prevalansı ile aynıyken, MetS’i olan bireylerde ise 

insülin direnci varlığı kadınlarda %32,5 ve erkeklerde %45,5 oranında 

bulunmuştur (33). 

2.4.2.Obezite 

Obezitenin insülin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon ile ilişkisi göz 

önüne alındığında metabolik sendromun ortaya çıkmasını sağlayan temel 

bileşen olduğu söylenebilir ise de, tüm obezlerin bozulmuş metabolik profil ve 

insülin direncine sahip olmadığı ve yine normal kilolu kişilerde de insülin direnci 

olabildiği gösterilmiştir (34, 35). Vücuttaki yağ dokusu ile yağsız dokunun 

oranlarının bilinmesi obeziteyi değerlendirirken önemlidir. Obezite tanımında en 

sık kullanılan antropometrik parametre VKİ’dir. Ayrıca MetS için bir risk faktörü 

olarak kabul edilmekte ve VKİ ≥30 kg/m² olanlar obez olarak kabul edilmektedir. 

Obezite dereceleri için çeşitli sınıflandırmalar ve tanımlar mevcuttur. Dünya 

Sağlık Örgütünün VKİ'ye göre yaptığı sınıflama en çok kabul görendir 

(36).Obezite sınıflaması Tablo 2.7.’ de gösterilmiştir(37). 
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Tablo 2.7. DSÖ Obezite Sınıflaması 

Obezite sınıfı  VKİ (kg/m2)  

Normal altı (Zayıf) <18,5  

Normal 18,5 - 24,9  

Kilolu ≥ 25,0  

Preobez 25,0 - 29.9 

Obez 

Sınıf 1 

Sınıf 2 

Sınıf 3 (morbid) 

>30,0  

30,0 - 34,9  

35,0 - 39,9  

≥ 40 

VKİ; vücut kitle indeksi, DSÖ; Dünya sağlık örgütü 

Subkutan depolardan daha çok, özellikle visseral depolar olmak üzere, 

abdominal yağ ile obezitenin metabolik komplikasyonları arasında güçlü bir ilişki 

vardır (18). İnsülin direnci için vücut yağ dağılımı önemli bir risk faktörüdür. 

Vague ve ark. ları (38) tarafından 1956 yılında yapılan ilk sistematik 

değerlendirmede obezite ‘android’ ve‘jineoid’ tip olarak sınıflanmış olup jineoid 

tip obeziteye kıyasla android obezitenin diyabet ve koroner arter hastalığı ile 

daha fazla ilişkili olduğu saptanmıştır. Abdominal yağlanma açısından bel 

çevresi ölçümü; bel kalça oranı ve VKİ’den daha iyi bir gösterge olup, VKİ’den 

bağımsız olarak koroner kalp hastalığı riskini arttırmaktadır (39). 

2.4.3. Dislipidemi 

Yüksek serum TG ve apolipoprotein B (apo B), artmış Düşük Dansiteli 

Lipoprotein kolesterol (LDL-kol) partikülleri ve azalmış HDL–kolesterolü 

aterojenik dislipidemi komponentlerindendir. Proinflamatuvar durum, 

protrombotik durum, artmış trombosit agregabilitesi, artmış tromboksan salınımı 

ve hiperürisemi birlikteliği risk faktörleri bulunan kişilerde bulunmaktadır (40). 
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Gliserol, TG molekülün parçalanması sonucu ortaya çıkar ve 

glikoneojenez için temel kaynaktır. MetS‘in bileşenlerinden olan hiperglisemi 

nedenlerinden de birisidir. 

Enerji kaynağını ise yağ asitleri oluşturur. Metabolik Sendrom‘da TG ve 

TG‘den zengin lipoproteinlerin metabolizma değişikliklerine pek çok faktör etki 

eder. İnsülin direnci ve artmış yağ dokusu buna bağlı olarak VLDL-K 

partiküllerinin artmış hepatik üretimi, azalmış intravasküler katabolizması 

bunlardan başlıcalarıdır. Metabolik Sendrom‘da yağ dokusundan salınan artmış 

serbest yağ asidi ve karaciğere dönen TG‘den zengin lipoprotein artıkları VLDL-

kol sekresyonunun artmasında majör belirleyicidir(41). NCEP-ATPIII’e göre 

açlık TG düzeyleri, <150 mg/dl normal, 150–199 mg/dl sınırda yüksek, 200–499 

mg/dl yüksek ve ≥500 mg/dl çok yüksek olarak sınıflandırılmıştır. Trigliserid 

düzeylerindeki artış insülin direnci artışı ile olmaktadır. Aynı zamanda insülin 

direncinde artmış plazma SYA konsantrasyonu gözlenir ve SYA’ları da 

karaciğerde TG birikimini uyarır (30, 32). HDL-kol, yüksek konsantrasyonda 

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

karaciğer ve ince bağırsakta sentezlenen bir lipoprotein türüdür. HDL-kol 

değerleri TG‘den daha stabildir. Metabolik Sendrom, yalnızca düşük HDL-kol 

düzeyleri ile karakterize değildir; defektif HDL-kol işlevi ile de ilişkilidir (42). 

HDL-kol anti-inflamatuvar, anti-oksidatif, anti-agregan, antikoagülan ve 

fibrinolitik etkilere sahiptir. HDL-kol’in antioksidan etkisi gerçekte kardiyoprotektif 

etkisinde yer alan temel mekanizmasıdır ve güçlü antioksidan aktiviteye sahiptir. 

LDL-kol seviyelerinde artış bu sendromda gözlenmez ancak LDL-kol partikülleri 

daha küçük ve yoğundur. Aterojenik potansiyeli tüm bu değişiklikler 

arttırmaktadır (43). 

2.4.4. Hipertansiyon 

Yüksek kan basıncı MetS komponentleri arasında en sık görülen 

durumlardan biridir. İlk kez Reaven (15) tarafından metabolik sendromda insülin 

direncinin HT’ye yol açabilecegini belirtilmiştir. Vücut kitle indeksine göre 

hipertansif hastaların yaklaşık yarısı obezdir. MetS’li hastaların da yaklaşık üçte 
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biri hipertansiftir. Hedef kan basıncı düzeyleri metabolik sendromlu hastalarda 

sistolik 130 mmHg'nin ve diyastolik 85 mmHg'nin altıdır (44). 

Hipertansiyonun MetS’li hastalarda gelişim mekanizmaları ile ilgili birçok 

teori vardır (45). 

— Visseral/abdominal obezite 

— İnsülin direnci 

— Artmış sempatomimetik aktivite 

— Oksidatif stres 

— Renin-anjiotensin sisteminde aktivasyon artışı 

— İnflamatuar faktörlerin artan salınımı 

— Endotel disfonksiyonu, Nitrik oksit (NO) salınımında azalma 

— Böbreklerde Na/su geri emiliminin artması 

— Vazodilatatör özellikteki prostoglandinlerin sentezinde azalma 

Hipertansiyon ve vasküler hastalıkların gelişimi ile insülin direnci ilişkili 

olup, endotel fonksiyonu ve vasküler sinyalizasyon üzerine NO gibi mediatörler 

aracılığıyla doğrudan etki gösterebilir. İnsülin seviyelerinde artış, sempatik 

sistem aktivitesini ve böbrekten sodyum tutulumunu arttırabilir (46). 

2.4.5. Prokoagülasyon ve Proinflamasyon 

Metabolik sendrom kronik inflamatuvar bir süreçtir. Abdominal obezitede 

yağ dokusu kökenli metabolik ürünler, hormonlar ve sitokinler aracılığıyla 

protrombotik ve inflamatuvar yanıtlar tetiklenmektedir. Buna bağlı olarak insülin 

direnci ve endotel disfonksiyonuyla kardiyovasküler mortalite ve morbiditede 

artış meydana gelir. Endotel disfonksiyonunun insülin direncine bağlı olarak 

geliştiği ve bu durumun ateroskleroz gelişiminin erken evresi olduğu 

bilinmektedir (47).  

İnsülin direnci olan hastalarda arteriel trombozisive inflamasyonu uyaran 

koagülasyon faktörlerinde değişiklikler meydana gelir. Metabolik sendromdaki 

protrombotik durumun başlıca nedenleri endotel hücrelerinin aktivasyonu, LDL-

kol oksidasyonu uyarımı ile protrombin, faktör VII, IX, X ve plazminojen aktivatör 
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inhibitörü-1 (PAI-1) düzeylerindeki artıştır. Fibrinojen ve PAI–1 düzeyleri insülin 

düzeyleri ile doğru orantılı olup MetS’lilerde artmaktadır. Yüksek PAI–1 düzeyi 

fibrinolitik aktivitenin azalmasına neden olup, damar çeperinde oluşan 

aterosklerotik plağın büyümesine yol açabilir. Daha önceleri pasif bir enerji 

deposu olarak düşünülmekte olan yağ dokusunun şimdi endokrin bir organ 

olduğu ve ateroskleroz gelişimini hızlandıran, koagülasyon ve fibrinoliz 

olaylarını etkileyen çeşitli inflamatuar sitokin ve mediyatörlerin aktif kaynağı 

olduğu kesinlik kazanmıştır (8). 

Sıklıkla MetS’li kişilerde, yükselmiş sitokinler (IL–6 ve TNF-alfa) ve akut 

faz reaktanları (CRP, fibrinojen) ile gösterilen proinflamatuar bir durum 

bulunmaktadır. Sitokinler başlıca aktive makrofajlardan ve T lenfositlerden 

üretilir. Son zamanlarda sitokinlerin ayrıca yağ hücrelerinden de salgılandığı 

bildirilmiştir. Yağ hücreleri ekstrasellüler sıvıya sitokin ve hormon salgılar. 

Leptin, resistin, TNF-alfa, adiponektin, adipsin, IL–6, PAI–1, transforme edici 

büyüme faktörü-α, anjiotensinojen, açilasyon stimüle edici protein ve insüline 

benzer büyüme faktörü–1 gibi çok sayıda mediatörün yağ hücrelerinden 

salgılandığı saptanmıştır (48). 

Ayrıca, yağ hücrelerinde adiponektin anti-inflamatuar aktivite gösterir 

(49).Adiponektin, esas olarak beyaz adipositlerden salınan bir proteindir 

(50).Adezyon molekül ekspresyonunu, TNF-alfa üretimini ve nükleer 

transkripsiyon faktör B sinyalizasyonunu inhibe eder. Ayrıca adinopektin insülin 

etkisi ve rezistansı üzerinde modülatör bir moleküldür ve tip 2 DM gelişimini 

önlemede etkindir (49). Lipid metabolizmasında da etkileri mevcuttur, kısmen 

artmış HDL-kol düzeyleri ve azalmış TG düzeyleri ile bağıntılıdır. Bununla 

birlikte hasarlı damarların duvarında birikerek, aterogenez sürecinde önemli 

olan inflamatuvar mediatörlerin olumsuz etkilerini engeller. Obez bireylerde 

adiponektin düzeyi azalmıştır ve ilginç olarak adiponektin düzeyinin regülasyonu 

subkutan yağ dokusundan çok omental yağ dokusunda yapılmaktadır (51). 

İnsülin direncinin visseral obeziteyle olan bağlantısı, omental ve paraintestinal 

bölgede biriken yağ dokusunun metabolik özelliklerinden kaynaklanmaktadır. 

İnsülin etkilerine daha dirençli olan visseral yağ dokusu ve lipolitik enzimlere 
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daha duyarlıdır, bu nedenle portal sisteme daha çok serbest yağ asiti geçmesini 

sağlayarak karaciğerde trigliserid sentezini artırmakta ve insülinin ilk geçiş 

metabolizmasını bozabilmektedir (52). Rezistin ise hücrelerin glukoz alımını ve 

insülin duyarlılığını azaltarak, insülin direnci gelişimine neden olur (53,54).Akut 

faz reaktanı gibi davrandığı tespit edilen ilk protein CRP’dir. C-reaktif protein 

karaciğer tarafından sentezlenir ve IL–6, TNF-alfa gibi sitokinler aracılığı ile 

senteziuyarılır. İnflamasyonun en önemli belirteci CRP’dir. İnflamasyonun 

varlığını ve şiddetini artmış CRP düzeyleri belirlemektedir (9).CRP kalsiyum 

iyonlarının varlığında membrandaki fosfotidilkoline bağlanarak klasik 

kompleman yolunu aktive etmekte ve inflamasyonda rol almaktadır (55). 

Nötrofil lenfosit oranı yaygın olarak sistemik inflamatuar durumun 

güvenilir biyomarkerı olarak kullanılır. Beyaz küre sayımı (WBC), klinik pratikte 

yararlı inflamatuar belirteçlerin biridir. Lökosit alt tipi ve NLR de sistemik 

inflamasyon göstergelerindendir (10- 12). 

2.5. Vücut Kompozisyonun Belirlenmesi 

Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesi direkt veya indirekt 

yöntemlerle vücut yağı, yağsız vücut kitlesi, kemik kitlesi ve eğer gerekli ise 

subkutan yağ doku veya visseral yağ doku ölçümü yapılmasını içerir. Klinisyen 

tarafından bu ölçüm yöntemlerinin seçimi ise bilginin kullanılacağı alana 

bağlıdır.Vücut yağ dokusu ölçüm yöntemleri Tablo 2.8’de verilmiştir. 

Tablo 2.8. Vücut yağ dokusu ölçüm yöntemleri 

Direkt Ölçüm Yöntemleri  İndirekt Ölçüm Yöntemleri 

Toplam vücut potasyum ölçümü 

DEXA 

İmpedans ölçümü 

İletkenlik saptanması 

Görüntüleme (BT, MR) 

Vücut dansitesi hesaplanması 

Toplam vücut suyunun hesaplanması 

Ağırlık ve boy 

VKİ 

Boya göre tartı 

Cilt kıvrım kalınlığı ölçümü 

Bel çevresi 

VKİ; vücut kitle indeksi, DEXA; dual enerji X ışını absorpsiyometri, BT; 

bigisayarlı tomografi, MR; manyetik rezonans görüntüleme 
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Vücut yağ dağılımı ölçme yöntemlerinin karşılaştırdığımızda yöntemin 

güvenilirliği ile birikte maliyeti ve uygulanabilirliği de önemlidir. BT, MR ve DEXA 

gibi görüntüleme yöntemleri güvenilirliği yüksek olsa da uygulama ve maliyeti 

açısından pek etkin değildir. Vücut kitle indeksi ve biyoelektriksel impedans 

analizi (BIA) yöntemleri ise uygulaması kolay, maliyeti etkin bununla birlikte 

güvenilirliliği yüksektir (56). 

2.6. Biyoelektriksel İmpedans Analizi 

Vücut kompozisyonun belirlenmesinde kullanılan yollardan bazıları total 

vücut suyunun ölçülmesini temel alır. Bu yöntemlerden bir tanesi de BIA’dır. 

Yağ ile yağsız doku kitlesi arasındaki elektriksel geçirgenlik farkına dayalı bir 

analiz yöntemidir. Yağsız doku kitlesinin su miktarının sabit olduğu ve yağ 

dokunun su içermediği prensibine dayanır. Biyoelektriksel İmpedans Analizi 

cihazının elektrik akımı 50 kHz frekansa sahip 800 mA'lik bir akımdır. Ohm 

kanununa göre cihaz vücutta farklı noktalar arasında gerilim oluşturur. Vücuttaki 

iletken materyaller aracılığıyla elektrik akımı iki elektrot arasında akar. Elektirik 

akımına karşı oluşan direnç total vücut suyu ve elektrolitlerin dağılımı ile ters 

orantılıdır. BİA yöntemi ile vücut yağ yüzdesi (%), yağ ağırlığı, yağsız doku 

oranı ve ağırlığı, toplam vücut ağırlığının yüzde olarak sıvı seviyesi, toplam 

vücut su miktarı, bazal metabolik oran (tahmini), ortalama enerji gereksinimi 

(tahmini), VKİ ve akım geçişine karşı vücut direnci (impedans) saptanır (57).  
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3.YÖNTEM VE GEREÇ 

3.1. Evren ve Örneklem 

Çalışma vaka kontrol desendedir.  

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği 

Polikliniği’ne 15.12.2015 – 03.03.2016 tarihleri arasında herhangi bir şikayetle 

başvuran 18–65 yaş arasındaki hastalar oluşturdu.  

Çalışmanın örneklemi için kuvvet analiz yapıldı. Buna göre NLR çalışma 

grubunda 2,4±0,6 ve kontrol grubunda 1,6±0,8 olarak alındığında alfa=0.95, 

beta=%90 olduğunda her grup için 20 vakanın alınmasının yeterli olduğu 

görüldü (58).  

Çalışmaya 126 hasta davet edildi. Çalışmaya dâhil olma kriterlerine 

uymayan 12 hasta çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya alınmayan 12 hastanın 5’i 

VKİ’nin 45 ve üzerinde olması nedeniyle, 2 hasta tahliller sonucunda 126 mg/dl 

ve üzerinde kan şekeri olması nedeniyle ve 5 hasta akut enfeksiyona bağlı CRP 

yüksekliği nedeniyle çalışma dışı bırakılarak toplam 114 hasta ile çalışma 

tamamlandı.  

Çalışmaya dâhil etme kriterlerine uyan hastalar ATP III kriterlerine göre 

MetS açısından değerlendirildi (3). Metabolik sendrom grubuna 53, kontrol 

grubuna 61 hasta alındı. Çalışmanın harici ve dâhili kriterleri Tablo 3.1’ de 

verilmiştir. 
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Tablo 3.1. Çalışmaya Dahil Olma ve Hariç Kalma Kriterleri 

Dahil Olma Kriterleri Hariç Kalma Kriterleri 

1. Çalışmaya katılmayı kabul 

etme 

2. ATP III kriterlerine göre 

Metabolik sendromu olma 

1. Çalışmaya katılmayı kabul etmeme 

2. Kronik böbrek ve Kronik Karaciğer 

Hastalığı 

3. Bilinen Kardiyovasküler hastalığı olma 

(Ateroskleroz, Kalp Kapak hastalığı, 

Serebrovasküler hastalık) 

4. Pulmoner Hastalık, Diabetes Mellitus 

ve Sekonder Hipertansiyon Hastalığı 

olanlar 

5. Akut Hastalığı olanlar (ÜSYE, ASYE, 

ishal vb) 

6. Steroid kullanan hastalar 

7. Otoimmün Hastalığı olanlar 

8.Kanser ya da herhangi bir 

immünsupresan kullanan hastalar 

9. Demansif ve gerçeği değerlendirme 

yeteneği bozuk olan hastalar (Psikoz..vb.) 

10. Tiroid fonksiyon bozuklukları 

11.Gebelik 

ÜSYE; üst solunum yolu enfeksiyonu, ASYE; akut alt solunum yolu enfeksiyonu 
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3.2. Uygulama 

Polikliniğe başvuran çalışmaya dâhilkriterlerine uygun olan hastalar 

öncelikle ATP III kriterleri açısından kan basıncı ölçümü ile bel ve kalça 

ölçümleri yapılarak değerlendirildi. Açlık kan şekeri (AKŞ), TG, HDL-kol 

düzeyleri açısından laboratuvar değerlendirilmesi yapıldı. ATP III kriterlerine 

göre MetS varlığı açısından değerlendirildi. Hastalara sosyodemografik 

bilgilerinin, alışkanlıklarının ve yaşam tarzı ile ilgili bilgilerin sorulduğu anket (Ek 

1) ile Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği yüz yüze uygulandı (Ek 2). Bel-

kalça ölçümleri ile boy ve kilo ölçümü yapıldı. Hastaların kas yağ oranını 

değerlendirilmesinde Tanita Body Composition Analyzer BC-418 aleti ile 

gerçekleştirilerek her hastanın kendi takip dosyasına kaydedildi. Kan 

tahlillerinde inflamatuar belirteçleri değerlendirmek amacıyla CRP, hemogram, 

insülin, AKŞ, lipid profili ve HOMA-IR (AKŞ (mg/dl)XAçlık İnsülin (uIU/ml)/ 405) 

çalışıldı. Çalışmada hastaların gece boyu açlık sonrası alınan kanları analiz 

edildi ve sonuçları kaydedildi. 

3.3. Ölçümler 

Kilo ölçümü; tüm olguların vücut ağırlığı üzerinde hafif giyeceklerle, 

ayakkabısız olarak 0,1 kg hassasiyetle ayarlanmış elektronik tartı aleti ile 

yapıldı. Boy ölçümleri; dik duvara iliştirilmiş mezura yardımıyla ayakkabısız 

olarak ayakta durmakta iken 0,01 m hassasiyetle yapıldı. Vücut kitle indeksi; 

vücut ağırlığı metre olarak boyun karesine bölünerek (kg/m2) hesaplandı ve 

DSÖ sınıflaması kullanılarak değerlendirildi. 

Bel çevresi: Arkus kostarium ve spina iliaka anterior superior arası 

mesafenin orta noktasından ölçüldü (60–64). 

Kalça çevresi: Arkada gluteus maximusun önde symphisis pubisin 

üzerinden geçen en geniş çaptan ölçüldü (65, 67). 

Tansiyon Ölçümü: Erka marka manşonlu tansiyon aletleri kullanılarak 

Türk Kardiyoloji Derneği tarafından yayınlanmış standartlar uyarınca yapıldı (68, 

69). 
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Vücut yağ oranı ölçümü: İşlemde Tanita Body Composition Analyzer BC–

418 cihazı kullanıldı. Hastanın üzerindeki metal ve süs eşyaları ve varsa büyük 

metal giyim eşyaları (kayış gibi) çıkartıldı. Ölçülecek bireyin elbiseli, fakat 

ayakkabı ve çoraplarını çıkarmış şekilde tanita aletinin alüminyum tabanlıklarına 

basarak dikey konumda durması istendi. Daha sonra alet açılarak istenen 

bilgiler girilerek ölçüm gerçekleştirildi. Vücut yağ oranı ve vücut yağ kitlesi 

değerlendirme sonuçları kaydedildi (70–75). 

3.3.1. Hastane Anksiyete-Depresyon Ölçeği (HAD) 

Zigmond ve Snaith (76) tarafından bedensel hastalığı olanlar ve birinci 

basamak sağlık hizmetine başvuranların anksiyete ve depresyon yönünden 

riskini belirlemek, düzeyini ve şiddet değişimini ölçmek amacıyla geliştirilmiş bir 

öz bildirim ölçeğidir. Toplam 14 soru içermekte olup yedisi (tek sayılar) 

anksiyeteyi, diğer yedisi (çift sayılar) depresyonu ölçmektedir. Dörtlü Likert tipi 

bir ölçektir. Yapılan geçerlilik ve güvenilirlilik çalışması sonucunda anksiyete alt 

ölçeği (HADS-A) için kesme puanı 10/11, depresyon alt ölçeği (HADS-D) için 

kesme puanı 7/8 olarak bulunmuştur (59). 

3.4. İstatistiksel Değerlendirme 

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesi SPSS 19.0 (NY: IBM Corporation) 

programı kullanılarak yapıldı. Verilerin ortalama, sıklık ve yüzdeleri hesaplandı. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov Testi yapılarak 

değerlendirildi ve normal dağılıma uyan ikili bağımsız grupların 

değerlendirilmesinde independent t testi normal dağılıma uymayan ikili 

bağımsız grupların değerlendirilmesinde ise Mann Whitney-u testi yapıldı. 

Gruplar arasındaki dağılımın değerlendirilmesinde Ki-kare testi yapıldı. 

Değişkenler arasındaki korelasyonel ilişki Kendal tau-b testi ile değerlendirildi, 

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3.5. İzin ve Onamlar 

Çalışmanın Etik Kurul izni Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Etik 

Kurul Başkanlığından 21.07.2015 tarih ve 11 no ile alındı (Ek 3). Hastalardan 

çalışmaya katılımları için sözlü ve yazılı onamları istendi ve çalışmaya katılmayı 

beyan eden ve sözlü, yazılı onam verenler alındı. 

Bu çalışma TTU–2015–743 kodlu tıpta uzmanlık projesi olarak 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon 

Birimi tarafından desteklenmiştir. 
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4.BULGULAR 

Metabolik Sendrom grubu 53 hasta, kontrol grubu 61 hastadan oluştu. 

Metabolik Sendromu olan hastaların yaş ortalaması 50,4±8,8 [30-64] yıl iken 

kontrol grubundakilerin 47,4±8,3 [29-65] yıldı ve aralarında anlamlı farklılık 

yoktu (U=1280,0 p=0, 056). Metabolik Sendromu olan hastaların 26 (%49,1)’sı 

kadın, 27 (%50,9)’si erkek hastalardan oluşmaktayken, kontrol grubunun 40 

(%65,6)’ı kadın, 21(%34,4)’i erkekti.  

Kontrol ve MetS gruplarının sosyodemografik bilgi dağılımları Tablo 

4.1.’de verilmektedir. 

Tablo 4.1. Hastaların sosyodemografik bilgilerinin dağılımı 
Sosyo-
demografik 
veriler 

Kontrol Grubu 
(n/%) 

MetS Grubu 
(n/%) 

İstatistiksel 
analiz 

TOPLAM 61 (%100,0) 53 (%100,0)  

Medeni hal   

Bekâr/dul 12(%19,7) 5(%9,4) X2=2,343 
p=0,126 Evli  49(%80,3) 48(%90,6) 

Gelir düzeyi  

Az 5(%8,2) 10(%18,9)  
X2=5,172 

p=0,075 
Orta 53(%86,9) 43(%81,1) 

Yüksek 3(%4,9) 0(%0,0) 

Aylık gelir algısı  

Yetersiz 28(%45,9) 24(%45,3)  
X2=0,898 

p=0,638 
Yeterli 32(%52,5) 29(%54,7) 

Fazla 1(%1,9) 0(%0,0) 

Çalışma durumu  

Çalışmıyor/emekli 24(%39,3) 27(%50,9) X2=1,543 
p=0,214 Çalışıyor 37(%60,7) 26(%49,1) 

Eğitim durumu  

Okuryazar değil 0(%0,0) 0(%0,0)  
 

X2=11,007 
p=0,026 

Okuryazar 1(%1,6) 1(%1,9) 

İlkokul 23(%37,7) 19(%35,8) 

Ortaokul 9(%14,9) 7(%13,2) 

Lise 5(%8,2) 16(%30,2) 

Üniversite 23(%37,7) 10(%18,9) 

n; vaka sayısı %;sütun yüzdesi X2 = ki-kare testi istatiksel analizleri. 

Çalışmaya katılan hastaların sigara ve alkol kullanımı alışkanlıkları 

sorgulandı. Metabolik Sendrom grubundaki hastaların ortalama sigara kullanımı 
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11,4±17,0 [0–60] paket/yıl, kontrol grubunda 6,6±10,1 [0–30] paket yıldı ve 

sigara kullanım miktarı (paket/yıl) açısından aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (U=1456,5, p=0,409). 

Çalışmaya katılan hastaların sigara ve alkol kullanım alışkanlıklarının 

dağılımları Tablo 4.2’ de gösterilmektedir.  

Tablo 4.2. Çalışmaya alınan hastaların sigara ve alkol kullanım alışkanlıklarının 

dağılımı 

Alışkanlıklar Kontrol Grubu 

(n/%) 

MetS Grubu 

(n/%) 

İstatistiksel 

analiz 

TOPLAM 61 (%100,0) 53 (%100,0) 

Sigara  

İçmiyor 35(%57,4 30(%56,6)  

X2=0,250 

p=0,882 

Bırakmış 6(%9,8) 4(%7,5) 

İçiyor 20(%32,8) 19(%35,8) 

Alkol  

Hayır 50(%82,0) 36(%67,9)  

X2=3,234 

p=0,199 

Evet 2(%3,3) 2(%3,8) 

Sosyal 9(%14,8) 15(%28,3) 

n; vaka sayısı %;sütun yüzdesi X2 = ki-kare testi istatiksel analizleri.  

Çalışmaya alınan hastaların 69 (%60,0)’unda kronik bir hastalık yokken 

45 (%40,0) hastada kronik hastalık vardı. Kronik hastalığı olan hastaların 14 

(%31,1)’ü kontrol grubunda iken 31 (%68,9)’i MetS grubundaydı. 
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Çalışmaya alınan hastaların kronik hastalıkları Tablo 4.3’de verilmiştir. 

Tablo 4.3. Çalışmaya alınan hastaların kronik hastalıklarının dağılımları* 

 Kontrol Grubu 

(n/%) 

MetS Grubu 

(n/%) 

TOPLAM 61(%100,0) 53 (%100,0) 

Hipertansiyon 5(%8,2) 29(54,7) 

Hiperlipidemi 2(%1,6) 2(%3,8) 

Depresif bozukluk 2(%3,3) 0(%0,0) 

Aritmi 1(%1,6) 1(%1,9) 

Migren 2(%1,6) 1(%1,9) 

Glokom 1(%1,6) 0(%0,0) 

Gece körlüğü 1(%1,6) 0(%0,0) 

Periferik vasküler hastalık 0(%0,0) 1(%1,9) 

*kronik hastalığı olmayanlar listede belirtilmemiştir, bir katılımcı birden fazla 

hastalık varlığı belirtebilmiştir,n; vaka sayısı, %; sütun yüzdesi 
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Çalışmaya alınan hastaların ilaç kullanımları Tablo 4.4’da verilmiştir. 

Tablo4.4. Çalışmaya alınan hastaların ilaç kullanımlarının dağılımları 

 Kontrol Grubu 

(n/%) 

MetS Grubu 

(n/%) 

TOPLAM 61 (%100,0) 53 (%100,0) 

ACEi 5(%8,2) 24(%45,3) 

SSRI 5(%8,2) 6(%11,3) 

PPI 4(%6,6) 7(%13,2) 

KKB 1(%1,6) 3(%5,7) 

β- Bloker 1(%1,6) 5(%9,4) 

ARB 1(%1,6) 2(%3,8) 

Atorvastatin 1(%1,6) 2(%3,8) 

ASA 0(%0,0) 5(%9,4) 

Diüretik 0(%0,0) 1(%1,9) 

n; vaka sayısı, %; sütun yüzdesi, *bir katılımcı birden fazla ilaç 

kullanabilmektedir, ilaç kullamayanlar listede belirtilmemiştir, ACEi; anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörü, SSRI; selektif seratonin reseptör inhibitörü, PPI; proton 

pompa inhibitörü, KKB; kalsiyum kanal blokeri, ARB; anjiyotensin reseptör blokeri, 

ASA; asetilsalisilik asit 
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Çalışmaya alınan hastaların HAD ölçeklerine göre olası anksiyete ve 

depresyon dağılımları Tablo 4.5’de verilmiştir. 

Tablo 4.5. Çalışmaya alınan hastaların HAD ölçek dağılımları 

 Kontrol Grubu 

(n/%) 

n=61 

MetS Grubu 

(n/%) 

n=53 

İstatistiksel 

Analiz 

HAD- anksiyete 15(%13,2) 7(%6,1) X2=2,359 

p=0,125 

HAD -depresyon 21(%18,4) 13(%11,4) X2=1,327 

p=0,249 

n; vaka sayısı %;sütun yüzdesi X2 = ki-kare testi istatiksel analizi, HAD; hastane 

anksiyete depreyon ölçeği 

Çalışmaya alınan MetS ve kontrol grupları arasında HAD anksiyete puan 

dağılımları açısından anlamlı farklılık yoktu (U=1420,0, p=0,262). 

Çalışmaya alınan MetS ve kontrol grupları arasında HAD depresyon 

puan dağılımları açısından anlamlı farklılık yoktu (U=1508,0, p=0,536). 
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Çalışma alınan hastaların antropometrik ölçümlerinin kontrol ve MetS 

grubundaki dağılımları Tablo 4.6’da gösterilmektedir. 

Tablo 4.6.Çalışmaya alınan hastaların antropometrik ölçümleri 

 Kontrol Grubu (n/%) 

Ortalama ± SS 

[minimum-maksimum] 

MetS Grubu (n/%) 

Ortalama ± SS 

[minimum-maksimum] 

İstatistiksel 

Analiz 

SKB(mm/Hg) 122,1±1,9 

[87,0–158,0] 

131,1±18,2 

[94,0–180,0] 

U=1183,0 

p=0,014 

DKB(mm/Hg) 75,3±10,1 

[59,0–99,0] 

81,0±12,6 

[59,0–108,0] 

U=1188 

p=0,015 

Boy (cm) 164,0±9,8 

[149,0–184,0] 

166,0±9,1 

[145,0–182,0] 

U=1376,5 

p=0,172 

Vücut ağırlığı(kg) 78,0±17,0 

[47,0–144,0] 

88,0±11,6 

[57,0–109,0] 

U=831,5 

p<0,001 

VKİ(kg/m2) 29,0±4,6 

[27,0–43,0] 

32,0±4,0 

[24,0–43,0] 

U=828,0 

p<0,001 

Bel çevresi(cm) 94,6±12,8 

[70,0–135,0] 

105,8±8,8 

[82,0–130,0] 

U=723,5 

p<0,001 

Kalça çevresi 

(cm) 

105,9±9,1 

[90,0–137,0] 

112,3±7,6 

[97,0–133,0] 

U=1060,5 

p=0,001 

BKO(cm/cm) 0,88±0,1 

[0,73–1,05] 

 

0,94±0,08 

[0,75–1,1] 

U=818,0 

p<0,001 

Vücut yağ oranı 

(kg/kg) 

31,1±7,8 

[15,3–49,3] 

33,1±8,6 

[18,9–55,3] 

U=1461,5 

p=0,379 

Vücut yağ kitlesi 

(kg) 

24,5±9,4 

[9,5–61,0] 

29,5±9,1 

[14,9–60,7] 

U=1029,5 

p=0,001 

n= vaka sayısı, SS=standart sapma, U=Mann Whitney-U testi, SKB; sistolik kan 

basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, VKİ; vücut kitle indeksi, BKO; bel kalça oranı 
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Çalışmaya alınan hastaların laboratuar değerleri Tablo 4.7.’de 

gösterilmektedir. 

Tablo 4.7. Çalışmaya alınan hastaların laboratuar değerleri 

 Kontrol Grubu 

Ortalama ± SS 

[minimum-maksimum] 

MetS Grubu 

Ortalama ± SS 

[minimum-maksimum] 

İstatiksel 

Analiz 

AKŞ(mg/dl) 92,4±6,3 

[78,0–107,0] 

102,5±10,3 

[80,0–133,0] 

U=640,5 

p<0,001 

WBC(10^3/uL) 7,3±2,1 

[4,8–14,4] 

 

8,4±2,1 

[3,8–14,0] 

U=1011,0 

p=0,001 

NEU(10^3/uL) 3,9±1,3 

[1,8–7,7] 

4,8±1,6 

[2,1–8,3] 

U=1067,0 

p=0,002 

LYM(10^3/uL) 2,5±0,9 

[1,3–6,5] 

 

2,6±0,8 

[0,5–4,3] 

U=1325,5 

p=0,098 

HGB(g/dL) 13,7±1,6 

[17,1–8,6] 

13,9±1,5 

[8,6–16,5] 

U=1397,0 

p=0,212 

PLT(10^3/uL) 242,9±55,6 

[111,0–373,0] 

255,0±60,1 

[155,0–448,0] 

U=1497,5 

p=0,499 

HDL-kol(mg/dl) 56,2±14,0 

[29,0–91,0] 

46,4±10,6 

[28,0–72,0] 

U=951,5 

p<0,001 

LDL-kol(mg/dl) 132,6±28,1 

[44,0–204,0] 

147,6±45,4 

[45,0–248,0,0] 

U=1252,0 

p=0,038 

TG-kol(mg/dl) 116±70,8 

[34,0–546,0] 

170,7±76,8 

[59,0–383,0] 

U=772,5 

p<0,001 

Kolesterol(mg/dl) 205,2±33,2 

[129,0–291,0] 

216,4±49,1 

[116,0–331,0] 

U=1417,0 

p=0,257 

n= vaka sayısı, SS=standart sapma, U=Mann Whitney-U testi, AKŞ; açlık kan 

şekeri, TG; trigliserit, LDL-kol; düşük dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-kol; yüksek 

dansiteli lipoprotein kolesterol WBC: lökosit değeri, NEU: nötrofil değeri, LYM: lenfosit 

değeri, HGB: hemoglobin değeri, PLT: trombosit değeri  
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Çalışmaya alınan hastaların laboratuar sonuçları değerlendirildiğinde 

MetS grubundaki hastaların ortalama insülin değerleri (18,3±10,8 [2,9–49,0]), 

kontrol grubundan (11,3±6,2 [2,0–32,0]) anlamlı daha yüksekti (U=990,0, 

p<0,001). 

MetS grubundaki hastaların ortalama HOMA-IR değerleri (4,6±3,0 [0,69–

14,6]) kontrol grubundaki hastaların ortalama değerlerinden (2,5±1,4 [0,4-7,59]) 

anlamlı yüksekti (U=933,0, p<0,00). 

MetS grubundaki hastaların ortalama CRP değerleri (0,4±0,4 [0,05–

1,94]), kontrol grubudeğerlerinden (0,3±0,3 [0,01-2,0]) anlamlı yüksekti 

(U=984,0,  p<0,001).  

Metabolik Sendrom grubundaki hastaların ortalama NLR değerleri 

(2,2±2,1 [0,72–16,4]), kontrol grubundaki hastalarınkinden (1,63±0,54 [0,67–

3,08]) anlamlı farklı değildi (U=1274,0, p=0,052). MetS grubundaki hastalarda 

ortalama PLR değeri (109,6±61,8 [54,8–428,6]), kontrol grubuna göre 

(103,1±31,7[28,9–180,3]) anlamlı farklı değildi (U=1501,0, p=0,512). MetS 

grubundaki hastaların ortalama WMR (WMC/MPV) değerleri (1,02±0,3 [0,49–

1,92]) kontrol grubundan (0,8±0,3[0,43–1,67]) anlamlı yüksekti (U=909,0, 

p<0,001). 

Çalışmaya alınan hastaların kardiyovasküler hastalık riski Framingam 

risk skoruna göre hesaplandığında MetS grubunda KVH riski düşük olan 37 

(%69,8) , orta riski olan 10 (%18,9), yüksek riski olan 6 (%11,3) hasta vardı. 

Kontrol grubunda ise düşük riski olan 55 (%90,2) hasta varken, orta riski olan 6 

(%9,8) hasta vardı. Kontrol ve MetS grubu arasında KVH riski açısından anlamlı 

fark vardı (χ 2=10,010, p=0,007).  

Çalışmaya alınan MetS hastaları ATP III kriterlerine göre 

değerlendirildiğinde 34 (%64,2) hastanın 3 tanı kriterinin olduğu, 19 hastanın 

(%35,8) 4 kriteri olduğu saptandı. ATP III tanı kriterinin sayısına bağlı olarak 

hastaların CRP değerleri 3 kriteri olanlarla (0,4±0,4) 4 kriteri olanlar (0,5±0,5) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemekteydi (U=312,5, 

p=0,846). ATP III‘e göre 3 tanı kriteri bulunan hastalar ile (2,4±2,6) 4 tanı kriteri 
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olan hastalar (1,8±0,8) arasında NLR değeri anlamlı farklı değildi (U=257,0, 

p=0,221). ATP III tanı kriterinin sayısına bağlı olarak hastaların KVH risk 

skoruna göre 3 kriteri olanlarla (5,4±5,8) 4 kriteri olanlar (12,1±12,0) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (U=200,0, p=0,005). Kardiyovasküler 

hastalık açısından düşük, orta ve yüksek risk gruplarında CRP, NLR, PLR ve 

WMR değerlerinin değişim açısından aralarında farklılık yoktu (p>0,05).  

Sigara kullanımına bağlı olarak hastaların CRP değerleri sigara 

kullananlarda (0,4±0,4) ve sigara kullanmayanlarda (0,3±0,4) anlamlı farklı 

değildi (U=1362,5, p=0,550). Sigara kullanan hastalar (1,8±1,6) ile sigara 

kullanmayan hastalar (1,9±1,8) arasında NLR anlamlı farklı değildi.(U=1402,0,  

p=0,718). 

Çalışmada, MetS grubunda CRP değerleri sigara kullananlarda (0,6±0,5) 

ve sigara kullanmayanlarda (0,4±0,4) anlamlı farklı değildi (U=260,0, p=0,243). 

Nötrofil lenfosit oranının da sigara kullanan hastalarla (1,9±0,6), sigara 

kullanmayanlar (2,3±2,6) arasında anlamlı farklı olmadığı saptandı (U=315,0,  

p=0,882). 

Çalışmada MetS hastalarının HAD anksiyete skorlarına göre CRP 

değerleri; olası anksiyetesi olanlarda (0,7±0,7) ve olası anksiyetesi 

olmayanlarda (0,4±0,4) anlamlı farklı değildi (U=109,0, p=0,172). Yine olası 

anksiyetesi olan MetS hastalarının NLR değerleri (2,1± 0,7), olası anksiyetesi 

olmayanlara (2,1±0,7) göre anlamlı farklı değildi (U=126,0, p=0,358).  

Çalışmada MetS hastalarının HAD depresyon skorlarına göre CRP 

değerleri; olası depresyonu olanlar (0,7±0,6) ile olası depresyonu olmayanlarda 

(0,4±0,3) anlamlı farklı değildi (U=227,5, p=0,502). Yine olası depresyonu olan 

MetS hastalarının NLR değerleri (2,2±0,8) ve olası depresyonu olmayanlarda 

(2,1±2,4) anlamlı farklı değildi (U=184,0, p=0,116). 

Çalışmaya alınan Metabolik Sendrom hastalarının antropometrik ölçüm 

ve inflamasyon belirteçleri arasındaki korelasyon düzeyleri aşağıdaki Tablo 

4.8’de verilmiştir. 
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CRP; C-reaktif protein, NLR; nötrofil lenfosit oranı PLR: Trombosit lenfosit oranı, 

WMR:lökosit trombosit hacmi oranı, VKİ; vücut kitle indeksi, BKO; bel kalça oranı, tau-

b= kendall tau-b korelasyon katsayısı, p<0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Metabolik sendromu olan hastalarda HAD anksiyete ve depresyon toplam puan 

ortalamaları ile CRP ve NLR arasında korelasyon yoktu (sırasıyla tau-b=0,030 

p=0,757 ve tau-b=0,101 p=0,301).  

Metabolik sendromu olan hastalarda CRP ile NLR arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı (tau-b=0,079, p=0,403).  

Çalışmaya alınan Metabolik Sendrom hastalarının laboratuar bulguları ve 

inflamasyon belirteçleri arasındaki ilişki düzeyleri aşağıdaki Tablo 4.9’da 

verilmiştir. 

  

Tablo 4.8. MetS hastalarının antropometrik ölçümleri ile inflamasyon belirteçleri arasındaki 

korelasyon 

 Vücut yağ 

oranı 

Vücut yağ 

kitlesi 

Bel çevresi VKİ BKO 

CRP tau-b=-0,005 

p=0,957 

tau-b=-0,40 

p=0,673 

tau-b=0,108 

p=0,272 

tau-b=-0,041 

p=0,667 

taub=0,154 

p=0,108 

NLR tau-b=0,092 

p=0,334 

tau-b=0,077 

p=0,416 

tau-b=-0,085 

p=0,386 

tau-b=-0,018 

p=0,848 

tau-b=-0,095 

p=0,318 

PLR tau-b=0,125 

p=0,187 

tau-b=0,135 

p=0,154 

tau-b=0,030 

p=0,757 

tau-b=0,188 

p=0,049 

tau-b=-0,026 

p=0,782 

WMR tau-b=-0,003 

p=0,976 

tau-b=-0,003 

p=0,976 

tau-b=-0,092 

p=0,345 

tau-b=-0,055p 

p=0,565 

tau-b=-0,089 

p=0,349 
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AKŞ; açlık kan şekeri, TG; trigliserid, HDL-kol; yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, 

HOMA-IR: insülin direnci, CRP; C-reaktif protein, NLR; nötrofil lenfosit oranı PLR: 

Trombosit lenfosit oranı, WMR: lökosit trombosit hacmi oranı, tau-b= kendall tau-b 

korelasyon katsayısı, p<0,05 istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

  

Tablo 4.9. MetS hastalarının laboratuar bulguları ile inflamasyon belirteçleri arasındaki 

korelasyon 

 AKŞ İnsülin HOMA-IR TG HDL-kol 

CRP tau-b=0,120 

p=0,213 

tau-b=0,026 

p=0,788 

tau-

b=0,070p=0,461 

tau-b=-

0,168 

p=0,076 

tau-b=0,123 

p=0,200 

NLR tau-b=-0,018 

p=0,848 

tau-b=0,041 

p=0,667 

tau-b=-0,034 

p=0,718 

tau-b=-

0,133 

p=0,160 

tau-b=0,127 

p=0,184 

PLR tau-b=0,036 

p=0,706 

tau-b=-

0,100p=0,290 

tau-b=-0,100 

p=0,293 

tau-b=-

0,094 

p=0,322 

tau-b=0,215 

p=0,024 

WMR tau-b=-0,106 

p=0,272 

tau-b=0,077 

p=0,416 

tau-b=0,039 

p=0,684 

tau-b=0,046 

p=0,629 

tau-b=0,020 

p=0,836 
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5.TARTIŞMA 

Metabolik Sendromu olan hastalarda adipoz dokunun artışıyla NLR 

değerindeki değişmeyi belirlemeyi amaçlayan çalışmamızda, vücut yağ kitlesi 

arttıkça CRP düzeylerinde ve NLR oranında herhangi bir değişim olmadığı, 

MetS olan hastalarda, olmayanlara göre CRP düzeyinin daha yüksek ancak 

NLR’de anlamlı farklılık olmadığı saptandı.  

5.1.Sosyodemografik bilgiler: Metabolik Sendrom; insülin direnci, 

obezite, dislipidemi, abdominal yağ birikimi, HT ve bozulmuş glukoz toleransı 

gibi çeşitli kardiyovasküler risk faktörlerinin birlikte görüldüğü metabolik bir 

bozukluktur. Son yıllarda ciddi halk sağlığı sorunu haline gelmiştir (77). Amerika 

Birleşik Devletlerinde yapılan bir çalışmada MetS prevalansının 20 yaş ve 

üzerinde %27 olduğu ayrıca kadınlarda daha hızlı artmakta olduğu belirtilmiştir 

(78). Aguilar-Salinas ark. ları (79) Meksika’da erişkin bireyler arasında MetS 

prevalansının oldukça yüksek (%26,6) olduğunu bildirmişlerdir. Ülkemizde 2004 

yılında yapılan METSAR sonuçlarına göre 40–49 yaş grubu erkeklerde MetS 

sıklığı %36,7 ve kadınlarda ise %51,6 bulunmuştur (22). Yaş arttıkça sıklık oran 

artış göstermiş ve 60–69 yaş grubu erkeklerde %46,6, kadınlarda ise %74,6 

olarak tespit edilmiştir. TEKHARF verilerinde 30 yaş ve üzeri erişkinlerde MetS 

sıklığı %32,8 (erkeklerde %27,0, kadınlarda %38,6) bulunmuştur (23). Yapılan 

bu çalışmada 1990 yılında %24,4 olan MetS oranı 2000’de %36,2’ye 

yükselmiştir (24). Metabolik Sendrom Derneği tarafından 2010 yılında yapılan 

Türkiye Sağlık Çalışması (PURETÜRKİYE; Prospective Urban Epidemiological 

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

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

kadınlarda %43,5 erkeklerde ise %41,4, olarak saptanmıştır (5). Çalışmamızda 

hastaların tümü göz önüne alındığında MetS sıklığı ATP III tanı kriterlerine göre 

%46,5 olarak bulundu. Hastalarımızdaki MetS oranının genel populasyona 

kıyasla daha yüksek tespit edilmesi daha ileri yaş grubundaki bireyleri 

çalışmaya dâhil etmemizden kaynaklanmış olabilir. Çalışmamızda metabolik 

sendromu olan 53 hastanın 26 (%22,8)’sı kadın, 27 (%23,7)’si erkekti ve yaş 

ortalaması 50,4±8,8[30–64] yıldı. Bizim çalışmamıza benzer olarak Park ve ark. 
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larının (80) yaptığı çalışmada MetS sıklığı erkeklerde %24,6 iken kadınlarda ise 

%24,0 bulunmuştur. Katulanda ve ark. larının (81) yaptığı bir çalışmada da ATP 

III kriterlerinegöre MetS yaygınlığı kadınlarda %23,9 iken erkeklerde %21,7 

bulunmuştur ve aralarında çok da fark olmadığı görülmüştür. Çalışmamız 

epidemiyolojik çalışma özelliği taşımadığından bulgularımızla uyumlu olmayan 

demografik verilerin yanında uyumlu olanlarında literatürde yer aldığı 

gözlenmiştir. Ancak çalışmamızda çalışmanın metodu açısından önemli bir 

bulgu olarak MetS ve kontrol hasta grubu arasında hem cinsiyet hem de yaş 

dağılımları açısından anlamlı farklılık gözlenmemiştir. 

Sigara ve alkol kullanımının kan basıncı, lipid profili ve abdominal obezite 

üzerine olumsuz etkisi olduğu bilinmektedir. Sigara kullanımına bağlı olarak kan 

basıncı artarken HDL-kol düzeyi azalmaktadır. Yine alkol kullanımına bağlı 

olarak lipid profili bozulmaktadır. Trigliserid, HDL-kol ve kan basıncı ATP III 

parametrelerinden olduğundan sigara ve alkol kullanımının MetS gelişim riskini 

arttırması beklenmektedir (82–84). Çalışmamızda hastaların alkol ve sigara 

kullanım alışkanlıklarını değerlendirdiğimizde MetS ve kontrol grubu arasında 

anlamlı farklılık yoktu. Bizim çalışmamıza benzer olarak Turker ve ark. larının 

(85) yaptıkları çalışmada da MetS ile kontrol grubu arasında sigara kullanımı 

açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Gruplar arasında sigara ve alkol kullanım 

özellikleri açısından farklılık olmaması inflamasyon belirteçlerinin 

değerlendirilmesi konusunda daha sağlıklı bilgiler sağlaması açısından 

önemlidir. 

Bazı çalışmalar MetS ile ilişkili Tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalıkların 

psikolojik özelliklerle bağlantılı olabileceğini iddia edilmektedir. Hatta MetS ile 

anksiyete ve depresyon arasında zayıfta olsa ilişki bulunmuştur (86).Buna bağlı 

olarak çalışmamıza alınan hastalara uygulanan HAD ölçeğine göre MetS ile 

kontrol grubunu karşılaştırdığımızda olası anksiyete ve depresyon skorları 

arasında anlamlı fark bulunmadı. Hildrum ve ark. larının (87) yaptığı çalışmada 

bizim çalışmamıza benzer olarak MetS ile anksiyete ve depresyon arasında 

ilişki bulunmamıştır (87). Dunbar ve ark. ları (88) genel populasyonda MetS 

hastaları ile yaptığı çalışmada ise HAD ölçeğine göre anksiyete skorunda 
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anlamlı fark bulunmazken, depresyon skorundaki fark anlamlı bulunmuştur. 

Çalışmamızda da MetS hastalarında olası anksiyete ve depresyon açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı.  

5.2 Antropometrik Değişimler 

Metabolik sendrom tanı kriterleri olarak bel çevresi, kan basıncı ölçümleri 

kullanılmaktadır. Çalışmamızda hastaların antropometrik ölçümlerinden ATP III 

kriterlerinin parametrelerinden SKB, DKB ve bel çevresinin Mets ile kontrol 

grubu arasında anlamlı fark vardı. Dehghani ve ark. ları (89) yaptığı çalışmada 

benzer sonuçlar bulmuştur. Ayrıca MetS tanı kriteri olmayan diğer antropometrik 

ölçümlerden VKİ, BKO ve vücut ağırlıkları arasında da anlamlı fark vardı. Türker 

ve ark.larının (85) çalışmasında çalışmamızla benzer sonuçlar bulmuştur. 

Metabolik sendromlu olan hastaların vücut yağ oranlarında artış 

beklenen bir durumdur. Vücut yağ kitlesi ve oranının dağılımları konusunda 

farklı çalışmalar vardır. Örneğin Turker ve ark. ları (85) yaptıkları çalışmada 

MetS hastalarında visseral yağ miktarını total yağ miktarına göre daha yüksek 

bulmuştur. Ayrıca visseral yağ miktarı ile MetS şiddeti arasında korelasyon 

saptanırken toplam yağ miktarı ile korelasyon saptanmamıştır. Çalışmamızda 

MetS ve kontrol grupları arasında vücut yağ kitlesi anlamlı farklı iken vücut yağ 

oranları arasında anlamlı fark yoktu. Oda ve ark.larının (90) çalışmasında 

benzer sonuçlar elde etmiştir.Bizim çalışmamızda ölçebildiğimiz parametre olan 

vücut yağ miktarı ile MetS şiddeti arasında korelasyon yokken, Tong ve 

ark.larının (91) yaptıkları çalışmada abdominal yağlanma ile metabolik sendrom 

parametreleri arasında ilişki saptanmıştır.Çalışmamızda visseral yağlanma 

miktarı değerlendirilemediğinden aradaki ilişki konusunda yorum 

yapılamamaktadır. 

5.3 Laboratuar Bulguları 

Metabolik sendrom tanısında antropometrik ölçümlerle birlikte laboratuar 

değerleri de önemlidir. Kim ve ark.larının (92) yaptıkları çalışmada kontrol ve 

MetS grubu arasında AKŞ,HDL-kol ve TG değerlerinde anlamlı fark 

saptanmıştır. Çalışmamızın sonuçlarında da ATP III parametrelerinden olan 
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AKŞ, HDL-kol ve TG değerlerinde MetS ile kontrol grubu arasında anlamlı fark 

vardı. Kardiyovasküler risk açısından önemli olan LDL-kol Turker ve ark. ları 

(85) çalışmasında MetS ile kontrol grupları arasında anlamlı farklı iken 

Christiana ve ark. ları (93) çalışmasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bizim 

çalışmamızda LDL-kol değerleri her iki grup arasında anlamlı farklıydı. 

İnsülin direnci MetS’in çoğu mekanizmasının temelini oluşturur. Kahn ve 

ark. ları (94) çalışmasında MetS hastalarında HOMA-IR değerlerini yüksek 

olarak bulmuşlardır. Çalışmamızda da benzer sonuç bulundu. Turker ve ark. ları 

(85)da bizim çalışmamızda olduğu gibi MetS ve kontrol grupları arasında insülin 

değerleri arasında anlamlı fark bulmuştur. Metabolik Sendrom patogenezinde 

insülin direncinin varlığı kanıtlanmıştır. Bu nedenle MetS tanısı alan hastaların 

insülin ve HOMA-IR değerlerinde yükseklik olması beklenen bir durumdur. 

5.4. Metabolik Sendromda İnflamasyon 

İnflamasyon, organizmanın endojen veya eksojen uyaranlara karşı 

başlattığı, yaşamın devamı için gerekli fakat spesifik olmayan yanıttır. Bu 

yanıtın biyolojik amacı, uyaranın neden olduğu hücresel yaralanmayı tamir 

etmek, hücre ve yabancı cisim atıklarını temizlemek, bakteri ve/veya uyaranı 

sınırlandırarak organizma üzerine olan zararlı etkileri engellemektir. 

İnflamasyonun tetiklenmesi gerek enfeksiyöz, gerekse enfeksiyöz olmayan 

birçok farklı mekanizma ile olsa da bu uyaranlara verilen cevap aynıdır. 

İnflamasyonun şekillenmesinde vücudumuzdaki beyaz kan hücreleri kilit rol 

oynamaktadır. Lökositlerin herhangi bir uyaran ile teması yani aktivasyonu bu 

hücrelerden inflamasyonda önemli rol alan mediatörlerin salgısına neden olur 

(94).Son yıllarda inflamasyonun ve inflamatuar durumu yansıtan 

biyobelirteçlerin birçok hastalıktaki ilişkisi araştırılmıştır. İnflamasyonda öncelikli 

yanıt nötrofillerde oluşurken daha sonra lenfosit ve lenfosit alt tiplerinde oluşur 

(10, 96). Çeşitli çalışmalarda WBC DM, MetS, bozulmuş insülin duyarlılığı ve 

koroner arter hastalıklarının risk faktörlerinin belirteci olarak bulunmuştur (97, 

98). Ayrıca son zamanlarda yapılan insan ve hayvançalışmalarında obezite 

kaynaklı metabolizma bozukluklarında nötrofil ve lökosit yüksekliği saptanmıştır 
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(11, 12).Bizim çalışmamızda MetS ve kontrol grupları arasında lökosit ve nötrofil 

sayımında anlamlı fark bulundu. Babio ve ark. ları (98) yaptığı çalışmada MetS 

hastalarda lökosit ve nötrofil düzeyleri yüksek bulunmuştur. 

Lökositlerin strese karşı verdikleri fizyolojik yanıt nötrofil sayısında artış 

ve lenfosit sayısında bir düşüşe neden olduğundan, bu iki alt grubun birbirine 

oranı bir inflamasyon belirteci olarak kullanılmaktadır (99, 100).Nötrofil lenfosit 

oranının prognostik faktör olarak en yaygın kullanıldığı alanlardan biri 

kardiyovasküler sistem hastalıklarıdır. Lökosit sayısı ve alt tiplerinin oranları 

kardiyovasküler hastalıklarda inflamasyonun bir belirteci olarak kabul 

edilmektedir. Buna paralel olarak kalp yetmezliğinde, stabil angina pektoriste, 

akut koroner sendromlarda prognozun bağımsız bir belirteci olduğu ortaya 

konulmuştur (101, 102).Nötrofil lenfosit oranının prognostik faktör olarak 

kullanıldığı bir diğer hasta grubu akut iskemik inme nedeni ile izlenen 

hastalardır. Nötrofil sayısında ve NLR‘de artış, özellikle büyük damar hastalığı 

alt tipi ve inme şiddeti için iyi bir gösterge olarak kabul görmüştür (103). Bununla 

birlikte diyabetik hastalarda glikasyon son ürünleri lökositlerin aktive olmasına 

katkı sağlar ve aktive olmuş lökositler, nötrofiller ve salınmış sitokinler aracılığı 

ile serbest oksijen radikalleri salınımına yol açarak endotel hasarına yol açar. 

Tip 2 diyabetik hastalarda özellikle IL–6 ve TNF-α gibi proinflamatuar sitokinler 

artmıştır (104). Reaktif oksijen radikalleri üzerinden aterosklerozisi tetikler, 

endotelyal disfonksiyon ve plak rüptürüne yol açar. Diyabet ve hipertansiyon 

gibi kronik hastalıkları olan insanlarda daha yüksek NLR düzeyleri olup, NLR 

kontrolsüz nötrofil aktivasyonu ve azalmış düzenleyici T hücre aktivitesi ile 

sistemik inflamasyonda belirleyici bir rol almaktadır (105). Bununla 

birlikteyapılan son araştırmalar MetS ve inflamasyon belirteçleri arasında ilişki 

bulunduğunu göstermiştir (106).  

C-reaktif protein ve IL–6 inflamasyon belirteçleridir. Bu belirteçlerin 

konsantrasyonlarıobezite derecesine göre artar (107).Daha önceki çalışmalarda 

MetS’de pro-inflamatuvar süreçlerin yer aldığı gösterilmiştir ve CRP bunun 

önemli biyobelirteçlerindendir (108, 109). 



39 

 

Bizim çalışmamızda inflamasyon belirteçlerinden olan CRP değerleri 

MetS grubunda daha yüksekti. Bahadır ve ark. ları (110) yaptığı çalışmada 

inflamasyon belirteçlerinden olan nötrofil, lökosit ve hs-CRP (yüksek duyarlılıklı 

C-reaktif protein) MetS ile kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunurken bizim 

çalışmamızda olduğu gibi NLR değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Yine aynı çalışmada inflamatuar belirteçler MetS kriterlerinin şiddetine göre 

değerlendirildiğinde NLR değerleri arasında ilişki bulunmamıştır. Bizim 

çalışmamızda ATP III kriterlerinden 3 ve 4 kriteri olanlar arasında CRP ve NLR 

değerleri anlamlı farklılık yoktu. Yasar ve ark. ları (111) kronik obstruktif akciğer 

hastalarıyla yaptığı çalışmada MetS ile kontrol grubu arasında NLR anlamlı faklı 

bulunmuştur. Buradaki fark kronik akciğer hastalığına bağlı olabileceğinden 

metabolik sendrom ile ilişkisi için daha fazla araştırma gerekmektedir. Diğer 

biyobelirteçlerden olan PLR ve WMR değerlerine baktığımızda Dehghani ve 

ark. ları (89) koroner sendromlu hastalarla yaptığı çalışmada MetS ile kontrol 

grubu arasında WMR de anlamlı fark bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da 

WMR değerlerine baktığımızda kontrol ile MetS grupları arasında anlamlı fark 

bulundu. Dehghani ve ark. ları (89) koroner sendromlu hastalarla çalışmasına 

bağlı olarak WMR yüksekliği ile metabolik sendrom ilişkisi için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç vardır. Platelet lenfosit oranı; NLR ye benzer inflamasyon 

belirteçlerindendir (112). Çalışmamızda inflamasyon açısındanek bir parametre 

olarak değerlendirilenPLR değerlerinde anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Bilindiği gibi metabolik sendromda KVH riski artmaktadır (113). 

Çalışmamıza alınan hastaların kardiyovasküler hastalık riski Framingam risk 

skoruna göre hesaplandığında MetS grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı 

fark bulundu. Yine çalışmamızda ATP III’e göre MetS tanı kriter sayısı arttıkça 

KVH riski artmaktaydı. Buna bağlı olarak MetS hastalarının artmış 

kardiyovasküler riskinin varlığı çalışmamızda da gözlendi.  

Literatürde yüksek NLR ve CRP değerleri ile kardiyak olaylar arasında da 

ilişkiden bahsedilmektedir (114). Yapılan bu çalışma epidemiyolojik özellikler 

taşımakla birlikte sadece bilinen kanser varlığı ile kardiyovasküler hastalığı olan 

bireyler çalışma dışı bırakılmış, DM gibi kronik hastalığı olanlar çalışmaya dâhil 
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edilmiştir. Çalışmamızda ise DM gibi kronik hastalık varlığı ile akut enfeksiyonlar 

dışlanarak hastalar değerlendirildi ve NLR ile birlikte diğer inflamasyon 

belirteçleri olan PLR, WMR, CRP nin kardiyovasküler hastalık açısından düşük, 

orta ve yüksek risk gruplarındaki değişimi anlamlı bulunmadı. 

İnflamasyon artışına neden olabilecek bir diğer değişkende sigara 

kullanımıdır. Sigara içimiyle lökosit sayısının değişiminin incelendiği 

çalışmalarda tutarsızlık gözlenmektedir (115–117).Akut sigara dumanı etkisi 

eozinofil ve inflamatuar sitokinlerin sayısı üzerinde baskılayıcı bir etkiye 

sahipken muhtemelen karbonmonoksit, anti-inflamatuar etkiye sahiptir (117). 

Çalışmamızda sigara kullanımının hem kontrol hem de MetS grubunda 

inflamasyon belirteçlerinden NLR ve CRP değerleri üzerine etkisinin olmadığı 

gözlendi. Böylece sigara kullanımının inflamasyon değerlendirilen çalışmada 

etkisiz olması çalışmamızın sonuçlarını güçlendirmektedir. 

Depresyon, merkezi sinir sistemindeki değişiklikler, immün cevap ve 

vasküler reaktivitesi ile ilişkilendirilmiştir. Tüm bu faktörler sistemik inflamatuar 

yanıtın oluşmasında önemli olduğu bilinmektedir (118). Yapılan çalışmalarda 

depresyonun inflamasyon belirteçlerinden CRP, IL–6 ve interlökin-1’in 

yüksekliği ile bağlantılı olduğunu gösterilmiştir (119, 120). Wium-Andersen ve 

ark. ları (121) yüksek CRP düzeylerinin depresyon ve psikolojik stresle ilişkili 

olduğunu göstermiştir. Sunbul ve ark. ları (122) yaptığı çalışmada NLR ile 

depresyon arasında ilişki bulmuştur. Çalışmamızda MetS hastalarının olası 

anksiyetesi ve depresyon varlığının CRP ve NLR üzerine etkili olmadığı 

saptandı. Bu durum çalışmamızda özellikle stres ve depresyon gibi inflamatuar 

belirteçleri üzerinde etkisi olabilecek değişkenlerin değerlendirilmesi açısından 

önemli katkıda bulunmuştur. 

5.5. İnflamasyon ve Adipoz Doku 

Adipoz dokunun endokrin bir organ gibi çalıştığı ve çeşitli sitokinlerin 

salgılandığı bilinmektedir. Son zamanlardaki çalışmalarda DM ve KVH gibi 

metabolik sedromun patogenezinde de inflamasyonun etkili olduğu bulunmuştur 

(123). Metabolik sendromlu hastalarda adipoz doku ile inflamasyon ilişkisini 
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belirlemek için vücut yağ kitlesinin NLR ile ilişkisini saptamayı amaçladığımız 

çalışmada aralarında anlamlı ilişki bulamadık. Adipoz dokudan üretilen 

proinflamatuar sitokinler TNF-alfa ve IL–6 endotel disfonksiyon gelişimine 

neden olurken özellikle visseral yağ dokusu sitokin üretimine neden olur (124, 

125). Turker ve ark. ları (85) vücut kompozisyonu ile metabolik sendrom ve 

komponentlerinin incelediği çalışmada MetS şiddeti ile total yağ miktarı ve VKİ 

ile ilişki saptanmazken, visseral yağ miktarı arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. 

Bu nedenle MetS şiddetini değerlendirirken visseral yağ miktarının güçlü bir 

indikatör olabileceğinden bahsetmektedirler. Yine bu çalışmada inflamasyon 

belirteci olarak bakılan hs-CRP ile MetS şiddeti ve visseral yağ miktarı arasında 

korelasyon saptanmıştır. Çalışmamızda kısıtlılık olarak hastaların vücut yağ 

kitle ve oranlarının dağılımı tüm vücutta bakılmış, ayrıca visseral yağ ölçümü 

yapılmamıştır. Bu nedenle inflamatuar değişimlerin farklılık göstermemesi bu 

durumdan kaynaklanmış olabilir. Bundan sonra yapılacak çalışmalarda 

saptanan bu kısıtlılığın düşünülerek yöntem geliştirilmesi önerilir.  

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre obezite VKİ’nin 30 ve üzerinde olması 

olarak tanımlanmaktadır. Vücut kitle indeksinin obezite değerlendirilmesinde 

kullanılarak inflamasyonun değerlendirildiği çalışmalar bulunmaktadır (126).  

Bahadır ve ark. ları (110) yaptığı bir çalışmada BMI göre gruplandırılan 

hastalar arasında obezite artışı ile NLR arasında ilişki bulunmazken, hs-CRP ile 

gruplar arasında anlamlı ilişki bulmuştur. Yine çeşitli çalışmalarda adipoz 

dokunun artışı ve obezite ile CRP arasında da güçlü ilişki bulunmuştur (127, 

128).Hattabazı çalışmalarda yaşam tarzı değişikliği ile kilo kaybı sonucu CRP’ 

nin azaldığı gösterilmiştir (129, 130).Furuncuoğlu ve ark. ları(131) yaptığı 

çalışmada ise VKİ göre gruplandırılan hastalarda obez gruplar arasında NLR ve 

PLR değerlerinde anlamlı fark olmadığı bulunmuştur. Çalışmamızda da benzer 

olarak MetS hastalarında VKİ, NLR ve CRP arasında anlamlı ilişki yoktu. Bu 

durumun nedeni VKİ nin vücut yağ dağılımını göstermedeki kısıtlılığıdır. Vücut 

yağının dağılımı konusunda bilgi vermemektedir. Bu da çalışmamızda daha 

önceden tartışılan visseral yağlanmanın VKİ ile direk ölçümünün 

yapılamamasındaki kısıtlılığından kaynaklanmış olabilir. Ancak yapılan visseral 
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yağ oranı ile inflamasyonun değerlendirildiği bazı çalışmalarda da yine anlamlı 

farklılık gözlenmemiştir. Premanath ve ark. ları(132) çalışmasında abdominal 

obezite inflamatuar sitokinlerden TNF-alfa ve IL-6 gibi inflamatuar 

parametrelerle insülin direnci ilişkisi değerlendirildiğinde IL-6 ve hs-CRP ile 

insülin direnci ve abdominal obezite arasında korelasyon görülmemiştir.Bu 

durum bizlere abdominal obezitenin visseral yağ oranı gibi çok hassas 

ölçümlerle yapılsa bile inflamasyonla ilişkisini kanıtlayamadığını 

düşündürmektedir. Bu çalışmalar alınan hastaların özellikleri ile sonuçlar 

arasındaki farklılıkları açıklarken göz önüne alınmalıdır.  

Vücut yağ kitlesi ve yağ oranının inflamasyona etkisini farklı ölçümler 

yapılarak kanıtlamaya çalışan çalışmalar bulunmaktadır (133). Özellikle 

Premanath ve ark. ları (134) yaptığı çalışmada hastalar diyabeti olanlar ve 

olmayanlarla, kendi içinde obez ve obez olmayanlar diye 4 gruba ayrılmış ve 

metabolik parametereler ile adipoz dokunun ilişkisini araştırmak amaçlı BT ile 

visseral yağ dokusuyla subkutan yağ ölçümleri alınmıştır. Gruplar arasında 

subkutan yağ dokusu ile visseral yağ dokusu değerleri anlamlı bulunmuştur. 

Subkutan ve visseral yağ dokusunun VKİ ile korelasyonuna bakıldığında 

anlamlı sonuç bulunmazken bel çevresi ile visseral yağ dokusunun korelasyonu 

tüm gruplarda bulunmuştur. Sonuçta bel çevresi, BMI, visseral yağlanmanın 

metabolik komponentlerden insülin direnci, kan basıncı ve lipit profili ile 

arasında korelasyon saptanmamıştır. Kim ve ark.ları da (92) MetS hastalarında 

derin subkutan yağ dokusu ile yüzeyel yağ dokusunun inflamasyona etksini 

değerlendirdikleri çalışmada sadece derin subkutan yağ dokunun artışı ile 

inflamasyon belirteçleri arasında korelasyon bulmuşlardır. 

Çalışmamızda derin yada yüzeyel ve visseral yağ dokusunun 

inflamasyonla ilişkisine bakamasak da; bel çevresi ile vücut yağ oranı, yağ 

kitlesi, CRP ve NLR arasında anlamlı ilişki bulamadık. Bu da yağ dokusunun 

inflamasyona etkisinin kısıtlı olduğunu düşündürmekte ve çok hassas ölçümler 

gerektiğini göstermektedir. 

Metabolik sendrom patogenezinde insülin direnci inflamasyonun 

artmasından sorumlu tutulmaktadır (110). Bununla birlikte genel ve visseral 
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yağlanmanın MetS en önemli komponentlerinden insülin direncine neden 

olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (135–137). Çalışmamızda ise vücut yağ 

oranı, vücut yağ kitlesi ve inflamasyon belirteçleri ve HOMA-IR arasında anlamlı 

ilişki yoktu. Ancak kontrol ve MetS grupları arasında vücut yağ kitlesi, vücut yağ 

oranı, HOMA-IR ve CRP arasında anlamlı farklılık varken, NLR açısından yoktu.  

Vücut yağ dağılımlarının detaylı incelendiği çalışmalarda inflamasyonun 

adipoz doku ile artışı gösterilmektedir. Çalışmamızda ise vücut yağ dağılımlarını 

daha detaylı inceleyecek yöntemlerin kullanılmamaması kısıtlılık 

oluşturmaktadır. 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların dışlanma kriterleri ele alındığında 

inflamasyonla ilişkili tüm hastalıkların elenmesi çalışmamızın üstün 

taraflarındandır. 

Birçok çalışma göstermektedir ki MetS komponentlerinin oluşmasında 

adipoz dokunun artışının sorumlu olmadığı buna bağlı olarak daha fazla 

araştırma yapmak gerekmektedir. Metabolik sendrom hastalarında CRP nin 

artışına bağlı olarak inflamasyonun varlığı dabilinmektedir. Ancak bu 

inflamasyon; çalışmamızda değerlendirilen insülin direnci, bel çevresi, vücut yağ 

oranı, vücut yağ kitlesi ile ilişkili değildi ve ayrıca bu inflamasyon NLR ile ilişkisi 

de gösterilemedi. Aynı zamanda inflamasyonun olası anksiyete, depresyon ve 

sigara kullanımıyla da ilişkili olmadığı gözlendi. Bu nedenle MetS hastalarındaki 

inflamasyonun nedenini belirlemeye yönelik daha farklı desen ve metotta 

çalışmaya ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 
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6.SONUÇLAR 

1. Metabolik sendromu olan hastaların yaş ortalaması 50,4±8,8 [30–64] 

yıl iken kontrol grubundakilerin 47,4±8,3  [29–65] yıldı ve aralarında anlamlı fark 

yoktu. 

2. Metabolik Sendromu olan hastaların 26 (%49,1)’sı kadın, 27 (%50,9)’ 

si erkek hastalardan oluşmaktayken, kontrol grubunun 40 (%65,6)’ı kadın, 

21(%34,4)’i erkekti. 

3. Hastaların sigara ve alkol kullanım alışkanlıkları değerlendirildiğinde 

kontrol ve MetS grubu arasında anlamlı fark yoktu. 

4. Çalışmaya alınan hastaların 69 (%60,0)’unda kronik bir hastalık 

yokken 45 (%40,0) hastada kronik hastalık vardı. Kronik hastalığı olan 

hastaların 14 (%31,1)’ü kontrol grubunda iken 31 (%68,9)’i MetS grubundaydı. 

5. Çalışmaya alınan hastalarda HAD ölçek skoruna göre olası anksiyete 

ve depresyon varlığı açısından MetS ve kontrol grupları arasında anlamlı fark 

yoktu. 

6. Çalışmaya alınan hastaların antropometrik ölçümlerinden SKB, DKB, 

VKİ, BKO, vücut ağırlığı, bel çevresi ve vücut yağ kitlesi değerlendirildiğinde 

MetS ve kontrol grupları arasında anlamlı fark vardı. 

7. Çalışmaya alınan hastaların laboratuar değerlerinden AKŞ, WBC, 

NEU, HDL-kol, LDL-kol, TG-kol, insülin ve HOMA-IR değerlendirildiğinde MetS 

ve kontrol grupları arasında anlamlı fark vardı. 

8.Çalışmaya alınan hastaların inflamasyon belirteçlerinden CRP ve NLR 

değerlendirildiğinde MetS ve kontrol grupları arasında CRP anlamlı farklı iken 

NLR anlamlı farklı değildi. 

9. Çalışmaya alınan hastaların kardiyovasküler hastalık riski Framingam 

risk skoruna göre hesaplandığında kontrol ve MetS grubu arasında KVH riski 

açısından anlamlı fark vardı. 
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10. ATP III tanı kriterlerinin sayısına bağlı olarak hastaların KVH risk 

skoruna göre 3 kriteri olanlarla 4 kriteri olanlar arasında anlamlı farklılık vardı. 

11. ATP III tanı kriterlerinin sayısına bağlı olarak hastaların CRP ve NLR 

değerleri 3 kriteri olanlarla 4 kriteri olanlar arasında anlamlı farklılık yoktu. 

12. Kardiyovasküler hastalık risk açısından düşük, orta ve yüksek risk 

gruplarında CRP ve NLR değerlerinin değişimi açısından aralarında anlamlı fark 

yoktu. 

13. Metabolik sendromu olan hastalarda CRP ve NLR değerleri sigara 

kullananlarda ve sigara kullanmayanlarda anlamlı farklı değildi. 

14. Metabolik sendrom hastalarının HAD anksiyete skoruna göre CRP ve 

NLR değerleri olası anksiyetesi olanlarda ve olası anksiyetesi olmayanlarda 

anlamlı farklı değildi. 

15. Metabolik sendrom hastalarının HAD depresyon skoruna göre CRP 

ve NLR değerleri olası depresyonu olanlarda ve olası depresyonu olmayanlarda 

anlamlı farklı değildi. 

16. Metabolik sendrom hastalarının antropometrik ölçümlerinden vücut 

yağ kitlesi, vücut yağ oranı, bel çevresi ve VKİ ile CRP ve NLR arasında 

korelasyon yoktu. 

18. Metabolik sendrom hastalarının laboratuar bulgularından AKŞ, 

insülin, HOMA-IR, TG ve HDL-kol ile CRP ve NLR arasında korelasyon yoktu. 

19. Metabolik sendromu olan hastalarda CRP ile NLR arasında anlamlı 

korelasyonyoktu. 
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8. EKLER 

Ek 1. 

Soru formu 

 

A. Demografik veriler 

Ad-soyad: 

1. Kaç yaşındasınız?..... 

2. Cinsiyetiniz: 

¨ Bayan ¨ Erkek  

3. Eğitim durumunuz: 

¨ Okur Yazar değil  ¨ Okur Yazar   ¨ İlkokul 

 ¨ Ortaokul  

¨ Lise   ¨Yüksek okul  ¨ Fakülte 

¨ Yüksek lisans ¨ Doktora  

(kaç sınıf okumuş)…………………………………………………………… 

4. Medeni durumunuz: 

¨ Evli     ¨Bekar¨ Dul   ¨ Ayrı yaşıyor     

 

5.Mesleğiniz:    …………………….. 

 

6. Çalışma durumunuz: 

¨ Çalışıyor     ¨ Çalışmıyor 

 

7. Ailenin ortalama geliri: ………………. YTL 
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8. Ailede yaşayan kişi sayısı : …………….. 

B. Hastalık Verileri 

Devamlı ilaç kullanmak zorunda olduğunuz hastalığınız var mı? 

9- Kullandığınız ilaçlar nelerdir? 

………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………… 

C. Yaşam tarzı 

1. Sigara Kullanımı:   ¨ Hiç içmemiş 

    ¨ Bırakmış.....yıldır içmiyor,  ........yıl........paket/gün içmiş 

    ¨ İçiyor.........yıl........paket/gün 

2. Alkollü içki kullanımı:  ¨ Hayır hiç kullanmam 

¨ Evet, sadece sosyal ortamlarda kullanırım 

¨  Evet kullanırım  

Ölçümler  

· Boy   :……………..cm 

· Vücut ağırlığı  :……………..kg 

· BKİ   :……………..kg/m2  

· Kan Basıncı  Sistolik  …………….mm Hg 

Diyastolik …………….mm Hg 

Kas/yağ oranı 
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Ek 2. 

Hastane Depresyon Anksiyete Ölçeği  

Bu anket sizi daha iyi anlamamıza yardımcı olacak. Her maddeyi okuyun 

ve son birkaç gününüzü göz önünde bulundurarak nasıl hissettiğinizi en 

iyi ifade eden yanıtın yanındaki kutuyu işaretleyiniz. Yanıtınız için çok 

düşünmeyin, aklınıza ilk gelen yanıt en doğrusu olacaktır. 

 

1) Kendimi gergin, ‘patlayacak gibi’ hissediyorum. 

¨ Çoğu zaman ¨ Birçok zaman ¨ Zaman zaman, 

bazen 

¨ Hiçbir zaman 

 

2) Eskiden zevk aldığım şeylerden hala zevk alıyorum, 

¨Aynı eskisi 

kadar 

¨Pek eskisi 

kadar değil 

¨Yalnızca biraz 

eskisi kadar 

¨Neredeyse hiç 

eskisi kadar değil 

 

3) Sanki kötü bir şey olacakmış gibi bir korkuya kapılıyorum, 

¨Kesinlikle öyle 

ve oldukçada 

şiddetli 

¨Evet, ama çok 

da şiddetli değil 

¨Biraz, ama beni 

endişelendiriyor 

¨Hayır, hiç öyle 

değil 

 

4) Gülebiliyorum ve olayların komik tarafını görebiliyorum. 

¨Her zaman 

olduğu kadar 

¨Şimdi pek 

okadar değil 

¨Şimdi kesinlikle 

o kadar değil 

¨Artık hiç değil 

 

5) Aklımdan endişe verici düşünceler geçiyor, 

¨Çoğu zaman ¨Birçok zaman ¨Zaman zaman, 

ama çok sık değil 

¨Yalnızca bazen 

 

6) Kendimi neşeli hissediyorum, 

¨Hiçbir zaman ¨Sık değil ¨Bazen ¨Çoğu zaman 
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7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevşek hissediyorum, 

¨Kesinlikle ¨Genellikle ¨Sık değil ¨Hiçbir zaman 

 

8) Kendimi sanki durgunlaşmış gibi hissediyorum 

¨Hemen hemen 

her zaman 

¨Çok sık ¨Bazen ¨Hiçbir zaman 

 

9) Sanki içim pır pır ediyormuş gibi bir tedirginliğe kapılıyorum. 

¨Hiçbir zaman ¨Bazen ¨Oldukça sık ¨Çok sık 

 

10) Dış görünüşüme ilgimi kaybettim. 

¨Kesinlikle ¨Gerektiği kadar 

özen 

gösteremiyorum 

¨Pek okadar 

özen 

gösteremiyorum 

¨Her zamanki 

kadar özen 

gösteremiyorum 

11) Kendimi sanki bir şey yapmak zorundaymışım gibi huzursuz 

hissediyorum. 

¨Gerçektende çok 

fazla 

¨Oldukça fazla ¨Çok fazla değil ¨Hiç değil 

12) Olacakları zevkle bekliyorum. 

¨Her zaman 

olduğu kadar 

¨Her 

zamankinden 

biraz daha az 

¨Her 

zamankinden 

kesinlikle daha az 

¨Hemen hemen 

hiç 

13) Aniden panik duygusuna kapılıyorum. 

¨Gerçektende çok 

sık 

 

¨Oldukça sık ¨Çok sık değil ¨Hiçbir zaman 

14) İyi bir kitap,televizyon ya da radyo programından zevk alabiliyorum. 

¨Sıklıkla ¨Bazen ¨Pek sık değil ¨Çok seyrek 
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Ek 3. 

 


