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ÖZET 

 

Çalışmamızda soft fibromlu hastalarda metabolik sendrom belirteçleri olan 

açlık kan glukozu yüksekliği, obezite, hipertansiyon, dislipidemi varlığını 

araştırmayı amaçladık.  

Çalışmaya 15 Haziran-15 Aralık 2015 tarihleri arasında Mersin 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran, 62 

soft fibromlu hasta ve 62 kontrol grubu olarak toplam 124 kişi alındı. Tüm 

hastaların dermatolojik muayenesi yapıldı, açlık kan glukozu, bel çevresi, arteryel 

kan basıncı ve lipit profili değerlendirildi.   

Soft fibromlu hasta grubunda, açlık kan glukozu (p=0.005), bel çevresi 

değerleri (p=0.012), tansiyon (p<0.001) ve total kolesterol değerleri (p=0.03) 

açısından, kontrol grubuna göre daha yüksek bulunup istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptandı. LDL (p=0.051), HDL (p=1.000), trigliserid (p=0.36) değerlerinde 

ise gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Soft fibromlu hastaların mevcut veya ileride gelişebilecek diyabetes 

mellitus, hipertansiyon, obezite, aterojenik dislipidemi açısından bilgilendirilip 

takip altına alınmaları ve uygun tedavilerin uygulanması gerektiği düşünüldü. 

Çalışmamızda soft fibrom ile metabolik sendrom kriterleri arasında korelasyon 

olduğu tespit edilmiş olup, soft fibrom lezyonları olan hastaların kardiyovasküler 

hastalık, serebrovasküler hastalık, periferik arter hastalığı, renovasküler hastalık 

riski açısından değerlendirilmesi gerektiği sonucuna varıldı.  

 

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, obezite, soft fibrom 
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ABSTRACT 

 

Comparison of Criterias of Metabolic Syndrome between Patients 

with Soft Fibroma and Healthy People 

In our study, we aimed to research hyperglycemia, hypertension, obesity, 

dyslipidemia that are markers of metabolic syndrome in patients with soft fibroma.  

62 patients with soft fibroma and 62 patients as control group that admitted 

to Mersin University Department of dermatology between 15 June-15 December 

2015 were included to the study, making the total number of subjects involved in 

this study 124.  Dermatological examination of all patients was performed. 

Preprandial blood glucose, waist circumference, blood pressure and serum lipid 

profile were measured.  

Statistically significant difference was found between control groups and 

patients with soft fibroma regarding preprandial blood glucose (p=0.005), waist 

circumference (p=0.012), blood pressure (p<0.001) and total cholesterol 

(p=0.003), but statistically significant difference was not found between two 

groups regarding LDL (p=0.051), HDL (p=1,000) and triglycerides (p=0.36).    

   It is considered that patients with soft fibroma should be informed, 

followed up and administered appropriate treatment about diabetes mellitus, 

hypertension, obesity and atherogenic dyslipidemia.  It was detected that is a 

correlation between soft fibroma and criterias of metabolic syndrome in this study 

and it is concluded that patients with soft fibroma should be evaluated about 

cardiovascular disease, cerebrovascular disease, peripheral arterial disease and 

renovascular disease. 

 

Key words: Metabolic syndrome, obesity, soft fibroma 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Soft fibrom genellikle edinsel olarak ortaya çıkan derinin benign karakterli 

mezenşimal bir tümörüdür1. Yumuşak kıvamlı, genellikle saplı, deri renginde veya 

hafif hiperpigmente, boyutları 1-2 mm ile 1-2 cm arasında değişebilen papüler 

lezyonlardır. Sıklıkla boyun, aksiller ve inguinal bölge gibi fleksüral alanlara ve 

üst göz kapaklarına yerleşmekle birlikte, vücudun herhangi bir yerinde 

gelişebilirler2-4.  

Soft fibrom çok sık görülür ve insidansı yaşla birlikte artış gösterir. 

İnsanların yaklaşık %50’sinde en az bir soft fibrom vardır1-3. 

Soft fibromun obezite, diabetes mellitus, bozulmuş glukoz intoleransı, 

insülin direnci ve metabolik sendrom ile ilişkisine dair çalışmalar yapılmış olup, 

bununla ilgili bir görüş birliği bulunmamaktadır 2-4. 

Metabolik sendrom, günümüzde önemi giderek artan ve üzerinde çok 

sayıda araştırmanın yapıldığı konulardan biridir. Metabolik sendrom insülin 

direnci temelinde ortaya çıkan, glukoz tolerans bozukluğu, diabetes mellitus 

(DM), hipertansiyon (HT), santral obezite ve dislipidemiyi içeren kardiovasküler 

morbidite ve mortaliteyle ilişkili risk faktörleri topluluğudur5. Metabolik sendromun, 

hem kendisi hem de tek başlarına öğelerinin her biri, kardiyovasküler 

komplikasyonlar için artmış riske işaret eder6.  

Metabolik sendroma eşlik eden patolojiler tanımlanmış olmasına rağmen, 

tanı kriterleri açısından tam bir standart oluşturulamamıştır7. Bugün itibariyle en 

yaygın kullanılan tanı kriterleri NCEP ATP III (National Cholesterol Education 

Program Adult Treatment Panel III, Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin 

Tedavi Paneli III) kriterleridir. NCEP ATP III kriterlerinden 3’ünün olması 

metabolik sendrom tanısı koydurmaktadır8,9. 

Çalışmamızda Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji polikliniğine 15 

Haziran-15 Aralık 2015 tarihleri arasında başvuran, soft fibrom etyolojisinde 

metabolik sendrom kriterlerinin rolünü değerlendirmek amacıyla, soft fibromu 

olan hastaların NCEP ATP III’e göre metabolik sendrom kriterlerinin, soft fibromu 

olmayan kontrol grubuyla karşılaştırılması planlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Deri toplam vücut ağırlığının yaklaşık %15-20’sini oluşturarak vücudun en 

ağır organı ve en büyük organ sistemi olma özelliğine sahiptir. Deri, vücut 

yüzeyini kaplayan bir örtü olmasının yanı sıra sıvı-elektrolit dengesi, ısı 

metabolizması, immun yanıt gibi yaşamsal fonksiyonlara sahip bir organdır10,11. 

Ultraviyole ışınlara ve mikrorganizmalara karşı geçirgenlik engeli oluşturan 

koruyucu, fiziksel ve kimyasal bir bariyer işlevi görür12-14. Ayrıca yüzeydeki asit 

pH ve epidermisin üzerini ince bir film tabakası olarak kaplayan lipid tabakası da 

koruma görevine katkıda bulunur. Bu iki fizyolojik örtü derinin asit ve lipid mantosu 

olarak adlandırılır. 

Deri bulunduğu bölgenin ihtiyacına göre klinik, histolojik, sitolojik ve 

biyokimyasal çeşitlilik göstermektedir. Avuç içi ve ayak tabanında deri en kalın 

olup, bu bölgelerde yaklaşık 1.6 mm’dir. Göz kapaklarında ise en ince kalınlığı 

sahip olup, yaklaşık 0.04 mm’dir11,15,16. 

Deri, ektoderm ve mezoderm  olarak adlandırılan iki farklı germinal 

tabakadan köken alan yapılardan meydana gelir. Epidermis, folikül-sebase-

apokrin üniteler, ekrin ünite ve tırnaklar ektoderm; melanositler, sinirler ve 

özelleşmiş duysal reseptörler nöroektoderm kökenlidir. Dermis, langerhans 

hücreleri, makrofajlar, mast hücreleri, fibrositler, kan ve lenf damarları, kaslar ve 

yağ hücreleri gibi diğer deri elemanları ise mezoderm kökenlidir13,17,18. 

           Derinin tabakaları  

1.Epidermis: Ektodermden köken alan ve deri eklerini içeren çok katlı 

skuamöz epiteldir. Skuamöz hücreler olarak da bilinen keratinositler 

(korneositler), epidermisin temel hücreleri olup, stratum korneumun, kıl ve 

tırnakların temel yapısal proteini olan keratini sentezlemektedir11,16. Derinin esas 

fonksiyonları ve bariyer görevi epidermiste gerçekleşmektedir. Yağ ve ter bezleri, 

kıl folikülleri, tırnaklar epidermal hücrelerin farklılaşmasıyla oluşmaktadırlar11,14. 

2.Dermis: Mezodermden köken alan, epidermisi destekleyen tabaka olup, 

kollajen ve  elastin fibrillerinden ve dermal hücrelerden oluşan bir bağ  dokusudur. 

Dermisteki temel hücreler olan fibroblastların, kollajen, elastin ve 

mukopolisakkaritleri ürettikleri kanıtlanmıştır11. 

Dermatolojik hastalıkların sosyal, ekonomik ve psikolojik durumlar üzerine 

olan etkileri yadsınamaz19-21. 
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Cilt hastalıkları, klinik şiddetlerinden bağımsız olarak yaşam kalitesini 

etkilemektedir. Bu nedenle dermatologlar tarafından hastalığın klinik şiddeti 

ölçülürken yaşam kalitesi üzerine olan etkileri de göz önünde bulundurulmalıdır22. 

Dikkatli bir dermatolojik muayene ile saptanan cilt lezyonları birçok 

sistemik hastalığın, iç organ malignitelerinin, sendromik hastalıkların ilk bulguları 

olabilmektedir. Erken tanı ve tedavide deri bulguları önemli rol oynamaktadır. Soft 

fibromun da obezite, diabetes mellitus, bozulmuş glukoz intoleransı, insülin 

direnci ve metabolik sendrom ile ilişkisine dair çalışmalar yapılmış olup, bununla 

ilgili bir görüş birliği bulunmamaktadır2-4. 

A) Soft Fibrom 

Tanım 

Derinin en sık karşılaşılan fibröz lezyonudur. Akrokordon, fibroepitelyal 

polip, skin tag, fibroma pendulum, molluskum pendulum olarak da 

adlandırılmaktadır. Boyun, aksiller ve inguinal bölge gibi fleksüral alanlar ve göz 

kapağı sıklıkla olmak üzere vücudun herhangi bir yerine yerleşen yumuşak, deri 

rengi veya hafif hiperpigmente saplı papüllerdir. Tek ya da çok sayıda olabilirler. 

Büyüklüğü göz kapağında 1-2 mm’lik papüllerden gövdedeki 1-2 cm’lik sarkık 

poliplere kadar değişiklik gösterebilir2-4,23 (Şekil 1-3). 

 

 

Şekil 1: Boyunda küçük çaplı çok sayıda soft fibrom 
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Şekil 2: Bacakta iri çaplı bir adet saplı soft fibrom 

 

 

Şekil 3: Göz kapağında soft fibromlar 

 

Epidemiyoloji 

Soft fibrom genellikle edinsel olarak ortaya çıkan derinin benign karakterli 

mezenşimal bir tümörüdür1. Çok sık görülen bu tümörlerin insidansı yaşla birlikte 

artış gösterir, sayıları 40 yaş ve sonrası artar1,3. Erkek ve kadınları eşit etkiler ve 

insanların yaklaşık %50’sinde en az bir soft fibrom vardır1-3. Seboreik keratoz ile 

birlikteliği sıktır23. 

Klinik 

Soft fibrom, yumuşak kıvamlı, saplı, deri renginde veya hafif hiperpigmente 

papüllerdir. Sıklıkla boyun, aksiller ve inguinal bölge gibi fleksüral alanlara ve üst 

göz kapaklarına yerleşmekle birlikte, vücudun herhangi bir yerine yerleşebilirler. 

Boyutları 1-2 mm ile 1-2 cm arasında olabilen lezyonlar genellikle semptom 

vermezler, ancak elbiselerin ve takıların irritasyonuna bağlı hafif bir kaşıntı hissi 

veya lezyonların inflamasyonuna, torsiyonuna ve infarktına bağlı sekonder ağrı 

oluşabilmekte ve hemorajiye, nekroza bağlı olarak koyu kırmızı kahverengi bir 
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renk alabilmektedirler2-4. 1-2 mm büyüklüğündeki papüller çoğunlukla aksiller ve 

inguinal alanda bulunabilirken, daha büyük papüller vücudun herhangi bir 

bölgesinde, daha büyük saplı tümörler ise genellikle gövdenin alt kısmına 

yerleşirler3. Sayıları bir tane olabildiği gibi birden çok sayıda da olabilir. Küçük 

lezyonlar genellikle multipl, büyük lezyonlar ise soliter olmaya eğilimlidir24. Klinik 

olarak soft fibromlar intraepidermal nevüsleri, seboreik keratozları ve daha az 

sıklıkla nörofibromları andırabilirler2,23. Kulak çevresinde aksesuar tragus ile 

karıştırılabilir24. 

Histopatoloji  

Histolojik olarak soft fibrom, merkezinde ince duvarlı, dilate kan damarları 

bulunan yoğun kollajen stromalı polipoid bir yapı olarak görülür. Üstündeki 

epidermisde bazal keratinositlerde pigment artışı olabilir, ama sürtünme 

olmadıkça hiperplastik değişiklikler görülmez. Melanositik proliferasyon ve nevüs 

hücreleri genelde görülmez, görülenler çoğunlukla seboreik keratoz spektrumu 

içinde tanımlanır23. Büyük soft fibromların merkezinde bazen adipositler 

bulunabilir, bunlar lipofibrom ya da fibrom mol olarak adlandırılabilir. 

Histopatolojik ayırıcı tanısında seboreik keratoz, yüzeyel nevus lipomatozis, 

anjiofibrom ve intradermal melanositik nevus düşünülmelidir2,3,23. 

Etyopatogenez 

Daha önceki teorilerde elastik doku kaybı yetersizliğinin sapsız veya atrofik 

lezyonlara neden olduğu ileri sürülmüş ve büyük miktarlarda elastin kaybının 

saplı lezyonların oluşumunda önemli bir faktör olduğu düşünülmüştür. Fakat son 

çalışmalar soft fibrom yapısında önemli bir patoloji olmadığını göstermektedir3,25. 

Soft fibrom etyolojisinin araştırılması amacıyla birçok çalışma yapılmış; obezite, 

endokrinolojik hastalıklar, irritasyon, viral hastalıklar, genetik geçişli bazı 

sendromlar ile ile ilgili çalışmalar yapılmış, ancak bu konuda bir görüş birliği 

sağlanamamıştır. Soft fibrom lezyonlarının sistemik bir hastalığı olmayan sağlıklı 

kişilerde görülebildiği, fiziksel irritasyon sonucu oluşabildiği, ailesel geçiş özelliği 

gösterebildiği veya gebelikte oluşabildiği de belirtilmektedir2-4. 

Soft Fibrom ile İlşkili Olduğu Düşünülen Durumlar ve Hastalıklar 

a) Friksiyon  

Soft fibromların oluşumunda sürtünme ve deride irritasyon oluşturan 

faktörlerin önemli bir sebep olduğu düşünülmektedir2,26. 

b) Obezite  
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Obezitede hiperinsülineminin ve intertrijinöz bölgelerde artan friksiyonun 

tetikleyici rol oynadığı düşünülmektedir24. Obezitenin deri üzerinde, insülin direnci 

ile ilişkili olduğu düşünülen etkileri, akantozis nigrikans, soft fibrom, keratozis 

pilaris, hiperandrojenizm, hirsutizm ve akne vulgaristir27. Akantozis nigrikans 

etyopatogenezinde, sıklıkla saptanan insülin direncinin yer aldığı ve insülin 

benzeri büyüme faktörünün (IGF-1) keratinositlerde proliferasyona neden olduğu 

belirtilmiş ve benzer mekanizmanın soft fibromların oluşumunda da yer aldığı 

düşünülmüştür3,28-30. 

c) Gebelik 

Hormonal değişikliklerin görülmesiyle gebelikte bazı başka selim tümörler 

gibi soft fibromların da sıklığının arttığı düşünülmektedir3,24,31,32. Soft fibromlar, 

gebeliğin sonlarına doğru ortaya çıkar ve postpartum kısmen veya tamamen 

kaybolur33.  

d) Akantozis Nigrikans  

Akantozis nigrikans, deride çok sayıda kadifemsi yapıda hiperpigmente 

papüllerin olduğu, özellikle boyun ve fleksüral bölgelere yerleşen simetrik tutulum 

gösteren bir dermatozdur34,35. Etyoloji ve patogenezi tam olarak bilinmemekle 

birlikte öne sürülen farklı bazı görüşler arasında en çok kabul edileni insülin, IGF-

1, epidermis büyüme faktörü (EGF), ilaçlar ve tümörler tarafından salgılanan bazı 

büyüme faktörlerinin keratinositleri uyardığı ve sonuçta hiperkeratoz ve 

papillomatoz oluşturduğudur. Ayrıca obezitede görülen hiperinsülinemi ve 

intertrijinöz bölgelerde artan sürtünme de akantozis nigrikans oluşumunda 

tetikleyici olarak rol oynamaktadır24,34,35. Akantozis nigrikans oluşumunun 

etyopatogenezinde sıklıkla saptanan insülin direncinin yer aldığı ve IGF-1’in 

keratinositlerde proliferasyona neden olduğu belirtilmiş ve benzer mekanizmanın 

soft fibromların oluşumunda da yer aldığı düşünülmüştür3,28-30. 

e)  Akromegali  

Akromegalideki cilt değişikliklerinin, büyüme hormonu (GH) ve IGF-1’in cilt 

hücreleri ve adneksiyel yapılar üzerine olan etkileri sonucu oluştuğu 

düşünülmektedir. Dermal glikozaminoglikan birikimi ve ödem nedeniyle ciltte 

şişlik oluşur. Geniş gözenekler, kıllanma artışı ve aşırı terleme ile birlikte yağlı cilt 

mevcuttur. Pigmente soft fibromlar, akantozis nigrikans ve sedefe de 

rastlanmaktadır. Büyüme hormonunun soft fibrom oluşumunda önemli etken 

olduğu bildirilmiştir3,32. 
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f) Neoplaziler 

Gastrointestinal sistem ve böbrek tümörleri gibi neoplazilerde artmış 

sayıda soft fibrom görülmektedir. Bu neoplazilerden salınan büyüme 

hormonunun soft fibrom oluşumunda önemli etken olduğu bildirilmiştir3. 

g) Gorlin Sendromu  

Gorlin sendromu (Nevoid bazal hücreli karsinom sendromu), otozomal 

dominant kalıtımlı genetik bir hastalıktır. Klinik bulguları multipl bazal hücreli 

karsinom, çenede odontojenik kistler, el ve ayakta çukurlaşmalar, çöküklükler, 

iskelet anomalileri, ektopik kalsifikasyonlar ve çok sayıda anormallik ile 

karakterizedir. Gorlin sendromunda soft fibromlar görülmekle beraber, bazal 

hücreli karsinomlar da soft fibrom görünümlü saplı papüllerle prezente 

olabilmektedir31,36. Özellikle çocuk yaşta soft fibrom benzeri lezyonlarla başvuran 

hastalar, bazal hücreli karsinom olasılığı göz önünde tutularak biyopsi ile Gorlin 

sendromu açısından değerlendirilmelidir.  Alınan biyopsiler hastalığın erken 

tanısında yardımcı olacaktır31. 

h) Birt-Hogg-Dubé Sendromu 

Birt-Hogg-Dubé sendromu Hornstein ve Knickenberg tarafından 1977 

yılında tanımlanan,  fibrofoliküloma, trikodiskoma ve soft fibrom şeklinde selim 

deri tümörlerinin bir arada görüldüğü ve iç organ malignitelerin gelişme riskinin 

yüksek olduğu nadir bir genodermatozdur. Otozomal dominant geçişli olup 

hastalığın ilk belirtisi olan deri tümörleri genellikle 20-30 yaş arasında belirir37. 

Soft fibromlar genellikle aksiller bölge başta olmak üzere fleksüral bölgelerde 

yerleşirler38. 

ı) Tuberoskleroz 

Tuberoskleroz, otozomal dominant geçişli, başlıca mental retardasyon, 

epilepsi ve adenoma sebaseum triadı ile karakterize bir nörokutan hastalıktır. En 

sık deri, beyin, kalp, göz ve böbrekleri tutmakla beraber tüm organları 

etkileyebilmektedir. Hipopigmente maküller (diş budak ağacı yaprağı=ash leaf 

makülleri), anjiofibromalar (adenoma sebaseum), shagreen plağı (kollajenoma), 

periungal fibromlar (Koenen tümörleri) patognomonik deri bulgularıdır39,40. Geniş 

soft fibromlar tuberosklerozda %20 oranında görülmektedir39. 

Cowden sendromu ve nörofibromatozis hastalarında da soft fibromlar 

görülmektedir3.  
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i) Crohn Hastalığı  

Soft fibrom crohn hastalarının %37’sinde görülmektedir41. Crohn 

hastalarında iki tip soft fibrom görülür.  Crohn hastalığına tipik olan tip, geniş çaplı, 

ödematöz, sert ve siyanotik soft fibromdur. Bu tip, lenfatik obsttrüksiyona 

sekonder, genelde barsak inflamasyonuyla birliktedir. Diğer tip ise yumuşak ve 

ağrısızdır, perianal soft fibrom olarak görülürler42. Soft fibromlar kolonik polipler 

ile ilişkili olarak değerlendirilmişse de bazı çalışmalar bu bulguları 

doğrulamamıştır43,44. 

j) İnsan Papilloma Virus (HPV) Enfeksiyonu 

Önceki çalışmalarda HPV’nin soft fibrom oluşumunda rol aldığı 

düşünülmüşse de, daha sonraki yıllarda yapılan çalışmalarda bu ilişki 

kurulamamıştır45-47.  

k) Diyabetes Mellitus 

Diyabetes mellitus ile soft fibrom ilişkisini inceleyen çok sayıda yapılmış 

olan çalışmalarda diyabetes mellitus için seçilen kriterlerin birbirinden farklı 

olması, hasta ve kontrol gruplarının karşılaştırılabilir özellikleri taşımaması ve 

karbonhidrat metabolizmasının bütün parametrelerinin birlikte 

değerlendirilmemesi nedeniyle bu konuda tam bir fikir birliği sağlanamamıştır48-

50. 

Tanı 

Soft fibromların tanısı; klinik görünümü, sık görülen lokalizasyonlarda 

lezyonların bulunması ve hasta öyküsünün uygun alınması sayesinde kolaylıkla 

konulabilmektedir. Bu lezyonların benign karakterde olması nedeniyle genellikle 

histopatolojik inceleme gerekmemektedir. Hiperpigmente ve inflame soft fibrom 

lezyonlarında ise ayırıcı tanı amacıyla histopatolojik inceleme yapmak gerekliliği 

olabilmektedir3,23. Soft fibromlar klinik olarak sıklıkla intradermal melanositik 

nevus, seboreik keratoz, saplı nörofibromlar, premalign fibroepitelyal tümörler, 

genital veya genital olmayan verrukalar ile karışabilmektedir. Bu ayırıcı tanıların 

dışında soft fibrom benzeri epidermoid karsinom, bazal hücreli karsinom, nodüler 

polipoid melanom ve psödosarkomatöz polip de akılda bulundurulması gereken 

deri hastalıklarıdır2-4,23. Literatürde büyük bir soft fibrom lezyonundan gelişmiş 

agresif epidermoid karsinom olgusu mevcuttur2,3. Soft fibrom lezyonları kulak 

çevresinde aksesuar tragus ile karışabilmektedir24. Gorlin sendromunda soft 
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fibrom benzeri klinik görünümde bazal hücreli karsinomlar görülebilmekte olup 

özellikle çocuk hastalarda bu açıdan dikkatli olunması önerilmektedir31. 

Tedavi 

Soft fibrom benign bir deri tümörü olması ve genelde semptom vermemesi 

nedeniyle tedavi gerekliliği olan bir hastalık değildir. Genellikle kozmetik problem 

oluşturması nedeni ile hastalara tedavi uygulanmaktadır. Kozmetik nedenler 

dışında irritasyon oluşan lezyonlarda, torsiyona bağlı nekroz ve infarkt gelişen 

lezyonlarda tedavi gerekli olmaktadır. Soft fibrom lezyonlarında uygulanan tedavi 

sonrası rekürrens görülebilmektedir. Soft fibrom  tedavisinde kullanılan yöntemler 

arasında elektrocerrahi, kriyocerrahi, kimyasal koterizasyon ve lezyonların bir 

bistüri veya makasla eksize edilmesi sayılabilir. Bistüri veya makasla eksize 

edilen saplı lezyonlarda kanama kontrolü için alüminyum klorid atuşmanı 

yapılabilir3,4. 

Doku forsepsi kullanılarak soft fibrom lezyonlarının basit ve başarılı bir 

şekilde tedavi edildiğini belirten bir çalışmada, 5 hastada toplam 37 soft fibrom 

lezyonu doku forsepsi ile klemplenmiş ve cerrahi makas ile eksize edilmiştir. Bu 

çalışmanın sonucunda hastalarda bu yöntemle kanama, sekonder bakteriyel 

enfeksiyon komplikasyonlarının gelişmediği ve bu yöntemin kozmetik olarak 

başarılı olduğu belirtilmiştir51. 

B) Metabolik Sendrom 

Tanım  

Metabolik sendrom günümüzde giderek önemi artan ve üzerinde çok 

sayıda araştırmanın yapıldığı konulardan biridir. Metabolik sendrom insülin 

direnci temelinde ortaya çıkan, klinik tablosunda glukoz tolerans bozukluğu, 

diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite ve dislipidemiyi içeren kardiovasküler 

morbidite ve mortaliteyle ilişkili risk faktörleri topluluğudur5. Metabolik sendromun 

hem kendisi hem de tek başına öğelerinin her biri kardiyovasküler 

komplikasyonlar için artmış riske işaret eder6.  

İlk kez 1988 yılında Geralg M Reaven tarafından ‘‘sendrom X’’ adıyla 

tanıtılan5, insülin rezistans sendromu adıyla da anılan metabolik sendrom; 

abdominal obezite, yüksek trigliserit düzeyleri, aterojenik dislipidemi, yüksek kan 

basıncı, yüksek kan glukozu değerleri ve/veya insülin direnci ile kendini 

gösterir52,53. Metabolik sendrom aynı zamanda protrombotik ve proinflamatuvar 

bir durumdur54. Kilo alımı bireylerde iki önemli metabolik sendrom komponenti 
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olan obezite ve insülin rezistansı için predispozan rol oynar. Metabolik 

sendromun yüksek prevalansı obezitenin tüm dünyadaki endişe verici bir hızla 

artan prevalansıyla sıkı bir ilişki içindedir55-58. 

Epidemiyoloji 

Metabolik sendrom sıklığı, ilerleyen yaş ve vücut ağırlığı artışıyla artar, 

aynı zamanda kullanılan kriterler ve incelenen toplumlara göre de değişkenlik 

gösterir. Yapılan en kapsamlı çalışmalardan biri olan ve NCEP ATP III kriterlerinin 

kullanıldığı NHANES III’te (National Health and Nutrition Examination Survey III; 

Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirmesi) Amerika Birleşik 

Devletleri’nde metabolik sendrom prevalansı %23,7 olarak belirlenmiştir ve 20-

29 yaş grubunda %7 olan prevalans 60-69 yaş grubunda %44’e çıkmaktadır59. 

EGIR (European Group for the Study of Insulin Resistance; Avrupa İnsülin Direnci 

Çalışma Grubu) Avrupa’da yapılan sekiz çalışmanın analizine dayanarak 

yayınladığı raporda, metabolik sendrom sıklığını 40-50 yaş arası erkeklerde %7 

ile %36, aynı yaş grubundaki kadınlarda ise %5 ile %22 olarak belirtmiştir60.  

Türkiye’de yapılan çalışmalarda da metabolik sendromun ülkemiz için 

ciddi bir tehdit oluşturduğu ortaya çıkmıştır. Ülkemizde, NCEP ATP III kriterlerini 

kullanarak Kozan ve arkadaşlarının 4259 kişilik erişkin üzerinde yaptıkları bir 

çalışmada metabolik sendrom sıklığı, %33.9 olarak yüksek bir oranda 

saptanmıştır. Bu oran erkeklerde %28, kadınlarda ise %39.6 olarak 

bulunmuştur7. Gemalmaz ve arkadaşlarının 20 yaş ve üzerindeki 244 hastada 

yaptıkları bir çalışmada ise metabolik sendrom sıklığı, NCEP ATP III ve IDF 

(International Diabetes Foundation; Uluslararası Diyabet Federasyonu) 

tanımlarına göre sırasıyla %38.1 ve %41.4 şeklinde saptanmıştır. Yine aynı 

çalışmada metabolik sendrom sıklığı kadınlarda erkeklerden daha fazla olarak 

saptanmıştır61. Ekecik ve arkadaşları 65 yaş ve üzerindeki toplam 61 hastada 

yaptıkları farklı bir çalışmada ise metabolik sendrom sıklığını erkeklerde %26, 

kadınlarda ise %42 olarak saptamışlardır62. Türkiye’de yedi bölgedeki genel 

populasyondan 4309 kişinin dahil edildiği bir diğer epidemiyolojik çalışmada ise 

metabolik sendrom prevalansı %36.6 (kadınlarda %41.8, erkeklerde %30.3) 

bulunmuştur63. Ayrıca Türkiye’de dört ilde genel populasyondan 767 kişinin dahil 

edildiği epidemiyolojik çalışmada metabolik sendrom prevalansı NCEP ATP III 

kriterlerine göre kadınlarda %54.9, erkeklerde %45.1 oranında tespit edilmiştir64.  
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Tanı Kriterleri 

Çesitli risk faktörlerinin bir araya gelmesi sonucu oluşan metabolik 

sendromu tanımlamaya yönelik olarak çeşitli organizasyonlar tarafından çok 

sayıda tanımlamalar yapılmıştır. Bunlardan ilki 1998’de WHO’dür (World Health 

Organization; Dünya Sağlık Örgütü). Burada diyabetes mellitus, glukoz 

intoleransı, bozulmuş açlık glukozu veya insülin direnci ile birlikte hipertansiyon, 

dislipidemi (düşük HDL(high density lipoprotein; yüksek yoğunluklu lipoprotein) 

ve/veya hipertrigliseridemi), obezite veya mikroalbüminüriden en az ikisinin 

bulunması metabolik sendrom olarak tanımlanmıştır. Obezite tanımlaması için 

beden kitle indeksi (BKİ) veya bel/kalça oranı önerilmiştir65. WHO kriterleri klinik 

uygulamalar için basit ve pratik olmadığından; EGIR, insülin direncini temel unsur 

alarak benzer bir tanımlama yapmış ve insülin direnci tanımı için açlık kan 

glukozu ölçümünü yeterli kabul etmiştir. Obezite tanımı için ise bel çevresi ölçümü 

yeterli görülmüştür60. 

2001 yılına kadar tanımlanan tanı kriterlerinin toplum taramaları için uygun 

olmamaları nedeni ile NCEP ATP III metabolik sendromun tanımlanması için 

farklı tanı kriterleri sunmuştur. NCEP ATP III kriterlerine göre insülin direncinin 

gösterilmesi gerekmemektedir. NCEP ATP III kriterleri, tanı için risk faktörlerinden 

birini zorunlu kılmayıp, bunun yerine risk faktörlerinden en az üçünün varlığını 

temel almıştır. Bunlar abdominal obezite, trigliserit yüksekliği, HDL düşüklüğü, 

kan basıncı yüksekliği ve açlık kan glukozu yüksekliğidir (bozulmuş glukoz 

toleransı veya tip 2 diyabetes mellitus)66. 

Metabolik sendroma eşlik eden patolojiler tanımlanmış olmasına rağmen, 

tanı kriterleri açısından tam bir standart oluşturulamamıştır65. Bugün itibariyle en 

yaygın kullanılan tanı kriterleri NCEP ATP III kriterleridir. NCEP ATP III 

kriterlerinden 3’ünün olması metabolik sendrom tanısını koydurmaktadır8,9 (Tablo 

1). 
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Tablo 1: Metabolik sendrom için NCEP ATP III tanı kriterleri-200167 

Aşağıdaki kriterlerden üçü  

1) Abdominal obezite  

Erkek >102 cm 

Kadın >88 cm 

2) Trigliserid düzeyi ≥150 mg/dl  

3) HDL düzeyleri  

Erkek <40 mg/dl  

Kadın <50 mg/dl  

4) Kan basıncı ≥130/85 mmHg  

5) Açlık kan glukozu (AKG) ≥110 mg/dl  

 

ATP III kriterleri 2006 yılında ADA (American Diabetes Association; 

Amerikan Diyabet Cemiyeti) tarafından yeniden düzenlenmiştir67. Buna göre açlık 

kan glukozu için eşik değer 100 mg/dL olarak kabul edilmiş, ayrıca diyabetes 

mellitus, dislipidemi ve hipertansiyon için ilaç kullanımı da tanı kriterleri içine 

girmiştir. Metabolik sendrom tanısı için yine üç kriterin sağlanması gerekli 

görülmüştür68. 

WHO tanı kriterlerindeki tip 2 diyabeti olmayan hastalarda insülin 

rezistansını göstermek için genellikle oral glukoz tolerans testi (OGTT) ya da 

hiperinsülinemik/öglisemik klemp testi gerekir. Bu testler klinik kullanıma her 

zaman uygun olmayabilirler ve maliyetleri yüksektir. WHO tanı kriterlerinde ayrıca 

NCEP ATP III’deki tanı kriterlerinden HDL ve kan basıncı için farklı sınırlar 

kullanılmakta, yüksek kilo (BKİ>30 kg/m²) ve santral adipozite (bel/kalça oranı 

erkekte>0.9, kadında>0.85) kriter olarak kabul edilip, proteinüri de risk faktörü 

olarak değerlendirilmektedir67 (Tablo 2). 
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Tablo 2: Metabolik sendrom için WHO tanı kriterleri-199967 

Aşağıdakilerden en az biri Aşağıdakilerden en az ikisi 

İnsülin direnci  Trigliserid >150 mg/dl  

Bozulmuş glukoz toleransı  HDL erkekte <35, kadında <39 mg/dl 

Bozulmuş açlık glukozu Antihipertansif ilaç kullanımı veya kan 

basıncı ≥140/90 mmHg  

Aşikar diabetes mellitus BKİ >30 kg/m² veya bel-kalça oranı 

erkekte >0.9, kadında >0.85 

 Mikroalbuminüri ( üriner albümin 

atılımı >20 mcg/dk veya 

albumin/kreatinin oranı >30 mg/g) 

 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation: 

IDF) 2005 yılında yeni bir tanımlamayı ortaya koymuştur. Bu sınıflama, NCEP 

ATP III kriterlerinde bazı değişiklikler öngörmüş ve abdominal obeziteyi metabolik 

sendrom tanısı için zorunlu kılmıştır. Bununla birlikte kılavuzun getirdiği en önemli 

yenilik, değişik etnik gruplar için abdominal obezitenin farklı tanımlarının yapılmış 

olmasıdır69. IDF sınıflamasında, açlık kan glukozu sınırı da 110 mg/dL’den 100 

mg/dL’ye çekilmiştir. Açlık kan glukozu >100 mg/dL olan hastalara 2 saatlik oral 

glukoz tolerans testi (OGTT) önerilmiş, ancak bunun metabolik sendrom tanısı 

için bir zorunluluk olmadığı belirtilmiştir69. Son güncellemede ise IDF metabolik 

sendrom tanısı için abdominal obeziteyi önkoşul olarak gerekli görmemiş, 

abdominal obezitenin de içinde olduğu 5 kriterden herhangi üçünün olması tanı 

için yeterli görülmüştür70 (Tablo 3,4). 
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Tablo 3: Metabolik sendrom için IDF tanı kriterleri-200570 

Aşağıdaki kriterlerden üçü  

Abdominal obezite Farklı etnik kökenlere göre 

Trigliserid düzeyi  ≥150 mg/dL veya dislipidemi için ilaç 

kullanımı  

HDL düzeyleri Erkek <40 mg/dL, kadın <50 mg/dL veya 

dislipidemi için ilaç kullanımı 

Kan basıncı  ≥130/85 mmHg veya antihipertansif ilaç 

kullanımı 

Açlık kan glukozu  ≥100 mg/dL veya antidiyabetik ilaç kullanımı 

 

Tablo 4: IDF’ye göre etnik grupların bel çevresi değerleri69 

 

1. Europoid’ler (Kuzey Avrupa ve ABD): Erkek ≥94 cm, kadın ≥80  cm; 

2. Güney Asyalı: Erkek ≥90 cm, kadın ≥80 cm; 

3. Çinli: Erkek ≥ 90 cm, kadın ≥ 80 cm; 

4. Japon: Erkek ≥85 cm, kadın ≥90 cm; 

5. Etnik Güney ve Santral Amerikalı, Sub-Saharan Afrikalılar, Doğu 

Akdeniz ve Orta Doğu toplumları için daha spesifik bilgi edilene kadar 

Avrupa kriterleri kullanılması önerilmiştir. 

 

 

Bel çevresi ölçümü: WHO tarafından önerilen bel çevresi ölçümü noktaları; 

kosta alt kenarı ile spina iliaka arasındaki mesafenin ortasından yapılan 

ölçümdür. Bel çevresindeki yağ, tüm vücut yağına oranla hastalık prevalansları 

ile daha çok ilişkilidir71. 

Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği Metabolik Sendrom Çalışma 

Grubu, metabolik sendrom tanı kriterleri arasında insulin direncinin yer alması  

gerektiğini savunmuştur. Bu gerekçeyle insulin direncini de içeren 1999’daki 

WHO metabolik sendrom tanı kriterleriyle, insulin direncini içermeyen fakat daha 

sıkı metabolik eşik değerler hedefleyen 2001’ deki NCEP ATP III tanı 

kriterlerinden oluşturulan yeni bir tanı kılavuzunu önermiştir67 (Tablo 5). 

 



21 
 

Tablo 5: Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği Metabolik Sendrom 

Çalışma Grubunun Önerdiği Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri-200567 

1) Aşağıdakilerden en az biri 

Diabetes mellitus  

Bozulmuş glukoz toleransı 

İnsülin direnci 

2) Aşağıdakilerden en az ikisi 

Hipertansiyon (sistolik kan basıncı >130, diastolik kan basıncı >85 mmHg veya 

antihipertansif ilaç kullanıyor olmak) 

Dislipidemi (trigliserid düzeyi >150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte <40mg/dl, 

kadında <50 mg/dl) 

Abdominal obezite (BKİ >30 kg/m² veya bel çevresi: erkeklerde >94 cm, 

kadınlarda >80 cm) 

 

Tedavi  

Metabolik sendrom erken dönem ateroskleroz için risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Metabolik sendromlu hastalarda koroner arter hastalığı riski 

artmıştır6,67,72,73. Kardiyovasküler mortalite metabolik sendromu olan hastalarda 

%12 iken, metabolik sendromu olmayan hastalarda bu oran %2,2’dir67. Metabolik 

sendrom tedavi hedefleri; insülin direncine neden olan risk faktörlerinin yaşam 

tarzı değişiklikleri ile kontrol altına alınması ve gerekli koşullarda klinik hedeflere 

ulaşmak amacıyla ilaç tedavisinin başlanmasıdır. Metabolik sendromu tedavi 

edebilecek tek bir ajan söz konusu değildir.  

Uygun bir beslenme ve düzenli bir egzersiz programıyla sağlanan kilo 

kaybı ve sigaranın içilmemesi öncelikli yaklaşım olmalıdır67. 

a) Diyet ve Egzersiz 

Sağlıklı yaşam konusunda hastanın eğitilmesi şarttır. Kilo vermeyi 

hedefleyen diyet değişiklikleri ve egzersiz gibi farmakolojik olmayan yaşam ve 

davranış değişiklikleri, metabolik sendrom yönetiminin temelini teşkil etmektedir. 

Bu girişimler gerek insülin direncinin gerekse kardiyovasküler hastalık ve diyabet 

gelişiminin önlenmesinde en etkili ve en ucuz yaklaşımlardır. %5-10’luk kilo kaybı 

bile metabolik sendromun tüm bileşenlerini kontrol altına alabilir. Hastalar 

sigaranın aterojenik riski açısından bilgilendirilmelidir67.  
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b) Farmakolojik Tedavi 

MS birbirinden farklı bir çok komponent içerdiğinden, yaşam tarzı 

değişikliklerinin yetersiz kaldığı durumlarda komponentlere spesifik, uygun doz 

ve sürede farmakolojik tedavi gerekmektedir67. 

Dislipidemiye yönelik tedavide LDL (low density lipoprotein; düşük 

yoğunluklu lipoprotein) değerini düşürmek birincil hedeftir. Bu amaçla statinler 

kullanılır. Trigliserid yüksekliği ve HDL düşüklüğü için fibrat tedavisi düşünülebilir. 

HDL düşüklüğünü kontrol etmede sigara kesilmesi ve düzenli egzersiz en etkili 

yöntemdir67. 

Metabolik sendromlu hastalarda insülin direncini azaltacak esas tedavileri 

metformin ve tiazolidinedionlar oluşturmaktadır. Tiazolidinedionlar hafif kilo 

artışına sebep olduklarından metabolik sendromlu hastalarda kullanımı kısıtlıdır. 

Diyabetes mellitus olmayan metabolik sendromlu hastalarda metformin ve 

glitazonların kullanımı için ülkemizde henüz onay yoktur67. 

ACE (angiotensin converting enzyme) inhibitörleri ve anjiotensin II 

reseptör antagonistleri insülin sensitivitesini arttırmaları ve Tip 2 diyabetes 

mellitus gelişimini önlemelerinin yanı sıra kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri 

nedeniyle metabolik sendromda kullanılırlar. Aşikar tip 2 diyabetes mellitus veya 

koroner arter hastalığı gelişmiş hastaların, protrombotik ve proinflamatuar 

durumun önlenmesi için, asetilsalisilik asit (75-150 mg/gün) kullanması 

önerilmektedir 67. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışma öncesinde Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul 

komitesinden, 11 Haziran 2015 tarihli toplantıda (karar sayısı: 180) etik kurul 

onayı alınmıştır. 

Çalışma Grubunun Seçimi 

Çalışma grubu 15 Haziran-15 Aralık 2015 tarihleri arasında Mersin 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dalı polikliniğine başvuran 

hastalar arasından seçildi. Soft fibrom tanısı alan 62 kişi hasta grubunu, soft 

fibromu olmayıp başka dermatolojik hastalığı olan 62 kişi kontrol grubunu 

oluşturdu.   

Çalışmaya alınan tüm hastaların ve kontrol grubundaki kişilerin, çalışma 

öncesi bilgilendirilmiş olur formu okunarak gönüllülük esasına dayanarak imzalı 

onayları alındı.  

Gönüllülerin Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri  

1. Bilinen kanser, akromegali, cushing hastalığı öyküsünün olmaması 

2. 25 yaş üstü popülasyon 

3. Açlık kan glukozunu, lipit profilini veya arteryel kan basıncını 

etkileyebilecek ilaç kullanılmaması 

Gönüllülerin Çalışmadan Dışlanma Kriterleri  

1. Gebelik ve laktasyon dönemi             

2. Bilinen kanser, akromegali, cushing hastalığı öyküsünün olması 

3. 25 yaş altı popülasyon             

4. Açlık kan glukozunu, lipit profilini veya arteryel kan basıncını 

etkileyebilecek ilaç kullanılması 

Yöntem  

Çalışmaya alınan gönüllü hasta ve kontrol grubunda soft fibrom varlığı 

detaylı dermatolojik muayene ile değerlendirildi. Onamı alınan tüm bireylerin bel 

çevresi ve sistolik-diastolik kan basınçları ölçüldü, açlık kan glukoz değerleri, 

HDL, LDL, trigliserid, total kolesterol düzeyleri üniversitemiz Biyokimya Anabilim 

Dalında ölçüldü. Hasta ve kontrol grubundan elde edilen veriler NCEP ATP III 

metabolik sendrom kriterlerine göre karşılaştırıldı.  
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Gereçler  

Çalışmaya alınan gönüllülerin bel çevresi ölçümleri kişilerin bel 

çevrelerinin çıplak olarak kaburgaların alt kenarı ve iliak krestin üst sınırı 

arasındaki çizginin orta noktasından yatay düzlemde, mezura yardımıyla, 

mezuranın rahat, cildi sıkmayacak şekilde kullanılmasına dikkat edilerek, kişi 

ayakta ve dik pozisyonda iken, rahat nefes alıp verirken, nefes vermesi sonrası 

yapıldı.  

Kan basıncı ölçümleri oskültatüar tansiyon aletiyle, kan basıncı ölçümü 

öncesi hasta sessiz bir odada oturtularak, en az on dakika dinlendirildikten sonra 

yapıldı.  

Tüm gönüllülerin 8-10 saatlik açlık sonrasında alınan serum örneğinde 

açlık kan glukozu, total kolesterol, trigliserit ve HDL ölçümleri Roche Cobas C 

501 otomatize biyokimya analizörü cihazında değerlendirildi. LDL değerleri 

Friedewald formülü (LDL=Total Kolesterol–[HDL+trigliserit/5]) ile hesaplandı.  

Elde edilen veriler NCEP ATP III metabolik sendrom kriterlerine göre 

değerlendirildi.  

İstatistiksel analiz 

Veri tabanının oluşturulmasında ve istatistiksel analizlerde SPSS 11.5 

(Statistical Package for Social Sciences: Sosyal Bilimler için İstatistik Paketi) 

programı kullanılmıştır.  

Çalışmadan elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde sürekli 

değişkenlerde iki bağımsız grup ortalamalarını karşılaştırmak için student t test 

ve kategorik verilerin analizi için kİ-kare testi kullanılmıştır. Demografik özellikler 

ortalama±standart sapma olarak verilmiştir. İstatistiksel anlamlılık için p değeri 

0.05 olarak alınmıştır.  
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BULGULAR 

Çalışmamıza Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji polikliniğine 

başvuran 62 soft fibrom hastası ve 62 soft fibromu olmayan kontrol grubu olmak 

üzere 124 kişi dahil edildi.  

Hasta grubu 27 erkek (%43.5) ve 35 kadın (%56.5), kontrol grubu 29 erkek 

(%46.8) ve 33 kadından (%53.2) oluşturuldu. Hasta ve kontrol grupları arasında 

cinsiyete göre istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 6).         

 

Tablo 6: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyete göre dağılımları 

 Hasta Kontrol Toplam P 

Cinsiyet  N % N % N %  

0,718 Erkek 27 43.5 29 46.8 56 45.2 

Kadın   35 56.5 33 53.2 68 54.8 

N: kişi sayısı 

Hasta grubunun yaş ortalaması 45.9 (31-65), kontrol grubunun yaş 

ortalaması 44.8 (32-69) yıl idi. Hasta grubunda kadın yaş ortalaması 46.7 (32-65) 

ve erkek yaş ortalaması 44.8 (31-60), kontrol grubunda kadın yaş ortalaması 45.5 

(32-69) ve erkek yaş ortalaması 44 (33-65) yıl idi. Hasta ve kontrol grupları 

arasında yaş dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 

7). 

 

          Tablo 7: Hasta ve kontrol grubunun yaşa göre dağılımları 

Cinsiyet Grup N Ortalama±Standart Sapma P 

Erkek Yaş 
Hasta 27 44,8519±8,50205 0,723 

Kontrol 29 44,0000±9,36178 

Kadın Yaş 
Hasta 35 46,7429±9,10185 0,627 

Kontrol 33   45,5758±10,56832 

 

         Hasta grubunda bel çevreleri ortalaması 107 cm, kontrol grubunda bel 

çevreleri ortalaması 97.6 cm ölçüldü. Hasta grubunun %79’unda (N=49) ve 

kontrol grubunun %58.1’inde (N=36) bel çevresi ölçümleri NCEP ATP III 

değerlerine göre yüksek tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu arasında bel çevresi 
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değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı (p≤0,05). 

Buna göre soft fibromu olan hasta grubunda bel çevresi değerleri kontrol grubuna 

göre daha yüksek bulundu (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunun bel çevresi değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

BÇ (cm) N % N % N %  

0.012 E≤101, K≤88 13 21 26 41.9 39 31.5 

E>101, K>88 49 79 36 58.1 85 68.5 

BÇ: bel çevresi, E: erkek, K: kadın 

Hasta grubunun %66.1’inde (N=41) ve kontrol grubunun %27.4’ünde 

(N=45) hipertansiyon tespit edildi. Hasta ve kontrol grubunda tansiyon değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,001). Buna göre 

soft fibromu olan hasta grubunda tansiyon değeri kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulundu (Tablo 9).  

 

Tablo 9: Hasta ve kontrol grubunun tansiyon değerlerinin karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

TA (mmHg) N % N % N %  

<0.001 <130/85 21 33.9 45 72.6 67 53.2 

≥130/85 41 66.1 17 27.4 57 46.8 

TA: tansiyon, S: sistolik, D: diastolik 

Hasta grubunun %48.4’ünde (N=30) ve kontrol grubunun %40.3’ünde 

(N=25) hipertrigliseridemi tespit edildi. Hasta ve kontrol grubuna göre trigliserit 

değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 10). 
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Tablo 10: Hasta ve kontrol grubunun trigliserid değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

TG (mg/dl) N % N % N %  

0.366 TG<150  32 51.6 37 59.7 69 55.6 

TG≥150  30 48.4 25 40.3 55 44.4 

TG: trigliserid 

Hasta grubunun %32.3’ünde (N=20) ve kontrol grubunun %11.3’ünde 

(N=7) açlık kan glukoz değerleri ≥110 mmol/l idi. Hasta ve kontrol grubu arasında 

açlık kan glukozu değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptandı (p≤0,05). Buna göre soft fibromu olan hasta grubunda açlık kan glukozu 

değerleri kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu (Tablo 11).  

 

Tablo 11: Hasta ve kontrol grubunun AKG değerlerinin karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

AKG (mmol/I) N % N % N %  

0.005 <110 42 67.7 55 88.7 97 78.2 

≥110 20 32.3 7 11.3 27 21.8 

AKG: açlık kan glukozu 

Hasta grubunun %50’sinde (N=31) ve kontrol grubunun %50’sinde (N=31) 

HDL düşüklüğü tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu arasında HDL değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

12). 

 

Tablo 12: Hasta ve kontrol grubunun HDL değerlerinin karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

HDL (mg/dl) N % N % N %  

1.000 

 

E≥40, K≥50 31 50 31 50 62 50 

E<40, K<50 31 50 31 50 62 50 

 

           Hasta grubunun %22.6’sında (N=14) ve kontrol grubunun %9.7’sinde 

(N=5) LDL yüksekliği tespit edildi. Hasta ve kontrol grubuna göre LDL değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0.051) (Tablo 13).  
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Tablo 13: Hasta ve kontrol grubunun LDL değerlerinin karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

LDL (mg/dl) N % N % N %  

0.051 <151 48 77.4 56 90.3 104 83.9 

≥151 14 22.6 6 9.7 20 16.1 

 

 Hasta grubunun %12.9’unda (N=8) yüksek total kolesterol tespit edildi, 

kontrol grubunda ise hiçbir hastada yüksek total kolesterol saptanmadı. Hasta ve 

kontrol grubu arasında total kolesterol değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edildi (p≤0,05). Buna göre soft fibromu olan hasta 

grubunda total kolesterol değeri kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu 

(Tablo 14).  

 

Tablo 14: Hasta ve kontrol grubunun total kolesterol değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Hasta Kontrol Toplam P 

TK (mg/dl) N % N % N %  

0.03 Normal TK 54 87.1 62 100 116 93.5 

Yüksek TK 8 12.9 0 0 8 6.5 

TK: total kolesterol 

      . 
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TARTIŞMA 

 

Soft fibrom genellikle edinsel olarak ortaya çıkan derinin benign karakterli 

mezenşimal bir tümörüdür1. Yumuşak kıvamlı, genellikle saplı, deri renginde veya 

hafif hiperpigmente sıklıkla boyun, aksiller ve inguinal bölge gibi fleksüral alanlara 

ve üst göz kapaklarına yerleşmekle birlikte, vücudun herhangi bir yerinde 

olabilen, boyutları 1-2 mm ile 1-2 cm arasında değişebilen papüler lezyonlardır 2-

4. Soft fibrom; akrokordon, fibroepitelyal polip, skin tag, fibroma pendulum, 

molluskum pendulum olarak da adlandırılmaktadır. Tek ya da çok sayıda 

olabilirler. Büyüklüğü göz kapağında 1-2 mm’lik papüllerden gövdedeki 1-2 cm’lik 

sarkık poliplere kadar değişiklik gösterebilir2-4,23. 

Soft fibrom çok sık görülür ve insidansı yaşla birlikte artış gösterir ve 

insanların yaklaşık %50’sinde en az bir soft fibrom vardır1-3. 

Soft fibrom tek başına sistemik bir hastalık olmadan görülebilir. Bununla 

birlikte metabolik sendromun kriterlerinden de olan obezite, diabetes mellitus, 

bozulmuş glukoz toleransı, insülin direnci, dislipidemi ile ilişkisine dair çalışmalar 

yapılmış olup bu konuda tam bir görüş birliği bulunmamaktadır2-4. 

Çalışmamızda soft fibromu olan hasta grubu ve soft fibromu olmayan 

kontrol grubu, metabolik sendrom kriterleri açısından karşılaştırılarak; soft fibrom 

varlığının, açlık kan glukozu, tansiyon değerleri, lipit düzeyleri ve bel çevresi ile 

ilişkisinin araştırılması amaçlandı.  

Metabolik sendromun bugün itibariyle en yaygın kullanılan tanı kriterleri 

NCEP ATP III kriterleri olup bu kriterlerden 3’ünün olması metabolik sendrom 

tanısı koydurmaktadır8,9. Bizim de çalışmamızda metabolik sendrom kriterleri 

olarak NCEP ATP III’ü referans alınıp hasta ve kontrol grubunda açlık kan 

glukozu, bel çevresi,  sistolik ve diastolik kan basıncı değerleri, HDL, LDL, 

trigliserid, total kolesterol düzeyleri değerlendirildi.  

Çalışma grubumuzu Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji 

polikliniğine başvuran, 62 soft fibrom hastası ile yaş ve cinsiyet uyumlu 62 soft 

fibromu olmayan kontrol grubu olmak üzere 124 kişi oluşturdu.  

Soft Fibrom Epidemiyolojisi  

Kahana ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada soft fibrom lezyonu olan 216 

hastanın 82’sinin kadın, 134’ünün erkek olduğu saptanmış olup kadın/erkek oranı 

0.61’dir74. Demir ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 1250 hasta soft 
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fibrom lezyonlarının varlığı açısından değerlendirilmiştir. Bu çalışmada soft 

fibrom lezyonu saptanan hastaların 99’u (%82.5) kadın, 21’i (%17.5) erkek hasta 

olup kadın/erkek oranı 4.71 olarak bulunmuştur75. Banik ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada soft fibromu olan 348 hastanın 156’sı (% 44,8) kadın, 192’si (%55,2) 

erkek olup kadın/erkek oranı 0.81’dir1. Şenel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

soft fibromu olan 110 hastanın 60’ı (%54.5) kadın, 50’si (%45.5) erkek olup 

kadın/erkek oranı 1.2’dir76. Akpınar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 192 soft 

fibromlu hastanın 124’ü (%64.6) kadın, 68’i (%35.4) erkek olup kadın/erkek oranı 

1.8’dir77.     

Çalışmamızda soft fibrom hasta grubunda 35 kadın (%56.5) ve 27 erkek 

(%43.5)  hasta mevcuttu. Kadın/erkek oranı 1.29 olarak hesaplandı. Buna göre 

soft fibromun toplumda görülme sıklığı ile kadın ve erkeklerde görülme 

oranlarının yapılan çalışmalarda farklılık gösterdiği görülmektedir. Ancak 

Türkiye’de yapılan çalışmalarda, bizim de çalışmamızda olduğu gibi kadınlarda 

görülme sıklığının daha fazla olduğu görülmektedir. Yine bizim çalışmamızda bel 

çevresi değerlerinin hasta grubunda kadınlarda daha yüksek saptanması, 

çalışmamızda soft fibrom ile obezite ilişkisini güçlendirmektedir.  

Soft Fibrom ve Obezite İlişkisi 

Obezite değerlendirmesi için bazı çalışmalarda boy ve kilo ölçülerek beden 

kitle indeksi, bazı çalışmalarda ise abdominal obezite değerlendirmesi için bel 

çevresi ölçümleri baz alınmıştır.  

Sarı ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 113 soft fibromlu hastanın 

99’unda (%87.5) BKİ yüksek bulunmuş, bel çevresi değerleri kontrol 

grubundakinden daha yüksek bulunup istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. 

Sonuçta obezitenin soft fibrom ile ilişkili olduğu savunulmuştur78. Shah ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada soft fibrom lezyonları olan 110 hastanın bel 

çevresi değerleri kontrol grubundan daha yüksek bulunup, bu sonuç istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmıştır79. Demir ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 

hastaların BKİ değerleri ortalama 33,2±6 kg/m² olarak bildirilmiştir. Çalışmadaki 

hastaların %70.8’inde obezite saptanmıştır75. Şenel ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada BKİ değerleri hasta grubunda ortalama 26.79 kg/m² ölçülmüş olup 

istatistiksel olarak hasta grubunda daha yüksek bulunmuştur76. Akpınar ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada BKİ değerleri istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde hasta grubunda daha yüksek bulunmuştur77. Tamega ve arkadaşlarının 
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yaptıkları bir çalışmada 98 soft fibromlu hasta ve 103 kişilik kontrol grubu 

karşılaştırılmış. Bel çevresi, BKİ değerleri istatistiksel olarak daha yüksek 

bulunmuştur80. Koçak ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada soft fibrom 

lezyonları olan 120 hastanın %35’inde obezite saptanmış ve bu çalışmada obez 

hastalarda soft fibrom bulunma sebebinin insülin aracılıklı epidermal 

proliferasyona bağlı olduğu düşünülmüştür81. Sudy ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada soft fibromlu hasta grubunda BKİ yüksekliği ve bel/kalça 

çevresi oranı yüksekliği sırasıyla %86 ve %92,3 iken bu oranlar kontrol grubunda 

%38 ve %33,3 olarak bulunmuştur82. 

Bu çalışmalardan farklı olarak Kahana ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

soft fibrom lezyonları olan 216 hastanın 62’sinde (%28,7) obezite varlığı 

saptanmış olup soft fibromların genel popülasyona oranla obeziteyle ilişkili 

olmadığı düşünülmüştür74.   

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubunda, obezite belirteci olarak NCEP 

ATP III metabolik sendrom kriterlerinden biri olan bel çevresi ölçüldü. Buna göre 

erkeklerde 102 cm’in üstü, kadınlarda 88 cm’in üstü metabolik sendrom 

kriterlerinden birini oluşturmaktadır. Bizim çalışmamızda hasta grubunun 

%79’unda (N=49) ve kontrol grubunun %58.1’inde (N=36) ise bel çevresi 

değerleri yüksek bulundu. Hasta ve kontrol grubu arasında bel çevresi değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu (p≤0,05). Buna göre 

soft fibromlu hasta grubunda bel çevresi değerleri daha yüksek saptandı.  

Çalışmamıza göre obezitenin, soft fibrom etyolojisinde bir faktör 

olabileceği sonucuna varıldı. Obez hastalarda insülin direnci ve buna bağlı 

epidermal proliferasyonun yanısıra friksiyon da daha belirgin olduğundan ve 

bizim çalışmamızda soft fibrom lezyonlarının çoğunlukla fleksüral bölgelerde yer 

alması nedeniyle, friksiyonun da soft fibrom oluşumuna katkıda bulunduğu 

düşünüldü.  

Soft Fibrom ve Karbonhidrat Metabolizması İlişkisi 

Soft fibrom lezyonları ile karbonhidrat metabolizması bozukluğu arasında 

ilişki olduğu düşünülmüştür ancak bu ilişkinin araştırıldığı çalışmalarda 

karbonhidrat metabolizmasının tüm parametrelerinin bir arada 

değerlendirilmemesi nedeniyle bu konuda tam bir fikir birliği sağlanamamıştır. 

Kahana ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 216 soft fibromlu hastanın 

57’sinde (%26.3) diyabetes mellitus, 17’sinde (%7.9) bozulmuş glukoz toleransı 
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testi tespit edilmiştir. Bu çalışmada soft fibromun bozulmuş karbonhidrat 

metabolizması ile ilişkili olduğu düşünülmüş ve diyabetes mellitus tanısı için soft 

fibromun bir belirteç olabileceği düşünülmüştür74. Soft fibrom ile karbonhidrat 

metabolizması bozukluğu arasındaki ilişkiyi araştırmak amacıyla Demir ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada soft fibrom lezyonu saptanan 120 

hastanın 88’inde (%73.3) diyabetes mellitus, 6’sında (%5) bozulmuş glukoz 

tolerans testi saptanmıştır. Bu çalışmada hastalarda soft fibrom varlığı ile 

karbonhidrat metabolizması bozukluğu arasında ilişki olduğu, soft fibrom oluşum 

nedeninin hastalarda mevcut olan insülin direnci sonucu yüksek olan insülin 

seviyeleri olduğu düşünülmüştür. Hastaların diyabetes mellitus varlığı açısından 

incelenmesi veya ileride gelişebilecek diyabetes mellitus açısından izlenmesi 

gerektiği savunulmuştur75. Şenel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada soft 

fibromlu 110 hastanın 56’sında (%50.9) diyabetes mellitus, 14’ünde (%13) 

bozulmuş glukoz toleransı saptanmış olup, buna göre hasta grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek diyabetes mellitus tespit edilmiştir. 

Bozulmuş glukoz toleransı açısından ise anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu 

çalışmanın sonunda soft fibromların, bozulmuş karbonhidrat metabolizmasının 

bir deri belirteci olabileceği düşünülmüştür76. Rasi ve arkadaşları tarafından, soft 

fibrom ile karbonhidrat metabolizması bozukluğu arasındaki ilişkiyi araştırmak 

için yapılan çalışmada, soft fibrom lezyonu olan 104 hasta ile yaş, cinsiyet, BKİ 

açısından uyumlu 94 kontrol hastasını karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada hasta 

grubunda diyabetes mellitus saptanma oranı %23.07 iken, kontrol grubunda % 

8.51 olarak bulunmuş, ancak bozulmuş glukoz toleransı açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bu çalışmada soft fibrom ile bozulmuş karbonhirat metabolizması 

arasında ilişki olduğu düşünülmüştür83. Shah ve arkadaşları yaptığı çalışmada 

110 hastanın 58’inde (%52) diyabetes mellitus, 16’sında (%15) bozulmuş glukoz 

tolerans testi saptanmış olup bu çalışmaya göre diyabetes mellitus açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunur iken, bozulmuş glukoz toleransı açısından 

anlamlı fark bulunmamıştır79. Akpınar ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada soft fibromlu 192 hasta ile 104 kontrol grubu arasında, açlık kan 

glukozu değerlerinde anlamlı bir fark bulunmazken, OGTT sonuçlarına göre 

bozulmuş glukoz toleransı, soft fibromlu hasta grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde daha yüksek bulunmuştur. Soft fibromların metabolik sendrom, 
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dolayısıyla kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olabileceği, soft fibromların bu 

açıdan uyarıcı bir bulgu olarak değerlendirilmesi gerektiği savunulmuştur77.  

Doğramacı ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ise soft fibromu 

olan hastalar ile diyabetes mellitus ya da bozulmuş glukoz tolerans testi arasında 

bir ilişki saptanmamıştır.  Bu çalışmada yaş, cinsiyet ve BKİ uyumlu soft fibromu 

olan 43 hasta ile 43 kontrol hastası OGTT sonrası glukoz değerleri açısından 

değerlendirilmiştir. Çalışma grubunda hastaların %9,3’ünde diyabetes mellitus, 

%18,6’sında bozulmuş glukoz toleransı olduğu, kontrol grubunda ise hastaların 

%2,3’ünde diyabetes mellitus, %18,6’sında bozulmuş glukoz toleransı olduğu 

belirtilmiştir84. Görpelioğlu ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada da soft 

fibrom ile açlık kan glukozu ve HbA1c arasında ilişki saptanmamıştır85. 

Norris ve arkadaşlarının yaptıkları farklı iki çalışmada soft fibrom ile 

bozulmuş karbonhidrat metabolizması arasındaki ilişkinin aşikar diyabetes 

mellitus ve hiperglisemiden ziyade insülin direncine, artmış insülin düzeyi ve IGF-

1’e bağlı olduğu düşünülmüştür86. Jowkar ve arkadaşlarının 40 soft fibromlu 

hasta ve 40 kişilik kontrol grubuyla yaptıkları çalışmada insülin ve IGF-1 değerleri 

karşılaştırılmış, insülin seviyeleri hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksek 

bulunurken, IGF-1 değerleri arasında anlamlı bir fark saptanmamış. Bu 

çalışmada soft fibrom patogenezinde insülinin önemli rol oynadığı 

savunulmuştur87.  

Bhargava ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 100 hastanın 

BKİ değerleri, kan lipit düzeyleri ölçülmüş, OGTT testi yapılmış ve bu kişiler diğer 

deri hastalıkları ve sistemik hastalıklar açısından araştırılmıştır. Çalışmadaki 

hastaların 20’sinde diyabetes mellitus, 8’inde bozulmuş glukoz toleransı 

saptanmış. Soft fibroma en fazla eşlik eden deri hastalığının 32 hastada saptanan 

seboreik keratoz olduğu belirtilmiş, psödoakantozis nigrikans 12 hastada 

görülmüştür. Bu çalışmada soft fibromun diyabetes mellitusu olanlarda ve obez 

hastalarda sıklıkla görüldüğü belirtilmiştir. Obez hastalarda soft fibrom 

lezyonlarının sık görülmesinin etypatogenezinde, bu hastalarda insülin direncinin 

olması, sonrasında gelişen hiperinsülinemi ile IGF-1’in artması ve IGF-1 

reseptörlerinin aktive oluşunun yer aldığı belirtilmiştir. Soft fibrom ile seboreik 

keratoz ve psödoakantozis nigrikans birlikteliğinin yüksek saptanması; bu 

hastalıkların deride proliferasyonla karakterize olmaları nedeniyle 

etyopatogenezde büyüme hormonlarının rol aldığı düşünülmüş ve IGF-1’in 
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keratinositlerde ve dermal fibroblastlarda proliferasyona neden olduğu 

belirtilmiştir88.  

Sudy ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada hasta grubu ve 

kontrol grubunda diyabetes mellitus, bozulmuş glukoz toleransı ve 

hiperinsülinemi görülme sıklıkları karşılaştırıldığında bu oranlar hasta grubunda 

daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada soft fibrom lezyonu olan kişilerde 

lezyonların çok sayıda olmasının, insülin direncinin bilinen deri göstergesi olan 

akantozis nigrikanstan daha duyarlı bir gösterge olduğu belirtilmiştir82. 

Çalışmamızda her iki grupta açlık kan glukoz değerleri NCEP ATP III 

metabolik sendrom kriterlerinin belirlediği düzeylere göre değerlendirildi. Buna 

göre hasta grubunun %32.3’ünde (N=20) ve kontrol grubunun %11.3’ünde (N=7) 

açlık kan glukoz değerleri yüksek saptandı. Hasta ve kontrol grubu arasında açlık 

kan glukozu değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı 

(p≤0,05): soft fibromlu hasta grubunda açlık kan glukozu değerleri kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulundu. Buna göre soft fibromlu hastalarda açlık kan 

glukoz değerlerindeki yüksekliğin, bozulmuş karbonhidrat metabolizmasıyla 

ilişkili olabileceği düşünüldü. Soft fibrom saptanan hastaların karbonhidrat 

metabolizması bozukluğu açısından araştırılması ve ileride oluşabilecek 

diyabetes mellitus açısından takip edilmesi gerektiği sonucuna varıldı.  

Soft Fibrom ve Lipit Metabolizması İlişkisi 

Plazmada kolesterol ve trigliserid olmak üzere iki önemli lipit 

bulunmaktadır. Bu lipitler hidrofobiktir ve kanda dolaşabilmeleri ancak 

lipoproteinler aracılığı ile olabilmektedir. Lipit ve lipoprotein düzeylerinde 

anomaliler ateroskleroz gelişiminde birinci derecede önem taşımaktadır. Mortalite 

ve morbiditenin önemli bir nedeni olan ateroskleroz sıklığı giderek artmakta olup, 

bütün orta boy ve küçük arterleri tutabilmektedir. Ateroskleroz oluşumu çocuk 

yaşlarda başlamakla beraber erken dönemde damar lümeni tıkanmadığı için 

bulgu vermemektedir. Klinik plak iyice gelişip, komplike hale geldikten sonra 

erkeklerde 4. dekat, kadınlarda 5. dekattan sonra ortaya çıkmaktadır89,90. 

Soft fibromlu hastaların serum lipit düzeyleri açısından da değerlendirildiği 

ve aterojenik lipit profilinde bozulma olduğu ve bu hastalarda ateroskleroz ve 

kardiyovasküler hastalık riskinin arttığını belirten çalışmalar mevcuttur.  

Shah ve arkadaşlarının 58 soft fibromlu hasta grubu ve 12 kişilik kontrol 

grubu ile yaptıkları çalışmada total kolesterol, trigliserit, LDL değerleri hasta 
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grubunda daha yüksek ve HDL değeri de daha düşük saptanmıştır79. Şenel ve 

aradaşlarının 110 soft fibromlu hasta ve 110 kontrol grubunda yaptıkları 

çalışmada, lipit profili karşılaştırmasında hasta grubunda total kolesterol, 

trigliserit, LDL değerleri daha yüksek ve HDL değeri de daha düşük saptanmıştır. 

Bu çalışmada soft fibromun bozulmuş karbonhidrat ile bozulmuş lipit 

metabolizması, hipertansiyon ve karaciğer enzim anomalileri ile ilişkili olduğu 

düşünülmüş olup soft fibromlu hastaların bu sistemik hastalıklar açısından 

değerlendirilmesi gerektiği savunulmuştur76. Görpelioğlu ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada soft fibromlu hasta grubunda total kolesterol ve LDL değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı derecede, kontrol grubundan daha yüksek bulunmuş, 

trigliserid ve HDL değerleri açısından ise anlamlı bir fark saptanmamıştır85.  

Sarı ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada soft fibromu olan hastalar 

ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalık riskini arttıran parametreler olan insülin 

rezistansı, yüksek duyarlılıklı C reaktif protein (hsCRP) düzeyi, ürik asit, leptin 

düzeyi, dislipidemi ve obezite açısından değerlendirilmiştir. Bu çalışmaya 

diyabetes mellitus ve glukoz intoleransı olmadığı belirlenen soft fibromlu 113 

hasta ve kontrol grubu olarak soft fibrom lezyonu olmayan benzer yaş ve cinsiyet 

dağılımı olan 31 sağlıklı kişi alınmış. Hastaların %59,3’ünde dislipidemi, 

%39.8’inde metabolik sendrom saptanmıştır. Hasta grubunda BKİ, serum ürik 

asit, hsCRP, total kolesterol, trigliserid, LDL, serbest yağ asit düzeyleri sağlıklı 

kişilerdeki değerlerden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek, HDL de daha 

düşük bulunmuştur. Bu çalışmanın sonucunda soft fibrom lezyonları olan 

hastalarda kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı ve hastaların bu açıdan 

değerlendirilmesi gerektiği belirtilmiştir78. Akpınar ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da soft fibromlu hasta grubunda total kolesterol, trigliserid, LDL 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek ve HDL değeri daha 

düşük saptanmıştır. Bulunan sonuçlarla, soft fibromun metabolik sendrom 

kriterleriyle ilişkili olduğu savunulmuştur77. 

İdris ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada soft fibromlu hasta grubunda total 

kolesterol değerleri istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuş, 

ancak LDL, trigliserid ve HDL değerleri açısından anlamlı bir fark 

bulunmamıştır92. Rasi ve arkadaşlarının İran’da yaptığı çalışmada soft fibromlu 

hastalarda kontrol grubuyla dislipidemi açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır93. Erdoğan ve arkadaşlarının yaptığı, soft fibromlu hastalarda 
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aterosklerotik risk faktörlerinin değerlendirildiği çalışmaya soft fibromlu 36 hasta 

ve kontrol grubu olarak 22 sağlıklı kişi alınmış ve iki grup BKİ, total kolesterol, 

trigliserit, HDL, LDL, VLDL, insülin, serum glukoz düzeyleri açısından 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada soft fibrom lezyonları olan hastaların BKİ, 

HOMA-IR ve total kolesterol ortalama değerleri kontrol grubundaki hastaların 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha yüksek olarak 

bulunmuştur. Her iki grup arasında trigliserit, HDL, LDL, VLDL serum düzeyleri 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Bu çalışmada soft fibrom 

lezyonlarının obezite, dislipidemi ve insülin direnci ile ilişkisi olduğu bulunmuş 

olup bu hastaların ileride gelişebilecek aterosklerotik kalp hastalıkları açısından 

takip edilmesi önerilmiştir91.  

Harbutluoğlu ve arkadaşlarının, soft fibrom ile karbonhidrat metabolizması 

arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmaya 45 soft fibromlu hasta ile yaş, cinsiyet, 

BKİ uyumlu 45 sağlıklı birey alınmıştır. Bu çalışmaya göre iki grup arasında 

dislipidemi oranları benzer ancak soft fibrom sayısı ile total kolesterol ve trigliserit 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur50.  

Bizim çalışmamızda iki grup arasında lipit profili karşılaştırmasında hasta 

grubunda total kolesterol değerleri istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha 

yüksek saptandı (p=0.03). LDL karşılaştırmasında p=0.051 olarak bulundu, 

ancak gruplardaki örnek genişliği daha yüksek olsaydı gruplar arasında LDL 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanabilirdi. HDL ve trigliserid 

açısından ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Bu sonuçlara göre 

soft fibromlu hastaların dislipidemi açısından araştırılması gerektiği düşünüldü.   

Soft Fibrom ve Hipertansiyon İlişkisi 

Soft fibromun metabolik sendrom ile dolayısıyla hipertansiyon ile ilişkisini 

araştıran çalışmalar mevcuttur.  

Şenel ve aradaşlarının 110 soft fibromlu hasta ve 110 kontrol grubunda 

yaptıkları çalışmada, hasta grubunda tansiyon değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde daha yüksek bulunmuştur76. Sarı ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmada soft fibromlu 113 hastanın %30,1’inde hipertansiyon, 

%39.8’inde metabolik sendrom saptanmıştır. Bu çalışmanın sonunda soft fibrom 

ile metabolik sendrom kriterleri arasında korelasyon olduğu, soft fibrom lezyonları 

olan hastalarda kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı ve hastaların bu açıdan 

değerlendirilmesi gerektiği savunulmuştur78. Akpınar ve arkadaşları77, Shah ve 
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arkadaşları79 tarafından yapılan çalışmalarda da hasta grubunda hipertansiyon, 

istatistiksel olarak daha sık saptanmış ve soft fibromun, metabolik sendrom 

kriterlerinden biri olan hipertansiyon ile de ilişkili olduğu savunulmuştur. 

Bizim çalışmamızda gruplar arası tansiyon değerleri karşılaştırmasında, 

hasta grubunda 62 kişiden 41’inde (%66.1) ve kontrol grubunda 17 kişide (%27.4) 

hipertansiyon tespit edildi. Tansiyon değerleri hasta grubunda daha yüksek 

bulunup,  gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı 

(p<0.001). Bu sonuçlara göre kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar 

açısından önemli bir risk faktörü olan ve metabolik sendrom kriterlerinden biri olan 

hipertansiyonun, soft fibromlu hastalarda araştırılması ve bu açıdan takip 

edilmesi gerektiği düşünüldü.  
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SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Çalışmamızda yaş ve cinsiyet uyumlu olan soft fibromlu hasta grubu ile 

kontrol grubunda açlık kan glukozu, trigliserid, total kolesterol, LDL, HDL 

düzeyleri, bel çevresi ölçümleri ve tansiyon değerleri NCEP ATP III kriterlerine 

göre değerlendirildi. Açlık kan glukozu, total kolesterol, tansiyon ve bel çevresi 

değerleri hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulundu (p≤0,05). Gruplar arası LDL değeri karşılaştırmasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamakla birlikte hasta grubunda LDL 

değerleri daha yüksekti. HDL, trigliserid değerleri açısından ise gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Soft fibrom saptanan hastaların kan glukozu, tansiyon değerleri, lipit profili 

tetkiklerinin yapılması; bu hastaların mevcut veya ileride gelişebilecek diyabetes 

mellitus, hipertansiyon, obezite, aterojenik dislipidemi açısından bilgilendirilip 

takip altına alınmaları ve uygun tedavilerin uygulanması gerektiği düşünüldü.   

Çalışmamızda soft fibrom ile metabolik sendrom kriterleri arasında 

korelasyon olduğu tespit edilmiş olup, soft fibrom lezyonları olan hastaların 

kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler hastalık, periferik arter hastalığı, 

renovasküler hastalık riski açısından değerlendirilmesi gerektiği sonucuna varıldı.  
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SİMGELER ve KISALTMALAR 

            

NCEP ATP III    : National Cholesterol Education Program Adult Treatment 

Panel III, Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli 3 

NHANES III       : National Health and Nutrition Examination Survey III, Ulusal     

Sağlık ve Beslenme Değerlendirmesi 3 

EGIR                  : European Group for the Study of Insulin Resistance, Avrupa 

İnsülin Direnci Çalışma Grubu 

IDF                     : International Diabetes Foundation, Uluslararası Diyabet  

Federasyonu 

WHO                  : World Health Organization, Dünya Sağlık Örgütü 

ADA                   : American Diabetes Association, Amerikan Diyabet Cemiyeti 

MS                     : metabolik sendrom  

DM                     : diabetes mellitus  

HT                      : hipertansiyon  

HPV                   : insan papilloma virus  

IGF-1                 : insülin benzeri büyüme faktörü  

EGF                   : epidermis büyüme faktörü 

GH                     : büyüme hormonu  

HDL                   : High Density Lipoprotein; yüksek yoğunluklu lipoprotein 

LDL                   : Low Density Lipoprotein; düşük yoğunluklu lipoprotein 

AKG                  : açlık kan glukozu 

OGTT                : oral glukoz tolerans testi  

BKİ                    : beden kitle indeksi  

ACE                  : angiotensin converting enzyme  

TK                     : total kolesterol 

TG                     : trigliserid 

TA                     : tansiyon 

BÇ                     : bel çevresi 
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ŞEKİLLER DİZİNİ 

 

  Şekil                                                                                                      Sayfa no 

 

 

 

 

 

 

  

Şekil 1. Boyunda küçük çaplı çok sayıda soft fibrom 9 

Şekil 2. Bacakta iri çaplı bir adet saplı soft fibrom 10 

Şekil 3. Göz kapağında soft fibromlar 10 
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