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ÖZET 

 

Amaç: Visfatin insülin duyarlılığı üzerine etkisi olan yeni bir adiponektindir. Bu çalıĢmadaki 

amacımız metabolik sendromlu hasta populasyonumuzda serum visfatin düzeyleri ile 

metabolik sendrom komponentleri arasındaki olası iliĢkiyi araĢtırmaktı. 

 

Bulgular: Dahiliye ve endokrinoloji polikliniğimize baĢvuran yaĢları 20-57 arasında değiĢen, 

85 metabolik sendromlu (11 erkek, 69 kadın) hasta ile 35 kiĢiden oluĢan kontrol grubu (15 

erkek, 20 kadın) toplam 115 kiĢi çalıĢmaya dâhil edildi. Metabolik sendrom tanılı hastaların 

yaĢ ortalaması 39,6(±9), kontrol grubunun ise 31,2 (±9,4) idi. Serum parametrelerine 

bakıldığında da insülin düzeyleri, tokluk kan Ģekeri, HbA1c ve hsCRP düzeyleri istatiksel 

anlamlı olarak daha yüksekti. Serum Visfatin düzeylerinde ise her iki grup arasında anlamlı 

fark bulunamadı. HsCRP düzeyleri insülin direnci olan grupta (9,6 mg/L) olmayan gruba göre 

(4,6mg/L) istatiksel anlamlı olarak daha yüksekti. Metabolik sendromlu grupta toplam 55 

hastada, sağlıklı grupta ise 5 hastada hepatosteatoz saptandı. 

 

Sonuç: Metabolik sendromlu hastalarda visfatin düzeylerinde literatürdeki çoğu çalıĢma ile 

benzer olarak bizim çalıĢmamızda da kontrol grubuna benzer bulundu. Bu nedenle visfatinin 

metabolik hastalıkların patogenezinde sorumlu olabilecek bir belirleyici gibi davranmadığı ve 

enflamatuar durumlada iliĢkili olmadığı görüĢünü destekler niteliktedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, visfatin, hsCRP, inflamasyon 
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ABSTRACT 

 

Objective: Visfatin is a new member of adiponectin family which has effect on insulin 

sensitivity. The aim of this study was, investigate the possible relationship between serum 

visfatin levels and the metabolic syndrome components in metabolic syndrome population.  

 

Results: The study had been done in the internal medicine and endocrinology  outpatient 

clinic. Ages were between the 20-57. Eighty metabolic syndrome (11 males, 69 females) and 

35 healty control (15 males, 20 females) were included in the study with a total of 115 

patients. The mean age of the patients with metabolic syndrome, 39,6 (± 9), and the control 

group were 31,2 (± 9.4). When we compare the parameters in serum, insulin levels, fasting 

blood glucose, HbA1c, and hsCRP levels were statistically significantly higher in the 

metabolic syndrome group. Serum visfatin levels did not differ significantly between the two 

groups. HsCRP levels in the insulin resistance group were 9,6 mg / L and the control group 

were 4,6 mg / L which was significantly higher. 

55 metabolic syndrome patient and 5 of control group had hepapatosteatosis.  

 

Conclusion: Visfatin levels didn’t significantly differ in metabolic syndrome to the controls in 

our study like the most studies were published in the literature. Therefore, visfatin should not 

responsible for the pathogenesis of metabolic diseases also didn’t have relationship between 

the visfatin and inflammatory conditions. 

 

Keywords: Metabolic syndrome, visfatin, hsCRP, inflammation 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

     Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz intoleransı 

veya tip 2 Diabetes Mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı gibi 

sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül patolojilere kadar ilerleyebilen bir 

endokrinopatidir. Obezite genellikle insülin direnci, periferal dokuların glukoz ve yağ asit 

kullanımı ile yakın ilişkili olup sıklıkla tip 2 Diabetes Mellitus gelişiminde rol oynamaktadır.  

İnsülin direncinin ilişkili olduğu durumlar başlıca, hiperinsülinemi, hiperglisemi, 

adipokinlerin rol oynadığı vaskuler endotelyal disfonksiyon, anormal lipid düzeyleri, 

hipertansiyon, vasküler enflamasyon ve aterosklerotik kalp hastalıklarıdır. Tip 2 Diabetes 

Mellitus ve kardiyovasküler hastalıklar için ortak risk faktörü olan bu durumlar metabolik 

sendrom olarak adlandırılır.  Adipoz doku; artık endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir 

ve çeşitli adipokinleri sentezleyip salgılamaktadır. Bunlardan başlıcaları, adiponektin, leptin, 

rezistin ve visfatindir.  Visfatin ilk olarak 2004 yılında Fukuhara ve arkadaşları tarafından 

tanımlanmış olup adiponektin ailesinin en yeni üyelerindendir. Günümüzde visfatinin 

endokrin, parakrin ve otokrin etkileri olduğu iyi bilinmektedir. Bu otokrin etkilerden en 

önemlisi karaciğerdeki insülin duyarlılığı üzerine olanıdır. Bizim bu çalışmadaki amacımız 

metabolik sendromlu hasta populasyonumuzda serum visfatin düzeyleri ile metabolik 

sendrom komponentleri arasındaki olası ilişkiyi araştırmaktı. 
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  2. GENEL BİLGİLER 

 

 

     2.1. METABOLİK SENDROM 

 

 Obezite genellikle insülin direnci, periferal dokuların glukoz ve yağ asit kullanımı ile 

yakın ilişkili olup sıklıkla tip 2 Diabetes Mellitus (tip2 DM) gelişiminde rol oynamaktadır. 

Obezitede abdominal yağ dokusu daha önemlidir. İnsülin direncinin ilişkili olduğu durumlar 

başlıca, hiperinsülinemi, hiperglisemi, adipokinlerin rol oynadığı vaskuler endotelyal 

disfonksiyon, anormal lipid düzeyleri, hipertansiyon, vasküler enflamasyon ve aterosklerotik 

kalp hastalıklarıdır. Yukarıda belirtilen durumların abdominal obezite ile de ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (1-8). 

Tip2 DM ve kardiyovasküler hastalıklar için ortak risk faktörü olan bu durumlar (abdominal 

obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon) metabolik sendrom olarak adlandırılır. 

Literatürde sendrom X, insülin direnç sendromu, öldüren dörtlü, obezite dislipidemi sendromu 

olarak ta adlandırılmıştır. Obez hastalardaki genetik yatkınlık, egzersiz eksikliği, vücut yağ 

doku dağılımı nedeniyle tip2 DM ve kardiyovasküler hastalıklara yatkınlık oldukça sıktır (9-

11). 

Aslında metabolik sendromun tanımındaki parametrelerin bir hastalığın ortak bulguları mı 

yoksa bir kaçının beraber olması ile mi bu sendromun oluştuğu artık önemini yitirmiştir. 

Çünkü tip2 DM gelişimi ve kardiyovasküler hastalık gelişimini engellemek için önemli olan 

tanımdan ziyade bireylerde bu riskleri geriletmek ve ortadan kaldırmaktır (12-15). 
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2.1.1. Metabolik Sendrom Tanımı; 

 

Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz intoleransı 

veya tip2 DM, dislipidemi, hipertansiyon ve) gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği 

ölümcül patolojilere kadar ilerleyebilen bir endokrinopatidir. Metabolik sendrom için çeşitli 

tanı kriterleri mevcuttur (Tablo 1). 

 

2.1.1.a. İnsülin Direnci 

 

Endojen veya eksojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. Genetik faktörler, fetal 

malnütrisyon, fiziksel inaktivite, obezite ve yaşın ilerlemesi insülin direncine neden 

olmaktadır. Sağlıklı insanlarda % 25, bozulmuş glukoz toleransında % 60 ve tip 2 DM‟si 

olanlarda % 60-75 oranında insülin direnci görülebilmektedir. Bu direnç, öglisemiyi 

sağlayabilmek için hiperinsülinemiyle karşılanmaya çalışılır. İnsülin direnci ise genelde 

hiperinsülinemiyle birliktedir, fakat her zaman hiperglisemiyle birlikte seyretmez. 

Hiperglisemi, insülin direncinin ileri bir evresidir. Hiperinsülinemi tanısında altın standart tanı 

yöntemi, öglisemik insülin klemp testidir ancak pahalı ve zahmetli bir test olup klinik pratikte 

kullanılmaz. Klinik tanıda en sık kullanılan yöntem HOMA formülüdür. Normal bireylerde 

HOMA değeri 2,7‟den düşük olarak bildirilmektedir ve 2,7‟nin üzeri ise değişik derecelerde 

insülin direncini yansıtır. [HOMA: açlık insülini (μu/ml) x açlık plazma glukozu (mg/dl) / 

405)] (16). 
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 2.1.1.b. Diabetes Mellitus 

 

Her ne kadar tüm tip 2 DM‟lerde insülin direnci olmasa da, aşikâr DM veya bozulmuş 

glukoz toleransı varlığı metabolik sendromun tanı kriterlerinin ilk basamağını oluşturur. 

 

2.1.1.c. Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri: 

 A. Açlık plazma glukoz değerlerine göre; 

  Açlık plazma glukozu <100 mg/dl ise normal 

  Açlık plazma glukozu 100-125 mg/dl ise bozulmuş açlık glukozu (BAG) 

  Açlık plazma glukozu ≥126 mg/dl ise DM 

  

 B. OGTT değerlerine göre; 

  2. saat plazma glukozu <140 mg/dl ise normal 

  2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl ise bozulmuş glukoz toleransı (BGT) 

  2. saat plazma glukozu ≥ 200 mg/dl ise DM 

 

Bozulmus açlık glukozu ve bozulmuş glukoz toleransı olan kişilerde aşikâr tip2 DM gelişme 

riski artmıştır ve bu hastalar “pre-diyabet” olarak tanımlanmaktadır. 
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Tablo 1.Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri-Klavuz Önerileri 

 

Parametreler NCEP 

ATP3 

IDF 

2005 

EGIR 1999 WHO 1999 AACE 2003 TEMD 

2005 

 

 

 

   Ön Şart 

 Bel 

çevresi 

≥94 cm 

erkek, 

≥80 cm 

kadın 

İnsülin direnci 

veya 

Hiperinsülinemi 

İnsülin direnci veya 

açlık glukozu≥110 

mg/dL; 2.saat ≥140 

mg/dL) 

İnsülin 

direnci için 

yüksek risk 

veya  VKİ 

≥25 kg/m2 

veya BÇ≥102 

cm erkek, 

≥88 cm kadın 

Diabetes 

Mellitus 

veya 

Bozulmuş 

glukoz 

toleransı 

veya 

 İnsülin 

direnci 

En az kriter ≥3 ≥2 ≥2 ≥2 ≥2 ≥2 

Glukoz 

mg/dL 

≥100 ≥100 110-125  AKŞ≥100 

2.saat≥140 

 

HDL Kol. 

mg/dL 

<40 (E) 

<50 (K)  

<40 (E) 

<50 (K)  

<40 <35 (E) 

<40 (K)  

<40 (E) 

<50 (K)  

<40 (E) 

<50 (K)  

Obezite BÇ>102 (E) 

     >88 (K) 

 BÇ>94 (E) 

     >80 (K) 

BÇ/Kalça çevresi 

>0.9 (E) 

>0.85 (K) veya 

VKİ≥30     

 BÇ>94 (E) 

     >80 (K) 

    veya 

VKİ>30 

Trigliserid 

mg/dL 

≥150 ≥150 ≥180 ≥150 ≥150 ≥150 

HT  

mmHg 

≥130/85  ≥130/85  ≥140/90 ≥140/90 ≥130/85  ≥130/85  

NCEP: Ulusal Kolesterol Eğitim Programı   BÇ: Bel çevresi 

IDF: Uluslar arası Diyabet Federasyonu    İD: İnsülin Direnci 

EGIR: İnsülin Direnci Çalışma Grubu    VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü     AKŞ: Açlık Kan Şekeri 

AACE: Amerikan Klinik Endokrinoloji Derneği  HT: Hipertansiyon, 

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği  E: Erkek, K: Kadın 

 

 

Tüm bu farklı tanı kriterlerinden en fazla kullanılan ATP III ve IDF kriterleridir. ATP III 

kriterleri 2005 yılında AHA (Amerikan Kalp Cemiyeti) ve NHLBI (Ulusal Kalp-Akciğer-Kan 

Enstitüsü) önerileri doğrultusunda yeniden düzenlenmiştir. 

Bu öneriler; 

ADA (Amerikan Diabet Cemiyeti) , bozulmuş açlık glukozu için eşik değer olarak 100mg/dL 

olarak kabul etmiştir ayrıca hiperlipidemi ve hipertansiyon için ilaç kullanımı da tanı kriterleri 

içine girmiştir. 
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Son ATP III kriterleri metabolik sendrom için aşağıdaki 5 kriteri içermektedir. 

1- Bel çevresi erkeklerde >102 cm, kadınlarda >88 cm olarak kabul edilmektedir. 

2- Serum trigliserid seviyesi ≥150 mg/dL veya trigliserit düşürücü ilaç kullanıyor olmak. 

3- Serum HDL kolesterol seviyesi <40 mg/dL erkeklerde, <50 mg/dL kadınlarda veya 

HDL seviyesini düşüren ilaç kullanıyor olmak. 

4- Kan basıncı ≥130/85 mmHg veya hipertansiyon ilacı kullanıyor olmak. 

5- Açlık kan şekeri ≥100 mg/dL veya kan şekeri düşürücü ilaç kullanıyor olmak. 

  

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 2004‟te metabolik sendrom kriterlerini yayınlamış 

ve, santral obeziteyi tanı için ana kriter olarak kabul etmiştir. Bel çevresi içinde çeşitli etnik 

gruplara göre limitler belirlemiştir. Avrupa ırkı için, erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm, 

asya ırkı için 90/80 cm, çinlilerde 90/80 cm, japonlarda 90/85 cm kabul edilmiştir. Bu 

kriterlere ilave olarak ta aşağıdakilerden 2 veya daha fazla kriterin bulunması tanı için yeterli 

bulunmuştur.   

1- Serum trigliserid seviyesi ≥150 mg/dL veya trigliserit düşürücü ilaç kullanıyor olmak.  

2- Serum HDL kolesterol seviyesi <40 mg/dL erkeklerde, <50 mg/dL kadınlarda veya 

HDL seviyesini düşüren ilaç kullanıyor olmak. 

3- Kan basıncı ≥130/85 mmHg veya hipertansiyon ilacı kullanıyor olmak. 

4- Açlık kan şekeri >100mg/dL veya diyabet tanısı olmak.  

Bozulmuş açlık glukozu olanlara glukoz tolerans testi yapılması önerilmektedir ancak tanı 

için şart değildir. 

 

 

Koroner arter hastalığı (KAH) mortalitesi ile tanı kriterleri arasında yakın ilişki ortaya 

konmuştur. Örneğin İngiltere‟de yapılan bir çalışmada 60-79 yaş arasındaki 3589 kadında 
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yapılan çalışmada KAH riski, IDF, WHO, NCEP kriterlerine göre yapılan karşılaştırmada, 

benzer oranlar bulunmuştur. Bu çalışmada KAH için rölatif riskler IDF, WHO ve NCEP için 

sırasıyla 1,32/ 1,45/ 1,38 bulunmuştur (17). 

 

2.1.1.d. Diğer Potansiyel Faktörler 

 

Metabolik sendrom KAH dışında da bir çok hastalıkla ilişkilendirilmiştir. C reaktif 

protein, interlökin-6 ve plazminojen aktivatör inhibitör-1 düzeylerinin arttığı gösterilmiştir 

(18-24). İnflamatuvar ve protrombotik belirteçler aynı zamanda KAH ve tip2 DM içinde risk 

faktörüdür (20-23). Adipokinlerin, KAH ve metabolik sendromla ilişkisi sadece bir çalışmada 

gösterilmiştir (25). Metabolik sendrom tedavisi amacıyla inflamatuar veya vasküler endotel 

disfonksiyonu gösteren markerları tedavi etmek bugün için bilinmeyen bir noktadır.  

Bu markerların kullanımı ancak KAH riskini tahmin etmede ve risk azaltılması amacıyla 

takipte kullanılması önerilmektedir. AHA ise tercihen CRP ölçümünü önermektedir (26). 

 

 

2.1.2. METABOLİK SENDROM PREVALANS ve RİSK FAKTÖRLERİ 

 

2.1.2.a. Prevalans 

 

Metabolik sendrom prevalansı sağlıklı erişkinlerde ortalama %22 olarak 

bildirilmektedir. Prevalans yaş ile artmakta, 20-29 yaş gurubunda % 6,7, 60-69 yaş gurubunda 

ise % 43,5 oranında görülmektedir. Türkiye‟de yapılan çalışmalarda metabolik sendromun 

ülkemiz için ciddi bir tehdit oluşturduğu ortaya konmuştur. TEKHARF (Türk Erişkinlerinde 

Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri) verilerine göre ülkemizde 30 yaş ve üzeri erişkinlerimizde 

metabolik sendrom sıklığı %32.8 (erkeklerde %27, kadınlarda %38.6) bulunurken, 
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METSAR'da (Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması) 20 yaş ve üzeri yetişkinlerimizde 

metabolik sendrom sıklığı %33,9 (erkeklerde %28, kadınlarda %39,6) olarak saptanmıştır 

(27,28). Kırsal (%33,9) ve kentsel (%33,8) kesimler arasında metabolik sendrom sıklığı 

açısından fark görülmemiştir. Her iki araştırmada da metabolik sendrom sıklığının yaşla 

birlikte arttığı görülmüştür. 

Kadınlarımızda metabolik sendrom prevalansının çok yüksek değerlere ulaşmasında 

abdominal obezitenin önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Türkiye örnekleminde genel 

abdominal obezite prevalansı %36,2 ve erkeklerde %17,2 iken kadınlarda abdominal obezite 

prevalansı %54,8‟ dir. Abdominal obezite prevalansı da tıpkı metabolik sendrom prevalansı 

gibi yaş ile birlikte artmakta ve hemen her yaş grubunda kadınlarda erkeklerden daha 

yüksektir (28). 

Amerika‟da ise IDF kriterlerine göre %39, ATP III „e göre %34,5 metabolik sendromlu hasta 

saptanmıştır (29).  Metabolik sendrom prevalansı da günümüzde artmaktadır. Framingham 

çalışmasında 1990‟larda %26,8 olan sıklık bu popülasyonun 8 yıllık takibinde erkeklerde 

rölatif olarak %56, kadınlarda %47 artış göstermiştir (30). 

 

2.1.2.b. Risk Faktörleri 

 

Kilo: Artmış kilo metabolik sendrom için majör risk faktörüdür. NHANES III 

(National Health and Nutrition Examination Survey) çalımasındaki hastalarda %5 normal 

kilolu, %22 hafif kilolu ve %60 oranında obezite saptanmıştır (31).  Framingham 

çalışmasında 16 yıllık takipte 2,25 kg „lık bir ağırlık artışının metabolik sendrom riskinde 

%21-45 artışa yol açtığı gösterilmiştir (32).    

Diğer risk faktörleri:  Yaş, cinsiyet ve kiloya ilave olarak NHANES III‟te 

postmenopozal durum, sigara, düşük gelir düzeyi, yüksek karbonhidrat diyet, alkol kullanmak 

ve fiziksel inaktivite diğer risk faktörleri olarak bulunmuştur (31). Atipik antipsikotik 
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kullanımı (özellikle klozapin) metabolik sendrom için risk faktörü olarak bulunmuştur (33).  

Ayrıca zayıf kardiyorespiratuar efor kapasitesi de metabolik sendrom için risk faktörü 

bulunmuştur (34). Ailede metabolik sendrom olması da birey için risk faktörüdür, genetik 

faktörlerde de %50 değişkenlik görülebilmektedir (35-37). 

 

2.1.3. Klinik 

 

Metabolik sendrom, tip2 DM ve KAH gelişimi açısından önemli bir risk faktörü kabul 

edilir. Bu nedenle MS tanısı konulan bir kişide agresif yaşam tarzı değişikliği, kilo kaybı ve 

fiziksel aktivitede artış hedeflenmelidir (11,38,39). 

 

2.1.3.a. Obezite 

 

TURDEP çalışması sonuçlarına göre ülkemizde 20 yaş ve üzerindeki kişilerin 

%34‟ünde abdominal obezite görülmektedir. Abdominal obezite insülin direncinin en önemli 

göstergesidir. Ancak insülin dirençli metabolik sendrom olgularının bir kısmında obezite 

bulunmayabilir. Her obez hasta metabolik sendrom açısından taranmalı ve visseral adipozite 

göstergesi olarak vücut kitle indeksi yerine bel çevresi ölçümü kullanılmalıdır. Bel çevresi, 

arkus kostaryum ve spina iliaka anterior superior arası mesafenin orta noktasından 

ölçülmelidir. 

 

 

2.1.3.b. Yüksek Metabolik Risk 

 

Hekimler mutlaka her hastanın rutin metabolik risk değerlendirmesini yapmalıdır. 

Endokrin klavuzları metabolik bir veya daha fazla riski olan kişilerde 3 yılda bir tekrar 
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değerlendirme önermektedir (40). Değerlendirilecek parametreler; kan basıncı, bel çevresi, 

açlık lipid profili ve açlık kan şekeridir.  Bunların değerlendirlmesi sonucunda metabolik 

sendrom tanısı konulan bir kişide agresif yaşam tarzı değişikliği (kilo kaybı ve artmış fiziksel 

aktivite ile birlikte) önerilmeli. 10 yıllık KAH riskini Framingham risk skorlaması ile 

belirlenerek uygun lipid ve tansiyon hedefleri bireye göre belirlenmelidir. 

 

2.1.3.c. Tip2 Diabetes Mellitus Riski 

 

Prospektif çalışmalarda MS ile tip2 DM gelişimi açısından kuvvetli bir ilişki 

bulunmuştur (41-45). 2008‟de yapılan bir metaanalizde MS‟ lu hastalarda tip2 DM için rölatif 

risk 3,5-5,1 olarak bulunmuştur (46).  Başka bir çalışmada ise 890 MS hastasının takibinde 

144 hastada tip2 DM geliştiği bildirilmiştir (41).  

 

2.1.3.d. Koroner Arter Hastalığı Riski 

 

Üç farklı metaanalizde MS' lilerde KAH riskinin arttığı gösterilmiştir (rölatif risk 1,5-

2,2). Tüm nedenlere bağlı mortalite 1,2-1,6 kat daha fazla bulunmuştur (47-49). Bu artmış 

risk tek başına obeziteden ziyade insülin direnci ve birden daha çok faktörlerle 

ilişkilendirilmiştir. Framingham çalışmasında obez ancak metabolik sendromu olmayan 

hastalarda KAH riskinde anlamlı bir artış bulunmamıştır. Obez ve MS olanlarda ise 10 kat 

artmış tip2 DM riski ve 2 kat daha artmış KAH riski bulunmuştur (50). 2005 ATP III 

kriterlerine göre revize edilen çalışmada ise DM için 4 kat, KAH için 3 kat daha artmış rölatif 

risk bulunmuştur. MS‟li hastalarda KAH riski altta yatan kardiyak hastalıkla da 

ilişkilendirilmiştir (EKG anormalliği, Karotis intima media kalınlığı, Ankle-Brakiyal indeksi). 

Framingham çalışmasında MS ve subklinik KAH‟ ı olan hastalarda subklinik KAH olmayan 

MS‟ li hastalara göre 2,6 kat daha fazla KAH saptanmıştır (51).   
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2.1.3.e. Lipid Profili 

Artmış trigliserid ve düşük HDL kolesterol düzeyleri, vasküler olaylar için güçlü bir 

belirteçtir (52). 

 

2.1.3.f. Hepatosteatoz 

 

NASH (nonalkolik steatohepatit) etyoljisi bilinmemekle birlikte, obezite, tip2 DM ve 

hiperlipidemi ile yakın ilişkilidir. Bir çalışmada hepaosteatozluların %74‟ de MS saptanmıştır. 

MS, NASH olan hastalarda NAFLD (nonalkolik yağlı karaciğer) olanlara göre daha fazla 

bulunmuştur (%88 ve %53, sırasıyla) (53-55). 

 

2.1.3.g. Kronik Böbrek Yetmezliği  

 

NHANES III analizlerinde hem kronik böbrek yetmezliği hem de mikroalbuminüri 

riskinde artış saptanmıştır (2,6 ve 1,9 kat) (56).  Başka bir çalışmada MS'li hastalarda %10 

KBY geliştiği bulunmuştur (57).  

  

2.1.3.h. Polikistik Over Sendromu(PKOS) 

PKOS‟lular da %40 oranında MS saptanmış ve PKOS olmayanlara göre rölatif risk 2 

kat fazla bulunmuştur (58). 

 

2.1.3.ı. Uyku-Apne Sendromu (OSAS) 

İnsülin direnci OSAS'lı hastalarda 3 kat daha fazla bulunmuştur (59). 
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2.1.3.i. Hiperürisemi 

Ürik asit düzeyleri normal olanlarda MS sıklığı %5 görülürken, ürik asit düzeyi 

>10mg/dL olanlarda ise %59 saptanmıştır (60). 

 

2.1.3.j. Endotel Disfonksiyonu 

 

Vasküler endotelyum, normal koşullar altında birbirini dengeleyen vazodilatör (nitrik 

oksit) ve vazokonstriktör (anjiyotensin II) faktörler salan aktif endokrin bir organdır. Vasküler 

endotelin bu iki fonksiyonu arasındaki dengenin kaybı endotel disfonksiyonu olarak 

tanımlanmaktadır. Metabolik sendromun klinik belirtileri ortaya çıkmadan önceki dönemlerde 

endotel disfonksiyonu geliştiği gösterilmiştir. Endotel disfonksiyonunun tayini için en sık 

başvurulan noninvazif yöntem, brakiyal arterde akıma bağlı dilatasyonun doppler 

ultrasonografi ile ölçümüdür (16).  

  

2.1.3.k. Hiperkoagülabilite  

  

İnsülin direnci; plazminojen aktivatör inhibitör-1, koagülan sistem bileşenleri (faktör- VII, 

faktör-VIII ve von-Willebrand faktör) ve fibrinojen düzeylerini yükselterek makrovasküler 

hastalık riskini arttırmaktadır (16). 
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2.1.4.Tedavi 

 

2001 „de ATP III tedavi hedefleri AHA ve NIH tarafından revize edilmiştir (tablo2). 

Öncelikle altta yatan sebeplerin tedavi edilmesi önerilmiştir. 

Tablo 2: Tedavi hedefleri 

 

Yaşam Tarzı değişikliği 

     Abdominal Obezite 

     Fiziksel İnaktivite 

     Aterojenik Diyet 

 

Öneriler 

İlk yıl %7-10 kilo kaybı, sonrası için hedef VKİ<25 

Haftada 5 kez(tercihen her gün), en az 30dk süreyle(tercihen 60 dk) 

Doymuş yağ ve kolesterol alımını azaltması önerilmeli 

Metabolik Risk Faktörleri 
      Dislipidemi: 

        

            LDL (mg/dL)-kol. 

            NonHDL (mg/dL)-kol 

        

            HDL-kolesterol 

         

       Kan Basıncı (mmHg) 

        

       Kan Glukozu  

 

       Protrombotik risk 

 

       Proinflamatuvar risk 

 
 

 

Yüksek risklilerde <100, orta risk<130, düşük risk<160 

Yüksek risklilerde <130, orta risk<160, düşük risk<190 

 

Kilo kaybı ve egzersizle yükseltilebiltiği kadar. 

 

<140/90,diyabetiklerde <130/80 

 

BAG; Egzeriz ve kilo vermesini öner 

Tip 2DM: HbA1c<7 

Yüksek risklilerde* düşük doz aspirin 

 

Yaşam tarzı değişikliği öner 

 

DM: Diyabetes Mellitus, BAG: Bozulmuş Açlık Glukozu  

*Yüksek Risk Faktörleri: DM, Koroner arter hastalığı öyküsü. 

 

 

Metabolik sendrom parametrelerini tedavi ederek tip2 DM ve KAH gelişmesinin önlendiğine 

yönelik kanıt henüz olmamakla birlikte insülin direncini insülin duyarlaştırıcı ajanlarla 

(tiozolidinedionlar ve metformin) tedavi etmek mümkündür. Tek başına yaşam tarzı 

değişikliği ve kilo kaybı tek başına ilaç tedavisinden daha etkili bulunmuştur (61). 
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  2.1.4.a Yaşam Tarzı Değişikliği 

 

Obezite ve bel çevresinin azaltılması ana hedef olmalıdır (38). Kilo kaybının önemi 

CARDIA çalışmasında gösterilmiştir (62). Bu çalışmada yaşları 18-30 arasında olan 5115 

genç erişkinin 15 yıllık takibinde VKİ deki yıllık artışın, ilk VKİ‟lerinden bağımsız olarak 

metabolik sendrom gelişme riskinde artışa yol açtığı bulundu (62).Yaşam tarzı değişkliği; kilo 

kaybı, diyet, egzersiz ve farmakolojik destekten oluşmalıdır (63,64). 

2.1.4.b. Diyet 

 

Diyetle kilo vermek insülin direncinde belirgin düzelmeye yol açar. Bu amaçla çeşitli 

diyet rejimleri araştırılmıştır. Akdeniz diyeti etkili bulunmuştur (65-67). Akdeniz diyeti 

(yüksek oranda meyve, sebze, baklagil ve zeytinyağı) ile düşük yağ içerikli diyet 

karşılaştırılmıştır. Akdeniz diyeti alanlarda tansiyon, lipid profili, insülin direnci ve endotelyal 

fonksiyon daha iyi bulunmuştur (65). DASH diyeti (kısıtlı sodyum 2400mg/gün, süt 

ürünlerinden zengin diyet) alanlarda lipid profilinde ve diyastolik tansiyonda anlamlı düzelme 

sağlanmıştır (68). Düşük glisemik indeksli yiyecekler hiperglisemi ve dislipidemiyi düzeltirler 

(69).  

 

  2.1.4.c. Egzersiz  

 

Egzersiz özellikle bayanlarda abdominal yağlarda azalmaya yol açar (70). Bugün için 

klavuz önerileri ise günlük en az 30 dk. orta yoğunlukta egzersizi önermektedir. Abdominal 

yağların liposuction yöntemi ile alınması ne insülin direncini düzeltmekte ne de KAH riskini 

azaltmaktadır (71).  
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Diyabet önleyici program (DPP), çalışmasında 3234 obez ve bozulmuş açlık glukozu veya 

bozuk glukoz toleransı olan hasta randomize edilmiş ve aşağıdaki gruplar oluşturulmuştur. 

 Yoğun yaşam tarzı değişikliği; Haftalık en az 150 dk egzersiz ve düşük yağ tüketimi 

ile %7 kilo kaybının hedeflenmesi. 

 Metfromin (850mgX2/gün) + diyet ve egzersiz konusunda bilgilendirme. 

 Plasebo + diyet ve egzersiz konusunda bilgilendirme. 

Bu çalışma 3 yıl sürmüş ve sonuç olarak; yaşam tarzı değişikliği ile kilo kaybı sağlanan 

grupta en az oranda yeni tanı tip2 DM görülmüştür (%14, %22, %29 sırasıyla). ATP III 

kriterlerine göre DPP çalışmasının başlangıcındaki MS sıklığı %53‟tü, çalışma sonunda MS 

sıklığı ise gruplar arasında %51, %45 ve %34 bulunmuştur (Plasebo, metfromin ve yaşam 

tarzı değişikliği yapılan gruplarda) (72).  

 

2.1.4.d. Oral Hipoglisemik Ajanlar 

 

Metformin insülin direncini düzeltmektedir. Anti-hiperglisemik etkilerine ek olarak 

iştahı azalttığı için kilo kaybı da sağlar. Serum lipidleri üzerinde olumlu etkileri vardır. 

Değişik dokularda kanser gelişimini azaltmaktadır. Glitazonlar ise PPAR-gama 

reseptörlerinin aktivasyonunu sağlayarak insülin direncini düzeltirler. Lipidler üzerinde 

olumlu etkileri vardır. Subkutan yağ dokusunda artış oluşturmasına karşın visseral yağ 

dokusunda artış yapmazlar. Ödem ve kilo alma gibi yan etkileri vardır bu nedenle evre 3-4 

kalp yetmezliğinde kullanılmamalıdır. KAH ve osteoporozu olanlar ise tedavi süresince 

dikkatle izlenmelidir. Tip2 DM olmayan metabolik sendromlu hastalarda metformin ve 

glitazonların kullanımı için ülkemizde henüz onay yoktur (16).  
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2.1.4.e Lipid Düşürücü Tedavi 

 

Fibratlar serum trigliseridlerini azaltıp, HDL‟yi yükselterek kardiyovasküler riski 

azaltırlar. Aşikâr tip2 DM ve KAH varlığında statinler hedef LDL düzeyine ulaşmada 

etkilidirler. HDL yükseltmede en etkili yöntem sigaranın bırakılması ve düzenli egzersizdir. 

 

2.1.4.f. Hipertansiyon 

 

Diyette tuz kısıtlanmalıdır. ACE inhibitörleri ve anjiotensin II reseptör antagonistleri 

insülin duyarlılığını artırdıkları ve Tip 2 DM gelişimini önlediklerinin yanı sıra 

kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle metabolik sendromda kullanılırlar. 

Kalsiyum kanal blokerleri ve alfa-blokerler metabolik sendromun diğer bileşenleri üzerinde 

olumsuz etki göstermeden hipertansiyonu kontrol ederler. Tiazid diüretiklerin dislipidemik ve 

hiperglisemik yan etkileri, beta blokerlerin ise kilo alımına neden olmaları ve HDL 

düşüklüğüne yol açmaları tedavide göz önünde bulundurulmalıdır.  

 

2.1.4.g. Endokannabinoid İnhibisyon 

  

Endokannabinoid sistemi (CB1) enerji balansında ve enerjinin vücutta dağılımından 

sorumlu sistemdir (73). Rimonabant ile CB1‟in inhibisyonu insanlarda kilo kaybına, azalmış 

bel çevresine, aterojenik dislipidemide düzelme, tansiyonda regülasyon, glisemide düzelme ve 

adiponektinlerde düzelmeye yol açarak MS prevalansının azaldığı gösterilmiştir (74,75). 

Rimonabant Amerika‟da kullanıma hiç girmemiştir ve Avrupa‟da da yan etkileri (depresyon) 

nedeniyle toplatılmıştır. Bunun üzerine devam eden klinik çalışmalarda durdurulmuştur.   
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2.2. Adiponektinler 

 

 Adipoz doku; artık endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir ve çeşitli adipokinleri 

sentezleyip salgılamaktadır. Bunlardan başlıcaları, adiponektin, leptin, rezistin ve visfatindir.  

Bu adipokinlerin insülin direnci, obezite, beta hücre disfonksiyonu, ateroskleroz ve endotelyal 

disfonksiyonla ilişkileri ortaya konulmuştur (76,77) . Adipositlerden salınan diğer ürünler, 

serbest yağ asitleri, tümör nekroz faktör (TNF) alfa, interlökin-1, monosit kemoatraktan 

protein-1 (MCP-1), platelet aktivatör inhibitör-1‟dir (78). 

Adipositlerden salınan bu sitokinler, serumdaki serbest yağ asit düzeylerini azaltarak lipid 

profili üzerine olumlu etki etmekte ve daha iyi glisemik kontrole yol açmaktadır. Aynı 

zamanda diyabetik hastalarda inflamasyon üzerine de azaltıcı etkide bulunmaktadırlar (79). 

Adiponektin eksikliği insülin direnç gelişimine ve tip2 DM oluşmunda rol oynamaktadır (80). 

Ayrıca adiponektin eksikliği glukoz intoleransından daha fazla olarak hiperinsülinemi ve 

insülin direnci ile ilişkilidir (81). Bir çalışmada insülin direnci olanlara glitazon verilerek kilo 

değişikliği olmadan hastalarda adiponektin seviyelerini arttırarak, tip2 DM gelişiminin 

önlendiği gösterilmiştir (82). Başka bir çalışmada ise obezlerde adiponektin seviyelerinin 

azaldığı gösterilmiştir (83). Adiponektin eksikliği oluşturulan farelerde TNF alfa 

seviyelerinde artış, ciddi insülin direnci oluştuğu gösterilmiştir (84). İki tip adiponektin 

reseptörü,  AdipoR1 ve AdipoR2, en fazla iskelet kası ve karaciğerde eksprese edilmişlerdir 

(85). 

Adiponektinler ve adinopektin reseptörleri tip2 DM tedavisinde yeni hedefler olarak ilgi 

çekmektedir.  İki farklı çalışmada lifli tahıllar ile beslenmenin glisemik yükü azalttığı ve 

diyabetik hastalardaki adiponektin düzeylerinde artış sağladığı gösterilmiş (86,87). 
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Adinopektin düzeylerinin tip2 DM ile yüksek oranda ilişkisi bulunmakla birlikte KAH 

açısından orta derecede risk ilişkisi bulunmuş ve yüksek adiponektin seviyelerinin KAH riski 

açısından koruyucu faktör olduğu gösterilmiştir (88-90). Ancak bu ilişki oldukça kompleks 

şekildedir çünkü yüksek adiponektin seviyelerinde tüm nedenlere bağlı kardiyak ölümde 

artmış bir riske yol açtığı bulunmuştur (91,92). Adiponektinler ile KAH riski açısından kesin 

bir şey söylemek için daha kompleks ve yeni çalışmalar gerekmektedir. 

 

2.2.1. Visfatin 

 

  Visfatin ilk olarak 2004 yılında Fukuhara ve arkadaşları tarafından tanımlanmış olup 

adiponektin ailesinin en yeni üyelerindendir. Viseral yağ dokusundan daha fazla 

salgılanmasından dolayı da bu ismi almıştır. 52 KDa ağırlığında bir protein olup 491 

aminoasit tarafından genetik olarak kodlanır. PreB hücre koloni edici faktör (PBEF) ile özdeş 

yapıdadır. Son zamanlarda da nikotinamid fosforibozil transferaz (Nampt) olarak 

tanımlanmıştır, Nampt nikotinamid adenin dinükleotid sentezinde hız kısıtlayıcı enzim olarak 

görev yapan bir moleküldür (93-95). 

 Visfatin adipoz dokudan salgılanmasına rağmen deri altı dokuda da az miktarda 

bulunmaktadır. Lökosit ve adiposit dokusunda sentezlenen visfatin aynı zamanda insan ve 

hayvanlarda hepatosit ve kas hücrelerinden de salınmaktadır (95). Hayvanlarda ise ilave 

olarak böbrek ve kalptede sentezlenir (96-98). Visseral dokuda visfatin adipositlerden daha 

fazla olarak makrofajlardan salgılanır. Bu bulgular ışığında visfatin, bir enflamatuvar belirteç 

olarak ta dikkat çekmektedir (99,100).  

          Günümüzde visfatinin endokrin, parakrin ve otokrin etkileri olduğu iyi bilinmektedir. 

Bu otokrin etkilerden en önemlisi karaciğerdeki insülin duyarlılığı üzerine olanıdır. Fukuhara 

ve arkadaşları visfatinin subkutan dokudan ziyade visseral yağ dokusunda sentezlendiği ve 

farelerde obezite ile yakından ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Ancak visfatinin metabolik 
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etkilerinin ayrıntılı olarak aydınlatılmasıyla da bu konuda beklenmeyen bir çelişkili durum 

ortaya çıkmıştır. Visfatin tedavisi insülin direncini artırmamaktadır ancak gerçekten insüline 

benzer şekilde glukoz düşürücü etki göstermektedir. Visfatinin etki mekanizması öncelikle 

insüline benzer olarak tirozin fosforilaz üzerinden olduğu düşünülmüştür. Ancak çalışmalar 

sonucu insülinden farklı reseptörler aracılığı ile etki ettiği, yarışmalı inhibisyon ve 

rekombinant reseptör blokajıda yaptığı gösterilmiştir (101). 

Fukuhara ve arkadaşlarının 2005 yılında yaptığı bir çalışma da akut damar içi visfatin 

uygulamaları ile plazma glukoz seviyelerinin düştüğü ancak insülin seviyelerinin 

etkilenmediği görülmüştür. Kronik visfatin yüksekliğinin de hayvan modellerinde kan 

şekerinde kalıcı düşme sağladığı gösterilmiştir (93).  
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3. MATERYAL ve METOD 

 

   Çalışmamız, Düzce Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ve Endokrinoloji polikliniklerine 

Kasım 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasında başvuran hastalardan oluşturuldu. Düzce 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı alındıktan sonra Helsinki Bildirgesine uyularak ve 

hastalardan onam formları alınarak çalışmaya başlandı. Araştırmaya vücut kitle indeksi 25‟in 

üzerinde olan 80 metabolik sendrom tanılı hasta ve vücut kitle indeksi 18,5 ile 24,9 arasında 

sağlıklı 35 kontrol grubu çalışmaya dahil edildi. Hastaların başvuru anında boy, kilo, bel ve 

kalça ölçümleri alındı. Kontrol grubunda da aynı ölçümleri, fizik muayene ve anamnezleri 

alındı. 

3.1. Çalışmaya alınma kriterleri; 

 Yaş 20-57 arası olmak, 

 Metabolik sendrom kriterlerini karşılayan, 

 Daha önceden ilaç (antihipertansif, antiobezite ve antidiyabetik) kullanıyor olmamak. 

Metabolik sendrom kriterleri olarak ATP III referans alınmıştır. Son ATP III kriterleri 

metabolik sendrom için aşağıdaki 5 kriteri içerir: 

 Bel çevresi erkeklerde >102 cm, kadınlarda >88 cm olarak kabul edilmektedir.  

 Serum trigliserid seviyesi ≥150 mg/dL veya trigliserit düşürücü ilaç kullanıyor 

olmak.  

 Serum HDL kolesterol seviyesi <40 mg/dL erkeklerde, <50 mg/dL kadınlarda 

veya HDL düşürücü ilaç kullanıyor olmak.  
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 Kan basıncı ≥130/85 mmHg veya hipertansiyon ilacı kullanıyor olmak.  

 Açlık kan şekeri ≥100 mg/dL veya kan şekeri düşürücü ilaç kullanıyor olmak. 

Bu kriterlerden 3veya daha fazlası olan hastalar MS tanısı ile çalışmaya alındı. 

3.2. Çalışma dışında bırakma kriterleri ise; 

 Kardiyovasküler, serebrovasküler olay hikayesi olanlar,  

 Bilinen konjestif kalp yetmezliği, karaciğer hastalığı, kronik renal hastalık, aşikar 

tiroid fonksiyon bozukluğu olanlar, 

 Tip1 veya Tip2 Diyabetes Mellitus tanısı olanlar,  

 Hipertansiyon tanısı olanlar, 

 Daha önceden obezite ve/veya bozulmuş glukoz toleransı nedeniyle diyet ya da 

ilaç tedavisi almış olanlar, 

 Aşırı alkol kullanımı,  

 Pankreatit öyküsü olanlar, 

 Polikistik böbrek hastalığı tanısı olanlar,  

 ACE inhibitörü, ARB, Metformin, Glitazon grubu ilaç kullananlar, 

 20 yaş altı veya 65 yaş üzeri olmak, 

 Klinik hipotiroidi ve hipertiroidi hastaları, 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler. 

 

Çalışmada bakılan parametreler ve ölçüm kriterleri aynı hekim tarafından yapıldı. 
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 Vücut kitle endeksi (VKİ)= Kilo(kg) / (Boy)² ( m² ) formülüyle hesaplanarak aşağıdaki 

kriterlere göre sınıflandırıldı. 

 Düşük kilolu<18,5 

 Normal Kilolu 18,5-24,9 

 Aşırı kilolu > 25 

  Preobez; 25-29,9 

  Obez sınıf 1;  30-34,9 

  Obez sınıf 2; 35-39,9 

  Obez sınıf 3; >40 

Bel çevresi (cm), 12. kosta alt sınırı ile spina ischiadica major arasında kalan mesafenin tam 

ortasından paralel olarak ölçüldü. Sınır olarak erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm olarak 

kabul edildi 

Kan basıncı ölçümleri, sistolik ve diastolik olarak, Birlesik Ulusal Komite (JNC) kriterlerine 

uygun olarak en az 5 dakika dinlenme sonrası her iki koldan ikişer kez ölçülerek matematiksel 

ortalamaları kayıtlara alındı. 

Kan örnekleri, hasta ve kontrol gruplarındaki bireylerden 8-12 saat açlığı takiben sabah 

saatlerinde venöz kan örnekleri, serum örnekleri için herhangi bir koruyucu ve antikoagülan 

madde içermeyen tüplere ve plazma örnekleri için ise antikoagülan olarak EDTA içeren 

tüplere alındı. Biyokimyasal parametrelerden açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, bazal 

insülin, hsCRP, TSH, HbA1c, transaminazlar, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL 

kolesterol, trigliserid ve CBC ölçümü yapıldı.  

İnsülin direncini degerlendirmek için Homeostatic Model Assesment (HOMA-IR) testi 

kullanıldı. 
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Formül olarak;  

HOMA-IR =  Açlık insülini (mU/l) X Açlık plazma glukozu (mg/dl)) / 405 kullanıldı.  

HOMA-IR değeri 2,7 ve üzeri olanlarda insülin direnci var olarak kabul edildi. 

Visfatin, sabah açlık kanları toplanarak -80 derecede çalışma gününe kadar serum örnekleri 

muhafaza edildi. 

İdrar, sabah ilk idrarda spot idrarda albumin ve kreatinin düzeyleri ölçüldü. 

 

 

3.3. Biyokimyasal analizler 

 

Glukoz, lipid parametreleri, albumin, kreatinin, BUN, ALT, AST parametreleri 10 saat 

açlıktan sonra sabah 07-09 saatleri, arasında, Cobas C501 Roche-Hıtachi cihazında orijinal 

kitleriyle çalışıldı. Serum TSH, hsCRP, İnsülin ve HbA1c düzeyleri İmmülite 2000 Siemens 

cihazıyla çalışıldı. CBC düzeyleri ise Cell-Dyn 3700 cihazı ile bakıldı. Visfatin düzeyleri ise 

ELISA Biorad 680-Microplate reader cihazı kullanılarak RayBio Visfatin Enzyme 

İmmunoassay Kit, USA ile ölçüm yapıldı. Ölçüm aşamasında rutin protokoller uygulandı. 

 

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

 

Bulguların istatistiksel olarak değerlendirilmesinde SPSS 18,0-Windows istatistik 

paket programı kullanıldı. Hasta ve kontrol gruplarının demografik ve analitik verilerinin 

dağılım analizleri Shapiro Wilk dağılım analizi ile yapıldı. Normal dağılım gösteren 

parametreler student t test ile normal dağılım göstermeyen parametreler ise Mann Whitney 

testi ile hesaplandı. Parametreler arasındaki ilişkiler multiple lineer regresyon analizi ile 

bakıldı. P<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Dahiliye ve endokrinoloji polikliniğimize başvuran yaşları 20-57 arasında değişen, 85 

metabolik sendromlu (11 erkek, 69 kadın) hasta ile 35 kişiden oluşan kontrol grubu (15 erkek, 

20 kadın) toplam 115 kişi çalışmaya dâhil edildi. Cinsiyete göre dağılımlar figür 1‟de 

gösterilmiştir. Metabolik sendrom tanılı hastaların yaş ortalaması 39,6(±9), kontrol grubunun 

ise 31,2 (±9,4) idi. Hastaların ve kontrol grubunun demografik özellikleri tablo3 ve tablo 4 de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Metabolik Sendomlu Hastaların Karakteristik Özellikleri 

 N  Ortalama Standart Deviasyon 

Yaş 80  39,36 8,81 
Boy 80  162,27 7,11 
Kilo 80  96,49 14,72 
VKİ 80  35,79 4,42 
Bel Çevresi 80  106,10 12,29 
Kalça Çevresi 80  112,40 14,00 
Boyun Çevresi 80  34,92 4,96 
Sistolik TA 80  130,00 10,06 
Diastolik TA 80  86,19 6,99 
Açlık Kan Şekeri 80  102,30 11,30 
Tokluk Kan Şekeri 80  118,22 20,95 
İnsülin 80  14,93 10,65 
HbA1c 80  5,73 0,30 
hsCRP 80  7,40 4,21 
Albumin/Kreatinin 
(İdrar)  

80  
22,27 10,71 

TSH 80  1,84 1,29 
Visfatin 80  24,08 1,20 
LDL Kolesterol 80  112,93 33,06 
HDL Kolesterol 80  40,47 9,10 
Total Kolesterol 80  189,70 40,12 
Trigliserid 80  167,62 94,59 
Kreatinin 80  0,70 0,17 
BUN 80  12,64 3,76 
HOMA-IR 80  3,67 2,85 
Hemoglobin 80  12,90 1,60 
ALT 80  22,99 14,32 
AST 80  21,62 10,88 

 

Tablo 4. Kontrol Grubunun Karakteristik Özellikleri 

 N  Ortalama Standart Deviasyon 

Yaş 35  31,77 9,36 
Boy 35  167,63 9,09 
Kilo 35  66,23 9,59 
VKİ 35  22,86 2,28 
Bel Çevresi 35  86,09 6,78 
Kalça Çevresi 35  96,94 4,34 
Boyun Çevresi 35  31,02 2,08 
Sistolik TA 35  112,10 5,63 
Diastolik TA 35  71,71 5,14 
Açlık Kan Şekeri 35  93,57 8,84 
Tokluk Kan Şekeri 35  106,63 14,45 
İnsülin 35  5,02 4,99 
HbA1c 35  5,44 0,21 
hsCRP 35  1,64 1,00 
Albumin/Kreatinin 
 (İdrar) 

35  8,97 6,04 

TSH 35  1,46 0,94 
Visfatin 35  24,32 0,48 
LDL Kolesterol 35  101,37 29,71 
HDL Kolesterol 35  51,54 14,16 
Total Kolesterol 35  169,80 33,20 
Trigliserid 35  104,71 45,90 
Kreatinin 35  0,78 0,13 
BUN 35  11,32 3,55 
HOMA-IR 35  1,65 1,91 
Hemoglobin 35  13,38 1,40 
ALT 35  16,66 6,89 
AST 35  20,50 7,30 
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MS grubu, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında yaş ve boy da fark olmamasına karşın kilo, 

VKİ, bel ve kalça çevreleri MS grubunda anlamlı olarak daha fazla bulundu (P değerleri 

sırasıyla, 0.03, 0.004, 0.0001 ve 0.0001 di). 

Hem sistolik hem de diyastolik tansiyon MS grubunda daha yüksekti. 

Serum parametrelerine bakıldığında da insülin düzeyleri, tokluk kan şekeri, HbA1c ve hsCRP 

düzeyleri istatiksel anlamlı olarak daha yüksekti (P değerleri sırasıyla, 0.0001, 0.08, 0.015 ve 

0.005 ti). 

Serum Visfatin düzeylerinde ise her iki grup arasında anlamlı fark bulunamadı (P =0.1).  

( Figür-2). 

 

 

Lipid profillerinden HDL kolesterol metabolik sendrom grubunda istatiksel anlamlı olarak 

daha düşükken trigliserid daha yüksekti. LDL ve total kolesterol düzeyleri arasında ise 

anlamlı fark bulunamadı. Tablo5.te tüm karşılaştırmalar özetlenmiştir. 
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Tablo 5. Metabolik Sendrom ve Kontrol Grubunun Özelliklerinin Karşılaştırılması 

  
 
Grup N 

Laboratuar 
Referans 

Değerlerimiz Ortalama  Std. Deviasyon P değeri 

Yaş 1 80  39,36 8,81  

2 35  31,77 9,36 0,996 

Boy 1 80  162,28 7,11  

2 35  167,63 9,09 0,079 

Kilo 1 80  96,48 14,72  

2 35  66,23 9,59 0,034 

VKİ 1 80  35,79 4,42  

2 35  22,86 2,28 0,004 

Bel  Çevresi 1 80  106,10 12,29  

2 35  86,09 6,78 0,0001 

Kalça Çevresi 1 80  112,40 14,00  

2 35  96,94 4,34 0,0001 

Boyun Çevresi 1 80  34,91 4,96  

2 35  31,03 2,08 0,0001 

Sistolik TA 1 80  130,00 10,06  

2 35  112,09 5,63 0,021 

Diastolik TA 1 80  86,19 6,99  

2 35  71,71 5,14 0,013 

Açlık Kan Şekeri 1 80 74 – 109 mg/dL 102,30 11,30  

2 35  93,57 8,84 0,119 

Tokluk Kan Şekeri 1 80 110-140 118,22 20,96  

2 35 mg/dL 106,63 14,45 0,008 

İnsülin 1 80 6 – 28  µIU/mL 14,93 10,65  

2 35  5,02 4,99 0,0001 

HbA1c 1 80 % 4-6 5,73 0,30  

2 35  5,45 0,22 0,015 

hsCRP 1 80 0 – 3 mg/dL 7,41 10,21  

2 35  1,65 2,00 0,005 

Albumin/Kreatin 
(idrar) 

1 80 0 – 29  mg/g 22,27 39,71  

2 35  8,97 39,04 0,216 

TSH 1 80  1,84 1,29  

2 35 0.4 – 4 ulU/mL 1,47 0,93 0,016 

Visfatin 1 80  24,08 1,20  

2 35 Ng/mlitre 24,32 0,48 0,101 

LDL kolesterol 1 80 100-129 mg/dl 112,94 33,06  

2 35  101,37 29,71 0,532 

HDL kolesterol 1 80 45 – 65 mg/dL 40,48 9,10  

2 35  51,54 14,17 0,001 

Total Kolesterol 1 80  189,70 40,12  

2 35 120-200 mg/dl 169,80 33,20 0,461 

Trigliserid 1 80 40-150 mg/dl 167,62 94,59  

2 35  104,71 45,89 0,033 

HOMA-IR 1 80 <2.7 3,67 2,85  

2 35  1,65 1,91 0,010 

Kreatinin 1 80 0.5-0.9 mg/dl 0,70 0,17  

2 35  0,78 0,13 0,622 

ALT 1 80 5-33 U/L 22,99 14,32  

2 35  16,66 6,89 0,012 

AST 1 80 5-32 U/L 21,62 10,88  

2 35  20,50 7,30 0,239 
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MS li hastalar İD olanlar ve olmayanlar şeklinde iki gruba ayrıldığında İD olan 45 (9 erkek, 

36 kadın) hasta, İD olamayan 35 (2 erkek, 33 kadın) MS tanılı hasta saptandı. Her 2 grubun 

karakteristik özellikleri tablo-6 ve tablo-7 te verilmiştir.  

 

Tablo 6. İnsülin Direnci Olan Metabolik Sendrom Hastalarının Karakteristik Özellikleri 

 N Ortalama Std. Deviation 

Yaş 45 38,27 9,24 

Boy 45 163,09 7,82 

Kilo 45 100,59 15,64 

VKİ 45 37,08 4,30 

Bel Çevresi 45 108,64 12,88 

Kalça Çevresi 45 113,80 14,56 

Boyun Çevresi 45 35,77 4,80 

Sistolik TA 45 131,55 9,99 

Diastolik TA 45 87,11 6,35 

Açlık Kan Şekeri 45 104,67 8,95 

Tokluk Kan Şekeri 45 120,18 22,17 

İnsülin 45 20,42 9,74 

HbA1c 45 5,79 0,29 

hsCRP 45 9,68 4,90 

Albumin/Kreatinin 
(idrar)  

45 20,82 12,52 

TSH 45 1,71 1,28 

Visfatin 45 24,04 1,33 

LDL kolesterol 45 118,87 37,90 

HDL kolesterol 45 38,38 7,20 

Total Kolesterol 45 196,42 46,91 

Trigliserid 45 178,56 90,65 

Kreatinin 45 0,74 0,21 

BUN 45 13,11 3,67 

HOMA-IR 45 5,31 2,85 

Hemoglobin 45 13,25 1,60 

ALT 45 27,82 16,79 

AST 45 24,60 13,25 
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Tablo 7. İnsülin Direnci Olmayan Metabolik Send. Hastaların Karakteristik Özellikleri 

 N Ortalama Std. Deviation 

Yaş 35 40,77 8,14 

Boy 35 161,23 6,05 

Kilo 35 91,21 11,68 

VKİ 35  34,12  4,05 

Bel Çevresi 35 102,82 10,81 

Kalça Çevresi 35 110,60 13,23 

Boyun Çevresi 35 33,83 5,02 

Sistolik TA 35 128,00 9,94 

Diastolik TA 35 85,00 7,67 

Açlık Kan Şekeri 35 99,26 13,27 

Tokluk Kan Şekeri 35 115,71 19,30 

İnsülin 35 7,87 3,06 

HbA1c 35 5,66 0,30 

hsCRP 35 4,48 2,35 

Albumin/Kreatinin 
(idrar)  

35 24,14 11,70 

TSH 35 2,00 1,30 

Visfatin 35 24,13 1,01 

LDL kolesterol 35 105,31 23,98 

HDL kolesterol 35 43,17 10,58 

Total Kolesterol 35 181,06 27,49 

Trigliserid 35 153,54 98,95 

Kreatinin 35 0,65 0,09 

BUN 35 12,04 3,83 

HOMA-IR 35 1,56 0,49 

Hemoglobin 35 12,45 1,51 

ALT 35 16,78 6,42 

AST 35 17,80 4,60 

  

İD olan ve olmayan MS li hastalar kendi aralarında karşılaştırıldığında ise yaş, boy, kilo, VKİ, 

kalça çevresi ve bel çevresi arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Açlık kanşeri İD olan grupta 

104(sd 9), İD olmayan grupta 99 (sd 13) olup P değeri 0.025 ti. Tokluk kan şekeri İD olan 

gupta daha yüksek olmasına karşın anlamlı fark yoktu. 

İnsülin düzeyleri, hsCRP düzeyleri İD olan grupta anlamlı olarak daha fazlaydı (P değeri 0.02 

ve 0.009 sırasıyla). 

Lipid profillerine baktığımızda HDL kolesterol ve trigliserid düzeylerinde anlamlı fark 

yokken, LDL ve total kolesterolde İD olan grupta daha yüksek değerler bulundu (P 0.002 ve 

0.002 idi). 

İlginç olarak serum kreatin değerleri normal değerler arasında olmakla birlikte İD olan MS li 

grupta daha yüksekti(0.74mg/dL „e 0.65 mg/dL, P:0.005) 

Karaciğer fonksiyon testlerinden ALT ve AST değerleri İD olan grupta anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu (P:0.001, 0.001 idi). 
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Figür 3 te İD olan ve olmayan gruptaki anlamlı değerler verilmiş olup tablo 8 de tüm değerler 

bildirilmiştir. 

 

 

 

 

Figür-3.  İnsülin Direnci Olan ve Olmayan Metabolik Sendromlu Hastaların 

Biyokimyasal Özellikleri 
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                      Tablo 8. insülin Direncine Göre Metabolik Sendromlu  Hastaların Özellikleri. 

 iD  
grup 

N 

Laboratuarımız 
Referans 
Değerleri Ortalama Std. Deviasyon P değeri 

Yaş d
i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45  38,27 9,24 0,176 

2,00 35  40,77 8,14  
Boy d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45  163,09 7,82 0,150 

2,00 35  161,23 6,05  
Kilo d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45  100,59 15,64 0,119 

2,00 35  91,21 11,68  
VKİ d

i

m
e

n
s

i
o

n

1 

1,00 45  37,08 4,30 0,785 

2,00 35  34,12 4,05  
Bel Çevresi d

i
m

e

n
s

i
o

n

1 

1,00 45  108,64 12,88 0,604 

2,00 35  102,829 10,81  
Kalça Çevresi d

i
m

e

n
s

i
o

n
1 

1,00 45  113,800 14,56 0,364 

2,00 35  110,600 13,23  
Boyun 
Çevresi 

d

i
m

e
n

s

i
o

n
1 

1,00 45  35,767 4,80 0,428 

2,00 35  33,829 5,02  
Sistolik TA d

i
m

e
n

s
i

o

n
1 

1,00 45  131,556 9,99 0,967 

2,00 35  128,000 9,94  
Diastolik TA d

i

m

e
n

s
i

o

n
1 

1,00 45  87,111 6,35 0,084 

2,00 35  85,000 7,67  
Açlık kan 
şekeri 

d
i

m

e
n

s
i

o
n

1 

1,00 45 74-109  mg/dl 104,6667 8,95 0,025 

2,00 35  99,2571 13,27  
Tokluk kan 
şekeri 

d
i

m
e

n

s
i

o
n

1 

1,00 45  120,1778 22,17 0,301 

2,00 35 110-140 mg/dl 115,7143 19,30  
İnsülin d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45 6-28  20,4200 9,74 0,026 

2,00 35 µIU/mL 7,8729 7,06  
HbA1c d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45 % 4.4-6.0 5,7867 0,29 0,696 

2,00 35  5,6629 0,30  
hsCRP d

i

m
e

n
s

i
o

n

1 

1,00 45 0-3 mg/dl 9,6838 5,90 0,009 

2,00 35  4,4800 3,35  
Albumin/ 
Kreatinin 

d

i
m

e

n
s

i
o

n

1 

1,00 45  20,8213 12,51 0,966 

2,00 35 0_29mg/g 24,1389 10,70  
TSH d

i
m

e
n

s

i
o

n
1 

1,00 45 0.4- 4 uIU/ml 1,7106 1,28 0,710 

2,00 35  2,0074 1,30  
Vİsfatin d

i
m

e
n

s

i
o

n
1 

1,00 45 Ng/mlitre  24,044667 1,33 0,680 

2,00 35  24,133429 1,01  
LDL 
kolesterol 

d

i
m

e
n

s
i

o

n
1 

1,00 45 100-129 mg/dl 118,867 37,90 0,002 

2,00 35  105,314 23,98  
HDL 
kolesterol 

d
i

m

e
n

s
i

o

n
1 

1,00 45 45-65 mg/dl 38,38 7,20 0,112 

2,00 35  43,17 10,58  
Total 
kolesterol 

d
i

m

e
n

s
i

o
n

1 

1,00 45 120-200 mg/dl 196,42 46,91 0,002 

2,00 35  181,06 27,49  
Trigliserid d

i

m
e

n

s
i

o
n

1 

1,00 45 40-150 mg/dl 178,564 90,65 0,477 

2,00 35  153,543 98,95  
HOMA-IR d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45 <2.7 5,3118 2,85 0,0001 

2,00 35  1,5591 0,49  
Kreatinin d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45 0.5-0.9 mg/dl ,7427 0,21 0,005 

2,00 35  ,6554 0,09  
ALT d

i

m
e

n
s

i
o

n

1 

1,00 45  27,8256 16,79 0,001 

2,00 35 5-33 U/L 16,7754 6,42  
AST d

i

m
e

n
s

i

o
n

1 

1,00 45 5-32 U/L 24,600 13,25 0,001 

2,00 35  17,800 4,60  
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Abdomen ultrasonografi ile İD olan MS li grupta ile 35 hastada, İD olmayan MS li grubta 20 

hastada hepatosteatoz saptandı (chi-kare P 0.086) ancak 2grup arasında anlamlı fark yoktu. 

MS li grupta toplam 55 hastada, sağlıklı grupta ise 5 hastada hepatosteatoz saptandı (chi-kare 

P 0,0001) (Figür 4 ve 5). 

 

 

 

Figür 4.  

 

 

Figür 5.  
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5. TARTIŞMA 

 

Metabolik sendromlu hastalarda serum visfatin düzeylerinin araştırıldığı 

çalışmamızda; MS tanılı 80 hasta ile sağlıklı 35 kontrol grubu arasında istatiksel olarak serum 

visfatin düzeyleri açısından anlamlı fark bulunamadı. İlave olarak MS hastalarında İD olanlar 

ile İD olmayanlar arasında da serum visfatin düzeyleri arasında anlamlı fark saptanamadı. 

Ancak yüksek duyarlılıklı C reaktif protein (hsCRP) düzeyleri MS hastalarında kontrol 

grubuna göre daha yüksek saptandı. HsCRP düzeyleri İD olan hastalarda İD olmayanlara 

kıyasla daha yüksek saptandı. Hepatosteatoz MS li hasta grubunda sağlıklı kontrol grubuna 

göre istatiksel anlamlı olarak daha fazla bulunmakla birlikte İD olan ve olmayan MS li hasta 

grubu arasında fark bulunamadı. 

MS, insülin direnci temelinde ortaya çıkan ve klinik tablosunda tip2 DM, abdominal obezite, 

esansiyel hipertansiyon, dislipidemi ve fibrinoliz defekti bulunan, çoğunlukla koroner kalp 

hastalığına yol açan prematüre aterosklerozun yer aldıgı bir semptom kompleksidir (102). 

Gelişmiş ve gelişmekte olan toplumlarda şişmanlama ve sedanter hayatın artması sonucunda 

prevalansının gün geçtikçe arttığı aşikardır. 

İD, metabolik değişiklikler ve yağ dokusu arasında önemli bir yer tutmaktadır. Son 

zamanlarda tanımlanan birçok inflamatuvar belirteç ve adipokinin, obezite derecesi ve MS ile 

ilişkisi gösteren çalışmalar yapılmıştır.  Adipoz dokunun sadece enerji kaynağı olmaması, 

birçok sitokin ve yağ dokusu kaynaklı peptidleri salgılama yeteneği olan aktif bir organ 

olması, yeni metabolik belirteçlerin varlığını araştırmak için çalışmalara kaynak 

oluşturmaktadır (103).  

Yeni bir protein olan visfatin lenfositlerden salgılanan aynı zamanda adipoz dokudan da 

salgılandığı gösterilmiştir. İlk zamanlarda fizyolojik rolü üzerinde çok yorum yapılmayan bu 
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protein, önceleri „pre-B cell colony-enhancing factor (PBEF)‟ olarak adlandırılmıştı. Adipoz 

dokunun metabolik hastalıkların patogenezindeki rolü azımsanamaz. Bu protein-adipoz doku 

ilişkisi üzerine ilk yapılan çalışma 2005 yılında Fukuhara ve ark. tarafından yayınlandı. Bu 

çalışmayla, PBEF olarak bilinen proteinin, hem insanlarda hem de farelerde viseral adipoz 

dokudan daha fazla salgılandığı ortaya konuldu ve „visfatin‟ olarak anılmaya başlandı. Aynı 

çalışmada visfatinin biyolojik etkileri değerlendirilerek farelerde rekombinant visfatinin akut 

intravasküler enjeksiyonunun plazma glukoz düzeylerini dakikalar içerisinde düşürdüğü 

gösterildi. Visfatine kronik maruziyette, farelerde plazma glukoz ve insülin düzeyleri üzerine 

etkisinin zayıfladığı ifade edildi. Aynı çalışmada, visfatinin insülin-mimetik etki gösteren bir 

adipositokin olduğu yorumu yapıldı. Fukuhara ve ark nın bu ayrıntılı, iyi planlanmış 

çalışmaları, visfatin adlı adipositokinin, metabolik hastalıkların patogenezindeki yerini, 

tanısını, tedavi yollarına alternatif yaklaşımlar getirip getiremeyeceğine yönelik konumunu 

belirlemek için yapılan yeni çalışmalara ön ayak olmuştur. Yapılan başka çalışma verilerinde 

de, Fukuhara ve ark. nı destekler nitelikte,  insülin direnci, obezite ve bunlarla ilişkili 

metabolik hastalıkların patogenezinde yağ hücrelerindeki visfatin ekspresyonunun insülinden 

bağımsız selektif düzenleyici bir mekanizma olarak katkısı olabileceği ve visfatinin insülin-

mimetik etkisinin doğrulandığı vurgulandı (93, 103-106).  

Pagano ve ark çalışmalarında, obezlerde plazma visfatin düzeylerinin düşük olduğunu fakat 

viseral adipoz doku visfatin m-RNA‟sının kontrol grubuna göre anlamlı yüksekliğini ve BKİ 

ile pozitif korelasyon gösterdiğini bildirdiler (107). Ayrıca morbid obez olgulara uygulanan 

gastrik band uygulaması sonrasında, yüksek olan visfatin düzeylerinin düştüğünün 

gösterilmesi obezite-insülin direnci ilişkisinde visfatinin rolü olabileceği düşüncesini 

destekler nitelikteydi (108). Bu bulgular obezite-insülin direnci gelişimi sürecinde, visfatinin 

diyabet tanı ve tedavisi üzerine etkisini irdeleyen yapılan çalışma örneklerini tetikledi (103). 

Visfatinin hücresel rolü tam olarak bilinmemekle birlikte, adiposit differansiasyonu üzerine 

otokrin ve parakrin etkileri olabilecegi, ayrıca insülinin periferik dokudaki etkisini düzenleyen 
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endokrin fonksiyon gösterebilecegi ileri düşünülmüştür (109). İnvitro çalısmalarda glikoz 

transportunu ve lipogenezisi arttırdığı saptanmıstır (110). Tayvanlılarda yapılan bir çalısmada 

visfatinin obezite ve tip 2 DM ile iliskili oldugu görülmüstür (111). Buna rağmen 

Avrupalılarda yapılan bazı çalısmalarda ise visfatinin visseral yag dokusu ve insülin 

duyarlılığıyla arasında bir iliski saptanmamıştır (112,113). Obeziteyle visfatinin iliskisine ait 

bulgular çok çeliskilidir. Haider ve ark. ları morbid obezlerde visfatinin belirgin yükseldigini 

ve gastrik band cerrahisi sonrası ise serum düzeylerinin azaldığını göstermistir (114). Başka 

bir çalışmada ise plazma visfatin düzeyleri obez kişilerde anlamlı olarak düsük bulunmustur 

(115). Bizim çalışmamızda da metabolik sendromlu hastalarda VKI, Bel-Kalça çevresi ile 

visfatin düzeyleri arasında ilişki saptanmadı.   

 

Wang ve Yu Polikistik overli hastalarda serum visfatin, adiponektin ve leptin seviyelerini 

incelemek için yaptıkları çalısmada PKOS‟li hastalarda visfatin ve leptin seviyelerinin 

yüksek, adiponektin seviyesinin düsük oldugunu bulmustu. Ayrıca visfatin seviyesinin insülin 

direnci ile pozitif korelasyonu olduğunu bulmuşlardır (116). Berndt ve arkadaslarının yaptıgı 

çalısmada visfatinle insülin duyarlılıgı arasında bir ilişki saptanmamıstır (117). Subkutan ve 

visseral yağ dokusu visfatin ekspresyonları arasında da bir fark bulunamamıstır. Ayrıca 

visseral yag dokusu miktarıyla serum visfatin düzeyleri arasında da bir ilişki görülmemiştir 

(118). Bizim çalışmamızda da hastalarımızın VKİ 25 ve üzeri olmasına rağmen kontrol grubu 

ile MS tanılı hastalarda visfatin düzeyleri benzerdi. 

 

Baska bir çalısmada ise insülin sekresyonu ile visfatin arasındaki ilişki incelenmis, serum 

visfatin düzeyleriyle insülin direnci arasında bir iliski gösterilememistir. Bu çalısmada serum 

visfatin düzeyleri daha önceden diyabet tanısı konmus hastalarda kontrol grubuna oranla 

yüksek bulunurken, yeni diyabet tanısı almıs hastalarda kontrol grubundan farksız 

bulunmuştur (119). Bizim çalışmamızda da İnsülin düzeyleri anlamlı olarak MS hastalarında 
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yüksek bulunmuştu ancak visfatin düzeyeleri ile insülin düzeyi arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı.  

 Ülkemizde yapılan bir çalışmada yeni teşhis edilmiş tip 2 diyabet ve bozulmuş glukoz 

toleransı olan olgularda, diabetik grupta kontrol grubuna göre visfatin düzeyleri yüksek 

bulunmuş.  Ancak visfatin düzeyleri ile VKİ, kan basıncı, insülin, kan şekeri, lipid 

parametreleri ve HOMA-IR ile korelasyonu bulunmamıştır (120). Benzer hasta grupları ile 

Çin‟de yapılmış başka bir çalışmada ise, diabetiklerde açlık ve postprandial visfatin düzeyleri 

anlamlı düşük bulunmuştur. Ayrıca BKİ, bel kalça oranı ile pozitif, HbA1c ve 2. saat kan 

şekeri ile negatif korelasyon göstermiştir (121). Yine normal-bozulmuş glukoz toleransı-

diyabeti olan olguların değerlendirildiği çalışmada ilginç şekilde, erkek olgularda visfatin 

düzeyleri ile VKİ ve bel-kalça oranı arasında anlamlı korelasyon tespit edilmesine rağmen 

kadın olgularda bir korelasyon bulunmamıştı (122). Bizim çalışmamızda da kadın ve erkek 

hasta gruplarında anlamlı fark yoktu ancak çalışmamızda erkek kadın dağılımı kadın lehine 

daha fazlaydı. 

Bazı çalışma verilerinde ise, plazma visfatin düzeyleriyle bel çevresi, AKŞ ve insülin düzeyi 

arasında bir ilişki bulunmadığı, tip2 DM gelişiminde rolünün şüpheli olduğu fakat 

inflamasyonla ilişkisi olabileceği bildirilmişti (123-125). Ancak bizim çalışmamızda visfatin 

düzeyleri ile hsCRP düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

 

2009 yılında Konya‟da yapılan bir çalışmada MS‟li hastalarla sağlıklı kontrol grubu arasında 

visfatin düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmamıştı (126). Bizim çalışmamızda da visfatin 

düzeylerinin MS‟li hastalarda, kontrol grubu ile benzer bulunmuştu. Bunun nedeni vaka 

sayımızın sınırlı olması ya da visfatin düzeylerinin toplumlar arasında farklılıklar 

göstermesinden dolayı olabilir.   
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Kronik inflamasyon hem metabolik sendrom, hem de gelecekteki kardiyovasküler olaylar ile 

ilişkilidir. Bu durum obezite artmış hsCRP ile ifade edilir. İnsülin rezistansı fazla miktarda 

CRP salınımına sebep olabilir, bu etki insülinin hepatik akut faz proteini sentezi üzerine olan 

etkisine bağlıdır. Kesin mekanizma tam olarak bilinmemekte olup insülin rezistansı, 

dislipidemi ile inflamatuar süreç metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık arasındaki 

ilişkiden sorumlu görülmektedir (127-129).  2003 yılında Hastalık Kontrol ve Önleme 

Merkezi (CDC) ile AHA tarafından, hsCRP ölçümünün inflamasyonun sensitif bir göstergesi 

olduğu ve kardiyovasküler risk değerlendirmesinde diğer kanıtlanmıs risk faktörlerine ilave 

edilebileceği açıklanmıştır (130). Çalışmamızın tanısal değerinin güçlendirilmesi amacıyla 

bizde hastalarımızda CRP yerine hsCRP ölçtük. Çalışma sonuçlarımıza göre hsCRP düzeyleri 

MS‟li hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştu. İD olan MS‟li 

hasta grubunda İD olmayan metabolik sendromlu hasta grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Laaksonen ve ark.‟ nın yaptığı bir çalışmada, henüz MS gelişmemiş 680 erkek 

11 yıl boyunca izlenmiş, bu kisilerin 143‟ünde metabolik sendrom geliştiği tespit edilmiştir. 

HsCRP düzeyi > 3 mg/L olan bireylerde MS birkaç kat daha fazla bulunmuştur (131). Bizim 

çalışmamızda da hsCRP değerleri MS grubunda 7 mg/L bulunmuştu.  

 

Çalışma verilerimize göre MS grubunda ALT düzeyleri anlamlı olarak daha yüksekti ancak 

AST düzeyleri benzerdi. Yapılan abdominal ultrasonografi ile MS‟li hasta grubunda anlamlı 

derecede hepatosteatoz saptandı. İlave olarak İD olan MS‟li ile İD olmayan MS‟li hastalarda 

ALT ve AST düzeyleri istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti. Ancak abdominal 

ultrasonografide hepatosteatoz yönünden anlamlı fark saptanmadı. Bazı araştırıcılar 

hepatosteatozun, metabolik sendromun karaciğerdeki belirtisi olduğunu düşünmektedir (132-

133). Metabolik sendrom yaygın bir problemdir ve prevalansının yüksek olması nedeniyle 

büyük bir nüfus hepatosteatoz gelişimi açısından risk altındadır (134). Hamaguchi ve ark. 

erkek ve kadınlarda hepatosteatoz gelişimi ile metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi 
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belirlemek için yaptıkları bir çalışmada başlangıç incelemesinde karaciğer yağlanması 

olmayan 1694 erkek ve 1453 kadın bireyi çalışmaya almışlar ve ortalama 2 yıl takip 

etmişlerdi (135). Takip süresi sonunda hastaların ikinci incelemelerinde 241 (%14,22) erkek 

hastada ve 67 (%4,61) kadın hastada hepatosteatoz tespit edilmiştir. Hepatosteatoz 

gelişiminde risk faktörleri değerlendirildiğinde, başlangıçta metabolik sendrom varlığı ve 

izlem süresince kilo alımı, nonalkolik yağlı karaciğer bağımsız risk faktörü olarak ilişkili 

bulunmuştur. Sonuç olarakta metabolik sendromun nonalkolik yağlı karaciğer için güçlü bir 

risk faktörü olduğu bildirilmiştir (112). 
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SONUÇ 

  

Metabolik sendromlu hastalarda visfatin düzeylerinde literatürdeki çoğu çalışma ile 

benzer olarak bizim çalışmamızda da kontrol grubuna benzer bulundu. Bu nedenle visfatinin 

metabolik hastalıkların patogenezinde sorumlu olabilecek bir belirleyici gibi davranmadığı 

görüşünü destekler niteliktedir. 

Visfatin düzeyleri ile metabolik sendrom arasındaki ilişki toplumsal farklılıklar göstermekte 

olup visfatinin MS ile direk ilişkisi halen tartışmalıdır. Serum düzeylerindeki azalma ile 

adipoz dokudaki ekspresyonunun artışı visfatinin insülin direnci ile ilişkili olabileceğini 

desteklemekle birlikte enflamasyonla ilişkili olabileceğini de destekleyen görüşler olmakla 

birlikte bizim çalışmamızda hsCRP düzeyleri ve visfatin düzeyleri arasında anlamlı 

korelasyon bulunamamıştı. Bu nedenle visfatin ile ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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