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ÖZET 

Metabolik sendrom; abdominal obezite, artmış kan basıncı, glukoz intoleransı ve dislipidemi 

gibi risk faktörlerinin bir araya gelmesiyle oluşan önemli bir halk sağlığı problemidir. 

Araştırmanın amacı; serum ferritin ve inflamasyon belirteçlerinin metabolik sendrom ve 

insülin direnci ile olan ilişkisini incelemektir. Yaşları 19-65 aralığında olan 150 birey (114 

kadın, 36 erkek) araştırmanın örneklemini oluşturmuştur. Toplam bireylerin 75’i metabolik 

sendrom tanısı alarak hasta grubunu, 75’i ise sağlıklı grubu oluşturmuştur. Anket formu ile; 

bireylerin demografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, besin tüketim kayıtları, fiziksel 

aktivite düzeyleri belirlenmiştir. İnflamasyon belirteçleri (IFN-γ, IL-1α, IL-10) ve ferritin 

düzeyleri ELISA kitiyle ölçülmüştür. Hasta bireylerin serum IFN-γ, IL-1α ve ferritin 

düzeylerinin sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde artmış olduğu tespit edilmiştir. IL-10 

düzeyinin hasta bireylerde artmış olduğu gözlemlenmiş olmakla birlikte gruplar arasında 

istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. İnsülin direnci olan bireylerin; 

gelişmeyen bireylere göre serum IFN-γ, IL-1α, IL-10 ve ferritin düzeylerinin artmış olduğu 

saptanmış; fakat gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. 

Hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre serum açlık kan glukoz, trigliserit, total kolesterol, 

ALT, üre ve insülin düzeyleri ve HOMA-IR’nin anlamlı şekilde artmış, serum HDL-K 

düzeyinin ise azalmış olduğu gözlemlenmiştir. Bu araştırmada serum ferritin ve 

proinflamatuvar sitokin düzeylerindeki artışın metabolik sendrom gelişimi açısından önemli 

belirteçler olabileceği düşünülmektedir. Bu alanda daha fazla sayıda katılımcının dahil 

edildiği prospektif çalışmaların yapılması, metabolik sendrom tedavisinde önemli bir hedef 

olarak görülmektedir.  
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ABSTRACT 

Metabolic Syndrome is clustering risk factors such as abdominal obesity, increased blood 

pressure, glucose intolerance and dyslipidemia. Aim of this study is investigating of 

relationship between serum ferritin, inflammation markers and metabolic syndrome and 

insülin resistance. 150 individuals (114 women, 36 men) aged between 19-65 years, formed 

sample of this study. While 75 subjects were diagnosed with MetS and constituted the case 

group, 75 subjects constituted the control group. Demographic characteristics, 

antrophometric measurements, food consumtion records and physical activity levels were 

evaluated through a questionnaire form. Inflammation markers (IFN-γ, IL-1α, IL-10) and 

ferritin levels were measured by using ELISA kit. It has been determined that serum IFN-γ, 

IL-1α and ferritin levels were increased in individuals with MetS compared to healthy 

counterparts. It has been observed that serum IL-10 levels were higher in individuals with 

MetS; however there was no statistical difference between groups. Individuals with insulin 

resistance had higher serum cytokines and ferritin levels however there was no sigificant 

different between groups. Serum fasting blood glucose, triglycerides, total cholesterol, ALT, 

urea and insulin levels and HOMA-IR were increased, HDL-C levels were decreased in 

individuals with MetS compared to without. In this study; it has been thought that serum 

ferritin and cytokine levels may be important indicators in terms of MetS development. In 

this area; performing prospective studies including more individuals seen as an important 

therapeutic goal. 
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1. GİRİŞ 

Obezite; Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından vücut yağ miktarının, sağlığı bozacak 

şekilde aşırı veya anormal birikmesi olarak tanımlanmaktadır [1]. Obeziteyi belirlemek için 

WHO’nun obezite sınıflandırması kullanılmakta olup sınıflandırmada Beden Kütle İndeksi 

(BKİ) esas alınmaktadır. BKİ; bireyin vücut ağırlığının (kg), boy uzunluğunun (m) karesine 

(BKİ=kg/m2) bölünmesiyle elde edilmektedir [2]. Son 30 yıl içerisinde, aşırı kiloluluk ve 

obezite dünya üzerinde iki kattan daha fazla artmıştır. 2014 yılında, dünya populasyonunda 

18 yaş ve üzeri bireylerin %39’u aşırı kilolu ve %13’ü obez olarak tanımlanmıştır [1]. Her 

yıl en az 2.8 milyon yetişkin bireyin ölümünden sorumlu tutulan aşırı kilolu ve obez olma 

durumu, dünya üzerinde ölümlere sebep olan 5. risk faktörü olmuştur [1]. Bin yılın 

pandemisi olarak nitelendirilen ve Avrupa bölgesinde tüm yetişkinlerin yarısını etkileyen 

obezite, Avrupa’da halk sağlığı harcamalarının %6’sından sorumlu tutulmuştur [3,4].   

Ülkemizde yetişkinlerde obezite prevalansını araştıran dört büyük çalışma vardır. Bunlar: 

Türkiye Obezite ve Hipertansiyon Araştırması (TOHTA), Türkiye'de Erişkinlerde Kalp 

Hastalığı ve Risk Faktörleri Çalışması (TEKHARF), Türkiye Obezite Profili Çalışması 

(TOAD) ve Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi (TURDEP) 

Çalışması’dır [5]. Ülkemizde 5 yılda bir tekrarlanan 15-49 yaş grubu kadınlar üzerinde 

yürütülen Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması (TNSA) sonuçlarına bakıldığında obezitenin 

kadın nüfusta giderek arttığı görülmektedir. Kadınlarda obezite sıklığındaki bu artış; son 10 

yılda %5.1 olmuştur [6].   

Metabolik sendrom, obezitenin artmış prevelansından kaynaklanan bir metabolik bozukluk 

olmakla birlikte; global bir problemdir. Abdominal obezite, artmış kan basıncı, glukoz 

intoleransı ve dislipidemi, metabolik sendromu oluşturan risk faktörleridir. İnsülin direnci 

ve aşırı yağ asidinin yanı sıra proinflamatuvar durumun da metabolik sendrom için büyük 

bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) ve kardiyovasküler 

hastalıkların artması, tedavi edici yaklaşımların gerekliliğini ortaya koymaktadır. Bu 

yaklaşım kilo kaybının sağlanması, fiziksel aktivitenin artırılmasının yanı sıra; ilaç tedavisi 

de kardiyovasküler hastalık riskini azaltmaya yönelik uygun bir yaklaşım olabilmektedir [7].  

Metabolik sendrom kavramı, en az 80 yıldan beri kullanılmaktadır [8].  Metabolik 

bozuklukların hiperglisemi, gut ve hipertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıklar açısından 
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risk faktörü olarak bu şekilde bir araya gelmesi, 1920 yılında İsveçli fizik bilim adamı Kylin 

tarafından tanımlanmıştır [9]. 1947 yılında Vague, kardiyovasküler hastalıklar ve T2DM 

gibi metabolik anormalliklerde ile ilişkili olan obezite şekli olan vücudun üst kısmında 

görülen adipoziteye dikkat çekmiştir. Son yıllarda ise, metabolik sendrom tanısı koymak 

için, Dünya Sağlık Örgütü (WHO), Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu (EGIR), Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı Uzman Paneli III. Raporu (NCEP ATP III), Amerikan Klinik 

Endokrinologlar Derneği (AACE) ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF)’nun 

belirlediği kriterler esas alınmaktadır [10].  

Metabolik sendrom dünya üzerinde sıklığı kadın ve erkeklerde sırasıyla %7.9-%49 ve %7-

%56 olarak bulunmuştur [11]. Amerikalı yetişkin bireyler ile yürütülen çalışmada, metabolik 

sendrom sıklığı ortalama %22 olarak bildirilmiştir. Her iki cinsiyette de sıklık, yaş ile 

artmaktadır. 20-29 yaş grubunda %6.7, 60-69 yaş gurubunda ise %43.5 oranında olduğu 

görülmektedir [12]. Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde ve Avrupa’da yapılan 

çalışmalarda, farklı örneklem grubu ve metabolik sendrom tanımlarının kullanılmasından 

dolayı farklı sonuçlar elde edilmiş olabileceği düşünülmektedir [13–16]. Metabolik sendrom 

sıklığı; ülkeler ve etnik gruplar arasında yaşam şekli, demografik, sosyoekonomik 

farklılıklar ve genetik faktörler gibi etkenlerden dolayı da değişmektedir [17]. Türkiye’nin 7 

bölgesinden bireylerin dahil edildiği, NCEP ATP III kriterlerini kullanarak yürütülen 

çalışmada yetişkinlerin %33.9’nde metabolik sendrom saptanmıştır. Erkeklerde bu oran 

%28 olmakla birlikte kadınlarda, %39.6 olarak bulunmuştur. Her iki cinsiyette de bu oran, 

yaş ile birlikte artmıştır. Kentsel ve kırsal bölgelerde yaşayan yetişkinlerde prevelans benzer 

bulunmuştur (Sırasıyla %33.8 ve %33.9) [16]. Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışması 

sonuçlarına göre, 2000 yılında 30 yaşından büyük 9.2 milyon bireyin metabolik sendrom 

olduğu saptanmıştır. Üstelik koroner kalp hastalığı olan yetişkinlerin %53’ünde ayrıca 

metabolik sendrom olduğu belirlenmiştir [18]. 

Endokrin organ olarak da ifade edilen yağ dokusu; çok sayıda hormon ve proinflamatuvar 

sitokinleri salgılamaktadır. Bu sitokinlerin yağ dokusundan aşırı miktarda veya dengesiz 

salgılanması; insan vücudunda subklinik inflamasyon başlangıcı açısından risk teşkil 

etmektedir. Dolayısıyla obezite başta olmak üzere obezite ile ilişkili olan insülin direnci, 

T2DM ve kardiyovasküler hastalıklar gibi pek çok faktörün bu süreci hızlandırdığı 

düşünülmektedir. Akut faz reaktanı ve sitozolik protein olarak bilinen ferritin ise 

makrofajlar, hepatositler ve kuppfer hücreler tarafından salgılanmaktadır. Akut ve kronik 
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inflamasyon belirteci olan ferritinin serumda artmış düzeyi, pek çok inflamatuvar hastalıkla 

ilişkilendirilmiştir [19].  

Ulusal ve uluslararası literatürde yetişkin bireylerde metabolik sendrom komponentleri ile 

bireylerin serum sitokin, ferritin ve beslenme örüntüsünü bir arada inceleyen bir çalışma 

henüz yapılmadığı görülmüştür. Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda bu bulgular metabolik 

sendrom ile ayrı ayrı ilişkilendirilmiş olup sınırlı sayıda çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalardan, Meghana ve arkadaşlarının araştırmasında; metabolik sendrom olan 50 

yetişkin ve sağlıklı 40 yetişkin birey ile yapılan vaka-kontrol çalışmasında, serum ferritin 

değerinin sağlıklı ve hasta bireylerde normal sınırlar içerisinde olmakla birlikte, hasta 

bireylerde kontrol grubuna göre istatiksel açıdan anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.  

Ayrıca artmış serum ferritin düzeyi ile serum glukoz, insülin ve Homeostatik Model İnsülin 

Değerlendirilmesi (HOMA-IR) düzeyinin ilişkili olduğu belirlenmiştir. Prospektif bir 

çalışma olmamasından dolayı nedenselliği belirlenemeyen bu çalışmada; bireylerde artmış 

serum ferritin düzeylerinin, metabolik sendrom için bir risk faktörü olduğu saptanmıştır [20]. 

Tayvan’da yürütülen, 2654 yetişkin sağlıklı bireyin katıldığı çalışmada, diyet ile alınan 

demir (hem ve total demir) miktarı artışının metabolik sendrom bileşenlerinin gelişimi için 

risk faktörü olduğu bildirilmiştir [21]. Çin’de yürütülen prospektif çalışmaya göre metabolik 

sendrom gelişen yetişkinlerin sağlıklı bireylere göre daha fazla işlenmiş et ve hem demir 

kaynağı besinleri tükettikleri saptanmıştır [22]. Metabolik sendrom tanısı alan ve sağlıklı 

bireyler ile yürütülen vaka-kontrol çalışmalarında ise antiinflamatuvar sitokin olan 

interlökin-10 (IL-10) düzeyinin, hasta bireylerde, sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede 

düşük, proinflamatuvar sitokinlerden olan interlökin 1α (IL-1α) ve interferon γ (IFN- γ) 

düzeylerinin anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıştır [23,24] Bu çalışmalardan elde 

edilen sonuçlara bakıldığında inflamasyonun da metabolik sendrom gelişimi için oldukça 

yüksek bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir.  

Bu araştırma; kardiyovasküler hastalıklar ve T2DM hastalığı için oldukça büyük bir risk 

faktörü olan metabolik sendrom bileşenlerinin, bireylerin besin tüketimleri ve fiziksel 

aktivite düzeyleri ile ilişkilendirilmesi, metabolik sendrom tanısı alan hasta grup ve almayan 

kontrol grubunun serum ferritin ve inflamasyon belirteçlerinin (IL-1α, IL-10 ve IFN-γ) 

değerlendirilmesi amacıyla planlanıp yürütülmüştür.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom; santral obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon gibi 

komponentlerin bir araya gelmesiyle meydana gelmektedir. Bu bileşenler, T2DM ve 

kardiyovasküler hastalıkların sebep olduğu mortalite ve morbidite ile oldukça ilişkilidir [25]. 

Metabolik sendrom; insülin direnci sendromu [26–28], insülin direnci-dislipidemi sendromu 

[29], sendrom X [26,28,30], metabolik kardiyovasküler sendrom [26,31], Reaven’s sendrom 

[26], aterotrombojenik sendrom [26], ölümcül dörtlü [32], çoklu metabolik sendrom [33] ve 

kümeleme sendromu [34] olarak da ifade edilebilmektedir.  

Glukoz intoleransı, hiperinsülinemi, insülin direnci, hiperkortizolizm, azalmış yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL-K) kolesterol, artmış düşük dansiteli lipoprotein (LDL-K) 

kolesterol metabolik sendromun endokrinolojik bileşenleridir. T2DM, koroner kalp 

hastalıkları, polikistik over sendromu (PKOS), santral yağ birikimi, obezite, stres ve 

depresyon, hipertansiyon, nonalkolik karaciğer yağlanması metabolik sendromun 

patofizyolojik sonuçlarıdır [35].  

Kardiyovasküler hastalıklar ve T2DM, metabolik sendrom ile ilişkilendirilen iki önemli 

sağlık sorunudur. Metabolik sendrom tanısı alan bireyler, sağlıklı bireyler ile 

karşılaştırıldığında 3 kat daha fazla kalp krizi veya inme riski ile 2 kat daha fazla ölüm riski 

ile karşı karşıyadırlar. Üstelik bu bireylerde T2DM gelişme riski daha fazladır [7]. Son 

yıllarda metabolik sendrom; hepatik steatoz [36], nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı 

[NAFLD) [34], hiperandrojenizm ve PKOS [37,38], hipogonadizm [39], kronik düşük 

dereceli inflamasyon, oksidatif stres, obstruktif uyku apne sendromu [40,41], vasküler 

demans ve Alzeimer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği [42–44] mikroalbüminüri [45,46], 

nöropati [47] gibi pek çok diğer klinik durumlar ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca son yıllarda 

metabolik sendrom ve komponentlerinin pankreas ve kolorektal kanserden kaynaklanan 

ölümler ile de ilişkili bulunmuştur [48]. Dolayısıyla metabolik sendrom, sağlık harcamaları 

için önemli bir artışa sebep olmaktadır [49]. Bütün bu özelliklerinden dolayı metabolik 

sendrom, dünya üzerinde başlıca halk sağlığı sorunlarından bir tanesidir [50]. 
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2.2. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri 

Metabolik sendrom, aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar ve diğer nedenlere bağlı 

ölümleri artıran fizyolojik, biyokimyasal, klinik ve metabolik faktörlerin bir araya 

gelmesiyle kendini göstermektedir [51]. Bu faktörler aterojenik dislipidemi, hipertansiyon, 

glukoz intoleransı, proinflamatuvar durum ve protrombotik durumlardan oluşmaktadır [52]. 

Şimdiye kadar çeşitli metabolik sendrom tanımı yapılmıştır. Günümüzde en sık; WHO [53], 

EGIR [54], NCEP ATP III [55], AACE [56] ve IDF [57] tarafından yapılan tanımlamalar 

kullanılmaktadır. Dünya üzerinde metabolik sendrom tanısı için kullanılan en yaygın 

tanımlar Çizelge 2.1’de özetlenmektedir. 

Çizelge 2.1. Metabolik sendrom tanı kriterleri 

 WHO (1998) EGIR (1999) NCEP ATP III 

(2001) 

AACE (2003) IDF (2005) 

Bileşenler İnsülin Direnci 
(IGT, IFG, T2DM) 

veya azalmış 

insülin duyarlılığı 
ve en az 2 bileşen 

Hiperinsülinemi 
(Plazma 

insülin>75. 

Persentil) ve en az 
2 bileşen 

En az 3 bileşen IGT, IFG ve en az 2 
bileşen 

 
BKİ>30 kg/m2 veya 

artmış bel çevresi ve en 

az 2 bileşen   
 

Obezite BKİ>30 kg/m2 veya 

Bel/kalça> 0.9 (E)  

Bel/kalça>0.85 (K)  

Bel çevresi  

≥94 cm (E)  

≥80 cm (K) 

Bel çevresi; 

>102 cm (E) 

>88 cm (K) 

BMI≥25kg/m2 

 

 

Çizelge 2.2’de belirtilen 

sınır değerler 

Kan 

Glukoz  

İnsülin Direnci İnsülin Direnci  Açlık glukoz 

≥110mg/dl, 

diabetes mellitus 
veya Rx 

IGT veya IFG (fakat 

diabetes mellitus değil) 

Açlık glukoz ≥ 

100mg/dl veya T2DM 

Trigliserit  ≥150 mg/dl 

 

≥177 mg/dl  

 

≥150 mg/dl veya 

Rx 

≥150mg/dl 

 

Trigliserit ≥ 150 mg/dl 

veya Rx 

HDL HDL<35 mg/dl (E) 
HDL<39 mg/dl (K) 

HDL-C<39mg/dl 
(E, K)  

HDL<40mg/dl (E) 
HDL<50mg/dl 

(K) veya Rx 

HDL<40mg/dl (E) 
HDL<50mg/dl (K)  

HDL<40mg/dl (E) 
HDL<50mg/dl (K) 

veya Rx  

Kan 
Basıncı  

≥140/90 mm/Hg ≥140/90mm/Hg 
veya Rx 

≥130/85 mmHg 
veya Rx 

≥130/85 mm/Hg ≥130/85 mmHg veya 
Rx 

Diğer 

Bileşenler 

Mikroalbüminüri*   T2DM, Hipertansiyon, 

KVH aile öyküsü, 

PKOS, sedanter yaşam, 
ileri yaş, T2DM için 

yüksek riske sahip etnik 

gruplar 

 

*Mikroalbüminüri: İdrar ile atılan albümin miktarı ≥20 μg/dak veya albümin/kreatinin ≥ 30 mg/gr 

BKİ: Beden Kitle İndeksi, IFG: Bozulmuş Açlık Kan Glukoz, IGT: Bozulmuş Glukoz Toleransı, KVH: 

Kardiyovasküler Hastalıklar, PKOS: Polikistik Over Sendromu, Rx: İlaç tedavisi alıyor olmak, T2DM: Tip 2 

Diabetes Mellitus. 

WHO, metabolik sendrom tanımını ilk kez 1998 yılında geliştirmiştir. İnsülin direncinin 

metabolik sendrom patofizyolojisinde önemli bir risk faktörü olmasından dolayı, WHO 

tanımlamasına göre metabolik sendrom tanısı koymak için bireyde insülin direnci gelişmiş 

olması gerekmektedir. Aksi taktirde diğer tüm bileşenler sağlansa bile bireye metabolik 

sendrom tanısı konulamamaktadır. İnsülin direnci ise bozulmuş açlık glukozu (açlık kan 

glukoz düzeyinin 100 mg/dl’den yüksek olması), veya bozulmuş glukoz toleransı (75 gram 
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glukoz ile uygulanan Oral Glukoz Tolerans Test (OGTT) ile yemekten 2 saat sonra kan 

glukoz düzeyinin 140 mg/dl’den yüksek olması) ile tespit edilmektedir. HOMA-IR indeksi 

de insülin direncini tespit etmek için kullanılan bir başka ölçüm tekniğidir. Son olarak 

öglisemik hiperinsülinemik klemp çalışmaları da insülin direncinin kanıtı olarak 

kullanılabilir. Bu tanı kriterine göre; bireylere metabolik sendrom tanısı koymak için insülin 

direncine ek olarak, bunun dışında geri kalan 5 bileşenden en az iki ek bileşenin sağlanması 

gerekir. Bunlar obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve mikroalbüminüri olabilir [53]. 

1999 yılında EGIR, WHO’nun metabolik sendrom tanımlamasında bazı değişiklikler 

yapmıştır. Benzer şekilde, EGIR tanımlamasına göre de insülin direncinin, metabolik 

sendrom patofizyolojisinin merkezi olduğu düşünülmektedir. Bu tanıma göre; insülin 

direnci, 75 persentilin üzerinde olan açlık plazma insülin değeri ile ifade edilmiştir. Ayrıca, 

hiperinsülinemiye ek olarak hipertansiyon, obezite ve dislipidemi gibi risk faktörlerinden en 

az 2 tanesinin sağlanması gerekir.  Obezite varlığı bel çevresi kalınlığı ile ifade edilmekte 

olup, mikroalbüminüri WHO tanımından farklı olarak elimine edilmiştir [54].  

2001 yılında, NCEP ATP III yeni bir tanım geliştirmiştir. NCEP ATP III kriterlerine göre 

metabolik sendrom tanısı; bel çevresi kalınlığının erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm’den 

fazla, açlık trigliserit düzeyinin 150 mg/dl ve üzerinde, açlık HDL-K düzeyinin erkeklerde 

40mg/dl, kadınlarda 50 mg/dl’den düşük ve açlık kan glukozunun 110 mg/dl ve daha yüksek 

olması gibi bileşenlerden en az 3 tanesini sağlayan bireylere konulmaktadır. Bu tanım, dünya 

üzerinde en yaygın şekilde kullanılan kriterlerden bir tanesidir [55]. 

2003 yılında AACE, metabolik sendrom kavramı yerine insülin direnci sendromu ifadesini 

kullanmayı tercih etmiştir. Değerlendirme yapılırken bireyin aile öyküsünde aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık, T2DM, PKOS ve hiperürisemi gibi faktörlerin olup olmadığının 

göz önünde bulundurulması gerektiği önerilmiştir.   Bozulmuş glukoz toleransı, artmış 

trigliserit düzeyi, azalmış açlık HDL-K düzeyi, artmış kan basıncı ve obezite bu tanıma göre 

önemli bileşenlerdir; fakat tanımlanmış herhangi bir risk faktörü sayısı bulunmamaktadır. 

T2DM tanısı alan bireyler insülin direnci sendromu tanımından çıkarılmıştır. Glukoz 

intoleransı, anormal ürik asit metabolizması, dislipidemi, hemodinamik değişiklikler, 

protrombotik faktörler, endotel disfonksiyon ve proinflamatuvar belirteçleri AACE 

tarafından metabolik sendrom tanısı koymak için bakılması gereken bazı bileşenlerdir [56].  
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2005 yılında IDF, metabolik sendrom için yeni bir tanım geliştirmiştir. Diğer tanımlarla 

genel olarak benzer bileşenleri içermekle birlikte, obezitenin mevcut olmasını gerektirir; 

fakat insülin direncinin olması şart değildir. Bu tanıma göre; BKİ>30kg/m2 ise bel çevresi 

kalınlığının ölçülmesine gerek yoktur. Bunun dışında yukarıda verilen bileşenlerden en az 2 

tanesinin olması gerekir.  Obezite durumu; bel çevresi kalınlığının ülke ve etnik kökenlere 

özgü sınır değerleri ile belirlenmektedir. Dolayısıyla farklı popülasyonlar, etnik yapılar ve 

milliyetlerin bel çevresi kalınlığı sınır değerleri birbirinden farklılık göstermektedir. Bu 

değerler Çizelge 2.2’de verilmiştir [57]. 

Çizelge 2.2. IDF kriterlerine göre bel çevresi için etnik spesifik değerler 

Ülke/Etnik Grup Bel Çevresi Kalınlığı 

Avrupalı Erkek ≥94 cm 

Kadın ≥80 cm 

Güney Asyalı Erkek ≥90 cm 

Kadın ≥80 cm 

Çinli Erkek ≥90 cm 

Kadın ≥80 cm 

Japon Erkek ≥90 cm 

Kadın ≥80 cm 

Orta ve Güney Amerikanlar Daha spesifik verilere ulaşana kadar Güney Asyalı bireyler için 

geliştirilen önerileri kullan. 

Afrikalılar Daha spesifik verilere ulaşana kadar Güney Avrupalı bireyler 

için geliştirilen önerileri kullan. 

Doğu Akdeniz ve Orta Doğu Nüfusu Daha spesifik verilere ulaşana kadar Güney Avrupalı bireyler 

için geliştirilen önerileri kullan. 

Obezite, Dislipidemi, Hipertansiyon Grubu (TEMD) çalışma sonuçlarına göre Türk yetişkin 

bireylerde obezite tanısı için kullanılan bel çevresi değerleri erkeklerde ≥199 cm, kadınlarda 

ise ≥90 cm’dir. TURDEP-II çalışması yayımlanmamış verilerinde ise bu değerler sırasıyla 

≥96 cm ve ≥91 cm’dir [58]. 

2.3. Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi 

Bireylere metabolik sendrom tanısı koymak için en yaygın şekilde kabul edilip, klinik olarak 

kullanılan tanımlar yukarıda da belirtildiği üzere WHO, NCEP ATP III, EGIR, AACE ve 

IDF’dir. Bu tanımlar arasında küçük farklılıklar olması; metabolik sendrom prevelansının, 

hem dünya genelinde hem de ülke içerisinde cinsiyet ve etnik köken farklılıklarına göre 

belirlenmesini zorlaştırmaktadır [59]. Yalnız, bu tanımların ortak noktası; artan BKİ ve yaş, 

metabolik sendrom prevelansının artmasına sebep olmaktadır [60]. IDF raporlarına göre 

dünya popülasyonunun dörtte birinde metabolik sendrom vardır [61]. Tanım ile ilgili 
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belirsizlikler olmasına rağmen, farklı etnik kökenler ve cinsiyetler arasında metabolik 

sendromun görülme sıklığını belirlemek amacıyla bir dizi çalışma yapılmıştır [59]. 

ABD’de 2000 yılı verilerinden elde edilen sonuçlara göre, NCEP ATP III tanı kriterine göre, 

yetişkin 47 milyon kişide (tüm nüfusun yaklaşık olarak %22.5’u) metabolik sendrom olduğu 

tespit edilmiştir. Üstelik Afrika kökenli Amerikalılarda Meksika kökenli Amerikalılara göre 

ve kadınlarda erkeklere göre metabolik sendrom sıklığının daha yaygın olduğu saptanmıştır 

[12]. 

2005 yılında Ford, NCEP ATP III ve IDF kriterlerine göre farklılık gösteren metabolik 

sendrom sıklığını tespit etmek için, 20 yaşından büyük 3061 yetişkin birey çalışmaya dahil 

etmiştir.  NCEP ATP III kriterlerine göre bu yetişkinlerin %34.5 ± 0.9 (erkeklerde %33.7 ± 

1.6, kadınlarda %38.1 ± 1.2)’unda metabolik sendrom tespit edilirken, IDF kriterleri göz 

önünde bulundurulduğunda ise metabolik sendrom sıklığı % 39.0 ± 1.1 (erkeklerde % 39.9 

± 1.7, kadınlarda % 38.1 ± 1.2) olarak bulunmuştur [62].  

Yaş ve cinsiyete göre metabolik sendrom prevalansını belirlemek için, benzer bir çalışmaya 

3.423 erişkin dahil edilmiştir. Bireyler yaşlarına göre 3 gruba bölünmüşlerdir: 20-39, 40-59 

ve> 60 yaş. NCEP ATP III kriterlerine göre metabolik sendrom genel prevelansı %34 olarak 

saptanmıştır. 20-39 yaş grubu bireylerde erkeklerin %20’sinde ve kadınların %16’sında 

metabolik sendrom olduğu tespit edilmiştir. 40-59 yaş grubu bireylerde ise bu oran artmakta 

olup erkek ve kadın için bu oranlar sırasıyla %41 ve %37 olarak bulunmuştur. 60 yaş ve 

üzeri bireylerde ise bu oranlar sırasıyla %52 ve %54 olmuştur. Bu sonuçlar metabolik 

sendrom prevelansının cinsiyetler arasında önemli bir farklılık olmaksızın yaş ile birlikte 

arttığını göstermektedir. Fazla kilolu erkeklerin ve obez erkeklerin normal kiloya sahip 

erkeklere göre sırasıyla 6 kat ve 32 kat daha fazla metabolik sendrom bileşenlerini karşıladığı 

saptanmıştır. Fazla kilolu kadınların ve obez kadınların ise normal kiloya sahip kadınlara 

göre sırasıyla 5 kat ve 17 kat daha fazla metabolik sendrom bileşenlerini karşıladığı 

saptanmıştır [60]. 

Cameron ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise prevelans 4 ayrı kritere göre 

karşılaştırılmıştır. IDF, NCEP ATP III, EGIR ve WHO kriterlerine göre metabolik sendrom 

sıklığı sırasıyla %30.7, %22.1, %13.4 ve %21.7 olarak bulunmuştur, EGIR tanımına göre 

prevalansın bu kadar düşük olması örneklemin non-diabetik bireyler olmasından 
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kaynaklanmıştır. Metabolik sendrom tanım farklılığına bakılmaksızın tüm gruplarda 

metabolik sendrom prevalansı yaş ile artmıştır ve tüm gruplarda erkeklerde kadınlara göre 

sıklık daha yüksek bulunmuştur (p<0.001). Her iki çalışmada da metabolik sendrom 

sıklığının, IDF kriterleri baz alındığında; EGIR, WHO, NCEP ATP III kriterlerine göre daha 

yüksek bulunmuştur [63]. 

Waterhouse ve arkadaşları 2009 yılında İrlanda’da metabolik sendrom sıklığını NCEP ATP 

III ve IDF kriterlerine göre karşılaştırmak amacıyla bir çalışma yürütmüştür. Çalışmaya 32-

76 yaş aralığında bulunan 1716 dahil edilmiştir. IDF tanımına göre metabolik sendrom 

sıklığı %21.4 (erkeklerde %26.4 ve kadınlarda %14) iken NCEP ATP III kriterlerine göre 

bu oran %13.2 (erkeklerde %15.8 ve kadınlarda %9.3) olarak bulunmuştur [64]. 

Danimarka’da 41-72 yaş aralığında bulunan 2493 birey üzerinde bir çalışma yürütülmüştür. 

Metabolik sendrom NCEP ATP III ve IDF kriterlerine göre tanımlanmıştır. IDF kriterlerine 

göre erkek ve kadınlarda metabolik sendrom sıklığı sırasıyla %23.8 ve %17.5 iken, NCEP 

ATP III kriterlerine göre bu oranlar sırasıyla %18.6 ve %14.3 olarak bulunmuştur [65]. 

Sawant ve arkadaşları Hindistan’da 20 yaşından büyük 548 bireyin dahil olduğu çalışma ile 

metabolik sendrom sıklığını NCEP ATP III kriterlerine göre %19.5 olarak saptamıştır. Sıklık 

erkeklerde kadınlara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p = 0.008). İlginç bir 

şekilde çalışmaya katılan tüm bireylerin %95’inde metabolik sendrom bileşenlerinden en az 

1 tanesinin olduğu tespit edilmiştir. Çalışmanın sonunda ise metabolik sendromu önlemek 

veya zaten gelişmiş ise kontrol etmek amacıyla yaşam şeklini değiştirmeye yönelik 

müdahaleler ve bu konuda farkındalık yaratılması gerektiği sonucuna varılmıştır [66]. 

Ülkemizde, 2004 yılında 4529 birey ile yapılan Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması 

(METSAR) sonuçlarına göre 20 yaş ve üzerindeki erişkinlerde metabolik sendrom sıklığı % 

35 olarak saptanmıştır. Bu araştırmada sıklık; kadınlarda erkeklere göre daha yüksek 

bulunmuştur (kadınlarda % 41.1, erkeklerde % 28.8) [16]. 

Türkiye’de 7 bölgede metabolik sendrom sıklığını saptamak amacıyla 2007 yılında 4259 

birey üzerinde yürütülen çalışmada, NCEP ATP III kriterlerine göre katılımcıların 

%33.9’unda metabolik sendrom saptanmıştır. Erkek ve kadınlarda bu oran sırasıyla %28 ve 

% 39.6 olup cinsiyetler arasında anlamlı bir farklılık gözlemlenmiştir. Hher iki cinsiyette de 
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bu değerler yaşla birlikte artmıştır. Erkeklerde yüksek kan basıncı ve kadınlarda ise 

abdominal obezite en yaygın olarak saptanan bileşenler olmuştur. Kentsel ve kırsal 

bölgelerde ise sıklık benzer bulunmuştur (sırasıyla %33.8 ve %33.9). Sıklığın en yaygın 

olarak saptandığı bölge Karadeniz bölgesi olurken, en az saptandığı bölge Güneydoğu 

Anadolu bölgesi olmuştur. Bu sonuçlar Türk nüfusunda NCEP ATP III kriterlerine göre 

metabolik sendrom sıklığının oldukça yüksek olduğunu göstermiş ve ABD, Kore, Japonya, 

Çin, Moğolistan nüfusuna göre sıklığın daha yüksek olduğunu göstermektedir [12,67–71]. 

TEKHARF çalışmasının 2012 yılı taramasına göre metabolik sendrom sıklığı 40 yaşından 

büyük yetişkinlerde %53’e ulaşmıştır. 3800 katılımcının dahil edildiği bir çalışmada 

metabolik sendrom prevalansı kadınlarda % 54.5, erkeklerde % 45.1 olarak belirlenmiştir 

[72]. 

İstanbul’da yaşayan 20 yaşından büyük farklı etnik kökenlere sahip bireylerde metabolik 

sendrom sıklığını saptamak amacıyla 1106 birey ile yürütülen çalışmada ise sıklık gruplara 

göre farklı bulunmuştur. Yunan, Batı Trakyalı, Doğu Türkistanlı ve Ermenilerde bu oran 

sırasıyla %19.3, %24.9, %15.3 ve %20.4 olarak saptanmıştır [73]. 

Sonuç olarak; Türkiye’de metabolik sendrom sıklığını saptamak amacıyla farklı illerde pek 

çok çalışma yapılmıştır ve tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de metabolik sendrom 

sıklığının yaş ile orantılı olarak her geçen yıl arttığı belirlenmiştir. Ülkemizde yapılan 

epidemiyolojik çalışmanın sonuçları değerlendirildiğinde sıklığın kadınlarda erkeklere göre 

daha yüksek olduğu belirlenmiş ve etnik kökenin sıklık üzerinde önemli etkileri olabileceği 

sonucuna varılmıştır. Ayrıca kadınlarda primer risk belirteci abdominal obezite iken, 

erkeklerde ise yüksek kan basıncı olarak saptanmıştır. Metabolik sendromun ortaya 

çıkmasını önlemek veya ilerlemesini kontrol etmek amacıyla fiziksel olarak aktif bir yaşam 

tarzı, yeterli ve dengeli beslenerek vücut ağırlığı kontrolünün sağlanması, bireylerin bu 

konuda bilinçlendirilmesi gerektiği sonucuna varılmıştır.   

2.4. Metabolik Sendrom Etiyopatogenezi ve Risk Faktörleri  

İnsülin direnci, obezite, aterojenik dislipidemi, endotel disfonksiyon, hipertansiyon, 

proinflamatuvar sitokinler metabolik sendrom tanımının temel unsurlarıdır. Bunlardan 

insülin direnci ve obezite, metabolik sendrom gelişimini indükleyen esas faktörlerdir. 
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Metabolik sendrom olan bireylerde vücut ağırlığının azaltılması diğer risk faktörlerinde 

düzelmelere yol açabilmektedir.  İnsülin direnci ve obeziteden kaynaklanan aterojenik 

dislipidemi, yüksek trigliserit ve düşük HDL-K düzeyleri ile ifade edilmektedir. 

Hipertansiyon; artmış kan basıncı ile ifade edilmektedir. Endotel disfonksiyon ise insülin 

direnci, adipokinler ve visseral adipoz dokudan salgılanan artmış serbest yağ asitlerinden 

dolayı gelişmektedir. Aterojenik dislipidemi ve endotel disfonksiyonun her ikisi de 

ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklar gelişimi için risk faktörleridir. Adipoz dokudan 

salgılanan proinflamatuvar sitokinler; proinflamatuvar süreci başlatarak bireylerde insülin 

direnci gelişimine zemin hazırlamaktadırlar. Bu temel faktörlerin her biri aşağıdaki kısımda 

tartışılacaktır.  

2.4.1. Metabolik sendrom ve insülin direnci 

İnsülin hormonu, hiperglisemiye yanıt olarak pankreasta üretilmekte ve çeşitli dokularda 

glukoz kullanımını stimüle etmektedir. Dolaşımdaki glukozu alan ve glukoz kullanımını en 

fazla etkileyen başlıca dokular; iskelet kası, karaciğer ve adipoz dokudur. İskelet kasında ve 

adipoz dokuda Glukoz Taşıyıcı Tip 4 (GLUT4) glukoz taşıyıcısının hücre yüzeyine 

translokasyonu ile insülin dokulara glukoz alımını stimüle etmektedir. İskelet kası ve 

karaciğerde ise insülin, glukozdan glikojen sentezini stimüle ve glikojenolizisi inhibe eder. 

Karaciğerde insülin, kan glukozunun dolaşıma salınmasını engelleyerek hepatik 

glukoneogenezisi azaltmaktadır. Adipoz dokuda insülin lipolizi engeller ve dokulara glukoz 

alımını stimüle etmektedir. Dokulardaki tüm değişikliklerin sonucunda; dokulara glukoz 

alımı ve glukozun glikojen ve yağ moleküllerine dönüşümü artmakta, dolaşımdaki glukoz 

düzeyi azalmaktadır [74]. İnsülin direnci; periferik dokuların insülin kullanma yeteneğini 

etkileyen, dolayısıyla periferik glukoz kullanımını bozarak hiperglisemi veya 

hiperinsülinemi gelişmesine neden olan metabolik anormalliktir [75]. Dolayısıyla insülin 

direnci gelişmesi halinde adipoz, kas ve karaciğer hücreleri insüline gerekli yanıtı veremez 

ve sonuçta dolaşımda bulunan glukoz düzeyi yüksek kalmaktadır. İskelet, kas ve karaciğer 

gibi periferal dokularda insüline karşı gelişen yanıtsızlık sonucunda ortaya çıkan insülin 

direnci T2DM ve hiperinsülineminin en güçlü göstergesidir [76]. Bunun yanı sıra insülin 

direnci gelişen bireylerde kan serum trigliserit ve kolesterol düzeyi artarken, HDL-K düzeyi 

azalmaktadır; dolayısıyla kardiyovasküler hastalık ve metabolik sendrom gelişme 

artmaktadır [77]. İnsülin direncinin etiyolojisinde, pek çok genetik ve çevresel faktör yer 

almaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar, insülin direncinin; vücudun tüm metabolizmasını 
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etkilediği ve hipertansiyon, dislipidemi, glukoz intoleransı, koroner kalp hastalığı, 

serebrovasküler hastalık ve T2DM gibi bazı kronik hastalıkların temelini oluşturduğunu ileri 

sürmektedir. Dolayısıyla belirtilen hastalıklarla başa çıkmanın esas yolu insülin direnci 

gelişmesini önlemek ve gelişmiş ise tedavi etmektir [78]. Beslenme alışkanlığı [79], 

immobilizasyon [80], obezite [81], uyku düzeni [82], gebelik [83] ve egzersiz ve fiziksel 

aktivitenin [84] insülin direnci gelişimi üzerine etkileri olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. 

Ayrıca doymuş ve trans yağ asitlerinden zengin bir beslenme alışkanlığı seramid benzeri 

lipitlerin kompozisyonunu etkileyerek [79] insülin direnci gelişimine sebep olabilmektedir. 

Merkezi sinir sistemi ve immün sistem stresi de nörepinefrin ve kortizol gibi hormonlar ve 

inflamatuvar sitokin düzeylerinin artmasına sebep olarak insülin direnci ile 

ilişkilendirilmiştir [85]. Sepsis, yanık yaralanması ve cerrahi travma/stres nedeniyle uzamış 

yatak istirahatı gibi immobilizasyon durumu, iskelet kasında insülin direncine sebep 

olmaktadır. İmmobilizasyon; insülin ile stimüle olan IR-b ve insülin reseptör substrat-1 

(IRS-1)’in tirozin fosforilasyonuna ve IRS-1 ilişkili fosfotidil 3 inozitol yolağı (PI3-K) 

aktivasyonuna katkıda bulunmaktadır [80]. Adipoz dokunun; tümör nekrozis faktör- α 

(TNF-α), interlökin, ve plazminojen aktivatör inhibitör 1 gibi insülin direnci ile ilişkili olan 

pek çok proinflamatuvar sitokin salgıladığı belirtilmiştir [85]. Gebelikte ise plasental 

laktojen homon, progesteron, kortizol, östradiol gibi insülin karşıtı hormon düzeylerinin 

artması ile gebeliğin son trimesterinde insülin direncine yatkınlık meydana gelmektedir [78]. 

Akut ve kronik egzersiz sırasıyla sarkolemmal zara ve GLUT 4 mRNA ekspresyonlarına 

GLUT 4 translokasyonunu artırmaktadır [84]. Üstelik yapılan çalışmalarda günde en az 20-

30 dk yapılan egzersizin bozulmuş glukoz intoleransı ve T2DM progresyonunu %58 

oranında azalttığı saptanmıştır [78]. İnsülin direnci değerlendirmesi, periferik insülin 

duyarlılığını pankreatik supresyon testi ve hiperinsülinemik-öglisemik klemp tekniği gibi in 

vivo yöntemler kullanılarak yapılabilmektedir; yalnız bu yöntemler zaman alıcı ve 

pahalıdırlar. Epidemiyolojik ve klinik çalışmalar için, daha basit, dolaylı yöntemler 

kullanılmaktadır. Açlık plazma insülin düzeylerinin de içerisinde olduğu bu yöntemler, 

HOMA-IR, QUICKI, McAuley İndeksi, Matsuda İndeksi, Belfiore İndeksi, Cederholm 

İndeksi, Avignon İndeksi ve Stumvoll İndeksidir [86]. Metabolik sendrom gelişiminin 

altında yatan mekanizmalar tam olarak anlaşılamamış olsa da, insülin direncinin temel faktör 

olabileceği düşünülmektedir.  
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2.4.2. Metabolik sendrom ve obezite 

BKİ veya bel çevresi genişliği ile ölçülen obezite, artmış vücut yağ kitlesi olarak ifade 

edilmektedir. BKİ ≥25 kg/m2 ve bel çevresi genişliği erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm 

olması halinde; bu bireyler fazla kilolu olarak ifade edilirler. BKİ ≥30 kg/m2 ve bel çevresi 

genişliği erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm olan bireyler ise obez olarak 

sınıflandırılırlar [87].  

 

Şekil 2.1. Metabolik sendrom risk faktörleri 

Şekil 2.1’de Metabolik sendrom risk faktörleri gösterilmektedir. Fazla kiloluluk ve obezite, 

metabolik sendrom için büyük risk faktörleri olmakla birlikte, her ikisi de insülin direnci, 

dislipidemi ve hipertansiyon gibi metabolik sendrom bileşenlerinin gelişmesine yol 

açabilmektedirler. Şekilde fiziksel inaktivite ve aşırı besin tüketiminin fazla kilo ve 

obeziteye sebep olduğu, fazla miktarda besin tüketiminin hiperkolesterolemi ve insülin 

direncine sebep olduğu, fazla kilolu olma durumu ve obezitenin insülin direnci, 

hipertansiyon ve hiperkolesterolemiye sebep olduğu gösterilmektedir [59].  

2.4.3. Metabolik sendrom ve dislipidemi 

Obezite, hipertansiyon ve hipertrigliseridemi arasındaki ilişki ilk önce 1980’li yıllarda 

Albrink tarafından öne sürülmüştür [88]. Daha sonraki yıllarda dislipidemi ve metabolik 

sendrom arasındaki ilişki gösterilmiştir [89]. Obezite ve insülin direncine ek olarak 

dislipidemi, yağ asitlerinin akışı, apolipoprotein B (ApoB), yüksek trigliserit düzeyi, düşük 
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HDL-K ve artmış LDL-K düzeyi de metabolik sendrom gelişimi için önemli birer risk 

faktörüdür. Metabolik sendrom hastalarında insülin direncine bağlı olarak gelişen 

dislipidemi; çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve ApoB’nin aşırı üretilmesi, ApoB'nin 

parçalanmasının azalması ve HDL-K katabolizmasının artması ile ortaya çıkmaktadır [90]. 

Obez bireylerde ortaya çıkan insülin direncinin yağ asitleri ve trigliserit düzeylerinde artışa 

yol açarak hipertrigliseridemi oluşturduğu saptanmıştır [91]. İnsülin direnci farklı birkaç 

yoldan aterojenik dislipidemiye yol açabilmektedir. Bunlardan birincisi; normalde insülin 

adipositlerde lipolizi baskılamaktadır, fakat bozulmuş insülin sinyalizasyonu sonucunda 

lipoliz artmakta ve serbest yağ asitleri düzeyinde artış meydana gelmektedir. Serbest yağ 

asitleri de; ApoB üretimini stabilize ederek daha fazla VLDL üretimine sebep olmaktadır. 

İkincisi; insülin normalde PI3K bağımlı yolaklar vasıtasıyla ApoB’yi degrade etmekte, 

böylece insülin direnci VLDL üretimini direkt olarak artırmaktadır. Üçüncü yol ise; insülinin 

lipoprotein lipaz enzim aktivitesini düzenlemesi, hız sınırlayıcı olması ve VLDL 

klirensininin ana düzenleyicisi olmasıdır. Bu yüzden metabolik sendrom bileşenlerinden 

birisi olan hipertrigliseridemi VLDL üretiminde artış ve VLDL klirensinde meydana gelen 

azalmanın sonucunda oluşmaktadır [76]. Şekil 2.2’de gösterildiği gibi metabolik sendrom 

ile ilişkili dislipideminin üç ana bileşeni; açlık ve postprandial trigliserid açısından zengin 

lipoproteinlerin artması, HDL-K'nin azalması ve LDL-K'nin artmasıdır [92]. 

  
VLDL: Çok düşük Dansiteli Lipoprotein 

Şekil 2.2. Obezite ve insülin direncinden kaynaklanan dislipidemi gelişimi [59]  
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CE: Kolesterol Ester, CETP: Kolesteril Ester Transfer Proteini, IR: İnsülin Direnci, SD: Küçük Yoğunluklu, 

SYA: Serbest Yağ Asitleri, TG: Trigliseritler  

Şekil 2.3. İnsülin direncinin dislipidemi ve kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkisi [91] 

2.4.4. Metabolik sendrom ve hipertansiyon 

Artmış kan basıncı olarak ifade edilen hipertansiyon da metabolik sendrom bileşenlerinden 

bir tanesidir ki metabolik sendrom olan bireylerin yaklaşık olarak %85’inde hipertansiyon 

görülmektedir [93]. Hiperglisemi ve hiperinsülineminin Renin Angiotensin Sistemini (RAS) 

aktive ettiği ve sonuçta insülin direnci olan hastalarda hipertansiyon gelişimine sebep olduğu 

öne sürülmüştür [94].  Ayrıca; insülin direnci ve hiperinsülineminin sempatik sinir sistemini 

aktive ettiği ve böbreklerde artmış sodyum rearbsorbsiyonuna, kardiyak outputun artmasına 

ve arterlerin hipertansiyon ile sonuçlanan vazokonstriksüyon yanıtında artışa yol açtığı 

gösterilmiştir. Ayrıca son yıllarda angiotensin II (ATII)’ye yanıt olarak adipositlerin 

aldosteron hormonu ürettiği keşfedilmiştir [95].  

Hipertansiyon, metabolik sendromun genellikle geç evresinde teşhis edilmekte ve bu 

aşamada böbrek hasarı ve kalp yetmezliği gibi hayati tehlike oluşturan hastalıklar ortaya 

çıkmaktadır. İnsülin direnci ve obezite hipertansiyonun önemli sebepleri arasında yer 

almışlardır. Hipertansif bireylerin yaklaşık olarak yarısında insülin direnci 

gözlemlenmektedir. Normal koşullar altında kan dolaşımına insülin girişi, nitrik oksit (NO) 

salınmasına ve ardından vazodilatasyona neden olur. Bu durum insülin direnci gelişen obez 

bireylerde görülmemektedir. Obez ve insülin direnci gelişen bireylerde insülin direnci ve 

hiperinsülinemi, sonucunda renin anjiotensin aldosteron sisteminin aktive olmasıyla 

vazokonstriksiyon ve hipertansiyon gelişmektedir. ABD’de 20 yaşından büyük 1677 

Amerikalı yetişkin bireyin dahil edildiği çalışmada; hipertansiyonun erkeklerde metabolik 
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sendromun en yaygın bileşeni olduğunu (% 41); kadınlar arasında ise en sık rastlanan üçüncü 

bileşen (% 37) olduğu gösterilmiştir [59].  

2.4.5. Metabolik sendrom ve proinflamatuvar sitokinler 

Aşırı adipoz doku birikimi sonucu gelişen kronik düşük dereceli inflamasyonun, T2DM ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi obezite ile ilişkili patogenezden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Bu inflamatuvar yanıt; kızarıklık, şişme, ısı ve ağrı belirtileri ile 

tanımlanan klasik yanıttan farklıdır. İnflamatuar yanıt; aynı zamanda ateroskleroz, 

dislipidemi, hipertansiyon, protrombotik durum ve hiperglisemi gibi komorbiditeleri 

tetikleyen insülin direncinin gelişmesinde önemli bir rol oynamaktadır [96].  

 
IKK: K Kinaz inhibitörü, IL-6: İnterlökin 6, JNK: c-jun N-terminal kinaz, NO: Nitrik Oksit, PKR: Protein 

Kinaz R, ROS: Reaktif oksijen türleri, TNF-α: Tümör nekroz faktör-alfa. 

Şekil 2.4. Obezite ve metabolik sendrom arasında bir bağlantı olarak inflamasyon durumu 

Metabolik sendrom olan bireylerde özellikle iç organlara ait yağlanma olmak üzere 

abdominal adipoz dokuda artış gözlemlenmektedir. Viseral adipozitlerin yoğun salgılama 

aktiviteleri bulunmakta ve endokrin organ ile bu yönden benzemektedirler. Obezite; 

dokulara glukoz alımını azaltan serbest yağ asitleri ve TNF-α, interlökin b1 [(IL)-b1] ve IL-

6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin adipozitlerden salınımındaki artış ile ilişkilidir [97]. 
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Adipoz dokudan salgılanan sitokinler proinflamatuvar süreci başlatarak insülin direnci ve 

kardiyovasküler hastalık riskini artırmaktadır [97].  

TNF-α; adipoz dokuda lipit metabolizması ve insülin sinyalizasyonunda pek çok etkiye 

sahip proinflamatuvar bir sitokindir. Dolaşımdaki TNF-α düzeyi, obezite durumunda 

artmakta ve kilo kaybı ile azalmaktadır. Çalışmalarda TNF-α sitokin düzeyinin; 

inflamasyon, obezite ve insülin direnci ile ilişkili olduğu saptanmıştır [97]. Hücrelerin TNF-

α’ya maruziyeti, insülin direncinde ana yolak olan IRS-1 serin rezidüsünün inhibitör 

fosforilasyonunu stimüle etmektedir [97]. Artmış TNF-α’nın düzeyi, bir başka 

proinflamatuvar sitokin olan IL-6’nın sekresyonunu artırmakta ve antiinflamatuvar sitokin 

olan adiponektin düzeyinin azalmasına sebep olmaktadır [96]. Kanıtlar TNF-α’nın adipozit 

apoptozisine sebep olduğunu göstermiştir [96]. Plazma TNF-α düzeyi aynı zamanda artmış 

vücut ağırlığı, bel çevresi genişliği, trigliserit düzeyi ve azalmış HDL-K düzeyi ile ilişkili 

bulunmuştur [98].  

Dolaşımdaki IL-6’nın birincil kaynağı beyaz adipoz dokuya sızmış makrofajlardır ve tüm 

vücudun enerji homeostazının düzenlenmesinde ve inflamasyonda önemli rol oynamaktadır. 

İn vivo ve in vitro çalışmalarda IL-6’nın lipoprotein lipaz aktivitesini baskılayabildiği 

doğrulanmıştır. IL-6 reseptörü, iştah kontrolü ve enerji alımını kontrol eden hipotalamus gibi 

beynin çeşitli bölgelerinden salgılanabilmektedir [96]. IL-6, hücre dışı sinyalle düzenlenmiş 

kinazlar vasıtasıyla IRS-1'in ekspresyonunu düşürmekte ve böylece insülin 

sinyalizasyonunu ve etkisini azaltmaktadır [97]. IL-6; lipoprotein lipaz enzim aktivitesini 

azaltmasının yanı sıra C Reaktif Protein (CRP)’in artmış hepatik üretiminden de sorumludur 

[99]. CRP düzeyinin; BKİ, açlık insülin, T2DM gelişimi ile pozitif, HDL-K düzeyi ile 

negatif ilişkili olduğu saptanmıştır [100]. Adipoz dokunun artması; CRP düzeylerinin 

artmasına yol açmakta ve özellikle de karaciğerde yağ birikmesi, hepatik sitokin üretimini 

artırarak CRP düzeyinin daha da artmasına yol açmaktadır [101].  

Yapılan çalışmalarda insülin direncinin, inflamasyon belirteci olan CRP düzeyinde artış ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Obez olmayan bireylerde yapılan bir çalışmanın sonuçlarına 

göre insülin direncinin artmış CRP düzeyi ile ilişkili olduğu gözlemlenmiştir [102]. Sonuçta 

artmış CRP düzeyinin; artmış bel çevresi kalınlığı [103], insülin direnci [104], BKİ [105], 

hiperglisemi [103] ve diğer metabolik sendrom bileşenleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Bunlara ek olarak CRP’nin de aterosklerozis, kardiyovasküler hastalıklar ve insülin direnci 
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gelişimine büyük oranda sebep olduğu düşünülmektedir [106]. En önemli akut faz proteini 

olan yüksek hassasiyetli C-reaktif protein (Hs-CRP), leptinle etkileşen protein gibi hareket 

ederek leptin direncinin gelişmesinde önemli rol oynamaktadır.  

Adipositlerden salgılanan adiponektin; antiinflamatuvar bir sitokindir. İnsülin duyarlılığını 

artırmakta ve inflamatuvar süreci engellemektedir. Ayrıca karaciğerde hepatik 

glukoneojenik enzimlerin ve endojen glukoz üretim hızını azaltmaktadır. Kaslarda ise 

glukoz transportunu, yağ oksidasyonunu artırmaktadır [7]. Fareler üzerinde yapılan 

çalışmalara göre; dolaşımda adiponektin düzeylerinde azalmanın artmış metabolik sendrom 

ve obezite riski ile ilişkili olduğu belirlenmiştir [7,97]. İnsanlarda yapılan çalışmalarda ise 

metabolik sendrom olan bireylerde azalmış adiponektin düzeyleri gözlemlenmiştir [7]. 

Vücut ağırlığında meydana gelen azalma ile artan adiponektin düzeyi; insülin direnci ve 

obezite varlığında azalmaktadır. Lipit ve glukoz metabolizmasını düzenlemekte, insülin 

duyarlılığını artırmakta, besin alımı ve vücut ağırlığını düzenlemekte ve vücudu kronik 

inflamasyona karşı korumaktadır [96]. Adiponektin düzeyinin vücut ağırlığı, bel çevresi 

kalınlığı, trigliserit düzeyi, açlık insülin, insülin direnci ile ilişkili olduğu saptanmıştır [98]. 

BKİ, ve kan basıncı ile negatif ilişkili iken, HDL-K ile pozitif ilişkili olduğu saptanmıştır 

[98,107]. Yapılan insan çalışmalarında ise hipoadiponektineminin vücut yağ kütlesinden 

bağımsız olarak insülin direnci, hiperinsülinemi ve T2DM gelişimi ile ilişkili olduğu 

belirlenmiştir [96]. Adiponektinin ekspresyonu ve sekresyonu TNF-α tarafından inhibe 

edilmektedir [108].  

Obezite; adipozit, hepatosit ve miyosit gibi metabolik hücrelerde proinflamatuvar durumun 

başlaması ve aynı zamanda immün hücrelerin aktivasyonu ve TNF-α, IL-6 ve adiponektin 

gibi inflamatuvar sitokinlerin salınımı ile sonuçlanmaktadır [96]. 

2.4.6. Metabolik sendrom ve endotel disfonksiyon  

Endotel hücreler (EC), kan damarlarının iç yüzeyine hizalanmakta ve önemli mekanik ve 

biyolojik işlevleri yerine getirmektedir. Endotel, fizyolojik ve patolojik uyarıları algılamakta 

ve buna tepki vermektedir. Ayrıca; NO, prostasiklin ve endotelinler gibi vazoaktif maddeleri 

üretmektedir. Hücre adhezyon moleküllerinin endotelyal ekspresyonu, dolaşımdaki 

lökositler ve monositlerle olan etkileşimini kontrol etmekte, inflamasyonu ve dolaşımdaki 

trombositler ile hemostazı ve trombozu etkilemektedir. Endotel, ayrıca aterosklerotik 
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plakların gelişimi esnasında intimal oluşuma katıda bulunabilen vasküler düz kas cevabını 

modüle etmektedir. Normal endotel fonksiyonu bu süreçlere karşı vücudu korur ve endotel 

disfonksiyonu aterosklerotik lezyon gelişiminin patogenezi için büyük bir risk faktörüdür 

[76].  

Endotel disfonksiyon, endotelin normal fizyolojik ve koruyucu mekanizmalarına ilişkin 

yeterli işlev görmediğinde ortaya çıkmaktadır. Bu durum, koroner arterlerdeki endotelin 

oksidatif stres, hiperglisemi, ileri glikozillenme ürünleri, serbest yağ asitleri, inflamatuvar 

sitokinler tarafından hasara uğramasıyla ortaya çıkabilmektedir. Endotel disfonksiyonun en 

yaygın özelliği damarda azalmış NO biyoyararlanımıdır. Endotel disfonksiyon, birçok 

kardiyovasküler risk faktörü ve ateroskleroz gelişimi ile ilgilidir. Endotel disfonksiyon 

gelişimi için birkaç mekanizma bulunmaktadır. En önemlileri, S1177'de endotelyal NO 

sentaz (eNOS) fosforilasyonunda bir azalma ve peroksinitrit anyon oluşturmak için NO'nun 

süperoksitle hızlı reaksiyonudur. Buna ek olarak, asimetrik dimetilarginin (ADMA), eNOS 

üretimini azaltmak için argininle rekabet edebilir. eNOS; flavin adenin dinükleotit (FAD), 

flavin mononükleotit (FMN), tetrahidrobiopterin (BH4) gibi enzimatik kofaktörlere ihtiyaç 

duymaktadır. BH4 yokluğunda; eNOS tarafından elektron transfer aracılığıyla eşleşmemiş 

süperoksit form oluşmaktadır. Süperoksit; ya nikotinamid adenin dinükleotit fosfat 

(NADPH) oksidaz ya da eşleşmemiş eNOS tarafından oluşturulmaktadır ki bu radikal NO 

ile hızlı bir şekilde reaksiyona girmekte ve oldukça fazla toksik etkileri olan peroksinitriti 

oluşturmaktadır. S1177'deki eNOS fosforilasyonu, enzimatik aktivitenin önemli bir 

düzenleyicisidir. S1177 fosforilasyonu, redüktaz bölgesi boyunca artmış bir elektron akışına 

ve düşük kalmodulin ayrışmasına neden olmaktadır. Sonuç olarak eNOS, hücre içi 

kalsiyumun dinlenme seviyelerinde bile daha aktif hale gelmekte ve daha fazla NO 

üretmektedir. eNOS fosforilasyonu diyabet, hiperkolesterolemi ve aterosklerozda 

azalmaktadır. Fizyolojik insülin sinyalizasyonu PI3K-Akt yolu, östrojen, statin, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve leptin Akt kinaz yolu ve koruyucu adipokin olan 

adiponektin ise Adenozin Monofosfat (AMP) kinaz yolu ile eNOS fosforilasyonunu 

artırmaktadır. Dolayısıyla, eNOS'un S1177'deki fosforilasyonu, eNOS etkinliğinin 

düzenlenmesinde önemli bir adım ve endotel disfonksiyonunun tedavisi için önemli bir 

hedef gibi görünmektedir. İnsülin direnci, Akt kinaz aktivitesini azaltması ve sonuçta eNOS 

fosforilasyonunda azalmaya sebep olarak endotel disfonksiyona sebep olmaktadır. eNOS’un 

S1177'deki fosforilasyonu insülinin hemodinamik etkileri için gerekli olmasından dolayı, 

iskelet kasına giden kan akışının azalmasına yol açmakta ve eNOS fosforilasyonunda 
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meydana gelen azalma; insülin direncini kötüleştiren kısır bir döngüye neden olmaktadır 

[76]. 

Visseral adipozite, resistin, IL-6 ve TNF-α'nın eNOS fosforilasyonu üzerindeki etkileri 

yoluyla endotel disfonksiyonuna neden olmaktadır. TNF-α, IRS-1 aktivasyonunu bloke 

etmenin yanı sıra, NADPH oksidazı doğrudan aktifleştirerek süperoksit üretimini 

artırmaktadır; TNF-α aynı zamanda lipolizi uyararak serbest yağ asitlerinin salınımına sebep 

olmaktadır. Aksine eNOS fosforilasyonunu uyaran adiponektin düzeyi, metabolik sendrom 

gelişmesi durumunda azalmaktadır. Leptin direnci de reaktif oksijen türlerinin (ROS) 

oluşumunu artırmaktadır. Serbest yağ asitleri de artmış ROS ve endotelin-1 (ET-1) üretimi 

yolu ile endotel disfonksiyon gelişimine yol açmaktadır [76]. 

Özetle metabolik sendrom komponentleri; obezite, insülin direnci, viseral adipozite, 

proinflamatuvar sitokinler, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi ve endotel disfonksiyondur. 

Bu bileşenlerin birbirleri ile oldukça ilişkili ve benzer yolak ve patofizyolojik mekanizmaları 

bulunmaktadır. Metabolik sendromun daha spesifik olarak değerlendirilmesi ve bu sendrom 

ile ilgili genetik temelli araştırmaların yapılması, patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmasına 

ve tedavi yaklaşımlarının geliştirilmesine olanak sağlamaktadır [76]. 

2.5. Metabolik Sendrom Tedavisi 

2.5.1. Tıbbi beslenme tedavisi  

Obezite; insülin direnci ve T2DM gelişimine katkıda bulunan en önemli faktördür ve kalori 

kısıtlaması ile vücut ağırlığında meydana gelen azalmanın, T2DM gelişmiş olan kilolu veya 

obez hastalarda en önemli tedavi yöntemi olduğu gösterilmiştir. İnsülin direncinde değişen 

enerji homeostazında; uygun olmayan glukagon aracılı hepatik glukoz salınımı, glukagon 

benzeri peptid-1'in (GLP-1) salınımının ve aktivitesinin azalması, dejenerasyon veya aktif 

olmayan hücrelere transformasyon yoluyla pankreatik β hücre disfonksiyonu, gecikmiş ve 

daha az etkili insülin salınımı, endoplazmik retikulum stresinden kaynaklanan hatalı protein 

sentezi, düşük dereceli sistemik inflamasyon ve azalmış ileri glikozile son ürünlerin (AGE) 

klirensi görülmektedir [109].  
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Beslenme müdahalelerinin T2DM progresyonuna olan etkilerini göstermek amacıyla 

yürütülen prospektif gözlemsel çalışmalarda; yüksek miktarda meyve tüketiminin diyabetik 

retinopati riskini azalttığı liften zengin bir beslenme şeklinin ise azalmış diyabetik retinopati 

ve mikroalbüminüri insidansı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [110–112]. Bir başka 

çalışmada yüksek miktarda alınan meyve, sebze ve kuruyemiş tüketimi, azalmış Batı tipi 

beslenme şekli ise artmış mikroalbüminüri insidansı ile ilişkilendirilmiştir. Yapılan 

müdahale çalışmasında; 4 yıllık izlem sonucunda egzersiz ve beslenme müdahalesinin 

yapıldığı grupta, kontrol grubuna göre T2DM insidansında %58, yalnızca metformin 

kullanan gruba göre ise %31 azalma saptanmıştır. Bu sonuçlar fiziksel aktivite ve beslenme 

müdahalelerinin kombine bir şekilde T2DM’li bireylere uygulanmasının farmakolojik 

tedaviye olan üstünlüğü ve doğru beslenme yaklaşımlarının faydaları gösterilmiştir [113]. 

Benzer şekilde beslenme müdahalesi yapılan bireylerde azalmış böbrek fonksiyon 

bozukluğu insidansı, hastaneye yatış oranı ve reçete edilen ilaç sayısında azalma olduğu 

görülmüştür [114,115]. Kırmızı et tüketiminin metabolik sendrom gelişimi üzerine etkisini 

inceleyen çalışmalarda ise; yüksek miktarda kırmızı et tüketimi artmış metabolik sendrom 

ve kardiyovasküler hastalık prevelans ve insidansı, azalmış HDL-K, artmış trigliserit düzeyi 

ve sistolik kan basıncı ile ilişkilendirilmiştir [116].  

Bitkilerde 18.000'den fazla organik polifenol bileşiği tespit edilmiştir. Bu bileşiklerin çeşitli 

biyokimyasal özellikleri olup, bunların bazıları T2DM’nin önlenmesinde faydalı 

olabilmektedir [109]. Meyvelerin polifenol içeriğinin yüksek olmasından dolayı, yeterli 

miktarda meyve tüketimi azalmış retinopati ile ilişkilendirilmiştir [110]. Ulusal Sağlık ve 

Beslenme İnceleme Araştırması (NHANES) verilerine göre, T2DM'li bireylerde glisemik 

kontrolün düzelmesi ve diyabetik retinopatinin yaygınlığının azalması ile ilişkili yüksek 

diyet polifenol içeriği gösterilmiştir [117]. Bir başka çalışmada üriner izoflavon düzeyleri 

ile ölçülen düşük polifenol alımının artmış T2DM riski ile ilişkili olduğu ortaya koyulmuştur 

[118]. Hücre kültürü, hayvan modeli ve epidemiyolojik çalışmalar birkaç polifenol 

bileşiğinin antidiyabetik etkilerini göstermektedir. Bununla birlikte; kombine mekanizmalar 

yoluyla, doğal olarak oluşan polifenollerin etkileri, T2DM ve metabolik sendromun tedavisi 

için avantajlıdır. Akdeniz diyeti gibi meyve ve sebzeden zengin olan bir diyet; zengin 

polifenol içeriğinden dolayı, metabolik sendrom ve T2DM’de en iyi seçenek olmaktadır 

[109]. Bu polifenollerden birisi olan resveratrol; üzüm, üzüm çekirdeği yağı ve kırmızı 

şarabın bir bileşenidir. Çok sayıda araştırmada; T2DM gelişen hayvan modellerinde 

resveratrol uygulamasının sistemik inflamasyonu azaltmasının yanı sıra, sirtuin-1 
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aktivasyonu ve adenozin monofosfat ile aktive olan kinaz aktivitesi aracılığı ile insülin 

direncini iyileştirdiği gözlemlenmiştir [119]. İnsanlar üzerinde yapılan birkaç çalışma, 

resveratrol takviyesinin 4 ila 12 hafta sonrasında T2DM'li hastalarda insülin direncinin 

iyileştiğini ve HbA1C düzeylerinde hafif bir düşüş olduğunu ortaya koymaktadır [120]. 

Benzer bir araştırmada, metabolik sendrom olan hastalarda 3 aylık resveratrol takviyesi 

sonrasında insülin direncinin azaldığını gösterilmiştir [121]. Kırmızı şarap ve resveratrolden 

zengin kırmızı üzümün diğer türevleri, NO üretimini artırarak vazodilatör etki yaratması 

nedeniyle önemli bir antioksidan aktiviteye sahiptir. Üzümün kabuğunda bulunan 

resveratrol, iNOS, COX-2 ve NK-kβ’yi inhibe eden güçlü bir anti-inflamatuvar etkiye 

sahiptir. NF-kβ tarafından aktive edilen histon asetilasyonunun resveratrol ile 

baskılanabileceği öne sürülmüştür [122]. Yalnız; resveratrolün insülin direnci üzerine bir 

etkisi gösterilemeyen çalışmalar da mevcuttur [123,124]. Yine de hayvan çalışmalarından 

gelen güçlü kanıtlar ve yürütülen insan çalışmalarına göre, T2DM ve metabolik sendrom 

için resveratrolün potansiyel rolünü arttırmaya devam etmektedir [109]. Bir fitonutrient olan 

kuersetin; soğan, rezene, silantro, kapari ve dereotunda bol miktarda bulunur. Kuersetin 

takviyesinin, streptozotosin uygulanan farelerde açlık glukoz seviyelerini düşürdüğü, 

potansiyel olarak bağırsak α-glukozidazı inhibe ettiği gösterilmiştir [125]. Epigallokateşin 

Gallat (EGCG); üzüm, çay ve bakliyatta bulunan bir flavonoiddir. Pankreatik β hücreleri 

üzerinde yapılan çalışmalarda, EGCG’nin insülin sekresyonunu ve mitokondriyal aktiviteyi 

iyileştirdiği ve Db/db farelerde EGCG’in glukoz toleransını geliştirdiği gösterilmiştir [126]. 

Flavonoid bileşiklerden bir diğeri olan yaban mersini, antosiyaninler açısından zengindir. 

T2DM gelişmiş farelerde yapılan çalışmalarda, yaban mersini ekstresi uygulamasının, açlık 

kan glukoz ve HbA1C düzeylerini azalttığı saptanmıştır [127]. Naringin ve hesperidin 

flavonoidleri narenciye meyvelerinde bulunmaktadır ve her ikisinin de streptozotosin ile 

indüklenmiş diyabet modellerinde ve db/db farelerinde hiperglisemiyi azalttığı gösterilmiştir 

[128]. ω-3 yağ asitlerinden olan dokozahekzaenoik asit (DHA, C22:6, n-3) ve 

eikozaentaenoik asitten (EPA, C:20:5, n-3) zengin olan Akdeniz diyeti ile bu içeriğinden 

dolayı kardiyovasküler hastalık gelişme riskini azalttığı belirlenmiştir [129]. ω-3 yağ 

asitlerinden başka karotenoidler ve fitosterol tüketimi de kardiovasküler hastalık riskini 

azaltmaktadır. Fitoöstrojenik maddelerden zengin olan meyve ve sebzenin tüketilmesi ise 

menapoz dönemindeki kadınlarda hormonal tedaviye alternatif olarak önerilebilmektedir. 

Kırmızı şarapta bulunan polifenoller; antioksidan aktiviteye ve sitoprotektif etkiye 

sahiptirler ve lipoprotein profilinde, trombosit agregasyonunda ve redoks mekanizmalarında 

değişikliğe neden olurlar [122]. Likopen içeriği açısından oldukça zengin olan domates de 
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antioksidan enzim aktivitesini artırmasından dolayı (Süperoksit Dismutaz, Glutatyon 

Peroksidaz ve katalaz) domatesin anti-inflamatuvar ve insülin duyarlılığını artırıcı özelliği 

bulunmaktadır [130]. Deneysel çalışmalarda likopen takviyesinin TNF-α, IL-6 ve interlökin-

8 (IL-8) gibi inflamatuvar sitokinleri ve serum amiloid A düzeyini azalttığı; bel çevresi, BKİ, 

serum total kolesterol ve monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1), vücut ağırlığında azalma 

saptanmıştır [131]. Akdeniz diyetinin olumlu etkisini destekleyen bir başka önemli gıda ise 

sızma zeytinyağıdır. İçeriğindeki biyoaktif bileşenler sayesinde endotel koruyucu ve 

antioksidan özelliklere sahiptir [132]. Sağlıklı bireylerde ve kardiyovasküler/dislipidemik 

hastalarda, polifenolden zengin ekstra sızma zeytinyağı tüketiminin iskemik reaktif hiperemi 

kan basıncını ve inflamatuvar durumu düzelttiği, insülin duyarlılığını artırdığı saptanmıştır 

[133]. Bunların yanı sıra kırmızı et tüketiminin de artmış metabolik sendrom ve 

kardiyovasküler hastalıkların gelişimleri ile pozitif ilişkili olduğu gösteren çalışmalar 

mevcuttur [134]. Artmış kırmızı et tüketimi hiperferritinemi ile sonuçlanabilmekte ve 

yüksek serum ferritin düzeyinin ise metabolik sendrom gelişimine zemin 

hazırlayabileceğine ilişkin çalışma Felipe ve arkadaşları tarafından 2015 yılında 

yürütülmüştür [135]. Ayrıca azalmış HDL-K, artmış trigliserit düzeyi, sistolik kan basıncı 

ile ilişkilendirildiği de gösterilmiştir [116].  

Günümüze kadar yürütülen gözlemsel ve deneysel çalışmaların sonuçlarına göre Akdeniz 

diyetinde yer alan besinlerin antioksidan, antitrombotik, antikanser özelliklerinin olması 

açısından; bireylerde metabolik kontrolün sağlandığı, vücut kompozisyonunda olumlu 

değişikliklerin görüldüğü, kardiyovasküler hastalıkları, kanser ve çeşitli dejeneratif 

hastalıkların gelişme riski ve ilerlemesini engellediği belirlenmiştir.  

2.5.2. Düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz 

WHO; fiziksel aktiviteyi enerji harcamayı gerektiren iskelet kası tarafından yapılan bedensel 

hareketler olarak tanımlamaktadır. 2017 yılında dünya çapında yetişkin bireylerin yaklaşık 

olarak %25’inin yeterince aktif olmadığı belirlenmiştir. Adölesan bireylerin ise %80’den 

fazlasının ise yetersiz fiziksel aktivite düzeyine sahip olduğu saptanmıştır. Düşük gelirli 

ülkelerde yüksek gelirli ülkelere göre daha yüksek fiziksel aktivite düzeyi tespit edilmiştir.  

WHO’ya üye olan devletlerin %56’sı fiziksel inaktivite durumunu düzeltmek için faaliyete 

geçtiği ve 2025 yılına kadar fiziksel inaktiviteyi %10 oranında azaltacaklarını 

bildirmişlerdir. Orta ve ağır yoğunlukta yapılan egzersizin pek çok faydasının olduğu 
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bilinmektedir [136]. Sağlıklı beslenme programına ek olarak, haftada en az 2 saat süren 

yürüyüş, herhangi bir nedenden kaynaklanan ölüm insidansında %39-54 oranında ve 

diyabetli hastalarda kardiyovasküler hastalıklardan kaynaklanan ölüm insidansında %34-53 

oranında bir azalma ile ilişkilendirilmektedir. Üstelik T2DM olan ve fiziksel olarak aktif 

olmayan erkeklerde, fiziksel olarak aktif diyabetik erkeklere göre 1.7 kat erken ölüm riski 

saptanmıştır. Bu fark, metabolik sendrom olan bireyler arasında da görülmüştür. 2014 

yılında yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre her iki cinsiyette de düşük düzey fiziksel 

aktivite ağırlık kazanımı ile ilişkilendirilmiştir. Son yıllarda yapılan çalışmalardan elde 

edilen veriler ise yeterli fiziksel aktivite düzeyinin obezite gelişimini engellemesine ek 

olarak kardiyovasküler hastalık, meme kanseri, kolon kanseri, T2DM, iskemik kalp hastalığı 

ve iskemik inme riskini azalttığı gösterilmiştir [137]. Etiyopyalı erkek bireyler ile yürütülen 

çalışmada artmış fiziksel aktivite düzeyi; azalmış metabolik sendrom, abdominal obezite, 

trigliserit düzeyi ile ilişkilendirilmiştir [138]. Kamerunlu bireylerde de benzer şekilde günde 

düzenli olarak 30 dakikalık tempolu yürüyüş, daha düşük metabolik sendrom prevelansı ile 

ilişkilendirilmiştir. Carroll ve ark’larının çalışmasında, fiziksel aktivitenin sayısız 

kardiyometabolik risk faktörünü azalttığına dair sonuçlar elde edilmiştir. Halverstadt ve 

arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada; 24 haftalık dayanıklılık egzersizi 

müdahalesinden sonra plazma lipoprotein ve lipid profilinde, vücut yağında olumlu 

değişiklikler meydana geldiğini bildirmişlerdir. Egzersiz ile birlikte, ortalama serum 

trigliserit düzeyinin belirgin şekilde azaldığı saptanmıştır. (−17 mg/dl; p<0.001). Kraus ve 

arkadaşlarının çalışmada da bulunmuştur. Dislipidemisi olan sedanter ve hafif kilolu kadın 

ve erkeklerin dahil edildiği bu çalışmada yüksek düzeyde yapılan egzersizin plazma 

lipoprotein düzeyi üzerine olumlu etkileri olduğu belirlenmiştir [138]. 

Sonuç olarak artmış fiziksel aktivite düzeyinin azalmış abdominal obezite, trigliserit düzeyi, 

metabolik sendrom prevalansı, pek çok kardiyometabolik risk faktörü, vücut yağ miktarı, 

plazma lipoprotein düzeyleri ile ilişkili olduğu ve bireyleri bu risk faktörlerine karşı 

koruduğu çalışmalarda gösterilmiştir.  

2.5.3. Risk faktörlerinin kontrolü 

Metabolik sendrom, daha çok genetik olarak yatkınlığı bulunan bireylerde ortaya çıkmakla 

birlikte, fazla kilolu olma durumu, obezite, fiziksel inaktivite ve dislipidemi metabolik 

sendrom’un önemli klinik bulgularının ortaya çıkmasına zemin hazırlamaktadır.  
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Metabolik sendrom’nin en önemli parametrelerinden birisi olan abdominal obezitenin sınır 

değerleri, milliyetlere göre değişmektedir. Azalmış enerji alımı ve artmış fiziksel aktivite 

yoluyla vücut ağırlığında meydana gelen azalma, metabolik sendrom ile ilişkili tüm risk 

faktörleri ve T2DM gelişimini azaltmaktadır. Güncel rehberlere göre düzenli olarak günde 

30 dk orta düzeyde fiziksel aktivite yapılması ile metabolik sendromun tüm risk faktörlerinin 

azalması beklenmektedir. Dolayısıyla glukoz intoleransı olan bireylerde T2DM insidansının 

azalacağı belirtilmektedir. Artmış trigliserit, ApoB, LDL-K düzeyleri ve azalmış HDL-K 

düzeyleri ile karakterize olan aterojenik dislipidemide, 3-hidroksi-3 metil glutaril koenzim 

A redüktaz inhibitörleri kardiyovasküler hastalık gelişim riskini azaltmak için 

kullanılmaktadır. Fibratlar da aterojenik dislipidemiyi azaltmakta ve metabolik sendrom 

olan bireylerde kardiyovasküler hastalıkları azaltmaktadır. Bunun yanı sıra hayat tarzı 

değişikliği ile kan basıncında meydana gelen hafif yükselme düzeltilebilmekle birlikte, 

hipertansiyon gelişmiş bireylerde bu mümkün olmamakta ve antihipertansif ilaçların 

kullanılması gerekmektedir. Angiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri veya angiotensin 

reseptör bloker kullanımı özellikle T2DM varlığında metabolik sendrom hastalarında 

yaygındır. T2DM hastalarında aynı zamanda metabolik sendromun diğer özelliklerinin de 

bulunması, bireyleri kardiyovasküler hastalıkların gelişmesi açısından riskli hale 

getirmektedir. Klinik çalışmalar; bu durumda dislipidemi ve tedavisinin öncelikle yapılması 

gerektiğini göstermektedir. HbA1c düzeyinin %7’den düşük olması mikrovasküler 

komplikasyonları ve makrovasküler hastalıkları azaltabilmektedir. Lipid düşürücü 

antihipertansif ve hipoglisemik ilaçların kullanımı insülin duyarlılığını artırmakta ve vücut 

ağırlığı denetimini sağlamaktadır. Fibrinojen, plazminojen aktivatör 1 ve diğer koagülasyon 

faktörlerin artışı ile karakterize olan protrombik durumda temel klinik yaklaşım düşük doz 

aspirin veya diğer antiplatelet ilaçların kullanılmasıdır. Proinflamatuvar durum; TNF-α ve 

IL-6 gibi sitokin, CRP ve fibrinojen gibi pozitif akut faz reaktan düzeylerinin artışı ile 

karakterizedir. Özellikle de vücut ağırlığı denetimi gibi yaşam tarzı değişikliklerinin 

sağlanması inflamatuvar durumu düzeltebilmektedir. Proinflamatuvar durumu düzeltebilen 

spesifik bir ilaç bulunmamaktadır; ancak statinler, fibratlar ve thiazolidinedon gibi ilaçlar 

diğer metabolik risk faktörlerini tedavi etmek amacıyla kullanılabilmektedirler [7].  

2.6. İnflamasyon Belirteçleri 

Bir endokrin organ olarak adipoz dokunun rolü, çok sayıda hormon ve proinflamatuvar 

sitokinleri salgılamaktır. Obezite bu süreci daha da şiddetlendirirken, aracılar ve bunun 
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altında yatan mekanizmalar kompleks ve çok etmenli bir olay olarak görülmektedir. 

Obeziteye bağlı olarak gelişen diyabet ile ilişkili insülin direnci, T2DM ve kardiyovasküler 

hastalık patogenezinde kronik düşük dereceli inflamasyonun anahtar bir rolü olduğu 

düşünülmektedir [139]. 

2.6.1. İnterlökin 1α (IL-1α) 

İnterlökin (IL)-1 sitokinleri [IL-1α, IL-1β ve interlökin-1 reseptör (IL-1Ra)] bağışıklık 

sistemin dengelenmesinde ve matriks metalloproteinazlar (MMPs), NO sentetaz ve 

sitokin/kemokin gibi pek çok efektör proteinin ekspresyonunu indükleyerek inflamatuvar 

süreçte önemli rol oynamaktadırlar [140]. Bu mediatörlerin aşırı ve/veya düzensiz aktivitesi, 

doku tahribatıyla ilişkilidir ve bu yüzden IL-1 sitokininin biyolojik aktivitesi, sekresyonu ve 

sentezi romatoid artrit (RA) ve peridotit gibi inflamatuvar hastalıklar için teröpatik hedefler 

olarak tanımlanmıştır [140]. IL-1 ve IL-6 sentezinin inhibisyonu, klinik uygulamalarda 

henüz geniş yer kaplamasa da, IL-1 blokajının iltihabi bozukluklara fayda sağladığına ilişkin 

bazı çalışmalar mevcuttur [140]. İnterlökin (IL)-1; immünite, hücre hasarı ve hücre 

proliferasyonunda önemli rol oynamaktadır. Hepatositler, vasküler düz kas hücreleri 

(VSMC), endotel hücreler ve makrofajlar/monositler gibi çeşitli hücrelerde üretilmekte ve 

salgılanmaktadırlar [141]. IL-1 gen ailesi IL-1α ve IL-1β olarak isimlendirilen 2 büyük 

agonistik molekülden ve IL-1 reseptör antogonisti olan antogonist sitokinden oluşmaktadır. 

IL-1α ve IL-1β aynı reseptörlere bağlıdır ve benzer sinyal yolaklarının aktive olmasından 

dolayı benzer biyolojik aktiviteleri bulunmaktadır. Bununla birlikte; IL-1α ve IL-1β, aktif 

oldukları hücre altı bölgelerde önemli ölçüde farklılık göstermektedirler [141]. IL-1α 

proinflamatuvar etkiye sahip olan hücre içi transkripsiyonel düzenleyici bir sitokindir [142]. 

Kamari ve arkadaşlarının 2007 yılında yapmış oldukları hayvan deneyinde; IL-1α gen 

ekspresyonunun, lipid metabolizması ve aterogenezle ilişkisini göstermişlerdir [141]. 

Mirhafez ve arkadaşlarının 303 birey ile yürüttükleri vaka-kontrol çalışmasında ise artmış 

serum IL-1α konsantrasyonunun metabolik sendrom gelişimi için önemli bir belirteç olduğu 

belirlenmiştir [23].  

2.6.2. İnterlökin 10 (IL-10) 

İnterlökin-10 (IL-10), 1990’lı yıllarda tanımlanan bir sitokindir [143]. IL-10 inflamatuvar 

ve otoimmün patolojilerin önlenmesinde önemli bir rolü olan antiinflamatuvar bir sitokindir 
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[144]. Önceden sitokin sentezi inhibe edici faktör (CSIF) olarak adlandırılan IL-10, 

günümüzde, aynı zamanda IL-19, IL-20, IL-22, IL-24, IL-26 ve tip III IFN-γ alt ailesini de 

içeren IL-10 süper ailesinin ana üyesidir. IL-10, makrofajlar ve T hücre alt grupları 

tarafından salgılanmaktadır [145]. 

18Kd’luk bir sitokin olan IL-10; ayrıca bazı aktif B hücreleri, bazı TH1 hücreleri, aktif 

makrofajlar ve bazı non-lenfositik hücre tipleri (keratinositler) tarafından da üretilmektedir. 

İki önemli görevde rol almaktadır. Birincisi; makrofajlar tarafından sitokinlerin (TNF, IL-1, 

IL-12, kemokin gibi) üretimini engellemek, ikincisi ise makrofajların T hücresi 

aktivasyonundaki işlevlerini önlemektir. Bu önemli iki görevi sonucunda, T hücresi 

aracılığıyla gelişen bağışıklık inhibe edilir. Ayrıca B lenfositler üzerine uyarıcı etkileri de 

bulunmaktadır [146]. Antiinflamatuvar sitokin olan IL-10’un uyku apnesi gelişmiş olan 

morbid obezlerde serum konsantrasyonunun düştüğü, ayrıca serumda düşük IL-10 

düzeylerinin hiperinsülinemi ve insülin direnci ile güçlü bir ilişkisinin olduğu saptanmıştır 

[147]. 93 sağlıklı genç bireyde, serum IL-10 konsantrasyonu ile insülin duyarlılığı arasında 

pozitif ilişki olduğu gösterilmiştir [148]. Van Exel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

düşük IL-10 üretim kapasitesinin artmış serum glukoz, HbA1c, T2DM ve dislipidemi ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır. Ayrıca yaşlılarda azalmış IL-10 salgılanması veya non steroid 

antiinflamatuvar ilaç kullanımının da T2DM ve metabolik sendrom ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir [149]. Obez bireylerde serum IL-10 düzeyinin kontrol grubuna göre anlamlı 

şekilde yüksek olduğu; fakat metabolik sendrom olan kadınlarda sağlıklı kadınlara göre IL-

10 düzeyinin anlamlı şekilde düşük olduğu bildirilmiştir [150]. Obezite kliniğine başvuran 

bireylere verilen 12 haftalık egzersiz programı, kalori kısıtlaması ve medikal tedavi ile 

sağlanan kilo kaybından sonra, serum IL-10 konsantrasyonunda artış saptanmıştır [151]. Son 

zamanlarda yapılan çalışmada, sıçanlarda kalori kısıtlaması sonrasında IL-10 düzeylerinin 

belirgin olarak arttığı bildirilmiştir [152]. Obez çocuklarda aynı yaş grubunda olan normal 

kilolu çocuklara göre daha düşük serum IL-10 konsantrasyonu saptanmıştır. Ayrıca BKİ ve 

vücut yağ yüzdesi ile de ters ilişkili olduğu bildirilmiştir. Dolayısıyla düşük serum IL-10 

konsantrasyonunun çocuklarda metabolik risk belirteci olduğu düşünülmektedir [142].  

2.6.3. İnterferon-γ (IFN-γ) 

21-24 Kd’luk subünitelerden oluşan İnterferon-γ (IFN-γ), homodimer glikoproteindir. IFN-

γ, hem THO, THI CD4+ yardımcı T hücreleri hem de tüm CD8+ T ve öldürücü hücreler 
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(NK) tarafından üretilmektedir [153]. Artmış IFN-γ sitokin düzeyinin insan ve rodent 

pankreas β hücrelerinde toksik etkileri ve bu hücrelerde yıkıma sebep olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur [154]. IFN-γ, özellikle viral enfeksiyonlara karşı doğal ve uyarlanabilir 

immün yanıtta önemli rol oynayan proinflamatuvar bir sitokindir. Çalışmalardan elde edilen 

bulgulara göre; yağ dokusundaki T hücre popülasyonundaki artışın, obezite ve buna bağlı 

olarak metabolik sendroma katkıda bulunabileceği düşünülmektedir [155]. IFN-γ öncelikli 

olarak bu hücreler tarafından salgılandığı için, obezite ve insülin direnci patogenezinde rol 

oynaması beklenen bir sonuçtur. Çalışmalardan elde edilen sonuçlara göre; IFN-γ 

sitokininin, obez insan ve rodent modellerinde artmış olduğu [156,157], glukoz toleransı 

sağlanmış olan farelerde ise serum düzeyinin azalmış olduğu saptanmıştır; ancak IFN-γ 

sitokininin glukoz toleransı üzerinde nasıl bir etkisi olduğu bilgisi henüz netleşmemiştir 

[158]. IFN-γ sitokininin vücut ağırlığı ve glukoz metabolizması üzerine olan etkisini 

incelemek üzere 2011 yılında fare modelleri üzerinde yürütülen çalışmada; IFN-γ eksikliği 

görülen farelerde düşük hepatik glukoz üretimi ve azalmış Glukoz 6 Fosfataz düzeylerinden 

dolayı daha iyi glukoz toleransı ve insülin duyarlılığı gözlemlenmiştir. Ayrıca, IFN-γ 

eksikliği ile azalmış besin tüketimi, azalmış vücut ağırlığı ve artmış fiziksel aktivite düzeyi 

gözlemlenmiştir. IFN-γ’nın enerji dengesinde, T2DM ve obeziteyi önlemek için gerekli 

mekanizmaların daha iyi anlaşılmasında önemli bir rol oynadığı sonucuna varılmıştır [158]. 

IFN-γ, endotel hücreler, düz kas hücreleri ve makrofajlar gibi önemli tüm lokal hücre 

tiplerinde makrofaj aktivasyonuna sebep olarak; NO, proinflamatuvar sitokinler, 

protrombotik ve vazoaktif mediatörlerin salınımına yol açarak aterosklerotik plak gelişim 

sürecine katılmaktadır [157]. Tip 1 Diabetes Mellitus insan ve rodent modellerinde önemli 

miktarda β hücre tahribatı meydana gelmeden önce pankreatik adacıkların immün hücreler 

tarafından progresif olarak invazyona uğradığı (insülitis) gösterilmiştir. İnsülitis; aktive 

edilmiş makrofajlar ve T hücreleri gibi infiltre eden mononüklear hücrelerden salınan IFN-

γ gibi tip 1 sitokinler, TNF-α ve IL-1β gibi proinflamatuvar sitokinlerin artmış ekspresyonu 

ile karakterizedir [154]. IFN-γ sitokininin ana kaynağı olan CD41 T lenfositleri TNF-α’nın 

ana kaynağı olan makrofajlar ile gecikmiş tip hipersensitivite-benzeri reaksiyon vasıtasıyla 

β hücresi ölümünü indüklemek için iş birliği içerisinde hareket etmektedirler. Doğuştan ve 

kazanılmış immün cevaplar arasındaki bu tip müşterek immün bağışıklık yanıtı diyabet 

hastalığının yanı sıra diğer otoimmün hastalıkların gelişiminden de sorumlu olabilmektedir. 

Üstelik IFN-γ/TNF-α sinerjik çalışması, birçok tümör hücre ölüm modelinde bildirilmiştir. 

Dolayısıyla bu kooperatif çalışma diğer otoimmün hastalıkların ve sitokin kaynaklı tümör 

hücresi apopotozunun patofizyolojisi ile alakalı olabileceği öne sürülmüştür [159].  
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IFN-γ; kanser, tüberküloz, hepatik veya kronik granülomatoz hastalıkların tedavisinde 

kullanılmaktadır. Tedavi süresince, glukoz metabolizması üzerine yan etkiler 

gözlemlenmektedir. Bu yüzden diabetes mellitus insidansının, hastalar IFN-γ ile tedavi 

edildikleri sürece arttığı bildirilmiştir. IFN-γ sitokin düzeyinin glukoz disregülasyonunda 

bozukluğa sebep olmasının altında yatan iki farklı mekanizma olduğu öne sürülmektedir. 

Bunlardan birisi pankreasta oluşan immün yanıttır ve sonucunda insülitis ve tip 1 diabetes 

mellitus gelişmektedir. Bir diğer mekanizma ise insülin direncinin artmasıdır [160]. Yapılan 

çalışmalarda metabolik sendrom gelişen bireylerde serum IFN-γ konsantrasyonunun arttığı 

gösterilmiştir. 2015 yılında Mirhafez ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın sonuçları, 

metabolik sendrom gelişen bireylerde serum IFN-γ konsantrasyonunun arttığı bildirilmiştir 

[23]. Pacifico ve arkadaşlarının obez çocuklar üzerinde yürüttüğü bir çalışmada, IFN-γ 

salgılayan CD+4 hücrelerin yüzdesinin kilolu çocuklarda, sağlıklı çocuklara göre daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Ayrıca insülin direncinin tek başına artmış IFN-γ üretimi ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır [156]. 2012 yılında O’Rourke ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmanın sonuçları ise obez IFN-γ knockout farelerin sağlıklı farelere göre azalmış insülin 

direnci, adiposit boyutu ile ilişkili olduğu belirtilmiştir [161].  

2.7. Ferritin 

Demir; insan vücudunda oksijen transportu, depolanması, sitokrom ve çeşitli 

metalloenzimlerin sentezi gibi fizyolojik süreçlerin devamı açısından önemlidir. Demirin 

yaklaşık olarak %30’u insan vücudunda ferritin ve hemosiderin formunda depolanmaktadır 

[162]. Serum ferritin konsantrasyonu, vücut demir deposu ve sistemik inflamasyon 

durumunu yansıtmaktadır. İnsan vücudunda uygunsuz demir miktarı; az reaktif olan serbest 

radikallerin daha reaktif olan hidroksil radikallerine dönüşümü ile sonuçlanan oksidatif stres 

gelişimine sebep olmaktadır. Yüksek miktarda reaktif hidroksil radikalleri hücre 

membranları, lipit, protein ve deoksiribonükleik asit (DNA) hasarına sebep olmaktadır. 

Serum ferritin düzeyi; inflamatuvar durumların varlığında artmakta ve bu durum metabolik 

sendrom ve kardiyovasküler hastalık gelişimine sebep olmaktadır. Üstelik; artmış serum 

ferritin düzeyi ve vücut demir miktarı; hiperinsülinemi ve azalmış insülin fonksiyonu ile 

sonuçlanmaktadır. Çalışmalarda; artmış serum ferritin düzeyinin insülin direnci, T2DM, 

artmış kan basıncı, dislipidemi ve metabolik sendrom gelişimi ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. 2011 yılında yürütülen çalışmanın sonuçlarına göre artmış serum ferritin 

düzeyinin genel popülasyonda metabolik sendrom prevalansı ile erkeklerde artmış serum 
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trigliserit ve kadınlarda glukoz intoleransı ile ilişkilendirilmiştir [163]. 2017 yılında da 

serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom ve insülin direnci ile ilişkilendirildiği 

dolayısıyla serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom ve insülin direncinde önemli bir 

belirteç olabileceği sonucuna varılmıştır [162]. Benzer sonuçlar postmenapozal kadınlarda 

da bulunmuştur [164]. Fazla miktarda kırmızı et tüketimi de hiperferritinemi ile 

ilişkilendirilmektedir ve bu durumun da metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalıkların 

gelişimine zemin hazırladığına ilişkin çalışmalar mevcuttur [165]. Diğer yandan; kırmızı et 

tüketimi yoluyla vücuda alınan hem demir ile metabolik sendrom arasında pozitif bir ilişki 

saptanırken non-hem demir ve metabolik sendrom arasında benzer bir ilişki saptanamamıştır 

[134]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri ve Örneklem Seçimi  

Konya ili Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma 

Hastalıkları Bilim Dalı birimine başvuran, WHO kriterlerine göre hafif kilolu veya obez 

olarak tanımlanan yetişkin bireyler (EK-1) araştırmaya dahil edildi. Bu araştırmada; 19-65 

yaş aralığında, NCEP ATP III kriterlerine göre metabolik sendrom tanısı alan 75 birey vaka, 

tanı almayan 75 birey kontrol grubunu oluşturdu.  

19-65 yaş aralığında olmayan, antioksidan veya özel besin desteği kullanan, inflamasyon 

gelişmiş (bağ doku hastalıkları, kanser, enfeksiyon, iltihabi bağırsak hastalığı, romatoid 

artrit, lupus, tüberküloz) olan, diabetes mellitus ve hipertansiyon hariç herhangi bir kronik 

veya genetik rahatsızlığı olan, gebelik, emziklilik döneminde olan ve beslenme durumunu 

etkileyen ilaç kullanan bireyler araştırmaya dahil edilmedi. Bilgilendirildikten sonra onayları 

alınan (EK-2) ve araştırmaya gönüllü olarak katılmayı kabul eden bireyler ile bu araştırma 

yürütüldü.  

Araştırmaya katılan tüm bireylere ilişkin demografik veriler (yaş, cinsiyet, eğitim durumu, 

sosyoekonomik durum vb.), besin tüketim ve fiziksel aktivite durumları kendilerine bizzat 

araştırmacı tarafından anket formu (EK-3) ile sorularak toplandı. Anket formunun 

tamamlanmasından sonra katılımcıların antropometrik ölçümleri [boy uzunluğu (cm), vücut 

ağırlığı (kg), bel ve kalça çevreleri (cm), üst orta kol çevresi (cm)] araştırmacı tarafından 

alındı. Bireylerin BKİ değerleri hesaplandı ve WHO tanı kriterine göre hafif kilolu veya 

obez olarak sınıflandırıldı.   

Katılımcıların metabolik sendrom olma durumunu saptamak amacıyla NCEP ATP III 

kriterleri esas alındı. Metabolik sendrom tanısı, bu kritere göre aşağıdakilerden en az 3 

bileşene sahip olan bireylere konuldu [166].  

 Abdominal obezite (Bel çevresi: Erkeklerde> 102 cm, kadınlarda> 88 cm)  

 Hipertrigliseridemi (Trigliserit ≥150 mg/dl veya ilaç kullanımı)  

 Düşük HDL (Erkeklerde <40 mg/dl, kadınlarda <50 mg/dl veya ilaç kullanımı)  

 Hipertansiyon (Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg veya ilaç kullanımı)  
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 Hiperglisemi (Açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl veya ilaç kullanımı) 

Bu araştırma için gerekli olan etik kurul raporu Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi, Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alındı (EK-4).  

3.2. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi  

3.2.1. Besin tüketim durumlarının saptanması 

Bireylerin beslenme alışkanlıkları hakkında bilgi, araştırmacı tarafından bireylerin son bir 

gün içerisinde tükettikleri tüm yiyecek ve içeceklerin ‘24 saatlik besin tüketim kayıt 

formu’na kaydı ile elde edildi. Yüz yüze görüşme tekniği ile uygulanan besin tüketim kayıt 

formları; bireylerin gün içerisinde tükettiği tüm yiyecek ve içeceklerin miktarının saptanıp 

enerji ve besin ögelerinin hesaplanması esasına dayanarak tamamlandı [167]. Yemek ve 

Besin Fotoğraf Kataloğu, bireylerin yiyecek ve içeceklerin miktarlarını net olarak 

hatırlamalarına yardımcı olabilmek için kullanıldı [168]. Günlük diyetle alınan enerji ve 

besin ögeleri, Türkiye için geliştirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme 

Bilgi Sistemleri Paket Programı (Nutrient Data Base Program-BEBIS, version 7.2)” 

kullanılarak analiz edildi. Ayrıca günlük diyet ile alınan hem demir, non-hem demir ve total 

demir miktarı aynı program vasıtasıyla ayrı ayrı hesaplandı. 

3.2.2. Fiziksel aktivite durumlarının saptanması  

Araştırmaya katılan bireylerin besin tüketim kayıtlarının yanı sıra fiziksel aktivite kayıtları 

da alındı. Bu kayıtlar bizzat araştırmacı tarafından, 24 saatlik fiziksel aktivite kayıt formu 

ile elde edildi. Gün içinde yapılan her türlü fiziksel aktivite türü, fiziksel aktivite düzeyi 

(PAL) ve süresi değerlendirilerek; Schofield Denklemi (EK-5) yardımıyla bazal 

metabolizma hızı (BMH) hesaplandı [169]. Fiziksel aktivite düzeyi sınır değerleri EK-6’da 

verilmiştir.  

Bireylerin 24 saatlik fiziksel aktivite kayıtları yardımıyla hesaplanan ortalama PAL ile BMH 

değerinin çarpılması ile total enerji harcaması (TEH) hesaplandı. Bireylerin ağırlıkları; ideal 

ağırlıklarından %25 daha fazla ise BMH, düzeltilmiş ağırlık üzerinden hesaplandı [170].  

(Şu Anki Ağırlık-İdeal Ağırlık) x 0.25+İdeal Ağırlık=Düzeltilmiş Ağırlık 
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3.2.3. Antropometrik ölçümler 

Boy uzunluğu; bireylerin boy uzunluğu ölçümü ayaklar yan yana ve baş frankfort düzlemde 

(göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada) iken yapıldı. Boy uzunluğu ölçümü için 

Oncomed marka portabl duvar stadiometresi kullanıldı [167]. 

Vücut ağırlığı; Ölçümden önce bireylere telefon ile ulaşıldı ve aç olmaları, egzersiz 

yapmamaları, kafein içeren yiyecek tüketmemeleri konusunda uyarıldılar. Bireylerin vücut 

ağırlığı Oncomed marka 0.5 kg’a duyarlı tartı aleti ile sabah aç iken ve dışkılama sonrası az 

giysili, kuru ve çıplak ayak ile ölçüldü [167]. 

BKİ, ağırlık ve boy uzunluğuna bağlı olarak beslenme durumunun saptanmasında 

kullanılmaktadır. Vücut ağırlığı (kg) / boy uzunluğu (m2) formülü kullanılarak hesaplandı 

[167].  

BKİ, WHO referans normlarına göre değerlendirildi ve bireyler BKİ≤18.4 zayıf, 18.5-24.9 

normal, 25-29.9 hafif kilolu ve BKİ≥30 obez olarak nitelendirildi [171].  

Bel çevresi; kollar iki yanda ve ayaklar birleşik durumda iken en alt kaburga kemiği ile 

kristailiyak (göbek deliği) arasında kalan bölgenin orta noktası saptandı. Bu nokta 150 cm 

uzunluğunda esnemeyen mezura ile düz bir zemin üzerinde ölçüldü. Bel çevresi ölçümünün 

olabildiğince ince giysi ile yapıldı ve ölçümü engelleyen bol ve kalın elbise, kemer vb. 

eşyaların kişinin üzerinde olmaması sağlandı.  Sonuçlar ‘’cm’’ cinsinden ifade edildi ve 

NCEP ATP III önerilerine göre değerlendirildi [166]. 

Kalça çevresi; bireyin kolları yan tarafında, ayakları yan yana ve dik durması sağlanmıştır. 

Bireyin bakışının karşıya doğru ve yere paralel olması sağlandı. Bireyin sağ yanında 

durularak en yüksek noktadan esnemeyen mezür ile ölçüm yapıldı ve sonuçlar ‘’cm’’ 

cinsinden ifade edildi [167].  

Kan Basıncı Ölçümü; Bireylerin kan basınçlarının ölçülmesi için 20 dakikalık dinlenme 

sonrasında oturur pozisyonda Omron marka tansiyon cihazı ile aralıklı olarak 2 defa kan 

basıncı ölçümü yapıldı ve sonucu belirlemek adına iki ölçüm sonucunun ortalaması alındı.  

NCEP ATP III tanı kriterlerine göre sınır değerler belirlendi ve sonuçlar ‘’mm Hg’’ 

cinsinden ifade edildi [166].  
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3.2.4. Biyokimyasal ölçümler 

Araştırmaya katılan bireylerin akşam yemeğini takiben bir gecelik (10-12 saatlik) açlık 

sonrası kan örnekleri hemşire tarafından bir kez alındı. Numunelerin toplanması, 

porsiyonlanması ve saklanması boyunca batikon, pamuk, eldiven, turnike, holder, 

eppendorf, sarı kapaklı kan tüpü, parafilm, santrifüj cihazı, derin dondurucu (-80 oC) 

kullanıldı.  

Rutin olarak bakılan biyokimyasal parametreler (ALT, HDL-K, LDL-K, trigliserid, total 

kolesterol, açlık kan glukoz, HOMA-IR, kreatinin, TSH, tam idrar tahlili, tan kan sayımı) 

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya laboratuvarında analiz edildi. 

Hastalardan alınan kan örnekleri Sigma marka santrifüj cihazında 3000 rpm hızda 10 dakika 

süreyle santrifüj edilerek serum örnekleri ayrıldı. Serum örneklerinin donuk, fibrinli ve 

hemoliz olmamasına özen gösterildi. Analizleri yapılana kadar -80⁰C’lik derin dondurucuda 

(VWR SymphonyTM marka) muhafaza edildi. Analizler Gazi Üniversitesi Eczacılık 

Fakültesi Biyokimya laratuvarında tamamlandı.  

İnsülin Direnci, hiperinsülinizm: Rutin kan tahlilinde HOMA-IR değeri üzerinden 

bireylerde insülin direnci olup olmadığı saptandı. 

HOMA-IR: [Açlık Kan Glukozu (mmol/L) x açlık kan insülini (mIU/ml)] / 22.5  

Yukarıda gösterilen formüle göre HOMA-IR düzeyinin>2.5 olması; bireylerde insülin 

direnci olduğunu göstermektedir [172].  

Kan glukoz, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, kreatinin ve üre Beckman AU680 

otoanalizöründe ölçüldü, HOMA-IR ile e-GFR değerleri hesaplandı. B12, insülin ve TSH 

parametreleri ise Roche Cobas e601 cihazında çalışıldı. Serum ferritin düzeyi düzeyi 

DiaMetra (Katolog No:DKO039) serum IFN-γ (Katolog No:E-EL-H0108), IL-10 (Katolog 

No:E-EL-H0103), ve IL-1α (Katolog No:E-EL-H0088),  düzeyleri ise Elabscience marka 

ELISA kiti vasıtasıyla ölçüldü.  
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3.3. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

Anket kapsamında 24 saatlik besin tüketim ve fiziksel aktivite kayıt formları, biyokimyasal 

parametreler ile katılımcıların demografik, antropometrik verileri değerlendirilerek, 

metabolik sendrom tanısı alan ve almayan bireyler karşılaştırıldı. Bu verilerin; ortalama (X̄), 

standart hata (SH) değerleri hesaplandı. Araştırmaya katılan bireylerin antropometrik 

ölçümleri, fiziksel aktiviteleri, beslenme örüntüleri ve serum parametre düzeylerinin 

istatistik analizleri SPSS 24.0 istatistik paket programı kullanılarak tamamlandı. 

Değişkenlerin parametrik veya non parametrik olmalarına değişkenlerin basıklık ve 

çarpıklık katsayılarına göre karar verildi. Parametrik verilerin değerlendirilmesinde Student 

t test ile Tek Yönlü Varyans Analizi, nonparametrik verilerin değerlendirilmesinde ise 

Mann-Whitney U ile Kruskal-Wallis testleri kullanıldı. Testlerin sonucunda anlamlı 

farklılıkların saptanması sonucunda POST HOC testlerinden faydalanılarak anlamlılığın 

hangi gruplar arasında olduğu belirlendi. Parametrik ve nonparametrik değişkenlerin 

aralarındaki korelasyonun değerlendirilmesi için sırasıyla pearson ve spearman korelasyon 

testleri kullanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında p<0.05 düzeyinde istatiksel olarak anlamlı 

olarak değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

Bilim Dalına başvuran, WHO kriterlerine göre hafif kilolu veya obez olan bireyler 

araştırmanın örneklemini oluşturmuştur. Toplam 150 yetişkin birey ile yüz yüze 

görüşülmüştür.  

Çizelge 4.1. Bireylerin genel özellikleri 

  

n 

Hasta (n=75) 

n (%) 

Kontrol (n=75)  

n (%) 

Yaş Aralığı               18-24 yaş  50 11 (%14.7) 39 (%52) 

                                   25-39 yaş  50 25 (%33.3) 25 (%33.3) 

                                   40-65 yaş  50 39 (%52) 11 (%14.7) 

Cinsiyet                     Kadın 114 52 (%69.3) 62 (%82.7) 

                                   Erkek  36 23 (%30.7) 13 (%17.3) 

BKİ Aralığı                 Hafif Kilolu  65 21 (%28) 44 (%58.7) 

1. Derece Obez  46 25 (%33.3) 21 (%28) 

2. Derece Obez  26 18 (%24) 8 (%10.7) 

3.  Derece Obez  13 11 (%14.7) 2 (%2.7) 

Öğrenim Durumu       Okuryazar 8 4 (%5.3) 4 (%5.3) 

                                    İlköğretim  57 40 (%53.3) 17 (%22.7) 

                                    Ortaöğretim  53 17 (%22.7) 36 (%48) 

                                    Üniversite  28 12 (%16) 16 (%21.3) 

                                    Lisansüstü   4 2 (%2.7) 2 (%2.7) 

Sigara Kullanımı       Kullanıyor  21 13 (%17.3) 8 (%10.7) 

                                                   Yarım paketten az 7 5 (%38.5) 2 (%25) 

                                                   Yarım-1 paket arası 7 4 (%30.8) 3 (%37.5) 

                                                   Günde en az 1 paket 6 4 (%30.8) 2 (%25) 

                                    Kullanmıyor  116 54 (%72) 62 (%82.7) 

                                    Geçmişte kullanmış  13 8 (%10.7) 5 (%6.7) 

Alkol Kullanımı         Kullanıyor  7 3 (%4) 4 (%5.3) 

                                                    Haftada 1 kez 1 1 (%33.3) 0 (%0) 

                                                    2 haftada 1 kez 1 0 (%0) 1 (%25) 

                                                    Ayda 1 kez 2 1 (%33.3) 1 (%25) 

                                                    6 ayda 1 kez 3 1 (%33.3) 2 (%50) 

                                     Kullanmıyor  137 68 (%90.7) 69 (%92) 

                                     Geçmişte kullanmış  6 4 (%5.3) 2 (%2.7) 

İlaç Kullanımı             Evet  54 38 (%50.7) 16 (%21.3) 

                                      Hayır  96 37 (%49.3) 59 (%78.7) 

Çizelge 4.1’de hasta ve kontrol grubunda bulunan bireylerin yaş aralıklıkları, cinsiyetleri, 

BKİ aralıkları, öğrenim durumları, sigara ve alkol kullanma durumları, ilaç kullanma 

durumları incelenmiştir. Araştırmanın örneklemini metabolik sendrom tanısı alan 75 hasta 

birey ve tanı almayan 75 sağlıklı birey oluşturmuştur. Araştırmaya katılan tüm bireylerin 

%76’sını (n:114) kadın bireyler ve %24’ünü ise (n:36) erkek bireyler oluşturmuştur. Hasta 

ve kontrol grubundaki bireyler ayrı ayrı değerlendirildiğinde; hasta bireylerin %30.7’sini 
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(n:23) erkekler, %69.3’ünü ise (n:52) kadınlar oluşturmaktadır. Kontrol grubundaki 

bireylerin %17.3’ünü (n:13) erkekler, %82.7’sini ise (n:62) kadınlar oluşturmaktadır.  

Bireyler yaş aralıklarına göre 3 gruba ayrılmıştır. 18-24 yaş aralığında 50 birey, 25-39 yaş 

aralığında 50 birey ve 40-65 yaş aralığında 50 birey bulunmaktadır. Hasta grupta bulunan 

bireylerin %14.7’si (n:11) 18-24 yaş aralığında, %33.3’ü (n:25) 25-39 yaş aralığında ve 

%52’si (n:39) 40-65 yaş aralığındadır. Sağlıklı grupta bulunan bireylerin ise %52’si (n:39) 

18-24 yaş aralığında, %33.3’ü (n:25) 25-39 yaş aralığında ve %14.7’si (n:11) 40-65 yaş 

aralığındadır. Bireylerin yaş aralığı arttıkça metabolik sendrom olma durumlarında da artış 

gözlemlenmiştir. Gruplar arasında bu farklılığın da istatiksel açıdan anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir (p=0.000). Sağlıklı ve metabolik sendrom olan bireylerin yaş ortalamaları ayrı ayrı 

incelendiğinde; sağlıklı bireylerin yaş ortalaması 28.1, hasta bireylerin yaş ortalaması 40.4 

bulunmuştur. 19-65 yaş aralığında araştırmaya katılan tüm bireylerin ise 34.3±1.0 olarak 

tespit edilmiştir. 

Sağlıklı ve hasta bireylerin BKİ dağılımları karşılaştırılmıştır. Sağlıklı bireyler içerisinde 

hafif kilolu olanların oranı %58.7 (n:44), 1. derece obez olanların oranı %28 (n:21), 2. derece 

obez olanların oranı %10.7 (n:8), 3. derece obez olanların oranı ise %2.7’dir (n:2). Hasta 

bireyler içerisinde ise hafif kilolu olanların oranı %28 (n:21), 1. derece obez olanların oranı 

%33.3 (n:25), 2. derece obez olanların oranı %24 (n:18) ve 3. derece obez olanların oranı ise 

%14.7’dir (n:11).  

Bireylerin öğrenim durumları incelendiğinde ise; tüm bireyler içerisinde toplam 8 birey 

okuryazar, 57 birey ilköğretim mezunu, 53 birey ortaöğretim mezunu, 28 birey üniversite 

mezunu ve 4 birey lisansüstü eğitim mezunudur. Kontrol grubunda okuryazar olan bireylerin 

oranı % 5.3 (n:4), ilköğretim mezunu olanların oranı %22.7 (n:17), ortaöğretim mezunu olan 

bireylerin oranı %48 (n:36), üniversite mezunlarının oranı %21.3 (n:16) ve lisansüstü 

mezunların oranı ise %2.7 (n:2) olarak bulunmuştur. Hasta grubunda bulunan bireylerin 

öğrenim durumları incelendiğinde ise; okuryazar olan bireylerin oranı %5.3 (n:4), ilköğretim 

mezunlarının oranı %53.3 (n:40), ortaöğretim mezunu olan bireylerin oranı %22.7 (n:17), 

üniversite mezunlarının oranı %16 (n:12) ve lisansüstü mezunlarının oranı ise %2.7 (n:2) 

olarak saptanmıştır.  
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Hasta ve sağlıklı bireylerin sigara ve alkol kullanma durumları karşılaştırılmıştır. Bireylerin 

sigara kullanma durumları incelendiğinde; kontrol grubu içerisinde halen sigara kullanan 

bireylerin oranı %10.7 (n:8), hiç kullanmamış olan bireylerin oranı %82.7 (n:62) ve geçmişte 

kullanan bireylerin oranı ise %6.7 (n:5)’dir. Hasta grup incelendiğinde ise halen sigara 

kullanan bireylerin oranı %17.3 (n:13), hiç kullanmamış olan bireylerin oranı %72 (n:54) ve 

geçmişte kullanan bireylerin oranı ise %10.7 (n:8) olarak tespit edilmiştir. Bireylerin alkol 

kullanma durumları incelendiğinde ise; kontrol grubu içerisinde 4 bireyin (% 5.3) halen alkol 

kullandığı, 2 bireyin (% 2.7) geçmişte kullandığı ve bıraktığı, 69 bireyin ise (% 92) alkol 

kullanmadığı tespit edilmiştir. Hasta grup incelendiğinde ise 3 bireyin (% 4) halen, 4 bireyin 

(% 5.3) geçmişte alkol kullandığı ve bıraktığı, 68 bireyin ise (% 90.7) hiç kullanmadığı tespit 

edilmiştir.  

Hasta ve sağlıklı bireylerin ilaç kullanma durumları karşılaştırılmıştır. Sağlıklı bireylerin 

yalnızca %21.3’ü (n:16) ilaç kullanmakta iken, hasta bireylerin %50.7’sinin (n:38) ilaç 

kullandığı belirlenmiştir.  

 Çizelge 4.2. Bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alım düzeyleri 

 Hasta (n=75) 
(Ort±SH) 

Kontrol (n=75) 
(Ort±SH) 

Total (n=150) 
(Ort±SH) 

p 

Enerji (kkal) 1920.1±145.0 2027.1±269.1 1973.6±152.4 0.880 
CHO (g) 238.9±22.6 198.8±12.8 218.8±13.0 0.248 
CHO (%) 49.3±1.4 45.2±1.3 47.3±1.0 0.036* 
Protein (g) 62.4±4.3 60.6±3.4 61.5±2.7 0.906 
Protein (%) 13.9±0.4 14.7±0.6 14.3±0.3 0.289 
Yağ (g) 77.0±5.6 81.9±5.0 79.4±3.8 0.272 
Yağ (%) 36.6±1.3 40.2±1.1 38.4±0.8 0.031* 
Posa (g) 23.8±1.8 20.5±1.1 22.2±1.1 0.203 
Doymuş Yağ (g) 24.6±1.9 26.0±1.6 25.3±1.2 0.209 
PUFA (g) 21.2±2.0 20.9±1.7 21.0±1.3 0.804 
ω-3 (g) 1.6±0.3 1.8±0.3 1.7±0.2 0.096 
ω-6 (g) 19.5±1.9 19.0±1.6 19.2±1.2 0.925 
A Vitamini (mcg) 996.0±111.3 1060.9±144.8 1028.4±91.0 0.534 
B1 Vitamini (mg) 0.82±0.067 0.77±0.063 0.8±0.0 0.426 
B2 vitamini (mg) 1.225±0.08 1.228±0.07 1.2±0.1 0.802 
Niasin (mg) 10.0±0.8 10.4±0.8 10.2±0.6 0.554 
B5 Vitamini (mg) 4.3±0.3 4.4±0.3 4.3±0.2 0.885 
B6 Vitamini (mg) 1.2±0.1 1.1±0.1 1.1±0.1 0.493 
B7 Vitamini (mg) 33.9±2.2 35.7±2.5 34.8±1.6 0.644 
B12 Vitamini (mcg) 2.5±0.3 3.3±0.6 2.9±0.3 0.271 
Folik Asit (mcg) 302.9±23.8 262.1±13.7 282.5±13.8 0.139 
C Vitamini (mg) 88.2±8.3 83.0±5.7 85.6±5.0 0.955 
D Vitamini (mg)  1.5±0.3 1.2±0.2 1.4±0.1 0.689 
E vitamini (mg) 17.6±1.3 18.1±1.5 17.8±1.0 0.860 
K Vitamini (mg) 278.8±17.0 288.3±19.2 283.5±12.8 0.710 
Kalsiyum (mg) 614.7±41.1 629.7±39.1 622.2±28.3 0.632 
Fosfor (mg) 1051.8±68.6 1005.8±48.3 1028.8±41.9 0.945 
Potasyum (mg) 2258.0±159.9 2220.8±116.2 2239.4±98.5 0.689 
Sodyum (mg) 3889.8±226.8 3544.9±237.6 3717.3±164.3 0.157 
Total Demir (mg) 11.6±0.9 10.6±0.6 11.1±0.5 0.806 
Hem Demir (mg) 0.9±0.2 1.2±0.2 1.1±0.1 0.185 
Non-hem demir (mg) 10.6±0.9 9.4±0.6 10.0±0.5 0.346 
Çinko (mg) 9.0±0.6 8.5±0.4 8.7±0.4 0.849 
Magnezyum (mg) 266.2±20.8 260.3±15.3 263.3±12.9 0.388 
Kolesterol (mg) 252.7±22.1 251.8±20.1 252.2±14.9 0.977 
Karoten (mg) 3.0±0.4 3.0±0.3 3.0±0.3 0.920 
*p<0.05     
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Çizelge 4.2’de sağlıklı ve metabolik sendrom olan bireylerin 1 günlük besin tüketim kayıtları 

enerji ve besin ögeleri açısından değerlendirilmiştir. Metabolik sendrom olan bireylerin 

sağlıklı bireylere daha fazla miktarda karbonhidrat, protein, posa, çoklu doymamış yağ 

asitleri, w-6 yağ asitleri, B1 vitamini, B6 vitamini, folik asit, C, D vitaminleri, fosfor, 

potasyum, sodyum, total demir, non-hem demir, çinko, magnezyum, kolesterol tükettikleri 

saptanmış olup; gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. 

Hasta bireylerin günlük beslenme örüntüsünde gün içinde tüketilen total enerjinin 

karbonhidrattan gelen oranları sağlıklı bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde 

yüksek, yağdan gelen oranı ise daha düşük bulunmuştur (Sırasıyla p=0.036 ve p=0.031).   

Çizelge 4.3. Bireylerin TEH, BMH ve PAL değerleri 

 Hasta (n=75) 

(Ort±SH) 

Kontrol (n=75) 

(Ort±SH) 

Total (n=150) 

(Ort±SH) 

p 

Toplam Enerji Harcaması (kkal) 2497.3±77.2 2446.3±78.6 2471.8±54.9 0.644 

Bazal Metabolizma Hızı (kkal) 1538.7±23.8 1481.9±19.6 1510.3±15.5 0.067 

Fiziksel Aktivite Düzeyi 1.62±0.03 1.65±0.04 1.6±0.0 0.525 

Çizelge 4.3’de sağlıklı ve hasta bireylerin TEH, BMH ve PAL karşılaştırılmıştır. Hasta 

bireylerin toplam enerji harcaması ve bazal metabolizma hızının sağlıklı bireylere göre daha 

yüksek, fiziksel aktivite düzeyinin ise daha düşük olduğu belirlenmiş olup; gruplar arasında 

istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (p>0.05). 

Çizelge 4.4. Bireylerin fiziksel aktivite durumları 

 n Hasta (n=75) 

n (%) 

Kontrol (n=75) 

n (%) 

Dinlenme  3 2 (%2.7) 1 (%1.3) 

Çok Hafif Aktif  30 15 (%20) 15 (%20) 

Hafif Aktif  63 33 (%44) 30 (%40) 

Orta Aktif  41 18 (%24) 23 (%30.7) 

Çok Aktif  13 7 (%9.3) 6 (%8) 

Total 150 75 75 

Çizelge 4.4’de sağlıklı ve hasta bireylerin fiziksel aktivite durumları karşılaştırılmıştır. 

Kontrol grubundaki bireylerin %40’ı (n:30) ve hasta bireylerin %44’ü (n:33) hafif aktif olup 

grupların büyük çoğunluğunu oluşturmuşlardır. Sağlıklı bireylerin %1.3’ü (n:1) ve hasta 

bireylerin %2.7’si (n:2) ise dinlenme düzeyinde aktiviteye sahip oldukları saptanmıştır.  
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Çizelge 4.5. Sağlıklı bireylerin yaş aralıklarına göre ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

 n Ort±SH p 

Ferritin       18-24 yaş  39 32.0±4.4  
0.284                      25-39 yaş  25 45.0±7.1 

                     ≥40 yaş  11 37.2±5.2 

IL-1α           18-24 yaş  39 2.6±0.2  
0.330                      25-39 yaş  25 2.7±0.2 

                     ≥40 yaş  11 3.1±0.4 

IL-10           18-24 yaş  39 3.8±0.1  
0.553                      25-39 yaş  25 3.5±0.2 

                    ≥40 yaş  11 3.7±0.2 

IFN- γ         18-24 yaş  39 2.8±0.0  
0.436                     25-39 yaş  25 2.8±0.0 

                    ≥40 yaş  11 2.7±0.0 

Çizelge 4.5’de sağlıklı bireylerin yaş aralıklarına göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Serum ferritin, IFN-γ, IL-1α ve IL-10 düzeylerinin yaş grupları arasında 

anlamlı bir farklılık göstermediği tespit edilmiştir (p>0.05). 

Çizelge 4.6. Hasta bireylerin yaş aralıklarına göre ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

 n Ort±SH p 
Ferritin       18-24 yaş  11 78.3±10.7  

0.158                      25-39 yaş  25 58.0±9.1 
                     ≥40 yaş  39 57.7±4.5 
IL-1α           18-24 yaş  11 2.8±0.4  

0.643                      25-39 yaş  25 3.7±0.4 
                     ≥40 yaş  39 3.1±0.2 
IL-10           18-24 yaş  11 4.2±0.1  

0.068                      25-39 yaş  25 3.8±0.1 
                    ≥40 yaş  39 3.8±0.1 
IFN- γ         18-24 yaş  11 2.9±0.1  

0.119                     25-39 yaş  25 3.2±0.1 
                    ≥40 yaş  39 3.0±0.1 

Çizelge 4.6’da hasta bireylerin yaş aralıklarına göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Serum ferritin, IFN-γ, IL-1α ve IL-10 düzeylerinin yaş grupları arasında 

anlamlı bir farklılık göstermediği tespit edilmiştir (p>0.05). 

Çizelge 4.7. Sağlıklı bireylerin cinsiyetlerine göre ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

 N Ort±SH p  

Ferritin       Kadın  62 30.7±2.1 
0.008* 

                     Erkek  13 67.7±14.6 

IL-1α           Kadın  62 2.6±0.1 
0.317 

                     Erkek 13 3.0±0.3 

IL-10           Kadın  62 3.7±0.1 
0.905 

                     Erkek  13 3.7±0.2 

IFN-γ          Kadın  62 2.8±0.0 
0.413 

                   Erkek  13 2.8±0.0 

*p<0.05    
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Çizelge 4.7’de sağlıklı bireylerin cinsiyetlerine göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Serum ferritin düzeyinin erkek bireylerde kadınlara göre istatiksel 

açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu gösterilmiştir (p=0.008).  Serum IL-1α, IL-10 ve IFN-

γ düzeyleri ile cinsiyet arasında anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (p>0.05).  

Çizelge 4.8. Hasta bireylerin cinsiyetlerine göre ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

 N Ort±SH p  

Ferritin       Kadın  52 52.7±4.1  

0.011*                      Erkek  23 79.2±9.0 

IL-1α           Kadın  52 3.2±0.2  

0.899                      Erkek 23 3.4±0.4 

IL-10           Kadın  52 3.8±0.1  

0.140                      Erkek  23 4.0±0.1 

IFN-γ          Kadın  52 3.1±0.1  

0.411                    Erkek  23 3.0±0.1 

*p<0.05    

Çizelge 4.8’de hasta bireylerin cinsiyetlerine göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Serum ferritin düzeyinin erkek bireylerde kadınlara göre istatiksel 

açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu gösterilmiştir (p=0.011).  Serum IL-1α, IL-10 ve IFN-

γ düzeyleri ile cinsiyet arasında anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (p>0.05). Bunun 

yanı sıra bireyler metabolik sendrom olma durumlarına göre gruplandırılmaksızın total 

olarak değerlendirildiğinde de benzer şekilde yalnızca serum ferritin düzeyinin erkek 

bireylerde kadınlara göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu gözlemlenmiştir 

(p=0.000).  

Çizelge 4.9. Sağlıklı bireylerin BKİ aralıklarına göre ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

 n Ort±SH p  

Ferritin       Hafif Kilolu  44 30.2±2.5  
0.029* 1. Derece Obez  21 54.1±10.0 

2. Derece Obez   8 36.8±5.3 

3. Derece Obez   2 10.7±3.1 

IL-1α      Hafif Kilolu  44 2.7±0.2  
0.396 1. Derece Obez  21 2.9±0.2 

2. Derece Obez  8 2.4±0.3 

3. Derece Obez  2 2.0±0.7 

IL-10      Hafif Kilolu  44 3.8±0.1  
0.202 1. Derece Obez  21 3.7±0.2 

2. Derece Obez  8 3.6±0.2 

3. Derece Obez  2 2.9±0.8 

IFN-γ      Hafif Kilolu  44 2.8±0.0  
0.418 1. Derece Obez  21 2.8±0.0 

2. Derece Obez  8 2.8±0.0 

3. Derece Obez  2 2.7±0.0 

*p<0.05    
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Çizelge 4.9’da sağlıklı bireylerin BKİ aralıklarına göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Yalnızca serum ferritin düzeyi ile BKİ grupları arasında istatiksel açıdan 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p=0.029). Farklılığın hangi gruplarda olduğunu 

gösteren Schefe testi sonucunda ise 1. derece obez olan bireylerin hafif kilolu bireylere göre 

anlamlı şekilde artmış serum ferritin düzeyi gözlemlenmiştir (p=0.020). Serum IL-1α, IL-10 

ve IFN-γ düzeyleri ile BKİ grupları arasında ise anlamlı bir farklılık bulunamamıştır 

(p>0.05).  

Çizelge 4.10. Hasta bireylerin BKİ aralıklarına göre ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

 n Ort±SH p  

Ferritin       Hafif Kilolu  21 59.3±9.8  

0.731 1. Derece Obez  25 66.7±7.4 

2. Derece Obez   18 58.6±6.9 

3. Derece Obez   11 53.9±8.4 

IL-1α      Hafif Kilolu  21 3.3±0.4  

0.995 1. Derece Obez  25 3.3±0.3 

2. Derece Obez   18 3.3±0.4 

3. Derece Obez   11 3.3±0.5 

IL-10      Hafif Kilolu  21 4.0±0.1  

0.206 1. Derece Obez  25 3.8±0.1 

2. Derece Obez  18 3.9±0.1 

3. Derece Obez  11 3.9±0.1 

IFN-γ      Hafif Kilolu  21 3.2±0.1  

0.424 1. Derece Obez  25 3.0±0.1 

2. Derece Obez  18 2.9±0.1 

3. Derece Obez  11 3.0±0.1 

Çizelge 4.10’da hasta bireylerin BKİ aralıklarına göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Serum ferritin, IL-1α, IL-10 ve IFN-γ düzeyleri ile BKİ grupları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05). Ayrıca araştırmaya katılan tüm bireylerin 

serum sitokin ve ferritin düzeyleri BKİ aralıklarına göre gruplandırıldığında BKİ grupları 

arasında serum ferritin düzeyinin anlamlı şekilde farklılık gösterdiği saptanmıştır (p=0.008).  

Farklılığın hangi gruplarda olduğunu gösteren Schefe testi sonucunda ise 1. derece obez olan 

bireylerin hafif kilolu bireylere göre anlamlı şekilde artmış serum ferritin düzeyi 

gözlemlenmiştir (p=0.017). 
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Çizelge 4.11. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumları ile ölçülen parametre 

düzeylerinin değerlendirilmesi 

SİGARA KULLANIMI n Ferritin 

(Ort±SH) 

IL-1α 

(Ort±SH) 

IL-10 

(Ort±SH) 

IFN-γ 

(Ort±SH) 

Kontrol    Kullanıyor  8 74.0±18.4 2.7±0.2 3.6±0.3 2.8±0.0 

                  Kullanmıyor  62 31.2±2.8 2.7±0.1 3.7±0.1 2.8±0.0 

                  Geçmişte Kullanmış  5 51.4±8.1 2.9±0.4 3.5±0.4 2.7±0.0 

                   p değeri  p=0.002* p=0.644 p=0.704 p=0.305 

Hasta         Kullanıyor  13 66.2±10.9 2.7±0.3 3.7±0.2 3.0±0.2 

                   Kullanmıyor  54 59.2±5.0 3.4±0.2 3.9±0.1 3.0±0.1 

                   Geçmişte Kullanmış  8 63.1±11.2 3.1±0.4 4.2±0.1 3.1±0.1 

                    p değeri  p=0.759 p=0.452 p=0.068 p=0.518 

ALKOL KULLANIMI  Ferritin 

(Ort±SH) 

IL-1α 

(Ort±SH) 

IL-10 

(Ort±SH) 

IFN-γ 

(Ort±SH) 

Kontrol      Kullanıyor  4 45.9±7.0 2.4±0.5 3.9±0.1 2.6±0.0 

                   Kullanmıyor  69 34.6±3.2 2.7±0.1 3.7±0.1 2.8±0.0 

                   Geçmişte Kullanmış  2 104.6±53.0 2.9±0.0 3.4±1.0 2.9±0.0 

                   p değeri  p=0.052 p=0.767 p=0.733 p=0.028* 

Hasta         Kullanıyor  3 90.9±31.8 2.5±0.6 4.0±0.2 3.1±0.3 

                   Kullanmıyor  68 58.3±4.2 3.4±0.2 3.9±0.1 3.1±0.1 

                   Geçmişte Kullanmış  4 81.6±22.3 2.4±0.4 3.9±0.1 2.8±0.1 

                   p değeri  p=0.289 p=0.506 p=0.796 p=0.297 

*p<0.05      

Çizelge 4.11’de hasta ve kontrol grubunda bulunan bireylerin sigara ve alkol kullanma 

durumlarına göre serum sitokin ve ferritin düzeyleri karşılaştırılmıştır. Bireyler sigara 

kullanma durumlarına 3 gruba ayrıldığında; kontrol grubunda bulunan bireylerin yalnızca 

serum ferritin düzeyinde, gruplar arasında anlamlı şekilde farklılık olduğu saptanmıştır 

(p=0.002). Farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu göstermek amacıyla yapılan Post 

Hoc analizinin Schefe testi sonucunda ise halen sigara kullanan bireylerin serum ferritin 

düzeylerinin hiç kullanmayan bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu 

saptanmıştır (p=0.000). Hasta grup içerisinde bulunan bireylerin serum ferritin ve sitokin 

düzeyleri ile sigara kullanma durumları arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir 

(p>0.05).  

Sağlıklı ve hasta bireylerin alkol kullanma durumları ile serum sitokin ve ferritin düzeyleri 

ilişkilendirildiğinde ise; kontrol grubunda bulunan bireyler alkol kullanma durumlarına göre 

3 gruba ayrılıp, alkol kullanma durumları ve serum sitokin ve ferritin düzeyleri ile 

ilişkilendirildiğinde; gruplar arasında yalnızca serum IFN-γ düzeyinin alkol kullanımı ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır (p=0.028). Hasta grup içerisinde bulunan bireylerin serum 

ferritin ve sitokin düzeyleri ile alkol kullanma durumları arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiştir (p>0.05). 
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Çizelge 4.12. Bireylerin antropometrik özelliklerinin değerlendirilmesi 

 Hasta (n=75) 
(Ort±SH) 

Kontrol (n=75) 
(Ort±SH) 

Total (n=150) 
(Ort±SH) 

p  

Boy uzunluğu (cm) 165.0±1.1 164.7±1.0 164.8±0.7 0.841 

Vücut Ağırlığı (kg) 93.7±2.3 80.9±1.7 87.3±1.5 0.000* 

BKİ (kg/m2) 34.5±0.8 29.8±0.6 32.1±0.5 0.000* 

Bel Çevresi (cm) 115.9±1.8 99.8±1.9 107.9±1.5 0.000* 

Kalça Çevresi (cm) 119.8±1.6 112.5±1.3 116.2±1.1 0.000* 

Üst Orta Kol Çevresi (cm) 37.9±0.5 34.2±0.5 36.0±0.4 0.000* 

*p<0.05     

Çizelge 4.12’de bireylerin metabolik sendrom ve sağlıklı olma durumlarına göre bazı 

antropometrik ölçümleri karşılaştırılmıştır. Grupların boy uzunlukları arasında istatiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık saptanamamıştır (p=0.841). Metabolik sendrom olan bireylerin 

bel ve kalça çevresi (p=0.000), vücut ağırlığı (p=0.000), BKİ (p=0.000), üst orta kol çevresi 

(p=0.000) ölçüm değerleri sağlıklı bireylere göre istatiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. 

Çizelge 4.13. Bireylerin biyokimyasal parametrelerinin değerlendirilmesi 

 Hasta (n=75) 
(Ort±SH) 

Kontrol (n=75) 
(Ort±SH) 

p Referans 
Aralığı 

HOMA-IR 4.6±0.3 2.8±0.2 0.000* <2.5 

e-GFR (mL/min) 117.6±2.2 131.4±1.6 0.000* >90 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 118.5±5.7 88.7±0.9 0.000* 70-100 

Trigliserit (mg/dl) 203.5±10.8 90.7±4.1 0.000* <150 

Total Kolesterol (mg/dl) 200.5±5.6 178.2±3.9 0.001* 130-200 

LDL-K (mg/dl) 117.2±4.6 106.5±2.9 0.051 <130 

HDL-K (mg/dl) 44.7±1.1 53.6±1.2 0.000* 40-60 

ALT (U/L) 25.5±1.5 19.5±1.4 0.001* 0-55 

Kreatinin (mg/dl) 0.73±0.02 0.68±0.01 0.178 0.7-1.1 

Üre (mg/dl) 26.2±0.9 22.3±0.6 0.000* 19-44 

B12 (ng/L) 292.0±11.2 307.7±13.5 0.684 191-663 

İnsülin (mU/l) 18.6±1.3 12.7±0.7 0.000* 2-29.1 

TSH (mU/l) 2.1±0.1 2.3±0.2 0.403 0.27-4.2 

Ferritin (ng/mL) 60.8±4.2 37.1±3.4 0.000* 12-300 

*p<0.05     

Çizelge 4.13’de hasta ve sağlıklı bireylerin biyokimyasal parametreleri karşılaştırılmıştır. 

Hasta bireylerin kontrol grubu bireylerine göre; HOMA-IR, açlık kan glukozu, trigliserit, 

total kolesterol, ALT, üre, insülin ve ferritin düzeylerinin istatiksel açıdan anlamlı şekilde 

daha yüksek, e-GFR, HDL-K düzeyleri ise daha düşük bulunmuştur (p<0.05). 
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Çizelge 4.14. Bireylerde metabolik sendrom bileşen değerlerinin değerlendirilmesi 

 Hasta (n=75) 
(Ort±SH) 

Kontrol (n=75) 
(Ort±SH) 

 
p  

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 118.5±5.7 88.7±0.9 0.000* 

Bel Çevresi (cm) 115.9±1.8 99.8±1.9 0.000* 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 128.5±2.4 110.8±1.5 0.000* 

Diastolik Kan Basıncı (mmHg) 80.2±1.4 72.7±1.2 0.000* 

Trigliserit (mg/dl) 203.5±10.8 90.7±4.1 0.000* 

HDL-K (mg/dl) 44.7±1.1 53.6±1.2 0.000* 

*p<0.05    

Çizelge 4.14’de bireylerin sağlıklı ve metabolik sendrom olma durumlarına göre metabolik 

sendrom bileşen değerleri karşılaştırılmıştır. Metabolik sendrom olan bireylerin, sağlıklı 

bireylere göre bel çevresi kalınlıkları, sistolik ve diastolik kan basınçları, açlık kan glukoz, 

trigliserit değerlerinin daha yüksek, HDL-K değerinin ise istatiksel açıdan anlamlı şekilde 

daha düşük olduğu belirlenmiştir (p=0.000). 

Çizelge 4.15. Tüm bireylerde bulunan metabolik sendrom bileşen sayısı 

Bileşen Sayısı n=150 (%) 

0 bileşen 11 (%7.3) 

1 bileşen 26 (%17.3) 

2 bileşen 38 (%25.3) 

3 bileşen 47 (%31.3) 

4 bileşen 22 (%14.7) 

5 bileşen 6 (%4) 

Çizelge 4.15’de araştırmaya katılan bireylerde bulunan metabolik sendrom bileşen sayıları 

değerlendirilmiştir. Bireylerin %7.3’ünde (n:11) hiçbir metabolik sendrom bileşeni 

bulunmazken, %17.3’ünde (n:26) 1 bileşen, %25.3’ünde (n:38) 2 bileşen bulunmaktadır ve 

bu bireyler metabolik sendrom varlığı açısından değerlendirildiğinde kontrol grubunu 

oluşturmuşlardır. Bireylerin %31.3’ünde (n:47) 3 bileşen, %14.7’sinde (n:22) 4 bileşen ve 

%4’ünde (n:6) ise 5 bileşen mevcut olup bu bireyler hasta grubunu oluşturmuşlardır.    

Çizelge 4.16. Bireylerde mevcut metabolik sendrom bileşenleri 

 Hasta (n:75) 

n  

Kontrol (n:75) 

n  

Total (n=150) 

n (%) 

 

p  

Artmış Kan Glukoz 42 6 48 (%32) 0.000* 

Artmış Bel Çevresi 74 58 132 (%88) 0.000* 

Artmış Kan Basıncı 41 9 50 (%33.3) 0.000* 

Hipertrigliseridemi 52 4 56 (%37.3) 0.000* 

Azalmış HDL-K 46 23 69 (%46) 0.000* 

*p<0.05     

Çizelge 4.16’da sağlıklı ve metabolik sendrom olan bireylerde mevcut metabolik sendrom 

bileşenleri karşılaştırılmıştır. Tüm bireylerin %32’sinde (n:48) artmış kan glukoz değeri, 
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%88’inde (n:132) artmış bel çevresi kalınlığı, %33.3’ünde (n:50) artmış kan basıncı, 

%37.3’ünde (n:56) hipertrigliseridemi ve %46’sında (n:69) azalmış HDL-K düzeyi tespit 

edilmiştir. Tüm bireyler içerisinde sıklığı en fazla görülen metabolik sendrom bileşeninin 

artmış bel çevresi kalınlığı olduğu saptanmıştır (%88). Bireyler metabolik sendrom olma 

durumlarına göre gruplandırıldıklarında; gruplar arasında artmış kan glukoz değerleri, artmış 

bel çevre kalınlığı, artmış kan basıncı, hipertrigliseridemi ve azalmış HDL-K düzeylerinin 

hepsinde istatiksel açıdan anlamlı olduğu tespit edilmiştir (p=0.000).  

Çizelge 4.17. Bireylerde ölçülen parametre düzeylerinin değerlendirilmesi 

 Hasta (n:75) 

(Ort±SH) 

Kontrol (n:75) 

(Ort±SH) 

p  

Ferritin           60.8±4.2 37.1±3.4 0.000* 

IL-1α               3.3±0.2 2.7±0.1 0.011* 

IL-10               3.9±0.1 3.7±0.1 0.089 

IFN-γ              3.0±0.1 2.8±0.0 0.001* 

*p<0.05    

Çizelge 4.17’de bireylerin metabolik sendrom olma durumuna göre serum ferritin ve sitokin 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. Metabolik sendrom gelişen bireylerde anlamlı şekilde artmış 

serum IL-1α, IFN-γ ve serum ferritin düzeyleri gözlemlenmiştir (Sırasıyla p=0.011, p=0.001 

ve p=0.000). Metabolik sendrom olan bireylerde artmış serum IL-10 düzeyi saptansa da bu 

farklılık istatiksel açıdan anlamlı bulunamamıştır (p=0.089).  

Çizelge 4.18. Tüm bireylerin metabolik sendrom bileşen sayılarına göre ölçülen parametre 

düzeylerinin değerlendirilmesi 

Metabolik 

sendrom 

Bileşen Sayısı 

 

n 

Ferritin 

Ort±SH 

IL-1α 

Ort±SH 

IL-10 

Ort±SH 

IFN-γ 

Ort±SH 

0 11 32.2±5.1 3.0±0.3 3.7±0.2 2.80±0.05 

1 26 36.2±5.5 2.6±0.2 3.6±0.2 2.84±0.04 

2 38 39.1±5.4 2.7±0.2 3.8±0.1 2.78±0.02 

≥3 75 60.8±4.2 3.3±0.2 3.9±0.1 3.05±0.05 

p  p=0.000* p=0.124 p=0.875 p=0.009* 

*p<0.05      

Çizelge 4.18’de araştırmaya katılan tüm bireylerin metabolik sendrom bileşen sayılarına 

göre serum ferritin ve sitokin düzeyleri incelenmiştir. Metabolik sendrom bileşen sayısı ile 

serum ferritin ve IFN-γ düzeyi arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunmuştur 

(Sırasıyla p=0.000 ve p=0.009). Metabolik sendrom bileşen sayısı arttıkça serum ferritin ve 

IFN-γ düzeyinin arttığı belirlenmiştir. Anlamlı farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu 

gösteren Post Hoc analizinin Schefe testinde ise metabolik sendrom bileşenlerinden en az 3 
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bileşene sahip olan bireylerin hem 1 bileşen hem de 2 bileşen sahip olan bireylere göre serum 

ferritin düzeylerinin istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlemiştir (Sırasıyla 

p=0.016 ve p=0.015). Benzer şekilde Schefe testinde; metabolik sendrom bileşenlerden en 

az 3 tanesine sahip olan bireylerin, 2 bileşene sahip olanlara göre serum serum IFN-γ 

düzeyinin istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0.002).   

Çizelge 4.19. Tüm bireylerde metabolik sendrom bileşenlerinin varlığına göre ölçülen 

parametre düzeylerinin değerlendirilmesi 

  

N 

Ferritin 

(Ort±SH) 

IL-1α 

(Ort±SH) 

IL-10 

(Ort±SH) 

IFN-γ 

(Ort±SH) 

Hiperglisemi 

Evet  

Hayır  

p 

     

48 60.3±4.7 3.0±0.2 3.7±0.1 2.9±0.0 

102 43.6±3.4 3.0±0.1 3.8±0.1 3.0±0.0 

 0.006* 0.751 0.417 0.543 

Artmış Bel Çevresi 

               Evet  

               Hayır  

p  

     

132 50.5±3.0 3.0±0.1 3.8±0.1 2.9±0.0 

18 38.0±8.3 2.7±0.2 3.9±0.1 2.8±0.0 

 0.082 0.662 0.459 0.506 

  Yüksek Kan Basıncı 

               Evet  

               Hayır  

p 

     

50 65.7±5.8 3.1±0.2 4.0±0.1 3.0±0.1 

100 40.6±2.8 2.9±0.1 3.7±0.1 2.9±0.0 

 0.000* 0.356 0.021* 0.015* 

Yüksek TG 

Evet  

Hayır  

p 

     

56 56.2±5.1 3.3±0.2 3.9±0.1 3.1±0.1 

94 44.6±3.3 2.8±0.1 3.7±0.1 2.8±0.0 

 0.060 0.022* 0.045* 0.000* 

Düşük HDL-K 

Evet  

Hayır  

p 

     

69 50.1±4.4 3.0±0.2 3.9±0.1 2.9±0.0 

81 48.0±3.8 3.0±0.1 3.7±0.1 2.9±0.0 

 0.709 0.858 0.276 0.483 

*p<0.05      

Çizelge 4.19’da bireylerin metabolik sendrom bileşenlerini bulundurma durumlarına göre 

bireylerin serum ferritin ve sitokin düzeyleri karşılaştırılmıştır. Hiperglisemisi olan 

bireylerde, normoglisemi olan bireylere göre artmış serum ferritin düzeyinin olduğu 

gösterilmiştir (p=0.006). Abdominal obezitesi olan olmayan bireylere göre serum sitokin ve 

ferritin düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (p>0.005). Hipertansif 

bireylerin serum IL-10, IFN-γ ve ferritin düzeylerinin normotansif bireylere göre istatiksel 

açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu gösterilmiştir (Sırasıyla p=0.021, p=0.015 ve p=0.000). 

Hipertrigliseridemi gelişen bireylerde gelişmeyen bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı 

şekilde artmış serum IL-1α, IL-10 ve IFN-γ düzeyi gözlemlenmiştir (Sırasıyla p=0.022, 

p=0.045 ve p=0.000). Bireylerin azalmış HDL-K durumuna göre serum sitokin ve ferrritin 

düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05). 
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Çizelge 4.20. İnsülin direnci durumuna göre bireylerde ölçülen parametre düzeylerinin 

değerlendirilmesi 

İNSÜLİN DİRENCİ 

 Evet (n=61) 

(Ort±SH) 

Hayır (n=89)  

(Ort±SH) 

p  

Ferritin      52.416±3.757 46.586±4.063 0.317 

IL-1α         2.994±0.183 2.977±0.142 0.941 

IL-10 3.793±0.073 3.790±0.074 0.977 

IFN-γ         2.974±0.563 2.892±0.032 0.463 

Çizelge 4.20’de insülin direnci gelişen ve gelişmeyen bireylerin serum ferritin ve sitokin 

düzeyleri karşılaştırılmıştır. İnsülin direnci gelişen bireylerde artmış serum IL-10, IL-1α, 

IFN-γ ve ferritin düzeyleri gözlemlense de gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık tespit edilememiştir (Sırasıyla p=0.977, p=0.941, p=0.463, p=0.317). 

Çizelge 4.21. İnsülin direnci durumuna göre bireylerde metabolik sendrom bileşenleri, 

biyokimyasal parametreler ve antropometrik ölçümlerin değerlendirilmesi 

İNSÜLİN DİRENCİ 

 Evet (n=61) 

(Ort±SH) 

Hayır (n=89) 

(Ort±SH) 

p  

Vücut Ağırlığı (kg) 95.5±2.8 81.7±1.5 0.000* 

Boy Uzunluğu (cm) 163.8±1.3 165.6±0.9 0.218 

BKİ (kg/m2)                                   35.6±0.9 29.7±0.5 0.000* 

Bel Çevresi (cm)                        117.1±2.2 101.5±1.6 0.000* 

Kalça Çevresi (cm)                   122.1±1.9 112.1±1.1 0.000* 

Üst Orta Kol Çevresi (cm) 38.2±0.6 34.6±0.5 0.000* 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg)    125.8±2.7 115.5±1.8 0.002* 

Diastolik Kan Basıncı (mmHg)       77.8±1.6 75.5±1.2 0.235 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl)            124.4±6.7 89.3±0.9 0.000* 

Serum Trigliserit (mg/dl)                          189.4±12.6 118.1±7.7 0.000* 

HDL-K (mg/dl)                                             46.2±1.2 51.2±1.2 0.006* 

Total Kolesterol (mg/dl)                              194.0±5.8 186.2±4.4 0.282 

LDL-K (mg/dl)                                             112.5±4.9 111.5±3.4 0.867 

TSH (mU/l) 2.2±0.2 2.2±0.2 0.952 

HOMA-IR 5.5±0.4 2.5±0.1 0.000* 

e GFR (mL/min) 119.4±2.6 128.0±1.6 0.017* 

Üre (mg/dl)                                             26.2±0.9 22.9±0.7 0.005* 

Kreatinin 0.7±0.0 0.7±0.0 0.453 

B12 (ng/L) 291.2±9.1 305.7±13.4 0.854 

İnsülin (mU/l) 21.5±1.5 11.6±0.4 0.000* 

ALT (U/L) 24.6±1.5 21.0±1.4 0.011* 

*p<0.05    

Çizelge 4.21’de insülin direnci gelişen ve gelişmeyen bireylerin antropometrik özellikleri, 

biyokimyasal parametreleri ve metabolik sendrom bileşen düzeyleri karşılaştırılmıştır. 

İnsülin direnci gelişen bireylerde gelişmeyen bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde 

artmış vücut ağırlığı (p=0.000), BKİ (p=0.000), bel ve kalça çevresi genişliği (Sırasıyla 

p=0.000 ve p=0.000), üst orta kol çevresi (p=0.000), sistolik kan basıncı (p=0.002), açlık 
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kan glukoz (p=0.000), serum trigliserit düzeyleri (p=0.000), HOMA-IR (p=0.000), üre 

(p=0.005), insülin (p=0.000) ve ALT (p=0.011) düzeyleri ve azalmış HDL-K (p=0.006) ile 

e-GFR (p=0.017) düzeyi olduğu belirlenmiştir. İnsülin direnci gelişen ve gelişmeyen 

bireylerin boy uzunluğu, diastolik kan basınçları, total kolesterol, LDL-K, TSH, kreatinin ve 

B12 düzeyleri arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (p>0.05).  

Çizelge 4.22. Hasta grubunun sitokin değerleri arasındaki ilişki 

 IL-10 IL-1α IFN-γ 

 r p r P r p 

IL-10   0.110 0.348 0.502 0.000* 

IL-1α 0.110 0.348   0.310 0.007* 

IFN-γ 0.502 0.000* 0.310 0.007*   

*p<0.05       

Çizelge 4.22’de araştırmaya katılan hasta bireylerin, inflamatuvar sitokin düzeylerinin 

birbirleri arasındaki ilişki gösterilmiştir. Hasta grubundaki bireylerin IL-10 ve IL-1α 

düzeyleri arasında (r=0.110, p=0.348) pozitif yönde bir ilişki tespit edilmiştir. Bu ilişkinin 

istatiksel açıdan anlamlı olmadığı belirlenmiştir (p=0.348). IFN-γ ve IL-10 düzeyleri 

arasında (r=0.502, p=0.000) pozitif yönde, IFN-γ ve IL-1α düzeyleri arasında ise (r=0.310 

p=0.007) pozitif yönde bir ilişki tespit edilmiştir. Bunlar arasındaki ilişkilerin ise istatiksel 

açıdan anlamlı olduğu belirlenmiştir (Sırasıyla p=0.000 ve p=0.007). Serum IFN-γ düzeyinin 

artmasıyla IL-10 ve IL-1α düzeylerinin arttığı saptanmıştır.  

Çizelge 4.23. Kontrol grubunun sitokin değerleri arasındaki ilişki 

 IL-10 IL-1α IFN-γ 

 r p r p r p 

IL-10   0.018 0.878 0.190 0.103 

IL-1α 0.018 0.878   -0.063 0.594 

IFN-γ 0.190 0.103 -0.063 0.594   

Çizelge 4.23’de araştırmaya katılan sağlıklı bireylerin, inflamatuvar sitokin düzeylerinin 

birbirleri arasındaki ilişki gösterilmiştir. Kontrol grubundaki bireylerin IL-10 ve IL-1α 

düzeyleri arasında (r=0.018, p=0.878) pozitif yönde bir ilişki tespit edilirken, IFN-γ ve IL-

10 düzeyleri arasında (r=0.190, p=0.103) pozitif yönde bir ilişki tespit edilmiştir.  IFN-γ ve 

IL-1α düzeyleri arasında (r=-0.063, p=0.594) negatif yönde bir ilişki tespit edilmiştir. Sitokin 

değerleri arasındaki ilişki incelendiğinde; istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit 

edilememiştir (p>0.05). Bireyler total olarak değerlendirildiğinde; serum IL-10 ile IFN-γ 

arasında ve IL-1α ile serum IFN-γ arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir 

(Sırasıyla p=0.000, p=0.011).  
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Çizelge 4.24. Hasta grubunun sitokin değerleri ve biyokimyasal parametreleri arasındaki 

ilişki 

 IL-1α IL-10 IFN-γ 

 r p r p r p 

HOMA-IR 0.047 0.689 0.062 0.599 0.005 0.966 

e-GFR (mL/min) 0.032 0.787 -0.084 0.475 -0.068 0.561 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) -0.022 0.855 -0.200 0.086 -0.180 0.122 

Trigliserit (mg/dl) 0.086 0.462 0.084 0.473 0.245 0.034* 

Total Kolesterol (mg/dl) 0.103 0.380 0.063 0.590 0.213 0.067 

LDL-K (mg/dl) 0.039 0.738 0.115 0.324 0.159 0.174 

HDL-K (mg/dl) -0.009 0.938 -0.252 0.029* 0.080 0.494 

ALT (U/L) -0.071 0.545 0.032 0.788 -0.179 0.125 

Kreatinin (mg/dl)  -0.080 0.494 0.252 0.029* -0.001 0.997 

Üre (mg/dl) 0.023 0.844 0.080 0.496 0.081 0.489 

B12 (ng/L) -0.130 0.266 0.102 0.384 0.035 0.767 

İnsülin (mU/l) 0.063 0.591 0.113 0.334 -0.088 0.451 

TSH (mU/l) 0.024 0.840 -0.253 0.028* -0.067 0.568 

Ferritin (ng/mL) 0.104 0.374 0.064 0.586 -0.026 0.823 

*p<0.05       

Çizelge 4.24’de araştırmaya katılan hasta bireylerin inflamatuvar sitokin düzeyleri ile 

biyokimyasal parametreler arasındaki ilişki gösterilmiştir.  

Hasta gruptaki bireylerin serum IL-10 düzeyi ile HDL-K ve TSH düzeyleri arasında negatif 

(sırasıyla p=0.029, p=0.028), kreatinin düzeyleri arasında pozitif yönde (p=0.029) istatiksel 

açıdan anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Serum IL-10 düzeyi artışı ile kreatinin düzeyinin 

arttığı, HDL-K ve TSH düzeylerinin azaldığı belirlenmiştir.  

Hasta gruptaki bireylerin IL-1α düzeyleri ve hiçbir biyokimyasal parametre arasında ilişki 

tespit edilememiştir (p>0.05). 

Hasta gruptaki bireylerin IFN-γ ve serum trigliserit düzeyleri arasında pozitif yönde bir ilişki 

tespit edilmiştir (p=0.034). Artan serum IFN-γ düzeyi ile trigliserit düzeyinin de arttığı 

belirlenmiştir. 
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Çizelge 4.25. Kontrol grubunun sitokin değerleri ve biyokimyasal parametreleri arasındaki 

ilişki 

 IL-1α IL-10 IFN-γ 

 R p r P r p 

HOMA-IR -0.008 0.947 -0.160 0.170 0.035 0.765 

e-GFR (mL/min) -0.114 0.330 0.191 0.101 0.224 0.054 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 0.057 0.630 -0.268 0.020* -0.201 0.084 

Trigliserit (mg/dl) 0.212 0.068 0.039 0.739 0.072 0.542 

Total Kolesterol (mg/dl) 0.083 0.477 0.029 0.805 -0.023 0.847 

LDL-K (mg/dl) 0.077 0.511 0.012 0.922 -0.075 0.524 

HDL-K (mg/dl) -0.056 0.631 0.031 0.794 0.024 0.840 

ALT (U/L) 0.067 0.569 -0.126 0.283 -0.086 0.464 

Kreatinin (mg/dl) 0.091 0.439 -0.225 0.052 -0.233 0.045* 

Üre (mg/dl) 0.110 0.346 -0.049 0.679 -0.028 0.812 

B12 (ng/L) 0.095 0.417 -0.163 0.162 -0.137 0.241 

İnsülin (mU/l) -0.059 0.617 -0.121 0.301 0.074 0.527 

TSH (mU/l) 0.084 0.475 -0.047 0.691 0.089 0.447 

Ferritin (ng/mL) 0.254 0.028* -0.015 0.901 -0.081 0.487 

*p<0.05       

Çizelge 4.25’de sağlıklı grupta bulunan bireylerin inflamatuvar sitokin düzeyleri ile 

biyokimyasal parametreler arasındaki ilişki gösterilmiştir.  

Sağlıklı gruptaki bireylerin IL-1α ve serum ferritin düzeyleri arasında pozitif yönde bir ilişki 

tespit edilmiştir (p=0.028). IL-1α düzeyi artışı ile serum ferritin düzeyinin de arttığı 

belirlenmiştir.  

Sağlıklı gruptaki bireylerin serum IL-10 ve açlık kan glukoz düzeyi arasında negatif bir ilişki 

tespit edilmiştir (p=0.020). IL-10 düzeyi artışı ile açlık kan glukoz düzeyinin azaldığı 

belirlenmiştir.  

Sağlıklı gruptaki bireylerin IFN-γ ve kreatinin düzeyi arasında negatif yönde bir ilişki tespit 

edilmiştir (p=0.045). IFN-γ düzeyi artışı ile kreatinin düzeyinin azaldığı belirlenmiştir. 

Bireyler total olarak değerlendirildiğinde ise; serum IL-1α ile trigliserit ve ferritin düzeyleri 

araısında pozitif yönde anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (Sırasıyla p=0.009, p=0.009). 

Serum IL-10 ile açlık kan glukoz düzeyi arasında negatif yönde anlamlı bir ilişki saptanmış 

tır (p=0.036). Serum IFN-γ düzeyi ile ise serum trigliserit ve total kolesterol düzeyleri 

arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki olduğu gözlemlenmiştir (Sırasıyla p=0.000, 

p=0.042).  
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Çizelge 4.26. Hasta grubunun sitokin değerleri ve Metabolik sendrom bileşenleri arasındaki 

ilişki 

 IL-1α IL-10 IFN-γ 

 r p r p r p 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) -0.022 0.855 -0.200 0.086 -0.180 0.122 

Bel Çevresi (cm) 0.068 0.562 0.088 0.451 -0.114 0.330 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg) -0.021 0.855 0.014 0.902 -0.037 0.750 

Diastolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.165 0.157 -0.045 0.699 0.128 0.273 

Trigliserit (mg/dl) 0.086 0.462 0.084 0.473 0.245 0.034* 

HDL-K (mg/dl) -0.009 0.938 -0.252 0.029* 0.080 0.494 

*p<0.05       

Çizelge 4.26’da hasta bireylerin serum sitokin değerleri ile metabolik sendrom bileşenleri 

arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Serum IL-1α düzeyinin herhangi bir metabolik sendrom 

bileşeni ile ilişkisi olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05).  

Serum IL-10 düzeyinin yalnızca HDL-K düzeyi ile negatif yönde istatiksel açıdan anlamlı 

şekilde ilişkili olduğu tespit edilmiştir (p=0.29).  

Serum IFN-γ düzeyinin ise yalnızca trigliserit düzeyi ile pozitif yönde anlamlı şekilde ilişkili 

olduğu saptanmıştır (p=0.034).  

Çizelge 4.27. Kontrol grubunun sitokin değerleri ve metabolik sendrom bileşenleri 

arasındaki ilişki 

 IL-1α IL-10 IFN-γ 

 r p r p r p 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 0.057 0.630 -0.268 0.020* -0.201 0.084 

Bel Çevresi (cm) -0.029 0.803 -0.172 0.140 -0.179 0.124 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg)  0.020 0.868 0.129 0.269 0.046 0.697 

Diastolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.081 0.492 0.283 0.014* 0.057 0.627 

Trigliserit (mg/dl) 0.212 0.068 0.039 0.739 0.072 0.542 

HDL-K (mg/dl) -0.056 0.631 0.031 0.794 0.024 0.840 

*p<0.05       

Çizelge 4.27’de sağlıklı bireylerin serum sitokin değerleri ile metabolik sendrom bileşenleri 

arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Serum IL-1α ve IFN-γ düzeylerinin herhangi bir 

metabolik sendrom bileşeni ile ilişkisi olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05).  

Serum IL-10 düzeyinin yalnızca açlık kan glukoz düzeyi ile negatif, diastolik kan basıncı ile 

pozitif yönde ilişkili olduğu gösterilmiştir (Sırasıyla p=0.020 ve p=0.014). 

Bireyler total değerlendirildiğinde; serum IL-1α ile diastolik kan basıncı ve serum trigliserit 

düzeyleri arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki saptanmıştır (Sırasıyla p=0.019, p=0.009). 
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Serum IL-10 ile diastolik kan basıncı arasında ve serum IFN-γ düzeyi ile trigliserit düzeyleri 

arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki gözlemlenmiştir (Sırasıyla p=0.046, p=0.000).  

Çizelge 4.28. Hasta bireylerde HOMA-IR düzeyleri ve metabolik sendrom bileşenleri 

arasındaki ilişki 

 HOMA-IR 

 r p 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 0.209 0.073 

Bel Çevresi (cm) 0.228 0.049* 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg) -0.223 0.055 

Diastolik Kan Basıncı (mm/Hg) -0.290 0.012* 

Serum Trigliserit (mg/dl) 0.152 0.192 

HDL-K (mg/dl) -0.139 0.236 

*p<0.05   

Çizelge 4.28’de hasta bireylerin HOMA-IR düzeyleri ile metabolik sendrom bileşenleri 

ilişkilendirilmiştir. HOMA-IR düzeyinin ile bel çevresi kalınlığı ile pozitif yönde, diastolik 

kan basıncı ile ise negatif yönde istatiksel açıdan anlamlı ilişkisinin olduğu tespit edilmiştir 

(Sırasıyla p=0.049 ve p=0.012). 

Çizelge 4.29. Sağlıklı bireylerde HOMA-IR düzeyleri ve metabolik sendrom bileşenleri 

arasındaki ilişki 

 HOMA-IR 

 r p 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 0.380 0.001* 

Bel Çevresi (cm) 0.393 0.000* 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.098 0.400 

Diastolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.094 0.422 

Serum Trigliserit (mg/dl) 0.262 0.023* 

HDL-K (mg/dl) -0.087 0.461 

*p<0.05   

Çizelge 4.29’da hasta bireylerin HOMA-IR düzeyleri ile metabolik sendrom bileşenleri 

ilişkilendirilmiştir. HOMA-IR düzeyinin ile açlık kan glukoz, bel çevresi kalınlığı ve serum 

trigliserit düzeyi ile pozitif yönde anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir (Sırasıyla 

p=0.001, p=0.000 ve p=0.023). Tüm bireylerin HOMA-IR düzeyleri ile metabolik sendrom 

bileşenleri arasındaki ilişki incelendiğinde ise HOMA-IR düzeyinin açlık kan glukoz 

(p=0.000), bel çevresi kalınlığı (p=0.000), sistolik kan basıncı (p=0.007), trigliserit 

(p=0.000) düzeyi ile pozitif, HDL-K (p=0.000) ile negatif ilişkili olduğu tespit edilmiştir.  
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Çizelge 4.30. Hasta bireylerde metabolik sendrom bileşenleri ve serum ferritin düzeyi 

arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 0.070 0.553 

Bel Çevresi Kalınlığı (cm) -0.029 0.803 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.060 0.607 

Diastolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.076 0.516 

Serum Trigliserit (mg/dl) -0.034 0.770 

HDL-K (mg/dl) -0.112 0.339 

Çizelge 4.30’da hasta bireylerde serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom bileşenleri ile 

olan ilişkisi incelendiğinde serum ferritin düzeyinin herhangi bir metabolik sendrom bileşeni 

ile anlamlı şekilde ilişkisinin olduğu gösterilememiştir (p>0.05).  

Çizelge 4.31. Sağlıklı bireylerde metabolik sendrom bileşenleri ve serum ferritin düzeyi 

arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

Açlık Kan Glukoz (mg/dl) 0.223 0.055 

Bel Çevresi Kalınlığı (cm) 0.176 0.130 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.320 0.005* 

Diastolik Kan Basıncı (mm/Hg) 0.179 0.124 

Serum Trigliserit (mg/dl) 0.085 0.470 

HDL-K (mg/dl) 0.125 0.284 

*p<0.05   

Çizelge 4.31’de sağlıklı bireylerde serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom bileşenleri 

ile olan ilişkisi incelendiğinde serum ferritin düzeyinin yalnızca sistolik kan basıncı ile 

pozitif yönde ilişkili olduğu gösterilmiştir (p=0.005). Araştırmaya dahil edilen tüm 

bireylerin serum ferritin düzeyleri ile metabolik sendrom bileşenleri arasındaki ilişki 

incelendiğinde; serum ferritin düzeyinin açlık kan glukoz (p=0.000), bel çevresi kalınlığı 

(p=0.011), sistolik kan basıncı (p=0.001), diastolik kan basıncı (p=0.009), trigliserit 

(p=0.010) düzeyi ile pozitif yönde istatiksel açıdan anlamlı şekilde ilişkili olduğu tespit 

edilmiştir.  
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Çizelge 4.32. Hasta bireylerde biyokimyasal parametreler ve serum ferritin düzeyi 

arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

HOMA-IR -0.140 0.232 

e-GFR (mL/min) 0.004 0.973 

ALT (U/L) 0.294 0.011* 

Kreatinin (mg(dl) 0.115 0.327 

Üre (mg/dl) -0.055 0.639 

B12 (ng/L) -0.090 0.443 

LDL-K (mg/dl) 0.054 0.648 

İnsülin (mU/l) -0.114 0.330 

TSH (mU/l) -0.054 0.648 

*p<0.05   

Çizelge 4.32’de hasta bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum ferritin düzeyleri 

ilişkilendirildiğinde; serum ferritin düzeyinin yalnızca ALT düzeyi ile pozitif yönde ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (p=0.011).  

Çizelge 4.33. Sağlıklı bireylerde biyokimyasal parametreler ve serum ferritin düzeyi 

arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

HOMA-IR 0.151 0.197 

e-GFR (mL/min) -0.315 0.006* 

ALT (U/L) 0.180 0.122 

Kreatinin (mg(dl) 0.329 0.004* 

Üre (mg/dl) 0.286 0.013* 

B12 (ng/L) -0.131 0.262 

LDL-K (mg/dl) 0.252 0.029* 

İnsülin (mU/l) 0.086 0.463 

TSH (mU/l) 0.048 0.682 

*p<0.05   

Çizelge 4.33’de sağlıklı bireylerin biyokimyasal parametreleri ile serum ferritin düzeyleri 

ilişkilendirildiğinde; serum ferritin düzeyinin kreatinin ve LDL-K düzeyi ile pozitif yönde, 

e-GFR düzeyi ile negatif yönde ilişkili olduğu saptanmıştır (Sırasıyla p=0.004, p=0.029 ve 

p=0.006). Bireyler gruplara ayrılmaksızın serum ferritin düzeyleri ile biyokimyasal 

parametreleri arasındaki ilişki incelendiğinde; serum ferritin düzeyinin; HOMA-IR 

(p=0.012), ALT (p=0.000), kreatinin (p=0.007), LDL-K (p=0.042) düzeyleri pozitif yönde 

e-GFR (p=0.001) ile negatif yönde istatiksel açıdan anlamlı şekilde ilişkili olduğu 

gösterilmiştir.  
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Çizelge 4.34. Hasta bireylerde antropometrik ölçümler ve serum ferritin düzeyi arasındaki 

ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

BKİ (kg/cm2) -0.053 0.653 

Üst Orta Kol Çevresi (cm) 0.067 0.570 

Kalça çevresi (cm) -0.092 0.431 

Çizelge 4.34’de hasta bireylerin serum ferritin düzeyleri ile antropometrik ölçümleri 

ilişkilendirildiğinde; serum ferritin düzeyinin antropometrik ölçümler ile anlamlı bir ilişki 

saptanamamıştır (p>0.05).  

Çizelge 4.35. Sağlıklı bireylerde antropometrik ölçümler ve serum ferritin düzeyi arasındaki 

ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

BKİ (kg/cm2) 0.099 0.399 

Üst Orta Kol Çevresi (cm) 0.166 0.154 

Kalça çevresi (cm) 0.245 0.034* 

*p<0.05   

Çizelge 4.35’de hasta bireylerin serum ferritin düzeyleri ile antropometrik ölçümleri 

ilişkilendirildiğinde; serum ferritin düzeyinin yalnızca kalça çevresi genişliği ile pozitif 

yönde anlamlı şekilde ilişkili olduğu gösterilmiştir (p=0.034).  Tüm bireylerin serum ferritin 

düzeyleri ile antropometrik ölçümleri ilişkilendirildiğinde; serum ferritin düzeyinin üst orta 

kol çevresi (p=0.005) ve kalça çevresi (p=0.015) ile pozitif yönde ilişkili olduğu 

saptanmıştır.  

Çizelge 4.36. Hasta bireylerde serum sitokin değerleri ve serum ferritin arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

IL-1α 0.104 0.374 

IL-10 0.064 0.586 

IFN-γ -0.026 0.823 

Çizelge 4.36’da hasta bireylerin serum ferritin düzeyleri ile sitokin değerleri arasındaki ilişki 

incelendiğinde, değişkenler arasında anlamlı şekilde bir ilişki tespit edilememiştir (p>0.05). 

Çizelge 4.37. Sağlıklı bireylerde serum sitokin değerleri ve serum ferritin arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

IL-1α 0.254 0.028* 

IL-10 -0.015 0.901 

IFN-γ -0.081 0.487 

*p<0.05   
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Çizelge 4.37’de sağlıklı bireylerin serum ferritin düzeyleri ile sitokin değerleri arasındaki 

ilişki incelendiğinde serum ferritin düzeyinin yalnızca serum IL-1α düzeyi ile pozitif yönde 

istatiksel açıdan anlamlı şekilde ilişkili olduğu belirlenmiştir (p=0.028). Tüm bireylerin 

serum ferritin ve sitokin değerleri arasındaki ilişki incelendiğinde; serum ferritin ile IL-1α 

düzeyleri arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir (p=0.009). 

Çizelge 4.38. Hasta bireylerde diyetle alınan total, hem ile non-hem demir miktarı ve serum 

ferritin düzeyi arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

Total Demir (mg) -0.086 0.464 

Hem demir (mg) -0.028 0.812 

Non-hem demir (mg) -0.065 0.579 

Çizelge 4.38’de hasta bireylerde diyet ile alınan demir miktarının serum ferritin düzeyi ile 

ilişkisi incelendiğinde serum ferritin düzeyinin, hem, non-hem ve total demir miktarı ile 

ilişkili olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05).  

Çizelge 4.39. Sağlıklı bireylerde diyetle alınan total, hem ile non-hem demir miktarı ve 

serum ferritin düzeyi arasındaki ilişki 

 Serum Ferritin 

 r p 

Total Demir (mg) 0.101 0.389 

Hem demir (mg) 0.091 0.437 

Non-hem demir (mg) 0.096 0.412 

Çizelge 4.39’da sağlıklı bireylerde diyet ile alınan demir miktarının serum ferritin düzeyi ile 

ilişkisi incelendiğinde serum ferritin düzeyinin, hem, non-hem ve total demir miktarı ile 

ilişkili olmadığı tespit edilmiştir (p>0.05). 
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5. TARTIŞMA 

İlk kez 1920 yılında Kylin tarafından tanımlanan metabolik sendrom kavramı; abdominal 

obezite, insülin direnci, dislipidemi ve hipertansiyon gibi risk faktörlerinin bir araya 

gelmesiyle oluşmakta ve artmış T2DM, kardiyovasküler hastalık gelişme riski ile 

sonuçlanmaktadır.  Bu hastalıkların dünya çapında önemli ölüm sebepleri olması ve 

metabolik sendromun, bireylerde T2DM gelişme riskini 5 kat, kardiyovasküler hastalık 

gelişme riskini ise 3 kat artırmasından dolayı, metabolik sendrom günümüzde önemli halk 

sağlığı sorunlarından bir tanesi olmuştur. Sıklığı dünya üzerinde %10’dan %40’a varan 

metabolik sendrom gelişimi için en önemli risk faktörleri arasında yağ ve karbonhidrattan 

zengin bir beslenme şekli ve fiziksel inaktivite sayılabilmektedir [173]. 

Türkiye’de genel popülasyondan 4309 bireyin dahil edildiği çalışmada metabolik sendrom 

sıklığının kadın ve erkek bireylerde sırasıyla %41.8 ve %30.3 olduğu tespit edilmiştir [174]. 

Bunun yanı sıra 2004 yılında yürütülen METSAR çalışmasında ise 20 yaşından büyük 

bireyler arasında metabolik sendrom sıklığı %35 olarak tespit edilmiştir [16].  

Adipoz doku, önceden uzun vadeli bir enerji depolama organı olarak düşünülürken, 

günümüzde sistemik metabolizmanın entegrasyonunda önemli bir rol oynadığı 

görülmektedir. Adipoz dokudan salgılanan faktörlere adipokinler denilmektedir. Obezitede 

adipoz dokunun adipokinleri salgılaması; bağışıklık, vasküler ve yapısal hücrelerin 

lokalizasyonu, fenotip ve sayısındaki değişiklikler gibi hücresel kompozisyonundaki 

farklılıklar ile modifiye olabilmektedir. Adipokinlerin ekspresyonu aynı zamanda adipoz 

dokunun bulunduğu yere göre de değişebilmektedir. Adiposit depolar kalp ve böbrekler 

dahil olmak üzere birden fazla organla birlikte vücudun her yerinde bulunmaktadır. Ayrıca; 

kemik iliği, akciğerler ve büyük kan damarlarının dış çeperlerinde bulunmaktadır. Hem 

proinflamatuvar hem de antiinflamatuvar etkilere sahip olan adipokinler, beslenme 

durumuna bağlı olarak değişebilmektedir. Aşırı kalori alımı veya fiziksel inaktivite gibi 

durumların sonucunda adipoz dokunun genişlemesiyle ortaya çıkan adiposit disfonksiyon 

nedeniyle adipokin üretiminde meydana gelen disregülasyon, inflamatuvar yanıt üzerinde 

sistemik veya lokal etkiler yaratabilmektedir [175]. 

İnsan vücudunun yaklaşık olarak %30’unu oluşturan demir; ferritin veya hemosiderin olarak 

depolanmaktadır ve serum ferritin sağlıklı bireylerde demir depo düzeylerini yansıtmaktadır. 
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Geçmişte yapılan çalışmaların sonuçlarına göre sağlıklı bireylerde artmış serum ferritin 

düzeyinin artmış kan basıncı, T2DM, dislipidemi, insülin direnci ve metabolik sendrom 

gelişimi açısından önemli bir risk faktörü olduğu belirlenmiştir [59,162,176].   

Metabolik sendrom tanısı için son yıllarda pek çok farklı tanı kriteri kullanılmaya 

başlanmıştır. 2001 yılında NCEP ATP III tarafından geliştirilen tanım; artmış açlık kan 

glukoz ve trigliserit düzeyleri, bel çevresi, kan basıncı ve azalmış HDL-K düzeyini 

içermektedir. Erkeklerde bel çevresi kalınlığı >102 cm, kadınlarda ise >88cm, açlık kan 

glukoz düzeyinin ≥110 mg/dl olması veya kan glukoz düzeyini düşüren ilaç kullanımı, 

trigliserit düzeyinin ≥150 mg/dl olması veya kan trigliserit düzeyini düşüren ilaç kullanımı, 

serum HDL-K düzeyinin erkeklerde <40 mg/dl, kadınlarda <50 mg/dl olması veya serum 

HDL-K düzeyini artıran ilaç kullanımı, kan basıncının ≥130/85 mmHg olması gibi 

bileşenlerden en az 3’ünün bireylerde bulunması halinde bireyler metabolik sendrom tanısı 

almıştır [166]. 

Araştırmada; NCEP ATP III kriterleri esas alınarak 150 hafif kilolu ve obez birey; sağlıklı 

ve metabolik sendrom olma durumlarına göre 2 gruba ayrılarak bireylerin serum ferritin, 

inflamatuvar belirteç düzeyleri ve diyet ile tüketilen hem, non hem ve total demir miktarının 

metabolik sendrom durumuna olan etkilerini incelemek amaçlanmıştır. Hasta-kontrol grubu 

oluşturularak yürütülen bu araştırmada bireylerin demografik verileri, beslenme örüntüleri, 

fiziksel aktivite durumları, serum ferritin, inflamatuvar belirteç düzeyleri ve metabolik 

sendrom bileşenleri değerlendirilmiştir.  

Cinsiyetin metabolik sendrom gelişimi açısından önemli bir faktör olduğu düşünülmektedir 

[177]. Fizyolojik olarak kadınlarda gluteal yağ birikimi ile periferal adipozite, erkeklerde ise 

santral veya android obezite gelişme durumu daha yaygın şekilde görülmektedir. Kadınların 

vücudunda intra-abdominal bölgelerinde yağ birikiminin erkeklere göre daha az olması, 

kadınlarda azalmış metabolik sendrom sıklığının sebebini açıklayabilmektedir. Serbest yağ 

asitleri ve sitokinlerin esas kaynağı olan abdominal yağ doku; erkek bireylerde daha yaygın 

olmakla birlikte; insülin direnci, dislipidemi, artmış kan basıncı gibi durumların oluşmasına 

yol açmaktadır. Dolayısıyla bu gibi metabolik rahatsızlıkların kadınlarda görülebilmesi için; 

kadınlarda adipozitenin daha fazla olması gerekmektedir. Bunun yanı sıra bazı genetik 

polimorfizmler cinsiyete özgü davranabilmektedir. Peroksizom proliferator active-reseptör 

gama (PPARG) geninde meydana gelen bir mutasyonun yalnızca kilolu kadın bireylerde 
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görülmesi buna bir örnektir [178]. Çalışmalarda metabolik sendrom sıklığının cinsiyetlere 

göre farklılık gösterdiği gözlemlenmiştir. Bazı çalışmalarda metabolik sendrom sıklığının 

erkeklerde, bazılarında ise kadınlarda daha yüksek oluğu belirlenmiştir. 2010 yılında 

Ogbera’nın çalışmasında kadınlarda metabolik sendrom sıklığının erkek bireylere göre daha 

yüksek olduğu gözlemlenmiştir (Sırasıyla %86 ve %83) [179]. 2018 yılında yayımlanan bir 

çalışmada metabolik sendrom sıklığının kadınlarda erkeklere göre daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Kadınların erkeklere göre daha düşük fiziksel aktivite düzeylerine sahip 

olması, artmış metabolik sendrom sıklığına sebep olduğu düşünülmektedir [178]. Benzer 

sonuçların elde edildiği çalışmalar mevcuttur [16,180–182]. Bunun yanı sıra sıklığın 

erkeklerde kadınlara göre istatiksel açıdan daha yüksek olduğunu gösteren çelişkili sonuçlar 

da elde edilmiştir [17,63,66,179,183–185]. Atik ve arkadaşları tarafından 2014 yılında 

yürütülen çalışmada ise metabolik sendrom sıklığı ile bireylerin cinsiyetleri arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilememiştir [186]. Bu araştırmaya 36 erkek (%24) ve 114 kadın (%76) 

birey dahil edilmiş olup; hasta grubunda bulunan bireylerin %30.7’sini (n:23) erkekler, 

%69.3’ünü (n:52) kadınlar oluşturmaktadır. Bireyler cinsiyetlerine göre gruplandırıldığında; 

gruplar arasında metabolik sendrom olma durumları açısından anlamlı bir farklılık tespit 

edilememiştir. Bu araştırmanın sonucunda elde edilen veriler ile literatür verileri arasındaki 

farkın; örneklem grubu, örneklem büyüklüğü, etnik farklılık gibi faktörlerden 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir.  

Farklı metabolik sendrom tanı kriterleri kullanılarak yürütülen çalışmalarda; metabolik 

sendrom sıklığının yaş ile birlikte arttığı saptanmıştır. Bu sonuçlar, ilerlemiş yaşın metabolik 

sendrom gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir [12,60,63,181,185]. 

Bu araştırmaya katılan bireyler yaş dağılımlarına göre 3 gruba ayrılmıştır. 18-24 yaş 

aralığında (1. Grup) 50 birey, 25-39 yaş aralığında (2. grup) 50 birey ve 40-65 yaş aralığında 

(3. Grup) ise 50 birey bulunmaktadır. Bireylerin yaş aralığı arttıkça metabolik sendrom 

sıklığının da arttığı gözlemlenmiştir. 1. grupta 11 birey metabolik sendrom tanısı alırken, 2. 

ve 3. gruplarda sırasıyla 25 ve 39 birey metabolik sendrom tanısı almıştır. Dolayısıyla bu 

araştırmada da önceki verilerde olduğu gibi metabolik sendrom sıklığının yaş ile birlikte 

arttığı saptanmıştır. 

Artan yaşın yanı sıra BKİ’nin de yüksek olması, metabolik sendrom gelişimi için önemli bir 

risk faktörü olduğu bildirilmiştir. Çalışmalarda; fazla kilolu ve obez olma durumunun 

normal kilolu bireylere göre metabolik sendrom gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğu 
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saptanmıştır. Ervin ve arkadaşlarının yürütmüş olduğu çalışmada fazla kilolu kadınların 

normal kilolu olanlara göre 5 kat, obez kadınların ise normal kilolu kadınlara göre 17 kat 

daha fazla metabolik sendrom gelişme riski olduğu belirlenmiştir [60]. 2004 yılında 

yürütülen çalışmada da her iki cinsiyette metabolik sendrom sıklığının BKİ ile doğru orantılı 

olduğu gösterilmiştir [17]. 74.531 bireyin dahil edildiği kesitsel bir çalışmada da metabolik 

sendrom sıklığının BKİ artışı ile doğru orantılı olduğu tespit edilmiştir [185]. Yılmaz’ın 

yapmış olduğu çalışmada erkek bireylerin %29.4’ünün hafif kilolu ve %70.6’sının 1. derece 

obez oldukları, kadın bireylerin ise %30.4’ünin hafif kilolu, %59.8’inin 1. derece obez 

olduğu saptanmıştır [187]. Bu araştırmada bireyler metabolik sendrom olma durumlarına 

göre 2 gruba ayrıldığında; sağlıklı bireylerin BKİ ortalaması 29.8 iken, hasta bireylerde bu 

değer 34.5 olarak bulunmuştur. Beklendiği gibi bu araştırmada da hasta bireylerin BKİ 

değerleri sağlıklı bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Bu araştırmaya katılan hasta grubunda bulunan bireylerin büyük çoğunluğunun (%33.3) 1. 

derece obez, %28’inin hafif kilolu, %24’ünün 2. derece obez ve %14.7’sinin 2. derece obez 

olduğu saptanmıştır. Bu araştırmada bireyler BKİ değerlerine göre gruplandırıldıklarında 

gruplarda bulunan birey sayılarının dağılımı oldukça farklı bulunmuştur. Dolayısıyla daha 

çok sayıda bireyin dahil edildiği çalışmaların yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır.  

NCEP ATP III tanımlamasına göre bireylerde en az 3 bileşenin bulunması metabolik 

sendrom tanısı koymak için gereklidir.  Sawant ve arkadaşlarının Hindistan’da yürüttükleri 

bir araştırmada katılımcıların %95’inde metabolik sendrom bileşenlerinden en az bir 

tanesinin bulunduğu saptanmıştır [66]. Wrede ve arkadaşlarının 2006 yılında 1070 yetişkin 

birey ile yapmış oldukları çalışmada; katılımcıların %72’sinde metabolik sendrom 

bileşenlerinden en az 1, %36’sında ise en az 2 bileşen olduğu belirlenmiştir. Mendler ve 

arkadaşları da çalışmaya katılan bireylerin %94’ünde en az 1 tane metabolik sendrom 

bileşeni olduğunu tespit etmiştir [188]. Bir başka çalışmada ise erkeklerin %72.1’inde, 

kadınların ise %66.3’ünde en az 1 metabolik sendrom bileşeni mevcut olduğu 

gözlemlenmiştir. Erkek bireylerin %34’ünde ve kadın bireylerin %25’inde en az 3 bileşen 

olduğu saptanmıştır [184]. Bu araştırmada ise bireylerin %92.7’sinde (n:139) en az 1 bileşen 

ve %7.3’ünde (n:11) hiçbir bileşen bulunmadığı gösterilmiştir. Ayrıca bireylerin %50’sinde 

(n:75) ise 3 ve daha fazla metabolik sendrom bileşeni bulunmaktadır.  

NCEP ATP III tanı kriterlerine göre abdominal obezite; bel çevresi genişliğinin kadınlarda 

≥88 cm, erkeklerde ise ≥102 cm olması ile ifade edilmekte olup [87]; bel çevresi genişliği, 
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metabolik sendrom ile ilişkili en önemli parametrelerden birisidir [7]. Metabolik sendrom 

bileşenlerinden birisi olan hipertansiyon ise metabolik sendrom tanısı konan bireylerin 

yaklaşık olarak %85’inde görülmektedir. Hiperglisemi ve hiperinsülineminin RAS’ı aktive 

etmesiyle, insülin direnci olan bireylerde hipertansiyon gelişimine zemin hazırladığı 

bildirilmiştir. İnsülin direnci ve hiperinsülineminin aynı zamanda sempatik sinir sistemini 

aktive ederek böbreklerde artmış sodyum rearbsorbsiyonu, kardiyak outputun artışı ve 

arterlerin vazokonstriksüyon yanıtında artışa yol açarak hipertansiyon gelişimine zemin 

hazırladığı gösterilmiştir [95]. ABD’de 20 yaşından büyük yetişkin bireyler üzerinde 

yürütülen çalışmada hipertansiyonun erkeklerde metabolik sendromun en yaygın bileşeni 

olduğu (%41) kadınlarda da en sık karşılaşılan 3. bileşen olduğu gösterilmiştir [59]. 

Ülkemizde yürütülen bir çalışmada erkeklerde yüksek kan basıncı ve kadınlarda abdominal 

obezite en yaygın olarak saptanan metabolik sendrom bileşenleri olduğu belirlenmiştir [12]. 

2012 yılında Beigh ve arkadaşları tarafından 30 yaşından büyük 500 katılımcının dahil 

edildiği çalışmada bireylerin %38’inde hipertansiyon, %36’sında azalmış HDL-K düzeyi, 

%33’ünde artmış serum trigliserit, %29’unda artmış bel çevresi kalınlığı ve %29’unda ise 

hiperglisemi gözlemlenmiştir [189]. Kore’de son 10 yıl içerisinde metabolik sendrom 

prevalansı artmakta olup; bu artış Koreli yetişkin bireylerde artmış dislipidemi ve abdominal 

obezite insidansına bağlanmıştır. 2016 yılında Lee ve arkadaşları tarafından yürütülen 

çalışmada kadınlarda abdominal obezite, azalmış HDL-K düzeyi, erkeklerde ise artmış 

trigliserit, kan basıncı, kan glukoz düzeyi sıklığı gözlemlenmiş olup bu farklılıklar istatiksel 

açıdan anlamlı bulunmuştur [177]. 2010 yılında Ogbera tarafından yapılan çalışmada ise 

artmış bel çevresi genişliğinin (%80) ve azalmış HDL-K düzeyinin (%69) bireyler arasında 

en yaygın görülen metabolik sendrom bileşenleri olduğu belirlenmiştir [179]. Vieira ve 

arkadaşlarının 2018 yılında yapmış oldukları çalışmada da bireylerin büyük çoğunluğunda 

(%66.02) artmış bel çevresi kalınlığı tespit edilmiştir [190]. 2017 yılında yürütülen 

çalışmada erkek bireylerde en yaygın gözlemlenen metabolik sendrom bileşeninin artmış 

kan basıncı, kadın bireylerde ise abdominal obezite olduğu gösterilmiştir [185]. Esposito ve 

arkadaşlarının çalışmasında obez metabolik sendrom tanılı kadınlarda artmış bel çevresi 

genişliğinin, obez olmayan metabolik sendrom tanılı kadınlarda ise hipertansiyonun en sık 

görülen metabolik anormallikler olduğu belirlenmiştir [150]. Çalışmalarda bu şekilde 

farklılıkların görülmesinin sebebi; çalışmalara dahil edilen bireylerin yaş ortalamalarının 

birbirinden farklı olması; ayrıca katılımcıların genetik yatkınlıkları, beslenme alışkanlıkları, 

fiziksel aktivite düzeyleri ve sosyoekonomik durumları gibi bireysel farklılıklarından dolayı 

da cinsiyetler arasında metabolik sendrom bileşenlerinin farklılık göstermesini 
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açıklamaktadır [177]. Bu araştırmada da cinsiyet ayrımı yapılmaksızın metabolik sendrom 

bileşenleri arasında en sık artmış bel çevresi genişliği olduğu belirlenmiştir. Bireylerin 

%88’inde (n:132) artmış bel çevresi, %46’sında (n:69) ise azalmış HDL-K düzeyi olduğu 

saptanmıştır. Sıklığı en az olan metabolik sendrom bileşeninin ise (%32) artmış kan glukoz 

değeri olduğu belirlenmiştir. Metabolik sendrom gelişimi açısından santral obezitenin temel 

faktör ve diğer bileşenlerden daha önce ortaya çıkmasından dolayı santral obezitenin bu 

araştırmaya katılan bireylerde en yaygın metabolik sendrom bileşeni olması beklenen bir 

sonuçtur. 

Sigara tüketiminin doza bağlı olarak; vücut yağ dağılımında farklılaşmaya sebep olması ve 

insülin direncine yol açmasından dolayı metabolik sendrom gelişimi için bir risk faktörü 

olduğu öne sürülmüştür. Chen ve arkadaşlarının 2008 yılında yürütmüş olduğu bir çalışmada 

günde en az 1 paket sigara (20 adet) tüketen bireylerde artmış metabolik sendrom sıklığı 

tespit edilmiştir [191]. Gören’in çalışmasında ise bireyler metabolik sendrom olma 

durumlarına göre 2 gruba ayrıldığında gruplar arasında sigara içme durumu açısından 

anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir [192]. Bu araştırmada ise; bireylerin %14’ünün 

(n:21) sigara kullandığı saptanmış olup; sağlıklı ve hasta bireylerin sigara kullanma 

durumları karşılaştırıldığında Gören’in çalışması ile uyumlu olarak; gruplar arasında 

istatiksel açıdan anlamlı bir fark saptanamamıştır. 

Sigara kullanımı aterosklerozis, koroner arter hastalığı ve periferal vasküler hastalıkların 

gelişimi için oldukça önemli ve bağımsız bir risk faktörüdür. Çalışmalarda; sigaranın, tahriş 

edici, karsinojen madde olan karbon monoksit ve lipit, protein ve DNA hasarına yol 

açabilecek diğer maddeleri içerdiği belirlenmiştir [193]. Sigara dumanı; serbest radikal 

üretimini ve dolayısıyla oksidatif stresi artıran çok sayıda prooksidant ve oksidan maddeleri 

içermektedir. Geçmişte yapılan çalışmalar sigara tüketiminin ferritinden demir salınımını 

indüklediği ve dolayısıyla prooksidan mekanizmanın ortaya çıktığını gösterilmiştir. Lee ve 

arkadaşları tarafından 2016 yılında yürütülen bir çalışmada sigara kullanmanın serum 

ferritin düzeyini artırdığı belirlenmiştir [194]. Shivasekar ve arkadaşlarının da 2018 yılında 

yapmış oldukları çalışmada da benzer sonuçlar elde edilmiştir [193]. Chang ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise çalışmaya katılan bireylerin serum ferritin düzeyleri 3 gruba 

ayrıldığında; gruplar arasında sigara kullanan bireylerin sayısı açısından anlamlı bir farklılık 

tespit edilememiştir [21]. Ju ve ark.’larının yürüttüğü çalışmada da sigara kullanımının 

serum ferritin düzeyi ile ilişkili olmadığı saptanmıştır, sigara kullanan bireylerin çalışmaya 



67 

 

katılan bireylerin %5’in altında olmasından dolayı, sonuçların bu şekilde çıkmış olabileceği 

düşünülmektedir [195]. Bu araştırmada ise sağlıklı bireylerden halen sigara kullanan ve hiç 

kullanmamış olan bireylerin serum ferritin düzeylerinde istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiştir. Halen sigara kullanmakta olan sağlıklı bireylerde, hiç kullanmamış 

bireylere göre artmış serum ferritin düzeyi gözlemlenmiştir. Hasta grubunda bulunan 

bireylerin sigara kullanma durumları incelendiğinde ise; diğer çalışmalarda olduğu gibi 

serum ferritin düzeyinin halen sigara kullanan bireylerde en yüksek, hiç kullanmamış olan 

bireylerde ise en düşük olduğu belirlenmiş olmakla birlikte gruplar arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilememiştir.   

Alkol tüketimi, dünya üzerinde en yaygın görülen alışkanlıklardan birisidir. 2014 yılında 

yapılan bir meta-analiz çalışması sonuçlarına göre aşırı miktarda alkol tüketiminin artmış 

metabolik sendrom gelişme riski, hafif derecede alkol tüketiminin ise azalmış metabolik 

sendrom insidansı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [21]. Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Araştırması sonuçlarına göre hafif ve orta düzey alkol tüketiminin azalmış kardiyovasküler 

hastalık riski ile ilişkilendirilmiş olmakla birlikte; günde en az 30 gr alkol tüketiminin 

erkeklerde artmış kan basıncı ve trigliserit, kadınlarda ise artmış kan glukoz ve trigliserit 

düzeyi ile ilişkilendirilmiştir [196]. Bu araştırmada ise bireylerden yalnızca %4.7’si (n:7) 

halen alkol kullanmakta olduğu tespit edilmiş ve hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilememiştir. Hem sağlıklı grupta hem de hasta grubunda alkol kullanan 

birey sayısının az olmasından dolayı, gruplar arasında anlamlı bir ilişki saptanamadığı 

düşünülmektedir.   Elde edilen sonuçlar gerek hasta gerekse sağlıklı grupta yer alan alkol 

kullanan birey sayısının azlığından kaynaklanabilmektedir.   

Alkol vücut demir depolarını arttırarak bağırsağın demir emilimini artırmaktadır. 2016 

yılında Mane ve arkadaşları tarafından vaka-kontrol çalışması olarak planlanan çalışmada; 

alkol tüketiminin miktara bağlı olarak serum ferritin düzeyinde artışa sebep olduğu 

gösterilmiştir [197]. Alkol tüketiminin serum ferritin düzeyinde artışa yol açtığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur [134,188,198,199]. ABD’de 620 sağlıklı kadın ile yürütülen 

çalışmada; günde >30 gr alkol tüketen kadınların serum ferritin düzeylerinde artış olduğu 

gözlemlenmiştir. Fazla miktarda alkol kullanımının gastrik asit sekresyonunu ve demir 

çözünmesini artırarak demir emiliminde artışa yol açtığı gösterilmiştir [200]. Bu sonuçlar ile 

çelişkili olarak Chang ve arkadaşları ise 2654 birey ile yürüttükleri çalışmada alkol kullanımı 

ile serum ferritin düzey grupları ilişkilendirildiğinde, gruplar arasında istatiksel açıdan 
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anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir [21]. Wrede ve ark.’larının çalışmasında aşırı 

miktarda alkol tüketen bireyler çalışmadan çıkarıldığında; orta derecede alkol tüketen kadın 

bireyler ile hiç tüketmeyen kadın bireylerin serum ferritin düzeyleri arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilememiştir; fakat erkeklerde artmış serum ferritin düzeyi gözlemlenmiştir 

[188]. Bu araştırmada ise bireyler metabolik sendrom olma durumlarına göre hasta ve 

kontrol grupları olarak 2 gruba ayrıldığında; her iki grupta da alkol tüketiminin serum ferritin 

düzeyi ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir. Hem hasta grupta hem de kontrol grubunda halen 

alkol kullanan bireylerin serum ferritin düzeylerinin hiç kullanmamış bireylere göre yüksek 

olduğu saptanmış; fakat gruplar arasında anlamlı farklılık gösterilememiştir.  

Bireylerin öğrenim durumları, metabolik sendrom gelişimini dolaylı olarak etkileyen önemli 

bir risk faktörüdür. Bireylerin öğrenim durumu ile metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi 

göstermeyi amaçlayan çalışmalar mevcuttur. Yapılan çalışmaların sonuçlarına göre; alınan 

eğitim düzeyinin metabolik sendrom gelişme riski ile ters ilişkili olduğu gösterilmiştir [196]. 

Bu araştırmada ise bireylerin öğrenim durumları incelendiğinde hasta ve sağlıklı bireylerin 

öğrenim düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir. Bireylerin metabolik 

sendrom durumu ile öğrenim düzeyleri arasında diğer çalışmalar ile uyumlu şekilde ters bir 

ilişki gözlemlenmiştir.    

Yapılan çalışmalarda; metabolik sendrom olan bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış 

trigliserit, açlık kan glukoz düzeyi, insülin, HOMA-IR ve azalmış HDL-K düzeyi 

saptanmıştır [192,201].  Bu araştırmada ise hasta bireylerde vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi, üst orta kol çevresi, sistolik ve diastolik kan basıncı, HOMA-IR, total 

kolesterol, ALT, üre, insülin, serum ferritin, açlık kan glukoz ve trigliserit düzeylerinin 

sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde artmış olduğu görülmüştür. HDL-K ve e-GFR 

düzeyinin ise hasta bireylerde sağlıklı bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde azalmış 

olduğu saptanmıştır.  

Bulaşıcı olmayan kronik hastalıklardan özellikle kardiyovasküler hastalıklar, T2DM, kanser 

ve kronik respiratuar hastalıklar dünya üzerinde tüm sebeplerden kaynaklanan ölümlerin 

%60’ını oluşturmaktadır. Bulaşıcı olmayan kronik hastalıkların dünya üzerindeki sıklığı 

özellikle gelişmekte olan ülkelerde her geçen gün daha da artmakta olup, yapılan 

çalışmalarda fiziksel inaktivitenin bulaşıcı olmayan kronik hastalıklar ve metabolik sendrom 

gelişimi için büyük bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. 2013 yılında Etiyopyalı bireyler 
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ve 2011 yılında Kamerunlu bireyler üzerinde yapılan çalışmalarda düzenli yapılan fiziksel 

aktivitenin daha düşük metabolik sendrom sıklığı ile ilişkili olduğu saptanmıştır [138]. 

ABD’nde yürütülen bir çalışmada da artmış fiziksel aktivite düzeyinin azalmış metabolik 

sendrom sıklığı ile ilişkili olduğu belirtilmiştir [17]. 2014 yılında Atik ve arkadaşlarının 

ülkemizde yapmış olduğu çalışmada metabolik sendrom tanısı alan ve sağlıklı bireylerin 

fiziksel aktivite düzeyleri arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki olmadığı belirlenmiştir 

[186]. Bu araştırmada ise; hasta ve kontrol grubunda bireylerin çoğunlukla hafif aktif 

oldukları (sırasıyla %44 ve %40) saptanmış olup, gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı 

bir farklılık tespit edilememiştir. Ayrıca hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre daha fazla 

toplam enerji harcaması ve daha yüksek bazal metabolizma hızına sahip olduğu, sağlıklı 

bireylerin ise hasta bireylere göre daha yüksek fiziksel aktivite düzeylerine sahip oldukları 

saptanmıştır. Hasta bireylerde fiziksel aktivite düzeyinin düşük olması bireyleri artmış 

kardiyovasküler hastalık gelişimi riski ile karşı karşıya getirmektedir. Cinsiyetin erkek 

olması, bireylerde BMH düzeyini artıran önemli bir husus olmasından dolayı, bu araştırmada 

erkek bireylerin büyük çoğunluğunun hasta grupta bulunmasının hasta bireylerin BMH 

düzeyini artırdığı düşünülmektedir. Bunun yanı sıra besinlerin sindirimi ve emilimi sırasında 

enerji harcanması durumu olarak ifade edilen spesifik dinamik etkiyi özellikle protein içeriği 

yüksek besinler artırmaktadır. Hasta bireylerin sağlıklı bireylere göre daha fazla proteinden 

zengin şekilde beslenmiş olmasının da hasta bireylerde BMH düzeyini artıran sebeplerden 

birisi olabileceği düşünülmektedir.  

Kırmızı et tüketimi insan vücudu için hem demir kaynağı olup, çalışmalarda kırmızı et 

tüketiminin serum ferritin düzeyine etkileri ve metabolik sendrom gelişimi ile olan ilişkisi 

incelenmiş olup çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Otto ve arkadaşları tarafından yürütülen 

bir çalışmada fazla miktarda kırmızı et tüketiminin hiperferritinemi ile sonuçlandığı 

belirlenmiştir [165]. Başka bir çalışmada günde en az 4 porsiyon kırmızı et tüketen bireylerin 

depo demir düzeylerinin daha az tüketen bireylere göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir 

[202]. Young ve arkadaşlarının da 2018 yılında yürütmüş oldukları çalışmada yetişkin kadın 

bireylerde hem demir tüketiminin serum ferritin düzeyi ile pozitif şekilde ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [203]. 2005 yılında yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre benzer şekilde hem 

demir tüketimi artmış serum ferritin düzeyi ile ilişkilendirilmiştir [204]. Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda; kırmızı et tüketimi ile vücuda alınan hem demir ile metabolik sendrom gelişimi 

arasında pozitif bir ilişki saptanmış; fakat non-hem demir tüketimi ile metabolik sendrom 

arasında böyle bir ilişki tespit edilememiştir [134,165]. Vievira ve arkadaşlarının 2018 
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yılında yürüttükleri bir çalışmada ise hem demir tüketiminin metabolik sendrom ve artmış 

trigliserit düzeyi ile, non-hem ve total demir tüketiminin ise hiperglisemi ile pozitif ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [190]. Fazla miktarda hem demir tüketiminin lipit peroksidasyonu ve 

ROS üretiminin artmasına, inflamatuvar mediatörlerin üretilmesine ve sonuç olarak 

metabolik sendrom gelişimine zemin hazırladığı düşünülmektedir [190]. Yılmaz’ın 

ülkemizde yapmış olduğu tez çalışmasında 109 yetişkin birey insülin varlığı durumlarına 

göre değerlendirilmiştir. Metabolik sendrom gelişimi için önemli bir parametre olan insülin 

direnci olan bireylerin diyet ile aldıkları total demir miktarının insülin direnci olmayan 

bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir [187]. Chang 

ve arkadaşlarının çalışmasında ise diğer bulgulardan farklı olarak bireylerin diyet ile 

tükettikleri total ve hem demir ile serum ferritin düzeyi arasında bir ilişki olmadığı 

belirlenmiştir; ancak total ve hem demir tüketiminin metabolik sendrom bileşenleri ile ilişkili 

olduğu gözlemlenmiştir. Vücut demir depoları açısından diyet ile demir tüketiminin önemli 

olmasından dolayı artmış demir alımının metabolik sendrom gelişme riski ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir [21]. 2006 yılında yürütülen çalışmada hem ve non hem demir 

ayrımı yapılmaksızın total demir tüketiminin serum ferritin düzeyi arasında zayıf fakat 

pozitif yönde anlamlı ilişki olduğu gözlemlenmiştir [205]. Bu çalışmalardan farklı olarak 

2000 yılında yayımlanan kesitsel ve uzun dönemli çalışmalardan elde edilen bulgular 

incelendiğinde; hem ve non hem demir tüketiminin serum ferritin düzeyini etkilemediği 

yalnızca supleman olarak alınan demirin (>18mg/gün) yalnızca kadınlarda serum ferritin 

düzeyi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [206]. 2015 yılında yürütülen çalışmada, bireylerin 

total demir tüketiminin serum ferritin düzeyi ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir [195]. 2012 

yılında da hem, non-hem, total ve supleman olarak alınan demir miktarları ile bireylerin 

serum ferritin düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir [207]. Hasta ve 

kontrol grubu bireylerde hem demir, non hem demir ve total demir tüketiminin gruplar 

arasındaki ilişkiyi saptamayı amaçlayan çalışmaların sonuçları; çalışmaların örneklem sayısı 

farklılık olması, etkileşmeler, biyokimyasal ve diyetsel metodolojinin farklılığı ve diyet ile 

alınan demir hesaplanmasındaki hatalardan dolayı birbirinden farklı olabilmektedir [206]. 

Bu araştırmada ise hasta ve sağlıklı bireylerin beslenme örüntüleri incelendiğinde; bireylerin 

total, hem, non hem demir alım miktarları karşılaştırıldığında ise hasta bireylerin; daha fazla 

total demir ve non hem demir tükettikleri saptanmış olup; gruplar arasında anlamlı bir 

farklılık bulunamamıştır. Total demir tüketiminin metabolik sendrom tanısı alan bireylerde 

daha yüksek olması Yılmaz’ın çalışması ile uyumlu bulunmuştur. Total, hem ve non hem 
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demir tüketiminin ise Gordeuk, Ju ve Yılmaz’ın çalışmaları ile benzer şekilde hem sağlıklı 

hem de hasta bireylerde serum ferritin düzeyi ile ilişkili olmadığı görülmüştür.  

Bireylerin beslenme örüntüleri de metabolik sendrom gelişimine etki etmektedir. Yüksek 

enerji, yağ ve CHO tüketimi metabolik sendrom gelişimi için risk teşkil eden önemli 

faktörlerdir. ABD’nde 2004 yılında yürütülen bir çalışmada her iki cinsiyette de artmış CHO 

tüketiminin metabolik sendrom gelişme riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [17]. Yılmaz’ın 

çalışmasında çalışmaya katılan bireylerin beslenme örüntüleri incelendiğinde; günlük 

enerjinin yağdan gelen yüzdesinin yüksek, CHO’tan gelen yüzdesinin ise düşük olduğu 

saptanmıştır [187]. Bu araştırmada ise hasta ve sağlıklı bireylerin beslenme örüntüleri 

incelendiğinde hasta bireylerin tükettikleri günlük CHO miktarının ve günlük enerjinin 

CHO’tan gelen yüzdesinin sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Bireyler metabolik sendrom olma durumuna göre gruplandırıldığında; gruplar arasında 

bireylerin tükettikleri CHO’tan gelen enerjinin miktarı açısından anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir. Gruplar yağ tüketimlerine göre değerlendirildiğinde ise kontrol grubunda bulunan 

bireylerin, günlük yağ tüketimlerinin ve günlük yağdan gelen enerjinin metabolik sendrom 

tanılı bireylere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Gruplar arasında bireylerin günlük 

yağdan gelen enerji miktarı açısından anlamlı bir farklılık bulunmuştur.  

Mirhafez ve arkadaşlarının 2015 yılında yürütmüş olduğu çalışmada metabolik sendrom 

olmayan kontrol grubu bireylerin serum sitokin değerlerinin birbirleri ile ilişkisi 

incelendiğinde; IFN-γ ve IL-10 arasında, IL-1α ve IL-10 arasında ve IFN-γ ve IL-1α arasında 

pozitif ilişki bulunmasına rağmen birbirleri arasında anlamlılık tespit edilememiştir [23]. Bu 

araştırmada da kontrol grubunda bulunan bireylerin serum sitokin düzeylerinin birbirleri ile 

ilişkileri incelendiğinde ise; IFN-γ ile IL-10 arasında pozitif, IL-1α ile IL-10 arasında pozitif 

ve IFN-γ ile IL-1α arasında ise negatif bir ilişki saptanmış olup, bu ilişkilerin anlamlı 

olmadıkları tespit edilmiştir. Aynı çalışmada metabolik sendrom tanısı alan hasta grubunda 

bulunan bireylerin serum sitokin değerlerinin birbirleri ile ilişkisi incelendiğinde; IFN-γ ve 

IL-10 arasında pozitif ve anlamlı, IL-1α ve IL-10 arasında pozitif fakat anlamlı olmayan bir 

ilişki gözlemlenmiştir [23]. Bu araştırmada da Mirhafez’in çalışması ile uyumlu olarak hasta 

grubunda bulunan bireylerin serum IL-10 ile IFN-γ düzeyleri arasında pozitif ve anlamlı, 

IFN-γ ile IL-1α arasında pozitif ve anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Dolayısıyla artan serum 

IFN-γ düzeyi ile hem IL-10 hem de IL-1α düzeyinde bir artış olduğu gözlemlenmiştir. Serum 
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IL-1α ve serum IL-10 düzeyleri arasında pozitif fakat anlamlı olmayan bir ilişki tespit 

edilmiştir.  

Adipoz dokunun aşırı miktarda birikmesi sonucu gelişen kronik düşük dereceli inflamasyon; 

hipertansiyon, protrombotik durum ve hiperglisemi gibi komorbiditeleri tetikleyen insülin 

direnci gelişimine zemin hazırlamaktadır [23]. Son yıllarda yapılan çalışmalarda düşük 

dereceli inflamasyonun metabolik sendrom patobiyolojisinde önemli rol oynayabileceği 

gösterilmiştir [24]. Metabolik sendrom olan bireyler üzerinde yapılan çalışmalarda da 

bireylerde IL-1α, IFN-γ gibi inflamatuvar sitokin salınımının arttığı, antiinflamatuvar sitokin 

olan IL-10 düzeyinin azaldığı saptanmıştır. Mirhafez ve arkadaşları tarafından 2015 yılında 

yapılan bir çalışmada IL-1α ve IFN-γ sitokin düzeyinin metabolik sendrom olan bireylerde 

sağlıklı bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir [23]. Bu 

araştırmada da benzer şekilde serum IFN-γ düzeyinin hasta bireylerde sağlıklı bireylere göre 

istatiksel açıdan anlamlı şekilde arttığı gösterilmiştir. Metabolik sendrom bileşen sayısı ile 

IFN-γ düzeyini ilişkilendiren Schefe testi sonucunda ise metabolik sendrom bileşenlerinden 

en az 3 tanesine sahip olan bireylerin, 2 bileşene sahip olan bireylere göre serum IFN-γ 

düzeyinin istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlenmiştir. Grupların serum 

IL-1α düzeyleri karşılaştırıldığında ise Mirhafez ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmadan elde ettiği sonuçlar ile benzer şekilde hasta grubunda bulunan bireylerin sağlıklı 

gruba göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış serum IL-1α düzeyi saptanmıştır. 

Metabolik sendrom bileşen sayısı ile IL-1α düzeyindeki ilişki incelendiğinde ise gruplar 

arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. Ayrıca metabolik 

sendrom bileşenleri ile biyokimyasal parametreler, serum IFN-γ ve IL-1α düzeyleri ayrı ayrı 

ilişkilendirildiğinde ise hasta bireylerde artan IFN-γ düzeyi artmış trigliserit düzeyi ile ilişkili 

bulunmuştur. Kontrol grubunda ise serum IFN-γ düzeyinin kreatinin ile negatif yönde 

anlamlı bir ilişkisinin olduğu tespit edilmiştir. IL-1α düzeyi ise hem kontrol grubunda hem 

de hasta grupta herhangi bir metabolik sendrom bileşeni ile ilişkilendirilmemiştir. Bireyler 

metabolik sendrom olma durumlarına göre gruplara ayrılmaksızın değerlendirildiğinde; 

serum IL-1α düzeyi ile metabolik sendrom bileşeni ilişkilendirildiğinde; serum trigliserit 

düzeyleri yüksek olan bireylerin normal olan bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde 

artmış serum IL-1α düzeyleri gözlemlenmiştir. Benzer şekilde bireyler gruplara 

ayrılmaksızın metabolik sendrom bileşenleri ile serum IFN-γ düzeyi ilişkilendirildiğinde; 

hipertrigliseridemi gelişen bireylerde normotrigliseridemi olanlara göre ve hipertansif 

bireylerde normotansif bireylere göre artmış serum IFN-γ düzeyi gözlemlenmiştir.  
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Antiinflamatuvar sitokin olan ve immün sistem regülasyonunun sağlanmasında önemli rol 

oynayan IL-10 sitokini ise proinflamatuvar sitokinlerin üretimi ve ekspresyonunu inhibe 

etmektedir. Choi ve arkadaşlarının yürüttüğü çalışmada sağlıklı bireylerde serum IL-10 

düzeyinin metabolik sendrom tanılı bireylere göre anlamlı şekilde yüksek olduğu 

bildirilmiştir [24]. Calcaterra ve ark.’larının çalışmasında ise çelişkili olarak metabolik 

sendrom tanısı konan obez bireylerin serum IL-10 düzeylerinin sağlıklı obezlere göre 

istatiksel açıdan anlamlı şekilde daha yüksek olduğu belirlenmiştir [208]. Yakın geçmişte 

yürütülen bir başka çalışmada ise bireylerin serum IL-10 düzeyleri arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilememiştir [209]. Cabrera ve ark’ları tarafından 2015 yılında yapılan 

çalışmada morbid obez bireylerde sağlıklı bireylere göre azalmış IL-10 düzeyi tespit 

edilmiştir; fakat bu farklılık istatiksel açıdan anlamlı bulunamamıştır [147]. Jung ve 

arkadaşları tarafından müdahale çalışmasında ise obez bireylere 12 hafta boyunca medikal 

tedavinin yanı sıra tıbbi beslenme tedavisi uygulanmış ve bu bireylerde serum IL-10 

düzeyinin anlamlı şekilde arttığı tespit edilmiştir [151]. Esposito ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada ise obez kadınlarda obez olmayan kadınlara göre artmış serum IL-10 

düzeyi gözlemlenirken, metabolik sendrom gelişen kadınlarda serum IL-10 düzeyinin 

azaldığı belirlenmiştir. Dolayısıyla obezitenin tek başına IL-10 serum düzeyinin 

etkileyebileceği, artmış serum IL-10 düzeyinin obezite, azalmış IL-10 düzeyinin ise 

metabolik sendrom ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [150]. ABD’de 2007 yılında yürütülen 

çalışmada da 9 hafta boyunca kalori kısıtlaması yapılan diyabetik ratların serum IL-10 

düzeylerinde istatiksel açıdan anlamlı bir artış olduğu gözlemlenmiştir. Kalori kısıtlamasının 

ratlarda endotel fonksiyonu geliştirdiği, vücut ağırlığında azalmaya yol açarak 

proinflamatuvar sitokin üretimini azalttığı belirlenmiştir [152]; fakat android tip obez olan 

kadınlarda vücut ağırlığında azalmanın serum IL-10 düzeyinde bir anlamlı bir farklılık 

oluşturmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur [210]. Çalışmalardan elde edilen 

bulguların farklı olması örneklemlerin ve müdahale sürelerinin birbirinden farklı olması ile 

açıklanmıştır [151]. Bu araştırmada ise hasta bireylerde artmış serum IL-10 düzeyi 

gözlemlenmiş; fakat gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit 

edilememiştir. Metabolik sendrom bileşen sayılarına göre bireylerin serum IL-10 düzeyleri 

karşılaştırıldığında ise gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. 

Metabolik sendrom olan bireylerde serum IL-10 düzeyi, metabolik sendrom bileşenleri ve 

biyokimyasal parametreler ile ayrı ayrı değerlendirildiğinde ise serum IL-10 düzeyi artarken, 

HDL-K ve TSH düzeylerinin azaldığı, kreatinin düzeyinin arttığı saptanmıştır. Ayrıca 

sağlıklı bireylerde serum IL-10 düzeyi ile diastolik kan basıncı arasında pozitif yönde, açlık 
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kan glukoz düzeyi ile negatif yönde istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki olduğu tespit 

edilmiştir. Benzer şekilde bireyler gruplara ayrılmaksızın metabolik sendrom bileşenleri ile 

serum IL-10 düzeyi ilişkilendirildiğinde; hipertansif bireylerde normotansif bireylere göre 

ve hipertrigliseridemi olan bireylerde normotrigliseridemi olanlara göre istatiksel açıdan 

anlamlı şekilde artmış serum IL-10 düzeyi gözlemlenmiştir.  

Oluşumu inflamatuvar sitokinler tarafından yapılan bazı intraselüler lipit mediatörlerinin, 

insülin sinyalizasyon yolağını değiştirdiği bilinmektedir. IFN-γ, sfingomiyelinaz 

aktivasyonuna sebep olan stres sinyalizasyonunu tetikleyebilmektedir. Seramidler; IRS-1 

serin fosforilasyonunu artırarak ve insülin reseptör kinaz aktivasyonunu bozarak insülin 

sinyalizasyonu yolağını değiştirebilmektedir [210]. IFN-γ, insülin aktivitesini zayıflatarak 

insülin direncine yol açmaktadır. Bosek ve arkadaşlarının 2016 yılında yürütmüş olduğu bir 

çalışmada T2DM tanısı alan bireylerde IFN-γ düzeyinin sağlıklı bireylerde göre daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (Sırasıyla 5.02±1.43 ve 3.13±0.92) [210]. Li ve arkadaşlarının in-vitro 

çalışmasında iskelet kası hücre kültüründe IFN-γ sitokininin, metabolik homeostasisi 

bozduğu ve sonuç olarak insülin direnci ve T2DM gelişimine zemin hazırladığı ortaya 

çıkarılmıştır [212]. He ve arkadaşları da IL-1α’nın insülin sinyalizasyonunu bozduğunu 

göstermiştir [213]. Yapılan in-vitro çalışmalarda IL-1α’nın adiposit farklılaşmasını 

engellediği ve fare adipositlerinde insülin sinyalizasyonunu bozduğu tespit edilmiştir [214]. 

Bu araştırmada ise serum IFN-γ ve IL-1α düzeyleri bireylerde insülin direnci olma durumuna 

göre gruplandırıldığında her iki değer de insülin direnci gelişen bireylerde daha yüksek 

bulunmuş olmasına rağmen gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanamamıştır. 

Makrofajlar ve lenfositler tarafından üretilen antiinflamatuvar sitokin IL-10, 

antiinflamatuvar aktivitesini; Kappa B inhibitör kinaz aktivitesini azaltarak ve TNF ile 

indüklenen Nükleer Faktör Kappa B (NFkB) aktivasyonunu engelleyerek göstermektedir. 

Yapılan insan çalışmalarında insülin direnci gelişen bireylerde azalmış serum IL-10 

düzeyleri olduğu gözlemlenmiştir [215]. Cabrera ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 

da morbid obez bireylerin serum IL-10 düzeylerinin azalmış olduğu ve azalmış serum IL-10 

düzeyinin insülin direnci ile ilişkili olduğu sonucunda varılmıştır [147]. Charles ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise diğer çalışmalar ile çelişkili şekilde serum IL-10 düzeyinin 

obezite ve insülin direnci ile ilişkilendirilememiştir [216]. Ferreira ve arkadaşları ise insülin 

direnci gelişen bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış serum IL-10 düzeyi olduğunu 

saptamış; fakat gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir 
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[217]. Hong ve arkadaşları da IL-10 antiinflamatuvar sitokininin kaslarda insülin 

duyarlılığını artırdığı ve obezite ile ilişkili makrofaj ve sitokin yanıtını azaltarak kaslarda 

meydana gelebilecek insülin direnci gelişimini engellediğini saptamışlardır [218]. Bu 

araştırmada ise; bireyler insülin direnci olma durumuna göre gruplandırıldığında ise serum 

IL-10 düzeyinin insülin direnci gelişen bireylerde daha yüksek olduğu gösterilmiş; fakat 

gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir.  

Günümüze değin yapılan çalışmalarda pek çok metabolik risk faktörü ile ilişkili olduğu 

belirtilen serum ferritin düzeyinin artmış vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi genişliği, total 

kolesterol [21,188,219] sistolik ve diastolik kan basıncı [21,188], açlık insülin [187], LDL-

K, açlık kan glukoz [21,187] ve azalmış HDL-K düzeyi [21,187,219] ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir.  Çin’de kadınlar ile yürütülen bir çalışmada da bireyler cinsiyetlerine göre 

ayrıldığında; açlık kan glukoz düzeyi yüksek olan bireylerin, normal olanlara göre serum 

ferritin düzeyinin istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu gösterilmiş olup, erkeklerde 

benzer bir ilişki tespit edilememiştir [205]. Kang ve arkadaşlarının çalışmasında da bireyler 

2 gruba ayrıldığında; artmış serum ferritin konsantrasyonu; erkek bireylerde artmış 

trigliserit, kadınlarda ise glukoz intoleransı ile ilişkilendirilmiştir [163]. 2015 yılında 

yürütülen Padwal’ın çalışmasında ise metabolik sendrom ve insülin direnci tanısı alan 

bireylerde, sağlıklı bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış serum ferritin 

düzeylerinin olduğu gözlemlenmiştir [20]. Benzer şekilde diğer çalışmalarda da artmış 

serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom ve insülin direnci gelişme riskini artırdığı 

gösterilmiştir [103,162,164,187,220–223]. Bu araştırmada da hasta ve sağlıklı bireylerin 

serum ferritin düzeyleri karşılaştırıldığında hasta bireylerde daha yüksek ferritin düzeyi 

tespit edilmiştir. Aynı zamanda akut faz reaktanı olan serum ferritin düzeyinin metabolik 

sendrom bileşen sayısı ile pozitif ilişkili olduğu tespit edilmiş olup metabolik sendrom 

bileşen sayısının artması ile serum ferritin düzeyinin de arttığı saptanmıştır. Metabolik 

sendrom bileşenlerinden en az 3 bileşene sahip olan bireylerin 1 bileşene sahip olan bireylere 

göre serum ferritin düzeylerinin istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu belirlemiştir. 

Benzer şekilde en az 3 bileşene sahip bireylerin serum ferritin düzeyleri bir 2 bileşene sahip 

bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Hasta bireylerde serum 

ferritin düzeyi ile biyokimyasal parametreler, metabolik sendrom bileşenleri, sitokin 

düzeyleri ve bazı antropometrik ölçümler arasındaki ilişki incelendiğinde; serum ferritin 

düzeyinin ALT düzeyi ile pozitif ilişkili, sağlıklı bireylerde ise sistolik kan basıncı, kreatinin, 

üre, LDL-K, kalça çevresi ve serum IL-1α düzeyi ile pozitif ilişkili, e-GFR düzeyi ile negatif 



76 

 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bireylere gruplara ayrılmaksızın incelendiğinde ise; serum 

ferritin düzeyinin; açlık kan glukoz, HOMA-IR, ALT, kreatinin, LDL-K düzeyleri, üst orta 

kol çevresi, kalça çevresi, bel çevresi kalınlığı, sistolik ve diastolik kan basıncı, trigliserit 

düzeyi, IL-1α düzeyi ile istatiksel açıdan anlamlı şekilde pozitif yönde, e-GFR ile negatif 

yönde ilişkili olduğu gösterilmiştir. Tüm bireylerin serum ferritin düzeyi ve metabolik 

sendrom bileşenleri değerlendirildiğinde, hiperglisemi gelişen bireylerin normoglisemi 

olanlara göre, hipertansif bireylerin normotansif bireylere göre serum ferritin düzeyinin 

istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu gözlemlenmiştir. Serum ferritin düzeyi aynı 

zamanda bireylerin cinsiyetlerine göre değerlendirildiğinde; hem hasta grup kendi 

içerisinde, hem kontrol grubu kendi içerisinde hem de tüm bireylerde serum ferritin 

düzeyinin erkek bireylerde kadınlara göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde yüksek olduğu 

saptanmıştır. Kontrol grubunda ve tüm bireylerde serum ferritin düzeyi ile BKİ grupları 

arasında istatiksel açıdan anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir. 

Normal şartlar altında demirin; insülin sekresyonu, insülin sinyalizasyonu ve dokulara 

glukoz alımı üzerine pek çok önemli metabolik rolü bulunmaktadır; fakat yüksek demir 

konsantrasyonu endokrin hücreler üzerine olumsuz değişiklikler meydana getirebilmektedir. 

Aşırı miktarda demirin, insülin molekülü üzerinde serin ve tirozin fosforilasyonunu 

değiştirdiği, dokularda insülin aktivasyonunu azalttığı ve insülin direnci gelişimine zemin 

hazırladığı bilinmektedir [224]. Yapılan çalışmalarda serum ferritin düzeyinin insülin 

direnci gelişimi üzerine etkileri incelenmiştir. Serum ferritin düzeyinin insülin direnci 

gelişen bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış olduğunu gösteren çalışmalar mevcut olup 

[224–227]; yüksek serum ferritin düzeyinin insülin direnci gelişimine zemin hazırlayan 

önemli bir risk faktörü olduğu belirlenmiştir [225]. Yoo ve arkadaşlarının Koreli bireyler 

üzerinde yapmış oldukları çalışmada ise her iki cinsiyette de HOMA-IR düzeyi ile serum 

ferritin düzeyi arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. Bunun sebebinin ise bireylerin 

ortalama BKİ değerinin <25kg/m2 olduğu düşünülmektedir [228]. Bu araştırmada ise 

bireyler insülin direnci varlığına göre gruplandırıldığında insülin direnci gelişen bireylerde 

serum ferritin düzeylerinde artış gözlemlemekle birlikte; gruplar arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilememiştir.  

İnsülin direnci, metabolik sendromun temel patofizyolojik bir özelliği olup; artmış 

kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkilidir. Vakili ve arkadaşlarının yürütmüş oldukları vaka-

kontrol çalışmasında insülin direnci olan bireylerde, olmayanlara göre istatiksel açıdan 
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anlamlı şekilde artmış açlık kan glukoz, insülin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL-K, 

trigliserit, vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi ve kalça çevresi genişliği, sistolik kan basıncı ve 

azalmış HDL-K düzeyi saptanmıştır. İnsülin direnci ile diastolik kan basıncı, boy uzunluğu 

ve yaş arasında ise anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir [229].   Bu araştırmada ise 

bireyler insülin direncine sahip olma durumuna göre gruplandırıldıklarında; insülin direnci 

olan bireylerde, olmayan bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış vücut 

ağırlığı, BKİ, bel, kalça ve üst orta kol çevresi genişliği, sistolik kan basıncı, açlık kan 

glukoz, serum trigliserit, HOMA-IR, üre, insülin ve ALT düzeyi, azalmış e-GFR ile HDL-

K düzeyi saptanmıştır. Mevcut araştırma bu anlamda Vakili ve arkadaşlarının çalışmasının 

sonuçları ile uyumlu bulunmuştur.  

Mevcut çalışmalarda hiperferritinemi ve inflamatuvar sürecin metabolik sendrom 

patogenezinde rolü olduğu ileri sürülmektedir (Çizelge 5.1). Bu araştırmada metabolik 

sendromlu bireylerde serum ferritin ve proinflamatuvar sitokin düzeylerindeki artış, bu 

belirteçlerin metabolik sendromda değerlendirilmesinin önemli olabileceğini 

göstermektedir.  

Çizelge 5.1.  Metabolik sendrom ile ölçülen parametreler ile ilgili yapılan çalışmalar 

Yazarlar Yıl Çalışma sonuçları 
Li et. al (212)  2012 IFN-γ sitokinin T2DM ve insülin direnci gelişimine zemin hazırladığı saptandı. 
O’Rourke et. al (161) 2012 Obez IFN-γ knockout farelerin sağlıklı farelere göre azalmış insülin direnci, adiposit 

boyutu ile ilişkili olduğu belirlendi.  
Wong et. al (158) 2011 Serum IFN-γ düzeyinin glukoz toleransı sağlanmış olan farelerde azalmış olduğu saptandı. 
Rocha et. al, (157) 2008 IFN-γ sitokininin, obez insan ve rodent modellerinde artmış olduğu belirlendi. 
Pacifico et. al (156) 2006 Obez çocuklarda IFN-γ salgılayan CD+4 hücrelerin yüzdesinin kilolu çocuklarda, 

sağlıklı çocuklara göre daha yüksek olduğu belirlendi. 
Mirhafez et. al. (23)  2015 Metabolik sendrom olan bireylerde artmış serum IFN-γ ve IL-1α düzeyi saptandı. 
Um et. al (214) 2011 IL-1α sitokininin fare adipositlerinde insülin sinyalizasyonunu bozduğu saptandı. 
Ferreira et. al (217) 2018 İnsülin direnci gelişen bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış serum IL-10 düzeyi 

saptandı; fakat gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilemedi.  
Garcia et. al (209) 2016 Metabolik sendrom tanılı ve sağlıklı bireylerin serum IL-10 düzeyleri arasında 

anlamlı farklılık tespit edilemedi. 
Cabrera et. al (147) 2015 Morbid obezlerde sağlıklı bireylere göre bireylerde azalmış serum IL-10 düzeyi 

saptandı ve azalmış serum IL-10 düzeylerinin hiperinsülinemi ve insülin direnci ile 
güçlü bir ilişkisinin olduğu belirlendi. 

Charles et. al (216) 2011 Serum IL-10 düzeyi obezite ve insülin direnci ile ilişkilendirilemedi. 
Calcaterra et. al (208) 2009 Metabolik sendrom olan bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış serum IL-10 düzeyi saptandı. 
Hong et. al (218) 2009 IL-10 antiinflamatuvar sitokininin kaslarda insülin direnci gelişimini engellediği saptandı.  
Jung et. al (151) 2008 12 hafta süren tıbbi beslenme tedavi sonunda serum IL-10 düzeylerinin arttığı saptandı. 
Luca et. al (215) 2008 İnsülin direnci gelişen bireylerde azalmış serum IL-10 düzeyi gözlemlendi. 
Ugochukwu et. al  (152) 2007 Kalori kısıtlaması yapılan ratlarda serum IL-10 düzeyinin arttığı gözlemlendi. 
Choi et. al. (24) 2007 Metabolik sendrom tanısı alan bireylerde sağlıklı bireylere göre azalmış serum IL-10 düzeyi saptandı. 
Straczkowski et. al (148) 2005 Serum IL-10 düzeyi ve insülin duyarlılığı arasında pozitif bir ilişki tespit edildi.  
Manigrasso et. al (210) 2005 Vücut ağırlığında meydana gelen azalmanın serum IL-10 düzeyine etkisi saptanamadı. 
Esposito et. al (150) 2003 Obez kadınlarda artmış, metabolik sendrom tanısı alan kadınlarda ise azalmış serum 

IL-10 düzeyi saptandı.  
Exel et. al (149) 2002 Düşük IL-10 üretim kapasitesinin artmış serum glukoz, HbA1c, T2DM ve 

dislipidemi ile ilişkili olduğu saptandı. 
Aguirre et. al (224) 2017 Artmış demirin insülin aktivasyonunu bozduğu ve insülin direnci gelişen bireylerde 

sağlıklı bireylere göre artmış serum ferritin düzeyi gözlemlendi. 
Cho et. al (164) 2017 Postmenapozal kadınlarda artmış serum ferritin düzeyinin metabolik sendrom ve 

insülin direnci gelişiminde önemli bir belirteç olabileceği saptandı.  
Park et. al (225) 2015 Artmış serum ferritin düzeyinin insülin direnci gelişimine zemin hazırladığı saptandı.  
Padwal et. al (20) 2015 Artmış serum ferritin düzeyi metabolik sendrom ve insülin direnci gelişimi ile ilişkilendirildi.  
Kang et. al (163) 2012 Artmış serum ferritin düzeyi metabolik sendrom ve insülin direnci ile ilişkilendirildi.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Dünya üzerinde önemli bir halk sağlığı problemi olarak nitelendirilen metabolik sendrom 

kavramı; abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, hipertansiyon, proinflamatuvar 

sitokinler ve endotel disfonksiyon gibi bileşenlerin bir araya gelmesiyle oluşmaktadır. 

Sıklığı her geçen yıl artmakta olup; cinsiyet, artmış yaş, BKİ, etnik köken, genetik yatkınlık, 

düzensiz beslenme şekli ve fiziksel inaktivite düzeyi gibi faktörler metabolik sendrom 

gelişimine zemin hazırlamaktadır. Bu araştırmaya; WHO kriterlerine göre hafif kilolu veya 

obez olduğu belirlenen 150 yetişkin birey dahil edilmiştir. 75 birey NCEP ATP III 

kriterlerine göre metabolik sendrom tanısı alarak hasta grubu oluştururken, 75 birey ise tanı 

almayıp kontrol grubunu oluşturmuştur. Örneklemin 114’ünü kadın, 36’sını ise erkek 

bireyler oluşturmuştur. Hasta bireylerin yaş ve BKİ değerlerinin sağlıklı bireylere göre daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir. Araştırmaya dahil edilen bireylerin %92.6’sında (n:139) en az 

1 metabolik sendrom bileşeni mevcut olup, bireylerde en yaygın görülen metabolik sendrom 

bileşeninin artmış bel çevresi olduğu belirlenmiştir. Hasta bireylerde sağlıklı bireylere göre 

istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi ve üst orta 

kol çevresi genişliği, sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, açlık kan glukoz, trigliserit, 

HOMA-IR, total kolesterol, ALT, insülin düzeyi ve azalmış HDL-K düzeyi olduğu 

gözlemlenmiştir. Hem sağlıklı hem de hasta bireylerde serum ferritin düzeyinin erkeklerde 

kadınlara göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Metabolik sendrom tanısı alan bireylerin 

serum IL-1α, IFN-γ ve ferritin düzeylerinin sağlıklı bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı 

şekilde artmış olduğu gözlemlenmiştir. Sigara kullanımının sağlıklı bireylerde serum ferritin 

düzeyini artırdığı gözlemlenmiş ve grupların serum ferritin düzeyleri arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilmiştir. İnsülin direnci gelişen bireylerde serum ferritin ve sitokin 

düzeylerinin gelişmeyen bireylere göre istatiksel açıdan anlamlı şekilde artmış olduğu 

gözlemlenmiş; fakat gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. Bireylerin 

beslenme örüntüleri incelendiğinde ise; hasta bireylerin tükettikleri enerjinin CHO’tan gelen 

yüzdesinin; sağlıklı bireylerin ise tükettikleri enerjinin yağdan gelen yüzdesinin istatiksel 

açıdan daha yüksek olduğu belirlenmiştir.  

Metabolik sendromlu bireylerde serum ferritin ve proinflamatuvar belirteçlerin 

değerlendirilmesine yönelik yapılan çoğu çalışmada; bu parametre düzeylerinde gözlenen 

artıştan hareketle, metabolik sendromda gerek ferritin gerekse inflamatuvar sitokinlerin 

büyük önem taşıdığı ileri sürülmektedir. Dolayısıyla metabolik sendrom bileşenlerinin yanı 

sıra inflamatuar sürecin değerlendirildiği daha geniş popülasyonda yapılacak olan prospektif 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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EK-1. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) Tarafından Önerilen BKİ (kg/m2) Kesişim Değerleri 

Sınıflama BKİ (kg/m2) 

Düşük kilolu <18.5 

Normal 18.5-24.9 

Fazla Kilolu 25.0-29.9 

Obezite               (I. Derece) 

                           (II. Derece) 

30.0-34.9 

35.0-39.9 

Morbid Obezite (III. Derece) ≥40 
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EK-2. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu  

Katıldığınız çalışma; yüksek lisans tez çalışması kapsamında yapılacak bilimsel bir 

araştırma olup; araştırmanın amacı, metabolik sendrom tanısı alan ve almayan bireylerin 

serum ferritin düzeyleri ve inflamasyon belirteçlerinin değerlendirilmesidir. 

Araştırmada genel demografik verileriniz, antropometrik ölçümleriniz, biyokimyasal 

parametreleriniz, günlük besin tüketim ve fiziksel aktivite kaydınız alınacaktır. Ayrıca, en 

az 8 saatlik açlık sonrası alınan kan örneğinizin yalnızca artık kısmı, serum ferritin ve 

inflamasyon belirteçleri ölçülmek üzere alınacaktır.  

Bu araştırma kapsamında size uygulanacak anket sorularına doğru bir şekilde cevap 

vermeniz beklenmektedir. Bunun için öngörülen süre ortalama 10 dakikadır. Araştırmamıza 

katılması beklenen tahmini gönüllü sayısı 150’dir. Araştırma kapsamında maruz kalacağınız 

herhangi bir risk veya rahatsızlık bulunmamaktadır.  

Araştırmadan makul ölçüde beklenen yararlar ile ilgili sizin açınızdan hedeflenen herhangi bir klinik 

yarar olmadığında, bu durum hakkında bilgilendirileceksiniz.  

Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. İstediğiniz zaman, herhangi bir yaptırıma maruz kalmaksızın araştırmadan 

çekilebilirsiniz.  

Araştırmacı; bilginiz dahilinde veya isteğiniz dışında, araştırmanın etkinliğini artırmak 

amacıyla sizi araştırmadan çıkarabilir.  

İzleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik Kurul, Kurum ve diğer ilgili sağlık otoritelerinin, 

sizin orijinal tıbbi kayıtlarınıza doğrudan erişimlerini bulunabilmektedir; ancak bu bilgiler 

gizli tutulacaktır. Yazılı bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalayarak, bu erişime izin 

vermiş olacaksınız. İlgili mevzuat gereğince sizin kimliğinizi ortaya çıkaracak kayıtlar gizli 

tutulacak, kamuoyuna açıklanmayacak; araştırma sonuçlarının yayımlanması halinde dahi 

kimliğiniz gizli tutulacaktır.  Araştırma konusuyla ilgili ve sizin araştırmaya katılmanıza 

devam etme isteğinizi etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiğinde zamanında 

bilgilendirileceksiniz.  
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EK-2. (devam) Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu  

Araştırma hakkında ayrıntılı bilgi edinmek istediğinizde aşağıda belirtilen kişiye günün 24 

saatinde erişebilirsiniz.  

ADI  : Hatice Tuğçe AÇA 

GÖREVİ : Araştırma Görevlisi 

TELEFON : 0505 047 12 34 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen 

araştırmacı tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman 

gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi biliyorum. Söz konusu 

araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün,   Açıklamaları yapan araştırmacının, 

Adı-Soyadı:      Adı-Soyadı: 

Adresi:       Adresi: 

Tel-Faks:      Tel-Faks: 

Tarih ve İmza:      Tarih ve İmza: 
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EK-3. Anket Formu 

Adı Soyadı:…………………………….    Katılımcı No:……………. 

Adres:……………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………… 

Tel (ev): 0……/………………………  Tel (cep): 0……/………….................. 

GENEL BİLGİLER 

1. Yaş:………..  

2. Boy (cm):    

3. Vücut Ağırlığı (kg):………   

4. BMI:………..  

5. Cinsiyet:                  a)Erkek (  )  b) Kadın (  ) 

            Premenapoz (  )       Postmenapoz (  ) 

6. Öğrenim durumu (süre/yıl….)    

Okuryazarlık (  ) 

İlköğretim (  )  

Lise ve dengi (  ) 

Üniversite (  ) 

Lisansüstü (  ) 

4. Kullandığınız ilaç var mı?                         a) Var (  )     b) Yok (  ) 

Var ise ne kullanıyorsunuz?.............. 

5. Ailede kronik hastalık öyküsü var mı?   a) Var (  )     b)Yok (  ) 

6. Var ise, ailede hangi kronik hastalık öyküsü var? 

 Hipertansiyon (  )   Hiperlipidemi (  ) 

 Diyabet  (  )    Hepatit (  ) 

 Yağlı Karaciğer (  )   Siroz (  ) 

 Diğer………………… 

7. Ailede kronik hastalık öyküsü varsa kimde?................................................... 

8. Alkol tüketiyor musunuz? Sıklığı nedir? 

 

Geçmişte (  )  Halen (  )  Hiç (  )   Sıklığı:  

9. Sigara kullanıyor musunuz? Sıklığı nedir?  

 Geçmişte (  )  Halen (  )  Hiç (  )   Sıklığı:  

10. 24 saatlik fiziksel aktivite kaydına göre, fiziksel aktivite düzeyi nedir? 

 Dinlenme (  )   Çok hafif aktivite (  )   Hafif aktivite (  ) 

Orta aktivite (  ) Ağır aktivite (  ) 
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EK-3. (devam) Anket Formu 

ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Ağırlık (kg):………………    ÜOKÇ (cm)……………………… 

Boy (cm):…………………    BMH (kkal/gün)…………………… 

BKI (kg/m2):……………..    Bel/kalça (cm)…………… 

Kalça (cm)………………..    Bel (cm)…………………...  

 

BİYOKİMYASAL BULGULAR 

Açlık kan glikozu (mg/dl)    Sistolik kan basıncı (mmHg)   

Açlık İnsülin      Diyastolik kan basıncı (mmHg)   

HOMA-IR      Ferritin 

Toplam kolesterol      Transferrin 

HDL-K (mg/dl)      Folik Asit 

LDL-K (mg/dl)      Vitamin B12 

LDL/HDL-K       Hemoglobin   

VLDL-K      HbA1C 

Trigliserid      Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESR) 

Kan üre azotu (BUN) (mg/dl)    CRP 

Kreatinin (mg/dl)     Paratiroid Hormon (PTH) 

Ürik asit (mg/dl)     TSH 

T. Bilirubin      Sodyum 

D. Bilirubin      Potasyum 

Total Protein      Kalsiyum 

Albumin        

ALT        

AST 

Alkalen fosfataz (ALP)   

Gama Glutamil Transferaz (GGT) 

Laktat Dehidrogenaz (LD) 
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EK-3. (devam) Anket Formu 

BESİN TÜKETİM KAYIT FORMU  

ÖĞÜNLER Yemek Adı İçindekiler Miktar 

Sabah    

Kuşluk    

Öğlen    

İkindi    

Akşam    

Gece    

 

FİZİKSEL AKTİVİTE KAYDI (24 SAATLİK) 

  Süre Toplam 

Aktivite Türü Aktivite 

Faktörü  

Saat Dakika Süre Süre x A.F. 

Dinlenme  

Uyku, uzanma 

 

1.0 

    

Çok Hafif Aktivite 

Oturarak çalışma, boya, 

laboratuar, dikiş, örgü, ütü, yemek 

yapma, masa başı oyun, müzik 

aleti çalma, TV seyretme 

 

 

 

1.5 

    

Hafif Aktivite  

Yavaş yürüme, marangoz işleri, 

lokanta işleri, ev temizliği, çocuk 

bakımı, masa tenisi, golf gibi 

sporlar 

 

 

 

2.5 

    

Orta Aktivite  

Hızlı yürüme, tarla işleri, yük 

taşıma, bisiklete binme, kayak, 

tenis, dans 

 

 

5.0 

    

Ağır Aktivite  

Yokuş yukarı yük taşıma, 

tırmanma, elle yorucu kazma işi, 

inşaat işçiliği, basketbol, futbol 

gibi sporlar 

 

 

 

7.0 

    

Toplam      

               Toplam 24 saat veya 1440 dakika 
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EK-4. Etik Kurul Onay Formu 
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EK-4. (devam) Etik Kurul Onay Formu 
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EK-5. Schofield Denklemine göre Günlük Bazal Metabolizma Hızı Hesaplama 

YAŞ (YIL) BMH (ERKEK) BMH (KADIN) 

15-18 17.6 x A + 656 13.3 x A + 690 

18-30 15.0 x A + 690 14.8 x A+ 485 

30-60 11.4 x A + 870 8.1 x A + 842 

60+ 11.7 x A + 585 9.0 x A + 656 
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EK-6. Fiziksel Aktivite Düzeyi Sınıflandırması 

PAL Değeri Fiziksel Aktivite Düzeyi 

1.2-1.4 Çok Hafif Aktif 

1.5-1.6 Hafif Aktif 

1.7-2.0 Orta Aktif 

>2 Çok Aktif 
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