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Metabolik sendrom (MS), insülin direnci temelinde
ortaya ç›kan ve klinik tablosunda tip 2 flekerli diyabet,
abdominal özelli¤i ön planda olan fliflmanl›k, esansiyel
karakterde hipertansiyon, dislipidemi, hiperürisemi ve
fibrinoliz defekti bulunan, ço¤unlukla koroner kalp
hastal›¤›na yol açan prematüre aterosklerozun yer al-
d›¤› bir semptom kompleksidir (1). Bu yüzden, genel-
likle insülin direnci sendromu olarak adland›r›l›r. Send-
rom hastalar›n ço¤unda polisemptomatiktir; oligo-
semptomatik klinik tablolar›n yay›nlanmas›, hekimleri
erken tan›da yan›lg›ya düflürmektedir (2).

Kal›tsal tabiat› konusunda bir tereddüt bulunma-
mas›na karfl›l›k sedanter yaflam tarz›, “ayaküstü at›fl-
t›rma” olarak dilimize çevirebilece¤imiz “fast-food”
al›flkanl›¤›, sigara kullan›m› ve özellikle stres, sendro-
mun giderek daha erken yafllarda ortaya ç›kmas›na
sebep olmaktad›r. Zimmet, bu yüzden sendroma
“modernleflme” veya “coca-colonization” modas›n›n
bir sonucu olarak “Yeni Dünya Sendromu” ad›n›
önermektedir (3, 4).

Metabolik sendrom hakk›ndaki artan bilgilerimizi
moleküler patolojinin son y›llarda ç›¤ gibi geliflmesine
ve transjenik tekniklere borçluyuz (5-7). Ayr›ca, bu bi-
lim dallar› sendromun önlenmesinde ve tedavisinde
klinikçilere yeni ve ilginç hedefleri de iflaret etmekte-
dir (8, 9).

Sendromun ay›rt edici özelli¤i olan abdominal adi-
pozitenin kal›t›msal kökeninde, bugün, 11β-hidroksis-
teroid dehidrogenaz tip 1 (11β-HSD-1) enziminin ve
glikokortikoid reseptörünün (GcR) belirleyici rolü üze-
rinde fikir birli¤ine var›lm›fl bulunuluyor (10, 11). Bu
enzim ve reseptörü, omental ya¤ hücrelerinde trigli-
seridlerin birikimini ve omental bölgede adeta bir
Cushing hastal›¤›n›n geliflimini sa¤lamakta (10, 11)
ve bu bölgede biriken ya¤ dokusu, salg›lad›¤› subst-
rat [serbest ya¤ asitleri (FFA) ve gliserol] (12, 13) ve
hormonlarla (14) metabolik sendromun komponent-
lerini oluflturmaktad›r.

Serbestleflen gliserol glikoneogenez sürecinde
substrat olarak kullan›l›rken, gerekli enerji oksidasyo-
na u¤rayan FFA’lar taraf›ndan sa¤lan›r; metabolik
sendromda karaci¤er glikoz üretiminin artmas› ve sü-
rekli hiperglisemi büyük ölçüde bu mekanizmalarla

geliflir (12,13). Endokrin bir organ gibi çal›flan ya¤ do-
kusu ise, ya¤ hücresi ve makrofajlarda ekspresse edi-
len baz›lar› parakrin, baz›lar› endokrin etki gösteren
proteinlerle [parakrin etkililer: 11β-hidroksisteroid de-
hidrogenaz tip 1 (11β-HSD-1), glikokortikoid reseptö-
rü (GcR), perilipin’ler (PLINs), akuagliseroporin’ler
(AQp), “fatty acid transport proteins” (FATPs), “fatty
acid binding protein-2” (FABP-2); endokrin etkililer:
“Fasting-induced adipose factor” (FIAF), tümör nek-
roz faktörü-α (TNF-α), interlökin-6 (IL-6), resistin, lep-
tin, adiponektin, anjiyotensinojen, addusin-α, plazmi-
nojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1), v.b.,] metabolik
sendrom geliflme sürecine katk›da bulunur (14-18).

Anadolu Kardiyoloji Dergisi’nin bu say›s›nda yay›n-
lanan “Koroner baypas sonras› hastalarda metabolik
sendrom s›kl›¤› ve tedaviye uyum oranlar›” bafll›kl› ça-
l›flmada (19) koroner baypas operasyonunun, meta-
bolik sendromun s›kl›¤›n›n sebebi gibi alg›lan›lmas›na
yol açmaktaysa da koroner kalp hastal›¤›n›n, sendro-
mun bir komponenti oldu¤u hususunda makale sa-
hiplerinin farkl› düflünmedikleri anlafl›l›yor. Metabolik
sendromun koroner baypas operasyonundan sonra
da devam etmesi, sendromun temelde herediter ka-
rakterini aksettirmektedir. Asl›nda, bu çal›flma, koro-
ner baypas operasyonunun hastalar› daha sonraki ya-
flamlar›nda çevresel ve düzeltilebilir risk faktörlerin-
den ne ölçüde uzaklaflt›rm›fl oldu¤unu gösterebilirdi.
Ancak bu durum, çal›flmaya kat›lan hastalar›n operas-
yon öncesi klinik ve metabolik parametrelerinin ope-
rasyondan 1-2 y›l sonrakilerle karfl›laflt›r›lmas› ile sap-
tanabilirdi. 

Ayr›ca, çal›flman›n sonuçlar bölümünde “metabo-
lik sendrom olan” ve “olmayan” tan›mlamas›yla belir-
tilmifl bulunan iki hasta grubunu yazarlar›n da kesin
çizgilerle ay›ramad›klar› görülmektedir (Tablo1’de MS
olmayan grupta obezite, diyabetes mellitus oluflu ve
vücut kitlesi endeksinin > 25, bel çevresinin kad›nlar-
da > 88 oluflu). Nitekim, oligosemptomatik metabolik
sendrom vakalar›n›n san›ld›¤›ndan da fazla olmas›
böyle bir ayr›m› daha da güçlefltirmektedir. Di¤er yan-
dan, metabolik sendromun hareket noktas› olarak ka-
bul edilen insülin direnci ölçümlerinin yap›lmam›fl ol-
mas› bu ay›r›m› imkans›z hale getirmektedir (20-22). 
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Her ne kadar 1. ve 2. Tabloda her iki grup hasta-
lar›n parametreleri verilmiflse de 2. ve 3. fiekillerde sü-
tunlarla gösterilen bir k›s›m metabolik sendrom para-
metrelerinin, metabolik sendromlu olmad›¤› ileri sü-
rülen gruba da uygulanmas› okuyucuya kolayl›k sa¤-
layabilirdi. Bununla birlikte, araflt›r›c›lar koroner bay-
pas operasyonu sonras› MS semptom ve iflaretlerini
de¤erlendirerek bu çal›flma konusuna bir yenilik getir-
meseler de yay›nlanmas›, Türk toplumunu ciddi bo-
yutta tehdit eden bu patolojiye dikkat çekilmesi aç›-
s›ndan isabetli olmufltur. 
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