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Metabolik Sendrom ve Koroner Kalp Hastaligi

Metabolic Syndrome and Coronary Heart Disease

Metabolik sendrom (MS), instilin direnci temelinde
ortaya c¢ikan ve klinik tablosunda tip 2 sekerli diyabet,
abdominal 6zelligi 6n planda olan sismanlik, esansiyel
karakterde hipertansiyon, dislipidemi, hipertirisemi ve
fibrinoliz defekti bulunan, cogunlukla koroner kalp
hastaligina yol acan prematuire aterosklerozun yer al-
digi bir semptom kompleksidir (1). Bu ylzden, genel
likle instilin direnci sendromu olarak adlandirilir. Send-
rom hastalarin ¢ogunda polisemptomatiktir; oligo-
semptomatik klinik tablolarin yayinlanmasi, hekimleri
erken tanida yanilgiya dustrmektedir (2).

Kalitsal tabiati konusunda bir tereddtt bulunma-
masina karsilik sedanter yasam tarzi, “ayakustu atis-
tirma” olarak dilimize cevirebilecegimiz “fast-food”
aliskanhgl, sigara kullanimi ve 6zellikle stres, sendro-
mun giderek daha erken yaslarda ortaya ¢ikmasina
sebep olmaktadir. Zimmet, bu ylizden sendroma
“modernlesme” veya “coca-colonization” modasinin
bir sonucu olarak “Yeni Dunya Sendromu” adini
Onermektedir (3, 4).

Metabolik sendrom hakkindaki artan bilgilerimizi
molekdiler patolojinin son yillarda ¢i§ gibi gelismesine
ve transjenik tekniklere borcluyuz (5-7). Ayrica, bu bi-
lim dallari sendromun &nlenmesinde ve tedavisinde
klinikcilere yeni ve ilging hedefleri de isaret etmekte-
dir (8, 9).

Sendromun ayirt edici 6zelligi olan abdominal adi-
pozitenin kalitimsal kékeninde, bugtin, 11B-hidroksis-
teroid dehidrogenaz tip 1 (11B-HSD-1) enziminin ve
glikokortikoid reseptdriintin (GcR) belirleyici rolu lize-
rinde fikir birligine varilmis bulunuluyor (10, 11). Bu
enzim ve reseptdrd, omental yag hicrelerinde trigli-
seridlerin birikimini ve omental bdélgede adeta bir
Cushing hastaliginin gelisimini saglamakta (10, 11)
ve bu bdlgede biriken yag dokusu, salgiladigi subst-
rat [serbest yag asitleri (FFA) ve gliserol] (12, 13) ve
hormonlarla (14) metabolik sendromun komponent-
lerini olusturmaktadir.

Serbestlesen gliserol glikoneogenez strecinde
substrat olarak kullanilirken, gerekli enerji oksidasyo-
na ugrayan FFA'lar tarafindan saglanir; metabolik
sendromda karaciger glikoz Uretiminin artmasi ve su-
rekli hiperglisemi buytik 6&lclide bu mekanizmalarla

gelisir (12,13). Endokrin bir organ gibi calisan yag do-
kusu ise, yag hticresi ve makrofajlarda ekspresse edi-
len bazilari parakrin, bazilari endokrin etki gdsteren
proteinlerle [parakrin etkililer: 11B-hidroksisteroid de-
hidrogenaz tip 1 (11B-HSD-1), glikokortikoid reseptd-
ri (GceR), 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), timor nek-
roz faktéru-a. (TNF-o), interlékin-6 (IL-6), resistin, lep-
tin, adiponektin, anjiyotensinojen, addusin-o, plazmi-
nojen aktivatér inhibitér-1 (PAI-1), v.b.,] metabolik
sendrom gelisme stirecine katkida bulunur (14-18).

Anadolu Kardiyoloji Dergisi'nin bu sayisinda yayin-
lanan “Koroner baypas sonrasi hastalarda metabolik
sendrom siklidi ve tedaviye uyum oranlari” baslikl ¢a-
lismada (19) koroner baypas operasyonunun, meta-
bolik sendromun sikliginin sebebi gibi algilaniimasina
yol agmaktaysa da koroner kalp hastaliginin, sendro-
mun bir komponenti oldugu hususunda makale sa-
hiplerinin farkl dustinmedikleri anlasiliyor. Metabolik
sendromun koroner baypas operasyonundan sonra
da devam etmesi, sendromun temelde herediter ka-
rakterini aksettirmektedir. Aslinda, bu calisma, koro-
ner baypas operasyonunun hastalari daha sonraki ya-
samlarinda cevresel ve duzeltilebilir risk faktérlerin-
den ne dlclide uzaklastirmis oldugunu gdsterebilirdi.
Ancak bu durum, calismaya katilan hastalarin operas-
yon éncesi klinik ve metabolik parametrelerinin ope-
rasyondan 1-2 yil sonrakilerle karsilastirimasi ile sap-
tanabilirdi.

Ayrica, calismanin sonuglar béltiminde “metabo-
lik sendrom olan” ve “olmayan” tanimlamasiyla belir-
tilmis bulunan iki hasta grubunu yazarlarin da kesin
cizgilerle ayiramadiklari gériilmektedir (Tablo1'de MS
olmayan grupta obezite, diyabetes mellitus olusu ve
vlicut kitlesi endeksinin > 25, bel ¢cevresinin kadinlar-
da > 88 olusu). Nitekim, oligosemptomatik metabolik
sendrom vakalarinin sanildigindan da fazla olmasi
bdyle bir ayrimi daha da guiclestirmektedir. Diger yan-
dan, metabolik sendromun hareket noktasi olarak ka-
bul edilen instlin direnci élctimlerinin yapiimamis ol-
masi bu ayirimi imkansiz hale getirmektedir (20-22).
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Her ne kadar 1. ve 2. Tabloda her iki grup hasta-
larin parametreleri verilmisse de 2. ve 3. Sekillerde su-
tunlarla gésterilen bir kisim metabolik sendrom para-
metrelerinin, metabolik sendromlu olmadidi ileri su-
rilen gruba da uygulanmasi okuyucuya kolaylik sag-
layabilirdi. Bununla birlikte, arastiricilar koroner bay-
pas operasyonu sonrasi MS semptom ve isaretlerini
degerlendirerek bu calisma konusuna bir yenilik getir-
meseler de yayinlanmasi, Ttrk toplumunu ciddi bo-
yutta tehdit eden bu patolojiye dikkat cekilmesi agi-
sindan isabetli olmustur.
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