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OZET

Metabolik sendrom (MS), birden fazla kardiyovaskiiler risk faktériintin kiimelendigi hastaliklar grubudur. MS’un
baslica komponentleri hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi, viseral obesite, hiperkoagulabilite olarak
siralantr. Temelinde yatan esas fizyopatolojik olay, hedef dokularin insilinin uyardigi glukoz kullanimina
direncidir.

Gelismis ve gelismekte olan lilkelerde yasam sekli degisiklikleri nedeni ile bir salgin haline gelerek, atero-
skleroza bagh kardiyovaskiiler hastaliklarin sikliginda artisa yol agmaktadir. MS'un gelisiminde genetik faktérler,
sedanter yasam tarzi, diizensiz diyet, sigara icimi ve ilerleyici kilo alimi gibi faktérler katkida bulunmaktadir.
Ulkemizde de kentsel yasam sartlarimin én plana gecmesi, sismanhigin her vas grubunda giderek artmasi,
sigara tliketiminin yayginlasmast gibi cevresel faktérler, MS sikligint arttirmaktadir. Cevresel faktérlerin
vanisira toplumumuzda da sik bulunan HDL distikligi ve trigliserid viiksekligi gibi genetik faktérler MS
gelisimine katkida bulunmaktadir. Gerekli toplum saghgt énlemleri ivedilik ile alinmadigi takdirde, MS
2000’li yillarda halkimizda, mortalite ve morbidite nedenleri icinde birinciligini koruyacaktir. Bu nedenle MS

konusunda toplumun egitimi ve hekimlerin bilgilerinin giincellestirmesi 6nem arzetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, insiilin direnci, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik

SUMMARY

Metabolic syndrome (MS) is a cluster of cardiovascular risk factors. Essential components of MS are hyperglycemia,
hypertension, dyslipidemia, visceral obesity and hypercoagulability. Main pathophysiological defect is the resistance
of target tissues to insulin stimulated glucose disposal.

MS has been becoming an epidemic that promotes high incidence of atherosclerotic cardiovascular diseases
because of life style changes in many countries. Genetic factors, sedantery life style, inappropriate diet habits,
smoking and progressive weight gain play role in developing MS. In our country, increasing incidence of urban
life conditions, smoking and obesity result in the elevated prevalence of MS. Besides, the environmental factors,
genetic factors like low HDL cholesterol and hypertrygliceridemia, which are the predominant dyslipidemia
type in Turkish population, also play an important role in developing the MS. Genetic and environmental
factors threaten our community for MS and actually for atherosclerotic cardiovascular diseases. Therefore,
health control measures and professionals’ education on this topic is mandatory in our country.
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Metabolik sendrom (MS), bir bireyde genetik  faktoriinin kiimelendigi hastaliklar grubudur.
faktorlere ve cevresel etmenlere bagh olarak MS'un baslica komponentleri hiperglisemi, hiper-
ortaya cikan, birden fazla kardiyovaskiiler risk tansiyon, dislipidemi, viseral obesite, hiperkoa-
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gulabilite olarak siralanir. Temelinde yatan esas Tablo 1. Metabolik Sendrom’ un Klinik yansimalar:.

fizyopatolojik olay, hedef dokularin instilinin
uyardi@i glukoz kullanimina direncidir. Gelismis
ve gelismekte olan tilkelerde yasam tarzi degi-
siklikleri MS’u bir epidemi haline getirerek,
ateroskleroza bagh kardiyovaskiiler hastalikla-
rin sikhginda artisa yol agmaktadir. Ateroskle-
roz, 6nlenmesi ve tedavisi konusunda saglanan
son derece umut verici gelismelere ragmen,
iskemik kalp hastaligi, inme ve periferik damar
hastaligi klinik tablolarina yol acarak, halen tum
diinyada en 6nde gelen olim nedeni olmaya
devam etmektedir (1).

Diabetes mellitus
Dislipidemi

Esansiyel Hipertansiyon
Hiperkoagulabilite
Viseral obezite
Hipertirisemi

Osteoporoz

Yagl karaciger sendromu
Polikistik over sendromu

‘Uyku apnesi

Tablo 2. Metabolik sendrom ile es anlamli olarak

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk kullanilan bagha terimler.

faktorleri, kalitsal 6zellikler (yas, cinsiyet, gene-
tik yatkinlik), fizyolojik ozellikler (diyabetes melli-
tus, hipertansiyon, dislipidemi, viseral obesite,
hiperkoagulabilite) ve aliskanlklar (sigara, uygun-
suz beslenme, hareketsiz yasam tarzi, ilaclar vb.)
olmak tizere {i¢ ana baslik altinda toplanabilir.

Plurimetabolik Sendrom
Insiilin Direnci Sendromu
Dismetabolik sendrom
Reaven’in Sendrom X'i
Oliimcil Dértli

Yeni Diinya Sendromu

MS’u olusturan komponentlerin aterosklerozun
fizyolojik risk faktorleri ile bu sekilde drtiismesi;
bu sendromun énlenmesi, tanisi ve tedavisini
kardiyovaskiiler alanda son yillarin en 6nemli ve
en gtincel konularindan biri haline getirmistir.
MS’u olusturan bes ana komponent disinda
temelinde insiilin direncinin rol oynadigi dusi-
nillen bir cok Klinik tablo da bu sendromun
klinik yansimalari olarak kabul edilmektedir (2)
(Tablo 1).

TANI KRITERLERI

Diinya Saglk Orgiitt (WHO), 1998 yilinda, MS
taru kriterlerini gésteren bir kilavuz yayinlamis-
tir. Amerika Birlesik Devletlerinde, 2001 yilinda
vayinlanan Ulusal Kolesterol Egitim Program
3. Eriskin Tedavi Paneli (NCEP ATP III) kilavu-
zunda hekimlerin klinik pratiklerinde kolayhkla
kullanabilecegi olciilebilir bir tanimlama 6ngé-
rilmistir (3) (Tablo 3). Buglin icin NCEP ATP

MS adi {izerinde fikir birligine varilana dek gecen
yaklasik 35 willik stire icinde bu tabloya bir cok
isim yakistinlmistir (Tablo 2).

I kilavuzu, daha yaygin olarak kabul gérmekte
ve kullanilmaktadir. Bu kilavuza gore bel cevresi,
kan basinci, aclik kan sekeri, serum trigliserid ve

Tablo 3. Metabolik Sendrom tani kriterleri (NCEP ARTP Il ve WHO) kilavuzlari.

Risk faktori ATP Il WHO

Obezite Bel cevresi Vitcut kitle indeksi 230kg/m? ve/veya Bel / Kalca oran
Erkek > 102cm Erkek > 0.90
Kadin > 88cm Kadin >0.85

Kan basinci >130 / 285 mmHag. >140 / >90 mmHg

Aclik glukozu >110 mg/dt

Mikroalblimintiri - >20 pg/dk

Trigliserid >150 mg/dl >150 mg/dl

HDL kolesterol Erkek <40 mg/d! Erkek <35 mg/dl

Kadin <50 mg/dl Kadin <39 mg/dl.

ATP III: en az ui¢ kriter gerekli, WHO: tiim kriterler gerekli

e
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HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein) parametre-
lerinden 3’tinlin siir degerlerin {izerinde olmasi
MS tarnisi i¢in yeterli olmaktadir.

EPIDEMIYOLOJI

MS, 2000’l yillarin epidemisi olarak kabul edil-
mektedir ve sikh@i yas ile artis gostermektedir.
Ford ve arkadaslarina gore (4), dzellikle 50 yasin
lizerinde siklik daha yiiksek diizeylerdedir. Yazar-
lara gore bu siklik 40-50 yaslarinda kadinlarda
%18, erkeklerde %23 civarinda iken 60-70 yas
arasinda her iki cinste %40-45 civarindadir. Yasa
uyarlanmis ortalama siklik ABD’de %23.7dir
ve yaklasik 47 milyon Amerikah etkilenmek-
tedir (4). Bu rakamm 2010 yilinda 75 milyona
cikacag tahmin edilmektedir. Ulkemizde Onat
ve ark. (5) tarafindan, 1990 yilindan bu yana
yirttilmekte olan “Turk Eriskinleri Kalp Hasta-
g1 ve Risk Faktorleri Sikhd Taramast" (TEK-
HARF) calismasinda MS komponentlerinin ayri
ayn sikliklart ve artis oranlar ile birlikte sendro-
mun sikhig da degerlendirilmektedir. TEKHARF
calismasinin verilerine gore toplumumuzda eris-
kinlerde 1990 vyilinda hipertansiyon sikhd
%33.7 bulunmus ve takipte 1998 vilinda bu
sikhigin %10.0 arthid gortilmistir. Bu calisma-
da obesite sikhg 1990 yilinda kadinlarda %28
erkeklerde %9 bulunmus ve bu sikhigin erkek-
lerde daha fazla olmak tizere takipte arthdi goz-
lenmistir. Bu calismanin verilerine gére HDL
kolesterol ortalama diizeyleri erkekte 37+12
mg/dl, kadinda ise 45+13 mg/dl bulunmustur.
Diabetes mellitus sikhginin 1990 yilinda erkek-
te %4.5, kadinda %7.3 bulundugu takipte sik-
hgin yilda %6°lik bir artis gosterdigi saptanmis-
tir. TEKHARF 2000 wih takibine iliskin verita-
bani incelendiginde MS, 30 yas ve {izerindeki
erkeklerimizin %28'inde, kadinlarimizin %45'inde
tesbit edilmistir. MS'un 6geleri olarak her iki
cinsivette HDL-K dustikligii ile hipertansiyon,
kadinlarda da abdominal obezite (bel cevresi
>88 cm) yaklasik %90 siklikla bulunmustur.
Hipertrigliseridemi (>150 mg/dl) olgularin co-
gunda, glukoz intoleranst her 5 olgunun birin-
de gézlemlenmistir. MS'da aclik serum instilin
diizeyleri diyabeti olmayan bireylerde bile orta-
lama %40-50 civaninda yiksek bulunmustur.

Metabolik sendrom

Hiperinsilinemi (210 mlU/L) MSlu her 5
kisinin ikisinde saptanmustir. MS'lu erkeklerin
%15.5u, kadmlarin %11.31 koroner kalp
hastaligi tarust almustir. Buna gore, tilkemizdeki
tiim koroner kalp hastalar1 arasinda MS'dan
kaynaklananlarin payt %53 bulunmustur (6).
Ulkemizde MS sikhigini saptamak {izere planla-
nan bir baska calisma olan “Tirkiye Metabolik
Sendrom Sikhgi Arastirmast” (METSAR) 2001
yilinda baslamis olup, Ege Bolgesi'ni kapsayan
ilk sonuclarina goére toplumda %26.4 siklik
saptanmustir (7).

FiZYOPATOLOJI

MS’u olusturan hastaliklarin (dislipidemi, hiper-
glisemi, hipertansiyon, obezite) hepsinin de te-
melinde insiilin direncinin rolli bulunmaktadir.
Bu hastaliklar ve insilin direnci endotel dis-
fonksiyonu ve ateroskleroz stirecini hizlandira-
rak Kklinikte koroner arter hastaligi, inme ve
periferik damar hastaligi gibi yiiksek mortalite
ile seyreden tablolara neden olmaktadir.

insiilin direnci: MS’'un temelindeki esas patolo-
jik olaydir. Insiilin, hiicrede besinlerin depolan-
mast, utilizasyonu ve alimindan sorumlu primer
hormondur (8). Insiilin direnci, hiicre ve doku-
larda, karacigerde endojen ve eksojen insiilinin
normal diizeylerine beklenenden daha az yanit
olmast hali olarak tanimlanir. Insiilinin, adale ve
vag dokusunda glukoz kullamimindaki etkisine
ve karacigerden glukoz aciga cikisini baskilayici
etkisine diren¢ s6z konusudur. Pankreas bezi
yeterince instilin tretebiliyor ise hiperinsiilinemi
ile gosterilebilen bir fenomendir. Buna karsin
pek cok hastada pankreas bezi beta hiicreleri
yanit verme yeteneklerini kaybeder ve bu feno-
meni gosterebilmek icin eksojen instilin vererek
test yapmak gerekir (6glisemik hiperinstilinemik
klemp yéntemi). Hiperinsiilinemi dogrudan ar-
terler, endotel ve koagulasyon sistemi Uizerine
etki ederek aterosklerotik siirece yol acar
(Tablo 4).

insiilin direnci ve Viseral Obezite: MS’un
gelisiminde viseral obezite merkezi bir rol oy-
namaktadir. Viseral obezite; kan basinci, aclik
kan glukozu ve insiilin degerleri ile pozitif, HDL
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Tablo 4. Hiperinsiilinemi’nin aterosklerotik stirece dogrudan
etki mekanizmalari.

Arterler iizerine etkileri:
Diiz kas hiicre proliferasyonu artar

Bag dokusu sentezi artar

Biiyiime faktorleri artar
Endotel {izerine etkileri:

Nitrik oksid tiretimi azalir

Angiotensin Il tiretimi artar

Angiotensin déniistiiriicti enzim (ACE) aktivitesi artar
Bradikinin yikimi artar

Lipid plak olusumu artar, plak gerilemesi azalir

LDL reseptor aktivitesi azalir

Koagulasyon sistemi {izerine etKkileri:

Fibrinojen artar
Plazminojen aktivatér inhibitorii 1 (PAIL - 1) artar

Doku plazminojen aktivatérii (tPA) azalir

kolesterol diizeyleri ile negatif iliski gostermek-
tedir (9). Serbest yag asitleri (SYA) diizeyleri ile
insiilin direncinin dogru orantili oldugu goste-
rilmistir (10). Serbest yag asitleri viicuttaki tim
yag dokularindan lipoliz sonucu ortaya cikarlar.
Ancak yag dokular arasinda lipoliz hizlari ve
metabolizmalar acisindan farklihiklar  vardir.
SYA'I ortaya cikist adiposit boyutu ile dogru
orantildir, viseral yag dokusu da biiyiik adipo-
sitlerden olusmustur. Blytik adipositlerde lipoliz
iz fazla, instilin duyarhhigi az ve sitokin ortaya
cikist fazladir. Viseral yag dokusunun artisi
SYA’lerinin artisina yol acar. SYA’leri protein
kinaz-C sistemi tizerinden etki yaparak instlin
direncine yol acarlar. Klinik pratikte insiilin diren-
ci viseral obezite ile birliktedir. Insiilin duyarili-
gindaki degisikliklerin %80 kadar viseral obe-
site ile aciklanabilir (11).

Insiilin direnci ve Atherojenik Dislipidemi:
Populasyon gal@mala;l ile LDL kolesterol yiik-
sekligi ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hasta-
liklar (ASKH) arasinda acik bir iliski oldugu,
LDL kolesterol diizeyini distirmenin bu riski
azalttigr bilinmektedir. Ancak LDL kolesterol
diizeyi yiiksekligi MS*'un bir parcasi degildir.
Aterojenik dislipidemi terimi lipid {iclemesi ola-
rak da bilinen MS‘a karakteristik, lipid anoma-
lilerini icerir. Bunlar orta veya yiiksek trigliserid
degerleri, disiik HDL kolesterol diizeyleri ve
kiictik yogun LDL partikillerini kapsar (12).

e

Instilin direnci kolesterol ester transfer protein
(CETP) enzim aktivitesini, VLDL kolesterol dii-
zeylerini, kiictik yogun LDL diizeylerini arttirir
ve HDL kolesterol diizeylerini dustirtir. Framin-
gam Kalp Calismasi diisiik HDL kolesterol di-
zeyleri ve ASKH riski arasinda bir iliski ortaya
koymustur. Kannel ve ark. (13), HDL koleste-
rolin her 10 mg/dl artisinda ASKH riskinin
%50 kadar azaldigini bildirmislerdir.

insiilin direnci ve diyabetes mellitus: Giini-
miizde MS’da 6zellikle diyabet mevcutsa koroner
arter hastaligina esit risk degeri tasidigi kabul
edilmektedir (14). Haffner ve ark. (15), 1985
yilinda diyabete baglt mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlar icin "calar saat hipotezi'ni
ortaya atmuslardir. Buna gore saat mikrovaskii-
ler komplikasyonlar (g6z, bobrek ve sinir sistemi
tutulumu) icin hiperglisemi ortaya ciktiktan
sonra, makrovaskiiler komplikasyonlar icin ise
hiperglisemi tanis1 konulmadan énce calismaya
baslamaktadir. Framingam kalp c¢alismasi her-
hangi bir kan basincinda glukoz intoleransi olan
kisilerde olmayanlara gére daha fazla kardiyak
olay riski oldugunu gostermistir (16). Instilin di-
renci ve SYA’lerinin artisi sonucunda karaciger-
de glukoneogenez baskilanamamakta ve peri-
ferik dokularda glukoz kullanimi azalmaktadir
(17). San Antonio Kalp Calismasinda instlin
direnci olan ve hiperinstlinemik diyabetik olma-
yan kisilerde 7 willik takip sonucunda instlin
direnci olmayan ve insiilin diizeyleri normal
olan kisilere gore 5 kat daha fazla diyabet
ortaya ¢ikma riski saptanmistir (18).

Insiilin direnci ve hipertansiyon: Hiperin-
stilinemi sempatik sinir sistemi aktivitesini arti-
rarak, vaskiler cevabi vazokonstriksiyon yéniine
kaydirarak ve sodyum tutulumuna yol acarak
kan basinca yiiksekligine neden olur. Hipertansi-
yonlu hastalarin %50 kadarinda instlin direnci
ve hiperinstilinemi bulundugu saptanmustir (19).
Uygun farmakolojik ilaglarla kan basincinin
distiriilmesi instilin direncini geriletir.

insiilin direnci ve Hiperkoagulabilite: Insiilin
direnci olan hastalarda arteriyel trombozis ve
inflamasyonu uyaran koagiilasyon faktérlerinde
degisiklikler meydana gelir (20). Yaygin olarak
endotel hiicrelerinin aktivasyonu, LDL oksidas-
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yonu uyarimi, faktoér VI, IX ve X, protrombin
ve plazminojen aktivator inhibitort (PAI-1) di-
zeylerinde artma MS’daki protrombotik duru-
mun nedenlerinden bashcalandir (21).

insiilin direnci ve peroksizom proliferasyo-
nunu aktive edici reseptor: Nikleer reseptor
ailelerinden biri olan niikleer peroksizom pro-
liferasyonunu aktive edici reseptérler (PPAR)
transkripsiyon faktorleri olarak cok sayida genin
ekspresyonunu diizenlerler. PPAR’inin alfa, gama
ve delta izoformlar1 bulunmaktadir. Bunlardan
PPAR gama (PPAR - v), aterojenik dislipidemi ve
inflamasyonda rol oynamaktadir (22). PPAR-y
ligandinin aktivasyonu, yag asidi baglayici pro-
tein gibi hedef genlerin transkripsiyonunu uya-
rarak karacigerde yag asidi metabolizmasini
kolaylastirmaktadir. Ayrica apolipoprotein ice-
ren lipoproteinler ve HDL kolesterol arasinda-
ki etkilesimin diizenlenmesinde énemli rol oy-
narlar (23). Sonug olarak glisemik kontrol, lipid
metabolizmasi, vaskiler tonus ve inflamasyon
{izerine etkileri vardir (24). PPAR - vy izoformu-
nun uyarimasi insilin direncini énemli dl¢tide
azaltmakta ve ateroskleroz stirecini yavaglatmak-
tadir. Bu yiizden son vyillarda yapilan calisma-
larla tedavide ana hedef durumuna gelmektedir
(25). PPAR - y agonisti olan thiazolidinedion grubu
ilaclar instilin direncini diizeltmektedirler (26). Bu
grup ilaglar serbest yag asitlerinin adipoz doku
tarafindan tutulusunu arttinrlar. Glukoz tasiyici-
larimin (GLUT) kas dokusunda ve adipositlerde
translokasyonunu arttirirlar. Bu sekilde glukozun
hiicre icine alimini ve kas dokusunda glukoz
kullanimini arttinrlar.

insiilin direnci ve Inflamasyon: MS'da, bir
inflamasyon gdstergesi olan C - reaktif protein
(CRP) diizeyleri ve kardiyovaskiiler olay riski
arasinda bir iliski saptanmustir. Yakin zamanda
yapilan ve yaklasik 14000 kadinin sekiz yil takip
edildigi bir cahsmada yiiksek CRP diizeyleri (3
mg/L tizerinde) olan MS’lu kadinlarda artmis kar-
diyovaskiiler olay sikh@i ortaya konmustur (27).

HASTAYA YAKLASIM

MS’un her bir bagimsiz faktoriit ASKH  riskini
arttiracagindan c¢ok yonlii bir yaklasim gerek-

Metabolik sendrom

mektedir. Bunlar1 yasam tarzi degisiklikleri ve
hastaliklarin 6zgtil tedavileri olarak iki ana bas-
lik altinda toplamak miimkiindiir (Tablo 5).

Tablo 5. Metabolik Sendrom’lu hastaya yaklasim.

e Yasam tarzi degisikleri
e Diyet aliskanlklarinin degistirilmesi
o Egzersiz
¢ Kilo kaybinin saglanmast
- Diyet - Egzersiz - Farmakolojik - Cerrahi

e Hastaliklarin 6zgiil tedavileri
o Hipertansiyon
e Diyabet
e Dislipidemi
o Hiperkoagulabilite

Diyet: Yiksek karbonhidrat iceren diyet engel-
lenmeli glinlik total kalorinin %60’dan azim
karbonhidratlar olusturmalidir. Beslenme rejimin-
de doymus yag asitleri total kalorinin %7’sinden
azini icermeli, ginlik kolesterol tiiketimi 200
mg diizeyini asmamahdir. Liften zengin gidalar
(glinde 25 g veya daha fazla) tercih edilmelidir.

Egzersiz: Aeorobik egzersizler ile viicut kitle
indeksi %4, bel cevresi %14, total kolesterol
%14, LDL %11 azalir ve HDL diizeyleri %12
artmaktadir.

Obezite tedavisi: MS’lu hastada diyet ve / veya
egzersizler ile %5'ik kilo kaybi sonucu; total
kolesterol %13, LDL %11, VLDL %37 trigli-
serid %32 azalir, HDL %12.5 artmaktadir. Anti-
obezite ilaclarmin kullanimimmin primer amac
enerji alimi ve harcanmasi arasindaki dengenin
diizenlenmesidir. Farmakolojik tedavi aghgi azal-
tarak veya besin emilimini engelleyerek eneriji
alimini azaltabilmektedir. Gilinimiizde sibutra-
mine ve orlistat ABD’de uzun dénem kullanim
icin FDA onay1 almis antiobezite ilaclaridir.
Sibutramine beyinde hipotalamus ve hipofizde
aclhik merkezlerini serotonin ve norepinefrin
blokaji ile etkilemektedir. Orlistat selektif bir
lipaz inhibitoriidir. Barsaklardan diyetteki yagm
emilimini yaklasik %30 oraninda azaltmaktadir.

Dislipidemi tedavisi: Dislipidemi ile giden
metabolik sendrom hastalarinda NCEP ATPIII

kilavuzuna gore oncelikle yasam tarzi degisik-
liklerine baslanmasi énerilmektedir. Farmakolojik
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tedavide statinler, fibratlar, nikotinik asit ve safra
asit salgilaticilar1 kullanilabilmektedir (Tablo 6).

Tablo 6. Metabolik Sendrom’da dislipidemiye yaklasim.

e Birincil hedef
- LDL diizeyini risk grubu icin tanimlanan sinirin
(100 mg/d]) altina indirmek
o Farmakolojik 6neri: Statin
o ikincil hedef
- Trigliserid 200-499 mg/dl ise distirmek
o Farmakolojik 6neri : Fibrat
o Uciinciil hedef
- HDL diizeyini yiikseltmek
e Farmakolojik dneri: Fibrat veya Niasin ?

Hipertansiyon tedavisi: ABD’de yayinlanan
7. Ulusal Komite (JNC VII) raporuna gére MS’lu
hastalarda hipertansiyon tedavisinde, yasam tarzi
degisikliklerine yonelik yaklasim ve obezite ile
miicadele mutlaka uygulanmaldir (28). Istenilen
kan basinci diizeyleri elde edilemez ise hastaya
uygun antihipertansif ilac tedavisi secilmelidir.

Diyabetes mellitus tedavisi: Yasam tarz: degi-
sikliklerinin yamsira farmakolojik tedavide 6zel-
likle metformin insiilin direncini ve insilin diize-
yini azaltmakta, lipid profili tizerine olumlu etki
yapmaktadir. PPAR gama agonisti olan thiazo-
lidinedion grubu ilaglar instilin direncini azalta-
rak glisemiyi kontrol altina almaktadirlar.

SONUC

MS’un gelisiminde genetik, sedanter yasam,
diizensiz diyet, sigara icimi ve ilerleyici kilo
alimi gibi faktorler katkida bulunmaktadir. Son
20 yilda gelismis ve gelismekte olan tilkelerde
sikhigr giderek artan bu klinik tablo, gtiniimiizde
nerede ise bir salgn halini almstir. Ulkemizde
de kentsel yasam sartlarinin 6n plana ge¢cmesi,
sismanhgin her yas grubunda giderek artmasi,
sigara tiiketiminin yayginlasmasi gibi cevresel
faktorler MS sikhigini arttirmaktadir. Cevresel
faktorlerin yanusira  toplumumuzda sik bulunan
HDL dustikligli ve trigliserid yiiksekligi gibi
genetik faktorler nedeni ile MS, gerekli toplum
sagh@ onlemleri ivedilik ile ahinmadig: takdirde,
2000’li yillarda, halkimizda mortalite ve morbi-
dite nedenleri icinde birinciligini diger nedenler
ile arasindaki farki agarak koruyacaktir. Bu ne-

denle sismanlik, sigara tiiketimi, hareketsiz yasam
tarzi, dengesiz beslenme, hipertansiyon, diya-
betes mellitus, dislipidemi konularinda toplu-
mun egitimi ve yine bu konularda hekimlerin
bilgilerini glincellestirilmesi 6nemlidir.
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