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Özet 
 

 

METABOLİK OLARAK SAĞLIKLI OBEZLER İLE METABOLİK 

OLARAK SAĞLIKLI OLMAYAN OBEZLERİN MİKROALBÜMİNÜRİ 

DÜZEYLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 
 

Amaç: Mikroalbüminürinin varlığı yüksek kardiyovasküler ve/veya renal 

riskin varlığına işaret eder. Bizim yaptığımız bu retrospektif çalışmada 

obezlerdeki metabolik değer farklılıklarının mikroalbüminüri  riski 

üzerindeki etkilerini ortaya çıkarıp metabolik olarak sağlıklı olmayan 

obezler için hedef-organ hasarına daha erken evrelerde tanı koyabilmek ve 

bu sayede olabilecek renal patolojileri ve buna bağlı ölümleri olabildiğince 

engellemektir. 

 
Yöntem: Çalışmamıza İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

Araştırma Hastanesi Obezite Polikliniği’ ne Nisan 2018- Ocak 2019 tarihleri 

arasında başvuran 1600 kişi arasından diyabet veya böbrek yetmezliği 

olmayan, HDL, AST, ALT, eGFR, kreatinin, HOMA-IR, BKİ, trigliserid, açlık 

plazma glukoz değerleri bakılmış olan hastalar retrospektif olarak tarandı. 

Hastalar metabolik olarak sağlıklı obezler ile metabolik olarak sağlıklı 

olmayan obezler olmak üzere iki gruba ayrıldı. Her iki grup arasında temel 

olarak spot idrarda mikroalbüminüri düzeyleri değerlendirildi. Metabolik 

olarak sağlıklı olmayan obezler aşağıdaki kriterlerden ≥2 olması  olarak 

kabul edildi: 1) Anti-hipertansif kullanımı, 2) Trigiserid düzeyi ≥150 mg/dl, 

3) HDL düzeyi <40 mg/dl erkeklerde, kadınlarda HDL< 50mg/dl, 4) Açlık 

glukoz düzeyinin ≥100, 5) HOMA-IR düzeyinin ≥2,5 olması. 

 
Bulgular: Çalışmaya alınan 219 kişinin yaş ortalaması 45,07±13,31 yıl olup 

% 89’u (n=195) kadındır. Çalışmamıza dahil edilen obez hastaların 90’ı (% 

41.3) belirlenen kriterlere göre metabolik olarak sağlıklı iken, 129 (% 59.7) 

obez hasta ise metabolik olarak sağlıklı değildi. Metabolik olarak sağlıklı 

olmayan obez hasta grubunda boy, kilo ve BKİ değerleri istatistiksel olarak 

daha yüksek bulunmuştur. Glukoz, HbA1c ve insülin direncini gösteren 

parametreler sağlıklı olmayan grupta daha fazla saptanmıştır. Bununla 

beraber eGFR değerleri ise bu grupta normal sınırlarda olmasına rağmen 

daha düşük saptanmıştır. Sağlıklı olmayan grupta spot idrarda 

mikroalbümin seviyeleri istatistiksel olarak daha yüksek saptanmıştır 

(p=0,013).   Yapılan   korelasyon   analizinde   BKİ   ile   başvuru   anındaki 
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Özet 
 

 

mikroalbümin seviyeleri arasında pozitif korelasyon saptanmasına rağmen, 

takiplerde bu korelasyonun olmadığı bulunmuştur. Bununla beraber; 

mikroalbümin düzeylerinin sağlıklı olmayan obez  hastaları öngördürücü 

özelliğinin olmadığı saptanmıştır. 

 
Sonuç: Metabolik olarak sağlıklı olmayan obez hasta grubunda 

mikroalbüminüri seviyeleri metobolik olarak sağlıklı olan obez hastalara 

göre daha yüksek bulundu. Mikroalbümin düzeylerinin sağlıklı olmayan 

obez hastaları öngördürücü özelliğinin olmadığı saptanmıştır. 

 
 

Anahtar Kelimeler: mikroalbüminüri, obezite, metabolik durum. 
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THE EVALUATION OF MICROALBUMINURIA LEVELS OF METABOLIC 

UNHEALTHY OBESES WITH METABOLIC HEALTHY OBESES 

 
Objective:The presence of microalbuminuria indicates the presence of high 

cardiovascular and / or renal risk. In this retrospective study, we present 

the effects of metabolic value differences on the risk of microalbuminuria in 

obese patients and to diagnose target-organ damage at an earlier stage for 

metabolically unhealthy obese patients and thus prevent possible  renal 

pathologies and related deaths as much as possible. 

 
Method:In our study, 1600 people who applied between April 2018 and 

January 2019 to Istanbul Medeniyet University Göztepe Training and 

Research Hospital Internal Medicine Obesity Polyclinic without any diabetes 

or renal failure were screened. A total of 219 patients with AST, ALT, eGFR, 

creatinine, HOMA-IR, BMI, triglyceride, fasting plasma glucose were 

included in the retrospective study. Patients were divided into two groups: 

metabolically healthy obese and metabolically unhealthy obese. We planned 

to evaluate the levels of microalbuminuria in the spot urine between the two 

groups. Metabolically unhealthy obese were considered to be ≥ 2 of the 

following criteria: 1) Anti-hypertensive use, 2) Trigiserid level equal to 150 or 

greater than 150, 3) HDL level in women below 40 mg/dl or 50mg/dl in 

men,  4) Fasting glucose level should be over 100 or more, 5) HOMA-IR level 

2.5 or above. 
 

Results:The mean age of the subjects was 45.07 ± 13.31 years and 89% (n 

= 195) were women. While 90 (41.3%) of the obese patients included in our 

study were metabolically healthy according to the determined criteria, 129 

(59.7%) obese patients were not metabolically healthy. The obesity, weight 

and BMI values were statistically higher in obese patients who were not 

metabolically healthy. Glucose, HbA1c and insulin resistance parameters 

were higher in the unhealthy group. However, eGFR values were found to be 

lower in this group although they were within normal limits. Microalbumin 

levels in spot urine were found to be statistically higher in the non-healthy 

group. In the correlation analysis, although there was a positive correlation 

between BMI and the microalbumin levels at the time of admission, this 
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correlation was not found in follow-up. However; microalbumin levels were 

not predicted by obese patients who were  metabolically unhealthy. 

 
 
 

Conclusion: Although microalbuminuria levels were high in the 

metabolically unhealthy obese group, microalbumin levels were  not 

predicted to this obese group. 

 
Key Words: microalbuminuria, obesity, metabolic status. 
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GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

 

Obezite vücutta aşırı yağ depolanması ile ortaya çıkan ve çeşitli 

sorunlara neden olabilen bir enerji metabolizması bozukluğu olup, başta 

gelişmiş ülkeler olmak üzere tüm dünyada prevalansı giderek artan bir 

sağlık sorunu haline gelmiştir. Görülme sıklığı her yaş grubunda giderek 

artmaktadır (1,2).Yapılan çalışmalara göre obezite bir çok ülkede salgın 

haline gelmiştir 

 
Vücuda, harcananın üzerinde enerji girişi, obezitenin başlıca 

sebebidir. Altta yatan başka rahatsızlığın bulunmadığı, vücuda harcananın 

üzerinde enerji girişi kaynaklı aşırı şişmanlık “eksojen aşırı şişmanlık” 

olarak nitelendirilmekte ve obezite hastalarının büyük bölümü bu gruba 

girmektedir. Aşırı şişmanlık enerji tüketimi ile harcanması arasındaki 

anormal farkın olması ile ortaya çıksa da eksojen  aşırı şişmanlık 

etiyolojisinde çeşitli faktörler etkili olmaktadır (3). 

 
Obezitenin getirdiği sorunlar arasında böbrek üzerine olan olumsuz 

etki son dönemde daha çok dikkat çekmeye başlamıştır. Obeziteye bağlı 

fokal segmental glomeruloskleroz gelişebilir ve ilerleyici böbrek 

disfonksiyonuna yol açabilir (4). Erişkinlerdeki son 20 yılda obezite ilişkili 

glomerulopati  insidansının  10  kat  arttığı  bilinmekte,  obezitenin  böbrek 

hastalıklarını başlattığı ve ilerlettiği yönünde bilgiler giderek artmaktadır (5) 

 
Mikroalbuminürinin erken evrede saptanıp tedavi edilmesi, 

kardiyovasküler ve renal hastalığın ilerlemesini yavaşlatmakta veya 

durdurmakta olduğu ileri sürülmektedir. Bu yüzden diyabet, hipertansiyon 

veya nefropati gibi riskli hastaların mikroalbuminüri açısından belirli 

aralarla taranması gerektiği ileri sürülmektedir (6) 

 
Çalışmamızda metabolik olarak sağlıklı obezler ile metabolik olarak 

sağlıklı olmayan obezler arasındaki mikroalbüminüri düzeyini 

değerlendirmeyi planladık. Metabolik olarak sağlıklı obezleri metabolik 

olarak sağlıklı olmayan obezlerden aşağıdaki kriterlere göre belirledik; 
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1- Anti-hipertansif kullanımı 
 

2- Trigiserid düzeyi 150 ye eşit ve ya 150 den büyük olması 
 

3- Hdl düzeyi erkeklerde 40 ın altında kadınlarda 50 nin altında olması 

4-Açlık glukoz düzeyi 100 ve ya üzerinde olması 

5-HOMA-IR düzeyi 2,5 ve ya üzerinde olması 
 

Yukarıdaki kriterlerden iki ve ya daha fazlasının sağlanması hastayı 

metabolik olarak sağlıksız olarak nitelendirir. 

 
Araştırmamızda İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği Obezite Polikliniğine Nisan 2018 

tarihine kadar başvuran bütün hastaların dosyaları retrospektif olarak 

taranıp diyabet veya kronik böbrek yetmezliği olmayan obez hastalar 

çalışmaya dahil edildi.Bu hastalardan metabolik olarak sağlıklı olan ve 

olmayan obez hastalarda mikroalbüminüri düzeyleri karşılaştılacaktır. 
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BÖLÜM 2 
 
 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

 

 

2.1. OBEZİTE 
 

2.1.1. Obezitenin tanımı 
 

Obezite; vücutta aşırı miktarda yağ birikimidir. Ortalama ağırlığa 

sahip erişkin erkeklerde, vücut yağının oranı %15-20, kadınlarda da 

yaklaşık olarak %25-30 arasındadır (1,7). 

 
Obezite; insan vücudunda kalp ve damar sistemi, solunum sistemi, 

hormonal sistem, sindirim sistemi gibi sistemleri etkileyen ve birçok 

rahatsızlığa zemin hazırlayan bir hastalıktır. Beraberinde getirdiği insülin 

direnci sendromu, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon, koroner kalp 

hastalığı, hiperlipidemi, nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı, bazı kanser 

türleri, obstrüktif uyku apne sendromu ve osteoartrit gibi hastalıklarla artık 

bir toplum sorunu haline gelmiştir (1,7). 

 
2.1.2. Obezitenin Epidemiyolojisi 

 

Obezite erişkinleri ve çocukları etkileyen kronik bir hastalıktır. 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde obezite ve komplikasyonları sağlık 

problemlerinin başında gelmektedir. Halk arasında şişmanlık olarak bilinen 

obezite insan tarihi boyunca refah, sıhhat ve zenginlik belirtisi olarak kabul 

edilmiştir. Bununla birlikte günümüzde, yaşam standartlarının gittikçe 

yükselmesi, kişileri daha hareketsiz ve düzensiz bir yaşam tarzına 

yöneltmiş yeryüzündeki tüm toplumlar için gittikçe büyüyen bir sağlık 

tehdidi olmasına yol açmıştır. Risk faktörlerinin önlenmesi ve tıbbi 

bakımdaki gelişmeler sonucu bu problemler azaltılabilmektedir. Risk 

faktörleri bireyin ve  toplumun beslenme durumunun, sağlığı  bozan 

faktörlerin saptanması ile ortaya çıkmaktadır (8-12). 

 
Günümüzde toplumun büyük bir bölümü o kadar sedanterdir ki 

fiziksel aktivite toplam günlük enerji tüketiminin yaklaşık %30’ unu 

oluşturmaktadır.  Bu  durum  şüphesiz  son  yıllarda,  obezite  insidansının 
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artmasında rol oynamıştır ve düşük düzeylerdeki fiziksel inaktivite 

kardiyovasküler hastalık gelişimi açısından da ayrı bir risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır. Bu nedenle fiziksel aktivite düzeylerinde artış, sağlık 

açısından önemli olup, obezite gelişme şansını azaltmak için gereken yaşam 

tarzı stratejisinin bir parçasını oluşturmaktadır (7). En azından kısmen 

düşük fiziksel aktiviteye bağlı olan düşük 24 saatlik enerji tüketimi, ağırlık 

artışı ve obezite gelişimi için bir risk faktörüdür. Sabit ağırlığa sahip 

obezlerde enerji tüketimi düşük değildir, ancak fiziksel aktivite toplam 

enerjiye obez olmayan kişilerdekinden daha az katkıda bulunur (7). 

 
Son yıllarda yapılan bazı çalışmalar, çocukluk çağı obezitesi 

prevalansının artmakta olduğu göstermiştir. Ancak bu konuda beklenenden 

daha az veri bulunmaktadır ve bunun birinci nedeni, çocuklarda vücut yağı 

düzeylerinin basit ve kesin olarak belirlenmesinin güç olmasıdır (13). 

 
Obezite genetik ve çevresel bileşenleri olan multifaktöriyel bir 

hastalıktır. Günümüz dünyasında o kadar yaygınlaşmıştır ki sağlığının en 

önemli katılımcısı olarak kötü beslenme ve bulaşıcı hastalıkların yerini 

almaya başlamıştır ve önlenmesi ve tedavisi için etkin önlemlerin alınması 

gereken bir epidemi olarak kabul edilmelidir (1,7). 

 
Türkiyede diyabet, BGT, hipertansiyon, obezite ve metabolik sendrom 

sıklığı ile ilgili yapılmış büyük epidemiyolojik çalışmalar mevcuttur. Türk 

Diyabet Epidemiyoloji Çalışmasında (TURDEP) obezite sıklığı %22, Türkiye 

Metabolik  Sendrom  Araştırmasında  (METSAR)  ise  santral  obezite  sıklığı 

%36,2 olarak bulunmuştur (1,2). 
 

Görüldüğü gibi obezite hızla artan bir toplum sorunudur. Fiziksel 

inaktivite ve aşırı beslenme dışındaki obeziteyi etkileyen faktörler değişik 

çalışmalarla ortaya konulmuştur. Bununla birlikte sağlık çalışanlarında 

obezite ve etkileyen faktörler çalışılmamıştır. Sadece 1997’de yapılan bir 

çalışmada 1620 sağlık çalışanının koroner arter hastalığı risk faktörlerinin 

saptanması amaçlanmış ve bu risklerden olan obezite sıklığı %13,5 olarak 

bulunmuştur. Bulunan obezite sıklığın toplumdaki sıklıkla karşılaştırılması 

veya sağlık çalışanlarındaki obeziteyi etkileyen faktörler çalışmanın amacı 

olmadığından belirtilmemiştir (14). 
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2.1.3. Obezitenin Etyopatogenezi 
 

Bireyin sağlığının iyi olabilmesi için vücut bileşiminin kabul edilebilir 

vücut sınırları içinde tutulması gerekir. Bunun için enerji alımıyla harcanan 

enerjinin dengede olması gerekir. Enerji alımı harcanan enerjiden fazla olur 

ya da harcama azalırsa vücut ağırlığı artar, obezite meydana gelir. Bunun 

tersine, enerji alımı harcamadan az olursa kilo kaybı meydana gelir (15-19). 

Enerji alımı enerji tüketimini ve tüketimde alımı etkilediğine göre, ikisinin 

sıkı bir koordinasyon içinde olması gerekir (7). 

 
Obezitenin yalnızca, uzun süreli pozitif enerji dengesinin sonucu 

olarak gelişebileceği düşünülürse, enerji tüketimindeki azalma teorik olarak 

ağırlık artışına katkıda bulunur (7). 

 
Obezite temelde fiziksel inaktivite ve aşırı beslenmenin bir sonucu 

olmakla birlikte, bu iki faktörün ortaya çıkışını, dolayısıyla obezite 

oluşumunu kolaylaştıran bireysel ya da toplumsal olmak üzere pek çok 

faktörün de katkıları vardır. Çok sayıda epidemiyolojik çalışmalar yaş, 

cinsiyet, etnik köken, sosyo kültürel faktörler (eğitim düzeyi, gelir, madeni 

durum), biyolojik faktörler, davranışsal faktörler (diyet, sigara, alkol 

tüketimi, fiziksel aktivite) gibi faktörlerin fazla kilo ve obezite gelişiminde rol 

oynadıkları gösterilmiştir (1,4-7,20). 

 
2.1.4. Obezitenin Tanısı 

 

Obeziteye tanı koyabilmek için ideal vücut ağırlığı bir başka tanı 

kriteridir. Erişkin bireyin ideal vücut ağırlığının %120’ si değerine denk 

düşmektedir. Amerika Birleşik Devletleri (A. B. D) kullanılan “Agriculture, 

Food ana Nutriton Center” erişkinler için düzenlediği tablolarda, BKİ 

değerinin 27  kg/m² ve üstü bulunmasını tıbbi  risk  artışı olarak  kabul 

edilmektedir (21-23). 

 
Vücutta yağ miktarı kadar dağılımı da önemlidir. Yağın santral ya da 

abdominal bölgede toplanması ateroskleroz için risk faktörüdür. Beden kitle 

indeksi ile vücuttaki toplam yağ tahmin edilirken, bel çevresi ile de bölgesel 

dağılım hakkında bilgi sahibi olunur. Erkeklerde 0. 95’lik, kadınlardaki 0. 

80’lik bel/kalça oranı santral obeziteyi ve kardiyovasküler risk artışını 

gösterir.  Kadınlarda  89  cm’yi,  erkeklerde  102  cm’yi  aşan  bel  çevresi 
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ölçümlerinin obeziteye karşı girişim uygulamasını gerektiren bireyleri 

tanımlaması önerilmiştir. Genel olarak bu  temsili ölçümlerin değeri 

görüntüleme yöntemleri ile elde edilen visseral yağ ölçümleriyle ilişkili 

korelasyon katsayılarına dayanarak belirlenmiştir (7). 

 
2.1.5. Ölçüm Yöntemleri 

 

Obezite varlığı, başta kardiyovasküler hastalıklar olmak üzere 

yukarıda da belirtilen birçok hastalığın oluşumu için bir risk faktörüdür. 

Belirtilen bu risk obezitenin şiddeti arttıkça artmaktadır. Bu nedenle obezite 

düzeyini yansıtan ölçümlere ihtiyaç vardır. Bugün için kullanılan obezite 

ölçüm yöntemleri; “dansitometri, hidrometri, dual enerji x-ray 

absorbsiyometri (DEXA), kimyasal yöntemlerle vücut kompartmanlarının 

belirlenmesi, biyoelektriksel empedans vegörüntüleme yöntemleri” gibi 

vücut yağını doğrudan ölçen yöntemler ile “beden kütle indeksi (BKİ), vücut 

çevresi ölçümleri ve deri altı yağ dokusu ölçümleri” gibi vücut yağ oranını 

dolaylı olarak ölçen yöntemlerdir (7) 

 
Obeziteye bağlı ko-morbiditelerin oluşumunda, vücut yağı miktarı 

kadar, yağ dağılımı da sorumludur. Yağ dağılımının; karında daha belirgin 

olmak üzere vücudun üst yarısındaki fazlalığını ifade eden santral obezite 

(viseral obezite), insülin direnci ile yakından ilişkilidir. Bu nedenle  BKİ 

yanında, metabolik riskler için uyarıcı olan ve santral obeziteyi yansıtan 

antropometrik ölçümlere de başvurulmalıdır. Bu ölçümler; bel çevresi 

ölçümü, bel ve kalça çevresi oranı ile çeşitli bölgelerin cilt kıvrımlarının 

ölçümüdür (7). 

 
Antropometrik analizler hasta değerlendirmesi için uygun bir 

yöntemdir, ancak özellikle bileşimdeki değişikliklerin ölçümü açısından 

klinik değerleri henüz belirsizdir. Vücut bileşimi ölçümleri obezite 

araştırmalarının hem laboratuarda hem de klinikte önemli bir parçasını 

oluşturmaktadır (7). 

 
Obezite fazla kilo değil, hastalığın komorbiditesine katkıda bulunan 

vücut yağı fazlalığıdır. Yağ birikiminin yerleşimi bu açıdan önemli olabilir, 

ancak karmaşık etkileşimin bütünüyle anlaşılabilmesi için yağ dağılımının 

doğrudan ölçümlerinin toplam vücut yağının kesin ölçümleri ile kombine 
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edildiği ve sigara, alkol tüketimi, inaktivite gibi diğer faktörleri de göz önüne 

alan daha fazla veriye gereksinim vardır. Böylece  risk  grubundaki 

hastaların kesin olarak değerlendirilmesine ve sınırlı tedavi kaynaklarının 

daha efektif olarak kullanılmasına olanak sağlayacaktır (7). 

 
Antropometrik ölçümler beslenme durumunun saptanmasında 

protein ve yağ deposunun göstergesi olması nedeniyle önem taşır. Büyüme 

ve vücut bileşiminin (vücut yağı ve yağsız vücut dokusunun) saptanması 

antropometrik ölçümlerle olabilmektedir. Antropometrik ölçümler ucuz ve 

ölçülmesi kolay, geçerli, yorumlanması basit ve taşınabilir araç-gereçlerle 

uygulanabilmektedir. Antropometrik ölçümler değerlendirmede rutin olarak 

uygulanmalıdır. Antropometrik ölçümler nütrisyonel tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde de kullanılabilmektedir. Antropometrik ölçümler 

sürekli ve düzenli olarak kullanıldıklarında bireyin beslenme durumu 

sağlıklı olarak değerlendirilebilir (8,24,25). 

 
2.1.5.1. Beden Kitle İndeksi (BKİ) 

 

Obezite vücut yağı fazlalığını ifade eder. Obezitenin tanımlanması, 

derecelendirilmesi ve tedavi ilkelerinin belirlenmesinde çoğunlukla beden 

kitle indeksi kullanılır. Beden kitle indeksi; vücut ağırlığının, boyun 

karesine oranı (kg/m²) ile hesaplanmaktadır. Erişkin bireyde boy sabit 

kalacağından, vücut ağırlığındaki artış istisnalar dışında yağ artışını 

gösterir. Yirmibeş ile 29,9 arası fazla kilolu, 30 ile 39,9 arası obez yani 

şişman, 40’ın üzerinde morbid obez olarak tanımlanır (26). Beden kitle 

indeksi 24,9’un altında iken belirgin risk oluşturmazken, özellikle 29.9’un 

üzerinde kardiyovasküler mortalitede dört kat artış mevcuttur ve cinsiyetten 

bağımsız olarak bütün risklerde büyük artışlar gösterir (5,6). 

 
BKİ uzmanlar tarafından vücut ağırlığının değerlendirilmesinde 

tercih edilmektedir. Çünkü epidemiyolojik geçerlilik, doğruluk, yeterlilik, 

güvenirlik, fiyat açısından kabul ve elde edilebilirlik kriterlerine sahiptir. 

Beden yapısının tayini için kullanılan BKİ epidemiyolojik geçerliliği olan 

güvenli bir yöntem olarak sorunların gelişme şansını açıklamaktadır. BKİ 

boy ile ağırlık arasındaki ilişkiyi belirleyen bir ölçüttür ve obezitenin 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (8-10,27,28). 
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BKİ düzeyini sigara, yaş, genetik, fiziksel aktivite, diyet, evlilik, 

eğitim, öğretim, gelir sağlık durumu etkileyen önemli faktörlerdir (10). 

 
2.1.5.2. Bel Çevresi 

 

Esnemeyen mezur ile ölçüm yapılır. En alt kaburga kemiği ile 

kristailiyak kemik arası orta noktadan ölçülür (9,27,28) Vücuttaki toplam 

yağ miktarı önemli olmakla beraber, yağın nerede biriktiğini bilmek daha 

önemlidir. Karın çevresinde yağ birikimi, kalça ve vücudun diğer 

bölgelerinde yağ birikiminden daha fazla sağlık risklerine neden olur. Bu 

risk için basit fakat doğru bir yöntem bel çevresi ölçümüdür. Bununla 

birlikte, bel çevresi ile ilişkili hastalık riskinin, farklı  toplumlarda 

değişkenlik gösterdiği unutulmamalıdır (17). 

 
2.1.5.3. Kalça Çevresi 

 

Maksimum çevre, kabalardan geçen noktalardan esnemeyen mezur 

ile ölçüm alınmıştır (9,27-28). 

 
2.1.5.4. Bel-kalça oranı 

 

Bel-Kalça Oranı’na göre (BKO); erkeklerde  0. 9’un, kadınlarda 0. 

85’in üzeri, bel çevresi ölçümüne göre; erkeklerde 102 cm’nin, kadınlarda 

88 cm’nin üzeri ve santral obezite olarak kabul edilir. Bu değerlerde bütün 

risklerin artmış olduğu bildirilmiştir (1,7,24). 

 
2.1.5.5. Vücut Ağırlığı 

 

İdeal vücut ağırlığı (optimal body weight) ise, boy ve cinsiyete uygun 

standart vücut ağırlığıdır. Beslenme durumunu yansıtmada birçok 

sınırlayıcı özelliğe sahip olmasına karşın kolay uygulanması nedeniyle en 

yaygın olarak kullanılan antropometrik ölçümdür. Vücut ağırlığı, vücuttaki 

yağ, protein, su ve kemik mineralinin toplamını gösterir. Ödem ve  asit 

vücutta sıvı birikimini arttırır. Böylece yağ ve doku kaybı olsa bile ağırlık 

kaybı saklanamaz ve gizli kalabilir (1,7,9,27,28). 
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2.1.6. Komorbiditeleri ve Önemi 
 

BKİ’nin orta yaşlarda yüksek oluşu değişik tip morbidite ile ilişkilidir. 

Bunlar kardiyovasküler hastalıklar, yetişkinlikte başlayan diabet ve bazı 

kanser tiplerini  kapsamaktadır. Şişmanlıktan geriye dönmek zordur, 

bundan dolayı BKİ’nin belli sınırlar içinde tutulmasının önemi ortaya 

çıkmaktadır (1,7,10). 

 
2.1.6.1. DM 

 

Obezite yol açtığı insülin direnci aracılığı ile Tip 2 diyabete yatkınlık 

oluşturur. Genetik yatkınlık ile birlikte obezite tip 2 diyabet için risk faktörü 

olarak kabul edilmektedir. Tip 2 diyabet riski ile BKİ veya kilo artışı 

arasındaki güçlü ilişki hem erkekleri hem de kadınları kapsayan birçok 

çalışmada kanıtlanmıştır (1). 

 
Yaşam boyunca düzenli beslenmeyi, insülin uygulanmasını, düzenli 

fiziksel aktiviteyi ve dengeli psikolojiyi gerektiren bu hastalığın tedavisinde 

en önemli rolü hastanın kendisi oynar (8,29-32). 

 
Tedavi yöntemi ne olursa olsun obez bireylerde başarılı kilo kaybının 

tip 2 diyabetin hem insidansını hem de şiddetini azalttığı birçok çalışmada 

kanıtlanmıştır. Obez diyabetik hastanın tedavisi fazla kilo azaltmayı, kronik 

hiperglisemiyi düşürmeyi ve diğer risk faktörlerini düzeltmeyi hedefleyen 

stratejileri kombine etmelidir. Tüm tedavilerde olduğu gibi kilo kaybı hem 

yaşam kalitesini hem de yaşam süresini olumlu yönde etkilemektedir. 

Herhangi bir obez diyabetik hastaya verilecek ilk öneriler öğün planının 

optimize edilmesini ve fizik aktivitenin artırılmasını içermelidir. Aynı 

zamanda başarılı bir tedavi sonucu hastanın tedavi yöntemlerini anlamasını 

ve hasta ve sağlık personeli arasındaki iyi iş birliğine bağlıdır. Diyabetes 

mellitusda eğitim tedaviye yardım değil tedavinin kendisidir ( 9). 

 
Bununla birlikte bütün obez bireylerde diyabet gelişmez ve hastalığın 

ortayaçıkması için insülin sekresyonunda bir defektin varlığının zorunlu 

olduğu iyi bilinmektedir (1). 

 
Sonuç olarak, birçok hasta kan glukozunu normale indirebilen 

insülün ile tedavi edilir. Kilo kaybının glukozu düşürücü etkileri potansiyel 
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olarak, en azından oral hipoglisenik ilaçların etkisi kadar güçlü olduğu 

halde, günümüzde anti-obezite ilaçları birinci ve ikinci tedavileri olmaktan 

çok yardımcı tedavi olarak kabul edilmektedir (7). 

 
2.1.6.2. İnsülin direnci sendromu 

 

İnsülin direnci, hedef dokuların ( kas, karaciğer, yağ dokusu) 

insüline olan cevabının azalmasıdır. Diyabetik olmayan bireylerde, insülin 

direncinin, ileride gelişebilecek tip 2 diyabetin önceden tahmin edilmesinde 

önemli bir rolü vardır. Buna ek olarak insülin direnci, artan 

kardiyovasküler risklere işaret olarak kabul edilen, metabolik bozukluklarla 

birliktelik göstermektedir. 

 
“İnsülin Direnci Sendromu” veya “Sendrom X” olarak bilinen bu 

durum, hiperinsülinemi, hipertansiyon ve dislipidemiyi  içermektedir. 

İnsülin direnci sendromuyla birlikte olan bu metabolik bozukluklarının ve 

hipertansiyon ile dislipidemi gibi makrovasküler durumların, aynı zamanda 

tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovasküler komplikasyonlar için bağımsız 

risk faktörleri olduğu gösterilmiştir. 

 
Hiperinsülinemi, hipertrigliseridemi, hipertansiyon ve glukoz 

intoleransını içeren insülin direnci sendromunun kardiyovasküler 

morbiditeyi artırdığı birçok kişi tarafından ileri sürülmüştür ( 1 ). 

 
2.1.6.3. Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon kan basıncının erişkin bireylerde 140/90mmHg’nın 

üzerinde olmasıdır. Hipertansiyonun oluşumunda rol oynayan faktörler 

arasında yaş, cinsiyet ve bireyinbeslenme alışkanlıkları gelmektedir (8,29- 

32). 

 
Obez hastalarda ölümün en büyük iki “doğrudan” nedeni kanser ve 

karditovasküler hastalıktır. Özelde diyabet ve hipertansiyon olmak üzere 

birçok komorbidite başlıca kardiyovasküler hastalık aracılığı ile olmak üzere 

prematür ölüm nedenidir. Obezite genel popülasyonda kardiyovasküler 

hastalık artışının major bir nedenidir (1,7). 
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Obezitede hipertansiyonun nedeni tam olarak bilinmemektedir fakat 

obezitenin birçok özelliği potansiyel olarak kan basıncını yükseltebilme 

potansiyeline sahiptir. Klasik boyutlardaki manşonlar obez bireyler için 

genellikle çok küçüktür ve kan basıncının olduğundan yüksek ölçülmesine 

neden olur. Obezitede artmış olan vücut kitle indeksi oksijen tüketimi ve 

kardiyak debide bir artışa neden olur. Obezitede kan hacmi vücut 

kitlesindeki artışla orantılı olarak artar (1,7). 

 
Diyetle tuz alımında artış geçici olarak kan basıncını yükseltirken, 

lipit ve kolestorelden zengin gıdaların tüketilmesi de hipertansiyon 

oluşumunu kolaylaştırır (8,29-32). Ayrıca fiziksel aktivite yokluğu, 

psikososyal stres obezitede hipertansiyona neden olan epidemiyolojik 

faktörlerdir ( 1 ). 

 
2.1.6.4. Koroner kalp hastalıkları 

 

Koroner kalp hastalığı (KKH) toplumlarında önemli bir mortalite ve 

morbidite nedeni olarak bilinmektedir (1). İskemik kalp hastalıklarının en 

sık olarak rastlanan nedeni arterosklerozdur. Ateroskleroz orta 

büyüklükteki arter duvarlarının kalınlaşarak elastikiyetini kaybetmesi ve 

sertleşmesidir (1). Ateroskleroz obez bireylerde sıktır ve postmortem 

incelemelerde sık görülebilmektedir. Obezitede kalp hastalığının diğer klinik 

görünümleri için olduğu gibi diyabet, hipertansiyon ve noktürnal 

hipoventilasyon gibi altta yatan komorbitidelerin sık bulunması klinik 

tabloya katkıda bulunuyor olabilir. Ayrıca diyetteki kolesterol düzeyinin 

ateresklerozla ilişkisi olduğu, fakat bunu genetik, yaş gibi durumlarında 

etkilediği ileri sürülmüştür (7,8,29-32). 

 
Koroner kalp hastalığı için müdehale edilebilir risk faktörleri 

arasında; hiperlipidemi, hipertansiyon, DM, sigara kullanımı, obezite  ve 

fiziksel inaktivite yer almaktadır. 

 
2.1.6.5. Bazı Kanser Türleri 

 

Obezite farklı kanser türlerinin gelişimi ile ilişkilidir. Çok sayıda 

çalışmada, vücut ağırlığı ile meme kanseri arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Premenopozal vepostmenepozal kadınlar arasında önemli bir fark olduğu 

düşünülmektedir.  Çalışmaların  çoğunda,  premenepozal  meme  kanseri 
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gelişme riskinin yüksek olduğu, postmenepozal kadınlarda da oluşan meme 

kanserinin obezite ile ilişkili olduğu görülmektedir. Ancak bu pozitif ilişki 

tüm çalışmalarda bulunmamıştır. Erişkinlik dönemindeki ağırlık artışı, 

meme kanseri riskini etkileyebilir ve postmenepozal kadınlarda elde edilen 

sonuçlardaki farklılığı açıklayabilir (7). 

 
Obezite ile endometriyum kanseri kanseri insidansı arasında tutarlı 

ve pozitif bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Santral obeziteye karşı periferik 

obezitenin bir ölçümü olan subskapular/triseps deri kıvrımı kalınlığı ile 

endometriyum kanseri riski arasında pozitif bir ilişki saptamışlardır (7). 

 
Vücut ağırlığının prostat hipertrofisi ve kanseri üzerindeki etkisi ile 

ilgili çok az bilgi bulunmaktadır. Demark-Wahnefield (1992), 60-70 yaşları 

arasındaki 28 erkek üzerinde yaptığı çalışmada, BKİ ya da BKO’ dan çok, 

bel/ kalça oranının, prostat kanserli erkeklerde yüksek olduğunu öne 

sürmüşlerdir (7). 

 
2.1.6.6. Osteartrit 

 

Osteartrit (OA), eklemlerde kıkırdak yıkımından dolayı oluşan eklem 

ağrılarına ve tutulmasına yol açan bir hastalıktır. Ayrıca dejeneratif eklem 

hastalığı, osteartroz veya hipertrofik artrit gibi birçok değişik isimleri ile de 

bilinir. Osteartrite yol açan nedenler; aşırı kilolu olmak, bir eklemde 

yaralanma, kaslarda zayıflık, eklem bölgesini destekleyen sinirlerde hasar 

ve kalıtımdır. Osteartriti geliştirme eğilimi yaşla artar ve hem kadınları hem 

de erkekleri etkiler. Osreartrit herhangi eklemi etkileyebilir fakat genellikle 

kalçada, dizlerde ve bel kemiğinde oluşur. Aynı zamanda parmak 

eklemlerinde de, özellikle ellerde tırnağa yakın eklemlerde ve ayakta baş 

parmak kökündeki eklemde oluşur. 

 
Çalışmalar aşırı şişmanlığın dizde osteartrit riskini arttırdığını 

gösterdi. Orta ve daha ileri yaşlarda, özellikle semptomlar ortaya çıkmadan 

önceki 8 ile 12 yıl boyunca OA gelişme riski üzerindeki etki artan vücut 

ağırlığıdır. Bu nedenle fazla kiloları vermek dizde osteartrit  oluşumunu 

engellemeye yardımcı olabilir. 
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2.1.6.7. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 
 

Boyun, üst solunum yolu, göğüs duvarı ve abdomende yağ 

depolanması solunum sisteminin mekanik işlevini bozmaktadır. Bu 

değişiklikler ayakta durma ve oturma pozisyonunda daha belirgin 

olabilirken, obezitenin pulmoner işlev üzerindeki etkisi, kitle tükünün 

etkisine bağlı olarak, supin pozisyonunda belirgindir. Basit obezite gözlenen 

kişler, artmış hava yolu solunum sistemi direnci gösterirler ve BKİ’ si daha 

yüksek olan kişilerde dirençlerde daha yüksektir. Obezitede artan akciğer 

ve solunum sistemi direncinin temel nedeni akciğer hacminin azalmasıdır 

(7). 

 
Uykuda solunum bozukluğu basit horlamadan derin noktürnel 

hipoventilasyon ve solunum yetersizliğine kadar uzanan bir bozukluklar 

aralığını tanımlar. Obstrüktif uyku apnesi (OSA) uyku sırasında üst hava 

yolunun tam veya kısmi kollapsına sekonder olarak hava akımında 

tekrarlayan azalma veya tamamen kesilme epizodları ile karekterizedir. 

Uykuda gelişen apne (solunumun durması) sırasında, gereksiz solunum 

eforu ortaya çıkar ve bunu şiddetli olabilen, uyanma ile apne sonlanana ve 

üst hava yolu açıklığı yeniden sağlanana kadar süren hipoksemi izler. 

Yineleyen uyanmalar sonucunda, uyku bölünür ve normal uyku yapısı 

ortadan kalkar. Bu durum dikkat kaybı ve hatta gün boyunca ciddi 

uykusuzluk ile sonuçlanır. Daralmış üst hava yolunun oluşturduğu 

solunum direnci, bu artmış solunum eforuna neden olur (7). 

 
2.1.7. Obezitenin Tedavisi 

 

Obezite tedavisinde amaçlanan, ideal vücut ağırlığına ulaşmaktan 

çok, kilo kaybı hedeflerinin bireyselleştirilerek obezitenin derecesinin 

azaltılması ve en önemlisi de ulaşılan vücut ağırlığının korunmasıdır. 

Başlangıç vücut ağırlığının %5’i kadar bir kilo kaybı ile kısmi düzelmeler 

bildirilmiştir. Ağırlıkta %10’luk bir kilo kaybı ile kan basıncı kontrolünde, 

dislipidemi ve diyabet regülasyonunda anlamlı azalmalar bildirilmiştir 

(13,33-35).  Bu  nedenle  tedavinin  primer  hedefi  başlangıç  kilosunun 

%10’unu  azaltmaktır.  Ancak  %5’in  üzerindeki  bir  kilo  kaybı  da,  risk 

faktörlerinde düzelme sağladığından başarılı tedavi olarak değerlendirilir. 
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Obezite tedavisi hastanın değerlendirilmesi ile başlar. Özellikle kilo 

artışının seyri, aile öyküsü ve hastanın klinik değerlendirmesi; obezite ile 

ilişkili genetik hastalıkların tanınmasında, hipotiroidi, cushing sendromu 

gibi hastalıkların ortaya çıkartılmasında önemlidir. Daha sonra hastanın, 

kardiyovasküler risk faktörleri başta olmak üzere ko-morbiditeler açısından 

değerlendirilmesi ve gerekiyorsa spesifik tedavilerinin başlanması gerekir. 

Sigara ve alkol kullanımı gibi modifiye edilebilir faktörler belirlenir. Bütün 

bu değerlendirmeler sonrasında; obezite ve tedavisinin önemi için 

bilinçlendirilen ve motivasyonu sağlanan hasta için, bireysel kilo kaybı 

hedefleri belirlenir. Uzun süreli bir dönem içinde %10’luk gibi bir kilo kaybı 

hedefi, hem ulaşılabilir olması, hem de sürdürülebilir olması nedeniyle 

önemlidir (7). 

 
Obezite tedavisi; davranış terapisi, diyet, egzersiz ve gerekirse ilaç 

tedavilerini içerir. 

 
2.1.7.1. Davranış Tedavisi 

 

Davranış tedavisi; aşırı yeme eğilimine yol açan çevresel faktörlerin ve 

yaşam tarzınınhasta tarafından tanınmasını ve değiştirilmesini teşvik eder 

ve obezite tedavisinin olmazsa olmaz ilk basamağıdır. Davranış tedavisiyle 

atıştırma, televizyon karşısında yeme gibi davranışların düzeltilmesi, bireyin 

kendi kendini takip yeteneğinin arttırılması hedeflenir (1,7). 

 
2.1.7.2. Diyet Tedavisi 

 

Diyet tedavisi olarak sıklıkla; “Düşük Kalorili Diyet” ve “Çok Düşük 

Kalorili Diyet” uygulanır. Çok düşük kalorili diyet, günde toplam 800 kcal 

veya daha az kalori verilerek, kısa dönemde etkin bir kilo kaybı sağlanan bir 

diyet olmakla birlikte, uzun dönemde sürdürülmesi mümkün değildir ve 

sağlığı olumsuz etkileyebilir. O nedenle, bu uzman kontrolünde ve seçilmiş 

bireylerde yapılmalıdır. Morbid obez bir bireyde, bariatrik cerrahi öncesinde 

hızlı bir kilo kaybı sağlamak amacıyla hastanede çok düşük kalorili diyet 

uygulanması, bu diyet için seçici olmaya bir örnektir (7). 

 
Birçok sağlık profesyoneli diyetsel tedavinin öneminin bilincinde 

olmasına rağmen genel beslenme mesajlarının hastaların uzun süreler 

boyunca   uygulamaları   için   pratik   ve   gerçekçi   olan   spesifik   gıda 
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değişikliklerine dönüştürülmesinde sıklıkla zorluklar ortaya çıktığını 

göstermektedir. Bu zorluk beslenme diyet konusunda yetersiz eğitime bağlı 

olabilir; bu tip bir eğitim özellikle tıp mesleğinde olmak üzere temel eğitim 

ve ileri eğitimde nadiren yeterli düzeyde önemsenen bir konudur. Sağlık 

çalışanları içinde bile çok az sayıda profesyonel spesifik olarak fazla kilo ve 

obezite tedavisi için gereken bilgi ve beceriyi hedef alan eğitim almıştır (7). 

 
Beslenme öyküsü; 24 saatlik besin tüketiminin, besin tüketim 

sıklığının ve daha kapsamlı bilgilerin birlikte saptandığı bir yöntemdir. 

Bireylere yeme alışkanlıklarında kalıcı, sağlıklı değişiklikler yapmaları için 

yardım etmek fazla kilo ve obezitenin önlenmesi ve tedavisine 

multidisipliner yaklaşımın temel bir bileşenidir (1,7). 

 
Sıklıkla kullanılan düşük kalorili diyet; bireyin boy, kilo, yaş ve 

cinsiyetine göre hesaplanmış bazal metabolizma hızına, günlük olağan 

aktiviteleri için gereken enerji de ilave edilerek hesaplanan “günlük total 

enerji ihtiyacından” 500-600 kcal daha düşük kalorili beslenmeyi amaçlar. 

Böylece, negatif enerji dengesi sağlanarak haftada 450-900 g arasında kilo 

kaybı sağlanır. Bu diyette bireyin alması gereken günlük kalori; gıda 

dönüşüm listeleri kullanılarak sağlanır ve dengeli beslenme hedef alınır (7). 

 
2.1.7.3. Egzersiz 

 

Geleneksel olarak egzersiz obezitenin önlenmesi için önerilen önemli 

bir strateji ve obezite tedavisinde etkili bir yardımcı yöntemdir. 

 
Egzersiz olarak, genellikle hafif-orta düzeyde bir fiziksel aktivitenin, 

haftanın en az beş gününde yapılması ve en az 30 dakika sürdürülmesi en 

sık önerilendir ve ayda 0. 5-1 kg’lık kilo kaybı sağlar. Ancak bu sekonder 

kazançtır. Çünkü düzenli bir egzersiz ile amaçlanan kilo kaybından çok; 

sedanter yaşamdan uzaklaşılması ve kardiyovasküler riskin azaltılmasıdır. 

Bisiklet, yüzme, ağırlık kaldırma gibi egzersizler yapılabileceği gibi, güvenli 

olması nedeniyle daha çok tercih edilen canlı yürüyüştür (1,7). 

 
Yüksek yoğunluktaki aktivitenin, egzersiz yapılan kaslara sürekli 

karbonhidrat desteği gerektirdiği, buna karşılık düşük yoğunluktaki 

egzersizin, yağ asitlerinin oksidasyonu ile uzun süre devam ettirebildiği 

bilinmektedir.   Buna   bağlı   olarak   artmış   fiziksel   aktivite   obezitenin 
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önlenmesi yada tedavisi amacı ile yaşam tarzı stratejisinin bir  parçası 

olarak kullanılacaksa, yağ oksidasyon hızını en yüksek düzeye çıkaran, 

düşük yoğunluktaki aktivitelerin seçilmesi daha yararlıdır (7). 

 
2.1.7.4. İlaç Tedavisi 

 
Fentermin / topiramat :Fentermin yapısal olarak amfetamine benzeyen, 

norepinefrin salınımını arttırıp iştahı baskılayan santral etkili 

sempatomimetik amindir. Topiramat ise voltaj kapılı iyon kanallarını 

düzenleyen, GABA aktivitesini arttıran, glutamat reseptörlerinin 

AMPA/kainate subtipini ve karbonik anhidrazı inhibe eden bir fruktoz 

monosakkariddir.  

Orlistat: Diyetsel yağın emilimini doza bağlı bir şekilde azaltan bir 

pankreatik intestinal lipaz inhibitörüdür. Günde 3 kere 120mg teröpatik 

dozda diyetsel trigiliseridin yaklaşık %30’nu bloke ederek günde ortalam 

2200kcal diyet alan ve kalorilerin %40’nı yağdan alan bir bireyde 200kcal 

enerji kaybına neden olur (7). Gastrointestinal sistem ile ilgili olarak, 

akışkan dışkılama, abdominal ağrı, gazla birlikte sızıntı ve ani dışkılama 

gereksinimi ya da dışkı kaçırmadan hastalar yakınabilir (1,7). 

Naltrekson/bupropion:Hipotalamusun arkuat nukleusundaki 

proopiomelanokortin hücreleri (POMC), α-melanosit stimüle edici hormon 

(α-MSH) üretimini arttırarak enerji tüketiminin artmasına ve besin alımının 

ve vücut ağırlığının azalmasına yol açarlar. Bupropion ise dopamin ve 

norepinefrin transportarlarının seçici olmayan bir inhibitörüdür. Depresyon 

ve sigara bırakma tedavisinde (hem sigara bırakma hem sigara bırakılması 

sonucu ortaya çıkan kilo alınımını engelleme amaçlı) kullanılmaktadır.  

Liraglutid: Dipeptidil peptidaz (DPP)-IV enzimi tarafından metababolize 

edilmeye dayanıklı uzun etkili bir GLP-1 reseptör agonistidir. Glukoz 

bağımlı insülin salınımını uyarır, glukagon yanıtını azaltır ve gastrik 

boşalmayı yavaşlatarak iştahı azaltır. Tip 2 DM tedavisinde günde bir kez 

1,2-1,8 mg dozlarında kullanılmaktadır. 

Lorkaserin: İştah azalmasına neden olan selektif serotonin tip 2C reseptör 

agonistidir (serotonin reseptörleri 2A ve 2B’ye göre sırasıyla 15 ve 100 kat 

selektif). Lorkaserin, Amerika Birleşik devletlerinde 2013 yılından bu yana 

kullanılmaktadır. Günde iki doz halinde kullanılması önerilir. İlacın 

etkinliği ve güvenilirliği randomize kontrollü çalışmalarda 

gösterilmiştir.(127)
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2.2. METABOLİK SENDROM 

 

Dünya üzerindeki toplumların yaşama şekli değiştikçe, bazı 

hastalıklar eski önemini yitirirken, bazı yeni hastalıklar ve sendromlar 

tanımlanmaktadır. Özellikle son yirmi yılda sedanter yaşam tarzı ve yanlış 

beslenme alışkanlıklarının yaygınlaşarak, dünya nüfusunun artan oranda 

kilo alımı eğilimine girmesi, obezite ve insülin direnci gelişimi için 

predispozan rol oynamıştır. Sonuç olarak obezite ve tip 2 diyabetin 

prevalansları tüm dünyada hızla artarak, küresel pandemi nedenleri 

oldukları görülmüştür (33-35). Dünya üzerinde 2005 yılı itibarıyla 1,6 

milyar fazla kilolu insan bulunmaktadır ve bunların 400 milyonunun aşikar 

obez olduğu düşünülmektedir (34). 

 
Obezitenin, tip 2 diyabet gelişimi için bir risk faktörü olmasının yanı 

sıra, KVH görülme riskini de arttırdığı bilinmektedir (36). Tip 2 diyabet ve 

KVH gelişiminde abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve 

hipertansiyon gibi metabolik risk faktörlerinin birlikte bulunması, altta 

yatan temel mekanizmanın insülin direnci olduğunun düşünülmesi ve 20. 

yy.‟da obezitenin küresel pandemisinin sonucu olarak, KVH‟lerin mortalite 

ve morbidite nedenleri arasında ilk sıraya yerleşmesinden sonra koruyucu 

tıp uygulamaları açısından, KVH için riskli bireylerin tanımlanması ihtiyacı, 

metabolik sendrom kavramının ortaya atılmasına neden olmuştur. 

 
Metabolik sendrom kavramı ilk olarak İsveçli araştırmacı Kylin 

tarafından ortaya atılmış ve hipertansiyon, hiperglisemi ve gut triadının bir 

kişide bulunması olarak tanımlamıştır. Sonrasında, 1947 yılında Vague 

erkek tipi obezitenin, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili 

olan metabolik anormalliklerle görüldüğüne dikkat çekmiştir (37). İnsülin 

direnci ve kompensatuar hiperinsülineminin KVH gelişmesindeki temel 

mekanizma olduğu hipotezini ilk olarak 1988 yılında Reaven ortaya atmıştır 

ve glukoz intoleransı, hiperinsülinemi, hiperglisemi, hipertansiyon, düşük 

high density lipoprotein (HDL) kolesterol, yüksek very low density lipoprotein 

(VLDL) kolesterol ve yüksek trigliserid (TG) düzeylerinden oluşan metabolik 

anormallikler    kümesini    sendrom    X    olarak    tarif    etmiştir    (38). 
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Kardiyovasküler risk faktörlerinden oluşan bu topluluğa o dönemde obezite 

dahil edilmese de, obezitenin insülin direnci ile direkt ilişkili olduğu 

düşünülmüş ve sendrom X tedavisinin ilk basamağının, kilo verilmesi ve 

fiziksel aktivite olduğu vurgulanmıştır. Bu tanımlamadan sonra sendrom, 

değişik çalışma grupları tarafından etyopatogenez, klinik önem ve 

bileşenlerin türüne göre farklı isimler almıştır. Örneğin, sendrom X 

bileşenlerine sonraları abdominal obezite de eklenerek yeni tabloya sendrom 

X plus adı verilmiştir. Altta yattığı düşünülen patogeneze göre insülin 

direnci sendromu (39); vücut üst yarısı şişmanlığı, hipertrigliseridemi, 

glukoz intoleransı ve hipertansiyon birlikteliği, kardiyovasküler riski 

arttırması nedeniyle ölümcül dörtlü olarak adlandırılırken (40); sendromun 

oluşum sürecinde, kronik inflamasyon ve protrombotik durumun da 

gözlenmesi nedeniyle  atero-trombojenik sendrom isimlerini almıştır (41). 

Metabolik sendroma ayrıca, metabolik kardiyovasküler sendrom, 

dismetabolik sendrom, plurimetabolik sendrom, kardiyometabolik risk 

sendromu gibi çeşitli isimler de verilmiştir. 

 
Tanımlanan bu tablolar içinde insülin direncinin, sendrom 

gelişiminde temel sorumlu olduğu düşünülmesi nedeniyle daha sonra 

yapılan çalışmalar, insülin direnci, obezite ve KVH gelişimi arasındaki ortak 

ilişkinin açığa çıkarılmasına yoğunlaşmıştır. Bu çalışmaların sonucunda 

insülin direncinin, bir bireyde KVH risk faktörlerinin kümelenmesini –bu 

anlamda metabolik sendromun gelişimini- açıklamakta tek etiyopatogenetik 

unsur olarak yetersiz kaldığı, ancak altta yatan başlıca mekanizma olduğu 

konusunda ortak kanıya varılmıştır (42-44). Yapılan çalışmalarda ortaya 

konan patogenez özetle, özellikle abdominal obezitenin, dokularda insülin 

direncine neden olarak periferal glukoz ve yağ asiti kullanımını bozduğu, 

insülin direncine eşlik eden hiperinsülinemi, hiperglisemi ve adiposit 

kaynaklı sitokinlerin, vasküler endotelyal disfonksiyona, anormal lipid 

profiline, hipertansiyona ve vasküler inflamasyona neden olduğu ve 

kardiyovasküler hastalık gelişimini başlattığı şeklindedir (38, 45, 46). 

 
2.2.1. Metabolik Sendrom Tanımı 

 

Klinik açıdan önemi ve sendrom gelişiminde rol oynadığı düşünülen 

patogenetik süreçler üzerindeki görüş birliği nedeniyle metabolik sendrom 

kavramının genel olarak kabul görmesine karşın, uluslararası çapta kabul 
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gören bir tanımın geliştirilmesi ancak 1998‟de olmuştur. İlk resmi 

metabolik sendrom tanımı, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 

önerilmiştir (47). Bu tanımda, insülin direncinin sendrom gelişiminin 

altında yatan başlıca neden olduğu vurgulanmış ve tanı için insülin direnci 

bulgusu gerekli görülmüştür. Her ne kadar insülin direncini klinik 

koşullarda doğrudan ölçmek zor olsa da, dolaylı kanıtlar sayesinde, 

bozulmuş glukoz toleransı (BGT), bozulmuş açlık glukozu (BAG), tip 2 

diyabet ve hiperinsülinemik öglisemik koşullarda bozulmuş glukoz 

kullanımı insülin direnci bileşenleri olarak kabul edilmiş ve metabolik 

sendrom DSÖ tarafından, tip 2 diyabet, BAG, BGT veya insülin direnci ile 

birlikte hipertansiyon (> 160/90 mmHg), hiperlipidemi, santral obezite ve 

mikroalbuminüriden en az ikisinin olması olarak tanımlamıştır. Dünya 

Sağlık Örgütü 1999 yılında, sendrom tanımında değişiklik yaparak 

hipertansiyon tanımı için sınırı > 140/90 mmHg‟e indirip, mikroalbuminüri 

tanımı için idrar albumin/kreatinin oranını 20 mg/g‟dan 30 mg/g‟a 

yükseltmiştir. 

 
European Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) 1999‟da, 

DSÖ‟nün tanımında değişiklik yapmayıönermiş ve primer sorumlu faktörün 

insülin direnci olduğunu belirterek metabolik sendrom yerine insülin 

direnci sendromu adını vermiştir (48). Plazma insülin düzeyindeki 

yüksekliktir EGIR‟in eklediği bir diğer kriterdir. 

 
National Cholesterol Education Program Third Adult Treatment Panel 

(NCEP ATP III) 2001 raporunda, metabolik sendrom tanısı için abdominal 

obezite, hipertansiyon, bozulmuş açlık glukozu, düşük HDL düzeyi, yüksek 

trigliserid düzeyi kriterlerinden üçünün varlığının yeterli  olduğu 

bildirilmiştir (49) (Tablo 1). Bu kriterlerden ayrı olarak proinflamatuvar ve 

protrombotik durum da, NCEP ATP III tarafından metabolik sendrom 

bileşenleri olarak tanımlamış ancak bu iki bileşeni sendrom kriterleri 

arasına dahil etmemiştir. 

 
American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) tarafından 

2003 yılında NCEP ATP III kriterleri tekrar modifiye edilerek insülin 

rezistansı üzerine dikkat çekilmiş ve metabolik sendromun 

etyopatogenezinde primer sorumlu olduğunu öne sürülmüştür. 
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International Diabetes Foundation (IDF) 2005 yılında, NCEP ATP III 

raporunda tanımlanan kriterleri modifiye ederek yeni metabolik sendrom 

kriterlerini açıklamıştır (50). Bu yeni kriterlere göre, insülin rezistansının 

tanıya herhangi bir katkısı yoktur. Tanı için asıl önemli olan kriter 

abdominal obezitenin varlığıdır ve metabolik sendrom tanısı koymak için 

abdominal obezitenin varlığında NCEP ATP III‟de yer alan diğer kriterlerden 

iki tanesinin olması yeterlidir. Abdominal obezite için verilen değerler NCEP 

ATP III‟deki verilerden farklıdır. Bel çevresi ölçümleri IDF tarafından ırk ve 

etnik kökene bağlı olarak ayrı ayrı tanımlanmıştır. Avrupa kökenli kişiler 

için bel çevresi ölçümü erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm olarak 

belirlenmiştir. Asya kökenli kişiler için (Japonlar hariç) erkeklerde ≥90 cm, 

kadınlarda ≥80 cm olarak belirlenmiştir. Diğer önemli bir değişiklik, BAG 

düzeyinin 2003 American Diabetes Association (ADA) uzlaşı raporunda 

belirtilen şekilde ≥100 mg/dl olarak kabul edilmiş olmasıdır. 

 
IDF tanımı ile eş zamanlı olarak 2005‟de American Heart 

Association/ National Heart, Lung and Blood Institute (AHA/NHLBI)‟nın, 

2001 NCEP ATP III tanımını güncelleyerek ortaya koydukları yeni tanıma 

göre açlık kan glukozu, güncellenmiş BAG tanımı baz alınarak ≥100 

mg/dl‟e indirilmiş, hipertansiyon ve dislipidemi için ilaç kullanımı kriterlere 

eklenmiş fakat bel çevresi kriterleri iki cins için de değiştirilmemiştir (51). 
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Tablo 1. Metabolik sendrom tanı kriterleri 
 
 

 
 

* Koyu ve italik yazı ile verilen rakamlar kadın bireyler içindir 
 

a  Hiperinsülinemik öglisemik koşullarda glukoz uptake‟inin, çalışma 
popülasyonunun alt %25‟lik kesiminde olması 

 
b Diyabetik olmayan popülasyonda açlık serum insülin düzeyinin üst 

%25‟lik kesiminde olması 
 

DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü, EGIR: European Group for the study of Insulin 
Resistance, NCEP ATP III: National Cholesterol Education Program Adult 
treatment Panel III, AACE: Association of American Clinical 
Endocrinologists, IDF: International Diabetes Federation, AHA/NLHB: 
American Heart Association/ National Heart, Lung and Blood Institute, 
BKO: Bel/ kalça oranı, Rx: tedavi alıyor, KB: kan basıncı, IR:  İnsulin 
direnci, HDL-C: High density lipoprotein cholesterol, TG: Trigliserid, BKİ: 
Vücut kütle indeksi, BAG: Bozulmuş açlık glukozu, BGT: Bozulmuş glukoz 
toleransı, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, AKŞ: Açlık kan şekeri, Tip 2 DM: 
Tip 2 Diyabetes Mellitus 
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2.2.2. Metabolik Sendrom Epidemiyolojisi 
 

Metabolik sendrom ABD‟de ortalama olarak populasyonun %24‟nü 

etkilemektedir. Amerika Birleşik Devletleri‟nde, NCEP ATP III kriterlerine 

göre 47 milyon bireyde metabolik sendrom mevcuttur. Metabolik sendromu 

olan bireylerin %44‟ü, 50 ve üstü yaş grubundadır. Özellikle 60 ve üstü yaş 

grubunda prevalans %43,5‟e kadar yükseldiği saptanmıştır (52). Dünya 

genelinde metabolik sendrom prevalansı, çalışmaya alınan hasta 

özelliklerinin ve uygulanan kriterlerin farklılık gösterebilmesiyle beraber, 

%7,9-44,8 arasında değişmektedir (53-55). Yine bu çalışmalarda, metabolik 

sendrom prevalansının yaşla arttığı, 60 ve üstü yaş grubunda %67’lere 

kadar yükseldiği gösterilmiştir (53). Beslenme alışkanlıklarının değişmesi, 

yüksek kalorili besin maddelerinin artan bir şekilde  tüketilmesi, yaşam 

tarzı değişikliği ile fiziksel aktiviteye ayrılan zamanının azalması ve beklenen 

yaşam süresinin uzaması ile dünya genelinde yaşlı popülasyonun artması 

metabolik sendrom sıklığını arttırmaktadır. Ayrıca,  Güneydoğu Asya 

halkları, Afrika asıllı Amerikalılar, Meksikalılar ve yerli Amerikalılar gibi 

bazı etnik gruplarda bu prevalansın daha da yüksek saptanması, bu 

prevalans yüksekliğinde genetik bazı faktörlerin de rol oynadığını 

düşündürmektedir (56-58). 

 
Onat ve arkadaşlarının yapmış olduğu TEKHARF çalışmasında yeni 

NCEP ATP III kılavuzunun önerdiği kriterler ile Türkiye‟de metabolik 

sendromun, 30 yaş ve üstü nüfusun %37‟sinde, yani 9.1 milyon yetişkinde 

bulunduğu tahmin edilmektedir. Aynı çalışmada metabolik sendromun 

Türkiye‟deki koroner kalp hastası olgularının yarısından sorumlu olduğu; 

bu oranın erkeklerde %42, kadınlarda %64 olduğu da belirtilmiştir (59). 

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği hipertansiyon grubunun 

2006‟da yaptığı ve daha yaşlı bireyleri de dahil ettiği metabolik sendrom 

prevalansı çalışmasında, Türkiye genelinde metabolik sendrom prevalansı 

%34,9 olarak saptanmıştır. Bu çalışmada da, diğer prevalans çalışma 

sonuçları ile paralel şekilde, metabolik sendrom prevalansının yaşla arttığı 

ve 60-69 yaş grubunda %48,3‟le zirve yaptığı gösterilmiştir (60). 

 
Metabolik sendrom belirgin bir şekilde koroner arter hastalığı riskini 

arttırmaktadır. Eğer tip 2 diyabet gelişmişse bu risk çok daha yüksek 

oranlarda artmaktadır. Third National Health and Nutrition Examination 
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Survey (NHANES III)‟de, 50 ve üstü yaş grubundaki bireylerde yaşa göre 

düzeltilmiş koroner arter hastalığı prevalansı, en yüksek olarak tip 2 

diyabeti ve metabolik sendromu olan grupta %19.2 ile gözlenmiştir (52). Bu 

grubu tip 2 diyabeti olmayan ancak metabolik sendromu bulunan grup 

%13.9 ile izlemektedir. The Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of 

Diagnostic Criteria in Europe (DECODE) çalışmasında ortalama 9 yıllık 

takip sonucunda, tip 2 diyabeti olmayan metabolik sendromlu Avrupalı 

bireylerde, metabolik sendromu olmayan bireylere göre KVH‟ye bağlıölüm 

riskinin ortalama 2,5 kat arttığı gösterilmiştir (61). Yine benzer şekilde, 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) çalışmasında, çalışmaya alınan 

popülasyon ortalama 11 yıl izlenmiş ve metabolik sendroma sahip 

bireylerde koroner arter hastalığı ortalama 2,5 kat, serebrovasküler olay 

ortalama 2 kat daha fazla gözlenmiştir (62). 

 
2.2.3. Metabolik Sendrom Patogenezi 

 

Metabolik sendromun, çevresel ve genetik bir çok faktörün karmaşık 

ilişkisinin sonucu olarak geliştiği düşünülse de, en son verilerin de ışığında 

obezite ve insülin direncinin birbirleriyle bağlantılı olarak sendrom gelişim 

sürecinin merkezinde yer aldıkları ve sendroma eşlik eden kronik 

inflamatuar ve protrombotik süreçlerin gelişiminde de anahtar rol 

oynadıkları düşünülmektedir. 

 
2.2.3.1. Obezite 

 

Vücut yağ dokusu oranının fazlalığı, tip 2 diyabet ve  KVH  gelişiminde 

önemli bir risk faktörüdür. Obezite gelişiminde genetik yatkınlık, beslenme 

ve fiziksel aktivite ile metabolizmanın karşılıklı etkileşimi söz konusudur. 

Obez kişilerde vücuttaki yağ dağılımı ile obeziteye bağlı komplikasyonlar 

arasında ilişki vardır. Yağ dokusu, subkutan ve visseral olmak üzere iki 

farklı kompartmandan oluşur ve heterojen bir yapıya sahiptir. Yağ 

dokusunun sadece enerji kaynağı değil aynı zamanda aktif bir endokrin 

organ olduğu pek çok sitokin ve polipeptid salgıladığı gösterilmiştir (63). Yağ 

dokusundan salgılanan ve adipositokinler olarak adlandırılan, başlıcaları 

CRP, TNFα, IL-6, leptin, adiponektin, rezistin, visfatin ve anjiotensinojen 

olan 50‟den fazla molekülün insülin direnci, hipertansiyon ve ateroskleroz 

gelişiminde   aktif   rol   aldıkları   düşünülmektedir   (64).   Bu   gelişimde 
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hiperinsülinemi, hiperkortizolemi, renal değişiklikler, damar yapısı ve 

fonksiyonundaki değişiklikler, sempatik sistem ve renin-anjiyotensin- 

aldosteron sistemindeki (RAS) aktivite artışları ve natriüretik peptid 

aktivitesinin cevapsızlığı da etkilidir. Yağ dokusunun endokrin fonksiyonu 

ve lipid depolama, tamponlama kapasitesi hem yağ dokusunun 

lokalizasyonuna hem de adiposit hücre morfolojisine bağlıdır. Özellikle 

visseral yağ dokusunun ana bileşenleri olan omental ve mezenterik 

adipositler, subkutan adipositlerden endokrinolojik olarak daha aktiftirler 

(65). Karın içi yağ kütlesi bilgisayarlı tomografi veya magnetik rezonans 

görüntüleme ile saptanır. Erkek ve kadınlarda 130 cm2’yi aşan visseral yağ 

dokusunun lipoprotein metabolizmasında ve insülin-glukoz homeostazında 

bozukluk yarattığı saptanmıştır (66). Bu nedenle visseral adipozite ile 

insülin direnci, metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve koroner mortalite 

arasında güçlü bir bağ saptanmıştır. 

 
Adiposit stresi hipotezine göre, aşırı beslenmeye ikincil olarak 

özellikle visseral adipositlerde trigliserid birikimi kritik seviyenin üzerine 

çıkarak adipositler „şişmanlamakta‟ ve artmış substrat yükü adiposit 

endoplazmik retikulumunun sentez kapasitesini aşmaktadır. İlerleyen 

süreçte, endoplazmik retikulum parçalanmakta ve hatalı 

katlanmış/katlanmamış proteinler açığa çıkmaktadır. Hatalı protein 

yükünü kompanse etmek için şaperon transkripsiyonu aktive olmakta, 

sonuç olarak da c-Jun N-terminal kinaz (JNK) aktivasyonu yoluyla TNFα, 

IL-6 ve Monosit Kemotaktik Protein-1 (MCP-1) üretimi artarak inflamatuar 

süreç başlamaktadır (67). Dolaşıma salınan bu sitokinler, makrofajlar için 

kemoatraktan özellik göstererek adipoz dokuya makrofaj infiltrasyonunu 

gerçekleştirmekte ve adipoz doku inflamasyonu daha da artarak, kısır 

döngü gelişmektedir. 

 
2.2.3.2. İnsülin Direnci ve Hiperglisemi 

 

Metabolik sendromun anahtar metabolik bozukluklarından birisi de 

insülin direncidir. İnsülin direncinin obezite ve tip 2 diyabet arasındaki çok 

yakın ilişkide anahtar rol oynadığı açıktır. Obezite ile ilişkili insülin 

direncinin açıklanması için bazı hipotezler ileri sürülmüştür. Adipoz doku 

metabolizmasında başta LPL olmak üzere, yağ kompartmanları arası 

farklılıklar   bulunmaktadır.   Subkutan   adipozitlerde   düşük   olan   LPL 
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aktivitesi, visseral adipozitlerde yüksektir. Obeziteye paralel visseral adipoz 

doku hacim artışı sonucu trigliseridden zengin lipoproteinler hızla 

metabolize edilerek serbest yağ asitleri ortaya çıkmakta ve vena porta 

yoluyla karaciğere gelen fazla miktardaki serbest yağ asitleri insülin direnci 

gelişimini kolaylaştırmaktadır. İnsülin direncinin plazma SYA düzeyi artışı 

ile birlikte geliştiği fikrini ilk olarak 1963‟de Randle ortaya atmıştır. 

 
Shulman 2004 yılında, SYA artışına sekonder gelişen insülin 

direncinde hücre içi glukoz transportunun en önemli ve hız kısıtlayıcı 

basamak olduğunu göstermiştir (68). Normal insülin sinyal yolağında, 

insülin reseptör aktivasyonu sonucu IRS-1/2, tirozin rezidüsünden fosforile 

olarak fosfatidil inozitol 3-kinaz‟ı (PI3K) aktive etmekte ve sonuç olarak 

glukoz taşıyıcısı-4 (GLUT-4) hücre membranına taşınmaktadır. Shulman‟ın 

kabul gören hipotezine göre aşırı SYA maruziyeti sonucu hücre içinde fazla 

miktarda üretilen diaçilgliserol gibi yağ asiti metabolitleri, serin/treonin 

yolağını aktive ederek IRS-1/2‟yi serin 307 ve serin 612 rezidülerinden 

fosforile etmekte ve beklenen PI3K aktivasyonu gerçekleşememektedir. 

Sonuç olarak karaciğer, iskelet kası ve adipoz doku gibi insülin duyarlı 

dokularda GLUT-4 ekspresyonu azalmakta ve insülin direnci oluşmaktadır. 

İnsülin direnci gelişimi sonrasında hepatik glukoz çıkışı artmakta ve kronik 

hiperglisemi pankreas β hücre disfonksiyonuna neden olarak insülin 

direncini ağırlaştırmaktadır. İnsülinin feedback etkisinin azalması nedeniyle 

hormona duyarlı lipaz aktivitesinde artma ve lipoprotein lipaz aktivitesinde 

azalma olmakta ve dolaşıma daha çok serbest yağ asiti katılarak insülin 

direncinin kısır döngüye girmesine neden olmaktadır. 

 
Enerji üretimi için fazla miktarda substrat olmasına rağmen enerji 

ihtiyacının göreceli olarak azalarak, ATP üretim veriminin düştüğü insülin 

direnci gibi durumlarda, mitokondriyal oksidatif sistem enzim 

yoğunluğunda azalma olması nedeniyle, ATP üretimi sonrası kalan 

eşlenmemiş elektronlar oksijen molekülü ile birleşerek reaktif oksijen 

radikali (ROR) üretimini arttırırlar. Reaktif oksijen radikalleri mitokondriler 

üzerinde enerji sensörleri olarak görev yapıp hücre içi enerji açığına işaret 

ederler. Aşırı ROR üretimi, daha fazla SYA ve glukoz molekülünün hatalı 

oksidasyona uğramasına ve ROR üretimini daha da arttırmasına neden olur 

(69). Sonuç olarak hücre mitokondri içeriğinin ve oksidatif fosforilasyonun 

yoğun olduğu iskelet kası gibi dokularda insülin direnci gelişimine ikincil 
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artan ROR üretimi, inflame adipositlerden salınan adipositokinlerle aynı 

yolağı kullanarak, JNK aktivasyonu yoluyla insülin direncini daha da 

ağırlaştırmaktadır. 

 
İnsülin direncinin mitokondriyal oksidatif sistem enzim yoğunluğunu 

azaltmasının yanında, hücre içi mitokondri sayısını azalttığı ve mitokondri 

morfolojisinde anormalliklere de neden olduğu gösterilmiştir (70). İnsülin 

direnci sürecinde ayrıca, insülinin vazodilatör etkisinin bozularak, vasküler 

kompartmandan hedef hücrelere insülin diffüzyonunun sınırlanması 

sonucu iskelet kaslarındaki insülin duyarlılığının daha da azaldığı 

düşünülmektedir. 

 

 
 

Şekil 1. Obezite ve insülin direnci 
 

SYA: Serbest yağ asidi, DAG: Diaçilgliserol, PKC: Fosfokinaz C, IRS: İnsülin 
reseptör substrat, PI3K: Fosfatidil inozitol 3-kinaz, GLUT 4: Glukoz 
taşıyıcısı 4, JNK: c-Jun N-terminal kinaz, ROS:Reaktif oksijen radikali, 
ER:Endoplazmik retikulum 

 
2.2.3.3. Dislipidemi 

 

İnsülin direnci durumunda lipoprotein seviyelerinin olumsuz yönde 

etkilenmesi bazı metabolik değişiklikler sonucunda oluşmaktadır. İnsülinin 

yağ hücrelerinde  iki önemli etkisi vardır. Birincisi yağ asitlerinin alımı, 

esterifikasyonunu ve depolanmasını uyarmasıdır. İnsülin LPL 

ekspresyonunda ve sekresyonunda kritik rol oynar. İnsülin LPL‟yi 

uyarırken, hormon sensitif lipazı inhibe eder. Yağ asitleri yağ hücresine 

kolaylaştırılmış transport ve diffüzyon ile girer. İnsülinin ikinci etkisi, 

glukozun yağ hücresine girişini uyarmaktır. Bu yolla diaçilgliserol sentezi 

artar ve trigliderid sentezi uyarılır. İnsülin yokluğunda adipozite girmeyen 

SYA adipoz dokulardan başlıca karaciğer olmak üzere non-adipoz dokulara 
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yönelir. Artmış SYA akışı sonucunda yağ asitlerinin esterifiye olmaları 

sonucu TG sentezi artar. Bunun sonucunda karaciğerden artmış miktarda 

VLDL serbestleşir. Bu VLDL iki farklı metabolik olayda kullanılır. Bu 

metabolik olaylar HDL kolesterol seviyelerinin düşmesine ve küçük yoğun 

low density lipoprotein (LDL) partiküllerinin oluşmasına neden olur. Her iki 

metabolik yolda da önemli rol oynayan molekül kolesterol ester transfer 

proteindir. Kolesterol ester transfer protein ile HDL içindeki kolesterol 

esterleri VLDL‟ye, VLDL içindeki TG‟ler de HDL içine taşınır. Yapısındaki 

TG miktarı artan HDL, karaciğerde hepatik lipaz ile parçalanır ve ayrılan 

apo-A1 renal yolla atılır. Böylece HDL partiküllerinin katabolizması artar ve 

HDL kolesterol seviyeleri düşer. Spesifik olarak azalan HDL molekülü, HDL- 

2‟dir. 

 
Kolesterol ester transfer proteinin rol aldığı ikinci metabolik yol LDL 

ile ilgilidir. İnsülin direnci durumunda LDL kolesterol seviyeleri genellikle 

artmaz ancak yapısında değişiklik olur. Kolesterol ester transfer proteini ile 

LDL içindeki kolesterol esterleri VLDL‟ye, VLDL içindeki TG‟ler de LDL içine 

taşınır. Lipoprotein a ya da hepatik lipaz ile bu trigliseridler parçalanınca 

küçük yoğun LDL partikülleri oluşur. Küçük yoğun LDL partikülleri, 

boyutlarının daha küçük olması, yapısındaki apoB48 miktarının artması 

nedeniyle damar duvarındaki makrofajlar tarafından daha kolay fagosite 

edilmesi, daha kolay okside olabilmeleri nedeniyle daha aterojeniktir. Sonuç 

olarak metabolik sendromlu hastalarda visseral obezite ve insülin direnci 

nedeniyle gelişen dislipidemi, hipertrigliseridemi, düşük HDL, ve küçük- 

yoğun LDL  partiküllerinin varlığı ile aterojenik lipoprotein  profili olarak 

tanımlanır. 

 
2.2.3.4. Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon sıklıkla dislipidemi, glukoz intoleransı ve abdominal 

obezite ile birliktedir. Obez olmayan hipertansiyon hastalarında da insülin 

direnci gözlenmektedir (71). İnsülin direnci ve hiperinsülineminin etkisi ile 

renal sodyum atılımında azalma, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve 

vasküler fonksiyonlarda bozulma hipertansiyon gelişiminde etkili olur ve 

sürecinde, insülinin vazodilatör etkisinin ortaya çıktığı PI3K yolağının 

etkisiz hale geldiği için mevcut kan basıncı yükselmesini kompanze edemez. 

Serbest yağ asitlerinin de bağımsız bir mekanizmayla vazokonstriksiyona 
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neden oldukları bildirilmiştir (72). Metabolik sendrom sürecinde artmış 

sempatik aktivite; inflame adipositlerden salınan anjiyotensinojen nedeniyle 

artmış RAS aktivasyonu da bir diğer hipertansiyon gelişim mekanizmasıdır. 

 
2.2.3.5. Metabolik Sendrom Tedavisi 

 

Metabolik sendrom tedavisinin bireye özgü planlanması ve 10 yıllık 

KVH gelişim riskine göre tedavi planının yapılması önerilmektedir. 

Kardiyovasküler hastalık gelişme riski 10 yıllık dönemde < % 10 olan 

hastalarda kilo verilmesi, fiziksel aktivitenin arttırılması, diyet alışkanlığının 

değiştirilmesi ve sigara kullanımının kesilmesi gibi yaşam tarzı değişiklikleri 

tedavinin ana unsurları olmalıdır. Kilo verilmesinin ve düzenli egzersizin, 

metabolik sendromun tüm komponentlerinde iyileşmeye neden olduğu 

gösterilmiştir. Enerji alımının günlük 500-1000 kalori azaltılarak ilk 

dönemlerde haftada ortalama 0,5-1 kg olacak şekilde kilo kaybı ve her gün 

30 dakikadan az olmayacak şekilde orta yoğunlukta fiziksel egzersiz 

programlarının uygulanması tavsiye edilmektedir. Hedef ilk 6-12 ay içinde 

vücut ağırlığının %7 - 10‟u olacak şekilde kilo verilmesi ve ilerleyen 

dönemde düzenli fiziksel egzersiz ve diyet programına devam edilerek ideal 

vücut ağırlığına ulaşılması olmalıdır (73). Yağlardan elde edilen enerjinin 

günlük alınan enerjinin %25-35‟ini geçmemesi, günlük kolesterol alımının 

200 mg/dl‟nin altında tutulması, doymuş yağlardan alınan enerjinin 

günlük alınan enerjinin %7‟sinden az olması, meyva, sebze, tahıl 

porsiyonlarının günlük sayı ve miktarlarının arttırılması tavsiye edilen diyet 

değişiklikleridir (74). 

 
Bilinen KVH‟si veya tip 2 diyabeti olan, 10 yıllık dönemde KVH 

gelişme riski > % 20 olan yüksek riskli hasta grubunda veya düşük-orta 

KVH gelişim riskine sahip olup da yaşam tarzı değişiklikleri ile hedeflenen 

değerlere ulaşamamış hastalarda yaşam tarzı değişikliklerine ek olarak 

metabolik sendrom komponentlerine yönelik ilaç tedavileri planlanması 

önerilmektedir. Metabolik sendromda dislipidemisi olan yüksek riskli 

hastalarda statin ve fibrat grubu ilaçlar kullanılabilir. Statinler, Hidroksi 

Metil Gluteril Koenzim-A redüktaz inhibitörleri olup en güçlü LDL kolesterol 

düşürücü ilaçlardır. Karaciğerde kolesterol sentezini inhibe ederler. 

Statinlerin yüksek KVH riskine sahip metabolik sendromlu bireylerde majör 

KVH ile ilgili olayları azalttığı gösterilmiştir (75). Fibratlar ise trigliseridden 
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zengin partiküllerin katabolizmasını hızlandırır ve VLDL oluşmasını 

azaltırlar. Yine fibratlar PPARα ‘yı aktive ederek, apoA genlerinin up- 

regülasyonu ile, apoC III, PAI-1 ve fibrinojen gen serilerinin ekspresyonunu 

azaltarak, HDL kolesterolü yükseltir, trigliseridleri düşürürler. Fibratların 

da metabolik sendromlu hastalarda aterojenik dislipidemiyi azaltarak KVH 

riskini azalttığı gösterilmiştir (76). Bazı durumlarda statinlerin fibratlarla 

beraber kullanılması yüksek düzeydeki aterojenik dislipideminin 

düşürülmesinde başarılı olur ancak bu iki ilaç grubunun beraber 

kullanımının miyopati riskini arttırabildiği bilinmektedir. 

 
Hipertansiyon tedavisinin major KVH riskini azalttığı bilinmektedir. 

Özellikle tip 2 diyabeti bulunan metabolik sendromlu hastalarda 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ADEİ) ve anjiyotensin reseptör 

blokörü (ARB) tedavisi ile kan basıncının düşürülmesinin majör KVH riskini 

azaltmada daha etkili olduğu bilinse de, metabolik sendromu olan diğer 

hasta gruplarında hangi antihipertansif ilaç grubunun kullanılmasının 

gerekliliği tartışmalı bir konudur (77). 

 
Yaşam tarzı değişikliğinin, BAG ve BGT‟nin tip 2 diyabete 

dönüşümünü engelleyen en önemli faktör olduğu bilinmektedir. Bunun 

yanında metformin ve tiyazolidinedionların (TZD), BAG‟si ve BGT‟si 

olanlarda tip 2 diyabet gelişim riskini azalttığı bilinse de; bu ilaçların 

metabolik sendromlu bireylerde KVH riskini düşürdüğü konusunda kanıt 

yoktur. Bu nedenle bu grup ilaçların sadece tip 2 diyabet gelişimini 

engellemek amacıyla rutin kullanılması tavsiye edilmemektedir. Tip 2 

diyabeti olan ve metabolik sendromun diğer komponentlerine  sahip bir 

hastanın KVH riskini azaltmak için, dislipidemi ve hipertansiyonu tedavi 

edilmeli ve HbA1c‟yi %7‟nin altında tutularak mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonların gelişimini engelleme yoluna gidilmelidir. 

Metabolik sendromda tromboza olan eğilimi azaltabilmek için –primer 

profilaksi açısından etkinliği net olarak ortaya konulamasa da- yüksek risk 

grubundaki bireylerin düşük doz aspirin kullanımı önerilmektedir (78). 

 
2.3. MİKROALBÜMİNÜRİYE GENEL BAKIŞ 

 
 

Mikroalbüminüri başlıca kardiovasküler risk faktörüdür (79-81). 

Mikroalbuminüri, kardiovasküler ve böbrek hastalıklarına artmşyatkınlığı 
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gösterir. ABD de genel populasyonun %7-8 inde ve esansiyel HT olan 

hastaların %10-25 indemikroalbuminüri olduğu tahmin edilmektedir 

(79,81). Hipertansif hastalarda mikroalbuminüri varlığı kronik böbrek 

hastalığının, sol ventrikül hipertrofisinin, endotel işlev bozukluğunun, 

periferik vasküler hastalığın, serum lipid anormalliliklerinin ve 

hiperinsülineminin gelişimi ve ilerlemesiyle doğrudan ilişkilidir. 

Mikroalbuminüri, diabetik böbrek hastalığının ve diabetik olmayan 

böbrek hastalığının gelişiminde ve ilerlemesinde önemli bir rol oynar. İleri 

yaş,obezite ve etnik farklılık göz önünde tutulursa, klinisyenlerin, 

mikroalbüminüriyi de içeren bir yada daha fazla kardiovasküler risk faktörü 

mevcut birçok hastayı tedavi etmeleri mümkündür. 

 
 

2.3.1. Mikroalbüminüri Tanımı 
 

Mikroalbuminüri, idrar albumin atılımının 30-300 mg/24 saat yada 

20-200 mikrogram/dk arasındaki düzeyini ifade eder. Bu düzey normal 

populasyon için saptanmış %95 güven aralığını aşmaktadır (82). En az üç 

kez toplanmış idrar örneklerinde, bu düzeyde saptanmış albumin atılımı, 

mikroalbuminürinin kesin tanısını koydurur. İdrar örnekleri steril olmalıdır 

ve 6-12 haftalık bir dönem içinde elde edilmiş olmalıdır. Tekrarlayan 

ölçümler yanlış pozitif ve yanlış negatif sonuçları azaltır. Bu düzeylerde 

albumin atılımının devamlı bir şekilde varlığı, yüksek olasılıkla aşikar ve 

ilerleyici böbrek yetmezliği gelişeceğini öngörür (82). 

 
2.3.2. Mikroalbüminüri Prevalansı 

 

Üçüncü ulusal sağlık ve beslenme değerlendirme araştırması ( 

NHANES-III ) verileri, ABD genel popülasyonunda, erkeklerin %11’nde ve 

kadınların %12’sinde mikroalbuminüri olduğunu göstermektedir (81). Bu 

veriler, özellikle 60 yaşın üstündeki hastalarda olmak üzere,  yaşlı 

hastalarda mikroalbuminüride belirgin artış oldğunu göstermektedir. 

NHANES-III verileri diyabetik hastaların yaklaşık %30’unda ve esansiyel 

hipertansiyonlu hastaların yaklaşık %16’sında kronik mikroalbuminüri 

olduğunu saptamıştır (81). NHANES-III verileri, daha önceki araştırmalarla 

karşılaştırıldığında, mikroalbuminüri prevalansı ve insidansının artmaya 

devam ettiğini göstermektedir. Mikroalbuminürisi olan hasta sayısındaki 
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artışı gelecekteki kardiovasküler hastalıklardan kaynaklanacak sorunların 

habercisi olabilir. 

 
Mikroalbuminüri prevalansı, 6-19 yaş arasındaki çocuklarda, 

bilinmeyen nedenlerle, şaşırtıcı bir şekilde yüksek saptanmıştır. 

Mikroalbuminüri prevalansı, 20-39 yaş arasındaki kişilerde en düşük 

düzeydedir, 40 yaştan sonra prevalansı belirgin bir şekilde artış gösterir 

(81). 

 
Klinik olarak belirgin mikroalbuminüri, Avrupa kökenli nüfusun 

yaklaşık % 6 sını ve ABD de yaşayan İspanyol kökenli nüfusun yaklaşık 

%5-6 sını etkileyebilir. Afrika kökenli Amerikalıların % 20 kadarında idrar 

albumin atılım oranı yüksek düzeyde olabilmektedir (83,84). 

 
Endotelyal nitrik oksit üretiminin ve etkinliğinin azalması, 

intraglomerüler kapiler basıncın artması, Afrika kökenli Amerikalılardaki 

yüksek mikroalbuminüri prevalansının kabul edilen mekanizmalarıdır. 

Etnik azınlıklarda, diabet yada hipertansiyon tanısı sırasında 

mikroalbuminüri saptanma olasılığı daha fazladır (85-87). Yapılan 

çalışmalarda, Afrika kökenli Amerikalılarda metabolik sendrom ve 

mikroalbuminüri varlığı arasında bağlantıların olabileceğini göstermektedir. 

Mikroalbuminüri varlığı, diğer kardiovasküler hastalık risk faktörlerine eşlik 

eden yaygın bir risk faktörüdür (88). 

 
2.3.3. Albüminin Böbreklerden Tutulumuyla İlişkili Mekanizmalar 

 

Böbrek tarafından fitre edilen albumin ve diğer proteinler, idrarla 

atılımlarındanönce nefron içinden geçişleri sırasında birçok küçük peptid 

parçalarına ayrılır. Bupeptid parçaları idrar albumin atılımı ölçümünde 

kullanılan güncel yöntemlerle kolaybir şekilde saptanamayabilir (89). Bu da 

idrar albumin atılımının düşük olarak tahminedilmesine yol açar. Sağlıklı 

bireyler idrar ile günde yaklaşık olarak 25 mg albumin veen fazla 1300 mg 

düzeyinde olan protein parçalarıatarlar (90). 

 
Proteinlerin glomerüler filtrata geçişi çeşitli faktörlere bağlıdır. Bu 

faktörler arasında proteinlerin elektrik yükü, molekül büyüklüğü, molekül 

ağırlığı ve glomerüler bazal membranda bulunan porların büyüklüğü 

sayılabilir  (89).  Filtre  edilen  proteinler  glomerüler  epiteliyal  hücreler  ve 
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tubulus hücreleri içindeki lizozimlere alınarak yıkıma uğratılır (90). Kubulin 

ve Megalin proksimal tubulde yüksek düzeyde eksprese edilen  iki 

proteindir. Her iki proteinde filtre edilen albuminin hücre içine alınımında 

ve lizozoma yönlendirilmesinde görev alır, böylece albuminin nihai yıkımı 

gerçekleşir. Bu proteinlerdeki işlevsel ve yapısal kusurlar albuminin, 

nefronun distal kısımlarına daha büyük miktarda ulaşmasına yol açar. Bu 

miktardaki albumin nefronun distal kısımlarında lokal tubulointerstisyel 

hasarı tetikleyebilir(91). 

 
2.3.4. Böbrekten Albümin Atılımının Ölçümü ve Klinik Açıdan 

Mikroalbüminüri 

 
İdrardan albumin atılımının ölçümü çeşitli yöntemler 

(radioimmunoassay, immunoturbidometry, nephelometry, ELİSA) 

kullanılarak yapılabilir. Yoğun 1. basamak hizmetlerinde Micral – test 

dipstick kullanılması risk altındaki hastaların hızlı ve etkin  bir şekilde 

taranmasının mükemmel bir yoludur ve masrafı azaltır (92,93). 

 
Dehidratasyon, fiziksel egzersiz, diyetteki protein alımındaki büyük 

değişiklikler ve akut ateşli hastalıklar albumin atılımını etkileyebilir. Bir 

idrar örneği mikroalbminüri için pozitif sonuç verirse, testi geçersiz kılacak 

yukarıda bahsedilen durumların veya başka sorunların hiçbirinin 

olmadığını temin etmek çok önemlidir. Araya giren hastalıkların geçmesini 

takiben testin tekrarlanması gerekir. 3-6 aylık dönem içinde 2 ayrı ölçümde 

mikroalbuminüri için pozitif sonuç alınması geçici proteinüri yapan 

hastalıkların yokluğunda kronik mikroalbuminüri için çok anlamlıdır. 

 
Bu noktada daha ileri tetkik ve tedavi gereklidir. 24 saatlik idrar 

toplanması albuminüri ölçümünde altın standart özelliğini korumaktadır 

(82,93). Bununla birlikte hastaların kurallara uygun bir şekilde idrar 

toplayamamaları klinisyenleri daha basit alternatifleri değerlendirmeye 

yönlendirmiştir. Sabah ilk idrar örneğinin albumin/kreatinin oranı 24 

saatlık idrar örneğinin güvenilir bir alternatifi olabilir (94,95). Hesaplanmış 

albumin/kreatinin oranının klinik olarak belirgin mikroalbuminüriyi 

saptamadaki duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla %98 ve %89 olarak belirtilir 

(96). 3mg/mmol ‘den büyük değer normal değildir (82). Son zamanlardaki 

tavsiyelerde, kadınlarda 4.4 mg/mmol’ den ve erkeklerde 2.5 mg/mmol’ den 
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büyük değerlerin tanısal olduğu bildirilmiştir (96,97). Bununla birlikte 

cinsiyete özgü standartlar dünya çapında kabul edilmemiştir ve daha fazla 

çalışma gerektirmektedir. 

 
2.3.5. Mikroalbüminüriye Klinik Bakış 

 

Mikroalbuminürik hipertansif hastalar hedef organ  hastalıklarının 

gelişimi açısından yüksek risk altındadır. Albumin atılımınıazaltmaya 

yönelik önleyici, tanısal ve terapötik yöntemleri sağlaması açısından 

mikroalbuminürünin altında yatan patofizyolojik mekanizmaların 

değerlendirilmesi klinisyenlere yardımcı olur. Esansiyel hipertansiyonda 

mikroalbuminürüyi açıklayan hipotez, birbiriyle etkileşimi  olan 

hemodinamik olan ve olmayan faktörlerden söz etmektedir. Glomerüler 

kapilerlerde hemodinamik değişiklikler intraglomerüler hidrostatik basınçta 

artışla birliktedir. Sistolik kan basıncındaki yükselmelerin preglomerüler 

arteryolün miyojenik tonus yetersizliğinde glomerüle olan iletimleri iyi 

tanımlanmıştır. Normal hallerde glomerüler hidrostatik basınç afferent ve 

efferent arteriyollerin intrinsik miyojenik tonusu tarafından sıkı bir şekilde 

kontrol edilir. Afferet arteriyolde gerçekleşen otokontrol mekanizması da 

yükselmiş sistemik kan basıncının glomerüle iletimini sınırlandırır. Böylece 

normal şartlarda olan düşük intraglomerüler hidrostatik basıncın idamesi 

günler içindeki küçük farklılıklarla birlikte sağlanmış olur (98). 

 
Hipertansiyon ve diğer intrinsik böbrek  hastalıklarının varlığında, 

efferent ve afferent arteriyolün vasküler tonusu birçok faktörden 

etkilenebilir. Anjiotensin II ve endotelin gibi dolaşıdaki ve intrarenal 

peptidler sempatik sinir iletisindeki değişiklikler, nitrik oksit azalmış 

üretimi ve etkinliği bu faktörler arasında sayılabilir (98,99). HT nedeni ile 

olan glomerüler hemodinamik değişiklik en sonunda kronik glomerüler 

hasara yol açabilir. Mezangial hücrelerde transforme edici büyüme 

faktörü(TGF) B1 gibi sitokinlerin salınımı böbrek hasarını artırabilir. Afrika 

kökenli Amerikalılarda yapılmış idrar TGF B1 çalışması  sitokinlerin 

hipertansif böbrek hastalığı patogenezinde oynadığı rolü kuvvetli bir şekilde 

göstermiştir (100). Dirençli sistemik hipertansiyonun ve glomerüler 

hidrostatik basınç artışşnın ilerleyici tubulointerstisyel hastalık ile ilişkisi 

dikkate değer bir konudur. Bu bulgular esansiyel hipertansiyonlu 

hastalarda artmış idrar albumin atılımının altta yatan böbrek hasarının bir 
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göstergesi ve kardiyovasküler riskin  – prognozun önemli bir belirleyicisi 

olduğunu vurgulamaktadır (101). 

 
Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda mikroalbuminüri 

prevalansının % 6-40 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Buna ek olarak 

mikroalbuminüri diyabetik olmayan hipertansif hastalardaki erken 

dönemdeki hedef organ hasarıyla, sol ventrikül hipertrofisiyle ve karotid 

arterin artmış duvar kalınlığı ile çok yakından ilişkilidir. Hipertansif 

hastalarda mikroalbuminürü ile ilişkili kardiyovasküler olaylar arasında: 

sol ventrikül hipertrofisi, koroner arter hastalığı ( %74), periferik damar 

hastalığı, (%44) ve ölümcül olan/olmayan koroner olaylar sayılabilir 

(102,103).Mikroalbuminürisi olan hipertansif hastalarda artmış 

kardiyovasküler riskin çok sayıda nedeni vardır. Bu hastalarda kan basıncı 

daha yüksek düzeylerde saptanmaktadır. Üstelik geceleri kan basıncında 

normale görülen düşme mikroalbuminürisi olan hipertansifhastalarda 

olmaz. Bu durumda erken dönemdeki hedef organ hasarı ihtimalini 

artırabilir (104). 

 
Hipertansif hastalardaki lipid anormallikleri mikroalbuminüri ile 

ilişkilidir. İn vitro-invivo hayvan ve insan çalışmalarında hiperlipideminin 

doğrudan ve dolaylı yollarla mikrovasküler ve makrovasküler böbrek hasarı 

patofizyolojisine katkıda bulunduğunu göstermiştir (105). Okside olmuş 

lipidler ve yüksek düzeydeki yağ asitleri tarafından meydana gelen glomerül 

hasarı, mikroalbumiüriye yol açabilir ve olasılıkla aşırı miktarda protein 

kaybına neden olur. İdrarla albumin atılımındaki artma, serum triglserid ve 

LDL kolesterol düzeyinde yükselmeyle ve HDL kolesterol düzeyinde azalma 

ile ilişkilidir (105). Mikroalbuminüri ve proteinürili hastalardaki 

hiperlipideminin patogenezi halen iyi anlaşılamamış olmasına rağmen, 

artmış yağalımı ve ayrıca idrarda yüksek miktarda protein kaybına cevap 

olarak karaciğerin lipoprotein ve lipid üretimini artırması patogenezde 

önemli bir rol oynayabilir (106). 

 
Obezite kardiovasküler hastalıkların yaygınlığına ve olasılıkla böbrek 

hastalıklarının son zamanlardaki artışına katkıda bulunan en önemli faktör 

olarak karşımıza çıkmaktadır (107,108).İdrarda albumin atılımdaki artışlar 

bazı toplumlarda vücut - kitle indeksindeki ve bel kalça oranındaki 

artışlarla  ilişkilidir  (109).  Metabolik  sendrom  veya  diğer  adıyla  insülin 
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direnci sendromu; hiperinsülinemi, insülin direnci, abdominal obezite, 

hiperlipidemi ve albuminüri ile karakterizedir (107). Elimizdeki kanıtlar 

hipertansif hastalarda insülin direnci sendromu ile mikroalbuminüri 

arasında doğrudan ilişki olduğunu göstermektedir. Mikroalbuminürisi olan, 

diyabetik olmayan hipertansif hastalarda vücudun glukoz kullanımı azalır 

ve bu da serum insülin konsantrasyonunda yükselmeye yol açabilir 

(83).İnsülin direnci sendromu olan hastalarda ayrıca esterleşmemiş yağ 

asitleri de artmıştır. Bu yağ asitleri vasküler yapılarda oksidatif stresi 

tetikler, anjiotensin II ile birlikte sinerjist etki ederek vasküler işlev 

bozukluğuna katkıda bulunabilirler. Yapılan çalışmalar insülin direnci ile 

ilişkili durumların renin anjiotensin sistem aktivitesini ve hedef organ 

hasarı gelişim riskini artırdığınıgöstermektedir (107). 

 
Elimizdeki kanıtlar esansiyel hipertansiyonlu diyabetik olan ve 

olmayan hasta topluluklarında sigara kullanımı ile proteinüri ve ilerleyici 

böbrek hastalığı gelişimi arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir. Aktif 

olarak sigara içenlerde glomerüler filtrasyon hızındaki azalma, her 10 

paket/yıl sigara kullanımıiçin 3.2 ml/dk kadar olabilir (98). 
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BÖLÜM 3 
 
 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

 
 

3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI, EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ 
 
 

Çalışmamız İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Obezite Polikliniği’ne başvuran ve 2016 yılı Nisan ayı 

ile 2018 yılı Nisan ayları arasında takip edilmekte olan ve yaş aralığı 17 ile 

79 arasında değişen,24 erkek ve 195 kadından oluşan 219 hasta çalışmaya 

dahil edilmiştir. Çalışma 01.04.2017- 01.04.2018tarihleri arasında 12 ay 

sürede yapıldı. 

 
3.2. ÇALIŞMANIN AMACI 

 
 

Bu araştırma İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Obezite Polikliniği’ne kilo vermek amacıyla başvuran 

metabolik açıdan sağlıklı obezler ile metabolik olarak sağlıklı olmayan 

obezler arasındaki mikroalbüminüri düzeylerini karşılaştırılması 

planlanmıştır. 

 
3.3. VERİ TOPLAMA ARACI, ARAŞTIRMANIN YÖNTEMİ VE 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 
Çalışmamız tek merkezli olarak gerçekleştirilmiş olup obezite polikliniğinde 

ilk başvurusunda glukoz, HbA1c,lipid parametreleri, TSH, serum 

aminotarnsferaz, üre, kreatinin, serum HOMA-IR (Homeostatic Model 

Assessment for Insulin Resistance),serum insülin, C-peptid, ürik asit 

düzeylerine bakılmış olan ve stadiometre ile boy, biyoelektriksel 

impedansyöntemiyle kilo ve yağ ölçümleri yapılmış olan hastaların bilgileri 

arşiv dosya kayıtları kullanılarak retrospektif kaydedildi. Hastaların 

sosyodemografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, eşlik eden kronik 

hastalıkları, yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, ilaç kullanımı kaydedildi. Vücut 

kitle indeksi Quetelet indeksi kullanılarak hastaların kiloları boylarının 

karesine bölünerek [ağırlık(kg)/boy2 (m2)] hesaplandı. 
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Metabolik olarak sağlıklı obezleri metabolik olarak sağlıklı olmayan 

obezlerden aşağıdaki kriterlere göre belirledik; 

1)Anti-hipertansif kullanımı 

2)Trigiserid düzeyi ≥150 mg/dl, 

3) HDL düzeyi <40 mg/dl erkeklerde, kadınlarda HDL< 50mg/dl, 

4) Açlık glukoz düzeyinin ≥100, 

5) HOMA-IR düzeyinin ≥2,5 olması. 

Yukarıdaki kriterlerden iki ve ya daha fazlasının sağlanması hastayı 

metabolik olarak sağlıksız olarak nitelendirir. Hastalar metabolik olarak 

sağlıklı ve sağlıksız olarak gruplara ayrldıktan sonra spot idrarda 

mikroalbüminüri değerlendirlmesi yapılmak için idrar örnekleri alındı. 

İdrarda mikroalbümin ölçümü, immünonefolometrik yöntemle orginal kiti 

kullanılarak BN ProSpec cihazında (Dade Behring Marburg, Almanya) 

yapıldı. Spot idrarlarından tam idrar tahlili yapıldı ve enfeksiyonla uyumlu 

sonuçları olan hastalar çalışma dışında tutuldu. Diabetus mellitus veya 

kronik böbrek yetersizliği olan hastalar çalışma dışında bırakıldı. 

 
Tüm bireylerin 6. Ay takiplerinde 12 saatlik açlık sonrası 

başvurusunda glukoz, HbA1c, lipid parametreleri, TSH, serum 

aminotarnsferaz, üre, kreatinin, serum HOMA-IR, serum insülin, C-peptid, 

ürik asit düzeyleri içinvenöz kan örnekleri alındı. Parametrelerin ölçümü 

Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Merkez Biyokimya Laboratuarında 

yapıldı. 

 
İstatistiksel analizler için IBM SPSS 23,0 programı kullanıldı. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) 

yanı sıra nicel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

değişkenlerin iki grup karşılaştırmalarında Student’s t test, normal dağılım 

göstermeyen değişkenlerin iki grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U 

test kullanıldı. Tekrarlayan ölçümlerin değerlendirilmesinde ise  paired-t 

testi kulanıldı. Değişkenler arası ilişkilerin değerlendirilmesinde Pearson 

korelasyon analizi ve Spearman korelasyon analizi kullanıldı. İstatistiksel 

anlamlılık için p<0,05 düzeyi kabul edildi. 

 
Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Girişimsel Olmayan lokal Etik 

Kurul başkanlığından çalışmamız için onay alındı. 
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BÖLÜM 4 
 
 

 

 

BULGULAR 
 

 

 
 

Çalışmamız 01.04.2016 - 01.04.2018 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Obezite Polikliniğinde 

%89’u  (n=195) kadın, %11’i (n=24) erkek toplam 219 birey ile yapılmıştır. 

Çalışmaya dahil olan bireylerin genel özellikleri tablo 2 de gösterilmiştir. 

 
Tablo 2. Hastaların genel özellikleri 

 
  

n (219) 
 
Min-Mak. 

 
Yaş (yıl ) 

 
52.8±11.2 

 
17-79 

 
Cinsiyet 

Kadın (%) 

Erkek (%) 

 
 
 
195 (89) 

 
24 (11) 

 

 
Metabolik olarak sağlıklı 
obez (%) 

 
90(41.3) 

 

 
Metabolilk olarak sağlıklı 
olmayan obez (%) 

 
129(59.7) 

 

 
Kardiyovasküler hastalık 
öyküsü (%) 

 
28 (12.8) 

 

 
Hipotroidi(%) 

 
61(27.9) 

 

 
Boy (cm) 

Kilo (kg) 

BKİ (kg/m²) 

 
160.0±7.1 

 
97.2±15.5 

 
37.2±5.7 

 
145-181 

 
67-147 

 
30-59 

 

Yaşları  17  ile  79  arasında  değişen  hastaların  yaş  ortalamaları 

52.8±11.2 yıl olarak bulundu. Hastaların (% 89), 24’ü (% 11) erkekti. 



39  

Çalışmamıza dahil edilen obez hastaların 90’ı (% 41.3) belirlenen kriterlere 

göre metabolik olarak sağlıklı iken, 129 (% 59.7) obez hasta ise metabolik 

olarak sağlıklı değildi. Kardiyovasküler hastalık öyküsü %12. 8 hastada var 

iken, 61 hastada ise hipotroidi tanısı mevcuttu. Çalışma 

popülasyonumuzun BKİ’lerinin ortalaması 37.2±5.7 idi. 

 
Tablo 3. Başvuru anındaki demografik ve biyokimyasal parametrelerin 

karşılaştırılması 
 

 Sağlıklı obez 
n:90 

Sağlıklı olmayan obez 
n:129 

P değeri 

Yaş 52.04±11.8 53.3±10.8 0,405 
Boy 158.74±6.6 160.9±7.3 0,021 
Kilo (kg) 91.19±13.2 99.08±16.3 0.001 
BKİ(kg/m2) 36.1±5.4 38.05±5.8 0.015 
Glukoz (mg/dl) 92.5±7.9 106.9±18.4 0.001 
HbA1c 5.67±0.63 5.87±0.4 0,005 
HOMA(mmol/L) 1.88±1.0 3.60±2.2 0,001 
İnsulin(IU/ml) 8.15±4.5 13.81±8.2 0,001 
C-peptit 2.21±0.99 3.08±1.3 0,001 
Kreatinin(mg/dl) 0.73±0.08 0.79±0.2 0,001 
Üre (mg/dl) 29.41±7.6 30.42±9.9 0,398 
Ürik asit (mg/dl) 4.94±2.2 5.58±1.5 0,092 
HDL(mg/dl) 56.1±11.0 45.05±9.5 <0.001 
Trigliserid(mg/dl) 100.1±33.8 106.9±18.4 0.001 
AST(U/L) 18.09±4.4 18.88±5.6 0,343 
ALT(U/L) 18.71±7.5 21.49±1.8 0,048 
eGFR(ml/dk) 94.86±11.6 90.61±17.7 0,037 
CRP (mg/L) 0.51±0.85 0.75±1.5 0,181 
Mikroalbümin 
(mg/dl) 

15.28±34.2 39.29±81.4 0,003 

 
 

Başvuru anındaki demografik ve biyokimyasal parametrelerin 

karşılaştırılmasını gösteren Tablo 3 incelendiğinde sağlıklı olmayan obez 

grubunda boy, kilo ve BKİ değerleri istatistiksel olarak daha yüksek 

bulunmuştur. Glukoz, HbA1c ve insülin direncini gösteren parametreler 

sağlıklı olmayan grupta daha fazla saptanmıştır. Bumunla beraber eGFR 

değerleri ise bu grupta normal sınırlarda olmasına rağmen daha düşük 

saptanmıştır. Sağlıklı olmayan grupta HDL-K seviyeleri daha düşük iken, 

TG değerleri yüksek saptanmıştır. Sağlıklı olmayan grupta spot idrarda 

mikroalbümin seviyeleri  istatistiksel olarak daha yüksek saptanmıştır. 
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Tablo 4. 6. ay biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması 
 

 Sağlıklı obez 
n:90 

Sağlıklı olmayan obez 
n:129 

P değeri 

Kilo (kg) 85.46±12.4 93.15±16.2 0,001 
BKI (kg/m2) 33.95±4.9 35.99±6.0 0,009 
HbA1c 5.6±0.4 5.89±0.4 0,001 
Glukoz 93.10±9.2 102.77±17.1 0,001 
HOMA(mmol/L) 1.90±0.92 3.43±3.8 0,001 
İnsulin(IU/ml) 8.24±3.9 13.13±12.5 0,001 
C-peptit 2.1±0.7 2.79±1.0 0,001 
Kreatinin(mg/dl) 0.74±0.08 0.81±0.18 0,001 
Üre (mg/dl) 29.91±8.0 31.57±10.2 0,202 
Ürik asit (mg/dl) 4.73±1.1 5.54±1.5 0,001 
AST(U/L) 17.2±4.9 18.40±5.7 0,137 
ALT(U/L) 19.6±20.5 21.33±10.1 0,423 
eGFR(ml/dk) 93.0±12.4 89.3±16.3 0,061 
CRP (mg/L) 0.32±0.26 0.41±0.4 0,049 
Mikroalbümin 
(mg/dl) 

15.7±34.4 36.34±80.3 0,013 

 
 

6. ay takiplerindeki değerlere baktığımızda ise glukoz, BKİ, HbA1c, insülin 

ve HOMA düzeyleri hala sağlıklı olmayan grupta yüksek olarak 

saptanmıştır. Bununla birlikte sağlıklı olan grupta mikroalbümin seviyeleri 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. 

 
Tablo 5. Her iki gruptaki cinsiyet ve özgeçmişlerinin karşılaştırılması 

 
 Sağlıklı obez 

n:90 
Sağlıklı olmayan obez 

n:129 
P değeri 

Cinsiyet ( erkek ) 3 (3.3) 22 (16.4) 0.001 
Hipotroidi (%) 26 (28.9) 34 (26.6) 0.75 

Kardiyovasküler 

hastalık (%) 
12.2 13.3 0.81 

Hipertansiyon 

(%) 
20 (22.2) 71 (54.7) 0.001 

 
Hipotroidi ve kardiyovasküler hastalık sıklığı her iki grupta benzer 

oranda gözlenirken, erkeklerde sağlıklı olmayan obez oranı, kadınlarda ise 

sağlıklı obez oranı daha yüksek bulundu. Ayrıca sağlıklı olmayan obezlerde 

hipertansiyon varlığı anlamlı düzeyde yüksek saptandı. 
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Tablo 6. BKİ ile mikroalbümin seviyelerinin korelasyon analiz 
 

 BKI(kg/m2) 

Geliş mikroalbümin r: 0.172 

p: 0.01 

3.ay mikroalbümin r:0.08 

p:0.36 

6.ay mikroalbümin r:0.06 

p:0.38 

 
Yapılan korelasyon analizinde BKİ ile başvuru anındaki 

mikroalbümin seviyeleri arasında pozitif korelasyon saptanmasına rağmen, 

takiplerde bu korelasyonun olmadığı bulunmuştur. 

 
Tablo 7. Sağlıklı olmayan obezlerin öngördürücüleri 

 
 P değeri Odds Ratio(OR) %95 CI 
Hipotiroidi 0.98 0.96 0.01-53.88 
Kardiyvasküler 
hastalık 

0.67 0.39 0.05-32.07 

HbA1c 0.34 2.02 0.46-8.87 
Üre 0.09 0.79 0.61-1.04 
Ürik asit 0.77 0.93 0.56-1.53 
AST 0.26 1.37 0.78-2.42 
ALT 0.08 0.68 0.43-1.05 
eGFR 0.60 1.03 0.91-1.16 
Kreatinin 0.34 2.71 0.90-21.0 
CRP 0.19 0.35 0.07-1.72 
İnsülin 0.83 1.34 0.08-20.9 
C-peptid 0.15 0.08 0.01-6.58 
Mikroalbüminüri 0.26 1.02 0.98-1.07 
BKİ 0.77 0.92 0.55-1.54 
Cinsiyet 0.18 4.68 0.16-133 
HDL 0.09 0.50 0.22-1.12 
TG 0.09 1.10 0.98-1.24 
Hipertansiyon 0.02 6.2 2.37-16.2 
Glukoz 0.14 1.23 0.93-1.64 
HOMA 0.37 3.48 0.01-15.0 

 

Sağlıklı olmayan obezler ile sağlıklı obezlerin risk faktörlerini 

incelemek için düzeltilmiş etkileri (adjusted effects) tanı kriterleri de dikkate 

alınarak incelendi ve Tablo 7’ te verilen sonuçlara ulaşıldı. Tablo 7 

incelendiğinde, sadece hipertansiyon olanlarda sağlıklı olmayan obezite 

riskinin anlamlı düzeyde arttığı diğerlerinin sağlıklı olmayan obezite için bir 

risk   teşkil   etmediği   gözlendi.   Çalışmanın   primer   amacını   oluşturan 
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mikroalbümin ile de anlamlı bir ilişki tespit edilemedi. Mikroalbümin 

düzeylerinin sağlıklı olayan obezleri öngördürücü özelliğinin olmadığı 

saptanmıştır. Ancak bazı risk faktörlerine ilişkin katsayılar oldukça büyük 

çıktı. Bunun nedeni ise sağlıklı olmayan obez tanısında ayırıcı faktör olarak 

ele alınan tanı kriterlerininde modele alınmış olmasıdır. 

 
Tablo 8. Sağlıklı obez grubunun geliş ve 6. ay biyokimyasal 

parametrelerinin karşılaştırlması 
 

Sağlıklı Obez Ortalama ±SD P değeri 
Geliş Glukoz 
6.ay Glukoz 

93.1 ± 9.20 
92.5 ± 7.97 

0.58 

Geliş HbA1c 
6.ay HbA1c 

5.66 ± 0.63 
5.64 ± 0.49 

0.79 

Geliş eGFR 
6. ay eGFR 

94.8 ± 11.6 
92.7 ± 12.2 

0.001 

Geliş kreatinin 
6.ay kreatinin 

0.72 ± 0.07 
0.74 ± 0.07 

0.004 

Geliş HDL 
6. ay HDL 
Geliş TG 
6. ay TG 

56.1 ± 11.3 
56.5 ± 11.3 
100.0 ± 33.8 
106.5 ± 61.8 

0.62 
 
0.24 

Geliiş AST 
6.ay AST 

18.1 ± 4.50 
17.2 ± 4.98 

0.16 

Geliş ALT 
6. ay ALT 

18.7 ± 7.5 
19.6 ± 7.6 

0.65 

Geliş BKİ 
6. ay BKİ 

36.1 ± 5.42 
33.9 ± 4.90 

0.001 

Geliş Kilo 
6. ay Kilo 

91.1 ± 13.2 
85.4 ± 12.4 

0.001 

Geliş C-peptid 
6. ay C-peptid 

2.21 ± 1.00 
2.13 ± 0.74 

0.41 

Geliş insülin 
6. ay insülin 

8.16 ± 4.58 
8.21 ± 3.96 

0.87 

Geliş mikroalbümin 
6. ay mikroalbümin 

10.81 ± 10.42 
13.48 ± 29.81 

0.63 
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Tablo  9.  Sağlıklı  olmayan  obez  grubunun  geliş  ve  6.  ay  biyokimyasal 

parametrelerinin karşılaştırlması 
 

 
Sağlıklı Olmayan Obez 

 
Ortalama ±SD 

 
P değeri 

Geliş Glukoz 
6.ay Glukoz 

106.9 ± 18.4 
102.7±17.1 

 
0.01 

Geliş HbA1c 
6.ay HbA1c 

5,87 ± 0,41 
5,88 ± 0,45 

 
0,8 

Geliş eGFR 
6. ay eGFR 

90,57 ± 17,82 
88,99 ± 16,41 

 
0,12 

Geliş kreatinin 
6.ay kreatinin 

0,79 ± 0,19 
0,80 ± 0,17 

0,06 

Geliş HDL 
6. ay HDL 

45,11 ± 9,58 
46,44 ± 9,86 

0,02 

Geliş TG 
6. ay TG 

100,09 ± 33,83 
145,45 ± 68,92 

 
0,17 

Geliş AST 
6.ay AST 

18,86 ± 5,66 
18,41 ± 5,75 

 
0,3 

Geliş ALT 
6. ay ALT 

21,52 ±10,89 
21,36 ±10,22 

 
0,84 

Geliş BKİ 
6. ay BKİ 

38,10 ± 5,93 
35,98 ± 6,01 

0,001 

Geliş Kilo 
6. ay Kilo 

 
99,20 ± 16,41 
93,23 ± 16,33 

 
0,001 

Geliş C-peptid 
6. ay C-peptid 

3,05 ±1,3 
2,82 ± 1,09 

 
0,01 

Geliş insülin 
6. ay insülin 

13,85 ±8,22 
13,03 ± 12,53 

 
0,49 

Geliş mikroalbümin 
6. ay mikroalbümin 

53,41 ± 104,62 
49,69 ± 102,03 

 
0,73 

 
 

Sağlıklı ve sağlıklı olmayan obezlerde ayrı ayrı ilk ve 6.ay ölçümleri 

karşılaştırıldığında Tablo 9’ da verilen sonuçlara ulaşıldı. Tablo 

incelendiğinde, 

• Sağlıklı olmayan obezlerde AKŞ düzeyinin 6.ayda anlamlı derecede 

düştüğü belirlendi. 

• Sağlıklı olmayan obezlerde C-peptit düzeyinin 6.ayda anlamlı 

derecede düştüğü belirlendi. 

• Sağlıklı ve sağlıklı olanayan obezlerde CRP düzeyinin 6.ayda anlamlı 

derecede düştüğü belirlendi. 

• Sağlıklı obezlerde eGFR düzeyinin 6.ayda anlamlı derecede düştüğü 

belirlendi. 
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• Sağlıklı olmayan obezlerde HDL düzeyinin 6.ayda anlamlı derecede 

yükseldiği belirlendi. 

• Sağlıklı  obezlerde kreatinin  düzeyinin 6.ayda anlamlı derecede 

yükseldiği belirlendi. 

• Her  iki  grupta  BKİ  düzeyinin  6.ayda  anlamlı  derecede  düştüğü 

belirlendi. 

• Hem sağlıklı hem de sağlıklı olmayan obezlerde kilo düzeyinin 6.ayda 

anlamlı derecede düştüğü belirlendi. 

• Mikroalbüminüri düzeyleri her iki grupta da anlamlı değişim 

göstermedi. 
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BÖLÜM 5 
 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 
 

 

 

5.1. TARTIŞMA 
 
 

Çalışmamız İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Obezite polikliniğine başvuran 219 metabolik olarak 

sağlıklı ve sağlıksız olan obez hastanın incelendiği çalışmamızda temel 

olarak şu iki ana sonuca ulaşılmıştır. Birincisi; metabolik olarak sağlıksız 

olan obez hasta grubunda spot idrarda mikroalbümin düzeyi metabolik 

olarak sağlıklı olan gruba göre daha yüksek saptanmıştır. İkincisi; 

metabolik olarak sağlıksız hastalarda mikroalbümin düzeyi daha yüksek 

olmasına rağmen, mikroalbümin seviyesinin yapılan logistik regresyon 

analizinde metabolik olarak sağlıksız obez hastaların öngördürücüsü 

olmadığı sonucuna varılmıştır. 

 
Sağlığı olumsuz etkileyen kompleks ve multifaktöriyel bir hastalık 

olarak kabul edilen obezite, günümüzde önlenebilir ölümlerin sigaradan 

sonra gelen ikinci en önemli nedenidir. Obezite, başta tip 2 diyabet ve 

prediyabet olmak üzere kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, serebrovasküler hastalık, çeşitli kanserler, obstrüktif uyku- 

apne sendromu, non-alkolik karaciğer yağlanması, gastroözofageyal reflü, 

safra yolları hastalığı, polikistik over sendromu, infertilite, osteoartroz ve 

depresyon gibi birçok sağlık sorununa neden olarak sağlık harcamalarını 

arttırmaktadır (1,2) . 

 
DSÖ, 1998 yılında obezitenin 21. yuzyılın en önemli sağlık sorunu 

olacağını bildirmiştir. Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar Risk Faktörleri İşbirliği 

(Non Communicable Diseases Risk Factor Collaboration: NCD-RisC) 

Grubu’nun yaptığı tahminlere göre dünya çapında yetişkin (18 yaş ve üzeri) 

nufusta, yaşa göre standardize edilmiş obezite prevalansı, 1975 yılından 

2014 yılına erkeklerde üç kat, kadınlarda ise iki kat artmıştır. DSÖ’ne göre, 

dünya genelinde 2016 yılında 1,9 milyar fazla kilolu ve 650 milyon obez 

yetişkin olduğu tahmin edilmektedir (3). Ülkemizde de obezite sıklığı hem 

yetişkin hem de coçuk ve adolesanlarda giderek artmaktadır 
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Son yıllardaki çalışmalar, metabolik sendromun bir komponenti 

olarak bilinen mikroalbüminürinin kardiyovasküler hastalık açısından 

belirgin bir risk oluşturduğunu ortaya koymuştur. Çin’de yapılan bir 

çalışmada Shangay bölgesindeki toplulukta özellikle hipertansiyon veya 

hiperglisemisi olan hasta grubunda mikroalbüminürinin kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalık riskini artırdığı saptanmıştır  (12). Chen ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışma da ise metabolik sendromlu 

mikroalbüminürisi olan hasta grubunda metabolik sendromu olmayanlara 

göre artmış kronik böbrek yetersizliği riski mevcuttur (13). Abdul-Ghani ve 

arkadaşları ise Tip 2 diabetli metabolik sendromu olan hastalarda 

mikroalbüminüri ve masif proteinürinin, metabolik sendromu olmayanlara 

göre daha yüksek olduğunu ortaya koymuşlardır (15). Bununla birlikte, 

obezite ve mikroalbüminüri ile ilgili yurtiçi veya yurtdışı  sadece  birkaç 

klinik çalışma, özellikle anormal obezitesi olanlarda mevcuttur. İlk olarak 

Weisinger ve arkadaşları yaptıkları çalışmalarında obezite ciddiyeti ile 

proteinüri  arasındaki  ilişkiyi  göstermişlerdir  (16).  Hsu  ve  arkadaşları 

300.000 üzerindeki sağlıklı gönüllüleri içeren takip çalışmasında ise 1471 

hastada son dönem böbrek yetersizliği geliştiğini saptadılar. Normal BKİ’i 

olan hasta grubu ile karşılaştırıldığında yüksek BKI’i olanlarda artmış son 

dönem böbrek yetersizliği riski olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca kilo artışı 

ile birlikte son dönem böbrek yetersizliği riski artmıştır (17). Chagnac’ın 

yapmış olduğu çalışmada ise kilo verilmesiyle birlikte renal fonksiyonlarda 

düzelme olduğu gösterilmiştir (19). Bizim de çalışmamızda  metabolik 

olarak sağlıklı olmayan obez hasta grubunun BKİ’leri sağlıklı olan obez 

hasta grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksekti. Bu grupta kreatinin 

seviyeleri normal sınırlarda olmasına rağmen, daha yüksek ve eGFR 

seviyeleri daha düşük olarak bulundu. Bu nedenle BKİ’leri daha yüksek 

olan obez hastalar böbrek fonksiyonları açısından takibe alınmalıdır. 

 
Ancak yukarıda bahsedilen çalışmalar obezite ile mikroalbüminüri 

arasında bir ilşki göstermemişlerdir. Ayrıca çalışmaların çoğu renal 

yetersizlikli hasta grubunda yapılmıştır ve mikroalbüminüriyi fazlaca 

tartışmamışlardır. Hamer ve arkadaşları yaptıkları çalışmada obez 

olmayanlarla karşılaştırldığında metabolik olarak sağlıklı obezlerde 

kardiyovasküler hastalık veya ölüm riskinin artmadığını  saptamışlardır 

(20).  Tersine  Hinnouho  ise  çalışmasında  metabolik  durumdan  bağımsız 
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olarak  obezlerde  artmış  kardiyovaküler  olay  ve  ölüm  riskinin  olduğu 

sonucuna varmışlardır (21,22). Kore’deki bir 10 yıllık takip çalışmasında ise 

60 yaş üstü metabolik olarak sağlıksız obez hasta grubunda metabolik 

olarak sağlıklı obezlere göre artmış ölüm riski olduğu saptanmıştır (23). 

 
2011- 2014 yıları arasında 15,268 hastanın dahil edildiği metabolik 

durum, obezite ve mikroalbüminüri ilişkisi ve prevalansını değerlendirilen 

bir kesitsel çalışma yapılmıştır. Aşağıdaki kriterlerden iki veya daha fazlası 

olması durumunda metabolik olarak sağlıksız hasta olarak 

değerlendirilmiştir: sistolik ve diastolik kan basıncı ≥130/85 mm Hg veya 

antihipertansif ilaç kullanımı; TG ≥150 mg/dL; HDL<40/50 mg/dL (erkek 

ve kadında); ve AKŞ ≥100 mg/dL veya oral antidiabetik ilaç kullanımı. 

Obezite; ≥ 25 kg/m2 olması olarak kabul edilmiştir. Katılımcılar 4 sub-gruba 

ayrılmışlardır: 1) metabolik sağlıklı non-obez, 2) metabolik sağlıklı obez, 3) 

metabolik sağlıksız non-obez, ve 4) metabolik sağlıksız obez. Sonuç olarak; 

dört grup arasında mikroalbümin oranlarında belirğin fark saptanmıştır. 

Metabolik sağlıklı non-obez hasta grubu referans alındığında metabolik 

sağlıklı obez, metabolik sağlıksız non-obez ve metabolik sağlıklı obez 

hastalrada artmış mikroalbüminüri düzeyleri saptanmıştır (1.42, 2.2 ve 3.4 

kat, sırasıyla). Değişik obezite sub-gruplarında farklı seviyede 

mikroalbüminüri gözlenmiştir (24). Çalışmamız da ise metabolik olarak 

sağlıklı ve sağlıksız obez hastalarda spot idrarda mikroalbümin düzeyleri 

karşılaştırılmıştır. Benzer şekilde metabolik olarak sağlıksız obez hasta 

grubunda mikroalbümin düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca yapılan korelasyon analizinde zayıfta olsa obezite 

ciddiyeti ile mikroalbümin seviyeleri arasında pozitif korelasyon saptandı.3. 

ay ve 6. ay takip mikroalbümin seviyelerinde ise korelasyon saptanmadı. 

Takiplerde kilo ve BKİ’lerinde azalma olmasına rağmen, mikroalbüminüri 

düzetlerinde değişiklik saptanmadı. Bununla beraber; metabolik olarak 

sağlıksız obez hastaların öngördürücülerini belirlemek için yapmış 

olduğumuz logistik regresyon analizinde mikroalbümin düzeylerinin 

öngördürücü özelliğinin olmadığı saptanmıştır. 
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5.2. SONUÇ 

Sonuç olarak; 

Metabolik olarak sağlıklı ve sağlıksız obezleri karşılaştırdığımız 

çalışmamızda, 

 
1) Metabolik olarak sağlıksız obezlerin BKİ’leri daha fazla idi 

 
2) Yine bu grupta AKŞ,HbA1c, insülin, HOMA-IR seviyeleri daha yüksek 

saptandı. Normal sınırlarda olmasına rağmen bu grupta kreatinin 

seviyeleri daha yüksek, eGFR değerleri daha düşük idi. Erkek 

cinsiyet ve HT oranları metabolik sağlıksız grupta istatistiksel olarak 

daha yüksekti. 

 
3) Çalışmamızın temel amacı olan spot idrarda mikroalbümin seviyeleri 

metabolik sağlıksız obez hast grubunda istatistiksel anlamlı düzeyde 

metabolik sağlıklı gruba göre daha yüksek saptandı. Ayrıca başlangıç 

BKİ’leri ile mikroalbüminüri seviyeleri arasında zayıfta olsa pozitif bir 

korelasyonvardı. Bununla beraber; mikroalbümin seviyeleri 

metabolik sağlıksız obez hastalarda öngördürücü özelliğinin olmadığı 

sonucuna varılmıştır. 
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