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ÖZET 

 

Dr. Hatice DUMAN 

NORMOTANSİF OBEZ BİREYLERDE OBEZİTE DERECESİNE GÖRE 

MİKROALBÜMİNÜRİ DÜZEYLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Tıpta Uzmanlık Tezi 

Muğla 2021 

 

Amaç: Normotansif obez hastalarda obezite derecesi ile mikroalbüminüri düzeyi 

arasındaki ilişkinin tespit edilmesi ve mikroalbüminürinin klinik öneminin ortaya 

konulması amaçlandı. 

Yöntem: 01.01.2017-30.09.2019 tarihleri arasında Muğla Sıtkı Koçman Üniversitesi 

Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine başvuran, 18 yaşından büyük 

80 yaşından küçük normotansif, obezite tanısı almış hastaların dosyaları incelenmiştir. 

Hipertansiyonu ve diyabeti olmayan, mikroalbüminüriyi etkileyecek ek hastalığı 

bulunmayan 63 obez hasta alınmıştır. Bu hastalar vücut kitle indeksine göre 1. 

derece(n:27), 2. derece(n:20), 3. derece obez(n:16) şeklinde ayrılmıştır. Bu gruplar 

arasında elde edilen verilerinden idrarda mikroalbümin, HbA1c, AKŞ, bel çevresi, 

HOMA-IR, kan basıncı ve lipit değerleri karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Toplamda 63 obez hasta alınmıştır. Yaş ortalamaları 36,8(11,9)  40,6(14) 

35,6(12,4 ) olup 1. grupta 27, 2. grupta 20, 3. grupta 17 kişi bulunmaktadır. Vücut kitle 

indekslerine göre ayrılmış bu üç grupta spot idrarda mikroalbümin/kreatinin 

karşılaştırıldığında sırasıyla anlamlı fark bulunmadı (6,7(2-26), 7,1(2-43), 5,6(3-40) 

p:0,72). Vücut kitle indeksi ile HbA1c, HOMA-IR, bel çevresi, kalça çevresi arasında 

korelasyon bakıldığında pozitif korelasyon mevcuttu (r: 0,261 r: 0,333 r: 0,658 r: 0,572 

p<0.05). VKİ ile spot idrarda mikroalbümin/kreatinin arasında korelasyon yoktu. 

Sonuç: Hasta gruplarımızda mikroalbüminüri tesbit edilememiştir. Vücut kitle indeksi 

ile üriner albümin arasında ilişki bulunamamıştır.  

Anahtar kelimeler: obezite, mikroalbüminüri, normotansif 
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ABSTRACT 

 

Hatice DUMAN, MD 

COMPARISON OF MICROALBUMINURIA LEVELS ACCORDING TO 

THE DEGREE OF OBESITY IN NORMOTENSIVE OBESE INDIVIDUALS 

Department of Internal Medicine 

Thesis Of Speciality in Medicine 

Muğla 2021 

 

Objective: It was aimed to determine the relationship between the degree of 

obesity and the level of microalbuminuria in normotensive obese patients and 

to reveal the clinical importance of microalbuminuria . 

Method: The files of patients who were diagnosed with obesity, normotensive 

patients older than 18 years old and younger than 80 years old, who applied  to 

Muğla Sıtkı Koçman University Training and Research Hospital Internal 

Medicine outpatient clinic between january 1st 2017 to september 30th 2019 

were examined. Sixty-three (63) obese patients who did not have hypertension 

and diabetes and who did not have any additional disease that would affect 

microalbuminuria were recruited. These patients were divided into grade 1 

(n:27), grade 2 (n:20), and grade 3 obese (n:16) according to body mass index. 

Microalbuminuria, HbA1c, fasting plasma glucose, waist circumference, 

HOMA-IR, blood pressure and lipid values were compared from the data 

obtained between these groups. 

Results: A total of 63 obese patients were recruited. The mean age is 36,8(11,9), 

40,6(14) 35,6(12,4) and there are 27 people in the 1st group, 20 in the 2nd group 

and 17 in the 3rd group. When microalbumin/creatinine in spot urine was 

compared in these three groups separated according to body mass indexes, no 

significant difference was found, respectively (6,7(2-26), 7,1(2-43), 5,6(3-40) 

p:0,72). When the correlation between body mass index and HbA1c, HOMA-

IR, waist circumference and hip circumference was examined, there was a 

positive correlation (r: 0,261 r: 0,333 r: 0,658 r: 0,572 p<0,05). There was no 

correlation between BMI and microalbumin/creatinine in spot urine. 

Conclusion: Microalbuminuria could not be detected in our patient groups. No 

relationship was found between body mass index and microalbumin.  

Key words: obesity, microalbuminuria, normotensive 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Obezite vücut kitle indeksinin 30 ve üzerinde olmasıdır (1). Ülkemizin yetişkin 

toplumunda obezite görülme sıklığı %30’u aşmıştır. Obezite sıklığı kadınlarda daha 

yüksektir, fakat erkeklerdeki hızlı artış da önemsenmelidir (2). Kompleks ve 

multifaktöriyel olan bu durum önlenebilir ölüm sebepleri arasındadır. Başta tip 2 

diyabet olmak üzere, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, dislipidemi, 

metabolik sendrom, serebrovasküler hastalık, infertilite, kanser ve depresyon gibi 

hastalıklarla ilişkilidir (2).  

Özellikle abdominal obezite, insülin direnci, sodyum tutulumu, glomerüler 

hipertansiyon ve endotel disfonksiyonu ile ilişkilidir (3,4). Obezlerdeki bu durum tam 

net olmamakla birlikte, yağ dokudan salınan maddeler, endotel disfonksiyonu ile 

birlikte mikroalbüminüri meydana getirir. Güney Kore’de yapılan bir çalışmada da 

abdominal obezite ve mikroalbüminüri arasında ilişki bulunmuştur (5). 

Mikroalbüminüri böbrek fonksiyonunun azalmasıyla (6,7,8,9) 

ve.kardiyovasküler hastalıklarla ilişkilendirilmiştir(10). Günümüzde yapılan 

çalışmalarda mikroalbüminürinin yaygın organ hasarıyla ilişkili olduğu görülmüştür 

(11).  

Mikroalbüminürinin sadece diyabetiklerde, hipertansiflerde, kronik böbrek 

hastalarında değil, metabolik risk faktörleri (hipertansiyon, obezite, insülin direnci, 

bozulmuş glikoz toleransı ve dislipidemi) taşıyan hastalarda da değerlendirilmesi 

önemlidir. 

Literatürde mikroalbüminüri ile obezite derecesi ilişkisini ortaya koyan çok az 

çalışma vardır. Mikroalbüminürinin obezite derecesiyle ilişkisinin kanıtlanması 

durumunda, daha obez bireylerde mikroalbüminürinin tesbiti ve azaltılmasına yönelik 

önlemlerin erkenden alınması sağlanabilir.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite 

2.1.1. Obezitenin tanımı 

Obezite vücutta aşırı yağ birikmesi ve bunun sağlığı bozması anlamına gelir. 

Pratik olarak da vücut kitle indeksinin 30 ve üzerinde olması obezitedir (12). Dünya 

Sağlık Örgütü tarafından 1995 yılında kullanılmaya başlanılan “VKİ=[Ağırlık 

(kg)/Boy2 (m2 )]” formülü ile hesaplanır. Yetişkinlerdeki VKİ’ne göre obezite 

dereceleri, zayıf, normal, fazla kilolu ve obez olarak belirlenmiştir (13). 

 2.1.2. Prevalans 

Obezite tüm dünyada giderek artan bir sağlık sorunudur. Dünya Sağlık Örgütü 

verilerine göre tüm dünyanın % 39’u kilolu ve % 14’ü obezdir. 

Türkiyede de obezite diğer ülkelerden geri kalmamakta ve % 30 gibi bir oranla 

özellikle kadın obezler dikkati çekmektedir. 

Toplam 24.788 kişinin alındığı Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon 

Epidemiyolojisi Araştırması-I (TURDEP) çalışmasının sonuçlarına bakıldığında 

obezite prevalansı kadınlarda %30, erkeklerde %13, genelde ise %22,3 olarak 

bulunmuş. Yaşa göre bakıldığında prevalansın 30’lu yaşlarda arttığı, 45-65 yaşları 

arasında pik yaptığı görülmüştür. Abdominal obezite (bel çevresi kadında>88 cm, 

erkekte>102 cm) prevalansı kadınlarda %49, erkeklerde %17, genelde %35 oranında 

bulunmuştur. 

TURDEP-I çalışmasından sonra TURDEP-II (şekil-1) çalışmasında kadınlarda 

obezite prevalansı %44, erkeklerde ise %27 olarak, genelde ise %31.2 oranında tesbit 

edilmiştir (12)(şekil-1). Bu çalışmalardan yola çıkılarak yıllar içerisinde obezite 

oranının daha da artacağı öngörülebilir. 
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 Şekil 1. TURDEP-I’den TURDEP-II’ye yaş grubu ve cinsiyete göre obezite 

prevalansının değişimi (12) 

 

2.1.3. Etiyopatogenez 

Obezitede enerji alımında artış, enerji harcanmasında bir azalma vardır. 

Çevresel ve biyolojik ortamın etkileşimi önemlidir. Ayrıca adipositlerdeki 

değişiklikler ve inflamasyon, adipoz dokuyu, adipoz dokudan salınan adipokinleri 

etkiler (14). Leptin, leptin reseptörü, melanokortin reseptörü, proopiomelanokortin 

genlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlar, eksiklikler sonucunda da obezitenin 

geliştiği gösterilmiştir (15,16). 

Genetik değişiklikler, ya da kalıtsal durumlar obeziteyi açıklamaya yetmez. 

Stres karşısında yemek yeme ‘emosyonel yeme’ tedavi ve takipte gözden kaçmaması 

gereken bir durumdur (17). 

Çeşitli ilaçlar; insülin, sekretegog, antidepresanlar, antipsikotikler de yan etki 

olarak kilo aldırabilir (18). 

 

 



4 

 

Tıbbi olarak da; 

Cushing sendromlu hastalarda santral obezite görülür. Genellikle yüz, boyun, 

ense, gövde, karın ve mezenteri içerir. Ekstremiteler korunup, incedir. Cushing 

sendromundaki glukokortikoidlerin bu etkisi, bu dokunun lipojenik kapasitesini 

artıran, viseral yağdaki 11-beta-hidroksisteroid dehidrojenaz tip 1'in uyarılmasıyla 

bağlantılı olabilir (23). 

Hipotiroidizmi olan hastalar, metabolizmanın yavaşlaması nedeniyle sıklıkla 

kilo alırlar.  Tiroid uyarıcı hormonun normal aralıklarda hafif artması yetişkinlerde 

kilo artışıyla ilişkilendirilmiştir (24,25). 

Polikistik over sendromu (PCOS) olan kadınların yarısı obezdir, ancak 

PCOS direkt obeziteye neden olmaz.  

Büyüme hormonu eksikliği abdominal ve viseral yağdaki artışla ilişkilidir 

(26). 

Mikrobiyatanın da obeziteyle ilişkisi bulunmuştur. Obez farelerden alınan 

barsak bakterileri zayıf farelere verildiğinde, zayıf farelerde obezite geliştiği tesbit 

edilmiştir (19). Bu bakterilerin enerji dengesindeki sinyallere etki ettiği 

düşünülmektedir (20). 

Obezitenin çevresel faktörleri de vardır. Bilgisayar başında ve ofis ortamında 

çalışma, paketli gıda reklamlarına maruziyet, atıştırmalık tüketiminin artması 

obezitenin yaygınlaşmasına neden olmaktadır (21). 

Ucuz, lezzetli, enerji yoğun gıdaların tüketilmesi de artan obezite 

prevalansından sorumlu olabilir (22) ve obezite, Amerika Birleşik Devletleri dahil 

olmak üzere başka ülkelerde de düşük sosyoekonomik gruplarda yaygındır (27). 

2.1.4. Tarama yöntemleri 

Son zamanlarda yaşam beklentisindeki artışın, obezite nedeniyle sonlanacağı 

öne sürülmektedir (28).  Otuz milyondan fazla bireyi kapsayan 230 kohort 
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çalışmasının meta-analizinde, hem obezite hem de aşırı kilo, tüm nedenlere bağlı 

mortalite riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir (29). 

Obezite ve santral yağlanma mortalite ve morbidite sebebidir (30,31). Obezite, 

önlenebilir hastalık ve sakatlığın nedeni olarak sigarayı geride bırakmıştır. İki yüz 

otuzdan fazla obezite komorbiditesi ve komplikasyonu tanımlanmıştır. Kilo kaybı 

bunların çoğunun iyileşmesini sağlayacaktır (32). Bu nedenle obeziteyi tarama ve risk 

faktörlerine göre tanı, tedavi önem kazanmaktadır. 

Vücut kitle indeksi, obezite derecesini değerlendirmek için en pratik ilk 

adımdır. Şu şekilde hesaplanır; 

= VKİ: Vücut ağırlığı (kg cinsinden) ÷ boy (metre cinsinden) kare 

VKİ tabanlı sınıflandırmalar: Vücut kitle indeksi sınıflandırmaları, 

kardiyovasküler hastalık riskine dayanmaktadır (33). Ulusal Sağlık Enstitüleri ve 

Dünya Sağlık Örgütü (34,35) tarafından benimsenen VKİ için önerilen 

sınıflandırmalar (tablo 1):   

 

 

 

Tablo 1. DSÖ tarafından VKİ sınıflaması (34,35) 
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Bel çevresi: Vücut kitle indeksini ölçmeye ek olarak, abdominal obeziteyi 

değerlendirmek için obezitesi olan hastalarda bel çevresinin ölçülmesi 

önerilmektedir. Erkekler için  ≥102 cm ve kadınlarda ≥88 cm bel çevresi, yüksek 

kardiyojenik risk olarak kabul edilir (36). Bel çevresi ölçümü VKİ ≥35 kg/m2 olan 

hastalarda gereksizdir. Bu seviyede obez olanların zaten bel çevresi geniştir ve santral 

yağlanması mevcuttur. Bel çevresi VKİ 25-35 kg/m2 olan bireyler için mortalite ve 

morbiditeyi değerlendirmede kullanılır. 

Bel çevresi, abdominal obezitenin bir ölçüsüdür ve VKİ’nden bağımsız olarak 

risk faktörüdür (37). Abdominal obezitesi olan hastalar kalp hastalığı, diyabet, 

hipertansiyon, dislipidemi, yağlı karaciğer hastalığı (38,39) için artmış risk 

altındadır ve daha yüksek ölüm oranlarına sahiptir (37). 

 

Tablo 2. Toplumlar için bel çevresi kesim noktaları (2) 

 
  

 

VKİ ve bel çevresi dışında bel-kalça oranı, bel-boy oranı da ölçümler için 

kullanılabilir. Bu ölçümleri yapmak maliyetsiz, ulaşılabilir olması açısından sıklıkla 

kullanılır. Bazı çalışmalarda VKİ ile bel/boy oranı; bazılarında ise bel çevresi ile 

birlikte bel/kalça çevresinin vücut yağı ve kardiyolojik riski en iyi gösterdiği 

bulunmuştur. Bel/boy oranının ≥ 0,5 olması abdominal yağlanma göstergesi olarak 

kabul edilmektedir. 
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Visseral adipozite indeksi (VAİ), obezite nedeni ile meydana gelen 

kardiyolojik riskin dolaylı yoldan hesaplanabildiği bir yöntemdir. 

Vücut yağını daha objektif gösterecek yöntemler de vardır. Bunlar; manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG), bilgisayarlı tomografi (BT), döteryum oksit (D2O), 

dual enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA) ve biyoelektriksel impedanstır (2). 

2.1.5. Obezitenin birlikte olduğu hastalıklar 

Diyabetes mellitus 

Tip 2 diabetes mellitus; hiperglisemi, insülin direnci ve insülin salınımında 

bozulma ile karakterizedir. Obezite yaygınlaştıkça diyabet prevalansı artmaktadır 

(40). Tip 2 diyabet prevalansı, obezite ve hareketsiz yaşamla (41) bağlantılı 

olarak, özellikle son on yılda (42) endişe verici bir şekilde artmıştır. 

Obezite, insülin aracılı glukoz alımına karşı periferik dirence (43,44,45) sebep 

olur, ayrıca beta hücrelerinin glukoza duyarlılığını da azaltabilir (45).  

Tümör nekrozis faktör–A, rezistin, retinol bağlayıcı protein gibi sitokinlerin ve 

adipokin artışı insülin direnci oluşmasında etkilidir. Aynı zamanda obezitede insülin 

duyarlılığını artıran adiponektin seviyesinde azalma oluşur (46). Bu nedenle obezite 

tedavisi diyabetten korunma ve diyabetin regülasyonunda önemli rol oynar. Vücut 

ağırlığında %5'lik bir azalma ile Tip 2 Diyabet riski %50'den daha fazla azaltılabilir 

(47). 

Dislipidemi   

Obezite, lipid metabolizmasında da olumsuz değişiklikler yapar. Bu 

değişiklikler serum total kolesterol, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), çok düşük 

yoğunluklu lipoprotein (VLDL), trigliserit artması ve serum yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) azalmasıdır. Özellikle de HDL düşüşü kardiyovasküler riskle 

ilişkilidir (48). 

 



8 

 

Hipertansiyon 

Obezitede kan basıncında artış olması, kalp debisindeki artış ile ilişkilidir 

(49). Kan basıncı normal olan obezlerde de kalp debisi artmıştır ancak santral vasküler 

direnç bu kişilerde daha düşüktür. Hipertansif ve olmayan obezlerdeki fark, 

hipertansiflerdeki santral venöz direnç artışıdır (49). Bunun yanısıra obez bireylerde 

renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi aktive olması da kan basıncı üzerinde etkilidir 

(50). 

Böbrek hasarı 

Böbrek tübüllerindeki sodyum emiliminin artması obezlerde tansiyon sürecini 

başlatır (51). Böbrek fonksiyonunun bozulmasında böbreklerin fiziksel olarak 

etrafındaki yağ ile sıkışması, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin indükte olması 

ve sempatik sinir sisteminin aktifleşmesi önemlidir. Kan basıncındaki artışlar ve 

glomerüler hiperfiltrasyon böbrekte hasarlanma ve kronik böbrek hastalığına yol açar. 

Zayıflamak, kan basıncını azaltmakta etkilidir. Kan basıncı yüksek obez hastalara 

tavsiye edilir (52,53). 

Fokal segmental glomerüloskleroz ve obezite ile ilişkili glomerulopati 

(glomerüler genişleme ve mezanjiyal genişleme) şiddetli obezitesi olan hastalarda tarif 

edilmiştir. Obezite ile ilişkili glomerülopati kilo kaybıyla geri dönüşümlü olabilir (65). 

Kardiyovasküler hastalık 

Santral obezite, insülin direnci, kan lipitlerinde yükselme, kan basıncı artışı ve 

kan şekerinde yükselme gibi anormalliklerle bağlantılıdır. Bu bulguların bir arada 

olduğu duruma metabolik sendrom denir. Metabolik sendroma sahip bireylerde KKH 

veya inme oluşma riski üç kat yükselmiştir (54).  

Sol ventrikül hipertrofisi  

Obezitede dolaşan kan hacmi artmasıyla birlikte görülür. Hipertansiyon ile bir 

araya geldiğinde LVH’nin önemi artar (55). LVH olan hastalarda kalp yetmezliği, 

ventriküler aritmiler, MI sonrası ölüm ve ani kardiyak ölüm riski artmıştır. 



9 

 

Obezitede inflamatuar belirteçlerin artması, artmış kardiyovasküler risk ile 

ilişkilidir (56). 

Obezitede sempatik sinir sistemi aktivasyonu vardır ve sistemik kan basıncı 

yüksekliği ile birliktedir (56,57). 

VKİ ne olursa olsun santral obezitesi olan kişilerde KVH gelişme riski artar 

(58). Obezite ve kalp yetmezliği (KY) arasında, hatta korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu 

olanda ciddi bir bağ mevcuttur (56,59,60).  

Obezite sol atriumda bazı değişikliklere yol açarak atrial fibrilasyon oluşumuna 

da sebep olabilir (61). 

Obez bireylerde en sık ölüm nedeni KY iken, bu bireylerde ani kardiyak ölüm 

(AKÖ) riskinin arttığını gösteren bulgular mevcuttur (62). 

Kanser 

Obezite birçok kanser türü ile bağlantılıdır. 

Çalışmalar arasında farklılıklar bulunsa da, meta-analizlerde aşağıdaki 

kanserlerle obezite ilişkisi bulunmuştur (63,64). 

 Endometrial  

 Böbrek  

 Mide kardiyası  

 Kolon  

 Rektum  

 Safra yolu 

 Pankreas   

 Meme (hiç hormon almamış kadınlarda)  

 Özofagus adenokarsinomu  

 Yumurtalık   

 Multipl miyelom   

 Hepatoselüler karsinom  

 Meningioma  

 

İnme  

Obezite inme arasında bağ vardır. Kilo kaybı sonucu bu risk azalmaktadır. 
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Venöz tromboz  

Obezite, derin ventrombozu ve pulmoner emboli arasında da bağ vardır.   

Osteoartrit 

Kilo ile birlikte osteoartrit artar ve osteoartrit obezitenin maliyetinin çoğundan 

sorumludur. 

Gut  

Gut artriti gelişme riski, vücut ağırlığı ve yetişkinlik döneminde alınan kilo 

miktarı ile artar. 

Hepatobiliyer hastalık  

Obezitede nonalkolik karaciğer hastalığı ve safra kesesi rahatsızlıklarında artış 

vardır.(66) 

Kronik böbrek hastalığı  

Obezite, hipertansiyon, diyabet ve metabolik sendrom dahil olmak üzere 

böbrek fonksiyonlarının bozulmasına neden olduğu bilinen diğer birçok durumla 

ilişkilidir. Amerika’da Hipertansiyon Saptama ve Takip Programı, Çok Aşamalı 

Sağlık Testi Hizmetleri Programı’ndan elde edilen veriler, obezitenin bağımsız olarak 

kronik böbrek hastalığı geliştirme riski ile ilişkili olabileceğini göstermektedir (67,68). 

Depresyon  

Depresyon, özellikle genç hastalarda ve kadınlarda şiddetli obezite ile ilişkili 

olarak da görülmüştür (69). 

Uyku apne sendromu 

OUA riski vücut kitle indeksi (VKİ) ile iyi korelasyon gösterir (70,71). Bir 

çalışmada, ağırlıkta yüzde 10'luk bir artış, OUA riskinde altı kat artışla 

ilişkilendirilmiştir (72). 
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Enfeksiyon 

Obezite, postoperatif, nozokomiyal, solunum ve deri ve yumuşak doku 

enfeksiyonları dahil olmak üzere enfeksiyonlara artan duyarlılıkla ilişkilidir (73,74). 

2.1.6. Obezite tedavisi 

Obezite tedavisinin amacı, obezitenin yol açtığı mortalite ve morbiditeyi 

önlemek, bunlar varsa iyileşmesini sağlamaktır (76). Kiloda %5 lik kayıp bile olumlu 

sonuçlar vermiştir (77). 

Obez hastalarda yaşam tarzı değişikliği, davranışsal değişiklik, diyet ve 

egzersiz birlikte ele alınmalıdır. Davranış değişikliği bileşeni, diyet ve egzersiz 

programına uyumu kolaylaştırır ve beslenme, egzersiz ve kilonun kendi kendine takip 

edilmesini içerir (75). 

Davranış değişikliği 

Obez hastalara yaklaşımda ilk hedef davranış değişikliğidir. Hedefler, 

hastaların yeme davranışlarında uzun vadeli değişiklikler yapmalarına yardımcı 

olmaktır: 

●Gıda alımını değiştirme ve izleme 

●Fiziksel aktivitelerini değiştirmek 

●Ortamda yemek yemeyi ve aşırı yemeyi tetikleyen uyaranları kontrol etmek 

 

Davranış değişikliğinin amacı, beslenme ve egzersiz başta olmak üzere sağlığı 

ilgilendiren davranışların iyileştirilmesi, kronik hastalık riskinin azaltılmasıdır. Bu 

faydalar genellikle kilo kaybı ile sağlanır (78). 

Beslenme 

Toplam kalori alımını azaltmak, kilo vermenin temel öğesidir (79). 

Başlangıçtaki kilo verme oranı, uzun vadeli başarının bir göstergesi olabilir (80). 

Enerji tüketimini hesaplamanın birkaç yöntemi vardır. DSÖ’nün önerdikleri 

kullanılmaktadır. Bu yöntemle bir gün boyunca gereken bazal enerji hesaplanır. Düşük 

https://www.uptodate.com/contents/obesity-in-adults-overview-of-management/abstract/22,23
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aktivitesi olan bireyler için günlük enerji miktarı (1.3 x RMR), yüksek aktivitesi olan 

bireyler için (1.7 x RMR) formülü kullanılır (81). 

Bir kişinin kilosunu sabit tutması için 22 kcal/kg kaloriye ihtiyacı vardır (bu 

ihtiyaç %20 oranında artıp azalabilir). Günlük 500 kalorilik bir açık haftada yaklaşık 

0.5 kg kayıp sağlar. Fakat 3-6 ay sonra kilo verme hızı yavaşlar (82). Kilo kaybının 

devam etmesi isteniyorsa daha fazla kalori kısıtlaması ya da egzersizin artırılması 

gerekir. 

Kişiye uygulanacak beslenme programı, kültürel aktiviteler, beslenme 

alışkanlıkları, sağlık problemleri gibi konular dikkate alınarak bireyselleştirilmelidir. 

Haftalık 0.5-1 kg kayıp hedeflenmeli, öncelik sağlıklı beslenme alışkanlığının 

kazanılması ve sağlıklı şekilde kalori kısıtlanmasıdır (2). 

Diyet türleri 

 

Geleneksel diyetler, enerji gereksinimi 800 kcal/gün'ün üzerinde olanlar olarak 

tanımlanır (83). Bu diyetler aşağıdaki gruplara ayrılır: 

 Dengeli düşük kalorili diyetler ve sağlıklı diyetlerin düşük kalorili 

versiyonları  

 Az yağlı diyetler 

 Düşük karbonhidratlı ve düşük glisemik indeksli diyetler 

 Yüksek proteinli diyetler 

 Çok düşük kalorili diyetler 

 

Egzersiz  

Egzersizin tek başına kilo kaybı üzerine etkisine bakıldığında ılımlı olarak kilo 

kaybı sağladığı, orta ve düşük düzeydeki egzersiz karşılaştırıldığında ise orta 

düzeydeki egzersizin daha etkili olduğu bulunmuştur (84,85). Bunların yanısıra 

egzersiz bel çevresini ve kan basıncını da bir miktar düşürmüştür. 

Sadece egzersiz ile kilo vermek zordur, fakat kilo verilmese bile vücut yağını 

azaltmada egzersiz etkilidir. Kalori kısıtlaması ya da egzersizle 7,5 kg veren kilo 

vermeyip sadece egzersiz yapan ve toplam 52 erkekte yapılan çalışmada, aşağıdaki 

sonuçlar elde edilmiştir (86): 
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 Egzersiz ile kilo verenlerde total vücut yağında daha fazla azalma 

 İki sınıfta da santral obezite, viseral yağ ve insülin direncinde benzer 

azalmalar 

 Kilo vermeden sadece egzersiz yapanlarda viseral yağda diğer gruplar 

kadar olmasa da azalma olmuştur. 

 

Egzersiz menopoz öncesi ve menopoz sonrası kadınlarda kilo koruma, kilo 

kaybı, visseral yağ azaltılmasında faydalıdır (87,88).  

Kilo vermeyi sağlamak için haftada toplam 1000-1200 kalori yakılmalı, veya 

günde egzersizle 150-200 kalori yakmak hedeflenmelidir. Kişi vakit durumuna göre 

haftanın belli günlerinde ya da her gün egzersiz yapabilir. Kilo kaybını sürdürme 

döneminde, çoğu insan kaybı başarıyla sürdürmek için günde > 60 dakika orta 

yoğunlukta aktiviteye ihtiyaç duyar (89). 

İlaç tedavisi  

Vücut kitle indeksi (VKİ) ≥30 kg/m2  bireyler, ya da VKİ 27’nin üzerinde ve 

en az bir komorbiditesi olanlar için düşünülebilir. Özellikli ek hastalığı olan obez 

kişilerde, kilo verme hedeflenerek hastalığa uygun tedavi rejimi seçilir (90,91).  

Obezite tedavisi için onaylanmış bir GLP-1 reseptör agonisti olan Liraglutid, 

günde bir kez deri altı enjeksiyon olarak uygulanır. Liraglutid, kilo kaybı için 

kanıtlanmış etkinliğe ek olarak glisemi üzerinde faydalı etkilere sahiptir. Diyabeti olan 

veya olmayan hastalarda kullanılabilir, ancak tip 2 diyabetli hastalarda ve özellikle bu 

popülasyondaki kardiyovasküler olaylarda gösterdiği azalma nedeniyle 

kardiyovasküler hastalığı olanlarda tercih edilen ilaçtır. 

Başka bir GLP-1 agonisti olan Semaglutid, haftada bir deri altı enjeksiyon 

olarak uygulanır. Kilo azaltmada etkinliğin yanı sıra glisemi ve lipidlerde iyileşme 

göstermiştir (92,93). Tip 2 diyabet tedavisi için mevcut ve onaylanmış olmasına 

rağmen, henüz obezite tedavisi için onaylanmamıştır. Liraglutid benzer şekilde, tip 2 

diyabet için FDA onaylı dozda kardiyovasküler faydalar göstermiştir (94). 

Orlistat, pankreas lipazlarını inhibe ederek yağ sindirimini engeller. Böylece 

yağ tamamen hidrolize olmaz ve dışkıda yağ atılımı artar. Yüzde 30 yağ içeren bir 
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diyet yiyen normal bireylerde orlistat, yağ olarak alınan kalorinin yaklaşık yüzde 25 

ila 30' unun emilimini engelleyerek dışkıdan yağ atımında doza bağlı bir artışa neden 

olur. 

Orlistatın kilo kaybını kolaylaştırmadaki etkinliği, birkaç randomize 

çalışmada ve meta-analizlerde gösterilmiştir (95,96,97). 

Diyabetli hastalarda yapılan diğer çalışmalarda, orlistat bir yılda plaseboya 

göre anlamlı ölçüde daha fazla kilo kaybına ve glikolize hemoglobinde azalmaya 

neden olmuştur (98,99). 

Orlistat, obezite ve hipertansiyonu olan hastalarda orlistatı plasebo ile 

karşılaştıran dört çalışmanın meta-analizinin bulgularıyla gösterildiği gibi, hipertansif 

hastalarda kan basıncını düşürmüştür (100).  

Orlistat tedavisinin yan etkisi en çok gastrointestinal sistemde görülür. Bunlar; 

bağırsak krampları, gaz, fekal inkontinans, yağlı lekelenme, şişkinlik gibi etkilerdir 

(101). Orlistat tedavisi ile yağda çözünen vitaminler (A, D, E, K), beta-

karoten seviyeleri düşebilir, en sık etkilenen vitamin D dir (102). 

Fentermin-topiramat 2012 yılında, FDA tarafından Fentermin ve uzun 

salınımlı topiramat VKİ ≥30 kg/m 2 ya da VKİ ≥27 kg/m 2 ve en az bir ek hastalığı 

olanlara onaylandı. Kardiyovasküler hastalığı olan hastalar için bu ilaç 

önerilmemektedir. Fentermin-topiramat tolere edemeyenlerde, kardiyovasküler 

hastalığı olanlarda orlistat veya liraglutid tercih edilebilir.  

Bupropion-naltrekson birinci basamak tedavide öneilmez. Hem sigarayı 

bırakma hem de obezite için farmakolojik tedavi isteyen obez hastalarda kullanılabilir. 

Kardiyovasküler etkiler konusundaki belirsizlik nedeniyle orlistat veya liraglutide 

kullanmak genelde tercih edilir (103). 

Obezitenin cerrahi tedavisi 

Kilo vermeye yönelik tıbbi ve davranışsal yaklaşımlar, birçok obez birey için 

etkisiz olabilir. Bu tür hastalar için, kilo kaybının elde edilmesi, sürdürülmesi, 

hipertansiyon, hiperlipidemi, uyku apnesi ve tip 2 diabetes mellitus gibi 

https://www.uptodate.com/contents/orlistat-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/orlistat-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/orlistat-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/beta-carotene-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/beta-carotene-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/orlistat-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/liraglutide-drug-information?search=obesity+drug+hreapy&topicRef=5376&source=see_link
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komorbiditeleri tedavi etmek için en iyi yöntem obezite cerrahisidir. Bariatrik cerrahi 

geçiren hastalar, obezite cerrahisi olmayan eşleştirilmiş kontrollere kıyasla daha düşük 

mortalite oranlarına sahiptir (104). 

Bariatrik cerrahi prosedür için adaylar (105): 

● Vücut kitle indeksi  ≥40 kg/m 2 olan hastalar (106,107). 

● Vücut kitle indeksi 35-39.9 kg/m 2 olup, en az bir ciddi ek tanısı olanlar 

(108,109) 

 

 

Bariatrik cerrahi adayları, uygulanacak prosedürün türünü, prosedürün 

risklerini ve etkili kilo vermenin anahtarı olan davranış değişikliklerini anlamak için 

entelektüel açıdan yeterli olmalıdır. Hastayı başa çıkma becerilerini geliştirmek için 

eğitmek, uyumsuz davranışları ortadan kaldırmak için danışmanlık yapmak ve hastayı 

sadece ameliyatın riskleri ve yararları konusunda değil, aynı zamanda obezite riskleri 

konusunda eğitmek için zaman ayırmak gerekir (110). 

Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Derneği Tarafından Onaylı 

Prosedürler 

 Ayarlanabilir Gastrik Bant  

 Sleeve Gastrektomi 

 Roux-en-Y Gastric Bypass 

 BPD/Duodenal Switch 

 Tek Anastomoz Kılıflı Duodeno-ileostomi  

 Bariatrik Re-operative Prosedürler 

 Intragastrik Balon  

FDA Onaylı Bariatrik Cihazlar 

 Ayarlanabilir Mide Bandı (Lap-Band®) 

 Intragastrik Balonlar (Orbera®, Reshape®, Obalon®) 

 Transpilorik ampul (TransPyloric Shuttle®) 

 Aspirasyon tedavisi (AspireAssist®) 

 Vagal Sinir Blokaj Terapisi (Vbloc®)(111) 

 

2.2. Mikroalbüminüri 

Albüminüri böbrek fonksiyonundaki bozulma için bir belirteçtir. Aynı 

zamanda hipertansiflerde, diyabetiklerde ve genel populasyonda kardiyovasküler 
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açıdan risk faktörüdür (112). Ek olarak albüminürinin tedavi edilmesinin risk 

profilinde iyileşmeye neden olduğu anlaşılmıştır. Bu nedenlerle albüminüri bir risk 

faktörü olarak görülmeli ve tedavi edilmelidir (113-116). 

Albüminürinin ölçümü 

Proteinürinin sağlıklı insanlarda tarama testi olarak dipsitck testi sık olarak 

kullanılmaktadır. Fakat bu yöntemle ancak idrardaki albümin konsantrasyonu 300 

mg’ın üzerinde ise pozitif sonuç alınabilir. Eğer idrar albümini 300 mg’ın altında fakat 

30 mg üzerinde ise bu durumda mikroalbüminüri olarak kabul edilir. 

Mikroalbüminüride idrarda normalin üzerinde yani 30 mg/gün’den çok albümin 

vardır. Testin 24 saatlik idrarda çalışılması daha doğru sonuçlar verebilecek olsa da 

klinik kullanımı sınırlamaktadır. Daha geniş bir kabul görmesi için testin spot idrarda 

çalışılması gereklidir. İdrar albümininin kreatinine oranı idrardaki dilusyon ya da 

konsantrasyonun etkisini kısmen nötralize eder. Kadınların ve erkeklerin idrar 

kreatinin konsantrasyonu farklı olduğundan düzeltme sonucu cinsiyete göre farklılık 

göstermektedir (117-119). Bunun dışında uzun süreli ayakta kalmanın, egzersiz, 

sirkadiyen ritim ve miyokardiyal iskemininde albüminüri üzerine etkisi 

olabilmektedir. 

Mikroalbüminüri ile kardiyovasküler hastalık arasındaki belirgin ilişki, 

diyabeti olan ve olmayan hastalarda olumsuz risk faktörü profiliyle ilgilidir (120,121-

124). 

Diabetes mellitus veya hipertansiyonu olmayan yaklaşık 1100 yaşlı yetişkinin 

alındığı Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasında, mikroalbüminüri, artan yaş, artan 

sistolik kan basıncı ve inflamatuar belirteçler ile ilişkilendirilmiştir (121). Üçüncü 

Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Araştırması'nda (NHANES) (122) diyabet veya 

hipertansiyonu olmayan yaklaşık 8800 kişinin raporunda kan basıncının önemi de 

belirtilmiştir (122). Optimal kan basıncı (<120/<80 mmHg) ile karşılaştırıldığında, 

yüksek normal kan basıncı (130-139/85- 89 mmHg), mikroalbüminüri riskinde 

anlamlı bir artışla ilişkilendirilmiştir. 

https://www.uptodate.com/contents/moderately-increased-albuminuria-microalbuminuria-and-cardiovascular-disease/abstract/52
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Bunun yanı sıra diğer çalışmalarda ise, mikroalbüminürinin diyabetik olmayan 

orta ve ileri yaştaki bireylerde de kardiyovasküler mortalite riskini arttırdığı 

bildirilmiştir (125,126). 
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3. MATERYAL VE YÖNTEM 

 

Çalışmaya 01.01.2017-30.09.2019 tarihleri arasında Muğla Sıtkı Koçman 

Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine başvuran, 18 

yaşından büyük 80 yaşından küçük obezite tanısı alan hastaların poliklinik kayıtları 

taranarak, araştırmaya dahil edilme ve dışlama kriterlerini karşılayan 63 hasta 

alınmıştır. Bu hastalar obezite derecelerine göre 1. Derece, 2. Derece, 3. Derece obez 

şeklinde gruplara ayrılmıştır.  

Çalışma için dahil edilme kriterleri: 18-80 yaş aralığında, diabetes mellitus, 

hipertansiyon tanısı olmayan kadın ya da erkek kişiler çalışmaya dahil edilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri maddeler halinde aşağıdaki gibidir;   

1. 18 yaşından küçük ve 80 yaşından büyük olanlar 

2. Obeziteye neden olabilecek endokrinolojik hastalık tanısı olanlar (cushing, 

hipotiroidi) 

3. Hipertansiyon hastalığı olanlar 

4. Diabetes mellitusu olan hastalar  

5. Akut böbrek yetmezliği olan hastalar 

6. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalar  

7. Koroner arter hastalığı olan hastalar   

8. Kalp yetmezliği olan hastalar   

9. Serebrovasküler olay geçiren hastalar   

10. Solid ya da hematolojik malignitesi olan hastalar  

11. Romatizmal hastalığı olanlar  

12. Karaciğer hastalığı olanlar  
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13. Obezite tedavisi alanlar 

14. İdrar yolu enfeksiyonu bulunan, ya da mens döneminde olanlar 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin boy, kilo, bel çevresi, kalça çevresi ölçümleri 

kaydedilmiştir. Polikliniğimizde ölçümler DSÖ’nün önerdiği şekilde yapılmaktadır. 

Bel çevresi son kaburga kemiği ile kalça kemiğinin üst sınırının ortasından (göbek 

deliğine denk gelir), kalça çevresi kalçanın en geniş yerinden ölçülmektedir. Tüm 

ölçümler esnemeyen bir mezura ile yere paralel şekilde yapılmaktadır. Bu ölçümler 

sonucu VKİ ve Bel/Kalça oranı hesaplanmıştır. 

VKİ 30-34.9 kg/m2 1. Derece obez (26 kişi), 35-39.9 kg/m2 arasındakiler 2. 

Derece obez (20 kişi), 40 ve üzerindekiler(16 kişi) 3. Derece obez şeklinde 3’e 

bölündü.  

Kan basınçları anaroid sfigmomanometre (Erka Perfect) cihazı ile hastalar 

oturur pozisyonda iken dinlendirildikten sonra ölçülmektedir. Türk Hipertansiyon 

Uzlaşı Raporu (2019) kriterlerine göre sistolik kan basıncı <140 mm Hg, diyastolik 

kan basıncı <90 mm Hg’nin altındakiler çalışmaya dahil edildi. Çalışmada yer alan 

kişilerin tüm biyokimyasal parametreleri, idrar tahlilleri Muğla Sıtkı Koçman 

Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Laboratuarında yapılmıştır. 

Üriner albümin, partikülle güçlendirilmiş türbidimetrik immünolojik test (tina-quant 

albumin gen.2) yöntemiyle bakılmıştır. Spot idrarda mikroalbümin/kreatinin 

şeklindeki sonuçlardan değerlendirilmiştir. Spot idrarda mikroalbümin/kreatinin 30 

mg/g'dan fazla olanlar mikroalbüminüri olarak kabul edildi.   

Açlık kan şekeri hekzokinaz ile enzimatik referans yöntemi (glucose hk gen.3), 

insülin elektrokemilüminesans immünolojik testi “ECLIA”yöntemiyle venöz kandan 

bakılmış olup HOMA-IR 3 grup için bu değerlerden HOMA-IR=Açlık Glikoz(mg/dL) 

X Açlık İnsülin(uIU/mL) /405 formülüyle hesaplanmıştır. 

Üç grup arasında karşılaştırılacak değişkenler için normal dağılım 

Kolmogorow-Smirnow testi ile bakıldı. Normal dağılım bulunan değişkenlerin 

karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi (ANAVO), normal dağılımın olmadığı 
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değişkenlerin karşılaştırılmasında nonparametrik Kruskall Wallis H testi kullanıldı. 

Korelasyon testi olarak Pearson korelasyon testi kullanıldı. 

Odds oranı (OR) ve %95 güven aralığı hesaplandı. P değeri 0,05 veya daha 

düşük değerler için istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Tüm istatistiksel analizler 

SPSS sürüm 22.0 kullanılarak yapıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışmada VKİ 30 ve üzeri olan 63 kişi incelenmiştir. Bunlar 1. Grupta 26, 

2. Grupta 20, 3. Grupta 16 kişidir. Bu kişilerin yaş aralığı 18 ile 58 arasındadır. 

(ortalama: 37,7) Gruplar arası yaş açısından anlamlı fark yoktur (ANOVA F(2-60) : 

0,7 p>0.05). Çalışma gruplarının temel özellikleri aşağıdaki gibidir. 

 

 Tablo 3. Çalışma gruplarının temel özellikleri 

Değişkenler                               Toplam n:63      1. Grup(n:27)    2. Grup(n:20)     3. Grup (n:16)   P değeri 

Yaş (yıl)          37,7(12,7)          36,8(11,9)             40,6(14)                 35,6(12,4 )         0,45 

Bel çevresi (cm) ortalaması          108,4(10,8)        101,5(7,3)            111,1(10)                116,8(9,8)          0,00* 

Bel/kalça oranı                              0,94(0,09)          0,92(0,09)            0,97(0,1)                 0,92(0,09)          0,15 

Açlık plazma glukozu (mg/dL)     88,8(12,7)          85,9(11,7)            91,6(14,1)               90,1(12,3)          0,28 

HOMA-IR                                     3,77(1,9)            3,07(1,4)               4,6(2,3)                  3,9(1,8)              0,02* 

HbA1c                                            5,33(0,3)            5,2(0,3)                 5,5(0,3)                  5,3(0,2)              

0,02* 

LDL                                               106,6(29)           111(30)                 102,5(26,8)           104,6(30)            0,58 

HDL                                                47(11,8)             46,9(10,4)             47,1(13,8)             47(12,3)             0,99 

Total kolesterol                               185(36,4)           190(33,1)              179(35,3)              182(43,3)           0,53 

Serum kreatinin                               0,73(0,15)          0,74(0,14)             0,75(0,16)             0,68(0,16)          0,37 

İdrar kreatinin                                 153,8(85)           163,7(81)              167(106)               120(123)            0,19 

Kalça çevresi (cm) ortalaması        115(11)               109(7,6)                113(8)                   126(12)             0,00* 

 

*Anlamlı fark bulunanlar 

 

Vücut kitle indeksi ile HbA1c, HOMA-IR, bel çevresi, kalça çevresi arasında 

korelasyon bakıldığında pozitif korelasyon mevcuttu. (r: 0,261 r: 0,333 r: 0,658 r: 

0,572 p<0.05) VKİ ile spot idrarda mikroalbümin/kreatinin arasında korelasyon yoktu 

(Şekil-2). 
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Şekil 2. VKİ ile ilişki gösteren değişkenler 

 

HOMA-IR geometrik ortalaması sırasıyla 3,07, 4,6, 3,9 bulunmuştur. Bu üç 

grup karşılaştırıldığında anlamlı fark vardır (ANOVA F(2-60): 3,94 p<0.05). Bu fark 

1 ile 2. Grup, 2 ile 3. Grup arasındadır. Bu üç grupta en yüksek ortalamaya sahip 2. 

Gruptur (post hoc, Tukey testi)(Tablo-4).  

 

 Tablo 4. Gruplar arası HOMA-IR karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 1. Derece Obez 27 3,07 1.4 2-60 3.94 0.02 1-2, 2-3 

HOMA-IR 2. Derece Obez 20  4,6 2.3  

 3. Derece Obez 16  3,9 1.8     

 

HOMA-IR ile HbA1c, bel çevresi, AKŞ arasında korelasyon bakıldığında 

pozitif korelasyon, HDL ile aralarında negatif korelasyon vardı (r: 0.255, r: 0.403, 

r:0.574, r: -0.409 p<0.05)(şekil-3). HOMA-IR ile kalça çevresi, spot idrarda 

mikroalbümin/ kreatinin arasında korelasyon yoktu. 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

HbA1c HOMA-IR Bel çevresi Kalça çevresi

Vücut kitle indeksi

r: korelasyon katsayısı p<0,05
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Şekil 3. HOMA-IR ile ilişki gösteren değişkenler  

 

Obezite seviyesine göre ayrılmış bu 3 grupta bel çevresi geometrik ortalaması 

sırasıyla 101,5 cm, 111,1 cm, 116,8 cm bulunmuştur. Bu üç grup karşılaştırıldığında 

bel çevresi açısından anlamlı fark vardır (ANOVA F(2-60) : 16,02 p<0.05)(tablo-5). 

Bu fark 2. Grupta yüksek olmak üzere 1-2, 3. grupta daha yüksek olmak üzere 2-3 

arasındadır (post hoc, Tukey testi). 

 

 Tablo 5. Gruplar arası bel çevresi karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 1. Derece Obez 27 101,5 7,3 2-60 16 0.00 1-2, 2-3 

Bel çevresi 2. Derece Obez 20 111,1 10  

 3. Derece Obez 16 116,8 9,8     

 

Bel çevresi ile sistolik kan basıncı, kalça çevresi arasında korelasyon 

bakıldığında pozitif korelasyon bulundu (r: 0,254 r: 0.396 p<0.05 )(şekil-4). Bel 

çevresi ile HbA1c, spot idrarda mikroalbümin/ kreatinin arasında korelasyon yoktu. 

 

 

-0,6

-0,4

-0,2

0

0,2

0,4

0,6

0,8

Bel çevresi HbA1c HDL AKŞ

HOMA-IR

r: korelasyon katsayısı p<0,05
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Şekil 4. Bel çevresi ile ilişki gösteren değişkenler  

 

Kalça çevresi geometrik ortalaması 109, 113, 126 cm idi. Üç grup 

karşılaştırıldığında kalça çevresi açısından anlamlı fark vardır (ANOVA F(2-60): 18 

p<0.05)(tablo-6). Bu fark 1-3 arasında 3. Grup yüksek, 2-3 arasında 3. Grup yüksek 

şeklindedir (post hoc, Tukey testi). 

 

 Tablo 6. Gruplar arası kalça çevresi karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 1. Derece Obez 27 109 7,6 2-60 18 0.00 1-3, 2-3 

Kalça 

çevresi 

2. Derece Obez 20   113 8  

 3. Derece Obez 16   126 12     

 

Korelasyon analizinde kalça çevresi ile bel çevresi arasında pozitif korelasyon 

mevcuttu. (r: 0,396 p<0.05)(şekil-5) Kalça çevresi ile spot idrarda 

mikroalbümin/kreatinin arasında korelasyon yoktu. 

0

0,05

0,1

0,15

0,2

0,25

0,3

0,35

0,4

0,45

Sistolik kan basıncı Kalça çevresi

Bel çevresi

r: korelasyon katsayısı p<0,05
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 Şekil 5. Kalça çevresi ile bel çevresi ilişkisi 

 

HbA1c geometrik ortalaması sırasıyla 5,2, 5,5, 5,3 bulunmuştur. Bu üç grup 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak fark vardır (ANOVA F(2-60): 4.1 p<0.05)(tablo-

7). Bu fark 1 ile 2. Grup arasındadır ve 2. Grup lehine bir yükseklik vardır (post hoc, 

Tukey testi). 

 

 Tablo 7. Gruplar arası HbA1c karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 1. Derece Obez 27 5,2 0,3 2-60 4,13 0.02 1-2 

HbA1c 2. Derece Obez 20   5,5 0,3  

 3. Derece Obez 16   5,3 0,2     

 

Korelasyon analizinde HbA1c ile HDL ile arasında negatif korelasyon 

mevcuttu (r: -0,271 p<0.05)(şekil-6). 
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 Şekil 6. HbA1c ile HDL ilişkisi 

 

Bel/kalça oranı bakıldığında tüm gruplarda 0.90’ın üzerindeydi (1. Grup: 0,92, 

2. Grup:0,97, 3. Grup:0,92)(tablo-7). Bu 3 grup karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunmadı (ANOVA F(2-60): 1,95 p>0,05). 

 

 Tablo 8. Gruplar arası bel/kalça oranı karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 1. Derece Obez 27 0,92 0,09 2-60 1,95 0,15 - 

Bel/kalça  2. Derece Obez 20   0,97 0,1  

 3. Derece Obez 16   0,92 0,09     

 

Açlık plazma glukozu ortalaması sırasıyla 85,9, 91,6, 90,1 idi. Üç grup 

karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu (ANOVA F(2-60): 1,29 p>0.05)(tablo-8).  

 

 Tablo 9. Gruplar arası açlık plazma glikozu karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 1. Derece Obez 27 85,9 11,7 2-60 1,29 0,28 - 

AKŞ 2. Derece Obez 20   91,6 14,1  

 3. Derece Obez 16   90,1 12,3     

 

Bu gruplara kan lipitleri açısından bakıldığında LDL ortalamaları sırayla 111, 

102,5, 104,6, HDL ortalamaları 46,9, 47, 47, total kolesterol ortalamaları 190, 179, 

182 (ANOVA F(2-60): 0,53, 0,00, 0,62 p>0.05) olup aralarında anlamlı fark 

bulunamamıştır (tablo-9). Trigliserid medyan değerleri sırasıyla 131(62-358), 124(65-

-0,3

-0,2

-0,1

0

HDL

HbA1c

r: korelasyon katsayısı p<0,05
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334), 137(69-309) olup aralarında fark yoktur (H testi ki kare: 0.564 p>0.05)(tablo-

10). 

Tablo 10. Gruplar arası lipid değerlerinin karşılaştırması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi n x  S sd F p Fark 

 

LDL 

1. Derece Obez 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

27 

20 

16 

111 

102,5 

104,5 

30 

  26,8 

30 

2-60 0,53 0,58 - 

 

HDL 

 1. Derece Obez 

 2. Derece Obez 

 3. Derece Obez 

27 

20 

16 

46,9 

47 

47 

10,4 

13,8 

12,3 

2-60 0,00 0,99 - 

Total kolesterol 1. Derece Obez 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

27 

20 

16 

 

190 

179 

182 

   33,1 

   35,3 

   43,3 

2-60 0,62         0,53 - 

 

Tablo 11. Gruplar arası trigliserid değerlerinin karşılaştırması  

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi            N                      medyan Min-max         X2  p  

 1. Derece Obez 27 131 62-358       

0,

56 

 0,75  

trigliserid 2. Derece Obez 20   134 65-334  

 3. Derece Obez 16   127 69-309     

 

Tablo 12. Dağılımı normal olmayan değişkenler 

Değişkenler                                     Toplam n:63     1. Grup(n:27)   2. Grup(n:20)     3. Grup (n:16)          P değeri  

Sistolik kan basıncı (mm Hg)       120(100-135)     120(105-130)     130(100-135)         120(100-130)          0,46 

Diyastolik kan basıncı (mm Hg)  70(50-85)            70(50-85)           70(50-85)               72(65-80)                0,94 

Açlık plazma insülini (mIU/L)     15,3(3,2-40,8)    13,3(3,2-27)       15,9(8-39)               16,7(5-40)               0,08 

Trigliserid                                      133(62-358)      131(62-358)       124(65-334)            137(69-309)            0,75 

İdrar albümin                                0,88(0,32-5,6)    1,19(0,36-5,6)    0,88(0,33-5,3)         0,66(0,32-3)            0,17 

Spot idrarda albümin / kreatinin 6,3   (2-43)           6,7(2-26)            7,1(2-43)                 5,6(3-40)                 0,72 

 

Çalışmamıza asıl konu olan spot idrarda mikroalbümin/kreatinin bu üç grupta 

karşılaştırıldığında sırasıyla 6,7(2-26), 7,1(2-43), 5,6(3-40) tesbit edilip anlamlı fark 

bulunmadı (H testi ki kare: 0.63 p>0.05)(tablo-12). 
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Tablo 13. Gruplar arası spot idrarda mikroalbümin/kreatinin karşılaştırılması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi            N                      medyan Min-max         X2    p  

Mikroalb./ 

kreatinin 

1. Derece Obez 27 6,7 2-26       

0,6

3 

 0,72  

 2. Derece Obez 20   7,1 2-43  

 3. Derece Obez 16   5,6 3-40     

 

Sistolik kan basıncı açısından bakıldığında sırasıyla 120(105-130), 130(100-

135), 120(100-130) mm Hg bulunmuştur. Sistolik kan basıncı açısından üç grup 

arasında anlamlı fark bulunmadı (H testi ki kare: 1,522 p>0.05). Diyastolik kan basıncı 

medyan değerleri sırasıyla 70(50-85), 70(50-85), 72(65-80) mm Hg bulunmuştur. 

İstatistiksel olarak karşılaştırıldığında bu üç grup arasında anlamlı fark bulunamadı (H 

testi ki kare: 0,104 p>0.05)(tablo-13).   

 

 Tablo 14. Gruplar arası kan basıncı karşılaştırılması 

Değişkenler Vücut Kitle İdeksi            N                      medyan Min-max         X2       p  

SKB 1. Derece Obez 27 120 105-130  1,52       0,46  

 2. Derece Obez 20   130 100-135  

 3. Derece Obez 16   120 100-130     

DKB 1. Derece Obez 27 70 50-85 0,10  0,94  

 2. Derece Obez 20    70 50-85  

 3. Derece Obez 16    72 65-80     
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5. TARTIŞMA 

 

Mikroalbüminüri, diyabetik, hipertansiyonlu ve yaşlı hastalarda artmış renal ve 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite riski ile ilişkilidir. Yapılan bazı çalışmalarda 

diyabetes mellitusu olmayan obez kişilerde de artan idrar albümin atılımının böbrek 

ve iskemik kalp hastalığı riskinin artmasıyla ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Bununla 

birlikte, diyabetik olmayan, hipertansif olmayan bir popülasyonda ortak bağımsız bir 

risk faktörü olarak mikroalbüminürinin önemi çözülmesi gereken hala tartışılan bir 

konudur.  

Bu tez çalışmasında diyabetik ve hipertansif olmayan bireylerde VKİ ile 

mikroalbüminüri arasında ilişki bulunmamıştır. Hastalar VKİ 30-34.9 kg/m2 olanlar 

1. Derece obez (27 kişi), 35-39,9 kg/m2 olanlar 2. Derece obez (21 kişi),  40 ve 

üzerindekiler (17 kişi) 3. Derece obez şeklinde 3’e bölündü. Spot idrarda 

mikroalbümin değerleri sırasıyla 6,7, 7,1, 5,6 mg/dl idi. Bu üç grup arasında anlamlı 

fark bulunmadı (H testi ki kare: 0.635 p>0.05).  

Literatürde bazı çalışmalarda VKİ ile mikroalbüminüri arasında bağlantı 

kurulmuştur. Hindistan’da yapılan bir çalışmada yaşları 20-70 arasında değişen 120 

obez (hipertansiyon ve diyabeti yok, VKİ≥25), 120 sağlıklı zayıf kişi (VKİ:18.5-22) 

kontrol grubu olarak alınmıştır (127). Kadın erkek ayrımı yapılmamış ve dağılımları 

birbirine yakındır. Mikroalbüminüri spot idrarda mikroalbümin/kreatinin 30-300 mg/g 

olarak kabul edilmiştir. Çalışmanın sonucunda obez olan grupta mikroalbüminüri 

oranı %40, zayıflarda %4 bulunmuştur. Obezler olan grupta mikroalbüminüri görülme 

olasılığı 15 kat fazla tesbit edilmiştir. Hipotezimizi desteklemekle birlikte çalışmanın 

kısıtlı olan yanları, katılımcı sayısı sonucu genellemek için azdır. Dışlama kriterlerinde 

albüminüri ya da obeziteyi etkileyecek hastalıklar düşünülmüştür. Fakat ilaç kullanımı 

hakkında bilgi yoktur. Burda obezite tanımı için VKİ kullanılmış olup, obez birey 

demek için bu kriter bazen doğruyu göstermemektedir. Abdominal yağ ölçümü ve 

bel/kalça oranı belki de obez sınıflaması için daha doğru sonuçlar verebilir.  

Yine İngilterede yapılan bir çalışmada (128) iki tarama programı verileri 

birleştirilmiş, mikroalbüminüri ile VKİ arasındaki ilişki araştırılmıştır. VKİ’ne göre 
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<25(805) , 25-29.9(239), ≥30(136) 3 grup yapılmıştır. Bu üç grupta MA oranı % 3.1, 

% 12.1, % 27.2 bulunmuştur. Özellikle VKİ 27.2’nin üzerinde mikroalbüminürinin 

artma eğiliminde olduğu tesbit edilmiş; yaş, cinsiyet, hipertansiyon, sigara içme gibi 

değişkenler üzerinde düzenleme yapıldıktan sonra bile VKİ ile MA ilişkisi devam 

etmiştir. Fakat bu çalışmada da denek sayısı yetersiz olabilir ve belli bir şehirden 

seçilen kişiler evreni temsil etmeyebilir. Ankette hastalar doğru bilgi vermemiş 

olabilir. Diyabet ve KBH yoktur bilgisi dışında hastalık bilgisi yoktur, ilaç kullanımla 

ilgili verilere ulaşılamamıştır. 

Bu iki çalışma ile bizim çalışmamızın uyuşmazlığın sebepleri; çalışmamıza 

seçilen kişi sayısı yetersizdir. Tüm evreni temsil etmeyebilir. Yine çalışmamızda 

sağlıklı ve zayıf kontrol grubu kullanılmamıştır. Sadece obezite derecesinin 

mikroalbüminüri üzerine etkisi incelenmiştir. Kontrol grubu kullanılsa sonuçlarda 

farklılık yaratabilirdi. Seçilen kişilerin sadece 1 kez idrarda albümini bakılmış olup ve 

albüminürinin dönemsel dalgalanmaları gözardı edilmiştir. Hastaların ilaç 

kullanımıyla ilgili yeteri kadar bilgi yoktur. 

Yapılan bazı çalışmalarda da VKİ’nin albüminüriyi öngörmediği bulunmuştur. 

Cerrahpaşa Tıp fakültesinde yapılan bir çalışmada (129) diyabeti ve hipertansiyonu 

olmayan 77 obez kadın hasta ve 30 sağlıklı zayıf birey alınmıştır. Bu iki grupta 24 

saatlik idrarda albümin atılımı benzer bulunmuştur (12.01 ± 10.69 mg/gün vs 9.35 ± 

4.09 mg/gün; p= 0.211). Üriner albümin ile bel çevresi, BKO, sistolik ve diastolik kan 

basıncı arasında da korelasyon bulunmamıştır. Burda sadece kadınların çalışmaya 

katılmış olması, katılımcı sayısının yetersiz ve örneklemin temsilinin zayıf olması 

sonucu etkilemiş olabilir. Bu çalışmada insülin direncine bakılmamamış olup bunla 

ilgili yorum yapılamamaktadır. 

İranda yapılan bir çalışmada, diyabeti ve hipertansiyonu olmayan kişilerde 

obezite ciddiyetinin idrar albüminine etkisi incelenmiştir (130). VKİ 30-34.9 olan 161 

kişi, kontrol grubu olarak da 25 çok obez VKİ ≥35 kişi alınmıştır. Bu iki grup yaş ve 

cinsiyet açısından homojenize edilmeye çalışılmıştır. Çok obez kişilerde 

mikroalbüminüri prevelansı daha yüksek bulunmasına rağmen (24.0% vs 9.9%, 

P=0.043) sonuç olarak bu iki grup arasında üriner albümin yönünden farklılık 

bulunmamıştır (23,1/33,4, 25,5/18,9 mg/g p: 0.613). VKİ ile spot idrarda 
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mikroalbümin/kreatinin arasında korelasyona bakıldığında, korelasyon 

saptanmamıştır. Burda obez demek için VKİ kullanılmış olup daha önce de belirtildiği 

gibi bel çevresi ya da BKO kullanılması belki de sonuçları değiştirebilirdi. 

Bizim çalışmamızda albüminüri hiçbir grupta yoktu ve 3 grup arasında anlamlı 

fark da bulunamadı. Mikroalbüminüri tesbit edilememesinin sebebi örneklem 

sayısının yetersiz olması ve gelen hastaların sınırlı bir alandan hastanemize 

başvurması olabilir. Ya da obez hastalarda albüminüri oluşması için yeterli zaman 

geçmemiş olabilir. 

Koroner kalp hastalığı, iskemik inme ve DM riski VKİ' ndeki artışa paralel 

olarak arttığından, vücut kitle indeksi obezite prevalansını izlemek için yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Ne yazık ki, VKİ vücut yağ içeriği hakkında sınırlı bilgi sağlar ve 

merkezi yağ dağılımı hakkında hiçbir bilgi sağlamaz; yağlanmanın derecesi ve 

dağılımı VKİ' nin kendisinden daha fazla metabolik risklerle ilişkili olabilir. Vücut 

adipozitesi yaşa ve cinsiyete göre değişir ve tek başına VKİ, aşırı vücut yağına sahip 

kişiler ile yüksek kas kütlesine sahip kişiler arasında ayrım yapmak için uygun değildir 

(131). 

Bununla birlikte, birkaç rapor, bel çevresi ölçümünün, BÇ' nin viseral yağ 

içeriği ve dolayısıyla metabolik risklerle daha yakından ilişkili olması nedeniyle 

yukarıda açıklanan VKİ sınırlamasını telafi edebileceğini ileri sürmektedir. Önceki 

araştırmalar, bir yandan abdominal obezitesi olan normal kilolu bireylerin metabolik 

risk faktörlerine sahip olabileceğini ve bu nedenle metabolik sendrom veya 

kardiyovasküler hastalıklar için yüksek riske sahip olmaya aday olabileceğini 

göstermektedir. Obezitenin bir belirteci olarak BÇ, koroner arter kalsifikasyonunun 

VKİ'den daha iyi bir öngörürücüsüdür. Abdominal obezitesi olan deneklerin, 

abdominal obezitesi olmayanlara kıyasla metabolik sendroma sahip olma olasılığı 

daha yüksektir, bu nedenle, yakın tarihli bir raporun sonucuna göre, mümkünse 

metabolik riski değerlendirmek ve tahmin etmek için bel çevresi VKİ ile birlikte 

ölçülmeli ve kullanılmalıdır (Dünya Sağlık Örgütü)(127). 

Afyon Kocatepe Üniversitesinde yapılan bir çalışmada (132) insülin direnci ile 

mikroalbümin arasında ilişki bulunmuştur. İnsülin direnci olan ve olmayan şeklinde 
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iki grup oluşturulmuş (n: 23, n: 26) bu gruplar yaş ve cinsiyet açısından uyumlu 

alınmıştır. Çalışmaya diyabeti, hipertansiyonu, kronik hastalığı, ilaç kullanımı olanlar 

alınmamıştır. İnsülin direnci HOMA-IR 2.7 ve üzeri, mikroalbüminüri 22 mg/gün ve 

üzeri pozitif kabul edilmiştir. İnsülin direnci olanların mikroalbüminüri düzeyleri 

(28.57±13.24), insülin direnci olmayanlara (17.72±7.48) göre anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Vücut kitle indeksi ortalamaları insülin direnci olanlarda daha yüksek 

bulunmuştur (31.73±4.88, 28.31±4.53). Mikroalbüminüri düzeyi ile HOMA-IR, VKİ 

ve yağ yüzdesi arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Bunun yanında, 

mikroalbüminüri düzeyi ile BKO, AKŞ, TKŞ ve total kolesterol, LDL-kolesterol, 

HDL-kolesterol ve trigliserid düzeyleri arasında korelasyon saptanmamıştır. 

Bazı yazarlar başlıca glomerülleri tutan bu hasarın, insülin direncine bağlı 

endotel disfonksiyonu, sistemik inflamatuvar mediyatörlerin artışı, vasküler 

permeabilite artışı, glomerüler hiperfiltrasyon ve intraglomerüler basınç artışı 

sonucunda üriner albümin atılımının artması yoluyla olduğunu göstermişlerdir 

(133,134-136). Buna karşın bazı yazarlar ise insülin direncinin intraglomerüler basınç 

artışı ve glomerüler permeabilite artışına neden olmadığı sonucuna varmışlardır 

(137,138). Bu çalışmalar görece eski çalışmalardır. 

Bizim çalışmamızda mikroalbümin düzeyi ile HOMA-IR arasında ilişki 

bulunmamıştır. Uyumsuzluk örneklem seçimi ve sayısının yetersiz olmasıyla ilişkili 

olabilir. Fakat HOMA ile bel çevresi, kalça çevresi, VKİ, AKŞ, HbA1c arasında 

pozitif korelasyon, HDL-kolesterol ile negatif korelasyon bulunmuştur. 

Washington üniversitesinde yapılan bir çalışmada (139) 50-95 yaş arasında 

sağlıklı kadın ve erkekler alınmış, kardiyovasküler zindelik, tüm vücut şişmanlığı ve 

abdominal yağlanmanın insülin direncine göreceli katkılarını incelemiştir. Vücut yağ 

kütlesi ve yağsız kütleleri ölçülmüş, insülin direnci ISI ile (ISI tarafından tahmin edilen 

insülin direncidir ve daha düşük ISI değerleri daha yüksek derecede insülin direncini 

göstermektedir) ölçülmüştür. Bir de katılımcıların VO2 MAX’ı(koşu bandında 

maksimum oksijen tüketimi) ölçülmüştür. Dörtyüz yedi(407) kişi çalışmaya alınmış 

olup normal glukoz toleransı, diyabet öncesi veya diyabet olarak sınıflandırılan 

katılımcıların yüzdeleri sırasıyla %55, 34 ve 11 idi. 
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VKİ, yağ yüzdesi ve bel çevresi birbiriyle yüksek oranda korele idi. Bel 

çevresi, insülin direncinin en güçlü bağımsız belirleyicisiydi. Daha yüksek bel çevresi 

değerleri, daha yüksek insülin direnci derecelerini ifade ediyordu. Bu ilişkinin gücü, 

VKİ, yağ yüzdesi ve V o 2max kontrol edildikten sonra bile belirgindi. Modele yaş, 

vücut kitle indeksi, yağ yüzdesi, bel çevresi ve V o 2max girdikten sonra sadece bel 

çevresi ve V o 2max insülin direncinin önemli bir kısmını açıklamaktadır. 

Bu çalışmanın sonuçları, hem zindeliğin(VO2 max) hem de şişmanlığın, 

yaşamın ikinci yarısında insülin direncine karşı korunmada veya insülin direncine 

katkıda bulunmada önemli ve karşıt roller oynamaya devam ettiğini, ancak bel çevresi 

ile tahmin edilen abdominal yağlanmanın en büyük etkiye sahip olduğunu 

göstermektedir. 

Macaristanda yapılan toplumsal bir kesitsel çalışmada (2012-2016 yılları 

arasında) obez olmayan ama bel çevresi yüksek olan kişilerde metabolik riskler 

araştırılmış (140). Onsekiz(18) yaşından büyük kronik hastalığı olmayan VKİ 25’in 

altında olup BÇ’si normal (n: 4621) ve kadınlar için 82 cm’den erkekler için 102’cm 

den büyük olan (n: 607) iki grup alınmıştır. Metabolik sendromun tanımına dayanarak, 

kan şekeri, toplam kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit 

seviyelerinin laboratuvar verileri kullanılmıştır. 

Bel çevresi yüksek olan grupta sistolik kan basıncı, açlık kan şekeri, toplam 

kolesterol ve trigliserit seviyelerinde anlamlı derecede yükseklik bulunmuştur. HDL 

ve LDL kolesterol düzeyleri iki grup arasında önemli ölçüde farklılık bulunmamıştır. 

Korelasyon analizinde, BÇ ve VKİ' nin önemli bir korelasyona sahip olduğu tesbit 

edilmiştir. 

Bir hastada abdominal obezite varsa, yüksek sistolik kan basıncı, düşük HDL 

kolesterol ve yüksek trigliserit seviyeleri olasılığı önemli ölçüde artmıştır. Genel 

olarak, bireyler yaşlandıkça, vücut yağ içeriği artar, özellikle karın bölgesinde, bu da 

metabolik riskin yükselmesinin nedeni olabilir. Bu nedenle yaşlılarda abdominal 

obezite taraması çok önemlidir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Fazla kilolu olma (beden kitle indeksi VKİ: 25 ila 29.9 kg/m2) veya obeziteye 

sahip olma (VKİ ≥30 kg/m2) ile ilişkili morbidite ve mortalite, tıp mesleği tarafından 

2000 yılı aşkın bir süredir bilinmektedir. Obezite, yetişkinlerde, adolesanlarda ve 

çocuklarda prevalansı artan ve günümüzde küresel bir salgın olarak kabul edilen 

kronik bir hastalıktır. Obezite taraması, sağlık riskleri, yaşam tarzı değişiklikleri, 

obezite tedavi seçenekleri ve risk faktörünün azaltılması hakkında başka türlü 

danışmanlık almayacak yüksek riskli hastaları belirleyebilir. 

Mikroalbüminürinin diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda renal ve 

kardiyovasküler riskler için prognostik olduğunu saptayan çalışmalar artmaktadır. 

Bazı çalışmalarda da obeziteyle birlikte mikroalbüminüri görülme olasılığının artmış 

olduğu bulunmuştur. Bazı çalışmalarda ise sadece obeziteyle değil, mikroalbüminüri 

ile insülin direnci arasında ilişki kurulmuştur. 

Bizim çalışmamızda vücut kitle indeksi ile mikroalbüminüri arasında ilişki 

tesbit edilememiş, fakat obezite arttıkça (metabolik risk faktörü sayılabilecek) insülin 

direnci ve bel çevresinin arttığı bulunmuştur. Çalışmamızın kısıtlamaları; kişi 

sayısının az olması, sağlıklı kontrol grubu kullanılmamış olması, alınan kişilerin sınırlı 

bir alandan geliyor olması ve ilaç kullanımla ilgili yeterli bilginin olmamasıdır. Tüm 

dünyada yaygınlaşan bir sağlık problemi olan obezitenin metabolik, kardiyolojik 

sonuçlarının incelenmesi ve geniş çaplı araştırmalarla desteklenmesi gerekmektedir. 
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