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ABSTRACT

Recently, metabolic syndrome and its components have been 
accepted as a common and important health problem for the mo-
dern communities. This syndrome has effects on urinary system 
as the many other systems. It has been considered the relations-
hip between metabolic syndrome and the severity and frequency 
of lower urinary tract irritative and obstructive symptoms. In this 
paper, the pathophysiological mechanism, the effects of meta-
bolic syndrome on urinary tract and the related parameters were 
evaluated with the guidance of the literature.

ÖZET

Günümüzde, metabolik sendrom ve bileşenleri, özellikle mo-
dernleşmiş toplumlarda yaygın ve önemli bir sağlık sorunu olarak 
kabul edilmektedir. Bu sendromun tüm sistemlerde olduğu gibi 
üriner sistem üzerine de etkileri vardır. Alt üriner sistemde gözle-
nen obstrüktif ve irritatif semptomların sıklık ve şiddetindeki ar-
tışla metabolik sendrom ve komponentlerinin ilişkisi olabileceği 
düşünülmüştür. Bu yazıda, literatür eşliğinde bu ilişki incelenmiş, 
patofizyolojik mekanizma ve üriner sistem üzerindeki etkileri ta-
nımlanmıştır. 
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M
etabolik sendrom’un uzun yıllar erektil disfonksiyon ile 
olan ilişkisi araştırılmış, özellikle bu konuda ülkemizde 
yapılan araştırmalar sonucunda metabolik sendrom ta-
nısı almış hastalarda erektil fonksiyonun da mutlaka de-

ğerlendirilmesi gerektiği belirtilmiştir (1,2). Buna paralel olarak metabo-
lik sendrom’un ürolojik hastalıkların önemli bir kısmında görülebilecek 
ve semptomlar kompleksi olarak adlandırabileceğimiz alt üriner sistem 
semptomları (AÜSS) ve ilgili hastalıklarla olan ilişkileri de araştırılmıştır. 

Geçmişte, yaşlı erkeklerde gözlenen alt üriner sistem semptomları-
nın (AÜSS), genellikle doğrudan benign prostat hiperplazisi (BPH), ya 
da indirekt mekanizmalarla benign prostat büyümesi ya da benign 
prostatik obstrüksiyonla ilişkili olduğu varsayılmıştır. Bununla birlik-
te, bazı olgularda tüm bu semptomların BPH ile olan ilişkisini orta-
ya koymak zor hatta imkansızdır. Son yıllardaki gelişmeler ve bilgi-
ler, yaşlı erkeklerdeki tüm mesane semptomlarının sadece prostat-
la ilgili olmayıp detrusor hiper ya da hipoaktivitesi, noktürnal poliü-
ri ile de ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (3). AÜSS, mesane do-
lum ve boşaltım bozukluklarını ifade eden semptomlar topluluğu-
dur. Acil işeme hissi (urgency), noktüri, idrar sıklığının artması (fre-
quency) gibi irritatif semptomlar ve aralıklı, zayıf akımlı işeme, işeme 
boyunca ve sonunda damlama ve mesanede boşalamama hissi gibi 
obstrüktif semptomlardan oluşur (4). Benign prostat hiperplazisi ile 
alt üriner sistem semptomları arasındaki ilişki gibi, yine alt üriner sis-
tem semptomları ile diyabet, kalp hastalıkları gibi kronik hastalıkla-
rın, metabolik sendrom komponentlerinin, fiziksel aktivite, alkol ve 
sigara kullanımı gibi yaşam tarzı faktörlerinin de etkisi olduğu klinik 
ve epidemiyolojik çalışmalarla kanıtlanmıştır (5-8). 

Metabolik sendrom, modern toplumlarda görülme sıklığı artan ve 
kalp ve damar hastalıkları, böbrek ve karaciğer bozukluklarının geliş-
mesi için yüksek risk olarak tanımlanan bir hastalıktır (9-12). Bel çev-
resinin 102 cm’den fazla olması, sistolik kan basıncının 130 mmHg 

ya da diyastolik kan basıncının 85 mmHg değerinden fazla olması, 
HDL kolesterol değerinin 40 mg/dl’nin altında olması, tanımlanmış 
ya da tedavi altında Tip 2 diyabet hastalığı ya da 110 mg/dl üzerinde 
açlık kan glukoz değeri, trigliserid değerinin 150 mg/dl’nin üzerinde 
olması bulgularından üç ve daha fazlasına sahip olma durumu ATP 
III (Adult Treatment Panel III) kılavuz bilgilerinde belirtilmiş ve me-
tabolik sendrom olarak tanımlanmıştır (13). Bazı kılavuzlara göre ta-
nımlanmış metabolik sendrom parametreleri Tablo 1.’de gösterilmiş-
tir (14).

Son 20 yıl içerisinde, A.B.D.’de obezite insidansında dramatik bir 
artış saptanmıştır. 1991 yılında hiçbir eyalette obezite prevalansın-
daki artış %20’ nin üzerinde değilken, 2007 yılında Colorado dışın-
da tüm eyaletlerde bu oran %20’nin üzerine çıkmış ve hatta eyalet-
lerin %64’ünde de %25’i geçmiştir (15). Hipertansiyon, hipertriglise-
ridemi, düşük HDL ve insülin rezistansına neden olan obezite, me-
tabolik sendrom için önemli bir risk faktörüdür. Bu nedenle, obezite 
ve dolayısıyla metabolik sendromunda son yıllarda artış içinde oldu-
ğu söylenebilir. Dünyada sıklığı giderek artan metabolik sendromun 
Türkiye’de 30 yaş üstü erkeklerin %28 ve kadınların %45’inde görül-
düğü saptanmıştır (16).

“ Son zamanlarda yapılan klinik çalışmalarla 
da BPH/AÜSS ve obezite/metabolik sendrom 
arasında ilişki olduğu kanıtlanmıştır. Bu 
hastalıkların patofi zyoloji ve tedavisinde ortak 
risk faktörlerine rastlanılabilir.” 
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%40’dır. Ancak orta-şiddetli semptomları 
olan hastalarda prevalansta daha fazla artış 
gözlenmemiştir (21). Tüm bu sonuçlar eşli-
ğinde, AÜSS’nın metabolik sendrom ile iliş-
kili olduğu sonucuna varılmıştır. 

Metabolik sendrom ile AÜSS ilişkisinde 
altta yatan patofizyolojik neden hakkında 
birçok hipotez geliştirilmiştir. Uzun süreli hi-
perglisemi sonucunda, pelvik gangliyonlar-
daki parasempatik nöronlarda hasar ve via-
bilitelerinde azalma muhtemel mekanizma-
lardandır (21).

Hayvan çalışmaları da bu hipotezi destek-
lemekte, yükselmiş serum glukoz düzeyinin 
parasempatik nöronlarda arttırdığı nöro-
nal apoptozisin, sempatik nöronlardan daha 
fazla olduğunu göstermiştir (22). Otonomik 
nöronlardaki bu dengesiz kayıp, sempa-
tik etkinin parasempatik etkiyi baskılaması-
na ve mesane boynu obstrüksiyonu gelişimi 
ve mesane kontraktilitesinin azalmasına, do-
layısıyla obstrüktif semptomların gelişimine 
neden olabilmektedir. Rat modellerinde me-
tabolik sendrom nedeniyle gözlenen oto-
nomik hiperaktivite, parasempatik ve sem-
patik disregülasyon nedeniyle prostat be-
zinin büyümesi, farklılaşması ve BPH gelişi-
mi gösterilmiştir (23,24). Yağdan zengin di-
yet ile beslenen ratlarda da hiperlipidemi 
gelişmiş ve bu prostat dokusunun büyüme-
sine ve aşırı aktif mesane gelişimine neden 
olmuştur (25). Tavşan modellerinde gelişti-
rilen arteriyel yetmezlik sonucunda mesane 

25 yaş üzerinde beden kitle indeksinde ar-
tış ile AÜSS arasında pozitif korelasyon ol-
duğunu belirtmiş ve ayrıca 102 cm.’den ge-
niş bel çevresi varlığında AÜSS görülme sıklı-
ğının arttığını eklemiştir. 2372 erkek olguyu 
kapsayan araştırmada metabolik sendrom 
tanısı konulmayan olgulara metabolik send-
romun en az üç komponenti tanımlanan ol-
guların %80’inde artmış AÜSS riski saptan-
mıştır. Diyabeti olanlarda 1.67 ve hipertansi-
yonu olanlarda da 1.76 kat artmış AÜSS riski 
belirlenmiştir. Üç veya daha fazla metabolik 
sendrom komponentine sahip olgularda ise 
AÜSS riski 1.8 kat artmıştır (20). 

2009 yılında, Kupelian ve arkadaşları 
BACH (Boston Area Community Health) ça-
lışmasında 1899 erkek hasta üzerinde AÜSS 
ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi in-
celemişlerdir. Metabolik sendrom tanısın-
da ATP III kılavuzu ve AÜSS araştırmasında 
da Amerikan Üroloji Derneği semptom in-
deksi kullanılmıştır. Sonuç olarak, metabolik 
sendrom ile dolum fazı semptomlarından zi-
yade işeme fazı semptomlarının ilişkili oldu-
ğu öngörülmüştür. Bu çalışmada, NHANES 
III çalışmasında saptanan metabolik send-
romlu hastalarda AÜSS gelişme prevalan-
sı %19.3’ten %29 gibi bir değere yüksel-
miştir. Hiç semptomu olmayan ya da sade-
ce bir semptomu olan erkek hastalarda me-
tabolik sendrom gelişme prevalansı %20’ lik 
en düşük değere sahipken, AUA-SI 2-7 ara-
sı hafif semptomu olan hastalarda prevalans 

Benign prostat hiperplazisinin gelişimi ve 
alt üriner sistem semptomlarının oluşması 
kökeni genetik ve hormonal faktörlerle iliş-
kilidir. Son zamanlarda yapılan klinik çalış-
malarla da BPH/AÜSS ve obezite/metabo-
lik sendrom arasında ilişki olduğu kanıtlan-
mıştır. Bu hastalıkların patofizyoloji ve teda-
visinde ortak risk faktörlerine rastlanılabi-
lir. Yapılan birçok kohort çalışmada metabo-
lik sendrom komponentlerinin alt üriner sis-
tem semptomları üzerine olan etkisi incelen-
miştir (4).

1985 yılında Glynn ve arkadaşları 2036 er-
kek üzerinde yaptıkları çalışma sonucunda 
beden kitle indeksindeki artışın BPH ile ilişki-
de olduğunu belirtmiştir (17). Hammersten 
ve arkadaşları da, BPH nedeniyle AÜSS geli-
şen 158 hastada, metabolik sendrom kom-
ponentleri olan hastaların prostat volümleri-
nin ve yıllık prostat hacmindeki artışın daha 
fazla olduğunu tespit etmiş, prostat bezin-
deki büyüme ile obezite, açlık insülin seviye-
leri ve sistolik kan basıncı arasında pozitif ko-
relasyon saptarken, HDL kolesterol seviyele-
ri ile negatif bir korelasyonun varlığını sap-
tamışlardır (18). İkinci kohort çalışmaları ile 
kendi bulgularını desteklemişler ve Tip 2 di-
yabet hastalarında, hipertansiyonu olan ve 
obez hastalarda BPH prevalansının arttığını 
söylemişlerdir (19). 

Rohrmann ve arkadaşları, NHANES 
III (Third National Health and Nutrition 
Examination Survey) kohort çalışmasında, 

Tablo 1. Metabolik sendrom tanı kriterleri

WHO
(1998)

EGIR
(1999)

AACE
(2003)

IDF 
(2005)

ATP-III
(2005)

Zorunlu
kriter

IGT, IFG, Tip 2 DM ya da 
azalmış insülin duyarlılığı

Hiperinsülineminin 75 
persantil üzerinde olması

IGT ya da IFG
(Diyabet yok)

Ar tmış bel çevresi 
(toplumlara özgü)

Yok

Diğer kriterler + herhangi 2 kriter + herhangi 2 kriter + herhangi 2 kriter + herhangi 2 kriter + herhangi 3 kriter

Vücut ağırlığı Bel-kalça oranı
Erkekte >0.90
Kadında >0.85

Bel çevresi 
Erkekte ≥94

Kadında 80 cm

VKİ ≥25
kg/m3

Bel çevresi 
erkekte ≥102 cm
kadında ≥88 cm

Lipid TG 150 mg/dl ve/veya
HDL <35 (erkek)
HDL<39 (kadın)

TG ≥150 mg/dl ve/veya
HDL <39 (erkek veya kadın)

TG ≥150 mg/dl ve 
HDL <40 (erkek)
HDL <50 (kadın)

1-TG ≥150 mg/dl
veya Rx

1-TG≥150
mg/dl

veya Rx

2-HDL <40
(erkek)

HDL <50
(kadın) veya Rx

2-HDL <40
(erkek)

HDL <50
(kadın) veya Rx

Tansiyon ≥140/90 mmHg ≥140/90 mmHg veya Rx ≥130/85 mmHg ≥130/85 mmHg ≥130/85 mmHg

Glukoz Majör kritere bakınız IGT, IFG
(diyabet yok)

Majör kritere bakınız ≥10 mg/dl
(diyabet dahil)

≥10 mg/dl
(diyabet dahil)

Diğer Mikro albuminüri Yok Yok Yok Yok

IGT: Bozulmuş glukoz toleransı, IFG: Bozulmuş Açlık glukozu, DM: Diabetes Mellitus, VKİ: vücut kitle endeksi, TG: Trigliserid, HDL: kolesterol, Rx: Reçete edilme 
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aşırı aktivasyonu, fibrozis, nöropati ve me-
sane kompliyansında azalma belirlenmiştir 
(26). Tüm bu modeller metabolik sendrom 
komponentleriyle AÜSS arasındaki ilişkiyi 
desteklemektedir.

2010 yılında, Tai ve arkadaşları da, Tip2 di-
yabetli 850 kadın hasta ile yaptıkları çalış-
mada metabolik sendrom komponentle-
rinin AÜSS üzerine olan etkisini incelemiş-
lerdir. Amerikan Üroloji Derneği semptom 
skorlama sistemini (AUA-SI) kullanarak yap-
tıkları çalışmada, Tip 2 diyabet tanısıyla takip 
edilen kadın hastaların, %36.7’sinde orta-
şiddetli derecede (AUA-SI>7) AÜSS varlığı-
nı saptamışlardır. Ulaştıkları sonuçlara göre, 
metabolik sendromlu kadın hastalarda, 
sendromu olmayanlara göre total ve dolum 
fazı semptom skorlarındaki artışın, işeme 

fazı semptom skorlarındaki artıştan daha 
fazla olduğunu tespit etmişlerdir. Metabolik 
sendrom komponentlerinin 4’ünü veya 5’ini 
taşıyan hastaların semptom skorlarında-
ki artışın anlamlı derecede yüksek olduğu-
nu belirtmişlerdir. Ayrıca tüm semptomla-
rın ayrı ayrı incelenmesi sonunda, acil işeme 
hissi, noktüri ve kesik kesik idrar yapma (in-
termittancy) gibi semptomların metabolik 
sendromu olan hastalarda diğerlerine göre 
anlamlı derecede fazla olduğunu belirtmiş-
lerdir. Muhtemel patofizyolojik yolak olarak 
da mikrovaskuler orijinli, ateroskleroz ilişkili 
kronik mesane iskemisi ve bu iskeminin me-
sanenin yapı ve fonksiyonunda yol açtığı bo-
zuklukları suçlamışlardır (27).

Metabolik sendrom komponentlerinden 
biri olan artmış açlık kan glukozu nedeniy-
le hiperinsülinemi ve insülin rezistansı geliş-
mektedir. Glukoz regulasyon mekanizmala-
rı prostatın büyümesini regüle eder. İnsülin 
benzeri büyüme faktörü (IGF), tüm vücutta 
olduğu gibi prostat bezi üzerinde de büyü-
me etkisi oluşturur (21). Prostat hacmi art-
mış erkeklerde serum insülin ve serum IGF 
bağlayan protein-3 de yüksek oranlarda bu-
lunmuştur. Ayrıca yüksek serum IGF-1, IGF 
bağlayan protein-3 ve serum insülin seviye-
leri klinik BPH ve BPH cerrahisi riskini arttır-
maktadır (28,29). Parsons ve arkadaşları, art-
mış açlık kan glukoz değerlerinin ve diyabe-
tin AÜSS gelişimine neden olduğunu gös-
termişlerdir (30). NHANES III kohort çalışma-
sında Rohrman ve arkadaşları, diyabeti olan 

erkeklerin olmayanlara göre %67 oranında 
AÜSS görülmesinin olası olduğunu göster-
mişlerdir (20). 

Metabolik sendromla AÜSS arasındaki iliş-
ki olmadığını gösteren bir çalışma 2009 yılın-
da yayınlanmıştır. Temml ve arkadaşları 2371 
erkek ve 731 kadın hasta ile yaptıkları çalış-
ma sonuçlarına göre metabolik sendrom ve 
komponentlerinin hem erkeklerde hem de 
kadınlarda AÜSS arttırmadığını, ilişki olma-
dığını iddia etmişlerdir (31). 

Metabolik sendrom ile AÜSS arasında iliş-
ki olduğunu gösteren birçok çalışma yapıl-
mıştır. Obezite, hipertansiyon, hiperinsüli-
nemi, hipertrigliseridemi, HDL düzeyindeki 
düşüklük gibi metabolik sendrom kompo-
nentlerinin, mikrovasküler orijinli patofiz-
yolojik yolaklar sonucunda hem erkek hem 
de kadın hastalarda dolum ve işeme fazın-
da irritatif ve obstrüktif ürolojik semptom-
lara neden olduğu, var olan semptomların 
şiddetinde artışlara neden olduğu gösteril-
miştir. Yaşam tarzı değişiklikleri ve kilo ver-
me ile obezite ve insülin direnci azaltılabi-
lir. Sedanter yaşamdan spor ve fiziksel akti-
vitenin arttırıldığı hareketli bir yaşama geç-
mek ilk adım olmalıdır. Hastaların tedavi-
si ve semptomların önlenmesi aşamasında, 
metabolik sendrom komponentlerine yö-
nelik medikasyonun, yaşam tarzı değişiklik-
lerinin yapılması sonucunda yüz güldürücü 
sonuçlara daha kısa sürede ve daha yüksek 
başarı oranlarıyla ulaşılabileceği unutulma-
malıdır. 

“Amerikan Üroloji Derneği 
semptom skorlama sistemini 

(AUA-SI) kullanarak 
yaptıkları çalışmada, Tip 
2 diyabet tanısıyla takip 
edilen kadın hastaların, 

%36.7’sinde orta-şiddetli 
derecede (AUA-SI>7) AÜSS 

varlığını saptamışlardır.”
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