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böbrek fonksiyonları izleminde kullanılması

Use of HCRP and Cystatin C as inflammation markers in the follow-up of 
kidney functions in obesity
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ÖZET

Amaç: Obezitede böbrek fonksiyonlarının takibinde 

glomerüler filtrasyon hızı (GFR)’nın belirlenmesi 

önemlidir. GFR belirlenmesinde kreatinin ve sistatin C 

kullanılmaktadır. Sistatin C yağ dokusu artışıyla orantılı 

olarak artmakta olup bu çalışmada amacımız obez 

bireylerde GFR hesaplanırken sistatin C kullanımının 

uygunluğunu araştırmaktır.

Yöntem: Çalışmaya obezite şikayeti ile başvuran 

kadın hastalar dahil edildi (n=113). Bireylerin düz 

bir zeminde çıplak ayakla ve sırtları duvara gelecek 

şekilde dururken boy uzunlukları ölçüldü. Daha sonra 

biyoimpedans cihazında tüm vücut analizi yapılarak 

toplam vücut ağırlığı, beden kütle indeksi (BMI), yağ 

yüzdesi, yağ ağırlığı ve yağsız ağırlıkları tespit edildi. 

Hastaların biyokimyasal verilerine geriye yönelik olarak 

ulaşılarak değerlendirme yapıldı. Sistatin C, kreatinin 

değerleri ölçülmüş olan hastaların CKD-EPİ-GFR (Chronic 

Kidney Disease- Epidemiology Collaboration equation-

glomerular filtration rate), GFR-epi-cr (kreatinin-

GFR), GFR-epi-cysc (sistatin C-GFR) ve GFR-epi-cr-cysc 

(kombine-GFR) değerleri hesaplandı.

ABSTRACT

Objective: Determination of glomerular filtration 

rate is essential for kidney functions in obesity. 

Creatinine and cystatin C are used to determine 

glomerular filtration rate. Cystatin-c increases with the 

increase of adipose tissue. The study investigates the 

use of cystatin C in calculating the glomerular filtration 

rate in obese individuals.

Methods: One hundred thirteen obese women 

were used in the study. The height of the patients was 

measured barefoot on a flat surface. A whole-body 

analysis was performed by bioimpedance device (Tanita-

BC418), and body weight, body mass index (BMI), fat 

percentage, fat mass, fat-free mass were detected. 

Biochemical data were evaluated retrospectively. 

CKD-EPI-GFR (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration equation glomerular filtration rate), GFR-

epi-cr (creatinine-GFR), GFR-epi-cysc (cystatin C-GFR) 

and GFR-epi-cr-cysc (combined-GFR) values were 

calculated from the measured cystatin-c and creatinine 

values.
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GİRİŞ

Obezite vücutta yağ dokusunun artması ile 

karakterize, düşük dereceli enflamasyonun eşlik 

ettiği kronik, kompleks bir hastalık olarak tarif 

edilmektedir (1). Dünya genelinde artarak devam 

ettiği için halk sağlığını tehdit eden bir salgın olarak 

da tanımlanmaktadır (2). 

Obezitenin tip II diyabet, kardiyovasküler 

hastalıklar, kanser, kas-iskelet sistemi hastalıkları gibi 

birçok kronik hastalığa neden olduğu bilinmekle birlikte 

(3), böbrek fonksiyonlarını da etkilediği, Beden kitle 

OBEZİTEDE BÖBREK FONKSİYONLARI VE SİSTATİN-C

Results: We found that GFR-epi-cr decreased with 

age and BMI, increased with height, GFR-epi-cysc 

decreased with age, BMI, fat percentage, fat mass, 

increased significantly with height, GFR-epi-cr-cysc 

decreased with age, BMI, fat percentage, fat mass. 

GFR-epi-cr, GFR-epi-cysc, GFR-epi-cr-cysc decreased 

with HCRP (High-C-reactif protein). Creatinine 

increased with age and decreased with GFR-epi-cr, 

GFR-epi-cysc, GFR-epi-cr-cysc. Cystatin-c increased 

with age, body weight, BMI, fat percentage, fat mass, 

and decreased GFR-epi-cr, GFR-epi-cysc, GFR-epi-cr-

cysc.

Conclusion: Cystatin C can pass through kidney 

glomeruli easily and used in GFR calculation. We found 

that while cystatin-c increases with increased adipose 

tissue in obese individuals, GFR-epi–cysc ve GFR-

epi-cr-cysc decreased. As well, HCRP increased with 

the fat percentage and fat mass. These results are 

essential in terms of inflammation, which is evident 

with the increase in adipose tissue, affects kidney 

functions in obese individuals. Our study is essential 

in raising awareness about GFR calculation and 

parameters used in the follow-up of kidney functions 

in obese individuals.Our study shows that to use of 

cystatin Cmay give wrong results to calculate GFR and 

follow up of kidney functions in obese individuals.

Key Words: Obesity, cystatin C, glomerular filtration 

rate, inflammation, HCRP

Bulgular: GFR-epi-cr değerinin yaş ve BMI ile 

azaldığını, boy uzunluğu ile arttığını, GFR-epi–cysc 

değerinin yaş, BMI, yağ yüzdesi, yağ ağırlığı ile azaldığını, 

boy uzunluğu ile anlamlı olarak arttığını, GFR-epi-cr-cysc 

değerinin yaş, BMI, yağ yüzdesi, yağ ağırlığı ile azaldığını 

tespit ettik. GFR-epi-cr, GFR-epi–cysc, GFR-epi-cr-cysc 

değerlerinin HCRP (High-C-reactif protein) ile azaldığını 

tespit ettik. Kreatinin değerinin yaş ile arttığını, GFR-

epi-cr, GFR-epi–cysc, GFR-epi-cr-cysc ile azaldığını 

tesbit ettik. Cystatin C değerlerinin yaş, vücut ağırlığı, 

BMI, yağ yüzdesi, yağ ağırlığı ile arttığını, GFR-epi-cr, 

GFR-epi–cysc, GFR-epi-cr-cysc ile azaldığını tesbit ettik.

Sonuç: Sistatin C böbrek glomerüllerinden rahatlıkla 

geçebilen bir madde olup GFR hesaplamasında 

kullanılırken, obez bireylerde yağ dokusuyla artışı ile 

orantılı olarak sistatin C’nin arttığını ve GFR-epi–cysc ve 

GFR-epi-cr-cysc azaldığını tesbit ettik. Aynı zamanda yağ 

yüzdesi ve yağ dokusu artışı ile daha belirgin olmak üzere 

HCRP’nin artığını tesbit ettik. Bu sonuçlar obez bireylerde 

yağ dokusu artışı ile belirginleşen enflamasyonun böbrek 

fonksiyonlarını etkilediğini düşündürmesi açısından 

önemlidir. Çalışmamızdan elde ettiğimiz veriler, obez 

bireylerde GFR hesaplama ve böbrek fonksiyonlarını 

takipte kullanılan parametrelerin kullanımı konusunda 

farkındalık oluşturması açısından önemli görünmektedir. 

Çalışmamız göstermiştir ki, sistatin C’nin obez bireylerde 

GFR hesaplama ve böbrek fonksiyonlarını takipte 

kullanımı yanlış sonuçlar verebilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, sistatin C, glomerüler 

filtrasyon hızı, enflamasyon, HCRP
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indeksi (BMI) artışının son dönem böbrek yetmezliği 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(4). BMI’nin yanı sıra bel çevresi, bel-kalça oranı, 

bel çevresi-boy oranında artışın da kronik böbrek 

hastalıkları için risk faktörü olduğu gösterilmiştir (5). 

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda obezite 

değerlendirilirken kilo, BMI, bel çevresi, bel-kalça gibi 

antropometrik ölçüm parametreleri kullanılırken, son 

yıllarda yapılan çalışmalar obezitenin kalori deposu 

olarak bilinen yağ dokusu artışından kaynaklandığını 

ve yağ dokusunun da immünolojik fonksiyonları olan  

bir organ olduğunu göstermektedir  (6,7). Obezitede 

adipoz dokuda gelişen hipertrofi ve lokal hipoksinin 

adipozitlerde fonksiyon bozukluğuna neden olarak 

enflamatuvar süreci başlattığı, biyolojik olarak aktif 

birçok sitokinlerin salgılamasına ve düşük dereceli 

kronik enflamasyona neden olduğu bilinmektedir (1). 

Obezite nedenli enflamasyonun insülin rezistansı, 

tip II diyabet ve vasküler hastalık riskini artırdığı 

bilinmektedir (8).

Obezitede gelişen enflamasyon, insülin rezistansı, 

diyabet ve hipertansiyon gibi faktörlerin böbrek 

fonksiyonlarını da olumsuz etkilediği bilinmektedir (9). 

Bu nedenle böbrek fonksiyonlarının takibi obezitede 

önem kazanmaktadır. Böbrek fonksiyonlarının 

takibinde kullanılan Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 

hesaplanırken kreatinin ve sistatin C değerlerinden 

faydalanılmaktadır. Kreatinin böbreklerde metabolize 

olmayıp glomerüllerden serbestçe geçebildiğinden 

GFR hesaplamasında kullanılan bir biyobelirteç 

olmakla birlikte,  kas dokusu ağırlığı, yaş ve cinsiyete 

göre üretim hızı değiştiğinden GFR hesaplamasında 

kullanımına dikkat etmek gerekmektedir (10). Sistatin 

C ise bir sistein proteaz inhibitörüdür ve vücuttaki 

tüm çekirdekli hücreler tarafından üretilebilmekte ve 

böbrek glomerüllerinden tamamen geçerek proksimal 

tübülde metabolize edilmektedir (11). Bu nedenle 

GFR hesaplanırlen kreatinine göre daha güvenilir bir 

biomarker olduğu düşünülmektedir. Sistatin C nin kas 

dokusu ağırlığı ve cinsiyet farklılığından etkilenmemesi 

de bir diğer avantaj olarak görülmektedir (10). Sistatin 

C vücutta birçok dokuda, vücut sıvılarında bulunmakta 

olup, immunmodulasyonla ilişkili olduğu yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir  (12). Sistatin-C’nin ayrıca 

inflamasyonla ilişkili olduğu da gösterilmiştir (13). 

Son yıllarda obezitede yapılan çalışmalarda sistatin C 

seviyesinin BMI, bel çevresi ve vücut ağırlığı artışına 

bağlı olarak arttığı gösterilirken (14), sistatin C mRNA 

seviyesinin obez bireylerdeki adipoz dokuda daha 

yüksek seviyede olduğu tespit edilmiştir (15).

Obezitede yağ dokusu artışının enflamasyonla 

ilişkili olduğu, sistatin C nin yağ dokusu artışı ile 

orantılı olarak artığı bilinmekte olup, bu çalışmada 

amacımız obez bireylerde GFR hesaplanırken sistatin 

C kullanımını araştırmaktır. Ayrıca GFR değerlerinin 

obezitede arttığı bilinen enflamatuvar belirteçlerle 

olan ilişkisini de araştırmaktır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışmaya Spor Fizyolojisi polikliniğine obezite 

şikayeti ile başvuran kadın hastalar dahil edildi 

(n= 113). Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik kurulundan onay alındıktan 

sonra çalışmaya başlandı (Tarih:05.04.2019 ve No: 

09.2019.369). Başvuran bireylerin öncelikle düz bir 

zeminde çıplak ayakla ve sırtları duvara gelecek 

şekilde dururken boy uzunlukları ölçüldü. Daha sonra  

biyoimpedans cihazında (Tip-BC-418-MAIII, Tanita 

Body Composition Analyzer; Tanita, Tokyo, Japan)  

tüm vücut analizi yapılarak toplam vücut ağırlığı, 

BMI, yağ yüzdesi, yağ ağırlığı ve yağsız ağırlıkları 

tespit edildi. Nefropati öyküsü olan ve GFR-cr <60ml/

min/1.73m2 tespit edilenler, kortikosteroid kullanan, 

tiroid hastalığı ve diabet öyküsü olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların biyokimyasal verilerine geriye yönelik 

olarak ulaşılarak değerlendirme yapıldı. Sistatin C, 

kreatinin değerleri ölçülmüş olan hastaların CKD-

EPİ-GFR (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration equation  glomeular filtration rate) , 

GFR-epi-cr (kreatinin-GFR),  GFR-epi-cysc (sistatin 

C -GFR) ve  GFR-epi-cr-cys (kombine-GFR) değerleri 

hesaplandı. 
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İstatistiksel analiz 
Sürekli değişkenlerin normal dağılım varsayımları 

Kolmogorov Smirnov, Skewness Kurtosis, normal 

quantil plot ve histogram testleri ile analiz edilmiştir. 

Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenler 

ortanca, çeyrekler arası dağılım aralığı, minimum 

ve maksimum değerleri ile rapor edilmiştir. Sürekli 

değişkenler arasında korelasyonlar Spearman testi 

ile analiz edilip, rho ve p değerleri rapor edilmiştir.  

P değerinin 0.05’ten küçük olması istatistiksel 

olarak anlamlıdır. Analizlerde Stata 15.1 yazılımı 

kullanılmıştır.

BULGULAR

Antropometrik ölçümler ve biyokimyasal 

bulgulara ait değerler tablo 1 de görülmektedir. GFR-

epi-cr ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı 

güçlü negatif korelasyon(r= -0.782, p<0.001), boy 

uzunluğu arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf 

pozitif korelasyon (r=0.334, p<0.001), BMI arasında 

istatistiksel olarak anlamlı önemsiz negatif korelasyon 

(r= -0.209, p=0.026) olduğunu, toplam vücut ağırlığı, 

yağ yüzdesi, yağ ağırlığı ve kas ağırlığı ile GFR-epi-cr 

arasında  istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

olmadığını tespit ettik (Tablo 2). 

Tablo 1. Antropometrik ölçümler ve biyokimyasal bulgulara ait verilerin ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum 
değerleri.

n=113 Mean SS min max

Age 42 17 18 69

Height 161 9 144 179

Weight 86.8 20.2 58.5 153.6

BMI 33.9 8.1 25.2 57.8

Fat% 40.9 7.6 18.5 54.2

Fat mass 35.9 13.7 16.2 79.3

Fat free mass 51 8 38.4 74.4

HCRP 3.32 4.44 0.39 10.1

Procalcitonin 0.03 0.02 0.02 0.21

Plateletcrit 0.2 0.1 0.1 0.4

SII 466.5 300 108 1294

TG index 8.42 0.79 7.33 10.23

TG/HDL 1.92 1.56 0.76 8.22

TKol/HDL 4.01 1.29 2.22 7.57

LDL/HDL 2.5 0.95 1.03 5.61

Gfr-epi-cr 114 20 33 150

Gfr-epi -cysc 105 26 31 136

Gfr-epi-cr-cysc 109 26 31 150

BMI: Vücut kitle indeksi, HCRP: High-C-reactive protein,  SII: Systemic immuneinflammatory index, TG index: Trigliserid 
indeksi, TG/HDL= Trigliserid/High density lipoprotein, TKol/HDL= total kolesterol/ High density lipoprotein, LDL/HDL=Low 
density lipoprotein/ High density lipoprotein.
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Tablo 2. GFR değerlerinin antropometrik ölçümlerle olan ilişkisi.

Gfr-epi-cr Gfr-epi -cysc Gfr-epi-cr-cysc

Age
r -0.782 -0.693 -0.710

p <0.001 <0.001 <0.001

Height
r 0.334 0.381 0.335

p <0.001 <0.001 <0.001

Weight
r -0.008 -0.156 -0.112

p 0.931 0.0992 0.2377

BMI(Body mass index)
r -0.209 -0.374 -0.311

p 0.026 <0.001 <0.001

Fat %
r -0.171 -0.364 -0.291

p 0.0692 <0.001 <0.001

Fat Mass
r -0.080 -0.254 -0.191

p 0.399 <0.001 0.042

Fat free mass
r 0.117 0.050 0.047

p 0.2394 0.5924 0.6187

GFR-epi–cysc ile yaş arasında istatistiksel olarak 

anlamlı güçlü negatif korelasyon ( r= -0.693, p<0.001),  

BMI arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf negatif 

korelasyon (r= -0.374, p<0.001), yağ yüzdesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta negatif korelasyon (r= 

-0.364, p<0.001),  yağ ağırlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı orta negatif korelasyon (r= -0.254, 

p<0.001), boy uzunluğu arasında  istatistiksel olarak 

anlamlı orta pozitif korelasyon (r= 0.381, p<0.001) 

olduğunu, toplam vücut ağırlığı ve kas ağırlığı ile 

GFR-epi–cysc  arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon olmadığını  tespit ettik (Tablo 2).

GFR-epi-cr-cysc ile yaş arasında istatistiksel 

olarak anlamlı güçlü negatif korelasyon (r= -0.710, 

p<0.001),  BMI arasında istatistiksel olarak anlamlı 

orta negatif korelasyon ( r= -0.311, p<0.001), yağ 

yüzdesi arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf 

negatif korelasyon (r= -0.291, p=0.002), yağ ağırlığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı önemsiz negatif 

korelasyon ( r= -0.191, p= 0.042) olduğunu,  toplam 

vücut ağırlığı ve kas ağırlığı ile GFR-epi-cr-cysc 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

olmadığını tespit ettik (Tablo 2).  İnflamasyon 

markerlarının GFR ye olan etkisini incelediğimizde, 

GFR-epi-cr ile HCRP arasında istatistiksel olarak 

anlamlı zayıf negatif korelasyon (r= -0.223, p=0.017), 

TG indexi arasında  istatistiksel olarak anlamlı 

önemsiz negatif korelasyon (r= -0.199, p= 0.035) 

olduğunu, procalcitonin, plateletcrit, SII (systemic 

immuneinflammatory index=platelet x neutrophil 

/lymphocyte), TG/HDL, TKol/HDL, LDL/HDL ile  

GFR-epi-cr arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon olmadığını tespit ettik (Tablo 3).

GFR-epi–cysc ile HCRP arasında istatistiksel olarak 

anlamlı zayıf negatif korelasyon ( r= -0.274, p=0.004) 

olduğunu, TG indexi, procalcitonin, plateletcrit, 

SII, TG/HDL, TKol/HDL, LDL/HDL ile GFR-epi–cysc 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

olmadığını tespit ettik  (Tablo 3).

 GFR-epi-cr-cysc ile HCRP arasında istatistiksel 

olarak anlamlı zayıf negatif korelasyon (r= -0.265, 

p=0.005) olduğunu, TG indexi, procalcitonin, 

plateletcrit, SII, TG/HDL, TKol/HDL, LDL/HDL ile 

GFR-epi-cr-cysc arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir korelasyon olmadığını tespit ettik  (Tablo 3). 
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Kreatinin ile yaş arasında istatistiksel olarak 

anlamlı zayıf pozitif korelasyon (r=0.222, p=0.018), 

GFR-epi-cr arasında istatistiksel olarak anlamlı güçlü 

negatif korelasyon (r= -0.701, p<0.001), GFR-epi–

cysc arasında istatistiksel olarak anlamlı orta negatif 

korelasyon (r= -0.463, p<0.001), GFR-epi-cr-cysc 

arasında istatistiksel olarak anlamlı güçlü negatif 

korelasyon (r= -0.660, p<0.001)  olduğunu tespit ettik 

(Tablo 4).

Sistatin C ile yaş arasında istatistiksel olarak 

anlamlı orta pozitif korelasyon (r= 0.478, p<0.001), 

vücut ağırlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

önemsiz pozitif korelasyon (r= 0.188, p=0.046),  BMI 

arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf pozitif 

korelasyon ( r=0.336, p<0.001), yağ yüzdesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı zayıf pozitif korelasyon 

(r=0.334, p<0.001), yağ ağırlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı zayıf pozitif korelasyon (r=0.249, p= 

0.008) olduğunu,  kas ağırlığı sistatin C arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon olmadığını 

tespit ettik (Tablo 4).

Sistatin C ile GFR-epi-cr arasında istatistiksel 

olarak anlamlı güçlü negatif korelasyon (r= -0.621, 

p<0.001), GFR-epi–cysc arasında istatistiksel olarak 

anlamlı çok güçlü negatif korelasyon (r= -0.947, 

p<0.001), GFR-epi-cr-cysc arasında istatistiksel 

olarak anlamlı çok güçlü negatif korelasyon (r=-

0.885, p<0.001) olduğunu tespit ettik (Tablo 4). 

OBEZİTEDE BÖBREK FONKSİYONLARI VE SİSTATİN-C

Tablo 3. GFR inflamasyon markerlerı ile ilişkisi.

Gfr-epi-cr Gfr-epi -cysc Gfr-epi-cr-cysc

HCRP
r -0.223 -0.274 -0.265

p 0.017 0.004 0.005

Procalcitonin
r -0.151 -0.178 -0.17

p 0.144 0.086 0.099

Plateletcrit
r 0.050 -0.101 -0.032

p 0.594 0.286 0.739

SII
r 0.108 0.093 0.102

p 0.259 0.330 0.284

TG index
r -0.199 -0.144 -0.151

p 0.035 0.127 0.109

TG/HDL
r -0.103 -0.055 -0.070

p 0.276 0.565 0.456

TKol/HDL
r -0.137 -0.018 -0.063

p 0.150 0.846 0.506

LDL/HDL
r -0.086 0.035 -0.013

p 0.365 0.712 0.886

 HCRP: High-C-reactive protein,  SII: Systemic immuneinflammatory index, TG index: Trigliserid indeksi, 
TG/HDL= Trigliserid/High density lipoprotein, TKol/HDL= total kolesterol/ High density lipoprotein, 
LDL/HDL=Low density lipoprotein/ High density lipoprotein
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Tablo 4. Kreatinin ve sistatin C’nin  antropometrik ölçümler ve GFR değerleri olan ilişkisi

Kreatinin Sistatin-c

Age
r 0.222 0.478

p 0.018 <0.001

Weight
r 0.032 0.188

p 0.732 0.046

BMI(Body mass index)
r 0.066 0.336

p 0.485 <0.001

Fat %
r 0.021 0.334

p 0.824 <0.001

Fat Mass
r 0.028 0.249

p 0.764 0.008

Fat free mass
r 0.074 0.024

p 0.434 0.802

GFR-epi-cr
r -0.701 -0.621

p <0.001 <0.001

GFR-epi -cysc
r -0.463 -0.947

p <0.001 <0.001

GFR-epi-cr-cysc
r -0.660 -0.885

p <0.001 <0.001

HCRP ile kilo arasında istatistiksel olarak anlamlı 

zayıf pozitif korelasyon (r= 0.244, p= 0.009), BMI  

arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf pozitif 

korelasyon (r= 0.351, p= p<0.001), yağ yüzdesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf pozitif 

korelasyon (r=0.375, p<0.001), yağ ağırlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı zayıf pozitif korelasyon 

(r=0.312, p<0.001) olduğunu, kas ağırlığı ile HCRP 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

olmadığını tespit ettik (Tablo 5).

TARTIŞMA ve SONUÇ

Çalışmamızda obez bireylerde yağ dokusu artışı 

ile sistatin C seviyesinin arttığını, GFR-epi-cysc ve 

GFR-epi-cr-cysc değerlerinin azaldığını tespit ettik. 

Ayrıca inflamatuar markerlardan HCRP’nin yağ dokusu 

artışı ile daha belirgin olarak arttığını, HCRP artışı ile 

orantılı olarak glomeruler filtrasyon hızı değerlerinde 

azalma olduğunu saptadık. Çalışmamız göstermiştir 

ki, sistatin C’nin obez bireylerde GFR hesaplama 

ve böbrek fonksiyonlarını takipte kullanımı yanlış 

sonuçlar verebilir.

Obezitenin böbrek fonksiyonları ile ilişkisi:
Bugüne kadar yapılan çalışmalarda obezitenin 

böbrek hastalıkları için risk faktörü olduğu 

düşünülmüştür. Yapılan çalışmalarda genellikle 

vücut ağırlığı, BMI, bel çevresi gibi obezite 

parametrelerindeki artışın böbrek fonksiyonlarını 

azalttığı gösterilmiş ve obezitenin böbrek 

fonksiyonlarını etkileyen bağımsız risk faktörü 

olduğunu düşünülmüştür (16). 
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Tablo 5. İnflamasyon markerlarının antropometrik ölçümlerle olan ilişkisi.

Weight BMI Fat% Fat mass Fat Free Mass

HCRP
r 0.244 0.351 0.375 0.312 0.068

p 0.009 <0.001 <0.001 <0.001 0.47

Procalcitonin
r -0.095 0.022 -0.007 -0.059 -0.140

p 0.470 0.810 0.940 0.530 0.130

Plateletcrit
r 0.098 0.186 0.190 0.133 0.005

p 0.300 0.040 0.040 0.160 0.950

SII
r 0.099 0.120 0.070 0.093 0.064

p 0.290 0.200 0.460 0.320 0.500

TG index
r -0.067 0.030 -0.013 -0.051 -0.063

p 0.480 0.750 0.890 0.590 0.500

TG/HDL
r 0.015 0.061 0.025 0.010 0.026

p 0.870 0.520 0.790 0.910 0.780

TKol/HDL
r 0.038 0.029 0.035 0.026 0.065

p 0.680 0.760 0.710 0.780 0.490

LDL/HDL
r 0.021 -0.003 0.024 0.015 0.043

p 0.820 0.970 0.800 0.870 0.650

HCRP: High-C-reactive protein,  SII: Systemic immuneinflammatory index, TG index: Trigliserid indeksi, 
TG/HDL= Trigliserid/High density lipoprotein, TKol/HDL= total kolesterol/ High density lipoprotein, 
LDL/HDL=Low density lipoprotein/ High density lipoprotein

Vücut ağırlığı artışının böbrek yetmezliği için risk 

faktörü olduğu ve kilo kaybının böbrek hastalığının 

ilerlemesini engelleyebileceği gösterilmiştir (17). 

Bizim çalışmamızda da vücut ağırlığı ve BMI ile 

GFR değerlerinde azalmaları tespit etmemiz bu 

literatür bilgilerini destekler nitelikte olup obezitede 

kilo artışının böbrek fonksiyonlarını etkilediğini 

göstermektedir.

Obezitede böbrek fonksiyonlardaki bozulmanın 

patogenezi tam anlaşılamamış olmakla birlikte, 

anlamaya yönelik yapılan çalışmalarda, obeziteye 

sekonder olarak gelişen diyabet, hipertansiyon, 

hiperlipidemi gibi değişikliklerin böbrek 

fonksiyonlarını etkilediği gösterilmiştir (18). 

Obez bireylerin böbreklerinde fokal segmental 

glomeruloskleroz, glomerulomegali gibi histopatolojik 

değişikliklerin diyabet ve hipertansiyondan bağımsız 

olarak gelişerek böbreğin filtrasyon işlevinin 

azaldığı gösterilmiştir (19). Vücut ağırlığı  artışının 

nefronlar üzerine extra bir yük getirdiği ve kronik 

böbrek hasarına neden olduğu düşünülmüştür (20). 

Amaral ve ark.’nın yüksek yağlı diyet ve overiektomi 

yaparak obezite oluşturdukları ratlarda yapılan 

çalışmada kilo artışı, abdominal yağ dokusu ve kan 

basıncı artışının böbreklerde yapısal ve fonksiyonel 

bozukluklara neden olduğu gösterilmiştir (21). 

Obez bireylerde sık rastlanan proteinüri bulgusunun 

glomerüllerin proteinleri sızdırması sonucu ortaya 

çıktığı gösterilmiş ve bundan dolayı obezitenin 

kronik böbrek hastalıkları için risk faktörü olduğu 
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savunulmuştur (19).

Son yıllarda yapılan çalışmalarda kronik böbrek 

hastalıkların patogenezinde inflamasyonun etkisi 

gösterilmeye başlanmıştır (22). Ratlarda yapılan 

bir çalışmada diyabete bağlı gelişen nefropatide 

TNF alfa, IL-1, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin 

renal hasar ve üriner albümin atılımının artmasına 

neden olduğu ve antienflamatuvar etkinliği bilinen 

pentoksifilinin  tedavisi ile idrar sitokin atılımında 

azalma tespit edilmiş olup, diyabete bağlı gelişen 

nefropatide antienflamatuvar özelliği bilinen 

ajanların kullanılabileceği gösterilmiştir (23). Martos-

Rus ve ark.’nın yaptıkları çalışmada obezitede adipoz 

dokudaki artışın üremi patogenezinden sorumlu olan 

enflamasyonu artırdığı gösterilmiştir (24). Yüksek yağ 

ve  karbonhidrat içeren diyetle obezite oluşturulan 

fare çalışmasında renal dokuda enflamasyona ait 

histopatolojik değişikliklerinin olduğu gösterilmiştir 

(25). Sucedaram ve ark. tarafından obezite 

oluşturulmuş ratlarda yapılan bir diğer çalışmada 

karaciğer ve böbreklerde makrofaj infiltrasyonunun 

gösterilmesi obezite bağlı gelişen enflamasyonun bu 

organların fonksiyonlarını etkilediği gösterilmiş olup, 

obezite-enflamasyon ilişkisini desteklemektedir. 

(26). Ye ve ark.’nın farelerde curcumin ile yaptıkları 

çalışmada curcuminin antienflamatuvar etkisinden 

dolayı obezitede kronik enflamasyona bağlı geliştiği 

düşünülen nefropatiyi gerilettiği görülmüştür (27). 

Bugüne kadar yapılan çalışmalardan elde edilen 

sonuçları destekler nitelikte çalışmamızdan elde 

ettiğimiz sonuçlar obezitedeki enflamasyon artışının 

böbrek fonksiyonlarını etkilediğini düşündürmesi 

açısından önemlidir. Her ne kadar çalışmamızda 

mikroskobik olarak böbrek değişikliklerini 

gösterememiş olsak da GFR değerlerindeki 

azalmaların tespiti ve bu azalmaların HCRP ile ilişkisi 

enflamasyonun böbrek fonksiyonlarını etkilediğini 

düşündürmektedir. Çalışmamızda ayrıca yağ yüzdesi 

ve yağ ağırlığı ile GFR değerinin azaldığının tespiti, 

obezitede böbrek fonksiyonlarının yağ dokusu 

artışından etkilendiğini göstermektedir. Bu artışın 

enflamasyonu artırabileceğini düşünerek, HCRP 

düzeylerinin yağ dokusu ile orantılı olarak arttığını 

göstermemiz, HCRP artışıyla GFR deki azalmaları 

tespit etmemiz, obezitede yağ dokusu artışına bağlı 

vücutta gelişen enflamasyonun böbrek fonksiyonlarını 

etkilediğini düşündürmektedir.

Obez bireylerde böbrek fonksiyonlarını takipte 
sistatin C kullanımı:

Çalışmamızda ayrıca sistatin C seviyesinin yağ 

dokusu artışı ile arttığını tespit ettik.  Sistatin C 

nin yağ dokusu ile ilişkisi olduğu, adipoz dokudan 

salgılandığı daha önce yapılan çalışmalarda da 

gösterilmiş durumdadır (15). Ancak obez bireylerde 

böbrek fonksiyonlarının takibi açısından sistatin C 

nin kullanımı konusunda literatür bilgisinin oldukça 

sınırlı olduğu görülmektedir. HIV pozitif aşırı kilolu 

olan bireylerde yapılan çalışmada, sistatin C’ nin GFR 

yi etkilemediği gösterilmiş,  ancak bu çalışmadaki 

bireylerin yağ dokusu yüzdesi ve ağırlığının düşük 

olmasının sistatin C düzeyini etkilemediği düşünülerek 

daha yüksek obezitesi olan bireylerde çalışmak 

gerekliliği sonucuna varılmıştır (28). 

Bu çalışmamızda sistatin C nin yağ dokusu ile 

orantılı olarak artması ve GFR-epi-cysc değerlerinin 

yağ dokusu ile orantılı olarak azaldığının tespiti, obez 

bireylerde GFR hesaplanırken sistatin C kullanımı ile 

ilgili olarak soru işaretleri oluşturmaktadır.  Sistatin 

C kas dokusundan etkilenmediği için kas kaybının 

eşlik ettiği kronik hastalıklarda kreatinine göre 

daha güvenilir olduğu düşünülerek böbrek fonksiyon 

takibinde kullanılabileceği savunulmuştur (29). 

BMI≥ 35 kg / m2 olan obezitesi olan kronik böbrek 

hastalarında GFR-epi-cr-cysc değerinin GFR-epi-cr 

temelli formülden daha üstün olduğu gösterilmiştir. 

Ancak bu çalışmada bel çevresi ve BMI ölçümlerinin 

adipoz doku ve sistatin C ilişkisi ile doğru sonuçlar 

vermediği, vücut kompozisyonunu gösterecek farklı 

ölçümlerin gerektiği sonucuna varılmıştır (30). 

Bir diğer çalışmada diyabeti olan obez bireylerde 

sistatin C seviyesinin BMI artışı ile orantılı olarak 

arttığı gösterilmiş, obezitede yağ dokusu artışına 

bağlı olarak sistatin C’ nin arttığı ve kardiyovasküler 

riskleri artırdığı sonucuna varılmıştır (31). Bizim 
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çalışmamızda sistatin C’nin yağ dokusu ile arttığını, 

GFR-epi-cysc ve GFR-epi-cr-cysc değerlerinin yağ 

dokusu arttıkça belirgin olarak azaldığını tespit 

etmemiz sadece bel çevresi ve BMI ölçümleri ile 

sistatin C arasındaki  ilişkiyi incelemenin yetersiz 

olduğu literatür bilgisini desteklemektedir.

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda böbrek 

fonksiyonlarını hesaplamada kullanılan  vücut yüzey 

alanı, kilo ve boy parametrelerinin obez bireylerde 

kullanılması konusunda tam bir fikir birliğinin 

olmadığı görülmektedir. Lopez -Martinez ve ark.’nın  

yaptıkları çalışmada GFR hesaplamasında  kreatinin 

ve sistatin C kullanılarak, boy, kilo ve vücut yüzey 

alanına göre hesaplanan formüllerin aşırı kilolu 

ve obez hastalarda renal fonksiyonları doğru 

yansıtmadığını, klinik uygulamada bu formülleri 

kullanırken dikkatli olmak gerektiğini savunmuşlardır 

(32). Bir diğer çalışmada obezitesi olan kronik 

böbrek hastalarında  ideal vücut ağırlığı kullanılarak 

vücut yüzey alanıyla GFR hesaplamasının, gerçek 

vücut ağırlığı kullanılarak vücut yüzey alanıyla GFR 

hesaplamasına göre daha az güvenilir olduğunu, 

çünkü kilo artarken hem kas ağırlığı ve hem de yağ 

dokusu artışı olduğunu düşünerek, ideal vücut ağırlığı 

kullanımının yeterli olmayacağını düşünmüşlerdir 

(33). Bizim çalışmamızda da GFR-epi-cysc ve GFR-

epi-cr-cysc değerlerinde boy ve BMI artışı ile belirgin 

azalmanın olmasının yanı sıra, yağ yüzdesi ve yağ 

ağırlığı artışıyla da azalmanın tespit edilmesi obez 

bireylerde GFR değerlerinin kullanımında dikkat 

etmek gerektiğini düşündürmektedir. 

Sonuç olarak, obezitenin inflamasyon ile ilişkisinin 

gösterilmesinin ardından obezitede artan yağ dokusu 

daha da dikkatleri üzerine çekmeye başlamıştır. 

Sistatin C böbrek glomerullerinden rahatlıkla 

geçebilen bir madde olup GFR hesaplamasında 

kullanılırken, obez bireylerde kullanılması ne kadar 

güvenilirdir düşüncesiyle yaptığımız çalışmamızda 

yağ dokusuyla artışı ile orantılı olarak sistatin 

C’nin arttığını ve GFR-epi–cysc ve GFR-epi-cr-cysc 

azaldığını tespit ettik. Yağ yüzdesi ve yağ dokusu 

artışı ile daha belirgin olmak üzere HCRP nin artığını 

da tespit ettik. Bu sonuçlar obez bireylerde yağ 

dokusu artışı ile belirginleşen enflamasyonun böbrek 

fonksiyonlarını etkilediğini düşündürmesi açısından 

önemlidir. Bu göstermektedir ki, sistatin C’nin obez 

bireylerde GFR hesaplama ve böbrek fonksiyonlarını 

takipte kullanımı yanlış sonuçlar verebilir.

* Bu çalışma, Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun onayı ile gerçekleştirildi (Tarih:05.04.2109 
ve Karar No: 09.2019.369).
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