
etabolik sendrom (MetS); pek çok biyokimyasal ve metabolik
komponenti içermektedir. MetS tanımı yıllar içerisinde değişe-
rek bugünkü hâlini almıştır. MetS tanımının temelleri 20. yüzyı-

lın başlarına dayanmaktadır. Kylin, ilk kez 1920 yılında hiperglisemi,
hipertansiyon ve gut ilişkisinden bahsetmiştir.1 Ancak sonrasında MetS ile
ilgili pek çok farklı tanımlama yapılmıştır. Kaplan 1989 yılında sendromu,
“ölümcül dörtlü’’olarak üst beden obezitesi, glukoz intoleransı, hipertrigli-
seridemi ve hipertansiyonu dâhil ederek tanımlamış olsa da 1992 yılında
tablonun ismi tekrar değiştirilerek “insülin direnci sendromu’’ adı verilmiş-
tir.2,3 MetS için pek çok grup tarafından farklı tanı kriterleri önerilmiştir.
Uluslararası Diyabet Federasyonu [International Diabetes Federation (IDF)]
MetS tanımını yenilemiştir.4 IDF tarafından; vücut ağırlığı, kan lipit profili,
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Metabolik Sendrom ve
Göz Hastalıkları ile İlişkisi: Kısa Derleme

ÖÖZZEETT  Metabolik sendrom (MetS), çeşitli biyokimyasal ve fizyolojik faktörlerin varlığında morbi-
dite ve mortalite riskini artırmaktadır. MetS’in kendi ve komponentlerinin pek çok hastalıkla yakın
etkileşimine dair kanıtlar mevcuttur. Tedavisinde hayat tarzı değişikliği ve farmakolojik yöntem-
ler önerilmektedir. Göz hastalıkları arasında en sık yaşa bağlı makula dejenerasyonu ile ilişkisi ça-
lışılmış olsa da diğer göz hastalıkları ile ilişkisini inceleyen araştırmalar da mevcuttur. MetS’in
tanınması ve hastalık-risk ilişkisinin aydınlatılması çok sayıda hastalığın gelişme riskinin azaltıla-
bilmesi açısından yakın gelecekte son derece önemli olacaktır. Bu kısa derlemede, MetS tanımlan-
mış ve göz hastalıkları ile olan ilişkisine ait mevcut verilerin tartışılması amaçlanmıştır. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Diyabet; glokom; hipertansiyon; katarakt; metabolik sendrom;
yaşa bağlı makula dejenerasyonu

AABBSS  TTRRAACCTT  Metabolic syndrome (MetS) increases the risk of morbidity and mortality in the pres-
ence of various biochemical and physiological factors. Lifestyle modification and pharmacological
methods have been proposed in the treatment. There is evidence about the close interaction be-
tween MetS and/or its components and many diseases. Even though the majority of the researches
investigated the relation between MetS and age-related macular degeneration, there have been
many studies inquiring its relationship with other eye diseases. Identification of MetS and elucida-
tion of risk-disease correlation  will be mandatory in respect with risk reduction for many diseases
in near future. In this mini-review, MetS is described and current data regarding its relationship
with eye diseases were discussed. 

KKeeyywwoorrddss::  Diabetes; glaucoma; hypertension; cataract; metabolic syndrome; 
age-related macular degeneration
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kan basıncı, glukoz düzeyi ve ırksal yatkınlığı da
içeren insülin direncine ait risk faktörlerini kapsa-
yan bir tanımlama yapılmıştır.4 IDF, insülin diren-
cini tanımlamasına dâhil etmemiş, obezite ile
birlikte dislipidemi, hiperglisemi veya hipertansi-
yon risk faktörlerinden en az ikisinin olmasını
MetS olarak tanımlamıştır.4 Bu risk faktörleri ay-
rıntılı olarak; trigliserid düzeyinin 150 mg/dL ve
üzerinde olması veya trigliserid düzeyini düşür-
meye yönelik tedavi alınması, yüksek yoğunluklu
lipoprotein [high density lipoprotein (HDL)] düze-
yinin erkeklerde 40 mg/dL, kadınlarda 50
mg/dL’nin altında olması veya HDL düzeyini yük-
seltmeye yönelik tedavi alınması, sistolik kan ba-
sıncının 130 mmHg ve üzerinde olması veya
diyastolik kan basıncının 85 mmHg ve üzerinde ol-
ması veya antihipertansif tedavi alınması, kan şe-
kerinin 100 mg/dL’nin üzerinde olması veya
diyabetik olma şeklinde tanımlanmıştır.4

Şehir yaşamı, değişen beslenme alışkanlıkları,
azalan fiziksel aktivite MetS’in insidansının giderek
artmasına neden olmaktadır. Pek çok hastalık ile iliş-
kisi ortaya çıkarılmış ve çıkarılmakta olduğundan gi-
derek önemli bir halk sağlığı sorunu hâline
gelmektedir. MetS varlığı Tip 2 diyabet, kardiyovas-
küler hastalık, serebrovasküler olay ve miyokard in-
farktüsü gelişme riskini ve ayrıca bu hastalıklara
bağlı ölüm riskini artırmaktadır.5-7 Ayrıca, aterot-
rombotik komplikasyonların gelişimi için de en
önemli risk faktörleri arasında sayılmaktadır.4

MetS’in tüm dünyadaki prevalansı coğrafi böl-
geye, yaş, cinsiyet, ırk ve etnik gruplara bağlı ola-
rak değişmektedir. Sıklığı toplumlara bağlı olarak
değişmekle birlikte, %84 kadar yüksek olabilmek-
tedir.4,8,9 Sadece obezlerde görülen bir tablo olma-
yıp; normal kiloluların %5’inde, fazla kiloluların
ise %22’sinde görülebilmektedir.10

Abdominal obezite, serbest yağ asitleri, tümör
nekrozis faktör alfa, C-reaktif protein (CRP), in-
terlökin 6, plazminojen aktivatör inhibitörü-1, adi-
ponektin, leptin, diyet, insülin direnci, dislipidemi,
hipertansiyon, hiperkoagülabilite, genetik yatkın-
lık, kronik stres, glukokortikoidler gibi faktörlerin
kompleks etkileşimi ile ortaya çıkan düşük seviyeli
inflamasyonun MetS’in patofizyolojisinde etkili ol-

duğu düşünülmektedir.4 Bu nedenle MetS’in yöne-
timi temel olarak hayat tarzı değişikliği ve mevcut
risk faktörlerinin düzeltilmesine yönelik tedaviyi
içermektedir.4

MetS ile ilgili çalışmalar yapıldıkça bu sendro-
mun göz hastalıkları ile olan yakın ilişkisine dair
kanıtlar da elde edilmeye başlanmıştır.

Bu kısa derlemede, MetS’in gözün ön ve arka
segment hastalıkları ile olan ilişkisinin kısaca ele
alınması amaçlanmıştır.

ÖN SEGMENT HASTALIKLARI

MetS ile ilişkisi araştırılan ön segment hastalıkları
arasında katarakt, glokom ve göz kuruluğu bulun-
maktadır.

Maralani ve ark., MetS ve komponentleri ile
yaşa bağlı katarakt arasındaki ilişkiyi incelemişler-
dir.11 Yüksek kan glukozu ve beden kitle indeksinin
beş yıllık izlemde kortikal katarakt; hem beş hem
10 yıllık izlemde ise arka subkapsüler katarakt ris-
kini artırdığını, düşük HDL düzeyinin ise 10 yıllık
izlemde artmış kortikal katarakt insidansı ile iliş-
kili olduğunu göstermişlerdir.11

Tan ve ark., 10 yıllık izlemde, diyabetin yaşa
bağlı katarakt için risk faktörü olduğunu, yeni tanı
diyabette arka subkapsüler katarakt riskinin arttığını
ve bozulmuş açlık glukozunun da kortikal katarakt
için muhtemel bir risk faktörü olduğunu belirtmiş-
lerdir.12 Yüksek MetS indeksinin kortikal katarakt ile
anlamlı ilişkisi olduğunu, obezitenin nükleer kata-
rakt riskini artırdığını göstermişlerdir.12

MetS’in gözyaşı hacminde azalmaya neden ol-
duğu da gösterilmiştir.13 Tang ve ark.nın yaptığı
meta-analizde, obezite dışındaki tüm MetS kom-
ponentlerinin kuru göz sendromu ile ilişkili olduğu
gösterilmiştir.14

Glokom da MetS ile ilişkisi değerlendirilen
hastalıklardan biridir. Oldukça sinsi ilerleyen bu
hastalıkta semptomlar geç ortaya çıktığından, iliş-
kili risk faktörlerinin belirlenmesi oldukça önemli-
dir. MetS ve komponentlerinin glokom ile ilişkisine
dair çalışmalar mevcuttur. 

Newman-Casey ve ark.nın yaptığı çalışmada,
diyabet ve/veya hipertansiyonu olan kişilerde açık
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açılı glokom riskinin artmış olduğu, ancak hiper-
lipideminin bu riski azalttığı gösterilmiştir.15

Diyabetin vasküler, otonomik-endotelyal dis-
fonksiyon ve oksidatif stres üzerinden glokoma-
töz hasar gelişme riskini artırıyor olabileceği öne
sürülmüştür.15 Hipertansiyonun ise siliyer cisim
kan akımını, dolayısıyla aköz üretimini artırarak
açık açılı glokom gelişimine neden olabileceği
fikri öne sürülmüştür.15 Ayrıca, hipertansiyonlu
kişilerde aterosklerozun, ilaç kullanımına bağlı
hipotansiyon ataklarının yol açtığı bozulmuş optik
sinir dolaşımının ve iskemiye yatkınlığının da glo-
komatöz hasar riskini arttırdığı düşünülmekte-
dir.15,16

Zhao ve ark.nın yaptığı meta-analizde; 
diyabet ve kan şekeri düzeyi ile glokom, oküler
hipertansiyon ve göz içi basıncı ilişkisi değerlen-
dirilmiştir.17 Diyabet varlığının ve süresinin art-
mış glokom riski ile ilişkili olduğu, yüksek açlık
şekerinin daha yüksek göz içi basıncı ve oküler hi-
pertansiyon ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir.17

Diyabette artmış göz içi basıncının olmasına dair
pek çok mekanizma öne sürülmüştür. Hiperglise-
minin, otonomik disfonksiyon yaratarak ön kama-
raya aköz akışını artırıyor olabileceği, trabeküler
ağ disfonksiyonuna yol açabileceği, ayrıca artmış
korneal sertlik ve santral korneal kalınlığının göz
içi basıncının yanlış olarak yüksek okunmasına
neden olabileceği öne sürülmüştür.18-22 Ayrıca, di-
yabetin neden olduğu mikrovasküler hasarın da
glokomatöz değişikliklerin oluşmasında rol oyna-
yabileceği veya neden olduğu glial ve nöronal dis-
fonksiyon nedeni ile glokomatöz hasara yatkınlığı
artırıyor olabileceği düşünülmektedir.17-23 Park ve
ark. ise MetS ve göz içi basıncı arasındaki ilişkinin
sadece menopoz sonrası dönemdeki kadınlarda ol-
duğunu savunmuşlardır.24 Chang ve ark., MetS’in
göz içi basıncında 0,78 mmHg’lık, her bir kompo-
nentinin de 0,33 mmHg’lık bir artışa neden oldu-
ğunu göstermişlerdir.25

Kim ve ark., obez olmayan ancak yüksek trig-
liserid düzeyi, yüksek kan basıncı ve MetS’i olan
kişilerde açık açılı glokom olma olasılığının yüksek
olduğunu göstermişlerdir.26

Zarei ve ark., metabolik sendromda retina sinir
lifi kalınlığının azaldığını ve bu durumun MetS’in

patogenezinde nörodejenerasyonun olabileceği fik-
rini destekleyebileceğini göstermişlerdir.27

ARKA SEGMENT HASTALIKLARI 

MetS’in gözün arka segment hastalıkları içerisinde
en çok yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD)
ile ilişkisine dair çalışmalar mevcuttur. YBMD te-
davisinde, intravitreal ilaç uygulamaları ön planda
olsa da genetik yatkınlık çalışmaları ve değiştirile-
bilir risk faktörleri ile ilişkisini inceleyen çalışma-
lar önem kazanmaktadır. 

YBMD’nin MetS ve komponentleri ile ilişkili
olduğunu gösteren pek çok araştırma mevcuttur.
Yaş, cinsiyet ve kardiyovasküler hastalıkların
YBMD ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.28 Yetmiş yaş
üstü olmak, kadın cinsiyet ve kardiyovasküler has-
talık varlığı daha yüksek YBMD riski ile birlikte
bulunmuştur.28 Ayrıca 10 yıllık izlemde, 70 yaş altı
kişilerde yüksek beden kitle indeksi, yüksek kan
glukozu ve yüksek kan trigliseritinin geç YBMD
gelişimi ile ilişkili olduğu da gösterilmiştir.28

Obezite ile YBMD arasındaki ilişkiye yönelik
pek çok mekanizma öne sürülmüştür. Bunlardan
biri, obezitede artmış olan oksidatif stresin YBMD
patogenezinde rol alıyor olabilmesidir. Diğeri ise
obez kişilerde artmış CRP seviyesinin bir inflamas-
yon durumunu göstermesidir ki inflamasyon
YBMD’nin en önemli komponentlerinden biri-
dir.28-30

Yüksek kan glukozunun, özellikle uzun süreli
diyabeti olan kişilerde koryokapillaris ve diğer
küçük koroidal kan damarlarının duvarlarında,
YBMD patogenezinde de yer alan yapısal değişik-
likler ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.28,31,32

Yüksek trigliserid düzeyi ile YBMD arasındaki
ilişkinin ise sklerada ve Bruch membranında lipit
birikimi ile açıklanabileceği düşünülmektedir.28-33

Yüksek leptin düzeyi olan hayvanlarda, normal
olanlara göre retinal arter lökosit adezyonunun
daha fazla olduğu gösterilmiş olsa da lipit ve adipo-
kinlerin diyabetik retinopatideki rolü tam olarak
aydınlatılabilmiş değildir.34

MetS, diyabetik komplikasyonların gelişmesi
riskini artırmaktadır.34 İnsülin direnci durumunda
hiperinsülineminin arteriyel inflamasyona neden
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olduğu, insülin düzeyinin normale dönmesi ile lö-
kosit birikiminin de normale döndüğü gösterilmiş-
tir.34 Bu nedenle prediyabetik insülin direncinin
tedavi edilmesi ile retinopati zemininin oluşması-
nın engellenebileceği düşünülmektedir.34 Godisela
ve ark., bozulmuş glukoz intoleransının da eşlik et-
tiği obez farelerde; hücresel oksidatif stres yanıtı,
inflamasyon, apoptozu ve fototransdüksiyon yo-
laklarının aktivasyonunu içeren bir retinal dejene-
rasyonun olduğunu göstermişlerdir.35

Zhao ve ark., MetS ve komponentlerinin reti-
nal mikrovasküler değişiklikler ile olan ilişkisini
araştırmışlardır.36 Yaş, cinsiyet ve sigara kullanı-
mından bağımsız olarak, MetS’i olan kişilerde mik-
rovasküler değişiklikler olma riskinin daha yüksek
olduğunu göstermişlerdir.36 Sadece MetS varlığında
değil, komponentlerinden bir veya ikisinin olması
durumunda bile mikrovasküler değişiklikler ola-
bildiğini belirtmişlerdir.36

Wang ve ark., yüksek kardiyovasküler riski
olan hasta kohortunda, retinal mikrovasküler ka-
librasyon ile metabolik sendrom ilişkisini değer-
lendirmişler ve koroner arter hastalığı riski yüksek
olan kişilerde MetS’in daha dar retinal arterioller
ile birlikte olduğunu bulmuşlardır.37

Thierry ve ark., ratlarda yüksek fruktoz diyeti
ile MetS oluşumunu indüklemişler ve bu diyet ile
rodlarda ışık hassasiyetinin azaldığını, lazer ile in-
düklenen koroid neovasküler membran gelişimi-
nin çok daha fazla olduğunu, yüksek fruktoz
düzeyinin retinada neovaskülarizasyon için uygun
bir zemin oluşturduğunu göstermişlerdir.38

Abdominal obezitenin göstergesi olan bel-
kalça oranının azaldığı orta yaşlı obez kişilerde,
erken YBMD ve yumuşak drusen riskinin de azal-
dığı gösterilmiştir.39

Sigaranın, kalsiyum kanal blokörü kullanımı-
nın, diyabet ve obezitenin kadınlarda geç YBMD
gelişmesi riskini artırdığı da gösterilmiştir.29

Vine ve ark.nın yaptığı çalışmada, yüksek CRP
ve homosistein düzeylerinin YBMD ile ilişkili ol-

duğu belirtilmiştir. Bu sonuç, YBMD’de inflamas-
yon ve aterosklerozun rol oynadığına dair önemli
bir kanıt olarak yorumlanmıştır.40

SONUÇ

MetS’in kendisi ve komponentlerinin, gözün ön ve
arka segment hastalıkları ile ilişkisine dair çok sa-
yıda çalışma mevcuttur. Çalışmalarda dâhil edilen
populasyonların ırk, yaş, cinsiyet, izlem süresi gibi
özellikler açısından farklı olması farklı risk değer-
lendirmelerinin sunulmasına neden olmaktadır.
Ancak, henüz bir risk skalası oluşturabilecek kadar
yeterli veri olmasa da bir başka deyişle MetS veya
komponentlerinden birine sahip bir hastada, belirli
bir göz hastalığının gelişimi için risk tahmini mev-
cut şartlarda yapılamıyor olsa da MetS ve kompo-
nentlerinin göz hastalıkları açısından oluşturduğu
komorbiditenin önemi akılda tutulmalıdır. 

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.
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