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ÖZET 

OBEZ BİREYLERDE METABOLİK FENOTİPE GÖRE 

KARDİYOVASKÜLER RİSK BELİRTEÇLERİNİN VE RİSK 

SKORLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

Amaç: Obezite Polikliniği’ne başvuran hastaların metabolik fenotipini 

belirleyerek nötrofil/lenfosit oranı (NLR), monosit/hdl oranı (MHR), plazma 

aterojenik indeksi (PAİ) ve Framingham risk skoru kullanarak kardiyovasküler risk 

profilini saptamak amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma tanımlayıcı, kesitsel ve retrospektif tipte bir 

çalışmadır. 18-65 yaş aralığında olup  05.08.2020- 01.08.2023 tarihleri arasında Konya 

Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğine kilo vermek amacıyla başvuran tüm hastaların 

kayıtlı dosyaları geriye dönük arşiv taraması yapılarak elde edildi. Toplam 347 

hastanın demografik özellikleri, açlık kan şekeri , HbA1c, insülin, total kolesterol, 

HDL, LDL, non-HDL, trigliserid, AST, ALT , TSH, vitamin b12, ferritin, demir, demir 

bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu gibi biyokimyasal ve hormonal ölçümleri 

ve bazı hemogram paremetreleri gibi laboratuvar verilerinin yanı sıra beden kitle 

indeksi, bel çevresi, kan basıncı değerleri kaydedildi. Hastalar Modifiye Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı-Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP/ATP III) verilerine göre 

metabolik sağlıklı ve metabolik sağlıksız obez olarak 2 gruba ayrıldı. Kardiyovasküler 

risk faktörleri açısından Framingham risk skoru ve inflamatuar parametrelerden NLR, 

MHR, PAİ kullanıldı. İstatistiksel analizler SPSS for Windows version 18.0 

programında yapıldı.  

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 40,20 ± 0,68  yıl idi. 347 hastanın ATP 

III’e göre %56,8’si (n=197)  metabolik sağlıklı obez olarak saptandı. Metabolik 

sağlıklı obez grubun yaş (p<0,001), kilo (p<0,001), bel çevresi (p<0,001), BKİ 

(p<0,001), sistolik kan basıncı (p<0,001), diyastolik kan basıncı (p<0,001) değerleri 

metabolik sağlıksız obez grubundan daha düşük tespit edildi. Metabolik sağlıklı obez 

grubun trigliserit (p<0,001)  ve non-HDL (p<0,001) değeri metabolik sağlıksız obez 

gruptan daha düşükken HDL (p<0,001) değeri daha yüksekti. Metabolik sağlıklı obez 
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grubun HbA1C (p<0,001), AKŞ (p<0,001), insülin (p<0,001) ve HOMA-IR 

(p<0,001) değeri metabolik sağlıksız obez gruptan daha düşük tespit edildi. Metabolik 

sağlıklı obez grubun AST (p<0,001) ve ALT (p<0,001) değeri metabolik sağlıksız 

obez gruptan daha düşük tespit edildi. Metabolik sağlıklı obez grubun kullanılan 

inflamatuar belirteçlerden ferritin (p<0,001), nötrofil (p=0,046), MHR (p<0,001)  

metabolik sağlıksız obez gruptan daha düşük tespit edildi. Metabolik sağlıklı obez 

grubun kardiyovasküler risk skoru (p<0,001) metabolik sağlıksız obez gruptan daha 

düşük tespit edilirken kardiyovasküler risk belirteci olarak kullandığımız PAİ 

(p<0,001) değeri uyumlu olarak metabolik sağlıklı obez grupta daha düşük tespit 

edildi. Tüm hasta grubunda metabolik sağlıklı obez- metabolik sağlıksız obez arasında 

MHR (p<0,001), PAİ (p<0,001) ve Framingham risk skoru (p<0,001) metabolik 

sağlıksız obez grupta daha yüksekti. Kadınlarda metabolik sağlıklı obez- metabolik 

sağlıksız obez arasında NLR (p=0,042), metabolik sağlıksız obez grupta daha 

yüksekken tüm bireylerde istatistiksel anlamlılığa ulaşamadı. Kardivasküler risk skoru 

orta-yüksek olanların yaş (p<0,001), kilo (p=0,58), bel çevresi (p=0,02), BKİ 

(p=0,001), sistolik kan basıncı (p<0,001), diyastolik kan basıncı (p=0,019) değerleri 

daha düşük tespit edildi. Kan parametrelerinden glisemik ve lipid parametrelerinde ve 

inflamatuar belirteçlerden ferritin ve PAİ  değerlerinde anlamlı yükseklik tespit edildi. 

Sonuç: Çalışmamız metabolik sağlıklı obez ve metabolik sağlıksız obez 

bireyler arasındaki metabolik ve antropometrik farklılıkları vurgulamaktadır. 

Metabolik sağlıklı obez bireyler, obez olmalarına rağmen daha iyi bir metabolik profile 

ve daha düşük kardiyovasküler risk faktörlerine sahipken, metabolik sağlıksız obez 

bireyler daha yüksek risk altındadır. Çalışmamızda yeni kardiyovasküler risk belirteci 

olarak tanımlanmış MHR ve PAİ değerleri, Framingham kardiyovasküler risk skoru 

ile yüksek düzeyde ilişkiliydi. Birinci basamak sağlık hizmetleri obezitenin 

kontrolünde ve izleminde önemli rol oynamaktadır. Bu kardiyovasküler belirteçler; 

birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle yapılabilen tam kan, HDL 

ve trigliserit testleri kullanılarak hesaplanır. Çalışmamız bu belirteçlerin 

kardiyovasküler hastalık riskini öngörmede kullanılabileceğini göstermiştir. 

Anahtar Kelimeler: Obezite, Metabolik fenotip, Kardiyometabolik risk 

faktörleri 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF CARDIOVASCULAR RISK MARKERS AND 

RISK SCORES IN OBESE INDIVIDUALS ACCORDING TO METABOLIC 

PHENOTYPE 

 Aim: The study aimed to determine the cardiovascular risk profile of patients 

who applied to the Obesity Clinic by identifying their metabolic phenotype using the 

neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), monocyte/HDL ratio (MHR), plasma atherogenic 

index (PAI), and Framingham risk score. 

Materials and Methods: This descriptive, cross-sectional, and retrospective 

study included patients aged 18-65 who applied to the Konya City Hospital Obesity 

Clinic for weight loss between August 5, 2020, and August 1, 2023. Records of 347 

patients were retrospectively reviewed. Demographic characteristics, fasting blood 

glucose, HbA1c, insulin, total cholesterol, HDL, LDL, non-HDL, triglycerides, AST, 

ALT, TSH, vitamin B12, ferritin, iron, iron binding capacity, transferrin saturation, 

and various hemogram parameters, along with body mass index, waist circumference, 

and blood pressure values, were recorded. Patients were divided into two groups based 

on the Modified National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III 

(NCEP/ATP III) criteria: metabolically healthy obese and metabolically unhealthy 

obese. Cardiovascular risk factors were assessed using the Framingham risk score and 

inflammatory parameters NLR, MHR, and PAI. Statistical analyses were performed 

using SPSS for Windows version 18.0. 

 

Results: The average age of the patients was 40.20 ± 0.68 years. According to 

ATP III, 56.8% (n=197) of the 347 patients were identified as metabolically healthy 

obese. The metabolically healthy obese group had lower age (p<0.001), weight 

(p<0.001), waist circumference (p<0.001), BMI (p<0.001), systolic blood pressure 

(p<0.001), and diastolic blood pressure (p<0.001) values compared to the 

metabolically unhealthy obese group. Triglycerides (p<0.001) and non-HDL 

(p<0.001) levels were lower in the metabolically healthy obese group, while HDL 
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(p<0.001) levels were higher. HbA1C (p<0.001), fasting blood glucose (p<0.001), 

insulin (p<0.001), and HOMA-IR (p<0.001) levels were lower in the metabolically 

healthy obese group. AST (p<0.001) and ALT (p<0.001) levels were also lower in the 

metabolically healthy obese group. Inflammatory markers such as ferritin (p<0.001), 

neutrophils (p=0.046), and MHR (p<0.001) were lower in the metabolically healthy 

obese group. The cardiovascular risk score (p<0.001) was lower in the metabolically 

healthy obese group, and PAI (p<0.001) was also lower. Among all patients, MHR 

(p<0.001), PAI (p<0.001), and Framingham risk scores (p<0.001) were higher in the 

metabolically unhealthy obese group. In women, NLR (p=0.042) was higher in the 

metabolically unhealthy obese group, but this did not reach statistical significance 

across all individuals. Patients with medium-high cardiovascular risk scores had higher 

age (p<0.001), weight (p=0.58), waist circumference (p=0.02), BMI (p=0.001), 

systolic blood pressure (p<0.001), and diastolic blood pressure (p=0.019) values. 

Significant elevations in glycemic and lipid parameters and inflammatory markers 

such as ferritin and PAI were found. 

 

Conclusion: Our study highlights the metabolic and anthropometric 

differences between metabolically healthy and unhealthy obese individuals. Despite 

being obese, metabolically healthy obese individuals have a better metabolic profile 

and lower cardiovascular risk factors, whereas metabolically unhealthy obese 

individuals are at higher risk. The newly defined cardiovascular risk markers MHR 

and PAI showed a strong correlation with the Framingham cardiovascular risk score. 

Primary healthcare services play a crucial role in the management and monitoring of 

obesity. These cardiovascular markers can be calculated using routine and cost-

effective tests such as complete blood count, HDL, and triglycerides in primary care 

settings. Our study demonstrates that these markers can be used to predict the risk of 

cardiovascular disease. 

Keywords: Obesity, Metabolic phenotype, Cardiometabolic risk factors 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)' nün tanımına göre obezite; vücutta sağlığı 

bozacak ölçüde aşırı miktarda yağ birikmesidir [1]. BKİ 25 ve üzeri olanlar fazla 

kilolu, 30 ve üzeri olanlar obez olarak tanımlanmıştır. Obezite dünya genelinde 

giderek artmaktadır. Obezite, artık epidemi ve önemli bir halk sağlığı problemi haline 

gelmiştir [2]. 

Obezite, kronik metabolik bir hastalıktır [3]. Obezitenin kritik bir sonucu, aşırı 

vücut ağırlığıyla ilişkili artan hastalık yüküdür. Bu sayısız hastalık yükü obezlerde 

sakatlık, morbidite ve mortalitenin artmasına ve yaşam kalitesinin düşmesine neden 

olur [4]. 

 Eşlik eden bir hastalık olmasa bile aşırı yağ dokusu birikiminin kalp yapı ve 

fonksiyonunda çeşitli değişimlere yol açmaktadır. Bu nedenle obezite tek başına da bir 

kardiyovasküler risk faktörüdür denilebilir [5]. 

Obezite ile ilişkili metabolik bozuklukların varlığı, obez bireyler arasında 

büyük farklılıklar göstermektedir. Bu bozuklukların bazı obez bireylerde gelişmediği 

gözlemlenmiş ve daha olumlu metabolik profile sahip farklı bir obez birey sınıflaması 

yapılmıştır. Bu kişiler MHO olarak tanımlanmıştır [6]. MHO bireylerin olumlu 

metabolik profilini açıklayabilecek mekanizmalar tam olarak anlaşılamamıştır. MHO 

bireylerin insülin duyarlılıkları yüksek, kan basınçları daha düşüktür. Bunlar daha iyi 

bir inflamasyon ve lipit profiline sahiptirler. Bu nedenle obez bireyler, aynı miktarda 

yağ dokusuna sahip olsalar da farklı oranlarda kardiyometabolik risklere sahip 

olabilirler [7].  

MHO bireylerin kardiyovasküler risklerinin neredeyse normal kilolular kadar 

düşük olduğu ileri sürülmüştür [8]. Metabolik olarak sağlıklı ya da sağlıksız bireylerin 

tanımlanmasında literatürde farklı metabolik sendrom  tanı kriterleri kullanılmaktadır 

[9]. 
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Her ne kadar metabolik sağlıklı obezitenin selim olduğu düşünülse de bu daha 

sağlıklı metabolik profilin daha düşük bir ölüm riski anlamına gelmeyeceğini söyleyen 

çalışmalar da vardır  [10]. 

Obezite, hem artan yağ dokusunun pro-inflamatuar etkisi, hem de sıklıkla 

birliktelik gösteren hastalıklar nedeniyle kardiyovasküler riski arttıran bir durumdur 

[8]. Buradan yola çıkarak, çalışmamızda yeni kardiyovasküler risk belirteci olarak 

tanımlanmış nötrofil/lenfosit oranı (NLR), monosit/HDL oranı (MHR), plazma 

aterojenik indeks (PAİ) ve kardiyovasküler risk skoru kullanılarak obezite 

polikliniğimize başvuran hastaların metabolik fenotipine göre kardiyovasküler risk 

profilini saptamak amaçlanmıştır. 

Obezitenin kontrol ve takibinde birinci basamak önemli görev üstlenmektedir. 

Bu kardiyovasküler belirteçler; birinci basamak sağlık hizmeti sunan merkezlerde, 

kolay ve uygun maliyetle yapılabilen tam kan, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

ve trigliserid tetkikleri kullanılarak hesaplanır. Çalışmamızda bu belirteçlerin 

kardiyovasküler hastalık (KVH) riskini öngörmedeki değerinin ortaya konulması 

amaçlanmaktadır. Ayrıca yeterince çalışma bulunmayan obez bireylerin metabolik 

farklılıklarının kardiyovasküler risk açısından değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. OBEZİTE 

2.1.1. Obezitenin Epidemiyolojisi, Tanımı ve Prevelansı 

Obezite, latincede obesus, yemek yemek anlamına gelen “obedere”nin dili 

geçmiş zaman halidir [11]. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) obeziteyi ‘sağlığın 

bozulmasına sebebiyet veren vücutta aşırı yağ birikimi’ olarak tanımlamaktadır [1]. 

Sağlıklı erkek bireylerde vücut ağırlığının %15-20’sini, sağlıklı kadın bireylerde %25-

30’unu yağ dokusu oluşturmaktadır. Bu oranın erkeklerde %25, kadınlarda %30’un 

üzerine çıkması obezite olarak değerlendirilmektedir. Aşırı yağ dokusu varlığını 

saptamanın zorluğu sebebiyle obezite ve fazla kiloluluk tanımı Beden kitle indeksi 

(BKİ)’ ne göre yapılmaktadır. BKİ = Vücut ağırlığı (kg) / boy² (m²)’ dir. Bu tanıma 

göre BKİ= 25,0-29,9 kg/m² olması fazla kiloluluk, BKİ ≥30 kg/m² olması obezite 

olarak tanımlanır [12]. Yetişkinlerde BKİ’ye göre sınıflandırma Tablo 1’ de 

gösterilmiştir. 

Tablo 1. Yetişkinlerde BKİ’ ye göre antropometrik değerlendirme [13]. 

                Gruplar   BKİ (ağırlık (kg) / Boy² (m²)) 

   Zayıf      < 18,5  

   Normal      18,5-24,9 

   Fazla kilolu      25-29,9 

   Obez      ≥30 

   Evre 1 obez     30-34,9 

   Evre 2 obez     35-39,9 

   Morbid obez     40-49,9 

    Süper obez      ≥50 

Dünya nüfusunun %39 ila %49'unun (2,8-3,5 milyar insan) fazla kilolu veya 

obez olduğu tahmin edilmektedir. Son 50 yılda obezite oranında küresel düzeyde 

önemli bir artış yaşanmaktadır. Obezite sahra altı Asya ve Afrika'nın bazı kısımları 

hariç her bölgede meydana gelen küresel bir sorundur [14]. 
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 Global Burden of Disease (Küresel Hastalık Yükü) araştırmacıları, toplam 

603,7 milyon yetişkinin obeziteye sahip olduğunu, obezite prevalansının 1980 ile 2015 

arasında 73 ülkede iki katına çıktığını ve diğer ülkelerin çoğunda sürekli olarak 

arttığını tahmin etmektedir [15]. Bu eğilim devam ederse, küresel obezite prevalansı 

2025'ten 2030'a kadar yaklaşık % 20'ye ulaşabilir [16]. 

Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de zamanla değişen yaşam tarzı ve 

beslenme alışkanlıkları ile bağlantılı olarak obezite sıklığında büyük artışlar olduğu 

kaydedilmektedir [17]. Ülkemizde 1997-98 yılları arasında 540 merkezde 

gerçekleştirilen, 20 yaş ve üzeri 24788 kişinin katıldığı Turkish Diabetes 

Epidemiology Study 1 (Türkiye Diyabet Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyoloji 

Çalışması) (TURDEP I)’ de; kadınlarda %29, erkeklerde %13, genelde %22 

seviyesinde obezite prevalansı olduğu saptanmıştır. TURDEP I çalışmasından 12 yıl 

sonra, aynı merkezlerde 26500 erişkin ile yapılan TURDEP II çalışmasında, 

erkeklerde obezite sıklığı %27, kadınlarda %44 ve genel toplumda ise %35 olarak 

bulunmuştur. TURDEP II sonuçları, TURDEP I popülasyonunun cinsiyet ve yaş grubu 

dağılımlarına göre düzenlendiğinde, erişkin Türk toplumunda standardize obezite 

prevalansı 1998 yılında %22,3 iken, %40 artarak 2010 yılında %31,2’ye ulaştığı 

saptanmıştır. Buna göre 12 yıl içerisinde erkeklerde obezitenin %107, kadınlarda ise 

%34 oranında arttığı görülmektedir. Obezite hem erkeklerde hem de kadınlarda 20-24 

yaş grubundan sonra 50-54 yaş grubuna kadar devamlı artış göstermekte, bu yaştan 

itibaren ise ileri yaşlara kadar azalma eğilimi göstermektedir [17].  

Türkiye’de yapılan ilk nüfus tabanlı çalışma olan TEKHARF çalışması 

sonuçlarına göre; ülkemizde 1990 yılında obezite prevalansı yaklaşık %19, 2000 

yılında %22’dir ve 10 yıllık süreçte kadınlarda %36, erkeklerde ise %75 oranında artış 

olmuştur. Yine 1999-2000 yılları arasında 20 yaş ve üzeri popülasyonda yapılan 

TOHTA çalışmasına göre; obezite görülme sıklığı kadınlarda %35 olarak saptanmış 

olup erkeklere göre riskin 1,8 kat daha fazla olduğu bulunmuştur [18]. 

Türkiye Sağlık Araştırması boy ve kilo değerleri kullanılarak hesaplanan beden 

kitle indeksi dağılımı incelendiğinde; 15 yaş ve üstü obez bireylerin oranı 2019 yılında 

%21,1 iken, 2022 yılında %20,2 oldu. Cinsiyet ayrımında bakıldığında; 2022 yılında 
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kadınların %23,6'sının obez ve %30,9'unun fazla kilolu, erkeklerin ise %16,8'inin obez 

ve %40,4'ünün fazla kilolu olduğu görüldü [19]. 

2.1.2. Obezitenin Değerlendirilmesi 

2.1.2.1. Obezitenin taranması: 

Obezite dünya genelinde yaygın görülen bir hastalıktır. Ancak obezitenin 

taraması üzerine tam bir konsensus mevcut değildir. Yine de 18 yaş üstü bireylerde 5 

yılda bir tarama yapılması önerilmektedir [13]. 

2.1.2.2. Obezitenin değerlendirilmesinde kullanılan antropometrik 

ölçümler: 

Toplumda oldukça sık görülen bir sağlık sorunu olan obezitenin tanısında 

kullanılacak yöntemin; ucuz, güvenilir, her yaş grubuna uygun ve takibinin kolay 

olması gerekmektedir. Obezitenin belirlenmesi için vücut yağının ölçümünde 2 tür 

yöntem bulunmaktadır [20]:  

• Direkt ölçüm yöntemleri  

• İndirekt ölçüm yöntemleri  

Direkt yöntemler, vücuttaki yağı ölçme esasına dayanır fakat bu yöntemler 

pratik ve maliyet etkin değildir. Direkt ölçüm için vücut potasyum miktarının 

ölçülmesi yöntemi (K40), toplam vücut nitrojenin ölçülmesi, biyoelektriksel impedans 

analizi, ultrason ve MR ile yağ ölçümleri örnek verilebilir. Günümüzde bu 

yöntemlerden yaygın olarak kullanılan biyoelektriksel impedans analizidir [21]. 

Vücuttaki yağın indirekt ölçümü pratik ve kullanım kolaylığı nedeniyle sıkça 

tercih edilen yöntemlerdir. Boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi ölçümü ve deri 

kıvrımı kalınlığı sıklıkla kullanılan antropometrik ölçümlerdir. Günlük pratikte en sık 

tercih edilen ve kullanılan BKİ, DSÖ tarafından da önerilen obezite değerlendirme 

kriteridir [20]. 
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 BKİ, vücutta bulunan yağ dokusu miktarı ile korelasyonu iyi olan bir ölçüm 

yöntemi olmakla birlikte yağın dağılımı hakkında fikir verememektedir. Bel çevresi, 

abdominal yağlanmayı değerlendirmek için standartlaştırılması ve klinik olarak 

uygulanması kolay basit bir yöntemdir. Bel çevresi, BKİ için ayarlama yapılsa da 

yapılmasa da tüm nedenlere bağlı ve kardiyovasküler mortaliteyle güçlü bir şekilde 

ilişkilidir. BKİ ve bel çevresi kombinasyonu, obeziteyi her iki ölçümün tek başına 

yapılmasından çok daha iyi bir şekilde tanımlayabilir. Santral obezite tanısı için bel 

çevresi kadınlarda 88 cm, erkeklerde ise 102 cm ve üzerinde olması sınır kabul 

edilmektedir [22]. 

Beyaz ırk için uygun olduğu söylenen ve Avrupa ve Kuzey Amerika’da yaygın 

olarak kullanılan bel çevresi kesme değerleri (Kadınlarda kilolu>80 cm, obez>88 cm; 

Erkeklerde kilolu>94 cm, obez>102cm) aslen Hollandalı bir grup erişkin üzerinden 

hesaplanmıştır. Söz konusu bel çevresi değerlerinin farklı ülke ve etnik gruplar için 

geçerli olması beklenmemelidir [23]. 

 

 

Tablo 2. Toplumlara özgü abdominal obeziteyi tanımlayan bel çevresi değerleri 

[17]. 

                       Bel çevresi 

Toplum Erkek Kadın 

ABD ≥102 ≥88 

Türkiye ≥100(*96) ≥90 

Avrupa ≥94 ≥80 

Güney Asya ve Çin ≥90 ≥80 

Japonya ≥85 ≥90 

Orta ve Güney Amerika Topluma özgü değerler yoksa Güney asya verileri uygun 

Afrika Topluma özgü değerler yoksa Avrupa verileri uygun 

*TURDEP(Türkiye Diyabet Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyoloji Çalışması) 
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2.1.3. Obeziteye Eşlik Eden Hastalıklar 

Obezite prevalansının artmasının kritik bir sonucu, aşırı vücut ağırlığıyla 

ilişkili hastalık yüküdür. Aşırı vücut ağırlığı, dünya çapında herhangi bir nedene 

bağlı ölümlerin %7,1'i ve sakatlıkların %4,9'u ile ilişkilidir [24]. Yüksek BKİ, tip 2 

diyabet, dislipidemi , kronik böbrek hastalığı, iskemik kalp hastalığı, serebrovasküler 

hastalık, demans, çeşitli maligniteler, alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı ve obstrüktif 

uyku apnesinin gelişimi için bağımsız bir risk faktörüdür [25]. Bu sayısız hastalık 

süreçleri obezlerde sakatlık, morbidite ve mortalitenin artmasına ve yaşam kalitesinin 

düşmesine neden olur [4]. 

2.1.3.1. Metabolik sendrom ve prediyabet: 

Metabolik Sendrom , aslında tek bir hastalık değil, kardiyovasküler hastalık 

risk faktörlerinin bir kümesidir. Metabolik Sendrom içinde kan basıncında artış, bel 

çevresi, trigiserid (TG), açlık kan şekeri yüksekliği ve  yüksek yoğunluklu lipoprotein 

(HDL) düşüklüğü bulunur [26]. İleride kardiyovasküler ve diyabet hastalık gelişiminin 

riskini artıran metabolik disfonksiyon çeşitli kuruluşlar tarafından farklı şekilde 

tanımlanmıştır. Kullanılan en popüler üç tanım şunlardır; DSÖ 1999, NCEP (Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı) ATP3 2005, IDF (Uluslararası Diyabet Federasyonu) 

2006 [27]. 

Metabolik sendrom insidansı sıklıkla obezite insidansı ve tip 2 diyabet  

insidansıyla paraleldir [16]. Ancak obezite her zaman metabolik sendrom ile eşanlamlı 

değildir. Yüksek düzeyde insülin duyarlılığı olan, hipertansiyon, hiperlipidemi ve 

metabolik sendromun diğer özelliklerine sahip olmayan, metabolik olarak sağlıklı 

obez olarak adlandırılan bireyler vardır. Epidemiyolojik araştırmalar MHO' nun obez 

nüfusun önemli bir yüzdesinden sorumlu olabileceğini düşündürmektedir [17]. 
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NCEP (Ulusal Kolesterol Eğitim Programı) ATP3 2005: 

Aşağıdakilerden herhangi üçünün veya daha fazlasının varlığı: 

1. Kan şekerinin 100 mg/dl yüksek olması veya yüksek kan şekeri için ilaç 

tedavisi alıyor olmak 

2. HDL kolesterol erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 mg/dl veya düşük HDL 

kolesterol için ilaç tedavisi alıyor olmak 

3. Kan trigliserit > 150 mg/dl veya yüksek trigliseritler için ilaç tedavisi alıyor 

olmak 

4. Bel çevresi > 102 cm (erkek) veya > 88 cm (kadın) 

5. Kan basıncının >130/85 mmHg olması veya hipertansiyon için ilaç tedavisi 

alıyor olmak 

2.1.3.2. Diyabetes mellitus 

Dünya çapında hızla artan obezite popülasyonu, aynı zamanda vücudun yeterli 

insülin üretemediği veya ürettiği insülini etkili bir şekilde kullanamadığı durumlarda 

ortaya çıkan kronik ve hızla artan bir hastalık olan Tip2 diyabetin prevalansındaki 

artışa neden olmaktadır [28]. 

Yapılan araştırmalarda özellikle tip 2 diyabetin etyolojisinde %80 oranda 

obezitenin de bir etken olduğu saptanmıştır. Obezite olan bireylerde diyabetes 

mellitusa giden süreç insülin direnci ve hiperinsülinemi ile başlar sonrasında 

prediyabet ve diyabet ile sonuçlanır. İlerleyici sürecin oluşmasında asıl etken 

karbonhidrat metabolizmasındaki bozulmanın devam etmesinden kaynaklanmaktadır. 

Obez bireylerde bu nedenlerden dolayı yıllık diyabet takibi yapılması gerekir [29]. 

2.1.3.3.  Dislipidemi 

Obezite dünya çapında en yaygın beslenme bozukluğudur ve aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık için ana risk faktörlerinden biridir. Obezitenin proaterojenik 

etkilerinden biri de eşlik eden dislipidemiye atfedilebilir [16]. 
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Dislipidemi, kanda kolesterol ve trigliseritler gibi anormal lipitlerin varlığıdır 

ve kardiyovasküler hastalık için yaygın olarak bilinen bir risk faktörüdür. Obeziteye 

bağlı dislipidemi temel olarak plazmadaki serbest yağ asitleri ve trigliserit 

düzeylerinin artması, HDL düzeylerinin azalması ve düşük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL) bileşimindeki anormallikler ile karakterize edilir. Obeziteye bağlı 

dislipideminin ana nedeni muhtemelen yağ asitlerinin yağ dokusundan, özellikle de iç 

organ yağ dokusundan, karaciğere yağ asidi taşınmasını ve VLDL sentezini artıran 

lipoliz yoluyla kontrolsüz salınmasıdır [30]. 

Yağ dokusu, enerji metabolizmasını kontrol etmek için bir tampon görevi 

gören ve kardiyovasküler hastalıklarla ilgili endokrin fonksiyonun düzenleyicisi 

olarak görev yapan, metabolik olarak dinamik bir organdır. Obezitedeki anormal enerji 

fazlalığı, obezite ile ilişkili HDL değişikliklerinde anahtar rol oynayan hipertrofik 

adipositlere yol açar [17]. 

2.1.3.4. Hipertansiyon 

Obezitede hipertansiyonun gelişmesinde çok sayıda patofizyolojik mekanizma 

rol oynamakta, bu da kardiyovasküler hastalık ve kronik böbrek hastalığı dahil uç 

organ hasarını arttırmaktadır [31]. Bu mekanizmalar arasında insülin direnci, 

inflamasyon, oksidatif stres, adipokinler (adiponektin ve leptin gibi), sempatik sinir 

sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi yer alır [32]. Bu faktörlerin birçoğu 

çift yönlü olarak etkileşir ve obezitenin artmasıyla daha da kötüleşir. Genel olarak 

etkileri endotel disfonksiyonuna neden olarak vücudun hemodinamiklerini değiştirip 

obezitede sıklıkla görülen kan basıncında artışa yol açabilir [33]. 

Obezitede yüksek kan basıncının neden olduğu organ hasarının çoğu, fazla yağ 

dokusunun vasküler etkileriyle ilişkilidir. Obezite, koroner kalsifikasyon, artmış 

karotis intimal kalınlığı ve sol ventriküler genişleme gibi aterosklerozun subklinik 

göstergeleri ile güçlü bir şekilde ilişkilidir [34]. 
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2.1.3.5. Kardiyovasküler hastalıklar ve mortalite 

Obezite, insülin direnci ve kronik inflamasyonun kalp hastalıklarının gelişimi 

ile etkileşimi vurgulanmıştır. Obezitenin kalp yetmezliği , koroner arter hastalığı  ve 

erken ölüm için bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. İlaç kullanımının artması 

KVH risk faktörlerini azaltmış ve hastalık kontrolünü iyileştirmiş olsa da, aşırı kilolu 

ve obez bireylerde obezite ile ilişkili KVH risk faktörleri (örn. yüksek kolesterol ve 

yüksek tansiyon) yaygındır [35]. Birçok çalışma, adipokinler, kemokinler ve büyüme 

faktörleri gibi çeşitli hormonların ve dolaşımdaki faktörlerin inflamatuar bileşen ve 

protromboz üzerindeki etkilerine odaklanmış ve bunları obezite ile kardiyovasküler 

hastalık arasındaki ilişkinin temeli olarak kabul etmiştir [36]. 

2.1.3.6. Nonalkolik karaciğer hastalığı 

Alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı, dünya çapında kronik karaciğer hastalığının 

önde gelen nedenidir. Basit hepatik steatozdan, karaciğer fibrozisi ve siroza 

ilerleyebilen geniş bir spektrumu kapsar [37]. Obezite ve diyabet salgınlarıyla birlikte 

Nonalkolik karaciğer hastalığının  (NAYKH) küresel prevalansı artmaktadır. NAYKH 

şu anda dünya çapında hepatoselüler karsinomun en hızlı artan nedenidir[38]. 

Obez popülasyonun yaklaşık %90'ında, tip 2 diyabet hastalarının %60'ında ve 

dislipidemi hastalarının %50'sinde NAYKH vardır [39]. Obezite, enerji dengesizliği 

nedeniyle muhtemelen bu bozukluk için en önemli değiştirilebilir risk faktörüdür. 

Girişimsel çalışmalarda aşırı kalori alımı ile NAYKH gelişimi arasındaki ilişki 

gösterilmiştir. Birincil terapötik yaklaşım olarak kilo kaybı, NAYKH hastalarında 

klinik olarak anlamlı sonuçlar doğurmuştur [40]. 

2.1.3.7. Obezite ve polikistik over sendromu 

Polikistik over sendromu, kadınlarda doğurganlık yıllarında sık görülen bir 

endokrin fonksiyon bozukluğudur. Tahmini prevalans dünya çapında %10 ila 15 

arasındadır [41]. 
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İlgili mekanizma açık olmasa da, bu sendroma sıklıkla obezite, insülin direnci 

ve kronik düşük dereceli inflamasyonla  birlikte kompansatuar hiperinsülineminin 

eşlik ettiği bilinmektedir [42]. 

Kilo alımı ve orta derecede obezite, tanı kriteri olmasa da polikistik over 

sendromunun ortak özellikleridir. Ayrıca obezite, adet düzensizlikleri, 

hiperandrojenemi ve hirsutizm ile ilişkili olduğundan polikistik over sendromu 

fenotipini önemli ölçüde etkilemektedir [43]. 

2.1.3.8. Kadın infertilitesi 

İnfertilite, 12 ay boyunca korunmasız cinsel ilişkiye rağmen gebelik elde 

edilememesidir. Aşırı kilolu ve obez kadınlarla ilgili birçok geniş kapsamlı retrospektif 

çalışma, obezitenin kısırlığı artırdığını göstermiştir. Yağ dokusundan salgılanan 

adipositokinler obez bireylerde gonadotropin üzerinde olumsuz etki ederek infertilite 

gelişimine neden olur [44]. 

2.1.3.9. Erkek hipogonodizmi 

Obezitede kandaki seks hormonu bağlayıcı globulin  seviyelerinin azaldığı, 

bunun da obezitede testosteron seviyelerinin düşmesine yol açtığı gösterilmiştir. Erkek 

hipogonadizmi kavramı kan testosteron düzeylerinin normal seviyelerin altına 

düşmesini içerir. [45]. 

2.1.3.10. Uyku apne/astım/reaktif hava yolu hastalıkları 

Obstrüktif uyku apnesinin dünya çapında yaklaşık 1 milyar insanı etkilediği 

tahmin edilmektedir [46, 47]. Obstrüktif uyku apnesi, uyku sırasında faringeal hava 

yolunun tekrarlayan kollapsı ile gaz değişiminde yaşanan düzensizlikler (hipoksemi 

ve hiperkapni) şeklinde tanımlanır [48]. Obeziteye bağlı komplikasyonlardan tip 2 

diyabet ve obstrüktif uyku apnesi yaygın görülen komorbiditelerdir [49]. Obezite, 

Obstrüktif uyku apnesi ve T2DM arasında kardiyovasküler ve metabolik sağlığı 

etkileyen çok sayıda etkileşim vardır.. Obezite obstrüktif uyku apnesi için en önemli 

ve değiştirilebilir risk faktörüdür. BKİ>30 olan bireylerde obstrüktif uyku apnesi riski 
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8-12 kat artış gösterir. Özellikle morbid obez bireylerde kilo verilmesi apne sayısında 

azalma ve kan gazlarında oksijenasyonunda düzelmeye neden olur [50]. 

Obezite astımın yaygınlığı ve ciddiyeti ile yakından ilişkilidir. Astım, kronik 

inflamasyon, artan mukus üretimi ve anormal bronkokonstriksiyon ile ilişkilidir. 

Obezite, inflamatuar ve inflamatuar olmayan yollardan astım kontrolünü olumsuz 

yönde etkileyebilir [51]. 

2.1.3.11. Osteoartrit 

Obezite, osteoartritin görülme sıklığı ve ilerlemesi açısından en önemli risk 

faktörlerinden biridir. osteoartritin  ana nedeninin, eklem kıkırdağının tahribatına yol 

açan aşırı vücut ağırlığı nedeniyle eklemlerin aşırı yüklenmesi olduğu düşünülse de 

son araştırmalar yağ birikimi, insülin direnci ve özellikle doğuştan gelen ve kazanılmış 

bağışıklık tepkilerinin uyardığı bazı inflamatuar yollar, obezite ile ilişkili osteoartritin 

gelişmesine ve ilerlemesine yol açabilir [52]. 

 

2.1.3.12. Obezite ve gastrointestinal problemler 

Obezite ile mide-bağırsak hastalıkları arasında yakın bir ilişki vardır. Özellikle 

gastroözofageal reflü hastalığı , pankreatit ve safra taşı hastalığı ile ilişkilidir. 

Gastroözofageal reflü, mide içeriğinin yemek borusuna geri akışıdır. Fazla 

kilolu ve obez kişiler ile gastroözofageal reflü arasında anlamlı bir ilişki vardır. Uzun 

süreli obezitenin bir sonucu olarak baret özafagus ve eroziv yemek borusu iltihabı riski 

vardır [53]. 

Obezitede kolesterol salgısının artmasının safra taşının nedeni olabileceğinden 

şüpheleniliyor. Hızlı kilo kaybı, safra taşı oluşma riskini de artırır. Obez kişilerin hızlı 

kilo vermeleri önerilmez [54]. 

Obez bireylerde pankreatit prevalansının artmasının, safra taşı oluşumu ve 

hipertrigliseridemi riskinin artmasıyla ilişkili olduğu varsayılmaktadır. BKİ' den 
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bağımsız olarak, abdominal obezite ve 30' un üzerindeki BKİ, sitokinlerin ve 

adipokinlerin etkileri nedeniyle artmış inflamasyona, intrapankreatik yağ dokusunun 

artmasına ve ardından pankreatit riskine yol açar. Ayrıca glülid ve orlistat gibi ilaçlarla 

pankreatit vakaları arasında da bir ilişki vardı. Tüm bu durumlar göz önünde 

bulundurulduğunda obez kişiler, diyabet hastaları, hızlı kilo kaybı yaşayan hastalar ve 

pankreatit için ilaç kullanan hastalar tedavi edilirken dikkatli olunmalıdır [55]. 

2.1.3.13. Depresyon ve diğer psikolojik bozukluklar 

İnsanlarda aşırı yemeye katkıda bulunan faktörler geniş çapta incelenmiştir. 

Son çalışmalar psikolojik faktörler ile obezitenin etiyolojisi arasında bir bağlantı 

olduğunu ve duygu düzenlemedeki eksikliklerin ve yüksek düzeydeki olumsuz 

duyguların, obezitenin ilerlemesi ve kalıcılığı için çok önemli olduğunu 

göstermektedir [56]. Damgalanma ve kilo önyargısı, psikolojik sorunlarla ve sağlıksız 

yeme davranışlarıyla ilişkilidir. Obezite yalnızca fiziksel hastalıklara neden olmakla 

kalmaz, aynı zamanda psikolojik bozuklukların yanı sıra düşük özgüven, depresyon 

ve sosyal damgalanma gibi sosyal sorunlara da neden olabilir [57].  

 

2.1.3.14. Obezite ve kanser 

Fiziksel aktivite, sedanter yaşam ve obezitenin kanserdeki etiyolojik rolüne 

ilişkin epidemiyolojik kanıt temeli son otuz yılda hızla gelişmiştir ve artık bunların 

ilişkisine dair kanıtlar bulunmaktadır. Değiştirilebilir risk faktörleri kanserlerin %30-

40'ının potansiyel olarak önlenebilir olduğunu ve en önemli kanser risk faktörlerinden 

bazılarının fiziksel hareketsizlik ve sedanter yaşam olduğunu göstermiştir [58]. 

Obez bireylerde kanserin olası bir mekanizması da, artan insülin reseptörleriyle 

birlikte artan insülin benzeri büyüme faktörünün aşırı salgılanmasıdır [59]. 

2.1.4. Obezite Tedavisi 

Aşırı kilo ve obeziteyi tedavi etmek için kilo geçmişini, BKİ sınıfını ve eşlik 

eden hastalıkları hesaba katan çeşitli kanıta dayalı yaklaşımlar mevcuttur; Obezite çok 
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faktörlü bir hastalıktır. Obeziteye yol açan genetik ve çevresel faktörler hastadan 

hastaya değişiklik gösterir ve tedavi kişiselleştirilmiş değerlendirmeve risk 

sınıflandırması gerektirir [60]. 

 

 

Tedavi hedefleri gerçekçi olmalı ve hastaya uygun olarak belirlenmelidir. 

 Bu hedefler: Uzun süreli kilo kaybı, BKİ 25-35 kg/ m² olanlar için başlangıç 

ağırlığının %5’inden fazlasını kaybetmek, BKİ >35 kg/ m² için başlangıç ağırlığının 

%10’undan fazlasını kaybetmek, obezite ile ilişkili risk faktörlerinde iyileşme 

sağlamak , obeziteyle ilişkili hastalıklarda azalma , erken ölüm riskinin azaltılması 

psikososyal bozuklukların azaltılması, yaşam kalitesinin iyileştirilmesi olmalıdır [61]. 

Tedavide enerji alımının azaltılması için tıbbi beslenme tedavisi, harcanan enerji 

miktarını artırmak için egzersiz, yaşam tarzının değişimi ve obeziteye neden 

olabilecek psikososyal sıkıntıların giderilmesi için bilişsel davranışçı terapi, iştahı 

baskılamak ya da alınan besin öğelerinin emilimini azaltmak için farmakolojik tedavi 

ve diğer tedavilerden fayda sağlamayan hastalarda bariatrik cerrahi uygulanır [60]. 

Tıbbi beslenme tedavisi kilo vermek için hastalara yeterince uzun süre enerji 

açığı yaratan ancak sağlığa zarar vermeyen diyetler önerilmelidir. Hedef günde 

yaklaşık 500 kcal veya daha fazla enerji açığına neden olacak bir diyet olmalıdır. 

Yapılan diyetlerde amaç alınan kaloriyi azaltmaktır. Günlük alınan kalorinin 500-1000 

kcal azaltılması haftalık 0,5-1 kg kilo kaybı sağlar  [62].  

Obezite tedavisinde enerji açığı oluşturmak için fiziksel aktivite ile harcanan 

enerji miktarının artırılması ve bazal metabolizmanın harcadığı enerjiyi artırmak için 

kas kütlesinin arttırılması gerekmektedir. Düzenli bir şekilde yapılan egzersiz, 

eklemlerde esnekliği arttırır, osteoporoza karşı koruyucudur, kas gücünü arttırır, 

insülin direncini azaltır, C reaktif proteini (CRP) düşürür, bel çevresini azaltır, kilo 

kaybı sağlar, kan lipid seviyelerini normal düzeye yaklaştırır [63]. Türkiye 

endokrinoloji ve metabolizma derneği obezite tedavisinde haftalık 150 dk orta veya 75 
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dk yüksek yoğunlukta egzersiz yapılmasını önerir. Egzersiz haricindeki dönemlerde 

fiziksel aktivite arttırılmalı 90 dk’yi geçen hareketsizlikten kaçınılmalıdır. 

Obezite tedavi edilirken durumun psikososyal taraflarının da ele alınması 

gerekir. Obezlerde tıkınırcasına yeme ve gece yeme bozukluğu sorgulanmalıdır. 

Kişinin olumsuz duygular yaşadığında aldığı besin miktarını artırıp artırmadığı yani 

emosyonel yeme davranışı sorgulanmalıdır. Bilişsel davranışçı tedaviye uygun olan 

hastalar BKİ’si 30-50 arası, kilo vermeye istekli ve ek psikiyatrik hastalığı olmayan 

kişilerdir. Bilişsel davranışçı tedavide kişinin bazı beceriler edinmesi sağlanır. Bunlar 

diyet ve egzersizin yanında kendine hedef belirleme, kendini izleme, dürtü kontrolü, 

davranışsal yerine koyma ve pozitif pekiştirmedir. Bunları hastaya kazandırırken 

motive edici ve pozitif olunmalıdır [64]. 

Obezite tedavisinde ilaç tedavisinin kullanılmasının amacı, hastanın yaşam tarzı 

değişikliklerine uyumunu arttırmak ve kilo kaybıyla ilişkili biyolojik adaptasyonların 

üstesinden gelmektir [65]. Obezitenin farmakolojik tedavisi için iştahın azalmasına, 

mide boşalmasına, besin emilimine veya doygunluğun artmasına neden olan çeşitli 

ajanlar vardır. Bunlardan bazıları son altı yılda pazarlama izni almış, bazıları ise halen 

geliştirilme aşamasındadır [66]. Şu anda Avrupa İlaç Ajansı tarafından üç ilaç (orlistat, 

naltrekson/bupropion ve liraglutid) ve ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından dört 

ilaç (orlistat, fentermin/topiramat, naltrekson/bupropion ve liraglutid) onaylanmıştır 

[67]. 

Şiddetli obezitesi olan hastalarda tıbbi tedavinin kalıcı kilo kaybı sağlamadaki 

başarısızlığı yaygındır . Yoğun yaşam tarzı değişikliği ortalama olarak 1 yılda %10, 8 

yılda %5,3 kilo kaybı sağlar. Yaşam tarzı müdahaleleri, diyet ve egzersiz ile istenilen 

kilo kaybı olmadığı durumlarda gerekli endikasyon kriterlerini sağlayan hastalarda 

bariatrik cerrahi düşünülebilir. BKİ ≥40 olması, BKİ ≥35 ve obezite ilişkili Tip 2DM, 

HT, hiperlipidemi, obstrüktif uyku apnesi gibi komorbid durumların eşlik etmesi 

durumunda düşünülebilir [68]. 

Bariatrik cerrahi yöntemleri midenin boyutlarının küçültülmesi ya da besinlerin 

GİS geçişlerinde barsak anslarının bazı bölümlerinin bypass edilmesi ile besin 

absorbsiyonunun azaltılmasıyla kilo kaybı sağlar. En sık uygulanan cerrahi prosedür 
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tüp mide ameliyatı (%46,0) olurken, bunu Roux en Y gastrektomi (%38,2), tek 

anastomozlu gastrektomi (%7,6) ve gastrektomi (%5,0) izlemektedir.[69]. 

 

2.2. OBEZİTEDE METABOLİK FENOTİP 

MHO, obez bireylerin kardiyometabolik anormalliklere sahip olmadığını 

gösteren klinik gözlemlerden türetilen obezitenin alt grubunu ifade eden terimdir [70]. 

MHO' nun standart bir tanımı olmasa da obezite (BKİ ≥30 kg/m 2 ) tanısına ek 

olarak şu kriterler öne sürülmüştür: Açlık serum trigliseridleri ≤150 mg/dl; Serum 

HDL kolesterol konsantrasyonu >40 mg/dl (erkekler) veya >50 mg/dl (kadınlar); 

sistolik kan basıncı (SKB) ≤130 mmHg; diyastolik kan basıncı (DKB) ≤85 mmHg; 

açlık kan şekeri ≤100 mg/dl); dislipidemi, diyabet veya hipertansiyon için ilaç 

almamak; ve kalp-damar hastalığı olmamasıdır [71]. 

Metabolik sağlıklı obez (MHO), yaşa ve cinsiyete özgü prevalansı yaklaşık 

%10-30 olan nadir bir durum değildir. MHO hastalarında, metabolik sağlıksız obez 

(MUO) hastalarla karşılaştırıldığında daha az karaciğer ve iç organ yağı, ancak daha 

fazla deri altı bacak yağı bulunur. Daha düşük inflamasyon ve normal yağ dokusu 

fonksiyonu ile karakterizedir. Metabolik olarak sağlıklı obezite muhtemelen geçici bir 

fenotipi temsil ettiğinden MHO'lu hastalarda kilo verme müdahaleleri gereklidir. 

Kardiyometabolik hastalık riskleri MUO'dan düşük ancak yine de metabolik açıdan 

sağlıklı zayıf bireylerden daha yüksektir [72]. 

2.3. OBEZİTE VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIK RİSKİ 

Ateroskleroz gelişimi için en iyi bilinen ve üzerinde çalışılan risk faktörü 

obezitedir. Ateroskleroz süreci çocukluk çağında kolesterol esterlerinin makrofaj 

köpük hücreleri tarafından emilmesi ve damar duvarlarında birikmesi sonucu arter iç 

zarının kalınlaşmasıyla başlar. Artan lipit birikimi, genç yetişkinlerde neredeyse her 

yerde görülen yağlı çizgilerin oluşumuna yol açar. Ateroskleroz, kronik, ilerleyici, 

inflamatuar bir damar hastalığı olarak sınıflandırılır. Obezite, bu erken aterosklerotik 
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değişiklikleri, aralarında insülin direnci ve iltihaplanmanın da bulunduğu çeşitli 

mekanizmalar yoluyla hızlandırır [73]. 

Yaygın olarak BKİ ve bel çevresi ile ölçülen obezite, koroner kalp hastalığı 

için önemli risk faktörleridir. Obezitenin koroner kalp hastalığı üzerindeki etkilerine 

büyük ölçüde insülin direnci, aterojenik dislipidemi ve tip 2 diyabet gibi diğer 

kardiyometabolik risk faktörlerinin aracılık ettiği düşünülmektedir [74] . 

Obezite ve KVH arasındaki güçlü ilişkiye aterosklerotik süreçten bağımsız 

olarak doğrudan kalbi etkileyen farklı nöro-hormonal sistemlerin düzensiz 

aktivasyonu ve inflamasyon dahil olmak üzere moleküler, hücresel ve interstisyel 

seviyelerde önemli değişiklikler sebep olmaktadır [75]. Kalp hücreleri böyle bir 

ortama yanıt vererek sitokinlerin, büyüme faktörlerinin , vazoaktif peptitlerin ve 

hormonların salgılanması yoluyla hipertrofik büyüme yanıtını ortaya çıkarır [76]. Bir 

adaptasyon mekanizması olarak düşünülmesine rağmen, bu tür bir yanıt hücre ölümü, 

fibrozis ve mikrovasküler fonksiyon bozukluğu ile ilişkilidir. Kardiyak fibrozis, 

diyastolik fonksiyonun bozulmasına, kasılmanın değişmesine, atriyal ve ventriküler 

yeniden şekillenmeye neden olur  ve sonuçta atriyal ve ventriküler taşiaritmiler ile kalp 

yetmezliğine yol açar [77]. 

 

2.3.1.1.  Toplam Kardiyovasküler Risk Hesabının Önemi 

Kalp damar hastalıkları ve özellikle de koroner hastalıklar ülkemizde en sık 

görülen ölüm nedenidir. Kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrol edilmesi, 

kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi için önemlidir [78]. Erken ergenlik 

döneminde başlayan bu sürecin riskinin değerlendirilmesi önleme ve tedavi açısından 

oldukça önemlidir. Bu nedenle çeşitli risk hesaplama sistemleri geliştirilmiştir. Bu 

sistemler esas olarak ateroskleroz risk faktörlerinin değerlendirilmesine 

dayanmaktadır [79]. 
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2.3.1.2. Toplam Kardiyovasküler Risk hesaplama yöntemleri 

Bir risk hesaplama sisteminin klinik açıdan yararlı olabilmesi için öncelikle 

kullanımı kolay olmalı ve güvenilir ve güncel epidemiyolojik verilere dayanmalıdır. 

Risk hesaplama sistemleri risk faktörlerinin değerlendirilmesine dayanan sistemlerdir. 

Risk faktörü, belirli bir hastalığın gelişimi için nedensel bir ilişkinin tanımlanabileceği 

ve modifikasyonunun faydalı olabileceği bir faktördür. Çoğu risk hesaplama sistemi 

yaş ve cinsiyet gibi sabit faktörlere ve sigara içme, kan lipitleri ve kan basıncı gibi 

değiştirilebilir faktörlere dayanmaktadır. Aslında yaş, gerçek bir risk faktöründen 

ziyade, riske maruz kalma süresi açısından daha önemlidir [79]. 

Halen çok sayıda risk hesaplama sistemi vardır. Bunlardan en eskisi ve belki 

en çok kullanılanı Framingham sistemidir. Diğer en çok bilinen ve kullanılan sistemler 

arasında SCORE, PROCAM, QRISK, WHO/ISH, Reynolds Risk Score ve diğer çeşitli 

ulusal risk hesaplama sistemleri sayılabilir. Bunlar çizelge veya tablolar şeklinde 

kullanılabilir ve çoğunlukla mutlak kardiyovasküler olay riskini göstermek üzere 

düzenlenmişlerdir [80]. 

Tablo 3. Total KVH risk hesaplama sistemleri [81] 

Sistem Risk  Değişkenler 

Framingham 

modeli  

10 yıllık KVO riski Cinsiyet, yaş, Total-K, HDL-K, Sistolik 

kan basıncı, sigara, DM, HT tedavisi 

SCORE 10 yıllık KVH 

ölüm riski 

Cinsiyet, yaş, Total-K veya TK/HDL-K, 

Sistolik kan basıncı, sigara 

ASSIGN 10 yıllık KVO riski Cinsiyet, yaş, Total-K, HDL-K, Sistolik 

kan basıncı, sigara (sayı), DM, alan bazlı 

yoksunluk indeksi, aile hikayesi 

QRISK2  10 yıllık KVO riski Cinsiyet, yaş, Total-K/HDL-K, Sistolik 

kan basıncı, sigara, DM, alan bazlı 

yoksunluk indeksi, aile hikayesi, BKI, 

antihipertansif tedavi, etnik köken, RA, 

KBH evre 4-5, AF 

Reynolds Risk 

Score 

10 yıllık MI, inme, 

koroner 

revaskülarizasyon 

veya 

kardiyovasküler 

ölüm 

Cinsiyet, yaş, Total-K, HDL-K, Sistolik 

kan basıncı, hsCRP, sigara, ailede erken 

MI hikayesi (<60 yaş), DM varsa HbA1c 
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Globorisk  10 yıllık KVH 

ölüm riski  

Cinsiyet, yaş, Total-K, Sistolik kan 

basıncı, sigara, DM 
AF: Atrial Fbrilasyon, BKI: Beden Kitle İndeksi, KVH:Kardiyovasküler hastalık KVO:kardiyovasküler olay DM: 

Diabetes Mellitus, HDL-K: HDL Kolesterol, hsCRP: Yüksek hassas CRP, HT: Hipertansiyon, KBH: Kronik 

Böbrek Hastalığı, MI: Miyokard İnfarktüsü, RA: Romatoid Artrit, Total-K: Total Kolesterol  Uyarlama: Mach F, 

Baigent C, Catapano AL, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce 
cardiovascular risk. European Heart Journal. 2020(41):111-188 

 

2.3.1.3. Fragminghan risk hesaplayıcısı 

Framingham, ABD'nin Massachusetts eyaletinde bir şehirdir ve bu şehirde 

yaşayan 5.209 yetişkin 1948'de başlayan prospektif bir takip çalışmasına dahil 

edilmiştir. Bu çalışma, National Heart, Lung ve Kan Enstitüsü (NHLBI) ve Boston 

Üniversitesi artık üçüncü nesil insanları takip ediyor. Amerikan Kalp Derneği (AHA), 

Framingham çalışmasından elde edilen verilere dayanarak bir risk değerlendirme 

sistemi geliştirdi. Bu sistem cinsiyet, yaş, sigara kullanımı, aile öyküsü, kalp-damar 

hastalıkları, diyabet, yüksek açlık kan şekeri, boy, kilo, bel çevresi, sistolik ve 

diyastolik kan basıncı, tansiyon ilaçları, total kolesterol, HDL kolesterolü, LDL 

kolesterol ve trigliserit parametreleri içerir. 10 yıllık miyokard enfarktüsü veya 

koroner kalp hastalığı riskini hesaplamak için kullanılır [82]. 

Framingham Risk Skoru’nda hastalar yüksek, orta ve düşük riskli olarak 3 

kategoriye ayrılmaktadır. 10 yıllık istenmeyen olay riski >%20 olan hastalar yüksek 

riskli, %10-20 olanlar orta riskli ve <%10 olanlar düşük riskli olarak kabul 

edilmektedir [83]. 

 

2.4. OBEZİTE VE İNFLAMASYON 

Obezite, başta insülin direnci ve tip 2 diyabet olmak üzere birçok hastalığın 

riskini artırır. Ancak altta yatan mekanizmalar halen tam olarak anlaşılamamıştır. Son 

20 yılda obezitenin, yağ dokusu, iskelet kası, karaciğer, pankreas adacığı, bağırsak ve 

hatta beyin dahil olmak üzere çeşitli dokularda kronik düşük dereceli inflamasyonla 

ilişkili olduğu kabul edilmiştir. Hem doğuştan gelen hem de kazanılmış bağışıklık 
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hücreleri obeziteye bağlı inflamasyona katılır. Bu bağışıklık yanıtı obezite ile insülin 

direnci ve tip 2 diyabet arasında nedensel bir bağlantı görevi görebilir [84]. 

Obeziteye bağlı inflamasyona ilişkin yapılan çok sayıda çalışma obez 

hayvanlarda ve insanlarda adipoz dokuda inflamasyonun sürekli olarak arttığını 

göstermiştir. Her ne kadar obezite oluştuğunda inflamasyon çeşitli dokularda meydana 

gelse de, obeziteye bağlı inflamasyon hakkındaki bilgilerimizin çoğu hala adipoz doku 

çalışmalarından kaynaklanmaktadır [85]. 

Genel olarak rutin kan testlerinde ölçülen hematolojik parametreler esas olarak 

beyaz ve kırmızı kan hücrelerinin ve ayrıca trombositlerin miktarının belirlenmesini 

ve sınıflandırılmasını içerir. Son çalışmalara göre kırmızı kan hücrelerinin dağılım 

genişliği, ortalama trombosit hacmi, monosit/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranı  

ve NLR inflamasyonun derecesini yansıtan erişilebilir ve uygun maliyetli inflamatuar 

belirteçlerdir [86]. 

Vücutta ortaya çıkan inflamasyon, metabolik hastalıklar ve aterosklerozda 

tetikleyici rol oynamaktadır. İnflamasyonu belirlemek için klasik yöntemler dışında 

son yıllarda kullanılan bu parametrelerin kardiyovasküler hastalıklar, cilt hastalıkları, 

romatizmal hastalıklar, enfeksiyöz ve cerrahi hastalıklar yanında birçok kanser 

türünde hem hastalık aktivitesini değerlendirmede hem de prognozu öngörmede bir 

belirteç olarak kullanılabileceği vurgulanmıştır [87]. 

2.4.1. Nötrofil Lenfosit Oranı Değerlendirilmesi 

Periferik kanda ölçülen nötrofil ve lenfosit sayıları arasındaki basit bir oran 

olarak hesaplanan NLR, esas olarak nötrofillerden kaynaklanan doğuştan gelen 

bağışıklık tepkisi ve lenfositler tarafından desteklenen adaptif bağışıklık ile bağışıklık 

sisteminin iki yüzünü birleştiren bir biyobelirteçtir. Nötrofiller, kemotaksis, fagositoz, 

reaktif oksijen ürünlerinin serbest bırakılması ve granüler proteinlerin , sitokinlerin 

salınması dahil olmak üzere farklı mekanizmalar aracılığıyla istilacı patojenlere karşı 

konakçı immün tepkisinin ilk hattından sorumludur [88]. Nötrofiller ayrıca adaptif 

bağışıklıkta önemli bir düzenleyici rol oynar ve sistemik inflamatuar yanıt sırasında 

ana efektör hücrelerdir. Doğuştan gelen bağışıklığın düzenleyicileri olarak nötrofiller, 
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bir dizi proinflamatuar ve immünomodülatör sitokin ve kemokin salgılayarak dendritik 

hücreler, B hücreleri gibi diğer bağışıklık hücrelerini toplar, aktive eder ve programlar 

[89]. 

Nötrofil sayısında izole bir artış ve bunun sonucunda da yüksek bir NLR, 

bakteriyel veya fungal enfeksiyon, akut inme, miyokard enfarktüsü , ateroskleroz , 

ciddi travma , kanser , ameliyat sonrası komplikasyonlar ve sistemik inflamatuar yanıtı 

aktive eden doku hasarı ile karakterize edilen herhangi bir durumda gözlemlenebilir. 

Bunun nedeni, enfeksiyonun erken hiperdinamik fazının, nötrofiller ve diğer 

inflamatuar hücrelerin aracılık ettiği proinflamatuar bir durumla karakterize olmasıdır. 

Sistemik inflamatuar yanıt, doğal yanıtın bir parçası olarak nötrofil aracılı öldürmeyi 

artıran nötrofil apoptozunun baskılanmasıyla ilişkilidir. Bu nedenle NLR sıklıkla 

nötrofillerde artış ve lenfositlerde azalma ile karakterize edilir [90]. 

Kardiyovasküler hastalıklarda NLR yükselmesinin nedeni, ateroskleroz ve 

endotel disfonksiyonunun patofizyolojisinde yer alan  inflamasyon ve oksidatif stres 

ile sıkı bir şekilde bağlantılıdır [91]. 

Çeşitli çalışmalarda NLR'nin kardiyovasküler olayları öngördüğü 

gösterilmiştir. Genel sağlıklı popülasyonda NLR'nin > 4,5 olmasının, uzun vadede (14 

yıl) koroner kalp hastalığına bağlı ölümü bağımsız olarak gösterdiğini bulan çalışmalar 

mevcut. NLR'nin, Framingham Risk Skorunun orta risk kategorisinde yer alan 

kişilerin kardiyovasküler mortalite olasılığı daha düşük veya daha yüksek olacak 

şekilde doğru bir şekilde yeniden sınıflandırılmasını sağladığını gösteren çalışmalar 

bulunmuştur [92]. 

2.4.2. Monosit HDL oranı değerlendirilmesi 

Dolaşımdaki monositler aterosklerotik plakların gelişiminde çok önemli bir rol 

oynarken, HDL kolesterol molekülleri bunların fonksiyonlarını etkili bir şekilde 

bastırır. HDL kolesterol molekülleri, monositlerin makrofajlara farklılaşmasını 

engeller, göçlerini engeller, kolesterolün bu hücrelerden uzaklaştırılmasını 

kolaylaştırır ve ayrıca LDL kolesterolün oksidasyonunu engeller [86]. Akut koroner 

sendrom' lu hastalarda son araştırmalar, MHR ile artmış MACE (tüm nedenlere bağlı 
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ölüm, ölümcül olmayan iskemik inme ve ölümcül olmayan miyokard infarktüsü)  ve 

ölüm riski arasında bir korelasyon buldu [93]. 

2.4.3. Plazma aterojenik indeksi değerlendirilmesi 

 “Kardiyometabolik risk” ; dislipidemi, abdominal obezite, hipertansiyon ve 

bozulmuş glukoz metabolizması gibi çeşitli risk faktörlerini kapsayan bir şemsiye 

terimdir. Kardiyometabolik risk faktörlerinin bir kombinasyonu, tip 2 diyabete ve 

kardiyovasküler hastalığa yol açan metabolik sendroma yol açar [94].  

Kardiyovasküler hastalıklar dünya genelinde ölümlerin önde gelen nedenidir. 

Dünya çapında hem hastalar hem de sağlık sistemleri üzerindeki yükü nedeniyle, 

yüksek riskli vakaları rutin olarak belirlemek için ucuz, güvenilir ve kolay bulunabilen 

bir araca ihtiyaç vardır. log 10 (TG/HDL) olarak hesaplanan PAİ’ nin öngörme 

yeteneğini son yıllarda birçok çalışma araştırmış ve birçoğu PAİ ile kardiyometabolik 

risk faktörleri arasında pozitif bir ilişki ortaya çıkarmıştır [95]. Ayrıca, 0,11'in 

altındaki bir PAİ değerinin düşük KVH riski ile ilişkili olduğunu ve 0,11 ila 0,21 

arasındaki değerlerin ve 0,21'in üzerindeki değerlerin sırasıyla orta ve artan risklerle 

ilişkili olduğunu bulmuşlardır [96]. Farklı bir çalışmada da PAİ değerinin -0,3- 0,1 

arası düşük, 0,1-0,24 arası orta ve 0,24 üzeri saptanması yüksek kardiyovasküler risk 

ile ilişkili bulunmuştur [97]. 

3. OBEZİTE VE AİLE HEKİMLİĞİ 

Aile hekimlikleri, sağlık alanında ilk başvurulan nokta oldukları için birinci 

basamak hekimlerine bu konuda büyük sorumluluklar düşmektedir.  

Birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle yapılabilen yeni 

tanımlanmış kardiyovasküler belirteçler ile kardiyovasküler hastalık riskini 

öngörebiliriz. Aile hekimleri olarak obezitenin kontrolünde ve izleminde 

kardiyovasküler hastalık riskini değerlendirmede etkin rol alarak obez bireylerde 

morbidite ve mortalitenin azalmasını sağlayabiliriz.  
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Ayrıca bir geçiş fenotipi olduğu düşünülen MHO bireylerin , metabolik 

sağlıksız fenotipe geçişini engelleyebiliriz. 

 

4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

4.1. ETİK KURUL İZNİ 

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Bilimsel Araştırmalar 

Etik Kurulu tarafından 01.09.2023 tarihinde 23/513 kayıt numarası ile onay alınmıştır. 

Araştırma için Konya Şehir Hastanesi Eğitim Planlama Kurulu’ndan 03.08.2023 

tarihinde 08-65 No’lu karar ile izin alınmıştır. 

4.2. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ VE ÖRNEKLEM SEÇİMİ 

Araştırma tanımlayıcı, kesitsel ve retrospektif tipte bir araştırmadır. Bu 

retrospektif arşiv taramamızda Konya Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğine 

05.08.2020 - 01.08.2023 tarihleri arasında kilo vermek amacıyla başvuran tüm 

hastaların kayıtlı dosyaları arşiv taraması yapılarak elde edildi. Toplam 389 hastanın 

dosyasına ulaşıldı. Antropometrik ölçümleri ve laboratuvar değerlerinde eksiklik olan 

42 dosya çalışma dışı bırakıldı. Framingham risk skoru 30 yaş üstü toplam 267 bireyde 

hesaplanmıştır.  
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4.3. ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME VE DIŞLAMA KRİTERLERİ  

Dahil edilme kriterleri: 

1. 18-65 yaş arası olmak 

2. BKİ ≥ 30 kg/ m² olmak   

3. Obezite Polikliniği Değerlendirme Formundaki verilerin eksiksiz olması 

4. Çalışmada incelenecek kan değerlerinin eksiksiz olarak hastane sisteminde 

bulunması 

 

Dışlama kriterleri: 

1. Antihiperlipidemik tedavi alanlar, 

2. Steroid kulananlar,  

3. BKİ<30 (kg)/(m²) olan hastalar 

4. Çalışmada istenen verileri hastane bilgi sisteminde eksik olması ve Obezite 

Polikliniği değerlendirme formundaki bilgilerin eksik olması  

4.4. ARAŞTIRMANIN VERİLERİNİN TOPLANMASI 

Yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni durumu, çalışma durumu, sigara içme 

alışkanlığı, ek hastalıkları gibi sosyodemografik verileri, boy ve kilo ölçümleri, sistolik 

kan basıncı ölçümleri, BKİ, antropometrik verileri obezite hasta takip formları 

incelenerek kaydedildi. Açlık kan şekeri, HbA1c, insülin, total kolesterol, HDL, LDL, 

non-HDL, trigliserid, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

tiroid stimülan hormon (TSH), vitamin b12, ferritin, demir, serum demir bağlama 

kapasitesi (SDBK), total demir bağlama kapasitesi (TDBK), transferrin saturasyonu 

(TS) gibi biyokimyasal ve hormonal ölçümleri ve bazı hemogram paremetrelerine 

hastane veritabanından ulaşılmış ve yine hastaların ilk muayene tarihleri baz alınarak 

veriler kaydedilmiştir. HOMA-IR düzeyi açlık kan şekeri x insülin/405 formülü ile 

hesaplandı. BKİ, Quetelet indeksi kullanılarak hastaların kiloları boylarının karesine 
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bölünerek [ağırlık(kg)/boy²(m²)] hesaplandı. Kan tetkiklerinden nötrofil sayısı, 

lenfosit sayısına bölünerek nötrofil-lenfosit oranı (NLR), monositlerin HDL’ye oranı 

alınarak monosit-HDL oranı (MHR) hesaplandı. Trigliseridin, HDL-kolesterole 

oranının logaritmasından plazma aterojenik indeks hesaplandı. 

Metabolik sendrom tanısı NCEP-ATP III kriterlerine göre konularak MUO 

sınıf tanımlaması yapıldı. Bel çevresi için Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 

Derneği’nin metabolik sendrom için referans değerleri (erkeklerde ≥100 cm, 

kadınlarda ≥90 cm) kullanıldı. Buna göre bel çevresi, serum TG düzeyi(≥150mg/dL), 

serum HDL kolesterol düzeyi (erkeklerde <40mg/dL, kadınlarda<50 mg/dL), kan 

basıncı (≥130/85mmHg) ve serum açlık glukoz düzeyi (≥100 mg/dl) ölçütlerinden 3 

ve daha fazla ölçüt pozitif olanlar metabolik sendrom olarak kabul edildi [98]. 

Metabolik sendrom  kriterleri göz önünde bulundurularak çalışmaya alınanlar iki 

gruba ayrıldı. İlk gruba obez ve metabolik olarak sağlıklı olanlar alınıp ikinci gruba 

ise obez ve metabolik sendromlu bireyler alınarak MUO grubu tanımlandı. 

Kardiyovasküler riski hesaplamak için Framingham Kalp Çalışması 

sonuçlarına dayanan Türk Kardiyoloji Derneğinin kardiyovasküler risk hesaplama 

sistemi kullanıldı. Türk Kardiyoloji Derneğinin web sitesinde yer alan 

https://tkd.org.tr/kardiyobil/kalp-damar-sagligi/kardiyovaskuler-risk-hesaplama 

kullanılarak 30 yaş ve üzeri 267 hastanın cinsiyet, yaş, sistolik kan basıncı, diyabet 

varlığı, sigara içme durumu, LDL kolesterol ve HDL kolesterol değerleri kullanılarak 

10 yıllık bir kardiyovasküler risk puanı hesaplandı. 

Framingham Risk Skoru’nda hastalar yüksek, orta ve düşük riskli olarak 3 

kategoriye ayrılmaktadır. 10 yıllık istenmeyen kardiyovasküler olay riski >%20 olan 

hastalar yüksek riskli, %10-20 olanlar orta riskli ve <%10 olanlar düşük riskli olarak 

kabul edilmektedir [83]. 

 

  

https://tkd.org.tr/kardiyobil/kalp-damar-sagligi/kardiyovaskuler-risk-hesaplama
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4.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veri girişi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc. 

Chicago, IL, USA) paket programı kullanılarak yapıldı. Verilerin normal dağılıma 

uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelendi. Sayısal verilerin 

değerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart hata, ortanca (1. çeyreklik-3. 

çeyreklik) değerleri; kategorik verilerin özetlenmesinde frekans dağılımları ve 

yüzdelikler kullanıldı. Normal dağılmayan sayısal verilerle kategorik verilerin 

karşılaştırılması Man-Whitney U testi kullanılarak yapıldı. Normal dağılmayan sayısal 

değişkenlerin korelasyonları Spearman korelasyon katsayısı ile analiz edildi. 

Spearman korelasyon katsayılarının değerlendirilmesinde 0,19’un altında ilişki yok, 

0,20-0,39 arası düşük, 0,40-0,69 arası orta, 0,70-0,89 arası yüksek, 0,90’ın üstü çok 

yüksek ilişki olarak kabul edildi. Pozitif işaretli korelasyon katsayıları değişkenlerin 

birlikte artıp azaldığına, negatif işaretli korelasyon katsayıları ise değişkenlerden biri 

artarken diğerinin azaldığına veya tam tersine işaret etmektedir. Kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. NLR, MHR seviyelerinin metabolik 

fenotipi öngörmedeki tanısal karar verdirici özellikleri ROC (Receiver Operating 

Characteristics) eğrisi ile incelendi. Anlamlı sınır değerlerinin varlığında bu sınırların 

sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif değer ve negatif prediktif değerleri hesaplandı. 

İstatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlamlı kabul edildi. 
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5. BULGULAR 

Çalışma 18-65 yaş arası toplam 347 kişiyle tamamlandı. Çalışmaya yaş 

ortalaması 40,20±0,68 olan %84,4’ü (n=293) kadın, %15,6’sı(n=54) erkek 347 kişi 

dahil edildi. Katılımcıların %76,4’ü (n=265) evli, %23,6’sı (n=82) bekardı. 

Katılımcıların %2,3 (n=8) okuryazar değil, %36,9 (n=128) ilköğretim mezunu, %11,2 

(n=39) ortaöğretim mezunu, %20,5 (n=71) lise mezunu, %29,1 (n=101) lisans 

mezunuydu. Katılımcıların %24,5’i (n=85) çalışıyorken, %75,5’i (n=262) herhangi bir 

işte çalışmıyordu. Bireylerin %80,4(n=85) sigara kullanmazken %19,6’sı (n=68) aktif 

sigara kullanıyordu. Bireylerin %73,5’inin (n=255) en az bir kronik hastalığı vardı. En 

sık görülen kronik hastalıklar %60,8 (n=155)  ile diyabet, %27,5 (n=70)  ile 

hipertansiyondu. Koroner arter hastalığı bulunan %9,8 (n=25), dislipidemisi olan %2,7 

(n=7) , tiroid fonksiyon bozukluğu olan  %22,0 (n=56) ve %52,5 (n=134) diğer 

hastalıkları mevcuttu (Tablo 4). 
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Tablo 4. Katılımcıların sosyo-demografik özellikleri    

Özellik  Ortalama-Standart hata 

Yaş (/yıl)  40,20 ± 0,68 

  n (%) 

Cinsiyet 
Erkek 54 (15,6) 

Kadın 293 (84,4) 

Medeni durum 
Evli 265 (76,4) 

Bekar 82 (23,6) 

Eğitim durumu  

Okuryazar değil 8 (2,3) 

İlköğretim 128 (36,9) 

Ortaöğretim 39 (11,2) 

Lise 71 (20,5) 

Lisans 101 (29,1) 

Çalışma durumu 
Çalışmıyor 262 (75,5) 

Çalışıyor 85 (24,5) 

Sigara kullanma durumu 
Hayır 279 (80,4) 

Evet 68 (19,6) 

Ek hastalık varlığı 
Hayır 92 (26,5) 

Evet 255 (73,5) 

Ek hastalıklar (n=255)* 

Diyabet 155 (60,8) 

Hipertansiyon  70 (27,5) 

Koroner arter hastalığı 25 (9,8) 

Dislipidemi 7 (2,7) 

Troid fonksiyon bozukluğu 56 (22,0) 

Diğer 134 (52,5) 

Toplam   347 (100) 

*Bazı katılımcılar birden fazla kronik hastalık belirtmiştir.  
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Hastaların boyu 162±0,004 cm, kilosu 101,63±1,02 kg, bel çevresi 

109,53±0,81 cm, BKİ 38,32±0,36 kg/m2 idi. Sistolik kan basıncı değeri 124,46±0,89, 

diyastolik kan basıncı değeri ise 78,45±0,44 mmHg olarak saptandı (Tablo 5). 

Tablo 5. Hastaların antropometrik ölçüm sonuçları ve kan basıncı değerleri 

 Tüm hastalar (n=347) 

 Ortalama-Standart 

hata 

Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Boy (cm) 162±0,004 160 (157-168) 

Kilo (kg) 101,63±1,02 99,00 (87,20-112,00) 

Bel çevresi (cm) 109,53±0,81 109,00 (98,00-120,00) 

BKİ (kg/m2) 38,32±0,36 37,20 (33,00-42,10) 

SKB (mmHg) 124,46±0,89 121,00 (115,00-130,00) 

DKB (mmHg) 78,45±0,44 80,00 (72,00-82,00) 

BKİ: Beden kitle indeksi, , SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı cm: santimetre, kg: kilogram, mmHg: 

milimetre civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m2: kilogram/metrekare 

 

Katılımcıların trigliserid değeri 131 (92-177), total kolesterol değeri 185 (164-211), 

LDL değeri 119 (101 -140),  HDL değeri 47 (41-56), non-HDL değeri 136 (116-161), 

trigliserit değeri 131 (92-177) olarak bulundu. Katılımcıların açlık kan şekeri 95 (87-

103), HbA1C 5,70 (5,50-6) olarak bulundu. Katılımcıların insülin değeri 13,50 (9,01-

20,30) (n=239), HOMA-IR 3,17 (2,08-4,98) n=(237), AST değeri 18,00 (15,00-

23,00), ALT değeri 19,00 (14,00-25,00), TSH değeri  2,04 (1,38-2,79) , Vitamin B12 

değeri 327 (146,25-419) (n=336), Demir değeri 66,00 (44,00-87,00) (n=286), SDBK 

değeri 294,00 (245,75-339,50) (n=270), TDBK değeri 364 (332,00-398) (n=275), 

TS% değeri (n=273) 18,28 (11,86-26,94), Ferritin değeri 35,50 (16,75-72,25) (n=326) 

olarak bulundu. Hesaplanan NLR değeri 1,76 (1,41-2,23), MHR değeri 0,01 (0,008-

0,014), PAİ değeri 0,44 (0,24-0,59) bulundu. Hastaların bazı laboratuvar 

parametrelerine ait özellikler Tablo 6’da gösterildi. 
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Tablo 6. Hastaların bazı laboratuvar parametrelerine ait özellikler 

 Tüm hastalar (n=347) 

Parametreler  Ortalama±SH Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Trigliserid (mg/dl) 146,42±4,19 131,00 (92,00-177,00) 

Total kolesterol (mg/dl) 190,57±2,17 185,00 (164,00-211,00) 

LDL (mg/dl) 123,75±1,85 119,00 (101,00-140,00) 

HDL (mg/dl) 49,34±0,62 47,00 (41,00-56,00) 

non-HDL (mg/dl) 141,24±2,10 136,00 (116,00-161,00) 

HbA1C (mmol/mol) (n=340) 5,87±0,04 5,70 (5,50-6,00) 

Açlık kan şekeri (mg/dl) 101,85±1,75 95,00 (87,00-103,00) 

İnsülin (µIU/ml) (n=239) 16,10±0,71 13,50 (9,01-20,30) 

HOMA-IR (n=237) 4,05±0,20 3,17 (2,08-4,98) 

AST (U/L) 19,86±0,41 18,00 (15,00-23,00) 

ALT (U/L) 22,77±0,91 19,00 (14,00-25,00) 

TSH   (mIU/L) 2,48±0,13 2,04 (1,38-2,79) 

Vitamin B12 (pg/mL)  (n=336) 354,99±9,48 327,00 (146,25-419,00) 

Demir (ug/dL )(n=286) 69,24±1,89 66,00 (44,00-87,00) 

SDBK (n=270) 298,70-4,46 294,00 (245,75-339,50) 

TDBK (n=275) 362,75±4,38 364,00 (332,00-398,00) 

TS% (n=273) 20,53±0,78 18,28 (11,86-26,94) 

Ferritin (ng/mL) (n=326) 55,96±3,79 35,50 (16,75-72,25) 

WBC (mcL) 7,99±0,11 7,80 (6,49-9,06) 

Nötrofil (mcL) 4,59±0,08 4,47 (3,58-5,27) 

Lenfosit (mcL) 2,56±0,04 2,51 (2,04-2,90) 

Monosit (mcL) 0,57±0,009 0,54 (0,45-0,68) 

Platelet (mcL) 290,21±3,58 286,00 (238,00-331,00) 

Hemoglobin (g / dL) 13,56±0,08 13,50 (12,70-14,50) 

NLR 1,87±0,03 1,76 (1,41-2,23) 

MHR 0,01±0,0002 0,01 (0,008-0,014) 

PAİ 0,43±0,01 0,44 (0,24-0,59) 

*Mann-Whitney U testi SH: standart hata HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment 

AST:Aspartate aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir bağlama kapasitesi TDBK: 

Toplam demir bağlama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio 

PAI:Plazma aterojenik indeks mg: miligram, dl: desilitre, µIU: mikron international unit, ml: mililitre, mmol: milimol , L: litre 
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Katılımcıların cinsiyetlerine göre sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması Tablo 7 ’de gösterildi. Çalışmaya dahil edilen kadınların yaşları 

erkeklerden daha yüksekti (p=0,008). Çalışmada erkeklerin lise ve üzeri eğitime sahip 

olma oranları kadınlardan daha yüksekti (p<0,001). Kadınların çalışmama oranı ve 

sigara kullanmama oranı erkeklerden daha yüksekti (p<0,001). Kadınlarda ve 

erkeklerde ek hastalık bulunma oranları benzerdi (p=0,819). En az bir ek hastalığı 

bulunan bireylerde diyabet erkeklerde, hipertansiyon ise kadınlarda daha yüksekti 

(sırasıyla p=0,003; p=0,009). 

 

Tablo 7. Katılımcıların cinsiyetlerine göre sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması 

Özellik 
Cinsiyet  

Erkek (n=54) Kadın (n=293) p 

Yaş/ Ortalama ± SH 35,96±1,56 40,98±0,75 0,008* 

  n (%) n (%)  

Medeni durum 
Evli 37 (68,5) 228 (77,8) 0,139** 

Bekar 17 (31,5) 65 (22,2)  

Eğitim durumu  
Ortaokul ve altı 13 (24,1) 162 (55,3) <0,001** 

Lise ve üzeri 41 (75,9) 131 (44,7)  

Çalışma durumu 
Çalışmıyor 18 (33,3) 244 (83,3) <0,001** 

Çalışıyor 36 (66,7) 49 (16,7)  

Sigara kullanma 

durumu 

Hayır 33 (61,1) 246 (84,0) <0,001** 

Evet 21 (38,9) 47 (16,0)  

Ek hastalık varlığı 
Hayır 15 (27,8) 77 (26,3) 0,819** 

Evet 39 (72,2) 216 (73,7)  

Ek hastalıklar 

Diyabet 32 (82,1) 123 (56,9) 0,003** 

Hipertansiyon  4 (10,3) 66 (30,6) 0,009** 

Koroner arter hastalığı 4 (10,3) 21 (9,7) 0,918** 

Troid fonksiyon 

bozukluğu 
4 (10,3) 52 (24,1) 0,055** 

Diğer 16 (41,0) 118 (54,6) 0,117** 

*Bağımsız gruplarda t testi; **Ki-kare testi %: frekans SH: standart hata 

 

  



 

32 

 

Hastaların %56,8’i (n=197) metabolik fenotipe göre sağlıklı, %43,2’si (n=150) 

metabolik fenotipe göre sağlıksızdı (Şekil 1). 

 

Şekil 1.Metabolik fenotip sınıflamasına göre hastaların dağılımı 

 

Metabolik fenotipleri ile hastaların sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması Tablo 8’ de gösterildi. Kadınların metabolik fenotipe göre sağlıklı 

olma oranı erkeklerden anlamlı yüksekti (p=0,047). Evlilerin bekarlara göre, ortaokul 

ve altı eğitim düzeyine sahip olanların lise ve üzeri eğitim düzeyine sahip olanlara göre 

metabolik fenotipinin sağlıksız olma oranı daha yüksekti (sırasıyla p=0,031; 

p=0,007). Hipertansiyonu ve diğer hastalıkları bulunanların metabolik olarak sağlıksız 

olma oranı daha yüksek saptandı (p<0,001). Metabolik sağlıksız olan grupta tüm 

hastaların ek hastalığı mevcuttu ve bu ek hastalıklardan en az biri diyabetti. 
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Tablo 8. Metobolik fenotipleri ile sosyo-demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

Özellikler Metabolik Fenotip (n=347)     p* 

Sağlıklı (n=197) Sağlıksız (n=150) 

n (%) n (%) 

Cinsiyet    

Erkek 24 (44,4) 30 (55,6) 0,047 

Kadın 173 (59,0) 120 (41,0)  

Medeni durum    

Evli 142 (53,6) 123 (46,4) 0,031 

Bekar 55 (67,1) 27 (32,9)  

Eğitim durumu    

Ortaokul ve altı 87 (49,7) 88 (50,3) 0,007 

Lise ve üzeri 110 (64,0) 62 (36,0)  

Çalışma durumu    

Çalışmıyor 146 (55,7) 116 (44,3) 0,489 

Çalışıyor 51 (60,0) 34 (40,0)  

Sigara kullanma durumu    

Hayır 162 (58,1) 117 (41,9) 0,325 

Evet 35 (51,5) 33 (48,5)  

Kronik hastalık varlığı    

Hayır 92 (100,0) - - 

Evet 105 (41,2) 150 (58,8)  

Kronik hastalık türleri 

(n=255) 

 
 

 

Diyabet 5 (3,2) 150 (96,8) - 

Hipertansiyon  17 (24,3) 53 (75,7) 0,001 

Koroner arter hastalığı 11 (44,0) 14 (56,0) 0,763 

Dislipidemi - 7 (100,0) - 

Troid fonksiyon bozukluğu 29 (51,8) 27 (48,2) 0,068 

Diğer 71 (53,0) 63 (47,0) <0,001 

*Ki-kare testi %: frekans 
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Metabolik fenotipe göre sağlıksız olanların yaş, kilo, bel çevresi, BKİ, SKB ve 

DKB sağlıklı olanlardan anlamlı ve daha yüksekti (p<0,001) ve metabolik fenotipe 

göre sağlıksız olanların Framingham risk skoru sağlıklı olanlardan anlamlı ve daha 

yüksekti (p<0,001) (Tablo 9).  

 

Tablo 9. Metobolik fenotipleri ile hastaların yaş, antropometrik ölçüm sonuçları, 

kan basıncı değerleri ve Framingham risk skorunun karşılaştırılması  

 Metabolik Fenotip (n=347) 

p*  Sağlıklı (n=197) Sağlıksız (n=150) 

Ortanca (1-3. Çeyreklik) Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Yaş (yıl) 37,0 (27,5±45,0) 45,5 (34,0±54,0) <0,001 

Boy (cm) 160(150-160) 160 (150-160) 0,921 

Kilo (kg) 94,0 (84,0-108,0) 104,0 (93,8-116,5) <0,001 

Bel çevresi (cm) 105,0 (94,0-115,0) 113,0 (105,0-122,0) <0,001 

BKİ (kg/m2) 35,09 (31,7-40,3) 38,8 (34,7-45,3) <0,001 

SKB (mmHg) 120,0 (110,0-129,0) 127,0 (120,0-140,0) <0,001 

DKB (mmHg) 80,0 (70,0-80,0) 80,0 (76,0-85,0) <0,001 

Framingham risk 

skoru (n=267) 
2 (0-4) 7 (3-13) <0,001 

*Mann-Whitney U testi BKİ: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı cm: 

santimetre, kg: kilogram, mmHg: milimetreciva, kg/m2: kilogram/metrekare 

 

Metabolik fenotipe göre sağlıksız olanların trigliserid, non-HDL, HbA1C, açlık 

kan şekeri, insülin, HOMA-IR, AST, ALT, ferritin, MHR, PAİ oranları sağlıklı 

olanlardan anlamlı yüksek (p<0,001), nötrofil değerleri anlamlı daha yüksek 

(p=0,046), ve HDL değeri anlamlı düşüktü (p<0,001) (Tablo 10). 
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Tablo 10. Metobolik fenotipleri ile hastaların bazı laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması  

Parametreler 

Metabolik Fenotip (n=347) 

p* Sağlıklı (n=197) Sağlıksız (n=150) 

Ortanca (1-3. Çeyreklik) Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Trigliserid (mg/dl) 104,0 (80,0-130,5) 175,5 (153,0-228,0) <0,001 

Total kolesterol (mg/dl) 181,0 (163,0-208,5) 189,5 (166,7-212,2) 0,104 

LDL (mg/dl) 117,0 (101,0-138,0) 124,0 (102,7-144,2) 0,159 

HDL (mg/dl) 53,0 (46,0-60,0) 42,0 (37,0-47,0) <0,001 

non-HDL (mg/dl) 130,0 (111,5-148,5) 148,5 (126,0-168,5) <0,001 

HbA1C(mmol/mol) 

(n=340) 
5,6 (5,4-5,8) 5,9 (5,6-6,4) <0,001 

Açlık kan şekeri (mg/dl) 92,0 (86,0-97,0) 101,5 (92,0-119,2) <0,001 

İnsülin (µIU/ml) (n=239) 11,2 (7,0-18,4) 15,9 (11,0-21,7) <0,001 

HOMA-IR (n=237) 2,5 (1,7-4,0) 3,8 (2,7-5,9) <0,001 

AST (U/L) 17,0 (14,0-21,0) 20,0 (16,0-25,0) <0,001 

ALT (U/L) 17,0 (12,0-22,0) 21,0 (16,0-33,0) <0,001 

TSH (mIU/L) 2,0 (1,3-2,6) 2,1 (1,4-2,8) 0,334 

VitaminB12(pg/mL)  

(n=336) 
334,0 (247,2-407,7) 317,0 (245,5-425,2) 0,739 

Demir (n=286) 65,0 (43,5-87,0) 68,0 (47,5-88,0) 0,287 

SDBK (n=270) 299,0 (248,5-340,5) 291,0 (240,5-340,0) 0,424 

TDBK (n=275) 364,0 (333,0-398,0) 363,5 (326,0-397,5) 0,832 

TS% (n=273) 17,6 (11,3-25,0) 19,4 (12,8-28,4) 0,130 

Ferritin (n=326) 29,0 (15,0-51,0) 50,0 (18,5-99,5) <0,001 

WBC (ug/dL ) 7,6 (6,3-8,9) 8,0 (6,7-9,3) 0,071 

Nötrofil (mcL) 4,3 (3,4-5,1) 4,5 (3,7-5,5) 0,046 

Lenfosit (mcL) 2,5 (2,0-2,8) 2,5 (2,0-2,9) 0,921 

Monosit (mcL) 0,53 (0,45-0,66) 0,54 (0,45-0,70) 0,499 

Trombosit (mcL) 286,0 (234,5-329,5) 287,5 (246,5-334,5) 0,591 

Hemoglobin  (g / dL) 13,5 (12,7-14,2) 13,5 (12,5-15,0) 0,190 

NLR 1,74 (1,38-2,18) 1,76 (1,49-2,32) 0,178 

MHR 0,010 (0,007-0,013)  0,013 (0,010-0,016) <0,001 

PAİ 0,29 (0,14-0,43) 0,61 (0,52-0,75) <0,001 

*Mann-Whitney U testi HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment AST:Aspartate aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit 

Stimulan Hormone SDBK:Serum demir bağlama kapasitesi TDBK: Toplam demir bağlama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL 

ratio PAI:Plazma aterojenik indeks 
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Kadınların metabolik fenotipi sağlıksız olanların NLR (p<0,42), MHR 

(p<0,001), PAİ (p<0,001) ve framingham risk skoru (p<0,001) metabolik fenotipi 

sağlıklı olanlardan daha yüksekti. Erkeklerde metabolik fenotip ile NLR değerleri 

arasında anlamlı fark yoktu (p=0,258). Erkeklerde ve tüm hasta grubunda MHR 

(p=0,007), PAİ (p<0,001) ve Framingham risk skoru (p=0,004) metabolik olarak 

sağlıksız olanlarda sağlıklı olanlara göre anlamlı yüksekti (Tablo 11).  

Tablo 11. Kadın, erkek ve tüm hasta grubunun metabolik fenotipe göre NLR, 

MHR, PAİ ve Framingham risk skorunun karşılaştırılması 

 Metabolik fenotip 

p*  Sağlıklı Sağlıksız 

 Ortanca (1-3. Çeyreklik) Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Kadın    

NLR 1,7 (1,3-2,1) 1,8 (1,5-2,3) 0,042 

MHR 0,010 (0,007-0,012) 0,012 (0,009-0,015) <0,001 

PAİ 0,2 (0,1-0,4) 0,5 (0,5-0,7) <0,001 

Framingham 

risk skoru 
2,0 (0-4,0) 7,0 (3,0-13,0) <0,001 

Erkek    

NLR 1,9 (1,4-2,3) 1,6 (1,3-1,9) 0,258 

MHR 0,014 (0,010-0,018) 0,018 (0,015-0,021) 0,007 

PAİ 0,4 (0,2-0,5) 0,7 (0,6-0,8) <0,001 

Framingham 

risk skoru 
4,0 (2,5-6,0) 6,5 (4,0-14,0) 0,004 

Tüm hastalar    

NLR 1,74 (1,38-2,18) 1,76 (1,49-2,32) 0,178 

MHR 0,010 (0,007-0,013) 0,013 (0,010-0,016) <0,001 

PAİ 0,29 (0,14-0,43) 0,61 (0,52-0,75) <0,001 

Framingham 

risk skoru 
2 (0-4) 7 (3-13) <0,001 

*Mann-Whitney U testi NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma aterojenik indeks 
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Metabolik fenotipe göre sağlıklı olanların BKI değerinin 39,9 ve altında olma 

oranı daha yüksekti (p=0,001). Metabolik fenotipe göre sağlıklı olanların %61,9’u 

(n=122) , sağlıksız olanların  %94,7’si (n=142) PAİ orta-yüksek sınıfındaydı. 

Metabolik fenotipi sağlıksız olanların PAİ sınıflamasının yüksek olma oranı sağlıklı 

olanlardan yüksekti (p<0,001). Metabolik fenotipe göre sağlıklı olanların %2,9’unun 

(n=4), sağlıksız olanların %26,9’unun (n=35) Framingham risk skoru orta-yüksekti. 

Sağlıksız olanların Framingham risk skorunun orta-yüksek olma oranı sağlıklılardan 

anlamlı ve daha yüksekti (p<0,001) ( Tablo 12). 

Tablo 12. Metobolik fenotipleri ile hastaların BKİ, PAİ, Framingham risk 

skoruna göre sınıflandırılmalarının karşılaştırılması 

Özellikler Metabolik Fenotip (n=347) p* 

Sağlıklı (n=197) Sağlıksız (n=150) 

n (%) n (%) 

BKİ Sınıflaması     

39,9 ve altı 145 (73,6) 86 (57,3) 0,001 

40 ve üstü 52 (26,4) 64 (42,7)  

PAİ Sınıflaması     

Düşük-Orta 75 (38,1) 8 (5,3) <0,001 

Yüksek 122 (61,9) 142 (94,7)  

Framingham Risk Skoru    

Düşük 133 (97,1) 95 (73,1) <0,001 

Orta-Yüksek 4 (2,9) 35 (26,9)  

*Ki-kare testi %: frekans  BKİ:Beden Kitle indeksi PAİ:Plazma Aterojenik İndeks 

Framingham risk skoru ile hastaların sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması Tablo 13’te gösterildi. Ortaokul ve altı eğitim düzeyine sahip 

olanların lise ve üstüne göre, çalışmayanların çalışanlara göre Framingham risk 

skorunun orta-yüksek olma oranı daha yüksekti (p<0,05). En az bir ek hastalığı 

olanlardan ise diyabeti, hipertansiyonu, koroner arter hastalığı, dislipidemisi olanların 

risk skorunun orta-yüksek olma oranı düşük olanlardan anlamlı ve daha yüksek 

saptandı (p<0,05).  
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Tablo 13. Framingham risk skoru ile hastaların sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması  

Özellikler Framingham Risk Skoru (n=267) p* 

Düşük (n=228) Orta-Yüksek (n=39) 

n (%) n (%) 

Cinsiyet    

Erkek 31 (79,5) 8 (20,5) 0,258 

Kadın 197 (86,4) 31 (13,6)  

Medeni durum    

Evli 195 (85,2) 34 (14,8) 0,785 

Bekar 33 (86,8) 5 (13,2)  

Eğitim durumu    

Ortaokul ve altı 130 (81,8) 29 (18,2) 0,041 

Lise ve üzeri 98 (90,7) 10 (9,3)  

Çalışma durumu    

Çalışmıyor 165 (82,5) 35 (17,5) 0,021 

Çalışıyor 63 (94,0) 4 (6,0)  

Sigara kullanma durumu    

Hayır 186 (86,1) 30 (13,9) 0,494 

Evet 42 (82,4) 9 (17,6)  

Ek hastalık varlığı    

Hayır 52 (100,0) - - 

Evet 176 (81,9) 39 (18,1)  

Ek hastalıklar    

Diyabet 98 (73,1) 36 (2,3) <0,001 

Hipertansiyon  42 (64,6) 23 (35,4) <0,001 

Koroner arter hastalığı 14 (60,9) 9 (39,1) 0,006 

Dislipidemi 2 (40,0) 3 (60,0) 0,014 

Troid fonksiyon bozukluğu 40 (83,3) 8 (16,7) 0,764 

Diğer 91 (77,8) 26 (22,2) 0,090 

*Ki-kare testi %: frekans 
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Framingham risk skoru orta-yüksek olanların yaş (p<0,001), bel çevresi 

(p=0,002) ölçümleri, BKİ değeri (p=0,001), SKB (p<0,001), ve DKB’ı (p=0,019) risk 

skoru düşük olanlardan anlamlı yüksekti (Tablo 14).  

 

Tablo 14. Framingham risk skoru ile hastaların yaş, antropometrik ölçüm 

sonuçları ve kan basıncı değerlerinin karşılaştırılması  

 Framingham Risk Skoru (n=267) 

p* 
 Düşük (n=228) Orta-Yüksek (n=39) 

Ortanca (1-3. 

Çeyreklik) 

Ortanca (1-3. 

Çeyreklik) 

Yaş (/yıl) 42,0 (36,0-48,0) 57,0 (52,0-61,0) <0,001 

Boy (/m) 1,6 (1,5-1,6) 1,6 (1,5-1,6) 0,430 

Kilo (/kg) 97,8 (86,7-110,0) 101,9 (93,9-120,6) 0,058 

Bel çevresi (/cm) 109,0 (98,0-118,0) 118,0 (107,0-126,0) 0,002 

BKİ (kg/m2) 37,0 (33,3-41,9) 39,7 (34,8-46,2) 0,001 

SKB (mmHg) 120,0 (113,2-130,0) 137,0 (124,0-150,0) <0,001 

DKB (mmHg) 80,0 (70,0-82,7) 80,0 (80,0-88,0) 0,019 

*Mann-Whitney U testi BKİ: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı cm: santimetre, kg: 

kilogram, mmHg: milimetre civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m2: kilogram/metrekare 
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Framingham risk skoru ile BKİ sınıflaması arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0,056). Framingham risk skoru orta-yüksek olanların PAİ 

sınıflamasının yüksek olma oranı daha yüksekti (p=0,013) (Tablo 15). 

Tablo 15. Framingham risk skoru ile hastaların BKİ, PAİ skorlarına göre 

sınıflandırılmalarının karşılaştırılması 

Özellikler Framingham Risk Skoru (n=267) p* 

Düşük (n=228) Orta-Yüksek (n=39) 

n (%) n (%) 

BKİ Sınıflaması     

39,9 ve altı 153 (67,1) 20 (51,3) 0,056 

40 ve üstü 75 (32,9) 19 (48,7)  

PAİ Sınıflaması     

Düşük-Orta 59 (25,9) 3 (7,7) 0,013 

Yüksek 169 (74,1) 36 (92,3)  

*Ki-kare testi %: frekans  BKİ:Beden Kitle İndeki, PAI:Plazma aterojenik indeks 

 

Framinghan risk skoru orta-yüksek olanların trigliserid (p<0,001), total 

kolesterol (p<0,001), LDL (p<0,001), non-HDL (p<0,001), HbA1C (p<0,001), açlık 

kan şekeri (p<0,001) HOMA-IR (p=0,020), ferritin değerleri (p=0,003),  ve PAİ 

indeksi (p<0,001) Framingham risk skoru  düşük olanlardan anlamlı yüksek HDL 

değeri (p=0,041),  anlamlı düşüktü (p<0,05) (Tablo 16).  
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Tablo 16. Framingham risk skoru ile hastaların bazı laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması  

Parametreler 

Framingham Risk Skoru (n=267) 

p* Düşük (n=228) Orta-Yüksek (n=39) 

Ortanca (1-3. Çeyreklik) Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Trigliserid (mg/dl) 130,0 (90,2-174,0) 165,0 (144,0-202,0) <0,001 

Total kolesterol (mg/dl) 185,0 (165,0-211,0) 208,0 (187,0-235,0) <0,001 

LDL (mg/dl) 117,5 (103,0-138,7) 142,0 (124,0-162,0) <0,001 

HDL (mg/dl) 50,0 (41,2-58,0) 45,0 (40,0-52,0) 0,041 

non-HDL (mg/dl) 136,5 (116,0-161,0) 159,0 (144,0-196,0) <0,001 

HbA1C(mmol/mol) 

(n=340) 5,7 (5,5-5,9) 6,5 (6,0-7,4) <0,001 

Açlık kan şekeri (mg/dl) 94,0 (87,0-102,0) 116,0 (98,0-151,0)  <0,001 

İnsülin (µIU/ml) (n=239) 12,2 (8,4-19,0) 15,9 (9,4-18,2) 0,325 

HOMA-IR (n=237) 2,9 (2,0-4,6) 4,4 (2,5-6,0) 0,020 

AST (U/L) 17,5 (15,0-22,0) 18,0 (15,0-24,0) 0,626 

ALT (U/L) 18,0 (14,0-24,0) 22,0 (15,0-28,0) 0,080 

TSH (mIU/L) 2,0 (1,3-2,6) 2,1 (1,2-3,8) 0,380 

VitaminB12(pg/mL)  

(n=336) 333,5 (252,0-419,2) 333,0 (242,0-488,0) 0,619 

Demir (n=286) 66,0 (44,0-87,0) 69,0 (54,0-100,0) 0,247 

SDBK (n=270) 292,0 (242,7-335,2) 282,0 (242,0-335,0) 0,647 

TDBK (n=275) 363,0 (325,5-395,0) 353,0 (326,0-395,0) 0,970 

TS% (n=273) 18,4 (12,0-26,9) 19,4 (14,5-29,8) 0,491 

Ferritin (n=326) 30,0 (15,0-64,0) 70,0 (21,7-129,7) 0,003 

WBC (ug/dL ) 7,5 (6,3-7,0) 7,1 (6,5-8,8) 0,368 

Nötrofil (mcL) 4,4 (3,4-5,2) 4,5 (3,7-5,2) 0,644 

Lenfosit (mcL) 2,4 (1,9-2,8) 2,5 (2,1-3,0) 0,093 

Monosit (mcL) 0,52 (0,44-0,67) 0,53 (0,45-0,73) 0,374 

Trombosit (mcL) 279,0 (234,0-326,5) 282,0 (238,0-339,0) 0,558 

Hemoglobin  (g / dL) 13,5 (12,5-14,4) 13,8 (12,7-15,4) 0,209 

NLR 1,81 (1,41-2,26) 1,71 (1,50-2,04) 0,674 

MHR 0,011 (0,008-0,013) 0,013 (0,009-0,015) 0,062 

PAİ 0,42 (0,22-0,57) 0,56 (0,45-0,68) <0,001 
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*Mann-Whitney U testi HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment AST:Aspartate 

aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir bağlama kapasitesi TDBK: Toplam demir 

bağlama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma 

aterojenik indeks 

 

 

PAİ indeks sınıflaması ile hastaların sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması Tablo 17’de gösterildi. Erkekelerin %90,7’sinin (n=49)  kadınların ise 

%73,4’ünün (n=215)  PAİ indeksi yüksekti. Erkeklerin PAİ indeksinin yüksek olma 

oranı kadınlara göre anlamlı ve daha yüksekti (p=0,006). Ek hastalığı olanlarda PAİ 

indeksinin yüksek olma oranı daha yüksekti (p=0,001). En az bir ek hastalığı 

olanlardan diyabeti olanların PAİ indeksinin yüksek olma oranı diyabeti 

olmayanlardan daha yüksekti (p<0,001).  
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Tablo 17. PAİ indeks sınıflaması ile hastaların sosyo-demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması 

Özellikler PAİ  p* 

Düşük-Orta (n=83) Yüksek (n=264) 

n (%) n (%) 

Cinsiyet    

Erkek 5 (9,3) 49 (90,7) 0,006 

Kadın 78 (26,6) 215 (73,4)  

Medeni durum    

Evli 60 (22,6) 205 (77,4) 0,316 

Bekar 23 (28,0) 59 (72,0)  

Eğitim durumu    

Ortaokul ve altı 38 (21,7) 137 (78,3) 0,331 

Lise ve üzeri 45 (26,2) 127 (73,8)  

Çalışma durumu    

Çalışmıyor 61 (23,3) 201 (76,7) 0,625 

Çalışıyor 22 (25,9) 63 (74,1)  

Sigara kullanma durumu    

Hayır 65 (23,3) 214 (76,7) 0,582 

Evet 18 (26,5) 50 (73,5)  

Ek hastalık varlığı    

Hayır 34 (37,0) 58 (63,0) 0,001 

Evet 49 (19,2) 206 (80,8)  

Ek hastalık türleri    

Diyabet 9 (5,8) 146 (94,2) <0,001 

Hipertansiyon  16 (22,9) 54 (77,1) 0,364 

Koroner arter hastalığı 5 (20,0) 20 (80,0) 0,917 

Dislipidemi 2 (28,6) 5 (71,4) 0,524 

Troid fonksiyon bozukluğu 12 (21,4) 44 (78,6) 0,634 

Diğer 33 (24,6) 101 (75,4) 0,021 

*Ki-kare testi %: frekans PAİ:Plazma aterojenik indeks 
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PAİ indeksi yüksek olanların kilo, bel çevresi  ve BKİ’i PAİ indeksi düşük orta 

olanlardan anlamlı ve daha yüksek saptandı (p<0,001) (Tablo 14).  

 

Tablo 18. PAİ indeksi ile hastaların yaş, antropometrik ölçüm sonuçları ve kan 

basıncı değerlerinin karşılaştırılması  

 PAİ  

p*  Düşük-Orta (n=83) Yüksek (n=264) 

Ortanca (1-3. Çeyreklik) Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Yaş (yıl) 37,0 (30,0-46,0) 41,0 (31,0-50,7) 0,052 

Boy (m) 1,6 (1,5-1,6) 1,6 (1,5-1,6) 0,536 

Kilo (kg) 92,0 (83,5-102,0) 101,5 (89,6-113,6) <0,001 

Bel çevresi (cm) 100,0 (90,0-112,0) 110,0 (101,0-120,0) <0,001 

BKİ (kg/m2) 34,5 (30,9-40,0) 37,9 (34,0-43,1) <0,001 

SKB (mmHg) 120,0 (114,0-130,0) 121,0 (116,2-130,0) 0,214 

DKB (mmHg) 80,0 (70,0-83,0) 80,0 (73,0-81,0) 0,703 

*Mann-Whitney U testi BKİ: Beden kitle indeksi, PAİ:Plazma aterojenik indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik 

kan basıncı, cm: santimetre, kg: kilogram, mmHg: milimetre civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m2: kilogram/metrekare 

 

 

 

PAİ indeksi yüksek olanların trigliserid (p<0,001), total kolesterol (p=0,004), 

LDL (p<0,001),  non-HDL (p<0,001), HbA1C (p<0,001),  açlık kan şekeri (p<0,001), 

insülin (p<0,001), HOMA-IR (p<0,001), AST (p=002), ALT (p<0,001), TDBK 

(p=002), ferritin (p=002), WBC (p=002), nötrofil değerleri (p=006),  ve NLR 

(p=006), MHR  oranları (p<0,001), PAİ indeksi düşük-orta olanlardan daha yüksek 

HDL düzeyi (p<0,001) daha düşüktü (Tablo 19).  
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Tablo 19. PAİ indeksi ile hastaların bazı laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması 

Parametreler 

PAİ  

p* Düşük-Orta (n=83) Yüksek (n=264) 

Ortanca (1-3. Çeyreklik)            Ortanca (1-3. Çeyreklik) 

Trigliserid (mg/dl) 75,0 (63,0-84,0) 153,0 (120,2-193,7) <0,001 

Total kolesterol (mg/dl) 175,0 (155,0-198,0) 187,5 (166,0-213,0) 0,004 

LDL (mg/dl) 106,0 (93,0-130,0) 124,0 (104,2-143,7) <0,001 

HDL (mg/dl) 59,0 (53,0-66,0) 45,0 (39,0-52,0) <0,001 

non-HDL (mg/dl) 116,0 (100,0-136,0) 142,5 (125,0-167,0) <0,001 

HbA1C(mmol/mol) 

(n=340) 5,5 (5,3-5,7) 5,7 (5,5-6,1) <0,001 

Açlık kan şekeri (mg/dl) 92,0 (85,0-96,0) 96,0 (89,0-106,0) <0,001 

İnsülin (µIU/ml) (n=239) 9,8 (6,3-15,7) 15,3 (10,3-21,4) <0,001 

HOMA-IR (n=237) 2,2 (1,3-3,4) 3,5 (2,2-5,6) <0,001 

AST (U/L) 16,0 (14,0-20,0) 18,0 (15,0-23,7) 0,002 

ALT (U/L) 15,0 (12,0-19,0) 20,0 (15,0-28,7) <0,001 

TSH (mIU/L) 1,9 (1,1-2,8) 2,0 (1,4-2,7) 0,628 

VitaminB12(pg/mL)  

(n=336) 333,0 (267,0-401,0) 326,0 (241,0-420,0) 0,604 

Demir (n=286) 64,0 (47,0-86,5) 67,0 (44,0-89,5) 0,690 

SDBK (n=270) 274,5 (237,7-327,5) 298,0 (255,5-347,0) 0,051 

TDBK (n=275) 356,0 (309,2-383,2) 366,0 (334,5-407,5) 0,022 

TS% (n=273) 18,0-1 (13,0-26,2) 18,3 (11,7-26,9) 0,925 

Ferritin (n=326) 27,5 (14,0-46,7) 39,0 (17,0-78,7) 0,011 

WBC (ug/dL ) 7,3 (6,3-8,6) 7,9 (6,5-9,2) 0,019 

Nötrofil (mcL) 4,1 (3,2-4,9) 4,5 (3,6-5,4) 0,006 

Lenfosit (mcL) 2,4 (2,1-2,8) 2,5 (2,0-2,9) 0,899 

Monosit (mcL) 0,5 (0,4-0,6) 0,5 (0,4-0,6) 0,062 

Trombosit (mcL) 281,0 (236,0-325,0) 289,0 (239,5-33,3) 0,425 

Hemoglobin  (g / dL) 13,6 (12,8-14,2) 13,4 (12,6-14,6) 0,448 

NLR 1,6 (1,2-2,0) 1,7 (1,4-2,3) 0,015 

MHR 0,008 (0,007-0,011) 0,012 (0,009-0,016) <0,001 
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*Mann-Whitney U testi HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model 

Assessment AST:Aspartate aminotransferase ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir 

bağlama kapasitesi TDBK: Toplam demir bağlama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu WBC: White Blood Cell NLR:Nötrofil 

lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma aterojenik indeks 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan PAİ ve Framingham risk skoru bakılan 267 

kişinin %13,5’inde (n=36) PAİ ve Framingham risk skoru yüksekti, %12,0’ında 

(n=32) PAİ ve Framingham risk skoru düşüktü. Framingham ve PAİ değeri yüksek 

olanların MHR değeri daha yüksekti (p=0,037), Framingham ve PAİ değeri düşük 

olanların NLR (p=0,004) ve MHR (p<0,001) daha düşüktü. 

 

Tablo 20. PAİ ve Framingham riski yüksek ve düşük olanların NLR, MHR 

değerlerinin karşılaştırılması  

  NLR MHR 

 n (%) Ortanca (1-3. 

Çeyreklik) 

Ortanca (1-3. 

Çeyreklik) 

PAİ ve Framingham risk skoru    

Yüksek 36 (13,5) 1,80 (1,51-2,09) 0,013 (0,009-0,016) 

Düşük-orta 231 (86,5) 1,78 (1,40-2,25) 0,011 (0,008-0,014) 

p*  0,947 0,037 

PAİ ve Framingham risk skoru    

Düşük 32 (12,0) 1,43 (1,14-1,95) 0,007 (0,006-0,009) 

Yüksek-orta 235 (88,0) 1,85 (1,46-2,31) 0,011 (0,009-0,014) 

p*  0,004 <0,001 

*Mann-Whitney U testi %: frekans  NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma 

aterojenik indeks 
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Hastaların yaş, antropometrik ölçüm sonuçları, kan basıncı değerleri ile NLR 

oranı arasında anlamlı ilişki yoktu (p>0,05). MHR oranı ile yaş (r:-0,179, p:0,001) 

arasında negatif yönlü, boy (r:0,316, p<0,001), kilo (r:0,337, p<0,001) , bel çevresi 

(r:0,260, p<0,001)  ve BKİ (r:0,155 p=0,004)  arasında pozitif yönde anlamlı ilişki 

vardı. PAİ ile boy (r:0,113, p=0,035)   kilo (r:0,233, p<0,001), bel çevresi (r:0,258, 

p<0,001), BKİ (r:0,159, p=0,003) arasında pozitif yönde anlamlı ilişki saptandı. 

Framingham risk skoru ile yaş (r:0,785, p<0,001), kilo (r:0,313, p<0,001), bel çevresi 

(r:0,351, p<0,001)  , BKİ (r:0,358, p<0,001)  , SKB (r:0,461, p<0,001)   ve DKB 

(r:0,308, p<0,001)  arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki vardı (Tablo 21). 

 

 

 

Tablo 21. Hastaların inflamatuar belirteçler ve Framingham risk skorunun ile 

yaş, antropometrik ölçüm sonuçları, kan basıncı değerlerinin korelasyonu 

Parametreler 
NLR MHR PAİ 

Framingham risk 

skorunun 

r p r p r p r p 

Yaş (/yıl) 0,005 0,926 -0,179 0,001 0,081 0,134 0,785 <0,001 

Boy (/m) -0,035 0,517 0,316 <0,001 0,113 0,035 -0,045 0,459 

Kilo (/kg) 0,056 0,297 0,337 <0,001 0,233 <0,001 0,313 <0,001 

Bel çevresi (/cm) 0,072 0,182 0,260 <0,001 0,258 <0,001 0,351 <0,001 

BKİ (kg/m2) 0,103 0,054 0,155 0,004 0,159 0,003 0,358 <0,001 

SKB (mmHg) 0,002 0,972 0,030 0,583 0,091 0,090 0,461 <0,001 

DKB (mmHg) 0,064 0,234 -0,023 0,666 0,071 0,184 0,308 <0,001 

r=Spearman korelasyon katsayısı frekans  NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma aterojenik indeks 

BKİ: Beden kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basıncı DKB: Diyastolik kan basıncı, cm: santimetre, kg: kilogram, mmHg: milimetre 

civa, mg/dL: miligram/desilitre, kg/m2: kilogram/metrekare 
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NLR oranı ile total kolesterol (r:-0,150, p=0,005)  LDL (r:0,124, p=0,021), 

non-HDL (-r:0,122, p=0,023), lenfosit (-r:0,470, p<0,001), platellet (r:-0,126, 

p=0,001), hemoglobin (r:-0,126, p=0,001)    arasında negatif yönlü anlamlı ilişki 

bulunmuştur. Açlık kan şekeri (r:0,105, p=0,050), WBC (r:0,260, p<0,001), nötrofil 

(r:0,628, p<0,001) arasında pozitif yönde anlamlı ilişki vardı. MHR ile total kolesterol 

(r:-0,215, p<0,001), HDL (r:0,690, p<0,001) arasında negatif yönlü anlamlı ilişki 

vardı.  Mhr ile trigliserid (r: 0,329, p<0,001), HbA1C (r:0,157, p=0,004)  açlık kan 

şekeri (r:0,133, p=0,013)  insülin (r:0,312, p<0,001), HOMA-IR (r:0,306, p<0,001), 

AST (r:0,215, p<0,001), ALT (r:0,337, p<0,001), ferritin (r:0,302, p<0,001), WBC 

(r:0,586, p<0,001),   lenfosit (r:0,386, p<0,001), nötrofil (r:0,465, p<0,001), monosit 

(r:0,784, p<0,001),    platellet, (r:0,200, p<0,001), hemoglobin (r:0,188, p<0,001), 

arasında pozitif yönlü anlamlı ilişki vardı. PAİ ile trigliserid (r:0,935, p<0,001), total 

kolesterol (r:0,165, p<0,001), LDL (r:0,189, p<0,001),  non-HDL (r:0,419, p<0,001), 

HbA1C (r:0,240, p<0,001), açlık kan şekeri (r:0,243, p<0,001), insülin (r:0,346, 

p<0,001), HOMA-IR (r:0,362, p<0,001), AST (r:0,247, p<0,001), ALT (r:0,377, 

p<0,001), demir (r:0,140, p=0,018), , TS% (r:0,141, p=0,020), ferritin (r:0,249, 

p<0,001), WBC (r:0,145, p=0,007),  nötrofil (r:0,128, p=0,017), monosit (r:0,105, 

p=0,050), hemoglobin (r:0,133, p=0,013)   arasında pozitif yönlü HDL (r:-0,728, 

p<0,001) ile negatif yönlü  anlamlı ilişki saptandı. Framingham risk skoru ile 

trigliserid (r:0,390, p<0,001), total kolesterol (r:0,348, p<0,001), LDL (r:0,362, 

p<0,001),  non-HDL (r:0,418, p<0,001), HbA1C (r:0,493, p<0,001), açlık kan şekeri 

(r:0,420, p<0,001), insülin (r:0,218, p<0,0013, HOMA-IR (r:0,288, p<0,001), AST 

(r:0,165, p<0,001), ALT (r:0,225, p<0,001), demir (r:0,151, p=0,026), TS% 

(r:0,158, p=0,023), ferritin (r:0,339, p<0,001), hemoglobin (r:0,239, p<0,001)   

arasında pozitif yönlü HDL (r:-0,208, p<0,001) ile negatif yönlü  anlamlı ilişki 

saptandı (Tablo 22). 
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Tablo 22. Hastaların inflamatuar belirteçleri ile laboratuvar parametrelerinin 

korelasyonu 

Parametreler 
NLR MHR PAİ 

Framingham risk 

skorunun 

r p r p r p r p 

Trigliserid (mg/dl) 0,063 0,244 0,329 <0,001 0,935 <0,001 0,390 <0,001 

Total kolesterol 

(mg/dl) -0,150 0,005 -0,215 <0,001 0,165 0,002 0,348 <0,001 

LDL (mg/dl) -0,124 0,021 -0,120 0,025 0,189 <0,001 0,362 <0,001 

HDL (mg/dl) -0,065 0,226 -0,690 <0,001 -0,728 <0,001 -0,208 <0,001 

non-HDL (mg/dl) -0,122 0,023 0,001 0,989 0,419 <0,001 0,418 <0,001 

HbA1C(mmol/mol) 

(n=340) 0,012 0,831 0,157 0,004 0,240 <0,001 0,493 <0,001 

Açlık kan şekeri 

(mg/dl) 0,105 0,050 0,133 0,013 0,243 <0,001 0,420 <0,001 

İnsülin (µIU/ml) 

(n=239) 0,081 0,212 0,312 <0,001 0,346 <0,001 0,218 <0,003 

HOMA-IR (n=237) 0,087 0,183 0,306 <0,001 0,362 <0,001 0,288 <0,001 

AST (U/L) -0,064 0,231 0,215 <0,001 0,247 <0,001 0,165 0,007 

ALT (U/L) -0,02 0,709 0,337 <0,001 0,377 <0,001 0,225 <0,001 

TSH (mIU/L) 0,010 0,856 0,053 0,323 0,015 0,788 0,087 0,153 

VitaminB12(pg/mL)  

(n=336) -0,030 0,588 0,065 0,235 -0,026 0,638 0,089 0,150 

Demir (n=286) -0,112 0,059 0,026 0,667 0,140 0,018 0,151 0,026 

SDBK (n=270) 0,024 0,694 -0,034 0,578 -0,017 0,785 -0,096 0,168 

TDBK (n=275) -0,039 0,519 -0,022 0,715 0,057 0,344 -0,022 0,747 

TS% (n=273) -0,065 0,286 0,073 0,232 0,141 0,020 0,158 0,023 

Ferritin (n=326) 0,019 0,730 0,302 <0,001 0,249 <0,001 0,339 <0,001 

WBC (ug/dL ) 0,256 <0,001 0,586 <0,001 0,145 0,007 0,018 0,772 

Nötrofil (mcL) 0,628 <0,001 0,465 <0,001 0,128 0,017 -0,020 0,747 

Lenfosit (mcL) -0,470 <0,001 0,386 <0,001 0,049 0,359 0,069 0,260 

Monosit (mcL) 0,089 0,098 0,784 <0,001 0,105 0,050 0,092 0,131 

Trombosit (mcL) -0,126 0,019 0,200 <0,001 0,058 0,280 0,020 0,054 

Hemoglobin  (g / 

dL) -0,126 0,019 0,188 <0,001 0,133 0,013 0,239 <0,001 

r=Spearman korelasyon katsayısı HDL: High dansity lipoprotein LDL:Low density lipoprotein HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment AST:Aspartate aminotransferase 

ALT: Alanin Aminotransferaz TSH:Tiroit Stimulan Hormone SDBK:Serum demir bağlama kapasitesi TDBK: Toplam demir bağlama kapasitesi TS:Transferrin Saturasyonu 

WBC: White Blood Cell NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma aterojenik indeks 
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Hastaların NLR, MHR, PAİ ve Framingham risk skoru arasındaki ilişki Tablo 

23’de gösterildi. NLR ile MHR arasında pozitif yönde anlamlı ilişki saptandı(r:0,108 

p=0,044).  MHR ile PAİ (r:0,514, p<0,001), Framingham risk skoru (r:0,190, 

p=0,002) arasında anlamlı ilişki saptandı. PAİ ile framingham risk skoru arasında 

pozitif yönde anlamlı korelasyon olduğu belirlendi (r:0,367 p<0,001).  

 

Tablo 23. Hastaların inflamatuar belirteçlerinin birbiri ile korelasyonu 

Parametreler 
NLR MHR PAİ 

r p r p r p 

NLR  - - - - - - 

MHR 0,108 0,044 - - - - 

PAİ 0,084 0,118 0,514 <0,001 - - 

Framingham risk skoru -0,044 0,473 0,190 0,002 0,367 <0,001 

r=Spearman korelasyon katsayısı NLR:Nötrofil lenfosit ratio MHR:Monosit HDL ratio PAI:Plazma aterojenik indeks 

 

 

ROC eğrisinde hesaplanan AUC değerleri ve öngörücü etkisi bulunan MHR 

oranı için cut off değerleri Tablo 24’de gösterildi. Metabolik fenotip öngörmede MHR 

kesme değeri 0,0126 (%58 sensivite, %71,6 spesifite) olarak saptandı.  (Tablo 24). 

 

Tablo 24.Metabolik fenotip için NLR ve MHR’nin ROC analiz sonuçları 

Parametreler AUC (%95 GA) p 
Cut-

off 

Sensitivity 

(%) 

Specifcity 

(%) 

PPV 

(%) 

NPV 

(%) 

NLR 0,542 (0,481-0,603) 0,178      

MHR 0,682 (0,625-0,738) <0,001 0,0126 58,0 71,6 60,8 69,1 
AUC: Area under the curve; PPV: Pozitif prediktif değer; NPV: Negatif prediktif değer 
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Çalışmada NLR ve MHR değerlerinin metabolik fenotipi öngörmedeki tanısal karar 

verdirici özellikleri ROC eğrisi ile incelendi (Şekil 2). 

 

Şekil 2. Metabolik fenotip için NLR ve MHR’nin ROC eğrisi 
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6. TARTIŞMA 

Tüm dünyada hızla artan obezite hem yağ dokusunun proinflamatuar etkileri 

hem de sık görülen komorbiditeler nedeniyle kardiyovasküler riski artıran bir 

hastalıktır. Obezite ile ilişkili metabolik bozuklukların varlığı, obez bireyler arasında 

büyük farklılıklar göstermektedir. Bazı obez bireylerin metabolik hastalıklardan 

korunduğu gözlemlenmiş ve metabolik sağlıklı olan ve olmayan obez grupları 

tanımlanmıştır. Birinci basamak sağlık hizmetleri obezitenin kontrolünde ve izleminde 

önemli bir rol oynamaktadır. NLR, MHR ve PAİ gibi yeni tanımlanmış 

kardiyovasküler belirteçler; birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle 

yapılabilen testler kullanılarak hesaplanır. Yapılan çalışma bu belirteçlerin 

kardiyovasküler hastalık riskini öngörmedeki değerini ortaya çıkarmayı 

amaçlamaktadır. Ayrıca yeterince çalışma bulunmayan obez bireylerin metabolik 

farklılıklarının kardiyovasküler risk açısından değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Çalışma neticesinde metabolik sağlıklı obez grubunun daha selim bir metabolik  

profili olduğu ve daha düşük kardiyovasküler riske sahip olduğu bulundu. MUO 

grubunda bakılan inflamatuar paremetrelerden MHR, PAİ ve ferritin değerleri MHO 

olanlardan  yüksek bulundu. Çalışmada metabolik açıdan sağlıklı grubun framingham 

kardiyovasküler risk skoru metabolik sağlıksız gruptan düşük bulundu. 

Kardiyovasküler riski gösteren NLR, MHR, PAİ gibi belirteçler obeziteyle artış 

gösterdi ancak NLR istatistiksel anlamlılığa ulaşılamadı. Framingham 

kardiyovasküler risk skoru ile MHR ve PAİ değerleri arasında anlamlı ilişki vardı. 

Obezlerdeki akut inflamasyonun bir göstergesi olan ferritin artışı kardiyovasküler risk 

skoruyla korele bulundu.  

Metabolik sağlıklı obezitenin birden fazla tanımı olduğu için prevalansı da 

tanımlara göre değişiklik göstermektedir. Wildman ve arkadaşları NCEP ATP III 

metabolik sendrom kriterlerini kullandıklarında metabolik sağlıklı obezite 

prevalansını %39,1 bulmuştur. Wildman ve arkadaşlarının çalışmasında metabolik 

sağlıklı obezite prevalansı erkeklerde %29,2 ve kadınlarda %35,4 bulunmuştur [99]. 
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Philips ve ark. nın yaptığı çalışmada da farklı prevalans değerleri görülmüştür [100]. 

Obez katılımcılar arasında metabolik açıdan sağlıklı kişilerin oranı %6,8 (Aguilar-

Salinas), %14,2 (Karelis), %23,7 (Wildman), %30,2 (Meigs (A)) ile %36,6 (Meigs B) 

arasında değişiyordu. Metabolik sağlık açısından obez fenotiplerin cinsiyete göre 

incelenmesi, hem obez hem de obez olmayan kadınlar arasında metabolik sağlığın 

daha yüksek prevalansını ortaya çıkarırken, metabolik olarak sağlıksız fenotipin 

prevalansının genellikle obez ve obez olmayan erkekler arasında daha yüksek olduğu 

ortaya çıkmıştır [100]. MHO prevelansı obeziteli yetişkinlerde %6 ile %60 arasında 

değişiklik göstermektedir [101-103]. Yapılan çalışmada NCEP ATP 3 kriterlerine  

göre tanımlanan parametrelerle MHO ve MUO olarak 2 gruba ayrılmıştır. Çalışmada 

hastaların %56,8’i  metabolik fenotipe göre sağlıklı, %43,2’si  metabolik fenotipe göre 

sağlıksızdı. Erkek bireylerin %44,4’ ü metabolik sağlıklı, kadın bireylerin ise %59 ’u  

metabolik sağlıklı bireylerden oluşuyordu. MHO tanımında kullanılan  

değişkenlerdeki farklılıklar, prevelanstaki değişikliklerden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Yapılan çalışmada metabolik sağlıklı fenotip oranının daha yüksek 

bulunmuş olması obezite polikliniğine başvuran hastalarımızın yaş ortalamasının daha 

genç olmasından kaynaklanıyor olabilir. Kadın ve erkek cinsiyetteki metabolik fenotip 

oranları yapılan çalışmalarla benzer olarak erkek cinsiyette metabolik açıdan daha 

sağlıksızdı. 

Türkiye’de metabolik sendromlu hastalarda kardiyovasküler olay riskini araştıran 

Oğuz ve arkadaşları tarafından yapılan PURE çalışmasında metabolik sendromlu 

hastaların yaşı metabolik sendrom olmayan hastalara kıyasla daha yüksek bulunmuştur 

[104]. Metabolik sendromu tahmin etmede abdominal biyoelektirik impedans analizini 

değerlendiren Kafkas Türkleri’nde yapılan bir çalışmada NCEP ATP III kriterlerine 

göre metabolik sendrom varlığı değerlendirilmiş ve her iki cinsiyette de metabolik 

sendrom olan katılımcıların yaşı metabolik sendrom olmayan gruba kıyasla daha 

yüksek bulunmuştur [105]. Yapılan çalışmada metabolik sağlıksız fenotipin yaş 

ortalaması sağlıklı fenotipten daha yüksekti. Bu durum, metabolik açıdan sağlıklı 

obezitenin metabolik anormalliklere doğru ilerlemesine ve obezitenin erken dönemde 

tedavi edilmemesi halinde yaşamın ilerleyen dönemlerinde metabolik açıdan sağlıksız 

obezitenin gelişmesine bağlanabilir. 
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Yapılan çalışmada hiç sigara kullanmayanların oranı daha yüksek olmakla 

beraber metabolik sağlıklı olmayan ve metabolik sağlıklı grup arasında sigara 

kullanımı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Çalışmamıza benzer olarak Pajunen 

ve arkadaşlarının çalışmasında da metabolik sağlıklı ve metabolik anormal olan 

gruplar arasında sigara kullanımının anlamlı etkisi bulunmamıştır [106]. Yoo ve ark. 

çalışmasında MHO grubunda sigara içenlerin oranı daha düşük saptanmıştır. [9].  

Kacıroğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada katılımcıların ek hastalıkları 

incelendiğinde, %39,3’ünde HT, %32,8’inde DM, %10,6’sında depresyon, %6,8’inde 

kronik akciğer hastalığı, %3,5’inde romatizmal hastalık, %2,1’inde uyku-apne 

sendromu mevcut idi [8].Yapılan çalışmada tüm katılımcıların ek hastalıkları 

incelendiğinde %60,8’ inde DM, %27,5’ inde HT, %22’ sinde tiroid fonksiyon 

bozukluğu eşlik etmekteydi. DM bireylerin %96’ sı MUO gruptaydı. Çalışmamızda 

obez bireylerde DM oranının yüksekliği dikkat çekmektedir. 

Literatürde metabolik sağlığı anlatan çalışmalar laboratuvar verileri ve 

antropometrik ölçümler kullanılarak yapılmakta ve sonuçlar bir bütün olarak analiz 

edilmektedir. 

Yoo ve ark. çalışmasında MHO grubunda MUO grubuna göre bel çevresi, BKİ, 

insülin, HOMA-IR, ALT, TG, TG/HDL oranı düşük saptanmış, yaş, boy, total 

kolesterol ve LDL kolesterol açısından herhangi bir fark kaydedilmemiştir [9]. Hoddy 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın bulgularına göre, MHO ve MUO grupları 

arasında kilo açısından bir fark bulunmamıştır. Ancak, MHO grubunda vücut yağ 

yüzdesi ve HDL kolesterol seviyeleri daha yüksek , SKB, trigliserit, glukoz ve insülin 

seviyeleri ise daha düşük bulunmuştur [107]. Mauara Scorsattove ve Glorimar’ ın obez 

239 kadın hastada yaptığı bir çalışmada artan BKİ seviyelerinin MUO grubu ilişkisi 

anlamlı olarak değerlendirilmiştir [108]. Sunulan çalışmada metabolik fenotipe göre 

sağlıksız olanların yaş, kilo, bel çevresi, BKİ, SKB ve DKB sağlıklı olanlardan  daha 

yüksekken boy açısından anlamlı fark görülmedi. Bu bulgular, obezitenin heterojen 

bir durum olduğunu ve bireylerin metabolik sağlık durumlarının sadece BKİ dayalı 

olarak değerlendirilmemesi gerektiğini göstermektedir. 
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Akbaş ve arkadaşları tarafından yapılan serum ürik asit düzeyinin MHO ve MUO 

grupları karşılaştırıldığı çalışmada; yaş, BKİ, OGTT 2. saat glukoz değeri, TSH, Hs-

CRP ve kreatinin değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmemiştir. Bel çevresi, SKB, DKB, açlık kan şekeri, ürik asit, HOMA-IR, HbA1c, 

TK, TG, LDL kolesterol ve HDL kolesterol değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulmuşlardır [98]. Ersoy ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada laboratuvar 

parametreleri incelendiğinde, açlık kan şekeri düzeyi, insülin direnci, CRP, ferritin 

düzeyleri obezite derecesi ile artmıştı  ancak HDL kolesterol azalmıştı [109]. Telle-

Hansen ve arkadaşları tarafından metabolik fenotipin kapsamlı incelemesinde MHO-

MUO bireyler arasında total kolesterol, VLDL, IDL ve LDL, trigliserit MUO' da daha 

yüksek konsantrasyona ve HDL’ nin daha düşük konsantrasyona sahip olduğu 

bulunmuştur [110]. Sunulan çalışmada metabolik fenotipe göre sağlıksız olanların 

açlık kan şekeri, Hba1c, insülin, non-HDL, trigliserit değerleri daha yüksek HDL 

değeri daha düşük çıkmıştır. Lipid profili, glisemik kontrol ve insülin direnci açısından 

bakıldığında MUO grubunun daha kötü bir metabolik profile sahip olduğu 

söylenebilir. 

Metabolik sendrom ve özellikle tip 2 diyabet, obezitede bildirilen yüksek ferritin 

düzeylerinin temel nedenlerinden biridir. Ren ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ferritin ve transferrin düzeyleri karşılaştırıldığında MUO olma olasılıkları artmıştır 

[111]. Lecube ve arkadaşlarının metabolik sendromlu ve metabolik sendromsuz  obez 

kadınlarda serum ferritin düzeylerini karşılaştırdığı çalışmada serum ferritin düzeyleri, 

metabolik sendromlu obez bireylerde daha yüksekti, demir paremetresinde fark 

bulunmamıştır [112]. Yapılan çalışmada MHO-MUO bireyler arasında ferritin 

değerleri MUO grupta yüksek tespit edilirken demir, transferrin saturasyonu 

paremetrelerinde anlamlı fark yoktu. Bu bulgular, ferritin, transferrin ve demir gibi 

biyobelirteçlerin obezite ve metabolik fenotiplerle ilişkili olduğunu göstermektedir. 

Özellikle, yüksek ferritin MUO metabolik fenotipiyle ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu 

bulgular, obezite yönetiminde demir belirteçlerinin değerlendirilmesinin önemini 

vurgulamaktadır. 

Karaciğer enzimleri ile ilgili olarak, serum GGT ve ALT düzeyleri her iki 

cinsiyette de MHO alt grubuna göre MUO grubunda anlamlı derecede yüksekken, 
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AST düzeyleri arasında fark gözlenmemiştir [113]. Benzer çalışmada MUO kişilerin 

ALT yüksekliği daha yüksek çıkmıştır [8]. Bu çalışmada AST, ALT değerleri MUO 

grubunda daha yüksekti. Karaciğer fonksiyonlarının göstergesi olan bu testlerin MUO 

grubunda yüksek olması, bu bireylerde karaciğer sağlığının daha kötü olduğunu ve 

olası karaciğer yağlanması veya inflamasyonun olduğunu gösterebilir. 

MHR, sistemik inflamatuar bir belirteçtir ve son zamanlarda kardiyovasküler 

bozukluklarda inflamasyonun değerlendirilmesinde oldukça yaygın olarak 

kullanılmaktadır [114]. Uslu ve arkadaşlarının taptığı NCEP-ATP III kriterlerine göre 

tanı konulan metabolik sendromlu hastaların MHR değerlerinin kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuştur [115]. Çalışmamızda 

MUO grupta MHR değeri daha yüksek tespit edildi. MHR, metabolik sendrom tanısı 

konulan hastaların izlenmesinde ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kullanılabilir. 

Yüksek MHR değerleri, daha agresif tedavi ve yaşam tarzı değişikliklerinin gerektiğini 

gösterebilir. 

Son zamanlarda birçok çalışma, MHR'nin spesifik hastalıkları, özellikle de 

koroner arter hastalığı olan bireylerde kardiyovasküler mortalitenin güçlü bir belirteci 

olduğunu göstermiştir [114]. Pençe ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tüm hastalarda 

MHR ile kardiyovasküler risk arasında bir korelasyon görülmüştür [116]. Sunulan 

çalışmada MHR ve Framingham kardiyovasküler risk skoru arasında korelasyon 

bulunmuştur. Bir başka kardiyovasküler risk belirteci olarak kullanılması önerilen PAİ 

ve MHR arasında da korelasyon tespit edildi. Yakın zamanda ortaya çıkan 

inflamasyona dayalı bir belirteç olan MHR, kardiyovasküler hastalıkların yeni bir 

belirleyicisi ve prognostik göstergesi olarak kullanılarak basit tetkiklerle hasta 

özelinde kardiyovasküler riskin değerlendirilmesinde etkin olabilir. MUO grupta 

MHR daha yüksek tespit edildiğinden MUO grubunun kardiyovasküler hastalık 

açısından daha riskli olduğu söylenebilir. 

PAİ, lipid profili ve kardiyovasküler risk arasındaki ilişkiyi yansıtır. Yüksek PAİ 

değerleri, artmış kardiyovasküler risk ile ilişkilidir. Abolnezhadian ve arkadaşlarının  

NCEP ATP III kriterlerine göre oluşturduğu MHO-MUO gruplar arasında PAİ, lipid 

profili ve kardiyometabolik indeks seviyeleri MUO' da MHO'dan daha fazla 
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bulunmuştur [117]. Ersoy ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada NLR, MHR ve PAİ de 

obeziteyle artış göstermiş ancak istatistiksel anlamlılığa sadece PAİ ulaştığı 

bulunmuştur. Obezite ile yaş, CRP ve PAİ arasında kuvvetli ilişki saptandığı 

belirtilmiştir [109].  

Kacıroğlu ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada tüm katılımcıların PAİ ile 

kardiyovasküler riski değerlendirildiğinde %76,9’unun (n=722) yüksek 

kardiyovasküler riskli grupta olduğu ve kardiyovasküler riski etkileyen 

sosyodemografik ve antropometrik faktörlerin cinsiyet, BKİ, vücut yağ ve kas miktarı, 

sigara içme alışkanlığı, egzersiz alışkanlığı ve metabolik fenotip olduğu bulunmuştur. 

Metabolik sağlıksız obez bireylerin PAİ değerleri metabolik sağlıklı obez bireylerden 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur [8]. Bu çalışmada benzer şekilde tüm 

katılımcıların PAİ ile değerlendirildiğinde %76’ sının (n=264) PAİ değeri yüksek 

olduğu, PAİ etkileyen sosyodemografik ve antropometrik faktörlerin cinsiyet, BKİ, 

bel çevresi, kilo, BKİ, SKB, DKB ve metabolik fenotip olduğu görülmüştür. Sigara 

kullanma alışkanlığı ile ilgili fark bulunamamıştır. 

 Shen ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada abdominal obezitesi olan 

kişilerde abdominal obezitesi olmayanlara göre anlamlı derecede daha yüksek PAİ 

bulunmuş. PAİ değeri, bel çevresi, BKİ, PAİ, ürik asit, SKB, DKB, TG ile pozitif 

korelasyon göstermiştir. Ayrıca bel çevresi ile PAİ' nin arttığını ve PAİ' deki artışın 

abdominal obezite tespit oranında artışa yol açtığını bulunmuştur. Bu sonuçlar, bel 

çevresi ve PAİ' nin lipid metabolizması ile ilişkili parametreler olduğunu ve bel 

çevresindeki bir artışın, karın bölgesinde visseral yağın anormal birikiminin göstergesi 

olduğunu, PAİ' deki bir artışın ise dislipideminin göstergesi olduğunu göstermiştir 

[113]. İçel ve arkadaşlarının obez bireylerin BKİ ye göre oluşturulan grupları arasında 

HbA1c, açlık insülini, HOMA-IR, CRP, TG, HDL-K ve PAİ düzeyleri gruplar 

arasında anlamlı farklılık saptanmıştır [118].  

Yapılan çalışmada MHO-MUO grupları arasında PAİ değerleri anlamlı çıkmıştır. 

MHO bireylerinde yağ dağılımı daha çok subkutan yağ dokusunda yoğunlaşır. 

Visseral yağ oranı daha düşüktür. MUO bireylerinde ise visseral yağ oranı daha 

yüksektir. Bu, karın bölgesinde daha fazla yağ birikimi anlamına gelmektedir [119]. 
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Shen ve arkadaşları tarafından yapılan abdominal obezite derecesi ile bizim 

çalışmamızın benzer bulunması MUO bireylerin daha fazla abdominal obeziteye sahip 

olması olabilir. Yüksek PAİ değerleri, artmış trigliserid seviyeleri ve düşük HDL 

kolesterol seviyeleri ile ilişkilidir, bu da artmış kardiyovasküler risk anlamına gelir. 

Yapılan bu çalışmada Framingham kardiyovasküler risk skoru ile PAİ değeri arasında 

pozitif yönde anlamlı korelasyon olduğu tespit edildi. Bu da PAİ’ nin da 

kardiyovasküler risk belirteci olarak kullanılabilirliğini desteklemektedir. MHO-MUO 

grupları arasında MUO grubunun kardiyovasküler hastalık açısından daha riskli 

olduğu söylenebilir. 

Yüksek NLR, KAH, AKS, inme ve kardiyovasküler olaylarla 

ilişkilendirilmektedir. Bu nedenle NLR yararlı bir KVS biyobelirteci olabilir [120]. 

NLR ile ölçülen inflamatuar durum, abdominal obezitenin varlığı ile ilişkilidir [121]. 

Sunulan çalışmada MHO-MUO grup arasında nötrofil sayısı MUO grupta daha yüksek 

tespit edilirken NLR değeri açısından fark saptanmadı. Framingham risk skoru düşük 

ve yüksek olan gruplar arasında da fark saptanmazken hem PAİ hem Framingham risk 

skoru düşük olanların NLR değeri de düşük saptandı. NLR’nin bu çalışmada metabolik 

fenotipi öngörmede tanısal karar verdirici olarak görülmemektedir. Ayrıca 

kardiyovasküler risk açısından da kullanılabilirliği etkin çıkmamıştır. Çalışmada 

kardiyovasküler risk skoru yüksek olanların oranı daha az olduğu için istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmamış olabilir. 

Jahangiry ve arkadaşlarının metabolik sendromlu hastalarda 10 yıllık 

kardiyovasküler hastalık riskinin tahmini için Framingham risk skorunu kullandığı 

çalışmada toplamda hastaların %77,5'i düşük kardiyovasküler hastalık riski 

altındayken, %16,3'ü orta ve %6,3'ü yüksek kardiyovasküler hastalık riski altındaydı. 

Bu değerler, İran'da yapılan başka bir çalışmada, kardiyovasküler hastalık riski 

%74,3’ü düşük , %18,1’i orta  ve %7,6’sı yüksek bulunmuştur. Ayrıca, çalışmada, 

yüksek risk skoruna sahip hastalarda metabolik sendrom bileşenlerinin sayısı diğer 

gruplardan anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir. [122]. Adair ve arkadaşlarının 

metabolik fenotip ile 10 yıllık Framingham kardiyovasküler hastalık risk skoru 

arasındaki ilişkiyi incelediği çalışmada Framingham risk skoru, obeziteyi tanımlamak 

için BKİ' yi kullanarak oluşturulan MHO-MUO gruplarından MUO fenotipinde daha 
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yüksek bulunmuştur [123]. Sunulan çalışmada tüm obez bireylerin %85,3’ ü (n=228) 

düşük risk ve %14,6’ sı (n=228)  orta-yüksek risk grubundaydı. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların genç yaş ve kadın cinsiyet üstünlüğü olduğundan Framingham risk skoru 

düşük grup daha fazla tespit edilmiş olabilir. Bununla birlikte MUO grubun 

Framingham risk skorunun daha yüksek bulunması önceki çalışmalarla da 

doğrulandığı gibi, Framingham risk skorunun metabolik sendromun varlığı için bir 

tanı aracı olarak kullanılabilir. 

Syed Omair Adil ve arkadaşlarının yaptığı yeni teşhis metabolik sendromlu 

hastalarda framingham risk skoru’ nun 10 yıllık KVH risk sınıflamasına göre %59,2, 

framingham risk skoruna göre düşük risk taşıdığı, %20,4 ise orta ve yüksek risk 

gösterdiği görülmüştür. Framingham risk skoru için, ortalama yaş, kilo, boy, bel 

çevresi ile ilgili olarak düşükten yükseğe doğru riskte anlamlı bir artış gözlenmiştir. 

Çalışma, hastaların ortalama yaşı, kilosu, boyu, bel çevresi, SKB, AKŞ ve total 

kolesterol arttıkça 10 yıl içinde KVH gelişme riskinin de arttığını bulmuştur. Ayrıca 

yüksek açlık kan şekeri ve düşük HDL de, 10 yıllık KVH gelişme riski ile anlamlı 

derecede yüksek düzeyde ilişkili bulunmuştur [124]. Bu çalışmada kardiyovasküler 

risk skoru yüksek olanların yaş, kilo, bel çevresi, BKİ, SKB, DKB daha yüksek tespit 

edildi. Kardivasküler risk skoru orta-yüksek olanların trigliserid, total kolesterol, LDL, 

non-HDL, HbA1C, açlık kan şekeri HOMA-IR, ferritin değerleri ve PAİ indeksi 

Framingham risk skoru düşük olanlardan daha yüksek , HDL değeri daha düşük tespit 

edildi.  
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Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmamız tek merkezde yapılmış 

olup toplumdaki tüm obezleri temsil etmemektedir. Hastaların ek hastalık varlığı ve 

ilaç kullanma durumunun hasta beyanına göre tespit edilmesi ve polikliniğimize 

başvuruların çoğunluğunun genç yaş kadın hastalar olması çalışma kısıtlılıklarımızdır. 

Framingham risk skoru 30 yaş üstü 267 hastada değerlendirme yapılabilmiştir. 

Çalışmamız yeni tanımlanan metabolik fenotip ile kardiyovasküler risk 

belirteçlerini aynı anda değerlendiren ilk çalışmadır. Bu çalışmanın güçlü yönüdür. 

Sonuç olarak, bu çalışma MHO ve MUO bireyler arasındaki metabolik ve 

antropometrik farklılıkları vurgulamaktadır. MHO bireyleri, obez olmalarına rağmen 

daha iyi bir metabolik profile ve daha düşük kardiyovasküler risk faktörlerine 

sahipken, MUO bireyleri daha yüksek risk altındadır. Bu bulgular, obezitenin 

heterojen bir durum olduğunu ve bireylerin metabolik sağlık durumlarının sadece 

BKİ’ ye dayalı olarak değerlendirilmemesi gerektiğini göstermektedir. Metabolik 

sağlık, obezite yönetiminde ve tedavisinde önemli bir faktördür ve bireyselleştirilmiş 

tedavi planları oluşturulurken dikkate alınmalıdır. 

Son zamanlarda sistemik inflamasyonun bir göstergesi olarak kullanılmaya 

başlanan aynı zamanda yeni kardiyovasküler risk belirteci olarak tanımlanan MHR ve 

PAİ gibi parametreler kardiyovasküler risk skoruyla artış gösterdi. Metabolik sağlıksız 

grubun MHR ve PAİ değerleri daha yüksek tespit edildi. 
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7. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu araştırma Konya Şehir Hastanesi Obezite Polikliniğine 05.08.2020- 

01.08.2023 tarihleri arasında kilo vermek amacıyla, ardışık olarak başvuran tüm 

hastaların kayıtlı dosyaları arşiv taraması yapılarak 18-65 yaş arası toplam 347 kişiyle 

tamamlandı. Katılımcıların sosyodemografik özellikleri, antropometrik ölçümleri ve 

laboratuvar değerleri incelenerek aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir. 

1- Tüm katılımcıların yaşı 40,20 ± 0,68, MHO bireylerin yaşı 37,0 

(27,5/45) , MUO bireylerin 45,5 (34/54) yıl tespit edildi. 

2- Tüm katılımcıların boy 1,60 (1,57-1,68) m , kilo 99,00 (87,20-

112,00) kg, bel çevresi 109(98-120) cm, BKİ 37,20 (33,00-42,10) 

kg/m2, SKB 121,00 (115,00-130,00) mmHg, DKB 80,00 (72,00-

82,00) mmHg , MHO bireylerin kilo 94,0 (84/108) BKİ değeri 

35,09 (31,7/40,3)kg/m², bel çevresi 105 (94/115) cm, SKB 120,0 

(110/129), DKB 80,0 (70/80) tespit edildi. 

3- MHO bireylerin açlık kan şekeri değeri 92,0 (86,0-97,0) mg/dl, 

HbA1c değeri 5,6 (5,4-5,8) mmol/mol, insülin değeri 11,2 (7,0-

18,4) 18,7 (6,9/84,9) µIU/ml, HOMA-IR değeri 4,75 (1,47/21,80), 

total kolesterol değeri 191,6±4,0 mg/dl, trigliserit değeri 138 

(41/676) mg/dl, HDL değeri 53,0 (46/60) mg/dl, non-HDL değeri 

130,0 (111,5-148,5) mg/dl, AST değeri 17,0 (14,0-21,0) IU/L, ALT 

değeri 17,0 (12,0-22,0) IU/L, TSH 2,0 (1,3-2,6) mIU/L , Ferritin 

29,0 (15,0-51,0) ng/mL, Nötrofil değeri 4,3 (3,4-5,1) mcL, MHR 

0,010 (0,007-0,013) birim ve PAİ 0,29 (0,14-0,43) birim 

bulunmuştur. 

4- Obez hastaların %56,8’i metabolik olarak sağlıklıydı. Kadın 

bireylerin çoğunluğu MHO gruptayken, erkek bireylerin çoğunluğu 

MUO grubundaydı. 
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5- Tüm hasta grubunda büyük çoğunluk sigara kullanmazken, sigara 

kullanmayanların çoğunluğu MHO gruptaydı.  

6- MHO grubun yaş, kilo, bel çevresi, BKİ, SKB, DKB değerleri 

MUO grubundan daha düşük tespit edildi. 

7- MHO grubun trigliserit değeri ve non-HDL değeri MUO gruptan 

daha düşükken HDL değeri daha yüksekti. 

8- MHO grubun HbA1C, AKŞ, insülin ve HOMA-IR değeri MUO 

gruptan daha düşük tespit edildi. 

9- MHO grubun AST ve ALT değeri MUO gruptan daha düşük tespit 

edildi. 

10- MHO grubun kullanılan inflamatuar belirteçlerden ferritin, nötrofil 

ve MHR  MUO gruptan daha düşük tespit edildi. 

11- MHO grubun kardiyovasküler risk skoru MUO gruptan daha düşük 

tespit edilirken, kardiyovasküler risk belirteci olarak kullandığımız 

PAİ değeri de uyumlu olarak MHO grupta daha düşük tespit edildi. 

12- Tüm hasta grubunda ve erkeklerde MHO-MUO arasında MHR, 

PAİ ve framingham risk skoru MUO grupta daha yüksekti. 

Kadınlarda MHO-MUO arasında NLR, MHR, PAİ ve framingham 

risk skoru daha yüksekti. 

13- Kardiyovasküler risk skoru yüksek olanların DM, HT, KAH, 

dislipidemiye sahip olma olasılığı daha yüksek tespit edildi. 

14- Tüm obez bireylerin dörtte üçünün PAİ indeksi yüksekti. 

Erkeklerin PAİ indeksi kadınlara göre daha yüksekti. 

15- Kardiyovasküler risk skoru yüksek olanların yaş, kilo, bel çevresi, 

BKİ, SKB, DKB daha yüksek tespit edildi. 

16- PAİ değeri yüksek olanların kilo, bel çevresi, BKİ daha yüksek 

tespit edildi. PAİ yüksek olanların antropometrik değerleri daha 

yüksek tespit edildi. 

17- Kardivasküler risk skoru orta-yüksek olanların trigliserid, total 

kolesterol, LDL, non-HDL, HbA1C, AKŞ, HOMA-IR, ferritin 

değerleri ve PAİ indeksi Framingham risk skoru düşük olanlardan 

daha yüksek, HDL değeri daha düşük tespit edildi. - Kardivasküler 
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risk skoru orta-yüksek olanların kan parametrelerinden glisemik ve 

lipid parametrelerinde ve inflamatuar belirteçlerden ferritin ve PAİ  

değerlerinde anlamlı yükseklik tespit edildi. 

18-  PAİ indeksi yüksek olanların trigliserid, total kolesterol, LDL, non-

HDL, HbA1C, açlık kan şekeri, insülin, HOMA-IR, AST, ALT, 

TDBK, ferritin, WBC, nötrofil değerleri ve NLR, MHR oranları 

PAİ indeksi düşük-orta olanlardan daha yüksek HDL düzeyi daha 

düşük tespit edildi. PAİ indeksi yüksek olanların kan 

parametrelerinden glukoz ve lipid parametrelerinde ve inflamatuar 

belirteçlerden ferritin, nötrofil, NLR, MHR değerlerinde anlamlı 

yükseklik tespit edildi. 

19- Kardiyovasküler risk skoru yüksek olanların PAİ değeri daha 

yüksekti. 

20- Kardiyovasküler risk skoru ve PAİ yüksek olanların MHR değeri 

daha yüksek, kardiyovasküler risk skoru düşük ve PAİ düşük 

bireylerin inflamatuar belirteç değerleri daha düşük tespit edildi. 

21- Hastaların yaş, antropometrik ölçüm sonuçları, kan basıncı 

değerleri ile NLR oranı arasında anlamlı ilişki yoktu. Kan 

parametrelerinden WBC, nötrofil, lenfosit arasında anlamlı ilişki 

vardı. 

22- MHR oranı ile boy, kilo, bel çevresi arasında anlamlı ilişki vardı. 

Trigliserid, insülin, HOMA-IR, AST, ALT, ferritin, lenfosit, 

platelet, total kolesterol, HDL, WBC, nötrofil, monosit arasında 

ilişki vardı. 

23- PAİ ile kilo, bel çevresi arasında ilişki saptandı. Trigliserd, HDL, 

non-HDL, HbA1C, açlık kan şekeri, insülin, HOMA-IR, AST, ALT 

ve ferritin arasında anlamlı ilişki saptandı. 

24- Framingam risk skoru ile yaş, kilo, bel çevresi, BKİ, DKB ve SKB 

arasında anlamlı ilişki vardı. Kan paremetrelerinden trigliserit, total 

kolesterol, LDL, HDL, insülin, HOMA-IR, ALT, ferritin ve 

hemoglobin, non-HDL, HbA1C, açlık kan şekeri arasında ilişki 

vardı. 
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Sonuç olarak bu çalışma, MHO ve MUO bireyler arasındaki metabolik ve 

antropometrik farklılıkları vurgulamaktadır. MHO bireyleri, obez olmalarına rağmen 

daha iyi bir metabolik profile ve daha düşük kardiyovasküler risk faktörlerine 

sahipken, MUO bireyleri daha yüksek risk altındadır. Bu bulgular, obezitenin 

heterojen bir durum olduğunu ve bireylerin metabolik sağlık durumlarının sadece 

BKİ’ ye dayalı olarak değerlendirilmemesi gerektiğini göstermektedir. Metabolik 

sağlık, obezite yönetiminde ve tedavisinde önemli bir faktördür ve bireylerin 

kişiselleştirilmiş tedavi planları oluşturulurken dikkate alınmalıdır. 

Yapılan çalışmada sistemik inflamasyonun bir göstergesi olarak kullanılmaya 

başlanan NLR, MHR ve PAİ gibi parametrelerle obezitenin ilişkisini araştırdık. Aynı 

zamanda yeni kardiyovasküler risk belirteci olarak tanımlanan bu paremetreleri 

kardiyovasküler risk skoruyla karşılaştırdık. Birinci basamak sağlık hizmetleri 

obezitenin kontrolünde ve izleminde önemli bir rol oynamaktadır. Bu kardiyovasküler 

belirteçler; birinci basamak merkezlerinde pratik ve uygun maliyetle yapılabilen tam 

kan, HDL ve trigliserit testleri kullanılarak hesaplanır. Birinci basamakta bu 

belirteçleri kullanarak  kardiyovasküler hastalık riskini öngörerek etkin önlemler 

almamıza yardımcı olabilir. 

MHO nispeten iyi huylu bir alt fenotipe sahip olsa da stabil bir durum değildir. 

Artan kardiyometabolik riskler nedeniyle bireylerin MUO' ya ilerlemesinin 

engellenmesi gerekmektedir. Aile hekimlerinin hastalara MHO döneminde MUO 

geçişini engellemek, en azından geciktirmek için sağlıklı beslenme ve tutumlar 

konusunda farkındalık kazandırmalıdır. Ayrıca kişilerin bu konu hakkında bilgi sahibi 

olması ve düzenli aralıklarla kontrol edilmesi gerekmektedir. 
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