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ÖZET 

 Amaç: Kardiyovasküler Hastalık (KVH)’lar bulaşıcı olmayan hastalıklara 

bağlı ölüm sebeplerinin başında gelmektedir, bu yüzden KVH riskini belirlemek 

koruyucu hekimlik için büyük öneme sahiptir. Çalışmamızda gelecek 10 yılda 

tahmini KVH geçirme riskini gösteren güncel bir KVH risk skoru olan Sistematik 

Koroner Risk Hesaplaması 2 (Systematic COronary Risk Evaluation 2 (SCORE2)) 

ile düşük maliyetli ve ulaşılması kolay bir parametre olan ortalama trombosit hacmi 

(Mean Platelet Volume (MPV)) arasında ilişki varlığını araştırarak aile 

hekimliklerinde risk belirlemeyi kolaylaştırmak amaçlanmıştır.  

Gereç ve yöntem: Çalışmamız 15.08.2022 tarihinde 144/06 karar numarası 

ile alınan etik kurul onayını takip eden 3 aylık sürede tamamlanmıştır. 01.12.2020 ile 

31.12.2021 tarihleri arasında SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Aile Hekimliği Polikliniklerine bağlı COVID-19 takip polikliniğine 

başvuran tüm hastalar incelenmiştir. 40-69 yaş arasındaki hastalar dahil edilirken 

bilinen diyabeti, geçirilmiş KVH öyküsü, hiperlipidemisi ve anemisi olan hastalar ile 

alınan kanlarında glikozillenmiş hemoglobin A (HbA1c)’sı 6,5’in üzerinde olanlar 

çalışmanın dışında tutulmuştur. Bu kriterleri karşılayan 249 hastanın SCORE2 risk 

skorları ile sosyodemografik verileri (cinsiyet, yaş, aktif sigara kullanım durumu, ek 

hastalık öyküsü), vücut kitle indeksleri, bel çevreleri, hemogram parametreleri, lipit 

panelleri, visseral adipozite indeksleri ve HbA1c değerleri incelenmiştir. 

Bulgular: Hastaların SCORE2 risk skorları ile MPV arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı saptanmıştır (p=0,690). SCORE2 risk skorları ile vücut kitle 

indeksleri arasında anlamlı ilişki görülmezken (p=0,441) bel çevresi (p=0,001), 

trigliserit (p<0,001), visseral adipozite indeksi (p=0,023) ve HbA1c (p=0,001) 

değerleri arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 

Sonuç: Çalışmamızda MPV ile SCORE2 arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

ortaya koyulmuştur. Bunun yanında vücut kitle indeksi ile SCORE2 arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmazken trigliserit, bel çevresi ve visseral adipozite indeksi ile anlamlı 

bir ilişki bulunması obezitenin toplam vücut kilosundan çok visseral yağlanma 

sebebiyle KVH’a yol açtığını destekler niteliktedir. Diyabeti olmayan hasta 
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grubumuzda da HbA1c ile SCORE2 arasında ilişki olması kan şekeri 

regülasyonunun her insanda KVH riski açısından önemini göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Kardiyovasküler Hastalık, Obezite, SCORE2 Risk Skoru, MPV, 

Ortalama Trombosit Hacmi, HbA1c 
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ABSTRACT 

Objective: Cardiovascular Disease (CVD) is one of the leading causes of 

death due to non-communicable diseases, so determining the risk of CVD is of great 

importance for preventive medicine. In our study, it was aimed to facilitate risk 

determination in family medicine by investigating the existence of a relationship 

between Systematic COronary Risk Evaluation 2 (SCORE2), a current CVD risk 

score showing the estimated risk of having CVD at 10 years and Mean Platelet 

Volume (MPV), a low-cost and easy-to-reach parameter. 

Materials and Methods: Our study was completed within 3 months 

following the approval of the ethics committee with the decision number 144/06 on 

15.08.2022. All patients who applied to the COVID-19 follow-up outpatient clinic of 

SBU Dışkapı Yıldırım Beyazıt Training and Research Hospital Family Medicine 

Polyclinics between 01.12.2020 and 31.12.2021 were examined. Patients aged 40-69 

years were included, while patients with known diabetes, previous CVD history, 

hyperlipidemia and anemia, and those with glycated hemoglobin A (HbA1c) above 

6.5 in their blood were excluded from the study. SCORE2 risk scores and 

sociodemographic data (gender, age, active smoking status, additional disease 

history), body mass indices, waist circumference, hemogram parameters, lipid 

panels, visceral adiposity indices and HbA1c values of 249 patients who met these 

criteria were examined. 

Results: There was no significant correlation between the SCORE2 risk 

scores of the patients and MPV (p=0.690). While there was no significant correlation 

between SCORE2 risk scores and body mass indexes (p=0.441), there was a 

significant correlation between waist circumference (p=0.001), triglyceride 

(p<0.001), visceral adiposity index (p=0.023) and HbA1c (p=0.001) values 

relationship has been shown. 

Conclusion: In our study, it was revealed that there was no significant 

relationship between MPV and SCORE2. In addition, there is no significant 

relationship between body mass index and SCORE2, but a significant relationship 

with triglyceride, waist circumference and visceral adiposity index supports that 



xi 

obesity causes CVD due to visceral adiposity rather than total body weight. The fact 

that there is a relationship between HbA1c and SCORE2 in our non-diabetic patient 

group shows the importance of blood sugar regulation in terms of CVD risk in every 

person. 

Keywords: Cardiovascular Disease, Obesity, SCORE2 Risk Score, MPV, Mean 

Platelet Volume, HbA1c 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner kalp hastalığı ve inmeyi içeren kardiyovasküler hastalık (KVH)’lar, 

küresel olarak en yaygın ölümcül bulaşıcı olmayan hastalıklardır ve 2019'da tahmini 

18,6 milyon ölümden sorumludur (1). 2019’da Türkiye’de görülen ölümlerin %36,8’i 

dolaşım sistemi hastalıkları olup bunların %39,1’ini iskemik kalp hastalıkları 

oluşturmaktadır (2). Ülkemizde ve dünyada önde gelen mortalite sebeplerinden biri 

olan KVH’ları öngörmek için çeşitli risk skorları kullanılmıştır. ACC/AHA 

(American Collage of Cardiology/American Heart Asociation), Framingham risk 

skoru, Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi (Systematic Coronary Risk 

Evaluation (SCORE)) ve Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi 2 (Systematic 

Coronary Risk Evaluation 2 (SCORE2)) kullanılan ölçeklerden bazılarıdır. Literatür 

tarandığında KVH’lar ve bu hastalıkları öngörmede kullanılan risk skorları ile 

ortalama trombosit hacmi (mean platelet volume (MPV)) arasında korelasyon 

olduğunu gösteren çeşitli çalışmalar görülmüştür.  

2015 yılında Brezilya’da yapılan bir çalışmada trombosit hacim indeksleri ile 

Framinhgam kardiyovasküler risk skoru karşılaştırılmıştır. Framingham risk skoru 

yaş, düşük yoğunluklu lipoprotein (low density lipoprotein (LDL)), yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (high densitiy lipoprotein (HDL)), toplam kolesterol (total 

cholesterol (total kolesterol)), sistolik ve diyastolik kan basıncı, hastanın diyabeti 

olup olmaması ve sigara kullanım durumunu kullanarak gelecek 10 yıldaki akut 

miyokart enfaktüsü (myocardial infarction (MI)) geçirme ihtimalini göstermektedir. 

Bu çalışmada diğer karıştırıcı değerler için düzenleme yapıldıktan sonra Framingham 

risk skoru ile MPV ve trombosit dağılım genişliği (platelet distribution width 

(PDW)) arasında bağımsız bir korelasyon gösterilmiştir (3). 

2022 yılında yapılan bir meta analize göre MPV KVH’lar için bağımsız bir 

risk faktörü olarak anlamlı kabul edilmiştir. Obezitesi olan bireylerde MPV obez 

olmayan bireylere kıyasla orta derecede yüksek bulunmuştur. Genel olarak elde 

edilen bulgular ile MPV’nin obezitesi olan bireylerde KVH risk sınıflaması açısından 

değerli bir belirteç olabileceği sonucuna varılmıştır (4). 
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Erişkinlerde KVH riskini belirlemede Avrupa Kardiyoloji Derneği (European 

Society of Cardiology (ESC)), sağlık hizmetlerini ve toplum çapında önlemeyi 

geliştirmek için risk tahmin modellerinin kullanımını desteklemekte ve kılavuzluk 

etmektedir. ESC son yayınladığı çalışmada kardiyovasküler risk belirlemede 

SCORE2 ölçeğini oluşturmuştur. Bu risk skorunda 40-69 yaş arası geçirilmiş 

kardiyovasküler hastalığı ve bilinen diyabeti olmayan hastaların gelecek 10 yılda 

kardiyovasküler olay yaşama ihtimali yüzde olarak ortaya konmuştur. Hastalar yaş, 

cinsiyet, anlık sistolik kan basıncı ölçümü, non-HDL kolesterol seviyesi, sigara içip 

içmeme durumu ve yaşadıkları bölgenin daha önceki çalışmalarla belirlenen risk 

grubuna göre puan almış ve elde edilen sonuçlara göre kardiyovasküler risk 

belirtilmiştir (1).  

Literatürde, bilinen kardiyovasküler hastalığı olmayan kişilerdeki KVH 

riskini gösteren SCORE2 ile MPV arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışma 

bulunmamaktadır.  MPV trombosit aktivasyonunun uygun maliyetli bir göstergesi 

olmakla birlikte, ulaşılması kolaydır ve antropometrik ölçümler gerektirmemektedir. 

Bu da MPV’nin anlamlı çıkması durumunda,  KVH riskini öngörmede diğer pek çok 

risk skorlamasından kullanım kolaylığı açısından avantajlı olacağını göstermektedir.  

Daha önce bilinen KVH öyküsü olmayan popülasyonda kardiyovasküler risk ile 

MPV arasındaki ilişkiyi anlamak bu sebeplerle bizim için önem arz etmektedir. Bu 

çalışmada kardiyovasküler risk belirlemede yeni bir skor olan SCORE2 risk skoru ile 

MPV arasındaki ilişkinin araştırılması hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TROMBOSİT GENEL ÖZELLİKLERİ 

Trombositler kemik iliğinde megakaryosit adı verilen öncü hücrelerden 

üretilir. İnsanlarda megakaryositler normalde tüm çekirdekli kemik iliği hücrelerinin 

yaklaşık yüzde 0,05 ila 0,1'ini oluşturur. Trombosit ihtiyacı arttıkça sayıları artar. 7 

ila 8 mikron çapa ve 85 ila 100 fL hacme sahip olan eritrositin aksine, 

megakaryositlerin ortalama çapı 20 ila 25 mikron ve hacmi 4700 ± 100 fL’dir (5).  

Herhangi bir bireydeki ortalama trombosit sayısı, fizyolojik (örn. gebelik) 

veya patolojik (örn. miyelodisplazi) süreçler tarafından bozulmadıkça yaşam 

boyunca sabit kalır(6). Normal Kuzey Avrupa populasyonunda ortalama trombosit 

sayısı mikrolitrede 219.000 adet olarak görülmüştür. Bu sayı mikrolitrede 150.000 ile 

450.000 arasında geniş bir varyasyon göstemektedir (7). Normal şartlarda trombosit 

sayısı ile MPV arasında ters bir ilişki vardır ve bu da yaklaşık olarak sabit 

dolaşımdaki trombosit kitlesi ile sonuçlanır (8). Vücut, trombosit sayısını değil, 

toplam trombosit kitlesini savunur. Toplam trombosit kitlesinin yaklaşık bir bölü üçü 

değiştirilebilir bir dalak havuzunda tutulur. Hayvanlarda veya dalak büyümesi olan 

insanlarda, trombosit sayısı dalağın boyutundaki artışla orantılı olarak azalır, ancak 

trombositlerin toplam vücut kitlesi normal ve değişmeden kalır (9,10) 

2.2. TROMBOSİT SENTEZİ 

Trombopoietin (TPO), dolaşımdaki trombosit kitlesinin düzenlenmesinden 

sorumlu ana hematopoietik büyüme faktörüdür. Megakaryosit farklılaşmasının ve 

olgunlaşmasının hemen hemen tüm basamaklarında önemli bir etkiye 

sahiptir. Megakaryosit koloni oluşturan hücre (Meg-CFC)'nin büyümesini destekler, 

endomitoz oranını önemli ölçüde artırır, apoptozu inhibe eder ve megakaryosit 

olgunlaşmasını uyarır (11,12) 

TPO üretildikten sonra, dolaşımdaki TPO seviyeleri toplam trombosit 

kitlesinin hacmi tarafından düzenlenir. Trombositler ve megakaryositler, dolaşımdaki 

TPO'yu bağlayan ve temizleyen, dolaşımdaki TPO konsantrasyonunu doğrudan 

https://www.uptodate.com/contents/megakaryocyte-biology-and-the-production-of-platelets/abstract/72
https://www.uptodate.com/contents/megakaryocyte-biology-and-the-production-of-platelets/abstract/72
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belirleyen yüksek afiniteli TPO (c-Mpl) reseptörleri içerir. Dolaşımdaki trombosit 

hacmi azaldıkça TPO’yu kandan temizleyen c-Mpl reseptörleri de azalacağı için 

serbest TPO miktarı artar (13). 

2.3. ORTALAMA TROMBOSİT HACMİ’Nİ ETKİLEYEN 

FAKTÖRLER 

2.3.1. Ortalama Trombosit Hacmi ile İnflamasyon İlişkisi 

İnfamatuar yanıta yol açan durumlarda başta IL-6 olmak üzere artan sitokin 

konsantrasyonu trombosit üretiminde artışa yol açabilir. Bu durum IL-6’nın 

megakaryositler üzerinde doğrudan etkisi ile veya trombopoetin oluşumu üzerindeki 

artış ile dolaylı olarak trombosit üretimini arttırması ile mümkün olur (14). Yoğun 

inflamasyonun görüldüğü durumlarda (örneğin aktif inflamatuar barsak hastalığı, 

romatoid artrit veya ailevi akdeniz ateşi sendromu atakları) küçük trombositlerin 

dolaşımda arttığı gözlenmiştir. Buna karşın inflamatuar hastalıkların remisyon 

dönemlerinde veya antiinflamatuar ilaçlar ile kontrol altında olduğu dönemlerde 

dolaşımda büyük trombositlerin arttığı görülmüştür (15). 

2.3.2. Ortalama Trombosit Hacmi ile Obezite Arasındaki İlişki 

2022 yılında obezite ve MPV ilişkisini araştıran bir meta analizde MPV 

değerleri obez hastalarda obez olmayanlara göre anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. Çalışmanın ikincil sonuçları MPV ile trigliserit seviyeleri arasında 

anlamlı ve direkt bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur. Bu çalışmadaki bulgular 

MPV’nin, yüksek MPV’li ve hipertrigliseridemi ile ilişkili KVH geliştirme riski 

altındaki obezitesi olan bireylerin izlenmesi ve risk sınıflaması için değerli bir hızlı 

belirteç olabileceğini düşündürmektedir (4). 

2.3.3. Ortalama Trombosit Hacmi ile Diyabet Arasındaki İlişki 

Diyabetik hastalarda MPV’nin diyabetik olmayan hastalara göre anlamlı 

şekilde daha yüksek olduğunu gösteren çok sayıda çalışma mevcuttur (16,17) Ayrıca 

yapılan çalışmalar mikroanjiyopatik komplikasyona sahip diyabet hastalarının 

MPV’lerinin komplikasyonsuz diyabet hastalarına göre anlamlı şekilde daha yüksek 
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olduğunu göstermiştir (18). Tip 2 diyabet hastalarında yapılan bir çalışmada kötü kan 

şekeri regülasyonu olan hastalarda MPV daha yüksek görülmüştür. Bu çalışmada 

glisemik kontrolü sağlanan hastada MPV’nin başlangıçtakine göre anlamlı bir 

şekilde düştüğü gözlenmiştir (19).  

2.3.4. Kardiyovasküler Hastalıklar ile Ortalama Trombosit Hacmi 

Arasındaki İlişki 

Aterosklerotik KVH’ların risk faktörleri ile MPV arasındaki ilişkiyi inceleyen 

meta-analizde obezite ile MPV arasında güçlü bir ilişki olduğu ortaya koyulmuştur 

(4). Bununla birlikte bilinen koroner arter hastalık tanılı olan hastaların akut 

miyokard infarktüs (MI) geçirme ihtimali ile MPV arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

çalışmada MPV’si yüksek olan grupta akut MI geçirme ihtimali daha yüksek olarak 

bulunmuştur (20).   

2.3.5. Ortalama Trombosit Hacmi’ni Etkileyen Diğer Faktörler 

Vücut, trombosit sayısını değil, toplam trombosit kitlesini sabit tutmaya 

çalışır (9,10). Yapılan çalışmalar trombosit sayısı arttıkça MPV’nin azaldığını 

göstermiştir. David Bessman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada trombosit sayısı 

128.000-462.000 arasında olan örneklem grubunda MPV 6,8-12,6 fL arasında 

görülmüş ve trombosit sayısı arttıkça MPV’de anlamlı bir düşüş görülmüştür (8). 

Yapılan başka bir çalışmada toplam 5000 kan örneği incelenmiş. Trombosit sayısı 

litrede 50.000-100.000 arasında seyreden kan örneklerinde MPV ortalama 10,18 fl 

görülmüş iken trombosit sayısı litrede 850.000-900.000 arasında seyreden örneklerde 

MPV’nin ortalama 7,22 fl olduğu görülmüştür (21). 

Trombositin örnek alınan tüpe ve incelemeye kadar geçen süre ile değişimini 

inceleyen çalışmalar etilendiamin tetraasetik asit (EDTA)’li tüplerde trombosit 

hacimlerinin zamanla değiştiğini ortaya koymuştır. Yapılan bir çalışmada kan 

alındıktan sonraki ilk 20 dakika içinde çalışıldığında MPV’de ortalama 0,6 fl’lik bir 

artış görülmüş, 20-60 dakika arasında çalışıldığında ise 0,2-0,4 fl’lik bir artış 

görülmüştür. 1.saat ile 7.saat arasında MPV’nin sabit seyrettiği görülmüştür(21). 

Yapılan bir diğer çalışmada ise EDTA’lı tüplerde kan alınır alınmaz çalışılan MPV 

8.35±0.27 fl,  1. saatte çalışılan MPV 8.64±0.29 fl, 6. saatte çalışılan MPV 9.22±0.35 
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fl görülmüştür. Bu durum EDTA’lı tüplerde çalışılan trombositlerin giderek 

şiştiklerini göstermektedir (22).  

Trombosit sayımında çeşitli teknolojiler kullanılmaktadır. Bunlar; manuel 

mikroskobi, empedans ölçümü, ışık dağılım tekniği, flow sitometri yöntemleri olarak 

sınıflanabilir. Piyasada bu ölçüm yöntemlerini kullanan çeşitli cihazlar bulunur. 

Yapılan çalışmalar bu cihazlarla yapılan ölçümlerde bir standardizasyon olmadığını 

göstermiştir (23–25) 

Literatürde B12, folat ve demir eksikliği anemisi ile MPV arasındaki ilişikiyi 

inceleyen birçok makale mevcuttur. Demir eksikliği anemisi olan hastalarda yapılan 

çalışmalarda hastaların trombosit sayılarının normal aralığın üstünde ve MPV’lerinin 

normal sınırların altında olduğu görülmüşür. Bu çalışmalar demir tedavisinden sonra 

MPV’nin anlamlı bir şekilde yükseldiğini göstermiş ve demir doygunluğundaki 

azalmanın megakaryopoezi uyarabileceğini öne sürmüştür (26,27). MPV’nin 

megaloblastik ve megaloblastik olmayan anemiyi ayırt etmede sınırlı duyarlılığı 

olmasına rağmen yapılan çalışmalarda her iki grup arasında anlamı bir farklılık 

gözlenmiştir (28). 

Tablo 1. MPV’ye Etki Eden Diğer Faktörler (29) 

Yaş Cinsiyet Etnik Köken 

Hormon Profili Genetik Varyasyon Yaşam Tarzı 

Kullanılan İlaçlar (Oral 

Kontraseptif, Anti-platelet 

tedavi vb.) 

Kanserler  

2.4.  KARDİYOVASKÜLER HASTALIK TANIMI VE 

EPİDEMİYOLOJİSİ 

KVH’lar grubu başta koroner arter hastalıkları (stabil veya unstabil anjina, 

akut miyokard infarktüsü) olmak üzere konjenital kalp hastalıkları, periferik damar 

hastalıkları, serebrovasküler hastalık (SVH)’lar, konjestif kalp yetmezliği, 

romatizmal kalp hastalıkları ve aritmileri tanımlayan hastalıklar bütünüdür (30). 

Dünya genelinde ve ülkemizde ölüm ve sakatlığa en sık yol açan, yaşam 

kalitesinin bozulmasına sebep olan ve çok yüksek sağlık harcamalarına yol açan 
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başlıca toplumsal sağlık sorunu bulaşıcı olmayan hastalıklardır. Tüm dünyada 

bulaşıcı olmayan hastalıklara bağlı ölümlerin 2012’de 38 milyon iken 2030’da 52 

milyona ulaşacağı öngörülmektedir (31). Ülkemizdeki istatistiklere baktığımızda 70 

yaş öncesi insanlarda bulaşıcı olmayan hastalıklar sebebiyle ölüm oranı %16 olarak 

görülmektedir. Bu ölümlerin büyük çoğunluğunda sebep olarak KVH, kanser, kronik 

respiratuvar hastalıklar ve diyabet görülmektedir. Bunlar arasında ise ilk sırada %37 

oranla KVH’lar yer almaktadır (32). 

2.5. KARDİYOVASKÜLER RİSK FAKTÖRLERİ 

2.5.1. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

2.5.1.1. Hipertansiyon 

Antihipertansif ilaç kullanmayan erişkinlerde uygun şartlar sağlanarak yetkin 

bir sağlık personeli tarafından yapılan ölçümde sistolik kan basıncının 140 

mmHg’nin üstünde olması ve/veya diyastolik kan basıncının 90 mmHg’nin üzerinde 

olması hipertansiyon olarak tanımlanır (33). 

2009-2014 yılları arasında bakılan istatistiklere göre 40 yaş üzeri erkeklerde 

hipertansiyon oranı %53, kadınlarda %63 olarak görülmüştür (34). 

2.5.1.2. Diyabet 

Diyabet insülinin eksikliği veya etki mekanizmasındaki defektlerden dolayı 

vücudun karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterli miktarda faydalanamadığı bir 

metabolizma bozukluğudur. Tanısı Amerikan Diyabet Derneği (ADA) kriterlerinde 

göre 4 farklı yöntemle koyulabilir. Bu kriterlere göre açlık kan şekeri 126 mg/dl ve 

üzerinde olması, Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) ölçümlerinde 2.saat plazma 

glukoz değerinin 200 mg/dl’nin üzerinde olması, rastgele ölçülen kan şekeri 

değerinin 200 mg/dl ve üzerinde olmasıyla beraber diyabet semptomlarının olması 

veya glikozillenmiş hemoglobin A (HbA1c) değerinin %6,5 ve üzeri olması diyabet 

için tanı koydurucudur (35). 

2010 yılında sonuçlanan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevelans 2 çalışması (TURDEP-II)’na göre ülkemizde 
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diyabetik hasta oranı %13,7 olarak gözlenmiştir. Bu oran TURDEP-I ile TURDEP-II 

çalışmaları arasında geçen 12 yılda %90’lık bir artış oranına sahiptir (36). 

2.5.1.3. Obezite 

Obezite, vücudun yağ oranının normalin üstüne çıkması olarak tanımlanır. 

Erkeklerde normal vücut yağı oranı %15-20 iken kadınlarda bu oran %25-30 olarak 

görülmektedir. Dünya Sağlık Örgütü obezite tanımını vücut kitle indeksine göre 

yapmaktadır. Vücut kitle indeksi (VKİ) 25 ve üzeri olanlarda komorbid hastalık riski 

artmaktadır. VKİ’deki her 1 kg/m2 yükselmenin kalp yetmezliği ihtimalini erkekte 

%5 kadında %7 oranında arttırdığı görülmüştür.  

Abdominal yağlanma insülin direncinde artışa yol açmakta ve diyabet, 

dislipidemi ve hipertansiyon gibi hastalıklara yol açmaktadır. Bel çevresinin artmış 

olduğu obezite tipi santral obezite olarak isimlendirilir. Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği (TEMD) Türkiye’de erişkinlerde metabolik sendrom tanısı için 

kullanılması gereken bel çevresi değerini erkeklerde 90 cm kadınlarda 80 cm olarak 

tespit etmiştir.  

Visseral adipozite indeksi (VAI) visseral yağlanmayı gösteren yeni bir belirteç 

olarak görülmektedir. Amato ve arkadaşlarının VAI kesme noktalarını incelediği bir 

çalışmada optimal VAI kesme noktalar 30 yaş altı için 2.52, 30 yaş ile 42 yaş arası 

için 2.23, 42 yaş ile 52 yaş arası için 1.92, 52 yaş ile 66 yaş arası için 1.93, ve 66 yaş 

üstü için 2 olarak görülmüştür (37).  

 

 

2.5.1.4. Dislipidemi 

Kandaki total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri arttıkça KVH riski artar. 

Bu yüzden birçok çalışma kanda LDL kolesterol seviyelerinin azaltılmasının 

KVH’dan korunmada önemli bir yeri olduğunu kabul etmektedir (38). 
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Türkiye’de yapılan çalışmalar 35-64 yaş grubundaki erkeklerde ortalama total 

kolesterolü 185 mg/dl, kadınlarda 192 mg/dl olarak göstermiştir. Dislipidemi için 

total kolesterol kesme noktası 200 mg/dl kabul edilirse erişkinlerde her 4 kişiden 

birinde dislipideminin mevcut olduğu ortaya koyulmuştur (39). 

2.5.1.5. Sigara kullanımı 

Sigara kullanımı KVH geçirme ihtimalini 2 kat yükseltmektedir. Direkt veya 

indirekt olarak sigara, puro, pipo dumanına maruz kalınması endotel disfonksiyonuna 

neden olmaktadır. Kan basıncında ve kalp atım hızında artışa sebep olarak damar 

direncini arttırması sebebiyle koroner arterlerdeki dilatasyonu azalıp tromboze 

olmaya eğilimli hale getirmektedir(38). Ayrıca sigara artan oksidatif stres nedeniyle 

aterosklerozu arttırmaktadır (40). 

2.5.1.6. Alkol kullanımı 

Orta düzeyde alkol alımının kardiyoprotektif etkisi olduğunu gösteren 

çalışmaların yanında ağır düzeyde alkol alımının ve düzensiz alkol tüketiminin 

iskemik kalp hastalığı riskini arttırdığı bildirilmiştir (41). 

2.5.1.7. Fiziksel inaktivite 

Düzenli yapılan orta düzeyde egzersizin kardiyovasküler riski azaltmada 

etkili olduğu görülmüştür (42). Haftada 5 kere 30 dakika boyunca yapılan orta düzey 

egzersiz önerilmektedir. Aktif yaşamın endotel fonksiyonunu düzeltmesinin yanında 

kan basıncı, kan lipid değerleri ve insülin direncinin düşürülmesi arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmuştur (43). 

2.5.2. Değiştirilemez Risk Faktörleri 

2.5.2.1. Yaş 

Kadınlar için 55 yaş ve üzerinde olmak erkekler için ise 45 yaş ve üzerinde 

olmak KVH’lar açısından risk oluşturur (38). Ayrıca ilerleyen yaşlarla komorbid 

hastalıklar artacağı için dolaylı yoldan da KVH riski artar (44). 
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2.5.2.2. Cinsiyet 

Premenapozal kadınlarda östrojen kan yağları üzerine olumlu etki ederek 

kişiyi KVH’tan koruyucu bir etki gösterir, bu sebeple kadınlarda KVH 7-10 yıl daha 

geç gelişmektedir. Fakat menapoz sonrası östrojenin koruyucu etkisi ortadan kalktığı 

için kadınlarda KVH sıklığında artış görülür ve bu dönemden sonra KVH 

insidansının erkeklerle aynı olduğu görülür(45). 

2.5.2.3. Aile Öyküsü 

Annede 65 yaş öncesi KVH görülmesi veya babada 55 yaş öncesi KVH 

görülmesi kişide KVH görülme ihtimalini arttırır (46). 

2.6. KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLARDA RİSK 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

2.6.1. Sistematik Koroner Risk Değerlendirilmesi (SCORE2) 

KVH dünya genelinde bulaşıcı hastalığa bağlı ölümler dışında kalan 

ölümlerin büyük çoğunluğundan sorumlu olduğu için hastalığı öngörmede çeşitli risk 

skorlamaları kullanılmıştır. Avrupa popülasyonunun KVH riskini belirlemek için 

kullanılan SCORE risk skorlamasında sadece ölümle sonuçlanan KVH’lar dahil 

edilmiştir, özellikle genç erişkinlerde görülen ölümle sonuçlanmayan olaylar risk 

skorlamasının dışında tutulmuştur. Ayrıca SCORE coğrafi bölgelere göre ayrı ayrı 

risk skorlamasına izin vermez, bu da çevresel faktörlerden etkilenen KVH’leri 

skorlandırmada büyük bir eksiklik oluşturur. Tüm bu riskleri ortadan kaldırmak ve 

güncel vaka grubunda risk hesaplama sistemi oluşturmak için ESC tarafından 2021 

yılında SCORE2 risk skorlaması yayınlanmıştır. 40-69 yaş arasında olup geçirilmiş 

KVH veya bilinen diyabet öyküsü olmayan Avrupalı insanların gelecek 10 yıldaki 

morbidite ve mortalite riskini tahmin etmesi için SCORE2 risk skorlaması 

geliştirilmiş ve doğrulanmıştır. 

SCORE2 risk skorlamasında, Dünya Sağlık Örgütü tarafından yayınlanan 

ulusal KVH ölüm oranları baz alınarak, dört coğrafi risk grubu (düşük, orta, yüksek 

ve çok yüksek riskli) belirlenmiştir. Türkiye, yüksek riskli gruba dahil edilmiştir. Bu 

sistemde risk hesaplaması yapılırken hastaların yaşı, cinsiyeti, sigara kullanım 
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durumu, sistolik kan basıncı, non-HDL kolesterol düzeyi ve hastanın yaşadığı 

coğrafya kullanılmıştır. Elde edilen sonuçlara göre gelecek 10 yılda KVH geçirme 

ihtimali % olarak gösterilmiştir. Bunun yanında elde edilen sonuçlara göre hastalar 

düşük-orta riskli, yüksek riskli ve çok yüksek riskli olarak gruplandırılmıştır (1).  

Tablo 2. SCORE2 risk skorlamasında hastaların yaşa ve elde edilen risk skoruna 

göre gruplandırılması (1) 

<50 yaş 50-69 yaş 

<%2,5 Düşük-orta riskli <%5 Düşük-orta riskli 

%2,5-7,5 Yüksek riskli %5-10 Yüksek riskli 

>%7,5 Çok yüksek riskli >%10 Çok yüksek riskli 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. ARAŞTIRMANIN TİPİ VE ZAMANI 

Bu çalışma, 15.08.2022 tarihli etik kurul onayından sonraki 3 aylık sürede 

yapılan tek merkezli, retrospektif uzmanlık tezidir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN EVRENİ VE ÖRNEKLEM BÜYÜKLÜĞÜ 

Maluf ve arkadaşları tarafından 2015 yılında yürütülen “Platelet volume is 

associated with the Framingham risk score for cardiovascular disease in the Brazilian 

Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil)” adlı çalışmadaki etki düzeyi baz 

alınarak yapılan incelemede, çalışmamızda parametrelerin ortalamalarında orta 

düzeyde etki büyüklüğünün (effect size=0,24) fark kabul edilmesi öngörülerek alfa 

anlamlılık seviyesi 0,05 % 95 Power da örneklem büyüklüğü toplam 249 hasta olarak 

hesaplanmıştır. Örneklem büyüklüğü hesaplamasında g-power 3.1 programı 

kullanılmıştır. 

3.3. DAHİL OLMA VE DIŞLAMA KRİTERLERİ 

Çalışmamızda 01.12.2020 ile 31.12.2021 tarihleri arasında SBÜ Dışkapı 

Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği’ne bağlı COVID-19 

takip polikliniğine başvuran tüm hastalar incelenmiştir. 40 yaşın altında ve 69 yaşın 

üzerindeki hastalar,  herhangi bir KVH öyküsü olanlar, tip 1 veya tip 2 diyabet 

öyküsü olanlar, anti-hiperlipidemik ilaç kullananlar, alınan kanlarında HbA1c’si 

6,5’in üzerinde olanlar ve erkekte hemoglobin (HGB) değeri 13,2 mg/dl’nin, kadında 

11,7 mg/dl’nin altında olanlar çalışmanın dışında tutulmuştur. 

3.4. VERİLERİN TOPLANMASI 

01.12.2020 ile 31.12.2021 tarihleri arasında SBÜ Dışkapı Yıldırım Beyazıt 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği’ne bağlı COVID-19 takip 

polikliniğine başvuran hastaların sosyodemografik özellikleri(yaş, cinsiyet, kronik 

hastalık öyküsü, kullandığı ilaçlar, aktif sigara kullanımı) sorularak kayıt altına 

alınmıştır.  
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Hastaların geçirilmiş KVH’ları sorgulanırken hayatlarının herhangi bir 

döneminde yapılan stent takılmış veya takılmamış koroner anjiyografileri, periferik 

vasküler hastalıklara sahip olup olmadıkları ve geçirilmiş iskemik veya hemorajik 

inme öyküleri soruldu. 

Hastaların kan basıncı, bel çevresi, boy ve vücut ağırlığı ölçümleri yapılmış 

ve kayıt altına alınmıştır. Kan basıncı ölçümü kalibrasyonu yapılmış Microlife BP 

AG1-20 marka ve model, mekanik, aneroid, manuel, koldan ölçüm yapan, 

stetoskoplu ve standardize edilmiş bir sfingomanometre aracılığıyla 

gerçekleştirilmiştir. Türk Kardiyoloji Derneği’nin Ulusal Hipertansiyon Takip ve 

Tedavi Kılavuzu’nda belirtilen kurallara uygun olarak yapılan ölçümler mm-Hg 

cinsinden not edilmiştir (47). Boy ve bel çevresi ölçümünde şerit mezura kullanılmış 

ve ölçümler cm cinsinden not edilmiştir. Kilo ölçümünde Beurer MS 50 marka ve 

model standardize edilmiş bir mekanik baskül kullanılmış ve ölçümler kg cinsinden 

not edilmiştir. Ölçümler her defasında aynı sağlık personeli tarafından yapılmıştır. 

En az 12 saatlik açlığı teyit edilen hastalardan uygun şartlarda antekübital 

bölgeden kan alınmış ve uygun tüplerde saklanmıştır. EDTA’lı tüplerde MPV’nin 

değişebileceği bilindiğinden alınan kan en fazla yarım saat içinde laboratuvara 

ulaştırılmıştır. Alınan kanlarda yapılan biyokimyasal parametrelerinin ölçümünde 

kalibre edilmiş Cobas C702-R-, hemogram parametrelerinin ölçümünde ise Dysmex 

X-N 1000 SA-01 marka cihazlar kullanılmıştır. Hastaların hemogram parametreleri 

(HGB, HCT, RDW, RDW, PLT, MPV, PDW, LYM#, NEUT#),  bazı biyokimyasal 

parametreleri (glikoz, demir, serum demir bağlama kapasitesi, LDL, HDL, 

Trigliserit, total kolesterol, vitamin B12, folik asit, HbA1c, ferritin) not edilmiştir. Bu 

sonuçlar T.C. SBÜ Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma 

Hastanesinin kullanmakta olduğu Origo Hastane Bilgi Yönetim Sistemi (HBYS) 

üzerinden kayıt altına alınmıştır. 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin istatistiksel analizinde IBM-SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences) 23.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, 

sürekli ölçümler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve 

minimum-maksimum) olarak özetlendi. Çalışmada yer alan parametrelerin normal 
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dağılım gösterip göstermediğini belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Kategorik 

ifadelerin karşılaştırılmasında ki-kare ve Fisher exact testleri kullanıldı. Gruplar 

arasındaki farklılıkların çözümlenmesinde Mann Whitney U testine başvuruldu. 

Sürekli ölçüm değerleri arasındaki ilişkiye belirleme Spearman’s rho korelasyon testi 

kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önemlilik düzeyi 0,05 olarak alındı. 

3.6. ETİK KURUL ONAYI 

Araştırmanın etik kurul onayı Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım 

Beyazıt Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 144/06 karar numarası ile 15.08.2022 tarihinde alınmıştır.(Ek-1) 
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4. BULGULAR 

4.1. ÇALIŞMA KAPSAMINDA TOPLANAN VERİLERE AİT ANALİZ 

BULGULARI 

Çalışma kapsamında yer alan 695 hastanın verilerine ulaşıldı. Toplanan 695 

hastanın verileri incelenmiş olup; 40 yaş altı 91 (% 53,85) hasta ile 70 yaş ve üstü 

olan 78 (% 46,15) toplam 169 hasta, çalışma kriterlerindeki yaş kriterini 

karşılamamasından dolayı çalışma dışı bırakıldı. 

 

Şekil 1. Çalışma dışı kriterler I 

Çalışma kapsamında kalan 526 hastanın verileri incelendiğinde hastalardan; 

10 (% 2,3)’unda Tip 1 Diyabet, 170 (% 39,7)’inde Tip 2 Diyabet, 70 (% 16,4)’inde 

geçirilmiş koroner arter hastalığı, 121 (% 28,3)’inde hiperlipidemi, 80 (%11,5)’inde 

anemi, 19 (% 4,4)’unda geçirilmiş serebrovasküler olay, 173 (% 40,4)’ünde HbA1c 

değerinin 6,5 ve üzerinde olduğu saptandı. 18 (% 2,7) hastada ise veri eksikliği tespit 

edildi (Şekil 2). Tüm kriterleri karşılayan 249 hasta ile çalışmaya devam edildi. 
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Şekil 2. Çalışma dışı kriterler II 

4.2. ÇALIŞMA GRUBUNA AİT BULGULARIN İNCELENMESİ 

Bu bölümde çalışmaya dahil edilen 249 hastaya ait verilerin bulguları 

incelendi. Yapılan incelemeye göre hastaların yaş ortalamaları 51,9±7,5 yıl iken, 

hastalardan 137 (% 55,0)’si erkek, 112 (% 45,0)’sinin ise kadın olduğu belirlendi. 

Sigara kullanımı 19 (% 7,6) hastada tespit edilirken; hastalardan 62 (% 

24,9)’sinde hipertansiyon, 16 (% 6,4)’sında demir eksikliği, 15 (% 6,0)’inde B12 

eksikliği bulgularına rastlanıldı.  

Hastalar vücut kitle indekslerine göre 4 gruba ayrıldı. 1.grup VKI<25 kg/m2 

olanlar, 2.grup VKI 25 ile 30 kg/m2 arasında olanlar, 3. Grup VKI 30 ile 35 kg/m2 

arasında olanlar ve 4.grup VKI>35 kg/m2 olanlar şeklinde belirlendi. VKI grup 

dağılımı hastalardan 25 (% 10,0)’inde 1, 122 (% 49,0)’sinde 2, 75 (% 30,1)’inde 3, 

27 (% 10,9)’sinde ise 4 şeklinde idi.  

Bel çevresi ortalama 97,8±10,8 cm olduğu gözlenirken; kilo ortalaması 

82,6±13,8 kg idi. Vücut kitle indeksi (VKI) hastalarda ortalama 29,7±4,5 kg/m2 

olduğu belirlendi. Sistolik kan basıncı ortalamasının ise 112,5±15,5 olduğu gözlendi 

(Tablo 3). 
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Tablo 3.  Çalışmaya dahil edilen hastalara ait demografik verilerin ve antropometrik 

ölçümlerinin incelenmesi (n=249) 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet   

Erkek 137 55,0 

Kadın 112 45,0 

Sigara kullanımı 19 7,6 

Hipertansiyon 62 24,9 

Demir eksikliği 16 6,4 

Ferritin düşüklüğü  (<15µg/l) 13 5,2 

B12 eksikliği 15 6,0 

Folat eksikliği - - 

VKI grup   

1 25 10,0 

2 122 49,0 

3 75 30,1 

4 27 10,9 

 
Ort±Ss 

Med (Min-

Maks) 

Yaş 51,9±7,5 51 (40-69) 

Bel çevresi 97,8±10,8 98 (67-122) 

Kilo 82,6±13,8 82 (49-138) 

Vücut kitle indeksi VKİ 29,7±4,5 29 (17,8-44,6) 

Sistolik TA 112,2±15,5 110 (80-160) 

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum 

Tablo 4’te çalışmaya dahil edilen hastaların laboratuvar verileri ve SCORE2 

yüzdeleri incelendi.  
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Tablo 4. Çalışmaya dahil edilen hastaların laboratuvar verileri ve SCORE2 

yüzdelerinin incelenmesi (n=249) 

 Ort±Ss Med (Min-Maks) 

HGB 14,5±1,3 14,5 (11,7-17,8) 

HCT 43,6±3,4 43,3 (35,8-53,4) 

RDW 13,5±1,3 13,2 (11,6-21,9) 

PLT 254,6±65,7 248 (94-527) 

MPV 10,3±0,8 10,2 (8,5-13,8) 

PDW 12,1±2,1 11,9 (8,7-25,3) 

LYM# 2,03±0,6 1,97 (0,8-4,3) 

NEU# 3,61±1,2 3,5 (1,34-12,7) 

HbA1c 5,6±0,4 5,6 (4,3-6,4) 

Total Kolesterol (mg/dl) 
202,7±38,7 

202,2 (103,6-

334,4) 

LDL Kolesterol (mg/dl) 132,8±34,1 132,7(45,6-251,3) 

HDL kolesterol (mg/dl) 49,4±13,6 46,5 (25,9-105,9) 

HDL (mmol/lt) 1,27±0,4 1,20 (0,67-2,74) 

Non-HDL (mmol/lt) 3,96±0,9 3,89 (1,5-6,7) 

Trigliserid 156,1±85,8 137,9 (42,4-704,8) 

Demir 335,1±397,8 98,9 (27,2-1557) 

Ansature demir bağlama kapasitesi 
260,0±54,5 

258,5 (124,4-

398,8) 

Transferrin saturasyonu 1,39±1,8 0,41 (0,08-9,1) 

Ferritin 114,1±153,5 81,5 (6,9-1939) 

Vitamin B12 357,7±150,5 328 (0-1207) 

Folat 8,59±3,5 8,35 (0-20) 

Trigliserid/HDL Ratio (THR) 3,61±2,7 2,82 (0,5-20,3) 

Nötrofil/Lenfosit Ratio (NLR) 1,87±0,7 1,7 (0,54-6,06) 

Visseral Adipozite İndeksi (VAI) 2,42±1,9 1,9 (0-17,3) 

Platelet/Lenfosit Ratio (PLR) 6,49±2,5 5,89 (2,6-22,8) 

MPV/Platelet Ratio 0,04±0,01 0,04 (0,02-0,13) 

Sistemik inflamatuar indeks (Sİİ) 
478,9±249,8 

427,1 (148,1-

2383,1) 

Score2 (%) 4,21±2,9 3 (1-17) 

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum 
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4.2.1. BKI Grupları ile MPV ve SCORE2 Arasındaki Farklılıkların 

İncelenmesi 

Bu bölümde BKI grupları ile çalışmaya dahil edilen hastaların MPV ve 

SCORE2 bulguları arasındaki farklılıklar incelendi. 

Yapılan inceleme sonucunda SCORE2 (%) değeri VKİ (4) grubunda 

olanlarda, diğer VKİ gruplarında olan hastalara göre yüksek olmasında karşın, 

aradaki fark anlamlı bulunmadı (p=0,196). MPV değeri ile gruplar arasındaki 

farklılık ise benzer idi (p=0,824). 

Tablo 5. MPV ve SCORE2 (%)’nin Vki gruplarına göre ortalama değerleri 

 VKİ 

(1) 

VKİ 

(2) 

VKİ 

(3) 

VKİ 

(4) p 

Ort±Ss Ort±Ss Ort±Ss Ort±Ss 

SCORE2  (%) 3,73±3,

1 

4,39±3,

2 

3,86±2,

8 

4,77±2,

7 

0,19

6 

MPV 10,4±0,

7 

10,3±0,

9 
10,3±,9 

10,1±0,

8 

0,82

4 

* p<0,05, Kruskal Wallis test 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan VKI 1 ve VKI 4 grubunda olanlarda 

SCORE2 düzeyi daha düşük bulunmasına karşın, aradaki farklılıkta anlamlılık 

saptanmadı (p=0,237) (Şekil 3).  

Tablo 6. MPV ve SCORE2 (%) ile VKİ gruplar arasındaki ilişki 

 SCORE2 (%) 

 r p 

VKİ (1) & MPV -0,399 0,059 

VKİ (2) & MPV 0,011 0,905 

VKİ (3) & MPV 0,110 0,347 

VKİ (4) & MPV -0,106 0,599 

* p<0,05, Spearman korelasyon test 
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VKİ gruplarındaki hastaların SCORE2 (%) değeri ile MPV değeri arasında 

anlamlı bir farklılığa rastlanılmadı (sırasıyla p=0,059; p=0,905; p=0,347; p=0,599) 

(Tablo 6). 

4.2.2. SCORE2 % ile İlgili Parametreler Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

Bu bölümde çalışmaya dahil edilen hastaların SCORE2 (%) değeri ile ilgili 

parametreler arasındaki ilişki incelendi. Yapılan incelemeye göre hastaların SCORE2 

(%) değeri ile HGB (r=0,222), HCT (r=0,267), trigliserit (r=0,247), HbA1c 

(r=0,208), bel çevresi (r=0,204), VAİ (r=0,145) ve THR (r=0,205) değerleri arasında 

pozitif yönlü zayıf bir korelasyon bulgusu tespit edildi (sırasıyla p<0,001; p <0,001; 

p <0,001; p=0,001; p= 0,001; p=0,023; p=0,001). Tablo 7’de yer alan diğer 

parametreler ile SCORE2 (%) arasında anlamlı bir ilişki gözlenmedi. 

Tablo 7. SCORE2% ile ilgili parametreler arasındaki ilişki 

 SCORE2 (%) 

 r p 

HGB 0,222** <0,001 

MCV 0,071 0,265 

HCT 0,267** <0,001 

RDW 0,094 0,141 

PLT -0,099 0,120 

MPV -0,025 0,690 

PDW -0,016 0,804 

Trigliserit 0,247** <0,001 

HbA1c 0,208** 0,001 

Bel çevresi 0,204** 0,001 

VKI 0,049 0,441 

VAİ 0,145* 0,023 

SII -0,047 0,461 

NLR 0,040 0,536 

PLR -0,058 0,364 

MPV/PLT 0,077 0,225 

THR 0,205** 0,001 

* p<0,05, **p<0,001, Spearman korelasyon test 
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Şekil 3. SCORE2 (%) ile Trigliserid değeri arasındaki ilişki 

 

Şekil 4. SCORE2 (%) ile HbA1c değeri arasındaki ilişki 
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Şekil 5. SCORE2 (%) ile bel çevresi değeri arasındaki ilişki 

 

 

Şekil 6. SCORE2 (%) ile VAİ değeri arasındaki ilişki 
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4.2.3. MPV Değeri ile İlgili Parametreler Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

Çalışmaya dahil edilen hastaların MPV değeri ile ilgili parametreler 

arasındaki ilişki bu bölümde incelendi. Yapılan incelemeye göre hastaların MPV 

değeri ile RDW değeri arasında pozitif yönlü zayıf (r=0,179); MPV değeri ile PLT 

(r=-0,246) ve SII indeksi arasında (r=-0,202) negatif yönlü zayıf (sırasıyla p=0,005; 

p<0,001; p=0,001); PDW değeri ile ise pozitif yönlü çok kuvvetli bir korelasyon 

bulgusu saptandı. Tablo 8’de yer alan diğer parametreler ile MPV değeri arasında 

anlamlı bir ilişkiye rastlanılmadı (p>0,05). 

Tablo 8. MPV değeri ile ilgili parametreler arasındaki ilişki 

 MPV 

 r p 

RDW 0,179** 0,005 

PLT -0,246** <0,001 

Trigliserit -0,038 0,549 

HbA1c 0,006 0,927 

VKI -0,041 0,520 

VAİ -0,043 0,499 

SII -0,202** 0,001 

NLR -0,038 0,547 

HGB -0,114 0,072 

HCT -0,048 0,455 

PDW 0,948** <0,001 

* p<0,05, **p<0,001, Spearman korelasyon test 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda hasta grubunun MPV ile önümüzdeki 10 yıl boyunca KVH 

geçirme ihtimalini ortaya koyan SCORE2 risk skoru arasındaki ilişki ve elde edilen 

veriler içindeki diğer bulguların (VKI, trigliserit, bel çevresi, VAI, HbA1c) SCORE2 

ve MPV ile ilişkisi tartışılmıştır.  

MPV son yıllarda üzerinde daha fazla araştırma yapılan, ulaşımı kolay ve 

düşük maliyetli bir parametredir fakat trombositlerin aktivasyon durumunu gösteren 

MPV’yi etkileyen etkenler göz önüne alındığında anlamlı bir sonuca erişebilmek için 

özel hasta gruplarında çalışmalara ihtiyaç vardır. Bulaşıcı hastalık dışında ölümlerin 

en sık sebebi olan KVH’ların erken tanı ve risk gruplarının belirlenmesi için yapılan 

risk skorlamalarının bazı zorlukları mevcuttur. Kardiovasküler risk skorlamaları 

genellikle birden çok parametre içeren, hem laboratuvar hem antropometrik 

ölçümlere gerek duyulan elde etmesi daha zahmetli verilere dayandırılmaktadır. Bu 

yüzden son yıllarda ulaşımı daha kolay olan MPV ile kardiyovasküler riskler 

arasında bir ilişki olup olmadığını araştıran çalışmaların sıklığı artmıştır.  

Mevcut literatür taramasında görülebildiği kadarıyla bizim çalışmamız 

kardiyovasküler riski gösteren SCORE2 risk skorlaması ile MPV’nin ilişkisini 

inceleyen ilk çalışma özelliğine sahiptir. Literatürde çok sayıda MPV ile KVH 

arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışma incelenmiş olup bu çalışmaların genellikle KVH 

geçirdiği bilinen hastaların geriye dönük kan parametrelerinin taranması ile yapıldığı 

görülmüştür. Bu çalışmaların aksine bizim çalışmamızda geçirilmiş herhangi bir 

kardiyovasküler hastalığı olmayan insanlarda gelecek 10 yıldaki KVH geçirme 

ihtimalini ortaya koyan SCORE2 ile MPV arasındaki ilişki incelenmiştir.  

Çalışmamızda SCORE2 ile MPV arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olmadığı saptanmıştır (p=0,690). KVH için majör bir risk faktörü olan diyabetin 

MPV üzerine de etkili olduğu bilindiğinden çalışma grubumuzdan bilinen diyabet 

hastaları ile HbA1c değerleri 6,5’in üzerinde olan hastalar dışlanmıştır. MPV’yi 

etkileyen bir diğer faktör olan anemi de çalışma grubundan dışlandığı için diğer 

çalışmalarla kıyasla MPV açısından daha değerli sonuçlar elde ettiğimiz 

düşünülebilir.  
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Danimarka genel popülasyonunda yapılan bir çalışmada, 1300’ü MI geçiren 

39.531 erkek ve kadının perkütan koroner girişim yapılmadan önce acil servise veya 

polikliniğe başvurdukları sırada alınan kanları incelenmiş ve MPV’nin bilinen 

kardiyovasküler risklerden bağımsız olarak artmış MI riski ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (48). Framingham kalp çalışmasında trombosit parametreleri ve 

kardiyovasküler risk arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada yüksek trombosit 

sayısı ile olumsuz kardiyovasküler risk profilleriyle arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur. Yine aynı çalışmada MPV ile daha zayıf olmak üzere anlamlı bir ilişki 

gözlenmiştir (49).  

Trombosit parametreleri ile iskemik inme arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmaları inceleyen bir meta analizde, incelenen 29 çalışmanın 19 tanesinde pozitif 

veya negatif yönde anlamlı bir ilişki ortaya koyulmuşken 10 çalışmada ise MPV ile 

iskemik inme arasında anlamlı bir ilişki olmadığı gösterilmiştir (50). 

MPV ile akut MI ve diğer kardiyovasküler olaylar arasındaki ilişkiyi 

inceleyen bir meta analizde 2809 hastayı kapsayan 16 kesitsel çalışmanın 

havuzlanmış sonuçlarına göre MPV’nin MI geçirenlerde anlamlı derecede daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Aynı çalışmada akut MI sonrası ölüm riskini 

değerlendiren 3 kohort çalışması incelenmiş ve yüksek MPV’nin ölüm oranlarındaki 

artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Koroner anjiyoplasti yapılan 5 kohort 

çalışmasından elde edilen sonuçlar ise restenoz gelişen hastalarda gelişmeyenlere 

göre MPV’nin anlamlı şekilde daha yüksek olduğunu göstermiştir (51). Yapılan bir 

diğer çalışma akut MI geçiren hastalarda geçirmeyenlere göre anlamlı şekilde yüksek 

MPV’nin görülmesinin yanı sıra akut koroner sendromdan sonraki geçen sürede 

MPV’nin giderek azaldığını ortaya koymuştur (52). Bu çalışmaların aksine elektif 

perkütan koroner girişim uygulanan 2872 stabil koroner arter hastasını inceleyen bir 

çalışmada, medyan takibi 5,6 yıl olacak şekilde uzun dönem majör advers 

kardiyovasküler olaylar incelendiğinde MPV’si düşük olan grubun daha kötü klinik 

sonuçlarla ilişkili olduğu ortaya koyulmuştur (53). 

Stabil anjinalı hastalarda MPV’nin uzun vadeli kardiyovasküler sonuçlarla 

ilişkisini inceleyen bir çalışmada elektif perkütan koroner girişim planlanan 2872 

hasta incelenmiş ve diğer çalışmaların aksine düşük MPV’li grupta yüksek olanlara 
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göre ölümcül ve ölümcül olmayan MI’ları içeren majör advers kardiyak olayların 

anlamlı şekilde daha fazla olduğu görülmüştür (54). Bunların yanında literatürde 

MPV ile kardiyovasküler risk arasında ilişki olmadığını gösteren çalışmalar da 

mevcuttur (55,56).  

MPV ile kardiyovasküler risk skorlarının karşılaştırıldığı bu çalışmalar 

göstermektedir ki MPV kardiyovasküler hastalığın akut döneminde yüksek 

saptandığı takdirde KVH sonrası komplikasyon gelişimini, hastalığın tekrar etme 

riskini, morbiditeyi ve mortaliteyi öngörmede değerli bir belirteç olabilirken uzun 

dönem takipler sırasında veya akut KVH olmayan dönemlerde yapılan çalışmalarda 

MPV ile KVH arasında pozitif anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bizim çalışmamızın 

daha önce hiç KVH geçirmeyen hastalar ile yapılmış olmasının MPV ve SCORE2 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmamasına sebep olduğu düşünülmektedir.  

Çalışmamızda SCORE2 risk skoru ile VKI, bel çevresi, trigliserit, VAI, 

HbA1c değerleri gibi KVH riskinde artışa sebep olduğu düşünülen parametreler 

arasındaki ilişki de incelenmiştir. Bulgularımızda bel çevresi, trigliserit, VAI ve 

HbA1c ile SCORE2 risk skoru arasında anlamlı bir ilişki olduğu saptanmış (sırasıyla 

p=0,001, p<0,001, p=0,023, p=0,001) ancak VKI ile SCORE2 arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı saptanmıştır (p=0,441). Bu risk faktörlerinin MPV ile ilişkisi 

incelendiğinde bu faktörlerle MPV arasında anlamlı bir ilişki olmadığı saptanmıştır 

(trigliserit ile p=0,549, VAI ile p=0,499, HbA1c ile p=0,927, VKI ile p=0,520). 

Katılımcıların verileri vücut kitle indekslerine göre 4 ayrı gruba ayrılmıştır, bu 4 

gruptan 1.grup VKI 25 kg/m2’nin altında olanlar, 2.grup 25-30 kg/m2 arasında 

olanlar, 3.grup 30-35 kg/m2 arasında olanlar ve 4.grup 35 kg/m2’ni üstünde olanlar 

şeklinde belirlenmiştir. 4 grupta ayrı ayrı MPV ile SCORE2 arasındaki ilişki 

incelendiğinde aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı görülmüştür 

(sırasıyla p=0,059; p=0,905; p=0,347; p=0,599). 

2021 yılında 46.180’ü majör kardiyovaküler olay yaşayan toplam 374.358 

hastada anti-hiperlipidemik tedaviler ile majör kardiyovasküler olaylar arasındaki 

ilişkiyi inceleyen bir meta analizde, LDL için düzeltme yapıldıktan sonra bile 

trigliseritteki düşme ile majör kardiyovasküler olaylardaki azalma arasında anlamlı 

bir ilişki olduğu gösterilmiştir (57). 
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VAI’nin koroner hastalıklar ve iskemik serebral hastalıklar ile ilişkisini 

inceleyen bir çalışmada 1498 hasta retrospektif olarak taranmıştır. Bu çalışmada VAI 

ile tüm metabolik sendrom faktörleri, KVH ve SVH’lar arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur. Bununla birlikte erkek cinsiyet, olay anındaki yaş, sigara kullanımı ve 

VAI, KVH’larla bağımsız olarak ilişkili iken bu ilişki VKI, bel çevresi ve diğer 

klasik kardiyovasküler risk belirteçlerinde görülmemiştir. Ayrıca VAI ve olay 

anındaki yaş ile serebrovasküler olaylar arasında bağımsız bir ilişki görülmüştür. Bu 

bulgular VAI’nin hem fiziksel hem metabolik parametreleri içermesi ile açıklanmış 

ve VAI’nin hem yağ dağılımını hem de adipoz doku fonksiyonunu gösteren değerli 

bir indeks olduğu şeklinde yorumlanmıştır (58). Bizim çalışmamızda VKI ile 

SCORE2 arasında anlamlı bir ilişki görülmemesine rağmen (p=0,441) trigliserit, bel 

çevresi ve visseral yağlanmanın yeni bir göstergesi olarak kabul edilen VAI ile 

SCORE2 arasında bir ilişki görülmüştür (sırasıyla p<0,001, p=0,001, p=0,023). Bu 

durum kardiyovasküler risklere yol açan kilo artışının toplam vücut kilosu ile ilişki 

olmasından çok bel çevresindeki birikme ve visseral yağlanma ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir. 

KVH için bilinen risk faktörleri ile ayrı ayrı MPV’nin ilişkisini inceleyen 

çalışmalara bakıldığında 2016 yılında yapılan ve 2727 hasta ile yapılan bir 

çalışmada, diğer kardiyovasküler risk faktörleri için düzeltme yapıldıktan sonra 

kadın cinsiyet, diyabet, metabolik sendrom, trigliserit ve hipertansiyon gibi bağımsız 

faktörlerin MPV ile ilişkili olmaya devam ettiği gözlenmiştir (59).  

2022 yılında yapılan bir meta analizde 9 tanesi Türkiye kaynaklı 13 çalışma 

incelenmiş ve bu çalışmada obezite ile MPV arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur. 

Yine aynı çalışmada hastaların trigliserit seviyelerindeki artış ile MPV’deki artış 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir (4)  

2016 yılında Framingham risk skoru ile trombosit hacim ölçütlerini inceleyen 

bir çalışmada üniversite veya araştırma enstitülerinde çalışmakta olan 35-74 yaş arası 

2874 kişi taranmıştır. Bu çalışmada MPV ile Framingham risk skoru arasındaki ve 

MPV ile bu skorunun içerisinde geçen risk faktörleri olan diyabet, hipertansiyon, 

sigara, yaş ve cinsiyet arasındaki ilişki ayrı ayrı incelenmiştir. Çalışmanın sonucunda 

MPV ile Framingham risk skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
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görülmüştür ve bu korelasyonun diyabet ve hipertansiyon ile ilişkili olduğu sonucuna 

varılmıştır (3). Bizim çalışmamızda da KVH risk faktörleri ile SCORE2 arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmasına rağmen MPV ile ayrı ayrı risk faktörleri 

incelendiğinde anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Diğer çalışmalarda kullanılan KVH 

risk skorlama ölçeklerinden farklı olarak SCORE2 diyabeti olmayan grupta riski 

öngören bir ölçektir. Risk parametrelerinin ayrı ayrı incelendiği çalışmamızda 

SCORE2 ile anlamlı ilişki saptanırken MPV ile anlamlı ilişki saptanmamasının 

sebebinin MPV’nin diyabetle olan bağımsız anlamlı ilişkisi olarak düşünülmüştür.  

Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda KVH sıklığını inceleyen 46 çalışmanın 

dahil edildiği bir meta analizinde HbA1c ile KVH’lar arasında doğrudan bir ilişki 

gösterilmiştir. Bu meta analizde optimal HbA1c seviyesinin diyabet hastaları için %6 

ile 8 arasında, diyabeti olmayanlar için %5 ile 6 arasında olması gerektiği sonucuna 

varılmıştır. Çalışmadaki bulgular incelendiğinde HbA1c seviyesi diyabetik ve non-

diyabetik hastalar için belirlenen seviyenin dışına çıktığında, herhangi bir nedenle 

ölüm oranının arttığı görülmüştür (60). Diyabeti olmayan hastalarda yapılan 6 

prospektif kohort çalışmasını inceleyen bir meta analizde hastalar kardiyovasküler 

olaylar açısından ortalama 10,7 yıl takip edilmiş ve diğer çalışmalara benzer şekilde 

HbA1c seviyeleri ile kardiyovasküler olaylar arasında doğrusal bir ilişki gözlenmiştir 

(61). Bizim çalışmamızda da HbA1c ile SCORE2 arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (p=0,001). Diyabetik olmayan hasta grubu ile yapılmış çalışmamızda 

yüksek HbA1c değerleri ile KVH arasında saptanan bu anlamlı ilişki kan şekeri 

regülasyonunun yalnızca diyabetik hasta grubunda değil nondiyabetik hasta 

grubunda da önem arzettiğini göstermektedir.  

5.1. ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Öncelikle tek merkezli ve 

retrospektif olarak yaptığımız bu çalışma tek başına kısıtlı bir popülasyonu temsil 

etmektedir, çalışma sonuçlarının genellenebilmesi için çalışmanın daha çok hasta ile 

çok merkezli olarak yapılması gerekmektedir. Ayrıca SCORE2’yi hesaplarken birden 

çok laboratuvar sonucuna ve antropometrik ölçümlere ihtiyaç duyulmuştur. Veriler; 

bu verilerin tamamının toplandığı, COVID-19 hastalığı sonrası rutin takibe giren 

hastaların başvurduğu aile hekimliğine bağlı COVID-19 takip polikliniğinden 
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alınmıştır. Her ne kadar COVID-19 pandemisi süresince ülke genelinde insanların 

büyük çoğunluğunun ayakta veya hastanede yatarak COVID-19 enfeksiyonu 

geçirmiş olduğu bilinse de bu durum popülasyonumuzun COVID-19 geçiren 

hastalarla kısıtlı kalmasına sebep olmuştur. Yine benzer sebeple COVID-19 sonrası 

hastaların yeni geçirdikleri solunum yolu hastalığı sebebiyle sigara kullanımını geçici 

olarak bırakmış olmalarının SCORE2 hesaplarımızı yanıltmış olabileceği 

düşünülmüştür. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Gelecek 10 yıldaki KVH geçirme olasılığını tahmin eden SCORE2 son 

yıllarda popüler olarak kullanılan güncel bir risk ölçeğidir. MPV ise literatürde pek 

çok KVH ve risk faktörleri ile kıyaslandığı görülen ve birçoğunda aralarında anlamlı 

bir ilişki saptanan ulaşımı kolay ve maliyeti düşük bir hemogram parametresidir. 

Literatürde SCORE2 ile MPV arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışma olmaması 

sebebiyle bizim çalışmamız bu konuda yapılan ilk çalışma olma özelliğini 

taşımaktadır. Çalışmamızda SCORE2 ile MPV arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 

saptanmıştır. Ayrıca pek çok KVH risk sebepleri ile MPV karşılaştırılmış ve bunların 

çoğu ile anlamlı bir ilişki olmadığı ortaya koyulmuştur. SCORE2 diğer KVH risk 

ölçeklerinin çoğundan farklı olarak bilinen kardiyovasküler hastalığı olmayan 

hastalardaki riski göstermektedir ve hasta grubunda bilinen diyabet hastalığı olmama 

şartını içermektedir. Diyabeti olan hastalar KVH açısından çok yüksek riskli olarak 

kabul edilmiştir ve ölçek diyabeti olmayan hastaların riskini belirlemek için 

tasarlanmıştır. MPV ile SCORE2 arasında anlamlı ilişki bulunan çalışmaların aksine 

çalışmamız hali hazırda akut KVH döneminde olmayan hasta grubu ile yapılmıştır. 

Aralarında anlamlı ilişki saptanamamasının temel sebebi olarak yapılan pek çok 

çalışmanın gösterdiği üzere akut dönemde daha sağlıklı bir KVH risk belirteci olarak 

kullanılan MPV’nin hasta grubumuzda akut KVH döneminde olmayan hastalarda 

bakılmış olması olarak düşünülmüştür. SCORE2 ile ilişkisi bulunan bel çevresi, VAI, 

trigliserit, HbA1c gibi parametrelerin MPV ile ilişkisi bulunmamasının sebebi de 

yine aynı şekilde hasta grubumuzu akut KVH dönemi dışında olanlar olarak 

belirlememiz olabilir.  

Çalışmamızın ikincil sonuçları göstermiştir ki obezite ölçeği olarak bilinen ve 

kolay hesaplanabilmesi sebebiyle çok sık kullanılan VKI kardiyovasküler riski 

göstermede bel çevresi, trigliserit, VAI gibi visseral yağlanmayla ilişkili 

parametrelere göre daha zayıf kalmaktadır. VKI’yi de içererek bel çevresi ve 

trigliserit gibi parametrelerle, kadın ve erkek için ayrı ayrı oluşturulan formüllerle 

hesaplanan VAI, hem metabolik hem fiziksel parametreleri içerdiği için KVH 

göstermede daha etkili olabilir. Diyabetin KVH’lar açısından majör bir risk faktörü 

olduğu bilinmektedir. Diyabeti olmayan ve HbA1c’si 6,5’in altında olan hasta 
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grubumuzda da HbA1c ile SCORE2 arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur ve bu 

ilişkiye bakılarak kan şekeri regülasyonunun non-diyabetik tüm insanlarda KVH 

gelişimi açısından çok önemli bir etken olduğu sonucuna varılmıştır. 

KVH’lar tüm dünyada çok önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Bu 

sebeple KVH’ların ön görülmesi çok büyük önem taşımaktadır. Literatürde kullanımı 

kolay ve düşük maliyetli belirteçler ile KVH’lar arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalar bulunsa da bunların çoğunun retrospektif olarak veya tüm popülasyonu 

temsil etmeyecek küçük gruplarla yapıldığı görülmüştür. MPV gibi parametrelerle 

KVH ilişkisini göstermek ve bunu genelleyebilmek için uzun süreli ve daha çok 

hasta sayısına ulaşılan çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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