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Fe  : Demir 

FH  : Familial Hiperkolesterolemi 
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HDL  : Yüksek yoğunluklu lipoprotein 
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LDL  : Düşük yoğunluklu lipoprotein 

Lp (a)  : Lipoprotein (a) 
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MCP-1  : Monosit Chemoattractant Protein-1 
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Mets  : Metabolik Sendrom 
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PDW  : Platelet Distribution Width 
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PLT  : Platelet 

RDW  : Red Cell Distribution Width 

ROC  : Receive Operatice Characteristics 

SII  : Sistemik İmmün İnflamatuar İndeks  

SRB1  : Scavanger receptor class b type 1 
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TNF  : Tumor Necrosis Factor 
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ÖZET 

BİLİNEN KRONİK HASTALIĞI OLMAYAN KİŞİLERDE YAŞA GÖRE 

LİPİD YÜKÜNÜN SİSTEMİK İMMÜN İNFLAMATUAR İNDEKS İLE 

İLİŞKİSİNİN DEĞERLENDİRLMESİ 

Giriş ve Amaç: Hiperlipidemi, kolesterol ve trigliseritler de dahil olmak 

üzere kanda yüksek miktarda lipit bulunmasıyla tanımlanan sistemik, metabolik bir 

hastalıktır ve ateroskleroz riskini arttırmaktadır. LDL-C düzeyinin ateroskleroz 

riskindeki rolünden hem mevcut düzeyi hem de uzun vadeli kümülatif yükü ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Ateroskleroz ve KAH’ nin gelişiminde 

inflamasyonun da rolü önemlidir. İnflamasyon markerları kullanılarak farklı 

çalışmalarda bu etiyolojik ilişki gösterilmeye çalışılmış olup son zamanlarda daha 

sensitif ve spesifik bir inflamatuar belirteç olan sistemik immün-inflamasyon indeks 

(SII) in kullanılabilirliği araştırılmaktadır. SII, trombosit sayısı x nötrofil 

sayısı/lenfosit sayısından hesaplanmakta olup sistemik inflamasyonu ve vücuttaki 

immünolojik yanıtı değerlendirmektedir.Yapılan son çalışmalarda daha yüksek 

SII'nin daha yüksek hiperlipidemi riski ile ilişkili olduğu bulunmuş. Bizde 

çalışmamızda, bilinen kronik hastalığı olmayan 20-30 yaş ve 50 -60 yaş arasındaki 

hastaların, kümülatif lipid yükünün(yaş.ldl) sistemik immun-inflamatuar indeks (SII) 

e etkisi ve birbirleri ile ilişkisini değerlendirmeyi amaçlıyoruz. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Ankara Bilkent Şehir Hastanesine 

01/11/2023- 01/06/2024 tarihleri arasında İç Hastalıkları polikliniğine herhangi bir 

nedenle ayaktan başvuran, bilinen ek hastalığı olmayan,20-30 ve 50-60 yaş arasında 

toplam 753 hasta dahil edilmiş olup bu hastaların 434 ü 20-30 yaş, 319’u 50-60 yaş 

grubu hastalar oluşturmaktadır. Hasta bilgileri hastanemiz bilgi yönetim sistemi 

kullanılarak prospektif ve retrospektif olarak incelenmiştir. Hastaların cinsiyeti, yaşı, 

hemogram parametreleri, lipid profilleri, sigara -alkol kullanım öyküleri, vücut kitle 

indeksleri ve bel kalça oranları not edilmiştir. Hastalar yaş ve lipid yüklerine göre 

gruplara ayrıldı, sistemik immün inflamatuar indeksleri hesaplanılarak lipid profilleri 

ve diğer laboratuvar parametreleri arasındaki ilişkileri incelendi. İstatiksel analiz için 

SPSS 24.0 kullanıldı. 
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Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 753 hastanın ortalama yaşı 29 iken 

,hastaların %57,6 sı 20-30 yaş grubu aralığındadır.Hastaların 479 u (%63,6) sı kadın 

hasta 274 (%36,4) ü erkek hastalardan oluşmaktadır.Katılımcıların ortalama ldl-c 

düzeyi 109 mg/dl ,ortalama total kolesterol düzeyi 184 mg/dl,ortalama tg düzeyi ise 

97 mg/dl dir. Yaş gruplarına göre değişkenler karşılaştırıldığında, total kolesterol 

(p<0.001), LDL (p<0.001), VLDL (p<0.001), trigliserid (p<0.001), non-HDL 

(p<0.001), glukoz (p<0.001), trigliserid/glukoz (p<0.001), MCV (p<0.001), yaşa 

bağlı LDL yükü (p<0.001), VLDL/LDL (p=0.001), total kolesterol/HDL (p<0.001) 

ve LDL/HDL (p<0.001) 50-60 yaş grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

yüksekken HDL (p=0.01), nötrofil (p=0.007), monosit (p=0.03), NLR (p=0.03), SII 

(p=0.02) 20-30 yaş grubunda istatistiksel olarak daha anlamlı olarak sonuçlanmıştır. 

Yaş gruplarına göre sınıflandırığımız zaman ise, 20-25,26-30,50-55,56-60 yaşlarında 

ortalama SII değerleri sırasıyla 477.4 mg/dl,488.4 mg/dl,456 mg/dl,431 mg/dl olarak 

sonuçlanırken, yaşa bağlı kümülatif lipid yükü sırasıyla 2048 (mg/dl.yıl),2882.2 

(mg/dl.yıl),6966 (mg/dl.yıl),7772 (mg/dl.yıl) olarak sonuçlanmıştır. Yaşa bağlı 

kümülatif lipid yükü bazı değişkenler ile arasındaki korelasyona incelendiğinde 

TK,LDL,VLDL,TG,TG/GLU(P=0,001),lenfosit(P=0,006),MCV(P<0,001),TK/HDL(

P<0,001),LDL/HDL (P=0,001) değerleri ile arasında pozitif yönde istatistiksel olarak 

anlamlı fakat; SII(P=0,008),NLO (P<0,001),nötrofil (p=0,02) düzeyi arasında negatif 

yönde bir korelasyon tespit ettik. Tüm hastalarda sistemik inflamatuar indeks ile bazı 

devamlı değişkenlerin korelasyonu incelendiğinde SII ile MPV (p=0.002), PDW 

(p<0.001) ve yaşa bağlı LDL yükü (p=0.008) istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

negatif yönde korele iken RDW (p=0.002) istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif 

yönde koreleydi. 

Sonuç: SII; immünotromboz ve inflamatuar durumu tahmin etmede 

kullanılan yeni bir parametre olup kümülatif lipid yükü ile SII arasındaki ilişkiyi 

araştırdık.Beklentimiz yaş ile beraber artan inflamatuar süreç ve yaş*lipid yükü artışı 

ile beraber SII değerininde artışı olsa da, istatiksel analizlerimizde SII i, yaş ile 

negatif yönde korele olarak bulduk.SII trombosit*nötrofil/lenfosit formulasyonuyla 

hesaplanmakta olup , çalışmamızda da olduğu gibi yaş ile beraber düşüş gösteren 

trombosit sayısının pay çarpanında yer alması nedeniyle olabileceğini, belli bir yaş 
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sonrasında formulasyonun değişmesi yada belli bir katsayının yaş aralıklarına göre 

eklenilmesi gerekebileceğini düşünüdürdü.Fakat çalışmamızın üçüncü bir sonlanım 

noktası olmaması nedeniyle formulasyondaki bu hesaplamayı biz kendi 

çalışmamızda yapamadık.Çalışmamız 30-50 yaş arasındaki hastaları kapsamaması 

,çalışmamızın retrospektif kohort bir çalışma olması ve hastaların açlık düzeylerinin 

net değerlendirilememiş olması nedeniyle daha kapsamlı ve her yaş grubunu içeren 

geniş kapsamlı uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Hiperlipidemi, sistemik inflamatuar indeks, kümülatif 

lipid yükü 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF LIPID LOAD BY AGE IN RELATION TO SYSTEMIC 

IMMUNE INFLAMMATORY INDEX IN PEOPLE WITHOUT KNOWN 

CHRONIC DISEASES 

Introduction and Aim: Hyperlipidemia is a systemic, metabolic disorder 

characterized by high levels of lipids in the blood, including cholesterol and 

triglycerides, and increases the risk of atherosclerosis. The role of LDL-C level in 

atherosclerosis risk is thought to be related to both its current level and its long-term 

cumulative burden. Inflammation also plays an important role in the development of 

atherosclerosis and CAD.Different studies have attempted to demonstrate this 

etiologic relationship using inflammatory markers, and recently the usefulness of the 

systemic immune-inflammation index (SII), a more sensitive and specific 

inflammatory marker, has been investigated. SII is calculated from platelet count x 

neutrophil count/lymphocyte count and assesses systemic inflammation and 

immunologic response in the body. Recent studies have found that higher SII is 

associated with a higher risk of hyperlipidemia. In our study, we aim to evaluate the 

effect of cumulative lipid load (age.ldl) on systemic immune-inflammatory index 

(SII) and its relationship with each other in patients aged 20-30 years and 50-60 

years without known chronic disease. 

Materials and Methods: In our study, a total of 753 patients between the 

ages of 20-30 and 50-60 years, who applied to the Internal Medicine outpatient clinic 

for any reason between 01/11/2023 and 01/06/2024 in Ankara Bilkent City Hospital 

between 01/11/2023 and 01/06/2024, and 434 of these patients were 20-30 years old 

and 319 were 50-60 years old. Patient information was analyzed prospectively and 

retrospectively using our hospital's information management system. Gender, age, 

hemogram parameters, lipid profiles, smoking and alcohol use history, body mass 

index and waist hip ratios were noted.Patients were divided into groups according to 

age and lipid load, systemic immune inflammatory indices were calculated and the 

relationships between lipid profiles and other laboratory parameters were 

examined.SPSS 24.0 was used for statistical analysis. 
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Results: While the mean age of the 753 patients included in the study was 29 

years, 57.6% of the patients were in the 20-30 age group.Of the patients, 479 (63.6%) 

were female and 274 (36.4%) were male.The mean ldl-c level of the participants was 

109 mg/dl, the mean total cholesterol level was 184 mg/dl and the mean tg level was 

97 mg/dl.When variables were compared according to age groups, total cholesterol 

(p<0.001), LDL (p<0.001), VLDL (p<0.001), triglycerides (p<0. 001), non-HDL 

(p<0.001), glucose (p<0.001), triglycerides/glucose (p<0.001), MCV (p<0.001), age-

related LDL load (p<0.001), VLDL/LDL (p=0. 001), total cholesterol/HDL 

(p<0.001) and LDL/HDL (p<0.001) were significantly higher in the 50-60 age group, 

while HDL (p=0.01), neutrophils (p=0.007), monocytes (p=0.03), NLR (p=0.03), SII 

(p=0.02) were significantly higher in the 20-30 age group.When classified according 

to age groups, mean SII values in 20-25, 26-30, 50-55, 56-60 years old were 477.4 

mg/dl, 488.4 mg/dl, 456 mg/dl, 431 mg/dl, respectively, while age-related 

cumulative lipid load was 2048 (mg/dl.year), 2882.2 (mg/dl.year), 6966 (mg/dl.year), 

7772 (mg/dl.year), respectively. 

When the correlation between age-related cumulative lipid load and some 

variables was examined, there was a statistically significant positive correlation with 

TAC, LDL, VLDL, TG, TG/GLU (P=0.001), lymphocyte (P=0.006), MCV 

(P<0.001), TAC/HDL (P<0.001), LDL/HDL (P=0.001) values, but a statistically 

significant positive correlation with SII (P=0.008), NLO (P<0.001), neutrophil 

(p=0.02); SII (P=0.008), NLO (P<0.001), neutrophil (p=0.02) levels.When the 

correlation between the systemic inflammatory index and some continuous variables 

was analyzed in all patients, MPV (p=0.002), PDW (p<0.001) and age-related LDL 

load (p=0.008) were statistically significantly negatively correlated with SII, while 

RDW (p=0.002) was statistically significantly positively correlated. 

Conclusion: SII is a new parameter used to predict immunothrombosis and 

inflammatory status and we investigated the relationship between cumulative lipid 

load and SII.Although we expected an increase in SII with increasing inflammatory 

process and age*lipid load with increasing age, we found SII to be negatively 

correlated with age in our statistical analyses.SII is calculated with the formulation of 

platelet*neutrophil/lymphocyte, and as in our study, we thought that the platelet 
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count, which decreases with age, may be due to the inclusion of the platelet count in 

the numerator multiplier, and that the formulation may need to be changed after a 

certain age or a certain coefficient may need to be added according to age ranges. 

However, since our study did not have a third endpoint, we could not make this 

calculation in the formulation in our study. Since our study did not include patients 

aged 30-50 years, our study was a retrospective cohort study and the hunger levels of 

the patients could not be evaluated clearly, more comprehensive and long-term 

studies including all age groups are needed. 

Keywords: Hyperlipidemia, systemic inflammatory index, cumulative lipid 

load 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Hiperlipidemi, kolesterol ve trigliseritler de dahil olmak üzere kanda yüksek 

miktarda lipit bulunmasıyla tanımlanan sistemik, metabolik bir hastalıktır. 

Hiperlipidemi, insan sağlığına büyük tehlikeler oluşturan, metabolik sendrom olarak 

bilinen diyabet, obezite ve hipertansiyonun birleşimi de dahil olmak üzere çeşitli 

sağlık sorunlarıyla ilişkilendirilmiştir (1). Hiperlipideminin vasküler sistem 

üzerindeki sonuçları bilinmektedir (2). Amerika Birleşik Devletleri, Avrupa ve 

gelişmekte olan ülkelerdeki popülasyonlarda hiperlipidemi, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığın gelişmesinde değiştirilebilir bir risk faktörüdür (3).Ayrıca 

hiperlipidemi, kardiyovasküler ve immün hastalıkların riskini arttıran önemli bir felç 

ve ölüm nedenidir (4). 

Dünya genelinde hiperlipidemi, myokard infarktüsü, stroke ve diğer 

kardiyovasküler olaylara neden olan ateroskleroz riskini de artırmaktadır. Çeşitli 

araştırmalar, yüksek kan lipid düzeylerinin inflamasyon belirteçlerinin artmasına 

neden olduğunu göstermektedir. Özellikle, LDL kolesterolün oksidasyonu ve LDL 

partiküllerinin arter duvarlarına yerleşmesi, inflamatuar yanıtın başlamasına ve 

aterosklerotik plak oluşumuna yol açmaktadır (5–7). 

Hiperlipidemik hastalar, uzun vadeli komplikasyonlardan korunması için 

erken tanı, etkin tedavi ve takip gerektiren bir hasta grubudur. Uzun süreli 

epidemiyolojik çalışmalarda, koroner arter hastalığı(KAH) açısından daha az risk 

faktörlerine sahip bireylerden, özellikle optimal lipid profillerine sahip olanlarda, 

KAH insidansında azalma olduğu gösterilmiştir (5,7). 

Aterosklerozun gelişiminde yaş,erkek cinsiyet,hipertansiyon, dislipidemi 

,sigara,alkol, diyabet, obezite, infeksiyonlar,inflamatuar hastalıklar,sedanter yaşam 

tarzı ve genetik yatkınlık gibi risk faktörleri yer almaktadır.Bu risk faktörleri, arter 

duvarında hasarın ortaya çıkmasına, inflamasyonun başlamasına neden olur. 

Ateroskleroz, arter duvarlarında plak birikimiyle karakterize kronik bir hastalıktır ve 

kardiyovasküler hastalıkların (KVH) en yaygın nedenlerinden biridir. Bu süreçte, 

arter duvarında kolesterol, inflamatuar hücreler ve diğer maddelerin birikimiyle 



 

2 

oluşan plaklar, damarların iç çeperini daraltır ve kan akışını azaltabilir veya 

engelleyebilir (6,8,9).  

Mendel randomizasyon çalışmaları, genetik çeşitlilik nedeniyle yaşamın 

erken dönemlerinde başlayan LDL-C'ye uzun süreli maruz kalmanın, kısa vadeli 

LDL'ye maruz kalmaya kıyasla KKH riskinde 3 kat fazla risk ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir (10). 

Duncan ve arkadaşları Framingham Kalp Çalışması Kohortunda 3875 

katılımcıyı 35 yıl boyunca takip etmişler ve orta yaş boyunca 5 farklı LDL-C 

düzeyinin gidişatını takip etmişler. Duncan ve ark.3, en yüksek LDL-C düzeyine 

sahip grupta uzun süreli maruziyet yaşayan katılımcıların, optimal LDL-C düzeyi 

grubuna kıyasla 5 kat daha fazla KVH riskine ve 4 kat toplam ölüm riskine sahip 

olduğunu bulmuşlardır (11). Ayrıca, yetişkinliğin erken döneminde daha yüksek 

kümülatif LDL-C maruziyetinin, daha sonraki yetişkinlik dönemindeki kümülatif 

maruziyete göre KVH riski ile daha fazla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (12,13). 

Bu çalışmalardan elde edilen bulgular, LDL-C düzeyinin KKH riskindeki rolünün, 

LDL-C maruziyetinin hem mevcut düzeyi hem de uzun vadeli kümülatif yükü ile 

ilişkili olduğunu göstermektedir (14).  

Aterosklerozun patofizyolojik süreçleri, KKH ile kümülatif LDL-K seviyeleri 

arasında mekanik bir ilişki olduğunu bize düşündürmektedir. Çapı 70 nm'den küçük 

olan düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol ve diğer apolipoprotein B içeren 

lipoproteinler, proteoglikanlar gibi hücre dışı yapılarla etkileşime girerek hücre dışı 

matriste tutulabilecekleri endotel bariyerine serbestçe girip çıkarlar (15,16). Arteriyel 

duvarda tutulan LDL-C parçacıkları, oksidasyon da dahil olmak üzere çeşitli 

modifikasyonlara karşı hassastır ve oksitlenmiş LDL-C, vasküler yaralanma ve 

aterom oluşumuyla sonuçlanan inflamatuar bir tepkiye neden olur (17). LDL-C'ye 

sürekli maruz kalmayla birlikte, arter duvarında ek LDL-C parçacıkları birikerek 

aterosklerotik plak oluşumuna yol açar (17). Bu nedenle, bir bireyin toplam 

aterosklerotik yükünün hem dolaşımdaki LDL-C düzeyleriyle hem de toplam maruz 

kalma süresiyle ilişkili olduğuna inanılmaktadır. Toplam 5000 mg/dL × yıl LDL-

C'nin, KKH riskini artıracak kadar büyük bir aterosklerotik yük geliştirmek için 
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gereken minimum kümülatif LDL-C maruziyeti eşiği olduğu tahmin edilmektedir 

(15).  

Ateroskleroz ve KAH’ nin gelişiminde inflamasyonun rolü önemlidir (18,19). 

İnflamasyon markerları kullanılarak bazı çalışmalarda bu etiyolojik ilişki 

gösterilmiştir (20–22). Aterogenezdeki temel basamak LDL kolesterolün 

oksidasyonudur. 

Son zamanlarda, klinikte inflamasyona sekonder hastalıkların aktivitesi ve 

kanser sağkalımı için prognostik olabilecek nötrofil - lenfosit oranı (NLR) , 

trombosit - lenfosif oranı (PLR) gibi indeksler kullanılmaktadır (27).Bunlara ek 

olarak Sistemik immün inflamatuar indeksin inflamatuar hastalık aktivitesinde 

belirleyici olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur) SII, trombosit sayısı x nötrofil 

sayısı/lenfosit sayısından hesaplanmakta olup sistemik inflamasyonu ve vücuttaki 

immünolojik yanıtı değerlendirebilir (29). Sistemik immün inflamatuar indeks ilk 

olarak 2014 yılında Hu ve ark. tarafından hepatoselüler karsinomalı (HCC) hastaların 

prognozunda önemli bir indeks olacağı söylenmiştir (30). Aynı zamanda Still 

hastalığı gibi otoimmün hastalıklarda da incelenmiştir (31). SII‘nin antinötrofil 

sitoplazmik antikor (ANCA) ilişkili vaskülitler ve Behçet hastalığının 

değerlendirilmesindeki önemi de daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir 

(32,33).Covid -19 enfeksiyonunun şiddeti ve sağkalımı için de yol gösterici 

olabileceği sonucuna varılmıştır (34). Aynı zamanda osteoporoz ve osteoporotik 

kırık için de kullanılabilecek bir biyobelirteç olduğu ortaya konmuştur ve aktif 

romatoid artritli hastalarda remisyondaki hastalara göre seyri daha yüksek 

bulunmuştur (35–37). Bazı çalışmalarda ise inflamasyonun kan lipit düzeyleriyle 

ilişkili olduğunu açıklığa kavuşturmuştur ve yapılan son çalışmalarda daha yüksek 

SII'nin daha yüksek hiperlipidemi riski ile ilişkili olduğunu keşfedilmiş (38). 

Kuzeydoğu Çin'in kırsalında yapılan bir araştırma, yüksek LDL-C 

düzeylerine sahip kişilerin genel olarak daha yüksek düzeyde inflamatuar belirteçlere 

sahip olduğunu göstermektedir (39). Wei ve diğerleri. lipit profillerinin nötrofiller, 

lenfositler, monositler ve trombositlerle bağlantılı olduğunu keşfetmiş ve bu da SII 

ile anormal kan lipit seviyeleri arasındaki ilişkiyi ortaya çıkarmıştır (40).  
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Fujian Eyaletinin Doğu Sahili şehrinde 2631 katılımcının katıldığı kesitsel bir 

çalışma, erkek yetişkinlerde beş tip dislipideminin, standart lipit grubuyla 

karşılaştırıldığında erkek yetişkinlerde dolaşımdaki IL-6, TNF- alfa ve MCP-1 

seviyelerini arttırdığını gösterdi ve dislipideminin değişen bir inflamatuar durumla 

ilişkili olduğu ortaya çıktı (41).  

Bizde yapacağımıza çalışmamızda, bilinen kronik hastalığı olmayan 20-30 

yaş ve 50 -60 yaş arasındaki hastaların, kümülatif lipid yüklerini hesaplayarak, lipid 

yükünün (yaş.ldl) sistemik immün-inflamatuar indeks (SII) e etkisi ve ilişkisini 

değerlendirmeyi hedeflemekteyiz. 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. LİPİDLER 

Lipidler, enerji üretimi ve vücutta enerji depolanması, steroid hormonlarının 

ve safra asitlerinin sentezi, sinir impuls iletimi, yağda çözünen vitaminlerin taşınması 

gibi vücudumuzun farklı sistemlerinde farklı görevlerde yer almaktadırlar (42,43). 

Plazmadaki başlıca lipidler; kolesteroller, fosfolipitler, trigliseritler ve serbest yağ 

asitleridir (44). 

2.1.1. Kolesterol 

Kolesterol, hücre membranının bir bileşenidir. Bunun yanında gonadal ve 

adrenal steroid hormonların, hepatik safra asitlerinin prekürsörü olarak görev 

yaparlar ve dışardan diyetle alınabilir aynı zamanda birçok dokuda endojen olarak da 

sentezlenebilirler. Hem eksojen kaynaklı hem de endojen kaynaklı kolesterol, 

periferik dokulara Apo B bulunduran lipoproteinler tarafından transfer edilir (45,46) 
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2.1.2. Trigliserit 

Beslenme ile vücuda günlük yaklaşık 15-40 gram lipid alınır. Diyetteki 

lipidlerin çoğunluğunu trigliseritler; az miktarını da kolesterol esteri, kolesterol ve 

fosfolipidler oluştururlar. 

Trigliseritler üç yağ asidi ve bir gliserolden oluşmaktadır. Yağ doku, ince 

bağırsak ve karaciğerde sentezlenirler fakat bazen karaciğerde de dolaşımdaki glukoz 

ve yağ asitlerinden trigliserit sentezlenebilir bu nedenle diyetle yoğun karbonhidrat 

alımı trigliserit artışına sebep olabilir. Yağ asitleri trigliserite dönüşerek yağ dokuda 

enerji rezervi olarak depolanır ve diğer dokularda enerji üretmek için kullanılabilir. 

Trigliseritler, şilomikron ve VLDL de bulunan ana lipidlerdir (45–48). 

2.1.3. Fosfolipid 

Fosfolipidler, lipoproteinlerin polar dış yüzü ve lipoprotein çekirdeğinin non 

polar iç yüzü arasında bulunarak lipoproteinlerin yüzeyinin büyük bir kısmını 

oluştururlar. Kolesterol ile birlikte hücre membranının yapısına katılırlar. Lesitin 

(fosfatidilkolin), plazmada bulunan başlıca fosfolipittir. İleri derecede fosfolipit 

eksikliği, karaciğerden VLDL'nin yapımının ve salgılanmasının azalmasına yol 

açabilir (45). 

2.1.4. Yağ Asitleri 

Esterleşmemiş yağ asitleri dolaşımda albümine bağlanarak taşınır ve dolaşıma 

yağ asiti salınması için yağ hücresi içindeki hormon duyarlı lipaz enziminin 

aktivasyonu gereklidir. İnsülin hormon duyarlı lipaz enziminin inhibe olmasına 

neden olur. Bu nedenle açlık durumunda insülin düzeyinde azalma olduğu için 

dolaşımdaki yağ asitleri artar (44). 
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2.2. LİPOPROTEİNLER 

Lipidler su içerisinde çözünmeyen organik bileşiklerdir (7) ve lipid taşıma 

proteinleri olan apoproteinler ile birleşerek lipoprotein kompleksleri şeklinde suda 

çözünme özelliği kazanarak plazmada taşınabilir hale gelirler (46). 

Lipoproteinler yoğunluk ve boyutlarına göre sınıflandırıldıklarında kan 

dolaşımında altı ana lipoprotein vardır. Bunlar; şilomikronlar, VLDL, orta 

yoğunluklu lipoprotein (IDL), LDL, Lipoprotein (a) ve HDL dir (8).Bu lipoprotein 

grupları farklı oranlarda kolesterol, fosfolipid ve trigliserit içerirler (44). 

Lipoprotein metabolizmasında üç ana yolak bulunur. Bunlar; endojen yolak, 

eksojen yolak ve ters kolesterol taşınması yolağıdır. Eksojen yolak, diyetle alınan 

lipidlerin emilimi ve karaciğere iletilmesini ve metabolize edilmesini kapsamaktadır. 

Endojen yolak ise karaciğerden sentezlenen lipitlerin özellikle kolesterol ve 

trigliseritlerin, lipoproteinler aracılığı ile periferik dokulara iletilmesini, ters 

kolesterol taşınması yolağı ise periferik dokulardaki fazla kolesterolün HDL aracılığı 

ile karaciğere geri taşınması durumudur. Bu yolak hem kolesterol dengesini 

korunmasında hem de aterosklerozun önlenilmesinde büyük öneme sahiptir (49). 

2.2.1. Şilomikron 

Diyetle alınan trigliseritler ince bağırsakta pankreatik lipaz ile yıkılarak üç 

yağ asidi ve bir gliserole dönüştürülür. Bu oluşan ürünler ince bağırsak mukoza 

hücresi içerisine alınarak tekrar trigliserid sentezlenir ve çevresi Apolipoprotein B-48 

ile kaplanır. Böylece suda çözünebilir şilomikronlar oluşur ve lenfatik sistem 

aracılığı ile dolaşıma dahil olurlar. Şilomikronlar büyük oranda trigliseritlerden, az 

miktarda da protein(apolipoprotein B-48), fosfolipid, kolesterol, kolesterol 

esterlerinden oluşurlar. 

Şilomikronlar dolaşımda apo C-II nin kofaktörü olduğu lipoprotein lipaz ile 

parçalanır ve yapısındaki trigliseritlerin büyük bir kısmı dokular tarafından alınır ve 

kalan yapı şilomikron kalıntıları olarak isimlendirilir. Bu şilomikron kalıntıların 
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üzerindeki Apo E proteini karaciğer tarafından tanınır ve şilomikron kalıntıları bu 

sayede hücre içine alınarak yıkılırlar. Eğer kalıntıların uzaklaştırılması gecikirse bu 

durum aterogenezi teşvik edebilir (42,44–46),(47-49). 

2.2.2. VLDL 

VLDL trigliseritlerin endojen taşınmasını sağlayarak, yağ dokuya ve kas 

dokuya iletilmesini sağlayan lipoproteinlerdir. VLDL lipoprotein lipaz ile dolaşımda 

yıkılır ve açığa çıkan yağ asitleri yağ dokuda depolanabilir veya kas dokuda enerji 

üretimi için kullanılabilir. VLDL den geride kalan kalıntılar karaciğerde hepatik lipaz 

ile önce IDL ye ve sonra LDL ye çevirilir. Lipoprotein lipaz trigliserit 

metabolizmasındaki en çok önemi olan enzimdir. Bu enzim iskelet kası, kalp kası, 

yağ doku, meme dokusu ve diğer dokularda kapiller damarların endotelinde 

bulunmaktadır. Heparin ve insülin lipoprotein lipaz aktivitesinin artmasına neden 

olurlar (46,47). 

2.2.3. IDL 

IDL, VLDL nin kas ve yağ dokusunda hidrolize edilip trigliseritlerini 

kaybetmesi sonrası tekrar hidrolize olup, boyutu küçülerek dönüştüğü lipoproteindir 

ve hemen hemen yakın oranlarda trigliserit ve kolesterol içerirler. Kandan reseptör 

aracılı endositozla karaciğere geçerek LDL ye dönüştürülürler (48,49). 

2.2.4. LDL 

LDL, temel rolü dokulara kolesterol taşımak olan lipoproteindir. Plazma LDL 

kolesterol düzeyi karaciğer tarafından düzenlenir ve plazmadaki kolesterolün %60-

70 kadarı LDL de bulunur. Kolesterol Apo B içeren lipoproteinlerle taşınabilir. 

VLDL, IDL, LDL, Lipoprotein (a) yapısında Apo B-100 bulundurur ve bu 

lipoproteinler aterojenik lipoproteinlerdir ve endotel bariyerini geçip damar duvarına 

girerek okside olabilirler. Sonrasında da makrofajlar tarafından alınıp köpük 

hücresine dönüşürler. Köpük hücreleri ve aktive olan endotel hücreleri ise arter 
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duvarındaki myositlerin proliferasyonunu uyaran büyüme faktörlerini salgılayarak 

aterosklerotik süreci başlatırlar. 

Lipoprotein lipazın düşük aktivitesi veya lipoprotein lipazın inhibitörü olan 

Apo C-III’ün yüksekliği nedeniyle hipertrigliseridemi meydana gelir. 

Hipertrigliseridemiye bağlı olarak genellikle karaciğerde VLDL üretimi artar. 

VLDL, IDL'nin öncüsü olduğu ve IDL de LDL'ye dönüştüğü için, VLDL'nin aşırı 

üretimi genellikle IDL ve LDL'nin yüksekliğiyle birlikte görülür (14,46,49). 

2.2.5. HDL 

HDL, aterogeneze karşı koruyucu özellikleri olan bir lipoproteindir. Düşük 

HDL kolesterol düzeyi ile artmış kardiyovasküler hastalık riski arasında bir ilişki 

olduğu bilinmektedir. HDL nin dört temel etkisi vardır. Bunlar; ters kolesterol 

taşınması, adezyon proteinlerinin azaltılması,LDL nin oksidasyonunun inhibe 

edilmesi ve fibrinolizin arttırılmasıdır. 

2.2.6. Lipoprotein (A) 

Lipoprotein (a), LDL benzeri kolesterol yüklü bir lipoproteindir ve LDL 

benzeri bir yapının Apo B-100 kısmına Apo (a) bağlanması ile oluşur. Lipoprotein 

(a)’nın plazma konsantrasyonu %99 oranında LPA gen lokusu tarafından düzenlenir. 

Fizyolojik işlevi belirsizdir fakat yapılan çalışmalar ateroskleroz ve tromboz 

oluşumunda patolojik bir rolü olduğunu göstermektedir (51–53).  

2.3. APOPROTEİNLER 

Apoproteinler, lipoprotein metabolizmasını düzenler ve bu lipoproteinlerin 

lipid metabolizmasındaki rollerini belirler. Lipidlerin çeşitli dokular arasında 

taşınmasını ve dağıtılmasını sağlar. Lipidlerin belirli hücrelere teslim edilmesi, hücre 

yüzeyindeki spesifik lipoprotein reseptörleri tarafından belirli apolipoproteinleri 

tanımasıyla gerçekleşir (48). 
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Başlıca apolipoproteinler ve bilinen fonksiyonları Tablo- 1 de özetlenmiştir 

(54,55-60). 

Tablo 1. Apolipoproteinler ve Apolipoproteinlerin Lipoprotein Metabolizmasındaki 

Görevleri (54) 

 

2.4. DİSLİPİDEMİ VE HİPERLİPİDEMİ 

2.4.1. Hiperlipidemi 

Tam lipid profili tetkikleri serum total kolesterol (total-K), trigliserit (TG), 

LDL ve HDL ölçümlerini içerir. Hiperlipidemi, serum kolesterolünün, 

trigliseridlerinin veya her ikisinin anormal olarak yükseldiği durumdur (54). 

2.4.2. Dislipidemi 

Dislipidemi, artmış total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeyleri veya azalmış 

HDL düzeyini içerir. Kardiyovasküler hastalık (KVH) öyküsü olan veya KVH 

yüksek riskli hastalar için, temel lipid profilinin yanı sıra lipoprotein (a), Apo B ve 

Apo A-I ölçümleri de testler arasında yer alabilir. 
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Dislipidemi, sigara ve hipertansiyon, koroner kalp hastalığı(KKH) için 

bilinen önemli ve düzenlenebilir risk faktörleridir. KKH, gelişmekte olan ve gelişmiş 

ülkelerde morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerinden biridir. Dislipidemi 

yaygınlığı, milliyet, etnik köken, genetik ve sosyokültürel ve ekonomik faktörlere 

göre farklılık gösterebilir (55) . 

2.4.3. Dislipidemi ve Kardiyovasküler Hastalık İlişkisi  

Kolesterol, hücre membranında, safra asitlerinin oluşumunda,steroid 

hormonlarının sentezinde kullanılır ve  Apo lipoprotein B (Apo B) ile taşınırlar. 

İnflamasyon ve oksidatif stress bu lipoproteinlerin intimaya çok miktarda girmesine 

ve makrofajlar tarafınca fagosite edilmelerine neden olur ve vasküler intimada 

birikmeye neden olur (17).Henüz lümeni daraltmamış olan bu lezyon aterosklerozun 

başlangıç evresidir.Riskli yaşam biçimi olan herkeste çocukluk dönemlerinden 

itibaren görülmeye başlar (14).  

Apo B içeren lipoproteinlerin çoğunluğunu (>%90) düşük LDL-C oluşturur. 

Klinik pratikte LDL içindeki kolesterol miktarını ölçerek dolaşımdaki LDL miktarını 

tayin ederiz.  

2.4.4. Normal Lipid Değerleri 

 Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda serum lipid düzeyleri ile aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık (KVH) riski arasında önemli bir ilişki olduğu gösterilmiştir. 

Bazı kılavuzlarda bu serum lipid düzeyleri, aterosklerotik KVH riski açısından 

optimal, sınırda yüksek ve yüksek riskli düzeyler olarak sınıflanmıştır(Tablo 2) (57). 

Tablo 2.  Serum Lipidlerinin Sınıflandırılması (Türk Endokrin ve Metabolizma 

Derneği 2021 Dislipidemi Kılavuzu Referans Alınmıştır) (54) 
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Total kolesterol  VLDL, LDL ,IDL LP (a) ve HDL’den oluşmaktadır. 

Friedewald formülü (LDL = Total-K – HDL − TG/5) kullanılarak LDL 

hesaplanabilir. Klinik pratik uygulamada plazma lipoprotein düzeyleri direkt olarak 

ölçmek yerine içerdikleri kolesterol ölçülerek hesaplanır.  TG >200 mg/dL 

olduğunda formülün doğruluğu azalır ,TG >400 mg/dL olduğunda ise bu formül 

kullanılamaz. TG değeri >250 mg/dL ise ve  diabetes mellitus,vasküler hastalığı 

bulunanlarda yanlış sonuçların ekartasyonu için LDL’nin direkt ölçülmesi önerilir. 

Trigliserid ölçümü, standart lipid profilinin bir parçasıdır ve diyetteki 

lipidlerin büyük kısmı trigliseridlerden oluştuğu için, düzeyi günlük, aylık ve hatta 

mevsimsel olarak değişiklik gösterebilir. . 

HDL dışı kolesterol apo B ile işaretli olan tüm lipoproteinleri içerir.HDL dışı 

kolesterol = total kolesterol – HDL kolesterol formülü ile hesaplanır. Diyabet ve 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık tanısı olan, bununla birlikte trigliserid 

yüksekliği olan hastalarda HDL dışı kolesterol ölçümü, LDL düzeyinden daha iyi bir 

risk belirleyicisi olabilir. 

Hiperkolesterolemi genellikle poligenetik olarak kalıtsal olup, ailevi 

hiperkolesterolemi monogeniktir ve kardiyovasküler hastalık riski yüksektir. 

Hipertrigliseridemiye bağlı KVH riski, hiperkolesterolemiye göre daha zayıf 

kanıtlara sahiptir (57,58). 
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2.4.5. Dislipidemi Taraması  

Dislipidemi ateroskleroz gelişimi için önemli bir risk faktörüdür. 

Ateroskleroz, genetik yatkınlık ve eşlik eden risk faktörlerinin bulunması sebebiyle 

her yaşta görülebilir. Ateroskleroz başlangıcından yıllar sonra klinik bulgu verebilir. 

Bu nedenle ek hastalığı olmayan ve risk faktörü olmayan bireylerin bile dislipidemi 

açısından taranması çok önemlidir. Hastanın cinsiyeti, yaşı ve diğer eşlik eden risk 

faktörlerinin varlığına göre tarama sıklığı belirlenmelidir. Risk gruplarına göre 

önerilen dislipidemi tarama sıklığı Tablo 3’te belirtilmiştir (57,58). 

 

Tablo 3. Risk Gruplarına Göre Önerilen Dislipidemi Tarama Sıklığı (TEMD 2021 

Dislipidemi Kılavuzu Referans Alınmıştır (54)) 
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2.5. SİSTEMİK İMMÜN İNFLAMATUAR İNDEKS (SII), NÖTROFİL 

LENFOSİT ORANI (NLO) VE TROMBOSİT LENFOSİT ORANI 

(TLO) NEDİR?  

Sistemik inflamasyon, kan hücrelerinin miktarı ve bileşenlerindeki 

değişimlerle ilgilidir. Anemi, nötrofili, lenfopeni ve trombositoz genellikle 

inflamasyon durumunda gördüğümüz laboratuvar sonuçlardır (63). Bu nedenle, 

dolaşımdaki kan hücrelerinin değişimleri, inflamatuar aktivitenin 

değerlendirilmesinde kullanılabilir (64) . 

Nötrofil lenfosit oranı (NLO), platelet lenfosit oranı (PLO), ortalama 

trombosit hacmi (MPV) ve sistemik inflamatuar indeks (SII) son yıllarda 

inflamasyon ve immün yanıtın göstergesi olarak kullanılabilen biyobelirteçlerdendir 

(71). 

Sistemik immün -inflamatuar indeks (SII), trombosit sayısı x nötrofil 

sayısı/lenfosit sayısına bölümüyle hesaplanan yeni inflamatuar biyobelirteçlerdendir 

(30,65). SII, inflamasyon belirteçleri aracılığıyla hesaplanan yeni bir parametre olup 

hastaların immünotromboz ve inflamatuar durumunu göstermektedir (66). Kanserden 

kalp yetmezliğine kadar pek çok hastalıkla ilişkisini araştıran bilimsel çalışmalar 

yapılmış olup halen bu konuda devam eden çok sayıda araştırma bulunmaktadır (30). 

SII artık kanser araştırmalarında prognostik bir faktör olarak kullanılmakta olup 

sistemik inflamasyon ve lokal immün yanıt arasındaki etkileşim, kanserin yedinci 

özelliği olarak tanımlanmıştır ve SII çeşitli kanser türlerinin başlatılmasında, 

geliştirilmesinde ve ilerlemesinde rol oynadığı gösterilmiştir (28,67). Rahim ağzı 

kanseri(68), özofagus kanseri(35) ve hepatoselüler karsinom(69) bu kanserlere 

örnektir. Kanserlerin yanı sıra Ya ve ark. SII'nin koroner arter hastalığı (KAH) için 

prediktif değere sahip olduğunu bildirmiştir (66) .Bazı çalışmalar inflamasyonun kan 

lipit düzeyleriyle ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (70). Ma ve ark. Yüksek serum 

total kolestereol, trigiliserit, düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C) ve 

düşük HDL-C seviyelerinin, yüksek plazma C- reaksiyon proteini (CRP) ve yüksek 

idrar bakır seviyeleri ile ilşkili olduğunu göstermiş (79). Natalia ve ark. postprandiyal 

hiperlipideminin (PPHL) romatoid artritli (RA) hastalarda sağlıklı kontrollere göre 
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daha sık görüldüğünü, bu durumun inflamasyon ve subklinik ateroskleroz ile 

bağlantılı olduğunu göstermiştir (71). Ayrıca Kenneth ve ark. inflamasyonun çeşitli 

lipid metabolizmalarını değiştirebileceğini bildirmiştir (72). Bununla birlikte, 

inflamatuar seviye biyobelirteçlerinden Sistemik Bağışıklık-İnflamasyon İndeksi 

(SII) ile hiperlipidemi arasındaki ilişki henüz iyi tanımlanmamış olup SII 

seviyesindeki artış, esas olarak inflamasyonun neden olduğu trombositoz ve 

lenfositopeni ile birlikte nötrofillerdeki artıştan kaynaklanmaktadır. 

Plateletler, kan pıhtılaşmasında önemli bir rol oynayan hücrelerdir ve yüksek 

bir PLO değeri, artmış inflamasyon ve tromboz riskini gösterebilir. PLO kanser 

hastalarında, kardiyovasküler hastalıklarda, inflamatuar hastalıklarda ve 

tromboembolik olaylarda ilişkili olduğu gösterilmiştir (73–76) . 

2.6. HİPERLİPİDEMİ VE İNFLAMASYON 

Hiperlipidemi, özellikle yüksek kolesterol ve trigliserid düzeyleri ile 

karakterize olan bir durumdur ve kardiyovasküler hastalık riskini artıran önemli bir 

faktördür. Bununla birlikte, hiperlipidemi sadece lipid birikimi ile sınırlı kalmaz, 

aynı zamanda inflamasyon süreçleriyle de ilişkilidir (75,77). 

Çeşitli araştırmalar, yüksek kan lipid düzeylerinin inflamasyon belirteçlerinin 

artmasına neden olduğunu göstermektedir. Özellikle, LDL kolesterolün oksidasyonu 

ve LDL partiküllerinin arter duvarlarına yerleşmesine, inflamatuar yanıtın 

başlatılmasına ve aterosklerotik plak oluşumuna yol açmaktadır (78–80). 

Visseral yağ doku, inflamatuar hücreler ve inflamasyon ile ilişkisi olan birçok 

mediatör için kaynak sağlar (81). Ekstravasküler bölgedeki bu alanlardan arter 

duvarlarını etkileyen, intima tabakasındaki hücreleri aktive eden sitokinler salınır. 

İnflamatuar markerlardan özellikle c-reaktif protein(CRP)nin kardiyovasküler riski 

öngörmede önemli olduğu çeşitli çalışmalarda görülmüştür (79,82,83). 

Aterosklerotik süreçte, tip 1 T-helper lenfositler deneysel aterosklerozu indüklerken, 

aksine regülatör T lenfositler aterogenezi yavaşlatırlar (84). 
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İnflamasyon, hiperlipidemi üzerindeki etkisini, lipoprotein lipaz aktivitesini 

azaltarak ve trigliserid metabolizmasını bozarak kan lipid seviyelerini artırarak 

gösterebilir. Ayrıca, adipositlerin (yağ hücreleri) sitokin ve adipokin salınımını 

değiştirerek ve insülin direncini artırabilir. Bu bağlamda, hiperlipidemi ve 

inflamasyon arasında bir etkileşim döngüsü mevcuttur. Hiperlipidemi, inflamasyonu 

artırırken, inflamasyon da hiperlipidemiyi kötüleştirebilir. Bu durum, 

kardiyovasküler hastalık riskini artıran aterosklerozun gelişimine katkıda bulunabilir. 

Hiperlipidemi ve inflamasyon arasındaki bu kompleks ilişkiyi anlamak, 

kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde önemlidir (19,78,79,85,86). 

2.7. KÜMÜLATİF LİPİD YÜKÜ: 

Kolesterol-yıl skoru, yüksek kolesterol düzeylerine vasküler maruziyetin 

süresini ve yoğunluğunu değerlendiren basit bir araçtır (87) ve yaşam boyu tütün 

maruziyetini ölçmek için kullanılan paket-yıl skoruna benzerdir (88). Kolesterol-yıl 

skoru ilk olarak homozigot FH deneklerinde kullanıldı. Gallo A.'nın çalışmasında 

KV risk, yıllık kolesterol skoru 6000 ila 16.000 mg/dL arasında olan hastalarda 5,7 

kat, kolesterol yıllık skoru 16.000 mg/dL'nin üzerinde olanlarda ise 17,4 kat 

artmaktaydı (87).LDL-C'de 1 mmol/l (38,7 mg/dl) azalma için, 1 yıl sonra majör 

kardiyovasküler olaylara ilişkin göreceli risk azalmasının %12 olduğunu ve 7. yılda 

bu oranın her yıl istikrarlı bir şekilde %29'a kadar arttığını tahmin 

etmişlerdir.Gerçekte, çocukluk döneminde FH tanısı ve tedavisi, daha sonraki 

yaşamdaki tanı/tedavi ile karşılaştırıldığında, kardiyovasküler olaylarda önemli bir 

azalma ile ilişkilendirilmiştir (89,90). 

Yapılan başka bir çalışmada ise Endotel disfonksiyonunun kümülatif LDL-C 

maruziyetinin >4000 mg·yıl/dL, vasküler düz kas hasarının >5000 mg·yıl/dL ve IMT 

ve plak oluşumundaki artışın ≥6000 mg·yıl/dL olmasıyla tetiklendiği bulundu. Bu 

kesitsel bir çalışmaydı. Lipid düşürücü ilaç kullanmayan 8208 kişide Şap, 1822 

kişide NID ve 591 kişide CCA plaklarını ölçtük. Denekler kümülatif LDL-C 

maruziyetine göre dört gruba ayrıldı: <4000 mg·yıl/dL, 4000–4999 mg·yıl/dL, 5000–

5999 mg·yıl/dL ve ≥6000 mg·yıl/dL. 4000 mg·yıl/dL'lik kümülatif LDL-C 

maruziyetinde endotel disfonksiyonu, 5000 mg·yıl/dL'lik kümülatif LDL-C 
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maruziyetinden vasküler düz kas disfonksiyonu ve 6000 mg·yıl/dL'lik kümülatif 

LDL-C maruziyetinden ise CCA plak oluşumu meydana geldiği görüldü (91).(Şekil 

1) 

 
Şekil 1. Kümülatif LDL-C Düzeyinin Ateroskleroz Progresyonu ile İlişkisi 

LDL'nin aterosklerozun ilerlemesine katkıda bulunduğu olası 

mekanizmalardan biri "oksidize LDL hipotezidir". LDL parçacıkları endotel yoluyla 

arter duvarlarına girdiğinde, parçacıklar süperoksit ve hidroksil radikalleri gibi 

reaktif oksijen türleri tarafından oksitlenir (92).Oksitlenmiş LDL partiküllerinin 

temizleyici reseptörlere karşı yüksek afinitesi vardır ve bu nedenle makrofajlar 

tarafından kolayca alınır. Oksitlenmiş LDL'yi alan makrofajlar, çeşitli türde 

inflamatuar sitokinler salgılayan köpük hücrelerine dönüşerek kollajende artışa ve 

vasküler düz kas hücrelerinin çoğalmasına yol açar. Bunun sonucunda plak 

ilerlemesi meydana gelir. Bu nedenle, daha yüksek LDL-C düzeyine sahip bireylerde 

plak ilerlemesi hızlıdır ve bu da "zamanla uzun süreli maruz kalma" ve "LDL 

partiküllerinin miktarı" ile orantılıdır (17). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza Ankara Bilkent Şehir Hastanesine 01/11/2023- 01/06/2024 

tarihleri arasında İç Hastalıkları polikliniğine herhangi bir nedenle ayaktan başvuran, 

bilinen ek hastalığı olmayan,20-30 ve 50-60 yaş arasında toplam 753 hasta dahil 

edilmiş olup bu hastaların 434 ü 20-30 yaş, 319 u 50-60 yaş grubu hastalar 

oluşturmaktadır. Çalışmamız 21.02.2024 tarih ve TABED 2-24-14 karar numarası ile 

Ankara Bilkent Şehir Hastanesi TIBBİ ARAŞTIRMALAR BİLİMSEL VE ETİK 

DEĞERLENDİRME KURULU (TABED) tarafından onaylanmıştır. 

Hasta bilgileri hastanemiz bilgi yönetim sistemi kullanılarak prospektif ve 

retrospektif olarak incelenmiştir. Hastaların cinsiyeti, yaşı, hemogram parametreleri, 

lipid profilleri, sigara -alkol kullanım öyküleri, vücut kitle indeksleri ve bel kalça 

oranları not edilmiştir. Hastalar yaş aralıklarına göre ikili gruba (20-30 yaş ve 50-60 

yaş) ve dörtlü gruba (20-25, 25-30,50-55,55-60) ayrılarak hastaların sistemik immün 

inflamatuar indeksleri hesaplanarak lipid profilleri ve diğer laboratuvar parametreleri 

arasında ilişkileri incelenmiştir. 

İstatistiksel Analiz 

SPSS 24.0 kullanılarak analizler yapıldı. Verilerin dağılımlarının normal olup 

olmadığı Kolmogorov–Smirnov testi ile denetlenmiştir. Devamlı değişkenler normal 

dağılım durumuna göre ortalama ve standart sapma (SS) veya ortanca ve persentilleri 

(p) ile belirtildi. Kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde ile ifade edildi. Kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılması için Pearson ki-kare testi kullanıldı. Sayısal verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılan bağımsız değişkenler için bağımsız gruplar t-

testi, normal dağılmayan bağımsız değişkenler için Mann-Whitney U kullanıldı. 

İkiden fazla normal dağılmayan bağımsız değişkeni karşılaştırmak için Kruskal-

wallis test kullanıldı. Sayısal değişkenlerin korelasyonunu değerlendirmek için 

normal dağılım durumuna göre Pearson veya Spearman rho testleri kullanıldı. 

P<0.05 anlamlı istatistiksel değer olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 753 hastanın ortanca (25p-75p) yaşı 29.0 (24.0-53.0) 

iken %57,6’sı (n=434) 20-30 yaş grubu aralığındaydı. Katılımcıların 479’u (%63,6) 

kadındı. Ortanca (25p-75p) total kolesterol 184.0 (mg/dl) (156.0-214.0), ortanca 

(25p-75p) LDL 109.0 (mg/dl) (86.0-136.0), ortanca (25p-75p) VLDL 19.0 (mg/dl) 

(14.0-29.0), ortanca (25p-75p) HDL 49.0 (mg/dl) (40.0-58.0), ortanca (25p-75p) 

trigliserid 97.0(mg/dl) (69.0-146.0), ortanca (25p-75p) trigliserid/glukoz 1.13 (0.81-

1.73) idi. Ortanca (25p-75p) beyaz küre 6.83 (10^9/L) (5.81-8.12), ortanca (25p-75p) 

nötrofil 3.87 (10^9/L) (3.15-4.87), ortanca (25p-75p) lenfosit 2.19 (10^9/L) (1.80-

2.57), ortanca (25p-75p) MCV 88.1 (85.1-91.3), ortanca (25p-75p) MPV 8.0 (7.5-

8.6), ortanca (25p-75p) PDW 47.0 (42.2-52.9), ortanca (25p-75p) RDW 13.8 (13.2-

14.3), ortanca (25p-75p) trombosit 256.0 (10^9/L)’ydı (220.0-304.0). Ortanca (25p-

75p) NLR 1.82 (1.42-2.27), ortanca (25p-75p) SII 466.5 (343.1-626.3), ortanca (25p-

75p) yaşa bağlı LDL yükü 3302.0 (2225.0-6780.0), ortanca (25p-75p) VLDL/LDL 

0.18 (0.13-0.26), ortanca (25p-75p) total kolesterol/HDL 3.71 (2.96-4.76) ve ortanca 

(25p-75p) LDL/HDL 2.24 (1.68-3.02) idi (Tablo 5). 

Tablo 5. Hastaların Demografik ve Laboratuar Özellikleri (N=753) 

  
Yaş* 29.0 (24.0-53.0) 
 20-30 434 (57.6) 
 50-60 319 (42.4) 
Cinsiyet (kadın) 479 (63.6) 
Sigara 214 (28.4) 
Alkol 74 (9.8) 
Vücut Kütle İndeksi*(kg/m2) 24.7 (22.3-27.3) 
Bel/Kalça* 0.73 (0.69-0.79) 
Total Kolesterol* (mg/dl) 184.0 (156.0-214.0) (mg/dl) 
LDL*(mg/dl) 109.0 (86.0-136.0) (mg/dl) 
 <100 305 (40.5) (mg/dl) 
 100-139 273 (36.3) (mg/dl) 
 ≥140 175 (23.2) (mg/dl) 
Total Kolesterol* (mg/dl) 184.0 (156.0-214.0) (mg/dl) 
Tablo 5 devamı  
LDL* (mg/dl) 109.0 (86.0-136.0) (mg/dl) 
VLDL*(mg/dl) 19.0 (14.0-29.0) (mg/dl) 



 

19 

HDL*(mg/dl) 49.0 (40.0-58.0) (mg/dl) 
Trigliserid*(mg/dl) 97.0 (69.0-146.0) (mg/dl) 
Non-HDL*(mg/dl) 133.0 (105.0-165.0) (mg/dl) 
Glukoz*(mg/dl) 85.0 (79.0-91.0) (mg/dl) 
Triglserid/Glukoz* 1.13 (0.81-1.73) (mg/dl) 
Beyaz Küre* (10^9/L) 6.83 (5.81-8.12) (10^9/L) 
Nötrofil*(10^9/L) 3.87 (3.15-4.87) (10^9/L) 
Lenfosit* (10^9/L) 2.19 (1.80-2.57) (10^9/L) 
Monosit*(10^9/L) 0.38 (0.31-0.46) (10^9/L) 
MCV*(fL) 88.1 (85.1-91.3) 
MPV*(fL) 8.0 (7.5-8.6) 
PDW* % 47.0 (42.2-52.9) 
RDW* % 13.8 (13.2-14.3) 
Trombosit* (10^9/L) 256.0 (220.0-304.0) (10^9/L) 
Nötrofil/Lenfosit* 1.82 (1.42-2.27) 
Sistemik İnflamatuar İndeks*(mg/dl) 466.5 (343.1-626.3) 
Yaşa Bağlı LDL Yükü*(mg/dl.yıl) 3302.0 (2225.0-6780.0) 
VLDL/LDL* 0.18 (0.13-0.26) 
Total Kolesterol/HDL* 3.71 (2.96-4.76) 
LDL/HDL* 2.24 (1.68-3.02) 

*ortanca (25-75 persentil), LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, 
PDW: Trombosit dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

Yaş gruplarına göre değişkenler karşılaştırıldığında vücut kitle indeksi 

(p<0.001), bel/kalça (p<0.001), total kolesterol (p<0.001), LDL (p<0.001), VLDL 

(p<0.001), trigliserid (p<0.001), non-HDL (p<0.001), glukoz (p<0.001), 

trigliserid/glukoz (p<0.001), MCV (p<0.001), yaşa bağlı LDL yükü (p<0.001), 

VLDL/LDL (p=0.001), total kolesterol/HDL (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) 50-

60 yaş grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksekken HDL (p=0.01), 

nötrofil (p=0.007), monosit (p=0.03), NLR (p=0.03), SII (p=0.02) 20-30 yaş 

grubunda istatistiksel olarak daha anlamlıydı (Tablo 6).  

  



 

20 

Tablo 6. Yaş Gruplarına Göre Değişkenlerin Karşılaştırılması 

 20-30 (N=414, 
%57,6) 

50-60 (N=319, 
(%42,4) 

p 

Yaş* 25.0 (22.0-28.0) 54.0 (51.0-57.0) <0.001 
Cinsiyet (kadın) 287 (66.1) 192 (60.2) 0.09 
Sigara 119 (27.4) 95 (29.8) 0.48 
Alkol 50 (11.5) 24 (7.5) 0.07 
Vücut Kütle İndeksi*(kg/m2) 23.0 (21.1-25.4) 26.5 (24.6-28.3) <0.001 
Bel/Kalça* 0.72 (0.68-0.78) 0.75 (0.70-0.80) <0.001 
    
Total Kolesterol* (mg/dl) 166.0 (146.0-190.0) 211.0 (185.0-231.5) <0.001 
LDL* (mg/dl) 95.0 (78.0-116.0) 133.0 (108.5-153.5) <0.001 
   <0.001 
 <100 246 (56.7) 59 (18.5)  
 100-139 150 (34.6) 123 (38.6)  
 ≥140 38 (8.8) 137 (42.9)  
VLDL*(mg/dl) 16.0 (12.0-23.0) 26.0 (18.0-36.0) <0.001 
HDL*(mg/dl) 50.0 (41.0-59.0) 47.0 (39.0-56.0) 0.01 
Trigliserid*(mg/dl) 80.0 (62.0-115.0) 131.0 (95.0-142.0) <0.001 
Non-HDL*(mg/dl) 113.0 (95.0-142.0) 162.0 (137.0-182.0) <0.001 
Glukoz*(mg/dl) 83.0 (78.0-88.0) 89.0 (82.0-96.0) <0.001 
Triglserid/Glukoz* 0.96 (0.75-1.39) 1.46 (1.05-2.00) <0.001 
    
Beyaz Küre* (10^9/L) 6.90 (5.89-8.35) 6.81 (5.62-7.88) 0.06 
Nötrofil*(10^9/L) 3.96 (3.22-4.96) 3.74 (3.00-4.66) 0.007 
Lenfosit*(10^9/L) 2.19 (1.75-2.56) 2.19 (1.83-2.60) 0.59 
Monosit*(10^9/L) 0.39 (0.32-0.46) 0.37 (0.30-0.46) 0.03 
MCV* 87.9 (84.2-90.5) 88.7 (86.2-91.9) <0.001 
MPV* 8.0 (7.5-8.6) 8.0 (7.6-8.7) 0.64 
PDW* 46.8 (40.9-52.9) 47.2 (42.9-52.4) 0.33 
RDW* 13.7 (13.2-14.4) 13.9 (13.4-14.3) 0.11 
Trombosit*(10^9/L) 257.0 (222.0-306.0) 252.0 (218.0-302.0) 0.35 
Nötrofil/Lenfosit* 1.84 (1.47-2.36) 1.75 (1.37-2.18) 0.03 
Sistemik İnflamatuar 
İndeks*(mg/dl) 

482.0 (355.8-649.7) 444.3 (328.1-603.5) 0.02 

Yaşa Bağlı LDL Yükü* 2305.0 
(1860.0-2968.0) 

7182.0 
(5883.0-8405.0) 

<0.001 

VLDL/LDL* 0.17 (0.13-0.24) 0.19 (0.14-0.29) 0.001 
Total Kolesterol/HDL* 3.29 (2.76-4.04) 4.44 (3.48-5.33) <0.001 
LDL/HDL* 1.94 (1.47-2.53) 2.77 (2.08-3.45) <0.001 

*ortanca (25-75 persentil), LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, 
PDW: Trombosit dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

Yaş gruplarına göre bazı değişkenlerin karşılaştırma sonuçlarının sayısal 

verileri tablo 7’de, istatistiksel verileri ise Tablo 8’de belirtildi. 20-25 vs 26-30 yaş 

grupları arasında trigliserid/glukoz (p=0.002), lenfosit (p=0.02), yaşa bağlı LDL 

yükü (<0.001), total kolesterol (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001); 20-25 vs 50-55 

yaş grupları arasında trigliserid/glukoz (p<0.001), yaşa bağlı LDL yükü (<0.001), 

VLDL/LDL (p=0.001), total kolesterol (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001); 20-25 vs 
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56-60 yaş grupları arasında trigliserid/glukoz (p<0.001), NLR (p=0.009), SII 

(p=0.01), yaşa bağlı LDL yükü (<0.001), VLDL/LDL (p=0.03), total kolesterol 

(p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001); 26-30 vs 50-55 yaş grupları arasında 

trigliserid/glukoz (p<0.001), yaşa bağlı LDL yükü (<0.001), VLDL/LDL (p=0.03), 

total kolesterol (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001); 26-30 vs 56-60 yaş grupları 

arasında trigliserid/glukoz (p<0.001), SII (p=0.03), yaşa bağlı LDL yükü (<0.001), 

total kolesterol (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001); 50-55 vs 56-60 yaş grupları 

arasında ise yaşa bağlı LDL yükü (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

farklılık göstermekteydi.  

Tablo 7. Yaş Gruplarına Göre Bazı Değişkenlerin Karşılaştırılması (Sayısal Veriler) 

 20-25 
(n=244, %32.4) 

26-30 
(n=190, %25.2) 

50-55 
(n=202, %26.8) 

56-60 
(n=117, %15.5) 

Triglserid/Glukoz* 0.91 (0.73-1.28) 1.03 (0.79-1.64) 1.45 (1.07-2.09) 1.48 (1.01-1.83) 
Lenfosit*(10^9/L) 2.14 (1.70-2.47) 2.22 (1.81-2.68) 2.19 (1.82-2.59) 2.23 (1.87-2.63) 
Nötrofil/Lenfosit* 1.86 (1.48-2.45) 1.82 (1.44-22.8) 1.78 (1.40-2.24) 1.69 (1.33-2.10) 

SII*(mg/dl) 477.4 
(356.3-683.8) 

488.4 
(354.7-616.5) 

456.7 
(335.4-618.6) 

431.6 
(313.4-562.9) 

Yaşa Bağlı LDL 
Yükü*(mg/dl.yıl) 

2048.5 
(1679.0-2430.5) 

2882.0 
(2310.0-3429.0) 

6966.0 
(5720.0-7950.0) 

7772.0 
(6327.0-8990.0) 

VLDL/LDL* 0.17 (0.13-0.24) 0.18 (0.13-0.25) 0.19 (0.14-0.30) 0.20 (0.13-0.28) 
Total 
Kolesterol/HDL* 3.09 (2.66-3.76) 3.56 (2.93-4.52) 4.48 (3.43-5.41) 4.35 (3.55-5.21) 

LDL/HDL* 1.81 (1.40-2.35) 2.14 (1.67-2.84) 2.83 (2.02-3.53) 2.73 (2.17-3.25) 
*ortanca (25-75 persentil), SII: Sistemik inflamatuar indeks, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, 
VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 
 

Tablo 8. Yaş Gruplarına Göre Bazı Değişkenlerin Karşılaştırılması (İstatistiksel 

Veriler) 

 
20-25 

vs 
26-30 

20-25 
vs 

50-55 

20-25 
vs 

56-60 

26-30 
vs 

50-55 

26-30 
vs 

56-60 

50-55 
vs 

56-60 
Triglserid/Glukoz 0.002 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.41 
Lenfosit *(10^9/L) 0.02 0.27 0.09 0.26 0.79 0.47 
Nötrofil/Lenfosit 0.34 0.10 0.009 0.56 0.08 0.20 
Sistemik İnflamatuar 
İndeks*(mg/dl) 0.68 0.15 0.01 0.35 0.03 0.16 

Yaşa Bağlı LDL Yükü <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 
VLDL/LDL* 0.32 0.001 0.03 0.03 0.26 0.50 
Total Kolesterol/HDL* <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.48 
LDL/HDL* <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.35 

SII: Sistemik inflamatuar indeks, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli 
lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein 
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Şekil 2. Trigliserid/Glukoz Oranının Yaş Gruplarına Göre Seyri 

 
Şekil 3. Sistemik İnflamatuar İndeksin Yaş Gruplarına Göre Seyri 

 
  
 



 

23 

 
Şekil 4. Yaşa Bağlı LDL Yükünün Yaş Gruplarına Göre Seyri 

 
Şekil 5. Total Kolesterol/HDL Oranının Yaş Gruplarına Göre Seyri 
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Şekil 6. LDL/HDL Oranının Yaş Gruplarına Göre Seyri 

Tablo 9. Tüm Hastalarda Yaşa Bağlı LDL Yükü ile Diğer Devamlı Değişkenlerin 

Korelasyonu  

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli 
lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit 
dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

 Korelasyon Katsayısı P 
Yaş 0.85 <0.001 
Vücut Kütle İndeksi 0.49 <0.001 
Bel/Kalça 0.15 <0.001 
Total Kolesterol 0.81 <0.001 
LDL 0.84 <0.001 
VLDL 0.47 <0.001 
HDL -0.09 0.02 
Trigliserid 0.46 <0.001 
Non-HDL 0.83 <0.001 
Glukoz 0.28 <0.001 
Triglserid/Glukoz 0.41 <0.001 
Beyaz Küre -0.02 0.63 
Nötrofil -0.09 0.02 
Lenfosit 0.10 0.006 
Monosit -0.07 0.06 
MCV 0.15 <0.001 
MPV 0.01 0.73 
PDW 0.03 0.43 
RDW 0.03 0.42 
Trombosit 0.02 0.53 
Nötrofil/Lenfosit -0.14 <0.001 
Sistemik İnflamatuar İndeks -0.10 0.008 
VLDL/LDL -0.03 0.36 
Total Kolesterol/HDL 0.61 <0.001 
LDL/HDL 0.67 <0.001 
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Şekil 7. Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Sistemik İnflamatuar İndeks 

 
Şekil 8. Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Nötrofil/Lenfosit 
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Şekil 9. Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Trigliserid/Glukoz 

Tablo 10. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü ile Diğer Devamlı 

Değişkenlerin Korelasyonu 

 20-30 50-60 

 Korelasyon 
Katsayısı P Korelasyon 

Katsayısı P 

Yaş 0.58 <0.001 0.26 <0.001 
Vücut Kütle İndeksi 0.21 <0.001 0.20 <0.001 
Bel/Kalça 0.01 0.80 0.24 <0.001 
     
Total Kolesterol 0.82 <0.001 0.88 <0.001 
LDL 0.92 <0.001 0.97 <0.001 
VLDL 0.35 <0.001 0.11 0.04 
HDL -0.09 0.07 0.09 0.11 
Trigliserid 0.33 <0.001 0.10 0.07 
Non-HDL 0.86 <0.001 0.88 <0.001 
Glukoz 0.07 0.18 0.02 0.70 
Triglserid/Glukoz 0.31 <0.001 0.09 0.10 
Beyaz Küre 0.09 0.05 0.04 0.52 
Nötrofil 0.01 0.77 -0.04 0.48 
Lenfosit 0.15 0.002 0.16 0.005 
Monosit 0.01 0.77 -0.02 0.79 
MCV 0.02 0.65 0.07 0.23 
MPV -0.02 0.61 0.009 0.87 
PDW 0.03 0.61 -0.09 0.12 
RDW -0.05 0.26 0.02 0.80 
Trombosit 0.09 0.07 0.11 0.048 
Nötrofil/Lenfosit -0.11 0.03 -0.16 0.004 
Sistemik İnflamatuar İndeks -0.02 0.67 -0.07 0.21 
VLDL/LDL -0.18 <0.001 -0.37 <0.001 
Total Kolesterol/HDL 0.60 <0.001 0.46 <0.001 
LDL/HDL 0.68 <0.001 0.64 <0.001 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli 
lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit 
dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 
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Yaşa bağlı LDL yükü ile diğer sayısal değişkenlerin yaş gruplarına göre 

korelasyonu Tablo 10. da incelendi. 20-30 yaş grubunda yaş (p<0.001), vücut kütle 

indeksi (p<0.001), total kolesterol (p<0.001), LDL (p<0.001), VLDL (p<0.001), 

trigliserid (p<0.001), non-HDL (p<0.001), trigliserid/glukoz (p<0.001), lenfosit 

(p=0.002), total kolesterol/HDL (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) yaşa bağlı LDL 

yükü ile pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı şekilde korele iken NLR (p=0.03) 

ve VLDL/HDL (p<0.001) ) ise negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

koreleydi. 50-60 yaş grubunda ise yaş (p<0.001), vücut kütle indeksi (p<0.001), 

bel/kalça (p<0.001, )total kolesterol (p<0.001), LDL (p<0.001), VLDL (p=0.04), 

non-HDL (p<0.001), lenfosit (p=0.005), trombosit (p=0.048), total kolesterol/HDL 

(p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) yaşa bağlı LDL yükü ile pozitif yönde istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde korele iken NLR (p=0.004) ve VLDL/HDL (p<0.001) ) ise 

negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı şekilde koreleydi.  

 
Şekil 10. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Sistemik İnflamatuar 

İndeks 
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Şekil 11. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Nötrofil/Lenfosit 

 
Şekil 12. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Trigliserid/Glukoz 
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Tablo 11. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü ile Bazı Devamlı 

Değişkenlerin Korelasyonu 

 20-25 26-30 50-55 56-60 
 KK P KK P KK P KK P 
Triglserid/Glukoz 0.25 <0.001 0.30 <0.001 0.12 0.08 0.08 0.41 
Lenfosit 0.06 0.35 0.21 0.004 0.18 0.01 0.11 0.26 
Nötrofil/Lenfosit -0.06 0.36 -0.17 0.02 -0.12 0.10 -0.16 0.08 
SII -0.01 0.82 -0.01 0.89 -0.06 0.43 -0.02 0.84 
VLDL/LDL -0.28 <0.001 -0.22 0.003 -0.34 <0.001 -0.40 <0.001 
Total 
Kolesterol/HDL 0.61 <0.001 0.55 <0.001 0.53 <0.001 0.43 <0.001 

LDL/HDL 0.69 <0.001 0.67 <0.001 0.70 <0.001 0.64 <0.001 
KK: Korelasyon Katsayısı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, SII: Sistemik İnflamatuar İndeks 

Yaş gruplarına göre yaşa bağlı LDL yükü ile bazı değişkenlerin korelasyonu 

incelendiğinde yaşa bağlı LDL yükü ile 20-25 yaş grubunda trigliserid/glukoz 

(p<0.001), total kolesterol/HDL (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde pozitif yönde korele iken VLDL/LDL (p<0.001) istatistiksel 

olarak anlamlı şekikde negatif korele; 26-30 yaş grubunda trigliserid/glukoz 

(p<0.001), total kolesterol HDL (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde pozitif yönde korele iken NLR (p=0.02) ve VLDL/LDL 

(p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekikde negatif korele; 50-55 yaş grubunda 

lenfosit (p=0.01), total kolesterol HDL (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif yönde korele iken VLDL/LDL (p<0.001) 

istatistiksel olarak anlamlı şekikde negatif korele; 56-60 yaş grubunda total 

kolesterol HDL (p<0.001) ve LDL/HDL (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde pozitif yönde korele iken VLDL/LDL (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı 

şekikde negatif korele idi (Tablo 11). 
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Şekil 13. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Sistemik İnflamatuar 

İndeks  

 
Şekil 14. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Nötrofil/Lenfosit  
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Şekil 15. Yaş Gruplarına Göre Yaşa Bağlı LDL Yükü vs Trigliserild/Glukoz 

Tablo 12.  Tüm Hastalarda Sistemik İnflamatuar İndeks ile Bazı Devamlı 

Değişkenlerin Korelasyonu  

 Korelasyon Katsayısı P 
Triglserid/Glukoz -0.01 0.12 
MCV -0.03 0.43 
MPV -0.12 0.002 
PDW -0.26 <0.001 
RDW 0.11 0.002 
Yaşa Bağlı LDL Yükü -0.10 0.008 
VLDL/LDL 0.03 0.39 
Total Kolesterol/HDL -0.02 0.56 
LDL/HDL -0.04 0.27 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli 
lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit 
dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

Tüm hastalarda sistemik inflamatuar indeks ile bazı devamlı değişkenlerin 

korelasyonu incelendiğinde SII ile MPV (p=0.002), PDW (p<0.001) ve yaşa bağlı 

LDL yükü (p=0.008) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde korele iken 

RDW (p=0.002) istatistiksel olarak anlamlı şekikde pozitif yönde koreleydi (Tablo 

12). 
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Tablo 13. Yaş Gruplarına Göre Sistemik İnflamatuar İndeks ile Bazı Devamlı 

Değişkenlerin Korelasyonu 

 20-30 50-60 

 Korelasyon 
Katsayısı P Korelasyon 

Katsayısı P 

Triglserid/Glukoz 0.01 0.91 0.08 0.14 
MCV -0.04 0.42 0.01 0.80 
MPV -0.11 0.03 -0.12 0.03 
PDW -0.29 <0.001 -0.21 <0.001 
RDW 0.10 0.04 0.14 0.01 
Yaşa Bağlı LDL Yükü -0.02 0.67 -0.07 0.21 
VLDL/LDL 0.001 0.99 0.10 0.07 
Total Kolesterol/HDL -0.02 0.64 0.08 0.14 
LDL/HDL -0.03 0.58 0.04 0.52 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli 
lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit 
dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

Yaş gruplarına göre sistemik inflamatuar indeks ile bazı devamlı 

değişkenlerin korelasyonu incelendiğinde 20-30 yaş grubunda MPV (p=0.03) ve 

PDW (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde korele iken RDW 

(p=0.04) istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif yönde korele; 50-60 yaş grubunda 

MPV (p=0.03) ve PDW (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde 

korele iken RDW (p=0.01) istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif yönde koreleydi 

(Tablo 13).  

 
Şekil 16. Yaş Gruplarına Göre Sistemik İnflamatuar İndeks vs MPV 
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Şekil 17. Yaş Gruplarına Göre Sistemik İnflamatuar İndeks vs PDW 

 
Şekil 18. Yaş Gruplarına Göre Sistemik İnflamatuar İndeks vs RDW 
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Tablo 14.  Yaş Gruplarına Göre Sistemik İnflamatuar İndeks ile Bazı Devamlı 

Değişkenlerin Korelasyonu 

 20-25 26-30 50-55 56-60 
 KK p KK p KK p KK p 
Triglserid/Glukoz 0.02 0.71 -0.01 0.88 0.07 0.34 0.12 0.21 
MCV -0.03 0.64 -0.06 0.42 -0.02 0.76 0.09 0.35 
MPV -0.13 0.046 -0.07 0.32 -0.11 0.11 -0.16 0.09 
PDW -0.29 <0.001 -0.29 <0.001 -0.19 0.006 -0.23 0.02 
RDW 0.07 0.27 0.14 0.06 0.15 0.03 0.13 0.16 
Yaşa Bağlı LDL 
Yükü -0.01 0.82 -0.01 0.90 -0.06 0.43 -0.02 0.84 

VLDL/LDL 0.02 0.75 -0.02 0.84 0.10 0.15 0.10 0.28 
Total 
Kolesterol/HDL -0.03 0.65 -0.002 0.98 0.06 0.37 0.12 0.20 

LDL/HDL -0.03 0.66 -0.01 0.85 0.03 0.65 0.04 0.69 
KK: Korelasyon Katsayısı, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, 
HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, 
PDW: Trombosit dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 

Yaş gruplarına göre sistemik inflamatuar indeks ile bazı devamlı 

değişkenlerin korelasyonu incelendiğinde 20-25 yaş grubunda MPV (p=0.046) ve 

PDW (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde korele; 26-30 ya 

grubunda PDW (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde korele; 

50-55 yaş grubunda PDW (p=0.006) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde 

korele; 56-60 yaş grubunda ise PDW (p=0.02) istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

negatif yönde koreleydi (Tablo 14). 

Tablo 15. LDL Değerlerine Göre Sistemik İnflamatuar İndekslerin Yaş Grupları 

Arasındaki Karşılaştırılması 

 <100 (mg/dl) 100-139 (mg/dl) ≥140(mg/dl) P 

20-25 
483.6 

(363.9-681.0 
mg/dl ) 

470.1 
(331.5-683.4 

mg/dl) 

472.6 
(360.8-661.4 

mg/dl) 
0.78 

26-30 
476.9 

(349.0-606.4 
mg/dl) 

496.4 
(364.8-639.5 

mg/dl) 

481.2 
(360.8-580.9 

mg/dl) 
0.72 

50-55 
588.3a 

(344.5-716.6 
mg/dl) 

419.9a 
(341.2-555.5 

mg/dl) 

440.7 
(331.9-608.9 

mg/dl) 
0.15 

56-60 
502.3 

(372.0-563.0 
mg/dl) 

361.1 
(271.4-

541.7mg/dl) 

426.3 
(323.9-577.6 

mg/dl) 
0.29 

aalt grup analizi sonucunda iki grup arasında p<0.05 
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LDL değerlerine göre sistemik inflamatuar indekslerin yaş grupları arasındaki 

karşılaştırıldığında sadece 50-55 yaş grubunda <100 ile 100-139 aralığındaki LDL 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı olan fark saptandı (p<0.05) (Tablo 15). 

 
Şekil 19. LDL Değerlerine Göre Sistemik İnflamatuar İndekslerin Yaş Grupları 

Arasındaki Dağılımı 

Yaş ile diğer devamlı değişkenlerin korelasyonu Tablo 16 de incelendi. Yaş 

ile vücut kütle indeksi (p<0.001), bel/kalça (p=0.002), total kolesterol (p<0.001), 

LDL (p<0.001), VLDL (p<0.001), trigliserid (p<0.001), non-HDL kolesterol 

(p<0.001), glukoz (p<0.001), trigliserid/glukoz (p<0.001), MCV (p<0.001), yaşa 

bağlı LDL yükü (p<0.001), VLDL/LDL (p<0.001), total kolesterol/HDL (p<0.001) 

ve LDL/HDL (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif yönde korele iken 

HDL (p=0.02), nötrofil (p=0.01), NLR (p=0.003) ve SII (p=0.007) istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde negatif yönde koreleydi.  
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Tablo 16. Tüm Hastalarda Yaş ile Diğer Devamlı Değişkenlerin Korelasyonu 

 Korelasyon Katsayısı P 
Vücut Kütle İndeksi 0.45 <0.001 
Bel/Kalça 0.11 0.002 
   
Total Kolesterol 0.49 <0.001 
LDL 0.47 <0.001 
VLDL 0.40 <0.001 
HDL -0.09 0.02 
Trigliserid 0.41 <0.001 
Non-HDL 0.52 <0.001 
Glukoz 0.29 <0.001 
Triglserid/Glukoz 0.34 <0.001 
   
Beyaz Küre -0.04 0.24 
Nötrofil -0.09 0.01 
Lenfosit 0.05 0.15 
Monosit -0.05 0.14 
MCV 0.13 <0.001 
MPV 0.02 0.58 
PDW 0.06 0.75 
RDW 0.04 0.33 
Trombosit -0.03 0.36 
Nötrofil/Lenfosit -0.11 0.003 
Sistemik İnflamatuar İndeks -0.10 0.007 
Yaşa Bağlı LDL Yükü 0.84 <0.001 
VLDL/LDL 0.12 0.001 
Total Kolesterol/HDL 0.41 <0.001 
LDL/HDL 0.40 <0.001 

LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, VLDL: Çok düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli 
lipoprotein, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit 
dağılım genişliği, RDW: Eritrosit dağılım genişliği 
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5. TARTIŞMA 

Hiperlipidemi, kolesterol ve trigliseritler de dahil olmak üzere kanda yüksek 

miktarda lipit bulunmasıyla tanımlanan sistemik, metabolik bir hastalıktır. 

Hiperlipidemi, insan sağlığına büyük tehlikeler oluşturan, metabolik sendrom(Mets) 

olarak bilinen diyabet, obezite ve hipertansiyonun birleşimi de dahil olmak üzere 

çeşitli sağlık sorunlarıyla ilişkilendirilmiştir (1). Amerika Birleşik Devletleri, Avrupa 

ve gelişmekte olan ülkelerdeki popülasyonlarda hiperlipidemi, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığın gelişmesinde değiştirilebilir bir risk faktörüdür (3). 

Çeşitli araştırmalar, yüksek kan lipid düzeylerinin inflamasyon belirteçlerinin 

artmasına neden olduğunu göstermektedir. Uzun süreli epidemiyolojik çalışmalarda, 

koroner arter hastalığı(KAH) açısından daha az risk faktörlerine sahip bireylerden, 

özellikle optimal lipid profillerine sahip olanlarda, KAH insidansında azalma olduğu 

gösterilmiştir (5,7). 

Aterosklerozun gelişiminde en yaygın risk faktörleri yaş,erkek 

cinsiyet,sağlıksız beslenme, hipertansiyon,dislipidemi,sigara,alkol,diyabet, obezite, 

infeksiyonlar,inflamatuar hastalıklar,sedanter yaşam tarzı ve genetik yatkınlık gibi 

risk faktörleri yer almaktadır. Bu faktörler yaşam boyunca kümülatif bir etki 

yaratmaktadır (6,8,9).  

2018 yılında Kayıkçıoğlu ve arkadaşları tarafından yapılan bir meta-analizde 

Türkiye’deki lipid verilerini ve dislipidemi sıklığını saptamak amacıyla son 15 yılda 

yapılan çalışmalar analiz edilmiş ve 18 yaş ve üzeri erişkinlerde LDL düzeyi 

ortalaması tüm grupta 110,7 mg/dL, kadınlarda 111,9 mg/dL ve erkeklerde 109,4 

mg/dL olarak saptanmıştır (93). Bizim çalışmamıza toplam 753 hasta dahil edilmiş 

olup tüm yaş gruplarında ortalama LDL düzeyi 109 mg/dl olarak bulunmuştur. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 414 kişi (%57.6) si 20-30 yaş grubuna ait olup 

ortalama LDL-C düzeyi 95 mg/dl ,319 kişi (%42.4) si 50-60 yaş aralığında olup 

ortalama LDL-C düzeyi 133 mg/dl dir.Hiperkolesterolemi için LDL sınırı 160 mg/dl 

kabul edilen çalışmalar incelendiğinde hiperkolesterolemi prevelansı totalde %8.4 , 

kadınlarda %9.0 ve erkeklerde %7.8 olarak hesaplanmıştır. Bizim çalışmamızda 
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LDL-C düzeyine göre sınıflandırdığımızda (<100 mg/dl,100-140 mg/dl,>140 mg/dl ) 

,140 mg/dl ve üzerini hiperlipidemi olarak kabul ettiğimizde tüm hastalar içinde 

hiperlipidemi prevalansı 175 hasta (%23) olarak hesaplanılmıştır. Ülkemizdeki tüm 

toplumda trigliseritlerin ortalama düzeyleri 139,2 mg/ dL saptanmış, cinsiyete göre 

bakıldığında ise ortalama trigliserit düzeyi erkeklerde 151,3 mg/ dL, kadınlarda 

129,8 mg/dL bulunmuştur (93). Bizim çalışmamızda ortalama trigliserit düzeyi tüm 

yaş gruplarında bakıldığında 97 mg/dl, 20-30 yaş grubu hastada 80 mg/dl,50-60 yaş 

grubunda ise 131 mg/dl olarak hesaplanılmıştır. Sonuç olarak tüm topluma 

bakıldığında bizim çalışmamızda da olduğu gibi hipertrigliseridemi prevalansı ve 

hiperlipidemi prevalansı yaş ilerledikçe daha yüksek olarak bulunmuştur. 

Kim ve arkadaşlarının Kore’de yaptığı bir çalışmada total lökosit sayısı ile 

obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz intoleransı arasındaki ilişki araştırılmış 

ve lökosit sayısı total kolesterol, trigliserit ve LDL-C düzeyi ile pozitif yönde korele 

iken HDL ile negatif yönde korele olduğu sonucuna varılmıştır (94). Bizim 

çalışmamızda ise total lökosit sayısı yaş ile beraber azaldığını 20-30 yaş grubunda 

ortalama lökosit sayısı düzeyi 6,90.10^9/l ve 50-60 yaş grubunda ise ortalama lökosit 

sayısı düzeyini 6,81.10^9/l olarak bulduk ve iki yaş grubu arasında anlamlı bir 

değişiklik olmadığını (p=0,06) fakat yaş ile beraber düşüş olduğunu saptadık. 

Lökosit düzeyi ile TG ve LDL-C düzeyleri karşılaştırdığımızda ise 20-30 yaş 

arasında ortalama LDL-C düzeyi 95 mg/dl, ortalama TG düzeyi 80 mg/dl iken 50-60 

yaş arasında ortalama LDL-C düzeyi 133 mg/dl, ortalama TG düzeyi ise 131 mg/dl 

olarak bulduk.Litaratürden (95) farklı olarak yaş ilerledikçe lökosit düzeyi ile LDL-C 

ve TG düzeyi arasında negatif yönde korelasyon saptadık.Çalışmamızın planında asıl 

olarak öncelikle yaş grupları ile çeşitli değişkenlerin arasındaki ilişkiyi incelemek 

üzere planmış olmamız nedeniyle lökosit düzeyleri ile TG ve LDL-C arasındaki 

korelasyonu karşılaştırmadık. 

MPV, platelet fonksiyonları ile ilgili bilgi veren bir tetkiktir. MPV si yüksek 

plateletler daha aktiftir ve daha çok tromboksan A2 üretirler. Tromboksan A2 artışı 

tromboza yatkınlık oluşturur. Yapılan çalışmalar MPV nin hem proinflamatuar hem 

de protrombotik süreci yansıtabileceğini ve artmış MPV düzeylerinin akut koroner 

sendrom, venöz tromboembolizm ile ilişkili olabileceğini göstermiştir (96). Bizim 
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çalışmamızda yaş gruplarına göre ortalama MPV değerleri 20-30 yaş ve 50-60 yaş 

arasında fark bulunmamıştır (p=0,64). Yaşa bağlı lipid yükü ile ilişkili 

korelasyonunda ise korelasyon katsayısı 0.01 (p= 0.73) olarak saptanmış olup 

istatiksel olarak anlamsızdır. Tüm hastalarda SII ile MPV arasındaki korelasyon 

bakıldığında ise istatistiksel olarak negatif yönde anlamlı (p=0.002) 

bulunmuştur.Bunun nedeni SII hesaplanırken kullnılan hematolojik parameterelerin 

yaşa bağlı değişkenlik göstermesinden kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

PDW plateletlerin büyüklüklerindeki heterojeniteyi yansıtır ve platelet 

aktivasyonunun bir göstergesidir. Platelet yıkımı ile PDW artar ve yeni oluşan 

olgunlaşmamış plateletlerin boyutlarında farklılıklar olur. Artmış PDW düzeyleri ile 

ateroskleroz, SVH, KVH ilişkidir (96).Bizim çalışmamız da PDW değeri 

hiperlipidemi grubunda daha yüksek saptanmış olup bu açıdan literatürle uyumludur, 

tüm hastalarda SII ile PDW arasında korelasyon bakıldığında ise istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0.001) negatif yönde korele bulunmuştur. 

Lin ve arkadaşlarının Çin’de dislipideminin trombosit fonksiyonlarına 

etkisini araştırmak amacıyla yaptığı bir çalışmada hiperlipidemik hastalarda, 

hiperlipidemisi olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı (p<0,005) olarak 

platelet değerleri düşük, PDW ve MPV değerleri yüksek olarak bulunmuş. Sekonder 

hiperlipidemi nedenleri dışlanmış ancak dahil edilen hastalar cerrahi nedenlerle 

hastanede yatmakta olan hastalardan seçilmiş (97).Bizim çalışmamızda ise yaş 

gruplarına göre değerlendirildiğinde 20-30 yaş grubunda trombosit değerleri 

ortalaması 257 mg/dl bulunurken, 50-60 yaş aralığındaki hastalarımızda 252 mg/dl 

olarak hesaplanılmıştır ve yaş ile birlikte trombosit sayısının azaldığı fakat 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığını (p=0.36), yaşa bağlı lipid yükü ile trombosit 

düzeyinin korelasyonu bakıldığında ise korelasyon katsayısı 0.02 (p=0.53) 

istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur.  

Yapılan bir çalışmada trombosit sayısı yaşlanma sırasında azaldığı, 

kadınlarda erkeklere göre daha yüksek olduğu (98,99) ve farklı kökenli 

popülasyonlarda değişiklik gösterdiği bulunmuş (99).Bir diğer çalışmada ise 

trombosit sayısının beslenme alışkanlıklarından da etkilendiği rapor edilmiştir 
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(100).Biino ve ark.tarafınca yapılan toplum temelli bir çalışmada yaşlılarda ve 

erkeklerde açıklanamayan trombositopeninin yüksek prevalansı tespit edilmiştir 

(98,101).Ayrıca farklı etnik kökene sahip gruplarda trombositopeni prevalansında 

değişiklikler tespit edilmiştir. Çalışma italyanın 5 farklı köyünden toplanılan 7266 

hasta ile yapılmış olup ,1-103 yaş arasında hasta populasyonu içermektedir. Çalışma 

sonucunda trombosit sayısı erkeklerde 233 (p<0,001), kadınlarda 255 (p<0,001) 

olarak bulunmuş olup erkeklerde trombositopeni prevansı daha anlamlı olarak 

bulunmuştur. Ayrıca yaş ile beraber her 10 yılda bir 6.10^9/l lik ortalama trombosit 

sayısında azalma tespit edilmiştir (p<0,001).Sağlıklı bireylerdeki trombosit 

sayısındaki çeşitlilikler genetik faktörler ile açıklanılmasına rağmen (98), yaş ve 

cinsiyete bağlı değişikliklerin patofizyolojisi henüz tam olarak açıklanamamıştır. 

Yaşlanma ile beraber trombosit sayısındaki azalma yaşlı insanların hemapoietik kök 

hücre rezervinin azaldığını yansıtıyor olabileceği savunulmuştur (101). 

Bizim çalışmamızda da yaş ile beraber trombosit sayısında azalma 

olduğunu,20-30 yaş grubunda trombosit sayısı ortalama değeri 257.10^9/l iken, 50-

60 yaş arasında ortalama trombosit değeri 252.10^9/l olduğunu bulduk (p=0,35).Bu 

sonuçlardan da yola çıktığımızda, SII hesaplanırken kullanılan trombosit sayısının, 

yaş ile beraber azalma eğilimi göstermesi, beslenme ,cinsiyet, etnik köken gibi 

sekonder faktörlerden etkilenmesinden dolayı ,yaş ilerledikçe SII in sensitivitesinde 

düşüşe neden olabileceği, bu nedenle yaş ile beraber SII formülasyonunda değişim 

ihtiyacı olabileceğini bize düşündürmüştür. 

SII in kardiyovasküler hastalıklarda mortaliteyi ve morbiditeyi öngörmede 

kullanılabileceği yönünde de çalışmalar mevcuttur. Mahemuti ve ark . tarafınca 

yapılan bir çalışmada hiperlipidemi ve SII arasındaki ilişki araştırılmış olup %48,08'i 

erkek olan ve yaş ortalaması 50,70 ± 17,43 yıl olan 6117 katılımcı ile yapılmış bir 

çalışmada Ortalama SII ± SD konsantrasyonları 459,54 ± 317,28 idi. Katılımcıların 

%69,72'sinde hiperlipidemi vardı. Hiperlipidemisi olan 4265 hastada SII değeri 467 

mg/dl, hiperlipidemisi olmayan 1852 hastada ise 416 mg/dl olarak bulunmuştur (70). 

Fakat, Hiperlipidemi ile SII arasındaki ilişkiyi araştırmak üzere yapılan bir 

başka çalışmada ise yaş ve SII arasındaki korelasyon değerlendirildiğinde 60 yaşın 
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üzerindeki hastalarda SII düzeyini daha düşük olarak bulunmuş fakat istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (70) .Yine SII ve Mets arasındaki ilişkiyi değerlendirmek 

üzere yapılan başka bir çalışmada 60 yaş üstü kişilerde (OR = 0,93; %95 GA, 0,60–

1,46) ve eski veya halen sigara içenlerde (OR = 0,99; %95 GA, 0,57–) SII ile MetS 

arasında negatif bir ilişki gözlemlemişler ; (OR = 0,94; %95 GA, 0,58–1,55.) fakat 

yine de bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildi (106). 

Bizim bu çalışmamızdaki amaçlarımızdan biri, kronik inflamatuar bir durum 

olan aterosklerozun iki bileşeninin, hiperlipidemi ve inflamasyonunun arasındaki 

ilişkiyi SII ve kümülatif Lipid yükü ile birlikte değerlendirmekti fakat SII 

hesaplanırken kullanılan parametrelerimizden olan nötrofil sayısı, lenfosit sayısı ve 

trombosit sayıları yaş gruplarına göre değendirdiğimiz zaman,20-30 yaş grubunda 

nötrofil sayısı ortalama düzeyi 3,96.10^9/l, 50-60 yaş arasında ortalama nötrofil 

düzeyi 3,74.10^9/l olarak bulduk (p=0,007), 20-30 ve 50-60 yaş grubunda ortalama 

lenfosit düzeyini ise eşit olarak bulduk (2,19.10^9/l) (p=0,59). 20-30 yaş grubunda 

trombosit sayısı ortalama değeri 257.10^9/l iken, 50-60 yaş arasında ortalama 

trombosit değeri 252.10^9/l idi (p=0,35).Bu sonuçlardan yola çıkılarak yaş ile 

beraber artış gösteren kümülatif lipid yükü ile birlikte ateroskleroz riskinin artışını 

bize göstermesini beklediğimiz SII değerinin de artmasını bekliyorduk fakat, nötrofil 

sayısında ve trombosit sayısındaki yaş ile birlikte azalma göstermesi nedeniyle biz 

tam tersi 50 yaş ve üzerinde hastalarımızda SII de negatif yönde bir korelasyon tespit 

ettik. Bu durumu yaş ile beraber hematolojik parameterelerin değişkenlik 

göstermesine,bu nedenle yaş arttıkça SII in aterosklerozu tahmin etme gücünde 

azalma olduğunu düşünmemize neden oldu. 

 Çin'de yapılan bir vaka kontrol çalışması, çok düşük LDL-kolesterol (VLDL-

C), trigliseritlerin (TG), VLDL/LDL kolesterol oranının, total kolesterol/HDL 

kolesterol oranının ve LDL/HDL kolesterol oranının polimiyozit (PM) tanılı 

hastalarda daha yüksek olduğunu ortaya çıkardı. PM hastalarda sağlıklı bireylere 

göre dislipideminin PM hastalarında yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol 

(HDL-C) ve yüksek trigliseridler (TG) ile karakterize edilen ortak bir özellik 

olduğunu göstermekteydi (102).Çalışmamızda, yaşa bağlı lipid yükleri 

hesaplanılarak yaş guruplarına göre sınıflandırıldığında, bu yaş gruplarının da kendi 
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içinde SII seviyeleri hesaplanarak aralarındaki ilişki araştırıldı ve tüm hastalarda yaşa 

bağlı LDL-C yükü ile SII, NLO, VLDL/LDL, monosit ve HDL-C düzeyleri arasında 

negatif yönde istatiksel olarak anlamlı, TG/glukoz, TK/HDL, LDL/HDL, MCV 

düzeyleri arasında pozitif istatiksel olarak anlamlı bir korelasyon tespit ettik.Bizim 

çalışmamız bildiğimiz kadayla ek hastalığı olmayan hasta grubunda lipid yükü ile 

çok düşük LDL-kolesterol (VLDL-C), trigliseritlerin (TG), VLDL/LDL kolesterol 

oranının, total kolesterol/HDL kolesterol oranının ve LDL/HDL kolesterol oranının 

karşılaştıran ilk çalışmadır. 

Yaş gruplarımız arasında bakılan VLDL/LDL (p=0,001), TK/HDL (p<0,001), 

LDL/HDL(p<0,001) oranları arasında pozitif istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

mevcuttu ve literatür(102) ile benzer olarak sonuçlandı.  

Yaş grupları ile bazı değişkenleri karşılaştırdığımızda ise SII seviyeleri 20-25 

yaş ve 26-30 yaş aralığında bir artış göstermekteydi fakat, yaş ile beraber artışının 

devam edeceğini öngörmemize rağmen 50-60 yaş aralığında SII in litaratürde yapılan 

çalışmaların aksine düşüş trendi göstermekteydi. Özetle, inflamasyon ile kan lipit 

seviyeleri arasında bir ilişki olduğuna dair çeşitli çalışmalar bulunmakta fakat biz 

çalışmamızda, lipid yükü ile SII arasında negatif yönde bir korelasyon tespit ettik. 

 Hiperlipidemi ile inflamasyon tablosunu birbiri ile paralel ilerleyeceğini 

düşündüğümüzden bu araştırmada yola çıkarken, istatistiksel olarak yaş ile lipid 

yükünde artış ve bununla beraber artmış bir SII düzeyleri bulmayı bekledik. 

Beklediğimizin ve literatürün aksine bizim çalışmamızda tüm hastalarda bakılan yaşa 

bağlı lipid yükü ve SII arasında istatistiksel olarak negatif yönde anlamlı (P=0.008) 

SII değerleri elde ettik. Hastalarımızı yaş gruplarına göre ayırdığımızda 20-25 yaş 

aralığında ortalama SII düzeyi 477.4 mg/dl ,26-30 yaş aralığında ortalama SII düzeyi 

488.4 mg/dl olduğunu ve bir artış trendi gösterdiğini fakat bu artışın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığını fark ettik. 50-55 yaş grubunda ortalama SII düzeyi 

456.7mg/dl ve 56-60 yaş grubunda ise ortalama SII düzeyi 431.6mg/dl olup negatif 

yönde sonuçlandı. Bildiğimiz kadarıyla litaratürde lipid yükü ve SII i bu şekilde 

karşılaştıran bir çalışma mevcut değil. 
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Araştırmamızın birçok avantajı var. İlk olarak, çalışmamız bilinen ek hastalığı 

olmayan 753 hasta gibi geniş bir hasta popülasyonu arasında yapılmış olup, 

literatürde böyle bir örneklem ve çalışma yoktur. Ancak bu araştırmanın da bazı 

sınırlamaları vardır. Çalışmamız kesitsel kohort bir çalışma olması hasta yaş 

aralığımızın 30-50 yaş arasını içermemesi her dekat için genellleme yapmamıza 

engel olmuştur. Bu nedenle çok sayıda çok daha büyük bir örneklem ve her yaş 

grubunu içeren prospektif çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇ 

1-Çalışmamıza dahil edilen katılımcılarda, 20-30 yaş ve 50-60 yaş arasındaki 

gruplara göre karşılaştırdığımızda, 50-60 yaş grubu hastaların sayısal olarak ortalama 

vücut kitle indeksi(VKİ )(p<0,001) ve bel kalça oranları (p<0,001) 20-30 yaş grubu 

hastalardan daha yüksekti, 

2-50-60 yaş grubu hastalarımızda bakılan ortalama TK,LDL-

C,TG,VLDL,MCV düzeyleri ,20-30 yaş grubu hastaların sonuçlarından istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde (p<0,001) yüksek olarak bulduk, 

3-20-30 yaş grubu hastaların ortalama HDL-C(p=0,001) ,NLO (p=0,03) ,SII 

(p=0,02) düzeylerini 50-60 yaş grubu hastalardan istatistiksel olarak anlamlı daha 

yüksek olarak sonuçlandı, 

4-TG/GLU oranı, yaşa bağlı lipid yükünü ,VLDL/LDL-C oranını ,LDL/HDL 

oranını yaş ile beraber istatistiksel olarak pozitif yönde anlamlı (p<0,001) olarak 

bulduk, 

5- Yaş gruplarına göre sistemik inflamatuar indeks ile bazı devamlı 

değişkenlerin korelasyonu incelendiğinde 20-30 yaş grubunda MPV (p=0.03) ve 

PDW (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde korele iken RDW 

(p=0.04) istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif yönde korele; 50-60 yaş grubunda 

MPV (p=0.03) ve PDW (p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif yönde 

korele iken RDW (p=0.01) istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif olarak bulduk, 

6-Nötrofil sayısı, lenfosit sayısı ve trombosit sayıları yaş gruplarına göre 

değendirdiğimiz zaman,20-30 yaş grubunda nötrofil sayısı ortalama düzeyi 

3,96.10^9/l, 50-60 yaş arasında ortalama nötrofil düzeyi 3,74.10^9/l olarak bulduk 

(p=0,007), 20-30 ve 50-60 yaş grubunda ortalama lenfosit düzeyini ise eşit olarak 

bulduk (2,19.10^9/l) (p=0,59). 20-30 yaş grubunda trombosit sayısı ortalama değeri 

257.10^9/l iken ,50-60 yaş arasında ortalama trombosit değeri 252.10^9/l idi 

(p=0,35)., 
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7- LDL-C değerlerine göre sistemik inflamatuar indekslerin (sıı) yaş grupları 

arasındaki ilişki karşılaştırıldığında sadece 50-55 yaş grubunda <100 ile 100-139 

aralığındaki LDL grupları ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı, 

8-Yaş gruplarına göre ayırdığımızda 20-25 yaş aralığında ortalama SII düzeyi 

477.4 mg/dl ,26-30 yaş aralığında ortalama SII düzeyi 488.4 mg/dl olduğunu ve bir 

artış trendi gösterdiğini fakat bu artışın istatistiksel olarak anlamlı değil. 50-55 yaş 

grubunda ortalama SII düzeyi 456.7mg/dl ve 56-60 yaş grubunda ise ortalama SII 

düzeyi 431.6mg/dl olup sayısal olarak daha düşük fakat istatistksel olarak anlamsız 

sonuçlandı, 

9-Yaş gruplarında yaşa bağlı lipid yükleriyle diğer devamlı değişkenlerinin 

korelasyonuna bakıldığında; 20-30 yaş grubu hastalarda vki (p<0,001),TK (p<0,001), 

LDL (p<0,001), VLDL (p<0,001), TG (p<0,001), TG/GLU (p<0,001), lenfosit 

(p=0,002), TK/HDL (p<0,001), LDL/HDL (p<0,001) lipid yükü ile pozitif yönde 

anlamlı korele sonuçlanırken, NLR (P=0,03) ve VLDL/HDL (P<0,001) ise negatif 

yönde istatistiksel olarak anlamlı sonuçlanmıştır. 

 50-60 yaş grubunda ise vki (p<0,001),bel/kalça (p<0,001),TK (p<0,001), 

LDL (p<0,001), VLDL (p=0,04), non-HDL (p<0,001),lenfosit (p=0,005),trombosit 

(p=0,048), TK/HDL (p<0,001) ve LDL/HDL (p<0,001) yaşa bağlı LDL yükü ile 

pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı şekilde korele iken; NLR(p=0,004) ve 

VLDL/HDL (p<0,001) ise negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı şekilde korele 

bulduk, 

10-Yaş grupları arasında, lipid yükü ile SII arasındaki ilişki bakıldığında ise 

negatif yönde istatistiksel olarak anlamsız bir sonuç elde ettik, 

Beklentimiz her ne kadar yaş ile beraber artan inflamatuar süreç ve yaş*lipid 

yükü artışı ile beraber ateroskleroz riskinin artışı ve inflamasyona sekonder SII artışı 

olsa da, istatiksel analizlerimizde SII i yaş ile negatif yönde korele olarak bulduk.SII 

trombosit*nötrofil/lenfosit formulasyonuyla hesaplanmakta olup, biz hastalarımızı 

bilinen ek hastalığı olmayan 20-30 ve 50-60 yaş grubundan seçtik ve yaş ilerledikçe 
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ortalama SII düzeyinin düşüş gösterdiğini gözlemledik.Bu durum bize,bizim 

çalışmamızda da olduğu gibi yaş ile beraber düşüş gösteren trombosit sayısının pay 

çarpanında yer alması nedeniyle olabileceğini belli bir yaş sonrasında formulasyonun 

değişmesi yada belli bir katsayının yaş aralıklarına göre eklenilmesi gerekebileceğini 

düşünüdürdü fakat çalışmamızın üçüncü bir sonlanım noktası olmaması nedeniyle 

formulasyondaki bu hesaplamayı biz kendi çalışmamızda yapamadık.Çalışmamız 30-

50 yaş arasındaki hastaları kapsamaması, çalışmamızın retrospektif kohort bir 

çalışma olması ve hastaların açlık düzeylerinin net değerlendirilememiş olması 

nedeniyle daha kapsamlı ve her yaş grubunu içeren geniş kapsamlı uzun süreli 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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TEZ KONUSU ONAY FORMU (V.3) 

Uzmanlık 
Öğrencisinin Adı 
Soyadı: 
Telefon: 
E-Posta: 

Cemre ŞİMŞEK 
0507321453 
cemreksbet@gmail.com 

Uzmanlık Dalı: İç Hastalıkları 
Eğitim Kurumu: Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 
Uzmanlık Eğitimine 
Başlama Tarihi: 27/01/2020 
Uzmanlık Eğitimini 
Bitirme Tarihi:  
Program 
Yöneticisinin Adı 
Soyadı: Doç.Dr.Enes Seyda Şahiner 
Tez 
Danışmanının 
Adı Soyadı: 
Telefon: 
E-Posta: 

Uzm.Dr. Selma Karaahmetoğlu 
0542 256 99 70 
selmakaraahmetoglu@hotmail.com 

*Araştırma/Tez Konusu (Study Title) 
 Bilinen kronik hastalığı olmayan kişilerde yaşa göre LDL yükünün Sistemik İmmün-İnflamatuar 
İndeks (SII) ile ilişkisinin değerlendirilmesi  
1-Araştırma Sorusu (Research problem) 
Yaşa göre bakılan kümültatif LDL yükünün Sistemik immün inflammatuar indeks ile körele bir 
ilişkisi var mıdır   
2-Arka Plan ve Gerekçe (Background/rationale) 
Hiperlipidemi, yüksek kolesterol ve/veya trigliserid düzeylerine sahip olma durumudur ve 
kardiyovasküler hastalıkların önemli bir risk faktörüdür. Bununla birlikte, hiperlipidemi sadece lipid 
birikimiyle sınırlı kalmaz, aynı zamanda inflamasyon süreçleriyle de ilişkilidir (1,2) Çeşitli 
araştırmalar, yüksek kan lipid düzeylerinin inflamasyon belirteçlerinin artmasına neden olduğunu 
göstermektedir. Özellikle, LDL kolesterolün oksidasyonu ve LDL partiküllerinin arter duvarlarına 
yerleşmesi, inflamatuar yanıtın başlatılmasına ve aterosklerotik plak oluşumuna yol açar (1–3). Dünya 
genelinde hiperlipidemi yaygın bir sağlık sorunu olup, myokard infarktüsü, stroke ve diğer 
kardiyovasküler olaylara neden olan ateroskleroz riskini artırmaktadır. Hiperlipidemik hastalar, uzun 
vadeli komplikasyonlardan korunması için erken tanı, etkili tedavi ve takip gerektiren bir hasta 
grubudur. Uzun süreli epidemiyolojik çalışmalarda, koroner arter hastalığı (KAH) açısından daha az 
risk faktörlerine sahip olan bireylerden özellikle optimal lipid profillerine sahip olanlarda KAH 
insidansında azalma olduğu gösterilmiştir (5,6). Ateroskleroz, arter duvarlarında plak birikimiyle 
karakterize kronik bir hastalıktır ve kardiyovasküler hastalıkların (KVH) en yaygın nedenlerinden 
biridir. Bu süreçte, arter duvarında kolesterol, inflamatuar hücreler ve diğer maddelerin birikimiyle 
oluşan plaklar, damarların iç çeperini daraltır ve kan akışını azaltabilir veya engelleyebilir (7,8). 
 Aterosklerozun gelişiminde hipertansiyon, dislipidemi,sigara, diyabet, obezite, sedanter yaşam tarzı 
ve genetik yatkınlık gibi risk faktörleri de yer alır. Bu risk faktörleri, arter duvarında hasarın ortaya 
çıkmasına, inflamasyonun başlamasına neden olur.  
Bu inflamasyonun hiperlipidemiye etkisi, adipositlerin (yağ hücreleri) sitokin ve adipokin salınımını 
değiştirerek ve insülin direncini artırarak gerçekleşebilir. Bu bağlamda, hiperlipidemi ve inflamasyon 
arasında bir etkileşim döngüsü oluşabilir. Hiperlipidemi, inflamasyonu artırırken, inflamasyon da 
hiperlipidemiyi daha da kötüleştirebilir. Bu durum, kardiyovasküler hastalık riskini artıran 
ateroskleroz gelişimine katkıda bulunabilir. Hiperlipidemi ve inflamasyon arasındaki bu kompleks 
ilişkiyi anlamak, kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde önemlidir.(1,3,9–11). 
Ateroskleroz, orta ve ileri yaşlarda sık görülen ve yaşam boyu aterosklerotik hastalığın son dönem 
belirtilerini temsil eden koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık ve periferik vasküler hastalık  
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gibi ASCVD'nin klinik belirtilerine yol açar. Orta yaştan önce klinik olaylar nadir olmakla birlikte, 
otopsi çalışmaları çocuklarda erken aterosklerotik lezyonların varlığını ve genç erişkinlerde daha 
ilerlemiş hastalığın varlığını belgelemiştir; hastalığın şiddeti hem antemortem hem de postmortem 
LDL-C ve toplam LDL-C ile ilişkilidir. (12,13).Çalışmalar çocuklukta ve genç erişkinlikte ölçülen 
serum LDL-C konsantrasyonlarının gelecekteki ASCVD riskini (14,15,16) veya klinik öncesi 
aterosklerozu öngördüğü gösterilmiştir (16,17).Çocukluk ve genç erişkinlik dönemindeki yüksek 
LDL-C düzeylerinin, yetişkin dönemdeki yüksek LDL-C düzeylerine kıyasla gelecekteki ASCVD 
riskini orantısız bir şekilde artırdığına dair kanıtlar vardır (16,17). Çocuklukta yüksek LDL-C'ye 
maruz kalmanın ASCVD'yi hızlandırmadaki etkisi, yaşam boyu çok yüksek LDL-C 
konsantrasyonlarına maruz kalan ve tedavi edilmediği takdirde genç erişkinlikte klinik olaylar yaşayan 
FH'li hastalar tarafından örneklenmiştir. Alternatif olarak, yaşam boyu düşük serum LDL-C a sahip 
olan hastalarda , mendelian randomizasyon çalışmaları ile ASCVD'den neredeyse tamamen 
korunmakta olduğu görülmüştür (18). 
LDL-C düzeyleri ile KVH arasındaki ilişkiye ilişkin önceki gözlemsel çalışmalar, tek bir zaman 
noktasında, genellikle orta veya ileri yaştaki LDL-C düzeyine odaklanmıştı. Ancak çok sayıda kanıt, 
yaşam boyu yüksek LDL-C'ye maruz kalmanın aterosklerotik KVH ile ilişkili olduğunu 
desteklemektedir(19,20,21,22,5,6) Mendel randomizasyon çalışmaları, genetik çeşitlilik nedeniyle 
yaşamın erken dönemlerinde başlanılan LDL-C düşürücü ilaç başlamanılarak düşük LDL-C'ye uzun 
süreli maruz kalmanın, yaşamın ilerleyen döneminde başlanılan LDL-C düşürücü ilaç kullanımına 
göre;KKH riskinde, diğer hastalara kıyasla 3 kata kadar daha fazla azalma ile ilişkili olduğunu 
göstermiştir(5). Boylamsal epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen kanıtlar aynı zamanda uzun 
vadeli yüksek LDL-C düzeyi ile daha sonraki yaşamda KVH riski arasında bir ilişki olduğunu 
düşündürmektedir. Duncan ve arkadaşları3 Framingham Kalp Çalışması Yavruları Kohortunda 3875 
katılımcıyı 35 yıl boyunca takip etmişler ve orta yaş boyunca 5 farklı LDL-C gidişatı modeli tespit 
etmişlerdir. Duncan ve ark.3 , en yüksek LDL-C düzeyine sahip grupta uzun süreli maruziyet yaşayan 
katılımcıların, optimal LDL-C düzeyi grubuna (80-90) kıyasla 5 kat KVH riskine ve 4 kat toplam 
ölüm riskine sahip olduğunu bulmuşlardır. mg/dL). (19) Genç Yetişkinlerde Koroner Arter Riski 
Gelişimi Çalışması üzerine yakın zamanda yapılan bir çalışma, genç yetişkinlik döneminde LDL-C'ye 
kümülatif olarak daha fazla maruz kalmanın artan KVH riski ile ilişkili olduğunu, oysa daha hızlı 
yükselen LDL-C eğiminin KVH ile ters ilişkili olduğunu bildirmiştir (21). Ayrıca, yetişkinliğin erken 
döneminde daha yüksek kümülatif LDL-C maruziyetinin, daha sonraki yetişkinlik dönemindeki 
kümülatif maruziyete göre KVH riski ile daha güçlü bir ilişkiye sahip olabileceği öne 
sürülmüştür.(20,21). Bu çalışmadan elde edilen bulgular, LDL-C düzeyinin KKH riskindeki rolünün, 
LDL-C maruziyetinin hem mevcut düzeyi hem de uzun vadeli kümülatif yükü ile ilişkili olduğunu 
göstermektedir.(7). 
Aterosklerozun patofizyolojik süreçleri, KKH ile kümülatif LDL-C seviyeleri arasında mekanik bir 
ilişki olduğunu düşündürmektedir. Çapı 70 nm'den küçük olan düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolesterol ve diğer apolipoprotein B içeren lipoproteinler, proteoglikanlar gibi hücre dışı yapılarla 
etkileşime girerek hücre dışı matriste tutulabilecekleri endotel bariyerine serbestçe girip çıkarlar 
(23,8). Arteriyel duvarda tutulan LDL-C parçacıkları, oksidasyon da dahil olmak üzere çeşitli 
modifikasyonlara karşı hassastır. Oksitlenmiş LDL-C, vasküler yaralanma ve aterom oluşumuyla 
sonuçlanan inflamatuar bir tepkiye neden olur.(9) LDL-C'ye sürekli maruz kalmayla birlikte, arter 
duvarında ek LDL-C parçacıkları birikerek aterosklerotik plak oluşumuna yol açar.(9) Bu nedenle, bir 
bireyin toplam aterosklerotik yükünün hem dolaşımdaki LDL-C düzeyleriyle hem de toplam maruz 
kalma süresiyle (yani, LDL-C'ye kümülatif maruz kalma) ilişkili olduğuna inanılmaktadır.(23) 
Toplam 5000 mg/dL x yıl LDL-C'nin, KKH riskini artıracak kadar büyük bir aterosklerotik yük 
geliştirmek için gereken minimum kümülatif LDL-C maruziyeti eşiği olduğu tahmin edilmektedir.(23) 
Son zamanlarda, klinikte inflamasyona sekonder hastalıkların aktivitesi ve kanser sağkalımı için 
prognostik olabilecek nötrofil - lenfosit oranı (NLR) , trombosit - lenfosif oranı (PLR) gibi indeksler 
kullanılmaya başlanmıştır (24).Bunlara ek olarak Sistemik immün inflamatuar indeksin inflamatuar 
hastalık aktivitesinde belirleyici olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır. 
Sistemik immün inflamatuar indeks ilk olarak 2014 yılında Hu ve ark. tarafından tanımlanmış ve 
hepatoselüler karsinomalı (HCC) hastaların prognozu için faydalı bir indeks olacağı söylenmiştir (23). 
Aynı zamanda erişkinde başlayan Still hastalığı gibi otoimmün hastalıklarda incelenmiştir (19). 
SII‘nin antinötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ilişkili vaskülitler ve Behçet hastalığının 
değerlendirilmesinde de önemi daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir (20,21). 
Covid -19 enfeksiyonunun şiddeti ve sağkalımı için de belirleyici olabileceği sonucuna 
varılmıştır(22). Aynı zamanda osteoporoz ve osteoporotik kırık için de kullanılabilecek bir 
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biyobelirteç olduğu ortaya konmuştur ve aktif romatoid artritli hastalarda remisyondaki hastalara göre 
daha yüksek bulunmuştur.(25,26,27). 
Sistemik inflamasyon, normal kan testlerinde düzenli olarak belirlenen çeşitli biyokimyasal veya 
hematolojik göstergeler veya bu ölçümlerden elde edilen oranlar kullanılarak ölçülebilir (31). Sistemik 
immün inflamatuar indeksi (SII), trombosit sayısı x nötrofil sayısı/lenfosit sayısından hesaplanan 
stabil yeni bir inflamatuar biyobelirteçtir (32,33). SII, lokal sistemik inflamasyonu ve vücuttaki 
immünolojik yanıtı değerlendirebilir.(34,35). SII artık kanser araştırmalarında prognostik bir faktör 
olarak kullanılmaktadır. Sistemik inflamasyon ile lokal immün yanıt arasındaki etkileşim, kanserin 
yedinci özelliği olarak tanımlanmış ve çeşitli kanser türlerinin başlatılmasında, geliştirilmesinde ve 
ilerlemesinde rol oynadığı gösterilmiştir(36,37). Rahim ağzı kanseri (38), özofagus kanseri (39) ve 
hepatoselüler karsinom (40) bunlara örnektir. Tümörlerin yanı sıra Ya ve ark. SII'nin koroner arter 
hastalığı (KAH) için prediktif değere sahip olduğunu bildirmiştir.(41) 
Bazı çalışmalar inflamasyonun kan lipit düzeyleriyle ilişkili olduğunu açıklığa kavuşturmuştur ve 
Yapılan son çalışmalarda daha yüksek SII'nin daha yüksek hiperlipidemi riski ile ilişkili olduğunu 
keşfedilmiş.(42) 
Kuzeydoğu Çin'in kırsal kesiminde yapılan bir araştırma, yüksek LDL-C düzeylerine sahip kişilerin 
genel olarak daha yüksek düzeyde inflamatuar belirteçlere sahip olduğunu gösteriyor (43). Wei ve 
diğerleri. lipit profillerinin nötrofiller, lenfositler, monositler ve trombositlerle bağlantılı olduğunu 
keşfetti ve bu da SII ile anormal kan lipit seviyeleri arasındaki olası ilişkiyi ortaya çıkardı(44). Fujian 
Eyaletinin Doğu Sahili şehrinde 2631 katılımcının katıldığı kesitsel bir çalışma, erkek yetişkinlerde 
beş tip dislipideminin, standart lipit grubuyla karşılaştırıldığında erkek yetişkinlerde dolaşımdaki IL-6, 
TNF- ve MCP-1 seviyelerini arttırdığını gösterdi. ve dislipideminin değişen bir inflamatuar durumla 
ilişkili olduğu ortaya çıktı (45). Çeşitli araştırma çalışmalarına göre, inflamatuar bozuklukları olan 
hastaların kan lipit düzeylerinin anormal olduğu gösterilmiştir.(46-49) 
 
 
3-Araştırma amacı (Objectives) 
Çalışmamızın amacı, bilinen kronik hastalığı olmayan 20-30 yaş ve 50 -60 yaş arasındaki hastaların 
,belirlenen ldl düzey aralıklarına göre sınıflandırıldığında ,lipid yükünün(yaş.ldl) sistemik immün-
inflamatuar indekse(sıı) etkisi ve yaşa göre ldl yükünün sıı ile ilişkisinin değerlendrilmesi. 
4-Hipotez (Hypothesis) 
SII kronik inflamasyonu gösteren bir belirteç olup ,kümültatif ldl yükü kronik inflamasyona neden 
olan bir süreç olup ,infşasyonun şiddetini göstermede SII noninvaziv bir belirteç olarak kullnılabilir mi 
5-Araştırma türü/tasarım (Study Design) 
Araştırmamız tek merkezli, gözlemsel, retrospektif kohort bir çalışma olarak planlanılmıştır 
6- Araştırma yeri (Study Setting/ Location) 
Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 
7- Araştırmaya katılanlar/denekler (Study Population) 
 Araştırmamız prospektif/kohort?, tek merkezli , gözlemsel bir çalışma olarak planlanmıştır. Ankara 
Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğine çeşitli nedenlerle başvuran ve kan tetkikleri yapılan, 
kendisinde daha önceden bilinen Prediabet , Diabetes Mellitus, Hipertansiyon ,Kronik Böbrek 
Hastalığı, Koroner Arter Hastalığı, Serebrovasküler Hastalık, Periferik Arter Hastalığı, 
Obezite,Malnutrisyon tanıları olmayan, hiperlipidemi tedavisi almayan ve gebe olmayan, Hba1c değeri 
% 5,6 ve altında olan 20-30 yaş ve 50-60 yaş aralığındaki hastaların mevcut laboratuvar verileri 
toplanacak ve bu antropometrik ölçümler(boy,kilo,bel,kalça çevresi)alınacaktır.Katılımcıların sistemik 
immün inflamatuar indeksleri hesaplanarak hem indeks sonuçları hem de yaş ve ldl düzeyleri ile 
arasındaki korelasyon değerlendirilecektir.  
8- Araştırmanın birincil ve ikincil sonuç değişkenleri (Primary and Secondary Outcome) 
Birincil Sonuç Değişkenleri 
İkincil Sonuç Değişkenleri 
9- Araştırma Süreçleri (Study procedures) 
-- Katılımcıların arşiv numarası, yaş, cinsiyet, sigara ve alkol kullanımı,lipid paneli,çeşitli hemogram 
değerleri(nötrofil,lenfosit,trombosit,mcv,rdw,) verileri kaydedilecektir. 
–Antropometrik ölçümler (boy,kilo,BMI vb), bel çevresi, kalça çevresi ölçümleri yapılacaktır. 
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10-Örnek büyüklüğü ve istatistiksel güç (Sample size and statistical power) 
Benzer çalışmalarla yapılan power analiz neticesinde 750 hasta ile çalışma yapılacaktır 
11- İstatistiksel yöntemler (Statistical methods) 
Verilerin girişi ve analizi için SPSS 26 programı kullanılması planlanmıştır. Demografik özellikler 
ve devamlı değişkenler ortalama değerler (standart sapma) olarak verilecektir. Kategorik 
değişkenlerin gruplar arası farkını incelemek için Ki kare testi uygulanacaktır. Sürekli verilerde 
parametrik varsayımlar gerçekleştiğinde Student-t testi, gerçekleşmediğinde Mann Whitney-U testi 
kullanılacaktır. Korelasyon için Pearson veya Spearman korelasyon testleri uygulanacaktır. 
İstatistiksel anlamlılık için p<0.05 anlamlı olarak alınacaktır. 
12-Etik Öngörü (Ethical Considerations) 
Araştırma Helsinki deklarasyonu, İyi klinik Uygulama ilkelerine uygun olarak gerçekleştirilecek ve 
araştırma etik kuralları ile çelişmeyecektir. 
13- Anahtar kelimeler (Key words)  
Sistemik İmmün İnflamatuar  
index,LDL, 

Tez konusu onay formu açıklamalar: *Araştırma/Tez Konusu (Study Title): 

Araştırmayı yeterince tanımlayıcı olmalı. Yapılacak çalışmanın tanımlayıcı 

özellikleri yer almalıdır. 

1-Araştırma sorusu (Research problem): Araştırmanın yapılmasına neden 

olacak soru cümlesi yazılmalıdır. Sorular “neden ve nasıl” içermelidir, hedefe 

odaklanmış ve özgün olmalıdır. Soru basit bir evet/hayır ile açıklanamamalıdır. 

2-Arka Plan ve Gerekçe (Background/rationale): Araştırma sorusuna yönelik 

özet literatür bilgisi ve bu araştırmanın yapılmasını haklı kılacak gerekçe 

yazılmalıdır. 

3-Araştırma amacı (Objectives): Spesifik amaçlar ve ve hedefler 

belirlenmelidir. Bunlar tanımlama, karşılaştırma, uyum/benzerlik kontrolü yapmak, 

ilişkileri açıklamak veya benzeri amaçlar olabilir. Amaçlar bu gibi kelimelerle 

bitirilmelidir. 

4-Hipotez (Hypothesis): Araştırma sorusuna varsayım önermesidir. 

Araştırmada doğruluğu test edilecektir. Bir varsayım içermeli, probleme çözüm 

önermeli, deney ve gözlemlere sınanmaya açık olmalı, eldeki verilerle uyumlu ve 

bunları açıklayıcı olmalıdır. Yeni gerçeklerin ön görüsüne olanak sağlamalıdır. 

5-Araştırma türü/tasarım (Study Design): Gözlemsel/deneysel, 

tanımlayıcı/analitik, vaka serisi/kohort/olgu-kontrol/kesitsel, kontrollü/kontrolsüz, 

randomize/randomize olmayan, prospektif/retrospektif vb. araştırma türü 

tanımlanmalıdır. 
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6- Çalışmanın yeri (Study Setting/ Location): Araştırmanın yapıldığı yer 

yazılmalıdır. Hastane tabanlı/toplum tabanlı, tek merkez/çok merkez, laboratuvar 

çalışması gibi. 

7-Çalışmaya katılanlar/denekler (Study Population): Üzerinde araştırma 

yapılacak deney ve kontrol gruplarının özellikleri, nereden bulunacakları, nasıl 

seçilecekleri belirtilmelidir. Gruplar yapılacaksa grupların eşleştirilme ve seçim 

kriterlerini belirtiniz. Keza dahil edilme ve hariç tutulma kriterleri yazılmalıdır. 

8-Araştırmanın birincil ve ikincil sonuç değişkenleri (Primary and Secendary 

Outcome): Birincil sonuç değişkeni araştırma sorusuna cevap aranılacak, sonuç 

göstergesidir/ölçüttür. Bu aynı zamanda örnek/popülasyon büyüklüğü, güç hesabı ve 

hipotezi test etmede kullanılacaktır. Bir adet veya en fazla iki adet önceden 

belirlenmiş olmalıdır. Birincil sonuç değişkeni çeşitli şekillerde ölçülebilir. Örnek: 

iki seçenekli değişken (caesarean/no caesarean, blood loss ≥500mL/blood loss 

<500mL); sürekli değişken (e.g. weight - kg, blood loss - mL); skor (pain - mild, 

moderate, severe); olayın ortaya çıkışı (survival), and sayılar (number of infections, 

number of events occurring). Daha sonra ikincil sonuç değişkenleri yazılmalıdır. 

İkincil sonuç değişkeni, birincil sonuç değişkenleri içinde gruplanmış unsurlardan 

biri olabilir ya da tamamlayıcı bilgi sağlayabilecek bir başka değişken olabilir. 

9-Araştırma Süreçleri (Study procedures): Araştırmanın nasıl olacağı, aşama 

aşama belirtilmelidir. Katılımcıların çalışmaya alınma yöntemi, grupların 

oluşturulması, randomizasyon yapılıp yapılmayacağı, randomizasyon yapılacak ise 

detaylı açıklaması yazılmalıdır. Katılımcılara/deneklere hangi müdahalelerin, 

incelemelerin ve testlerin yapılacağı, tam anlaşılır detayda belirtilmelidir. 

Araştırmanın birincil ve ikincil sonuç değişkenlerini ölçmek için hangi araçların 

(anket formları, tıbbi cihazlar, göstergeler, skalalar, vb.) kullanılacağı açık bir şekilde 

belirtilmeli ve bu araçların geçerliliği (validity) hakkında bilgi verilmelidir. 

10-Örnek büyüklüğü ve istatistiksel güç (Sample size and statistical power): 

Araştırmada örnek büyüklüğü hesaplanmalıdır. Örnek büyüklüğü, kabul edilen bir 

istatistiksel güçte, hipotezin test edilmesi için gerekli asgari sayıdır. 

11- İstatistiksel yöntemler (Statistical methods): Araştırma sorusu 

cevaplandırılmalı, hipotez test edilmeli ve değerlendirmeler için kullanılacak 

istatistiksel yöntemler belirtilmelidir. 
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12-Etik Öngörü (Ethical Considerations): Araştırmanın Helsinki 

deklarasyonu, İyi Klinik Uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine uygunluğu ve 

denek araştırma etik kuralları ile çelişmeyeceği belirtilmelidir. 

13- Anahtar kelimeler (Key words): MesH (Medical Subject Heading) 

uyumlu olmalıdır. En az 3, en fazla 5 kelimeden oluşmalıdır. 

TEZ DANIŞMANI  KLİNİK EĞİTİM SORUMLUSU 

Uzm. Dr.Selma KARAAHMETOĞLU  Doç.Dr Enes SEYDA ŞAHİNER 
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